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Neonatal Hipoglisemili Olgularimizin Degerlendirilmesi
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OZET

Neonatal hipoglisemi bir ¢ok nedene bagl olarak ortaya ¢ikabilen, erken tani ve tedavisi ile sebep olabilecegi sorunlar 6nemli dlgiide
onlenebilen bir durumdur. Bu ¢aliymada Haziran 2003-Kasim 2004 tarihleri arasinda yenidogan servisimizde neonatal hipoglisemi tanisi
ile izlenen toplam 56 hasta degerlendirildi. Bebeklerin 50 tanesinde (%89) hipoglisemi 1. giinde goriildii. Kan sekerleri 20mg/dl ile 39
mg/dl arasinda olup, ortalama kan sekeri 24.3 mg/dl olarak saptandi. Hastalarin %83l asemptomatik iken, en sik goriilen semptomlar
konviilsiyon, tremor ve aktivite diisiikliigii idi. Iki hastada hiperinsiilinizm saptandi. On hastada (%56) intravendz dekstroz tedavisine ek
olarak steroid tedavisi uygulandi. Yiiksek dekstroz infiizyonu ve steroid tedavisine ihtiya¢ duyan hastalarin biiyiik cogunlugunu diyabetik
anne ¢ocuklari olusturmaktaydi. Sonugta, neonatal hipoglisemide etyoloji tant ve tedavi agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Neonatal hipoglisemi. Steroid tedavisi. Diyabetik anne ¢cocugu.
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 sekerinin mutlak veya goreceli
olarak azalmasi sonucu ortaya ¢ikan ve ¢esitli klinik
bulgularla kendini gosteren bir semptomlar komplek-
sidir. Bir ¢ok nedene bagli olarak ortaya c¢ikan
neonatal hipoglisemi yenidoganda mortalite ve
morbiditeyi 6nemli dl¢lide arttiran bir sorundur. Er-
ken tani ve tedavisi ile sebep olabilecegi sorunlar
onemli Olciide oOnlenebilir. Dogum agirligr ve
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gestasyon haftasina bakilmaksizin kan sekerinin 40
mg/dl altinda olmas: hipoglisemi olarak kabul edilir'.
Ancak son yillarda yapilan ¢alismalarda hipoglisemi
kan sekerinin 47 mg/dl altinda olmas1 olarak tanim-
lanmustir’. Insidans1 %0.4-%66 gibi ¢ok genis aralik-
ta bildirilmektedir. Bu durum kan sekeri 6l¢iim sekli,
aragtirilan populasyon, beslenme zamani ve metodu,
altta yatan hastalik durumu gibi pek cok faktorle
iliskilidir™™.

Yenidoganda hipoglisemi, glikojen depolarmin yeter-
sizligi veya glukoneogenezdeki eksiklige bagl olarak
yetersiz glukoz iiretimi ya da dokularin fazla glukoz
kullanmasina baglh olarak ortaya ¢ikar. Prematiirite,
diisik dogum agirligi, annede diyabet varligi,
plesenta anomalisi, polisitemi, hipoksi, hipotermi,
sepsis, annede preeklampsi varlig1 neonatal hipogli-
semi i¢in baslica risk faktorlerini olusturmaktadir®’.
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Olgularin biiyilik bir kismu genellikle asemptomatiktir.
Ayrica semptomlar genellikle hipoglisemiye 6zgii
olmay1p; apati, hipotoni, anormal aglama, apne, bes-
lenme zorlugu, inleme, takipne, hipotermi, huzursuz-
luk, tremorlar, siyanoz ve konviilsiyon gibi
nonspesifik bulgulardir*®®®. Bu nedenle risk altinda-
ki tim bebeklerin hipoglisemi yoniinden mutlaka
degerlendirilmesi ve semptom olsun ya da olmasin
uygun sekilde tedavi edilmeleri gerekmektedir.

Biz de bu ¢alismada neonatal hipoglisemi saptadigi-
miz hastalar1 degerlendirerek tan1 ve tedavi 6zellikle-
rini, eslik eden semptomlar1 ve laboratuar bulgularim
belirlemeyi amagladik.

Gereg ve Yontem

Caligmaya Haziran 2003-Kasim 2004 tarihleri ara-
sinda yenidogan servisimizde neonatal hipoglisemi
tanist ile izlenen toplam 56 hasta alindi. Kan sekeri-
nin 40 mg/dI’nin altinda olmast hipoglisemi olarak
kabul edildi'.

Hipoglisemi varliginda asemptomatik olan ve bes-
lenmeye engel bir durumu olmayan olgular dncelikle
besletildi. Semptomatik veya beslenemeyecek du-
rumda olan ve beslenme sonrasi hipoglisemisi devam
eden olgulara 2ml/kg IV %10 dekstroz pusesi yapilip,
6mg/kg/dk’dan glukoz infiizyonuna baglandi. Hipog-
lisemi aninda hastalara glukagon 0.03 mg/kg IV
yapilarak, glukagon yaniti1 degerlendirildi. Glukagon
uygulandiktan sonra kan sekeri 60 mg/dI’nin {istiine
¢ikan olgularin glukagona yanit verdigi kabul edildi
(10). Bu olgularda hipogliseminin tekrari halinde
glukagon idame edildi. Saatlik kan sekeri ile takip
edilen hastalara, hipoglisemi devam ediyorsa, deks-
troz inflizyonu 2 mg/kg/dk’lik artislarla maksimum
12 mgkg/dk’ya ¢ikildi.  Maksimum  glukoz
inflizyonuna ragmen hipoglisemisi devam eden olgu-
lara 2 mg/kg/giin prednizolon baglandi. Steroid teda-
visine ragmen hipoglisemi oluyorsa, diazoksit 10
mg/kg/giin oral baslandi. izlemde 24 saat siiresince
kan sekeri normal olan olgularin sirasiyla dekstroz
infiizyonlar1 ve steroid tedavileri azaltilarak kesildi.

Hipoglisemi tespit edildigi anda tim hastalardan
serum insiilin, bilylime hormonu, kortizol, ACTH
diizeyleri degerlendirildi. Hastalar gestasyon yaslari,
dogum agirliklari, perinatal 6zellikleri, annede diya-
bet ve preeklampsi varligi, eslik eden semptomlar,
hipogliseminin baglangi¢ zamani ve siiresi, tedaviye
yanitlari ve hormonal tetkik sonuglart bakimindan
degerlendirildi.

Istatistiksel incelemede Mann-Whitney, Ki-kare, T
test kullanild1 ve p<0.05 anlamli kabul edildi. Degis-
kenlik 6l¢iitii olarak standart sapma kullanildu.
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Bulgular ve Sonuglar

Calismaya alinan hastalarin 34 tanesi erkek (%60) ve
22 tanesi kiz (%40) idi. Gestasyon yaslar1 ortalama
35.543.3 (26-40) hafta ve dogum agirliklar ortalama
26151222 (530-5575) gram bulundu. Hastala-
rin %48’1 prematiire, %52’si matiir idi. Cinsiyet,
gestasyon haftasi ve dogum agirligi ile hipoglisemi
arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05).
Etyolojik nedenlerine gore hastalarin dagilimima
bakildiginda, prematiirite ve intrauterin biiyiime
geriliginin (IUBG) en sik etyolojik faktdrler oldugu
goriildii (Tablo I).

Tablo I- Etyolojide rol oynayan faktorler

ETYOLOJIK FAKTOR n (%)
Prematiire 27 (48)
iUBG 17 (30)
Annede diyabet 12 (21)
Preeklampsi 16 (28)
Sepsis 42 (75)

n= olgu sayis1

Hipogliseminin baslangic zamani hastala-

rin %89’unda yasamin 1. giiniinde iken, 4 bebekte 2.
giinde, birer tane bebekte ise 4 ve 22. giinlerde hipog-
lisemi saptandi. ilk 24 saatten sonra hipoglisemi
saptanan olgularin tamaminda etyolojide enfeksiyon
yer almaktaydi. Ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0.12). Tiim hastalarda ortala-
ma en diisiik kan sekeri diizeyi 2043 mg/dl olarak
bulundu ve prematiire bebeklerde daha agir hipogli-
seminin oldugu saptand: (Tablo II). Ancak etyolojik
faktorlerle hipogliseminin derecesi arasinda istatiksel
olarak anlaml bir iliski saptanmadi (p>0.05). Hipog-
lisemi aninda goriilen semptomlarn dagilimina ba-
kildiginda, 56 olgunun 47’sinin (%83) asemptomatik
oldugu goriildii. Semptomatik olan hastalarda en sik
gelisen semptom konviilsiyon idi ve semptomatik
olan 9 olgunun 7’sinde (%77.8) goriilmekte idi. Geri
kalan iki hastanin birinde aktivite disikligi, dige-
rinde ise tremor bulunmaktaydi (Tablo III). Semp-
tomlarin etyolojiye gore dagilimina bakildiginda,
semptomu olan 9 olgunun 4’linde (%44) annede agir
preeklampsi mevcut oldugu ve bu olgularin da ta-
mamindaki semptomun konviilsiyon oldugu goriildii.
Bu farklilik istatistiksel olarak da anlamli bulundu
(p=0.03). Konviilsiyonu olan diger 3 hastanin, birin-
de IUBG, birinde annede diyabet Sykiisii digerinde
ise sepsis bulunmaktaydi. Ayrica tiim preeklampsili
olgularin %25 oraninda semptomatik oldugu saptandi.
Diabetik anne ¢cocugu olan 12 hastanin birinde tremor,
digerinde konviilsiyon olmak iizere toplam iki hasta
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(%16) semptomatik idi. Sepsisi olan olgularmn %4
(22 hastanin 2’sinde), ITUBG olan olgularim ise %5.8
oraninda (17 hastanin 1’inde) semptomatik oldugu
tespit edildi (Tablo IV). Hipoglisemi aninda alinan
hormonal tetkiklerinde diabetik anne ¢ocugu olan 2
bebekte hiperinsiilinizm saptandi. Diger tiim hasta-
larda kortizol, bliyiime hormonu ve insiilin degerleri
normal olarak bulundu.

Tablo II- Etyoloji ile hipogliseminin derecesi arasin-

daki iliski
ETYOLOJIK FAKTOR o”a'agse‘?ir‘nfgﬁk kan |
Prematirite 20+3.0
iUBG 22.2+35
Annede diyabet 23+5.1 p>0.05
Preeklampsi 22425
Sepsis 28+2.0

Tablo I1I- Semptomlarim dagilim

Tablo V- Annede diyabet olan ve olmayan hastalarin
tedaviye yanitlar

TEDAVIYE YANIT ANNEDE DIYABET p
VAR (n=12) | YOK (n=44)

Ortalama dextroz _

infiizyonu (mefkg/dk) 10.6+1.4 85+1.5 | P=0.13

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

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

n=olgu sayis1

SEMPTOM n (%)

Asemptomatik 47 (86)
Konviilsiyon 7(12.5)
Tremor 1(0.75)
Aktivite diisUkIGgu 1(0.75)
TOPLAM 56 (100)

n=olgu sayis1

Tablo IV- Semptomlarin etyolojiye gore dagilimu

ETYOLOJIK | Konvisiyon | Tremor | f\kfill’li.t.‘? | ToPLAM
FAKTOR n (%) n (%) tetidign n (%)
o () n (%) o

iUBG (n=17) 1(14) 0(0) 0(0) 1(5.8)
Annede diyabet
(=12) 1(14) 1(100) 0(0) 2(16)
Agir
Preeklampsi 4(57) 0(0) 0(0) 4 (25)
(n=16)
Sepsis (n=42) 1(14) 0(0) 1(100) 2(4)
TOPLAM 7778 | 1(11.) | 1(11.1) 9(100)

n=olgu sayis1

Hastalarin %82’sinde dekstroz inflizyonu tedavide
yeterli olurken, 10 hastada (%5.6) intravendz deks-
troz tedavisine ek olarak steroid tedavisi uygulandi.
Diyabetik anne ¢ocuklarinin dekstroz infiizyonuna ek
olarak steroid tedavisine, diger hasta gruplarina gore
daha fazla ihtiyag duydugu goriildi ve bu farklilik
istatistiksel olarak da anlamli bulundu (p=0.02).
Steroid tedavisi baslanan 10 hastanin 8’1 (%80) diya-
betik anne cocugu iken diger 2 hastada IUBG vardu.

Steroid baslanan hastalarda glukagona da yanit yoktu.
Diger hastalarda ise glukagona yanit alindi (Tablo V).

Tartisma

Hipoglisemi yenidoganin en &nemli sorunlarindan
olup uzun siirmesi ve sik tekrarlamasi halinde kalici
zararlara neden olmasi, erken tani ve tedaviyi zorunlu
kilmaktadir™''. Dogumdan sonra glukoz metaboliz-
masindaki bozukluklar, yenidoganin ekstrauterin
hayata adaptasyonundaki yetersizlikler, siklikla hi-
poglisemi ile sonuglanmaktadir. Prematiirite, I[UBG
gibgilglurumlarda bu adaptasyon daha da zorlagsmakta-
dir> .

Prematiire dogan bebeklerde hipoglisemi siklig1 %15
oraninda bildirilmistir"®. Viicutlarinda yeterli glikojen
ve yag bulunmayan prematiirelerde hayatin ilk 2
haftasi iginde, 6zellikle de hasta bebeklerde hipogli-
semi gelisebilir'*'’. Bizim ¢alismamizda da hipogli-
semi saptadigimiz hastalarin %48’inin prematiire
oldugu goriilmistir.

[UBG, hipoglisemi gelismesini kolaylastiran diger
onemli faktordiir. Bu bebeklerde hipoglisemi sikli-
g1 %60'a kadar ¢ikmaktadir. ITUBG olan bebeklerde
zaten az miktarda olan glikojen ve yag depolarinin
tamamen tiikkenmesi ile genellikle hayatin birinci ve
ikinci giinlerinde hipoglisemi goriiliir™'’. Bizim olgu-
larimizin % 30’unda {UBG bulunmaktayda.

Neonatal hipoglisemi nedenleri arasinda annede
diyabet varlig1 énemli bir yer tutmaktadir. Ulkemiz-
den Saglam'® ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada
111 hipoglisemili olgu degerlendirilmis ve % 45
oraninda annede diyabet Oykiisii tespit edilmistir.
Bizim ¢alismamizda ise hipoglisemi saptanan olgula-
rn %21’inde annede gestasyonel diyabet Oykiisi
saptandi. Calismamizda ayrica diyabetik anne ¢ocuk-
larmin tamaminda yasamin ilk 24 saati i¢inde hipog-
liseminin ortaya ¢iktigi ve olgularm %383’ {liniin
asemptomatik oldugu goriildii. Saglam ve arkadasla-
rinin ¢alismasinda da bizim sonuclarimiza benzer
sekilde diyabetik anne ¢ocuklarinin ¢ogunlukla
asemptomtik oldugu saptanmistir. Genis kapsamli
pek cok calismada da diyabetik anne gocuklarinin
cogunda dogumdan 1-4 saat sonra ve genellikle
asemptomatik hipogliseminin goriildiigii bildirilmis-

tir19'21.
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Sepsisli bebeklerde genellikle hiperglisemi goriildii-
gi bildirilmekle birlikte, glukoneogenezdeki bozuk-
luk ve periferde glukoz kullanimini artmis olmasi
nedeniyle hipoglisemi agisindan risk altindadirlar”".
Bizim ¢aliymamizda da hipoglisemi saptanan olgula-
rin %75’ inde sepsis oldugu goriildi.

Hipoglisemi siklikla asemptomatik olmakla birlikte,
anormal aglama, beslenme bozuklugu, apne, inleme,
tremor, konviilsiyon en sik gorillen semptomlar-
dir’**% . Bizim hastalarimizin %83’ii asemptomatik
iken, semptomu olan hastalardaki en sik semptom
konviilsiyon idi. Aktivitede azalma ve tremor diger
goriilen semptomlardi. Konviilsiyonu olan hastalarin
biiyiik cogunlugunda etyolojide agir preeklampsinin
yer aldigr gorildi. Agir preeklampsinin  tim
semptomatik olgular i¢inde de daha biiyiik bir orana
sahip oldugu goriildii. Ayrica preeklamsisi olan olgu-
larmn %25°1 semptomatikti. Tiim bu veriler annede
agir preeklampsi olan bebeklerde hipogliseminin
daha yiiksek oranda, iistelik konviilsiyon gibi ciddi
semptomlarla seyretme olasiliginin yiiksek oldugunu
gostermektedir. Preeklampsili olgularin daha yiiksek
oranda semptomatik olmasi bu bebeklerin ayni za-
manda ciddi intrauterin hipoksiye maruz kalmis ol-
malari ile de iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Hiperinsiilinizm, ACTH ve biiyiime hormonu eksik-
ligi yenidoganda hipogliseminin nadir gériilen neden-
lerindendir’*?’. Bizim calismamizda da diyabetik
anne ¢ocugu olan iki hastada hiperinsiilinizm sapta-
nirken, diger tiim hastalarda kortizol, bliyiime hor-
monu ve insiilin degerleri normal olarak bulundu.

Tedavi hipogliseminin semptomatik veya
asemptomatik olmasina gére degismektedir’*®. Diya-
betik anne ¢ocuklarmin biiyiik kismi asemptomatik
olmakla  birlikte maksimum hizda dekstroz
inflizyonuna ve steroid tedavisine ihtiya¢ duyabil-
mektedir. Diyabetik anne ¢ocuklarinin steroid tedavi-
sine gereksinim orani tam olarak bilinmemektedir.
Bizim calisgmamizda diyabeti olan olgularda, olma-
yanlara gore daha yiiksek glukoz perfiizyonlar: ge-
rekmistir. Tiim olgularin %5.6’sinda hipoglisemilerin
devami nedeniyle glukoz inflizyonuna ek olarak
steroid tedavisi baglanmisken bu olgularin %80°ninin
diyabetik anne ¢ocuklari oldugu goriilmiistiir.

Sonug¢ olarak neonatal hipoglisemi pek c¢ok nedene
bagl olarak ortaya ¢ikabilir. Etyolojik faktor klinik
gidisi ve tedaviye yaniti belirler. Hipoglisemi ¢cogun-
lukla asemptomatik olmakla birlikte annede agir
preeklampsi olan bebeklerin daha yiiksek oranda ve
konviilsiyon gibi daha ciddi semptomlarla seyretme
olasiliginin yiiksek oldugu goriilmiistiir. Annede
diyabet varlig1 ise tedaviyi etkileyen en 6nemli fak-
tordiir ve ¢ogunlukla asemptomatik olmakla birlikte
yiiksek dozda glukoz perfiizyonlarma ve steroid
tedavisine ihtiyac gosterebilmektedir.
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