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S E N K O P , ep i l eps i v e koma la r ı n d ış ında , geç ic i 
bi l inç kayb ı , g e n e l k a s kuvvets iz l iğ i ve pos tu ra l tonus 
kaybı durumlar ın ı t a n ı m l a m a k için ku l lanı lan bir ter imdir 
(1,2,3). 

H a s t a y a ö n c e g e n e l bir kö tü lük d u y g u s u gel i r ; 
baş d ö n m e s i olur; has tan ın g ö z ü n ü n ö n ü n d e nokta lar 
belirir; g ö r m e zayıf lar ; ku lak la r çınlar ; h a s t a esne r . S a ­
z a n bulant ı ve k u s m a da t ab loya ek leni r . Y ü z so lar , kül 
rengini alır. Y ü z ve vücu t s o ğ u k bir ter iç inde kalır. Bu 
ilk bel i r t i ler , h a s t a n ı n u y g u n bir p o z i s y o n a l ıp , d a h a 
s o n r a o r taya ç ıkacak d ü ş m e neden i y l e o lab i l ecek z e ­
d e l e n m e l e r d e n ko runmas ın ı sağlar . Eğer h a s t a ç a b u c a k 
yatab i l i rse bi l inç kayb ı h iç o lmayab i l i r . Bu ilk belirt i leri 
i z leyen bi l inç kaybı san i ye le r ve dak ika la r sürer. B a -
z a n yar ım s a a t e kada r uzayab i l i r . 

S e n k o p a n e d e n o l a n b a ş l ı c a e n d o k r i n b o z u k ­
luklar şun lard ı r (1): 

1. D iabet ik o t o n o m nöropat i 

2 . A d d i s o n hastal ığı 

3 . H ipog l i sem i 

Diabet ik o t o n o m nöropa t ide vazop resö r ref leks ler in 
kayb ına bağl ı pos tu ra l h ipo tans i yon ve s e n k o p o r taya 
çıkmaktadır . A d d i s o n Hasta l ığnda da h ipovo lem iye 
bağl ı o la rak y ine pos tura l h i po tans i yon ve s e n k o p gö rü ­
lebilir (1). 

Diabetik Otonom Nöropati 
Diabe tes Me l l i t us 'un seyr i s ı ras ında görü len oto­

n o m nöropa t in in p a t o g e n e z i k e s i n o la rak o r taya k o n ­
m a m ı ş o l m a k l a bir l ikte, me tabo l i k bozuk luk n e d e n i y l e 
sinir d i s fonks i yonu ve s in i r le rde yapısa l h a s a r o i duğu 
ileri s ü r ü l m e k t e d i r . D iabe t i k n ö r o p a t i n i n p a t o g e n e z i n i 
aç ı k l amaya yöne l ik baş l ıca dört metabo l i k h ipo tez var ­
dır. B u n l a r d a n biri s o r b i t o l - m y o i n o s i t o l - ( N a , K ) - A T P a z hi ­
potezid i r . S in i r hüc res ine g l u k o z gir işi insül ine bağ ıml ı 
deği ldir , insü l in eks ik l iğ ine bağl ı h ipe rg l i semi , bu hücre­
lere g l ukoz gir iş ini ar t ı racak, bu da pol io l yo lunun f az l a 
ku l l an ı lmas ına yo l açacak t ı r . S in i r hüc re le r i nde pol io l 
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yo lu enz imle r i o lan a l d o z redük taz ve sorbi to l deh id ro -
g e n a z bu lunmaktad ı r . S o n u ç t a g l ukozun bu metabo l i k 
yo lda kul lanı lması ile hüc re iç inde sorbi tol bir ikimi olur. 
Hücre iç inde sorbi to l art ışı ve hüc re dışı b ö l ü m d e yük ­
s e k g l u k o z k o n s a n t r a s y o n u b u l u n m a s ı , m y o i n o s i t o l ü n 
sinir hücres i iç ine a l ınmas ın ı baskı lar . Bu şek i lde h ü c r e 
iç inde myoinos i to l m ik ta r ın ın a z a l m a s ı , fosfo inos i t id ler -
d e n yapı lan d ias i lg l isero l ler in miktarını da azaltır. D i a -
s i lg l iserol ler in p ro te ink inaz C ' y i uyara rak , y a d a hüc re 
.çi ka l s i yum m o b i l i z a s y o n u n u etk i leyerek, ( N a , K ) - A T P a z 
akt iv i tesini düzen led iğ i düşünü lmek ted i r . Böy lece , s in i r 
myo inos i to l içer iğ in in a z a l m a s ı n a bağl ı (Na .K ) A T P a z 
akt iv i tesi aza lmas ı , s inir i let im hızını yavaş la t ı r ve n ö r o -
pat iye yol açar. Bir d iğer h ipo tez o lan h i poks i - i s kem i h i ­
po tez i , her ne kada r d a h a çok mononö ropa t i y i aç ık la ­
m a d a ku l lanı l ıyorsa d a , d is ta l s imetr ik po l inöropat i l i o l ­
gu lar ın d a b iops i le r inde endonö ra l d a m a r l a r d a m ik ro -
vaskü le r has ta l ığa ve ok lüzyon bu lgu la r ına ras t lanmış t ı r . 
Bu h ipotez de nöropat iy i s in i r le rde o luşan i s k e m i k h a ­
s a r a bağ lamaktad ı r . Ü ç ü n c ü bir h ipo tez , nöropat iy i per i -
ferik s inir prote in ler in in enz imat i k o l m a y a n g l i k a s y o n u -
na bağ lamak ister. Bu şek i lde g l i kasyon y o l u y l a yap ıs ı 
değ işen tubul in , a k s o n a l t ranspor tun b o z u l m a s ı n a yo l 
açacak , y ine g l i kasyon ile yapıs ı değ i şen mye l in in m a k -
rofajlar ta ra f ından a l ınması s o n u c u n d a d e m y e l i n a s y o n 
ge l i şecek ve peri fer ik sinir iş levi bozu lacakt ı r . S o n o l a ­
rak, insül in eks ik l iğ in in peri fer ik sinir s i s t e m i n d e sinir re-
j e n e r a s y o n u i ç i n g e r e k l i o l a n , a y r ı c a a k s o n l a r i l e 
S c h w a n n hücre ler in in yap ıs ın ı ko ruyan nöro t rop ik m a d ­
deler in miktar ını ve bu m a d d e l e r e o l an duyar l ığ ı aza l t -
tığnı ileri süren görüş le r vardır (4,5). H a s t a l a r d a oto­
n o m nöropa t i ye bağ l ı , 

— alt eks t remi te le rde a n h i d r o z 

— kard iyovaskü le r nöropat i ve ortostat ik h i po tan ­
s i yon 

— seksüe l d i s fonks i yon 

— nöro jen ik m e s a n e ve 

— motil i te bozuk luk lar ı (öza fagus , m ide , s a f r a k e ­
s e s i , i nce ba rsak , kolon) ge l işeb i lmekted i r (6,7). 

Kard iyovaskü le r nöropat i , 

— a rkus aor ta ve karot id s inus tak i b a r o r e s e p t ö r l e -
rin f onks i yonunun b o z u l m a s ı , 
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— K a l e k o l a m i n sa lgıs ı aza lmas ı ve 

—• Ren in -an j i o tens in a l dos te ron s is temin in iş levinin 
b o z u l m a s ı n a bağl ı o la rak ge l i şmek te ve has ta l a rda , 

— baş d ö n m e s i , 

— s e n k o p , 

— an i ö l üm 

— foka l nörolo j ik belirt i ler görü leb i lmek ted i r (6). 
S e n k o p g e ç i r e n bir h a s t a d a d i a b e t e s me l l i t us 

v a r s a , bu du rum o t o n o m nöropa t i ye b a ğ l a n m a d a n önce 
h a s t a d a kard iyovaskü le r nöropat in in d iğer bu lgu lar ın ın 
bu lunup bu lunmad ığ ı araşt ı r ı lmal ıd ı r . D iabet l i h a s t a d a 
s e n k o p h i p o g l i s e m i n e d e n i y l e d e ge l işeb i l i r . O t o n o m 
nöropat i b u l u n m a s ı , d iabet l i h a s t a d a h ipog l i semi r i sk in i 
d a h a d a ar t ı rmaktadı r . Ç ü n k ü , o t o n o m nöropat is i bu lu­
nan h a s t a l a r d a h ipog l i semiy i ö n l e m e y e yöne l ik f izyolo­
jik m e k a n i z m a l a r d a n , g l u k a g o n salgısı y a n ı n d a ka teko-
lamin salgısı da bozu lmak tad ı r . Ay r ı ca , h ipog l i semin in 
adrener j ik belirt i leri de h i ssed i lmeyeceğ inden , bu has ta ­
ların h ipog l i semin in fa rk ına va rma la r ı çok güçtür . H ipo ­
g l i semi bu h a s t a g r u b u n d a kend is in i ya ln ızca nörog l iko-
penik belirt i ler yan i bi l inç bozuk luğu ile gös te reb i leceğ in ­
d e n , o t o n o m nöropat is i bu lunan bir d iabet ik h a s t a d a , 
s e n k o p postura l h i p o t a n s i y o n a b a ğ l a n m a d a n önce , h i ­
pog l i sem i ataklar ı bu lunup bu lunmad ığ ı iy ice araşt ı r ı lma­
lıdır (7). 

D iabet ik o tonomik nöropa t ide , gene l l i k le önce p a ­

rasempat i k fonks iyon la r bozu lu r (7): 

— V a l s a l v a m a n e v r a s ı n a yanı t bozu lu r . 

— Karot id masa j ı na yanı t bozu lur . 

— ist i rahat taş ikard is i o r taya çıkar. 

D a h a s o n r a sempa t i k fonks iyon la r da bozu lu r (7): 

— A y a k t a d u r m a ve statik e g z e r s i z e kan basıncı 
yanı t ı azalır . 

— P o z i s y o n değiş ik l iğ i ve e g z e r s i z e ka teko lam in 
yanı t ı azalır . 

H a s t a l a r d a ayr ıca , gene l o t o n o m nöropat i belirti leri 

de görülebi l i r . Y a n i (7), 

— m y o z i s olabi l i r ; 

•— karan l ığa pupi l yanı t ı bozulabi l i r , Ka rd i yovaskü ­
ler nöropat i t an ıs ında ku l lanı lan baş l ıca test ler ve bu 
tes t lerde e lde ed i len bu lgu lar ın y o r u m u T a b l o 1'de k ı ­
s a c a özet lenmiş t i r (7). V a l s a l v a oranını s a p t a m a k için 
h a s t a y a v a l s a l v a m a n e v r a s ı yaptırı l ır . Y a n i 15 s a n i y e 
süre i le 40 mm H g . bas ınca karşı e k s p i r a s y o n yaptırı l ır . 
V a l s a l v a manev ras ı s ı ras ında ve son ras ında e lekt rokar-
d i y o g r a m ritm t r ases i e l de edi l i r . V a l s a l v a manev ras ı 
son ras ında e lde ed i len en u z u n R - R ara l ığ ının m a n e v r a 
s ı ras ında s a p t a n a n en k ısa R - R ara l ığ ına bö lünmes i ile 
v a l s a l v a oranı hesap lan ı r . A r k a a r k a y a yapt ı r ı lan 3 va l ­
s a l v a tes t inde s a p t a n a n oran lar ın o r ta laması alınır. De ­
rin s o l u n u m u n k a l p h ı z ı n a e tk is in in s a p t a n m a s ı iç in 
has tan ın sak in bir şek i lde o tu rmas ı ve d a k i k a d a 6 k e z 
der in s o l u n u m y a p m a s ı sağlanır . Birbir ini i z l eyen 3 de ­
rin s o l u n u m s i k l usunun herbir i s ı rasındak i m i n i m u m ve 

3 0 3 

T a b l o 1 . Ka rd iyovaskü le r nö ropa t i t an ıs ında ku l lanı lan 
test ler, no rma l ve patoloj ik sonuç la r ı 

T E S T N O R M A L PATOLOJİK 
1. PARASEMPATİK 

• Valsalva oranı >-1,21 <=1,10 
• Derin solunum >=15/dak. <=10/dak 

(kalp hızı farkı) 
• Ayağa kalkma >=1,04 <=1,00 

(30:15 RR oranı) 
2. SEMPATİK 

• Ayakta sistolik kan <=10 mmHg >=30 mmHg 
basıncı azalışı 

• Egzersizle diastolik >=16mmHg <=10 mmHg 
kan basıncı artışı 

m a k s i m u m ka lp h ız lan ile bun lar ın a ras ındak i fark h e ­
saplanır . Fark lar ın o r ta lamas ı al ınır. 3 0 : 1 5 o ran ı , s a k i n 
bir şek i lde ya tmak ta o lan has tan ın a y a ğ a ka lkmas ın ı iz ­
leyen 30 . kalp at ışı c i va r ındak i en u z u n R - R ara l ığ ın ın 
15. ka lp at ışı s ı ras ındak i en k ısa R - R ara l ığ ına bö lün ­
m e s i ile e l de edil ir. A y a ğ a k a l k m a y a k a n bas ınc ı yan ı t ı ­
n ın sap tanmas ı için önce h a s t a ya ta rken k a n bas ınc ı 
ölçülür. H a s t a d a h a s o n r a ayağa kaldırılır; bir d a k i k a 
bek len i r ve a y a k t a y k e n kan basınc ı ö lçü lür , iki k a n b a ­
sıncı a ras ındak i fark hesap lan ı r . Ton i k e g z e r s i z e d ias to ­
lik kan bas ınc ı yanı t ın ın s a p t a n m a s ı için k a n bas ınc ı ö l ­
çülür. D a h a s o n r a h a s t a y a 5 d a k i k a süre ile e l d i n a ­
momet res i ile m a k s i m u m isteml i kon t raks i yonun % 3 0 ' u 
kadar kon t raks iyon yaptır ı l ı r . Bu süre iç inde her d a k i k a 
kan basınc ı ö lçülür , ist i rahat d u r u m u n d a k i kan bas ınc ı 
ile kon t raks i yona s o n v e r m e d e n önce ö lçü len s o n k a n 
basıncı a ras ındak i fark hesap lan ı r (8). 

Kard iyovaskü le r nöropat is i ve pos tura l h i po tans i yo ­
nu b u l u n a n bir h a s t a y a ya tak tan b i rden k a l k m a m a s ı 
öğütlenebil ir. Bu bak ımdan g e c e ya ta rken ya tağn baş 
k ısmın ın yükse l t i lmes i de ya ra r sağ layabi l i r (5). V e n ö z 
gö l lenmey i aza l tmak iç in e last ik ço rap la r ın , bas ınç l ı e l ­
b ise le r in g iy i lmes i yarar l ı olabi l i r . A y r ı c a d iye t tek i tuz 
mik tar ı artırı l ır. Baz ı o lgu lar k l on id inden , fen i le f r inden 
yarar lanır lar (5). Faka t postura l h ipo tans iyon y ö n ü n d e n 
e n e t k i n t e d a v i f l u d r o k o r t i z o n t e d a v i s i d i r ( 0 . 1 - 0 . 4 
mg/gün) . Ya ln ız bu tedav i a l t ında h a s t a h ipe r tans i yon 
ge l i şmes i olası l ığı y ö n ü n d e n dikkat le i z lenmel id i r (5). 

Addison Hastalığı 
A d d i s o n hasta l ığ ı ter imi kronik pr imer a d r e n a l kor-

t i ka l y e t e r s i z l i ğ i a n l a t ı r . A d r e n a l k o r t e k s t e n g l u k o -
kort ikoid, minera lokor t iko id ve andro jen sa lg ı s ında y e ­
ters iz l ik vardır . Bu şek i lde ad rena l kor teks ye te rs iz l iğ i ­
nin baş l ıca neden ler i şun lard ı r (9,10): 

— O t o i m m ü n atrofi 

— Bi la tera l ad rena lek tomi 

— En feks i yon la r ( T B C , fungus) 

— He r iki ad rena l b e z iç ine k a n a m a 

— A d r e n a l bez le re tümör metas taz la r ı , a m i l o i d o z 
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— Konjen i ta l a d r e n a l h iperp laz i 

— Kor t ikot rop ine ( A C T H ) konjeni ta l yanı ts ız l ık 

— İ laçlar (Me t i rapon , mi totan, ke tokonazo l ) 

A d d i s o n has ta l ığ ın ın baş l ı ca bu lgu ve bel ir t i ler i 

ise, 

— Zayı f l ık , ha ls iz l ik 

— K i lo kaybı 

— T u z açlığı 

— H ipe rp igmen tasyon 

— H ipo tans i yon 

— H ipona t rem i , h ipe rka lemi 

— H ipe rka l semi 

— İştahsız l ık , bu lan t ı , k u s m a 

— Karın ağrısı 

— K o n s t i p a s y o n , d iare 

— A m e n o r e 

— Kad ında pubik ve aksu lar kı l ların kaybı 

— Vi t i l igo şek l inde sayı labi l i r (9, 10). 

O t o i m m ü n A d d i s o n has ta l ığ ı , d iğer i m m ü n bozuk ­
luklar la birl ikte de olabi l ir , iyi b i l inen iki o t o i m m ü n pol i -
g l andü le r e n d o k r i n y e t m e z l i k s e n d r o m u n d a A d d i s o n 
hastal ığı da görü lmekted i r . B u n l a r d a n b i r inde kronik pri-
mer ad rena l yeters iz l ik , h ipopara t i ro id izm ve kronik m u -
kokü tanöz kand id i yaz i s , d iğer inde kronik pr imer ad rena l 
yeters iz l ik , H a s h i m o t o tiroiditi ve insül ine bağ ıml ı d i a -
be tes mel l i tus görü lmek ted i r . O v e r yeters iz l iğ i her iki 
s e n d r o m d a d a görü lür . O t o i m m ü n A d d i s o n has ta l ığ ında 
ay r ı ca , a l o p e s i , v i t i l igo, m a l a b s o r b s i y o n s e n d r o m l a r ı , 
kronik hepat i t ve pern isyöz a n e m i de görü leb i lmekted i r . 
Nad i r de o l s a , A d d i s o n hasta l ığ ı ile birlikte test is yeter­
sizl iği de bulunabi l i r (9). 

A d d i s o n has ta l ığ ında kes in tanı d ışar ıdan ver i len 
adrenokor t i ko t rop ine ( A C T H ) yanı ts ız l ığ ın gös te r i lmes i 
ile konmak tad ı r . H e r ne k a d a r t ü b e r k ü l o z a bağl ı g e ­
l i şm iş A d d i s o n h a s t a l ı ğ ı n d a , d i rek t ka r ı n g r a f i s i n d e 
ad rena l bö lges inde ka ls i f i kasyon görü leb i l i rse de , s o n 
yı l larda yayg ın o larak ku l lan ı lmaya baş lanan bi lg isayar l ı 
tomograf i etyoloj i y ö n ü n d e n d a h a yarar l ı bi lgi ler vereb i l ­
mektedir . A d d i s o n hasta l ığ tanısında öneml i baş l ıca 
bulgular şunlardı r (9,10): 

— Düşük p l a z m a kort izol düzey i 

— Y ü k s e k p l a z m a A C T H düzey i 

— E k z o j e n A C T H ' a yanı tsız l ık 

— Bi lg isayar l ı tomograf i bulgular ı 

— A d r e n a l e karşı ant ikor lar ın sap tanmas ı 

A d d i s o n has ta l ığ ında g lukokor t iko id ve minera lo -

kort ikoid ye r ine k o y m a tedav i s i yap ı lmak tad ı r . G l u k o ­
kort ikoid tedav is i m ü m k ü n s e h id rokor t i zon la yap ı lma l ı ­
dır. Ç ü n k ü bu i laç, ku l lanı lan d o z l a r d a d a h a yüksek mi-
nera lokor t iko id aktivi te sağ lamak ta ve has tan ın m ine ra -
lokor t iko id a lmad ığ ı d ö n e m l e r d e k o r u y u c u o lmak tad ı r 
(11). T e d a v i d e gerek l i h idrokor t izon d o z u g ü n d e 12 .5-
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5 0 m g . a r a s ı n d a d e ğ i ş m e k l e bir l ikte, o r t a l a m a 3 0 - 4 0 
m g . yeterl i o lmaktadı r . P r e d n i z o n kul lanı ldığnda i s e bu 
i lacın o r t a l a m a gün lük d o z u 7.5 mg. 'dır . M inera lokor t i -
ko id o la rak f ludrokor t i zon seç i lmek ted i r . Bu i lacın da 
0.05-0.1 mg. ' l ık gün lük doz lar ı yeter l i o lmaktad ı r (9,10) . 

Hipoglisemi 
G l u k o z m e r k e z i s inir s i s temin in ku l landığı baş l ı ca 

yakıt t ır . Bu n e d e n l e kan şeker düzey in in h ipog l i semik 
düzey le re i nmes i , bey in me tabo l i zmas ın ın b o z u l m a s ı n a 
yo l açar . Yaln ız h ipog l i semi a n c a k nad i ren s e n k o p a 
n e d e n o lmak tad ı r (1). 

Baş l ıca h ipog l i sem i neden le r i (12) T a b l o 2 ' de v e ­

ri lmiştir. G ı d a a l ım ından s o n r a ilk 4 -5 saat te ge l i şen hi­

p o g l i s e m i l e r p o s t p r a n d i a l , d a h a s o n r a g ö r ü l e n l e r i s e 

açl ık (postabsorpt i f ) h i pog l i sem is i o la rak kabu l ed i lmek ­

tedir. Açl ık ta görü len h ipog l i semi , d a h a c idd i o rgan ik 

l ezyon la ra işaret e t t iğnden d a h a öneml id i r (13). H ipo ­

g l i sem iye çok de fa , d iabet ik has ta l a rda tedav i komp l i -

k a s y o n u o larak rast lanmaktadır . D iabe tes Mel l i tus lu 

h a s t a d a h ipog l i semi , 

— f a z l a insül in yap ı lmas ı , 

— öğün a t l anmas ı , 

— e g z e r s i z ve 

— i laç d o z u n u n değ işen ih t i yaca göre a y a r l a n m a ­
mas ı s o n u c u n d a o r taya ç ıkmak tad ı r (14). 

İ laca bağl ı h i pog l i sem i l e rden s o n y ı l la rda ö n e m 
kazanmış bir t anes i , pen tam id ine bağl ı h ipog l i semid i r . 
A l D S ' l i o l gu la rda görü len P n e u m o c y s t i s car in i i e n f e k s i ­
yon lar ın ın t edav i s i nde ku l lanı lan bu i laç p a n k r e a s be ta 
hücre ler in i t ah r ibederek akut h iper insü l inemiye ve b u n u 
i z l eyen insü l inopen iye yo l açmak tad ı r (12). 

H i p o g l i s e m i b u l g u ve bel i r t i ler i (15) T a b l o 3 ' d e 

öze t lenmiş t i r . H i p o g l i s e m i an i o l u ş t u ğ u n d a d a h a çok 

adrenerj ik belirt i ler tab loya h a k i m olur (16). K a l p h a s ­

talığı ya da se reb rovaskü le r hasta l ığ ı bu lunan yaş l ı ve 

orta yaş l ı k iş i lerde h ipog l i sem i , fatal ar i tmi ler ve fe lç­

lere n e d e n olabi l i r (15). 

T a b l o 2 . Baş l ıca h ipog l i semi neden le r i 

Açlık Hipoglisemisi Postprandial Hipoglisemi 

— ilaçlar — Alimenter (geç dumping) 
— Etanol — Bozulmuş glukoz toleransı 
— Non-beta-cell tümörler — idiopatik (fonksiyonel) 
— Karaciğer yetersizliği hipoglisemi 
— Adrenal yetersizliği — Adrenal yetersizlik 
— Beta hücresi tümörleri — Beta hücre tümörleri 
— Böbrek yetmezliği — insülin otoantikorları 
— insülin antikorları — Gaiaktozemi 
— insülin reseptör antikorları — Herediterfruktozintoleransı 
— Sepsis 
— Konjestif kalp yetmezliği 
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T a b l o 3 . H ipog l i sem i belir l i ve bu lgu lar ı 

Adrenerjik belirti ve Nöroglikopenik belirti ve 
bulgular bulgular 

— Heyecan — Görme bozuklukları 
— Anksiete — Letarji, konfüzyon, koma 
— Çarpıntı, taşikardi — Davranış bozukluğu 
— Tremor — Rutin işleri yapmada güçlük 
— Baş ağrısı — Fokal nörolojik belirti 
— Terleme (diplopi, hemiparezi) 

— Epilepsi 
— Hipotermi, bazan hipertermi 
— Nadiren demans ve psikoz 

Tanı 
Hipog l i sem i k o m a s ı n d a tanı ve tedav ide gec ik i l i rse 

kalıcı nörolo j ik seke l le r o r taya çıkabi l i r (13), Bu bak ım­
d a n çabuk davranı lmal ıd ı r : 

1. Re f rak tansme t re ile ya tak b a ş ı n d a kapi l ler kan 
g lukoz düzey i tayini 

2 . Hiper tonik g l ukoz so lüsyonu i n füzyonuna yanı t 
tan ıda yarar l ı olur. Ay r ı ca h a s t a l a r d a n ilk gö rü ldük le ­
r inde, imkan v a r s a tanı ve ayır ıcı tanıyı ko lay laş t ı rmak 
amac ıy l a g lukoz , insü l in , C - p e p t i d , B U N , elektrol i t ve 
keton düzey i tayini için k a n a l ınmal ıd ı r (1,16). 

H ipog l i sem i tan ıs ında , h a s t a d a "Wh ipp le " t r iadının 
göster i lmes i gereki r . A n c a k bu şek i lde ge rçek h ipogl i ­
sem i tan ıs ına varı labi l i r , çoğu anks i e t eye bağl ı y a k ı n m a ­
ları o l an k iş i ler in h i p o g l i s e m i tan ıs ıy la de tay l ı i n c e l e ­
me le re tabi tu tu lma lar ı , u z u n süre bu tanıy la yaşama la ­
r ı ve i z lenme le r i ön l enm iş o lur . Y a l n ı z c a k a n g l u k o z 
düzey in in düşük b u l u n m a s ı , h ipog l i semi tanıs ı için y e ­
terli deği ldir . Ç ü n k ü norma l kad ın la rda u z u n süren açl ık 
dönemle r inde , h ipog l i semi belirt i leri i le birl ikte o l m a y a n , 
2 5 m g / d l k a d a r d ü ş ü k g l i s e m i d ü z e y l e r i n e r a s t l a n ­
maktadı r (13). 

W h i p p l e t r iadı , 

1 . H a s t a d a n ö r o g l i k o p e n i k h i p o g l i s e m i bel i r t i ler i 
bu lunması , 

2 . P l a z m a g lukoz düzey in in 45 mg/d l a l t ında bu ­
lunması ve 

3. Dışar ıdan g lukoz ve r i lmes i ile belirt i lerin düze l ­

mes i an lamına gelir (13). 

W h i p p l e t r iadının var l ığı göster i lerek, ge rçek ten hi­
pog l i semis i bu lunduğu an laş ı lan h a s t a l a r d a bu h ipogl i ­
s e m i n i n n e d e n i n i n s a p t a n m a s ı ge rek i r . B u n u n l a ilgili 
o larak, öneml i organik bir h ipog l i semi neden i var l ığını 
d a h a kuvvetl i bir şek i lde d ü ş ü n d ü r e n açl ık h ipog l i semi ­
s i bu lunup , bu lunmad ığ ın ın be l i r l enmes i ve v a r s a h ipe -
r insül in izmin sap tanmas ı önce l ik taşır . H ipog l i sem i ko­
m a s ı n d a g e l e n bir h a s t a , bir ta ra f tan h i p o g l i s e m i n i n 
W h i p p l e tr iadını gös te rerek kes in o larak o r taya k o n m a ­
s ı , d iğer taraf tan v a r s a h ipe r insü l i n i zm in be l i r l enmes i 
b a k ı m ı n d a n ko lay l ık sağ lar . Ç ü n k ü h i pog l i sem i du ru ­
m u n d a endo jen insül in sa lg ıs ın ın bask ı l anmamış o lduğu 
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p l a z m a insül in ve C pept id düzey ler i ile göster i l i rse, bu , 
h a s t a d a b u l u n a n h i p o g l i s e m i n i n h ipe r insü l i n i zm, be lk i 
de i nsu l i noma s o n u c u n d a gel işt iğ in i anlatır (13). 

Eğer h a s t a h i p o g l i s e m i d u r u m u n d a g e l m e m i ş s e , 
bu takt i rde a n a m n e z d e mevcu t h ipog l isemiy i o r taya ç ı ­
ka rab i lmek için 72 saa t sü ren açl ık testi yapıl ır . Bu test 
s ı ras ında he rhang i bir a n d a p l a z m a g lukoz düzey i 45 
mg/d l 'n in a l t ına düşer ve aynı a n d a ö lçü len p l a z m a in­
sül in k o n s a n t r a s y o n u 10 Ü/ml v e y a üzer inde, p l a z m a 
C-pep t i d k o n s a n t r a s y o n u 1,5 pg /ml ya da d a h a y ü k s e k 
bu lunu rsa , h a s t a d a h iper insü l in izm sap tanmış olur. Bu 
den l i d ü ş ü k g l u k o z k o n s a n t r a s y o n l a r ı n d a p l a z m a C -
pept id düzey in in 1-1,5 pg /ml ve p l a z m a insül in düzey i ­
nin 5-10 Ü/ml a ras ında b u l u n m a s ı , h iper insü l in izm y ö ­
n ü n d e n şüphe l i sonuç la rd ı r . Böy le sonuç la r , h a s t a y a 
e k z o j e n insül in test inin yap ı lmas ın ı gerekt ir i r (13). 

E k z o j e n insül in tes t inde h a s t a y a 0,1 Ü/kg d o z d a 
insül in 60 dak i ka iç inde in t ravenöz o la rak infüze edil ir. 
Bu in füzyon s ı ras ında 10 d a k i k a d a bir p l a z m a g l u k o z 
ve C-pep t i d düzey ler i ö lçülür . H e r h a n g i bir a n d a g l u k o z 
düzey i 40 mg/d l ' n in a l t ı ndayken C - p e p t i d d ü z e y i 1,2 
pg/ml 'y i aşarsa , endo jen h iper insü l in izmin var l ığı kanı t ­
lanmış olur (13) . 

H i p e r i n s ü l i n i z m t a n ı s ı n d a y a r d ı m c ı o l a n d a h a 
b a ş k a paramet re le r de vardır . " P l a z m a insül in düzey i 
( Ü / m l ) / p l a z m a g l u k o z d ü z e y i (mg/d l ) " o r a n ı n ı n 0 ,4 ' ü 
aşmas ı ve " p l a z m a g lukoz düzey i (mg /d l ) / p lazma insü ­
lin düzey i (Ü/ml ) " o ran ın ın 2 ,5 'den düşük o l m as ı , y ine 
h ipog l i semi leh ine y o r u m l a n a c a k bu lgu lard ı r (15). 

P l a z m a pro insül in düzey i yüksek l iğ i de i n s u l i n o m a 
var l ığını düşündürü r . Aç l ık h ipog l i sem is i bu lunan h a s t a ­
lar kont r insü ler h o r m o n düzey le r i , özel l ik le kor t izol , g lu -
k a g o n v e s o m a t o t r o p i n ( S T H ) sa lg ıs ı y ö n ü n d e n d e 
araşt ı r ı lmal ıdır . Hasta lar ın idrar ve kan la r ında keton c i ­
s imler i k o n s a n t r a s y o n u da ö lçü lmel id i r . H iper insü l in i zm 
d ış ındak i aç l ık h ipog l i sem i le r i nde gene l l i k le ke ton d ü ­
zey ler i yüksekt i r . H iper insü l in izmi o l m a y a n bir h a s t a d a 
açl ık h ipog l i semis i i le birl ikte düşük keton düzey i s a p ­
t anm as ı , s is temik karnit in eksik l iğ in i düşündürü r . E n d o ­
jen h iper insü l in i zmden farkl ı o la rak , d ışar ıdan a l ınan i n -
sül ine bağl ı ge l işen h ipog l i sem ide p l a z m a insül in düzey i 
yüksek o lduğu ha lde , C -pep t i d düzey i düşüktür . F a k a t 
su l fani lüre grubu i laçlar ın a l ınmas ı s o n u c u n d a ge l i şen 
h ipog l i semin in tan ıs ı , eğer h a s t a su l fan i lüre s id iğ in i söy­
l em iyo rsa , bu kada r ko lay deği ld ir . Ç ü n k ü bu d u r u m d a 
C - p e p t i d düzey i de yüksek t i r . Böy le d u r u m l a r d a , tanı 
için k a n d a ve id rarda su l fan i lüre a r a n m a s ı gerekeb i l i r 
(13,15,16) . 

H a s t a ta ra f ından t a n ı m l a n a n pos tp rand ia l h ipog l i ­
semiy i o r taya k o y m a k iç in, pos tp rand ia l d ö n e m d e p l a z ­
ma insül in ve C -pep t i d düzey ler i iz lenir . B u r a d a hatır­
l anmas ı g e r e k e n bir nok ta , nad i ren pos tp rand ia l h ipo ­
g l i s e m i n e d e n i o l a r a k k e n d i l e r i n i g ö s t e r e n d i a b e t e s 
mel l i tus ve insü l inomalar ın , d a h a çok g ıda a l ımını i z ­
leyen 3. -5 . saa t le r a ras ında ge l i şen geç reaktif h ipog l i ­
s e m i y e yol açt ık lar ıdır (12,17). 
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Postabsorbtif Hipoglisemi Tedavisi 
Aci l Tedavi 

— Şuur aç ıksa , ora l y o l d a n 20 gr. şeker veri lebi l i r . 

— 1 m g . g l ukagon i.m. v e y a S . C . veril ir. 

— % 50 g lukoz so lüsyonu şek l inde 2 5 - 5 0 gr. g lu -
koz i.v. veri l i r . Eğer bey in hasar ı o l m a m ı ş s a , bu tedav i ­
ler ile k a n şeker i n o r m a l e ge ld ik ten s o n r a 10 d a k i k a 
iç inde kl inik d ü z e l m e olur (13,16). 

P l a z m a g l u k o z düzey i n o r m a l e ge ld ik ten s o n r a 
bi l inç bozuk luğunun 30 d a k i k a d a n d a h a u z u n sü rmes i 
d u r u m u n d a pos th ipog l i semik k o m a d a n bahsed i l i r . Bey in 
ödem ine bağl ıdır . Bu patoloj ik du rumun ac i l t edav i s inde 
(13), 

1. N o r m o g l i s e m i korunur . 

2 . % 20 lik so lüsyon ha l inde 20 d a k i k a iç inde 40 
gr. manni to l i.v. veril ir. 

3. 10 m g . d e k z a m e t a z o n i.v. veril ir. 

B a z a n h iper insü l in izmi b u l u n a n h a s t a l a r d a intra-
venöz g l u k o z a r a ğ m e n h ipog l i semi düze l t i l ememekted i r . 
Böy le du rumla rda d i a z o k s i d tedav is i yarar l ı olabi l i r 
(13). 

H ipog l i sem i tek ra r layab i leceğ inden , a lko l ve su l fa-
n i lüre g r u b u i laç a lmış ve bu n e d e n l e h i p o g l i s e m i y e 
g i rmiş o lan has ta la r en az 24 saa t süre ile h a s t a n e d e 
göz lem a l t ında bu lunduru lma l ıd ı r la r (11,16). 

Uzun Dönem Tedavisi 
Bu başl ık a l t ında, h ipog l i semin in n e d e n e göre öz­

gül tedav is i ve bu m ü m k ü n o lmad ığ ı z a m a n , h ipog l i se­
miyi u z u n d ö n e m d e kontro l a l t ında tu tmay ı a m a ç l a y a n 
tedav i yön temle r i anlat ı lacakt ı r . 

i n s ü l i n o m a n ı n baş l ı ca t edav i s i cer rah id i r . So l i te r 

i n s ü l i n o m a d a e n ü k l e a s y o n , mul t ip le a d e n o m a v e mi -

k r o a d e n o m a t o z i s t e d a h a gen iş p a n k r e a s r e z e k s i y o n u 

yap ı l ı r . P o s t o p e r a t i f d ö n e m d e p a n k r e a t i d , per i ton i t , 

p a n k r e a s f i s tü lü , a p s e , in tes t ina l obs t r üks i yon , geç ic i 

h iperg l i semi ve % 1 0 o ran ında d iabe tes mel l i tus, k o m p -

l i kasyon o larak gel işebi l i r . Ma l i gn insü l inomanın k e m o -

t e r a p i s i n d e , s t r e p t o z o t o s i n , 5 - f l o r o u r a s i l , t ü b e r s i d i n , 

ad r i am is in , mi t ramis in ve L -aspara j i naz etkili o l m a k t a ­

dır. S t r e p t o z o t o s i n ku l lan ı l ı rken , bu i lacın nef ro toks ik 

özel l iğ i ha t ı rda tu tu lmal ı , has ta la r uygun b iç imde i z len ­

me l id i r le r (16). i n s ü i i n o m a d ı ş ı ndak i t ü m ö r l e r e bağ l ı 

o la rak ge l i şen h ipog l i sem ide , med ika l ve cer rah i teda­

v i ler ile radyo te rap i yapı l ı r . G lukoko r t i ko i d eks ik l iğ ine 

bağl ı h i pog l i sem ide g lukokor t iko id yer ine k o y m a tedav is i 

yeterl idir. B e s l e n m e b o z u k l u ğ j , karaciğer ve böbrek 

has ta l ığ ı , ka lp ye tmez l iğ i ve s e p s i s e bağl ı ge l işen h ipo­

g l i s e m i d e aci l t edav i d ı ş ında e s a s hasta l ığ ın tedav is i 

yapı l ı r , i l a c a bağl ı h ipog l i sem ide i laç kesi l i r , ya da te­

dav i neden iy le h ipog l i semiye g i rmiş d iabe tes mel l i tuslu 

h a s t a l a r d a o lduğu gibi ku l lanı lan i laçların d o z u düşürü ­

lerek, tedav i y e n i d e n ayar lanı r (16). 

UYSAL 
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H i p o g l i s e m i y e yo l a ç a n n e d e n i n k e s i n t e d a v i s i 

s a ğ l a n a m a z s a , y i ne d e baz ı y ö n t e m l e r l e h i p o g l i s e m i 

kontrol a l t ına a l ınab i lmekted i r . Başvuru lacak ön lemle r ­

d e n e n bas i t i has tay ı sık b e s l e m e d i r . B u n u n i s t e m -

m e y e n etk is i o b e s i t e y e yo l açmas ıd ı r . E n d o j e n h iper in -

sü l in i zme bağl ı h i p o g l i s e m i d e cer rah i tedav i i le ş i fa s a ­

ğ l a n a m a z s a , baş l ıca d i a z o k s i d t edav i s i nden ya ra r lan ı l ­

maktadı r . Bu i lacın e r işk in le rdek i gün lük d o z u o r t a l a m a 

1 0 0 - 8 0 0 mi l ig ramdı r . İ laç ora l y o l d a n veri l ir . İnsü l in in 

b i yosen tez in i b o z m a z , fakat sa lg ıs ın ı baskı lar . Ya r ı ö m ­

rü 20 -30 saatt i r . B e t a adrener j ik antagon is t le r in e tk is in i 

azaltır. D o z l a il işkil i o lan tuz tu tucu ve ö d e m yap ı c ı et­

kisi vardır. Bir l ikte t iaz id ver i l i rse s o d y u m tu tu lmas ı ö n ­

lenir ve d iazoks id in h iperg l i semik etkis i artar. Bu lant ı , 

k u s m a ve iş tahsız l ık gibi gas t ro in tes t ina l y a n etki ler i de 

d o z l a i l işkil idir. N a d i r e n r a s h ve ag ranü los i toza da yo l 

açabi l i r . H ipog l i semiy i kontro l a l t ında t u tmada , d iğer i -

laçlar h e m faz l a etkili deği ld i r , h e m de bun la r ın ku l la ­

nı l ış lar ı prat ik o l m a m a k t a d ı r . H i p o g l i s e m i t e d a v i s i n d e 

ku l lanı lmış o lan bu i laçlar a ras ında , feni to in, k l o r p r o m a -

z i n , g lukoko r t i ko id i laç lar , d i l t i a z e m , s o m a t o s t a t i n v e 

g l ukagonu sayab i l i r i z (13). S o n y ı l la rda t e d a v i d e ku l la ­

n ı m a g i ren n ispe ten u z u n etkil i bir somatos ta t i n a n a -

loğ j octreot id'dir . Bu ilacın bir d o z u n u n insü l inoma l ı 

has ta l a rda 6-8 saa t sü re ile do laş ımdak i insü l in d ü z e y i ­

n i % 5 0 d e n y ü k s e k o r a n d a bask ı lad ığ ı ve g l i semiy i nor­

m a l e get i rd iğ i b i ld i r i lmektedir . Faka t bazı i n s ü i i n o m a o l ­

gu la r ında insü l in karşı t ı h o r m o n l a r ı ( kon t r insü le r hor ­

monlar) insül ini bask ı lad ığ ından d a h a f az l a bask ı l aya ­

rak, h ipog l i semi a tak lar ın ı ağı r laş t ı rd ığ ı da bi ld i r i lmişt i r . 

Ayr ıca , 3-5 yı l sü ren kronik ku l l an ımda , e tk in l iğ in in a z a l ­

dığı da göz lenmiş t i r . K ron ik ku l l an ımda , i lacın 1 0 0 ile 

600 g a ras ında değ işen gün lük doz lar ı aral ık l ı s u b k ü t a n 

en jeks iyon la r la , y a d a sürek l i subkü tan i n füzyon la ver i ­

lebi lmektedi r . Y a n i parentera l ku l lan ım söz k o n u s u d u r 

(18). 

Diğer Nedenler 
Yukar ıda anlat ı lan ve s e n k o p a n e d e n o lan baş l ı ca 

endokr in bozuk luk la r d ış ında , s e n k o p nad i ren f eok ro -
m o s i t o m a d a d a gö rü leb i lmek ted i r (19). E n d e r g ö r ü l e n 
bazı f e o k r o m o s i t o m a l a r d a ö n d e g e l e n klinik bu lgu h ipo ­
tans iyondur . Böy le has ta l a rda genel l i k le baş l ı ca e p i -
nefr in, d o p a , y a d a d o p a m i n sa lg ı layan bir t ü m ö r b u ­
lunmaktadı r (20). D iabe tes me l l i t usa bağl ı ve d iğer o to­
n o m sinir s i s temi yeters iz l iğ i du rum la r ı nda a d r e n a l m e -
dul lanın epinefr in sa lg ıs ında da yeters iz l ik olur. Bu h a s ­
t a l a r d a o r t o s t a t i k h i p o t a n s i y o n v e s e n k o p g ö r ü l ­
mektedi r . Faka t sempa t i k s inir s i s tem i s a ğ l a m o l a n , y a l ­
n ızca ad rena l m e d u l l a iş lev le r inde ye te rs iz l i k b u l u n a n 
h a s t a l a r d a , or tostat ik h i p o t a n s i y o n v e s e n k o p g ö r ü l ­
m e z . T e k baş ına ad rena l m e d u l l a ye ters iz l iğ ine b i la tera l 
ad rena lek tomi amel iya t ı geç i rm iş ve g lukokor t i ko id y e ­
r ine k o y m a tedav is i a l m a k t a o lan h a s t a l a r d a r a s t l a n ­
maktad ı r (12). 
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