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Tiirk Neonatoloji Dernegi “Yenidoganda Hipoglisemi” Rehberinin Her Tiirlii Yayin Hakki Tiirk
Neonatoloji Dernegi'ne Aittir.

Yazili olarak izin alinmadan ve kaynak gosterilmeden kismen veya tamamen kopya edilemez; fotokopi,
teksir, baski ve diger yollarla ¢ogaltilamaz.

Bu klinik protokol, uygulayiciya konusundaki son bilimsel gelismeleri, kanitlar dogrultusunda 6zetleyip
sunarak, kolaylik saglamak amaciyla 6neri niteliginde yazilmstir.

Burada belirtilen bilgi ve 6nerilerin yorumlanmasi ve uygulanmasi hekimin kendi sorumlulugundadir.
Bilimsel verilerle ilgili kanitlarin, siirekli gelisme halinde oldugu unutulmamalidir. Tiirk Neonatoloji
Dernegi'nin onerilerini iceren bu protokoliin, bilimsel verilerle ilgili yeni yeterli kanitlar dogrultusunda,
ilerki yillarda giincellenmesi planlanmaktadir.
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Hipoglisemi yenidoganin en énemli ve en sik metabolik
sorunudur. Enerji gereksinimleri daha fazla olmasina rag-
men, Uretimde yeralan enzim sistemleri ve substratlarin
yetersiz olmasi nedeniyle, yenidoganlarin hipoglisemiye
yatkinliklari fazladir.

Saglikh yenidoganlarda, yasamin ilk saatlerinde, siirekli
beslenmeden aralikli beslenmeye gecis ve adaptasyon
mekanizmalarinin aktivasyonu siirecinde kan glukozunda
disme gozlenir. Kan glukozundaki bu disus fizyolojiktir,
siklikla postnatal 2. saatte en disiik diizeylerine ulasir, er-
ken beslenme ve endojen kaynaklarin devreye girmesiyle
kompanse edilebilir. Ancak beslenmenin saglanamamasi,
adaptasyonda gecikme, veya kalici hipoglisemiye neden
olan durumlarda, glukoz diizeyleri daha ¢ok duisebilir, dii-

sUklik daha uzun siire devam edebilir ve uygun yaklasim
saglanamazsa hipoglisemi serebral zedelenmeye sebep
olabilir.

Bu nedenle, yenidogan izlemi yapilan her Ginitede, hipog-
lisemi riski olan ve kalici hipoglisemili bebekler icin, kanit-
lara dayal bir yaklasim ve tedavi protokoli olmalidir.

Bu amacla olusturulan bu rehberde, konuya iliskin kay-
naklarin gozden gecirilmesi ile, hipogliseminin 6nemi,
hipoglisemiden korunma, risk faktorleri ve semptomlar,
riskli bebeklerin taranmasi, hipoglisemik yenidogana yak-
lasim ve yénetim, intravendz (iV) tedavi ve kalici hipog-
lisemide ileri inceleme basliklari altinda izleme yonelik
ortak bir dil olusturulmasi hedeflenmistir.



intrauterin yasamda kan glukozu maternal kan diizeyi ile
saglanir. Glukoz, plasentadan kolaylastiriimis diflizyonla
gecer ve plazma glukoz konsantrasyonu, annenin vendz
plazma glukozunun %70-80'i kadardir. Ortalama glukoz
kullanimi, term bebeklerde yaklasik 4-6 mg/kg/dk iken,
erken gebelik haftalarindaki fetls ve preterm bebeklerde
8-9 mg/kg/dk civarindadir (1). Annede siddetli achk gelis-
medikce glukoneogenez ve glikojenoliz inaktiftir.

Fetal insilin ve glukagon plasentayl gegmez. Fetal insi-
lin dlizeyleri terme yaklastikca artarken, glukagon diizeyi
dusik kalir. Fetal yasamda artmis insulin/glukagon orani
lipolizi baskilayip, glikojen depolanmasina yol acar ve gli-
kojen depolari 3. trimesterde yeterli hale gelir. insiilin fetal
yasamda glukoz metabolizmasindan ziyade biylimede
rol alir.

Dogumla birlikte, fetal donemde anneden saglanan glu-
koz yerine, aralikh enteral beslenmeye gecis ve de ener;ji
kaynaginda degisiklik olmaktadir. Postnatal kan gluko-
zunun uygun sekilde strdirilmesinde erken beslenme
onemli bir faktordur.

Dogum sonrasi glukoz homeostazisin saglanmasi igin, in-
stlinin baskilanmasi, glukagon ve epinefrinin artarak gli-

kojenden glukoz salinimi ve glukoneogenez icin enzimle-
rin uyarilmasi gerekir. Aktiflesen glukoneogenez yolu ile
laktat, gliserol ve amino asitlerden glukoz sentezi ile kan
glukoz duizeyleri sabit tutulmaya calistlir.

Erken beslenme saglanirsa, glikojenoliz ve glukoneoge-
neze ihtiya¢ kalmazken, beslenmenin saglanamamasi du-
rumunda glikojenoliz devreye girer, ancak saatler icinde
depolar tikenir.

Yenidoganda gobek kordonunun klemplenmesiyle glu-
koz gecisi kesilir ancak, instlinin baskilanamaz. Bu durum,
yenidoganlarda insilin saliniminin baskilanmasi icin ge-
reken glukoz diizeylerinin daha dusik olmasi ile iliskilidir
(2). Salinimi devam eden insiilin, yasamin ilk saatlerinde
kan glukozunun da diistisiine neden olur. Kan glukozu,
dogum sonrasi ilk 2 saatte en dusuk dizeylerine (25-
30mg/dl) ulasirken, normal dlizeylere ulasmasi 2-3 giin
alabilir ve yenidoganin gecici hipoglisemisi olarak adlan-
dirthr (2-4).

Baskilanmamis insdilinin, keton cisimcikleri olusumunu
engellemesi nedeniyle, yenidoganin gecici hipoglisemisi
hipoketotik hipoglisemidir (2,3,5-7). Gegici hipoglisemi,
saglikli ve beslenen term yenidoganlarda endojen kay-
naklar araciligi ile kompanse edilebilir ve hipolisemi tara-
masi gerekmez.

- Siklikla ilk 48 saat icinde gozlenen ve inceleme gerektirmeyen yenidoganin gegici hipoglisemisi ile, daha fazla tetkik ve tedavi gerek-
tiren ve gecici olmayan hipoglisemiyi ayirt etmek zor olabileceginden, Pediyatrik Endokrin Toplulugu, ilk 48 saat icinde sadece kan
glukoz diizeyinin korunmasini, etiyolojik arastirmanin daha sonra yapilmasini 6nermektedir (2).



Hipoglisemi yenidoganin en sik metabolik sorunudur ve
uzun suirmesi veya sik tekrarlamasi durumunda serebral ze-
delenmeye neden olabilecegi icin de 6nemli bir sorundur.

Beyin, metabolik gereksinimlerini karsilamak icin primer
olarak glukoz kullanir. Bu nedenle glukoz, beyin meta-
bolizmasi icin vazgecilmez bir yakittir. Hipogliseminin yol
actgi hiicre zedelenmesinde, hicrenin enerji karakteris-
tiklerinde degisiklikler, NMDA reseptorlerinin aktivasyonu,
artmis serbest radikal Uretimi ve apopitoz olmak lizere bir-
¢ok mekanizma rol oynar ve ciddi hipoglisemi uzun sureli
gelisimsel sorunlarla birliktedir (8-10).

Uzun vadeli olumsuz etkiler agisindan, tekrarlayan hipog-
lisemiler siddetli ve tek bir hipoglisemik ataga gore daha
onemlidir. Gebelik yasi 32 hafta altinda 661 premature
bebekle yapilan calismada, katkida bulunabilecek diger
faktorler dizeltildiginde, hipoglisemi (<47 mg/dl) sre-
si ve tekrarliyor olmasi, 18. ayda azalmis mental ve motor
gelisim skorlari ile guglu bir korelasyon gostermektedir (5).
Yenidogan doneminde tekrarlayici hipoglisemisi olan be-
bekler 3,5 ve 5 yaslarinda, tek ve ciddi hipoglisemik atak
gecirenlerle karsilastinldiginda, gelisim skorlar daha diistik
bulunmustur (11).

Hipoglisemik serebral zedelenme, serebral kan akimi ve se-
rebral glukoz kullaniminin durumu ile laktat ve keton gibi
alternatif substratlarin varhg ile iliskilidir (1,4,8,12,13). Hi-
poglisemik bebeklerde kordon kan gazinda pH distklig,
canlandirma uygulanmasi, entiibasyon, diisik Apgar skoru
ve ensefalopati, kotl norolojik sonuclar acisindan bagimsiz
degiskenler olarak tanimlanmistir (14-16).

« Hipoglisemik yenidoganda asfiksi veya metabolik dengesi-
zligin eslik etmesi, hipogliseminin uzun stirmesi veya tekrar-
lamasi serebral zedelenmeyi artirabilir.

Hipogliseminin baslangicinda, alternatif kaynaklar kullani-
labilirse, semptom go6zlenmez. Bu evre, uygun metabolik
adaptasyon ve biyokimyasal hipoglisemi evresi olarak ad-
landirilir.

Hipoglisemi devam ederse, alternatif kaynaklar tiikenir le-
tarji ve irritabilite gibi semptomlar ortaya ¢ikar. Bu evre,
metabolik adaptasyonun bozuldugu evredir ve miidahale
edilebilir ise kalici zararlanma olmaz.

Ancak, hipogliseminin devam etmesi durumunda koma
veya konviilsiyon gibi ciddi klinik bulgular gozlenir. Bu
durum, metabolik adaptasyonun olmadigini ve norolojik
zedelenme olasiliginin yuksek oldugunu gosterir (5,17).

« Hipoglisemide semptom varligi, kot nérogelisimsel gidise
isaret edebileceginden, semptomlu bebeklerde hipoglisemi-
nin taranmasi ve tedavide gecikilmemesi, norolojik zedelenme
strecinin engellenmesi acisindan 6nem tasir.

Hipoglisemide matiirasyon ve blylime durumu nérogeli-
simsel sonuclari etkileyebilir (5,11,18). Lolipop ¢alismasin-
da (18), gebelik yasi 32-36 haftalar arasinda olan hipoglise-
mik prematiire bebeklerin sonuglarina etkili olan faktorler
arastirilmis ve yenidogan donemindeki hipogliseminin, 4
yasinda gelisimde gecikme ile birlikte oldugu ve etkili fak-
torlerin, hipoglisemi ve SGA oldugu gosterilmistir.

Ancak hipoglisemi diizeyi ve/veya suresi ile zarar riski ara-
sindaki iliski halen tam olarak netlik kazanmamistir. Yakin
zamanda yayinlanan bir calismada hipoglisemisi olan
prematire yenidoganlar, bakim kosullari; gebelik yasi;
dogum agirhgi agisindan egslestirilen ve hipoglisemisi ol-
mayan kontrollerle 2 ve 15 yaslarinda karsilastirildiginda,
gelisimsel veya fiziksel engellilik agcisindan aralarinda hic-
bir farklilk saptanmamistir (19).



Dogum sonrasi erken beslenme, fetal ddonemden neona-
tal doneme geciste kan glukozunun uygun sekilde sur-
dirtlmesini saglar. Tim yenidoganlarda dogum sonrasi
vucut i1sisinin korunmasina dikkat edilmeli, durumu stabil
ise 30 dakika, en ge¢ 1 saat icinde beslenmelidir.

Beslenme 0zellikle kolostrumla yapilmalidir. Kolostrumun
miktari ve karbonhidrat icerigi az olmasina ragmen, yag
icerigi yuksektir ve icerdigi yag asitlerinin parcalanmasi
ile ketonlar olusmaktadir. Keton cisimcikleri, yenidoganda
alternatif enerji kaynagidir ve beyin, keton cisimciklerini
yakit olarak kullanabilir. Bu durum, norolojik fonksiyonlarin
korunmasi acisindan énemlidir.

Preterm bebeklerde, glikojen ve yag depolarinin yetersiz
olmasi yani sira, glukoneogenez ve ketogenez yolaklari
da goreceli olarakimmatiirdiir. Term bebekler ile 31 hafta-
lik preterm bebeklerin, yasamin ilk haftasinda metabolik
adaptasyon yanitlarinin karsilastirildigr bir calismada, ke-
ton cisimcikleri konsantrasyonun pretermlerde term be-
beklere gore daha diisik oldugu gosterilmistir (20). Ayni
calismada, anne siti alanlar mama ile beslenen bebek-
lerle karsilastirildiginda, anne situ alanlarda kan glukozu-
nun daha disik oldugu, ancak keton cisimciklerinin kan
glukozu ile negatif korelasyon gosterdigi bildirilmektedir.
Bu iliski postnatal yasamin 2. ve 3. glinlerinde belirgin
olup, hipoglisemi agisindan kritik olan bu donemde anne
sutl ile beslenmenin yenidoganin metabolik adaptasyo-
nu acgisindan daha uygun oldugunu gostermektedir.

« Hipoglisemi riski olsun olmasin, tiim bebeklerin erken anne siiti ile beslenmesinin saglanmasi ve kolostrumu almasi igin ¢caba sarf

edilmelidir.



Risk faktori veya semptomlu tiim yenidoganlarin kan
glukozlarn kontrol edilmelidir (4,21-24). Risk faktorlerinin
bilinmesi veya semptomlarin farkedilmesi, uygun girisim
ile zararin 6nlenmesi icin gereklidir.

Anneye ait nedenler

- Pregestasyonel veya gestasyonel diyabet
- Preeklampsi / eklampsi, gebelikle iliskili hipertansiyon

- ila¢ tedavisi (B-blokerler, oral hipoglisemik ajanlar, B-agonist
tokolitikler, ge¢ antepartum ve intrapartum dekstroz)

Bebege ait nedenler
+ Premattirite

+ Gebelik yasina gore biiyiik olma (LGA) veya gebelik yasina gore
kiicik olma (SGA)

« Postmatdurite

- intrauterin biyiime kisithlig

« Perinatal asfiksi, mekonyum aspirasyon sendromu (MAS)
« Enfeksiyon

« Polisitemi

» Hipotermi

«ilag kullanimi (iV indometazin)

« immiin hemolitik hastalik (Rh uyusmazlidi)
- Konjenital kalp hastaliklar

« Endokrin bozukluklar

« Hipoglisemili kardes 6ykuisu

- lyi beslenememe

Fizik inceleme bulgular

« Makrozomi, hemihipertrofi, makroglossi ve omfalosel varlgi
(Beckwith-Wiedemann Sendromu)

« Kuskulu genital yapi, hiponatremi ve hiperpotasemi birlikteligi
(Konjenital adrenal hiperplazi)

» Hepatomegali varligi (Glikojen depo hastaligr)

« Orta hat defekti ve mikropenis varligi (izole biiyiime hormon
eksikligi)

Hipoglisemik yenidoganlar siklikla semptomsuzdur. Cogu
yenidogan, cok dusik kan glukoz duzeyleri ile asempto-
matik kalabilirken, bazilar, asemptomatik bebeklerdeki-
ne benzer veya daha yiiksek glukoz diizeyi ile sempto-
matik olabilir. Ayrica, semptomlarin nonspesifik olmasi,
hipoglisemi ile iliski kurulmasini gticlestirir.
Semptomlarin ¢cogu otonom sistemle iliskili iken, irrita-
bilite; letarji; hipotoni; ensefalopati ve konvdlsiyonlar
noroglikopeni ile iligkilidir ve daha once belirtildigi gibi
bu semptomlar metabolik adaptasyonun olmadigini ze-
delenme olasiliginin yiksek oldugunu gosterir.

Whipple triadi: Semptomlarin hipoglisemi ile iliskili olup
olmadiginin degerlendirilmesinde, kan glukozu dizel-
tildiginde semptomlarin kaybolmasi yardimai olabilir ki,
Whipple triadi olarak adlandiriimaktadir (25).

Hipoglisemi semptomlari
« Letarji

 irritabilite

» “Jitteriness”

« Ensefalopati, konvilsiyon, hipotoni
« Zayif emme

« Takipne

» Apne

- Bradikardi

« Siyanoz

« Solukluk

 Hipotermi

- Tiz sesle aglama

+ Anormal g6z hareketleri



Riskli bebeklerde dogum sonrasi ilk 1 saat icinde besle-
nen bebekte, ilk kan glukozu 6l¢imii 30 dakika sonra ya-
pilmalidir. Sadece beslenme ile normoglisemik degerler
elde edilmesi durumunda, 6l¢lim 2-3 saat araliklarla ve
beslenme 6ncesi olacak sekilde tekrarlanmalidir.

Riskli bebeklerde hipoglisemilerin %80'i ilk 24 saatte,
%19'u ise 24-48 saatte gozlenmistir (26,27). Bu neden-
le riskli bebeklerde taramanin ilk 48 saatte yapilmasi
%99'unun taranmasini saglar. Ancak ilk 6lctimler normal
olmasina ragmen, sonrasinda hipoglisemi atagi saptana-
bilmektedir (27). Erken glukoz diizeylerinin LGA bebek-
lerde, daha sonra gelisebilecek hipoglisemiyi 5ngérmede
daha degerli oldugu, SGA bebeklerde ise, daha az gliveni-
lir oldugu bildirilmektedir (28). Bu nedenle SGA bebekler-
de taramaya daha uzun siire devam edilir.

+ LGA bebeklerde 12 saatlik tarama siiresince elde edilen deger-
ler, SGA bebeklerde ise 24 saatteki degerler normalse tarama
sonlandirilabilir (4).

Riskli bebeklerde hipoglisemi taramasi icin yatak basi glu-
koz 6l¢imi (peroksidaz yontemi) kullanilir. Bu yontem
ucuz ve pratiktir, ancak 6zellikle diistik glukoz konsant-
rasyonlarinda, gercek kan glukoz dizeylerinden belirgin
farkhlik gosterir ve glvenilir degildir (29). Bu nedenle, si-
nira yakin deger elde edildiginde tani laboratuvar 6l¢im
ile kesinlestirilmelidir. Ancak hipoglisemi tedavi diizeyin-
de ise, kan 6rnegi laboratuvara gonderildikten sonra so-
nu¢ beklenmemeli ve tedavi hemen baslanmalidir.

Hipogliseminin tanimlanmasinda, hekzokinaz yontemi
altin standarttir ve kapiller kanla yapilan 6l¢iimiin dogru-
lanmasi icin kullanilmaktadir. islem siiresinin uzun olmasi
nedeniyle, tarama yontemi olarak uygulanabilir degildir.

Kan gazi cihazi ile yapilan (oksidaz yontemi) 6lciim daha
hizli sonug verebilir, ancak bebekte oksijenlenme ile ilgili
sorun olmamalidir.

Tam kan glukoz dizeyleri plazma glukoz diizeylerine
gore, %10-15 oraninda dusuktir. Hipoglisemi tani ve te-
davi karari icin plazma glukoz diizeyi kullaniimahdir.
Kanda hematokrit artisi, bilirubin ve trigliserid yuksekligi
yanisira, kapiller staz ve cilde uygulanan alkollin varhgi da
sonucu etkiler. Kan alma islemi 6ncesinde topugun isitil-
masl, staz nedeniyle vendz glukoz konsantrasyonunun
daha disiik bulunma ihtimalini ortadan kaldirirken, kan
alma islemini de kolaylastirir.

Tam kanin oda isisinda beklemesi halinde, 6rnekteki erit-
rositlerin glukozu metabolize etmesine bagl olarak, glu-
koz diizeyi azalir. Disls hizi siklikla 5-6 mg/dL/saat olarak
kabul edilmekle birlikte, 20 mg/dL/saat’e kadar cikabi-
lecegi bildirilmektedir (30,31). Bu durumu onlemek igin,
ornekler florid iceren tiiplere alinmali veya hemen calisi-
lamayacaksa buzda saklanmalidir.

Surekli cilt alti glukoz izleme sistemleri 6zellikle yogun
bakim kosullarinda, ¢ok kigik pretermlerde kan alma is-
lemini azaltmak amaciyla kullanilabilir (32,33). Kan gluko-
zundaki degisim egilimlerini gercek zamanh gostererek,
daha ayrintili bilgi verir. Disuk kan glukoz diizeylerinde
guvenilirliginin az olmasi ve glinde 4 kez kalibre edilmesi
gerekliligi dezavantajlarini olusturur.

«Riskli bebeklerde hipoglisemi taramasi icin yatak basi glukoz
Olciima kullanilir. Bu yontem ucuz ve pratiktir, ancak ozellikle
distk glukoz konsantrasyonlarinda guvenilir degildir.

+Olciim degeri hipoglisemi sinirinda ise, laboratuvarda plazma
glukoz ol¢imii ile kesinlestirilmeli ancak kan 6rnegi laboratu-
vara gonderildikten sonra gerekliyse sonug beklenmeden teda-
vi baslanmalidir.



Yenidoganlarda hipoglisemi, glukoz liretiminde azalma
veya tiiketiminde artis gibi iki ana nedenle ortaya cikar.
Glukoz Uretimindeki azalma, glikojen depolarinin azli§i ve
glukoneogenez yetersizligine baglh iken, artmis tiketim,
insulin artisi veya anaerobik glikolizise baglidir.
Yenidoganda kalici hipoglisemide oldugu gibi, gegici hi-
poglisemilerin cogunda neden insilin artisidir (2). Gegici
hipoglisemisi olan SGA bebeklerde hiperinstlinemi sikh-
g1, %10 ile %94 arasinda degismektedir (34). Kalici hipog-
lisemilerde ki hiperinsilinizm sikhigi ise Ulkeden-lilkeye
farkhhk gostermekte olup 1/2500 ile 1/50000 arasinda
degismektedir (35).

Bazi durumlarda birden fazla mekanizma rol oynayabilir.
Ornegin intrauterin biyime kisithhiginda gézlenen hi-
poglisemide, glikojen tuketiminde artis yanisira, diisuk
glukoneojenik hiz, perinatal hipoksi ve de goreceli biiytik
bir beyine sahip olunmasi nedeniyle, glukoz gereksini-
minde artis rol oynayabilir.

Klinik 6nemi olan hipogliseminin tanimi, en karisik ve tar-
tismali konulardan birisidir ve serebral zedelenme ve ka-
lici hasara yol acabilecek diizeylerin ne oldugu konusu da
acik degildir (36).

Uzlasi olmamakla birlikte, hipoglisemi acisindan kan glu-
kozu icin esigin 47 mg/dL olarak kabul edilmesi yaygin bir
gorustur. Bu esigin belirlenmesinde, 1988 yilinda yayinla-
nan gebelik yasi 32 hafta altinda ve >3 giin asemptomatik
hipoglisemisi (<47 mg/dl) olan premature bebeklerde 18.
ayda mental ve motor gelisim skorlarinda azalmanin bil-
dirildigi calisma rol oynamistir. (5). Ancak bu c¢alismanin
uzun vadeli sonuglarini yansitan ikinci calismada sonugla-
rin farkl olmadigi gosterilmistir (37). Prospektif bir kohort
calismada (CHYLD calismasi) hipoglisemik (kan glukozu
<47 mg/dL) term ve ge¢ preterm bebeklerde (n=216) kan

glukoz duizeyinin 47 mg/dI'nin Ustiinde tutulmasinin, 2
yasinda norogelisimsel sonuclarda bozukluga yol agma-
digi bildirilmektedir (38).

Ancak bu kanitlarin kohort ve vaka kontrol ¢alismalarina
dayanmasi, kanit glicinii azaltmaktadir.

Son yillarda, hipoglisemiyi tanimlamak icin kullanilan tek
bir kan glukoz diizeyi yerine, klinikte 6nemi olan, nérolo-
jik zedelenmeye yol acabilecek girisimsel esik degerler ve
de tedaviile ulasilmasi hedeflenen diizeylerin belirlenme-
si daha ¢cok 6nem kazanmistir.

Girisimsel (operational) esik degerler: Girisimsel esik
deger, mevcut kanitlar 151§inda, nérolojik zedelenme ola-
sihgi nedeniyle, midahale edilmesi gereken tam kan ya
da plazma glukoz konsantrasyonu olarak tanimlanmakta-
dir ve organ hasarina yol actigi diisliniilen dizey ile, ula-
silmasi hedeflenen deger arasinda yer alir (22).

Amerikan Pediatri Akademisinin protokolline gore, ilk 24
saatteki girisimsel esik deger, bebedin semptomatik ol-
masi durumunda 40 mg/dL iken, asemptomatik oldugun-
dailk 4 saatte 25-40 mg/dL, 4-24 saat araliginda ise 35-45
mg/dL olarak kabul edilmektedir (Tablo 1).

Pediyatrik Endokrin toplulugu ise, cocuk ve eriskinlerle
yapilmis calismalarda, noroglikopenik esik degerinin (be-
yin fonksiyonunda bozulmaya yol acan deger) yaklasik 50
mg/dL oldugunu ve yenidoganlarda da durumun benzer
olabilecedi icin, postnatal yasa bakilmaksizin ayni esik du-
zeyin kullanilmasini énermektedir. Bu Oneriler 1siginda, hi-
poglisemi riski tastyan veya kalici hipoglisemili bebeklerde
yukarida belirtilen girisimsel esik degerler kullanilabilir.
Hedef degerler: Postnatal ilk 48 saatte beslenme oncesi
>50 mg/dL, 48 saat sonrasi riskli bebeklerde >60 mg/dL,
kalici hipoglisemili olgularda ise >70 mg/dL olarak kabul
edilebilir.



Hipoglisemi riski tasiyan bebekler dogum sonrasi hipog-
liseminin zararli etkilerinden korunmaya calisilirken, ge-
rekli olmayan arastirma ve tedaviden de korunmalidir.
Gereksiz degerlendirme ile bebek anneden ayrilmak zo-
runda kalabilir ve bu durum anne siti ile saglanabilecek
adaptasyonun bozulmasina, mama ile beslenmeye geci-
se, damar yolu acilmasina ve bebegin gereksiz yere hasta-
nede yatisina sebep olabilir.

« Hipoglisemi riski olan bebeklerde, ilk 48 saatteki yaklasim,
ozellikle anne siitu ile erken beslenmenin saglanmasi ve hipo-
glisemi semptomlari agisindan yakin izlem seklinde olmahdir.

Hipoglisemik yenidoganlarda, %40 dekstroz jel kullanimi-
nin, anne ile bebegdin ayrimasini 6nledigdi ve plasebo jel ile
karsilastinldiginda, taburculuk sonrasi anne stitu ile beslen-
me oranini artirdidi bildirilmektedir (39). Dekstroz jelin ye-
nidogan donemi veya diizeltilmis ikinci yasta, yan etkisine
dair bir kanit bulunmamistir ve hipogliseminin birinci basa-
mak tedavisinde onerilebilecedi bildirilmektedir (40). Ancak
bu preparat heniz Tirkiyede bulunmamaktadir. Dekstroz
jel riskli bebeklerde dogum sonrasi ilk saatte kullanildigin-
da (0.5 ml/kg veya 200 mg/kg) neonatal hipoglisemi ve yo-
gun bakima yatislar 6nledigi gosterilmistir (41,42).

Yenidoganda hipoglisemi riski olan bir bebekte yaklasim
semasl Sekil 1'de 6zetlenmistir. Kan glukozu esik degerin
altinda olan ve beslenme ile diizeltilemeyen durumlarda
veya hipoglisemi ile iliskilendirilen semptomlarin varli-
ginda IV tedavi baslanmalidir. intravendz tedavi baslan-
sa bile, beslenme klinik uygun oldugunda surdurilmeli,
enteral beslenme ile kan glukozu stabilizasyonun daha
kolay saglandigi unutulmamalidir.

Tedavi baslanmasi veya degisiklik sonrasindaki kontroller,
hasta basi 6lcim yontemi (tam kan glukozu) ile yapilabi-
lirse de, tedavi karari veya tedavi degisikligi gerektiren
durumlarda ki 6lctimler, plazma glukozunun laboratuvar
élciimii ile teyit edilmelidir. Olctim icin alinan kan érnegi
bekletilmemeli ve sonuclar yorumlarken hangi yonte-
min kullanildigi g6z 6niine alinmalidir.

N&roglikopenik semptomlarin varliginda, iV glukoz teda-
visi 6-8 mg/kg/dakika hizinda inflizyon ile birlikte, 2 mL/
kg %10 dekstroz (200 mg/kg) minibolus verilmesi sek-
linde uygulanir. Semptom eslik etmiyor ancak beslenme
ile kan glukozu hedef degerlere ulasmiyorsa, sadece 6-8
mg/kg/dakika hizinda iV infiizyon baglanir.

Kan glukoz diizeyinin kontroll, intravendz tedavi basla-
diktan 30 dakika sonra yapilmali ve hedef diizeye ulasilip
ulasilamadigi kontrol edilmelidir. Semptomlarin devam
etmesi durumunda mini-bolus tekrarlanir.

Glukoz inflizyonu almakta olan bir bebekte, semptom es-



lik etmiyor ancak hedef diizeye ulasilamamis ise, hedef
diizeye ulasilana kadar glukoz inflizyon hizi her seferinde
2 mg/kg/dk olacak sekilde artirilmali ve her degisiklikten
30 dakika sonrasinda olgiim tekrarlanmalidir. Hedef du-
zeye ulasildigi zaman, sonraki kan glukozunun ol¢iimi
4-6 saat sonra (2 saat araliklarla besleniyorsa 4 saat sonra,
3 saat araliklarla besleniyorsa 6 saat sonra) ve beslenme
oncesinde tekrarlanmalidir.

Hedef diizeye ulasiimasi durumunda 12-24 saat siireyle
inflizyon hiz1 degistiriimez, ancak kan glukozu 6l¢imiine
ayni sekilde devam edilir. Olciimlerde kan glukozu hedef
diizeyde devam ederse, bu slrenin sonunda beslenebi-
len bebekte inflizyon hizi 2 mg/kg/dk olarak azaltilmaya
baslanir. inflizyon hizi azaltilmissa 30 dakika sonra kont-
rol edilmeli, diizey hedef degerde ise, 6lcim beslenme
durumuna gore 4 veya 6 saat sonrasi tekrarlanmalidir.
ikinci 6lciim de hedef diizeyde bulunursa, infiizyon hizi-
nin azaltilmasi (2 mg/kg/dk) surdirilir. Beslenebilen kan

glukoz diizeyleri hedef degerlerde ise inflizyon sonlandi-
nlabilir.

- inflizyon hizi degisiklikleri, her seferinde 2 mg/kg/dk’lik artis
veya azaltma seklinde kademeli olarak yapilmali, hizli azaltma
veya kesilme uygulanmamalidir.

+ Glukoz inflizyon hizinda degisiklik yapilmissa 6lcim 30 daki-
ka sonra, degisiklik yapilmamigsa ikinci beslenme 6ncesinde
tekrarlanmalidir

inflizyon kesildikten sonra, riskli gruptaki hipoglisemik
bebeklerin plazma glukoz diizeylerinin 4-6 saat ara ile ve
beslenme 6ncesinde arka arkaya bakilan 2 6l¢imin de
hedef duzeylerde saptanmasi durumunda, direngli veya
uzamis hipoglisemisi olan bebeklerin 6 saatlik achk son-
rasi kan glukoz diizeylerinin > 60-70 mg/dL saptanmasi
durumunda bebekler taburcu edilebilirler (2).



Pediyatrik Endokrinoloji bolimu ile isbirligi halinde ve
ekte yer alan akis semasina (Sekil 2) gore yapihr. Asagidaki
durumlarin varliginda kalici hipoglisemi acisindan taniya
yonelik inceleme gerekir. Ancak arastirmaya yonelik ince-
leme 48 saatten sonra yapilmaldir.

Kan glukozunun hedef degerlerin Ustlinde surddriile-
bilmesi icin yuksek glukoz inflizyonu gerektiren hipogli-
semidir. Glukoz gereksinimi 8 mg/kg/dk’nin Ustlinde ise
instlin duzeyi bakilmasi, 10 mg/kg/dk’nin Ustlinde ise
ayirici tani agisindan diger incelemelerin yapilmasi 6ne-
rilmektedir (22,43).

Hipogliseminin 48 saatten sonra da devam etmesidir (2).
Uzamis hipoglisemi gecici veya kalici olabilir.

Gecici olan tipinde hipoglisemi uzun siire devam edebi-
lir ancak sonrasinda tamamen diizelir. Ornegin, SGA be-
beklerde gbézlenen hipoglisemi aylarca sirebilir ve glukoz
inflizyonu disinda ek tedavi gereksinimi olabilir, ancak
gecicidir (7,44).

Uzun siire devam eden, kendiliginden diizelmeyen, iV
glukoz infliizyonu ve ek tedavi gerektiren hipoglisemi
kalici hipoglisemi olarak adlandirilir (6rnedin konjenital
hiperinsilinizm vakalar). Bu durumlarda hipogliseminin
ayirici tanisi, ek tedavi karar ve bebegin izlemi Pediyatrik

Endokrinoloji bélimii ile birlikte planlanmalidir. Ek tedavi
gerektiren durumlarda kullanilacak ilaclarin listesi asagi-
daki Tablo 2'de yer almaktadir.

Hipoglisemiye dismorfik bulgular eslik ediyorsa sendro-
mik hipoglisemiler akla gelmelidir.

* Beckwith Wiedemann Sendromu,

¢ Costello Sendromu,

* Timothy Sendromu,

* Kabuki make-up Sendromu,

* Ondine Sendromu bunlardan bazilandir.

Ayiricl taniya yonelik laboratuvar incelemeleri icin kan
ornekleri, hipoglisemi sirasinda alinmalidir. Kan 6rnekleri
enteral beslenen veya parenteral glukoz inflizyonu alan-
larda, plazma glukoz diizeyinin 50 mg/dLnin altinda bu-
lundugu herhangi bir zamanda yapilabilir. Glukoz diizeyi
50 mg/dL altinda degilse beslenebilen bebekte inceleme
6 saatlik beslenmeme sonrasi yapilir.

Ayirici taniigin kan glukozu yaninda, insulin, kan gazi, lak-
tat ve pirtivat diizeyleri, beta hidroksibiitirat ve/veya ase-
toasetat diizeyleri, amonyak, plazma serbest yag asitleri,
kan/idrar amino asitleri, acil karnitin dizeyleri, kortizol, C
peptid ve idrar organik asit diizeylerine bakilmaldir.
Pediyatrik Endokrin Toplulugunun 6nerdigi tanisal yakla-
sim icin akis semasi sekil 2'de gorilmektedir (3). Kalici ve
sendromik hipoglisemilerde ek olarak genetik inceleme
gerekebilir.



Hipoglisemik yenidoganlarda kan glukozunun yukseltil-
mesinde glukoz inflizyonuna ek olarak farmakolojik teda-
vi kullanilabilir. Yenidogan hipoglisemisinde farmakolojik
tedavi, hipogliseminin yiksek glukoz inflizyon hizi gerek-
tirmesi veya uzamasi halinde gereklidir. Bu durumlarda
etyolojik neden arastiriimali ve tedavi karari Pediyatrik En-
dokrinoloji bolimu ile isbirligi halinde alinmalidir. Hipog-
lisemi tedavisinde kullanilan ilaglarin, etki mekanizmalari,
dozlari ve yan etkileri Tablo 2'de yer almaktadir.

* Glukokortikoidler karacigerde glukoneogenezi artirir
ve insulin duyarliigini azaltir (45). Ancak, yenidogan
hipoglisemisinde hidrokortizon tedavisi, adrenal yet-
mezlik ve ona bagh hipoglisemi ile sinirhdir.

* Glukagon karacigerde depo glikojeni glukoza cevirir
(46). Hiperinsulinizmli olgularda kan glukozunu kisa
surede (10-15 dk) ve kisa sireli (1 saat) olarak yukseltir.
Glukagon verilmesi sonrasi kan glukoz dizeyinin 30

mg/dl'den daha fazla artis gostermesi glisemik yaniti
gosterir ve bu durum hiperinstlinizm tanisini destek-
lemekte de kullanilr.

Yenidogan hipoglisemisinde hipogliseminin en sik
nedeni hiperinsulinizmdir ve direncli veya uzamis hi-
poglisemide, 6ncelikle hiperinsilinizm varlidi arastiril-
mali ve eslik ediyorsa hiperinsilinizme yonelik tedavi
baslanmalidir. Diazoksit ve uzun etkili somatostatin
analogu olan oktreotid, pankreatik insulin sekresyonu-
nu azaltir ve hiperinsilinemik hipoglisemi tedavisinde
tercih edilen ilaclardir (7,43,44,47,48,49). Diazoksit ilk
basamak tedavide tercih edilirken oktreotid ikinci ba-
samak tedavide onerilmektedir (43,50).

Kullanilacak ilaglarin seciminde oldugu gibi dozlari, de-

vam suresi ve kesilme zamani da Pediyatrik Endokri-
noloji bolimi ile isbirligi halinde yapilmalidir.



Amerikan Pediyatri Akademisinin (AAP) hipoglisemi riski olan (geg preterm, term SGA, diyabetik anne bebegi, 34 hafta
Uzeri LGA yenidoganlarda ilk 24 saatteki yaklasim protokoli (4).

Geg Preterm, Term SGA, Diyabetik Anne Bebegi ve LGA
Yenidoganlarda Postnatal Glukoz Homeostazinin Tarama ve

Tedavisi

Geg preterm (34-369/7) ve SGAyenidoganlar (tarama 0-24 saat)
Diyabetik anne bebeklerive 34 hafta iizeri LGA yenidoganlar (tarama 0-12 saat)

| Semptomatik ve < 40 mg/dL = IV glukoz I

ASEMPTOMATIK

ILK BIR SAAT iCINDE BESLE 2-3 saat araliklarla beslemeye devam et
ilk beslenmeden 30 dakika sonra kan sekerine bak Her beslenmeden dnce kan sekerine bak

Baslangic kan sekeri < 25 mg/dL Kan sekeri < 35 mg/dL

Besle ve bir saat i¢inde kontrol et Besle ve bir saat i¢inde kontrol et
<25 mgldL 25-40 mgldL <35mgldL 35-45mgldL
voior Il voior [t

Rutin beslenme 6ncesi hedef kan sekeri = 45 mg/dL

*Glukoz dozu= 200 mg/ kg (2mL/kg %10 dekstroz) ve/veya infiizyon hizi 5-8 mg/kg/dk
(80-100 mL/kg/giin). Kan sekeri40-50mg/dL seviyesine ulag

Semptomlar: Irritabilite, tremor, jitterines, abartili Moro refleksi, tiz sesle aglama,
konviilsiyon, hipotoni, letarji, siyanoz, apne, beslenme giigliigii

Direncli veya uzamis hipoglisemide ek tedavide kullanilan ilaclar

ilag adh Etkisi Doz Tercih Yan etki
Glukagon Glikojenoliz 200 Hiperinsilinemi tanisi Hiponatremi
(mcg/kg) Trombosit W
Diazoksid instlin 5-20 Hiperinsulinizm teda- Sivi yuki Ay
(mg/kg) visinde ilk basamak Hirsutizm

Bulanti, kusma

Oktreotid (mcg/ instlin 5-10 Hiperinsulinizm Blylme
kg) Tedavisi Geriligi
Hidrokortizon Periferik glukoz 5-15 Adrenal yetmezlik Hipertansiyon

(mg/kg) Glukoneogenez Sinirl (1-2 guin) kullanim Buyumede yavaslama
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Bebek iyi Rutin bakim Hipoglisemi riski Rutin bakim
goriinityor Besleme var mi Besleme

HAYIR
v EVET
 JSEIN GO iLK 1 SAATTE BESLE
OLC‘[J\I‘R’[K;;/I\IS C 30. DAKIKADA KAN GLUKOZUNU OLC IR
I BESLENIYOR
VE
<40 0-4 | Saat 4-241 Saat I%é\l Ggigglglz
me/dl NORMALSE
g <40 <25 <35 <45 LGA VE DAC
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl BEBEKLERDE
) & T 12 SAATIN
Noroghkoper;lk BESLE SONUNDA
Semptom I BESLE PREMATURE
J VE SGA
! <40 <45 BEBEKTE
EVET mg/dl meg/di 24 SAATIN
L SONUNDA
2 ml/kg %10 D HAYIR TARAMAYI
% | ¥ v SONLANDIR
6-8 mg/kg/dk* 6-8 mg/kg/dk glukoz infiizyonu *
J \§ J
] ]
3| 30 DAKIKA SONRA KAN GLUKOZU KONTROLU 4.6 SAAT
I I ARALIKLA
alo ale BESLENME
**HEDEF KAN GLUKOZU (50 mg/dI) ONCESI
KONTROL

*TV mayi baglandiktan sonra gereksinime gore infiizyon hiz1 degistirilir. Infiizyon hiz1 artislar1 2 mg/kg/dk
olacak sekilde yapilir. Infiizyon hiz1 > 8 mg/kg/dk ise insiilin diizeyi bakilir. >10-12 mg/kg/dk ise Ped
Endokrin konsiiltasyonu, diger incelemeler ve ek tedavi 6nerilir. Glukoz diizeyleri 12 saat stabil seyrederse
azaltmaya baglanir.

**HEDEF kan glukozu ilk 48 saatte 50 mg/dl 48 saatten sonra 60 mg/dl’dir.

Hipoglisemi riski olan yenidoganlarda ilk 24 saatte tarama ve yonetim.
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