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ÖÖzzeett  
Amaç: Yenido¤an bebeklerde hiperglisemi s›kl›¤›n› ve gelifliminde etkili olan etmenleri ortaya koymak. 
Gereç ve Yöntem: Çal›flmaya 1 Ocak - 1 Temmuz 2007 tarihleri aras›nda F›rat Üniversitesi F›rat T›p Merkezi Yenido¤an Birimi’nde plazma glü-
koz düzeyi ≥150 mg/dl bulunan yenido¤anlar kabul edildi. Olgular›n do¤um öncesi, do¤um s›ras›, do¤um sonras›ndaki özellikleri, fizik muaye-
ne ve laboratuvar bulgular›, glükoz enfüzyon h›zlar›, ald›klar› di¤er tan›lar›, tedavileri ve seyirleri kaydedildi.
Bulgular: Çal›flma süresince izlenen toplam 435 hastadan 13’ünde (%2.9) hiperglisemi tespit edildi. Bu oran parenteral s›v› alan yenido¤anlar-
da %4,5’e ulaflt›. Hiperglisemi s›kl›¤› erken do¤mufl bebeklerde %5,2, düflük do¤um a¤›rl›¤› olanlarda %6,5, çok düflük do¤um a¤›rl›kl›larda
%13,9 ve afl›r› derecede düflük do¤um a¤›rl›¤› olanlarda ise %30,8 bulundu. Hiperglisemili olgular›n tan› alma yafl› 4,2±4,1 gün, gebelik hafta-
s› 33,2±5,1 hafta ve do¤um a¤›rl›klar› 2 248,46±1 450,62 gram idi. Tan› an›nda ortalama plazma glükoz düzeyi 3 98,53±1 70,19 mg/dl iken,
damardan glükoz enfüzyon h›z› 4,8±2,0 mg/kg/dak bulundu. Kan glükoz düzeyleri yaklafl›k 15,8±10,8 saatte normale döndü. Hiperglisemili ol-
gularda hiperglisemiye efllik eden sorunlar›n bafl›nda erken do¤um, do¤um asfiksisi, respiratuvar distres sendromu ve sepsis gelmekteydi.
Ç›kar›mlar: Hiperglisemi, yenido¤anlarda hastalanma ve ölüm aç›s›ndan önemli bir risk etmeni olarak kabul edilmektedir. Yenido¤an bebek-
lerde do¤um a¤›rl›¤› ve gebelik haftas› azald›kça hiperglisemi s›kl›¤› artmaktad›r. Damardan glükoz enfüzyonu uygulanan tüm bebeklerin, glü-
koz düzeyleri sabit olana kadar kan glükoz düzeyleri yak›ndan takip edilmelidir. (Türk Ped Arfl 2008; 43: 55-8)
Anahtar kelimeler: Düflük do¤um a¤›rl›¤›, erken do¤mufl, hiperglisemi, yenido¤an 

SSuummmmaarryy
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/dl, 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)
Key words: Hyperglycemia, newborn, premature, small gestational age
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GGiirriiflfl

Glükoz yenido¤anlar›n beyin geliflimi ve büyümesi için ha-
yati bir öneme sahiptir. Glükoz metabolizmas›n›n herhangi bir
aflamas›nda ortaya ç›kan aksakl›k hipo veya hiperglisemiye

neden olmaktad›r (1). Yenido¤an bebeklerde damardan 4-6
mg/kg/dak h›z›nda glükoz verilirken plazma glükoz de¤erinin
150 mg/dl üzerinde olmas› hiperglisemi kabul edilir (2). Yeni-
do¤an hiperglisemisi (YH) ço¤unlukla geçici bir durum olup,
çok nadir olarak kal›c› “diabetes mellitus”un bir belirtisi olabi-



lir. Bazen de ozmotik diürezli glükozüri, elektrolit dengesizli¤i,
ventrikül içi kanama (V‹K), immün bask›lanma, sepsis ve ölüm
ile, nadiren erken do¤um retinopatisi ve zeka gerili¤i gibi uzun
dönem komplikasyonlarla sonuçlanabilmektedir (3-6).

Ülkemizde YH ile ilgili yeterli veri bulunmamaktad›r. Bu
çal›flmada yenido¤an biriminde izlenen bebekler aras›nda hi-
perglisemi s›kl›¤›n›n ve gelifliminde etkili olan etmenlerin orta-
ya konulmas› amaçland›. 

Gereç ve Yöntem

‹leriye yönelik çal›flmaya F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi
Yenido¤an Birimi’ne 1 Ocak 2007-1 Temmuz 2007 tarihleri
aras›nda çeflitli nedenlerle yat›r›lan bebekler al›nd›. Kardiyo-
pulmoner ölüm ve a¤›r derecede do¤ufltan anomali ile getiri-
len bebekler çal›flmaya dahil edilmedi. Yenido¤an birimine
kabul edilen tüm bebeklerde önce glükoz oksidaz yöntemin-
den hareketle üretilmifl olan kan flekeri ölçüm çubu¤u (Accu-
check Go - Roche) arac›l›¤› ile kapiler kan glükozu ölçüldü.
Kan glükoz düzeyi >150 mg/dl bulunan bebeklerde hipergli-
semi tan›s›n› kesinlefltirmek için plazma glükozu aeroset oto-
matik analizöründe merkez biyokimya laboratuvar›nda de-
¤erlendirildi. Bu yöntemle plazma glükozu >150 mg/dl bulu-
nan bebeklere YH tan›s› konuldu (2, 4). ‹zlemde glükoz dü-
zeyleri ilk 48 saatte her 4 saatte bir, takip eden 7 günde ise
12 saatte bir ya da hiperglisemi düzelene kadar izlendi. Hi-
perglisemili olgular›n tan› yafl›, gebelik haftas›, do¤um ve ta-
n› an›ndaki a¤›rl›klar›, boylar›, vücut ›s›lar›, annenin ald›¤› ilaç-
lar, diyabet öyküsü, tan› öncesi ve sonras› ald›¤› klinik tan›lar,
glükoz enfüzyon h›z› (G‹H), ilave verilen ilaçlar, laboratuvar
bulgular›, hiperglisemi için uygulanan tedavi ve hiperglisemi-
nin normoglisemiye dönüfl süresi kaydedildi.

Hastalara ait veriler ortalama ± standart sapma ve yüzde
olarak verildi. Verilerin de¤erlendirilmesinde SPSS 10 progra-
m› kullan›ld›. Gruplar aras›ndaki farkl›l›klar için ki kare ve
Mann-Whitney U testleri kullan›ld›. P <0,05 de¤eri istatistik-
sel olarak anlaml› kabul edildi. 

Bulgular

Çal›flma süresince yenido¤an biriminde izlenen toplam
435 hastadan 13’ünde (%2,9) hiperglisemi tespit edildi. Bu
oran damar yoluyla s›v› alan yenido¤anlar aras›nda %4,5’e
(13/287) ulaflt›. Hiperglisemi s›kl›¤› erken do¤mufl bebeklerde
%5,2, düflük do¤um a¤›rl›¤› (DDA <2500 g) olanlarda %6,5,
çok düflük do¤um a¤›rl›¤› (ÇDDA <1500 g) olanlarda ise
%13,9 ve afl›r› derecede DDA (ADDA <1000 g) ise %30,8 bu-

lundu (Tablo 1, 2). Gebelik haftas›na göre uygun do¤um a¤›r-
l›¤› (UDA) ve fazla do¤um a¤›rl›¤› (FDA) olanlarda YH oran›
daha azd›. K›z ve erkekler aras›nda hiperglisemi oranlar› ve
di¤er bulgular aç›s›ndan anlaml› bir fark bulunmad› (Tablo 2).
Olgular›n gebelik haftalar› 33,2±5,1 hafta, do¤um a¤›rl›klar› 
2 248,46±1 450,62 gramd› ve hiperglisemi tan›s› 4,2±5,1 günde
konuldu. Tan› an›nda ortalama plazma glükoz düzeyi
398,53±170,19 mg/dl (243-750 mg/dl) iken, damardan glü-
koz enfüzyon h›z› 4,8±2,0 mg/kg/dak idi.

Hiperglisemiye efllik eden sorunlar s›ras›yla; erken do¤um
(4 olgu ≤28 hafta, 3 olgu 29-36 hafta, 2 olgu 37 hafta), do¤um
asfiksisi (5 olgu), respiratuvar distres sendromu RDS (2 olgu),
hipernatremik dehidratasyon (2 olgu) ve sepsis (1 olgu) gel-
mekte idi. Olgular›n dördü sezaryenle do¤mufltu. Bir olgu
fazla do¤um a¤›rl›kl› idi ve annesinde gebelik diyabeti vard›. 
Alt› hastaya (%46,2) 0.05 Ü/kg/sa dozunda insülin enfüzyonu
(25 ml %0,9 NaCl s›v›s›na 5 Ü kristalize insülin konularak, ay-
r› bir damar yolundan) verildi. Kan glükoz düzeyleri 15,8±10,8
saatte (6-40 saat) normale dönmüfltü. Olgulardan birisi
V‹K’den (erken do¤mufl+RDS’li olgu), di¤eri ise ketotik olma-
yan hiperglisinemiden kaybedildi.

Tart›flma

Yenido¤an döneminde normal büyüme ve beyin geliflimi
için, glükoz deste¤inin ve metabolizmas›n›n çok büyük öne-
mi vard›r (7). Yenido¤an hiperglisemisi hastal›k ve ölüm aç›-
s›ndan önemli bir risk etmeni kabul edilmektedir (3-6).

Yenido¤an hiperglisemisi genellikle geçici bir durum olup,
daha çok erken do¤mufl ve düflük do¤um a¤›rl›kl› bebeklerde
görülmektedir (3, 6). Bu bebeklerin ço¤u beslenmedeki gecik-
melerden dolay› parenteral glükoza ihtiyaç duymaktad›r (9).
Hiperglisemi gelifliminde yüksek oranda glükoz enfüzyonu (6
mg/kg/dak), sepsis, asfiksi ve RDS gibi risk etmenleri rol oy-
namaktad›r. Erken do¤mufl bebeklerde glükoz düzenleyici
düzene¤i sistemi olgunlaflmam›fl oldu¤u için glükoz entole-
rans› ve hiperglisemi çok daha kolay geliflebilmektedir 

Tablo 1. Gebelik haftas›na göre hiperglisemi oranlar›

Gebelik haftas›

Zaman›nda
do¤mufl bebek Erken do¤mufl Toplam

(n=261) bebek (n=174) (n= 435)

YH, n 4 9 13

(%) (1,5) (5,2) (2,9)

YH: Yenido¤an Hiperglisemisi

Tablo 2. Do¤um kilosuna göre hiperglisemi oranlar›

DDA ÇDDA 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: Yenido¤an Hiperglisemisi, DDA: Düflük Do¤um A¤›rl›¤›, ÇDDA: Çok Düflük Do¤um A¤›rl›¤›, ADDA: Afl›r› Derecede Düflük Do¤um A¤›rl›¤›, UDA: Uygun Do¤um A¤›rl›¤›, FDA:

Fazla Do¤um A¤›rl›¤›
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(4,7,10-13). Ancak ÇDDA bebeklerde yüksek G‹H olmaks›z›n
hiperglisemi görülebilmektedir (14). Bu bebeklerde hiperglise-
mi gelifliminde insülin salg›lanmas›nda azalma, karaci¤er glü-
koz üretiminde artma ve stres hormonlar›nda art›fl rol oyna-
maktad›r (2,7,9,15,16). Normoglisemik bir bebekte ise G‹H’de
de¤ifliklik yap›lmadan ortaya ç›kan hiperglisemi, sepsisin bir
belirtisi olabilir (5). Sepsiste stres yan›t› (epinefrin ve kortizol
art›fl›), insülin sal›n›m› ve periferik glükoz kullan›m›nda azalma
hiperglisemi için ileri sürülen mekanizmalard›r (17).

Literatürde gebelik yafl›na bak›lmaks›z›n hiperglisemi için
DDA birinci, erken do¤um ise ikinci derecede risk etmeni ka-
bul edilmektedir (6, 18). Fakat bunun tersini savunan (erken
do¤um ilk, DDA ikinci) çal›flmalar da bulunmaktad›r (6,18). Bi-
zim çal›flmam›zda ilk s›ray› DDA, ikinci s›ray› ise erken do¤-
mufl bebekler almaktayd›.

Hiperglisemi s›kl›¤› ile do¤um a¤›rl›¤› aras›nda ters bir ilifl-
ki bulunmaktad›r. Do¤um a¤›rl›¤› >2000 gr olanlarda 
hiperglisemi oran› %2 iken, DDA’larda %45 ve ÇDDA’da ise
%80 olarak bildirilmifltir (19). Di¤er çal›flmalarda ise YH s›kl›-
¤› %0,9-2, ÇDDA’da %2,9 ve damardan glükoz alanlarda
%5-5,5 (damardan glükoz alan ÇDDA’da %20-40) aras›nda
bulunmufltur (4, 5, 11, 12). Çal›flmaya kat›lan olgular›m›z ara-
s›nda YH s›kl›¤› %2,9 iken, damardan glükoz alanlarda %4,5,
erken do¤mufl bebeklerde %5,2, DDA’da %6,5, ÇDDA’da
%13,9 ve ADDA olanlarda ise %30,8 idi. Do¤um a¤›rl›¤› azal-
d›kça literatürdekine benzer bir flekilde YH s›kl›¤›nda art›fl
gözlendi. Çal›flmalarda ortaya ç›kan say›sal farkl›l›klar, Soghi-
er ve ark.’lar›n›n da (20) belirttikleri gibi hastalar›n seçiminde
ve hiperglisemi tan›s›nda kullan›lan ölçütlerin benzer olma-
mas›ndan kaynaklanmaktad›r.

Yenido¤anda nadir görülen di¤er bir hiperglisemi nedeni
geçici veya kal›c› yenido¤an diyabetidir. Bu tan› hayat›n ilk
ay›nda iki haftay› geçen dirençli hiperglisemi varl›¤›nda akla
getirilmelidir (10). Olgular›m›z aras›nda yenido¤an diyabet ta-
n›s› alan yoktu.

Çal›flmam›zda G‹H yüksek olmamas›na ra¤men baz› ol-
gularda hiperglisemi gözlemledik. Bu durum strese ba¤l› in-
sülin karfl›t› hormonlar›n (epinefrin ve kortizol) artmas› ve er-

ken do¤mufl bebeklerde glükoz enfüzyonuna insülin yan›t›n-
da azalma ile aç›klanabilir (21).

Çeflitli ilaçlar›n yenido¤anlarda hiperglisemiye neden ol-
du¤u bilinmektedir (22, 23). Yaflam›n ilk haftas›nda ortaya ç›-
kan hiperglisemi ile yüksek G‹H (>6-8 mg/kg/dk), steroid,
diazoksit, aminofilin gibi ilaçlar›n kullan›m› ve total parenteral
beslenme aras›nda yak›n bir iliflki bulunmaktad›r (5,10,24).
Yenido¤an hiperglisemisi tan›s› alan hastalar›m›z›n hiç birisin-
de hiperglisemiye neden olabilecek ilaç kullan›lmam›fl ve to-
tal parenteral beslenme yap›lmam›flt›.

Pati ve ark.’lar› (12) çal›flmas›nda, hiperglisemili olgular›n
ortalama gebelik yafllar› 29,54±4,18 hafta ve do¤um a¤›rl›k-
lar› 1484,54±518,2 gram iken, olgular›m›z›n gebelik yafl› ve
do¤um a¤›rl›klar› ortalamas› bu de¤erlerden biraz daha yük-
sekti (33,2±5,1 hafta ve 2248,46±1450,62 gram). Bu yüksek-
lik tan› an›ndaki plazma glükoz düzeyleri ve hiperglisemi sü-
resi için de söz konusuydu (s›ras›yla 271,8±75,33 mg/dl,
398,53±170,19 mg/dl). Hastalar›m›z›n tan› alma yafl› ortalama
4,2±4,1 gün iken, yukar›daki çal›flmada bu süre ilk iki günle
s›n›rl›yd›. Ayn› çal›flmada altta yatan stres etmeni olarak en
s›k sepsis (%45), do¤um asfiksisi (%18) ve RDS (%27,2) bil-
dirilmiflken (11), çal›flmam›zda s›kl›k s›ras› erken do¤um
(%69,2), do¤um asfiksisi (%38,5), RDS (%15,4), hipernatre-
mik dehidratasyon (%15,4) ve sepsis (%7,7) fleklinde idi. 

Hipergliseminin erken ve geç dönem hastal›klarla iliflkisi
bilinmektedir (6, 18). Bunlar aras›nda ozmotik diürezli glüko-
züri, V‹K, elektrolit dengesizli¤i, nadiren dirençli diyabet ve
zekâ gerili¤i say›labilir (3-5,10-12,18). Özellikle ÇDDA ve er-
ken do¤mufl bebeklerde jerminal matrikste olgunlaflmam›fl
damarlar ve beynin kendini düzenlemesinin yetersiz olmas›
nedeniyle hayat›n ilk haftas›nda hiperglisemi V‹K ve ölüm için
oldukça fazla risk tafl›makta, V‹K olmayanlarda ise hastane-
de kal›fl süresini belirgin olarak uzatmaktad›r (25). ‹ki hasta-
m›zdan birisi yedinci gününde ketotik olmayan hiperglisemi-
den, di¤eri (erken do¤mufl+RDS’li olgu) ise befl günlük iken
hiperglisemik dönemde V‹K’den kaybedildi. Bu sonuç YH’nin
ADDA bebeklerde erken dönemde ölüm ve hastal›k riskini
artt›rd›¤› görüflüne uymaktad›r.

Tablo 3. Hiperglisemili olgular›n genel özellikleri

K›z Erkek Genel
n=7 (% 53,8) n=6 (%46,2) n=13 p

Tan› yafl› (gün) 5,0±4,6 3,3±3,7 4,2±4,1 >0,05

A¤›rl›k (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 haftas› 32,3±4,7 34,3±5,8 33,23±5,1 >0,05

Vücut ›s›s› (0C) 36,5±0,5 36,1±0,7 36,3±0,6 >0,05

Do¤um a¤›rl›¤› (g) 1865,71±1163,41 2695,00±1726,77 2248,46±1450,62 >0,05

Plazma glükoz düzeyi (mg/dl) 398,71±203,92 398,33±140,10 398,53±170,19 >0,05

G‹H (mg/kg/dk) 5,4±2,1 4,0±1,9 4,8±2,0 >0,05

Hiperglisemi süresi (st) 18,6±13,6 12,7±6,1 15,8±10,8 >0,05

Glükozüri (+) 2 (%28,6) 2 (%33,3) 4 (%30,8) >0,05

G‹H: Glükoz enfüzyon h›z› (iv)
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Hiperglisemik yenido¤anlarda glükozüri kan glükoz düze-
yine ve böbre¤in tübüler geri emme yetene¤ine ba¤l›d›r. Bu
dönemde böbrek glükoz geri emme s›n›r› de¤iflken olup,
hastal›kl› ya da erken do¤anlarda azalm›fl olabilir. Glükozüri
normal kan glükoz düzeylerinde bile ortaya ç›kabilece¤inden
tek bafl›na iyi bir belirteç de¤ildir (26). Genellikle hafif glüko-
züride ozmotik diürez gözlenmez (13, 27). Kan flekeri 360
mg/dl’yi afl›nca ozmotik diürez bafllar (28). Olgular›m›z›n yak-
lafl›k %30,8’inde glükozüri olmas›na ra¤men, hiçbirisinde oz-
motik diürez geliflmedi.

Yenido¤an bebeklerde hangi kan flekeri düzeyinde teda-
vi bafllanmas› ve kan flekerinin hangi de¤erler aras›nda tutul-
mas› konusunda s›n›rlar› tam olarak çizilmifl bir görüfl birli¤i
yoktur (29). Tedavi 180-200 mg/dl üzerinde olan kan glükoz
düzeylerini azaltmaya yöneliktir. ‹lk ad›m glükoz enfüzyon
oran›n› 4-6 mg/kg/dak’a indirmektir. Enteral beslenmeye ge-
çildi¤inde glükoz entolerans› belirgin bir flekilde düzelmekte-
dir. Yenido¤anlarda hiperglisemi tedavisinde insülinin yeri
tam olarak belirlenmemifltir. Özellikle G‹H düflürülmesine
ra¤men dirençli (>200-250 mg/dl) hiperglisemi (9, 30) ya da
>360 mg/dl düzeyi görüldü¤ünde (28) insülin bafllanmas›
önerilmektedir. ‹nsülin tedavisi kan flekerini normale döndür-
mekle kalmay›p sepsis riskini azaltmakta, bebe¤in kalori ve
kilo al›m›na katk›da bulunmaktad›r (28). Dirençli hiperglisemi
tespit etti¤imiz alt› hastaya (%46,2) insülin enfüzyonu bafllan-
d› ve normoglisemiden sonra ikisinde h›zl› bir kilo al›m› göz-
lendi. Yenido¤anlarda do¤um a¤›rl›¤› ve gebelik haftas› azal-
d›kça hiperglisemi s›kl›¤› artmaktad›r. Asfiksi, RDS, sepsis ve
dehidratasyon önemli risk etmenleridir. Yenido¤an hipergli-
semisi ölüm ile sonuçlanabilmektedir. Damardan glükoz en-
füzyonu yap›lan tüm yenido¤anlar glükoz düzeyleri sabit ola-
na kadar, günlük kan glükoz düzeyleri yak›ndan izlenmelidir.
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