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KRATAK SADRŽAJ
Uvod  So­li­tar­ni fi­bro­zni tu­mo­ri ple­u­re su ret­ki. Ot­kri­va­ju se slu­čaj­no ili bo­le­sni­ci ima­ju ne­spe­ci­fič­ne re­spi­ra­
ci­o­ne simp­to­me. Isto­vre­me­no po­sto­ja­we so­li­tar­nog fi­bro­znog tu­mo­re ple­u­re i hi­po­gli­ke­mi­je na­zi­va se De­ge–Po­te­rov 
(Doege–Potter) sin­drom.
Prikaz bolesnika  Bo­le­sni­ca sta­ra 68 go­di­na pri­mqe­na je u In­sti­tut za pluć­ne bo­le­sti i tu­ber­ku­lo­zu Kli­nič­kog cen­tra 
Sr­bi­je u Be­o­gra­du ra­di is­pi­ti­va­wa eti­o­lo­gi­je ve­li­kog tu­mo­ra ple­u­re. Ne­ko­li­ko go­di­na se ža­li­la na gla­vo­bo­qu i sla­bu kon­
cen­tra­ci­ju, a po­sled­wih go­di­nu da­na na pro­gre­siv­nu disp­no­ju i bol u gru­di­ma de­sno. Na ra­di­o­gra­mu grud­nog ko­ša uoče­no 
je ogrom­no za­sen­če­we ko­je je za­hva­ti­lo sko­ro ceo de­sni he­mi­to­raks. En­do­kri­no­lo­škim is­pi­ti­va­wi­ma je ot­kri­ven iz­u­zet­
no ni­zak ni­vo gli­ke­mi­je u se­ru­mu, dok su kon­cen­tra­ci­je in­su­li­na, C-pep­ti­da, glu­ka­go­na, hor­mo­na ra­sta i ka­te­ho­la­mi­na bi­le 
nor­mal­ne. Hi­sto­lo­ška i imu­no­hi­sto­he­mij­ska ana­li­za ma­te­ri­ja­la do­bi­je­nog bi­op­si­jom iglom po­tvr­di­la je di­jag­no­zu be­nig­
nog so­li­tar­nog fi­bro­znog tu­mo­ra ple­u­re. Iako je hi­rur­ško le­če­we bio me­tod iz­bo­ra za ovu bo­le­sni­cu s ogrom­nim tu­mo­
rom i hi­po­gli­ke­mi­jom, ona je od­bi­la ope­ra­ci­ju i od­lu­či­la se za kon­zer­va­tiv­no le­če­we in­tra­ven­skom pri­me­nom glu­ko­ze.
Zakqučak  Le­ka­ri tre­ba da is­kqu­če fi­bro­zne tu­mo­re ple­u­re u to­ku is­pi­ti­va­wa bo­le­sni­ka sa hi­po­gli­ke­mi­jom, iako su ove 
neo­pla­zme re­dak, ali zna­ča­jan, uzrok hi­po­gli­ke­mi­ja.
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UVOD

Solitarni fibrozni tumori su retke neoplazme 
vre­te­na­stih će­li­ja. De­ge–Po­te­rov (Doege–Potter) sin­
drom podrazumeva unutargrudni fibrozni tumor sa 
hi­po­gli­ke­mi­jom [2]. Pri­ka­zu­je­mo bo­le­sni­cu kod ko­
je su dijagnostikovani solitarni fibrozni tumor 
pluć­ne ma­ra­mi­ce i hi­po­gli­ke­mi­ja.

PRIKAZ BOLESNIKA

Bo­le­sni­ca sta­ra 68 go­di­na pri­mqe­na je u In­sti­tut 
za plućne bolesti Kliničkog centra Srbije u Beogra­
du radi ispitivawa etiologije infiltracije uoče­
ne na ra­di­o­gra­mu plu­ća. Bo­lest se is­po­qi­la ne­ko­li­
ko godina ranije sa sve češćim glavoboqama i sla­
bqewem koncentracije, a devet meseci pre prijema u 
bolnicu suvim kašqem, bolovima u grudima i pro­
gresivnom disp­no­jom. Bo­le­sni­ca je ne­gi­ra­la uzi­ma­
we le­ko­va, ra­ni­je te­že bo­le­sti, pu­še­we i iz­la­ga­we 
azbe­stu. To­kom bol­nič­kog le­če­wa u re­gi­o­nal­noj me­
dicinskoj ustanovi pleuralnom punkcijom je dobi­
jen se­ro­zni sa­dr­žaj. Le­če­we an­ti­tu­ber­ku­lo­ti­ci­ma 
je primeweno zbog sumwe na specifično zapaqewe 
pluć­ne ma­ra­mi­ce, ali ono ni­je ima­lo efek­ta.

Prilikom prijema u Institut bila je svesna, eup­
noična, acijanotična, sa difuzno uvećanom eutireo­
id­nom žle­zdom, kar­di­jal­no kom­pen­zo­va­na, sa per­ku­
tornom tmulošću i izrazito oslabqenim disajnim 
šu­mom nad de­snim plu­ćem. Na ra­di­o­gra­mu grud­nog 
koša uočena je homogena zasenčenost skoro celog de­
snog hemitoraksa koja središwu senku potiskuje ule­
vo. Pa­ra­me­tri spi­ro­me­tri­je su uka­za­li na te­šku re­
strikcijsku insuficijenciju (VC=35%; FEV1=30%; 
FEV1/FVC=66%), a ana­li­ze ar­te­rij­ske kr­vi na nor­
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SLIKA 1. Ultrasonogram upućuje na tumor desnog pluća sa prate­
ćim izlivom pleure.
FIGURE 1. Ultrasonography shows lung tumour with pleural effusion.

mok­se­mi­ju i nor­mo­kap­ni­ju. U la­bo­ra­to­rij­skim ana­
li­za­ma do­mi­ni­ra­la je hi­po­gli­ke­mi­ja (1,4 mmol/l).

Isto­vre­me­no je ura­đe­no is­pi­ti­va­we eti­o­lo­gi­je hi­
poglikemija i infiltrativne senke uočene na radio­
gra­mu. En­do­kri­no­lo­ški te­sto­vi su po­ka­za­li da su ni­
vo in­su­li­na (46 pmol/l) i C-pep­ti­da (0,23 nm) u serumu 
bili na dowoj granici referentnih vrednosti, dok 
su koncentracije hormona rasta, glukagona, kortizo­
la, kateholamina i tireoidnih hormona bile normal­
ne. Ovi re­zul­ta­ti su is­kqu­či­li naj­če­šće uzro­ke hi­
poglikemije (insulinom, egzogena primena insulina, 
in­su­fi­ci­jen­ci­ja nad­bu­bre­žne žle­zde, hi­po­pi­tu­i­ta­
rizam), a ukazali na tumor koji uzrokuje hipoglike­
mi­ju, a ne po­ti­če od be­ta će­li­ja pan­kre­a­sa.

Ul­tra­zvuč­nim pre­gle­dom po­sta­vqe­na je sum­wa na 
tumor desnog pluća s pratećim pleuralnim izlivom 
(Sli­ka 1). Mno­go pre­ci­zni­ju sli­ku pru­ži­la je kom­
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pjuterizovana tomografija, kojom se prikazala neho­
mogena mekotkivna masa koja je skoro u potpunosti 
ispuwavala desni hemitoraks, kao i veća količina 
ple­u­ral­nog iz­li­va (Sli­ka 2). De­for­mi­tet to­rak­sa je 
uputio na to da je patološki proces postepeno ši­
rio de­sni he­mi­to­raks. Hi­sto­pa­to­lo­škom ana­li­zom 
materijala dobijenog perkutanom aspiracionom bi­
opsijom dijagnostikovana je neoplazma vretenastih 
će­li­ja (Sli­ke 3a i 3b). Po­zi­tiv­na imu­no­re­ak­tiv­nost 
ćelija tumora za CD34 dokazana je imunohistohemij­
skom ana­li­zom. Pred­lo­že­no hi­rur­ško le­če­we bo­le­
snica nije prihvatila, već se opredelila za konzer­
va­tiv­no le­če­we in­fu­zi­ja­ma glu­ko­ze.

DISKUSIJA

Solitarni fibrozni tumori su retke neoplazme 
vretenastih ćelija za koje većina autora smatra da 
po­ti­ču od sub­me­zo­tel­nih fi­bro­bla­sta [1]. Uko­li­ko 
su lokalizovani u grudnom košu, mogu da zahvataju 
plućnu maramicu, medijastinum ili su intrapulmo­
nal­ni. Pr­vi opis so­li­tar­nih fi­bro­znih tu­mo­ra ple­
u­re da­li su Klem­pe­rer i Ra­bin 1931. go­di­ne. Ma­kro­
skopski su ovi tumori obično veliki i dobro ogra­
ničeni, sa glatkom beličastom površinom, često i 
pe­teq­kom. Ne­kro­za, kr­va­re­we ili mik­so­id­ne pro­me­
ne u tu­mo­ru obič­no uka­zu­ju na ma­lig­nu al­te­ra­ci­ju. 
Dijagnoza se postavqa na osnovu histološke anali­
ze i imunohistohemijske pozitivnosti CD34 [1]. Hi­
pocelularne i hipercelularne zone su odvojene fi­
broznom stromom sa krvnim sudovima koji se grana­
ju slič­no he­man­gi­o­pe­ri­ci­to­mu. Hi­per­ce­lu­lar­ne zo­ne 
se sa­sto­je od vre­te­na­stih će­li­ja ras­po­re­đe­nih u krat­
ke ukrštene snopove, stvarajući zone u obliku ribqe 
ko­sti ili vrtložastog iz­gle­da. Hi­po­ce­lu­lar­ne zo­
ne su naj­če­šće bo­ga­te ko­la­ge­nom, a re­đe su mik­so­id­
no pro­me­we­ne. Ma­lig­ni so­li­tar­ni fi­bro­zni tu­mor 
ple­u­re ima od­li­ke ma­lig­ne neo­pla­zme [1]. U di­fe­ren­
cijalnoj dijagnostici solitarnog fibroznog tumora 
treba iskqučiti sarkomatoidni mezotelijom i raz­
ličite maligne tumore mekih tkiva (hemangioperi­
citom, maligni fibrozni histiocitom, monofazni 
sar­kom, ti­mom, tu­mo­re omo­ta­ča pe­ri­fer­nih ne­ra­va). 
Imu­no­hi­sto­he­mij­ske ana­li­ze po­ma­žu u di­jag­no­sti­
kovawu ovih tumora jer su vretenaste ćelije pri bo­
jewu pozitivne na vimentin, CD34 i blc-2, a uvek su 
ne­ga­tiv­ne na ci­to­ke­ra­tin. Ni­je­dan eti­o­lo­ški agens 
nije otkriven, ali ima autora koji pretpostavqaju da 
je iz­la­ga­we azbe­stu fak­tor ri­zi­ka. Ma­lo je is­tra­ži­
vawa citogenetske analize ovih tumora, a objavqeni 
su sledeći poremećaji: t(4;15), (q13;q26), 46XY, t(6;17), 
(p11.2;q23) [1]. 

Većina solitarnih fibroznih tumora pleure iza­
ziva minimalne simptome zbog svog postepenog ra­
sta. Tu­mo­ri ve­li­kih di­men­zi­ja iza­zi­va­ju: ka­šaq, bol 
u gru­di­ma, disp­no­ju i oste­o­ar­tro­pa­ti­ju plu­ća. Hi­po­
gli­ke­mi­ja je ret­ka [2-4], a hi­po­gli­ke­mij­ska ko­ma još 
re­đa [5]. Ve­ći­na neo­pla­zmi ko­je do­vo­de do hi­po­gli­
ke­mi­je su tu­mo­ri be­ta će­li­ja pan­kre­a­snih ostr­va­ca. 
De­ge je 1930. go­di­ne pr­vi opi­sao tu­mor ne-be­ta će­li­ja 
povezanog sa hipoglikemijom, prikazujući bolesnika 
sa fi­bro­znim tu­mo­rom me­di­ja­sti­nu­ma. Bri­se­li (Bri­

SLIKA 3a. Histološka slika tumora: hipocelularne i hiperce­
lularne zone dobro vaskularizovanog fibroznog tumora plure 
(H&E; uvećawe ×4).
FIGURE 3a. Histological features of the tumour: hypocellular and hy-
percellular zones of well vascularized fibrous tumour of pleura (H&E; 
magnification ×4).

SLIKA 3b. Detaq sa slike 3a.
FIGURE 3b. Detail from Figure 3a.

SLIKA 2. Nalaz kompjuterizovane tomografije prikazuje proši­
rewe desnog hemitoraksa, veliku mekotkivnu masu koja ga skoro u 
potpunosti ispuwava, kao i veću količinu pleuralnog izliva, sa 
posledičnim kompresivnim kolapsom desnog pluća.
FIGURE 2. Chest CT scan shows the right hemithorax enlargement 
with the large solid mass and the pleural fluid, causing compressive 
collapse of the right lung.
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selli) i sa­rad­ni­ci [4] su 1981. go­di­ne ob­ja­vi­li is­tra­
ži­va­we sa 360 bo­le­sni­ka sa so­li­tar­nim fi­bro­znim 
tu­mo­rom, me­đu ko­ji­ma je kod 4% za­be­le­že­na hi­po­gli­
ke­mi­ja. Ma­lo je ra­do­va u ko­ji­ma se opi­su­ju slu­ča­je­vi 
sa De­ge–Po­te­ro­vim sin­dro­mom [5-10].

Različiti su mehanizmi kojima veliki fibrozni 
tumori izazivaju hipoglikemiju, a obuhvataju: lučewe 
faktora rasta II sličnog insulinu (insulin growth fac­
tor II – IGF-II), povećano korišćewe glukoze u ogrom­
nom tumoru, proliferaciju receptora za insulin na 
ćelijama tumora, smawenu glukoneogenezu i smaweno 
efek­tiv­no lu­če­we glu­ka­go­na. Lu­če­we IGF-II je najpri­
hvatqiviji mehanizam nastanka hipoglikemije kod 
bo­le­sni­ka sa so­li­tar­nim fi­bro­znim tu­mo­rom [11, 
12]. U nor­mal­nom sta­wu se 70-80% cir­ku­li­šu­ćeg IGF-
II ve­že za pro­tein (insulin like growth factor binding pro­
tein 3 – IGFBP-3), stvarajući neaktivni kompleks ko­
ji spre­ča­va hi­po­gli­ke­mi­ju. Ve­ći mo­le­ku­lar­ni ob­lik 
IGF-II, ko­ji kod zdra­vih oso­ba či­ni 10-15% ukup­nog 
cirkulišućeg IGF u serumu, naziva se „veliki” IGF-
II [11]. On se ne ve­zu­je do­bro za IGFBP-3. Ne­ki so­li­
tarni fibrozni tumori stvaraju previše „velikog” 
IGF-II zbog iznenadnog ispoqavawa prepro-IGF-II ge­
na u će­li­ja­ma tu­mo­ra. Ta­ko na­sta­li pro-IGF-II ne pro­
lazi kroz proces glikozilacije i samo se delimič­
no obradi, a nastaje „veliki” IGF-II. S ob­zi­rom na to 
da „veliki” IGF-II kod bolesnika sa solitarnim fi­
bro­znim tu­mo­rom či­ni oko 77% ukup­nog IGF, stvara 
se ma­we kom­plek­sa iz­me­đu ovog fak­to­ra i pro­te­i­na 
IGFBP-3, pa više IGF-II osta­je slo­bod­no. Ni­vo glu­
koze se smawuje zbog wegovog vezivawa za receptore 
i povećanog preuzimawa glukoze u mišićne ćelije i 
ma­sno tki­vo, ali i sma­we­nog stva­ra­wa glu­ko­ze u je­tri. 
Iako nije bilo tehničkih mogućnosti da se odredi 
nivo IGF-II u serumu naše bolesnice, pretpostavqa 
se da su kod we hipoglikemiju izazvala najmawe dva 
patofiziološka mehanizma: povećano stvarawe „ve­
likog” IGF-II i povećano korišćewe glukoze u ova­
ko ve­li­kom tu­mo­ru.

Od­stra­wi­va­we tu­mo­ra ili bar we­go­va de­li­mič­na 
resekcija predstavqaju metod izbora za lečewe bole­
sni­ka sa De­ge–Po­te­ro­vim sin­dro­mom. Je­di­no hi­rur­
ško lečewe otklawa hipoglikemiju i wene štetne po­
sle­di­ce. Kon­zer­va­tiv­no le­če­we ob­u­hva­ta pri­me­nu du­
gotrajne kontinuirane intravenske infuzije glukoze, 
glukagona, hormona rasta, analoga somatostatina, gli­
ko­kor­ti­ko­i­da [13]. Krat­ko­traj­na pri­me­na glu­ka­go­na 
po­ve­ća­va stva­ra­we glu­ko­ze u je­tri. Hor­mon ra­sta po­
većava stvarawe kompleksa IGF-II i IGFBP-3, ali zah­
teva primenu suprafizioloških doza s mogućim po­
sle­dič­nim op­te­re­će­wem vo­lu­me­nom. Glu­ko­kor­ti­ko­i­
di mogu da suprimiraju ćelije tumora da luče „veli­
ki” IGF-II i ta­ko po­ve­ća­ju ni­vo gli­ke­mi­je. Pri­me­na 

somatostatina se zasniva na potvrdi postojawa soma­
to­sta­tin­skih re­cep­to­ra na tu­mor­skim će­li­ja­ma. Ta­ko 
ana­lo­zi so­ma­to­sta­ti­na – na pri­mer, ok­tre­o­tid – mo­
gu da sma­we lu­če­we tu­mo­ra. Na­ža­lost, na­ša bo­le­sni­
ca je od svih pred­lo­že­nih me­to­da le­če­wa pri­hva­ti­
la sa­mo in­tra­ven­sku pri­me­nu glu­ko­ze.

ZAKQUČAK

Kod bolesnika sa hipoglikemijom treba razmotri­
ti sve uzroke ovog metaboličkog poremećaja, pa i mo­
guće postojawe solitarnog fibroznog tumora pluć­
ne maramice, koji različitim mehanizmima smawu­
je ni­vo glu­ko­ze u se­ru­mu.
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Introduction  Solitary fibrous tumours of the pleura are uncom-
mon and discovered fortuitously or in patients with non-specif-
ic respiratory symptoms. When associated with hypoglycaemia, 
they are commonly referred to as Doege-Potter syndrome.
Case outline  A 68-year old woman presented with a large pleu-
ral mass. She had a long history of headache and decreased con-
sciousness with one-year worsening dyspnoea and right-sid-
ed chest pain. The chest X-ray revealed an enormous opacity 
occupying almost the entire right hemithorax. Endocrine tests 
showed an extremely reduced glucose level and blood concen-
tration of insulin, C-peptide, glucagon, growth hormone and cat-
echolamines within normal range. After fine-needle aspiration, 
by histological and immunohistochemical analysis, a benign sol-
itary fibrous pleural tumour was diagnosed. Although surgical 

resection of such a huge tumour with hypoglycaemia is usual-
ly curative, our patient declined surgery and opted for conserv-
ative treatment with intravenous glucose.
Conclusion  Clinicians should be aware of this rare, but impor-
tant cause of hypoglycaemia and exclude a fibrous pleural 
tumour in the assessment of their patients.

Key words: solitary fibrous pleural tumours; hypoglycaemia; 
Doege–Potter Syndrome
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