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OZET

Neonatal hipoglisemi bir ¢ok nedene bagli olarak ortaya ¢ikan, mortalite ve morbiditeyi 6nemli dlgiide artiran ciddi bir sorundur. Bu
nedenle acil ve spesifik tedavinin en kisa zamanda baglatilmasi gerekmektedir. Bu ¢aligmada yenidogan yogun bakim tinitemizde May1s
1995-Nisan 2000 déneminde izlenen 111 hastanin demografik, antropometrik ve hormonal 6zelliklerini, hipoglisemiye neden olan
etyolojik faktorleri, kullanilan tedavi yontemlerini ve hastalarin tedaviye yanitim arastirmay1 amagladik. Bebeklerin %57°si erkek %43’
kizdi. Ortalama dogum agirlig1 3461+876 gram olup olgularin %251 diisiik dogum agirligina (LBW), %42°si yiiksek dogum agirligina
(HBW) sahiptiler. Yine bebeklerin %12’si gebelik yasina gore kiiciik (SGA), %44°1i gebelik yasma gore bilyiik (LGA) bulundu. Annelerin
%37’sinde gestasyonel diyabet, %6’sinda tip I diyabet, %2’inde tip II diyabet mevcuttu. Gestasyonel diyabeti olan annelerin %71’i gebe-
lik esnasinda insiilin tedavisine gereksinim duydular. Bebeklerin %61’inde hipoglisemi esnasinda alinan kan 6rneklerinde hiperinsiilinizm
saptandi. Dekstroz infiizyonuna ilaveten olgularmn %31°i prednizolon, %14l ise prednizolonla birlikte diazoksit tedavisine gereksinim
duydular. Sonug olarak neonatal hipoglisemide hiperinsiilinizm 6nemli bir etkendir, hipoglisemi esnasinda alinan kan 6rneginde rutin
olarak aranmali1 ve tedavi plani ona gore diizenlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi. Hiperinsiilinizm. Yenidogan.

The Role of Hyperinsulinemia in Neonatal Hypoglycemia

SUMMARY

Neonatal hypoglycemia, caused by a number of factors, is one of the important problems remarkably increasing the mortality and morbid-
ity in newborns. Therefore, both urgent interventions and specific treatments should be commenced immediately. In this study, we aimed
to investigate the demographic, anthropometric, and hormonal characteristics of hypoglycemic newborns, the etiological factors of hypo-
glycemia, our treatment modalities and the responses to the treatments in 111 newborns followed in our neonatal intensive care unit. Of
the newborns, 57% were male, 43% were female; mean birth weight was 3461 £876 grams; 25% had low birth weight (LBW), 42% had
high birth weight, 12% were small for gestational age (SGA), and 44% were large for gestational age (LGA). Of the mothers, 37% had
gestational diabetes, 6% had type 1 diabetes, and 2% had type 2 diabetes. 71% of the mothers with gestational diabetes required insulin
treatment. We found that 61% of the hypoglycemic newborns had hyperinsulinism during hypoglycemic episodes; and of them, 31% and
14% required corticosteroid and diazoxide treatments, respectively. We conclude that hyperinsulinism plays an important role in neonatal
hypoglycemia and the insulin concentrations should routinely be measured in critical blood samples obtained during hypoglycemia.

Key Words: Hypoglycemia. Hyperinsulinism. Newborn.

Neonatal hipoglisemi birgok nedene bagli olarak ve metoduna goére degismektedir. Bu nedenle
karsgimiza  ¢ikan, yenidoganda mortalite ve insidansin degisik c¢aligmalarda farkli oranlarda
morbiditeyi 6nemli 6lgiide artiran bir sorundur. Son  (%0.4-%66 arasinda) bildirilmesi sasirtic1 degildir'™.
yapilan arastirmalar sonucunda dogum agirligi ve
haftasina bakilmaksizin kan sekerinin tam kanda 47
mg/dI’nin altinda olmasi neonatal hipoglisemi olarak
kabul edilmistir. Insidans tanima, kan sekeri 6lciim

Yenidoganda hipoglisemi ile iliskili olan tiim durum-
larin temel mekanizmasi ya yetersiz glukoz tiretimi
ya da dokularin fazla glukoz kullanmasi esasina da-
yanitr. Yetersiz iiretim, glikojen depolarmin eksikligi
veya glukoz sentezinin yapilamamasi ya da her ikisi-
Gelig Tarihi: 25.07.2003 nin birlikte oldugu durumlardan kaynaklanirken,
Kabul Tarihi: 19.04.2003 fazla kullanim ise artmis insiilin sekresyonuna bagh
olarak gelisebilmektedir. Diyabeti ya da gestasyonel
diyabeti olan annelerin ¢ocuklari; preterm ve/veya
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ler ve genetik veya metabolik hastalii olan
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yenidoganlar hipoglisemi agisindan risk altindadir-
lar™®.

Olgularin biiyiik bir kisminin genellikle asempto-
matik olmasi nedeniyle yenidoganda hipoglisemisi-
nin farkina varilmasi oldukga giictiir. Ote yandan
semptomlar genellikle hipoglisemiye 6zgii olmayip
apati, hipotoni, beslenmeyi ret, tiz aglama, tremor,
huzursuzluk, siyanoz, apne, konviilsiyon, viicut 1si-
sinda degismeler, anormal goz hareketleri ve solu-
num diizensizligi gibi ¢ok ¢esitli olabilen nonspesifik
durumlardir. Bu nedenle, risk altindaki tiim bebekler
ciddi olarak izlenmeli ve hipoglisemi saptandiginda,
semptom olsun yada olmasin, hizli ve uygun bir
sekilde tedavi edilmelidir'>"*,

Yenidogan ve erken siit cocuklugu doneminde tekrar-
layan hipoglisemilerin en stk nedeni
hiperinsiilinemidir’. hipoglisemi esnasinda bakilan
glukoz/insiilin oraninin 4’lin altinda olmasi veya bazi
aragtirmacilara gore hipoglisemi esnasinda bakilan
insiilin diizeyinin >5 IU/L olmasi hiperinsiilinemi
olarak tanimlanmaktadir’. Konjenital kalict hiperin-
stilinemik hipogliseminin (eskiden nesidioblastosis
olarak bilinirdi) yani sira birgok nedene bagli olarak
yenidoganda gegici hiperinsiilinizm goriilebilmekte-
dir. Prematiire veya SGA olarak dogan bebeklerde
gegcici, ancak agir olabilen ve birkag aya kadar uza-
yabilen hiperinsiilinizm olduk¢a siktir'®. Diyabetli
annenin ¢ocugunda, 6zellikle diyabeti kontrol altinda
degilse siirekli hiperglisemiye maruz kalma sonucun-
da beta hiicre hiperplazisi ve hiperinsiilinizm geligir.
Hiperinsiilinemi nedeniyle bu bebekler iri dogarlar''.
Eristoblastozis fetaliste ve diger agir hemolitik siireg-
lerde hemoliz sonrasinda aciga ¢ikan bazi
aminoasitlerin beta hiicrelerini uyarmasi sonucunda
hiperinsiilinizm gelisebilmektedir'2. Yine fetal distres
ve perinatal asfikside de gecici adacik hiicresi
disfonksiyonu ve buna bagl hiperinsiilinizm gelise-
bilmektedir".

Miimkiin olan spesifik tedavilerin bir an 6nce uygu-
lanarak yenidoganin hayati tehdit eden bu durumdan
zararsiz olarak kurtulabilmesi igin etyolojiye yonelik
tetkiklerin hizla yapilmasi gerekmektedir. Ayirici
tanida a¢ birakma caligmalarinin yenidoganda yapil-
masinin uygun olmamasi nedeniyle 6zellikle akut bir
hipoglisemi atagi esnasinda uygun hormonal ve bi-
yokimyasal tetkikler yapiimalidir."*>*

Bu ileriye doniik caligma risk altindaki yenidogan-
larin izlemi esnasinda hipoglisemi saptanarak
yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilan bebekle-
rin antropometrik ve demografik 6zelliklerini gdzden
gecirmek ve hipoglisemi etyolojisinde hiperinsiili-
nizmin yerini belirlemek amaciyla gergeklestirilmis-
tir.

Gereg ve Yontem
Mayis 95 - Nisan 2000 donemini iceren 5 yillik siire

icerisinde risk altinda bulunan ya da semptomatik
olan yenidoganlarin hipoglisemi agisindan taranmasi
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neticesinde hipoglisemi saptanip yenidogan /
yenidogan yogun bakim {initesine yatirilan 111 bebek
calismaya alinarak antropometrik ve demografik
ozellikleri kaydedilmistir.

Hipoglisemi agisindan risk tasiyan tiim yenidoganlar
erken ve sik (2 saat arayla) beslenme programina
almarak dogumdan sonraki 2, 4, 6, 9, 12, 18 ve
24’iincli saatlerde dekstrostik yontemiyle kan sekeri
Olciimleri yapildi. Beslenmeye ragmen kan sekeri en
az 2 kez arka arkaya <40 mg/dl (2.2mmol/L) bulunan
bebekler yenidogan yogun bakim f{initesine yatirila-
rak 6mg/kg/dk'lik dekstroz inflizyonu Dbaslatildi.
Tedavi Oncesinde serum glukoz diizeyi glukoz
oksidaz yontemiyle kontrol edildi ve olgularin
glukagona yanitlar1 degerlendirildi. Hipoglisemi
esnasinda kan ketonu bakilarak tiim bebeklerden
serum insiilin, kortizol ve biiylime hormonu diizeyle-
rini belirlemek igin kritik kan 6rnekleri alindi. Olgu-
larin kan sekerleri 1-4 saat araliklarla dekstrostik
yontemiyle Ol¢iildii ve dekstroz infiizyon hizi 6-12
mg/kg/dk  olacak sekilde ayarlandi.  Glukoz
inflizyonuna ragmen tekrarlayan hipoglisemi atakla-
rinda glukagon ile araya girildi ve direngli durumlar-
da glukagon 0.1 mg/kg x 4 doz seklinde uyguland.
Kan sekeri 12 mg/kg/dk'lik dekstroz infiizyonu ile
normal diizeylerde tutulamayan olgulara nonspesifik
olarak prednizolon 2 mg/kg/giin tedavisi eklendi.
Prednizolona ragmen iyi regiile olmayan ve hipogli-
semi sirasinda bakilan glukoz/insiilin orant 4’iin
altinda olan tiim olgularin tedavi protokoliine
diazoksit 5-20mg/kg/glin eklendi. Bir olguda tiim
bunlara ragmen hipoglisemileri devam ettigi igin
somatostatin 80mg/kg'dan baslandi ve bu olguda
diazoksit dozu 30 mg/kg/giin'e kadar ¢ikildi.

Yenidoganlarin anneleri gebelik 6ncesinde tan1 konu-
lan diyabetleri ya da gebelik doneminde saptanan
diyabet (gestasyonel diyabet) agisindan sorgulandi.
Hipoglisemi saptanan  bebekler  polisitemi,
hipokalsemi, hipomagnezemi, hiperbilirubinemi
acisindan tarandi. Semptomlar not edildi ve rutin
ekokardiyografi (EKO) yapildi. Konviilsiyon ya da
hipoksisi olanlarin MRI ve EEG'leri ¢ekildi. Neonatal
sepsis agisindan risk altinda olanlara kan kiiltiirii
alinarak ampirik antibiyoterapi baslandi. Oral besle-
nen ve genel durumu uygun olanlar en kisa zamanda
anne yanina ¢ikarilarak izlendi. Kan sekeri
reglilasyonu  saglanan  yenidoganlarin  glukoz
inflizyon hizlar1 giinde 2 mg/kg/dk'lik azaltmalarla
diisliriildii. Prednizolon 3 giin iginde azaltilarak kesi-
lirken, insiilin diizeyleri ¢ok yiiksek olanlarin
diazoksit tedavisi ayaktan diizenlenip kontrollerde
kademeli olarak azaltilarak kesildi. Tim bebekler
yenidogan polikliniginden izleme alindi.

Verilerin analizi SPSS for Windows, 10.1 istatistiksel
analiz programindan yararlanilarak gerceklestirildi.
Kargilastirmalarda  “Pearson’s  correlation  co-
efficient”, “unpaired Student's t-test”, “chi-square
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analysis”, ve “Fisher's exact probability testi” kulla-
nildi. Anlamlilik degeri P<0.05 olarak alind1.

Bulgular ve Sonuglar

Toplam 111 hastanin 63’1 (% 57) erkek, 48°1 (% 43)
ise kizdi. Bebeklerden 48’1 (% 43) normal spontan
vajinal yolla, 63’1 (% 57) ise sezaryen ile dogmustu
(Tablo I). Sezaryen endikasyonu 10 hastada sefalo-
pelvik uyumsuzluk, 8 hastada akut fetal distres, 7
hastada plasenta previa, 7 hastada anormal
prezantasyon (makat gelis dahil), 5 hastada ilerleme-
yen travay ve geriye kalan 26 hastada ise miikerrer
sezaryendi. Ortalama dogum agirlig1 3461 (+ 876) g
olarak bulundu; bebeklerden 28’1 (%25) diistik do-
gum agirhigt (LBW), 47°si (%42) ise yiiksek dogum
agirhigina (HBW) sahipti. Yine bebeklerden 13’1 (%
12) gebelik yasina gore kiiciik (SGA), 49’u (%44) ise
gebelik yasina gore biiyiik (LGA) olarak degerlendi-
rildi (Tablo 1). Bebeklerin 30’u (%27) prematiire
olarak, digerleri ise miadinda dogmuslardi. Kirk biri
(%37) gestasyonel diyabet, 7’si (%6) onceden tant
konmus olan tip I diabetes mellitus, 2’si (%2) ise
onceden tani konmus tip II diabetes mellitus olmak
iizere toplam 50 (%45) annede diyabet mevcuttu
(Tablo I). Gestasyonel diyabeti olan 41 anneden 29’u
insiilin tedavisine gereksinim duymustu.

Tablo I- Hipoglisemik bebeklerin dogum sekli, do-
gum agirlig1 ve annede diyabet varligi agi-
sindan dagilimi ve bu 6zelliklerin
hiperinsiilinizm ile karsilagtirmasi

Hastalarin 68’inde (%61.2) hipoglisemi esnasinda
alinan kan orneklerinde hiperinsiilinizm saptandi.
Higbir bebekte biiyiime hormonu eksikligi ya da
kortizol eksikligi saptanmadi. Maternal diyabeti
(gestasyonel, tip 1 ve tip 2) olan toplam 50 annenin
34’linlin (%68) bebeginde hiperinsiilinizm saptandi.
Ote yandan hiperinsiilinizm saptanan 68 bebegin
34’inlin (%50) annesinde diyabet mevcuttu (Tablo
I). Bebeklerin dogum sekli, dogum agirligi ve annede
diyabet mevcudiyetinin hiperinsiilinizm varligi agi-
sindan karsilagtirmasi Tablo I’de goriilmektedir.
Sezaryenle dogan, LGA ya da HBW grubunda yer
alan ve annesinde diyabet saptanan bebeklerde
hiperinsiilinizm oranm istatistiksel olarak anlamh
derecede yiiksek bulunurken (sirastyla p<0.05,
p<0.01 ve p<0.01) normal vajinal yolla dogan ve
AGA veya NBW grubunda yer alan bebeklerde
hiperinsiilinizm istatistiksel olarak anlamli derecede
daha diisiik bulunmustur (sirasiyla p<0.05, p<0.01 ve
p<0.01).

Bebeklerin 34 (%31) tanesinde prednizolon, 16
(%14) tanesinde ise diazoksit tedavisi gerekti. 46
hastada (%40) dekstroz infiizyon hiz1 12 mg/kg/dk'ya
kadar ¢ikildi. Bunlarin 12 tanesinin hipoglisemi atak-
lar1 kontrol altina alinabilirken 34 tanesi prednizolon
ve/veya diazoksite ihtiyag duydu. Tim olgularin
77’sinde kan sekeri sadece dekstrozla kontrol altina
alinabilirken 18 tanesi prednizolon ve 16's1 da
prednizolonla birlikte diazoksite ihtiyag¢ duydu. Diger
bir deyisle hiperinsiilinizmi olmayan 43 hastanin
tamami sadece dekstroz infiizyonu ile tedavi edilebi-
lirken, hiperinsiilinizmi olan 68 bebegin ancak yari-
sinda (34 bebek, %50) hipoglisemi sadece dekstroz

X 'tl;url?I Hiperinsdilinizm| Hiperinsiilinizm inflizyonu ile kontrol' altina ahgabilmis, 18’inde

ebexier =68 K (n=43 * (%26) dekstroz+prednizolon tedavisine ve 16’sinda

ertn| var(n=e8) | yok(r=43) | p . . isine ve 16°sm
o n % n % (%24) ise dekstroz+prednizolon+diazoksit tedavisine

Dot i nr gereksinim duyulmustur (tablo II). Sadece dekstroz

Sogum sed inflizyonuyla tedavi edilen 43 hastanin 36 tanesinde

do%ii:ye” 63|57| 43 | 63 | 20 | 47 |<0.05|  (%84) dekstroz infiizyon hiz1 10 mg/kg/dak veya

. .. 0 . 9

Normal dogum | 48 | 43| 25 7 | 3 53 <005 gaﬂa duspl;ken 7 }5/016) tanimin(.ie é2m%/kg/dak ik

Dogum aginigi ekstroz infiizyon hizina gereksinim duyulmustur.

LGA 49144 | 39 57 10 23 |<0.01

SGA 13]12) 9 13 4 9 | AD Tablo II- Uygulanan tedavilerin hiperinsiilinizm

AGA 49 |44 ] 20 30 29 68 |<0.01 varlig1 agisindan karsilastirmasi

HBW 47142 | 37 54 10 23 |<0.01

LBW 2825| 18 27 10 23 | AD Hiperinstlinizm | Hiperinsilinizm yok

NBW 36[33] 13 [ 19 | 23 [ 54 [<0.01 Tedavi var (n=68) (n=43) P

Annede diyabet n % n %

Var 50 (45| 34 | 50 | 16 | 37 |<0.05] [Sadece

Yok 61[55] 34 | 50 | 27 | 63 [<0.05] |gekstroz 3 | %0 43 100 | <0.05

LGA: Dogum agirlig gebelik yasina gore 90 persentilin tizerinde Dekstroz+

SGA: Dogum agirligi gebelik yasina gore 10 persentilin altinda ) 18 26 0 <0.05

AGA: Dogum agirlig1 gebelik yasia gore 10-90 persentil arasinda Prednizolon

HBW: Dogum agirhigi > 4000 gr Dekstroz+

LBW: Dogum agirlig1 < 2500 gr .

NBW: Dogum agirlig1 2500-4000 gram aras1 p.rednlzc')lon+ 16 2 0 0 <0.05

*P degerleri hiperinsiilinizm olan ve olmayan gruplarin karsilag-  |diazoksit

tirmasini gostermektedir. TOPLAM 68 100 43 100

AD:Anlaml degil.
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Hastalarin 60 (%54) tanesi semptomatik agidan de-
gerlendirilebildi. En belirgin semptomlar beslenmeyi
ret, hipotermi, huzursuzluk, hipotoni, apati, tiz agla-
ma, konviilsiyon, apne ve siyanoz olarak gozlemlen-
di. Toplam 20 hastada (%18) solunum sikintist
ve/veya tasipne, 30 hastada (%27) hiperbilirubinemi,
33 hastada (%29) hipokalsemi, 14 hastada (%12)
hipomagnezemi, 3 hastada (%2.7) polisitemi saptan-
di. Bulgular hiperinsiilinizm varligina gore karsilasti-
rild1 (Tablo I1II).

Tablo I1I- Bulgularin hiperinsiilinizm olup olmama-
sina gore karsilastirilmasi

Hiperinsulinizm | Hiperinsilinizm
Bulgular var (n=68) yok (n=43) p
n % n %

ﬁ;’;‘;ﬁg‘;}'k 20 | 59 | 20 | 47 [=004
Hipokalsemi 25 37 8 19 | <0.01
Hipomagnezemi 12 18 <0.01
Solunum distresi 16 24 <0.01
?S“)’;':S/feps's 16 | 24 | 6 | 14 |<005
Polisitemi 0 0 -
Eksitus 5 7 1 <0.01

EKO'su yapilabilen 64 bebegin 42’sinde (%66) septal
hipertrofi veya hipertrofik kardiyomyopati saptandi.
EKO’sunda patoloji saptanan bu 42 hastanin 34
(%81) tanesinde hiperinsiilinizm saptanirken 8 (%19)
tanesinde ise hiperinsiilinizm mevcut degildi. Diger
taraftan patolojik EKO’su olan 42 bebekten 32 %76)
tanesi diyabetik anne bebegi iken 10 (%24) tanesinin
annesinde diyabet mevcut degildi.

Konviilsiyonu olan 12 hastadan 8’ine EEG ¢ekilebil-
di; 4'iniin EEG'si patolojikti. Konviilsiyonlu 8 hasta-
nin 6'sma ayni1 zamanda kraniyal MRI veya BT ¢eki-
lebildi. Bunlardan 2 tanesi patolojik olarak saptanir-
ken 4'ti normal bulundu. MRI’da saptanan patolojiler
hipoglisemiye 6zgii olmayip daha ¢ok hipoksik
iskemik degisiklikler olarak yorumlandi.

Bir hasta tiim tedavi protokoliine ragmen regiile
edilemedi. Persistna hiperinsiilinemik hipoglisemi
(nesidioblastozis) agisindan operasyon planlanan bu
hasta agir gram-negatif sepsis nedeniyle kaybedildi.
Otopsisinde nesidioblastosis saptandi. Olgularin 6'st
(bir olgu hipoksik iskemik ensefalopati ile birlikte
nesidioblastozis, bir olgu agir konjenital siyanotik
kalp hastaligi, bir olgu nekrotizan enterokolit ve ii¢
olgu da Klebsiella pneumonia sepsisi nedeniyle)
kaybedildi. Kaybedilen bu 6 olgudan 5 (%83) tanesi
hiperinsiilinemik  grupta iken 1 tanesi ise
hiperinsiilinizm saptanmayan grupta idi (Tablo III).
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Tartisma

Hipoglisemi nedeniyle izledigimiz 111 hastanin de-
mografik ve antropometrik &zelliklerini, yenidogan
hipoglisemisinde hiperinsiilinizmin yerini, hipogli-
semi ile iligkili faktorleri ve kullandigimiz tedavi
yaklagiminin etkinligini arastirdigimiz bu ¢aligma
olgularin yarisindan fazlasinda (%61)
hiperinsiilinizm mevcut oldugunu ortaya koymustur.
Diger arastirmacilarin verileri de bu dogrultudadir.
Hiperinsiilinizm  diabetes mellituslu ya da
gestasyonel diyabetli anne bebeklerinde beklenen bir
bulgu olmasina ragmen bizim ¢aligmamizda oldugu
gibi diyabetli olmayan annelerden dogan bebeklerde
de hiperinsiilinizm goézlenebilmektedir. Persson ve
ark."" makrozominin sadece diyabet ya da
gestasyonel diyabete bagli olarak gelismedigini,
glukozun yaninda plasental laktojenin de pankreas
beta hiicre fonksiyonlarin1 etkileyerek hiperinsii-
linizm, makrozomi ve hipoglisemiye neden olabile-
cegini bildirmistir.

Carmen ve ark.'* 62 normal anne ve bebegi iizerinde
yaptiklar bir arastirmada dogum Oncesi anneye veri-
len glukoz infiizyonunun bebeklerdeki diisiik serum
glukoz diizeyi ile iligkili oldugunu ortaya koymuslar-
dir. Bizim ¢alismamizdaki bebeklerin annelerine de
dogum Oncesi rutin olarak dekstrozlu mayi uygulani-
yor olmast olgularimizda saptadigimiz hafif seyirli
gecici neonatal hipogilisemiler (prednisolon ve
diazoksite gereksinim duymayan) igin bir etyolojik
faktor olabilir.

Cole ve ark."”> AGA (dogum agirhig gestasyonel yasa
uygun) olarak dogan yenidoganlarda yaptiklari bir
calismada sezaryen dogum ile normal spontan dogu-
mu karsilagtirmiglar ve sezaryen dogum nedeniyle
anestezi alan annelerin bebeklerinde istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek oranda hipogli-
semi saptamis ve bu konuda bir iliskilendirme yapi-
labilmesi i¢in daha kapsaml ¢aligmalarin yapilmasini
Onermistir. Bizim ¢alismamizda hipoglisemi saptanan
111 olgunun 63’1 (%63) sezaryenle, 43’1 ise normal
spontan yolla dogmuslardi. Ancak bizim olgularimi-
zin LGA veya HBW’li bebekleri de icermis olmasi
sezaryen oranini artirmig olabilir. Yine sezaryenle
dogan bebeklerde daha fazla oranda hiperinsiilinizm
saptanmis olmasinin nedeni bu grupta diyabetli anne-
lerin ¢ogunlukta olmasi olabilir.

Olgularin neredeyse yarisinda herhangi bir hipogli-
semi semptomu olmamasi dikkat cekicidir. Bu ne-
denle de risk altindaki yenidoganlarin titizlikle iz-
lenmesi ve semptomlarin gelismesi beklenmeksizin
uygun bir taramanin yapilmast morbidite ve mortalite
acisindan donemlidir.

Caligmamizdan elde ettigimiz bir bagka sonug ise
hiperinsiilinizmin eslik ettigi hipoglisemi ile birlikte
goriilen diger durumlarin morbidite ve mortalite
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acisindan hiperinsiilinizmi olmayan gruba gore ista-
tistiksel agidan daha ciddi seyretmesidir. Dubois ve
ark.'® tedavi yaklasgimlarimin farkli olmasi nedeniyle
hiperinsiilinizmin diger hipoglisemi nedenlerinden
ayirt edilmesinin ¢ok énemli oldugunu ve hipoglise-
mi esnasindaki insiilin diizeyinin >10 mikro IU/ml
olmast durumunda hiperinsiilinizmin diigiiniilmesinin
ve tedavinin buna gore planlanmasmin gerektigini
soylemislerdir. Wutrich ve ark.'” yenidogan done-
minde hiperinsiilinizm ile birlikte seyreden hipogli-
seminin diazoksit ile cerrahi bir miidahaleye gereksi-
nim duyulmadan etkin bir bigimde kontrol altina
almabildigini géstermislerdir. Ayni bulguyu Grant ve
ark." gibi diger bir ok arastirmaci da bildirmislerdir.
Bizim c¢alismamizda da 68’1 hiperinsiilinemik olan
toplam 111 hipoglisemik bebegin sadece 1 tanesinde
persistan  hiperinsiilinemik hipoglisemi (nesidio-
blastosis) saptanmustir.

Hipokalsemi, hiperbiliriibinemi, hipomagnezemi ve
sepsis oranlarmin yiliksek olmasi hipogliseminin eslik
eden bir ¢ok durumla birlikte seyrettigini gostermek-
tedir. Yine 6 olgunun (%S5) cesitli nedenlerle (bir
olgu hipoksik iskemik ensefalopati ile birlikte
nesidioblastosis, bir olgu agir konjenital siyanotik
kalp hastaligi, bir olgu nekrotizan enterokolit ve ii¢
olgu da Klebsiella pneumonia sepsisi) kaybedilmesi,
dort hastada patolojik elektroensefalogram bulgusu-
nun olmasi, EKO' su yapilabilen 64 hastanin 42’sinde
(%66) septal hipertrofi  ve/veya  hipertrofik
kardiyomiyopati saptanmasi hastaligin morbidite ve
mortalitesinin yiiksek oldugunu géstermektedir.

Sonug olarak hipoglisemi, yenidogan déneminde risk
altindaki bebeklerde titizlikle ele alinmasi, etyolojiye
yonelik arastirmalarin hizla sonuglandirilmasi ve bu
baglamda hipoglisemi esnasinda alinan kritik kan
orneklerinde insiilin diizeyine bakilarak uygun teda-
vinin ge¢ kalinmadan baslatilmasi gereken bir du-
rumdur. Yenidogan hipoglisemisinde hiperinsiili-
nizmin 6nemli bir yeri vardir ve kontrol altina alin-
masinda da prednisolon ve diazoksitin rolii bitytiktiir.
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