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Fetus ve yenidoganda glukoz metabolizmasindaki degis-
kenlikler ve hiperglisemi bebek sagligi ve merkezi sinir sis-
teminin gelisimi acisindan 6nem tasimaktadir. Yenidogan
doneminde 6zellikle cok dusiik dogum agirlikh bebekle-
rin yasamda kalmaya baslamalari ile birlikte; hiperglisemi
morbidite ve mortalite icin dnemli bir risk faktori olmus-
tur. Yenidogan déneminde 0zellikle preterm bebeklerde

hiperglisemi; iyatrojenik nedenler, hepatik glukoz Ureti-
minin baskilanamamasi, instilin direnci veya glukoz into-
leransi gibi mekanizmalar sonucu gelismektedir. Elinizdeki
kilavuz ¢cocuk hekimleri, yenidogan ve ¢cocuk endokrinolo-
jisi uzmanlarina gebelik ve yenidogan déneminde hipergli-
seminin degerlendirilmesi, tanisi ve yonetimi konusunda
yol gostermek amaciyla kaleme alinmistir.



Erken yenidogan doneminde santral sinir sistemi icin
ana enerji kaynadi olan glukozun dogumda kaynaginin
kesilmesi ile; glukojenoliz ve glukoneogenez ile glukoz
dengesini saglanmaya calisir. ADDA (asirn diisik dogum
agirlikh) bebek ve prematiirelerde; rezervin kisith olmasi;
yenidoganin artmis enerji ihtiyaci ile birlestiginde denge

bozulmaktadir. Bu donemde hipoglisemi sikligi artmistir
ancak hiperglisemi de nadir degildir. Yenidoganin paren-
teral glukoz inflizyonuna ragmen endojen glukoz yapimi-
ni azaltamamasi veya periferik glukoz kullanimini arttira-
mamasi sonucunda hiperglisemi gelisir (1,2).



Yenidogan doéneminde; glivenli glukoz konsantrasyonu
ile ilgili fikir birligi olmamakla birlikte plazma glukozu-
nun 70-150 mg/dl arasinda olmasi hedeflenmektedir (3).
Yenidogan bebeklerde; kan sekerinin 150 mg/d| tstiinde
olmasi tanim olarak hiperglisemidir (3). Cok dusik do-
gum agirlikli bebeklerin izleminde hiperglisemi; intrak-
raniyal kanama, evre 2/3 NEK, sepsis riskinin artisi, ROP,
stres yukiinin arttigi durumlar, cerrahi girisimler, venti-
lator tedavisi, gelisme geriligi ve mortalite artisi ile bera-
berdir. Erken donemde ADDA bebeklerde saptanan cid-
di hiperglisemi, mortalite artisinda bagimsiz risk faktori
olarak bulunmustur. TUm yenidogan bebeklerde hipergli-
semi 6nlenmeye calisiimalidir. Ancak; bu sonuglarin gelis-
mesi icin belirlenmis bir esik kan sekeri degeri yoktur; 150
-154 -180 - 220 mg/dl gibi degerler cesitli calismalarda
belirtilmis olmakla beraber uzun sureli yiksek kan seke-

ri degerlerinde ciddi sonuclar gelisecegi belirtilmektedir
(4). inflizyon hizi degismeksizin ani gelisen ve uzun siireli
inatci hiperglisemi yenidogan doneminde; siklikla sepsis
ve endokrin sorunlari nedeniyle olusur (4).

Prematir ve cok diistik dogum agirlikli bebeklerde kan
glukozunun > 180-200 mg/dl olmasi bir sorunun varhgi-
ni gosterirken; klinik olarak énemli olan; ozmotik dilirez
ve glukoziiri gelismesi olarak tanimlanmaktadir. Tek basi-
na KS izlemektense ozmotik dilirezin gelisimi ile birlikte
izlenmesinin daha 6nemli oldugu bildirilmektedir. Klinik
pratikte > %1 glukoziri (1000 mg/dl) ozmolar degisiklik
oldugunun goéstergesidir ve yakin glukoz izlemini gerekti-
ren deger olarak tanimlanir (2).

4 saat ara ile bakilan kan sekerinin > 180-200 mg/dl ol-
masi ve + 2 glukoziiri olmasi tedaviyi gerektirmektedir (2).




“Yenidogan doneminde hiperglisemi nedenleri asagi-
daki basliklarda toplanabilir (1-16).”

4.1. iyatrojenik hiperglisemi:

IV sivilarin yanlis hesaplanmasi da hiperglisemiye neden
olabilir. Yenidogan yogun bakim nitelerinde(YYBU) has-
ta preterm ve term yenidoganlarda enteral beslenmenin
gecikmesi nedeniyle de siklikla parenteral glukoz teda-
visi uygulanmaktadir. Bu durum genel olarak neonatal
hiperglisemi icin risk yaratabilir ve iatrojenik hiperglise-
mi yapabilir. Ozellikle kiiciik preterm bebeklerde glukoz
inflizyon hizinin bebege gore ayarlanmasi zaman alabilir.
Preterm veya hasta tiim YD'da 1. glin glukoz inflizyon hi-
zin1 4-6 mg/kg/dk olarak baslamak genel olarak bebekleri
hipoglisemiden ve olasi hiperglisemiden korur.

4.2. Glukozun metabolize olmasinda yetersizlik:

Prematurelige bagh olabilir. Siklikla total parenteral bes-
lenme alan ¢ok kiiciik bebeklerde glukoz intoleransindan
dolayi veya sepsis ve strese sekonder gelisebilir.

4.3. Glukoz homeostazinin bozuk olmasi:

Cok disik dogum agirlikli bebeklerde (<1000g) bobrek
fonksiyonlarinin tam gelismemis olmasi ve insensible sivi
kaybinin ¢ok olmasi nedeniyle sivi ihtiyaclari fazladir. Bu
nedenle bu bebeklere yiiksek volimli sivi ile birlikte glu-
kozun c¢ok fazla verilmesi hiperglisemiye yol acabilir. Bu
bebeklerde ayrica insilin direnci, instlin yanitinin gelis-
mesinde gecikme olmaktadir. Glukoz inflizyon hizi yiiksek
olmasa da insulin salgisinin yetersiz olmasi, hepatik glukoz
Uretiminin baskilanamamasi nedeniile hiperglisemi gori-
lebilmektedir. Ayrica glukoz homeostazinin bozuk olmasi
SGA'll bebeklerde gecici hiperglisemi nedeni olabilir.

4.4 Hiperosmolar mama verilmesi:

Mamanin gerektiginden az suyla hazirlanmasina bagl hi-
perosmolarite gelisebilir. Bu durum bebekte gecici yeni-
dogan glukoz intoleransina neden olabilir. Gastroenterite
bagli agir dehidratasyon, hipernatremi ve hiperglisemiye
yol acabilir.
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4.5. Konviilziyonlar:

Katekolamin salinimina bagli hiperglisemi gelisebilir.

4.6.46, XXDq 13. kromozom delesyonu
Hiperglisemiyle seyredebilir.
4.7. Lipid inflizyonu:

Lipid inflizyonu alan bebeklerde glukoz verilme hizi di-
stk bile olsa hiperglisemi gelisebilir. Artan plazma serbest
yag asidi konsantrasyonu, hiperglisemik yanita; periferde
glukoz kullaniminin azalmasina yol acabilir ve inslin etki-
lerini inhibe edebilir.

4.8. Erken donem protein alimi:

IGF 1 salinimini etkilemektedir; IGF 1; periferik glukoz kul-
lanimini, glikojen sentezini arttirarak ve hepatik glukoz
yapimini baskilayarak kan glukozunu duisirir. Preterm
bebekte rolatif insilin eksikligi dusuk IGF 1 duzeyine ne-
den olur, disiik IGF 1; pankreas ve beta hicre gelisimine
engel olmakta ve hiperglisemi gelismektedir.

4.9. Sepsis:

Normoglisemik ve klinik olarak stabil olan bebekte , glu-
koz inflizyonu degismeksizin hiperglisemi gelismisse sep-
sis ve NEK olasihgi diistintlmelidir.

4.10. Stres:

Adr, hipoksi, solunum sikintisi gibi durumlar bebekte kor-
tizol ve katekolamin artisina ikincil olarak hiperglisemiye
neden olmaktadir. Cerrahi islem sonrasi kan sekeri ylikse-
lebilir.

4.11. ilaglar:

Annenin diazoksit kullanimi, bebegin kafein, steroid ve
fenitoin kullanimi neden olabilir .

4.12. Neonatal Diabetes Mellitus



5.1.Fizik Muayene ve Laboratuar

Hiperglisemiye bagh belirgin, 6zgil bulgular yoktur. Fizik
muayenede sepsis bulgulari (1s1 diizensizligi, periferik per-
flizyonda bozulma gibi) olabilir.

1.Serum glukoz seviyesi:

Dextrostix ile 6lcimlerin hatali sonuglar verme olasihgi
yuksektir. Mutlaka tedavi baslamadan 6nce serum gluko-
zu bakilmalidir.

Yenidogan Doneminde Kan Sekeri Hangi Yontemle
Olciilmeli

Kapiller kan sekeri 6l¢ciiminin; tam kandan ol¢tldigu
icin % 15 daha diistk ¢cikmasi, alkol ile sulanma; artmis
hematokrit degerinden etkilenmesi nedeni ile; American
Society for Pareneral and Enteral Nutrition (ASPEN) yeni-
dogan déneminde kapiller kan sekeri 6lciimi yerine ve-
n6z kan sekeri 6lctimi kullaniimasini dnermektedir ancak
yenidodan yogun bakim Unitelerinde her kan sekeri ba-
kilmasi gerektiginde damar yolundan kan alip 6l¢lim ya-
pilmasi miimkiin olamayacagi icin Kan sekeri izlemini ka-
piller 6lciimle yapilmasi uygundur (15). Kapiller kan sekeri
Olciimu ile girisim sayisi fazla olmasi; hipo ve hiperglisemi
riskleri belirlenememesi ve ara dl¢climler saptanamamasi
nedeni ile stirekli glukoz ol¢ciim sistemleri kullanilabilir
(CGM). CGM cihazlar glukoz degerlerini gdstermek disin-
da glukoz egilimlerini gostermekte de yararlidir (17,18).

2. idrarda glukoz bakilmasi:

Glukoziiri osmotik ditirezin bulgusudur. idrarda 2+ veya
daha fazla degerler, osmotik dilirez riskini artirmaktadir.
Kan glukozunun her 18 mg/dl artisi serum osmolaritesini
1TmOsm/L artirmaktadir. Normal osmolarite 280-300 mOs-
m/L dir.

3. Tam kan sayimi:
Sepsis ayirici tanisi icin gereklidir.
4.Serum elektrolitleri:

Hiperglisemi, osmotik dilireze neden olarak idrarla elekt-
rolit kaybina neden olmaktadir. Hiperglisemik hastalarda
elektrolit seviyeleri izlenmelidir.

5. Serum insiilin seviyesi:

Neonatal gecici diyabetes mellitusda distlk veya disiik
normal olabilir.

6. Serum ve idrar C-peptid seviyeleri:

Monogenik diyabet ve Tip 1 diyabet ayirici tanisinda kul-
lantlir.

6. Tedavi

GuUnulmizde osmolalite artisi ve osmotik dilireze neden
olmayan hipergliseminin tedavisi desteklenmemektedir.
Tedaviye yaklasimda, bebek beslenebiliyorsa hemen bes-
lenmeli, beslenemeyecek bebeklerde yiiksek aminoasit
iceren parenteral nutrisyon erken dénemde baslanmali-
dir (4).

Beslenmeyen cogu bebege baslangicta 4-6 mg/kg/dk iv
glukoz baslanir ve normal kan glukozunu devam ettirecek
diizeyde glukoz verilir. Boyle bebeklere genelde her 4-6
saatte bir kan sekeri bakilir. Her ¢ikarilan idrarda glukoz
bakilmasi hiperglisemili bebeklerde daha az kan tetkiki
alinmasini saglar (19).

1. idrarda glukozun pozitif olmasi: idrarda glukoziirinin >
1 (+) olmasi durumunda ozmolar degisiklik riski vardir. id-
rar glukozunun = 2 (+) olmasi ve hiperglisemi varliginda
oncelikle 2-4 saaate bir IV sividaki dextroz 1-2 mg/kg/dk
azaltilarak verilen glukoz miktari 4 mg/kg/dk hizina kadar
disulebilir (3).




2.idrarda glukozun negatif olmasi: Eger kalori icin glukoz
almasi gerekiyorsa, idrarda glukoz atilimi olmadigr veya
1+ oldugu surece yiksek glukoz (200 mg/dl) seviyeleri
kabul edilebilir. Her 4-6 saatte bir dextrostix ile kan sekeri
ve idrarda glukoz bakilmalidir.

Glukoz inflizyon hizi azaltilmasina ragmen; 4 saat ara ile
bakilan 2 kan sekeri degeri > 250 mg/dl ve alinan 2 ayri
idrar 6rneginde glukoziiri varsa tedavide INSULIN kulla-
nilmasi dnerilmektedir (20,21).

Hiperglisemi tedavi edilirken hipogliseminin zararlari g6z
online alindiginda bolus insulin 6nerilmemelidir. Cals-
malar insilin inflizyon tedavisinin preterm yenidoganlar
icin uygun oldugunu gdéstermistir (12).insilin tedavisi
hiperglisemiyi kontrol altina aldigi gibi agirhk artisina da
neden olmakta ancak riskleri nedeniyle bu amacla artik
kullanilmamaktadir.

Bolus insiilin yapilmadan onerilebilecek
insulin tedavisi:

* 0,01-0,05 U/kg/sa insulin inflizyonu baslanir.

* Maksimum 0,1 U/kg/sa dozuna kadar 0,01 U/kg/sa art-
tinhr.

*  Amacg KS'ni 150-200 mg/dl arasinda tutmaktir

* KS 180-200 arasina inerse insilin inflizyonu % 50 ora-
ninda azaltihr.

* KS < 180 mg/dlise insulin inflizyonu kesilir.

* K$ < 150 mg/dlis insulin kesilir ve glukoz inflizyonu 2
mg/kg/dk arttirilir.

insiilin inflizyonunda yapilan her yeni degisiklikten yarim

saat sonra KS'i 6lctilmelidir.

Hipoglisemi gelisirse insiilin inflizyonu kesilir. %10 Dx ile

2ml/kg IV bolus yapilir.

Rebound hiperglisemi icin hasta izlenmelidir (20,21).

Erken Dénemde Hiperglisemiyi Onlemek icin
insiilin infiizyonuna Gerek Var mi?

Cok disuk dogum agirhkli bebeklerde surekli glukoz 6l-
¢Um cihazlari ile yapilan calismada; standart hiperglisemi

tedavisi verilen ve erken donem insulin inflizyonu kulla-
nilan olgularda; daha az sure ile hiperglisemik olmalarina
ragmen, daha fazla hipoglisemi yasadiklari; ortalama 28
glinde sepsis; Nekrotizan enterokolit ve prematire re-
tinopatisi gelistirme acisindan fark olmadigi ve biyime
parametrelerinin benzer oldugu; ancak mortalitenin daha
yuksek oldugu belirtilmis ve erken dénemde hiperglise-
miyi onlemek i¢in insilin inflzyonuna gerek olmadigi
vurgulanmistir. (16).

Hiperglisemiye neden olan ilaclar:

1.Teofilin alan bebekte serum teofilin seviyesi olasi hiperg-
lisemiyle sonuglanan toksisite acisindan bakilmalidir. Eger
seviyesi yliksekse kesilmeli veya dozu degistirilmelidir.

2. Annenin diazoxid kullanimi: Bu ilag¢ hiperglisemi yani-
sira hipotansiyon ve tasikardi yapabilir. Bebekte toksisite
kendini sinirlayicidir ve nadir gorilmektedir.

3. Kafein ve fenitoin mumkunse kesilmelidir.

4. Steroid: Sikhgi ve dozu azaltilabilir.

5. Katekolaminler

Hiperosmolarite:

Rehidratasyon gereklidir. Hiperosmolar formulaya ikincil
ise formula kesilir. Detayli mama kullanimi anlatilir.

Sonug olarak;

* Yenidogan doneminde glukoz degeri 70-150 mg/dI
arasinda tutulmali

e Term bebeklerde kan seker diizeyi > 150 mg/dl olmasi
hiperglisemi olarak tanimlanmal

* Pretermlerde hipergliseminin 6nlenmesi icin; erken
parenteral aminoasit baslanmal,

* Erken enteral beslenme yapilmal

* Parenteral beslenme tedavisi alan yenidoganlarda
glukoz inflizyon hizinin azaltilmasina ragmen israrl hi-
perglisemide instlin kullaniimalidir.

* Erken donemde hiperglisemiyi 6nlemek icin insilin in-
fuzyonuna gerek yoktur .
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