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KISALTMALAR DiZiNi

GH : Gebelik Haftasi

GA : Dogum agirligi

PM : Premature

APGAR : Activity and muscle tone, Pulse, Grimace response, Appearance, Respiration
RDS : Respiratuar distres sendromu
BPD : Bronkopulmoner Displazi
ROP : Retinopati

NEK : Nekrotizan enterokolit

IVH : Intraventrikiiler hemoraji

PVL.: Periventrikiiler Ickomalazi
EMR : Erken membran riiptiirii

PDA : Patent ductus arteriosus

ASD : Atrial septal defekt

VSD : Ventrikiiler septal defekt

EKO : Ekokardiografi

TFUS : Transfontanel ultrasonografi
DM : Diabetes Mellitus

GDM : Gestasyonel Diabetes Mellitus
HT : Hipertansiyon

IVF: In Vitro Fertilizayon

ICSI: Mikroenjeksiyon

C/S: Sezaryan

NSVY: Normal spontan vajinal yol
02: Oksijen

OR: Odds Ratio (tahmini rolatif risk veya goreceli olasiliklar orani)

CI : Confidence interval (Giiven araligi)
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1- GIRIS VE AMAC

Yenidogan doneminde biiyiime ve beyin gelisimi i¢in glukoz destegi ve metabolizmasi
onemlidir. *? Glukoz aliminda veya kullaniminda herhangi bir sorun olmasi yenidoganda
hipoglisemi veya hiperglisemiye yol acabilir. ¢4

Hiperglisemi, genellikle bir yenidoganin, endojen glukoz tiretimini azaltarak veya
periferik glukoz alimini arttirarak parenteral glukoz infiizyonuna uyum saglayamadigi
durumlarda ortaya cikar.®) Term yenidoganla kiyaslandiginda prematiirelerde hiperglisemi
daha sik goriilmesine ragmen mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Hiperglisemi
ozellikle cok preterm bebeklerde sik goriilen bir sorundur. Son derece diisiik dogum
agirlikli bebekler arasinda neonatal hiperglisemi insidansinin % 45 ila % 80 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir. ¢

Yenidogan hiperglisemisi i¢in kesin bir tanim yoktur ve yenidoganlarda kan glukoz
diizeyinin iist giiven aralig1 da bilinmemektedir. Yenidoganda plazma glukozunun gebelik
haftasi, dogum agirlig1 veya postnatal yastan bagimsiz olarak 150 mg/dl iizerinde olmasi
hiperglisemi olarak kabul edilmekle birlikte, genellikle plazma glukozunun 180 mg/dlI
lizerinde olmas1 durumunda belirti ve bulgular goriiliir. ¢-3816)

Gegmiste hipergliseminin asir1 glukoz inflizyonuna bagli oldugu diistiniilmekteydi.
Ancak giiniimiizde fazla glukoz {iretimi, insiilin direnci ve glukoz intoleransina yol agan
fizyolojik ve biyokimyasal mekanizmalarin yenidogan hiperglisemisine yol agtigi
bilinmektedir. Yenidogan hiperglisemisi genellikle gecici bir durum olmakla birlikte,
morbidite ve mortalite i¢in 6nemli risk olusturur. @919 Bazen de ozmotik diiirezli
glukoziiri, elektrolit dengesizligi, ventrikiil i¢i kanama, ¢ok nadiren persistan diabetes
mellitus, prematiire retinopatisi ve zeka geriligi gibi uzun dénem komplikasyonlarla
sonuglanabilmektedir. @115
Bu ¢alismada yenidogan hiperglisemisinin altta yatan nedenleri; hipergliseminin

morbidite ve mortalite tizerine etkilerinin arastirilmasi amaclandi.



2- GENEL BIiLGILER

YENIiDOGANDA HiPERGLISEMi

Yenidogan hiperglisemisi genellikle gecici olmasina ragmen diisiik dogum agirlikli
bebeklerde, pretermlerde ve hasta bebeklerde morbidite ve mortalite agisindan 6nemli bir

risk faktorii kabul edilmektedir.(1011:17)

2.1. Hiperglisemi Goriilme Sikhig1

Hiperglisemi hipoglisemi gibi belirti vermedigi ve yeterince Onemsenmedi8i ic¢in
genellikle gbzden kagmaktadir. Bu ylizden klinisyenlerin ¢ogu yenidogan hiperglisemisinin
hipoglisemiden daha az goriildiigiinii zannetmektedir. Caligmalar hipergliseminin tahmin
edilenden daha sik goriildiigiinii ortaya koymustur,1%18-21

Hiperglisemi insidansi arastirmanin yeri ve zamanina gore degisiklik gostermektedir.
Calismalarda ortaya ¢ikan sayisal farkliliklar hastalarin seciminde ve hiperglisemi
tanisinda kullanilan oOlgiitlerin benzer olmamasindan kaynaklanmaktadir. Literaturde
gebelik yasina bakilmaksizin hiperglisemi igin ilk sirada diisiik dogum agirlikli bebeklerin,
ikinci sirada ise prematiire bebeklerin en biiyiik riske sahip olduklari ifade edilmistir.®12

Yenidogan bebeklerde hiperglisemi sikligi % 0.9-2.9 arasinda degismektedir. Bu oranlar
damardan glukoz alanlarda % 4.4-5.5’e ulasmaktadir. Premature bebeklerde % 5.2, diisiik
dogum agirlig: (tartt <2500qr) olanlarda % 6.5, ¢ok diisiikk dogum agirligi (tartt <1500gr)
olanlarda % 13.9 (damardan glukoz alanlarda % 20-40) ve asir1 derecede diisiik dogum
agirhigr olanlarda % 30.8 gibi daha yiiksek oranlara ¢ikmaktadir. Gebelik haftasina gore

uygun dogum agirligi ve fazla dogum agirligi olanlarda yenidogan hiperglisemi oranlari

(strastyla % 1.8, % 2.3) diisiiktiir,(10:18-2022)
2.2. Hiperglisemi Patogenez
Yenidoganlarda hiperglisemi gelisiminde farkli mekanizmalar rol oynamaktadir.®

Hiperglisemi tipik olarak yenidoganin endojen glikoz iiretimini azaltarak ya da periferik

glukoz alimini arttirarak parenteral glukoz infiizyonuna uyum saglayamadigi durumlarda



ortaya ¢ikar. Bu genellikle asir1 prematurite veya sepsis gibi klinik durumlarla iligkilidir.
Hem preterm hem de term bebeklerde glukoz metabolizmasiyla ilgili asagidaki gozlemler
izlenir.®

-Hepatik glukoz iiretimi, parenteral glukoz infiizyonu (aminoasitle beraber veya degil),
hiperglisemi ve instilinle baskilanir.

-Glukoz iiretimi intravendz lipid inflizyonuyla degismez.

-Dolagimdaki insiilin konsantrasyonu hiperglisemi ile birlikte artar ve hepatik ve
periferik glukoz alimin1 arttirir.

Preterm bebeklerde artmis hiperglisemi riski icin mekanizmalar belirsiz olmasina
ragmen asagidaki faktorler hiperglisemiye katkida bulunabilir.®)

-Premature bebeklerin glukoz diizenleyici sistemleri immatiirdiir (Proinsiilinin instiline
doniisiimiinde kismi defekt ve relatif insiilin rezistans1).:*® Ozellikle ¢ok diisiik dogum
agirliklt bebeklerde uygunsuz insiilin yaniti gozlenebilir. Yapilan bir ¢alismada 56 ¢ok
diisiik dogum agirlikli bebegin 2. ve 6. gilinler arasinda intravendz glukoz infiizyonu
asamali olarak maksimum 12 mg/kg oranina kadar arttirildiginda 23 bebek hiperglisemik
hale geldi. Bazal insiilin diizeyleri hiperglisemik ve dglisemik bebeklerde benzerdi, ancak
23 hiperglisemik bebekten sadece 15 tanesinde normal bir insiilin yanit1 goriildii.

Hiperglisemik ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA) bebeklerde uygunsuz insiilin yaniti,
adacik beta hiicresinde proinsulinin yetersiz veya bozuk yapimu ile iliskili olabilir. Yagamin
ilk haftasinda 15 hiperglisemik ile 12 normoglisemik CDDA bebegi karsilastiran bir
caligsmada; hiperglisemik bebekler normal glisemik bebeklere kiyasla 6glisemiye ulagmak
i¢cin daha yiiksek insiilin seviyesine ihtiya¢ duymaktadir.?%

-Ayrica premature bebekler insiilinin etki edecegi adale ve yag dokusundaki insiilin
reseptOrleri bakimimdan da fakirdirler. Bu da yenidogan hiperglisemisinde bir sekilde rol
oynamaktadir.?)

-Premature bebeklerde glukoz iiretiminin baskilanmasinda eksiklik gozlenebilir.

Immatur bebeklerde glukoz infuzyonuna yamit olarak endojen glukoz iiretiminin
baskilanmasinda faklilik ya da inkomplet baskilanma olabilir. 25 ile 30 haftalik dogan 10
prematiire bebekte yapilan c¢alismada glukoz infuzyonu dakikada 1.7-6.5 mg/kg
yiikselirken glukoz iiretim hiz1 dakikada 1.4-4.3 mg/kg arasinda azalmgtir.®

-Her tiirlii stres yenidogan bebeklerde plazma kortizolunu arttirarak hiperglisemi

olusturabilmektedir. Ayrica stres sirasinda ortaya ¢ikan proinflamatuar sitokinler (timor
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nekrozis faktor, interlokin 1 ve 6) ve karsi diizenleyici hormonlar (glukagon ve biiylime
hormonu) hiperglisemiye katki saglamaktadir.®® Stresin hiperglisemideki rolii ‘700 gr ile
1550 gr arasinda tartiya sahip preterm bebeklerde glukoz infuzyonuna metabolik cevap’
adli ¢alismada gosterildi. Kontrol grubu ve stresli kabul edilen ventilasyon ihtiyact olan
bebeklere infuzyon Oncesi ve sonrasi gesitli 6l¢iimler yapildi. Stresli bebeklerin kontrol
grubuna gore daha yiiksek glukoz ve kortizol diizeyleri oldugu ve hiperglisemi olasiliginin

daha yiiksek oldugu tespit edildi.?”

2.3. Hiperglisemi Nedenleri

Genel olarak yenidogan hiperglisemisi glukoz metabolizmasinin spesifik bozuklugundan
ziyade klinik bir durumla iliskilidir ve intravendz glukoz alan bebeklerde goriiliir.
Hiperglisemi nedenleri:
1-Preterm ve SGA infantlarda bozulmus glukoz homeostazi
2-Intravendz glukoz inflizyonuna bagli iatrojenik hiperglisemi
3-ilaglar
4-Stres
5-Neonatal diabetes mellitus (Gegici veya kalici)

6-Enteral beslenmenin olmayisi: Inkretin salgilanmasiin az olmas1®®

2.3.1: Premature ve diisiik dogum agirhkh infantlar

Glukoz infuzyonu sirasinda hiperglisemi preterm bebeklerde 6zellikle ¢ok diisiikk dogum
agirlikli (CDDA) bebeklerde (tarti <1500gr) siktir. Yasamin ilk haftasinda 188 CDDA
bebegin glukoz izlemine yonelik prospektif bir ¢alismada hastalarin %80’inde 8 mmol/l
(144mg/dl)’den daha yiiksek glukoz seviyeleri gozlendi. Hastalarin iicte birinde glukoz
seviyeleri 10mmol/I (180mg/dl)’den daha yiiksek olarak bulunmustur.??

Son derece diisiik dogum agirlikli (CCDDA) bebeklerde (tarti<1000gr) yiiksek glikoz

infiizyonu olmamasi durumunda bile hiperglisemi gozlenebilir.®?

11



2.3.2: Iatrojenik hiperglisemi

Dogumdan sonra beslenemeyen bebegi hipoglisemiden koruyabilecek glukoz infuzyon
hiz1 yaklasik 5-8 mg/kg/dk’dir. Buna ragmen bazi yenidoganlarda bu ihtiya¢ yasamin ilk 2-
3 giiniinde 11-12 mg/kg/dk’ya kadar ¢ikabilmektedir. Ozellikle ileri derece pretermlerde ve
diisiik dogum agirlikli bebeklerde intravendz sivi infiizyonu sirasinda gerekli diizenlemeler

yapilmazsa hiperglisemi goriilebilir.®3%

2.3.3: Ilaclar

Kortikosteroidler hem glukoneogenezi arttirarak hem de glukojenik yolda gorev yapan
fosfoenolpurivat karboksilaz gibi enzimleri aktive ederek hiperglisemi yapmaktadir. Total
parenteral beslenme sirasinda artan plazma serbest yag asitleri ise periferik glukoz
utilizasyonunu azaltmak ve insiilinin karacigerde glukoz yapimini inhibe edici etkisini
engellemek suretiyle hiperglisemiye neden olur. Fenitoin verilmesini takiben insiilin

salmim/insiilin sensitivite orani degismekte ve hiperglisemi ortaya ¢ikmaktadir.2-323%

2.3.4: Stres ve Sepsis

Ciddi hastaliklara stres yaniti olarak salgilanan hormonlar (epinefrin, kortizol vb)
ozellikle ventilatore bagli prematiire bebeklerde hiperglisemiye neden olabilir. Metabolik
asidoza bagli tedavi alanlarda ve respiratuar distresli bebeklerde artmis hiperglisemi riski
ile ilgili yeterli kanit bulunmamaktadir. Ameliyat sonrasi gézlenen hiperglisemiden de stres
yanit1 sorumludur. ?%

Daha onceden normal kan sekeri konsantrasyonlari olan ve glikoz infiizyon hizinda
herhangi bir degisiklik olmayan bir bebekte hiperglisemi gézlenmesi sepsisin bir gostergesi
olabilir. Potansiyel mekanizmalar stres yaniti, azalmis insiilin salinimi ve azalmis periferik
glukoz kullammmi igerir.®® CDDA preterm bebekte bakteriyel sepsis yerine mantar
enfeksiyonunun hiperglisemi ile daha iliskili oldugu goriilmektedir. Bu, tartis1 1250 gr
altinda olan prematiirelerde yapilan bir ¢aligmada 45 fungal enfeksiyon gegiren bebegin

21’inde; geg sepsis olan 46 bebegin 11’inde hiperglisemi gelisimiyle gosterildi.®
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2.3.5: Neonatal Diabetes Mellitus

Neonatal diabetes mellitus, ilk 6 ayda kontrol edilemeyen hiperglisemi olarak nadir
goriilen monogenik metabolik bir bozukluktur. Tahmini goriilme insidanst 1/300.000-
500000 canli dogumdur. Insulin bagimhiliginin siiresindeki farkliliga gore iki farkli klinik
fenotip tanimlanmastir.

1- Gegici Neonatal Diabetes Mellitus
2- Kalict Neonatal Diabetes Mellitus

Gegcici neonatal DM’de insiilin tedavisi tanidan sonraki 18 ay i¢inde kesilebilirken,
cocuklukta veya yetiskin donemde yaklasik % 50’sinde tekrar goriilebilir. Gegici neonatal
DM’li hastalarin yaklasik % 60-70’ inde 6q24 bolgesinde anormallik gozlenir. Genellikle
sporadiktir, fakat vakalarin ligte birinde paternal gecis gozlenir (paternal duplikasyon,
paternal izotomi, metilasyon defekti).

Kalic1 neonatal diabetes mellituslu hastalarin ¢ogunlugu (% 60-70) KATP kanalinda
mutasyon tasir. Kalict neonatal DM’e neden olan diger genetik defektler azinliktadir.

Kalic1 ve gecici neonatal DM birbirinden yalnizca klinik 6zelliklerine gore
ayristirilamaz. Oncelikle yapilmasi gereken insiilin ve C-peptid diizeylerinin incelenmesi,

ikinci asama olarak genetik arastirmadir.®®

2.4: Hiperglisemide Klinik Bulgular ve Labaratuar Tetkikleri

Yenidogan hiperglisemisi asemptomatik olup, belirti ve bulgular genellikle altta yatan
hastaliga baglidir. Eriskinlerde ve daha biiyiik ¢ocuklarda insiilin eksikligine bagl gelisen
ketozis ve metabolik asidoz bu bebeklerde goriilmez. Nadiren hiperglisemi poliiiri, 0Smotik
ditireze bagli dehidratasyon, tart1 kaybi, elektrolit kaybi, ates, ketozis ve metabolik asidoz
goriilebilir.

Semi kantitatif deger olan striple kan sekeri 6l¢iimii izlemde kullanilmalidir. Taniy1
desteklemek ve tedaviye baslamak i¢in mutlaka plazma ve serum glukoz konsantrasyonu
biyokimyasal analiz olarak dl¢tilmelidir.

Tanida oncelikle diabetik ketoasidoz agisindan kan gazi degerlendirilmesi, serum

osmolaritesi, idrar glukoz diizeyi ve sepsisi dislamak i¢in kan testleri yapilmalidir.

13



Persistan a¢iklanamayan hiperglisemi varliginda da kan insiilin ve C-peptid diizeyleri ve

genetik arastirmalar neonatal diabet tanis1 agisindan yapilmalidar. %37

2.5: Hiperglisemiye bagh gelisen komplikasyonlar

Hiperglisemi sepsis ve mortalite oranlariyla iliskilidir. Birgok ¢aligma prematiire
bebeklerde ilk gilinlerde goriilen hipergliseminin mortalite riskini arttirdigini
belirtmigtir, &17:38-40)

Plazma osmolaritesinin artisina bagl intraventrikuler kanama goriilebilir. Hayatin ilk
giinlerinde goriilen hipergliseminin 6zellikle prematiire bebeklerde grade 3 ve grade 4
kanama ile iliskili oldugu bildirilmistir. "4

Hiperglisemide ayrica hiper osmotik diiirez artisina bagli dehidratasyon ve elektrolit

imbalans1 da goriilebilir.?®

2.6: Hiperglisemi Tedavisi

Neonatal hiperglisemi siklikla kendi kendini sinirlayan bir hastalik oldugu i¢in,
klinisyenlerin bircogu yiiksek glukoz diizeylerine miidahale etmemektedir. Yenidogan
bebeklerde hangi kan sekeri diizeyinde tedaviye baslanmasi ve kan sekerinin hangi
degerler arasinda tutulmasi gerektigi hakkinda fikir birligi yoktur. Fakat hangi amagla
bakilirsa bakilsin kan glukoz diizeyi >150 mg/dl olan tiim yenidoganlar hiperglisemi
acisindan tetkik ve takip edilmelidir. 3374

Gegici neonatal hiperglisemi genellikle konservatif tedavi yaklagimiyla birkag giin
icerisinde ¢6ziiliir. Neonatal hiperglisemi goriilen hastalarda 6ncelikle altta yatan sepsis
gibi nedenler tedavi edilmelidir. Eger 6nceden normoglisemik olan bir yenidogan
hiperglisemik hale geliyorsa bu ciddi bir hastalik bulgusu olabilir. Bu nedenle tedavide ilk
adim altta yatan nedenlerin tedavi edilmesidir. Tedavide ikinci adim yiiksek
konsantrasyonda glukoz infuzyonu aliyorsa oncelikli olarak glukoz infuzyon hizi
diistirilmelidir. Glukoz infuzyon hiz1 kademeli olarak 3-5 mg/kg/dk’a kadar diisiilmeli,
buna ragmen hala glukoz seviyesi > 180 mg/dl lizerinde ise veya osmotik diiirez
gozleniyorsa sik kan sekeri takibi yaparak insiilin tedavisi (0.03-0.05 tinite/kg/saat)

baslanabilir.#?4®) Insulin tedavisi sadece kan sekerini normale dondiirmekle kalmayip
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sepsis riskini azaltmakta, bebegin kalori ve kilo alimina katkida bulunmaktadir.®) Fakat
insiilin tedavisi ¢cok diigitk dogum agirlikli bebeklerde kullanilmakla beraber hipoglisemi,
hipoksemi ve elektrolit dengesizligi gibi baz1 metabolik bozukluklar agisindan dikkatli
olunmalidir.(®)

Neonatal diabetli hastalarda kan sekerinin kontrolii baslangigta 0.03 ila 0.05 tinite / kg /
saat'lik bir intravenoz insiilin inflizyonu ile saglanir. Kan sekeri izlemine gore insiilin dozu
titre edilir. Dolayisiyla diabetli yenidoganlar pediatrik endokrinologlar tarafindan
izlenmelidir. Diabetli yenidoganda tedavi segenegi insiilin pompasi kullanarak siirekli
subkutandz insiilin inflizyonu uygulamasi olabilir ya da giinde bir veya iki kez NPH gibi
orta etkili veya glarjin, detemir gibi uzun etkili insiilin analoglar1 kullanilabilir. Erken

genetik test tiim diabetik yenidoganlarda yapilmalidir.#?)
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3- GEREC VE YONTEM

Bu calisma i¢in 2007-2013 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali yenidogan yogun bakim {initesinde yatan 32 ve alt1

gebelik haftasindaki kayitlarina ulagabildigimiz prematiire bebekler secildi.

3.1. Hastalarin Degerlendirilmesi

32 ve alt1 gebelik haftasindaki prematiire bebeklerin ilk 7 giine ait verilerine hasta
dosyalari, hemsire gozlemleri, epikriz raporlari ve labaratuar sonuglari retrospektif olarak

incelenerek ulasildi.

Hastalarin stick yontemiyle periferik kapiller dlgiilen kan sekeri diizeyleri giinliik
hemsire ve doktor gdzlemleri geriye doniik incelenerek kaydedildi. insulin tedavisi alan
hastalarda bakilmis ise tam kandan biyokimyasal olarak olgiilen kan sekeri diizeyleri kayda

alindi.

Kan sekeri yiiksekligi (> 150mg/dl) saptanan 96 hasta hiperglisemi grubu, saptanmayan
314 hasta kontrol grubu olarak secildi. Hiperglisemi gozlenen hastalar; tedavi almayan,
glukoz infuzyon hiz1 azaltilan ve insiilin tedavisi uygulanan hastalar olarak ayrica

gruplandirildi.

Hastalarin gestasyonel hafta, cinsiyet, dogum agirligi, APGAR skorlamasi, glukoz
infuzyon hiz1 (mg/kg/dakika), aldigi mayi miktar1 (ml/kg/giin), annede kronik hastalik,
EMR, antenatal steroid tedavisi gibi demografik 6zelliklerine ait veriler geriye doniik

olarak incelenen hasta dosyalari, hemsire gozlemleri ve epikriz raporlarindan elde edildi.

Hastalarin tani, tedavi ve takip asamasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi merkez
labaratuar tarafindan yapilan ilk 7 giine ait labaratuar tetkik sonuglar1 geriye doniik olarak

incelenerek elde edildi.

RDS tanist; yasamin ilk saatinde ortaya ¢ikip en az 24 saat boyunca devam eden
solunum sikintisi, siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) dahil mekanik ventilasyon

destegi gerektirmesi veya tipik akciger radyolojik bulgulari ile konuldu.

Patent ductus arteriosus tanis1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyolojisi

Bilim Dali tarafindan yapilan ekokardiyografik degerlendirme ile konuldu.
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Nekrotizan enterokolit tanist; klinik bulgular ve Bell kriterlerine gore ayakta batin
grafisinde intestinal distansiyon ve/veya siipheli ileus goriintiisii (evre 1), pndmatosis
intestinalis/portal vende gaz (evre 2a/2b), asit/pndmoperitonyum (evre 3a/3b) varligi ile

belirlendi.

Kranial ultrasonografi ile Papile kriterlerine gore intraventrikiiler kanama evrelendirildi.
PVL ise De Vries ve arkadaslarindan uyarlanan degistirilmis PVL siiflamasina gére

evrelendirildi®®.

BPD tanisi; postnatal 28.glinde oksijen ve/veya yardimci ventilasyon ihtiyacinin devam

etmesi ile kondu.

Kocaeli Universitesi G6z Hastaliklar1 Ana Bilim Dali tarafindan yapilan fundoskopik
muayene ile uluslararasi ROP siniflamasina gore prematiire retinopatisi tanis1 konulan

hastalarin verileri dosyadan kayit edildi.

Sepsis tanist; klinik ve CRP artis ile birlikte kan kiiltiir tiremesinin eslik edip etmedigine
gore belirlendi. Yasamin ilk 7 gilinlinde ortaya ¢ikmislarda erken sepsis, yasamin 7-30.
giiniinde ortaya ¢ikanlar geg sepsis, 30. giiniinden sonra ortaya ¢ikanlar ¢ok gec baslangigh

sepsis olarak degerlendirilip geg¢ sepsis boliimiine dahil edildi.

3.2. istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme SPSS 20.0 (SPSS Inc.Chicago, IL, USA) paket programu ile
yapildi. Gruplar arasindaki farklilik normal dagilima sahip olan numerik degiskenlerde
Student t testi, kategorik degiskenleri karsilastirmak i¢in Kikare analizi ve Fisher’s Exact
testi kullanildi. Ortalama + standart sapma ve n (%) olarak degerler gosterildi.
Hiperglisemiye yol acan risk faktorleri ‘Forward Stepwise Conditional Binary Logistic
Regresyon Analizi’ kullanilarak degerlendirildi. Analize dogum agirligi, gebelik haftasi,
dakika glukoz infiizyon hizi, giinlitk mayi miktar1 ve antenatal steroid tedavisi alindi.
p<0.05 istatistiksel olarak énemlilik igin yeterli kabul edildi. Prognoz i¢in OR (%95 CI)
hesaplanda.
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4- BULGULAR
4.1. Demografik ve Klinik Ozellikler

Hiperglisemi grubunda (kan sekeri >150mg gozlenen) 96 bebek ve kontrol grubunda
(kan sekeri <150 mg) olan 314 bebegin demografik 6zellikleri tablo 1°de belirtilmistir.
Gebelik haftas1 ve dogum tartis1 hiperglisemi grubunda; kontrol grubuna gore anlamli
olarak daha diisiik saptandi (p< 0.0001). Cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli
farklilik gézlenmedi (p= 0.055) (Tablo 1).

Hastalarin annesinde var olan HT, DM, GDM, preeklampsi ve korioamnionit goriilme
sikligi hiperglisemi ve kontrol grubunda birbirinden istatistiksel olarak farkli degildi
(p= 0.532). Gebelik Oykiileri incelendiginde spontan olusan gebelik, in vitro fertilizasyon
veya mikroenjeksiyon yontemi agisindan hiperglisemi ile kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p= 0.500) (Tablo 1).

Anneye prenatal donemde uygulanan steroid tedavisi (p= 0.203) ve annede EMR varligi

(p= 0.922) agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(Tablo 1).

Sezeryan ve normal spontan vajinal yolla dogum agisindan istatistiksel olarak gruplar
arasinda fark saptanmadi (p= 0.653). Hiperglisemi gozlenen grupta 1. ve 5. dakika APGAR
skorlamasi anlamli olarak daha diisiik saptandi (p= 0.007 ve p=0.009) (Tablo 1).

Postnatal CRP degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p= 0.242) (Tablo 1).
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Tablo 1: Demografik Ozellikler

*Gestasyonel Hafta
Cinsiyet
Kiz
Erkek
*Dogum Agirlig
Annede Hastalik
Yok
GDM
DM
Preeklampsi
Kalp H.
Korioamnionit
Hipertansiyon
Diger
Gebelik Olusumu
Spontan
IVF
ICSI
Antenatal Steroid
Yok
1 Doz
2 Doz Ve Uzeri
Bilinmeyen
EMR
Yok
<48 Saat
>48 Saat
Dogum Sekli
Sezeryan
NSVY
*APGAR 1
*APGAR 5
CRP
Negatif
Pozitif

HIiPERGLISEMIi
n=96 (%)
28.7+22

51(53.1)
45(46.9)
1093 + 358

49(5)
3(3.1)
1(1)
26(27.1)
2(2.1)
2(2.1)
5(5.2)
8(8.3)

77(80.2)
16(16.7)
3(3.1)

4(4.2)

13(13.5)
66(68.8)
13(13.5)

67(69.8)
16(16.7)
13(13.5)

86(89.6)
10(10.4)
59+1.9
8+1.3

66(69.5)
29(30.5)

KONTROL
n=314 (%)
29.7+ 2.1

156(49.7)
158(50.3)
1355 + 417

179(57)
72.2)
0(0)
76(24.2)
3(1)
8(2.5)
10(3.2)
31(9.9)

267(85)
41(13.1)
6(1.9)

18(5.7)
23(7.3)
215(68.5)
58(18.5)

214(68.1)
58(18.5)
42(13.4)

276(87.9)
38(12.1)
6.5+1.7
8.4+1.1

237(75.5)
77(24.5)

p <0.0001

p=0.055
p <0.0001

p=0.532

p= 0.500

p=0.203

p=0.922

p= 0.653
p=0.007
p=0.009

p= 0.242

Tabloda GDM (Gestasyonel diabetes mellitus), DM (Diabetes mellitus), Kalp H ( Kalp
hastalig1), IVF (In vitro fertilizasyon), ICSI (Mikroenjeksiyon yontemiyle gebelik), EMR

(Erken membran riiptiirii), NSVY (Normal spontan vajinal yolla dogum), CRP (c-reaktif

protein) kisaltmalar: kullanilmistir. *Student-t testleri ile analiz yapilmistir. Isaretsiz

olanlar Kikare testi ile analiz edilmistir. Anlamli olan p degerleri koyu renkle

isaretlenmigstir.
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Hastalarin ilk 7 giin aldiklar1 mayi miktar1 ve glukoz infuzyon hizina gére minimum ve

maksimum glukoz diizeyleri tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2: Mayi Ozellikleri, Kan Sekeri Diizeyleri

HIPERGLISEMI  KONTROL
(n=314) (n=96)
Glukoz Maksimum
1.Giin 180 +94.3 100.7 £ 26 p< 0.0001
2.Giin 202 +£ 104 102.5+21.5 p< 0.0001
3.Giin 162.4+93.4 100.7 £ 24 p< 0.0001
4.Gln 134.2 £ 68 98.7+19.3 p< 0.0001
5.Giin 143 + 80.9 101 £19.5 p< 0.0001
6.Giin 129.4 +54.9 100 +19.5 p< 0.0001
7.Glin 129.4 £ 64.5 100.7 £ 20.6 p< 0.0001
Glukoz Minimum
1.Giin 93.3 +£48 724 +£22 p< 0.0001
2.Giin 113.8 £46.8 81.8+194 p< 0.0001
3.Gilin 104.5 £55.9 82.8 £23.7 p< 0.0001
4.Giin 88 £29 82.2+23.7 p=0.041
5.Giin 97 + 34 85.5£19.8 p< 0.0001
6.Giin 95 +28.8 87.5+18.7 p=0.007
7.Glin 90 £ 24.9 87.1+19 p=0.256
Mayi Miktar
1.Giin 76+ 7.8 72 £8.7 p= 0.001
2.Giin 83.6+16.3 79.3+13.2 p=0.013
3.Gilin 99.2 +£18.9 89.7 £18.1 p< 0.0001
4.Gln 111.7+21.3 96.8 +26.7 p< 0.0001
5.Glin 119.2+£24.2 99.9+£32.5 p< 0.0001
6.Giin 123 £27.7 101.2+37.2 p< 0.0001
7.Giin 126.3 £ 28.1 98.8 £43.1 p< 0.0001
Glukoz Infiizyon Hizx
1.Giin 54+0.8 5.1+0.7 p=0.012
2.Glin 53+1.1 62+78 p=0.284
3.Giin 56+1.3 57+1.2 p=0.045
4.Giin 62+1.7 59+1.6 p=0.185
5.Giin 64+1.7 59+2 p= 0.049
6.Giin 63+1.6 5.8+2.1 p=0.030
7.Giin 6.4+1.7 55+22 p=0.001

Mayi miktar: cc/kg/giin; GIH (Glukoz infuzyon hizi) mg/kg/dk; kan sekeri degerleri

mg/dl olarak hesaplanmistir. Student-T testi ile analiz yapilmistir. Anlamli olan p degerleri

koyu renkle igsaretlenmistir.
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Hastalarin ilk 7 giinde aldiklar1 intraven6z mayi miktarlari hiperglisemi gézlenen grupta
kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek bulundu (p= 0.001, p=0.013 ve 3,4, 5, 6, 7.
giin p <0.0001) (Tablo 2).

Glukoz dakika infuzyon 1, 3, 5, 6 ve 7. giinlerde hiperglisemi grubunda kontrol grubuna
gore daha yiiksek saptandi (p=0.012, p= 0.045, p= 0.049, p= 0.030, p= 0.001). Glukoz
infuzyon hizinda 2. ve 4. giinlerde gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p= 0.284
ve p=0.185) (Tablo 2).

4.2. Hiperglisemi ile Iliskili Risk Faktorleri

Tablo 3: Hiperglisemi ile iliskili risk faktorleri

HIiPERGLISEMiI KONTROL

n= 96 (%) n= 314 (%)

Postnatal Steroid

Tedavi Yok 81 (84.4) 289 (92)

Tedavi Var 15 (15.6) 25 (8) p=0.027
Sepsis

Yok 22 (22.9) 166 (52.9)

Erken Sepsis 43 (44.8) 69 (22)

Geg Sepsis 20 (20.8) 62 (19.7)

Erken+Geg Sepsis 11 (11.5) 17 (5.4) p <0.0001
Kiiltiir Uremesi

Ureme Yok 92 (95.8) 289 (92)

Gram (+) 2(2.1) 9(2.9)

Gram (-) 1(1) 7(2.2)

Bilinmeyen 1(1) 9(2.9) p=0.611
inotrop Tedavi

Almayan 32 (33.3) 203 (64.6)

Dopamin 31 (32.3) 68 (21.7)

Dobutamin 9(9.4) 13 (4.1)

2’1li Tedavi 24 (25) 30 (9.6) p< 0.0001
*Inotrop Tedavi Siiresi 2.03+£22 116 +2 p=0.001

Tabloda 2’li tedavi, tedavide dopamin ve dobutamini beraber alan hasta sayisini;
parantez icindeki rakamlar yiizde (%) degerlerini ifade etmektedir. Inotrop tedavi siiresi
ise giin sayis: olarak ifade edilmektedir. *Student-T testleri ile analiz yapilmistir. Isaretsiz

olanlar Kikare testi ile analiz yapilmistir. Anlamli p degerleri koyu renkle isaretlenmistir.
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Hiperglisemi gozlenen grupta postnatal steroid tedavisi alan hasta sayis1 kontrol grubuna

gore daha fazlaydi (p=0.027) (Tablo 3).

Sepsis hiperglisemi grubunda kontrol grubuna gore daha fazla gériildii. Ozellikle erken
sepsis hiperglisemi grubunda belirgin olarak daha fazlayd: (p< 0.0001). Kiiltiir iiremelerine
bakildiginda gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p= 0.611) (Tablo 3).

Dopamin, dobutamin tedavisi alan veya ikisininin beraber uygulandigi hasta sayisi
hiperglisemi grubunda daha fazlayd: (p< 0.0001). Inotrop tedavi siiresi hiperglisemi
grubunda belirgin olarak daha uzundu (p= 0.001) (Tablo-3). Inotrop tedavi uygulamasi
hiperglisemiyle iligkili bulundu.

4.3.Hiperglisemide prognoz

Hiperglisemi grubunda RDS kontrol grubuna gére ortalama 1.9 kat fazla goriildii
[OR(%95 CI) = 1.9(1.1-3.2)] (p= 0.008) (Tablo 4).

Solunum destek tedavisi (ventilator tedavisi) ile hiperglisemi arasinda iliski saptanmadi
(p=0.081) (Tablo-4).

PDA hiperglisemi grubunda kontrol grubuna gére ortalama 1.85 kat fazla gozlendi. PDA
icin OR (%95 CI) degeri 1.85 (1.1-2.9) olarak hesaplandi (p=0.010) (Tablo 4).

Hiperglisemi grubunda intraventrikiiler kanama ve periventrikiiler Iokomalazi kontrol

grubuyla karsilastirildiginda anlamli olarak daha fazla gozlendi (p< 0.0001) (Tablo 4).

NEC gelisimi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p= 0.057).
(Tablo 4).

Hiperglisemi grubunda ROP gelisimi kontrol grubuna gore ortalama 1.8 kat fazla
gozlendi [OR(%95 CI) = 1.8(0.8-4)] (p= 0.001) (Tablo 4).

Hiperglisemi grubunda BPD kontrol grubuna goére ortalama 2.3 kat fazla goriildi
[OR(%95 CI) = 2.3(1.4-3.7)] (p <£0.0001) (Tablo 4).

Hiperglisemi grubunda 90 giinden uzun siire hastane yatisinin fazla oldugu goézlendi
[OR(%95 CI) = 2.3(0.9-5.7)] (p= 0.046) (Tablo 4).

Hiperglisemi grubunda ilk 24 saatteki mortalite ve total mortalite sayilarinin kontrol

grubuna gore daha yiiksek oldugu gozlendi (p=0.010 ve p= 0.006) (Tablo 4).
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Tablo 4: Hiperglisemi prognoz

HIPERGLISEMI KONTROL OR
n= 96 (%) n=314 (%) (%95 ClI)

RDS

Yok 27 (28.1) 136 (43.3)

Var 69 (71.9) 178 (56.7) 1.9 (1.1-3.2) p=0.008
Ventilator

Entiibe 59 (61.5) 146 (46.5)

NIMV-CPAP 25 (26) 116 (36.9)

Hood i¢i 02 9 (9.4) 36 (11.5)

Oda Havasi 3(3.1) 16 (5.1) p=0.081
PDA

Yok 55 (57.3) 224 (71.3)

Var 41 (42.7) 90 (28.7) 1.85(1.1-2.9) p=0.010
PDA Tedavi

Yok 55 (57.3) 224 (71.3)

PDA(+) Tedavi(-) 16 (16.7) 37 (11.7)

Ilagla Tedavi 25 (26) 51 (16.2)

Operasyon 0 (0) 2 (0.6) p=0.036
IVH

Yok 43 (44.8) 232 (73.9)

Grade 1 19 (19.8) 33 (10.5)

Grade 2 8(8.3) 17 (5.4)

Grade 3 4 (4.2) 1(0.3)

Grade 4 6 (6.3) 7(2.2)

PVL 11 (11.5) 7(2.2)

Bilinmeyen 5(5.2) 17 (5.4) p< 0.0001
NEC

Yok 77 (80.2) 276 (87.9)

Var 19 (19.8) 38 (12.1) 1.79 (0.9-3.2) p=0.057
ROP

Yok 73 (76.1) 280 (89.2)

Var 10 (10.4) 21 (6.7)

Bilinmeyen 13 (13.5) 13 (4.1) 1.8 (0.8-4) p=0.001
BPD

Yok 52 (54.2) 230 (73.2)

Var 44 (45.8) 84 (26.8) 2.3 (1.4-3.7) p< 0.0001
Hastane Yatis

<90 Giin 87 (90.6) 301 (95.9)

>90 Giin 9(9.4) 13 (4.1) 2.3(0.9-5.7) p=0.046
i1k 24 S. Mortalite

Yok 94 (97.9) 314 (100) 0.23 (0.1-0.2) p=0.010

Var 2(2.1) 0 (0)
Mortalite

Yok 82 (85.4) 296 (94.3)

0-7 Giin 9(9.4) 8 (2.5)

7-30 Giin 4 (4.2) 10 (3.2)

>30 Giin 1(1) 0(0) p=0.006

Tabloda RDS (Respiratuar distress sendromu), PDA (Patent ductus arteriosus),IVH
(Intraventrikiiler kanama), BPD (Bronkopulmoner displazi), NEC (Nekrotizan enterokolit),
ROP (Premature retinopatisi) kisaltmalar: kullanilmigtir. Fishers Kikare testi analizde

kullanilmistir. Anlaml p degerleri koyu renkle igsaretlenmistir.
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4.3.1.Hiperglisemi Tedavisi Alanlarin prognozla iliskisi

Hiperglisemi gozlenen 96 hastanin 30’unda hiperglisemi tedavisiz diizeldi. 36 hastada

glukoz infuzyon hizi azaltilmasiyla hiperglisemi diizelirken, 30 hastaya insiilin tedavisi

uygulandi (Tablo 5).

Tablo 5: Hiperglisemide tedavi seklinin prognoza etkisi

TEDAVI GIH INSULIN KONTROL
ALMAYAN AZALTILAN TEDAVISI
n= 30 (%) n= 36 (%) n= 30 (%) n= 314 (%)
RDS
Yok 10 (33.4) 11 (30.5) 6 (20) 136 (43.4)
Var 20 (66.6) 25 (69.5) 24 (80) 178 (56.6) p=0.040
Ventilator
Entiibe 17 (56.6) 18 (50) 24 (80) 146 (46.5)
NIMV/NCPAP 9 (30) 11 (30.5) 5 (16.6) 116 (36.9)
Hood i¢i 02 4(13.3) 5 (13.8) 0 (0) 36 (11.5)
Oda Havasi 0 (0) 2 (5.5) 1(3.3) 16 (5.1) p=0.076
PDA
Yok 19 (63.4) 24 (66.6) 12 (40) 224 (71.3)
Var 11 (36.6) 12 (33.4) 18 (60) 90 (28) p=0.005
Sepsis
Yok 10 (33.3) 9 (25) 3 (10) 166 (52.9)
Erken 10 (33.3) 17 (47.3) 16 (53.4) 69 (22)
Geg 7 (23.4) 6 (16.7) 7 (23.3) 62 (19.7)
Erken+Geg 3 (10) 4 (11) 4 (13.3) 17 (5.4) p< 0.0001
Kiiltiir
Ureme Yok 29 (96.7) 34 (94.4) 29 (96.7) 289 (92)
Gram(+) 0 (0) 1(2.8) 1(3.3) 9(2.8)
Gram(-) 1(3.3) 0 (0) 0 (0) 7(2.4)
Diger 0 (0) 1(2.8) 0 (0) 9(2.8) p=0.880
NEC
Yok 26 (86.7) 28 (77.8) 23 (76.7) 276 (87.9)
Var 4 (13.3) 8 (22.2) 7 (23.3) 38 (12.1) p=0.16
ROP
Yok 28 (93.3) 32 (88.9) 23 (76.7) 301 (95.9)
Var 2 (6.7) 4(11.1) 7 (23.3) 13 (4.1) p< 0.0001
BPD
Yok 20 (66.7) 21 (58.4) 11 (36.7) 230 (73.2)
Var 10 (33.3) 15 (41.6) 19 (63.3) 84 (26.8) p< 0.0001

Tabloda RDS (Respiratuar distress sendromu), PDA (Patent ductus arteriosus),IVH

(Intraventrikiiler kanama), BPD (Bronkopulmoner displazi), NEC (Nekrotizan enterokolit),

ROP (Premature retinopatisi), GIH (Glukoz infuzyon hizi) kisaltmalar: kullanilmistir.

Fisher's Kikare analizde kullanilmistir. Anlamli p degerleri koyu renkle isaretlenmistir.

RDS hiperglisemi tedavisi alanlarda kontrol grubuna gore daha fazla gbzlenirken; en

yiiksek goriilme orani insiilin tedavisi alan grupta saptandi (p=0.040).
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Ventilator destek tedavisi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi

(p=0.076) (Tablo 5).

PDA hiperglisemi tedavisi alanlarda, 6zellikle insiilin tedavisi alan grupta kontrol

grubuna gore anlamli olarak daha fazlaydi (p=0.005) (Tablo 5).

Sepsis hiperglisemi tedavisi alan gruplarda kontrol grubuna gore daha fazla gézlendi.
Ozellikle erken sepsis ve erken sepsis ile gec sepsisin beraber goriildiigii hastalar glukoz
infuzyon hizi azaltilan ve insiilin tedavisi alan grupta belirgin olarak daha yiiksekti
(p< 0.0001). Kiiltiir tiremesi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi

(p= 0.880) (Tablo 5).

NEC agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p= 0.16). ROP ve BPD
hiperglisemi tedavisi alan gruplarda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha fazla
gozlendi. BPD ve ROP en yiiksek insiilin tedavisi alan grupta gortildii (p< 0.0001)
(Tablo 5).

4.3.2.Insulin tedavisi alanlarin prognozla iliskisi

Hiperglisemi gdzlenen 96 hastadan 30’u insiilin tedavisi aldi. Insulin tedavisi alan

hastalarin prognozla iliskisi tablo 6’da gosterilmistir.

RDS insiilin tedavisi alanlarda almayan gruba gore 2.8 kat fazla gozlendi.
[OR(%95 CI)= 2.8(1.1-7)] (p= 0.022) (Tablo 6).

PDA insiilin tedavisi alan grupta almayanlara gére ortalama 3.5 kat [OR= 3.54 (1.6-7.6)
ve p=0.001]; ilagla tedavi gerektiren PDA ise ortalama 3.8 kat fazla goriildii [OR(%95 CI)
= 3.84(1.7-8.3) ] (p< 0.0001) (Tablo 6).

NEC agisindan insiilin tedavisi uygulanan grup ile tedavi almayan grup arasinda anlamli

farklilik saptanmadi (p=0.121) (Tablo 6).

Insiilin tedavisi alan grupta almayanlara gére BPD ve ROP daha fazla goriildii
(p< 0.0001). BPD insiilinle tedavi edilen grupta insiilin tedavisi almayan hastalara gore

ortalama 4.2 kat daha yiiksekti [OR(%95 CI) = 4.2(1.9-9.3)] (p< 0.0001) (Tablo 6).
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Tablo 6: Insulin Tedavisi Alanlarin Prognozla iliskisi

INSULIN INSULIN OR (%95 CI)
TEDAVISi(-) TEDAVISi(+)
n= 280 (%) n= 30 (%)
RDS
Yok 157 (41.3) 61 (20)
Var 223 (58.7) 24 (80) 2.8 (1.1-7) p=0.022
PDA
Yok 267 (70.3) 12 (40)
Var 113 (29.7) 18 (60) 3.54 (1.6-7.6) p=0.001
PDA ilagla Tedavi
Yok 317 (83.4) 17 (56.7)
Var 63 (16.6) 13 (43.3) 3.84 (1.7-8.3) p< 0.0001
NEC
Yok 330 (86.8) 23 (76.7)
Var 50 (13.2) 7 (23.3) 2 (0.8-4.9) p=0.121
BPD
Yok 271 (71.3) 11 (36.7)
Var 109 (28.7) 19 (63.3) 4.2 (1.9-9.3) p< 0.0001
ROP
Yok 361 (95) 23 (76.7)
Var 19 (5) 7(23.3) 0.17 (0.06-0.45) p< 0.0001

-Tabloda RDS (Respiratuar distress sendromu), PDA (Patent ductus arteriosus) ,NEC
(Nekrotizan enterokolit), BPD (Bronkopulmoner displazi), ROP (Premature retinopatisi)
kisaltmalart kullanildi. Fisher s Kikare Testi ile analiz yapildy. Istatistiksel olarak anlaml

olan p degerleri koyu renkle isaretlendi.

‘Forward Stepwise Conditional Binary Logistic Regresyon’ analizine gestasyonel hafta,
dogum agirligi, antenatal steroid tedavisi, mayi miktari, glukoz infuzyon hiz1 hiperglisemi
risk faktorlerini belirlemek i¢in alindi. Analiz ile hiperglisemide etkili en 6nemli
belirleyicinin dogum tartist oldugu tespit edildi. Analiz gestasyonel hafta, antenatal steroid
tedavisi, mayi miktar1 ve glukoz infuzyon hizin1 risk faktorii olarak reddetti. Regresyon

analiz sonucu asagida gosterilmektedir (Tablo 7).
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Tablo 7: Hiperglisemiye Yol A¢an Risk Faktorlerinin Regresyon Analizi

B Degeri OR (% 95 CI) P Degeri
Step 0
Constant | -1.083 0.33 p< 0.0001
Stepl Tarti -0.002 0.99 (0.998-0.999) | p<0.0001
Constant | 1.122 3.072 p=0.010

‘Forward Stepwise Conditional Binary Logistic Regresyon Analizi’ ne gestasyonel hafta,
dogum tartisi, antenatal steroid tedavisi, mayi miktari, glukoz infuzyon hizi alindi. Analiz
hiperglisemide en énemli belirleyicinin dogum tartisi oldugunu tespit etti, diger risk

faktorlerini reddetti.
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5- TARTISMA

Yenidogan hiperglisemisi, premature ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde genellikle
yasamin ilk giinlerinde goriilen bir sorundur.!2!83145) Ggriilme siklig1 ¢alismalara gore
farklilik gostermektedir. Tiirkiye’de 2008 ‘de Sen ve arkadaslarinin®®? yaptig1 ¢alismada
prematiirelerde % 5.2, ¢cok diisitk dogum agirlikli bebeklerde %13.9 bulunurken; Aydin ve
arkadaslarin®® 2010°da yaptig1 calismada bu oran term grupta % 4.9, prematiire grupta
% 12.7 olarak bulunmustur. Tahran’da yapilan bir ¢alismada %31.7%"), Texas’da yapilan
baska bir calismada %88 bulunmustur. *? Sonuclardaki bu farklilik muhtemelen secilen
hastalarin dogum haftasinin, dogum tartisinin ve hiperglisemiye neden olabilecek risk
faktorlerinin ¢esitliliginden kaynaklanmis olabilir. Bilgilerine ulasabildigimiz sinirli sayida
hasta ¢alismaya dahil edildiginden bizim ¢alismamizda hiperglisemi goriilme siklig1

hesaplanmadi.

Yenidogan hiperglisemisi ile dogum haftasi arasinda ters orant1 s6z konusudur. Dogum
haftas1 azaldikea hiperglisemi goriilme olasilig artar. Akmal D.M. ve arkadaslarinin®®
yaptig1 bir calismada kan glukoz diizeylerinin dogum haftasiyla ters orantis1 gosterildi
(r=-0.30 p=0.019). 2013 yilinda yapilan baska bir ¢calismada hiperglisemi gozlenmeyen
grupta gestasyonel hafta 27 (+ 2), hiperglisemi gozlenip kan sekeri < 200mg/dl olanlarda
26 (£ 2), kan sekeri >200mg/dl olanlarda 24 (+ 2) saptanmustir (p< 0.05). Bu ¢alismaya
gore de hipergliseminin gozlendigi gruplarda gestasyonel hafta normoglisemik gruba goére
daha diisiik saptanmustir.*® Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde gestasyonel hafta

kontrol grubunda 29.7(+ 2.1), hiperglisemi grubunda 28.7(+ 2) saptanmis olup hiperglisemi
grubunda anlamli olarak daha distikti ( p< 0.0001) (Tablo-1).

Kaynaklarda gebelik yasina bakilmaksizin dogum tartis1 hiperglisemi i¢in oncelikli risk
faktorii gosterilirken prematiirelik ikinci sirada yer almaktadir. 4222 Feng Shun ve
arkadaslarmin®® yaptig1 bir calismada hiperglisemik grupla normoglisemik grup arasinda
dogum tartis1 (942 + 258 gr; 1195 + 229 gr) acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik
mevcuttu (p= 0.037). Van der Lugt ve arkadaslarinin®® yapt1g1 baska bir ¢alismada ise
dogum tartilar1 arasinda anlamli farklilik saptanmamist1 (p= 0.478). Bizim ¢alismamizda
hiperglisemik grupta dogum tartisi ortalama 1093 + 358 gram, kontrol grubunda 1355 +
417 gram saptandi (Tablo 1). Hiperglisemi grubunda dogum tartis1 daha diisiik gozlendi
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(p<0.0001). Dogum tartisi bizim ¢alismamizda da hiperglisemi i¢in 6nemli bir etken

kabul edildi.

Blanco ve arkadaslarinin®? 2006°da yaptig1 ¢alismada hiperglisemi gézlenen ve
gbzlenmeyen grupta cinsiyet agisindan fark gézlenmedi (p= 0.64). Yine benzer sekilde
Sabzesei ve arkadaslarinin®” yaptig1 ¢alismada da farklilik saptanmadi (p= 0.37). Bizim
calismamizda da cinsiyet p = 0.555 degeriyle gruplar arasinda farkli degildi (Tablo 1).

Antenatal steroid kullanimi ve annede EMR gozlenmesi ¢alismamizda hiperglisemi
gozlenen ve gozlenmeyen grupta farklilik gostermezken ( sirastyla p= 0.203 ve p= 0.922);
benzer sonuglar Van der Lugt ve arkadaslarmim®® yaptig1 calismada da gozlenmektedir. Bir
baska ¢aligmada da antenatal steroid kullanimi normoglisemik grupta % 87, hiperglisemik
gruplarda sirastyla % 75 ve % 77 saptanmistir.*® Sonuglar antenatal steroid kullaniminin
ve annede EMR varliginin hiperglisemi iizerine etkisinin olmadigini gostermektedir
(Tablo 1).

Yoo ve arkadaslarin®® yaptig1 calismada 1. dakika APGAR skorlamasinda
hiperglisemi gruplari ile normoglisemik grup arasinda anlaml farklilik saptanmadi
(p=0.09 ve p= 0.33). Feng-Shun ve arkadaslarinin 2001°de, Yoon ve arkadaslarinin
2015°de yaptig1 calismada 1. dakika APGAR skorlamasi hiperglisemi grubunda daha
diisiik saptand1 (p= 0.04 ve p= 0.016)®%5Y. 2014 yilinda yapilan baska bir ¢alismada 5.
dakika APGAR skorlamasi p=0.001 degeriyle hiperglisemi grubunda anlamli olarak daha
diisiik saptanmustir.*”) Diisiik APGAR skoru yenidoganda perinatal stresin bir gostergesidir.
Perinatal stres de yenidoganda hiperglisemiye yol acabilir.®? Bizim calismamizda da 1. ve
5. dakika APGAR skorlamasi hiperglisemi grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik
saptandi (sirasiyla p=0.007 ve p= 0.009) (Tablo 1).

2015 yilinda Yoon ve arkadaslarinim®?

yaptig1 bir ¢calisma, diisiik dogum agirlikl
yenidoganlarin hiperglisemi agisindan 2 ile 7. giinler arasinda riskli oldugunu gésterdi. Sen
ve arkadaslarimin®? yaptig1 baska bir calismada hiperglisemi tan1 alma yas1 ortalama 4.2 +
4.1 giin olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda hiperglisemi daha ¢ok ilk 3 giinde
gozlendi. Bazi kaynaklarda yasanan hiperglisemin yiiksek glukoz infuzyon hiziyla iligkili
olabilecegi savunulsa da®”, Dweck ve arkadaslarnin® yaptig1 ¢alismada diisiik glukoz
infuzyon hizlarinda da hastalarda hiperglisemi gozlendigini gosterdi. Yine Sabzehei ve

arkadaslarinin®” 2014’te yaptiklari ¢alismada hiperglisemi goriilme sikligiyla glukoz
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infuzyon hiz1 arasinda belirgin bir iligki olmadigini gosterdi. Bizim ¢alismamizda ilk 3 giin
mayi miktarlari hiperglisemi grubunda normoglisemik gruba gore anlamli olarak daha

fazla iken; glukoz infuzyon hizlar1 1. ve 3. giinde hiperglisemik grupta daha ytiksek
saptand1 (p=0.012 ve p= 0.045). Glukoz infuzyon hizinin yiiksek olmas1 ya da mayi
miktarinin fazla olmasi ilk giinlerde gozlenen hiperglisemiye neden olmus olabilir. Fakat 2.
giinde hiperglisemi fazla goriilmesine ragmen glukoz infuzyon hizlari arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (p= 0.284) (Tablo 2). Bu nedenle glukoz infuzyon hizi her zaman
belirleyici faktér olmayabilir. Glukoz infuzyon hizinin azaltilmasina ragmen hiperglisemi

devam ediyorsa altta yatan sebepler arastirilmalidir.

Hiperglisemiyle iligkili postnatal risk faktorlerine baktigimizda kullanilan bazi ilaglarin
yenidoganda hiperglisemiye neden olabilecegi bilinmektedir. Steroid, diazoksit, aminofilin
gibi ilaglarin kullanimiyla hiperglisemi arasinda yakin iligki oldugu bazi kaynaklarda
belirtilmistir®5%), De Carolis’in 2015 yilinda Italya’da yaptig1 bir calismada
hiperglisemi grubunda inotrop kullanimi (p= 0.02) ve steroid kullanim1 (p= 0.006)
normoglisemik gruba gére daha fazlaydi.®® Sabzehei ve arkadaslarmim®” yaptig:
caligmada da dopamin kullaniminin hiperglisemi i¢in risk faktorii oldugu ve dopamin
kullaniminin hiperglisemi grubunda daha yiiksek oldugu gézlendi [OR(%95 Cl)=2.19
(1.32-3.65), (p= 0.003) ]. Bunun aksine Blanco ve arkadaslarinin®? yaptig1 ¢alismada
inotrop kullanimi agisindan iki grup arasinda anlamli fark gozlenmedi (p= 0.58). inotroplar
insiilin sekresyonunu azaltarak ve insiilin yanitinda azalmaya neden olarak kan sekerinde
yiikselmeye neden olabilir.*”) Bizim ¢alismamizda da postnatal steroid (p= 0.027) ve
inotrop tedavi kullanimi1 (p< 0.0001) hiperglisemi ile iliskili bulundu (Tablo 3). Fakat
inotrop tedavi kullanimina bagli m1 hiperglisemi gozlendi; yoksa hastalarin genel durum
kotlilesmesi sonucu yasadiklart strese bagli mi1 hiperglisemi gelisti net olarak

aciklanamamaktadir.

Yenidogan hiperglisemisinin sepsisle iliskisi birka¢ ¢alismada gosterildi.®% Van der

Lugt ve arkadaslarinin4

yaptig1 ¢alismada sepsis > 1000gr agirhigindaki (p= 0.005) veya
gestasyonel haftas1 24-28 hafta olan hiperglisemik bebeklerde (p= 0.009) normoglisemik
gruba gore daha fazla goriildii. Akmal DM ve arkadaslarinin®® yaptig1 calismada erken
sepsis agisindan hiperglisemik ve normoglisemik grup arasinda fark gézlenmedi (p= 0.085).
Benzer sonuglar Blanco ve arkadaslarinin®? 2006°da yaptig1 ¢alismada da (p=0.77)

gbzlendi. Bizim ¢alismamizda sepsis hiperglisemik grupta daha yiliksek oranda gozlendi.
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Ozellikle erken sepsis hiperglisemi grubunda belirgin olarak daha fazla goriildii(p< 0.0001).
Kiiltiir tireme sonuglart agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi (p=0.611). Bunun
nedeni erken donem sepsiste cogu zaman kiiltiir sonuglarinin negatif olmasi, yani etkeni
kiiltiirde tiretememek olabilir. Hiperglisemi ve geg sepsis arasindaki iliskiye baktigimizda
Van der Lught ve arkadaglar1 2010 yilinda (p= 0.002), Ramel ve arkadaglar1 2013 yilinda
(p=0.001), De Carolis ve arkadaslar1 2015 yilinda (p< 0.001) yaptiklari ¢alismalarda
hipergliseminin geg sepsisle iliskili oldugunu gosterdiler.:4%5%8) Sepsis stres yanitini
arttirarak, insiilin yapimini azaltip periferik glukoz tiikketiminde azalmaya neden olur.

Bunun sonucunda da hiperglisemi gozlenebilir.®

Yenidogan déneminde hipergliseminin erken ve ge¢ donem hastaliklarla iligkisi
bilinmektedir.®2 Sabzehei ve arkadaslarinin®”) yaptig1 ¢alismada hipergliseminin RDS ve
ona bagli gelisen komplikasyonlarla iliskili oldugu gosterildi [OR (%95 CI)= 3.56( 2.55-
6.93) (p< 0.001) ]. Hatta RDS’nin hiperglisemi gelisiminde en sik altta yatan
hastaliklardan biri oldugunu ¢aligmasinda gosterdi. Benzer sekilde 2010 yilinda yapilan
baska bir ¢alismada da RDS hiperglisemiyle iliskili bulundu.*¥) Kao ve arkadaslarmin®
2006’da ¢ok diisiik dogum agirlikli yenidoganlar iizerinde yaptiklar1 aragtirmada
hipergliseminin ventilatérde kalma siiresine etkisinin olmadigini gosterdiler. Bizim
calismamizda RDS hiperglisemi grubunda anlamli olarak daha fazla gézlenirken
(p=0.008); ventilator destek tedavisi ihtiyaci a¢isindan gruplar arasinda fark gézlenmedi

(p=0.081) (Tablo 3).

Ozellikle ¢ok diisiik dogum agirlikli ve erken dogmus bebekler germinal matrikste
olgunlagmamig damarlar ve beynin diizenleme sistemlerinde yetersizlik olmasi nedeniyle
hayatin ilk haftasinda hiperglisemi ventrikiil i¢ci kanama ve 6liim i¢in oldukga fazla risk
tasimaktadir.*417% Bunun tersine Ramel ve arkadaslariyla Yoo ve arkadaslarinin yaptig:
iki calismada hiperglisemi ile IVH arasinda iliski saptanmadi (p= 0.53 ve p= 0.78)“%%),
Bizim ¢alismamizda IVH ve periventrikiiler l6komalazi hiperglisemi grubunda anlamli

olarak daha fazla gozlendi (p< 0.0001) (Tablo-3).

Incelenen birgok hiperglisemi galismasinda hiperglisemi ile PDA iliskisine yer
verilmezken, bizim ¢alismamizda PDA’nin hiperglisemi grubunda anlamli olarak daha
fazla goriildiigii saptand1 [OR(%95 Cl)= 1.85 (1.1-2.9) (p= 0.010)]. ilagla tedavi edilen
PDA hiperglisemi grubunda anlamli1 olarak daha fazla goriildii (p= 0.036) (Tablo 3).
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Calismamizda NEC agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi(p= 0.057).
Benzer sekilde iki calismada daha NEC ile hiperglisemi birbiriyle iliskisiz bulundu.“"4%
Fakat Soghier ve arkadaslari®” ile Kao ve arkadaslarmin® yaptiklari ¢alisma hiperglisemi

ile NEC olusumu arasinda anlamli iliski oldugunu gosterdi (sirasiyla p= 0.040 ve p= 0.032).

ROP daha ¢ok prematiireleri etkileyen ve ¢ocuklarda gérme kaybinin 6nde gelen
nedenlerinden biri olarak kabul edilen retinanin proliferatif vaskiiler bir hastaligidir.®®
Garg ve arkadaslar1® ilk defa 2003 yilinda hiperglisemi ve ROP arasindaki iliskiyi
tanimladi. Yine bunu destekleyen fare retinal muller ve mesengial hiicreleri lizerinde
yapilan calismada yiiksek kan glukoz diizeyinde VEGF protein expresyonunun arttigi
gosterildi.®%-®D Bu calismalara dayanarak hiperglisemi ve ROP iliskisini gosteren daha
fazla caligma yapildi ve hiperglisemi gézlenen hastalarda ROP gelisiminin daha fazla
oldugu gosterildi.*2%%%) Mohamed ve arkadaslarmin®® 2013 yilinda yaptiklar1 calismada
hiperglisemi siiresinin ROP gelisiminde belirleyici bir risk faktorii oldugu ve
hipergliseminin goriildiigii her giin insiilin tedavisi almayan ¢ok diisiik dogum agirlikli
yenidoganlarda bu riskin % 7 oraninda arttirdigin1 gosterdi. Sunny ve arkadaslarmimn®®
2014’te yaptiklari meta-analiz ¢alismasinda, 1939 yenidogani i¢eren 9 ¢alismadaki ROP
gelisen 509 hastanin sonuglari incelendi. Analiz sonuglarina gore hiperglisemi anlaml
olarak ROP ile iliskili bulundu (OR=4.16, p< 0.0001). Kontrol grubuyla kiyaslandiginda
ROP gelisen hastalarda hiperglisemi siiresi anlaml1 olarak daha uzun (p< 0.0001); ortalama
glukoz diizeyleri daha yiiksek saptandi (p= 0.0004). Bizim ¢aligmamizda da ROP
hiperglisemi grubunda anlamli olarak daha fazla goriildii [OR (%95 CI)=1.8(0.8-4) ]
(p=0.001) (Tablo 3).

BPD ve hiperglisemi iligkisini agiklayan ¢ok fazla ¢alismaya rastlanmadi. Blanco ve
arkadaslarinin®? 2006°da ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerle yaptig1 calisma
hipergliseminin BPD {izerine etkisi olmadigini gosterdi. Bizim ¢aligmamizda hiperglisemi
grubunda BPD goriilme oraninin daha yiiksek oldugu gézlendi [OR (%95 Cl)= 2.3 (1.4-
3.7), (p< 0.0001)] (Tablo 3). BPD ve hiperglisemi iliskisini gostermek i¢in daha fazla

calisma yapilmasina ihtiyag vardir.

Cok diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda yapilan bazi ¢alismalar hipergliseminin
hastanede uzun siire yatis iizerine etkisi olmadigin gosterdi.®? Hays ve arkadaslarin®”

yaptig1 ¢alismada hipergliseminin ventrikiil i¢i kanama gozlenenlerde mortaliteyi arttirdigi;
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gozlenmeyenlerde de hastanede kalis siiresini uzattig1 gézlendi. Yine bagka bir ¢alismada
hiperglisemi grubunda 28 giinden uzun siiren hastane yatisinin normoglisemik gruba gore
daha yiiksek oldugu [OR(%95 CI) = 3.56( 2.02-6.25) (p< 0.001)] saptandi.” Bizim
calismamizda 90 giinden uzun siire hastane yatis1 hiperglisemi grubunda anlamli olarak

daha yiiksek saptandi [OR(%95 Cl1)=2.3 (0.9-5.7) (p=0.046)] (Tablo 3).

Mortalite oranlarina bakildiginda yapilan birkag¢ ¢alismada hipergliseminin mortaliteyi
arttirdigi*”4"%% ve bunun da hiperglisenin siiresiyle iliskili olabilecegi belirtildi.®* Van der
Lugt ve arkadaslari®® yaptiklar1 calismada hiperglisemi grubunda % 41, hiperglisemi
gozlenmeyen grupta %8 mortalite orantyla, mortalitenin hiperglisemik grupta daha yiiksek
oldugunu kanitlamistir (p= 0.005). Bununla beraber 3. ve 4. giinlerde gzlenen ortalama ve
en yiiksek kan sekeri degerlerinin mortaliteyle iliskili olabilecegini; bu nedenle
mortalitenin baska yapilan ¢aligmalarin aksine hiperglisemi siiresiyle degil hipergliseminin
kotii kontroliiyle iligkili olabilecegini savunmaktadir. Bu ¢aligmalarin aksine Yoo ve
arkadaslari®® ile Blanco ve arkadaslarmin®? yaptig1 calismalarda hiperglisemi ile
mortalite arasinda anlamli bir iliski saptanmamuistir (p= 0.89 ve p= 0.39). Bizim
caligmamizda hiperglisemik grupta ilk 24 saatte goriilen mortalite ve toplam mortalite

kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanmustir [sirasiyla (p=0.010) (p=0.006)] (Tablo 3).

Hipergliseminin kisa dénem etkilerinin yaninda uzun dénem etkilerine bakildiginda;
muhtemelen hiperglisemi tedavisinin neden oldugu beslenme eksikligine bagl olarak 2
yila kadar boy, tart1 ve bas ¢evresi biiyiimesinde kalici etkiler yapabilmektedir.®® Ayrica
Alexandrou ve arkadaslarmin® yaptig1 bir calismada ilk 24 saatte diisiik dogum agirlikli
yenidoganda goriilen hipergliseminin ilerleyen donemde MR goriintiilemede beyinde
beyaz cevherde hasar yaptig1 gozlendi. Bu nedenle hipergliseminin tedavi edilmesi
onemlidir. Fakat yenidoganda kan sekeri diizeylerinin hangi aralikta tutulmasi gerektigi net
olmamakla birlikte, hangi degerlerde hiperglisemi tedavisi baglanilmas: gerektigi ile ilgili
de goriis birligi yoktur.“? Kaynaklarda glukoz infuzyon hizi azaltilmasina ragmen kan
sekeri diizeyi 200-250 mg/dl {izerinde direngli seyrediyorsa®>®® veya > 360 mg/dl
iizerinde kan sekeri diizeyi gozlendiginde insiilin baslanmasi 6nerilmektedir.®) Bazi
caligmalarda insulin tedavisinin hiperglisemi gbzlenen hastalardaki morbidite ve mortalite
{izerinde etkin bir degisiklik yapmadigin1 gosterdi.14%5-%") Bizim ¢alismamizda da insiilin
tedavisi alan hastalarla almayanlar karsilastirildiginda tedavi alanlarda RDS, PDA, BPD ve
ROP anlamli olarak daha fazla goriilmiistiir (Tablo 6). NEC agisindan iki grup arasinda
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anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0.121). Bunun insiilin tedavisinin mi yoksa

hipergliseminin mi etkisi oldugu tartigmalidir.
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6- SONUCLAR

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
yenidogan yogun bakim iinitesinde yatan 32 hafta ve altinda gestasyonel haftaya sahip

olan prematiire bebeklerden kayitlarina ulasabildigimiz hastalar incelendiginde;

1- Hiperglisemi gozlenen grupta dogum tartis1 ve gestasyonel hafta daha diisiik saptandi
(p< 0.0001).

2- Cinsiyet, gebeligin olusum sekli (spontan, IVF, mikroenjeksiyon yontemi), dogum sekli
(sezeryan, NSVY), annenin antenatal sorunlart GDM, DM veya bazi kronik hastaliklar
hiperglisemiyle iliskisiz bulundu (p= 0.055, p= 0.500, p= 0.653, p= 0.532).

3- 1. ve 5. Dakika APGAR skorlari hiperglisemi grubunda daha diisiik saptandi (p=0.007
ve p= 0.009).

4- 1k 7 giin mayi miktarlar1 (sirayla p= 0.001, p= 0.013 (3,4,5,6,7) giinler p < 0.0001) ve 1,
3,5, 6, 7. glin glukoz infuzyon hizlar1 (p= 0.012, p= 0.045, p= 0.049, p= 0.030, p=0.001)
hiperglisemi grubunda daha yiiksek bulundu. Glukoz infuzyon hizlar 2. ve 4. giinlerde
hiperglisemiyle iliskisiz bulundu ( p= 0.284, p= 0.185).

5- Anneye uygulanan steroid tedavisinin hiperglisemi {izerine etkisi bulunmazken

(p= 0.203); postnatal steroid tedavisi hiperglisemi ile iligkili bulundu (p= 0.027).

6- Sepsis, 6zellikle erken sepsis hiperglisemi grubunda fazla goriildii (p< 0.0001). Kiiltiir
tiremeleri ve CRP pozitifligi hiperglisemiyle iliskisiz bulundu (p=0.611 ve p=0.242).

7- Inotrop tedavi uygulanan hasta sayis1 hiperglisemi grubunda daha yiiksekti (p< 0.0001).

Inotrop tedavi siiresi hiperglisemi grubunda belirgin olarak daha uzundu (p= 0.001).

8- Hiperglisemi gozlenen grupta RDS (p= 0.008), IVH (p< 0.0001), BPD (p< 0.0001),
ROP (p=0.001) fazla goriildii. Ventilator destek tedavisi ve NEC hiperglisemiyle iliskisiz
bulundu (p=0.081ve p= 0.057).

9- PDA hiperglisemi grubunda fazla goriildii [OR(%95 CI) = 1.85(1.1-2.9)] (p=0.001).
Ozellikle ilagla tedavi edilen PDA hiperglisemi grubunda belirgin olarak yiiksekti
(p=0.036).
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10- 90 giinden uzun siire hastane yatis1 hiperglisemi grubunda daha yiiksek saptandi
[OR(%95 CI) = 2.3(0.9-5.7)] (p= 0.046).

11- Hiperglisemi grubunda ilk 24 saatteki mortalite ve toplam mortalite daha yiiksek
saptandi (p=0.010 ve p= 0.006).

12- Insulin tedavisi alan hiperglisemi grubunda RDS [OR(%95 CI) = 2.8(1.1-7)]
(p=0.022), PDA [OR(%95 ClI) = 3.54(1.6-7.6)] (p=0.001), ilagla tedavi gerektiren PDA
[OR(%95 CI) = 3.84(1.7-8.3)] (p< 0.0001), ROP [OR(%95 CI) = 0.17(0.06-0.45)]

(p< 0.0001), BPD [OR(%95 CI) = 4.2(1.9-9.3)] (p< 0.0001) daha fazla gozlendi.
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7- OZET

Amag: Yenidogan hiperglisemisi morbidite ve mortalite i¢in 6nemli risk olusturur. Bu
calismada, yenidogan hiperglisemisinin altta yatan nedenleri, hipergliseminin morbidite ve

mortalite {izerine etkilerinin arastirilmasi amaglandi.

Gerec¢ ve Yontem: Yenidogan yogun bakim tinitesinde tedavi géren 32 gestasyonel
hafta ve altindaki 96 hiperglisemi, 314 kontrol bebegin bilgilerine retrospektif dosya

taramasi1 yontemi kullanilarak ulasildu.

Bulgular: Hiperglisemi grubunda gebelik haftas: ve dogum tartis1 (28.7+2.2 ve
1093+358); kontrol grubuna gore (29.7+2.1ve 13554417 ) anlamli olarak diisiik saptandi
(p< 0.0001). Cinsiyet, prenatal steroid tedavisi, dogum sekli veya EMR agisindan gruplar
arasinda farklilik saptanmadi. 1.ve 5. dakika APGAR skorlamasi hiperglisemi grubunda
(5.9£1.9 ve 8+1.3), kontrol grubuna (6.5+1.7 ve 8.4+1.1) gore diisiik saptand1 (sirasiyla
p=10.007, p=0.009). Ilk 7 giin aldiklar1 mayi miktarlar1 (sirayla p= 0.001, p= 0.013 diger
(3,4,5,6,7) giinler p <0.0001) ve 1, 3, 5, 6, 7. giin glukoz infuzyon hizlar1 hiperglisemi
grubunda daha yiiksek bulundu (p= 0.012, p= 0.045, p= 0.049, p= 0.030, p=0.001).
Glukoz infuzyon hizlari agisindan 2. ve 4. giinlerde gruplar arasinda fark saptanmadi.
Postnatal steroid tedavisi (p= 0.027), inotrop tedavi uygulamasi (p< 0.0001), sepsis
(p< 0.0001), RDS (p=0.008), PDA (p= 0.010), IVH (p< 0.0001), BPD (p< 0.0001) ve
ROP (p=0.001) hiperglisemi grubunda daha fazla goriildii. NEC ag¢isindan gruplar arasinda
fark saptanmadi. Hastane yatis siiresi hiperglisemi grubunda daha uzundu (p= 0.046). Ik
24 saatteki mortalite ve total mortalite hiperglisemi grubunda daha yiiksek saptandi
(strastyla p=0.010, p=0.006).

Sonugc: Hiperglisemisi gelisiminde en 6nemli risk faktorii olarak dogum agirlig
belirlendi. Hiperglisemi RDS, PDA, IVH, BPD, ROP ve mortalite artisina yol a¢tig1 tespit
edildi.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan, hiperglisemi, prematiire sorunlari
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8- INGILIiZCE OZET

Introduction and aim: Newborn hyperglycaemia is a major risk for morbidity and
mortality. In this study, it was aimed to investigate the effects of the underlying causes of

newborn hyperglycaemia and its effect on morbidity and mortality.

Materials and methods: Data from premature newborns under 32 gestational weeks
treated in neonatal intensive care unit were studied retrospectively. 96 of the newborns had

hyperglycemia and 314 newborns were in the control group.

Results: Gestational age and birth body weight were significiantly lower in
hyperglyceamia group (28.7+2.2 weeks, 1093+358 grams) compared with the control
group (29.7+2.1 weeks, 1355+417 grams) (p< 0.0001). There was no difference between
the groups in terms of gender, steroid treatment applied to the mother, type of delivery or
EMR observed in the mother. APGAR scores at first and fifth minutes was lower in the
hyperglycaemia group (5.9 £ 1.9 and 8 + 1.37) than in the control group (6.5 + 1.7 and
8.43 +1.1) (p =0.007, p = 0.009 respectively). The amount of fluid intake they received in
the first 7 days and glucose infusion rates in 1, 3, 5, 6, 7 days were higher in
hyperglycemia group. There was no difference between the groups on the 2nd and 4th days
in terms of glucose infusion rates (p=0.284 p= 0.185). Postprandial steroid treatment
(p = 0.027), inotropic treatment (p <0.0001), sepsis (p <0.0001), PDA (p = 0.010), IVH
(p <0.0001), BPD(p< 0.0001) were more common in the groups of hypergliycemia. There
was no significant difference between the groups in terms of NEC (p = 0.057).The hospital
stay was longer in the hyperglycaemia group (p = 0.046). Mortality and total mortality in
the first 24 hours were significantly higher in the hyperglycemia group than in the control
group (p = 0.010, p = 0.006, respectively).

Conclusion: Birth weight was determined as the most important risk factor in the
development of hyperglycemia. Hyperglycaemia was found to lead to increased RDS, PDA,
IVH, BPD, ROP and mortality.

Keywords: Newborn, hyperglycaemia, premature problems
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