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Hemokromatozise Bagh Tip 2 Diyabetes Mellitus, Disregiile Diyabete Bagh Diyabetik
Gastroparezi Olgusu
Type 2 Diabetes Mellitus Due to Hemochromatosis, Diabetic Gastroparesis Due to Dysregulated
Diabetes: A Case
Ali Akin'”
! Sanlurfa Mehmet Akif inan Egitim ve Arastirma Hastanesi

Oz

Amag: Hemokromatozis; demir metabolizma bozukluguyla seyreden cesitli parankimal organlarda progresif demir birikimine bagli, otozomal
resesif gecisli bir demir metabolizma hastaligidir. Herediter Hemokromatozis (HH) patogenezinde genetik ve ¢evresel faktorlerin rol aldigi kalitsal
bir hastaliktir. Hemokromatozisde karaciger, dalak, pankreas, eklem, kalp, hipofiz bezi ve deri gibi bir ¢ok organda progresif demir birikimiyle
geri doniigiimsiiz organ hasar1 olabilmektedir. Hiperpigmentasyon, Diyabetes Mellitus (DM) ve hepatomegali Hemokromatozisde sik goriilen
komplikasyonlardir.

Olgu Sunumu: Bu olgu sunumunda Hemokromatozise bagli DM ve regiile olmayan diyabete bagli Diyabetik Gastroparezi (DGP) gelisen hastanin
sunulmasi hedeflenmistir.

Sonug¢: Mide bulantisi, kusma, erken doyma, yemek sonras1 dolgunluk, karin agrisi, siskinlik ve kilo kayb sikayeti olup uzun yillar kontrolsiiz
DM olan hastalardan DGP’den siiphelenilmelidir. Bu siipheyle bagvuran hastalarda batin goriintiilemesi ile birlikte Ust Gastrointestinal Sistem
Endoskopi ile mekanik osbstriiksiyon sebepleri ve diger organik nedenler dislanilmali ve sonu¢ alinmazsa sintigrafiyle mide bosalmasi
degerlendirilerek DGP tanisi akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Hemokromatozis, Diyabetes Mellitus, Diyabetik Gastroparezi
Abstract

Objective: Hemochromatosis is an autosomal recessive iron metabolism disorder caused by progressive iron accumulation in various parenchymal
organs with iron metabolism disorder. Hereditary Hemochromatosis (HH) is a hereditary disease in which genetic and environmental factors play
arole in its pathogenesis. Irreversible organ damage can occur in many organs such as liver, spleen, pancreas, joint, heart, pituitary gland and skin
due to progressive iron accumulation in hemochromatosis. Hyperpigmentation, Diabetes Mellitus (DM) and hepatomegaly are common
complications of Hemochromatosis.

Case Report: In this case report, it is aimed to present a patient who developed DM due to Hemochromatosis and Diabetic Gastroparesis (DGP)
due to unregulated diabetes.

Conclusion: DGP should be suspected in patients with long-standing, uncontrolled diabetes mellitus (DM) who present with complaints of nausea,
vomiting, early satiety, postprandial fullness, abdominal pain, bloating, and weight loss. In patients presenting with this suspicion, upper
gastrointestinal endoscopy should be performed to exclude mechanical obstruction and other organic causes. If this is not the case, gastric emptying
should be evaluated with scintigraphy to confirm the diagnosis of DGP.
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Giris

Hemokromatozis ¢esitli parankimal organlarda
demir depolanmasinin artmast sonucu gelisen
fonksiyon bozukluklar ile karakterize bir hastaliktir
(1). Demirin barsaktan uygunsuz emiliminin artmasi
sonucunda demir parankimal organlarda karaciger,
pankreas, dalak, kalp ve diger organlarda birikerek
bu organlarda hasarlanmaya ve fonksiyon
bozukluguna neden olur. Hastaligin klasik triadi
hiperpigmentasyon, Diyabetes Mellitus (DM) ve
hepatomegalidir (2). En sik goriilen semptomlar
halsizlik ve yorgunluk olmakla beraber karin agrisi,
Hepatoselliiler Kanser (HCC), kardiyomiyopati,
kardiyak iletim bozukluklari, hipogonadizm, libido
azalmasi, hipotiroidi ve artralji de goriilebilmektedir
(3). Diyabetik Gastroparezi (DGP), DM’nin en sik
gastrointestinal komplikasyonlarindan biridir ve
fiziksel obstriiksiyon olmadan gastrik retansiyon
bulgulart meydana gelmesiyle karakterizedir (4).
Diyabetli popiilasyondaki DGP insidans1 Tip 1
DM’de %5.2, Tip 2 DM’de %1 olarak bildirilmistir
ve bu oranlar genel popiilasyona gore oldukga
yiiksektir (%0.2) (5). DGP semptomlari; bulanti,
kusma, erken doyma, yemek sonrasi dolgunluk,
siskinlik ve st karin agrisidir. Hastalar tipik olarak
bir onceki giin yedikleri gidalar1 sabah erkenden
sindirilmemis olarak kusabilirler (6). Bu olgu
sunumunda Hemokromatozise bagli DM ve
diizensiz DM’e bagli DGP gelisen hastanin
sunulmasi hedeflenmistir.

Olgu Sunumu

Acil servise bulant1 kusma sikayeti ile bagvuran
33 yasindaki erkek hastanin yapilan tetkiklerinde
glukoz 417 mg/dl kreatin: 0,1mg/dl, Aspartat
Aminotransferaz (AST) Alanin Aminotransferaz
(ALT) normal, C reaktif protein (CRP) 30 mg/L,
Lokosit sayisi(WBC) 14,62.10° Hemoglobin (Hb)
16 g/dl, Platelet (PIt) 269.10° kan gazinda pH:7,0
HCO038,9 mmol/l CO; : 24 mmHg, Tam Idrar
Tetkikinde Keton +3 pozitif saptandi. Hasta
Diyabetik ketoasidoz (DKA) nedenli yogun bakima
alindi. Hastaya insiilin infiizyonu, sivi tedavisi ve
sodyum bikarbonat baglandi.Tedavinin 4. saatinde
glukoz 266 mg/dl pH: 7,26 CO2:12 HCOs: 11olarak
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Olctildii. Tedavide insiilin inflizyonuna devam
edildi. Yatisinin 20. saatinde kontrol kan gazinda
glukoz 140 pH: 7,39 CO2: 29 HCO3:17,6 olmasi
lizerine insiilin inflizyonu kesildi, basal+bolus
insiilin tedavisine ge¢ildi. Hastanin takiplerinde
genel durumu iyi vitalleri stabil olmasi iizerine
servise alindi. Hastanin yapilan tetkiklerinde C
peptit diizeyi 1,6 ng/ml olarak 6lgiildii. 5 yil dnceki

C peptit diizeyi 3,5 ng/ml oldugu kayitlardan

gorildii. Hastanin  6zgegmisinde 10  yildir
Hemokromatozis ve 8 yildir DM oldugu,
Hemokromatozis nedenli  aralikli  flebotomi

yapildigi, daha oncesinde Deferoksamin kullanimi
Oykiisii  oldugu Ogrenildi. Kan tetkiklerinde
Transferrin saturasyonu % 85 Ferritin:10829 ug/L
olarak olguldii.

Hastanin son 1 yildir bulant1 kusma sikayetlerinin
oldugu, son 1 yildir yaklasik 20 kg kilo kaybi
mevcuttu. Hastanin kusma sikayetlerinin 6zellikle
yemekten yarim saat ile 1 saat sonra oldugu ve bu
sikayetinin son 1 yildir artarak devam ettigi
Ogrenildi. Yaklagik 8 yildir DM olan hastanin uzun
stire DM tedavisi almadig1 soyge¢misinde abisinin
HH’e bagli HCC nedenli 38 yasinda exitus oldugu,
abisinin vefatindan sonra tarama yapilinca kendisine
de 23 yasinda HH tanis1 konuldugu, takip eden 2 yil
sonrasinda DM tanis1 konuldugu 6grenildi. Son 1
yildir aralikli acile bulanti kusma sikayetleri ile
bagvuran hastaya ileus on tanisiyla 2,5 ay Once
laparotomi yapilmis, ileus bulgusu olmadigindan
rezeksiyon yapilmamigsti. Sikayetleri devam eden
hastaya yapilan Ust Gis Endoskopik Incelemede:
Ozofagus normal,
retrofleksiyondakardia normal olarak saptandi.
Fundus, korpus ve antrum mukozast belirgin
eritemli ve 6demli, bulbus ve duodenum ikinci kita
liimen ve mukozasi normal olarak izlendi ve biyopsi
alindi. Patoloji sonucu hafif derecede aktif hafif
derecede kronik gastrit, Giemsa ile seyrek
Helikobakter  Pilori  goriildii.  Kolonoskopik
incelemede normal ileokolonoskopi  bulgular
saptandi.  Alt batin  Bilgisayarl
Tomografisinde karaciger ve dalak normal
goriinlimde raporlandi. Skrotal USG’de her iki testis
hipoplazik goriinimde izlendi. Hastanin MR

[imen ve mukozasi

ve  Ust



Hemokromatozise Bagl Tip 2 Diyabetes Mellitus, Disregiile Diyabete Bagli Diyabetik Gastroparezi Olgusu | Int J Tokat Med Sci

goriintiilemesinde karaciger ve pankreas parankim
intensitesi belirgin azaldig1 raporlandi (Goriintii 1).

Yapilan mide sintigrafisinde mide bosalmasinin
uzadigi tespit edildi.

Goriintii 1: MR goriintiilemesinde karaciger ve pankreas parankim intensitesinin belirgin azaldigi

goriilmektedir.

Hastanin takiplerinde bazal ve bolus insiilin
baslandi, bulant1 igin Metokloropamid 3x1 dozunda
verildi. Insiilin dozlar1 ayarlanarak poliklinik
kontrolii Onerisi ile taburcu edildi. Poliklinik
kontroliinde kan sekerinin regiile oldugu bulant1 ve
karmn agris1 sikayetlerinin azaldig1 6grenildi.

Tartisma

Hemokromatozis, primer (herediter) ya da
sekonder hemokromatozis olarak goriilebilmektedir
(7). Hemokromatozisde hiperpigmentasyon, DM,
karaciger kalp yetmezligi, artropati
hipogonadizm goriilebilir. En ¢ok etkilenen organ
yaklagik olarak % 95 siklikla karacigerdir.
Hemokromatozisde pankreas asir1 demir yiikiiyle
etkilenebilen endokrin organlardan olup bunun
sonucunda tip 2 DM goriilebilmektedir. Demir
birikiminin pankreas beta hiicreleri (insiilin ve C-
peptid salgilayan hiicreler) i¢in nispeten segici

veE Ve
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oldugu goriilmektedir. Pankreatik  alfa  hiicre
fonksiyonu (glukagon salgilanmasi)
saglam  goriinmektedir. Semptomlarla  bagvuran
HH’li  hastalarm %  50'sinde DM  rapor

edilmistir (8).

nispeten

DM’nin gastrointestinal komplikasyonlar1 tipik
olarak bu bozuklugu bes yildan uzun siiredir
yasayan hastalarda ortaya c¢ikar. DM’li hastalarda
anormal postprandiyal proksimal mide yerlesimi ve
kasilmasi ve antral kasilma sikliginin azalmasi da
dahil olmak tizere mide bosalma siirecinde ¢esitli
diizeylerde anormallikler vardir. Bu anormallikler
temel olarak otonomik fonksiyon bozuklugundan
kaynaklanmaktadir (9).

DGP’nin etyopatogenezi ¢ok faktorliidiir ve tam
olarak anlasilamamistir. Yiiksek HbA1C, 10 yildan
uzun stireli DM olmasi ve diyabetin mikrovaskiiler
ve makrovaskiiler komplikasyonlarinin gelismis
olmast DGP i¢in risk faktorleri olarak kabul edilir.
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Hiperglisemi, vagal disfonksiyon, miyenterik
pleksustaki nitrik oksit (NO) sentez kaybi1 ve
oksidatif stres patogenezde yer almaktadir (10).
Akut hipergliseminin  (Glukoz >200 mg/dL)
DGP’de gastrik motiliteyi yavaglattigi gosterilmistir
(11). DM hastalarinda akut hiperglisemi mide
bosalmasi tizerinde tipik olarak geri doniistimlii bir
etkiye sahip olsa da kronik hiperglisemi artan
noropati  riskiyle bu da DGP riskiyle
iliskilendirilmektedir (12).

Erken doyma ve yemek sonrasi dolgunluk
DGP’de yaygin semptomlardir (13,14). DGP’de
ayrica bulanti (%93), kusma (%67-85), karin agrist
(%45 - 90), erken doyma (%60-85), siskinlik ve
siddetli kilo kayb1 da
gorilebilmektedir. DGP’de goriilen kusma birkag
saat Once yenilen yiyecekleri igerebilir (15).
Gastroparezi olan 416 hastayi iceren retrospektif bir
calismada idiyopatik gastroparezi olan hastalar,
DGP olan hastalarla karsilastirildiginda daha erken
doyma, yemek sonrasi dolgunluk ve karin agrisi
bildirmistir. Buna karsilik DGP olan hastalarda daha
siddetli ogiirme ve kusma gorilmistir (6).
Gastroparezide karin agrisi sik goriilen bir semptom
iken nadiren baskin semptomdur. Karin agrisi
semptomu baskin olan hastalarda baska nedenler
aranmalidir. Agr1 genellikle st karin bodlgesinde
lokalize olur ve siklikla yanma belirsiz veya kramp
seklinde tanimlanir (16).

olan  vakalarda

Bulanti, kusma, erken doyma, yemek sonrasi
dolgunluk, karin agris1 veya siskinlik sikayeti olan
DM hastalarinda DGP’den siiphelenilmelidir (17).
Degerlendirme 0ykii ve fizik muayene ile baslamali
ve gecikmis mide bosalmasindan siiphelenilen tim
hastalara ve 6zellikle kolik tarzinda karin agris1 olan
hastalara ~ Ust  Gastrointestinal ~ Endoskopi
yaptlmalidir. Kati maddelerin gecikmis mide
bosalmasinin varligimi dogrulamak icin en uygun
maliyetli, basit ve yaygin olarak bulunabilen teknik
sintigrafidir (18).

DGP’nin baslangic tedavisi; diyet
modifikasyonu, glisemik kontrol ve semptomlari
devam eden hastalarda prokinetik ve antiemetiklerle
farmakolojik tedaviden olusur. Hafif gastroparezi
olan hastalarda diyet degisikligi birinci basamak
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tedavi olarak kabul edilir (19). Yagh, asidik,
baharatli ve lifli yiyecekler gastroparezi olan
bireylerde semptomlart artirir.  Ayrica yagh
yiyecekler mide bosalmasini ve
sindirilemeyen lif gastrik bosalmay1 yavaslatarak
semptomlar1 siddetlendirebilir. Bu sebeblerden
dolayt DGP olan hastalarda diyet, yag ve
sindirilemeyen lif agisindan diisiik olmalidir (20).
Kat1 gidalar1 tolere edemeyen hastalarda sivi veya
kiigiik parcacikli diyetler mide bosalmasini ve
gastroparezi semptomlarini iyilestirebileceginden
tercih edilebilir (19). DGP’de katilarin bosalmasi
gecikse bile sivilarin mideden bosalmasi genellikle
normaldir. DGP olan bireylerde yapilan randomize
bir calismada sivi diyet, normal diyete kiyasla
gastroparezi semptomlarinin siddetini iyilestirmistir
(21). DGP’de mide gerginligini artirabilecekleri i¢in

yavaslatir

gazli  igecekler ve antral  kontraktiliteyi
azaltabilecekleri ve mide bosalmasini
geciktirebilecekleri icin alkol ve sigaradan

kacinmak onemlidir (22).

Diyet degisikligine yanit vermeyen hastalarda
mide bosalma hizin1 artirmak i¢in prokinetiklerle
farmakolojik tedavi Onerilmektedir. Miimkiinse
emilimi kolaylastirmak i¢in sivi formiilasyonlar
kullanilir ve prokinetikler yemeklerden 10 ila 15
dakika once uygulanir. Semptomlar1 devam eden
hastalarda yatmadan Once ek doz prokinetikler
kullanilabilir.  Metoklopramid gastroparezi  i¢in
birinci basamak tedavidir (19). Metoklopramid
giinde ii¢ kez 5 ile 10 mg dozlarinda 6nerilmektedir
(23). Metoklopramide yanit vermeyen hastalarda
Domperidon ve oral Eritromisin  faydah
olabilmektedir (18). Bir motilin agonisti olan
eritromisin, mide bosalmasini artiran kasilmalar
saglar. Eritromisin ayrica fundik kontraktiliteyi
uyarir ve yiyecek alimindan sonra proksimal
midenin akomodasyon yanitin1 inhibe eder (24).
Metoklopramid, Domperidon ve Eritromisine yanit
vermeyen bulant1 ve kusma olan hastalarda Sisaprid
kullanilabilir. 5-HT4 agonisti olan Sisaprid, antral
ve duodenal motiliteyi uyarir ve kati1 ve sivilarin
gastrik bosaltimini hizlandirir fakat
Metoklopramidden daha iyi tolere edilmesine
ragmen kullaninmi CYP3A4 izoenzimi tarafindan
metabolize edilen ilaglarla (6rn. makrolid


https://www.uptodate.com/contents/metoclopramide-drug-information?search=Gastroparezi&topicRef=2532&source=see_link
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antibiyotikler, antifungal ilaclar ve fenotiyazinler)
onemli ilag¢ etkilesimleriyle iliskilendirilmistir; bu
da kardiyak aritmilere neden olabilmektedir (25).
Prucalopride, katilarin ~ mideden  bosaltilmasini
hizlandirir ve kronik kabizligi olan gastroparezi
hastalar1 i¢in yararh olabilir fakat kalp aritmilerine
egilimi  oldugundan  dikkatli
kullanilmahidir (26 ). Trisiklik antidepresanlarin
(TCA) kullanimi, gastrostomi tiipiine ragmen karin
agrisi ve kusma semptomlart devam eden direncli
hastalarda Onerilmektedir. Calismalarda, distik
antikolinerjik etkilere sahip bir TCA olan diisiik
doz Nortriptilinin, diyabetik ve idiyopatik gastroparezi
hastalarinda mide bulantisi, kusma ve karin agrisi
semptomlarin1  azalttigit  gosterilmistir ~ (27).
Relamorelin  (Pentapeptit ~ Ghrelin ~ Reseptor
Agonisti), Velusetrag (5-HT4 reseptor agonisti) ve
Tradipitant ~ (Norokinin-1  antagonisti)  (28)
gastroparezi DM hastalarda arastirma tedavileridir
(29). Bu oOnerilen medikal tedavilerle beraber
DGP’de  ozellikle siki  glukoz  takibi
hipergliseminin kontrol altina alinmasi
basarisini artiracaktir (18).

neden olma

ve
tedavi

Direngli gastroparezi olan hastalarda pilora
yonelik endoskopi ve laparoskopik miidahaleler
yapilabilmektedir. Miidahaleler arasinda
laparoskopik  (piloroplasti)  ve  endoskopik
yaklagimlar (Gastrik Peroral Endoskopik Miyotomi
(G-POEM), Transpilorik Stent) yer alir. Yapilan
calismalarda bu prosediirlerin direngli gastroparezi
olan hastalarda semptomlari iyilestirebilecegini ne
siriilse de bu bulgular randomize kontrollii
dogrulanmay1  beklemektedir. G-
POEM'in Dumping Sendromuna yol ag¢gma
potansiyeli  vardir (30). Gastrik elektriksel
stimiilasyon, 6zellikle bulant1 ve kusma (en az bir y1l
boyunca antiemetik ve prokinetik ila¢ tedavisine
ragmen semptomlarin devam etmesi) gibi refrakter

calismalarla

semptomlari olan ve baskin semptomu agri1 olmayan
hastalarda onerilmektedir (31).

Sonu¢ olarak; mide bulantisi, kusma, erken
doyma, yemek sonrasi dolgunluk, karin agrisi,
siskinlik ve kilo kaybi sikayeti olup uzun yillar
kontrolsiiz DM olan hastalardan DGP’den
stiphelenilmelidir. Bu siipheyle basvuran hastalarda

139

batin goriintiilemesi ile birlikte Ust Gastrointestinal
Sistem Endoskopi ile mekanik osbstriikksiyon
sebepleri ve diger organik nedenler dislanmali ve
sonu¢ alinmazsa sintigrafiyle mide bosalmasi
degerlendirilerek DGP tanis1 akilda tutulmalidir.

Cikar Catnigmasi: Bu olgu sunumunda c¢ikar
¢atismasi bulunmamaktadir.

Finansman: Herhangi bir kurum veya kurulustan
finansman destegi alinmamustir.

Etik Beyan: Bu vaka raporunun ve vaka raporunda
kullanilan gorsellerin yaymlanmasi i¢in hastadan
yazili bilgilendirilmis onam alinmigtir. Yazili onam
kopyasi bu derginin editor ekibine incelenmek iizere
gonderilmistir.

Yazarlarin katkilari: Tiim yazarlar esit oranda
katki saglamistir.
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