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BILIMSEL PROGRAM

14 EKiM 2022 CUMA

SALON A
08.15-08.30 Acihs Murat Sert, Melek Eda Ertorer, Aysegiil Atmaca

Acilis Konferansi - Adana ve Tip Tarihi
08.30-09.00 Oturum Baskanlari: Aydan Usman, Aysegiil Atmaca
Konusmact: S. Haluk Uygur

Konferans - Hafif Hiperkortizolemide Tedavi Yaklasimlani
09.00-09.30 Oturum Baskanlari: Engin Giiney, Ziileyha Karaca
Konusmaci: Sevim Giillii

Mini Panel - Olgularla Hipoglisemiye Yaklagim

Oturum Baskanlari: Sema Yarman, Serpil Salman

Diyabetli Bireyde Hipoglisemi Mijde Aktirk

insiilinoma ve Hipoglisemi Yapan Diger Timdrler Mehtap Cakir

10.10-10.40 Kahve Molasi

Akilci ilag Paneli - Olgularla Glukoz Regiilasyonu; Metforminden Sonra Ne Verilmeli?

Oturum Baskanlani: Tamer Tetiker, ibrahim Sahin

«  Eskimeyen Dostlara Giincel Bakis: Sillfoniliireler/Glinidler, Pioglitazon Didem Ozdemir
Fizyopatolojiyi Gozen Yeni OAD'ler: DPP4 inhibitdrleri, SGLT2 inhibitdrleri Alper Sinmez

«  Oral Antidiyabetik - insiilin Kombinasyonlarina Bakis Kubilay Karsidag

« Insillin Dist Enjektabl Tedaviler: GLP-1 Analoglari Resmin Neresinde? Okan Bakiner

12.00-13.00 ﬁgle Yemegi - Poster Sunumlari -1
— Oturum Baskanlan: Giilay Simsek Bagir, Gamze Akkus

09.30-10.10

10.40-12.00

Panel - Olgularla Obezite Tedavisi
Oturum Baskanlan: Volkan Demirhan Yumuk, Tevfik Sabuncu
13.00-14.00 «  Yasam Tarzi Degisiklikleri: Tibbi Beslenme Tedavisi ve Egzersiz Sinem Kiyici
«  Medikal Tedavinin Bugiinii - Ufukta Neler Var? Emre Bozkirli
«  Cerrahi Tedavi: Uygun Hasta Seciminde Dikkat Edilmesi Gerekenler Ahmet Kaya

Uydu Sempozyum n Boehringer
14.00-14.45 T2DM'de Kardiyovaskiiler, Metabolik, Renal Faydalar ve Kontrol ||||| In gelheim
0guzhan Deyneli, Ramazan Gen

Konferans - Akromegali: Medikal Yonetimde Bireysellestirilmis Yaklagim
14.45-15.15 Oturum Baskanlari: Ahmet Sadi Giindogdu, Hatice Sebile Dokmetas
Konusmaci: Pinar Kadioglu

15.15-15.45 Kahve Molasi

Panel - Olgularla Kadinda Hipogonadizm Ydnetimi

Oturum Baskanlan: Kiirsat Unliihizarci, Okan Billent Yildiz
15.45-16.45 «  Hipogonadotropik Hipogonadizm /nan Anaforoglu

« Hipergonadotropik Hipogonadizm Fettah Acibucu

«  Hipogonadizmde Fertilite Yonetimi 0zlem Celik

Uydu Sempozyum
Tip 2 Diyabette Adiposentrik Yaklasim ve Pioglitazon

A Oturum Bagskani: Fiisun Saygil
Konusmaci: Ahmet Kaya
Panel - Multidisipliner Tartisma: Zor Tiroid Vakalan
Oturum Baskanlan: Faruk Alagdl, Mustafa Sahin
1730-18.30 Endokrinoloji Ersin Akarsu, Reyhan Ersoy

Niikleer Tip Elgin Ozkan
»  Cerrahi Volkan Geng, Hakan Yabanoglu
«  Patoloji Serpil Dizbay Sak

ENDOKURS () it scnesegiim o




BILIMSEL PROGRAM

15 EKiM 2022, CUMARTESi

SALON A SALONB
07.00-07.30  ystalarla Kahvalti Sohbetleri - Endokrinolog Gdziiyle iyot ve Selenyum
Oturum Baskanlan: Rifat Emral, Erman Cakal Sozlii Bildiriler-1
07.30-08.30 - lyot Dilek Tizin o Oturum Baskanlan:
«  Selenyum Hiilya liksu Gozii Melek Eda Ertdrer, Murat Sert

Konferans - Tanidan Tedaviye Primer Hiperaldosteronizm: Kimlerde Arastiraim?
08.30-09.00  Oturum Baskanlan: fohri Bayram, llhan Tarkun
Konusmaci: /etin Giiglii

Panel - Olgularla Nadir Hastaliklara Bakis

Oturum Baskanlan: ilhan Yetkin, Tevfik Demir
09.00-1000 -  Gaucher Hastalgi Refik Tanakol

- Fenilketoniiri Ayse Kubat Uziim

«  Kalitsal Fruktoz Intoleransi 0zgiir Demir

10.00-10.30 Kahve Molasi
[}
Uydu Sempozyum f
Tip 1ve Tip 2 Diyabetli Hastalarda 2. Nesil o; a n o I

10.30-11.15 Bazal insiilin Glarjin U-300 Performans Degerlendirmesi
«  Hedefte Gegirilen Zaman Sevki Cetinkalp
» Toujeo ile Tedavide Vakalar Uzerinden Giincel Yaklasimlar Tevfik Demir

Panel - Ozel Durumlarda Osteoporoz Tedavisi

Oturum Baskanlari: Fiisun Saygili, Zeynep Cantirk
M15-1230  +  Renal Yetmezligi Olan Olguda (zen 0z Giil

+  Onkolojik Sorunu Olan Olguda Kevser Onbasi

»  Transplantasyon Sonrasi Olguda Betl Ugur Altun

Konferans - LADA: Ayirici Tani ve Tedavi Yaklasimi
12.30-13.00  Oturum Bagkanlari: Mustafa Kemal Balci, Alparsian Kemal Tuzcu
Konusmact: /lhan Satman

13.00-14.00 Ogle Yemegi-Poster Sunumlari-2
o Oturum Baskanlan:: Giilgin Cengiz Ecemis, Filiz Eksi Haydardedeoglu

Konferans - Hipoparatiroidi Tedavisinde Yeni Yaklasimlar:
Kime, Ne Zaman Hangi Tedavi?

Oturum Baskanlan: Dilek Gogas Yavuz, Aysen Akalin
Konusmaci: Alper Giirlek

14.00-14.30

Uydu Sempozyum
14.30-15.15 Gecmisten Gelecege Temel Tedaviler: Siilfoniliireler
Ramazan Sari, Kubilay Uking

15.15-15.45 Kahve Molas!

Konferans - Olgularla Hipofiz Yetmezligine Klinik Yaklagim
15.45-16.15 Oturum Baskanlan: Fahrettin Kelestemur, Omer Azal
Konusmaci: Fatih Tanriverdi

Konferans - Paraneoplastik Sendrom Komponenti Olarak Uygunsuz ADH Sendromu
16.15-16.45 Oturum Baskanlari: Neslihan Bascil Tiitiinc, Habib Bilen
Konusmact: Gizin Fidan Yaylah

Sozlii Bildiriler-2

16.45-1745  Atdlye Caligmasi - Endokrinolog Gdziiyle Beslenme Planlamasi ve Yonetimi Oturum Bagkanlari:
Moderatorler: Yiiksel Altuntas, Ramazan Sari, Mustafa Cesur Eren Giirkan, Zafer Pekkolay

Konusmacilar: Murat Yilimaz, Ayse Nur izol Torun
17.45-19.00

ENDOKURS () it tnma <
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BILIMSEL PROGRAM

16 EKIM 2022, PAZAR
SALON A SALON B
07.00-07.30
Ustalarla Kahvalti Sohbetleri - Olgularla Hipofiz Cerrahisinde Perioperatif Yonetim
Oturum Baskanlari: Demet Corapgioglu, Nur Kebape Szl Bildiriler-3
" «  Preoperatif Hazirhk Giilsah Elbiiken Oturum Baskanlan:
07.30-08.30 e e . . i
«  Postoperatif Yonetim Erding Ertiirk Mustafa Kulaksizoglu,
Mehmet Erdogan
Konferans - Differansiye Tiroid Kanserlerinde Postoperatif Donemde Yiiksek
08.30-09.00 Kalan ve Takipte Yiikselen Tiroglobulin ve Antitiroglobulin Diizeylerine Yaklagim

Oturum Baskanlari: Murat Faik Erdogan, Melek Eda Ertérer
Konusmaci: Mehtap Evran

Konferans - Olgu Ornekleriyle Yogunlastiriimis insiilin Tedavisi
09.00-09.40  Oturum Baskanlari: Mustafa Sait Gnen, Ramis Colak
Konusmaci: Hasan Ali Altunbas

Konferans - Yagl Karaciger Hastali§ji: Yeni Tedaviler Neler Getiriyor?
09.40-10.10 Oturum Baskanlari: /Miyase Bayraktar, Semin Fenkgi
Konusmaci: Mine Adas

10.10-10.40 Kahve Molasi

Panel - Adrenalde Az Konusulanlar

Oturum Baskanlari: Erol Bolu, Esen Akbay
Gebelikte Adrenal Hastaliklara Yaklasim 0zlem Ustay

»  Primer Bilateral Makronodiiler Adrenal Hiperplazide Tani ve Tedavi
Gonca Tamer

«  Feokromositomada Genetik Testlerin Yeri Alev Selek

10.40-11.40

Konferans - Kardiyovaskiiler Risk Degerlendirilmesi ve Trigliseridler
11.40-12.10 Oturum Baskanlari: Tiimay Sozen, Sibel Giildiken
Konusmaci: Meral Mert

12.10-12.30 Kapanig

ENDOKURS () Mszmesomasedim ks \
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KONUSMA METINLERI

HIPERGONADOTROPIK HIPOGONADIZM

FETTAH ACIBUCU
SBU ADANA SEHIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLiNiGi, ADANA

Kadinlarda yaslanma ile birlikte oosit kaybi olmakta ve dstrojen iiretiminin azalmasi FSH ve LH'nin artmasi ile sonuclanmakta. Ostrojenin
azaldigi FSH ve LH'nin arttigi en az 12 ay slireyle adet donemlerinin kesildigi bu fizyolojik durum Menapoz olarak adlandirilmaktadir. Ka-
dinlar icin normal menapoz yasi ortalama 50-52 yas dir. 45 yasin altinda olmasi durumuna erken menapoz olarak adlandirilmaktadir. 40
yasin altinda bu hormonal parametrelerle karsilasilmasi ise prematiire overyan yetmezlik veya primer overyan yetmezlik olarak adlan-
dirilmaktadir. Patolojik bir durumdur ve cok cesitli etyolojik nedenleri bulunur. X kromozom anomalileri, FSH ve LH reseptor defektleri,
enzim eksiklikleri, otoimmun nedenler, sitotoksik tedavi, radyasyon ve viral nedenler ensik tespit edilen etyolojik nedenlerdir. Hastalarda
ostrojen eksikligine bagli menapozal semtomlar (sicak basmalari, gece terlemeleri, uykusuzluk, vajinal kuruluk] gériilebilir. Osteoporoz,
artmis fraktir riski, kognitif fonksiyonlarda azalma, kardiyovaskiler hastaliklarda ilerleme, Tip 2 diabetes mellitus veya pre-DM riskinde
artis, kuru goz sendromu gibi komplikasyonlarla iliskilidir. Tani konuldugu zaman tedaviye baslanmalidir. Tedavide fizyolojik hormon
replasmani veya oral kontraseptifler kullanilabilir.

Kaynak
1. Michel De Vos, Paul Devroey, Bart C J M Fauser. Primary ovarian insufficiency. Lancet 2010; 376: 911-21
2. Sullivan SD, Sarrel PM, Nelson LM. Hormone replacement therapy in young women with primary ovarian insufficiency and early
menopause. Fertil Steril. 2016

ENDOKURS () Mezunivessonras i o



KONUSMA METINLERI

OLGULARLA HiPOFIZ YETMEZLIGINE KLINIK YAKLASIM

FATiH TANRIVERDI
MEMORIAL KAYSERI HASTANESI ENDOKRINOLOJI KLINiGI

Hipopituitarizm (hipofiz yetmezligi, hipofiz yetersizligi) bir veya daha fazla hipofiz hormonunun yetersiz yapimi sonucu gelisen bir klinik
sendromdur. ispanya’dan yapilan bir calismada, hipopituitarizm prevalansi 45/100.000, insidansi yaklasik 4/100.000/yil vaka ve vakalarin
yaklasik yarisinda coklu hormon eksikligi oldugu rapor edilmistir. Literatiirde mevcut az sayida epidemiyolojik calismalar sonucunda
hipofiz yetmezliginin nadir bir hastalik oldugu &n kabuli bulunmakla birlikte, etiyoloji alaninda yapilan genis capli yeni calismalar sonra-
sinda hipofiz yetmezliginin toplumda bilindiginden daha sik oldugu diisiiniilmektedir.

Eriskin hastalarda hipofiz yetmezliginde gorilen belirti ve bulgularin cogunun hormon eksikliklerine spesifik olmamasi nedeniyle tani-
daki en 6nemli basamak nedene ydnelik hikayenin dikkatle sorusturulmasidir. Eriskin hastalarda hipofiz yetmezliginin edinsel nedenleri
Tablo 1 de 6zetlenmistir. ikibinli yillarin basina kadar hipopituitarizmin en sik nedeni olarak hipofiz adenomlari ve/veya adenomlarin te-
davisi kabul edilmekteydi ve kafa travmasi nadir nedenler arasinda siniflandirilmaktaydi. Ancak son 15 yilda yapilan calismalarin meta-a-
nalizi yapildiginda, travmatik beyin hasari sonrasi kronik dénemde (olaydan en erken 6 ay-1 yil sonra) %10-20 oraninda hipopituitarizm
gelistigi gésterilmis ve bu hastalarda en sik GH, FSH/LH ve ACTH eksikligi bildirilmistir. Bu oran dikkate alindiginda ve trafik kazalarinin
tim diinyada sik olmasi nedeniyle travmatik beyin hasarina bagli hipopituitarizim insidansi 31/100.000/yil vaka olarak hesaplanmistir. Bu
durumda travmatik beyin hasari hipofiz yetmezliginin en sik nedenlerinden birisi gibi goziikmektedir. Ayrica 2014 yilinda Tirkiye'nin farkl
bolgelerindeki 3. basamak saglik kuruluslarina basvuran 773 hastayi kapsayan kesitsel bir calismada hipopituitarizm etyolojisinde en sik
nedenin fonksiyonsuz hipofiz adenomlari/cerrahisi oldugu ve Sheehan sendromunun ikinci sirada yer aldi§i saptanmistir. Bu calisma l-
kemiz gibi gelismekte olan ilkelerde Sheehan sendromunun (postpartum hipofiz nekrozu) halen 6nemli hipofiz yetmezli§i nedenlerinden
biri oldugunu ortaya koymustur ayrica endokrinoloji kliniklerinde kafa travmasina bagli hipofiz yetmezligi etiyolojisinin farkindaliginin
halen yeterli olmadigini gostermektedir.

Tablo 1: Eriskinde hipofiz yetmezliginin edinsel nedenleri

1. Travmatik : 5. infiltratif/inflamatuvar:
Hipofiz adenomlari nedeniyle cerrahi rezeksiyon Primer hipofizit
Kafa travmalari (travmatik beyin hasari, spora bagli Lenfositik
tekrarlayan kafa travmalari) Granulomatoz
Radyoterapiye bagli hasar Ksantomatoz
Subaraknoid kanama, inme IgG4-iliskili (plazmasitik)
2. Neoplastik: Sekonder hipofizit
Hipofiz adenomlari Sarkoidozis
Parasellar kitle Histiositozis X
Rathke kisti Infeksiyonlar
Dermoid kist Wegener granulomatosis
Meningioma Takayasu hastaligi
Germinoma CTLA-4 imminoterapi (ipilimumab)
Ependimoma Hemokromatosis
Glioma
Kranyofaringioma 6. Fonksiyonel:
Hipotalamik hamartoma, gangliositoma Akut kritik hastaliklar (sepsis, kafa travmasi akut faz)
Pitliiter metastazlar Nutrisyonel (kalori kisitlamasi, malnutrisyon)
Hematolojik maligniteler .
7. laclar:
3. Vaskiiler: Anabolik steroidler
Gebelikle iliskili (Sheehan sendromu) Glukokortikoid fazlalig
Anevrizma GnRH agonistleri
Apopleksi Estrojen
Diyabet Dopamin
Hipotansiyon Somatostatin analoglari
Arteritis .
Orak hiicre hastaligi 8. Idiyopatik:

4. infeksiyon ile iliskili:

Tiiberkiiloz

Bakteriyal menenijit/ensefalit

Viral menenjit/ensefalit

Pnomosistis karini

Fungal (histoplazmosis, aspergilosis)
Parazitler (toksoplazmosis)

ENDOKURS () Mezuniyetsonrossgitim curse




KONUSMA METINLERI

Eriskinde hipofiz yetmezligine bagli klinik belirti ve bulgular eksik olan hormona, bu eksikligin derecesine ve ortaya cikis zamanina gore
degisir. Hipofiz kompresyonuna bagli gelisen hipopituitarizsmde hormon yetmezligi siralamasi, zaman icinde genellikle GH, FSH, LH, TSH
ve ACTH yetmezligi seklinde gerceklesir. Ancak lenfositik hipofizitte izole ACTH veya TSH ilk eksilen hormonlar olabilir. Kafa travmasina
bagli hipopituitarizmde de izole hormon eksiklikleri daha sik goriilmektedir ve ACTH eksikligi lenfositik hipofizitte oldugu gibi daha erken
gorilebilmektedir. Hipopituitarizm (hipofizer apopleksi ve Sheehan sendromu gibi durumlar disinda) genellikle yavas bir gelisim gosterir
ve hormon eksiklikleri erken dénemde kolaylikla gozden kacabilir.

Hipofiz yetmezliginin hormonal tanisina bazal hipofiz hormonlari ve hedef endokrin bez hormonlarinin eszamanli 6lcim ile baslamalidir
(sabah saat 8.00 ile 9.00 arasi, ac olarak kan alinmasi optimal élcim sartlaridir]. Hipofizer-hedef organ akslari icin serumdan 6lciilebilen
bazal hormonlar su sekildedir: TSH, sT4; ACTH, bazal kortizol; GH, IGF-1; FSH, LH,Ostradiol (E2), Testosteron (T); PRL.

Prensip olarak santral hormon eksikliklerinin (sekonder veya tersiyer eksiklikler) tanisinda; bazal hipofiz hormonlarinin diizeyleri dii-
siik veya uyumsuz olarak normal olmasi, hedef bez hormon diizeylerinin ise diisiik olmasi gereklidir. Ancak 6zellikle ACTH ve GH ek-
sikliklerinin tanisinda bazal hormonlar genellikle yeterli olmaz ve kesin tani icin stimiilasyon testlerine ihtiyac vardir. Eriskin hastalarda
TSH ve gonadotropin eksikliklerinde bazal hipofiz hormon ve hedef endokrin bez hormonlarinin eszamanli dlcimi cogunlukla tani icin
yeterlidir ve rutin klinik pratikte TSH ve gonadotropin eksikligi tanisinda stimiilasyon testleri artik kullanilmamaktadir. ACTH eksikligi
(santral adrenal yetmezlik) icin son yillarda 6nerilen baslica stimiilasyon testleri: insulin tolerans testi, ACTH stimiilasyon testi ve Glu-
kagon Stimiilasyon testi'dir. Eriskinde GH eksikliginin tanisinda 6nerilen testler ise: insulin tolerans testi, Kombine GHRH + Arginin
testi ve Glukagon Stimiilasyon testi'dir. Hipofiz yetmezligi tanisi icin gerekli stimilasyon testlerinin (dinamik endokrin testler olarak da
adlandirilir) yapilisi ve giincel tanisal cut-off degerleri ile ilgili detayli bilgiler TEMD hipofiz kilavuzunda ve endokrin akademi hipofiz
modiiliinde (https://endokrinakademi.org/courses/hipofiz/) detayli anlatilmistir.

Hipofiz yetmezliginde hormon replasman (yerine koyma) tedavisi fizyolojik hormon salgisini taklit edecek sekilde verilmelidir. Teda-
vide GH eksikligi icin kullanilan replasman tedavisi ve fertilite saglanmasi icin kullanilan gonadotropinler disinda hedef endokrin bez
hormonlari (periferik hormon) kullanilir. Hormon replasman tedavisi Tablo 2'de dzetlenmistir.

Tablo 2. On hipofiz yetmezliginde hormon replasman tedavisi:

Hormon eksikligi Replasman Doz*

ACTH Hidrokortizon 15-20 mg giinliik total doz (2
(hidrokortizon bulunamaz ise esde§er doz | veya 3 dozda)
diger glukokortikoidler]

TSH L-tiroksin 75-150 pg / giin

Gonadotropinler**

Valerate iceren preperatlar (endomet-
riyal hiperplaziyi onlemek icin tedaviye
progesteron iceren bir ajan eklenmelidir)

Erkek Testosteron iceren preperatlar 250 mg i.m. 3-4 haftada bir
veya 50-100 mg/giin trans-
dermal jel

Kadin Konjuge dstrojen veya Ostradiol 0.625-1.25 mg /giin oral

veya 1-2 mg/giin oral
Transdermal ¢stradiol 25-
100 pg/24 saat

GH Rekombinant GH 0.3-0.6 mg/giin s.c.

(*)Tedavi dozlari hastalarin serum hormon diizeyleri ve/veya klinik bulgularina gére titre edilir ve her hasta icin optimal idame doz belirlenir.
(**)Fertilite istegi olan hastalarda gonadotropin tedavisi uygulanmalidir (detaylari bu bélimde verilmemistir).

Kaynaklar:

1. Regal M, Paramo C, Sierra SM, et. al. Prevalence and incidence of hypopituitarism in an adult Caucasian population in northwes-
tern Spain. Clin Endocrinol (Oxf ) 2001; 55:735-740.

2. Vance ML. Hypopituitarism. N Engl J Med 1994; 330:1651-1662.

3. Schneider HJ et al. Hypopituitarism. Lancet 2007; 369 1461-70.

4. Tanriverdi F, Schneider HJ . Aimaretti G et.al. Pituitary dysfunction after traumatic brain injury: a clinical and pathophysiological
approach. Endocrine Reviews 2015; 36(3):305-42.

5. Tanriverdi F, Unluhizarci K., Kocyigit I., et al. Brief communication: pituitary volume and function in competing and retired male
boxers. Ann Intern Med 2008; 148 827-831.

6. Tanriverdi F, Dokmetas HS, Kebapci N, et al. Etiology of Hypopituitarism in Tertiary Care Institutions in Turkish Population: Analy-
sis of 773 Patients from Pituitary Study Group Database. Endocrine. 2014;47(1):198-205.
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7. Karaca Z, Ayhan L, Tanriverdi F, et al. The comparison of low and standard dose ACTH and glucagon stimulation tests in the eva-
luation of hypothalamo-pituitary-adrenal axis in healthy adults. Pituitary. 2011; 14:134-140.

8. Molith ME et al. Evaluation and treatment of adult growth hormone deficiency: an Endocrine Society Clinical Prectice Guideline. J
Clin Endocrinol Metab. 2011; 96:1587-1609.

9. Tanriverdi F, Unluhizarci K, Kelestimur F. Growth hormone replacement therapy in adults with GH deficiency: benefits and cost
effectiveness. Expert Rev Pharmacoecon Outcomes Res. 2006; 6:131-38.

10. Berg C, Meinel T, Lahner H et al. Diagnostic utility of the glucagon stimulation test in comparison to the insulin tolerance test in
patients following pituitary surgery. Eur J Endocrinol. 2010;162(3):477-82.

11. Simsek Y, Karaca Z, Tanriverdi F, et al. A comparison of low-dose ACTH, glucagon stimulation and insulin tolerance test in patients
with pituitary disorders. Clin Endocrinol (Oxf). 2015;82(1):45-52

12. Diri H, Karaca Z, Simsek Y, et al. Can a glucagon stimulation test characterized by lower GH cut-off value be used for the diagnosis
of growth hormone deficiency in adults? Pituitary. 2015;18(6):884-92.

13. Hamrahian AH, Yuen KC, Gordon MB, et al. Revised GH and cortisol cut-points for the glucagon stimulation test in the evalua-
tion of GH and hypothalamic-pituitary-adrenal axes in adults: results from a prospective randomized multicenter study. Pitui-
tary. 2016;19(3):332-41.

14. Yuen KC, Biller MK, Radovick S, et al. American Association of Clinical Endocrinologists and American College of Endocrinology
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DIFFERANSIYE TIROID KANSERLERINDE POSTOPERATIF DONEMDE YUKSEK
KALAN VE TAKIPTE YUKSELEN TIROGLOBULIN VE ANTITIROGLOBULIN
DUZEYLERINE YAKLASIM

MEHTAP EVRAN
CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI/ADANA

Tiroid kanserleri endokrin kanserleri icerisinde ilk sirada yer almaktadir. Tiroid kanserlerinin %80-90"in1 follikiil epitel hicrelerinden
koken alan iyi diferansiye tiroid kanserleri (DTK] olusturmaktadir. DTK, papiller tiroid kanseri (PTK), follikiiler ve az diferansiye tipten
olusmaktadir.

DTK hastalarinda tani sirasindaki risk degerlendirmesine gore tedavi yaklasimi degismektedir. Genellikle tedavi yaklasimi lobektomi veya
bilateral total tiroidektomi sonrasi 6zellikle orta ve yiiksek riskli hastalarda radyoaktif iyot [RAI) ablasyon tedavisinden olusmaktadir. Ba-
sarili bir RAI tedavisi icin total tiroidektominin yapilmasi gerekmektedir. RAI tedavisi sonrasi tiroid hormonu supresyon tedavisi ile takip
edilen hastalarda tedavi yanitinin degerlendirilmesi ve klinik izlemde genellikle Amerikan Tiroid Dernegi (ATA) kilavuzu dikkate alinmak-
tadir. ATA niiks riski derecelendirmesine gére, tedavi yaniti ve klinik degerlendirmede boyun ultrasonografisi (US), serum tiroglobulin (Tg)
dlciimleri ve gerektiginde RAI ile tiim viicut tarama tetkikleri kullanilmaktadir.

Tiroid hormon sentezinde temel rol oynayan Tg, hem normal tiroid follikil hiicrelerinde hem de DTK hicreleri tarafindan sentezlenen bir
glikoproteindir ve tiroid follikiillerinde tiroiyodotironin ve tiroksin yapisinda kullanilmaktadir. Genellikle 1 gr tiroid dokusuna karsilik gelen
plazma Tg dizeyi 1 ng/mLdir. Ancak bu diizeyin cinsiyete ve iyot alim miktarina gore farklilik gosterdigi unutulmamalidir. Tg'nin, DTK'nde
baslangic tedavisinden sonra rezidii ve/veya niiks hastaliyi gostermedeki 6nemi bilinmektedir. Serum Tg dizeyi, tiroid uyarici hormon
(TSH) reseptdr stimiilasyonuna bagimli oldugu icin Tg'deki degisiklikleri TSH diizeyi ile birlikte yorumlamak gerekmektedir. Ozellikle
niiks takibinde TSH >30 mIU/L seviyesinde iken dlclilen Tg degeri 6nem tasimaktadir. Tiroid kanseri hastalarinin yaklasik %25'inde pozitif
olan Anti-tiroglobulin antikoru (TgAb), kullanilan yonteme bagli olarak serum Tg degerinin oldugundan daha disiik bulunmasina neden
olabilir. Bu nedenle, TgAb ile olasi bir etkilesimi ortaya koymak icin Tg ile eszamanli olarak TgAb &lcimii de yapilmalidir. Kalitatif (pozitif
veya negatif] TgAb diizeylerinin Tg sentezleyen fonksiyonel tiroid doku hacmi ile iliskili oldugu bilinmektedir. DTK'de timér belirteci ola-
rak TgAb diizeyindeki degisikliklerin kantitatif olarak izlenmesi yalnizca kalitatif olarak TgAb'yi 6lcmekten cok daha fazla klinik degere
sahiptir.

Tiroidektomiden sonra herhangi bir RAI tedavisi yapilmamis hastalarda 4- 8 hafta sonra yaklasik %40 oraninda gecici TgAb artisi (yaklasik
iki kat) veya yeniden pozitiflesmesi gozlenebilmektedir. Bu artisin, preoperatif Tg veya TgAb seviyeleriyle veya niiks riski ile iliskili olmadi-
g1, ancak travma ile fazla miktarda Tg antijeninin akut olarak salgilanmasi sonucunda gelisen immin yanita bagli olmasi muhtemel gibi
gozikmektedir.

Daha ileri donemde ortaya cikan TgAb'deki degisimler ise prognostik acidan onem arzetmektedir. TgAb diizeyinin erken diismesi ve po-
zitifiginin kaybolmasi, DTK'li hastalarda olumlu bir prognostik bulgudur. Tg seviyelerinin normal oldugu DTK hastalarinda, kalici olarak
pozitiflesen veya artis gosteren TgAb diizeyi ise rezidii ve/veya metastatik hastaligin bir belirteci olarak kabul edilmelidir. Postoperatif
birinci yilda TgAb baslangic degerlerinin %50'den fazla azaldigi hastalarda, TgAb degerinde baslangica gore %50°den daha az azalma veya
TgAb diizeyinde artis gosterenlere gore, sonraki bes yillik takipte niks riski %3'den disik saptanmistir.

Uzun siireli takipte, TgAb pozitif hastalarin yaklasik %75'i tedaviye [total tiroidektomi + RAI tedavisi) yanit olarak azalan bir TgAb trendi
sergilemektedir ve bunlarin sadece yarisinda TgAb negatiflesmektedir. Buna ragmen bu hastalarda tekrarlayan veya kalici hastalik riski
daha dusuktir. Ancak TgAb varligi devam eden hastalarda anatomik goriintilemeyle hicbir hastalik tespit edilmese bile, Tg salgilayan
tiroid dokusunun varligi mutlaka arastiritmalidir.

Total tiroidektomi sonrasi rezidiel tiroid dokusunun ablasyonundan sonra TgAb pozitifligi olan hastalarda, kalici veya niiks hastaligi
saptamak ancak serum Tg'de bir artisla veya Tg'de bir degisiklik olmadan TgAb'deki bir artis ile mimkindir. DTK'li cok sayida hasta ile
yapilan calismalarda tiroidektomi sonrasi yas, boyut ve TNM evresi gibi diger faktorlerden bagimsiz olarak, tek basina TgAb degisim yuz-
desinin kalici veya niiks hastalik riski ile dnemli bir iliskisi oldugu gdsterilmistir. Takip sirasinda US ve 1-131 tiim vicut tarama ile yapisal
patoloji saptanmadigi halde TgAb negatif iken supresse Tg 1 ng/mL veya stimule Tg >10 ng/ mL olan veya TgAb diizeyleri artis gosteren
DTK'li hastalarda mutlaka ek goriintiileme ydntemlerine basvurulmalidir. Bu yontemler bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
gérintileme (MRG), kemik sintigrafisi gibi yontemlerdir.

Goriintiileme yontemlerinde spesifik bir patoloji saptanmayan, ancak RAI tim viicut taramada sadece tiroid yataginda diisiik diizeyde
iyot tutulumu olan hastalar; veya stabil veya azalan TgAb diizeyi olup stimule Tg dederi Tg >10 ng/mL veya diisme gostermeyen TgAb
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varliginda, diisiik doz I-131 ile tiim viicut tarama yapilmasi ve secilmis vakalarda F-18 florodeoksiglukoz (FDG) pozitron emisyon tomog-
rafi (PET)/BT ile degerlendirme yapilmasi gerekmektedir. Patolojik FDG tutulumu saptanan doku miktari ne kadar fazla ise sag kalim o
kadar dismektedir. Yiksek Tg diizeyine sahip metastatik DTK'li hastalarla yapilan bir calismada, FDG PET nin duyarliligi %49, 1-131 ile
tim vicut taramanin duyarliigi %50 olarak bulunmustur. Rekiirren veya metastatik DTK hastalarinin bir kisminda her iki maddeyi tutan
odaklar birlikte bulunabilecedinden optimum odak tespiti icin iki yontemin birlikte kullanilmasi gerektigi ve boylece duyarliigin %95e
cikabilecegi bildirilmistir.

Morfolojik hastalik varligi kanitlanan ve herhangi bir Tg diizeyi saptanmis olan hastalarda TgAb diizeyinden bagimsiz olarak hastaligin

yerlesim yerine, evresine, progresyon hizina, RAl ve FDG duyarlilifina gore tedavi secenekleri yeniden planlanmalidir. Bu tedavi secenek-
lerini cerrahi, RAI, radyoterapi veya sistemik tedavi gibi yontemler olusturmaktadir.
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S-01
COViD-19 ENFEKSIYONU SUPHESIYLE TORAKS BiLGISAYARLI TOMOGRAFISi
CEKILEN HASTALARDA ADRENAL iNSIDENTOLOMA PREVALANSI

PINAR AKHANLI', SEMA HEPSEN2, SANEM OZTEKIiN?, 5ZLEM DOGAN*, YAKUP DUZKOPRU*, ERMAN CAKAL?

1 ERZURUM BOLGE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJiI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, ERZURUM
2 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA
3 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINiGi, ANKARA
4 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI TIBBI ONKOLOJI KLINIGI, ANKARA

Giris: Calismamizin amaci, Covid-19 enfeksiyonu siiphesi ile toraks bilgisayarli tomografisi (TBT) goriintiilemesi yapilan hastalar ara-
sinda adrenal insidentaloma (Al) prevalansinin retrospektif bir degerlendirmesini yapmaktir. Bunun yaninda tani konulan Al'nin adrenal
hormon hipersekresyonu icin degerlendirme yapilip yapilmadiginin belirlenmesi ve hipersekrese adenom oranini belirlemektir.

Method: Ocak 2020- Aralik 2021 arasinda Ankara Diskapi Egitim ve Arastirma Hastanesine Covid-19 siiphesi ile basvuran ve bu siiphe
nedeni ile TBT cekilen hastalar calismaya dahil edildi. Bilinen adrenal kitle nedeni ile takipte olan, bilinen malignitesi olan veya klinik
olarak adrenal hiperfonksiyone adenom siiphesi olan hastalar calisma disi birakildi.

Sonuclar: 2580 hastaya adrenal bezleri de iceren TBT goriintlilemesi yapildi Ortalama yas 54 + 16.8 idi. Hastalar Al bulunan ve bulunma-
yan olarak ayrilarak degerlendirildiginde Al hastalari icin ortalama yas 61.4 + 11 iken Al olmayan hastalarda ortalama yas 53.8 + 16.9 idi
(p<0.001). (Tablo-1) 68 (2.6) hastada adrenal patoloji saptandi. 60 (88.2) hastada Al, 7 (10.3) hastada adrenal hiperplazi mevcuttu. Ortala-
ma kitle capt 17 (11-41) mm idi. 1 (14.3) hastada bilateral adrenal hiperplazi izlendi. Adrenal insidentoloma ve adrenal hiperplazi izlenen
hastalarin 13 (18.1) tanesine fonksiyonel degerlendirme yapildi. Dederlendirilen hastalarin hicbirinde hiperfonksiyon izlenmedi. (Tablo-2)

Tartisma: Yapilan calismalarda, Al prevalansi %0,3-5,1 arasinda saptanmistir. Sadece TBT'de Al taranan calismalarda ise %0,81- %4,4
arasinda degismektedir. Calismamizda bu oran %2.6 saptandi. Calismamizda saptadigimiz Al prevalansi literatiirdeki calismalara benzer
olmakla birlikte saptanan Al’lerin fonksiyonel acidan degerlendirilmeleri disiik oranda kalmistir. Bu baglamda Al saptanan hastalarin
endokrinoloji kliniklerine yonlendirilmesinin tetkik ve takip plani acisindan énemli oldugunu disiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Adrenal insidentoloma, Covid-19

Tablo-1 Adrenal bulgusu olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Adrenal bulgusu olan hastalar (n=68) Adrenal bulgusu olmayan hastalar (n=2512) p degeri
Kadin, n (%) 43 (63.2) 1284 (51.1) 0.05
Yas, yil 61.4+11 53.8+16.9 <0.001
Hipertansiyon, n (%) 14 (20.6) 648 (25.8) 0.399
Tip 2 Diyabet, n (%) 18 (26.5) 405 (16.1) 0.03
Tablo 2. Adrenal lezyonlarin 6zellikleri (n=68)
Yas, yil [61.4+11
Cinsiyet
Kadin, n (%) 43 (63.2)
Erkek, n (%) 25 (36.8)
Bulgular
Adrenal adenom, n (%) 60 (88.2)
Adrenal hiperplazi, n (%) 7(10.3)
Angiomyelipom, n (%) 1(1.5)
Adrenal kitle biiyiikligi, mm 17 (11-41)
Adrenal adenom
Sol, n (%) 42 (70)
Sag, n (%) 14 (23.3)
Bilateral, n (%) 4(6.7)
Adrenal hiperplazi
Sag, n (%) 1(14.3)
Sol, n (%) 5(71.4)
Bilateral, n (%) 1(14.3)
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S-02
ANTi-MULLERIAN HORMON DUZEYINiN POLIKISITIK OVER SENDROMU
FENOTIPLERI VE OVER MORFOLOJISi ILE iLIiSKisi

M. MASUM CANAT, YUKSEL ALTUNTAS

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, ISTANBUL SISLi HAMIDIYE ETFAL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI KLINIGI

Amac: Hiperandrojenizm(HA), ovulatuar disfonksiyon(OD) ve polikistik over morfolojisi(PCOM) ile karakterize polikisitik over sendro-
mu(PCOS), genetik yatkinliga eklenen cevresel faktorlerin etkilesimi ile ortaya cikmasi nedeniyle oldukca heterojen bir bozukluktur.
PCOS yonetiminde fenotipin bilinmesi cok onemlidir, belirlenmesinde PCOM Uc¢ ana unsurdan birini olusturmaktadir. Ancak giinlik pra-
tikte PCOM tayini icin standartizasyon sorunu bulunmaktadir. Calismada anti-Miilleryan hormon(AMH] diizeyinin PCQS fenotipleri ve over
morfolojisi ile iliskisinin degerlendirilmesi amaclandi.

Yontem: Kesitsel tasarlanan calisma icin 18 ay icerisinde, 2018'de yayinlanan son uluslararasi PCOS kilavuzunun dnerdigi 2003 Rotter-
dam kriterlerine gore tani alan PCOS hastalari tarandi (Sekil 1). Olciitlere uygun 154 hasta calismaya alindi. Fenotiplerine gore dagilimlar
belirlendi. Serum AMH diizeyleri fenotipler arasinda ve PCOM olan ve olmayan hastalarda karsilastirildi.

Bulgular: Fenotipik dagilim; Fenotip A %44.8(n=69), Fenotip B %20.8(n=32), Fenotip C %16.2(n=25), Fenotip D %18.2(n=28) olarak bulun-
du (Sekil 1). AMH diizeyleri her bir fenotip icin analiz edildi, median (5.-95.) AMH dlzeyleri sirasiyla; 4.78, 1.86,2.71 ve 2.62 ng/ml olarak
bulundu. Fenotipler karsilastirildiinda Fenotip A AMH diizeyleri diger lic fenotipe gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001). Ayrica
Fenotip C ve D'nin AMH diizeyleri, Fenotip B'den anlamli oranda yiiksek saptandi ( p < 0,01)(Tablo1). PCOM olan ve olmayan hastalarda
median AMH dizeyleri sirasiyla 3.86 ve 1.86 ng/ml olarak, PCOM lehine anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001)(Tablo2).

Sonuc: Tim kompleks hastaliklarda olan heterojenite PCOS icin de gecerlidir. Giincel olarak dogru yonetim icin fenotipin hastanin dosya-
sinda mutlaka acikca belirtilmesi 6nerilmektedir. Pelvik USG'nin kisi/cihaz bagimli olmasi nedeniyle gliclik yasandiginda tanida alterna-
tif olarak, antral folikll sayisi ile pozitif korelasyonu bilinen serum AMH diizeyi -destekleyici calismalarin artmasi kaydiyla- kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: anti-Miillerian hormon, Polikistik over morfolojisi, Polikistik over sendromu fenotipleri

Tablo 1: Anti-Miillerian hormon diizeyinin PCOS fenotipleri ile iliskisi

FENOTIP A FENOTIP B FENOTIP C FENOTIP D
Fenotiplerin Dagilimi 69/154 32/154 25/154 28/154
n/n, % %4k,8 %20,8 %16,2 %18,2
AMH 4,781 1,86 2,712 2,622
(N: 1,22-11,7 ng/ml) (2,73-10,81) (1,21-3,10) (1,85-4,69) (1,83-5,92)

" Fenotip B,C ve D den anlamli diizeyde yiiksek (p < 0.001) 2 Fenotip B den anlamli oranda yiiksek (p < 0,01]

Tablo 2: PCOS olgularinda anti-Miillerian hormon diizeyinin over morfolojisi ile iliskisi

PCOM (-) PCOM (+)
Olgu sayis! 32/154 122/154
n/n, % (%20,8) (%79,2)
AMH 1,86 3,86
(N: 1,22-11,7 ng/ml) (1,21-3,10) (1,83-10,81)

PCOM= Polikisitik Over Morfolojisi ' PCOM olmayan hastalara gére anlamli diizeyde yiiksek [p < 0.001]
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S-03
ANTERIOR TiR0OID KAPSULUNU YAYLANDIRAN NODULLERIN KLINIK VE
SITOLOJIK OZELLIKLERI

TUGBA BARLA_S1, SHOVKET ALiSHQVAZ, AFRUZ BABAYE\_IA’,_ MERiC COSKUN',
ELDENIZ YUNUSOV', ARDA INAN?, MEHMET MUHITTIN YALCIN'
1 GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA BILiM DALI, ANKARA

2 AZERBAYCAN TIP UNIVERSITESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BILIM DALI, BAKU
3 GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI PATOLOJI ANA BILIM DALI, ANKARA

Amac: Giinimiizde ultrasonografi (USG) tiroid nodillerinin degerlendirilmesinde rutin pratigin bir parcasi durumuna gelmistir. Bu ca-
lismada USG'de anterior tiroid kapsilini yaylandiran nodillerin klinik ve sitolojik 6zelliklerini belirlemek, malignite sikligi ile iliskisini
arastirmak amaclanmistir.

Yontem: Calismaya Ocak-Haziran 2022 tarihleri arasinda, endokrinoloji bolim tarafindan tiroid USG yapilan, sonografik goriintiisi kayit
altina alinan ve tiroid ince igne aspirasyon biyopsi (TiiAB) islemi uygulanan 353 tiroid nodiilii dahil edildi. Nodiiller tiroid anterior kap-
suliini yaylandiran ve yaylandirmayan olarak siniflandirildi. Nodiillerin sonografik riski EU-TIRADS a gére, sitoloji sonuclari Bethesda
klasifikasyon sistemine gore belirlendi.

Bulgular: Hastalarin %76,8'i kadin, ortalama yasi 54,2+12,2 idi. Nodiillerin en biyik cap ortalamasi 21,1+9,8 mm olarak tespit edildi.
Tiroid nodillerin 6zellikleri Tablo 1'de 6zetlendi. Tiroid kapsiliind yaylandiran ve yaylandirmayan nodillerin en biyiik capi ve EU-TIRADS
siniflamasi arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Tiroid kapsiiliinii yaylandirmayan nodiillerin TiiAB sonuclarinin yaylandiranla-
ra oranla daha fazla tanisal olmayan sitoloji olarak sonuclandigi goriiliirken (p=0,012), 6nemi belirsiz atipi orani benzer saptandi (0,733).
Tanisal olmayan ve belirsiz sitoloji (Bethesda 1,3) olan nodiiller dislandiktan sonra, Bethesda 2 olan nodiiller benign, Bethesda 4,5,6 olan
nodiller malign olarak gruplandirildiginda, kapsili yaylandiran nodillerin yaylandirmayanlara oranla malignite oraninin daha yiiksek
oldugu gériildii (p=0,028).

Sonuc: Calismamizda anterior tiroid kapsiliini yaylandiran noddillerin, yaylandirmayan nodiiller ile boyut ve sonografik 6zellikleri benzer
olmasina ragmen, malignite oraninin daha yliksek saptanmasi, noddillerin tiroid kapsiilini yaylandirmasinin sonografik risk degerlendi-
rilmesinde g6z oniine alinmasi gereken bir bulgu oldugunu disiindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: ince igne aspirasyon biyopsisi, tiroid nodild, tiroid kapsili

Tablo 1. Tiroid noddillerinin ozellikleri

Tiroid kapsiilii Tiroid kapsiilii degeri

yaylandiran, n=89 yaylandirmayan n=264 pdeg
Yas / yil 51,3+13,8 55,1+11,5 0,013
Cinsiyet, K 78 (%87,6) 193 (%73,1) 0,005
EU-TIRADS
2 1(%1,1) 8 (%3,0)
3 51 (%57,3) 146 (%55,3) 0,647
4 28 (%31,5) 90 (%34,1)
5 9 (%10,1) 20 (%7,6)
En biyiik cap, mm 21,0+8,4 21,1£10,3 0,898
Bethesda klasifikasyonu
Tanisal olmayan 2 (%2,2) 29 (%11,0)
Benign 52 (%58,4) 160 (%60,6)
Onemi belirsiz atipi 17 (%19,1) 50 (%18,9) 0,009
Folikiiler neoplazi 4 (%4,5) 10 (%3,8)
Malignite stiphesi 5 (%5,6) 8 (%3)
Malign 9 (%10,1) 7 (%2,7)

ENDOKURS () Meznivetsonras egitim urs: |




SOZEL BILDIRILER

S-04
MiKROPAPILLER TiROIiD KANSERINDE METASTAZI ONGOREN FAKTORLER

SEDA KARSLI', SEDA TURGUT', DENiZ GUNEY?, SERDAR ALTINAY?, SEMA CiFTCI'

1 5BU BAKIRKOY DR. SADIi KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI
2 SBU BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, PATOLOJi ANABILIM DALI
3 SBU BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL CERRAHI ANABILIM DALI

Amac: Mikropapiller tiroid karsinomunda (mPTK) prognozu etkileyen faktorler; yas, etnik koken, ekstratiroidal yayiim, lenf nodu ve uzak
organ metastazidir. Prognozu iyi olmasina ragmen lokal nilks ve metastaz acisindan omir boyu takip gerekmektedir. Calismamizda
mPTK hastalarinda metastazi 6ngoren faktorlerin arastirilmasi amaclanmistir.

Materyal-Metod: Hastanemizde 2010-2022 yillari arasinda mPTK tanisi alan 200 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Metastaz yapan
(Grup 1) ve yapmayan (Grup 2) olmak tzere iki gruba ayrildi. Her iki grup yas, cinsiyet, operasyon oncesi tiroid otoantikorlari ve fonksiyon
testleri, tiroid ultrasonografi (USG) bulgulari, USG’ de saptanan en biyiik nodiliin boyutu (malignite siiphesi olmasa bile) ve karakteri, pa-
toloji preparatinda nekroz, tiroidit ve kapsil varligi, multifokalite, en biylik timor boyutu ve toplam tiimor boyutu acisindan degerlendirildi.

Bulgular: Grup 1 de 14 hasta, Grup 2 ‘de 186 saptandi. Metastatik hastalik orani %28 idi. Grup 1 ve grup 2" nin ayrintili 6zellikleri tablo 1'de
gosterilmistir. Patolojik incelemelerde en biyik timor boyutu ve toplam timor boyutu Grup 1 de anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Ope-
rasyon dncesi tiroid USG’ de saptanan en biyiik nodil boyutu Grup 2 de anlamli olarak yiiksekti (p:0,01) (Tablo 1). En biyiik timér boyutu
ve toplam timor boyutu arttikca metastaz riski artarken; USG'de dominant nodiiliin boyutu arttikca metastaz riski azalmaktaydi (Tablo 2).

Sonuc: mPTK’ da, en biiylik ve toplam timor boyutu metastaz icin prediktor faktor olabilir. Metastaz riski, USG" de saptanan biyik noddl
nedeniyle tiroidektomi geciren ve mPTK saptanan hastalarda; kiiciik boyutlu stipheli nodil nedeniyle tiroidektomi geciren hastalara gore
daha disuiktir.

Anahtar Kelimeler: metastaz, mikropapiller tiroid kanseri

Tablo 1: Grup 1 ve 2 Genel Ozellikleri

Faktorler Grup 1 Grup 2 P
Yas (yil) 43,2+16,4 45,7£12,46 >0,05
Cinsiyet
Kadin " 160
Erkek 3 26 70,05
TSH (mIU/L) 1,93+1,2 1,7£1,3 >0,05
Anti- TPO (IU/mL) 6,72+5,1 98+216,2 >0,05
Anti-TG (IU/mL) 8,8+8,4 117,6+404 >0,05
Nodil boyutu (mm)* 8,4+3,8 21,6£15,5 0,01
En biyiik timor boyutu (mm) 7,3+2,1 5,4%2,5 0,08
Toplam timér boyutu (mm) 10£6,21 6,2+4,1 0,01
Multifokalite
Unifokal 8 144
Multifokal 6 42 ~0.05
Tumaor kapsulu
Var/Yok | 38 | 58108 | 0,05
Kapsiil invazyonu
Var/Yok |  2/0 | 24/25 | >005
Nekroz
Var/Yok | o6 | 1108 | >005
Kalsifikasyon
Var/Yok | e | 17e1 | 005
Tumor disi dokuda tiroidit
Var/Yok | o6 | 4754 | 5005
US’ de lenfadenopati
Var/Yok | 82 | 2019 | >005
Niks
Var/Yok 11 [ 17140 ] 50,05

ENDOKURS () tspistssmoggamer y




SOZEL BILDIRILER

TSH, Tiroid Stimiilan Hormon; Anti- TPO, Anti tiroid peroksidaz antikoru; Anti- TG, Anti tiroglobulin antikoru; US, Ultrasonografi * US de saptanan dominant nodiiltin boyutu

Tablo 2: mPTK'de Metastaz Prediktdrleri icin Genel Lineer Model

Faktorler Gruplar B SE P | %95 Giiven Araligi (Cl) | Etki Biiyiikliigii (Partial eta squared)
- Grup 1 -13,02
Nodiil Boyutu (mm)* 4,99 | 0,01 -22,89--3,15 0,045
Grup 2 Referans
Gviik timeé Grup 1 1,81
En blytik timor boyutu d 0,861 | 0,08 0,179-3,58 0,032
(mm) Grup 2 Referans
Gviik timo Grup 1 4,76
En blyiik timor boyutu p 153 | 0,01 1721-7.86 0,063
(mm) Grup 2 Referans
Yas ve cinsiyete gdre ayarlanmis model. * US'de saptanan dominant nodiiliin boyutu

ENDOKURS () Mszmesomasedim ks \



SOZEL BILDIRILER

$-05
HIPERPROLAKTINEMi TEDAVISININ KALP UZERINDEKI ETKILERI

SUAT SEN', FETTAH ACIBUCU?

) 1 SBU ADANA SEHIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI IC HASTALIKLARI, ADANA
2 SBU ADANA SEHIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES|I ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, ADANA

Amac: Hiperprolaktineminin medikal tedavisinde kullanilan dopamin agonistleri kabergolin (KAB) ve bromokriptinin (BRC) uzun siireli
kullanimda, kalp kapaklarinda fibrotik degisikliklere neden olmaktadir. Kardiyak ileti sistemi tizerine etkisi ise calisitmamistir. Calisma-
daki amacimiz KAB ve BRC'nin kalp kapaklari izerine etkisi ve intrakardiyak ileti bozukluklarina neden olup olmadigini arastirmakti.

Yontem: Calismaya 18 yasindan biiylk, prolaktinoma veya idiopatik hiperprolaktinemi nedeniyle en az 12 ay tedavi alan 54 hasta ve 25
sagliklidan olusan kontrol grubu alindi. Hastalara ve kontrol grubuna transtorasik ekokardiyografi (EKO), sol ventrikiler strain EKO, doku
doppler EKO, ritim holter ve nabiz dalga analizi dlcimleri yapildi.

Bulgular: Calismamizda hastalar kontrol grubu ile karsilastirildiinda kapak hastaligi acisindan istatistiksel olarak anlamli iliski bulun-
madi. KAB'in ve BRC'nin kiimilatif doz ve siire ile kapak hastaligi arasinda anlamli iliski saptanmadi. Hasta grubunda intra-atriyal ge-
cikme siireleri (sekil1) ile inter-atriyal gecikme siireleri (sekil2) kontrol grubuna gére istatistiksel acidan anlamli olarak yiiksek bulundu.
KAB'in kiimilatif doz ve siire ile intra-atriyal ileti ve inter-atriyal ileti gecikmeleri arasinda pozitif yonlu iliski saptandi. Kapak hastaligiile
intra-atriyal ileti ve inter-atriyal ileti gecikmeleri arasinda anlamli iliski tesbit edilemedi.

Sonuc: Dopamin agonisti KAB'In prolaktinomada kullanilan dozlarda kalp kapak fibrozisi ve kapak hastaliklari acisindan risk olustur-
madigini calismamizda gdsterdik. Hastalarimizda intra-atriyal ve inter-atriyal ileti gecikmelerinin kontrol grubuna gore daha uzun ol-
dugunu, KAB kullanim siiresi ve kiimulatif dozu ile aralarinda istatistiksel acidan anlamli pozitif yonlu iliski oldugunu gosterdik. Atriyal
elektromekanik gecikme, atriyal fibrilasyonun (AF) erken belirteci olarak bilinmektedir. Calismamizda hastalarimizin hicbirinde AF'ye
rastlanmadi. inter-atriyal gecikme tesbit edilen hastalarin ileride gelisebilecek bu komplikasyonlar acisindan dikkatli bir sekilde deger-
lendirilmeli ve takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Kabergolin, inter Atriyal ileti gecikmesi, intra Atriyal ileti gecikmesi

ENDOKURS () Mezunivessonras i o



SOZEL BILDIRILER

S-06
HIZLI BUYUYEN TIiROID KiTLESi: TANI HER ZAMAN ANAPLASTIK KANSER Mi?

EKIN YiGIT KOROGLU', FATMA DILEK KAHRAMANCA', KUBRA SOLMAZ',
AYDAN KILICARSLAN?, BILGEHAN KARADAY!’, DIDEM OZDEMIR', CEVDET AYDIN',
OYA TOPALOGLU', REYHAN ERSOY', BEKIR CAKIR'

1 ANKARA SEHIR HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, ANKARA
2 ANKARA SEHIR HASTANESI, TIBBI PATOLOJI ANA BILIM DALI, ANKARA
3 ANKARA SEHIR HASTANESI, RADYASYON ONKOLOJISi ANA BILIM DALI, ANKARA

Amac: Malign mezenkimal tiroid tiimord,tiroid kanserinin en nadir tiplerinden biridir. Bu vaka sunumunda sert,fikse ve hizli biylyen
tiroid kitlesi ile basvuran bir hastayl sunuyoruz. Nihai tani,anaplastik kanserden klinik ve histolojik olarak ayirici tanisi zor olan malign
mezankimal tiroid timaord idi.

Olgu: 87 yasinda kadin hasta;ses kisikligi ve 1 hafta once fark ettigi,boyunda ele gelen kitle sikayetleri ile poliklinigimize basvurdu. Fizik
muayenede boynun sag tarafinda sert,fikse ve palpabl 4x4 cm kitle mevcuttu. Laboratuvar degerlendirmesinde tiroid fonksiyon testle-
ri normal,anti-tiroglobulin antikoru pozitif,anti-tiroid peroksizom antikoru negatif,kalsitonin normal gorildd. Tiroid ultrasonografisin-
de;sag lobu tamamen dolduran, makrokalsifikasyonlar ve kistik dejenerasyon alanlari iceren 27.5x51.1x61.0 mm boyutlarinda izoekoik
nodiil saptandi. Nodiiliin ince igne aspirasyon biyopsisi(liAB), énemi belirsiz atipi olarak rapor edildi. ikinci iiAB’de malignite acisindan
siipheli olarak dederlendirildi. IiAB materyalinin hem sitolojisi hem de akim sitometri analizi ile lenfoid maligniteler ekarte edildi. Bu
sonuclarla hasta anaplastik tiroid kanseri on tanisi ile hastaneye yatirildi.

Boyun MRG’sinde sag ana karotis arteri ve 6zofagusu cevreleyen, 9.0x6.5x6.5 cm boyutlarinda,merkezi nekrotize kitle tespit edildi. PET-
CT taramasinda lezyonda énemli miktarda artmis tutulum gozlendi.

Kitleye tru-cut biyopsi yapildi. Sitopatolojik degerlendirmede;fibroz stroma icinde fasikiler sekillerden olusan neoplastik infiltrasyon
izlendi ve anaplastik mezenkimal timor distnildid. BRAF mutasyonu negatifti. Hastanin ileri yasi ve genel performansinin diisiik olmasi
nedeniyle;kemoterapi ve cerrahi distinilmedi. Hastaya radyoterapi ve 6dem ile trakeal stenoz olusumunu onlemek icin metilprednizo-
lon,es zamanli olarak baslandi.

Sonuc: Tiroid bezinin malign mezenkimal timarleri,tiim malign tiroid timorlerinin yaklasik %0.3°Unl olusturmaktadir. Sert,fikse ve hizla
biylyen bir tiroid kanserinde akla gelen ilk tani anaplastik kanser olsa da ayirici tanida malign mezenkimal timérler de distinilmelidir.

Anahtar Kelimeler: anaplastik tiroid kanseri, malign mezenkimal tiroid kanseri

ENDOKURS () lsznvessomrasegim s ||



SOZEL BILDIRILER

S-07
IYi DIFFERANSIYE OLUP METASTAZ YAPAN NOROENDOKRIN TUMORLERIN
KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLERI: ERCIYES NET GRUBU VERILERI

CANAN SEHIT KARA', EMIN SAMET SARAC?, FIGEN 0ZTURK?®, UMMUHAN ABDULREZZAK’,
TUTKUN TALIH®, GULTEN CAN SEZGIN¢, ALPER YURCI¢, SEBNEM GURSOY:,
METIN GZKAN’, ERDOGAN SOZUER®, FAHRI BAYRAM'

1 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, KAYSERI
2 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, KAYSERI
3 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PATOLOJi ANABILIM DALI, KAYSERI
4 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP ANABILIM DALI, KAYSERI
5 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI ANABILIM DALI, KAYSERI
6 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GASTROENTEROLOJI BILiM DALI, KAYSERI
7 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ONKOLOJI BiLiM DALI, KAYSERI

Giris-Amac: Noroendokrin timérler (NET) viicudun herhangi bir yerindeki néroendokrin hiicrelerden kéken alan oldukca heterojen ti-
morlerdir. Gorlintlileme yontemlerinin artisina bagli olarak benign timarlerin yani sira metastatik timarlerin de sikligi artmaktadir. Me-
tastatik NET ler hakkinda giiniimizde sinirli sayida calisma bulunmaktadir. Bu calismada iyi differansiye olmasina karsin lokal ve/veya
uzak metastaz yaptigi tespit edilen NET lerin klinikopatolojik 6zelliklerinin degerlendirilmesi amaclanmaktadir.

Yontem: Calismada Erciyes NET Grubu tarafindan takipli, 2003-2022 tarihleri arasinda histopatolojik olarak iyi differansiye (grade 1 veya
2) NET tanisi konulan ve lenf nodu ve/veya uzak organ metastazi yaptigi tespit edilen 102 hastanin sosyodemografik, klinik, histolojik ve
radyolojik 6zellikleri retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Vakalarin yarisi kadin (52/104) olup yas ortalamasi 58.5£12.9 yil idi. Yirmi iki hastada (%21.6) yalnizca bélgesel lenf nodu me-
tastazi saptanirken 43 hastada (%42.2) yalnizca uzak organ metastazi, 37 hastada (%36.2) ise lenf nodu ve uzak organ metastazi birarada
saptandi. Vakalarin cogunlugunu (68/102) grade 1 NET ler olusturmakta idi. Primer timar lokalizasyonlari acisindan degerlendirildiginde
en sik pankreas NET ler (32/102) saptanirken bunu sirasiyla akciger NET'ler (22/102) ve ince bagirsak NET'ler (15/102) izledi. En sik sap-
tanan uzak organ metastazlari ise karaciger (66/102), kemik (26/102) ve akciger (15/102] idi.

Sonuc: Noroendokrin timorlerin iyi differansiye 6zellikte olsalar dahi metastaz yapma olasiliklarinin oldugu her zaman akilda bulundu-
rulmali ve hastalar bu acidan siki bir sekilde takip edilmelidir. Ozellikle pankreas, akciger ve ince bagirsak NET'ler tani aninda metastaz
acisindan cok daha ayrintili bir sekilde incelenmelidir.

Anahtar Kelimeler: iyi differansiye, metastaz, néroendokrin timar

ENDOKURS () it scnesegiim o
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S-08
ADRENAL iNSIDENTALOMA HASTALARINDA KARDIYAK VE METABOLIK RiSK
FAKTORLERININ DEGERLENDIRILMESI

ZELiHA YARAR', MUSTAFA KULAKSIZOGLU', YAKUP ALSANCAK?

1 NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI MERAM TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANA BiLIM DALI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA
. o ~ HASTALIKLARI BILIM DALI, KONYA . . o
2 NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI MERAM TIP FAKULTESI HASTANESI, KARDIYOLOJi ANA BILIM DALI, KONYA

Amac:Farkli nedenlerle yapilan gorintilemeler sonucu tesadiifen saptanan, 1 cm’den biyik adrenal kitleler adrenal insidentaloma
olarak adlandirilmaktadir. Adrenal insidentaloma vakalarinin biyiik cogunlugunu nonfonksiyonel adrenal insidentalomalar (NFAI) olus-
turmaktadir. Yapilan calismalarda NFAI hastalarinda karotis media kalinligi (CIMT), epikardiyal yag dokusu (EAT), sol ventrikil kitlesi, in-
silin direnci gibi kardiyak ve metabolik risk faktorlerinin arttigr gosterilmistir. Bizde bu calismamizda NFAI hastalarinda kardiyovaskdiler
ve metabolik risk faktorlerini (CIMT, EAT) saptamayr amacladik.

Yontem: Calismamiza Temmuz 2020-Mart 2021 tarihleri arasinda NFAI tanisi konulan 55 hasta, kontrol grubu olarak yas, cinsiyet, vicut
kitle indeksi eslesen, adrenal goriintilemelerinde adenom tespit edilmeyen 55 saglikli gonilld dahil edildi.Tum katilimcilarin antropo-
metrik dlciimleri yapilarak, glukoz, insiilin, kolestrol degerleri kaydedildi. insiilin direnci (HOMA-IR) [(mg/dlx uU/ml) =aclik glikozu (mg/
dl xaclik insilini (ulU/ml)/405 formiili ile hesaplandi. Hastalarin CIMT ve EAT élciimleri deneyimli bir kardiyolog tarafindan yapildi.

Bulgular: Her iki grupta 55 hastanin 36's1 (%66.5) kadin, 19'u (%34.5) erkekti. NFAI hasta grubunda yas ortalamasi 48,84+10.39 yil, kontrol
grubunda 45,36+10.10 yildi. Her iki grupta glukoz, insiilin, total kolestrol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid degerleri ve HOMA-IR
degeri acisindan anlamli fark yoktu (p>0.05). Her iki grup arasinda CIMT ve EAT diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmadi (sirasiyla p=0.79 ve p=0.66 ).

Sonuc: Calismamizda NFAI hastalarinda CIMT, EAT, insiilin direnci gibi kardiyovaskiiler risk gostergelerinin normal populasyonla benzer
oldugunu tespit ettik.

Anahtar Kelimeler: adrenal insidentaloma, kardiyak risk, metabolik risk

ENDOKURS () lMzumiyetsones caium rse
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S-09
PROLAKTINOMA HASTALARINDA ERKEN VE GENC RADYOLOJIK YANITI
ONGOREN FAKTORLER

NURIYE HALE ERBATUR, GONUL KOC, TULAY OMMA,
SEVDE NUR FIRAT, SERIFE MEHLIKA KUSKONMAZ, CAVIT CULHA

SAGLIK BAKANLIGI ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Amac: Prolaktinoma tedavisinde hedeflerden biri hipofiz adenom boyutunda kiiciilme saglamaktir. Medikal tedavi ile timor boyutunda
kiicilme miktari, kiicilme yanitinin alindi§i tedavi siiresi hastalar arasinda farklilik gostermektedir. Calismamizda prolaktin salgilayan
adenomlarda radyolojik diizelmeye etki eden faktorlerin incelenmesini amacladik.

Yontem: Uciincii basamak hastanede endokrinoloji kliniginde 2010- ile 2022 yillari arasinda kabergolin tedavisi alan prolaktinoma tanili
144 hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. 104 hastanin baslangic ve tedavi sonrasi 3,6,12,24.aylardaki prolaktin diizeyleri, aldik-
lari kiimilatif kabergolin dozlari ve hipofiz MRI ile saptanan kitle boyutlari kaydedildi ve karsilastirildi. Radyolojik olarak en uzun capta
%50 kiiclilme saglanmasi anlamli kiiciilme olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 104 hastanin 92(88,5%)'ti kadin, 12(11,5 %)'si erkekti Hastalarin karakteristik 6zellikleri Tablo 1 de 6zet-
lenmistir. Yas, cinsiyet, takipteki prolaktin seviyeleri, bazal timdr boyutu, kimilatif kabergolin dozu, faktorlerinin 24 aylik takip siresinde
timor boyutunda anlamli kiiciilme saglanmasina etkisinin degerlendirilmesi Tablo 2 de gosterilmistir. Erkek hastalarda 24.aylik tedavi
siiresinde timorde anlamli (>=50 %) kiicilme yaniti kadin hastalara gére daha yiiksektir. (p=0,029).Timor boyutunda anlamli kiicilmenin
saglandigi tedavi siiresini etkileyen faktorler Tablo3.te gdsterilmistir. Gruplarda tedavinin 3.ayinda ulasilan kabergolin kiimdilatif dozu
anlamli derecede farkldir. (p:0,046) Post hoc analize gore 12.ayda anlaml kiiciilenler grubunda 3.ayda ulasilan kabergolin kimilatif
dozu anlamli derecede yiiksektir.(p: 0,016)

Sonuclar: Kabergolin tedavisinde ilk 3 ayda ulasilan kiimilatif doz,12.ayda, prolaktinoma hastalarinda anlamli bir timor boyutu kiicil-
mesi ile koreledir. Prolaktin diizeyinin subnormal tutulmasinin timor boyutu kiiclilmesine etkisi gosterilememistir. Bu bulgular, prolak-
tinoma hastalarini tedavi ederken klinik karar vermeye yardimci olabilir

Anahtar Kelimeler: prolaktinoma, radyolojik yanit

Tablo 1. Hastalarin karakteristik ozellikleri

Ozellikler Hastalar(n:104)
Yas(yil) 36 £10,2
Cinsiyet

Kadin 92(%88,5)
Erkek 12(%11,5)
Prolaktinoma Takip Siresi(ay) L4,4+25 4
Siniflama

Mikroprolaktinoma 76(%73,1)
Makroprolaktinoma 28(%26,9)
Bazal prolaktin diizeyi (ng/mL) 285,2 +616
Tedavi 6ncesi timor boyutu (mm) 8,83+6
Kabergolin dozu (mg/Hafta) 0,77+0,54
Kabergolin ile tedavi siiresi (ay) 36,5+25,7

ENDOKURS () lsznvessomrasegim s ||
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Tablo 2. 24.ay sonunda timdor boyutunda anlamli kiictilmeyi etkileyen faktorler

<50% Kiiciilme (n=55) >=50% kiiciilme (n=46) P degeri
Cinsiyet
Kadin 52 (94,5) 37(80,4) 0,029
Erkek 3(5,5) 9(19,6)
Taniyas! (yil) 0.20
OrtalamazSS 34,59 37,8114 '
Bazal prolaktin diizeyi (ng/mL] 061
Ortanca (min-max]) 106 (49-3953) 105,7 (40,7-2715) '
3-6-12. ay prolaktin diizeyi
Normal 43 (78,2) 33(71,7) 0,46
Subnormal 12 (21,8) 13 (28,3)
Bazal timor boyutu (mm) 052
Ortanca (min-max]) 7 (3-37) 7,3 (1,5-30) '
Boyut
Mikroadenom 40 (72,7 33(71,7) 0,91
Makroadenom 15 (27,3) 13 (28,3)
3.ay Kabergolin Kimiilatif dozu (mg) 0.75
Ortanca (min-max]) 6(3-42) 6(3-36) '
12.ay Kabergolin Kimilatif dozu (mg) 0.7
Ortanca (min-max]) 24 (6-168) 24 (12-144) '
Tablo3.Timor boyutunda anlamli kiiciilme hizini etkileyen faktérler
Erken radyolojik yaniti | Gec radyolojik yanitli hastalar | Yanitsiz hastalar P degeri

hastalar (n:31) (n: 14) (n:56) g
Cinsiyet
Kadin 25 11 55 0,076
Erkek 6 3 3
Bazal prolaktin dzeyi (ng/mL) 116,8(48-2715) T4(40-427) 113(66-3953) | 0,727
Ortanca (min-max])
3.ay prolaktin diizeyi [ng/mL) 8,4(1,2-111) 8,7(1,1-211) 15,5(0,4-72) 0,331
Ortanca (min-max])
3-6-12. ay prolaktin 22 10 A 0.688
Normal Subnormal 9 4 12 '
Bazal timar boyutu {mm] 7,2(1,5-30) 8(3,5-10) 8(3-37) 052
Ortanca (min-max])
Boyut
Mikroadenom 21 " 41 0,73
Makroadenom 10 3 15
3.ay Kabergolm Kimdlatif dozu (mg) 7.5(6-36) 6(3-18) 6(3-42) 0,046
Ortanca (min-max]
6.ay Kabergolin Kiimlatif dozu (mg) 15(12-72) 12(6-48) 12(6-84) 0,095
Ortanca (min-max]
12.ay Kabergolin Kiimillatif dozu [mg) 66(36-288) 48(24-252) 48(18-264) 0,25
Ortanca (min-max]

Mezuniyet Sonrasi Egitim Kursu

Y.
A
E N Do K U R S ) 14-16 Ekim 2022 - Adana HiltonSA ||



SOZEL BILDIRILER

S$-10
AKROMFGALi HASTALARINDA ADRENAL LEZYONLARIN
DEGERLENDIRILMESI, TEK MERKEZ SONUCLARI

ELDENIZ YUNUSOV, MERIC COSKUN, MEHMET MUHITTIN YALCIN,
ALEV ALTINOVA, MUJDE AKTURK, MEHMET AYHAN KARAKOC, FUSUN BALOS TORUNER

GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BiLIM DALI, ANKARA

Amac:Akromegalinin kemik, tiroid, kalp, bobrek gibi bircok dokunun asiri biyimesine, dokularda timor gelismesine neden oldugu bilin-
mektedir. Biz de calismamizda, uzun siireli bilylime hormonu (GH) ve insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1) fazlaliginin adrenal bezde
yarattigi degisiklikleri degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Hipofiz Polikliniginde takip edilen akromegali hastalarindan baska bir nedenle cekilen BT veya MR kesitlerinde adrenal goriin-
tilemeye sahip olan, yeterli klinik ve laboratuvar verilerine ulasilabilen toplam 44 hasta calismaya alindi. Hastalarin akromegali teshisi
zamanindaki IGF-1, GH degerleri, biyokimyasal durum (aktif/inaktif hastalik), diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) varligi kaydedil-
di. Adrenal lezyon saptanan hastalarin fonksiyonel test sonuclari incelendi.

Bulgular: Hastalarin ortalama tani yasi 52.5 (28-66) yil olup, %50 (n=22) erkek, %50 (n=22) kadindi. Hastalarin 13’inde (% 29,5) anormal
adrenal morfoloji mevcuttu; 6'sinda (%13,6), tek tarafli hiperplazi, 7'sinde (% 15,9) adenom saptandi. Adrenal morfolojik lezyonu olan ve
olmayan akromegali hastalari; yas, cinsiyet, baslangic serum GH dizeyi, HT, biyokimyasal aktif hastalik varligi acisindan anlamu farklilik
gdstermedi (Tablo). Calismamizda ilging olarak adrenal lezyonun olmadigi grupta baslangic IGF-1 diizeyi daha yiiksekti (p=0,024). Ad-
renal lezyon olan hasta grubunda DM varligi %61,5 bulundu ve bu istatiksel olarak anlamliydi (p=0,025). Adrenal lezyona sahip hastalar
hormonal sekresyon acisindan incelendiginde; adrenal hiperplaziye sahip bir hastada ACTH dan bagimsiz otonom kortizol salgilanmasi
disinda, Cushing sendromu, hiperaldosteronizm ve feokromositoma varligi dislandi.

Sonuc: Calismamiz, akromegali hastalarinda adrenal adenom/hiperplazinin, literatiirde de bildirildi§i gibi genel popiilasyona gére daha
sik oldugunu gostermektedir. Kiicik hasta grubu nedeniyle, calismamizin istatistiksel analizinin giici sinirlidir. Bu gozlemleri genislet-
mek icin tim akromegali hastalarinda adrenal gorintileme calismalarinin yapilmasinin ve hastalarin klinik olarak takip edilmesinin
gerektigini dislinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: akromegali, adrenal lezyon

Tablo
Adrenal lezyon var (n:13) Adrenal lezyon yok (n:31) P degeri
Yas (yil) 54 (31-66) 47 (28-61) 0,156
Cinsiyet (k] (n) (%) 6 (46,2) 16 (51,6) 0,500
IGF-1 (ng/mL) 426 (298-918) 717 (332-1659) 0,024
GH (ng/mL) 2,4 (1,28-38,1) 6,95 (1,5-45,3) 0,111
DM varligi (n) (%) 8(61,5) 8 (25,8) 0,025
HT varligi (n) (%) 7 (53,8) 10 (32,3) 0,180
Aktif Hastalik (n) (%) 6 (46,2) 7 (22,6) 0,118

ENDOKURS () Same cmmarmosa “[
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S-11
RATHKE KLEFT KISTi HASTALARININ UZUN Dﬁl_lEM TAKiP SONUCLARI:
TERSIYER MERKEZ DENEYIMi

BURAK 0ZBAS', MUHAMMET MUSTAFA ETLEC? HUSEYiN DURSUN', iZZET OKCESIz,
AYSA HACIOGLU', AHMET SELCUKLU3, KURSAD UNLUHIZARCI'", ZULEYHA KARACA'
1 ERCIYES UNIVERSITESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, KAYSERI

~ 2 ERCIYES UNIVERSITESI, RADYOLOJI ANA BILIM DALI, KAYSERI .
3 ERCIYES UNIVERSITESI, BEYIN VE SINIR CERRAHISI ANA BILIM DALI, KAYSERI

Giris: Rathke Kleft Kistleri(RKK) Rathke posu artiklarindan gelisen sellar/suprasellar yerlesimli non-neoplastik kistik lezyonlardir. Sik-
likla asemptomatik olan bu kitleler nadiren de olsa kitle etkisiyle hormon eksikligine, hafif hiperprolaktinemiye veya bas agrisi/gérme
kaybi gibi semptomlara yol acabilmektedir. Biz bu bildiride merkezimizce takip edilen RKK vakalarinin sonuclarini paylasmak istedik.

Sonuclar: Calismaya dahil edilen 44 hastanin(E/K 13/31) ortalama takip sliresi 46.8+30, ortanca siiresi ise 36 (12-120) aydi. Poliklinigi-
mize basvuran hastalarin %9 u asemptomatik iken, belirti verenlerde en sik semptom bas agrisiydi(%59). ilk basvurusunda hastalarin
%80>inde tani aninda hipofizer hormon eksikligi saptanmazken, son kontrolde bu oran %78>di (p<0.05). Tani ani ve takip sonundaki ortan-
ca kitle boyutlari sirasiyla 9.2(2-35) ve 7(0-22) mm olarak 6lcildi (p:0.059). Toplam 10(%22) hastaya cerrahi uygulanirken en sik cerrahi
sebebi optik sinir basisi/gorme defektiydi (5/10). Cerrahi sonrasi 6.ayda hastalarin %70sinde kitle gozlenmezken, bu oran takip sonunda
%30>a gerilemisti. Preoperatif 3 hastada hormon eksikligi mevcut iken post-op sadece 1 hastada hormon eksikligi gelismis oldugu 2
hastadaysa eksikligin devam ettigi goruldy. Takip slresince sadece 2 hastada spontan involiisyon gelistigi gorildi(%4).

Tartisma: Hastalarimizdaki semptom oraninin yliksek olmasi literatir verilerinin radyolojik calisma ve otopsi serilerinden alinmasi ile
iliskili olabilir. Spontan involiisyon RKK'de nadir goriilen bir olay olup,2 vakadan birisi genc eriskin dénemde tani alan bir hasta olup bu
hastalarda involiisyona daha sik rastlanmaktadir. ikinci vakada ise benign kafa ici basinc artisinin etken olabilecegini diisiinmekteyiz.
RKK'de cerrahi nadiren gerekli goriilmekte olup, ancak siddetli bas agrisi/gérme kaybi ve medikal tedaviye yanitsiz epilepsisi olan has-
talarda tercih edilmektedir. Bu cerrahilerde ciddi komorbidite beklenmemekle birlikte, niiks riskinin fazla oldugu akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Rathke Kleft Kisti, Hipofiz

ENDOKURS () Mezunivet sonras, egium curs (
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S-12
NUKS HIPOFIZER CUSHING HASTALIGINDA, COViD-19 M-RNA ASISI SONRASI
GELISEN SUBAKUT GRANULOMATOZ TiROIDIT (DE QUERVAIN’S): OLGU
SUNUMU

SEVCAN GUREL', GMERCAN TOPALOGLU?, SAKIN TEKiN?, TANER BAYRAKTAROGLU?

) 1 BULENT ECEVIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI, ZONGULDAK
2 BULENT ECEVIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DALI, ZONGULDAK

Amac: Subakut graniilomatoz tiroidit (SAT), son zamanlarda SARS-CoV-2 enfeksiyonu veya asilari ile iliskilendirilmektedir. Biz burada,
niiks hipofizer Cushing hastaligi saptanan hastada mRNA COVID-19 asisi sonrasinda gelisen SAT olgusunu bildiriyoruz.

Olgu: 53 yasinda kadin hasta, birkac haftadir devam eden karin sisligi sikayeti ile basvurdu. 13 yildir tip 2 diyabet, hipertansiyon ve hi-
perlipidemi tanilari, hipofizer Cushing hastaligi sebebiyle 2009 ve 2011°de hipofiz cerrahisi ve 2013’te gamma knife dykiisi mevcuttu.
Fizik bakisinda abdominal obezite ve batinda kirmizi strialar mevcuttu. Serum kortizol dizeyi 19 ug/dL, ACTH 13.3 pg/mL 6lcildi. Serum
kortizol diizeyi, 2 giin 2 mg ve 2 giin 8 mg deksametazon supresyonu sonrasinda, sirasiyla, 3.05 ve 1 pg/dL 6lciildi. Niks hipofizer Cus-
hing dislinilen hastada boyun agrisi ortaya cikti. Laboratuarda ESR ve CRP yiiksekligi ve tiroid sonografisinde hipoekoik subkapsiiler
yamasal alanlar izlenen hastaya SAT tanisi ile ibuprofen 1800 mg/giin baslandi. Tibbi gegcmisinde hastaya 35 giin dnce mRNA COVID-19
asisi yapildi§i 6grenildi. Takiplerinde SAT ile iliskili semptomlari gerileyen ve primer hipotiroidi gelisen hastaya levotiroksin 50 mcg/giin
baslandi. Hipofiz MR gérintilemede adenohipofiz sol lob lokalizasyonunda 4.5x2.5x6.5 mm boyutunda, T1 ve T2 goriintiilerde izointens,
dinamik kontrastli serilerde normal beze gore az kontrastlanan rezidi-niiks adenom ile uyumlu nodiler lezyon saptanan hastaya keto-
konazol 200 mg/giin basland.

Sonuc: COVID-19 asilari ile iligkili SAT, steroid disi anti-inflamatuvar ilaclar ve/veya kortikosteroidler ile tedavi edilmektedir. Niiks hi-
pofizer Cushing hastaligi saptanan hastamizda asikar hiperkortizolizm oldugundan ibuprofen ile kontrol saglanmistir. Niks hipofizer
Cushing hastaliginda COVID-19 asisi ile iliskili SAT gelisimi bildigimiz kadari ile literatiirde ilktir.

Anahtar Kelimeler: Subakut graniilomatoz tiroidit, COVID-19 asisi, Cushing hastaligi

Laboratuvar parametreleri ONCEKI TANI (0. GUN) '(I:Ail;; :'-7AI§«IYF; (':Aolﬂi’]
ESR (0-20 mm/h) - 37 20 - -
CRP (0-8 mg/L) 3.52 38.09 9.92 5.0 0.2
WBC (mm3) 8.9 8.8 7.0 7.4 7.5
PMNL (%) 5.7 4.9 3.9 3.2 4.1
TSH (mIU/L) 1.1 1.6 1.12 8.42 1.7
sT4 (ng/dL) 1.30 0.86 1.08 0.95 1.15
sT3 (pg/dL] - 2.20 2.24 ; -
Anti- TPO (IU/mL) - 4.1 - 5.09 -
Anti- Tg (1U/mL) - 3.9 ] 7.7 -
Hbalc (%) 8.0 10.2 - 9.1 6.3
Egfr (mL/min) 104 99 98 98 98
ALT (U/L) 54 31 45 26 20
AST (U/L) 37 27 57 36 20

ENDOKURS () tszmerssmenidim
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PRIMER HIPERPARATIROIDIZM VAKALARININ CERRAHI BASARI ORANLARI
INCELENMESI VE KATKIDA BULUNAN FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

SENA ILIN, SERIFE MEHLIKA KUSKONMAZ
ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, ANKARA

Primer hiperparatiroidi (PHPT)de preoperatif gorintiileme teknik gelismeler sayesinde giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir. Bu
calismada hastalarin genel 6zelliklerini retrospektif olarak incelemek ve paratiroidektomi uygulanan hastalarda, cerrahi basariya goriin-
tileme tekniklerinin etkisini degerlendirmek amaclandi.

Gerec ve Yontemler: Calismaya; 2016-2022 yillari arasinda basvuran PHPT tanisi konulan 178 hasta alindi ve retrospektif olarak incelen-
di. Preoperatif lokalizasyon amaciyla tiim hastalara boyun ultrasonografisi ve 99mTc SestaMIBI Paratiroid sintigrafisi yapildi. Preoperatif
paratiroid adenomu usg ve sintigrafide lokalize edilemeyen hastalar;Kolin PET ve 4 boyutlu BT(BT4d] ile lokalizasyon ve parathormon
yikama ile degerlendirildi. Postoperatif ilk 6 ayda PTH diizeyi normale dénen hastalar “basarili cerrahi” olarak tanimlandi.

Tartisma ve Sonuc: Kalsiyum dlcimlerinin rutin olarak pek cok merkezde kullanilmasiyla,PHPT sikligr artmaya baslamis ve goriintiileme
yontemlerinin, endokrinoloji bolimu tarafindan yapilan boyun usgler adenom saptanma oranlarini olumlu yonde etkilemistir.Endokrino-
loji tarafindan yapilan paratiroid adenom haritalamasi ile cerrahi basari oranlari artis gostermektedir. Deneyimli cerrahlar tarafindan
gerceklestirilen minimal invazif cerrahi vakalarin %95'den fazlasi basarili olmaktadir. Calismamiza dahil edilen cerrahi yapilan 83 has-
tanin 78'inde(%9%4) postoperatif ilk 6 ayda PTH diizeyinde normalizasyon izlenerek,cerrahi basari oranlari yiiksek saptanmistir.Cerrahi
basari saglanan gruplarda sintigrafi ve endokrinoloji usg ile beraber degerlendirilen vakalarda paratiroid adenom lokalizasyon oranlari
ylksek bulunmustur.Ek goriintiileme yontemlerinin etkisi calismamiz acisindan fark olusturmamistir. lokalizasyon tespiti acisindan USG
ve MIBI'deki siipheli pozitif vakalarin karsilastirmasinda anlamli fark saptanmamistir. Lokalizasyon amacli pth yikama yapilan hastalar
ile ek gorintlleme yontemleri arasinda anlamli fark tespit edilmemistir. Preoperatif paratiroid adenom tanisinin konulmasi,lokalizasyon
PHPT cerrahi basarisini etkileyen en 6nemli faktérlerden biridir. Hastalarin yonetiminde endokrinoloji birimimiz tarafindan usg ve MIBI
ile detayli incelenmekte,preoperatif haritalama yapilarak,cerrahi basari giderek artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: cerrahi basari, paratiroid adenomu, paratiroid lokalizasyon

Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri

Sayi (n: 178) %
Yas, Ort+SS 54,3£12,8
. <=50 70 39,1
Yas kategorisi
>50 109 60,9
_ KADIN 144 80,4
Cinsiyet
ERKEK 35 19,6
var 61 34,1
Osteoporoz varligi
yok 118 65,9
l\.l.el_‘rol|t|:—;|2|s varl|g|_ - var m % 26.3
(Uriner sistem usg ile teyit edilen)
sol inferior 71 47,7
Sag inferior 55 36,9
Sol superior M 7.4
Lokalizasyon Sag superior 4 2,7
ektopik 2 1,3
intra-tiroidal 3 2
belirlenemeyen 3 2
o _ <400 mg/giin 76 60,8
24 saatlik idrar kalsiyum
>=400 mg/giin 49 39,2
o . o <11 mg/dl 97 57,1
Pre-operatif dizeltilmis kalsiyum dizeyi
>=11 mg/dl 73 42,9

ENDOKURS (1) !ozuniyetsonros it curse
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Tablo-2: pre operatif gériintiileme yontemlerinin karsilastirilmasi

P PR ULTRASONOGRAFi|ULTRASONOGRAFi(ULTRASONOGRAFi ULTRASONOGRAFi|ULTRASONOGRAFi|ULTRASONOGRAFi
G M LER | YENTEML e | POZITIF+ POZITIF + NEGATIF (-) NEGATIF (-) SUPHELI SUPHELI
SAYI % SAYI % SAYI %
POZITIF 38 59,4 22 43,1 19 42,2
MIBI NEGATIF 14 21,9 20 39,2 12 26,7
SUPHELI
SOZITIF 12 18,8 9 17,6 14 31,1
POZITIF 3 100 3 50 4 80
KOLIN PET/CT ;JEF?:E'E 0 0 ! 16,7 ! 20
BOZITIF 0 0 2 333 0 0
4 BOYUTLU POZITIF 9 69,2 5 62,5 3 42,9
TOMOGRAF 255:25 3 23,1 2 25 3 42,9
BT4d PUFHE
(BT4d) S 07ITiE 1 7,7 1 12,5 1 14,3

Tablo-4: opere olan hastalarda cerrahi basarisini etkileyen gorintiileme yontemleri

Opere olan Opere olan Opere olan Opere olan
e e e hastalarin hastalarin hastalarin hastalarin
G?gﬁrg:tgmls Gegﬁ;‘ggtgmls sayisi: 83 sayisi: 83 sayisi: 83 sayisi: 83 P DEGERI
BASARILI BASARILI BASARISIZ BASARISIZ
SAYI % SAYI %

POZITIF 37 47,4 2 40 0,593
BE‘?RASONOGRAFi _ NEGATiF _ 26 33,3 1 20 0,593
SUPHELI POZITIF 15 19,2 2 40 0,593
POZITIF 53 67,9 2 40 0,185
MIBI NEGATIF 13 16,7 1 20 0,185
SUPHELI POZITIF 12 15,4 2 40 0,185
POZITIF 5 71,4 1 100 0,827
KOLIN PET/CT NEGATIF 1 14,3 0 0 0,827
SUPHELI POZITIF 1 14,3 0 0 0,827
4 BOYUTLU POZITIF 4 57,1 0 0
TOMOGRAFI NEGATIF 2 28,6 0 o | -
(BT4d) SUPHELI POZITIF 1 14,3 0 0

Calismada 178 hastanin verisi incelendi. Bunlardan cerrahi sonrasi takip kayitlarina ulasilabilen 83 hastada goriintileme ile cerrahi
basari arasindaki iliski ele alindi. Bunlarin 78'i(%94) basarili ve 5'i(%6é) basarisiz olarak saptanmistir. Basarili olanlarin %47,4’tinde USG
pozitif, %67,9'unda MIBI pozitif, %71,4'Unde kolinpet pozitif ve %57,1'inde bt4d pozitif olarak gérilmustir. Basari olma durumu arasinda
gérintileme ydntemleri sonucu acisindan anlamli farklilik gérilmemistir (p>0,05).

ENDOKURS () Mezunivessonras i o
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S-14
PREVALENCE OF HASHIMOTO’S THYROIDITIS iN ADULTS WIiTH
DIFFERENTIATED THYROID CANCER AND iTS RELATIONSHIP TO
RECURRENCE AND SURVIVAL

AHMET NUMAN DEMIR, ZEHRA KARA, CEM SULU, MUSTAFA SAIT GONEN
ISTANBUL UNIVERSITY-CERRAHPASA, DEPARTMENT OF ENDOCRINOLOGY, METABOLISM, AND DIABETES, ISTANBUL, TURKEY

Purpose: To evaluate the relationship of Hashimoto’'s Thyroiditis (HT) with the prognosis of differentiated thyroid cancer (DTC])

Methods: Electronic records of patients who were diagnosed with DTC between 2000 and 2022 were retrospectively reviewed. The diagno-
sis of HT was based on pathological examination and/or antibody positivity. Kaplan-Meier curves and Cox proportional hazards regression
models were used for mortality analyses.

Results: A total of 637 patients were included. Of them, 76.1% (n=485) was female. The mean age at DTC diagnosis was 44.9 + 13.5
years. The prevalence of HT was 22.9% (n=146). DTC patients with HT compared to those without; were more common in the fe-
male gender (P<0.001), have more tumor positivity at surgical margins (P<0.001]), have more positive lymphovascular invasion
(P<0.001), and more lymph node metastases present (P<0.001) and they had more distant metastases (P=0.024). Logistic regression
showed that HT was positively associated with frequencies of nodal metastasis (P=0.024), and lymphovascular invasion (P=0.037).
Ten-year disease-specific survival rates among patients without HT were significantly higher than those among patients with HT
(log-rank P<0.001). HT was associated with increased DTC-related mortality after adjusting for sex, age, primary tumor size, ex-
trathyroidal extension, lymph node metastasis, distant metastasis, the extent of surgery, and radioiodine ablation (P=0.047).
Conclusion: DTC developing in the background of HT was associated with aggressive tumor features and lower survival. In staging sys-
tems based on tumor risk factors, it may be useful to consider antibody positivity as an unfavorable prognostic factor.

Keywords: Hashimoto thyroiditis, thyroid cancer, survival

ENDOKURS () it scnesegiim o
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BILATERAL ADRENAL ADENOMU OLAN CUSHING SENDROM OLGUSUNDA
ADRENAL VENOZ ORNEKLEME DENEYiMi

ANNA ABBASGHOLIZADEH, DILEK GOGAS YAVUZ
MARMARA UNIVERSITESI PENDIK EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, ISTANBUL

Giris:ACTH bagimsiz Cushing sendromu (CS), primer adrenal patolojiler sonucu gelisir. Primer hiperaldosteronizmde adrenal venoz
ornekleme (AVO) yaygin olarak kullanilmaktadir. Bilateral siirrenal adenomu olan CS vakalarinda ise AVO'niin yeri tartismalidir. Bu su-
numda, AVO ile basarili bir sekilde lokalize edilmis bilateral adenomu olan bir CS vakasini tanimliyoruz.

Olgu: 61 yasinda kadin hasta, toraks gériintiilemesinde insidental olarak bilateral siirrenal adenom (sa§ siirrenalde 18x12 mm ve 18x16
mm, sol slirrenalde 27x23 mm boyutlarinda) tespit edilmesi zerine tarafimiza refere edildi. Hipertansiyon ve DM tanilari olan hasta,
metformin ve amlodipin kullanmaktaydi. Viicut kitle indeksi 25 kg/m2 olan hastanin kan basinci 142/85 mmHg idi. Fizik muayenede ayde-
de ylizli ve santral obezite gorildi. Tarama tetkiklerinde bazal kortizol:22.5 mcg/dL, ACTH<1.5 ng/L, 1 mg deksametazon slipresyon testi
(DST):23.3 mcg/dL, DHEA-S:44 mcg/dL, 17 OH-P:0.96 mcg/L, Aldosteron (ng/dL)/PRA (ng/mL/saat):4.8, 24 saatlik idrar katekolaminleri
normal gorildi. 1 mg DST baskili olmayan hastanin 2 giin 2 mg DST sonrasi kortizol:14.9 mcg/dL ve 24 saatlik idrar serbest kortizolii:487
ug/giin saptandi. Hastada ACTH bagimsiz CS tespit edildi ve Ga68 DOTA-TATE PET gériintiilemesinde, sol siirrenaldeki 22x24 mm noddler
lezyonda ve sag siirrenal lateral krustaki lezyonda yogun diizeyde tutulum izlendi. Lokalizasyon amaciyla hastaya AVO uygulandi ve sol
adrenal ven/sa§ adrenal ven kortizol gradientinin 3.75 oldudu gorildi (Tablo 1). Bunun tizerine hastaya sol slrrenalektomi uyguland.
Postoperatif histopatoloji, adrenal kortikal adenom ile uyumluydu. Postoperatif replasman ihtiyaci olmayan hastanin lclincl aydaki vizi-
tinde remisyonda oldugu saptandi.

Sonuc: CS'de AVO'nin bazi modifikasyonlarla birlikte kullanilmasinin tedaviye yon verdigini gozlemledik. Bilateral adrenal adenomu olan
CS hastalarinda preoperatif AVO, adenom lokalizasyonunda faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal venoz drnekleme, Cushing sendrom

Adrenal Venoz Ornekleme

Sag Adrenal Ven Sol Adrenal Ven Vena Cava inferior

Kortizol: 17.05 mcg/dl Kortizol: >63.44 mcg/dl Kortizol: 15.66 mcg /dl

Aldosteron: 17.5ng/dl Aldosteron: 58.3 ng/dl Aldosteron: 13.4 ng/dl

Kortizol/Aldosteron:0.9 Kortizol/Aldosteron:1.08 Kortizol/Aldosteron:1.16

Kortizol Lateralizasyon orani Sag Adrenal Ven:1.08 mcg/dl Sol Adrenal Ven/Sag Adrenal Ven:3.75
Sol Adrenal Ven:4.05 mcc/dl mcg/dl

Kortizol orani: Adrenal Ven/Periferal Ven Kortizol Lateralizasyon Orani: Sa§ Adrenal ven/ Sol Adrenal Ven

ENDOKURS () Same cmmarmosa "[
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REFRAKTER DIYABETIK GASTROPAREZIDE GASTRIK PERORAL ENDOSKOPIK
PILOROMIYOTOMi TEDAVISI

SELIN GENC', YILMAZ BiLGiC?, BAHRi EVREN', AYSE OZDEMIR YAVUZ', IBRAHIM SAHIN®

1INONU UNIVERSITES] TIP FAKULTESI, ENDOKRIN VE METABOLIZMA BILIM DALI, MALATYA
2 INONU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GASTROENTEROLOJI BILIM DALI, MALATYA

Amac: Gastroparezi, mide bulantisi, kusma, erken doyma ve midede dolgunluk ile iliskili, mekanik bir mide cikis obstriiksiyonu olmak-
sizin gecikmis mide bosalmasi ile karakterize bir sendromdur. Diyabet gastroparezinin baslica etiyolojik nedenlerinden biridir. Burada,
diyabetik gastroparezi (DGP) klinigi gelismis diyet ve medikal tedavilere direncli gastrik peroral endoskopik pyleromiyotomi (G-POEM)
uygulanan hastayl sunmayl amacladik.

Olgu: 30 yas kadin hasta, 15 yildir tip1 diyabeti olup son 3 yildir bulanti, kusma, erken doyma, yogun siskinlik sikayetleri mevcut. Kan
sekeri profilinde siklikla da hipoglisemileri oldugunu tespit ettik. Muayenesinde epigastrik hassasiyet ile birlikte karin distandi gori-
nimdeydi, diger sistem muayeneleri dogald:. Viicut kitle indeksi 21,09 kg/m2 idi. Kan sekeri 71 mg/dL (70-105 mg/dL), HbA1C %7.6 (%4-
6), karaciger ve bobrek fonksiyonlari normaldi. Hastaya oncelikle diyet diizenlemesi yapildi, farkli prokinetik, antiemetik (domperidon,
metoklorpramid), antispazmolitik, néromodiilator tedaviler (SSRI-5HT3 reseptor antagonisti] denendi. Tim modifikasyonlarina ragmen
klinik olarak sikayetlerinde diizelme olmadi. Goriintiileme calismalariyla mekanik obstriiksiyon dislandi. Hastanin mide bosalim sintig-
rafisi T1/2 205 dk olup belirgin uzamisti (normal siire 40-60 dk]. Hasta refrakter DGP olarak degerlendirildi. Gastroenteroloji konsultsa-
yonuyla hastaya G-POEM onerildi. G-POEM operasyonuna alinan hastaya genel anestezi esliginde, endoskopik yontemle antrum biyik
kurvatur posteriordan acilan submukozal tiinelle ilerleyip piloromiyotomi yapildi. Kanama ve komplikasyon olmadi. Gastroparezi kardinal
semptom indeks skoru islem éncesi ve 1 hafta sonraki 40/16 idi. Teknik olarak basari %100, klinik yanit orani %50’den fazlaydi.

Sonuc: G-POEM'’in, refrakter DPG tedavisinde uzun vadede umut verici, verimli, glivenli endoskopik teknik olarak gelecekte daha siklikla
tercih edilecegini diisiinmekteyiz. Biz de yakin gelecekte merkezimizde G-POEM uygulanan hasta sayinin artisiyla istatistiksel olarak
literatiire katki saglayacagimizi diisiinidyoruz.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, Gastroparezi, G-POEM

ENDOKURS () Same cmmarmosa “[




SOZEL BILDIRILER

$-17
TIP 1 GAUCHER TANILI iKi KARDESTE SAPTANAN YENi PATOJENIK VARYANT

HUSEYiN DURSUN', KUBRA METLI?, FAHRI BAYRAM?

1 BINGOL DEVLET HASTANES], ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, BINGOL
2 KOCAELI SBU DERINCE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, TIBBI GENETIK, KOCAELI .
3 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, KAYSERI

Amagc: Tip 1 Gaucher tanili iki hastada (GBA 1 geninde) literatiirde daha 6nce bildirilmemis yeni patojenik varyantin tespit edilmesi.

Olgu 1: Bilinen kronik hastaligi olmayan 32 yasinda kadin hasta; halsizlik, kemik agrisi, karin agrisi sikayeti basvurdu. Oykiisiinde 14 ya-
sinda iken sirekli halsizlik, ayak bileklerinde ve sirtta agri sikayetleri olup, ddnem donem burun kanamalari oldugu 6grenildi. Muayene-
sinde, karaciger ve dalak kot altinda ele gelmekteydi, diger sistem muayeneleri normaldi. Tetkiklerinde, WBC:2900 pL, hemoglobin:10,2
g/dL, trombosit: 47000 pL, ferritin: 133 mg/mL, ast:18 u/L alt:15 u/L glikoz:94 mg/dL olarak 6l¢ildy. Gorintilemesinde karaciger krani-
o-kaudal ~19.5cm olup homojen gorinimde, dalak kranio-kaudal ~22 cm olup homojen ekoda izlenmisti. Kuru kanda glukoserebridaz
diizeyi 0.01 mcgmol/l/h olarak 6lciildi. Hastaya tip 1 Gaucher hastalii tanisi kondu.

Olgu 2: Bilinen kronik hastaligi olmayan 27 yasinda kadin hasta, kiz kardesinde Gaucher hastaligi tanisi olmasi zerine tarafimiza bas-
vurdu. Muayenesinde, karaciger ve dalak kot altinda ele gelmekteydi, diger sistem muayeneleri normaldi. Batin ultrasonografisinde;
karaciger normalden biyik olup homojen ekoda, dalak kranio-kaudal ~19 cm olup, homojen ekoda izlenmisti. Laboratuvar: WBC: 3240 /
pL, hemoglobin 11.6 g/dL, trombosit: 68000 /uL, ferritin:53.7 mg/mL, kuru kanda 6lciilen glukoserebridaz diizeyi 0.02 mcgmol/l/h olarak
olculdu. Hastaya tip 1 Gaucher hastaligi tanisi kondu.

iki hastamizda da GBA geni dizi analizi sonucunda; gliko_hidro30 domainini kodlayan 6. ekzon 198. kodonda yer alan prolin aminoasitini,
histidin aminoasitine degistiren homozigot genotipte ¢.593C>A missens (yanlis anlamli) varyanti saptandi. Bu varyant literatiirde daha
once yayinlanan hicbir vakada bildirilmemistir.

Sonuc: GBA geninde daha dnce bildirilmemis bu patojenik varyantin genotip-fenotip iliskisi ve klinik yansimasi incelenmistir. Ve konuya
dikkat cekmek istenmistir.

Anahtar Kelimeler: Tip1 Gaucher hastaligi, yeni patojenik varyant

ENDOKURS () lsznvessomrasegim s ||
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TALASEMi MAJOR HASTALARINDA ENDOKRIN BOZUKLUKLARIN PREVALANSI
VE FERRITiN DUZEYLERI iLE iLisKisi: TURKIYE’NiN GUNEYiNDE TEK
MERKEZ DENEYiMi

LEYLA BATMAZ', FATMA AYKAS? GONUL OKTAY?, EMINE USLU YURTERI“

1 VM MEDIKALPARK MERSIN HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI
2 ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, HEMATOLOJI KLINIGI
3 HATAY EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, TALASSEMi UNITESI
4 HATAY EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ROMATOLOJI KLINIGI

Amac: Talasemi major hastalari diizenli selasyon tedavisi ve kan transfiizyonlarina ragmen endokrinolojik bozukluklar daha sik gérilmeye
baslanmistir. Hipogonadizm, boy kisaligi, gecikmis puberte, bozulmus glukoz toleransi/diabetes mellitus, hipoparatiroidi, hipotiroidi talas-
semi major hastalari arasinda en sik gorilen komplikasyonlardir. Amacimiz Hatay Devlet Hastanesinde Transfiizyona bagimli beta-talasemi
(TBT] ile takipli hastalarda endokrin bozukluklarin prevalansini saptamak ve bunun ferritin diizeyleri ile iliskisini degerlendirmektir.

Gerec-Yontem: Son 1 yil icinde Hatay Devlet Hastanesi'ne rutin endokrin degerlendirme icin basvuran TBT hastalari retrospektif olarak ince-
lendi. Normallik testi Shapiro-Wilk testi kullanilarak yapildi. Normal dagilim gdsteren nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda
Student-t testi, normal dagiim gostermeyen nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U test kullanildi. Normal da-
gilim gostermeyen nicel degiskenlerin ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis test ve Dunn-Bonferroni test kullanildi. Nitel
verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test ve Fisher-Freeman-Halton test kullanildi. istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Calisma toplam 74 ( %43,2'si kadin, %56,8'i erkek, yas ort: 25,89+6,23) olgu ile yapilmistir. Ortalama ferritin dizeyi
2905,14£2514,93 (aralik: 282-13518) idi. Hastalarin % 79,7> sinde (n=59) endokrinopati vardi. Endokrinopati olan olgularin %55,9'unda
(n=33) hipogonadizm; %20,3'linde (n=12] hipotiroidi; %13,6'sinda (n=8] subklinik hipotiroidi; %1,7'sinde (n=1) santral hipotiroidi; %83,1
(n=49); disiik kemik mineral yogunlugu; %18,6'sinda (n=11) diyabetes mellitus; %20,3’tinde (n=12) hipoparatiroidi ve %20,3 tinde (n=12)
hipokortizolizm saptanmistir. Ferritin dizeylerine gore olgularda endokrin bozuklugu goriilme oranlari arasinda anlamli farklilik saptan-
mistir (p=0,024; p<0,05). Ferritin diizeyi arttikca endokrin bozuklugu gorilme orani artmaktadir.

Sonuc: TBT'li yiiksek ferritin diizeyleri olan hastalarda endokrinopatiler yaygindir. Bu hastalar endokrin bozukluklari icin diizenli takip
edilmeli ve ferritin seviyeleri kontrol altinda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Talasemi, endokrinopati, ferritin

Tablo 1: Demografik Verilerin Dagilimi

Toplam Kadin (n=32) Erkek (n=42
Yas Ort+Ss 25,89+6,23 26,19+6,50 25,67+6,09
’ Medyan (Min-Max]) 25 (18-48) 25 (18-42) 25 (18-48)
Bo Ort+Ss 160,85+9,06 157+7,36 163,79+9,21
y Medyan (Min-Max]) 161 (138-181) 156 (138-168) 163 (191-181)
Kilo Ort+Ss 55,57+9,01 54,73+7,98 56,21£9,76
Medyan (Min-Max] 57 (38-78) 56 (39-72) 57,5 (38-78)
VKI Ort+Ss 21,44+2,89 22,19+2,86 20,88+2,81
Medyan (Min-Max] 20,89 (15,82-29,93) 21,75 (16,23-29,93) 20,52 (15,82-29,36)
Talesemi Tipi T.major 64 (86,5) 27 (84,4) 37 (88,1)
P T. intermedia 10 (13,5) 5(15,6) 5(11,9)
Transfiizvon Skl Ort£Ss 3,14+0,77 3,16£0,63 3,15+0,87
y 9 Medyan (Min-Max) 3 (2-8) 3(2-5) 3 (2-8)
. Var 40 (54,8) 16 (50) 24 (58,5)
Splenektomi Yok 33 (45.2) 16 (50) 17 (41,5)
Deferiprone 2(2,7) 1(3,1) 1(2,4)
Demir Selatori Defasirox 37 (50) 19 (59,4) 18 (42,9)
Tedavisi Defepiron+deferasirox 31 (41,9) 12 (37,5) 19 (45,2)
Defepiron+deferoksamin 4 (5,4) 0 4(9,5)
Ferritin Diizevi Ort+Ss 2905,14£2514,93 2718,65+1910,04 3047,24+2907,78
y Medyan (Min-Max) 1969,5 (282-13518) 2164,5 (282-7099) 1916 (362-13518)
<1000 16 (21,6) 7(21,9) 9(21,4)
Ferritin Diizeyi 1000-2500 25 (33,8 10 (31,3) 15 (35,7)
>2500 33 (44,6) 15 (46,9) 18 (42,9)
. Var 59 (79,7) 21 (65,6) 38(90,5)
Endokrin Bozukluk Yok 15(20,3) 11 (34,4) 4(9,5)
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Tablo 2: Endokrin Bozukluklarinin Dagilimi

Endokrin Bozukluk (+) (n=59) Toplam Vaka (n=74)
Hipogonadizm 33 (%55,9) 33 (%44,6)
Hipotroidi 12 (%20,3) 12 (%16,2)
Subklinik Hipotiroidi 8 (%13,6) 8(%10,8)
Santral Hipotiroidi 1(%1,7) 1(%1,4)
Dislik Kemik Mineral Yogunlugu 49 (%83,1) 49 (%66,2)
Diyabetes Mellitus 11 (%18,6) 11 (%14,8)
Hipoparatiroidi 12 (%20,3) 12 (%16,2)
Hipokortizolizm 12 (%20,3) 12 (%16,2
Tablo 3: Endokrin Bozukluk ile Karsilastirma
Endokrin Bozukluk var Endokrin Bozukluk yok p
Ort+Ss 26,05+6,35 25,27+5,89
Yas Medyan (Min-Max) 25 (18-48) 25 (19-42) b0,685
<20 yas 11 (84,6) 2 (15,4)
Yas 20-30 Yas 38 (77,6) 11 (22,4) 0,915
>30 Yas 10 (83,3) 2(16,7)

o Kadin 21 (65,6) 11 (34,4) .
Cinsiyet Erkek 38 (90,5) 4(9,5) d0,008
Boy (cm) Ort+Ss 160,96+8,30 160,40£11,95 20831

y Medyan (Min-Max) 161 (139-181) 162 (138-181) '
. Ort+Ss 54,92+8,90 58,13+9,25
Kilo (kg Medyan (Min-Max) 56 (38-78) 58 (40-76) 30,220
. . Ort+Ss 3245,4+2619 1566,78+1464,79 -
Ferritin Dizeyi Medyan (Min-Max) 2792 (362-13518) 1302 (282-5622) b0,007
<1000 11 (68,8) 5(31,3)
Ferritin Dizeyi 1000-2500 17 (68,0) 8 (32,0 d0,024*
>2500 31(93,9) 2(6,1)
Deferiprone 1 (50,0) 1(50,0)
Demir Selator Defasirox 29 (78,4) 8(21,6) 0577
Tedavisi Defepiron+deferasirox 25 (80,6) 6(19,4) ’
Defepiron+deferoksamin 4 (100,0) 0(0,0)

aStudent-t Test bMann Whitney U Test cFisher Freeman Halton Test dPearson Chi-Square Test *p<0,05 **p<0,01
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PRIMER HiPERPARATiRpipi TANILI HASTALARDA vi_TAMi_N D
REPLASMANININ KLiNiK VE BIYOKIMYASAL ETKILERI

MELIiS OZYAZANLAR KASAPOGLU', HAMIDE PiSKINPASA?, MERAL MERT?, ILKAY CAKIR?

1 BAKIRKOY DR. SADi KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, I HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL
2 BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIK HASTALIKLAR KLINIGI, ISTANBUL

Amac: Primer hiperparatiroidi (PHPT) iiml hiperkalseminin en sik nedenidir. PHPT ye eslik eden vitamin D eksikliginin tedavisi tartisma-
Lidir. Vitamin D replasmaninin bu hastalarda serum kalsiyum diizeylerini artirmasi ihtimalinden cekinilmektedir. Calismamizda cerrahi
endikasyonu olmayan PHPT tanili ve vitamin D replasmani verilen hastalar retrospektif olarak taranmistir.

Gerec-Yontem: Calismamiza cerrahi endikasyonu olmayan PHPT tanili ve vitamin D replasmani alan 29 hasta (2é6kadin/3erkek) dahil
edildi. Hastalar vitamin D replasmani 6ncesi, vitamin D replasmaninin 6. ayindaki ve vitamin D replasmaninin 1. yilindaki serum kalsiyum,
fosfor, ALP, PTH, 24 saat idrar kalsiyumlari acisindan karsilastirildi. Tani ani ile replasmanin 1 yilindaki kemik mineral yogunlugu (KMY)
olcimleri de karsilastirildi.

Bulgular: Calismamizda hastalarin tani anindaki serum kalsiyum, PTH ve vitamin D dizeyleri sirasiyla 10,2+0,58 mg/dL, 152+134 pg/
mL ve 15,6+7,91 ng/dL olarak saptandi. Replasman icin kullanilan ortalama vitamin D dozu 35601832 [U/giin idi. Hastalarda kalsiyum
dizeyleri replasmanin 6. ayinda istatiksel anlamli olarak artarken replasmanin 1. yilinda bazal ile arasinda fark saptanmadi. PTH, ALP
ve fosfor diizeylerinde ise fark gozlenmedi. Replasmanin 1. yilindaki idrar kalsiyum dizeyleri, vitamin D replasmani oncesi ve vitamin D
replasmaninin 6. ayindan istatiksel olarak anlamli yliksek saptandi (p=0,045 ve p=0,029, sirasiyla) (Tablo 1). Vitamin D replasmani 6ncesi
ve replasmanin 1. yilinda KMY 6lciimi yapilan 14 hastada on kol KMY dlclimlerinde fark saptanmadi.

Sonuc: PHPT'li hastalarda vitamin D replasmani ile serum kalsiyum, fosfor ve PTH diizeylerinde anlaml de§isiklik saptanmaz iken idrar
kalsiyum seviyesinde artis gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler: hiperkalsemi, vitamin D, primer hiperparatiroidi

ENDOKURS (1) !ozuniyetsonros it curse
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PAPILLER TiROiIiD KANSER iLE HASHIMATO TiROIDITi BIRLIKTELIGI

HAKAN BOLUKBASI', SERHAN YILMAZ', BILLUR COSAN?, MEHMET ABDUSSAMET BOZKURT!'

1 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KANUNI SULTAN SULEYMAN EGIiTiM ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRIN CERRAHISI KLINIGI/ISTANBUL
2 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KANUNI SULTAN SULEYMAN EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, PATOLOJI KLINIGI/ISTANBUL

Amac: Hashimato tiroiditi ile papiller tiroid kanser (PTK) birlikteligi uzun zamandir tartismali bir konudur. Bu birlikteligin sonuclarini
retrospektif olarak degerlendirdik.

Yontem: Ocak 2015-nisan 2022 tarihleri arasinda tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi Bethesda V-Vl olan; total tiroidektomi uygulanan ve
son patolojileri papiller kanser gelen 318 olgu calismaya dahil edilmistir. Sadece papiler kanser gelen hastalar Grup 1, papiller kanser
ile hashimato birlikteligi olan hastalar Grup 2 olarak ayrildi. Gruplar yas, cinsiyet, timdor capi, multifokalite, extratiroidal yayilim, kapsul
invazyonu ve lenf nodu tutulumu yoniinden karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin % 59.4" (i (n=189) kadin ve %40.6 ‘si (n=129) erkekti. Hastalarin yas ortancasi 42 (21-71) idi. Grup 1" de 242 (76.1%), Grup 2’
de 76 (23.9%) hasta vardi. Grup 2’ de kadin cinsiyet anlamli oranda fazla iken (p=0.008), yas acisindan gruplar arasi fark yoktu (p=0.108) (Tablo 1).

Ortanca timor capi 16 (11-24) mm iken; gruplar arasi anlamli fark yoktu (p=0.888). Grup 1" de 25.2% (n=62) hastada multifokalite izlenir-
ken, Grup 2’ de 38.2% (n=29) hastada mevcuttu, gruplar arasi anlamli fark vardi (p=0.035). Ekstratirodal tutulum, kapstl invazyonu ve lenf
nodu tutulumu acisindan gruplar arasi anlamli fark yoktu (p=0.709, p=0.846, p=0.799) Tablo2).

Sonuc: Calismamizda hashimato tiroiditi ile papiller tiroid kanser birlikteliginin azimsanmayacak oranda oldugunu tespit ettik. Ozellikle
multifokaliteye etkili oldugunu gordik. Multifokalite papiller tiroid kanserinde prognostik bir faktérdir. Dolayisi ile hashimato tiroiditi ile
takip ettigimiz olgularda ozellikle nodil olusumu mevcut ise cok daha yakin takip gerektigini dislinliyoruz.

Anahtar Kelimeler: Tiroid, Hashimato Tiroiditi, Papiller Tiroid Kanseri

Tablo 1.
| Grup1(n=242) | Grup2(n=76) | pdegeri
Cinsiyet
Kadin (n/%) 134 (55.4%) 55 (72.4%) 0.008
Erkek (n/%) 108 (44.6%) 21 (27.6%)
Yastyll 415 (21-70) 425 (21-71) 0.108
Ortanca (min-max])

Demografik veriler

Tablo 2.
Grup 1 (n=242) Grup 2 (n=76) p degeri

Tumar capi (mm) 16 (11-24) 16 (11-22) 0.888
Ortanca (min-max])

Multifokalite

Yok 180 (74.4%) 47 (61.8%) 0.035
Var 62 (25.6%) 29 (38.2%)
Ekstratiroidal tutulum

Yok 220 (90.9%) 68 (89.5%]) 0.709
Var 22 (9.1%) 8(10.5%

Kapsil invazyonu

Yok 206 (85.1%) 64 (84.2%) 0.846
Var 36 (14.9%) 12 (15.8%)

Lenf nodu tutulumu

Yok 228 (94.2%) 71 (93.4%)

Var 14 (5.8%) 5 (6.6%) 0.799

Gruplarin karsilastirilmasi

ENDOKURS () Mezinivetsonresgtim curse I'[
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TiROID NODULU OLAN VE OLMAYAN HASTALARDA 25(0H)D3 DUZEYININ
KARSILASTIRILMASI

HUSEYiIN KACMAZ', DAVUT SAKIZ?, MUSTAFA KULAKSIZOGLU?

1 ADIYAMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, I HASTALIKLARI ANABILIM DALI, GASTROENTEROLOJI BiLIM DALI
2 MARDIN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU
3 NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI, MERAM TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILiM DALI

Giris: Tiroid nodilleri cevresindeki normal tiroid dokusundan kivam olarak farkli, radyolojik olarak sinirlari ayirdedilebilen lezyonlardir.
Genel poplilasyonda tiroid nodillerinin orani %20 ile %76 arasinda degismektedir. Tiroid nodillerinin ana klinik 6nemi, tiroid kanseri
olasiligidir. Tiroid nodulu etyolojisinde genetik ve iyot eksikligi gibi bircok faktor olabilecegi belirtilmisse de tiroid nodillerinin etiyolojisi
henlz net olarak aciklanamamistir. Birgok farkli timor ile D vitamini (25(0H)D3) diizeyi arasinda iligki bildirilmistir. Bununla birlikte, tiro-
id noddilleri ile 25(0H)D3 diizeyi arasindaki iliski net degildir. Calismamizda tiroid nodulu olan ve olmayan hastalarda d vitamini diizeyleri
degerlendirilerek literatiire katkida bulunulmaya calisilmistir.

Yontem-Gerecler: Bu prospektif calismaya tiroid nodulu olan 100 hasta ve nodul tespit edilmemis 100 katilimci alindi. Tim katilimci-
lardan kan alinarak santrifiij edildi ve plazmalar -80 santigrat derecede saklandi. Daha sonra bu 6rneklerden topluca likit kromotografi
kiitle spektrometri analizori ile 25(0H)D3 diizeyi calisildi. Tim hastalarin demografik ve laboratuvar verileri tarandi.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubunun 25(0H]D diizeyi sirasiyla 15,39 £ 9,1 ve 13,33 + 7,1 ng/ml olarak saptandi (Tablo 1). Hasta grubunun
%72'sinde, kontrol grubunun %82'sinde D vitamini eksikli§i saptandi. 25(0H)D3 dizeyi ile tiroid nodili varligi, nodil sayisi, indeks no-
dul hacmi ve tiroid bezi hacmi arasinda korelasyon saptanmadi. Katiimcilarin yaslari ile 25(0H)D3 diizeyleri arasinda korelasyon tespit
edilmedi (0.669). 25(0H)D3 diizeyleri ile tiroid heterojenitesinin negatif korelasyon gésterdigi tespit edildi. Ayrica 25(0H)D3 diizeyleri sT4
diizeylerinin pozitif korelasyon gosterdigi tespit edildi. (Tablo 2).

Sonuc: Calismamizda 25(0H)D3 diizeyleri ile nodul varligi ve ozellikleri arasinda iliski tespit edilmedi. 25(0H)D3 diizeyi arttikca tiroid
parankiminin daha homojen oldugu ve sT4 diizeylerinin yiikseldigi tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: d vitamini, kolekalsiferol, TSH
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S-22
BONE MARROW SUPPRESSION AFTER RADIOIODINE THERAPY IN PATIENTS
WITH DIFFERENTIATED THYROID CARCINOMA

CEM SULU, AHMET NUMAN DEMIR, ZEHRA KARA, MUSTAFA SAIT GONEN

DIVISION OF ENDOCRINOLOGY, METABOLISM, AND DIABETES-DEPARTMENT OF INTERNAL MEDICINE, CERRAHPASA MEDICAL SCHOOL, ISTANBUL
UNIVERSITY-CERRAHPASA, ISTANBUL, TURKEY

Aim: To evaluate the long-term effects of radioiodine (RAI) therapy on bone marrow function in patients with differentiated thyroid cancer
(DTC) and to describe the characteristics of patients with high risk for bone marrow suppression.

Methods: The medical charts of the patients treated with RAI between 2000 and 2022 were screened. We excluded patients with mor-
bidities or treatments that could affect complete blood count (CBC) parameters. Bone marrow suppression was defined by suppression
of at least one CBC parameter according to the Common Terminology Criteria for Adverse Events (CTCAE] version 5.0. Correlation and
multivariate regression analyzes were performed to identify patient characteristics associated with bone marrow suppression.

Results: A total of 226 patients were analysed. The mean age was 45.8 + 13.9 years and 76.5% of the patients were female. In the first year
after RAl treatment, the leukocyte, neutrophil, and lymphocyte counts decreased significantly compared to baseline values. Low neutro-
phil and lymphocyte counts persisted until the third and fifth years, respectively. Bone marrow dysfunction developed in 16 patients (7.1%)
within the first year after RAI treatment. Risk factors for bone marrow dysfunction were male gender, older age, T4 tumor stage, M1 and
N1 disease, and increased cumulative RAI dose. After multivariate regression analysis, cumulative RAl dose remained independently
associated with bone marrow suppression.

Conclusion: RAI treatment might be associated with bone marrow suppression in patients with DTC in the follow-up. Patients with DTC
who recieved RAI treatment should be screened with regular CBC.

Keywords: bone marrow suppression, papillary thyroid cancer, radioiodine treatment
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P-01
INOPARABLE DEV ADRENOKORTIKAL KANSER VAKASI

ULKU AYBUKE TUNC
CEMIL TASCIOGLU SEHIR HASTANESI

Amac: Adrenokortikal kanserlerin hizli progresyonuna ornek bir vaka lizerinden vurgu yapmak

Olgu: 53 yasinda kadin hasta son 1.5 yildir ortaya cikan kontrolsiiz HT, kilo artisi, sesde kalinlasma, killanma, sac dokilmesi sikayetleri
ile tarafimiza yonlendirildi. Endokrinolojik muayene ve ayrintili anamnez verileriyle cushingoid fenotipi, erkek tipi sac dokilmesi, killan-
ma tespit edilen hastadan laboratuvar tetkikleri planlandi DHEAS:1000 mikrogram/dl tstiinde,T.Testesteron:7,98 mikrogram/lt,yiiksek,
ACTH:1,58 nanogram/l dislik tespit edildi. Bunun tizerine 1 mg DST ve 2 glin 2 mg DST planlandi, baskilanma olmadi

Sirrenal MRI goriintiileme sonucu: Sag adrenal bezde KC ve bdbregi indente eden 29 cm boyutunda post kontrast goriintilemede erken
fazda cevresel kontrastlanan portal fazda kontrastlanmasi anteriora uzanan ve gec fazlarda heterojen yogun kontrastlanan solid lez-
yon(primer malign timor) izlendi seklinde raporlandi (resim 1)

Planlanan 24 saatlik idrar katekolaminleri normal aralikta bulundu.Kalsitonin normal tespit edildi. Cekilen PET-CT'de: Sag AC.de Ust
lob posteriorda izlenmis olan yaklasik 38*40 mm boyutlu yumusak doku dansiteli lezyonda yogun artmis FDG tutulumu izlenmistir(SUV
max:9,6)Ayrica her iki ACde izlenmis olan multiple nodiiler lezyonlarda hafif orta derecede artmis FDG tutulumu tespit edilmistir. Sag
slirrenal loju dolduran kitlesel lezyonda SUV maxi 14,5 olan yogun artmis FDG tutulumlu kitlesel lezyon seklinde raporlandi (resim-2)
Cerrahi-Endokrinoloji konseyinde degerlendirlen hasta inop kabul edilerek onkolojiye devredildi.

Sonuc: Adrenokortikal karsinom (ACC) nadir gériinen agresif bir timor olup kéti prognozludur. ACC’lu hastarin biiyik bir kismi (yaklasik
%60"1) hormonal bir hiperfonksiyonla basvururken; geri kalan %50 foksiyonsuz tiimarler ise lokal kitle etkisi nedeniyle yada nonspesifik
sikayetlerin arastirilmasi sirasinda insidental olarak saptanabilir. Teshiste goriintiileme yontemleri 6nemlidir. Ciddi boyutlara ulasmis
surrenal kitlesi olan vakamiz ile bunu vurgulamaya calistik.

Anahtar Kelimeler: adrenokortikal kanser
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POSTER BILDIRILER

P-02
HiRSUTIZMIN NADIR BiR NEDENI SERTOLI-LEYDIG HUCRELIi OVER TUMORU:
OLGU SUNUMU

FETTAH ACIBUCU
SBU ADANA SEHIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINiGi, ADANA

Amac: Sertoli-Leydig hiicreli timarler nadir gorilir. Cogunlukla 40 yas alti bayanlar olmak lzere tiim yas gruplarinda gorilebilir. Hasta-
larin en az Ucte biri virilizasyon bulgulari ile basvururken daha az bir kismi ise 6strojen fazlaligi bulgulari gosterebilmekte. Siklikla biiyiik
timaorlerdir, benign veya malign davranis gosterebilirler.

Olgu: 66 y kadin hasta son birkac aydir ézellikle yiiz bolgesinde tiylenme artisi olmasi nedeniyle poliklinigine yonlendirilmis. Tetkikle-
rinde Total testosteron: 4,74ug/L (0-0,75), Serbest testosteron: 18,14pg/ml (0-1,56), DHEA-S:35,90ug/dl (12-133) olarak olcildi. Pelvik
USG’de mesane stiperiorunda 11x7 cm icerisinde kalin ekojen cok sayida septumun izlendigi kistik, adneksiyel ayrimi net yapilamayan
lezyon tespit edildi. Abdomen MR’da sag siirrenalde 24x13 mm keskin sinirli, oval sekilli, dual eko sekansinda baskilanma gosteren
adenomla uyumlu lezyon. PET-CT de sag siirrenalde patolojik FDG metabolizmasi izlenmeyen nodiiler lezyon (adenom?), batin BT de sag
strrenalde ovoid konfigiirasyonlu 20x15mm boyutunda diisiik dansiteli lezyon, mesane sliperiorunda orta hatta yerlesen 10x12x10cm
boyutlarinda disiik dansiteli, dlizglin konturlu, icerisinde ince septalar iceren lezyon gozlenmistir. Lezyon sag yada sol over kaynakli
olabilir ayrimi yapilamamistir. Adrenal adenom icin yapilan tetkikleri normal olarak degerlendirildi. Hasta onkolojik cerrahi tarafindan
opere edildi patoloji sonucu Sertoli- leydig hiicreli timar, orta derecede diferansiye olarak geldi. Postoperatif t. testosteron <0,1 ug/L
olarak olciildi.

Sonug: Postmenapozal bayanlarda yeni ve hizli gelisen hirsutizm varliginda over veya adrenal kaynakli patolojiler diisiiniiliir. izole tes-
tosteron yiiksekliginde dncelikli olarak over kaynakli lezyonlar diisiiniilir fakat nadirende adrenal adenomlar sebeb olabilir. ileri yasta
adrenal insidentaloma sikligi artar ve kafa karisikligina neden olabilir. Biz hirsutizm bulgulari olan beraberinde adrenal adenomu olan
Sertoli-Leydig hiicreli timori tespit edilen bir olguyu sunduk.

Anahtar Kelimeler: Hirsutizm, Sertoli-Leydig hiicreli timdr, Adrenal adenom
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P-03
ZOR KONTROLLU HIPERTANSIYONLA PREZENTE UNILATERAL ADRENAL
ADENOM-CONN SENDROMU

HIDAYET MEMMEDZADE!', NiYAZI GANBARLI?, SOVKET ALISHOVA!, LALE GULELIYEVA',
NERMIN ABBASOVA', ULKER REHIMLI", RENA KHALIKVERDIYEVA', JALE OSMANLI'

1 AZERBAYCAN, BAKU MEDICAL PLAZA HOSPITAL, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI
2 AZERBAYCAN, BAKU MEDICAL PLAZA HOSPITAL, GENEL CERRAHI BiLiM DALI

Amac: Adrenal kitleler heterogen hastaliklar grubunu icererek, vakalar cogunlukla non-fonksiyonel adrenokortikal adenom nedenlidir
ve siklikla insidental olarak tespit edilirler. Bizim vakada 3 yildan fazla cesidli klinikleri dolasan genc bir hastada buldugumuz sekundar
hipertansiyon nedeni olarak Conn sendromu ve yiizglildlirlici sonucumuzu sunacagiz.

Olgu: 34 yasinda kadin hasta basgrisi, halsizlik, carpinti nedeni ile basvurdu. Evli, cocuklari var, sigara icmiyor, 6z ve soygecmicinde bir
ozellik yok, adetleri diizenli. Hasta 3 yil dnce hipertansiyon tanisi aldigini, perindopril 10 mg, indapamid 2.5 mg, amlodipin 10 mg kombine
preparatini ve bisoprolol 5 mg kullanmasina ragmen evde tansiyon olcimlerinin yliksek oldugunu sdyledi. Hastanin fizik muayenesinde
tiroid nonpalpabl, tansiyon arteriyel;190/100 mm/Hg, BKI;24.1 kg/ m2 olarak 6lciildi. Hasta sekundar hipertansiyon yoniinden degerlen-
dirildi. Laboratuvar degerlendirmesinde aclik kan glukozu:98 mg/dl, Alc; %5.3, Na: 136 mEq/l, K: 2.8 mEq/|, kreatinin: 0.82 mg/dl, ALT:
39 U/l olarak gorildi. 1 mg DST testi negatif geldi. Plazma Aldesteron/renin orani cok yiiksek-262 geldi, idrar feo tarama testleri negativ,
TFT normal. Yiksek siiphe nedeni ile yapilan batin BT zamani sol adrenal bezde 26*21*32 mm boyutlarda adenom rapor edildi.Hasta
opere olmasi icin Conn sendromu tanisiyla genel cerraha refere edildi. Kisa siireli hazirlik sonrasi endoskopik yolla sol adrenalektomi
yapildi. Histoloji vertifiye edildi. Hastanin postop bir daha tansiyon yliksekliyi olmadi, tim ilaclari burakti.10 giin sonra kontrolde tansiyon
120/80 mm/Hg, serum K-5.53 mEg/|, hic bir sikayeti yok. Yiizguldirici sonucla hayata, evine donen hastamizda sonraki kontrollerinde
tansiyon yliksekliyi ve baska bir sikayet tarif edilmedi.

Sonuc: Her zaman tedavilere refrakter, 6zellikle genc hastlarda sekundar nedenler dislanmali, adrenal adenomlar akla gelmeli.

Anahtar Kelimeler: Conn sendromu, adrenal adenom, sekundar hipertansiyon
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P-04
PET-BT’DE SAPTANAN iNSIDENTAL FEOKROMASITOMA VAKASI

MEHMET SULE', iLKCAN CERCi KOCAR', MEHMET CAN ERISEN2, RAMAZAN GEN'

1 MERSIN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BILIM DALI, MERSIN |
2 MERSIN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, i¢ HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, MERSIN

Amac: Feokromositoma, adrenal medulladan kaynaklanan noroendokrin timaordir. Klasik semptomlari; bas agrisi, terleme ve tasikardi-
dir. Biyokimyasal tani sonrasinda anatomik lokalizasyonun belirlenmesi amaciyla F-FDOPA(6-18F-fluoro-L-dopa), Ga-DOTATATE(Gallium
68), F-FDG(F-18 fludeoxyglucose), I-MIBG(I-meta-iodo-benzylguanidine), Lu-DOTATATE(Lutesyum-17 DOTATATE) PET/BT kullanilabilir.
Biz stirrenalde FDG tutulumu saptanip feokromasitoma tanisi alan hastayi sunmaktayiz.

Olgu: 8 yildir hipertansiyonla takipli kandesartan-hidroklorotiyazid ile normotansif seyreden 73 yasinda erkek hastanin, glabella bélge-
sindeki lezyondan alinan biyopsi sonucu skuamoz hiicreli karsinom olarak saptanmis. Metastaz taramasi icin ¢ekilen FDG/PET de sag
siirrenal bezde 19 mm boyutunda sekonder maligniteyle uyumlu olabilecek hipermetabolik lezyon (SUvmax=69.2) saptanmis. Fonksi-
yonel dederlendirilmede; 1 mg Deksametazon supresyon testi, Aldesteron, Plazma Renin Aktivitesi normal saptandi. GFR:54 ml/dk,
Kromogranin-A (CgA):317.7 ng/mL (0.0-100.0), 24 saatlik idrarda Metanefrin: 98.39 ug/giin (44.00-261.00) Normetanefrin: 542.16 pg/
giin (138.00-521.00); plazma metanefrin: 0.26 Nmol/L (0.08-0.51), plazma normetanefrin: 2.36 Nmol/L.[0.12-1.18) saptandi. Katekolamin
ylksekligi nedeniyle cekilen Ga-68 PET te, bilateral siirrenal bezde en biylkleri sagda 16 mm boyutunda olmak tzere multiple kalinlas-
malarda fizyolojik de olabilecek (patolojik tutulum ekarte edilememistir) tutulumlar saptandi. Doksazosin tedavisiyle sag siirrenalektomi
yapildi. Patoloji sonucu feokromasitoma olarak raporlandi. Post-op 3. ayda bakilan katekolamin diizeyleri normal saptandi. Hastanin
genetik testi sonuclanmad:.

Sonuc: Yapilan bir calismada feokromasitoma gériintiilemesinde kullanilan Ga-68'in (%93) FDG PET e (%80) gore sensivitesi daha yiiksek
saptanmis. Hastamizda FDG-PET de sagda tutulum olup Ga-68 PET te bilateral tutulum saptanmistir. Serum CgA, fekoromasitomada
alternatif tani testidir. Hastamizin CgA diizeyi GFR’deki disuklige ragmen rolatif yliksek olarak degerlendirilmistir. Literatiirde plazma
normetanefrin dizeylerinin evre-3 bobrek yetmezligi hastalarinda %45, evre-4 ve evre-5 bobrek yetmezligi hastalarinda iki kata kadar
ylksek saptanabilecegi belirtilmektedir. Hastamiz evre-3 bobrek yetmezligi olup plazma normetanefrin diizeyi st sinirin iki katiydi.

Anahtar Kelimeler: feokromasitoma, kromogranin

Katekolamin preoperatif ve postoperatif diizeyleri

. . POSTOPERATIF
PLAZMA KATEKOLAMIN PREOPERATIF
(3. AY)
Metanefrin, Plazma
' 0.26 Nmol/L 0.34 Nmol/L
(0.08- 0.51) mol/ mol/
Normatanefrin, Plazma
' 2.36 Nmol/L 0.83 Nmol/L
(0.12-1.18) mol/ mol/

Katekolamin preoperatif ve postoperatif diizeyleri
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P-05
FEOKROMASITOMA HEP SASIRTIYOR: POST-OP HERSEY YOLUNDAYKEN
UcUNCU YILDA NUKS

ZAFER PEKKOLAY', ABDULLAH 0GUZ?, ALPASLAN KEMAL TUZCU'

1 DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI BiLiM DALI, DIYARBAKIR
2 DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GENEL CERRAHI BILIM DALI, DIYARBAKIR

Amac: Feokromasitoma ve paraganglioma nadir noroendokrin timdrlerdir. Primer tedavileri cerrahidir. Post-op takip niiks acisindan
onem arz etmektedir. Burada Ulciincil yilda niiks eden bir feokromasitoma vakasi paylasilacaktir.

Olgu: Sag yan agrisi nedeniyle cekilen ultrasonografide sag siirrenal kiitle tespit edilen hasta bize ydnlendirilmis. idrar normetanefrin
dizeyi Ust sinirin 44 kati olan hastada feokromasitoma semptomu yoktu. Pre-op alfa blokaj sonrasi laparaskopik sag adrenalektomi
yapildi. Timar uzun boyutu 9,7 cm olarak saptandi. Post-op 6. haftada idrar metanefrin ve normetanefrin diizeyleri normal saptand. iki
ardisik yillik batin goriintiilemede ve katekolamin takibinde niiks izlenmedi. Tamamen saglikli olan hasta gebe kaldi ve saglikli bir cocuk
dogurdu. Post-op 27. ayda rutin takibinde idrar normetanefrin diizeyinde artma izlendi. Batin gorintiilemesinde 6x4 cm niiks kiitle (38
HUJ izlendi. Hastada fekromasitoma semptomu yine izlenmedi. Cekilen Ga 68 PET/CT'de sadda kiitle lokal invazyon, paraaortik, medias-
tinal malign LAPlar izlendi. Hastaya Nisan 2022 de ikinci operasyon yapildi. Sagda 12,5 cm kiitle ve 5 adet metastatik lenf nodu izlendi.
Hastaya iki doz radyoniiklid litesyum tedavisi verildi. Son radyoniiklid goriintiilemede akcigerde yeni metastatik lezyonlar izlendi.

Sonuc: Sirrenal kitlelerde feokromasitomay! degerlendirmek icin idrar veya plazma katekolaminlerine bakilmalidir. Katekolamin di-
zeyleri yiksek olan hastalara uygun pre-op hazirlik sonrasi cerrahi yapilmalidir. Tim hastalara rutin genetik test yapilmalidir. Postop
erken donem ve uygun araliklarla katekolamin ve gorintiileme takibi yapilmalidir. En az 10 yil genelde dmir boyu niiks takibi yapilmasi
onerilmektedir. Niks gelisen hastalar cerrahi, radyontiklid tedavi acisindan degerlendirilmelidir.

Feokromasitoma ve paraganglioma niiks takibi icin katekolamin diizeyleri ve konvansiyonel gorintiileme tetkikleri disinda takip para-
metrelerine ihtiyac varmis gibi gérinmektedir.

Anahtar Kelimeler: feokromasitoma, niiks, malign
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P-06
HIRSUTIZMLi HASTALARIN KLINIiK VE LABORATUVAR OZELLIKLERININ
GERIYE DONUK OLARAK INCELENMESI: TEK MERKEZ DENEYIMi

GULSAH ELBUKEN', NAZLICAN HANZ, HUNKAR AGGUL', 0GUN iREM BILEN',
BEYZA OLCAY OZTURK', SAYiD SHAFi ZUHUR'

1 TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI
2 TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

Amac: Poliklinigimizde takip edilen hirsutik kadinlarin klinik ve laboratuvar ¢zellikleri hakkinda fikir sahibi olmak. Klinik tani ve takip
slirecinde varsa gozden kacan durumlari tespit etmek.

Yontem: Hastane otomasyon sisteminden “hirsutizm” tanisi girilmis hasta bilgileri incelendi. Hastalarin yas, Beden Kiitle indeksi (BKI),
modifiye Ferriman Gallwey (FG) skorlamasi ile belirlenmis hirsutizm skorlari, menstruasyon ve ovulasyon oykilerinin yani sira; klinik
ozellikleri ve laboratuvar testleri kaydedildi.

Bulgular: Klinigimizce Mayis 2016 ile Aralik 2021 tarihleri arasinda takip edilen ve bilgileri yeterli olan 351 kadin hastanin verisine
ulasildi. Ortalama yaslari 27.9£7.26 (18-51) ve epilasyon yaptirtip yaptirtmamalari dikkate alinmadan basvuru FG skorlari ortalamalari
12.58+5.52 (2-30) idi. Epilasyon yaptirtmamis 190 (%54.13), epilasyon yaptirtmis 161 (%45.87) kadin mevcuttu. Epilasyon yaptirtmayan
gruptaki ortalama FG skoru=13.80+5.75, epile olan grupta FG skoru=11.14+4.85 olarak bulundu.

Rotterdam kriterlerine gore degerlendirildiginde 180 (%51.3) olgu PCOS, 124 (% 35.3) olgu idiopatik hirsutizm ve 47 (%13.4) olgu da hipe-
randrojenemik hirsutizm olarak siniflandirildi. PCOS olarak de§erlendirilen 180 hastanin 95'inin (%52.8) testosteron diizeyleri yliksekti.

Gruplar BKI degerlerine gore normal, fazla kilolu ve obez olarak 3 gruba ayrildiginda obez gruptaki bireylerin total testosteron degerleri
normal kilolu ve fazla kilolu gruba kiyasla yliksek olarak saptandi. BKl ile total testosteron ve glukoz arasinda pozitif yonde bir korelasyon
saptandi (sirasiyla r=0.202, p=0.001 ve r=0.318, p<0.001).

Sonuc: Hirsutizmin en sik nedeni olan PCOS bizim serimizde de %51.3 ile en fazla orani olusturmaktaydi. BKl ile glukoz ve total testos-
teron dizeyindeki pozitif korelasyon da BKI'nin hirsutik bireylerde; hem glukoz metabolizmasinda bozulma ile metabolik sendrom gelisi-
mine, hem de testosteron artisinin potansiyelize etkisi ile kardiyovaskiiler risk olusturabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Hirsutizm, PCOS, Beden Kitle indeksi
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Hirsutizmli hastalarin demografik, antropometrik ve laboratuvar ozellikleri

Degisken Ortalama S;z::’:;t Minimum Maksimum ::yslt:l Birim R:f:a'i?;S
Yas 27.90 7.26 18 51 351 yas -
Boy 162.25 6.27 142 181 282 cm -
Kilogram 73.95 19.55 40 172 282 kg -
Beden Kiitle indeksi 27.90 7.06 16.00 49.60 282 kg/m2 <25 kg/m2
*FG Skoru 12.58 5.52 2 30 351 - <8
T.Testos. 44.57 20.96 5.4 123 351 ng/dl 8.4-48
DHEAS 328.66 142.87 " 770 330 pg/dl 35-430
17 OH Prog. 1.36 0.94 0.26 7.26 210 ng/ml 0.32-1.47
Androsten. 2.76 1.51 0.73 5.20 15 mg/ml 0.3-3.3
S.Testos. 212 1.46 0.50 7.63 32 pg/ml 0.29-3.18
11 deoksi-kort. 5.46 3.48 3 8 2 ng/ml 0-7.2
Progest. 1.27 2.78 0.05 20 204 ng/ml 0.05-0.89
Kortizol 15.21 6.65 4 38 261 pg/dl 2.3-19.4
FSH 5.99 3.84 0.90 57 274 miu/ml 3.5-12.5
LH 9 7.25 0.30 49 274 miu/ml 0.8-7.6
E2 58.63 55.69 3 412 256 pg/ml 12.5-166
LH/FSH 1.66 1.33 0.29 7.56 274 - -
PRL 19.19 10.44 5.50 76 287 ng/ml 4.7-23
IGF-1 209 83.21 91 333 7 ng/ml 115-307
sT4 1.30 1.00 0.70 13.50 31 ng/dl 0.93-1.7
TSH 2.50 1.46 0.07 8 343 miu/l 0.27-4.20
Glukoz 93.06 10.95 71 150 328 mg/dl 70-100
insiilin 14.62 10.25 1.53 82 120 miu/ml 3-25
HOMA-IR 3.25 2.18 0.3 13 20 mg/dl <2.5
TKol. 181.70 33.69 110 300 240 mg/dl 0-200
LDL-K 103.98 29.30 36 190 240 mg/dl 0-130
HDL-K 55.51 14.45 30 94 240 mg/dl 45-65
TG 114.35 67.87 34 443 240 mg/dl 0-150

BKI: Beden kiitle indeksi,*FG: Epilasyon durumu dikkate alinmaksizin tiim hastalardaki basvuru Ferriman-Gallwey skoru, T.Testos.: total testosteron, DHEAS:De-
hidroepiandrostenedion-siilfat, 17 OH Prog.: 17 hidroksi-progesteron, Androsten.: androstenedion, S.Testos.: Serbest testosteron, 11 deoksi-kort.: 11 deoksi-kor-
tizol, Progest.:progesteron, FSH: Folikil stimilan hormon, LH: Luteinizan hormon, E2: Estradiol, LH/FSH: LH/FSH orani, PRL: Prolaktin, sT4: serbest tiroksin,
TSH: tiroid stimiilan hormon, HOMA-IR: Homeostatic Model Assesment of Insilin Resistance, T-Kol: total kolesterol, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol,
HDL-K: yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol, TG: Trigliserid.
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P-08
FEOKROMASITOMA OLGULARININ RETR(_)SI_’EKTiF ANALIZLERI: TEK MERKEZ
DENEYIMI

ESMA GULSUN ARSLAN CELLAT, SUZAN TABUR, ERSIN AKARSU
GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, GAZIANTEP

Amac: Feokromositoma,adrenal medullanin katekolamin salgilayan kromaffin hiicrelerinden kaynaklanan bir timordir.Adrenal disinda
yerlesen sempatik zincirin kromaffin hiicrelerinden kaynaklanan tiimérlere ise paraganglioma (ekstra-adrenal feokromasitoma) denir.
Bu calismada feokromasitomali olgularimizin ézelliklerini sunuyoruz.

Gerec-Yontem: Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dalina Mayis 2016-Mayis 2022 tarih-
leri arasinda basvuran,feokromasitoma tanisi alan ve diizenli takibe gelen 13 hastaya ait kayitlar retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin 10(%76,92)'u kadin,3(%23,07)'u erkekti.Yas ortalamalari 41.5 idi. Hastalarda gériilen en sik semptom bas agrisiydi.
Hastalara diabetes mellitus(DM), hipertansiyon(HT),koroner arter hastalifi(KAH),panik bozukluk ve tiroid patolojileri eslik etmekteydi.
Hastalarin 3'Unde lezyon sadece sad adrenal bezde,8'inde sadece sol adrenal bezde,1’inde her iki adrenal bezde,1'inde ekstra adrenal
yerlesimliydi. Paraganglioma tanili hastanin operasyon dncesi tanisi mevcut olmayip, hasta batin ici kitle nedeniyle opere edilirken hi-
pertansif kriz yasamis,uzun dénem yogun bakimda entiibe takip edilmis bir vakaydi. Lezyon boyutu hastalarin 4(%30.76) inde 4 cm den
kiiciik,5(%38.46) inde 4-6 cm arasi, 4(%30.76)'Ginde 6 cm’den biylikti. Hastalarin %100°inde normetanefrin yiiksek bulunurken,3 hasta-
da beraberinde metanefrin,1 hastada beraberinde dopamin de yiiksekti. Hastalarin 1'i ailesel 6zellik gosterirken,12'si sporadikti. Ailesel
ozellik gosteren hasta MEN 2A sendromu olup,bilateral adrenal kitlesi ve meduller tiroid kanseri tanisi mevcuttu. 1 hastada feokroma-
sitoma ve adrenal cushing birlikteligi mevcuttu.Bu hastada operasyon dncesi anestezi hazirligi yapilirken feokromasitoma multisistem
krizi gelisti,2 ay yogun bakimda tedavi sirecinin ardindan hemodinamik olarak stabil hale gelince opere edildi.

Sonuc: Feokromasitomalar,klinik,laboratuar ve goriintlileme yotemleri ile tanisi konabilecek genellikle benign patolojili ancak klinik seyri
bazen malign olabilen, zaman zaman klinisyeni zorlayan dnemli endokrinolojik hastaliklardandir.Tedavisi cerrahidir.Cerrahi ile tamamen
kir saglansa bile %10 niiks olasiligi oldugundan dolayr omiir boyu takip gerektiren dnemli bir hastaliktir.

Anahtar Kelimeler: Feokromasitoma, Paraganglioma
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P-09
DHEAS DUZEYi YUKSEK SAPTANAN HIRSUTIZMLI HASTALARDA 1
MG DEKSAMATAZON SUPRESYON TESTI iLE DHEAS DUZEYLERININ
BASKILANMASI: TEK MERKEZ DENEYiMi

HAMIDE PiSKINPASA, SEDA TURGUT, MERAL MERT, iLKAY CAKIR
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLiNiGi, BAKIRKOY DR. SADIi KONUK EGITIM VE ARASTIRMA

Giris: Hirsutizm genellikle hiperandrojenemiden kaynaklanir. Adrenal hiperandrojenemiyi saptamak icinde dehidroepiandrosteron silfat
(DHEAS) diizeyleri kullanilmaktadir. Mevcut calismada DHEAS diizeyleri yiiksek bulunan hirsutizmli hastalarda 1 mg deksametazon sup-
resyon testi (DST) ile DHEAS diizeylerindeki saptanan degisimi gostermeyi amacladik.

Metod: Calismaya tiiylenme artisiyla basvuran, erken folikiler fazda olclilen DHEAS dizeyi artmis ve 1 mg DST yapilmis 278 kadin hasta
dahil edildi. 1 mg DST sonrasi DHEAS'nin referans araliginda saptanmasi DHEAS baskilanmasi olarak kabul edildi. Hastalar DHEAS
baskilanan(n=179), ve baskilanmayanlar(n=99) olmak lzere 2 gruba ayrildi. Gruplar yas, glukoz, insulin, HOMA-IR, DHEAS, TSH, FSH,
LH, ostradiol, prolaktin, total testosteron, 17-OH progesteron, 1 mg DST ile sonrasi DHEAS-kortizol diizeyleri acisindan karsilastirildi.
Hastalarin DHEAS (st referansini gecme yiizdesi ve 1 mg DST sonrasi DHEAS dizeylerindeki degisim yiizdesi de hesaplandi (Tablo 1). 1
mg DST ile DHEAS baskilanmasini etkileyebilecek degiskenleri degerlendirmek icin lojistik regresyon analizi yapildi.

Sonuc: Calismamizda ortalama yas 24,4£6,6 yil olarak saptandi ve 1 mg DST sonrasi hastalarin %64 tinde (n=179) DHEAS baskiland:.
Total testosteron, bazal DHEAS ve 17 OH-progesteron diizeyi grup 2'deki hastalarda; grup 1'deki hastalara gore istatiksel olarak anlaml
yiiksek bulundu (p=0,003, p=0,017, ve p<0,001 sirasiyla) (Tablo 1). Regresyon analizinde, bazal DHEAS diizeyinin st referansi gecme yiiz-
desinin DHEAS baskilanmasinda etkili oldugu saptandi (Tablo 2). ROC analizinde ise bazal DHEAS diizeyinin st referansinin %35’inden
daha az artmis olmasi DHEAS baskilanmasi icin %74 sensitif ve %73 spesifik bulundu.

Tartisma: Calismamizda 1 mg DST ile hastalarin cogunda DHEAS baskilanmasi g6zlenmistir. Bu nedenle 1 mg DST testi DHEAS artisi
olan hastalarda daha ileri tetkikler yapilmadan once baskilama amacli kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Dehidroepiandrosteron siilfat, hirsutizm, 1 mg deksametazon supresyon testi

Tablo 1: 1 mg DST sonrasi DHEAS diizeyi baskilanan ve baskilanmayan hastalarin klinik ve laboratuvar bulgulari acisindan karsilastirilmasi

N=278 DHEAS diizeyi baskilanan hastalar DHEAS diizeyi baskilanmayan hastalar p
(Grup 1) n=179 (Grup 2) n=99

Yas (yil] 24,26+6,15 24,79+7,32 NS
Siklus diizensizligi (n, %) 72(40%) 31(31%) NS
Glukoz (mg/dL) 89,29+8,67 89,83+9,86 NS
insulin (uU/mL) 9,10+12,14 7,21+9,87 NS
HOMA-IR* 2,95+3,10 2,68+2,33 NS
TSH (mIU/L) 2,00+1,54 1,83+1,32 NS
LH (1U/L) 6,22+2,43 6,04%3,50 NS
FSH (mIU/mL) 6,01£1,70 6,25+1,90 NS
LH/FSH orani 1,09+0,56 1,1+0,97 NS
Estradiol (pg/mL]) 43,71+34,64 43,62+32,97 NS
Prolaktin (ng/mL) 20,57+14,15 20,98+11,56 NS
Total testosteron (ng/mL) 0,62+0,25 0,73+0,27 0,003
17- OH progesteron (ng/L) 2,06+1,59 2,47+1,38 0,017
DHEAS (pg/dL) (bazal degerlendirme) 465,72+104,87 552,75+132,08 <0,001
Bfazal DHEAS st referansini gecme 2753+ 27,35 56.87+33,65 <0,001
yuzdesi**
DHEAS >700 ug/dL (n, %) 7 (4%) 10 (10%) NS
DHEAS (ug/dL) (1 mg DST sonrasi) 292,92+62,85 441,27+84,14 <0,001
Kortizol (ug/dL) (1 mg DST sonrasi) 0,69+0,30 0,690,244 NS
DHEAS degisim yilizdesi*** . 35,37+14,75 17,90+15,81 <0,001
P <U.U5istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Istatiksel olarak anlamli p degerleri kalin olarak gosterilmistir. Veriler ortalamaZstandart sapma olarak veril-

mistir. NS, istatiksel anlamlik yoktur. DST, deksametazon supresyon testi; DHEAS, dehidroepiandrosteron silfat; HOMA-IR, insilin direncinin homeostatik model
ile degderlendirmesi; TSH, tiroid stimilan hormon; FSH, folikil stimilan hormon: LH, luteinizan hormon; 17-0H progesteron, 17 hidroksi progesteron. *[(glukoz
* insiilin] / 405] **[(bazal DHEAS - DHEAS (st referans siniri] / DHEAS (st referans sinirt * 100] *** [[bazal DHEAS - 1 mg DST sonucu saptanan DHEAS] / bazal
DHEAS * 100]
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Tablo 2: 1 mg DST ile DHEAS diizeyi baskilanan hastalari tanimlayan degiskenlerin lojistik regresyon analizi

Degiskenler B OR P 95;/l°tCI 9551;“
Yas (yil) -0.032 0.968 0.365 0.903 1.038
Total testosteron (ng/mL) 1.130 3.095 0.107 0.784 12.225
17- OH progesteron (ng/L) 0.046 1.047 0.685 0.838 1.308
PbngaAlSdegg!fltLdirme] -0.005 | 0995 | 0.147 0.989 1.002
Bazal DHEAS Ust referansini gecme ylzdesi (%) 0.039 1.040 0.002 1.014 1.067

P < 0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Istatiksel olarak anlamli p degerleri kalin olarak gdsterilmistir. DST, deksametazon supresyon testi; DHEAS,
dehidroepiandrosteron stiilfat; OR, odds orani; Cl, giiven araligi; LH, Luteinizan hormon; 17-0OH progesteron, 17 hidroksi progesteron.
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P-10
ALTIN ANAHTAR Bizi KAPIDA BIRAKTI!!

BUSRA OZCAN, SENA YERAL, ILGIN YILDIRIM SiMSIR
EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI, ENDOKRINOLOJI BIiLiM DALI, iZMIR

Amag: inferior petrosal siniis 6rneklemesi (IPSS), Adrenokortikotropik hormon (ACTH) bagimli Cushing sendromlu (CS) hastalarda pitili-
ter timorlerin ektopik ACTH salgilayan timarlerden ayrilmasinda kullanilan altin standart bir yontemdir. Girisimsel bu testin sensitivite
ve spesifitesi yliksek olmasina ragmen yanlis pozitif ve negatiflik oranlarinin goz ardi edilemeyecek kadar oldugu bildirilmektedir.

Olgu: 49 yasinda kadin hastada insidental olarak Bilgisayarli Tomografi'de sag siirrenal bezde 1.3 cm, sol siirrenal bezde 2.7x2.1 cm bo-
yutunda adenomla uyumlu lezyonlar saptandi. Fizik muayenesinde CS ait fenotipik bulgulari mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde ACTH:
13.7 N: <40 ng/L), Kortizol(sabah): 27.71 (N: 4.82-19.5 pug/dL), 1 mg Deksametazon supresyon testi (DST) 2 kez yapildi ve ikisi de baskilan-
madi§i icin 2 glin 2 mg DST yapildi, kortizoliin 1.85 (N: <1.8 pg/dL] ile yine suprese olmadi§i gorildi. DST sonuclari sinirda saptandigi icin
Kortikotropin salgilatici hormon (CRH) stimilasyon testi yapildi ve sonuclari Cushing hastaligini diistindiirdi. ACTH bagimli CS oldugunu
destekleyen sonuclar nedeniyle cekilen hipofiz Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)'de sa§ paramedian kesimde, sella tabaninda,
4 mm, hipodens goriinimde nodiler odak saptandi; bunun tizerine IPSS yapildi. IPSS ile sag petrosal sinis lateralizasyonu oldugu an-
lasilan hastaya sag hemihipofizektomi uygulandi fakat patolojisinde adenom saptanmadi. Postoperatif donemde klinik ve laboratuvar
olarak hiperkortizolizm durumu devam eden hastanin adrenal gériintilemesi tekrar degerlendirildi ve bilateral makronodiiler hiperplazi
lehine yorumlandi.Armadillo Repeat Containing 5 (ARMC5) mutasyonu da pozitif gelen hasta ARMC5 mutasyonuna bagli Primer Bilateral
Makronoduler Adrenal Hiperplazi tanisi ile sik aralikli izleme alindi.

Sonuc: Primer bilateral makronodiler adrenal hiperplazili hastalarda CS'ye 6zgi semptomlarin erken taninmasi ve ARMC5 mutasyonu
icin tarama, daha erken tani ve daha iyi tedavi ile sonuclanabilir.

Anahtar Kelimeler: Cushing sendromu, IPSS, ARMC5

CRH Stimulasyon Testi

Kortizol (mg/dLl) ACTH (ng/L)

0.dk 22,3 19,4

5.dk 20,9 25,3

10.dk 20,4 47,1

15.dk 22,4 44,9

30.dk 28,6 44,0

60.dk 28,1 34,5

CRH stimulasyon ile IPSS
Sag petrozal ACTH (ng/L) Sol petrozal ACTH (ng/L) Pe”f[:;}(l_?cn.l

0.dk 205 13,7 13,6
1.dk >1250 20.0 11.6
3.dk >1250 252 34,2
10.dk >1250 44,5 56.9
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P-11
AORT DiSEKSIYONUNUN ESLIiK ETTiGi BILATERAL ADRENALLERDE CUSHING
SENDROMU: VAKA SUNUMU

KADER UGUR', FATMA PULGAT?

1 FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI-ENDOKRINOLOJI BILIM DALI, ELAZIG
2 FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ELAZIG

Amac: Bilateral adrenallerde adenom sikligi %10-15 olarak rapor edilmekte olup, Cushing sendromlu olgular da bunlarin %10-15"ini
olusturmaktadir. Bilateral adenomu olan Cushing sendromlu hastamizi sunmayi amacladik.

Olgu: 50 yasinda erkek, hikayesinde bilinen aort diseksiyonu nedeniyle cekilen batin MRG de sag siirrenal bezde 3 cm ve sol siirrenal
bezde 4 cm boyutta, bilateral adenomlar saptanmis. Halsizlik, basagrisi ve yiizde kizariklik sikayetleriyle basvuran hastanin élcllen kan
basinci 140/90 mmHg, VKi:34kg/m? idi. Pletorik goriiniimii, aydede yiizii ve supraklavikiiler dolgunlugu mevcuttu. Hastanin viicudununda
tinea versicolor ile uyumlu lezyonlari vardi. HT icin dis merkezde ARB+tiyazid, metoprolol, amlodipin, baslanan hastada doksazosin teda-
viye eklendi. Plazma aldosteron diizeyi: 7,5 ng/dL (3,5-30) Plazma renin aktivitesi: 2,83 ng/mg/s, PARR: 2,62, primer hiperaldosteronizm
dislandi. 24 saatlik idrar analizinde metanefrin: 90ug/24 saat(52-341), normetanefrin: 373 ug/24 saat (88-440) sonucu feokromositoma
tanisi dislandi. Bazal ACTH: <5 pg/mL, kortizol:37ug7dL 1 mg DST sonucu kortizol: 15,7 ug/dL, 2 giin 2 mg DST sonucu kortizol: 15,4 pg/
dL, lokalizasyon belirlemek icin bakilan ACTH: <5 pg/mL, 8 mg DST sonucu kortizol: 21,5 pg/dL ( <%50 baskilanma) saptandi. HbAlc:
%6,2 idi. Soygecmisinde iki erkek kardeste Cushing sendromu tanisi ile tek tarafli siirrenal adenom operasyon hikayesi bulunan hastadan
PRKAR1A, GNAS, PDE8B, PDE11A4,TP53 genetik inceleme gdnderildi, patoloji saptanmadi. Mevcut hali ile dncelikli aort disseksiyonu
sonrasinda nodulu daha biyiik olan sol adrenalektomi cerrahisi planlanan hasta onerilerle devredildi.

Sonuc: Oldukca nadir goérilen bilateral siirrenallerde adenomla seyreden ACTH bagimsiz Cushing sendromunun etyopatogenezinde ge-
netik faktorlerin de bulundugunu ve gerektiginde aile taramasinin yapilmasinin erken tani ve tedavide mortalite ve morbidite acisindan
6énemli oldugunu vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: Adenom, Cushing sendromu, Genetik
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P-12
MUHTEMEL BAHARATLARIN ENDOKRIN BOZUCU ETKISINE BAGLI GELISEN 11
DEOKSIKORTIZOL YUKSEKLIGI OLGUSU

MUSTAFA CESUR, CUNEYD ANIL, BERNA iMGE AYDOGAN, ALPTEKIN GURSOY
ANKARA GUVEN HASTANESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU

Amac: 11 deoksikortizol yiksekligi icin en énemli neden 11-beta hidroksilaz eksikligine bagli gelisen konjenital adrenal hiperplazi
(KAH)'dir. Genetik analiz ile 11-beta hidroksilaz eksikliginin gdsterilmesi kesin taniyr koydurur. Ancak endokrin bozucular da adrenal
steroidogenezi etkileyebilir. Olgumuzda baharatlarin olasi endokrin bozucu olarak rol oynayabilecegini gdstermeyi amacladik.

Olgu: Yirmiiic yasinda kadin hasta 2021 Aralik ayinda polikinigimize hirsutizm nedeniyle basvurdu. 11 deoksikortizol diizeyi yiiksek bu-
lundu. Birlikte hafif 17-OH progesteron, hafif DHEASO4, belirgin serbest testesteron yiksekligi vardi, androstenodion diizeyi st sinirda
ama normal sinirlardaydi. Ayrica hiperinsilinemi mevcuttu. FSH, LH, dstradiol, progesteron, prolaktin, kortizol, ACTH, aldosteron, renin
dizeyleri normal sinirlardaydi. Testler menstruasyonun 3. gliniinde yapildi. Goriintilemede tim abdomen ultrasonografisi ve siirrenal
manyetik rezonans goriintiilemesi normal sinirlarda bulundu. Hastaya KAH'I ekarte etmek adina genetik analiz yapildi. CYP11B1 ve
CYP21 genleri dahil tim genetik lokuslar normal sinirlarda bulundu. Hastanin KAH ve siirrenal timor yoniinden negatif, aslen Malatyali
olusu, evde cok yogun ve cok cesitli baharatlarin kullanilmasi nedeniyle kullanilan baharatlarin endokrin bozucu olarak rol oynayabile-
cegi dusunildd. Kullanilan tim baharatlar kesildi. 3 aylik baharatsiz dénem sonrasinda hirsutizmin diizeldigi, 11 deoksikortizol, serbest
testesteron, 17-0OH progesteron diizeylerinin normale dondigd, androstenodion diizeyinin belirgin distigu gorildd. Hiperinsilinemi ve
hafif DHEASOA4 yiiksekligi devam ediyordu.

Sonuc: Endokrin bozucular hipotalamus-hipofiz-adrenal aksinda ve adrenal steroidogenez sirasinda olumsuz rol oynayabilmektedir.
Hangi maddenin ne tir bir etkisi oldugu tam olarak bilinmemektedir. Baharatlarin endokrin bozucu olarak rol oynadigini distindigimiz
literatiirdeki muhtemel bu itk olguda gortldigu gibi 11 deoksikortizol yiiksekligiyle seyreden hirsutizm olgularinda, eger KAH olmadigi
genetik analizle gosterilirse endokrin bozucular akla gelmelidir. Baharatlarin da endokrin bozucu olabilecegi distinilmelidir.

Anahtar Kelimeler: 11 deoksikortizol yiiksekligi, endokrin bozucular, baharat
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P-13
EDINILMiS IMMUN YETMEZLIK SENDROMU (AIDS) ZEMININDE GELISEN
AKUT SITOMEGALOVIRUS ENFEKSIYONU iLE ILiSKILI ADRENAL YETMEZLIK
OLGUSU

FIDAN NASRULLAYEVA?, YAGMUR EGE Suv’, GﬁKcEN GUNGOR SEMiZZ,
SERKAN YENER', ARZU NAZLI ZEKA3
1 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI,iZMIR

~ 2 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI,IZMIR o
3 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,ENFEKSIYON VE MIKROBIYOLOJI HASTALIKLARIIZMIR

Amac: Kazanilmis immin yetmezlik sendromu [AIDS) HPA (hipotalamo-pititier-adrenal] aksi konak immin aktivitenin modilasyonu ve
virls proteinleri araciligi ile hiicresel yolaklarin degistirilmesi ile dogrudan, firsatci enfeksiyonlarin neden oldugu adrenalit ve son derece
aktif antiretroviral tedavilerin de (HAART ]dahil oldugu diger tedavi bilesenlerin yan etkisi ile dolayli olarak etkilemektedir. AIDS'na bagli
adrenal yetmezlik olgulari bildirilse de oldukca nadir bir komplikasyondur.

Olgu: 43 yasinda erkek hasta halsizlik, karin agrisi, ciddi kilo kaybi, sarilik sikayeti ile acil servise basvurdu. Karaciger fonksiyon testlerin-
den kolestaz enzimleri belirgin yiiksekti ve total bilirubin:12.35 (0,3-1,2mg/dl) idi. Batin ultrasonografisinde hepatosplenomegali ve hepa-
tosteatoz saptandi. Otoimmiin, viral hepatit serolojisi negatif saptanan hastada HIV RNA PCR pozitif (440.294 kopya/ml) olarak sonuclandi
ve antiretroviral tedavi baslandi. Yutma giicligi nedeni ile yapilan endoskopide 6zofagusta édem ve hiperemi mevcuttu. Sitomegalovirus
(CMV] 6zofajiti ve hepatiti 6n tanisi ile génderilen CMV DNA PCR pozitif (1382 kopya/ml (log 10:4,14) saptandi ve gansiklovir tedavisi bas-
landi. Klinik seyirde hipotansiyon, hiponatremi:Na120 (136-145 mmol/l), hiperkalemi: K 5,8(3,5-5,Tmmol/l) tablosu ortaya cikan hastada
adrenal yetmezlik siphesiyle bakilan ACTH: 130 (0-45 pg/ml], sabah kortizol:7(5-23 mcg/dl Jolarak saptaninca AIDS zemininde akut CMV
enfeksiyonuna ikincil adrenal yetmezlik tanisiyla intravenéz metilprednizolon tedavisi baslandi. Batin manyetik rezonans (MR] gorinti-
lemede adrenal bezlerde patolojik bulgu saptanmadi. Kortikosteroid tedavisi sonrasi sikayetleri gerileyen, elektrolit degerleri normale
dénen hasta 30 mg/giin hidrokortizon tedavisi ile taburcu edildi ve CMV tedavisi bittikten sonra adrenal aksin tekrar degerlendirilmesi
planlandi.

Sonuc: Adrenal yetmezlik, AIDS tanili kisilerde ortaya cikan en ciddi endokrin komplikasyondur. Bu nedenle AIDS tanili hastalar adrenal
yetmezlik siiphesi oldugunda zaman kaybetmeden bu acidan tetkik edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: adrenal yetmezlik, CMV, AIDS

ENDOKURS () tszmerssmenidim
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P-14
COViD-19 NEDENiYI_.E QEKiLEN TORAKS BT'LERDE SAPTANAN ENDOKRIN
INSIDENTAL LEZYONLAR VE SEYRI

SEDA KARSLI'", NAIM PAMUK', DIDEM ACARER BUGUN', SINAN AYGAN?, SEMA CiFTCi"

1 SBU BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI
2 SBU BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, RADYOLOJI ANABILIM DALI

Amac: COVID-19 tanisi alanlarda erken evrede viral pnémoniyi tespit etme glicii nedeniyle toraks bilgisayarli tomografi (BT) 6nemli bir
yere sahip olmustur. Calismamizda gorintiileme yontemlerinin yogun olarak kullanildigi ve hasta takiplerinin aksadigi bu donemde insi-
dental olarak saptanan endokrin lezyonlarin sikligini ve seyrini arastirmayi amacladik.

Materyal-Metod: Hastanemizde pandemi siiresince (11 Mart 2020 - 31 Aralik 2021) COVID-19 nedeniyle cekilen 23.431 adet toraks BT rapo-
ru retrospektif olarak tarand.. insidental lezyon saptanan hastalarin (n:1290) poliklinik kayitlari incelendi. Bilgilerine ulasilamayan hastalar
(n:198) calismaya dahil edilmedi (Sekil1). insidental lezyon saptanan hastalar; tiroid lezyonlari (Grup 1), adrenal lezyonlar (Grup 2), paratiroid
lezyonlari (Grup 3) olarak gruplandirildi. Grup 1 “de tiroid nodiiliiniin yani sira tiroid bezi boyut artisi, plonjan guatr, parenkim heterojenitesi ve
kalsifikasyon insidental lezyon olarak degerlendirildi. Grup 2'de adrenal adenomatoz ve nonadenomatoz lezyonlarin yani sira adrenal hiperplazi
ve kalsifikasyon insidental lezyon olarak degerlendirildi. Lezyon saptanan hastalardan ileri tetkik icin yonlendirilenler ve tetkik sonuclari tekrar
degerlendirildi. Onceden bilinen ve tetkik edilen lezyonlar bu asamaya dahil edilmezken 6nceden bilinen ve tetkik edilmeyenler dahil edildi.

Bulgular: Grup 1'de 1089, Grup 2'de 191 ve Grup 3'te 10 hasta mevcuttu (Sekil1). Saptanan tiim insidental lezyonlar Sekil 2° de 6zetlen-
mistir. Grup 1'deki hastalarin %7,7'si, Grup 2 ‘deki hastalarin %5,2'si, Grup 3'teki hastalarin %10'u ileri tetkik edilmisti. ileri tetkik edilen
hastalardaki lezyonlarin ayrintili verileri Tablo 1" de gdsterilmistir.

Sonuc: Covid- 19 nedeniyle cekilen toraks BT'lerde saptanan insidental lezyonlarin biyik cogunlugu tetkik edilmemistir. BT acil sartlarda
cekildigi ve raporlandigi icin akciger bulgularina odaklanilmis ve lezyonlar hastaya bildirilmemis olabilir.

Anahtar Kelimeler: COViD-19, insidentaloma, toraks BT

Tablo 1: ileri Tetkik Edilen Lezyonlar

Tiroid Lezyonlari (Grup 1) Adrenal Lezyonlar (Grup 2)
Faktorler Onceden Bilinen (n:26) Yeni Tani (n:51) Faktorler Yeni Tani (n:10)
Yas (yil) 60,216 59,3+13,3 Yas (Yil) 55,9+8,47
Kadin/Erkek (n) 17/9 40/11 Kadin/Erkek (n) 5/5
En Buyik Boyut (mm) 26,3+14,1 25,5+13,8 En Biyiik Boyut (mm) 22,3+11,8
USG Bulgulari Tetkik Sonucu
Normal 1 0 NFA 4
Parenkim heterojenitesi 5 Metastaz 2
MNG 13 36 Tetkikleri devam eden 4
izoekoik 1 5 Bazal kortizol (ug/dl) 1345,1
Hiperekoik 1 3 1 Mg DST (ug/dl) 1,9+1,4
Hipoekoik 3 1 PRA (ng/ml/sa) 43,6
Spongioform 0 2 Aldosteron (ng/dl) 165,5+21,2
izo-hiperekoik 2 0 DHEAS (ug/dl) 117+74,5
Mikst nodiil 0 1 ACTH [ng/L]) 22,6+22,9
Nodilde Kalsifikasyon 10 21 idrar Katekolaminleri Normal
Tiroid Fonksiyon Testleri
Otroid 18 32
Hipotiroid 3 1
Hipertiroid 2 5
Subklinik Hipertiroid 3 13
TiiAB
Bethesta 1 1 1
Bethesta 2 12 23
Bethesta 3 1 1
Bethesta 4 1 0

*Onceden bilinen ancak tetkik edilmemis **Tiroidektomi sonrasinda PTK tanisi konulmus. USG: Ultrasonografi, TIIAB: Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi, NFA:
Nonfonksiyonel adenom PRA: Plazma Renin Aktivitesi, DST: Deksametazon supresyon testi, Dehidroepiandrosteron siilfat, ACTH: Adrenokortikotropin hormon #
Grup 3’ te paratiroid lezyonlarindan sadece 1 hasta ileri tetkik icin yonlendirilmisti ve tetkikleri devam etmekteydi.

ENDOKURS () Mezinivetsonras tgitm urs
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P-15
TRIGLISERID-GLUKOZ (TYG) iINDEKSI ILE ADRENAL KUTLELER ARASINDAKI
CIFT YONLU ILISKI
ELiF ECE DOGAN, NUBAR RASULOVA, ONOUR CHASAN, HULYA HACISAHINOGULLARI,

GULSAH YENIDUNYA YALIN, OZLEM SOYLUK SELCUKBIRICIK, NURDAN GUL,
AYSE KUBAT UZUM, KUBILAY KARSIDAG, iLHAN SATMAN

ISTANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DALI, ISTANBUL

Amag: insiilin direnci (IR) insiilin benzeri biyiime faktdriiniin (IGF-1) aktivitesini destekleyerek tiimor gelisimini uyarabilir. Adrenal kor-
tekste eksprese edilen IGF-1 ve M6P/IGF-2 reseptérlerinin uyarilmasi steroidogenezi artirarak adrenokortikal hiicre proliferasyonuna
yol acabilir. Spesifik olarak, yliksek IGF-2 seviyeleri ve IGF-1R asiri ekspresyonu, adrenokortikal kiitle gelisimi ile iliskili bulunmustur.
Calismamizda trigliserid (TG) ve aclik kan sekeri ile hesaplanan Trigliserid-Glukoz (TyG) indeksini kullanarak adrenal kiitlelerle insiilin
direnci arasindaki iliskiyi belirlemeyi amacladik.

Gerec-Yontem: istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari polikliniginde adrenal kiitle ne-
deniyle tetkik edilen 264 hasta calismaya alindi. Hastalarin dosya kayitlarindan elde edilen klinik ve demografik dzellikleri, laboratuvar
sonuclari, radyolojik bulgularr ile istatistiksel analizler yapilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 264 hastanin 259°unun verilerine ulasilabilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 56.9£12 olup %66’si (n=173)
kadin, %33'U (n=86) erkekti. Hastalarin 92'si (%35.5) non fonksiyonel adenom, 33l (%12.7) subklinik Cushing sendromu, 28'i (%10.8)
Cushing sendromu, 49'u (%18.9) primer hiperaldosteronizm, 55'i (%21.2) feokromositoma, 2'si (%0.7) adrenal karsinom tanisina sahipti.
Diyabeti olan ve antihiperlipidemik ilac kullanan hastalar ile adrenal karsinomu olan toplam 117 hasta dislandiktan sonra kalan 142
hastanin istatistiksel analizinde fonksiyonel olan ve olmayan adrenal kitleler arasinda TyG indeksi acisindan anlamli fark bulunmamistir.
Ancak TyG indeksine gére insiilin direnci icin cut off degeri; 4.49 olarak alindiginda hastalarin 102’sinde (%71.8) insiilin direncinin bulun-
dugu saptanmistir.

Sonuc: Adrenal kitlelerin fonksiyon géstermesinden bagimsiz olarak IR’yi indiikleyebilecegi ve IR'nin de adrenal kiitle olusumuna sebep
olabilecegi bilinmekle beraber aralarindaki bu karsilikli iliskinin mekanizmalari ve zamanlamasi hakkinda daha fazla arastirmaya ihtiyac
vardir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal kiitle, insiilin direnci, Trigliserid-Glukoz (TyG) indeksi

ENDOKURS () Same cmmarmosa "[
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P-16
AGIR HIPOKALEMIK PERIYODIK PARALIZI GELISEN PRIMER
HIPERALDOSTERONIZM OLGUSU

ADNAN_ BATMAN", MUHAMMED MASUM CANAT?, EIY_IRE__SEDAR__SAYGILP,
RUMEYSA SELVINAZ EROL?, ESRA CIL SEN?, FEYZA YENER OZTURK?, YUKSEL ALTUNTAS?
1 KOC UNIVERSITESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA BiLiM DALI, ISTANBUL

2 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, SISLI ETFAL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BiLiM DALI, ISTANBUL
3 CANAKKALE 18 MART UNIVERSITESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA ANABILIM DALI, CANAKKALE.

Amac: Primer aldosteronizmin direncli hipertansiyon ve hipokalemiye bagli kalp krizi,serebrovaskdiler olay ve paralizi gibi ciddi komp-
likasyonlari olabilmektedir.Burada medikal tedavi dnerilen ama takipsiz olan ve agir hipopotasemik periyodik paralizi gelisen primer
hiperaldosteronizm tanili olgu sunduk.

Olgu: Tip 2 diyabet,hipertansiyon tanilari olan 57 yasindaki erkek hasta yogun bakim kliniginden derin hipopotasemi acisindan tarafimiza
danisildi.Hasta dykisi degerlendirildiginde yaklasik 9 yil dnce dis merkezde hastada siirrenal adenom saptanmis, yapilan tetkiklerinde
aldosteron:600 ng/dl, Renin: 4 pg/ml gelmesi izerine primer hiperaldosteronizm tanisi konulmus. Mineralokortikoit tedavisi énerilen
hasta aralikli potasyum replasmani dykisi de mevcut. 3 giin dnce elektif kolonoskopi hazirligi nedeniyle ilaclarina ara veren hasta acil
servisimize sag kolda uyusukluk,alt ekstremitede giicsiizlik ve uyusukluk,200/100 mm/Hg'ya varan tansiyon yiiksekligi sikayetleri ile
basvurmus.Burada yapilan tetkiklerinde K:1,92 mmol/l olarak saptanan hastaya replasman tedavisi baslanmis.izlemde iist ekstremite-
lere yayilan uyusukluk ve paralizi,solunumsal arrest gelisen hasta entiibe edilerek yogun bakima alinmis. Replasman tedavisi sonrasi
genel durumu diizelen hasta servisimize alinip K:4,1 mg/dl iken génderilen aldosteron:316 ng/dL, aktif renin:35 ulU/mg olarak saptand..
Abdomen MR goriintiilemesinde sol siirrenalde 2.5cm capli yagdan zengin adenom ile uyumlu lezyon saptandi.Primer hiperaldostero-
nizm tanisiyla laparaskopik sol adrenelektomi operasyonu yapilan hasta post op takiplerinde potasyum seviyeleri ve tansiyon takipleri
regiile seyretti.

Sonuc: Ulkemizde endikasyonu olan durumlar disinda, adrenovendz 6rnekleme islemi tecriibesi azlii veya hastanin operasyonu reddet-
mesi gibi durumlarda da medikal tedavi dnerilebilmektedir. Takipsiz kalan veya medikal saglik sorunlari ve tetkik amacli medikal tedaviye
ara verme sonucu hastanin hayati tehdit edecek komplikasyonlar olusabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Primer hiperaldosteronizm, hipopotasemi, Periyodik paralizi

ENDOKURS () Mezinivetsonresgtim curse ‘!
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HIPERGLISEMI iLISKiLI HEMiKORE-HEMIBALLiSMUS

AYSE OZDEMIR YAVUZ, SELIN GENC, BAHRi EVREN, iBRAHIM SAHIN
INONU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI BiLiM DALI, MALATYA

Amac: Non-ketotik hiperglisemiye bagli ortaya cikabilen akut nérolojik komplikasyonlardan hemikore-hemiballizm sendromu (HHAH]
nadir gorulur. Kore diizensiz, hizli, sicrayici veya akici, genellikle ekstremitelerin distalini tutan kiiclik amplitidli istemsiz hareketler
olarak tanimlanir. Eger bu istemsiz hareketin amplitiidi biiylikse ve ekstremitenin proksimalini tutuyorsa, buna ballismus denir.

Biz burada non-ketotik hiperglisemiye bagli hemikore-hemiballizm sendromu tanisi alan vakayl sunmayr amacladik.

Olgu Sunumu: 60 yasinda erkek hasta 1.5 ay once diyabet tanisi ile ayni zamanda baslayan tek tarafli parmaklardan baslayip ayni taraf
kola ve ayaga yayilan koreiform hareketler ile noroloji ve endokrinoloji boliimleri tarafindan tetkik edildi. Hastanin tani anindaki hemoglo-
bin A1C: %12.9, glukoz: 887mg/dL, idrar keton negatif idi. Beyin magnetik rezonans (MR) gériintiilemede nonketotik hiperglisemi bulgusu
olan T1 sekanslarda putamande unilateral hiperintensite izlendi. Hastanin diyabet tedavisi diizenlendi. Hiperglisemiye bagli hemiko-
re-hemiballismus tanisi ile néroloji bolimdu tarafindan tetrabenazin tedavisi planlandi.

Sonuc: HHAH ani hemikore olusumu veya hemiballismus ile karakterizedir.

Siklikla ileri yas kadin, bilinen veya daha onceden bilinmeyen diyabeti olan hastalarda goriilen ketotik olmayan hiperglisemi; hemiko-
re-hemiballismus sendromunun ikinci en sik etyolojik nedenidir. HHAH da hiperglisemi ile baglantili istemsiz koreiform tarzi hareketler
genellikle progresiftir.

HHAH, kan sekeri seviyelerinde ciddi bir artis ve idrarda negatif ketonlar ile karakterizedir. HHAH'In, zamanla normale ddénen, bazal
ganglionlarda dzelikle de kontralateral striatumda izlenen karekteristik radyolojik bulgulari mevcuttur.

HHAH'in ana tedavisi kan sekerinin normallestirilmesidir.

Erken tespit edilirse glisemik kontrol ve ndroleptikler HHAH'I kisa siirede ¢dzebilir. Bu nedenle, klinisyenler 6zellikle koti kontrollu di-
yabetik hastalarda bu sendromla ilgili daha yliksek bir siiphe indeksine sahip olmalidir, clinki erken tani, miidahale ve metabolik kontrol
HHAH'in etkili tedavisinin anahtaridir.

Anahtar Kelimeler: hemiballismus, hemikore, hiperglisemi

ENDOKURS () Mezunivet sonras, egium curs



POSTER BILDIRILER

P-18
NADIR BiR MODY ALT TiPi: CEL-MODY OLGUSU

TUGBA BARLAS', iLHAN YETKIN', MEHMET ALi ERGUN2, MEHMET MUHITTIN YALCIN',
ALEV EROGLU ALTINOVA', MUJDE AKTURK', FUSUN BALOS TORUNER', MEHMET AYHAN KARAKOC'

1 GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, ANKARA
2 GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI GENETIK ANA BILIM DALI, ANKARA

Amac: Genclerde gériilen eriskin baslangicli diyabet (Maturity Onset Diabetes of the Young: MODY] tip8, pankreas lipomatozu ve ekzokrin
disfonksiyonunun eslik edebildii, asiner hiicre karboksil ester lipaz (CEL) genindeki baskin cerceve kaymasi mutasyonlardan kaynakla-
nan, otozomal dominant (0D} kalitimli, monogenik bir diyabet tiridir. Tum MODY olgularinin %1’inden azinin CEL-MODY oldugu tahmin
edilmektedir. Bu olgu sunumunda nadir bir MODY alt tipi olan MODY tip8 vakasindan bahsedilmistir.

Olgu: Sekiz yildir bilinen Diabetes Mellitus (DM) nedeni ile takipli 39 yasinda kadin hasta kan sekeri yiiksekligi ile basvurdu. Baslangicta
oral antidiyabetik ile izlenirken yeterli kan sekeri regiilasyonu saglanamamasi lizerine tedaviye insilin eklendigi, son 8 aydir da insdilin
pompasi kullandigi 6grenildi. Bilinen sistemik hastaligi olmayan hastanin aile dykisiinde lic kusakta DM dykiisd mevcuttu. Fizik muaye-
nesinde patolojik bulgu saptanmadi. Hastanin DM baslangic yasi erken ve normal kilolu olmasi nedeniyle ayirici tani icin istenen adacik
hiicre antikorlari negatif saptanmakla birlikte c-peptid diizeyinin disik oldugu gorildd. Ayirici tani icin yapilan genetik incelemede CEL
geninde exon 2-7 delesyonu saptandi. insiilin pompasi kullanan hastanin mevcut insiilin dozlari yeniden diizenlendikten sonra yeterli
glisemik kontrol saglandi. Hastanin aktif bir yakinmasi olmasa da, olasi pankreas ekzokrin disfonksiyonu acisindan ileri incelemelere
baslandi. Hastaya ve ailede etkilenme riski bulunan bireylere genetik danismanlik almasi dnerildi.

Sonuc: Tum MODY olgularinin %1’inden azini olusturan MODY tip 8'de goriilen CEL mutasyonu oldukca nadir saptanmaktadir ve lite-
ratiirde cok sinirli sayida rapor edilmistir. Olgumuzda vurgulandigi gibi ailede DM 6ykisi olan, normal kilolu, adacik antikorlari negatif
saptanan genc diyabetik bireylerde MODY tanisi mutlaka g6z oniinde bulundurulmali ve bu olgulara genetik inceleme yapilmasi disu-
nilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, karboksil ester lipaz geni, MODY

ENDOKURS () Mezunivessonras i o
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TiP 1 DIYABET HASTALARINDA C-REAKTIF PROTEIN/ALBUMIN ORANININ
DEGERLENDIRILMESi VE MiKROVASKULER KOMPLIKASYONLARLA
ILISKISININ INCELENMESI
MURAT CALAPKULU', DAVUT SAKIZ?, MUHAMMED ERKAM SENCARS,

ILKNUR OZTURK UNSAL*, MERVE TEKINYILDIZ5, ERMAN CAKAL*

116DIR DEVLET HASTANESI
2 MARDIN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
5 3 MEDICANA INTERNATIONAL ANKARA HASTANESI 5
4 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA KLINIGI
5SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, iC HASTALIKLARI KLINiGI

Giris: Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), pankreas beta hiicrelerinin yikimi sonucu insiilin eksikligi ve hiperglisemiyle sonuclanan kronik
bir hastaliktir. C-reaktif protein (CRP) ve albiimin, iyi bilinen akut faz reaktanlaridir. Yeni kullanilan bir gésterge olan CRP/albimin orani
(CAR] bircok hastalikta prognoz ve mortalitenin degerlendirilmesinde kullanilmakatadir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar T1DM hasta-
larinda morbidite ve mortalitenin en dnemli sebeplerindedir. Bu calisma T1DM’li hastalarda CAR’I degerlendirmeyi ve mikrovaskiiler
komplikasyon gelisimiyle iliskisini aciklamaya calismaktadir.

Yontem: Bu calismaya 18 yasindan biiyiik T1DM tanisiyla takipli 203 hasta ve 100 saglikli kontrol grubu dahil edildi. Katiimcilarin demog-
rafik 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari, hastane sisteminden geriye yonelik taranarak kaydedildi. T1DM ve kontrol grubu CAR degerleri
karsilastirildi. Mikrovaskiiler komplikasyon gelisimiyle CAR arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 80'i erkek, 123'tG kadin T1DM hastasi ve 57'si bayan, 43'U erkek saglik kontrol grubu alindi. T1DM hastalarinin orta-
lama yasi 29.9+9 yil olarak saptandi. Hastalarin medyan diyabet yasi 8 yildi. Katilimcilarin demografik ve laboratuvar verileri Tablo-1'de
gosterildi. TIDM hastalarinda kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha yiiksek CAR degeri saptandi. CAR degeri HbA1c degeri arasin-
da pozitif kolerasyon saptandi (r:0.259, p <0.001). T1DM hastalarinin %31.5'inde mikrovaskdiler komplikasyon saptandi. Mikrovaskiiler
komplikasyon gelisimi iliskili faktorler Tablo-2'de 6zetlendi. Komplikasyon gelisen hastalarda CAR degeri daha yliksek saptandi. Regres-
yon analizi sonucunda CAR degeri yiiksekliginin komplikasyon gelisme riskini 2.4 kat artirdigi saptandi (Tablo-3).

Sonuc: Bu calismada yaygin olarak kullanilan biyobelirteclerin bir orani olan ve oksidatif stresi gosteren CAR degerinin T1DM hasta-
larinda yiiksek oldugu ve mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi ile iliskili oldugu saptanmistir. Daha fazla katilimci iceren cok merkezli
prospektif calismalar CAR degerlerinin klinik faydasini daha iyi gésterebilir.

Anahtar Kelimeler: C-Reaktif Protein/Albimin Orani, Mikrovaskiiler Komplikasyon, Tip 1 diabetes mellitus

Tablo-1: Katiimcilarin demografik ve laboratuvar verileri

Kontrol

Parametreler T1DM n:203 n:100 p
Yas (yil) 29.9+9 30.8+9 0.41
Cinsiyet (K] 123 (%60.6) 57 (%57) 0.55
VKi (kg/m2) 22.9+3.4 23.8+2.9 0.14
Aclik kan sekeri (mg/dl) 239.4+113.3 91+8 <0.001
HbAc (%) 10.1+£2.6 5.3+0.4 <0.001
Kreatinin (mg/dl) 0.79 (0.4-7.6) 0.71(0.48-1.07) 0.002
AST (U/L) 19.8+15.5 18.9+10 0.6
ALT (U/L) 19.4 15 19.7+12.2 0.86
ALP (U/L] 79.5+29.6 76.2 £24.9 0.34
Alblmin (mg/dl 41+0.4 48+0.3 <0.001
CRP (mg/dl) 2.55(0.18-8) 1.18 (0.11-4.69) <0.001
CAR 0.62 (0.03-3.53) 0.29 (0.02-4.8) <0.001

T1DM: Tip 1 diabetes mellitus, K: Kadin, VKI: Viicut kitle indeksi, CRP: C-reaktif protein, CAR:CRP/albiimin orani

Mezuniyet Sonrasi Egitim Kursu
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Tablo-2: Mikrovaskliler komplikasyon gelisimi ile iliskili olan faktorlerin degerlendirilmesi

Komplikasyon olmayan

Komplikasyon olan

Parametreler (n:139) (n+64) P
Yas (yil) 27.8+6.9 348+ 11.4 <0.001
Cinsiyet (K) 84 (%60.4) 39 (%60.9) 0.95
VKi (kg/m2) 22.9+3.9 23+25 0.85
Diyabet siiresi (yil) 8 (1-29) 13 (1-39) <0.001
Aclik kan sekeri (mg/dl) 226.6 + 108 271.9 £124.3 0.009
HbA1c (%) 9.9+2.7 11+£25 0.006
Kreatinin (mg/dl) 0.78 (0.4-1.2) 0.82(0.5-7.69) 0.04
AST (U/L) 18.2+9.8 19.9+£10.4 0.26
ALT (U/L) 18.4+ 15.7 20.1+12.3 0.45
ALP (U/L) 79.3 +27.3 82.4 + 35 0.49
Albumin (mg/dl) 4.2 £0.44 3.9+0.48 <0.001
CRP (mg/dl) 2.43(0.1-8) 2.64(0.2-8) 0.28
CAR 0.58 (0.03-2.09) 0.96 0.05-3.53) 0.02

T1DM: Tip 1 diabetes mellitus, K: Kadin, VKI: Viicut kitle indeksi, CRP: C-reaktif protein, CAR:CRP/albiimin orani

Tablo-3: Mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi ile iliskili parametrelerin tek degiskenli ve cok degiskenli analizleri

Tek degiskenli analiz

Cok degiskenli analiz

Parametreler

Odds orani, p degeri

Odds orani, p degeri

Yas

1.1 (1.05-1.13), <0.001

1.1 (1.07-1.22), <0.001

Diyabet siresi

1.1 (1.04-1.14), <0.001

1.2(1.07-1.26), 0.001

HbA1c

1.2 (1.04-1.3), 0.007

1.5 (1.2-1.9), <0.001

CAR

2.3(1.3-4.3), 0.007

2.4(1.03-5.3), 0.04

CAR:CRP/albimin orani
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P-20
DIABETES MELLIOTUS VE PANKREAS KANSERI BIRLIKTELIGi VAKASI

HIDAYET MEMMEDZADE
HIDAYET MEMMEDZADE, AZERBAYCAN, BAKU MEDICAL PLAZA HOSPITAL, ENDOKRINOLOJi ANA BiLiM DALI

Amac: Diabetes Mellitus pankreas kanseri icin dnemli bir risk faktoridir. Pankreas kanseri agresif seyreden,koti prognoza sahip, nis-
beten nadir bir malignitedir. 5 yillik sagkalim orani %6'dan daha azdir. Radikal tedavisi cerrahidir. Erken evrede tani koymak metastazlari
onlemek icin cok nemlidir. Onemli nokta pankreas kanseri sinsi bir hastalik olup son evreye kadar spesifik bulgu vermeye bilir.

Olgu: 80 yasinda 10 yildan fazla bilinen diyabeti olan kadin hasta her zaman kontrolli takiplerde olarken, son giinler sikayetleri artmis
ve bu sebebten klinigimize geldi. 20 glindir devam eden halsizlik, cok su icme, sik idrara cikma ve son 1 ayda 8 kilo kaybi sikayeti ile
basvurdu. Bu siirede evde bakilan kan sekeri 6lctimlerinin 450-500 mg/dl arasi oldugunu soyledi. HbA1C: %11.2 olarak saptandi. Glisemi
regiilasyonu amaciyla klinigimize yatisi istense de hasta kabul etmedi. Hastanin insiilin dozlari Tresiba-insiilin degludek:42U, Novora-
pid-insiilin aspart 18U-140-100 seklinde diizenlendi. Hastanin yasi,dykiisii dikkate alinarak timar markeri CA19-9 istenildi ve seviyye
cok yiiksek geldi. CA-19-9:414 U/mL gelmesi lizerine kontrastli bilgisayar tomografi istendi. BT sonucunda pankreas yerlesimli biyiyi
12*8 mm boyutlu, periferinde kontrastlanma alaninin dikkat cektigi hipodens lezyon ve komsulugunda benzer 6zellikde lezyonlar izlendi.
Karacigerde multiple hipodens lezyonlar gorildi. BT sonrasi EUS yapilmasi, biyopsi alinmasi ve tedavi dizenlenmesi icin cerrah ve me-
dikal onkoloji bélimiine devredildi. Hastanin diyabet tedavisi diizenlendi.

Sonuc: Pankreas kanseri ve DM net iliskisini tam olarak bilmesekte, uzun siireli tip 2 diyabetin pankreas kanseri icin major bir risk fak-
tord oldugunu bilyoruz.Klinik pratiyimizde yasli, uzun siire diyabeti olan veya normal kontrollerde iken aniden kan glikoz diizeylerinde
ciddi yikselmeler olmasi malignite ve 6zellikle pankreas kanserini akla getirmelidir.

Anahtar Kelimeler: Pankreas kanseri, CA19-9, DM

ENDOKURS () Mszmesomasedim ks \
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P-21
DIPEPTIDIL PEPTIDAZ4 iNHIBITORLERI ILE BULLOZ PEMFIGOID iLiSKISi

NESLiHAN USLU, KAGAN GUNGOR, BULENT CAN, GONCA TAMER

MEDENIYET UNIVERSITESI, GOZTEPE PROF. DR. SULEYMAN YALCIN SEHIR HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM
DALI, ISTANBUL

Amac: Dipeptidil peptidaz4 inhibitori(DPP4i) kullanimina bagli gelisen (¢ biilloz pemfigoid(BP) olgusu sunulmustur.

Olgu: Tip 2 diabet tanisi ile takip ettigimiz 77 ve 78 yaslarinda iki erkek ve 78 yasinda bir kadin hasta viicutlarinda gelisen, eritematoz,
kasintili, biilloz lezyon sikayeti ile endokrinoloji poliklinigimize basvurdu. Anamnezlerinde bilinen ilac alerjileri olmayan iki erkek olgu
Linagliptin; kadin olgu ise Vildagliptin kullanmaktaydi. Dermatoloji klinigi ile konsiilte edilip cilt biyopsileri alinarak BP tanisi kondu.
DPP4i tedavisi kesilip topikal klobetazol propiyonat baslandi. DPP4i tedavisi kesildikten sonra cilt lezyonlarinin iyilestigi ve remisyonda
kaldigi gozlendi.

Sonuc: Bir antidiabetik ajan DPP4i’leri cilltte sik goriilen otoimmiin bir hastalik olan BP gelisimine neden olabilmektedir. DPP4 resep-
torleriise; T lenfositler, deri, bircok organ ve dokuda bulunabilir; béylece DPP4i hem keratinositleri hem de immiin hiicreleri etkileyebilir.
Bu olgularda DPP4i iliskili biilloz pemfigoid erkek hastalarda Linagliptin ve kadin hastada Villdagliptin kullanimi sonrasi ortaya cikmistir.
DPP4i tedavisinin kesilmesi sonrasi ve topikal kortikostreoid kulanimi ile her iic olguda da remisyon saglanmistir. Ozellikle yasli diabetes
mellitus hastalarinda DPP4i’leri kullaniminda BP gelisim riski acisindan dikkatli olunmali, klinik siphe durumunda ilac iliskili BP tanisi
unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: biilloz pemfigoid, dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri

ENDOKURS () Mezinivetsonresgtim curse I‘[
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(INSULIN GLARJIN U300 TEDAVISININ GLISEMIK KONTROL VE HIPOGLISEMI

UZERINE ETKISININ RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESi-GERCEK
YASAM VERISI

GOKCEN GUNGOR SEMiz', MEHMET CAGRI UNAL', iSMAIL SELIMOGLU?, SILA KALENDER?,
EGE ERBAY?, MEHMET EMIN ARAYICI3, ABDURRAHMAN COMLEKCI",
FIRAT BAYRAKTAR', SERKAN YENER', TEVFiK DEMIR'
1 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DAL, iZMiR

 2DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, iZMIR o
3 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU PREVANTIF ONKOLOJi ANA BILIM DALI, iZMIR

Amag: insiilin glarjin U300 (IGlarU300) insiilin glarjin U100’e (IGlarU100) kiyasla daha az hipoglisemiye neden oldugu gésterilen, ultra
uzun etkili bazal insilin analogudur. Biz bu calismada diger insiilin rejimleri + oral antidiyabetik tedavilerden (oad) IGlarU300 tedavisine
gecmenin glisemik kontrol ve hipoglisemi tizerine etkisini arastirmayi amacladik.

Yontem: Dokuz Eyliil Universitesi Endokrinoloji polikliniklerine basvurup, mart 2017- haziran 2021 tarihleri arasinda IGlarU300 tedavisi
baslanmis olan tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarin tibbi kayitlari retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik o6zellikleri, diyabetik
tedavileri, laboratuvar sonuclari ve hipoglisemi sikligi gibi verileri kaydedildi. Baslangic verileri IGlarU300 tedavisi sonrasi 3, 6, 12, 24.
aylar ile karsilastirild.

Bulgular: 167 hastanin kayitlari incelendi (K/E: 94/73; ortalama yas: 58.29 + 16.52). 41 hasta tip 1, 126 hasta tip 2 diyabet taniliydi. En sik
3 komorbid durum; hiperlipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligiydi. Hastalarin biyik bir kismi (%96,8) insilin kullaniyordu.
%16,6" si bazal, %79,6 si intensif, %0,6'sI ise premix insilin tedavisi altindaydi. IGlarU300 tedavisine geciste, hastalarin toplam (bazalz-
bolus) insiilin dozlarinda anlaml bir degisiklik yapilmamisti. IGlarU300 kullanildi§i siire boyunca toplam insiilin dozunda hafif azalma
izlendi. 1GlarU300 ile HbA1c'de, 3- 6- 12-24. aylarda baslangica gére anlaml disis izlendi (p<0.05). Diger metabolik parametreler ve
viicut agirtiginda herhangi bir degisim gézlenmedi. Hafif hipoglisemi sikliinda da anlamli azalma mevcuttu. (p=0.01). Dikkat ceken diger
bir bulgu ise hastalarin oad sayilarinda IGlarU300" e gecis yapildiktan sonra anlamli sekilde azalma olmasiydi (p<0.001).

Sonuc: IGlarU300, insilin dozlarinda belirgin degisiklik olmaksizin hipoglisemiyi azaltmakta ve glisemik kontroli saglamaktadir. Ayrica
hastalarda oad ihtiyacini da azaltmistir.

Anahtar Kelimeler: glisemik kontrol, hipoglisemi, insiilin glarjin U300

ENDOKURS () it scnesegiim o
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TURKIYE'DE YASAYAN SIGINMACILARDA DIYABET TEDAVISI, 3. BASAMAK
BiR HASTANEDE YAPILMIS KESITSEL CALISMA SONUCLARI

SERIFE EZGi DOGAN, SERIFE MEHLIKA KUSKONMAZ, GONUL KOC,
TULAY OMMA, SEVDE NUR FIRAT, CAVIT CULHA

ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI

Amac: Bu calismanin amaci tilkemizde yasayan siginmacilarda DM tedavilerinin tiplerini ve Hbalc sonuclarina gore tedavi etkinliklerini
degerlendirmektir.

Yontem: Ocak 2016-Aralik 2020 yillari arasinda 3. Basamak bir saglik kurulusunda endokrinoloji klinigine basvuran DM tani kodu olan
(E10-E14 arasi) yabanci uyruklu toplam 427 hastanin verileri degerlendirilmistir. Baslangi¢ ve kontrol HbA1c degerleri incelenmis ve
HbATc de >=%1 diisiis tedavi basarisi olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1'de 6zetlenmistir. 427 hastanin %59,3'U Suriye, %36,5'u Irak uyruklu; % 5,4t (n=23) Tip
1 DM, % 94,6'si (n=404) Tip 2 DM tanili hastalardi. Tip 2 DM hastalari sadece oral antidiyabetik (OAD) kullanan hastalar ve sadece insiilin
veya insiilin + OAD kullanan hastalar olarak iki gruba ayrilarak karsilastirildi (Tablo 2). insiilin kullanan hastalarin yaslari sadece OAD
alan gruba gore daha ileriydi (59,4  9,2; 57,9 + 11,5 p=0,01). Hastalardan on ikinci ay ve baslangic Hbalc diizeyi kayitli olan 180 hastanin
Hbalc farklari ile tedaviye yanit alinanlar (%1 ve lizerinde azalma olanlar) ile tedaviye yanit alinmayanlar (%1’in altinda azalan veya artis
olan hastalar) olarak iki gruba ayrilarak karsilastirildi (Tablo-3). Bazal Hbalc dizeyleri %10 ve iizerinde olan hastalarda tedaviye yanit
oranlari daha yliksekti. Tedaviye yanit alinan ve alinmayan grup arasinda cinsiyet, yas, diyabet tipi, Tip 2 DM aldiklari tedavi tipi,uyruklari
ve vizit sayilari arasinda anlamli fark saptanmadi.

Sonuc: Calismamizda lkemizde yasayan siginmacilarin diyabet tedavileri ve kontrol diizeyi incelenmis bazal Hbalc diizeyleri %10 ve
lizerinde olan hastalarin endokrin poliklinik takibinden daha cok fayda gordiig, diger faktorler ile tedaviye yanit acisindan anlamli fark
olmadigi gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler: diyabet, siginmaci, siginmacilarin sagligi

Tablo-1: Demografik Veriler

Parametre Tiim Hastalar n=427 Parametre Tiim Hastalar n=427
Cinsiyet Sudan 1 (%0,2)
Kadin (n, %) 238 (%55,7) Surinam 1(%0,2)
Erkek (n, %) 189 (%44,3) Kirgizistan 1(%0,2)
Yas (ortSS) 57,4+ 11,6 Hba1c ortalamalari
Diyabet Tipi Baslangic Hbalc % 9,88
Tip 1 (n, %) 23 (%5,4) Uciincii ay Hba'c % 8,64
Tip 2 (n, %) 404 (%94,6) Altinci ay Hbalc % 8,28
Uyruklari Onikinci ay Hba'lc % 8,95
Suriye 253 (%59,3) Tip 2 DM hastalarinda verilen tedavi
Irak 156 (%36,5) Oral antidiyabetik (n, %) 255 (%59,4)
Afganistan 3 (%0,7) insilin (n, %) 32 (%7,5)
Azerbaycan 3 (%0,7) Oral antidiyabetik + insilin (n, %) 117 (%27,3)
Glrcistan 2 (%0,5) Hastane vizit sayisi
Somali 2 (%0,5) Vizit sayisi 1 184 (%43,1)
Fransa 1(%0,2) Vizit sayisi 2 128 (%30)
iran 1(%0,2) Vizit sayisi 3 71 (%16,6)
Moldovya 1(%0,2) Vizit sayisi 4 44 (%10,3)
Moritanya 1(%0,2)
Pakistan 1(%0,2)

ENDOKURS () Mezinivetsonras tgitm urs
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Tablo 2: insiilin alan ve almayan Tip 2 DM hastalarinin karsilastirilmasi

Tip 2 DM olan hastalar = 404

Parametre Sadece OAD (n=255) Sadece insiilin vey?ni:ﬂi'l?i]mOAD kullananlar p
Cinsiyet
Kadin (n, %) 138 90
Erkek (n, %) 17 59 0.21
Yas 59,492 57,9+ 11,5 0,01
Hba1c ortalamalari
Baslangic 9,2 11 0,88
3.ay 8,1 9 0,41
b.ay 7,4 9,2 0
12.ay 8,3 9,8 0,02
Ortalama 8,9 10,4 0,67

Tablo-3: Hbalc diizeylerine gore tedaviye yanit alinan ve alinmayan grubun karsilastirilmasi
Tedaviye yanit alinanlar (n=81) Tedaviye yanit alinamayanlar (n=99) p

Cinsiyet
Kadin (n, %) 49 (%47,6) 54 (%52,4) 0.42
Erkek (n, %) 32 (%41,6) 45 (%58,4) '
Yas (ort+SS) 58,4 56,9 0,52
Diyabet Tipi
Tip 1 (n, %) 4 (%40) 6 (%60) 074
Tip 2 (n, %) 77 (%45,3) 93 (%54,7) '
Bazal Hbalc
%10 altinda 24 (%24,2) 75 (%75,8) 0
%10 ve lzeri 57 (%70,4) 24 (%29,6)
Tip 2 DM tedavi
Sadece OAD 45 (%42,5) 61(%57,5) 0.33
OAD+ insiilin veya Sadece insiilin Kullananlar 32 (%50) 32 (%50) '
Uyruklari
Suriye 45 (%39,5) 69 (%60,5)
Irak 33 (%55) 27 (%45)
Afganistan 0 1
Azerbaycan 1 0
Somali 0 1 019
iran 0 1
Moldovya 1 0
Moritanya 1 0
Hastane vizit sayisi
Vizit sayisi 2 32 (%43,2) 42 (%56,8)
Vizit sayisi 3 26 (%41,9) 36 (%58,1) 0,53
Vizit sayisi 4 23 (%52,3) 21 (%47,7)

ENDOKURS () lMzumiyetsones caium rse
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SGLT-2 INHIBITORLERININ UZUN DONEM ETKISiNIN VE GERCEK YASAM
VERILERININ DEGERLENDIRILMESI

OYKU UNSAL', MEHMET CAGRI UNAL?, GOKCEN GUNGOR SEMiz?, AYSU OKUMUS?,
MEHMET EMIN ARAYICI3, FIRAT BAYRAKTAR2, ABDURRAHMAN COMLEKCI? TEVFIK DEMIR?
1 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, iZMiR

2 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BILIM DAL, iZMiR
3 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI, ONKOLOJI ENSTITUSU, iZMIR

Giris: Sodyum-glukoz ko-transporter2(SGLT-2] inhibitorleri proksimal tiibiilden glukoz geri emilimini engelleyerek, idrarla glukoz atilimi
saglar. SGLT-2 inhibitorleri glukoz kontroliiniin yaninda, mikroalbuminiri ve proteiniriyi azalttigi, uzun donemde renal koruyucu etkisi
oldugu gosterilmistir. SGLT-2 inhibitorleri ile ilgili kontrolll calismalar olmakla beraber gercek yasam verileri nispeten daha azdir. Calis-
mamizda SGLT-2 inhibitdrlerinin diyabet tedavisindeki uzun donem ve gercek yasam verilerini incelemeyi amacladik.

Yontem: Calismaya 2017-2021 yillarinda SGLT2 inhibitéri tedavisi planlanmis 595 hasta tarandi ve verilerine ulasilabilen 310 hasta ca-
lismaya dahil edildi. Hastalarin %64t Erkek, %36'si kadin olmak tizere sadece oral antidiyabetik kullanan 172(%55) hasta, bazal ya da
intensif insulin tedavisi de alan 130(%33) hasta mevcuttu. SGLT-2 inhibitori kullanim siiresi ortalama 20 aydi. Tedavi baslangicinda ve
takiplerindeki viicut kitle indeksi(VKI], biyokimyasal ve klinik verileri, yan etkileri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin HbA1c seviyesinde 6.Aydan itibaren anlaml diisme(-%1,23) g6zlendi. Tedavinin 3.yilina kadar anlaml farklilik azal-
makla birlikte devam etti(baslangica gore-%0,73). Hastalarin tedavi dncesine gore VKI'de 6.aydan baslayan 1 yila kadar devam eden
anlamli azalma gozlendi(-2,1ve-1,4kg/m2). GFR'de 6.aydan itibaren minimal diisme g6zlenme beraber takiplerde stabil seyretti. Mikro-
albuminiiride baslangica gére kiyasla 1.yilda anlamli azalma gdzlendilbaslangic 145mg, 1.yil 49 mg). insiilin kullanan hastalarda anlamli
sekilde ortalama 6 iinite daha az kullandigi saptandi. En sik yan etki idrar yolu enfeksiyonuliYE) olarak goriildii ve erkeklerin %é'sinda,
kadinlarin %29'sinda saptandi. Hastalarin %15'inin tedavisi kesilmisti ve en sik neden IYE olarak degerlendirildi.

Sonuc: SGLT-2 inhibitorleri, klinik calismalarla uyumlu sekilde gercek yasam verilerinde de diyabet regiilasyonunda etkilidir. Mikroalbu-
miniride ve VKI'de anlamli azalma saglamaktadir. En sik yan etki ve kesilme nedeni idrar yolu enfeksiyonu olarak goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: SGLT-2 inhibitord, diyabet, gercek yasam verileri

ENDOKURS () Mezunivetsonras egitim curse :
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P-27
NADIR BiR HIPOGLISEMi SEBEBI: MULTIPL MiYELOMA BAGLI GELISEN
INSULIN 0TOIMMUN SENDROMU

SEDAT CAN GUNEY', HAYRIYE MiNE MiSKiOGLU? SADi FURKAN ENGURULU?,
GAMZE GELIR CAVRAR', CAN AKCURA', SAMET ALKAN', NILUFER OZDEMIR', ZELIHA HEKIMSOY"
1 MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, MANISA

2 MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTES|, HEMATOLOJI BILIM DALI, MANISA
3 MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, MANISA

Giris: insiilin otoimmiin sendromu (IAS), hipogliseminin ayirici tanisinda gézden kacabilecek nadir bir durumdur. Multipl miyelom (MM)
gibi hematolojik maligniteler IAS ile iliskilendirilmistir. Literatlirde cok az sayida multipl miyeloma bagli IAS olgusu bildirilmistir. Biz de
klinigimize siddetli hipoglisemiyle basvuran ve multipl miyelom iliskili IAS tanisi alan olgumuzu sunmak istedik.

Olgu: 83 yasinda erkek hasta, poliklinigimize tekrarlayan siddetli hipoglisemi ataklariyla basvurdu. Plazma glukozu 37 mg/dl bulundu.
Daha dnce de hipoglisemi esnasinda degerlendirilmis olan hasta, ylksek insilin seviyelerine ragmen artmamis olan c-peptit diizeyi ve
esinin insilin kullanmasi nedeniyle faktisy6z hipoglisemi olarak distinilmisti. Hastanin plazma glukozu 37 mg/dL iken insiilin seviyesi
yiiksek (2266 plU/ml), C-peptid seviyeleri gérece normal (3.44 ng/ml), kortizol ve ACTH seviyeleri de normaldi (Tablo-1). Pankreasa y6-
nelik batin MRG ve Ga-68 PET/BT de patoloji saptanmadi. IAS acisindan anti-insilin antikor (IAA) bakilan hastada antikor diizeyi %95,9
olarak saptandi.

IAS’a yol acabilecek patolojiler acisindan degerlendirilen hasta, eslik eden anemi, kronik bébrek yetmezligi ve albiimin/globulin diskor-
dansi nedeniyle multipl miyelom yoniinden hematoloji bélimiine konsulte edildi. Serum IgG ve kappa hafif zincir yliksek saptandi. Kemik
iligi aspirasyonu ve biyopsisi yapildi. IgG - Kappa Multiple Myelom teshisi konuldu.

Hasta hematoloji klinigine devredildi. Bortezomib ve deksametazon tedavisi baslandi. Kemoterapi ile beraber hipoglisemik semptomla-
rinda azalma goruldi. Kemoterapiye ara verilmek zorunda kalinan durumlarda hipoglisemi ataklari gozlendi. Anti insilin antikor diizey-
leri ile serum IgG ve HbA1c arasindaki korelasyonlar Grafik 1 ve 2'de goriilmektedir.

Sonuc: Nedeni bulunamayan tekrarlayan hipoglisemilerin ayirici tanisinda IAS diisiiniilmelidir. Ozellikle ileri yas ve anemisi olan hasta-
larda multipl miyeloma bagli IAS gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Tanida IAA bakilmasi yol gostericidir.

Anahtar Kelimeler: hipoglisemi, insiilin otoantikor sendromu, multipl miyelom
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Hastanin Tani Anindaki Laboratuvar Parametreleri

Laboratuvar Parametreleri Sonug Referans Aralik
Aclik glukoz 37 (74-106 mg/dL)
HbA1c 7.1 (%4-5.7)

Aclik Insiilin 2230 (1.9-23 plU/ml)
C-peptit 3.44 (0.48-5.05 ng/ml)
Anti-GAD Antikoru negatif

Anti-insilin antikor %95,9 (%4-10)

Kortizol (bazal) 13.8 (3.09-22.4 pg/dl)
Kortizol (hipoglisemi ani) 18.1 (3.09-22.4 pg/dl)
GH (bazal) 0.16 (0.01-1 ng/ml)
GH (hipoglisemi ani) 8.9 (0.01-1 ng/ml)
TSH 2.77 (0.38-5.33 uU/ml)
fT4 0.88 (0.61-1.3 ng/dl)
ALT 20 (0-50 U/L)

AST 23 (0-50 U/L)

ALP 62 (30-120 U/L)

Ure 63 (17-43 mg/dl)
Kreatinin 1.38 (0.67-1.17 mg/dl)
eGFR 47 >60 ml/dk
Lokosit 8.8 (4.5-10.3 103/uL)
Hemoglobin 8.8 (13.6-17.2 g/dl)
Trombosit 229 (156-373 10%/pL)
LDH 290 (0-248 U/L)
Sedimantasyon hizi 70 (0-20 mm/h)
Alblimin 3.3 (3.5-5.2 g/dl)
Globulin 5.1 (2.5-4.5 g/dl)
Kalsiyum 9.0 (8.8-10.6 mg/dl)
idrar ketonu negatif

Serum IgG 3020 (700-1600 mg/dl)
Serum IgA 89.5 (70-400 mg/dl)
Serum IgM 18.8 (40-230 mg/dl)
Serum Kappa hafif zincir 488 (6.7-22.4 mg/L)
Serum Lambda hafif zincir 16.5 (8.3-27 mg/L)
Beta-2 mikroglobulin 5783 (609-2366 ug/L)
Plazma hiicresi (kemik iligi) %50 (%)

ENDOKURS () e o <" “.\
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EKZOJEN VERILEN iNSULIN VE BENZERI SEKRETAGOGLARA BAGLI
FAKTISIYOZ HIPOGLISEMI VAKASI

HIiDAYET MEMMEDZADE', FUAD NOVRUZOV?, ELNUR MEHDI?3, AGIL AGAKISIYEV*

1 HIDAYET MEMMEDZADE, AZERBAYCAN, BAKU MEDICAL PLAZA HOSPITAL, ENDOKRINOLOJi ANA BiLiM DALI
2 FUAD NOVRUZOV, AZERBAYCAN, MiLLi ONKOLOJi MERKEZI, NUVE TEBABETI BOLUMU
3 ELNUR MEHDI, AZERBAYCAN, MiLLi ONKOLOJI MERKEZi, NUOVE TEBABETI BOLUMU
4 AGIL AGAKISIYEV, AZERBAYCAN, OLIMP HOSPITAL, GASTROENTEROLOGI BOLUMU

Amac: Faktisiyoz hipoglisemi, ekzogen alinan hipoglisemik ajanlara, insilinin suistismaline bagli disiik kan sekeri seviyelerinin oldugu,
hayati 6nem daslyan, ayni zamanda psikopatoloji ve karmasiik bir durumdur. Genellikle maliyetli, taniyi koymak icin hipogliseminin diger
nedenlerini dislamak icin gereksiz arastirmalara neden olar.

Olgu: Kirk bir yasinda erkek hasta tekrarlayan senkop, terleme, bilin¢ bulanikligi sikayetleri ile Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
poliklinigimize basvurdu. Daha dnce cok sayda kliniklerde olmus, 3 aydan fazla bu sikayetlerin olmasindan bahs ediyor. Elinde cok sayda
tahlil ve sonuclari olan hastada radyoloji olarak bir sey saptlanmadigini 6grendik. Hastaya uzamis aclik testi yaptik.Test sirasinda bir pa-
toloji sonuc gorilmedi. Normal diyet tarzi tavsiyeler verib evine yola saldik. Eve gitdiyinden iki glin sonra yine kan sekerleri iniyor, hasta
serumla geziyor, acile bas vuruyor. Hastaya kendi istekleri ile konusularak 68Ga-DOTA-TATE PET/KT cekildi bir sonug yine bulunamadi.
Dahaireli gederek Ca stimulyasyon testi yapmadan énce bir endo USG yapildi ve ele gelen bir sonuc olmadi. Noroglukopenik semptomlari
devam eden hastada son tahlilinde kan sekerleri normalin alt sinirlarinda, serum insilin seviyesi yliksek iken, C-peptit diisiiktii; bu da
faktisiyoz hipoglisemi htimallerimizi ylikseltdi. Hasta hastanede kaldigi stirede bir sey olmuyor ve evine gedince hipoglisemiler olmasi
dikkat cekdi ve yakinlarina bilgi verildi. Kardes ve ablasi talimatlandirildi ve esi tarafindan menseyi namelum,miihtemelen OAD iceren
ilaclar verildiyi malum oldu. Esinin psikiatris doktora sevg olunmasi tavsiye edildi.

Sonuc: Hipoglisemisi olan hastalarda insiilin,0AD gizli olarak uygulanmasi olasi bir senaryo olarak diisiinilmelidir. Olgumuzda ilginc
makam her zaman gozlenildiyi gibi hasta deyil, yakinlari tarafindan verilmesi nadir bir hal olub hekimden zaman, arastirma ve tecriibe
taleb ediyor.

Anahtar Kelimeler: Faktisiy6z hipoglisemi

ENDOKURS () Mszinivetsonras egitm kurs w
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P-29
ONE DOSE HEALTH ON-LINE DIYABETLI BIREY TAKIP PROGRAMI - ON
VERILER

BERNA iIMGE AYDOGAN', AYSEGUL KALEMCI2, ESIN CEYLAN?, DUYGU KOCYiGiT? CUNEYD ANIL',
HAYDAR DEMIR?, ORHAN KAAN BULUT?, HICRAN YILDIZ3, HANDE GUVENTURK?, MUSTAFA CESUR’
1 ANKARA GUVEN HASTANESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU

. ZGUVEN.FUTURE. o o
3 ANKARA GUVEN HASTANESI HEMSIRELIK HIZMETLERI DIREKTORLUGU

Giris: On-line hasta yonetimi dzellikle pandemi sonrasinda yogun sekilde kullanilmaya baslanmis ve diyabet yonetiminde yeni ufuklar
acmistir. One Dose Health, Glven Future yapay zeka ekibinin gelistirdigi bir on-line diyabetli birey takip programidir. Diyabetli bireylerin
takibini kolaylastirmak ve diyabet regiilasyonunu iyilestirmek amaciyla gelistirilmistir.

Amac: Calismamizda insilin kullanan ve One Dose Health programina gecirilerek yakin takibe aldigimiz alti diyabetli bireyin, baslangic
ve 6 aylik takip sonrasi sonuclarini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Endokrinoloji poliklinigimizde ayaktan takipte olan bes tip 1 ve bir tip 2 diyabetli birey, One Dose Health programina alindiktan
sonra gunlik verilerini sisteme islediler. Bilgi akisi diyabet egitim hemsiresi tarafindan anlik olarak kontrolde kaldi ve gerektigi zaman
takip eden endokrinolog tarafindan midahale edildi. 6 aylik takibin sonundaki HbA1c diizeyi ve metabolik parametreler retrospektif ola-
rak incelendi ve istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan alti diyabetli bireyin, 6 aylik periyot sonrasinda, baslangic ve son aclik plazma glukozu ortalamasi 211.3+82.6
mg/dl'den, 136.8+41.0 mg/dl'ye (p=0.033), HbA1c ortalamasi ise %8.3£1.1'den, %7.5+1.1°e (p= 0.024] gerilemistir ve sonuclar istatistiksel
olarak anlamuidir. Bu anlamli iyilesmenin yani sira, mevcut siirecte bireylerin kan sekeri dalgalanmalarinda da diizelme olmustur. Lipit
parametrelerinde ve bobrek fonksiyon testlerinde ise anlamul bir degisim olmamistir.

Sonuc: Bu pilot calisma gdstermektedir ki; diyabetli bireylerde yakin hasta takibine ve etkin hasta-hemsire-doktor iletisimine olanak
saglayan One Dose Health On-Line Diyabetli Birey Takip Programi, diyabet yonetimine belirgin olumlu katki saglayabilecek, tilkemiz aci-
sindan yeni ve gelisime acik, givenli olarak uzaktan diyabetli takibini kolaylastirabilen, umut vaat eden bir programdir.

Anahtar Kelimeler: diyabet, on-line takip, glukoz regiilasyonu

ENDOKURS () lsznvessomrasegim s ||
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DIYABETiIK HASTADA BRUSELLOZiSIN NEDEN OLDUGU AKUT KOLESISTIT

ASLI ERIiS, SEMIN MELAHAT FENKCIi, AYTEN ERAYDIN
PAMUKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DALI, DENIZLI

Giris: Brusellozis, ozellikle Ortadogu ve Akdeniz'de, degisken klinik ozelliklerle presente olabilen endemik bir enfeksiyon hastaligidir.
Burada akut kolesistit klinigiyle basvuran, kan kdltiiriinde brucella tireyen diyabetik hastayl sunuyoruz.

Olgu: 70 yasinda, Tip2 DM, hipertansiyonu mevcut. metformin 1000mg, empagliflozin 10mg, ASA 100mg, amlodipin 10mg kullaniyor, son
glinlerde baslayan karin agrisi ve kan sekeri yiiksekligi sikayetiyle endokrinoloji poliklinigine basvurdu. Fizik muayenede sag ust kadran-
da hassasiyeti mevcuttu. Laboratuvarinda AST:62IU/L, ALT:118IU/L, ALP:288IU/L, GGT:157IU/L, CRP:66mg/L bilirubinleri, amilazi, lipazi
normal, l6kosit:6100K/uL hemoglobin:10.4gr/dL, trombosit:180000K/uL, Batin USG:Akalkiiléz akut kolesistitle uyumluydu, cerrahiislem
dislinidlmedi, IV hidrasyon, bazal-bolus insiilin baslandi, takibinde atesi ylikseldi, kan kiltirinde brucella spp tredi, serolojisinde Wright
1/640 pozitif, Rose bengal pozitifti, doksisiklin rifampisin baslandi, hepatobiliyer enzimleri, crp normallesti, sikayetleri kayboldu, instilin
ihtiyaci azaldi. Antibiyoterapinin ayaktan devami planlanarak taburcu edildi.

Tartisma: Brusellozis, siklikla Ortadogu ve Akdeniz'de gorilen endemik zoonotik bir hastaliktir. En sik semptom ve bulgular ates, eklem
ve kas agrilari, artrit, karin agrisi, kilo kaybi, hepatobiliyer enzim yiiksekligi, anemidir. Olgumuzda da sag ust kadran agrisi, hepatobiliyer
enzim yiiksekligi ve anemi mevcuttu. Brusellozisin en sik gastrointestinal komplikasyonu reaktif hepatitdir. Akut kolesisit oldukca nadir-
dir. Tasli ya da tassiz olabilmektedir. Literatiirde genellikle tasli kolesistit bildirilmistir, 6zellikle immunsupresyon veya kronik hastalik
durumlarinda bildirilen nadir akalkiloz kolesistit vakalari mevcuttur. Olgumuz uzun siireli tip2 DM tanisi olan akalkiiloz kolesistit vakasi-
dir. Brusella kolesistitinde siklikla doksisiklin rifampisinin 6 haftaya tamamlandigi bildirilmektedir, olgumuzda da tedaviyle semptomlar
geriledi, laboratuvari diizeldi. Sonucta, brusellozise bagli akut kolesistit nadir ve tedavi edilmediginde hayati tehdit eden bir komplikas-
yondur. Ulkemizde 6zellikle kronik hastaliklari olan hastalarda brusella maruziyeti ve multisistem tutulumu akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: kolesistit, brusellozis, diyabet

ENDOKURS () Mezunivessonras i o
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SARS-COV-2 MRNA ASILARI DUBLE DIYABET GELiSiMiNi TETIKLEYEBILIR

MUSTAFA CESUR', BERNA iIMGE AYDOGAN', UGUR UNLUTURK?

1 ANKARA GUVEN HASTANESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU o
2 HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BILiM DALI

Giris: “Duble Diyabet”, tip 1 ve tip 2 diyabetin ayni hastada olusmasiyla ortaya cikan bir durumdur. SARS-CoV-2 asilari otoimmiin akti-
vasyon yapabilmektedir. Yakinlarda yaptigimiz bir calismada mRNA bazli SARS-CoV-2 asisi BNT162b2 (Pfizer-BioNTech) sonrasinda tip
1 diyabet gelisebilecegini gosterdik.

Amac: Calismamizda 6nceden tip 2 diyabet tanisi almis bireylerde, mRNA bazli SARS-CoV-2 asilarini takiben, otoimmiin aktivasyonla tip
1 diyabet gelisebilecegdini ve sonucta duble diyabet olusabilecegdini gostermeyi amacladik.

Yontem: Tip 2 diyabet tanisi almis, oral antidiyabetik tedavisiyle diyabeti regiile seyreden, mRNA bazli SARS-CoV-2 asisi BNT162b2 son-
rasinda tip 1 diabetes mellitus gelisen 3 olgudan olusan olgu serisini bildiriyoruz. Oykiide birinci olguda otoimmiin tiroid hastaligi vard.
ikinci ve ticlincii olgular BNT162b2'den 12 ve 16 hafta dnce 2 doz inaktif SARS-CoV-2 asisi (Sinovac Biotech) olmustu. Uciincii olguda tani
aninda diyabetik ketoasidoz gelisti. Tim hastalarda anti-GADé5 antikoru yliksek bulundu.

Bulgular: Olgu serimizde, BNT162b2 asisindan birkac hafta sonra diyabeti regiile seyreden tip 2 diyabetli bireylerde tip 1 diyabet olusarak
duble diyabet gelismis ve kan sekeri ayarlari bozulmustur. Oral antidiyabetik tedaviden insiilin tedavisine gecilmis, tedavi sonrasinda tim
hastalarin insilin dozu gereksinimleri hizla azalmis ve iki hastada insiilin tedavisi ihtiyaci kalmamistir.

Tartisma ve Sonuc: Monoklonal anti-SARS-CoV-2 spike proteini ve niikleoprotein antikorlari, cogu otoimmin hastalikla ilgili olarak
GAD65 dahil olmak lizere insan hedef proteinleriyle capraz reaksiyona girebilir. Bu nedenle tip 2 diyabetli bireylerde mRNA bazli SARS-
CoV-2 asisi BNT162b2 sonrasinda tip 1 diyabet tetiklenebilir ve duble diyabet gelisebilir. Daha dnce literatlirde yer almayan bu durumu ilk
kez ortaya koyarak, asi sonrasi diyabet regiilasyonu aniden bozulan tip 2 diyabetlilerde bu ihtimalin akla gelmesini 6neriyoruz.

Anahtar Kelimeler: diyabet, SARS-CoV-2 asisi, otoimmiin aktivasyon

ENDOKURS () Mszmesomasedim ks \
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Olgularin Klinik Ozellikleri, Duble Diyabet Tani Aninda, Asidan 3 Ay Oncesi ve Son Durum Laboratuvar Sonuclari

Ozellikler Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Cinsiyet ve Yas (yil) Erkek, 57 Erkek, 36 Erkek, 46
Tip 2 Diyabet Tani Yili 2016 2018 2019
Boy (m), Kilo (kg), BMI (kg/m2) 187, 99.9, 28.7 160, 92.7, 36.1 173, 84.1, 28.1
Duble Diyabet Tani Aninda
AKS (70-100 mg/dl) 257 294 352
HbA1c (%) 8.5 8.0 10.1
C-peptid (1.1-4.4 ng/ml) 0.92 5.58 0.97
GAD65Ab (0-10 1U/mL]) >2000 1408 94
ICA (negatif) Zayif Pozitif Negatif Pozitif

Asi Olma Zamani 1. Doz

8 hafta once

6 hafta once

8 hafta once

Asi Olma Zamani 2. Doz

4 hafta once

Tedavi

insUlin Aspart (3x15 L:Jnite],
Insilin Glarjin (1x20 Unite],
Metformin tb. (1000 mg 2x1)

insiilin Aspart (3x15 Unite),
insiilin Glarjin (1x20 Unite),

Empagliflozin+Metformin tb.

(12.5/1000 mg 2x1)

i_nsUlin Aspart [3x105__Unite],
Insilin Glarjin (1x30 Unite),
Metformin tb. (1000 mg 2x1)

Asidan 3 Ay Oncesi

Metformin tb. (1000 mg 2x1)

(12.5/1000 mg 2x1)

AKS (70-100 mg/dl) 112 114 159
HbA1c (%) 6.5 6.2 6.1
. L. + .
Tedavi Sltagol:_rr):i:] 12[1[?80??“1 x;],1l;/let— Metformin tb. (1000 mg 2x1) [F;]Sp/?%l(;g?‘rz]g]2:\(41e],tflgira:nn|1?ctrl<))n
' g X MR tb. (60 mg 1x1)
Son Durum
AKS (70-100 mg/dl) 12 139 173
HbA1c (%) 6.5 6.6 6.9
insiilin Degludek %70+Aspart
Tedavi Sitagliptin tb. (100 mg 1x1], Empagliflozin+Metformin tb. %30 (1x12 Unite),

Empagliflozin+Metformin tb.
(12.5/1000 mg 2x1)

AKS: Aclik Kan Sekeri, HbATc: Glikolize Hemoglobin, GAD65Ab: Glutamat Dekarboksilaz Antikoru-65

Mezuniyet Sonrasi Egitim Kursu

Y.
A
E N Do K U R S ) 14-16 Ekim 2022 - Adana HiltonSA ||




POSTER BILDIRILER

P-32
COVID-19 iLE TETIKLENEN GERi DONUSUMLU BIR 0TOIMMUN DIYABET OLGUSU

EMRE DURCAN', 0GUZHAN KARALI?, TANER DAMCI3

15.B.U ISTANBUL BAGCILAR EGITIM VE ARASTIMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, ISTANBUL, TURKIYE
. 25.B.U ISTANBUL BAGCILAR EGITIM VE ARASTIMA HASTANESI, iC HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL, TURKIYE
3 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI, METABOLIZMA VE DIYABET BILiM DALI

Amac: Literatirde, pankreas beta hiicrelerinin SARS-CoV-2 ile dogrudan enfekte olmasiyla olusan beta hiicre hasarinin tip 1 diyabet
(T1DM] gelisimine yol acabilecegi bildirilmistir. Ancak literatiirde bu durumun otoimmn bir diyabet mi yoksa geri doniisimli bir hiperg-
lisemi mi oldugu konusunda net bir veri olmayip, sadece olgu bildirimleri mevcuttur.

Olgu: Bilinen hastaligi olmayan 41 yasindaki kadin hasta, yaklasik yedi ay once cok su icme ve sik idrara cikma sikayetiyle acile bas-
vurmus ve diyabetik ketoasidoz tanisi almistir. Yapilan tetkiklerde HbA1c %10,9, aclik sekeri 589 mg/dl, C-peptid 186 pmol/L, anti-GAD
antikoru 327 IU/ml saptanmis ve T1DM 6n tanisiyla bazal-bolus insiilin tedavisi baslanmistir. Es zamanli bakilan amilaz ve lipaz degerleri
normal, herhangi bir ilac kullanimi olmayan hastada batin gériintiilemesiyle akut pankreatit tablosu dislanmistir. Dort ay bazal-bolus
insilin tedavisi sonrasi son dénemde hipoglisemi ataklari yasayan hastada kontrol HbA1c %6,3 ve C-peptid 844 pmol/L olarak normal
diizeyde saptanmis ve tedaviye tek doz bazal insiilinle devam edilmistir. Yaklasik 1,5 ay sonraki kontrolde hipoglisemileri devam eden,
kontrol C-peptid diizeyi 1003 pmol/L ve yeterli olan hastanin bazal insilin dozu ilk bir haftada yariya disirilmiis ve sonrasinda kesil-
mistir. Anamnez derinlestirildiginde, son bir yil icinde iki kez COVID-19'a yakalanan ve lic doz recombinant mRNA asisi olan bu vakada,
COVID-19 iliskili direkt pankreas beta hiicre hasari ya da yiksek antikor yaniti sonucu anti-GAD ve benzeri pankreas oto-antikorlarin asiri
Uretimiyle tetiklenen geri donlisimlu bir diyabet varligi distinidlmistir.

Sonuc: Mevcut veriler, COVID-19"un gecici bir hiperglisemi, ketoasidoz veya yeni baslangicli T1DM’ye yol acabilecegini gdstermektedir. Bu
tablolarin geri dondsimli oldugu disiiniilse de olgular yakin takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, otoimmdiinite, tip 1 diyabet

ENDOKURS () Yszuniyetsonras, tgitm kurse {
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YILAN SOKMASINDAN BiR AY SONRA GELISEN TiP 2 DIDYABET, HASTA
IDDIASI DOGRU OLABILIR Mi?

HIDAYET MEMMEDZADE
HIDAYET MEMMEDZADE, AZERBAYCAN, BAKU MEDICAL PLAZA HOSPITAL, ENDOKRINOLOJi ANA BiLiM DALI

Amac: Yilan sokmasi sonrasinda zehire bagli gelisen hiperglisemi ve benzer durumlar, 6zellikle otoimmun hastaliklari tetkilemesi lite-
ratirde bildirilmistir. Ama bu olguda yilan sokmasi ve tedavi icin serum uygulanan, sonrasinda da tip 2 Diyabet gelisen hastayi sunmayi
amacladik.

Olgu: 31 yasinda erkek hasta koyde calisirken bahcelerinde yilan sokmasi ile acile basvuryor. Yilan zehiri icin serum, steroid (bir giin) ve
antihistaminik tedavi verilir, serum takiliyor. Hasta 1 hafta uygun merkezde tedavi aliyor, iyileserek evine donlyor. Evli, sigara icmiyor,
simdiye kadar bir hastaligi olmayan, hic bir ilac icmeyen genc hasta olaydan 5 hafta sonra poliiri, polidipsi ile poliklinige basvuryor, ama
sikayetleri ciddi deyildir. Silalesinde diyabet hastaliji olmadi§ini 6grendik. Rutin tetkiklerde; aclik kan sekeri: 204 mg/dL, Hbalc: %8.4,
C-peptid:2,8 ng/ mL tespit edildi.BKi-27 kg/m2. Hastanin daha dnce tahlilleri yapilmadi§i, sadece hastanede oldugu zaman kan sekeri
normal olmustur. Otoimmuniteyi bilmek icin GAD-65, adacik antikorlari istendi ve negatif geldi. Klinik ve laboratuvar verilere bakarak
hastaya tip 2 diyabet tanisi konuldu ve OAD baslandi, diyet uygulandi.Hastanin diyabeti baslatan sebep olarak yilan sokmasiniiddia etmesi
kafa karistiriyor. Daha onceleri kan sekerleri normal olan, yani sikayetleri olmayan, hastanede oldugu siirede disglisemik durum olmayan
yilan sokmasi sonrasi gelisen bu durum tip 2 diyabet gelisiminde rol oynaya bilecegini diistindirir.

Sonuc: Yilan sokmasi dlimciil kardiyotoksisite ve ensefalopatiye kadar degismektedir. Yilan zehri bircok klinik ve laboratuvar anormallige
yol acabilmektedir. Laboratuar anormallikleri arasinda hiperglisemi ve glukoziiri mevcuttur. Klinik pratiyimizde ilk kere gordiyimiz bu
vaka ucu acik, tartisilmaya uygun klinik haldir. Literaturde de yeterli veriler bulunmayan, bu tarz ilk vakamizi Sizlere sunmayi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Yilan sokmasi, tip 2 diyabet
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P-34
ILK TANI SIRASINDA DiYABETLE PREZENTE OLAN BULDUGUMUZ RENAL
HUCRELI KARSINOM VAKASI

HIDAYET MEMMEDZADE', FiDAN SUKUROVA?, SOVKET ALISHOVA',
LALE GULELIYEVA', ULKER REHIMOVA', RAYiHE OSMANLI'

TAZERBAYCAN, BAKU MEDICAL PLAZA HOSPITAL, ENDOKRINOLOJI ANA BILIM DALI
2AZERBAYCAN, BAKU MEDICAL PLAZA HOSPITAL, RADYOLOJi ANA BiLiM DALI

Amac: Renal Hiicreli Karsinom (RCC]) yetiskinlerdeki tim kanserlerin %3'l olmakla beraber tim primer malign bobrek timarlerinin
%85’inden sorumludur. RCC’nin tek kiratif tedavisi cerrahi eksizyondur. Diyabetli hastalarda bu siklik bir kadar yiksek goziikmektedir.

Olgu: 60 yasindaki kadin hasta kardioloji polikliniye kardiak miiayine amaciyla bas vurdugunda rutin tahlillerinde diyabet asikar edilmis
ve ireli miayineler icin endokrinoloji poliklinige sevg edilmistir. Evli, ev hanimi, cocuklari var, sigara icmiyor. Simdiya kadar regule kul-
landigi ilac yok. BKi-29 mg/m2. Aile ve siilalede diyabet, kanser oykusu yok. Hastanin tansiyona dair sikayetleri disinda hic bir sikayeti
yoktur. Bakilan HbA1c %8.4, aclik kan sekeri degerleri 169 mg/dl, rutin biokimya tahlilleri normal, C-peptid seviyesi 5.4 ng/mL olarak
saptandi. Tansiyon ve dislipidemi acisindan kardiyolog tarafindan degerlendirmis, ilaclar yazilmistir. Fakat itk T2D tanisi alan hastalarda
rutin olarak batin USG, retinopati acisindan goz kontrold, idrar tahlilleri yapilmalidir. Baktigimiz batin USG raporunda hastanin sol bob-
regin Ust qisminda yaklasik 5 cm boyutlarinda RCC ile uyumlu lezyon dikkati cekmekteydi. Hastanin diyabet tedavisi, diyet programi icin
ilgili tavvsiyeler verildi. Surpriz hastalikla ilgili yakinlarina bulgi verildi ve uro-onkoloji bolime refere edildi.

Sonuc: RCC her zaman 6zellikle ilk evrelerde olgumuzdaki gibi sikayetler vermeye bilir. Diyabetin tim malginiteler acisindan bir risk fak-
toru olmasini unutmamaliyiz. Asemptomatik seyirli, diyabet ve RCC tanisini ayni giinde alan bu nadir vakayi Sizlere sunmayi amacladik.

Anahtar Kelimeler: RCC, DM
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MULTIPL ALISILMAMIS METASTAZLARLA TAKIP EDILEN NOROENDOKRIN
TUMOR TANILI HASTA: HIPOFiZ METASTAZI (LITERATURUN GOZDEN
GECIRILMESi VE DEGERLENDIRILMESI)

SERRA ALPOZEN YAGCI', iRFAN BUGDAY?, FIGEN O0ZTURK?, UMMUHAN ABDULREZZAK,
GULTEN CAN SEZGIN®, AYSA HACIOGLU', METIN 0ZKAN?, SEBNEM GURSOY®,
ERDOGAN SOZUER?, iZZET OKCESIZ’, FAHRI BAYRAM!

1 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA ANA BILIM DALI, KAYSERI
2 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ONKOLOJi ANA BILIM DALI, KAYSERI
3 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PATOLOJi ANA BILIM DALI, KAYSERI
4 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP ANA BILIM DALI, KAYSERI
5 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GASTROENTEROLOJI ANA BiLiM DALI, KAYSERI
6 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI ANA BILiM DALI, KAYSERI
7 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, RADYOLOJi ANA BILIM DALI, KAYSERI

Amac: Timorlerin hipofiz metastazlari nadir gorilen durumdur ve genellikle meme ve akciger kanserlerinde rastlanir. Noroendokrin
tumor(NET) ile takip edilen hastalarda hipofiz metastazlari cok nadirdir; genellikle asemptomatik olmasi sebebiyle otopsi serilerinde
prevalans daha yiksektir.

Olgu: 42 yasinda erkek hasta, 2010 yilinda boyun ve sakral bolgede 10 cm kitle saptandi. Sol supraklavikiiler LAP eksizyonel biyopsisi NET
metastazi (Ki67: %3-4) olarak raporlandi. inoperabl olarak kabul edilen hastaya kemoterapi ve uzun etkili somatostatin analogu baslandi.
Primer timore yonelik 2 kez kemoembolizasyon yapildi. Progresif hastalik sebebiyle palyatif radyoterapi ve 10 kez litesyum ile peptit re-
septdr radyoniiklit tedavi (PRRT) uygulandi. Yaygin LAP tutulumu, miyokard, pankreas, kemik ve mesane metastazi ile uzun siredir takip
edilen hasta son birkac aydir olan gérmede azalma sikayeti ile Mart 2022'de g6z hastaliklarina basvurdu. Optik ndrit on tanisi ile noroloji
tarafindan pulse steroid tedavisi baslanan hastada hipofizer yetmezlik ve makrolezyon saptanmasi nedeniyle beyin cerrahisi tarafindan
acil transfenoidal operasyona alindi. Hastanin patoloji sonucu NET metastazi (Kié7: %70-80) olarak degerlendirildi ve multipl hormon
replasman tedavisi ile takibe alindi.

Sonuc: NET ‘de hipofiz metastazlari cok nadir olup bu hastada oldugu gibi basi bulgulari ve hipofizer yetmezlik bulgulari ile tani almakta-
dir. Hipofiz metastazinin Ki67 proliferasyon indeksinin primer timorden daha yiiksek olmasi, timoriin zamanla daha yiiksek bir dereceye
progrese olabilecegine isaret edebilir. Sinirli sayidaki calismada hipofiz metastazi icin medyan sagkalim siiresi 13,6 ay olarak bildirilmis-
tir. Ancak metastazektominin prognoza pozitif etkisi olup olmadigini bilinmemektedir. Burada cok nadir olarak rastlanan sakral bdlge
NET'in cok nadir bir metastazi olan hipofiz tutulumun gozardi edilmemesi konusuna dikkat cekmek icin olgu sunulmustur

Anahtar Kelimeler: Hipofiz metastazi, Néroendokrin timar
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METASTATIK GASTRINOMA VE AGRESIF PROLAKTINOMANIN ESLIK ETTIGli
MEN 1 OLGUSU

CAN AKCURA, SAMET ALKAN, SEDAT CAN GUNEY, NiLUFER 0ZDEMIR, ZELIHA HEKIMSOY
MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, MANISA

Giris: Hipofiz adenomu, paratiroid adenomu ve entero-pankreatik timorler tclemesiyle karakterize Multipl Endokrin Neoplazi Tip 1
(MEN 1) otozomal dominant kalitim géstermektedir. Komponentlerinin eszamanli ortaya ctkmamasi, uzun sireli klinik takibi 6nemli kil-
maktadir. Biz de prolaktinoma tanisi aldiktan 8 yil sonra tani koydugumuz MEN 1 sendromu olgusunu sunmak istedik.

Olgu: 2014 yilinda dis merkezde prolaktinoma nedeniyle opere olup, bir siire diizensiz kabergolin kullanimi olan 41 yasindaki erkek hasta
tarafimiza kalca protez operasyonu dncesi prolaktinoma oykisi nedeniyle danisildi. Fizik muayenesi kraniotomi skari disinda olagandi.
Hiperprolaktineminin yanisira kalsiyum ve parathormon yiiksekligi saptanip ileri tetkik amaciyla endokrinoloji servisine yatirildi. Labo-
ratuvar sonuclari Tablo-1'de verilmistir. Hipofiz manyetik rezonans goériintiilemesinde rezidii makroadenom saptanan hastaya kabergo-
lin tedavisi baslandi. Tiroid ultrasonografisi ve 4 boyutlu bilgisayarli tomografide 3 adet paratiroid adenomu saptanmasi lizerine genel
cerrahi tarafindan 3.5 paratiroidektomi yapildi. Batin tomografisinde pankreas bas ve kuyruk kesiminde kitlesel lezyonlar, karacigerde
metastazla uyumlu kitleler, patolojik lenf nodlari saptandi. Peptik Ullser dykiisi olan hastadan gastrinoma acisindan gonderilen aclik
gastrin diizeyi > 1000pg/mL sonuclandi. Endoskopisinde midede kitle saptanarak biyopsi alindi; patolojisi 1. derece néroendokrin timor
olarak raporlandi. Konsey karariyla alinan karaciger biyopsi sonucu 1. derece noroendokrin timor olarak raporlandi. MEN 1 sendromu
disindlen hastadan MEN 4 ile ayirici tani amaciyla genetik inceleme icin kan érnegi gonderildi.

Sonuc: MEN sendromlarinin en sik gorileni olan MEN 1 sendromu nadir gorilup klinik pratikte atlanabilmektedir. Komponentlerinin
birinin tanisini alan hastalardan alinacak ayrintili anamnez, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleriyle siiphelenilen vakalarda yapilacak
ileri incelemeler, bu nadir sendromun tanisini olabilecek en kisa siirede mimkiin kilacaktir.

Anahtar Kelimeler: Multipl Endokrin Neoplazi, Noroendokrin Timor, Prolaktinoma

Tablo-1. Hastanin Tetkik Sonuclari

Tetkik Sonucg Referans Araligi
Glukoz 92 mg/dL 74 - 106 mg/dL
Kreatinin 0.65 mg/dL 0.67 - 1.17 mg/dL
eGFR 121 >60

Kalsiyum 11.8 mg/dL 8.8 - 10.6 mg/dL
Fosfor 3.3 mg/dL 2.5-4.5mg/dL
Parathormon 253 pg/mL 12 - 88 pg/mL
25 - OH Vitamin D 8 mg/mL >20 ng/mL

TSH 1.38 uU/mL 0.38 - 5.33 uU/mL
fT3 2.6 pg/mL 2.8 - 4.7 pg/mL

T4 0.61 ng/dL 0.61 - 1.3 ng/dL
Prolaktin 1121 ng/mL 2.64-13.13 ng/mL
FSH 3.03 mIU/mL 1.27 - 19.26 mIU/mL
LH 1.53 mIU/mL 1.24 - 8.62 mIU/mL
Total Testosteron 0.6 ng/mL 1.75 - 7.81 ng/mL
ACTH 27 pg/mL 0-46 pg/mL
Kortizol 8.8 pg/dL 6.7 - 22 pg/dL
Biiyime Hormonu 0.17 ng/mL 0.01 - 1 ng/mL
IGF -1 91.7 ng/mL 101 - 267 ng/mL

Multipl Endokrin Neoplazi Tip 1 Diistintilen Olgunun Klinigimize Basvuru Anindaki Tetkikleri
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SIRA DISI PROLAKTINOMA

ZAFER PEKKOLAY, DILEK GENES, HUSNA SARACOGLU, MEHMET TURGUT,
MEHMET SERDAR DEGIRMENCI, ALPASLAN KEMAL TUZCU

DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ENDOKRINOLOJI, DIYARBAKIR

Amac: Prolaktinoma en sik fonksiyone hipofiz timoruddr. Prolaktinomali cogu hasta medikal tedaviye yanit vermektedir. Prolaktinomali
bazi hastalarin seyri sira disi olmaktadir. Bu calismada sira disi seyir gosteren prolaktinoma hastalarinin 6zellikleri degerlendirilecektir.

Metod: Uciincii basamak bir endokrin merkezinde takip edilen prolaktinoma tanili hastalar 2010 yilindan sonra retrospektif olarak deger-
lendirilecektir. Sira disi prolaktinoma; yeterli sire medikal tedaviye yanit vermeyen (>24 ay), cerrahi yapilan, tedavi sirasinda komplikas-
yon gelisen, >4 cm timori olan ve erkek hastalar olarak tanimlanacaktir. Verilerin istatistiksel analizi yapilacaktir.

Bulgular: Verileri eksiksiz olan toplam 71(%70,5'i kadin) hasta calismaya alindi. Ortalama yas 36(17-68) idi. Ortalama takip stiresi 27(3-
180) aydi. Kadinlarin takip siiresi daha uzundu. Ortalama kabergolin dozu 1,14 mg/hafta idi. Erkek hasta ylizdesi %29,5, erkek hastalarin
ortalama ilk prolaktin degeri kadinlarinkinden daha yiiksekti (1529°a karsi 211 ng/ml) (p<0.05). ilk tiimor boyutu erkeklerde daha biiyiik-
ti(26,1" e karsi 13,2 mm) (p<0,01). Toplam 7 (%9,8) hastaya cerrahi yapilmisti. Cerrahi yapilan hastalarin ilk timar boyutu 23,8 mm olarak
saptandi. En sik cerrahi nedenler; gorme kaybi, kabergolin direnci, basagrisi olarak saptandi. Bir hasta diisiik dozda kabergoline ragmen
bagli diirtii kontrol bozuklugu gelistigi icin opere olmustu. Dort hastada (%5,6) (E/K:3/1) dev adenom saptand. iki hastada (%2,8) BOS
rinoresi vardi. Yizde 30,9 hastada medikal tedavi siiresi 24 ayi gecmisti. Bir erkek hastada MEN1 saptand.

Sonuc: Erkek olmak, biyiik timor boyutu (>2cm), ilk prolaktinin cok yiiksek olmasi (>1000 ng/mL}, gérme kaybi, basagrisi ve uzamis
tedavi sliresi (>24 ay) sira disi prolaktinomayi tahmin etmenin ipuclari olabilir.

Anahtar Kelimeler: hipofiz, prolaktinoma, sira disi
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YILLAR SONRA TANI KONULAN BiR SHEEHAN SENDROMU OLGUSU

AYSU OKUMUS', MEHMET CAGRI UNAL?, GOKCEN GUNGOR SEMiz,
FIDAN NASRULLAYEVA?, TEVFIK DEMIR?

1 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALl
2 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI BILIM DALI

Amac: Sheehan sendromu dogumda kanama veya soka sekonder hipofiz enfarktiisiinden kaynaklanan hipopitiitarizm durumudur. Ge-
belikte biylimis hipofiz bezi kanama ve hipotansiyonu takiben iskemiye daha duyarlidir. Bu durum dn hipofiz hormonlarinin kismen veya
tamamen kaybina neden olur.Vaka insidansi yiiz binde 4.2 dir(1). Asamali olarak hipotiroidizm ve hipoadrenalizm semptomlari gelisir
ancak hipotansiyon ve adrenal krizler nadirdir. Depresyon siktir ve bazen asikar psikoz olabilir(2). Biz burada biling bulanikligiyla acil
servise getirilen ve yillar sonra Sheehan sendromu tanisi alan olguyu sunacagiz.

Olgu: 45 yasinda, hipotiroidi disinda bilinen komorbidi olmayan, bilinc bulanikligiyla acil servise yakinlari tarafindan getirilen kadin hasta
hiponatremi ve hipotansiyonu olmasi tizerine bakilan kortizol:2,8ug/dL ve ACTH:<5pg/mL olmasi lzerine hipofizer yetmezlik on tanisiyla
yatirildi. Hastanin 18 yil 6nce dogum sirasinda cok kan kaybettigi ve kardiyak resisiitasyon yapildigi 6grenildi. Dogum sonrasi laktasyon
ve menstruel siklusu hic olmayan hastanin zaman icinde total alopesisi gelismisti. Hipotiroidi tanisi konulan hasta, tedaviyi 10 yildir
birakmisti. Bu siirede cocugunun bakimini ihmal ettigi, ailesel sorunlar yasadigi, depresif ve psikotik semptomlari oldugu 6grenildi. Tet-
kiklerinde tiim on hipofiz hormonlarinda diisiiklik saptanmasi lizerine hipofizer yetmezlik tanisiyla ivedilikle intravendz steroid tedavisi
basland. Hipofiz manyetik rezonans gorintiileme(MRG) de hipofiz bezi yikima bagli biiyiik oranda izlenmemekteydi.

Sonuc: Sheehan sendromu hastalarin kiicik bir yiizdesinde dogumdan sonra ani baslayan siddetli hipopituitarizm ile ortaya cikabilse de
cogu hastada fark edilmeyen ve yanlis teshis edilen hafif bir hastalik vardir. Semptomlar akut veya kronik sekilde aylar-yillar sonra ortaya
cikabilir(3). Klinisyenler dogum sonrasi ciddi kanama veya hemorajik sok yasayan kadin hastalarda bu acidan dikkat etmelidir.

Anahtar Kelimeler: Sheehan sendromu, hipofizer yetmezlik
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YETiSKiN DONEMDE TANI ALAN KONJENITAL NEFROJENIK DIABETES
INSIPITUS
ZELiHA YARAR, YUSUF 0ZTURK, MELIA KARAKOSE, MUSTAFA KULAKSIZOGLU, FERIDUN KARAKURT

NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI MERAM TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BILIM DALI, KONYA

Amac: Konjenital nefrojenik diabetes insipitus %90 X'e bagli resesif kalitim gosteren, AVPR2 (arjinin vazopressin reseptor 2] veya AQP2
(aquaporin 2] gen mutasyonu sonucu gériilen, arjinin vazopressin etkisine renal tibiler yanitsizlik sonucu ortaya cikan nadir gdriilen
kalitsal bir hastaliktir. Bizde burada yetiskin donemde tani alan konjenital nefrojenik diabetes insipituslu vakayi sunmayr amacladik.

Olgu: 40 yasinda kadin hasta cok su icme, sik idrara cikma ykisii ile hastanemize basvurdu. Ozgecmisinde bilinen sistemik hastalik
oykisl, operasyon dykiisi, kafa travmasi oykilisi yoktu. Hastanin medikal ve bitkisel ilac kullanim 6ykisi yoktu. Hasta iki yildir yaklasik
9-10 litre su tlkettigini 8-9 litre idrar cikardigini belirtmekteydi. Aile dykiisiinde ogluna 1 yasinda, yegenine 4 yasinda nefrojenik diabe-
tes mellitus tanisi konulmustu. Fizik muayenesinde genel durumu iyi, suuru acik, TA 120-80 mm/Hg, nabiz 80/dk, viicut 1sis1 36.7 °C idi.
Hastada dehidratasyonu gésteren herhangi bir bulgu saptanmadi. Diger sistem muayeneleri dogaldi. Plazma Na:141 mmol/L (normal
degerleri:136-145 mmol/L), plazma osmolarite 287 mOsm/(kg.H20), idrar osmolaritesi 146 mOsm/(kg.H20), idrar dansitesi 1005 sap-
tandi. Hastaya su kisitlama testi uygulandi. Su kisitlama testinin 6. saatinde desmopressin uygulandi. Desmopressin sonrasinda idrari
konsantre edemedigi goriilen hastaya nefrojenik diabetes insipitus tanisi konuldu. Hastaya dislk tuzlu diyet ve tiyazid tedavisi baslandi.
Aile dykusl olan hastadan gonderilen genetik test sonucunda AVPR2 geninde patojenik heterozigot degisiklik tespit edildi.

Sonuc: Konjenital nefrojenik diabetes insipitus tanisi iiml fenotipik dzellikleri, hastanin kompansatuar su icme aliskanliklari nedenli
gecikebilmekte olup, gec baslangicli diabetes insipitus hastalarinda da bu tani akla gelmeli, gerekli sorgulama yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: konjenital diabetes insipitus, yetiskin
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OPERE PILOSITIK ASTROSITOM’A BAGLI ADIPSIK DIABETES iNSiPiDUS
VAKASI

SEMA CAPKINOGLU TURK, ELIF KILIC KAN, AYSEGUL ATMACA, RAMIS COLAK
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJIi BiLiM DALI, SAMSUN

Amac: Adipsik Diabetes Insipidus(ADI], vasopressin eksikligine bagli poliiiri ve plazma hiperosmolalitesine susuzluk yanitinda bozuklukla
karakterize bir hastaliktir. Kardiyovaskdiler ve trombotik komplikasyonlara sebep olarak morbidite ve mortalite artisina neden olabilir.

Olgu: 23 yasinda erkek hasta bulanti, biling bulanikligi nedeniyle Eylil 2021'de acil servise basvurdu. Sodyumu 168 mEg/L saptanan
hastanin 2015te beyinde pilositik astrositom nedeniyle operasyon dykisi mevcut. 2020°de kusma nedeniyle cekilen beyin BT'sinde niiks
kitle tespit edilerek reopere edilen hasta Mart 2021'de radyoterapi almis.

Eylul 2021 deki acil servis basvurusunda cekilen beyin BT'sinde niiks hipodens kitleler tespit edilmis.

Basvurusunda hastanin 15 glindir az su ictigi ve cok idrara ciktigi 6grenildi. Aldigi cikardigi takibi hasta uyumsuzlugu nedeniyle yapila-
madi. Hastanin kan ve idrar osmolaliteleri 325 ve 764 mOsm/kg saptandi. Hastanin intravendz tedavi ile sodyumu distrilerek, hidrasyon
onerisiyle taburcu edildi.

2 hafta sonra basvurusunda sodyum dizeyi 168 mEg/L saptandi. Su aliminin yeterli olmadi§i 6§renildi. Kan ve idrar osmolaliteleri sira-
siyla 338 ve 810 mOsm/kg olarak saptandi. Hastada ADI diistiniildi. Anti ditiretik hormon (ADH) diizeyi <0.50 pmol/L olarak tespit edilip
tani dogrulandi. Tedavide Desmopressin melt tb baslanarak, su alimi dnerildi.

Sonuc: ADI vasopressin eksikligine bagli hipotonik poliiiri ve hipernatremiye susama hissinin kaybolmasidir. On hipotalamustaki osmore-
septor hasari nedeniyle olusur. Transsfenoidal veya transkraniyal nérocerrahi yaklasim santral DI'a sebep olabilir.

Hastalar su kisitlama testi ya da hipertonik salin uygulamasi ile olusan osmotik stimulasyona uygunsuz susama yaniti gosterir. Ciddi
dehidratasyon durumunda trombotik komplikasyonlar gelisebilir. Uyku apnesi, obezite ve nobetler hipotalamik disfonksiyon ile iliskilidir.

Tedavide Desmopressin ve sivi alimi énerilmelidir. Hastalar glinlik kilo ve diizenli serum sodyum &lclimdi ile takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: adipsik diyabet insipid, adipsic diabetes insipidus, diabetes insipidus
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DIYABETES INSiPIDUSLU HASTALARDA GLUKOZ METABOLIZMASININ
DEGERLENDIRILMESI

ZAFER PEKKOLAY', ZULFU CAYAN AKTAS?, MEHMET SIMSEK’, DILEK GENES', ALPASLAN KEMAL TUZCU"

1 DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ENDOKRINOLOJI, DIYARBAKIR
2 DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IG HASTALIKLARI, DIYARBAKIR

Amag: Bu calismanin amaci Diyabetes insipidus (Di) tanili hastalarin kontrol grubuna gore glukoz metabolizmasini karsilastirmaktir.

Metod: Retrospektif vaka kontrol tipinde olan calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrin klinigine basvuran Di tanili
33 hasta ile 33 kontrol grubu dahil edilmistir. Hasta ve kontrol grubunun insilin direnci (HOMA-IR yontemi ile hesaplandi) (2.7’ nin Usti
degerler insilin direnci varligi lehine degerlendirildi) ve HbA1c degerleri karsilastirildi. Bagvuru anindaki antropometrik ve bioempedans
olcimleri degerlendirildi.

Bulgular: Retrospektif vaka kontrol calismamiza toplam 33 Di ve 33 kontrol grubu alindi. Di ve kontrol grubunun yas ortalamasi sirasiyla
38,9 ve 40,9 yildi. Di tanili hastalarin %69,7'si kadindi. Di ve kontrol grubunun antropometrik dlciimleri arasinda anlamli farklilik izlen-
medi.

Calismamizda hastalarin %30,3'li postoperatif gelisen santral Di idi. Di ve kontrol grubunun HbA1c degerleri arasinda istatistiksel an-
lamUi farklilik izlendi (p=0.011). Di tanili hastalarin HbAlc ortalama degeri 5,6 iken kontrol grubu ortalama degeri 5,24 idi. Di ve kontrol
grubunun insiilin diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik izlendi (p=0.001). Di tanili hastalarin insiilin ortalama degeri 12,6 iken
kontrol grubu ortalama degeri 7,73 idi. Di ve kontrol grubunun insiilin direnci diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik izlendi
(p<0.001). Di tanili hastalarin insiilin direnci [HOMA-IR) ortalama degeri 2,94 iken kontrol grubu ortalama degeri 1,78 idi. Calismamizda
Di grubunda hastalarin %39,3'linde insiilin direnci varlig tespit edildi.

Sonuc: Diyabetes insipiduslu hastalar kontrol grubuna gére daha fazla insiilin direnci gdstermektedir. insiilin direncinin varligi hastala-
rin agirligl, VKi ve steroid kullanimindan bagimsizmis gibi gériinmektedir. Bu hasta grubunun Desmopressin kullanimi insiilin direncini
tetikleyen bir etmen olabilir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes insipidus, insilin direnci, Desmopressin
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COViD DONEMINDE KAS GUCSUZLUGUYLE BASVURUNUN NADIR BiR SEBEBI:
CPT-2 EKSIKLiGi

SECKIN AKCAY", iBRAHIM TALHA SiSMAN?, DILEK GOGAS YAVUZ'

1 MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BILiM DALI, ISTANBUL
2 MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, i¢ HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Karnitin Palmitoil Transferaz-2(CPT-2) uzun zincirli ya§ asitlerinin oksidasyon yolaginda yer alan mitokondriyal bir enzimdir. CPT-
2 eksikligi otozomal resesif kalitilan nadir bir hastalik olup; neonatal ve siddetli infantil hepatokardiyomiskiler formlar disinda, daha gec
yaslarda tani alan miyopatik formu da mevcuttur.

Olgu: Son 2 gindir artan yaygin viicut agrisi, kas giicsiizligl, bulanti-kusma, bas agrisi, idrarinda azalma sikayetleriyle acil servise
basvuran 27 yasinda erkek hasta LDH:456U/L(N:0-248 U/L), CK:5567U/L(N:0-190 U/L ), AST:382U/L(N:10-37), ALT:89.8U/L(N:10-40 U/L
], kreatinin:1,23mg/dL(N:0-1,2 mg/dL) olmasi nedeniyle danisildi. Rabdomiyolize sekonder akut bébrek hasari 6n tanisi ile interne edil-
di. 2 gundur oruc tuttugu ve yogun fiziksel efor sarfettigi ogrenildi.16 ve 24 yasinda rabdomiyolize bagli YogunBakim yatislari mevcut.
0 donemde tani konulamamis. Soygecmisinde annenin kuzeni 15 yasindayken ani kardiyak 6lim mevcut. FM:oryante-koopere, genel
durum diskiin, kan basinci:141/100mmHg, nabiz:76/dk ve ates:37.4. Bilateral alt ekstremite proksimal kaslarda 0, distal kaslarda 0O, Ust
ekstremite proksimal ve distal kaslarda 4/5 kas glicslizligli mevcuttu. Cok uzun zincirli yag asidi dehidratasyon eksikligi, CPT-2 eksikligi,
glutarik asidemi tip-2 on tanilari disindlip, IV hidrasyon ve riboflavin 3x100mg, koenzim-Q 2x100mg, karnitin 2x1gr mitokondriyal kok-
teyl baslandi. Atak ddneminde olan hastadan Tandem Mass ve idrar amino asit diizeyleri istendi. Yatisi sirasinda akut faz artisi ve solunum
semptomlari olup Covid PCR+ saptanip favipravir altinda KCFT artisi oldu. Hidrasyonla CK,kreatinin ve KCFT degerleri geriledi. CPT-2
geninde Homozigot ¢.338C>T(p.Ser113Leu) mutasyon saptandi.

Sonug: Oruc gibi uzun aclik, yogun egzersiz, USYE basta olmak lizere enfeksiyon sonrasi artan kas giicsiizliigiiniin nadir sebebi olarak
CPT-2 eksikligi de akilda bulundurulmali, tani netlesene kadar yogun hidrasyon ve mitokondiyal kokteyl tedavisi eklenmelidir.

Anahtar Kelimeler: CPT-2, kas gii¢csiizligl, miyopati

ENDOKURS () lsznvessomrasegim s ||
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NADIR BiR HASTALIGIN NADIR GORULEN KOMPLIKASYONU, SPLENIK
MULTIPL GAUCHEROMA ILE SEYREDEN GAUCHER VAKASI

NURSIMA CUKADAR', iREM ERDOGAN VEZiROGLU', 0. iBRAHIM KARAHAN?,
TUTKUN TALiH?, 6ZLEM CANOZ-, FAHRi BAYRAMS

1 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, KAYSERI
2 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, RADYOLOJi ANA BiLIM DALI, KAYSERI
3 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI ANA BiLiM DALI, KAYSERI
4 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBi PATOLOJi ANA BiLIM DALI, KAYSERI
5 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA BiLIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILiM DALI,
KAYSERI

Amac: Gaucheroma, Gaucher hastaliginin nadir gorilen benign bir komplikasyonudur. Gaucher hiicreleri fokal olarak karacigerde, da-
lakta, lenf bezlerinde ve periossedz bélgelerde birikerek gaucheroma isimli benign lezyonlari olusturabilir. Literatiirde su ana dek 54 adet
Gaucheroma gorilmis olup, nadir gorilen bir vaka drnegi sunuyoruz.

Olgu: 27 yasinda kadin hasta, 4 yildir Gaucher hastaligi tanisi mevcuttu. Tani anindan itibaren diizenli olarak imigluseraz tedavisi alan
hasta, karinda dolgunluk hissi ve dispeptik sikayetlerle basvurdu. Batin manyetik rezonans (MR] gérintilemesinde; batin sol yarisini
tama yakin dolduran 25x19x30 cm boyutunda dalak ve santrali genis alanda nekrotik periferinde dinamik incelemede kontrastlanan, solid
komponentleri bulunan kompleks Kistik lezyon (Gaucheroma?) izlendi. Endokrinoloji, gastroenteroloji, hematoloji ve genel cerrahi 6gre-
tim Uyelerinin katilimiyla yapilan multidisipliner konseyde, spontan dalak riptiri riski ve yasam kalitesinde bozulma goz dniine alinarak
hastaya splenektomi yapilmasi karari alindi. Splenektomi patolojisinde 9700 gr agirliginda 41x28x7,8 cm boyutlarinda dalak icerisinde
makroskopik olarak bej renkte, immiinohistokimyasal olarak CDé8(+) Ki-67 %1(+) boyanma gésteren 3 adet Gaucheroma ile uyumlu
nodiiler lezyon izlenmistir. Mikroskopik goriintilerde histiyositlerde glukoserebrozit birikimi ile olusan tipik burusturulmus kagit benzeri
gorunim dikkat cekmektedir. Hastanin operasyon sonrasi laboratuvar bulgularinda pansitopenisi diizelmis olup operasyon dncesi olan
yakinmalari tama yakin diizeldi.

Sonuc: Gaucher tanili hastalarda dalakta veya karacigerde kitle goriintiisiiyle karsilasildigi zaman akla gelmesi gereken Gaucheroma-
larda, biyopsi ve cerrahi girisimler ekilme (seeding] ihtimalini arttirabileceginden sadece gerekli durumlarda dislnilmelidir (malignite
ekartasyonu,sekonder komplikasyon vb). Oldukca nadir goriilen Gaucheromalar, paylasilan vakalarla birlikte hem radyologlar hem de
klinisyenler tarafindan daha bilinir hale gelecektir.

Anahtar Kelimeler: Gaucher, Gaucheroma, Splenektomi

ENDOKURS () lMzumiyetsones caium rse
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OBEZITE TEDAVISINDE LIRAGLUTIDIN GUNASIRI KULLANIMI ALTERNATIF
OLABILIR Mi?

EMRE URHAN
BURDUR DEVLET HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

Amac: Liraglutid, obezitenin medikal tedavisinde kullanilan bir insan GLP-1 analogudur. Genellikle iyi tolere edilebilir olmasina ragmen
gastrointestinal sisteme ait bazi yan etkiler goriilebilmektedir. Kullanimini sinirlandiran dnemli bir husus da maliyettir. Standart tedavi
protokoliinde giinlik ve glinasiri kullanimin kilo kaybi ve yan etki Gizerine etkilerini karsilastirdik.

Yontem: Burdur Devlet Hastanesi endokrinoloji kliniginde diyabeti olmayan ve liraglutid baslanan hastalar giinlik ve glinasiri her iki
kullanimda da 0.6 mg dozunda baslanarak haftalik 0.6 mg’lik doz artislari ile 3 mg dozunda devam edildi ve tedavinin 3.ayinda kilo kaybi
ve yan etkiler acisindan degerlendirildi.

Bulgular: 19 hastada giinlik kullanim ve 21 hastada giinasiri kullanim vardi. Her iki grup diyet, egzersiz onerileri, yas, cinsiyet, kilo ve
vicut kitle indeksi acisindan benzerdi. Gunlik kullanimda 1 hastada ciddi bulanti ve karin agrisi nedeniyle 3.ay tamamlanamadi. Gunlik
kullanim (8.6 £ 1.9 kg] ile gtinasiri kullanim (7.7 + 1.4 kg) arasinda kilo kaybi birbirine benzerdi (p= 0.08). Kilo kaybi yiizde olarak deger-
lendirildiginde ise, giinlik kullanimda (%8.9 = 1.7) glinasir kullanima (%7.7 £ 1.1) gore anlamli oranda fazla kilo kaybi saptandi. Bulanti
glinliik kullanimda (%53) giinasiri kullanima (%24) gére anlamli derece daha sik gorilirken (p= 0.04), ishal (%26-%14), kabizlik (%21-
%14) ve dispepsi (%37-%24) her iki grupta benzer saptandi. Bu yan etkilerden herhangi birinin goriilmesi acisindan karsilastirildiginda
ise, glinliik kullanimda (%63) glinasiri kullanima (%24) gére anlaml daha fazlaydi (p= 0.03).

Sonuc: Liraglutid obezite tedavisinde etkin bir tedavidir. Standart dneri giinlik kullanim olsa da glinasiri kullanim da maliyet etkinlik ve
daha iiml yan etki profili acisindan bir alternatif olabilir.

Anahtar Kelimeler: liraglutid, giinasiri kullanim, maliyet

Gruplarin karsilastirilmasi

Giinliik kullanim Giinasiri kullanim dederi
n=19 n=21 paes
36.5+8 38.2+8.9

Y. 0.79
o (23-56) (22-52)
Cinsiyet 10erkek, 9 kadin 10 erkek, 11 kadin 0.75
97.1+9.8 99.419 .4
Kil 0.76
"o (79-113) (82-119)
37.7£3.6 37.3+4
Vicut kitle indeksi 0.71
tcut kitle indeksi (32-43.6] (31-48.2]
8.6x1.9 7.7¢1.4
Kilo kaybi (k 0.08
llo kaybr kg (4-15) (4-10)
8.9+1,7 7.7+1.6
Kilo kaybi (%) O£l = 0.02
(62-13.3) (4.2-10)
Bulanti 10 (%53) 5 (%24) 0.04
Ishal 5 (%26) 3 (%14) 0.34
Kabizlik 4 (%21) 3 (%14) 0.39
Dispepsi 7 (%37) 5 (%24) 0.15
Herhangibir GIS yan etkisi 12 (%63) 5 (%24) 0.03

ENDOKURS () Mezinivetsonresgtim curse ‘:{
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PELVIK KEMIKLERDE MULTIPL KITLE LEZYONLARI iZLENEN PRIMER
HIPERPARATIROIDi OLGUSU

NURI ASLANOGLU. FETTAH ACIBUCU
SBU ADANA SEHIR EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINiGi, ADANA

Amac: Primer hiperparatiroidizmde kemik tutulumu klasik bulgular icinde kabul edilmesine ragmen, gliniimuzde kan kalsiyum 6lctimle-
rinin rutin tarama testleri icerisinde yer almasina bagli olarak kemik bulgularina nadiren rastlanmaktadir. Kemik bulgularindan biri olan
brown timar ozellikle dev hiicreli kemik tiimariyle karistirilabilir.

Olgu: 39 yasinda kadin hasta yaygin kemik agrisi ve kusma sikayetleriyle endokrinoloji poliklinigine basvurdu. Tetkiklerinde kalsiyum
13,2 mg/dl (8,8-10,6), fosfor 1,9 mg/dl (2,5-4,5), albumin 40,4 g/L (35-55), alkalen fosfataz 477 u/L (30-120], 25-0OH vitamin D 14,1 u/L,
kreatinin 0,7 mg/dl (0,51-0,95) ve parathormon 1238,40 ng/L (12-88) bulundu. Paratiroid sintigrafinde sag tiroid lobu orta kesiminde pa-
ratiroid adenomu siipheli displastik-malign tiroid nodiilii ayrimi net yapilamayan lezyon izlendi. Ust abdomen MR’da pelvik kemiklerde
iliak kanatlari biiylik oranda doldurmus en biiyiigii solda 93x50 mm boyutuna ulasan IVKMES heterojen, yogun kontrastlanma gosteren,
solid kistik natiirde multipl ekpansil kitle lezyonu dikkati cekti. Pelvik BT de pelvik kemikler bilateral L5 vertebra sol lateralinde ve spi-
noz procesinde litik destriiktif solid alanlar barindiran multipl kitle lezyonlari izlendi. Hastanin uzun kemik ve kafa grafilerinde patolojik
bulguya rastlanmadi. Pelvik kitlenin true-cut biyopsisi yapildi ve patoloji sonucu dev hiicreli lezyon olarak raporlandi. Kemik lezyonlari
brown timor olarak degerlendirildi. Genel cerrahi tarafindan paratiroidektomi yapildi. Postoperatif parathormon 76,7 ng/L, kalsiyum 8,5
mg/dl, fosfor 2,6 mg/dl ve albumin 36 g/L olarak 6lcild.

Sonuc: Postoperatif kalsiyum ve parathormon degerlerinin referans araliklarina gerilemesi sonucunda hastanin kemik lezyonlarinda
malignite stiphesinden uzaklasildi ve primer hiperparatirodizme bagli brown timor olduklari disinildi. Bu olgu, multipl kemik lez-
yonlari olan hiperkalsemik hastalarda primer hiperparatiroideye sekonder kemik bulgularinin ayrici tanida g6z dniinde bulundurulmasi
gerektigini goéstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Brown timar, pelvik kitle, primer hiperparatiroidi

ENDOKURS () lsznvessomrasegim s ||
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HER LiTIK LEZYON MALIGNITE MiDiR?

ENSAR AYDEMIR, COSKUN ATES, FiLiZ MERCAN SARIDAS, ERHAN HOCAOGLU,
MUGE YASAR, SONER CANDER, 0ZEN 0Z GUL, CANAN ERSOY, ERDINC ERTURK

BURSA ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJi BiLiM DALI

Amagc: Primer hiperparatiroidi (PHPT), hiperkalseminin en sik nedeni olup her yas grubunda gériilebilmektedir. Kadinlar, erkeklere gore
3-4 kat daha fazla etkilenmektedir. Olgularin %80-90'inda soliter paratiroid adenomu sorumludur. Klasik bulgular kemik, nefrolitiazis,
néromuskuler ve noropsikiyatriktir.

Bu olgu sunumunda amacimiz yiiriyememe sikayetleri ile basvuran on planda malign hastaliklar acisindan arastirilan hafif hiperkalse-
mik bir PHPT olgusunu degerlendirmektir.

Olgu: 42 yasinda kadin hasta yaklasik 1.5 yildir bacak agrisi ve ylriyememe nedeniyle basvurdugu dis merkezde cekilen kontrastli sakro-
iliak MR’da sol iliak kanatta 23*12 mm metastaz lehine degerlendirilen lezyona yonelik olarak ek gorintiilemeler ve biyopsi yapilmis
(Resim 1). Histopatolojisi malignite ile uyumlu gelmemesi tizerine yapilan tetkiklerinde PTH:1771.8 ng/L, ALP:1265 U/L, VitD<3.4 mcg/L,
Ca:11.1 (duzeltilmis Ca:10.5) mg/dL, ALP: 154.6 mcg/L (Normal aralik: 2.9 - 14.3), serum kreatinin:0.49 mg/dL, P: 2.4 mg/dL, Mg:2.4 mg/
dL, albumin: 48 g/L ve 24 saatlik idrar Ca:123 mg/giin idi. Gériintiilemelerinde kemik mineral dansitometrisinde ileri osteoporoz sap-
tandi. Hastanin sorgulamasinda nefrolitiazis yok, kirik dykiisu yok, ailede benzer hastalik oykisi yok, hipertansiyon dykisi yok. Boyun
USG’de Sol tiroid glandi posterior komsulugunda diizgiin konturlu 11x26 mm paratiroid adenomu ile uyumlu gériinim saptanan hasta
opere edildi. Cerrahi sonrasi kiir saglanan hastanin takiplerine devam edilmektedir.

Sonuc: PHPT hastaliginin kiiratif tedavisi cerrahidir. Preoperatif lokalizasyon calismalari icin boyun ultrasonografi (USG) ve/veya Tc-99
Paratiroid sintigrafisi kullanilmaktadir. Cerrahi eksizyon sonrasinda hastalarin gecici/kalici hipokalsemi, nliks/rezidi acisindan takip
edilmesi gerekmektedir.

Nonspesifik semptomlarla basvuran hastalarda ayirici tanida zorluklar yasanabilmektedir. iyi bir anamnez, klinik ve laboratuvar deger-
lendirme hastalarin tanisal siirecinde biylk katki saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hiperkalsemi, litik lezyon, Primer hiperparatiroidizm

ENDOKURS () Mezunivet sonras, egium curs
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SEKONDER OSTEOPOROZ NEDENLERI: UCUNCU BASAMAK ENDOKRIN
MERKEZ DENEYiMi

ZAFER PEKKOLAY', OMER FARUK iNCE?, SADIYE ALTUN TUZCU?,
BEKIR TASDEMIR3, ALPASLAN KEMAL TUZCU'
1 DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ENDOKRINOLOJI, DIYARBAKIR

2 DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTES] IC HASTALIKLARI, DIYARBAKIR
3 DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NUKLEER TIP, DIYARBAKIR

Amac: Bu calismada lclincl basamak bir merkezde herhangi bir nedenle kemik mineral yogunlugu bakilan eriskin hastalar arasindan
sekonder osteoporoz nedenlerini arastirmak hedeflenmistir.

Metod: Bu retrospektif calisma 1 Ocak 2019- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Hastanelerinin tim tnitelerine basvur-
mus ve herhangi bir nedenle kemik mineral yogunlugu bakilmis hasta popilasyonu arasindan yaslari 18-50 yas olan ve Z skor < -2,0 SD
altinda olan sekonder osteoporoz tanimina uyan hastalarla yapilacaktir.

Bulgular: Toplam 5688 DEXA raporu incelenmis olup 1686 hastanin yasi 18-50 arasinda saptandi. Verileri tam olan 184 hasta calismaya
alindi. Yas ortalamasi 30,9 idi. Hastalarin %58,2'i erkekti. Erkeklerin Z skoru daha diisiik saptand (-3,4 e karsi -2,98) (p<0,01). ilaclara
bagli osteoporozda en sik neden steroid olarak saptandi. Sekonder osteoporozlu hastalarin %73,9'unda D vitamini diizeyi <30 ng/ml idi.

Calisma hastalari sekonder etyolojiler acisindan degerlendirildiginde hipogonadizm %12, talasemi %10,9, gluten enteropatisi %9,8, ste-
roid kulanimi %8, %7,6 bag dokusu hastaliklari, %7,1 hiperkalsiiri, %7,1 idiopatik, %4,9 D vitamini eksikligi, %3,8 kaseksi, %2,7 paratiroid
adenomu hasta ile etyoloji olarak bulunmustur. Sik goriilen sekonder osteoporoz nedenleri ortalama Z skorlari incelendiginde Z skoru:
-4,0 ile paratiroid adenomu olan hastalar en dislk, en yiksek Z skoru -2,8 ile D vitamini eksikligi, hipofizer yetmezlik ve idiyopatik oste-
oporoz tanili hastalarin oldugu saptandi.

Sonuc: Eriskin osteoporozlu popiilasyonda yedi hastadan birinde sekonder osteoporoz mevcuttur. Sekonder osteoporoz kadinlarda daha
siktir. Erkeklerin kemik mineral yogunlugu kadinlardan daha kotidir. Etyolojik nedenler siklik sirasina gore sirasiyla hipogonadotropik
hipogonadizm, talasemi, colyak hastaligi ve steroid kullanimi olarak saptanmistir. Z skor paratiroid adenomlu hastalarda en disuktdr.

Anahtar Kelimeler: Sekonder osteoporoz; Eriskin, Kemik mineral yogunlugu

E N Do KU Rs ) Mezuniyet Sonrasi Egitim Kursu
) 14-16 Ekim 2022 - Adana HiltonSA
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ORAL KAVITEDE KITLE ILE PREZENTE OLAN NORMOKALSEMIK CiDDi D
VITAMINi EKSIKLIGININ ESLiK ETTiGi EKTOPIK YERLESIMLI PARATIROID
ADENOMU VE BUNA ESLIK EDEN INSIDENTAL TiROID PAPILLER KARSINOMU
OLGUSU

EMEK TOPUZ', DILEK TUZUN', UMIT NUR OZBAY', MURAT SAHIN', IRFAN KARA?

1 KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI BiLIM DALI,KAHRAMANMARAS
2 KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM TIP FAKULTESI KULAK-BURUN-BOGAZ ANA BILIM DALI,KAHRAMANMARAS

Amac: Hiperparatiroidizm(HPT) yiiksek paratiroid hormonu salgilanmasi ile karakterize bir bozukluktur. Brown timar, HPT nin iskelet
bulgusudur.D vitamini eksikligi ile birlikte olan HPT klinik gidisi kétiilestirir.Paratroid adenomu ektopik yerlesebilir.Primer HPT hastala-
rinda, papiller tiroid kanseri (PTC) prevalansinin %2 ila %15 arasinda oldugunu bildirmistir.

Biz bu yazida,oral kavitede kitle ile basvurmus, normokalsemik oldugu icin 6nce brown timor dislinilmeyen bu nedenle tanisi geciken,-
ciddi D vitaminin eslik ettigi ektopik paratiroid adenomu ve buna eslik eden cerrahi sirasinda tani konan insidental tiroid PTC olgusunu
sunuyoruz.

Olgu: 30 yasinda kadin hasta, agiz icinde kitle ile basvurmus, kalsiyum degeri normal oldugu icin brown timor disinilmemis.Bize
basvurusunda kalsiyum diizeyi 9,7 mg/dL, Paratiroid hormon (PTH) diizeyi 794 ng/L, 25-hidroksivitamin D diizeyi <4 ng/L olmasi lzerine
Yapilan usg ve sintigrafi sonucu ile solda inferior posterior lokalizasyonda paratroid adenomu goriildi. Ciddi D vitamini eksikliginin eslik
ettigi primer hiperparatirodizm distinildu. Hastanin pre operatif yapilan tiroid usg sinde sag lobda orta poldeki nodiil TRIADS 3 olmasi
nedeniyle TIIAB yapilmadi.Hastanin operasyon esnasinda paratiroid adenomu olarak diisiiniilen lezyonun frozen calisilmasi sonucunda
papiller ca metastazi ile uyumlu lenfadenopati saptanmasi Uzerine intraoperatif PTC tanisi konmus, total troidektomi santal lenf bezi
disseksiyonu uygulanmustir. ikinci operasyonda paratiroid adenomu solda tirotimik ligaman bdlgesinde bulunmustur.

Sonuc: Oral kitle ile basvuran olgularda kalsiyum normal de olsa brown timor disinilmeli, Parathormon bakilmalidir.Eslik eden D
vitamini eksikliginde kalsiyum normal saptanabilir.Paratiroid adenomu cerrahisi 6ncesi tiroid usg yapilmalidir.Tiroid nodili saptansa da
tiroid PTC tanisi atlanabilmektedir.Pre-operatif paratiroid adenomu lokalize edilse bile intaroperatif olarak paratiroid adenomu bulunma-
diginda Ust mediastene timis bolgesine bakilmali,intraoperatif hizli PTH calisarak adenomun cikarildigindan emin olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Brown tiimor, normokalsemik ektopik paratiroid adenomu, Papiller Tiroid Kanseri

Labaratuar bulgulari

Glukoz 89 74-100
Kreatinin 0,4 0,5-0,9
Kalsiyum 9,7 8,6-10
Alblimin 40,7 34-41,6
Fosfor 2,08 2,5-4,5
PTH 794 15-65
ALP 702 35-104
25-0H- vitamin D <4 20-70
L1-L4 T:-4,32Z: -4,1
KMD Femur neck:T:-2,9 Z:-2,6

ENDOKURS () it scnesegiim o
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GORHAM-STOUT HASTALIGI (KAYBOLAN KEMIK HASTALIGI) VAKASI

HUSEYIiN SOYLU', YUSUF KAYHAN?, ELIF KILIC KAN2, RAMIS COLAK? AYSEGUL ATMACA?

1 BATMAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI BOLUMU, BATMAN
2 ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTES]

Amac: Gorham-Stout hastaligi (GSH), kemik matriks yikimina benign vaskiiler proliferasyon ve lenfanjiomatozisin eslik ettigi, kemigin
lizisi ile sonuclanan nadir bir hastaliktir. Proksimal tibia-fibular tutulumlu GSH'nin cok nadir olmasi sebebiyle bu vakayr sunmayi amac-
ladik.

Olgu: Diz agrisi sebebiyle basvuran 65 yasindaki kadin hastanin fizik muayenesi sag diz cevresinde hafif sislik ve hassasiyet disinda
normaldi. Laboratuvarda 25-OH D vitamini distik, alkalen fosfataz ve parathormonun yiiksek olmasi disinda diger sonuclar normaldi.
Vizliel analog skala (VAS) agri skoru 7-8 idi. Kemik mineral dansitometrisi (KMD) lomber osteoporoz ile uyumluydu. Gériintilemede;Sag
fibulanin diyafiz 1/3 orta kesime kadar rezorbe oldugu ve tibia lateral ve medial metafizer alanlarda kortekste defekt oldugu gérildu
(Resim1).Tibia proksimal metafizyel alandaki damar sinir paketi komsuluguna uzanan goriinimin ise 6ncelikle lenfoproliferatif patolojiyi
telkin ettigi disunildd. Bu bélgeden yapilan kemik biyopsisinin sonucu atipi, pleomorfizm ya da mitoz gorilmeyen, lenfanjiomatdz vas-
kiiler malformasyonla uyumlu dncelikle benign vaskiiler neoplazi olarak raporlandi.Bu bulgularla hastaya GSH tanisi konuldu. Yiikleme
dozunda vitamin D3 ardindan iv zoledronik asit tedavisi baslandi. 6. aydaki 25-OH vitamin D:28.5 mcg/mL, parathormon normal, KMD
osteopenik ve VAS skoru 1-2 ile uyumlu idi. Bu sonuclarla aylik zolendronik asit tedavisi ile takip planlandi.

Sonuc: GSH cogunlukla cocukluk ve ergenlik cagi hastaligidir. Patogenezi net olarak aydinlatilamamistir. Hastaligin baslangicindaki yay-
ginlik, siddet ve lokalizasyonuna bagli olarak prognoz degisebilir. Literatiirde yaklasik 350 vaka bildirilmistir. Tedavide en yaygin kulla-
nilan ila¢ olan bisfosfonatlar antiosteoklastik aktiviteye sahiptirler. Bisfosfonatlar icinde en cok iv zoledronik asit 4 mg/ay toplam 6 doz
seklinde uygulanmistir.Tedavide kemik formasyonu icin kalsiyum ve kolekalsiferol eklenebilir, anjiogenezi inhibisyonu icin radyoterapi,
sirolumus ya da interferon alfa dustndulebilir

Anahtar Kelimeler: Gorham-Stout, kemik yikimi

ENDOKURS () Mszmesomasedim ks \
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TOTAL TIROIDEKTOMI SONRASI KALICI HIPOPARATIROIDI GELISEN VE
DIRENCLI HIPOKALSEMi OLAN HASTADA TERIPARATID TEDAVISI

FETTAH ACIBUCU, SEKURE DEMET KUCUK
SBU ADANA SEHIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLiNiGi,ADANA

Giris:Hipoparatiroidizm,yetersiz pth salgisi ve kalsiyum diisiikligu ile karakterize bir endokrin bozukluktur.Hipoparatiroidizmin yetiskin-
de en sik nedeni boyun ameliyatlaridir. Kalici hipoparatiroidizm,operasyondan 6 ay sonra hipoparatiroizmin sebat etmesi olarak tanimla-
nir.(1)Tedavide aktif dvitamini ve kalsiyum replasmani yapilirMaximum dozda tedaviyle kalsiyum seviyesi diisiik seyreden ve semptomatik
olan hastalarda subkutan teriparatid uygulamasi yapilabilmektedir.(2]Yazimizda direncli hipokalsemisi olan ve pth 1-34(teriparatid) teda-
visi uygulanan bir olguyu sunmaktayiz.

Olgu: 2 yil once tiroid ca sebebiyle total tiroidektomi yapilan hastanin postop hipokalsemisi oldugu tespit edilmis ve aktif dvitamini ile
kalsiyumkarbonat tedavisi baslanmis.Tedavisini dizenli almasina ragmen yilda 4-5 defa kasilma yakinmalariyla acil basvurulari de-
vam etmis.Hasta poliklinigimize yonlendirildiginde yapilan muayenesinde chovostek ve trosseu bulgulari pozitifti.Tetkiklerde ca:6.1mg/
dl, p:4mg/dl albiimin:38.4g/l, mg:1.8mg/dl, pth:2.2ng/l, dvit:22ng/ml,karaciger ve bobrek, tiroid fonksiyon testleri normaldi, hb:7,6gr/dl
mcv:71fl idi.Hastanin max dozdaki aktif dvitamini ve kalsiyumkarbonat tedavisine yikleme dozda 25 hidroksi dvit,magnezyum ve kalsi-
yumsitrat tedavisi de eklendi.Giinluk iv kalsiyumglukonat tedavisi yapildi.Mevcut tedaviyle uzun bir siire yatarak hastanede takip edilen
hastada stabil bir kalsiyum diizeyi saglanamadi. Hastaya endikasyondisi basvuru yapilarak teriparatid tedavisi (2x1 sc) baslandi.Takip-
lerde kalsiyum seviyeleri stabil (ca:7.8mg/dl) seyrettiginden kalsitriol ve kalsiyumkarbonat dozlari azaltildi. Hastamiz é aydir teriparatid
tedavisi ile birlikte semptom yasamadan,hastane yatisi gerektirmeden takibine devam etmektedir.

Tartisma:Tiroid /paratiroid konusunda uzmanlasmis cerrahlar tarafindan yapildiginda, total tiroidektomi sonrasi kalici hipoparatiroi-
dizm %1°den az oranda gorilmektedir. (3,4)Kalici hipoparatiroidi gelistiginde bazi hastalarda yiiksek dozlarda aktif dvitamini ve kalsiyum
tedavisine ragmen direncli semptomatik hipokalsemi gelisebilirMaximum dozda kalsitriol ve kalsiyumkarbonat tedavisi alan,kalsiyum
dizeyleri istenilen dlizeylere ulasmayan semptomatik,hastane yatis gereksinimi duyan hastalarda teriparatid tedavisinin etkin givenilir
bir alternatif olabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: hipoparatiroidi, direncli hipokalsemi, teriparatid tedavi

ENDOKURS () Mezinivetsonresgtim curse I’[
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P-55
OSTEOPATI STRIATA: NADIR BiR OLGU SUNUMU

MERVE YILMAZ', BANU KUCUK TAYLAN?, AYSEGUL ATMACA?

1 SAMSUN GAZi DEVLET HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINiGI, SAMSUN
o - 20ZEL EMOT HASTANESI, RADYOLOJI KLINIGI, IZMIR o
3 ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, SAMSUN

Amac: Kalitsal kemik displazileri, her biri kemiklesme yolunda spesifik bozulmalara yol acan cesitli genetik faktdrlerden kaynaklanirlar.
Cocuklukta semptomatik iken, yetiskinlerde asemptomatik olup tesadiifen saptanabilirler. 'Voorhoeve hastaliyi’ olarak da adlandirilan
osteopati striata, kalitsal kemik displazilerindendir. Burada nadir goriilmesi nedeniyle bir osteopati striata vakasini sunmayi amacladik.

Olgu: Bir yildir diz agrisi sikayeti olan otuz sekiz yasinda kadin hastanin 6zgecmisinde epilepsi mevcuttu ve depakin tedavisi almaktaydi.
Fizik muayenesinde 6zellik yoktu. Laboratuvar sonuclari, 25(0H) vitamin D ve magnezyum eksikli§i disinda normal saptandi. Direk grafi-
de sklerotik cizgilenmeler gorildi (Resim 1). DXA'da osteoporoz saptanmadi. Diz magnetik rezonans gorintilemede (MRG), eklem yiiz-
lerine dik, diafizden epifize dogru uzanan, lineer sklerotik cizgilenmeler ve aralarinda porotik goriinimler saptanmasi lizerine osteopati
sitriata tanisi konuldu (Resim 2. Hastaya D vitamini ve magnezyum tedavisi basland..

Sonuc: Osteopati striata cogunlukla kadinlarda gorilen benign bir hastaliktir. Vakalarin biyik cogunlugu tesadiifen ve asemptomatik
saptanir. Karakteristik goriintiileme bulgularina gore tani konulur. Goriintiilemelerde tibiler kemiklerin metafizi ve diafizinin uzun ek-
seni boyunca yogun dogrusal cizgiler tipiktir. Kranyal skleroz ile iliskili olabilir (osteopati striata ve kranyal skleroz kompleksi). Ayrica
osteopati striata, makrosefali ve yliksek kemerli veya yarik damak iicliisii vardir. isitme kaybi ve diger kranyal sinir felcleri gorilebilir.
Osteoskleroz, omurlarda ve kaburgalarda da gorilir ve bazen, polidaktili gibi el ve ayaklarin malformasyonlari belirgin olabilir. Sonuc
olarak sklerozan kemik displazileri, baslangic yasi ve hastalik siddeti cok cesitli olan heterojen bir hastalik grubunu olusturur. Radyogra-
fik gordnum, klinik ve iliskili bulgular bu bozukluklari ayirt etmeye yardimci olmaktadir. Osteopati striata da cok nadir gorilen bir kalitsal
kemik displazisi olup, burada bu nadir olgu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: osteopati, striata, kemik
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P-56
TIROTOKSIK HIPOKALEMIK PERIYODIK PARALIZI iLE KARISAN GRAVES
HASTALIGI VE GITELMAN SENDROMU BIRLIKTELIGI

ELiF MELiS BALOGLU AKYOL, ESMA GULSUN ARSLAN CELLAT, ZEYNEL ABIDiIN SAYINER, ERSIN AKARSU
GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, GAZIANTEP

Giris: Tirotoksik hipokalemik periyodik paralizi (THPP) genellikle tirotoksikoz semptomlarina eslik eden hipokalemi ve kas glicsiizligi
ataklari ile prezente olur. Gitelman sendromu ise SLC12A3 genindeki mutasyonlara bagli hipokalemi, metabolik alkaloz ve hipomagne-
zemi ile seyreden bir tablodur. Her iki sendromun da benzer klinik 6zellikleri mevcuttur.

Vaka: 29 yasinda kadin hasta yiiksek karbonhidrat icerikli beslenme sonrasi her iki alt ekstremitede glc kaybi ile acil servise basvurdu.
Son 3 ayda istemsiz 15 kg kaybi mevcuttu. Fizik muayenede bilinci acik, kooperasyonu ve oryantasyonu tamdi. Normotansif ve tasikardikti.
idrar ve gaita inkontinansi yoktu. Biyokimyasal tetkiklerinde K: 1.73 mmol/L saptanmasi (izerine potasyum replasmani baslandi. THPP
on tanisi ile bakilan TSH:0.03 mU/L (N:0.34-5.6), sT4:3.81 ng/dL (N:0.61-1.45), sT3:10.88 ng/L (N:2.5-4.2) olarak bulundu. Tiroid ultraso-
nografisinde bez boyutu normal, parankim heterojen ve bez kanlanmasi artmisti, bulgular Graves hastaligi ile uyumlu idi. Anti-tiroidpe-
roksidaz (TPO), anti-tiroglobulin (anti-TG) negatif, TSH reseptdr antikoru (TRAb) pozitifti. Hastaya metimazol 45 mg/giin, propranolol 40
mg/glin ve oral potasyum klortir 80 mmol/glin baslandi. Taburculuk sonrasi takiplerde klinik ve laboratuvar olarak 6tiroidizm saglandi,
ancak hastada hipokalemi ve kas glicsiizligl devam etti. Detayli incelemelerde hastada ayrica metabolik alkaloz ve hipokalsilri saptandi.
Normotansif olan ve herhangi bir antihipertansif kullanmayan, spot idrar klor degeri > 150 mmol/L olan hastada Gitelman sendromu ola-
bilecegi duslintildu. Hastada SCL12A3 geninde ¢237_238dup p.(Arg80Profs*35) varyanti homozigot mutasyon izlendi, Gitelman sendromu
ile iliskilendirildi.

Sonuc: THPP tanisi dislinllen hastalarda, tirotoksik hipokalemi atagini tetikleyecek faktorlerin elimine edilmesi ve tedaviye ragmen
hipokalemi ve semptomlarin dizelmedigi durumlarda, vakamizda da gorildigi gibi Gitelman sendromunun ayirici tanida goz oniinde
bulundurulmasinin 6nemli oldugunu distiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Gitelman, tirotoksikoz, tirotoksik periyodik paralizi

ENDOKURS () Mezunivetsonras egitim curse :
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P-57
COVID-19 PANDEMISININ SUBAKUT TIROIDIT iINSIDANSI, MEVSIMSEL
DAGILIMI VE KARAKTERISTIKLERi UZERINE ETKISi: TURKIYE’'DEN TEK
MERKEZ DENEYiMi

HAYRi BOSTAN, MUHAMMED ERKAM SENCAR, MURAT CALAPKULU, SERDAR KAYIHAN,
SEMA HEPSEN, AYKUT CiMSIR, UMRAN GUL, iLKNUR 0ZTURK UNSAL,
0zZGUR 0ZCELiK, MUHAMMED KIZILGUL, BEKIR UCAN, ERMAN CAKAL

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAP! YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

Amac: COVID-19 ve asist ile iliskilendirilmis subakut tiroidit (SAT) vakalari artan sayida rapor edilmeye devam etmektedir. Mevcut calismanin
amacl, pandemi dncesi ve sonrasi donemler karsilastirilarak SAT sikliginda ve karakteristiklerinde bir degisim olup olmadigini incelemekti.

Yontem: Bu retrospektif, tek merkezli calismaya klinigimizde Ocak 2018 ve Aralik 2021 tarihlerinde tani almis 432 SAT hastasi dahil edildi.
Hastalarin demografik verileri, tani mevsimleri, laboratuvar ve ultrasonografik bulgulari, aldiklari tedaviler ve takip verileri kaydedildi.
Yillik SAT insidansi, o yil tani almis SAT hasta sayisinin poliklinigimize ayaktan basvuran toplam hasta sayisina bélinmesiyle elde edildi.

Bulgular: Yeni tani SAT sikliklari 2018 yilinda 129/94,776 (0.136%), 2019 yilinda 133/104,764 (0.127%), 2020 yilinda 84/53,282 (0.157%) ve 2021
yilinda 86/75,364 (0.114%) idi (p=0.19). Klinigimizdeki SAT vakalari, 2018 ve 2019 yillarinda sonbaharda (%35, 1] kiimelenmekte iken 2020 ve 2021
yillarinda bu kiimelenmenin COVID-19 vaka zirvelerine paralel bir sekilde kis aylarina (%33,0) kaydigi saptandi (p=0.017) (Sekil 1,2). Hastalar,
Tirkiye'de pandeminin basladigi Mart 2020 tarihi baz alinarak, COVID-19 &ncesi SAT (n=272) ve COVID-19 sonrasi SAT (n=160) olarak iki gruba
ayrildi. Gruplarin ortalama yaslari benzerdi. COVID-19 sonrasi SAT grubunda anlamli olarak daha fazla erkek hasta vardi (p=0.005). Asikar
hipertiroidizm sikligi ve medyan serbest tiroksin diizeyleri, COVID-19 sonrasi SAT grubunda pandemi dncesi gruba gore anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0.029, p=0.001) (Tablo 1). Tedavi modaliteleri, niiks oranlari ve kalici hipotiroidizm acisindan ise her iki grup da benzerdi (Tablo 2).

Sonuc: COVID-19 pandemisi ile 6nceki yillara gore SAT'in mevsimsel dagiliminda degisiklik olmasina ve erkek vaka sayisinda artis olma-
sina ragmen SAT insidansinda veya hastaligin klinik seyrinde herhangi bir degisim saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: SARS-CoV-2, Tiroidit, Tirotoksikoz

Tablo 1: Pandemi dncesi ve sonrasi tani alan SAT hasta gruplarinin karsilastirmasi

Degiskenler Tiim hastalar COVID-19 oncesi SAT COVID-19 sonrasi SAT p

; (n=432) (n=272) (n=160)
N (%) 432 (100) 272 (63) 160 (37)
Yas, ortalama + SD, yil 43.5+9.8 43.4+10 435+95 0.98
Erkek cinsiyet, n (%) 100 (23.1) 51(18.7) 49 (30.6) 0.005
Hastalik tutulumu, n (%)
Unilateral 145 (33.6) 96 (35.3) 49 (30.6) 032
Bilateral 287 (66.4) 176 (64.7) 111 (69.4) '
Tiroid volim, ortalama + SD, cm3 20.8+9.5 20.9+8.8 20.7£10.6 0.83
Tiroid hormon durumu, n (%)
Asikar hipertiroidizm 285 (66.0] 171(62.8) 114 (71.2)
Subklinik hipertiroidizm 51(11.8) 40 (14.7) 11 (6.9) 0.029
Otiroidizm 84 (19.4) 57 (20.9) 27(16.8)
TSH, medyan (CAA), mIU/L 0.02 (0.01-0.16) 0.02 (0.01-0.21) 0.02 (0.01-0.10) 0.44
sT4, medyan (CAA), ng/dL 2.03 (1.41-2.86) 1.88 (1.22-2.72) 2.20(1.62-3.03) 0.001
sT3, medyan (CAA), ng/L 4.91(3.79-6.83) 4.77 (3.79-6.33) 5.32 (3.84-7.37) 0.16
Sedimentasyon, ortalama + SD, mm/h 49.2+22.8 51.6 +23.7 45.0+20.5 0.005
CRP, medyan (CAA), mg/L 47.6(21.8-83.4) 46.0 (20.0-85.0) 49.7 (25.0-75.8) 0.66
Anti-TPO pozitifligi (n=311), n (%) 42/311 (13.5) 33/205(16.1) 9/106 (8.5) 0.06
Anti-Tg pozitifligi (n=237), n (%) 36/237 (15.2) 20/154 (13.0) 16/83 (19.3) 0.19

Anti-TPO: anti-tiroid peroksidaz antikoru; Anti-Tg: anti-tiroglobulin antikoru; CRP: C-reaktif protein; CAA: ceyrekler arasi aralik; sT3: serbest triiodotironin; sT4:

serbest tiroksin; TSH: tiroid-stimiilan hormon; SAT: subakut tiroidit; SD: standart deviyasyon.
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Tablo 2: Calisma popllasyonunun aldigi tedaviler ve izlem parametreleri

Degiskenler MEVCI:It veri COVID-19 oncesi COVID-19 sonrasi p
’ analizleri SAT SAT

Tedavi modaliteleri, n (%) 409 (100.0) 252 (61.6) 157 (38.4)

NSAIi 146 (35.7) 88 (34.9) 58 (36.9) 0.86
Kortikosteroid 236 (57.7) 148 (58.7) 88 (56.1)

NSAIi + Kortikosteroid 27 (6.6) 16 (6.4) 11 (7.0)

3 ay ve lizeri takibi olan hastalar, n (%) 315/432 (72.9) 204/272 (75.0) 111/160 (69.4) 0.20
‘;’U?‘rg:ri‘f?y” takibi olanlarin ortalama (CAAJ takip | 14 4 (4 0_94.0) 19.0 (6.0-29.0) 6.0(4.0-10.0) 0.001
Niiks hastalik, n (%) 32/315(10.1) 20/204 (9.8) 12/111 (10.8) 0.77
Niiks etme zamani, medyan (CAAJ, glin 52.5 (30.0-104.0) 60.0 (31.0-100.7) 37.5(28.5-134.2) 0.83
6 ay ve lzeri takibi olan hastalar, n (%) 253/432 (58.6) 173/272 (63.6) 80/160 (50.0) 0.006
2u?rg:rﬁ?yri takibi olanlarin ortalama (CAAJ takip | 1, 4 (7 _94.0) 23.0 (10.0-31.0) 8.0 (6.0-11.7) 0.001
Kalict hipotiroidizm, n (%) 43/253 (17.0) 31/173 (17.9) 12/80 (15.0) 0.56
LT replasman dozu, medyan (CAA), mcg/hafta 350.0 (175.0-525.0) | 350.0(200.0-525.0] | 350.0 (175.0-506.2) 0.42

CAA: ceyrekler arast aralik; LT: levotiroksin; NSAII: non-steroidal anti-inflamatuvar ilaglar; SAT: subakut tiroidit; SD: standart deviyasyon.
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P-58
STANDART GORUNTULEME YONTEMLERI ILE LOKALIZE EDILEMEYEN
VEYA UYUMSUZ SONUCLAR ELDE EDILEN PRIMER HIPERPARATIROIDILIi
OLGULARDA 4 BOYUTLU BiLGISAYARLI TOMOGRAFI’NiN YERI

NAGIHAN KOLKIRAN', NiLUFER 6ZDEMIR?, YUKSEL PABUSCU?, ZELiHA HEKIMSOY2

1 CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HAFSA SULTAN HASTANESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI,MANISA _
2 CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HAFSA SULTAN HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DALI,MANISA

3 CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HAFSA SULTAN HASTANESI, RADYOLOJi BiLIM DALI, MANISA

Giris ve Amac: Paratiroid adenomlarinin preoperatif gériintilenmesinde 4 Boyutlu Bilgisayarli Tomografi (4BBT), Ultrason (US] ve sin-
tigrafi ile tespit edilemeyen paratiroid adenomlarini saptayabilmekte, lenf nodlari ve tiroid noddlleri gibi yapilardan adenomlarin ayirt
edilmesini saglayarak lokalizasyonlarini dogru bir sekilde ortaya koyabilmektedir. Calismamizda US ve sintigrafi ile lokalize edilemeyen
veya birbiriyle uyumsuz sonuclar elde edilen primer hiperparatiroidili olgularin 4 Boyutlu Bilgisayarli Tomografi ile degerlendirilmesi ve
4BBT'nin tani koymadaki degerinin gosterilmesi amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Bu prospektif calismaya 2019-2021 yillari arasinda hastanemiz Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Poliklini-
gi'ne basvuran US ve sintigrafi ile lokalize edilemeyen veya birbiriyle uyumsuz sonuclar elde edilen primer hiperparatiroidili toplam 25
hasta dahil edildi ve hastalar 4BBT ile degerlendirildi. Poliklinikte istenmis olan laboratuvar verileri kayit edildi. Boyun US, sintigrafi ve
4BBT'den elde edilen veriler patoloji sonuclariyla karsilastirildi.

Bulgular: Calismada Boyun US, sintigrafi ve 4BBT nin paratiroid adenomlarini saptama sensitivitesi sirasiyla %68, %12 ve %100 olarak
bulundu. Paratiroid adenomlarinin lateralizasyon tespitinde US ve sintigrafinin sensitivitesi sirasiyla %88 ve %33 olarak hesaplanirken,
4BBT'nin lateralizasyon sensitivitesi ise %92 olarak bulundu. Lokalizasyon saptanmasinda da en sensitif yontem %80 oraniyla 4BBT iken,
US’nin sensitivitesi %64 idi. Sintigrafide ise hicbir adenomun lokalizasyonu dogru tespit edilemedi.

Sonuc: Calismamizda US, sintigrafi ve 4BBT'nin; paratiroid adenomlarini saptama, lateralizasyon ve lokalizasyon sensitivitelerine ba-
kildiginda en sensitif yontemin 4BBT oldugu gdsterilmistir. Boyun US ve sintigrafi ile lokalize edilemeyen veya uyumsuz sonuclar elde
edilen primer hiperparatiroidili olgularda 4BBT'nin paratiroid adenomlarini saptamasinin yani sira dogru lokalize edebilmesi hastalarin
cerrahide kir olmasint mimkin kilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Primer Hiperparatiroidi, 4 Boyutlu Bilgisayarli Tomografi, Ultrason

Boyun US, Sintigrafi ve 4BBT’nin paratiroid adenomlarini lateralize ve lokalize etme sensitiviteleri

Goriintiileme Lateralizasyon Lokalizasyon
Yontemi Sensitivitesi % Sensitivitesi %
4BBT 92.0 80.0
Boyun US 88.0 64.0
Sintigrafi 33.0 -

ENDOKURS () tszmerssmenidim
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P-60
AILESEL DISALBUMINEMIK HIiPERTIROKSINEMI OLGUSU

KEZiBAN DEMIR, NESLIHAN USLU, BULENT CAN, KAGAN GUNGOR, HAVVA GONCA TAMER
MEDENIYET UNIVERSITESI

Amag: Otiroid hipertiroksinemi normal TSH ve artmis sT4 ile birlikte hipertroidi semptom ve bulgularinin olmadigi klinik bir tablodur.
Ailesel disalbuminemik hipertiroksinemi artmis sT4, normal sT3 ve TSH ile karekterize, hipertroidi semptom ve bulgularinin gorilmedigi
nadir (% 0.2) otozomal dominant gecisli genetik bir hastaliktir. Albiimindeki gen mutasyonlari sonucu T4'lin albimine baglanma affinitesi
artarken, T3'ln albimine baglanma affinitesi azalir ve serum sT4 indeksi ylikselir.

Olgu: Cocuk endokrinoloji kliniginde tiroid hormon direnci tanisi ile takip edilmis 20 yasinda erkek hasta poliklinigimize basvurdugunda
25 mcg levotiroksin sodyum ve triodotironin sodyum almaktaydi. Yakinmasi olmayan hastanin hipertiroidi semptom ve fizik muayene
bulgulari yoktu. Fizik muayenesinde tiroid bezi nonpalpabldi. Tiroid ultrasonografisinde tiroid bezi boyutlari normal olan hastanin tiroid
parenkimi minimal heterojendi ve nodiili yoktu. Bu tedavi altinda sT4: 2.18 ng/dL (0.93-1.71), sT3:3.95 ng/dL (2.04-4.4), TSH:2.59 mIU/L
(0.45-3.86) saptanan hastanin tiroid otoantikorlari negatifti. Ailede tiroid hastaliyi 6ykisi olmayan hastanin tedavisi kesilerek takibe
alind.. ilaclari kesildikten 3 ay sonra ilacsiz yine semptomu olmayan hastanin kontrol tetkiklerinde sT4:2.08 ng/dL sT3:4 ng/dL TSH:1.43
mlU/L bulundu. Hastanin genetik kliniginde yapilan tetkikleri sonucu C725G>A:P (Arg242His) missense varyanti heterozigot saptanarak
disalbiminemik hipertroksinemi tanisi konuldu.

Sonuc: Klinik pratigimizde klinik bulgularla uyumsuz atipik tiroid hormon testleri ile karsilastigimizda hastanin dykisd ile klinik semp-
tom ve bulgulari ayirici tanida yardimcidir. Klinik olarak otiroid olan hastalarda sT4 yliksek, TSH normal saptanmasi halinde ayirici tanida
ailesel disalbiminemik hipertroksinemi de ayirici tanida distinidlmelidir.

Anahtar Kelimeler: hipertiroksinemi, tiroid hormon direnci
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AKILDA TUTULMASI GEREKEN BiR TANI: INSIDENTAL PAPILLER
MiKROKANSER

_HAKAN BOLUKBASI', SERHAN YILMAZ', BILLUR COSAN?,
UMMIHAN TOPAL?, MEHMET ABDUSSAMET BOZKURT', ALI KOCATAS'
1 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KANUNI SULTAN SULEYMAN EGITiM ARASTIRMA HASTANESI,GENEL CERRAHI KLINIGI/ISTANBUL

2 SAGLIK BILIMLER| UNIVERSITESI, KANUNI SULTAN SULEYMAN EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, PATOLOJI/ISTANBUL
3 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITES], KANUNI SULTAN SULEYMAN EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, RADYOLOJI KLINIGI/ISTANBUL

Amac: Preoperatif tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) sonucu Bethesda I-Il olan multinodiiler guatr (MNG) nedeniyle total tiro-
idektomi uygulanan ve son patolojilerinde insidental papiller mikrokanser gelen olgularin demografik ve klinikopatolojik 6zelliklerinin
arastirilmasi amaclandi.

Gerec-Yontem: Ocak 2015-mart 2022 yillari arasinda total tiroidektomi uygulanan 654 tiroidektomi icinde son patolojilerinde timar boyu-
tu <1 cm tek yada cok odakli olan papiller mikrokanser olgulari calismaya dahil edildi. Yas, cinsiyet, labaratuar bulgulari, nodil boyutlar
ve patoloji raporlari retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Bu siirecte 654 (37.3%) hastanin iAB’ si Bethesda I-Il olarak bulundu. 654 olgunun 113(17.3%) sinde insidental papiller mikro-
kanser tepit edildi. Olgularin 74" G kadin (65.5%), 39" u erkek (34.5%) idi. Yas ortalamasi 52+11.25 idi. Ortalama TSH degeri 2.5£1.13 mIU/L
idi. USG’ de tespit edilen en biyiik nodiliin ortalama boyutu 28.24+13.14 mm idi. Timor capi olgularin 68.9% (78)" unda 0-5 mm, 31.1%
(35)" inde 5-10 mm arasindaydi. Olgularin 4 (3.5%)" inde multifokalite, 1 ‘inde (0.89%) multisentirite vardi. Hicbir olguda extratiroidal tu-
tulum, kapsiil invazyonu ve lenf nodu metastazi tespit edilmedi. Postoperatif ortalama tiroglobiilin seviyesi 42.4+9.87 ng/mL idi. Ortalama
takip siresi 3-60 aydi, niiks ya da metastaz saptanmadi. Tiroid supresyon tedavisi disinda hicbir olguya ek tedavi gerekmedi.

Sonuc: Papiller mikrokanserlerde preoperatif tani almis olgularda lobo-istmektomi dnerilse de multifokalite ve tiroglobiilin takip sensi-
vitesi acisindan baslangic tedavisi icin total tiroidektomi de g6z ardi edilmemelidir. Dolayisi ile MNG nedeniyle opere edilecek olgularda
insidental mikrokanser gelme riski akilda tutularak total tiroidektominin en uygun secenek oldugunu diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: tiroid, mikrokanser, insidental
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METHIMAZOLE BAGLI GELISEN PEMFIGUS ATAGI OLGUSU

MUSTAFA CESUR, ALPTEKIN GURSOY, CUNEYD ANIL, BERNA iIMGE AYDOGAN
ANKARA GUVEN HASTANESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU

Amac: Pemfigus vulgaris deri ve mukdz membranlarda gelismis gevsek biller ve erozyonlarla karakterize, yasami tehdit edebilen bir
grup billoz hastaligi kapsayan dermatolojik bir hastaliktir. Bazi ilaclar pemfigus vulgarisli hastalarda ataga yol acabilir. Metimazole bagli
pemfigus atagi gelisen olgumuzu klinikte nadir goriildigi icin endokrinologlarin dikkatini cekmek amaciyla sunuyoruz.

Olgu: Kirkdért yasinda kadin hastanin 2012'den beri Pemfigus Vulgaris tanisi var. Daha sonra Liken Planus da tespit edilmis. Oykiisiinde
en son 2018'de olacak sekilde 13 kiir intravenéz immiinglobulin (IVIG), yiiksek doz (32 mg ile baslayan) metilprednizolon ve rituximab
tedavisi var. Bu tedaviler ile dermatolojik hastaliklari kontrol altina alinmis ve uzun siredir stabil seyretmekte ve herhangi bir atagi
olmamaktaymis. Daha once herhangi bir tiroid disfonksiyonu olmayan hasta haziran, temmuz, aralik 2021°de 3 doz Covid-19 mRNA
asisl (BioNTech) olmus. 3. doz asidan 1.5 ay sonra hipertiroidi semptomlari tanimlayan hastaya polikliniimizde yapilan tetkikler sonucu
Graves Hastaligi tanisi konuldu ve metimazol 10 mg 2x1 baslandi. Tani aninda ST4 yiksek, TSH belirgin baskili, AntiTPO yiksek, TSH
resreptor antikoru 4 kat yliksekti. Metimazol tedavisinin 3. gliniinde oral mukozada billoz lezyonlar cikmaya basladi. 7. giinde lezyonlar
cok artinca metimazol kesilerek propiltiourasil 50 mg 3x2 baslandi. Metimazoliin kesilmesi sonrasinda billéz lezyonlar hizla iyilesti ve
tekrar olusmadi.

Sonuc: Metimazol, icerigi 1-methyl-2-imidazolethiol olan ve tiyol (thiol) iceren bir bilesiktir. Tiyol iceren bilesikler pemfigusu aktive ede-
bilir. Olgumuzda da oldugu gibi Pemfigus Vulgaris varliginda metimazol yerine propiltiourasil kullanmak daha uygun bir secenek olarak
karsimiza citkmaktadir. Endokrinoloji polikliniginde glinlik uygulamada bdyle bir yan etkinin olabileceginin akilda olmasi gerektigini
dislndyoruz.

Anahtar Kelimeler: metimazol, pemfigus, tiyol
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AKUT SUPURATIF TiROIDIT: OLGU SUNUMU

ZELiHA YARAR, YUSUF 0ZTURK, MELIA KARAKOSE, MUSTAFA KULAKSIZOGLU, FERIDUN KARAKURT

NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI MERAM TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BiLiM DALI, KONYA

Amac: Akut slipuratif tiroidit nadir goriilen ancak hayati tehdit edebilen, tiroid bezinin genellikle bakteriyel nedenli enfeksiyonlaridir. Ti-
roid dokusu iyi kanlanmaya ve lenfatik drenaja sahip olmasi, boyundaki diger yapilardan kapsiille ayrilmasi dolayisiyla bircok enfeksiyona
direnclidir. Bizde burada tiroid absesi ile birlikte goriilen akut sipuratif tiroidit vakasini sunmayi amacladik.

Olgu: 61 yasinda kadin hasta lc gilindir olan boyunda kizariklik, sislik, hassasiyet ile endokrin poliklinigine basvurdu. Hastanin 6zgecmi-
sinde hipertansiyonu vardi. Bilinen tiroid hastaliji, boyuna radyasyon, travma oykiisii yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde TSH 1.2 mU/L (nor-
mal 0.35-4.95 mU/L ) serbest T3 3.2 ng/dl (hormal 2-4.4 ng/dl}, T4 1.0 ng/dl (normal 0.7-1.48 ng/dl) saptandi. Wbc:22.000 CRP:218 mg/L
(normal 0-5 mg/L], sedimantasyon 45 idi. Basvuru sirasinda tansiyon 110/60 mm hg,nabiz 105 atim/dk, ates 36.8 °C saptandi. Boyunda
eritem, 1s1 artisi mevcut (Figiir 1), diger fizik muayene bulgulari dogaldi. Tiroid ultrasonografisinde her iki tiroid lobunda heterojenite,
istmus bolgesinde koleksiyon siipheli goriinim saptandi. Ultrasonografinin suboptimal olmasi nedenli hastaya boyun tomografi cekildi.
BT “de 5x5 cm biytkluginde tiroid istmus kaynakli abse saptandi (Figlir 2). Hastaya abse drenaji uygulanarak, abse kiltiri génderildi.
Kiltur sonuclari beklenmeden genis spektrumlu antibiyoterapi baslandi. Abse kiiltlirinde pseudomonas aeruginosa iiremesi oldu. Ta-
kiplerinde enfeksiyon belirteclerinde gerileme olup, 6kositozu diizeldi. Boyun eritemi gerileyen, hassasiyeti kaybolan hastanin kontrol
gorintilemelerinde abse imaji saptanmayip, hasta takibe alindi.

Sonuc: Akut slipiratif tiroidit nadir goriilen bir antite olup, genellikle immun sistemi baskilanmis, konjenital piriform sinis fistild olan
hastalarda daha siklikla gozlenebilmektedir. Klinisyenler boyunda sislik, kizariklik, hassasiyet ile basvuran hastada bu durumu akla ge-
tirmeli, dikkatli degerlendirme yapmali ve uygun tedavi uygulamalidir.

Anahtar Kelimeler: Akut sipiratif tiroidit, tiroid absesi
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REKURREN SUBAKUT TIROIDITLi OLGUDA KOLSISIN KULLANIMI

SAVAS VOLKAN KiSiOGLU
ISTINYE UNIVERSITESI, ENDOKRINOLOJi BiLiM DALI, YILDIZLI MEDICALPARK HASTENESI, TRABZON

Amac: Bu olguda Covid 19 enfeksiyonuna bagli rekiirren subakut tiroidit olgusu sunulmustur.

Olgu: 04/07/2021 tarihinde 31 yas kadin hasta, boyunda ceneye yayilan agri ve dokunmakla hassasiyet sikayetleri ile tarafimiza basvur-
du.Hastanin 1 ay oncesinde COVID 19 enfeksiyonu gecirmis oldugu &grenildi.Tiroid ultrasonografisinde subakut tiroid ile uyumlu idi.
TSH:0.77 IU/ml sT4:0.96 ng/dl ST3:2.21 pg/ml CRP: 22.08 mg/d(,Sed:19 mm/h olarak saptandi.NSAIi tedaviye ragmen iyilesme saglana-
mayan hastaya,Metilprednizolon[MP) 32mg baslandi ve haftalik 4mg azaltilarak kesildi.Tedavi bitiminden 1 ay sonra hastanin agrisinda
tekrar artis oldu.Hastaya 2. kez MP 32 mg baslandi ve haftalik 4 mg azaltildi.Tedavi kesilmesinden 5 giin sonra agrilari tekrarladi.Has-
tanin niiksten 3 glin once Covid-19 icin BNT162b2 asisi oldugu 6grenildi. MP 4mg tekrar baslandi. Tedavinin 4. haftasinda agrisi artti.
Hastaya 3. Kez niiks olmasi dolayisiyla total tiroidektomi dnerildi. Hasta steroid tedavisini birakarak semptomatik agri kesicilerle takip
edilmek istedi. 2 aylik takip sonrasi hastanin tiroid usg de sag lobun tamamini kaplayan yaygin kistik, inflamasyonlu alanlar olustugu
gorildu. Hastanin agri kesici tedavilerle artik agrisinin gerilememesi ve dayanilmaz bir boyut almasi dolayisiyla hastaya tekrar cerrahi
onerildi. Hasta cerrahi tedaviyi istememesi nedenli hastaya 3. Kez 32 mg MP ve kolsisin Tmg/giin olarak baslandi. USG, tiroid fonksiyon
testleri ve CRP - sedimantasyon degerleri normale geldi ve niiks gelismedi.

Sonuc: Hastamizda 3 kez niiks olmasi ve total tiroidektomiyi kabul etmemesi bizi ek bir c6ziime ydneltti.Tian Z ve ark tarfindan yapilan bir
olgu derlemesinde 3 direncli SAT olgusunun kolsisin ile basarili bir sekilde tedavi edilmistir.Bu olgu sunumu rekirren SAT" li olgularda
Kolsisin tedavisinin ek bir tedavi olarak kullanilabilecegini paylasmak amacli sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Subakut Tiroidit, Rekiirrren, Kolsisin
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KALSIYUM STIMULASYON TESTININ ESLIK EDEN TiROID MEDULLER
KARSINOMU TESPIT ETMEDEKI DUYARLILIGI

UTKU ERDEM SOYALTIN, SEBNEM BURHAN, MERVE KORKMAZ YILMAZ, DiLARA TEKIN UZMAN
BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA KLINiGi, iISTANBUL

Giris: Tiroid mediller karsinomunda (MTC] serum kalsitonin >100 pg/mL olmasi diagnostiktir. >100 pg/mL olmayan yiiksekliklerinde
kalsiyum stimilasyon testi uygulanabilecegi fakat MTC icin diagnostik esik degerinin olmadigi kilavuzlarda belirtilmektedir. Test sirasin-
da kalsitonin kadinlarda >80, erkeklerde >100 pg/mL lzerine cikarsa tiroid disi maligniteler ekarte edilir. Az sayidaki MTC icin kalsitonin
esik degeri calismalarinda kadinlarda 79-184-274-780 pg/mL, erkeklerde 452-544-1500-1620 pg/mL gibi degisken degerler diagnostik
kabul edilmistir.

Metod: MTC disi tiroid cerrahisi planlanirken preoperatif tetkiklerde bazal kalsitonin diizeyi kadinlarda 8-100, erkeklerde 10-100 pg/mL
saptanip kalsiyum stimilasyon testi uygulanmis hastalarin dosyalari incelendi.

Bulgular: 16 hastanin K/E orani 1:1,yas ortalamasi 42.6 yildi. 8'i multinodiiler guatr, 4'ii TRADS-5 nodiilii olup lIAB sonucunun BETHE-
ASDA 3-4-5 sonuclanmasi, 2'si Graves, 2'si papiller tiroid kanseri (PTC) nedeniyle opere edilmisti. Bazal kalsitonin ortalama 13.2 pg/
ml (8-30) saptandi. Kalsiyum stimilasyon testi sonrasi ortalama kalsitonin kadinlarda 284.75 pg/mL (162-625), erkeklerde 304 pg/mL
(195-669) gorildl. Ameliyat sonrasi patolojilerinde 1 hastada MTC, 2 hastada MTC-PTC birlikteligi, 7 hastada PTC ve 6 hastada C hiicre
hiperplazisi gorildi. MTC saptanan 3 hasta erkek olup, bazal kalsitonin 30 pg/ml, 19 pg/ml, 13 pg/ml; test sonrasi sirasiyla 255 pg/ml,
669 pg/ml, 210 pg/ml saptandi. Kalsitonini 669 pg/mlye yiikselen hastada 5 odak MTC saptanirken, diger iki hastada tek odak mikroMTC
mevcuttu ve kalsitonin 255 pg/mLye yiikselen hastada metastatik lenf nodu saptandi. Operasyondan sonra hastalarin timinde kalsitonin
<2 pg/mLye geriledi.

Tartisma: Daha yiiksek kalsitonin seviyeleri MTC’ yi disiindirirken, patognomonik degildir. Kalsiyum stimiilasyon testinin MTC tanisi
icin degil de, kalsitonin yiiksekliginin tiroid disi kaynakli olmasini dislamak amacli kullanilmasinin daha rasyonel olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: kalsitonin, meddller tiroid kanseri, kalsiyum stimilasyon testi
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TEDAVIYE DIRENCLI HIPOTIROIDiZM NEDENi:SODYUM ALJINAT/BiKARBONAT

KADIR iINTAS', MUHAMMED KIZILGUL?

5 o - o 1 AGRI DIYADIN ILCE HASTANESI,DAHILIYE _ _ S
2 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI BILIM DALI

Amac: Tiroid hormonlarinin yetersiz salgilanmasi sonucunda gelisen klinik tabloya hipotiroidi adi verilir. Hipotiroidinin standart tedavisi
sentetik L-tiroksin (L-T4) sodyum preparatlari ile replasmani olup hastalarda tedaviye direncli hipotiroidizm tablosu goriilebilmektedir.
Bu vakada sodyum aljinat+bikarbonatin da tedaviye direncli hipotiroidizmde ilac-ilac etkilesimde karsilasabilecegimizi hatirlatmak iste-
dik.

Olgu: 40 yasinda kadin hasta 12 yildir hashimato tiroiditi ve gastrodzefageal reflii hastaligi (EORH) nedeniyle takipli olup yaygin édem
sikayeti nedeniyle hastaneye basvuruyor. Kullandi§i ilaclarda L-tiroksin 350 mikrogram 1*1 ve sodyum aljinat/bikarbonat olup 6z gecmis
ve soy gecmisinde ek 0zellik yoktu. Fizik muayenede epigastrik hassasiyet, pretibial 6dem +1 pozitif saptandi. Laboratuar degerlerinde
TSH: > 48.9, t4:0.22, T3: 1.82, anti-TG:1708, anti-TPO: > 988.0 olarak saptandi. Tiroid ultrasonografide sag lob: 24x31x55 milimetre (mm),
sol lob: 25x23x49 mm, istmus: 3.5 mm parankim ileri heterojen goriinimde izlenmektedir. Parankim ekojenitesi azalmis. Parankim ice-
risi fibroz septalarla bolinmis milimetrik hipoekoik alanlar izlendi. Tedaviye direncli hipotiroidisi olmasi nedeniyle malabsorbsiyon testi
yapildi ve psédomalabsorbsiyon saptandi. Hasta ile ayrintili konusuldugunda sodyum aljinat/bikarbonat ilacini 6*2 dozunda kullandigr,
L-tiroksin ile arasinda zaman birakmadigi 8grenildi. Hastaya GORH nedeniyle gerekli 6nerilerde bulunuldu taburcu edildi.

Sonuc: Hipotiroidinin standart tedavisi sentetik L-T4 sodyum preparatlari ile replasmandir. Tedavide hedef TSH'yI normal referans de-
gerleri arasinda tutmaktir. Rezidiel tiroid fonksiyonu olan hastalarda giinlik doz ihtiyaci 1,6 ug/kg/gin’dir.(1) Yiksek dozlarda L-T4
gereksinimi olan hastalarda altta yatan nedeni tespit etmek zor olabilir. Oncelikle ilac aliminda uyumsuzluk disiiniilmeli ve altta yatan
biyolojik bir neden olup olmadigi arastirilmalidir.Taniyi koymadan dnce diger sik nedenler (GiS bozukluklari, diyet, ilaclar) dislanmalidir.
Hasta ile detayli konusulmali ve altta yatan organik ve psikolojik nedenler detayli bir sekilde arastiritmalidir.

Anahtar Kelimeler: hipotiroidizm, sodyum aljinat, bikarbonat
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NADIR GORULEN BiR ENDOKRIN ACiL: MIKSODEM KOMASI ILE PREZENTE
covip-19

_ HIiDAYET MEMMEDZADE', HESEN HESENZADE? NERMIN ABBASOVA!,
RAYiHE OSMANLLI', JALE OSMANLI', GOZEL CABBAROVA', FERIiZE ZAHIROVA', NiGAR BAGIROVA'

1AZERBAYCAN, BAKU MEDICAL PLAZA HOSPITAL, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILiM DALI
2AZERBAYCAN, BAKU MEDICAL PLAZA HOSPITAL, GOGUS HASTALIKLARI BILIM DALI

Amac: SARS-Cov-2 iliskili otoimmin tiroid hastaligl, tiroidit literatlirde oldukca sik gozlenmektedir.Bizim vakada acil durumla gelen
miksodem komasi ile maskelenmis SARS-Cov-2 birlikteligini sunacagiz.

Olgu: 59 yasinda kadin hasta hareketlerinde azalma, halsizlik, hafize kaybi, mental retardasyon, genel durum bozuklugu nedeniyle kli-
nigimize getirilmis.Ozgecmisinde hipertansiyon, hipotiroidi, obezite tanilari mevcut ve levotiroksin 100, ramipril 10 mg ilaclarini aliyor.
Yapilan fizik muayenesinde BKi-39 kg/m2, tansiyon 80/50 mm/ Hg, solunum sayisi 21/dk, nabiz 50/dk, ates 35.80 C olarak saptanmis.
Laboratuvar degerlerinde TSH >100 m[IUl/L, sT4 <0,21 ng/dL, sT3 2,69 pg/mL idi.Levotiroksin basta olmakla tiim ilaclarini uzun zamandir
kullanmayan, hipotansif, bradikardik ve hipotermik olan hastaya tarafimizdan miksodem komasi tanisi konuldu ve tedavi baslandi.Hasta-
ya levotiroksin 250 mcg/giin, triiodotironin 25 mcg giinde 3 kere, olasi adrenal yetmezlik nedeniyle hidrokortizon 100 mg IV bolus sonrasi
per os 30 mg/giin 3 glin verildi. Hipotermik olan hastaya pasif 1sitma uygulandi.Tiroid ultrasonografide tiroid bezi hipoplazik ve tiroidit
goriiniminde idi.Fakat tim tedaviye ragmen iyilesmeyen hastaya aklimiza gelen SARS-Cov-2 siiperinfeksiyonu oldu.Yapilan tahlillerde
labaratuvar olarak netlesen pozitif SARS-Cov-2 miksédem komasiyla maskelenmis durumda.Yapilan Toraks BT her iki akcigerin %25-
30 oraninda,buzlu cam, gériiniimi rapor etdi.Hasta pulmonoloji béliime sevg edildi. Viral infeksiyona yonelik ve multidistiplinar tedavi
sonucu hasta dramatik sekilde iyilesdi ve 1.5 ay sonraki kontrollerinde hic bir sikayeti kalmadi. 3 ay sonraki kontrolinde Levotiroksin 150
mcg/giin ile devam eden hastanin kontrollerinde TSH 2,02 m[IUI/L, sT4 1,31 ng/dL ile tiroid fonksiyonlari Gtiroid olarak gozlendi.Hasta
hazirda halinden memnun hayatini ve tedavisini devam etmekte.

Sonuc: Miksédem komasi verilen tedaviye regmen iyilesmediyi halde altta yatan nedenlere yeniden bakilmali ve giinimiide hale devam
eden Covid-19 pandemisini unutmamaliyiz.

Anahtar Kelimeler: SARS-Cov-2, Miksodem komasi, Covid-19
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TiROID NODULLERINDE ELASTOSONOGRAFi SKORLAMASI iLE MCGILL TROID
NODUL SKORLAMASININ KARSILASTIRILMASI

DILEK TUZUN', MURAT SAHIN', EMEK TOPUZ', UMIT NUR 6ZBAY', ADEM DOGANER?

1 KAHRAMANMARAS SUTCU iIMAM UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA
o HASTALIKLARI BILIM DALl o -
2 KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,BiYOISTATISTIK ANA BiLIM DALI

Amac: Amerikan Tiroid Derneginin(ATA) 2015 tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (TiiAB) kriterlerine gore TiiAB endikasyonu konulan no-
diillerde, McGill Tiroid Nodiil Skoru (MTSN) ve elastosonografi skorlamasini yaparak TiIAB sonuclari ile karsilastirmak ve nodil yonetimi
icin hastalara daha dogru onerilerde bulunabilmektir.

Yontem: KSU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim dalina tiroid nodiilii sikayeti ile basvuran 18 yas iistii 136 hastanin ATA 2015 Kilavuzuna
gore TIAB endikasyonu konulan nodiillerine hem Elastosonografi yapilarak skoru belirlendi, hem de MTNS ile degerlendirilerek, risk
gruplari hesaplanip kaydedildi. TIIAB sonuclari ile bu skorlama sistemleri karsilastirildi.

Bulgular: 136 hastanin yas ortalamasi 50,46 + 12,93 idi. Noddillerin %50 si izoekoik idi. %91.7 sinde kalsifikasyon yoktu. Kenar diizensizli-
§i %70 inde gorildu. %87,5 da tiroidit zemini mevcuttu. %62.5 da vaskdlarite skoru 1idi. Elasto skor ortalamasi 2,24 + 0,75 idi. Strain orani
ortalamasi 1,30 0,79 idi. Nodiillerin %79,2 si benign idi. %15,7i non diagnostik. %4,2 si dnemi belirsiz atipi idi. MTSN skor ortalamasi 2,1
+ 0,4 idi. MTSN Skor degerlendirmesi ve malignite riskine gore degerlendirildiginde malignite orani %27 idi. Biyopsi sonuclari, MTSN skor
degerlendirmesi ve elastosonografi skorlamasinin birbirini destekledigi gorildd.

Sonug: Bizim bilgilerimize gére ATA 2015 tiroid ince i§ne aspirasyon biyopsisi kriterlerine gore TiiAB endikasyonu konulan nodiillerde,
McGill Tiroid Nodil Skoru ve elastosonografi skorlamasini yapilarak TIiAB sonuclari ile karsilastirilmamistir. Bu calisma sonucunda tiro-
id nodil yonetimi icin tiroid kanser dislanmasi konusunda hastalara daha dogru onerilerde bulunabilecegimizi diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Elastosonografi, McGill Tiroid Nodil Skoru, Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi
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Amac: Subakut tiroidit, genellikle viral st solunum yolu enfeksiyonunu takiben ortaya cikan ve kendini sinirlayan bir hastaliktir. Tiroid
bezi bélgesinde kulaga vuran agri ve hassasiyet vardir. Halsizlik,yorgunluk, artralji, myalji, subfebril ates, terleme, carpinti eslik edebilir.
Hastaligin klinik seyri tirotoksikoz-6tiroidi-hipotiroidi-otiroidi seklindedir. %25 vakada gecici hipotiroidi meydana gelirken, %10 olguda
kalici hipotiroidi gelisebilir.

Olgu: 47 yas kadin hasta 10 giindir olan boyun sol tarafinda agri, halsizlik, yorgunluk carpinti, terleme sikayeti ile poliklinige basvurdu.
Ozgecmisinde 2014 yilinda multinodiiler guatr nedeniyle tiroid sag lobektomi yapilmis. Patoloji benign saptanmis. Fizik muayenede boyun
sol tarafinda tiroid bezi bolgesinde yutkunmakla artan agri, palpasyonla agri ve hassasiyet mevcut. TA:110/70 mmhg,NDS:102 ritmik.
Ates:37.2 C bulundu. Diger sistem muayeneleri normal saptandi. Yapilan tetkiklerde TSH: 0,023 mU/L (0.35-4,94), FT4: 1,36 ng/dL (0,7-
1,48), FT3: 3,36 ng/L (1.71-3,71), Anti-TPO,Anti-Tg ve TSH reseptér antikoru negatif, Sedimentasyon:39 mm/saat (0-20), CRP:14,5 mg/L
(0-5) saptandi. Tiroid usg; tiroid bezi istmusta ve sol lobda yaygin hipoekoik alanlar izlendi. Tiroid sintigrafi; Sag lob operasyona bagli
olarak izlenmemis olup sol lobda radyoniklid uptake’i azalmistir. Hastaya subakut tiroidit tanisiyla ibuprofen 2x600 mg ve propranolol 20
mg 2x1 baslandi.1 hafta sonra kontrolde sikayetlerinin 6nemli 6lclide azaldigini ifade etti. 3 hafta sonra yapilan tetkiklerde TSH: 24 mU/L,
FT4: 0.74 ng/dL, FT3: 2.38 ng/L, Sedimentasyon: 15 mm/saat, CRP: 0.52 mg/L saptandi. Levotiroksin 50 mcg 1x1 baslandi. 20 giin sonra
poliklinik kontroll dnerildi.

Sonuc: Subakut tiroidit vakalarinin cogunda yeterli doz ve siire kortikosteroidler ile yanit alinsada, hafif veya iyilesmekte oldugu diisini-
len vakalar, NSAIi'ler ve istirahat ile kontrol edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Subakut tiroidit, tirotoksikoz, ibuprofen

ENDOKURS () Mszuniyetsonras tgtim curse f




POSTER BILDIRILER

P-74
GECMISE YOLCULUK: BiR VAKA SUNUMU

HIMMET DURMAZ
KIRSEHIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, KIRSEHIR

Giris: Tiroiditler, tiroid bezinin inflamasyonuyla seyreden folikiul hiicrelerinde destriksiyonun eslik ettigi hastalik grubudur. Subakut
tiroidit(SAT) cogunlukla viral USYE sonrasinda boyunda kulaga vuran agri, hassasiyet, ates ve tirotoksikoz semptomlariyla karsimiza cik-
maktadir. Hasta cogunlukla ilk olarak Kulak Burun Bogaz(KBB) béliimiine basvurmakta ve antibiyotik tedavisi almaktadir. Burada tiroid
nodil kontroli icin gelen gecirilmis SAT vakasi sunulacaktir.

Vaka: 39 yas, kadin hasta 6 ay 6nce saptanan tiroid nodili icin poliklinige basvurdu. Tetkiklerinde TSH:1,65mU/L, ft4:0.86ng/dl, ft3:3,74pg/
mL saptandi. Tiroid ultrasonda “Sag lob orta anteriorda 4.5*7.7*9.5 mm sinirlari izoekoik nodiilasyon alani” izlendi. Anamnezde Ocak
2022'de bogaz agrisi ile KBB bolimine basvurdugu, tetkiklerinde ESR: 56 mm/saat, CRP:26 mg/L(0-5), TSH:0,24mU/L, ft4:1,0ng/dl,
ft3:3,33pg/mL oldugu 6grenildi. Yapilan tiroid ultrasonda “sag lob orta polde 13x20 mm hipoekoik solid nodil " izlenmis. TIIAB sonucu
“kolloidal zeminde bir kismi dejenere gériinimde, bir kismi hafif niikleer irilesme gdsteren tirositler, bazi alanlarda eozinofilik sitop-
lazmali iri nikleuslu epiteloid histiyositi disindiren hiicreler ve multinikleer dev hiicreler; fokal bir alanda graniilomu animsatan yapi
izlenmistir.” olarak raporlanmis. Hasta sorgulandiginda Ocak 2022'de SAT klinigi oldugu ve antibiyotik tedavisi aldigi 6grenildi. Mevcut
sonuclarla SAT gecirdigi ve SAT alanindan TiIAB yapildigi diistiniildii. Sistem sorgulamasinda semptomu olmayan hastaya 6 ay sonra
kontrol onerildi.

Sonuc: SAT insidansinda COViD-19 enfeksiyonu ve asilamayla birlikte artis gériilmistiir. Klinik ve laboratuvar bulgularin tipik olmasi ne-
deniyle tani koymak zor degildir. SAT'in ultrasonografik bulgularinda etkilenen alanlarinda lokalize veya jeneralize kanlanmasi olmayan
hipoekojen-heterojen alanlar izlenir. Bu alanlar vakamizda oldugu gibi tiroid nodiilii olarak degerlendirilebilir. Hastanin anamnez, fizik
muayene ve laboratuvar sonuclariyla birlikte degerlendirilmesi gereksiz tetkik, tedavi ve THAB islemi yapilmasini 6nlemek acisindan
onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Subakut tiroidit, tiroid nodili, graniilom
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