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OZET

Hipoglisemi tedavi altindaki diabetik hastalarda sik gelisen bir metabolik bozukluktur. Bu hastalarda sikhikla diffiiz
beyin fonksiyon bozuklugu ve adrenerjik bulgular ortaya gikar. Hipoglisemiye bagh hemipleji ise nadiren gériiliir.
Yetmisiki yasinda diabetik erkek hasta, akut gelisen peltek konugma ve sol beden yarisinda giig kayb: yakinmalan ile acil
poliklinigine bagvurdu. Sol hemipleji bulgulan ve ileri dizartri tespit edilen hastada, kan glikoz seviyesi 35 mg.
saptanarak glikoz replasman tedavisine baglandi. Tedaviyi takip eden 10 dakika icinde hemipleji bulgulan tiimii ile
geriledi. Diabet tedavisi amaa ile kullanmakta oldugu klorpropamidin, bobrek yetmezligine bagh olarak kanda birikici
etki gosterdigi ve hipogliseminin bu nedenle ortaya giktig1 diisiiniildii.

Hipoglisemiye sekonder gelisen fokal nérolojik semptomlar, taninip zamaninda tedavi edildiginde geri déniigiimliidiir.
Bu nedenle erken tani ile, gelisebilecek irreversible beyin hasar énlenebilir.

Anahtar stzciikler: Hipoglisemi, hemipleji, strok.

HYPOGLYCMIC HEMIPLEGIA

Hypoglycemia is a common metabolic disturbance in diabetic patients receiving insulin or oral hypoglycemic agents. In
these patients, diffuse brain dysfunction and adrenergic symptoms are frequently observed. But hypoglycemic
hemiplegia is a rare condition.

A seventy-two years old man with diabetes mellitus was admitted with slurred speech and weakness on the left side. On
examination, left hemiparesis and dysarthria were detected. Blood glucose level was 35mg./dl. The hemiplegia resolved
completely within 10 minutes after glucose infusion. This patient had chronic renal insufficiency, which resulted in
elevated serum levels of Chlorprophamide and this eventually-caused hypoglycemia.

This clinical syndrome is reversible with treatment. If this syndrome is considered in differential diagnosis of diabetic

patients presenting with stroke, irreversible brain damage may be prevented.
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GiRis

Hipoglisemik hastalarda genellikle, yaygin
diffiiz beyin disfonksiyonu bulgulan saptarur [1].
Bu bulgulara siklikla adrenerjik semptomlar da
eslik eder. Hemiparezi, hemipleji gibi fokal
norolojik bulgular ise hipoglisemik hastalarin ok
kiiciik bir kisminda gozlenir [2,3]. Bu hastalar acil
iinitelerde goriildiiklerinde sikhikla yanlhs olarak
serebrovaskiiler hastalik tamisi alirlar. Tedavi
edildiginde geri doniiglimlii bir tablo olmasi ve acil
iinitelerine hemiparezi tablosu ile bagvuran
hastalarda nadir de olsa etiyolojik bir neden olarak
diigiiniilmesi gerektigine dikkat gekmek amac ile
bu calismada hipoglisemik hemipleji tamsina
varilan bir olgunun klinik ve laboratuvar bulgulari
sunulacaktir.

OLGU

72 yasinda erkek hasta, haziran 1997 de peltek
konugma, sol kol ve bacaginda giic kayb
yakinmalar ile Istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji
Klinigine bagvurdu. Yakinmalarinin 4 saat once
aniden bagladig ve gecen siirede bir degisiklik

olmadif ifade edildi. Otuz yildir tip 2 Diabetes
mellitus bulgular1 olan hasta son iki aydir
klorpropamid ile tedavi ediliyordu. Iki aydan beri
hipertansiyon ve kalp yetmezligi tanis: ile tedavi
gormekteydi. Kalp yetmezligi bulgulan ile
incelendigi donemde hastada sag karotis internada
darhik saptandigi ve bu nedenle endarterektomi
uygulandig égrenildi. Sistemik muayenede, nabiz
dakika sayisimin ritmik ve 120 olmasi disinda
ozellik yoktu.

Norolojik muayenede; sag elini kullanan
hastanin  bilinci  agikti.  Oryantasyon  ve
kooperasyonu normaldi. Konusmasi ileri derecede
dizartrikti. Sol beden yarisinda yiizii de igine alan
hemipleji bulgulan varda.

Bagvuruda yapilan biyokimya tetkiklerinde;
glikoz: 35 mg/dl, kan iire nitrojeni: 113 mg/d],
kreatinin 3.4 mg/dl, K: 6.86 mEq/] saptandi.
Sodyum, klorur, karaciger fonksiyon testleri, kan
lipid profili normal simirlardaydi. Yakinmalarinin
baslangicindan 4 saat sonra yapilan kranyal
bilgisayarll tomografi ve yedinci gilinde yapilan
kranyal = magnetik rezonans  goriintiileme
incelemelerinde, sag posterior parietal bolgede eski
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kortikal infarkt bulgular saptandi. Karotis ve
vertebral arterlerin  doppler ultrasonografik
incelemesi normaldi. Transtorasik ekokardiografi
de sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil 6n duvar
hipokinezisi bulundu.

Baglangigta tespit edilen hipoglisemi nedeni ile
100 cc / saat hiziyla %20 dekstroz, intravendz
yoldan verilmeye baslandi. Tedavi baslangicina
kadar 6 saat kadar devam eden sol hemipleji
bulgular, intravendz glikoz perfiizyonunu izleyen
10 dakika iginde tiimii ile geriledi. Tespit edilen
hipogliseminin klorpropamidin birikici etkisine
bagh oldugu ve mevcut diabetik nefropatinin de
bunu kolaylastirdig kanisina varildi.
Klorpropamid tedavisinin kesilmesine ragmen,
sonraki 4 giin i¢inde rutin kontroller sirasinda iki
kez daha kan glikozu hipoglisemik diizeylerde
saptandi. Hasta bu dénemlerde asemptomatikti.

TARTISMA

Hipoglisemi degisik etiolojik nedenlere bagh
olarak ortaya cikabilir. Alkol kullamimi, uzanus
aghik, agir sepsis, bobrek yetmezligi, karaciger
hastaligi, yanik veya terminal malinite ile birlikte
gozlenebilir [1,2,4]. Bununla beraber hipoglisemi,
inslilin veya oral antidiabetiklerle tedavi edilen
diabetik hastalarda sik gelisen bir metabolik
bozukluktur [1,2,3,4,5]. Ozellikle insiilin veya oral
antidiabetiklerle tedavi edilen hastalarda kolay
gelisebilmektedir. Tedavi goren hastalarda
hipoglisemiye karsi gelisen tolerans ve geceleri
ortaya ¢ikabilmesi, beklenenden daha seyrek
olarak gozlenmesini agiklayabilir [6].

Oral antidiabetikler en sik eksojen hipoglisemi
sebebidir. Klorpropamid basta olmak iizere bir ¢ok
hipoglisemik ajan suglanmgtir. Klorpropamid 35
saatlik uzun yarilanma 6mri nedeni ile kolayca
birikici etki gostermektedir. Yine kanda proteine
yiiksek oranda baglanan ilaglar, bébrekten atilimi
sirasinda etkilegen ilaglarmn birlikte kullanimi veya
bobrek yetmezligi gibi nedenler klorpropamidin
bu birikici etkisini kolaylagtirmaktadir.

Hipoglisemik hastalarda sik olarak saptanan
terleme, tasikardi, garpinti ve anksiyete gibi
bulgular sekonder olarak artan adrenalin
salgilanmasina bagli olarak gelisir. Norolojik
bulgular ise genellikle yaygin beyin disfonksiyonu
seklinde ortaya cikar. Bunlar baghca davramg
degisikligi, ajitasyon ve konfiizyondur [1].
Hastalarin ¢ok az bir kisminda fokal norolojik
semptomlar gelisebilir. Bunlann iginde en ¢ok
bildirilen hemiparezilerdir [2,3,7,8].

Gerek  norolojik  gerekse  nonndrolojik
semptomlarin ortaya gikigi ile saptanan kan glikoz
diizeyi arasinda belirgin bir korelasyon yoktur.
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Koma tablosu gosteren hastalarda genellikle agir
bir hipoglisemi saptanmakia birlikte, belirgin bir
kan glikoz diizeyi disikligii saptanan bazi
hastalarda sadece konfiizyon veya davrams
degisikligi gozlenebilir [2,4].

Fokal nérolojik semptomlarin ortaya gikmasina
neden  olan patogenetik  slireg halen
aydinlatilamamishir. Daha 6nceden var olan bir
iskemik zemin iizerinde hipogliseminin etkisi,
vazospazm, hiicresel duyarhihk gibi hipotezler ileri
stirilmils ancak higbiri net kamtlarla ortaya
konulamanustir.

Fokal nérolojik semptomlar uygun glikoz
replasman tedavisi ile geri doniisiumlidiir. Wallis
ve arkadaglan tarafindan bildirilen 16 vakanin
timtinde glikoz inflizyonunu takip eden ilk 15
dakika icinde hemipleji bulgularnin geriledigi
gorilmistar (3).

Bu olguda, yapilan incelemelerde intrakranyal
ve ekstrakranyal damarlar normal bulundu. Sol
ventrikiilde hipokinetik segment saptanmakla
birlikte kalb bosluklarinda trombiis goriilmedi.
Atrial fibrilasyon gibi ritm kusuru saptanmadi. Bu
bulgularla, kardioembolik natiirde inme olasih§)
tam olarak dislanamamakla beraber, hemipleji
bulgulan ile birlikte kan sekeri diizeyinin 35 mg
/dl. olmasi ve hemiplejinin glikoz inflizyonundan
sonra lhizla gerilemesi nedeni ile norolojik
tablonun hipoglisemik hemipleji oldugu sonucuna
varilmistir.

Sonug olarak, antidiabetik tedavi goren diabetli
hastalarda norolojik defisit saptandiginda, seyrek
rastlanan bir tablo olmakla birlikte hipoglisemi
varbgmm  aragtinlmasimn  uygun  olacag
kamisindayiz.
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