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BÖLÜM 54
HİPERGLİSEMİLER

GİRİŞ

Hiperglisemi kelimesi Yunanca kökenli olup 
hiper (yüksek) + glykys (tatlı/şeker) + haima 
(kan) kelimelerinden türetilmiştir. Hipergli-
semi, açlık sırasında 125 mg/dL’den yüksek ve 
öğünden 2 saat sonra 180 mg/dL’den yüksek 
plazma glukozu anlamına gelmektedir.

Plazma glukoz konsantrasyonunun normal 
aralıkta izlenmesi; glukoz kullanımı, endojen 
glukoz üretimi ve diyetle glukoz alımı arasın-
daki dengeye bağlıdır. Glukozun 3 kaynağı 
mevcuttur; diyetle alınan karbonhidratların 
intestinal absorbsiyonu, glikojenoliz ve glu-
koneogenez. Glukoz hücrelere çoklu metabo-
lik yollarla taşındıktan sonra; glikojen olarak 
depolanabilir, glikolize uğrayarak pirüvata 
dönüşebilir ya da dolaşıma salınması için ge-
rekli enzim olan glukoz-6-fosfatazı içeren or-
ganlar olan karaciğer ve böbrekler tarafından 
dolaşıma salınabilir.

Açlık durumunda (postabsorbtif dönem), 
glukoz üretimi ve kullanımı benzer olduğun-

dan, plazma glukoz konsantrasyonu görece 
daha stabildir. Tokluk durumunda (postp-
randiyal dönem) ise dolaşıma, öğünün kar-
bonhidrat içeriğine, glukoz emiliminin hızı-
na ve derecesine bağlı olarak, postabsorbtif 
endojen glukoz üretiminin iki katından daha 
fazla düzeylere ulaşabilen miktarlarda glukoz 
salınır. Bunun sonucunda endojen glukoz 
üretimi baskılanır ve karaciğer, kas ve yağ ta-
rafından glukoz kullanımı hızlanır. Böylece, 
ekzojen glukoz asimile edilir ve plazma glu-
koz konsantrasyonu yaklaşık olarak açlık du-
rumuna geri döner. Ekzokrin pankreas beta 
hücrelerinden salınan insülin, majör gluko-
regülatuvar hormondur. Açlık durumunda 
düşük konsantrasyonlarda hepatik glukoz 
çıkışını kısıtlayarak, yemeklerden sonra ise 
daha yüksek konsantrasyonlarda glukoz kul-
lanımını arttırarak etki gösterir. Glukagon ise 
ekzokrin pankreas alfa hücrelerinden salınan 
ve dakikalar içinde hepatik glukoz çıkışını 
arttıran potent bir hiperglisemik hormondur. 
Karbonhidrat alımı insülin konsantrasyonu-
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formitesini ortaya çıkarır. Charcot artropati-
sinin akut fazı eklem subluksasyonları, peri-
artiküler kırıklar, şiş, kızarık, ağrılı bir ayak 
ve ülserasyonlarla karakterizedir.

→ İzole periferik nöropati: Tek sinir tu-
tulumu ile karakterize mononöropati, birçok 
sinir tutulumu ile karakterize mononöropa-
ti multipleks sinirin ani başlayan tam ya da 
tama yakın, geri dönüşlü fonksiyon kaybıdır. 
Kraniyal ve femoral sinirler motor tutulum 
ön planda olmak üzere tutulur. 3., 4. veya 6. 
Sinir tutulumunda 6-12 hafta süren diplopi 
görülür.

d. Otonom Nöropati: Uzun süredir di-
yabeti olan bireylerde görülür. Kan basıncı, 
nabız, gastrointestinal aktivite, mesane fonk-
siyonları, ereksiyon gibi visseral fonksiyonlar 
üzerine etki eder. Gastrointestinal tutulum 
bulantı, kusma, postprandiyal şişlik hissi, ref-
lü, konstipasyon ve ardından bakteriyel aşırı 
çoğalmaya sekonder görülen diyabetik diya-
re, fekal inkontinans ile karakterizedir. Tip 
1 diyabetli bireylerde beklenmedik glisemik 
dalgalanmalar gastroparezi geliştiğini düşün-
dürür. Genitoüriner sistem tutulumu erektil 
disfonksiyon, nörojen mesane, retrograd eje-
külasyon ile sonuçlanabilir.

e. Kalp hastalığı: Diyabetle ilişkili kardi-
yak tutulum hem koroner ateroskleroza hem 
de mikroanjiopatiye sekonder olabilir. Mik-
roanjiopatiye sekonder konjestif kardiyom-
yopati görülebilir. Myokard infarktüs diya-
betli bireylerde 3-5 kat daha fazla görülmekte 
olup, en sık ölüm nedenidir. Kardiyovasküler 
risk tip 1 diyabetli bireylerde de artmakla bir-
likte mutlak risk tip 2 diyabetlilerden daha 
azdır. Tip 2 diyabetli bireylerde artmış kardi-
yovasküler risk hiperglisemi, hiperlipidemi, 
platelet yapışkanlığında anormallikler, koa-
gülasyon faktörleri, hipertansiyon, oksidatif 
stres ve inflamasyonla ilişkilidir.

f. Periferik arter hastalığı: Ateroskleroz 
büyük arterlerde daha belirgindir. Sıklıkla dif-
füz olup, türbülan akım olan belli bölgelerde 
(aorta ve diğer büyük damarların bifurkasyon-
ları gibi) daha belirgindir. Klinik görünümleri 
alt ekstremite iskemisi, erektil disfonksiyon 
veya intestinal angina ile olabilir.
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