NOROLOJIK KOMLIKASYON GOSTEREN BiR HiPOGLISEMi VAK'ASI (*)

Dr. Yildirnm Aktuna (**) - Dr. Kemal Bayiilkem (**) - Dr. Semir
Abbasoglu (***) . Dr. Hulki Forta (**)

Giris

Cesiti nérolojik ve psikiyatrik semptomlarla karsimiza cikan,
suur bulaniklig1 ve komaya sebep olabilen, degigik etyolojili bir cok
hastaliklar arasinda hipoglisemi, sik olmamakla beraber nadir de di-
yemiyecegimiz bir insidansa sahiptir.

Hipoglisemi esnasinda hastalarda goriilen semptomlar iki gruba
ayrilabilir (7). 1 — Sempatik sinir sistemi aktivitesindeki bozukluk-
lar, 2 — Sentral sinir sistemi disfonksiyonu semptomlari.

Sempatik bozukluklar vakalarin gcogunda hipogliseminin baglan-
gicinda goriiliir ve daha agir sentral sinir sistemi disfonksiyonu semp-
tomlarindan dnce ortaya cikar. Bunlar bagta bir hafiflik hissi, terleme,
bulanti, kusma, renk solmasi, carpinti, bas agrisi, prekordial sikinti,
abdominal agr1 ve doymak bilmez bir acliktir,

Sentral sinir sistemi semptomlar: genellikle sempatik fenomenler-
lerle beraber goriiliirse de, az bir kisim vaka da hipogliseminin tek
goOsterisi olabilir. En sik goriilen semptomlar, ekstremitelerde veya
yilizde paresteziler ve diplopi veya bulanik gérmedir. Bunlar izleyerek
jeneralize zayiflik, tremor, gecici hemipleji, afazi, anormal davranig
periodlari, konfiizyon mental, irritabilite, major ve mindr konviilsif
nobetler veya onceden konviilsif nébet olmaksizin koma periyotlari
meydana gelebilir.

Hipoglisemi nobetleri esnasinda saptanan okiilomotor zayiflik,
nistagmus, hemiparezi veya hemianestezi diginda norolojik muayene
genellikle normaldir. Refleksler hiper veya hipoaktif olabilirler. Kon-
viilsiyon veya koma goriiliirse Babinski pozitiftir.

Hipoglisemi de aclik kan sekeri genellikle diisiikse de, norma! ola-
bilir ve sik ndbet gecirmiyen hastalarda nobetten sonra normale da-

(*) Sigli Cocuk Hastanesinin 8.2.1978 tarihli bilimsel toplantisinda teblig
edilmisgtir.

(**) Sisgli Cocuk Hastanesi Noéroloji Klinigi.

(***) Sigli Cocuk Hastanesi III. Dahiliye Klinigi.
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nir, giinler veya aylarca normal diizeylerde kalabilir. Hoefer, Gutt-
man ve Sands (7) tarafindan pankreas lezyonu saptanmig 27 vak’ada,
aclik kan sekeri diizeyleri 30-71 mg. arasinda bulunmustur. % 28
vak’ada 40 mg.un, 68 vak’ada 50 mg’'in altinda saptanmistir. Kan ge-
keri nébetin baglangicinda daima dusiiktiir. Kan numunesi konvulsif
ndbetten sonra veya hastalar saatlerce siiren koma icinde iken alin-
mazsa kan sekeri normale doner. Semptomlarin goriildiigii diizey de-
gigiktir: Bazi hastalar 40 mg.'in altinda bile semptom gostermedikleri
halde, digerleri 50-60 mg. arasindaki diizeylerde klasik semptomlari
gosterirler. Glikoz tolerans testi degisik sonuclar verir. Diiz veya dia-
betik tipte olabilirse de, sik olarak bilhassa kan numunesi, stimiile
etmek igin verilen glikoz dozundan 5-8 saat sonra alinirsa diisiik de-
gerler bulunur.

Campell ve Fletcher (2) 1923’de, insiilinin yiiksek dozda verilme-
sinden sonra kan gekerinin belirli bir seviyenin altina diigtiigiinii ve
hipoglisemi semptomlarmin ortaya ciktigini gozlemlediler. Gibson ve
Larimer (1) 1924'de, digardan insiilin verilmekeizin hipogliseminin kli-
nik tablosunun olusabilecegini bildirdiler.

Wilder ve arkadaslar: (1) 1927'de: Bir hastadan pankreasindaki
Langerhans adacik hiicre tiimérini ¢ikardiklar: zaman, ilk defa ola-
rak hiperinsiilinizmin anatomik anlamini bildirdiler ve tiimoér doku-
sunda fazla miktarda insiilin bulundugu anlasildi. 1924’de Harris (4)
fazla miktarda insiilin verildigi zaman olugan klinik tabloyu taklit
eden klinik durumlari belirtmek icin hiperinsiilinizm terimini kullandi.

Hiperinsiilinzm semptomlar: paroksismal tabiatta olup sabah kah-
valtidan 6nce, bir kac saat veya saatlerce a¢ kalma sonrasi gibi, kan
sekerinin alcalmasinin beklendigi periodlarda goriilme egilimi goste-
rir. Bununla beraber bazen semptomlar goriiniiste yeterli olan bir ye-
mekten sadece bir kac saat sonra da goriilebilir (7).

Nébetlerin siklig1 giinde bir kac defa ile bir kac ay, veya aylar
zarfinda bir kere arasinda degisir.

Vak’a: 50 yasinda, erkek, Sivas dogumlu, serbest meslek sahibi.
Sag kol ve bacaginin tutmamasi, terleme, agzindan salya akmasi ve
derin torpér tablosu icerisinde 22.7.1977 tarihinde klinigimize yati-
rilmigtir.

Ailesinden alinan anemneze gore: Gecen yil bir sabah, konusma
yetenegini ani olarak kaybeden ve genel durumu bozulan hastada si-
yalore ile birlikte devamli uyuklama hali ortaya cikmig, biitiin viicudu-
nun pelte gibi oldugu ifade edilen hasta, kaldirilmis oldugu hastanede
verilen serumu takiben kendine gelebilmigtir.
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Bir aydan beri de devamli olarak bas agrisindan gikayet ettigi
6grenilen hastanmin klinigimize getirilmeden bir giin &nce sabahleyin
her iki bacag1 ve sag kolu tutmaz olmug, bu sirada basi da ¢ok siddetli
olarak agrimaktaymis, ancak aksamleyin bir bardak cay icmesini ta-
kiben kendine gelebilmis olan hastanin, ertesi sabah tekrar kendini
kaybettigi, bu sirada siyalore, sag kol ve bacaginin tutmadigi aile-
sinin dikkatini cekmigtir.

Tetkik ve tedavi igin klinigimize yatirilan hastanin yapilan fizik
muayenesinde: AT: 140/90 mmHg., ates: 36, nabz: 78/dak. bulundu.
Nérolojik muayenede: Bag ve gozlerin sola deviye olusu, sag kol ve
bacakta kuvvet ve hareketin 3/5 oraninda azalmasi, derin tendon ref-
lekslerinin sag tarafta azalmasi, taban derisi refleksinin sagda la-
kayt olusu, sag ekstremitelerde hafif hipotoni ve derin torpdr ile se-
killenen sag hemiparezi tablosu saptanmigtir.

Acil olarak bakilan kan sekeri: % 61 mg., kan iiresi: % 30 mg.
bulunmusg, derhal 100 cc. %20 lik Dekstrose uygulandigl zaman guur
kaybi diizelmeye baglamig, 100 cc. nin tamaminin verilmesinden son-
ra, hasta torpérden cikmis, sag hemiparezisinde normale yakin dere-
cede regresyon goriilmiistiir. Bunu takiben beg giin siire ile her giin
% 20 lik dekstrosedan 500 cec. verilmigtir.

Yukardaki gézlemlerin 15181 altinda vakamizda ortaya ¢ikmis olan
sag hemiparezi ve derin torpor halinin hipoglisemiye bagl olabilecegi
diisiiniilmiis ve bu noktadan hareket edilerek gerekli tetkiklerine bag-
lanmistir.

Hastada yapilan gerekli tetkiklere paralel olarak klinigimize yat-
tig1 siire boyunca hemen hemen her giin olmak iizere toplam 33 defa
tayin edilen aclik kan sekeri minimum 9% 20 mg. ile maksimum % 79
mg. arasinda bir degisim gostermis, ortalama olarak % 42.3 mg. bu-
lunmustur. Yedek alkali: % 54,1 cc. CO- idi.

L4-L5 araligindan yatar pozisyonda yapilan lomber ponksiyonda
likor basincl normal hudutlar icerisinde bulundu. Likor berrakti. Bi-
yosimik muayenesinde: Hiicre goriilmedi. Albumin: % 20 mg., Seker:
% 32 mg. olarak saptandi.

Sedimentasyon: 1/2 saatte 5 mm, 1 saatte 14 mm, 2 saatte 28 mm
idi. Kan sayim1 ve idrar muayenesinde bir patolojiye rastlanmadi.
VDRL (—) bulundu.

Goz dibi, gérme alani ve kraniyografi normal hudutlar icerisin-
de idi. Baz1 imkansizliklar dolayis: ile hastaya E.E.G tetkiki yapila-
madi.
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Hasta klinigimize ytairildiktan sonra dahiliye servisi ile yapilan
igbirligi sonucu yapilan agagidaki tetkiklerde su sonuclar alinmigtir.
Kan elektrolit tetkiklerinde:

Na: % 300 mg. ............ 130.4 mEq/1t.
K2 % 15t o 3.84 mEq/1t.
Cl: % 340 mg. ............ 96.00 mEq/1t.

bulundustur.
50 gr. glikoz verilerek yapilan oral glikoz yiikleme testinde:

Achik kan gekeri : % 79 mg.

1 saat sonra : % 97 mg.
2 saat sonra : % 115 mg.
3 saat sonra : % 106 mg.
4 saat sonra % 97 mg.
5. zaatin sonunda : % 85 mg.

bulunmustur.

Karaciger fonksiyon testlerinde: Timol: 2 U, ZnS80s: 7,5 U,
CdS0.:(+), sefalin-Kolesterol: Hafif miisbet olarak tesbit edildi.

Kilo bagma 0,333 gr. glikoz verilerek yapilan 1.V glikoz yiikleme
testinde:

Aclhik kan gekeri : % 65 mg.
1/2 saat soura : % 67 mg.
1 szat sonra : % 120 mg.
1 1/2 saat sonra : ¢ 63 mg.
2 szat sonra : % 52 mg.
2 1/2 saat sonra 1 % 52 mg.

olarak bulunmustur.

Akciger grafisinde, Anfizem ve sag diyafragma da kubbe seklin-
de bir imaj goze carpmistir.

Ayakta cekilen direkt batin grafisinde: Pankreas kalsifikasyo-
nuna ait imaj goriilmemistir.

I. V piyelografi de: Bir patoloji saptanmamisgtir.

Pankreas sintigrafisi: Radyoaktif madde olmadig: i¢in yapila-
mamistir.
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Kolloidal altin 198 verilerek yapilan karaciger sintigrafisinde:
Karacigerin hafifce hiperplazik olugu diginda bir hususiyet tesbit edil-
memistir.

24 saatlik idrarda 17 Ketosteroit: II. 8 mg. bulunmustur.

Gaita tetkikinde parazit yumurtas: tesbit edilmemistir.

Total lipit: 550 mg., Kolesterol: 167 mg. Kunkel Fenol: 7 U ola-
rak tesbit edilmistir.

Biitiin tetkikler siiresince hastaya hipoglisemiyan hi¢ bir ilag
uygulanmamisg, glikozlu serum verilmemigtir. Hastanin yeniden ya-
pilan nérolojik muayenesinde: Objektif patolojik bir bulgu tesbit edil-
memis, genel durumunun da oldukea iyi oldugu goézlemlenmigtir.

Hastamiz ileri tetkiklerine devam edilmek iizere 6.9.1977 tari-
hinde dahiliye servisine nakledilmistir.

Burada yapilan Hemoglobin, Eritrosit sayimi, 16kosit sayimi, se-
dimentasyon ve idrar tahlili normal bulunmustur. Eyetone cihaz ile
tayin edilen aglik kan gekeri % 45 mg., postprandial 1. saat: 9% 74 mg.
2. saat: % 35 mg bulundu. Ayni giin Hagedorn metodu ile per os
50 gr. glikoz verilerek yapilan oral glikoz tolerans testi agsagidaki
sonuglar1 verdi:

Achk kan sekeri : % 58 mg.
1. saat : % 129 mg.
2. saat : % 103 mg.
3. saat : % 56 mg.
4. saat : % 52 mg.
5. saat : % 47 mg.

Bu arada hi¢ bir sikayeti bulunmayan hastanin bazi sabahlar,

gayesiz ve absiird davraniglar icerisinde bulundugu gorildii. Hasta
kahvalt: ettikten sonra «ayildigini» ifade etti.

1.V glikoz tolerans testi (Hagedorn metodu) :

Aclik kan sekeri % 29 mg.
5. Dakikada 1 % 117 mg.
10. Dakikada : % 110 mg.
20. Dakikada 1 % 70 mg.
30. Dakikada : % 63 mg.
45. Dakikada : % 40 mg.
50. Dakikada : % 38 mg.

olarak saptanda,
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Insiilinom yoniinden tetkikleri derinlestirilen hastanin, Cerrahpa-
sa Tip Fakiiltesi Tedavi Klinigi Laboratuar ile yapilan igbirligi so-
nucu, serum insiilin diizeyleri tayin edildi:

Ayni giin saat 10, 12, 17, 23 ve ertesi giin saat 7 de (22.9.1977
ve 23.9.1977) serum insiilin seviyeleri sirasiyla 2, 3, 5, 3 ve 3 uU/ml
bulundu.

3. Cerrahi servisi ile yapilan konsiiltasyon sonucu, insiilinoma ih-
timali teshisi ile laparotomi yapilmasina karar verildiyse de hasta
ameliyat1 kabul etmiyerek 26.9.977 de servisten ayrildi.

Daha sonra kontrolu ve takibi yapilmak iizere hastanin adresine
haber génderildi isec de hastaneden ciktiktan 1 ay kadar sonra vefat
ettigi 6grenilmisgtir.

Tartisma

Norolojik muayenesinde de saptandigi gibi, sag hemiparezi, bas
ve gozlerin sola deviye olugu ve derin torpdr ile karakterize bir tablo
icerisinde karsimiza cikan hasta da: Her seyden Once hemiparezi ile
birlikte suur kaybi yapan nedenlerin gozden gecirilmesinde yarar
vardir.

Beyin damarlarinin, ozellikle arterlerinin hastaligina bagl klinik
tablolar, sinir sistemi hastaliklarinin en sik goriilen boliimiinii tes-
kil ettigi ve siklikla hemiparezi ve hemipleji gibi gosterilerle karsi-
miza ciktiklar: icin, hastamizdaki sag hemipareziden sorumlu olan
serebro-vaskiiler bir patolojinin bulunup bulunmadig1 sorusu énem
kazanir. Serebro-vagkiiler aksidanlarin, 6zellikle, tromboz, emboli, ge-
cici iskemik atak ve kanamanin, genellikle arter basinc: yiiksek olan
diger organlarinda da aterokslarozla ilgili belirtiler bulunan orta ya-
gin iistiindeki kigilerde, ya da bir organinda emboli kaynag: tagiyan-
larda akut olarak ortaya cikan, hemipleji, afazi v.b. fokal norolojik
kelirtileriyle kendini gésteren klinik tablolara yol agtigini gz oniine
aldigimizda; hastanin yaginin 50 olusu, antesedaninda arteryel hiper-
tasiyonunun bulunmayisi, sag hemiparezi yerlesmeden Once ve yerles-
tikten sonra olciilen arteryel tansiyonunun normal hudutlar icerisin-
de olusu, sistemik ateroksleroz belirtilerine rastlanilmamasi, ayrica
serebrovaskiiler aksidan yerlesimi i¢in diabet ve gut gibi kolaylasti-
ric1 hastaliklarin, aterosklerotik kalp hastaliginin ve emboli kaynagi
olabilecek bir hastaligin bulunmayigi, ayn1 zamanda lomber ponksi-
yonla alinan likorun berrak olusu, mikroskopik muayenesinde eritro-
sit tesbit edilmemesi, ense sertliginin bulunmamasi, beyin sap1 ref-
lekslerinde bir patolojiye rastlanmamasi, bizleri serebro-vaskiiler bir
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etyolojiye bagh olarak yerlesmis olan bir sag hemipareziden kesin
olarak uzaklastirmigtir. Bu bakimdan serebral kanama, tromboz, ge-
gici iskemik atak ve embolinin sebep olabilecegi bir hemiparezi ara-
sinda ayiricl tamya gitmeyi gereksiz bulduk.

Hastanmn klinik muayenesinde saptanmis olan fokal nérolojik be-
lirtilerin, ani olarak yerlegsmesi, bulanti, kusma ve papilla stazi gibi
intrakranien hipertansiyon bulgularmmin klinik tabloya eslik etme-
meei, ilave olarak lab. tetkikleri sonuclar: da, hastadaki sag hemipa-
reziye neden olan, kafa iginde yer isgal eden primer ya da metastatik
bir tiimoriin meveut olmadigini kanitlamigtir.

Gerek anamnezden alinan, gerekse, klinik muayene, tetkik ve mii-
sahade sonunda elde edilen hilgilere gore; hastadaki mevcut klinik
bulgularin beyin apsesi, menenjit, ensefalit gibi infeksiyonlara ya da
kafa travmasi sonucu meydana gelebilen subdural bir hematomdan
ileri gelmedigi anlasilmigtir.

Nitekim biitiin yukarda siralanan kriterler géz oniine alindigin-
da hastaya serebral anjiografi yapmanin gereksiz oldugu kanisina
varimigtir,

Hastamizda VDLR reaksiyonunun (—) olusu, Argyll-Robertson
belirtisinin bulunmayisi, arka kordon fonksiyon kusuru olarak her-
hangi norolojik bir patolojinin olmayis: sifiliz ve tabes dorsalis ihti-
malini diiglindiirmemigtir.

Sag hemiparezi ve torpor tablosu igerisinde iken hipoglisemi gos-
teren ve 100 cc. % 20 dekstrese, verilir verilmez, sag hemiparezinin
gerilemesi ve suurunun berraklagmasi dikkate alindiginda, hasta da
metabolik bir yetersizlige bagh olarak ortaya c¢ikan ve glikoz perfiiz-
yonu ile diizelen, yani reversibl bir hipoglisemi tablosunun meveudi-
yeti noroojik bulgularin hipoglisemiye bagl olarak ortaya ciktigini
vurgulayan cok kuvvetli bir olasiliktir,

Beyin dokusu glikoz konsantrasyonu, kan glikoz konsantrasyo-
nuna nazaran, genellikle daha diisiik olmakla birlikte, kan glikoz dii-
zeyindeki akut degisikliklere hassastir (9).

Glikoz, normal beyin metabolizmas1 i¢in biinye tarafindan di-
gardan alinan tek madde oldugundan, hipoglisemi de giddetli merkez
ginir sistemi semptomatolojisi meydana gelmektedir (6).

Biiyiikk cocuklarda ve eriskinlerde hipogliseminin tarifi: Kan ge-
kerinin % 40 mg.an altina diismesi ve seker seviyesi normale ge-
tirildiginde diizelmesi ile belirlenen durumdur. Cocuklar i¢inse bu de-
ger % 20-30 mg. arasindadir (9).
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Diger bir literatiire gore de; glikozun % 20 mg. lik bir seviyeye
diismesi halinde koma meydana gelebilmektedir (6).

Ancak hastanin klinigimize getirildiginde, hipoglisemi igerisinde
iken, bakilan kan sekerinin 9% 61 mg. bulundugu sirada, sag hemipa-
rezi ve derin torpor tablosu gostermesi, klinigimizde yattig: siire bo-
yunca aclik kan gekeri ortalama 42.3 mg., hatta bazan 20-25 mg. ol-
dugu halde hic bir sikdyetinin olmamasi ve nérolojik muayenesinin
normal bulunmasi, bizlerde hipoglisemi semptomlarimin kan gekeri
diizeyi ile her zaman bir paralelizm géstermedigi izlenimini uyan-
dirmagtir.

Nitekim insiilin goku tedavilerinin hipoglisemi meydana getirerek
hastalar1 komaya soktugu, fakat koma siiresince cok defa hatta pro-
lanje komalarda kandaki geker miktarinin normalin iistiinde bile bu-
lundugu hatirlanacak olursa, komanin devami ile kandaki seker dii-
zeyi arasinda her zaman bir paralelizm olmadig1 gercegi ortaya cikar.
Diger bir deyisle kanda insiilin ¢ogalmasi ve sekerin diigmesi ile ko-
manin derinligi arasinda her zaman bir paralelizm beklenmemeli-
dir (8).

Koma meydana getiren sebep kan gekerinin birden diigsmesi ve
beyin hiicrelerinde metabolik degigikliklerin olugmasidir.

Baz1 hastalarda normal kan glikoz diizeyinde bile hipoglisemi
semptomlarinin goriilmesi ve bu duruma relatif hipoglisemi denmesi,
ote yandan diger baz vakalarda da diigiilk kan seviyesi tesbit edil-
mekle birlikte hipoglisemi semptomlar: goriilmediginden otiirii, reak-
tif hipogliseminin sadece hipoglisemiye baglh olmaktan ziyade kan
glikoz konsantrasyonuna karsi anormal reaksiyon esiginin bulunma-
s1 ile karakterize bir bozukluk olmasi, kanaatinin meydana cikmasi
da (9) yukardaki goriisii desteklemektedir.

Hipoglisemi devresinde hastalarda ortaya cikabilen, gelip geci-
ci pareziler ve epilepsi ndbetlerinin reversibl oluslar da bu semptom-
larin organik sonuclu (trombotik, embolik, hemorajik v.s) olmadikla-
rin1 ve metabolik bir sebebe bagli oldugunu gdsterir. Sanki hipotan-
siyonlu ve ileri anemik hastalarda veya kardiopatisi olan hastalarda
damar patolojisinden ziyade bir anoksi ile meydana gelen reversibl
norolojik semptomlarda oldugu gibi.

Ferendelli, 1975 yilinda yapmis oldugu deneysel caligmalarda (3),
gpesifik hipotalamik hiicrelerde (0zellikle hipotalamusun ventro-me-
dial bélgesi) bulunan glikoreseptérlerin, kandaki glikoz konsantras-
yonlarina ait ufak degigmelere 6zel ve spesifik hassasiyet gosterdik-
lerini, 6rnegin; glikoza affinitesi olan bir reseptoriin ona ulasan gli-
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koz miktarindaki ¢ok hafif bir azalamya biiyiik bir hassasiyet gos-
terdigini ve hipoglisemide gériilebilen davrams kusurlarinin bu yolla
aciklanabilecegini ileri stirmiistiir. Ayni reseptdrler on hipofiz lobun-
da da tesbit edilmistir. Bu sonuglar kanda bulunan glikoza, spesifik
clarak hassas olan ve hipotalamik-pitiiiter sistemde bulunan glikore-
septor reaksiyonlarinin, glikozun sadece klasik bir enerji kaynag:
rolii oynamasinin diginda davranig kusurlarina da neden olabilecegi
gercegini ortaya koymaktadir. Simdiye kadar tesbit edilmemis olan,
fakat varligi kabul edilebilen, diger bazi reseptorierinde glikoz yeter-
sizligine cevap verdigi ve bdylece hipoglisemik semptomlarin ¢ikma-
sina sebep oldugu tahmin edilmektedir (3).

Takdimden de anlasilacag: iizere, vakamiz, daha dnce diabetik
olmadigi bilinen ve antidiaketik bir tedaviye tabi tutulmamis bir ki-
gidir. Bundan derhal ¢ikarilacak sonug, ilaca veya iatrojenik bir hi-
poglisemi halinin s6z konusu olmadigidir.

Hipoglisemi sebepleri agagidaki tabloda goriildiigii gibi ézetlene-
bilir (1).

Hipoglisemi'nin suflandirimast
Ag¢hk Hipoglisemisi

1. Pankreas beta hiicresi tiimorii (insiilinoma)

2. Hipoglisemi yapan pankreas dig1 tiimorler

3. Karaciegr hastaliga
a) FEdinsel: Yaygin karaciger hastaligi
b) Dogumsal: Glikojen depo hastalig:

4. Alkol ve kotil beslenme

5. Endokrin Hastaliklar: On hipofiz, bébrek iistii korteksi, ti-
roid ve pankreas alfa hiicreleri hipofonksiyonu.

Reaktif Hipoglisemi

Reaktif fonksiyonel

Diabetin erken devresinde goriilen reaktif hipoglisemi
Damping sendromu

Losine kars1 duyarhk

Herediter fruktoz toleranssizligi

il ol o

Eksojen Hipoglisemi

(Insiilin veya siilfonilurealar ile)
1. Iatrojenik (Hekimin yiiksek dozda ilac vermesiyle)
2. Sun’i
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3. Adam oldiirmek amaciyle
4. Intihar amaciyle

Conn’a gore (7), spontan hipoglisemi vak’alarinin % 80-90 1 iic
nedenden biri sonucunda meydana gelir: Fonksiyonel hipoglisemi,
gosterilebilen pankreatik lezyonlarla beraber olan hiperinsiilinizm ve-
ya organik karaciger hastalikari. Hipogisemi Langerhans adaciklari
hiicrelerinin tiimorlerinde goriilebilir veya bu hiicrelerin fonksiyonel
fazla aktivitesi ile beraber olabilir. Hoefer, Guttman ve Sands tara-
findan rapor edilen 27 vak’anin 21 inde adenom, 4 iinde korsinom ve
2 sinde hiperplazi goriilmiigtiir. Langerhans adasi hiicreleri tiimor-
leri ¢ok siklikla pankreasin korpus veya kuyruk kisimlarinda goriiliir.
% 10 un istiinde bir oranda multipl tiimérler mevcut olup nadir
vak’alarda paratiroid adenomlari ile birikte bulunurlar. Tiimérler ge-
nellikle kiiciik, 1-2 ¢m capinda olmakla beraber, bazen ¢ok daha bii-
yiik olabilirler.

Karaciger fonksiyonlari cok bozuldugunda yahut hipofiz veya
adrenalin agir harabiyetinde hipoglisemi goriilebilir. Pankreas, ka-
raciger ve diger endokrin bezlerde bir lezyonun tesbit edilemedigi
hallerde gériilen hipogliseminin etyolojisi hakkinda ¢ok az sey bilin-
mektedir.

Vak’amizda yapilabilmis olan karaciger fonksiyon testleri ge-
nellikle normal hudutlar iceriginde bulunmugtur. Bunun gibi vak’a kli-
nik olarak ileri karaciger yetmezligi belirtierini de gdstermemistir.
Keza yapilmis olan karaciger sintigrafisi karacigerin hafifce hiper-
plazik olusu disinda bir hususiyet gOstermemistir. Bunun yani sira
pankreasta radyografik kalsifikasyonlar aranmig, fakat tesbit edile-
memistir. Kraniografi ve 1.V irografi de bir patoloji saptanmamig ol-
mas1 vaka’'mizda sella’da kemik lezyonu yapmig veya bobreklerde fonk-
siyon bozukluguna sebebiyet veren bir durum olmadigim indirekt ola-
rak gostermektedir.

Nitekim goz dibi ve gorme alani tetkikleri de hastamizda gorme
yollar1 iizerine herhangi bir yerde basi yapan veya infiltratif bir lez-
yon olmadiginin gene indirekt bir belirtisidir.

Vaka'nin takdiminden de hatirlanacagi gibi klinik belirti ve se-
yir insiilinomay1 diislindiirmiistiir. Bu bakimdan yapilan serum insii-
lin diizeyi tetkikleri hipoglisemi siirecinin muhtelif anlarinda: 2, 3, 5,
3 ve 3 uU/ml. gibi cok diiglik seviyeler gostermigtir. Ancak bu tayin
metodunun heniiz tam inanilir bir sekilde degerler vermedigi diisiinii-
liir, Nitekim 9% 40 mg. kan gekeri altinda elde edilen 20 xU/ml. veya
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daha yiiksek inanilir serum insiilin seviyesi diizensiz bir hiperinsiili-
nizm i¢in diagnostiktir (5).

Mevcut literatiire gore (5), Hipoglisemi epizotlar: baska bir ne-
dene baglanmazsa, muhtemel tani Langerhans adaciklar: adenomasi-
dir. Ve eksploratris ameliyat endikedir. Iste bu noktay: hatirda tuttu-
gumuz icin vaka’mizin serum insiilin seviyeleri diiglindiigiimiiz veya
tahmin ettigimiz sekilde ¢ikmamig olmasina ragmen vaka'ya ameliyat
teklif edilmistir.

Ozet

Norolojik komplikasyon gosteren ve insiilinoma diisiiniilen ancak
hastanin cerrahi miidahaleyi red etmesiyle etiolojisi kesinlesemeyen
bir hipoglisemi vak’asi takdim edildi. Bu miinasebetle hipoglisemi
de goriilen noérolojik belirtiler gozden gecirildi.

Summary

A case of hypoglycemia presenting various neurological symptoms
is presented.
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