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Bu yil altinei Klinik Endokrinoloji ve Diyabet Kongresi’ni 2-6 Ekim 2024 tarihleri arasinda geleneksel kongre

merkezimiz olan Mugla, Sarigerme Hilton Dalaman Otel’de yapacagiz.

Bilimsel programda Endokrinoloji, Metabolizma Hastaliklari ve Diyabet alaninda klinik yaklagimlar ile giincel
konular ve gelismeler yer alacaktir. Kongremiz 2 EKim Carsamba giinii “Karbonhidrat sayimi ve diyabet
teknolojileri atolyesi” ile baglayacak, iki ana salonda devam edecektir. Kongremiz, konusunda uzman bilim

insanlarinin gtincel konu ve yenilikleri olgu drnekleri ile sizlerle paylagacagi bir bilimsel platform olacaktir.

2024 yilhinin ikinci yanisinda Hilton Dalaman Otel’de bir araya gelmek dilegiyle saghkh giinler dileriz.
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02 EKiM 2024 CARSAMBA

14:30-17:30 SALON A SALON B
KURS
Diyabet Teknolojileri ve Yeni Gelismeler
Oturum Baskanlari: Hasan Altunbas, Murat Karaoglan
14:30-15:15 insiilin Pompalari
Osman Son
15:15-16:00 Stirekli Glukoz Olglim Sistemleri
Selguk Dagdelen
16:00-16:15 ARA
16:15-17:30 Olgularla Pratik Uygulamalar
(Selcuk Dagdelen, Osman Son)
03 EKIM 2024 PERSEMBE
08.45-09.00 ACILIS
09:00-10:00 SALON A SALON B
PANEL 09.00-09.30 KONFERANS
inkretin Temelli Antidiyabetik Tedaviler Hipertansiyon Tedavi Kilavuzlarinda Neler Degisti?
Oturum Baskanlari: Selguk Dagdelen, Alparslan Tuzcu Oturum Baskami: Hasan Aydin
09:00-09:15 DPP-4 inhibitdrleri Konusmaci: Seydahmet Akin
Emin Murat Akbas
09:15-09:30 GLP-1 Resepttr Agonistleri 09.30-10.00 KONFERANS
Ozgiir Demir immiinoterapilerin Endokrin Etkileri
09:30-09:45 Dual Agonistler Oturum Bagkani: irfan Nuhoglu
Okan Bakiner Konugmaci: Mehmet Sercan Ertiirk
09:45-10:00 Tartisma
10.00-10.30 UYDU SEMPOZYUMU @ihi“
Tip 2 Diyabet Tedavisinde Geyrek Asirlik Deneyim: 25. Yilinda Pioglitazon (5G) iiae
Oturum Baskani: Ahmet Kaya
3G: Gegmisten, Gelecege, Gilivenle
Mustafa Araz
4G: Geliserek
Ahmet Kaya
5G: Gliclenerek
Mustafa Araz
10.30-10.45 ARA »
10.45-11.30 UYDU SEMPOZYUMU %ZZI
Trulicity ile Diyabetin Otesinde: Erken ve Biitiinsel Tedavi
Konusmacilar: Ramazan Sari, Emre Bozkirli
11:30-12:30 SALON A SALON B
KONFERANS PANEL
Hipofizer insidentaloma Diinden Bugiine Diyabetik Bdbrek Hastaligi
Oturum Baskani: Habib Bilen Oturum Baskanlan: Celalettin Usalan, Aysegil Atmaca
Konugmaci: Sema Yarman 11:30-11:45 Renin Anjiotensin Sistem inhibitorleri
Ozlem Usalan
11:45-12:00 SGLT2 Inhibitdrleri
Funda Sari
12:00-12:15 Mineralokortikoid Reseptdr Antagonistleri
Ramazan Sari
12:15-12:30 Tartisma
12.30-14.00 i@ OGLE YEMEGi / POSTER BiLDIRILER O]
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14.00-14.30 SALON A SALON B
KEDD KONFERANSI KONFERANS
Her Ydniiyle Protein Tiiketimi Osteoporoz: Tani ve Tedavi
Oturum Baskani: Zeynel Beyhan Oturum Baskani: Refik Tanakol
Konusmaci: Ahmet Kaya Konusmaci: Kevser Onbasi
UYDU SEMPOZYUMU @
14.30-15.15 Olgular Esliginde Kerendia ile Kardiyorenal Koruma =
Konusmacilar: Ramazan Sari, Ozgiir Demir
15.15-15.30 [ 2 ARA
15.30-16.00 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Hipotiroidizm Tedavisinde T3 Ekleyelim mi? T3 ve T4 Diyabet ve Beslenme Modelleri: intermittan Fasting,
Kombinasyonunu Ne Zaman Yapalim? Ketojenik Diyet ve Digerleri
Oturum Baskani: Derun Taner Ertugrul Oturum Baskani: Ahmet Kaya
Konugmaci: Ugur Unlitiirk Konusmaci: Nazan Son
16.00-17.00 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Gebelikte Tiroid ve Paratiroid Hastaliklan _ Hipoglisemi
Oturum Baskanlari: Tamer Tetiker, Eren Giirkan Oturum Baskanlari: llyas Gapoglu, Mehmet Ali Eren
16:00-16:15 Gebelikte Tirotoksikoz 16:00-16:15 Alkol ve Bagimlilik Yapici Maddelere Bagl Hipoglisemiler
Abdullah Taglipinar Emre Bozkirh
16:15-16:30 Gebelikte Hipotiroidi 16:15-16:30 Postprandiyal Hipoglisemi
Semir Pasa Hasan Altunbag
16:30-16:45 Gebelikte Paratiroid Hastaliklan 16:30-16:45 Diyabetik Hastada Hipoglisemi
Irfan Nuhoglu Cem Sahin
16:45-17:00 Tartisma 16:45-17:00 Tartisma
17.00-17.15 » ARA [ 2
17.15-18.00 SALON A SALON B
PANEL 17.15-17.45 KONFERANS
Endokrin Aciller Klinik Pratikte Biiyiime Gelisme Geriligi
Oturum Baskani: Okan Bakiner Oturum Baskani: Evrim Gakir
17:15-17:30 Tiroid Firtinasi ve Miksodem Konugmaci: Murat Karaoglan
Umit Gavdar
17:30-17:45 Addison Krizi
Faruk Kiling
17:45-18:00 Tartisma
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08.00-09.00 SALON A

Sozel Sunumlar

Oturum Baskanlan: Hasan Tunca, ismail Kirli

$S-01 Hagimato Tiroidli Hastalarda Sistemik immiin inflamasyon indeksi ve Tiroid Fonksiyon Testleri Arasindaki iliskinin incelenmesi
Melis Gokgoz

$8-02 Tiroid Glandina Metastaz: 4 Vaka Sunumu
Hiilya Kaynak

$8-03 Primer i_mmun Yetmezlik Hastalarinda Gériilen Endokrinopatiler ve Genetik Mutasyonlarin Patogeneze Etkisi — Tek Merkez Verileri
Tugba Onalan

$S-04 Diyabetes Mellitus Tanili Hastalarda Serum 25-0H-Vitamin-D Diizeylerinin Yasa, Cinsiyete ve HbA1C Seviyesine Gore Dagilimi
Hatike Hanger

$S-05 Tip 2 Diabetes Mellitusta Tedavi Modalitelerinin Viicut Yag Orani Uzerine Etkileri
Nuriye Hale Erbatur

$8-06 Tiroid fonksiyon bozuklugu olan hastalarda inflamatuar belirteclerin serum diizeyleri ve tiroid fonksiyonlariyla

09.00-10.00

Ahmet Ziya Sahin
SALON A SALON B
PANEL PANEL
Endokrinolojide Az Konusulanlar Lipid Bozukluklan

Oturum Baskanlari: Faruk Kiling, Seydahmet Akin

09:00-09:15 Ciddi Hiperkolesterolemi
Seydahmet Akin

Oturum Baskanlari: Alpaslan Tuzcu, Tuncay Yildinm

09:00-09:15 D Vitamin Replasmani ne Zaman? Nereye Kadar?
Miige Ozsan Yilmaz

09:15-09:30 Kime? Hangi Magnezyum? Ne Kadar? 09:15-09:30 Ciddi Hipertrigliseridemi
Emin Murat Akbag Arzu Bilen
09:30-09:45 Medikal Antiaging? 09:30-09:45 Hipolipidemi
Adnan Gokgel Mehmet Ali Eren
09:45-10:00 Tartisma 09:45-10:00 Tartisma

10.00-10:30 UYDU SEMPOZYUMU AMGEN
EVENITY’nin ikili Etkisi ile Kemik Olusturun, Prolia'nin Giiglii Etkisi ile Kemikleri Giiglendirin
Konusmaci: Refik Tanakol
10.30-10.45 ® ARA W
10.45-11.30 UYDU SEMPOZYUMU ™ Boehringer
. . . P l "I Ingelheim
JARDIANCE ile Koruma, TRAJENTA ile Kolaylik Siiper Giiciiniiz Olsun
Konusmacilar: Mustafa Araz, Habib Bilen, Celalettin Usalan
11.30-12.30 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Hipofiz Hastaliklari Diyabet Tedavisinin Giiglii Ajanlari
Oturum Baskanlar: Sema Yarman, Habib Bilen Oturum Baskanlan: Kerem Sezer, Ozgiir Demir
11:30-11:45 Cushing Hastaligi Tanisi 11:30-11:45 Metformin
Esra Hatipoglu Miige Ozsan Yilmaz
11:45-12:00 Hipofizitis 11:45-12:00 Pioglitazon
Cevdet Duran Evrim Gakir
12:00-12:15 Hiperprolaktinemi 12:00-12:15 Siilfoniliire
Filiz Eksi Haydardedeoglu Habib Bilen
12:15-12:30 Tartisma 12:15-12:30 Tartisma
12.30-14.00 (O] OGLE YEMEGi / POSTER BILDIRILER O]
14.00-14.30 SALON A SALON B
KONFERANS PANEL
Diyabetik Bireylerde Pnomokok Hastaliklar ve Giincel Asilar Diyabet Tedavisinin Giiglii Ajanlari
Oturum Baskani: Mustafa Araz Oturum Baskanlar: Kerem Sezer, Ozgiir Demir
Konusmact: ilkay Karaoglan 11:30-11:45 Metformin
Miige Ozsan Yilmaz
11:45-12:00 Pioglitazon
Evrim Gakir
12:00-12:15 Siilfoniliire
Selguk Dagdelen
12:15-12:30 Tartisma
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Polikistik Over Sendromu ve Tedavisi
Oturum Baskani: Mustafa Kutlu
Konusmact: Kiirsad Unliihizarci

14.30-15.15 UYDU SEMPOZYUMU ) Abbott
Diyabetik Hastada iki Sorun Tek Coziim: Lipanthyl 160 mg
Oturum Baskani: Sakir Ozgiir Keskek
Konusmaci: Emre Bozkirl
15.15-15.30 ® ARA W
15.30-16.00 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS

Glukokortikoid iligkili Adrenal Yetmezlik
Oturum Baskani: Zafer Pekkolay
Konugmaci: Muhammed Emre Urhan

16.00-17.00

SALON A

SALON B

PANEL

Organ Koruyucu Etkileriyle SGLT2 inhibitorleri
Oturum Baskanlari: Oktay Ergene, Funda Sari
16:00-16:30 Kardiyovaskiiler ve Kalp Yetersizligi

PANEL

Diyabette Multidispliner Yaklagim
Oturum Baskanlari: Nujen Golak Bozkurt, Seydahmet Akin
16:00-16:15 Diyabetik Gastroparezi

Adrenal Hiperfonksiyon
Oturum Baskani: Tamer Tetiker
Konusmaci: Eren Giirkan

Mehmet Kaplan Betiil Pakoz
16:30-16:45 Renal 16:15-16:30 Diyabet Ve Ruh Saglig
Celalettin Usalan Gilgin Elboga
16:45-17:00 Tartisma 16:30-16:45 Endokrinoloji ve Ruh Saghgi
Sengil Sahin
16:45-17:00 Tartisma
17.00-17.15 ® ARA W
17.15-17.45 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS

Gastroenteroloji Goziiyle NAYKH: Tami ve Tedavi
Oturum Baskani: Suzan Tabur
Konusmaci: Sezgin Barutgu
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08.00-09.00 SALON A

Sozel Sunumlar
Oturum Baskanlari: Fayat Kok, Fecri Gergik, Hatice Saglam
$8-07 Gida Alerjileri Tip 2 Diyabetes Mellitus Riskini Artiryor mu? Tek Merkez Verilerin Dederlendirilmesi

Mehmet Emin Gerek i '
$S-08 Obezite ve Kronik Spontan Urtiker Arasindaki lligki
Fatma Arzu Akkus

$S-09 Cilt Metastazi Saptanan Papiller Tiroid Karsinomu Uzerine Olgu Sunumu

Berna Celiloglu

$S-10 Vitamin D3 Diizeylerinin Tiroid Fonksiyon Testleri Uzerine Etkisi: Biiyiik Data Analizi

Mutlu Giines

$8-11 insiilin Kullanan Diyabetik Hastalarda Diyabetik Periferal Polinéropati ilact Kullanim Oranlar

Muhammet Fatih Sahin

$8-12 Kabergolin ile indiiklenen Hipoprolaktineminin Metabolik Belirteclere Etkisi

Hiiseyin YAGCI

09.00-10.00

SALON A

SALON B

PANEL
insiilin Tedavi Protokolleri
Oturum Baskanlari: Cevdet Duran, Emre Bozkirl
09:00-09:15 Bazal insiilin
Kerem Sezer
09:15-09:30 Karigim insiilin
Derun Taner Ertugrul
09:30-09:45 Bazal Bolus Insiilin
Filiz Eksi Haydardedeoglu
09:45-10:00 Tartisma

PANEL
Kadin ve Endokrinoloji

Oturum Baskanlan: Berrin Garmikli Demirbas, Nujen Golak Bozkurt
09:00-09:15 Turner Sendromu

Yasin Simgsek
09:15-09:30 Postmenopozal Hormon Replasmani

inan Anafaroglu
09:30-09:45 Prematiir Over YetmezIigi

Suzan Tabur
09:45-10:00 Tartisma

Obezitede Farmakolojik Tedavi
Oturum Baskanlari: Volkan Yumuk, Adnan Gokgel
11:30-11:45 Tirzepatide
Ramazan Sari
11:45-12:00 GLP1 Reseptdr Agonistleri

10.00-10.30 UYDU SEMPOZYUMU SERVIER
Tip 2 Diyabetin Aykiri ve Bagimsiz OAD’si Diamicron
Gliklazid MR’in Tip 2 Diyabet Tedavisindeki Yeri
Konusmaci: Hakan Korkmaz
10.30-10.45 ARA W
10.45-11.30 UYDU SEMPOZYUMU sanofi
IglarLixi ile tamamlayici etkililik
Konusmacilar: Mustafa Araz, ("ngijr Demir
11.30-12.30 SALON A SALON B
PANEL PANEL

Diyabetik Hastada Postprandiyal Glukoz Kontrolii
Oturum Baskanlani: Ozgiir Keskek, Cem Sahin
11:30-11:45 insiilin Sekretagoglari
Hidayet Memmedzade
11:45-12:00 inkretin Temelli Tedaviler

Tip 1 Diabetes Melitusta Yeni Tedavi Yaklagimlar
Oturum Baskani: Mustafa Kutlu

Konusmaci: Kubilay Karsidag

Hasan Aydin (Ozden Ozdemir Bager
12:00-12:15 Gelecekteki Tedaviler 12:00-12:15 Yetim Molekil Akarboz
Emre Bozkirh Pelin Tiitiinciioglu
12:15-12:30 Tartisma 12:15-12:30 Tartisma
12.30-14.00 i@ OGLE YEMEGi / POSTER BILDIRILER O]
14.00-14.30 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS

Diyabetik Ayak Enfeksiyonunda Antibiyotik Tedavi Yonetimi
Oturum Baskami: Orhan Biiyiikbebeci
Konugmacr: ilkay Karaoglan
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14.30-15.15 UYDU SEMPOZYUMU
AstraZeneca
Konu Diyabet Cevabi Net: Forziga
Konugmacilar: Tevfik Demir, Sakir Ozgiir Keskek
15.15-15.30 ® ARA W
15:30-16:00 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Tiroid Nodiillerine Yaklagim Endokrinolojide Niikleer Tip

Oturum Baskani: Hakan Korkmaz Oturum Baskani: Emin Murat Akbas

Konusmaci: Zafer Pekkolay Konusmaci: Umut Elboga
16.00-17.00 SALON A SALON B

PANEL PANEL
_ Hipogonadizm Nadir Metabolik Hastaliklar Tanimak
Oturum Baskanlari: llyas Gapoglu, Berrin Garmikli Demirbag Oturum Baskanlari: Refik Tanakol, Ozlem Usalan
16:00-16:25 Hipogonadotropik Hipogonadizmli Erkek 16:00-16:15 Gaucher Hastaligi
Aydogan Aydogdu @ Zeynel Abidin Sayiner
16:25-16:50 Hipogonadotropik Hipogonadizmli Kadin 16:15-16:30 Kimde Fabry Hastaliq
Inan Anafaroglu Ozgiir Demir
16:50-17:00 Tartigma 16:30-16:45 Olgu Sunumlari
Sadettin Oztiirk
16:45-17:00 Tartisma
17.00-17.15 ® ARA W
17.15-17.45 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Anabolik Steroid istisman Puberte Bozukluklan
Oturum Baskani: Zeynel Beyhan Oturum Baskani: Murat Karaoglan
Konusmaci: Aydogan Aydogdu Q Konusmaci: Mehmet Boyraz
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08.00-09.00 SALON A

Sozel Sunumlar
Oturum Baskanlari: Tolga Akkan, Filiz Yildinm, Nazif Yildirim
$8-13 Mandibulanin Paget Hastaligi: Bir Olgu Sunumu
Tugba Arslan Sen
88-14 Gok Karsilagtigimiz Bir Konuda Az Goriilen Bir Vaka: Marine-Lenhart Sendromunda Tiroid Malignitesi
Burak Ozbasg .
$8-15 Raine Sendromu ile lligkili Hipofosfatemik Rikets: Vaka Analizi
Tu@ce Tekinaslan _
$8-16 Otoantikor Negatif Otiroid Unilateral Tiroid Iligkili Orbitopati: Vaka Sunumu
Ozlem Eren

09.00-09.30 SALON A

KONFERANS
Diabetes Mellitus’ta Akilci ilag Tedavisi
Oturum Baskani: Mustafa Hartavi
Konusmaci: Serife Mehtap Darbag

§55 §55

09.30-09.45 W ARA W
09.45-10.45 SALON A SALON B
Olgu Sunumlarn 1 KONFERANS
Oturum Baskanlan: Ahmet Ziya Sahin, Orhan Ozdemir _ Tipta Yapay Zeka Uygulamalari
09:45-10:00 Tersiyer Hiperparatiroidide Radyofrekans Uygulama Oturum Bagkani: Ozgiir Keskek
Halil Demirkan Konusmaci: Kutluhan Erol

10:00-10:15 Oglisemik Diyabetik Ketoasidoz Vakas!
Sedat Degirmenci
10:15-10:30 Hiperkalsemi: Kardiyak Aritmi ve EKG Degisiklikleri

Ceyhun Yiicel
10:30-10:45 D Vitamini Replasmani
Mustafa Hartavi
10.45-11.00 ® ARA W
11.00-12.15 SALON A SALON B
Olgu Sunumlan 2 11.00-11.30 KONFERANS
Oturum Baskanlan: Bagak Aydin, Kiymet Tuna Hashimoto Ensefalopatisi ve iViG Tedavisinin Yeri
11:00-11:15 Lityum Kullanimina Bagli AVP-R Olgu Sunumu Oturum Bagkani: Derun Ertugrul
Isra Oguz Konusmaci: Hakan Korkmaz
11:15-11:30 Lenfadenopati Gorlinimlii Paraganglioma Olgusu
Gizem Kaplan
11:30-11:45 Mesane Paraganglioma 11.30-12.00 KONFERANS .
Deniz Mitil Klinik Aragtirmalar ve Yeni Tedavilerde Inovatif Yaklagimlar
11:45-12:00 TSHoma: Hipofiz Adenomunun Nadir Bir Nedeni Oturum Bagskani: Mustafa Araz
Kenan Gaglayan Konugmaci: Giiner Yaman
12.00-12.15 Papiller Tiroid Karsinomunda Nadir Gorillen Metastaz.
Intrakardiyak Kitle

ipek Kéroglu
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ADRENAL HIPERFONKSIYONLAR

Dog.dr.eren Girrkan
Hatay Mustafa Kemal Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hast. BD

Feokromositoma

Katekolamin salgilayan tiimér adrenal medulla kaynakli ise feokromositoma, sempatik ganglion kaynakli ise paraganglioma olarak adlandirilir. Feokromo-
sitoma ile paraganglioma arasindaki ayrim; iliskili neoplaziler, malignite riski ve genetik testler agisindan dnemlidir. Klinikleri benzer oldugu genel olarak
feokromositoma bagliginda deginilmektedir. En sik adrenal medulla ve batinda gézlenir (%95). % 5-10 bilateral goriinmekte ve %10 malign seyirlidir.
Kimlerde feokromositoma dtigiinelim?

Hastalarin yarisi asemptomatiktir. Semptomatik hastalarda epizodik bas agris, terleme, tasikardi klasik triaddir. Paroksismal HT (Primer HT'li veya normo-
tansif hastada) ve aritmi gorilebilir. %5-15 hasta normotansiftir.

Kimler feokromositoma igin yiiksek risklidir?

Ailede feokromositoma dykiisti olanlar, feokromositoma igin yatkinlik yaratan sendromlara sahip hastalar (MEN 2, von Hippel Lindau, SDH mutasyonlari,
Ndrofibromatozis tip 1), feokromositoma nedeniyle daha 6nce ameliyat olanlar yiiksek risklidir. Ayrica adrenal CT'de >10 HU'li insidentaloma hastalari,
artmig kontrast tutulumu veya MR’da T2 agirlikli incelemede yiiksek sinyal yogunlugu veya kistik, hemorajik dejenerasyonlar gdsteren adrenal kitlesi
olanlarda aragtinimaldir.

Hangi etkenler feokromositoma ataklarina neden olabilir?

Tanisal islemler (6r: anjiyografi), anestezi uygulamasi veya cerrahi islemler, tiramin igeren gidalar (peynir, sarap vb.), ilaglar (beta blokerler, trisiklik anti-
depresanlar, kortikosteroidler, metoklopramid veya MAO inhibitérleri vb) neden olabilir.

Tarama testleri nelerdir?

Genel tarama testi 24 saatlik idrarda metanefrin ve normetanefrindir. 24 saatlik idrarda epinefrin, norepinefrin ve 3-metoksitiramin de bakilabilir. Yiiksek
riskli olgularda plazmada metanefrin ve normetanefrin diizeyi, KBH’da plazma epinefrin ve norepinefrin diizeyi bakilmahdir.

Gariintiileme testleri nelerdir?

Oncelik adrenal MR veya BT'dir. Adrenal digini arastirmada dncelik tiim abdomen MR veya BT'dir. Bazen tani ve detayli inceleme igin 12 MIBG’den yarar-
lanilir. Tim viicut aragtirmasinda FDG PET veya 68-Ga DOTATATE den yararlanilabilir.

Kimlere genetik test yapilmali?

Genetik test patolojik tani sonrasina birakilmalidir. Bilateral olgular ve paragangliomalarda mutlaka test yapiimalidir. MEN 2 (%50), Von Hippel Lindau
(%10-20), Norofibromatozis tip 1 (%3) olgularinda feokromositoma akilda tutulmalidir. Bu sendromlar o.dominanttir. Gogu familial paraganglioma olgu-
su silksinat dehidrogenaz (SDH) mutasyonlari ile iligkilidir.

Tiimér tespiti sonrasi nasil davranmaliyiz?

Feokromositoma tanisi konan hastalar uygun tibbi hazirigi miiteakiben ameliyat edilmelidir. Ameliyat 6ncesi hipertansiyon ve tasikardinin kontrol altina
alinmasi ve plazma voliim agiginin yerine konmasi dncelikli amagtir. Bu amagla kombine alfa ve beta-adrenerijik blokaj 6neriliyor. Genellikle ameliyattan 2
hafta dncesinde segici alfa-1 adrenerjik blokaj ajani (doksazosin) baslanilir. Alfa blokajin 2. ve 3. giiniinde tuz diyeti agilir. Ameliyattan 2-3 giin 6nce beta
bloker tedavi baglanir. Hipertansif krizler i¢in tedavi segenekleri arasinda intraven6z sodyum nitroprussid, fentolamin ve nikardipin’dir.

Primer hiperaldosteronizm

Tamm ve siklik

Reninden bagimsiz aldosteron hipersekresyonu ile seyreden bir klinik tablodur. Sebebi bilinen hipertansiyon grubunda sikligi %5-20 oraninda degismekte-
dir. Klasik olarak hipertansiyon + hipokalemi klinigi ile ortaya ¢iktigi diistiniilse de ¢ogu olguda potasyum normal seyreder. Sik gériilen nedenleri bilateral
idiyopatik hiperaldosteronizm ve aldosteron salgilayan adenomdur. Daha nadir nedenleri unilateral hiperplazi, ailesel hiperaldosteronizm (tip I-1V) ve ailesel
primer hiperaldosteronizm grubunda olup inme ve nérolojik bulgularla seyreden farkli bir alt tip de vardir.

Patofizyoloji

Artmig aldosteron diizeyi kortikal kollektor tubullerde sodyum kanallarinin agiligina dolayisiyla sodyum emiliminin artigina yol agar. Limende olusan
elektronegatif dengesizlik limene potasyum sekresyon artigi ile dengelenir. Aldosteron sodyum ve sivi hacmini artirsa da birkag giin iginde kompensatuvar
mekanizmalar devreye girerek durum normale doner (Aldosteron escape).Benzer durum artmis aldosteron etkisi ile olusabilecek hipokalemi igin de sdzko-
nusudur. Fakat belirgin artmig aldosteron etkisi ile veya diliretik ile indiklenen kayip sonrasi hipokalemi kalici olabilir.

Klinik

Hipertansiyon klinigi én plandadir. Bazen direncli HT ile ortaya cikar. Normo veya hipokalemi gorilebilir. Klinik seyrinde iimli hipernatremi ve hipomagne-
zemi gorilebilir. Artmig kardiyovaskiiler ve metabolik sendrom riski mevcuttur.

Kimlerde HT tarayalim?

HT + spontan veya diiiretikle indiiklenen hipokalemi, siddetli veya direncli HT, HT + adrenal insidentaloma, HT + uyku-apne hastaligi olanlarn oncelikle
taramak gerekir. >70 yas (izerinde ve tanisi HT tedavi rejimini degistirmeyecek hastalarda tarama onerilmez.

Tani testleri

Plazma renin aktivitesi (PRA) veya plazma renin konsantrasyonu (PRK), plazma aldosteron konsantrasyonu (PAK) bakilmalidir. Sabah, oturur pozisyonda
kan drnegi alinmalidir. PRA <1 ng/ml/saat veya PRK referans araligin altinda ve PAK > 10 ng/dl ise veya PAK/PRA > 20 ise hiperaldosteronizm sliphesi
vardir. Bu durumda dogrulama testlerinin yapiimasi gereklidir. Ancak, spontan hipokalemi ve PRA veya PRK referans araligin altinda ve PAK = 20 ng/dl ise
veya PRA veya PRK referans araligin altinda ve PAK = 30 ng/dl ise ek tetkike gerek yoktur. Benzer sekilde PAK/PRA orani = 30 ise primer aldosteronizm
intimali gok y(iksektir.

interferans yaratan ilaglar

Cogu ilaci kesmeye gerek yok. Ornegin betablokerler. Ancak, mineralokortikoid reseptér antagonistlerine (MRA) ortalama 4-6 hafta ara verilmelidir. Primer
aldosteronizm siipheli hastalarda tetkik agamasinda bu ilag grubu baslaniimamalidir. Ancak MRA kullanan hastalarda hipokalemi ile birlikte PRA veya PRK
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diizeyi baskili ise testler yapilabilir.

ACE inhibit6rii, ARB veya Direkt renin inhibitor(i kullanan hastalarda ise en az 2 hafta ara verilmelidir. Fakat bu gruptaki ilag alirken PRA <1 ng/ml ise veya
PRK normal degerin altinda ise yine tani primer aldosteronizm lehinedir.

llag degisikliginde en cok hangi ilaglar kullaniyoruz?

Alfa blokerler (Doksazosin) ve nondihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri (Verapamil, diltiazem) kullanilir.
2.basamak tani testleri nelerdir?

Aldosteron supresyon testlerine genellikle ihtiyag duyulur. Bunlar; tuz yiikleme testi ve saline inflizyon testidir.
Subtip aynimi nasil yapilir?

Primer aldosteronizm tanisi konulan hastalarda ayirici taniya gidilmelidir. Bu konuda adrenal BT ve gereginde adrenal vendz érnekleme bize yardimel
olacaktir. BT dnce ince kesitli ve kontrastsiz gekimtercih edilmelidir. Adrenal vendz 6rnekleme; >35 yas ve adrenal BT normal ise, bilateral anormallik
goriiliyor ise veya tek tarafli anormallik varsa ve hasta opere olmak istiyor ise yapiimalidir.

Tedavi

Kalici tedavinin amaci fazla aldosteron etkisiyle ortaya ¢ikan hipertansiyon, hipokalemi, bébrek toksisitesi ve kardiyovaskiiler zarari énlemektir. Unilateral
hastali§i olan ve cerrrahi isteyen grupta laparoskopik adrenalektomi yapilir. Bilateral idiyopatik hiperaldosteronizmde tedavi 6ncelikle medikal ve minera-
lokortikoid reseptor antagonisleridir (MRA'lar). Bilateral hastaligi olan fakat klinigi agir olan olgularda debulking amagli tek tarafli op yapilabilir. Preop kan
basincinin diisiriiimesi ve potasyum diizeyinin normal araliga gikariimasi gereklidir. Gereken olgulara MRA baglanmalidir. Post-op K* diizeyi ve bobrek
fonksiyonlari yakin takip edilmelidir. Bobrek fonksiyon takibi 3-6 aya kadar siirdiiriilmelidir.

Medikal tedavi
Birinci secenek MRA’dir. Bu grubta 6ncelik hala spiranolakton grubundadir. Endokrin yan etkileri tedaviyi engellerse 2.tercih eplerenon’dur. Daha kisa etkili,

HT (zerine etkisi daha az ancak daha pahalidir. Spiranolakton dozu 12,5-25 mg/giin. Doz titrasyonu serum K* diizeyi yliksek normal (4,5 mEq/L) oluncaya
kadar arttirilir. Maksimal doz 100-400 mg/giin. Eplerenon baslangi¢ dozu 2x25 mg/giin. Maksimal doz 100 mg/giin’diir.
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GLUKOKORTIKOID iLiSKiLi ADRENAL YETMEZLIK (Gi-AY)

Uzm.dr.m.emre Urhan
Burdur Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Adrenal yetmezligin en sik nedeni ekzojen glukokortikoid (GK) kullamimudir. Galigmalar heterojen oldugu igin bu nedenle sikiigi net degildir. Biyokimyasal
olarak GI-AY sik olmasina ragmen tani farkindahg diitiktiir. GK tedavisinin en ciddi ve mortal seyredebilecek yan etkisidir.

Uzun sireli GK kullaniminda kesilme siireci zorlu olabilir. HPA (=Hipotalamik-Pitiiiter-Adrenal) aksin toparlamasi ve GK cekilme semptomlari mutlaka takip
edilmelidir. GI-AY’nin yonetimine ve degerlendiriimesine dair bilimsel kanitlarin diizeyi diisiktir. Klinikler bu konuda kendi tecriibe ve takipleri dogrultu-
sunda farkli yaklagimlar gdsterebilirler.

Sistemik GK kullanim orani %1-3'tiir. Oral GK uzun donem kullamim orani %0.5-1.8’dir. Kronik oral GK kullanimi; kadin ve yaslida daha siktir. Oral GK
nedenli GI-AY mutlak riski %48.7’dir. Hematolojik malignitelerde ve renal nakil hastalarinda bu oran artmaktadir.
Glukokortikoid tedavi ile kortikotropin salgilatict hormon ( CRH ) Greten néronlarda ve hipofizer adrenokortikotropik hormon (ACTH) Greten hiicrelerde
inhibisyon olur. Bunu adrenal kortizol sekresyonunda baskilanma izler. Adrenal androjen iiretimi de etkilenir, ancak aldosteron aksi etkilenmez. Inhibisyon
uzarsa adrenal hiicrelerde atrofi geligebilir. GK'nin kesilmesi ve aks (izerine etkisinin azalmasi/kalkmasi ile; ncelikle ACTH ve CRH salgisi toparlar. Bunu
kortizol salgisindaki diizelme takip eder. Eger adrenal kortikal hiicreler atrofiye gitmigse; kortizol Gretimi uzun siireli baskili kalabilir ve kalici olabilir. HPA
aksin toparlamasi uzun zaman alabilir.
Hasta bazinda Gi-AY riskini dngdrebilmek her zaman kolay olmayabilir. GK formulasyonu, dozu ve tedavi siiresi ve genetik polimorfizm bu riski belirler.
Sinirl sayidaki caligmalar klinisyenlere daha ¢ok bireysellestirilmis yol gdsterici dneriler sunmaktadir. Ancak, mevcut caligmalarin kanit diizeyleri yiiksek
degildir.
Sistemik GK Tedaviler (oral, iv. im);
Daha yiiksek potenslilerin =
Daha uzun var Smiirlilerin
Gi-Ay I
=2-4 halta Kullanmim ]

- riskini

Gece (bedtime) kullanim |

Coklwbislinmis dozda kullanim [ .

Criinasir: kullamim | GI-AY l
Pulse tedavi | viskini

T barkag oo hacths borenos voiord dards sl dsmvesss oy pelems

Cok sayida calisma ile; GK doz/siiresi ile GI-AY riski arasindaki iligki ortaya konulmustur. Ingiltere’den bir calismada; kronik oral GK (¢ogunlukla predniso-
lone) tedavi kullanicilar degerlendirilmis. Giinlik ve kiimulatif dozun artmast ile GI-AY riskinin korrele oldugu saptanmistir. Her ne kadar 7-14 giin siire ile
GK kullamimlarinda dahi GI-AY vakalari tamimlanmig olsa da; yiiksek dozda olsa < 2 hafta GK kullanimlarinda genellikle adrenal fonksiyonlar hizli toparlar.
Astim/KOAH ve KT seyrinde anti-emetik amacli; sik sik ve kisa araliklarla GK kullanimlarinda GI-AY riski artar. KT iligkili emezis icin; her 2-4 haftada en az
3 doz/3-4 glin deksametazon verilmig. Hastalarin 3-6 ayda %15’inde GI-AY gelismistir. Megestrol acetate kullanan 47 hastada ile yapilan bir calismada ise
3 kat ile daha yiiksek GI-AY saptanmistir.

Astim/KOAH nedeniyle sadece inhale GK alanlarda; GI-AY riski: %7°dir. Bu risk doz ve tedavi siiresi ile poxzitif korreledir. Oral ve inhale GK kullanimda risk
%44 lere ¢ikabiliyor. Inhale GK tedavilerinde;

| Artmis kiimalatif doz |

| Fluticnsone propionate |
Ditsiik Vi |

— "
Gi-ay rixkinit
Cocuklarda kullanim |

| Nazal GE ile kullanim |

=6-12 ay giinlik yiksek doz |

inhale GK nedenli GI-AY vakalarin cogu fluticasone propionate kaynaklidir. Fluticasone furoate, Fluticasone propionate’ye benzer, ancak ester yapis fark-
lidir. Ciclesonide; Fluticasone propionate’ye alternatif olabilir.

intraartrikiiler GK’ler osteoartrit ve inflamatuar artropatilerde kullanilir. Oral GK’ ye tercih edilir, glinkii sistemik emilim ve yan etki daha azdir. Ekzojen
GK'lerin enjeksiyondan aylar sonra bile idrarda varli§i saptanmistir. Tekrarlayan ve yiiksek doz uygulama GI-AY riskini artinr. Inflamatuar artropatilerde
GI-AY riski daha goktur.

Nazal, intradermal ve topikal GK tedavileriyle ilgili de Gi-AY vakalari bildirilmistir. Kullanilan GK’ye gére degigebilmekle birlikte; onerilen dozlarda kisa siireli
kullanimlar giivenlidir. Rektal GK’ler genellikle IBH’da kullanilir ve kisa siireli kullanimlarda giivenlidir. Prednisolone lavmanlar sonrasi GI-AY vakalari bildi-
rilmigtir. Rektal budesonide ve beclometasone digerlerine gdre daha gtivenli bulunmustur.
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GK kullanim 6ykust varhginda klinik stiphe ¢ok énemlidir. Asemptomatik ve adrenal kriz spekturumunda klinik gorilebilir. Hastalarin %66’sinin tani igin
cok sayida farkli doktor bagvurusu yaptigi saptanmigtir. Halsizlik/yorgunluk, karin agnisi gibi semptomlari sinsi ve nonspesifiktir.

GK ile tedavi amaci; en diisiik etkin dozda/miimkiin olan en kisa stirede kullanimdir. GK doz azaltimi ile ilgili tamamen kabul gormiig standart bir dneri ol-
madigi igin klinik pratikte farkli uygulamalara sik rastlanir. Az sayidaki 6nerinin de kanit diizeyi disiiktiir. Oncelikle Prednisolone’ye ve sonra Hidrokortizon’a
gecilmesi onerilir.

Glukokortikoid Gekilme Sendromu (GGS), suprafizyolojik GK tedavilerine bagimlilik nedeniyle; doz azaltimi/kesiminde ortaya ¢ikan yoksunluk semptomla-
ridir. Toparlamasi aylar siirebilir. Hayat kalitesinde azalma ile karakterizedir. GGS ile GI-AY semptomlari genellikle i¢ ice gegmistir. Endojen hiperkortizolizm
cerrahisi sonrasl; vakalarin %67’sinde GGS saptanmig ve preoperatif kortizol yiksekliginin siddeti ile iligkili bulunmustur.

<5 mg prednisolone (ve es degeri) doza diisiildiigiinde; HPA aks degerlendiriimelidir. Prednisolone’nin aksine, hidrokortizon gibi daha kisa etkili form-
lara gegilmesi ile aks daha hizli toparlayabilir. Deksametazon (DXM) gibi uzun etkililer altinda aksin toparlamasi daha zordur. En az 1-4 hafta kadar 5 mg
prednisolone (veya esdegeri) kullandiktan sonra aks degerlendirilmelidir. Aks toparlayana kadar her 3 ayda degerlendiriimelidir. >1-2 yil devam eden GI-AY
vakalarinda degerlendirmeler 6-12 aylik siirelerle olmalidir. (DXM digindakilerin) GK tedavinin 24 saat siireyle kesiimesi ile HPA aks degerlendirilir. Endojen
hiperkortizolemi cerrahisi sonrasi takipte; sabah kortizol diizeyinin > 10pg/dL olmasi, GGS ve adrenal kriz ile iligkili bulunmamis. Bu deger aksi deGerlendir-
mek i¢in basit bir ydntem olabilir. Sabah bazal kortizol degerleri; bireysel sirkadiyen ritm ve kullanilan assay e gore degiskenlik gosterebilir.

| s.b-h bazal kortizol degerlendir

- 1
[<3.6 pugfal | 3 610 pg/dl 10-12.7 ug/el [>12.7 ug/d
| [ 1

- .
Gl-ay | [ Olas EI-M' e bl et Gi-av degil
kvt balgnmar b N

. CH kmailabilic
Hidrokortizoen 20 mg/gine geg | GH kes
Birkeg hafta-sy sonrs, barsl kortizol ve BCTH festi yop Borss due O Fuien holimdn orehubilie

Gi-AY"de kronik GK replasman tedavisiz

- .-‘-vu-de 23 boer Wil rokortzon | Uymnam
L LR ET T

M
Al
E

=
nrmy My

Sabahlan | kee predobasieny | F— S

r
L | b L g Bl lrskostbeon bobus ardidan:

u
E |i
L | LikE g hidrokoriizon 24 saat boyunos indlyon
o Flimk dsma s cEiMm b
k. [ ol § vl 3k .

Bl ik taspa i benes egiboed e
[nnnmu rutin dslanne ol does b devam of ]

Gavenilir bir takip biyobelirteci yoktur. Periyodik klinik degerlendirme ile; idame tedavisi bireysellestiriimelidir.

Sonug olarak; ok sayida brans, ¢ok sayida farkli formiilasyonlarda GK tedavisi regete etmektedirler. GK kullanimi s6z konusu oldugunda; GI-AY riski ve
semptomlar agisindan hasta ve hekimler farkindalik olugturmalidiriar. Yiiksek doz ve uzun siirelerde kullanilan GK tedavilerinde doz azaltiminda bile GGS
gorilebilir. Yiiksek kalitede kanit eksikliginden dolayi; GK doz azaltimi ve kesme ydnetimi bireysellestiriimelidir. GI-AY riskli hastalara, gerekli/yeterli egitim
verilmelidir. Akut stres/hastalik dénemlerinde daha uyanik olunmali ve gerektiginde GK oral/parenteral kullaniimalidir. Gi-AY ve GGS konusunda daha
yiiksek kalite diizeyli kanitlara dayanan kilavuzlara ihtiyag vardir.
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ALKOL VE MADDE BAGIMLILIGINA BAGLI GELISEN HiPOGLISEMILER

Prof. Dr. Emre Bozkirli
Acibadem Adana Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Diyabet hastalarinda hipoglisemi gelisimi oldukga sik gdriilen bir durum olmakla birlikte, diyabeti olmayan kisilerde kan sekeri diisikligine davranigsal ve
fizyolojik cok etkili yanit mekanizmalar bulunmasi nedeniyle oldukga nadir gériilen bir durumdur. Hipogliseminin en sik gériilme nedenleri stilfonillreler ve
instlin gibi ilaglarin kullanimi olmakla birlikte, alkol kullanimi en sik gdriilen ikinci nedeni olusturmaktadir. Alkol kullanimi zemininde hipoglisemi geligimi
ilk defa 1942 yilinda tanimlanmig olmakla birlikte halen Gnemli ve ¢ogu zaman tani almayan bir morbidite ve mortalite sebebi olarak kargimiza ¢ikmaktadir.

Temel mekanizma glukoneogenez inhibisyonu olmakla birlikte alkole bagli hipoglisemi, etiyolojik ve klinik olarak birbirlerinden farkli tablolar ile kargimiza
cikabilmektedir. Bu tablolar igerisinde en sik karsilagilan ve iizerinde en gok galigilmis olani alkole bagh basit aglik hipoglisemisidir. Bu durumda karsilasti-
gimiz hastalarin gogu 20-40 yas arasinda olup, erkeklerde kadinlara gére daha sik olarak gozlenmektedir. Genellikle diistik kalorili beslenen kisilerde goriiliir
ve tipik olarak hastalar ilk gériildigiinde komatdz durumda olup, kan glukoz diizeyleri 40 mg/dI’nin altindadir. Koma tablosu diginda hastalar hipogliseminin
tipik bulgularinin bir gogunu gdstermeyebilir, ancak hipogliseminin dier tiplerine gore hipotermiye bu hastalarda daha sik rastlanilir. Hastanin éykiisiinde;
son 6-36 saat igerisinde hastanin ag oldugu ve orta- asiri diizeyde alkol tiiketimi (50-300 gram alkol) sonrasi fenalastigi ve suur degisikligi oldugu ogrenilir.
Kanda ve nefeste alkol mutlak tesbit edilir, fakat konsantrasyonu genellikle 30 mmol/L’nin altindadir. Plazma keton diizeyleri genellikle yiiksek olarak bulu-
nur. Sonug olarak; alkolizm toplumda oldukga sik gdriilen bir problem olmasina ragmen alkoliklerde hipoglisemi goriilmesi nadir bir durum olup, toplumda
nadir olarak gériilen spontan hipogliseminin en sik sebeplerinden bir tanesi alkol olarak karsimiza gikmaktadir.

Sosyal diizeyde alkol tiiketimi hipogliseminin biyiime hormonu, vazopressin, adrenokortikotropik hormon, kortizol ve glukagon salinimi {izerindeki uyarici
etkisini engelleyerek hipoglisemiden iyilesmenin gecikmesine katkida bulunabilir. Ayrica birgok galigmada alkoliin insilin kaynakl akut hipoglisemiye yanit
olarak salinan adrenalin ve noradrenalin salimmini etkilemedigi bildirilmektedir. Gogu kisi, alkoliin neden oldugu hipoglisemiye bagli sempatik sinir sistemi
tepkilerini yasamaz ve bazi kronik alkolikler herhangi bir ndroglikopenik semptom olmaksizin agiri diisiik kan sekeri diizeylerini tolere edebilir.Alkolin neden
oldugu hipoglisemi ataklari sirasinda insiilin ve C-peptid diizeyleri diisiik olarak bulunur. Alkoliin indiikledigi hipoglisemi nedeniyle komaya giren hastalar
genellikle intravendz glukoz destegi ile normogliseminin yeniden saglanmasindan hemen sonra iyilesir. lyilesme kalicidir ve insiilin veya siilfoniliire kullani-
mina bagli hipoglisemilerden farkli olarak tekrarlama egiliminde degildir. Klinik tablonun diizelmesinde gecikme sadece miidahale 6ncesinde beyin ddemi
gerceklesmigse olur ki, bu zaten kGtii prognostik gostergelerden bir tanesidir. Uzamig koma tablosu deksametazon ve intraven6z mannitol ile yapilan yogun
tedaviye yanit verebilir. Intraven6z glukoz veriimesinden sonraki 15 dakika iginde koma tablosunda anlamli diizelme olmuyorsa bu tedavilere hemen bas-
lanmalidir. Bu hastalarda tedavide glukagon kullanimi etkisizdir ve asla tercih edilmemelidir. Alkole bagh hipoglisemi zemininde koma tablosu gelisen erig-
kinlerde mortalite yaklasik %10 diizeyinde saptanmigtir. Bu nedenle hastalarin erken taninmasi ve uygun tedavilere baglanmasi hayati 6nem tagimaktadir.

Alkol iligkili hipogliseminin bir bagka gértilebilen formu da hipoglisemiyle beraber seyreden alkolik ketoasidoz tablosudur. Alkole bagl basit aglik hipoglise-
misine nispeten daha acil ve ciddi bir durum olarak karsimiza gikar. Hastalarda dnceki 2-4 giin boyunca kronik asiri alkol alimi, kusma ve metabolik asidoz
oOykiisii ve bazen agin siddetli karin agnisi ile karakterizedir. Hastanin saglik merkezine bagvurusunda son birkag glindir alkol tiiketimi olmayabilir. Alkolik
ketoasidoz sik gériilen bir durum olup, alkole bagli basit aglik hipoglisemisinden farkli olarak hastanin ilk bakilan laboratuvar tetkiklerinde kanda alkol dii-
zeyi gok duslik veya tamamen normal olarak bulunabilir. Diyabetik ketoasidozdan ayrimi bazi durumlarda giig olabilir ¢iinkil hastalarnin biyik bir kisminda
bagvuru déneminde kan sekerleri normal veya yiiksek olarak bulunur (90-270 mg/dL). Ancak hastalarin bir kisminda sebebi agiklanamayan sekilde alkolik
ketoasidoz sirasinda hipoglisemi de gorilebilir. Alkolik ketoasidoz kadinlarda daha sik goriilen bir tabloyken, alkolik ketoasidoza bagl hipoglisemi erkek-
lerde daha sik gorillr. Bu hastalara tiamin enjeksiyonu yapilana kadar intravendz glukoz verilmemesi Wernicke ensefalopatisi gelisimini dnleme agisindan
onerilen tedavi yontemidir.

Bitiin bunlarin diginda; kanda ihml diizeyde (10-20 mmol/L) alkol bulunmasi, oral veya intravendz alinan glukoz yiikiine yanit olarak salgilanan insilin
miktarini arttirarak reaktif hipoglisemiye neden olabilir. Ekmek ve hamur isi gibi nisastali yiyeceklerin alkolle birlikte ve sonrasi tiiketimi reaktif hipoglisemi
riskini arttirirken, yag ve protein agirlikli besinlerin tiiketimi tam tersine bu ihtimali azaltmaktadir.

Alkole bagh hipoglisemiler diyabeti olmayan bireylerde goriilen hipoglisemilerin sik nedenlerinden biriyken, ¢ok daha nadir gértilen bir bagka neden de
madde bagimhligidir. Giiniimiizde diinya genelinde en ¢ok Gretilen ve k6t amaglarla uyusturucu olarak kullanilan madde esrar ve sentetik kannabinoid tii-
revleridir. Tetrahidrokannabinol maruziyeti sonrasi viicutta en sik goriilen etki kalp hizinda artis olup, postural hipotansiyon, artmis istah, diare ve uyusuk-
luk gibi degisiklikler de olabilmektedir. Bu tiir maddelerin kan sekeri diizeyleri (izerine etkileri net olarak bilinmemektedir. Ancak diyabeti olmayan bireylerde
kannabinoidlerin aglik glukoz ve glukoz tolerans testi tizerine etkilerinin diisiik diizeylerde oldugunu gdsteren galigmalar bulunmaktadir. Bu gruptan ilaglarin
kullanimi sonrasi hipoglisemi gériilmesi ise nadir bir durum olup, literatiirde az sayida vaka raporu olarak yer almaktadir.

Hipoglisemiye neden olabilecek diger bir bagimlilik yapabilecek madde de Metamfetamin’dir. Metamfetamin psikostimiilan bir madde olup psikiyatride dik-
kat eksikligi ve hiperaktivite sendromu gibi hastaliklarin tedavisinde kullanilabilmektedir. Merkezi sinir sistemini etkileyen giiclii, yiiksek diizeyde bagimliliga
neden olan insan yapimi sentetik bir uyaricidir. Literatiirde vaka raporlari seklinde metamfetamin kullanimi zemininde hipoglisemi drnekleri bulunmakla
birlikte, metamfetaminin glukoz metabolizmasi iizerine etkileri halen net olarak aydinlatilamamigtir. Metamfetaminin hipoglisemi yapma mekanizmalarin-
dan olasi bir tanesi direkt etkiyle pankreas iizerinden instilin salimimuni arttirici etki yapabilmesidir. Diger bir muhtemel olasilik da metamfetaminin glukoz
transportu yapan proteinler (GLUT) izerine etkileridir. Astrositlerde GLUT-1 ve GLUT-3 reseptérlerinde degisiklige neden olarak beyinde glukoz aliminin
azalmasina ve hipoglisemik bir durumun olugmasina yol acabilecegini gosteren calismalar bulunmaktadir.

Opioidler, tipta doktor kontroliinde, orta ve siddetli agnlarin yénetiminde tedavide yaygin olarak kullanilan sentetik yapida ilaglardir. Ozellikle tiim diinyada
kanser gorilme sikhgindaki artig ile bu gruptan ilaglarin kronik agn tedavisinde giderek artan sayida kullaniimaya baglandigi izlenmektedir. Opioidlere
bagli en sik goriilen yan etkiler; kasinti, sedasyon, bulanti, solunum depresyonu, kabizlik ve 6fori olup, bu hastalarda hipoglisemi de gérilebilmektedir.
Bu gruptan ilaglar igerisinde, tramadol ve metadon hipoglisemi yapma potansiyeli yiiksek ilaglar olarak karsimiza gikmaktadir. Ozellikle tramadol kullanimi
zemininde giderek artan sayida goriilmeye baslanan hipoglisemi olgulari, vaka raporlar seklinde yaygin olarak kargimiza gikmaktadir.

Sonug olarak; alkol ve madde bagimliigina bagh hipoglisemiler diyabeti olmayan hastalarda hipoglisemi gelisiminin énemli bir nedeni olarak karsimiza

¢ikmaktadir. Tanida en 6nemli ve yardimci kriter etiyolojide bu tiir maddelerin kullamiminin olabileceginin distiniilmesi olmasi nedeniyle, 6zellikle zeminde
insiilin veya siilfoniliireler gibi ilaglarin kullaniminin olmadigi direngli ve ciddi hipoglisemi olgularinda ayirici tanida mutlaka akla getirilmelidir.
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CiDDI HIPERTRIGLISERIDEMI

Dog.dr. Arzu Bilen
Atatiirk Universitesi ig Hastaliklari AD. /Erzurum

Hipertrigliseridemi, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH), yagl karaciger hastaligi ve pankreatit tablosuna yol agan; toplumda yaygin olarak
gortlen klinik bir durumdur. Birgok ¢alisma hafif ila orta dereceli hipertrigliserideminin (HTG) aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) igin bagimsiz
bir risk faktorl oldugunu gostermistir.

Trigliserid diizeyleri normal <150, hafif HTG 150-499, orta HTG 500-1000, ciddi HTG > 1000 olarak siniflandinimaktadir. Primer ve sekonder sebepler
TG yliksekligine neden olmaktadir. Primer sebepler genetik mutasyonlar, enzim eksiklikleri nedeniyle olugur. Sekonder sebepler ise; obezite, tip 2 diyabet
, kronik bobrek yetmezligi, gebelik, agiri alkol tiiketimi, glikojen depo hastaliklari, bazi romatolojik hastaliklar, ilaglar (korikosteroid, proteaz inhibitorleri,
isotretionin ..) dan olugmaktadir.

Ozellikle sekonder sebeplere baglt hipertrigliseridemisi olan hastalarda TG diizeyine 8-12 saat alik sonrast bakilmasi dneriliyor. Son yillarda tokluk élgiimii-
niin de aglik kadar tutarli sonuglar verebilecegi ve KAH riskini belirlemede daha etkili olabildigi goriisii ortaya konmaktadir. Tokluk < 175 mg/dl ise normal
olarak kabul edilmeli; tokluk > 440 mg/ dl ise dlglim mutlaka acken tekrarlanmalidir. Birgok faktdre bagh degiskenlik gdsterebilen TG diizeyi patolojik
diizeyde saptanan hastalarda dl¢timiin 1 defa daha tekrarlanmasi 6nerilmektedir.

Ciddi hipertrigliseridemide genellikle primer hipertrigliseridemi 6n planda disiniilebilir ve aile dykiisi mutlaka sorgulanmalidir. Toplumun yaklasik %2
sinde ciddi HTG oldugu kabul edilmektedir. Trigliserid yiiksekliginin yanisira labaratuvarda , psédohiponatremi, karaciger enzimlerinde artis, lipaz ve amilaz
yiiksekligi saptanabilir.

Ciddi HTG’ de giinliik yag alimi kisitlanmali , kalori ihtiyacinin %10-15 ini gegmemelidir. Yag olarak tercih edilecekse portal dolagima direk katilan kisa-orta
zincirli yag asitleri tercih edilmelidir. Yag kisitlamasinin sonucu KH aliminda artis olabilir bu da aghk TG yiiksekligine yol acabilir. Digtik glisemik indexli
karbonhidrat alimi ve lif aiminin arttinimasi énerilmelidir.

Medikal tedavide amag; ASKVH , hepatosteatoz ve pankreatit gelismesini dnlemektir. Bu amagla fibratlar, niasin, omega 3 yag asitleri, statinler kullaniimak-
tadir. Akut pankreatit atagi gegiren siddetli, pankreatit tedavisinde, gebelik gibi 6zel durumlarda, tibbi beslenme tedavisi ve medikal tedaviye ragmen TG
diizeyi ¢ok yiiksek hastalarda lipid aferez tedavisi de tedavi segenekleri arasinda bulunmaktadir.

Kedd 2024 kongresi

DIYABETTE AKILCI iLAG KULLANIMI Dr. Ogretim Uyesi Serife Mehtap Darbas Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji B.D. Kisilerin
klinik bulgularina ve bireysel ozelliklerine gore; uygun ilaci, uygun siire ve dozda, en dgiik fiyata ve kolayca saglayabilmeleri olarak tanimlanmaktadir. Bu
tamimlama ilk defa 1895 yilinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilmstir. Ulkemizde 12 Ekim 2010 tarihinde bakan oluru ile Akilci ilag Kullanimi Birimi
kurulmustur.19 Mart 2012 tarihinde Tirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu biinyesinde Akilci Ilag Kullanimi, Ilag Tedarik Yonetimi ve Tanitim Dairesi kurul-
mustur. Tedavi siirecinde; polifarmasi, ilaglarin asir, eksik, gereksiz kullanimi, klinik klavuzlara uyumsuz ilag segimleri, ilag kullaniminda uygulama yolu,
doz ve siire iligkili 6zensiz davranilmasi, ilag etkilesimlerinin ihmal edilmesi uygunsuz ilag kullanimlarina neden olabilmektedir. Akilci olmayan ilag kullanimi
hastalarin tedaviye uyumunun azalmasina, ilag etkilegimlerine, bazi ilaglara karsi direng gelismesine, tedavi maliyetlerinin artmasina neden olmaktadir. Bu
sebeplerle yasam boyu izlem ve tedavi gerektiren énemli bir halk saghgr sorunu olan diabetes mellitusta akilci ilag kullanimin 6nemi daha da artmaktadir.
IDF verilerine gore diyabet prevalansi milyonlarla ifade edilecek sekilde artis gostermekte olup, 2045 yilina gelindiginde Tiirkiye de prevelansin %17 olmasi
ongorilmektedir. Diyabetli hastada tedavideki amag; semptom ve bulgular diizeltmek, progresyonu yavaglatmak mikro ve makrovaskiiler komplikasyonla-
r onlemek, yagam kalitesini iyilestirmek, yagam stiresini uzatmak ve hasta memnuniyetini arttirmaktir. Bu sebeplerle diyabetli hastada akilci ilag kullanimin-
da ilkeler; taniyi dogru koymak, dogru diyabet tipini belirlemek, kisisel tedavi hedeflerini belirlemek, hedefe ulastiracak bireysel tedaviyi segmek, sonuglari
izlemek ve olumsuz sonuglarda tedaviyi tekrar gozden gegirmek olmalidir. Hastanin diyabet siiresi, beklenen yagam siresi, kardiyovaskiiler hastalik, kalp
yetmezIligi, kronik bdbrek hastaligi, gibi eslik eden komorbiditeler ve komplikasyonlar, tedaviye uyumu gibi faktérler goz dniinde bulundurularak hedefler
belirlenmeli, hasta ile tamgllmall ve tiim bunlar g6z 6niinde bulundurularak maliyeti en uygun k|§|selle§t|rllm|§tedaV| verilmelidir. Bir diyabet ilacinin etkinlik
ve etkinligin siirdiirebilmesi dnem arz etmektedir. ilacin hbaic diisiiriicii ve beta hiicre rezervi iizerine koruyucu etkisi mortalite ve morbidetede azalmalara
sebep olmaktadir. Diyabet hastalarinda en sik 6liim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklaridir. 2008 yilinda FDA ve EMA glukoz disirict ilaglarin KV givenlik
calismalarinin zorunlu hale getirdi. Bu sebeple diyabetli hastaya baglanacak ajan KV riski arttirmamali aksine azaltmasi beklenmelidir. Baglanan ilacin ka-
raciger ve renal hastaliklar agisindan uygunlugu degerlendirilmeli, yetmezlik durumlarinda doz ve takibi belirtiimelidir. DM tedavisinde en énemli bir diger
faktor de diyabetli bireyin egitimidir. Sonug olarak hastalarin tedavisi kisilerin klinik bulgularina ve bireysel 6zelliklerine gore belirlenmeli, hastalara 6ncelikle
zarar vermeden akilci ve etkin tedavi yaklagimlari benimsenmelidir.
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LENFADENOPATI GORUNUMLU PARAGANGLIOMA OLGUSU

Gizem llgin Kaplan?

1 Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Paraganliomalar nadir goriilen ve yavas biytyen ndroendokrin timorlerdir. En sik olarak karotis kommunis arter bifurkasyonu, juguler foramen, aortik ark
ve retroperitoneal alanda gorilir. Genellikle benign karakterde olan bu timdrler, malign farklilagma da gdsterebilmektedirler. Paragangliomalar yaklagik
%20 oraninda aileseldir. Diger vakalar sporadik olarak kabul edilirler. Hastalarin %25'’inde; aile dykiisii olmaksizin germline mutasyonlar mevcuttur. Bu
yiizden hastalara gen mutasyon analizi yapiimasi gerekmektedir. Bag-boyun paragangliomalarinda genel tedavi yaklagimi cerrahi olarak ortadan kaldirima-
sidir. Bas-boyun paragangliomalarinda cerrahi ile beraber radyoterapi ile de ¢ok iyi sonuglar alindigi ortaya konmustur. Biz bu vakada 53 yasinda boynun
sag tarafinda ele gelen sislik sikayeti ile bagvuran bayan hastanin yapilan tetkikler sonucunda Sag Common carotid arter ve sag juguler ven arasina yerlesik
brakiosefalik artere dogru uzanim gésteren 18*19 mm boyutunda hafif lobule konturlu olan kitle saptanan hastay sunduk. Boyun MR gériintiisi Sekil 1’de
asagida verilmistir. Bu olgu sunumunda bu kitle eksize edilmis olup, patolojik tani da paraganglioma rapor edilmigtir. Sonug olarak nadir de olsa boyunda
kitle saptanan hastalarda paraganglioma tanisi da akla gelmelidir.

Sekil 1. Boyun MR tetkikinde okla isaretli kitle (paraganglioma).
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TSHOMA:HiPOFiZ ADENOMUNUN NADIR BiR NEDENi

Kenan Gaglayan'
"Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: TSHoma, hipertiroidizmin nadir bir sebebi olup hipofiz adenomlarinin yaklasik % 0.5-1’ini olugturur. Hipertiroidizm klinigi, yiksek sT4, sT3 deger-
leri ve Olgiilebilen TSH seviyeleri saptandiginda ayirici tanida distnilmelidir. Hipertiroidi klinii ile bagvurup TSHoma tanisi konulan bir vakayr sunmayi
amagladik.

OLGU: 59 yas kadin 2 aydir garpinti, terleme ve bas agrisi sikayeti ile basvurdu. Ozgegmisinde hipertansiyonu meveut. Perindopiril-indapamid 5/1.25 mg
ve nebivolol 5 mg kullaniyor. Soy ge¢misinde 6zellik yok. Ellerde tremor mevcut. 15 giin dnce yapilan tetkiklerde TSH: 7.26 mIU/L, sT4 :2.42 ng/dl, sT3
:7.05 pg/ml saptanmis. Tiroid otoantikorlari normal sinirlarda saptandi. Ultrasonda ;tiroid sag ve sol lobda milimetrik birkag adet kolloidal kistik nodiil
izlendi. Tiroid sintigrafisi; bilateral homojen dagiim gdsteren hiperaktif tiroid glandi ile uyumlu saptandi. Tetkiklerde hiperprolaktinemi (prolaktin 64 pg/L
), SHBG diizeyi referans aralikta, Tsh alfa subiinit :35 ng/ml ve Alfa subunit/TSH molar orani: 53 saptandi. Hipofiz MR’da 31.4x26.5x27.8mm boyutlarinda
makroadenom saptandi (sekil-1). TSHoma tanisi konuldu. Kabergolin haftada 1 yarim tablet baslandi ve sonrasinda tedrici doz artinmi planlandi. Propiltio-
urasil tablet 3x1 tedaviye eklendi. 1 ay sonra dis merkezde hipofizer makroadenom nedeniyle transsfenoidal yolla opere olmus olarak poliklini§e basvurdu.
Patoloji raporunda 1,5 cm gapinda doku pargasi . FSH-, LH- TSH +, GH-, ACTH- prolaktin yer yer pozitif adenom ile uyumlu retikiiler patern saptandi.
Preop ve postop tetkikler tablo-1’de goriilmektedir. Post op 3. ayda hipofiz MR’da 23x 19 x 18 mm boyutlarinda makroadenom goriildii(sekil-2). Oktreotid
tedavisi igin endikasyon digI bagvurusu yapildi. Transsfenoidal cerrahi igin tekrar beyin cerrahisine yonlendirildi.

Sonug: TSHoma, vakalarin hipertiroidi dykiileri nedeniyle cogu zaman yanhs tani alip uygunsuz sekilde tedavi edilebilmesi sonucu geg tani alir. Gogu
makroadenomdur ve gevre dokulara invazyon sik goriildiigiinden cerrahi sonrasi kiir sansi diigtiktlir. Bu vakalarda octreotid etkili bir tedavi segenegi olarak
kullanilmaktadir.

[437L3ZQ VWSNNOM

Tablo-1 Basvuru aninda ve takiplerde istenen tetkikler

Parametreler Preoperatif Postoperatif 1. hafta Postoperatif 3. ay Referans Degerleri
TSH (mIU/L) 6.58 4.91 4.35 0.54 - 4.31
sT4 (ng/dL) 2.41 1.33 1.66 0.85-1.7
sT3 (ng/L) 6.71 3.37 4.01 2-4.4

FSH (IU/L) 10.7 13.7 11.5 35-125
LH (IUL) 9.5 11.7 10.4 24-126
Estradiol (ng/L) 17.9 26.2 26.2 30.9-90.4
Prolaktin (ug/L) 64.7 1.1 18.9 4.79-23.3
ACTH (ng/L) 41.94 23.71 71.2 7.2-63.3
Kortizol (pg/dL) 10.1 13.3 16.9 4.82-19.5
Bilyiime hormonu (pg/L) 0.08 0.29 0.18 0.12-9.88
IGF-1 (pg/L) 70 78 62-186
SHBG (nmol/L) 85 27.1-128
Anti TPO (1U/ml) <9 0-34

Anti TG (1U/ml) 14 0-115
TRAD (IU/L) <0.8 <1,75

TSH: Tiroid stimulan hormon, sT4: serbest T4, sT3: serbest T3, ACTH. Adrenokortikotropik hormon, LH: Liiteinizan hormon, FSH: Follikiil stimilan hormon, IGF-1:
Insiilin benzeri biiyiime faktéri-1, SHBG: Seks hormonu baglayici globiilin, TPO:Tiroid peroksidaz, TG: Tiroglobiilin TRAb: TSH reseptdrii otoantikoru

Sekil-1: Manyetik rezonans gériintilemede preop hipofiz bezinde gozlenen lezyon
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Sekil-2: Manyetik rezonans gérintiilemede postop hipofiz bezinde gézlenen lezyon
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NADIR METABOLIK HASTALIKLARI TANIMAK

Dr. Sadettin Oztiirk
Gaziantep Sehir Hastanesi

AKRABA EVLILiGi VE FABRY AiLESi

Fabry hastaligi, a-galaktozidaz A genindeki (GLA) mutasyondan kaynaklanan, X’e bagli resesif gegisli bir lizozomal depo hastaligidir. Alfa galaktozidaz A
enzimindeki (a-Gal A) eksiklikten dolayi basta globotriaosylceramide (Gb3) olmak (izere glikosfingolipidlerin tim dokularda ve ¢zellikle vaskiller endotelde
birikerek ilerleyici organ yetmezliklerine neden oldugu bir hastaliktir. Hastalik genetik gegigli bir hastalik olup ayni mutasyona sahip hastalarda bile genis
bir heterojen klinik bulgulara sebep olabilmektedir. Mutasyonun ve sonrasinda enzim aktivitesinin diizeyine gére bu gesitlilik ayni aile bireylerinde bile
ciddi farklilk olusturabilmekte ve bazi hastalarda agresif gidebilmektedir. Yaklasik 10 yildir enzim replasman tedavisi(ERT) alan hastamiz regete ve rapor
yenilemek igin bagvurdugunda aile taramasinin tam yapilamadigi ve yaygin bir akraba evlili§inin oldugu 6grenildi. Hastamizla beraber 3 kardesi dahil 2
teyze ¢ocugunun da ERT aldigi ancak ailede diger kardeslerin ve kuzenlerin taranmadigi 6grenildi. Ayni zamanda basta hastamizin kendi anne-babasi ve
beraberinde ERT alan teyzesinin anne-babasi arasinda kuzen evliligi gibi yakin akraba evliligi yapildi§i 6grenildi. Bunlarin yani sira teyzesinin diger gocugu-
nun ve onun oglunun da Fabry tanis ile vefat ettigi ve daha dncesinde 2 dayisinda da Fabry tanisi oldugu anamnez alinirken égrenildi. Bu verilerin igiginda
aile taramasi 6nerildi. Kabul eden aile bireylerine Fabry hastaligi agisindan alfa galaktozidaz enzim diizeyi, GLA mutasyonu ve lyso-GB3 diizeyleri yolland.
Genetik, enzim, lyo-Gb3 diizeyleri ve klinik-laboratuar bulgulari ile 4 hastaya daha Fabry tanisi konulmus oldu. Ailede tarama yapilmasi gerektigi diisiintilen
bagka aile bireyleri de bulunmustur. Fabry hastaliginda tani igin klinik bulgularin yani sira Fabry tanili bir hastada ailede diger bireylerin de taranmasi taninin
onemli bir pargasidir. Avrupa Galisma Grubu 6nerilerine gére Fabry hastaligi tanisi konulurken izlenen algoritmada; erkeklerde GLA mutasyonu ve alfa
galaktozidaz-A enzim eksikliginin gdsteriimesi ve eglik eden bir veya birden fazla Fabry hastaligi karakteristik bulgusu (anjiokeratom, néropatik agri, kornea
verticillata gibi) olmasi ya da plazma lyso-Gb3 artigi olmasi ya da ayni mutasyon ile kesin Fabry hastaligi tanisi konulmus bir aile ferdi olmasi kriterleri baz
alinmaktadir. Bu hastaligin tamisinin konulmasi tedavi baglanmasi dolayisyla hastalik progresyonunu yavaslatmak igin hayati 6nem arz etmektedir.

GEBELIK ve HiPOTIROIDI

Gebelik, tiroid igin bir stres testidir. Tiroid gland dokusu; iyot yeterli bélgelerde %10, iyot yetersiz bolgelerde %20-40 ARTAR. T4 ve T3 iiretimi %50 kadar
ve ginlik iyot ihtiyaci %50 artar.

Gebeligin tiroid fizyolojisine etkileri: TBG, Plazma hacmi, Plasental D3, ilk trimerstda hCG, Renal iyot klirensi, T4 iiretimi, uterus ve annede oksijen tiiketimi
artar.

TANI

Laboratuvar testlerine dayanir; TSH ve sT4. Belirti ve bulgular gebelik digi donemden farkli degildir. Hastalarin biiyik bir kismi semptomsuzdur. Olusan bazi
semptomlarsa gebelik ile iligkilendirilir. Bu nedenle gebe ilk defa bagvurdugunda tiroid hastali igin tarama yapmasi gereklidir.

TSH yiiksekligi durumunda sT4 diizeyi de bakilarak subklinik veya asikar hipotiroidizm varligi dogrulanmalidir. Artmig TSH (>2,5 mU/L) diizeylerine eslik
eden azalmig T4 diizeyleri asikar hipotiroidi varligini ifade eder. Serum TSH diizeyi 10 mU/L (izerinde olan hastalar, T4 diizeylerine bakiimaksizin asikar
hipotiroidi olarak kabul edilmelidir. TSH diizeyi 2,5-10 mU/L araliginda olup, sT4 diizeyi normal olan hastalar subklinik hipotiroididir.

izole hipotiroksinemi: Gebelik normlarina gore 2,5 persentil altinda sT4 degeri (diisiik sT4) ve beraberinde TSH degerinin normal olmasi durumudur.
Gebelikte nispeten sik karsilasilan bir durumdur. LT4 ile tedavisinin yararl olduguna dair yeterli kanit yoktur. Bu nedenle, mevcut veri rutin LT4 tedavisini
onermemektedir. Ancak bu hastalarda olugabilecek gebelik komplikasyonlari igin gebenin iyot durumu ve tiroid otoantikor pozitifligi bilinmelidir. Bu kadin-
lara dncellikle optimal iyot desteginin yapilmasi énerilmektedir.

GEBELERDE

TSH diizeyi, gestasyonel tiroid hastaliklarinin durumunu belirlemede en glivenilir yontemdir. sT3 ve sT4 immiinassay 6lgiimleri, yilksek TBG diizeyleri
sebebi ile giivenli olmayabilir. Diger hipotiroidizm hastalarinda oldugu gibi santral hipotiroidizmi olan bir gebede sadece TSH ile degerlendirme yapmak
uygun degildir.
Gebelerde hipotiroidi prevalansi
e Subklinik hipotiroidi: %2-2,5 (50 gebelikte 1)
(iyot eksik bolgelerde %11)
Hipotiroidi: %0.3-0.5 (500 gebelikte 1)
Tiroid otoantikorlari: %5-15 )
lyodu yeterli bolgede gebelikte hipotiroidizmin en sik nedeni OITH
TSH diizeyi yiiksek gebelerin %30-60'inda tiroid peroksidaz (TPO) antikoru yiiksektir

Gebelerde asikar hipotiroidi MUTLAKA tedavi edilmelidir. TSH [0 ve sT4 [ olan hastalar ve TSH > 10 mIU/L ise T4 degeri ne olursa olsun tedavi edilmelidir
Hipotiroidi; abortus, erken dogum, bebekte disiik 1Q ve diisiik dogum agirhgi riskini artirir
Subklinik hipotiroidizm ile ilgili riskler asikar hipotiroidi kadar net bilinmemektedir.

Gok sayida retrospektif calismada, subklinik hipotiroidi ile maternal ve fetal olumsuzluk riski tanimlanmustir. Potansiyel riskleri gozeterek LT4 tedavisi
lehinde distinilmesi onerilir.

TPO antikoru pozitif olan ve subklinik hipotiroidizmi olan kadinlarin gebelik komplikasyonlari riski, TPO antikoru negatif olanlara gore daha yiiksektir. LT4
tedavisinin anti-TPO pozitif subklinik hipotiroidide obstetrik riskleri azalttigi gosterilmigtir. Bu nedenle bu grup hastalarda LT4 tedavisi 6nerilmelidir. TPO
(-) subklinik hipotiroidide veriler geligkilidir. Bu hasta grubunda tedavi gerekliligi konusu halen tartigmaldir.

Gebelik 6ncesi hipotiroid olan kadinlar;

Normal gebelik seyri sirasinda, tiroid bezinin hormon saliniminda %30-50 oraninda artig olur. Gebelik varh§i dogrulanir dogrulanmaz artmis tiroid hormon
ihtiyaci gozetilerek almakta oldugu LT4 dozu artinimaldir. Doz artigi ihtiyaci hipotiroidinin etiyolojisine gére degismektedir. Fonksiyonel tiroid dokusu
olmayan, ablasyon (cerrahi veya RAI tedavisi sonrasi) yapilmis olan kadinlarda, doz artis ihtiyaci ve miktari Hashimoto tiroiditine bagh hipotiroidisi olan
kadinlara gore daha yiiksektir.

Gebelik varhigr durumunda; Hastaya haftanin iki giindi, gtinlik dozun iki katinin 6nerilmesi uygun bir yaklagimdir. Bir diger yaklasim da giinliik dozun %25-
30 oraninda artirimasidir.
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Gebelik planlayan veya dogurganlik potansiyeli olan hipotiroid kadin hastalarda, LT4 tedavi altinda TSH degerinin < 2.5 mU/L tutulmasi 6nerilmektedir.
Gebelikte ihtiyactan fazla levotiroksin dozu erken dogum ile iligkilidir.

Levotiroxin

Gebelik kategorisi A

Emzirmede givenilir, anne siitiine az miktarda gecer.

Emilime etki eden ilaglar: demir, antiasitler, kalsiyum, stikralfat, kolestramin emilimi etkiler ve bu nedenle bunlarla arasinda 4 saat olmali. Asit ortamda
¢Oziindr, PPI kullanimindan etkilenir.

Sabah ag karina, yemekten en az 30 dk dnce, Giinde tek seferde, Eziimeden, Su ile alinmali.

Hipotiroidi tedavisi hayat boyu siirer

Doz ayarlamasi TSH diizeyine gore yapilir

Terapdtik sinir dardir, kiigiik LT4 dozlari ile TSH da biiyiik degisiklikler izlenebilir

Gebelerde: Hipotiroidide 1,7 mcg/kg, Subklinik hipotiroidide 50 mcg/giin dozunda baslanmali. ilag dozu igin TSH ve T4 diizeyleri 3-4 haftalik aralarla
bakilmali

LT4 preperatlar ayni dozda ayni etkiyi gdstermeyebilir. TEDAVIYE AYNI iLACLA DEVAM EDILMELI. Degisiklik yapilirsa 3-4 hafta sonra kontrol edilmeli
Gebelikte Hipotiroidi Takibi

ilk 24 haftalik donemde takip sikliginin dért haftada bir olmasi dnerilmektedir. Daha sonraki donemde doz ihtiyacinin degismedigi gozetildi§inde, doguma
kadar olan siirede sadece bir kez degerlendirme yapiimasi yeterlidir. Dogum gergeklestikten sonra, tiroid hormon dozu gebelik 6ncesi doza azaltiimali ve
postpartum 6. haftada TSH kontrolii yapiimalidir. Tedavide hedef, TSH degerinin trimester spesifik degerlere uygun sekilde normalize edilmesi énerilir
Gebelik ve Kronik Tiroidit

Gebelik 6ncesi donemde, anti-TPO pozitif 6tiroid kadin hastada gebelik stresince TSH yikselmesi riski %20 olarak bildirilmistir. Her ne kadar bu hastalarda
takip sikhi§inin ne olmasi gerektigi konusunda veri olmasa da 4-6 haftalik aralar ile TSH takibi 6nerilir.

Gebe kadinlarda tiroid saghgi

Ginliik iyot ihtiyaci kargilanmali (WHO: 250mcg/giin, Institute of Medicine: 220 mcg/giin). Prenatal vitaminlerin ¢ogu iyot icermemektedir. Tiirkiye'de
standart iyotlu tuz tiiketen bir gebede, giinliik iyot aliminin ortalama 100-150 pg/giin oldugu varsayildiginda, tuz kisitlamasi yapilan gebede toplam alim
250 pg/giin olacak sekilde desteklenmelidir.
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ADDISON KRizi

Dog. Dr. Faruk Kiling
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Elazij

Adrenal kriz; fizyolojik kortizol ihtiyacinin artmasina veya kortizoliin elde edilmesindeki azalmaya bagh gelisen adrenal yetmezligin hayati tehdit edecek
sekilde siddetlenmesidir. Akut adrenal kriz en sik primer adrenal yetmezlikte gériilmesine ragmen, sekonder veya tersiyer adrenal yetmezlikte de olusabilir.

Adrenal kriz etiyolojisi/Presipite edici faktdrler; Uzun sire steroid kullammina bagli adrenal atrofi gelisen hastalarda steroidin aniden kesilmesi (en sik),
enfeksiyon, sepsis, travma, yanik, cerrahi, metabolik ve kardiyovaskiiler olaylar olarak siralanabilir.

Krize yol agan ana faktor mineralokortikoid eksikligidir. Klinik adrenal fonksiyon kaybinin siddeti ve stiresine baghdir. En dnemli bulgusu hipotansiyon-sok
tablosudur. Halsizlik, kilo kaybi, yorgunluk, bulanti, kusma, hipoglisemi letarii, biling degisikligi ve senkop gorlebilir.

Vakalarin %90'inda hiponatremi, %65’inde hiperkalemi, %6’sinda hiperkalsemi vardir. Kan (re diizeyi genelde yiiksektir. Sekonder adrenal yetmezlikte
voliim azalmasi, dehidratasyon, hiperkalemi, akut kriz disinda hipotansiyon genellikle yoktur. Sekonder adrenal yetmezlikte uygunsuz ADH salinimi olur ve
serbest su retansiyonu, hiperkalemi olmaksizin diliisyonel hiponatremi gelisir. Primer adrenal yetmezlikte genellikle minerelokortikoid eksikligi oldugundan
renin aktivitesi yiiksek, aldosteron diizeyi diisiik veya alt sinirdadir.

istisnalar diginda sabah serum kortizol diizeyi 500-550 nmol/l (18-20 mikrogram/dl) arasinda ise adrenal yetmezlik yoktur. 100 nmol/l (2-4 mikrogram/dl)
altinda ise adrenal yetmezlik vardir. Aradaki degerlerde ise dinamik testler yapmak gerekir. <10mikrogr/dl ise adrenal yetmezlik olasiligi yiiksektir.

Kisa ACTH stimiilasyon testi: Bazal olarak ve 250 mikrogram sentetik ACTH iv veya im verilmesinden sonraki 30. ve 60. dakikalarda kortizol dlgtimii yapilir.
Pik kortizol degeri 500-550 nmol/I (18-20 mikrogram/dl) lizerinde ise adrenal fonksiyonlar normaldir. ACTH testine yeterli kortizol cevabi yoksa adrenal
yetmezliktir. Teste yeterli cevap varsa primer adrenal yetmezlik diglanmig olur, ancak sekonder adrenal yetmezlik diglanmaz.

ACTH diizeyi tayini: Sekonder adrenal yetmezlikte ACTH diizeyi diigiik, primer adrenal yetmezlikte plazma kortizolliyle uyumsuz olarak ACTH diizeyi yiik-
sektir.

insiilin tolerans testi: Hipotalamik-hipofizer-adrenal aksi degerlendirmede altin standarttir. 8 saatlik gece aghgini takiben bazal kan alinip 0.1-0.15 U/kg
regller inslin iv bolus olarak verilir. Hipoglisemi semptomlari ile birlikte glikoz<40 mg/dl olunca teste baslanarak 30,60,90,120.dakikalarda glikoz, kortizol
ve gerekirse GH diizeyleri dl¢iilir. Normal kisilerde pik kortizol deger 500-550 nmol/l (18-20 mikrogram/dl)’den fazladir.

Akut adrenal kriz tedavisi; iv damar yolu agilir, elektrolitler, glukoz, kortizol, ACTH bakilir, sonuglar beklenmez. 2-3 litre %5 dekstroz, %0.9 NaCl mimkiin
oldugunca hizli verilir. Santral vendz basing ve pulmoner ral takibi ile sivi yiklenmesi bulgular olursa infizyon hizi diisirdlir. Iv hidrokortizon (100 mg)
6 saat arayla verilir. Destekleyici tedavi yapilir. Onceden adrenal yetmezlik tanisi olmayan hastalarda deksametazon (4 mg iv bolus) tercih edilir. Giinkii
hidrokortizonun aksine serum kortizol diizeyini etkilemez. Hidrokortizon 6 saat ara ile 100 mg iv mimkiin degilse im baslanir. [k 24 saat sonrasinda hid-
rokortizon dozu 6 saatte 50 mg dozuna indirilir. Hasta oral almaya baglayinca da 40 mg sabah, 20 mg aksam verilir, sonra idame dozuna gegilir (20 mg
hidrokortizon=5 mg prednizolon=4 mg metilprednizolon=0.5 mg deksametazon).
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D ViT REPLASMANI NE ZAMAN? NEREYE KADAR?

Dr Miige Ozsan Yilmaz
Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

D vitamini genel bir terimdir ve dort halkall kolesterol omurgasina sahip bir grup yagda ¢6ziinen bilesik anlamina gelir. Kaynaklari bakimindan farkli, fakat
yap! ve olugumlari bakimindan birbirine benzeyen 2 tirli D vitamini vardir. Bitkilerde bulunan D2 ve viicutta sentezlenen D3 vitamini. Viicutta bulunan D
vitamininin %80-90"1 deride glinesten gelen UVB iginlari ile sentezlenir. Daha sonra karacigerde 25 hidroksilasyona ve bébrekte de 1 hidroksilasyona tabi
tutularak aktif form olan 1,25 (OH)2D3 vitamini olusur.

Gunlik D vitamini ihtiyaci 1-18 yas gocuklar ve 70 yas ve alti yetigkinler igin 600 IU (15 mcg), >70 yag gtinliik 800 IU (20 mcg), gebelik ve laktasyonda 600
IU olarak belirlenmistir. D vitamini eksikliginin tanimlanmasi igin 250HD 6lgiiliir. Buna gére; 20 ng/ml’nin Gizerindeki (50 nmol/L) 0 kemik saghg igin yeterli,
30-50 ng/ml (75-125 nmol/L) 0 kemik disi etkileri igin yeterli , 10-20 ng/ml (25-50 nmol/L) 0 D vitamini yetmezli§i, <10 ng/ml (25 nmol/L) O D vitamini
eksikligi , >100 ng/ml (>250 nmol/L) 0D vitamini toksisitesi riski, >150 ng/ml 0D vitamini intoksikasyonu olarak belirlenmistir.

D vitamini 6lgiimii igin “sivi kromatografi/kiitle spektrometre (LC-MS/MS) ya da “yiiksek performansh sivi kromatografisi (HPLC) teknikleri ile 6lgiimesi
Gnerilmektedir. Bunlarin disindaki tekniklerde yanlig sonug ihtimali yiiksektir. D vitamini eksikli§i icin baslica nedenler yetersiz alim veya emilim, D vita-
mininin inaktif metabolitlere artmig yikimi, baglayici protein kaybi, defektli 1 alfa hidroksilasyon, defektli 25 hidroksilasyon, hedef organ yanitsizligi olarak
siralanabilir.

D vitamini eksikligi igin yiiksek riskli gruplari belirleyip ona gdre tedavi planlamak gerekmektedir. Eksiklik bulgulari hastaligin siddetine ve siiresine gére
degismektedir. Kemik agrisi ve hassasiyeti, kas zayifligi, kirik, yiiriime zorlugu, halsizlik, yorgunluk, depresyon egilimi, viicutta kramp hissi klinik bulgular
arasindadr.

Vitamin D eksikliginin tedavisi igin kolekalsiferol tercih edilir. Ulkemizde gok sayida kolekalsiferol preparati mevcuttur. 25(0H)D diizeyi <20 ng/mL olan
hastalarda haftada 50000 U 6-8 hafta siireyle uygulayip daha sonra giinde 800 IU verilip 3 ay sonra da kontrol 6nerilir. 25(0H)D diizeyi 20-30 ng/mL
olan hastalara yiikleme dozu 6nerilmez giinde 600-800 IU idame yapilir. Gebelerde yiikleme dozu kullaniimaz. Kronik bobrek hastalarinda aktif form olan
kalsitriol kullanilir. Obezlerde daha yiiksek yiikleme dozlari gerekmektedir.D vitamini tedavisi yapilirken toksisite agisindan dikkatli olunmalidir.
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DIYABET TEDAViSiNiN GUGLU AJANLARI METFORMIN

Dr Miige Ozsan Yilmaz_
Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Tip literatiiriine ilk olarak 1922’ de giren metformin bugiin kontrendikasyonun olmadigi durumlarda tip 2 diyabet tedavisinde hiperglisemide ilk segenek
olarak kullanilmaktadir. Diyabet tanisi ile birlikte yagam tarzi degisikligine ilaveten metformin tedavisi baglanabilir.

Metforminin ana etkisi glukoneogenezi inhibe ederek hepatik glukoz cikisini azaltir. Bununla birlikte periferal dokularda insiilin aracili glukoz kullanimini
artinir. Glisemik kontroldeki iyilesmeyle birlikte serum insilin diizeylerinde de azalma gézlenir. Istah azaltici ve kilo kaybettirici etkileri de vardir.

Kilo aldirmamasi, hipoglisemi yapmamasi, genel olarak iyi tolere edilebilmesi, uzun dénemde giivenli olmasi, ucuz olmasi nedeniyle tip 2 diyabet tedavisin-
de kontrendikasyonun olmadigi durumlarda ilk segenektir. Yasam tarzi degisikligi ile birlikte HDA1C’ de %1-2 diigme yapar.

Bulantl, ishal, kramp tarzinda karin agrisi, tat bozuklugu metformin kullamiminda sik gdriilen yan etkilerdir. Dikkat edilmesi gereken durumlarin basinda
bobrek fonksiyon bozuklugu gelir. GFR 30 mL/dk altina diistiigi durumlarda kullanilmamasi gerekir. Metformin kullanan hastalarda bobrek fonksiyonlari,
Vitamin B12 diizeyleri izlenmelidir. Ayrica bdbrek fonksiyonlarindaki bozuklugun bir bagka dnemli yan etki olan laktik asidozu ortaya gikarabilecegi de
unutulmamalidr.

Metformin tip 2 diyabet tedavisinde baslangigta ilk segenek olarak kullanilabildigi gibi, polikistik over sendromunda ve diyabetten korunmada da etkin tedavi
secenekleri arasinda yer alir.
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HIPERTANSIYON TEDAVi KILAVUZLARINDA NELER DEGI$Ti?

Dog Dr Seydahmet Akin
SBU Kartal Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, i hastalikiar Klinigii

Son olarak yayinlanan ESC 2024 hipertansiyon kilavuzu bu alanda kabul géren 6nemli bir kilavuzdur.
ACC/AHA kilavuzlar ile arasindaki farklar bazi konularda azalsa da yine de yaklagimin farkli oldugu noktalar mevcuttur..

Demografik gegis ve diinya ¢apindaki nifus yaslanmasi g6z 6niine alindiginda, yilksek BP veya hipertansiyonu olan bireylerin sayisi diinya ¢apinda art-
maktadir.

BP kontroliiniin gidisati Kuzey Amerika’da, bazi (ama hepsi degil) Avrupa iilkelerinde ve diinyanin bagka yerlerinde kétiilesiyor gibi goriintiyor.
BP’ye atfedilebilen CVD riski, normotansiyon ve hipertansiyonun ikili dlgeginde degil, stirekli log-lineer maruziyet degisken 6lgegindedir.

BP diisiiriicd ilaglar, geleneksel olarak hipertansif olarak siniflandiriimayan bireyler arasinda bile CVD riskini azaltabilir. Buna gére, ‘yilksek BP’ adi verilen
yeni bir BP kategorisi tanitilmistir. Yiiksek BP, 120-139 mmHg ofis sistolik BP veya 70-89 mmHg diyastolik BP olarak tanimlanir. Hipertansiyon, >140/90
mmHg ofis BP olarak tanimlanmaya devam etmektedir.

Kadinlarda hipertansiyon, temel, klinik ve niifus aragtirmalarinda yeterince incelenmemistir.
HMOD uzun silreli veya siddetli hipertansiyonu gosterir ve artmig CVD riski ile iligkilidir.
Yiiksek BPyi degerlendirirken ve yonetirken mutlak CVD riski dikkate alinmalidir.

Hipertansiyon kilavuzlarinin sayisinin artmasina ragmen, hipertansiyonun (ve yiiksek BP’nin) tani, tedavi ve kontrol oranlari hala optimum diizeyde degildir.
Bunun altinda yatan dnemli bir faktor, gercek diinya klinik uygulamasinda kanita dayal kilavuzlarin yetersiz uygulanmasidir.

2024 Kilavuzlarindaki en dnemli degisikliklerden biri, yalnizca BP'yi diiglirmek yerine BP’yi diisiiren miidahalelerin CVD sonuglariyla ilgili kanitlara odakla-
niimasidir.

BP’yi diisliren tedavinin (yasam tarzi veya farmakolojik veya diger tedavi) onerildigi esik BP’den bagimsiz olarak, tedavi sirasinda BP hedefi, bu tedavinin
iyi tolere edilmesi kosuluyla, tiim yetigkinler i¢in 120-129/70-79 mmHg’dir. Bu hedeflere iligkin birkag 6nemli istisna vardir ve kisisellestirilmis karar alma
her zaman en dnemli 6nceliktir.

1. DEGISIKLIK

Arteriyel hipertansiyon sdyleminden “YUKSEK KAN BASINCI ve HIPERTANSIYON terminolojisine gecildi..

Yiiksek KV riski olan ve yiikselmis BP seviyelerine sahip ancak HT tammlamak igin kullanilan esikleri kargilamayanlar arasinda BP distirticti ilaglarin
faydalanini giderek daha fazla géstermektedir

‘Yiikselmis BP* - ofis sistolik BP 120—-139 mmHg veya diyastolik BP 70-89 mmHg olarak tanimlandi

hipertansiyon ise daha 6nce tanimlandi§i gibi (ofis sistolik BP >140 mmHg veya diyastolik BP >90 mmHg).

DEGISIKLIK 2

BP tedavisi alanlarda hedef SISTOLIK 120-129 mmHg

Tedavide 120 mmHg'lik bir BP’ye ulagsmak KV riski optimum gekilde azaltiyor..

Galigmalarin bazal sistolik BP > 130 mmHg olan hastalari kaydetmesi ve aragtirma kosullari altinda kaydedilen BP degerlerinin her zaman rutin uygulamada
5-10 mmHg daha yiiksek olabilmesi ..

120-129 mmHg’lik bu yeni hedef, dnceki Avrupa kilavuzlarindan bir paradigma degisikligidir

Ozellikle, dnceki kilavuzlar ilk etapta <140/90 mmHg'ye kadar tedavi edilmesini ve bundan sonra <130/80 mmHg'ye kadar tedavi icin degerlendirilmesini
(iki agsamali bir yaklagim) énerirken, yeni kilavuzlar gogu hastanin ilk etapta 120-129 mmHg'ye kadar tedavi edilmesini ve tolere edilemeyenlerde daha rahat
bir hedef kullaniimasini 6neriyor

Yiksek BP’li kisiler igin dncelikle 3 ay boyunca yagam tarziyla tedavi
3 aylik YTD sonrasi, yiiksek BP’li ve yeterince yiiksek KV riski olan yetigkinlerde (10 yil boyunca >%10) farmakolojik tedavi

Orta ila ileri derecede zayif olmayan yash hastalarda (<85 yas) yiksek BP ve hipertansiyon tedavisinin, iyi tolere edilmesi kosuluyla, geng kisilerle ayni
yonergeleri izler. (Sinif | 6neri)

e Erken kombinasyon tedavisi.. Tek tablet coklu kombinasyon

KV risklerin degerlendirilmesi 6nemli

BB monoterapide var

Sglt2 , MRA , finerenon ..

Renal denervasyon ?

Daha diisiik hedeflere dogru gidiliyor..
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$S-1 HASIMATO TiROIDLI HASTALARDA SISTEMIK iMMUN iNFLAMASYON iNDEKS VE TiROID FONKSIYON TESTLERi ARASINDAKI iLiSKINiN
iNCELENMESi

Seyma Sarisen', Elif Merve Cesur', Melis Gokgdz' , Rifat Bozkus'
'Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Amag: Hashimoto tiroiditi, tiroit bezine karsi olusmus antikorlar araciligiyla gelisen kronik inflamatuvar bir hastaliktir.Sistamik immiin inflamasyon indeksi
inflamasyonu g6stermede kullanilan bir parametredir.Bu ¢alismada asikar ve subklinik hipotiroidisi olan hashimoto tiroiditli hastalarda sistemik immin
inflamasyon indeksi ve tiroid fonksiyon testleri arasindaki iligkiyi degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Ydntem: Yaglari 18-65 arasinda olan en az 6 ay 6nce hashimoto tiroiditi tanisi almig ek hastaligi olmayan asikar veya subklinik hipotiroidisi olan
96 hastay arastirmaya dahil ettik.Hastalari kendi aralarinda tiroid stimulan hormon(TSH) diizeyi 4-10 uU/mL ve 10 pU/mL zeri olacak sekilde 2 gruba
ayirdik.Ayrica hastalarin tiroksin(sT4) diizeylerini de incelik.Bu hastalarda sistemik immiin inflamasyon indeksinin TSH ve sT4 diizeyleri ile korelasyonunu
inceledik.

Bulgular: Hashimoto tiroiditi tanili olgularda( yas ortalamasi 43.55+12.37 ) TSH diizeyi 4-10 pU/mL olan 77 hastanin sistemik immiin inflamasyon indeksi
(1049.88+495.35) VE TSH diizeyi 10 pU/mL tizeri olan 19 hastanin sistemik immuin inflamasyon indeksi (1015.11+502.42) arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu(p=0.703).lki grupta da TSH diizeyi ve sistemik immiin inflamasyon indeksi arasinda bir korelasyon saptanmadi(p=0.983).Ayrica yine
sT4 diizeyleride sistemik immiin inflamasyon indeksi ile korele degildi(p=0.959).

Hasta grubunun demografik verilerinin ve tam kan sayimi inflamatuvar belirtegleri

TABLO 1. Hasta grubunun demografik verileri ve tam kan sayimi inflamatuvar belirtecleri

(n)

0rt.+SS

Med. (Min.-Maks.)
YAS (n=96)
43.55+12.37

46- (18-65)
LEVOTIROKSIN DOZU (n=74)
471.96+263.15
400- (175-1075)

NOTROFIL SAYISI (n=96)
4313.75+1239.89
4300- (1930-8360)
LENFOSIT SAYISI (n=96)
2479.79+659.15
2450- (1150-4370)
TSH (n=96)
8.36+6.79
6.32- (4.21-57.2)
ST4 (n=96)
1.1:0.28
1.1- (0.57-2.79)
SISTEMIiK iMMUN iNFLAMASYON iNDEKSI (n=96)

1043+494.29
908.5- (285-2614)

Sonug: Hashimoto tiroditi tanili hastalarda sistemik immiin inflamasyon indeksinin her iki grupta da yliksek ¢ikmasi ama TSH ve sT4 diizeyi ile korelasyon
gostermemesi enflamasyon belirteci olabilecegini ancak tiroid fonksiyon testlerinin diizeyinin belirleyicisi olamayacagini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler : Hashimoto tiroiditi, Sistemik immiin inflamasyon indeksi, sT4, TSH
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$S-2 TIROID GLANDINA METASTAZ: 4 VAKA SUNUMU

Hillya Kaynak' , Muhammet Kocabasg'
’EndokrmoIO// ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Konya, Tiirkiye

mag: Tiroid glandina metastaz nadirdir (%1-3). Tiroide metastaz yapan en sik kanserler bobrek, akciger, meme ve kolorektal kanserlerdir. Biz de bu
sunumda tiroide metastaz yapan dért olguyu sunmayi amagladik.

Gereg ve Ydntem: Retrospektif dosya taramasi

Bulgular: VAKA 1: 47 yasinda kadin hasta 7 yil dnce ostrojen reseptori pozitif meme invaziv duktal karsinom tanisi aldi. PET-BT’de tiroidde (SUVmax:
5.13) ve servikal lenf nodlarinda (SUVmax: 2.22-5.79) artmig FDG tutulumlari saptandi. Ultrasonografide tiroid parankiminde mikrokalsifikasyonlar izlendi
(Resim 1A-1B). ince igne aspirasyon biyopsisinde (iiAB) dstrojen reseptdrii pozitif, tiroglobulin negatif papiller konfigiirasyona sahip atipik hiicreler gériil-
dii (Resim2A-2B). Bu bulgularla hastaya meme kanserinin intratiroidal metastazi tanisi konuldu.VAKA 2: 67 yasinda akciger ve pankreas metastazlari olan
RCC tanili kadin hastanin PET-BT’sinde tiroidde (SUVmax: 5.92-13.8) ve servikal lenf nodlarinda (SUVmax:2.47-8.45) artmig FDG tutulumlar saptandi.
Ultrasonografide saptanan 43x37mm ve 32x27mm, hipoekoik, diizensiz sinirl nodiiller ile servikal zincirdeki lenfadenopatilerin 1iAB sitolojileri RCC metas-
taziyla uyumlu bulundu.VAKA 3: 63 yaginda erkek hasta kiigtik hiicreli akciger kanseri ile takipli iken PET-BT’de tiroidde (SUVmax:13) artmig FDG tutulumu,
ultrasonografide tiroidde 3-4cm, hipoekoik, diizensiz sinirli alanlar iziendi (resim 1C). 1iAB sonuglar kiigiik hiicreli akciger karsinom metastazi ile uyumlu
gelmesi {izerine intratiroidal metastaz tanisi konulan hasta 15 giin sonra exitus oldu.VAKA 4: 36 yaginda RCC tanili kadin hastanin tanidan 10 yil sonraki ti-
roidektomi patolojisi clear cell karsinom metastazi olarak raporlandi. Tiroidektomi dncesi ultrasonografi ve 1AB sonuglarina ulagilamadi. Takiplerinde tiroid
loju ve servikal lenf nodlarinda niiks nedeniyle opere oldu, histopatolojisi clear cell karsinom infiltrasyonu olarak raporlandi. Son kontroliinde 60 yasinda
olan hasta stabil hastalik ile izlenmektedir.ilk 3 olguda yaygin uzak organ metastazlar oldugundan tiroide yonelik cerrahi tedavi planlanmadi. Dérdiincii
olgunun tiroid ve boyun diginda iyi seyirli malignitesi oldugu igin metastazlara yonelik cerrahi tedavi uygulandi.

Resim 1

Resim 1. Tiroid sag lob parankiminin heterojen gdriiniimii ve diffiiz kalsifikasyonu (A), tiroid sol lob parankiminin heterojen gériiniimii ve diffiiz kalsifikasyonu (B) ve
tiroid sag lobunda 38x27 mm hipoekoik, diizensiz sinirli nodiil (C).

Resim 2
Hasta No | Yas Cinsiyet Hastalik Endokrinopati PAUtaEYON Saptanan gen Esil eden Komorhitiler
! 27 Kadn oD Tiraidit CL3G Terminal ileit
Iuliiknb akteriyel Hastaliklara -
2 ELY Kadn Mendelyen Duyarhlik Tiraidit IFGM2
Hipar |gE Sendramu + IPEX " DOCKa . .
3 5 Erkek R Tip 108 FONP3 Sitepeni
4 21 Erkek Herediter Anjiveddem Tip 108 SERMNGL
s 57 Kadin Kambine Immun Yetmezlik Tiraidit RAGI Brangektazi
& 33 Erkek Ataksi tedenjiektai Tiraidit AT Sitopeni, Crohn Hastahi
7 23 Kadn Hemofagasitik Sendrom Tiraidit PRF1 Evans Sendromu
] a3 Kadin Kambine |mmun Yetmezlik Tiraidit RAG2 Karacigerde naduler rejensratif
higer plazi
4 E1 Kadn HLH Tiraidit PRF1 Brangektazi, splenomegal
10 ER Kam | Keenbine imenan yetmezli Tiraidit DA Behget, FMF
11 as Erkek v Tiraidh
¥ LREA, Hepatosplenomegal
MLRCA iligkili Hipofiz yermezligi + hipatiroidi + " . -
12 20 Erkek Dtrinflamatuar Sandram sonadal yetmetlik KLRC4 Crohn, MDS, Ankilozan spandilic
1 S | Kadn D18 aksikhgi Tiraidit CD19 SLE
i 16 Kadm Kranik Granilamata: Tiraigit NCFz Crohn
Hastahk
15 45 Kadn [ah) Tircidit = palikistikover Splenomegali
16 29 Kadn oD Tiraidit + ovaryan yetme ik Termina lleit
1w a5 Erkek VD Tiraidit Bitopeni
1E EE] Kadin CVID Tiraidit
18 £ Erkek VD Tirnid amileidazu Hepatasplenamegali, Partal
hipertansiyon
0 2 Eriek oD Tip 108 Aplastik anemi

Resim 2. Tipik inkliizyon ve gentiklenme gdstermeyen papiller konfigiirasyona sahip atipik hiicreler (A), tiroglobulin negatif boyama (B).
Sonug: Tiroide metastaz oldukga nadir gortliir ve genellikle diger uzak organ metastazlari da eslik etmektedir. Tiroid metastazi olan hastalarin prognozunu

primer timariin tipi, hastaligin seyri ve komorbiditeleri belirler.

Anahtar Kelimeler : intratiroidal metastaz , tiroid kanseri,

tiroid nodiilii
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$S-3 PRIMER IMMUN YETMEZLIK HASTALARINDA GORULEN ENDOKRINOPATILER VE GENETIK MUTASYONLARIN PATOGENEZE ETKiSi - TEK
MERKEZ VERILERI

Tugba Onalan', Fatih Golkesen' . .

"Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Alerji ve Immunoloji Bilim Dali

Amag: Erigkinlerde primer immun yetmezlikler (PIY) sadece artmis siklikta enfeksiyonlarla degil, otoimmun veya yaygin enflamatuar bulgularla da prezente
olabilmektedir. PiY’e bagl komorbitileri igerisinde endokrinopatiler 8nemli bir yer tutmaktadir. Galismamizda klinigimizde takipli PiY hastalarinin endokri-
nopati ile iligkili gen mutasyonlarinin mekanizmalariyla birlikte degerlendiriimesi amaglanmigtir.

Gereg ve Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin immunoloji ve Alerji Hastaliklari kliniginde 2019-2024 arasinda PiY nedeniyle takip
edilen olgulardan endokrinopati mevcut olanlarin demografik verileri ve genetik mutasyonlari yanisira eslik eden P1Y iligkili komorbid durumlar kaydedil-
mistir. Selektif IgA eksikligi ve 1gG subgrup eksiklikleri tarama digi birakilmistir. Tedaviye sekonder gelisen endokrinopatiler galigmaya dahil ediimemigtir.

Bulgular: 97 PiY hastasi taranmis 20 hastada primer endokrinopati saptanmistir. 20 hastanin 12’si kadin olup (%60) ortalama yas 36,1+11,2dir. Endok-
rinopati ile iligkili mutasyonlar NCF2, CD19, LRBA, ATM, NLRC4, FOXP3, RAG1, RAG2, IFGN2, ADA2, PRF1, CD3G genlerindedir. Endokrinopati en sik
antikor bozuklugu baskin olan gruptadir. En sik gézlenen endokrinopati tiroidit olup otoimmun, otoinflamatuar ve genetik mutasyonlarinin organizmadaki
farkli etkilerine bagh diger patogenezlere bagli oldugu gézlemlenmigtir. Diger endokrinopatiler tip 1 diyabet (3 hasta, %15) ve hipofizer yetmezlige bagh
coklu endokrinopati ve gonadal yetmezliktir (1’er olgu). Olgularin %90’inda endokrinopatiye farkli otoimmun, inflamatuar durumlar veya organomegali
eslik etmektedir. En sik gdriilenleri sitopeniler ve splenomegalidir.

Tablo1: Demografik veriler ve eslik eden mutasyonlar

Hasta Mo | Yas Cinsiyet Hastalik Endokrinopati Mutasyon saptanan gen Esil eden Komorbitiler
! 27 Kadin VD Tiraidit C03E Terminal ileit
iikabakterivel Hastaliklara -
2 15 Kad Tiraidit IFGM2
" Iendebyen Duyarhihk et
Hipear IgE Sendrarmu + IPEY . [s{ala 52} . .
3 25 Erkak Sardramu Tip 1 D84 —— Sitopeni
4 21 Erkek Herediter Anjiyeddem Tip 1084 ZERMNGL
3 57 Kadn Kambine Immun Yetrmelik Tiraidit RAG1 Bramyektazi
& a9 Erkak Ataksi tedenjiektai Tiraidit ATM Sitapeni, Crohn Hastahi
? 23 Kadin Hemofagasitik Sendrom Tiraidit PRF1 Cvans Sendromu
] a3 kadin kambine Imemun Yetrmelik Tiraidit RAG2 Karacigerde naduler rejeneratit
higesr pliaci
8 E1 Eadin HLH Tiraidit PRF1 Brangektazi, splenomegali
10 g Eadin Keenbing immun yetmezlik Tiraidit ADAZ Behipat, FRMF
. Tiraidit
11 44 Erkak VD LREA Hepatosplenomegali
MLECA iligkili Hipofiz yetmezlifi + hipatiroidi - . -
12 20 Erkak N HLRC4 Crakin, MDS, Ankil spandilit
g Otoinflarmatusr Sandram panadal yetrmezlik e fioman spandll
12 31 Kadn D19 ekakhgi Tiraidit cog SLE
14 ET Kadin Kranik Granilamata: Tiraidit hCF2 Crahn
Hastalk
15 45 Kadin VD Tiroidit = palikistikover - Splenomegali
16 29 Kaduin VD Tiraidit + cvaryan yetmeazhk - Termina llaig
17 45 Erkek VD Tiraidit - Bitopeni
1E EF] Kadmn VD Tiraidit
18 38 Erkek VD Tiroid amilsidoz Hegatasplenomegali, Pactal
hipertansivon
0 28 Erkak VD Tip 1 D84 - Aplastik anami

CVID:Yaygin degisken immun yetmezIik, SLE:Sistemik lupus eritematozus, MDS: Myelodisplastik Sendrom, FMF: Ailevi akdeniz atesi
Sonug: Primer immun yetmezliklerde endokrinopati, antikor bozuklugu ile giden grupta oldugu gibi T ve B hiicresi homeostazindak bozukluklara bagl oto-
immun naturde olabilecegi gibi, innate immun yaniti ilgilendiren mutasyonlarda inflamasyonun down regilasyonundaki kusurlara bagh da gergeklesebilir.
Endokrinopati nedeniyle takip edilen olgulardaki bazi uyarici bulgularin varligi, hastalarin endokrinologu tarafindan immun yetmezlik agisindan yénlendiril-
mesine aracilik edebilir ve hayat kurtarici olabilir

Anahtar Kelimeler : endokrinopati, Primer immun yetmezlik , yaygin dedisken immun yetmezlik
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$S-4 DIYABETES MELLITUS TANILI HASTALARDA SERUM 25-OH-ViTAMIN-D DUZEYLERININ YASA, CINSIYETE VE HBA1C SEVIYESINE GORE
DAGILIMI

Hatike Hanger' , Hakan Hanger? ) .
'lg Hastaliklari Bélimii, SBU Koguyolu Yiiksek Ihtisas EGL. & Ars. Hastanesi, Kartal, Istanbul
2Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi, SBU Kosuyolu Yiiksek Ihtisas EGt. & Ars. Hastanesi, Kartal, Istanbul

Amag: Bu calismada amag diizenli takip altinda olmayan diyabetes mellitus (DM) hastalarindaki vitamin-D diizeylerinin dagiliminin belirlenmesi ve hasta-
larin yas-cinsiyet-HbA1C diizeyleri ile aralarindaki iliskinin saptanmasi amaglandi.

Gereg ve Yontem: Ocak 2021 - Haziran 2024 tarihleri arasinda i¢ hastaliklari poliklinik bagvurusunda bulunan toplam 2823 diizenli takip altinda olmayan
DM hastasi (1965 kadin, 858 erkek; ort. yag 58,33+12,03 yil; dagilim 18-94 yil) ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin ilk poliklinik bagvuru anindaki HbA1c
diizeyleri, yas, cinsiyet, 25-OH Vitamin D diizeyleri retrospektif olarak taranip veriler kaydedildi. Hastalar vitamin-D diizeylerine gore; <20 ng/mL, 20-30
ng/mL arasinda ve >30 ng/mL olmak iizere li¢ gruba kategorize edildi. HbA1c diizeyleri <%6’nin altinda olanlar, >%6 ile <%6,5 aralijinda olanlarla >%6,5
olanlar olmak (izere {i¢ gruba aynldi. Vitamin D diizeylerine gére G¢ grup yas, cinsiyet ve HbA1c diizeyleri yoniinden karsilagtinildr.

Bulgular: Hastalar 25-OH-Vitamin-D vitamini diizeylerine gore gruplandinidiginda, D-vitamini diizeyi 20 ng/mL’nin altinda 2155 hasta (%76,3), 20-30 ng/
mL arasinda 420 hasta (%14,9), 30 ng/mL’nin (izerinde 248 (%8,8) hasta izlendi. Gruplar arasinda farkllik seviyesi ileri diizeyde anlamli olarak saptandi
(p<0.01). D-Vitamini eksikligi (<20 ng/mL) grubunda HbA1c degerleri yiiksek bulundu (p<0.05). Cinsiyetler karsilastinldiinda kadin cinsiyet lehine anlamli
olarak farklilik saptanmigtir (p<0,05). D Vitamini seviyesi normal olan grubun yas ortalamasi (62,22) yiiksek olup, HbA1c diizeyleri diiglik saptandi. Buna
karsilik D Vitamini eksikligi olan hasta grubunun yag ortalamasi diigtik (57,73) ve HbA1c seviyesi yliksek olarak saptand.

Sonug: Bu bulgular kontrolsiiz/takipsiz DM hastalarinda vitamin-D eksikliginin HbA1c seviyesinin yiiksekligi ile baglantili oldu§unu diisiindirmektedir ve D
vitamini eksikliginin tedavisiyle kan sekeri diizenlenmesi arasindaki iligkinin ortaya kondugu caligmalara dncii olacaktir.

Anahtar Kelimeler : 25-OH-Vitamin-D, D Vitamini Eksikligi , Diyabetes Mellitus, HbA1G , Kontrolsiiz Diyabet
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$S-5 TiP 2 DIABETES MELLITUSTA TEDAVi MODALITELERINiN VOCUT YAG ORANI UZERINE ETKILERI

Nuriye Hale Erbatur' , Mustafa Can Senoymak?
"Karabiik Egitim ve Aragtirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalikiari
2Saglik Bilimleri Universitesi Sultan Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Bu galismanin amaci, Tip 2 Diyabet Mellitus (T2DM) igin kullanilan gesitli tedavi yéntemlerinin hastalarin viicut yag yiizdesi iizerindeki etkisini
dederlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Bu kesitsel calismaya 01/2024 ile 06/2024 arasi Sultan Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi ig Hastaliklari Poliklinigi'ne bag-
vuran Tip2 DM hastalari dahil edilmigtir. Hastalarnin viicut yag yizdesi, biyoelektriksel empedans analizi kullanilarak élgiilmiis ve HbA1c seviyeleri, diyabet
siiresi ve diger metabolik parametreler dahil klinik ve laboratuvar verileri hastane veri sisteminden elde edilmistir. Hastalari insilin kullanan ve kullanmayan
olarak iki gruba ayrilmig ve insiilin dozu ve diger tedavi ydntemlerinin viicut yag ytizdesi lizerindeki bagimsiz etkilerini degerlendirmek igin ¢oklu regresyon
analizi yapiimistir.

Bulgular: 124 insiilin kullanan ve 129 insiilin kullanmayan toplam 253 hasta galismaya alinmistrr. insiilin kullanan hastalar ile kullanmayanlar arasinda
vilcut yag yiizdesinde istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunamamistir. Ancak, ¢oklu regresyon analizi, insiilin dozunun diger etkileyici faktorler ayarlan-
diktan sonra viicut yag yiizdesinde artisla anlamli bir iliski gdstermistir (0 = 0.09, %95 GA 0.04 ile 0.14, p < 0.001). Ayrica, daha yiiksek bazal metabolizma
hizi (BMR) skoru, viicut yag ylizdesinde 6nemli bir azalma ile iliskilendirilmigtir (O = -0.77, %95 GA -1.0 ile -0.51, p < 0.001). Bununla birlikte, yas, oral
antidiyabetik kullanimi, insiilin kullanimi, enjeksiyon sikhidi, SGLT2 inhibitorii tedavisi ve HbA1c seviyeleri gibi diger parametrelerin viicut yag yiizdesi
lizerinde dnemli bir etkisi bulunamamistir.

Tamimlayici Bulgular

insiilin Kullananlar insiilin Kullanmayanlar Toplam (n=253) p degeri
(n=124) (n=129)
Yas (yil 58,5(49,25-66) 57(51-62) 57(50-65) p=0,29
Cinsiyet (E/K) | 65/59 52/77 117/136 p = 0,053
I(Jia;;)et Siiresi [12,5(5-20) 6(2-10) 10(3,5-15) p < 0,001
yi
Viicut Yag 36,44 + 10,38 38,08+ 9,48 37,27(+9,94) p=0.19
Orani (%)
HbA1c (%) |8,95(7,7-10,57) 7,4(6,4-8,4) 8(6.9-9.8) p < 0,001
BMI (kg/m0) |30,55(27,37-36,65) |30,9(27.9-36,75) 30,8(27,75-36,7) p=0,57
BMR 19,43(17,54-20,84)  [18,55(16,81-20,67) 19(17,1-20,8) P=0,06
Multiple Regresyon Analizi
katsay! (0) %95 giiven arali§l | p degeri
Yas (yil) -0,03+ -0,06;0,12 0,54
Cinsiyet -1+ -13;-8,5 p <0,001
HbA1c -0,28 + -0,73;0,18 p=024
BMR -0,77+ -1; 0,51 p <0,001
OAD kullanimi 2.4 -1.1;5.9 p=019
Metformin Kul- -0,01 -2,6;2,6 p=0,99
lanimi
SGLT? inhibitorii | 0,95 -1,2;31 p=0,39
Kullanimi
insiilin Kullamimi | -3.5 -7.7;0.7 p=0,11
Giinliik insiilin 0,09 + SE1 0,04;0,14 p <0,001
Dozu

Sonug: insiilin kullananlar ile kullanmayanlar arasinda viicut yag yiizdesinde 8nemli bir fark gézlenmemis olmasina ragmen, insiilin dozu viicut yag yiizdesi
ile Gnemli bir iligki gdstermistir. Bu bulgular insiilin dozunun T2DM hastalarinda viicut kompozisyonunu etkilemede kritik bir rol oynayabilecegini ve bu
nedenle insiilin dozlarinin dikkatli bir sekilde yonetilmesinin dnemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler : Biyoelektrik impedans Analizi, Diabetes Mellitus , insillin, Viicut Ya§ Orani
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$S-6 TIR0ID FONKSiYON BOZUKLUGU OLAN HASTALARDA iNFLAMATUAR BELIRTEGLERIN SERUM DUZEYLERI VE TIROID FONKSIYONLARIYLA
ILISKISI

Esen Savag®, Ahmet Ziya Sahin', Sefika Nur Aksoy?, Ayse Tagcan®, Zeynel Abidin Saymner*, Mesut Ozkaya®

"Adana Sehir Hastanesi Nefroloji Bilimdali

2Liv Hospital Gaziantep

3La Salle Universitesi

‘Gaziantep Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali

Serbest Hekim

Amag: Tiroid fonksiyon bozukluklari olan hashimoto tiroiditi ve graves hastaliginin etyopatogenezinde otoimmiinitenin tetiklemis oldugu inflamasyonun
varligi yapilan birgok calismada kanitlanmigtir. Bu calismada hem otoimmiin tiroid fonksiyon bozuklugu olan hem de otoimmiin olmayan tiroid fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda serum inflamatuar belirte¢ diizeyleri ve bunlarin tiroid fonksiyon bozukluklariyla olan iligkisi aragtirimistir.

Gerec ve Yontem: Galismaya dahil edilen olgulardan (86 hipotiroidi, 67 hipertiroidi) ve saglikli kontrollerden (59 kisi) usulune uygun olarak alinan serum
orneklerinde eritrosit sedimentasyon hizi(ESH), C-reaktif protein(CRP), prokalsitonin(PCT), ferritin ve ortalama platelet volimii(MPV) diizeyi Gaziantep
Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Biyokimya Ana Bilim Dali ve Mikrobiyoloji Ana Bilim Dali labaratuarlarinda caliild.

Bulgular: ipotiroidi ve hipertiroidi grubunda olan hastalarda kontrol grubuna kiyasla serum ESH, CRP ve PCT diizeyi anlamli diizeyde yiiksek saptanirken
MPV diizeyi anlaml diizeyde diisiik saptandi.Otoimmiin tiroid hastai§i olan grupta kontrol grubuna kiyasla serum ESH ve PCT diizeyi anlamli diizeyde
yiiksek saptandi. Otoimmiin olmayan tiroid hastaligi olan grupta ise kontrol grubuna kiyasla serum ESH ve PCT diizeyi anlamli olarak yiiksek saptanirken,
serum MPV diizeyi anlamli olarak diisiik saptand.

Sonug: Tiroid fonksiyon bozuklugu olan hastalarda inflamatuar belirteglerin anlamli diizeyde degisiklik gdsteriyor olmasi bizde tiroid fonksiyon bozukluk-
larinin etyopatogenezinde inflamasyon (zerinde durulmasi gerektigi diisiincesini uyandirmigtir. Hem otoimmiin olan hemde otoimmiin olmayan tiroid
fonksiyon bozukluklarinda inflamatur belirte¢ diizeylerinin anlamli diizeyde degisiklik géstermesi, diisiik diizeydeki sistemik inflamasyonun tiroidin tim
hastaliklarinin zemininde var oldugunun giiglii bir gostergesidir.

Anahtar Kelimeler : C-reaktif protein , eritrosit sedimentasyon hizi , inflamatuar belirte¢ , ortalama platelet hacmi , prokalsitonin , Tiroid fonksiyon
bozuklugu
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$S-7 GIDA ALERJILERI TiP 2 DiYABETES MELLITUS RiSKiNi ARTIRIYOR MU? TEK MERKEZ VERILERIN DEGERLENDIRILMESi

Mehmet Emin Gerek' , Fatih Golkesen' . )
"Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Immiinoloji ve Alerji Hastaliklar Bilim Dali

Amag: Tip 2 diyabet (T2D) ve gida alerjileri arasindaki iligki, glinimiizde 6nem kazanan bir arastirma konusudur.Her iki durumun da kiiresel dlgekte artis
gbstermesi,bu hastaliklarin olasi etkilesimlerini ve ortak patofizyolojik mekanizmalarinin sorgulanmasini gerektirmektedir.Bu ¢aligmanin amaci, gida alerji-
leri ile diyabet gelisim riski arasindaki iliskiyi incelemektir.

Gereg ve Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Erigkin Alerji ve immiinoloji Poliklinigi'ne 2020-2023 yillani arasinda bagvuran 23.150
hastanin demografik verileri, laboratuvar sonuglar ve klinik bulgular retrospektif olarak incelendi. Gida prick testi (GPT) yapilan 6.042 hasta, pozitiflik
durumuna gore iki gruba ayriimigtir.Bu iki grup arasindaki T2D gértilme oranlar kargilastinimig ve GPT pozitif hastalarda pozitif antijenler ile T2D varligi
arasindaki iligki analiz edilmigtir.

Bulgular: GPT pozitif hastalarin medyan yasi 35, GPT negatif hastalarin medyan yasi ise 36 olarak bulunmustur. iki grubun median yaslar arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0.698). Yine iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel fark gériilmemistir (p=0.632).(Tablo-1) T2D gériilme oran,
GPT pozitif hastalarda, GPT negatif hastalara gére anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0.001). Galismada en fazla duyarlilik tespit edilen antijenler
hububatlardir.(Sekil-1) GPT pozitif hastalarda, pozitiflik tespit edilen antijenlerin T2D ve DM olmayan (Non-DM) gruplar arasindaki karsilagtirmasinda ise
hububat, ¢oklu hububat ve susam antijenlerinin pozitifligi, T2D grubunda anlaml derecede yiksek bulunmustur (sirasiyla p=0.006, p=0.034, p=0.002) ve
birden fazla hububata karsi DPT pozitifli§i olan hastalarda daha yiiksek anlamlilik tespit edilmigtir.(Tablo-1)

Sekil-1

Gida Prick Testi Pozitifligi Dagilimi
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Hububat Kuruyemis Yumurta Kereviz Seftali Tavuk Eti Piring inek Eti inek Siitii Havug Susam
W Antijen 6532 107 49 26 253 23 21 18 13 12 11
Gida Prick Testi Pozitifligi Dagihimi
Tablo-1
Gida Prick Pozitif ve Megatif Bireyler
Gida Prick Pozitif [n=829) Gida Prick Negatif [n=5213) -]
Yay (median, IR} 35 (22-49) 36 [23-54) 0.698
Cinsiyet (kadin) 553 (%66.7) 3498 [%67.2) 0.632
[ 57 (%6.9) 164 (%3.1) 0.001
Gida Prick Pazitif Bireylerds DM v Non-DM grup kargilagtirilmaz
oM (n=57) Non-DM [n=772) P
Hububrat 53 (%92.9) 559 (%W77.6) 0.0086
Coklu Hububat 44 (%78.6) A45 [W57.6) 0.002
Kuruyemis 11 (%19.3) 96 (%12.4) 0.136
Yumurta 3 (%5.3) 46 (%6.0) 1.00
Tavuk Eti 3 (%65.3) 20 [%2.8) 01.2086
Seftali 2 (%3.5) 23 (%3.0) 0.688
Susam 3 (%65.3) 8 (%1.0) 0.034
Piring 4 (%7.0) 17 (%2.2) 0.0%
Kerewviz 2 [%3.5) 24 [%3.1) 0.698
inek Eti 2{%3.5) 16 (%2.1) 0.355
Inek St 3 (%5.3) 10(%1.3) 0.054
Hawug 1(%1.8) 11 (%1.4) 0.557

Sonug: Gida alerijileri genellikle IgE araciligiyla belirli gida proteinlerine kargi olusan immiin yanitlarla karakterizedir. Bu yanit,T2D’nin temel dzelligi olan
kronik inflamasyonu artirabilir. Kronik diisiik dereceli inflamasyon, insilin sinyalini bozarak insiilin direncine yol agabilir. Ayrica, gida alerjilerinin diyabetik
farelerde bagirsak bariyerinin hasar gérmesine ve GLP-1 seviyelerinin diigmesine neden olabilecegi g6sterilmistir. Bu durum, gida alerjilering bagli infla-
masyonun T2D’li bireylerde glisemik kontrolii olumsuz yonde etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. Galisma sonuglari, 72D ve gida duyarliliklari arasindaki
etkilesimlerin daha iyi anlagiimasi igin ek aragtirmalara ihtiyag duyuldugunu ortaya koymaktadir. Gelecek galismalar,bu iligkilerin mekanizmalarini ve klinik
yonetim stratejilerini daha ayrintili bir sekilde inceleyecektir.

Anahtar Kelimeler : Gida Alerjisi, Hububat , inflamasyon , insiilin Direnci, Tip 2 Diyabetes Mellitus
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$S-8 OBEZITE VE KRONiK SPONTAN URTIKER ARASINDAKI iLiSKi

Fatma Arzu Akkus', Sevket Arslan’ ) ]
"Necmettin Erbakan Universitesi Tip fakiiltesi, I¢ Hastaliklari ABD, Alerji ve Immiinoloji BD

Amac: Urtiker deride kabariklik, anjiyoddem veya her ikisi ile karakierizedir. Belirtiler 6 haftadan uzun siirdiigiinde ve kendiliginden gelistiginde kronik
spontan tirtiker (KSU) olarak adlandirlir. Metabolik sendrom ve bilesenleri ile iligkili sistemik inflamasyonun, KSU patogenezinin altinda yatan inflamatuar
durumu siddetlendirdigi tahmin edilmektedir. Bu calismada obezite, abdominal obezite, beden kitle indeksi (BKI), metabolik sendrom ve otoimmiin hastalik
varlhiginin KSU hastalik siiresiyle iligkini degerlendirmek amaglanmustir.

Gereg ve Yintem: Galismaya Necmettin Erbakan Uni\(ersitesi, Eriskin immiinoloji ve Alerji Kliniginde 2015-2024 yillari arasinda KSU tanisi almis 62 hasta
dahil ettik. Hastalarin viicut agirhigi, boy uzunlugu, BKI, bel gevresi, hastalik siiresi, metabolik sendrom ve otoimmiin hastalik varlig kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin 45 i (%72,6) kadindi ve yas ortalamasi 41,45+12,66 idi. Hastalik stiresine gére 13 (%21,0) hasta <1 yil; 20 (%32,2) hasta 1-5 yil; 15
(%24,2) hasta 6-10 yil ve 14 (%22,6) hasta >11 yil olarak siniflandinidi. KSU hastalarinin 46’ sinin (%74,2) fazla kilolu ve obez oldugu bulundu. Hastalarin
beden kitle indeksi ve bel cevresi ortalamasi sirasiyla 27,95+5,47 ve 91,08+14,00 idi. 16 (%25,8) hastada otoimmiin hastalik varken 9 (%14,5) hastada
metabolik sendrom vardi (Tablo 1). KSU’ in siiresi uzadikga hastalarin kilo, BKI ve bel gevresi artti (p=<0,001). Hastalarin cinsiyeti, metabolik sendrom ve
otoimmiin hastalik varligi hastalik siiresini etkilemedi (Tablo 2).

Tablo 1
Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik dzellikleri
Hastalar (n=62) Degiskenler
Cinsiyet, n(%0)
Kadin 45 (72.6)
Erkek 17(27.4)
Yasg, ortalama + ss 41.45+12.66
Hastahk siiresi, n (%)
<1yl 13(21.0)
1-3 y1l 20(32.2)
6-10 yil 15(24.2)
Z11 w1l 14 (22.6)
Boy, cm, ortalama + 55 163,83+8,06
Kilo, Kg, ortalama + g5 77.01=16.84
Bel cevresi, cm, ortalama + 55 91.08=14,00
BKI, kg/m2, ortalama + 55 27.9525.47
Layif, n (%) 2(3.2)
Normal, n (%) 14 (22.6)
Fazla kiloln, n (%) 28(45.2)
Obez, n (%) 18 (29)
Metaholik sendrom. n (%)
Var 9 (14,5)
Yok 53 (85.5)
Otoimmiin hastalik, n (%)
Var 16(25.8)
Yok 46 (74,2)
Tablo 2
Tahlo 2. Kroalk spentan firtiker siires] Be vikout parametreler] arasmdalkd Biski
K0 sdread ¥
Gienel Geellikber |
<lyuld 1-5wld a-10 yu ! =11t
Camyet
Fadin 10 (76.%) V(550 1733} 13 (92,50
Eakek 3 (23,0) @ (45,0 4 (26,7} 1{7,13
1665 1670
167,0(181,0- - ' 1610 [138,0 -
By . (160,7- {160,0- o 0,3744
171,0) 1 1720 163,7)
K 0o s | 0@ 50000 |40 209| aams
R¥l 1:.?4[:'::.1 Jé.jﬁ-:.i mf.[-‘:f":' MO2EAITD | =0001°
- - L1600
r 74,0 (70,0 £5,0 (K20 . 104,5 (95,5
Bel pevren {93,0- - <0001
05 3.0 104.0) 1157}
Aletatali
sendrom vasldy - 138 4 (26,7) £ (28,6)
%)
CMoimmun
Baslahk varhi 5389 314 4 (26,7} 128.6)
%)

Foruskall- Walls H testi, * Mano. Whitoey 1 tetsa, “Fi-kace testy

Sonug: Obezitenin kronik inflamasyonla iligkisi, antijenlere karsi immiin toleransin azalmasi ve immiin yanitlarda degisiklige neden olarak alerjiyi arttirabilir.
KSU ve obezitenin ortak patogenezinde adipokin kaynakli inflamasyon vardir. Artan inflamatuar belirteclerin ayni zamanda KSU siddetini arttirdigi goste-
rilmigtir. Ozellikle abdominal obezitenin, hem KSU riskini hem de hastalik aktivitesini arttirdigi bildirilmigtir. Sonuglarimiz ise uzun stiren KSU'’ in fazla kilo
ve obezite ile iligkili olabilecedini gdsterdi. Bu olasi iligkiyi dogrulamak icin daha fazla sayida hasta ile calisma yapiimasi gerektigine inaniyoruz. Boylece
hastanin yasam kalitesi (izerinde olumsuz etki eden KSU igin multidisipliner yaklagimlar geligtirilebilir.

Anahtar Kelimeler : beden kitle indeksi, bel gevresi, Kronik spontan (irtiker, metabolik sendrom, obezite
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$S-9 CiLT METASTAZI SAPTANAN PAPILLER TiROID KARSINOMU UZERINE OLGU SUNUMU

Berna Celiloglu' , Hakan Korkmaz? )
'Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali
2Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: PTK, en sik goriilen endokrin malignitesidir. Lenfatik yolla metastaz yaptig icin en sik metastaz bolgesi servikal lenf digiimleridir. Uzak organ me-
tastazi orani %4-23’diir. En sik uzak metastaz bolgeleri akciger, kemik ve beyindir. Cilt metastazi nadir bir bulgudur(<%1) ve genellikle yaygin metastatik
hastalik ile birlikte goriilir.

Gereg ve Yontem: Bu sunumda Siileyman Demirel Universitesi Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi'ne ciltte nodiiler lezyon sikayeti ile basvuran, énceden
bililnen PTK tanisi bulunan ve PTK'nin cilt metastaz gésterilen bir olgu sunulacaktir.

Bulgular: 62 yas kadin hasta. 15.03.2019 tarihli total tiroidektomi sonrasi sol lob odakli, 8 mm capta PMK saptanmis ve tiroid kapsiiliine invaze oldugu
gorilms. 12.04.2019'da sol lateral BD yapilmig ve 7/48 LN metastazi saptanmig. 07.05.2019'da 150 mci RAI tedavisi verilmig ve sonrasinda tiim viicut
taramada boyun orta hat tiroid lojuna uyan alanda tutulum saptanmis. Hasta 08.05.2024 tarihinde boyun sol yarida sislik ve sol kdpriicik kemigi iize-
rinde ciltte renk degisikliginin de oldugu nodiiler lezyon sikayeti ile Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Poliklinigine bagvurdu. Hastanin yapilan
USG incelemesinde sol servikal bolgede metastatik gérinimde LAP’lar ve sol klavikula tizerinde 2,5 cm capta kitle lezyonu tespit edildi. Hastaya 11AB ve
Tg-washout planlandi. Sol level 4, sol level 5 ve klavikula iizerindeki lezyondan alinan Tg-washout yiiksek ve [IAB’lerin malign saptanmasi {izerine hasta
operasyona yonlendirildi. 21.08.2024 tarihinde sol santral+ sol lateral boyun diseksiyonu ve klavikula tizerinden kitle eksizyonu yapildi. Patolojisi dermiste
PTK metastazi olarak sonuglandi.

ciltte nodiiler lezyon

nodiil-renk degisikligi

Sonug: Tiroid karsinomundan kaynaklanan deri metastazi nadir bir durumdur ve derinin primer maligniteleri ile karisabilir. Tiroid karsinomlari iginde cilde
en cok metastaz yapan tiir PTKdir. En sik metastaz yaptigi bolge sagh deri ile birlikte bag boyun bolgesidir. PTK’ya bagli deri metastazi genellikle yaygin
metastatik hastalik ile birlikte goriiliir ve k6t prognoza sahiptir. Ozellikle sagli deri ve bag-boyun bélgesinde gériilen cilt lezyonlari ve nodiiller sz konusu
oldugunda bilinen PTK tanisi olan vakalarda cilt metastaz ihtimali de g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler : cilt metastazi, nodiiler lezyon , tiroid karsinomu

¥37141a719 N12QS

35



SO0zLU BILDIRILER

36

e

*\ KEDD

}‘\ Kinik Endokrinalof ve

Diyabet Dernedi I

$S-11 INSULIN KULLANAN DiYABETiK HASTALARDA DiYABETIK PERIFERAL POLINOROPATI iLACI KULLANIM ORANLARI

Muhammet Fatih Sahin’
Kestel Deviet Hastanesi

Amag: Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan olan néropati tedavi yénetimi zor olan bir durumdur. Bir diyabet hastasinda %12-20’sinde diyabetik
ayak dlseri gortlebilir. Hastalar tedavi edilmezse nekroz ve amputasyon ile sonuglanabilir. Non travmatik amputasyonlarin %50-70 nedeni diyabettir.
Diyabetik ayakli hastalarda 5 yillik mortalite orani %50-%70’lere ulagmaktadir. Diyabetik polinéropati olan hastalarin farmakolojik tedavisi semptomlarin
ivilesmesi agisindan 6nemlidir. Farmakolojik ilaglarin diyabetik ayagin iyilesmesine de katki sagladigi bildirilmistir. Biz bu ¢alismamizda diyabetik hastalarin
instlin kullanim oranlarina kiyasla diyabetik periferal polindropati ile ilgili ilag kullanim oranini aragtirmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: Galisma Bursa Kestel Devlet Hastanesi'nde i¢ hastaliklari poliklinigine bagvuran 1011 hasta ile ¢alisma yirittldi. Hastalarin insilin
kullanim durumlar kaydedildi. Diyabetik periferal polinéropati ilaci kullanimi sorguland.

Bulgular: Galismamizda yer alan 1011 hastanin medyan yagi 61,18 (minumum- maximum: 21-91) yil olup %57,6 (n=582) kadindir. Hastalarin n=825’i (%
81,6) instlin kullanmiyor. Bazal insiilin kullanan n=88 (% 8,7), mix insilin kullanan n=23 (%2,3) ve intensif insilin kullananlarin sayisi n= 75 (7,4) olarak
gorilmistir. Hastalardan diyabetik periferal polindropati ilag kullanmayan sayisi n=887 (%87,7), alfa lipoik asit kullanan n=83 (%38,2), gabapentin/pre-
gabalin kullanan sayisi ise n=41 (%4,1) olarak g6riilmistiir.186 insilin kullanan hastaya baktiimizda ise n= 166 (%89,2) herhangi bir diyabetik periferal
polindropati ilact kullanmadigi gorildi. n=18 (% 9,7) kadari alfa lipoik asit kullanirken n=2 (%1,1) kadar: ise pregabalin/gabapentin kullandiji goriilmistir.
Intensif insiilin kullanan n=75 hastanin ise sadece n=10 tanesinin diyabetik periferal polindropati ilac kullandigi gézlenmistir.

insiilin Kullanan Hastalarda Diyabetik Periferal Polinéropati Kullanim Oranlari

insiilin Kullanan Hastalarda Diyabetik Periferal Polindropati Kullanim Oranlari

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Kullanmiyor 166 12,4 89,2 89,2
Alfa Lipoik Asit Kullaniyor 5 4 2,7 91,9
. Alfa Lipoik Asit+B vitamin kompleksi

Valid kullaniyor 13 1,0 7,0 98,9
Gabapentin/Pregabalin Kullaniyor 2 Bl 11 100,0
Total 186 13,9 100,0

Missing System 1149 86,1

Total 1335 100,0

Tiim Hastalarda Diyabetik Periferal Polindropati Kullanim Oranlari

Tiim Hastalarda Diyabetik Periferal Polinéropati Kullanim Oranlari

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Kullanmiyor 887 66,4 87,7 87,7
Alfa Lipoik Asit Kullaniyor 16 1,2 1,6 89,3
. Alfa Lipoik Asit+B vitamin kompleksi

Valid kullaniyor 67 5,0 6,6 95,9
Gabapentin/Pregabalin Kullaniyor M 31 41 100,0
Total 1011 75,7 100,0

Missing System 324 24,3

Total 1335 100,0

Sonug: Galismamizda oral anti diyabetik ilagla diyabeti regiile olmayip insiilin kullanmak zorunda kalan hastalara detayl bakildiginda %89,2’sinin diyabetik
periferal polindropati ilaci kullanmadigi gézlenmistir. Dortlii insilin kullanan hastalarin ise %13’linde diyabetik periferal polindropati ilaci kullandigi goz-
lenmistir. Diyabetin yonetiminde kan sekeri kadar komplikasyonlarin yonetimi de nemlidir. Hastalarin diyabete bagl olmadigini diigtinebildigi ayaklarda
yanma, batma, lisime, karincalanma hissinin detayli olarak sorgulanmasi ve her muayenede komplikasyon taramasini anamnezde g6zden gegirilmesi
gerektigi bu galigma ile bir kez daha dogrulanmigtir.

Anahtar Kelimeler : Diyabetik ayak , diyabetik polinéropati, periferal polingropati
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$S-12 KABERGOLIN iLE iNDUKLENEN HiPOPROLAKTINEMiNiN METABOLIK BELIRTEGLERE ETKiSi

Hiiseyin Yagcr', Isilay Tagkaldiran', Gagatay Emir Onder', Sevde Nur Firat'
'SBU Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Klinigi

Amag: Prolaktin, 6n hipofizde laktotrof hiicreler tarafindan sentezlenen polipeptit yapida bir hormondur. Esas etkisi meme bezi ve gonadal fonksiyonlar
iizerindedir. Giincel literattir; genellikle asemptomatik olmasi ve etkin bir tedavisinin olmamasi nedeniyle hipoprolaktineminin tanisi, izlenmesi ve tedavisine
tam olarak odaklanamamistir. Bilinen tek klinik belirtisi postpartum dénemde laktasyon yoklugudur. Ancak son zamanlarda yapilan ¢alismalarda hipop-
rolaktineminin tip 2 diabetes mellitus, yagh karaciger hastaligi, dislipidemi ve artmig kardiyovaskiiler hastalik gibi metabolik bozukluklarla iliskisi ortaya
konulmustur. Bizde galigmamizda kabergolin kullanan prolaktinomali hastalarda prolaktin dizeyleri ile metabolik belirtegler arasindaki iligkiyi arastirmayi
amacladik.

Gerec ve Yontem: Galismamiza klinigimizde prolaktinoma nedeniyle takipli kabergolin tedavisi alan hastalarin verileri retrospektif olarak taranmasi sonucu
49 hasta dahil edilmigtir. Ek hastali§i olan, kabergolin diginda ilag kullanimi olan, viicut kitle indeksi (VKI) 18,5-29,9 kg/m2 diginda olan ve veri eksikligi
bulunan hastalar dahil edilmedi. Prolaktin diizeyi < 5 mcg/dl olan hastalar hipoprolaktinemi, 5-24 mcg/dl arasinda olan hastalar normoprolaktinemi olarak
degerlendirildi. Her iki grup igin aglik glukoz, insilin, Grik asit, HbA1c, Homa I, trigliserid glukoz indeksi (TyG), Fib-4 skoru ve kolestrol diizeyleri kaydedildi.
Analiz Windows SPSS v. 23 (SPSS, Inc., Chicago, IL, ABD) kullanilarak yapildi .

Bulgular: Galisma popiilasyonu hipoprolaktinemi grubunda 23 (%46), normoprolaktinemi grubunda 26 olmak tzere 49 (%54) kisiden olusmaktayd. Has-
talarin temel Gzelikleri Tablo 1’ de gdsterilmistir. Her iki grup yas, kilo, boy ve VKI agisindan benzer ¢zellikteydi. Her iki grup arasinda bakilan laboratuvar
parametreleri agisindan hipoprolaktinemi grubunda normoprolaktinemi grubuna kiyasla aclik glukoz, aclik insiilin, (rik asit, LDL kolesterol ve total koles-
terol diizeyleri istatiksel anlamli olarak daha yliksek seyrekmektedir. ( Tablo 2) Yine HbA1c, TyG indeksi ve HOMA IR agisindan hipoprolaktinemi grubunda
istatiksel olarak anlaml yiikseklik izlenmistir.

Tablo 1. Hastalarin temel dzellikleri.

Hipoprolaktinemi Normoprolaktinemi p
Yas (yil) 39.3+115 38+10.5 0.69
Cinsiyet 18 (%78) 24 (%93)
Kadin [n (%)] |5 (%22) 2 (%7)
Erkek [n (%)]
Boy (cm) 159 (152-180) 158.5 (150-179) 0.944
Kilo (kg) 64.3+8.1 61.7£6.9 0.22
VKI (kg/m2) 245+ 25 23.9+2.1 0.36
VKI: Vicut Kitle indeksi Verilerin normallik testi igin Kolmogorov-Smirnov kullanilmigtir. Veriler n (%) ve ortalama + standart sapma olarak sunulmustur.
Tablo 2. Hastalarin labaratuvar parametreleri
Hipoprolaktinemi (n=23) Normoprolaktinemi (n=26) p
l(-j\gllk glukoz (mg/ 926+71 87.8+6.6 0.01
Kreatinin (mg/dl) | 0.69 (0.55-1.04) 0.7 (0.56-0.99) 0.81
Urik asit (mg/dl) 5.2 (3.8-7.9) 4(2.4-6.2) <0.001
AST (U/L) 18 (13-56) 17 (10-31) 0.21
ALT (U/L) 16 (9-82) 15 (8-33) 0.73
Platelet (1079/L) |257.8+ 62.1 253.8+ 52.8 0.80
Total Kolesterol 181.3+ 31.43 161.2+ 27.6 0.021
(mg/dl)
HDL (mg/dl) 481+ 10,1 52.3+11.3 0.183
LDL (mg/dl) 109 (56-156) 96.5 (30-114) 0.01
Trigliserit (mg/dl) 112 (47-265) 89 (41-199) 0.083
Aclik insiilin 9.94 (5.2-26) 7.08 (1.65-68) 0.006
(mIU/L)
HOMA IR 2.28 (1.18-5.9) 1.55(0.3-3.39) 0.002
TyG indeksi 46+0.2 4402 0.037
HbA1c (%) 54.+£0.2 5.2+0.3 0.007
FIB-4 Skoru 0.75(0.23-1.9) 0.67 (0.27-1.68) 0.528

TyG indeksi: Trigliserit/glukoz indeksi. Verilerin normallik testi igin Kolmogorov-Smirnov kullanilmigtir. Normal dagilim gdsteren veriler ortalama + standart
sapma, normal dagilima sahip olmayan veriler ise medyan (min-max) olarak tabloda sunulmustur.

Sonug: Prolaktin genis metabolik etki yelpazesine sahip bir hormondur. Hiperprolaktineminin yani sira hipoprolaktineminin de metabolizma (izerinde
olumsuz etkileri olabileceginden, metabolik dengeyi saglamak igin prolaktin seviyelerini normal araliktaki tutmak elzemdir. Dopamin agonist tedavisi alan
hiperprolaktinemili hastalarda, ila¢ dozu ayarlanirken hipoprolaktinemiden kaginmak faydali olacaktir.

Anahtar Kelimeler : dopamin agonisti, hipoprolaktinemi, kabergolin, metabolik belirtegler
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$S-14 GOK KARSILASTIGIMIZ BiR KONUDA AZ GORULEN BiR VAKA: MARINE-LENHART SENDROMUNDA TiROiD MALIGNITESI

Burak (")zba§1 , Zeynel Yologlu?, Sinem Ceylan®, Giilin Ugmak®

"Ankara Dr Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji EGitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi
2Ankara Dr Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Ana Bilim Dali

3Ankara Dr Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Ana Bilim Dali

Amag: Endokrinoloji klinik pratiginde hipertiroidi gok sik karsilagilan bir durum olup, en sik sebepleri Graves Hastaligi (GH) ve otonom fonksiyon gdsteren
tiroid nodiilleridir. Fizyopatolojisi ve klinik bulgulari birbirinden farkli olan bu iki hastalik nadiren bir arada goriilmekte olup, bu nadir duruma Marine-Len-
hart sendromu (MLS) ad verilmektedir. Biz burada hem MLS olan hem de otonom fonksiyon gdsteren nodiiliinde malignite (Papiller Tiroid Karsinomu)
saptanan hastamizi paylagacagiz.

Gereg ve Yontem: 40 yas erkek hasta, ¢arpinti ve bag dénmesi sikayeti nedeniyle aragtirilirken yapilan tahlillerde hipertiroidi saptanmasi iizerine endokri-
noloji klinigine yénlendirilmis.

Tablo-1
Tetkik Referans Sonug
TSH 0,35-5,5 mIU/L 0,00
sT3 2,3-4,2 ng/L 6,72
sT4 0,89-1,76 ng/dL 1,82
TSH Reseptdr Antikoru <110/ 1,84

Hastanin tani anindaki laboratuar analizi

Bulgular: ilk bagvuruda yapilan tahlillerde hastada TSH baskili, serbest T3 yiilksek saptanmasi iizerine (Tablo-1), hipertiroidi etiyolojisine yonelik yapilan
tahlillerde TSH reseptdr antikoru yiiksek saptanirken, ultrasonografisinde sag lobda 1cm, sol lobda ise 1,5¢cm.lik nodiiller saptandi [Sekil-1]. Tiroid sintig-
rafisinde ise sol lob alt kesim medialde hipoaktif alan, bu alanin lateralinde rolatif artmig aktivite tutulumu [kistik dejenere aktif nodiil] ve buna ek sol lob ist
orta kesimde artmis aktivite tutulumu izlendi [Aktif hiperplazi/Unilateral graves?aktif nodiil?) Bu sonuglarla hastaya 5 mg/giin dozundan metimazol tedavisi
baglandi. Otiroidi saglanmasi sonrasinde ise tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB) yapildi. Biyopsi sonucunda bilateral papiller karsinom sliphesi
(PTK) dogan hastaya total tiroidektomi ve santral lenf nodu diseksiyonu uygulandi. Hastanin patoloji sonucunda ise hem sag hem sol tiroid loblarindaki
nodiillerde PTK saptanirken, santral kompartmanda 1 adet metastatik lenf nodu saptandi. Hasta post-operatif 2. ayda aldi§i radyoaktif iyot tedavisi sonrasi
remisyonda takip edilmektedir.
Tiroid USG

¢

Sol lobda miks eko yapisinaa igerisinde kalsifikasyon gérinimii bulunduran nodil ve nodiildeki artrmig kanlanma
Tiroid Sintigrafisi

‘

Tiroid bezi sa§ lobda azalmig aktivite tutulumu. Sol lob ist-orta kesimde artmig aktivite tutulumu (Aktif hiperplazi/unilateral graves? aktif nodil?) Sol lob
alt kesim medialde hipoaktif alan ve bu alan lateralinde rélatif artmig aktivite tutulumu (Kistik dejenere aktif nodiil?) Sol lob medilden superiora uzanim
gosteren artmig aktivite tutulumu (piramidal lob?)

Sonug: GH'ye nonfonksiyone tiroid nodiiliiniin eslik etmesi sik bir durumdur ve bu nodiillerde malignite son derece olasidir. GH igindeki sikigi bile %2
civarinda olan MLS’de karsilagtigimiz hiperfonksiyone nodiliin malign ¢ikma olasiligi son derece diisiiktiir. Ama literatiirde nadir de olsa benzer vakalara
rastlanmaktadir. Bu vakadan ¢ikacak sonug, GH ile es zamanli hiperfonksiyone nodiilii olan bir hastada nodliin hiperaktif olmasi bize malignite riskini
tamamen diglatmamali ve siipheli nodiillerde uygun tedavi ile 6tiroidi saglandiktan sonra mutlaka TIIAB ile maligniteyi diglamamiz gerektigidir.

Anahtar Kelimeler : Hipertiroidi, Marine-Lenhart Sendromu, Papiller Tiroid Kanseri
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$S-15 RAINE SENDROMU iLE iLiSKiLi HiPOFOSFATEMIK RiKETS: VAKA ANALIZi

Tudgce Tekinaslan' ,,_Ozlem Eren', Aliye Pelin Tiitiinciioglu Erol', Umit Gavdar', Mehmet Sercan Ertiirk' , Barig C')nder,Pamuk1
"Izmir Katip Gelebi Universitesi Atatiirk Egitim Aragtirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, [zmir

Amag: Raine sendromu, FAM20C genindeki mutasyonlarin neden oldugu FGF23 aracili otozomal resesif hipofosfatemik rikets ile karakterize olan son de-
rece nadir gortilen genetik bir hastaliktir. Amcimiz, Raine Sendromu’nun taninmasi ve hasta yonetiminde dikkat edilmesi gereken unsurlari vurgulamaktir.

Gereg ve Yontem: Sunumda hipofosfatemi ve iskelet displazisi gibi Klinik 6zellikleri nedeniyle poliklinigimize yonlendirilen ve Raine sendromu tanisi alan
bir hastanin klinik 6ykiisii, tani siireci ele alinacaktir.

Bulgular: Bilinen kronik hastalik dykiisti olmayan, torakal vertebralardan spinal stenoz nedeniyle operasyon Gykiisii olan 40 yags erkek hasta beyin cerrahi
klinigi tarafindan hipofosfatemik rikets agisindan endokrinoloji poliklinigine yonlendirildi. Anne babada akrabalik oykiisii olmayan hastada kiiglik yasta dis
kaybi oldugu 6grenildi. Hastanin fizik muayenesinde sag taraf hemiplejik, kisa boy (160 cm), belirgin supraorbital gikinti, hipertelorizm, diiz burun képristi,
prognatizm ve propitozis mevcuttu. Biyokimyasal degerlendirmede serum kalsiyumu normal (10.2 mg/dL; N:8.5-10.5), fosfor diistik (1,9 mg/dL; N:2.5-
4.5), parathormon normal (77 ng/L; N:18.5-88), ALP yiiksek (162 u/L; N: 30-120), 25 (OH) D vit normal (27,N:20-80) olarak bulundu. Bobrek fonksiyon
testleri normal, TmP/GFR diigiik (1.6 mg/dI;N: 2.5-4.2 mg/dl) olarak bulundu. Yilksek maliyet nedeniyle FGF-23 diizeyi dlglilemedi. Onkojenik osteomalazi,
renal fanconi sendromu, hiperparatiroidizm gibi hipofosfateminin diger nedenleri diglandiktan sonra hastaya Tibbi Genetik boliimii ile konsulte edilerek
genetik analiz yapildi. FAM20C geninde ekzon 3'de homozigot mutasyon saptanan hasta Raine sendromu olarak kabul edildi. Kalsitriol ve oral fosfor rep-
lasmani tedavisi bagland.

Sonug: Raine sendromu ile ilgili literatiirde ok az sayida vaka bildirilmistir. Bu hastaligin klinik 6zellikleri arasinda serebral kalsifikasyonlar, orta yiiz hipop-
lazisi, okiiler proptozis, ¢okiik burun kdprisii, anormal digler, yaygin ya da lokalize osteoskleroz, vertebral defektler ve kisa uzuvlar gibi iskelet degisiklikleri
yer alir. lleri yaglarda hipofosfatemi ile birlikte siddetli letal fenotipten hafif dismorfik 6zelliklere kadar klinik heterojenlik tanimlanmigtir. Raine sendromu
tedavisi, bireylerin semptomlarina ve ihtiyaglarina gore ozellestiriimis bir yaklagim gerektirir. Bu sendrom ile ilgili sinirli sayida vaka oldugundan dolayi bu
sunum ile literatiire katki saglayacagimizi diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler : hipofosfatemi, Raine sendomu, rikets
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SS - 16 OTOANTIKOR NEGATiF OTIiROiD UNILATERAL TiROID iLiSKiLi ORBITOPATI: VAKA SUNUMU

O;Iem Eren', Mustafa Duman', Tuggce Tekinaslan', Aliye Pelin Titinctioglu', Umit Gavdar', Mehmet Sercan Ertiirk' , Barig Onder Pamuk!
'lzmir Katip Gelebi Universitesi Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Klinigi

Amag: Tiroid iligkili orbitopati (TiO) orbital kavitenin gérmeyi tehdit edebilen, gogunlukla Graves hipertiroidisinin eslik ettigi hastaligidir. TiO tanisini koymak
bazi hastalarda hipertiroidinin olmamasi, otoantikor negatifligi, eslik eden sistemik hastaliklarin vari§i nedeniyle zor olabilmektedir.

Gerec ve Yontem: Burada otoantikor negatif, 6tiroid ve tek tarafli seyreden nadir bir TiO hastasinin tani ve tedavi siireci paylagilacaktir.

Bulgular: 42 yasinda bilinen kronik hastaligi ve ilaci olmayan, 10 paket yili sigara 6ykiisii olan kadin hasta,3 aydir devam eden sa§ gozde one dogru bii-
yiime yakinmasiyla dahiliye poliklinigine basvurmus. Otiroid olan hastanin tiroid ultrasonografisinde parankim heterojen ve TIRADS 5 nodiil saptanmig
ve nodiile ince igne aspirasyon biyopsisi yapilmis.Patolojisi malignite lehine sonuglaninca tarafimiza y6nlendiriimis.Hastanin bagvurusunda sag gozde
belirgin proptozisi mevcut ve klinik aktivite skoru:3 olarak gorildi.FT3-FT4-TSH normal ve Tiroid stimulan immunglobulin(TSI), anti tiroglobulin(anti-TG)
ve anti tiroid peroksidaz(anti TPO) negatifti.Genel cerrahi tarafindan yapilan total tiroidektominin patolojisi kronik lenfositik tiroidit zemininde papiller tiroid
karsinomu olarak sonuglandi. Orbital MR’da, sag inferior rektus kasinda belirgin, medial ve lateral rektus kaslarinda da izlenen kalinlasma ve kontrastlan-
ma artigi,retrobulber ya§ dokuda ddem ve proptozis mevcuttu,sag optik sinir sinyali korunmustu.Solda orbital yapilar olagandi(Resim 1).Goz hastaliklar
tarafindan da aktif TIO olarak degerlendirilen hastanin, ayirici tanida yapilan romatolojik tetkikleri negatif sonuclandi.Hastaya pulse metilprednisolon (MP)
ve mikofenolat mofetil 1000mg/giin baslandi.4.5 gram MP tedavisi ile hastanin kontrol gérme alaninda sagda belirgin diizelme oldugundan toplam dozun
7.5 grama tamamlanmasina karar verildi.Halen tedavisi devam etmektedir.

Resim 1

Orbita MR'in koronal kesitinde sagda inferior ve medial rektus kasinda belirgin kalinlasma.

Sonug: TiO hastalarinin %10’unda tiroid fonksiyon testlerinde anormallik saptanmayabilir ve buna Otiroid Graves Oftalmopatisi (GO) adi da verilmektedir.
TSH reseptor otoantikorlarinin GO patogenezindeki rolii bilinmekle birlikte, literatiirde nadiren otoantikor negatif 6tiroid Graves vakalarinda, oftalmopati
ile prezentasyon bildirilmistir.Bizim vakamizdaki gibi, MR bulgularinda medial ve inferior rektus kasinin agirlikli tutulmas ve tendon tutulumunun belirgin
olmamasi TIO tanisinda 6nemlidir.Ayrica sistemik hastaliklarin dislanmas, steroid tedavisine yanit da taniy1 desteklemektedir.Bu atipik prezentasyonlu zor
hasta grubunun izleminde endokrinoloji, radyoloji ve oftalmolojinin muldisipliner olarak yer almasi hastalarin tani ve tedavi sansini arttiracaktir.

Anahtar Kelimeler : graves oftalmopatisi, 6tiroid , tiroid g6z hastaligi, tiroid iligkili orbitopati
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PS-2 POSTOPERATIF DONEMDE SGLT-2 iNHiBITORUNE ERKEN BASLAMAK DOGRU MU?: VAKA SUNUMU

Fatih Eskin’ .

"Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari ABD

Giris: Diabetes mellitus, toplumda oldukca yaygin gériilen, yol actigi akut ve kronik komplikasyonlar nedeniyle 8nemli bir kronik hastaliktir. Oglisemik
diyabetik ketoasidoz, kan sekeri <250 mg/dL, metabolik asidoz (pH<7,3), ketozis ile seyreden ve 6liimle sonuglanabilen diyabetin akut ve ciddi bir komp-
likasyonudur.

Amag: Postoperatif erken dénemde SGLT-2 inhibitériiniin baglanmasi sonucunda dglisemik diyabetik ketoasidoz gelisen bir vakamizi sunmayi amagladik.

Vaka: 62 yasinda preoperatif ddnmede bazal instilin, DPP-4 inhibitérii ve SGLT-2 inhibitori kullanan erkek hastaya, koroner by-pass operasyonu yapildi.
Kardiyak fonksiyonlar tizerine olumlu etkileri olacagi beklentisiyle postoperatif iigincti glinde SGLT-2 inhibitdrii baglanan hasta, ani gelisen nefes darligi ve
genel durumunda bozulma olmasi nedeniyle degerlendirildi. Yapilan degerlendirmeler sonucunda hastaya dglisemik diyabetik ketoasidoz tanisi konuldu.
Hastanin laboratuvar degerleri tabloda verildi.

Tartisma: Oglisemik diyabetik ketoasidozu kolaylastiric faktorler arasinda; karbonhidrattan fakir diyet, uzun siireli aglik, fazla fiziksel aktivite, gebelik,
enfeksiyon, alkol kullanimi, travma, dehidratasyon, gebelik, kronik karaciger hastaligi ve SGLT-2 inhibit6rii kullammi bulunmaktadir. Vakamizda da uzun
sireli aglik, travma ve SGLT-2 inhibitdri kullanma gibi 6glisemik diyabetik ketoasidozu kolaylastirici faktérler vardi. Vakamizda; heniiz tam olarak oral
beslenmeye gegmeden ve hala operasyonun stresor etkisi altindayken erken donemde SGLT-2 inhibitdrii baglanmasinin églisemik diyabetik ketoasidozu
kolaylagtirdigini diigiindik.

Sonug: Postoperatif doneminde tam olarak oral beslenmeye baglamadan erken dénemde SGLT-2 inhibitori kullanimina baslanmamasi ve baglandiktan
sonra da ani klinik bozulmalarda 6glisemik diyabetik ketoasidozun mutlaka akilda tutulmasi gerektigine bu vakamiz ile dikkat cekmek istedik.

Tablo: Vaka Laboratuvar Degerleri

Tani sirasinda Tedavi sonrasi 24. saat
Glukoz 226 (mg/dI) 161 (mg/dl)
Ph 7.03 7.46
HCO3(act) 5.9 20.7
PC0O2 10.7 (mm/Hg) 25.1 (mm/Hg)
Laktat 4.8 0.75
Sodyum 143 (mmol/L) 140 (mmol/L))
Potasyum 4.23 (mmol/L) 3.21 (mmol/L)
idrar keton +4 +2
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PS-3 EMPAGLIFLOZIN KAYNAKLI AKUT PANKREATIT OLGU SUNUMU

Baver Ordu', Muhammed Osman Karatas'
"Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi

Giris: Akut pankreatit tanisi genellikle karin agrisi, mide bulantisi ve kusma gibi klinik dzelliklere sahip olma durumunda siiphelenilir.Pankreas dokusunda
akut gelisen bir inflamatuar reaksiyonla karakterizedir,birden fazla etiyoloji tammlanmigtir.En sik neden olarak safra kesesi taglari ve kronik alkol tiketimi
6n plandadir.ilag kaynakli etyolojiyi saptamak oldukga zor olup diger etiyolojik nedenileri dislamak gerekmekedir.SGLT2 inhibitdrlerinin en yaygin olarak
bildirilen yan etkileri;glikoziri iligkili genitotiriner sistem enfeksiyonlari ve ozmotik ditirez nedeniyle olusan hipotansiyondur.Bununla birlikte, empaglifiozin
iliskili akut pankreatit olgusu son zamanlarda sik sunulmugtur.Burada, empagliflozin kaynakli pankreatit siiphesi olan bir vakayi bildiriyoruz.

Gereg ve Yintem: Bilinen diyabetus mellitus,hipertansyon,astim tanisi olan nefrolitiyazis sebebi ile opere,kolesistektomili 49 yas kadin hasta,acile ciddi
karin agnisi ile bagvuruyor.Eslik eden bulantiolup ates saptanmamis dsiime terleme olmus.Hastanin agrisi ciddi sekilde Gst batindan sirta vurmaktaydi.Daha
once pankreatit dykust yok,ERCP 6ykiisii yok,alkol tiketimi yok,travma bocek sokmasi olmamig,yeni baglanan ilag mevcut olup empagliflozin tedavisi
baglanmig yaklasik 3 hafta 6nce.Diger kullandigi ilaglar arasinda ramipril, metformin bulunmaktaydi.Bitkisel ilag kullanimi yok.Yapilan batin tomografisinde
peripankreatik alanda gizgilenme artii izlendi(pankreatit?)seklinde olup akutpankreatit nedeniyle yatinildi.

Bulgular: Hastanin vitalleri stabil,fizik muayenesinde epigastrik bdlgede hassasiyet mevcut,rebound,defans yok.Laboratuvar degerlerine bakildijinda
lipaz:3245U/L,amilaz:990U/L,crp:22mg/L,alp 3411U/ml,ggt:15U/L,hemoglobin:11,3gram/dL,glukoz:208mg/dl kreatinin:0,78 mg/dl,iire:28 mg/dl,hbalc :
%8.2 lipid profili ve karaciger foksiyon testleri normaldi.Hastada biliyer patolojileri diglamak igin manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP)
cekildi.Mrcp’de “Safra kesesi opere, sa§ ve sol ana hepatik safra yollari normal kalibrasyondadir ve diizenli seyir gostermektedir.Koledok genisligi 7mm
olup normal sinirlardadir.”seklinde olup biliyer patolojiler diglandi.Hastaya intravendz hidrasyon,agri palyasyonu yapildi,antibiyoterapi ve antikougiilasyon
tedavisi uygulandi.Hastaninagrisinin azalmasi sonucu oral beslenmesiacildi rejim giderek arttiralarak amilazvelipaz gerileyip normal aralia geldi,taburculuk
oncesi hastanin empaglizlozin tedavisi kesilerek insiilin baglandi.

Resim 1

Peripankreatik ¢izgilenme artigi

Sonug: En sik neden olarak safra kesesi taglar ve kronik alkol tiiketimi on plandadir,diger etyolojik nedenler arasinda travma,enfeksiyon,otoimmn
hastalik,akrep sokmasi,hipertrigliseridemi (>1000 mg/dL), endoskopik retrogradkolanjiyopankreatografi (ERCP) ve ilaglar bulunur.llag kaynakli etyolojiyi
saptamak oldukga zor olup diger etiyolojik nedenleri diglamak gerekmekedir.Empaglifiozin ile iligkili bircok akutpankreatit vakasi bildirilmistir.3 hafta 6nce
empagliflozin baglanmig olan hastamizda diger etyolojiler arastiriimis olup bagka nedenlere baglanamadi.

Anahtar Kelimeler : akut pankreatit, Diyabetes mellitus , empagliflozin
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PS-4 SGLT 2 iNHIBITORU KULLANIMININ PROTEINURIYE ETKILERI

Aybike Kosenli'
"Tarsus Devlet Hastanesi

Giris: Kontrendikasyon yoksa diyabetik nefropatisi olan hastalarda éncelikli olarak kullanilmalidir.

Gereg ve Yontem: Tip 2 Diyabeti olan Mikroalbuminurisi olan bir kadin hastanin tedavisine empagliflozin evlendikten 3 ay sonra albuminiri miktarindaki
azalma spot idrarda alb/kre orani hesaplanarak gosterildi.

Bulgular: 12 yildir Tip 2 DM takipli 61 yagindaki kadin hasta dahiliye poliklinigine bagvurdugunda kan sekeri 332 mg/dL, hbalc %9,4, e GFH: 77, tam
idrar tetkikinde (TIT) protein 2+, spot idrarda alb/kre orani 1022 mg/gr ve pro/ kre orani 1650 mg/gr idi. Tedavi olarak OAD ve insiilin tedavisi aliyordu.
Hasta diyabet egitim odasina ve diyetisyene yonlendirildikten sonra insiilin doz titrasyonu saglandi ve tedaviye empagliflozin 1*10 mg eklendi. 1 ay sonraki
kontrolde kullanmakta oldugu empagliflozin 1*25 mg’ a ¢ikildi. Hastanin baglangictan 3 ay sonraki kontroliinde aclik kan sekeri 117 mg/dL, hbalc %84,
e GFH: 75, TIT’ de protein eser, spot idrarda alb/kre orani 351 mg/gr ve pro/kre orani 542 mg/ gr idi. Hastanin proteiniirisinde belirgin gerileme mevcuttu.
Hba1c hedefte olmayan hasta kan sekeri takibine gére insiilin dozlari yeniden diizenlendi ve tekrar diyetisyene yonlendirildi.

Sonug: Sonug: Diyabetik nefropati; gelismis ilkelerin gogunda 6nde gelen son donem bdbrek yetmezligi nedeni olarak ciddi bir halk saghgi sorunudur.
Diyabetik nefropati artmig kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ile birliktedir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetik hastalarin %35-40" ini etkilemektedir. Diyabetin erken tani ve
tedavisiyle diyabetik nefropati sikligi azaltilabilir. Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitérleri (SGLT2-1), renal proksimal tiibiillerde SGLT2 inhibisyonuna
yol agarak bobrekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltir ve idrar ile glukoz atiimini artirirlar. Insiilinden bagimsiz etki gdsterdiklerinden diyabetin herhangi
bir asamasinda kullanilabilirler. Temel avantajlari; kilo kaybi saglamasi, diisiik hipoglisemi riski, kan basincini, serum irik asit diizeyini ve albumindriyi
digtirmesidir. KVH yoniinden de faydalari géz dniine alindiginda kontrendikasyon yoksa, SGLT2-I grubu ilaglar kanitlanmig KVH olan ya da KVH bakimin-
dan yiiksek riskli hastalarda ve diyabetik nefropatisi olanlarda dncelikli olarak kullaniimalidir.

Anahtar Kelimeler : albliminiiri, Diyabetik nefropati, empagliflozin
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PS-5 BiR OGLISEMiK DiYABETIK KETOASIDOZ VAKASI

Sedat Degirmenci'

"Manisa Sehir Hastanesi

Giris: Hiperglisemi (Kan sekeri >250 mg/dl), metabolik asidoz ve ketozis, diyabetik ketoasidozun tani kriterleri olarak belirtilmektedir. Nadiren kan sekeri
250 mg/dl altinda diyabetik ketoasidoz goriilebilmektedir. Bu durum dglisemik diyabetik ketoasidoz olarak adlandirimaktadir. Nadir bir durum olmasina
ragmen, cok yiiksek olmayan bir glikoz diizeyi, tani ve tedavinin gecikmesine, bunun sonucunda artmig morbidite ve mortaliteye sebep olabilir. Sodyum-
glikoz-ko-transporter-2 (SGLT-2) inhibitorleri, diyabetes mellitus tedavisinde kullanilan yeni kusak oral antidiyabetik ilaglardir. Oglisemik diyabetik ketoa-
sidoz gibi, nadir fakat ciddi komlikasyonlara neden olabilir. Bu olgu sunumu ile, 6glisemik diyabetik ketoasidoz hakkinda farkindalik yaratmayi amagladik.

Gereg ve Ydntem: Acil servisimize bulant, kusma ve genel durum bozuklugu ile gelen 45 y/k olgunun, yapilan kan ve idrar tetkikleri sonucunda artmig
anyon acikh diyabetik ketoasidoz tanist konularak yogun bakima alindi. Kan geker takipleri baslangic asamasindan itibaren 250 mgy/dl altinda olan hastanin,
akciger grafisi, batin USG’ si normaldi. Toksik ilag ve madde kullanimi da bulunmuyordu. Parenteral yogun sivi ve Insiilin infiizyonuna ragmen direncli
asidozu olan hasta, iki kez hemodiyalize alindi. Sonrasinda tablo diizeldi.

Bulgular: Genel durumu orta, biling agik, oryanteTA: 100/60 mmhgMukozalar kuru.Solunum sesleri olagan, ral ve ronkiis saptanmadi.S1 ve S2 dogal
ritmik, ek ses fiirlim saptanmadi.Pretibial 6dem saptanmadi.

Sonug: Artmig anyon agikh diyabetik ketoasidoz vakalarinda, kan seker diizeyleri 250 mg/d| altinda ise, dglisemik diyabetik ketoasidoz ayirici tanilari akla
gelmelidir. SGLT-2 inhibit6rii kullaniminin da, bu tabloya yol agabilecek ayirici tanilar arasinda oldugu unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler : empagliflozin , Oglisemik diyabetik ketoasidoz , sodyum-glikoz ko-transporter 2 (SGLT-2) inhibitdrleri
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PS-6 METABOLiK SENDROM VE B12 DUZEYLERi ARASINDAKI iLiSKi

Hakki Hamid Dogru’

'Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi ig Hastaliklar Klinigi

Giris: Metabolik sendrom (MS) olan ve MS olmayan hastalar arasindaki B12 diizey farkliliklarini belirlemektir.Bu iligki MS bilesenleri, yani,total kolesterol,

LDL-C ve viicut kitle indeksi (BMI) arasindaki iligki ile ilistirilen durumu arastirmaktadir.

Gereg ve Yontem: i¢ hastaliklan klinigine bagvuran diyabet ve hipertansiyon olmayan ve ilag kullanmayan toplam 43 hasta (ardigik) (20 erkek ve 23 kadin)

incelendi. MS tanisi IDF kriterlerine gére konuldu.

Bulgular: Ortalama yas erkeklerde 40,6~0,8 kadinlarda ise 39,4~1,2 idi.MS olanlarin sayisi olmayanlarin yaklagik 2 kati idi.(29 * a 14 hasta).B12 diizeyleri

incelendiginde MS grubunda olmayanlara gére diisiiklik g6zlendi(p= 0,9 )Istatiksel olarak anlamli degildi.MS grubundaki degigken bilesenlerin tamaminda
anlamli yiikseklik vardi.(P=0,02)

Sonug: Antidiyabetik ilag kullanmayan MS’li ve MS’siz hastalarda ortalama B12 diizeylerinde anlamli fark yoktu. Artan bel ¢evresi, toplam kolesterol, trigli-

seritler ve LDL kolesterol seviyeleri B12 diizeyleri ile negatif korelasyon da degildi.
Anahtar Kelimeler : b12 , metabolik sendrom
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PS-7 DAPA S STUDY DESIGN POSTER

Timucin Demiralp’
'Sandoz llag

Giris: Study Design: This study is a descriptive cross-sectional observational study using data form Turkish patients of 30 different internal medicine and/
or endocrinology clinic The real-world evidence study will include maximum 60 patients from one center. Patients should have T2DM diagnosis for at least
6 months. The date of the participation to RWE study is the index date. Patients’ diagnosis date will be calculated from index date.

DAPA-S Poster

DAPA-S: Non-interventional, cross-sectional observational study in type 2 diabetes
mellitus patients in routine primary care; a real-world evidence Turkive study design

Dwevrun Taner Erdugrul, Yasin Sahintdrk, Timugin Demiralp and DAPA-5 Investigators

1 level >7% in Turkiye

E Study design: Non-intarventional, National, Multicanter, Cross-secticnal cheservational real world evidance (RWE) study,

Data Source(s): Patient medical data will be collectad from 30
diffarant canters from national cantral medical databasa. Thara will
be no intervantion to current reatment of patient. Basic
apidemiological data will ba collected ona time during patisnt
recruitment. Only local ethics committee approval reguired for non-
invenventional database basic epidemiological study in Turkey.

Study Population: Patients with a T2DM history more than 6
manths and HbA1e leval mare than 7% at the time of participation,

Study variables. Patient characteristics: (Age, Gender, Body Mass
Index, Smoking status, co-morbidities, diabetes diagnosis,
prascribed medicines, HbAl1c, weightBMI and BP.)

Outcome(s): Description of patient characteristics at study
participation, Age, Gender, Body Mass Index, Smoking status, co-
maorbidities, diabetes diagnosis, prescribed medicines, HbAe,
waightBMI and BP patiants who have HbAlc level = T%

sample Size Estimations: 1500 patiants

Rationale: This study will be the first io describa waight/BMI,
HbAlc, BP, prescribed madicines and patient adherence of out-of-
control T2DM patients. Furthermore, this study will provide a better
understanding of the characteristics of out-of-contral T2DM

i Objectives and Hypotheses: To describe characteristics of patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) who have HbA1c

| Study Objectives
1. Characteristics of patients of out-of-control T2DM patients in

Turkiye, imternal medicine andior in endocrinology clinics.

2. Comaorbidities, prescribed medicines, Weight/BMI, HbA1c and BP

values in T2DM patients with HbA1c level > T9% In intemal
medicine and/or in endocrinology clinkss.

| Study Design: This study is a descriptive cross-sectional
1 observational study using data form Turkish patients of 30 differant
1 internal medicine andior endocrinology clinic

i The: real-world evidence study will include maximum 60 patients from '

| one center. Patients should have T2DM diagnosis for at least &
| months,

| The date of the participation 1o RWE study is the index date. Patients®
| diagnosis dale will be calculated from index dale.

! Study Population: 1500 T20M patients will be selected from 30
+ different canters.

| Dissemination of Study Results: It is intended that the study
. 1 results will be presented at conferences and published in a pear-
| reviewed journal.

The Dapa-& study is sponsored by Sandoz 1

Gereg ve Yontem: Study Design: This study is a descriptive cross-sectional observational study using data form Turkish patients of 30 different internal
medicine and/or endocrinology clinic The real-world evidence study will include maximum 60 patients from one center. Patients should have T2DM
diagnosis for at least 6 months. The date of the participation to RWE study is the index date. Patients’ diagnosis date will be calculated from index date.

Bulgular: Study variables: Patient characteristics: (Age, Gender, Body Mass Index, Smoking status, co-morbidities, diabetes diagnosis, prescribed medici-
nes, HbA1c, weight/BMI and BP.)Outcome(s): Description of patient characteristics at study participation, Age, Gender, Body Mass Index, Smoking status,
co-morbidities, diabetes diagnosis, prescribed medicines, HbA1c, weight/BMI and BP patients who have HbA1c level > 7% Sample Size Estimations: 1500
patientsRationale: This study will be the first to describe weight/BMI, HbA1c, BP, prescribed medicines and patient adherence of out-of-control T2DM
patients. Furthermore, this study will provide a better understanding of the characteristics of out-of-control T2DM patients.

Sonug: Data Source(s): Patient medical data will be collected from 30 different centers from national central medical database. There will be no interven-
tion to current treatment of patient. Basic epidemiological data will be collected one time during patient recruitment. Only local ethics committee approval
required for non-inverventional database basic epidemiological study in Turkey.Study Population: Patients with a T2DM history more than 6 months and
HbA1c level more than 7% at the time of participation.

Anahtar Kelimeler : Diyabet, gercek yasam verisi
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PS-8 PIOGLITAZON KULLANIMINA BAGLI ANAFLAKSI GELISEN OLGU SUNUMU

Yunus Emre Ozer'
"Esenyurt Necmi Kadioglu Devlet Hastanesi

Giris: Pioglitazon,diyet ve egzersize yardimci olarak yetiskinlerde tip 2 diyabet tedavisi igin tiazolidindion ilag sinifindan bir oral antidiyabetiktir.
Tiazolidindionlar,tip 2 diyabette insiilin direncini temel sorunun olarak hedef alir. Tedavi kilavuzlarinda bir hastada belirgin insiilin direnci, hipoglisemiye
yatkinlik, alkolsiiz yagh karaciger hastaligi veya hepatosteatoz gibi durumlarinda da tercih edilebilir.Anafilaksi,;mast hiicre ve bazofillerden ani mediator
salinimina bagh gelisen akut, hayati tehlikesi olan sistemik asiri duyarlilik reaksiyonudur. Kisa siirede kendi kendine diizelebilecegi gibi dogru miidahaleye
ragmen 6liimle de sonuglanabilmektedir. Erigkinlerde en sik anafilaksi sebebi ilaglar olarak bildirilmektedir. Biz bu vakamizda pioglitazon kullanimina bagh
anaflaksi gelisen olgumuzu literatiir esliginde sunduk.

Gereg ve Yontem: 38 yasinda saglik personeli kadin hasta,nefes darligi, soguk terleme, fenalik hissi sikayeti ile acil servise getirildi. Bagvuruda kan basinci
80/50 mmHg, nabiz 110/dk, solunum sayisi 22/dk idi. Hastanin bilinci agik oryante,koopere, soguk ve terli gériinimdeydi. Ciltte kizariklik ve trtiker benzeri
dokintleri olmustu. Hasta giin iginde pioglitazon etken madesi igeren ilag kullanimi diginda rutin digi herhangi bir sey yapmadigini, yemek yemedigini
sOyledi. Hastada daha sonra ani biling bulanikigi, bronkospazm ve siyanotik gériinim olugsmaya bagladi.Spo2:85 mm/hg ve solunum sayisi:24-26 olan
hastaya 0.01 mg/kg epinefrin her 5-15 dk da bir olacak sekilde i.m enjeksiyon uygulandi. Hasta oksijen 5-6 I/dk oksijen verilerek ve moniterize edilerek takip
edildi. Genel durumu ve vitalleri diizelmeye baglayan hasta sabaha kadar acil miisadede takip edildikten sonra taburcu edildi.

Bulgular: Anafilaksi, alerjiye neden olan maddelerle temas sonrasinda ani olarak meydana gelen potansiyel 6liimciil olabilen, ciddi, sistemik alerjik reaksi-
yondur. Gérilme sikhdinin acil servise bagvuran hastalar arasinda 10.000°de 2 ile 1.000°de 5 arasinda degistigi bildirilmistir.Anafilaksinin ilaglar arasinda
en sik antibiyotikler, agri kesiciler ve radyokontrast maddelere karsl gelisti§i ifade edilmigtir. Bizim hastamizda pioglitazon kullanimina bagh anaflaksi
gelismistir.

Sonug: Oral diyabet ilaglar genel olarak hafif alerjik reaksiyonlara neden olsa bile nadirende olsa anaflaksik sok gibi 6liimctil reaksiyonlara da neden ola-
bilmektedir.

Anahtar Kelimeler : anaflaksi, ilag reaksiyonu , pioglitazon, yan etki
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PS-9 GERIATRIK HASTALARDAKI HALSIZLiK DAIMA NORMAL MIDiR ?

Firuze Midi Kursat' , Hakan Kursat' '
"Esenyurt Necmi Kadioglu Devlet Hastanesi, Ig Hastaliklari

Giris: Hipopititarizm, hipofiz bezi veya hipotalamus hastaliklarina bagli hipofizer hormonlarin saliniminda azalma olarak tanimlanir. Prevalansi 45/100.000
ve insidansi 4/100.000°dir. Etiyolojide kalitsal ve erigkinde daha sik olarak travmaya bagli, neoplastik, vaskiiler, enfeksiy6z , infiltratif/inflamatuar gibi se-
konder nedenler rol oynamaktadir. Klinik semptom ve bulgular, eksiklik olan hormonun tiirine ve yetersizlik derecesine ve hastalik siiresine bagh olarak
degiskendir.

Gereg ve Yintem: .

Bulgular: 75 yasinda erkek hasta tarafimiza istahsizlik, subakut sulu diyare, karin agrisi ile bagvurdu. Oykiisiinde alti ay 6nce COVID-19 pnémonisi gegir-
digi, o donem bradikardi, hiponatremi, plevral ve hafif perikardiyal efiizyon gelistigi ancak yiiklenme bulgusu ve kardiyak patoloji saptanmadi§i 6grenildi.
Fizik muayenede suuru agik, aktif, koopere. TA: 100/80 mm/Hg, KTA: 68/dk., cilt kuru, turgor azalmis olarak gézlendi. Tetkiklerinde normokrom normositer
anemi (Hgb: 10 g/dl, HCT: %35, MCV: 89 fl, MCHC: 33,8 g/dl) disinda hemogram ve periferik yayma normaldi. Glukoz 77 mg/dl, Sodyum: 132 mmol/L,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normal sinirlarda saptandi. Ferritin 200 ng/ml, diizeltilmis retikiilosit %0,6 saptandi. Karin agrisina yénelik yapilan
batin USG’de patoloji saptanmadi. Daha 6nceki bradikardi, hiponatremi, efiizyon 6ykisi olmasi sebebiyle tiroid fonksiyon testleri caligidi. TSH: 0.11, sT4:
0.66 olmasi iizerine diger hipofiz hormonlari da galigiidi ve panhipofizer yetmezlik ile uyumlu bulundu (Tablo-1). Hipofiz MR’da adenohipofiz izlenmedi
(Bos Sella). Hastaya hidrokortizon tedavisi baglandi ve L-tiroksin replasmani ve takibi igin endokrinoloji poliklinigine yonlendirildi. Hasta takiplerinde semp-
tomatik olarak belirgin diizelme gdsterdi.

Sonug: Panhipopittitarizm, erigkin yasta en sik hipofiz adenomlarinin rezeksiyonu, kafa travmasi, subaraknoid kanama, inme gibi travmatik sebeplere
ve apopleksi, anevrizma gibi vaskiiler nedenlere bagli goriilebilmektedir; ancak hastamizda travma-inme- hipofizit yapabilecek ilag dykiisii yoktu. Bunun
yaninda COVID-19’un lenfositik hipofizite sebep olabildigi bildirilmis olsa da Bos Sella’ya ilerlemesi ge¢ dénemde olmaktadir. Biz de istahsizlik, halsizlik
ve anemi nedeniyle tetkik edilirken panhipopituitarizm tanisi alan geriatrik hastayr sunarak goz ardi edilebilecek sikayetlerde endokrinolojik patolojilerin
unutulmamasi gerektigine ve TSH'nin tarama testi olarak sT4 ile birlikte kullaniimasi gerektigine dikkat gekmek istedik.

Resim-1

Bos Sella (yesil ok)
Tablo-1
Sonug Birim Normal(min) Normal(max)
ACTH 27 ng/L 7.2 63
Kortizol 4.2 pg/dL 6.2 19.4
LH 0.3 UL 7.7 58
FSH 0.49 UL 1.5 12.4
Prolaktin 0.28 pg/dL 4.6 214
Total Testosteron 0.03 ng/mL 2.8 8.0
Laboratuvar sonuglari

Anahtar Kelimeler : bradikardi , empty sella, hiponatremi, hipoproliferatif anemi, panhipopitiiitarizm, plevral efiizyon
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PS-10 LRBA EKSIKLiGi OLAN PRIMER iMMUN YETMEZLIKLi HASTADA OTOIMMUN TiROIDIT GELiSiMi

Selim Kahraman', Sevket Arslan’ . )
"Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Immiinoloji ve Alerji Hastaliklar: Bilim Dali

Giris: Primer immiin yetmezliklerde (PiY), otoimmilnite, lenfoproliferasyon ve malignite gelisimi gorlebilir. Ozellikle, PiY’ler icinde ayn bir grup olarak
siniflanan immiin disregiilasyon hastaliklarinda, immiin sistemin regiilasyon mekanizmalarinda eksiklik veya islev bozuklugu mevcuttur. CTLA4, regiilatr
T hiicrelerinde yapisal olarak bulunan ve konvansiyonel T hiicrelerde aktivasyon sonrasinda eksprese edilen, T hiicre aracili immiin yanitin negatif diizen-
leyicisi olarak gérev yapan bir molekiildiir. LRBA ise, hiicre iskeletinin diizenlenmesi ve sinyal iletimi siireclerinde rol oynayan, CTLA4’(in hiicre igindeki
yerlesimini, trafigini ve posttranslasyonel modifikasyonunu saglayan bir molekildiir. Regiilatér T hiicrelerinin fonksiyonu igin kritik olan CTLA4 ve LRBA
molekiillerinin eksikliginde otoimmiinite, inflamasyon ve malignansi gelisme riski oldukga yiiksektir.

Gereg ve Ydntem: Bu bildiride PiY tanisi aldiktan sonra takibinde otoimmiin tiroidit tanisi alan bir hasta sunulacaktir.

Bulgular: 37 yasindaki erkek hasta, 2010 yilinda hematoloji tarafindan otoimmin hemolitik anemi tanisi almis ve bu dénemde splenektomi uygulanmigtir.
Yaklagik bir yil 6nce, hasta okstirik, hemoptizi ve nefes darligi sikayetleri ile hastanemizin acil servisine bagvurmus, tiiberkiiloz agisindan degerlendiril-
diginde herhangi bir pozitif bulgu saptanmamigtir. Immiinglobulin degerlerindeki diisiikliik nedeniyle hasta bolimimiize y6nlendirilmigtir. Yapilan tet-
kiklerde, 19G, 1gA ve IgM seviyelerinde azalma tespit edilmigtir. (Tablo 1)Akim sitometrisinde CD4, CD16/56 ve CD27 hiicrelerinin degerlerinde disiklik
gozlenmistir. Genetik analizde, LRBA geninde patojenik mutasyon belirlenmigtir. LRBA mutasyonu bulunan hastalarda otoimmiin hastalik siki§inin artmig
olmasi nedeniyle yapilan tarama testlerinde, TSH 6.31 mU/L, sT3 1.72 ng/L, sT4 1.47 ng/L ve TMAb 283 U/mL olarak tespit edilmistir. Tiroid ultrasonog-
rafisinde tiroid parankimi heterojen olarak degerlendirilmistir. Otoimmiin tiroidit igin tedavi baglama endikasyonu bulunmayan hasta, takip altina alinmigtir.

Hastanin Laboratuvar Sonuglari

Tablo 1. Hastanin Laboratuvar Sonwglan

Hb (g/dl): 15.1

CO16/%6: 0.8

Lym {mm?): 1650
lig & {1): 104
Ig A (g/1): 0.83

C027: 2.04
TSH {mUJL): 6,31
St3 (ngsL): 1.72

Ig B (gf1): 028

St (ngfL): 1.47

CD4: 16

TMAB (83): 283

Sonug: Son zamanlarda tanimlanan genetik defektler ve klinik sunumlar, primer immiin yetmezliklerin yalnizca tekrarlayan enfeksiyonlarla degil, ayni za-
manda lenfoproliferasyon, otoimmiinite, alerji ve malignite gibi durumlarla da iligkili olabilecegini géstermektedir. Ayrica, PID hastaliginin seyri sirasinda
bu durumlarin ortaya cikabilecegi g6z dniinde bulundurulmalidir. LRBA gibi kompleks genetik patolojiler, birden fazla organi etkileyen otoimmiin hastalik,
kronik diyare ve organomegali vakalarinda ayirici tanida her zaman degerlendiriimelidir.

Anahtar Kelimeler : LRBA Mutasyonu , Otoimmiin Tiroidit, Primer immiin Yetmezlik, Primer immiin Yetmezlik
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PS-11 SUBAKUT TiROIDITLi HASTADA SELEKTIF IGA EKSIiKLiGi BIRLIKTELIiGi
Fatih Golkesen'

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, l¢ Hastaliklari Anabilim Dali immiinoloji ve Alerji Bilim Dali

Giris: Subakut tiroidit, tiroid bezinin viral orijinli akut inflamatuvar bir hastali§idir. Bu klinik antite De-Quervain tiroiditi veya graniilomatoz tiroidit olarak da
bilinir. Hastalik karakteristik olarak kendi kendini sinirlamakla birlikte nadiren bazi vakalarda tekrarlayan inflamatuvar ataklar ile siirebilmektedir. Genellikle
bir dist solunum yolu enfeksiyonu sonrasi geligir. Selektif IgA eksikligi (sIgAe), 4 yasin (izerindeki hastada kanda IgA diizeyinin 7 mg/dI’nin altinda olmasi
olarak tanimlanir. Sikhg iilkelere gore degismekle birlikte 1/155 ile 1/1100 arasinda olup en sik goriilen primer immiin yetmezlik hastaligidir.

Gereg ve Yontem: Bu vaka ile kortizol tedavisine ragmen tekrarlayan subakut tiroidit olgusunun, altta yatan olasi bir nedenin slgAe oldugunu sunmaktayiz.

Bulgular: 33 yasindaki hasta immiinoloji poliklinigimize son 1 senedir sik enfeksiyona sekonder tekrarlayan subakut tiroidit ataklari olmasi (izerine yonlen-
dirildi. Altta yatan nedeni saptamak icin immiinolojik panel istendi. Yapilan immiinolojik degerlendirme sonucunda hastada sIgAe saptandi. ESID (European
Society Immune Deficiency) tani kriterleri sorgulandiinda son 1 yil iginde dort kez viral iist solunum yolu enfeksiyonu ve bir kez de pnémoni gegirdigi
ogrenildi. Ozgecmisinde ankilozan spondilit ve zona enfeksiyonu mevcuttu. Tekrarlayan enfeksiyonu oldugu igin profilaktif antibiyotik tedavisi bagland.
Profilaktif antibiyotik tedavisinden fayda gérmeyen hastaya 6 ay siireyle 500 mg/kg dozunda 3 haftada bir intravendz immiinoglobulin (IVIG) tedavisi veril-
di. Hasta iViG tedavisi aldigji siire boyunca ve tedavi kesildikten sonra tekrar subakut tiroidit atag yagamadi.

Sonug: immiinoglobulin tedavisi, antiinflamatuar ve immiinomodiilatdr 6zellikleri olup dzellikle immiin yetmezlik hastalarinda yaygin olarak kullaniimakta-
dir. Vakamizda oldugu gibi tekrarlayan ve uzun siiren subakut tiroidit vakalarinin altinda primer immiin yetmezlikler cikabilmekte ve hastalarin bu yénden
degerlendirilmesi dogru tani ve tedavinin baglanmasi agisindan dnemli olacaktir.

Anahtar Kelimeler : intravendz immiinoglobulin , Primer immiin yetmezlik , Selektif IgA eksikligi, Subakut tiroidit
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PS-12 HIPERTANSIYONLA BASVURAN BiR PARATIR0ID ADENOM OLGUSU

Muharrem Ozden', Burak Biter?, Berkant Bebek?
"Corum Osmancik Devlet Hastanesi
2Hitit Universitesi Erol Olgok Egitim Aragtirma Hastanesi

Giris: Girig: Primer hiperparatiroidi (PHPT), hiperkalsemi ve artmis veya uygunsuz olarak normal parathormon (PTH) diizeyleri ile karakterize olan bir
endokrin bozukluktur. PHPT'nin klasik semptom ve belirtileri artmig PTH sekresyonu ve hiperkalseminin etkilerine baghdir. Karsimiza nefrolitiazis,kemik
hastaligi, anoreksi, bulanti, kabizlik, polidipsi ve poliiiri ile gelebilir.Hastalarin ¢ogunda tek adenomattz (%80) veya goklu hiperplastik (%15-%20) pa-
ratiroid dokusu vardir. Bu vakada hipertansiyon (HT) teghisi konulan geng bir eriskinde sekonder HT nedenleri arastinlirken paratiroid adenomu tespit
edilmesinden bahsedilecektir

Gereg ve Yontem: Olgu: 34 yasinda ek hastalik ve ilag kullamm 6ykist olmayan erkek hasta, dahiliye poliklinigine bag agnsi, bulanti ve 2 haftadir aralikli
olarak yapilan élgtimlerde kan basinci yiiksekligi (170/110 mm/Hg) saptanmasi lizerine bagvurdu. Hastanin fizik muayenesi normaldi. Hastadan ilk bagvu-
ruda hemogram, elektrolitler, bobrek ve karaci§er fonksiyon testleri, TSH, tam idrar tetkiki bakildi.

Bulgular: Tetkiklerde kreatinin: 1.2mg/dl, GFR: 76ml/dk, diizeltiimis Ca: 15mg/dl, 25 OH vitamin D: 12ng/ml diginda anormal bir bulgu saptanmadi. HT
tanisi alan hastaya acil hiperkalsemi tedavisi baglandi. Hiperkalsemi ayirici tanisi igin fosfor, PTH tetkiklerine bakildi. PTH: 684pg/ml, fosfor: 3mg/dl olarak
tespit edildi. PHPT &n tanisiyla paratiroid sintigrafi ve tiroid ultrasonografi (USG) gekildi. USG’de sol tiroid lobu altinda 17x16 mm boyutunda paratiroid
adenomu ile uyumlu lezyon sintigrafide ise sol alt paratiroid lojuna uyan alanda paratiroid adenomu ile uyumlu aktivite tutulumu izlendi. Adenoma bagh
PHPT tanisi alan hastada cerrahi endikasyon degerlendirme amagli 24 saatlik idrarda ca/kre orani 1225 mg/giin/8Litre olarak tespit edildi. Dual enerji X-igini
absorptiometrisinde femur boyun ve L1-4 total Z skor <-2 geldi. Uriner USG’de sag ve sol bobrekte blytigli 18 mm boyutunda 3-4 adet tag izlendi.Hastadan
total paratiroidektomi yapildi. Patoloji sonucu paratiroid adenom olarak geldi. Tedavi sonrasinda hastanin sikayetleri geriledi, kan Ca degeri normal araliga
geldi, kan basinci regfile seyretti.

Sonug: Sonug: PHPT, sekonder HT nedenlerinden birisidir. Paratiroid adenomlari cerrahi olarak tedavi edilebilmektedir. HT ile bagvuran geng hastalar
sekonder HT yoniinden degerlendirilmeli, PHPT ayirici tanida g6z éniinde bulundurulmahdr.

Anahtar Kelimeler : Hiperkalsemi, Hipertansiyon, Paratiroid Adenom
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PS-13 SULFONILUREYE BAGLI UZUN SURELi HiPOGLISEMi SONUCU KALICI KORTIKAL HASAR OLUSAN YASLI DiYABETIK OLGU

Uzm. Dr. Namik Kemal Turhan' '
"Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari

Giris: Hipoglisemi; plazma glukoz konsantrasyonunda semptom yaratacak kadar diisme ile karakterize bir sendromdur.insiilin ya da OAD kullanan has-
talarinin yaklasik %20’si hayatlar boyunca en az bir kez hipoglisemiye maruz kalmaktadirlar.Yasl diyabetik hastalar hipoglisemi igin daha fazla risk altin-
dadir.Dlizensiz beslenme, ¢ok sayida ilag kullanimi, iletisim yetersizlikleri bu riskin sebeblerindendir.Yaslhlarda hipogliseminin tipik belirtileri olmayabilir.
Baslangic belirtisi olan otonomik belirtiler (tremor, sinirlilik, garpinti, terleme, anksiyete) otonomik sinir hasarin nedeniyle hissedilmeyebilir.Ani konflizyon,
irritabilite veya uykusuzluk gibi degisiklikler kontrolsiiz kan glikozu seviyelerinin gdstergeleri olabilir.Bu bildiride siilfoniliire kullanima sekonder geligen
uzun sireli hipoglisemi sonucu kalici kortikal hasar olugan yash diyabetik bir olguyu sunduk.

Gereg ve Yontem: Olgu:83 yasinda erkek.Bilinen hipertansiyon ve diyabetes mellitus tanilari var.Gliklazid 90mg/giin ve Linagliptin 5mg/giin kullanmakta.
Daha dncesinde norolojik herhangi hastalik dykiisii yokmus.Suur bulanikhidi nedeniyle 112 tarafindan acil servise getiriimis ve evde parmak ucu dlgiilen
kan sekeri degeri 40 civarinda imis.Hasta (¢ giin 6nce de bayiimis ve 112 ekipleri tarafindan kan sekeri diisiik saptanmis, intravendz dekstroz verildikten
sonra diizelmig.Ardindan ii¢ giin boyunca iki defa daha ayni sekilde biling bozuklugu olmus.

Bulgular: Hastanin muayenesinde;Biling letarjik, pupiller izokorik, agrili uyarana yiziinii burusturuyor.TA:110/70 mmHg, Nabiz: 76/dk, Ates: 36,6 C ve
diger sistem muayeneleri dogal. Beyin BT ve Beyin Diflizyon MR’da patoloji saptanmadi. Labaratuvar tetkiklerinde glukoz 125, karaciger, bdbrek ve tiroid
fonksiyon testleri normal idi. HBA1C:%7.1 ve insulin diizeyi 14mg/dL idi. Hastanin ilaca bagl hipoglisemi tanisiyla servise yatigi yapildi. Takiplerinde kan
sekeri 100-200 arasinda seyretti. Lomber ponksiyon yapildi. BOS direkt bakida hiicre ve BOS killtiiriinde tireme g6zlenmedi. EEG’sinde burst supresyon
paterni gozlendi.Hasta hipoglisemiye sekonder kortikal hasara bagli ensefalopati olarak degerlendirildi. Takibinde biling degisikligi diizelmeyen hastaya PEG
acilip meveut haliyle taburcu edildi.

Sonug: Yagl diyabetiklerin gogu hipogliseminin belirti ve bulgularini hissetmeyebilir veya yasllarda otonomik hasara bagli hipogliseminin tipik belirti ve
bulgularn olmayabilir.Oral antidiyabetik ilaglara ve ozellikle de siilfoniliire grubuna bagli hipoglisemiler uzun siire devam edebilir.Bu olgular yakindan ve
gerekirse hastaneye yatirilarak takip edilmelidirler.

Anahtar Kelimeler : ensefalopati , Hipoglisemi, kortikal hasar
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PS-14 NOTROPENIK ATES: VAKA SUNUMU

Miijdenur Kog' , Ozlem Eren?, Mehmet Sercan Ertiirk?, Aliye Pelin Tiitincioglu?, Umit Gavdar?, Barig Onder Pamuk?
'Izmir Katip Gelebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi Ig Hastaliklari Anabilim Dali
2[zmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Giris: Giris: Metimazol ve propiltiourasil(PTU) hipertiroidinin ilk basamak tedavisinde kullanilan antitiroid ilaglardir. Burada PTU tedavisi sonrasinda febril
notropeni gelisen bir hasta sunarak bu nadir ancak ciddi yan etkinin 6nemini vurgulamak istedik.

Gereg ve Yintem: -

Bulgular: Bilinen Graves,atriyal fibrilasyon(AF) ve hipertansiyon tanili 55 yasinda kadin hasta, acil servise garpinti, ates ve oksiiriik ile basvurdu. Oykiisiinde
hipertiroidi nedeniyle 10 yildir metimazol kullanimi olan hastaya, daha 6nce kalici tedavi 6nerilmis ancak hasta kabul etmemis. 3 glin dnce metimazolii bu-
lamadigi icin poliklinige bagvuran hastanin hemogram ve karaciger testleri olagan gériiliince tedavisi Propiltiourasil 600 mg/giin olarak diizenlenmis. Acil
bagvurusunda hastanin genel durumu orta, EKG’si hizli ventrikiil yanith AF, kalp tepe atimi:130/dK’idi.Muayenesinde evre 2 diffliz guatr,orofarenkste hipe-
remi goriildi.Lokopeni, nétropeni,CRP yiiksekligi ve tirotoksikozu olan hasta PTU iligkili notropenik ates tanisiyla yatinildi. (Tetkikler Tablo.1de listelenmis-
tir)PTU kesildi, antibiyoterapi baslandi.Karvedilol 2x12,5mg,diigtik molekiil a§irlikli heparin 2x0,6ml baslandi.lzlemde nétropenisi derinlesen(0.58-0.02-
0.01),atesi yiikselen hastaya nétropenik ates protokoliine uygun antibiyoterapi ve G-CSF uygulandi.Hipotansiyon ve tagikardi geligen hasta yogun bakima
alindi. Asikar hipertiroidisinin devami nedeniyle Lityum 300 mg/giin ve deksametazon 8 mg/giin tedavileri baglandi. Izlemde nétropenisi diizeldi(3.46-
4.15-7.10),enfeksiyon kontrolii saglandi.Bir hafta lityum ve steroid tedavisine ragmen hipertiroidik olan hastaya hizl &tiroidi sa§lamak amaciyla giinasir 3
seans plazmaferez tedavisi uygulandi;serbest t3 ve t4 seviyeleri normale gelince genel cerrahi tarafindan total tiroidektomi yapildi. Postoperatif levotiroksin
baglandi ve poliklinik izlemine alindi.

Tablo 1:Hastanin acil servise ilk bagvurusundaki tetkikler

Parametreler Sonug Normal Aralik
Lokosit 2.01 10°/L 410
Matrofil | 0.58 10%/L [ 1.6-6
Lenfosit 1.2 10°%/L 1.2-3.6
Monasit 0.21 10%/L 0.3-0.85
Hemoglobin 15.4 gfdL 11-15
MCV . 80.2 1l . 80-94
Trombosit _ 132 10%/L . 150-400
Kreatinin | 0.92 mg/dL | 0.6-1.1
AST 35U 0-35
ALT 17 UL 0-35
Tatal bilirubin | 0.71 mg/dL | 0.2-1.2
CRP _ 136 mg/L . 0-5
Troponin-| | 21.8ng/l | 30-75
D-dimer 79 456 ug/L < 500
T5H <0.01 mU/L 0.35-5.3
Serbest T3 | 9,83 ng/L | 2.5-4.4
Serbest T4 | 3,39 ngfdL | 0.54-1.24
TSI [Tirold stimule Edicl immunglebulin) 4iufL | 0-0.1
Anti Tiroglobulin Antikor 564 IU/mL <5

Sonug: Agraniilositoz, hepatotoksisite, vaskiilit metimazol ve PTU'nun ciddi yan etkileridir. Agraniilositozun metimazol ile daha yiiksek dozlarda
gorlebildigi,propiltiourasille ise doz bagimsiz geligebildigi bilinmektedir.Antitiroidlere ragmen tirotoksikozun devam ettigi hastalarda glukokortikoidler,
periferik T4’in T3e donisimii inhibe etmesi ve tiroid hormon sekresyonunu azaltmasi sebebiyle,lityum da iyodotirozinlerin baglanmasi etkisi nedeniyle
kullanilabilmektedir.Antitiroid ilag ve diger tedavilerle dtroidi saglanamayan ancak cerrahi hazirligi gibi 6troidiye hizli ulagilmasi istenen hastalarda plazma-
ferez tedavisi kullanilabilmektedir.Antitiroid ilag verilen hastalarin bu nadir ancak mortal olabilecek yanetkiler konusunda uyariimasi,uzun sireli antitiroid
tedaviye ragmen remisyon saglanamayan vakalarda da kalici tedavi gerekliliginin hastaya anlatiimasi 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler : graves hastaligi, hipertiroidi, ilag iligkili ndtropeni, nétropenik ates, plazmaferez, propiltiourasil
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PS-15 METASTATIK MEME KARSINOMU HASTASINDA BiR FOSFOINOSITID 3- KINAZ INHIBITORU OLAN INAVOLISIB TEDAVISINE BAGLI
HIPERGLISEMi:VAKA SUNUMU

Fatma Gisem Giindoddu’, Ozlem Eren?, Umit Gavdar?, Aliye Pelin Titinctoglu?, Mehmet Sercan Ertiirk?, Barig Onder Pamuk?

'Izmir Katip Gelebi Universitesi Atatiirk Egitim Aragtirma Hastanesi , Ig Hastaliklari Klinigi

2[zmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi , Endokrinoloji Klinigi

Giris: GIRIS : Fosfoinositid-3-kinaz (PI3K) yolagi hiperaktivasyonu, kanser gelisimi ve tedavi direnci ile iliskilendirilmistir. PI3K inhibitérleri (PI3Ki) giini-
mizde hormon reseptérii pozitif (HR +), insan epidermal biiylime faktorii reseptorii-2-negatif (HER2-), PIK3CA mutant ileri evre meme kanserinin tedavi-
sinde kullaniimaktadir. Burada PI3KI bir ajan olan inavolisib ile sik g6zlenen bir yan etki olan hiperglisemi vakasi sunularak ilacin yan etki mekanizmasi ve
tedavide dikkat edilmesi gerekenleri 6zetlemek ve bu vakalardaki diyabet tedavisinin diger vakalardan farkini vurgulamak istedik.

Gerec ve Yintem: -

Bulgular: VAKA SUNUMU : Bilinen tip2 dm ve metastatik meme ca tanili 66 yas kadin hasta pioglitazon 30mg/giin ve metformin 2000mg/giin kullanmakta
iken metastatik meme kanseri nedeniyle PI3Ki inavolisib tedavisi baglandiktan sonra kan sekeri (ks) regiilasyonunun bozulmasi nedeniyle endokrinolojiye
yonlendirilmis. Bagvurusunda tedavi altindaki hbalc:5.8, aclik glukozu:194mg/dl goriildi.Hastanin mevcut ks regiilasyonunda bozulmanin PI3Ki iligkili
oldugu distiniilerek tedavisine empagliflozin 25 mg 1x1 eklendi. Kontrol ks takibiyle poliklini§e basvurusunda aglik ks:168-212 mg/dl tokluk:160-212 mg/
dl seyretti§i ve idrarda 3+ keton oldugu gértildi. Bunun (zerine inavolisib iliskili grade 1 glukotoksisite ve ketoz nedeniyle onkoloji tarafindan inavolisib
dozunda azaltma yapildi ve tarafimizca empagliflozin kesilerek, metformin ve pioglitazon tedavilerinin yanina gliklazid 60mg/giin eklendi.Kontrolde hastanin
ks takipleri 120-130 mg/dl saptandi, poliklinik izlemine alindi.

Sonug: TARTISMA: PI3K yolaginin inhibisyonunun kas ve yag dokuda glukoz alimini azalttigi, glikojenoliz ile glukoneogenezi arttirdigi, akut bir insiilin rezis-
tansina neden olarak kompensatuar bir hiperinsilinemiye yol actigi gosterilmistir. Bu nedenle hiperglisemi PI3K inhibisyonunun beklenen bir yan etkisidir.
PI3Ki tedavisi alan hastalarda diyete ragmen kan sekeri regiilasyonu saglanamazsa medikal tedavide bu yolagi etkilemeyen ilaglar kullanilir.Bunlar arasinda
bizim hastamizdaki gibi metformin, sodyum-glikoz ko-tagiyici 2 inhibitdrleri, tiazolidinedionlar ilk sirada yer alir. 2. Basamakta sulfoniliire ve O-glukozidaz
inhibitdrleri kullanilabilir. Insiilin tedavisi son asamada tercih edilmelidir giinki insilinin PI3K yolagini aktive ederek hiicre proliferasyonuna yol agabildigi
gosterilmistir.Nadir bir vaka olmakla birlikte onkolojik tedavilerin gelisimiyle benzer vakalar kargimiza ¢ikabilir ve bu hastalarda diyabet tedavisinin uygun
sekilde diizenlenmesi hastalarin yararina olacaktir.

Anahtar Kelimeler : Fosfoinositid 3-Kinaz inhibitori (PI3Ki) , Hiperglisemi, Inavolisib
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PS-16 TEKRARLAYAN NEFROLITHIASIS iLE SEYREDEN iDiYOPATIK HiPERKALSIURI OLGUSU

Kiibra Yiicel', Ozle[_n Eren', Mehmet Sercan Ertiirk!, Aliye Pelin Titincioglu', Umit Gavdaroglu', Barig Onder Pamuk!
'Izmir Katip Gelebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Hiperkalsiliri kadinlarda >250 mg/giin, erkeklerde >300 mg/giin idrar kalsiyum atilimi olarak tanimlanmaktadir. Tanimlanabilir bir neden olmadan
yiiksek idrar kalsiyum atilimi idiyopatik hiperkalsiiiri olarak adlandirilir1. Biz de tekrarlayan nefrolithiasis nedeni ile opere olan bir idiopatik hiperkalsiliri
vakasini sunmak istedik.

Gereg ve Yintem: -

Bulgular: 29 yasinda kadin hasta, bilinen kronik hastaligi ve ilag kullanimi yok. iki yil nce pyelonefrit ve her iki bobrekte tag nedeniyle operasyon éykiileri
mevcut. Bagvurusunda yakinmasi olmayan, etiyolojik degerlendirme amaciyla endokrinoloji poliklinigimize yonlendirilen hastanin tetkiklerinde, kalsiyum
9.8 mg/dl, fosfor 4.3 mg/dl, albtimin 4.8 g/I, Parathormon(PTH):98 ng/I(18.5-88ng/1), 25(0H)D3 19 ng/L goriildi. Arter kan gazinda asidozu yoktu. Boyun
ultrasonografisinde paratiroid patolojisi saptanmadi. 24 saatlik idrar kalsiyumu 420 mg/giin olarak sonuglandi. Pelvis tomografisinde sag bobrekte renal
pelvis igerisinde 3 adet, biiyiigii 14x5 mm dlglilen opak taglar izlendi. Kemik dansitometrisi normaldi ve D vitamini replasmani sonrasi PTH degeri 66 olarak
6lcildii normal aralikta goriildi. Hasta idiopatik hiperkalsiiiri olarak degerlendirildi. Tedaviye indapamid 1,5 gram/giin eklendi ve hastaya giinliik 2-3 litre
sivi alimi ile tuzsuz beslenme Gnerildi. 1 ay sonrasi yapilan izlemde kontrol 24 saatlik idrar kalsiyumu 162 mg/giin olarak regrese gorildu.

Sonug: Kalsiyum taslan klinikte en sik goriilen bébrek taglanidir. Tekrarlayan nefrolithiasis olgularinda hiperkalsemi olmadan hiperkalsiiri saptanirsa
dncelikle primer hiperparatiroidizm, renal tibiiler asidoz gibi hastaliklar dislanmali ancak idiopatik hiperkalsiiiri olasiigi da akilda tutulmalidir. Barsaktan
kalsiyum emiliminde artig, kemik rezorpsiyonunda artma ve renal kalsiyum absorpsiyonunda azalmanin idiopatik hiperkalsitiride altta yatan mekanizmalar
arasinda olabilecegi diisiiniilmektedir. Literatiirde familiyal idiopatik hiperkalsiiri vakalar da bildirilmigtir2. Bu hastalarda, artmig idrar kalsiyum atilimina
bagl negatif kalsiyum dengesi geligebileceginden diyette kalsiyum aliminin kisitlanmamasi kemik saghg! agisindan 6nemlidir3. Bol sivi alimi, tuzsuz diyet
ve tiyazid benzeri ditiretiklerle tag olusumu engellenebilmektedir. Biz de bu vakayi paylagarak pediatrik popiilasyonda daha sik tani alan ancak erigkin has-
talarda gdzden kagabilen bu hastaliga yaklagimi vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler : hiperkalsiiiri , idiyopaitk hiperkalsiiiri, nefrolithiasis , tekrarlayan nefrolihtiasis
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PS-17 DiYABETIK AYAK AMELIYATINDA HASTA DIRENCI

Muhammet Fatih Sahin’
Kestel Deviet Hastanesi

Giris: Diyabetik ayak ameliyatlarinda hastalarin amputasyon direnci 6liime neden olabilir. Bu nedenle alaninda basarnli cerrahlarin énerdigi amputasyon
ameliyatlarinin uygulanmasi énemlidir. Biz bu vakada komorbid hastaliklar bununan kéti kontrollii tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) vakasinda ayaklarini
listidigi icin sobada isitan ve sonrasinda ayaklarinda nekroz gelisip diyabetik ayak amputasyon ameliyati yapilan ve ameliyatta diz alti amputasyon oneril-
mesine ragmen hasta direnci ile agag! seviyeden ampute edilen ve ameliyat sonrasi exitus olan hastay! inceledik.

Gereg ve Yontem: Hasta Kestel Devlet Hastanesinde takip edildi. Bilinen Hipertansiyon, T2DM, kalp yetmezligi ve koah mevcuttu. Hastanin ayaklarinda
nekroze yaralar olmasi nedeniyle dahiliye servisine yatisi yapildi. Doopler USG cekildi. Ayak MR cekildi. Doopler USG’de sol uyluk diizeyinde femoral ar-
terde akim net olarak goriilmeyip distalinde poplitealde zayif monofazik akim gézlenmigtir. Ayak MR’da 1. metatarsofaringeal eklem metatarsal ve falengial
diizeyde osteonekroz agisindan siipheli alan gdzlenmektedir. Ortopedi klinigi ile konsulte edildiginde amputasyon yapiimasi gerektigi séylendi. Hasta dis
merkezde opere edilmek (izere sevk edildi. Dis merkezde diz altr amputasyon dnerilse de hasta bunu kabul etmeyip ayak seviyesinden amputasyona onam
verdigi icin ayak seviyesinden ampute edildi. Hasta amputasyon sonrasi ikinci giinde septisemi tablosundan dolayi exitus kabul edildi.

Bulgular: Ayak inspeksiyonda nekrotik alanlar gériilmektedir.

Nekrotik alanlar

Ayak birinci metatarsal alanda nekrotik alanlar gériilmektedir.

Sonug: Diyabetik distal periferik polindropati T2DM’nin sik goriilen komplikasyonudur. Kétii kontrollii T2DM de ayaklarda nekroz gelismekte ve amputasyo-
na neden olabilmektedir. Hastalarin amputasyon karari verildikten sonra operasyon konusunda direngli olmasi nedeniyle 6lim vakalari goriilebilmektedir.

Anahtar Kelimeler : amputasyon , Diyabetik ayak , diyabetik polindropati
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PS-18 SGLT 2 iNHIBITORU KULLANiMINiN PROTEINURIYE ETKILERI

Uz.dr Aybike Kdsenli'
"Tarsus Devlet Hastanesi, Dahiliye Bolimii

Giris: Kontrendikasyon yoksa diyabetik nefropatisi olan hastalarda éncelikli olarak kullanilmalidir.

Gereg ve Yontem: Tip 2 Diyabeti olan Mikroalbuminurisi olan bir kadin hastanin tedavisine empagliflozin evlendikten 3 ay sonra albuminiri miktarindaki
azalma spot idrarda alb/kre orani hesaplanarak gosterildi.

Bulgular: 12 yildir Tip 2 DM takipli 61 yagindaki kadin hasta dahiliye poliklinigine bagvurdugunda kan sekeri 332 mg/dL, hbalc %9,4, e GFH: 77, tam
idrar tetkikinde (TIT) protein 2+, spot idrarda alb/kre orani 1022 mg/gr ve pro/ kre orani 1650 mg/gr idi. Tedavi olarak OAD ve insiilin tedavisi aliyordu.
Hasta diyabet egitim odasina ve diyetisyene yonlendirildikten sonra insiilin doz titrasyonu saglandi ve tedaviye empagliflozin 1*10 mg eklendi. 1 ay sonraki
kontrolde kullanmakta oldugu empagliflozin 1*25 mg’ a ¢ikildi. Hastanin baglangictan 3 ay sonraki kontroliinde aclik kan sekeri 117 mg/dL, hbalc %84,
e GFH: 75, TIT’ de protein eser, spot idrarda alb/kre orani 351 mg/gr ve pro/kre orani 542 mg/ gr idi. Hastanin proteiniirisinde belirgin gerileme mevcuttu.
Hba1c hedefte olmayan hasta kan sekeri takibine gére insiilin dozlari yeniden diizenlendi ve tekrar diyetisyene yonlendirildi.

Sonug: Diyabetik nefropati; geligmis (lkelerin gogunda dnde gelen son dénem bébrek yetmezligi nedeni olarak ciddi bir halk saghgi sorunudur. Diyabetik
nefropati artmig kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ile birliktedir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetik hastalarin %35-40" ini etkilemektedir. Diyabetin erken tani ve te-
davisiyle diyabetik nefropati sikligi azaltilabilir. Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitdrleri (SGLT2-), renal proksimal tiibiillerde SGLT2 inhibisyonuna
yol agarak bobrekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltir ve idrar ile glukoz atiimini artirirlar. Insiilinden bagimsiz etki gdsterdiklerinden diyabetin herhangi
bir asamasinda kullanilabilirler. Temel avantajlari; kilo kaybr sa§lamasi, diisiik hipoglisemi riski, kan basincini, serum irik asit diizeyini ve albumindriyi
digtirmesidir. KVH yoniinden de faydalari géz dniine alindiginda kontrendikasyon yoksa, SGLT2-I grubu ilaglar kanitlanmig KVH olan ya da KVH bakimin-
dan yiiksek riskli hastalarda ve diyabetik nefropatisi olanlarda dncelikli olarak kullaniimalidir.

Anahtar Kelimeler : albliminiiri, Diyabetik nefropati, empagliflozin
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PS-19 GENG HASTALARDA HIPERTANSIYONUN NADIR BiR NEDENi FEOKROMASITOMA: VAKA SUNUMU

Bestegiil Aynaoglu' Ozlem Eren', Umit Gavdar', Aliye Pelin Tiitiinciio§lu' , Mehmet Sercan Ertiirk' , Bang Onder Pamuk'
'Izmir Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi

Giris: GIRIS: Feokromositoma adrenal medullanin kromaffin hiicrelerinden kéken alan nadir bir néroendokrin tiimérdiir. Burada geng bir feokromositoma
olgusunun tanidan tedaviye siireci Ozetlenerek tanida ve preoperatif ddnemdeki klinik yaklagimdaki kritik noktalar vurgulanmak istenmistir.

Gereg ve Ydntem: -

Bulgular: Bilinen kronik hastalik dykiisti olmayan 19 yasinda kadin hasta 6 aydir sebat eden bas agrisi ve terleme sikayeti ile dig merkeze basvurmus.
Tansiyonu 180/100 mmHg gortiliince tetkik edilen hastanin ultrasonografisinde sag stirrenal bezde 66x47 mm kitle lezyonu izlenmis ve feokromositoma 6n
tanisiyla endokrinolojiye yonlendirilmis.Hastanin tetkiklerinde 24 saatlik idrar normetanefrin diizeyi 2822 mcg/giin (N:<900 mcg(gtin) olarak sonuglandi.
Diger tetkikleri Tablo 1°de dzetlenmektedir. Batin bilgisayarli tomografisinde (BT) sa§ adrenal lojda 64x61x50 mm boyutlarinda hipervaskiiler, nekrotik/
kistik lezyon gortildii (Resim 1).Multipl endokrin neoplazi ve diger genetik analizleri negatifti. Cerrahi planlanan hastaya intravendz hidrasyon ve doksazosin
4mg/giin baglandi. Izlemde metoprolol 25 mg/giin tedaviye eklendi. Genel cerrahi tarafindan sag siirrenalektomi yapilan hastanin postoperatif hipotansif
seyri nedeniyle kisa siireli inotrop ihtiyaci oldu.lzlemde vital bulgulari iyi olan hasta taburcu edildi. Patolojisi feokromositoma ile uyumlu geldi ve post op.
3. Ayda idrar katekolamin seviyeleri normal izlendi. Halen poliklinik izlemine devam edilmektedir.

Sonug: Feokromositomalar gogunlugu benign ozellikler tagiyan nadir ancak énemli bir sekonder ht nedenidir.Tanida, cerrahi 6ncesi ve sonrasinda uygun
tedavi ve izlem gereklidir.Bas agnsi, carpinti ve terleme klasik semptom triadi olmakla birlikte asemptomatik ya da paroksismal semptomlu hastalar kargi-
miza gelebilmektedir. Tani igin idrarda ya da kanda katekolamin ve metabolitlerinin élgiimi gereklidir. Genellikle BT ya da MR ile >1cm tiimérleri saptamak
miimkiindir. Kontrastsiz BT'de kitlenin >20HU olmasi, bu hastadaki gibi kistik/hemorajik degisikliklerin varig ve vaskilarite artigi tipiktir. Tedavide cerrahi
rezeksiyon uygulanmaktadir. Feokromositomalar, plazmadaki asin katekolamin konsantrasyonu sebebiyle hipertansiyon ve diisiik intravaskiiler voliimle
karakterize olduklarindan preoperatif yeterli hidrasyon ve alfa blokaj ile tansiyon kontroli kritiktir. Tagikardi geligirse beta bloker de eklenmelidir.Yetersiz
preoperatif antihipertansif tedavi veya tedavi edilmemis hipovolemi ile operasyona alinan hastalarda cerrahi sirasinda hemodinamik instabilite 6limciil
olabilir.
Girsel 1:Abdominal BT Kesiti

sala i SRk

Tablo 1:Hastanin Basvuru ve Postop Tetkik Sonuglari:

Parametreler Sonug Normal Aralik

11/03/24 iDRAR NORMETANEFRIN 2822,03 30-180 HIPERTANSIF <900
DUZEYi ug/24h

11/03/24 iDRAR METANEFRIN DUZEYi 82,27 ug/24h |103-390 HIPERTANSIF<400

13/03/24 ALBUMIN 39 g/L 35-52

13/03/24 KALSIYUM 9,8 mg/dL  |8,5-10,5

13/03/24 KORTizOL 129 ug/dL  |SABAH 6-22 OGLEDEN SONRA

34-16,7

13/03/24 PTH 38 ng/L 18,5-88

13/03/24 WBC 14,88 10A9/L |4-10

13/03/24 NEU 11,32 10A9/L |1,6-6

13/03/24 LYM 2,62 10A9/L |1,2-3,6

13/03/24 HB 12,1 g/dL 11-15

13/03/24 MCV 80,2 fL 80-94

13/03/24 PLT 494 10A9/L  |150-400

14/03/24 KAN ADRENALIN DUZEYi 39,77 ng/!l _ |20-190

14/03/24 KAN NORADRENALIN DUZEYi  [3957,31 ng/l |70-480

15/03/24 ACTH 232 pg/mL  |0-46

15/03/24 DHEA-S 114,8 ug/dl | 26-460

15/03/24 TOTAL TESTESTERON 0,37 ng/ml__ |0,1-0,75

POST OP DEGERLERI

02/08/24 iDRAR NORMETANEFRIN 78,47 ug/24h |30-180 HIPERTANSIF <900
DUZEYi

02/08/24 iDRAR METANEFRIN DUZEYi  |222,48 ug/24h|103-390 HiPERTANSiF<400

02/08/24 VANIL MANDELIK ASIT(VMA) 2,82 mg/24h |1,4-6,5

Anahtar Kelimeler : Adrenal kitle, Feokromasitoma, Geng Hasta, Hipertansiyon
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PS-20 AILEVi HiPOKALSIURIK HIPERKALSEMIDE SINEKALSET’IN KULLANIMI: VAKA SUNUMU

Ecem Ayan Silahli' , Ozlem Eren?, Aliye Pelin Tiitiinciioglu?, Umit Cavdar?, Mehmet Sercan Ertirk?, Barig Onder Pamuk?
"Izmir Katip Celebi Un/versn‘em Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi li¢ Hastaliklari Klinigi
2[zmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Klinigi

Giris: Ailesel hipokalsiiirik hiperkalsemi (AHH), kalsiyum duyarli reseptérleri(CASR) kodlayan gende inaktive edici mutasyonlar nedeniyle ortaya gikan
genellikle benign seyirli kalitsal bir hastaliktir.Primer hiperparatiroidinin ayirici tanisinda akla gelmelidir.Gogunlukla asemptomatik seyrettiginden gézden
kacabilir ancak nadiren ciddi hiperkalsemiye neden olabilir.Bu vaka sunumuyla benign bir hiperkalsemi nedeni olan AHH tanisi ve ayirici tanisini gézden
gecirmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem: --------

Bulgular: DM tanili 59 yas kadin hasta kontrollerinde hiperkalsemi saptanmasi iizerine tetkik edildi.Aktif yakinmasi olmayan hastanin kalsiyum, tiazid, D vi-
tamini kullanimi yoktu. Tetkiklerinde diizeltilmis kalsiyum: 11,1 mg/dL (N:8,5-10,5 mg/dL), PTH: 82 ng/L (N:18,5-88 ng/L), D vit:13 microg/L (N:>20mcg/L),
24 saatlik idrar kalsiyumu:65 mg/giin (N:>200 mg/giin) saptandi. Kemik dansitometrisinde L1-L4 T skoru: -3 gorildii. Boyun ultrasonografisinin paratiroid
adenomu yoniinden siipheli olmasi (izerine paratiroid sintigrafisi ¢ekildi.Sintigrafide tutulum saptanmadi.Paratiroid protokollil boyun BT cekildi ve ektopik
paratiroid adenomu yéniinden kuskulu olarak raporlandi.Fraksiyone kalsiyum kreatinin klirensi (FeCa) <0,01 saptanan hastadan AHH agisindan genetik
tetkik istendi ve CASR geninde heterozigot mutasyon saptandi.Aile taramasi 6nerildi.Osteoporoza yonelik alendronat 70mg/hafta ve D vitamini 5000 1U/
glin tedavisi baglanan hastanin takiplerinde kemik dansitometrisinde T skoru:-3,3’e progrese olmasi (izerine zolendronik asit tedavisine gegildi.Diizeltilmis
kalsiyum diizeyi 12.5 mg/dL’ye yiikseldi ve halsizlik, agiz kurulugu basladi.Hastaya sinakalset 30mg/giin tedavisi baglandi ve 1. Ayda kalsiyum 10.5 mg/
dl'ye regrese gorildi.

Sonug: AHH, genellikle PTH seviyelerinin normal ya da hafif yiiksek oldugu, hiperkalsemi ve distik idrar kalsiyumuyla karakterize genetik bir hastaliktir.
Patofizyolojisinde CASR geninde inaktive edici mutasyonlar rol oynar.Homozigot mutasyonlar fatal seyredebilen neonatal agir hiperkalsemiye sebep olur-
ken heterozigot mutasyonlar benign AHH ile sonuglanir.Hiperkalsemiye tanisal yaklagsimda ve primer hiperparatiroidi ayirici tanisinda AHH'yi akilda tutmak
gereksiz tetkiklerin ve cerrahinin dniine gegecektir.Bu vakalarda hem FeCa hesaplamak hem de genetik test istemek dnemlidir.Gogunlukla benign seyirlidir
ve tedavi gerektirmez.Ancak literatiirde AHH nedeniyle ciddi hiperkalsemi gelisen nadir vakalar da bildirilmistir ve bu vakalarin bir kisminda, bizim vakamiz-
daki gibi patofizyolojiye yonelik bir kalsimimetik ajan olan sinakalset tedavisi ile hiperkalsemi kontrol altina alinmigtir.

Anahtar Kelimeler : Ailesel Hipokalsitirik Hiperkalsemi , Hiperkalsemi, Kalsimimetik ajan, Kalsiyum Duyarli Reseptor
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PS-21 TiIROID METASTAZI iLE TANI ALAN KUGUK HUCRELi AKCIGER KARSINOMU

Berna Celiloglu' , Hakan Korkmaz? )
'Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali
2Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Giris: Tiroid nodiilleri hasta tarafindan fark edilebilecegi gibi insidental olarak da saptanabilir. Tiroid nodiillerinin Klinik 6nemi; yaklasik %4-6,5 oraninda
tiroid kanseri riski barindirmasidir. Ozellikle bas-boyun bélgesine radyasyon 6ykiisil ve aile dykiisti bulunmasi tiroid kanseri prevalansini artirir. Tiroid be-
zine uzak organ metastazi veya komsu organlardan tlimoral yayihm nadirdir ancak bilinen bir malignitesi olan hastalarda tiroid nodiilii saptanmasi halinde
tiroid bezine metastaz ihtimali g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Gereg ve Yontem: Bu sunumda MNG nedeniyle total tiroidektomi yapilan ve tiroid bezinde birkag odakta kiigiik hiicreli néroendokrin karsinom metastazi
saptanan bir olgudan bahsedilecekir.

Bulgular: 56 yas, erkek hasta. Boyunda sislik sikayeti nedeniyle yapilan poliklinik bagvurusunda evre 3 guatri saptandi. Tiroid USG’de bilateral, sagda 2
cm, solda 4 c’i bulan gok sayida nodiil saptanmig olup tiroid bezinin istmus dahil bilateral retrosternal uzanim gsterdigi goriildi. Nodullerden alinan
IIAB’lerin benign sonuglanmasi iizerine hastaya MNG tanisiyla 26.08.2024 tarihinde total tiroidektomi operasyonu yapildi. Patolojisinde tiroid bezi istmus
ve sol lobda 3 odakta kiiglik hiicreli néroendokrin karsinom odaklari tespit edilmesi (izerine hastaya PET-BT gériintiilemesi planlandi. 10.09.2024 tarihli
F-18 FDG PET-BT'de sag akciger alt lob siiperior segmentte mediastinal plevra tabanli 40*27 mm boyutlarinda hipermetabolik kitlesel lezyon saptandi.

Sonug: Tiroid bezine uzak organ metastazi ve komsu organ tiimérlerinden dogrudan yayiim nadirdir. Non-tiroidal malignite dykiist bulunan ve tiroid
nodiilii saptanan hastalarda metastaz ihtimali de g6z 6niinde bulundurulmalidir. Metastaz yapan en yaygin primer timérler; bébrek, akciger ve bag-boyun
maligniteleridir. Hastanin genel sagkalimi, primer timdriin tiiriine ve konumuna bagh olmakla birlikte primer timériin gec evrelerinde saptanmasi sebe-
biyle tiroide metastatik timdérlerin prognozu oldukga kotidir. Akciger kanserleri arasinda tiroide en sik metastaz yapan tiir kiigtik hiicreli digi akciger kar-
sinomudur. Bunlar i¢inde sirasiyla en sik adenokarsinom, skuaméz hiicreli karsinom ve biiyiik hiicreli karsinom gelir. Kiigiik hiicreli akciger karsinomunun
tiroid bezine metastazi ok nadir olup literatiirde vaka raporlan bildirilimistir.

Anahtar Kelimeler : Metastaz , Multinodiiler guatr, Tiroidektomi
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PS-22 PRIMER HIPERPARATIR0IDiZM

Ahmet Emin Yayla'

'Afyonkarahisar Devlet Hastanesi Dahiliye Klinigi

Giris: Primer hiperparatiroidizm PTH salgisinin artigina bagh kalsiyum,fosfat ve kemik metabolizmasinin genaralize bir bozuklugudur.Genellikle hiperkalse-
mi ve hipofosfatemiye neden olur,tekrarlayan nefrolitiazis,peptik Gilser,mental degismeler ve daha az sikilikla yaygin kemikrezorbsiyonu seklinde bulgu ve
semptomlar gésterebilir.Kan kalsiyum 6l¢iimii gibi tarama testlerinin yaygin kullaniimasi neticesinde tani sikilkla higbir semptomu olmayan veya hiperkal-
semi ve artmig PTH diizeyleri disinda hastaliga bagh minimal bulgulari olan hastalarda da konulmaktadir.Primer hiperparatiroidizmin gogu asemptomatiktir
ve yagam boyu iyi huylu bir seyir gdsterir.Hastaligin en sik sebebi yaklasik %80-90'inda goziiken paratiroid adenomudur.En ¢ok bir veya daha fazla bezin
asir islev gormesidir.Paratiroid hiperplazisi ve karsinomu gok nadir goziiken diger sebeplerdir.

Gereg ve Yontem: 62 yasinda erkek hasta dahiliye poliklinigine 15 glindiir devam eden bulanti,kusma,halsizlik,kabizlik,kas gii¢siizligi,bas agrisi sikayeti
ile bagvurdu.

Bulgular: Muayenesinde kan basinci 155/95 mm/hg saptandi.Tansiyon takiplerinde de kan basinci yiiksekti.Tetkiklerinde Ca:12.5 mg/dl ,P:2.4 mg/
dl,iPTH:258 pg/ml saptandi.Hastanin 6zge¢misinde ve aile Gykisiinde kalsiyum metabolizma bozuklu§u,bébrek tagi,osteoporozkiriklar,endokrinop
ati ve paratiroid bozuklugu yoktu.Diger labaratuar bulgulari 25 OH vitamin D:15 ng/ml,24 saatlik idrarda kalsiyum diizeyi:510 mg/dl albumin:4.2 gr/
dl,kreatinin:0.9 mg/dl saptandi.MEN agisindan incelendi ek bir endokrinolojik patoloji saptanmadi.Hastada primer hiperparatiroidizm 6n tanisi konuldu.
Hiperkalsemi tedavisi i¢in % 0.9 NACI ile iv hidrasyon baslandi.Boyun USG’de sol tiroid lob arkasinda inferiorda 10x8 mm paratiroid adenomu ile uyumlu
olabilecek hipoekoik kitle lezyon saptandi.Tedaviye ragmen hastanin hiperkalsemi semptomlari devam edince paratiroid cerrahisi uygulandi.Paratiroid
adenomunun g¢ikariimasindan 10 dk sonra intraoperatif PTH seviyeleri dl¢lildi 258 pg/ml den 86 pg/ml ye belirgin dlistis olmasi nedeni ile operasyonun
dogru oldugu kanitlandi.Cerrahi sonrasi histopatolojik degerlendirmede paratiroid adenomu ile uyumlu geldi.

Sonug: Direngli hipertansiyon vakalarinda sekonder hipertansiyon nedenleri de akilda tutulmali, 6zellikle genglerde, 60 yas sonrasi tani alan hipertansif
hastalarda ve dnceden kontrol altinda iken hizli sekilde kontrolden gikan hipertansiyon vakalarinda sekonder hipertansiyon (izerinde durulmalidir. En sik
sekonder hipertansiyon nedenleri arasinda renal arter stenozu, primer aldosteronizm, kronik bobrek yetmezligi ve obstriiktif uyku apnesi sayilabilirken daha
nadir nedenler arasinda feokromositoma, Cushing hastaligi, aort koarktasyonu ve hiperparatiroidi gdsterilebilir.

Anahtar Kelimeler : adenom , hiperkalsemi, hiperparatiroidi, hipofosfatemi
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PS-23 TERAPOTIK PLASMA AFEREZININ NADIR ENDIKASYONU; LiPOPROTEIN-X HASTALIGI: OLGU SUNUMU

Basak Kogdor', Mustafa Duman?, Umit Gavdar?, Aliye Pelin Titinctoglu?, Mehmet Sercan Ertiirk?, Barig Onder Pamuk?
'Izmir Katip Qeleb/ Universitesi Ataturk Egitim Arastirma Hastanesi , Ig Hastaliklar Klinigi
2[zmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi , Endokrin Metabolizma Hastaliklar Klinigi

Giris: Lipoptotein-x (Lp-X), fosfolipid ve esterlesmemis kolesterolden zengin tiir lipoproteindir. intra/ekstra hepatik kolestaza sekonder veya LCAT (lesitin-
kolesterol-agil-transferaz) enzim eksiligine bagli primer olarak hastanin plazma dlglimiinde yiiksek oranda saptanir. Klinigimizde, tedavide aferezin tercih
edildigi literatiirde nadir gortilen bir olgu dzetlenmistir.

Gereg ve Yidntem: Olgu:40 yasinda erkek, bilinen Koroner Arter Hastaligi, Hipertansiyon tanilari mevcut hasta, alkol bagimliligi tedavisi aldigi AMATEM
servisinde rutin biyokimya tetkik sonuglariyla endokrin klinigine danigilmigtir.

Bulgular: laboratuvar bulgular; total kolesterol:660 , HDL:256, non-HDL kolesterol:404 trigliserid: 1242 mg/dl LDL-kolesterol: trigliserid yiiksekligi nedenli
hesaplanamadi AST:258 U/L ALT: 203 U/L GGT:1347 U/L CK: 596 amilaz:92 lipaz:144 U/L, Total Bilirubin: 1.23, Direkt Bil:0.31 mg/dl HGB:13.6, INR:1.02
fibrinojen:2.31g/L serum etanol:149.7 mg/dl Na:130mm/L saptanan hastaya tarafimizca “Lipoprotein-X” tanisi konulmustur. Tedavide 6ncelikle hidrasyon
destegi saglanmis; kolestaz nedenli yapilan abdomen ultrason incelemede karacigerde evre 2-3 hepatosteatoz gériilmis, sirozis saptanmamigtir. Yiiksek
lipid degerlerinin kardiyovaskiiler ve hepatobiliyer olasi komplikasyonlari énlenmesi amaciyla hastaya “albiiminli terapétik lipid plazmaferezi” planlanmis-
tir.Hastanin kateterizasyon sonrasi 4000cc salin ile 8 adet %20 albuminli lipid aferezi sorunsuzca tamamlanmistir. Ertesi giin alinan kontrol plazma lipid
parameterlerinin normal referans aralijinda (trigliserid:150 mg/dl) saptanmasi (izerine 2. Aferez seansi gerekli gériilmemis, hastanin taburculugunda
koruma amaglh statin grubu ilag kullanimi da énerilmemistir. Altta yatan sekonder kolestaz nedenlerinden biri olan alkolizmin tedavisinin devami uygun
gorilmugtar.

Sonug: Lp-X plazmada bulunan LDL tirevi bir kolesteroldiir. Fizyolojik miktari safra asidi yoluyla itrah edilir. Artmis plazma degerlerine; Gebelik kolestazi
ve primer bilier sirozda rastlanabilir. Klinik semptomlari ve laboratuvan kolestaz bulgulari ile paraleldir, ek olarak psédohiponatremi gibi elektrolit bozuk-
luklarini da bulundurabilir. Taninin zor konmasi (elektroforez gerekliligi), tedavinin yiiksek maliyeti ve girisimsel ayaginin olmasi baglica zorluklardir; Kesin
tani ve takibinde yeni ve pratik biyokimyasal parametrelerin 6nemi artmaktadir. Kolestaza eslik eden hiperlipidemi ve psddohiponatremili olgularinda Lp-X
akla gelmelidir. Literatirde terap6tik plazmaferezin etkinli§ini kanitlayacak yeterli Lp-X tanili vaka olmamasina karsin olgumuzdaki plazmaferez tedavisinin
hizh etkinligini vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler : HDL , kolestaz, kolesterol, LDL, Lipoprotein metabolizmasi, terapotik plazma degigimi
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