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UFLEBOTOMİYLE" HİPOGONADİZMİ 
GERİLEYEN HEMOKROMATOZ OLGUSU 

A CASE OF HEMOCHROMATOSIS IN WHOSE HIPOGONADISM 
REGRESSED FOLLOWING PHLEBOTOMY 

SUMMARY 

Bilgin ÖZMEN 
Biilent ILDIZ 
ZiyaGÜNAL 
Alev SARAL 

We observed that phlebotomy exeı:ted benefical effed on sexual disfunction and hypogo­
nadism in a 29 years old male patient with hypogonadotropic hypogonadism due to idiopat­
ic hemochromatosis, 

(Key words: Gonadotropins, Hypogonadism, Testmıterone, Ci:rrhosis, Diabel:es Mellitus) 

ÖZET 
hemokı:oza bağli 

uyguladığımız flebotominin, 
ki olumlu etkilerini gözledik 

sözcükler: Gonadotropinler, 

SSK Tepecik Hastanesi 3. Dahiliye Kliniği 
(Uz.Dr.Z Günal Klinik Şefi, Endokrinolog Dr.B Özmen, 
Dr. B lldız, Dr.A Sa ral) 

Yazışma Admsi: Uz. Dr. B Özmen 
Celal Bayar Uniersitesi 
Dahiliye ABD MANiSA 

erkek hasta da 6 ay 
ve hipogonadizm üzeriı<de-
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Hipogonadizrn, hemokromatozlu erkek­
lerde çok sık görülen bir endokrin bozukluk­
tur (1,2). Hipogonadizm; hipofizde FSH ve 
LH salgılayan hücrelerde veya hipotalamus­
taki GnRH (Gonadotropin Releasing Hor­
mon) salgılayan hücrelerde, demirin biriki­
mi sonucu hasara uğramasma bağlı GnRH 
yetmezliği ile ortaya çıkan bir klinik tablo­
dur (3,4). Hemokromatozda; demir birimine 
bağlı olarak gelis,en hücresel hasar sonucu 
hipogonadotropik hipogonadizmin oluştu­

ğu belirtilmiştir (2). ünceleri hipogonadizi­
min bu formu irreversibil olarak kabul edi­
lip testosteron ile tedavi edilirken, son 
yıllarada sadece sık aralıklarla uygulanan 
flebotobinin yeterli olabileceği belirtilnüştir 
(2,5,6). 

OLGU 

29 yaşında erkek hasta (İ.A) (Prot.No: 
1445); zayıflama, halsizlik, çarpıntı yakm­
maları ile 3.3.1994 tarihinde polikliniğinı.ize 
müracaat ederek ileri tetkik ve tedavi 
amacıyla kliniğe yatırıldı. 

10 yıl önce başlayan halsizlik yakmma­
sında, son günlerde artış göstermesine bağlı 
olarak günlük işlevlerini yapamaz hale ge­
len olguda 6 sene önce hepatomegali (birlik­
te karaciğer fonksiyon testlerinde yükseklik) 
ve diabetes mellitus saptanarak (sabah 24 
ünite, akşam 12 ünite) 2 doz orta etkili insü­
lin ile tedavi edilmiş. 

Son 5 sene içinde 10-12 kilo zayıflayan 
olgunun yapılan muayenesinde; boy 160 cm, 
kilo 58 Kg. vücut kitle indeksi: 22.2 kg/m2, 

el ve yüzde daha bariz olmak üzere tüm 
vücutta pigmentasyon artmış (süresi kesin 
olarak bilinmiyor), karaciğerin arkus kosta­
mrnun 5 cm altında, dalağın 2 cm palpabil 
olduğu, karmda asit bulunmadığı belirlendi. 
Endokrinolojik bakısında ise; sakal, bıyık, 
aksiller, pubik kıllar seyrek ve vemel özel­
likte, her iki testis skrotumda ve yaklaşık 2. 
ml hacminde ağrıh ve sert olarak ele geldiği, 
penisin yaşına göre normal ve jinekomnasti 
bulunmadığı saptandı.. Diabetine yönelik 
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yapılan nörolojik muayenesinde diabetik 
nömopati, göz bakısında ise diabetik retiı--:ı.o­
pati saptanmadı. Öyküde, alkol kullanılıını 
ve insülin dışı ilaç kullanılıını ile önceden 
geçirilmiş hepatit bulunmuyordu. 

Soy geçnüşinde sağlıklı 4 erkek ve 1 kız 
kardeşinin bulunduğu, anne ve babasında 
bugüne değin saptanmış herhangi bir has­
talık olmadığı belirlendi. 

Olgunun kliniğe ilk yatışındaki rutin bi­
yokimyasal tetkikleri (Tablo 1) ve hormon 
tetkikleri ise (Tablo 2) de belirtilmiştir. EKG, 

TABLO 1: idiyapalik Hemokromatozlu Olguda Tedavi­
nin Biyokimyasal Parametrelere Etkisi 

Biokimyıısıı! Pımımelrııler 

Eritrosit (mm3) 

Hb (gm) 

Ht 

MCV 

Trombi:ısit 

Protrombin Z. 

ALP (~/1) 

SGO"T: (U/1) 
J._ 

SGPT(U/1) 

GGTP (U/1) 

T.Protein (%gm) 

S.Aibumirı (%gm) 

S.Giobulin (%gm) 

Total Demir (N:S0-150) ('YQ/dl) 

Öncesi 

4.500.000 3.700.000 

13.6 11.9 

44.4 34.0 

92.4 89.8 

107.000 103.500 

17/13" 15/13" 

135 141 

196 97 

216 173 

233 166 

8.6 8.7 

3.8 3.8 

4.8 4.9 

i 79 i 47 

Total D.B.Kapasitesi (N:300-400) ('YQ/dl) 278 264 

Ferritin (N:1 0-400) (ng/ml) 1000 197 

HbAıC (N:5.5-75) (%) 12.0 8.4 

akciğer grafisi, sella grafisi ve BT normal bu­
lundu, batm USG'de hepatoınegali, spleno­
megali saptandı, asit görülmedi. Protein e-
lektroforezinde de ~ ve y köprüle~mesi, he­
patH markırlarında patoloji saptanmadı, ka­
raciğer biyopsisi ise heınokroınatozis ve si­
rotik karaciğer ile uyumlu bulundu. Diabete 
yönelik HLA-DR3,HLA-DR4 ve HLA-B8 
testierin tümü olumsuzdu. Olguda 6 sene­
den beri ereksiyonun giderek azlığı ve son 1 
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TABLO 2: Olguda Tedavinin, Hormon Profili üzerindeki 
Değişiklikleri 

Hormon Öncesi Sonrası 

FSH (N:2-15 miU/ml) 0.2 1.8 

LH (N:5-20 miU/ml) 0.01 1.6 

DHBAS (N:80-550 ı.ıg/ml) 173 181 

FT (N:15-40 pg/ml) 0.4 3.9 

T.T (N:5-15 ng/ml) 0.32 4.6 

PRL (N:0-20 ng/ml) 10-12 9-8 

Serum Cortisol (08.00) 22-26 24-20 

(N: 7-25 ı.ıg/dl) 

ACTH (08:00) 74 56 

(N:10-70 pg/ml) 

T3RIA (N:52-175 ng/ml) 113 128 

T4RIA (N4.5-12.0 ı.ıg/dl) 7.1 7.3 

FT4 (N:0.8-2.0 pg/ml) 0.6 1.1 

TSH (N:0.25-4.3 miU/ml) 2.1 1.2 

Anti-T (N: negatif) negatif negatif 

Anti-M (N: negatif) negatif negatif 

seneden beri de ejakulasyonun olmaması 
nedeniyle semen analizi yapılmadı. Ayrıca 
testis biyopsisi önerildi, hastanın kabul et­
memesi nedeniyle uygulanamadı. Tüm bu 
veriler ışığı altında iditopatik hemokromato­
za bağlı hipogonadotrapik hipogonadizm 
saptanması sonucu 6 ay içinde 10 gün arayla 
(1 ünite) flebetomi uygulandı, diabetine 
yönelik diyeti ve insülin tedavisi yeniden 
düzenlenerek kan şekeri regülasyonu sağ­
ladı. 

6 aylık flebotomi sonunda; hemaglobin 
ve serumfenitin düzeylerinde belirgin düş­
me (Tablo:I), serbest (FT) ve total testosteron 
(TT), FSH ve LH düzeylerinde ise artma 
(Tablo:2) saptandı, pigmentasyondaki azal­
ma ile birlikte, testis hacminin artarak 8 ml'e 
eriştiği gözlendi ve ejakulasyonun başlama­
masına karşın ereksiyenun arttığı öğrenildi. 
Ayrıca kan şekerinin daha düşük doz insü­
lin ile ayarladığı için günlük insülin miktarı 
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azaltıldı. 

TARTIŞMA 

İdiopatik hemokromatoz ve alkolik siroz 
gibi hastalıklarda, hipogonadizm sıktır (1.7). 
Primer veya idiopatik hemokromatozisin 
temel klinik bulguları; karaciğerde büyüme, 
diabetes mellitus ve hipogonadizmdir. İdio­
pati : hemokratozun esas nedeninin hipefi­
zer fonksiyon bozukluğuna bağlı olduğu ve 
testıslerdeki demir birikiminin az bir öneme 
salıip olduğunu kanısı yaygındır (8, 9, 10). 
Baz" yazarlar (ll, 12) hipogonadotrik hipo­
gonadizmin ve seksüel fonksiyon bozuk­
luf,un, idiopatik hemokromatozun bir 
komplikasyonu olarak kabul etmektedirler. 
Hewokromatozlu erkeklerde ciddi seksüel 
işle v bozuklukları, diabetten daha sık gelişir 
(13,. 

Kronik karaciğer yetmezlikli erkek olgu­
ların bazısında plazma testosteron düzeyleri 
düşerken, östrojen seviyeleri yükselir (14). 
Alkolik sirozda ise hem östrojen hem de 
östrisnda ki yükselme jinekomasti ile birlikte 
iken, idiopatik hemokromatozda jinekomas­
ti görülmemektedir. Bu ayrıcalık, idiopatik 
hemokromatozis ile hemokromatozisdeki 
seks hormon metabolizmasına ait farklılık­
ları ortaya koymaktadır (13). Karaciğerdeki 
hasar derecesinin ve karaciğer yetmezliği ti­
pinin, seks hormon metabolizması farklı­

lığıiı.da etkin olduğu ileri sürülmüştür (13). 
Pla~ma FT'nun SHBG'e bağlanması alkelik 
sirozda, idiopatik hemokromatoza göre da­
ha fazladır. Buna bağlı olarak idiopatik he­
mokromatozda FT düzeyi daha yüksektir. 
Alkolik hemokromatozda SHBG'nin artması 
ile birlikte östrojen aktivetesinde de artma 
olurken idiopatik hemokromatozda SHBG 
normal düzeylerdedir. Bunun sonucu olarak 
idiopatik hemokromatozda plazma östrojen 
ve östrojen aktivitesi normal sınırlardadır. 
Ayrıca plazma androstenedion düzeyleri 
artmıştır. 

İdiopatik hemokromatozdaki testiküler 
atrofi;pitiüter bezin gonadotropik hücre-
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lerden gonadotropinlerin yetersiz salgılan­
ması sonucu gelişmektedir. Periferal hor­
mon metabolizmasında özellikle androjenle­
rin östrojene dönüşümünde değişme olmaz. 
Bunun sonucu olarak da jinekomasti geliş­
mez (15). 

Testis volümü, gonadal durumun değer­
lendirilmesinde yararlı bir ölçüm olup, FT 
ve gonadotropinlerden özellikle LH ile kore­
lasyon gösterir Son yıllarda hipogona­
dotrapik hipogonadizm.in geliştiği idyopatik 
hemokromatozlu olgularda, sık uygulanan 
flebotominin serum FT, FSH ve LH düzey­
lerini yükselttiği (8,11), ve libidonun da 
düzeldiği bildirilmiştir (2,6). Hipogonadiz­
min düzeltilmesLnde flebotominin özellikle 
hastalığın erken döneminde ve 40 yaşın 

altındaki olgularda daha yaralı olduğu belir­
tilmektedir (5). 

Olgumuzcia hastalığm ne zaman başla­
dığı kesin bilinmemesine rağmen, 10 gün 
arayla 6 aylık flebotomi tedavisi ile, testis 
hacminde yaklaşık 3 katı artma (8-9 ml) ile 
sakal, bıyık, pubik ve aksiller kılların andro-· 
jenik özellik kazanmasının yanısıra FT,LH 
düzeylerinde yükselme görüldü. Ancak 
ereksiyoncia artma olmasına karşm menide 
düzelme gözlenmedi. 

İdiopatik hemokromatozdaki diabetes 
mellitus gelişimi ise, pankreasın B hücre­
lerinde demirin selektif birikmesine bağlı 
olarak insülin salgılaması.nın bozulması ve 
insülin direncinin gelişmesi sonucu olur. 
İnsüline bağımlı diabetes mellituslu olgular­
da flebotomi ile vücut demir depolarının 
boşaltılması ile insülin rezistansmm belirgin 
olarak düzeldiği ve insülin gereksiniminin 
azaldığı belirtilmiştir (15). Bizim olgumuzcia 
ise flebotoıni öncesi orta etkili insülin (24+ 12 
ünite) ile kan şekeri düzeyleri yüksek seyre­
derken, 6 aylık flebotomi sonrası mixtard 
insülin (12+6 ünite) ile normal kan şekeri 
düzeyleri sağlanmaktadır. Bunun yanında 
pigmentasyonun bariz açıldığı, halsizliğin 
düzeldiği ve serum ferriti..-rı düzeylerinin de 
düştüğü gözlendi. 

Özet olarak, yoğun flebotomi tedavisinin 
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hastamızda yüzgüldürücü sonuçlar vermiş 
olması, olgunun yaşınm genç olmasına veya 
hastalığının başlangıcının eski olmamasına 
bağlı olabilir. 
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