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OZET: 

Yenidogan doneminde kan §ekerinin· % 125 mgt;·· bulurimasl. 
hiperglisemi olarak bilinir. Kii~iik premature ~ocuklarda ilk 48- 72 
saat i~inde gliikoz infuzyonu yap1hrken hiperglisemi ·geli§ebilir. 
intrauterin geli§me gerilikli yenidoganlarda hayatm ilk 6 haftasm
da ge~ici neonatal diabet olu§abilir. Yenidoganda ger~ek ·diabet na-
dirdir. · · ·. · · . . 

. ' ~ -. _, . ' 

Bu· ·yaz1da, sepsisle , birlikte hiperglisemi · izlem!n 2 :yenidoga:h. 
sunularak konu ile Hgili bilgiler. gozden ge{!irildL ·; · · · 

. s ··UMMARY: . • J :..,. ; .. ' 

· Neonatal -hyperglycemia is described as plasma glucose value 
is above ·125 ·mgrjdl. Hyperglycemia may develops in small prem•a
ture infants who receive glucooe infusions during the 48 ~ 72 hours 
of life. in small for date infants, hyperglycemia can occurs in the 
first six week of fifes but it is transitory. True diabetes mellittis is 
rare in the newborn· infant. '· · · 

•: 

in this, article, we report two newborn who exhibit hypergly
cemia and sepsis, and reviewed the new literature.s abou,t thi$ sub
ject. 

, _, . ' I - • , 

Hiperglise:.:ni yenidoganda hipoglisemi kadar s1k goriilmese bi-
le onemU problemier !=lrasui.dad1r. Hiperosmolarite, polillri, kilo. kay
hi ve intrakranial hemoraji yapabilecegi unutulmamah~hr · (5, 14).. 

·..;. - • • ' • ~ 1 • ·- ' • -
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Yenidoganda hiperglisemi 4 saat a~llktan sonra kan §ekerinin 
% 125 mgr. iizerinde olmas1 §eklinde tammlamr (14, 15, 17) . Gegi
ci neonatal diabette bu degerler % 250 ile % 2500 mgr. arasmda 
degi§ebilir. Yenidogan doneminde goriilen hiperglisemilerin biiyiik 
~ogunlu~u ge~icidir. Fakat yenidogan doneminde bn problemin 1yi 
bilinip zamamnda tedavi olunmas1 onemlidir. 

Biz bu amac;;la, klinigimizde izlenen 2 vakaYI sunarak, konu 
ile il~ili bil~ileri tekrar gozden ~egirmeyi uygungordiik. 

VAK.A 1: 

E.N. (178317 prot.) 30 gi.inliik k1z gocuk ishal ve oksiiriik §i
kayetleri ile getirildi. Normal bir gebelik donemini takiben term 
olarak do~dugu o~tenildi. Fizik muayenesinde, boy 48 em., ag1rllk 
2200 gr. BC 34 em. nab1z 124/ dk idi. Turgor ileri derecede bozuk, 
goz ki.ireleri c;;okiik, akci~erlerde ya§ railer allmyordu. Elektrolitleri 
normal olan hastamn, periferik yaymasmda sola kayma dikkati ge
kiyordu. idrarda, protein ( + ) , §eker ( + + + ) , keton ( + ) ve dansite 
1033 idi. Kan ~ekeri % 750 mgr, kanda keton ( + ) ve BUN % 46 
mgr olarak saptand1. Diz grafisinde stress bantlan vardl. Hastada 
intrauterin geli§me g.eriligi ve sepsis dii§iiniilerek, 200 ccj kg 1/ 5 
SF, ampisillin + gentamisin tedavisine ba§lamldl. Kan §ekeri tek
rar aym seviyede saptanmca 0.5 iinitej kg kristalize insulin s.c. ya
plldl, boylece kan §ekeri % 20 mgr. seviyesine dii§tii. Yatl§mm 4. 
gii.'nii apneleri geli§en hasta eksitus oldu. Postmortem pankreas 
hiBtolojik yap1s1 normal bulundu. 

VAKA II : 

M.K. (260872 prot.) i1 giinliik erkek gocugu 23.5.83 tarihin
de mprarma ve emmeme yakmmalan ile getirildi. Geldigi anda TA 
Ommj hg idi. Boy 43 em., Be; 31 em, ag1rllk 1800 gr. dl. Genel du
rumu kotii, solunum diizensiz, cild alt1 yag dokusu azalrm§. ve yay
gm skleremas1 mevcuttu. idrar tetkikinde, protein ( +), §eker 
( + + + ), keton ( + ), saptandl. Hb % 12 gr., BK 12000 mm3 kanda 
ve yaymada belirgin sola kayma mevcuttu. Ba§lang1c;;ta 336 olan 
kan §ekeri daha sonra % 600 mgr. olarak bulundu. Akciger grafi-
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sin de pnomonitis meveuttu. Hastada inti:auterin . geli'!~me .geriligi, 
septik ·§ok tart1SI konularak % io dekstroz ba§landi. Kan §ekeri 
yiiksek bulununca SIVI'Si 1/ 5 SF olarak degi§tiriidi.· P.enisillin kri.s
talize + gentami.-sin kombinasyonu yamnda; kafein ve ·precinizo-, 
Ion ba§landl. 'Bu -tedaviye.ragmen 6 -saat sonra saptanan'kan §eke-
rinin . % 550 mgr. ·olmas1 uzerine 0.2 .• unite; kg. kristalize ·insUlin 
E.C. ·yajnldl. ·Kan §ekeri degeri % 60 mgr. dii§tii .. Hastaya ·3 kez ta
ze kan v'etildi ve yat~mm 10.· giinu §ifayla taburcu· olundu. 

'·' 
TARTI~MA 

I ' ' i I • 6 , I ! ~ 

. Yenidogapda _hiperglisemi kolayllkla gozden , kac;abilen bir 
'p~ob~~mdir. ~remat4fe . ve ozellikl~ intrauterin gel~nie gerili~i 'bu
llJ._nan b~be~lerdeil~ 4? saat i~inde yii~sek y~gunlukt:a_ .§eklfserum 
#l~~ze edll_irs·e

1 
sikllkla 9i't,aya g'~k~r (4, 10,_ 13, ~~) ... Vaka)apn _c;o

gunlugu hayat~n_14- 21. giinlerinde pqliiiri,_kilo ~ayb1, dehidrat.as
yon ve bunlan aktive eden enfeksiyon tablosu ile kar§1m1za ~Ik
maktadir (3, 8, 10, 14). Bizim her iki vakarmzda da intrauterin ge
l~me geriligi saptand1 (12). Yenidoganda diabet .olarak· bilinen bu 
tablo ge~ici ve kahc1 olabilmektedir. Kahc1 diabet mellitus .deni
lebilmeGi i~in hastanm uzun siire takibi gerekir. Tablonun 6 hafta
Yl ge~mesi, ve ketosis ile seyretmesi kallcidiabeti gosterirse de ya
Ylmlanan vaka sayisi-20-yi a§mamaktadir. Kallc1 diabet mellitusun 
celiac.hastahgr ile 'birlikte·buiunabilecegi soylenmektedir. {6) .I. .va
krumzm gerc;ek diabet olup olmadigiliasta eksitus oldugu.ic;in.tam 
kestirilemez. ·Postmortem ·pankreas dokusunun ·normal bulunu§u 
fonk:3iyonel bozuklugu a~1klayamaz. II. vakam1z klinik ve ra:bora
tuar gidi§i ile ge~ici neonatal diabete uygunluk gostermektedir. 
Bizim vakalanm1zda da izlendigi gibi, bu tiir vakalan hastaneye 
get~ren neden gen~llikle :~nfeksiyqnd\]r (14, H). II. vakarmzda 
sept_ik_v:e l).ipovolemik §O}run .bulqn~§u,'Jnsiilin salgilan~§lllln in~i-

bisyo:t?-tina yol a~m_I§ olabiliz: (2). · _. , .: 
1

• : ~ , ;· , 

! , ~ , ' , , •' ' . : f , .' , , L ,. • 1 ' , 

Hiperglisemide hiperosmolarite 6eyin hucrelerinde . i.ntt:ase+Iii-
ler dehidratasyon ve kanamalara yol a~ar (5). ' 

Ge~ici neonatal diabetin intrauterin. geli§me geriligi ·olan c;o
cuklarda c;ok goriilmesi pankreasm geciken matiirasyonu :He· a~k
lanmaktadir (3, 4, 13) . Ayn~a baz1 kromozom delesyonlan ile bir-
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likte -hiperglisemi izlenebilir (9). BU ~ocuklann antesedanmda hi
poglisemi 'bulunabilir (14). Hastalarda keGin sebeb bilinemiyor, fa
kat inSUlin du§Uk bulunmarm§tlr' (10). Buna kaq1hk ba§ka bir 
~all§mada, hastalardaki intrauterin geli§me geriligi sebebi olarak 
insulin, somatomedin - c ve insulin- like buyurne faktoru I du§tik 
bulunmu§tur. Bu hastalarda insulin tedavisi ile postnatal geli§rne 
ve buyume saglanmi§tlr ( 1) . Benzer· bir ~ah§ma ile bu vakalarda 
insulin salg1lattmc1 oral antidiabetiklerin ya.rarll olabildigi iddia 
olunmaktad1r (8). 

' . 

VakaJari ortaya ~1karan sebeb sepsistir._ Sepsi6 tablosunda glu
koz yap1~1 artar, gliikqg~noliz, glukoneogenez vc lipoliz h1zlamr 
!7, 101 16). Aynca.insulin antagonisti alan. glukagon, glukokorti
koidler ve katekolaminler sepsis durumunda arb§ gosterir (7, 16). 
AyriCa d1§ar1dan kullamlan, kafein, steroid, 'di~zoxide ve epdantoin 
gibi ila~lar !<an §ekerini yiikseltici etkide bulunurlar (7). · 

Ayr1ca' tamda, · galaktozemi ve adrenogenital sendrom goz 
onunde bulundurulmahdlr" (18). . : . 

Tedavide, verilen .S1v1da dekstroz oram du§uriiliir. Dehidratas
yon duzeltilirken, esru? etken alan s~psise yonelik tedavi b~lamr. 
Butiin bunlara ragmen yuksek duzeyde kan ~ekeri seviyesi sapta
mrsa, 0:1 - 0.25 iinite/ kg. kristalize insulin s.c. yap1hr. Fakat bu 
hastalann insilline ·a§m hassas oldugu· gozden uzak tutulmamall
dlr {14). 

~. . . 
Yenidogan .serviSine yatmlan prema:ture ve ~ntrau~e~i~ . ~!i§-

me geriligi bulunan bebeklerde ilk 72 saat · i~inde % .5 .dek~troz ter
cih olunmahchr (18). Hipoglhsemi saptanan olgularda ise utilizas
yon h1zm1 a§mayacak §ekilde yani 8 _mg.r.jkg/ dk. h1z.1yla . .gliikoz 
verilmelidir ( 11) . 

· Yenidogan gec;ici diabeti olan ~ocuklann uzun• sureli tarkiple
rinde gel~melerinin tamamen normal oldugu saptanrni§tlr (13, 
17). "\ 
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