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OZET

Amag: Gebelik haftast >35 hafta olan yenidogan bebeklerde sarilik nedenlerini, sarilik
gelisimindeki risk faktorlerini, sariliga bagl gelisen komplikasyonlar1 ve uygulanan tedavi

modellerinin etkinliklerini aragtirmaktur.

Gerec ve Yontem: Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Yenidogan Yogun Bakim
Unitesinde, on yillik siirede (Ocak 2000— Aralik 2009 tarihleri aras1), gebelik haftas1 >35
hafta olan ve sarilik nedeniyle yatirilarak tedavi edilen tim bebekler ¢alismaya alindi.
Retrospektif olarak 1335 bebekte, sariligin etiyolojisi, klinigi, laboratuvar 6zellikleri ve

uygulanan tedaviler degerlendirildi.

Bulgular: Calisma kriterlerine uyan 1335 bebek degerlendirildi. Hastalarin 769°u (%57,6)
erkekti. Hastalarin dogum haftas1 38,6+1,0 hafta olarak saptandi. Bebeklerin 677’si
(%51,7) ailenin ilk ¢ocugu idi. Vakalarin 804’ (%60,2) yalnizca anne siitii aliyordu.
Basvuru zamani 5,243,7 giin, total bilirubin diizeyi 19,2+4,8 mg/dl idi. Hastalarin
719’unda (%53,9) neden bulunamaz iken, 293’tinde (% 21,9) ABO uyusmazlig1r ve
107’sinde (%8) patolojik tartt kayb1 vardi. Hiperbilirubinemi erkek cinsiyette ve patolojik
tart1 kaybi olan hastalarda daha sik goriilmekle beraber, bu 6zellikler daha yiiksek biliriibin
degeri icin anlamli bir risk etmeni idi (p<0,001). Vakumla dogan bebeklerin hastaneye

yatistaki biliriibin degerlerinin ortalamasi daha yiiksek bulundu.

Sonug: Son on yillik donemde erkeklerde ve ilk bebeklerde daha sik hiperbilirubinemi
gelistigi saptandi. Ciddi hiperbilirubinemi (TSB >25 mg/dl) gelisiminde ise patolojik
oranda tart1 kaybi, karma beslenme ve normal dogum 6zelliklerinin risk faktorleri olduklari
saptandi. Anne ve bebegin taburcu edilmeden Once; bebegin hiperbilirubinemi gelisimi
acisindan risk faktorlerinin belirlenmesi, annelerin dogumdan hemen sonra emzirme
konusunda tesvik edilmeleri, ailelerin yetersiz beslenme ve dehidratasyon bulgulari
konusunda egitilmeleri, hastanelerin hiperbilirubineminin tan: ve takibinde belirli bir
protokol olusturmasi yenidogan doneminde hiperbilirubinemi gelisme sikligim

azaltacaktir.



ABSTRACT

Objective: The purpose of this study is to investigate the reasons of indrect
hyperbilirubinemia in newborn babies whose gestation age are >35 weeks, risk factors in
development of hyperbilirubinemia, complications due to neonatal hyperbilirubinemia and

the effectiveness of treatment modalities.

Material and Method: This study was a retrospective medical chart review.Neonates
whowere born after >35 gestation weeks and treated with the diagnoseof indirect
hyperbilirubinemiain neonatal intensive care unit of Sisli Etfal Education and Research
Hospital in ten years term (between January 2000 and December 2009) were subjected to
this study.Etiologic risk factors,clinical aspects, laboratory findings and compatible

treatment were investigated for 1335 neonates retrospectively.

Results: The gender, mean gestational age and mean birth weight of the infants were 57.6
% male, 38.6£1.0 weeks and 3081+533 g, respectively. The ratio of the first children of
their families was found 51.7 % and amount of 60.2 % were breastfeeding. Admisson time
was 5.243.7 days and total bilirubin level was 19.2+4.8 mg/dl.As the etiological risk
factors were assesed, in 293 of patients (21.9 %) ABO incompatibility was detected, and
in 107 of patients (8%) excessive weight loss whereas no etiologic cause was defined in
719 of patients (53.9 %).Hyperbilirubinemia was found to be more frequent for male
gender and patients with weight loss, and these properties were significant risk factor for
higher bilirubin levels (p<0,001). Infants who were delivered by vacum extraction had
higher bilirubin levels at the hospital admission. Excessive weight loss was found to be a

significant risk factor for developing hyperbilirubinemia and exchange transfusion.

Conclusion: In this stduy it is found that hyperbilirubinemia was seen more frequently in
males and the first child. Excessive weight loss, supplementary feeding, normal spontan
delivery were detected as etiological risk factor of severe hyperbilirubinemia. Therefore,
before discharging mother and baby from hospital, determination of risk factors in terms of
hyperbilirubinemia development of the baby, encouragement of mothers for breast feeding
just after birth, education of parents about caloric intake and symptoms of dehydratation,
development of a protocole about diagnosis and follow-up of hyperbilirubinemia in
hospitals will decrease the frequency of hyperbilirubinemia development in newborn

period.
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1.  GIRIS VE AMAC

Indirekt hiperbilirubinemi, yenidoganlarda siklikla gériilen ve ¢ogu vakada selim
seyir gosteren bir sorundur. Yenidogan sarilig1 olarak da adlandirilan bu durum hayatin ilk
haftasi igerisinde term bebeklerde yaklasik % 60, preterm bebeklerde ise % 80 siklikla
goriilir (1). Yenidogan doneminde hiperbilirubinemi gelisimiyle ilgili baslica risk
etmenleri; ilk bebek olma, erkek cinsiyet, anne siitii ile beslenme, erken taburcu edilme,
patolojik tart1 kaybi, diyabetik anne ¢ocugu olma, damar dis1 alana kanama, 6nceki ¢ocukta

sarilik olmasi ve dogumda oksitosin kullanim1 olarak bildirilmektedir (2,3,4,5).

Diinyada kernikterus bildirilen {ilkeler arasinda ilk sirada Amerika Birlesik
Devletleri (%27), ikinci sirada Singapur (%19) ve lgilincii sirada Tirkiye’nin (%16)
bulunmas1 iilkemizde yenidogan sariligi {lizerinde daha fazla arastirma yapilmasi

gerektigini gostermektedir (6).

Tedavi almayan ciddi hiperbilirubinemili bebeklerde ozellikle bilirubinin
norotoksisitesine bagli akut ve kronik komplikasyonlar goézlenir (1). Bilirubinin akut
donemdeki toksik etkileri akut bilirubin ensefalopatisi, kronik dénemdeki etkileri ise
kernikterus olarak isimlendirilir. Giiniimiizde hiperbilirubinemiye bagh olarak gelisen
oliimler ve ciddi sekeller uygun tani ve tedavi ile engellenebilir durumdadir. Bu nedenle
yenidogan déneminde indirekt hiperbilirubineminin uygun takip ve tedavisi hayati énem
tasimaktadir (1,7). Halen hangi bilirubin diizeylerinin nérotoksisiteye neden oldugu
bilinmemektedir. Bu nedenle yiiksek bilirubin seviyelerinin erken tani ve tedavisinin
yapilmadigi durumlarda gelisen bilirubin ensefalopatisi (kernikterus) bu bebeklerle ugrasan

tim ¢ocuk hekimlerini korkutmaya devam etmektedir.

Bilirubin toksisitesinin, ne zaman basladigi, hangi agsamada geri doniislii oldugu ya
da hangi kosullarda kalic1 bozukluklara yol agtigi, bilirubin toksisitesinin cografik, etnik ve
genetik temelleri tam olarak bilinmedigi i¢in tedavi protokollerinin saglam bilimsel
verilere dayandirilmasi gii¢ olmaktadir (2,8,9). Bu nedenle bazi yazarlar hastalarin anlamli
riske maruz kalmasina yol agacagindan, tek bir tedavi rehberinin tiim iilkelerce
uygulanmasina kars1 ¢ikmaktadirlar. Bu yazarlar degisik cografi bolgelerden yapilacak
caligmalarin  yOnlendirecegi, farklt tedavi rehberlerinin hazirlanmas1 goriisiinde
birlegsmektedirler. Boylece daha genis bir kitleye ve daha pratik yaklasimlar yapilabilecegi
diistiniilmektedir (10).



Calismamizda, hastanemizde son on yillik siirecte sarilik nedeniyle takip edilen
hastalarimiz1 retrospektif olarak inceleyerek; sarilik nedenlerini, sarilik gelisimindeki risk
faktorlerini, sariliga bagli gelisen komplikasyonlart ve uygulanan tedavi modellerinin
etkinliklerinin  belirlenmesi  ve sonuglarin literatiir  bilgisi ile karsilastirilmasi

amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Yenidogan Sarihgmnin Tanimi

Sarilik, kandaki bilirubin diizeyinin artmasi sonucu deri, gz ve mukozalarin sari
renk almasi durumudur. Yenidogan sariliklari, bilirubin cinsine gore indirekt
hiperbilirubinemi (konjuge olmamuis bilirubin) ve direkt hiperbilirubinemi (konjuge olmus)
olarak ikiye ayrilir. En sik goriilen tip indirekt hiperbilirubinemidir. Yenidogan
sariliklarinin ¢ogu fizyolojiktir ve tedavi gerektirmez. Ancak, yiiksek bilirubin degerlerinin

norotoksik etkileri nedeniyle, bu bebeklere ciddiyetle yaklasilmalidir (11).

Amerikan Pediatri Akademisi (APA), 2004 yilinda sarilikli bebekler igin pratik bir
takip ve tedavi kilavuz olusturmustur (3). Bu kilavuzun amaci, 35 hafta veya tizerindeki
bebekleri sariligin olas1 komplikasyonlarindan korumaktir. Emzirmenin basarili bir sekilde
saglanmast ve yiiksek riskli bebeklerin taburcu edilmeden Once sistematik

degerlendirilmesi onerilmektedir (3).

Sarilikli bebeklerin degerlendirilmesi, aydinlik bir odada veya tercihen penceredeki
giin 15181nda gergeklestirilmelidir. Sarilik 6nce sklerada goriiliir; daha sonra yiiz, govde ve
ekstremitelere dogru sefalokaudal bir yayilim gosterir. Sariligin ortaya ¢ikmasi serum
bilirubin degerinin en az 5 mg/dl oldugunu gosterir. Sariligin bu yayilim sekli 6nemli bir
oOlgiit olmakla birlikte, bilirubin seviyesinin 12 mg/dI’nin iizerine ¢iktigi durumlarda
giivenilir degildir. Total serum bilirubin (TSB) 6l¢timii taburculuk 6ncesi riskli olan her
bebek i¢in yapilmalidir (12).Dogumdan sonraki 48 saat igerisinde taburcu olan yenidogan
bebekler i¢in APA taburculuktan sonra 24 ve 72 saat arasinda bir kez ve 72 ve 120 saat
arasinda bir kez kontrole c¢agrilmast gerektigini bildirmistir. Hiperbilirubinemi risk
faktorlerine sahip olan bebeklerde ise daha erken ve daha sik takip yapilmalidir. Bilirubin
seviyesi 12 mg/dl tizerinde olan bebekler yakindan izlenmelidir. Ciinkii baz1 risk faktorleri

fizyolojik sariliklarda sapmalara neden olabilir.

APA’ya gore, sarilikli bir yenidogana yaklasimda dikkat edilmesi gereken baslica

noktalar sunlardir (3):

1. Annelerin prenatal donemde kan grubu (ABO ve Rh) tayinleri yapilmalidir.
Annelere prenatal kan grubu tayini yapilmadig1 veya annenin Rh-negatif oldugu
durumlarda, kordon kaninda Direkt Coombs testi ve kan grubu tayini yapilmalidir.

2. Kordon kani, gerektiginde degerlendirilmek {izere saklanmalidir.



3. Sarihigin ortaya c¢ikis zamani, ailevi ve etnik orijinin hemolitik hastalig1
diisiindiirdiigli durumlarda uygun ileri arastirmalar yapilmalidir.

4. Ilk 24 saat igersinde sarilig1 farkedilen bir yenidoganda TSB seviyesi mutlaka
degerlendirilmelidir.

5. TSB seviyesinin arttigi oranda, sariligmn viicutta sefalokaudal dagiliminin da
artacagl goz oniinde bulundurulmali ve bu gibi durumlarda TSB 6l¢iilmelidir.

6. Beslenme giicliigii, apne veya viicut 1s1 dengesizlikleri olan bebekler sariliklar1 goz
Oniine alinmaksizin incelenmelidir.

7. Erken taburcu edilen (<48 saat) bebekler, taburculugu takiben 2-3. giinlerde tekrar

degerlendirmelidir.

Tablo 1: Sarilikli yenidoganlarda ciddi hiperbilirubinemi gelisme isaretleri

» Ailede sarilik hikayesi olmasi » Hepatosplenomegali
» Sariligin ilk 24 saat igersinde baslamasi » Beslenme bozuklugu
» TSB’nin 0,5 mg/dl/saatten hizli artmasi » Tiz sesli aglama

» Kusma, sulu digkilama, letarji, ates » Koyu renkli idrar

2.2. Yenidogan Sarihgimmin Epidemiyolojisi

Sariligin siddeti ve siiresi gestasyon yasi, dogum agirligi, irk, cografi bolge, genetik

yapi, beslenme durumu ve beslenme tipine gore belirgin olarak degismektedir.
2.2.1. Genetik ve Ailesel Farkhihklar

Fizyolojik sarilik, yenidogan bebeklerin ¢gogunda yasamin birinci haftasinda olusan
gecici indirekt hiperbilirubinemidir. Pek ¢ok yenidogan fizyolojik sarilik gegirmesine
ragmen, bunun derecesi degisik etnik gruplarda farkli olabilir. Ayrica anne sagligi, cevresel
faktorler, ila¢ kullanimi ve medikal tedavi gibi etkenler fizyolojik sariligin siddet ve
stiresini artirabilirler. Kardeslerde sarilik dykiisiiniin olmasi, yenidogan bebeklerde sarilik
insidansini artirmaktadir (13). Diger yandan, G6PD eksikliginin sik goriildiigii bolgelerde
sarilik daha fazla goriilmektedir (14).



2.2.2. Risk Faktorleri
2.2.2.1. Anneye ait faktorler

Diyabet: Diyabetik anne c¢ocuklarinda polisitemi goriilmesi hiperbilirubinemi

sikligin1 artirmaktadir. Polisitemi nedeni ise eritropoetin diizeyinin yiiksekligidir. (11,15).

Ilaglar: Indiiksiyon icin kullanilan oksitosinin neonatal hiperbilirubinemiyi artirdig
pek cok calismada gosterilmistir. Anneye yeterli dozda fenobarbital verilmesi, bebegin ilk

haftadaki bilirubin diizeylerini diisiirmektedir (7).
2.2.2.2. Bebege ait faktorler

Yetersiz kalori alimi ve kilo kaybi: Enterohepatik dongiiniin artisi bilirubin

diizeylerinin yiikselmesine neden olmaktadir (16).

Gestasyon yasi: Gebelik haftasi azaldikg¢a sarilik goriilme sikligi artar. Prematiire
bebeklerin karaciger konjugasyon enzim diizeyleri term bebeklere gore daha diisiiktiir.
Ayrica preterm bebeklerin tamamen enteral beslenme siirecleri term bebeklere gore daha
uzun oldugundan bunu bebeklerde enterohepatik dongiiniin daha uzun siirdiigi
sOylenebilir. Bunlarla birlikte yenidogan yogun bakim {initelerinde prematiire bebeklere
erken fototerapi uygulanmasi sonucu, kernikterus sikliginin belirgin bir sekilde azaldigi

gozlenmistir (11).

Hemolitik hastalilik: Hemolitik hastaligi olan bebekler, bilirubin ensefalopatisi
bakimindan hemolizi olmayan bebeklere gore, ayn1 TSB seviyelerinde daha biiyiik risk
altindadirlar. Bunun nedenleri tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle Rh hemolitik

hastalig1 olan bebeklere fototerapi miimkiin oldugunca erken baslanmalidir (11).

Mekonyum pasaji: Erken mekonyum pasajinin uyarildigi bebeklerde total bilirubin
seviyelerinin 1 mg/dl daha az oldugu gosterilmistir (7). Term bebeklerde 1gr mekonyumda
35 mg bilirubin bulunmaktadir. Term bir bebegin bagirsaklarinda ortalama 200 g
mekonyum ile dogdugu diisiiniildiigiinde enteral yoldaki bilirubin yiikiiniin unutulmamasi

gerekmektedir.

Polisitemi: Artmus eritrosit kitlesinin yikimi ve mikrosirkiilasyon bozukluguna

bagli karaciger hipoperfiizyonu sonucunda bilirubin artis1 gelismektedir.

Amerikan Pediatri Akademisinin 2004 yilinda yayimnladigi klinik uygulama

kilavuzuna goére gebelik haftasi 35 olan yenidoganlarda hiperbilirubinemi gelisimi



acisindan risk faktorleri tanimlanmistir. Major, mindr ve azalmis risk grubu olarak

tanimlanan faktorler sunlardir (3):

Major risk faktorleri:

1. Taburculuk 6ncesi TSB veya Total Transkutan Bilirubinin (TcB) yiiksek risk
zonunda olmasi,

2. Gestasyonel yasin 35-36 hafta arast olmasi,

3. Sariligin ilk 24 saate goriilmesi,

4. Kan grubu uyusmazligi, Direkt Coombs Testi pozitifligi, diger hemolitik hastaliklar
(G6PD eksikligi),

5. Fototerapi uygulanmig kardes oykiisii,

6. Sefal hematom, asir1 ekimoz,

7. Dogu Asya 1rki

Minor risk faktorleri:

N o o a s~ w Db E

Taburculuk oncesi TSB veya TcB diizeylerinin yiiksek—orta riskli zonda olmast,
Gestasyonel yasin 37-38 hafta arasi olmasi,

Taburculuk oncesi sariligin gdzlenmesi,

Sarilikl kardes oykdisii,

Makrozomik diyabetik anne bebegi,

Anne yasinin >25 yas olmasi,

Erkek cinsiyet

Azalms risk faktorleri:

o &~ w D

Taburculuk 6ncesi TSB veya TcB diizeylerin diisiik riskli zonda olmasi,
Gestasyonel yasin >41 hafta olmasi,

Sadece formiil siit ile beslenmesi,

Siyah 1rk,

Hastaneden 72 saaten sonra taburculuk.



2.3.  Yenidogan Sarihgimin Fizyolojisi

Serum indirekt bilirubin seviyesi karacigere gelen bilirubin yiikiiniin artmasi
ve/veya bilirubinin konjuge edilerek bagirsaga salimiminin yetersiz olmasi sonucunda
artmaktadir. Bilirubin metabolizmasinda ana basamaklar: bilirubin sentezi, plazmada
tasinmasi, karacigere alimi, hepatik konjugasyon, safraya atilmasi ve bagirsaktan geri

emilimdir (11,17).

Yenidoganda eritrosit sayisinin fazlaligi ve eritrositlerin yasam siiresinin kisa
olmast bilirubin artisinin  baslica nedenlerindendir (11). Karacigerde bilirubin
konjugasyonun yetersiz olmasi da yenidogan sariliklarinin 6nemli sebepleri arasindadir.
Biitin bu fizyolojik degisim siirecleri sonucunda yenidogan bebeklerin biiylik bir
cogunlugunda sarilhik meydana gelmektedir. Ancak, c¢ok kii¢iik bir bdliimiinde
hiperbilirubinemi yiiksek diizeylere varmakta ve bunun sonucunda da nérotoksik etkiler

ortaya ¢ikabilmektedir (11).
2.3.1. Bilirubin Sentezi

Bilirubinin yaklasik 9%75’i eritrositlerin retikiiloendoteliyal sistemde (RES)
yikilmasi ile agiga ¢ikan Hem’den meydana gelir. Geri kalan %25’i ise myoglobulin,
sitokrom, katalaz, peroksidaz, nitrik oksit sentetaz gibi diger hemoproteinlerin yikimindan
gelmektedir (14). Bilirubinin meydana gelmesinde ilk adim Hem’in, hem oksijenaz (HO)
enzimi tarafindan biliverdine oksitlenmesidir. Hem oksijenaz karaciger, dalak ve
makrofajlarda bulunur. Bu olay sirasinda ortamda oksijen ve NADPH’a gereksinim vardir
(11). Bu katalitik olayda oksidasyon ve rediiksiyon reaksiyonlar1 gerceklesir ve alfa—metan
kopriisii kirillarak Hem halkasi agilir. Hem once biliverdine daha sonra bilirubine doniistir.
Biliverdin rediiktaz katalizorliigiinde NADPH ile birlikte biliverdin’den bilirubin meydana
gelir. Bir mol Hem’in 1 mol bilirubine dénmesi sirasinda, 1 mol karbon monoksit (CO)
agiga cikar. Bir gram bilirubin igindeki intramolekiiler hidrojen baglari, polar gruplar
molekiil i¢inde tutuldugundan dolay1 suda ¢6ziilmez haldedir (14,18). Bilirubin, zayif

asidik oldugu ve suda ¢ozlilmedigi i¢in, safraya atilmadan 6nce konjuge edilmesi gerekir.

Bilirubin, ii¢ tek karbon kopriisiiyle birbirine baglanmis dort pirol halkasindan
olusur. Bu molekiilin ii¢ boyutlu yapisinda, biitlin polar gruplar molekiil icinde
bulundugundan hidrofobik ve lipofilik bir 6zellik kazanir. Membranlardan gecisi
kolaylastiran bu 6zellik, intrauterin doneminde plasenta yoluyla temizlenmeyi saglarken,

postnatal donemde kan-beyin bariyerini kolayca gegebilmesine ve zararli etkilerin ortaya
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cikmasimna neden olur. Bilirubinin bu zararli etkilerini azaltmanin bir yolu albiimine

baglanmasidir (19).

NADPH
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PrseO NADP

Fe
cO

M V M P M MV

' S Leiml
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HO\ JH \N H N H N/
H
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M ¥V M P P M MV piedinreduktaz  Biliverdin

l l | I .————7/4—‘\ NADPH
HO\\ A (& C= -/OH
H

N NADP

Bilirubin

Sekil 1: Hemden biliverdin ve indirekt bilirubin olusumu

2.3.2. Bilirubinin Plazmada Transportu

Serbest bilirubin serumda tasinamaz ve karaciger ya da bobrek tarafindan atilamaz.
Indirekt bilirubin plazmada albiimine baglanarak tasinir. Albiiminin indirekt bilirubine olan
yiiksek afinitesi nedeniyle plazmadaki serbest bilirubinin tamamina yakini albiimine hizla

baglanir.

Albiiminin baglanma kapasitesinin doymasiyla plazmada serbest bilirubin giderek
artar. Bilirubinin albiimine baglanmasi gestasyonel yasin artmasiyla artmaktadir (11,20).
Albiimine bagli bilirubin hepatik dolasima eristiginde, bilirubin albiiminden ayrilarak
hepatosit igine taginir. Hepatositin plazma membranindaki bazi reseptorleri, albiimine bagh
bilirubini tutarak bilirubinin buradan hiicre igine tek basina taginmasi islemini baslatirlar.
Hiicre duvarini gecen bilirubin bazi hiicre i¢i proteinlere baglanir. Bu proteinlerin en
onemlileri ligandinlerdir. Ligandin miktar1 yasamin erken donemlerinde az olabilmekte,
ancak ilerleyen giinlerde hizla artis gostermektedir (11). Bilirubin deri gibi degisik
boliimlere tasinmasi ¢ok iyi anlagilamamistir. Ancak bebegin, bilirubinin toksik etkilerine

duyarliligr ile ilisgkili klinik bir 6nemi olabilir ve viicut dokulari, serum diizeyleri arttiginda



ozellikle beyine girisini ve depolanmasini 6nlemek amaciyla serbest bilirubin igin bir depo

olarak is gorebilir (20).
2.3.3. Bilirubin Metabolizmasi ve Norotoksisitesi

Bilirubin, karacigerde suda eriyen ve viicuttan atilabilen sekli olan konjuge
bilirubine dontstiiriiliir. Karacigere gelen albiimine bagli bilirubin, karaciger hiicre
yiizeyinde albuminden ayrilir ve membran reseptorlerine baglanir. Hepatosit icine gegen
bilirubin ligandin veya Y protein adi verilen intraseliiler reseptére baglanarak diiz
endoplazmik retikuluma tasinir. Hepatosit igindeki bir diger reseptoér olan Z proteinin
bilirubin afinitesi zayiftir. Konjugasyonu {iiridin difosfoglukuronik asit (UDPGA) katalize
eder. Bir veya iki molekiil glukoronik asit UDPGA’den bilirubine baglanarak bilirubin
monoglukuronid ve bilirubin diglukuronid meydana gelir. Bu doéniisiim mikrozomlarin
endoplazmik retikulumunda olur. Bu olayin sonucunda konjuge olmamis ve suda erimeyen
bilirubin suda eriyebilen konjuge bilirubine doniisiir ve bu haliyle safraya salgilanabilir
(11). Yenidoganlarda UDPGA aktivitesinin azlig1 ya da yoklugu nedeniyle konjugasyon
islevi yetersiz olabilir, ancak 4-8 haftada artarak eriskin seviyelerine ulasir. Ik 48 saatte
meydana gelen konjuge bilirubinin hemen hemen tamami monoglukuronid seklindedir,
ancak tiglincti glinden itibaren safraya salgilanabilen sekli olan diglukuronidler 6n plana

cikar (14).

Konjuge bilirubinin safraya salgilanmasi biiyiik bir konsantasyon gradientine kars1
olur ve bu nedenle enerji gerektiren bir olaydir. Yenidoganin bagirsak duvarinda konjuge
bilirubini hidrolize ederek unkonjuge bilirubine ¢eviren ve yeniden karacigere donmesine
neden olan beta-glukorinidaz aktivitesi mevcuttur. Ancak, yasamin ilk giinlerinde
yenidogan barsaginin heniiz bakteriler tarafindan kolonize olmamis olmasi, bagirsak
motilitesinin az olmasi, mekonyum pasajinin gecikmesi bu doniisiimiin olmasini arttirir. Bu
nedenlerle yenidogan ciddi bir sekilde bilirubinin enterohepatik emilim riski ile karsi
karstya kalir (11).

Fetal hayatta biliverdin toksik olan bilirubine doniismeden plasentay1 gecerek
viicuttan uzaklagtirmaktadir. Yenidoganda indirekt bilirubinin nérotoksik oldugu ve
yiksek diizeylerinin kernikterus olusturdugu bilinmektedir. Diger taraftan indirekt
bilirubinin antioksidan 6zellikte oldugu bilinmektedir (21).
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Sekil 2: Bilirubin metabolizmasi ve transportu

2.4. Yenidoganlarda Sarihik Nedenleri

2.4.1. Fizyolojik Sarihk

Term yenidoganlarda fizyolojik sariligin seyri tipiktir. Yasamin {igiincli-dordiincii

glinlerinde ortalama bilirubin seviyesi 5-6 mg/dl ile pik yapar ve dogumdan sonraki birinci

hafta bitiminde diiser. Bazen bilirubin seviyelerinin 12 mg/dl’ye kadar yiikseldigi goriiliir

ki bunun 2 mg/dl den daha az1 konjuge formdadir. Risk faktorlerinin ¢ok oldugu

yenidoganlarda fizyolojik sarilik abartili goriilebilir. Bu durumlarda bilirubin seviyeleri 17

mg/dl’ye kadar ¢ikabilir (22). Yenidogan bebeklerde fizyolojik sarilik gelismesine katkida

bulunan faktorler sunlardir: kan hacminin fazla olmasi, eritrosit émriiniin kisa olmasi,

yetersiz hepatik alim, konjugasyon yetersizligi, artmis enterohepatik dolasim (23). Ancak,

fizyolojik ve patolojik sarilik ayriminit her zaman ¢ok kesin sinirlarla yapmak miimkiin

degildir. Birgok i¢c ve dis etken fizyolojik diizeyde olan sariligin patolojik sariliga

donmesine neden olabilir (11,24).

10



Fizyolojik sariik tam kriterleri (3):

1. Sariligin ilk 24-36 saatten sonra baglamasi,

2. Total bilirubin artis1 hizinin giinde 5 mg/dl’den az olmasi,

3. Total bilirubin diizeyinin term bebeklerde 12 mg/dl’yi, preterm bebeklerde 15
mg/dl’yi gegmemesi

4. Direkt bilirubin diizeyinin <2 mg/dl olmasi,

5. Sariligin term bebeklerde bir haftadan az, preterm bebeklerde 10-14 giinden az

surmesidir.
2.4.2. Sarilik ve Emzirme

Emzirme sarih@ (Breastfeeding sarihigi): Emzirilen bebeklerde anne siitiiniin
yetersiz olmasi nedeniyle (kalori azligina bagli enterohepatik dolasimin artmasi) sarilik
goriilebilir. Buna emzirme (breastfeeding) sariligi (erken anne siitii sariligi) denir (22).
Yapilan bir¢ok ¢alismada, anne siitii alan bebeklerdeki bilirubin degerlerinin mama ile
beslenen bebeklerden daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Nedeni, biiyiik olasilikla anne
siitlintin farkli bilesimdir. Bir calismada, kolostrum sitokin seviyeleri ile yenidogan
sarithiklarinin iliskisi arastirilmis ve sarilikli ¢ocuklarin annelerinin sitiinde IL-1beta

seviyesi yliksek bulunmustur (25).

Gec¢ baslayan anne siitii sarihgi: Yenidogan doneminin ge¢ donemlerinde ortaya
cikar. Bilirubin seviyesi genellikle 6-14. giinlerde pik yapar. Bu durum anne siitii ile
beslenen saglikli yenidoganlarin 1/3 {inde goriilebilir. Total serum bilirubin seviyeleri 12-
20 mg/dl arasinda degisebilir. (22,26). Anne siitii sariliginin altindaki neden tam
anlagilamamistir. Anne siitiiniin i¢indeki beta-glukoronidaz, esterlesmemis yag asitleri gibi
maddeler normal bilirubin metabolizmasin1 inhibe ettigi distiniilmektedir. Bilirubin
seviyeleri genelde yenidogan iki haftalik olduktan sonra diisme egilimine gecer, fakat 1-3.
aylara kadar yiiksek de kalabilir (22,24). Arastirmalar anne siitii i¢inde ya hepatik
glukoronil transferazi inhibe eden, yada bilirubinin enterohepatik dolasimini arttiran bir
maddeyi tanimlamaya odaklanmistir. Anne siitiinde bulunan pregnan-3alfa, 20 beta-diol
adl1 bir steroidin hepatik glukoronil transferazi inhibe ettigini belirten ilk ¢aligmalar daha
sonraki bulgularla desteklenmemistir (27). Sonu¢ olarak, anne siitii sariliginin

mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamustir.
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2.4.3. Yenidoganlarda Patolojik Sarihiklar

Fizyolojik sarilik ve anne siitii sariligi disindaki tiim nedenler patolojik sarilik

olarak adlandirilmaktadir (22).
Patolojik sarihik tani Kriterleri:

1. Ik giin i¢inde sariligin ortaya ¢ikmasi

2. Maksimum total bilirubin diizeyinin term bebeklerde 12 mg/dl, preterm bebeklerde
15 mg/dl iizerinde olmasi

Direkt bilirubin diizeyinin 2 mg/dl iizerinde olmasi

Giinliik bilirubin artiginin 5 mg/dl tizerinde olmasi

Saatlik bilirubin artiginin 0,5-1 mg/dl’nin iizerinde olmasi

o 0k~ w

Hemoliz bulgularinin gézlenmesi (hizli Htc diisiisii ve retikiilositoz)

Tablo 2: Eritrosit ytkimina bagl hiperbilirubinemi nedenleri.

a) izoimmiinizasyon d) Infeksiyon
1. Rhuyusmazhg 1. Bakteriyel
2. ABO uyusmazhg 2. Viral
3. Diger kan gurubu uyusmazliklar 3. Protozoal

b) Eritrosit i¢i biyokimyasal defektler e) Sekestrasyon

G6PD eksikiligi
Piruvat kinaz eksikiligi
Heksokinaz eksikligi

Konjenital eritropoetik porfiri

o ~ LN oE

Diger biokimyasal defektler

¢) Eritrosit yap1 bozukluklar

1. Herediter sferositoz
2. Herediter eliptositoz

3. Infantil piknositoz

1. Sefal hematom
2. Ekimozlar
3. Hemanjiomlar

4. Akciger, beyin, karin i¢i kanamalar

f) Diger

1. Dissemine intravaskiiler

koagulasyon

2. Alfa-talasemi
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2.4.3.1. Rh Uyusmazh@

Bilirubin yapimindaki artma cesitli nedenlerden kaynaklanabilir. Bunlardan biri
olan Rh hemolitik hastaligi sikligi giiniimiizde anti-D immunoglobulin profilaksisinin
yaygin olarak kullanilmasi nedeniyle olduk¢a azalmistir (11). Prevalansi yaklasik olarak
1000 canli dogumda bire azalmugitir (28).

Rh immiinizasyonun olabilmesi i¢in Rh(-) bir annenin Rh(+) bir bebege sahip
olmasi gereklidir. Klinik olarak bebeklerde sariliktan agir hidropsa kadar uzanan degisik
bulgu ve belirtiler ortaya ¢ikabilir. Anti-D antikorlarin etkisiyle eritrositlerin yikilmasi,
fetal anemiye bu da daha fazla eritrosit yapimina yol agar (29). Anti-D antikoru ile
kaplanan eritrositler karaciger ve dalakta parcalanir. Immunizasyonun gelisebilmesi igin
fetal eritrositlerin anne kanina gegmesi gereklidir. Fetal hiicreler gebeligin herhangi bir
doneminde anne dolasimina gegebilir. Ancak, en fazla gegis dogum sirasinda ya da
amniyosentez sirasindaki travma ile olur (30). Hastaligin siddeti klinik bulgu vermeyen
minimal hemolizden derin anemi, eritroblastozis fetalis ve hidrops fetalis tablosuna kadar
degiskenlik gostermektedir. Etkilenen bebek, hemolize, eritrosit yapimini arttirarak cevap
verir. Kemik iligindeki eritrosit yapimi, yikimi karsilayamaz hale geldigi zaman basta
karaciger ve dalak olmak iizere ekstrameduller hematopoez baslar. Periferik dolasima
cekirdekli eritrositler gegmeye baslar. Fetal aneminin hizli gelistigi durumlarda hidropsun
meydana geldigi, aneminin yavas gelistigi durumlarda hidropsun olmadig: bilinmektedir
(112).

2.4.3.2 ABO Uyusmazh@

ABO hemolitik hastaligi, annesi O grubu olan, A veya B grubu bebeklerde goriilen
bir durumdur. ABO uygunsuzlugu olan yenidoganlarda sarilik genellikle yagamin ilk 12-
24°ci saatlerinde goriiliir ve gogunlukla fototerapi ile kontrol altinda tutulabilir; ancak
kiiciik bir grup bebekte kan degisimi gerekli olabilir. Anti A ve anti B antikorlar1 Ig A, Ig
M, Ig G yapisinda olabilmektedir. Genellikle Anti A ve anti B antikorlari Ig M yapisinda
olduklarindan plasentadan gecemezler ve immunizasyona neden olmazlar. Ancak O kan
grubunda olan annelerde bu antikorlar Ig G yapisinda olarak plasentadan gectikleri
bilinmektedir (11). Bu nedenle, ABO hemolitik hastaligi olan bebeklerinin annelerinin
hemen tamami O grubundadir. Sariligin 24 saat i¢inde ortaya ¢ikmasi, anne serumda
yiiksek titrede 1g G yapisinda anti A/B antikor varliginin gdsterilmesi, periferik yaymada

sferositlerin goriilmesi tanida 6nemlidir. Vakalarin %33’inde Coombs testi pozitifligi
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saptanabilir. ABO uyusmazligina bagli hemolitik hastaligin, Rh uyusmazligina kiyasla
daha hafif gegmesinin nedenleri sunlardir (31,32):

1. Annede olusan ABO antikorlarinin ¢ogu Ig M cinsinden oldugu i¢in plasentadan
gecemez. Ancak, O grubu annelerde, A ve B gruplarina karsi gelisen antikorlarin
bir kism1 Ig G cinsinden oldugu i¢in plasentadan geger.

2. Fetal eritrositler iizerinde az sayida A veya B antijenik bolge bulunmasi
antikorlarin eritrositlere baglanmasini kisitlar.

3. A ve B antijenleri sadece eritrositlerde degil, tiim viicut hiicrelerinde de
bulundugundan anneden gecen antikorlar diger hiicrelere baglandigindan

eritrositlere baglanan antikor miktar1 az olur.
2.4.3.3 Subgrup Uyusmazhiklar:

Patofizyoloji Rh ve ABO uyusmazliklari ile estir. Yenidogan hemolitik hastaligi
vakalarinin yaklasik %3’linden sorumlu olan bu antijenler Kell, Duffy, Kidd ve MNS
sistemi antijenleri ile Rh sisteminin daha az antijenik komponentleridir (C,c,E,e). Klinik
tablo hafif anemiden siddetli hemolitik hastaliga kadar degisir. Anti-Kell hemolitik
hastaligina bagli hidrops fetalis olgular bildirilmistir (32).

2.4.3.4 Eritrosit Membran Defektleri

Eritrosit membranlarindaki lipid tabaka, integral proteinler araciligiyla biyolojik
fonksiyonlarin yapilmasindan sorumludur. Bu ayni zamanda hiicre iskeleti proteinlerinin
yapismast i¢in bir bolgedir. Boylece asil membran fonksiyonu olan sekil ve stabilite
saglanmis olur. Membran hiicre iskeleti boliimiindeki bazi anormallikler eritrositlerdeki
morfolojik defektler ile sonuglanabilir. Anormal sekilli eritrositler dolasimdan RES
tarafindan cekildiginden bu defektlerin bircogu bir derece hemolitik anemiye neden
olabilir. Herediter sferositoz, eliptositoz, piknositoz, piropoikilositoz ve stomatositoz
sendromlarinin tanilar1 yenidogan déneminde zordur, ¢linkii bu dénmede eritrosit sekli ve

boyutlart oldukg¢a farklilik gosterebilir (30).

Kalitsal sferositoz ozmotik stres altinda frajil hale gelen sferositik eritrositlerle
karakterizedir. Otozomal dominant gecer, fakat olgularin %10- 25’inde anne veya
babasinda sferositoz bulunmaz. Sferositozlu bebeklerin yaklasik %50’sinde sarilik gelisir
ve genellikle fizyolojik sarilik olarak degerlendirilir. Ancak, yenidogan déneminde anemi
ve kan degisimi gerektirecek derecede hiperbilirubinemi de olabilir. Aile hikayesinin

olmasi taniy1 desteklemesi agisindan onemlidir. Kesin tani, periferik kan yaymasinda

14



sferositik eritrositlerin goriilmesi ve inkiibasyonlu osmotik frajilite testleri ile konur. ABO
hemolitik hastaliginda da mikrosferositler goriilebilecegi i¢in direkt Coombs testi ile

immunizasyondan ayirt edilmelidir (33).

Gegici bir eritrosit membrananomalisi olan infantil piknositozda ise kan degisimi
gerektirecek diizeyde hiperbilirubinemi olabilir. Ancak infantil piknositoz gegici bir
hastaliktir ve altinci ayda kendiliginden kaybolur. Periferik yaymada eritrositlerin en az %
50 sinin dikensi ¢ikintilara sahip oldugu goriiliir. G6PD eksikliginde, yenidogan
enfeksiyonunda, toksik ajanlarin yol acgtiZi  hemolitik olaylarda piknositler

goriilebilmektedir (33).

Herediter eliptositoz da otozomat dominant gegen bir eritrosit membran defekti

hastaligidir. Vakalarin ancak % 10’ unda 6nemli derecede hemoliz olmaktadir.

Piropoikilositoz otozomal resesif gegisli eritrosit membran defekti hastaligidir.
Hemoliz bulgularmin yani sira erirositlerde pargalanma ve c¢ok degisik sekiller

(poikilositoz ), ayrica sferositer goriiliir (33).
2.4.3.4 Hemoglobinopatiler

Yenidoganda predominant Hb (a2,y2) zincirleri tasiyan HbF oldugundan, beta
zincir defektleri yenidogan doneminde goriilmez. Alfa zincir hastaliklari yenidogan
doneminde sik meydana gelir. Homozigot alfa talasemi erken yenidogan doneminde
anemi, hemoliz, hidrops fetalis, 6lii dogum veya dogumdan kisa bir siire sonra 6liime
neden olabilir (7). Alfa talasemi grubundaki hastaliklar, hemoglobin alfa zincir
sentezindeki anormallikleri temsil eder. Bu zincirdeki sentez iki ¢ift alfa geni tarafindan
belirlenir. Dort genden bir veya bir kaginin eksik oldugu durumlar alfa talassemi
hastaliklar1 ile sonuglanir. Eger dort gen yok ise hasta alfa zinciri olusturamayabilir ve
boylece HbA ya da HbF olusturmaz. Bebek genelde 6lii dogar ya da dogumdan birkag saat
sonra Oliimle sonuglanan ciddi hidrops ile dogar (33, 34). Fetal eritropez ve hemoglobin F
yapimi i¢in alfa zincir hemoglobinopatileri in utero ortaya ¢ikar (1). Orak hiicreli anemi,
hemoglobin F’in HbS {izerinde polimerizasyonu ve oraklagsmada inhibitor etkisi

oldugundan yenidogan doneminde klinik bulgu vermez (7).
2.4.3.5 Glikoz 6 Fosfat Dehidrogenaz Enzim Eksikligi (G6PDH eksikligi)

Eritrositler, oksidatif hasardan antioksidan sistemler sayesinde korunur. Bunlardan
en Onemlisi glutatiyon olup, G6PDH’nin i¢inde yer aldigi bir reaksiyon sonrasi

olusmaktadir.

15



Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi, diinyada en sik rastlanan eritrosit enzim
eksikligi olup, 400 milyondan fazla insani etkilemektedir (35). Bu enzim eksikligi sikligi
Akdeniz iilkelerinde, Afrika'da ve Cin'de daha yiiksek olmakla birlikte biitiin 1rklarda ve
etnik gruplarda tanimlanmistir (36,37). Tiirkiye genelinde enzim eksikligi % 0,5, Cukurova
bolgesinde % 8,2 olarak saptanmustir. Hiperbilirubinemili yenidoganlarda ise siklik %
10,5-22,1 olarak bildirilmistir (38-42).

Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi X'e baglh resesif gecis gosterir. Buna bagh
olarak ciddi eksiklik erkeklerde kizlardan ¢ok daha fazla goriilir. Glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz geni (Gd) X kromozomunun subtelomerik yoresinde 28 lokusunda
yerlesmistir. Yapilan calismalarda bu gen bolgesinde 140'dan fazla mutasyon

tanimlanmustir (35).

Klinikte, akut hemolitik anemi, yenidogan sarilifi, favizm ve herediter sferositik

olmayan hemolitik anemi seklinde kendini gosterir.

Akut hemolitik anemide, oksidatif stres altinda G6PD eksikligi olan ¢ocuklarda
akut hemoliz gelisir. Bu c¢ocuklar stres disindaki zamanlarda klinik olarak iyidir.
Enfeksiyonlar 6zellikle bakteriyel enfeksiyonlarda bakterinin fagositozu sirasinda olusan
peroksidlerin agiga c¢ikmasi, ilaglar ve diger ekzojen oksidan ajanlar hemolizi
tetiklemektedir. Oksidatif 6zelligi olan maddenin alimindan sonra 2-3 giin i¢inde bulgular
gelisir. Ust solunum yollar1 veya sindirim sistemini etkileyen viral enfeksiyonlarin G6PD
eksikligi olan g¢ocuklarda bakteriyel enfeksiyonlara gore daha siddetli hemolize neden

oldugu bildirilmistir. (35,43).

Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi olan yenidoganlarda hiperbiluribinemi riski
artmustir. Sarilik oldukga ciddidir ve eger tedavi edilmezse kernikterus ile sonuglanabilir.
Yenidogan sarilig1 6liime veya kalic1 ndrolojik hasarlara neden olabilmektedir. Sarilik Rh
izoimmunizasyonundan daha geg¢ olarak yasamin 2-3. giinlerinde goriiliir. Nadiren yagamin
ilk giinlinden itibaren sarilik goriilebilir. Hemoliz ilaglar veya naftalin gibi oksidan ajanlara
maruz kalindiginda daha belirgin olabilir. Anemiden ¢ok sarilik 6n plandadir.
Hiperbiluribinemi nedeninin karaciger kaynakli oldugu diisiiniilmektedir. Glukoz6-fosfat
dehidrogenaz Akdeniz tipi olan yenidoganlarda uridindifosfoglukuronat glukuronil
transferaz 1 (UDPGT-1) geninin "promotor" bélgesinde Gilbert hastalginda goriilene
benzer bir mutasyon saptanmasi bu diisiinceyi desteklemektedir (35, 43, 44). Fototerapi

almakta olup aile hikayesi, etnik ve cografi kokeni nedeniyle G6PD eksikligi olma olasilig1
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olan veya fototerapiye yaniti zayif olan sarilikli yenidoganlardan G6PD enzim diizeyi

bakilmalidir (3).

Favizm, bakla (vicia faba) bitkisinin neden oldugu hemolitik anemidir. Glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz Akdeniz tipi favizm ile iligkilidir. Siit veren annelerin bebeklerinde de
hemoliz bildirilmistir. Yetigkinlere gore c¢ocuklarda daha sik favizm olgusuna

rastlanmaktadir (45).

Herediter sferositik olmayan hemolitik anemi, G6PD eksikliginin olduk¢a nadir
gozlenen bir sonucudur. Simif I G6PD eksikligi olan hastalarda goriiliir. Oksidan stres
olmayan durumlarda da hayat boyu devam eden kronik hemolitik anemi s6z konusudur. ilk
defa yenidogan ve cocukluk ¢aginda bildirilmistir. Bu olgular genellikle nadirdir, cografik
dagilim ve etnik yatkinlik gostermez. Hemoliz enfeksiyonlar sirasinda artar ve transfiizyon
gerekebilir. Retikulositoz gozlenirken sferosite rastlanmadigi i¢in herediter sferositik

olmayan hemolitik anemi adin1 almstir. (43).

Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi tanisi genellikle enfeksiyon, ilag alimi ya da
bakla yenmesine bagli olarak gelisen hemolitik kriz sonrasinda konulur. Periferik kan
yaymasinda hayalet hiicre veya isirilmig eritrositler goriiliir. Retikulositoz belirgindir.
Heinz cisimcigi goriilebilir. Serum haptoglobulini azalir. Coombs testi negatifdir. Baz1
tarama testleri ( en popiiler olan1 floresan spot test ) tarama amacli kullanilabilir. G6PD
eksikligi diisiiniilen olgularda kesin tani i¢in enzim aktivitesi Olgiilmelidir. Ancak
hemolitik krizin hemen ardindan bakilirsa genc eritrositler cogunlukta oldugundan normal
sonu¢ alinabilir. Bu nedenle enzim tayini retikiilositozun azaldigi veya kayboldugu
donemde yapilmalidir (35).Sonu¢ olarak hemolizi olan bir yenidoganda G6PD enzim
diizeyinin normal bulunmas1 G6PD eksikligini dislamamaktadir. Eger G6PD eksikliginden

slipheleniliyorsa enzim diizeyi bebek {i¢ aylik oldugu zaman tekrarlanmalidir (3).

Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikliginin ana tedavisi ilaglar, bakla ve enfeksiyon
gibi oksidan strese neden olabilecek durumlardan kag¢inmadir. Genellikle hemoliz kisa

stireli ve gecici olup 6zgiin tedavi gerektirmez. (35).

Yenidogan sariliginda hiperbiluribinemi derecesi, hastanin dogum agirligi ve
hemoliz hizina gore fototerapi veya kan degisimi yapilmaktadir. Sepsis, hipoksi ve asidoz
gibi sarilig1 arttiran nedenler diizeltilmelidir. Tiim transflizyonlar G6PD eksikligi olmayan

vericilerden hazirlanmis kanlardan yapilmalidir (35).
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2.4.3.6 Polistemi

Hemotokrit degeri %65’in {izerine ¢ikinca kan viskozitesi belirgin olarak artmaya
baslar ve semptomlar ortaya ¢ikabilir. Polistemili hastalar pletorik goriniirler ve
akrosiyanoz gelisebilir. Semptomlar eritrosit kiitlesindeki artisa ve dolasim bozukluguna
baglidir. Hepatik dolasimin yetersizligine veya bilirubine dontisen hemoglobin miktardaki
artiga bagli hiperbilirubinemi gelisebilir (1).

2.4.3.7 Grigler-Najar Sendromu

Grigler-Najar Sendromunun iki tipi vardir. Tip 1 familiyal nonhemolitik indirekt
hiperbilirubinemi olarak da adlandirilir; otozomal resesif gegisli olup UDPGT aktivitesinin
tam eksikligi s6z konusudur (32). Yasamin ilk 2-3 giiniinde agir hiperbilirubinemiye neden
olur ve genellikle etkilenen bebeklerde kan degisimine ihtiyag vardir. Karaciger
transplantasyonu tek tedavi yontemidir. Fenobarbital tedavisi tip 1’de etkisizdir veya gok
az etki gosterir. Tip 2 ise nonhemolitik indirekt hiperbilirubineminin daha hafif seklidir.
Otozomal dominant gegisli bu sendrom, tip 1°den daha sik goriiliir ve iyi seyirlidir.
Parsiyel enzim eksikligiyle karakterizedir. Tip 2’de ise fenobarbital tedavisi total serum
bilirubin konsantrasyonunu %30-80 oraninda azaltabilir. Bu tipte de kernikterus gelistigini
bildiren yayinlar vardir (46). Yenidogan doéneminde ve yasamlari boyunca fototerapi

almalar gerekir.
2.4.3.9. Gilbert Sendromu

Bu sendrom Gilbert ve arkadaslar1 tarafindan tamamlanmistir. Serum bilirubin
konsantrasyonu genellikle 3 mg/dl altindadir. Sariligin nedeni, UDPGT aktivitesinde kismi

azalma ve bilirubinin karaciger tarafindan aliniminin bozulmasidir.

Gilbert Sendromu olanlarda hafif, selim, kronik, tekrarlayan indirekt
hiperbilirubinemi vardir; ancak karaciger hastaligi veya asirt hemolizi destekleyen kanitlar
yoktur. Otozomal dominant veya resesif olarak kalitim gosterir. UGT1A1 promotor

bolgesindeki mutasyonun neden oldugu gdsterilmistir (7).
2.4.3.10. Kalitsal Metabolizma Hastahklar:

Galaktozemi, tirozinemi yenidogan doneminde sarilikla bulgu verebilir.
Galaktozemi bebeklerde akut hepatoseliiler nekroz ile giden metabolik hastaliklardandir.
Tirozinemi hem yenidogan hem de siit gocuklugu doneminde hepatoseliiler nekroz ile

kendini gésterir ve tirozin metabolizmasinda dordiincii basamakta olan fumorilasetoasetat

18



metabolitini fumarat ve asetoasetat’a yikan fumarilasetoasetat hidrolaz enziminin eksikligi
sonucu gelisir. Tirozinemi tip 1 hastalarinda etkilenen ana organ karacigerdir ve hastaligin
mortalite ve morbiditesinden sorumludur. Hastaligin agir formunda yenidogan ve siit
¢ocugu doneminde kusma, ishal, sarilik, hepatomegali, hipoglisemi, kanama diyatezi,
odem ve asit goriilir. Ozellikle karaciger sentez bozukluklari en ¢ok etkilenir ve

koagiilasyon bozukluklart diger bozukluklardan daha agir olarak goriiliir (47).

2.4.4 Uzams Sarihklar

Genel olarak, miyadinda dogan bebeklerde 15.glinden sonra klinik sariligin devam
etmesi uzamis sarilik olarak kabul edilir (48). Etiyolojide uzamis anne siitii sariligi,
hipotiroidi, Crigler-Najjar sendromu, Gilbert sendromu, pilor stenozu, eritrosit memebran
defektleri ve iiriner enfeksiyonlar rol almaktadir. Anne siitii sarilig1 tanisi, diger nedenlerin
dislanmasi ile konur. Anne siitli alanlarin tigte birinde, {iglincii haftadan sonra hafif klinik

sarilik saptanabilir. Cok az hastada 2-3. aya kadar sarilik siirebilir.

Tablo 3: Uzamuis sarilik nedenleri

» Koyulasmis safra sendromu » Familiyal nonhemolitik ikter
» Hiperalimentasyon iligkili kolestaz > Konjenital safra atrezisi

» Hepatit > Galaktozemi

» Sitomegalik inkliizyon hastaligi » Fizyolojik sarilik (nadir)

» Sifiliz > Pilor stenozu

» Toksoplazmozis » Hipotiroidizm

2.5 Yenidogan Sarihiklarmmin Komplikasyonlari

2.5.1. Akut Bilirubin Ensefalopatisi ve Kernikterus

Bilirubinin akut donemdeki toksik etkileri akut bilirubin ensefalopatisi, kronik
donemdeki etkileri ise kernikterus olarak isimlendirilir. Kernikterus bir Almanca kelime
olup, ileri diizey sarilik sonucu Slen bebeklerin, bazal ganglialarinin sar1 renge boyanmast
durumlar i¢in kullanilmistir. Her ne kadar bu konudaki ilk otopsi sonuglari, 1847 yilinda
Jagues Hervieux ve 1875 yilinda mehsur Virchow’un asistan1 Johannes Orth tarafindan

yayinlandiysa da, asil tanimlama ve “Kernikterus=nucleus’un sarilig1” teriminin kullanimi

1903 yilinda Christian Schmorl tarafindan olmustur (49). Once hiicre 6liimii olup daha
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sonra mi1 bilirubin baglanmasi olmakta, yoksa 6nce bilirubin hiicre igine girip daha sonra
hiicre Oliimiine mi sebep olmaktadir? Bu soru halen tartisilmaktadir. Son senelerdeki
bilirubin norotoksitesi ile ilgili yapilan ¢alismalar daha ¢ok ikinci goriis lehine sonuglar
vermekteyse de hiicresel diizeydeki arastirmalar yogun olarak devam etmektedir (21, 49).
Kernikterus, bilirubinin beyinde olusturdugu patolojik bulgulari tanimlayan bir terim
olmakla birlikte gilinlimiizde klinikte agir ensefalopati tanimlamasinda ya da gec
donemlerdeki nérolojik sekelleri belirtmek i¢in kullanilmaktadir. Kernikterusun patogenezi

komplekstir. Noronlarin nekroz ve apoptoz ile 6ldiikleri diistiniilmektedir (21).

Bilirubin ensefalopatisi; hiperbilirubinemi, stupor, hipertoni ve atesin eslik ettigi
akut bilirubin ensefalopatisi ve hiperbilirubinemi sonrasi déonemde atetoz, yukari bakis
anomalisi, igitme kayb1 gibi defisitlerin oldugu kronik bilirubin ensefalopatisi olmak iizere

ikiye ayrilir.
Akut bilirubin ensefalopatisi: 3 klinik evresi vardir:
Erken evre: Stupor, hipotoni, emmede zayiflama ilk giinlerde goriiliir.

Orta evre: Birka¢ giin sonra ates ve hipertoni gelisir. Hipertoni, ekstensor kas
gruplarinda olur. Hipertoni boyun ve sirt kaslariin tutulumu ile retrokollis ve opistotonus
seklinde kendini belli eder. Tonus artisinin, spastisisite olarak tanimlanmasi yanlistir.
Ciinkii hipertoni, kortikospinal orjinli olmayip, ekstrapiramidal orjinlidir. Bu bulgularin
saptandig@1 olgularda, acil kan degisimi uygulandiginda mevcut merkezi sinir sistemi

bulgularinin geri doniistimlii olabildigi bildirilmektedir (3).

Ileri evre: Bu evrede hipertoni, azalir ya da kaybolur. Bu evrenin baslangi¢c zamani
farkli olmakla birlikte genellikle birinci haftadan sonra goriiliir. Tonusun normallesmesi,
yanlislikla kernikterusun aleyhine bulgu olarak yorumlanir. Ikinci evrede hipertoni gelisen

bazi olgularda, sonug olarak kronik postkernikterus ensefalopatisi gelismektedir.

Hiperbilirubinemi sonrast kronik ensefalopati (Kernikterus): Kronik bilirubin
ensefalopatisinin karakteristik klinik bulgulart ancak bebek alt1 haftalik oldugunda
yerlesmeye baslamaktadir (1) . Ik yi1l zor beslenir. Yiiksek ses tonu ile aglar, aktif derin
tendon refleksi ile birlikte hipotoni vardir. Motor yetenek gecikir ve sadece, olgularin cogu
5 yasindan Once yiiriir. Term infantta ekstrapiramidal bozukluk, bakis anomalisi ve
sensorindral isitme kaybi, hiperbilirubineminin yol actig1 kernikterusun major bulgulardir.

Entellektiiel defisit daha az siklikta goriiliir ve ¢cok az olguda agir zeka geriligi goriiliir.
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-Ekstrapiramidal bozukluklar: Atetoz, 18 ay gibi kisa siirede gelisebildigi gibi,
nadiren 8 hatta 9 yasina kadar da gecikebilir. Agir vakalarda atetoz ekstremite hareketlerini
engelleyebilir. Dizartri, stirekli agizdan salya akmasi, yiiz burusturmada, ¢igneme ve

yutmada zorluk goriilebilir.

-Bakis anomalisi: Goz hareketlerini saglayan nukleuslarin tutulumuna bagli olarak

ozellikle yukar1 dogru bakista paralizi siktir.

-Isitme anomalileri: Isitme kayb1 diger anomaliler ile beraber olabilecegi gibi tek
bulgu da olabilir. Isitme kaybinin nedeni, beyinde spesifik olarak kohlear nukleusun

zararlanmasidir (21,49,50).

Hangi bilirubin seviyelerinin kernikterus sekeline neden olabilecegi belirsizdir (51).
Birgok c¢alismada, TSB’nin 20 mg/dl tizerine ¢iktig1 durumlarda kernikterus riskinin arttigi
bulunmustur (52). Kernikterus goriilme sikligr 1:10.000 gibi nadir olsa bile; % 10
mortalite ve % 70 uzun donem morbiditeye sahiptir. Rh uygunsuzlugunda gozlenen
kernikterus oranlari: 19-24 mg/dl aras1 % 8, 25-30 mg/dl aras1 % 33, 30-40 mg/dl aras1 %
73 olarak bildirilmistir (53,54).

Diinyada kernikterus bildirilen {ilkeler arasinda ilk sirada Amerika Birlesik
Devletleri (%27), ikinci sirada Singapur (%19) ve igciincii sirada Tirkiye'nin (%16)
bulunmasi iilkemizde yenidogan sariligi iizerinde daha fazla arastirma yapilmasi

gerektigini gostermektedir (6).

Kernikterusun klinik 6zellikleri agsagidaki Tablo 4’te gosterilmistir (50).

Tablo 4: Akut ve kronik bilirubin ensefalopatisinin 6zellikleri

Akut Kronik
> Letarji > Atetoz
» Tiz sesle aglama » Yukari bakig paralizisi
» Hipertoni/ hipotoni > Isitme bozuklugu (sensorindral isitme kaybi)
» Deserebre /opistotonik » Minimal derecede mental gerilik
postiir
» Konviilziyon » DTR artis1
» Emme bozuklugu
> Inkomplet Moro refleksi
» Hipotermi /hipertermi
> Ates
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2.6 Yenidogan Sariliklarinda Tam

Antenatal ve perinatal bakim ile dogum anamnezi, beslenme sekli ve miktari
mutlaka arastirtlmalidir. Ailede sarilik 6ykiisiiniin varligi ve annenin gebeliginde gegirdigi

hastaliklar 6zellikle sorgulanmalidir.

Muayene 1s1kli ortamda yapilmali, sarilik diizeyi inspeksiyonla ve parmakla
bastirinca ortaya c¢ikan renge bakilarak tahmin edilmeye c¢alisilmalidir. Transkutandz
bilirubinometreler de ayn1 amagla kullanilabilir. Bilirubinin gorsel degerlendirilmesi bazen
hatalara neden olabilir. Herhangi bir siiphe oldugunda TSB veya TcB 6l¢iilmelidir (55).
Bunun disinda tanida, serum direkt ve indirekt bilirubin diizeyi, anne ve bebek kan grubu,
hemoglobin, Direkt Coombs testi, retikiilosit degeri ve periferik yayma incelenmesi

yapilmalidir.

Tim yenidoganlar taburcu olduktan sonraki 48-72 saatlerde kontrol edilmelidir.
Kontrolde bebegin tartisi, dogum tartisina gore tart1 kaybi, yeterli beslenip beslenmedigi,

idrar ve digkilama sayisi, sariligin varligi veya yoklugu degerlendirilmelidir (56).

Tablo 5: Viicut bolgelerine gore tahmini bilirubin seviyeleri.

Viicut yiizeyi Bilirubin seviyesi
Yiiz 4-6 mg/dl

Gogiis ve st karin 8-10 mg/dI

Alt karmn ve uyluk 12-14 mg/dl
Kollar ve alt bacak 15-18 mg/dl
Avug i¢i ve ayak tabani 15-20 mg/dI
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2.7 Tedavi

Yenidogan sariliklariin tedavisindeki amag, santral sinir sisteminde bilirubin
toksisitesine bagli olusabilecek kalici bozukluklar1 6nlemektir. Yenidogan bebeklerde
plazma bilirubin diizeyindeki artisin ne zaman patolojik oldugu ve hangi sinirlardan sonra
tedavi edilmesi gerektigi konusunda bugiine kadar yapilan ylizlerce c¢aligma vardir.
Newman ve Maisels (57) neonatal hiperbilirubinemiye “daha 1ilimh yaklagimi”
vurgulamiglar ve 1994 yilinda da Amerikan Pediatri Akademisi saglikli, risk faktorii

olmayan yenidoganlarda yeni tedavi kriterleri yayinlamistir (3).
Tedavi secenekleri:

1. Fototerapi
2. Kan degisimi

3.Farmakolojik tedavidir.

Son yillarda etkin ve yogun fototerapi uygulamalar1 ve medikal tedavi

kombinasyonlari ile kan degisimi gereksinimi son derece azalmistir.
2.7.1. Fototerapi

Fototerapinin &ykiisii 1956 yilmin bir yaz giinii Ingiltere’nin Essex sehrindeki
Rochford General Hospital’da Prematiire servisinde baslar. Prematiire bebekleri miimkiin
olan en kisa zamanda kiivozden ¢ikarilarak hastanenin bahgesinde temiz hava ve bol giines
almalar1 saglanmigtir. Bazi bebeklerin 6nceden sarihigimin oldugu, sonradan derisinin
beyazlastigi, ancak ortii altinda kalan yerin sar1 renkte kalmis oldugunu tespit edilmistir.
Cremer ve arkadaslarmin 1957 yilinda giines 1sin1 géren bebeklerin sariliginin hizla
azaldiginin fark edilmesi fototerapinin temelini olusturmustur (58). Fototerapide,
kullanilan 151k kaymigmin yaydigi 1si8in dalga boyu, bebekle 1s1k kaynagi arasindaki
uzaklik ve 151k alan deri yiizeyinin genisiligi 6nemlidir. Fototerapide esas meydana gelen
olay, bilirubinin foton absorbe etmesidir. En fazla absorbe edilen fotonlar 450 nm dalga

boyundaki mavi fotonlardir.

Daha sonra, 510 nm dalga boyundaki yesil fotonlar gelir. Absorbe edilen foton ile
bilirubin uyarilmig hale donisiir, ancak bu durumda fazla kalamaz ve tekrar eski haline
donebilmek i¢in enerji kaybeder. Bu enerji kaybi ii¢ seklide olabilir: 1. Foton emisyonu

(floresans), 2. Is1 iiretimi, 3. Fotokimyasal reaksiyon. Ilk iki olay sonucunda bilirubin

23



molekiiliinde herhangi bir degisiklik olmazken, fotokimyasal reaksiyonlar sonucu bilirubin

molekiilii degisir. Bu degisiklik de ti¢ sekilde meydana gelebilir:
1. Konfigurasyonel (geometrik) izomerizasyon

2. Yapisal izomerizasyon

3. Foto oksidasyon

Geometrik izomerizasyon sirasinda, dipirol halkalarini ortadaki halkalara baglayan
cift baglardan biri bozulur, distaki halka 180 derece doner ve yeniden ¢ift bag olusur. Bu
izomerler reversibldir ve birbirlerine doniisebilir. izomerlerin hemen hepsi deri, derialt1 ve
kapillerler iginde olusur (38). Birkag saat fototerapi sonrasinda serumda olusan baslica
izomer 47 15E izomeridir. Serumdaki tiim bilirubinin %20’sine kadar olusabilir (14).
Serumdaki 4Z 15E izomerinin miktar, kullanilan 1s1gin rengi ile iliskili olup,
yogunluguyla iligkili degildir. Bilirubin eliminasyonunun %80’i geometrik izomerizasyon
yolu ile olur (14). Fotooksidasyonun ise in vitro ortamda oldukga etkili olmasina ragmen,
sarilikli bir yenidogandaki etkisi olduk¢a sinirlidir. Tek bir oksijen atomunu igeren bu
reaksiyon sonucunda biliverdin, dipirol ve monopirol gibi {irlinler agiga ¢ikar ve
konjugasyona gerek kalmaksizin karaciger ve dalaktan atilir (59). Uzun siireli fototerapi
sirasinda bilirubinin esas atilma yolu lumirubin olur. Lumirubin kararli bir form olup tekrar
bilirubine kesinlikle donlismez. Fototerapi sirasinda serumdaki total bilirubinin %2-6’s1
lumirubine doniistir. Fototerapi igin kullanilan 1giklarin yeterli fotoizomerizasyon
yapabilecek dalga boyuna sahip olmasi gerekir. Bilirubinin degradasyonu igin gerekli 151k
kaynaginin 11k dalga boyu 400-520 nm arasinda olmalidir. Pek ¢ok ¢alismada mavi 1s181n,
bilirubin absorbans spekturumunda en etkili 151k oldugu gosterilmistir (3). Bilirubin en
fazla 440-460 nm dalga boyundaki mavi 15181 absorbe eder. Yesil 15181n fototerapi dzelligi
mavi 1518a gore daha az, ancak dalga boyu daha biiyiik (525 nm) oldugundan deriden gegisi
daha iyidir; ancak, klinik olarak pratikte kullanilan dar band mavi 151kl fototerapiden
Ustiinliigii gosterilememistir. Giin 151¢min dalga boyu 550-600 nm arasinda oldugundan
etkisi daha azdir (58). Fototerapi vermenin standart bir metodu yoktur. Fototerapiyi baslica

sunlar etkiler (3):
1. Mavi spektrumdaki fototerapinin enerji verimi (W/cm? olarak dl¢iiliiyor)
2. Isik kaynagimnin tipiyle belirlenen, fototerapi biriminin verilen 151g1in spekturumu

3. Fototerapiye maruz kalan yenidoganin yiizey alani.
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Siirekli FT: Aralikli fototerapiden farkli olarak yenidoganin beslenme zamani sirasinda

kesilir.

Konvansiyonel FT: Hemolitik olmayan sariliklarda veya serum bilirubin degerlerinin artis

hiz1 yavas ise, konvansiyonel (geleneksel) veya fiber-optik fototerapi tercih edilir.

Yogun FT: Hemolitik sariliklarda veya hizla yiikselen bilirubin degerlerinde kullanilir.
Mavi-yesil spektrumunda, 430-490 nm dalga boyunda, en az 30 uW/cm?nm irradiyasyon

yayan “6zel mavi” lambalar kullanilir (60).

Son yillarda fiber-optik sistemler gelistirilmistir. Bunlar yiiksek yogunluklu bir
lambadan fiber-optik bir battaniyeye 151k vermektedir. Bu cihazlarin ¢ogu mavi-yesil 1s1k
spektrumunda ¢ikis saglarlar (61).

Aralikli  (intermitan) veya siirekli FT konusunda bilimsel bir gerekce
bulunmamaktadir. Olgularin ¢ogunda fototerapinin siirekli olmasmin geregi yoktur.
Beslenme zamaninda fototerapi kesilebilir. Ancak TSB >25 mg/dl (428 mmol/L) oldugu
durumlarda siirekli fototerapi uygulanmalidir (3). FT siddeti hastanin gereksinimine gore
ayarlanir. Cift FT, eger bilirubin degerleri konvansiyonel fototerapiye ragmen yiiksek veya
bilirubin degeri exchange transfiizyon sinirina yaklastigi zaman kullanilir. Fazla sivi
vermenin TBS diizeyini etkiledigine dair bir kanit yoktur (62). Ancak, baz1 yenidoganlar
yiikksek TBS ile birlikte, ayn1 zamanda hafif derecede dehidratasyona sahiplerdir. Bu tiir
hastalar hemen hepsi mama veya anne siitii ile beslenmelidir. Rutin parenteral siv1 destegi,

dehidratasyon bulgular1 yoksa gereksizdir (3).

Fototerapiye baslama degeri bebegin postnatal yasina gére APA’nin hastaneye
yatis1 yapilmis 35 hafta ve daha bliyiik yenidoganlarda 6nerdigi fototerapi protokolii
dogrultusunda Sekil-3 de goriilen fototerapi diyagramindan belirlenmektedir. Fototerapiye
ne zaman son Verilecegi konusunda bir standart bulunmamakla birlikte, basvuruda
genellikle TSB diizeyi 18 mg/dl ve lizerinde ise 13-14 mg/dl altina diistigiinde FT
kesilebilecegi onerilmektedir (3). Son yapilan ¢alismalarda hemolitik hastali§i olmayan
yenidoganlarda ortalama bilirubinin tekrar yiikselmesi 1 mg/dl’den azdir. Reboundu
gozlemlemek icin taburculuk geciktirilmemelidir (63). Eger, FT hemolitik hastaligi olan
bebege uygulanmissa veya erken baglanmis ve bebek postnatal 3-4 giinliik olmadan FT

kapatilmigsa, tabucu olduktan 24 saat i¢inde ayaktan bilirubin kontrolii yapilmalidir (64).

Fototerapi genel olarak etkili ve giivenilir bir tedavidir, ancak pek az yan etkisi
bulunmaktadir (Tablo 6). Fototerapi alan bebeklerde ¢ok seyrek olarak “bronz bebek
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sendromu” goriilebilir. Mavi 151K retinada fotokimyasal hasara neden olmaktadir (65).
Preterm infantlarda parlak mavi 1sikla tedavi sonrasinda prematiire retinopatisi sikliginda
artis olabilecegi diistintilmistiir (66). Fototerapi sirasinda bagirsak gegis siiresi yariya
diissmektedir. Sulu, yumusak, hafif yesil diski gézlenebilir. Diskiyla kaybedilen sivi miktari
normale gore 2-3 kat artar. Son yillarda yapilan calismalarda fototerapinin hiicrede
normalde gelisen DNA kiriklarinin  onarilmasini  azalttigi  yoniinde caligsmalar

bulunmaktadir (67).

Tablo 6: Fototerapinin yan etkileri.

Bronzlasma » Melanin sentezinin uyarilmasi ve/veya ultraviyole

1isinlarin sagilmasi

Y

Bronz bebek Sendromu Lumirubinin atilamamasi

A\

Kizarikhk Deri mast hiicrelerinin fotosensitizasyon hasar

sonucu histamin salinmasi

Dehidratasyon Insensibl sivi kaybinin artmasi

Ishal VIP* artisi

Laktoz intoleransi Villoz epitelde mukoza hasari

Hemoliz Eritrositlerde fotosensitizasyon

V| V| V| V| V

Deri Yamiklar Uzun siireli fototerapiye bagl kisa dalgalar

*VIP: Vazoaktif Intestinal Peptid
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=  Total bilirubin degerlerini kullan, direkt bilirubin degerini qkartma.

*  Risk faktGrieri: izoimmun hemolitik anemi, G6PDeksikligi, asfiksi, belirgin letarji, vOoutisis
dizensizligi, asidoz, = 3 gfdl albuwmin

& 3536 67 haftalik saghkl YI¥ lar igin orta risk ¢izgisi etrafindaki TSB seviyeleri kullanilabilir.

= 35 haftaya yakin olanlara daha disik seviyedeki bilirubinseviyeleri, 37 6/7 haftaya yakin
olanlara daha yuksek TSB seviyeleri kullarmilabilir.

Sekil 3: Gebelik haftas1 >35 olan yenidoganlarda fototerapi baglama sinirlarinin diyagrami
(Maisels MJ, Baltz RD, Bhutani VK et al. Management of hyperbil baslama sinirlarinin

diagrami irubinemia in the newborn infant 35 or more weeks of gestation. Pediatrics 114:
297-316,2004).

2.7.2. Kan Degisimi

Gebelik haftasi > 35 olan yenidoganlarda kan degisimi karart APA’nin 2004 de
yayinladigi klinik kilavuz esas alinarak verilmelidir. APA’ nin hastaneye yatis1 yapilmis 35
hafta ve daha biiyilkk yenidoganlarda oOnerdigi kan degisimi diyagrami Sekil 4’de
verilmistir. Bu diyagram kullanilitken G6PD eksikligi, asfiksi, sepsis, viicut 1sinda
degisiklikler, asidoz, izoimmun hemolitik anemi ve letarji gibi risk faktorleri akila
tutulmalidir. Eger TSB > 25 mg/dl ya da hasta veya <38 gestasyon haftasinda olan bir
bebek ise > 20 mg/dl tstiinde ise gerekli olabilecek bir kan degisimi i¢in kan
hazirlatilmalidir (3).

Hemoliz bulgular1 varsa ve fototerapiye ragmen TSB diizeyi 4-6 saat i¢inde 1-2
mg/dl diismemis ise, bebek hipertonisite, retrokollis, opistotonus, ates, tiz sesli aglama gibi
akut bilirubin ensefalopati bulgular1 gosteriyor ise kan degisimi yapilmalidir (3).Kan

degisimi i¢in hazirliklar yapilirken yogun fototerapi uygulamasi 6nerilmektedir (3).
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Akut bilirubin ensefalopatisi’nin spesifik bulgular1 tanimlandiktan sonra, tedavinin
amaci bilirubin diizeyinin hizli, giivenli bir sekilde diisiiriilmesidir (59). Kan degisimi igin
siklikla en fazla 5 giinliikk olan tam kan kullanilir. Kan degisimi ile uzaklastirilan bilirubin
miktari, hem dokularda depolanmis ve dolasima yeniden girecek olan bilirubin miktarina,
hem de hemoliz oranina gore degisir (63). Kan degisimi igin segilecek kan grubu,
hemolitik hastaligin cinsine gore degisir. Rh uyusmazligina bagli hastalarda ABO grubu
uygun Rh negatif kan kullanilir. ABO uyusmazliginda ise O grubu, bebegin Rh grubuna
uygun kan kullanilir (68).

Rh immunizasyonda kan degisimi endikasyonlari (69):

1. Dogumdan hemen sonra exchange endikasyonu.
- Kord kaninda bilirubin >5 mg/dl olmas1

- Kord Hb < 10 mg/dl olmas1

2. Tekrar exchange endikasyonu

- 24 saatlik bilirubinin >10 mg/dl olmasi

- 25-48 saat bilirubinin >15 mg/dl olmasi

- 48 saat tizerinde bilirubinin >20 mg/dl olmas1

- Saatlik bilirubin artisinin 0,5 mg/dl olmasi
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= Total bilirubin degerlerini kullan, direkt bilirubin degerini cikartma.

*  Hisk faktorleri: izoimmun hemolitk ane mi, G6PDe ksikligi, asfiksi, belirgin letarji, vioutisis
diirensizligi, asidoz, < 3 gfdl albumin

*  3I5-36 67 haftahk saghikh YI¥ lar icin orta risk ¢izgisi etrafindaki TSB seviyeleri kullamlabilir.

= 35 haftaya yalon olanlara daha disik seviyedeki bilirubinseviyeleri, 37 67 haftaya yakin
olanlara daha yuksek T5B seviyeleri kullanilabilir.

Sekil 4: Gebelik haftas1 > 35 olan yenidoganlarda kan degisimi 6nerileri (MaiselsMJ, Baltz
RD, Bhutani VK et al. Management of hyperbilirubinemia in the newborn infant 35 or
more weeks of gestation. Pediatrics 114: 297-316, 2004).

Tablo 7: Saglikli term yenidoganlarda kan degisimi sinirlari

Yas ( saat olarak)

Tedavi endikasyonu tipi

24
48
72
96

>12
>15
>18
>20

Fototerapi ( TSB mg/dl)

Kan degisimi ( TSB mg/dl)
>19
>22
>24
>25
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Tablo 8: Rh uyusmazliginda kan degisiminde kullanilacak kan gruplari* (70).

Anne kan Bebek kan 1. secenek 2. segenek 3. secenek 4. secenek
Grubu Grubu
A Rh(-) A Rh (+) ARh (-) ORh (-) O Rh {-)
B Rh (-) eritrosit
AB Rh (-) A grubu
plazma
A Rh (-) B Rh {+) BEh{-) ORh (-) 0 Rh {-)
B Eh {-) eritrosit,
AB Rh (-) B grubu
plazma
A Rh (-) AB Rh (+) AB Rh (-) ARh (-) B Rh {-) O Rh {-)
B Eh (-) eritrosit, eritrosit AB eritrosit, AB
AB Rh (-) AB grubu grubu plazma
plazma plazma yoksa 0 Rh
(yoksa (Yoksa B Rh -1
A Rh {-)) (-)
ORh {-) ARh (+) ORh {-) ORh (-) - -
eritrosit,
A grubu
plazma
ORh {-) B Rh {+) ORh{-) ORh (-) -
eritrosit,
B grubu
plazma
ARh(-) 0 Rh (+) ORh {-) -
BRh ()
ORh {-)

* Uyusmazhk yoksa kan degisimi cocugun kan grubu ile aym gruptan kanla yapilmahdir.
Subgrup uyusmazhq olan vakalarda uyusmazhga neden olan antijen yoniinden negatif kan

kullanihir.

Tablo 9: ABO uyusmazliginda kan degisiminde kullanilacak kan gruplari (70)

Anne kan grubu Bebek kan grubu 1. secenek 2. secenek
0 0 eritrosit 0
A grubu plazma
o 0 eritrosit 0

B grubu plazma
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Tablo 10: Kan degisimi uygulamasina bagli saptanan komplikasyonlar

Kana bagh komplikasyonlar

>

YV V. V V V V V

Y VY

Asir1 heparinizasyon
Graft versus host hastaligi
Hemoliz

Hiperpotasemi ve aritmi
Hipoglisemi

Hipokalsemi ve tetani
Metabolik asidoz
Hemoglobin S igeren hiicrelerin
oraklagmasi
Trombositopeni
bulagmasi

Enfeksiyon
CMV, HIV, bakteriler vb)

(hepatit,

Katetere bagh komplikasyonlar

Y VY

Kalp aritmileri
Emboli
Enfeksiyon (sepsis, omfalit,
tromboflebit, karaciger absesi)
Intravaskiiler kateter kaybi
Nekrotizan enterokolit

Periferik iskemi ve nekroz
Renovaskiiler hipertansiyon
Tromboz

Damar perforasyonu

Isleme bagh komplikasyonlar

YV V V|V V V V V V

Y V VYV V

Kanama
Hava embolisi
Mekanik, termal veya ozmotik
eritrosit hasarina bagli hemoliz
Hipotermi

Intrakranial kanama
Hipo/hipervolemi

Trombositopeni
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2.7.2.1 Akut Bilirubin Ensefalopatisinin (ABE) Tedavisi

ABE bulgulan belirlendiginde acil tedavi yaklasimi yapilir. Asagida Amerikan

Pediatri Akademisinin 6nerileri goriilmektedir (55).
1- Beyin hasarin1 semptomatik yenidoganda azaltmak i¢in kan degisimi yapilir.

2- ABE olan bebekler yogun fototerapi ile takip edilir (> 30uW/cm?nm). Amag, TSB
degerini 0,5 mg/dl/saate diisiiriilmesi. Beraberinde acil kan degisimi i¢in hazirliklar

tamamlanmalidir.

3- Kan degisimi izovolemik hacim ile yapilmalidir. Cift hacim kan degisimi 170 ml/kg’dan
yapilir, fakat teknik zorluklar durumunda tek hacimli transfiizyon ile birlikte yogun

fototerapi uygulanmalidir. Tim islem 3-4 saat i¢inde bitirilmelidir.

4- ABE siipheli norotoksik bulgular1 olan hastalarda kan degisimi diisiiniilmelidir. TSB 30
mg/dl‘den yiiksek yogun fototerapiye ragmen saatlik bilirubin diisiis hiz1 0,5 mg/dl’den az

olmasi, norotoksisite tehlikesini diistindiirmelidir.

5- Kan degisimi Oncesi, serum albumin degeri <3,4 mg/dl oldugunda albumin infiizyonu
onerilir (1 gr/kg) veya ABO izoimmunizasyona bagli hiperbilirubinemi hastalarda IVIG

kullanilabilir.
2.7.3. Farmakolojik Tedavi

Hiperbilirubineminin tedavisinde kullanilan ilaglar hepatik glukronil transferaz
konjugasyon sistemini stimule edici ve bagirsak liimeninde bilirubini baglayip

enterohepatik dolagimi onleyerek etkisini gosterirler.

Intravenéz immunglobulin: Izoimmun hemolitik sarilikta sensitize eritrositlerin

yikimi retikiiloendotelyal sistemde antikora bagimli lizis yoluyla olur. IVIG,
retikuloendotelyal sistem hiicrelerindeki Fc reseptorlerini bloke ederek eritrositlerin bu
hiicrelerle temasin1 ve hemolizini 6nler. IVIG’in Rh VE ABO hemolitik hastaliginda kan
degisimi gereksinimini azalltig1 gdsterilmistir (71). Veriler sinirlt olsa da anti C ve anti E
gibi diger Rh tipindeki hemolitik hastaliklarda da IVIG kullanimi yararli olabilir (3).
[zoimmun hemolitik hastalarda TSB yogun fototerapiye ragmen yiikseliyorsa veya kan
degisimi diizeyine yakinsa (2-3 mg/dl kadar) intravendz gama globulinin 0,5-1g/kg 2

saatte verilmesi onerilmektedir. Gerekirse bu doz 12 saat sonra tekrarlanabilir (3).

Fenobarbital: Hepatik mikrozomal enzimlerin kuvvetli bir indiiktorii olan

fenobarbital, hepatositlerde Y proteininin diizeyini, bilirubinin alimini, bilirubinin
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konjugasyonunu artirarak, tedaviye baslamasinin 3.giinden itibaren TSB diizeyini azaltir
(55, 56). Antenatal donemde, dogumdan 10 giin Once anneye verilen 100 mg
fenobarbitalin, yenidogan bebekteki hiperbilirubinemiyi %50 oranda azalttig1 saptanmistir
(55). Ancak ¢ok masum bir tedavi degildir. Beyinde bilirubinin oksidasyonunu degistirerek

bilirubin ensefalopati riskini arttirmaktadir (72).

Metalloporfirinler: Tin (Sn) ve ¢inko (Zn) protoporfirin (hem) ve mezoporfirin

neonatal indirekt hiperbilirubineminin tedavisinde kullanilmak {izere arastirilmaktadir.
Sentetik hem analogu olan Sn-protoporfirin, hemi biliverdine ¢eviren hem oksijenazin
potansiyel inhibitoriidiir. Insan preterm bebeklerde yapilan ¢alismalarda Sn-protoporfirin-
mezoporfirinin uygulananlarda, kontrol grubuna gore gestasyon yasina bakmaksizin pik
bilirubin diizeyini diisiirdiigii ve fototerapi ihtiyacini azalttig1, gecici hafif eritem disinda
bir yan etki yapmadigi goriilmistir (73).Tin-mezoporfirinin FDA onay1 heniiz
bulunmamaktadir. FDA onay1 almas1 halinde, fototerapiye yanit vermeyen yenidoganlarda
kullanilabilecek ve kan degisimi gereksinimini Onleyebilecektir (74). FT ihtiyacini ve
hastanede kalim siiresini azaltmaktaysa da uzun siireli nérogelisimsel sonuglar1 ve cildin
foto duyarliligi konusunda elde yeterli veri bulunmamaktadir. Yenidogan sariliginin

metalloporfirinler ile rutin tedavisi bu giin i¢in 6nerilmemektedir (75).

Klofibrat: Cok diisiik dansiteli lipoprotein, diisiikk dansiteli lipoprotein ve trigliserid
diizeyini diigtirerek serum lipid diizeylerini azaltan antilipidemik bir ajandir. Glukronil
transferaz enzim indiiksiyonu yaparak, bilirubinin konjugasyonunu ve atilmasini artirir.

Uzun donemli ¢aligma yoktur ve rutin olarak dnerilmemektedir (72).

Diger ajanlar: Bagirsaktaki bilirubini baglayan ilaglar arasinda aktif komiir, agar,
kolestiramin fototerapi ile birlikte kullandiklarinda, fototerapinin siiresini kisaltmaktadirlar
(76).
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3.  GEREC VE YONTEM

Hastanemizde yilda ortalama 4000 canli dogum olmaktadir. Beslenme sorunu
olmayan tiim bebeklere ilk yarim saat igerisinde anne siitii verilmektedir. Hastanemiz 2006
yilinda “Bebek Dostu Hastane” unvanini alarak giinlimiize degin bu unvanim

surdirmektedir.

Indirekt hiperbilirubinemi agisindan riskli yenidoganlarin bilirubin diizeyi
Olclilmekte ve APA’nin belirledigi bilirubin nomogramina gore bilirubin artis hizi
hesaplanmaktadir. Ust risk zonundaki hastalar taburcu edilmemekte ve gerekirse fototerapi
uygulanmaktadir. Orta risk diizeyindeki hastalar taburcu edildikten 24 saat sonra poliklinik
kontroliine c¢agrilmaktadir. Yenidogan iinitemize indirekt hiperbilirubinemi tanisi ile
yatirilan hastalarin annelerine belirlenen saatlerde egitimli emzirme hemsiresi esliginde
anne siiti ve emzirme danigmanligi verilmekte; sagilan anne siitii miktar1 yeterli

olmadiginda formiil mama ile destek verilmektedir.
3.1.Calisma Plam

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Klinigi,
Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde, on yillik siirede (Ocak 2000—Aralik 2009), gebelik
haftas1 > 35 hafta arasinda olan ve sarilik nedeniyle yatirilarak tedavi edilen 1570 bebegin
dosyasi geriye doniik olarak incelendi. Verileri tam olan 1335 bebekte, sariligin etiyolojisi,

klinigi, laboratuvar 6zellikleri ve uygulanan tedaviler degerlendirildi.

Bebeklerin cinsiyetleri, gebelik haftalari, basvuru sikayetleri, dogum agirliklari,
basvurudaki agirliklari, boy ve bas cevreleri, beslenme sekilleri (sadece anne siitii, formiil
mama, karma), dogum sekilleri ve dogum yerleri, kaginci cocuk olduklari, fototerapi almis
kardes hikayeleri, sefal hematom varligi, aile tarafindan sariligin fark edildigi giin, bebegin
hastaneye getirildigi giin, yattig1 giin sayisi, akraba evliligi hikayesi, bilirubin degerleri
(total ve direkt bilirubin), venéz hematokrit ve retikiilosit diizeyleri, anne ve bebek kan
gruplari, direkt coombs pozitifligi, idrarda rediiktan madde varligi, TSH ve T4 diizeyleri,
glukoz- 6- fosfat dehidrogenaz diizeyleri, uygulanan fototerapi siiresi, kan degisimi
uygulamasi, sepsis varligi, periferik yayma bulgular1t hasta dosyalarindan retrospektif
olarak kaydedildi. Gebelik yasi son adet tarihine gore, son adet tarihi bilinmeyen

bebeklerde ilk 48 saat i¢cinde basvuranlarda Dubowitz skorlamas: kullanilarak, 48 saatten

sonra ise klinik muayene bulgularina gére hesapland: (77). Hiperbilirubinemili hastalarda
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fototerapi baslama ve kan degisimi karart Amerikan Pediatri Akademisi’nin Onerilerine

gore alind1 (3,78).

Klinigimizde hastalara fototerapi uygulanirken her ii¢ saatte bir beslenme amaciyla
fototerapi kesilmektedir. Fototerapi bebege tamamen (genital bolge ve gozlerin fototerapi
bandi ile Ortiilmesi disinda) ¢iplak olarak uygulanmaktadir. Fototerapi lambalarinin
yenidogana uzakligi 30-40 cm olarak ayarlanmakta, kan degisimi karari verilen tim
bebeklere degisim yapilana kadar ¢iftli fototerapi uygulanmaktadir. Kan degisimi steril
kosullar altinda, gobek veninden kateter takilarak taze tam kan ile yapilmaktadir. Kan
degisimi icin en fazla 5 giinliik olan tam kan kullanilmakta ve ¢ift voliim (160-170 cc/kg)
miktarinda yapilmaktadir. Kan degisimi iglemi yaklasik iki saate tamamlanacak sekilde,

olas1 komplikasyonlar ve enfeksiyon riski agisindan takip edilerek uygulanmaktadir.
Yillara gore hiperbilirubinemide uygulanan fototerapi modelleri:
2000-2004 y1llar1 arasinda konvansiyonel klasik floresan lamba (17-19 pW/cm?nm)
2005-2007 yillar1 aras1 yogun fototerapi floresan lamba (30 uW/cm?/ nm)

2007-2009 yillart arast LED 1s1kl1 fototerapi (60-70 uW/cm?/nm)
3.2. Hasta Secimi

Ocak 2000-Aralik 2009 tarihleri arasinda Sisli Etfal Yenidogan Yogun Bakim

Unitemize yatan ve asagidaki kriterler disinda kalan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
Cahsmaya Alinmama Kriterleri:

1. Gebelik haftasi<35 hafta olan bebekler
2. Konjenital anomalisi olan bebekler
3. Dosya taramasinda eksik verileri olan bebekler (ilk TSB degeri, anne bebek kan

grubu, Hct degeri olmayan bebekler calismaya alinmada).

Tanimlar

Ciddi Hiperbilirubinemi: her hangi bir donemde &lgiilen total serum bilirubin diizeyi 25

mg/dl ve iizerinde olan hastalar ciddi hiperbilirubinemi olarak kabul edildi. Total serum
bilirubin diizeyi 25 mg/dI’nin altinda olan hastalar ise ciddi hiperbilirubinemisi olmayan

grupta yer aldi.
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Patolojik Tart1 Kaybi: Dogum agirligina gore gelis agirligimin % 12 ve daha fazlasinin

kayb1 patolojik tartt kaybi olarak tanimlandi. Tart1 kayb1 %]12’nin altinda olan hastalar
patolojik tarti olmayan grupta yer almaktadir. Su formiil ile hesaplanmistir [ (dogum
agirhigi-gelis agirhig)/dogum agirligr *100].

Klinik Sepsis: hastaneye getirilen bebeklerde, ilk muayenede sepsis klinigi olan (genel
durumun iyi olmamasi, toksik goriinim olmasi, ates, periferik dolagimi bozuklugu vb.
bulgularin yaninda laboratuvar analizlerinde 16kositoz, sola kayma, CRP yiiksekligi olan
bebekler) ve/veya alinan viicut kiiltlirlerinde iireme saptanan bebekler bu gruba alind.

Anne siitii ile beslenme: Sadece anne siitii ile beslenen grubu temsil eder.

Anne siitiiyle birlikte formiila ile beslenme (karma beslenme): Anne siitiiniin yaninda ek

olarak formiila alan grubu temsil eder.

Formiila ile beslenme: Sadece formiila ile beslenen grubu temsil eder.

Hemoliz: Retikiilosit sayist (>%5), direkt Coombs (+), hematokrit diizeyi (<%45) ve
sferositoz ( periferik yaymasinda 3+/4+ sferositoz bulunmasi) saptanmasi veya TSB
diizeyinde hizli artis (>0,5 mg/gl/sa) kriterlerinden en az ikisinin olmasi durumunda

hemolitik hastalik olarak degerlendirildi.

Hipotiroidi: Dogumdan sonraki >5. giinde alinan serum 6rneklerinde TSH seviyesinin >20
IU/ml, T4 seviyesinin <6 mcg/dl olmasi konjenital hipotiroidi i¢in anlamli kabul edilerek

tedavi baglanda.

Hastalar ciddi hiperbilirubinemisi olanlar ve ciddi hiperbilirubinemisi olmayanlar;
patolojik tart1 kaybi olanlar ve patolojik tarti kayb1 olmayanlar; kan degisimi uygulananlar
ve uygulanmayanlar olarak gruplara ayrilarak kendi aralarinda bilirubin degerleri acisindan

karsilastirildi.
3.3. Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel analizi i¢in SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Arastirmada demografik
ozellikler “descriptive” istatiksel analizi ile degerlendirildi. Tanimlayicr istatistik metotlari
(ortalama, standart sapma, ortanca, alt ve {ist smir) yani sira nitel ve nicel verilerin
karsilagtirmasinda Student’t testi, Chi-square ve Fisher’s exact testi kullanild1
Beslenmenin serum bilirubin diizeyleri ve fototerapi siirelerine olan iliskisi ANOVA ve

TUKEY testi ile degerlendirildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Calismamizda Ocak 2000- Aralik 2009 tarihleri arasinda sarilik nedeni ile yatirilan
ve tedavi edilen 1570 bebegin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Verileri eksik olan
245 hasta calisma dis1 birakildi. Calismamiz verileri tam olan 1335 hasta ile tamamlandi.
Calismaya alinan bebeklerin 769’u erkek ( % 57,6), 566°s1 kiz ( %42,4) idi. Bebeklerin
837’si (%62,7) normal spontan vajinal dogumla, 53’0 (%4) vakum yardimiyla, 445’1
(%33,3) sezaryen ile dogmustu. Hastalarin dogum agirliklart ortalamasi 3082 + 533 gram
(1500-5195 gram), hastaneye yatis agirliklar1 ortalamasi 2977+525 gram (1440-5110
gram) arasindaydi. Hastaneye getirilme giinii ortalamasi 5,27+3,7 (1-28 giin), aile
tarafindan sariligin saptandig: giin ortalamasi 3,5+2,38 (1-26 giin) idi. Akraba evliligi %15
olarak saptandi. Tiim bebeklerin, ortalama yattigi giin sayist 4,1+3,0 giin (1-34 giin),
uygulanan fototerapi siiresi ortalamasi 48,7+£23,9 saat (12-168 saat), gelis total ortalamasi
19,3+4,8 mg/dl (8-46,5 mg/dl) idi. Hastalarin demografik 6zellikleri tablo 11 ve tablo

12°de gosterilmistir.

Tablo 11: Demografik 6zelliklere ait tanimlayict degerler 1

n Ort + SD* Dagilim arahg

Gestasyon haftasi 1335 38,62 +1,01 35-42 hafta
Gelis giin 1335 527+3,70 1-28 giin
Aile tarafindan sarihgin fark edildigi giin 1335 3.5+238 1-26 giin

Dogum Kilosu 1331  3082+533  1500-5195 gr.

Gelis kilosu 1335 2977+525  1440-5110gr.

Yattig1 giin sayisi 1335 4,07+ 3,02 1-34 giin

Basvuru TSB diizeyi 1335 19,26 + 4,80 8-46,5 mg/dl

*Ortalam*sandart sapma
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Tablo 12: Demografik 6zelliklere ait tanimlayict degerler 2

Say1(n) %
Cinsiyet
Erkek 769 57,6
Kiz 566 42,4
Dogum sekli
NSD 837 62,7
Sezaryen 445 33,3
Vakum 53 4
Fototerapi almis kardes hikayesi 22 1,6
Sefal hematom 39 2,9
Akraba evliligi 200 15

NSD: Normal spontan vajinal dogum

Sarilik Etiyolojisi

Calismaya alian 1335 hastanin etiyolojik degerlendirilmesinde; ABO uyusmazligi
293 (% 21,9) hastada, Rh uyusmazligr 70 (%5,2) hastada, ABO uyusmazlig1 ile Rh
uyusmazhigin birlikteligi 28 (%2,1) hastada saptandi. Bununla birlikte 107 hastada (% 8)
patolojik tart1 kaybi, 45 hastada (%3,4) hastada klinik sepsis, 36 hastada (%2,7) diger
nedenler (diyabetik anne ¢ocugu, polisitemi, SGA, Down sendromu), 9 hastada (%0,7)
idrar yolu enfeksiyonu, 9 (%0,7) hastada genetik nedenler (kardesinde FT alma hikayesi),
8 hastada (%0,6) G6PD eksikligi, 7 hastada (%0,5) hipotiroidi, 4 hastada (%0,3) subgrup
uyusmazlig1 vardi. Bebeklerin 719°unda (% 53,9) herhangi bir neden bulunamadi.

Hastalarin etiyolojik dagilimini Tablo 13°de gosterilmistir.

Tablo 13: Sarilikli bebeklerin etiyolojik dagilimlar

Etiyoloji Sayi, (n) %
ABO uyusmazh@ 293 219
Rh uyusmazhg 70 5,2
ABO+Rh uyusmazhgi 28 2,1
Subgrup uyusmazhg 4 0,3
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G6PD eksikligi 8 0,6

Klinik sepsis 45 34
Idrar yolu enfeksiyonu 9 0,7
Hipotiroidi 7 0,7
Dehidratasyon (patolojik tart1 kaybi) 107 8
Genetik nedenler (kardesinde FT oykiisii 9 0,7
olma)

Diger ( DAC, SGA, polisitemi) 36 2,7
Nedeni bulunamayan 719 53,9

GO6PD: Glukoz 6fosfat dehidrogenaz, DAC: Diabetik anne ¢ocugu, SGA: Gestasyon yasina gére diisiik

dogum tartili

Hastaneye Gelis Giinleri

Tiim hasta grubunun hastaneye gelis giinii ortalamas1 5,27 £+ 3,7 giin (1-28 giin )
olarak saptandi. Bebeklerin 1096’s1 (%82 ) ilk yedi giinde basvurmustur. Gelis
giinlerindeki TSB otalama degerleri tablo 14 ve sekil 5’de gosterilmistir. Tiim bebeklerin
getirilis glinline gore ortalama TSB diizeylerinin ilk 4 giinde artis gosterdigi, sonraki

giinlerde ise 4. giin degeri ile ayn1 diizeyde sabit kaldig1 goriildii.

Tablol4: Hastalarin hastaneye getirilis giinii ve venéz TSB degerleri

‘Gelisginii  Sayi(n)  TSB Diizeyi (Ort£SD)*
n:1335 (mg/dl)

1 122 14,06 +4,8

2 145 16,1 +3,8

3 180 18,6+ 4,1

4 222 19,7 +4,2

5 176 20,7+ 4,3

6 141 21,06+ 5,06

7 110 21,4+ 4.4

>8 239 20,6+ 4,0

*Ortalam*sandart sapma
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» Hastalarin gelis gilinlerine gore ilk 3 giinde ortalama TSB diizeyleri arasinda
anlamli fark varken, 4. glinden sonra ortalama TSB diizeyleri arasinda anlamli fark

saptanmadi (p<0,0001)
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Sekil 5: Hastalarin hastaneye getirilis glinii ve ilk ven6z TSB degerleri
Getirilis sikayetleri

Bebeklerin 813’1 (%60,9) sarilik, 246’si (%18,4) emmeme, 71’1 (%S5,3)
huzursuzluk, 67’si (%5) uyuklama, 62’si (%4,6) sarilikla birlikte uyuklama, 54’1 (%4)
sarilikla birlikte emmeme, 22°si (%1,6) solunum giigliigii sikayetleri ile getirilmisti (sekil

6).
I'----l

sarilik emmeme huzursuzl uyuklama  sanlhk+ sarilik+  solunum
uk uyuklama emmeme glclugl

M getirilissikayeti  60,4% 18,4% 5,3% 5,0% 4,6% 4,0% 1,6%

Sekil 6: Calismaya alinan tiim hastalarin hastaneye getirilis sikayetlerinin oranlari.
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Kag¢incl ¢cocuk

Hastalarin kaginct ¢ocuk dagilimlar1 ve ortalama TSB diizeyi ile iligkileri tablo 15’
de sunuldu. Ancak gelis TSB ile kaginci gocuk oldugu arasinda anlamli bir fark saptanmadi
(p> 0,05).

Tablo 15: Kaginci ¢ocuk ve gelis TSB diizeyleri

TSB diizeyi ( Ort. £ SD)* Hasta

Kacginci ¢ocuk (%)
(mg/dl) sayisi (n)
1 19,2+43 693 (51,9)
2. 19,1 +4.9 319 (23,9)
3 19,2 £4.9 217 (16,3)
4. 19,8+5,9 66 (4,9)
5. ve iistii 19,9 +7,4 40 3)
*Ortalam+sandart sapma **p >0,05

Hastaneye Yatista Beslenme Sekli

Hastalarin 804’1 (%60,2) anne siitii, 70’1 (%5,3) sadece formiila, 461°i anne siitii ile

birlikte formiila( karma) ile beslenmekteydi. (Sekil 7)

Anne siitiyle birlikte
formiila, 34,50%
B Anne sutu

W Formiila

Anne sttlyle birlikte formila

Formiila, 5,30%

Sekil 7: Tiim bebeklerin getirilis aninda beslenme durumu
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Dogum yerleri

Bebeklerin 910’u (%66,4) devlet hastanesinde, 381’1 (%28,2) 6zel hastanede,
55’1(%4,1) evde, 14’1 (%]1) diger( tiniversite hastanesi) dogmustu.( Sekil § )

M Evde dogum
M Devlet hastanesi
Ozel hastane
M Diger
Diger
1%

Evde dogum
4%

Sekil 8: Hastalarin dogum yerleri oranlari

Cinsiyetin Gelis TSB Uzerine Etkisi

Erkek cinsiyetin TSB ortalamasi 19,5 + 4,8 mg/dl, kiz cinsiyetin TSB ortalamasi
18,8 + 4,6 mg/dl idi.2 grup arasinda anlamli fark vardi (p=0,016). TSB ortalama farki 0,6
mg/dl idi.

Erkek cinsiyette ortalama TSB degerleri anlamli olarak daha yiiksek saptandi.
Dogum Seklinin Gelis TSB Uzerine Etkisi

NSD ile doganlarin gelis TSB ortalamas1 19,6+ 5,2 mg/dl, sezaryenle doganlarin
gelis TSB ortalamasi 18,2+3,7 mg/dl, vakum ile doganlarin gelis TSB ortalamasi ise 21,2+
2,01 mg/dl idi.

» NSD ile sezaryen ortalama farki 1,4 mg/dl, p< 0,0001
» NSD ile vakum arasinda ortalama fark 1,5 mg/dl, p=0,0047

» Vakum ile doganlarla sezaryen ile doganlar arasinda ortalama fark 3,0 mg/dl,

p<0,0001
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Vakum ile doganlarin ortalama TSB degerleri, sezaryen ve NSD ile doganlara gore
anlamli olarak daha yiiksek saptandi. NSD ile doganlarin ortalama TSB degerleri ise

sezaryen ile doganlarinkine gére anlamli olarak daha yiiksekti.

Vakum ile dogan bebeklerin, diger dogum sekilleriyle doganlara gore daha yiiksek

bilirubin degerlerine sahip olduklari saptandi.
Beslenmenin Gelis TSB Uzerine Etkisi

Hastalarin hastaneye getirilis aninda beslenme sekilleri ile ortalama TSB diizeyleri

arasindaki iliski tablo 16’da sunuldu.
Gruplarin gelis TSB’leri arasinda anlamli fark yoktu ( p= 0,250).
Beslenme ve Fototerapi Arasindaki iliski

Hastalarin hastaneye getirilis aninda beslenme sekilleri ile uygulanan fototerapi

siiresi arasindaki iliski tablo 16’da sunuldu.

» Anne siitii ile formiila arasinda ortalama fark 14,3 mg/dl [ %95 Cl, 7,4-21,2, p
<0.001]

» Anne siitii ile karma beslenme arasinda ortalama fark 8,1 mg/dl [%95 CI, 4,9 ile -
11,3, p<0.001]

» Formiila ile karma arasinda ortalama fark 6,4 mg/dl [ %95 CI, 0,8-13,3, p =0.09]

Tablo 16: Beslenme seklinin getirilis giinii, TSB diizeyleri ve fototerapi siiresi ile iligkisi

Getirilis DD duzeyd _
Beslenme zamany, giin (mg/dl) ) FT siiresi ( saat) ,
sekilleri rt. + rt. = SD)*
(Ort. + SD)* ( ;)D) * (0 SD)
Anne siiti 5,2£3,6 19,144, 34 45,3+21,02 0,001
Formiila 5,5+4,5 19,8+6,69 0,250 59,50+29,9
Karma 5,3+ 3,7 19,4+5,20 53,26+ 26,35

*Ortalam+sandart sapma

Gruplarin gelis TSB’leri arasinda anlamli fark yoktu ( p= 0,250). Fototerapi siireleri

arasinda anlamh fark vardi (p< 0,001). Fototerapi stiresi en kisa anne siitii alanlarda idi. Bu
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grupta diger iki gruba gore fototerapi siiresi anlamli olarak kisa saptandi. Formiila ile

karma besleme gruplari arasinda ise bir fark saptanmadi.
Patolojik Tart1 Kaybi, TSB ve Getirilis Giinii Tliskisi

Tiim grupta patolojik tart1 kayb1 saptanan bebek sayis1 107 (%8) idi. Bu bebeklerin
getirilis giinleri ortalamasi 5,7+3,6 giin, ortalama TSB degeri 22,345,7 mg/dl idi.

Patolojik tart1 kayb1 olmayan bebek sayisi 1228 (%92) idi. Bu bebeklerin getirilis
giinii ortalamasi 5,24+3,7 giin, ortalama TSB degeri 18,9+4,6 mg/dl idi.

» Bu iki grubun hastaneye gelis giinleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmedi ( p> 0,05). Ancak ortalama TSB diizeyleri arasinda anlamli fark

saptandi (p <0,0001, ortalama fark 3,3)

» Patolojik tart1 kayb1 olan bebeklerin, patolojik tart1 kaybi olmayan gruba gére TSB
degerleri anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

Patolojik Tart1 Kaybi ile Beslenme Sekli Tliskisi

Patolojik tart1 kaybi olan 107 hastanin 58’1 (%54,2) anne siitiiyle, 10°u (%9,3)
formiila ile, 39’u (9%36,5) karma beslenmekte idi. Patolojik tart1 kayb1 ile beslenme sekli

arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

4.2. Ciddi Hiperbilirubinemi Gelisiminde Risk Faktorleri

Tim grupta ciddi hiperbilirubinemisi olan 137 hasta (%10,3), ciddi
hiperbilirubinemisi olmayan 1198 (%89,7) hasta vardi.

Ciddi Hiperbilirubinemi Gelisiminde Etiyoloji

Ciddi hiperbilirubinemisi olmayan ve ciddi hiperbilirubinemi olan gruplarin

etiyolojileri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmakta idi (p <0,001).

Ozellikle patolojik tart1 kaybi ve sepsisi olan hastalarda ciddi hiperbilirubineminin

daha fazla goriildiigii saptandi. Her iki grubun etiyolojik dagilimlari tablo 17’de sunuldu.
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Tablo 17: Ciddi hiperbilirubinemi olan ve olmayan gruplarda etiyoloji

TSB < 25 mg/dI TSB > 25 mg/dl
N: 1198 N: 137

Etiyoloji Say1 (n) (%) Say1(n) (%) p
ABO uyusmazhg 262 21,9 31 22,6 AD
Rh uyusmazhg 63 53 7 51 AD
el 24 2 4 29 AD
Subgrup uyusmazhgi 4 0,3 - -
G6PD eksikligi 7 0,6 1 0,7 AD
Klinik sepsis 32 2,7 13 9,5 0,001
;ﬁ?:is)il;tl)l;u 9 08 - -
Hipotiroidi 7 0,6 - -
Dehidratasyon
(patolojik tarta 78 6,5 29 21,2 0,001

kaybi)

Genetik nedenler
(kardesinde FT 9 0,8 - -
oykiisii olma)

Diger ( DAC, SGA,
polisitemi) 35 2,9 1 0,7 AD
Nedeni bulunamayan 668 55,8 ol 372 AD

GOPD: Glukoz 6fosfat dehidrogenaz, DAC: Diabetik anne ¢ocugu, SGA: Gestasyon yasina gore diisiik
dogum tartil, AD: Anlamli Degil

Cinsiyetin Ciddi Hiperbilirubinemi Gelisimi Uzerine Etkisi

Cinsiyetin ciddi hiperbilirubinemi gelisimi ile iligkisi tablo 19’da sunuldu.
Cinsiyetin ciddi hiperbilirubinemi gelisiminde etkisi saptanmadi. [ OR=0,8 ( 0,5-1,17) %
95Cl, p=0,2].

Dogum Seklinin Ciddi Hiperbilirubinemi Gelisimi Uzerine Etkisi

Dogum sekli ile ciddi hiperbilirubinemi gelisimi iligkisi tablo 19°da sunuldu. NSD

ile dogumda ciddi hiperbilirubinemi goériilme oraninin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
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saptand1 (p<0,001). Vakum ile dogum seklinin, sezaryen ve NSD ile dogum sekilleri

arasinda ciddi hiperbilirubinemi gelisimi acisindan bir fark saptanmadi (p> 0,05).
Beslenmenin Ciddi Hiperbilirubinemi Gelisimi Uzerine Etkisi

Bebeklerin getirilme esnasindaki beslenme durumu ile ciddi hiperbilirubinemi
gelisim iliskisi tablo 19’da sunuldu. Ciddi hiperbilirubinemi olan grupta anne siitiiyle
beslenen ile formiilayla beslenen arasinda anlamli fark yoktu [ OR=1,9 (0,9-3,6) CI,
p=0,06 ]. Anne siitiiyle beslenen ile karma beslenen grup arasinda anlamli bir fark vardi
[OR= 1,4 (1,01-2,1) , p=0,04]. Karma beslenen bebeklerde ciddi hiperbilirubineminin 1,4
kat daha fazla goriildiigli saptandi.

Tarti Kaybi-Ciddi Hiperbilirubinemi Arasindaki iliski

Tim grup igerisinde patolojik tarti kaybi saptanan hasta sayist 107 (%8) idi. Bu
bebeklerin 81’inde (%6,6) TSB diizeyi < 25 iken, 26’sinda (%20,4) ise TSB diizeyi > 25
mg/dl sinirinda idi.

Patolojik tart1 kayb1 saptanan hastalarda TSB diizeyinin daha yiiksek oldugu, ciddi
hiperbilirubineminin daha fazla goériildiigi saptandi. [OR=3,6 (2,26-5,84) % 95 CI ( p<
0,001)]

Kacincei ¢ocuk -Ciddi hiperbilirubinemi Tliskisi

Ciddi hiperbilirubinemisi olan ve olmayan gruplarin kaginci ¢ocuk olma durumlari

Tablo 18’de verildi.

> Istatistiksel anlaml1 olarak, ikinci gocuktan sonra ciddi hiperbilirubinemi goriilme
oraninin daha fazla oldugu saptandi. Bu anlaml farkin besinci ¢ocuga kadar devam

etmekte oldugu gorildii (p<0,002).
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Tablo 18: Kaginci ¢ocuk ile ciddi hiperbilirubinemi iliskisi

Kacinci ¢ocuk TSB < 25 mg/dl TSB > 25 mg/dl
N: 1198 N: 137

Say1 (n) (%) Say1 (n) (%)
1. 640 (%53,4) 53 (%38,7)
2. 286 (9%23,9) 33 (%24,1)
3. 185 (%15,4) 32 (%23,4)

4. 55 (%4,6) 11 (%8)
5. ve iistii 32 (%3,7) 8 (%5,8)

Ciddi Hiperbilirubinemi- Gelis giinii iliskisi

Ciddi hiperbilirubinemi ile gelis giinii iliskisi tablo 19°da gosterilmektedir. Her iki
grubun gelis giinleri arasinda anlamli fark vardi. Ciddi hiperbilirubinemi olan grubun

hastaneye daha geg getirildigi saptandi. [Ortalama farki -1,09 giin , % 95 CI, -1,7 ile -0,4,

(p=0,001)]

Ciddi Hiperbilirubinemi -Ailenin Sarihig Fark Ettigi Giin Arasindaki Iliski

Aile tarafindan sarilifin fark edildigi giin ile ciddi hiperbilirubinemi iligkisi tablo

19° da verildi. [ortalama fark -0,5 % 95 CI, -0,1 ile -0,16, ( p=0,006)]

Bu iki grup arasinda, aile tarafindan sariligin fark edildigi zaman agisindan anlamli

fark saptanmadi.
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Tablo 19: Ciddi hiperbilirubinemi i¢in risk faktorleri

Risk etkeni TSB < 25 mg/di TSB > 25 mg/dl p
Cinsiyet
Erkek n,% 684 (57,1) 85 (62) 02
Kiz n% 514 (42,9) 52 (38) =5
Dogum sekli
NSD n,% 726 (60,6) 111 (81)
Sezaryen n,% 424 (35,4) 21 (15,3) p <0,001
Vakum n,% 48  (3,6) 5 (3,7)
Beslenme
Anne siitii n,% 735 (61,4) 70 (51,1)
Formiila n,% 58 (14,8) 11 (8)
Karma n,% 405 (33,8) 56 (40,9) p=0,04
Patolojik tart1 kaybi
Var n,% 81 (6,6) 26 (20,4)
p <0,001
Yok n,% 1119 (93,4) 109 (79,6)
Ailenin kaginci cocugu
53 (38,7) p >0,05
1l.cocuk, n,% 640 (53,4)
84 (60,3) p <0,002
2.¢cocuk ve iistii n,% 558 (46,6)
Gelis zamani, or+SD
) 5,143,7 6,2 +3,6 p <0,001
giin
SFE zaman ort+ SD, giin 35+23 4,1+ 2.4 p=0,006

*Degerler ortalamaxstandart sapma, ortanca (alt ve iist aralik) olarak verildi.

NSD: Normal spontan vajinal dogum

SFE zaman.:Sariligin aile tarafindan fark ediligi zaman

Ciddi Hiperbilirubinemi-Kan Degisimi iliskisi

Tiim grupta kan degisimi yapilan 96 (%7,8) bebek vardi. Bunlarin 35’1 (35/1198)

ciddi hiperbilirubinemisi olmayan grupta iken, 61’1 (61/137) ciddi hiperbilirubinemi olan

grupta idi.

48



4.3. Kan Degisimi Uygulamasinda Risk Faktorleri

Kan degisimi uygulanan toplam 96 (%7,8), kan degisimi uygulanan 1230 (%92,2)
hasta bulunmaktadir.

Kan Degisimi uygulanan ve uygulanmayan Gruplarin Etiyolojileri

Kan degisimi uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark vardi ( p<0,001). Bu fark 6zellikle Rh uyusmazIigi, sepsis ve patolojik tarti
kayb1 olanlar igin istatistiksel olarak anlamli idi. Bu ii¢ grupta kan degisimi oranlarmin

daha fazla oldugu saptandi. Hastalarin etiyolojik dagilimlari tablo 20’de goriilmektedir.

Tablo 20: Hastalarin etiyolojilerine ve kan degisimi uygulanma durumlarina gére dagilimi

Kan degisimi Kan degisimi
uygulanmayan uygulanan p
N:1239 N:96

Etiyoloji Say1 (n) (%) Sayi(n) (%)
ABO uyusmazhg 272 22 21 21,9 AD
Rh uyusmazhg: 55 4.4 15 15,6 0,001
ABO+Rh uyusmazhgi 24 1,9 4 4,2 AD
Subgrup uyusmazhg 4 0,3 - -
G6PD eksikligi 6 0,5 2 2.1 AD
Idrar yolu enfeksiyonu 9 0,7 ] ]
Hipotiroidi 7 0,6 - -
Dehidratasyon (patolojik tarti
kaybr) 85 7,1 22 19,8 0,001
Genetik nedenler (kardesinde FT
dykiisii olma) 8 0,6 1 1 AD
Diger ( DAC, SGA, polisitemi) 35 2.8 1 1 AD
Nedeni bulunamayan 698 56,3 21 21,9 AD

G6PD: Glukoz 6fosfat dehidrogenaz, SGA: Gestasyon yasina gére diisiik dogum tartili
DAC: Diabetik anne ¢ocugu, AD: Anlamli Degil
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Cinsiyetin Kan Degisimi Uzerine Etkisi

Cinsiyetin kan degisimi iizerine etkisi tablo 21°de sunuldu. Erkeklerde kan degisimi

daha fazla yapilmis olmakla beraber istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (p=0,1)
Beslenme Seklinin Kan Degisimi Uzerine Etkisi
Beslenme seklinin kan degisimi iizerine etkisi tablo 21°de goriilmektedir.

Karma ve formiila ile beslenen bebeklerde kan degisimi yapilma orani daha fazla
idi. Anne siitii ile beslenenlerde kan degisimi yapilama oraninin daha az oldugu istatistiksel

olarak saptand: (p <0,001).
Patolojik Tart:1 kaybinin Kan Degisimi Uzerine Etkisi

Patolojik tart1 kaybinin kan degisimi iizerine olan etkisi tablo 21’de verildi. Kan
degisimi uygulanan hastalarda patolojik tarti kaybi orani anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001).

Tablo 21: Risk etmenleri ile kan degisimi iliskisi

Kan degisimi Kan degisimi p
uygulanmayan uygulanan
Cinsiyet
Erkek n,% 706 (57) 63 (65,6) 0,1
Kiz n,% 53 (43) 53 (43)
Beslenme
Anne siitii n,% 769 (62) 36 (37,5)
Formiila n,% 59 (4,8) 11 (11,5)
Karma n,% 411 (33,2 49 (51) <0,001
Patolojik tarti
kaybi
Var n,% 85 (6,9) 22 (19,8) <0,001
Yok n,% 1145 (93,1) 74 (7,1)

Degerler ortalamaxstandart sapma, ortanca (alt ve iist aralik) olarak verildi.
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Fototerapi ve Yatis Siiresi ile Kan Degisimi iliskisi

Kan degisimi uygulanmayan grubun fototerapi uygulama siiresi ortalamasi 46
+21,7 saat ve yatis sliresi ortalamast 3,7+2,5 giin idi. Kan degisimi uygulanan grubun
fototerapi uygulama siiresi ortalamasi 74,9 + 34,1 saat ve yatis siiresi ortalama degeri 7,7

15,4 giin idi.

» Fototerapi ortalama farki -27,4 saat [ % 95CI, -34,5-20,4 p< 0.001]
» Yatis siiresi ortalama farki -3,9 giin [ % 95 CI, -5-2,82, p<0,001]

Kan degisimi uygulanan hastalarin daha uzun siireli fototerapi aldiklar1 ve yatis

stirelerinin daha uzun oldugu saptandi.

4.4 Yillara Gore Hasta Dagilim, Gelis TSB, Kan Degisimi ve Beslenme
Tliskileri

Yillara gore Hasta Dagilim

Hastalarin yillara gore dagilimi sekil 9°da sunuldu.

250
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150
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Zaman (yil)

Sekil 9: Hastalarin yillara gore dagilim oranlari
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Hastalarin Yillara gore Ortalama Gelis TSB Diizeyleri ile Tliskisi

Hastalarin yillara gore ortalama gelis TSB diizeyleri ile iliskisi sekil 10’da
goriilmektedir. Yillara gore ortalama TSB diizeyleri arasinda anlaml bir fark saptanmadi

(p>0,05).
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Sekil 10: Hastalarin yillara gore ortalama gelis TSB diizeyleri ile iliskisi

Yillara gore Kan Degisimi Uygulama Oranlari

Yillara gére kan degisimi uygulama oranlarimiz sekil 11°de verildi.
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Sekil 11: Kan degisimi uygulanan hastalarin yillara gére dagilimi
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Yil-Beslenme Sekli Iliskisi

Tim hastalarin yillara gore beslenme sekli ylizdeleri sekil’ de gosterilmistir.
Hastanemizin © Bebek Dostu Hastane’ unvani almis oldugu 2006 yilindan 6nce ortalama
%A45’lerde olan anne siitii ile beslenme oranlarimizin, 2006 yilindan sonra %g85’lere

ulastigr goriillmektedir.
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Sekil 12:Tiim hastalarin yillara gére beslenme sekli yiizdeleri
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5.  TARTISMA

Calismamizda son on yillik siirede sarilik nedeniyle takip edilen, gebelik haftasi
>35 hafta olan tiim bebeklerimizin retrospektif olarak incelenerek, sarilik nedenlerinin,
sarilik gelisimindeki risk faktorlerinin, sariliga bagli gelisen komplikasyonlarin ve
uygulanan tedavi modellerinin etkinliklerinin arastirilmasi; bu sonuglar ile yasadigimiz son
dekadta sarilik ile ilgili gerek risk faktorlerinde, gerekse tedavi modellerindeki degisimin

belirlenmesi amag¢lanmustir.

Sarilik yenidogan donemindeki bebeklerde en sik goriilen sorunudur. Term
yenidoganlarin % 60’inda sarilik goriiliirken, bu bebeklerin % 5-10’unda bilirubin
diizeyleri hastanede tedavi edilmesi gereken yiiksek diizeylere ulasir (1). Sarilik gelisen
bebeklerin hangilerinin tedavi edilecek diizeylere gelecegini belirlemek i¢in yapilan
calismalarda anne ve bebek c¢iftinin hastaneden erken taburcu edilmesinin, ilk bebek
olmanin, erkek cinsiyetin, anne siitii ile beslenme ve patolojik tart1 kaybinin risk faktorii
oldugu bildirilmistir (2,3,4,5). Emzirme konusunda uygun ve yeterli destek alamayan
annelerin bebeklerinde indirekt hiperbilirubineminin daha sik goriildiigi bilinmektedir (4).
Ancak tim caligmalarin ortak goriisii sariligin etnik, kiiltiirel ve cografik dagilim
gosterdigi, bu nedenle her iilkenin kendi izlem sistemini olusturmasi gerektigi yoniindedir
(4, 12, 79). Nitekim Amerikan Pediatri Akademisi indirekt hiperbilirubinemiye bagh
yatislar1 ve kernikterus riskini azaltmak igin her saglik kurulusunda, taburculuk 6ncesi her
hasta igin risk faktorlerinin belirlenmesini, bilirubin artis hizinin saptanmasini ve izlemde

belirli bir protokol olusturulmasini 6nermektedir (3).

Yenidogan sariliginin erkek bebeklerde daha sik goriildiigii bilinmektedir (3,80-84).
Caligmamizda yenidogan sarili1 nedeniyle takip edilen 1335 vaka incelenmistir. Takip
edilen bebeklerin cinsiyet durumu degerlendirildiginde Erkek / kiz oranmi 1,35 olarak
bulundu. Sarilik ile ilgili yapilan ¢alismalarda erkek/kiz orani 1-1,5 arasinda degisen
sikliklarda bildirilmistir (85). Bu sonucumuzun bildirilen oranlar ile uyumlu oldugu

belirlendi.

Newman ve arkadaslarinin (79) yapmis oldugu c¢alismada erkek cinsiyetin hem
daha ytiksek bilirubin diizeyleri, hem de ciddi hiperbilirubinemi (TSB >25 mg/dl) i¢in bir
risk faktorii oldugunu belirtmistir. Chou ve arkadaslarimin yaptiklari c¢aligmada erkek
cinsiyetin yliksek bilirubin diizeyleri i¢in bir risk etmeni olmadigi, ciddi hiperbilirubinemi

(TSB >20 mg/dl) i¢in bir risk etmeni oldugu yoniindedir (86). Calismamizda cinsiyetin
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hiperbilirubineminin siddeti ile iliskisi arastirildiginda, erkek cinsiyet ile yiiksek bilirubin
degerleri arasinda anlamli bir fark oldugu goézlendi. Bu fark Newman ve ark.’larinin (79)
calismasi ile benzer olarak erkek cinsiyetin daha yiiksek bilirubin degerleri igin bir risk
etmeni oldugunu desteklemektedir. Ancak farkli olarak calismamizda ciddi
hiperbilirubinemi (TSB >25 mg/dl diizeyinin iizerinde) erkeklerde daha sik saptanirken,

erkek cinsiyetin bunu éngérmede bir risk etmeni olmadig1 bulundu.

Ailenin bebegin bakimi ve beslenmesi konusunda deneyimsiz olmasi, ilk
dogumlardan sonra anne siitiiniin artis hizinin yavas olmasi nedeniyle, ilk ¢ocukta
yenidogan sariliginin goriilme sikligi daha yiiksektir (7,80,87). Calisma grubumuzun
%351,7’s1 ilk dogan ¢ocuktu. Biilbiil ve arkadaglarinin saglikli term bebeklerde yaptiklar
calismalarinda ilk cocuk olmanin daha yiiksek bilirubin degerleri gelisiminde bir risk
etmeni olmadig bildirilmistir (80). Biz de bu ¢alisma ile benzer olarak galismamizda ilk

cocuk olmanin daha yiiksek bilirubin degerleri i¢in risk etmeni olmadigini saptadik.

Yenidogan doneminde saptanan sarilig1 etkileyen diger bir risk faktorii beslenme
seklidir. Yalniz anne siitii ile beslenen bebeklerde daha sik sarilik gelistigi bilinmektedir.
Anne siitli ile birlikle formiila alan veya sadece formiila ile beslenen bebeklerde sarilik
goriilme siklig1 azalmaktadir. Sgro ve arkadaslart (12) yaptiklar1t calismada ciddi
hiperbilirubinemisi olan hastalarda anne siitii ile beslenme oranim1 %81,4 olarak
bildirirken, Chou ve arkadaslar1 (86) yaptiklar1 ¢alismada, ciddi hiperbilirubinemisi olan
bebeklerin %30’unun sadece anne siitiiyle, %28’inin anne siitii agirlikli beslendigini
bildirmektedir. Osborn ve ark.’lar1 (84), fototerapi gerektiren sarilikli bebeklerin, en sik
anne siitii ile beslenen ve sarilik igin bir patolojik nedeni bulunmayan yenidoganlardan
olustugunu belirtmektedir. Diger bir caligmada ise orta siddette sarilik (serum bilirubin
degeri >12 mg/dl) oran1 anne siitii alanlarda %14 iken, formiil mamayla beslenenlerde %4;
siddetli sarilik (serum bilirubin degeri >15 mg/dl) orani anne siitii alanlarda %2 iken,
formiil mamayla beslenenlerde %0,3 bulunmustur (88). Calisma grubumuzda tiim hastalar
degerlendirildiginde sadece anne siitiiyle beslenen bebekler %60,2, formiila alanlar %5,3
ve anne siitilyle birlikte formiila alanlar %34,5 oranindaydi. Ciddi hiperbilirubinemi
saptanan bebeklerimizde ise karma beslenenlerin ciddi hiperbilirubinemi gelisimi i¢in 1,4
kat daha fazla risk tasidiklar1 saptandi. Tiim calisma grubu degerlendirildiginde beslenme
durumunun sarilik gelisiminde etkili olmadig1, ancak ciddi hiperbilirubinemi gelisiminde
karma sekilde beslenmenin risk olusturdugu goriildii. Bu durum karma sekilde beslenen

bebeklerin yeterli miktarda anne siitii alamadiklar1 ve bu nedenle beslenmeye formiila
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eklendigi, ancak yinede bu bebeklerin yeterli miktarda beslenememesinden dolay1 sarilik
gelistigi diisiiniildi. Nitekim Giovanna ve ark.’lar1 (4) ¢alismalarinda beslenmenin formiila

ile desteklenmesi durumunun sarilik gelisiminde bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir.

Yenidogan bebekte tart1 kaybi hiperbilirubinemi i¢in bir risk etmenidir (3,4,81 83,
89). Patolojik oranda tart1 kaybi, bebegin yetersiz beslendigini ve enterohepatik bilirubin
dongiistiniin  arttigin1 dolayli olarak gosterir. Bu yiizden bebeklerin sik araliklarla
emzirilmesi, giinliik siv1 ve kalori ihtiyaglarinin yeterli oranda saglanmasi onerilmektedir.
Calismamizda patolojik tarti kaybi olan ve olmayan bebeklerin bilirubin degerleri
karsilagtirildiginda, patolojik tartt kaybeden bebeklerde bilirubin degerlerinin anlamli
olarak yiiksek oldugu saptandi. Yine bu grupta ciddi hiperbilirubineminin ve kan degisimi
uygulamasinin anlamli olarak daha fazla goriildiigii bulundu. Niestijl ve arkadaslari (5)
hiperbilirubinemiyi 6nlemek i¢in, %5 tart1 kaybi olan bebeklerin daha sik emzirilmelerini,
%10 ve daha fazla tart1 kayb1 olan bebeklere anne siitii yetersiz ise, ek besin verilmesi
gerektigini belirtmektedir. Ebbesen (90) ikizlerin bilirubin diizeylerini karsilastirdigi
caligmasinda yiiksek bilirubin degeri ile tarti kaybi arasinda dogru oranti oldugunu
bildirmistir. Kalitsal ve ¢evresel etmenleri esit olan ikiz bebeklerde yapilmis bu caligma,
tarti kaybmin yiiksek bilirubin degerine neden olan bir risk etmeni oldugunu

gostermektedir.

Dogum sekli ile hiperbilirubinemi riskinin arastirildigi ¢alismalarda, vakum ile
dogumun ciddi hiperbilirubinemi gelisiminde bir risk etmeni olarak bildirilirken, sezaryen
ile dogan bebeklerde sarilik gelisme riskinin daha diisiik oldugu bildirilmistir (4,84).
Vakum ile dogumlarda, doku hasarina bagli olarak kanin damar disina gegmesiyle bilirubin
yiikiiniin artmasi, hiperbilirubinemi gelismesine katkida bulunmaktadir (80). Calismamizda
vakumla dogan bebeklerin ortalama bilirubin diizeylerini, diger dogum sekillerinin
bilirubin diizeylerine goére anlamli olarak daha yiiksek saptadik. Bu durum vakum ile

dogumun sarilik gelisimi agisindan bir risk etmeni oldugu bilgisini destekliyordu.

Yenidogan doneminde gelisen hiperbilirubinemiye yonelik yapilan etiyolojik
incelemelerde; en sik ABO uyusmazligi (% 20-31,6), Rh uyusmazlig: (% 8-10), G6PDH
eksikligi (%0,5-21 ), idrar yolu enfeksiyonu (%1-8 ), herediter sferositoz (%7-8 ), sepsis (
%1 ) ve hipotiroidi (%1-6 ) saptanmaktadir (12, 91-95).

Calismamizda en sik goriilen sarilik nedeni ABO uyusmazligi %21,9 idi. Diger
etiyolojik neden olarak Rh uyusmazligi % 5,2 ve ABO + Rh uyusmazlig: birlikteligi %2,1

56



saptand1. Calismamizda buldugumuz degerler literatiirde yayimnlanan degerlere benzerlik

gostermektedir.

Sarilik etiyolojisindeki nedenlerin genetik ve cografi dagilim gosterdigi
bilinmektedir. Bu baglamda G6PD enzim eksikligi 6nemli yer almaktadir. G6PDH
eksikliginin lilkemizde 6zellikle Akdeniz bolgesinde sik goriildiigi bilinmektedir. Atay ve
ark.’nin (96) sarilik nedeniyle fototerapi i¢in yatirilan bebeklerde yaptiklari bir ¢alismada
olgularin %3,8’inde, Yigit ve ark.’larinin (91) yaptiklar1 ¢alismada ise %21,2 G6PDH
eksikligi saptandigi bildirilmektedir. Kernikterus gelisen ¢ocuklarin %31,5’inde ve kan
degisimi yapilan bebeklerin %34,4’tinde G6PD enzim eksikligi oldugu saptanmistir (97,
98). Ulkemizde Giineydogu Anadolu bodlgesinde Katar ve ark.’lar1 (99) kan degisimi
yapilan zamaninda dogmus bebeklerde GOPD enzim eksikligi sikligimi %18 olarak
bildirmislerdir. Bizim olgularimizda ise G6PD enzim eksikligi oran1 %0,6 gibi diisiik

saptandi.

Dogumsal hipotiroidili bebeklerin yaklasik %10’unda uzayan ve yiiksek diizeylere
cikabilen indirekt hiperbilirubinemi goriiliir. Tiroid hormonuyla tedaviye basladiktan
hemen sonra sarilik geriler (1). Kili¢ ve ark.’lar1 indirekt hiperbilirubinemi olgularinda
%»3,7 oraninda hipotiroidi, Ocal ve ark. nonhemolitik hiperbilirubinemili yenidoganlarda
%2,3 hipotiroidi bildirmiglerdir (92, 93). Yigit ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢calismada % 1
oraninda hipotiroidi saptamiglardir (91). Biz de ¢alismamizda bu orant % 0,7 olarak
saptadik. Kanada’da 258 ciddi hiperbilirubinemili olguda yapilmis bir caligmada ise
hipotiroidi tanili bir olgu oldugu bildirilmistir (12). Calismamizda ciddi hiperbilirubinemi

grubumuzda hipotiroidi saptamadik.

Yenidogan bebeklerde idrar yolu enfeksiyonu goriilme sikligi % 0,1-1° dir (2). Idrar
yolu enfeksiyonlarinin indirekt hiperbilirubinemi gelisiminde 6nemli bir risk faktori
oldugu bilinmekle birlikte, daha ¢ok uzamis sarilikli bebeklerde etiyolojik bir neden olarak
gorilmektedir. Hiperbilirubinemi gelisiminde idrar yolu enfeksiyonunun literatiirde
bildirilen sikligr farkliliklar gostermektedir (94,95). Biz c¢alismamizda idrar yolu
enfeksiyonu sikligini %0,7 olarak saptadik.

Sepsisin hangi mekanizmalarla sariliga neden oldugu tartigmalidir. Karacigerin
etkilenmesi ve hemoliz olasi etkenlerdir. Enfeksiyonlar genellikle hem hemoliz hem de
bilirubin metabolizmasinda bozulmaya sebep olarak sariliga neden olmaktadirlar (46).

Tiim bebeklerimiz i¢inde sarilik nedeni ile getirilip sepsis diisiiniilen hasta oranimiz %3,4
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idi. Calismamizla uyumlu olarak; prospektif yapilan bir c¢alismada indirekt
hiperbilirubinemi tanisiyla takip edilen 93 term yenidogandan 3’iinde (%3,2) sepsis oldugu

gozlenmistir (100).

Yenidogan doneminde goriilen sarilik ile ilgili en endise verici durum ciddi
hiperbilirubinemi gelisimi ve kan degisimi ihtiyacinin ortaya ¢ikmasidir. Giiniimiizde halen
kan degisimi uygulanan bebeklerin ¢ogunlugunda altta yatan her hangi bir etiyolojik neden
bulunamamaktadir (12,99,101). Ozellikle Rh uyusmazlikli annenlerin uygun antenatal
takibi ve bu gebelere RhoGram uygulamasinin yaygin yapilmasi ile Rh uyusmazligina
bagli kan degisimi gereksinimi 6nemli oranda azalmistir. Giinlimiizde kan degisimi
nedenleri olarak Rh uyusmazlig1 %21-48, ABO uyusmazligi %19-34, G6PD eksikligi %9-
34, prematiirite %5-7, subgrup uyusmazligi %5 oldugu, bebeklerin %17-40’1nda herhangi
bir neden bulunmadig: bildirilmistir (102-105).

Ciddi hiperbilirubinemi ve kan degisimi uygulanan hastalarda en sik goriilen
nedenin ABO uyusmazligi oldugu bildirilmektedir (12,99,101). Calismamizda da
literatiirle uyumlu olarak ciddi hiperbilirubinemisi olan hastalar ile kan degisimi uygulanan
hastalarda ABO uyusmazligi en sik etiyolojik neden olarak bulunmustur. Ciddi
hiperbilirubinemi gelisiminde diger 6nemli bir risk faktorii olan patolojik oranda tarti
kaybmnin hastalarin %21,1’inde saptandigi bildirilmistir (12). Calismamizda da ciddi
hiperbilirubinemisi olan grupta ciddi hiperbilirubinemisi olmayanlara gére patolojik tarti
kaybinin anlamli olarak daha fazla goriildiigi saptandi. Giiniimiizde 6nlenebilir bir durum
olmasi nedeniyle bebeklerde tarti kaybina bagli ciddi hiperbilirubinemi goriilmesi ve bu
bebeklerde tart1 kayb1 nedeniyle kan degisimi uygulanma zorunlulugunun olmasi oldukca
liziintii vericidir. Dogumdan sonra ilk saatler i¢cinde annelerin bebeklerini emzirmeye
tesvik edilmesi ve dogumdan sonra belli bir protokol g¢ergevesinde emzirme egitimi
verilmesi, bebeklerin tartilarak takip edilmesi ile patolojik tart1 kayb1 ve buna bagl gelisen
ciddi hiperbilirubinemi ve dolayisiyla kan degisimi uygulanmasinin 6nemli oranda

Onlenebilecegini diisiinmekteyiz.

Yenidogan doneminde indirekt hiperbilirubinemi ile ilgili yapilan ¢aligmalarin
ortak bir yonii de bir ¢ok hastada sarilik etiyolojisinin aydinlatilamamasi ve bir nedene
baglanamamasidir. Kanada’da 258 ciddi hiperbilirubinemili bebekte yapilan bir ¢alismada
olgularin %64’iinde herhangi bir neden saptanamadigi bildirilmektedir (12). Guaran ve
arkadaslarinin ¢aligmalarinda %67,8 (106), baska bir calismada 207 term yenidoganin

%66,2’sinde etiyolojik neden bulunamamistir (107). Bizim c¢alismamizda tiim hastalarin
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%353,9’unda sarilik gelisimini agiklayacak bir neden saptayamadik. Bizce bu durum halen
bir ¢ok hekimin ve saglik calisanin sarilik ve komplikasyonlarindan endise duymasinin asil
nedenidir. Clinkli sarilik gelisen her iki bebegin birinde her hangi bir risk faktorii veya
saptanabilecek bir patoloji olmamasi, saglikli olarak taburcu edilen bir bebegin her an
sarilik nedeni ile tekrar yatmasi gerektigi olasiligini gostermektedir. Diger bir deyisle
giintimiizde halen sarilik nedeni ile tedavi i¢in yatirilan bebeklerin yarisi her hangi bir

sorunu olmayan saglikli bebeklerdir.

Amerikan Pediatri Akademisi bildirisinde %12 {izerinde tarti kaybi oldugunda
yiiksek bilirubin degeri gelisme riskinin arttigini bildirmektedir (3). Sgro ve ark.’lar1 (12)
ciddi hiperbilirubinemi saptanan ve evden gelen bebeklerde %10 tizerinde tarti kaybi
oranint %21,1 olarak saptamiglardir. Katar ve ark.’lart (99) kan degisimi uygulanan
bebeklerde evde dogumun yiiksek oldugunu bu nedenle ne kadar tarti kaybi gelistigini
bilmediklerini ancak, bebeklerin %1l4’unde dehidratasyon bulgulart oldugunu
bildirmislerdir. Hastanemizde yapilan diger bir ¢alismada % 10’un iizerinde patolojik tarti
kaybinin ciddi hiperbilirubinemi ve kan degisimi icin risk etmeni oldugu belirtilmistir
(101). Calismamizda ciddi hiperbilirubinemili hastalarda patolojik tarti kaybi oranimiz %
20,4, kan degisimi uygulanan grupta ise %19,8 olarak bulundu. Patolojik tarti kaybinin
ciddi hiperbilirubinemi gelismesinde ve dolayl: olarak kan degisimi uygulamasinda ciddi

bir risk etmeni oldugu goriildii.

Calismamizin diger ilgi ¢eken bir bolimii toplumumuzun sarilik ile ilgili bilgi
diizeyi idi. Calismamizda tiim grupta ailelerin bebekteki sariligi {i¢ ile dordiincii giin fark
etmelerine ragmen bebeklerin iki giin evde bekletildikleri ve besinci giin hastaneye
getirilmis olmalariydi. Sgro ve ark.’lar1 ciddi hiperbilirubinemili bebeklerin %66’sinin
basvurudaki yasinin 111 saat (4-5 giin) oldugunu bildirmistir (12). Calismamizda ise ciddi
hiperbilirubinemi olan grubun getirilme giiniinii ortalama 6. giin olarak saptadik. Bu oran
tim gruba gore anlamli olarak daha uzundu. Yani ciddi sariligi gelisen bebekler hastaneye
daha gec¢ getirilmislerdi. Bu nedenle dogum sonrasi hastanede iken ailelerin sarilik gelisimi
ve komplikasyonlar1 konusunda bilgilendirilmesi ve sarilik saptandiginda bebegin
hastaneye erken getirilmesinin &neminin vurgulanmasi gerekmektedir. Nitekim APA
hastaneden taburcu edilen tiim ailelere bebekte gelisebilecek sarilik ile ilgili s6zlii ve yazili

bilgi verilmesi gerektigini bildirmektedir (3).

Fototerapi sirasinda anne siitiine ilave olarak formiila verilmesinin fototerapi

stiresini kisalttig1 bilinmektedir (80,108). Caligmamizda hastaneye yatmadan dnce sadece
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anne slitiiyle beslenen bebeklerde, fototerapi siiresinin anlamli olarak kisa oldugu goriildii.
Bu gruptaki bebeklerde hiperbilirubineminin nedeni yetersiz anne siitii alimi1 oldugu
diisiiniilerek, bebeklere fototerapi sirasinda anne siitii yetersiz ise ek formiila verilmisti.
Formiila ile beslenmenin bu grupta biliriibinin enterohepatik donglislinii azaltip, bagirsak

atilimin1 arttirmasiyla; fototerapi siiresini kisalttigini diistinmekteyiz.

Anne siitli ile beslenmenin bir¢ok avantaji olmasina ragmen, yenidoganda artmis
indirekt hiperbilirubinemi ve anne siitii arasinda giiclii iliskiyi belgeleyen cok sayida
dokiiman mevcuttur (78,84). Genel kaninin aksine biz calismamizda anne siitii ile
beslenenlerde kan degisimi uygulama ve ciddi hiperbilirubinemi oraninin daha az
oldugunu saptadik. Hastanemizde hem dogum yapmis annelere, hem de yatmakta olan
hastalarin annelerine emzirme egitimi verilmekte ve egitim hemsiresi tarafindan takip
edilmektedir. Yeterli emzirme danismanligi ile ilk haftada basarili emzirme saglananlarda

ciddi hiperbilirubineminin azaltilabilecegi bildirilmistir (109).

Hastanemize sarilik nedeni ile yatirilarak tedavi alan bebeklerin beslenme durumu
incelendiginde; 2003 yilindan itibaren anne siitii ile beslenme oranlarinin ciddi oranda
arttif1 goriilmektedir. Ozellikle 2006 yilinda bebek dostu hastane unvani igin yapilan
calismalar sonunda 2007 yilinda anne siitii kullaniminin %901 gectigini gérmekteyiz.
Bununla iligkili olarak sarilik nedeni ile yatirilan bebek sayisi 2007 yilinda ciddi bir artig
gostermistir. Bu donemde 1srarli olarak sadece anne siitii kullanim ile ilgili yapilan ulusal
programlar sayesinde yalniz anne siitii orani artarken bununla birlikte sarilik nedeni ile
yatan bebek sayisinda korale bir sekilde artis goriilmiistiir. Ancak bu konuda tam bir yorum
yapabilmek igin Istanbul ili icerisindeki diger hastanelerin yalniz anne siitii kullanimi ve

sarilik nedeni ile yatis oranlarinin bilinmesi daha dogru olacaktir.

Katar ve ark.’lar1 (99) kan degisimi uygulanan zamaninda dogmus bebeklerin %
75’inin  saglhik kuruluslarinda dogduklarini bildirmislerdir. Klinigimizde yapilan bir
calismada hiperbilirubinemi nedeniyle yatirilan zamaninda dogmus bebeklerin %94,1’inin
saglik kuruluslarinda dogduklari saptanmistir (80). Yine klinigimizde yapilan diger bir
caligmada kan degisimi uygulanan zamaninda dogmus bebeklerin %89,9’unun bir saglk
kurulusunda dogdugu saptanmistir (101). Bizim ¢alismamizda ise bir saglik kurulusunda
doganlar % 96 oraninda idi. Bu oranlar, halen {ilkemizde yenidogan saglikli bebeklerin
dogum sonrasi izleminin yetersiz oldugu ve hiperbilirubinemi gelisiminde risk
etmenlerinin iyi degerlendirilmedigini gostermektedir. Risk etmenlerine gore yapilacak

yakin takip sayesinde hiperbilirubineminin erken tani ve tedavisinin saglanacagi, bu sayede
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hem kan degisimi uygulamasinin sikliginin azalacagi, hem de bilirubin nedeni ile gelisen
kernikterus olgularinin azalacagi agiktir. Ancak, calismamizda kan degisimi yapilan
bebeklerin %21,9°’unda risk etmeninin tanimlanamamis olmasi ve diger calismalarda da
benzer sonuglarin bildirilmis olmasi, taburcu olan yenidogan her bebegin hiperbilirubinemi

acisindan risk altinda oldugunu gostermektedir.
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6. SONUCLAR

Ocak 2000- Aralik 2009 tarihleri arasinda sarilik nedeni ile yatirilan ve tedavi

edilen 1570 bebegin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Verileri tam olan 1335 hasta

calismaya alindu.

10.

11.

12.

Asagidaki sonuglar elde edildi.

Calismaya alinan bebeklerin 769°u erkek (% 57,6), 566’s1 kiz (%42,4) idi.
Hastalarin dogum agirliklar1 1500 gr ile 5195 gr (ortalama 3082+533) arasinda
degismekteydi.

Bebeklerin 837’si (%62,7) normal spontan vajinal yolla, 445’1 (%33,3) sezaryen ile
53’1 (%4) vakum ile dogmustu.

TSB diizeyleri ile karsilagtirildiginda erkek cinsiyet yiiksek bilirubin diizeyleri igin
risk etmeni oldugu saptandi. Erkek cinsiyet bir risk etmenidir.

Vakum ile doganlar ile diger iki grubun ortalama TSB diizeyleri karsilastirildiginda
vakum ile dogumun ortalama TSB diizeylerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriildii. Vakum ile dogum sarilik icin bir risk etmenidir.

En sik saptanan etiyolojik nedenler: ABO uyusmazligi 293 (%21,9) hastada, Rh
uyusmazligi 70 hastada (%35,2) tek basina, 28 hastada (%2,1) ise ABO uyusmazligi
ile birlikteydi. Bebeklerin 722’sinde (%53,9) sarilik nedeni bulunamadi.

Patolojik tarti kaybi olan bebeklerde ciddi hiperbilirubineminin ve kan degisimi
uygulama oranlarinin daha fazla goriildiigi saptandi.

Karma beslenen bebeklerde, anne siitii ile beslenen bebeklere gore ciddi
hiperbilirubineminin 1,4 kat daha fazla goriildiigii saptandi.

Anne siitii ile beslenen hiperbilirubinemili bebeklerde fototerapi siiresinin daha kisa
oldugu belirlendi.

Karma ve formiila ile beslenen bebeklerde kan degisimi uygulanma orani daha
fazla, anne siitii ile beslenenlerde daha az olarak saptandi.

Tiim hasta grubunda ailelerin sarilig1 3,5 giinde fark etmelerine ragmen hastaneye
getirilisinin 5,2 giinde oldugu, ailelerin sarilik konusunda yeterli bilgilerinin
olmamasi nedeniyle bebeklerin 2 giin evde bekletildikleri saptandi.

Ciddi hiperbilirubinemi gelisiminde patolojik oranda tart1 kayb1 varligi ve bebegin
normal dogum ile dogma o6zelliginin olmasi risk faktorleri olarak saptanirken,

cinsiyet ve ilk bebek olmanin risk faktorii olmadig: belirlendi.
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Sonug olarak, indirekt hiperbilirubinemi nedeniyle yatis1 yapilan yenidoganlar,
giniimiizde halen yenidogan {nitelerine yatirilan hastalarin en biyiik kismim
olusturmaktadir. Calismamizda ciddi hiperbilirubinemi gelismesi ac¢isindan patolojik
oranda tarti kaybinin risk faktorii oldugu saptanmistir. Ayrica anne siitii ile beslenen
bebeklerde, ciddi hiperbilirubinemi ve kan degisimi oranlarinin daha diisiik oldugunu
gordiik. Bu nedenle dogumdan sonra anne ve bebegin taburcu edilmeden dnce; bebegin
hiperbilirubinemi gelisimi agisindan risk faktorlerinin belirlenmesi, annelerin dogumdan
hemen sonra emzirme konusunda tesvik edilmeleri, ailelerin yetersiz beslenme ve
dehidratasyon bulgulart konusunda egitilmeleri, hastanelerin hiperbilirubineminin tani ve
takibinde belirli bir protokol olusturmasi yenidogan déneminde hiperbilirubinemi gelisme

sikligin1 azaltacaktir.
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