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Kronik hipoglisemik sendrom cesitli néropsi-
kiyatrik bozukluklart taklit edebilir. Pankreasin
iyi huylu bela adenomu kronik spontan aghk hi-
poglisemisine yolacan nedenlerin en ilging olani-
dir. Tedavi edilebilir bir hastalik oldugu halde tan
da gecikmeye sik rastlamir. Bu yazida, psikomo-
tor nobetleri andiran klinik tablosu nedeniyle
3 yildir antiepileptik tedavi goren ve insiilinoma
tamisina vardarak basar: ile ameliyat edilen olgu-
muzu konuya ilging bir ornek olusturmasindan
dolay1 sunmaktayiz.
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GIRIS

Kronik spontan aclik hipoglisemisine yol agan ne-
denler arasinda insulin hipersekresyonunun Onemi
bilinmektedir. Eriskinlerde baslica etken pankreasin
beta hiicrelerinin intrensek anormalligidir (insulino-
ma). Kronik hipoglisemik hastalar hekime siklikla ati-
pik yada karmasik noropsikiyatrik tablolarla basvur-
duklar1 ig¢in, stk hekim degistiren bir hastada insulino-
ma tanisina varilmasi gerekebilir. Bu gecikmenin en
onemli nedeni akut hipoglisemide gozlemeye alisg-
tigimiz periferde katekolamin desarji belirtilerinin
geri planda kalmasi, hatta hi¢ bulunmamasidir. Mayo
kliniginden bildirilen 60 hastalik seride baslangig
atagindan taniya kadar gegen siire en uzunu 15 yil
olmak tizere ortalama 32 aydir (1).

Hipogliseminin baslica noropatolojik etkisi sereb-
ral korteks tzerinedir. Dejeneratif lezyonlarin dagi-
limi1 ve sekeller "hipoksik Ensefalopati" ile benzerlik
gosterir. Kronik hipoglisemik epizodlarin yol agtig:
iki sendrom daha gosterilmistir. Bunlardan biri ser-
semlik, psikomotor hipoaktivite, sosyal davranislarda
bozulma ve konfiizyonla kendini gosteren-Subakut
Hipoglisemi- olup glukoz verilince belirtiler hafitler.
Daha yavas seyirli -Kronik Hipoglisemik Sendrom- ise

Kronik Hipoglisemik Sendromda

Klinik Ozellikler

CLINICAL CHARECTERISTICS IN CHRONIC
HYPOGLYCEMIC SYNDROME
Gelis Tarini: 4 Arahik 1987

SUMMARY

Chronic Hypoglycemic Syndrome is known
to simulate various neuropsychiatrie disorders.
The most interesting entity causing persistent,
spontaneous, fasting hypoglycmeia is the benign
islet cell adenoma of the pancreas. Despite it's
curability, delaying in diagnosis occurs fre-
quently. Our case described below is quite an
interesting one, with features of psychomotor
epilepsy which was subsequently found to have
aninsulinoma.
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entellektiiel fonksiyonlardaki kademeli bozulma ile
presenil demanst andirir. Nadiren tremor, kore, riji-
dite, serebellar ataksi ve hipoglisemik amiyotrofiye
rastlanabilir. ~ Tekrarlayic1  hipogliseminin  epizodik
k”nfiizyonel pisikozlan ve konviilzif hastaliklar1 tak-
lit' edebilmesi Ozellikle insulinoma tanisinda gecikme-

lere neden olur (2,3,4).

Asagida sundugumuz olgu psikomotor nodbet-
leri andiran klinik tablosu ile konuya ilgin¢ bir 6rnek
olusturmaktadir.

OLGU BIiLDiRiMi

57 yasinda erkek hasta efor ve gece dispnesi ya-
kinmalar1 ile Mart 1987'de F.U. Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklar1 poliklinigine basvurdu. ifadesinden iic
yildanberi yiiksek tansiyonu oldugu, ilk kez  tarlada
yalniz basina c¢alisirken bayginlik hissedip ertesi giin
hekime basvurdugunda kan basincinin 200 mmHg.
Olglildigii anlasgildi. Daha sonra tekrarlayan rahatsiz-
lig1 ¢alisirken ortaya c¢ikiyor, bazen de sabaha kars:
uykuda iken yakinlar1 tarafindan go6zleniyormus.
Hasta yakinlart bu tabloyu c¢evresindekilerle tam bir
iletisim kopuklugu ic¢inde siiriip giden anlamsiz, ba-
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Sekil 1. Psikomotor epilepsiyi andirir hipoglisemik kriz ertesinde alman E.E.G kayd: gorilmektedir.

gintisiz konusmalar, bas, kol ve bacaklarda kendili-
ginden tekrarlayict hareketler, kivranmalar seklinde
tarif ettiler. Nobetler esnasinda gozlerin agik oldugu,
tam biling kaybi, kasilma, kaslarda segirme, morarma,
terleme, agiz kopirmesi, idrar yada diski kacgirmasi
olmadigi, ancak hastanin zaptedilemedigi, sakinlestik-
ten sonra olan biteni hatirlayamadigi, acikma hissi ol-

madig1 yakinlarindan 6grenildi.

Hasta bu rahatsizlig1 nedeni ile 2 yildan beri
giinde 300 mm. Diphenylhydantoin kullandigi halde
durumunda olumlu bir gelisme olmamis, aynca son
6 ayda efor kapasitesi dispne nedeni ile kisitlanarak
¢alisamaz hale gelmis ve ayaklari sismis. Basvurdugu
hekimin Onerisi ile dijital, diiiretik, bronkodilatator
tedaviye baslamis.

Basvuru sorgusundan o6zellikle tarlada giin boyu
¢alistigr ve yemek yiyemedigi giinlerde kendini daha
kot hissettigi, acliga dayaniksiz oldugu ortaya ¢ikari-
lan hastada, ag¢lik hipoglisemisi 50 mg/dl bulununca
tetkik i¢cin yatirildi.

FiZiIK MUAYENE BULGULARI

Hasta istirahat halinde takipnelik, kooperabl.
Konusma hafif sarhosvari. Deri kuru, uglar soguk ve
siyanotik.

T.A. 180/130 mmHg, kalp hizi: 84/dak. diizenli.
Kalp apeksi sola ve asagiya deplase, aktivite (+ + +)
A, sert, paradoks c¢iftlesme, juguler ven basincinda
artis saptandi.
isitildi.

Her iki akciger tabaninda staz raileri

Fundoskopi: 2.dereceden hipertansif degisiklikler.

Laboratuar: Ag¢lik kan sekeri 50,43,37,36 mg/dl.
Hemogram, idrar tahlili, kanda iire, kreatinin, elekt-
rolitler, kalsium, aminotransferazlar, protein, alkalen
fosfataz, amilaz diizeyleri normal bulundu.

E.K.G.:
ventrikiil

Sintlizal ritm, komplet sol dal blogu, sol

hipertrofisi, gegirilmis anteroseptal

miyokard infarktiisi (?).

Teleradiyogram: Kalb biyiikligii, sol kalb kontu-
runda kabariklik, pulmoner venéz dolgunluk.

Ekokardiyografi: Sol ventrikiil boslugu genis,

arka duvar kalin, septum akinetik bulundu.
Kraniyografi: Ozellik yok.

Hastada tarif edilen nobetlere birka¢ kez gecenin
gec saatlerinde tanik olundu. Psikomotor epilepsiyi
andiran bu tabloya eslik eden glisemi degerleri 40-36
mg/dl arasinda bulundu. Bazal kan basincit yiiksekli-
ginde belirgin bir artis olmadig:r gibi hipogliseminin
diger periferik bulgularina da rastlanmadi. Plasma
insiilin diizeyi bu esnada 35 mikro U.l/ml. o6lgiildii
(normali 5-25). Gliikkoz inflizyonu ile hasta kisa siirede
daha kooperabl hale geldi, otomatik hareketler kay-
boldu.

alinan E.E.G.'sinde posterior ve temporal alanlarda

Ertesi giin hastanin glisemisi 50 mg/dl iken

teta ve delta aktivitesinde yavas dalga desarjlar1 goriil-
di. Sonug¢ olarak epileptik aktiviteden ziyade zemin
aktivitesi bozuklugu distinildi (Bk. Sekil 1).

Abdominal ultra‘onografide pankreasin bas ve
govde kisimlari normal, kuyruk kismi ile sol bobregin
anteromedial kismina uyan bodlge arasinda 8 cm. ca-
pinda, yuvarlak, diizgiin konturlu, saf kistik yapida bir
kitle saptand:i (Bk. Sekil 2). Kitlenin biiyiikligi soz
konusu organlardan hangisine ait oldugu konusunda
kesin bir hiikme varmamizi engelledi. Spontan acglik
hipolisemisi, hipeninsiilinemi ve glikoz infiizyonuna
kismi olumlu cevap alinmas: laparotomik eksploras-

yon geregini diisiindiirdd.

Pre-op glisemisi 50 mg/dl olan hasta %10'luk gli-
koz infiizyonu altinda ameliyata alindi. Eksplorasyon-
da karin organlart salim bulundu. Gastrokolikligaman

acilarak bursa omentalise girildi. Pankreas kuyruga
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kadar eksplore edildi. Organa ait bir anormallik sap-

tanamadi. Splenik fleksuraya yakin boégede kolon
mezosu i¢inde bir kist farkedildi. Mezokolon iist yap-
10x10 cm. bo-

yutlarinda soliter bir kist ortaya c¢ikarildi ve kistek-

rag1 agilarak bobrek alt kutbuna ait
tomi yapildi. Daha sonra Kocher manevrasi ile pank-
reas basi iyice serbestlestirildi ve bidijital olarak palpe
edildi. Bu esnada pankreasin boyun kisminda, tuber
omentale boéliimiinde, 1 cm. ¢apinda, pankreas doku-
sundan daha sert, diizgiin kenarli, yuvarlak bir nodul
ele geldi. Kapsiil acilarak kitle ¢ikarildi ve bolge yeni-
Bu
infiizyonu altinda glisemi diizey-

den kapsiilize edilerek kapatildi.
sabit
leri

islemden Once
hizda gliikoz
140 mg/dl'yi
nundan sonra 30 dk. da 200 mg'a ulasti. Cikarilan

asmamisken kitlenin eniikleasyo-

1,2 cm. ¢apindaki nodiiler, muntazam sinirli normal
dokudan daha ag¢ik renkli solid kitlenin histopatolojik
genis
eozinofilik sitoplazmali, iniform goriiniiste hiicreler-

incelemesinde, yuvarlak, vezikiile nukleuslu,

den olusmus kordonlar, gruplar ve asiner yapi1 seklin-
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Sekil 2. Sol bobrek alt kusbiinda lokalize Kkist(resmin sol yan-
sinda). Pankreas kuyrugu ile sol bobrek arasinda lo-
kalize dev kistik olusum (resmin sag yansinda) goriil-
mektedir. Pankreas bas, boyun ve govde Kisimlan
ultrason taramasinda Kkitle, biilyiime saptanmamistir.

AR pop ot PP ANNNASKIAA o P
A
) ¥ ,ﬂ& s TN L i Faatad [ - FAT™
a1V 3 %A‘ﬁr v v %ﬁw"f Y M S e NN
.
Man s 4 -K-,m W A AN b TP ot 0 g [ i 5 ) Pt 5 i
v -./" Y
A" A z P Vg o e
e e - - W ALY T LA e
Y -ﬂ_" m"""”.@\'_a\ﬂ““wh A o at aatd AT ¥ gt
YL DR | | R Tahu WA AN AARA AL AN A o A U A T
N i N
o ]
i ' ) Ay T
A ARy B A n'-.t im B p‘) A LV T N W ad T - v a L
" - WA f LW Y WOV VYT 0 T Y
J ALV, f‘j\i.}w\, Wy VARl N 1A
e AN A st A ap Y s
ofo A A N J
s A= —----“&?..A“ PTT T I OISO Sy EVT S LRV L LREY . .
\_J A AT YV v

Sekil 3. Pankreas adenomu c¢ikartildiktan 10 giin sonra has tamin E.E.G. kaydindaki belirgin diizelme

goriilmektedir.

de dizilis goriildi. Genis, amiloid pozitif, hiyalinize
alanlar gozlendi. Sonug¢ olarak adacik hiicreli benign
(Gen.Pat.Mrk.B-858-887).

10 giinliik takibinde glisemi

timor tanisina varild:

Hastanin post-op
normal diizeylerde seyretmeye basladi. Plazma insi
lin diizeyi 15.nci giin 1.35 mikro U.i/ml (normali
5-25), glisemi normal bulundu. Nobetler tekrarlamad1
ancak hafif dizartri, tanima ve hatirlamadaki gii¢lik-
ler kismen gerileyerek sebat etti. Kontrol amact ile

¢ekilen E.E.G.normal sinirlarda bulundu (Sekil 3).

TARTISMA

Sundugumuz olgu kronik hipoglisemik sendroma
yolagmis benign adacik hiicreli adenomun ilging bir
ornegidir. Hasta psikomotor epilepsiyi andiran ndbet-

leri nedeniyle uzunca bir siire antiepileptik tedavi gor-
miis, hipertansiyonu da olasilikla kontrinsiiler hipe-
raktivitenin etkisi yada katkisiyla yerlesmistir. Ortaya
¢ikan kardiyovaskiiler komplikasyonlar hastalik tablo-
sunu zenginlestirmislerdir. Son asamada batin ultra-
sonografisinde pankreas kuyruguna ait bir psodokisti
de diisiindiiren olusumun saptanmasi 6n tanida kusku
yaratmigsa da, klinik tablo eksplorasyon geregi ko-
nusunda (insiilinoma tanisinda kullanilan provokatif
testler yapilamamais bile olsa) destek saglamistir.

Adacik hiicreli tiimore rastlanig sikligi otopsiler-
de 1/8000-1/63 arasinda degismektedir. Klinik agi-
dan oOnemli diizeyde endokrin hiperfonksiyona yola-
¢abilen tiimorlerin siklig1 ise yiizbinde l'den daha

azdir. Patolojide 5 tip adacik hiicreli timér ayirdedi-
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lebilir. Duktal epitelden kaynaklanan diffiiz adacik
hiicre hiperplazisi seklindeki Nesidioblastosis ile dif-
fiiz beta hiicre hiperlazisine daha ¢ok ¢ocuk yas gru-
bunda rastlanilir. Diger tipler ise, mikroadenomatosis,
beta hiicreli benign adenom ve karsinomdur. Olgularin
%90'1n1n tipi benign adenomdur. Yine %90'rndan faz-
lasinda timor tek ve 20 mm'den kiigiktiir. Tek ade-
nomlarda organ i¢i anatomik dagilim siklig1 birbirine
yakindir (5).

insulinoma tanisinda gecikmeye neden olabilecek
baslica etken normal bir aglik siiresinde semptomatik
hipogliseminin goérilmeyebilmesidir. Kronik hiperinsii-
linemi de kan sekerini kritik diizeylerin altina yavasga
diisiirdiigiinden katekolamin desarji belirtileri goriil-
meyebilir. Bunedenlerle giiniimiizde mutlak glisemi ve
insiilinemi diizeyleri yerine bunlarin birbirine orani
endojen hiperinsiilinizmin tanisinda deger kazanmis-
tir. Plazma insiilin diizeyinin ayn: andaki glisemiye
orani normalde 0,4'ten az olup agken daha da diser.
Oysa insiilinomalilarin ¢ogunda bu oran 0,4'ten bii-
yiktir ve agken daha da artar. Kendi olgumuzda bu
oran 0,97 bulunmustur. Sitpheli durumlarda tekrarl
ornekler alinarak o6l¢iim yapilmasi Onerilmektedir.
Bazi yazarlara goére kan sekerinin 50 mg'in altinda ol-
dugu anda plazmada Olgiilebilir diizeyde (5 mikro

U.l/ml'den yiiksek) insiilin bulundugu olgular insuli-
noma bakimindan kusku uyandirmalidir (6).

Ulkemizde yayinlanmis bir c¢alismada Minkari,
Kafadar ve ark. toplam 14 olgu i¢eren serilerinde tani
ve tedavi ile ilgili gdzlemlerini aktarmaktadirlar. Bun-
lardan 5'i adacik hiicre adenomu olup en kiigigi
1,5 cm, en biiyiigi 4 cm. c¢apindadir. Katekolamin de-
sarjina bagli belirtiler dikkat ¢ekicidir. Toplam 2 ol-
guda konviilziyon, konfiizyon ve anormal davranislar
gozlenmistir (7). Adenomlar i¢in se¢kin ameliyat
teknigi timorlin yerlestigi bolgeye gore degisir (7,8,
9). Timoriin yerinin pre-op belirlenmesinde ultraso-
nografi, bilgisayarli tomografi, sintigrafi, anjiyografi,
selektif pankreatik ven kateterazisyonu gibi yontem-
ler kullanilabilir. Hastamizda da oldugu gibi pankreas
ultrasonografisi genellikle lojda biiylimeye yolagabile-
cek boyutlara ulagsmayan adenomlarin saptanmasinda
halihazirda ¢ok yararli olmamaktadir (10). Bu olguda
pankreas govde ve kuyruk kisminin ekograminin yo-
rumunu gii¢clestiren dev boyutlardaki kistin varlig1 da
bu bakimdan ek bir sorun getirmistir. Buna ragmen
hastada ac¢lik hipoglisemisi ve kanda bununla uyum-
suz ylikseklikte insiilin saptanmasi, kistektomiden
sonra pankreasin daha dikkatli bir sekilde incelenme-
sine bizleri yoneltmis ve beklenen sonuca ulastir-
mistir.
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