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Yenidoganlarda hiperglisemi sikli§i ve nedenleri
The prevalence and causes of hyperglycemia in newborns

Yagar Sen*, Nese Kurt, Yagar Dogan, Saadet Akarsu, Denizmen Aygiin
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Sagiligii ve Hastaliklari Anabilim Dal, *Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dali, Elazig, Tiirkiye

Ozet

Amag: Yenidogan bebeklerde hiperglisemi sikligini ve gelisiminde etkili olan etmenleri ortaya koymak.

Gereg ve Yontem: Calismaya 1 Ocak - 1 Temmuz 2007 tarihleri arasinda Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Yenidogan Birimi’nde plazma gli-
koz dlizeyi 2150 mg/dl bulunan yenidoganlar kabul edildi. Olgularin dogum &ncesi, dogum sirasi, dogum sonrasindaki dzellikleri, fizik muaye-
ne ve laboratuvar bulgulari, gliikoz enflizyon hizlari, aldiklar diger tanilar, tedavileri ve seyirleri kaydedildi.

Bulgular: Galisma siresince izlenen toplam 435 hastadan 13’lnde (%2.9) hiperglisemi tespit edildi. Bu oran parenteral sivi alan yenidoganlar-
da %4,5’e ulasti. Hiperglisemi sikigi erken dogmus bebeklerde %5,2, distik dogum agirigr olanlarda %6,5, ¢cok disiuk dogum agirliklilarda
%13,9 ve asir derecede distik dogum agirhgi olanlarda ise %30,8 bulundu. Hiperglisemili olgularin tani alma yasi 4,2+4,1 gln, gebelik hafta-
s1 33,2+5,1 hafta ve dogum agirliklan 2 248,46+1 450,62 gram idi. Tani aninda ortalama plazma glikoz diizeyi 3 98,53+1 70,19 mg/dl iken,
damardan gliikoz enflizyon hizi 4,8+2,0 mg/kg/dak bulundu. Kan gliikoz diizeyleri yaklasik 15,8+10,8 saatte normale déndu. Hiperglisemili ol-
gularda hiperglisemiye eslik eden sorunlarin baginda erken dogum, dogum asfiksisi, respiratuvar distres sendromu ve sepsis gelmekteydi.
Cikarimlar: Hiperglisemi, yenidoganlarda hastalanma ve 6liim acisindan énemli bir risk etmeni olarak kabul ediimektedir. Yenidogan bebek-
lerde dogum agirligi ve gebelik haftasi azaldik¢a hiperglisemi sikligi artmaktadir. Damardan gliikoz enflizyonu uygulanan tim bebeklerin, gli-
koz dlizeyleri sabit olana kadar kan gliikoz diizeyleri yakindan takip edilmelidir. (Ttrk Ped Ars 2008; 43: 55-8)

Anahtar kelimeler: Disuk dogum agirligi, erken dogmus, hiperglisemi, yenidogan

Summary

Aim: The prospective study was performed to determine the prevalence and risk factors of hyperglycemia to newborns admitted in the ne-
onatal unit.

Material and Method: The newborns that had blood glucose levels >150 mg/dl and referred to the Neonatal Unite, Medical Center of Firat
University, between January 1 - July 1, 2007 were enrolled in the study. Prenatal, natal, and postnatal histories, examination and laboratory
findings, glucose infusion rates, other diseases diagnosed and, treatments received, duration of hyperglycemia, and prognosis of newborns
with hyperglycemia were assessed.

Results: The prevalence of neonatal hyperglycemia was 2.9% during the study period. Its prevalence rates were 4.5%, 5.2%, 6.5%, 13.9%,
and 30.8%, respectively in newborns receiving parenteral glucose infusion, preterm, low birthweight, very low birthweight, and extremely low
birthweight infants. The mean diagnosis age, mean gestational age, and mean birth weight of those hyperglycemic neonates were 4.2+4.1
days, 33.2+5.1 weeks and 2248.46+1450.62 g, respectively. The mean blood glucose level and mean intravenous glucose rate at the time of
diagnosis was 398.53+170 mg/d|, and 4.8+2.0 mg/kg/min, respectively. The mean duration of hyperglycemia was 15.8+10.8 hours. The most
important risk factors associated with neonatal hyperglycemia were maturity, birth asphyxia, respiratory distress syndrome and sepsis, res-
pectively.

Conclusions: Hyperglycemia has become a significant risk factor for morbidity and mortality during the neonatal period. The prevalence of
hyperglycemia increases in newborn babies, as the birthweight and gestational age of neonates decrease. Blood glucose levels should be
monitored daily in all infants who receive intravenous glucose infusions until blood glucose concentration becomes stable. (Turk Arch Ped
2008; 43: 55-8)
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Giris neden olmaktadir (1). Yenidogan bebeklerde damardan 4-6
mg/kg/dak hizinda glikoz verilirken plazma glikoz degerinin

Glikoz yenidoganlarin beyin gelisimi ve biylmesi icin ha- 150 mg/dl tzerinde olmasi hiperglisemi kabul edilir (2). Yeni-
yati bir 6Sneme sahiptir. Gliikoz metabolizmasinin herhangi bir dogan hiperglisemisi (YH) cogunlukla gegici bir durum olup,
asamasinda ortaya cikan aksaklik hipo veya hiperglisemiye ¢cok nadir olarak kalici “diabetes mellitus”un bir belirtisi olabi-
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lir. Bazen de ozmotik dilirezli gliikozdiri, elektrolit dengesizligi,
ventrikil ici kanama (ViK), immiin baskilanma, sepsis ve 8lim
ile, nadiren erken dogum retinopatisi ve zeka geriligi gibi uzun
doénem komplikasyonlarla sonuglanabilmektedir (3-6).

Ulkemizde YH ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Bu
calismada yenidogan biriminde izlenen bebekler arasinda hi-
perglisemi sikliginin ve gelisiminde etkili olan etmenlerin orta-
ya konulmasl amaglandi.

Gerec ve Yontem

ileriye yonelik calismaya Firat Universitesi Tip Fakiltesi
Yenidogan Birimi’ne 1 Ocak 2007-1 Temmuz 2007 tarihleri
arasinda cesitli nedenlerle yatirilan bebekler alindi. Kardiyo-
pulmoner 6lim ve agir derecede dogustan anomali ile getiri-
len bebekler calismaya dahil edilmedi. Yenidogan birimine
kabul edilen tim bebeklerde dnce glukoz oksidaz yéntemin-
den hareketle Uretilmis olan kan sekeri dlcim ¢ubugu (Accu-
check Go - Roche) araciligi ile kapiler kan gliikozu 8l¢ildi.
Kan gliikoz diizeyi >150 mg/dl bulunan bebeklerde hipergli-
semi tanisini kesinlestirmek icin plazma gliikozu aeroset oto-
matik analizériinde merkez biyokimya laboratuvarinda de-
gerlendirildi. Bu yontemle plazma gliikozu >150 mg/dl bulu-
nan bebeklere YH tanisi konuldu (2, 4). izlemde gliikoz dii-
zeyleri ilk 48 saatte her 4 saatte bir, takip eden 7 glinde ise
12 saatte bir ya da hiperglisemi diizelene kadar izlendi. Hi-
perglisemili olgularin tani yasi, gebelik haftasi, dogum ve ta-
ni anindaki agirliklari, boylari, viicut isilari, annenin aldigi ilag-
lar, diyabet dykusu, tani dncesi ve sonrasi aldidi klinik tanilar,
gliikoz enfiizyon hizi (GiH), ilave verilen ilaclar, laboratuvar
bulgulari, hiperglisemi icin uygulanan tedavi ve hiperglisemi-
nin normoglisemiye donus siresi kaydedildi.

Hastalara ait veriler ortalama + standart sapma ve ylzde
olarak verildi. Verilerin degerlendiriimesinde SPSS 10 progra-
mi kullanildi. Gruplar arasindaki farkliliklar igin ki kare ve
Mann-Whitney U testleri kullanildi. P <0,05 degeri istatistik-
sel olarak anlamli kabul edildi.

lundu (Tablo 1, 2). Gebelik haftasina gére uygun dogum agir-
g (UDA) ve fazla dogum agirhidi (FDA) olanlarda YH orani
daha azdi. Kiz ve erkekler arasinda hiperglisemi oranlari ve
diger bulgular agisindan anlaml bir fark bulunmadi (Tablo 2).
Olgularin gebelik haftalar 33,2+5,1 hafta, dogum agirliklari
2248,46+1 450,62 gramd ve hiperglisemi tanisi 4,2+5,1 glinde
konuldu. Tani aninda ortalama plazma glikoz dizeyi
398,53+170,19 mg/dl (243-750 mg/dl) iken, damardan glu-
koz enflizyon hizi 4,8+2,0 mg/kg/dak idi.

Hiperglisemiye eslik eden sorunlar sirasiyla; erken dogum
(4 olgu <28 hafta, 3 olgu 29-36 hafta, 2 olgu 37 hafta), dogum
asfiksisi (5 olgu), respiratuvar distres sendromu RDS (2 olgu),
hipernatremik dehidratasyon (2 olgu) ve sepsis (1 olgu) gel-
mekte idi. Olgularin dérdl sezaryenle dogmustu. Bir olgu
fazla dogum agirlikli idi ve annesinde gebelik diyabeti vardi.
Alt hastaya (%46,2) 0.05 U/kg/sa dozunda instilin enfiizyonu
(25 ml %0,9 NaCl sivisina 5 U kristalize instilin konularak, ay-
rn bir damar yolundan) verildi. Kan glikoz diizeyleri 15,8+10,8
saatte (6-40 saat) normale donmustl. Olgulardan birisi
ViK’den (erken dogmus+RDS’li olgu), digeri ise ketotik olma-
yan hiperglisinemiden kaybedildi.

Tartisma

Yenidogan déneminde normal blylme ve beyin gelisimi
icin, gliikoz desteginin ve metabolizmasinin cok bilytk éne-
mi vardir (7). Yenidogan hiperglisemisi hastalik ve 6lim aci-
sindan 6nemli bir risk etmeni kabul edilmektedir (3-6).

Yenidogan hiperglisemisi genellikle gecici bir durum olup,
daha ¢ok erken dogmus ve disik dogum agirlikli bebeklerde
gortlmektedir (3, 6). Bu bebeklerin cogu beslenmedeki gecik-
melerden dolayr parenteral glikoza ihtiyag duymaktadir (9).
Hiperglisemi gelisiminde yiiksek oranda glikoz enflizyonu (6
mg/kg/dak), sepsis, asfiksi ve RDS gibi risk etmenleri rol oy-
namaktadir. Erken dogmus bebeklerde glikoz dizenleyici
dizenegi sistemi olgunlasmamis oldugu icin gliikoz entole-
ransi ve hiperglisemi cok daha kolay gelisebilmektedir

Bulgular Tablo 1. Gebelik haftasina gére hiperglisemi oranlar
Calisma stresince yenidogan biriminde izlenen toplam Qobslildhaltas
435 hastadan 13'tinde (%2,9) hiperglisemi tespit edildi. Bu LI ] ,
damar yoluyla sivi alan yenidoganlar arasinda %4,5’e dogmus bebek | Erken dogmus | Toplam
oran yia sivi-aian yer : , (n=261) bebek (n=174) | (n= 435)
(13/287) ulasti. Hiperglisemi sikligi erken dogmus bebeklerde YH.n 4 9 13
%5,2, dustik dogum agiridi (DDA <2500 g) olanlarda %6,5, i
¢ok disik dogum agirhgr (CDDA <1500 g) olanlarda ise ) : — a ,'5') (6.2) (2.9)
%13,9 ve asin derecede DDA (ADDA <1000 g) ise %30,8 bu- VB EeiE Il ]
Tablo 2. Dogum kilosuna goére hiperglisemi oranlari
DDA CDDA ADDA UDA FDA Toplam
(n=108) (n=43) (n=13) (n=283) (n=44) (n=435)
YH, n 7 6 4 5 1 13
(%) 6,5 13,9 30,9 (1,8) 2,3) 2,9

YH: Yenidogan Hiperglisemisi, DDA: Diisiik Dogum Agirligi, CDDA: Cok Disiik Dogum Agirligi, ADDA: Asir Derecede Diisiik Dogum Agirligi, UDA: Uygun Dogum Agirligi, FDA:

Fazla Dogum Agirigi
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(4,7,10-13). Ancak CDDA bebeklerde yiiksek GiH olmaksizin
hiperglisemi gorilebilmektedir (14). Bu bebeklerde hiperglise-
mi gelisiminde instlin salgilanmasinda azalma, karaciger glu-
koz Uretiminde artma ve stres hormonlarinda artis rol oyna-
maktadir (2,7,9,15,16). Normoglisemik bir bebekte ise GiH’de
degisiklik yapilmadan ortaya ¢ikan hiperglisemi, sepsisin bir
belirtisi olabilir (5). Sepsiste stres yaniti (epinefrin ve kortizol
artigl), insulin salinmi ve periferik gliikoz kullaniminda azalma
hiperglisemi icin ileri stirilen mekanizmalardir (17).

Literatlirde gebelik yasina bakilmaksizin hiperglisemi icin
DDA birinci, erken dogum ise ikinci derecede risk etmeni ka-
bul edilmektedir (6, 18). Fakat bunun tersini savunan (erken
dogum ilk, DDA ikinci) calismalar da bulunmaktadir (6,18). Bi-
zim ¢alismamizda ilk sirayr DDA, ikinci sirayi ise erken dog-
mus bebekler almaktaydi.

Hiperglisemi sikligi ile dogum agirligi arasinda ters bir ilis-
ki bulunmaktadir. Dogum agirhgi >2000 gr olanlarda
hiperglisemi orani %2 iken, DDA’larda %45 ve CDDA’da ise
%80 olarak bildirilmistir (19). Diger ¢alismalarda ise YH sikli-
g1 %0,9-2, CDDA’da %2,9 ve damardan glikoz alanlarda
%5-5,5 (damardan glikoz alan CDDA’da %20-40) arasinda
bulunmustur (4, 5, 11, 12). Calismaya katilan olgularimiz ara-
sinda YH sikligi %2,9 iken, damardan glikoz alanlarda %4,5,
erken dogmus bebeklerde %5,2, DDA'da %6,5, CDDA’da
%13,9 ve ADDA olanlarda ise %30,8 idi. Dogum agirligi azal-
dikga literatirdekine benzer bir sekilde YH sikliginda artig
gozlendi. Calismalarda ortaya ¢ikan sayisal farkliliklar, Soghi-
er ve ark.’'larinin da (20) belirttikleri gibi hastalarin seciminde
ve hiperglisemi tanisinda kullanilan dlgttlerin benzer olma-
masindan kaynaklanmaktadir.

Yenidoganda nadir gdrilen diger bir hiperglisemi nedeni
gecici veya kalici yenidogan diyabetidir. Bu tani hayatin ilk
ayinda iki haftayr gecen direncli hiperglisemi varliginda akla
getirilmelidir (10). Olgularimiz arasinda yenidogan diyabet ta-
nisi alan yoktu.

Calismamizda GiH yiiksek olmamasina ragmen bazi ol-
gularda hiperglisemi gdzlemledik. Bu durum strese bagli in-
sllin karsiti hormonlarin (epinefrin ve kortizol) artmasi ve er-

ken dogmus bebeklerde glikoz enflizyonuna instlin yanitin-
da azalma ile aciklanabilir (21).

Cesitli ilaglarin yenidoganlarda hiperglisemiye neden ol-
dugu bilinmektedir (22, 23). Yasamin ilk haftasinda ortaya ¢i-
kan hiperglisemi ile yiksek GiH (>6-8 mg/kg/dk), steroid,
diazoksit, aminofilin gibi ilaglarin kullanimi ve total parenteral
beslenme arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir (5,10,24).
Yenidogan hiperglisemisi tanisi alan hastalarimizin hi¢ birisin-
de hiperglisemiye neden olabilecek ila¢ kullaniimamis ve to-
tal parenteral beslenme yapiimamisti.

Pati ve ark.’lar (12) calismasinda, hiperglisemili olgularin
ortalama gebelik yaslarn 29,54+4,18 hafta ve dogum agirlik-
lar 1484,54+518,2 gram iken, olgularimizin gebelik yasi ve
dogum agirliklar ortalamasi bu degerlerden biraz daha yUk-
sekti (33,2+5,1 hafta ve 2248,46+1450,62 gram). Bu ylksek-
lik tani anindaki plazma glikoz diizeyleri ve hiperglisemi su-
resi icin de s6z konusuydu (sirasiyla 271,8+75,33 mg/dl,
398,53+170,19 mg/dl). Hastalarimizin tani alma yagsi ortalama
4,2+4,1 gun iken, yukaridaki calismada bu sure ilk iki ginle
sinirhydi. Ayni calismada altta yatan stres etmeni olarak en
sik sepsis (%45), dogum asfiksisi (%18) ve RDS (%27,2) bil-
diriimigken (11), calismamizda siklik sirasi erken dodum
(%69,2), dogum asfiksisi (%38,5), RDS (%15,4), hipernatre-
mik dehidratasyon (%15,4) ve sepsis (%7,7) seklinde idi.

Hipergliseminin erken ve ge¢ dénem hastaliklarla iligkisi
bilinmektedir (6, 18). Bunlar arasinda ozmotik ditirezli gliiko-
ziri, VIK, elektrolit dengesizligi, nadiren direncli diyabet ve
zeka geriligi sayilabilir (3-5,10-12,18). Ozellikle CDDA ve er-
ken dogmus bebeklerde jerminal matrikste olgunlasmamis
damarlar ve beynin kendini diizenlemesinin yetersiz olmasi
nedeniyle hayatin ilk haftasinda hiperglisemi ViK ve 8lim igin
oldukca fazla risk tagimakta, VIK olmayanlarda ise hastane-
de kalis siiresini belirgin olarak uzatmaktadir (25). iki hasta-
mizdan birisi yedinci gliniinde ketotik olmayan hiperglisemi-
den, digeri (erken dogmus+RDS’li olgu) ise bes gunlik iken
hiperglisemik dénemde ViK’den kaybedildi. Bu sonu¢ YH’nin
ADDA bebeklerde erken dénemde 6lim ve hastalik riskini
arttirdidi goérisiine uymaktadir.

Tablo 3. Hiperglisemili olgularin genel 6zellikleri

Kiz Erkek Genel
n=7 (% 53,8) n=6 (%46,2) n=13 o)
Tani yasi (glin) 5,0+4,6 3,3+3,7 4,2+4 1 >0,05
Agirlik (g) 1854,29+1178,30 2540,00+1626,42 2170,76+1386,71 >0,05
Boy (cm) 42,2+5,8 45,8+7,6 43,9+6,7 >0,05
Gebelik haftasi 32,3+4,7 34,3+5,8 33,23+5,1 >0,05
Vicut isisi (0C) 36,5+0,5 36,1+0,7 36,3+0,6 >0,05
Dogum agirhigdi (9) 1865,71+1163,41 2695,00+1726,77 2248,46+1450,62 >0,05
Plazma gliikoz dlzeyi (mg/dl) 398,71+203,92 398,33+140,10 398,53+170,19 >0,05
GIH (mg/kg/dk) 5,442 1 4,0+1,9 4,8+2,0 >0,05
Hiperglisemi suresi (st) 18,6+13,6 12,7+6,1 15,8+10,8 >0,05
Glukozri (+) 2 (%28,6) 2 (%33,3) 4 (%30,8) >0,05

GiH: Glikoz enfiizyon hizi (iv)
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Hiperglisemik yenidoganlarda gliikozlri kan glikoz diize-
yine ve bébregin tlbller geri emme yetenegine baglhdir. Bu
dénemde bdbrek glikoz geri emme sinir degisken olup,
hastalikli ya da erken doganlarda azalmis olabilir. GlikozUri
normal kan glikoz diizeylerinde bile ortaya cikabileceginden
tek basina iyi bir belirte¢ degildir (26). Genellikle hafif gliko-
zlride ozmotik dilirez gbzlenmez (13, 27). Kan sekeri 360
mg/dl’yi aginca ozmotik ditirez bagslar (28). Olgularimizin yak-
lasik %30,8’inde glikozuri olmasina ragmen, higbirisinde oz-
motik ditrez gelismedi.

Yenidodan bebeklerde hangi kan sekeri diizeyinde teda-
vi baglanmasi ve kan sekerinin hangi degerler arasinda tutul-
masl konusunda sinirlari tam olarak c¢izilmis bir gorus birligi
yoktur (29). Tedavi 180-200 mg/dl lizerinde olan kan gliikoz
diizeylerini azaltmaya yéneliktir. ik adim gliikoz enfiizyon
oranini 4-6 mg/kg/dak’a indirmektir. Enteral beslenmeye ge-
cildiginde glikoz entoleransi belirgin bir sekilde dizelmekte-
dir. Yenidoganlarda hiperglisemi tedavisinde insdlinin yeri
tam olarak belirlenmemistir. Ozellikle GiH dusiriimesine
ragmen direngli (>200-250 mg/dl) hiperglisemi (9, 30) ya da
>360 mg/dl diizeyi gorildiginde (28) insilin baglanmasi
dnerilmektedir. insiilin tedavisi kan sekerini normale déndiir-
mekle kalmayip sepsis riskini azaltmakta, bebegin kalori ve
kilo aimina katkida bulunmaktadir (28). Direngli hiperglisemi
tespit ettigimiz alti hastaya (%46,2) instilin enflizyonu baslan-
di ve normoglisemiden sonra ikisinde hizli bir kilo alimi gbz-
lendi. Yenidoganlarda dogum agirligi ve gebelik haftasi azal-
dik¢a hiperglisemi sikhigi artmaktadir. Asfiksi, RDS, sepsis ve
dehidratasyon énemli risk etmenleridir. Yenidogan hipergli-
semisi 6lUm ile sonuglanabilmektedir. Damardan gliikoz en-
flizyonu yapilan tim yenidoganlar gliikoz diizeyleri sabit ola-
na kadar, glnlik kan gliikoz diizeyleri yakindan izlenmelidir.
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