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1.GIRIS VE AMAC

Hipoglisemi, en sik karsilasilan metabolik bozukluklardan biridir. Hipoglisemi
ylizyillardan beri ¢ocuklarda bilinmektedir [1]. Yenidoganlarda kan sekeri Sl¢iimii
1911°den beri yapilmakta olup yenidogan hipoglisemisi ilk kez 1937°de bildirilmistir
[2]. Hipogliseminin etiyolojisiyle ilgili yapilan bir ¢alismada, 6nemli bir kisminin
kriptojenik  veya idiyopatik hipoglisemi oldugu belirlenmistir. Yenidogan
hipoglisemisinin 1950’lerin ortalarinda morbidite ve mortaliteyle olan iligkisi ortaya
koyulmustur. Diinya capinda gec¢ici yenidogan hipoglisemileri 1959°da bildirilmeye
baslanmistir [2]. Kan sekeri 50 mg/dl’den (2,5 mmol/l) daha diisiik olan degerler her
zaman ciddi tedavi gerektiren acil bir durumdur [5, 6].

Hiperglisemi, kanda glikoz seviyesinin yiikselmesiyle ifade edilen bir terimdir.
Devamli yiiksek kan glikozu, viicut yeterli insiilin salgilayamadiginda veya insiilin
uygun bir sekilde kullanilamadig1 zaman olabilmektedir [18]. Hiperglisemi yenidogan
doneminde kiiciik erken dogan ve hasta bebeklerde 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedeni olarak goriilmektedir. Hipergliseminin ¢cogunlukla altta yatan 6nemli bir sebebi
olacagi akilda tutulmalidir.

Hipernatremi, serum sodyum (Na') seviyesinin 150 mEqg/I’nin iizerinde olmasi
olarak tanimlanir. Yenidoganin sik goriilen sivi ve elektrolit denge bozukluklarindan biri
olan hipernatremi, ciddi sorunlara, norolojik hasarlara ve 6liime neden olabilen son
derece Oonemli bir sorundur. Hipernatremik dehidratasyon olgularinin etiyolojilerinde
anne siitli yetersizliginin, anne siitli sodyum igeriginin normalden yiiksek olusunun ve
anne memesi ile bebek arasindaki uyum zayifliginin sorumlu oldugu ileri siiriilmektedir.

Hiponatremi hastanede yatan ¢ocuklarda sik goriilen bir elektrolit bozuklugudur.
Serum sodyum diizeyinin <130 mEq/l olmasidir. Serum sodyumundaki ani degisiklikler
(<120 ve >160 mEq/l) merkezi sinir sistemi hiicre hacmindeki ani degisiklikler nedeni

ile belirgin ndrolojik yan etkilere neden olur.



Diflizyon agirlikli goriintiilleme temel 6zelligi doku i¢indeki su molekiillerinin
hareketlerini yansitmasi, boylece doku hakkinda bilgi saglamasidir. Konvansiyonel
MRG'de su molekullerinin doku icindeki dagilimi olaymin, elde edilen manyetik
rezonans sinyaline katkis1 ¢ok kiigiiktlir. Diflizyon agirlikli goriintilemede ¢ok giicli
manyetik farklar esliginde su molekullerinin hareketlerini goriintiilemek miimkiin
olmaktadir.

Bu Calismamiz ile; yenidogan hipoglisemisi, hiperglisemi, hiponatremi veya
hipernatremisi ile klasik MRG ve Diflizyon agirlikli MRG yontemlerini kullanarak

gelisen beyin hasarinin yerini ve biiylikliigiinii saptamay1 amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Hipoglisemi

Hipoglisemi, en sik karsilasilan metabolik bozukluklardan biridir. Hipoglisemi
ylizyillardan beri ¢ocuklarda bilinmektedir [1]. Yenidoganlarda kan sekeri 6l¢iimii
1911°den beri yapilmakta olup yenidogan hipoglisemisi ilk kez 1937°de bildirilmistir
[2]. Hipogliseminin etiyolojisiyle ilgili yapilan bir ¢alismada, 6nemli bir kisminin
kriptojenik  veya idiyopatik hipoglisemi oldugu belirlenmistir. Yenidogan
hipoglisemisinin 1950’lerin ortalarinda morbidite ve mortaliteyle olan iligkisi ortaya
koyulmustur. Diinya capinda geg¢ici yenidogan hipoglisemileri 1959°da bildirilmeye
baslanmistir [2]. Hormon ve organik asit gibi metabolitlerin Olgtimleri gibi yeni
gelismeler hipogliseminin sebebini anlamamizi saglamistir. Ilave olarak, glikoz
dengesini daha 1iyi anlamamiz hipogliseminin smiflandirilmasinda ve daha 06zel
tedavilerde yol gosterici olacaktir. Hipogliseminin tanimi, bebeklerin olgunluguna gore
degiskenlik gosterir. Bebeklerin diisiik kan glikoz seviyelerine tahammiilii yasla birlikte
azalmaktadir [3, 4].

Kan sekeri 50 mg/dI’den (2,5 mmol/l) daha diisiik olan degerler her zaman ciddi
tedavi gerektiren acil bir durumdur [5, 6]. Saglikli bireylerde normal plazma glikoz
diizeyin idamesi:

(a) substrat mobilizasyonunun diizenlenmesi ve substratlarin kullanilmasi

icin normal bir endokrin sisteme,

(b) glikojenoliz, glikojen sentezi, glikoliz, glukoneogenez ve diger metabolik

yakitlarm oksidasyonu ve depolanmasi i¢in iglevsel enzimlere,



(©) ihtiyac1 karsilayacak yeterli endojen yag, glikojen ve potansiyel
glukoneojenik substratlara (amino asitler, gliserol ve laktat gibi)
baghdir [5, 7].

Normal sartlarda her hiicreye stirekli glikoz destegi saglanir. Diyet destegi ile
uyku ve egzersiz gibi doku talebinde degisiklik olmasina karsin, viicut kan glikoz
diizeyi nispeten dar bir aralikta siirdiiriir. Bu olaya glikoz dengesi denir. Glikozun
korunmas1 c¢esitli endokrin ve noral faktorlerin etkisi ile saglanir ve karaciger bu
dengenin saglanmasinda 6nemli rol oynar. Karacigerde bulunan glikojen depolarindan
glikoz salinarak (glikojenoliz); karacigerde laktat, gliserol ve amino asitlerden glikoz
sentezleyerek (glukoneogenez); ve glikoz desteginin azaldigi durumlarda alternatif yakit
olarak yag dokusu depolarindan yag asitleri serbest birakarak (lipoliz) kan glikoz
seviyesinde diisme (hipoglisemi) onlenir.

Glikoz metabolizmasimi diizenleyen hormonlar iki gruba ayrilir: Insiilin ve kars1
diizenleyici (glukagon, katekolaminler, kortizol ve biiyiime hormonu) hormonlardir [1,
8]. Bu hormonlarm salinimini esas olarak tokluk ve aglik durumu belirler [9].

Tokluk durumunda; beslenme sirasinda diyetteki karbonhidratlarla aliman glikoz
bir taraftan dokularda kullanilirken, bir taraftan da karaciger ve kasta glikojen olarak
depolanir. Beslenme ile alinan aminoasitler protein sentezinde kullanilir. Lipitler
karaciger tarafindan alinir ve lipoprotein olarak yag dokusuna tasinir. Fazla glikoz ve
aminoasitler lipite doniisiir ve yag dokusunda depolanir [9].

Aclik durumunda; kisa siireli aclikta 6zellikle karacigerdeki glikojen yikilarak
dolasima glikoz saglanir. Glikojen depolarinin az olmasi ve goreceli olarak beyin i¢in
glikoz gereksiniminin yliksek olmasi nedeniyle, ¢ocuklarda ancak 4-6 saat acgliga
yetecek kadar glikojen deposu vardir [9].

Baslica kars1 diizenleyici hormonlar, glukagon ve adrenalindir [1, 9]. Bunlar
glikojenolitik enzimleri aktive ederek (glukagon, epinefrin); glukoneojenik enzimleri
uyararak (glukagon, kortizol); kastan glikoz alimini inhibe ederek (epinefrin, biiylime
hormonu, kortizol); glukoneogenez i¢in kastan amino asit mobilizasyonunu saglayarak
(kortizol); lipolizi aktive ederek glukoneogenez icin gliserol ve ketogenez i¢in yag
asitleri saglayarak (epinefrin, kortizol, biiyiime hormonu, glukagon); insiilin salinimini
inhibe ederek ve biliylime hormonu ve glukagon sekresyonunu yiikselterek (epinefrin)

kan glikoz diizeyini yiikseltirler [8]. Bobrek iistii bezinin ayni zamanda periferal 3



reseptor sitimiilasyonu araciligiyla periferik dokulardan glikojenik substratlarin (laktat
ve alanin) salimimmi artirir [1]. Cocuklarda erigkinlere gore daha yiiksek glikoz
diizeylerinde (60-70 mg/dl) en az iki misli epinefrin salgilanir. Bu da, hem ¢ocugun
hipogliseminin olumsuz etkilerinden erken korumasima, hem de belirtilerin erken ortaya
ctkmasma neden olur. Ancak gece uykuda epinefrin salinimi diisiiktiir ve bu durum
hipogliseminin gece uykuda daha fazla olmasini ve daha agir gegmesini agiklar [9].

Glukagon ve katekolaminler insiiline kars1 dakikalar icinde gelisen hizli yanit
olustururken, kortizol ve biiyiime hormonu saatler icinde gelisen ge¢ yanit olusturur.
Tiroit hormonlar1 yavas etkili olup glikoneogenez, glikojenoliz, lipoliz ve ketogenezi
arttirir. Somatostatin ise biiylime hormonu, glukagon ve insiilini baskilar. Parasempatik
uyarl, karacigerde glikojeni arttirarak karacigerden glikoz ¢ikigini azaltir [9].

Glikoz, amino asitler ve laktat, fetal yasamda temel enerji substratlaridir; glikoz,
total enerji gereksiniminin yaklasik yarisint saglar [1]. Stresin olmadigi durumlarda,
fetal glikoz anneden plasental yol ile saglanir [8, 9]. Glikoz, maternal ve fetal plazma
arasindaki bir gradiyent farkiyla kolaylastirilmis diffiizyonla plasentadan gecer ve fetal
glikoz diizeyi annenin insiilin diizeyine bagiml degildir [1, 8, 9]. Fetal plazma glikoz
diizeyi, maternal glikoz diizeyinin %70-80°dir [1, 8]. Fetal karacigerde glukoneogenez
ve glikojenolizde yer alan enzimler vardir, fakat bu enzimler annenin siddetli a¢higi
disinda inaktif kalir. Agirlik arttikca, fetal karaciger erigskin karacigerinden yaklasik ii¢
kat daha fazla glikojen icerir ve yenidoganin enerji rezervinin yaklasik %1°1 hepatik
glikojen deposundan olusur [1].

Fetal endokrin gevrede etkin olan insiilin, plasentadan ge¢mez. Insiilinin fetal
salgilanimi, hem fetal plazmadaki aminoasitlerden hem de glikozdan etkilenir. Bu
yiizden fetal insiilin, anneden bagimsizdir. Bu insiilin, goreceli olarak gebeligin ge¢
donemlerinde glikoza cevap olarak fetal pankreasin [ hiicrelerinde firetilir ve [
hiicrelerinin kitlesi gebeligin son ii¢ aymda belirgin olarak artar [1]. Insiilin, kas ve yag
dokusuna glikoz girigini uyararak fetiiste anabolizmay1 artirir. Boylece, gebeligin son {i¢
ayinda fetal biiyiime hizli bir periyoda girer, 6zellikle yag dokusunda yag depolanir; bu
yolla dogum i¢in enerji depolar1 olusur [1].

Hipoksi gibi stres durumlarinda ortaya ¢ikan katekolamin salinimi, fetal
karaciger ve yag dokusunda § adrenerjik mekanizmalar ile fetal serbest yag asitleri ve

glikoz seviyelerini diizenler. Katekolaminler ayrica fetal insiilini inhibe ederler ve



glukagon salinimin1 stimiile edebilirler [8]. Erken postnatal donemde ilk iki saatte kort
kaninda kan glikoz diizeyi miat bebeklerde 80-90 mg/dI’den 50 mg/dl’ye ve diislik
dogum agirlikli bebeklerde ise 40 mg/dl’ye diiser. Dogumdan 4-6 saat sonra
karacigerden glikojen yikimi ile dolasima glikoz saglanir ve kan glikozu ytikseltilmeye
calisilir. Glikojen deposu tiikenince glukoneogenez baslar [9].

Dogumda fetiise maternal glikoz transferinin ani olarak kesilmesi hizli endojen
gikoz yliklemesini gerektirmektedir. Bu gecisi hizlandiran ii¢ durum:

a) Hormonlardaki degisiklikler,

b) Hormon reseptorlerindeki degisiklikler

¢) Anahtar enzim aktivitesindeki degisiklikler.

Dogumdan ¢ok kisa bir siire sonra, glukagon oraninda 3-5 kat artis olur.
Baslangicta insiilin diizeyleri genellikle diiser ve daha sonra bazal seviyede kalir.
Epinefrin a-adrenerjik mekanizmalara bagli olarak biiylime hormonu sekresyonunu
arttirabilir; biiyiime hormon diizeyleri dogumda yiikselir. Dogumdaki bu hormonal
degisiklikler glikojenoliz ve glukoneogenezi diizenler, lipolizi aktive eder ve ketogenezi
artirir. Bunun sonucunda dogumdan sonra gecici olarak aniden azalan plazma glikoz
orani korunmus olur. Dogumdan sonraki saatler icinde karaciger glikojen depolar1 hizli
bir sekilde azalir [8, 9]. Esas glukoneojenik amino asit olan alanin, yenidoganlarda
glikoz dongiisiiniin yaklasik %10’unda rol oynamaktadir. Keton cisimciklerindeki artisi
takiben serbest yag asiti diizeyi glukagon ve epinefrindeki dalgali artigla birlikte
yilikselmektedir. Serbest yag asiti oksidasyonunda nikotinamit adenin diniikleotitin
(NAD+) indirgenmis sekli olan NADH ve asetil CoA gibi 6nemli glukoneojenik
faktorler, serbest yag asitleri ve keton cisimleri, kas i¢ine alinarak glikoza dontistiiriiliir
ve beynin glikozu alip kullanmas1 saglanmais olur [8].

Erken postnatal donemde pankreas glukagon sekresyonunu saglayarak kan
glikoz oraninin diizenlenmesinde yardimc1 olmaktadir. Dogumdan sonra glikojen sentaz
enzim aktivitesinde hizli bir diisiis ve fosforilazda keskin bir artis vardir. Benzer sekilde
glukoneogenezi sinirlayan enzimler, fosfoenolpiriivat karboksikinaz dogumdan sonra
dramatik olarak artar. Ayrica glukagon artis1 ve insiilindeki azalis da kismen aktive olur.
Bu durum, hormon sekresyonundaki degisiklikler ve yag asidi seklinde salinan lipit

depolari, kasta glukoneogenez i¢in amino asit kaynagi, hepatik glikojen formlar:



seklindeki depolarda olan degisiklikler yenidogan hipoglisemisinin bir¢ok nedenini
aciklar [8].

Glikojen sentezi esnasinda ve yemeklerden sonra hizli glikojen yikimi ve
sonrasinda glikoneogenez dongiisii hormonlar tarafindan yoOnetilir ve bunlarin
merkezinde de insiilin yer almaktadir. Beslenme sonrasi artan plazma glikozu ve
aminoasitler, pankreasim [ hiicrelerinden insiilin salmimini artirir [1, 9]. Plazma insiilini
50-100 pU/ml’deki pik diizeylerine yiikselir. A¢lik durumunda, lipoliz ve ketogenezin
aktivasyonunu, glikojen sentezinin engellenmesini, glukojenoliz ve glukoneogenezin
olugsmasini saglayarak glikozun sabit diizeyde tutulmasimni temin eder [8].

Sonu¢ olarak beslenme sirasinda artan insiilin glikozun depolanmasini ve
periferde kullanimini arttirarak kan sekerini diisiiriirken, aglikta artan karsi diizenleyici
hormonlar hepatik glikozun agiga ¢ikmasini artirarak ve glikoz kullanimini azaltarak
kan glikoz diizeyini arttirirlar. Glukagon ve epinefrin eksikligi bir digerinin islevi ile
giderilirken, benzer sekilde biiylime hormonu ve kortizol de birbirlerinin eksikliklerinde
hipoglisemiye yanitta birbirlerini desteklerler [9].

2.1.1. Klinik Belirtiler

Klinik 6zellikler genellikle 1ki smifa ayrilir: noroglikopeni belirtileri ve
hipoglisemiye otonomik cevap olarak goriilen belirtilerdir [7-9]. Hipoglisemide ilk
klinik bulgular, otonom sinir sistemi aktivasyonuyla epinefrin salgilanmasina baghdir
[7, 8]. Kanda glikozun hizli diismesiyle (1,5 mg/dl/dk) ortaya ¢ikar (glikoz diizeyinin
<50 mg/dl olmasi1 gerekmez) [8]. Bu otonomik belirtiler titreme, solukluk, terleme, kalp
carpintisi, halsizlik, evham, a¢lik hissi, bulanti, kusma ve karm agrisidir [7-9].
Hipoglisemideki noroglikopeni belirtileri, kan glikoz diizeyinde yavas diisme ve/veya
uzun siireli diisiik plazma glikoz diizeyi nedeniyle beyin glikoz kullaniminin azalmasi
ile iliskili hipoglisemi (ndroglikopeni) belirtileridir. Bu belirtiler, apne, morarma,
gevseklik, bas agrisi, uyku hali, yorgunluk, gorme bozuklugu, konusma, diisiinme ve
yogunlagsmada giicliik, asir1 hareketlilik, asir1 duyarhilik, biling degisikligi, hipotermi,
titreme, nobet, anormal motor ve duyusal bulgular, davranis anormallikleri [7-9, 11].
Yenidogan ve kiicilik siit cocuklarinda, hipogliseminin klasik klinik bulgular1 ile kan
glikoz diizeyi arasinda her zaman belirgin bir iliski yoktur [3, 7-9, 12]. Yenidogan
hipoglisemilerinde, asir1 duyarlhlik, titreme, beslenme gii¢liigii, morarma, hizli soluk

alip verme ve hipotermi gibi daha az Ozellikli belirtiler goriilebilmektedir [7, 13].



Bununla birlikte septisemi, dogumsal kalp hastaligi, ventrikiiler kanama ve solunumsal
distres sendromu gibi diger hastaliklarin erken klinik bulgular1 arasinda goriilebilir [7].
Herhangi bir yastaki g¢ocugun merkezi sinir sistemi hasarinin Onlenmesi ig¢in
hipogliseminin erken taninmasi ve tedavisi gereklidir. Nobet, koma, zeka geriligi veya
kasilma gibi klinik olarak 6nemli olan bulgularin belli bir plazma glikoz degeri ile
iligkilendirilmesinin gii¢ oldugu bildirilmistir. Ayrica, bu durum olasilikla yiiksek
morbiditeye neden olan hipogliseminin siddeti kadar, siiresine de baghdir. Sonugta,
hipoglisemi taniminda, esik plazma glikoz diizeyi pratikte ¢cok genis bir degiskenlik
gostermektedir [12]. Bunun sonucu olarak erken dogan bebeklerde, miat bebeklere gore
giivenli kan glikozunun esik degeri daha yiiksektir [12]. Kritik hipoglisemi degerlerinin
beyni etkiledigine dair bazi uyarilmis potansiyel bulgulari oldugu gosterilmistir. Kan
glikozu <41,5 mg/dl olan miat bebeklerin uyarilmis somatosensoryal potansiyelleri
(SEP); kan glikozu <45 mg/dl olan miat bebeklerin uyarilmig beyin sap1
potansiyellerinde (BAEP) anormallikler oldugu bildirilmistir. Bu seviyelerde uyarilmis
gorsel potansiyeller (VEP) normal kalmistir. Ayrica Pryds ve arkadaslar1 [14] yaptiklar:
bir ¢alismada karmasik olmayan hipoglisemi sirasinda serebral kan akiminin
destekleyici artisinin beyin metabolizmasini diizenledigini bildirmislerdir [14].
Norofizyolojik bozuklukla kan glikoz diizeyi ile iligkisi belirsizdir ve miad
ve/veya erken dogan bebekler icin giivenli esik degeri gosteren ¢alismalar da oldukca
azdir [12]. Norogelisimsel prognozda, hipoglisemisi olan bebekler ile kan glikozu
normal olan bebekler karsilastirilmistir. Lucas ve ark. [15] dogum agirlig1 <1850 g olan
661 erken dogan bebeklerde plazma glikoz diizeyi nérogelisimsel sonuglarin iligkisinde
Bayley motor-mental gelisim skoru, cinsiyet, gestasyonel yas, dogum agirligi,
ventilasyon uygulamasi ve diger tespit edilebilir perinatal ve sosyal risk faktorlerini
incelemislerdir. Sik araliklarla orta derecede hipoglisemisi olanlarda [kan glikozu <47
mg/dl (<2,6 mmol/l)] gelisimsel bozuklugun, agir hipoglisemisi olanlardan daha fazla
oldugu bulunmustur. Kan glikozu normal olan bebekler ile plazma glikozu bes veya
daha fazla giin <47 mg/dl (<2,6 mmol/L) olan bebekler arasinda biiyiik farkliliklar
oldugu gorilmiistiir. Plazma glikoz diizeyin >45 mg/dl’de (>2,5 mmol/l) idame
ettirilmesi ndrogelisimsel hasarin Onlenebilecegi anlamina gelmeyebilir [12]. Smirl
bilgiler hem ketogenezin olagan olmadigi erken dogan bebeklerde, hem de plazma

glikoz konsantrayonu <47 mg/dl (<2,6 mmol/l) olanlarda kotii norogelisimsel



sonuglarin oldugunu gostermistir [12, 16-20]. Hipoglisemili semptomatik miat
bebeklerin norogelisimsel sonucu asemptomatik hipoglisemililerden daha koétiidiir. Bu
durumlarda sebebe yonelik herhangi bir kanit yoktur; ancak var olan belirtiler dikkatlice
degerlendirilmeli ve saptanabilen esik degeri tanimlanmadigi i¢in 6lciilen deger dikkate
allmmadan kan glikoz diizeyini arttrmak amaciyla hizli bir sekilde tedaviye
baslanmalidir [12].

Sonug olarak, 6zellikle yenidoganlarda hipogliseminin tanim1 konusunda gegmis
yillarda celigkiler yasanmigsa da giliniimiizde miat veya erken dogan biitiin
yenidoganlarda ve her yastaki cocukta kan sekeri 47 mg/dI’nin (2,6 mmol/l) alt1
hipoglisemi olarak tanimlanmaktadir [9]. Bu degeri 50 mg/dl (2,8 mmol/l) olarak kabul
eden yazarlar da vardir [8, 9, 21]. Belirti olsun veya olmasm bu degerin altinda
uyarilmis beyin yanitlarinda degisiklikler saptanmistir [9].

Hipoglisemi, en sik yenidogan déoneminde goriiliir [9, 22, 23]. Yenidoganlarda
semptomatik hipoglisemi insidans1 1000 canli dogumda 1-3’tiir. Bu insidans, yiiksek
riskli yenidogan grupta belirgin sekilde artmaktadir [6]. Yenidogan donemi disinda
hipoglisemi, hastanede yatan hastalarda 2-3/1000 oraninda goriilmektedir (2).

Gutberlet ve Cornblath (34) hipogliseminin (serum glikoz diizeyi <30 mg/dl)
1000 canli yenidoganda 4,4 oldugunu bildirmislerdir (diisik dogum agirhikli
yenidoganlarda 15,5/1000). Baska bir arastrmada ise daha yiiksek seviyeler
bildirilmistir [12]. Bagka bir calismada hipoglisemi insidanst miad bebeklerde %0-8
[12]. Finlandiya’da Kinnala ve ark. [24] gestasyon yasma gore normal 40 erken dogan
bebeklerde yaptiklar1 bir ¢alismada, ilk 3 giinde bebeklerin %42’sinde orta derecede
hipoglisemi [kan sekeri <2,5 mmol/l (45 mg/dl)] ve %10’unda agir derecede
hipoglisemi [kan sekeri <0,6 mmol/L (10,8 mg/dl)] tespit etmislerdir. Italya’da Zanardo
ve arkadaglar1 [25] 1500 erken dogan (gebelik yas1 <37 hafta) bebekte yaptiklar
hipoglisemi ¢alismasinda vakalarm %35’inde hipoglisemi tespit etmisler ve
hipoglisemili bebeklerin %9’unda kan sekerini <20 mg/dl bulmuslardir.

Holtrop [26] kan sekerinin striple Olgiilenlerde 40 mg/dI’nin alti, serum
degerinin ilk 3 saatte 35 mg/dl, 3-24 saatte 40 mg/dl, 24 saatten sonra 45 mg/dI’nin alt1
olarak tanimladiklar1 hipogliseminin, gestasyon yasma gore biiyliikk yenidoganlarin
(LGA) %8,1’inde ve gestasyon yasma gore kiigiik yenidoganlarin (SGA) %14,7’sinde

oldugunu bildirmislerdir.



Cécile ve ark. [27] 85 SGA’l1 erken dogan bebegin %72,9’unda hipoglisemi [kan
glikoz diizeyi <2,6 mmol/L (47 mg/dl)] saptamislardir. Gelismekte olan iilkelerde
yenidogan hipoglisemisinin insidans1 hakkinda bilgi olduk¢a smirlidir. Anderson ve ark.
[28] Kathmandu Nepal’de zamaninda dogumlarin %7’sinde yasamin ilk 50 saatinde kan
glikoz diizeyi <36 mg/dl iken %38’inde kan glikoz diizeyr <47 mg/dl olarak tespit
etmiglerdir. Singhal ve arkadaslarinin [29] Yeni Delhi’de 2247 bebek iizerinde
yaptiklar1 bir ¢caligmada vakalarm %4,8’inde hipoglisemi bulundugunu (kan sekeri <30
mg/dl) bildirmislerdir. Solomon ve arkadaslarinin [30] Mozambik’te 603 cocukta
yaptiklar1 bir caligmada vakalarin %7,1’inde hipoglisemi saptamislardir. Pal ve ark. [31]
Kathmandu Nepal’de dogumlarin %41’inde yasamin ilk 48 saatinde hafif hipoglisemi
[kan sekeri <47 mg/dl] ve %11 ’inde orta derecede hipoglisemi [kan sekeri <36 mg/dl]
tespit etmislerdir.

2.1.2. Tam

Riskli yenidoganlarin tespiti i¢in strip glikoz 6l¢iimii 1970’lerde baslamis olup, bu
durum yenidogan hipogliseminin klinik siniflandirmasina da neden olmustur [1].

Yenidogan hipogliseminin esas sebepleri dort sinifta ele alinmaktadir [10]:

1.Gegici-uyum hipoglisemisi: Karigik bir grubu tanimlamaktadir, nispeten sik goriilen
bir durumdur; dogumdan ¢ok kisa bir siire sonra baslar, siiresi kisadir, derecesi hafiftir,
glikoza cevap hemen olur. Bu grupta, diyabetik anne bebekleri, eritroblastozis fetalisli
bebekler bulunur. Bu gruptakiler nadiren belirti verir.

2.1kincil nedenlere eslik eden hipoglisemi: Oksijensiz kalma, beyin kanamasi, sepsis ve

dogumsal bozukluklar gibi hastaliklarla birliktelik gosteren ikincil hipoglisemili
bebekleri kapsar. Etkilenen yenidoganlarda belirtiler tipik olarak dogumdan sonraki ilk
glinlin sonunda ortaya ¢ikar, hipogliseminin siiresi kisadir, derecesi olduk¢a hafiftir ve
glikoz tedavisine hemen cevap verir. Bu gruptaki bebeklerin neredeyse yaris1 nérolojik
belirtiler gosterir.

3.Klasik gecici yenidogan hipoglisemisi: Esas olarak intrauterin olgunlagsmaya maruz

kalan diisiik dogum agirlikli bebekleri igerir. ilk iki gruba gére olduk¢a az goriiliir.
Cogu etkilenen bebekler belirti verir. Belirtiler tipik olarak yasamin ilk giiniiniin sonuna
dogru goriiliir. Hipogliseminin derecesi goreceli olarak agirdir, siiresi uzayabilir, uzun

stire glikoz tedavisi gerekebilir.
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4.Agir tekrarlayict hipoglisemi: En az goriilen gruptur. Bu gruptaki bebeklerin cogunda

glikoz dengesinin birincil bozuklugu vardir. Bunlar, Beckwith-Wiedemann sendromu,
B-hiicreli nesidioblastozis, B-hiicre cogalmasi, endokrin eksiklikler ve metabolik
hastaliklardir. Belirtiler kisiden kisiye degisir ve ¢cocugun gelisim evresine ve o sirada
mevcut alternatif yakit varligina bagl olarak farkliliklar gosterir [9].

2.1.3. Tedavi

Esas tedavi etiyolojiye yoneliktir. Hipoglisemi, sepsis gibi bir hastaligin bulgusu
olabilir. Kan sekerinin diizeltilmesi kadar, sebebin tespiti ve tedavisi de 6nemlidir. Hafif
hipoglisemili (kan glikoz diizeyi 35-45 mg/dl) yenidoganlarda, oral tedavi olarak
genellikle %35 dekstroz veya hazir mamalar 6nerilmektedir. Orta dereceli asemptomatik
hipoglisemide, ilk tercih edilmesi gereken tedavi enteral beslenme olmalidir. Eger bu
yaklagim yetersizse damaryolu ile tedaviye geg¢ilmelidir. Bazi yazarlar 10 ml/kg’dan
%10 dekstrozla agizdan beslemeyi 6nermektedir. Digerleri, anne siitiiniin (10 ml’kg)
daha yogun enerjiye sahip oldugunu ve hem ketogenezin gelismesine yardimci
olacagini ve hem de glikozun hiicre icine almmasini azaltacagmi belirtmislerdir. Ister
glikoz, isterse anne siitii verilsin, bir saat icerisinde kan glikoz diizeyi tekrar
Olciilmelidir. Sik besleme yapilmali ve beslenme oncesi kan glikoz dlgiimlerine (en az
her 3 saatte bir) devam edilmelidir [1]. Enteral beslenmenin yetersiz kaldigi durumlarda
ve agir hipoglisemisi [kan sekeri <I,1 mmol/L (<20 mg/dl)] ve semptomatik
hipoglisemisi olan bebeklerde damar yolundan tedavi uygulanmaktadir. Bolus
uygulamasini, idame glikoz infiizyonu (4-8 mg/kg/dk) izlemelidir. Infiizyonun hizi,
plazma glikoz konsantrasyonu diizelinceye veya normal oluncaya kadar ayarlanmasi
gerekebilir. Infiizyon hiz1 10-12 mg/kg’a ¢ikilabilir ve sebebin arastirilmasi igin ileri
arastrma ve tedavi gerekebilir. Glikoz inflizyonu aniden kesilmemeli; infiizyon
kesilirken enteral beslenmenin miktar1 arttirilmali, glikoz inflizyon orami azaltilmalidir
[1]. Beyin, glikoz tiiketiminin esas yeri oldugundan dolayi, aclikta diisik kan
glikozundan en fazla etkilenen yerdir [1, 4]. Eriskinlerde toplam asgari glikoz
donilistimiiniin biiyiik kismini beyin metabolize eder. Bebek ve kiigiik ¢ocuklarda
endojen karaciger glikoz tliretiminin ¢ogu, beyin metabolizmasi i¢in kullanilmaktadir.
[laveten tiim yas gruplarinda, glikoz iiretimi ile beklenen beyin agirlig1 arasinda uyum
mevcuttur [8]. Beyin yasamin ilk yili icinde hizli sekilde biiylir ve glikoz doniistimiiniin

biiylik kismi beyin metabolizmasi i¢in kullamilir. Yenidoganlarda semptomlarin
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olmamasi, glikoz diizeyinin normal oldugunu ve beyin metabolizmasini saglamak ic¢in
uygun seviyede oldugunu gostermez [1, 8]. Devamli veya tekrarlayici hipoglisemi,
bebek ve cocuklarda beyin gelisimi ve islevlerini geciktirebilir [8]. Yenidogan
doneminde gegirilen hipoglisemik ataklar sonucu néromotor gelisme geriliginin ve bas
kiigiikliigliniin gelistigi bircok ¢aligmada gosterilmistir [8, 9, 17, 19, 32-36]. Biiyiik
cocuklarda hipoglisemi sonrasi lokal nérolojik kayip ve hareket bozukluklar1 hasar
olarak kalabilir. Hizl1 biiyliyen beyinde glikoz, zar lipitleri ve protein sentezi i¢in de bir
kaynak olusturur. Yapisal proteinler ve miyelinasyon, normal beyin olgunlagmasi i¢in
onemlidir [8, 9]. Hipoglisemili ¢ocuklarda santral pontin miyelinozis bildirilmistir [9].
Hipoglisemi, hipoksi ve iskemisi olan hastalarda beyin harabiyetini arttirir [8, 9].
Hipoglisemi sirasinda mevcut alternatif yakit varligi, hipogliseminin olumsuz etkisini
belirlemede ¢ok onemlidir [9, 37]. Agrr ve uzamis hipogliseminin en 6nemli uzun
donem sonucu, zeka geriligi ve/veya nobetlerdir [8, 21, 29, 38]. Beyin gelisiminin en
hizl1 oldugu dénem olan yasamin ilk 6 ayinda, agir tekrarlayan hipoglisemisi olan
hastalarin yarisindan fazlasinda kalic1 norolojik hasarlar gelisir [8]. Cocuklarmn daha
sonraki norolojik gelisiminde hipogliseminin siiresi ve ciddiyetinin ne oranda etkili
oldugu bilinmemektedir [7, 8]. Daha biiyiikk ¢ocuklarda hipoglisemi uzun siireli
norolojik kayiplara yol agabilir [8, 32, 38]. Bunun nedeni noronal hiicre 6limii [37]
veya hipoglisemi sirasinda olusan uyaricit norotoksinlerin salinimi olabilir [1, 8, 9] .

2.1.4. Hipoglisemi Sonrasi1 Gelisen Beyin Hasarinin Fizyolojisi

Glikoz, sinir hiicresi metabolizmasi i¢in sarttir [9, 33]. Agwr ve uzamis
hipoglisemi durumunda, beyin yapisal yakitlar1 laktat, piruvat, amino asitler ve
ketoasitler gibi enerji icin kullanilabilen ara maddelere yikilabilirler. Bu maddeler beyin
metabolizmasinda kullanilirlar [1, 9]. Yenidogan beyninin keton cisimlerini alip
oksitleme yetenegi eriskin beyninden bes kat daha fazladir; bununla birlikte yenidogan
doneminde karacigerin keton cisimlerini iiretme yetenegi sinirhidir. Bu durum, 6zellikle
ani olarak karaciger glikoz alimi, lipoliz ve ketogenezi inhibe eden hiperinsiilinemi
varliginda 6nemlidir. Boylece beynin farkl yakit kaynaklar1 azalmis olur. Hipoglisemi
sirasinda beynin ana enerji kaynagmin azalmasi ve hiperinsiilinemi sirasinda farkli yakit
kaynaklarmin smirli olmasi beyin gelisimi ve metabolizmasi iizerine ters etkilere
sahiptir. Bu etkiler beyin oksijen tiiketimini azaltir ve islevel zarin yikimi ile birlikte

endojen yapisal parcalarmn yikimi artar [8]. BOylece hipoglisemi beyin gelisimi ve
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islevinde kalict yikima yol acar [8, 39, 40]. Hipoksinin destekleyici etkileri, beyin
hasarmi arttirabilir veya klasik hipoglisemi sinirinda olmasa da kan glikoz seviyeleri
beyin hasarindan sorumlu olabilir [8].

Hipoglisemiye bagli sinir hiicresi 6liimii basit¢ce metabolik hasar sonucunda
olmaz, fakat bu durum eksitotoksik olay1 aktive eder. Bu tablo elektron mikroskobik
incelemede karakteristik olarak akson ayrilmasi, dentritik hasar seklinde goriilmektedir.
Sinir hiicresi kaynakli harabiyet, uyarict amino asitlerin (6zellikle glutamat) artis1 ve bu
artan amino asitlerin 6zellikle N-metil D-aspartat (NMDA) reseptoriiniin ¢alismasina
neden olmast sonucu gelisir [1, 9, 18]. Bu algaglarin siirekli uyarimi hiicre
depolarizasyonuna, hiicre sismesine, lipaz ve proteazlarin aktivasyonuna neden olur [9].
Hiicresel hasarin dogasmin anlasilmasi, hipoglisemiye bagli beyin hasarmin
onlenmesinde oOnemlilik arz etmektedir. Tedavi i¢in, hiicre Kkiiltiirii ve hayvan
modellerinde NMDA karsit1 ilaglar kullanilmistir [1]. Glikoz diizeyinde hafif diisme,
hiicre harabiyeti yapmadan dendrit gelismesini bozar [9]. Hipoglisemik beyinde;
patolojik olarak gri cevherde kiiciilme, beyaz cevherde azalmis miyelinasyon ve
kortekste kiigiilme goriliir. Oksijensizlik ve iskemi tabloya karigsmadiysa infarktlar
goriilmez. Sadece hipoglisemi varsa, beyincik etkilenmemektedir [8]. Kortikal hasarlar
cogunlukla insular ve pariyeto-oksipital bolgelerde goriiliir. Bu farklilik hipoksik-
iskemik hasarm yayginligia baghdir. Dentat girus kismi olarak nadiren iskemiye bagh
etkilenir, fakat karakteristik olarak hipoglisemiyle hasarlanir. Hipoglisemiye bagli beyin
sap1 ve arka bosluk yapilar1 en son etkilenmektedir [1]. Dogumsal hipoglisemisi olan
hastalarin goriintiileme calismalari, difiiz beyin hasarimin patolojik bulgularini yansitir.
Cok agir hasarlar, birincil olarak beynin pariyetal ve oksipital korteksinde gelisir. Ani
donemde, korteks ve altindaki beyaz cevherde 6dem goriiliir. Subakut dénemde,
kortekste noktasal kanamalar goriiliir. Kronik donemde, korteks ve altindaki beyaz
cevherde kiiclilme ve atrofi olur [3]. Yenidogan hipoglisemisinin beyin goriintiilemeleri,
siklikla beyaz cevher ve talamik lezyonlarla birliktedir. Bu lezyonlar tedaviyle diizelme
egilimindedir [9, 41]. Yapilan ¢aligmalarda hipogliseminin 6zellikle pariyeto-oksipital
periventrikiiler derin beyaz cevherde miyelinasyon anormalligine neden oldugu
belirtilmistir [42-45]. Yapilan baska calismalarda da hipogliseminin miyelinasyonun
gecikmesine ve Ozellikle oksipital lopta kortikal atrofiye sebep olabilecegi bildirilmistir
[3, 41, 44, 46].
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2.2. Hiperglisemi
Hiperglisemi, kanda glikoz seviyesinin yiikselmesiyle ifade edilen bir terimdir.
Devamli yiiksek kan glikozu, viicut yeterli insiilin salgilayamadiginda veya insiilin

uygun bir sekilde kullanilamadig1 zaman olabilmektedir [18].

Mormal kan glikozu

Yiksek kan glikozu

Akyuvar
Glikoz

Trombosit Glikoz

‘_ Alyuvar

Sekil 1: Normoglisemi ve hipergliseminin damar i¢indeki etkisi

Glikoz, yenidoganlarin beyin gelisimi ve biliylimesi i¢in hayati bir Ooneme
sahiptir. Glikoz metabolizmasinin herhangi bir agsamasinda ortaya ¢ikan aksaklik hipo
veya hiperglisemiye neden olmaktadir [47]. Hiperglisemi yenidogan doneminde kii¢lik
erken dogan ve hasta bebeklerde Onemli bir mortalite ve morbidite nedeni olarak
goriilmektedir. Hipergliseminin ¢cogunlukla altta yatan 6nemli bir sebebi olacagi akilda
tutulmalidir.

2.2.1. Klinik Belirtiler

Hiperglisemide, hiperosmalarite ve osmotik kayma nedeniyle beyin kanamasi
riski artmaktadir [48]. Bazen de ozmotik diiirezli glikoziiri, elektrolit dengesizligi,
ventrikiil i¢ci kanama, immiin baskilanma, sepsis ve Olim ile nadiren erken dogum
retinopatisi ve zeka geriligi gibi uzun déonem komplikasyonlarla sonuglanabilmektedir
[49, 50]. Ertl ve ark. [51] yaptig1 bir ¢calismada ¢ok diisiik dogum agirlikli hiperglisemik

bebeklerde retinopati sikliginin arttig1 yoniindedir.
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2.2.2. Tam

Yenidogan bebeklerde plazma glikoz degerinin 150 mg/dl {izerinde olmasi
hiperglisemi kabul edilir [52]. Yenidogan hiperglisemisi ¢ogunlukla gecgici bir durum
olup, ¢ok nadir olarak kalic1 “diabetes mellitus” un bir belirtisi olabilir. Literatiirde,
gebelik yasina bakilmaksizin hiperglisemi i¢in diisiik dogum agirhigi birinci, erken
dogum ise ikinci derecede risk etmeni olarak kabul edilmektedir [49, 53]. Hiperglisemi
siklig1 ile dogum agirlig1 arasinda ters bir iliski bulunmaktadir. Dogum agirligi1 >2000 g
olanlarda hiperglisemi oram1 %2 iken, diisiik dogum agirlig1 olanlarda %45 ve g¢ok
disik dogum agirliginda ise %80 olarak bildirilmistir [54]. Diger ¢alismalarda ise
yenidogan hiperglisemisi sikligr %0,9-2 ¢ok diisiik dogum agirhiginda %2,9 [55, 56].
Cesitli ilaglarmm yenidoganlarda hiperglisemiye neden oldugu bilinmektedir [57, 58].
Yasamin ilk haftasinda ortaya ¢ikan hiperglisemi ile steroit, diazoksit, aminofilin gibi
ilaglarin kullanim1 ve total parenteral beslenme arasinda yakin bir iligki bulunmaktadir
[59, 60]. Yenidogan doneminde hiperglisemi; glikoz inflizyonuna, dogum agirligina,
prematiiriteye, enfeksiyona, stres faktorlerine ve kullanilan ilaglara bagli olabilecegi
gibi yenidogan diabetes mellitusuda yenidogan hiperglisemisi nedenleri arasindadir.
Hipergliseminin erken ve ge¢ donem hastaliklarla iliskisi bilinmektedir [49, 53]. Bunlar
arasinda ozmotik ditirezli glikoziiri, ventrikiil ici kanama, elektrolit dengesizligi, nadiren
direncli diyabet ve zeka geriligi sayilabilir [50, 53, 55, 59]. Ozellikle ¢ok diisiik dogum
agirhiginda ve erken dogmus bebeklerde germinal matrikste olgunlagsmamis damarlar ve
beynin kendini diizenlemesinin yetersiz olmasi nedeniyle hayatin ilk haftasinda
hiperglisemi ventrikiil i¢i kanama ve 6lim i¢in oldukca fazla risk tasimakta, ventrikiil
ici kanama olmayanlarda ise hastanede kalis siiresini belirgin olarak uzatmaktadir [61].
Hiperglisemik yenidoganlarda glikoziiri kan glikoz diizeyine ve bobregin tiibiiler geri
emme yetenegine baghdir. Kan sekeri 360 mg/dl’yi asinca ozmotik dilirez baslar [62].
Yenidogan bebeklerde hangi kan sekeri diizeyinde tedavi baslanmasi ve kan sekerinin
hangi degerler arasinda tutulmasi konusunda sinirlari tam olarak ¢izilmis bir goriis

birligi yoktur [63].
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2.2.3. Tedavi

Kan glikoz diizeyi 180-200 mg/dl ilizerinde olan degerleri azaltmaya yoneliktir.
Ozellikle direngli hiperglisemi ya da >360 mg/dl diizeyi goriildiigiinde insiilin
baslanmas1 onerilmektedir [62] Insiilin tedavisi kan sekerini normale déndiirmekle
kalmayip sepsis riskini azaltmakta, bebegin kalori ve kilo alimma katkida
bulunmaktadir [62]. Yenidoganlarda dogum agirhigi ve gebelik haftas1 azaldik¢a
hiperglisemi  siklig1  artmaktadwr.  Yenidogan  hiperglisemisi  6lim  ile
sonuclanabilmektedir [65, 66[64, 65]. Damardan glikoz infiizyonu yapilan tim
yenidoganlar glikoz diizeyleri sabit olana kadar, giinliik kan glikoz diizeyleri yakindan
izlenmelidir. Yenidoganin klinik sorunlarinin ciddiyeti, Apgar skoru, solunan oksijen
diizeyi ve solunumsal distres skoru ile hiperglisemi arasinda pozitif bir iligki varken,
hematokrit degeri, serum bilirubin seviyesi ve plazma total protein sevileri arasinda
negatif bir uyum vardir.

2.3. Hipernatremi

Son yillarda miat ve miada yakin dogan saglikli yenidogan bebeklerin, hastane
masraflarinin azaltilmasi ve yogun hasta bagvurularina cevap verilebilmesi i¢in
hastaneden erken taburcu edilmeleri sonucunda hiperbilirubinemi ve beslenme
problemleri nedeniyle hastaneye yeniden yatiglar artmaktadir. Erken taburculuk
uygulamalar1 sonucunda, yenidogan servislerine tekrar yatisin en sik iki nedeni;
hiperbilirubinemi ve dehidratasyondur [66]. Anne siitiiyle beslenmenin bir¢ok yararina
ragmen sadece anne siitiiyle beslenen ancak yeterli beslenme egitimi verilmeyen ve
antenatal destegin saglanamadigr annelerin yenidogan bebeklerinde ani bobrek
yetersizligi, yaygin damari¢i  pihtilasma, ndbet, yaygin beyin damari
komplikasyonlarliyla giden, 6nemli morbidite ve hatta mortaliteye neden oldugu
gosterilen hipernatremik dehidratasyon olgularinda artis bildirilmektedir [67-71].
Hipernatremi, serum sodyum (Na') seviyesinin 150 mEq/I’nin iizerinde olmas1 olarak
tanimlanir. Yenidoganin sik goriilen sivi ve elektrolit denge bozukluklarindan biri olan
hipernatremi, ciddi sorunlara, nérolojik hasarlara ve 6liime neden olabilen son derece
onemli bir sorundur. Hipernatremik dehidratasyon olgularinin etiyolojilerinde anne siitii
yetersizliginin, anne siiti sodyum igeriginin normalden yiiksek olusunun ve anne
memesi ile bebek arasindaki uyum zayifliginin sorumlu oldugu ileri stiriilmektedir.

Sodyum, damar disi1 sivinin en 6nemli katyonudur ve hiicre dis1 ozmolalitenin ana
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belirleyicisidir. Bu nedenle sodyum damar i¢i hacmin idamesi i¢in gereklidir.
Sodyumun diizeyi, hiicre i¢i sodyumu hiicre dis1 potasyum ile degistiren Na', K'-ATPaz
pompasi ile korunmaktadir. Yiiksek hiicre disi sodyum diizeyi ve diisiik hiicre i¢i
sodyum diizeyi ile olusturulan kimyasal fark, ¢esitli maddelerin hiicrelerin i¢ine hareketi
icin enerji saglamaktadir. Alinan sodyum miktarini cocugun diyeti belirlemekte ve bu da
biiylik ¢ocuklarda cogunlukla kiiltiirel olarak belirlenmektedir. Nadiren, altta yatan bir
tuz kaybettiren hastaliga bagl olarak ¢ocukta tuz azligi olabilir. Sodyum, kisitl bir
diizenleme ile tiim mide-bagirsak sistemi boyunca emilmektedir. Klinik 6nemi az olsa
da mineralokortikoitler viicut icinde sodyum naklini arttirir. Glikoz varligi, ko-transport
sistem varligina bagli olarak sodyum emilimini artirmaktadir. Bu nedenle agizdan
tamamlama sivilarma sodyum ve glikoz katilmaktadir. Sodyum atilimi digk1 ve terle
olur. Ancak sodyum dengesini diizenleyen bdbrek normalde sodyum atiliminin ana
bolgesidir. Diskida bir miktar sodyum kaybi olur. Ancak ishal mevcut degilse bu kayip
asgari diizeydedir. Normalde ter 5-40 mEq/l sodyum igerir. Kistik fibroz, aldosteron
eksikligi, psddohipoaldosteronizm olan ¢ocuklarda terdeki sodyum diizeyi artmistir. Bu
hastaliklardaki yliksek ter kaybi, sodyum kaybmnin nedeni olabilir veya katkida
bulunabilir. Sodyum diizeyini, sodyum dengesi degil su dengesi belirler. Normalde
sodyum diizeyi arttiginda ortaya ¢ikan yiiksek plazma ozmolalitesi susamanin ve ADH
salinimmim artmasma yol agarak suyun bobrekten tutulumunu saglar. Her iki
mekanizma viicudun su igerigini artirir ve sodyum diizeyi normale doner. Hiponatremi
esnasinda plazma ozmolalitesindeki azalma ADH salinimint durdurur ve sonug olarak
bobrekten su atilimi ile sodyum diizeyi artar. Su dengesi genellikle ozmolalite ile
diizenlense de hacim kaybi1 susamayi, ADH salinmasini ve bobrekten su tutulumunu
uyarmaktadir. Gergekten de hacim kayb1 ozmolaliteden 6nce gelmektedir. Hacim kaybi1
hastada hiponatremik olsa dahi ADH salinimini1 uyarmaktadir.

Bobreklerden sodyum atilimi plazma ozmolalitesi ile diizenlenmemektedir.
Hastanin etkili plazma hacmi idrardaki sodyum miktarint belirlemektedir. Bu, renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi ve bobrek i¢i mekanizmalar gibi cesitli diizenleyici
sistemler araciligryla olmaktadwr. Hiponatremi veya hipernatremide altta yatan
fizyopatoloji, serum sodyum diizeyi degil {iriner sodyum miktarini belirlemektedir.

Hafif dereceli hipernatremi ¢ocuklarda oldukg¢a yaygindir; 6zellikle de ishalli

bebeklerde sik goriilir. Hastanedeki hastalarda bulunan hipernatremi siklikla
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lyatrojeniktir; yetersiz su verilmesi veya asir1 sodyum uygulanmasma bagli olarak
ortaya c¢ikmaktadir. Orta dereceli veya siddetli hipernatremi, altta yatan hastaligin,
hipernatreminin beyin {iizerindeki etkilerinin ve ¢ok abartili bir sekilde durumun
diizeltilmesine bagli risklerin sonucunda 6nemli derecede morbiditeye sahiptir.

Hastane ortaminda, sodyum bikarbonat ile metabolik asidozun diizeltilmesinin
bir sonucu olarak sodyum zehirlenmesi siklikla iyatrojeniktir. Karbonat, mide
bozukluklarinda kullanilan bir ilag olarak kabul edilmektedir ve bir diger sodyum
bikarbonat kaynagidir; hipernatremiye belirgin metabolik alkaloz eslik etmektedir.
Hiperaldosteronizmde, bobrekten asirt sodyum tutulumu olmaktadir.

Su eksikligine bagli hipernatreminin esas nedenleri nefrojenik ve merkezi
diabetes insipidustur. Diabetes insipidustaki hipernatremi sadece hasta, norolojik
bozukluk, kusma ya da anoreksiye bagl olarak yeterli miktarda su icemediginde ortaya
cikmaktadir. Miimkiinse hipernatreminin altta yatan nedenini belirlemek Onemlidir.
Bebekler kendi baglarma su alimlarini denetleyemedikleri i¢in yiiksek risk altindadir.
Santral diabetes insipidus ve nefrojenik diabetes insipidusun genetik bicimleri genellikle
agir iriner su kayiplarma ve cok seyreltik bir idrara yol acarlar. Tam tersine nefrojenik
diabetes insipidus; tikayici liropati, bobrek gelisme geriligi veya orak hiicreli anemi gibi
hastaliklara ikincil oldugunda su kayiplar1 daha azdir ve idrar siklikla plazma ile ayni
ozmolaliteye sahiptir. Su kaybinin diger nedenleri de kayiplar ve alim arasindaki
dengesizlige ikincildir. Yenidoganlar 6zellikle de erken doganlar hissedilmeyen su
kayiplarina sahiptir. Daha sonra radyant isitict altinda iken veya hiperbilirubinemi igin

fototerapi aldiklarinda bu su kayb1 daha da artar.
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Tablo 1: Hipernatremi nedenleri

Sodyum Su kaybi Su ve sodyum
alimi kayiplan
1. Uygun sekilde karstirlmamis . Nefrojenik . Mide/
mamalar diabetes bagirsak
kayiplary/
2. Asir1 sodyum bikarbonat insipidus ishal
. . Kusma/ NG
3. Deniz suyu veya sodyum . Santral aspirasyon
kloriir tiiketimi diabetes . Ozmotik
c . katartikl
4. Tuz zehirlenmesi insipidus Daerzilr tder
5. Damar ici hipertonik salin . Artnus kayiplary/
6. Hiperaldosteronizm hissedilemeye yaniklar/
terleme
n kayiplar 5. Ozmotik
o diiiretikler
4. Erken dogan 6. Diabetes
bebekler mellitus
5. Radyant 7. Ani tiibiiler
hasar
isiticilar (poliiirik
f
6. Fototerapi ve az)
yetersiz ahm
7. Verimsiz bir
sekilde
emzirme

Sodyum ve su kaybr ile birlikte olan hastaliklarda hipernatremi ortaya ¢iktiginda
su kayb1 sodyum kaybmi asmaktadwr. Bu durum sadece hasta yeterli miktarda su
icemediginde ortaya c¢ikmaktadwr. Ishal hem sodyum hem de su kaybi ile
sonuglanmaktadir. Ishal hipotonik oldugundan su kayiplar1 sodyum kayiplarmi asmakta
ve hipernatremiye yol acabilmektedir. Digki ile su kayiplarini kompanse etmek igin
yeterli hipotonik sivi igtiklerinden dolayr ishalli pek c¢ok c¢ocukta hipernatremi
gelismemektedir. Su, meyve suyu ve mama gibi sivilar digki kayiplarindan daha

hipotonik olup su kaybinin diizeltilmesini saglarlar ve hatta hiponatremiye yol
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acabilirler. Hipernatremi muhtemelen kusma, su alamama veya anoreksiye bagli olarak
yetersiz alimi olan ishalli ¢ocukta ortaya ¢ikar.

Diabetes mellitusta, mannitol veya glikoz iceren ozmotik ajanlar su ve sodyumun
bobrek yoluyla asir1 kaybina yol agmaktadir. Ozmotik diiirez esnasinda idrar hipotonik
oldugundan su kayiplar1 sodyum kayiplarini asar ve yeterli miktarda su alamadiginda
hipernatremi ortaya c¢ikabilir. Bazi devam eden bobrek hastaliklar1 (bobrek displazi ve
obstriiktif {iropati gibi) tiibiiler islev bozuklugu ile iliskili olup asir1 su ve sodyum
kayiplarma yol agarlar. Bu tiir pek ¢cok ¢ocukta orantisiz su kaybi bulunur ve 6zellikle de
ishal eklenmigse bu cocuklar hipernatremik dehidratasyon agisindan risk altindadir.
Benzer mekanizmalar ani tiibiiler hasarm poliiirik sathasinda ve lriner tikanmanin
iyilesmesini takiben ortaya g¢ikmaktadir. Bu hastalarda, lirenin iiriner kayiplarindan

kaynaklanan osmotik diiirez ve tiibiiler islev bozukluguna bagli su tutamama olabilir.

2.3.1.Klinik Belirtiler

Hipernatremili ¢ocuklarin ¢ogu dehidrate olup dehidratasyonun tipik bulgu ve
belirtilerine sahiptir. Hipernatremik dehidratasyonlu ¢ocuklar, hiicre i¢i araliktan damar
dis1 araliga su gecisinden Otiiri damar i¢ci hacmi daha 1yi korumaya meyillidir.
Hipernatremisi olan ve anne siitii emen bebekler genellikle belirgin derecede dehidratedir.
Olasilikla hiicre i¢i su kaybindan 6tiirti, dehidrate ve hipernatremik bebegin ¢imdiklenen
karm cildi "hamurumsu" bir his verir [70].

Hipernatremi, dehidratasyonsuz olsa dahi, sodyum yiiksekligi derecesine ve bu
artirma keskinligine paralel olarak merkezi sinir sistemi belirtilerine yol acar [70].
Hipernatremili hastalarda norolojik bulgular 6n plandadir. Bunun nedeni hiicresel
dehidratasyondur. Uykuya meyil, hiperrefleksi, sinirlilik, nobet, koma ve hatta 6liim
olusturabilir. Belirtiler beyin hiicrelerinden ¢ikan suyun hizindan ¢ok mutlak
hipernatremi seviyesiyle yakindan iligkilidir. Beyin hacminin hizli azalmasi beyin
toplardamarlarmin yirtilmasina ve lokal beyin i¢i ve subaraknoit kanama ile
sonuglanabilir. Plazma sodyumunun 158 mEq/I’yi asmasi1 halinde o6zellikle ¢ocuk
hastalarda koma ve ciddi norolojik hasarlanmalar yaygm olarak goriiliir. Kronik
hipernatremi akut hipernatremiye gore daha iyi tolere edilir. Hiicre i¢i ozmolalite 24-48
saat sonra, hiicre i¢i glutamin ve taurin gibi amino asitlerin ve inositolin artis1 sonucu
olarak artmaya baslar. Hiicre i¢ci madde diizeyinde artis ile noronal su igerigi yavasca

normale doner [70].

-20 -



Hastalar sinirli, huzursuz, halsiz ve uykuya meyillidir. Baz1 bebeklerde tiz bir
aglama ve solunum sayisinda artis bulunur. Bulanti mevcut olsa da uyanik hastalar ¢ok
susamis durumdadir. Pek cok hastada atese katkida bulunan altta yatan bir siire¢ olsa
dahi hipernatremi atese yol agmamaktadir. Hipernatremi, hiperglisemi ve hafif dereceli
hipokalsemi ile iliskilidir; mekanizmalar bilinmemektedir. Dehidratasyon hasarindan
ayr1 olarak, beyin haricindeki organlar ve dokular {izerine hipernatreminin dogrudan net
bir etkisi bulunmamaktadir [70].

Beyin kanamasi, hipernatreminin en yikici sonucudur. Hiicre dis1 ozmolalite
arttikca beyin hiicrelerinden su disar1 ¢ikar ve sonug¢ olarak beyin hacmi azalir. Bu
durum da beyin, kafatasindan ve beyin zarmmdan uzaklastikca beyin toplardamalarinin
yirtilmasina ve kan damarlarinin birbirine baglanmasma yol acgabilir. Hastalar
subaraknoit, subdural ve parankimal kanamalara sahip olabilir. Tedavi sirasinda
nobetler daha yaygin olsa da nobetler ve koma kanamanin olas1 hasaridir.

Beyin omurilik siv1 proteini genellikle bebeklerde 6nemli 6l¢iide hipernatremi ile
birlikte yiikselir; bu durum olasilikla zarar gérmiis kan damarlarimin sizint1 yapmasina
baghdr. Yenidoganlar, Gzellikle erken doganlar, hipernatremiye ve asirt sodyum
alimma oOzellikle hassastirlar. Yenidoganlarda hizli veya hiperosmolar sodyum
bikarbonat uygulamasi ile intraventrikiiler kanama gelisimi arasinda bir iligki
bulunmaktadir. Merkezi pontin miyelinoliz (MPM) klasik olarak hiponatreminin ¢ok
hizli bir sekilde diizeltilmesi ile 1ilgili olsa da hem MPM hem de ekstrapontin
miyelinoliz  hipernatremili c¢ocuklarda ortaya c¢ikabilir. Siddetli hipernatremik
dehidratasyonda trombotik sorunlar ortaya ¢ikmakta ve bunlar arasinda inme, dural
siniis tromboz, ¢evresel tromboz ve renal ven trombozu bulunmaktadir. Bu durum
dehidratasyona ve muhtemelen hipernatremi ile iligkili olan asir1 pihtilasmaya ikincildir

[70].
2.3.2. Tam

Hipernatremi sebebi genellikle dykiiden kolayca anlagilmaktadir. Su kaybina bagli
hipernatremi sadece suya erisemeyen veya su igemeyen hastalarda ortaya ¢ikmaktadir.
Dehidratasyon yoklugunda sodyum alimi ile ilgili sorular sormak Onemlidir. Asiri
sodyum alimi olan ¢ocuklar, bagka bir siire¢ mevcut degilse dehidratasyon bulgularia

sahip degildir. Siddetli sodyum zehirlenmesi, akciger 6demi gibi hacim asir1 yuki
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bulgularma yol a¢maktadir. Hiperaldosteronizmde hipernatremi genellikle hafif
derecelidir ya da bulunmaz ve hipertansiyon, hipokalemi ve metabolik alkaloz ile
iliskilidir [70].

Izole su kaybi oldugunda hacim kaybi bulgular: baslangicta genellikle daha az
siddetlidir; ¢iinkii kaybin ¢ogu hiicre i¢i araliktan kaynaklanmaktadir. Saf su kaybi1
dehidratasyon bulgularina yol actiginda hipernatremi ve su kaybi genellikle siddetlidir.
Bobrek su kaybi olan cocukta ister merkezi ister nefrojenik diabetes insipitus olsun idrar
uygunsuz bir sekilde seyreltiktir ve idrar hacmi diisiik degildir. Bu kayiplar bobrek disi
ise veya yetersiz alima bagl ise idrar azami derecede yogundur ve idrar hacmi
diistiktiir. Bobrek dist1 su kayiplarinda idrar ozmolalitesi 1,000 mosm/kg'den yiiksek
olmalidir. Diabetes insipidustan siiphe edildiginde, degerlendirme ADH durumunu ve
su kisitlama testini de icermelidir. Bu test, nefrojenik ve merkezi diabetes insipidusu
ayirt emek amaciyla desmopressin asetat (sentetik ADH analogu) calismasmni
icermektedir. Hastada ayn1 zamanda hipernatremi varsa ve idrar diisiik yogunlukta ise
(idrar ozmolalitesi plazma ozmolalitesinden daha azsa) su kisitlama testi gereksizdir.
Merkezi diabetes insipidusu olan cocuklarda desmopressin asetat uygulanmasi idrar
ozmolalitesini plazma ozmolalitesinin lizerine yiikseltir. Ancak azami ozmolalite hemen
ortaya ¢ikmaz; zira devamlt ADH yoklugundan 6tiirii bobrek medullanin ozmolalitesi
azalmigtir. Merkezi diabetes insipiduslu c¢ocuklarda idrar desmopressin asetat
verildiginde yogun olur; ancak nefrojenik diabetes insipiduslu ¢ocuklarda bdyle bir
yanit bulunmamaktadir [70].

2.3.3. Tedavi

Birlikte sodyum ve su eksikliklerinde idrarin analizi bobrek ile ilgili olan ve
olmayan sebepleri ayrt etmektedir. Kayiplar bobrek disi oldugunda bobrek hacim
kaybma diisiik idrar hacmi, yogun idrar ve sodyum tutulumu ile yanit vermektedir (idrar
sodyumu 20 mEg/I'den azdir). Bobrek nedenli sebeplerde idrar hacmi uygun bir sekilde
diisiik degildir, idrar azami derecede yogun degildir ve idrar sodyumu uygunsuz bir
bicimde yiikselmistir [70].

2.4. Hiponatremi

Hastanede yatan cocuklarda sik goriilen bir elektrolit bozuklugudur. Serum

sodyum diizeyinin <130 mEq/l olmasidir. Serum sodyumundaki ani degisiklikler (<120

ve >160 mEq/l) merkezi sinir sistemi hiicre hacmindeki ani degisiklikler nedeni ile
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belirgin ndrolojik yan etkilere neden olur. Toplam viicut sodyum ve suyu birlikte serum

sodyum yogunlugunu belirler. Hiponatremi suyun sodyuma olan yogunlugunda artma

nedeni ile olusur. Bu nedenle diisiik, normal veya yiiksek viicut sodyumu ve diisiik,

normal veya yiiksek viicut suyu oldugu durumlarda gelisebilir. Hiponatremi
mekanizmasi genelde soyledir:
1. Su fazlaliginda sodyum kaybi
2. Sodyum fazlaliginda suyun artimi
Tablo 2: Hiponatremi nedenleri
1.Psodohiponatremi | 2.Hiperozmolalite 3.Hipovolemik 4.0volemik 5.Hipervolemik
ﬁ Hiponatremi hiponatremi hiponatremi
a. Yiiksek protein
yogunlugu a. Bobrek | b. Bobrek | 2 Uygunsuz a. Konjestif
dist kayiplar ADH salinim kalp yetmezligi
b. Hiperlipidemi
kayiplar
b. Uygunsuz b. Siroz
c. Hiperglisemi @ ﬂ antidiiirez
I. Tiazit ve C. Nefrotik
L. Kusma | halka c¢. Desmopresin sendrom
ve ishal diiiretikler asetat
d. Bobrek
I1. Deri IL Ozmotik | d-Glukokortikoit | yetmezligi
terleme, diiirez eksikligi
e. Sepsise bagh
yamk
IIL Tikanma | € Hipotiroidi kapiller gecis
III. sonrasi
.o f. Protein
Uciincii diiirez
kaybettiren
bosluk
enteropati
kayiplan
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Psddohiponatremi seklindeki hiperglisemi, hiperlipidemi ve hiperproteinemide
olan laboratuvar hatasi, dogrudan iyon selektif elektrotlarla sodyum diizeyinin

belirlenmesi nedeni ile artik goriilmemektedir [72].

Hiponatremide su dengesi azalmig veya artmis olabilir, fakat sodyum kaybi1 su
kaybindan fazladir. Bobrege bagh sodyum kayiplarinda idrar sodyumu >20 mEq/I’dir.
Aldosteron sodyum tutulumu i¢in gereklidir [73, 74]. Dogumsal 21 hidroksilaza bagl
bobrek iistii bezi yetersizliginde de aldosteron eksikligi hiponatremiyi olusturur.

Hipervolemik hiponatremide su ve sodyum fazlaligi vardir, ancak su fazlaligi
daha coktur. Idrar Na< 10 mEq/I‘dir. Uygunsuz ADH sendromunda, diisiik ozmolalite
veya artmis damar i¢i hacme karsin, ADH salgilanmasi baskilanmaz. Su atilimi
yapilamaz ve sonugta serum sodyumunun seyreltik olmas1 ve hiponatremi gelisir. Ure
ve lirik asit diizeyleri de diisiik bulunabilir. Hiicre dis1 alanda s1v1 artimi hiicre i¢i stvinin
da artmasima neden olur ve bobrekler hiicre i¢i hacmi azaltmak i¢in sodyum atilimini
artirir, bu nedenle bu hastalarda agir bir hiponatremi gelismez. Uygunsuz ADH
sendromu daha ¢ok merkezi sinir sistemi hastaliklarinda ve akciger hastaliklarinda
goriiliir. Nefrojenik sendrom ender olarak goriilen bobrekteki ADH islevinde artisa yol
acan bir degisimdir ve uygun olmayan antidilireze neden olarak hiponatremiye yol agar
[73, 74]. Uygunsuz ADH sendromu genellikle hipotonik hiicre i¢i stvilarin verilmesi ile
olusur. Damardan sivilarin verilmesinin yakin izlem gerektirdigi unutulmamalidir.
Sentetik olarak ADH, merkezi diabetes insipidus ve gece idrar kacirmada verilir, sivi

alim1 da uygun olarak kisitlanmazsa hiponatremi gelisebilir [75, 76].

Ozellikle bebeklerde fazla su aliminda, sodyum ve proteinin yeterli alinmadigi
durumlarda bobreklerde yeterli su atilim yetenegi heniiz gelismediginden hiponatremiye
neden olur. Gukokortikoit eksikligi ve hipotiroidizmdeki hiponatremi mekanizmasi
heniiz bilinmemektedir. Bazi ilaclar hiponatremiye yol acar. Korpropamit, klofibrat,
karbamazepin, vinkristin, siklofosfamit, opiatlar, nikotin, kolsisin, barbitiiratlar ADH
salmimini artirirlar. Klorpropamit, tolbutamit, fenformin ADH etkinligini artirirlar.
Oksitosin, tiazit diliretikler ve NSAID’lar ADH’dan bagimsiz olarak bobrek su atilimini

azaltir ve hiponatremiye neden olurlar.
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2.4.1. Klinik Belirtiler

Serum Na’nun 120 mEg/I‘nin oldugu durumlarin %350’sinde hiponatremik
ensefolopati gelisir. Hiponatremi hiicre disinda yogunlugu azaltir ve siv1 hiicre digindan
hiicre i¢ine akar. Hiicreler siser; bir¢ok dokuda bu durum 6nemli degilken beyinde ani
hiponatremi herniasyona ve solunum durmasina neden olur [74]. Hiponatreminin
ndrolojik belirtileri sunlardir: Istahsizlik, bulanti-kusma, halsizlik, uykuya meyillik,
dalginlik, bas agrisi, sinirlilik, nobetler, reflekslerde azalma, kas kasilmalari, hipotermi,
komadir.

Yavas gelisen hiponatremiye beyin hiicreleri ozmolalitelerini azaltarak, hiicre ic1
sodyum, potasyum, klor ve daha da uzun siirerse amino asit atilimi ile uyum saglar. Bu
nedenle hiponatremide belirtiler, serum sodyum diizeyi yani sira diisme hizina da
baghdir ve yavas gelisen hiponatremi semptomsuz olabilir [73]. Hipoksi, semptom

veren hiponatremili hastalarda 6liimiin gii¢lii 6nceden belirleyicisidir.

2.4.2. Tam
Oykiide ishal, diiiretik alimi, fazla idrar ¢ikarmmi, idrar kagirma, hipotiroidizm,
bobrek listli bezi yetersizligi, beyin hasari, kalp, karaciger hastaligi, nefrotik sendrom,

bobrek yetmezligi bulgulari, agizdan ve damardan sivi alimi 6ykiisii sorgulanir.
2.4.3. Tedavi

Oncelikle hiponatreminin altta yatan nedeni tedavi edilmelidir ve serum sodyum
diizeyi yakindan izlenmeli ve hizla diizeltilmemelidir. Sok, nobet gibi bulgular

oldugunda hipertonik NaCl verilerek hizl1 ve az miktarda diizelme saglanar.

Sodyum a¢1g1 (mmol/l): (140-sNa") X 0,65 X viicut agirh (kg) seklinde hesaplanir.

IIk olarak hiponatreminin nedeninin ve olus siiresinin saptanmasi ve hipovolemi,
normovolemi ya da hipervolemi olup olmadigmnin belirlenmesi olmalidir [77, 78]. Daha
sonraki asamada sivinin agiz ya da damar yollarindan hangisi ile verilecegine, hangi
siirede verilecegine, kolloit s1v1 verilip verilmeyecegine karar verilmelidir. Yeni agizdan
tamamlama sivilart 60-90 mmol/l sodyum igcermektedir. Cocuk sokta degilse agizdan
tamamlama sivilar1 giivenli ve etkilidir. Soktaki ¢ocuktaki hipovolemik hiponatremide

izotonik NaCl ile hiicre i¢i alan doldurulmalidir. Ringer laktat veya 20 ml’kg %0,9
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serum fizyolojik 1V olarak 30 dk’da verilir ve gerekirse ikinci kez tekrarlanir. Daha
sonra 24 saat daha agizdan tamamlama sivisi verilerek kayiplar karsilanir. Ishale bagl

dehidratasyonda 6 saatte hizl1 hidrasyon gerekebilir.

Fazla hacme bagl hiponatremide sivi ve tuz kisitlamasi yapilmalidir. Giinliik
almas1 gerekenin %25°i kisitlanmalidir. Ozellikle nefrotik sendromda diiiretiklerin ve
gerekirse %?20’lik albumin verilmesinin yarar1 olur. Bobrek yetersizliginde sivi
kisitlamasi etkili olmazsa diyaliz gerekebilir. Hekim hatasina bagli hiponatremi,
hipotonik sivilarin verilmesi ile olusur. Belirti var ise %3 NaCl verilebilir. Hipotiroidi
ya da kortizon eksikligine bagli ise hormon yerine koyma tedavisi yapilir.

Uygunsuz ADH sendromunda su fazlaligi1 vardir, bobrekler fazla suyu atamaz.
Oncelikle altta yatan neden tedavi edilmelidir. Bu durumda tedavide siv1 kisitlamasi
yapilmalidir. Belirtisiz hastada sivi %25 kisitlanmalidir. Stvi alimi fark edilmeyen
kayiptan az oldugunda sodyum diizeyi yiikselecektir. Uygunsuz ADH sendromunda
serum fizyolojik verilirse verilen sodyum yine bobrekle atilacak, su birikmeye devam
edecek ve kan basinci yiikselecektir. Uygunsuz ADH sendromunda furosemit (1-2
mg/kg/giin) verilmesi yararh olabilir. Birlikte agizdan NaCl 1-2 g/giin verilebilir. Eger
belirtiler ¢cok siddetli ise %3’liikk NaCl 4-6 ml/kg/saatte verilmelidir. Devamli uygunsuz
ADH sendromunda ¢ocuklarda siirekli sivi kisitlamasi miimkiin degildir. Yetiskinde
kullanilan ADH’nin etkisini bozan demoklosiklin ve lityum uygulamasi g¢ocularda
toksik etkileri nedeni ile sorunlara yol agar.

Normovolemik dehidratasyonda sivi fazlaligi ve hafif hiponatremi vardir. Stvi
kisitlamasi ile 3-6 saat i¢inde diizelir. Ani sivi yiikklenmesi ve beyin 6demi varsa
hipertonik serum fizyolojik verilir. Normovolemik hastalarda conivpan da 6nerilebilir.
V2 reseptdr antagonisti olarak toplayici kanallarin suya gecirgenligini azaltir.
Normovolemik hastalarin hiponatremisinde kisa stireli tedavisinde kullanilir. Susama
yan etkisi vardir. Kalp yetmezligi ve sirozdaki hipervolemik hiponatremide de gelecekte
kullanilabilecegi  diisiiniilmektedir.  Kapiller —kagcak sendromunda diiiretikler
hipovolemiyi artirrr, mannitol kullanilabilir. Gerekirse hemodiyafiltrasyon yapilir.
Konjestif kalp yetersizliginde sivi1 kisitlamasi, halka diiiretikler ve ACE inhibitorleri

plazma sodyumunu diizeltir.
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Hiponatreminin hizli ya da yavas diizeltilmesini Onerenler vardwr. Hizh
diizeltilmesini Onerenler hiponatreminin merkezi sinir sisteminde 6dem ve
oksijenezasyonun azalmasi direkt etkisi ile ndbetlere veya kalp ve solunum durmasina
yol actigimi ileri siirerler. Yavas diizeltilmesini Onerenler de beyin hiicre hacminin
hiponatremiye gore uyum sagladigini, hiponatreminin hizli diizeltilmesi ile beyin hiicre

dehidratasyonu ile ozmotik demiyelinazasyon sendromu gelisebilecegini ileri siirerler.

Bu konudaki kaynaklar1 g6z oniinde tutarak hiponatreminin 6zelliklerine gore
davranmak daha dogru olacaktir. Hiponatremi 12 saatten hizli gelismisse beyin 6demi
riski oldugu icin %3’lik NaCl ile (513 mmol/l) sodyum diizeyi 3-5 mmol/l
yiikseltilmelidir. Kismi diizeltmeden sonra hiponatremi daha yavas diizeltilmelidir. Eger
hiponatremi 12 saatten uzun siirede gelismisse ve ndrolojik bulgu yoksa, hiponatreminin
hizl1 diizetilmesi merkezi pontin miyelinolizisine (MPM) ve ekstrapontin miyelin
tastyan ndronlarin demiyelinasyona neden olur. Bu sendromda dalgmlik, sinirlilik, felg
ve Olim olabilir. MPM kronik hiponatremide daha c¢ok goriiliir. Ciinkii kronik
hiponatremide beyin hiicreleri uyum saglayarak, hiicre i¢i ozmolaliteyi azaltir. Bu
durum onlar1 dehidratasyona hassas yapar, ani olarak hiicre dis1 sodyum diizeltilmesi bu
nedenle MPM’e neden olur. MPM manyetik rezonans goriintiilileme (MRQG) ile
gortintiilenir. T1 agwhklh kesitlerde hipointens, T2 agwrhikli kesitlerde hiperintens
simetrik hasarlar goriiliir. Bu hasarlar difiizyon agirliklt goriintiilemede daha erken
gosterilebilir. Her ne kadar MPM cocuklarda enderse de gilinde 12-15 mEg/I‘nin
iizerinde ya da 1-2 mmol/l/saatin lizerinde sodyum yiikseltilmemelidir. Su zehirlenmesi
ile olan ani hiponatremi ise beyin odemi gelisece§inden hemen diizeltilmelidir.
Hipontremiye bagli beyin 6demi gelisti ise, nobet ve koma s6z konusu ise hizla
diizeltilmelidir. Damardan hipertonik NaCl verilmelidir. Belirti veren hiponatremili
hastalar ilk birka¢ ay hatta yi1l norolojik yonden yakindan izlenmelidir. Ciinkii nérolojik

sekel sinsi ve geg gelisebilir.

2.5. Merkezi Sinir Sisteminin Gelisimi

Merkezi sinir sisteminin gelisimi olduk¢a karmasik bir siirectir ve birgok hiicresel
stirecin biitiinliigiinti gerektirir. Bu hiicresel mekanizmalardan birinde olusacak bozulma

belirgin ve ayni tip malformasyonlarin olusumu ile sonuglanir [79, 80]. Tiim bu olaylar
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gebeligin ikinci ayr ile perinatal donem arasindaki siliregte gergeklesir. Serebral

korteksin maturasyonu su basamaklar1 izleyerek gerceklesir:

1) Noronal proliferasyon: Hiicre proliferasyonu gelisen prozensefelonun germinal

tabakalarinda yer alir. Asil proliferatif olaylar baslangi¢c olarak gebeligin iki ile
dordiincii aylar1 arasinda olur ve tepe yaptig1 donem ii¢ ve dordiincii aylardir.
Benzer sekilde serebellum eksternal graniil hiicreleri gibi bir kisim noronal
olusum, gebeligin dordiincii ayindan sonra olur. En son olarak vaskiiler agacin

proliferasyonu gbze carpar ki, arterler venlerden dnce prolifere olurlar [79].

2) Noronal migrasyon: Noronal migrasyon bir dizi olaydan olusur. Milyonlarca
sinir hiicresi ventrikiiler ve subventrikiiler bdlgedeki kaynak yerlerinden,
merkezi sinir sistemindeki yerlerine hareket ederler. Bu olaylarin oldugu tepe
zaman peryodu gebeligin {i¢lincii ve dordiincii aylaridir. Bu mekanizmalar
dogumsal genetik bozukluklar kadar dis zedelenmeler ile de degisiklige
ugrayabilir [79]. Hiicre migrasyonunun radial ve tanjansiyel olmak {izere iki
temel tipi tamimlanmustir ve en karakteristik sekli radiyal migrasyondur. Ayrica
migrasyonun olabilmesi i¢in bazi reseptorler ve ligantlar da gerekir [79-82].

3) Kortikal organizasyon: Organizasyonel olaylar gebeligin besinci ay1 ile dogum

sonras1 birkac yili kapsar.
Kortikal organizasyondaki temel gelisimsel tablo sunlar1 igerir:

1. Alt tabaka noronlarmin yerlesmesi ve farklilagmasi

2. Kortikal néron tabakalarmin dizilmesi ve tabakalarin olusumu

3. Dentritik ve aksonal dallanma

4. Sinapslarin olusumu

5. Hiicre 6liimii ve sinapslarm secgici eliminasyonu

6. Gliyal proliferasyon ve farklilagsma.
Bu islevlerden sonra en son gelisimsel olay miyelinasyondur. insanda miyelinasyon
zamani ¢ok uzundur ve gebeligin ikinci ii¢ ayinda, 6n beyinde baslar ve erigkin yasama
kadar devam eder. Dogum sonrasi alt1 ay ile iki yas arasinda yaklasik olarak % 50’den
fazla artar. Gebeligin 38-40. haftalarinda hemen hemen normal eriskin sulkus yapisi

olusur.
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2.2.5.1. Miyelin Yapisi ve Fonksiyonu

Beyaz cevher baslica miyelinden meydana gelmektedir. Miyelinasyon,
intrauterin donemde 2. ayda baslayarak dogumdan sonra eriskin doneme kadar devam
eden dinamik bir siirectir. Bu agidan degerlendirildiginde, olgunlagmanin bir gostergesi
olan miyelinasyon dogumdan sonraki ilk iki yilda en hizlidir [83]. Beyaz cevherin temel
bileseni olan miyelin, aslinda oligodendrositlerin uzantilaridir. Aksonlarin etrafini saran
ince sitoplazmik uzantilarin migrasyonu ile ¢oklu lameller tabakadan olusan miyelin
meydana gelir. Her oligodentrosit yaklagik 50 akson ile temas eder. Aksonlari
cevreleyen miyelin kilif siirekli degildir ve Ranvier diiglimleri denilen bolgelerde
kesintiye ugrar, bu bolgedelerdeki iletim ¢ok sayidaki sodyum kanallar1 ile
gerceklestirilmektedir. Miyelin oldukga iyi bir yalitkan madde olup, diisiikk enerji
diizeyleri ve Ranvier diigiimlerindeki sigrayici tarzdaki iletim sayesinde yiiksek hizda
uyarmin iletimini saglar. Elektron mikroskopik incelemeler, miyelinin en kiiciik
biriminin  protein-lipit-protein-lipit-protein ~ seklinde bes tabakadan olustugu
anlagilmigtir. Miyelindeki lipit molekiilleri hidrokarbon zincirleri, kolesterol, fofolipit
ve glikolipitten olusan bilaminer tabakalanma gosterir. Miyelindeki baglica protein,
miyelin basic protein (MBP) olup, sitoplazmada yer alir ve hiicre zarmin i¢ kesimine
baglhdir. Proteolipit protein (PLP) ise hiicre zarinin dis kismina baghdir ve ekstraselliiler
mesafede yer alir.

PLP, miyelin agirhiginin %350’sini olusturur. Bu homofilik iligki yaparak,
miyelin spirallerinin dis membranlarinin sikica birbirine yaklagmasini saglar. PLP’de
yer alan lipofilik triptofan, 6zellikle sik1 miyelin yapis1 ve stabilizasyonunda 6nemlidir.
MBP ise miyelin proteinlerinin agirligmin %30-40’n1 olusturur. MBP’nin (-) yiikli
lipitler ile iligkiye girerek miyelin spiralini stabilize ettigi s0ylenmektedir [83].

PLP ve MBP disinda kalan kii¢iik grupta ise en énemli protein yapis1 olarak miyelin-
associated glycoprotein (MAG) gbze ¢arpar. Miyelin kilifi gelisiminde rol oynar ve
aksonal-gliyal temasin en 6nemli mediyatoriidiir.

Miyelinasyon farkli bolgelerde farkli hizlarda devam eden ve bu nedenle de
topografik farkliliklar gosteren bir siiregtir. Gebeligin ikinci yarisindan baslayarak
dogumdan sonraki ilk birkag¢ y1l boyunca miyelinasyon en hizlidir.

Buna gore:

1. Filogenetik olarak en eski olan yapilar, en erken miyeline olur.
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Miyelinasyon periferik sinir sisteminde, merkezi sinir sisteminden dnce baslar.
Traktuslarin miyelinasyonu, fonksiyonel olacaklar1 donemde baglar.

Duyu bolgelerindeki miyelinasyon, motor bolgelerden 6ncedir.

A

MSS’de asil islev bolgelerinin miyelinasyonu, asosiasyon liflerinden o6nce
baglar.

6. Miyelinasyon ¢ogu zaman uyari iletim yoniinde devam eder.

7. Miyelinasyon omurilikten beyine, merkezden ¢evreye ve arkadan 6ne dogrudur.

En aktif miyelin sentezi dogumdan sonraki ilk 8 ayda gerceklesmektedir.
Olgunlagsmanin en aktif oldugu donem ise 8-15. aylardir. Miyelin olgunlasmasi arttikca
once proteinler, sonra lipitler olgun sekline ulasir. Kronolojik yasa uygun invivo
miyelin olgunlagmasi standartlarmi gosteren ¢ok cesitli temalar kullanilmaktadir.
Kronolojik dizi ile miyelin olusumu arasinda korelasyon vardir ve MRG ile takip
edilebilir. Erken dogan cocuklarda miyelinasyonun degerlendirilmesi daha zordur.
Degerlendirme gestasyonel yasa gore ya da diizeltilmis yasa gore yapilabilir. Ancak
pratik olarak erken dogan c¢ocuklar, artmis endojen steroit salinimi ve hizh
miyelinasyon siireci ile 2. ayda miat yenidogan miyelin formuna ulagmaktadir [83].
Miyelinasyonun gercek anlamda degerlendirilmesi MRG’nin klinik kullanima girmesi
ile olmustur. Bundan 6nce BT (bilgisayarli tomografi) ve USG kullanilarak, beyaz
cevher degerlendirilmeye ¢alisilmig ancak smirl kalmistir. Giiniimiizde miyelinasyonun
invivo degerlendirilmesine olanak taniyan tek yontem MRG’dir. MRG ile detayli olarak
incelenebilen miyelinasyon, miyelin molekiiliiniin serbest su icerigindeki farkliliklar ve
su molekiillerinin miyelin lifleri boyunca anizotropik diflizyonunu temel alan,
manyetizasyon transfer ve diflizyon agirlikl goriintiilemelerle
degerlendirilebilmektedir.

2.6. Goriintiileme Yontemler

2.6.1. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) manyetik bir alanda, elektromanyetik
radyo dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye
dontistiiriilmesi temeline dayanan bir goriintiilleme yontemidir. Yumusak doku kontrast
¢Oziimleme giicii en yiiksek olan radyolojik goriintiileme teknigidir [84].

T1 agrrhkl goriintiilerde yag dokular1 hiperintens, BOS hipointens goriiliir.

Kontrast madde tutan dokular hiperintenstir. Subakut kanama 1iyi goriintiilenir.
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Anatomik detay en fazladir. T2 agirlikli goriintiilerde beyin omurilik sivis1 ve bir¢ok

patolojik lezyon hiperintens goriiliir. Patolojiyi saptamada duyarhdir.

2.6.2. Difiizyon Agirhikh Goriintiileme (DAG)

Molekiiler dagilimm, MRG iizerindeki etkisini, ilk olarak Erwin Hahn
tanimlamistir. Hahn’mn, suyun ve diger sivilarmn i¢ dagilimlarint MRG ile degerlendirme
calismalari, 1950’11 yillara uzanmaktadir. Carr ve Purcell MRG kullanarak su ve diger
swvilarin i¢ dagilimlarint 6lgmiistiir. Daha sonra dagilimma baglh rastgele hareketlerin,
MRG’de amplitiidiinde azalma ile sonuclandigmi gostermislerdir. Herhangi bir engelle
karsilasmayan serbest su i¢in goriinen dagilim katsayismin (ADC) degerini 2,5x1073
mm?*sn olarak tanimlanmistir. Ayrica sivi dagilimmin karmasik ortamlarda dogru
degerlendirilebilmesi i¢in, sivinin i¢ dagiliminin degerlendirme dis1 birakilmasi
gerektigini farketmis, ADC bunun yerine kullanimi Onerilmistir. Diflizyon agirlikli
goriintiileme ilk olarak 1985 yilinda uygulanmis olmakla birlikte, klinik kullanima
gecmesi 3. kusak MRG tarama cihazlar1 ile miimkiin olmustur.

DAG temel ozelligi doku igindeki su molekiillerinin hareketlerini
yansitmasi, boylece doku hakkinda bilgi saglamasidir. Konvansiyonel MRG'de su
molekullerinin doku i¢indeki dagilimi olayinin, elde edilen manyetik rezonans sinyaline
katkis1 ¢ok kiiciiktiir. DAG'de ¢ok giiclii manyetik farklar esliginde su molekullerinin
hareketlerini goriintiilemek miimkiin olmaktadir. Gii¢lii manyetik alan farklarmi belli
yonlerde (X, y, z eksenlerinde) harekete gecirerek ‘su dagilimi’ baskin hale getirilir ve
bu da direkt olarak goriintiilenir.

Bu mekanizma, temelde, 6zel olarak degistirilebilen gii¢lii bir manyetik alanda
su molekiillerindeki protonlarmn daginik hareketlerinin birbirlerini etkilemeleri sonucu

olusan hissedilmeyen sinyal kaybinin MRG ile gdsterilmesine dayanir [84, 85].
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Sekil 2: Normal difiizyon agirlikli ADC

Dagilim, Brownian hareket de denen, molekiillerin 1s1 enerjisi ile rastgele

hareketidir. Dagilim organizmalarda, kisa mesafelerde tagima amaci ile
kullanilmaktadir. Enerji kullanan ve kullanmayan dagilimi birbirinden ayirmak
miimkiin olmadig1 i¢in dagilim katsayisindan bahsedildigi zaman goriiniirdeki dagilim
katsayis1 (ADC) kastedilmektedir [84].

ADC sivinin i¢ dagilimi ile yer degisiminin ortalamasinin karesinin dagilim
zamanmin iki katina orami hesaplanarak islem dis1 birakilmasiyla elde edilir.
Molekiillerin igerisinde dagilima ugradigi yapmin kompozisyonu ve mikroyapisina
duyarlhidir [84].

Tanner tarafindan tanimlanmis olan ‘b faktori’ dagilim agirligiin 6l¢iitii olup, ADC’yi

MRG sinyal kaybina baglamaktadir [85].
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SI = SI(0) * e-b*ADC

S: Olgiilen eko magnitiidii (sinyal intensitesi)
S(0): Dagilim farklar1 olmadan 6l¢iilen eko magnitiidii (b=0)
b: Dagilim agirliginin derecesinin 6l¢iitii
b= y>G*6*(A-v/3)
y: Giromanyetik oran
G: Amplitiit
o: Dagilim fark siiresi
A: Dagilim farklar1 arasindaki siire

Dagilim faktorii olan b, milimetre kare/saniye olarak oOlgiiliir. Formiilden de
anlagilabilecegi gibi, b degerini etkileyen faktorlerin degistirilmesi ile farkli b degerleri
elde edilebilir [86].
SI = SI(0) * e-b*ADC formiiliinden de anlasilabilecegi gibi, sabit bir b faktorii
kullanilirsa, yiiksek ADC’li dokulardan daha diisiik sinyal ortaya ¢ikacaktir. Eger farkl
b degerleri ile dagilim agirlikli imajlar alinacak olursa, bunlarda piksellerdeki sinyal
yogunluklarma degerler atanarak, her pikselde gerceklesen dagilim agirhg:
hesaplanabilir. Bu yontemle elde edilen sonuca ADC haritas1 ad1 verilir ve bu haritalar
herbir voksel i¢in 3 farkli yonde (X, y, z) hesaplanmis ADC degerlerinin ortalamasi
olusturularak elde olunur [86, 87]. Diflizyon agiwrlikli goriintiillemede kullanilan
sekanslarda T2 agirlig1 da oldugundan, etkisini ortadan kaldirmak i¢in, sadece Ol¢iilen
difiizyonun goriilebilmesi i¢inde ADC haritalar1 kullanilir [87, 88]. Eger formiile
ADC=-In (SI/SIb=0)/b acisindan bakarsak, artmis ADC’nin difiizyon agirlikli
goriintiilerde azalmis sinyal intensitesine yol agacagi fark edilebilir [86]. Bu nedenle
ADC haritalarinda dagilim kisitlamalary, diflizyon agirhikli goriintiilerin  aksine
hipointens olarak izlenmektedir. Gene aym1 formiilden diisiik b degerlerinde T2’nin
etkisinin arttig1 ¢ikarilabilir. Kantitatif analiz yapilmak istenirse ilgi alani anlamina
gelen (ROI) belirlenerek, bu alan icerisinde kalan voksellerde ortalama ADC degerleri
Olciilebilmektedir.

Su molekiillerinin hareketinin ii¢ boyuttan herhangi biri ya da daha fazlasi
yoniinde kisitlanmasima anizotropi denilir. izotropik ortamlarda (beynin gri maddesi,

karaciger dokusu gibi) ADC dokunun organizasyonundan bagimsiz olup, rahatlikla
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Olciilebilmektedir. Oysa beyaz cevherde veya kas dokusunda ortam anizotropik

oldugundan ADC dokunun yonelimine bagimlidir [88].

2.6.2.1. DAG'in Uygulama Alanlan

DAG kisa siirede elde edilebilen, kontrast maddeye gereksinimi olmayan
bir islevsel MRG yontemidir [89]. Klinikte en sik kullanim yeri beyin olup, beyin
disinda da yeni kullanim alanlar1 bildirilmektedir [90]. DAG'nin sitotoksik 6dem ile
vazojenik 6demi, kistik tiimor ile apseyi, kontraslanmayan tiimor infiltrasyonu ile
vazojenik 60demi ve demiyelinizasyon ile dismiyelinizasyonu ayirmada yararh
oldugu bildirilmektedir [91].

DAG bagslica, sitotoksik 6demden vazojenik 6demin aywrimini yaparak, akut
iskeminin belirlenmesinde kullanilmaktadir [92]. Sitotoksik 6dem beyinin hiicresel
elementleri tarafindan anormal su alimi ile karakterizedir. Vazojenik 6dem kan-beyin
bariyerinin geg¢irgenliginin artmasi nedeniyle olusmaktadir. Bir diger 6dem tipi hiicreler
aras1 0demdir ve hidrosefalide, su zehirlenmelerinde veya plazma hipoosmolarite
durumlarinda goriiliir. T2 agirlikli goriintiiler siklikla bu 6dem tiplerinin farkliliklarinin
belirlenmesinde yardimci degildir. Sitoksik 6demde DAG'de hiperintens olarak izlenen
ADC azalmasi, hiicre dis1 alandan hiicre i¢i alana su gecisi olmasi ve dagilimin
kisitlanmasidir. Vazojenik veya hiicreler aras1 6demde, damarlardan veya ventrikiilden
hiicreler dis1 alana su gecisi olur ve hiicreler dis1 alanda hacim artis1 izlenmektedir.
Buna bagli olarak da ADC artmis izlenmektedir [93].

Ani beyin iskemisinin belirlenmesinde konvansiyonel MRG ile infarkt
alanlar1 siklikla olaymn baslamasindan en az alt1 saat sonra goriintiilenebilmektedir.
DAG ile iskemik doku erken donemde net olarak gosterilmektedir. DAG disinda su
anda, hicbir goriintiileme yontemi iskemik dokuyu daha hizli ve daha 6zel olarak
gostermemektedir. ADC degerleri iskeminin baslamasindan sonraki ¢ok kisa zaman
icerisinde diismekte ve kendisini DAG'lerde hiperintens sinyaller olarak gostermektedir.
Ani beyin iskemisinde ADC degerlerinin diisme nedeninin sitotoksik 6deme bagl
oldugu diistiniilmektedir. ADC degerlerindeki diisiisiin fokal beyin iskemisine 6zel
olmadig1 akilda tutulmalidir. Benzer ADC diislisii yaygin iskemide, hipoglisemide,
status epileptikusta da goriilebilir. ADC diisiisiiniin potansiyel mekanizmasi olan hiicre

dis1 mesafeden hiicre i¢i mesafeye ani su gecisi tiim bu patolojilerin ortak 6zelligidir.
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Hiicre i¢i mesafedeki suyun hareketinin azalmasi ya da hiicre i¢i viskozitenin artisi,
beyin iskemide goriilen ADC diisiisiiniin diger olas1 mekanizmasidir. DAG iskemik
lezyonlarm geri doniistimlii olup olmadigini belirleyerek prognoz hakkinda bilgi verir.
Sitotoksik O0deme bagli sinyal artis1 lezyonun geri doniisiimsiiz olduguna isaret
etmektedir [93].

Akut beyin iskemisi ile bagvuran hastalarda erken tani ve tedavi kararini ve
tedavinin etkinligini belirlemede DAG yarar saglamaktadir. Boylece, akut iskeminin
erken teshis edilmesi ile kalici1 beyin hasarinin en aza indirgenmesi ve belki de
tamamen Onlenmesi agisindan DAG oldukga biliyiik 6nem tagimaktadir.

Epidermoit tiimorler, kolestrol kristallerinden zengin yiiksek yogunluktaki
keratohiyalin icerigi nedeni ile DAG'lerde hiperintens sinyal ozelligine sahiptir.
Epidermoit tiimorler, bu ozellikden dolayr araknoit kist, dermoit ve diger kistik
lezyonlardan ayirt edilebilmektedir [85, 89] .

Miyelinize beyaz cevher ADC'yi azaltip dagilim anizotropisi meydana
getirerek su hareketlerine karsi bir bariyer olusturur. Ani MS plaklar1 ¢ogunlukla
patolojik olarak yangi hiicre infiltrasyonu, vazojenik 6dem ve azalmis anizotropi ve
artmis ADC'ye sebep olan aksonal korunmayla birlikte miyelin yikimini1 gosterir.
Devamli MS plaklar1 aksonal ve gliyal atrofi ile azalmis anizotropi ve artmis ADC'ye
sebep olan kistik degisiklikler gosterir. Bununla birlikte nadiren ADC azalmas ile
iligkili DAG'de hiperintens bir MS plagi ile karsilagilabilir [92].

Bir c¢alismada beyindeki c¢esitli lezyonlar, ADC degerlerine gore
siniflandirilmistir. Bu ¢alismada lezyonlar ADC degerlerine gore 5 sinifa ayrilmistir.

1. ADC degeri normal beyaz cevher ile benzer olanlar (atrofi, lipoma, dermoit,
noronal migrasyon anomalisi)

2. ADC degeri normal beyaz cevherden diisiik olanlar (iskemi ya da ani infarkt,
subakut kanama, vendz trombozis, epidermoit, normal demir birikimi,
hipoglisemi)

3. ADC degeri normal beyaz cevherden yiiksek olanlar (genislemis Virchow-Robin
alanlari, 16koriazis, transependimal gecis, radyasyon nekrozisi, periventrikiiler
lokomalazi, Rasmussen ensefaliti, MS, ivegen dissemine ensefalomiyelit, Leigh

hastalig1, Alexander hastaligi, mukopolisakkaridozlar)
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4. ADC degeri BOS'a benzer olanlar (araknoit kist, hitadik kist, kistik tiimor,
makrokistik ensefalomalazi)

5. Belirgin ¢ok diisiik ya da ¢ok yiiksek ADC degeri olanlar (¢cok diisik ADC=0;
kalsifikasyon, hemosiderin, lipom ve biiylik vendz yapilar, ADC degeri ¢ok
yiiksek; kistik tiimor, timor nekrozisi, makrokistik ensefalomalazi ve genislemis
ventrikiiller) seklindedir [85].

DAG daha seyrek olarak karinda ve iskelet sisteminde kullanilmaya
baslanmustir. Iki ¢alismada {ist karm organlarin normal ve patolojik durumlarmda
DAG'nin faydali oldugu gosterilmistir [94] . DAG'nin karaciger apsesi ile kistik ya da
nekrotik tiimorlerin ayiriminda yararh oldugu gosterilmistir [95].

DAG'nin lokomotor sistemde de yararli oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir.
Normal kas, kemik iligi ve yag dokusunun farkli difiizyon o6zelligine sahip oldugu
bildirilmektedir [96]. Ayn1 zamanda kanserler, tedavi sonras1 yumusak doku degisiklikleri
ve yangi degisiklikler DAG ile birbirinden ayrilabilir. DAG ile diz eklemindeki sivinin
karakterizasyonunun yapilabildigi gosterilmistir [97].

2. 7. Gorsel Uyarilmis Potansiyeller (VEP)

Gorsel uyarilmis potansiyeller (visually evoked potentials -VEP), gorsel
uyarilmis kortikal potansiyeller (visually evoked cortical potentials-VECP), gorsel
uyarilmis yanit (visually evoked response-VER) ayni anlamda kullanilan tanimlardir.
VEP, 1982 uyarilmis potansiyeller kongresinde daha c¢ok taraftar bulmustur. Gorsel
uyarilar saglam uyanik insanda duyusal algilamalara neden olur. Norofizyolojik olarak
ilk kez 1934’de Adrian ve Matthews 151k uyaranlar uygulandiktan sonra oksipital
EEG’de esit frekansta potansiyel degisimler oldugunu géstermislerdir [98]. VEP, gorme
yollarinin goézden baslayarak beyine kadar olan mesafedeki olaylarin gorsel uyari
verilerek incelenmesi esasina dayali bir yontemdir. VEP testi; cakma seklinde 151k
yakip-sondiirme ile oksipital korteksin gorme islevine verdigi cevabin Olgiilmesi
ilkesine dayanir. Yiizey elektrotlarinin kullaniminda kafa derisi alkolle temizlenerek yag
ve Olii deri dokusundan armdirilir. Elektrot direncini diisiirmek i¢in jel kullanilir. Aktif
elektrot orta hatta, protuberencia oksipitalisin 2-3 cm iizerine konur. Inaktif elektrot
mastoit, kulak veya alma konur. Aktif elektrot noral sinyalleri ve cevre parazitleri,
inaktif elektrot ise noral potansiyeller haricindeki tiim potansiyelleri toplar. Bu iki

elektrot arasindaki fark yalnizca oksipital korteksin belirli bolgesinin noral aktivitesini
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yansitir. En 1yi referans elektrot yeri retinaya olan uzakligin makul 6l¢iilerde olmasi
nedeniyle kulak memesidir. Cakma uyarim kullanildiginda VEP’in normal olmas1 i¢in
ise retinanin 151ga duyarli olmasi, gorme sinirinden oksipital kortekse kadar iletim
hizinin normal olmasi, kortikal gorme merkezinin ve yiiksek merkezlerle baglantisinin
normal olmas1 gerekmektedir [99]. Elektrotlarmm kaydettigi dalgalarin latans1 ve
amplitiitii olciiliir, bu dalgalar sade ve basittir. Latans, uyar1 verildigi andan dalganin pik
yaptig1 ana kadar gecen zamandir. Amplitiit, izoelektrik hat ile dalganin tepe noktasi
arasindaki degerdir. Birimler, latanslar i¢in ms, amplitiidler i¢in ise uV cinsindendir.
VEP araciligiyla verilen ardisik sinyallerle yapilan kayitlar sonucu gérme sisteminin
herhangi bir bdlgesindeki patolojiyi ortaya ¢ikarilir. Cakma, VEP cocuk yas grubuna
uyumlulugu nedeniyle diger VEP tekniklerine tercih edilir. Cakma, VEP goze karanlik
ortamda 15-40 dakika arasinda sinyal gonderilerek yapilir. Retinada 151k uyarani ile
kiskirtilan potansiyel, gorme siniri, kiyazma ve gorme yollar1 ile korpus genikulat
lateral cisme gelir. Buradan kaynaklanan genikiilokalkinarus lifleri, optik radyasyon
icinde birincil gorme korteksinde (Alan 17) sonlanir. Buradan da ikincil gérme korteksi
(Alan 18) ve tersiyer gorme korteksi (Alan 19) gérme korteksine baglanti saglanir.
VEP’in amaci retinokortikal iletimi ve gorme korteksindeki aktiviteyi de kapsayan
yiiksek alic1 gdrme merkezlerinin durumunu bildirir verileri elde etmektir. Olgiilen P2
amptitlidlerinde her iki géz arasinda %50-60 oraninda fark varsa 6nemlidir. Tek tarafli
P2 latansinmn uzamasi optik kiyazmanin 6n bolgesindeki patolojiyi gdsterir (Sekil 2). iki
tarafli P2 latans gecikmesi her iki gozde patoloji oldugunu gosterir. VEP gangliyon
hiicreleri ile oksipital korteks arasindaki gdérme yollar1 bozukluklarmmin tanisinda
kullanilmaktadir. Optik sinir liflerinde iletimin bozuldugu durumlar, lateral genikulat
cisim patolojilerinde, optik radyasyo ve oksipital korteks bozukluklarinda ve
diizeltilmemis refraksiyon kusurlarinda VEP'den elde edilen cevaplarda amplitiit ve
latansda c¢esitli degisiklikler olusarak tamiya gotiiriicii olmaktadir [99]. Akut optik
noritte, tekrarlayan VEP' te P2 amplitiidiin diisiik ¢ikmasi gdrmenin etkilendigini
gosterir. Akut donemi takiben VEP' te bir miktar diizelme olur ama gorme islevi tam
olmadig: siirece VEP' te bozukluk devam eder. Optik noritte degisken paternli VEP
%100 anormaldir. Daha klinik bulgular ortaya c¢ikmadan VEP' te anormallik
gosterilebilir. Geri doniisiimlii paternli VEP demiyelinizan hastaliklarda yiiksek

duyarhiliga sahipken, multipl sklerozda 6zellikli degildir. Nadir vakalarda VEP normal
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olmasina karsin kortikal gérme kayb1 saptanir, ¢linkii oksipital lopta lokalize olan 17.
18. ve 19. alanlarda yikim vardir [100].

,ﬁ.mplitut fmikrovolth 1Hz
8 v T < .

rF2
0 50 100 150 200 250 300 350
Faman msh

Sekil 3: Bir VEP 6rneginde P2 latansi
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu ¢alisma Aralik 2009 ve Aralik 2010 tarihleri arasinda Inonii Universitesi T1p
Fakiiltesi Cocuk Sagligi1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali ile Radyoloji Anabilim Dali
tarafindan yiiriitiildii. Calismamizin yapilabilmesi i¢in 12.01.2010 tarihinde 2009/168
arastirma protokol kodu ile etik kurul onayr alinmistir. Calismamiza hipoglisemisi,
hiperglisemi, hipernatremisi veya hiponatremisi olan 36 miat yenidogan dahil edildi.
Hastalarin 26’sinda hipoglisemi, 2’sinde hiponatremi, 7’sinde hipernatremi, 1’inde
hiperglisemi mevcuttu.

Merkezi sinir sistemi gelisimsel anormalligi, prematiirite, sepsis, mekonyum
aspirasyonu, respiratuvar distres sendromu, major kardiyak anomali, multiple konjenital
anomali veya hipoksik iskemik ensefalopati gibi ek hastaliklar1 olan bebekler ¢alisma
dis1 brrakildi. Izole sodyum veya glikoz anormalligi olan hastalar calismaya dahil edildi.
Hipoglisemi, hiperglisemi, hipernatremi veya hiponatremi tespit olunan hastalara tespit
edildigi ilk 24 saatte beyin MRG ve difiizyon agirliklt beyin MRG c¢ekildi. Cekilen
MRG’ler manyetik optik diske (MOD) daha sonra degerlendirilmek {izere kaydedildi.
Hastalarin 3. aymi tamamlamasindan sonra kontrol beyin MRG ¢ekildi ve MOD’e
kaydedildi. Kaydedilen MRG goriintiilerinin tamami diflizyon kisitlamast ve ADC
degerleri acisindan yeniden degerlendirildi. Sonuclar her hasta i¢in ayr1 ayr1 kaydedildi.
Hastalarin tamamina 3. aymi tamamlamalarindan sonra Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dalina bagh olan VEP laboratuvarinda VEP ¢ekildi. Cekilen VEP
degerlendirmeleri her hasta i¢in ayr1 ayr1 raporlandi.

Hastalar ii¢ gruba ayrildi. Birinci grup, hipoglisemisi ve diflizyon agirlikli beyin
MRG’de diflizyon kisitlamasi olan 9 hastadan olusmaktadir. Ikinci grup, hipoglisemisi
olan ancak diflizyon agirlikli beyin MRG’de difiizyon kisitlamasi olmayan 17 hastadan
olusmaktadir. Ugiincii grup, hipernatremisi ve difiizyon agirlikli beyin MRG’de

difiizyon kisitlmasi olan veya olmayan 7 hastadan olusturmaktadir. Calismamiz
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sirasinda bir hastamizda hiperglisemi ve iki hastamizda da hiponatremi tespit edildi.
Hiperglisemisi ve hiponatremisi olan hastalarimiz sayisal olarak az olmasi sebebiyle
ayr1 bir grupta degerlendirilmek yerine, bu hastalarimiz kendi kontrol degerleriyle
degerlendirmeye alindu.

MRG tetkiki 1.5T whole-body imager (Gyroscan Intera Master, Philips) ile
yapildi. ADC haritas1 software kullanilarak otomatik olarak elde edildi. ADC degerleri
her iki oksipital bolgeden region of interest (ROI) yerlestirilerek hesaplandi.

VEDP tetkiki ise Nihon Kohden EMG cihazi ile yapildi. Hastalarin her iki géziine LED-
GOOGGLE uyar1 ile VEP incelemesi yapildi ve bilateral P100 latans1 ile

degerlendirmeye alindu.

3.1. Istatistiksel Analiz
Veriler istatistiksel degerlendirmesinde Statistical package for social sciences
(SPSS) 11,5 istatistik programu kullanmldi. Oncelikle tiim gruplardaki ortalama ADC
degerleri normal dagilima uygunluk yoniinden test edildi ve degerlerin normal dagilima
uymadig: belirlendi. Bu nedenle gruplar arasi karsilastirmalarda nonparametrik testler
kullanmildi. Gruplarin karsilastrmalarinda Kruskal-Wallis ve Wilcoxon Signed Ranks
testleri kullanildi. Tiim testler i¢in p degeri verildi ve istatistiksel olarak p<0,05 diizeyi

anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
Hastalarrmizin ¢ekilen beyin MRG ve difiizyon agirlikli beyin MRG’leri
incelendiginde, hi¢ bir hastamizin beyin MRG’sinde patoloji tespit edilemedi. Ancak
difizyon aguwlikli beyin MRG incelemesinde 36 hastamizin 13’ilinde diflizyon
kisitlamasi tespit edildi. Diflizyon agirlikli beyin MRG incelemesinde difiizyon
kisitlamasi1 olan 13 hastamizin 9’unda hipoglisemi, ikisinde hipernatremi, birinde

hiponatremi ve birinde hiperglisemi mevcuttu (Tablo 3, Grafik 1).

Tablo 3: Difiizyon MRG incelemesinde difiizyon kisitlamasi olan hastalar

Hasta Difiizyon kisitlamasi

sayisi Hasta sayisi %
Hipoglisemi 26 9 %34
Hipernatremi 7 2 %28
Hiponatremi 2 1 %50
Hiperglisemi 1 1 %100
TOPLAM 36 13 %36
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Sekil 4: Difiizyon MRG incelemesinde difiizyon kisitlamasi olan hastalar

35/f

30
25
20
15
10

Hipoglisemi Hipernatremi Hiponatremi Hiperglisemi

B Toplam hasta sayisi m Diftizyon kisitlamasi olan hasta sayisi

Birinci grubu olusturan, difiizyon agirlikli beyin MRG’de difiizyon kisitlamasi
olan hipoglisemik 9 hastamizin hepsinde oksipital lopta diflizyon kisitlamas1 mevcuttu.
Ayni hastalarimizin 4’linde ise hem oksipital lopta hem de pariyetal loptada difiizyon
kisitlamasi mevcut. Bir bagka hastamizda ise oksipital, frontal ve pariyetal lopta

difiizyon kisitlamasi mevcuttu (Grafik 2).

Sekil 5: Hipoglisemi ve difiizyon kisitlamasi olan hastalarin lezyon bolgeleri
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Ugiincii grubu olusturan, difiizyon agirlikli beyin MRG’de difiizyon kisitlamasi
olan hipernatremik 2 hastamizin birinde lezyon bilateral internal kapsiil
lokalizasyonunda digerin de ise bilateral hipotalamus lokalizasyonunda difiizyon
kisitlamasi mevcuttu.

Diflizyon agrrlikli beyin MRG’de diflizyon kisitlamasi olan hipornatremik 1
hastamizda ise bilateral oksipital boynuz lokalizasyonunda diflizyon kisitlamasi
mevcuttu. Tiim hastalarimiza tigiincii aymi tamamlamalarindan sonra ¢ekilen difiizyon
agirlikli beyin MRG’lerde, difiizyon kisitlamasi goriilmedi. Takibe aldigimiz ii¢
hastamiza, takiplerinde Olmesi sebebiyle kontrol diflizyon agrlikli beyin MRG
cekilemedi. Olen hastalarimizin 2’sinde hipoglisemi birinde hiponatremi mevcuttu.
Calismada elde edilen ADC degerleri ve gruplar arasi karsilagtirmalarin anlamlilik

diizeyleri asagidaki tablolarda ve grafiklerde sunulmustur (Tablo 4-6, Grafik 3-7).

Tablo 4: Birinci grubu olusturan hastalarin ADC degerleri

Hasta Ik ADC degeri Kontrol ADC degeri
1 1,43 1,11

2 0,52 0,50

3 1,05 1,00

4 1,26 1,11

5 1,26 1,12

6 1,57 Eksitus
7 1,29 1,01

8 0,64 1,15

9 1,34 Eksitus
(p<0,05)
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Sekil 6: Birinci grubu olusturan hastalarin ADC degerleri
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== Kontrol ADC

0,6

0,4
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0

Hipoglisemi ve diflizyon kisitlamasi nedeniyle birinci grubu olusturan hastalarin

ilk ve kontrol ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak ADC degerlerinin azalmasi

acisindan anlaml fark goriilmemistir (Tablo 4, Grafik 3) (p<0,05).

- 44 -




Tablo 5: ikinci grubu olusturan hastalarin ADC degerleri

Hasta Ik ADC degeri Kontrol ADC degeri
1 1,27 1,20
2 1,25 1,10
3 1,23 0,93
4 1,32 0,95
5 1,43 0,99
6 1,25 0,90
7 1,20 1,18
8 1,39 0,86
9 1,07 0,88
10 1,23 0,92
11 1,35 0,93
12 1,28 0,95
13 1,11 0,94
14 1,32 1,15
15 1,25 1,17
16 1,26 0,94
17 1,33 1,29
(p<0,05)
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Sekil 7: ikinci grubu olusturan hastalarin ADC degerleri
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Hipoglisemisi olan ancak diflizyon kisitlamasi olmayan hastalarin olusturdugu

ikinci grubun, ilk ve kontrol ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak ADC

degerlerinin azalmasi agisindan anlamli fark goriilmiistiir (Tablo 5, Grafik 4), (p<0,05).

Tablo 6: Uciincii grubu olusturan hastalarin ADC degerleri

Hasta Ik ADC degeri Kontrol ADC degeri
1 1,33 0,87

2 1,21 0,89

3 1,40 1,1

4 1,22 0,9

5 1,07 0,9

6 1,24 0,98

7 1,51 1,4

(p<0,05)
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Sekil 8: Uciincii grubu olusturan hastalarin ADC degerleri
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Hipernatremisi ve diflizyon kisitlamast olan veya olmayan hastalarin

olusturdugu iiglincii grubun ilk ve kontrol ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak

ADC degerlerinin azalmasi agisindan anlamli fark goriilmiistiir (Tablo 6, Grafik 5)

(p<0,05).
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Sekil 9: Hipoglisemisi olan hastamizin, bilateral oksipital lopta difiizyon

kisitlamasi 6% gosteren difiizyon agirhkh beyin MRG’si.

Sekil 10: Hipoglisemisi ve difiizyon agirhkh beyin MRG’sinde bilateral oksipital
lopta difiizyon kisitlamasi olan hastamzin ADC degerinin hesaplandigi (*) ADC

goriintiilemesi.
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Sekil 11:Gruplarin ilk ADC degerleri

1,8

ADC Degeri

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15

® Birinci Grup  mikinci Grup  m Uglincii Grup

16

17

Ug grubun ilk ADC degerleri kendi aralarinda kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilememistir (Grafik 6) (p<0,05).
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Sekil 12:Gruplarin kontrol ADC degerleri
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Uc grubun kontrol ADC degerleri kendi aralarinda kiyaslandiginda ADC
degerlerinin azalmasi yoniinden birinci grup ile ikinci grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark gorilmistir (Grafik 7) (p<0,05). Yine birinci grup ile iiglincii grup
arasinda ADC degerlerinin azalmasi yoOniinden istatistiksel olarak anlamli fark
gorilmistiir (p<0,05). Ancak ikinci grup ile {igiincii grup arasinda kontrol ADC
degerlerinin azalmasi yoniinde istatistiksel olarak fark gériilmemistir (p<0,05).

Calismamiz sirasinda iki hastamizda hiponatremi ve bir hastamizda hiperglisemi
tespit edildi. Hiponatremisi tespit olunan iki hastamizin birinin beyin MRG’sinde
difiizyon kisitlamasi tespit edildi. Ancak hastanin servisteki takibinde sepsis gelismesi
ve sonrasinda eksitus olmasi sebebiyle kontrol beyin MRG ¢ekilemedi. Hiponatremisi
olan diger hastamizin ilk ve kontrol beyin MRG’sinde patoloji tespit edilemedi.
Hiperglisemisi olan bir hastamizin ilk difiizyon agirlikli beyin MRG’sinde difiizyon
kisitlamasi tespit edildi ancak kontrol difiizyon agirlikli beyin MRG’sinin normal

oldugu goriildii.
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Tablo 7: Tiim hastalarimizin verileri

Hasta Kan Serum Difiizyon Agirhikh Beyin MRG VEP Lezyon* Beyin
Sekeri Sodyumu Difiizyon ik Kontrol Bolgeleri MRG
Kisitlamasi ADC ADC

1 35 + 1,43 1,11 Normal (6] Normal
2 27 + 0,52 0,50 Normal O+P Normal
3 37 + 1,05 1,00 Normal O Normal
4 39 + 1,26 1,11 Normal (6] Normal
5 42 + 1,26 1,12 Normal O+P Normal
6 12 + 1,57 Eksitus Normal O+P+F Normal
7 38 + 1,29 1,01 Normal O+P Normal
8 5 + 0,64 1,15 Normal O+P Normal
9 34 + 1,34 Eksitus Normal O Normal
10 38 1,27 1,20 Normal Normal
11 36 1,25 1,10 Normal Normal
12 22 1,23 0,93 Normal Normal
13 33 1,32 0,95 Normal Normal
14 26 1,43 0,99 Normal Normal
15 24 1,25 0,90 Normal Normal
16 37 1,20 1,18 Normal Normal
17 30 1,39 0,86 Normal Normal
18 33 1,07 0,88 Normal Normal
19 12 1,23 0,92 Normal Normal
20 25 1,35 0,93 Normal Normal
21 28 1,28 0,95 Normal Normal
22 30 1,11 0,94 Normal Normal
23 36 1,32 1,15 Normal Normal
24 20 1,25 1,17 Normal Normal
25 10 1,26 0,94 Normal Normal
26 40 1,33 1,29 Normal Normal
27 165 1,33 0,87 Normal Normal
28 162 1,21 0,89 Normal Normal
29 164 1,40 1,1 Normal Normal
30 158 1,22 0,9 Normal Normal
31 175 + 1,07 0,9 Normal IK Normal
32 173 + 1,24 0,98 Normal H Normal
33 168 1,51 1,4 Normal Normal
34 107 + 1,49 Eksitus Normal OB Normal
35 114 1,8 1,08 Normal Normal
36 560 + 1,22 1,05 Normal T Normal
* O:Oksipital, P: Pariyetal, F: Frontal, H:Hipotalamus, IK: Internal apsul, T: Talamus,OH:Oksipital

Boynuz
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5. TARTISMA

Yenidogan hipoglisemisi, goreceli olarak sik, ciddi, heterojen ve ¢ogunlukla da
gecici bir sorundur. Hipoglisemi glikoneogenez ve ketogenezde ki olgunlasamama
nedeniyle ortaya c¢ikar [101, 102]. Miadinda bebeklerde glikoz diizenleyici
mekanizmalar olgunlagmis oldugundan, yasamin ilk 12-24 saati i¢inde boylesi ataklarin
riski azdir [102]. Eger yenidogan hipoglisemisi direncli ise, biiyiik olasilikla altta yatan
neden hiperinsiilinizm olmaktadir [102-104].Yenidogan hipoglisemisi tanisinda anneye
ait detayli 6ykii ve bebegin ayrintili fizik muayenesi gereklidir. Ailevi diyabet, glikoz
intoleransi, ilag alimi, kan grubu uyusmazligi, preeklampsi, gebelikte hipertansiyon ve
dogum sirasinda uygulanan dekstroz infiizyon oranini i¢ceren anne 0ykiisii, yenidoganda
gozlenen hipogliseminin  potansiyel —mekanizmasi olarak uyarici  olmalidir.
Yenidoganlarin  bliyilk c¢ogunlugunda hipoglisemi asemptomatik oldugundan,
hipoglisemi i¢in yliksek riskli gruptaki bebekler yakindan izlenmelidir. Ayrica klinik
olarak iyi olsalar bile total parenteral beslenen kiiciik erken dogan bebeklerin de kan
glikoz diizeyi yakindan takip edilmelidir. Hipoglisemi riski olan asemptomatik
bebeklerde de kan glikozu dogumdan sonra ki ilk bir ka¢ saatte beslenme saglanincaya
kadar yakindan takip edilmelidir. Cornblath ve Schwartz [2] yaptiklar1 bir ¢aliymada
yenidogan hipoglisemilerini dort gruba ayirmislardir. Birinci grubu uyum hipoglisemisi
olusturmaktadir. Bu kategori, dogumdan sonraki erken donemde ortaya ¢ikan hafif
diizeyde, kisa siireli olan hipoglisemi seklidir ve glikoz tedavisine ¢ogunlukla hizli yanit
verir. Bu bebekler genelikle diyabetik anne bebekleri ve eritroblastozis fetalisi olan
bebeklerdir. Dogum sonrasi hayata geciste uyum sorunu yasamalar1 sebebiyle ortaya
¢ikmaktadir. Tkinci grubu yasamm ilk giinlerinde ortaya ¢ikan kisa siireli hipoglisemiler
olusturmaktadir. Glikoz tedavisine hizli yanit verirler. Bu gruptaki hastalar genellikle
merkezi sinir sistemi hastaliklar1 6rnegin hipoksik iskemik ensefalopati, beyin kanamas1

gibi hastaliklar1 olan hastalardan olusur. Ugiincii grup gegici hipoglisemidir. Bu
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gruptaki hipoglisemi, dogum sonrasi birinci giiniin sonuna dogru ortaya ¢ikan orta-agir
hipoglisemi grubudur. Tedavileri uzun stirebilir ve yiiksek miktarda glikoz ile ancak
yanit almmabilen gruptur. Genellikle bu grubu prematiire dogan bebekler olusturur.
Dordiincii grup hipoglisemi, genellikte miat bebeklerden olusur, agir tekrarlayici ve
uzun siirelidir. Baglangic donemi genellikle degiskendir. Genelikle glikoz diizenleyici
mekanizmalardan kaynakli nedenler sebebiyle ortaya c¢ikmaktadir. Bu hastalar
genellikle Beckwith-Wiedemann sendromu, konjenital hiperinsiilinizm sendromu, f3
hiicre hiperplazisi, endokrin hastalikar ve metabolik hastaliklara sahiptirler. Bizim
yaptigimiz calismada ise hastalarimiz bu yaklasimlara gore birinci ve ikinci gruba dabhil
olmaktadir.

Yenidogan hipoglisemisine ikincil, beyinde histopatolojik ve radyolojik olarak

sekeller bildirilmistir. Hipoglisemi etkilenme diizeyi ise olgunlasma ile birlikte
degisiyor. Ornegin prematiireler hipoglisemiye daha dayanikli iken yenidoganlar
prematiirelere gore hipoglisemiye daha hassastirlar. Erigkin beyninde agir hipoglisemi
aninda fosfokreatin ve ATP hizla azaliyor [105, 106]. Swrasiyla proteinler ve fosfoliptler
endojen amino asitlere ve sertbest yag asitlerine pargalaniyor. Bu da enerji i¢in alternatif
yolun devreye girmesine neden oluyor. Enerji i¢in proteinler ve serbest yag asitleri
kullanilmaya baslaymca ortaya ¢ikan arasidonik asit, amonyak hiicresel hasara neden
oluyor [106-108]. Eger hipoglisemi devam ederse zar gecirgenligi bozuluyor ve geri
doniigsiiz hiicresel hasarlar ortaya ¢ikiyor. Ancak olgun olmayan yenidogan beyninde,
ATP ve fosfokreatin diizeyi diistik glikoz diizeyine ragmen korunur [109].
Cok diisiik glikoz diizeylerinde dahi yenidoganlar bilinglerini, olgun beyinlere gore
daha 1yi korurlar. Olasilikla hipoglisemi aninda bebekler enerji kaynagi olarak laktati
kullaniyorlar, bu yolla hipoglisemiye kars1 hiicresel hasardan olgun beyinlere gére daha
1yi korunuyor olabilirler [109, 110]. Literatiir incelendiginde de 6zellikle hipogliseminin
israrla devam etmesi halinde bir eksotoksin olan aspartat diizeyinin arttig1 ve yenidogan
hipoglisemisinde hasardan sorumlu oldugu disiiniilmiistiir [111-114]. Hipoglisemi
aninda artan aspartat, glutamat gibi amino asitler ndronal sinaptik araligi giriyorlar ve
secici olarak sinaps sonrasi noronlarin 6liimiine neden olurlar [115-117].

Otoriteler tarafindan yenidogan doneminde yogun migrasyon ve aksonal
sinaptogenezis nedeniyle oksipital lop duyarliliginin arttigi kabul edilmektedir.

Yenidogan kopekler ile yapilan deneysel calismalar sonucunda damarsal
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otoregiilasyonun diisiikliigii sebebiyle beynin serebral korteks, talamus, hipokampus
gibi bolgelerinde hipogliseminin néronol hasara neden oldugu tespit edilmistir [3, 41,
46]. Ogzellikle yenidogan hipoglisemisi sonrasinda pariyetal ve oksipital loplarda
etkilenme olmaktadir [118]. Hipoglisemik degisikliklere neden 6zellikle oksipital lobun
daha duyarli oldugu net degildir. Bununla ilgili hipotezlerden biri, oksipital lop
metabolik yikim triinlerinin fazla olmasi ve kanlanmasmin serebral korteks, talamusla
ayn1 olan posterior serebral arterden olmasidir. Buna ek olarak 6n dolagima gore daha
fazla metabolik aktivitenin olmasi nedeni ile oksipital lobun daha cok etkilendigi
disiiniilmektedir. Bir baska goriise gore ise yenidogan doneminde oksipital lobun
hipoglisemiden daha fazla etkilenmesi, bu bolgede yogun sekilde aksonal migrasyon
olmasma ve sinaptogenezise baglanmaktadir. Dolayisiyla sinaptik baglant1 oksipital
lopta, beynin diger bdlgelerine gore daha fazla oldugu i¢in oksipital lop bizim
calismamizda da goriildiigii gibi hipoglisemiden daha fazla etkilenmis oluyor. Diger
beyin dokulariyla kiyaslaninca beyaz cevherin hipoglisemiden daha fazla etkilenmesinin
sebebi ise abartil1 patofizyolojik yanit olabilir.

Aragtimacilar yenidogan hipoglisemisi sonrasi olusan serebral lezyonlari
tanimlamada MR G’nin esas oldugunu bildirmislerdir [43].

Traill ve arkadaglar1 [45] neonatal hipoglisemisi olan iki vakada beyin
MRG’sinde kortikal ve beyaz cevherdeki serebral hasarin en ¢ok oksipital loplarda
oldugunu gostermislerdir. Her iki vakada da pariyetooksipital korteks ve altindaki beyaz
cevherde akut sathada 6dem gosterilmis olup, kronik sathada ise bu bdlgelerde belirgin
atrofi tespit edilmistir. Yalnizoglu ve arkadaglarinin [119] yaptig1 bir calismada,
yenidogan hipogliseminin tipik beyin MRG bulgular1 olan ve ¢ocuk noroloji
poliklinigine basvuran 24 hasta retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalarin
13’linde norolojik sekel tespit edilmis. Yenidogan hipogliseminin erken teshis ve
tedavisinin Ozellikle de ek perinatal risk faktorii olan hastalarda ileriki norolojik
sekelleri 6nlemede hayati oneme sahip oldugu vurgulanmistir. MRG’de 10 hastada agir
oksipital veya pariyetooksipital gliozis, iic hastada da unilateral pariyetooksipital
tutulum saptanmistir.

Bademci ve arkadaslar1 [120] nesidioblastozise bagli hipoglisemik ataklar1 olan
bir yenidogan bebek bildirmislerdir. Hastanin yenidogan doneminde cekilen beyin

MRG’de sentrum semiovale ve pariyetooksipital derin beyaz cevherde kistik lezyonlar
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saptanmistir. Bes aylikken c¢ekilen beyin MRG’de ise lezyonlarmnin diizeldigi
goriilmiistiir. Bir yasinda MRG’de gecikmis miyelinizasyonu gosteren periventrikiiler
beyaz cevherde yaygin hiperintensite, iki yasindaki MRG’de periventrikiiler l6komalazi
ve ventrikiiler diizensizlik tespit edilmis olup, takipte beyaz cevherin gri cevhere gore
hacminin giderek azaldigini bildirmislerdir. Pariyetooksipital loplarin daha agir bir
sekilde etkilendigi, difiiz kortikal veya subkortikal beyaz cevher hasari oldugunu
gormiislerdir. Sonugta, yenidogan hipoglisemisine bagli beyin lezyonlarinin
karakteristik Ozelliklerinin ve lezyonlarn agirhiginin gdsterilmesinde, tercih edilen
tedavinin etkinliginin karar vermesinde ve norolojik sonuglarin tahmin etmesinde beyin
MRG’lerin ¢ok 6nemli yeri oldugunu belirtmislerdir.

Kilickesmez ve arkadagslar1 [121] iki giinlikken emmede azalma ve jeneralize
nobetle bagvuran, kan sekeri 28 mg/dl saptanan ve tedaviye ragmen ndbeti iic gilin
devam eden hastanin beyin MRG bulgularini incelemislerdir. Hastaya 17. giinde ¢ekilen
MRG’de bilateral pariyeto-oksipital loplarda hiperintens lezyonlar, 7 aylikken ¢ekilen
beyin MRG’de pariyetooksipital atrofi ve biiziilme tespit etmislerdir.

Kinnala ve ark. [41] yaptiklar1 ¢alismada hipoglisemisi saptanan 18 yenidogani
incelenmeye almislar ve MRG’nin beyin lezyonlarmi gdstermede ultrasonografiden
daha etkili oldugunu belirtmislerdir. Ayni1 ¢alismada beyin lezyonu olan alt1 hastanin
dordiinde oksipital periventrikiiler beyaz cevherde ve talamusta T1 agirlikh
goriintiilerde hiperintens lezyonlar, ikisinde ise tek tarafli lateral ventrikiilde dilatasyon
saptamislardir. Baz1 yaymlar semptomatik yenidoganlarda beyin zedelenmesinin %50-
60 kadar yiiksek olabilecegini ileri siirmektedir [122].

Montassir ve ark.[123] hipoglisemisi ve beyin MRG’lerinde lezyonu olan 12
yenidogan ile yaptiklar1 bir calismada, hastalarinin %50’sinde oksipital ve pariyetal lop
lezyonu gelistigini ortaya koymuslardir. Aslan ve Ding [124] yaptiklar1 bir ¢alismada 10
gilinliik hipoglisemik bebegi beyin MRG ile degerlendirmisler ve yaygin parenkimal
kayp, her iki oksipital bolgede enfarkt, lateral ventrikiil oksipital boynuzlarda MRG’de
dilatasyon tespit etmisler. Ayni hastanin 4. ayinda bakilan kontrol MRG’sinde oksipital
kortekste atrofinin gelistigini gérmiislerdir.

Murakami ve ark.[44] semptomatik hipoglisemisi olan 8 yenidogani takibe
almislar. Hastalarima beyin MRG c¢ektirmisler ve hastalarinda pariyetoooksipital derin

beyaz cevherde anormal miyelinasyonun ve miyelin kaybinin s6z konusu oldugu vaka
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bildirimi yapmisglardir. Barkovic ve ark. [3] semptomatik 5 hasta iizerinde retrospektif
olarak yaptiklar1 bir caliymada hastalarina beyin MRG c¢ektirmisler. Hastalarinda
pariyetal ve oksipital lop hasar1 oldugunu gérmiislerdir. Arastirmacilar bu MRG sinyal
degisikliklerinin petesiyal hemoraji, kalsifikasyon ve miyelin kayb1 ile 1ilgili
olabilecegini ortaya koymuslardir.

Kinala ve ark. [41] yaptiklar1 bir ¢alismada hipoglisemisi olan 18 yenidogani
calismaya almiglar. Hastalarmi beyin MRG ve US ile degerlendirmisler. Hastlarindan
dordiinde oksipital lopta ve periventrikiiler alanda lezyonlarm oldugunu gormiisler.
Caligmalarmin sonunda en iyi olasilikla bu lezyonlarmn ikinci ayda diizelebilecegini
ortaya koymuslardir. Bizim yaptigimiz calismada ise hipoglisemisi olan 26 hastamizin
hicbirinde T1, T2 agrrlikli ve Flair beyin MRG’sinde lezyon tespit edilememistir.
Yiiksek olasilikla hastalarimiz uzun siire hipoglisemiye maruz kalmamis olduklar1 i¢in
beyin MRG’leri normal olmus olabilir.

Bebeklerde beyaz cevherdeki akut degisiklikleri diflizyon goriintiileme tespit
edebilmektedir [125].Tam ve ark.[126] yaptig1 bir calismada hipoglisemisi olan 45
yenidoganin T1 ve T2 agirlikli beyin MRG’sini ve difiizyon agirlikli beyin MRG’lerini
retrospektik olarak incelemisler. Hastalarmin beyin MRG’lerinde lezyon tespit
edememisler. Ancak hastalarin 8’inin (%20) difiizyon beyin MRG’lerinde oksipital
lopta diflizyon kisitlamas1 oldugunu ortaya koymuslardir.

Alakalay ve ark. [40] ise hipoglisemisi olan bir yenidogan ile ilgili yaptiklar
vaka bildirimi yaymlamiglardir. Vakalarinda miat ve hipoglisemisi olan bir yenidogani
calismalarmna almislar. Hastalarim1 beyin MRG ve diflizyon agirlikli beyin MRG ile
degerlendirmisler. Semptomatik olan hastalarinda beyin MRG’de oksipital ve pariyetal
lop posteriyor bolgesinde lezyon oldugunu tespit etmisler. Ayni hastanin difiizyon
agirlikli beyin MRG’sinde oksipital lopta ve pariyetal lop posteriyor bolgesinde
difiizyon kisitlamasi oldugunu gormiisler. Difiizyon agirlikli beyin MRG’de de
lezyonun oldugu oksipital loptan ve posteriyor pariyetal loptan baktiklart ADC
degerinin diisiik oldgunu tespit etmislerdir. Bizim c¢alismamizda da 26 hastamizin
hipoglisemisi tespit edildi ve bu hastalarimizin 9’unda (%34) difiizyon kisitlamasi
oldugu gorildi. Ayn1 zamanda calismamizda diflizyon kisitlamasi olan hastalarimizin
5’inde (%55) oksipital lopta diflizyon kisitlamasi oldugu tespit edildi. Literatiir

verilerinin ve kendi ¢alismamazin sonuglarmin da gosterdigi gibi yenidogan hastalarin
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hipoglisemi aninda ¢ekilen beyin MRG’sinde lezyon olmayabilecegi ancak difiizyon
agirlikli beyin MRG’de diflizyon kisitlamasinin olabilecegi anlasilmaktadir. Dolayisiyla
hastalarin akut donemde mutlaka diflizyon agirlikli beyin MRG ile birlikte
degerlendirilmesi gerektigi sonucuna ulagsmis bulunuyoruz.

Genel olarak yapilan calismalar gozden gegirildiginde ADC, diflizyon ve
manyetik rezonans spektroskopt (MRS) ile yapilan MRG degerlendirmelerinin,
hastaligin gidisat1 hakkinda daha iyi bilgi verdigini ortaya koymustur. Yenidoganlarda
dogum sonrasi yasin artmasiyla birlikte ADC degerinin azaldig1 goriilmiistiir [127].
DAG, biyolojik dokulardaki su molekiillerinin difiizyonunu nicel ve noninvaziv olarak
Olcebilen bir MRG teknigidir. Viicut disinda su molekiillerinin  hareketi
kisitlanmadigindan, bu hareketlilige serbest difiizyon adi verilir. Ancak in vivo ortamda
makromolekiiller ve hiicre zari1 nedeniyle difiizyon kisithdir. Diflizyon kisitlamasi
hiperseliiler dokularda daha da fazladir. Aksine, hiposeliiler ve genis ekstraseliiler
bosluga sahip dokularda ve hiicre membran hasarinda diflizyon daha az kisitlanir [128].
Diflizyon agirlikli goriintiiler gorsel olarak diflizyon agirhikli  goriintiilerdeki
hiperintensite ile kisitlanmis diflizyon degerlendirilebilir. Yine diflizyon agirlikli
goriintiiler tizerinden yliksek islem kapasiteli bilgisayarlarca otomatik olarak ADC
haritalar1 olusturulmakta ve bu haritalar iizerinden Olglimler yapilabilmektedir.
Kisitlanmis diflizyon alanlar1 diisiik ADC degeri gosterirler. Diflizyonun nicel analizi
ise; bu haritalar iizerinden bir ROI yardimiyla yapilabilmektedir. ADC, hiicre dis1 ve
damar dis1 bosluktaki su difiizyonunu ve kilcal damarlarin perfiizyonu niceliksel olarak
Olgebilen bir parametredir. Boylece dokudaki normal ve anormal yapilar1 birbirinden
ayirt edebilir ve karakterizasyonunu yapabilir [129]. Bu nedenle ADC hem ger¢ek
difiizyonu hem de perflizyonu gosterir. Erken dogan ve miat yenidoganlarda ADC
haritalarinda hipointens gri cevher ile hiperintens beyaz cevher arasindaki belirgin
kontrast farky, ilk y1l icinde matiirasyondaki artisa paralel olarak azalir ve beyinin biiyiik
boliimii 9. ay civarinda izointens hale gelir. Dogumdan itibaren yasla birlikte toplam su
miktar1 azalirken, miyelinizasyon ve yolaklarin organizasyonu artar. Bu anatomik
gelisim sonucu yasla ADC azalir. Bunun aksine yasa bagli beyaz cevher dejenerasyonu
yaklagik 40 yas iizerinde baglar. Miyelin ve aksonal yikim sonucu c¢ocukluk
donemindekinin aksine hiicre dis1 siv1 artar ve sonucta da ADC degerinde artisa neden

olur. Bizim ¢aligmamizda da diflizyon kisitlamasi olmayan 22 hastamizin ilk ADC
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degeri ile kontrol ADC degerleri arasinda ADC degerlerinin azalmasi agisindan anlamli
fark bulunmustur. Bu da bize beyin olgunlasma siirecinde miyelinasyon ile birlikte
ADC degerinin azaldigini1 gostermektedir ve sonucumuz literatiirii desteklemektedir.

Tam ve ark.[126] beyin MRG diflizyon ile degerlendirdikleri 45 hipoglisemik

yenidogani retrospektif olarak degerlendirdikleri bir ¢alisma yapmislar. Yaptiklar1 bu
calismada hipoglisemi miat bebeklerin  %50’sinden oksipital lopta difiizyon
kisitlamasmin  ortaya ¢iktigimni tespit etmislerdir. Diflizyon kisitlamasit olan
hastalarminda ilk ADC degerlerinin difiizyon kisitlamasi ile uyumlu olarak diistik
oldugunu gormiisler ve oksipital lop diflizyon kisitlamasmin farkli derecelerde,
dagilimda oldugu sonucuna ulagmislardir. Ancak hastanin takibinde kontrol ADC
degerinin olmamasi bu ¢alismanin bir eksikligi olarak kabul edilebilir.
Bizim calismamizda da ADC degerlerinin difiizyon kisitlamasi olmayan grupta, ilk ve
kontrol ADC degerleri arasinda anlamli fark tespit edilebilirken difiizyon kisitlamasi
olan grupta ilk ve kontrol ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilememistir. Bu da bize difiizyon kisitlamasi olan grupta miyelinasyonun yeterli
oranda olmadigini gostermistir ve hastalarin takibinin devam etmesi gerektigini
diistindiirmiistiir. Ancak hastalarin ¢ekilen kontrol diftizyon agirlikli beyin MRG’lerinde
patolojilerin diizeldigi goriilmiistiir. Bu nedenle kontrol difiizyon agirlikli beyin MRG
normal olmasi, hipoglisemisi ve diflizyon kisitlamasi olan hastalarin takibinde beyin
MRG ile birlikte ADC degerinin de degerlendirmeye alinmasi gerektigi sonucuna
ulagsmamizi saglamistir.

Hipernatremi, plazma Na™>145 mmol/l olmasidir; tesadiifen saptanabilir veya
yenidogan kollapsla birlikte olan veya olmayan dehidratasyon tablosuyla gelebilir.
Ayiric1 tanida yetersiz sivi alimi, artmis sivi kaybi, bagirsaktan ve ciltten kayip
arastirilmalidir. Miat bebeklerde en yaygin neden yetersiz siit alimidir [130]. Yapilan
calismalar hipernatremide, ilk bebek olmanin hipernatremi gelisiminde erkek cinsiyetin
ise norolojik bulgularin gelisiminde bir risk etmeni oldugunu gostermistir.
Hipernatremiye bagli hipertonisite de su hiicre i¢inden hiicre disina kayar ve sonugta
hiicre i¢inde dehidratasyon olurken, hiicre dis1 boliim kismen korunur. Yenidoganda
kronik ve agir hipernatremik dehidratasyonun klinikte belirgin bulgu vermemesinin
nedeni budur. Hipernatremik dehidratasyonda sodyum konsantrasyonu damar ic¢inde

yiikselirken, su ozmotik fark dogrultusunda noronlardan beyin damar dis1 alanlara dogru
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yer degistirir. Beynin ilerleyen dehidratasyonunda beyin hacmi kiiciiliir, biiziisiir,
kafatasindan uzaklasir. Subaraknoit, subdural ve parankim i¢ine kanamalar olur. Ayrica
beyin damarlarinda, 6zellikle koprii venlerinde yirtilmalar ve dural ven trombozlari
gortilebilir. Hipernatremi sirasinda merkezi pontin myelinozis ve ekstrapontin
miyelinozis goriilebilir ve sonunda noérolojik hasar ortaya ¢ikar [131].

Karadag ve ark. [132] yaptig1 bir calisma, hipertonisiteye bagl sagital veya diger
vendz siniis trombozu, subdural kapiller hemoraji, beyaz cevher hasar1 olabilecegini
ortaya koymustur. Hipernatremiye bagl yenidogan mortalitesi yaklasik %10’dur [133].
Yenidogan hipernatremisinde beyin 6demi, beyinin c¢esitli alanlarinda kanama,
hemorajik, enfarkt ve siniis trombozlar1 gelisebilir [133-136].

Duran ve ark. [137] yaptig1 bir calismada da hipernatremik dehidratasyon

sonrast siniis ven trombozunun gelisebilecegini bildirmislerdir. Norolojik bulgular,
sinilis ven trombozunda beyin halen olgunlagsmamis oldugu i¢in yenidogan dis1 doneme
gore nobet, letarji, hipotoni gibi silik olarak ortaya ¢ikiyor [138]. Hartfield ve ark. [139]
yaptiklar1 bir ¢alismada hipernatremik bir yenidogana cektikleri beyin MRG’de her iki
talamik bdlgede gecici sinyal degisklikleri oldugunu bildirmislerdir.
Yine yapilan baska bir ¢alismada da hipernatremik dehidratasyonu olan bir yenidogana
cekilen beyin MRG’de T1 ve T2 goriintiilemelerinde, pariyetooksipital lopta ve sag
temporal lopta ¢ok sayida lezyonun gelistigini oraya koymuslar ve hastalarin diizenli
takibinin gerektigi sonucuna ulasmislardir [133].

Musapasaoglu ve ark. [140] onsekiz giinliik hipernatremik miat bir yenidogan ile
ilgili vaka bildirimi yapmislardir. Yapilan ¢alismada hipernatremik yenidogana
hastaneye yatisini onuncu giiniinde beyin MRG c¢ekilmis. Hastanin beyin MRG’sinde
T1, T2 ve Flair goriintiilemelerinde bilateral frontal, pariyetal, oksipital ve temporal lop
beyaz ve gri cevher gecis bolgelerinde cok sayida hiperintens ¢izgisel lezyonlar ve
serebral 6dem tespit etmislerdir. Hastalarina 2 ay sonra cektirdikleri kontrol beyin
MRG’de pariyetooksipital bolgede ventrikiilomegali ve ensefalomalaziden olusan sekel
lezyon oldugunu gostermislerdir. Hipernatremiye bagli lezyonlar genellikle gri ve beyaz
cevher gecis bolgelerinde ortaya cikiyor, bunun sebebi olarak bu gecis bolgelerinde
kapiller baglantilarin yogun olarak bulunmasi olabilir [140]. Bizim ¢alismamizda ise
hipernatremisi olan 7 hastamiza akut donemde ¢ekilen beyin MRG’lerde lezyon tespit

edilememistir.
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Karadag ve ark.[141] hipernatremik dehidratasyonu ve hiperbilurubinemisi olan

bir miat yenidogan ile ilgili vaka ¢alismasi yaymlamislar. Yenidogan hastalarina
cektikleri diflizyon agirlikli beyin MRG’de periventrikiiler beyaz cevherde difiizyon
kisitlamast oldugunu tespit etmisler. Takiplerinde ve tedavilerinin devaminda
hastalarinda serebral tuz kaybinin gelistigini ortaya koymuslardir.
Righini ve ark.[142] hipernatremik dehidratasyonu olan bir yenidogan ile ilgili vaka
bildirimini yapmiglardir. Yirmi giinlik yenidogani hipernatremik dehidratasyon
nedeniyle servislerine yatrmuslar. Serum Na':208 mmol/l olan hastaya yavas
rehidratasyona baslamislar. Yatisinin 38. saatinde hastaya beyin MRG ve difiizyon
agirlikli beyin MRG c¢ekmisler. Beyin MRG’ de hafif diizeyde subdural kanama ve
yaygin beyin 6demi oldugunu gormiisler. Ayni hastada yaygin olarak beyaz ve gri
cevherde ADC degerinde azalma oldugunu tespit etmisler. Hastaya 200. saatinde
cektikleri kontrol beyin MRG ve diflizyon agirlikli beyin MRG’de ADC degerinin
normale geldigi, diflizyon kisitlamasmin olmadigi ve beyin MRG’de anormalligin
olmadigmi gormiisler. Hasta onikinci ayinda ¢ocuk noérolojisi klini§inde muayene
edilmis ve normal olarak degerlendirilmistir. Yapilan calismada ADC degerindeki bu
azalmanin yaygimn olan beyin 6demine bagl oldugu sonucuna ulagmislar. Ayni sekilde
status epileptikus ve hayvan modellerindeki uzamis nobetlerde de gecici ADC degeri
disiikligii oldugu bildirilmistir. Burada da yine gecici olan ADC degeri diisiikliigiiniin
beyin 6demi ile iligkili oldugu sonucuna varilmistir [143].

Literatiir incelendiginde agir hipernatremisi olan yenidogan hastalarin merkezi
sinir sistemi goriintiilemeleriyle ilgili verilerin kisith oldugu goriilecektir. Ozellikle de
beyin ve diflizyon agirlikli beyin MRG ile ilgili ¢ok az sayida literatiir ¢caligmasimin
oldugu anlasilmaktadir. Bu a¢idan bakildiginda da calismamizin 6nemi bir kat daha
artmaktadir. Bizim calismamizda da 36 hastamizin 7’sinde hipernatremi tespit
edilmistir. Iki hastamizda difiizyon kisitlamas1 oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarimizin
cekilen kontrol diflizyon agirlikli beyin MRG’lerinde patoloji tespit edilememistir.
Kontrol ADC degerlerinde azalmani istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir.
Bu nedenle hipernatremisi olam miat yenidoganlar tedavileri sonrasinda kontrol ADC
degerleri hesaplanarak degerlendirilmeyebilir. Ancak bu agidan c¢ok daha kesin
ifadelerde bulunabilmemiz i¢cin daha ¢ok c¢alismaya ihtiya¢c oldugu agiktir.

Hastalarimizin tamaminin hipernatremik dehidratasyon sonrasinda hipernatremisi
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gelismistir. Calismamizda hipernatremisi gelisen hastalarin Na' diizeyinin yavas bir
sekilde diizeltilmesi ve ndbet gibi belirgin norolojik bulgular tespit edilen hastalarin,
beyin MRG ve difiizyon agirlikli beyin MRG ile degerlendirilmesi gerektigi sonucuna
ulagilmistir.

Glikoz metabolizmas1 agisinda yenidogan; fetiisiin tam bagimlilig1 ile eriskinin
bagimsizlig1 arasindaki gecgis donemini yasamaktadir. Ozellikle hasta veya diisiik
dogum agirlikli bebegin normoglisemiyi saglamasi olgun bebege gore daha zor olabilir.
Glikoz metabolizmasinda 6nemli olan ara yollarin gelisimi, yenidoganin kan sekeri
dengesinin olusumu i¢in gereklidir. Dogumdan hemen sonra karbonhidrat
metabolizmasmin dengelenmesi; insiilin, kortizol glukagon ve katekolaminlerin
gosterdigi degisikliklere hepatik glikojenoliz ve glikoneogenezin verdigi yanita baghdir.
Ik bir kag giin i¢inde enteral alimimn artmas1 ve hepatik glikoneogenezin olgunlasmasi
ile kan sekeri dengelenir. Bu donem igerisinde gegici glikoz metabolizma degisiklikleri
olabilmektedir. Erken dogan ve diisiik dogum agirlikli bebekler gibi metabolik rezervin
diisiik oldugu veya sepsis, dogum asfiksisi, hipotermi gibi enerji harcanmasinin yiiksek
oldugu durumlarda bu degisiklikler daha belirgindir [144].

Yenidogan bebekte hiperglisemi; morbidite ve mortalite i¢in ciddi bir risk
faktoriidiir. Ancak yapilan ¢aligmalarda asir1 glikoz yapimina neden olan fizyolojik ve
biyokimyasal mekanizmalarin; insiilin direnci veya glikoz intoleransi sonucu ortaya
ciktig1 ve yenidoganda normoglisemi olusumunu engelledigi gosterilmistir. Miat
bebeklere gore erken dogan bebeklerde insiilin duyarli adipoz doku, iskelet ve kardiyak
kaslar daha azdir. Insiilin direnci ile beraber bu olay periferik glikoz kullanimini azaltir
ve hiperglisemiye neden olur [145]. Hiperglisemi insidans: ¢ok degiskendir ve 2000
gramin iizerindeki bebeklerde %2 iken, 1000 gramin altinda %45’tir. Hipergliseminin
olgunlasmamis beyinlerde serebral iskemi konusunda sorumlu oldugunu ileri siiren
calismalar mevcuttur [146]. Yapilan hayvan modeli ¢alismalarinda da serebral
iskeminin etkisinin artmasinda hipergliseminin katkisinin oldugu ortaya konulmustur
[147].Hiperglisemi aninda hiperozmolarite ile birlikte intrakraniyal kanama olabilecegi
unutulmamalidir. Tiim bunlara ragmen hipergliseminin miat yenidogan beyni
iizerindeki etkisini ortaya koyan calismalar yok denecek kadar azdir [148].

Alexandrou ve ark. [149] diisiik dogum agirlikli 94 bebekle ilgili bir calisma

yayinlamiglardir. Hiperglisemisi olan bu 27 haftalik bebekleri miat donemine kadar
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takibe almislar. Bebeklerin diizeltilmis yaslar1 miat ile uyumlu oldugu dénemde
bebeklere beyin MRG c¢ektirmisler. Hastalarinda hipergliseminin beyaz cevherde
degisikliklere neden oldugunu goérmiislerdir. Yapilan caligmalar da beyin hiicrelerine
olumsuz etkileri olan oksidatif faktorlerin ortaya cikmasi ile beyin hiicrelerinde
hasarlarin olustugu sonucuna varilmistir. Bu da oligodentrositlerin kendilerini koruma
mekanizmalarmin tam olarak olgunlasamamasi ile iliskilendirilmistir [150-152].

Efron ve ark. [148] yirmibir giinliik miat bir yenidogam1 kusma sikayeti
nedeniyle servislerine yatirmiglar. Hastaya damar yolundan sivi baglamislar.
Takiplerinde hastanin genel durumunda koétiilesme ve sonrasinda solunum durmasi
gelismis, bunun tizerien hastalarmi entiibe edip yenidogan yogun bakim servislerine
almiglar. Hastanin baktiklar1 kan sekerinin ¢ok yiiksek oldugunu gérmelerinden sonra
hastanin iyatrojenik hiperglisemi nedeniyle kotiilestigini ortaya koymuslar. Hastalarma
kotlilesmesinin 5. gilintiniinde beyin MRG c¢ektiriyorlar. Beyin MRG’de bazal
ganliyonlarda sinyal degisikleri ve bilateral oksipital, pariyetal lopta enfarkt tespit
ediyorlar. Ayn1 zamanda hastalarina beyin MRS ¢ekiyorlar ve bilateral oksipital lop,
bazal ganliyonlarda laktat diizeyinin yliksek oldugunu tespit ediyorlar. Hastalarma 3
hafta sonra c¢ektirdikleri beyin MRG’de enfarkt alanlarda kistik ensefalomalazik
degisikliklerin gelistigini ortaya koymuslar. Hastalarim1 uygun tedavilerden sonra
taburcu ediyorlar ve altinci ayda hastalarina yaptiklar1 kontrol muayenelerinde
mikrosefali, agir kortikal gorsel korliik, yaygin gelisimsel gerilik tablosunun gelistigini
gortiyorlar. Ayni calismanin sonunda hipergliseminin serebral iskemi i¢in potansiyel bir
risk faktorii oludugunu ileri siirmiislerdir. Hipergliseminin beyin hasarlar ile ilgili
bilgiler genellikle eriskin ve hayvan modelleri {iizerinden yapilan tecriibelere
dayanmaktadir. Hipergliseminin beyin hasari lizerine etkisi net degildir ancak gorisler
cogunlukla dokularda artan laktik asidozun beyin hasarindan sorumlu oldugu
yoniindedir [153-155].

Lugt ve ark. [156] iki yasindaki 859 hastayr degerlendirmeye almislar. Bu
hastalar yenidogan doneminde c¢ok diisiik dogum agirlikli olmasi sebebiyle takip
edilmis. Retrospektif olarak incelendiginde 859 hastanin 66’sinda yenidogan doneminde
hipergliseminin oldugu tespit edilmis. Hiperglisemisi olan 66 hastanin 27°si (%41)
6lmiis. Ozellikle 1000 g altinda ya da 24-28 hafta arah@inda hiperglisemisi olan diisiik

dogum agirlikli bebeklerde mortalite riskinin ayni kilo ve haftasi olan kontrol grubu ile
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kiyashiginda daha yiliksek oldugunu ortaya koymuslar. Ayni sekilde 1000g {izerinde ya
da 29-32 hafta araliginda hiperglisemisi olan diisiik dogum agirlikli bebeklerde sepsis
riskinin ayni1 kilo ya da haftasi olan kontrol grubu ile kiyasliginda daha yiiksek oldugu
sonucuna ulagmiglardir. Hastalarini iki yasinda ndrolojik acidan tekrar degerlendirmisler
ve yenidogan doneminde hiperglisemiye maruz kalan bebeklerde biiyiimenin normal
ancak norolojik, davramigsal gelisim sorunlart sikligmin yiiksek oldugunu tespit
etmislerdir.

Hays ve ark. [61] 2001 yil1 igerisinde takip ettikleri diisik dogum agirliklr 93
bebek ile ilgili bir ¢alisma yaynlamiglardir. Hastalarmin %25°de kan sekerinin 200
mg/dl oldugunu belirtmislerdir. Sonugta hastalarin1 degerlendirdiklerinde kan glikoz
diizeyi yiiksekliginin erken Oliimler ve agwr ventikiiler kanamalar {izerinde anlamli
etkilerinin oldugu sonucuna ulagmislardir. Bizim yaptigimiz ¢alismada da 36 bebek
arasinda bir hastamizda hiperglisemi tespit edilmistir. Hastamizin ¢ekilen difiizyon
agirlikli beyin MRG’de difiizyon kisitlamasi oldugunu tespit ettik. Hastamizin ¢ekilen
kontrol diflizyon agirlikli beyin MRG’de ve ADC degerindeki azalmanin normal
diizeyde oldugunu gordiik. Hastanin kontrolde nérolojik muayenesinin normal oldugunu
tespit ettik.

Literatiir incelendiginde miat yenidogan hiperglisemi ve goriintiileme yontemleri
ile ilgili yaymlarin kisith oldugu goriilecektir. Yayinlar cogunlukla hiperglisemisi olan
diisik dogum agirliklt bebeklerle ilgilidir. Bu agidan bakildiginda hiperglisemisi olan
miat yenidoganla ilgili diftizyon agirlikli beyin MRG’nin birlikte oldugu ilk yaymdir.
Ancak vaka sayimmizin az olmas1 yaymimizimn bir eksikligidir. Hipergliseminin morbidite
ve mortalite tizerinde dnemli bir risk faktorii olmasi sebebiyle yenidogan hiperglisemisi
ve beraberinde goriintiilleme yoOntemlerini iceren daha c¢ok calismaya ihtiyag
duyulmaktadir.

Serum Na'< 130 mEq/l olmas1 hiponatremidir, total viicut Na" azhg1 (artmis tuz
kayb1) veya su yiiklenmesine (artmig alim veya yetersiz atilim) bagli olabilir.
Yenidoganda genellikle serum Na'<120 mEq/1 oldugunda konviilziyon olusmas1 olasig1
yiiksektir ve tedavisi acildir. Yenidoganda en sik hiponatremi nedeni, fazla sivi
verilmesidir. Eger serum Na'< 120 mEq/l ise %3’liik saline solusyonu (513 mEq/I
NaCl) ile 120 mEg/I'nin iizerine c¢ikana kadar 4-6 saatte diizeltme Onerilir.

Hiponatremiye bagl ilk semptomlar genellikle serebral 6demden kaynaklanmaktadir.
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Gradiyent farki sebebiyle suyun hiicre icerisine hareketiyle beyin parankim hiicrelerinde
sisme ve sonucunda beyin 6demi ortaya ¢ikiyor. Biiyiik ¢ocuklarda beyin 6demi
nedeniyle beyin i¢i basing artiyor, fitikve sonrasinda o6liim ortaya c¢ikiyor. Beyin
hiicrelerinin hiponatremiye esas uyum mekanizmasi hiicre igi elektrolitleri ve organik
osmolalitleri hiicre disma vermektir. Beyin 6demi bu sirada hiicre i¢i osmaliltleri
olusturan aspartat ve glutamat gibi eksitatér amino asitlerin hiicre disina salinmasiyla
nobetleri tetikleyebilir [157]. Hiponatremik ensefalopatileri ortaya koymada beyin
tomografisi yeterli degildir, dolayisiyla uygun olan yontem hastalarin difiizyon agrilikli
beyin MRG ile degerlendirilmesidir [158, 159]. Biiyiik cocuklarda hiponatermik
ensefalopati riskini esas olarak hipoksi, disi cinsiyet steroitleri ve anjiyotensin-
vazopressin hormon diizeylerindeki yiikseklik arttirmaktadir. Bu nedenle {ireme
cagindaki kadinlarda hiponatremik ensefalopati gelisme riski daha fazladir [160].
Hiponatremi sonrasinda gelisen beyin demiyelinizasyonu genellikle agir malniitrusyon,
alkolizm, karaciger hastaliklari, hipoksi ya da 24-48 saatte 25 mEq/I’nin {izerinde serum
sodyumunda diizelme gibi kronik hiponatremilerde ortaya ¢ikiyor [161].

Literatiir — ayrmtilariyla incelendiginde  hiponatremik miat yenidogan
goriintiilemeleri ile ilgili verilerin ¢ok kisitli oldugu anlasilmaktadir. Cogunlukla veriler
hipoksik iskemik yenidogan, biiyiik ¢ocuk ya da erigskin, kaynaklidir. Dolayisiyla bu
acidan bakildiginda ¢alismamizdaki hiponatremisi olan hastalarin beyin diflizyon ile
birlikte degerlendirilmesi ve ek olarak ADC degerlerinin hesaplanmis olmasi literatiire
bu agindan onemli bir katki sunacagmi diisiiniiyoruz. Calismamizda iki hastamizda
hiponatremi tespit edilmistir. Bu hastalarimizdan birinde c¢ekilen difiizyon agirlikli
beyin MRG’de diflizyon kisitlamas1 oldugunu gordiik. Hastamizin ¢ekilen kontrol
difizyon agirlikli beyin MRG’de ADC degerindeki azalmanin normal diizeyde
oldugunu tespit ettik. Bir hastamizda ise ilk diflizyon agirlikli beyin MRG’de patoloji
tespit edilemedi ancak hastamizin yenidogan yogun bakimdaki sonraki takiplerinde
gelisen noroloji dis1 nedenlerden dolay1 kaybedilmis olmas1 nedeniyle kontrol difiizyon
agirlikli beyin MRG ve ADC degeri ile degerlendiremedik. ilk hastamizin kontrol ADC
degerinin normal olmas1 sebebiyle hiponatremisi olan miat yenidoganlar kontrol ADC
ile yeniden degerlendirilmeyebilir. Ancak daha kesin konusabilmemiz i¢in daha fazla

yayinina ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.
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VEP, gorme yollarinin gozden baglayarak beyine kadar olan mesafedeki
olaylarin gorsel uyar1 verilerek incelenmesi esasma dayali bir yontemdir. VEP testi;
cakma seklinde 151k yakip-sondiirme ile oksipital korteksin gérme islevine verdigi
cevabin Olclilmesi ilkesine dayanir. Yapilan bazi calismalarda da yenidogan
hipoglisemisi sonrasinda optik sinir hipoplazisinin gelistigi sonucuna ulasilmistir [162].

Polat ve ark. [163] 2-12 ay araliginda hipernatremik dehidratasyonun VEP
iizerine olan etkisini degerlendirdikleri 15 bebek ile ilgili bir calisma yaymlamigslardir.
Hastalarma hipernatremik olduklar1 dénemde ve serum Na' degerinin normale geldigi
donemde olmak iizere tiim hastalarmna toplam ikiser kez olmak {tizere VEP
cektirmislerdir. En son olarak ilk ve ikinci VEP degerlerini karsilastirdiklarinda
istatistiksel olarak anlamli fark gorememislerdir. Sonug¢ olarak c¢aligmalarinda
hipernatreminin VEP testleri iizerinde bozuklugu neden olmadigini diisiindiiklerini
belirtmiglerdir. Olgu sayisiin azlig1 ve ge¢ komplikasyonlarin arastirilamamis olmasi
nedeniyle, bu konuda daha genis kapsamli ve uzun takipli ¢alismalarin gerekli oldugu
kanisinda olduklarmi ifade ederek ¢alismalarmi sonlandirmiglardir.

Tam ve ark.[126] yaptig1 caligmada ise hipoglisemisi olan 45 yenidogan ile ilgili
yaptiklar1 calismada hastalarinin 25’inde diflizyon kisitlamasi oldugu tespit etmisler.
Diflizyon kisitlamasi olan 20 hastalarma bir hafta sonra VEP testi yaptirabilmisler. VEP
testi yapilan hastalarinin 11’inde VEP testine kortikal yanitta zayiflik tespit etmislerdir.
Ancak  bizim ¢alismamizda  hipoglisemisi olan  hastalarimiza 3. aymi
tamamlamalarindan sonra geldikleri kontrollerinde yaptigimiz VEP testinde bozukluk
olmadig1 goriilmiistiir. Ayn1 zamanda ¢calismamizda da hipernatremisi, hiperglisemisi ve
hiponatremisi olan tiim hastalarimiza kontrollerde VEP testi yapildi. Difiizyon
kisitlamasi olan ya da olmayan tiim hasta gruplarinda VEP testinin degerlendirilmesinde
anormallik tespit edilemedi. Dolayisiyla bizim ¢alismamizda hipoglisemi, hipernatremi,
hiperglisemi ve hiponatremi ile kortikal gorsel kayip arasinda anlamli bir iligki tespit

edilememistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismada elde ettigimiz veriler su sekilde siralanabilir;

I.

Calismamiz 0-28 giinliik miat bebekler arasinda yapildi. Calismamiza
hipoglisemisi olan 26, hipernatremisi olan 7, hiponatremisi olan 2, hiperglisemi
olan 1 bebek dahil edildi.

Akut donemde 36 hastamiza cektigimiz T1 ve T2 agwrlikli beyin MRG’lerde
patoloji tespit edemedik.

Yaptigimiz calismada 26 hipoglisemisi olan hastamizin 9’unda (%34)
hipoglisemisi oldugu anda cekilen difiizyon agirlikli beyin MRG’de diflizyon
kisitlamasi oldugunu tespit ettik.

Hipoglisemisi olan hastalarimizin tamamina 3. ayini1 tamamlamalarindan sonra
diflizyon agirlikli beyin MRG ¢ektik. Hipoglisemi ve diflizyon kisitlamasi olan
hastalarimizin ¢ekilen kontrol diflizyon agirlikli beyin MRG’lerinde difiizyon
kisitlamasinin  olmadign gordiikk. Ilk ADC degelerine gére kontrol ADC
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma olmadigmi gordiik.

Hipoglisemi ve diflizyon kisitlamasi olan hastalarimizin kontrol ADC degeri ile
hipoglisemisi olupta diflizyon kisitlamasi olmayan ve hipernatremisi olan
hastalarimizin kontrol ADC degeri karsilastirildiginda, ADC degerinin azalmasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gorildii.

Hipoglisemisi olan hastalarin akut donemde diflizyon agirlhikli beyin MRG,
kontrolde de miyelinasyon agisindan difiizyon ADC degeri ile takip edilmesi
gerektigini diisliniiyoruz.

Hipoglisemisi olan hastalarimiza 3. ayini1 tamamlamalarindan sonra kontrolde
VEP testi uyguladik ve tiim hipoglisemik hastalarimizin VEP testinin normal

oldugunu tespit ettik.
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10.

11

12.

13.

14

15.

16.

17.

18.

19.

Hipoglisemisi olan yenidogan hastalarimizda VEP testini normal tespit
etmemize ragmen hipogliseminin kortikal korliik yaptigi konusunda kuvvetli
literatiir verilerinin olmas1 nedeniyle bu hastalarin akut ddonemde ve sonrasinda
VEP testi ile degerlendirilmesi gerektigi kanisindayiz.

Hipernatremisi olan 7 hastamizin 2’sinde akut donemde ¢ektirdigimiz diflizyon
agirlikli beyin MRG’lerinde diflizyon kisitlamasi oldugunu tespit ettik.
Hipernatremisi olan 7 hastamizin 3. aymni tamamlamalarindan sonra cekilen

kontrol diflizyon agirlikli beyin MRG’lerinde patoloji tespit edemedik.

. Hipernatremisi olan hastalarimizin kontrol ADC degerlerinde ilk ADC

degerlerine gore azalmanin istatistiksel olarak anlamli oldugunu gordiik.
Hipernatremisi olan hastalarimizin kontrol ADC degeri ile hipoglisemisi olup da
difizyon kisitlamast olmayan hastalarimizin  kontrol ADC degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak ADC degerinin azalmasi agisindan anlamli
fark olmadigini gordiik.

Hipernatremisi olan miat yenidogan hastalarin kontrol ADC degerlerinin normal

olmas1 sebebiyle kontrollerde ADC ile degerlendirilmeyebilir.

. Hipernatremisi olan hastalarimizda 3. aymi tamamlamalarindan sonra kontrolde

VEP testi uyguladik ve normal oldugunu tespit ettik.

Hiponatremisi olan 2 hastamizin birinde akut donemde cektirdigimiz diflizyon
agirlikli beyin MRG’lerinde diflizyon kisitlamasi oldugunu tespit ettik.
Hiponatremisi olan hastamizin 3. aymi tamamlamasindan sonra ¢ekilen kontrol
difiizyon agirlikli beyin MRG’sinde patoloji tespit edemedik. Hiponatremisi
olan diger hastamiz eksitus olmas1 sebebiyle kontrol diflizyon agirlikli beyin
MRG ile degerlendirilemedi.

Hiponatremisi olan hastamizin kontrol ADC degerlerinde ilk ADC degerlerine
gore azalmanin istastistiksel olarak anlamli oldugunu gordiik.

Hiponatremisi olan miat yenidogan hastalarin kontrol ADC degerlerinin normal
olmas1 sebebiyle kontrollerde ADC ile degerlendirilmeyebilir. Ancak daha bu
konuda net bir yorum yapabilmemiz i¢in daha c¢ok calismanm yapilmasi
gerekmektedir.

Hiponatremisi olan hastamiza 3. ayin1 tamamlamalarindan sonra kontrolde VEP

testi uyguladik ve normal oldugunu tespit ettik
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20. Hiperglisemisi olan bir hastamiza akut donemde ¢ektirdigimiz difiizyon agirlikli

21.

22.

23.

24.

25.

26.

beyin MRG’sinde diflizyon kisitlamasi oldugunu tespit ettik.

Hiperglisemisi olan hastamizin 3. aymi tamamlamasidan sonra ¢ekilen kontrol
diflizyon agirlikli beyin MRG’sinde patoloji tespit edemedik.

Hiperglisemisi olan hastamizin kontrol ADC degerlerinde ilk ADC degerlerine
gore azalmanin istastistiksel olarak anlamli oldugunu goérdiik.

Hiperglisemisi olan miat yenidogan hastamizin kontrol ADC degerinin normal
olmas1 sebebiyle kontrollerde ADC ile degerlendirilmeyebilir. Ancak daha bu
konuda net konusulabilmesi i¢in daha ¢ok ¢alismanin yapilmasi gerekmektedir.
Hiperglisemisi olan hastamiza 3. ayin1 tamamlamalarindan sonra kontrolde VEP
testi uyguladik ve normal oldugunu tespit ettik.

Sodyum ve glikoz diizeyi anormalligi olan miat yenidogan hastalarimizin akut
donemde difiizyon aguwlhikli beyin MRG ile degerlendirilmesi gerektigi
kanisindayiz.

Oniimiizdeki siirecte ndroradyolojide sodyum ve glikoz diizeyi anormalligi olan
bebeklerin yenidogan doneminden itibaren miyelinasyonunun takibinde

diflizyon ADC degerinin 6neminin artacagmni diisliniiyoruz.
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7. OZET
HiPOGLISEMI, HIPERGLISEMI, HIPONATREMI VEYA
HIPERNATREMISI OLAN YENIDOGANLARIN DIFUZYON MRG ILE
DEGERLENDIRILMESI

Hipoglisemi, en sik karsilasilan metabolik bozukluklardan biridir. Hipoglisemi
yiizyillardan beri ¢ocuklarda bilinmektedir. Hipogliseminin etiyolojisiyle ilgili yapilan
bir caligmada, 6nemli bir kisminin kriptojenik veya idiyopatik hipoglisemi oldugu
belirlenmistir. Kan sekeri 50 mg/dl’den (2,5 mmol/l) daha diisiik olan degerler her
zaman ciddi tedavi gerektiren acil bir durumdur. Hiperglisemi, kanda glikoz seviyesinin
yiikselmesiyle ifade edilen bir terimdir. Glikoz, yenidoganlarin beyin gelisimi ve
biiylimesi i¢in hayati bir dneme sahiptir. Hiperglisemi yenidogan doneminde kiiciik
erken dogan ve hasta bebeklerde Onemli bir mortalite ve morbidite nedeni olarak
goriilmektedir. Hipernatremi, serum sodyum (Na') seviyesinin 150 mEq/I’nin iizerinde
olmasi olarak tanimlanir. Yenidoganmn sik goriilen sivi ve elektrolit denge
bozukluklarindan biri olan hipernatremi, ciddi sorunlara, norolojik hasarlara ve liime
neden olabilen son derece 6nemli bir sorundur. Hiponatremi, hastanede yatan ¢ocuklarda
sik goriilen bir elektrolit bozuklugudur. Serum sodyum diizeyinin <130 mEg/l
olmasidir.

Calismamiza hipoglisemisi, hiperglisemi, hipernatremisi veya hiponatremisi
olan 36 miat yenidogan dahil edildi. Hastalar ii¢ gruba ayrildi. Birinci grup,
hipoglisemisi ve diflizyon agirlikli beyin MRG’de difiizyon kisitlamasi olan, ikinci
grup, hipoglisemisi olan ancak diflizyon agirlikli beyin MRG’de diflizyon kisitlamasi
olmayan, tg¢lincii grup, hipernatremisi ve diflizyon agirlikli beyin MRG’de diflizyon
kisitlamasi olan veya olmayan hastalardan olusmaktadir. Hastalara sodyum ve glikoz
anormalliginin tespit oldugu ilk 24 saatte beyin MRG ve diflizyon agirlikli beyin MRG
cekildi.
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Calismamizin sonucunda sodyum ve glikoz diizeyi anormalligi olan miat yenidogan
hastalarin akut donemde diflizyon agirlikli beyin MRG ile degerlendirilmesi gerektigi

kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi, Hiperglisemi, Hipernatremi, Hiponatremi, Difiizyon

agirliklr goriintiileme.
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8. ABSTRACT
THE EVALUATION OF HYPOGLYCEMIA, HYPERGLYCEMIA,
HYPONATREMIA, OR HYPERNATREMIA IN NEWBORN WITH
DIFFUSION MRI

Hypoglycemia is one of the most common metabolic disorders. Hypoglycemia is
known to children for centuries. Determined to be an important part of the etiology of
idiopathic hypoglycemia.The blood glucose values lower than 50 mg/dl are emergency
and should be treated. Hyperglycemia, a term that referred to the rise in blood glucose
levels. Hyperglycemia in the neonatal period is an important cause of morbidity and
mortality. Over serum sodium (Na +) level of 150 mEq / 1 is on is called hypernatremia.
Hypernatremia is one of the most common fluid and electrolyte balance disorders of the
newborn period and an extremely important problem that can cause death.
Hyponatremia is a common electrolyte disorder in hospitalized children. Hyponatremia
is over serum sodium level 130 mEq / 1. Our study includes 36 hypoglycemic,
hyperglycemic, hypernatremic, hyponatremic term newborns. The patients were divided
into three groups. The first group consists of patients with hypoglycemia and diffusion
restriction on diffusion-weighted brain MRI. The second group consists of patients with
hypoglycemia and without diffusion restriction on diffusion-weighted brain MRI. The
third group consists of patients with hypernatremia. The patients were evaluated with
brain MRI and diffusion-weighted brain MRI in the acute period.
As a result of our study, in term newborns patients with sodium and glucose levels
abnormalities should be evaluated with acute diffusion-weighted brain MRI
Keywords: Hypoglycemia, Hyperglycemia, Hypernatremia, Hyponatremia, Diffusion-

weighted imaging
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EK 1. Hasta / Veli Bilgilendirilme Formu

Yenidogan kan sekeri diisiikligli ve yliksekligi, serum elektrolit diizensizligi
norolojik sorunlara sebep olmaktadir. Hastanin norolojik gelisimi hakkinda erkenden
bilgi sahibi olmak ve gelisebilecek rahatsizliklar1 onceden tedavi edebilmek miimkiin
olabilecektir. Yapilacak bu ¢alismada cocuklarmiza herhangi bir zarar verilmeden beyin
manyetik rezonans goriintiilemeleri ¢ekilecektir. Fakiiltemiz etik kurulu tarafindan, bu
calismanin Helsinki Deklerasyonu’nda belirtilen maddelere gore ahlaki, vicdani ve tibbi

kurallara uygun oldugu belirtilmistir. Bu ¢aligmaya katilmakta karar tamamen size aittir.

Hastanin yakini (Baba veya Anne)

Ad-Soyad:

Sorumlu Doktor

Ad-Soyad:
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