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YENIDOGAN VE COCUKLUK CAGI HIPOGLISEMILERI VE
BESLENME OZELLIKLERI

Uz.Dyt. Neriman jNANC*/Prof.Dr. Perihan ARSLAN**

Hipoglisemi yenidoganda kan glikoz duzeyinin ilk 72 saatte
30 mg/dL, daha sonrada 40 mg/dL'nin altinda, disik dogum
agirhikl bebeklerde ise 20 mg/dL'nin altinda olmasi ile tanim-
lanmaktadir. Yenidodanda hipogliseminin gelismesinin basli-
ca iki nedeni; hepatik glikoz yapiminin yetersizligi ve hipe-
rinsulinizmdir. DuUsuk dogum agirlikli bebekler arasinda
gézuken hipoglisemi, substratin serbestbirakilmasinin eksik-
ligi ile karacigerde lipitler ve amino asitlerden glikoneogene-
zis olusmasinin yetersizligi sonucu gelisir. Tremor, siyanoz,
konvilsiyon, apne, apati, zayif aglama, besini reddetme ve
duzensiz solunum hipoglisemiye eslik eden klinik bulgular-
dir. Ozel beslenme uygulamalari klinik bulgulari azaltirsa da,
ilk 48 saatte glikoz konsantrasyonu normale déntinceye kadar
inravendz infuzyona devam edilir. Kirksekizinci saatten
sonra 1.5 g/dL glikoz solusyonu veya 06zellikle sute dayali for-
mulalar, karbonhidratin yanisira diger besin 6gelerini de icer-
diklerinden tercih edilirler. Uzun aralikli ve fazla miktarda
beslenme yerine azar azar, sik sik beslenme tercih edilmeli,
midede besin kalintisi izlenmelidir. Enteral beslenme ile 1-2

saat araliklarla beslenme sekli en pratik olanidir.

Bebekte Karbonhidrat Metabolizmasi

Glikoz; uterus, plasenta ve fetus tarafindan kullanilan baslica enerji
kaynagidir. Anne kanindaki glikoz konsantrasyonu glikozun bu bolgele-
re yeterince saglandiginin gostergesidir. Fetls, ekstrauterin yasama
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enerji depolarini arttirarak ve hizli glikoz mobilizasyonu saglayarak, gli-
kogenez icin enzimatik sirecler gelistirerek hazirlanmaktadir. Zira do-
gumda glikoz kaynagi aniden kesildiginden yenidogan, karbonhidrat
metabolizmasini kendisi devam ettirmek zorundadir. Bu nedenle gliko-
genez slreci intrauterin yasamin erken dénemlerinde (8. haftada) baslar,
intrauterin yasamin doguma yakin déneminde anneden fetusa glikoz ge-
¢isinin hizlanmasi, fetusta glikokortikoid hormon salgisinin etkisi ile gli-
kojen sentetaz enzim yapiminin artmasi ve insulin hormonu yardimiyla
glikojenin depolanmasi saglanir (Tablo 1,2) (1-4). Doguma yakin dénem-
de karacigerde glikojen miktari organin agirhginin %5'i kadardir (1,5).

Tablo 1. Zamaninda Dogan ve Pretermlerde Vicutta Toplam Yag
ve Glikojen Miktari (5)

Zamaninda Dogan Preterm
Agirlik (g) 3500 2000
Toplam yag (g) 450 100
Toplam glikojen (g) 34 9

Tablo 2: Yenidogan ve Eriskinde Doku Glikojen Miktari (mg/g

doku)
Karaciger iskelet kasl Kalp kasi
Yenidogan (3500 g) 90 30 40
Eriskin (70 kg) 30-60 7-15 3-6

Saglikli yeni doganlarda kan glikoz diizeyi anne glikoz dlzeyinin %
60-70'i kadar olup ilk 1-2 saat icinde bu deger 35-40 mg/dL, 6'nci saatte
ise 45-60 mg/dL degerine ylkselir. Zamaninda doganlarda, dogumdan
sonraki ilk 3 gln icinde kan glikoz diizeyinin 30 mg/dL, pretermlerde
ise 20 mg/dL'nin altina dismesi hipoglisemi olarak tanimlanmaktadir.
Uctincii giinden sonra 40 mg/dL'lik glikoz diizeyi hipoglisemi siniri ola-
rak kabul edilmektedir (3-5). Bu tanimlara gére yenidoganlarda hipogli-
semi sikhgd1 % 1-3 olarak bildirilmektedir. Bu siklik disik dogum agirlik-



li bebeklerde % 5-15, diabetik anne cocuklarinda % 50-75, gestasyonel
diabetik anne ¢ocuklarinda % 20 gibi ylUksek oranlardadir (1,5).

Hipogliseminin etiyolojik tanisinda hastaligin ortaya c¢ikis zamani,
dikkatli tibbi 6yku ve fiziki muayene énemlidir. Etiyoloji, hastanin yasi-
na gore degistigi gibi, kalici ve gecici olmasina gore de degismektedir.
Neonatal devrede gorilen hipoglisemiler genellikle gegici olup glikozun
asiri kullanimi veya yetersiz yapimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir (6).

Preterm bebeklerin cojunda dogumdaki fizyolojik dizenlemelere
anormal cevap olarak "gecici hipoglisemi" gortlebilir. Hipoglisemi genel-
likle ilk 24 saat icin olusur, belirti vermez ve yeterli tedavi yapilirsa kisa
surede kaybolur.

Gebelik haftasina gore klglk bebeklerde tanimlanan klasik, gegici
semptomatik hipoglisemiye eskiden oldugu kadar sik rastlanmamakta-
dir. Bunun nedeni ise 1000 gramin altindaki ¢cogu bebege intravenéz sivi
verilmesi, nazogastrik tlplerde devamli beslenmesinin saglanmasi ve gli-
koz takibinin yapilmasidir (7).

Polisemi gibi, gebelikte ortaya cikan hipertansiyon ve intrauterin ge-
lisme geriligi de bu bebeklerde hipogliseminin hazirlayicisi olarak kabul
edilmektedir. Sezeryana alinacak anneye fazla miktarda dekstroz iceren
serumlarin verilmesi, yeni doganda ilk 24 saat i¢inde kan glikoz diizeyin-
de dususlere neden olmaktadir (6).

Hipogliseminin baslica nedenleri séyle 6zetlenebilir (1,5-8).

1- Besin 6gelerinin emilim kusurlari (malabsorpsiyonlar)

2- Karacigerde glikojen yapiminda veya kullanimindaki yetersizlik
(glikojen sentetaz enzimi ile glikogenezis icin gerekli olan biylme
hormonu, kortizol ve glukagon yetersizlikleri). Bu duruma Rye
sendromu, hepatik toksinler, karaciger yetmezligi vb. neden olmak-
tadir.

3-Glikoneogenezis icin gerekli, olan substratm yetersizligi: Substrat
eksikligine yol acan nedenlerin basinda hormon yetmezlikleri gel-
mekle birlikte malnutrisyonda da amino asit ve gliserol substratlari
kisithdir. Yenidogan hipoglisemisinde patogenez genellikle substrat
eksikligi veya substratm asin kullanimi ile ilgilidir.

4-Diger yakit kaynaklarinin yetersiz olmasi glikozun yetersizliginde
fetUis enerji gereksinmesini amino asitler ve yaglarin oksidasyonu



ile saglar. Yag asitleri oksidasyonu veya ketogenezde gérev alan en-
zimlerin eksikliginde hipoglisemi olusur.

5-Glikoz kullaniminin artmasi: Bu durum daima hiperinsulinizmle
birlikte ise de nadiren masif nonpankreatik timorler veya hipoter-
miye bagh hipoglisemilere neden olabilir.

6- Solunum guclugu, anoksi, kalp yetmezligi ve sistemik enfeksiyon-
lar da yeni doganlarda hipoglisemiye neden olabilir.

Semptom ve Bulgular

Hipogliseminin semptom ve bulgulan iki grupta incelenebilir (5,6):

1-Beyin ve Merkezi Sinir Sistemi (MSS) icin gerekli olan glikozun ek-,
sikligi sonucu ortaya cikan semptomlar: Bas agrisi, mental konfiliz-
yonla davranis bozuklugu, konsantrasyon bozuklugu, konvlsiyon
ve komadir.

2-Epinefrin salgilanmasina bagh bulgular: Solukluk, terleme, aclik
hissi, bulanti, kusma, anksiyete ve tremor olarak siralanabilir.

Yeni dogan ve sut cocuklarinda hipoglisemiye iliskin semptomlar
nonspesifik olup en dnemlileri beslenme bozuklugu, siyanoz, apne, hu-
zursuzluk, konvilsiyon, solukluk ve komadir (6). Semptom ve bulgular
nonspesifik olmasi nedeniyle hipogliseminin laboratuvar yontemleri ile
gOsterilmesi gerekmektedir. Semptomlann oldugu devrede (kan sekeri-

nin 40 mg/dL'nin altinda olmasi) hipogliseminin dizeltilmesi ile bu
semptomlar dizelir.

Siniflandiriimasi
Hipoglisemiler 3 grupta toplanir (1,4,5,7,9-11)

1- Erken, Gegici Neonatal Hipoglisemi: Olgularin % 80’ninden fazla-
si bu turdedir. Yasamin ilk 6-12'ci saatlerinde gelisir. Genellikle distk
dogum agirhkli toksemiali anne, ikiz dogumlu diabetik anne, Rh uyus-
mazli§i olan anne, fetal anoksi gibi durumlar hipoglisemiye neden olur.
Bu bebeklerde prognoz, hipoglisemi disindaki sorunlarla ilgilidir. Bakim-
lannda normal glikoz dizeyini saglamak, 1si1 kontroll, oksijen ve enerji
gereksinmesi karsilanmasi énemlidir (1).

2- Sekonder (ikincil) Hipoglisemi: Neonatal hipoglisemi bazen baska
klinik durumlarla ikincil olarak gelisebilir. Cesitli merkezi sinir sistemi



ve konjenital defektlerde, dogum travmalarinda, kanamalarda ve kernik-
torizisli bebeklerde sekonder hipoglisemi gelisebilir. Bu hastalarda hi-
poglisemi, apne ataklan, konvulsiyon, koma, beslenme gtcligu, anormal
aglama goruniur semptomlardir.

3- Yenidogan ve Erken Sut Cocuklugu Dénemindeki Persistant Hi-
poglisemiler

Hepatik Enzim Eksikligi: Glikojenin yapim ve yikiminda bozukluk-
lara yol acar. Glikoneogenezisi azaltan hepatik enzim yetersizlikleri nis-
peten daha az gorilmektedir. Bu enzim yetersizliklerinde, lipit ve gliko-
jen birikimindeki artisa bagh olan hepatomegali ve hipoglisemi ile
hekime miuracaat eden bebeklerde stphelenilmelidir. Hepatomegali
erken devrede goérilmeyebilir, fakat daha sonraki devrede mutlaka geli-
sebilir. Aciklanamayan erken bebek 6limu seklinde aile hikayeleri mev-
cuttur. Daha siddetli vakalar biuytme geriligi ve norolojik gelisme gerili-
gi ile birliktedir.

Glikoneogenez Defekti: Glikoz-6 fosfataz eksikligi glikojen depo has-
taliklarinin en sik gorilenidir. Hem glikoneogenezis hem de glikogenoli-
zis bloke olmaktadir. Biriken glikoz 6-fosfat, laktik asite donusur ve lak-
tik asidoz gelisir.

Laktik asit Urik asitin renal eksresyonuna engel olarak hipertrisemi
olusturur. Lipolizisin artisi hiperlipidemi ile sonuclanir. Bu hastalarda
gliserol, alanin, friktoz, galaktoz infiizyonuna veya glukagona bagli bir
glisemi gortlmez. Karaciger biyopsisinde lipit ve glikojen artisi mevcu-
tur ve glikoz-6-fosfataz konsantrasyonu dustktir. Tedavisi glc olan bu
hastalar nisasta veya glikoz gibi karbonhidratli besinleri sik sik almak zo-

rundadirlar.

Glikogenolizis Engeli: Amilo-1, 6-glikosidaz eksikligi (debrancher)
ve fosforilaz enzim sistemindeki defektler daha hafif seyirlidir. Hipogli-
semi ve ketozis sadece hastaliklar ve uzun stiren aclik sirasinda gelisebi-
lir. Tokluk durumunda bu hastalarda glukagon, galaktoz, fruktoz ve ala-
ninin sorumlu oldugu bir hipoglisemi goérilmektedir.

Glikojen Sentetaz Eksikligi: Genellikle yeni dogan déneminde sid-
detli hipoglisemi goérilir. Ketozis gorulur, ancak laktik asidoz yoktur.



Karaciger biyopsisinde yagl infiltrasyon mevcut olup glikojen miktari
cok azdir ve glikojen sentetaz aktivitesi yoktur.

Yag Asidi Oksidasyonundaki Defektler ve Ketogenesiz : Hepato-
megali, hipoglisemi ve asidozis ile birlikte ketozis olmaksizin kardiyo-
myopati veya myopati varsa ketogenezis, yada yag asiti oksidasyonunda
bir defektten stiphe edilmelidir. Herediter kamitin eksikligi stt cocuklu-
gu veya erken ¢ocuklukta hipoketozis ve hipoglisemi ile birlikte koma,
konvulsiyon, kusma ile karakterize Rye sendromuna benzer bir tablo
olusabilmektedir. Karnitin eksikligi yaglarin enerji icin kullanilmasini en-

gelleyerek, muhtemelen glikoneogenez icin gerekli substrati kisitlamak-
tadir.

Bu hastalarda ayni zamanda nonketotik hipoglisemi, dustuk plazma
karnitin diizeyleri, plazma yag asitlerinde ytkselme ve dekarboksilik asi-
diri mevcuttur. Karnitin ile tedavi yardimci olmaktadir. Sik sik ve yuk-
sek karbonhidrath diyet, yagdan fakir besinler ve uzun streli aglik duru-
munun 6nlenmesi hipoglisemiyi 6nlemede etkinlik gosterebilmektedir.

Diger Enzim Eksiklikleri: Diger herediter enzim eksiklikleri, glikojen
salinimini, sentezini veya glikoneogenezisi direk olarak etkilememekte-
dir. Galaktozemi, friktozemi, tirozinemi gibi enzim eksikliklerinde olu-

san ara metabolitler karaciger Uzerinde toksik olabilir ve hipoglisemi
olusturabilirler.

Hiperinsulinizm: Yenidoganlarda hiperinsulinizm genellikle instlin
sekresyonunun disregulasyonu ile karakterizedir. Ug-dort haftadan
bUylk cocuklarda diizelmeyen hipogliseminin en sik gortlen nedeni hi-
perinsulinizmdir. Hipoglisemik semptomlar genellikle yasamin ilk bir-
ka¢ saatinden itibaren baslar, buna ragmen distik kan glikoz dizeyi
hemen saptanmayabilir. Bu bebekler sadece beslenme 6gunleri arasinda-
ki sdrenin kisa olmasi ile semptom vermeyebilir, ancak diyete protein

(6zellikle 16sin) eklendigi zaman veya gece beslenmelerinin gecikmesi ile
semptomlarda artma gorulebilir.

Glukagon: Aclikta serum glukagon dizeyi yukselmekte ve Uglnci
glnde en yuksek dizeye erismektedir. Teorik olarak glukagon kan gli-
koz diizeyini 3 mekanizma ile artirmaktadir.



a- Glikogenoliziste artma
b- Glikoneogeneziste artma
c- Glikoz kullaniminda azalma

Glukagon yetmezligi nadir gorulse de, ¢inko protamin glukagon en-
jeksiyonlarina cevap veren hipoglisemi durumlari rapor edilmektedir.

Glikokortikoidler: Glikokortikoid eksikligi olanlar aclik hipoglisemi-
sine girebilirler. Glikokortikoidler glikogenezis yoluyla aminoasitlerden
glikoz yapimina neden olurlar. Ayrca glikokortikoidler, biytme hormo-
nu ile katekolaminlerin serbest yag asit salinimini artirici etkilerini kolay-
lastirmada rol almaktadirlar.

BUylume Hormonu: BlUylme hormonu protein sentezini stimule et-
mekte, yaglari yakmakta ve lipolizisi artirarak kan sekeri dizeyini artir-
maktadir. Bu hormon eksikliginde ¢ocuklarda aclik hipoglisemisi goril-
mektedir.

Hipoglisemili Cocuga Klinik Yaklasim

Hipoglisemili ¢ocuklara yaklasimda belirli hususlara dikkat edilir (1-
5,10).

I- Oykii: Oykiide belirtilmesi gereken hususlar sunlardir:
a- Hipoglisemi semptomlari
b- Hipoglisemi semptomlarinin baslama yasi
- Yeni dogan déneminde
- Sut cocuklugu déneminde
- Cocukluk cagi
- Enfeksiyonlar esnasinda
c- Hipoglisemi semptomlarinin gértilme durumu ve sikhgi
- Aclikta
- Postprandiyal, glikoz kullaniminin artmasi
- Galaktozemi ve herediter fruktoz intoleransmin azalmasi
d- ila¢ veya toksik madde alimi
e- Aile hikayesi (anne, baba akrabaligi, kardes hastaligr)



I1- Fikizi Muayene
- Gelisme geriligi
- Kiclik ekstemal genital ve hipopitutarizm
- Hepatomegali: Friktozemi, galaktozemi, glikoneogenezis
nedenleri ile
- Pigmentasyon:; Addison
- Malnitrisyon
- Enfeksiyon varligi

I1l- Laboratuvar Testleri
a- Idrarda
- Pozitif seker
- Pozitif aseton
b- Kan glikoz dizeyi
c- Cral glikoz tolerans testi

IV- Diger Testler
- Losin intolerans testi
- Talbutamid testi
- Glukagon ve proinsulin tayini

Tedavi

Yeni doganin Bazal Metabolizma Hizi (BMH) yiksek oldugu icin
enerji gereksinmesi fazladir. Bu nedenle uygun diagnostik testleri yapilir
yapilmaz hastaya intraventz (IV) glikoz baslanmalidir. Baslangic olarak
% 10 dekstroz 2.5 mL/kg 1.V. olarak verilmelidir. Bu akut destekleyici te-
daviye kan glikozunu yaklasik olarak 35 mg/dL kadar devam edebilir,
sonra hepatik glikoz yapiminin yaklasik olarak % 50'si olacak sekilde he-
saplanan glikoz infizyonu ile devam edilmelidir.Dogumdan sonraki ilk
glikoz utilizasyon hizi 5-8 mg/kg/dakikadir. Yeni dogan oral beslenme-
ye erken baslamazsa karaciger glikojeni ilk 2-3 saatte belirgin olarak aza-
lir ve 6-8 saatte tlkenir. Bu nedenle erken oral beslemeye baslamak
onemlidir (1,2-5). Hipogliseminin nedeni hiperinstlinizm ise erken oral
beslenme ile durum duizeltilebilir (9).

Glikoz-6 fosfataz eksikligi gibi glikojen depo hastaliinin siddetli
formlari sonucu olusan hipoglisemili bebekler giindizleri sik araliklarla
oral, geceleri de nazogastirk glikoz ile beslenmeye gereksinim duyarlar.



Nazogastrik yol ile glikoz 8-9 mg/kg/dakika verilmelidir. Daha hafif gli-
koneogenetik enzim eksikliklerinde glikogenolizis, yag asidi oksidas-
yonu ve ketogenezis bozukluklarinda uzun sureli aclik hallerinden saki-
nilmal ve yeni doganlar geceleri de siklikla beslenmelidirler. Endokrin
bozukluklar uygun hormonun yerine konmasi ile dnlenebilse de enerji
aliminin azaldi§i veya enfeksiyon durumlarinda hipoglisemiyi 6nleye-
meyebilir.

idiopati ketotik hipoglisemi ise sik sik karbonhidrat ve proteinden
zengin besinlerle beslenerek diizene sokulabilir. Bu durum genellikle 8-
10 yaslarinda spontan olarak diizelmektedir.

Oral Beslenme

- Hipoglisemili yenidogan veya cocuklar 1-2 saatte bir beslenmelidir,

- 1.5 g/kg/saat, glikoz sut icinde verilir,

- Glikoz miktari, yasa gore vicut agirligi géz éninde bulundurularak
hesaplanmalidir,

- Misir nisastasi ile (6 saat) oral beslenme hipoglisemik bozukluklari

onlemektedir. Misir nisastasi yavas hidrolize olup serbest glikozu a¢iga
cikarir. Boylece 1-2 g/kg nisasta normal besine eklenmelidir.

Beslenme; glikoz profiline, 24 saatlik serum lipidleri kan ve idrar lak-
tat ve plazma Ure konsantrasyonuna gore ayarlanmalhidir. Biylime teda-
visinin en iyi gostergesidir (1,2,5,9).

SUMMARY

HYPOGLYCEMIA OF INFANCY AND CHILDHOOD AND
NUTRITIONAL MANAGEMENT

inang, N., Arslan, P.

Hypoglycemia in the fullsize newborn is defined as concentration of
glucose in blood less than 30 mg/dL between birth and 72 hours of age
or concentration less than 40 mg/dL thereafter. In the infant of low birth
weight, hypoglycemia is defined as concentration of glucose in the blood
less than 20 mg/dL. The two major causes of the hypoglycemia of the
newborn are deficient hepatic glucose production and hyperinsulinism.
Among low birth weight infants hypoglycemia develop because of defici-



ent hepatic glyconeogenesis from lipids and amino acids from lack of de-
livery of substrate. Clinical findings associated with hyoglycemia are tre-
mors, cynanosis, convulsions, aplnea, apathy, weak cry, refusal to feed
and irregular respiration. Oral feedings are instituted as soon as clinical
manifastations subside but the V. infusion is continued for 48 hours
after concentration of glucose returns to normal 1.5 g/100 mL solution of
glucose or a milk based formula is to be preferred at least after 48 hours
of age. A milk based formula seems preferable because of its provision of
various nutrients other than carbohydrates. Frequent small feedings at
greater intervals are probably preferable to larger feedings at greater in-
tervals. But the resudial stomach content must be monitored closely. En-

teral feeding at intervals or 1 to 2 hours generally be found to be practi-
cal.
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