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Giri§ 

<;e§iti norolojik ve psikiyatrik semptomlarla kar§Imiza ~1kan, 

§uur bulamkhg1 ve komaya sebep olabilen, degi§ik etyolojili bir ~ok 
hastahklar arasmda hipoglisemi, s1k olmamakla beraber nadir de di­
yemiyecegimiz bir insidansa sahiptir. 

Hipoglisemi esnasmda hastalarda gorlilen semptomlar iki gruba 
aynlabilir (7). 1 - Sempatik sinir sistemi aktivitesindeki bozukluk­
lar, 2 - Sentral sinir sistemi disfonksiyonu semptomlar1. 

Sempatik bozukluklar vakalarm ~ogunda hipogliseminin ba§lan­
gicmda goriiltir ve daha ag1r sentral sinir sistemi disfonksiyonu semp­
tomlarmdan once ortaya ~1kar. Bunlar ba§ta bir hafiflik hissi, terleme, 
bulantl, kusma, renk solmas1, ~arpmtl, ba§ agr1s1, prekordial s1kmb, 
abdominal agn ve doymak bilmez bir a~hktlr. 

Sentral sinir sistemi semptomlan genellikle sempatik fenomenler­
Ierle beraber gortiliirse de, az bir k1s1m vaka da hipogliseminin tek 
gosterisi olabilir. En s1k gortilen sempt,,mlar, ekstremitelerde veya 
ytizde paresteziler ve diplopi veya bulamk gormedir. Bunlan izleyerek 
jeneralize zay1fhk, tremor, ge~ici hemipleji, afazi, anormal davram§ 
periodlan, konftizyon mental, irritabilite, major ve minor konvlilsif 
nobetler veya onceden konvtilsif nobet olmaksizm koma periyotlan 
meydana gelebilir. 

Hipoglisemi nobetleri esnasmda saptanan oktilomotor zay1fhk, 
nistagmus, hemiparezi veya hemianestezi di§mda norolojik muayene 
genellikle normaldir. Refleksler hiper veya hipoaktif olabilirler. Kon­
vi.ilsiyon veya koma gori.illirse Babinski pozitiftir. 

Hipoglisemi de a~hk kan §ekeri genellikle dli§likse de, norma! ola­
bilir ve s1k nobet ge~irmiyen hastalarda nobetten sonra normale do-

( * ) ~i§li <;;:ocuk Hastanesinin 8.2.1978 tarihli bilimsel toplantlsmda tebli~ 
edilmi§tir. 

( **) ~i§li <;;:ocuk Hastanesi Noroloji Klinigi. 
(*** ) ~i§li <;;:ocuk Hastanesi III. Dahiliye Klinigi. 
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nir, glinler veya aylarca normal dlizeylerde kalabilir. Hoefer, Gutt­
man ve Sands (7) tarafmdan pankreas lezyonu saptanmi§ 27 vak'ada, 
aQhk kan §ekeri dlizeyleri 30-71 mg. arasmda bulunmu§tur. o/o 28 
vak'ada 40 mg.m, 68 vak'ada 50 mg'm altmda saptan.mi§br. Kan §e­
keri nobetin ba§lang1cmda daima dli§iiktiir. Kan numunesi konvulsif 
nobetten sonra veya hastalar saatlerce sliren koma iQinde iken alm­
mazsa kan §ekeri normale doner. Semptomlarm gorlildUgli dlizey de­
gi§iktir: Baz1 hastalar 40 mg.'m altmda bile semptom gostermedikleri 
halde, digerleri 50-60 mg. arasmdaki dliz·eylerde klasik semptomlan 
gosterirler. Glikoz tolerans testi degi§ik sonuQlar verir. DUz veya dia­
betik tipte olabilirse de, s1k olarak bilhassa kan numunesi, stimlile 
etmek iQin verilen glikoz dozundan 5-8 saat sonra ahmrsa dli§lik de­
gerler bulunur. 

Campell ve Fletcher (2) 1923'de, inslilinin yliksek dozda verilme­
sinden sonra kan §ekerinin belirli bir seviyenin altma dli§tliglinli ve 
hipoglisemi semptomlarmm ortaya Qikbgm1 gozlemlediler. Gibson ve 
Larimer (1) 1924'de, di§ardan insUlin verilmeksizin hipogliseminin kli­
nik tablosunun olu§abilecegini bildirdiler. 

Wilder ve arkada§lan (1) 1927'de: Bir hastadan pankreasmdaki 
Langerhans adac1k hiicre tiimoriinii <;1kard1klan zaman, ilk defa ola­
rak hiperinslilinizmin anatomik anlamm1 bildirdiler ve tUmor doku­
sunda fazla miktarda insUlin bulundugu anla§1ld1. 1924'de Harris ( 4) 
fazla miktarda insUlin verildigi zaman olu§an klinik tabloyu taklit 
eden klinik durumlar1 belirtmek iQin hiperinslilinizm terimini kulland1. 

Hiperinslilinzm semptomlan paroksismal tabiatta olup sabah kah­
valtldan once, bir kaQ saat veya saatlerce a~ kalma sonras1 gibi, kan 
§ekerinin al~almasmm beklendigi periodlarda gorlilme egilimi goste­
rir. Bununla beraber bazen semptomlar gorlinli§te yeterli olan bir ye­
mekten sadece bir ka~ saat sonra da gorillebilir (7). 

Nobetlerin s1khg1 glinde bir kaQ defa ile bir ka~ ay, veya aylar 
zarfmda bir kere arasmda degi§ir. 

Vak'a: 50 ya§mda, erkek, Sivas dogumlu, serbest meslek sahibi. 
Sag kol ve bacagmm tutmamas1, terleme, agzmdan salya akmas1 ve 
derin torpor tablosu i~erisinde 22.7.1977 tarihinde klinigimize yatl­
nlml§tlr. 

Ailesinden alman anemneze gore: GeQen yil bir sabah, konu§ma 
yetenegini ani olarak kaybeden ve genel durumu bozulan hastada si­
yalore ile birlikte devamh uyuklama hali ortaya ~1km1§, blitlin vlicudu­
nun pelte gibi oldugu ifade edilen hasta, kaldmlmi§ oldugu hastanede 
verilen serumu takiben kendine gelebilmi§tir. 
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Bir aydan beri de devamh olarak ba§ agnsmdan §ikayet ettigi 
ogrenilen hastanm klinigimize getirilmeden bir glin once sabahleyin 
her iki bacag1 ve sag kolu tutmaz olmu§, bu s1rada ba§I da gok §iddetli 
olarak agr1maktaym1§, ancak ak§amleyin bir bardak gay igmesini ta­
kiben kendine gelebilmi§ olan hastamn, ertesi sabah tekrar kendini 
kaybettigi, bu strada siyalore, sag kol ve bacagmm tutmad1g1 aile­
sinin dikkatini gekmi§tir. 

Tetkik ve tedavi igin klinigimize yatmlan hastanm yaptlan fizik 
muayenesinde: AT: 140/90 mmHg., ate§: 36, nabtz: 78/dak. bulundu. 
Norolojik muayenede: Ba§ ve gozlerin sola deviye olu§u, sag kol ve 
bacakta kuvvet ve hareketin 3/ 5 oranmda azalmas1, derin tendon ref­
lekslerinin sag tarafta azalmas1, taban derisi refleksinin sagda la­
kayt olu§u, sag ekstremitelerde hafif hipotoni ve derin torpor ile §e­
killenen sag hemiparezi tablosu saptanmt§br. 

Acil olarak baktlan kan -§ekeri: o/o 61 mg., kan liresi: o/o 30 mg. 
bulunmu§, derhal 100 cc. % 20 lik Dekstrose uyguland1g1 zaman §UUr 
kaybt dlizelmeye ba§lamt§, 100 cc. nin tamammm verilmesinden son­
ra, hasta torporden Qikmt§, sag hemiparezisinde normale yakm dere­
cede regresyon gorlilmli§tlir. Bunu takiben be§ glin slire ile her glin 
o/o 20 lik dekstrosedan 500 cc. verilmi§tir. 

Yukardaki gozlemlerin I§Igi altmda vakamtzda ortaya gtkmi§ alan 
sag hemiparezi ve derin torpor halinin hipoglisemiye bagh olabilecegi 
dli§linlilmli§ ve bu noktadan hareket edilerek gerekli tetkiklerine ba§­
lanmt§br. 

Hastada yaptlan gerekli tetkiklere paralel olarak klinigimize yat­
bgt slire boyunca hemen hemen her glin olmak lizere toplam 33 defa 
tayin edilen aghk kan §ekeri minimum o/o 20 mg. ile maksimum o/o 79 
mg. arasmda bir degi§im gostermi§, ortalama olarak % 42,3 mg. bu­
lunmm~tur. Yedek alkali: o/o 54,1 cc. C02 idi. 

L4-L5 arahgmdan yatar pozisyonda yap1Ian lomber ponksiyonda 
likor basmc1 normal hudutlar igerisinde bulundu. Likor berrakb. Bi­
yo§imik muayenesinde: Hlicre gorlilmedi. Albumin: o/o 20 mg., §eker: 
% 32 mg. olarak saptand1. 

Sedimentasyon: 1/2 saatte 5 mm, 1 saatte 14 mm, 2 saatte 28 mm 
idi. Kan say1m1 ve idrar muayenesinde bir patolojiye rastlanmadL 
VDRL (- ) bulundu. 

Goz dibi, gorme alam ve kraniyografi normal hudutlar iQerisin­
de idi. Baz1 imkanstzhklar dolaytsi ile hastaya E.E.G tetkiki yaplla­
madl. 
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Basta klinigimize ytamld1ktan sonra dahiliye servisi ile yapllan 
i§birligi sonucu yap1lan a§agidaki tetkiklerde §U sonu~lar almmi§hr. 

Kan elektrolit tetkiklerinde: 

bulundu§tur. 

Na: o/o 300 mg. 
K : o/o 15 mg. 
Cl : o/o 340 mg. 

130.4 mEq/ lt. 
3.84 mEq/lt. 

96.00 mEq/lt. 

50 gr. glikoz verilerek yap1lan oral glikoz ytikleme testinde: 

A~hk kan §ekeri o/o 79 mg. 
1 saat sonra o/o 97 mg. 
2 saat sonra o/o 115 mg. 
3 saat sonra o/o 106 mg. 
4 saat sonra o/o 97 mg. 
5. saatin sonunda : o/o 85 mg. 

bulunmu§tur. 

Karacige1· fonksiyon testlerinde: Timol: 2 lJ, ZnS04: 7,5 D, 
CdS04:( + ), sefalin-Kolesterol: Hafif mtisbet olarak tesbit edildi. 

Kilo ba§ma 0,333 gr. glikoz verilerek yap1lan I.V glikoz ytikleme 
testinde: 

A~hk kan §ekeri 
1/ 2 saat sonra 
1 saat sonra 
1 1/ 2 saat sonra 
2 sf:at sonra 
2 1/ 2 saat sonra 

olarak bulunmu§tur. 

o/o 65 mg. 
o/o 67 mg. 
o/o 120 mg. 
o/o 63 mg. 
o/o 52 mg. 
o/o 52 mg. 

Akciger grafisinde. Anfizem ve sag diyafragma da kubbe §eklin­
de bir imaj goze ~arpmi§hr. 

Ayakta ~ekilen direkt bahn grafisinde: Pankreas kalsifikasyo­
nuna ait imaj gortilmemi§tir. 

I. V piyelografi de: Bir patoloji saptanmami§br. 
Pankreas sintigrafisi: Radyoaktif mad de olmadigi i~in yapila­

mami§hr. 
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Kolloidal altm 198 verilerek yapllan karaciger sintigrafisinde: 
Karacigerin hafifQe hiperplazik olu§u dt§mda bir hususiyet tesbit edil­
memi§tir. 

24 saatlik idrarda 17 Ketosteroit: II. 8 mg. bulunmu§tur. 
Gaita tetkikinde parazit yumurtas1 tesbit edilmemi§tir. 
Total lipit: 550 mg., Kolesterol : 167 mg. Kunkel Fenol: 7 U ola­

rak tesbit edilmi§tir. 
Btittin tetkikler stiresince hastaya hipoglisemiyan hiQ bir ilaQ 

uygulanmamt§, glikozlu serum verilmemi§tir. Hastanm yeniden ya­
ptlan norolojik muayenesinde: Objektif patolojik bir bulgu tesbit edil­
memi§, gene! durumunun da oldukQa iyi oldugu gozlemlenmi§tir. 

Hastam1z ileri tetkiklerine devam edilmek tizere 6.9.1~77 tari­
hinde dahiliye servisine nakledilmi§tir. 

Burada yaptlan Hemoglobin, Eritrosit say1m1, lokosit say1m1, se­
dimentasyon ve idrar tahlili normal bulunmu§tur. Eyetone cihaz1 ile 
tayin edilen aQhk kan §ekeri% 45 mg., postprandial1. saat: % 74 mg. 
2. saat: % 35 mg bulundu. Ayni giin Hagedorn metodu ile per os 
50 gr. glikoz verilerek yap1lan oral glikoz t olerans testi a§ag1daki 
sonuc;lan verdi: 

AQhk kan §ekeri % 58 mg. 
1. sa at % 129 mg. 
2. saat % 103 mg. 
3. sa at % 56 mg. 
4. saat % 52 mg. 
5. saat % 47 mg. 

Bu arada hiQ bir §ikayeti bulunmayan hastanm baz1 sabahlar, 
gayesiz ve absurd davram§lar ic;erisinde bulundugu goriildii. Hasta 
kahvalh ettikten sonra «aytldtgmt» ifade etti. 

!.V glikoz tolerans testi (Hagedorn metodu) : 

AQhk kan §ekeri % 29 mg. 
5. Dakikada % 117 mg. 

10. Dakikada % 110 mg. 
20. Dakikada % 70 mg. 
30. Dakikada % 63 mg. 
45. Dakikada % 40 mg. 
50. Dakikada % 38 mg. 

olarak saptand1, 
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instilinom yoni.inden tetkikleri derinle§tirilen hastanm, Cerrahpa­
§a T1p Faktiltesi Tedavi Klinigi Laboratuan ile yapllan i§birligi so­
nucu, serum insUlin dtizeyleri tayin edildi: 

Ayni gtin saat 10, 12, 17, 23 ve ertesi glin saat 7 de (22.9.1977 
ve 23.9.1977) serum insUlin seviyeleri siras1yla 2, 3, 5, 3 ve 3 ,uU/ ml 
bulundu. 

3. Cerrahi servisi ile yapllan konsi.iltasyon sonucu, insi.ilinoma ih­
timali te§hisi ile laparotomi yap1lmasma karar verildiyse de hasta 
ameliyatl kabul etmiyerek 26·.9.977 de servisten aynld1. 

Daha sonra kontrolu ve takibi yap1lmak i.izere hastarun adresine 
haber gonderildi ise de hastaneden ~1ktlktan 1 ay kadar sonra vefat 
ettigi ogrenilmi§tir. 

Tartt§ma 

Norolojik muayenesinde de saptand1g1 gibi, sag hemiparezi, ba§ 
ve gozlerin sola deviye olu~m ve derin torpor ile karakterize bir tabla 
i~erisinde kar§1m1za ~1kan hasta da: Her §eyden once hemiparezi ile 
birlikte §UUr kayb1 yapan nedenlerin gozden ge~irilmesinde yarar 
vard1r. 

Beyin damarlarmm, ozellikle arterlerinin hastahgma bagh klinik 
tablolar, sinir sistemi hastahklarmm en s1k gori.ilen boltimi.inii te§­
kil ettigi ve s1khkla hemiparezi ve hemipleji gibi gosterilerle kar§l­
miza ~1ktlklan igin, hastam1zdaki sag hemipareziden sorumlu olan 
serebro-vaski.iler bir patolojinin bulunup bulunmad1g1 sorusu onem 
kazamr. Serebro-vaski.iler aksidanlarm, ozellikle, tromboz, emboli, ge­
gici iskemik atak ve kanamanm, genellikle arter basmc1 ytiksek olan 
diger organlarmda da aterokslarozla ilgili belirtiler bulunan orta ya­
§lll i.istlindeki ki§ilerde, ya da bir organmda emboli kaynag1 ta§Iyan­
larda akut olarak ortaya g1kan, hemipleji, afazi v.b. fokal norolojik 
belirtileriyle kendini gosteren klinik tablolara yol aghgml goz online 
ald1g1mlzda; hastanm ya§lmn 50 olu§u, antesedanmda arteryel hiper­
tasiyonunun bulunmaJl§l, sag hemiparezi yerle§meden once ve yerle§­
tikten sonra olgi.ilen arteryel tansiyonunun normal hudutlar i~erisin­
de olu§u, sistemik ateroksleroz belirtHerine rastlamlmamas1, aynca 
serebrovaski.iler aksidan yerle§imi i~in diabet ve gut gibi kolayla§b­
riCl hastahklarm, aterosklerotik kalp hastahgmm ve emboli kaynag1 
olabilecek bir hastahgm bulunmayl§l, aym zamanda lomber ponksi­
yonla alman likorun berrak olu§u, mikroskopik muayenesinde eritro­
sit tesbit edilmemesi, ense sertliginin bulunmamas1, beyin sap1 ref­
lekslerinde bir patolojiye rastlanmamas1, bizleri serebro-vaski.iler bir 
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etyolojiye bagh olarak yerle§mi§ olan bir sag hemipareziden kesin 
olarak uzakla§tlrmi§tlr. Bu bak1mdan serebral kanama, tromboz, ge­
gici iskemik atak ve embolinin sebep olabilecegi bir hemiparezi ara­
smda aymc1 tamya gitmeyi gereksiz bulduk. 

Hastanm klinik muayenesinde saptanml§ olan fokal norolojik be­
lirtilerin, ani olarak yerle§mesi, bulant1, kusma ve papilla staz1 gibi 
intrakranien hipertansiyon bulgularmm klinik tabloya e§lik etme­
mesi, ilave olarak lab. t etkikleri sonuglar1 da, hastadaki sag hemipa­
reziye neden olan, kafa iginde yer i§gal eden primer ya da metastatik 
bir tlimorlin mevcut olmad1gm1 kamtlami§tlr. 

Gerek anamnezden ahnan, gerekse, klinik muayene, tetkik ve mli­
§ahade sonunda elde edilen bilgilere gove; hastadaki mevcut klinik 
bulgularm beyin apsesi, menenjit, ensefalit gibi infeksiyonlara ya da 
kafa travmas1 sonucu meydana gelebilen subdural bir hematomdan 
ileri gelmedigi anla§Ilrni§tlr. 

Nitekim blitlin yukarda Slralanan kriterler goz online almdl~n­
da hastaya serebral anjiografi yapmanm gereksiz oldugu kamsma 
vanlmi§br. 

Hastam1zda VDLR reaksiyonunun (- ) olu§u, Argyll-Robertson 
belirtisinin bulunmayi§I, arka kordon fonksiyon kusuru olarak her­
hangi norolojik bir patolojinin olmayi§l sifiliz ve tabes dorsalis ihti­
malini dli§lindlirmemi§tir. 

Sag hemiparezi ve torpor tablosu i<;erisinde iken hipoglisemi gos­
teren ve 100 cc. % 20 dekstrose, verilir verilmez, sag hemiparezinin 
gerilemesi ve §uurunun berrakla§mas1 dikkate almd1gmda, basta da 
metabolik bir yet ersizlige bagh olarak ortaya g1kan ve glikoz perfliz­
yonu ile dlizelen, ya.ni reversibl bir hipoglisemi tablosunun mevcudi­
yeti noroojik bulgularm hipoglisemiye bagh olarak ortaya g1ktlgm1 
vurgulayan <;ok kuvvetli bir olasihktlr. 

Beyin dokusu glikoz konsantrasyonu, kan glikoz konsantrasyo­
nuna nazaran, genellikle daha di.i§i.ik olmakla: birlikte, kan glikoz di.i­
zeyindeki akut degi§ikliklere hassastlr (9) . 

Glikoz, normal beyin metabolizmas1 igin blinye tarafmdan dl­
~ardan alman tek madde oldugundan, hipoglisemi de §iddetli merkez 
sinir sistemi scmptomatolojisi meydana gelmektedir ( 6). 

Bi.iylik gocuklarda ve eri§kinlerde hipogliseminin tarifi: Kan §e­
kerinin % 40 mg.m altma dli§mesi ve §eker seviyesi normale ge­
tirildiginde dlizelmesi ile belirlenen durumdur. gocuklar iginse bu de­
ger % 20-30 mg. a rasmdad1r (9). 
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Diger bir literatUre gore de ; glikozun o/o 20 mg. hk bir seviyeye 
dti§mesi halinde koma meydana gelebilmektedir (6). 

Ancak hastanm klinigimize getirildiginde, hipoglisemi iQerisinde 
iken, bakllan kan §ekerinin o/o 61 mg. bulundugu s1rada, sag hemipa­
rezi ve derin torpor tablosu gostermesi, klinigimizde yattig1 si.ire bo­
yunca aQhk kan §ekeri ortalama 42.3 mg., hatta bazan 20-25 mg. ol­
dugu halde hiQ bir §ikayetinin olmamas1 ve norolojik muayenesinin 
normal bulunmas1, bizlerde hipoglisemi semptomlarmm kan §ekeri 
diizeyi ile her zaman bir paralelizm gostermedigi izlenimini uyan­
dtrmi§tlr. 

Nitekim insUlin §Oku tedavilerinin hipoglisemi meydana getirerek 
hastalar1 komaya soktugu, fakat koma stiresince QOk defa hatta pro­
lanje komalarda kandaki §eker miktarmm normalin i.isttinde bile bu­
lundugu hatlrlanacak olursa, komamn devam1 ile kandaki §eker di.i­
zeyi arasmda her zaman bir paralelizm olmad1g1 gerQegi ortaya Qikar. 
Diger bir deyi§le kanda insUlin Qogalmasi ve §ekerin dti§mesi ile ko­
manm derinligi arasmda her zaman bir paralelizm beklenmemeli­
dir (8). 

Koma meydana getiren sebep kan §ekerinin birden di.i§mesi ve 
beyin hticrelerinde metabolik degi§ikliklerin olu§masidir. 

Baz1 hastalarda normal kan glikoz dtizeyinde bile hipoglisemi 
semptomlarmm gortilmesi ve bu duruma relatif hipoglisemi denmesi, 
ote yandan diger baz1 vakalarda da dli§lik kan seviyesi tesbit edil­
mekle birlikte hipoglisemi semptomlan gortilmediginden otlirli, reak­
tif hipogliseminin sadece hipoglisemiye bagll olmaktan ziyade kan 
glikoz konsantrasyonuna kar§I anormal reaksiyon e§iginin bulunma­
SI ile karakterize bir bozukluk olmas1, kanaatinin meydana Qikmasi 
da (9) yukardaki gorli§li desteklemektedir. 

Hipoglisemi devresinde hastalarda ortaya Qikabilen, gelip geQi­
ci pareziler ve epilepsi nobetlerinin reversibl olU§lan da bu semptom­
larm organik sonuQlu (trombotik, embolik, hemorajik v.s) olmadtkla­
rml ve metabolik bir sebebe bagll oldugunu gosterir. Sanki hipotan­
siyonlu ve ileri anemik hastalarda v·eya kardiopatisi alan hastalarda 
damar patolojisinden ziyade bir anoksi ile meydana gelen reversibl 
norolojik semptomlarda oldugu gibi. 

Ferendelli, 1975 ythnda yapml§ oldugu deneysel Qah§malarda (3) , 
spesifik hipotalamik hlicrelerde (ozellikle hipotalamusun ventro-me­
dial bolgesi) bulunan glikoreseptorlerin, kandaki glikoz konsantras­
yonlarma ait ufak degi§melere ozel ve spesifik hassasiyet gosterdik­
lerini, ornegin; glikoza affinitesi alan bir reseptorlin ona ula§an gli-
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koz miktarmdaki c:;ok hafif bir azalamya bliytik bir hassasiyet gos­
terdigini ve hipoglisemide goriilebilen davram§ kusurlarmm bu yolla 
apklanabilecegini ileri slirmli§tlir. Aym reseptorler on hipofiz lobun­
da da tesbit edilmi§tir. Bu sonu~lar kanda bulunan glikoza, spesifik 
olarak hassas olan ve hipotalamik-piti.iiter sistemde bulunan glikore­
S€ptor reaksiyonlarmm, glikozun sadece klasik bir enerji kaynag1 
roli.i oynamasmm di§mda davram§ kusurlarma da neden olabilecegi 
ger~egini ortaya koymaktad1r. ~imdiye kadar tesbit edilmemi§ olan, 
fakat varhg1 kabul edilebilen, diger baz1 reseptorlerinde glikoz yeter­
sizligine cevap verdigi ve boylece hipoglisemik semptomlann Qikma­
sma sebep oldugu tahmin edilmektedir (3). 

Takdimden de anla§1lacag1 i.izere, vakannz, daha once diabetik 
olmad1g1 bilinen ve antidiabetik bir t edaviye tabi tutulmaml§ bir ki­
§idir. Bundan derhal Qlkanlacak sonuc:;, ilaca veya iatrojenik bir hi­
poglisemi halinin soz konusu olmaillg1d1r. 

Hipoglisemi sebepleri a§ag1daki tabloda gorlildi.igi.i gibi ozetlene­
bilir (1) . 

Hipoglisemi'nin stmflandtrtlmast 

A9hk Hipoglisemisi 

1. Pankreas beta hi.icresi ti.imorli (insi.ilinoma) 
2. Hipoglisemi yapan pankreas di§l tlimorler 
3. Karaciegr hastahg1 

a) Edinsel : Yaygm karaciger hastahg1 
b) Dogumsal : Glikojen depo hastahg1 

4. Alkol ve koti.i beslenme 
5. Endokrin Hastahklar: On hipofiz, bobrek i.isti.i korteksi, ti-

roid ve pankreas alfa hlicreleri hipofonksiyonu. 

Reaktif Hipoglisemi 

1. Reaktif fonksiyonel 
2. Diabetin erken devresinde gori.ilen r eaktif hipoglisemi 
3. Damping sendromu 
4. Losine kar§l duyarhk 
5. Herediter fruktoz toleranss1zhg1 

Eksojen Hipoglisemi 

(!nsi.ilin veya si.ilfonilurealar ile) 
1. tatrojenik (Hekimin ytiksek dozda ilac:; vermesiyle) 
2. Sun'i 
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3. Adam oldiirmek amac1yle 
4. intihar amac1yle 

Conn' a gore (7), spontan hipoglisemi vak'alarmm o/o 80-90 1 ii~ 
nedenden biri sonucunda meydana gelir: Fonksiyonel hipoglisemi, 
gosterilebilen pankreatik lezyonlarla beraber olan hiperinsillinizm ve­
ya organik karaciger hastahkari. Hipogisemi Langerhans adac1klan 
hiicrelerinin tiimorlerinde goriilebilir veya bu hiicrelerin fonksiyonel 
fazla aktivitesi ile beraber olabilir. Hoefer, Guttman ve Sands tara­
fmdan rapor edilen 27 vak'amn 21 inde adenom, 4 iinde korsinom ve 
2 sinde hiperplazi goriilmli§tlir. Langerhans adas1 hiicreleri tiimor­
leri ~ok s1khkla pankreasm korpus veya kuyruk k1s1mlarmda gorliliir. 
o/o 10 un listiinde bir oranda multipl tiimorler mevcut olup nadir 
vak'alarda paratiroid adenomlan ile birikte bulunurlar. Tiimorler ge­
nellikle kli~Uk, 1-2 em ~apmda olmakla beraber, bazen ~ok daha bii­
yiik olabilirler. 

Karaciger fonksiyonlan ~ok bozuldugunda yahut hipofiz veya 
adrenalin ag1r harabiyetinde hipoglisemi goriilebilir. Pankreas, ka­
raciger ve diger endokrin bezlerde bir lezyonun tesbit edilemedigi 
hallerde goriilen hipogliseminin etyolojisi hakkmda ~ok az §ey bilin­
mektedir. 

Vak'am1zda yap1labilmi§ olan karaciger fonksiyon testleri ge­
nellikle normal hudutlar i~erisinde bulunmu§tur. Bunun gibi vak'a kli­
nik olarak ileri karaciger yetmezligi belirtierini de gostermemi§tir. 
Keza yap1lm1~ olan karaciger sintigrafisi karacigerin hafif~e hiper­
plazik olu~u d1~mda bir hususiyet gostermemi~tir. Bunun yam s1ra 
pankreasta radyografik kalsifikasyonlar aranml§, fakat tesbit edile­
memi§tir. Kraniografi ve !.V iirografi de bir patoloji saptanmam1~ ol­
masl vaka'm1zda sella'da kemik lezyonu yapml§ veya bObreklerde fonk­
siyon bozukluguna sebebiyet veren bir durum olmad1gm1 indirekt ola­
rak gostermektedir. 

Nitekim goz dibi ve gorme alam tetkikleri de hastam1zda gorme 
yollan iizerine herhangi bir yerde bas1 yapan veya infiltratif bir lez­
yon olmad1gmm gene indirekt bir belirtisidir. 

Vaka'nm takdiminden de hat1rlanacag1 gibi klinik belirti ve se­
yir inslilinomay1 dli§Undiirmli§tlir. Bu bak1mdan yapllan serum insU­
lin diizeyi tetkikleri hipoglisemi siirecinin muhtelif anlarmda: 2, 3, 5, 
3 ve 3 p.U j ml. gibi ~ok dli§lik seviyeler gostermi§tir. Ancak bu tayin 
metodunun henUz tam inamhr bir §ekilde degerler vermedigi dli§linii­
liir. Nitekim % 40 mg. kan ~ekeri altmda elde edilen 20 p.U/ ml. veya 
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daha yiiksek inamhr serum insulin seviyesi diizensiz bir hiperinsiili­
nizm i~in diagnostiktir (5). 

Mevcut literatUre gore (5), Hipoglisemi epizotlan ba~ka bir ne­
dene baglanmazsa, muhtemel tam Langerhans adac1klan adenomasl­
dlr. Ve eksploratris ameliyat endikedir. t~te bu noktay1 hatlrda tuttu­
gumuz i~in vaka'm1zm serum insUlin seviyeleri d~i.indliglimliz veya 
tahmin ettigimiz ~ekilde ~1kmam1~ olmasma ragmen vaka'ya ameliyat 
teklif edilmi~tir. 

Ozet 

Norolojik komplikasyon gosteren ve inslilinoma dli~lini.ilen ancak 
hastanm cerrahi miidahaleyi red etmesiyle etiolojisi kesinle§emeyen 
bir hipoglisemi vak'as1 takdim edildi. Bu miinasebetle hipoglisemi 
de goriilen norolojik belirtiler gozden ge<;irildi. 

Summary 

A case of hypoglycemia presenting various neurological symptoms 
is presented. 
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