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Diyabet cagimizin salgin hastalig olarak kabul edilmekte ve tiim
diinyada prevalansi hizla artmaktadir. Diyabet pek ¢ok hastaligin
ve olumsuz durumun gelismesinde yatkinlik olusturmaktadir.
Diyabetik retinopati orta ve ileri yasta gérme azligi yapan
en Onemli nedenlerdendir; gelismis tlkelerde 3’lincii korlik
nedenidir. Ancak diyabetik retinopati disinda da yavas gelisen
gorme kaybinin bircok nedeni vardir. Yavas gelisen gorme
kayiplar1 en sik katarakt, géz kusurlari, seker hastaligi, yasa bagh
sart nokta hastaligi gibi durumlara bagldir. G6z tansiyonunun ani
yiikselmesi, g6z enfeksiyonu gibi durumlar da agri ile birlikte kalict
gorme kaybina yol agabilir. Birgok norolojik hastalikta da gérme
ile ilgili yakinmalar ortaya ¢ikabilmektedir. Bunlar arasinda optik
ndrit, gdz siniri damarinin tikanmasi, g6z siniri tiimdrleri, hipofiz
bezi tiimorleri, beyin damar tikanikliklart ve genetik hastaliklar
gibi nedenler vardir. Endokrinoloji poliklinigimize diyabet takibi
icin basvuran 5 yildir tam gorme kaybi olan ancak tetkiklerinde
dev suprasellar kitle tespit edilen ve sonrasinda menenjiom tanisi
koydugumuz olguyu sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik hasta, gérme kaybi, suprasellar
kitle, menenjiom vaka sunumu

GiRiS

Diabetes mellitus (DM) ¢agimizin salgin hastaligi olarak ka-
bul edilmekte ve tiim diinyada prevalansi hizla artmaktadir.
Diyabet hastalarin biiylik cogunlugunu tip 1 (%10-15) ve
tip 2 DM (%75-80) olusturmakta, diger spesifik diyabet tip-
leri de %5-10"luk kismini olusturmaktadir (1,2).

Diyabetik retinopati (DRP) tip 1 DM’de (%40) tip 2’ye
(%20) gore cok daha sik goriilmektedir. Hastaligin siiresi

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.
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en Onemli risk faktoriidiir. Tip 1 diyabette 10 yilin sonun-
da DRP insidans1 %50, 30 yilin sonunda ise %90°dir. Tip 2
diyabetik hastalarda tani sirasinda DRP siklig1 %5 iken, 20
yilin sonunda bu oran %60 civarindadir (3). Tip 2 DM’de
tan1 aninda retinopati geligmis olabileceginden oftalmoloji
konstiltasyonu onerilir. DRP orta ve ileri yasta gérme azlig1
yapan en dnemli nedenlerdendir; geligmis iilkelerde 3’iincii
korliik nedenidir. Ancak DRP disinda da yavas gelisen gor-
me kaybinin bircok nedeni vardir.
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Yavas geligen gérme kayiplari en sik katarakt, goz kusurlari,
seker hastalig1, yasa bagli sar1 nokta hastaligi gibi durumlara
baglhidir. Goz tansiyonunun ani yiikselmesi, goz enfeksiyo-
nu gibi durumlar da agn ile birlikte kalic1 gérme kaybina
yol agabilir. Birgok norolojik hastalikta da gorme ile ilgili
yakinmalar ortaya ¢ikabilmektedir. Bunlar arasinda optik
ndrit, gdz siniri damarmnin tikanmasi, géz siniri timorleri,
hipofiz bezi tiimorleri, beyin damar tikanikliklar1 ve gene-
tik hastaliklar gibi nedenler vardir. Oldukea farkli norolojik
hastaliklarin benzer yakinmalar olusturmasi nedeni ile bula-
nik gérme yakinmasi olan hastalarin ayrmntili bir ndrolojik
degerlendirmeden ge¢cmeleri gerekebilmektedir.

Menenjiomlar genellikle yavas ve i¢ce dogru biiyiiyen tii-
morlerdir. Dolayistyla, herhangi bir belirti ortaya ¢ikmadan
once tiimor 6nemli biiyiikliiklere ulasabilmektedir (4). Orta-
ya ¢ikan belirtiler genellikle tiimoriin yerine ve bilylikligii-
ne baglidir. Bu belirtiler genellikle biiyiiyen tiimériin beyin
tizerinde olusturdugu basing ile ilgili olarak bag agrist ve bir
kol veya bacakta kuvvet kaybidir. Bunun yani sira havale
gecirme, kisilik degisiklikleri veya gérme sorunlart da or-
taya c¢ikabilir. Kol ve bacaklarda kuvvet kayb1 veya duyu
kayb1 omurilik menenjiomlarinin en sik rastlanan belirtile-
ridir (5-7).

Endokrinoloji poliklinigimize diyabet takibi i¢in basvuran
5 yildir tam gérme kaybi olan ancak tetkiklerinde dev sup-
rasellar kitle, menenjiom tanis1 koydugumuz olguyu sunu-
yoruz.

OLGU

Tip 2 DM tanili 78 yasinda kadin hastanin son on giindiir
ishal, halsizlik gikayetleri olmasi iizerine dis merkezde 4
sekerleri diismeyince kan sekeri regiilasyon, ishal tanisiyla
endokrin servisine yatirildi. Hastanin anamnezinde mevcut
sikayetlerine ek olarak son 5 yildir gérme kayb1 oldugu, dis
merkezde gdrme kaybinin diyabete bagli oldugunun sdylen-
idi, hipertansiyon (HT) ve astim nedeniyle takipli oldugu,
katarakt nedeniyle opere oldugu, kolesistektomi gegirdigi
ogrenildi. Fizik muayenesinde Tansiyon arteriyel 130/80
mm/Hg, nabiz 86/dk, boy 164 cm, agirlik 94 kg olarak sap-
tandi. Yapilan tetkiklerinde HBA1C %10, aclik kan sekeri
148 mg/dl saptandi. Tiroid stimiilan hormon (TSH) 0,01
mlU/ml, serbest T3 (ST3) 1,56 pg/ml, serbest T4 (ST4) 0,6
ng/dl saptandi. Cekilen tiroid ultrasonografisinde tiroid ope-
rasyona sekonder izlenmedi, operasyon lojunda rezidii-niiks
saptanmadi.

Hastanin tiroid bezi olmadigindan hastada ST3-ST4 diisiik,
TSH ytiksekligi olmasini beklerken tetkiklerde TSH baskilt
saptaninca laboratuvar hatasi diistiniilerek tiroid fonksiyon
testleri tekrarlandi. Ancak tekrar TSH baskili, ST3 dusiik,
ST4 diisiik olarak saptanmasi iizerine hastaya hipofiz pane-
li bakildi. Folikiil stimiile edici hormon 0,2 mIU/ml, lutei-
nizan hormon 0,06 mIU/ml olarak saptandi. Hipofiz hor-
monlarinda diisiikliik saptanan hastaya Synacten uyari testi
yapildi, kortizol 20 mg/dl saptandi. Adrenal aksta patoloji
diistiniilmedi. Hasta g6z konsiiltasyonu ile incelendiginde
retinada nadir mikroanevrizmalarin oldugu, gérme alan1 ya-
pacak retinal bir hadisenin olmadig1, bitemporal gérme alan
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kaybi varligt séylendi. Bunun {izerine hastaya hipofiz man-
yetik rezonans goriintiileme (MRG) c¢ekildi. “Hipofiz bezi
diizeyinden baslay1p, sellar-suprasellar alana uzanim goste-
ren, frontal alana da uzanan yaklasik 3x4,5 cm ebatli, dural
tabanli, postkontrast seride homojen kontrastlanan lezyon
dikkati ¢ekmektedir (menenjiom?) Lezyon ile bilateral ICA,
optik sinir optik kiazma invaze goriinimdedir. Hipofiz nor-
mal boyutlarda ve homojen yapidadir. Hipofiz iist konturu
diizgiindiir. Stalk orta hattadir” seklinde raporlandi. Bunun
iizerine hasta beyin cerrahisine yonlendirildi.

TARTISMA

Menenjiomlar, 100.000 kisi-sene’de 4,4 oran ile en sik gorii-
len intrakraniyel tiimorlerden biridir. Diger bir deyimle tiim
intrakranyal tiimorlerin %13-26’sm1 olusturmaktadirlar (8).
Ancak otopsi serilerinde daha yiiksek oranlar bildirilmistir
(9,10). Beynin primer (kendinden kaynaklanan) timdrleri
arasinda %341 menenjiomlardir. Kadinlarda goériilme sik-
1181 2 kat yiiksektir. Yas arttikga goriilme siklig1 artar, 30-70
yaslar1 arasinda en sik goriiliir. Kesin olarak bilinmemekle
birlikte, iyonize radyasyon, kafa travmasi, hormonlar ve di-
ger reseptor baglayici yerler ile genetik faktorlerin rol oyna-
dig1 kabul edilmektedir (11).

Menenjiom bulundugu yere gore farkli semptomlara neden
olabilir. Hipofiz ve adrenal yetmezlik gibi kan basinci var-
yasyonlari ile prezente olabilir. Sekonder kombine hipofiz
hormon eksikligine (hipokortizolemi, hiperprolaktinemi,
diisiik serbest tiroksin) neden olup, gérme keskinliginde
azalma yapabilir (12).

Optik kiazmada aksonlar nazalde ve temporalde retina
gangliyon hiicrelerinden ayrildiktan sonra, nazal retinal
lifler kontralateral optik sisteme kiazmadan gegerken tem-
poral retinal lifler lateral kiyazma vasitasiyla ipsilateral
optik sisteme akmaktadir. Kiazmanin sikistirilmast veya
infiltrasyonu degisik sekillerde gorme alani kaybina neden
olabilmektedir. Hipofiz tiimérii veya suprasellar kitle optik
kiazmada farkli konumlarda bulunabilir. Gérme alan defekt-
leri kiazmanin 6n agisi, govde, arka agisi veya lateralindeki
lezyonlara bagli olugsmaktadir. Gérme alani defektlerinin tii-
more bagli optik kiyazmanin kan akiminin etkilenmesi veya
dogrudan kitle tarafindan sikistirilmasi sebebiyle olustugu
diistiniilmektedir. Timor genellikle baslangigta optik kiaz-
may1 sikistirarak bitemporal hemianopsiye neden olmakta-
dir (13). Goz klinigine gdrme azalmasi yada gorme kaybi ile
bagvuran hastalara mutlaka gérme alan1 testi uygulanmasi
gerekmektedir ve bu hastalarda tek tarafli yada herhangi bir
defekt saptandiginda hipofiz makroadenomdan ya da supra-
sellar kitleden siiphelenmeli, noroloji konsiiltasyonu 6neril-
melidir. Bu sekilde erken tedavi ve muhtemel cerrahi sonrasi
gorme alan1 iyilesmesi elde edilebilir.

Menenjiomlar sellar kitlelerin yaklasik %1 ini olusturur. Hi-
pofiz adenomlarint taklit edebilmelerine ragmen, daha vas-
kiilarize ve invazivdirler. En sik goriilen semptomlar gérme
bozuklugu (%58) ve bas agrist (%16) olmaktadir. Yiizde 12
kadar1 tesadiifi olarak saptanmaktadir, ortalama semptom
stiresi 13 aydir. Hiperprolaktinemi %36 vakada goriilebi-
lir. Radyologlar menenjiom ve hipofiz adenomu ayirmakta
giicliik cekebilirler. Sellar/suprasellar menenjiomlar tiim
menenjiomlarin %4’tinii olusturur. Sellar/suprasellar me-
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nenjiomlar kadinlarda daha yiiksek oranda goriiliirler. Tani,
yaklagik 2/3’iinde radyolog tarafindan konulmaktadir. Preo-
peratif olarak bu tiimérleri adenomlardan ayirt etmek ¢ok da
kolay degildir (14).

Menenjiomlar genellikle beynin digbiikey bolgesinde yay-
gin olarak goriilen benign tiimoérlerdir (15). Hipofiz adeno-
munu taklit eden suprasellar genislemeli sellar menenjiom
nadir bir durumdur (16). MRG’da menenjiomlar parlak, ho-
mojen bir dagilim gostererek hipofiz adenomlarindan ayirt
edilebilirler (17). Ancak, bazi menenjiomlar, hipofiz ade-
nomundan ayirt edilmesi gereken sellar menenjiomlar, bir
adenomunkine benzer sekilde heterojen bir gelisim ile de
goriilebildiginden radyolojik olarak ayrimi zordur. Karak-
teristik bir marjinal dural kalinlasma olan dural kuyrugun
varligi, sellar menenjiomu hipofiz adenomundan ayirmada
yardimcet olabilir.

Bizim olgumuzda da diyabet nedeniyle takip edilen hastada
gorme bozuklugu diyabete baglandigindan ileri arastirma
yapilmamig ve menenjiom aslinda bulgu verdigi halde geg
fark edilmistir.

Sonug olarak; her gérme alan1 bozuk olan hastada bu du-
rumun mutlaka diyabete bagli olmayabilecegi, altta yatan
farkli patolojilerin de olabilecegi akilda tutulmalidir.
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