TC)

ULUDAG OUNIVERSITESI

TIP FAKULTES| DERGISI
Sayi: 1, Yil: 15, 1988

Diahetes Insipidus Tablosu ile Birlikte Seyreden
Bir Akut Miyeloblastik Losemi Olgusu *

Ahmet TUNALI**
Osman MANAVOGLU#**#

OZET

Ates, halsizlik, burun kanamasi, kilo kayby, polidipsi, poliiiri sikayetleri ile
bagvuran 17 yaginda bir erkek hastada Akut Miyeloblastik I6semi ve hipofizer tipte
Diabetes Insipidus saptandr. Polidipsi, poliiiri sikayetlerinin akut lisemiye bagl be-
lirtilerle ayni anda baglamast ve serebrospinal stida bol miktarda blastik hiicrelerin
goriilmesi Diabetes Insipidus tablosunun lésemik infiltrasyona bagh oldugunu dii-
glindiirdii,

 Akut I6semilerde hipofizin 16semik infiltrasyonuna bagh olarak meydana ge-
len Diabetes Insipidus tablosunun nadir gériilen bir bulgu olmast nedeniyle, bu olgu-
yu takdim etmeyi uygun bulduk.

SUMMARY
A Case of Acute Myeloblastic Leukemia with Diabetes Insipidus

An Acute Myeloblastic Leukemia with Diabetes Insipidus was observed in a
17-year-old male patient with fever, fatigue, epistaxis, weight loss, polydipsia and
polyuria.

The fact that polydipsia and polyuria complaints began at the same time as
the complaints due to acute leukemia, and that the presence of blastic cells in ce-
rebrospinal fluid made us convince that Diabetes Insipidus condition was caused by
leukemic infiltration.

¥ Tiibitak ve Kibris Tiirk Federe Devleti Saghk Bakanhginin destegi ile diizenle-
nen "Kibrts Hematoloji Simposyumlart 'nda teblig edilmigtir (Symposium On
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Since Diabetes Insipidus condition is a rare complication which occurs due to
leukemic infiltration of neurohypophysis in acute leukemia, we agreed to present
that case.

Diabetes Insipidus, akut miyeloblastik I6seminin beklenmeyen nadir kompli-
kasyonlarindan biridir! »2," Hipotalamus veya hipofizin losemik infiltrasyona ugra-
mas1 gesitli endokrin eksikliklere neden olabilir®.

Akut Miyeloblastik 16semi ile birlikte Diabetes Insipidus saptadifimiz bir has-
tayi, bu beraberligin ¢ok nadir goriilmesi nedeniyle bildirmeyi uygun bulduk.

OLGU

»

C. B. 17 yasinda erkek, 6grenci, Bursa'da oturuyor. 12.2.1982 tarihinde ates,
halsizlik, ¢cabuk yorulma, burun kanamasi, kilo kaybi, poliiiri ve polidipsi sikayetleri
ile klinigimize yatimldi. 1,5 aydan beri tras oldugu sirada yiizinde meydana gelen
kesiklere bagh kanamalann ge¢ durdugunu ifade eden hastanin, 3 hafta 6nce poliiiri
ve polidipsi tarzinda agin idrar yapma ve bol su igme sikayetleri baglams ve bu siire
icinde 9 kg. zayiflamis. 2 hafta 6nce bogaz agnsi ve ateg yiikselmesi olmus, gittigi
hekimin iist solunum yolu enfeksiyonu tams ile verdigi giinde 2 gr. Ampicilline ve
2 x 1 amp. Lincocin'i iki hafta siire ile kullanmasina ragmen atesi diismemis ve
38-40°C arasinda seyretmis. 4 giin 6nce burun kanamasi olmusg ve ancak acil serviste
tampone edilerek durdurulmus. Halsizlik ve ¢abuk yorulma sikayetleri de geligen
hastanin ayrica 6-7 yildir a¢ karnina gelen, kizartmalarla artan ve bahar aylarinda
ortaya ¢ikan epigastrium agnlar: varmis.

Fizik muayenede deri ve mukozalar soluk, dil pash, tonsiller hipertrofik ve hi-
peremik, servikal, aksiller ve inguinal bblgelerde polimikroadenomegali, 3 cm, hepa-
tomegali, 3 cm, splenomegali saptandi. NDS: 88, TA: 110/70 mmHg bulundu. Diger
sistemlerde belirgin bir patoloji yoktu.

Cevre kanimin hematolojik incelemesinde Eritrosit: 2.740.000/mm?, Hb: % 6
gr., Hematokrit: % 21, Trombosit: 100.000/mm?, Lékosit: 110.800/mm?, Kanama
zamani: 30', pthtilasma zamani: 6' sedimantasyon siirati 68 mm/saat bulundu. L&-
kosit formiilinde % 55 Miyeloblast, % 11 Promiyelosit, % 4 Miyelosit, % 5 Metami-
yelosit, % 8 lenfosit, % 4 comak ve % 13 pargah nétrofil saptandi. Idarar dansitesi
cesitli kontrollerde devamh 1006 'nin altinda bulundu. (hiposteniirik). Giinliik idrar
miktan 6-10 litre arasinda degisiyordu. Kan biokimyasinda patolojik bir bulgu sap-
tanmadi. i '

Kemik iligi ponksiyon materyelinin incelenmesinde % 76 Miyeloblast, %1 Re-
tikulum hiicresi % 9 Promiyelosit, % 3 Notrofil Miyelosit, % 1 Notrofil Comak, % 2
Notrofil Pargali, % 1 Eozinofil Pargali, % 2 Plazma hiicresi, % 2 Proeritroblast, % 1
Polikromatofil Eritroblast, % 2 ortokromatofil Eritroblast saptandi.

EKG, P.A. Akciger grafisi ve kraniografiler normal bulundu. Gézdibi tetknkm-
de tzellikle solda belirgin kanama odaklan saptand,

Yapilan susuzluk testinde, idrar miktarinda belirgin bir azalma ve idrar dansi-
tesinde yiikselme gozlenmedi (Tablo: I).

Hasta bu bulgularla Diabetes insipidus tablosu ile birlikte seyreden bir Akut
Miyeloblastik Losemi olgusu olarak degerlendirildi.
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Tablo: 1

Susuzluk Testi Sonuglar

fdrar Miktan © Dansite Agirlik
Saat 18-20 1100 ml. 1006 59.900 kg.
Saat 20-22 900 ml. 1004 —
Saat 22-24 950 ml. 1005 -
Saat 24-02 . 700 ml. 10056 e
Saat 02-06 700 ml. 1006 54 kg.

Tedavi amaciyla hastaya haftalik kiirler halinde dértli kombine kemoterapi
uygulanmaya baglandi. Bu amacla Daunoblastin 80 mg/giinde, 1. giin 1V., Oncovin
2 mg/giinde 1. giin 1V., Alexan 160 mg/giinde 1-4 giin 1V. ve Deltacortril 40 mg/
giinde 1-4 giin oral olarak verildi. i

Diabetes Insipidus i¢in, Pitressin tannate bulunamadigindan, giinde 2 x 1 adet
(500 mg) Diabinese kullamldi. Bu tedavi ile giinde ortalama 8 litre civarinda olan id-
rar miktan 3-4 litreye indi.

6 kiirliik kemoterapi sonunda ancak kismi remisyon elde edilebildi. Bu arada
menengeal l6semi, tablosu gelisti. Lomber ponksiyonla alinan serebrospinal sividan
yapilan yaymada cok sayida miyeloblast gozlendi. Bunun iizerine haftada iki defa
10 mg/m? intratekal methotrexate uygulanmaya baglandi. Hasta 22.5.1982'de para-
litik ileus ve sepsis tablosu icerisinde kaybedildi.

TARTISMA

Hipofiz veya hipotalamusun 16semik infiltrasyonu sonucu nadiren gesitli en-
dokrin eksiklik sendromlan ortaya cikabilir. Diabetes insipidus bunlardan biridir® =,

Laakso?, akut 16semiye bagl, Landman ve Stumph ise® kronik miyeloid l5se-
miye bagh birer Diabetes Insipidus olgusu yaymlamslardir. ]

Ulkemizden Karaca ve ark.® ise akut lenfoblastik 16semiye bagh bir Diabetes

Insipidiis olgusu bildirmiglerdir.

Bizim olgumuzda literatiirde bildirilen olgulara benzerlik gostermektedir. Dia-
betes insipidusun Akut ldsemilerin ¢ok nadir goriilen bir komplikasyonu olmasi ne-
deniyle, bu konuya dikkati cekmek ve literatiire katkida bulunmak amaaiyla olgu-
muz bildirilmeye deger bulunmusgtur.
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