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Infantil hipoglisemik ataklara sekonder oksipital lob
lezyon bulgusu:
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SUMMARY: Duman O, Haspolat S, Senol U. (Department of Pediatrics, Akdeniz
University Faculty of Medicine, Antalya, Turkey). Occipital lobe lesion finding
secondary to infantil hypoglycemic attacks. Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Dergisi
2004; 47: 132-134.

The most common cause of persistent hypoglycemia is hyperinsulinism and
it generally depends on congenital factors in childhood. Nesidioblastosis, which
is related to the B-islet cell of the pancreas, is a disease of persistent
hyperinsulinemic hypoglycemia in infancy and shows genetic penetrance. A
five year-old male patient was examined for convulsion attacks. We learned
that he had persistent hypoglycemic attacks that were resistant to drug therapy;
consequently, partial pancreatectomy was performed. Pathologic examination
result was reported as nesidioblastosis. In cranial magnetic resonance imaging,
lesion in the white matter of the occipital lobe was detected. After hypoglycemic
attacks, the occipital and parietal lobes were especially damaged. This pathology
may be caused by inappropriate energy storage, or by excitatory amino acids
like aspartic acid. We thought that our patient’s cranial lesion was permanent
because we could not detect any hypoglycemic attack during follow up. Hence,
lesions in occipital lobe as a sequela should be considered in the diagnosis of
hypoglycemic attacks as a cause.
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OZET: Persistant hipogliseminin en sik nedeni hiperinsiilinizm olup ¢ocuklarda
genellikle konjenital nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Nesidioblastozis,
pankreas adacik B hiicrelerine bagli olarak infantil donemde goriilen persistan
hiperinsiilinemik hipoglisemi olup genetik gecis gostermektedir. Nobet gegirme
sikayeti ile bagvuran bes yasinda erkek hastanin infantil donemde hipoglisemi
ataklarinin oldugu ve hipogliseminin tedaviye cevap vermemesi nedeniyle
yapilan parsiyel pankreektomi sonucunda nesidioblastozis tanisi konuldugu
ogrenildi. Hastanin kraniyal manyetik rezonans grafisinde oksipital beyaz
cevherde lezyon saptandi. Hipoglisemi sonrasi 6zellikle parietal ve oksipital
loblar hasar gormekte ve bunda sadece uygunsuz enerji depolanmasi degil
aspartik asit gibi eksitotoksik maddelerde rol almaktadir. Hastamizin son
donemlerde belirgin hipoglisemisinin olmamasina ragmen bu lezyona
rastlanmasi1 lezyonun kalici oldugunu diisiindiirmiistiir. Oksipital lobta
karsilasilan sekel degisikliklerde altta hipogliseminin de olabilecegini
diisiiniilmelidir.

Anahtar kelimeler: hipoglisemi, manyetik rezonans goriintiileme, konviilsiyon, beyin
lezyonu.

Glukoz beyin metabolizmasinin en temel
substrati olup beynin primer enerji kaynagini
olusturmaktadir. Ozellikle yenidogan ve siit
cocuklugu déneminde olmak iizere ¢cocuklarda,
hipoglisemi ataklar1 konviilsiyona, beyinde
atrofiye veya kalic1 baska hasarlara yol aca-
bilmektedir. Hipoglisemik ¢ocuklarda mental ve
motor reterdasyon goriilebilmekte; gelisimsel

gerilik %25-50 olarak bildirilmektedir. Persistan
hipogliseminin en sik nedeni hiperinsiilinizm
olup ¢ocuklarda genellikle konjenital nedenlere
bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir!. Nesidioblastozis,
pankreas adacik B hiicrelerine baglh olarak
infantil dénemde goriilen persistan hiper-
insiilinemik hipoglisemi olup otozomal domi-
nant ve resesif varyantlar1 bulunmaktadir?.
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Bes yasinda erkek hasta dalma tarzinda ndbet-
leri nedeniyle bagvurdu. Hastanin hikayesinden,
iki aylikken hiperinsiilinizm ve buna sekonder
hipoglisemi ataklar1 nedeniyle takibe alindigl,
10 aylikken hipoglisemisi medikal tedaviye
cevap vermedigi icin parsiyel pankreektomi
yapildig1 ve patolojik inceleme sonucunun
nesidioblastozis olarak bildirildigi 6grenildi. O
dénemde cekilen kraniyal tomografisi normal
olarak degerlendirildi. Hipoglisemi ataklari
nedeniyle giinliikk 4 x 5 tinite (0.05 ml) deri
altina somatostatin enjeksiyonu almaktaydu. ki
yildir kontrole geldigi donemlerde, kan sekeri
56-120 mg/dl arasinda seyretmekteydi ve son
zamanlarda tespit edilen hipoglisemi atagi
olmamustr. Hastanin ara ara konviilsiyonlarinin
oldugu belirtilmekteydi. Muayenesinde mikro-
sefalisi ve mental-motor retardasyonu bulun-
maktaydi. Cekilen elektroensefalografide (EEG)
sol hemisfer parietooksipital bdlgeden
kaynaklanan paroksismal bozukluk saptandi.
EEG’de fokal odak saptanmasi {izerine ¢ekilen
beyin MRG’de: her iki oksipital hornda beyaz
cevhere lokalize T,-FLAIR agirlikli kesitlerde
artmis sinyal intensitesi goriildia (Sekil 1).

Tartisma

Cocukluk déneminde hipoglisemiye yol agan bir
cok sebep bulunmakla birlikte persistan

Sekil 1a
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hipogliseminin en 6nemli nedenlerinden biri
olan nesidioblastoziste 11p14-15.1 lokalizas-
yonunda genetik defekt bildirilmektedir. Burada
kodlanan, potasyum pompalarinin siilfanil iire
reseptdr elementlerine bagli olarak gelisen
fonksiyonel bozukluk pankreas adacik
hiicrelerini etkilemekte ve hiperinsiilinizme yol
acmaktadir3.

Hipoglisemiye sekonder beyinde histopatolojik
ve radyolojik olarak sekeller bildirilmistir*.
Semptomatik hastalarda beyin zedelenmesinin
%50-60 kadar yiiksek olabilecegini belirtilmek-
tedir>. Doku kiiltiirii ve hayvan deneylerinde
hipoglisemiye bagli noronal zedelenmelerin
sadece uygunsuz enerji depolanmasina bagh
degil, daha ¢ok aspartik asit gibi artmis eksito-
toksik maddelere bagli oldugu ileri siiriilmek-
tedir®7.

Hipoglisemi sonras: 6zellikle paryetal ve oksi-
pital loblarda etkilenme oldugunu belirtilmek-
tedir®. Aslan ve Ding? iki vakada diffiiz
parankimal kayip ve bilateral oksipital lobda
infarkt1 andiran hipointensite ve lateral ventri-
kiiliin oksipital hornunda dilatasyon tespit
saptamuslardir. Oksipital lobun hipoglisemiden
daha fazla etkilenmesi, bu bolgede yenidogan
déneminde yogun sekilde aksonal migrasyon
olmasina ve synaptogenezise baglanmaktadir.
Kinnala ve arkadaslar1'0 yaptiklart ¢alismada,
hipoglisemisi saptanan 18 yenidogani ince-

Sekil 1b

Sekil 1. T2 agirlikli (a) ve FLAIR (b) transvers kesitlerde medial oksipital beyaz cevherde kortikal yapilar1 koruyan
artmis intensite izlenmektedir.
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lenmeye almislar ve MRG’nin kraniyal lezyon-
lar1 gostermede ultrasonografiden daha etkili
oldugunu belirtmislerdir. Kraniyal lezyonu olan
alt1 hastanin dordiinde oksipital periventrikiiler
beyaz cevherde ve talamusta T1 yogunluklu
goriintiilerde hiperintens lezyonlar, iki giinde
ise unilateral lateral ventrikiilde dilatasyon
saptamislardir. Sadece bir bebegin izlem goriin-
tilemesinde periventrikiiler beyaz cevherde
kalic1 hiperekojenite gérmiislerdir!®. Hastamizin
MRG’sinde, muhtemelen gliozise bagl olarak
T1 goriintiilemede lezyon izointens, T2 agirlikli
goriintiilerde ise hiperintens bulundu. Hiper-
intensitenin sadece T1 veya T2 goriintiilerde
izlendigi calismalar bulunmaktadir!!.

Hastamizda yeni hipoglisemi ataklari olmama-
sina karsin oksipital lezyonunun bulunmasi
bunun kalici oldugunu diislindiirmiistiir. Buna
hipogliseminin uzun siireli olmasina bagl
olarak gelisen gliozisin neden oldugunu
diistinmekteyiz. Hipoglisemiye bagli oksipital
lob lezyonlari sik karsilasilan enfarkt, vaskiilit,
hipertansiyon gibi tanilarla karisabilen lezyon-
lardir. Sonu¢ olarak MRG’de oksipital lobda
daha belirgin olan hiperintens lezyonlar tespit
edildiginde hipoglisemi tanis1 da degerlendiril-
melidir.
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