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Kronik spantan açlık hipogiiseırnisl.ne yol 
açan nedenler arasmda insülin hipe:rsek~ 
resyonu:rmn öneml. blJinmektedi.:r. Erişkin­

lerde başlıca etken pankreasm beta hücrele­
rinin i.ntrensek anonnaniğidir. Kmnik hi­
f"Dglisemik hastalar hekime sıklıkla atipik 

karmaşık nöıropsikiatrik tablolarla 
başvurduklan için sık hekim değiştiren bir 
hastada insülinoma taıuca geç konabilir. Bu 
gecikmenin en önernli nedeni akut hi­
poglisemide gözlemeye alıştığımız periJerde 
katekolaınin deşa:rjı belirtilerinin geri planda 
"'"''u''"'"''' hatta bulm:mıaı.nasndh:&o Bu ne-
. den le başlangıç taroya kadar 
geçen süre birkaç 17 y'11 arasmda 
değişebilmektedir (1, 

Hipoglisemini:rı. başhca ni'\"~"'""tn 

ldsi sereb:rai korteks üzeri.nedir. 
lezyonların dağılımı ve sekeller 
ensefalopati" :ile benzedik gösterir. 
nııoogJJsenux epizodla:rm yol açuğı iki send~ 
rom gösterilmiştir. Bunlardan biri ser~ 
semlik, psikomotoı: hipoaküvite, sosyal dav­
ranışlarda bozulma ve konfüzyonla kendim 
gösteren subakut hipoglisemi olup glukoz 
verilince be UrtHer hafifler. Daha se~ 

yirli. kronik hipoglisemik sendrom ise en~ 
tellekwe! fonksiyonlardaki kademeli bo­
zulma ve pı·eseml demansı andmr. Nadiren 
tremo:r, kore, rijidite serebeUar ataksi ve hl­
poglisemik amiyofrofiye rastlanabilir. Tek­
rarlayıcı hipogliseminin epizodik konfüz­
yonel psikozl.an ve konvülzif hastalıklan 

taklit edebilmesi özellikle insülinoma 
tanısmda gedkmelere neden olabilir 

Aşağıda sunduğumuz olgu psikomotor 
bozulduklan nedeniyle 6 süre ile 
tanıyla Psikiyatri ve Nöroloji 
tarafından takip edilmiştir. 

OLGU 

hasta Protol<ol No: 
1.992 tarihinde Fırat 

Fakültesi İç Hastalı.klaı"ı 
6 
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ağnsli, halsizlik ve yorgunluk gibi 
yakıru'lla1annm ortaya çıktığmı, kahvandan 
son:ra ise bu yakınmalarımn azaldığım, kah­
valtıdan önce ve sonıra ise çarpmtı ve te:r-
lenlesinin olmadığım belirtti. 

hastamn dalgı.rJaştığım, unut­

ay 
ve Psikıiyatri 
edilen hasta 
yatınldı. 

bazen çok aç 
saldırgan olduğunu, 

gibi anmmal ha., 

lunum Gözdibi ve kranial si-
nirlerin Derin tendon 
refleksleri czmhydı. Patolojik refleks 
saptanmadı. Metrik-assosiye hareketler 
düzenli ancak yavaşdı. Diğeır sistem mu-

bulgu 
içerisinde 
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Normal. Karın ultrasonografisi: Özellikle 
pankreas olmak üzüre tam• batın organlan 
ve damar yapıları normal. Lenfadenopati 
saptanmadı. 

Serbest ve total T3 ve serbest ve total T4', 
TSH: Normal sınirlarda. 

Bilgisayar ile beyin ve karın tomografisi: 
Normal. 

Açlık kan. şekeri düzeyleri : ı o - 40 mg. 
arasında değişmekteydi. 

Plazma İnsülin düzeyi: 55 mikro ü. İ/ml. 
(Normali : ı gecelik açlıktan sonra 5-25 

mikro Ü. İ./ml) · 

Aynı andaa lnank andaki( x) : lmiiin( mikroÜ . t tmiı" : : = 5.5 
Glulııız (~/di)" 

(x) : aynı andaki plasma düzeyleri 

İnsülinoma düşünülen hastamn 2. defa 
tekrarlanan karın tomografisinde pank­
reasta lezyon yine saptanamadı. An­
giografik tetkik yapılamadı. Spontan açlık 
hipoglisemisi, hiperinsülinemi, glukoz 
infüzyonuna olumlu cevap alınması ve plaz­
ma insülin (mikro Ü. İ./ml) /·plazma glu­
koz düzeyi (mg/ di) orammn · 0.4'ün çok 
üzerinde olması nedeniyle .eksplorasyon 
düşünüldü .. 20.2.ı992 tarihinde yapılan ope­
rasyon esnasında pankreas kuyruk 
bölgesinde ı cm. çapında tümör saptandı ve 
distal pankreatektomi ile çıkartıldı. Yapılan 
histopatolojik tetkikte benign karakterde 
adacık hücreli tümör ··saptandı (Fırat 
Üniversitesi Patoloji A.RD. Patoloji Prot. 
No: 443) Ameliyattan sonra hastamn glisemi 
değerleri normal düzeylede seyretti. 

TARTIŞMA 

Adacık hücreli tüinörün görülme sıklığı 
otopsi serilerinde değişik or~nlardadır. ı 1 
500 - 8000 arasında değişmektedir. Klinik 
belirti vererek tanınan adenom sıklığı ise ı 1 
ıoo.OOO'den daha azdır (6). Ratgele seçilen 
İrlanda toplumunda ise prevalansı 8xıo-7'dir 
(7). Patolojik olarak soliter adenom, ade­
nomatozis, nesidioblastozis; hiperplazi ve 
karsinom olmak üzere 5 tip adacık hücreli 

317 

tümör vardır. Çocuk yaş grubunda ne­
sidioblastozis ve diffüz beta hücre hi­
perplazisine daha çok rastlamr. Olguların·% 
90'ından fazlasında tümör tek, 0.5-2 cm. 
büyüklüğünde ve iyi huyludur. Malign 
olanlar ise lokallenf bezlerine ve karaciğere 
metastaz yaparlar. Gastrinomalar gibi 
insülinomalar da MEN ı (Mültipl Endokrin · 
Neoplazi Tip ı)'e eşlik edebilir. Eks­
tr-apankreatik insülin salgılayan tümörler 
çok nadirdir (2; 7). Kronik hiperinsülinemi. 
kan şekerini kritik düzeyierin altına yavaşça 
düşürdüğünden katekolami.n deşarjı be­
lirtileri görülmeyebilir. Bu nedenle günü­
müzde mu~ak gliseı;ni ve insülinemi düzey­
leri yerine bunların birbirine oram .endojen 
hiperinsülinizmin tarusında değer ka­
zanmıştır (7). Plazma insülin düze)riniJı aym 
andaki glisemiye oranı normalde 0.4'dı;m az 
olup, açken daha da · düşer. Oysa ki, 
insüliı:ı._olll.alılan~.çoğunda bu 0_raıt 0.4'qen 
büyüktür ve açken · daha da artar. Olgu-.. 
muzda.bu oran 5;5 bulunmuştur. 

Ülkemizde yayınlanmış bir çalışinada 
Minkari, Kafadar ve ark. larıtoplam ı4 olgu 
içeren insülinoma serilerinde 5'i adacık 
hücre adenomu olup en küçüğü 1.5 cm. en 
büyüğü 4 cm çapındadır (8). Bir başka 
çalışmada Erbaş ve ark. ları son ıo yıllık se­
rilerinde 7 insülinoma olgusu saptamış­
lardır. Bu olguların açlık insülin : glukoz 
oranlanın 3.09 bulmuşlardır. Ayrıca ult­
rasonografi uyguladıkları 4 olgudan l'inde, 
bilgisayarlı tomografi uyguladıkları 3 ol- '· 
gudan hiçbirinde ve selektif arteriografi uy- · 
guladıkları 6 olgudan 3'ünde lezyonu doğru 
olarak saptamışlardır. 

Bu olgu kliniğimizde son 6 yıl içerisinde 
teşhis ettiğimiz 2. olgudur. L olgumuz 57 
yaşında erkek hastaydı. Psikomotor epi­
lepsiyi andıran nöbetleri mevcuttu. Plaz-

. madaki insülin (mikro Ü. İ./ml) /glukoz 
(mg/ dl) oram 0.97 idi. Pankreas boyun· 
kısmında bulunan ve 1.2 cm. çapındaki tek. 
tümör ameliyat ile çıkarılmıştı (10). 

Tümörün yerinin ameliyat öncesi be­
lirlenmesinde ultrasonografi, bilgisayatlı to­
mografi, sintigrafi, anjiografi, selektif pank: 
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reatik ven kateterizasyonu gibi yöntemler 
kullanılabilir. Hatta en son olarak int­
raoperatif ultrasonografi yöntemiyle gizli 12 
insülinoma olgusunun ll'inde (% 92) 
tümörün yeri doğru olarak saptanmışhr. 
Ultrasonografi ve ameliyat esnasındaki pal­
pasyon ile ancak 10 olgunun 5 tanesinin yeri 
saptanabilmiştir (ll). Her 2 olgumuzda da 
ultrasonografi tanıda yardımcı olamamışhr. 
İnsülinomaların % 90'ı 2 cm.'den küçüktür. 
Bu nedenle bilgisayarlı tomografi 2 defa tek­
rar edildiği halde lezyonun yeri sap­
tanamamıştır. İlk olgumuza ise bilgisayarlı 
tomografi uygulanamarnışh. 

Sonuç olarak hayatı tehdit eden hi­
poglisemik ataklar bu hastalığın korkulan 
komplikasyonlarındandır. Bu nedenle atipik 
veya karmaşık nöropsikiyatrik tablolada 
başvuran ve sık hekim değiştiren hastalarda 
insülinoma da düşünülmelidir. Çünkü 
erken tanı konmaz ise entellektüel fonksi­
yonlarda gerileme meydana gelir. İnsülino­
malann kesin tedavisi tümörün cerrahi ola­
rak çıkartılmasıdır. Olguların% 10 kadarı da 
malin olduğu için metastaz yapmadan önce 
erken tanı konmalıdır. 
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