Endokrinoloji

Senkopa Neden Olan Endokrin Bozukluklar

SENKOP, epilepsi ve komalarin disinda, gegici
biling kaybi, genel kas kuvvetsizligi ve postural tonus
kaybi durumlarini tanimlamak igin kullanilan bir terimdir
(1,2,3).

Hastaya &6nce genel bir kétulik duygusu gelir;
bas dénmesi olur; hastanin gézinin &énlinde noktalar
belirir; gérme zayiflar; kulaklar ginlar; hasta esner. Sa-
zan bulanti ve kusma da tabloya eklenir. Yiz solar, kil
rengini alir. Yiz ve vicut soguk bir ter icinde kalir. Bu
ilk belirtiler, hastanin uygun bir pozisyon alip, daha
sonra ortaya c¢ikacak diusme nedeniyle olabilecek ze-
delenmelerden korunmasini saglar. EJer hasta ¢abucak
yatabilirse biling kaybi hi¢ olmayabilir. Bu ilk belirtileri
izleyen biling kaybi saniyeler ve dakikalar sirer. Ba-
zan yarim saate kadar uzayabilir.

Senkopa neden olan baslica endokrin bozuk-
luklar sunlardir (1)

1. Diabetik otonom néropati

2. Addison hastaligi

3. Hipoglisemi

Diabetik otonom noéropatide vazopresor reflekslerin
kaybina bagli postural hipotansiyon ve senkop ortaya
¢itkmaktadir. Addison Hastalignda da hipovolemiye
bagli olarak yine postural hipotansiyon ve senkop gori-
lebilir (1)

Diabetik Otonom Noropati

Diabetes Mellitus'un seyri sirasinda goériulen oto-
nom ndéropatinin patogenezi kesin olarak ortaya kon-
mamis olmakla birlikte, metabolik bozukluk nedeniyle
sinir disfonksiyonu ve sinirlerde yapisal hasar oidugu
ileri slOrilmektedir. Diabetik ndéropatinin patogenezini
aciklamaya yonelik baslica dért metabolik hipotez var-
dir. Bunlardan biri sorbitol-myoinositol-(Na,K)-ATPaz hi-
potezidir. Sinir hiicresine glukoz girisi insiline bagimh
degildir, insilin eksikligine bagl hiperglisemi, bu hucre-
lere glukoz girisini artiracak, bu da poliol yolunun fazla
kullanilmasina yol agacaktir. Sinir hicrelerinde poliol
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yolu enzimleri olan aldoz rediiktaz ve sorbitol dehidro-
genaz bulunmaktadir. Sonugta glukozun bu metabolik
yolda kullanilmasi ile hlcre iginde sorbitol birikimi olur.
Hicre iginde sorbitol artisi ve hiicre disi bdlimde ylk-
sek glukoz konsantrasyonu bulunmasi, myoinositolin
sinir hucresi i¢ine alinmasini baskilar. Bu sekilde hiicre
icinde myoinositol miktarinin azalmasi, fosfoinositidler-
den yapilan diasilgliserollerin miktarini da azaltir. Dia-
silgliserollerin proteinkinaz C'yi uyararak, ya da hiicre
.Gi kalsiyum mobilizasyonunu etkileyerek, (Na,K)-ATPaz
aktivitesini duzenledigi dusUnilmektedir. Boylece, sinir
myoinositol igeriginin azalmasina baglh (Na.K) ATPaz
aktivitesi azalmasi, sinir iletim hizini yavaslatir ve néro-
patiye yol agar. Bir diger hipotez olan hipoksi-iskemi hi-
potezi, her ne kadar daha ¢ok monondropatiyi acikla-
mada kullaniliyorsa da, distal simetrik polinéropatili ol-
gularin da biopsilerinde endonéral damarlarda mikro-
vaskdiler hastaliga ve oklizyon bulgularina rastlanmigtir.
Bu hipotez de ndropatiyi sinirlerde olusan iskemik ha-
sara baglamaktadir. Uciinci bir hipotez, néropatiyi peri-
ferik sinir proteinlerinin enzimatik olmayan glikasyonu-
na baglamak ister. Bu sekilde glikasyon yoluyla yapisi
degisen tubulin, aksonal transportun bozulmasina yol
acacak, yine glikasyon ile yapisi degisen myelinin mak-
rofajlar tarafindan alinmasi sonucunda demyelinasyon
gelisecek ve periferik sinir islevi bozulacaktir. Son ola-
rak, insulin eksikliginin periferik sinir sisteminde sinir re-
jenerasyonu i¢in gerekli olan, ayrica aksonlar ile
Schwann hicrelerinin yapisini koruyan ndérotropik mad-
delerin miktarini ve bu maddelere olan duyarhg: azalt-
tignt ileri siren goérusler vardir (4,5). Hastalarda oto-
nom ndropatiye bagl,

— alt ekstremitelerde anhidroz

— kardiyovaskuler néropati ve ortostatik hipotan-

— sekslel disfonksiyon
— noérojenik mesane ve

— motilite bozukluklari (6zafagus, mide, safra ke-
sesi, ince barsak, kolon) gelisebilmektedir (6,7).

Kardiyovasktler néropati,

— arkus aorta ve karotid sinustaki baroreseptorle-

rin fonksiyonunun bozulmasi,
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— Kalekolamin salgisi azalmasi ve

—-+ Renin-anjiotensin aldosteron sisteminin iglevinin
bozulmasina bagli olarak gelismekte ve hastalarda,

— bas dénmesi,

— senkop,

— ani 6lum

— fokal norolojik belirtiler gorulebilmektedir (6).

Senkop gegiren bir hastada diabetes mellitus
varsa, bu durum otonom ndéropatiye baglanmadan 6nce
hastada kardiyovaskuler ndropatinin diger bulgularinin
bulunup bulunmadigl arastirilmalidir. Diabetli hastada
senkop hipoglisemi nedeniyle de gelisebilir. Otonom
ndéropati bulunmasi, diabetli hastada hipoglisemi riskini
daha da artirmaktadir. Clinkl, otonom néropatisi bulu-
nan hastalarda hipoglisemiyi 6nlemeye yonelik fizyolo-
jik mekanizmalardan, glukagon salgisi yaninda kateko-
lamin salgisi da bozulmaktadir. Ayrica, hipogliseminin
adrenerjik belirtileri de hissedilmeyeceginden, bu hasta-
larin hipogliseminin farkina varmalari ¢ok gigtir. Hipo-
glisemi bu hasta grubunda kendisini yalnizca ndérogliko-
penik belirtiler yani biling bozuklugu ile gésterebilecegin-
den, otonom néropatisi bulunan bir diabetik hastada,
senkop postural hipotansiyona baglanmadan &nce, hi-
poglisemi ataklari bulunup bulunmadig: iyice arastiriima-
hdir (7).

Diabetik otonomik néropatide, genellikle énce pa-
rasempatik fonksiyonlar bozulur (7):

— Valsalva manevrasina yanit bozulur.

— Karotid masajina yanit bozulur.

— istirahat tasikardisi ortaya cikar.

Daha sonra sempatik fonksiyonlar da bozulur (7):

— Ayakta durma ve statik egzersize kan basinci
yaniti azalir.

— Pozisyon degisikligi ve egzersize katekolamin
yaniti azalir.

Hastalarda ayrica, genel otonom néropati belirtileri
de gorilebilir. Yani (7),

— myozis olabilir;

«— karanliga pupil yaniti bozulabilir, Kardiyovaski-
ler néropati tanisinda kullanilan baslica testler ve bu
testlerde elde edilen bulgularin yorumu Tablo 1'de ki-
saca Ozetlenmistir (7). Valsalva oranini saptamak igin
hastaya valsalva manevrasi yaptirilir. Yani 15 saniye
sure ile 40 mm Hg. basinca karsi ekspirasyon yaptirilir.
Valsalva manevrasi sirasinda ve sonrasinda elektrokar-
diyogram ritm trasesi elde edilir. Valsalva manevrasi
sonrasinda elde edilen en uzun R-R araliginin manevra
sirasinda saptanan en kisa R-R araligina bdélinmesi ile
valsalva orani hesaplanir. Arka arkaya yaptirilan 3 val-
salva testinde saptanan oranlarin ortalamasi alinir. De-
rin solunumun kalp hizina etkisinin saptanmasi igin
hastanin sakin bir sekilde oturmasi ve dakikada 6 kez
derin solunum yapmasi saglanir. Birbirini izleyen 3 de-
rin solunum siklusunun herbiri sirasindaki minimum ve
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Tablo 1.
testler, normal ve patolojik sonuglari

Kardiyovaskiler néropati tanisinda kullanilan

TEST NORMAL PATOLOJIK
1. PARASEMPATIK
« Valsalvaorani >-1,21 <=1,10
+ Derin solunum >=15/dak. <=10/dak
(kalp hizi farkr)
* Ayagakalkma >=1,04 <=1,00
(30:15 RR orani)
2. SEMPATIK
* Ayakta sistolik kan <=10 mmHg >=30 mmHg
basinci azalisi
+ Egzersizle diastolik >=16mmHg <=10 mmHg

kan basinci artigi

maksimum kalp hizlan ile bunlarin arasindaki fark he-
saplanir. Farklarin ortalamasi alinir. 30:15 orani, sakin
bir sekilde yatmakta olan hastanin ayaga kalkmasini iz-
leyen 30. kalp atigi civarindaki en uzun R-R araliginin
15. kalp atis1 sirasindaki en kisa R-R araligina bélin-
mesi ile elde edilir. Ayada kalkmaya kan basinci yaniti-
nin saptanmasi i¢in 6nce hasta yatarken kan basinci
olgalur. Hasta daha sonra ayaga kaldirilir; bir dakika
beklenir ve ayaktayken kan basinci olgulur, iki kan ba-
sinci arasindaki fark hesaplanir. Tonik egzersize diasto-
lik kan basinci yanitinin saptanmasi i¢in kan basinci 6l-
gilir. Daha sonra hastaya 5 dakika slre ile el dina-
mometresi ile maksimum istemli kontraksiyonun % 30'u
kadar kontraksiyon yaptirilir. Bu sure icinde her dakika
kan basinci olgulur, istirahat durumundaki kan basinci
ile kontraksiyona son vermeden o&nce olgllen son kan
basinci arasindaki fark hesaplanir (8).

Kardiyovaskiiler néropatisi ve postural hipotansiyo-
nu bulunan bir hastaya yataktan birden kalkmamasi
ogutlenebilir. Bu bakimdan gece yatarken yatagn bas
kisminin ylkseltilmesi de yarar saglayabilir (5). Vendz
gbllenmeyi azaltmak icin elastik coraplarin, basingh el-
biselerin giyilmesi yararli olabilir. Ayrica diyetteki tuz
miktari artirithir. Bazi olgular klonidinden, fenilefrinden
yararlanirlar (5). Fakat postural hipotansiyon yoéninden
en etkin tedavi fludrokortizon tedavisidir (0.1-0.4
mg/gin). Yalniz bu tedavi altinda hasta hipertansiyon

gelismesi olasiligr yoninden dikkatle izlenmelidir (5).

Addison Hastaligi

Addison hastalig: terimi kronik primer adrenal kor-
tikal yetersizligi anlatir. Adrenal korteksten gluko-
kortikoid, mineralokortikoid ve androjen salgisinda ye-
tersizlik vardir. Bu sekilde adrenal korteks yetersizligi-
nin baslica nedenleri sunlardir (9,10):

— Otoimmiin atrofi

— Bilateral adrenalektomi

— Enfeksiyonlar (TBC, fungus)

— Her iki adrenal bez icine kanama

— Adrenal bezlere timoér metastazlari, amiloidoz
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— Konjenital adrenal hiperplazi
— Kortikotropine (ACTH) konjenital yanitsizlik
— llaglar (Metirapon, mitotan, ketokonazol)
Addison hastaliginin baslica bulgu ve belirtileri
ise,

— Zayiflik, halsizlik

— Kilo kaybi

— Tuz achgi

— Hiperpigmentasyon

— Hipotansiyon

— Hiponatremi, hiperkalemi

— Hiperkalsemi

— lIstahsizlik, bulanti, kusma

— Karin agrisi

— Konstipasyon, diare

— Amenore

— Kadinda pubik ve aksular killarin kaybi

— Vitiligo seklinde sayilabilir (9, 10).

Otoimmin Addison hastaligi, diger immin bozuk-
luklarla birlikte de olabilir, iyi bilinen iki otoimmun poli-
glandiler endokrin yetmezlik sendromunda Addison
hastaligi da goériulmektedir. Bunlardan birinde kronik pri-
mer adrenal yetersizlik, hipoparatiroidizm ve kronik mu-
kokltantz kandidiyazis, digerinde kronik primer adrenal
yetersizlik, Hashimoto tiroiditi ve insiline bagimh dia-
betes mellitus gorulmektedir. Over yetersizligi her iki
sendromda da gorilir. Otoimmiun Addison hastaliginda
ayrica, alopesi, vitiligo, malabsorbsiyon sendromlari,
kronik hepatit ve pernisy6z anemi de gorulebilmektedir.
Nadir de olsa, Addison hastaligi ile birlikte testis yeter-
sizligi de bulunabilir (9).

Addison hastaliginda kesin tani digsaridan verilen
adrenokortikotropine (ACTH) vyanitsizligin goésterilmesi
ile konmaktadir. Her ne kadar tliberkuloza bagli ge-
lismis Addison hastaliginda, direkt karin grafisinde
adrenal bdlgesinde kalsifikasyon gorulebilirse de, son
yillarda yaygin olarak kullaniimaya baslanan bilgisayarl
tomografi etyoloji yonlinden daha yararli bilgiler verebil-
mektedir. Addison hastalig tanisinda &énemli baslica

bulgular sunlardir (9,10):
— Duasluk plazma kortizol duzeyi
— Yiksek plazma ACTH dizeyi
— Ekzojen ACTH'a yanitsizlik
— Bilgisayarli tomografi bulgulari
— Adrenale karg! antikorlarin saptanmasi

Addison hastaliginda glukokortikoid ve mineralo-
kortikoid yerine koyma tedavisi yapilmaktadir. Gluko-
kortikoid tedavisi mumkuinse hidrokortizonla yapilmali-
dir. Ginkl bu ilag, kullanilan dozlarda daha yiuksek mi-
neralokortikoid aktivite saglamakta ve hastanin minera-
lokortikoid almadigr dénemlerde koruyucu olmaktadir
(11). Tedavide gerekli hidrokortizon dozu giinde 12.5-
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50 mg. arasinda degismekle birlikte, ortalama 30-40
mg. yeterli olmaktadir. Prednizon kullanildignda ise bu
ilacin ortalama gunlik dozu 7.5 mg.'dir. Mineralokorti-
koid olarak fludrokortizon segilmektedir. Bu ilacin da
0.05-0.1 mg.'lik glnluk dozlari yeterli olmaktadir (9,10).

Hipoglisemi

Glukoz merkezi sinir sisteminin kullandigi baslica
yakittir. Bu nedenle kan seker dizeyinin hipoglisemik
dizeylere inmesi, beyin metabolizmasinin bozulmasina
yol agar. Yalniz hipoglisemi ancak nadiren senkopa

neden olmaktadir (1).

Baslica hipoglisemi nedenleri (12) Tablo 2'de ve-
rilmistir. Gida alimindan sonra ilk 4-5 saatte gelisen hi-
poglisemiler postprandial, daha sonra gdrilenler ise
aclik (postabsorptif) hipoglisemisi olarak kabul edilmek-
tedir. Acglikta goérlilen hipoglisemi, daha ciddi organik
lezyonlara isaret ettignden daha Onemlidir (13). Hipo-
glisemiye cok defa, diabetik hastalarda tedavi kompli-
kasyonu olarak rastlanmaktadir. Diabetes Mellituslu

hastada hipoglisemi,
— fazla insilin yapilmasi,
— 06gun atlanmasi,
— egzersiz ve

— ilag dozunun degisen ihtiyaca goére ayarlanma-
masi| sonucunda ortaya cikmaktadir (14).

ilaca bagli hipoglisemilerden son yillarda énem
kazanmis bir tanesi, pentamidine bagli hipoglisemidir.
AIDS'li olgularda goériilen Pneumocystis carinii enfeksi-
yonlarinin tedavisinde kullanilan bu ilag pankreas beta
hucrelerini tahribederek akut hiperinsilinemiye ve bunu
izleyen insilinopeniye yol agmaktadir (12).

Hipoglisemi bulgu ve belirtileri (15) Tablo 3'de
6zetlenmigtir. Hipoglisemi ani olustugunda daha ¢ok
adrenerjik belirtiler tabloya hakim olur (16). Kalp has-
taligi ya da serebrovaskiler hastaligri bulunan yasli ve
orta yasli kisilerde hipoglisemi, fatal aritmiler ve felg-

lere neden olabilir (15).

Tablo 2. Baslica hipoglisemi nedenleri

Aclik Hipoglisemisi Postprandial Hipoglisemi

— ilaglar — Alimenter (ge¢c dumping)
— Etanol — Bozulmus glukoz toleransi
— Non-beta-cell timoérler — idiopatik (fonksiyonel)

— Karaciger yetersizligi hipoglisemi

— Adrenal yetersizligi — Adrenal yetersizlik

— Beta hiicresi timoérleri — Beta hiicre tumorleri

— Bobrek yetmezligi — insillin otoantikorlari

— insdlin antikorlari — Gaiaktozemi

— insllin reseptdr antikorlari — Herediterfruktozintoleransi
— Sepsis

— Konjestif kalp yetmezligi
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Tablo 3. Hipoglisemi belirli ve bulgulari

Adrenerjik belirti ve Néroglikopenik belirti ve

bulgular bulgular
— Heyecan — Gorme bozukluklari
— Anksiete — Letarji, konflizyon, koma
— Garpinti, tasikardi — Davranis bozuklugu
— Tremor — Rutin igleri yapmada gugliuk
— Bas agrisi — Fokal nérolojik belirti
— Terleme (diplopi, hemiparezi)
— Epilepsi
— Hipotermi, bazan hipertermi
— Nadiren demans ve psikoz
Tani

Hipoglisemi komasinda tani ve tedavide gecikilirse
kalict noérolojik sekeller ortaya g¢ikabilir (13), Bu bakim-
dan cabuk davraniimalidir:

1. Refraktansmetre ile yatak basinda kapiller kan
glukoz dizeyi tayini

2. Hipertonik glukoz sollsyonu inflzyonuna yanit
tanida vyararli olur. Ayrica hastalardan ilk goéraldikle-
rinde, imkan varsa tani ve ayirici taniyr kolaylastirmak
amaciyla glukoz, insilin, C-peptid, BUN, elektrolit ve
keton dlzeyi tayini i¢in kan alinmalidir (1,16).

Hipoglisemi tanisinda, hastada "Whipple" triadinin
go6sterilmesi gerekir. Ancak bu sekilde gercek hipogli-
semi tanisina varilabilir, cogu anksieteye bagl yakinma-
lari olan Kkigilerin hipoglisemi tanisiyla detayli incele-
melere tabi tutulmalari, uzun sire bu taniyla yasamala-
ri ve izlenmeleri 6nlenmis olur. Yalnizca kan glukoz
dizeyinin dusuk bulunmasi, hipoglisemi tanisi igcin ye-
terli degildir. Cinkd normal kadinlarda uzun silren achk
dénemlerinde, hipoglisemi belirtileri ile birlikte olmayan,
25 mg/dl kadar disik glisemi dizeylerine rastlan-
maktadir (13).

Whipple triadi,

1.Hastada nodroglikopenik hipoglisemi belirtileri
bulunmasi,

2.Plazma glukoz dizeyinin 45 mg/dl altinda bu-
lunmasi ve

3. Disaridan glukoz verilmesi ile belirtilerin dizel-
mesi anlamina gelir (13).

Whipple triadinin varligi gosterilerek, gercekten hi-
poglisemisi bulundugu anlasilan hastalarda bu hipogli-
seminin nedeninin saptanmasi gerekir. Bununla ilgili
olarak, 6nemli organik bir hipoglisemi nedeni varligini
daha kuvvetli bir sekilde dusinduren aglik hipoglisemi-
si bulunup, bulunmadiginin belirlenmesi ve varsa hipe-
rinsulinizmin saptanmasi o&ncelik tasir. Hipoglisemi ko-
masinda gelen bir hasta, bir taraftan hipogliseminin
Whipple triadini gdéstererek kesin olarak ortaya konma-
si, diger taraftan varsa hiperinsilinizmin belirlenmesi
bakimindan kolaylik saglar. Cunku hipoglisemi duru-
munda endojen insulin salgisinin baskilanmamis oldugu
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plazma insilin ve C peptid dizeyleri ile gosterilirse, bu,
hastada bulunan hipogliseminin hiperinsilinizm, belki
de insulinoma sonucunda gelistigini anlatir (13).

Eder hasta hipoglisemi durumunda gelmemisse,
bu taktirde anamnezde mevcut hipoglisemiyi ortaya ¢i-
karabilmek i¢cin 72 saat suren aclik testi yapilir. Bu test
sirasinda herhangi bir anda plazma glukoz dizeyi 45
mg/dI'nin altina diser ve ayni anda dlglilen plazma in-
silin konsantrasyonu 10 U/ml veya lizerinde, plazma
C-peptid konsantrasyonu 1,5 pg/ml ya da daha yiksek
bulunursa, hastada hiperinsilinizm saptanmis olur. Bu
denli disik glukoz konsantrasyonlarinda plazma C-
peptid dizeyinin 1-1,5 pg/ml ve plazma insillin dizeyi-
nin 5-10 U/ml arasinda bulunmasi, hiperinsilinizm yé-
ninden supheli sonuglardir. Bdyle sonucglar, hastaya
ekzojen insilin testinin yapilmasini gerektirir (13).

Ekzojen insiilin testinde hastaya 0,1 U/kg dozda
inslin 60 dakika i¢cinde intravendz olarak inflize edilir.
Bu infizyon sirasinda 10 dakikada bir plazma glukoz
ve C-peptid dizeyleri olgulir. Herhangi bir anda glukoz
dlzeyi 40 mg/dl'nin altindayken C-peptid dizeyi 1,2
pg/ml'yi asarsa, endojen hiperinsidlinizmin varlhigi kanit-
lanmis olur (13) .

Hiperinsulinizm tanisinda yardimci olan daha
baska parametreler de vardir. "Plazma insillin dizeyi
(U/ml)/plazma glukoz dizeyi (mg/dl)" oraninin 0,4'G
asmas! ve "plazma glukoz dizeyi (mg/dl)/plazma insi-
lin dizeyi (U/ml)" oraninin 2,5'den disik olmasi, yine
hipoglisemi lehine yorumlanacak bulgulardir (15).

Plazma proinstlin duzeyi yuksekligi de insulinoma
varhigint disindurdr. Achk hipoglisemisi bulunan hasta-
lar kontrinstler hormon duzeyleri, 6zellikle kortizol, glu-
kagon ve somatotropin (STH) salgisi yéninden de
arastirilmalidir. Hastalarin idrar ve kanlarinda keton ci-
simleri konsantrasyonu da &lgllmelidir. Hiperinsilinizm
disindaki aglik hipoglisemilerinde genellikle keton du-
zeyleri yuksektir. Hiperinsulinizmi olmayan bir hastada
aclik hipoglisemisi ile birlikte dusik keton dizeyi sap-
tanmasi, sistemik karnitin eksikligini disinduridr. Endo-
jen hiperinsilinizmden farkli olarak, disaridan alinan in-
stline bagli gelisen hipoglisemide plazma insilin dizeyi
yiksek oldugu halde, C-peptid dizeyi diUsuktiur. Fakat
sulfanilire grubu ilaglarin alinmasi sonucunda gelisen
hipogliseminin tanisi, eder hasta sulfanilire sidigini soy-
lemiyorsa, bu kadar kolay degildir. Cunkli bu durumda
C-peptid dizeyi de yuksektir. Boyle durumlarda, tani
icin kanda ve idrarda sulfanilire aranmasi gerekebilir
(13,15,16).

Hasta tarafindan tanimlanan postprandial hipogli-
semiyi ortaya koymak icin, postprandial dénemde plaz-
ma insllin ve C-peptid dlzeyleri izlenir. Burada hatir-
lanmasi gereken bir nokta, nadiren postprandial hipo-
glisemi nedeni olarak kendilerini goésteren diabetes
mellitus ve insidlinomalarin, daha c¢ok gida alimini iz-
leyen 3.-5. saatler arasinda gelisen gec¢ reaktif hipogli-
semiye yol actiklaridir (12,17).



Postabsorbtif Hipoglisemi Tedavisi
Acil Tedavi

— Suur aciksa, oral yoldan 20 gr. seker verilebilir.
— 1 mg. glukagon i.m. veya S.C. verilir.

— % 50 glukoz solisyonu seklinde 25-50 gr. glu-
koz i.v. verilir. Eger beyin hasari olmamigssa, bu tedavi-
ler ile kan sekeri normale geldikten sonra 10 dakika
icinde klinik duzelme olur (13,16).

Plazma glukoz dizeyi normale geldikten sonra
biling bozuklugunun 30 dakikadan daha uzun silrmesi
durumunda posthipoglisemik komadan bahsedilir. Beyin
6demine baglidir. Bu patolojik durumun acil tedavisinde
(13),

1. Normoglisemi korunur.

2. % 20 lik solisyon halinde 20 dakika icinde 40
gr. mannitol i.v. verilir.

3. 10 mg. dekzametazon i.v. verilir.

Bazan hiperinsilinizmi bulunan hastalarda intra-
vendz glukoza ragmen hipoglisemi dizeltilememektedir.
Bdéyle durumlarda diazoksid tedavisi yararli olabilir
(13).

Hipoglisemi tekrarlayabilecedinden, alkol ve sulfa-
nilire grubu ilag almis ve bu nedenle hipoglisemiye
girmis olan hastalar en az 24 saat sire ile hastanede

g6zlem altinda bulundurulmalidiriar (11,16).

Uzun D6nem Tedavisi

Bu baslik altinda, hipogliseminin nedene gdre 6z-
gll tedavisi ve bu mumkin olmadigr zaman, hipoglise-
miyi uzun ddénemde kontrol altinda tutmayi amacglayan
tedavi ydontemleri anlatilacaktir.

instilinomanin baslica tedavisi cerrahidir. Soliter
insilinomada enlkleasyon, multiple adenoma ve mi-
kroadenomatoziste daha genis pankreas rezeksiyonu
yapilir. Postoperatif dénemde pankreatid, peritonit,
pankreas fistilli, apse, intestinal obstriksiyon, gegici
hiperglisemi ve %10 oraninda diabetes mellitus, komp-
likasyon olarak gelisebilir. Malign insilinomanin kemo-
terapisinde, streptozotosin, 5-florourasil, tubersidin,
adriamisin, mitramisin ve L-asparajinaz etkili olmakta-
dir. Streptozotosin kullanilirken, bu ilacin nefrotoksik
6zelligi hatirda tutulmali, hastalar uygun bi¢cimde izlen-
melidirler (16). insliinoma disindaki tumodrlere bagh
olarak gelisen hipoglisemide, medikal ve cerrahi teda-
viler ile radyoterapi yapilir. Glukokortikoid eksikligine
bagli hipoglisemide glukokortikoid yerine koyma tedavisi
yeterlidir. Beslenme bozuklugj, karaciger ve bdbrek
hastaligi, kalp yetmezligi ve sepsise bagli gelisen hipo-
glisemide acil tedavi disinda esas hastaligin tedavisi
yapilir, ilaca bagli hipoglisemide ila¢ kesilir, ya da te-
davi nedeniyle hipoglisemiye girmis diabetes mellituslu
hastalarda oldugu gibi kullanilan ilaglarin dozu dusuri-
lerek, tedavi yeniden ayarlanir (16).
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Hipoglisemiye yol agan nedenin kesin tedavisi
saglanamazsa, yine de bazi ydntemlerle hipoglisemi
kontrol altina alinabilmektedir. Basvurulacak &nlemler-
den en basiti hastaylr sik beslemedir. Bunun istem-
meyen etkisi obesiteye yol agmasidir. Endojen hiperin-
silinizme bagli hipoglisemide cerrahi tedavi ile sifa sa-
glanamazsa, baslica diazoksid tedavisinden yararlanil-
maktadir. Bu ilacin erigskinlerdeki gunlik dozu ortalama
100-800 miligramdir. llag oral yoldan verilir. Insilinin
biyosentezini bozmaz, fakat salgisini baskilar. Yari é6m-
ri 20-30 saattir. Beta adrenerjik antagonistlerin etkisini
azaltir. Dozla iligkili olan tuz tutucu ve 6dem yapici et-
kisi vardir. Birlikte tiazid verilirse sodyum tutulmasi &n-
lenir ve diazoksidin hiperglisemik etkisi artar. Bulanti,
kusma ve istahsizlik gibi gastrointestinal yan etkileri de
dozla iligkilidir. Nadiren rash ve agranillositoza da yol
acabilir. Hipoglisemiyi kontrol altinda tutmada, diger i-
laglar hem fazla etkili degildir, hem de bunlarin kulla-
niliglari pratik olmamaktadir. Hipoglisemi tedavisinde
kullanilmis olan bu ilaglar arasinda, fenitoin, klorproma-
zin, glukokortikoid ilaglar, diltiazem, somatostatin ve
glukagonu sayabiliriz (13). Son yillarda tedavide kulla-
nima giren nispeten uzun etkili bir somatostatin ana-
logj octreotid'dir. Bu ilacin bir dozunun insilinomali
hastalarda 6-8 saat sire ile dolasimdaki insilin dizeyi-
ni %50 den ylksek oranda baskiladigi ve glisemiyi nor-
male getirdigi bildiriimektedir. Fakat bazi insdiinoma ol-
gularinda insdilin karsiti hormonlari (kontrinstler hor-
monlar) insilini baskiladigindan daha fazla baskilaya-
rak, hipoglisemi ataklarini agirlastirdigi da bildirilmistir.
Ayrica, 3-5 yil stiren kronik kullanimda, etkinliginin azal-
digr da goézlenmistir. Kronik kullanimda, ilacin 100 ile
600 g arasinda degisen ginlik dozlari aralikli subkitan
enjeksiyonlarla, ya da slrekli subkitan inflizyonla veri-
lebilmektedir. Yani parenteral kullanim s6z konusudur
(18).

Diger Nedenler

Yukarida anlatilan ve senkopa neden olan baslica
endokrin bozukluklar disinda, senkop nadiren feokro-
mositomada da goérilebilmektedir (19). Ender gorilen
bazi feokromositomalarda &énde gelen klinik bulgu hipo-
tansiyondur. Bdyle hastalarda genellikle baslica epi-
nefrin, dopa, ya da dopamin salgilayan bir timér bu-
lunmaktadir (20). Diabetes mellitusa bagli ve diger oto-
nom sinir sistemi yetersizligi durumlarinda adrenal me-
dullanin epinefrin salgisinda da yetersizlik olur. Bu has-
talarda ortostatik hipotansiyon ve senkop goéril-
mektedir. Fakat sempatik sinir sistemi saglam olan, yal-
nizca adrenal medulla islevlierinde yetersizlik bulunan
hastalarda, ortostatik hipotansiyon ve senkop gorul-
mez. Tek basina adrenal medulla yetersizligine bilateral
adrenalektomi ameliyati gecirmis ve glukokortikoid ye-
rine koyma tedavisi almakta olan hastalarda rastlan-
maktadir (12).
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