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Ozet

Hipoglisemi en sik goriilen endokrin acillerdendir.
Hipoglisemi genellikle, serum glukoz diizeyinin 50
mg/dl nin altinda olmasi, taniy1 diisiindiiren
semptomlarin olmasi, ve glukoz tedavisi ile
semptomlari diizelmesi seklinde tanimlanan bir
durumdur (Whipple triad1). Degisken mental durum
veya fokal norolojik belirtileri olan her hastada,
ayiric1 tanida hipoglisemi diisiinilmelidir.
Hipogliseminin semptomlari nérojenik (adrenerjik)
ve noroglikopenik olarak siniflandirilabilir.
Hipogliseminin mortalitesi % 11-27"dir. Genellikle
fizik muayenede spesifik bulgular yoktur. Acil
servislerde hipogliseminin bati literatiirinde en sik
sebepleri, diabetik medikal tedavi (%54), alkol
alim1 (%48), ve sepsistir (%12). Hipoglisemik
hastalarda dykiide genellikle diabetes mellitus vardur.

Acil servislerde, hipogliseminin erken taninip
tedavi edilmesi gerekmektedir. Hipoglisemi deZisken
mental durumun potansiyel sebeplerinden
oldugundan, hizlica yatak bag1 glukoz olgiilmeli ve
ardindan replasman tedavisine baglanmalidir.
Baslangic tedavisinde, hastaya 1 gr/kg % 50 Dekstroz
verilmelidir. Ardindan % 10 Dekstroz ile serum
glukoz diizeyi 100 mg/dI’nin istiinde tutulacak
sekilde idame tedavisi yapilmalidur. Tedavide
geg kalindiginda koma, kardiyak disritmiler ve dlim
goriilebilir. Uzamig ve tedavi edilmemis
hipoglisemide kalici norolojik defisit riski vardir. Bu
yiizden acil tip hekimlerinin hipogliseminin klinik
bulgularm ve tedavisini ¢ok iy1 bilmeleri gerekir.
Hipoglisemide prognoz; eger erken taninip tedavi
edilirse miikemmeldir.

Anahtar sozciikler: hipoglisemi, acil servis, tani,
tedavi
SUMMARY

Hypoglycemia is the most common
endocrinologic emergency encountered in the acute
care facilities. The presence of the Whipple triad
aids in the establishment of the diagnosis of
hypoglycemia. This triad encompasses the
documentation of low blood sugar, presence of
symptoms, and reversal of these symptoms once the
blood sugar level is corrected. Symptoms of
hypoglycemia may be categorized as adrenergic and
neuroglycopenic. The mortality rate of hypoglycemia

is 11-27%. Generally, there is no specific finding in
the physical examination.

The most common causes of hypoglycemia in
emergency department, were diabetic medical
therapy; ethanol use; and sepsis. Most hypoglycemic
patients have diabetes mellitus in the history.
Hypoglycemia should be ruled out in any patient
with altered mental status or focal neurologic signs.
Hypoglycemia is found in approximately 7 percent
of all patients with altered mental status or loss of
consciousness referred to the emergency départment.

If severe symptoms are noted in the emergency
department, initial management consists of the bolus
administration of dextrose solutions in adults. This
can be followed by the maintenance infusion at a
rate to keep the serum glucose above 100 mg/dl.

Coma, cardiac dysrhythmias and death may ensue
if treatment is delayed. Untreated hypoglycemia can
result in permanent neurologic deficit. Thus, clinical
findings and management of hypoglycemia must be
mastered by the emergency practitioners. The
prognosis of hypoglycemia is excellent if detected
and treated early.

Key words: hypoglycemia, emergency
department, diagnosis, treatment
HIPOGLISEMI VE ACIL SERVISTE
YONETIMI

Hipoglisemi genellikle, serum glukoz diizeyinin
50 mg/dl’nin altinda olmasi, taniy: diisiindiiren
semptomlarin olmasi, ve glukoz tedavisi ile
semptomlarin diizelmesi seklinde tanimlanan bir
durumdur. Bu tamim Whipple Triadi olarak bilinir
(1). Hipoglisemi kandaki glukoz diizeyinin sempatik
sinir sisteminin uyarilmasina ve/veya merkezi sinir
sistemi fonksiyonlarmin bozulmasina yol agacak
kadar azalmas: olarak da tanimlanabilir.

Hipoglisemi en sik goriilen endokrin acildir 2).
Hipogliseminin popiilasyondaki insidansini
soylemek cok zordur. Gergek prevalansi, kan
sekerinin diisiik oldugu ve semptomlarinin acikca
ortaya ciktig1 hipoglisemi, genellikle halkin % 5-10
unu icerir. Degigken mental durum ile acil servise
basvuran hastalarm yaklagik % 7’sinde hipoglisemi
saptanir (3). Reaktif hipogliseminin daha siklikla
kadinlarda goriildiigii rapor edilmistir. Reaktif
hipoglisemi tipik olarak 25-35 yaslarmda kadinlarda
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gozlenir. Insiilinoma, her yasta goriilebilmekle
birlikte, 40 yas altinda daha sik goriilmektedir.

Mortalite/Morbidite: Tedavide ge¢ kalindiginda
koma, kardiyak disritmiler ve 6liim goriilebilir.
Uzamis hipoglisemide kalici nérolojik defisit
(hemiparezi, hafiza bozuklugu, azalmis konusma
becerisi, soyut diisiinme kapasitesinde azalma ve
ataksi gibi ..) riski artar. Hipogliseminin mortalitesi
% 11- 27°dir (4).

Reaktif hipoglisemi siklikla diyet degisikleri ile
bagariliyla tedavi edilir ve minimal morbiditesi
vardir. Mortalite gozlenmemistir. Hipoglisemi diabet
tedavisinin komplikasyonu olarak da oldukca sik
goriiliir. Tedavi altindaki tiim diabetik hastalarin
yarisindan daha fazlasinda hafif hipoglisemi
goriilmektedir.

Hikaye: Hikayade siklikla Diabetes Mellitus
(DM) oykiisii vardir. Ayrica insiilin veya oral
hipoglisemik ajan veya bagka toksik bir ajan alinmast
sorulmalidir. Insiilin ve siilfoniliireler diyabetik
hastalarin tedavisi sirasinda kullanilirken doz fazlaligi,
asir1 ekzersiz, hastanin 6giin atlamasi gibi nedenlerle
hipoglisemiye yol acabilirler (5).

Mental durum degisikligi olan hastalarda tam
medikal hikayenin 6grenilmesi zordur. Hastanin
sosyal hikayesi, etanol kullanimi ve beslenme durumu
da sorulmaldir. Hastada 6nceden depresyon tanisinm
varhig1 veya depresyon bulgulari sorulmalidir. Olas:
zehirlenme ihtimali diistiniilmeli ve evde insiilin veya
oral antidiabetik ilaglarin alinma ihtimali
sorgulanmalidir. Uyuklama, bulant: kusma, basagrisi,
yorgunluk, palpitasyon, aglik, terleme, anksiyete,
gorme bulamkligi, nefes darligi, dispepsi, abdominal
kramp, cift gérme vb. gibi semptomlar ve
hipotansiyon, hipertansiyon durumu sorulmalidr.

Hipogliseminin semptomlari nérojenik
(adrenerjik) veya noroglikopenik olarak karakterize
edilebilir. Giin i¢inde semptomlarmn aglik veya tokluk
doneminde olusup olusmadig:1 aragtirilmalidir.
Postprandial semptomlar 6zellikle reaktif
hipoglisemide ve insiilinomada goriilmektedir.

EN SIK NEDENLER:

Acil servislerde kargilagilan en 6nemli hipoglisemi
sebebi diabetik hastalarin medikal tedavilerinde
ortaya c¢ikan hipoglisemidir (%54). Bunu bati
literatiirtinde alkol alim1 (%48) ve sepsis izler (%12).
Hipogliseminin baslica sebepleri Tablo 1’de
belirtilmistir (1).

Diabetik hastalarda siklikla yetersiz besin alimi,
artmus fiziksel ekzersis, diizensiz medikasyon dozlart
veya ilag etkilesimleri hipoglisemiye sebep olur.
Yapilan bir galigmaya gore, tip 2 diyabetik hastalarda,
agir hipoglisemiye neden olan faktorlerin ileri yas
(76+/- 12 yas), multimorbidite ozellikle bdbrek
yetmezligi, ve polifarmasi oldugu belirtilmistir (6).

Hipoglisemi goriilen diabetik hastalarin

karakteristiklerinde erkek cins, adolesan veya ¢ok

yasht grup bulunur. Insiilin veya oral antidiabetik
kullanan diabetik hastalarda hayatlar1 boyunca
hipoglisemi semptomlarinin goriilmesi oram yaklagik
% 20’nin {izerindedir.

Insiilin degisik formlarda bulunur. Etki siiresi, 6
saatle 36 saat arasinda degigmektedir. Siilfoniliireler
ve insiilin intihar ve cinayet amaglari ile oldukga sik
kullanilan ilaglardandir. Siilfoniliire grubu ilaglar
uzun yari Omiirleri olmasi nedeniyle, tekrarlayan
hipoglisemi ataklarina neden olmaktadirlar. Siipheli
vakalarda ilk kan 6rnegini alirken insiilin, C-peptid
ve stilfoniliire tayini yapabilmek i¢cinde 6rnek alinmali
ve saklanmalidir.

Alkolik hipoglisemi genellikle kronik alkolikler,
iyi gida almayan veya uzun bir aclik dSneminden
sonra alkol alanlarda goriiliir.

Karacigerde glikojen depolar1 azalmigtir ve
karaciger ancak glukoneogenez ile iirettigi glukozu
kana verebilecek durumdadir. Alkol hepatik
glukoneogenezi baskilar ve kolaylikla hipoglisemi
meydana gelir. Bir yandan da lipoliz artmus ve kanda
yag asitleri ve keton cisimleri yiikselmistir (alkolik
ketoasidoz). Bunun sonucunda, koma, nobet,
hemiparezi ve diger norolojik bulgular olabilir (7).
Alkol kullanimi olan ve mental status anormalligi
ile gelen her hastaya mutlaka glukoz bakilmalidir.

Sepsis hipoglisemi sebeplerinden biridir (%12).
Insiilin cevabinda artis, glukoneogenesisin
inhibisyonu ve agir1 glukoz tiiketimi ile meydana
gelir. Sistemik hipoperfiizyon sonucu periferik glukoz
kullaniminda artma olusur. Meydana gelen metabolik
asidozda glukoneogenez inhibisyonu yapar.
Multiorgan yetmezligi olan sepsis sendromunda,
hepatik disfonksiyon sonucu hipoglisemi riski artar.

Reaktif hipoglisemi erigkinlerde oldukg¢a sik
gortilmektedir. Yemeklerden, 6zellikle kolay sindirilen
karbonhidratlardan zengin yemeklerden yaklagik 2-
4 saat sonra ortaya cikar. Belirtiler genellikle
adrenerjik desarj ile ilgilidir. Stupor ve komaya varan
noroglikopenik belirtiler beklenmez. Bu grupta
hipogliseminin derinli§i fazla olmadig1 gibi siiresi
de kisadir ve kendi kendine diizelmesi beklenir.

Kronik bobrek yetmezligi de insiilin
metabolizmas1 bozuklugu sonucu seyrek olarak
hipoglisemiye yol agabilir. Diabetiklerde kronik
bobrek yetmezligi gelistigi zaman hipoglisemiye
egilim artabilir ve insiilin ihtiyaci azalabilir.
Hipopitiiitarizm ve Addison hastaligi da
hipoglisemiye yol acan endokrin nedenler arasindadr.

Alimenter hipoglisemi, reaktif hipogliseminin bir
cesididir. Genellikle daha onceden iist GI cerrahi
uygulamalar (gastrektomi, gastrojejunostomi,
vagotomi, piloroplasti) geg¢irenlerde goriiliir.
Glukozun hizli gegisi ve barsaklardan absorbsiyonu,
agirt insiilin salinimini provoke eder. Genellikle
yemekten 1-3 saat sonra goriiliir (8).
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PATOFIZYOLOJI

Insanlarda hipoglisemiyle aktiflestirilen iki degisik
glukoz diizenleme sistemi vardir. Langerhans
adaciklarindan glukagon salinmasi ve hipotalamusta
bulunan ve diisiik kan glukoz konsantrasyonlarina
yanit veren reseptorlerin uyarilmast.

Hipoglisemi, insiilin salinmasi azaltilarak ve
glukagon, epinefrin, kortizol, GH salgilanmasini
arttirilarak diizeltilmeye calisilir. Glukagon,
karacigerde glikojenoliz ve glikoneogenezisi uyarir.
Epinefrin ise glikojenoliz ve lipolize yol agar, ayrica
insiilin salgilanmasini, periferik dokularda insiilin
aracili glukoz alimni baskilar (9).

Kan glukoz homeostazi, ndral, metabolik ve
hormonal etkilesimi kapsar. Santral sinir sistemi
normal fonksiyonlart i¢in siirekli yakit olarak yaklagik
150 gr/giin karbonhidrata ihtiya¢ duyar. Santral sinir
sisteminde az miktarda depo edilmis bulunan glukoz,
sadece birkag dakika normal beyin fonksiyonunu
devam ettirmede yeterli olur.

Insiilin baskin olarak karaciger, iskelet kas1 ve
adipoz dokuda bulunur. Insiilin endojen glukoz
iiretimini baskilayarak, glukoz kullanimim arttirir.
Ayrica plazma glukoz konsantrasyonunu azaltarak
glukozun glikojen formunda depolanmasini saglar.

Hipoglisemiye kars: ilk savunma insiilin
sekresyonunun azalmasidir fakat hipoglisemiye karst
akut koruyucular glukagon ve epinefrin de ayni
zamanda 6nemlidirler. Biitiin bu kontrregulatuar
hormonlar sayesinde salimmlarindan birkag dakika
icinde glukojenolizis yolu ile hepatik glukoz
yapiminin stimiilasyonu, depo glikojenden glukoz
salimimu gergeklesir.

Somogyi fenomeni; insiiline bagiml diyabetik
hastalarda goriilen iatrojenik hipoglisemidir. Agir1
insiilin dozaji hipoglisemik episoda neden olur. Bu,
genellikle hasta uyurken sabahin erken saatlerinde
meydana gelir. Uyaninca cevap olarak,
kontrregulatuar hirmonlar rebound hipoglisemi
olustururlar. Bu hiperglisemi aslinda insiilin asir
dozajim gostermektedir (10).

KLINIK OZELLIKLER

Hipogliseminin semptomlar1 ve bulgular 2 grupta
toplanabilir. Adrenerjik (hiperepinefrinik) belirtiler
ve noroglikopenik belirtiler.

Adrenerjik belirtilerin néroglikopenik belirtilerden
daha 6nce ortaya ¢ikmasi beklenir. Kan sekerindeki
diisiikliik ani olursa adrenerjik belirtiler daha erken
ortaya cikar. Hipogliseminin uzun siirede olugmasi
halinde ise 6n planda noroglikopenik belirtiler
gozlenir. Adrenerjik fazlaliga bagh tasikardi, anksiete,
terleme, bulant, irritabilite, fenalik hissi vb. belirtiler
goriiliir. Noroglikopenik belirtiler ise; konfiizyon,
basdoénmesi, ataksi, biling depresyonu, stupor, fokal
norolojik degisiklikler ve komadir. Hipogliseminin
klinik bulgular1 Tablo 2’ de gosterilmistir (11 ).

Santral sinir sistemi icin enerji kaynag: glukoz
oldugundan hipoglisemi gelisince biling degisikligi,
letarji, konfiizyon, ajitasyon, cevapsizlik gibi norolojik
disfonksiyon bulgular1 beklenir. Tipik semptomlar
terleme, anksiyete, bulanti, konfiizyon, konusma
bozuklugu, bulanik gérme, bag agris1, letarji ve koma
olarak siralanabilir. Kranial sinir tutulumu, hemipleji,
ndbet gecirme, deserebre postiir ortaya ¢ikabilir.
Hipoglisemide goriilen konvulzif veya nonkonvulzif,
jeneralize veya parsiyel nobetler, glukoz tedavisine
cevap verir, genellikle antikonvulzan tedavi gerekmez
(12).

Genellikle fizik muayenede spesifik bir bulgu
yoktur. Genellikle fizik muayene bulgular1 santral
ve otonom sinir sistemi ile iligkilidir. Vital bulgularda,
hastada hipotermi, tagipne, tasikardi, hipertansiyon,
hipotansiyon, bradikardi arastirilmali ve
degerlendirilmelidir.

Cocuklarda bircok hastaligin bulgular: ve
semptomlar1 degiskendir ve nonspesifiktir. Geg veya
yanlis tani, diyabetik ketoasidoz,hipoglisemi veya
adrenal yetmezlige bagli koma ve 6liim gibi ciddi
sonuglara neden olabilir (13).

Cocuklarda hipogliseminin semptom ve
bulgularinda, sensorial depresyon (% 52) en sik
goriiliir. Bunu, mental durum degisiklikleri (% 30),
hiperepinefrinemik bulgular (%8), nébet (%7), fokal
norolojik bulgular (%2) izler.

Cocuklarda, beslenmede azalma, heyecan, bulanti,
cabuk acikma, letarji, kisilik degisikligi, tekrarlayan
kolik benzeri semptomlar, hipotoni veya hipotermi
goriilebilir. Cocuklarda hipogliseminin klinik
bulgular1 genellikle nonspesifiktir. Yapilan bir
calismada resiisitasyon ihtiyaci olan 49 ¢ocuk hasta
degerlendirildi ve 9’unda (%18) hipoglisemi saptandi.
Bunlarin 4’iinde septik sok bulundu. Calismada
hipoglisemik ¢ocuklarda mortalitenin daha yiiksek
oldugu belirtildi (14).

Idiopatik ketotik hipoglisemi, ¢ocukluk ¢ag1
boyunca hipogliseminin en énemli sebeplerinden
biridir. Bu cocuklarda, glukoz tedavisi ile
semptomlarda diizelme ve ketoniiri olur. Yapilan bir
calismada, idiopatik ketotik hipogliseminin
insidansmn 100.000’de 4 vaka oldugu belirtilmistir.
Acil servise bagvuran 94 hipoglisemik hastanin
24’tinde idiopatik ketotik hipoglisemi saptandi. Bunlar
nondiabetik hipoglisemili hastalarn % 11.7’sini
olusturmaktaydi. Bu ¢ocuklarin ortalama yagst 31
hafta, cogunlukla erkek ve kilolar1 25 persentilin
altinda olarak bildirildi (15).

Baz1 hastalarda hipoglisemiye bagli hemiparezi
gibi ciddi nérolojik defisitler goriilebilir ve tamnmasi
zor olabilir. Eger hizla tamnip tedavi edilmezse geriye
doniisiimsiiz santral sinir sistemi hasar1 ve nadiren
Sliime sebep olur (16).

Hipogliseminin, aritmiler dahil cesitli EKG
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degisikliklerine sebep oldugu bilinmektedir. Bu
degisikliklerin nadiren dokiimante edildigi bilinir.
81 yaginda insiilin bagimli diabetik bir hastada
hipoglisemi periyodunda akut miyokardial iskemi
saptanmug ve bu degisikliklerin glukoz tedavisi sonrasi
diizeldigi goriilmiistiir (17).

Yapilan bagka bir caligmaya gore, online medikal
kontrol sistemine bagvuru yapan insiilin bagimh
diabetik hastalarda hipoglisemi saptandiginda, bu
durum paramedikler tarafindan giivenle tedavi
edilebilmektedir (18). Bu prospektif calismada,
hipoglisemik hastalarin % 91’inde IV dekstoz
uygulamasi ile kliniklerinin diizeldigi ve
komplikasyonsuz eve gonderildigi bildirildi.

TANI:

Kan glukoz diizeyi diisiikliigii ve semptomlari ile
tan1 konur. Ac¢iklanamayan norolojik bulgular ve
aciklanamayan adrenarjik semptomu olan hastalarda
hipoglisemi akla gelmelidir (8). Degisken mental
durum ile acil servise bagvuran hastalarda altta yatan
sebep yaklasik % 7 oraninda hipoglisemidir. Degisken
mental durum veya fokal norolojik bulgular: olan
hastalarda ayirici tanida hipoglisemi mutlaka
diisiiniilmelidir, ve mutlaka yatak basi glukoz
bakilmasi gereklidir. Kan sekerinin, erkeklerde <50
mg/dL, kadinlarda <45 mg/dL , infantil ve ¢cocuklarda
<40 mg/dL olmasi hipoglisemi olarak kabul edilir
(1). Miimkiinse I'V Dekstroz tedavisinden 6nce serum
Orneginin alinip laboratuarda dogrulanmasi 6nem
tagir.

Yatak bas1 glukometri makinesi ile 6l¢iilen hizli
kan glukoz tespitinin dogrulugu yiiksektir. Yapilan
bir calismaya gore; acil 6l¢iilen kan sekeri sonuclari
ayn1 zamanda spesifik metotla 6l¢iilen laboratuar
sonuglar ile kargilastirilmis ve hastanin hemodinamik
durumundan bagimsiz olarak sonuglarin korele oldugu
belirtilmistir (19 ).

Tam kanda analiz edilen glukoz degerleri serum
veya plazmada bulunana gore %15 kadar daha
diistiktiir. Bunun nedeni eritrositlerdeki diisiik glukoz
konsantrasyonudur.

Venoz kanda % 10 oraninda arteriyel veya kapiller
kana gore daha diisiik glukoz konsantrasyonu bulunur.

Hipoglisemiyi tanimlayan gergek kan sekeri
seviyesi oldukga farklidir. Kan sekeri diisiik olan
bazi hastalar asemptomatik iken, kan sekeri normal
olanlar semptomatik olabilir. Bu nedenle hipoglisemi
tanis, kan sekeri seviyesi ile birlikte klinik bulgularin
saptanmastyla konulabilir. Hastanin 6ykiisti genellikle
hipogliseminin nedeni konusunda ¢ok nemli ipuglari
Verir.

Hipogliseminin etyolojisinin arastirilmasinda ise;
plazma insiilin, proinsiilin seviyesi, C-peptid diizeyi,
kortizol diizeyi, ilag diizeyleri, toksik maddeler ve
alkol ol¢iimii, karaciger fonksiyon testleri, tiroid
fonksiyonlari, oral glukoz tolerans testi, karnitin,

insiilin antikorlarinin bakilmasi, laktat 6lgimii
yapilmalidir. Hipoglisemiye yol acabilecek bir
enfeksiyonu diglamak icin akciger grafisi, tam idrar
analiz, kan kiiltiirtide bakilmalidir.

Uygunsuz insiilin diizeyi ile birlikte olan
hipoglisemi durumlarinda kan gekeri ile beraber
insiilin diizeyide dokiimante edilmelidir. Reaktif
hipoglisemiden siiphelenilen hastalara oral glukoz
tolerans testi yapilmalidir. Gizli alinan eksojen insiilin
enjeksiyonuna bagli olan hiperinsiilinemiden
siiphelenildiginde C-peptid diizeyi bakilmalidir.
Insiilinoma’da C-peptid diizeyi yiikselmis bulunurken,
eksojen insiilin aliminda normal veya diisiik bulunur.
Oral siilfoniliire aliminda ise yiiksek saptanir (1 ).
Adrenal yetmezlikten siiphe edilen hastalara sabah
kan kortizol diizeyi bakilmali ve adrenokortikotropik
hormon (ACTH) stimulasyon testi yapilmalidir.

Provakatif testlerde (arginin, 16sin, kalsiyum,
glukagon veya tolbutamid) uygulamasmin genellikle
degeri siirlidir, ¢iinkii sensitivite ve spesifiteleri
yetersizdir.

GORUNTULEME YONTEMLERI

Etyolojisi belli olmayan ve yeni olusmus
hipoglisemik hastalarda abdominal bir tiimorii
dislamak i¢in bilgisayarli tomografi (BT) veya
ultrasonografi (USG) yapilmalidir.Diabetik
hastalardaki hipoglisemide enfeksiyonu diglamak
icin akciger grafisi ¢ekilmelidir.

Insiilinomanin degerlendirilmesinde, USG ve BT
genelde yardimci olmaz. Ciinkii bunlar kiiciik
tiimorlerdir. Manyetik Rezonans (MR) secilecek
incelemedir. Instilinomali vakalarin yaklasik yarisinda
octreotid goriintiileme ile lokalizasyonu bulunur.

AYIRICI TANI

Hipoglisemi; inme, gecici iskemik atak, nobet,
kafa travmasi, beyin tiimorii, narkolepsi, multiple
sklerosis, psikoz, sempatomimetik ila¢ alimi, histeri,
degisken uyku paterni, kabus durumlari, depresyon
ile karigabilir.

Nadir psikiatrik hastaliklardan biri olan
Munchausen sendromunda, hastalar acil servise
hipoglisemi ile bagvurabilirler. Bu hastalik yapay
bozukluk olarak da tamimlanir. Bu sendromda, hastalik
taklidi ve patolojik yalan mevcuttur. Organ
sistemlerine gore, abdominal, kardiyak, dermatolojik,
genitoiiriner, hematolojik, enfeksiy6z, norolojik,
pskiatrik, ve kendi kendine ila¢ alimi (6zellikle
insiilin, oral antidiyabetikler, vitamin, diliretik, laksatif
vb) olarak siniflandirilabilir. Bu sendromun, ¢ocuk
kotiiye kullanimi sendromu ad1 verilen ayri bir formu
da bulunmaktadir. Bu sendromun gercek insidansi
bilinmemektedir (20). Acil servis doktorlar, ailesinin
ifadesinin yaninda, ¢cocuktan da ayr1 hikaye almali
ve cocuk kotiiye kullanimi olasiligini unutmamalidir
20n).

Bazi cocuklarin ve erigkinlerin bu yiizden, yogun
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bakim destegi bile aldiklar: bildirilmistir. Siipheli
cocuklarin, pediatrik yogun bakima yatirilmasi ve
gizli kamera gozetiminde takip edilmesi
onerilmektedir. Bylece bazi ¢cocuklara, bu sayede
tani konulabilmistir. Mesela, entiibe izlenen bir
cocugu kendi ebeveyninin ekstiibe ettigi gizli kamera
gbzetimi sayesinde tespit edilmistir (22 ) .

San Francisco’ da geng bir erkek hastada refrakter
hipoglisemi ve dilate sag pupil tespit edilmis, yogun
dekstroz tedavisi, entiibasyon, mekanik ventilasyona
gereksinimi olmustur ve hasta yogun bakima
yatirilmigtir (23). Sonradan ayrintili anamnez ile,
hastanim kendisine yiiksek doz insiilin enjekte ettigi
ve goziine bilerek atropin damlattig1 ortaya ¢ikmugtir.

Hastalarda fizik baka, ailenin ve ¢ocugun farkli
dykii vermesi, bakimsiz ¢ocuk, laboratuar analizler,
detaylar, tanilar, 6nceki bagvurularda aldig: tanilar,
tedavi ve prognozlar bu sendromu diisiindiirebilir.
Munchausen sendromunda tanisal kriter, diger 6n
tanilarin diglanmasidir (24).
ACIL SERVISTE TEDAVI VE YONLENDIRME

flk yaklasim sunlari icermektedir: ABC, intravendz
damar yolu, oksijen, monittrizasyon ve kan sekeri
Olciimii.

Glukoz uygulanmasi, mental durum degisikligi
olan hastalarda hipogliseminin dogrulanmasindan
sonra verilir.

Medikal tedavi: Diyet tedavisi yetersiz olan aghk
hipoglisemili hastalarda IV glukoz infiizyonu
gereklidir. Bununla birlikte IV oktreotid uygulamast
da endojen insiilin sekresyonunu baskilamada
oldukca etkilidir.

Cerrahi tedavi: Tiimore ‘bagli aglik
hipoglisemisinde tiimor rezeksiyonu yapilmalidir.
Benign adacik hiicre adenomalarinda bagar1 orani
iyidir, malign adacik hiicre tiimorlerinde ise bagari
orant % 50 civaridir.

Diyet: Diyet tedavisi aclik hipoglisemili
hastalarda gelisen semptomlarda etkilidir. Sik aralarla
hafif yemekler tercih edilmelidir. Ozellikle geceleri
zengin karbonhidratlarli gidalar tercih edilmelidir.
Reaktif hipoglisemili hastalarda baglangigta
karbonhidrat sinirlandirilmalidir. Hastalar basit
sekerlerden uzak durmalidir. Ogiin sayilari
arttirilmalidir.

Ik tedavi: 1 gr/kg dekstroz (%50, eger
iilkemizdeki gibi bulunmuyorsa %30 veya 20)
verilmesidir. Ardindan %10 Dekstroz ile kan sekeri
seviyesinin 100 mg/dl tizerinde tutulacak sekilde
infiizyon yapilir. Tlk 2 saat 30 dakikada bir yatak bagt
glukoz diizeyi bakilmalidir.

Derisik glukoz solusyonlarinin periferik venlerden
verilmesinde dikkatli olunmalidir Ozellikle kollabe
venler varsa intravenoz glukagon enjeksiyonu tercih

edilebilir (25). Ilk replasman tedavisine oral tedavi
ile de baglanabilir. Total 300 gram (1200 kalori)
karbonhidrat oral verilebilir. Insiilin veya oral
antidiabetik kullandig1 bilinen hipoglisemik hastaya
oral tedavide; 1 bardak meyve suyu veya iginde 3
kiip seker eritilmis su verilebilir (8). Bir bardak siit
de yararl olabilir.

Hipogliseminin tedavisinde; Tiirkiye’de
bulunmamakla birlikte, 1-3 ampul %50 dekstroz
onerilmektedir. 1 ampul yani 50 gram %50 dekstroz
soliisyonu kan glukozunu 60 mg/dl arttirmaktadar.
Infant ve geng erigkinlerde %50 dekstroz venlerde
skleroz ve rebound hipoglisemiye neden olabilir. 8
yas altindaki ¢ocuklarda %25 veya %10 dekstroz
tercih edilmelidir. Glukoz infiizyonuna yanit yoksa
hidrokortizon ve glukagon verilebilir.

Glukagon: Hem tedavi hem de tanisal yarar1 olan
bir pankreatik polipeptit hormondur. Erigkinlerde
onerilen doz 0,5-1 iinite subkutan, intramuskuler
veya intravenoz yapilabilir. 1 mg IM veya v
uygulanabilir. Etkisi 10- 20 dakikada baslar. Klinik
yanit 30- 60 dakikada pik yapar (10). Diabetiklerde
veya damaryolu bulunamayan hastalarda
kullanilabilir. IV dekstroza gore, glukagon ile diizelme
daha yavas olur.

Fruktoz ve diger karbonhidratlar hipogliseminin
diizeltilmesinde kullanilmaz. Kan-beyin bariyerini
gecemezler ve kapsamli metabolik doniigiime
gereksinim duyarlar.

Tiamin: Total dozu:100 mg dir. Viicutta
karbonhidratlarin ara metabolizmasinda 6nemli rolii
olan bir vitamindir. Piruvatin asetil Co-A ya, alfa-
keto glutaratin siiksinata doniismesini saglar. Tiamin
eksikliginde ATP sentezinin azalmasi sonucunda
hiicre fonksiyonlar1 bozulur ve Wernicke sendromu
gelisir. Agir nutrisyonel eksiklik durumunda tiamin
vermeden sadece glukoz verilmesi seyrek de olsa
Wernicke ensefalopatisini presipite edebilir.

Diger tedaviler Direncli veya agresif glukoz
tedavisi gerektiren, adrenal yetmezlik bulgular olan
hipoglisemilerde diisiiniilebilir. Hidrokortizon (100
—200 mg V) onerilir.

Siilfoniliire grubu ilaglara sekonder gelisen
hipoglisemi olgularinda 300 mg Diazoksid IV ile
ek tedavi gerekebilir. Bu doz gerektiginde her 4 saatte
bir 30 dakika siireyle tekrarlanmalidir. Siilfoniliire
kullanimi ile ortaya ¢ikan hipoglisemi geligmis tiim
hastalarda tekrarlayan hipoglisemi atag: riski
bulundugundan mutlaka olgularin hastaneye
yatirilmast diigiintilmelidir. '

YATIS

Nedeni bilinmeyen ve daha 6nceden hipoglisemi
episodu olmayan hipoglisemik hastalar ileri aragtirma
icin hastaneye yatirilmalidir. Oral hipoglisemik
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ajanlarin fazla ahminda, veya terapotik fazlahklarmda Table 1. Hipoglisemide etiyolojik nedenler

komamnin derinligi ile oral hipoglisemik ajanin miktart
arasinda diisiik korelasyon oldugundan bu hastalar
yatirilmalidir. Taburculuk sonras: denetimi diizgiin
olamayacak hastalar da gozlem amaclh yatirilabilir.

Klorpropamid; alimindan 6 giin sonraya kadar
goriilebilen refrakter hipoglisemiye yol agabilir.
Asemptomatik hipoglisemik ajan alanlar hipoglisemi
gelisimi agisindan gozlemlenmelidirler. Cilinkii
etkilerinin olugmasi ve yar: Omiirleri son derece
degiskendir. Yatig kriterleri Tablo 3’te belirtilmigtir.

TABURCULUK: Hipogliseminin agikca bilinen
bir sebebi var ve tedavi edilmisse, atak hizla
diizeldiyse, yiiksek karbonhidrath 6giin sonrasinda
hastanin taburculugu diisiiniilebilir.

Kisa etki siireli insiilin veya hipoglisemik ajan
sonras1 yemek yememis hastalardaki hipoglisemi
hizla diizeltilebilir oldugundan, yiiksek karbonhidratl
ogiinden sonra taburcu edilmeleri 6nerilir. Taburcu
edilen hastanin kapiller kan sekerine giiniin geri
kalaninda bakabilecek ve bundan sorumlu olabilecek
bir kisi hastaya eslik etmelidir (1).

KOMPLIKASYONLAR: Uzamis hipoglisemi,
kalic1 norolojik defisit veya 6liime neden olur.
Diabetik hastalardaki farkina varilmamisg
enfeksiyonlar tekrarlayan hipoglisemi dénemleri
veya enfeksiyonun progresyonuna sebep olur.

PROGNOZ: Tanimursa ve erken tedavi edilirse
prognozu miikemmeldir.

HASTA EGITIMI: Diabetik hastalar
hipogliseminin erken isaret ve semptomlari, evde
glukoz takibi ve beslenme konusunda
bilgilendirilmelidirler. Erken semptomlar1 tamdiginda
kendisini tedavi etmesi ¢ok onemlidir.

PSEUDOHIPOGLISEMI: Bir klinik sendrom
degildir ancak in vitro glikolizise bagh azalmis glukoz
konsantrasyonu artefakti sonucudur. Kandaki forme
elementlerin plazmadan ayrilmasindaki gecikmeye
bagl olur. Lokositoz, polisitemi, Waldenstrom
makroglobulinemisi gibi hastaliklarda goriiliir. Bu
hastalarda yemekten sonra mental donukluk,
dezoryantasyon, konfiizyon, palpitasyon gibi
semptomlar olur.

SONUC: Acil servislerde, hipogliseminin erken
taninip tedavi edilmesi gerekmektedir. Tedavide geg
kalindi§inda koma, kardiyak disritmiler ve 8lim
goriilebilir. Uzamig hipoglisemide kalic1 norolojik
defisit riski artar. Bu yiizden acil tip hekimlerinin
hipogliseminin klinik bulgularini ve tedavisini ¢ok
iyi bilmeleri gerekir.

« Fasting (aghk) hipoglisemisi

ilaglar - Etanol, haloperidol, pentamidin, kinin, salisilatlar, ve sulfonamidler
Beta-hiicresi hastaliklan - Insulinoma ve adacik hiicre hiperplazisi
Non-beta hiicreli tiimérler

Otoimmun hipoglisemi- Insulin antibodyleri ve insiilin reseptor antibodyleri
Kritik hastaliklar —Kardiak, hepatik, ve renal hastaliklar, sepsis

Eksojen insiilin alimi

Gizli Siilfoniliire kullanimi / abuse

Hormonal eksiklikler — Kortizol, biiyiime hormonu (¢ocuklarda), glukagon, ve epinefrin
Konjenital - Karnitin eksikligi

« Reaktif hipoglisemi

Idiopatik

Alimenter ( beslenmeyle ilgili)

Konjenital enzim eksiklikleri — Herediter fruktoz intoleransi ve galaktozemi

Tablo 2. Hipogliseminin klinik bulgulari.

Adrenerjik agirim bulgular: Noroglikopeni bulgulari
Anksiete Konfiizyon
Tasikardi Bag donmesi
Terleme Ataksi
Bulanti Bas agris1
Tremorlar Biling depresyonu
Solgunluk Stupor
Fenalik hissi Koma
Gogiis agrisi Gorme bulaniklign
Giigsiizliik Fokal norolojik degisiklikler
Karin agris1 Nobet
Aclik Strabismus
irritabilite Sabit bakig

Paresteziler

Tablo 3. Yatis kriterleri.

» Devam eden veya direncli biling degisikligi,

» Persistan norolojik defisitler,

« Direngli hipoglisemi,

« Yeterli replasman tedavisine ragmen seri glukoz degerlerinde diisme olmasi
« Fazla doz (bolus veya infiizyon) dekstroz ihtiyac,

« Masif insiilin veya oral hipoglisemik ajanlara bagh hipoglisemi,
+ Uzun etki siircli insiilin alimi,

» Hipogliseminin agiklanabilen bir sebebinin olmamast,

« Malniitrisyon isaretlerinin varlig,

« Sepsis ile beraber hipoglisemi varligi,

» Akut karaciger yetmezligi ile birliktelik,

« Taburculuk sonrasi denetimi diizgiin olamayacak hastalar,

« Derin hipoglisemiye egilim varlig
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