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Hipoglisemi Farkindaliginda Bozulma
ve Hemgirelik Yaklagimlari

Impaired Awareness of Hypoglycemia
and Nursing Approaches

0z

Hipoglisemi, diyabet tedavisinin en yaygin metabolik yan etkisidir. Hipo-
gliseminin farkinda olmama, hipogliseminin otonomik ve ndéroglikopenik
semptomlarinin azaldi§i ve neredeyse algilanamadigi bir durumu tanimla-
maktadir. Hipoglisemi semptomlarini hissetme derecesi bireyler arasinda
farkliik gostermektedir. Hipoglisemiyi zamaninda fark edememek, biling
kaybina, ndbete hatta 6liime yol agabilir. Bu klinik sendrom diyabet teda-
visinde 6zellikle biiylk bir zorluk teskil etmektedir. Hemsirelerin, hipoglisemi
farkindah@r bozulmus olan diyabetlilerin tanilanmasi, diyabetli birey ve aile-
lerinin hipogliseminin dnlenmesi, gelismesi durumunda da uygun bakim ve
tedavinin saglanmasina iliskin bilgi ve becerilerinin gelistirilmesi yoniinde
onemli gorev ve sorumluluklari bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler
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ABSTRACT

Hypoglycemia is the most common metabolic side effect of diabetes treat-
ment. Unawareness of hypoglycemia refers to a condition in which the auto-
nomic and neuroglycopenic symptoms of hypoglycemia are diminished and,
consequently, almostimperceptible. The degree to whichindividuals perceive
hypoglycemic symptoms varies among patients. Failure to recognize hypo-
glycemia in a timely manner can lead to loss of consciousness, seizures, and
even death. This clinical syndrome poses a significant challenge in diabetes
management. Nurses have crucial roles and responsibilities in identifying
individuals with impaired hypoglycemia awareness and in enhancing the
knowledge and skills of diabetic individuals and their families regarding the
prevention of hypoglycemia, as well as the provision of appropriate care and
treatment when it occurs. During and following a hypoglycemic episode, the
nurse is expected to provide close monitoring of the patient. For individuals
with impaired hypoglycemia awareness, the anticipated nursing outcomes
include the maintenance of blood glucose levels within the normal range and
the absence of hypoglycemic signs and symptoms.
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Alanla llgili Bilinenler

e Hipoglisemi, diyabet bakiminda 6nemli bir engel
teskil etmektedir. Zamanla ve tekrarlayan hipo-
glisemi ataklariyla, hipoglisemiye karsi fizyolojik tep-
kiler korelerek hipoglisemi farkindahgi bozulabilir.

e Hipoglisemi farkindaligi bozulmus bireylere verilecek
hemsirelik bakimi ile kan sekeri seviyelerinin normal
sinirlar iginde korunmasi saglanabilir.

Makalenin Alana Katkisi

e | iteratiir incelemesi yapildiginda hipoglisemi farkin-
daliginda bozulmaya iligskin sinirli sayida ¢alisma old-
ugu gorilmdistir. Makalenin literatiirdeki bu eksiklige
katkida bulunacagi diistinilmektedir.

® Bu derlemenin hemsirelik bakim ve uygulamalarina
rehberlik etmesi ve bu konuda yapilacak ¢alismalara
katki saglamasi beklenmektedir.

GIRIS

Hipoglisemi, diyabetli bireylerde yaygin gorilen bir
komplikasyondur (1). Hipoglisemi semptomlarini
hissetme derecesi, bireysel farkliliklar gostermekte-
dir (2). Hipoglisemi belirtilerini erken dénemde fark
edebilen diyabetli bireyler, zamaninda miidahale ile
kan glukoz diizeylerini ylkselterek hipogliseminin
ilerlemesini engelleyebilmektedir. Fakat tekrarlayici
hipoglisemisi olanlar, hipogliseminin erken donem
otonomik belirtilerini hissetmeyebilir ve kan glukoz
diizeylerindeki dusustin farkinda olmayabilirler. Bu
durum, “hipoglisemi farkindaliginda bozulma” olarak
tanimlanmaktadir (3). Hipoglisemiyi zamaninda fark
edememek, biling kaybina, nobete hatta 6lime yol
acabilir. Bu klinik sendrom diyabet tedavisinde 6zel-
likle buylk bir zorluk teskil etmektedir. Diyabetli birey-
lerin hipoglisemi farkindaliginda bozulma agisindan
ayrintil olarak degerlendirilmesi ve bu dogrultuda
tedavilerin uygulanmasi 6nem tasimaktadir (4).

Hastalarla surekli iletisimde olan hemsireler diyabet-
li bireylerin tedavi ve bakim ydnetiminde anahtar
bir role sahiptir. Hipoglisemi farkindaliinda bozul-
ma yasayan diyabetli bireylerde hemsirelik bakimi,
semptomlari yonetmek, 06z bakim becerilerini
gelistirmek ve fonksiyonlari iyilestirmek izerine oda-
klanmaktadir. Bu baglamda bu derleme makalede
hipoglisemi farkindaliginda bozulma ve hemsirelik
yaklasimlarinin sunulmasi amaglanmig ve TUBITAK
ULAKBIM DergiPark Agik Erigim Sistemi, PubMed ve
Google Akademik veri tabanlarindaki ¢alismalardan
faydalanilmistir. Veri tabanlarn “Hipoglisemi”, “Hipo-
glisemi farkindahiginda bozulma”, “Hipoglisemi ve
hemsirelik bakimi” anahtar kelimeleri ile taranmistir.
Ayrica ¢alismamizin hemsirelik bakim ve uygulama-
larina rehberlik edecedi ve bu konuda yapilacak

calismalara katki sadlayacagi diistiniilmektedir.

Hipoglisemi

Hipoglisemi, Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafin-
dan bireyi potansiyel zarara maruz birakan anormal
derecede diisiik plazma glikoz konsantrasyonunun
tim ataklar olarak tanimlanmaktadir (1). Hipo-
glisemi genellikle plazma glikoz konsantrasyonunun
70 mg/dLnin altinda olmasiyla tanimlanmakla birlik-
te, plazma glikoz konsantrasyonu 55 mg/dLnin alti-
na diisene kadar semptomlar ortaya gikmayabilir (5).
Uluslararasi Hipoglisemi Calisma Grubu Tablo 1'de
gorildigu tzere hipoglisemileri, yiiksek hipoglisemi
riski, klinik agidan 6énemli hipoglisemi ve ciddi hipo-
glisemi olmak tizere li¢ gruba ayirmistir. 70 mg/
dLlnin altindaki kan glikoz seviyesi, 1. dizey hipo-
glisemi olarak adlandinimaktadir. Glikoz seviyesinin
54 mg/dLnin altinda oldugu ve ¢ogunlukla norolo-
jik semptomlarla birlikte olan hipoglisemi 2. diizey
hipoglisemi olarak adlandiriimaktadir. 3. diizey hipo-
glisemi ise sayisal bir degerden badimsiz olarak
disaridan yardim gerektiren siddetli hipoglisemi
olarak tanimlanmaktadir (6).

Diyabeti olmayan bireylerde hipoglisemi yaygin
goriilmemekte olup siddetli sepsis veya yetersiz
beslenme sirasinda olusan hipoglisemi haricinde
genellikle siddetli olarak gorilmemektedir.
Hipoglisemiye olan egilimin altinda yatan lg¢ temel
anormallik vardir:

1) Hipoglisemi sirasinda dolagimdaki insilinin geri
cekilememesi

2) Pankreas alfa hiicresi tepkilerinde azalma

3) Karsit diizenleyici hormonlarin saliniminda anor-
mallik

Glikoz, bir organizmanin hayatta kalmasi icin te-
mel yakittir. Viicut dokularina glikozun devamliliginin
saglanabilmesi icin birden fazla sistem devrededir.
Bu sistemler, glikoz Uretiminin ve kan dolasimina
saliniminin siki bir sekilde diizenlenmesini saglamak
icin birlikte hareket eder.

Diyabeti olmayan bireylerde, kan glikozundaki diislise
ilk yanit, plazma glikoz konsantrasyonu hala fizyolo-
jik araliktayken baslayan insilin salgilanmasindaki
azalmadir. Buna karsilik, tip 1 diyabette diizensiz
bir deri alti depodan insiilin salinimi ve/veya tip 2
diyabette glikoza bagimli olmayan bir sekilde siil-
fonilirelerin devam eden etkisi, sistemik insiilin se-
viyelerinin diyabetteki hipoglisemi sirasinda nispeten
yiiksek kaldigi anlamina gelir. Goreceli insiilin faz-
lahg, glikoz alimini artirir ve hipoglisemi gelismesine
ragmen hepatik glikoz Gretimini baskilar.

Pankreas beta ve alfa hicreleri, kan glikoz seviye-
lerindeki degisikliklere senkronize bir sekilde tepki
verir ve portal vendz sistemdeki ortaya cikan in-
stilin: glukagon orani, gogu durumda, hepatik glikoz
dretiminin baslica belirleyicisidir. Diyabeti olmayan
bireylerde, hipoglisemi gelismesi, endojen insilin
salgilanmasinin baskilanmasina ve pankreas alfa
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Tablo 1. Hipoglisemi Siniflamasi

Diizey Glisemi kriteri

Tamm

1. Yiiksek hipoglisemi riski

<70 mg/dL, >54 mg/dL

Hizh KH alim ve doz ayarlamasi
gerektiren diisiik PG

2. Klinik 5nemli hipoglisemi | <54 mg/dL

Ciddi ve klinik olarak 6nemli diisiik PG

3. Ciddi hipoglisemi Spesifik esik yok

Digaridan yardim alinmasini gerektirecek
kadar ciddi kognitif bozukluk yaratan
diisiik PG

KH: Karbonhidrat, PG: Plazma Glukoz

hiicresinden glukagon saliniminda paralel bir artisa
yol agar. Paradoksal olarak, tip 1 ve tip 2 diyabette
hipoglisemi sirasinda glukagon salgilanmasi belirgin
sekilde bozulur. Diyabette fizyolojik alfa hiicresi glu-
kagon salgilanmasinin tersine dénmesinin nedeni
bilinmemektedir. Glikozdaki bir azalmaya karsi nor-
mal pankreas beta ve alfa hiicresi fizyolojik tepkile-
rinin tersine dénmesi, diyabetli bireylerin diyabeti ol-
mayan bireylere gore hipoglisemiye ¢ok daha yatkin
olmasinin altta yatan 6nemli nedenidir (7).

Hipoglisemi Semptomlari

Hipoglisemi semptomlari otonomik ve norogliko-
penik semptomlar olarak siniflandiriimaktadir (8).
Otonomik semptomlar otonom sinir sisteminin
uyarilmasi nedeniyle ortaya gikarken, néroglikopenik
semptomlar esas olarak beyindeki glikoz eksikligin-
den kaynaklanir. Otonomik semptomlar genellikle
noroglikopenik olanlardan daha yiiksek glikoz
esiklerinde ortaya c¢ikar. Otonomik semptomlar
arasinda terleme, garpinti, aglik ve karincalanma yer
almaktadir (4). Bu otonomik semptomlar uyari isaret-
leri olarak hizmet eder (8). Noroglikopenik semp-
tomlar arasinda gligstizliik, uyusukluk, konflizyon,
yorgunluk ve nobetler bulunur. Siddetli vakalarda ko-
maya ve 6lime yol agabilir (4).

Hipoglisemi i¢in Risk Faktorleri

Diyabetli bireylerde hipogliseminin risk faktorleri
klinik agidan; artmis insilin duyarlihgi, uzun sireli di-
yabet varli§i, pankreas veya adacik hiicreli olmayan
timorler, organ yetmezligi, enfeksiyonlar, insiilin te-
davisi siresinin uzamasi, ¢ok geng ya da ileri yas-
ta olmak, hipoglisemi farkindaliginin bozulmasi,
c-peptid dusukligu, hipoglisemi oykisl, adrenal
yetmezlik ve diger endokrin hastaliklarl gibi otoim-
miin durumlarin bulunmasidir. Kullanilan ilaglarla
ilgili olarak; instilin ya da oral hipoglisemik ilaglarin
gereginden fazla alinmasi, ilag uygulamasindaki ha-
talar, hipoglisemiyi siddetlendiren veya hipoglisemik
semptomlari maskeleyen es zamanli ilag kullanimi
olmasidir. Yasam tarzi ile ilgili risk faktorleri; gecik-
mis veya atlanmis 6gin, alkol tiiketimi, stres ve asiri
egzersizdir (9). Ayrica 6zofageal, gastrik veya bariat-
rik cerrahi (dumping sendromu) sonrasinda da hipo-
glisemi ataklari meydana gelebilmektedir (4).

Hipoglisemi Farkindaliginda Bozulma
Hipogliseminin farkinda olmama, hipogliseminin
otonomik ve ndroglikopenik semptomlarinin azaldig
ve dolayisiyla neredeyse algilanamadigi bir durumu
tanimlamaktadir. Sherr ve arkadaslarinin 2024 yilinda
Tip 1 diyabetli toplam 2.074 kisi ile yaptiklari ¢alisma-
da bireylerin %30,7’sinde hipoglisemi farkindahginda
bozulma gorildigi belirlenmistir (3). Hussein ve
arkadaslarinin 2017 yilinda yiruttikleri ¢alisma so-
nucunda ise calismaya katilan diyabetli bireylerin
%48'inde, tip 2 diyabetli bireylerin %36,9’unda hipo-
glisemi farkindaliginda bozulma gorildigi tespit
edilmistir (10).

Glikolize hemoglobin (HbA1c) diizeyi yiiksek olan
diyabetik bireyler, kan glukoz diizeyleri normal deger-
lerin Gzerindeyken bile hipoglisemi belirti ve bulgu-
larini hissedebilirler veya kan glukoz diizeyleri nor-
mal fizyolojik esik degerin altina diigmesine ragmen
hipoglisemi semptomlarini fark etmeyebilirler. “Gore-
celi hipoglisemi” olarak adlandirilan bu durum daha
¢ok, siki glisemik kontroliin saglanmaya c¢alisildig
diyabetlilerde goriilmektedir.

Yaslilik, diyabet tani siiresinin uzun olmasi, diyabet
komplikasyonlarinin varhi@ gibi faktorlerin hipo-
glisemi farkindahginda bozulmaya neden oldugu be-
lirlenmistir (11). Meijel ve arkadaslarinin 2020 yilinda
Hollanda'da llke ¢apinda gerceklestirdikleri kohort
¢alismasinda insilinle tedavi edilen tip 2 diyabetli
bireylerin %9,7'sinde hipoglisemi farkindaliginda bo-
zulma gorildigu ve siki glisemik kontroli olan bi-
reylerde daha sik karsilasildii tespit edilmistir (12).
Surrati ve arkadaslarinin 2023 yilinda 413 tip 1 veya
tip 2 diyabetli bireylerle gergeklestirdikleri calismada
hipoglisemi farkindaliginda bozulmanin hastalarin
kullanilan insilin turd ve dozu hakkinda yetersiz bilgi
sahibi olmalari ile iliskili oldugu bildirilmistir (13).

Tip 1 diyabetlilerin yakin zamanda gegirdigi hipo-
glisemiler, glukoz karsi-diizenleyici sistemin isleyisi-
ni bozar. Bes yildan uzun siredir tip 1 diyabet tanisi
olan diyabetlilerde genellikle hipoglisemiye karsi ve-
rilen karsi-diizenleyici hormonal yanit bozulur. Hipo-
glisemiye karsi ilk olarak glukagon yaniti bozulur ve
durumun onlenmesi veya dizeltiimesi igin kateko-
laminler devreye girer. Zaman icinde katekolamin-
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lerin verdigi yanit da bozulur. Buna bagli olarak oto-
nomik ve noroglikopenik semptomlarin hissedilme
derecesi azalir ve hipoglisemi farkindalginda azal-
ma meydana gelir. Hafif hipoglisemik ataklar, hat-
ta semptomsuz hipoglisemiler ilerleyen dénemde
glukoz karsi-diizenleyici sistemin isleyisini bozarak
hipoglisemi farkindahginda bozulmaya neden olur
(11). Hipoglisemi farkindaliginda bozulmasi olan diy-
abetlilerin, digerlerine gore ciddi hipoglisemi gegirme
riski 3 kat artmaktadir (14).

Tip 2 diyabetlilerde durum biraz daha farklidir.
Hipoglisemi sirasinda fizyolojik yanit olarak ortaya
¢ikan glukagon salgilanmasinda bozukluk olmasina
ragmen katekolaminlerin salgilanmasi normal kalir
ya da artar. Ayrica, bu bireylerde beta-hiicre fonksiy-
onu devam etmektedir. Bu bireylerin insiilin direncleri
olabilir ve godu yogdun insiilin tedavisi almadigindan
hipoglisemi farkindali§inda bozulma riskleri daha
azdir (11).

Thompson ve Spencer, 1960’larda yayimlanan
makalesinde, ‘alisma’ adi verilen bir 6grenme bigimi-
nin ozelliklerini tamimlamislardir. Alisma, tekrarlanan
veya uzun sireli maruziyetin bir sonucu olarak bir
uyarana karsi psikolojik, davranissal veya fizyolojik
tepkide bir azalma olarak tanimlanmaktadir. Aisma,
uyarlanabilir 6grenmenin bir bigimi olup genellikle
dogustan gelen davranislar baglaminda gordliir ve
tekrarlanan dis veya i¢ uyaranlara karsl azalmis bir
tepki olarak sunulmaktadir. Aligmanin artik tim or-
ganizmalarda gesitli stresli uyaranlara yanit olarak
meydana geldidi kabul edilmektedir. Biyolojik diizey-
de, alisma, hiicrelerin daha fazla tolerans geligtirmek
icin fizyolojik stres faktoriine tekrarlanan maruziyete
uyum sagladigi bir hayatta kalma tepkisini yansitir.
Alisma ve hipoglisemi farkindaliginda bozulma
arasinda, tekrarlayan hipogliseminin fizyolojik (6rn.
bastiriimis karsit diizenleyici hormonal ve semptom-
atik yanitlar), davranigsal (6rn. azalmis beslenme
istedi) ve psikolojik (6rn. azalmis kaygi) yanitlar tize-
rinde benzer yaygin etkileri oldugu gérilmektedir (7,
15).

Hipoglisemi Farkindaliginda Bozulma
Sendromunun Patofizyolojisi

Otonom Bozukluk

Hipoglisemi semptomlarinin olmamasi, sempatoad-
renal tepkinin zayiflamasini yansitmaktadir. Gluka-
gon, biiyiime hormonu (GH) ve epinefrin gibi karsit
diizenleyici hormonlarin normal saliniminin bozu-
Imasi hipoglisemi farkindahginin azalmasina yol
acar. Bunlarin sonucunda, ciddi komplikasyonlara
yol acan tekrarlayici hipoglisemi ataklari meydana
gelebilir (9). Tekrarlayan hipoglisemi ataklarinda, be-
yin glikoz algilamasi bozulur ve kan glikoz seviyeler-
ini ylikseltmek igin karsit diizenleyici bir yanit ortaya
cikaran olagan noéronal sinyal yollar azalir. Azalmis

otonomik sinyallemeyle birlikte, hipogliseminin néro-
jenik semptomlari hissedilmez (16).

Beyindeki Glikoz Algilamasinin Degisimi
Beyin, birincil enerji kaynagi olarak kritik derecede gliko-
za glivenir. Beyindeki hicrelerin glikozu sentezlemesi
veya glikojen olarak depolamasi mimkiin degildir.
Bu nedenle, beyin hiicreleri siirekli olarak glikozla
beslenmeye bagimlidir. Beyin, glikozu tedarik etmek
icin glikoz seviyelerindeki degisiklikleri algilamak ve
bunlara yanit vermek igin 6zel mekanizmalar kul-
lanmaktadir. Bu mekanizmalar, glikoz alimini, meta-
bolizmayi ve sinyali diizenlemek igin birlikte galisan
noronlar, glial hicreler ve endotel hicreleri dahil
olmak Uzere gesitli hiicre tiplerini icerir. Bu siiregle-
rdeki islev bozuklugu, noronal aktivite ve genel beyin
fizyolojisi Gzerinde etkisi olan ve hipoglisemi farkin-
daliginda bozulma sendromuna yol agan degismis
beyin glikoz algilamasina yol agabilir (17-19).

Tekrarlayan hipoglisemi ataklar, merkezi sinir
sistemi icinde adaptif tepkileri tetikleyebilmekte-
dir. Zamanla, beyin daha diisiik glikoz seviyele-
rine adapte olur ve glikoz algilama esigi daha da
dismektedir. Sonug olarak, hipoglisemi farkindahg
bozulmus bireyler, diisen glikoz seviyelerine karsi
korelmis bir tepki gostermektedir (9). Diyabetli bi-
reylerde hipoglisemi, bozulmus karsit diizenleme or-
taminda asin insilin etkisinden kaynaklanmaktadir.
instilin tedavisi goren bireylerde, hipoglisemi ataklari,
kisir dongiiniin bir pargasi olarak hipoglisemi atak
riskini artirmaktadir (16).

Hormonal Diizenleme

Hipoglisemi karsl diizenlemesi, epinefrin, gluka-
gon, kortizol ve diger hormonlari igeren karmasik
bir slregtir. Bu hormonlar ¢ogunlukla hepatik glikoz
Uretimini artirmak, periferik glikoz alimini azaltmak
ve hipoglisemi sirasinda alternatif enerji kaynaklarini
harekete gegirmek icin sinerjik olarak galigmaktadir.
Diyabeti olmayan saglikli bireylerde, diisiik kan sekeri
seviyelerine ilk yanit, plazma glikoz konsantrasyonu
hipoglisemik seviyelere ulagmadan 6nce bile insiilin
salgilanmasinin azalmasidir. Glukagon ve insiilin,
hipoglisemi karsit diizenlemesinde ve normal glikoz
homeostazini geri kazandirmada 6nemli rol oynar.
Hormonal dizensizlik, hipoglisemi farkindahginda
bozulma sendromunun gelisimine katkida bulunan
onemli bir faktordir. Tip 1 diyabetli veya uzun sireli
tip 2 diyabetli bireylerde, deri alti depolarindan diizen-
siz insilin salinimi veya siilfonillrelerin siirekli etkileri,
hipoglisemi sirasinda sistemik insilin seviyelerinin
ylikselmesine neden olabilir. Ayrica, beta hiicresi
diizensizligi alfa hiicrelerinin islev bozukluguna yol
acar ve insilin seviyelerinde bir azalma olmamasi
glukagon salgilanmasini engeller. Bu siregler, insiili-
nin sistemik dolagsimdan gikarilamamasi olan karsi
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diizenleyici yanitta sorunlara neden olur. Goreceli
insilin fazlaligi, hipoglisemi gelismesine ragmen,
glikoz alimini artirir ve karacigerde glikoz Uretimini
baskilar. Bu etkiler toplu olarak doku glikoz alimini
artinr ve glikoz Uretimini azaltarak hipoglisemik
uyarilyl yogunlastirir (20-22).

Blyime hormonu yaklasik 66 mg/dL glikoz konsan-
trasyonlarinda salgilanir. Ayrica hipoglisemi karsi
diizenleyici sireglerinde yer alir. Bliylime hormonu,
yag dokusunda lipolizi ve karacigerde ketogenezi ve
glukoneogenezi uyararak birkag saat icinde glikoz
seviyesinde degisikliklere yol acar. Hipoglisemi
sirasinda glukokortikosteroidlerin yiikseldigi ve hi-
potalamusa geri bildirim sagdladigi 6ne sirilmustir.
Blylime hormonunun aksine, kortizol merkezi sinir
sistemini etkiler. Kortizol seviyelerinin yilikselmesi
ve tekrarlayan hipoglisemi, sonraki hipoglisemiye
karg! karsit dizenleyici yanitin zayiflamasina yol
acar. Kortizolln hipoglisemi karsit diizenlemesindeki
kesin rolli net olmamasina karsin hipoglisemi farkin-
daliginda bozulma sendromunun gelisiminde 6nemli
rol oynadigi distintilmektedir (23, 24).

Fizyolojik olarak, hipoglisemi durumunda plazma
epinefrin seviyesi artmaktadir. Sekil 1'de gorildigi
gibi yakin gegmiste tekrarlanan hipoglisemiden son-
ra, epinefrin seviyeleri 6nemli 6lglide azalmaktadir.
Hipoglisemi ataklarinin epinefrin seviyelerini azalt-
masi karsit diizenleme sistemlerinde bozulmaya
neden olarak hipoglisemi farkindahgini etkilemekte-
dir (25, 26).

Uyku

Uyku hipoglisemi karsi diizenlemesinde kritik bir rol
oynamaktadir. Uyku kalitesi ve siresinin metabolik
ve noroendokrin siregler tizerinde onemli bir etkiye
sahip oldugu bilinmektedir. NREM uykusu, periferik
dokularda artan instilin duyarlihdr ile iligkilidir. Bunun
aksine, REM uykusu insiilin direncine dogru bir kayma
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ve karaciger tarafindan artan glikoz tretimi ile karak-
terizedir. Uyku mimarisindeki bozulmalar glikoz ho-
meostazini bozarak bireyleri hipoglisemi ataklarina
yatkin hale getirebilir. Uyku sirasindaki hipoglisemi,
genellikle fark edilmeden gergeklestigi ve siddetli
ataklara yol agtigi i¢in biiylik 6nem tasir. Calisma-
lar, saglikh bireylerin uyaniklik ile karsilastirldiginda
uyku sirasinda hipoglisemiye karsi korelmis otono-
mik ve semptomatik tepkiler sergilediklerini goster-
mistir (9).

Hipoglisemi Farkindaliginda Bozulma

Sendromuna lligkin Terapotik Stratejiler
Hipoglisemi riski tasiyan diyabetli bireylerde hipo-
glisemi farkindaliginda bozulma durumu, hasta
oykdst, kan glikozu izleme kayitlari ve aile tyeleriyle
gorusllerek teshis edilmektedir (2).

Hipoglisemi farkindaliyinda bozulma, disik kan
sekeri seviyelerini tanima ve bunlara yanit verme ye-
teneginin bozulmasi nedeniyle zorlu bir durumdur.
Bu durumu o6nlemenin birincil amaci, hipoglisemi
ataklarindan kaginmak olmalidir. Hipogliseminin
farkinda olmama durumu olan bireylere ve yakinlari-
na hipoglisemi yonetimi hakkinda kapsaml bir egi-
tim verilmesi gok 6nemlidir.

Terapotik stratejiler, ilag ayarlamalar, diyet degisik-
likleri, diizenli fiziksel aktivite ve stirekli glikoz takibi
gibi kapsamli bir yaklasimi icermektedir (9).

Hipoglisemi farkindaliginda bozulma igin dogrudan
bir tedavi bulunmamaktadir. Hipoglisemi farkin-
dahigini artirmaya yonelik yontemler arasinda, hasta
egitimi ve psikoegitim, yeni glisemik kontrol tekno-
lojisinin kullanimi, pankreas/adacik nakli ve ilag
tedavisi yer almaktadir. Bu yontemler kullanilarak
hipoglisemi o6nlenebilmekte ve hipogliseminin sem-
patoadrenal tepkileri ve hipoglisemi farkindahgi iy-
ilestirilebilmektedir (16).
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Hipoglisemi Farkindaliginda Bozulma ve

Hemsirelik Yaklagimi

Hipoglisemi farkindahginda bozulma olan bireylerde
beklenen hemsirelik sonuglar, kan sekeri seviyele-
rinin normal sinirlar iginde izlenmesi ve hipoglisemi
belirti ve semptomlarinin bulunmamasini icerir.
Hemsire, hipoglisemi atadi sirasinda ve sonrasin-
da hastayi yakindan izlemelidir. Hipoglisemi farkin-
dahginda bozulmaya karsi multidisipliner yaklasim
onerilmektedir. Hipoglisemi riskini azaltmak igin
endokrinologlar, eczacilar, diyabet hemsireleri, hasta
ailesi ve hastanin is birligi icerisinde olmasi gerek-
mektedir (27).

Hipogliseminin énlenmesi igin:

+ Hipogliseminin nedenleri arastirnimalidir.

+ Hipoglisemi riskini artiran durumlar varsa belirlenip
dizeltilmelidir.

+ Rutin kan glukoz testleri yaptinlarak, insiilin gerek-
sinimi ve dozu diizenlenmelidir

+ Hasta ve ailesi hipoglisemi belirtileri ve hazirlayici
faktorler konusunda bilgilendirilmelidir.

+ Hastaya yaninda diyabetli oldugunu belirten kimlik
tagimahdir.

« Siirekli glikoz takibi yapilmahdir.

+ Uygun diyet 6nerisinde bulunulmalidir.

+ Dizenli egzersiz yapilmalidir.

« ilaglarin uygun sekilde alinmasi saglanmalidir.

« Alkol alimi sinirlandiniimalidir (27).

+ Hasta yaninda glikoz tabletleri, sert sekerler veya
diger hizh etkili karbonhidrat kaynaklari bulundur-
malidir (27-30).

SONUG
Hipoglisemi farkindalijinda bozulma diyabetli birey-
ler icin glivenlik riskleri olusturan énemli bir durum-
dur. Bu bireylerin ciddi hipoglisemi atagi gecirme
riskleri daha yiiksektir. Bu durum kazalara, yaralan-
malara, korkuya, sosyal izolasyona ve tedavi rejimine
uyumun azalmasina neden olabilmektedir. Diyabet-
li bireylerin hipoglisemi farkindaliginda bozulma
acisindan ayrintili olarak degerlendirilmeli ve uygun
onleyici tedbirler ve tedavi stratejileriyle bu durumla
iliskili riskler en aza indirilmelidir. Tim bu sureglerde
aktif rol alan hemsirelerin de hizmet igi egitimler ile
konu hakkinda bilgilendirilmesi ve ayrica hemsirelik
lisans egitimlerinde hipoglisemi farkindaliginda bo-
zulma ile ilgili farkindalik kazandiriimasi 6nem tasi-
maktadir. Ayrica hipoglisemi farkindaligi ile ilgili altta
yatan mekanizmalarin daha derin bir sekilde anlasil-
masi, hipoglisemi farkindaliginin iyilestirilmesi ve bu
duruma uygun miidahalelerin gelistirilmesi i¢in daha
fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.
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