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ABSTRACT

Hypoglycemia occurring between the first hours and days after
birth continues to be one of the most common findings in neo-
natal cases in our country. In many cases, hypoglycemia rep-
resents the normal physiological transition to extrauterine life,
but longer term hypoglycemia may be experienced in another
group of patients. Although years have passed since the last re-
view was published on this topic, the basic questions regarding
neonatal hypoglycemia have largely remained the same. The
new consideration in the current article is that the transitional
phase expression (first 72 hours after birth) defines a blood glu-
cose level of less than 46.8mg/dL in the first 72 hours after birth,
unlike that mentioned in previous studies. This change helps in
distinguishing hypoglycemia associated with normal transition
from persistent hypoglycemia defined by blood glucose levels
of less than 59.4mg/dL in the first 72 hours after birth. This ar-
ticle reviews screening, monitoring, and intervention protocols
to better identify, manage, and treat infants at risk of persistent,
recurrent, or severe hypoglycemia.
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Dogumdan sonraki ilk saatler ile giinler arasinda hipoglisemi,
Ulkemizdeki yenidogan olgularinda karsilasilan en yaygin bulgu-
lardan biri olmaya devam etmektedir. Bircok vakada hipoglise-
mi, ekstrauterin yasama normal fizyolojik gecisi temsil ederken,
baska bir grup olguda ise daha uzun sureli hipoglisemi yasana-
bilir. Son bildirinin yayinlanmasindan bu yana yillar gegmesine
ragmen, yenidogan hipoglisemisi ile ilgili temel sorular blylik
Olcude ayni kalmisdir. Bu yazidaki yeni duslince, gecis fazi ifa-
desinin (dogumdan sonraki ilk 72 saat) onceki arastirmalardan
farkli olarak, dogumdan sonraki ilk 72 saat icinde kan sekeri se-
viyesini <46.8mg/dL olarak tanimlanmasidir. Bu degisiklik, nor-
mal gecisle iliskili hipoglisemiyi, dogumdan sonraki ilk 72 saatin
altindaki <569.4mg/dL kan sekeri seviyeleri ile tanimlanan kali-
ci hipoglisemiden ayirt etmeye yardimci olur. Bu yazida, kalici,
tekrarlayan veya ciddi hipoglisemi riski tasiyan bebekleri daha iyi
tanimlamak, yonetmek ve tedavi etmek igin tarama, izleme ve
mudahale protokolleri gozden gegirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Yonetim, tedavi, yenidogan, hipoglisemi

HiPOGLISEMIiNiN TANIMLANMASI

Tek bir glikoz degeri kullanarak yenidogan hipoglisemisini
tanimlamak zordur (1). Dogumdan sonraki ilk 48 ila 72
saat iginde, bebekler hipoglisemi belirtileri gelistirebilir,
kan sekeri normal yetiskin seviyelerinden onemli Olcu-
de dusik seviyelerde olabilir. Yetiskinlerde veya daha
buyuk cocuklarda, Whipple triadi (hipoglisemi belirtileri,
disuk serum glikoz seviyesi yaninda belirti ve semptom-
larin glikoz verilmesi ile diizelmesi) kullanilabilir. Ancak bu
genellikle yenidoganda pratik degildir. Yenidogan hipog-
lisemisinin klinik belirtileri siklikla; jitteriness / tremors,
siyanotik ataklar, konvulsiyonlar, aralikl apne ataklari veya
tasipne, zayif veya tiz sesli aglama, uyusukluk, beslenme

glclugl, ani solgunluk, hipotermi, kalp durmasi ve yet-
mezligi olabilir (Tablo 1). Diger bazi durumlar (menenjit
veya hipoglisemi iliskisiz nobetler) bu so6z konusu klinik
bulgular gosterebildiginden, hipoglisemiyi belgelemek ve
kan sekerini normal seviyelere ¢ikarmak igin yeterli glikoz
uygulanarak belirtilerin kaybolup kaybolmadigini dogrula-
mak onemlidir (2).

Teshis veya terapotik amaglar i¢in tanimlanan normal
deger araliklari, bebegin buyukligine, gebelik yasina,
onceki hipoglisemi oykuslne, mevcut klinik durumuna,
enerji kaynaklarinin mevcudiyetine ve devam eden enerji
gereksinimlerine baglidir. Hipoglisemi tanimlar, tim bu
faktorleri kapsayacak kadar esnek olmalidir.
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Normatif Araliklarin Belirlenmesi

Yenidoganlarda hipoglisemi dustnduren klinik bulgular
gelisebilir, ancak bunlarin taninmasi veya diger kosullardan
ayirt edilmesi zor olabilir. Sadece emzirilen, gebelik yasina
uygun (AGA) bebekler, kan glukoz seviyelerinin dogum-
dan hemen sonra, 1 saatte annenin kan seviyelerinin
2/3'Unden, 32.4mg/dL'ye kadar distugunu gostermistir.
Daha sonra genellikle 72 saat boyunca surdirulen >36
mg/dL seviyelerine ylkselirler. %12-14'l, AGA, emzirilen
yenidoganlarin dogumdan sonraki ilk 72 saat iginde kan
sekeri seviyesi <46.8mg/dL'dir. Bu noktadan sonra, genel-
likle >59.4mg/dL glikoz seviyesini korurlar. Erken dogmus
bebeklerin bu esige ulasmasi daha uzun surebilir (3).

Hipoglisemi Sekellerive Metabolik Endokrin Degisiklikler
Ketonlar, blyime hormonu, kortizol, katekolaminlerin
Uretimi ve insllinin baskilanmasinda artis gibi hipoglise-
miye normal fizyolojik yanitlar vardir (4). Risk altindaki
term, preterm ve SGA bebekler (agirhk <10. persentil)
ile ilgili bir dizi galisma, <46.8mg/dL kan glikoz seviyeleri
ile anormal kisa ve uzun sureli norolojik veya nérogorin-
tileme degisikliklerini iliskilendirir (5). Diger calismalar,
dogumdan sonraki ilk 72 saat icinde uzun sureli sekelleri
daha dusuk glikoz seviyesi ile iliskilendirmistir (6). Yine de
diger calismalar gegici hipogliseminin zararli olmadigini
(7), ancak tekrarlayan hipoglisemi ataklarinin uzun donem
sekeller i¢in artmis bir riskinin oldugunu gostermistirler

(8).

Kohort ve vaka kontrol calismalari, G¢ nedenden dolayi
yenidoganlarda distk kan sekeri ve olumsuz sonuglari ara-
sinda neden-sonug iliskisi gosterememektedir: «Normal»
kan sekeri seviyeleri genis bir yelpazeye sahiptir, hipogli-
semi ile komorbiditelerin varligi onemli olabilir ve dustk
kan sekerinin birden fazla nedeni olabilir. Bununla birlikte,
bu tanim sinirlari ve gegis doneminin otesinde bir calisma
azligr ile, mevcut kanitlar, kalici hipoglisemili bebeklerde
glikoz seviyeleri igin terapotik hedefin dogumdan 72 saat
sonra 59.4mg/dL olmasi gerektigini gostermektedir (9).

Neonatal Hipoglisemide Tarama Nasil Yapiimali?

Geleneksel olarak ve kolaylik nedenleriyle, kan sekeri
genellikle resmi laboratuvar analizi yerine kimyasal stripler
veya portatif basucu seker olgim cihazlar kullanilarak
olcultr. Ancak, bircok “bakim noktasi” yontemi daha
dustk glikoz seviyelerinde guvenilir degildir ve numune
veya kullanici hatasina egilimlidir (10). Ayrica, kilcal damar
ve venoz kan (11), kan ve plazma ile ani ve depolanmis
ornekler arasindaki farkhliklar karisik sonuglara yol agabilir.
Ozellikle, prosesteki gecikmeler daha diisiik élgiilen glikoz
seviyelerine yol acabilir. Kapiller ve ven6z tam kan ve plaz-
ma glikoz seviyeleri, tam kan degerlerinin plazma deger-
lerinden daha dusuk olmasi ile, %10 araliginda degisebilir
(12). Gecikmeyi onlemek igin bakim noktasi 6rneklerine
dayanarak akut yonetim baslatilabilirken, kalici hipogli-

semi tanisi laboratuvar tahlilleri ile dogrulanmalidir. Daha
dogru basucu teknolojileri gelistiriimektedir ve bunlar
gelecekte tarama kalitesini ve kolayligini artiracaktir.

Surekli glikoz monitorleri (CGM'ler) umut vericidir ve yeni-
doganlarin izlenmesi i¢in faydali olabilir. Bununla birlikte,
bu teknolojinin ontndeki engeller, dusik glikoz seviyele-
rinde yanlislik, sonug elde etmede gecikme, sik yeniden
kalibrasyon ihtiyaci, kiguk yenidoganlarda hipoglisemi
sensoru icin sinirll bir viicut ylizey alani ve tedavi proto-
kollerinin eksikligini igerir. Yenidoganlarda hipoglisemi
Olgtlurken CGM'lerin dogrulugu sorun olmaya devam
etmektedir (13).

Hipoglisemi icin Risk Faktorleri

Glukoneogenez bozuklugu, bebeklerde hipogliseminin en
yaygin nedenidir (14). Spesifik etiyolojiler arasinda asiri
insUlin Uretimi, degistirilmis karsi diizenleyici hormon ure-
timi veya yetersiz substrat temini bulunur. Risk faktorleri
Tablo 1'de listelenmistir. Klasik olarak, bu durumlar gecici
olarak SGA bebeklerde, LGA bebeklerde (agirlik >90. per-
sentil), diyabetik annelerin bebeklerinde (IDM) ve erken
dogmus bebeklerde ortaya ¢ikabilir (15).

Nonsendromik LGA ve non-IDM olmayan bebeklerin
hipoglisemi icin gercekten risk altinda olup olmadig konu-
sunda sorular mevcuttur, ancak Beckwith-Wiedemann
Sendromu gibi kosullari olan bebeklerin yakindan takip
edilmesi gerekmektedir. Maternal labetalol kullanimi veya
antenatal steroidlerin yani sira IUGR ve perinatal asfiksi-
nin geg¢ preterm uygulamasi dahil olmak Uzere bir dizi ek
maternal ve fetal faktor de hipoglisemiye neden olabilir.
Daha nadiren, metabolik ve endokrin bozukluklari kalici
neonatal hipoglisemiye yol agabilir, ancak hastaliga 6zgu
arastirmalari ve yonetimi bu ifadenin kapsami disin-
dadir. Hipoglisemi tedavisi icin esikler etiyolojiye bagl
olarak degisebilir. Gegis doneminde diger yonlerden sag-
ikl bebeklerde <46.8mg/dL genellikle tedavi esigi olarak
kabul edilirken, hiperinstlinizmi olanlarda, hipoketotik
durumdaki dusik enerji kaynaklari seviyeleri nedeniyle,
>59.4mg/dL hedef esigi gerekli olabilir (16-19).

Riskli Bebeklerde Tarama

Glikoz taramasi igin en uygun zamanlamayi ve araliklari
degerlendiren bir calisma tespit edilmemistir. Ayrica, hipog-
lisemi icin risk faktorli olmayan asemptomatik bebekler
icin rutin taramayi destekleyecek yeterli kanit yoktur.

Birkac saatlik yasta asemptomatik bebeklerde glikoz
seviyelerinin 32.4mg/dL ile 45.0mg/dL arasindaki olum-
suz etkilerine dair kanit eksikligi, tarama ve mudahaleye
asamali bir yaklasimin makul oldugunu gostermektedir.
Beslenmenin kan sekerini (20) arttirdi§l ve ketozu (21)
uyardigl icin, riskli bebekleri dizenli araliklarla besleme-
ye devam ederken, beslenmeden once tarama yapmak
mantikhdir.




Arch Basic Clin Res 2021; 3(1): 27-33

Korkmaz ve Alan. Hipoglisemi Riskli Yenidoganlar 29

Bir calismada (22) IDM (ve sonug olarak LGA) bebeklerin
dogumdan sonraki ilk birkag saat igcinde hipoglisemi gelis-
me olasiliginin en yuksek oldugu gosterilmistir. Bu neden-
le, kan glikoz seviyeleri 246.8mg/dL kalirsa, bu populasyo-
nun 12 saat sonra taranmasi gerekmez. SGA ve preterm
bebekler ikinci gline kadar hipoglisemik olabilir, ancak
peroral alim saglanarak kan sekeri diizeylerinde bir dists
onlenebilir. Beslenme endisesi yoksa ve bebek iyiyse, tara-
ma 24 saatlikken kesilebilir. Seviyelerin bu seviyede veya
Ustlinde kalmasini saglamak icin, ilk 24 saatte birden fazla
glikoz degeri <46.8mg/dL oldugunda 2. glinde bir veya iki
kez tarama yapiimasi mantiklidir.

Semptomatik bebeklerde gecikmeden kan sekeri deger-
lendirmesi yapiimalidir. Ebeveynler, dizenli kan testinin
nedenleri ve saglik hizmeti saglayicilarinin izleyebilecegi
semptomlarin farkinda olmali, boylece izlemeye yardimci
olabilirler.

Miidahale Gerektiren Kan Glikoz Seviyeleri

Dogumdan sonraki ilk 72 saat icinde

Semptomatik hipoglisemi noronal yaralanmaya neden
oldugu icin, riskli olmayan bebeklerde >46.8mg/dL glikoz
seviyelerini korumak icin acil mudahale onerilmektedir
(17,18).

Asemptomatik hipoglisemi

Polpllasyon verileri, saglikli yenidoganlarda 36.0 mg/
dL (yasamin ilk saatinde 32.4mg/dL) kadar dusuk kan
sekeri seviyelerinin nadir olmadigini gostermistir. Bununla
birlikte, risk altindaki bebekler icin, sonug verileri, mida-
hale esigini ylkseltmeyi desteklemektedir. Lucas (23),
erken dogmus bebeklerde 3-30 giinlik yasamda bulunan
<46.8mg/dL glikoz seviyelerinin olumsuz uzun sureli
etkilere sahip olabilecegini one sturmuslerdir. Baska bir
calisma (24), 85 SGA erken dogmus bebegin bir kohor-
tunda, hipoglisemi ataklarina (<46.8mg/dL) gore noroge-
lisimsel sonuglar degerlendirmistir. Hipoglisemik olmayan
kontrol denekleriyle karsilastirldiginda, alti veya daha
fazla hipoglisemi epizodu 12 ve 18 aylikken ve 5 yasin-
da disuk bas cevresi ile iliskili bulunmustur. Ayrica 3,5
yasinda McCarthy testi kullanilarak yapilan psikometrik
testlerde, yenidogan hipoglisemisi yasamamis kontrollere
kiyasla bozukluklar gosterilmistir. Bu kohortun %58'inin,
kan glikoz seviyeleri 10.8-28.8mg/dL olan ciddi hipogli-
semiye sahip olduguna dikkat edilmelidir. Bu sonuglarin
daha agresif bir sekilde yonetilen bebekler icin benzer
olup olmayacagi belirsizdir. Stenninger (25) 8 yasinda 28
IDM (13 hipoglisemili <27.0mg/dL) olanlari ve buna uygun,
saglikli kontrol deneklerini izledi. Griffiths Gelisimsel ve
Hareket-ABC Testlerini kullanarak, IDM'ler ister hipogli-
semik olsun ister olmasin, yazarlar minimal norolojik dis-
fonksiyon kesfettiler. Hipoglisemik bebeklerin ¢cogunun
asemptomatik oldugunu belirtmek gerekir.

Williams (26) 4 ila 6 saatlik risk altindaki bebeklerde
<46.8mg/dL cut-off degerini desteklediler. Cornblath ve
ark. (27) klinisyenlerin mudahale etmeleri gereken kan
sekeri konsantrasyonlari araligi olarak operasyonel esik
kavramini onerdiler. Onlar, eylem gerektiren esik glikoz
degeri (36.0mg/dL) ile mudahalelerin amacladigi hedef
glikoz seviyesi (246.8mg/dL) arasinda ayrim yaptilar. Son
zamanlarda, biyuk bir kohortun (28) 4.5 yillik takip galis-
masi tekrarlayan (<46.8mg/dL Ug¢ atak veya fazlasi) veya
siddetli hipoglisemili (<46.8mg/dL) ylrutlcu islev ve gor-
sel motor fonksiyon gibi bazi norolojik bozulma olgiimle-
rinde artmis risk oldugunu gostermistir.

Risk altindaki bebeklerde, ozellikle kalici oldugunda
<46.8mg/dL kan sekeri seviyeleri olumsuz sonuglarla
iliskilidir. Mdahaleleri, mudahale esiklerini ve uzun vadel
sonuglari karsilastirmak igin daha randomize klinik calis-
malara ihtiyag vardir.

Dogumdan 72 saat sonra

Onceki kilavuzlar, gegis déneminden sonra bebekler igin
ilk 48 saat ve daha yakin zamanda dogumdan 3 giin
sonra tanimlanan esik glikoz seviyelerinin ve tedavi hedef
seviyelerinin yukseltilmesini 6nerdi (29, 30). Daha yuksek
hedef kan glikoz seviyeleri dnerenlerin ¢ogu, kalici hipog-
liseminin ana nedeni olan hiperinsulinizmli ¢ocuklarin
takip calismalarina dayanmaktadir. Onlarin, beyine keton
saglayan tikenmis alternatif enerji depolari nedeniyle
norolojik sekeller igin artmis risk altinda olduklari bilin-
mektedir. Diger bir gerekge, 48.6mg/dL veya 50.4mg/
dL'ye kadar duslk glikoz seviyelerinde yetiskinlerde ve
daha buyuk cocuklarda noroglikopenik ve noroendokrin
yanitlarin gelismesidir (30).

Glikoz degerleri yasla birlikte hafifce artabilirken, nor-
mal glikoz araliklar gocuklar ve yetiskinler arasinda fazla
farklilik gostermez. Ornegin, bir calisma, 24 saatlik bir
aglktan sonra ¢ocuklarda ortalama glikozun, 1 ila 12 aylik
¢ocuklarda 64.8 mg/dL (deger aralig: 48.6 - 81.0mg/dL),
1ila 7 yas arasi gocuklarda 59.4mg/dL (deger araligi: 50.4
- 68.4 mg/dL) ve 7 ila 15 yas arasi gocuklarda 68.4 mg/dL
(deger araligr: 54.0 - 77.4 mg/dL) oldugunu gosterdi (31).

Hipoglisemiyi tanimlayan tek bir glikoz degeri hasta
guvenligini tam olarak saglayamaz veya morbiditeyi sinir-
layamaz veya gegis doneminden sonra asiri arastirmayi
veya asir tedaviyi tamamen onleyemezse de, labora-
tuvar tarafindan onaylanmis <59.4mg/dL degeri, daha
ileri degerlendirmeyi gerektiren kalici hipoglisemiyi etkin
bir sekilde gosterir. Kalici hipoglisemi igin surekli tedavi
gerektiren bebekler, norojenik ve noroglikopenik semp-
tomlar igin gerekli cut-off'un ¢ok Ustiinde olan 59.4mg/
dL'lik terapotik hedeflere sahip olmalidir. Her ne zaman
bir bakim noktasi glikozu <50.4mg/dL oldugunda, =72
saatte inatgl hipoglisemi tanisina yardimei olmak igin kri-
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tik bir ornek alinmalidir. Biri arastirma ve digeri terapotik
hedefleme icin iki deger arasindaki ayrim, normal veya
beklenen biyokimyasal fizyolojik yanitlar altta yatan eti-
yolojiden ayirt etme ihtiyacini yansitir. 50.4mg/dL'nin
altindaki glikoz seviyelerinde, klinisyenler azalmis instlin,
yuksek ketonlar, blyime hormonu ve kortizol gibi karsi
reglle edici hormonlarin artmasini beklerler. Diger bir
husus, bakim noktasi ile laboratuvarda test edilen gli-
koz degerleri arasindaki tutarsizliktir ve %20'ye kadar
degisebilir (32). Kritik ornekleme igin gerekli kan hacmi
nedeniyle, arastirmanin <50.4mg/dL noktasi degerinin
elde edildigi durumlarla sinirlandiriimasi akillica olacaktir.
Bu onlem, ozellikle laboratuvar glikozu =259.4mg/dL ise
kritik numune sonuglarinin yorumlanmasina yardimci olur.
Kritik bir ornek kullanarak hipogliseminin tanimlanmasi
icin esikler ve zamanlama Tablo 2'de verilmistir.

Persistant hipoglisemi acisindan izlenen yenidoganlar,
beslenmeler arasindaki sure uzadiginda evde glvenligini
saglamak igin hastaneden taburcu edilmeden once 5-6
saat aclikla kontrol edilmelidir. Taburculuktan once 4 ve
5 saat sonra 59.4mg/dL glikoz seviyelerinin korunmasi
belgelenmelidir. Ayrica taburcu olmadan Once, neona-
tal hipoglisemi igin altta yatan bir tani tespit edilmeli ve
spesifik tibbi tedavi (6rn, Hiperinsilinizmde diazoksit)
baslatiimalidir. Evde bakima hazirlanirken, ebeveynlere
beslenme sikligl, evde kan sekeri izleme, ilag verilmesi
(gerekirse) veya hipoglisemi igin diger tedavi onlemleri
konusunda danismanlik yapiimalidir.

Guncel CPS (Canada Ped Soc) rehberligi, glincel Pediatrik
Endokrin Dernegi onerileri ile uyumludur (9). Bu dernek
72 saat yerine 48 saatlik bir kesim kullansa da, gecis
noktasi muhtemelen bu donemler arasinda bir yerdedir.
Uygulayicilarin, 48 saatlik cut-off'a iliskin hipoglisemi ve
belirsizlik icin kabul oranlarinin artmasi konusundaki endi-
seleri, 72 saatlik cut-off dengeli glivenlik hususlarinin aile-
ler ve bakim saglayicilar Gzerindeki etkileri ile ilgili oldugu
konusunda bilgilendirdi. En dnemlisi, gecis doneminde ve
otesinde bakim arasinda ayrim yapmak, hedef seviyelerin
altinda kalan hipoglisemi igin gerekli olan arastirma ve
mudahaleleri baslatmak igcin daha yuksek, daha pratik bir
stphe endeksi saglar.

NEONATAL HiPOGLiSEMi MUDAHALELERI

Yenidoganda hipoglisemi tedavisinde iki temel yaklasim
vardir. Birincisi oral veya intravenoz olarak artan ener-
ji alimi, ikincisi ise glukagon veya kortikosteroidler gibi
karsi duzenleyici hormonlar kullanarak enerji depolarinin
mobilizasyonudur (33). Aciliyet ve mudahale sureci klinik
belirtilere ve siddetine bagldir. Bilesik tedaviler, hiperin-
stlinemi igin diazoksit, oktreotid veya biylime hormonu
eksikligi icin rekombinant blyime hormonu gibi, etiyolo-
jiye ozglddr.

Asemptomatik Hipoglisemi

Asemptomatik hipoglisemiyi dnlemek veya tedavi etmek
icin yaygin klinik uygulamalar arasinda emzirme sikliginin
arttinlmasi, beslenmenin anne sitl veya anne sutu mua-
dili ile takviye edilmesi, intrabukkal dekstroz jeli uygulan-
masi veya |V glikoz uygulanmasi yer alir. Klinik arastirma-
lar, uzun sureli sonug icin talep lzerine emzirmeye gore
bir takviyenin bir digerine gore daha fazla faydasini gos-
termemistir. Risk altindaki bebekler igin sik (istek tzerine)
emzirme tesvik edilmelidir ve eger formdlu ile besleniyor
veya destekleniyorsa, enteral alim hacmi bebegin blyik-
[Ggu, kronolojik yasi ve gebelik yasina gore ayarlanmalidir.
Kan sekeri seviyelerini yukseltmek igin, 6zellikle 1V erigimi
zor oldugunda, anne sitl veya bolus besleme yerine bir
pompa kullanarak formille yavas besleme distnulebilir.
Ayrica, ilk banyoyu geciktirmenin hipoglisemi insidansini
azalttigl bulunmustur ve risk altindaki bebekler igin duist-
nulebilir (34-36).

Artan karbonhidrat aliminin, saglikl emzirilen bebeklerde
distk kan sekeri seviyelerinin gelismesini engelledigine
dair bazi kanitlar vardir. SGA ve AGA (37) bebeklerde yapi-
lan randomize klinik ¢calismalar, artiriimis glikoz formiille-
rinin kan sekerini yukselttigini ve hipoglisemiyi onledigini
buldu. Beslenme miudahaleleri uygulandiginda, yanitin
saglanmasi icin kan sekeri seviyeleri her zaman 30 dakika
sonra tekrar kontrol edilmelidir.

Eger enteral karbonhidrat alimini arttirmak etkili olmazsa,
bir sonraki mudahale geleneksel olarak IV glikozu uygula-
mak olurdu. Bununla birlikte, daha yakin zamanlarda deks-
troz jelleri hipogliseminin tedavisinde ilgi kazanmaktadir.
Yenidoganlarda glikoz inflizyonunu konu alan galismalara
uygun olarak, IV yol secildiginde, baslangic glikoz inflizyo-
nu, 5.5mg/kg/dak glikoz (38) saglayacak sekilde 80 mL/
kg/G %10 dekstroz olmalidir. Cok distik glikoz seviyeleri-
ne, ozellikle <32.4mg/dL seviyesine sahip olan bebeklere
IV tedavi ile uygun sekilde mudahale edilmelidir, ancak
erisim saglamaya calisirken glikoz jel verilmesi makul bir
yaklasimdir. IV glikoza bir cevap 30 dakika iginde olusmali
ve zamaninda teyit ediimelidir (39). infiizyonun baslangi-
cinda tek bir 2 mL/kg %10 dekstroz bolusu, kararli durum
seviyelerine daha hizli ulasabilir, ancak bu uygulamanin
asemptomatik bebekler icin faydalari belirsizdir. Glikoz
icin kisa etki sUresi, bir veya iki dekstroz bolusundan sonra
dekstroz inflizyon hizinin veya konsantrasyonunun artti-
rilmasi gerektigini gosterir.

Semptomatik Hipoglisemi

Hipoglisemik olmayan bebeklerin, 6zellikle norolojik bul-
gulari olan bebeklerin, derhal IV glikoz inflizyonu ile tedavi
edilmesi gerektigine dair hem gozlemsel kanitlar hem
de klinik konsensus vardir. IV glikoza yanit 30 dakika
sonra tekrar kontrol edilmelidir. Bu ilk midahaleye cevap
verilmemesi, her bir artistan 30 dakika sonra dizeylerin
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Tablo 1. Hipoglisemi riski tasiyan bebekler

Dogum agirligr <10. persentil (SGA)

intrauterin biyiime kisitlamasi (IUGR)

Dogum agirligl >90. persentil (LGA)
Diyabetik annelerin bebekleri (IDM)
37 haftadan kugik GA'll preterm bebekler

Maternal labetalol kullanimi

Dogum oncesi steroide maruz kalan geg pretermler

Perinatal asfiksi
Metabolik durumlar (6rngin CPT-1 eksikligi)

Hipoglisemi ile iliskili sendromlar (B-Wiedemann)

CPT-1 Karnitin palmitoiltransferaz 1; GA Gebelik yasi; LGA Gebelik yasi
icin buylk bebek; SGA Gebelik yasi icin kiiglk bebek.

Tablo 2. Hipogliseminin arastiriimasi ve tedavisi igin esik
degerler

72 saate kadar 272 saatler
(mg/dL) (mg/dL)
Terapotik hedef 46.8 59.4
Arastirma esigi 46.8 50.4

Etiyolojiyi belirlemeye ve laboratuvar glikoz seviyesini dogrulamaya
yardimci olmak icin kritik bir 6rnek gonderilmelidir. Bir endokrin veya
metabolik durumdan stipheleniliyorsa, onerilen zaman cergevesinden
daha erkene gekilebilir.

gozden gecirilmesiyle glikoz tedarikinde kademeli bir artis
gerektirir. Cevrimici hesap makineleri, uygulayicinin deks-
troz konsantrasyonunun veya inflizyon hizlarinin etkilerini
belirlemesine yardimci olabilir (39).

infizyonlar kan sekerini uygun seviyelerde tutamazsa
veya Ozellikle yUksek oranda (>10mg/kg/dak) inflizyon
gerektiginde, daha fazla arastirma, uzman tavsiyesi ve
/ veya farmakolojik mudahale (6rn. IV glukagon) dusu-
nilmelidir (40). Cogu durumda, endokrinolojiye yonlen-
dirme ve kalici hipogliseminin nedeninin arastirilmasi,
bir endokrin veya metabolik durumun varligindan da
suphelenilmedigi strece bebegin 72'nci dogum saatine
kadar beklemesi gerekir. Glukagonun IV bolus (0.1mg/kg
ila 0.3mg/kg) veya inflizyon (10 pg/kg/saat ila 30 pg/kg/
saat) ile uygulanmasi kan sekeri seviyelerini ylkseltebilir
ve hem term hem de erken dogmus bebeklerde tekrar-
layan hipoglisemiyi onleyebilir. Alternatif terapiler ara-
sinda hidrokortizon, diazoksit ve oktreotid yer alir, ancak
hipogliseminin ilk yonetimi igin kullanimlarini destekleyen
veriler sinirlidir. 2%15 konsantrasyonlar igin merkezi bir
damara erisim ihtiyaci ile ilgili onceki CPS rehberligi muh-
temelen kullanilmamaktadir. Son kanitlar, %20 kadar
yUksek dekstroz konsantrasyonunda bile periferik damar-
larin bUtlinltginun korundugunu desteklemektedir. Daha
yuksek konsantrasyonlu ¢ozeltilerde dekstroz almak igin

randomize edilen bebeklerin inravaskiler volim kaybi
oraninda bir fark goriilmemistir (41).

Gegis doneminde, emzirme asiri hidrasyon riski olmadan
devam edebilir, glinkii kolostrum hacmi kiigiiktir. ilave
bebeklerde asiri hidrasyon ve dilusyonel hiponatremiyi
onlemek igin oral ve IV alimi 100 mL/kg/G'U gegmemelidir.
Bu seviyeler kullanildiginda, serum elektrolitlerinin dikkat-
le izlenmesi gerekir. Kan sekeri seviyeleri stabilize olana
kadar sik sik kontrol edilmelidir ve >46.8mg/dL'lik bir
hedef seviyeye ulasilamamasi yeniden degerlendirme ve
konsultasyon gerektirir. Seviyeler 12 saat boyunca stabil
oldugunda IV dekstroz kesilebilir.

Dekstroz Jeli

Yenidogan hipoglisemisini yonetmek igin intrabukkal 0.5
mL/kg %40 dekstroz jeli mevcuttur (42). Bu doz, 2 mL/
kg D1OW cozeltisinin IV bolusuna esdeger 200 mg/kg
glikoz saglar. Glikoz jeli, emzirilmis veya olgilen miktarda
eksprese edilmis anne sitl (veya onayh bir st banka-
sindan dondr sitl) veya bu segeneklerin higbiri mimkin
degilse forml ile saglanmalidir. Seker Bebekleri Calismasi
(43), hipogliseminin tedavisi igin dekstroz jelinin plasebo
ile uygulanmasini karsilastirmistir. Arastirmanin birincil
sonucu, bir veya iki dozdan sonra >46.8mgr/dL kan seke-
ri seviyelerine ulasmakti. Dekstroz jeli ayrica plaseboya
kiyasla tedavi basarisizligl sikligini azaltti. Diger faydalar
arasinda hipoglisemi icin NICU'lara daha az kabul ve for-
mulle takviye gereksinimi azalmistir (%7'ye karsilik %10;
p = 0.04).

SONUG

Seker Bebekleri Calismasindan elde edilen kohort ve
a-EEG ile izlenmek Uzere NICU'ya kabul edildikten sonra
dekstroz jeli alan 102 bebegin ikinci bir galismasi 2 yasin-
da birlikte degerlendirildi (7). Her iki calismada da amac¢
kan sekeri 246.8mg/dL'yi korumakti. Tek basina Seker
Bebekler Calismasi kohortunda, kontrol ve dekstroz jel
gruplari arasinda gelisimsel sonuglarda fark gozlenmemis-
tir. Bununla birlikte, endise verici bir bulgu, 66 ¢ocugun
(kaydolan tim hastalarin %36's1) her iki grup igin benzer
oranlarla noéro-duyusal bozulma (1 siddetli, 6 orta, 59
hafif) yasadigiydi. iki denemeden alinan hastalari birlestir-
mek, noro-duyusal bozuklukta hicbir fark bulamadi.

Genel olarak noro-duyusal bozulma oraninin yuksek olma-
sinin nedenleri belirsizdir. Bu tir sonuglarin siklikla hipog-
liseminin altinda yatan kosullardan veya hipogliseminin
kendisinin zararl etkilerinden kaynaklanip kaynaklanmadigi
hentiz bilinmemektedir. Onceki teoriyi desteklemek, hem
erken preterm hem de IUGR bebeklerinin normoglisemi
ile bile norosensoriyel bozukluk igin bagimsiz risk tasidigini
gosteren arastirmalardir (44). ilging bir bulgu, dogumdan
sonraki ilk 48 saat icinde kan sekeri duzeyleri >72.0mg/dL
olan bebeklerin daha ciddi norogelisimsel sonuglar yasama-
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stydl. Bu sonug istatistiksel anlamliliga sahip olacak kadar
glcli olmasa da, duslk kan sekerinin asir duzeltilmesinin
zarar verip vermeyecegi sorusunu giindeme getirmektedir.

PERSISTAN HiPOGLISEMi NEDENLERINi ARASTIRMAK

Yukarida belirtildigi gibi, dogumdan sonraki ilk 72 saat
icinde hipoglisemi yasayan bebekler, kalici, tekrarlayan
veya siddetli hipoglisemi riski altinda yatan bir durum
hakkinda klinik bir siiphe olmadigi strece genellikle aras-
tirmaya ihtiyag duymazlar. 72 saatten fazla devam eden
hipoglisemili bebekler ayrica degerlendirilmelidir. Gegis
suresinin otesinde <50.4mg/dL degerinde bir kan seke-
ri degeri elde edildiginde, mimkiin olan en kisa surede
kritik bir numune alinmalidir. Calisma, dogrulayici plazma
glikozu, beta-hidroksibutirat, bikarbonat, laktat, serbest
yag asitleri, insulin, blylime hormonu, kortizol, karnitin ve
asilkarnitini icermelidir. Endokrinoloji ve dogustan gelen
metabolizma hatalari konusunda uzmanlarla isbirligi igin-
de daha fazla galisma yapilmalhdir.

OZET

Dogumdan sonraki ilk birka¢ saat icinde saglikli bebek-
lerde 32.4mg/dL kadar duslk gegici kan sekeri seviye-
leri normal kabul edilebilirken, 6zellikle hipoglisemi kalici
veya semptomatik oldugunda risk altindaki bebeklerde
46.8mg/dL'nin altindaki seviyelerden olumsuz kisa ve
uzun vadeli sonuglar ortaya ¢ikabilir. Gegis doneminden
sonra terapotik hedef olarak 50.4mg/dL ve 59.4mg/
dL'nin arastinlmasi icin daha ylksek bir esik onerilir. Kalici,
tekrarlayan veya ciddi hipoglisemi riski tasiyan bebekleri
daha iyi tanimlamak, yonetmek ve tedavi etmek icin tara-
ma, izleme ve midahale protokolleri revize edilmistir.
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