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Olgu Sunumu / Case Report

Inatc1 hipoglisemi lenfoma relapsinin bir habercisi olabilir mi?

Can persistent hypoglycemia be a preliminary finding of lymphoma relapse?

Damla Cagla Patir @, Ahmet Peker®, Harun Akar

Saglik Bilimleri Universitesi, lzmir Tepecik SUAM, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Izmir, Tiirkiye

6z

Hodgkin lenfoma bir lenfoproliferatif malignite olup genellikle soliter ya da generalize lenfadenomegali ile karakterizedir. Hipoglisemi, solid organ
timorlerine bagl gorilebilen paraneoplastik bir sendrom olarak prezente olabilmektedir. Literatiirde Hodgkin lenfomaya bagl gelisen hipoglisemiye
dair sinirli sayida olgu bulunmaktadir. Bu yazida kir Hodgkin lenfoma 6z ge¢misi olan tekrarlayan hipoglisemiler nedeni ile tarafimizca tetkik edilirken
Hodgkin lenfoma niiksii saptanan bir paraneoplastik hipoglisemi olgusu sunuldu.

Anahtar sézciikler: Hodgkin lenfoma; hipoglisemi; paraneoplastik sendromlar.

ABSTRACT

Hodgkin lymphoma is a lymphoproliferative malignancy characterized by solitary or generalized lymphadenomegaly. Hypoglycemia may present
as a paraneoplastic syndrome due to solid organ tumors. There are limited cases of hypoglycemia related to Hodgkin lymphoma in the literature. In
this article, we present a case of paraneoplastic hypoglycemia in which recurrent Hodgkin lymphoma was detected, who presented to our clinic with
persistent hypoglycemia and had a history of cured Hodgkin lymphoma.
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Hodgkin lenfoma, 1832 vyilinda Sir Thomas olan tekrarlayan hipoglisemiler nedeni ile tara-
Hodgkin tarafindan tanimlanmistir.!” Hodgkin fimizca tetkik edilirken Hodgkin lenfoma niiksii
lenfoma bir lenfoproliferatif malignite olup genel- saptanan bir paraneoplastik hipoglisemi olgusu
likle soliter ya da generalize lenfadenomegali ile sunuldu.
karakterizedir. Hodgkin lenfoma yeni bildirilen
kanser vakalarinin yaklasik %1’ini, lenfomalarin OLGU SUNUMU
ise %25-40'1m olusturmaktadir. Hodgkin lenfo-
mada, giincel tedavi yontemleri ile %80’lerin {ize- Kirk yedi yasinda erkek hasta bayginlk sikayeti
rinde kiir elde edilebilmektedir."! Enfeksiyonlarin, ile yakinlari tarafindan acil servise getirildi. Biling
immiin yetersizlik ve otoimmiin hastalik durumla- bulanikligi olan hastanin fizik muayene bulgular
rinin, kronik enflamasyon, ailevi zemin, cevresel olagan olarak degerlendirildi. Vitalleri stabildi.
etkenler ve kromozomal anomalilerin lenfoma Kapiller kan sekeri 23.7 mg/dL olarak saptandi.
gelismesinde etkili olduguna dair kanitlar mevcut- Hastaya dekstroz infiizyonu yapildiktan sonra
tur.” Bu yazida kiir Hodgkin lenfoma 6z gecmisi hastanin bilin¢g durumu normale déndii. Hastanin
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inatci hipoglisemi lenfoma relapsinin bir habercisi olabilir mi?

6z gecmisinde Hodgkin lenfoma 6ykiisii olup kiir
oldugu belirtildi. Hasta hastanemiz dahiliye birimi
servisine tedavi ve tetkik amacli yatirildi. Hastanin
laboratuvar  bulgular1  degerlendirildiginde;
biyokimya ve tam  kan  sayiminda,
Kreatinin: 0.8 mg/dL, Ure: 37mg/dL,AST: 24 U/L,
ALT: 14 U/L, Na: 135 mmol/L, K: 3.5 mmol/L,
Klor: 98 mmol/L, Ca: 8.7 mg/dL, WBC:
9.100x10°/L, HGB: 12 gr/dL, PLT: 270x109/L,
Vitamin B12: 306 pg/mL, kompleman ve
immiinglobiilinleri normal sinirlarda, enfeksiyoz
belirtecleri negatif, C-peptid diizeyi, Kkortizol ve
adrenokortikotropik hormon (ACTH) normal
sinirlarda saptandi. Hastanin pozitron emisyon
tomografi-bilgisayarh tomografi (PET-BT)sinde
tonsillerde iki tarafli aktivite artisi rapor edildi.
Hastanin tonsilla biyopsi sonucunda Hodgkin len-
foma siipheli bulgular mevcuttu. Endokrinolojik
acidan yapilan tiim tetkikleri olagan saptanan
ve tonsillektomi sonrasi hipoglisemisi olmayan
hastanin mevcut hipoglisemisi niiks Hodgkin
lenfomaya baglh pareneoplastik hipoglisemiye
baglandi. Hasta hematoloji takibine alindu.

TARTISMA

Hipoglisemi, adacik hiicrelerinden kaynakla-
nan tiimorler basta olmak {izere bircok tiimor-
den kaynaklanabilir. Adacik hiicresi haricindeki
yerlerden kaynaklanan tiimorlere bagli olusan
hipoglisemi nadir fakat ciddi bir durumdur.®! Bu
tip hipoglisemilerin en yaygin nedeni, insiilin
reseptorlerinin uyarilmasina bagh artmis glikoz
kullanimi olup, tiimdral instilin benzeri biiyiime
faktorii-2’'nin  (IGF-2) asir1 miktarda {iretildigi
gozlenmistir. Diger potansiyel ancak daha az
goriilen nedenler arasinda insiiline veya insii-
lin reseptorlerine karsi otoantikorlarin tiretimi
ve vaygin timoér yiikiine bagli karaciger veya
adrenal bezlerin tahrip olmasi nedeni ile gelisen
hipoglisemi yer almaktadir. Paraneoplastik
hipoglisemi; mezenkimal tiimérler, fibroma-
lar, karsinoid tiimérler, miyelomlar, lenfomalar,
hepatoseliiler ve kolorektal karsinomlarda daha
sik goriiliir.!+

Hipoglisemi, Hodgkin hastahiginin nadir bir
komplikasyonudur.’! Altta yatan mekanizmaya
ait pek cok aciklama one siiriilmesine ragmen,
patofizyoloji tam olarak aydinlatilamamistir.
Hipoglisemi, birka¢ olgu sunumunda tanimlanmis
olup, ozellikle kasektik hastalarda daha belirgin
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olarak vurgulanmistir.®! Lim ve ark.® tarafin-
dan bildirilen bir olgu sunumunda; yeni tan
40 vasinda erkek Hodgkin lenfoma hastasinin
yatisi sirasinda dekstroz infiizyonu ve glukago-
na ragmen tekrarlayan, inat¢i hipoglisemileri
sirasinda C peptid diizeyi disiik bulunarak,
hipoglisemi lenfomaya baglanip, prednizon ile
oglisemi saglanmistir. Sabah kortizol diizeyinin
normal ve C-peptid diizeyinin diisiik olma-
s1, hipoglisemi nedeni olarak non-pankreatik
insiilin kaynagini isaret etmektedir. Pavelic
ve ark.” Hodgkin hastaligi olan hastalarda,
hipogliseminin yani sira ve kanda artmis biiyii-
me hormonlarinin bazal diizeyleri ile birlikte,
instilin ile immiinolojik olarak c¢apraz reaksi-
yon goOsteren maddelerin artmis diizeylerini
(Substance Immunologically CrossReactive with
Insulin; SICRI) bildirmislerdir. Arastirmacilar
bu molekiillerin, timér biiyiimesinde (olasi bir
endokrin self kontrol mekanizmasi ile) rol oyna-
diklarini iddia etmislerdir.” Teorik olarak, geci-
ci timor ile iliskili hipoglisemi, biiyiime hormo-
nunun sekresyonunu uyarmakta, béylece tiimor
ve diger dokular tarafindan dolayli olarak daha
fazla glukoz alimi uyarilarak daha fazla hipogli-
semiye yol acilmaktadir. Kulkarni ve ark.!® 6zel-
likle kasektik ve karaciger infiltrasyonu olan
Hodgkin hastaligi olan bireylerde, malign hiic-
reler tarafindan salgilanan tam olarak karak-
terize edilememis insiilin benzeri maddelerin
varhginin hipoglisemi ile birlikte olabilecegini
ileri stirmiislerdir. Braund ve ark.,’”” Hodgkin
hastaligi olan bir hastada insiilinin eritrosit
insiilin reseptériine in vitro baglanmasinda
bozulma oldugunu, insiilin reseptoriinii uyara-
rak hipoglisemiye yol acan otoantikor gelistigini
gostermislerdir. Abbasi ve Power,1% tiimor ile
birlikte hipoglisemi gelisiminin doku tarafindan
asirt glukoz uptake’inin yani sira hepatik glu-
koneogenez ve adipoz dokudan lipolizi bozan
sekresyonlara bagli oldugunu ileri siirmislerdir.

Bu olguda gorildigi tizere direncli hipog-
lisemisi olan ve 6ykiisiinde Hodgkin hastahig:
olan hastalarda, hipoglisemi arastirmalarinda
C peptid diizeylerinin diisiik veya normal olmasi,
pankreas tarafindan insiilin sekresyonuna ikincil
bir hipogliseminin s6z konusu olmadigini, olasi-
likla inatc1 ve tekrar eden hipogliseminin altinda
yatan mekanizmanin insiilin etkilerini taklit eden
bir maddenin varligina bagh olabilecegi akilda
tutulmalidir.
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Cikar cakismasi beyam

Yazarlar bu yazinin hazirlanmasi ve yayinlanmasi
asamasinda herhangi bir ¢ikar ¢akismasi olmadigini beyan
etmislerdir.

Finansman

Yazarlar bu yazinin arastirma ve yazarlik siirecinde
herhangi bir finansal destek almadiklarini beyan
etmislerdir.
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