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öZET 

Ateş, halsizlik, burun kanaması, kilo kaybı, polidipsi, poliüri şikayetleri ile 
başulU'an J 7 yaşında bir erkek hastada Akut Miyeloblastik lösemi ue hipo{izer tipte 
Diabetes lr:uipidus saptandı. Polidipsi, poliüri şikayetlerinin akut lisemiye baRiı be­
lirtilerle aynı anda başlaması ue serebrospinal sımda bol miktarda blastik hücrelerin 
görülmesi Diabetes lnsipidus tablosunun lösemik infiltrasyona ba~lı oldugunu dü­
şündürdü. · 

· Akut lösemilerde hipo{izin lösemik in{iltrasyorıuna bag lı olarak meydana ge­
len Diabetes lnsipidus tablosunun nadir göriilen bir bulgu olması nedeniyle, bu olgu­
yu takdim etmeyi uygun bulduk. 

SUMMARY 
A Case of Acute Myeloblastic Leukemia with Diabetes Ins~pidus 

A n· Acute Myeloblastic Leukemia with Diabetes 1nsipidus was obserued in a 
17-year-old male patient with feuer, {atigue, epistaxis, weight loss, polydipsia and 
polyuria. 

The fact that polydipsia and polyuria complaints began at the wme time as 
the complaints due to acut e leukemia, and that the· presence of blastic ce lls in ce­
rebrospinal fluid. made us conuince that Diabetes 1nsipidus condition was caused by 
leukemic in{iltration. 

• Tübitak ue Kıbns Türk Federe Devleti Sağlık Bakanlığının desteRi ile düzenle­
nen "Kıbrıs Hematoloji Simposyumları "nda tebliğ edilmiştir (Symposium On 
Abnormal Hemaglobins, thalassemia and Aplastic Anemia). 10-12 Ekim 1983, 
Girne. 
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Since Diabetes Insipidus condition isa rare complication which occurs due to 
leukemic infiltration of neurohypophysis in acute leukemia, we agreed to present 
that case. 

Diabetes lnsipidus, akut miyeloblastik löseminin beklenmeyen nadir kompli­
kasyonlanndan biridir1 

• 
2

• · Hipotalamus veya hipofizin lösemi k infiltrasyona u~ra­
ması çeşitli endokrin eksikliklere neden olabilir3

• 

Akut Miyeloblastik lösemi ile birlikte Diabetes İnsipidus saptadı~ımız bir has­
tayı, bu beraberli~in çok nadir görülmesi nedeniyle bildirmeyi uygun bulduk. 

OLGU 

C. B. ı 7 yaşında erkek, ö~renci, Bursa 'da oturuyor. ı2.2.ı982 tarihinde ateş, 
halsizlik, çabuk yorulma, burun kanaması, kilo kaybı, poliüri ve polidipsi şikayetleri 
ile klini~imize yatınldı. 1,5 aydan beri traş oldu~u sırada yüzünde meydana gelen 
kesikiere ba~lı kanamaiann geç durduğunu ifade eden hastanın, 3 hatta önce poiiüri 
ve polidipsi tarzında aşın idrar yapma ve bol su içme şikayetleri başlamış ve bu süre 
içinde 9 kg. zayıflamış. 2 hafta önce bo~az a~nsı ve ateş yükselmesi olmuş, gitti~i 
hekimin üst solunum yolu enfeksiyonu tanısı ile verdi~i günde 2 gr. Ampicilline ve 
2 x ı amp. Lincocin'i iki hafta süre ile kullanmasına ra~men ateşi düşmemiş ve 
38-40°C arasında seyretmiş. 4 gün önce burun kanaması olmuş ve ancak acil serviste 
tampone edilerek durdurulmuş. Halsizlik ve çabuk yorulma şikayetleri de gelişen 
hastanın aynca 6-7 yıldır aç karnma gelen, kızartmalarla artan ve bahar aylannda 
ortaya çıkan epigastrium a~nlan varmış. 

Fizik muaye.nede deri ve mukozalar soluk, dil paslı, tonsiller hipertrofik ve hi­
peremik, servikal, aksiller ve inguinal bölgelerde polimikroadenomegali, 3 cm, hepa­
tomegali, 3 cm, splenomegali saptandı. NDS: 88, TA: 110/70 mmHg bulundu. Di~er 
sistemlerde belirgin bir patoloji yoktu. 

Çevre kanının hematolojik incelemesinde Eritrosit: 2.740.000/mm3
, Hb:% 6 

gr., Hematokrit: % 2ı, Trombosit: ıoo.OOO/mm3 , Lökosit: l10.800/mm3
, Kanama 

zamanı: 30', pıhtılaşma zamanı: 6' sedimantasyon sürati 68 mm/saat bulundu. Lö­
kosit formülünde % 55 Miyeloblast,% ll Promiyelosit, % 4 Miyelosit,% 5 Metami­
yelosit, % 8 lenfosit, % 4 çomak ve % ı3 parçalı nötrofil saptimdı. İdarar dansitesi 
çeşitli kontrollerde devamlı ı006'nın altında bulundu. (hipostenürik). Günlük idrar 
miktarı 6-ıo litre arasında değişiyordu. Kan biokimyasında patolojik bir bulgu sap-
tanmadı. 

Kemik ili~i ponksiyon materyelinin incelenmesinde % 76 Miyeloblast, %ı Re­
tikulum hücresi % 9 Promiyelosit,% 3 Nötrofil Miyelosit,% ı Nötrofil Çomak,% 2 
Nötrofil Parçalı, % ı Eozlnofil Parçalı, % 2 Plazma hücresi,% 2 Proeritroblast, % ı 
Polikromatofil Eritroblast,% 2 ortokromatofil Eritroblast saptandı. 

EKG, P.A. Akciğer grafisi ve kraniografiler normal bulundu. Gözdibi tetkikin­
de özellikle solda belirgin kanama odaklan saptandı, 

Yapılan susuzluk testinde, idrar miktannda belirgin bir azalma ve idrar dansi· 
tesinde yükselme gözlenmedi (Tablo: 1). 

Hasta bu bulgularla Diabetes lnsipidus tablosu ile birlikte seyreden bir Akut 
Miyeloblastik Lösemi olgusu olarak değerlendirildi. 
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Tablo: 1 
Susuzluk Testi Sonuçları 

fdrar Mittan Dari1ite Ağırlık 

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. 1005 
Saat 02·06 700 ml. 1006 54 kg. 

Tedavi amacıyla hastaya haftalık kürler halinde dörtlü kombine kemoterapi 
uygulanmaya baŞlandı. ·Bu amaçla Daunoblastin 80 mg/günde, ı. gün tv., Oncovin 
2 mg/günde 1. gün tv., Alexan 160 mg/günde 1-4 gün tv. ve Deltacortril 40 mg/ 
günde 1-4 gün oral olarak verildi. · 

Diabetes lnsipidus için, Pıtressin tannate bulunamadı~ından, günde 2 x 1 adet 
(500 mg) Diabinese kullanıldı. Bu tedavi ile günde ortalama 8 litre civarında olan id­
l'llr miktan 3-4 litreye indi. 

6 kürlük kemoterapi sonunda ancak kısmi remisyon elde edilebildi. Bu arada 
menengeal lösemi, tablosu gelişti. Lomber ponksiyonla alınan serebrospinal sıVldan 
yapılan yayınada çok sayıda miyeloblast gözlendi. Bunun üzerine haftada iki defa 
10 mgfm2 intratekal methotrexate uygulanmaya başlandı. Hasta 22.5.1982'de para­
litik ileus ~e sepsis tablosu içerisinde kaybedildi. 

TARTIŞMA 

Hipofiz veya hipotalamusun lösemik infiltrasyonu sonucu nadiren çeşitli en­
dokrln eksiklik sendromlan ortaya çıkabilir . Diabetes insipidus bunlardan biridir1 

• 
3

• 

· Laakso4 , akut lösemiye ba~lı, Landman ve Stumph ise5 kronik miyeloid löse­
miye ba~lı birer Diabetes lnsipidus olgusu yayınlamışlardır. 

Ulkemizden Karaca ve ark. 6 ise akut lenfobiastik lösemiye ba~lı· bir Diabetes 
· lnsipidüs olgusu bildirmişlerdir. 

Bizim olgumuzda literatürde bildirilen olgulara benzerlik göstermektedir. Dia­
betes insipidusun Akut lösemilerin çok nadir görülen bir komplikasyonu olması ne­
deniyle, bu konuya dikkati çekmek ve literatüre katkıda bulunmak amacıyla olgu­
muz bildirilmeye de~er bulunmuştur. 
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