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OZET

Amag: Yenidogan bebeklerde goriilen hipergliseminin siklig, altta yatan nedenleri, klinik seyri ve sonugla-
rinin arastirilmasi.

Olgular ve Yontem: Kasim 2008-Subat 2010 tarihleri arasinda yenidogan yogun bakim tinitemize herhangi
bir nedenle yatan hastalar arasinda plazma glukozu >180 mg/dl bulunan hastalarin tiimii (112 hasta) ¢aligmaya
alind1.

Bulgular: Olgularin 52’si (%46.4) preterm, 60’1 term (%53.6) hastalardi. Hiperglisemi prevalansi genel
olarak %6.9 bulunurken; bu deger term gruba (%4.95) kiyasla preterm grupta (%12.7) daha yiiksek bulundu
(p<0.05). Transport sirasinda fazla mayi verilmesine bagli olarak 10 preterm (10/23) ve bir term hastada
(1/19) agirlik artis1 saptandi. Preterm grupta hiperglisemiye neden olan durumlarin baslica respiratuvar distres
sendromu (%44.2), asfiksi-asidoz (%36.5), enfeksiyon (%32.7), total parenteral beslenme (%23.1) veya ilag
tedavisi (%9.6) oldugu belirlendi. Term grupta ise altta yatan nedenlerin asfiksi-asidoz (%58.3), enfeksiyon
(%26.7), kan degisimi (%25) ve periton diyalizi (%10) oldugu goriildii. Insiilin tedavisi preterm grupta dokuz
(%17.3), term grupta dort hastaya (%6.7) verilmisti. Preterm hastalarin 14’{inlin (%26.9), term hastalarin ise
20’sinin (%33.3) hiperglisemi/altta yatan hastaliga bagh kaybedildigi goriildii.

Sonugclar: Transport sirasinda fazla mayi verilmesi ve 1s1 diizensizlikleri yaninda respiratuvar distres
sendromu, asfiksi-asidoz ve enfeksiyon gibi stres durumlar1 yenidogan hiperglisemisine zemin hazirlayan
baslica nedenlerdir.

Anahtar sozciikler: Diisiik dogum agirligi, hiperglisemi, insiilin, yenidogan, preterm bebek, sonug.
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ABSTRACT

Aim: To evaluate the prevalence, underlying causes, clinical course, and outcomes of the neonatal
hyperglycemia.

Patient and method: Among the all patients that hospitalized in our neonatal intensive care unit (NICU) for
any reason between November 2008 and February 2010, the 112 patients with a plasma glucose level of >180
mg/dl were enrolled into the study.

Results: Of the 112 hyperglycemic patients, 52 (46.4%) were preterm and 60 (53.6%) were full-term infants.
While the rate of hyperglycemia was 6.9% in all of the patients; it was found higher in preterm group (12.7%)
than that of full-term group (4.95 %), (p<0.05). Weight gain was noticed in 10 preterm (10/23) and one full-
term infants (1/19) due to excess parenteral fluid administration during transport of neonates. Respiratory
distress syndrome (44.2%), asphyxia-acidosis (36.5%), infection (32.7%), and use of total parenteral nutrition
(23.1%) or medications (9.6%) were the main underlying causes of the hyperglycemia in preterm group. In
full-term group, asphyxia-acidosis (58.3%), infection (26.7%), exchange transfusion (25%), and peritoneal
dialysis (10%) were the main causes of hyperglycemia in term group. Insulin treatment was needed in 9
(17.3%) preterm and 4 (6.7%) full-term patients. Of the study patients, 14 (26.9%) preterm and 20 (33.3%)
full-term infants died from hyperglycemia/underlying diseases.

Conclusions: In addition to excess parenteral fluid administration and hypothermia during the transportation
of neonates, stressful conditions like respiratory distress syndrome, asphyxia-acidosis, and infection are main

underlying causes for neonatal hyperglycemia.

GIRIS

Glukoz, fetus ve yenidoganda biiyiime ve normal
beyin gelisimi igin gerekli olan baslica enerji kaynagi-
dir (1,2). Glukoz aliminda veya kullaniminda herhangi
bir sorun olmas hipo- veya hiperglisemiye yol agacaktir
(3,4). Yenidogan hiperglisemisi (YH) i¢in kesin bir ta-
nim yoktur ve yenidoganlarda kan glukozunun iist giiven
sinir1 da bilinmemektedir. Yenidoganda plazma glukozu-
nun gebelik haftasi, dogum agirligi veya postnatal yastan
bagimsiz olarak 150 mg/dl tizerinde olmas1 hiperglisemi
olarak kabul edilmekle birlikte, genellikle plazma glu-
kozunun 180 mg/dl tizerinde olmasi durumunda semp-
tom ve bulgular goriiliir (3-7). Gegmiste hipergliseminin
asir1 glukoz inflizyonuna bagli oldugu diistiniilmekteydi;
ancak giiniimiizde fazla glukoz iiretimi, insiilin direnci
ve glukoz intoleransina yol agan fizyolojik ve biyokim-
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yasal mekanizmalarin YH’ne yol agtigi bilinmektedir.
Yenidogan hiperglisemisi genellikle gecici bir durum
olmakla birlikte, morbidite ve mortalite igin dnemli risk
olusturur (2,5-9).

Ulkemizde YH ile ilgili yeterli sayida caligma bu-
lunmamaktadir. Bu ¢aligmada YH’nin siklig1, altta ya-
tan nedenleri, klinik seyri ve sonuglarinin arastirilmasi
amagclandi.

OLGULAR VE YONTEMLER

Kasim 2008-Subat 2010 tarihleri arasinda yenidogan
yogun bakim iinitemize degisik nedenlerle yatan hasta-
lar arasinda plazma glukozu >180 mg/dl bulunan has-
talar ¢aligmaya alind1 (7,10). Plazma glukoz diizeyleri
biyokimya laboratuvarinda Beckman Coulter firmasimin
Synchron LX20 Pro cihazinda glukoz oksidaz ydnte-
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miyle ile ¢alisildi. Hastalar, plazma glukoz diizeylerine
gore hasta kayit sisteminden geriye doniik olarak tarandi.
Caligmaya alinan hastalarin dosyalari incelendi ve gerek-
li bilgiler formlara kaydedildi.

Hastalarin dogum sekli, cinsiyetleri, gebelik hafta-
lar1 ve dogum agirliklari sorgulandi. Altta yatan nedene
yonelik olarak transport sirasinda sivi verilmesi ve 1s1
dengesi durumu, canlandirma girisimi, asfiksi, enfeksi-
yon varlig1 yaninda hastaya verilen glukoz miktari, aldig
ilaglar (metil-ksantinler, steroidler, fenitoin, B2 agonist
gibi) ve total parenteral beslenme (TPN), kan degisimi ve
periton diyalizi uygulanmasi durumlari aragtirildi. Rektal
viicut sicakliginin 36 °C derece altinda olmasi hipotermi
olarak kabul edildi. Fizik incelemede vital bulgular (vii-
cut sicaklig1, nabiz, tansiyon arteriyel) yaninda hastala-
rin agirliklart ve dehidratasyon bulgulari degerlendirildi.
Ayrica preterm bebeklerde respiratuvar distres sendromu
(RDS) tablosunun bulunup bulunmadig1 da arastirildi.
Laboratuvar tetkikleri (tam kan sayimi, plazma gluko-
zunu da iceren biyokimyasal parametreler, kan gazlar
analizi, C-reaktif protein diizeyi ve ayrica eger bakilmis-
sa insiilin ve C-peptit diizeyleri) ve transfontanel ultra-
sonografi sonuglari incelendi. Tani, uygulanan tedavi ve
klinik sonuglar kaydedildi.

Gebelik haftasina gore hastalar preterm ve term yeni-
doganlar olmak iizere iki gruba ayrildi. Dogum agirligina
gore ise 1000 gr altinda olanlar agir1 diisiik dogum agir-
likli (ADDA), 1001-1500 gr arasinda olanlar ¢ok diisiik
dogum agrilikli (CDDA), 1501-2500 gr arasinda olanlar
ise diisiik dogum agirlikli (DDA) olarak siniflandirildi.

Istatistiksel analizler SPSS 16.0 paket programi
kullanilarak yapildi. Istatistiksel test olarak Bagimsiz
Gruplarda iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik

Testi, Mann-Whitney U-Testi ve Ki-kare Testi kullanil-
di. Ortalama degerler + standart sapma (SD) olarak veril-
di. p<0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlaml1 kabul
edildi.

BULGULAR

a. Demografik 6zellikler

i. Genel: Calismaya alinan hastalardan 52°si (%46.4)
preterm, 60°1 (%53.6) term hastalardi (p>0.05). Cinsiyet
yoniinden erkek (n:66, %58) ve kiz (n:46, %41.1) hasta
sayisi arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Hastalarin
63’tinde (%56.3) sezaryen, 49’unda ise (%43.8) normal
vajinal yolla dogum &ykiisii vardi (p>0.05). Hiperglisemi
prevalansi genel olarak %6.9 bulunurken; bu deger term
gruba (60/1210, %4.95) kiyasla preterm grupta (52/410,
%12.7) daha yiiksek bulundu (p<0.05).

ii. Preterm grup: Gebelik haftasi ve dogum agirlig
azaldik¢a hiperglisemi prevalansinin arttigi belirlendi.
Gebelik haftasina gore hiperglisemi prevalanslart Tablo
1’de, dogum agirligina gore ise hiperglisemi prevalansla-
11 Tablo 2’de verildi. Preterm hastalarin gebelik yaslariin
24-37 haftalar arasinda oldugu ve bu hastalarin gogunun
(33/52, %63.5) 33 gebelik haftasindan kiiciik oldugu go-
riildii. Bu grupta dogum kilolarinin 690-2730 gr arasinda
oldugu ve bu hastalarin ¢ogunun (31/52, %59.6) CDDA
veya ADDA olduklart goriildi. Preterm olgularin gebelik
haftasina gore dagilimlar1 Tablo 1’de, dogum agirligina
gore dagilimlari ise Tablo 2’de verildi.

b. Klinik bulgular

i. Genel: Tan1 aninda klinikte izlenmekte olan ve pa-
renteral sivi almakta olan preterm hastalarda glukoz per-
flizyon hiz1 5.06+0.51 mg/kg/dk (4.5-6 mg/kg/dk), term
hastalarda ise 4.64+0.56 mg/kg/dk (4-5.5 mg/kg/dk) bu-

Tablo 1: Preterm olgularin gebelik haftasina gore prevalans, tedavi ve mortalite oranlar:

Hasta sayis1 Prevalans Insiilin Mortalite
Gebelik haftas:

n % n % n % n %
24-28 hafta 21 40.4 72 29.2 1 11.1 6 42.8
29-32 hafta 12 23.1 105 11.4 3 333 4 28.6
33-37 hafta 19 36.5 233 8.2 5 55.6 4 28.6
Toplam/Genel 52 100 410 12.7 9 100 14 100
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Tablo 2: Preterm olgularin dogum kilosuna gore prevalans, tedavi ve mortalite oranlari

Hasta sayis1 Prevalans Insiilin Mortalite
Dogum kilosu
n % n % n % n %
ADDA 16 30.8 65 24.6 2 222 4 28.6
CDDA 15 28.8 110 13.6 2 222 42.8
DDA 21 40.4 235 8.9 5 55.6 4 28.6
Toplam/Genel 52 100 410 12.7 9 100 14 100

ADDA: asir1 diisiik dogum agirhigi; CDDA: ¢ok diisiik dogum agirligi; DA: diisiik dogum agirligt

lundu (p>0.05). Transport sirasinda fazla mayi verilme-
sine bagli olarak 10 preterm (10/23, %43.5) ve bir term
hastada (1/19, %5.3) agirlik artis1 saptandi. Transporta
bagli olarak 15 preterm (15/23, %65.2) ve dort term has-
tada (4/19, %21.1) hipotermi saptandi (p<0.05).

ii. Preterm grup: Preterm grupta hiperglisemiye ne-
den olan baslica durumlarin RDS (n:23, %44.2), asfiksi-
asidoz (n:19, %36.5), enfeksiyon (n:17, %32.7), TPN
(n:12, %23.1) veya ilag tedavisi (n:5, %9.6), kan degi-
simi (n:5, %9.6) ve periton diyalizi (n:2, %3.8) oldugu
belirlendi. Bu grupta yenidogan diyabeti tanis1 konulan
bir hasta vardi. Hiperglisemiyi takiben bazi hastalarda
nozokomiyal enfeksiyon (n:9, %17.5), dehidratasyon
(n:6, %11.5), ventrikiil i¢i kanama (VIK) (n:6, %11.5)
veya elektrolit dengesizligi (n:2, %3.8) gelistigi belirlen-
di. Nozokomiyal enfeksiyon bulgular1 olan hastalardan
altisinin (%66.7) kan kiiltiirlerinde enfeksiyon ajanlari-
nin Uretilebildigi goriildii. Bunlardan {i¢ hastada (%50)
kandida tiirleri izole edilmisti.

iii. Term grup: Hiperglisemiye neden olan durum-
larin baglica asfiksi-asidoz (n:35, %58.3), enfeksiyon
(n:16, %26.7), kan degisimi (n:15, %25), periton diyalizi
(n:6, %10), dehidratasyon (n:3, %5), TPN (n:3, %5) ve
ilag tedavisi (n:1, %1.7) oldugu saptandi. Bu grupta hi-
perglisemiyi takiben sadece iki hastada (%3.3) elektrolit
dengesizligi, bir hastada ise (%1.7) nozokomiyal enfek-
siyon gelistigi belirlendi.

¢. Laboratuvar bulgular:

i. Genel: Plazma glukoz diizeyinin preterm hastalar-
da 180-1662 mg/dl arasinda, term hastalarda ise 180-939
mg/dl arasinda oldugu belirlendi (p>0.05). Insiilin ve
C-peptit diizeylerine sadece alt1 hastada bakildigi; diya-
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betes mellitus tanisi alan hasta hari¢ diger bes hastada in-
stilin diizeylerinin 8.1-87 mU/mL arasinda (normal: 2.6-
27), C-peptit diizeylerinin ise 1.96-8.82 ng/ml arasinda
(normal: 0.9-4) oldugu goriildii.

ii. Preterm grup: Diyabetli hastanin plazma gluko-
zunun 340-430 mg/dl diizeylerinde seyrettigi, serum ve
idrar ketonunun negatif oldugu belirlendi. Bu hastanin
insiilin diizeyi <2 mU/mL, C-peptid diizeyi <0.1 ng/ml;
anti-insiilin, anti-adacik ve anti-glutamik asit dekarbok-
silaz antikorlar1 negatif bulundu.

d. Tedavi ve sonuc¢

i. Genel: Hastalarin biiylik ¢ogunlugunda (%88.4)
hiperglisemisinin damardan verilen glukoz miktarinin
asamal1 olarak 4 mg/kg/dk hizina azaltilmasi ve zemin
hazirlayan nedene yonelik tedavinin baglanmasiyla
kendiliginden diizeldigi belirlendi. Insiilin tedavisi pre-
term grupta dokuz (%17.3), term grupta ise dort hasta-
ya (%6.7) verilmisti (p>0.05). Insiilin tedavisi baslanan
hastalarin tiimiiniin plazma glukoz diizeyleri 400 mg/dl
iizerindeydi. Preterm hastalarin 14’{inlin (%26.9), term
hastalarin ise 20’sinin (%33.3) hiperglisemi/altta yatan
hastaliga bagli kaybedildigi goriildii.

ii. Preterm grup: Preterm olgularin gebelik haftasina
gore insiilin tedavisi oranlar1 Tablo 1’de, dogum kilosu-
na gore insiilin tedavisi oranlari ise Tablo 2’de verildi.
Diyabetli hastada iyi bir glisemik kontroliin saglanama-
dig1 ve postnatal 83. giinde sepsise eslik eden derin me-
tabolik asidoz ve masif pulmoner kanama nedeniyle kay-
bedildigi belirlendi. Preterm olgularin gebelik haftasina
gore mortalite oranlar1 Tablo 1’de, dogum kilosuna gore
mortalite oranlari ise Tablo 2’de gosterildi.
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Tablo 3: Hiperglisemik olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

Preterm Term
Ozellik n=52 n=60 p

Prevalans (%) 12.7 (52/410) 4.95 (60/1210) <0.05
Cinsiyet (E/K) 30/22 36/24
Dogum sekli (NVYD/CS) 22/30 27/33
Gebelik haftasi (hafta) 30.40+3.54 39.15+1.15
Dogum kilosu (gr) 1450.29+570.39 3202.50+451.98
Tam yas1 (giin) 4.5249.19 2.13+£5.36 >0.05
Agirhik alimi* (n) 10/23 1/19 <0.05
Hipotermi* (n) 15/23 4/19 <0.05
Komplikasyon (n) 23 3 <0.05
Plazma sekeri (mg/dl) 333.524+290.23 266.75+134 >0.05
Hiperglisemi siiresi (saat) 10.53+11.65 10.27+16.16 >0.05
Insiilin tedavisi (n) 9 4 >0.05
insiilin tedavi siiresi (saat) 9.88+4.85 9.75+£5.32 >0.05
Mortalite (n) 14 20 >0.05

*: transport sirasinda; E: erkek; K: kiz; NVYD: normal vajinal yolla dogum; CS: sezaryenle dogum

Hiperglisemik olgularin demografik ve klinik 6zellik-
leri Tablo 3’°de karsilastirilmali olarak 6zetlendi.

TARTISMA

Yenidoganda hiperglisemi, daha ¢ok yasamin ilk gii-
niinde ve CDDA preterm bebeklerde goriilen bir sorundur
(2,11). Degisik ¢alismalarda farkl1 YH prevalanslari bil-
dirilmigtir. Bir ¢aligmada yenidogan tinitesine kabul edi-
len tiim hastalar arasinda hiperglisemi prevalanst %0.94,
CDDA bebekler arasinda %2.9 bulunmustur (9). Baska
calismalarda yenidoganda hiperglisemi sikligi tiim yeni-
doganlar arasinda %2’den az, damardan glukoz infiizyo-
nu alan bebeklerde %5, damardan glukoz inflizyonu alan
CDDA bebeklerde %20-40 olarak bildirilmistir (12,13).
Calismamizda YH prevalansi yenidogan {initesine kabul
edilen tiim bebekler arasinda %6.9, preterm hastalar ara-
sinda ise %12.7 bulundu. Bu farkli prevalans degerleri
hasta segiminden veya hiperglisemi tanisinda kullanilan
olgiitlerin farkli olmasindan kaynaklanabilir.

Preterm ve DDA bebeklerdeki gibi metabolik rezerv-
lerin diisiik oldugu veya dogum asfiksisi, sepsis, hipoter-
mi gibi enerji harcamasinin yiiksek oldugu durumlarda
glukoz metabolizmasinda degisiklikler goriilebilmektedir

(2,6,14). Yenidoganlarda gebelik haftas1 ve dogum kilosu
azaldik¢a hiperglisemi siklig1 da artmaktadir (7,15,16).
Bizim c¢alismamizda da preterm ve DDA bebeklerde
hipergliseminin daha sik goriildiigii; preterm hastalarin
yaklagik {icte ikisinin 33 gebelik haftasindan kiiciik ve
CDDA veya ADDA olduklar saptandi.

Glukoz diizenleyici sistemler heniiz yeterince ol-
gunlagsmadigi i¢in preterm ve DDA bebekler damardan
verilen fazla miktardaki (>6m/kg/dk) glukozu tolere
edemezler ve kolayca hiperglisemi gelisebilir (9,17,18).
Caligmamizda tani aninda klinikte izlenmekte ve glukoz
inflizyonu almakta olan hastalarimiza fazla miktarda glu-
koz verilmedigi goriildii. Ancak transport sirasinda fazla
miktarda sivi verilmesine baglh agirlik artis1 ve hipergli-
semisi olan 6nemli sayida preterm hastamiz vardi. Bu
sonug Ozellikle preterm bebeklerin yasamin ilk saatle-
rindeki glukoz yiiklemesine yeterli glukoz diizenleyici
cevabi veremediklerini ve bu nedenle transport sirasinda
yenidogan bebeklere verilen sivi miktarina dikkat edil-
mesi gerektigini gostermektedir. Ayrica, damardan glu-
koz perflizyonu alan preterm hastalarda glukoz diizeyleri
stabil olana kadar kan glukoz diizeyleri yakindan takip
edilmelidir.
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Stres durumlarinda insiilin karsitt hormonlarin art-
masi veya sitokinlerin salinmasi sonucu YH gelismekte-
dir (12,13,19). En sik stres nedenlerinin sepsis, dogum
asfiksisi ve RDS oldugu bildirilmistir (20,21). Benzer
sekilde hastalarimizin 6nemli bir kisminda RDS, asfiksi-
asidoz ve sepsis bulunmaktaydi. Ayrica transport sonrast
preterm hastalarimizin yaklasik tigte ikisinin hipotermik
oldugu goriildii. Ozelikle preterm ve DDA bebeklerde
olmak iizere transport sirasinda yenidogan bebeklerin 1s1
diizenlemesine dikkat etmek gerekir. Ayrica, normoglise-
mik bir yenidoganda glukoz perfiizyon hizinda degisiklik
yapilmaksizin hiperglisemi saptanmast durumunda nede-
ne yonelik olarak enfeksiyon varlig1 da arastirilmalidir.

Yenidoganda goriilen hiperglisemi ile metil-ksantinler,
steroidler gibi ilaclar1 ve parenteral lipid infiizyonla-
r1 arasinda yakin bir iligki bulunmaktadir (9,17,22,23).
Caligmamizda da hiperglisemi saptanan bazi hastalari-
mizin TPN, aminofilin veya fenitoin tedavisi aldiklar
belirlendi. Bu nedenle hiperglisemik hastalarda kullani-
lan ilaglarin da sorgulanmasi gerekmektedir. Ayrica bazi
hastalarimizda kan degisimi veya periton diyalizine baglt
hiperglisemi gelistigi saptandi. Yenidogan hiperglisemisi
genellikle gegici bir durumdur, ancak bir olgumuzda go-
rildiigl gibi ¢ok nadir olarak yenidogan diyabetinin bir
belirtisi de olabilir. Hayatin ilk ay1 i¢inde iki haftay1 ge-
¢en direngli hiperglisemilerin olmas1 ve insiilin tedavisi-
ne gereksinim duyulmasi durumunda yenidogan diyabeti
de diisiiniilmelidir (24,25).

Hiperglisemi, artmig osmolaliteye bagl olarak ozmo-
tik diiirezli glukoziiri, elektrolit dengesizligi, VIK, immiin
baskilanma, nekrotizan enterokolit, sepsis, 6liim ve nadi-
ren de prematiirelik retinopatisi, bronkopulmoner displazi
ve zeka geriligi gibi bazi uzun dénem komplikasyonlara
yol agabilmektedir (6,7,13,17-19,26). Alexandrou ve ark.
preterm bebeklerde yasamin ilk giiniinde ortaya g¢ikan
hipergliseminin beynin beyaz cevherinde azalmaya yol
acabilecegini bildirmistir (27). Alaedeen ve ark. ise sep-
tik preterm bebeklerdeki TPN ile iliskili hipergliseminin
uzamis ventilatér bagimlilig1 ve artmis hastanede kalim
siireleriyle iliskili oldugunu gdstermistir (28). Ozellikle
preterm ve CDDA bebeklerde hayatin ilk haftasinda plaz-
ma glukoz diizeyinin 300 mg/dl iizerinde olmas1 VIK ve
Oliim riskini arttirmaktadir (13,26). Louik ve ark., bu du-
rumun serum osmolaritesindeki hizli degisikliklerin yol
actig1 serebral kan akim hizinda dalgalanmalara bagl
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gelistigini ileri siirmiiglerdir (20). Ayrica, hipergliseminin
fungal enfeksiyonlar i¢in bir risk faktorii oldugu bildiril-
mistir (29,30). Calismamizda da bazi preterm hastalari-
mizda hiperglisemiyi takiben dehidratasyon, elektrolit
dengesizligi, VIK ve nozokomiyal enfeksiyon (ii¢ hasta-
da kandidemi) gelistigi belirlendi. Ayrica olgularimizin
yaklagik ticte birinin hiperglisemi veya altta yatan hasta-
liga baglh kaybedildigi goriildii.

Preterm bebeklerde goriilen glukoz intoleransi ve
hipergliseminin glukoz diizenleyici sistemlerin olgun-
lasmamasima bagli oldugu disiiniilmektedir (2,12,31).
Lilien ve ark. bu durumun azalmis insiilin diizeyleri ile
iligskili olmadigini, tersine artmis plazma glukoz kon-
santrasyonuna paralel olarak insiilin diizeylerinin de artis
gosterdigini bildirmislerdir (32). Ancak preterm bebek-
lerin karaciger ve periferik dokularinin insiiline direnci
s0z konusu olabilir (2,26). Benzer sekilde diyabetli olgu-
muzun digindaki diger hastalarimizda insiilin ve C-peptit
diizeyleri normal veya yiiksek bulundu. Bu sonuclar YH
ile endojen insiilin diizeyleri arasinda anlamli bir iligki
olmadigini gostermektedir.

Yenidogan bebeklerde hangi plazma glukoz diizeyle-
rinde tedaviye baslanmasi ve plazma glukozunun hangi
degerler arasinda tutulmasi konusunda bir goriis birligi
yoktur (2,8). Tedavide Oncelikle glukoz perflizyon hizi
azaltilmalidir. Ancak kan sekerinde hizli bir diisiisten
kaginmak i¢in %5 dekstrozdan daha hipotonik bir soliis-
yon kullanilmamalidir. Hastanin osmotik diiirezle kay-
bettigi siv1 yerine konulmalidir (9,13). Tedavide insiilin
kullanilmakla beraber yeri tam olarak belirlenememistir.
Oncelikle glukoz perfiizyon hizi azaltilmasina ragmen
direncli hiperglisemilerin (>200-250 mg/dl) devam etme-
si veya plazma glukozunun 360 mg/dl iizerinde olmasi
durumunda insiilin tedavisi baslanmasi Onerilmektedir
(10,12,33). Insiilin, sadece kan sekerini normale dondiir-
mekle kalmayip bebegin kalori ve tartt alimina katkida
bulunmakta ve sepsis riskini de azaltmaktadir (5). Siirekli
insiilin infiizyonlar1 CDDA bebeklerde kullanilmakla
beraber hipoglisemi, hipoksemi ve elektrolit dengesiz-
ligi gibi bazi metabolik bozukluklara yol acabilir (12).
Calismamizda insiilin tedavisinin etkili oldugu ve belir-
gin metabolik komplikasyonlara yol agmadigt belirlendi.

Gebelik haftasi ve dogum agirlig1 azaldik¢a hipergli-
semi siklig1 artmaktadir. Transport sirasinda fazla mayi
verilmesi ve 1s1 diizensizlikleri yaninda respiratuvar dist-
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res sendromu, asfiksi-asidoz ve enfeksiyon gibi stres du-
rumlar1 yenidoganlarda hiperglisemiye zemin hazirlayan
baslica nedenlerdir. Hiperglisemi saptanmasi durumunda
oncelikle endojen insiilin {iretimine yardimci olmak igin
paranteral veya enteral yoldan erken beslenmeye baslan-
mali ve glukoz perfiizyon hiz1 azaltilmalidir. Eger hiperg-
lisemi siddetli ise veya uzun siiriiyorsa plazma glukoz
diizeyini diisiirmek i¢in insiilin tedavisi baglanmalidir.
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