
82 8382 83

Diyabetik bir hastada her görme kaybı diyabete bağlı değildir: 
vaka sunumu, dev suprasellar kitle, menenjiom

In a diabetic patient, each vision loss is not dependent on diabetes: case 
report, giant suprasellar mass, meningioma
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ABSTRACT

Diabetes is considered an epidemic of our age and the prevalence 
of the whole world is rapidly increasing. Diabetes is predisposing 
to the development of many diseases and adverse events. Diabetic 
retinopathy is the most important cause of blindness in middle 
and advanced age; is the third cause of blindness in developed 
countries. However, there are many reasons for slow vision loss 
other than diabetic retinopathy. Slow-developing visual loss is 
most often due to cataracts, eye defects, diabetes, age-related 
yellow spot disease. Sudden elevation of eye pressure, such as eye 
infection, can also cause permanent visual loss with pain. In many 
neurological diseases, complaints about vision can occur. These 
include optic neuritis, blockage of the optic nerve, ocular neural 
tumors, pituitary gland tumors, cerebral vascular occlusions and 
genetic diseases. We present to our endocrinology outpatient clinic 
a case of complete loss of vision for 5 years, but a giant suprasellar 
mass is detected in the examination and a diagnosis of meningioma 
after that.

Keywords: Diabetic patient, visual loss, suprasellar mass, 
meningioma case report

ÖZ

Diyabet çağımızın salgın hastalığı olarak kabul edilmekte ve tüm 
dünyada prevalansı hızla artmaktadır. Diyabet pek çok hastalığın 
ve olumsuz durumun gelişmesinde yatkınlık oluşturmaktadır. 
Diyabetik retinopati orta ve ileri yaşta görme azlığı yapan 
en önemli nedenlerdendir; gelişmiş ülkelerde 3’üncü körlük 
nedenidir. Ancak diyabetik retinopati dışında da yavaş gelişen 
görme kaybının birçok nedeni vardır. Yavaş gelişen görme 
kayıpları en sık katarakt, göz kusurları, şeker hastalığı, yaşa bağlı 
sarı nokta hastalığı gibi durumlara bağlıdır. Göz tansiyonunun ani 
yükselmesi, göz enfeksiyonu gibi durumlar da ağrı ile birlikte kalıcı 
görme kaybına yol açabilir. Birçok nörolojik hastalıkta da görme 
ile ilgili yakınmalar ortaya çıkabilmektedir. Bunlar arasında optik 
nörit, göz siniri damarının tıkanması, göz siniri tümörleri, hipofiz 
bezi tümörleri, beyin damar tıkanıklıkları ve genetik hastalıklar 
gibi nedenler vardır. Endokrinoloji polikliniğimize diyabet takibi 
için başvuran 5 yıldır tam görme kaybı olan ancak tetkiklerinde 
dev suprasellar kitle tespit edilen ve sonrasında menenjiom tanısı 
koyduğumuz olguyu sunuyoruz.
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GİRİŞ 

Diabetes mellitus (DM) çağımızın salgın hastalığı olarak ka-
bul edilmekte ve tüm dünyada prevalansı hızla artmaktadır.  
Diyabet hastalarının büyük çoğunluğunu tip 1 (%10–15) ve 
tip 2 DM (%75–80) oluşturmakta, diğer spesifik diyabet tip-
leri de %5-10’luk kısmını oluşturmaktadır (1,2).
Diyabetik retinopati (DRP) tip 1 DM’de (%40) tip 2’ye 
(%20) göre çok daha sık görülmektedir. Hastalığın süresi 

en önemli risk faktörüdür. Tip 1 diyabette 10 yılın sonun-
da DRP insidansı %50, 30 yılın sonunda ise %90’dır. Tip 2 
diyabetik hastalarda tanı sırasında DRP sıklığı %5 iken, 20 
yılın sonunda bu oran %60 civarındadır (3). Tip 2 DM’de 
tanı anında retinopati gelişmiş olabileceğinden oftalmoloji 
konsültasyonu önerilir. DRP orta ve ileri yaşta görme azlığı 
yapan en önemli nedenlerdendir; gelişmiş ülkelerde 3’üncü 
körlük nedenidir. Ancak DRP dışında da yavaş gelişen gör-
me kaybının birçok nedeni vardır.
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Yavaş gelişen görme kayıpları en sık katarakt, göz kusurları, 
şeker hastalığı, yaşa bağlı sarı nokta hastalığı gibi durumlara 
bağlıdır. Göz tansiyonunun ani yükselmesi, göz enfeksiyo-
nu gibi durumlar da ağrı ile birlikte kalıcı görme kaybına 
yol açabilir. Birçok nörolojik hastalıkta da görme ile ilgili 
yakınmalar ortaya çıkabilmektedir. Bunlar arasında optik 
nörit, göz siniri damarının tıkanması, göz siniri tümörleri, 
hipofiz bezi tümörleri, beyin damar tıkanıklıkları ve gene-
tik hastalıklar gibi nedenler vardır. Oldukça farklı nörolojik 
hastalıkların benzer yakınmalar oluşturması nedeni ile bula-
nık görme yakınması olan hastaların ayrıntılı bir nörolojik 
değerlendirmeden geçmeleri gerekebilmektedir.
Menenjiomlar genellikle yavaş ve içe doğru büyüyen tü-
mörlerdir. Dolayısıyla, herhangi bir belirti ortaya çıkmadan 
önce tümör önemli büyüklüklere ulaşabilmektedir (4). Orta-
ya çıkan belirtiler genellikle tümörün yerine ve büyüklüğü-
ne bağlıdır. Bu belirtiler genellikle büyüyen tümörün beyin 
üzerinde oluşturduğu basınç ile ilgili olarak baş ağrısı ve bir 
kol veya bacakta kuvvet kaybıdır. Bunun yanı sıra havale 
geçirme, kişilik değişiklikleri veya görme sorunları da or-
taya çıkabilir. Kol ve bacaklarda kuvvet kaybı veya duyu 
kaybı omurilik menenjiomlarının en sık rastlanan belirtile-
ridir (5-7).
Endokrinoloji polikliniğimize diyabet takibi için başvuran 
5 yıldır tam görme kaybı olan ancak tetkiklerinde dev sup-
rasellar kitle, menenjiom tanısı koyduğumuz olguyu sunu-
yoruz.

OLGU

Tip 2 DM tanılı 78 yaşında kadın hastanın son on gündür 
ishal, halsizlik şikayetleri olması üzerine dış merkezde 4 
gün yatırılarak takip edildiği öğrenildi. Ancak hastanın kan 
şekerleri düşmeyince kan şekeri regülasyon, ishal tanısıyla 
endokrin servisine yatırıldı. Hastanın anamnezinde mevcut 
şikayetlerine ek olarak son 5 yıldır görme kaybı olduğu, dış 
merkezde görme kaybının diyabete bağlı olduğunun söylen-
diği öğrenildi. Hastanın özgeçmişinde postoperatif hipotiro-
idi, hipertansiyon (HT) ve astım nedeniyle takipli olduğu, 
katarakt nedeniyle opere olduğu, kolesistektomi geçirdiği 
öğrenildi. Fizik muayenesinde Tansiyon arteriyel 130/80 
mm/Hg, nabız 86/dk,  boy 164 cm, ağırlık 94 kg olarak sap-
tandı. Yapılan tetkiklerinde HBA1C %10, açlık kan şekeri 
148 mg/dl saptandı. Tiroid stimülan hormon (TSH) 0,01 
mIU/ml, serbest T3 (ST3) 1,56 pg/ml, serbest T4 (ST4) 0,6 
ng/dl saptandı. Çekilen tiroid ultrasonografisinde tiroid ope-
rasyona sekonder izlenmedi, operasyon lojunda rezidü-nüks 
saptanmadı. 
Hastanın tiroid bezi olmadığından hastada ST3-ST4 düşük, 
TSH yüksekliği olmasını beklerken tetkiklerde TSH baskılı 
saptanınca laboratuvar hatası düşünülerek tiroid fonksiyon 
testleri tekrarlandı. Ancak tekrar TSH baskılı, ST3 düşük, 
ST4 düşük olarak saptanması üzerine hastaya hipofiz pane-
li bakıldı. Folikül stimüle edici hormon 0,2 mIU/ml, lutei-
nizan hormon 0,06 mIU/ml olarak saptandı.  Hipofiz hor-
monlarında düşüklük saptanan hastaya Synacten uyarı testi 
yapıldı, kortizol 20 mg/dl saptandı. Adrenal aksta patoloji 
düşünülmedi. Hasta göz konsültasyonu ile incelendiğinde 
retinada nadir mikroanevrizmaların olduğu, görme alanı ya-
pacak retinal bir hadisenin olmadığı, bitemporal görme alan 

kaybı varlığı söylendi. Bunun üzerine hastaya hipofiz man-
yetik rezonans görüntüleme (MRG) çekildi. “Hipofiz bezi 
düzeyinden başlayıp, sellar-suprasellar alana uzanım göste-
ren, frontal alana da uzanan yaklaşık 3x4,5 cm ebatlı, dural 
tabanlı, postkontrast seride homojen kontrastlanan lezyon 
dikkati çekmektedir (menenjiom?) Lezyon ile bilateral ICA, 
optik sinir optik kiazma invaze görünümdedir. Hipofiz nor-
mal boyutlarda ve homojen yapıdadır. Hipofiz üst konturu 
düzgündür. Stalk orta hattadır” şeklinde raporlandı. Bunun 
üzerine hasta beyin cerrahisine yönlendirildi. 

TARTIŞMA

Menenjiomlar, 100.000 kişi-sene’de 4,4 oran ile en sık görü-
len intrakraniyel tümörlerden biridir. Diğer bir deyimle tüm 
intrakranyal tümörlerin %13-26’sını oluşturmaktadırlar (8). 
Ancak otopsi serilerinde daha yüksek oranlar bildirilmiştir 
(9,10). Beynin primer (kendinden kaynaklanan) tümörleri 
arasında %34’ü menenjiomlardır. Kadınlarda görülme sık-
lığı 2 kat yüksektir. Yaş arttıkça görülme sıklığı artar, 30-70 
yaşları arasında en sık görülür.  Kesin olarak bilinmemekle 
birlikte, iyonize radyasyon, kafa travması, hormonlar ve di-
ğer reseptör bağlayıcı yerler ile genetik faktörlerin rol oyna-
dığı kabul edilmektedir (11). 
Menenjiom bulunduğu yere göre farklı semptomlara neden 
olabilir. Hipofiz ve adrenal yetmezlik gibi kan basıncı var-
yasyonları ile prezente olabilir. Sekonder kombine hipofiz 
hormon eksikliğine (hipokortizolemi, hiperprolaktinemi, 
düşük serbest tiroksin) neden olup, görme keskinliğinde 
azalma yapabilir (12).
Optik kiazmada aksonlar nazalde ve temporalde retina 
gangliyon hücrelerinden ayrıldıktan sonra, nazal retinal 
lifler kontralateral optik sisteme kiazmadan geçerken tem-
poral retinal lifler lateral kiyazma vasıtasıyla ipsilateral 
optik sisteme akmaktadır. Kiazmanın sıkıştırılması veya 
infiltrasyonu değişik şekillerde görme alanı kaybına neden 
olabilmektedir. Hipofiz tümörü veya suprasellar kitle optik 
kiazmada farklı konumlarda bulunabilir. Görme alan defekt-
leri kiazmanın ön açısı, gövde, arka açısı veya lateralindeki 
lezyonlara bağlı oluşmaktadır. Görme alanı defektlerinin tü-
möre bağlı optik kiyazmanın kan akımının etkilenmesi veya 
doğrudan kitle tarafından sıkıştırılması sebebiyle oluştuğu 
düşünülmektedir. Tümör genellikle başlangıçta optik kiaz-
mayı sıkıştırarak bitemporal hemianopsiye neden olmakta-
dır (13). Göz kliniğine görme azalması yada görme kaybı ile 
başvuran hastalara mutlaka görme alanı testi uygulanması 
gerekmektedir ve bu hastalarda tek taraflı yada herhangi bir 
defekt saptandığında hipofiz makroadenomdan ya da supra-
sellar kitleden şüphelenmeli, nöroloji konsültasyonu öneril-
melidir. Bu şekilde erken tedavi ve muhtemel cerrahi sonrası 
görme alanı iyileşmesi elde edilebilir. 
Menenjiomlar sellar kitlelerin yaklaşık %1’ini oluşturur. Hi-
pofiz adenomlarını taklit edebilmelerine rağmen, daha vas-
külarize ve invazivdirler. En sık görülen semptomlar görme 
bozukluğu (%58) ve baş ağrısı (%16) olmaktadır. Yüzde 12 
kadarı tesadüfi olarak saptanmaktadır, ortalama semptom 
süresi 13 aydır. Hiperprolaktinemi %36 vakada görülebi-
lir. Radyologlar menenjiom ve hipofiz adenomu ayırmakta 
güçlük çekebilirler. Sellar/suprasellar menenjiomlar tüm 
menenjiomların %4’ünü oluşturur. Sellar/suprasellar me-
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nenjiomlar kadınlarda daha yüksek oranda görülürler. Tanı, 
yaklaşık 2/3’ünde radyolog tarafından konulmaktadır. Preo-
peratif olarak bu tümörleri adenomlardan ayırt etmek çok da 
kolay değildir (14).
Menenjiomlar genellikle beynin dışbükey bölgesinde yay-
gın olarak görülen benign tümörlerdir (15).  Hipofiz adeno-
munu taklit eden suprasellar genişlemeli sellar menenjiom 
nadir bir durumdur (16). MRG’da menenjiomlar parlak, ho-
mojen bir dağılım göstererek hipofiz adenomlarından ayırt 
edilebilirler (17). Ancak, bazı menenjiomlar, hipofiz ade-
nomundan ayırt edilmesi gereken sellar menenjiomlar, bir 
adenomunkine benzer şekilde heterojen bir gelişim ile de 
görülebildiğinden radyolojik olarak ayrımı zordur. Karak-
teristik bir marjinal dural kalınlaşma olan dural kuyruğun 
varlığı, sellar menenjiomu hipofiz adenomundan ayırmada 
yardımcı olabilir.
Bizim olgumuzda da diyabet nedeniyle takip edilen hastada 
görme bozukluğu diyabete bağlandığından ileri araştırma 
yapılmamış ve menenjiom aslında bulgu verdiği halde geç 
fark edilmiştir.
Sonuç olarak;  her görme alanı bozuk olan hastada bu du-
rumun mutlaka diyabete bağlı olmayabileceği, altta yatan 
farklı patolojilerin de olabileceği akılda tutulmalıdır.
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