
Ýntrauterin ortamda transplasental olarak
beslenen fetusun doðumdan hemen sonra açlýk du-
rumuna ve enteral beslenmeye metabolik uyum
saðlamasý gerekmektedir. Bu metabolik adaptasyon
dönemi, yenidoðanýn (YD) hem yeni tip bir beslen-
me þekli olan açlýk ve sütle beslenme periyodlarýn-
dan oluþan intermittant beslenmeye geçmesi, hem
de organlara özellikle de beyine yeterli kon-
santrasyonda glukoz veya diðer alternatif yakýtlarý

saðlamak üzere kendi glukozunu yapmaya baþla-
masý nedeniyle önemli bir dönemdir. Metabolik
adaptasyonun baþarýsýz ya da yetersiz olmasý glu-
koz dengesinde bozukluða yol açar. Hipoglisemi
YD döneminde bu bozukluðun en sýk görülen bul-
gusudur. Özellikle preterm bebeklerde [gestasyon
yaþý (GY) ≤ 37 hafta] glukoz metabolizmasýnda rol
oynayan enzimlerin ve hormonal mekanizmalarýn
tam geliþmemiþ olmasý, yað dokusu ve glikojen de-
polarýnýn yetersiz oluþu, beyinin vücut kitlesine
oranýnýn term bebeklere göre daha büyük olmasý
nedeniyle glukoz gereksiniminin ve glukoz kul-
laným oranýnýn fazla olmasý, yað depolarýný mobi-
lize etme ve yað asitlerini keton cisimciklerine
dönüþtürme kapasitesinin yetersiz olmasý, metabo-
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Özet
Hipoglisemi tanýsý alan 50 preterm bebekte, minimal oral

beslenmenin (MOB) baþlanmasý ile hipogliseminin düzelmesi
arasýndaki iliþkiyi araþtýrmak amacýyla prospektif bir çalýþma
yapýlmýþtýr. Hastalara 4 ayrý tedavi þekli uygulanmýþtýr: 1: iv.
glukoz; 2: iv. glukoz ile birlikte MOB; 3: total parenteral
beslenme ile birlikte MOB; 4: iv. glukoz ile birlikte steroid te-
davisi. Sepsis tanýsý alan hastalara 10 mg/kg/dak ve üzerinde,
vajinal yolla doðan hastalara 6 mg/kg/dak’nýn üzerinde glukoz
infüzyonu gerekmiþtir. MOB ile hipogliseminin düzelmesi
arasýndaki iliþki araþtýrýlmýþ ve MOB baþlanan bebeklerde hi-
poglisemi devam süresinin oral almayanlara göre kýsaldýðý
saptanmýþtýr (p=0.03). Hipogliseminin santral sinir sistemine
zararlý etkilerinin önlenebilir olmasý nedeniyle, pretermlerde
mümkün olduðu kadar erken dönemde minimal de olsa oral
beslenmeye baþlanmasý çok önemlidir.
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Summary
In order to find out the relation between the improvement

of hypoglycemia and beginning of minimal oral feeding
(MOF), a prospective study on 50 preterm babies has been
done. Four different type of treatment has been applied to pa-
tients: 1: iv. glucose; 2: iv. glucose with MOF; 3: total par-
enteral nutrition with MOF; 4: iv. glucose with steroid.
Glucose infusion rate was ≥10 mg/kg/min. for septic patients
and >6 mg/kg/min. for babies born vaginally. The relation be-
tween the beginning of MOF and improvement of hypo-
glycemia was investigated and it was found that the duration of
hypoglycemia was shorter in the babies who were treated with
MOF than in the babies who were not (p=0.03). The harmful
effects of hypoglycemia to the central nervous system can be
preventable, so it is very important to start oral feeding as soon
as possible for preterm babies.

Key Words: Hypoglycemia, Oral feeding, Preterm
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lik adaptasyon bozukluðuna predispozisyon ha-
zýrlayarak hipoglisemi insidansýný arttýrmaktadýr
(1-4). Endojen glukoz ve alternatif yakýt ürete-
meyen prematürelerde bunlara ek olarak ekzojen
enerji saðlayan enteral beslenmenin baþlanmasýnýn
gecikmesi ve verilen sývý volumunun kýsýtlý tutul-
masý veya hipotermi, sepsis gibi ek risk faktör-
lerinin bulunmasý hipogliseminin uzamasýnda
önemlidir. Bu çalýþmanýn amacý, preterm hi-
poglisemisinde minimal oral beslenme ile hi-
poglisemi süresi arasýndaki iliþkinin araþtýrýl-
masýdýr.

Gereç ve Yöntem
Bu çalýþma, Dr. Sami Ulus Çocuk Saðlýðý ve

Hastalýklarý Merkezi Yenidoðan Yoðun Bakým
Ünitesi'nde 1 Ocak 1995-31 Aralýk 1996 tarihleri
arasýndaki iki yýllýk dönemde hipoglisemi saptanan
50 preterm bebekte prospektif olarak yapýlmýþtýr.
Tüm hastalar; maternal hipertansiyon (HT), çoðul
gebelik, uzak yerden transport, sezaryen doðum,
perinatal asfiksi, cinsiyet, doðum aðýrlýðýnýn (DA)
≤1500 g, GY≤30 hafta, DA’nýn GY’na göre düþük
(small for gestational age,SGA) veya büyük (large
for gestational age,LGA) olmasý, açlýk, hipotermi,
polisitemi ve sepsis bulunmasý gibi hipoglisemi
geliþmesinde rol oynadýðý bilinen ve hipoglisemi
devam süresini etkileyebileceði düþünülen risk fak-
törleri bakýmýndan deðerlendirilmiþtir.

YD’larda ilk günden itibaren kan serum glukoz
düzeyinin 40 mg/dl'nin altýnda olmasý hipoglisemi
olarak kabul edilmiþtir. Emmeme, siyanoz, tremor,
apne, konvülziyon, anormal göz hareketleri gibi
semptomlarý bulunan hipoglisemik hastalar semp-
tomatik, bulunmayanlar ise asemptomatik olarak
deðerlendirilmiþlerdir. En az 3 saat süreyle beslen-
meyen bebekler aç olarak kabul edilmiþtir (5).
Hipoglisemi risk faktörlerini araþtýrmak üzere
bütün bebeklerde ayrýntýlý öykü alýnmýþ, GY’ý
Naegele kuralý kullanýlarak son menstruasyon tari-
hine göre veya Dubowitz skorlamasý ile, DA dijital
tartý ile saptanmýþ, Lubchenko eðrileri kullanýlarak
DA’nýn GY’na uygunluðuna bakýlmýþ, koltuk altýn-
dan vücut ýsýsý ve venöz hematokrit deðer-
lendirilmiþtir. Vücut ýsýsýnýn 35.5ºC’nin altýnda
olmasý hipotermi, venöz hematokritin %65 ve
üzerinde olmasý polisitemi olarak kabul edilmiþtir
(6,7). Fetal distres nedeniyle acil sezaryen
gerekmesi, travmatik doðum, 5. dakika Apgar sko-

runun 5’in altýnda olmasý, doðumda canlandýrma
uygulanmasý gibi kriterler esas alýnarak hastalarýn
perinatal hipoksiye maruz kalýp kalmadýðýna karar
verilmiþtir (8). Sepsis tanýmý klasik bilgilerimize
göre yapýlýp, klinik ve laboratuar bulgularý ile bir-
likte kan ve beyin omurilik sývýsý kültürlerinde
üreme olan hastalar kanýtlanmýþ sepsis, üreme ol-
mayanlar ise kuþkulu sepsis tanýsý almýþlardýr.
Beslenme ve tedavi yöntemleri, hastanýn GY’na,
PN yaþýna, genel durumuna, oral alýmý tolere ede-
bilme yeteneðine, fizik ve radyolojik inceleme bul-
gularýna göre saptanmýþ ve hastalara 4 ayrý tedavi
þekli uygulanmýþtýr: 1. Ýv. glukoz: PN yaþý 24 saat-
ten küçük olan, gastrointestinal sistem pasajý
görülmeyen, oral tolere edemeyeceði düþünülen
veya genel durumu iyi olmayýp beslenmenin riskli
veya kontrendike olduðu hastalarla, izlem sýrasýnda
genel durumu bozulup orali kesilmek zorunda kalý-
nan bebeklere uygulanmýþtýr ve glukoz infüzyon
oraný 13 mg/kg/dak'yý geçmemiþtir. 2. Ýv. glukoz ile
birlikte minimal oral beslenme (MOB): PN yaþý 24
saatin altýnda olup tüm sývý gereksinimi oral olarak
karþýlanmakta zorluk çekilen saðlýklý bebekler ve
baþlangýçta çeþitli nedenlerle tam oral alamayan be-
bekler bu grubu oluþturmuþlardýr. MOB’ye anne
sütü, eðer anne sütü yoksa 1/4, 1/3 veya 1/2 oran-
larýnda sulandýrýlmýþ bir preterm hazýr formülü ile
baþlanmýþtýr. 3. TPB ile birlikte MOB: Negatif ni-
trojen dengesinin oluþumunu engellemek amacýyla
5 günden daha uzun süreyle tam oral alamayacaðý
düþünülen bebekler veya oral beslendiði halde
yeterli kalori alamamasý nedeniyle TPB ile destek-
lenen bebekler bu gruba alýnmýþtýr. 4. Steroid:
Hipoglisemisi düzelmeyen, oral almayan ve 13
mg/kg/dak'nýn üzerinde glukoz infüzyonu gerek-
tiren bebeklere 1-2 mg/kg/gün dozunda en fazla 5
gün süreyle steroid uygulanmýþtýr. Hipogliseminin
MOB’nin baþlanmasý, TPB uygulanmasý veya
glukoz infüzyon oranýnýn arttýrýlmasý gibi deðiþik-
liklerle 24 saat veya daha kýsa sürede düzelmesi
hemen düzelme olarak kabul edilmiþtir.

Kan glukoz düzeyi ölçümü: Kan glukoz düzeyi
serumda, glukoz oksidaz yöntemi ile ve 500 nm'de-
ki absorbans deðerlerini okuyabilen spektrofoto-
metre özelliði olan Hitachi Boehringer Mannheim
marka 911 tipi Otomatik analizör aygýtý kul-
lanýlarak bakýlmýþtýr. Glukoz oksidaz yöntemi için
"Stanbio enzymatic glucose procedure No.1075,
Stanbio Lab., Inc., San Antonio, Texas" kiti kul-
lanýlmýþtýr.
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Ýstatistik yöntemler: Ýstatistik analizler, SPSS
istatistik paket programý (SPSS Inc., Chicago, IL)
kullanýlarak yapýlmýþtýr. Tedavi ile hipogliseminin
düzelmesi arasýndaki iliþkiyi saptamak için Pearson
ki-kare testi kullanýlmýþ ve Odds Ratio (OR) ve
%95 güven aralýðý (Confidence Interval:CI) hesap-
lanarak Relatif Risk (RR) bulunmuþtur. Anlamlý
bulunan risk faktörleri için de multiple lojistik
regresyon analizi kullanýlarak iliþkin risk
[Attributable Risk (AR)] oraný hesaplanmýþtýr
(AR= Diðer tüm risk faktörleri yok sayýldýðýnda
yalnýzca bu faktöre baðlý risktir. Bu risk faktörü
toplumdan eradike edilebilirse potansiyel olarak
önlenebilecek olan hipoglisemili bebek yüzdesi
AR’i vermektedir).

Bulgular
Çalýþmanýn yapýldýðý 2 yýllýk dönemde

yatýrýlarak izlenen toplam 370 hastanýn 50’sinde hi-
poglisemi saptanmýþ olup, hipoglisemi sýklýðý
%13.5’dir. Hipoglisemi saptanan 50 bebeðin 28'i
(%56) erkek, 22'si (%44) kýzdýr. GY’larý 28-37 haf-
ta arasýnda olup, ortalama (ort.) 32.12±2.50 hafta
(ort.±SD), DA’larý 760-3330 g arasýnda olup ort.
1680.4±474.2 g'dýr. Hastalarda saptadýðýmýz, hi-
poglisemi geliþmesinde rol oynadýðý bilinen ve hi-
poglisemi devam süresini etkileyebileceði
düþünülen risk faktörleri ve bunlarýn görülme oran-
larý Tablo 1’de gösterilmiþtir.

Hipoglisemi tanýsý ile izlenen 50 hastaya 4 ayrý
tedavi yöntemi uygulanmýþtýr: Sekiz (%16) hastaya
yalnýzca iv. glukoz tedavisi, 33 (%66) hastaya iv.
glukoz ile birlikte MOB, 3 (%6) hastaya TPB ile
birlikte MOB ve 6 (%12) hastaya da iv. glukoz ile
birlikte steroid tedavisi uygulanmýþtýr. Uygulanan
tedavi yöntemleri ile hipogliseminin düzelmesi
arasýndaki iliþki araþtýrýlmýþtýr. Ýntravenöz glukoz
infüzyonu ile birlikte minimal oral beslenme uygu-
lanan 33 hastanýn 28'inde (%84.4), sadece iv.
glukoz infüzyonu alan 8 hastanýn 6'sýnda (%75),
TPN ile birlikte minimal oral beslenen 3 hastanýn
2'sinde (%66.7), iv. glukoz ile birlikte steroid alan
6 hastanýn 4'ünde (%66.7) hipoglisemi ilk 24 saatte
düzelmiþtir. Tedaviye yanýt açýsýndan bu 4 tedavi
grubu arasýnda anlamlý istatistiksel fark saptana-
mamýþtýr (p>0.05).

Hipoglisemi tedavisinde uygulanan iv. glukoz
infüzyon miktarlarýna (mg/kg/dak) bakýldýðýnda;

hipogliseminin 17 (%34) hastada 5-6 mg/kg/dak
(idame glukoz gereksinimi) ile, 24 (%48) hastada
7-9 mg/kg/dak (orta derecede artmýþ glukoz
gereksinimi) ile ve 9 hastada da (%18) 10
mg/kg/dak ve daha fazla (yüksek glukoz gereksini-
mi) glukoz infüzyon miktarý ile kontrol altýna
alýndýðý ve normoglisemi saðlandýðý saptanmýþtýr.
10 mg/kg/dak ve üzeri yani anlamlý olarak yüksek
glukoz infüzyon oranýna gereksinim duyan 9 has-
tadan 6'sý sepsis tanýsý almýþ hastalardýr (kalan 3
hastanýn biri asfiktik doðum ve ikiz eþi, biri LGA-
polisitemik-ikiz eþi, diðeri ise SGA-polisitemik-ik-
iz eþidir). Bebeklerin doðum þekilleri ile glukoz in-
füzyon gereksinimleri arasýnda da istatistiksel
olarak anlamlý bir iliþki olduðu saptanmýþtýr.
Vajinal yolla (VY) doðan 38 bebeðin 28'inde
(%73.7) 6 mg/kg/dak.’nýn üzerinde glukoz infüzyo-
nu (idame gereksiniminin üstünde glukoz miktarý)
gerekirken, sezaryenla doðan 12 bebeðin 5'ine
(%41.7) bu oranlarda glukoz infüzyonu gerekmiþtir
(p=0.04). VY ile doðan bebeklerde yüksek glukoz
infüzyon gereksinimi sezaryenla doðanlara göre
2.2 kat daha fazladýr (%95 CI: 1.08-4.53).

Tedaviye yanýtta MOB’nin etkisini araþtýrmak
amacýyla oral tedavi uygulamasý ile hipogliseminin
devam süresi arasýndaki iliþkiye bakýlmýþtýr. Az
miktarlarda da olsa oral beslenen 36 hastanýn (iv.
glukoz ile birlikte MOB ve TPB ile birlikte MOB
alan hastalar) 29'unda (%80.6) hipoglisemi 24 saat
ve altýnda sürerken, oral almayan 14 hastanýn
7'sinde (%50) 24 saat ve altýnda sürmüþtür. Oral

172 T Klin Pediatri 1998, 7

Gülþen SÖNMEZIÞIK ve Ark. PRETERM HÝPOGLÝSEMÝSÝ TEDAVÝSÝNDE MÝNÝMAL ORAL BESLENMENÝN ÖNEMÝ



beslenme ile hipogliseminin devam süresi arasýnda-
ki iliþki istatistiksel olarak anlamlý olup (p=0.03),
oral beslenmeyenlerde hipogliseminin 24 saatten
uzun sürmesi için RR:2.5 (%95 CI:1.10-5.99)
olarak bulunmuþtur. Çoðul gebeliklerde de hi-
poglisemi devam süresi uzamakta olup (p=0.01),
RR:3.0 (%95 CI:1.36-26.45) bulunmuþtur. Devam
süresini etkileyen bu iki risk faktörü için AR; oral
beslenme baþlanmadýðýnda %26.7 (p=0.02) ve
çoðul gebelik olduðunda %27.4 (p=0.01) olarak
bulunmuþtur. Cinsiyet, DA≤1500g, GY≤30 hafta
olmasý, SGA veya LGA bebek olma, perinatal as-
fiksi, hipotermi, polisitemi veya sepsis bulunmasý,
semptomatik hipoglisemi görülmesi gibi risk fak-
törlerinin hipoglisemi devam süresine etkisi saptan-
mamýþtýr (Tablo 2).

Çalýþmaya alýnan 50 hastanýn 9'u (%18)
izlemde kaybedilmiþtir. Ölüm nedeni 3 hastada res-
piratuar distres sendromu, 6 hastada ise sepsistir.
Hiçbir hasta hipoglisemi nedeniyle kaybedilme-
miþtir.

Tartýþma
Günümüzde YD’da hipogliseminin santral

sinir sistemi (SSS) üzerine olan olumsuz etkileri
nedeniyle fonksiyonel hipoglisemi tanýmý gündeme
gelmiþtir (1-3,8-10). Bugün YD’da normal beyin
fonksiyonlarýnýn sürdürülmesi için kan glukoz
düzeyinin en az 40 mg/dl’nin üzerinde olmasý öne-
rilmektedir (3). Çalýþmanýn yapýldýðý 2 yýllýk süre
içinde hastanemize yatýrýlarak izlenen toplam 370
preterm bebeðin 50'sinde bu tanýma göre hipoglise-
mi sýklýðý %13.5 olarak bulunmuþtur. Yapýlan çalýþ-
malarda insidans hipoglisemi tanýmýna, seçilen has-

ta popülasyonuna, beslenme zamanýna ve ölçüm
yöntemlerine göre deðiþiklik göstermekte olup,
pretermlerde %15-67 arasýnda bildirilmektedir
(9,11).

Çalýþmamýzda 10 mg/kg/dak ve üzerinde
glukoz infüzyon oranýna gereksinim duyan 9 has-
tadan 6'sý sepsis tanýsý almýþ hastalardýr. Kesin ne-
deninin açýk olmamasýna karþýn, sepsisli hastalarýn
önemli bir kýsmýnda normoglisemi için daha yük-
sek glukoz infüzyon oranýna gereksinim olduðu bi-
linmektedir. Artmýþ metabolik hýz, kalori alým ye-
tersizliði, glukoneogenez hýzýnda azalma, insüline
periferik doku duyarlýlýðýnýn artmasý gibi mekaniz-
malar üzerinde de durulmaktadýr (12,13). Sepsis
tanýsý alan 31 hastanýn 16'sýnýn (%51.6) kan kültür-
lerinde etken üretilebilmiþtir. Enterococcus ve
Citrobacter üreyen 2 hasta dýþýnda diðer tüm kültür-
lerde üreyen mikroorganizma Klebsiella pneumo-
niae'dir. Klebsiella pneumoniae üreyen hastalardan
6’sýnda hipoglisemi 3 gün veya daha fazla sür-
müþtür. Bu bulgularýmýz diðer çalýþma sonuçlarý ile
benzerlik göstermektedir (13). Neonatal enfek-
siyonda hipogliseminin bu kadar sýk görülmesi ne-
deniyle, özellikle yüksek glukoz infüzyon oranýna
gereksinim duyan YD’lar mutlaka olasý bir enfek-
siyon açýsýndan ayrýntýlý olarak tetkik edilmelidir.

Çalýþmamýzda vajinal yol ile doðan bebeklerde
sezaryenla doðanlara göre yüksek glukoz gereksi-
nimi 2.2 kat daha fazla bulunmuþtur. Ülkemizde
vajinal doðumlarda anneye indüksiyon amacý ile
kontrolsüz olarak dekstrozlu sývý uygulanmasýnýn
yaygýn bir yöntem olduðu bilinmektedir. Annede ve
bebekte oluþan hiperglisemi daha sonra bebekte
“rebound” hipoglisemiye yol açmaktadýr. Ýndüksi-
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yon uygulanan anne sayýsýný kesin olarak bilme-
memize karþýn, bulduðumuz sonucun bu uygula-
maya baðlý olabileceði düþünülmüþtür.

Perinatal asfiksi, DA ≤1500g, GY ≤30 hafta ol-
masý, SGA veya LGA bebek olma, hipotermi,
polisitemi, sepsis gibi risk faktörleri hipoglisemi
devam süresine etkili bulunmamýþtýr. Hasta
sayýmýzýn yetersizliði nedeniyle çalýþmamýzda bu
iliþkinin gösterilemediði düþünülmektedir. Ancak
çoðul gebeliðin hipoglisemi devam süresinin an-
lamlý derecede uzattýðý gösterilmiþtir. Çoðul gebe-
liklerde yukarýdaki faktörlerden birden fazlasýnýn
bulunduðu gözönüne alýnýrsa, olasýlýkla bu kümü-
latif etki hipoglisemi süresini uzatmaktadýr (1,4).

Minimal oral beslenmenin tedaviye yanýttaki
etkisini araþtýrmak amacýyla, oral beslenme ile hi-
pogliseminin devam süresi arasýndaki iliþkiye
bakýlmýþ ve aradaki iliþki istatistiksel olarak anlam-
lý bulunmuþtur. Oral beslenme baþlanmadýðýnda hi-
pogliseminin 24 saatten daha uzun sürme riski, oral
beslenme baþlanmasýna göre 2.5 kat artmaktadýr.
Oral beslenmenin, hipogliseminin önlenmesi
yanýnda hipoglisemi geliþmiþ bebeklerde de olum-
lu etkilerinin olduðu bilinmektedir. Enteral beslen-
menin %10 dekstroza göre mililitre baþýna daha faz-
la kalori içermesi, keton cisimcikleri gibi alternatif
yakýt bulunabilirliðini arttýrmasý, barsak fonksiyon-
larýný ve matürasyonunu hýzlandýrmasý nedeniyle
prematürelerin minimal miktarlarda da olsa erken
beslenmeleri önerilmektedir (1,2,4,14,15). Ayrýca
erken beslenmenin barsak hormonlarýnýn sekresyo-
nunu arttýrarak postnatal metabolik adaptasyonu
hýzlandýrdýðý düþünülmektedir (2,16). Srinivasan ve
ark.’larý 3-4. saatlerde beslenme baþlanan term,
AGA, saðlýklý bebeklerde 168. saate kadar saptanan
kan glukoz düzeylerininin, 1960’lý yýllarda geç
beslenme baþlanan bebeklerde saptanan deðerlere
göre daha yüksek olduðunu göstermiþlerdir (17).
Anderson ve ark.’larý geleneksel olarak kolostru-
mun YD’lara verilmediði Nepal'da yaptýklarý çalýþ-
mada saðlýklý term YD’larda bile hipogliseminin
sýk olduðunu (%38) ve yinelediðini göstermiþler ve
erken beslenememenin hipoglisemi sýklýðýndaki bu
artýþtan sorumlu olabileceðini bildirmiþlerdir (18).
Çalýþmamýzda, uyguladýðýmýz tedavi yöntemi ne
olursa olsun birlikte minimal de olsa oral tedavinin
baþlanmasý ile hipogliseminin 24 saat ve daha kýsa
sürdüðü gösterilmiþtir. Bu sonuç, oral beslenmenin
hipoglisemiyi önlemesi yanýnda hipoglisemi

geliþmiþ bebeklerde tedaviyi de olumlu yönde et-
kilediðini göstermekte ve bugün çoðunlukla kabul
edilen, prematürelerin stabilizasyon saðlanýr sað-
lanmaz az da olsa enteral beslenmeye baþlanmasý
görüþünü desteklemektedir.
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