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ÖZET 

Neonatal hipoglisemi bir çok nedene bağlı olarak ortaya çıkabilen, erken tanı ve tedavisi ile sebep olabileceği sorunlar önemli ölçüde 
önlenebilen bir durumdur. Bu çalışmada Haziran 2003-Kasım 2004 tarihleri arasında yenidoğan servisimizde neonatal hipoglisemi tanısı 
ile izlenen toplam 56 hasta değerlendirildi. Bebeklerin 50 tanesinde (%89) hipoglisemi 1. günde görüldü. Kan şekerleri 20mg/dl ile 39 
mg/dl arasında olup, ortalama kan şekeri 24.3 mg/dl olarak saptandı. Hastaların %83’ü asemptomatik iken, en sık görülen semptomlar 
konvülsiyon, tremor ve aktivite düşüklüğü idi. İki hastada hiperinsülinizm saptandı. On hastada (%56) intravenöz dekstroz tedavisine ek 
olarak steroid tedavisi uygulandı. Yüksek dekstroz infüzyonu ve steroid tedavisine ihtiyaç duyan hastaların büyük çoğunluğunu diyabetik 
anne çocukları oluşturmaktaydı. Sonuçta, neonatal hipoglisemide etyoloji tanı ve tedavi açısından önemlidir. 
Anahtar Kelimeler: Neonatal hipoglisemi. Steroid tedavisi. Diyabetik anne çocuğu.  
 
Evaluation of Our Cases With Neonatal Hypoglycemia 
 
ABSTRACT 

Neontal hypoglycemia may occur as a result of many reasons and early diagnosis and therapy may prevent the problems related with this 
condition. In this study, we evaluated 56 newborns who were followed up by neonatal hypoglycemia diagnosis in our Neonatal Care Unit 
between June 2003-November 2004. Hypoglycemia was determined on the 1. day in 50 (89%) infants. Blood glucose levels were between 
20 mg/dl and 39 mg/dl and the mean blood glucose level was 24.3 mg/dl. Eighty-third percent of the infants were asymptomatic and the 
most common symptoms were convulsion, tremors and hypoactivity. Hyperinsulinism was detected in two infants. In addition to the 
intravenous dextrose infusion, steroid therapy was administered in 10 (56%) patients. The babies who required high dose dextrose infusion 
and steroid therapy were mostly diabetic mother infants. Finally, etiology is important for diagnosis and therapy in neonatal hypoglycemia.  
Key Words: Neonatal hypoglycemia. Steroid therapy. Infants of diabetic mothers. 
 

Hipoglisemi, kan şekerinin mutlak veya göreceli 
olarak azalması sonucu ortaya çıkan ve çeşitli klinik 
bulgularla kendini gösteren bir semptomlar komplek-
sidir. Bir çok nedene bağlı olarak ortaya çıkan 
neonatal hipoglisemi yenidoğanda mortalite ve 
morbiditeyi önemli ölçüde arttıran bir sorundur. Er-
ken tanı ve tedavisi ile sebep olabileceği sorunlar 
önemli ölçüde önlenebilir. Doğum ağırlığı ve 

gestasyon haftasına bakılmaksızın kan şekerinin 40 
mg/dl altında olması hipoglisemi olarak kabul edilir1. 
Ancak son yıllarda yapılan çalışmalarda hipoglisemi 
kan şekerinin 47 mg/dl altında olması olarak tanım-
lanmıştır2. İnsidansı %0.4-%66 gibi çok geniş aralık-
ta bildirilmektedir. Bu durum kan şekeri ölçüm şekli, 
araştırılan populasyon, beslenme zamanı ve metodu, 
altta yatan hastalık durumu gibi pek çok faktörle 
ilişkilidir3-5. 
Yenidoğanda hipoglisemi, glikojen depolarının yeter-
sizliği veya glukoneogenezdeki eksikliğe bağlı olarak 
yetersiz glukoz üretimi ya da dokuların fazla glukoz 
kullanmasına bağlı olarak ortaya çıkar. Prematürite, 
düşük doğum ağırlığı, annede diyabet varlığı, 
plesenta anomalisi, polisitemi, hipoksi, hipotermi, 
sepsis, annede preeklampsi varlığı neonatal hipogli-
semi için başlıca risk faktörlerini oluşturmaktadır6,7.  
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Olguların büyük bir kısmı genellikle asemptomatiktir. 
Ayrıca semptomlar genellikle hipoglisemiye özgü 
olmayıp; apati, hipotoni, anormal ağlama, apne, bes-
lenme zorluğu, inleme, takipne, hipotermi, huzursuz-
luk, tremorlar, siyanoz ve konvülsiyon gibi 
nonspesifik bulgulardır3,6,8,9. Bu nedenle risk altında-
ki tüm bebeklerin hipoglisemi yönünden mutlaka 
değerlendirilmesi ve semptom olsun ya da olmasın 
uygun şekilde tedavi edilmeleri gerekmektedir.  
Biz de bu çalışmada neonatal hipoglisemi saptadığı-
mız hastaları değerlendirerek tanı ve tedavi özellikle-
rini, eşlik eden semptomları ve laboratuar bulgularını 
belirlemeyi amaçladık. 
 

Gereç ve Yöntem 

Çalışmaya Haziran 2003-Kasım 2004 tarihleri ara-
sında yenidoğan servisimizde neonatal hipoglisemi 
tanısı ile izlenen toplam 56 hasta alındı. Kan şekeri-
nin 40 mg/dl’nin altında olması hipoglisemi olarak 
kabul edildi1.  
Hipoglisemi varlığında asemptomatik olan ve bes-
lenmeye engel bir durumu olmayan olgular öncelikle 
besletildi. Semptomatik veya beslenemeyecek du-
rumda olan ve beslenme sonrası hipoglisemisi devam 
eden olgulara 2ml/kg İV %10 dekstroz puşesi yapılıp, 
6mg/kg/dk’dan glukoz infüzyonuna başlandı. Hipog-
lisemi anında hastalara glukagon 0.03 mg/kg İV 
yapılarak, glukagon yanıtı değerlendirildi. Glukagon 
uygulandıktan sonra kan şekeri 60 mg/dl’nin üstüne 
çıkan olguların glukagona yanıt verdiği kabul edildi 
(10). Bu olgularda hipogliseminin tekrarı halinde 
glukagon idame edildi. Saatlik kan şekeri ile takip 
edilen hastalara, hipoglisemi devam ediyorsa, deks-
troz infüzyonu 2 mg/kg/dk’lık artışlarla maksimum 
12 mg/kg/dk’ya çıkıldı. Maksimum glukoz 
infüzyonuna rağmen hipoglisemisi devam eden olgu-
lara 2 mg/kg/gün prednizolon başlandı. Steroid teda-
visine rağmen hipoglisemi oluyorsa, diazoksit 10 
mg/kg/gün oral başlandı. İzlemde 24 saat süresince 
kan şekeri normal olan olguların sırasıyla dekstroz 
infüzyonları ve steroid tedavileri azaltılarak kesildi.  
Hipoglisemi tespit edildiği anda tüm hastalardan 
serum insülin, büyüme hormonu, kortizol, ACTH 
düzeyleri değerlendirildi. Hastalar gestasyon yaşları, 
doğum ağırlıkları, perinatal özellikleri, annede diya-
bet ve preeklampsi varlığı, eşlik eden semptomlar, 
hipogliseminin başlangıç zamanı ve süresi, tedaviye 
yanıtları ve hormonal tetkik sonuçları bakımından 
değerlendirildi. 
İstatistiksel incelemede Mann-Whitney, Ki-kare, T 
test kullanıldı ve p<0.05 anlamlı kabul edildi. Değiş-
kenlik ölçütü olarak standart sapma kullanıldı. 

 

Bulgular ve Sonuçlar 

Çalışmaya alınan hastaların 34 tanesi erkek (%60) ve 
22 tanesi kız (%40) idi. Gestasyon yaşları ortalama 
35.5±3.3 (26-40) hafta ve doğum ağırlıkları ortalama 
2615±1222 (530-5575) gram bulundu. Hastala-
rın %48’i prematüre, %52’si matür idi. Cinsiyet, 
gestasyon haftası ve doğum ağırlığı ile hipoglisemi 
arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05). 
Etyolojik nedenlerine göre hastaların dağılımına 
bakıldığında, prematürite ve intrauterin büyüme 
geriliğinin (İUBG) en sık etyolojik faktörler olduğu 
görüldü (Tablo I).  
 
Tablo I- Etyolojide rol oynayan faktörler 

ETYOLOJİK FAKTÖR n (%) 
Prematüre  27 (48) 
İUBG 17 (30) 
Annede diyabet  12 (21) 
Preeklampsi  16 (28) 
Sepsis 42 (75) 

n= olgu sayısı 
 
Hipogliseminin başlangıç zamanı hastala-
rın %89’unda yaşamın 1. gününde iken, 4 bebekte 2. 
günde, birer tane bebekte ise 4 ve 22. günlerde hipog-
lisemi saptandı. İlk 24 saatten sonra hipoglisemi 
saptanan olguların tamamında etyolojide enfeksiyon 
yer almaktaydı. Ancak bu fark istatistiksel olarak 
anlamlı bulunmadı (p=0.12). Tüm hastalarda ortala-
ma en düşük kan şekeri düzeyi 20±3 mg/dl olarak 
bulundu ve prematüre bebeklerde daha ağır hipogli-
seminin olduğu saptandı (Tablo II). Ancak etyolojik 
faktörlerle hipogliseminin derecesi arasında istatiksel 
olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05). Hipog-
lisemi anında görülen semptomların dağılımına ba-
kıldığında, 56 olgunun 47’sinin (%83) asemptomatik 
olduğu görüldü. Semptomatik olan hastalarda en sık 
gelişen semptom konvülsiyon idi ve semptomatik 
olan 9 olgunun 7’sinde (%77.8) görülmekte idi. Geri 
kalan iki hastanın birinde aktivite düşüklüğü, diğe-
rinde ise tremor bulunmaktaydı (Tablo III). Semp-
tomların etyolojiye göre dağılımına bakıldığında, 
semptomu olan 9 olgunun 4’ünde (%44) annede ağır 
preeklampsi mevcut olduğu ve bu olguların da ta-
mamındaki semptomun konvülsiyon olduğu görüldü. 
Bu farklılık istatistiksel olarak da anlamlı bulundu 
(p=0.03). Konvülsiyonu olan diğer 3 hastanın, birin-
de İUBG, birinde annede diyabet öyküsü diğerinde 
ise sepsis bulunmaktaydı. Ayrıca tüm preeklampsili 
olguların %25 oranında semptomatik olduğu saptandı. 
Diabetik anne çocuğu olan 12 hastanın birinde tremor, 
diğerinde konvülsiyon olmak üzere toplam iki hasta 
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(%16) semptomatik idi. Sepsisi olan olguların %4 
(22 hastanın 2’sinde), İUBG olan olguların ise %5.8 
oranında (17 hastanın 1’inde) semptomatik olduğu 
tespit edildi (Tablo IV). Hipoglisemi anında alınan 
hormonal tetkiklerinde diabetik anne çocuğu olan 2 
bebekte hiperinsülinizm saptandı. Diğer tüm hasta-
larda kortizol, büyüme hormonu ve insülin değerleri 
normal olarak bulundu.  
 
Tablo II- Etyoloji ile hipogliseminin derecesi arasın-

daki ilişki 

ETYOLOJİK FAKTÖR Ortalama en düşük kan 
şekeri mg/dl p 

Prematürite  20±3.0 
İUBG 22.2±3.5 
Annede diyabet  23±5.1 
Preeklampsi  22±2.5 
Sepsis 28±2.0 

p> 0.05 

  
Tablo III- Semptomların dağılımı 

 SEMPTOM n (%) 
Asemptomatik 47 (86) 
Konvülsiyon  7 (12.5) 
Tremor 1 ( 0.75) 
Aktivite düşüklüğü 1 ( 0.75) 
TOPLAM 56 (100) 

n=olgu sayısı 
 
Tablo IV- Semptomların etyolojiye göre dağılımı 

ETYOLOJİK 
FAKTÖR 

Konvülsiyon 
n (%) 

Tremor 
n (%) 

Aktivite  
düşüklüğü 

n (%) 

TOPLAM 
n (%) 

İUBG (n=17) 1 (14) 0 (0) 0 (0) 1 (5.8) 
Annede diyabet 
(n=12)  1 (14) 1 (100) 0 (0) 2 (16) 

Ağır 
Preeklampsi 
(n=16)  

4 (57) 0 (0) 0 (0) 4 (25) 

Sepsis (n=42) 1 (14) 0 (0) 1 (100) 2 (4) 
TOPLAM  7 (77.8) 1 (11.1) 1 (11.1) 9 (100) 

n=olgu sayısı 
 
Hastaların %82’sinde dekstroz infüzyonu tedavide 
yeterli olurken, 10 hastada (%5.6) intravenöz deks-
troz tedavisine ek olarak steroid tedavisi uygulandı. 
Diyabetik anne çocuklarının dekstroz infüzyonuna ek 
olarak steroid tedavisine, diğer hasta gruplarına göre 
daha fazla ihtiyaç duyduğu görüldü ve bu farklılık 
istatistiksel olarak da anlamlı bulundu (p=0.02). 
Steroid tedavisi başlanan 10 hastanın 8’i (%80) diya-
betik anne çocuğu iken diğer 2 hastada İUBG vardı. 
Steroid başlanan hastalarda glukagona da yanıt yoktu. 
Diğer hastalarda ise glukagona yanıt alındı (Tablo V).  

Tablo V- Annede diyabet olan ve olmayan hastaların 
tedaviye yanıtları 

ANNEDE DİYABET TEDAVİYE YANIT 

VAR (n=12) YOK (n=44) 

p 

Ortalama dextroz 
infüzyonu (mg/kg/dk) 10.6±1.4 8.5±1.5 P=0.13 

Steroid tedavisi n,(%) 8 (66) 2 (0.4) P=0.02 

Glukagona yanıt n,(%) 4 (33) 42 (95) P=0.2 

n=olgu sayısı  

 

Tartışma 

Hipoglisemi yenidoğanın en önemli sorunlarından 
olup uzun sürmesi ve sık tekrarlaması halinde kalıcı 
zararlara neden olması, erken tanı ve tedaviyi zorunlu 
kılmaktadır9,11. Doğumdan sonra glukoz metaboliz-
masındaki bozukluklar, yenidoğanın ekstrauterin 
hayata adaptasyonundaki yetersizlikler, sıklıkla hi-
poglisemi ile sonuçlanmaktadır. Prematürite, İUBG 
gibi durumlarda bu adaptasyon daha da zorlaşmakta-
dır9,12.  
Prematüre doğan bebeklerde hipoglisemi sıklığı %15 
oranında bildirilmiştir13. Vücutlarında yeterli glikojen 
ve yağ bulunmayan prematürelerde hayatın ilk 2 
haftası içinde, özellikle de hasta bebeklerde hipogli-
semi gelişebilir14-16. Bizim çalışmamızda da hipogli-
semi saptadığımız hastaların %48’inin prematüre 
olduğu görülmüştür.  
İUBG, hipoglisemi gelişmesini kolaylaştıran diğer 
önemli faktördür. Bu bebeklerde hipoglisemi sıklı-
ğı %60'a kadar çıkmaktadır. İUBG olan bebeklerde 
zaten az miktarda olan glikojen ve yağ depolarının 
tamamen tükenmesi ile genellikle hayatın birinci ve 
ikinci günlerinde hipoglisemi görülür9,17. Bizim olgu-
larımızın % 30’unda İUBG bulunmaktaydı.  
Neonatal hipoglisemi nedenleri arasında annede 
diyabet varlığı önemli bir yer tutmaktadır. Ülkemiz-
den Sağlam18 ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 
111 hipoglisemili olgu değerlendirilmiş ve % 45 
oranında annede diyabet öyküsü tespit edilmiştir. 
Bizim çalışmamızda ise hipoglisemi saptanan olgula-
rın %21’inde annede gestasyonel diyabet öyküsü 
saptandı. Çalışmamızda ayrıca diyabetik anne çocuk-
larının tamamında yaşamın ilk 24 saati içinde hipog-
liseminin ortaya çıktığı ve olguların %83’ünün 
asemptomatik olduğu görüldü. Sağlam ve arkadaşla-
rının çalışmasında da bizim sonuçlarımıza benzer 
şekilde diyabetik anne çocuklarının çoğunlukla 
asemptomtik olduğu saptanmıştır. Geniş kapsamlı 
pek çok çalışmada da diyabetik anne çocuklarının 
çoğunda doğumdan 1-4 saat sonra ve genellikle 
asemptomatik hipogliseminin görüldüğü bildirilmiş-
tir19-21.  
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Sepsisli bebeklerde genellikle hiperglisemi görüldü-
ğü bildirilmekle birlikte, glukoneogenezdeki bozuk-
luk ve periferde glukoz kullanımını artmış olması 
nedeniyle hipoglisemi açısından risk altındadırlar9,13. 
Bizim çalışmamızda da hipoglisemi saptanan olgula-
rın %75’inde sepsis olduğu görüldü.  
Hipoglisemi sıklıkla asemptomatik olmakla birlikte, 
anormal ağlama, beslenme bozukluğu, apne, inleme, 
tremor, konvülsiyon en sık görülen semptomlar-
dır9,22,23. Bizim hastalarımızın %83’ü asemptomatik 
iken, semptomu olan hastalardaki en sık semptom 
konvülsiyon idi. Aktivitede azalma ve tremor diğer 
görülen semptomlardı. Konvülsiyonu olan hastaların 
büyük çoğunluğunda etyolojide ağır preeklampsinin 
yer aldığı görüldü. Ağır preeklampsinin tüm 
semptomatik olgular içinde de daha büyük bir orana 
sahip olduğu görüldü. Ayrıca preeklamsisi olan olgu-
ların %25’i semptomatikti. Tüm bu veriler annede 
ağır preeklampsi olan bebeklerde hipogliseminin 
daha yüksek oranda, üstelik konvülsiyon gibi ciddi 
semptomlarla seyretme olasılığının yüksek olduğunu 
göstermektedir. Preeklampsili olguların daha yüksek 
oranda semptomatik olması bu bebeklerin aynı za-
manda ciddi intrauterin hipoksiye maruz kalmış ol-
maları ile de ilişkili olabileceği düşünülmüştür.  
Hiperinsülinizm, ACTH ve büyüme hormonu eksik-
liği yenidoğanda hipogliseminin nadir görülen neden-
lerindendir24-27. Bizim çalışmamızda da diyabetik 
anne çocuğu olan iki hastada hiperinsülinizm sapta-
nırken, diğer tüm hastalarda kortizol, büyüme hor-
monu ve insülin değerleri normal olarak bulundu. 
Tedavi hipogliseminin semptomatik veya 
asemptomatik olmasına göre değişmektedir9,28. Diya-
betik anne çocuklarının büyük kısmı asemptomatik 
olmakla birlikte maksimum hızda dekstroz 
infüzyonuna ve steroid tedavisine ihtiyaç duyabil-
mektedir. Diyabetik anne çocuklarının steroid tedavi-
sine gereksinim oranı tam olarak bilinmemektedir. 
Bizim çalışmamızda diyabeti olan olgularda, olma-
yanlara göre daha yüksek glukoz perfüzyonları ge-
rekmiştir. Tüm olguların %5.6’sında hipoglisemilerin 
devamı nedeniyle glukoz infüzyonuna ek olarak 
steroid tedavisi başlanmışken bu olguların %80’ninin 
diyabetik anne çocukları olduğu görülmüştür. 
Sonuç olarak neonatal hipoglisemi pek çok nedene 
bağlı olarak ortaya çıkabilir. Etyolojik faktör klinik 
gidişi ve tedaviye yanıtı belirler. Hipoglisemi çoğun-
lukla asemptomatik olmakla birlikte annede ağır 
preeklampsi olan bebeklerin daha yüksek oranda ve 
konvülsiyon gibi daha ciddi semptomlarla seyretme 
olasılığının yüksek olduğu görülmüştür. Annede 
diyabet varlığı ise tedaviyi etkileyen en önemli fak-
tördür ve çoğunlukla asemptomatik olmakla birlikte 
yüksek dozda glukoz perfüzyonlarına ve steroid 
tedavisine ihtiyaç gösterebilmektedir.  
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