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HİPOGLİSEMİYE YAKLAŞIM

Bülent CAN1

GIRIŞ

Tıp sanatının “öncelikle zarar vermemek” ilkesi, diyabet (DM) tedavisinde “önce-
likle hastayı hipoglisemiye sokmamak ve öncelikle açlık kan glukozunu normale 
getirmek” şeklinde karşımıza çıkmaktadır.

Hipoglisemi, ACCORD ve VADT gibi büyük diyabet çalışmalarıyla gösterilen 
morbidite ve mortalitedeki artış nedeniyle hekimlerin en çok çekindiği komp-
likasyondur. Otonom ve nöroglikopenik yanıtların verdiği rahatsızlık hissi de 
diyabet hastalarını hipoglisemi yaşamamak için ya tedavilerini aksatmalarına ya 
da gereğinden fazla beslenmelerine sebep olmaktadır. Hem hekim, hem de has-
ta açısından ciddi sıkıntı olan hipogliseminin önlenmesinde tedavi hedeflerinin 
hastaya göre belirlenmesi, yani bireysel ve rasyonel tedavi yaklaşımı mühimdir.

Yoğun insülin kullanımı nedeniyle tip 1 diyabette (T1DM) daha sık rastlan-
sa da, tip 2 diyabetlilerde (T2DM) de sülfonilüre, meglitinid veya insüline bağlı 
hipoglisemiler izlenmektedir. Bu bölümde başarılı diyabet tedavisinin önündeki 
engellerden biri olan hipogliseminin semptomları, sınıflandırılması, nedenleri, 
korunma ve tedavisinden bahsedilecektir.

Hipoglisemi tanımı ve semptomları
Hipoglisemi, plazma glukoz konsantrasyonunda semptom oluşturacak kadar 

düşme ile karakterize bir sendromdur. Klasik tanımı olan ‘Whipple triadı’nda 
plazma glukozunun düşük (<50 mg/dl) bulunması, bu esnada düşük glisemi ile 
uyumlu semptomların varlığı ve glukozu yükselten bir tedavi ile bu semptomların 
geçmesi olarak tanımlanır (1). Hipoglisemi için tek bir eşik değer belirtmek doğru 
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veya oktreotid gibi insülin sekresyonunu inhibe eden bir ilaç eklenmesi yararlı 
olabilir (1,6).

SONUÇ

Diyabet tedavisinde sık karşılaşılan sorunların başında hipoglisemi gelmektedir. 
Hipogliseminin özellikle kırılgan hastalarda olmak üzere morbidite ve mortalite 
artışına yol açabileceği anlaşıldıktan sonra “diyabet tedavisinin bireyselleştirilmesi” 
gerektiği ilkesi güncel kılavuzların en önemli maddelerinden biri haline gelmiş-
tir. Bireysel tedavi yaklaşımına göre HbA1c hedefleri genç, aktif, insülin pompası 
kullanan T1DM’li bir hastada %6-6,5 olabilecekken, yaşam beklentisi çok uzun 
olmayan ileri dönem nefropati ve otonom nöropati gelişmiş geriatrik bir hastada 
%8-8,5 bile olabilmektedir.

Diyabet tedavisinin ana ilkelerinden biri olan ‘öncelikle hastayı hipoglisemi-
ye sokmamak’ bilgisinden hareketle hastanın kan şekeri profili değerlendirilirken 
tedavi rejimini değiştirmeden önce hipoglisemi yaşanan zamanlarda hipoglisemi 
nedeninin ortaya konması, hiperglisemi saptanan durumlarda ise hiperglisemi-
nin hipoglisemiye reaktif olup olmadığını saptamak çok önemlidir. Bu nedenle 
tedavi değişikliği yapılırken bu iki duruma özellikle dikkat edilmelidir.

Sık aralıklı insülin tedavisi altındaki diyabetiklerde (T1DM veya T2DM) bazal 
insülin dozunun, günlük insülin ihtiyacının en az %50’si kadar olması gerekti-
ği unutulmamalıdır. Bolus insülin dozlarının toplamı günlük insülin ihtiyacının 
%50’sini aşıyorsa, bolus insülin dozları azaltılmalıdır.

T1DM’li hastaların yakınları hipoglisemi semptomlarını tanıyabilmeleri açı-
sından eğitilmeli ve hastanın şuuru kapandığında glukagon kiti kullanabilmeleri 
konusunda bilgilendirilmelidir.

Son olarak hipoglisemi tedavisinde, “15’ler kuralı” olarak akılda tutulabilen; 
hipoglisemi tespit edildiğinde, 15 gram KH alınır, 15 dakika sonra kan glukozu 
ölçülür, ölçülen kan şekeri ≤70 mg/dl ise veya belirti / bulgular devam ediyorsa 
tekrar 15 gram KH alınır ve ardından 15 dakika-yarım saat içinde bir öğün yenir” 
bilgisi her diyabetli hastaya öğretilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, hipoglisemi, glukagon, glisemik hedef.
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