
Glikoz hücrelerin ana enerji kayna¤›d›r. Özellikle beyin dokusu glikoz üretemedi¤i ve glikojen depolar› çok az oldu¤u için hipogli-
semiye çok duyarl›d›r. Vücutta sürekli glikoz üretimi ile canl›l›¤›n› sürdürebilir.

Tan›m: Kan flekerinin hipoglisemi olarak kabul edilen düzeyi özellikle yenido¤an döneminde de¤iflik kaynaklarda farkl› olarak bil-
dirilse de genellikle 50mg/dl alt›nda olmas› biyokimyasal olarak hipoglisemi kabul edilir. Kan flekerinin 50 -60 mg/dl aras›nda olmas›
ara bölge, 60 mg/dl üzerinde olmas› kabul edilebilir normoglisemi olarak adland›r›labilir (1-5). 

Kan flekeri regülasyonu

Hücre d›fl› s›v›dan glikozun hücre içine al›nmas›nda dokulara özel glikoz tafl›y›c›lar› rol al›r. Glikoz tafl›y›c›s› -1 (GLUT-1) ve 
GLUT-3 glial hücrelere ve nöronlara insülinden ba¤›ms›z olarak glikoz tafl›rlar. Beyin dokusuna glikozun geçifli arterial kan flekeri kon-
santrasyonu ile yak›ndan ilgilidir ve limitlidir. ‹nsülin dahil hiçbir glikoregülatör sistem beyin dokusunda etkili de¤ildir. GLUT-4 insüli-
ne ba¤›ml› çal›fl›r ve büyük oranda iskelet ve kalp kas› ile ya¤ dokusuna glikozun tafl›nmas›ndan sorumludur (5-8).

Beyin hariç birçok doku serbest ya¤ asitlerini (SYA) enerji kayna¤› olarak kullanabilir. SYA kan-beyin bariyerini geçemez ancak
SYA y›k›m› sonras› ortaya ç›kan‚ hidroksibutirat, asetoasetat gibi ketonlar kan beyin bariyerini geçip glikozun olmad›¤› durumlarda
enerji, kayna¤› olarak kullan›l›rlar (9-11).  

Açl›k durumunda kan glikozunu normal düzeylerde tutabilmek için vücutta yeterince glikojen, ya¤ ve mobilize aminoasit bulunma-
l›; glikojenolizis ve glikoneogeneziste yer alan enzimler normal olmal› ve kan flekerini düzenleyici hormonlar›n eksikli¤i olmamal›d›r.
Bu sayede kan flekeri normal aral›kta uzun süre saklanabilir.

Yemekten sonra emilerek portal dolafl›ma kat›lan glikoz GLUT-2 ile pankreas ve karaci¤ere tafl›n›r. GLUT-2 kan flekeri regülasyo-
nunda önemli role sahiptir (12-13). Karaci¤er ve pankreas hücrelerine glikoz girifli insülinden ba¤›ms›zd›r, barsaktan emilen glikoz
konsantrasyonuna ba¤l›d›r.  GLUT-2 ile pankreas hücrelerine tafl›nan glikoz insülin sal›n›m›na neden olur. ‹nsülin hücre içi glikoz sen-
tezini bask›lar, ya¤ ve kas dokusunda GLUT-4’ün hücre içinden hücre membran›na yer de¤ifltirmesine yol açarak glikozun hücre içi-
ne giriflini art›r›r, karaci¤er ve kas dokusunda  glikojen sentezini bafllat›r. Artan malonil koenzim A, karnitin palmitotransferaz-1 enzi-
mini bask›layarak hücrelerin SYA kullan›m›n› yani‚ oksidasyonu ve ketogenezisin durdurur.  Oksidasyonun bask›lanmas› glikoneoge-
nezis için gerekli olan nükleotid yap›m›n› da durdurur. Plazmadaki keton cisimlerinin ve SYA azalmas›, glikoz ve insülin konsantras-
yonun artmas› sonucu GLUT-1, GLUT-2 ve GLUT-3 etkin bir biçimde dolafl›mdaki glikozun hücre içine al›nmas›n›, enerji kayna¤› ola-
rak kullan›lmas›n› ve depolanmas›n› sa¤lar (14-15). 

Normal bir yemek sonras› kan flekeri 60-140 mg/dl aras›nda de¤iflim gösterir. ‹ki üç saat içinde plazma insülin ve glikoz de¤erleri
bazal düzeylere iner. Karaci¤ere glikoz ak›m›n›n durmas› göreceli hipoglisemi glukagon sal›n›m›na neden olur ve endojen glikoz üre-
timi bafllar (16-18). 

Vücuttaki glikoz büyük oranda hücred›fl› bölümde yer al›r. On yafl›ndaki bir çocukta hücred›fl› bölümde yaklafl›k 6.75 g glikoz bulu-
nur. Bu miktar bazal glikoz gereksinimini 45 dakika karfl›lar. Karaci¤erin %5 glikojendir, bir baflka ifade ile karaci¤erde yaklafl›k 45 g
glikojen bulunur ki 5-6 saatlik bazal glikoz gereksinimini karfl›lar. Yemekten sonra kan flekerinin düzenlenmesinde önce glikojenolizis
daha sonra glikoneogenezis etkin rol oynar (2). Hemen hemen tüm dokular oksaloasetattan glikoz ve glikojen sentezleme yetene¤i-
ne sahipse de sadece karaci¤er ve böbrek dokusu Glikoz-6-Fosfataz enzimine sahiptir ve glikoneogenezis yada glikojenolizis yolu ile
ürettikleri glikozu dolafl›ma verebilirler. Barsaktan karbohidratlar›n emilmesinden sonra glikoz gereksiniminin %40-60’› glikoneoge-
nezisten sa¤lan›r. Gece boyu açl›¤› takiben bu oran  % 90’lara ulafl›r (19-20) (Tablo 1). 

Kas dokusu glikojen depolar›n› kendi kullan›r, dolafl›ma glikoz vermez. Ancak dolayl› olarak kan flekeri regülasyonuna katk›da bu-
lunur. Kas dokusunda glikozun y›k›lmas› ile ortaya ç›kan  laktat ve piruvat dolafl›ma kar›fl›r ve karaci¤erde glikoneogenezise  kat›l›r.
Benzer flekilde alanin, glutamin gibi aminoasitler de kas dokusundan dolafl›ma kar›flarak glikoneogenesiste kullan›l›rlar. Kas dokusu
SYA ve ketonlar› enerji kayna¤› olarak kullanarak glikoz kullan›m›nda göreceli azalmaya neden olur. SYA oksidasyonu s›ras›nda ak-
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tive olan piruvat dehidrogenaz glikozun karbondioksit ve suya
kadar parçalanmas›n› sa¤lar (2,21).  

Açl›k daha da uzad›¤›nda enerji üretiminde SYA oksidasyo-
nu ön plana ç›kar. Lipolizis ile ya¤ dokusundan aç›¤a ç›kan SYA
birçok dokuda enerji maddesi olarak kullan›l›r. SYA oksidasyo-
nu sonucu ketonlar dolafl›ma kat›l›r. Uzam›fl açl›k döneminde
SYA kullanamayan beyin dokusunun en önemli yak›t› keton ci-
simleri ve aminoasitlerdir. Keton cisimleri beyinde glikoz kulla-
n›m›n› da azalt›r (22-25). Uzam›fl açl›kta glikoz kullan›m› yar› ya-
r›ya azalm›flt›r. Glikoneogenezis, lipolizis ve  ketogenezis gluka-
gon, epinefrin, kortizol ve büyüme hormonu taraf›ndan kontrol
alt›nda tutulur (Tablo 2) (fiekil 1).

Hipogliseminin Uzun Dönem Etkileri

Glikoz sinir sistemi için vazgeçilmez bir substratt›r. Hayvan
deneylerinde a¤›r hipoglisemi sonras› sinir hücrelerinde ödem,
dendrit kayb› ve nekroz gösterilmifltir (26-27). Nöronal etkilen-
mede artm›fl lipaz, proteaz aktivitesi yan› s›ra glikoz yerine kul-
lan›lan keton cisimleri gibi alternatif yak›tlar›n beyin dokusuna
geçmesi ve beyin ak›m›ndaki de¤iflikliklerinde rol ald›¤› düflü-
nülmektedir (28). Çocuklarda hipoglisemi ataklar›nda sensorial
evoked potansiyellerinde bozulma oldu¤u saptanm›flt›r. Bu du-
rum kan flekerinin 50 mg/dl alt›na düfltü¤ü semptomatik olma-
yan ataklarda da gösterilmifltir (29). Hipogliseminin derecesi
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Tablo 1. Açl›¤a uyumda kullan›lan mekanizmalar ve hipogliseminin görülme zaman›na göre altta yatabilecek hastal›klar

Açl›k süresi Adaptasyon Metabolik Yan›t Hipoglisemi Nedeni

4-8 saat Glikojenoliz ↑↑(glikojen depolar›; Glukagon, epinefrin↑↑ . Hiperinsülinizm
süt çocu¤unda 4 saat, ‹nsülin↓ . GDH Tip-1a 
büyük çocukta 8 saat) G6P ve debrancher aktive olur

8-18 saat Glikoneogenezis ↑↑ ‹nsülin↓ . Glikoneogenezis defektleri
Glikojen depolar›↓ Kortizol ve BH ↑↑ Lipaz aktivasyonu; . Hormonal eksik.

Lipoliz ↑ 1.SYA ↑→ gliserol→glikoneogenez . YA oksidasyon defektleri

2.SYA ↑→ Keton . GDH Tip 6,9

. Organik asidemi

18-36 saat Lipoliz↑↑↑, ketogenez↑ ‹nsülin< 2μU/ml

Glikoneogenezis ↑ Kortizol ve BH ↑ SYA > 1.5 mmol/L

Aminoasitler (alanin) ? . Ketotik hipoglisemi

Tablo 2. Glikoz regülasyonunda rol oynayan hormonlar›n etkileri
Glukagon Glikojenoliz ↑ ‹lk akut, h›zl› etki

Lipoliz aktivasyonunu↑ H›zl› etki  
SYA ve gliserol artar↑ H›zl› etki 
Glukoneogenezisi h›zland›r›r ↑ Orta-h›zl› etki

Epinefrin ‹nsülin sal›n›m›n› inhibe eder ↑ H›zl› etki  
Lipolizis ↑ H›zl› etki                             
SYA ve gliserol artar↑ H›zl› etki 
Glukagon ve BH hormon sal›n›m›n› ↑ H›zl› etki 
Glukoneogenezisi h›zland›r›r ↑ Orta-h›zl› etki  
Periferik dokular›n glukoz kullan›m›n›↓ Orta-yavafl etki

Kortizol Periferik dokular›n glukoz kullan›m›n›↓ Orta-yavafl etki   
Proteoliz, aa mobilizasyonu↑ Yavafl etki

Büyüme Lipoliz aktivasyonunu↑ H›zl› etki    
Hormonu SYA ve gliserol artar SYA ve gliserol artar? H›zl› etki 

GL‹KOJEN

GLUKOZ

GL‹SEROL

SYA

LAKTAT

ALAN‹N

KETONLAR

GLUTAM‹N

TR‹GL‹SER‹DLERFRUKTOZ

GALAKTOZ
Amilo-1,6 glukosidaz

FosforilazGlikojen sentaz

Glukoz-1- fosfat

Glukoz-6- fosfat

Fruktoz-6- fosfat

Fruktoz-6-bifosfat

Trioz fosfat

Asetil CoA

fosfoenolpiruvat

Piruvat

Oksaloasetat

Fosfoglukomutaz

Glukoz-6-fosfataz

Hegzokinaz/glukokinaz

Fruktoz-1,6-bifosfat

SitratTCA siklusu

αketoglutarat

Fumarat

Fosfofuktokinaz

Fruktoz-1-fosfat aldolaz

Fosfoenolpiruvat
karboksikinaz

Fruktoz-1-fosfat

Galaktoz-1-fosfat
uridil transferaz

fiekil 1. Glikojenolizis ve glikoneogenezisin flematik gösterimi



kadar atak say›s› da nörolojik geliflimde etilidir. Orta derecede ancak s›k atak geçiren çocuklar›n geliflimi, daha az s›kl›kta daha a¤›r
atak geçiren çocuklardan daha geri bulunmufltur Daha büyük çocuklarda fokal nörolojik bozukluk ve davran›fl de¤ifliklikleri görüle-
bilir (30). 

Klinik Bulgular

Hipoglisemi hastal›k de¤il, bir bulgudur ve hipoglisemiye neden olan birçok hastal›k vard›r (Tablo 3). Hipogliseminin klinik bulgular› öz-
gün de¤ildir. Aktive olan otonomik sinir sistemine  (Hem parasempatik ve hem de sempatik) ait bulgular ile beyin dokusunun hipoglisemik
(nöroglikopeni) kalmas› sonucu geliflen bulgular birlikte görülür (Tablo 4). Kronik ve s›k tekrarlayan hipoglisemilerde glikoz tafl›y›c›lar›n›n
yeniden düzenlenmesine ba¤l› olarak kan flekeri düflük olmas›na ra¤men klinik bulgular daha hafif görülebilir. Hiperinsülinizmde ise SYA
gibi alternatif yak›tlar›n kullan›m› bask›land›¤› için bulgular daha a¤›r seyredebilir (31-32).  Yenido¤an döneminde huzursuzluk, beslenme
bozuklu¤u, hipotoni, takipne, titreme, letarji, siyanoz, apne gibi her hastal›k ile kar›flabilecek bulgulara yol açar (4). 

Tedavi

Altta yatan nedenin bulunup o tan›ya göre tedaviyi yönlendirmek gerekir. Ancak hipoglisemi acil bir durumdur ve acil tedavisi kan gli-
kozunu yeniden emniyetli düzeylere yükseltmektir. Bu amaçla 0.3 mg/kg glikoz 10 dakika içinde enjekte edilir. Takiben 6-8 mg/kg/dakika
h›z›nda devaml› %10 dekstroz infüzyonuna geçilir. Kan flekeri monitorizasyonuna göre doz azalt›l›p, art›r›labilir. Hiperinsülinizmde glikoz
gereksinimi yüksektir, infüzyon h›z› 12-20 mg/kg/dakika’ya kadar ç›kabilir. Yüksek doz dekstroz infüzyonlar›nda damar harabiyetini önle-
mek için santral venler kullan›lmal›d›r. SYA oksidasyon bozukluklar›nda genellikle 10 mg/kg/dakika h›z›nda glikoz infüzyonu insülin sal›n›-

m›n› uyararak lipolizisin bask›lanmas› için yeterlidir (2,33). 

Yenido¤an Döneminde Hipoglisemi

Yenido¤an dönemi hipoglisemi ataklar›n›n s›k görülmesi, etiyo-
lojik nedenlerin bir ço¤unun yenido¤ana özgün olmas› nedeni ile

Tablo 3. Çocuklarda hipoglisemi nedenleri (1-3)

Ketotik hipoglisemi
Hiperinsülinemi

Geçici
SGA,
Diyabetik anne çocu¤u
Eritroblastozis fetalis
Beckwith-Wiedemann sendromu

Kal›c›
βCell regülasyonunda bozukluk 

Otozomal resesif (SUR/KATP mutasyonu)
Otozomal dominant

Hiperinsülinizm/hiperamonemi sendromu
βCell adenomu

Metabolik Hastal›klar
Karbohidrat Metabolizmas› Bozukluklar›
Glikojen depo hastal›klar› (tip 0, 1, 3, 6, 9)
Galaktozemi (Galaktoz-1- fosfat üridiltransferaz eksikli¤i)
Fruktoz intolerans› (Fruktoz-1-fosfat aldolaz eksikli¤i)
Glikoneogenezis bozukluklar›
Piruvat karboksilaz eksikli¤i
Fosfofenolpiruvat karboksikinaz eksikli¤i
Fruktoz-1,6-bifosfatz eksikli¤i

Ya¤ Metabolizmas› Bozukluklar›
Yetersiz ya¤ depolar› (SGA, prematürite, malnutrisyon)  
Karnitin eksikli¤i
SYA oksidasyon bozukluklar›

Protein Metabolizmas› Bozukluklar›
MSUD (Akça a¤aç flurubu kokulu idrar hastal›¤›)
Metilmalonik asidemi
Tirozinemi

Hormon Eksiklikleri
ACTH / Kortizol
Büyüme hormonu

Di¤er Nedenler
‹laçlara ba¤l›

‹nsülin
Oral hipoglisemikler

Glikoneogenezisin bask›lanmas› 
Salisilat entoksikasyonu
Alkol zehirlenmesi
Jamaika kusturucu hastal›¤›
Reye sendromu

Tablo 5. Yenido¤anda hipoglisemi nedenleri(4)
Glikozun Fazla Kullan›lmas›
Hiperinsülinizm
Vücut ›s›s›n›n düzenlenmesi; SGA,LBW
Afl›r› kas aktivitesi; respiratuvar distress send, konvülsiyon,

Dokular›n yeterince kanlanamamas› sonucu anaerobik 
solunumun artt›¤› durumlar; hipoksemi (akci¤er hastal›klar›), 
hipotansiyon, flok

Beyin glikoz kullan›m›n›n artt›¤› durumlar; konvülsiyon, 
beyin kanamas›, hipoksik-iskemik ataklar, intoksikasyonlar, 
menenjit, ensefalit, 

Glikozun Yeterince Yap›lamamas›
Gecikmifl beslenme
Glikoz homeostazisinde yer alan hormonlar›n eksikli¤i (kortizol, 

büyüme hormonu..)
Glikojenolizis ve glikoneogeneziste yer alan enzim eksiklikleri
Glikoz tafl›y›c›lar›n›n eksikli¤i
Hiperinsülinizm (glikojenolizis, glikoneogenezisi ve altenatif enerji 
kaynaklar›n›n kullan›m›n› bask›lar

Tablo 4. Hipogliseminin klinik bulgular›
Otonom Sinir Sistemi Bulgular› Nöroglikopeni Bulgular›
Terleme Halsizlik
Ac›kma hissi Bafla¤r›s›
Parestezi Bafl dönmesi
Titreme Konsantrasyon bozulmas›
Anksiyete Görme bozuklu¤u, göz kararmas›
Solukluk Malarya
Malnutrisyon
Dumping sendromu Konuflma güçlü¤ü
Çarp›nt› Yürüme bozuklu¤u
Bulant› Koordinasyon bozulmas›

Konvülsiyon
Koma
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ayr›ca de¤erlendirilmelidir. Yenido¤anlar›n enerji gereksinimi daha büyük çocuklara ve eriflkinlere göre 2-3 kat daha fazlad›r. Eriflkin-
lerde yemek sonras› glikoz üretimi yaklafl›k 2 mg/dl iken yenido¤anlarda üç kat› fazlad›r (2-4).  Enerji gereksinimi daha fazla oldu¤u ve
enerji üretiminde yer alan substrat ve enzim sistemlerinin henüz yeterli olmamas› hipoglisemiye yatk›nl›¤› art›r›r.

Yenido¤an döneminde hipoglisemi nedenleri çok farkl› de¤ildir (Tablo 5). SGA, LGA, küçük ikiz efli, VLBW, diyabetik anne çocu¤u,
do¤um s›ras›nda fazla miktarda glikozlu s›v› alan ane çocuklar›, perinatal s›k›nt›da olan bebekler (Apgar <5), hipoksik bebekler (Akci-
¤er hast, kalp hast.) a¤›r anemili bebekler, orta hat defekti (hipofizer yetmezlik) olan bebekler hipoksi bak›m›ndan daha fazla risk alt›n-
dad›rlar (4,34,35). 
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