
Büyüme hormonunun (BH) kronik olarak aşırı 
salgılanması, zamanla akromegali ile sonuçlanır. 
Akromegali bu fazla salgılanma neticesinde 
şekillenen bağ dokusu, kemik ve iç organların aşırı 

büyümesi ile karakterize bir hastalıktır.1,2 Köpeklerde 
akromegali, çoğunlukla BH’nin aşırı üretimini 
tetikleyen endojen veya eksojen progestojenlerden 
kaynaklanır.3-6 Bunun aksine; kedilerdeki 
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ÖZET Akromegali, büyüme plakları kapandıktan sonra bile hâlâ fazla 
miktarlarda salgılanan büyüme hormonundan (BH) kaynaklanan bir 
bozukluktur. Hastalık; bağ dokusu, kemik ve iç organların aşırı 
büyümesi ile karakterizedir. Kedilerde akromegali genellikle 
fonksiyonel bir hipofiz adenomdan kaynaklanır. Kedilerde hipofiz 
tümörü, dorsal olarak sella tursika’nın üzerine uzanan bir makro 
adenomdur. Kronik aşırı BH sekresyonunun katabolik ve anabolik 
etkileri vardır. Anabolik etkileri, artan insülin benzeri büyüme faktörü-
1 konsantrasyonları ile kemik, kıkırdak ve yumuşak dokuların 
çoğalmasına neden olur ve böylece hayvanda organomegali (özellikle 
böbrek ve kalp) şekillenir. BH’nin katabolik etkileri insülin direncine 
ve zamanla diabet mellitusa neden olabilir. Poliüri, polidipsi, polifaji, 
vücut büyüklüğünde artış, karın ve başın genişlemesi, yüz genişlemesi, 
interdental alanın genişlemesi, inspiratuar stridor hastalığın önemli 
belirtileridir. Akromegali olan kedilerin çoğu orta yaşlı veya daha 
büyüktür (ortalama 10 yaş) ve %90’ı erkektir. Akromegalinin, insüline 
dirençli diyabetik kedilerin %30 kadarında mevcut olabileceği kabul 
edilmektedir. Geçmişte kedilerde akromegali, nadir görülen bir hastalık 
olarak düşünülmesine rağmen son çalışmalarda diyabetik kedilerde 
insülin direncinin nedenlerinden birinin de akromegali olabileceği daha 
çok saptanmaya başlanmıştır. Bu nedenle, insülin direnci olan diyabetik 
kedilerde, akromegali düşünülmeli ve değerlendirilmelidir. Bu 
makalenin amacı, diabetes mellitus ve akromegali arasındaki ilişki 
hakkında bilgi vermek ve insüline direnç gösteren diyabetik kedilerde 
akromegali tanısı için inceleme yapılması gerektiğini vurgulamaktır. 
 
Anah tar Ke li me ler: Akromegali; büyüme hormonu; insülin; diyabet  

ABS TRACT Acromegaly is a disorder caused by excess growth 
hormone (GH) after the growth plates have closed. It is characterized 
by overgrowth of connective tissue, bones and internal organs. A 
functional pituitary adenoma usually causes acromegaly in cats .The 
pituitary tumor in cats is a macro adenoma that extends dorsally over 
the sella turcica. Chronic excessive GH secretion has catabolic and 
anabolic effects. The anabolic effects causes proliferation of bone, 
cartilage and soft tissues with increasing concentrations of Insulin-like 
growth factor-1, and organomegaly (especially in the kidney and heart) 
is formed. The catabolic effects of GH may cause insulin resistance and 
diabetes mellitus. Polyuria, polydipsia and polyphagia, increased body 
size, enlargement of the abdomen and head, facial enlargement, 
enlargement of the interdental area, inspiratory stridor are important 
symptoms of the disease. Most cats with acromegaly are middle-aged 
or older (average age 10) and 90% are male. It is recognized that 
acromegaly may be present in up to 30% of insulin resistant diabetic 
cats. Although acromegaly in cats was thought to be a rare disease in 
the past, recent studies have begun to detect that acromegaly may be 
one of the causes of insulin resistance in diabetic cats. In diabetic cats 
with insulin resistance, acromegaly should be considered and evaluated. 
This article aims to provide information about the relationship between 
diabetes mellitus and acromegaly and to emphasize the need for 
examination to diagnose acromegaly in insulin-resistant diabetic cats.  
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progestojenler, BH hipersekresyonunu uyarmaz. 
İnsanlarda olduğu gibi kedilerde görülen 
akromegalinin ortak nedeni, hipofiz bezinin BH 
salgılayan bir tümörüdür.7-9 Kedi akromegali, 
veterinerlik literatüründe seyrek olarak bildirilmiştir 
ve bu endokrinopatiye ilişkin mevcut bilgiler, ileri 
klinik belirtileri olan sınırlı sayıda hayvana 
dayanmaktadır.10-13 Bu makalenin amacı, kedilerde 
akromegali ile diyabetes mellitus arasındaki ilişki 
hakkında daha detaylı bilgi aktarımını sağlamaktır.  

Kronik aşırı BH sekresyonunun hayvan üzerinde 
anabolik ve katabolik etkileri vardır.14 BH’nin 
anabolik etkisi sonucunda artan insülin benzeri 
büyüme faktörü-1 [insulin-like growth factor (IGF-
1)] konsantrasyonları ile bazı amino asitlerin 
hücrelere taşınması artar, protein sentezi hızlanır, yağ 
metabolizması etkilenir ve testosteron ile anabolik 
steroidlerin kas geliştirici etkilerini arttırır böylece 
özellikle böbrek ve kalp gibi organlarda büyüme 
şekillenir.36 BH kaynaklı katabolik etkiler arasında 
insülin direnci, karbonhidrat intoleransı, hiperglisemi 
ve ilerleyen dönemde şekillenen diabetes mellitus 
bulunur. Bu yüzden, akromegalili kedilerde sıklıkla 
insülin direnci ve zamanla da şeker hastalığı 
gelişebilir.15,16 

Şiddetli insülin direnci, kedilerde akromegalinin 
en erken ve en bilinen klinik belirtisidir.  

İnsülin direncinin nedenleri, üç gruba ayrılabilir. 
Bunlar; insülinin, insülin reseptörüne bağlanma 
mevcudiyeti ile etkileşim (ön reseptör), insülinin 
reseptöre (reseptör) bağlanması ile etkileşim ya da 
insülinin reseptör ile etkileşiminden sonra sinyal 
iletimini etkileyen faktörler (postreseptör) olarak 
sınıflandırılır.17,18 Klinik olarak anlamlı insülin 
direncine sahip kediler tipik olarak 1,5 IU/kg (doz 
başına 6 IU) üzerindeki insülin dozlarına rağmen 
kalıcı poliüri, polidipsi, polifaji, kilo kaybı ve 
periferik nöropati gibi zayıf glisemik kontrol 
belirtileri gösterir. İnsülin direnci olan bu kedilerde 
genellikle kalıcı hiperglisemi ve artmış serum 
fruktozamin konsantrasyonları vardır. Tersine, 
insülin dozu uygunsuz bir şekilde artırılırsa veya 
insülin direncinin şiddeti dalgalanırsa, etkilenen 
kedilerde oryantasyon bozukluğu veya nöbetler gibi 
klinik hipoglisemi belirtileri olabilir.19 BH, özellikle 

kediler ve köpeklerde, güçlü diyabetojenik aktiviteye 
sahiptir ve periferik insülin direncini indükleyerek 
hiperglisemiye neden olur. Fazla miktarda salgılanan 
BH, insülin reseptör sayılarını azaltır, reseptör 
bağlanma afinitesini artırır ve insülin antagonizmine 
neden olur.20,21 

Bu hayvanlarda gözlemlenen; poliüri, polidipsi, 
polifaji, vücut büyüklüğü, karın ve başın genişlemesi, 
yüz genişlemesi, interdental alanın genişlemesi ile 
inspiratuar stridor hastalığın önemli belirtileri 
arasındadır.17,18 Bu tür vakalar, neticesinde oluşan 
kontrolsüz diabetes mellitus varlığına rağmen 
akromegalili kedilerde ketoasidoz gelişimi nadirdir. 
BH aracılı insülin direnci nedeniyle hiperglisemiyi 
kontrol etmek için sıklıkla yüksek dozda insülin 
tedavisine ihtiyaç duyulur. Bu özellikle kedilerde 30-
130 IU/gün orta veya uzun etkili bir insülin 
kullanılarak tedavi edilmeye çalışılır. Kedilerde 
insülin direncine neden olan diğer nedenler arasında 
immünolojik insülin direnci, enfeksiyon, ketoasidoz, 
obezite, hiperadrenokortisizm, hipertiroidizm, 
glukokortikoidler gibi ilaçların kullanımı bulunur.23  

 AKROMEgALININ SEMPTOMLARI  
Akromegali hastalığı olan kedi ve köpeklerin 
çoğunda vücut büyüklüğü ve ağırlığında artış ile 
çeşitli organların büyümesi görülür.6,22 Kötü kontrol 
edilen diyabet, insülin tedavisine rağmen polidipsi, 
poliüri ve polifajiye neden olur. Yüksek doz insülin 
kullanılmasına rağmen bu belirtiler gözükmeye 
devam eder. Kötü kontrol edilen diabetes mellituslu 
bir kedide kilo alımı, kronik aşırı dozda insülin veya 
akromegaliye bağlı olabilir. Kalp, böbrek, karaciğer 
ve dilde organomegali ve dejeneratif artropatiler 
gelişebilir. Konjestif kalp yetmezliği ve böbrek 
yetmezliği hastalığın seyrinde geç gelişir.38 
Akromegalili köpeklerde, orofaringeal bölgedeki 
yumuşak doku proliferasyonu o kadar şiddetli olabilir 
ki birçok köpek üst solunum yolunun sıkışmasının 
neden olduğu nefes nefese kalma, egzersiz intoleransı 
ve inspiratuar stridordan muzdariptir.6 Peterson ve 
ark. 1990 tarihinde köpeklerde yaptığı bir çalışmada, 
bu durumun görülme sıklığını %86 olarak 
saptamıştır.9 Akromegalili diyabetik kedilerde 
yapılan çalışmalarda ise üst hava yolu daralmasının 
neden olduğu inspiratuar stridor bildirilmemiştir.6,22 
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Akromegalili köpeklerde gözlenmeyen kedilerde 
bildirilen diğer değişiklikler arasında eklem 
değişiklikleri (dejeneratif artrit ile ilişkili), 
kardiyomiyopati ve böbrek hastalığı da bulunur.22 

 AKROMEgALININ TEşhISI 
İnsanlarda saptanan serum IGF-1 konsantrasyonu, 
BH sekresyonunun güvenilir bir göstergesidir, 
akromegalili insanlarda artar ve klinik belirtilerin 
şiddeti ile yakından ilişkilidir.26,27 İlk kez 1980 yılında 
kedilerde BH’yi ölçmek için doğrulanmış bir tahlil 
geliştirilmiştir.22 Kedi ve köpeklerde de akromegali 
için alternatif bir diğer tarama testi serum IGF-1 
konsantrasyonunun ölçümüdür. Dolaşımda bulunan 
çoğu IGF-1, karaciğer tarafından; BH ve IGF-1 
sentezini uyaran portal insülin ile sentezlenir.14,24,25 
Hipofiz tümörünün histopatolojik tanısı, asidofil 
adenomdur. Somatotrof adenomun kesin tanısı, 
neoplastik dokuda BH’nin gösterilmesini gerektirir. 
Bu, bir immünperoksidaz reaksiyonuyla 
başarılabilir.28,31 

Görüntülü tanı metotlarından olan bilgisayarlı 
tomografi (BT) ve manyetik rezonans taraması ile 
hipofizde bulunan kitlenin varlığı doğrulanabilir. 
Karın ultrason muayenesi organların genişlemesini 
ortaya çıkarabilir. Ekokardiyografi, interventriküler 
septal genişleme, artmış sol ventrikül çapı ve hafif 
kalınlaşmış sol ventrikül duvarı ile karakterize 
büyümüş bir kalbi gösterebilir.37  

2007 yılında, akromegali tanımlamada serum 
IGF-I konsantrasyonunun yararlılığını 
değerlendirmek için retrospektif çalışma 
yapılmıştır.32 Bu çalışmada, diyabetli kediler, 
tedavinin tam olarak yapılabildiği iyi kontrollü, 
insülin tedavisi ile ilgili sorunlar nedeniyle zayıf 
kontrollü ve akromegali ile uyumlu klinik bulgularla 
zayıf kontrollü olarak sınıflandırılmıştır. 
Akromegaliye sahip diyabetli kedilerdeki serum IGF-
I konsantrasyonu, iyi kontrol edilen ve zayıf kontrol 
edilen diyabetik kedilerle karşılaştırıldığında önemli 
ölçüde artmıştır. Akromegali olduğundan 
şüphelenilen diyabetik kedilerin çoğunda serum IGF-
I konsantrasyonları yükselmiş ve akromegali 
olduğundan şüphelenilmeyen diyabetik kedilerin 
çoğunda referans aralığında bulunmuştur. Bu 

çalışmada, serum IGF-I konsantrasyonu için 
duyarlılık ve özgüllük %84-92 aralığında tespit 
edilmiştir. Sonuçlar, hastalığı destekleyen klinik 
bulguları olan diyabetik kedilerde akromegali için bir 
tarama testi olarak serum IGF-I konsantrasyonunun 
kullanımını desteklemektedir.32  

1990 yılında yapılan bir çalışmada, akromegali, 
orta yaşlı ve yaşlı 14 kedide teşhis edilmiştir.33 
Diabetes mellitus tanısı konulan ve tedavi edilmeyen 
14 kedideki ilk belirtiler poliüri, polidipsi ve 
polifajidir. Bütün kedilerde birkaç ay içinde şiddetli 
insülin direnci gelişmiştir.  

Şiddetli hiperglisemiyi kontrol etmek için 
gereken en yüksek insülin dozajları günde 20-130 U 
arasındadır. Tanıdan haftalar ila aylar sonra diğer 
klinik bulgular arasında bir veya daha fazla organın 
(örneğin karaciğer, kalp, böbrekler ve dil) büyümesi 
(n=14), kardiyomiyopati (n=13), vücut boyutunda 
artış ve kilo alımı (n=8), azotemi ile ilişkili nefropati 
ve klinik böbrek yetmezliği belirtileri (n=7), 
dejeneratif artropati (n=6) ve merkezi sinir sistemi 
belirtileri (daire çizme ve nöbetler) (n=2) hipofiz 
tümörünün genişlemesi sonucunda görülmüştür. 
Akromegali tanısı, tüm kedilerde aşırı yüksek bazal 
serum BH konsantrasyonlarının (22-131 pg/L) 
görülmesiyle doğrulanmıştır. 

 AKROMEgALININ AYIRICI TANISI 
Akromegalinin ayırıcı tanısı, hiperadrenokortisizm, 
hipertiroidizm, üremi, obezite, enfeksiyona bağlı 
antiinsülin antikorları, inaktif veya tarihi geçmiş 
insülin, glukagonoma, diyabetojenik ilaçların 
uygulanması (megestrol asetat), insülin 
uygulamasıyla ilgili sorunlar dâhil olmak üzere 
insülin direncinin tüm nedenlerini içerir. Ek olarak, 
hastalığın kardiyovasküler belirtileri olan kedilerde 
hipertansiyon, hipertiroidizm ve idiopatik hipertrofik 
kardiyomiyopati gibi hipertrofik kardiyomiyopatinin 
diğer nedenleri de dikkate alınmalıdır.39  

 AKROMEgALININ TEDAVISI 
Radyasyon tedavisi, kedi akromegali için en etkili 
tedavi yöntemidir. Yapılan çalışmalarda akromegalili 
kedilerde radyasyon tedavisinin nörolojik belirtilerin 
iyileşmesine ve insülin gereksinimlerinin azalmasına 
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veya diyabetik remisyona neden olduğu 
bildirilmiştir.34,35 Bir çalışmada, hipofiz tümörlü 12 
kedi, haftada bir defa, beş haftaya kadar, 37 Gy doz 
veren kaba fraksiyonel radyasyon protokolü ile tedavi 
edilmiştir. Radyasyon tedavisinden sonra, 8 kediden 
5 tanesi artık insülin tedavisine ihtiyaç duymazken 
bunlardan biri daha az insüline ihtiyaç duymuştur. 
Finansal veya lojistik sorunlar nedeniyle radyasyon 
tedavisinin mümkün olmadığı kedilerde, şeker 
hastalığı insülin ile yönetilirse (30-130 U/gün orta 
veya uzun etkili bir insülin), akromegalik kedilerde 
uzun yaşam sağlanabilmektedir. Akromegali ile 
ilişkili insülin direnci nedeniyle, bu şekilde tedavi 
edilen hayvanlarda hipoglisemik komplikasyonlar 
nadirdir. Yapılan bir çalışmada 14 akromegalik 
kediden oluşan bir grupta ortalama 20 aylık bir 
hayatta kalma süresi rapor edilmiştir. Bu hastalar, BT 
ile incelendiğinde 6 kediden 5’inde hipofiz bezi ve 
hipotalamus bölgesinde bir kitle ortaya çıkmıştır. İki 
kedi kobalt radyoterapisi ve ardından bir somatostatin 
analoğu (oktreotid) ile tedavi edilirken, 2 kedi tek 
başına oktreotid ile tedavi edilmiştir. Kedilerin 
herhangi birinde serum GH konsantrasyonlarını 
düşürmede tedavinin etkisi çok az veya hiç olmadığı 
belirlenmiştir. On kedide otopsi muayenesi 
sonucunda büyük bir hipofiz asidofil adenomu 
saptanmıştır. Bu kedilerde, ölüm nedeni böbrek 
yetmezliği veya konjestif kalp yetmezliği ile bunların 
kombinasyonundan kaynaklanmıştır.33  

 SONUÇ  
Sonuç olarak, kedilerde akromegali ve insülin direnci 
yakından bağlantılıdır. Akromegalili kedilerde aşırı 

IGF-I üretimi, çeşitli sağlık sorunlarına yol açabilen 
insülin direncine yol açabilir. Kedilerde akromegali 
tedavisi daha fazla komplikasyonu önlemek için 
gereklidir, ancak diabetes mellitus gelişimini 
önlemek için kan şekeri düzeylerinin dikkatli bir 
şekilde izlenmesi gereklidir. Bu nedenle, bu olgularda 
akromegali ve semptomları araştırılmalı, akromegali 
hastalarında ise insülin direnci ve diabetes mellitus 
düşünülmelidir.  

Finansal Kaynak 

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili 
doğrudan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi 
alet, gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya 
herhangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme 
sürecinde, çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz 
etkileyebilecek maddi ve/veya manevi herhangi bir destek 
alınmamıştır. 
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