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ÖZET 

Neonatal hipoglisemi bir çok nedene bağlı olarak ortaya çıkan, mortalite ve morbiditeyi önemli ölçüde artıran ciddi bir sorundur. Bu 
nedenle acil ve spesifik tedavinin en kısa zamanda başlatılması gerekmektedir. Bu çalışmada yenidoğan yoğun bakım ünitemizde Mayıs 
1995-Nisan 2000 döneminde izlenen 111 hastanın demografik, antropometrik ve hormonal özelliklerini, hipoglisemiye neden olan 
etyolojik faktörleri, kullanılan tedavi yöntemlerini ve hastaların tedaviye yanıtını araştırmayı amaçladık. Bebeklerin %57’si erkek %43’ü 
kızdı. Ortalama doğum ağırlığı 3461±876 gram olup olguların %25’i düşük doğum ağırlığına (LBW), %42’si yüksek doğum ağırlığına 
(HBW) sahiptiler. Yine bebeklerin %12’si gebelik yaşına göre küçük (SGA), %44’ü gebelik yaşına göre büyük (LGA) bulundu. Annelerin 
%37’sinde gestasyonel diyabet, %6’sında tip I diyabet, %2’inde tip II diyabet mevcuttu. Gestasyonel diyabeti olan annelerin %71’i gebe-
lik esnasında insülin tedavisine gereksinim duydular. Bebeklerin %61’inde hipoglisemi esnasında alınan kan örneklerinde hiperinsülinizm 
saptandı. Dekstroz infüzyonuna ilaveten olguların %31’i prednizolon, %14’ü ise prednizolonla birlikte diazoksit tedavisine gereksinim 
duydular. Sonuç olarak neonatal hipoglisemide hiperinsülinizm önemli bir etkendir, hipoglisemi esnasında alınan kan örneğinde rutin 
olarak aranmalı ve tedavi planı ona göre düzenlenmelidir. 
Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi. Hiperinsülinizm. Yenidoğan. 

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 birçok nedene bağlı olarak 
karşımıza çıkan, yenidoğanda mortalite ve 
morbiditeyi önemli ölçüde artıran bir sorundur. Son 
yapılan araştırmalar sonucunda doğum ağırlığı ve 
haftasına bakılmaksızın kan şekerinin tam kanda 47 
mg/dl’nin altında olması neonatal hipoglisemi olarak 
kabul edilmiştir. İnsidans tanıma, kan şekeri ölçüm 

şekline, araştırılan populasyona, beslenme zamanına 

ve metoduna göre değişmektedir. Bu nedenle 
insidansın değişik çalışmalarda farklı oranlarda 
(%0.4-%66 arasında) bildirilmesi şaşırtıcı değildir1-4. 
Yenidoğanda hipoglisemi ile ilişkili olan tüm durum-
ların temel mekanizması ya yetersiz glukoz üretimi 
ya da dokuların fazla glukoz kullanması esasına da-
yanır. Yetersiz üretim, glikojen depolarının eksikliği 
veya glukoz sentezinin yapılamaması ya da her ikisi-
nin birlikte olduğu durumlardan kaynaklanırken, 
fazla kullanım ise artmış insülin sekresyonuna bağlı 
olarak gelişebilmektedir. Diyabeti ya da gestasyonel 
diyabeti olan annelerin çocukları; preterm ve/veya 
SGA yenidoğanlar; plasenta anomalisi, polisitemisi, 
hipoksisi, hipotermisi, solunum güçlüğü, kalp yeter-
sizliği, sepsisi, ağır eritroblastozis fetalisi olan bebek-
ler ve genetik veya metabolik hastalığı olan 
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yenidoğanlar hipoglisemi açısından risk altındadır-
lar5,6.  
Olguların büyük bir kısmının genellikle asempto-
matik olması nedeniyle yenidoğanda hipoglisemisi-
nin farkına varılması oldukça güçtür. Öte yandan 
semptomlar genellikle hipoglisemiye özgü olmayıp 
apati, hipotoni, beslenmeyi ret, tiz ağlama, tremor, 
huzursuzluk, siyanoz, apne, konvülsiyon, vücut ısı-
sında değişmeler, anormal göz hareketleri ve solu-
num düzensizliği gibi çok çeşitli olabilen nonspesifik 
durumlardır. Bu nedenle, risk altındaki tüm bebekler 
ciddi olarak izlenmeli ve hipoglisemi saptandığında, 
semptom olsun yada olmasın, hızlı ve uygun bir 
şekilde tedavi edilmelidir1,5,7,8. 
Yenidoğan ve erken süt çocukluğu döneminde tekrar-
layan hipoglisemilerin en sık nedeni 
hiperinsülinemidir9. hipoglisemi esnasında bakılan 
glukoz/insülin oranının 4’ün altında olması veya bazı 
araştırmacılara göre hipoglisemi esnasında bakılan 
insülin düzeyinin >5 IU/L olması hiperinsülinemi 
olarak tanımlanmaktadır9. Konjenital kalıcı hiperin-
sülinemik hipogliseminin (eskiden nesidioblastosis 
olarak bilinirdi) yanı sıra birçok nedene bağlı olarak 
yenidoğanda geçici hiperinsülinizm görülebilmekte-
dir. Prematüre veya SGA olarak doğan bebeklerde 
geçici, ancak ağır olabilen ve birkaç aya kadar uza-
yabilen hiperinsülinizm oldukça sıktır10. Diyabetli 
annenin çocuğunda, özellikle diyabeti kontrol altında 
değilse sürekli hiperglisemiye maruz kalma sonucun-
da beta hücre hiperplazisi ve hiperinsülinizm gelişir. 
Hiperinsülinemi nedeniyle bu bebekler iri doğarlar11. 
Eristoblastozis fetaliste ve diğer ağır hemolitik süreç-
lerde hemoliz sonrasında açığa çıkan bazı 
aminoasitlerin beta hücrelerini uyarması sonucunda 
hiperinsülinizm gelişebilmektedir12. Yine fetal distres 
ve perinatal asfikside de geçici adacık hücresi 
disfonksiyonu ve buna bağlı hiperinsülinizm gelişe-
bilmektedir13.  
Mümkün olan spesifik tedavilerin bir an önce uygu-
lanarak yenidoğanın hayatı tehdit eden bu durumdan 
zararsız olarak kurtulabilmesi için etyolojiye yönelik 
tetkiklerin hızla yapılması gerekmektedir. Ayırıcı 
tanıda aç bırakma çalışmalarının yenidoğanda yapıl-
masının uygun olmaması nedeniyle özellikle akut bir 
hipoglisemi atağı esnasında uygun hormonal ve bi-
yokimyasal tetkikler yapılmalıdır.1,4,5,9 
Bu ileriye dönük çalışma risk altındaki yenidoğan-
ların izlemi esnasında hipoglisemi saptanarak 
yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırılan bebekle-
rin antropometrik ve demografik özelliklerini gözden 
geçirmek ve hipoglisemi etyolojisinde hiperinsüli-
nizmin yerini belirlemek amacıyla gerçekleştirilmiş-
tir.  

Gereç ve Yöntem 

Mayıs 95 - Nisan 2000 dönemini içeren 5 yıllık süre 
içerisinde risk altında bulunan ya da semptomatik 
olan yenidoğanların hipoglisemi açısından taranması 

neticesinde hipoglisemi saptanıp yenidoğan / 
yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırılan 111 bebek 
çalışmaya alınarak antropometrik ve demografik 
özellikleri kaydedilmiştir.  
Hipoglisemi açısından risk taşıyan tüm yenidoğanlar 
erken ve sık (2 saat arayla) beslenme programına 
alınarak doğumdan sonraki 2, 4, 6, 9, 12, 18 ve 
24’üncü saatlerde dekstrostik yöntemiyle kan şekeri 
ölçümleri yapıldı. Beslenmeye rağmen kan şekeri en 
az 2 kez arka arkaya <40 mg/dl (2.2mmol/L) bulunan 
bebekler yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırıla-
rak 6mg/kg/dk'lık dekstroz infüzyonu başlatıldı. 
Tedavi öncesinde serum glukoz düzeyi glukoz 
oksidaz yöntemiyle kontrol edildi ve olguların 
glukagona yanıtları değerlendirildi. Hipoglisemi 
esnasında kan ketonu bakılarak tüm bebeklerden 
serum insülin, kortizol ve büyüme hormonu düzeyle-
rini belirlemek için kritik kan örnekleri alındı. Olgu-
ların kan şekerleri 1-4 saat aralıklarla dekstrostik 
yöntemiyle ölçüldü ve dekstroz infüzyon hızı 6-12 
mg/kg/dk olacak şekilde ayarlandı. Glukoz 
infüzyonuna rağmen tekrarlayan hipoglisemi atakla-
rında glukagon ile araya girildi ve dirençli durumlar-
da glukagon 0.1 mg/kg x 4 doz şeklinde uygulandı. 
Kan şekeri 12 mg/kg/dk'lık dekstroz infüzyonu ile 
normal düzeylerde tutulamayan olgulara nonspesifik 
olarak prednizolon 2 mg/kg/gün tedavisi eklendi. 
Prednizolona rağmen iyi regüle olmayan ve hipogli-
semi sırasında bakılan glukoz/insülin oranı 4’ün 
altında olan tüm olguların tedavi protokolüne 
diazoksit 5-20mg/kg/gün eklendi. Bir olguda tüm 
bunlara rağmen hipoglisemileri devam ettiği için 
somatostatin 80mg/kg'dan başlandı ve bu olguda 
diazoksit dozu 30 mg/kg/gün'e kadar çıkıldı. 
Yenidoğanların anneleri gebelik öncesinde tanı konu-
lan diyabetleri ya da gebelik döneminde saptanan 
diyabet (gestasyonel diyabet) açısından sorgulandı. 
Hipoglisemi saptanan bebekler polisitemi, 
hipokalsemi, hipomagnezemi, hiperbilirubinemi 
açısından tarandı. Semptomlar not edildi ve rutin 
ekokardiyografi (EKO) yapıldı. Konvülsiyon ya da 
hipoksisi olanların MRI ve EEG'leri çekildi. Neonatal 
sepsis açısından risk altında olanlara kan kültürü 
alınarak ampirik antibiyoterapi başlandı. Oral besle-
nen ve genel durumu uygun olanlar en kısa zamanda 
anne yanına çıkarılarak izlendi. Kan şekeri 
regülasyonu sağlanan yenidoğanların glukoz 
infüzyon hızları günde 2 mg/kg/dk'lık azaltmalarla 
düşürüldü. Prednizolon 3 gün içinde azaltılarak kesi-
lirken, insülin düzeyleri çok yüksek olanların 
diazoksit tedavisi ayaktan düzenlenip kontrollerde 
kademeli olarak azaltılarak kesildi. Tüm bebekler 
yenidoğan polikliniğinden izleme alındı. 
Verilerin analizi SPSS for Windows, 10.1 istatistiksel 
analiz programından yararlanılarak gerçekleştirildi. 
Karşılaştırmalarda “Pearson’s correlation co-
efficient”, “unpaired Student's t-test”, “chi-square 
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analysis”, ve “Fisher's exact probability testi” kulla-
nıldı. Anlamlılık değeri P<0.05 olarak alındı. 

Bulgular ve Sonuçlar 

Toplam 111 hastanın 63’ü (% 57) erkek, 48’i (% 43) 
ise kızdı. Bebeklerden 48’i (% 43) normal spontan 
vajinal yolla, 63’ü (% 57) ise sezaryen ile doğmuştu 
(Tablo I). Sezaryen endikasyonu 10 hastada sefalo-
pelvik uyumsuzluk, 8 hastada akut fetal distres, 7 
hastada plasenta previa, 7 hastada anormal 
prezantasyon (makat geliş dahil), 5 hastada ilerleme-
yen travay ve geriye kalan 26 hastada ise mükerrer 
sezaryendi. Ortalama doğum ağırlığı 3461 (± 876) g 
olarak bulundu; bebeklerden 28’i (%25) düşük do-
ğum ağırlığı (LBW), 47’si (%42) ise yüksek doğum 
ağırlığına (HBW) sahipti. Yine bebeklerden 13’ü (% 
12) gebelik yaşına göre küçük (SGA), 49’u (%44) ise 
gebelik yaşına göre büyük (LGA) olarak değerlendi-
rildi (Tablo 1). Bebeklerin 30’u (%27) prematüre 
olarak, diğerleri ise miadında doğmuşlardı. Kırk biri 
(%37) gestasyonel diyabet, 7’si (%6) önceden tanı 
konmuş olan tip I diabetes mellitus, 2’si (%2) ise 
önceden tanı konmuş tip II diabetes mellitus olmak 
üzere toplam 50 (%45) annede diyabet mevcuttu 
(Tablo I). Gestasyonel diyabeti olan 41 anneden 29’u 
insülin tedavisine gereksinim duymuştu.  
 
Tablo I- Hipoglisemik bebeklerin doğum şekli, do-

ğum ağırlığı ve annede diyabet varlığı açı-
sından dağılımı ve bu özelliklerin 
hiperinsülinizm ile karşılaştırması 

 Tüm  
bebekler 
(n=111) 

n % 

Hiperinsülinizm 
var (n=68) 

n % 

Hiperinsülinizm 
yok (n=43) 

n % 
p* 

Doğum şekli        
 Sezaryen  
doğum 63 57 43 63 20 47 <0.05 

 Normal doğum 48 43 25 37 23 53 <0.05 
Doğum ağırlığı        
 LGA 49 44 39 57 10 23 <0.01 
 SGA 13 12 9 13 4 9 AD 
 AGA 49 44 20 30 29 68 <0.01 
 HBW 47 42 37 54 10 23 <0.01 
 LBW 28 25 18 27 10 23 AD 
 NBW 36 33 13 19 23 54 <0.01 
Annede diyabet        
 Var 50 45 34 50 16 37 <0.05 
 Yok 61 55 34 50 27 63 <0.05 
LGA: Doğum ağırlığı gebelik yaşına göre 90 persentilin üzerinde 
SGA: Doğum ağırlığı gebelik yaşına göre 10 persentilin altında 
AGA: Doğum ağırlığı gebelik yaşına göre 10-90 persentil arasında 
HBW: Doğum ağırlığı > 4000 gr 
LBW: Doğum ağırlığı < 2500 gr 
NBW: Doğum ağırlığı 2500-4000 gram arası 
*P değerleri hiperinsülinizm olan ve olmayan grupların karşılaş-
tırmasını göstermektedir. 
AD:Anlamlı değil. 

Hastaların 68’inde (%61.2) hipoglisemi esnasında 
alınan kan örneklerinde hiperinsülinizm saptandı. 
Hiçbir bebekte büyüme hormonu eksikliği ya da 
kortizol eksikliği saptanmadı. Maternal diyabeti 
(gestasyonel, tip 1 ve tip 2) olan toplam 50 annenin 
34’ünün (%68) bebeğinde hiperinsülinizm saptandı. 
Öte yandan hiperinsülinizm saptanan 68 bebeğin 
34’ünün (%50) annesinde diyabet mevcuttu (Tablo 
I). Bebeklerin doğum şekli, doğum ağırlığı ve annede 
diyabet mevcudiyetinin hiperinsülinizm varlığı açı-
sından karşılaştırması Tablo I’de görülmektedir. 
Sezaryenle doğan, LGA ya da HBW grubunda yer 
alan ve annesinde diyabet saptanan bebeklerde 
hiperinsülinizm oranı istatistiksel olarak anlamlı 
derecede yüksek bulunurken (sırasıyla p<0.05, 
p<0.01 ve p<0.01) normal vajinal yolla doğan ve 
AGA veya NBW grubunda yer alan bebeklerde 
hiperinsülinizm istatistiksel olarak anlamlı derecede 
daha düşük bulunmuştur (sırasıyla 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 infüzyon hızı 12 mg/kg/dk'ya 
kadar çıkıldı. Bunların 12 tanesinin hipoglisemi atak-
ları kontrol altına alınabilirken 34 tanesi prednizolon 
ve/veya diazoksite ihtiyaç duydu. Tüm olguların 
77’sinde kan şekeri sadece dekstrozla kontrol altına 
alınabilirken 18 tanesi prednizolon ve 16'sı da 
prednizolonla birlikte diazoksite ihtiyaç duydu. Diğer 
bir deyişle hiperinsülinizmi olmayan 43 hastanın 
tamamı sadece dekstroz infüzyonu ile tedavi edilebi-
lirken, hiperinsülinizmi olan 68 bebeğin ancak yarı-
sında (34 bebek, %50) hipoglisemi sadece dekstroz 
infüzyonu ile kontrol altına alınabilmiş, 18’inde 
(%26) dekstroz+prednizolon tedavisine ve 16’sında 
(%24) ise dekstroz+prednizolon+diazoksit tedavisine 
gereksinim duyulmuştur (tablo II). Sadece dekstroz 
infüzyonuyla tedavi edilen 43 hastanın 36 tanesinde 
(%84) dekstroz infüzyon hızı 10 mg/kg/dak veya 
daha düşükken 7 (%16) tanesinde 12mg/kg/dak’lık 
dekstroz infüzyon hızına gereksinim duyulmuştur.  
 
Tablo II- Uygulanan tedavilerin hiperinsülinizm 

varlığı açısından karşılaştırması 

Tedavi 
Hiperinsülinizm 

var (n=68) 
n % 

Hiperinsülinizm yok 
(n=43) 

n % 
p 

Sadece  
dekstroz 34 50 43 100 <0.05 

Dekstroz+ 
Prednizolon 18 26 0  <0.05 

Dekstroz+ 
prednizolon+ 
diazoksit 

16 24 0 0 <0.05 

TOPLAM 68 100 43 100  
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Hastaların 60 (%54) tanesi semptomatik açıdan de-
ğerlendirilebildi. En belirgin semptomlar beslenmeyi 
ret, hipotermi, huzursuzluk, hipotoni, apati, tiz ağla-
ma, konvülsiyon, apne ve siyanoz olarak gözlemlen-
di. Toplam 20 hastada (%18) solunum sıkıntısı 
ve/veya taşipne, 30 hastada (%27) hiperbilirubinemi, 
33 hastada (%29) hipokalsemi, 14 hastada (%12) 
hipomagnezemi, 3 hastada (%2.7) polisitemi saptan-
dı. Bulgular hiperinsülinizm varlığına göre karşılaştı-
rıldı (Tablo III). 
 
Tablo III- Bulguların hiperinsülinizm olup olmama-

sına göre karşılaştırılması 

Bulgular 
Hiperinsülinizm 

var (n=68) 
n % 

Hiperinsülinizm 
yok (n=43) 

n % 
p 

Semptomatik  
hipoglisemi 40 59 20 47 =0.04 

Hipokalsemi 25 37 8 19 <0.01 
Hipomagnezemi 12 18 2 5 <0.01 
Solunum distresi 16 24 4 9 <0.01 
Sepsis/sepsis  
şüphesi 16 24 6 14 <0.05 

Polisitemi 3 4 0 0 - 
Eksitus 5 7 1 2 <0.01 

 
EKO'su yapılabilen 64 bebeğin 42’sinde (%66) septal 
hipertrofi veya hipertrofik kardiyomyopati saptandı. 
EKO’sunda patoloji saptanan bu 42 hastanın 34 
(%81) tanesinde hiperinsülinizm saptanırken 8 (%19) 
tanesinde ise hiperinsülinizm mevcut değildi. Diğer 
taraftan patolojik EKO’su olan 42 bebekten 32 %76) 
tanesi diyabetik anne bebeği iken 10 (%24) tanesinin 
annesinde diyabet mevcut değildi.  
Konvülsiyonu olan 12 hastadan 8’ine EEG çekilebil-
di; 4'ünün EEG'si patolojikti. Konvülsiyonlu 8 hasta-
nın 6'sına aynı zamanda kraniyal MRI veya BT çeki-
lebildi. Bunlardan 2 tanesi patolojik olarak saptanır-
ken 4'ü normal bulundu. MRI’da saptanan patolojiler 
hipoglisemiye özgü olmayıp daha çok hipoksik 
iskemik değişiklikler olarak yorumlandı. 
 Bir hasta tüm tedavi protokolüne rağmen regüle 
edilemedi. Persistna hiperinsülinemik hipoglisemi 
(nesidioblastozis) açısından operasyon planlanan bu 
hasta ağır gram-negatif sepsis nedeniyle kaybedildi. 
Otopsisinde nesidioblastosis saptandı. Olguların 6'sı 
(bir olgu hipoksik iskemik ensefalopati ile birlikte 
nesidioblastozis, bir olgu ağır konjenital siyanotik 
kalp hastalığı, bir olgu nekrotizan enterokolit ve üç 
olgu da Klebsiella pneumonia sepsisi nedeniyle) 
kaybedildi. Kaybedilen bu 6 olgudan 5 (%83) tanesi 
hiperinsülinemik grupta iken 1 tanesi ise 
hiperinsülinizm saptanmayan grupta idi (Tablo III).  

 

Tartışma 

Hipoglisemi nedeniyle izlediğimiz 111 hastanın de-
mografik ve antropometrik özelliklerini, yenidoğan 
hipoglisemisinde hiperinsülinizmin yerini, hipogli-
semi ile ilişkili faktörleri ve kullandığımız tedavi 
yaklaşımının etkinliğini araştırdığımız bu çalışma 
olguların yarısından fazlasında (%61) 
hiperinsülinizm mevcut olduğunu ortaya koymuştur. 
Diğer araştırmacıların verileri de bu doğrultudadır. 
Hiperinsülinizm diabetes mellituslu ya da 
gestasyonel diyabetli anne bebeklerinde beklenen bir 
bulgu olmasına rağmen bizim çalışmamızda olduğu 
gibi diyabetli olmayan annelerden doğan bebeklerde 
de hiperinsülinizm gözlenebilmektedir. Persson ve 
ark.11 makrozominin sadece diyabet ya da 
gestasyonel diyabete bağlı olarak gelişmediğini, 
glukozun yanında plasental laktojenin de pankreas 
beta hücre fonksiyonlarını etkileyerek hiperinsü-
linizm, makrozomi ve hipoglisemiye neden olabile-
ceğini bildirmiştir. 
Carmen ve ark.14 62 normal anne ve bebeği üzerinde 
yaptıkları bir araştırmada doğum öncesi anneye veri-
len glukoz infüzyonunun bebeklerdeki düşük serum 
glukoz düzeyi ile ilişkili olduğunu ortaya koymuşlar-
dır. Bizim çalışmamızdaki bebeklerin annelerine de 
doğum öncesi rutin olarak dekstrozlu mayi uygulanı-
yor olması olgularımızda saptadığımız hafif seyirli 
geçici neonatal hipogilisemiler (prednisolon ve 
diazoksite gereksinim duymayan) için bir etyolojik 
faktör olabilir. 
Cole ve ark.15 AGA (doğum ağırlığı gestasyonel yaşa 
uygun) olarak doğan yenidoğanlarda yaptıkları bir 
çalışmada sezaryen doğum ile normal spontan doğu-
mu karşılaştırmışlar ve sezaryen doğum nedeniyle 
anestezi alan annelerin bebeklerinde istatistiksel 
olarak anlamlı derecede daha yüksek oranda hipogli-
semi saptamış ve bu konuda bir ilişkilendirme yapı-
labilmesi için daha kapsamlı çalışmaların yapılmasını 
önermiştir. Bizim çalışmamızda hipoglisemi saptanan 
111 olgunun 63’ü (%63) sezaryenle, 43’ü ise normal 
spontan yolla doğmuşlardı. Ancak bizim olgularımı-
zın LGA veya HBW’li bebekleri de içermiş olması 
sezaryen oranını artırmış olabilir. Yine sezaryenle 
doğan bebeklerde daha fazla oranda hiperinsülinizm 
saptanmış olmasının nedeni bu grupta diyabetli anne-
lerin çoğunlukta olması olabilir.  
Olguların neredeyse yarısında herhangi bir hipogli-
semi semptomu olmaması dikkat çekicidir. Bu ne-
denle de risk altındaki yenidoğanların titizlikle iz-
lenmesi ve semptomların gelişmesi beklenmeksizin 
uygun bir taramanın yapılması morbidite ve mortalite 
açısından önemlidir. 
Çalışmamızdan elde ettiğimiz bir başka sonuç ise 
hiperinsülinizmin eşlik ettiği hipoglisemi ile birlikte 
görülen diğer durumların morbidite ve mortalite 
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açısından hiperinsülinizmi olmayan gruba göre ista-
tistiksel açıdan daha ciddi seyretmesidir. Dubois ve 
ark.16 tedavi yaklaşımlarının farklı olması nedeniyle 
hiperinsülinizmin diğer hipoglisemi nedenlerinden 
ayırt edilmesinin çok önemli olduğunu ve hipoglise-
mi esnasındaki insülin düzeyinin >10 mikro IU/ml 
olması durumunda hiperinsülinizmin düşünülmesinin 
ve tedavinin buna göre planlanmasının gerektiğini 
söylemişlerdir. Wutrich ve ark.17 yenidoğan döne-
minde hiperinsülinizm ile birlikte seyreden hipogli-
seminin diazoksit ile cerrahi bir müdahaleye gereksi-
nim duyulmadan etkin bir biçimde kontrol altına 
alınabildiğini göstermişlerdir. Aynı bulguyu Grant ve 
ark.18 gibi diğer bir çok araştırmacı da bildirmişlerdir. 
Bizim çalışmamızda da 68’i hiperinsülinemik olan 
toplam 111 hipoglisemik bebeğin sadece 1 tanesinde 
persistan hiperinsülinemik hipoglisemi (nesidio-
blastosis) saptanmıştır.  
Hipokalsemi, hiperbilirübinemi, hipomagnezemi ve 
sepsis oranlarının yüksek olması hipogliseminin eşlik 
eden bir çok durumla birlikte seyrettiğini göstermek-
tedir. Yine 6 olgunun (%5) çeşitli nedenlerle (bir 
olgu hipoksik iskemik ensefalopati ile birlikte 
nesidioblastosis, bir olgu ağır konjenital siyanotik 
kalp hastalığı, bir olgu nekrotizan enterokolit ve üç 
olgu da Klebsiella pneumonia sepsisi) kaybedilmesi, 
dört hastada patolojik elektroensefalogram bulgusu-
nun olması, EKO' su yapılabilen 64 hastanın 42’sinde 
(%66) septal hipertrofi ve/veya hipertrofik 
kardiyomiyopati saptanması hastalığın morbidite ve 
mortalitesinin yüksek olduğunu göstermektedir. 
Sonuç olarak hipoglisemi, yenidoğan döneminde risk 
altındaki bebeklerde titizlikle ele alınması, etyolojiye 
yönelik araştırmaların hızla sonuçlandırılması ve bu 
bağlamda hipoglisemi esnasında alınan kritik kan 
örneklerinde insülin düzeyine bakılarak uygun teda-
vinin geç kalınmadan başlatılması gereken bir du-
rumdur. Yenidoğan hipoglisemisinde hiperinsüli-
nizmin önemli bir yeri vardır ve kontrol altına alın-
masında da prednisolon ve diazoksitin rolü büyüktür. 
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