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ÖZET 

Kronik hipoglisemik sendrom çeşitli nöropsi-
kiyatrik bozuklukları taklit edebilir. Pankreasın 
iyi huylu bela adenomu kronik spontan açlık hi­
poglisemisine yolaçan nedenlerin en ilginç olanı­
dır. Tedavi edilebilir bir hastalık olduğu halde tanı 
da gecikmeye sık rastlanır. Bu yazıda, psikomo-
tor nöbetleri andıran klinik tablosu nedeniyle 
3 yıldır antiepileptik tedavi gören ve insiilinoma 
tanısına varılarak başarı ile ameliyat edilen olgu­
muzu konuya ilginç bir örnek oluşturmasından 
dolayı sunmaktayız. 
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GİRİŞ 
Kronik spontan açlık hipoglisemisine yol açan ne­

denler arasında insulin hipersekresyonunun önemi 
bilinmektedir. Erişkinlerde başlıca etken pankreasın 
beta hücrelerinin intrensek anormall iğidir (insulino­
ma). Kron ik hipoglisemik hastalar hekime sıklıkla ati-
pik yada karmaşık nöropsikiyatr ik tablolarla başvur­
dukları için, sık hekim değişt i ren bir hastada insulino­
ma tanısına varılması gerekebilir. Bu gecikmenin en 
önemli nedeni akut hipoglisemide gözlemeye alış­
tığımız periferde katekolamin deşarjı belirtilerinin 
geri planda kalması, hatta hiç bulunmamasıdır . Mayo 
kliniğinden bildirilen 60 hastalık seride başlangıç 
a tağından tanıya kadar geçen süre en uzunu 15 yıl 
olmak üzere ortalama 32 aydır (1). 

Hipogliseminin başlıca nöropatoloj ik etkisi sereb-
ral korteks üzerinedir. Dejeneratif lezyonların dağı­
lımı ve sekeller "hipoksik Ensefalopati" ile benzerlik 
gösterir. Kronik hipoglisemik epizodların yo l açt ığı 
i k i sendrom daha gösterilmiştir . Bunlardan biri ser­
semlik, psikomotor hipoaktivite, sosyal davranışlarda 
bozulma ve konfüzyonla kendini gösteren-Subakut 
Hipoglisemi- olup glukoz verilince belirtiler hafitler. 
Daha yavaş seyirli -Kronik Hipoglisemik Sendrom- ise 

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 
an insulinoma. 
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entellektüel fonksiyonlardaki kademeli bozulma ile 
presenil demansı andırır. Nadiren tremor, kore, riji-
dite, serebellar ataksi ve hipoglisemik amiyotrofiye 
rastlanabilir. Tekrarlayıcı hipogliseminin epizodik 
k^nfüzyonel pisikozlan ve konvülzif hastalıkları tak­
lit ' edebilmesi özellikle insulinoma tanıs ında gecikme­
lere neden olur (2,3,4). 

Aşağıda s u n d u ğ u m u z olgu psikomotor nöbet­
leri andıran klinik tablosu ile konuya ilginç bir örnek 
o luş tu rmaktad ı r . 

O L G U BİLDİRİMİ 
57 yaş ında erkek hasta efor ve gece dispnesi ya­

kınmaları ile Mart 1987'de F.Ü. Araş t ı rma Hastanesi 
İç Hastalıkları polikliniğine başvurdu . İfadesinden üç 
yıldanberi yüksek tansiyonu o lduğu, i lk kez tarlada 
yalnız başına çalışırken baygınlık hissedip ertesi gün 
hekime başvurduğunda kan basıncının 200 mmHg. 
ölçüldüğü anlaşı ldı . Daha sonra tekrarlayan rahatsız­
lığı çal ış ırken ortaya çıkıyor, bazen de sabaha karşı 
uykuda iken yakınları tarafından gözleniyormuş . 
Hasta yakınları bu tabloyu çevresindekilerle tam bir 
iletişim kopuk luğu içinde sürüp giden anlamsız, ba-

381 
Türk i ye K l i n i k l e r i T ı p B i l i m l e r i A R A Ş T I R M A D e r g i s i C . 6 , S . 5 , 1 9 8 8 
T u r k ı s n J o u r n a l o f R E S E A R C H i n M e d i c a l S c i e n c e s V . 6 , N . 5 , 1 9 8 8 



K r o n i k H l p o g l l s e m l k S e n d r o m d a K l i n i k ö z e l l i k l e r / P E R K , K A R G I C I , A K K U Ş , Ç E L İ K E R , M E R G E N , A R S L A N 

Şekil 1. Psikomotor epilepsiyi andırır hipoglisemik kriz ertesinde alman E .E.G kayd ı görülmektedir . 

ğıntısız konuşmala r , baş , kol ve bacaklarda kendili­
ğinden tekrarlayıcı hareketler, kıvranmalar şeklinde 
tarif ettiler. Nöbet ler esnasında gözlerin açık o lduğu, 
tam bilinç kaybı , kasılma, kaslarda seğirme, morarma, 
terleme, ağız köpürmesi , idrar yada dışkı kaçırması 
olmadığı , ancak hastanın zaptedi lemediği , sakinleştik­
ten sonra olan biteni hat ı r layamadığı , acıkma hissi ol­
madığı yakınlarından öğrenildi . 

Hasta bu rahatsızlığı nedeni ile 2 yıldan beri 
günde 300 mm. Diphenylhydantoin kullandığı halde 
durumunda olumlu bir gelişme o lmamış , aynca son 
6 ayda efor kapasitesi dispne nedeni ile kısıtlanarak 
çal ışamaz hale gelmiş ve ayakları ş i şmiş . Başvurduğu 
hekimin önerisi ile dijital, diüretik, b ronkodi la ta tö r 
tedaviye baş lamış . 

Başvuru sorgusundan özellikle tarlada gün boyu 
çalışt ığı ve yemek yiyemediği günlerde kendini daha 
kötü hissettiği, açlığa dayanıksız o lduğu ortaya çıkarı­
lan hastada, açl ık hipoglisemisi 50 mg/dl bulununca 
tetkik için yatırıldı. 

FİZİK M U A Y E N E B U L G U L A R I 

Hasta istirahat halinde takipnelik, kooperabl. 
K o n u ş m a hafif sarhoşvari . Deri kuru, uç lar soğuk ve 
siyanotik. 

T . A . 180/130 mmHg, kalp hızı: 84/dak. düzenli. 
Kalp apeksi sola ve aşağıya deplase, aktivite (+ + + ) 
A 2 sert, paradoks çif t leşme, juguler ven basıncında 
art ış saptandı . Her ik i akciğer tabanında staz raileri 
işitildi. 

Fundoskopi: 2.dereceden hipertansif değişiklikler. 

Laboratuar: Açl ık kan şekeri 50,43,37,36 mg/dl. 
Hemogram, idrar tahlili , kanda üre, kreatinin, elekt­
rolitler, kalsium, aminotransferazlar, protein, alkalen 
fosfataz, amilaz düzeyleri normal bulundu. 

E . K . G . : Sinüzal r i tm, komplet sol dal b loğu, sol 
ventrikül hipertrofisi, geçiri lmiş anteroseptal 
miyokard infarktüsü (?). 

Teleradiyogram: Ka lb büyüklüğü, sol kalb kontu -
runda kabarıklık, pulmoner venöz dolgunluk. 

Ekokardiyografi: Sol ventrikül boş luğu geniş, 
arka duvar kalın, septum akinetik bulundu. 

Kraniyografi: Özellik yok. 

Hastada tarif edilen nöbet lere b i rkaç kez gecenin 
geç saatlerinde tanık olundu. Psikomotor epilepsiyi 
andıran bu tabloya eşlik eden glisemi değerleri 40-36 
mg/dl arasında bulundu. Bazal kan basıncı yüksekli­
ğinde belirgin bir ar t ış olmadığı gibi hipogliseminin 
diğer periferik bulgularına da ras t lanmadı . Plasma 
insülin düzeyi bu esnada 35 mikro Ü. l /ml . ölçüldü 
(normali 5-25). Glükoz infüzyonu ile hasta kısa sürede 
daha kooperabl hale geldi, otomatik hareketler kay­
boldu. Ertesi gün hastanın glisemisi 50 mg/dl iken 
alınan E.E.G. 'sinde posterior ve temporal alanlarda 
teta ve delta aktivitesinde yavaş dalga deşarjları görül­
dü. Sonuç olarak epileptik aktiviteden ziyade zemin 
aktivitesi bozukluğu düşünüldü (Bk. Şekil 1). 

Abdominal ultra conografide pankreasın baş ve 
gövde kısımları normal, kuyruk kısmı ile sol böbreğ in 
anteromedial kısmına uyan bölge arasında 8 cm. ça­
pında, yuvarlak, düzgün konturlu, saf kistik yapıda bir 
kitle saptandı (Bk. Şekil 2). Ki t lenin büyüklüğü söz 
konusu organlardan hangisine ait o lduğu konusunda 
kesin bir hükme varmamızı engelledi. Spontan açlık 
hipolisemisi, hipeninsülinemi ve glükoz infüzyonuna 
kısmi olumlu cevap alınması laparotomik eksploras-
yon gereğini düşündürdü. 

Pre-op glisemisi 50 mg/dl olan hasta %10 ' luk gli­
koz infüzyonu alt ında ameliyata alındı. Eksplorasyon-
da karın organları salim bulundu. Gastrokolikligaman 
açılarak bursa omentalise girildi. Pankreas k u y r u ğ a 
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kadar eksplore edildi. Organa ait bir anormallik sap­
tanamadı . Splenik fleksuraya yakın bögede kolon 
mezosu içinde bir kist farkedildi. Mezokolon üst yap­
rağı açılarak böbrek alt kutbuna ait 10x10 cm. bo­
yut lar ında soliter bir kist ortaya çıkarıldı ve kistek-
tomi yapıldı. Daha sonra Kocher manevrası ile pank­
reas başı iyice serbestleştirildi ve bidijital olarak palpe 
edildi. Bu esnada pankreasın boyun kısmında, tuber 
omentale bölümünde, 1 cm. çapında , pankreas doku­
sundan daha sert, düzgün kenarlı , yuvarlak bir nodul 
ele geldi. Kapsül açılarak kitle çıkarıldı ve bölge yeni­
den kapsülize edilerek kapatı ldı . Bu iş lemden önce 
sabit hızda glükoz infüzyonu al t ında glisemi düzey­
leri 140 mg/dl 'yi aşmamışken kitlenin enükleasyo-
nundan sonra 30 dk. da 200 mg'a ulaş t ı . Çıkarılan 
1,2 cm. çapındaki nodüler, muntazam sınırlı normal 
dokudan daha açık renkli solid kitlenin histopatolojik 
incelemesinde, yuvarlak, veziküle nukleuslu, geniş 
eozinofilik si toplazmalı , üniform görünüşte hücreler­
den o luşmuş kordonlar, gruplar ve asiner yapı şeklin-

Şekil 2. Sol böbrek alt kusbünda lokalize kist(resmin sol yan­
sında). Pankreas kuyruğu ile sol böbrek arasında lo­
kalize dev kistik oluşum (resmin sağ yansında) görül­
mektedir. Pankreas baş, boyun ve gövde kısımlan 
ultrason taramasında kitle, büyüme saptanmamıştır. 

Şekil 3. Pankreas adenomu çıkartıldıktan 10 gün sonra has tanın E . E . G . kaydındaki belirgin düzelme 

görülmektedir. 

de diziliş görüldü. Geniş , amiloid pozitif, hiyalinize 
alanlar gözlendi. Sonuç olarak adacık hücreli benign 
tümör tanısına varıldı (Gen.Pat.Mrk.B-858-887). 

Hastanın post-op 10 günlük takibinde glisemi 
normal düzeylerde seyretmeye başladı . Plazma insü 
l in düzeyi 15.nci gün 1.35 mikro Ü.İ /ml (normali 
5-25), glisemi normal bulundu. Nöbet ler tekrar lamadı 
ancak hafif dizartri, tan ıma ve hat ı r lamadaki güçlük­
ler kısmen gerileyerek sebat etti. Kont ro l amacı ile 
çekilen E.E.G.normal sınırlarda bulundu (Şeki l 3). 

T A R T İ Ş M A 
Sunduğumuz olgu kronik hipoglisemik sendroma 

yolaçmış benign adacık hücreli adenomun ilginç bir 
örneğidir . Hasta psikomotor epilepsiyi andıran nöbet­

leri nedeniyle uzunca bir süre antiepileptik tedavi gör­
müş , hipertansiyonu da olasılıkla kontrinsüler hipe-
raktivitenin etkisi yada katkısıyla yer leşmişt i r . Ortaya 
çıkan kardiyovasküler komplikasyonlar hastalık tablo­
sunu zenginleşt irmişlerdir . Son aşamada batın ultra-
sonografısinde pankreas kuy ruğuna ait bir psödokist i 
de düşündüren o l u ş u m u n saptanması ön tanıda k u ş k u 
yaratmışsa da, klinik tablo eksplorasyon gereği ko­
nusunda (insülinoma tanısında kullanılan provokatif 
testler yapı lamamış bile olsa) destek sağlamıştır . 

Adacık hücreli tümöre rastlanış sıklığı otopsiler­
de 1/8000-1/63 arasında değişmekted i r . K l i n i k açı ­
dan önemli düzeyde endokrin hiperfonksiyona yola-
çabilen tümörler in sıklığı ise yüzbinde l ' den daha 
azdır. Patolojide 5 tip adacık hücreli tümör ayırdedi-
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lebilir. Duktal epitelden kaynaklanan diffıiz adacık 
hücre hiperplazisi şekl indeki Nesidioblastosis ile dif-
füz beta hücre hiperlazisine daha ç o k ç o c u k yaş gru­
bunda rastlanılır. Diğer tipler ise, mikroadenomatosis, 
beta hücreli benign adenom ve karsinomdur. Olguların 
%90 ' ın ın t ipi benign adenomdur. Yine %90'rndan faz­
lasında tümör tek ve 20 mm'den küçüktür. Tek ade-
nomlarda organ içi anatomik dağılım sıklığı birbirine 
yakındır (5). 

insulinoma tanısında gecikmeye neden olabilecek 
başlıca etken normal bir açlık süresinde semptomatik 
hipogliseminin görülmeyebilmesidir. Kron ik hiperinsü-
linemi de kan şekerini krit ik düzeylerin alt ına yavaşça 
düşürdüğünden katekolamin deşarjı belirtileri görül­
meyebilir. Bu nedenlerle günümüzde mutlak glisemi ve 
insülinemi düzeyleri yerine bunlar ın birbirine oranı 
endojen hiperinsülinizmin tanısında değer kazanmış­
tır. Plazma insülin düzeyinin aynı andaki glisemiye 
oranı normalde 0,4'ten az olup a ç k e n daha da düşer. 
Oysa insülinomalıların ç o ğ u n d a bu oran 0,4'ten bü­
yüktür ve açken daha da artar. Kendi olgumuzda bu 
oran 0,97 bu lunmuş tu r . Şüpheli durumlarda tekrarl ı 
örnekler alınarak ö lçüm yapılması öner i lmektedir . 
Bazı yazarlara göre kan şekerinin 50 mg'ın a l t ında ol­
duğu anda plazmada ölçülebilir düzeyde (5 mikro 

Ü.İ /ml 'den yüksek) insülin bu lunduğu olgular insuli­
noma bakımından kuşku uyandırmal ıdı r (6). 

Ülkemizde yayınlanmış bir ça l ı şmada Minkari , 
Kafadar ve ark. toplam 14 olgu içeren serilerinde tanı 
ve tedavi ile ilgili gözlemlerini aktarmaktadır lar . Bun­
lardan 5'i adacık hücre adenomu olup en küçüğü 
1,5 cm, en büyüğü 4 cm. çapındadır . Katekolamin de­
şarjına bağlı belirtiler dikkat çekicidir . Toplam 2 ol­
guda konvülziyon, konfüzyon ve anormal davranışlar 
gözlenmişt ir (7). Adenomlar için seçkin ameliyat 
tekniği tümörün yerleşt iği bölgeye göre değişir (7,8, 
9). Tümörün yerinin pre-op belirlenmesinde ultraso-
nografi, bilgisayarlı tomografi, sintigrafi, anjiyografi, 
selektif pankreatik ven kateterazisyonu gibi yön tem­
ler kullanılabilir. Hastamızda da o lduğu gibi pankreas 
ultrasonografisi genellikle lojda büyümeye yolaçabile-
cek boyutlara u laşmayan adenomlar ın saptanmasında 
halihazırda ç o k yararlı o lmamaktad ı r (10). Bu olguda 
pankreas gövde ve kuyruk kısmının ekogramının yo­
rumunu güçleşt iren dev boyutlardaki kistin varlığı da 
bu bakımdan ek bir sorun getirmiştir . Buna rağmen 
hastada açlık hipoglisemisi ve kanda bununla uyum­
suz yükseklikte insülin saptanması , kistektomiden 
sonra pankreasın daha dikkatli bir şeki lde incelenme­
sine bizleri yöne l tmiş ve beklenen sonuca ulaştır­
mışt ır . 
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