Olgu Sunumu

Kutlutiirk ve ark.

Akromegalinin {lk Bulgusu Olarak Diyabetes Mellitus: U¢ Olgu Sunumu

Diyabetes Mellitus as the Primary Manifestation of Acromegaly: Three

Case Reports

'Faruk Kutlutiirk, *Tiirker Tashyurt, 2Safak Sahin, $Abdiilkerim Yilmaz, ‘Banu
Oztiirk, ’Hakan Sivgin, ’Fatma Sakiner, Berat Acu

'Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakiiltesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim
Dali, Tokat.

*Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Tokat

*Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakdltesi, Gastroenteroloji Bilim
Dali, Tokat

4Gaziosmanpa§a Universitesi Tip
Fakdiltesi, Medikal Onkoloji Bilim
Dali, Tokat

5Gaziosmanpa§a Universitesi Tip
Fakdiltesi,-Radyoloji-Anabilim
Dali, Tokat

Sorumlu-Yazar:

Yrd--Do¢.-Dr.-Faruk
KUTLUTURK

Gaziosmanpasa Universitesi T1p
Fakiiltesi
Endokrinoloji-ve-Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali

TOKAT

Tel: +90507 247 73 98

Ozet

Akromegali, Biliyime Hormonu
(GH) ve Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii
(IGF-1) asir1 iiretimi ile sonucu gelisen,
sitemik bulgular1 ve somatik degisikliklerle
karakterize bir hastaliktir. Akromegalinin
indidans1  5/1.000.000, prevelanst ise
60/1.000.000’dur. GH ve IGF-1 fazlalig
instilin direncini direkt olarak etkilemekle
birlikte, heniiz agiklanmamis sekonder
etkilerinin de oldugu kabul edilmektedir.
Akromegali hastalarinda glukoz intoleransi
%35-50, diyabet ise %25-30 civarinda
goriilmektedir.  Diyabetik  ketoasidoz,
akromegalide  nadiren  goriliir  ve
literatiirde birka¢ olgu sunumu olarak
bildirilmistir. Etkili akromegali tedavisi
glukoz intoleransimi diizeltmekte ve bazen
diyabet tamamen kiir olabilmektedir.
Poliklinigimize  diyabet  takibi  igin
basvurmus olan, Akromegali tanisi
koydugumuz {i¢ olguyu sunuyoruz.

Anahtar  Kelimeler:  Akromegali,
diyabetes mellitus, tani, tedavi

Abstract
46. Acromegaly is an acquired disorder

related to excessive production of
Growth hormone (GH) and insulin-like
growth  factor-1 (IGF-1) and
characterized by progressive somatic
disfigurement and systemic
manifestations. The incidence
of acromegaly is 5 cases per million
per year and the prevalence is 60 cases
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47.

per million. GH and IGF-1 excess can
induce insulin resistance directly, but
there may be other as yet undefined
secondary effects. Although impaired
glucose tolerance affects 35-50% and
overt diabetes mellitus can be seen in
25-30% of cases with acromegaly.
Diabetic ketoacidosis is rarely reported
in this disease. Provided treatment of
acromegaly is effective it will often
result in an improvement in glucose
tolerance with the possibility of a cure
of diabetes in many cases. We reported
three patients who presented with
uncontrolled diabetes and diagnosed
later as acromegaly.

Key Words: Acromegaly, diabetes
mellitus, diagnosis, treatment
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Giris

Diyabet ¢agimizin salgin hastaligi
olarak kabul edilmekte ve tiim diinya da
prevalanst hizla artmaktadir. Diyabet
hastalarmnin  biiyiik c¢ogunlugunu Tip 1
(%10-15) ve Tip 2 DM (%75-80)
olusturmakta, diger spesifik diyabet tipleri
%5-10"luk kismi1 olusturmaktadir (1,2).
Spesifik diyabet tiplerini akromegali ve
Cushing Sendromu gibi endokrinopatiler,
bazi  genetik  hastaliklar, = pankreas
hastaliklari, infeksiyonlar, ila¢ ve kimyasal
maddelere  bagli  diyabet  meydana
getirmektedir. Hiperglisemi tespit edilen
hastalarda diyabet tipinin belirlenmeden
tedaviye baslanilmasi bazen basarisiz bir
diyabet tedavisi ile daha Onemlisi asil

hastaligin tedavisinde gecikmeyle
sonu¢lanmaktadir (2).
Akromegali, Biliyime Hormonu

(GH) ve Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii
1 (IGF-1)’in asir1 tUretimi ile karakterize
ilerleyici ve sistemik bir hastaliktir.
Akromegali prevalanst milyonda 60 olgu
olarak bildirilmektedir (3). Akromegalinin
klinik belirti  ve bulgularmin yavas
gelismesi tamida ortalama 5-6 yillik
gecikmeyle sonuglanmaktadir. Akromegali
hastalarinin ilk hastaneye basvuru nedeni
nadiren hiperglisemiye bagli semptom ve
bulgular olabilmektedir (4-9). Akromegali
hastalarinin yaklasik %35-50’sinde glukoz
intolerans1 ve %25-30’inde ise diyabet
goriilmektedir. GH ve IGF-1 fazlaligi,
insiilin ~ rezistansini direkt olarak
etkilemekle birlikte farkli mekanizmalarin
da etkili oldugu kabul edilmektedir ( 4,10-
12).

Endokrinoloji poliklinigimize
diyabet takibi i¢cin bagvuran ancak
tetkiklerinde Akromegali tanisi

koydugumuz ii¢ olguyu sunuyoruz.

Olgu 1

Halsizlik, kilo kaybi, ¢ok su icme ve
stk idrara gitme sikayetleri 6 ay Once
baslayan 22 yasindaki erkek hastanin,
bulantkk  gorme, kusma ve biling
bulanikligiyakimmalar1  ile bir  baska
merkezdeki acil servis tinitesinde diyabetik
ketoasidoz tanis1 konularak 3 giin yogun
bakimda takip edildigi 6grenildi. Alinan
ayrintili Oykiisiinde diyabetik ketoasidoz
tedavisi sonrast Tip 1 DM kabul edilerek
giinde 3 kez insiilin glulisin ve tek doz
inslilin glargin tedavisi ile taburcu edildigi
anlasildi. Bu tedavi ile sik hipoglisemi ve
hiperglisemi ataklar1 olan hasta insiilin
tedavisini diizenli olarak kullanamadigimi
belirtti. Tedaviye ara veren hastanin
sikayetlerinin tekrar baslamas1 iizerine
basvurdugu 6zel bir hastanede kan sekeri
yiiksekligi ile birlikte insiilin diizeyinin de
yiiksek oldugu 25.82 TU/ml (N:2,6-24,9)
saptanmig ve Tip 2 DM kabul edilerek oral
antidiyabetik tedaviye (Pioglitazon 15
mg/giin ve gliklazid 60 mg/giin) gecilmis.
Yeni tedavi ile glisemik  kontrol
saglanamayan hasta, Endokrinoloji
poliklinigimize kan sekeri regiilasyonu i¢in
basvurdu. Hastanin halsizlik yorgunluk,
¢ok su icme ve cok sik idrara ¢ikma
sikayetlerine ilave olarak, bas agrisi,
terleme, sakal tiras sikliginda belirgin
azalma, libido kaybi, el ve ayaklarda
biiylime ile cilt renginde koyulasma oldugu
Ogrenildi. Fizik muayenesinde TA:135/85
mm/Hg, N:86/dk, Boy:182 cm ve viicut
agirhig:76 kg olarak tespit edildi. Bundan
baska hafif prognatizm ve disler arasi
mesafede artis ile el ve ayak biiyiikliigiiniin
disinda fizik muayenede dikkati ¢eken
baska bir 6zellik yoktu. Tetkiklerinde aclik
kan sekeri 214 mg/dl, tokluk kan sekerinin
289 mg/dl, Alc: %11.4, GH >40.0 ng/ml
(0.06-5), total Insiilin: 35.0 IU/ml (2.6-27)
ve C-peptid: 6.8 ng/ml (0.9-4) olarak
saptandi. Ac¢lik kan sekeri 267 mg/dl
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oldugu esnada GH: 70.6 ng/ml tespit
edilerek  akromegali tanis1  konuldu.
Hipofiz MR goriintilemesinde 2 cm
capinda sellanin tamamini dolduran, sol
kavernoz siniisii infiltre etmis adenom
saptand1 (Resim 1). Hasta transsfenoidal
hipofiz operasyonu sonrasi halen 28 giinde
bir octreotid 20 mg kullanmakta ve
metformin 1 gr/glin tedavisi ile kan glukoz
diizeyleri normal seyretmektedir.

Resim 1. Diyabetik ketoasidoz
ile basvuran akromegali olgusu.
Hipofiz MR incelemesinde hipofizi
tamamen dolduran 2 cm boyutunda
makroadenom tespit edildi.

Olgu 2

Elli alt1 yasinda erkek hastaya 8 ay
once baslayan, ¢cok su icme ve sik idrara
gitme sikayetleri nedeniyle bagvurdugu
merkezde Tip 2 DM tanisi konularak oral
anti-diyabetik tedavisine (Gliklazid 60
mg/giin, metformin 2 gr/gilin) baslanilmis.
Bu tedavi ile kan glukoz diizeyi aglik 150-
250 mg/dl arasinda seyreden hasta, ilag
raporunun yenilenmesi amaciyla
poliklinigimize basvurdu. Hastanin
Oykiisiinde el ve ayaklarda biiyiime,
siddetli bas agris1 ve terleme sikayetlerinin

oldugu oOgrenildi. Fizik muayenesinde
TA:140/80 mm/Hg, N:86/dk, Boy:170 cm,
viicut agirhig:94 kg, frontal siskinlik, el ve
ayaklarda  biiylklik, seste ve yiiz
hatlarinda kabalagsma dikkati ¢ekiyordu.
Tetkiklerinde aglik kan sekeri 143 mg/dl,
tokluk kan sekeri 287 mg/dl, Alc: %8.4 ve
GH degeri de 8.52 ng/ml (0.06-5) olarak
Olciildii.  Kontrol  tetkiklerinde  kan
sekerinin 280 mg/dl oldugu esnada GH
diizeyinin 5.61 ng/ml oldugu tespit edildi.
IGF-1: 1052 ng/ml (Yasa gore normal
deger: 70-197) olan hastaya akromegali
tanist konuldu. Hipofiz MR
goriintiilemesinde adenohipofiz sol
yarisindan sol sfenoid siniis igerisine
indente olan yaklagik 15x11x13 mm
boyutlarimda makroadenom saptandi. Hasta
transsfenoidal hipofiz operasyonu sonrasi
octreotid 20 mg kullanmakta ve metformin
lgr/giin ile kan glukozu kontrol altinda
tutulmaktadir.

Olgu 3

Dort yi1l 6nce Tip 2 Diyabet tanisi
konulan, 51 yasinda erkek hastanin giinliik
54 U insiilin (%30 insiilin aspart / %70
inslilin aspart protamin)  kullanmakta
oldugu 6grenildi. Hasta bu tedavi altinda
¢ok su i¢cme, sik idrara ¢ikma, kilo alma
sikayetlerinin ge¢gmemesi ve kan glukoz
Olciimlerinde siirekli yiikseklik olmasi
nedeniyle endokrinoloji poliklinigimize
yonlendirilmisti. Yapilan  laboratuar
incelemelerinde AKS: 327 mg/dl ve
TKS:438 mg/dl saptanan hasta hospitalize
edildi. Hastanin el ve ayaklarinda biiyiime,
bas agris1 ve terleme sikayetlerinin 2-3
yildir oldugu, son zamanlarda daha
belirgin hale geldigi 6grenildi. Fizik
muayenesinde TA: 145/90 mm/Hg, N:
76/dk, Boy:168 cm, viicut agirligi: 86 kg,
hafif derecede prognatizm, yiiz hatlarinda
kabalasma ve disler arasi mesafe artma
mevcuttu. Hastanin AKS’nin 392 mg/dI
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oldugu anda bakilan GH diizeyi 20.04
ng/ml olarak saptandi. Hipofiz MR
incelemesinde, hipofiz gland yarisini
biiyilk oranda dolduran diizgiin lobiile
kontiirlii yaklagik 28x22 mm boyutlarinda
makroadenom saptandi. Transsfenoidal
hipofizektomi yapilan hastanin operasyon
sonrast insiilin tedavisine devam edildi.
Tartisma

Biiyime Hormonu’nun  glukoz
metabolizmast iizerine etkisi karmasiktir
(13). Akromegali de insiilin rezistansi
karaciger, yag dokusu ve kaslarda gelisir,
boylece endojen glukoz iiretimi artmakta
aynt  zamanda  kaslarda  glukozun
kullanimin hiperglisemi
goriilmektedir (11,12,14). Ayrica, biiylime
hormonu postreseptor diizeyde glukoz
transporter ve insiilin reseptdrlerinin
otofosforilasyonunu da azaltmaktadir (15).
Akromegali tedavisi ile glukoz
intoleransinin  geriledigi hatta tamamen
diizelebildigi yapilan caligmalarda
gosterilmistir (7-10,17).

Sunulan olgular uzun siiredir
sadece diyabet nedeniyle  tedavi
almaktaydi. Her ii¢ olgunun oOykiisii ve
fizik muayene bulgularinda Akromegali’yi
diisiindiiren 6zellikleri vardi. Ozellikle
diyabetik ketoasidoz ile bagvuran ve
Akromegali tanisini koydugumuz

azalmasiyla

olgumuza benzer literatiirde az sayida olgu
(7,16,17).
Hastalarimizda hipofiz operasyonu sonrasi,
octreotid tedavisi altinda hiperglisemi
geriledi ve metformin tedavisi glisemi
regiilasyonu icin yeterli olmustu. Basvuru
oncesi uzun siiredir yliksek doz insiilin
kullanan olgumuz da operasyon sonrasi

sunumu bulunmaktadir

insiilin kullanmaya devam edildi.
Akromegalinin ilk basvuru sebebi

nadiren glukoz intolerans1 veya diyabet

olabilmektedir. Akromegali, karbonhidrat

intolerasinin nadir sebeplerden biri olsa da,
sunulan olgular hiperglisemi tespit edilen
her hastanin sekonder diyabet agisindan
ayrintili  degerlendirilmesinin ~ dnemini
gostermektedir.
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