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Olgu
 Postnatal 1 glininde olan erkek hasta

eeo \ Jeo



Hikayesi:

Dis merkezde 40+2 GH DA:4360 gr C/S dogum
Anne yaninda takip edilirken pn:3.saatinde

Hipotoni nedeniyle bakilan kapiller kan sekeri 20-
26 mg/d| olarak gérilmis.

Beslenmeye ve tedaviye ragmen kan sekerinde
artis gorilmeyen hasta YDYBU' e yatisi yapilmis.

Yiksek doz gliikoz perfiizyonu (14-15 mg/kg/dk )
alirken hipoglisemisi devam etmis.

Direngli hipoglisemi ile takip edilen hasta
postnatal 19.saatinde tarafimiza sevk edildi.



Hikayesi:

 Hastanemiz YDYBU" e basvuruda

* 14 mg/kg/dk glukoz infiizyonu alirken
bakilan Ks 62 mg/dL olarak gordldd.

 Takipte 30 dk sonra bakilan kan sekeri 25
mg/dL olguldd.



Ozgecmis

» G2P1Y1D1KO 37 yas anneden 40+2 GH'da

C/S ile 4360 gram(LGA) dogan erkek
bebek.

» Antenatal takipleri diizenli, patoloji
izlenmemis.

« Dogumda ek ozellik yok.



Soygegmis

* Anne: 37 yas, sag saglikli
 Baba: 44 yas, sag saglikli

* Anne ve baba arasinda akrabalik 6ykisd
yok(ayni koyden)

* Annede 1 disik oykisi mevcut.
* 1.Cocuk: Hastamiz



Fizik Muayene

« Agirlik: 4360 gr (>90p)
* Boy: 52 cm (50-90 p)
* Bas ¢evresi : 38 cm (90p)

» Vital bulgulari yasina gore persantil
dahilinde.

» Sistem muayeneleri dogal, dismorfik
bulgu yok.



40+2 6H'da 4360 gram dogan bebek
PN 19. saat
KS: 25 mg/dl (kapiller) (6PH 14 mg/kg/dk)

On tani?



- LGA
- Oykiide gebelikte gliikoz yiikleme testi
yapildigini ve normal sonuglandigini ogrendik.

« Maternal DM arastirilmas: agisindan anneden
kan sekeri, instlin, HbAlc calisild..
* Normal degerlerde sonugland..



*Sikayeti olmayan 40+2 gh 4360 gr dogan
bebek

*Bu bebegin dogumuna siz girseydiniz
bebegi anne yaninda nasil takip edersiniz?



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

Tedavisi

Ge¢ preterm (34-36%,7) ve SGA yenidoganlar (tarama 0-24 saat)
Diyabetik anne bebekleri ve 34 hafta iizeri LGA yenidoganlar (tarama 0-12 saat)

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

ASEMPTOMATIK

0-4 saat 4-24 saat
ILK BiR SAAT iCINDE BESLE 2-3 saat araliklarla beslemeye devam et
lik beslenmeden 30 dakika sonra kan sekerine bak Her beslenmeden once kan sekerine bak

Baslangic kan sekeri < 25 mg/dL Kan sekeri < 35 mg/dL
Besle ve bir saat iginde kontrol et Besle ve bir saat icinde kontrol et
<25mgldL e 1'"9""' <35mgldL AL
v ghllkoz' Telaar;e;::l k?:eldrse v gltlkoz' germll\)l“ gllt::(oz
e i eri = 45 d

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

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



+ Hipoglisemi riski olan bebeklerde, ilk 48 saatteki yaklasim,
ozellikle anne st ile erken beslenmenin saglanmasi ve hipo-
glisemi semptomlar agisindan yakin izlem seklinde olmalidr,

+LGA bebeklerde 12 saatlik tarama siresince elde edilen deger-
ler, SGA bebeklerde ise 24 saatteki dederler normalse tarama
sonlandinilabilir (4).



40+2 6GH'da 4360 gram dogan bebek

PN 19. saat

KS: 25 mg/dl (kapiller) (6PH 14 mg/kg/dk)
Hangi tetkikleri planlayalim?

Hangi testleri yapalim?



Hipoglisemi sirasinda bakilan
tetkikler

Kapiller KS: 25 mg/dl
Venoz kan sekeri: 20 mg/d|
Keton: 0,2

o TInsiilin: 53,8 mu/I
« C-peptit: 8,3 ng/mL

Growth hormon: - 33,8 ug/L
(>10)

Kortizol: 24,1 ug/dL (>10-18)
PH: 7.38

HCO3: 22 mmol/L

Laktat: 15 mg/dl (4-20)
Amonyak: 69,2 yg/dL (27-90)
Metabolik testler: Normal



-Riskli bebeklerde hipoglisemi taramasi icin yatak basi glukoz
olcimu kullanilir. Bu yontem ucuz ve pratiktir, ancak ozellikle
dusuk glukoz konsantrasyonlarinda guvenilir degildir.

«Olciim degeri hipoglisemi sinirinda ise, laboratuvarda plazma
glukoz olcumu ile kesinlestirilmeli ancak kan ornegi laboratu-
vara gonderildikten sonra gerekliyse sonu¢ beklenmeden teda-
vi baslanmalidir.



Klinik Seyir
 Hipoglisemileri tekrarlayan hastaya glukagon
uyari testi yapildi.30 dk iginde > 30 mg/Dl

artis oldugu gordldd.

* Glukagon verilmesi sonrasi kan glukoz
diizeyinin 30 mg/dl'den daha fazla artis
gostermesi

 Glisemik yaniti gosterir ve bu durum
hiperinsilinizm tanisini desteklemekte de
kullanthr.



Klinik Seyir

 Erken neonatal hipoglisemisi olan olgunun
hipoglisemi esnasinda

» Kapiller kan ketonu negatif,

- Insiilin ve C-peptid degerleri yiikselmis
 Kortizol ve Growth Hormon yaniti yeterli

* Glukagona yaniti olan

« Amonyak diizeyi normal

* Fizik muayenede dismorfik bulgusu olmayan

Hastada Neonatal (Konjenital) Hiperinsilinemik
Hipoglisemi tanisi disunduldd.



Hipoglisemi-Tanim

» Hipoglisemi yenidoganin en nemli ve en
sik metabolik sorunudur.

* Enerji gereksinimleri daha fazla
olmasina ragmen, lretimde yeralan
enzim sistemleri ve substratlarin
yetersiz olmasi nedeniyle, yenidoganlarin
hipoglisemiye yatkinliklari fazladir.



Hipoglisemi-Tanim

Amerikan Pediatri Akademisinin protokoliine gore;

Girisimsel (operational) esik degerler:

Ilk 24 saatteki girisimsel esik deger, bebegin semptomatik olmasi
durumunda 40 mg/dL iken, asemptomatik oldugunda ilk 4 saatte 25-

40 mg/dL, 4-24 saat araliginda ise 35-45 mg/dL olarak kabul
edilmektedir.

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.



Risk faktorleri

Anneye ait nedenler

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

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

Bebege ait nedenler
» Prematdrite

» Gebelik yasina gore biytk olma (LGA) veya gebelik yasina gore
kicuk olma (SGA)

» Postmatdurite

» Intrauterin biyime kisithhgi

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

« Polisitemi

» Hipotermi

« llac kullanimi (IV indometazin)

» Immiin hemolitik hastalik (Rh uyusmazhdi)
» Konjenital kalp hastalklar

» Endokrin bozukluklar

» Hipoglisemili kardes oykusu

- lyi beslenememe



Risk faktorleri

Fizik inceleme bulgulan

+ Makrozomi, hemihipertrofi, makroglossi ve omfalosel varligi
(Beckwith-Wiedemann Sendromu)

» Kuskulu genital yaﬁl, hiponatremi ve hiperpotasemi birlikteligi
(Konjenital adrenal hiperplazi)

+ Hepatomegali varligl (Glikojen depo hastaligi)

+ Orta hat defekti ve mikropenis varligi (1zole biiyime hormon
eksikligi)



Hipoglisemi semptomlan
- Letarji

- Irritabilite

« “Jitteriness”

« Ensefalopati, konvulsiyon, hipotoni
« Zayif emme

« Takipne

« Apne

- Bradikardi

- Siyanoz

« Solukluk

- Hipotermi

- Tiz sesle aglama

« Anormal goz hareketleri



+ Hipoglisemide semptom varligi, kot norogelisimsel gidise
isaret edebileceginden, semptomlu bebeklerde hipoglisemi-
nin taranmasi ve tedavide gecikilmemesi, norolojik zedelenme
sirecinin engellenmesi acisindan nem tasir.



Korunma

ipoglisemi riski tasiyan bebekler dogum
sonrasi hipogliseminin zararl etkilerinden
korunmaya ¢aligilirken, gerekli olmayan
arastirma ve tedaviden de korunmalidir.

Gereksiz degerlendirme ile bebek anneden
ayrilmak zorunda kalabilir ve bu durum
anne siti ile saglanabilecek adaptasyonun
bozulmasina, mama ile beslenmeye gegise,
damar yolu agilmasina ve bebegin gereksiz
yere hastanede yatisina sebep olabilir.



HIPOGLESEMIDE TLERT
INCELEME

* Direngli hipoglisemi

Kan glukozunun hedef degerlerin ustinde
surdirdlebilmesi igin ylksek glukoz inflizyonu
ger'ek’riren hipoglisemidir. Glukoz gereksinimi

mg/kg/dk'nin Ustiinde ise insilin dizeyi
bakilmasi, 10 mg/kg/dk'nin stiinde ise ayirici
tani agisindan incelemelerin yapilmasi
onerilmektedir

« Uzamis hipoglisemi

Hipogliseminin 48 saatten sonra da devam
etmesidir



HIPOGLESEMIDE TLERT
INCELEME

Hipoglisemiye dismorfik bulgular eslik
ediyorsa sendromik hipoglisemiler akla
gelmelidir.

» Beckwith Wiedemann Sendromu

» Costello Sendromu

* Timothy Sendromu

* Kabuki make-up Sendromu

» Ondine Sendromu bunlardan bazilaridir



* Kan glukozu, dogum sonrasi ilk 2 saatte en
diisiik diizeylerine (25- 30mg/dl) ulasirken,
normal diizeylere ulagmasi 2-3 gtin alabilir ve
yenidoganin gegici hipoglisemisi olarak
adlandirilir.



TANI-KRITIK ORNEK

Kanda

Glukoz (Mutlaka biyokimyadalll)
Venoz kan gazi (pH, HCO3).
eton
Insiilin, C-peptid
Serbest yaq asitleri
Laktat, Piruvat
Amonyak

Karnitin ve acjl karnitin (Tandem mass Guthrie
kagidinda)

Kortizol, bliyiime hormonu

Idrarda

~ Idrarda keton
Idrar organik asitleri



insiilin, keton, bikarbonat, Serbest YA

| Asidoz yok I

Keton ¥
Serbest YA W

Y

Genetik HI
Hipopitiitarizm
Gegici hipoglisemisi
Perinatal HI

Keton ¥
Serbest YAR

\

idoz l

LaktatA

Yag asidi
oksidasyon
defekti

Glukoneogenez
defekti

Sekil 1. Gegici olmayan hipoglisemide tanisal yaklasim.
HI: hiperinsiilinizm; YA: yag asitleri.

Keton#h

l

Glikojen depo hastalig
GH eksikligi
Kortizol eksikligi

® Kalici ve sendromik hipoglisemilerde ek olarak genetik inceleme gerekebilir.



Hiperinsilinemik Hipoglisemi(HH)

» Yenidogan ve cocukluk caginda persistan

hipogliseminin en sik sebebidir.
Sikligr 1/25.000-50.000.

Insiilin sekresyonu hipoglisemiye ragmen
baskilanamaz.

Keton lretimi baskilanmistir.
Genellikle makrozomik dogum oykusu



Hiperinsilinemik hipoglisemi -

ETIYOLOJI
Gegici Konjenital
Diyabetik anne * Genetik 12 mutasyon
bebegi (ABCC8, KCNJJ 1,

Perinatal asfiksi

Rh izoimminizasyonu
Intrauterin biiyiime
geriligi (TUGR)
Beckwith-

Wiedemann
sendromu

GLUDJ, GCK, HADH,
SLCT 6Al, HNF4A ve
HNFJA, PMM2,
PGMJ, CACNAID,
FOXA2)



Hiperinsulinemik Hipoglisemi
Tan

.o .o ce\seoe

 Es zamanh élgiilebilir insilin(>2 mIU/L) * /c-peptid*
diizeyi***
* Hiperinsiilinizmin klinik ve biyokimyasal bulgular:
« Azalmis serbest yag asidi dizeyleri
« Azalmig plazma keton cisimcikleri
* Normoglisemi saglamak igin gih 6-8 mg/kg/dk nin
zerinde olmasi

 Hipoglisemi esnasinda glukagon enjeksiyonuna abartili
glisemik yanit (kan sekerinin>30 mg/d| artmasi)



Tedavi

> Acil tedavi: Semptomatik hipoglisemi
(konviilzyon, letari, koma hali vs) 0,2
g/kg glukoz igeren soliisyonlar ( 2 cc/kg
%10 dekstroz) iv puse

»Ilk bolus sonrasi kan sekeri ol¢ilir,
gerekirse tekrar bir bolus verilir. Yine
dizelmezse daha yiiksek dozlarda ve
tekrarlayan puseler yapilir.

»Diger taraftan normoglisemi saglansa
bile devaminda glukoz infiizyon hiz1 6-8
mg/kg/dk ve lUzerinde olacak sekilde
dekstroz iceren mayi baslanir.

»Amag, kan sekerini >65 -70 mg/dL (
3.5-3.9 mmol/L? Uzerinde tutarken diger
taraftan etiyolojik incelemeler ve uzun
donem tedavi ve takibini planlamak icin
zaman kazanmaktir.




*Onemli bir nokta; bolus dekstroz puselerinin
insilin salinimini uyarmasi ve rebound hipoglisemi
yapma riski oldugu igin ilk puseden hemen sonra

dekstrozlu sivi inflizyonuna baglanmalidir



. Hipoglisemik yenidoganlarda kan glukozunun
ylkselfilmesinde glukoz inflizyonuna ek olarak
farmakolojik tedavi kullanilabilir.

*Yenidogan hipoglisemisinde farmakolojik
tedavi, hipogliseminin yiksek glukoz inflizyon
hizi gerektirmesi veya uzamasi halinde
gereklidir.

*Bu durumlarda etyolojik neden arafhrllmall ve
tedavi karari Pediyatrik Endokrinoloji bollimd
ile isbirligi halinde alinmahdir.



ilagadi
Glukagon
(mcg/kg)

Diazoksid
(mg/kg)

Oktreotid (mcg/
kg)

Hidrokortizon
(mg/kg)

Glikojenoliz

instlin

Instlin

Periferik glukoz
Glukoneogenez

200

5-20

5-10

5-15

Tercih

Hiperinstlinemi tanisi

Hiperinsilinizm teda-
visinde ilk basamak

Hiperinsilinizm
Tedavisi

Adrenal yetmezlik
Sinirh (1-2 gin) kullanim

Yan etki

Hiponatremi
Trombosit W

Sivi yiiki A
Hirsutizm
Bulanti, kusma

Blytume
Geriligi

Hipertansiyon
Buyumede yavaslama




Hipoglisemi beyni ve hayati tehdit eden metabolik bir
bozukluktur.

*TuUm yas gruplarinda tanisi ve tedavisi acildir .

«Zamaninda tani konulup, tedavi edilmediginde nérolojik
sekel birakma riski gok yiiksektir.
*Gegici-kalici hipoglisemi ayrimi iyi yapilmali, taniya yénelik
kritik kan ornekleri mutlaka ayrilmahdir.

Tedavi baglandiktan sonra da ilag yan etkileri agisindan
yakin takip gerekmektedir.



Klinik seyir

 Hasta 16 giin Yenidogan yogun bakimda takip edildi.

« Takiplerinde kusmasi olan, ADBG ve Batin USG'de
patoloji izlenmeyen, kan gazinda pH - 7,541 (+)
cHCO3st - 28 mmol/L olarak gérilen hasta inatg
besleme intoleransi nedeniyle pilor stenozu
agisindan Cocuk Cerrahi'ye konsiilte edildi. Pilor
stenozu dusunilmedi.

* Batin USG - patoloji saptanmadi

* Transtorasik Ekokardiografi - Sekundum kugik
ASD saptandi



Klinik seyir

Kan sekerleri regiile seyreden ,semptomlari gerileyen, tam
enteral beslenen hasta anne yaninda uyum egitimi

v(ejrjli (deikfen sonra Cocuk Endokrin servisinde takibine devam
edildi.

Diazoksit" in sivi retansiyonu yan etkisini onlemek amaciyla
ilaveten, diazoksid ile sinerjistik etki gésterip insiilin
sekresyonunu inhibe edici etkisi oldugu bilinen
hidroklortiyazid bagland..

Hasta ayaktan takibine devam edilmek lizere taburcu
edildi. Diazoksid 10 mg/kg/giin 3 dozda ve hidroklotiazid 1
mg/ kE/ Un tedavilerine devam etmekte ,normoglisemik
olarak klinik takibine devam edilmektedir.

Genetik test gonderildi sonug takibi yapiimakta.



Tesekkurler



