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Akromegali ve pankreas adenokarsinomunun insidental birlikteliği 
olan nadir bir vaka: olgu sunumu

A rare case with incidental coexistence of acromegaly and pancreatic
adenocarcinoma: case report
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Akromegali nadir bir endokrin hastalıktır. Akromegali, premalign tübüler adenom ve kolorektal kanser s  artı  ile ili kili olup meme ve 
tiroid gibi r organ maligniteleriyle de ili kili olabilir. Bu yazıda, tarafımızca akromegali ve pankreas adenokarsinom insidental bir i 
ı r görülen bir vakanın bildirimi yapıldı.

Elli iki ya ında erkek hasta, yakla ık 2 yıl önce akromegali tanısı aldı. Tanı sonrası transsfenoidal cerrahi uygulandı. Cerrahi sonrası büyüme hor-
monu  ve  insülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1) düzeyleri normale dönmeyen hastaya bu nedenle somatostatin  analog tedavisi ba landı. 
Bu tedaviyi takiben IGF-1 ri ya  ve cinsiyete göre normale döndü. Aynı hasta 3 ay önce karın rısı ikayeti ile  ba vurdu. 

lezyon saptandı. Üst gastrointestinal sistem endoskopisi ve kolonoskopide sırasıyla eroziv gastrit ve kolonda polipler gözlendi. Pankreas kuy-

duktal adenokarsinom ile uyumlu idi.

Akromegalisi olan hastalarda benign ve malign neoplazm riskinde artı  olup bu durum dola ımdaki artmı  IGF-1 düzeyleri ile ili kili olabilir. 
IGF-1, proliferatif ve anti-apoptotik  sahiptir. Akromegali ve metastatik pankreatik tümör bir  literatürde yer almakla birlikte ol-
dukça nadirdir. Akromegali hastalarında pankreas adenokars r malign hastalıklar rekir. 

Akromegali, Duktal pankreas adenokarsinomu, GH ve IGF-1

aka sunumuv

Öz       
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gözlenen bir endokrin bozukluk olup burun, dudaklar, el ve 
ayaklar gibi uçlarda büyüme ile karakterizedir. Akromegali sa-

-

-
nunla birlikte, GH ve IGF-1 düzeylerinin normalizasyonu mor-
talite oranlarını normal popülasyondaki düzeylere indirir (2,3). 

-

-
-

beyin, kemik ve lenfo-hematopoietik sistem neoplazileri gibi 

-

Olgu sunumu:

hastanın, o dönemde laboratuvar parametreleri; GH: > 40 ng/mL 
ve IGF-1: 1350 ng/mL, FSH:6.62 mIU/mL, LH:3.61 mIU/mL, 
Total testosteron:1.23 ng/mL, serbest testosteron:13.48 pg/mL, 
prolaktin:13.11 ng/mL, serbest T4:1.28 ng/dL, TSH:2.74µU/mL, 

-
nin: 0.69 mg/dL, ALT:15 U/L, Total bilirubin:0.75 mg/dL, Di-
rekt bilirubin: 0.11 mg/dL, Hb:15.3 g/dL, Htc:45.8 %, BK: 5.5 

yapan intravenöz kontrast madde sonrasında dinamik seride bez 
parankimine göre homojen hipointens makroadenom ile uyumlu 

-

mede solda internal karotit arter (ICA) süperiorunda 8x4 mm bo-
yutlu rezidü kitle lezyonu görüldü. Aynı zamanda post-operatif 

-
reotid LAR 20mg/28 gün tedavisinin 6. ayında ölçülen IGF-1 de-

görülen rezidü kitlenin boyutunda küçülme saptandı. Octreotid 

hastaya 75 gr glikoz ile oral glikoz tolerans testi yapıldı ve bo-

-

sayıda kuyruklu yıldız artefaktı veren ekojenite/safra çamuru iz-

-

çok sayıda, dinamik serilerde belirgin kontrast tutulumu izlenme-

boyutunda distalinde kistik alanlar içeren kitle lezyonu ile birlikte 
-

mak üzere çok sayıda lenf nodu izlendi (Resim 1). Aynı zamanda 
-

pankreas kuyruk kesiminde 4.5x3 cm boyutunda kistik alanlar 

-

Abstract

Acromegaly is a rare endocrine disease. Acromegaly is associated with an increased prevalence of colorectal cancer and pre-malignant tubular 
adenomas, and also may be associated with other organ malignancies such as breast and thyroid. In this article, we reported rare case in the light 
of  coexistence of  acromegaly and incidental pancreatic adenocarcinoma.

A 52-year-old man who was diagnosed with acromegaly about two years ago.  After diagnosis, transsphenoidal surgery was performed. After 
surgery serum growth hormone (GH) and insulin-like growth factor 1 (IGF-1) levels was not return to normal, therefore somatostatin analog 
treatment was started. After this treatment, serum IGF-1 concentration was normal for age and gender. He was admitted to out-patient clinic with 
abdominal pain 3 month ago. 44x26 mm mass lesion in the tail of the pancreas and multiple metastatic lesions in the liver were detected on abdo-
men computed tomography (CT). Erosive gastritis and polyps in the colon were observed on upper gastrointestinal endoscopy and colonoscopy, 

-
gical examination was consistent with ductal adenocarcinoma arising from the pancreas.

The patients with acromegaly have an increased risk of benign and malignant neoplasms, these situation may be related with increased circula-
ting levels of IGF-1. IGF-1 have proliferative and anti-apoptotic activity. The coexistence of acromegaly and metastatic pancreatic tumor was 
present in the literature but it is quite rare. It is necessary to consider that pancreatic adenocarcinoma and other malignant diseases may present 
in acromegaly patients.  

Keywords:Acromegaly, Ductal pancreatic adenocarcinoma, GH, IGF-1
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 dü ünüldü. Üst gastrointestinal sistem endoskopisi ve 
kolonoskopide sırasıyla antral gastrit ile inen kolon ve sigmoid 
kolonda birer adet dimunitif polip dı ında patoloji saptanmadı. 

-
-

jisinde ince  aspirasyon materyeli oldukça selülerdi. Gland 
benzeri yapılar olu turmaya çalı mı , kaba kromatinli  büyük 

duktal adenokarsinom olarak yorumlandı (Resim 3). Sonrasında 
onkoloji bölümüne konsülte edilen hastaya folinik asit, okzalop-

Resim 1. Pankreasdaki kitle lezyonunun ve  çok sayıda 
metastatik lezyonun abdomen BT görüntüsü 

Resim 2.
-

 

Resim 3.

Tar

Akromegali hastalarında kanser insidansını ara tıran çalı maların 
sonuçları  total kanser insidansı % 4.8 ile % 21.3 
arasındadır (10).  Akromegaliye  ölümlerin ortalama % 15-24 

kadarının ise kanser ile ili kili  dü ünülmektedir (6). Aktif 
has  olan ve GH, IGF-1 rleri persistan olarak yüksek sey-
reden hastalarda kansere  mortalitenin GH, IGF-1 düzeyleri 
normal olanlara göre daha f rilmi tir (11,12). 

 ve invivo  elde edilen veriler hem normal 
hem de tümöral dokularda  GH ve IGF-1’in hücre proliferas-
yonunu, differansiasyonunu ve motilitesini stimule  ve 
apopitozisi inhibe  göstermektedir (10). Bununla birlikte, 

 benzeri büyüme faktörü  protein-3 (IGFBP-3) 
molekülünün apoptozisi  IGF-1’i regüle 
ve antiproliferatif etkilerinin   (13). Genel 
popülasyonda  IGF-1 düzeyinin kolorektal, meme, 
tiroid ve prostat kanseri ile pozitif   IGFBP-3 dü-
zeyinin ise postmenopozal meme kanseri ve prostat kanseri ile 
negatif    (14,15). Dahası, GHRH ve 
GH reseptöründe mutasyonlara  olarak konjenital GH ve 
IGF-1  olan bireylerin kansere   bildi-

 (16,17). Vakamıza akromegali tanısı konulduktan he-
men sonra akromegaliye yönelik tedaviye (önce cerrahi tedavi 
ardından somatostatin analog tedavisi olmak üzere) 
ancak  ve cinsiyete göre IGF-1 düzeylerinin normalisazyo-
nu tedavinin 6. ayında    Akromegali 
temel sorunlardan biri geç tanıdır. Semptomların  ile 
tanı arasında geçen süre bazen 10 yıla kadar uzayabilir. Hastamı-
zın tanı esnasında GH ve IGF-1 düzeylerinde belirgin düzeyde 
yükseklikler mevcut olup tanıdan önce ne kadar süreyle bu yük-
sek GH ve IGF-1  maruz  bilmemekteyiz. Bu 
nedenle pankreas adenokarsinom tanısı  dönemde her ne 
kadar hastalık remisyonda olsa da  ve cinsiyete göre IGF-1 
düzeyleri normal) pankreas adenokarsinom  GH ve 

r.
 taraftan, Almanya’da 446 akromegali hastasının kayıtla-

rından elde edilen verilere göre total kanser insidansı ve kolo-
rektal, meme, tiroid, prostat ve  kanser insidansı genel 
popülasyona göre benzer bulunurken hastalık süresi ve hastalık 
aktivitesi arasında anlamlı  bulunmadı (18). Bu veri tümo-
rogenezde GH ve IGF-1  rolünün aslında çok be-
lirgin  akla getirmektedir. GH ve IGF-1 
genetik/epigenetik faktörler,  beklentisinin artması, obezi-
te ve diyabet gibi komorbid durumlar akromegali kanser -
sinde sorumlu  olası faktörler arasındadır (10). Akromega-
li hastalarının yeni tedavi yöntemleriyle daha etkin bir 
tedavi edilmesi, kanserlerin bu hastalardaki mortalite nedenleri 
arasında daha ön plana çıkmasına neden  (19,20). Ak-
romegalinin multiple endokrin neoplazi (MEN) tip 1 
geni) ile  (21) ve akromegalide hem benign tiroid nodul-
lerinde hem de papiller tiroid kanser insidansındaki  
bilinmektedir. Akromegalili hastalarda renal hücreli karsinoma 
ile ilgili MEN tip 4 fenotipi de görülmektedir. Obezite ve di-
yabet genel popülasyonda  kanser tiplerinin insidansında 
ve kansere  mortalitede  ile r.  direnci, 
hiperinsülinemi, hiperglisemi, dislipidemi ve barsak mikro-
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  nalo neden enimiileg ilagemorka ucunos imiterü HG kipotkE
metastatik pankreas tümörü literatürde mevcuttur (23).
Pankreasın duktal adenokarsinomları ve varyantları tüm pank-

Oldukça agresif bir tümör olup hastaların ilk tanı aldıktan son-

-

-
garadır (27,28). Diabetes mellitus, gastrik ülser cerrahisi, kronik 

-

Henüz tam bir moleküler patogenez ortaya konulamamakla 
birlikte p53 ve MTS-1 tümör supresor genleri ile ras ve Rb-1 
onkogenlerinde mutasyonlar ve HER-2/neu onkogeninde amp-

-
-

DM'nin tedavisinde kullanılan, biguanid grubu insülin duyarlı-

-

kullanan hastalarda metformin kullanmayan hastalara kıyasla 
-

(mTOR) molekülü olup mTOR hücrenin büyümesini ve proli-
ferasyonunu regüle eder. Metformin AMP-aktive protein kinaz 
(AMPK) enzimini aktive ederek mTOR’un fonksiyonlarını fark-
lı düzeylerde inhibe ederek pankreas kanser hücresinin büyüme-
sini inhibe ediyor olabilir (34). 
Akromegali tanısı ile takip edilen hastalarda pankreas karsino-
mu göz ardı edilmemeli ve bu açıdan dikkatli olunmalıdır.
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