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Degerli meslektaslarimiz,

Tiim diinyada COVID-19 pandemisinin neden oldugu 6liimler ve saglik
tizerindeki olumsuz etkileri 2021 yilinda da devam etmektedir. Bu zorlu
giinlerden gegerken, 6-7 Kasim 2020 tarihinde yapilmasi gereken 16.
Hipofiz Sempozyumu, COVID-19 pandemisinin Ongoriillemez seyri
nedeni ile daha saglikli kosullar altinda gerceklesmesi i¢in 5-6 Kasim
2021 tarihine ertelenmisti.

Ust diizey bir bilimsel toplant1 i¢in sempozyumun odak noktast, hipofiz
hastaliklarinin patogenez, tan1 ve tedavisindeki kavram ve segeneklerin,
en son bilgiler 1s1@inda derinlemesine incelenmesi olarak
planlanmistir. 16. Hipofiz Sempozyumunda hipofiz ve
noroendokrinolojiye ilgi duyan farkli bilim dallarinda uzmanlasmis
bilim insanlar1 olgu sunumlari, paneller ve konferanslar esliginde bilgi
ve deneyim paylasiminda bulunacaklardir.

Hacettepe Tip Fakiiltesi ile Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi birlikteligiyle diizenlenecek olan 16. Hipofiz Sempozyumunun
sizlerin degerli katilimi ile bilimsel yonden daha gii¢lii olacagina
inaniyoruz.

Saygi ve sevgilerimizle...

Diizenleme kurulu adina

Prof. Dr. Tomris Erbas
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Diizenleme Kurulu
Prof. Dr. Tomris Erbas
Prof. Dr. Sel¢uk Dagdelen
Dog. Dr. Ugur Unliitiirk

Dr. Ogr. Uyesi Siileyman Nahit Sendur

Bilimsel Sekreterya

Dr. Ogr. Uyesi Siileyman Nahit Sendur
Hacettepe Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal
Tel: 0312 310 4308

E-posta: suleyman.sendur@hacettepe.edu.tr
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16. HIPOFIZ SEMPOZYUMU BILIMSEL PROGRAM

5 Kasim 2021 - Cuma

13.15-13.30

13.30 - 14.20

13.30 - 13.50

13.50 - 14.10

14.10 - 14.20

14.20 - 15.10

15.10 - 15.20

15.20 - 15.45

15.45-18.00

15.45-16.15

16.15 - 16.45

16.45-17.15

17.15-17.45

17.45 - 18.00

Acilis

Olgular Esliginde Sellar Lezyonlarin Radyolojik ve Patolojik
Degerlendirilmesi

Oturum Bagkanlari: Dr. Miyase Bayraktar, Dr. Alper Giirlek

Sellar goriintiillemede bilmemiz gerekenler

Dr. Kader Karli Oguz

Hipofiz tiimorlerinin patolojik degerlendirilmesine genel bakis

Dr. Figen Soylemezoglu
Tartisma

Sellar ve Parasellar Siirprizler
Oturum Baskani: Dr. Tomris Erbas

Dr. Burcin Goniil Iremli, Dr. Kader Karli Oguz, Dr. Figen Soylemezoglu
Tartisma
Kahve Arasi

Zor Hipofiz Olgulan - Klinikopatolojik Konferans

Oturum Bagkanlar1: Dr. Sevim Giillii, Dr. Nurperi Gazioglu

Olgu 1 Prolaktinoma tanisi sonrasinda
Dr. Erding Ertiirk - Dr. Yasemin Unsal

Olgu 2 Ektopik ACTH sendromlu bir olguda bilinmeyenler
Dr. Erman Cakal - Dr. Sema Hepsen

Olgu 3 Bir hipofizit olgusu?
Dr. Pmar Kadioglu - Dr. Cem Sulu

Olgu 4 Biiyiik tiimor, kiigiik Cushing
Dr. Sema Yarman - Dr. Ozge Caklilx

Tartisma
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6 Kasim 2021 - Cumartesi

08.45-9.20

9.20-9.30

9.30-10.30

9.30-9.55

9.55-10.20

10.20 - 10.30

10.30 - 10.50

10.50 - 11.50

10.50 - 11.15

11.15-11.40

11.40 - 11.50

12.00 - 13.00

12.30 - 13.30

13.30 - 14.30

Hipofiz Adenomlarinin Fonksiyonel Genomik Profilleri
Oturum Baskanlari: Dr. Sema Yarman, Dr. Sibel Giildiken

Dr. Neslihan Bascil Tiitiincti
Tartisma

Agresif Hipofiz Tiimorleri - Giincelleme

Oturum Bagkanlari: Dr. Aydan Usman, Dr. Fahri Bayram

Bir hipofiz tiimorii nasil ve ne zaman agresif olarak kabul edilmelidir?

Dr. Sel¢uk Dagdelen

Agresif hipofiz tiimorlerinin multimodal medikal tedavileri

Dr. Sevim Giillii
Tartisma
Kahve Arasi

Gigantism - Akromegali

Oturum Baskanlari: Dr. Demet Corapgioglu, Dr. Ziileyha Karaca

Hipofizer gigantismin nedenleri ve sonuglari

Dr. Neslihan Kurtulmus

Akromegali tedavisinde bireysellestirilmis yaklasim ve kombinasyon
tedavilerinde neredeyiz?

Dr. Hande Mefkure Ozkaya
Tartisma

So6zel Sunumlar

Oturum Baskanlari: Vedia Gedik, Didem Ozdemir
Ogle Yemegi ve Poster Sunumlari

Tekrarlayan Kortikotrop Adenomlara Yaklasim

Oturum Baskanlari: Dr. Rifat Emral, Dr. Zeynep Cantiirk
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13.30 - 13.55

13.55-14.20

14.20 - 14.30

14.30 - 15.00

15.00 - 15.15

15.15-15.40

15.40-17.00

15.40 - 16.00

16.00 - 16.25

16.25 - 16.50

16.50 - 17.00

17.00 - 17.25

17.25-17.30

17.30

Cerrahi basarisiz oldugunda Cushing hastaliginin tedavisi,
bireysellestirilmis olgu bazli yaklagim

Dr. Sema Cift¢i Dogangen

Cushing sendromunun beyin, kardiyovaskiiler, kemik ve koagiilasyon
komplikasyonlar1

Dr. Ugur Unliitiirk
Tartigma

Hipofiz Cerrahisinin Hedefleri ve Komplikasyonlari: Basarih Sonuclar
Nasil Saglanir ?

Oturum Baskanlar1: Dr. Pinar Kadioglu, Dr. Miijde Aktiirk

Dr. Nurperi Gazioglu
Tartisma
Kahve Arasi

Kraniyofarenjiyomlar

Oturum Bagkanlar1: Dr. Savas Ceylan, Dr. Reyhan Ersoy

Kraniyofarenjiyom genetigi

Dr. Safak Akin

Cerrahi (infindibulum korunmali mi, feda m1 edilmeli ?) ve radyoterapi
yaklagimlari

Dr. Alev Selek

Kraniyofarenjiyom hastalarinda cerrahi sonras1 gelisen endokrin sorunlar

Dr. Giizin Fidan Yaylali
Tartisma

Hipotalamik ve Hipofiz Hastaliklarinin Seyrinde Obezite
Oturum Baskanlar1: Dr. Ramis Colak, Dr. Asli Nar
Dr. Mehtap Cakir

Tartisma

Kapanis
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KONUSMACI OZETLERI



HiPOFiZ TUMORLERININ PATOLOJiK DEGERLENDIRILMESINE GENEL
BAKIS

Prof. Dr. Figen Soylemezoglu
HUTF Tibbi Patoloji AD

Adenohipofiz hiicrelerinin tiimorleri olan hipofiz adenomlar1 genellikle iyi huylu olmalarina
karsin klinik ve histopatolojik agidan heterojen bir gruptur. Seyrek graniillii somatotrof
adenomlar, erkeklerin laktotrof adenomlari, sessiz kortikotrof adenomlar, Crooke hiicre
adenomlar1 ve plurihormonal Pit-1-pozitif adenomlar (sessiz subtip 3) gibi klinik olarak agresif
timorlerin - varhi@i hipofiz adenomlarinin dogru simiflandirilmasinin  6nemini ortaya
koymaktadir. Tarihsel olarak fonksiyonel, anatomik ve histolojik kriterlere gore siniflandirilmis
olan hipofiz adenomlarinin giinlimiizde hormonal ekspresyon 6zellikleri yanisira hipofize 6zgii
TPIT, SF1 ve PIT1 gibi transkripsiyon faktorleri kullanilarak siniflandirilmasi zorunlulugu
getirilmistir. Adenohipofiziyal hiicrelerin tiimorlerinin morfolojik tan1 siirecinde H-E yani sira
retikiilin ile asiner c¢atinin ¢Okmiis oldugu dogrulandiktan sonra ilk basamakta
immiinhistokimyasal olarak ACTH, GH, PRL, TSH, FSH ve LH hormonal ekspresyonu,
CAMS.2 boyanma 6zelligi ve Ki-67 isaretlenme indeksi degerlendirilir. Gerekli olgularda
transkripsiyon faktorleri (TPIT, SF1 ve PIT1), p53, PAS ve sinaptofizin ¢alismaya eklenir.

Son yillarda, adenom olarak anilan adenohipofiziyal hiicre tiimdrlerinin pitiiiter ndroendokrin
tiimor (PitNET) olarak isimlendirilmesi onerilmistir. Bu Oneriye gerekce olarak ortak hiicresel
koken, terminolojik homojenizasyon ve adenom teriminin agresif-invaziv hipofiz timorlerinin
klinigini ifadede yetersiz kalmasi1 gosterilmektedir.

Kaynaklar

1. AsaSL, Casar-Borota O, Chanson P et al. From pituitary adenoma to pituitary
neuroendocrine tumor (PitNET): An International Pituitary Pathology Club proposal.
Endocr. Relat. Cancer 2017, 24, C5-C8.

2. AsaSL, Asioli S, Bozkurt S et al. Pituitary neuroendocrine tumors (PitNETS):
nomenclature evolution, not clinical revolution. Pituitary. 2020, 23, 322—325.

3. Mete O, Lopes MB. Overview of the 2017 WHO Classification of Pituitary Tumors.
Endocr. Pathol. 2017, 28(3), 228-243.

4. Soylemezoglu F. Pitiiiter noroendokrin tiimorlere yaklasim. Akromegali Biilteni. 2021.
4(7):2-6.

5. Trouillas J, Roy P, Sturm N et al. A new prognostic clinicopathological classification
of pituitary adenomas: A multicentric case-control study of 410 patients with 8 years
post-operative follow-up. Acta Neuropathol. 2013, 126, 123-135.

6. VillaC, Vasiljevic A, Jaffrain-Rea ML et al. A standardised diagnostic approach to
pituitary neuroendocrine tumours (PitNETS): A European Pituitary Pathology Group
(EPPG) proposal. Virchows Arch. 2019, 475, 687—692.
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OLGU 1- PROLAKTINOMA TANISI SONRASINDA

Dr. Yasemin Unsal

Giris: Biiylime hormonu ve prolaktin kosekresyonu, akromegali tanili olgularin yaklasik %25-
30’unda goriilmektedir. Prolaktinoma tanisi ile takipli olan ve sonrasinda akromegali tanis1 alan
olgular ise literatiirde degiskenlik gostermekle birlikte yaklasik %4 civarinda goriilmektedir.

Olgu: 37 yasinda kadin hasta, Haziran 2020’de yaklagik 1-2 yildir tarifledigi ellerde ve
ayaklarda biiyiime sikayeti ile klinigimize basvurdu. Oykiisii derinlestirildiginde 2017 yilinda
dis merkezde amenore nedeniyle degerlendirildigi ve prolaktin diizeyinin 150 pg/L oldugu
ogrenildi. Prolaktin yiiksekligi nedeniyle degerlendirilen hipofiz MR’da hipofiz sol kesiminde
10*6 mm boyutlarinda adenom tespit edilen ve 3 yildir kabergolin 1 mg/hafta kullanan hastanin
hastanin fizik muayenesinde akromegaliye yonelik belirgin bulgu izlenmedi. Sistemik
sorgulamasinda patoloji yoktu. Laboratuvarinda aglik kan glukoz diizeyi 125 mg/dL olan
hastanin bobrek ve karaciger fonksiyon testleri normaldi. Hormon profilinde biiyiime hormonu:
7.21 pg/L (0.06-5) ve IGF-1 diizeyi 359 pg/L (57-241) olan olgunun prolaktin diizeyi 49 pg/L
(4.5-26) idi. Biiyiime hormonu baskilama testinde biiyiim hormonu diizeyleri 0. dk’da 2.73
ug/L, 60. dk 2.39 pg/L ve 120. dk 3.18 pg/L tespit edilen olgunun Eyliil 2020 tarihli hipofiz
MRI’da hipofiz glandi sol lateral lokalizasyonunda kavernozal siniis ve ICA kaverndzal
segmente komsu kalinlasma ve yaklasik 6*8 mm boyutlarinda gériiniim izlendi. Cerrahiye
yvonlendirilen olgu Ekim 2020°de norogiriirji tarafindan transsfenoidal yolla opere edildi.
Operasyon patolojisi immiinohistokimyasinda biiyiime hormonu ve prolaktin ile pozitif
sitoplazmik boyanma saptanan olgu postoperatif donemde medikal tedavi olmaksizin takibe
alindi. Postoperatif 4. ayda degerlendirilen biiyiime hormonu 0.57 pg/L, IGF-1 diizeyi 233
ng/L, prolaktin diizeyi 10.2 pg/L olan olgununun kontrol hipofiz MR’da yer kaplayici lezyon
saptanmadi. Medikal tedavi olmaksizin takiplerine devam edilen olgunun Mayis 2021
kontroliinde biiyiime hormonu 0.91 pg/L, IGF-1 diizeyi 209 pg/L, prolaktin diizeyi 10.9 pg/L
tespit edildi. Olgunun klinigimiz tarafindan takibi devam etmektedir.

Sonug: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 klinigi
olarak deneyimimize baktigimizda verilerine tam olarak erigebildigimiz 73 olgunun 9’unda
(%12) biiylime hormonu ve prolaktin kosekresyonu saptadik. Sadece biiyiime hormonu salgisi
saptanan olgular ile kosekresyon tespit edilen olgular karsilastirildiginda cinsiyet, akromegali
tan1 yas1, timor capi, tan1 anindaks biiylime hormonu ve IGF-1 diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi. 2 olgunun ise prolaktinoma tanisi sonrasinda biri 4 y1l biri
8 yil sonra akromegali tanist almisti. Akromegali ve prolaktinoma tanili olgularda tan1 aninda
bliyiime hormonu ve prolaktin diizeylerinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Takiplerde ise
olgularinin kliniklerinin dikkatle degerlendirilmesi ve sliphe olmasi durumunda hormonal
tetkiklerin yapilmasi erken tani ve komplikasyonlarin erken tespiti i¢in 6nem tasimaktadir.
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EKTOPIiK ACTH SENDROMLU BiR OLGUDA BILINMEYENLER
Dr. Erman Cakal, Dr. Sema Hepsen

Saghk Bilimleri Universitesi, Ankara Diskap: Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

Olgu

43 yasinda erkek hasta son 6 aydir yaygin akneler ve 10 kilogram kilo artigi, son 3 aydir ise oturdugu
yerden kalkarken zorlanma, bacaklarda ve ayak sirtinda 6dem ile deri katlantilarinda renk degisikligi
sikayetleri ile klinigimize bagvurdu. Hastanin 6zge¢misinde iki yildir hipertansiyon, bir yildir obsesif
kompulsif bozukluk, son iki aydir ise prediyabeti oldugu 6grenildi. Bagvurusundan 4 ay dnce ise Covid-
19 enfeksiyonu Oykiisii mevcuttu. Sigara ve alkol kullanimi bulunmayan hastanin soyge¢cmisinde
belirgin bir dzellik yoktu. Kullandigi ilaglar lerkanidipin 10 mg, paroksetin 10 mg ve metformin 1000
mg idi. Viicut sicakligi 36,7°C ve nabiz 87 vuru/dk olup kan basinci 150/100 mmHg 6l¢iildii. Viicut
kiitle indeksi 38,8 kg/m?olarak hesaplanan hastanin obezitesi mevcuttu. Fizik muayenede inspeksiyonda
agizda oral kandidiyazis plaklari, boyun bolgesinde akantozis nigrikans ve gogiis bolgesinde yaygin
akneiform lezyonlar izlendi. Diger inspeksiyon bulgular1 ise buffalo hump, aydede yiizii ve pletore idi.
Hastanin ellerde daha belirgin olmak tizere deri katlant: yerlerinde hiperpigmentasyon oldugu goriildii.
Batin muayanesinde 1 cm’ye ulasan erguvani-mor renkte strialar ve abdominal obezitesi mevcuttu.
Bilateral pretibial bolge ve ayak dorsal yiizlerde belirgin gode birakan 6dem saptandi. Yatisindan bir
hafta sonra ise ayak iizerindeki 6demli bolgede kizariklik ve 1s1 artisi ile selliilit tablosu gelisti. Bazal
laboratuvar testlerinde aglik plazma glukozu, posprandiyal glukoz ve HbAlc diizeylerinin prediyabet
ile uyumlu oldugu ve hiperlipideminin eslik ettigi goriildii. Bobrek ve karaciger fonksiyon testleri
normal olan hastanin serum potasyum diizeyi 3.11 mEq/L olarak 6l¢iildii. Bazal hormon testlerinde
sabah aclik serum kortizolii 27.3 pg/dL 6lgiilen hastanin es zamanli serum adrenokortikotropik hormon
(ACTH) diizeyi 481 pg/mL idi. Serum serbest tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3) diizeyleri diisiikken
uygunsuz TSH yaniti mevcuttu. Ayrica FSH, LH ve total testosteron diizeyleri de normal referans
araligin altinda saptandi. Hiperkortizolemiye yonelik yapilan tarama testlerinde 1 mg deksametazon
supresyon testinde baskilanma olmayip 24 saatlik idrar kortizolii normalin 15 kat iizerinde saptandi.
Gece serum kortizolii 26 pg/dL dlciilen hastanin ditirnal ritminin bozulmus oldugu goriildii. 2 giin 2 mg
deksametazon supresyon testinde de baskilanma izlenmedi. ACTH yiiksekliginin ayirici tanisina yonelik
yapilan yiiksek doz deksametazon supresyon testinde serum ve idrar kortizol diizeylerinde baskilanma
olmadi. Hipofiz MR goriintiilemede T1 sekansta sagittal kesitte sag yarida 2 mm ¢apinda hemorajik
mikroadenom ile uyumlu lezyon saptandi. Hastada Cushing hastalig1 ve ektopik Cushing sendromu
ayirict tamsi igin yapilan inferior petrozal siniis drneklemesinde (IPSS) santral ve perifer, sag ve sol
santral arasinda gradient farki izlenmedi. Mevcut bulgular ektopik ACTH sendromu ile uyumlu bulunan
hastada primer odag1 saptamaya yonelik yapilan tlim viicut bilgisayarli tomografide (BT) boyun ve
abdomen kesitlerinde herhangi bir patolojik bulgu saptanmazken toraks BT’de her iki akcigerde
periferik alanda pnomonik infiltrasyon, fokal atelektazik alanlar veya Covid-19 sekelleri ile uyumlu
olabilecek yaygin nonhomojen dansite artislar1 saptandi. BT goriintiilemelerde tiimoral bir odak lehine
herhangi bir radyolojik bulgu goriilmedi. Bunu takiben hasta ikinci basamak goriintiileme
yontemlerinden olan Galyum-68 isaretli somatostatin reseptdr (SSTR) PET/CT’ye yonlendirildi ve
paratrakeal, prekarinal ve anterior mediastinal alanda lenf nodlarinda artmis aktivite birikimi
(SUVmax:6.0) ile aksiyal iskelette multiple sklerotik lezyonlar saptandi. ®Ga SSTR PET/CT ile primeri
saptanamayan ancak metastatik lezyonlarina yonelik bulgular elde edilen hastada olasi agresif
karakterde bir noroendokrin tiimoriin var olabilecegi diisiincesiyle ¥FDG PET/CT goriintiilemesi
planlandi. *®FDG PET/CT’de sag alt paratrakeal alanda (SUVmax: 10.69), sag iist paratrakeal alanda
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(SUVmax: 10.27), sol alt paratrakeal alanda (SUVmax: 3.73), vena kava superior anterior
komsulugunda (SUVmax: 7.91), sag hiler (SUVmax: 8.6) ve subkarinal (SUVmax: 9.52) lenf
nodlarinda patolojik artmis metabolik aktivite tutulumu izlendi. Benzer sekilde L5 vertebrada daha
belirgin olmak {izere vertebralarda, sakrumda, sol iliak kanatta, sag pubik kemikte, sternumda, her iki
skapulada sklerotik alanlar ve bunlarin birkaginda diisiikk yogunlukta aktivite tutulumlar1 (SUVmax:
6.11) oldugu goriildii ve bu lezyonlar metastatik hastalik lehine yorumlandi. Hastanin tiimoriiniin
karakteristigine yonelik bulgular elde edebilmek i¢in gogiis hastaliklar1 klinigi ile yapilan konsey
neticesinde endobronsiyal yolla sag paratrakeal ve subkarinal lenf nodlarindan ince igne aspirasyon
biyopsisi yapilmasi planlandi. Yapilan ince igne aspirasyon biyopsisinde hiicrelerde mitoz ve nekroz
saptanmadi ancak immiinohistokimyasal incelemede; hiicrelerde TTF-1 ile diffiiz kuvvetli, kromogranin
ile hiicrelerin yarisinda, sinaptofizin ile fokal olarak reaksiyon mevcuttu. Ki-67 proliferasyon indeksi
ise %5-7 idi. Bu bulgular patoloji tarafindan tipik ve atipik ayirimimnin net yapilamadigi bir karsinoid
sendrom vakasi olarak yorumlandi. Bunun iizerine daha net bir histopatolojik tani elde edebilmek
amaciyla hastanin subkarinal boélgedeki lenf nodlarmin eksizyonel olarak ¢ikarilmasi kararlastirildi.
Eksizyonel biyopsi materyalinin histopatolojik incelemesinde; kiimeler halinde gelisim gdsteren oval-
yuvarlak vezikiiler nukleuslu, niikleolii secilemeyen, genis soluk sitoplazmali atipik hiicrelerde; TTF-1
ve kromogranin ile diffiiz kuvvetli, sinaptofizin ile diffiiz orta-zayif kuvvette, CD56 ile timor
hiicrelerinin yaklasik yarisinda zayif-orta kuvvette immiinboyanma izlendi. CEA ve kalsitonin ile
boyanma yoktu. Incelemelerde nekroz saptanmazken vaskiiler invazyon oldugu ve mitozun 2 mm? de 2
oldugu gozlendi. Ki-67 proliferasyon indeksinin ise %5-8 oldugu goriildii. Elde edilen bu bulgular ile
hastanin histopatolojik tanisinin noéroendokrin karsinom metastazi oldugu kesinlesti. Tiim klinik
bulgular, bazal ve dinamik laboratuvar testleri, gdriintiileme yontemleri ve histopatolojik bulgular
neticesinde hastanin tanist primeri belirlenemeyen metastatik noéroendokrin karsinoma bagli Cushing
sendromu idi. Cushing sendromunun etkileyebilecegi sistemlere yonelik yapilan taramalarda kemik
mineral dansitometride Z skorunun kronolojik yasa gore normal kemik kitlesi ile uyumlu oldugu
goriildii. Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %60 olarak olgiilen hastanin sol ventrikiil ¢ap ve
sistolik fonksiyonlari normaldi. Hastanin tedavisi; hiperkortizoleminin kontrol altina alinmast,
komplikasyonlarin ve komorbiditelerin yonetimi ile tiimore ve metastazlarina yonelik tedaviler olacak
sekilde ii¢ basamakta ilerletildi. Hiperkortizolemiyi kontrol altina almak i¢in hastanin hiperkortizolemisi
kesinlestirildikten sonra invaziv tani yontemlerine ilerlemeden metirapon 500 mg/giin baglanip
intolerans acisindan yakin takip ile 4 giin icerisinde 1500 mg/giin’e ¢ikarildi. flacin etkinligini takip
etmek i¢in; dnce 48. saatte, sonrasinda 5-7 giinliik araliklarla serum ve idrar kortizol diizeyleri kontrol
edildi. 1500 mg/giin metirapon tedavisinin 20. Giiniinde hastada bulant1 ve istahsizlikta artig, karaciger
enzimlerinde 2-3 kat yiikselme ve bazal kortizoliin 3.81 pg/dL saptanmasi iizerine; metirapon dozu
kademeli olarak 500 mg/giin’e diisiiriiliip tedaviye boliinmiis dozlarda almak iizere giinliik 20 mg
dozunda hidrokortizon eklenip blok-replasman rejimine gegildi. Takipte sikayetleri gerileyen hastanin
karaciger enzimlerinin normal sinirlara geldigi goriildii. Hastanin komorbiditelerine yonelik tedaviler;
hipertansiyon igin ramipril 5 mg/giin ve lercanidipin 20 mg/giin, prediyabet i¢cin metformin 2000
mg/giin, oral kandidiyazis i¢in ise mikostatin gargara ve flukonazol seklinde diizenlendi. Hipokalemiyi
kontrol altina almak i¢in ise oral potasyum replasmani ile spiranolakton baslandi. Yatig1 esnasinda
gelisen selliilit tablosu i¢in bir hafta stiresince ampisilin-sulbaktam tedavisi verildi. Hiperkortizolemik
hastalarda olduk¢a 6nemli komplikasyonlar olan tromboemboli ve P. Jirovecii pnémoniSi igin
hiperkortizolemi tanis1 kesinlestigi andan hiperkortizolemi kontrolii saglanana kadarki donemde
profilaktik dozda enoksaparin ve trimetoprim/sulfometoksazol verildi. Tan1 aninda serbest T4 ve T3
diizeylerinde diisiikliik ve uygunsuz TSH yaniti mevcuttu. Santral hipotiroidi tanisindan emin olmak
icin hastaya TRH testi planlandi. TRH’ya TSH yanit1 olmadigi goriildi. Hastanin tiroid disfonksiyonu
hiperkortizolemiye sekonder gelisen fonksiyonel santral hipotiroidi olarak yorumlandi. Benzer sekilde
tan1 aninda diisiik olan gonadotropinler ve total testosteron diizeylerinin de hiperkortizolemiye sekonder
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gelisen fonksiyonel santral hipogonadizm tablosu ile uyumlu oldugu diisiiniildii. Hiperkortizoleminin
kontrol altina alinmasi ile her iki aksin herhangi ek bir tedaviye gerek kalmadan normale déndiigi
izlendi. Tiimore yonelik tedavilerin onkoloji klinigi ile yapilan konsey sonucunda lanreotid autogel 90
mg ve temozolamid-kapasitabin tedavi rejimi olarak baslatilmasi kararlastirildi. Metastatik vertebral
lezyonlara yonelik ise radyoterapi ve zoledronik asit verilmesi planlandi. Kemoterapi bagladiktan sonra
serum ACTH, kortizol diizeyleri ile 24 saatlik idrar kortizoliiniin progresif sekilde azaldig1 goriildii.
Takibinin 8. ayinda hastada 20-kilogram kilo kayb1 saglandigi, kas giigsiizliigiinde, ekimozlarda ve
O0demde belirgin gerileme ve akneiform lezyonlarinda azalma oldugu izlendi. Takipte plazma aglik
glukozu ve HbAlc diizeyi normal araliga gerileyen hastanin karaciger ve bobrek fonksiyon testleri ile
serum potasyum diizeyi de normal aralikta seyretti. Tan1 aninda 237.9 ng/mL olan kromogranin A
diizeyinin tedavinin 8. ayinda normal araliga geldigi goriildii. 8. kiir kemoterapi sonrasi bakilan kontrol
BFDG PET/CT’de lenf nodu metastazlarinda sayica, boyut ve metabolik aktivite tutulumu olarak
belirgin gerileme oldugu izlendi. Kemik metastazlarinda da benzer sekilde metabolik aktivite
tutulumlarinda azalma mevcuttu. Hastamiz halen néroendokrin tiimére yonelik temozolamid-
kapesitabin, lanreotid autogel ve metirapon almaya devam etmektedir. Kortizol eksikligi icin
hidrokortizon 10 mg/giin kullanmaya devam eden hastanin hipertansiyonu ramipril 5 mg ve prediyabeti
diyet ile kontrol altindadir.

Tartisma

ACTH bagimli Cushing sendromu vakalarmin %9-18’1 ektopiktir. Brong ve gastrointestinal sistem
orijinli ndroendokrin tiimoérler (NET) bunlarin biiyiik kismint olusturmaktadir. %13 vakada ise primeri
belirlenemeyen bir NET mevcuttur. Primeri belirlemek i¢in tiim viicut BT goriintiilemeyi takiben
radyoniikleer marker isaretleri goriintiileme yontemlerinden faydalanilmasi onerilmektedir. Ektopik
Cushing sendromu olan vakalarin %12’sinde es zamanli hipofizer lezyon mevcuttur. ACTH bagiml
Cushing sendromu olup <6 mm hipofizer adenomu bulunan vakalarda ise IPSS yapilmasi
onerilmektedir. Ayrica, herhangi bir etyolojik nedene bagli hiperkortizolemi fonksiyonel santral
hipotiroidi ve hipogonadizm tablolarinin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir. Fonksiyonel bir NET
varliginda hormonal aktiviteyi en kisa siirede kontrol altina almak komorbiditelerin efektif yonetimi ve
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan olduk¢a oOnemlidir. Hiperkortizolemi tanisindan emin
olundugunda tiimore yonelik ileri tetkikler ve tedavi beklenilmeden kortizol diisiiriicii tedavilere
baglanilmasi 6nerilmektedir. Hipertansiyon, hiperglisemi gibi komorbiditelerin yonetiminin yani sira
tromboemboli ve Pneumocystis Jiroveci enfeksiyonuna yonelik profilaksilerin de unutulmamasi
gerekmektedir.
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S-01 Growth Hormon Sekrete Eden Adenomlarin
Immunohistokimyasal Boyanma Paternlerinin (Yogun-Seyrek
Graniillii) Akromegali Klinigi Ve Tedaviye Yanit Oranlarinin
Degerlendirilmesi; Tek Merkez Deneyimi

Gamze Akkus:, Fulya Odabas?, Sinan Soziitok?, Murat Sert!, Mehtap Evran :, Tamer Tetiker:
1 Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Adana

Giris Akromegali, yaygin olarak, biiylime hormonu (GH) asir1 sekresyonu ve neticesinde artmis
insiilin biiytime faktorii 1 (IGF1) seviyelerinin neden oldugu kronik bir hastaliktir. En sik olarak
hipofizde GH sekrete eden adenom neticesinde goriilse de nadirde olsa ekstrapitiiiter nedenler
de goriilebilmektedir. Yapilan ¢alismalar GH sekrete eden adenomlarin immiinhistokimyasal
(IHK) alt tiplerinin hastaligin klinik, progresyon ve tedaviye (cerrahi ve/veya medikal) yanit ile
iligkili oldugu bildirmektedir. Yontem Ocak 2000 ile Aralik 2020 tarihleri arasinda
endokrinoloji klinigimizde takip ve tedavi edilen edilen toplam 98 akromegali hastasi tarandi.
Hastalarin demografik verileri, tedavi dncesi-sonrasi biyokimyasal ve hormonal parametreleri,
tedavi sekli (medikal, cerrahi, radyoterapi veya kombine tedavi), endokrin remisyon oranlari
hastane data sisteminden retrospektif olarak kayit edildi. Transsfenoidal cerrahi ile tedavi edilen
98 hastanin 65’inin patoloji spesmenine ulasilabildigi i¢cin bu hastalar calismamiza dahil edildi.
Hastalar IHK boyanma paternlerine gore (densely granulated-sparsely granulated) yogun
(n=31, 47.6%, grup 1) ve seyrek graniillii (n=32, 49.2%, grup 2) olarak 2 gruba ayrild1. 2 hasta
mixed paternde oldugu ve sayi olarak yetersiz oldugu i¢in bu smiflamaya dahil edilmedi.
Takipte endokrin remisyona ulagsma oranlar1 giincel klavuzlar referans alinarak (OGTT sonrasi
sensitif GH <1 mcg/L, ultrasensitif GH<0.4 mcg/L) degerlendirildi. Radyolojik olarak tiim
hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi timor boyutu, knosp skoru uzman iki néroradyolog
tarafindan tekrar degerlendirildi. Bulgular Tiim hastalarin (n=65) yas ortalamas1 50,4+10,1
(min-maks, 27-71) iken tan1 konulana kadar gegen siire ortalama 6+2.3 (min-maks 1-15) yil idi.
Tiim hastalarin demografik verileri ve hormon degerleri tablo 1 de 6zetlenmistir. Her 1iki grubun
(yogun graniillii vs seyrek graniillii) yas ortalamalar1 (50.5+10.4 vs 50.4+9.1) ve cinsiyet
dagilimlart (F/M, 19/12 vs 15/17) benzer olarak saptandi. Tedavi 6ncesi bazal IGF-1 seviyeleri
benzer iken GH seviyesi yogun graniillii (21.03+30.1vs14.2+14.2, p=0.03) grupta daha yiiksek
saptandi. Tedavi 6ncesi ortalama timor ¢aplari her iki grupta da (yogun graniillii vs seyrek
graniillii) benzer sekilde iken (17.4+10.6 vs 20.0+14.4, p=0.6), knosp skorlamasi1 agisindan
degerlendirildiginde de her iki grubun ¢ogunlugu (%77.4 vs %62.5) non-invaziv (grade 0-1-2)
karakterde idi. Benzer sekilde tedavi sonrast her iki grubun GH (1.03£1.2 vs 1.7+4.4, p=0.7)
ve IGF1 degerleri (164.4+£96.5 vs176.84£95.5, p=0.5) benzer iken endokrin remisyona ulagma
oranlar1 (%64.5 vs %69.9) da farkli degildi. Sonu¢ Giincel ¢aligmalarin 6nemli kismi seyrek
granllli GH sekrete eden adenomlarin klinik olarak daha agresiv (geng¢ yas, invaziv
makroadenom daha sik, GH ve IGF1 daha yiiksek) ve tedaviye yanitlarinin daha diisiik
olabilecegi yoniinde hipotezler 6ne siirmiistiir. Ancak ¢alismamizda yogun graniillii ve seyrek
graniilli adenomlarin klinik, biyokimya, radyolojik olarak ve tedaviye yanitlar1 agisindan
benzer karakter sergiledigi gozlemlenmistir.

Anahtar Kelimeler: akromegali, yogun-seyrek graniillii adenom
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Tablo 1. Demografik veriler ve hormon degerleri

TUm hastalar Yogun granilli Seyrek granilli p-
(n=65) (n=31) (n=32) degeri
Yas (y) 50.4£10.1 50.5+£10.4 50.41£9.1
GH' (mcg/L) 15.3£21.2 21.03£30.1 14.2+£14.2 p=0,03
IGF1" (ng/mL) | 649+232.1 721.1+242 590.2+239.1 p=>0.05
Tumor capi 17.86+10.7 17.4+10.6 20.0+14.4 p=0.6
(mm)
Knosp skoru 0-1-2 n=44 (%69.8) 0-1-2 n= 24 (%77.4) 0-1-2 n=20 (%62.5) p=>0.05
3-4 n=19(%30.2) 3-4 n=7 (%22.6) 3-4n=12 (37.5)
Ki 67 (%) %1 n=36 %1 n=20 %1 n=14
>%1 n=29 >%1 n=11 >%1 n=18
GH? (mcg/L) 1.60+3.642 1.03+£1.2 1.7¢4.4 p=0.7
IGF1? (ng/mL) 172.97+£104.031 164.4£96.5 176.8£95.5 p=0.5
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S-02 Akromegali Ve Renal Kist Birlikteligi: Tek Merkez

Deneyimi
Siileyman Nahit Sendur?, Biisra Firlatan?, Seda Hanife Oguzt
1 Hacettepe Universitesi

Girig: Akromegali biiyiime hormonu (GH) ve insiilin benzeri biiyiime faktori-1 (IGF-1)
yiiksekligi ile karakterize kronik bir hastaliktir. Hastaligin seyrinde bobrekler de dahil bir¢ok
organ asirt GH ve IGF-1 maruziyetinden etkilenir. Akromegalide bobrek boyutlari, glomeriiler
filtrasyon hizi, idrarla kalsiyum atilimi artar. Nefrolitiazis daha sik izlenir. Baz1 serilerde renal
hiicreli karsinom sikliginin arttig1 bildirilmistir. Fakat basit renal kistlerin goriilme siklig ile
ilgili smirli veri mevcuttur. Bu calismada akromegali hastalarinda basit renal kistlerin
prevalansi ve renal kist gelisimini belirleyen risk faktorleri degerlendirildi. Yontem: Hacettepe
Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali’nda takipli 250 akromegali hastasinin
verileri retrospektif olarak incelendi. Bulgular: Yas ortalamasi1 54+13 yil olan, ortalama 41+£12
yasinda tani alan ve tani Oncesi ortanca 3 yil kadar aktif semptomlar1 oldugu belirlenen
akromegali kohortunda 120 (%48) kadin, 130 (%52) erkek hasta vardi. Ortanca takip siiresi 83
ay idi. Tahmini hastalik siiresi 16+9 y1l olarak hesaplandi. Tan1 aninda ortalama GH degeri
22.1427.8 ng/mL iken, IGF-1 degeri 823+313 ng/mL olarak bulundu. Ortalama adenom ¢ap1
18.4£10.2 mm idi. Olgularin %94.4’tine (n=236) primer tedavi olarak hipofiz cerrahisi
uygulanmisti. Somatostatin reseptdr ligandi tedavisi altinda 183 (%75) hasta bulunmaktayd .
Olgularin 73’tinde (%29.2) en azindan bir adet basit renal kist tespit edildi. Yirmiiki (%31)
hastada bilateral renal Kistler mevcuttu. Yas, cinsiyet, tan1 6ncesi semptom siiresi, tahmini
hastalik siiresi, hipertansiyon varligi, neoplazi varligi, preoperatif GH ve IGF-1 degerinin risk
faktorleri olarak degerlendirildigi ¢oklu regresyon analizinde, sadece ileri yas ve baska bir
neoplazi varlig1 renal kist goriilmesiyle iligkili bulundu (yas B:1.05, %95 CI: 1.01-1.08,
p=0.012, baska bir neoplazi varlig1 B:2.54, %95 CI: 1.03-6.26, p=0.044). Sonug: Akromegali
hastalarinda basit renal kistler siklikla izlenebilmektedir. Yasin ileri olmasi ve baska bir
neoplazinin varligi basit renal kist goriilme riskini artiran en belirgin faktorlerdir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, renal Kist
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S-03 Hipofiz Adenomlarinda Mortal Bir Komplikasyon:
Apopleksi

Adem Dogan?, Murat Kutlay*
1 Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim Ve Arastirma Hastanesi Beyin Ve Sinir
Cerrahisi Klinigi

Giris Hipofiz apopleksisi (HA), bir hipofiz i¢cinde kanama veya enfarktiis sonucu sella tursika
icindeki bir kitlenin ani genislemesine bagli nérolojik ve/veya endokrinolojik bozulmanin eslik
ettigi ani bas agrist ile karakterize klinik bir sendromdur. Siklig1, hipofiz timorlii hastalar
arasinda degisir (%1.6-17) ve erkeklerde daha siktir. Bu hastalarda yas ortalamasi 50 ila 57 yil
arasinda degismektedir. HA 6nceden var olan bir adenom zemininde ortaya ¢ikar ve bir¢ok
hasta, esas olarak norolojik, oftalmolojik ve endokrinolojik nitelikte olan apopleksi
semptomlariin baslangicindan 6nce tiimoriin varligindan habersizdir. Norolojik semptomlar
arasinda ani baslayan siddetli bas agrisi, bulanti/kusma, biling bozuklugu ve meningeal
irritasyon semptomlari bulunur. Oftalmolojik semptomlar arasinda gérme alani kusurlari,
gérme kaybu, ¢ift gorme ve oftalmopleji bulunur. Endokrinolojik semptomlar arasinda kortizol
eksikligi, panhipopitiiitarizm, diyabet insipidus ve uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi
sendromu bulunur. Manyetik rezonans goriintiileme, HA teshisine yardimci olmak i¢in tercih
edilen goriintiilleme yontemidir. Transsfenoidal cerrahi, 6zellikle iliskili gorme anormallikleri
varsa, tercih edilen tedavidir. Endokrinolojik bozukluklarin da medikal olarak tedavi edilmesi
gerekir. HA acil bir durumdur ve tan1 konulmasi ¢ogu zaman zor olabilir. Burada, klinisyenlerin
bu kritik durumu erkenden tanimasina veya en azindan siiphelenmesine yardimei olmak igin
klinigimizde takip ettigimiz HA hastalara ait verileri degerlendirmek istedik. Yontem Ocak
2019-Haziran 2021 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran ve hipofiz apopleksisi 6n tanisi ile
takip ve tedavisi yapilan 7 olguya ait yas, cinsiyet, bagvuru sikayeti, gorme alani defekti, cerrahi
miidahale yapilma durumu, postoperatif endokrinolojik yetmezlik gibi faktorler incelendi.
Bulgular Olgularin %57.1°1 (n:4) erkek, %42.8’1 (n:3) kadindi. Yas ortalamasi1 48.8 yil idi (37-
62). En sik bagvuru nedeni bas agris1 idi (n:4, %57.1). Diger sikayetler Tablo-1’de verilmistir.
Yapilan oftalmolojik degerlendirmede 3 olguda (%42.8) gorme alani defekti saptandi.
preoperatif donemde olgulara multidisipliner acidan yaklasilarak medikal tedavi destegi ile
cerrahi miidahale planlandi. Tiim olgularda endoskopik transsfenoidal yolla cerrahi miidahale
yapilarak hemorajik igerigin de oldugu tiiméral lezyon eksize edildi (Resim 1). Postoperatif
donemde tiim olgularda endokrinolojik agidan hormon ve idrar takipleri yapilarak medikal
tedavi destegi devam edildi. 5 olguda medikal tedavi destegi ile taburculuk saglandi. 2 olgu ise
medikal tedavi ve diger endokrinolojik degerlendirmelerin takibi i¢in Endokrinoloji klinigine
nakledildi. Gorme alan1 defekti olan 3 olgudan bir tanesinde postoperatif erken donemde gérme
kaybinda belirgin diizelme oldu. Diger iki olguda ise belirgin diizelme olmadi ancak cerrahi ve
medikal tedavi destegi ile gorme kaybindaki artis 6nlenmis oldu. Sonug Nadir ve tan1 konulmasi
zor bir klinik durum olan hipofiz apopleksisinde, ndrolojik, oftalmolojik ve/veya
endokrinolojik semptomlarin eslik ettigi akut ani bas agris1 en sik goriilen semptomdur. Erken
tan1 morbidite ve mortaliteyi azaltabileceginden, klinisyenler HA'nin semptomlarinin farkinda
olmalidir. Ozellikle oftalmopleji mevcut ise, zaman kaybetmeden trassfenoidal cerrahi ile
dekompresyon tercih edilen tedavidir.

Anahtar Kelimeler: Hipofiz adenomu, Apopleksi

’ Olgu | Yas ’ Cinsiyet ‘ Sikayet ‘ Gorme alani defekti |
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1 62 K Bas agrisi -
2 44 E Gorme kaybi +
3 55 E Bas agrisi -
4 47 K Gorme kaybi +
5 44 K Genel durum bozuklugu, Gérme kaybi +
6 53 E Bas agrisi -
7 37 E Bas agrisi -

Tablo-1: Olgulara ait yas, cinsiyet, gelis sikayeti, gorme alani defekti gibi faktorlerin dagihmi

Resim-1: Olgu #5, A-C: Preoperatif Kontrastsiz Beyin Tomografi gériintiileme (Aksial, Koronal,
Sagittal), D-F: Preoperatif T1 Kontrasth Kranial MR goriintiileme (Aksial, Koronal, Sagittal)
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S-04 Rathke Kleft Kisti, Eslik Eden Otoimmun Hastaliklar1
Olan Gegici Panhipopituitarizm Olgusu

Giilin Karacan Kiiciikali!, Senay Savas Erdeve!, Yasemin Tas¢1 Yildiz2, Semra Cetinkaya?
1 Tc Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saglig1 Ve
Hastaliklar1 Suam, Cocuk Endokrinoloji Klinigi, Ankara

2 Tc Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saglhig1 Ve
Hastaliklar1 Suam, Radyoloji Klinigi, Ankara

Giris/Amac: Otoimmun hipofizit ¢ocuklarda nadir goriilen bir durumdur. Pitiiiter bezin
lenfoplasmasitik infiltrasyonu, anti-pituiter antikor ve/veya anti-hipotalamus antikor tespit
edilmesi, diger otoimmun hastaliklar ile birliktelik olmasi tanty1 diistindiirmektedir (1). Santral
diyabet insipit ve biiyiime hormonu eksikligi en sik goriilen bulgularidir ve diger
hipopituitarizm (sellar bdlge tlimoerleri gibi) nedenlerinden ayrimi dikkatle yapilmalidir.
Burada hem otoimmunitesi olan hem de hipofiz manyetik rezonans (MR) incelemesinde Rathke
kleft kisti tespit edilen panhipopituitarizmli bir olgu sunulacaktir.

Olgu Sunumu: 112*2 yag erkek hasta ¢ok su igme ¢ok idrara ¢ikma sikayeti ile poliklinigimize
basvurdu. Kronik hastaligi bulunmayan olgunun 6zge¢misinden zamaninda 2700 gr NSVY ile
dogdugu 6grenildi. Soyge¢misinde babanin akalazya nedeni ile opere oldugu, anneannede
hipotiroidi oldugu 6grenildi. Fizik incelemesinde boy:139,9 cm (-0,84SDS), agirlik:29,4 kg (-
1,49SDS), VKI:15,05 kg/m? (-1,47SDS), tiroid nonpalpable, gerili penil boy:7 cm, TV:3/4 mi
ve diger sistem muayeneleri dogal idi. Tetkiklerinde glukoz:78 mg/dl, HbA1c:%5,5,
sodyum:138mEg/L, potasyum:4,34mEg/L, TSH:3,45ulU/mL(0,6-5,5), sT4:1,43ng/dL(0,8-
1,9), idrar dansitesi: 1001 idi. Hiperglisemisi bulunmayan hasta aldig1 ¢ikardigi takibi yapilmasi
icin servise yatirildiginda poliiirik oldugu tespit edildi (3000 cc/m?). Hipofiz hormonlart
denetlendiginde; FSH:3,09mIU/mL, LH:1,8mIU/mL, ACTH:49,9pg/mL, kortizol:13,9ug/dL,
IGF-1:97,2ng/mL (143-506)(<-2 SDS), prolaktin:17,3ng/mL (2,5-17) ve ADH:2,78pmol/L (0-
13) idi. Diyabet otoantikorlari; adacik antikoru:119,5U/mL ve anti GAD antikoru:43,83IU/mL
ile ytiksek titrede pozitif, tiroid otoantikorlar1 negatifti.

Su kisitlama testi ile hastaya santral diyabet insipit tanisi1 konuldu, minirin melt 2x15 mcg
baslandi. Hipofiz MR incelemesinde hipofiz anterior gland yiiksekligi 5,3mm, sinyal intensitesi
normaldi. Gland intermedier kesimde yerlesen infindibulum boyunca uzanan 8x1,2x8mm
Olciilen T1A serilerde hiperintens, T2A serilerde hiperintens, periferal kontrast tutan kistik
lezyon izlendi(Rathke kleft kisti). Alt1 ay sonra kontrol ¢ekilen MR’da ise kist boyutlarinda
artis saptandi(14,2x9,7x7,8mm).

Izlemde kronik karin agris1 nedeni ile bakilan doku transglutaminaz IgA>300U/mL oldugu i¢in
yapilan endoskopisi ¢lyak hastaligi ile uyumlu saptandi. Izlemlerde ¢dlyak diyet uyumu
yetersizdi, bliylime hiz1 diisiikliigii (0,9 cm/7 ayda) buna baglandi. Aralikli yapilan 6n hipofiz
hormon taramasinda TSH:0,8ulU/mL ve st4:0,8ng/dL ile santral hipotiroidi ile uyumlu
saptandi. ACTH:7,4pg/mL, kortizol:7,5ng/dL idi, diisitk doz ACTH testinde pik kortizol yaniti
11pg/dL olarak goriildii. Once 15 mg/m2/giin hidrokortizon ve sonrasinda ise 1,5mcg/kg/g Na-
L tiroksin(LT4) tedavisi baglandi. Bu donemde prolaktin yiiksekligi de mevcut idi (45-51-94
ng/mL).
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Pandemi nedeni ile takiplerine bir yil siire ile gelmeyen hasta bu donemde kullanmakta oldugu
hidrokortizon ve LT4 tedavisini kesmisti. Glukoz:89mg/dl, sodyum:137mEq/L,
potasyum:4,39mEqg/L, idrar dansitesi:1020, ACTH:17,3pg/mL, Kortizol:4,3ug/dL, doku
transglutaminaz 1gA:>300U/mL, TSH:1,98ulU/mL, sT4:0,81ng/dL idi. Disiik doz ACTH
testinde pik kortizol:21,5ug/dL ile yeterliydi. Tekrarlanan diyabet otoantikorlar1 ise negatifti.
Almakta oldugu minirin tedavisine devam edildi. Son c¢ekilen MR’mnda kist boyutlari
gerilemisti(7x6,5x7,2mm).

Tartisma/Sonu¢:Olgumuz santral diyabet insipit tablosu ile bagvurup izlemde santral adrenal
yetmezlik, santral hipotiroidi ve biiyiime hormonu eksikligi ile panhipopituatrizm tanisi
almistir. Otoimmun ek hastaliklarin (¢6lyak hastaligi) ve antikor pozitifliginin (anti-adacik ve
anti-GAD) olmasi, izlemde adrenal yetmezlik ve santral hipotiroidisinin diizelmesi, diyabet
otoantikorlarinin negatiflesmesi otoimmun hipofizit lehine olmakla birlikte izlemlerinde
Rathke kleft kistinin boyutlarinda artis olmasi, prolaktin hipersekresyonu olmasi da kistin de
bu tabloya neden olmus olabilecegini diisiindiirdii.

Kaynaklar:
1) Romano A, Rigante D, Cipolla C. Autoimmune phenomena involving the pituitary
gland in children: New developing data about diagnosis and treatment. Autoimmun
Rev. 2019 Oct;18(10):102363.

Anahtar Kelimeler: Panhipopituitarizm, otoimmun hipofizit, rathke kleft kisti
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S-05 Panhipopituarizm Ile Prezente Olan Follikiiler Tiroid
Kanserine Bagli Hipofiz Metastazi
Sadettin Oztiirk', Esma Giilsun Arslan Cellatt, Elif Melis Baloglu Akyol?, Zeynel Abidin

Saymert, Suzan Tabur*, Mustafa Araz:, Ersin Akarsu:
1 Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metbaolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

Hipofiz cerrahisi yapilan hastalarin klasik %1’ini metastatik hastaliklar olusturmaktadir. Bu
metastazlar1 siklikla meme, akciger ve gastrointestinal adenokanserleri olustururken nadiren
tiroid kanserleri de metastaz yapabilmektedir. Primer malignitenin hipofiz metastazlari siklikla
sellar-suprasellar bolgede kitle etkisine bagli gorme ve norolojik semptomlar yapabilecegi gibi
ozellikle makroadenom boyutundaki adenomlarda pituiter yeztmezlikle presente
olabilmektedir. Biz de hipopituarizm ile prezente olan hipofiz makroadenomunda operasyon
sonras1 patolojisi follikiiler tiroid karsinomunun(FTK) metastazi olarak raporlanan vakamizi
sunmay1 amacladik. Altmis altt yasinda kadin hasta halsizlik ve kilo kaybi sikayetleri ile
bagvuruyor. Kortizol diisiik ve adrenokortikotropin hormon(ACTH) diisiik saptaninca adrenal
yetmezlik agisindan ACTH( cosyntropin) stimulasyon testi yapiliyor ve yanit alinamiyor.
Sekonder adrenal yetmezlik tespit edilen hastanin diger 6n hipoifz hormonlari da diisiik
saptanip cekilen hipofiz manyetik rezonans goriintiilemede(MRG) hipofiz bezi sag yarida
18x13 mm boyutunda stalk komsulugunda 9x5 mm boyutlarinda kitlesel lezyonlar tespit
ediliyor(Resim 1). Anamnezinde 9 yil once total tirodektomi operasyonu gegirmis oldugu
patolojisinin follikiiler tiroid karsinomu oldugu 6greniliyor. Tibbi kayitlari incelendiginde tani
konuldugu dénemde akciger metastazinin oldugu ve operasyon sonrasinda 200 mc1 radyoaktif
iyod(RAI) aldig1 6greniliyor. Daha sonraki donemlerde takiplerden ¢ikan hastanin sadece
replasman tedavisi aliyor. Ara donemde hastanin bagvurusu yok. Hipofizde kitle nedeniyle
transsfenoidal operasyona alinan hastanin tanisi kitledeki thyroid transcription factor-1 (TTF-
1) ve tiroglobulinin pozitif boyanmasi {izerine FTK metastaz1 olarak degerlendirilmistir.
Operasyon sonrasinda hastanin adrenal yetmezligi ortadan kalkiyor(Tablo 1). Post op hipofiz
goriintiilemesinde rezidii doku kalan hastaya konseyde goriisiilerek radyasyon onkolojisi
tarafindan 10 giin siireyle radyoterapi uygulaniyor. Sonrasinda ¢ekilen FDG PET/CT’de T1, L4
vertebra, sag humerus, sag 10.kosta, ilak kemikte, bilateral surrenal bez ve akcigerde yaygin
metastazlar saptanmistir. Fdg PET/CT'de bilateral surrenal odakta yiliksek SUV tutulumlar
saptaninca ¢ekilen surrenal MRG’da solda kitlesel lezyon goriilememis olup sagda 2,5 cm’lik
kitle tespit edilmistir. Fonksiyonel acgidan arastirilan surrenal kitlede hiperfonksiyone bir
duruma rastlanmamuistir. Thoraks bilgisayarli tomografi de ¢ekilmis olup bilateral en biiyiigiin
2 cm boyutunda yaygin bilateral kitleler tespit edilmistir. Hasta da olasi beyin metastazi
acisindan ¢ekilen beyin MRG’de baska metastaz odagina rastlanmiyor. Hipofiz ve tiroid
konseyinde goriisiilen hastaya tekrar yliksek doz RAI tedavisi planlandi. Yaygin metastazlar
ve progresyonu olan hastaya tibbi onkoloji tarafindan sorafenib 200 2x1 baslandi. Hasta tiroid
replasmani ve sorafenib tedavisi almakta olup takipleri devam etmektedir. Follikiiler tiroid
kanserinin hipofiz metastazt yapmis oldugu vaka sayisi oldukg¢a azdir. Metastaz yapan
hastalarda kitlenin lokal basi etkisine bagli gorme kaybi1 gibi semptomlar yaninda bag donmesi
ve bas agris1 gibi semptomlar eslik edebilmekle birlikte vakamizda oldugu gibi pituiter
yetmezlikle de prezente olabilmektedir. Hipofizin tiroid kanserlerine bagli metastazi nadir
goriilse de erken tam1 konulmasi basta RAI tedavisi olmak iizere norosirurji, eksternal
radyoterapi ve onkolojik tedavilerin etkili ve zamaninda baslanmasi agisindan hayati 6nem arz
etmektedir. Vakamizda da goriildiigli iizere hasta hipofiz metastazi donemine gelene kadar
coklu organ metastazlari gelismis olup niikleer tip-RAI tedavisi, norosirurji-transsfenoidal
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hipofizektomi, operasyon sonrasi rezidii doku i¢in radyasyon onkolojisi-eksternal radyoterapi
ve tibbi onkoloji tarafindan kemoterapi tedavilerinin tiimiiniin uygulanmasi gerekmistir.

Anahtar Kelimeler: Follikiiler tiroid kanseri,hipofiz metastazi, panhipopituarizm

Pre-op Post-op Pre-op Post-op
Kortizol(pg/dL) | 2 30 Tiroglobulin(ng/mL) >487 >487
ACTH(ng/L) 12 23 TSH(mU/L) <0,03 <0,03
GH(ng/mL) 0,3 2 ACTH stimulasyon 11
IGF-1(png/L) 28 79 Normetanefrin(ug/24sa) | 227
Pri(ng/L) 13 19 Metanefrin(ug/24sa) 63
FSH(U/L) 0,2 0,6 Dopamin(ug/24sa) 84
LH(U/L) 0,2 0,5 Aldosteron(pg/mL) 8
Estradiol(pg/mL) | 20 20 Renin(ng/mL/sa) 0,66
TiT(dansite) 1020 1024 DHEA-S(pug/dL) 45
Na(mmol/L) 137 139 Testesteron(ng/dL) 19
K(mmol/L) 4,5 4,7

Tablo-1: Hastanin pre-op ve post-op laboratuar ve hormonal degerlendirilmesi

N | 13.04.1955 F

13.04.1955 F

349 x 349

Resim 1: Hipofizdeki kitlenin farkli kesitler ve kontrastli serilerdeki gorinimi
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9 yil 6nceki ilk thorax bilgisayarl tomografisi

Son thoraks bigisayarli tomografisi
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Surrenal MRG'deki odak
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S-06 Papiller Tiroid Kanseri Ve Noroendokrin Tiimor Tanilar
Bulunan Bir Akromegali Olgusu
Ensar Aydemir?, Coskun Ates, Yasemin Unsal', Filiz Mercan Saridast, Erhan Hocaogl,

Soner Cander, Ozen Oz Giil, Canan Ersoy:, Erding Ertiirk:
1 Uludag Universitesi T1p Fakiiltesi, Bursa

GIRIS: Kronik nadir bir hastalik olan akromegali, &zellikle kolorektal ve tiroid neoplazileri
basta olmak {izere malignitelerle iliskilidir. Akromegali hastalig1 siklikla hipofizer nedenli
olmakla birlikte daha az siklikla ektopik veya noroendokrin kaynakli da olabilmektedir. Bu
olgu sunumunda papiller tiroid kanseri ve gastrointestinal sistem ndéroendokrin tiimdr tanilari
almis olan bir akromegali hastasini1 tanimlamaktayiz. OLGU SUNUMU: 54 yasindaki erkek
hastaya Ekim 2016°da multifokal papiller tiroid kanseri nedeni ile total tiroidektomi uygulandi.
2017 yilinda diyabetes mellitus tanisi alan hastaya tekrarlayan dispeptik yakinmalari nedeni ile
2019 yilinda gastroskopi uygulanarak midede iyi differansiye grade 2 ndroendokrin timor
tespit edildi. Anamnezinde kolesistektomi Oykiisii olan hasta devam eden sirt agris1 yakinmalari
ile bagvurdugu beyin cerrahi kliniginde akromegalik semptom ve bulgularinin olmasi iizerine
tarafimiza yonlendirildi. Hasta 182 cm boyunda ve 100 kg agirliktaydi, akromegalik goriiniimi,
bas agrisi, dilde biiylime, horlama sikayetleri mevcuttu. Tetkiklerinde biiylime hormonu (GH)
12.6 mcg/L, IGF1 (somatomedin C) 702 mcg/L, Kortizol:7.2 mcg/dL,, ACTH 15 ng/L,
Gastrin:412 (3-115 pg/ml), AKS 130 mg/dL, Alc %7, TSH 5.29 mU/L, sT4:0.96 ng/dL, TG
<0.14 mcg/L, AntiTG <1 KU/L idi. GH-OGTT baskilama testinde nadir GH:5.18 mcg/L idi.
Hipofiz MR goriintiilemesinde sol santrolateral diizeyde 5*4 mm boyutlarinda hipofiz glandina
gore daha az boyanarak belirgin hale gelen hipofiz mikroadenomu saptandi. Noroendokrin
tiimor agisindan kontrolde oldugu belirtilen hastada akromegalinin hipofizer veya néroendokrin
tiimor kaynakli oldugunu ayrici tanida degerlendirebilmek amaci ile ileri incelemeler planland.
Hasta kendi istegi ile baska bir merkezde hipofizektomi olmaya karar verdigini belirtti.
SONUC: Literatiirde nadir olarak ndroendokrin tiimoérden kaynakli bitylime hormonu salgilatici
hormon (GHRH) salinimina bagli olarak olgu sunumlari bildirilmistir. Cerrahi tedavi ile kontrol
edilemeyen bu tiir olgularda somatostatin analoglarinin kullanim1 bir segenek olabilmektedir.
Ayrica akromegali hastalarinda malignite riskinin normal topluma gore daha fazla artmis
olmasi nedeni ile bu hastalarda malignite agisindan uygun degerlendirmelerin yapilmasi
mortalite ve morbidite agisindan 6nem arzetmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, Noroendokrin tiimor, Papiller tiroid kanseri, Somatostatin
analoglari
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P-01 Bilateral Adrenalektomi Ile Sonuclanan Zorlu Cushing
Hastalig1 Olgusu
Esma Giilsun Arslan Cellat', Sadettin Oztiirk?, Elif Melis Baloglu Akyol:, Ersin Akarsut,

Suzan Tabur 1, Mustafa Araz !, Zeynel Abidin Sayiner!
1 Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi Endokrin Ve Metabolizma Hastaliklar1 , Gaziantep

Giris Cushing hastaligina hipofizin, kortikotropin (ACTH) salgilayan tiimdrleri neden olur. Bu
tiimorler genellikle mikroadenomlardir. Yiizde 30 ile 40'inda mikroadenom manyetik rezonans
goriintliileme (mn1) ile saptanamaz. Bu durum tedavide bir takim zorluklara neden olur. Burada
mr goriintiilemeleriyle tespit edilemeyen, hipofizer kitle rezeksiyonu yapilamayan, bilateral
adrenalektomi ile kontrol altina alinan Cushing Sendromlu hastamizi sunduk. Cushing hastalig1
yonetiminde bilateral adrenalektominin 6nemine vurgu yapmak istedik. Olgu sunumu 23
yasinda erkek hasta, bulant1 ve bas agris1 nedeniyle degerlendirilirken, hipertansif oldugu tespit
ediliyor ve hipertansiyon etyolojisi agisindan tetkik edilmek izere merkezimize yonlendiriliyor.
Ozgegmisinde, 10 y1l énce GIS kanamas1 gecirme dykiisii ve sol inmemis testis mevcut. Genel
durum orta, TA:180/110 mmHg (Norvasc 10 mg 1*1 baslanmis), nabiz: 90/dk'ydi. Bas agrisi,
bulanti, halsizlik, yorgunluk, depresif ruh hali mevcuttu. Boy: 170 cm, kilo: 87 kg'di. Karinda
ve bacak list kisimlarinda genislikleri 1cm ve tizerinde olan mor renkli erguvani strialar, bufalo
horgiicli, abdominal obezite mevcuttu. Tetkiklerinde; 16kositoz, ndtrofili, trombositoz ve anemi
mevcuttu. Glukoz, KCFT, BFT, elektrolitler ve TIT normaldi. TSH:1.6 mU/L, sT4:0.82 ng/dl,
Kortizol:22.9 pg/dl , Aldosteron /Renin <20'di. EKG'si siniis ritminde, 90 atim/dk'di. ECHO'da
LVH mevcuttu ve EF:% 60't1. Renal arter doppler usg'si normaldi. Hastanin fizik muayene
bulgular1 ve tetkik sonuglart degerlendiridiginde Cushing Sendromu 6n tanisi diisiiniildii.
Yapilan 1 mg DST sonucu kortizol: 6.7 pg/dl olarak geldi. Baskilanma olmayinca 2 giin/2 mg
DST yapildi, kortizol: 4.99 ng/dl olarak geldi. ACTH:40.4 ng/L'di. Hastada ACTH bagiml
Cushing Sendromu diisiiniildii. Hipofiz mr ¢ekildi, 6n hipofiz ve end organ hormonlari istendi.
Hipofiz mr'da hipofizde kitlesel lezyon ayirt edilemedi. Diger 6n hipofiz hormonlari; FSH:2.7
U/L, LH:4.75, Testosteron:119 ng/dl, PRL:12.7ug/L, GH: 0.143ug/L, IGF-1:123 ug/L.
Hastanin Batin-Toraks BT' leri ¢ekildi, kitlesel lezyon tespit edilmedi. Hastaya PSS (inferior
petrosal sinus sampling) yapildi. IPSS sonuglari saga lateralizasyon gosterdi (Tablo-1).Hastaya
transsfenoidal hipofizer cerrahi yapildi. Post-op 1.giin kortizol:14 pg/dL, ACTH:42 ng/L,Img
DST: 2,61 olarak geldi. Hipofiz mr tekrarlandi, hipofiz sag kesiminde yaklasik 1.8 mm capinda
hipofize gore ge¢ kontrastlanan siipheli hipointens alan, hipofiz sol kesiminde kontrastlanma
gostermeyen 1.2 mm'lik siipheli alan goriildii. Hastaya 2.kez IPSS yapildi. iPSS bulgular tekrar
saga lateralize olarak geldi (Tablo-1). Sonrasinda hasta Covid-19 pnomonisi gegirdi, bir donem
yogun bakim yatist oldu. Pndmoni tablosu geriledikten sonra hastada ITP (Immune
thrombocytopenic purpura) gelisti. ITP nedeniyle hematolojide steroid tedavisi aldi. Hem
endojen hem eksojen hiperkortizolizme maruz kalan hastada tedavi sonrasinda yaygin eriiptif,
akintili cilt lezyonlar1 gelisti. ITP tedavisi tamamlanip cilt lezyonlar: gerileyince tarafimizca
Cushing Sendromu yonetimi acisindan tekrar degerlendirildi. Hastaya hipofizer cerrahi tekrari
onerildi ancak hasta kabul etmedi. Radikal ¢6zlim olarak bilateral adrenalektomi'ye karar
verildi. Hasta bilateral adrenalektominin riskleri ve dnemi hakkinda bilgilendirildi. Adrenal
yetmezlik konusunda egitildi. Ilk olarak laparoskopik olarak sag siirrenalektomi yapildi. 1 ay
sonra, perioperatif kortizol destegi verilerek laparoskopik olarak sol siirrenalektomi yapildi.
Post-op hidrokortizon 25 mg /giin + fludrokortizon 0.1 mg /giin dnerisiyle taburcu edildi. Sonug
Bilateral adrenalektomi hiperkortizoleminin hizli ve uzun dénem kontroliinii saglayan radikal
bir tedavidir. Tiimor odag1 gosterilemeyen, diger tedavilerin yanitsiz kaldig1 ozellikle agir
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hiperkortizolemisi olan hasta grubuna uygulanir. Omiir boyu hormon replasmani gerektirir.
Adrenal yetmezlik ve Nelson Sendromu agisindan diizenli araliklarla takip edilmelidir. Ancak
diger tedavilerle ¢6ziimlenememis vakalarda hayat kurtaricidir.

Anahtar Kelimeler: Cushing hastaligi Bilateral adrenalektomi

1.iPSS
iPSS SONUC 0.DK 2.DK 5.DK 10.DK 15.DK
ACTH SAG 1000 >1250 >1250 >1250 >1250
ACTH SOL 47 57 74 106 114
ACTH PERIFER | 45 50 63 95 103
2.iPSS
iPSS SONUC 0.DK 2.DK 5.DK 10.DK 15.DK
ACTH SAG 931 >1250 >1250 >1250 >1250
ACTH SOL 40 53 70 103 119
ACTH PERIFER | 41 44 56 84 99
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P-02 Biilloz Pemfigoid Sebebiyle Verilen Glukokortikoid
Tedavisi Sirasinda Pitiiiter Apopleksi Gelisen Postmenopozal
Kadin Hasta

Omercan Topaloglu?, Sakin Tekinz, Se¢il Yetkin Tatar2, Huriye Asli Ceylan2, Yasar Tiirk?,
Sanser Giil4, Emel Hazinedar®, Taner Bayraktaroglu?

1 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi T1p Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali, Zonguldak

2 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals,
Zonguldak

3 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal1, Zonguldak
4 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin Ve Sinir Cerrahisi Anabilim
Dal1, Zonguldak

5 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Deri Ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim
Dali, Zonguldak

Giris: Hipofiz bezine kanama olarak bilinen apopleksi, genellikle altta yatan hipofiz adenomu
varliginda ortaya ¢ikar. Siddetli bagagrisi, diplopi ve hipofiz yetmezligi gibi akut semptomlarla
prezente olur ve glukokortikoid replasmani tedavide elzemdir. Biz, biill6z pemfigoid sebebiyle
verilen glukokortikoid tedavisi altinda pitiiiter apopleksi gelisen hastamizi sunacagiz. Olgu
Sunumu: Yetmis bir yasinda kadin hasta 3 ay dnce omuzlarda ve sirtta baglayan daha sonra
bacaklara ve kollara yayilan biilloz lezyonlar sebebiyle basvurdugu dermatoloji kliniginde
biilloz pemfigoid tanisiyla takip edilmekteydi. Glukokortikoid tedavisi baslanan hastada
kontrolsiiz hiperglisemi gelismesi sebebiyle, hasta klinigimize yatirildi. Tip 2 diyabet (30
yildir), hipertansiyon (5-6 yildir) ve hiperlipidemi tanilart mevcuttu. insiilin glulizin 3x10 {inite,
insiilin glarjin 1x18 tnite, vildagliptin/metformin 50/1000 mg 2x1, dapagliflozin 10 mg 1x1,
benidipin 4 mg 1x1, nebivolol 5 mg 1x1, telmisartan/hidroklorotiyazid 80/12.5 mg 1x1, ASA
100 mg 1x1, atorvastatin 20 mg 1x1, furosemid 40 mg haftada 2 tablet, metilprednizolon 2x8
mg tb kullanmaktaydi. Fizik bakida, vital bulgulari stabil, genel durumu 1y1i, bilinci agik, sistem
muayeneleri olagan sinirlarda izlendi. Biilloz lezyonlarin etrafinda eritem gelismesi sebebiyle
ampisilin-sulbaktam tedavisi baglandi. Metilprednizolon dozu sabah:24 mg ve aksam:16 mg tb
olacak sekilde tedricen arttirildi. Kan sekeri regiilasyonu amaciyla insiilin glulizin dozu 3x10
iinite, insiilin glarjin dozu sabah:18 aksam:10 iinite(takipte sabah:24 aksam:18 {inite) olarak
ayarlandi. Bagvuruda HbAlc:%7, glukoz:211, kreatinin:1.1 mg/dL, Na:130 mmol/L, K:4.3
mmol/L dlgililen hastada klinigimizde yatisinin 3. giiniinde basdonmesi, halsizlik ve diisme
semptomlart ortaya ¢ikti. Hiponatremi (Na:114 mmol/L) ve hiperkalemi (K:5.2 mmol/L)
gelismesi sebebiyle hidroklorotiyazid ve furosemid kesildi. Hipertonik %3 NaCl tedavisi
verilen hastanin hipofiz hormonlarindan TSH:0.36 mIU/L, sT4:1.52 ng/dL, sT3:1.80 pg/mL,
FSH:44.22 mlU/mL, LH:27.01 mIU/mL, prolaktin:43.2 ng/mL &l¢iildii. Spot idrar sodyum
diizeyi <20 mmol/L 0lgiilen hastada hipovolemi veya dehidrasyon bulgular1 gdzlenmedi.
Glukokortikoid altinda agiklanamayan hiponatremi ve hiperkalemi sebebiyle hipofiz MR
¢ekildi. Hipofiz MR’da adenohipofiz orta-sol yarida 8 mm ¢apinda hafif hipointens adenom ve
icinde T1 hiperintens odak (i¢cine kanamis adenom) izlendi (Figiir 1). Diplopi, gérme bozuklugu
veya azalmasi gibi semptomlari olmayan ve hipofiz konseyinde degerlendirilen hastada pitiiiter
cerrahi girisim Onerilmedi. G6rme alan1 muayenesi konfrontasyonla normal saptandi.
Glukokortikoid tedavisine devam edildi. Serum Na diizeyi tedricen 132 mmol/L’ye yiikseldi,
daha sonra 124 mmol/L’ye geriledi. Hipertonik %3 NaCl tedavisi tekrarlandi ve Na diizeyi
stabil olarak 130 mmol/L’ye yiikseldi; hastanin semptomlar1 geriledi. Glukokortikoid dozu 2x8
mg tb/giin olarak azaltildi. Hasta klinik takiplerinde IGF1:97.60 (64-188 ng/mL) 6l¢iildii.
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Klinik semptom ve bulgular1 tekrarlamayan hastada 3 ay sonra hipofiz MR kontrolii goériilmesi
planlandi. Sonug: Pitiiiter apopleksi genellikle akut klinik tablo ile ortaya ¢ikar ve tedavide
hastanin klinik durumuna gore glukokortikoidler ve cerrahi dekompresyon uygulanir.
Hastamizda ise glukokortikoid tedavisi almasina ragmen siddetli klinik bulgularin izlenmedigi
bir pitiiiter apopleksi saptanmuistir.

Anahtar Kelimeler: Apopleksi, hiponatremi, glukokortikoid.

Figiir 1. Hipofiz MR’da adenohipofiz orta-sol yarida 8 mm ¢apinda hafif hipointens adenom ve iginde
T1 hiperintens odak (icine kanamis adenom).

"
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P-03 Cerrahi Ve Medikal Tedaviye Direncli Prolaktinoma
Vakasi

Mehmet Siilet, Ilkcan Cerci Kogar?, Dilan Ozgiin, Ramazan Gen!
1 Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Mersin

GIRIS Prolaktinoma; hipofizin laktotrop hiicrelerinden kaynaklanan ve asir1 prolaktin
sekresyonuna neden olan bir hipofiz adenomudur. Cogunlukla benign olmalarina karsin nadiren
cevre dokulara yayilan ve tedaviye ragmen yayilima devam eden invaziv tipleri de vardir.
Klinik bulgular1; galaktore, infertilite hirsutizm, kilo artisi, adenoma ait basi bulgulari,
osteopeni/osteoporoz ve kadinlarda oligo/amenore seklindedir. Hastalarda ilk tedavi segcenegi
dopamin agonistleri ile medikal tedavidir ve yanitlar olduk¢a iyidir. Ancak medikal tedaviye
yaklasik %15-20 oraninda diren¢ vardir. Dopamin agonisti direnci; bromokriptin 15 mg/giin,
kinagolid 300 pg/giin ve kabergolin 3 mg/hafta dozunda en az 3 ay siire kullanildig1 halde
prolaktin diizeyinin normale gelmemesi olarak tanimlanmaktadir. Prolaktinomalarda cerrahi ilk
tedavi secenegi degildir, medikal tedaviye diren¢ durumunda diisiiniilmektedir. Biz 2016
yilinda prolaktinoma tanis1 alan, 2 kez opere olmasina ve yiiksek doz kabergolin kullanmasina
ragmen prolaktin degerleri yliksek olan ve semptomatik seyreden, tedavilere direncli 43 yasinda
bir erkek vakay1 sunuyoruz. OLGU SUNUMU 43 yasinda erkek hastada 2016 yilinda bag agrisi
ve erektil disfonksiyon nedeniyle yapilan tetkiklerde prolaktin: >470 ng/mL saptandi. Cekilen
hipofiz MRG’de 32x24 mm boyutlarinda adenom saptanan, gérme alani ve diger hipofiz
hormonlar1 normal olan hastaya prolaktinoma tanisi ile kabergolin 1 mg/hafta baslandi. Doz
kademeli olarak arttirilip 3mg/haftaya ¢ikilmasina ragmen prolaktin: 1139 ng/ml olmasi tizerine
kabergolin kesilip bromokriptine gecildi. Bromokriptin 5 mg/giin dozunda verilmesine ragmen
prolaktin: 1821ng/ml olmasi tizerine bromokriptin kesilip kabergolin 4,5 mg/hafta baslanan,
laboratuvar ve klinik yanit alinamayan hastada dopamin agonisti direnci diisiiniildii. 2018
yilinda opere edilen lezyonun patolojisi; ki67 proliferasyon indeksi % 5 olan hipofiz adenomu
olarak raporlandi. Operasyon sonrasi kontrol MRG’de 26x16 mm boyutunda hipofizden net
olarak ayirt edilemeyen lobiile kontiirlii lezyon saptandi. Prolaktin diizeyi, operasyon oncesi
787 ng/ml iken operasyondan sonra 313 ng/ml olarak saptandi. Daha sonraki kontrollerde
prolaktin 798,76 ng/mL olmas1 lizerine yeniden kabergolin 2mg/hafta olarak baslanan ve
kademeli olarak doz arttirilan ancak erektil disfonksiyon ve bas agrisi sikayetleri devam eden
hasta 2019 Haziranda yeniden opere edildi. Ikinci operasyon sonrasi kontrol MRG’de adenom
boyutunda kiigiilme saptandi. Literatiirde kabergolinin 11 mg/hafta dozunda giivenle
kullanilabilecegi belirtildigi icin kabergolin tedavisi 11 mg/hafta seklinde diizenlenmistir.
Hastaya tan1 anindan bu yana diizenli yapilan kardiyolojik degerlendirmelerde herhangi
patolojik bulguya rastlanmamistir. Giincel prolaktin: 376 ng/ml olan, klinik olarak da
sikayetleri gerilemeyen hastanin takibine devam edilmektedir. SONUC Literatiirde bir¢ok
direngli prolaktinoma vakasi bildirilmistir. Bu diren¢li vakalarda farkli tedavi yontemleri
denenmis. Bir klinik ¢alismada transsfenoidal cerrahi sonrasi mikroprolaktinomalarda niiks
oraninin %18,2 ve makroprolaktinomalarda %22,8 oldugu belirtilmis. Hiperprolaktineminin
postoperatif erken remisyonu, preoperatif prolaktin diizeyi ile iligkili bulunmus. Yapilan bazi
caligmalarda temozolamidin direngli prolaktinomalar veya karsinomlar tizerinde bir miktar
etkisi oldugu bildirilmis. Direngli prolaktinomalarda, radyoterapinin biligsel fonksiyonlarda
azalma yapti81 i¢in tedavide yerinin sinirli oldugu bilinmektedir. Bir somatostatin analogu olan
pasireotid, dopamin agonistlerine direngli prolaktinomali hastalarda kullanilmis ve olumlu
sonuglar elde edilmis ancak sinirli sayida vaka bildirimi mevcuttur. Bazi klinik ¢aligmalarda
aromataz inhibitorleri de direngli vakalarda kullanilmis ve yanit alinmis. Dogal bir TGFpB1
aktivatorii olan trombospondin 1 (TSP1) analogunun in vivo uygulamasi, siganlarda estradiol

16. Hipofiz Sempozyumu / 5-6 Kasim 2021 Ankara



33

kaynakli prolaktinomalarin gelisimini engelleyebildigi gosterilmis. Baska bir caligmada ise
bromokriptine es zamanli metformin uygulanmasinin adenom boyutunda anlamli kii¢lilme
yaptig1 saptanmis. Hastamiz bu belirtilen tedavi se¢enekleri agisindan degerlendirilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Prolaktinoma, tedaviye direng

16. Hipofiz Sempozyumu / 5-6 Kasim 2021 Ankara



34

P-04 Diabetes Insipidus, Hipopitiiitarizim Ve Infundibulumda

Kalinlagsma: Langerhans Hiicreli Histiositozis

Banu Ertiirk?, Siileyman Nahit Sendur?, Burcin Géniil Iremlit, Mustafa Ayvazz, Kader Karli
Oguz?, Figen SOylemezoglu4, Salih Aksus, Selguk Dagdelen?, Tomris Erbas!

1 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali
2 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi Anabilim Dal1

3 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali

4 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

5 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hemotoloji Anabilim Dali

Giris: Infundibulum, hipotalamus ile hipofiz bezini birbirine baglayan bir yapidir. Bu yapiy1
tutan kiiciik lezyonlar bile, santral diabetes insipidus (DI) basta olmak iizere 5Snemli
endokrinopatilere neden olabilir. Bu olgu sunumunda, klinigimize DI klinigi ile bagvuran ve
multisistemik tutulumla seyreden Langehans Hiicreli Histiositoz (LHH) olgusu tartigilacaktir.

Olgu sunumu: On dokuz yasinda erkek hasta, poliiiri, polidipsi ve kalga agrisi1 yakinmasi ile
baska hastalig1 olmayan hastanin idrar osmolaritesi 110 mOsm/L, serum osmolaritesi ise 330
mOsm idi. Su kisitlama testi, santral DI ile uyumlu iken hipofiz hormonlari
panhipopituitarizim tablosunu destekledi. Hipofiz MR’da; nérohipofize ait hiperintensite
izlenmedi, infindibulumda 8x5 mm boyutunda nodiiler kalinlasma ve diffiiz kontrast tutulumu
mevcuttu. Kemik sintigrafisinde; frontal kemikte, kostalarda ve sag femur boynunda litik
lezyonlar goriildii. Femur boynundan yapilan biyopside neoplastik hiicrelerin Cla ve S100 ile
diffiiz pozitif, CD68 ile fokal pozitif boyandig: goriildii, sonu¢ LHH ile uyumlu olarak
yorumlandi. Panhipopitiiitarizim ve Di’e ydnelik tedavi uygulanan, vinblastin ve pamidronat
tedavisi alan hasta sorunsuz olarak takip edilmektedir.

Tartisma: LHH; dentritik hiicrelerin anormal proliferasyonu ile karakterize, birgok organ ve
sistemi etkileyebilen, eriskin yasta nadir goriilen bir hastaliktir. LHH'li hastalarin otopsi
serilerinin %5-50'sinde hipofizer tutulum mevcuttur. DI %70 siklikta goriiliirken, 6n hipofiz
tutulumunun insidansi ve klinik seyri ile ilgili veriler stnirlidir. Germinom, lenfositik
hipofizit, sarkoidoz gibi graniilomatoz hastaliklar ve metastazlar norohipofizde sinyal kayb1
ve infundibulumda kalinlagma ile karsimiza ¢ikarken; LHH’nin de benzer bulgulara neden
olabilecegi bilinmelidir. Sonug olarak; DI ve atipik semptomlart olan geng eriskinlerde LHH
diistintilmeli ve olas1 hipopitiiitarizim agisindan yakin takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Langerhans Hiicreli Histiositozis, panhipopitiiitarizim
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P-05 Immiinsiipresif Tedavi Alan Karaciger Transplant
Hastasinda Siddetli Kusmanin Ilging Bir Nedeni; Hipofizit

Elif Melis Baloglu Akyol:, Esma Giilsun Arslan Cellat, Sadettin Oztiirk?, Ersin Akarsu:
1 Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi, Gaziantep

Hipofizit, hipofizin nadir goriilen ve ¢ogunlukla adenomu taklit eden heterojen inflamatuar bir
hastaligidir. Patogenezi biiylik oranda bilinmemekle birlikte, son zamanlarda yeni histolojik ve
etyolojik varyantlar1 bildirilmistir. Hipofizitler primer ve sekonder olmak tizere ikiye ayrilir.
Primer hipofizit, hipofiz bezinin fokal veya diffiiz infiltrasyonu ve destriiksiyonu ile karakterize
olup, degisik derecede hipofiz disfonksiyonuna neden olur. Sekonder hipofizitte, hipofizer
inflamasyonun nedeni hipofize komsu lezyonlar, sistemik hastaliklar ve bazi ilaglardir.
Histolojik olarak primer hipofizit {i¢ tipe ayrilir; lenfositik (otoimmiin), graniilomatéz ve
ksantomatoz hipofizit. Lenfositik hipofizit en sik goriilen primer hipofizit formudur. Anatomik
lokalizasyonuna gore; lenfositik adenohipofizit (LAH), lenfositik infundibulo-nérohipofizit
(LINH) ve lenfositik panhipofizit (LPH) olarak {i¢ gruba ayrilir. Baz1 arastiricilar, bu anatomik
siiflandirmay1 sadece lenfositik hipofizit i¢in degil, tiim hipofizitler i¢in de Onermektedir.
Adenohipofizit baglica 6n hipofizi etkiler, LINH ise arka hipofiz ve sap1 tutar. Burada karaciger
transplantasyonu nedeniyle immiinsiipresif tedavi almakta olan siddetli kusma ile bagvuran
hipofizit olgusunu anlatacagiz. Olgu sunumu 58 yasinda kadin hastaya 9 yil 6nce dig merkezde
karaciger transplantasyonu yapilmis. Hasta takrolimus ve prednizolon kullanmaktaydi.
Yaklasik 2 aydir giinde 20 kez olan kusma, halsizlik sikayetleriyle gastroenterolojiye bagvuran
hastanin karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normal, aktif enfeksiyon bulgusu yok,
takrolimus ila¢ diizeyi normalin alt sinirindaydi. Ileri incelemesinde iist endoskopide biiyiik
kurvaturda polip izlenmis, eksizyonel biyopsi sonucu benign olarak gelmisti. Kolonoskopide
nonspesifik kolit izlenmisti ve biyopsi sonucu da kronik aktif nonspesifik kolitle uyumluydu.
Batin BT goriintiilemesinde karacigerde postoperatif degisiklikler ve safra kesesinin
izlenmemesi (kolesistektomili) disinda patolojik bulgu izlenmemisti. Psikiyatri konsiiltasyonu
yapilan hastaya herhangi bir medikal tedavi dnerilmemisti. Oykiisiinde 4 y1l énce hipofizde
kusma disinda, bas agrisi ve gérme bozuklugu gibi sikayetleri yoktu. Yapilan tetkiklerde
panhipopitiiitarizm ve diabetes insipidus (DI) saptandi ve hipofiz MR da bezde homojen diffiiz
biliyiime, sapta kalinlagsma, dura tutulumu, arka hipofizde T1 de sinyal kayb1 ve sfenoid siniiste
siniizit izlendi. Hipofizit diislinlilen hastadan etyolojiye yonelik tetkikler istendi. Akciger grafisi
ve ACE diizeyi normal, PPD negatifti. Ig G alt tipleri ve immiinolojik markerlar calisildi,
gerileme olmas1 lizerine miidahale diisiiniilmedi. Hastaya 60 mg iv metilprednizolon,
levotiroksin sodyum, desmopressin asetat tedavileri baslandi. Steroid tedavisiyle kusma
sikayeti azalarak kayboldu ve halsizligi diizeldi. Steroid dozu giderek azaltilan hastanin
sikayetleri tekrar ortaya ¢ikmadi. Tedavinin 3. ayinda kontrol MR da bulgular gerilemisti.
Hastaya 1 mcg ACTH uyar testi yapildi, yanit alinamamasi iizerine steroid tedavisine devam
edildi. Hastanin 12 aylik izleminde sikayetleri tekrarlamadi ancak hormon replasman tedavisi
devam etmektedir. Sonu¢ Hipofizitin, benzer klinik ve radyolojik bulgularla basvurabilen diger
hipofiz hastaliklar1 (adenom, Rathke kleft kisti, kordoma, lenfoma ve metastazlar vs) ile ayirici
tanis1 6onem arz etmektedir. Spontan remisyon nedeniyle tedavi gerekmeyebilir. Hipofizer
biiylimenin basi1 etkilerinin olmas1 ve adrenal yetmezIlik bulgular1 varsa tedavi edilmelidir.
Medikal tedavide ilk tercih steroiddir, cerrahi ve radyoterapi de medikal tedaviye yanit
alinamayan vakalarda uygulanabilir. Hastaligin seyri heterojen olup prognoz agisindan uzun
donem takibi gerekir.
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Anahtar Kelimeler: Hipofizit, hipopitiiitarizm, lenfositik hipofizit, DI

Tani aninda Tedavi sonrasi
Kortizol 1.67 pg/dL 3.89 pg/dL
ACTH 5.89 ng/L 9.49 ng/L
TSH 0.04 mU/L 0.56 mU/L
sT4 0.41 ng/dL 0.99 ng/dL
GH 0.107 ng/mL 0.069 ng/mL
IGF-1 70.3 pg/L 99.5 pg/L
FSH 4.7 U/L 24.23 U/L
LH 0.85 U/L 4.68 U/L
Estradiol 7.42 pg/mL 3.1 pg/mL
Prolaktin 9.58 ug/L 15.47 pg/L
idrar dansitesi 1003 1014

Al TR
. ‘ 7 /150
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P-06 Kalp Seklinde Goriinen Hipofiz Makroadenomu Olgusu:

Damla Tiifek¢i', Hiilya Coskun?, Yasemin Emiir Giinay*, Ozge Ugiinciit, M.ciineyt Bilginer?,
Irfan Nuhoglu!, Mustafa Kocgak?, Sinan Erdemi:
1 Karadeniz Teknik Universitesi, Trabzon

Giris: Hipofiz adenomlari, tigiincii dekattan itibaren sellar kitlelerin en yaygin nedenidir ve tiim
intrakraniyal neoplazmlarin %]10'unu olusturur. Hipofiz adenomlar1 kokenlerine (laktotrof,
gonadotrop, somatotrof, kortikotrop ve tirotrof) ve boyutlarina (mikroadenomlar <1 cm,
makroadenomlar >1 c¢cm) gore siniflandirilir. Boyutu 4 cm'yi asan veya Monro forameninden
<0,6 cm wuzanan hipofiz tliimdrleri invazivliklerinden bagimsiz olarak “dev” olarak
adlandirmaktadir. Cap1 >4 cm olan dev hipofiz makroadenomlari, hipofiz adenomlarinin sadece
%S35'ini olusturan nadir tlimorlerdir. Kalp seklinde goriintiisii olan 4,2 cm boyutunda hipofiz
makroadenomlu bir vakay1 sunmay1 amacladik. Olgu: 72 yasinda, erkek hasta; bas agris1 ve
gorme kaybi sikayetleri olmasi tizerine ¢ekilen Hipofiz Manyetik Rezonans goriintiilemesinde
(MR) kemik sellay1 ve sfenoid siniisii dolduran 42x40x33 mm boyutlarinda sag kaverndz siniise
invaze, optik sinirlerin intrakraniyal segmentine hafif derecede basi uygulayan hipofizer
makroadenom tespit edilmis. Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 klinigimize
yonlendirilen hastanin yapilan sistem muayeneleri normaldi. Sag gz temporal bolgede gorme
alan1 kayb1 mevcuttu. Biyokimyasal degerlendirmesinde herhangi bir hormon eksikligi tespit
edilmedi. 1 mg deksametazon supresyon testi baskili sonucland. izole FSH yiiksekligi mevcut
olan hastada klinik olarak sessiz gonadotropinoma olabilecegi diisliniildii. Hormonal
degerlendirme sonuglar1 tabloda Ozetlendi. Hastaya basi semptomlari olmasi nedeni ile
debulking cerrahi yapilmasi planlandi. Sonug: Hipofiz adenomlarinin %25-35'i sessizdir. Non-
fonksiyone hipofiz adenomu olan hastalar en sik kitle etkisine bagli basi bulgular1 ile
bagvururlar. Bu vakada bas1 semptomlar1 nedeni ile ¢ekilen Hipofiz MR goriintiilemesinde
carpici bir sekilde kalp goriiniimii olan 4,2 cm boyutunda dev bir hipofiz makroadenomu olgusu
sunulmaktadir. Literatiirde daha dnce kalp goriiniimiinde olan akciger tlimorii ve norosarkoidoz
olgular1 yayinlanmistir. Bildigimiz kadariyla sellar bolgede bu sekilde goriinen bir dev hipofiz
makroadenomu vakasi bulunmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: kalp, hipofiz, makroadenom

TEST Hastanin Degerleri Referans Degerler
ACTH 23.2 pg/mL <46 pg/mL
Kortisol 13.62 pg/dl

Deksametazon Supresyon Testi (1 mg) 0.9 pg/dl

Biiyiime hormonu <0.05 pg/L <3 pg/L

IGF-1 62.3 pg/L 35-216 pg/L
FSH 79.23 IU/L 1.27 -19.26 IU/L
LH 3,75 1U/L 1.24 - 8.62 IU/L
Testosteron 265 ng/dL 175 — 781 ng/dL
TSH 0,53 mIU/L 0.41 - 6.80 mIU/L
sT4 0,92 ng/dL 0.57 - 1.24 ng/dL
sT3 3,12 ng/dL 2.97 - 4.46 ng/dL
Prolaktin 6,77 pg/L 2.64 -13.13 pg/L
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P-07 Kronik Siniizit Ile Prezente Olan Akromegali Olgusu

Tiillay Omma?, Sevde Nur Firat!, Cavit Culha!
1 Ankara Egitim Ve Aragtirma Hastanesi, Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi

Giris: Akromegali yumusak dokularda ve ekstremite uglarinda, i¢ organlarda biiylime ile
karakterize kronik seyirli bir hastaliktir. Bulgular yavas seyirli oldugundan tan1 ¢cogunlukla 5-
10 yil gecikebilmektedir. Burun mukozasinda biiylime ve makroglossi eslik eden
bulgulardandir. Akromegali hastalarinin tipik yiiz goriiniimleri olmasina ragmen endokrinoloji
bransi diginda ¢alisan hekimler tarafindan farkedilmeleri zor olabilir. Bu olgumuz da uzun yillar
Kulak Burun Bogaz hastaliklar1 polikliniginden takip ve tedavi edilmis, sonrasinda akromegali
tan1 ve tedavisi uygulandiktan sonra sikayetleri gerilemis oldugundan bu konudaki farkindaligi
arttirma amaci ile sunulmustur. Olgu: 41 yasinda kadin hasta, kronik siniizit sikayeti nedeni ile
9 yil boyunca Kulak Burun Bogaz hastaliklar1 polikliniginden takip edilmis. Cesitli medikal
tedaviler almasma ve {li¢c kez Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi (FESS) operasyonu
gecirmesine ragmen sikayetlerinde hi¢ gerileme olmamis. Basagrisi sikayeti ile ¢ekilen kranial
BT de hipofizde kitle tespit edilmesi nedeni ile endokrinoloji polikinigine yonlendirilen
hastanin fizik muayenesinde akral biliylime saptanmis. Tetkiklerinde IGF-1 : 874 ng/ml,
saptanmasi, GH-OGTT testinde GH 4.5 ng7ml olmas1 nedeni ile akromegali tanis1 konmus.
Hipofiz MR da hipofiz bezi sag yarida, kaverndz siniisii ¢evreleyen 14x8x10mm adenom tespit
edilmis. Gorme alani testi normal imis. Norosirtirji kligine yonlendirilen hastaya transsfenoidal
adenomektomi yapilmis. Post op takiplerde rezidiisii olan hasta 2. kez aymi sekilde opere
edilmis. Post op 8mm reziiidiisii devam eden hastanin IGF-1 277 ng/ml olmasi nedeni ile
Sandostatin LAR 20 mg /28 giinde bir baglanmis. Takiplerde burun tikanikligi sikayetleri
gerileyen hasta endokrinoloji polikliniginden akromegali tanisi ile takip edilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali; siniizit; burun
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P-08 Pitozis Ile Basvuran Ileri Yastaki Ksantogranulamoz
Hipofizit Vakasi

Sadettin Oztiirk:, Ibrahim Erkutluz, Ersin Akarsu:
1 Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dal1
2 Gaziantep Universitesi Beyin Ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali

Hipofizitler klinik ve radyolojik olarak hipofiz kitlelerine taklit edebilen nadir
hastaliklaridandir. Hastalar klinik olarak bas agris1 ve etkilenen kranial sinir ¢iftlerine bagh
olarak degiskenlik gosterebilmektedir. Es zamanl pituiter yetmezlik de eslik edebileceginden
etkilenen hormon aksina bagl klinik bulgular degiskenlik gosterbilir. Hipofizitler genel olark
5 kategoriye ayrilmakta; lenfositik, granulamatéz, ksantomatdz, nekrotizan ve
ksantograniilomatdz. Ksantograniilomatéz hipofizit(KGH) kopiiksii makrofaj iceren
graniilomlar, mulinkleer dev hiicreler, epiteloid hiicreler ve lenfositik infiltrasyonun eslik ettigi
inflamatuar bir hastaliktir. Biz de bu vakamizda yillardir hipofizde kitlesi olup bas agris1 ve
pitozisle bagvuran KGH vakamizi sunduk. Seksen iki yasinda erkek hasta halsizlik, bas agris1
ve sag goz kapagini agamama sikayeti ile bagvurdu. Sag goz kapaginda disiikligiin 15 yildir
oldugunu ve 15 giindiir tamamen kapandigini ifade ediyor. Ek hastaligi omayan hastanin
hipofiz manyetik rezonans goriintiilemede(MRG) bezin sag yarisindan dolduran ve sfenod
sinuse dogru uzanim gosteren T1 sekansda hipointens, dinamik serilerde periferal kismi
kontrastlanan orta kisminda nekrotik-hemorajik alanlar iceren 2x3 cm boyutlarinda kitlesel
lezyon izleniyor. Gorme alaninda optik kiazma basisina saptanmiyor. Hastanin
adrenokortikotropin hormon(ACTH), kortizol, biiyiime hormonu(BH), insulin like growth
hormone-1(IGF-1), prolaktin, tiroid stimiilan hormon(TSH), free tiroksin, follikiil stimiile edici
hormon(FSH), luteinizan hormon(LH), testesteron diizeyleine bakildi(Tablo 1). Hormon
parametrelerinde hipogonadizm disinda ek bulguya rastlanmadi. Yasinin ileri olmasi ve diger
hipofizit nedenleri agisindan; tuberkiiloz, bruselloz, c-anca, 1G4, ACE diizeyi, kalsiyum,
sedimantasyon degerlerinde anormallik goriilmedi. Granulomatdz hastaliklar1 agisindan
operasyon materyalinden tiiberkiiloz kiiltiirleri ve mycobacterium tuberkulozis PCR yollandi
ve negatif ¢ikti. Transsfenoidal hipofiz operasyonu yapildi ve kitle ¢ikarildi. Patoloji sonucu
kistik materyal, kalsifikasyon ve ksantograniilomatéz reaksiyon icerip c¢ikarilan hipofiz
dokusunda lenfoplazmositer iltihabi hiicre infiltrasyonu, fokal odaklarda kopiiksii
histiyositlerden olusan infiltrat, fibrotik degisiklikler ile eozinofilik, nekrotik materyal birikimi
ile CD68 pozitif histiyosit saptanmis ve bu durumun klinik ve laboratuar bulgulariyla altta yatan
karanifarenjiyomaya bagli KGH olarak degerlendirildigi belirtilmistir. Post op komplikasyonu
ve yetmezIligi olmayan hastani pitozisi ve bas agris1 gerilemis ve g6z kapaklarin1 agmaya
baslamistir. Hipofizitler; pituiter kitleleri taklit edebilen, hormon disfonksiyonu yapabilen ve
anatomik yerlesimi ve komsuluguyla kranial sinir paralizelerine sebeb olabilen nadir goriilen
hastaliklardandir. Ksantograniilomatdz hipofizit ise bunlar arasinda yer alan ve genellikle de
kronik inflamasyon hiicreleri ve debrisin eslik ettigi bir histolojik paternin izlendigi bir
hastaliktir. Hipofizde ortaya ¢ikan ksantogranulomatoz reaksiyonda; siklikla altta yatan ratke
kleft kisti ya da kraniofarenjiomya sekonder gelisen reaksiyon sonucu kronik inflamasyon ve
debris dokularindan olustugu disiiniilmektedir. Bizim hastamizda da kranifarenjiyoma ve buna
sekonder ksantogranulomat6z hipofizit olarak degerlendirilmistir. KGH vakalarindaki kitlenin
icindeki kolesterol depozitleri MRG’de T1 ve T2 sekansdaki hipertintensitiye yol acarken,
hemosiderin T1’ de izointense, T2’de hipointense goriiniime; granulasyon dokusu ise T1 ve T2
sekansda hipointense goriiniime yol agmaktadir. Hastamizda da MRG'de benzer bulgulara
rastlanmistir. Klinik, radyolojik ve patolojik bulgularla hastamiza yillar1 bulan gecikme olsa da

16. Hipofiz Sempozyumu / 5-6 Kasim 2021 Ankara



41

KGH tam1 konulmus cerrahi ile kiir saglanmistir. Hipofizde goriilen ksantagraniilomatoz
inflamatuar lezyonlar hipofiz bezi komsulugundaki kranial sinir paralizelerinin-pitozisin nadir
goriilen sebeplerinden olup adenom benzeri goriintiiler olusturabilmektedir. Literatiirde siklikla
pituiter yetmezlik ile bagvuru sebebi olustururken; pitozis ve bas agris1 gibi klinik bulgulara
sebep olabileceginden hipofizde kitle saptanan hastalarin basta kranial sinir paralizeleri olmak
iizere norolojik muayene ve degerlendirmeleri akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Pitozis, ksantogranulomat6z hipofizit, kranifarenjiyoma

Tablo 1: Hastanin laboratuar ve hipofiz hormon parametreleri

Prolaktin 3 ug/dL TSH 1,7 mU/L
ACTH 19 ng/dL Free T4 0,92 ng/dL
Kortizol 17.1 ug/dL GH 0,045 ng/mL
Serum osmolalite 295 mOsm/kg IGF-1 31 ug/L
Urine osmolalite 600 mOsm/kg FSH 2 U/L
Serum sodium 139 LH 1,6 U/L
Hbalc 6,7 Testesteron 86 ng/dL
glukoz 120 Sedimantasyon 19 mm/sa
ACE 21(8-52) U/L ANA negatif
Serum kalsiyum 9 mg/dL ds-DNA negatif
IGG4 20 mg/dL Thc pcr negatif
c-ANCA Negatif Balgamda ARB negatif

Table 2. Ksantograniilomatioz ve Lenfositik Hipofizitin Belirgin Ozellikleri

Ksanthograniilomatds Lenfositik
Cinsiyet Erkek Erkek << Kadin
Yas 82 yasinda Geng kadin, postpartum
Otoimmunite Bilinmiyor Siklikla atoimmiinte iliskili
Gebelik [liskisiz Stklikla iliskili
Yerlesim yeri Her iki lob Anterior, posterior veya her

iki

Histoloji Histiyoistler Lenfositler

Ksantoma hiicreleri Plasma hiicreleri

Epiteloid hiicreler

Multinukleer dev hiicreler
Lenfositler
CD68 pozitig histiyositler
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Hastanin pre op hipofiz MRG'deki sagittal ve coronal kesitlerdeki goriintiileri

TR:467.614807
SAGITTAL
S01-TIW_TSE+C

Study Date:29.
Study :44
Study Desc:HIPOFIZ MR
Operator:

< 349 x 349
o) Confrask: Image:54

— \ W Z g N - - - -
-coronal kontrasth T1 sekans hipofiz igindeki kesit, B-sagittal kontrastli hipofizdeki kesit, C-sagittal kontrastsiz T1 sekans, D-coronal
kontrastl1 sfenoid sinus igindeki kesit
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P-09 Pitiiiter Pars Intermedia Kistine Bagli Adolesan Kiz
Olguda Progresif Gorme Alan1 Defekti

Cem Mete!, Murat Aydint
1 Ondokuz Mayis Universitesi T1p Fakiiltesi, Samsun

GIRIS: Pitiiiter pars intermedia kistleri; rathke kesesinin emriyonik kalintilarindan gelisen
epitel oOrtiili nonneoplastik sellar/suprasellar lezyonlardir. Rutin MRI'da sagittal kesitlerde
lineer veya fuziform goriinimlii asemptomatik lezyonlardir.. Kistler spontan rezoliisyona
ugrayabilir veya boyutunda dalgalanma goriilebilir. Kistler bazen biiyiir, kitle etkisiyle
semptomatik hale gelirler; bas agrisi, gorme alani defekti ve/veya hipopitiiitarizme neden
olurlar. Rutin kilinik takiplerinde kist boyutunda olagandis1 degisiklik olmamasina ragmen
semptomatik hale gelen pitiiiter pas intermedia kisti olan bir olgumuzu sunuyoruz. OLGU: 16
yas 4aylik kiz hasta kronik ilerleyici olmayan bas agrisi nedeniyle ilk olarak 2 yil 6ncesinde dig
merkezde muayene edilmis ardindan Beyin MRG'sinde hipofizer makroadenom tesbit edilmesi
iizerine klinigimize refere edilmisti. Detayl1 dykiisiinden bas agrisinin orta siddette ve sikistirict
nitelikte oldugu, bazen haftada 1-2 kez tekrarladig1 ve < 2 saat siirdiigii eslik neden fotofobi,
fonofobi, bulanti-kusma, fasiyal pleji, epileptik ndbetinin olmadig1 6grenildi. Ayrica amenore,
galaktore, gorme alaninda kararti, poliiiri, polidipsi ve hiperpigmentasyonuda yoktu.
Muayenesinde v. agirligi: 56,4 kg (%50 pers) boyu: 167,0 cm (%75 pers) TA: 115/65mmHg(50
pers.) puberte Tanner evre V(B5,P5, AK+) idi. Norolojik muayenesinde GKS: 15 puan, pupiller
izokorik, IR (+/+), fasiyal asimetrisi yok, serebellar testler, kas giicii ve kas tonusu ile DTR'leri
simetrik normal ve meningeal irritasyon bulgusu da yoktu. G6z muayenesinde her iki gdzde;
gérme tam/tam, gdz tansiyonu 16/14 mmHg 6n segment ve fundus dogaldi. Laboratuvar
tetkiklerinde tam kan biyokimyasal inceleme sonuglar1 ve hipofizer hormonlar
normaldi(Tablo). Hipofiz MRG'sinde gland orta kesiminde 13 x 6 X 9 mm boyutlu T2'de
hipointens, T1'de hafif hiperintens izlenen lezyon; sinyal 6zellikleriyle Rathke yarik kisti(=
intermediate zon Kisti) olarak tanimlandi. Norohipofiz sinyal intensitesi dogal, stalk orta hatta
suprasellar sisterna ve optik kiazma normaldi. Haliyle olgu muayene ve goriintiileme esliginde
periyodik klinik takibe alindi. Klinik izlemin ikinci yilinda géz muayenesinde sag gdziin
temporalinde sola gore daha belirgin gérme alanmi defekti tesbit edildi, takipte bir siireligine
progresyon gozlendi. Hipofiz MRI’'nda lezyon boyut ve goriiniimleri ncekiyle benzerdi;
adenohipofiz posterior kesiminde 12 x 7 x 7 mm boyutlu kontrast tutulumu gostermeyen T1A
hiperintens, T2A hipointens nodiiler lezyon(=pars intermedia kisti) mevcuttu(Sekil).
Suprasellar sistern, optik kiyazma dogaldi. Orbita MRI'nda bilateral bulbus okuli, lens, vitroz
icerik, retrobulber yag planlari, optik sinir ekstraokiiler kas yapilari, lakrimal bezler dogaldu.
Sagda internal karotid arter optik sinire kiazma 6ncesinde temas etmekteydi. Belirgin basi etkisi
tetkik smirlarinda ayirt edilmedi. Takiben sik araliklarla degerlendirilen gérme alani
muayenelerinde alan defektinde dncesinde olan progresyonun goériilmemesi ve laboratuvarda
hipofizer yetmezlik bulgular1 olmadigindan hipofiz konseyi(multidisipliner) karariyla
konservatif izlemine devam edilmektedir. SONUC: Rathke kleft kistleri; sellar/suprasellar
bolgedeki benign lezyonlaridir ve klinikte MRI'larin yaygin kullanilmaya baslanmasiyla
giderek daha fazla sayida olguda karsimiza cikmaktadir. Bu olgu bize MRI'da lezyonun
boyutunda degisiklik olmaksizin da tahmin edilenden daha fazla dinamik seyredebilecegini
diisiindiirmektedir. Muhtemelen bu 6zdesmeyle pitiiiter pars intermedia kistlerinin periyodik
izleminde giderek daha fazla karsilagilacaktir.

Anahtar Kelimeler: Pars intermedia kisti, hipofizer gland, gorme alani defekti
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Tablo: Olgunun Hipofizer Hormonal Tetkik Sonuglari

| 28.11.2019 | 21.08.2020 02.03. 2021
| Parametre | (TY 15,6ml) | (TY16,2y1l) | (TY17,0v1l)
| FSH (mU/ml) | 6,31 |- | 5,02
| LH (mIU/ml) | 8,17 |- 7,04
| Estradiol | 70,85 |- 91,11
| ST4 (ng/d]) [1,15 11,13 | 1,28
| TSH (uIU/ml) | 1,53 | 1,90 2,08
| Prolaktin (ng/ml) 112,76 | 29,61 | 19,68
| ACTH (pg/ml) | 17,2 | 8,42 | 16,07
| Kortizol (pg/dl) | 7,51 16,78 |1 9,04

24 saatlik idrarda serbest | 136,8 41,9
kortizol (mg/m2/gin) (Aralik (Subat 2020)
l 2019)
IGF-1 (ng/dl) - | -
Sodvum (mEq/L) 143,0 | - 143,0
Idrar Dansitesi - 1030

Sekil: Hipofiz MRG’Inda sagital kesitte lezyonun gérininm
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P-10 Postmenopozal Kadin Hastada Kafa Travmasi
Sonrasinda Hiperprolaktinemi Ile Prezente Olan Internal

Karotid Arter Anevrizmasi

Omercan Topaloglu!, Sakin Tekin:, Cansu Y1lmaz?, Yasar Tiirks, Sanser Giil, Taner
Bayraktaroglu®

1 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi T1p Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali, Zonguldak

2 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals,
Zonguldak

3 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi T1p Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal1, Zonguldak
4 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin Ve Sinir Cerrahisi Anabilim
Dal1, Zonguldak

5 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali, Zonguldak

Giris: Hiperprolaktinemi, hipofiz adenomu, ilaglar, hipotiroidi veya travmaya sekonder
geligebilecegi gibi hipotalamo-pitiiiter bolgedeki adenom disi kitlelerin basisina bagl da
gelisebilir. Biz, kafa travmasi sebebiyle basvuran ve hiperprolaktinemi sebebiyle inceledigimiz
olgumuzu sunacagiz. Olgu Sunumu: Ust ekstremite ve kafa travmasi sebebiyle hastanemize
basvuran altmis yedi yasinda kadin hastada, sag distal radius ve akromioklavikiiler eklem
seperasyonu saptandi. Ortopedik cerrahi Oncesinde c¢ekilen kraniyal BT’de intrakraniyal
kanama bulgular1 izlenmedi; ancak optik kiazma sol komsulugunda suprasellar sisterna sol
yarisini basilayan 1.5 cm ¢apl siipheli hipofiz adenomu izlenmesi sebebiyle klinigimizde
degerlendirildi. Hastanin 3 yildir devam eden ve son 1 yildir artan sol géziinde bulanik gérme
sikdyeti mevcuttu. Basagrisi, poliliri, polidipsi, halsizlik, yorgunluk, bulanti, kusma, kilo
degisimi, kan basinci veya kan sekeri diizensizligi gibi semptomlar1 yoktu. Karpal tiinel
sendromu sebebiyle cerrahi dykiisii olan hastanin kronik hastalik 6ykiisii yoktu. Fizik bakida,
vital bulgular stabil, genel durumu iyi, bilinci agik, sistem muayeneleri olagan simnirlarda
izlendi. Tetkiklerinde; Na:138 mmol/L, K:4.3 mmol/L, kreatinin:0.8 mg/dL, prolaktin:38.3
ng/mL, LH:23.5 mlU/mL, FSH:60.9 mlU/mL, TSH:5.03 mIU/L, sT4:1.1 ng/dL, sT3:2.78
pg/mL, kortizol:19 mcg/dL 6l¢iildii. Hiperprolaktinemi ve hipofiz adenomu siiphesi sebebiyle
cekilen hipofiz MRG’de, sol internal karotid arter(IKA) terminal segmentinde yaklasik 2 cm
boyutlu, T1 ve T2’de belirgin sinyal kayb:i izlenen, hafif kontrastlanma gosteren IKA
anevrizmasi ve temporal lobta vendz anjiyom rapor edildi (Figiir 1). Hastada pitiiiter yetmezlik
bulgular1 izlenmemesi ve hiperprolaktineminin IKA anevrizmasina bagl oldugunun
diisiiniilmesi sebebiyle ndrosirurjiye yonlendirildi. Ortopedik cerrahi Oncesinde pitiiiter
replasman tedavisi Onerilmedi; subklinik hipotiroidizm i¢in postoperatif izlem ve tiroid
otoantikor 6l¢ltimii 6nerildi. Sonug: Kafa travmasi sonrasinda uzun dénemde hipofizer hormon
seviyelerinde degisiklik gozlenebilmektedir. Hastamizda, akut travma sonrasinda, pitiiiter
yetmezlik bulgular1 olmadan, IKA anevrizmasinin basisina bagli izole hiperprolaktinemi
saptanmigtir.

Anahtar Kelimeler: Anevrizma, karotid, prolaktin.
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Figlir 1. Sol internal karotid arter(iKA) terminal segmentinde yaklasik 2 cm boyutlu, T1 ve T2’de
belirgin sinyal kaybi izlenen, hafif kontrastlanma gosteren iKA anevrizmasi.
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P-11 Suisid Girisimi Sonras1 Tan1 Alan Cushing Hastalig1
Saida Dashdamirovat, Seckin Akgay?, Tugece Apaydint, Dilek Gogas Yavuz!
1 Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi

GIRIS:Cushing hastalarinda en sik gériilen psikiyatrik bozukluk major depresyondur. Yapilan
caligmalarda saglikli popiilasyona gore depresyon orani cushing hastaliginda (CH) artmis ve
hastalarin %50’sinde depresyon bulgular1 saptanmistir. Ayrica, anksiyete bozuklugu ve
psikozun arttigit da bildirilmistir. OLGU: Bilinen major depresyon tanisiyla sertralin
kullanmakta olan 24 yasinda kadin hasta suisidal amagh Ttgiincli kattan atlama sonrasi
hastanemizin acil servisine bagvurdu. Sag ve sol radius basi, sol distal radius, klavikula ve
maksilla anterior duvar kiriklari saptanan hasta radius kirigi nedeniyle opere edildi. Beyin
MRI’da hipofiz adenomu saptanmasi lizerine hasta tarafimiza konsulte edildi. Fizik muayenede
tansiyon 125/70 mmHg, nabiz 85/dakika , viicut agirhg: 85 kg, VKI 34 kg/m2 olup mor strialar,
abdominal obezite, aydede yiizii, buffalo hump saptandi. Taburculuk sonrasi hastanin cushing
acisindan degerlendirilmesi yapildi. Bakilan 1 mg DST 22,6 mcg/dl ,2 giin 2 mg DST 10,07
mcg/dl, ACTH 73 ng/l , 24 saatlik idrar kortizolu 320 -285 mcg/24 saat olarak saptandi. Hipofiz
MRI’da bezin sag yarisinda 13*9 mm adenom ile uyumlu lezyon saptandi. Hastaya CH
nedeniyle transsfenoidal cerrahi yapildi. Patoloji sonucunda yapilan immunhistokimyada
ACTH yaygin pozitif saptandi. Operasyon sonrasi hasta bir y1l prednisolon 5 mg kulland1. Bazal
kortizol diizeyi 18 mcg/dl saptanan hastada prednisolon kesildi. Bir mg DST sonucu 0,76
mcg/dl , 24 saatlik idrar kortizolu 12 mcg/24 saat olarak sonuclandi. Hasta remisyonda olarak
degerlendirildi Hastanin psikiyatrik degerlendirilmesinde major depresyon bulgular: geriledi,
istah ve uykunun normal oldugu, suisidal diislincelerin olmadig1 6grenildi. Psikiyatri tarafindan
hastanin suisid girisim 0ykiisii oldugundan essitalopram 5 mg devam edilmesi uygun goriildii
SONUC:Major depresyon tanisi alan hastalarda cushing stigmalari saptanmasi durumunda
endokrinoloji konsiiltasyonu istenmelidir. CH nin remisyona girmesi eslik eden duygu durum
bozukluklarinin tedavisinde ¢ok onemlidir. Cushing hastalarinda hipofizer cerrahi sonrasi
depresyonun ciddi oranda geriledigi calismalarla gosterilmistir. Bizim vakamizda da CH
remisyona girdikten sonra depresif bulgularda iyilesme izlendi.

Anahtar Kelimeler: cushing hastaligi, suisid, depresyon
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P-12 Uygunsuz Tsh Sekresyonu Vakasi: Tiroid Hormon

Direnci

Kader Ugur’, Siileyman Aydin*
1 Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Elazig

Girig: Tiroid bezi tarafindan yeterli diizeyde hormon sentez ve salinimina ragmen periferik
dokularda yeterli cevabin olmayisi seklinde tanimlanan "Tiroid Hormon Direnci" (THD) nin
etyolojisi  kesin olarak bilinmemektedir. Prevalanst 1/40.000 canli dogum olarak
bildirilmektedir. Vakalarin % 90’ inda tiroid hormonunun B subunitesinin reseptorlerini
kodlayan genlerdeki (THR-B) otozomal dominant kalitilan mutasyonlar neden olarak
gosterilmektedir. Hastalar yliksek plazma tiroid hormon diizeylerine ragmen uygunsuz olarak
suprese olmamis tiroid stimulan hormon (TSH) diizeyi ile karakterizedir. Biz burada tiroid
hormon direnci tanisini diisiindiiglimiiz vakamizi sunmayi amagladik. Olgu sunumu: 42
yasinda, bekar, kadin hasta, boynunda sislik nedeniyle poliklinigimize basvurdu. Fizik
muayenesinde tiroid bezi evre 2 diffiiz olarak biiyiimiis, nodiilasyonlu,agrisiz, normal kivamda
idi. Klinik olarak &tiroid olan hastanin kan basinci: 110/60 mmHg, nabiz 80/dakika ve diizenli
idi. Guatr nedeniyle yapilan tetkiklerde sT3= 5,25 (1,57-4,71 ng/L), sT4= 2,04 (0,89-1,76
ng/dL), TSH= 6,73 (0,5-5,5 IU/mL) iken, Anti-Tg= 0,0 IU/mL, Anti-TPO= 0,0 IU/mL olup (-
) olarak degerlendirildi. Hastanin kontrol edilen tiroid fonksiyon testleri ilk degerlere yakin
saptand1. Tiroid hormonlarinin yiiksek olusuna ragmen hastada hipertiroidi kliniginin olmayist
nedeniyle uygunsuz TSH sekresyonu diisiiniildii. ileri tetkik olarak yapilan 99mTc-Perteknetat
tiroid sintigrafisinde glandin diffiiz, nonhomojen aktivite dagilimi gosterdigi, yapilan
ultrasonografide tiroid sag lobda 1,5 cm boyutunda kistik, sol lobda 5 mm boyutunda hipoekoik
diizgiin simirli multiple sayida nodiiller bulundugu saptandi. Sag loba yapilan ince igne
aspirasyon biyopsi sonucu kist sivisi ile uyumlu olarak degerlendirildi. Alfa subunit/TSH molar
oranina bakilamadi. Dinamik testlerden TRH stimulasyon testi ilaca ulasilamadigi i¢in
yapilamadi. T3 supresyon testi yapildi. 10 giin siireyle 75 pg T3 oral olarak verildi. 10. giinde
TSH diizeyinin 4 IU/mL kadar baskilandig1 goriildii. Hastanin 6n hipofiz hormonlari incelendi.
Normal olarak saptandi. Hipofiz MRG normal olarak degerlendirildi. Rutin biyokimyasal
tetkiklerinde aglik kan glukozu, kreatini, AST, ALT, albiimin, lipid profili, tam kan sayimu,
sedimentasyon, kreatinin kinaz diizeyleri normal idi. THR-B gen analizi i¢in yapilan tetkik
sonucunda patojenik bir degisiklik saptanmadi. THR-B’da mutasyon olmamasi vakalarin % 15°
inde mutasyon negatif oldugu i¢in THD dislanamadi. Hastada artmis tiroid hormon diizeyleri,
bununla uygunsuz olarak artmis TSH degeri, T3 supresyonu ile TSH’nin baskilanmasi ve
hipofizer patolojinim diglanmasi ile THD tanist diisiiniildii. Hafif hipotiroidi bulgular1 olan
hastaya 50 mcg L-tiroksin tedavisi baslandi ve multinodiiler guatr nedeniyle takibe alindi.
Sonug: Tiroid hormon direncinin etyolojisi tam bilinmediginden spesifik tedavisi
bulunmamaktadir. Ancak o0zellikle tiroid hormonlarini azaltacak tedavilerden kac¢inmak
dogrudur. Giderek artan sayida vakalar bildirilmekte olup 6zellikle uygunsuz TSH sekresyonu
diisiiniilen vakalarda ileri tetkikler yapilarak ayirici taniya gidilmesinin ger¢ek taninin
konulmasi agisindan 6nemli oldugunu vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: Tiroid hormon direnci, THR-3 geni
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