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Hipoglisemi yenidoğanın en önemli ve en sık metabolik 
sorunudur. Enerji gereksinimleri daha fazla olmasına rağ-
men, ü retimde yeralan enzim sistemleri ve substratların 
yetersiz olması nedeniyle, yenidoğanların hipoglisemiye 
yatkınlıkları fazladır. 
Sağlıklı yenidoğanlarda, yaşamın ilk saatlerinde, sürekli 
beslenmeden aralıklı beslenmeye geçiş ve adaptasyon 
mekanizmalarının aktivasyonu sürecinde kan glukozunda 
düşme gözlenir. Kan glukozundaki bu düşüş fizyolojiktir, 
sıklıkla postnatal 2. saatte en düşük düzeylerine ulaşır, er-
ken beslenme ve endojen kaynakların devreye girmesiyle 
kompanse edilebilir. Ancak beslenmenin sağlanamaması, 
adaptasyonda gecikme, veya kalıcı hipoglisemiye neden 
olan durumlarda, glukoz düzeyleri daha çok düşebilir, dü-

şüklük daha uzun süre devam edebilir ve uygun yaklaşım 
sağlanamazsa hipoglisemi serebral zedelenmeye sebep 
olabilir. 
Bu nedenle, yenidoğan izlemi yapılan her ünitede, hipog-
lisemi riski olan ve kalıcı hipoglisemili bebekler için, kanıt-
lara dayalı bir yaklaşım ve tedavi protokolü olmalıdır. 
Bu amaçla oluşturulan bu rehberde, konuya ilişkin kay-
nakların gözden geçirilmesi ile, hipogliseminin önemi, 
hipoglisemiden korunma, risk faktörleri ve semptomlar, 
riskli bebeklerin taranması, hipoglisemik yenidoğana yak-
laşım ve yönetim, intravenöz (İV) tedavi ve kalıcı hipog-
lisemide ileri inceleme başlıkları altında izleme yönelik 
ortak bir dil oluşturulması hedefl enmiştir. 

1. GİRİŞ VE AMAÇ
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2. FETAL VE POSTNATAL KAN 
GLUKOZUNUN İDAMESİ
2.1. Fetal kan glukozunun idamesi

İntrauterin yaşamda kan glukozu maternal kan düzeyi ile 
sağlanır. Glukoz, plasentadan kolaylaş tırılmış  difü zyonla 
geç er ve plazma glukoz konsantrasyonu, annenin venö z 
plazma glukozunun %70-80’i kadardır. Ortalama glukoz 
kullanımı, term bebeklerde yaklaş ık 4-6 mg/kg/dk iken, 
erken gebelik haftalarındaki fetüs ve preterm bebeklerde 
8-9 mg/kg/dk civarındadır (1). Annede ş iddetli aç lık geliş -
medikç e glukoneogenez ve glikojenoliz inaktiftir. 
Fetal insülin ve glukagon plasentayı geçmez. Fetal insü-
lin düzeyleri terme yaklaştıkça artarken, glukagon düzeyi 
düşük kalır. Fetal yaşamda artmış insülin/glukagon oranı 
lipolizi baskılayıp, glikojen depolanmasına yol açar ve gli-
kojen depoları 3. trimesterde yeterli hale gelir. İnsülin fetal 
yaşamda glukoz metabolizmasından ziyade büyümede 
rol alır. 

2.2. Posnatal kan glukozunun idamesi

Doğumla birlikte, fetal dönemde anneden sağlanan glu-
koz yerine, aralıklı enteral beslenmeye geçiş ve de enerji 
kaynağında değişiklik olmaktadır. Postnatal kan gluko-
zunun uygun şekilde sürdürülmesinde erken beslenme 
önemli bir faktördür. 
Doğum sonrası glukoz homeostazisin sağlanması için, in-
sülinin baskılanması, glukagon ve epinefrinin artarak gli-

kojenden glukoz salınımı ve glukoneogenez için enzimle-
rin uyarılması gerekir. Aktifl eşen glukoneogenez yolu ile 
laktat, gliserol ve amino asitlerden glukoz sentezi ile kan 
glukoz düzeyleri sabit tutulmaya çalışılır. 
Erken beslenme sağlanırsa, glikojenoliz ve glukoneoge-
neze ihtiyaç kalmazken, beslenmenin sağlanamaması du-
rumunda glikojenoliz devreye girer, ancak saatler içinde 
depolar tükenir. 

2.3. Geçici  hipoglisemi (=geçiş hipoglisemisi)

Yenidoğanda göbek kordonunun klemplenmesiyle glu-
koz geçişi kesilir ancak, insülinin baskılanamaz. Bu durum, 
yenidoğanlarda insülin salınımının baskılanması için ge-
reken glukoz düzeylerinin daha düşük olması ile ilişkilidir 
(2). Salınımı devam eden insülin, yaşamın ilk saatlerinde 
kan glukozunun da düşüşüne neden olur. Kan glukozu, 
doğum sonrası ilk 2 saatte en dü ş ü k dü zeylerine (25-
30mg/dl) ulaş ırken, normal düzeylere ulaşması 2-3 gün 
alabilir ve yenidoğanın geçici hipoglisemisi olarak adlan-
dırılır (2-4). 
Baskılanmamış insülinin, keton cisimcikleri oluşumunu 
engellemesi nedeniyle, yenidoğanın geçici hipoglisemisi 
hipoketotik hipoglisemidir (2,3,5-7). Geçici hipoglisemi, 
sağlıklı ve beslenen term yenidoğanlarda endojen kay-
naklar aracılığı ile kompanse edilebilir ve hipolisemi tara-
ması gerekmez.

• Sıklıkla ilk 48 saat içinde gözlenen ve inceleme gerektirmeyen yenidoğanın geçici hipoglisemisi ile, daha fazla tetkik ve tedavi gerek-
tiren ve geçici olmayan hipoglisemiyi ayırt etmek zor olabileceğinden, Pediyatrik Endokrin Topluluğu, ilk 48 saat içinde sadece kan 
glukoz düzeyinin korunmasını, etiyolojik araştırmanın daha sonra yapılmasını önermektedir (2). 
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Hipoglisemi yenidoğanın en sık metabolik sorunudur ve 
uzun sürmesi veya sık tekrarlaması durumunda serebral ze-
delenmeye neden olabileceği için de önemli bir sorundur.

3.1. Serebral zedelenmenin patofizyolojisi

Beyin, metabolik gereksinimlerini karşılamak için primer 
olarak glukoz kullanır. Bu nedenle glukoz, beyin meta-
bolizması için vazgeçilmez bir yakıttır. Hipogliseminin yol 
açtğı hücre zedelenmesinde, hücrenin enerji karakteris-
tiklerinde değişiklikler, NMDA reseptörlerinin aktivasyonu, 
artmış serbest radikal üretimi ve apopitoz olmak üzere bir-
çok mekanizma rol oynar ve ciddi hipoglisemi uzun süreli 
gelişimsel sorunlarla birliktedir (8-10). 

3.2. Serebral zedelenmede rol oynayan faktörler

3.2.1.Hipogliseminin özellikleri

Uzun vadeli olumsuz etkiler açısından, tekrarlayan hipog-
lisemiler şiddetli ve tek bir hipoglisemik atağa göre daha 
önemlidir. Gebelik yaşı 32 hafta altında 661 prematüre 
bebekle yapılan çalışmada, katkıda bulunabilecek diğer 
faktörler düzeltildiğinde, hipoglisemi (<47 mg/dl) süre-
si ve tekrarlıyor olması, 18. ayda azalmış mental ve motor 
gelişim skorları ile güçlü bir korelasyon göstermektedir (5). 
Yenidoğan döneminde tekrarlayıcı hipoglisemisi olan be-
bekler 3,5 ve 5 yaşlarında, tek ve ciddi hipoglisemik atak 
geçirenlerle karşılaştırıldığında, gelişim skorları daha düşük 
bulunmuştur (11).

3.2.2. Eşlik eden faktörler

Hipoglisemik serebral zedelenme, serebral kan akımı ve se-
rebral glukoz kullanımının durumu ile laktat ve keton gibi 
alternatif substratların varlığı ile ilişkilidir (1,4,8,12,13). Hi-
poglisemik bebeklerde kordon kan gazında pH düşüklüğü, 
canlandırma uygulanması, entübasyon, düşük Apgar skoru 
ve ensefalopati, kötü nörolojik sonuçlar açısından bağımsız 
değişkenler olarak tanımlanmıştır (14-16).

• Hipoglisemik yenidoğanda asfi ksi veya metabolik dengesi-
zliğin eşlik etmesi, hipogliseminin uzun sürmesi veya tekrar-
laması serebral zedelenmeyi  artırabilir.

3.2.3. Semptomların varlığı (nörolojik irritasyon)

Hipogliseminin başlangıcında, alternatif kaynaklar kullanı-
labilirse, semptom gözlenmez. Bu evre, uygun metabolik 
adaptasyon ve biyokimyasal hipoglisemi evresi olarak ad-
landırılır. 
Hipoglisemi devam ederse, alternatif kaynaklar tükenir le-
tarji ve irritabilite gibi semptomlar ortaya çıkar. Bu evre, 
metabolik adaptasyonun bozulduğu evredir ve müdahale 
edilebilir ise kalıcı zararlanma olmaz. 
Ancak, hipogliseminin devam etmesi durumunda koma 
veya konvülsiyon gibi ciddi klinik bulgular gözlenir. Bu 
durum, metabolik adaptasyonun olmadığını ve nörolojik 
zedelenme olasılığının yüksek olduğunu gösterir (5,17).

• Hipoglisemide semptom varlığı, kötü nörogelişimsel gidişe 
işaret edebileceğinden, semptomlu bebeklerde hipoglisemi-
nin taranması ve tedavide gecikilmemesi, nörolojik zedelenme 
sürecinin engellenmesi açısından önem taşır.

3.2.4. Gebelik yaşı, büyüme durumu

Hipoglisemide matürasyon ve büyüme durumu nörogeli-
şimsel sonuçları etkileyebilir (5,11,18). Lolipop çalışmasın-
da (18), gebelik yaşı 32-36 haftalar arasında olan hipoglise-
mik prematüre bebeklerin sonuçlarına etkili olan faktörler 
araştırılmış ve yenidoğan dönemindeki hipogliseminin, 4 
yaşında gelişimde gecikme ile birlikte olduğu ve etkili fak-
törlerin, hipoglisemi ve SGA olduğu gösterilmiştir.
Ancak hipoglisemi düzeyi ve/veya süresi ile zarar riski ara-
sındaki ilişki halen tam olarak netlik kazanmamıştır. Yakın 
zamanda yayınlanan bir çalışmada hipoglisemisi olan 
prematüre yenidoğanlar, bakım koşulları; gebelik yaşı; 
doğum ağırlığı açısından eşleştirilen ve hipoglisemisi ol-
mayan kontrollerle 2 ve 15 yaşlarında karşılaştırıldığında, 
gelişimsel veya fiziksel engellilik açısından aralarında hiç-
bir farklılık saptanmamıştır  (19). 

3. HİPOGLİSEMİNİN ÖNEMİ
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4.1. Erken beslenme 

Doğum sonrası erken beslenme, fetal dönemden neona-
tal döneme geçişte kan glukozunun uygun şekilde sür-
dürülmesini sağlar. Tüm yenidoğanlarda doğum sonrası 
vücut ısısının korunmasına dikkat edilmeli, durumu stabil 
ise 30 dakika, en geç 1 saat içinde beslenmelidir. 

4.2. Anne sütü ve ve kolostrumun önemi 

Beslenme özellikle kolostrumla yapılmalıdır. Kolostrumun 
miktarı ve karbonhidrat içeriği az olmasına rağmen, yağ 
içeriği yüksektir ve içerdiği yağ asitlerinin parçalanması 
ile ketonlar oluşmaktadır. Keton cisimcikleri, yenidoğanda 
alternatif enerji kaynağıdır ve beyin, keton cisimciklerini 
yakıt olarak kullanabilir. Bu durum, nörolojik fonksiyonların 
korunması açısından önemlidir. 

Preterm bebeklerde, glikojen ve yağ depolarının yetersiz 
olması yanı sıra, glukoneogenez ve ketogenez yolakları 
da göreceli olarak immatürdür. Term bebekler ile 31 hafta-
lık preterm bebeklerin, yaşamın ilk haftasında metabolik 
adaptasyon yanıtlarının karşılaştırıldığı bir çalışmada, ke-
ton cisimcikleri konsantrasyonun pretermlerde term be-
beklere göre daha düşük olduğu gösterilmiştir (20). Aynı 
çalışmada, anne sütü alanlar mama ile beslenen bebek-
lerle karşılaştırıldığında, anne sütü alanlarda kan glukozu-
nun daha düşük olduğu, ancak keton cisimciklerinin kan 
glukozu ile negatif korelasyon gösterdiği bildirilmektedir. 
Bu ilişki postnatal yaşamın 2. ve 3. günlerinde belirgin 
olup, hipoglisemi açısından kritik olan bu dönemde anne 
sütü ile beslenmenin yenidoğanın metabolik adaptasyo-
nu açısından daha uygun olduğunu göstermektedir. 

• Hipoglisemi riski olsun olmasın, tüm bebeklerin erken anne sütü ile beslenmesinin sağlanması ve kolostrumu alması için çaba sarf 
edilmelidir.

4. HİPOGLİSEMİDEN
KORUNMA



5

Risk faktörü veya semptomlu tüm yenidoğanların kan 
glukozları kontrol edilmelidir (4,21-24). Risk faktörlerinin 
bilinmesi veya semptomların farkedilmesi, uygun girişim 
ile zararın önlenmesi için gereklidir. 

5.1. Risk faktörleri

5.2. Semptomlar

Hipoglisemik yenidoğanlar sıklıkla semptomsuzdur. Çoğu 
yenidoğan, çok düşük kan glukoz düzeyleri ile asempto-
matik kalabilirken, bazıları, asemptomatik bebeklerdeki-
ne benzer veya daha yüksek glukoz düzeyi ile sempto-
matik olabilir. Ayrıca, semptomların nonspesifik olması, 
hipoglisemi ile ilişki kurulmasını güçleştirir. 
Semptomların çoğu otonom sistemle ilişkili iken, irrita-
bilite; letarji; hipotoni; ensefalopati ve konvülsiyonlar 
nöroglikopeni ile ilişkilidir ve daha önce belirtildiği gibi 
bu semptomlar metabolik adaptasyonun olmadığını ze-
delenme olasılığının yüksek olduğunu gösterir. 
Whipple triadı: Semptomların hipoglisemi ile ilişkili olup 
olmadığının değerlendirilmesinde, kan glukozu düzel-
tildiğinde semptomların kaybolması yardımcı olabilir ki, 
Whipple triadı olarak adlandırılmaktadır (25).

Hipoglisemi semptomları 

• Letarji

• İrritabilite 

•  “Jitteriness”

• Ensefalopati, konvülsiyon, hipotoni

• Zayıf emme

• Takipne

• Apne 

• Bradikardi

• Siyanoz

• Solukluk

• Hipotermi 

• Tiz sesle ağlama 

• Anormal göz hareketleri   

Anneye ait nedenler

• Pregestasyonel veya gestasyonel diyabet

• Preeklampsi / eklampsi, gebelikle ilişkili hipertansiyon

• İlaç tedavisi (β-blokerler, oral hipoglisemik ajanlar, β-agonist 
tokolitikler, geç antepartum ve intrapartum dekstroz)

Bebeğe ait nedenler
• Prematürite

• Gebelik yaşına göre büyük olma (LGA) veya gebelik yaşına göre 
küçük olma (SGA) 

• Postmatürite 

• İntrauterin büyüme kısıtlılığı 

• Perinatal asfi ksi, mekonyum aspirasyon sendromu (MAS)

• Enfeksiyon

• Polisitemi

• Hipotermi

• İlaç kullanımı (İV indometazin)

• İmmün hemolitik hastalık (Rh uyuşmazlığı) 

• Konjenital kalp hastalıkları

• Endokrin bozukluklar

• Hipoglisemili kardeş öyküsü

• İyi beslenememe

Fizik inceleme bulguları 
• Makrozomi, hemihipertrofi , makroglossi ve omfalosel varlığı 
(Beckwith-Wiedemann Sendromu)

• Kuşkulu genital yapı, hiponatremi ve hiperpotasemi birlikteliği 
(Konjenital adrenal hiperplazi)

• Hepatomegali varlığı (Glikojen depo hastalığı)

• Orta hat defekti ve mikropenis varlığı (İzole büyüme hormon 
eksikliği)

5. RİSK FAKTÖRLERİ VE
SEMPTOMLAR
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6.1. Tarama zamanı ve süresi

Riskli bebeklerde doğum sonrası ilk 1 saat içinde besle-
nen bebekte, ilk kan glukozu ölçümü 30 dakika sonra ya-
pılmalıdır. Sadece beslenme ile normoglisemik değerler 
elde edilmesi durumunda, ölçüm 2-3 saat aralıklarla ve 
beslenme öncesi olacak şekilde tekrarlanmalıdır.
Riskli bebeklerde hipoglisemilerin %80’i ilk 24 saatte, 
%19’u ise 24-48 saatte gözlenmiştir (26,27). Bu neden-
le riskli bebeklerde taramanın ilk 48 saatte yapılması 
%99’unun taranmasını sağlar. Ancak ilk ölçümler normal 
olmasına rağmen, sonrasında hipoglisemi atağı saptana-
bilmektedir (27). Erken glukoz düzeylerinin LGA bebek-
lerde, daha sonra gelişebilecek hipoglisemiyi öngörmede 
daha değerli olduğu, SGA bebeklerde ise, daha az güveni-
lir olduğu bildirilmektedir (28). Bu nedenle SGA bebekler-
de taramaya daha uzun süre devam edilir.

• LGA bebeklerde 12 saatlik tarama süresince elde edilen değer-
ler, SGA bebeklerde ise 24 saatteki değerler normalse tarama 
sonlandırılabilir (4).   

6.2. Glukoz ölçüm yöntemleri

Riskli bebeklerde hipoglisemi taraması için yatak başı glu-
koz ölçümü (peroksidaz yöntemi) kullanılır. Bu yöntem 
ucuz ve pratiktir, ancak özellikle düşük glukoz konsant-
rasyonlarında, gerçek kan glukoz düzeylerinden belirgin 
farklılık gösterir ve güvenilir değildir (29). Bu nedenle, sı-
nıra yakın değer elde edildiğinde tanı laboratuvar ölçümü 
ile kesinleştirilmelidir. Ancak hipoglisemi tedavi düzeyin-
de ise, kan örneği laboratuvara gönderildikten sonra so-
nuç beklenmemeli ve tedavi hemen başlanmalıdır. 
Hipogliseminin tanımlanmasında, hekzokinaz yöntemi 
altın standarttır ve kapiller kanla yapılan ölçümün doğru-
lanması için kullanılmaktadır. İşlem süresinin uzun olması 
nedeniyle, tarama yöntemi olarak uygulanabilir değildir. 

Kan gazı cihazı ile yapılan (oksidaz yöntemi) ölçüm daha 
hızlı sonuç verebilir, ancak bebekte oksijenlenme ile ilgili 
sorun olmamalıdır. 

6.3. Glukoz ölçümünü etkileyen faktörler 

Tam kan glukoz düzeyleri plazma glukoz düzeylerine 
göre, %10-15 oranında düşüktür. Hipoglisemi tanı ve te-
davi kararı için plazma glukoz düzeyi kullanılmalıdır. 
Kanda hematokrit artışı, bilirubin ve trigliserid yüksekliği 
yanısıra, kapiller staz ve cilde uygulanan alkolün varlığı da 
sonucu etkiler. Kan alma işlemi öncesinde topuğun ısıtıl-
ması, staz nedeniyle venöz glukoz konsantrasyonunun 
daha düşük bulunma ihtimalini ortadan kaldırırken, kan 
alma işlemini de kolaylaştırır. 
Tam kanın oda ısısında beklemesi halinde, örnekteki erit-
rositlerin glukozu metabolize etmesine bağlı olarak, glu-
koz düzeyi azalır. Düşüş hızı sıklıkla 5-6 mg/dL/saat olarak 
kabul edilmekle birlikte, 20 mg/dL/saat’e kadar çıkabi-
leceği bildirilmektedir (30,31). Bu durumu önlemek için, 
örnekler fl orid içeren tüplere alınmalı veya hemen çalışı-
lamayacaksa buzda saklanmalıdır. 
Sürekli cilt altı glukoz izleme sistemleri özellikle yoğun 
bakım koşullarında, çok küçük pretermlerde kan alma iş-
lemini azaltmak amacıyla kullanılabilir (32,33). Kan gluko-
zundaki değişim eğilimlerini gerçek zamanlı göstererek, 
daha ayrıntılı bilgi verir. Düşük kan glukoz düzeylerinde 
güvenilirliğinin az olması ve günde 4 kez kalibre edilmesi 
gerekliliği dezavantajlarını oluşturur.

•Riskli bebeklerde hipoglisemi taraması için yatak başı glukoz 
ölçümü kullanılır. Bu yöntem ucuz ve pratiktir, ancak özellikle 
düşük glukoz konsantrasyonlarında güvenilir değildir. 

•Ölçüm değeri hipoglisemi sınırında ise, laboratuvarda plazma 
glukoz ölçümü ile kesinleştirilmeli ancak kan örneği laboratu-
vara gönderildikten sonra gerekliyse sonuç beklenmeden teda-
vi başlanmalıdır.

6. RİSKLİ BEBEKLERİN
TARANMASI
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7.1. Yenidoğan hipoglisemisinde nedenler

Yenidoğanlarda hipoglisemi, glukoz üretiminde azalma 
veya tüketiminde artış gibi iki ana nedenle ortaya çıkar. 
Glukoz üretimindeki azalma, glikojen depolarının azlığı ve 
glukoneogenez yetersizliğine bağlı iken, artmış tüketim, 
insülin artışı veya anaerobik glikolizise bağlıdır. 
Yenidoğanda kalıcı hipoglisemide olduğu gibi, geçici hi-
poglisemilerin çoğunda neden insülin artışıdır (2). Geçici 
hipoglisemisi olan SGA bebeklerde hiperinsülinemi sıklı-
ğı, %10 ile %94 arasında değişmektedir (34). Kalıcı hipog-
lisemilerde ki hiperinsülinizm sıklığı ise ülkeden-ülkeye 
farklılık göstermekte olup 1/2500 ile 1/50000 arasında 
değişmektedir (35). 
Bazı durumlarda birden fazla mekanizma rol oynayabilir. 
Örneğin intrauterin büyüme kısıtlılığında gözlenen hi-
poglisemide, glikojen tüketiminde artış yanısıra, düşük 
glukoneojenik hız, perinatal hipoksi ve de göreceli büyük 
bir beyine sahip olunması nedeniyle, glukoz gereksini-
minde artış rol oynayabilir. 

7.2. Hipoglisemi tanımı

Klinik önemi olan hipogliseminin tanımı, en karışık ve tar-
tışmalı konulardan birisidir ve serebral zedelenme ve ka-
lıcı hasara yol açabilecek düzeylerin ne olduğu konusu da 
açık değildir (36).
Uzlaşı olmamakla birlikte, hipoglisemi açısından kan glu-
kozu için eşiğin 47 mg/dL olarak kabul edilmesi yaygın bir 
görüştür. Bu eşiğin belirlenmesinde, 1988 yılında yayınla-
nan gebelik yaşı 32 hafta altında ve >3 gün asemptomatik 
hipoglisemisi (<47 mg/dl) olan prematüre bebeklerde 18. 
ayda mental ve motor gelişim skorlarında azalmanın bil-
dirildiği çalışma rol oynamıştır. (5). Ancak bu  çalışmanın 
uzun vadeli sonuçlarını yansıtan ikinci çalışmada sonuçla-
rın farklı olmadığı gösterilmiştir (37). Prospektif bir kohort 
çalışmada (CHYLD çalışması) hipoglisemik (kan glukozu 
<47 mg/dL) term ve geç preterm bebeklerde (n=216) kan 

glukoz düzeyinin 47 mg/dl’nin üstünde tutulmasının, 2 
yaşında nörogelişimsel sonuçlarda bozukluğa yol açma-
dığı bildirilmektedir (38). 
Ancak bu kanıtların kohort ve vaka kontrol çalışmalarına 
dayanması, kanıt gücünü azaltmaktadır. 
Son yıllarda, hipoglisemiyi tanımlamak için kullanılan tek 
bir kan glukoz düzeyi yerine, klinikte önemi olan, nörolo-
jik zedelenmeye yol açabilecek girişimsel eşik değerler ve 
de tedavi ile ulaşılması hedefl enen düzeylerin belirlenme-
si daha çok önem kazanmıştır.

7.3. Girişimsel (operational) eşik değerler ve tedavi ile 
ulaşılması istenen (hedef) değerler 

Girişimsel (operational) eşik değerler: Girişimsel eşik 
değer, mevcut kanıtlar ışığında, nörolojik zedelenme ola-
sılığı nedeniyle, müdahale edilmesi gereken tam kan ya 
da plazma glukoz konsantrasyonu olarak tanımlanmakta-
dır ve organ hasarına yol açtığı düşünülen düzey ile, ula-
şılması hedefl enen değer arasında yer alır (22). 
Amerikan Pediatri Akademisinin protokolüne göre, ilk 24 
saatteki girişimsel eşik değer, bebeğin semptomatik ol-
ması durumunda 40 mg/dL iken, asemptomatik olduğun-
da ilk 4 saatte 25-40 mg/dL, 4-24 saat aralığında ise 35-45 
mg/dL olarak kabul edilmektedir (Tablo 1). 
Pediyatrik Endokrin topluluğu ise, çocuk ve erişkinlerle 
yapılmış çalışmalarda, nöroglikopenik eşik değerinin (be-
yin fonksiyonunda bozulmaya yol açan değer) yaklaşık 50 
mg/dL olduğunu ve yenidoğanlarda da durumun benzer 
olabileceği için, postnatal yaşa bakılmaksızın aynı eşik dü-
zeyin kullanılmasını önermektedir. Bu öneriler ışığında, hi-
poglisemi riski taşıyan veya kalıcı hipoglisemili bebeklerde 
yukarıda belirtilen girişimsel eşik değerler kullanılabilir. 
Hedef değerler: Postnatal ilk 48 saatte beslenme öncesi 
>50 mg/dL, 48 saat sonrası riskli bebeklerde >60 mg/dL, 
kalıcı hipoglisemili olgularda ise >70 mg/dL olarak kabul 
edilebilir.

7. HİPOGLİSEMİK
YENİDOĞANA YAKLAŞIM
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8. HİPOGLİSEMİK
YENİDOĞANIN YÖNETİMİ
8.1. Korunma

Hipoglisemi riski taşıyan bebekler doğum sonrası hipog-
liseminin zararlı etkilerinden korunmaya çalışılırken, ge-
rekli olmayan araştırma ve tedaviden de korunmalıdır. 
Gereksiz değerlendirme ile bebek anneden ayrılmak zo-
runda kalabilir ve bu durum anne sütü ile sağlanabilecek 
adaptasyonun bozulmasına, mama ile beslenmeye geçi-
şe, damar yolu açılmasına ve bebeğin gereksiz yere hasta-
nede yatışına sebep olabilir. 

• Hipoglisemi riski olan bebeklerde, ilk 48 saatteki yaklaşım, 
özellikle anne sütü ile erken beslenmenin sağlanması ve hipo-
glisemi semptomları açısından yakın izlem şeklinde olmalıdır. 

8.2. Dekstroz jel kullanımı

Hipoglisemik yenidoğanlarda, %40 dekstroz jel kullanımı-
nın, anne ile bebeğin ayrılmasını önlediği ve plasebo jel ile 
karşılaştırıldığında, taburculuk sonrası anne sütü ile beslen-
me oranını artırdığı bildirilmektedir (39). Dekstroz jelin ye-
nidoğan dönemi veya düzeltilmiş ikinci yaşta, yan etkisine 
dair bir kanıt bulunmamıştır ve hipogliseminin birinci basa-
mak tedavisinde önerilebileceği bildirilmektedir (40). Ancak 
bu preparat henüz Türkiye’de bulunmamaktadır. Dekstroz 
jel  riskli bebeklerde doğum sonrası ilk saatte kullanıldığın-
da (0.5 ml/kg veya 200 mg/kg) neonatal hipoglisemi ve yo-
ğun bakıma yatışları önlediği gösterilmiştir (41,42).

8.3. Hipoglisemide İV tedavi ve izlem

Yenidoğanda hipoglisemi riski olan bir bebekte yaklaşım 
şeması Şekil 1’de özetlenmiştir. Kan glukozu eşik değerin 
altında olan ve beslenme ile düzeltilemeyen durumlarda 
veya hipoglisemi ile ilişkilendirilen semptomların varlı-
ğında İV tedavi başlanmalıdır. İntravenöz tedavi başlan-
sa bile, beslenme klinik uygun olduğunda sürdürülmeli, 
enteral beslenme ile kan glukozu stabilizasyonun daha 
kolay sağlandığı unutulmamalıdır. 
Tedavi başlanması veya değişiklik sonrasındaki kontroller, 
hasta başı ölçüm yöntemi (tam kan glukozu) ile yapılabi-
lirse de, tedavi kararı veya tedavi değişikliği gerektiren 
durumlarda ki ölçümler, plazma glukozunun laboratuvar 
ölçümü ile teyit edilmelidir. Ölçüm için alınan kan örneği 
bekletilmemeli ve sonuçları yorumlarken hangi yönte-
min kullanıldığı göz önüne alınmalıdır. 
Nöroglikopenik semptomların varlığında, İV glukoz teda-
visi 6-8 mg/kg/dakika hızında infüzyon ile birlikte, 2 mL/
kg %10 dekstroz (200 mg/kg) minibolus verilmesi şek-
linde uygulanır. Semptom eşlik etmiyor ancak beslenme 
ile kan glukozu hedef değerlere ulaşmıyorsa, sadece 6-8 
mg/kg/dakika hızında İV infüzyon başlanır. 
Kan glukoz düzeyinin kontrolü, intravenöz tedavi başla-
dıktan 30 dakika sonra yapılmalı ve hedef düzeye ulaşılıp 
ulaşılamadığı kontrol edilmelidir. Semptomların devam 
etmesi durumunda mini-bolus tekrarlanır. 
Glukoz infüzyonu almakta olan bir bebekte, semptom eş-
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lik etmiyor ancak hedef düzeye ulaşılamamış ise, hedef 
düzeye ulaşılana kadar glukoz infüzyon hızı her seferinde 
2 mg/kg/dk olacak şekilde artırılmalı ve her değişiklikten 
30 dakika sonrasında ölçüm tekrarlanmalıdır. Hedef dü-
zeye ulaşıldığı zaman, sonraki kan glukozunun ölçümü 
4-6 saat sonra (2 saat aralıklarla besleniyorsa 4 saat sonra, 
3 saat aralıklarla besleniyorsa 6 saat sonra) ve beslenme 
öncesinde tekrarlanmalıdır. 
Hedef düzeye ulaşılması durumunda 12-24 saat süreyle 
infüzyon hızı değiştirilmez, ancak kan glukozu ölçümüne 
aynı şekilde devam edilir. Ölçümlerde kan glukozu hedef 
düzeyde devam ederse, bu sürenin sonunda beslenebi-
len bebekte infüzyon hızı 2 mg/kg/dk olarak azaltılmaya 
başlanır. İnfüzyon hızı azaltılmışsa 30 dakika sonra kont-
rol edilmeli, düzey hedef değerde ise, ölçüm beslenme 
durumuna göre 4 veya 6 saat sonrası tekrarlanmalıdır. 
İkinci ölçüm de hedef düzeyde bulunursa, infüzyon hızı-
nın azaltılması (2 mg/kg/dk) sürdürülür. Beslenebilen kan 

glukoz düzeyleri hedef değerlerde ise infüzyon sonlandı-
rılabilir. 

8.4. Hipoglisemik bebeğin taburculuğu

İnfüzyon kesildikten sonra, riskli gruptaki hipoglisemik 
bebeklerin plazma glukoz düzeylerinin 4-6 saat ara ile ve 
beslenme öncesinde arka arkaya bakılan 2 ölçümün de 
hedef düzeylerde saptanması durumunda, dirençli veya 
uzamış hipoglisemisi olan bebeklerin 6 saatlik açlık son-
rası kan glukoz düzeylerinin > 60-70 mg/dL saptanması 
durumunda bebekler taburcu edilebilirler (2). 

• İnfüzyon hızı değişiklikleri, her seferinde 2 mg/kg/dk’lık artış 
veya azaltma şeklinde kademeli olarak yapılmalı, hızlı azaltma 
veya kesilme uygulanmamalıdır.

• Glukoz infüzyon hızında değişiklik yapılmışsa ölçüm 30 daki-
ka sonra, değişiklik yapılmamışsa ikinci beslenme öncesinde 
tekrarlanmalıdır 



10

9. HİPOGLİSEMİDE İLERİ
İNCELEME
Pediyatrik Endokrinoloji bölümü ile işbirliği halinde ve 
ekte yer alan akış şemasına (Şekil 2) göre yapılır. Aşağıdaki 
durumların varlığında kalıcı hipoglisemi açısından tanıya 
yönelik inceleme gerekir. Ancak araştırmaya yönelik ince-
leme 48 saatten sonra yapılmalıdır.

9.1. Hipoglisemide ileri inceleme gerektiren durumlar

9.1.1. Dirençli hipoglisemi

Kan glukozunun hedef değerlerin üstünde sürdürüle-
bilmesi için yüksek glukoz infüzyonu gerektiren hipogli-
semidir. Glukoz gereksinimi 8 mg/kg/dk’nın üstünde ise 
insülin düzeyi bakılması, 10 mg/kg/dk’nın üstünde ise 
ayırıcı tanı açısından diğer incelemelerin yapılması öne-
rilmektedir (22,43).

9.1.2. Uzamış hipoglisemi 

Hipogliseminin 48 saatten sonra da devam etmesidir (2). 
Uzamış hipoglisemi geçici veya kalıcı olabilir. 
Geçici olan tipinde hipoglisemi uzun süre devam edebi-
lir ancak sonrasında tamamen düzelir. Örneğin, SGA be-
beklerde gözlenen hipoglisemi aylarca sürebilir ve glukoz 
infüzyonu dışında ek tedavi gereksinimi olabilir, ancak 
geçicidir  (7,44). 
Uzun süre devam eden, kendiliğinden düzelmeyen, İV 
glukoz infüzyonu ve ek tedavi gerektiren hipoglisemi 
kalıcı hipoglisemi olarak adlandırılır (örneğin konjenital 
hiperinsülinizm vakaları). Bu durumlarda hipogliseminin 
ayırıcı tanısı, ek tedavi kararı ve bebeğin izlemi Pediyatrik 

Endokrinoloji bölümü ile birlikte planlanmalıdır. Ek tedavi 
gerektiren durumlarda kullanılacak ilaçların listesi aşağı-
daki Tablo 2’de yer almaktadır. 

9.1.3. Sendromik Hipoglisemiler

 Hipoglisemiye dismorfik bulgular eşlik ediyorsa sendro-
mik hipoglisemiler akla gelmelidir. 
• Beckwith Wiedemann Sendromu, 
• Costello Sendromu, 
• Timothy Sendromu, 
• Kabuki make-up Sendromu, 
• Ondine Sendromu bunlardan bazılarıdır. 

9.2. Ayırıcı tanıya yönelik laboratuvar incelemeleri 

Ayırıcı tanıya yönelik laboratuvar incelemeleri için kan 
örnekleri, hipoglisemi sırasında alınmalıdır. Kan örnekleri 
enteral  beslenen veya parenteral glukoz infüzyonu alan-
larda, plazma glukoz düzeyinin 50 mg/dL’nin altında bu-
lunduğu herhangi bir zamanda yapılabilir. Glukoz düzeyi 
50 mg/dL altında değilse beslenebilen bebekte inceleme 
6 saatlik beslenmeme sonrası yapılır. 
Ayırıcı tanı için kan glukozu yanında, insülin, kan gazı, lak-
tat ve pirüvat düzeyleri, beta hidroksibütirat ve/veya ase-
toasetat düzeyleri, amonyak, plazma serbest yağ asitleri, 
kan/idrar amino asitleri, açil karnitin düzeyleri, kortizol, C 
peptid ve idrar organik asit düzeylerine bakılmalıdır. 
Pediyatrik Endokrin Topluluğunun önerdiği tanısal yakla-
şım için akış şeması şekil 2’de görülmektedir (3). Kalıcı ve 
sendromik hipoglisemilerde ek olarak genetik inceleme 
gerekebilir.
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10. FARMAKOLOJİK TEDAVİ
Hipoglisemik yenidoğanlarda kan glukozunun yükseltil-
mesinde glukoz infüzyonuna ek olarak farmakolojik teda-
vi kullanılabilir. Yenidoğan hipoglisemisinde farmakolojik 
tedavi, hipogliseminin yüksek glukoz infüzyon hızı gerek-
tirmesi veya uzaması halinde gereklidir. Bu durumlarda 
etyolojik neden araştırılmalı ve tedavi kararı Pediyatrik En-
dokrinoloji bölümü ile işbirliği halinde alınmalıdır. Hipog-
lisemi tedavisinde kullanılan ilaçların, etki mekanizmaları, 
dozları ve yan etkileri Tablo 2’de yer almaktadır.
• Glukokortikoidler karaciğerde glukoneogenezi artırır 

ve insülin duyarlılığını azaltır (45). Ancak, yenidoğan 
hipoglisemisinde hidrokortizon tedavisi, adrenal yet-
mezlik ve ona bağlı hipoglisemi ile sınırlıdır. 

• Glukagon karaciğerde depo glikojeni glukoza çevirir 
(46). Hiperinsülinizmli olgularda kan glukozunu kısa 
sürede (10-15 dk) ve kısa süreli (1 saat) olarak yükseltir. 
Glukagon verilmesi sonrası kan glukoz düzeyinin 30 

mg/dl’den daha fazla artış göstermesi glisemik yanıtı 
gösterir ve bu durum hiperinsülinizm tanısını destek-
lemekte de kullanılır. 

• Yenidoğan hipoglisemisinde hipogliseminin en sık 
nedeni hiperinsülinizmdir ve dirençli veya uzamış hi-
poglisemide, öncelikle hiperinsülinizm varlığı araştırıl-
malı ve eşlik ediyorsa hiperinsülinizme yönelik tedavi 
başlanmalıdır. Diazoksit ve uzun etkili somatostatin 
analoğu olan oktreotid, pankreatik insülin sekresyonu-
nu azaltır ve hiperinsülinemik hipoglisemi tedavisinde 
tercih edilen ilaçlardır (7,43,44,47,48,49). Diazoksit ilk 
basamak tedavide tercih edilirken oktreotid ikinci ba-
samak tedavide önerilmektedir (43,50). 

Kullanılacak ilaçların seçiminde olduğu gibi dozları, de-
vam süresi ve kesilme zamanı da Pediyatrik Endokri-
noloji bölümü ile işbirliği halinde yapılmalıdır. 
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Tablo 1. Amerikan Pediyatri Akademisinin (AAP) hipoglisemi riski olan (geç preterm, term SGA, diyabetik anne bebeği, 34 hafta 
üzeri LGA yenidoğanlarda ilk 24 saatteki yaklaşım protokolü (4). 

Tablo 2. Dirençli veya uzamış hipoglisemide ek tedavide kullanılan ilaçlar

İlaç adı Etkisi Doz Tercih Yan etki

Glukagon
(mcg/kg)

Glikojenoliz 200 Hiperinsülinemi tanısı Hiponatremi
Trombosit 

Diazoksid
(mg/kg)

İnsülin 5-20 Hiperinsülinizm teda-
visinde ilk basamak

Sıvı yükü 
Hirsutizm

Bulantı, kusma

Oktreotid (mcg/
kg)

İnsülin 5-10 Hiperinsülinizm
Tedavisi

Büyüme
Geriliği

Hidrokortizon
(mg/kg)

Periferik glukoz
Glukoneogenez

5-15 Adrenal yetmezlik
Sınırlı (1-2 gün) kullanım

Hipertansiyon
Büyümede yavaşlama
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Şekil 2. Hipoglisemi riski olan yenidoğanlarda ilk 24 saatte tarama ve yönetim.
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görünüyor  

Rutin bakım 
Besleme 

Hipoglisemi riski 
var mı 

Rutin bakım 
Besleme 

İLK 1 SAATTE BESLE 
30. DAKİKADA KAN GLUKOZUNU ÖLÇ  

KAN GLUKOZU  
ÖLÇÜMÜ YAP   VE 

ARAŞTIR 

2 ml/kg %10 D 
+ 

6-8 mg/kg/dk*  

EVET
HAYIR 

BEBEK 
BESLENİYOR 

VE 
KAN GLUKOZ 
DEĞERLERİ 
NORMALSE 

LGA VE DAÇ 
BEBEKLERDE 

12 SAATİN 
SONUNDA 

PREMATÜRE 
VE SGA 

BEBEKTE  
24 SAATİN 
SONUNDA 

TARAMAYI 
SONLANDIR 

  4-24   Saat 4
<40 

mg/dl  

**HEDEF KAN GLUKOZU (50 mg/dl)  

EVET

HAYIR

30   DAKİKA   SONRA   KAN GLUKOZU KONTROLU 4-6 SAAT 
ARALIKLA  
BESLENME 

ÖNCESİ 
KONTROL 

Nöroglikopenik 
Semptom  ? 

6-8 mg/kg/dk glukoz infüzyonu *  

*İV mayi başlandıktan sonra gereksinime göre infüzyon hızı değiştirilir. İnfüzyon hızı artışları 2 mg/kg/dk 
olacak şekilde yapılır. İnfüzyon hızı > 8 mg/kg/dk ise insülin düzeyi bakılır. >10-12 mg/kg/dk ise Ped 
Endokrin konsültasyonu, diğer incelemeler ve ek tedavi önerilir. Glukoz düzeyleri 12 saat stabil seyrederse 
azaltmaya başlanır. 

**HEDEF kan glukozu ilk 48 saatte 50 mg/dl 48 saatten sonra 60 mg/dl’dir. 

< 35 
mg/dl 

BESLE 

< 45 
mg/dl 

< 25 
mg/dl 

< 40 
mg/dl 

< 40 
mg/dl 

< 45 
mg/dl 

0-4   Saat 

BESLE 

EVET HAYIR 
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