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YENIDOGAN SARILIGI TEDA ViSINDE BESIKTE FOTOTERAPININ ETKIiNLiGi

Neonatal hiperbilirubinemi yenidoganlarin en sik karsilagilan sorunlarindan biridir.
Hiperbilirubinemi tedavisinde en yaygin kullanilan yontem fototerapidir ve diger yontemlere
gore yan etkisi daha azdir. Yenidogan hiperbilirubinemisi tedavisinde degisik fototerapi
yontemleri kullanilmaktadir. Yontemlerin etkinligini karsilastiran bir ¢ok calisma olmasina
ragmen maliyet, hemsire bakimi, anne bebek bagi, fototerapinin bebegin konforuna etkisi
lizerine yapilan calismalar sinirli sayidadir. Fototerapinin anne bebek bagi ve bebegin konforu
izerine etkileri konusunda genis kapsamli c¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Bu calismada
konvansiyonel fototerapi ile besikte fototerapi yontemlerinin etkinlikleri ve bebegin
konforuyla olan iligkileri kargilagtirilmistir.

Bu calisma istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali’'nda Mart 2009 - Aralik 2009 tarihleri arasinda yapildi. Bu tarihler arasinda
Anabilim Dal'nin Yenidogan Bilim Dali’ na basvuran 35 gestasyon haftasi ve iizerinde
dogmus, kan degisim sinirinda hiperbilirubinemisi olmayan, bilgilendirilmis onam1 alinabilen
ailelerin fototerapi uygulanmasi gereken diisiik riskli sarilikli bebekleri arastirma kapsamina
alindi. Caligmaya alinan 65 bebek hastaneye yatis siralarina gore 3 gruba ayrildi. Bebeklerden
23’ i (birinci grup) konvansiyonel fototerapi, 23’ i (ikinci) grup besikte fototerapi
(Bilibed®), 19’ u (ii¢ilincii grup) farkl bir besikte fototerapi cihazi (Bilicot®) ile tedavi edildi.
Bilirubin diisiis hiz1, fototerapi siiresi, bebeklerin davranig skorlar1 degerlendirildi. Fototerapi
stiresi ortalamalar1 grup 1’de 12.5+ 3.8 st, grup 2’de 13.8+4.5 st, grup 3’te 13.4+ 3.1 saatti.
Bilirubin diisiis hizlar1 ortalama grup 1’ de 0.17+ 0.07 mg/dl/saat, grup 2’ de 0.20+ 0.07
mg/dl/saat, grup 3’ te 0.21+ 0.01 mg/dl/saat olarak bulundu. Fototerapi siiresi ve bilirubin
diisiis hiz1 agisindan {i¢ grup arasinda fark bulunmadi. Bebeklerin 8. saat davrams skoru
ortalamasi grup 1’ de 3.4+1.6, grup 2’ de 1.4+0.8, grup 3’ te 1.3+0.8, 12. saat davranis skoru
ortalamalar1 grup 1’ de 2.841.6, grup 2’ de 2.2 £1.5, grup 3’ te 1.6 £ 0.9 olarak bulundu.
Konvansiyonel fototerapideki bebeklerde besikte tedavi gbrenlere gore 8 ve 12. saatteki
davranig skorlamasinin anlamli olarak yiiksek oldugu goriildi (8. saat icin p=0.000, 12. saat
icin p=0.047).

Bu bulgulara dayanarak diisiik riskli hiperbilirubinemili bebeklerin tedavisinde
bebegin konforu, anne bebek bagi gz Oniine alinarak tedavi etkinligi ayni olan besikte
fototerapi yontemlerinin tercih edilmesinin daha uygun olabilecegi sonucuna varildi.

SUMMARY
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EFFICACY OF CRADLE PHOTOTHERAPY IN THE MANAGEMENT OF
NEONATAL HYPERBILIRUBINEMIA

Neonatal hyperbilirubinemia is one of the most common problems of the newborn.
Phototherapy is a widely wused and accepted treatment modality for neonatal
hyperbilirubinaemia and in comparison to other treatment modalities, has fewer side effects.
Different types of devices are used for phototherapy. Although there are a number of studies
comparing the efficacy of different phototherapy modalities in the literature, there is not
sufficient data about the cost-effectivity, nursing care, mother-infant bonding and the effect of
phototherapy on baby’s comfort. Further studies are needed about the effects of phototherapy
on mother-infant bonding and baby’s comfort. The aim of this study was to compare the
efficacy of cradle phototherapy and conventional phototherapy and their relationship with the
baby’s comfort during phototherapy.

This study was performed at istanbul University School of Medicine, Department of
Pediatrics in the Division of Neonatalogy between March 2009 — December 2009. Newborn
babies who were born at or later than 35 gestational weeks with bilirubin levels requiring
phototherapy but below the cut-off for blood exchange levels were recruited. Informed
consents were obtained from the parents of the babies. Sixty-five newborns were included in
this study and were divided into three groups according to their date of hospitalization.
Twenty-three newborns in group 1 were treated with conventional phototherapy, twenty-three
newborns in group 2 were treated with cradle phototherapy (Bilibed®) and nineteen newborns
in group 3 with another cradle phototherapy (Bilicot®). Rate of decline in bilirubin levels,
duration of phototherapy and the baby’s behavior scores during phototherapy were recorded.
The mean durations of phototherapy were 12.5+ 3.8, 13.8+ 4.5 and 13.4+ 3.1 hours in Group
1, 2 and 3, respectively. The decline rate in bilirubin levels were 0.17+ 0.07mg/dL/hr in
group 1, 0.20+ 0.07mg/dL/hr in group 2 and 0.21+ 0.01mg/dL/hr in group 3. There were no
significant differences in decline rate of bilirubin levels and the duration of phototherapy
between groups. Baby’s behavior scores at eighth and twelfth hours were; group 1: 3.4+1.6,
group 2: 1.4+0.8, group 3: 1.3+0.8 and group 1:2.8+1.6, group 2: 2.2 1.5, group 3: 1.6 £ 0.9
respectively. Newborns treated with conventional phototherapy had significantly higher
behavior scores at eighth and twelfth hours than newborns treated with cradle phototherapy

(p=0.000, p=0.0479).



Based on these findings, cradle phototherapy in the treatment of low risk newborns
with hyperbilirubinemia may be more appropriate with similar efficacy of treatment and

positive effects on mother-infant bonding and baby’ s comfort.



1. GIRIS VE AMAC

Sarilik kimyasal hiperbilirubineminin gozle goriilebilen belirtisidir (1). Yenidoganin
sik karsilagilan sorunlarindan olan hiperbilirubinemi ilk hafta icinde hastaneye en sik yatig
sebebidir. Bilirubin diizeyi ile iligkili olarak term yenidoganlarda bile norolojik sekeller
olusabilmektedir. ~ Hiperbilirubinemi  acisindan riskli ~ yenidoZanlar  saptanabilirse,
hiperbilirubineminin erken tan1 ve tedavisi saglanabilir ve komplikasyonlar1 6nlenebilir (2).

Hiperbilirubinemi tedavisinde farmakolojik tedavi, fototerapi ve kan degisimi
kullanilmaktadir. Bunlardan en sik kullanilam fototerapidir ve diger yontemlere gore yan
etkisi daha azdir. Fototerapi bilirubini daha az lipofilik iirlinlere ¢evirerek detoksifiye eder,
karacigerin konjugasyon sistemini devre dis1 birakarak bilirubinin bagka bir metabolik olaya
gereksinim olmadan viicuttan atilmasini saglar (2,3).

Kullanilan 15181n dozu, dalga boyu, bebege olan uzakligi, 1s1tk kaynagi olarak
kullanilan lambanin tiirii, 15182 maruz kalan cilt yiizeyinin genisligi, bebegin beslenme ve
hidrasyon durumu fototerapinin etkinligini degistirmektedir. Bilirubini diisirmede en etkili
olan mavi-yesil dalga boyundaki 1siktir (4).

Neonatal  hiperbilirubinemi  tedavisinde  degisik  fototerapi  yOntemleri
kullanilmaktadir. Bunlardan yaygin kullanilanlari; konvansiyonel fototerapi, besikte fototerapi
uygulamalar1 ve yogun fototerapi yontemleridir (4). Besikte fototerapi uygulamalarinin
konvansiyonel yontemlere gore avantajlar1 anne ile bebegin ayrilmamasi, anne siitiiyle
beslemenin aksamamasi, anne-bebek iliskisinin bozulmamasidir. Konvansiyonel yontemlerde
retina toksisitesi olasilig1 nedeniyle islem sirasinda gozlerin kapatilmasi gerekirken, besikteki

uygulamalarda bebegi rahatsiz eden bu isleme gerek yoktur(5,6).

Bu aragtirmanin amaci fototerapi uygulanmasi gereken bebeklerde besikteki fototerapi
uygulamas ile konvansiyonel fototerapi yontemlerinin etkinliklerini ve bebegin konforuna

etkisini karsilagtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. SARILIK

Sarilik kimyasal hiperbilirubineminin gozle goriilebilen belirtisidir (1). Term dogan
bebeklerin % 60’ 1nda, pretermlerde ise daha yiiksek oranda goriiliir (2). Genellikle gecici bir
durum olmasina ragmen yenidogan sarilig1 dogum sonrasi ilk haftada hastaneye yatiglarin sik
nedenlerinden biridir (2). Hiperbilirubinemi zamaninda tanmip tedavi edilmez ise ciddi
norolojik sekellere neden olabilir. Giiniimiizde bebeklerin erken taburcu edilmesi sariligin
ayaktan takip edilmesi geregini olusturmustur. FErken taburculuk sonrasi ciddi
hiperbilirubinemi riskinin ve kernikterus riskinin arttigi bilinmektedir (7). Bu nedenle
Amerikan Pediatri Akademisi, dogum sonrasi 72 saatten Once taburcu olmus bebeklerin

hiperbilirubinemi agisinda yakin takip edilmesini 6nermektedir (8).

2.2. BILIRUBIN METABOLIZMASI

Bilirubinin % 75’ i dolasimdaki eritrositlerin, % 25’ i ise miyoglobin, sitokrom, katalaz,
siklooksijenaz, peroksidaz ve triptofan pirolaz gibi hem proteinlerinin yikimi sonucu olusur.
Bir gram hemoglobinin yitkimindan 35 mg bilirubin olusur (1,7).

Bilirubin dolagimda dort sekilde bulunabilir:

1. Albumine bagh indirekt bilirubin

2. Albumine bagl olmayan indirekt bilirubin (ndrotoksik etkilerden sorumlu kism1 olusturur)
3. Direkt bilirubin (bilirubin monoglukornid ve bilirubin diglukoronid seklindedir, suda
¢Oziiniir, lipofilik olmadig1 i¢in kan beyin engelini gecemez)

4. Delta bilirubin (albumine kovalent olarak baglanmis direkt bilirubindir ve uzamisg

kolestazlarda yasamin ikinci haftasindan sonra olusur, 6zel yontemlerle dlciilebilir) (9).

Eritrositlerin yikimi retikiiloendotelyal sistemde (RES) olur. Hem oksijenaz enzimi
tarafindan hem oksidasyonu sonucu hem halkas1 acilir. Birinci karbon atomunun

karbonmonoksit (CO) seklinde kaybi ile bir safra pigmenti olan biliverdin meydana gelir. Bu



reaksiyon viicutta tek CO olusan reaksiyondur ve soluk havasinda CO 6l¢iimii ile hem yikimi
ve bilirubin olusum hizim1 belirlemede kullanilir (9). Biliverdin sitozolik bir enzim olan
biliverdin rediiktaz tarafindan bilirubine ¢evrilir. Olusan bilirubin suda erimeyen, konjuge
olmamuis bilirubindir ve indirekt bilirubin olarak adlandirilir. Lipofilik 6zellikte olmas1 nedeni
ile plasenta, kan beyin bariyeri, hepatosit membran1 gibi biyolojik membranlar1 rahatga gecer.
RES’ de olusup dolasima gegen bilirubinin énemli bir kismi serumda geri doniisiimlii olarak
albumine baglanir. Konjuge olmamis bilirubin albumin iizerinde yiiksek afiniteli ve diisiik
afiniteli 2 farkli bolgeye baglanir. Bir gram albumin teorik olarak 8.5 mg bilirubin baglar.
Albumine baglanmayan az miktardaki serbest bilirubin ise yagda c¢oziinebilme 6zelliginden
dolay1 dokulara yerlesebilmektedir. Albumine bagh bilirubin karacigere gelir, hepatosit
membran reseptorlerine baglanarak hiicre icine girer. Hepatosit ig¢inde bilirubin baglica
ligandine (Y- proteinine) ve bazi zamanlar diger sitozolik baglayict proteinlerine baglanir.
Konjuge olmamis bilirubinin pH 7.4’ te suda eriyebilirligi cok dusiiktiir. Bilirubin
konjugasyonu karaciger hiicresinin diiz endoplazmik retikulumunda olur. Burada bulunan
uridin difosfogliikuronozil transferaz (UDPGT) enzimi araciligiyla, bilirubin monogliikuronid
olusur. Daha sonra da transglitkuronidaz enzimi aracilifiyla bilirubin diglitkronid meydana
gelir. Gliikronidlesmis bilirubin suda erir hale gelir ve konjuge bilirubin olarak adlandirilir.
Konjuge bilirubin ya safrayla barsaga ya da bobrekte filtre edilerek idrarla atilir. Bilirubinin
biiyiik kismi barsak bakterileri tarafindan sterkobilinojen, sterkobilin ve iirobilinojene
cevrilerek digkiyla atilir. Az bir kismu barsakta bulunan beta-gliikuronidaz enzimi araciligiyla,
tekrar konjuge olmayan bilirubine cevrilerek enterohepatik dolasimla karacigere gelir.

Urobilinojenin bir kismiysa bobrekte iirobiline doniiserek idrarla atilir (7.9).

2.2.1. inrauterin donemde bilirubin metabolizmas

Intrauterin donemde karacigerin bilirubini dolasimdan alma ve konjuge etme yetenegi
kisithdir. UDPGT aktivitesi fetal karacigerde 17-30. gestasyon haftalari(GH) arasinda eriskin
degerlerinin yalnizca % 0.1’ i kadardir, 30-40. GH arasinda artarak erigkin degerinin % 1’ine
ulagir. Dogumdan sonra da aktivitesi artarak 6-14 hafta sonra eriskin degerlerine ulasir. Fetal
donemde bilirubin ekskresyonunda ana yol plasentadir. Plasentadan gegen indirekt bilirubin
anne karacigerinde metabolize edilerek atilir. Bu nedenle yenidogan bebekte ciddi hemolitik

hastalig1 olanlar haric dogumda sarilik goriilmesi enderdir(7).



2.2.2. Yenidoganda bilirubin metabolizmasi

Yenidoganin bilirubin metabolizmast yasamin diger donemlerine gore bazi farkliliklar

gosterir:

e UDPGT enziminin aktivitesi yetersizdir. Dogumda UDPGT aktivitesi erigskindekinin
9%0.1-1 kadardir (7).

e FEritrosit voliimiiniin fazlali§1 ve eritrosit yasam siiresinin kisa olusu (90 giin) nedeniyle
yenidoganlarda bilirubin iiretimi normalden iki kat fazladwr. Bilirubin iiretim hizinin
gostergesi olan soluk havasindaki CO diizeyleri incelenerek bir yenidoganin giinde
yaklasik 8-10 mg/kg bilirubin {irettigi saptanmistir. Bu, eriskindeki bilirubin iiretim
hizinin iki katindan fazladir (7).

¢ Albuminin bilirubin baglama ve transport kapasitesi daha diistiktiir.

e Karacigerin ekskresyon yetenegi eriskine gore azdir.

o Intestinal flora gelismemis oldugu igin konjuge bilirubinin ¢ok az bir kismu sterkobilin ya
da iirobiline doniistip digkl ve idrarla atilir, cogunlugu ise konjuge olmamis hale donerek
yeniden emilir ve karacigerin bilirubin yiikiinii arttirir (1).

o Intestinal beta-gliikuronidaz enzim aktivasyonu daha yiiksektir. Boylece enterohepatik
dolagim yoluyla serbest bilirubin emilimi eriskinden daha fazla olur(7).

e Anne siitiiyle beslenen bebeklerde, anne siitii igindeki beta gliikkuronidaz enziminin

barsaktan emilen bilirubin miktarinin artmasina katkida bulundugunu diisiindiiren yayinlar

vardir (10).

2.3. EPIDEMIYOLOJi

Herhangi bir sarilikh yenidoganin tam1 ve tedavisinde serum bilirubin diizeyini

etkileyen faktorleri bilmek ilk 6nemli adimdir.



2.3.1. Genetik, etnik, ailesel faktorler

Yagsamin ilk giinlerinde hemen hemen tiim yenidoganlarda degisik derecelerde
fizyolojik sarilik olur. Ancak bilirubin artis hiz1 ve siiresi farkli itk kompozisyonlar1 arasinda
ve farkli cografik bolgeler arasinda farklilik gosterir. Genelde total serum bilirubin (TSB)
degeri en yiiksek diizeye dogum sonras1 3. ya da 4. giinde ulagir. Siyah yenidoganlarda TSB
konsantrasyonu beyaz bebeklere gore daha diisiiktiir. Asyali yenidoganlarda TSB ilk birkag
giinde daha hizl artar, daha yliksek degerlere ulasir ve normal diizeylere inmesi de daha gec
olur. Bilirubin diizeyleri yiiksek seyreden toplumlarda artmis intestinal emilim, azalmig

konjugasyon ya da ekskresyona ait gii¢lii kanitlar bulunamamustir (11).

Uridin difosfogliikuronozil transferaz 1A1 (UGTIAI) gen mutasyonlari
Uridin difosfogliikuronozil transferaz 1A1 (UGT1A1l) bir¢ok formu olan uridil

difosfoglukronozil transferaz enziminin Al izoformu bilirubin konjugasyonunu
saglar.Gendeki ekson veya promoter bolgeyi ilgilendiren herhangi bir mutasyon bilirubin
konjugasyonunu etkiler(1). Gendeki varyasyonlarin irksal farklilig1 destekledigi gosterilmistir.
Asyalilar, Afrikalilar ve beyaz wrktan olan bireyler arasinda genin promoter bolgesindeki
tiamin-adenin tekrarlarinin sayisindaki farkliliklardan dolay1 polimorfizmler saptanmistir. Bu
genin promoter bolgesindeki mutasyonlarin Gilbert sendromuna neden oldugu gosterilmistir
(13). Genin promoter bolgesindeki TATAA biriminde timin adenin tekrarlarinda artis olmasi
sonucu genin iiriinii olan enzim aktivitesinde azalma olur (14). Genin promoter bolgesindeki
varyasyonlarin yenidogan doneminde ilk 96 saatte daha yiiksek serum bilirubin diizeyi ve
uzamig hiperbilirubinemi ile iligkili oldugu gosterilmistir (15,16). Anne siitiiyle beslenen
bebeklerde uzamis hiperbilirubinemi gelisimi ile de UGT1A1 genindeki polimorfizm arasinda

iliski bulunmustur (17).

Bir onceki kardesinde 12 vel5 mg/dl’ nin iizerinde bilirubin diizeyleri olan bebeklerde

hiperbilirubinemi riskinin sirastyla 3.1 ve 12.5 kez fazla oldugu bilinmektedir (7).

2.3.2. Maternal ve obstetrik faktorler
Sigara i¢me: Sigara igen annelerin bebeklerinde hiperbilirubineminin daha az
goriildiigii one siiriilmiistiir. Bu durum sigara i¢en annelerde emzirme oranin diisiik olmasiyla

veya sigaranin icerdigi maddelerin enzim indiiksiyonu yapmasi ile ilgilidir (7).



Diyabet:Diyabetik anne bebeklerinde insiilinin anabolik etkisi nedeniyle eritropoetin
artmasi sonucu polisitemi olusur ve hiperbilirubinemi goriilme sikliginda artisa neden olur.
Ayrica diyabetik annelerin siitiindeki beta gliikuronidaz aktivitesi normalden daha yliksektir.
Bu da enterohepatik sirkiilasyonu arttirarak hiperbilirubinemiye katkida bulunur (18,19, 20).

Ilaclar:Epidural anestezi (ozellikle bupivakain ile yapilan) ve indiiksiyon icin
kullanilan oksitosin ile yenidogan sarilii arasindaki iligki vardir. Bir antikonviilzan olan
fenobarbital de anneye verildiginde enzim indiiksiyonu yaparak bebekte ilk haftadaki
bilirubin diizeylerini diisiiriir(7).

Dogum sekli:Vajinal yolla dogan bebeklerde bilirubin diizeyleri sezaryen ile doganlara
gore daha yiiksektir (7).

Plasental transfiizyon ve hiperviskozite:Parsiyel kan degisimi uygulanan semptomatik
hiperviskozitesi olan bebeklerde hiperbilirubinemi sikliginda artig saptanmamaigtir(21).
Kordon kani bilirubin diizeyleri:Bilirubinin kordon kani ve daha sonraki diizeylerinin

iligkili oldugu bilinmektedir (7).

2.3.3. Bebege ait faktorler

Dogum agirligi ve gestasyon yasi: Diisiik dogum agirlign ve kiiclik gestasyon yasi

hiperbilirubinemi riskini artirir. Hiperbilirubinemi nedeniyle hastaneye yatis olasiligi 36-38
haftalik bebeklerde 40 haftalik olanlara oranla 7-8 kez, 36 haftadan kiiciik olanlardaysa 13 kez
daha fazladir (22).

Cinsiyet: Erkek bebeklerde kizlara gore daha yiiksek bilirubin diizeyleri goriiliir(7,18).

Yetersiz kalori alum ve kilo kaybi: Azalmis kalori alim1 enterohepatik sirkiilasyonu

artirarak bilirubin diizeylerinin artmasina neden olur (7). Kazein hidrolizatlh mamalarla
beslenen bebeklerde 10-18. giinlerdeki bilirubin diizeyleri, standart kazeinli ya da Whey
proteinlerini iceren mamalarla beslenen bebeklere gore cok daha diisiik bulunmustur (23).

Anne siitii alimi: Anne siitiiyle beslenen bebeklerde mama ile beslenenlere gére TSB

diizeyinin 12 mg/dl ve iizerine ¢ikma riskinin 3 kat, 15 mg/dl lizerine ¢ikma riskinin ise 6 kat
daha fazla oldugu bulunmustur. Hiperbilirubinemi nedeniyle hastaneye yatirilan bebeklerin
%90’ min anne siitiiyle beslendigi saptanmistir (24,26). Anne siitii ile beslenen bebeklerde
sarilik 2 farkl sekilde goriiliir: Birincisi anne siitii ile beslenememe sarilig1 veya erken anne
stitii sariligidir. Yasamin ilk 2-4 giiniinde goriiliir. Yetersiz kalori alimina bagli olusur. Erken

ve sik besleme, iyi bir emzirme damigmanhigi verilmesi, ilk giinlerde tartt kaybinin yakin



izlenmesi ile Onlenebilir (1). Anne siitii ile ilgili ikinci sarilik sekli ise ge¢ anne siitii
sariigidir. Yagsamin 4. giiniinden sonra baglar, nadiren 20 mg/dl’ yi gecer, 3-12 haftada
normale doner. Ge¢ anne siitii sarilig1 artmis enterohepatik sirkiilasyon ve anne siitiiniin
icerdigi yag asitleri, metal iyonlar1 ve niikleotidlerin UGT enzimini inhibe etmesi ile
aciklanmaya caligilmistir(1,7).

Mekonyum pasajiz-Mekonyum yiiksek oranda bilirubin igerdigi i¢in erken mekonyum

pasaj1 olanlarda biliubin diizeyi daha diisiik olmaktadir(26).

2.3.4. Cevresel faktorler

Fenolik __deterjanlar:  Dezenfeksiyonun  fenolik  deterjanlarla  yapilmasi
hiperbilirubinemi epidemilerine yol agcmistir(7).

Deniz_seviyesinden yiikseklik: Deniz seviyesinden yiikseldik¢e artan hematokrit

diizeyleri hiperbilirubinemiyi artirabilir(7).
Ilaglar: Pankuronyum ve kloral hidrat verilmesi hiperbilirubinemi riskini artirir.
Seftriakson, sefaperazon, sulfonamidler ve aspirin gibi albumine yiiksek oranda baglanan

ilaclar bilirubinle yaristiklarindan sarilig1 olan yenidoganlarda kullanilmamalidir (7,26).

2.4. YENIDOGAN SARILIKLARINDA NEDENLER

Yenidogan sariliklari artan bilirubinin cinsine gore direkt hiperbilirubinemi ve indirekt
hiperbilirubinemi olarak ayrilir. Indirekt hiperbilirubinemi daha sik gériiliir. Fizyolojik sarilik
diginda bilirubin yapiminin arttig1 durumlarda, karacigere alimin veya konjugasyonun azaldigi
patolojik durumlarda da indirekt hiperbilirubinemi goriilebilir. Sarilik yenidogan bebeklerde
sefalokaudal ilerleme gosterir ve bilirubin 5 mg/dl diizeyine ulaginca goriiniir hale gelir (2).
Direkt hiperbilirubinemi daha nadirdir ve daima patolojiktir. Karaciger ve safra yolu
patolojilerine bagli olusabilir. Sepsis ve intrauterin enfeksiyonlarda direkt ve indirekt bilirubin
birlikte artar. Agir hemolitik hastalikta da indirekt hiperbilirubinemi ile birlikte direkt
hiperbilirubinemi de goriiliir. Yenidoganda indirekt hiperbilirubinemi fizyolojik olabilecegi
gibi bircok nedene bagli olarak da ortaya c¢ikabilir. Sarilik nedenleri tablo 2. 1 ‘de

Ozetlenmistir (3).



e Artmis bilirubin yiikii
o Hemolitik hastalik
= Rh, ABO ve diger kan grubu uyusmazliklar
= FEritrosit membran defektleri (herediter sferositoz,eliptositoz vb)
= Eritrosit enzim eksiklikleri (G6PD eksikligi, piruvat kinaz eksikligi vb)
= Hemoglobinopatiler
o Diger nedenler
= Sepsis
= Damar disina kanama
= Polisitemi
= Diyabetik anne ¢cocugu
e Artmis enterohepatik dolagim
o Anne siitii sarilig1
o Pilor stenozu
o Ince ya da kalin barsak obstriiksiyonu
e Azalmis bilirubin klirensi
o Prematiirite
o GO6PD eksikligi
¢ Dogumsal metabolik hastaliklar
o Crigler-Najjar sendromu tip1 ve 2
o Gilbert sendromu
o Galaktozemi
o Tirozinemi
o Hipermetiyoninemi
e Endokrin nedenler
o Hipotiroidizm

o Hipopituitarizm




Yenidogan sariliklar1 fizyolojik ve patolojik sarilik olarak 2 gruba ayrilir.

2.4.1. Fizyolojik sarihk

Hemen tiim yenidoganlarda yasamin ilk haftasinda bakilan TSB diizeyi 1 mg/dl’'nin
izerinde seyrettiginden ve bu bebeklerin 2/3’ sinde sarilik goriildiiglinden bu gecici
hiperbilirubinemiye fizyolojik sarilik denir.

Fizyolojik sarilik olusmasindaki mekanizmalar:

1.Artmig bilirubin yiikii: Eritrosit sayisinin fazla, omriiniin kisa olmasi, hem dis1
bilirubin kaynaklarinin yikiminin fazla olmasi, barsak florasinin gelismemis olmasi ve
barsaklarda beta glukuronidaz aktivitesinin yiiksek olmasi

2. Bilirubinin plazmadan karaciger hiicresine aliminda yetersizlik

3. Bilirubinin konjugasyonunda yetersizlik

4. Etkisi tam olarak gosterilememis olsa da karaciger hiicresinden bilirubin atilim

hizinin daha biiyiik yastaki ¢ocuklara gore diisiik olmasi (1).

Prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde fizyolojik hiperbilirubinemiden sz
etmek zordur. TSB diizeylerinin fizyolojik olarak belirtilen sinirlarda bile tehlikeli olabilecegi
diisiiniilerek fototerapi ile tedavi edilmesi gerekebilir (1).

Polisitemi, damar digina kanama, mekonyum pasajinda gecikme, yutulmus kan, diisiik
kalorili beslenme, anne siitiiyle beslenme, erkek cinsiyet, diyabetik anne bebegi yenidoganda
sariligin siddetini artiran nedenlerdir(1).

Tanida;

1. Sariligm ilk 24 saatten sonra ortaya ¢ikmas,

2. TSB degerinin saatte 0.2 mg/dl ya da giinde 5 mg/dI’ den daha az artmasi

3. TSB konsantrasyonun 95. persantilden daha diisiik olmasi

4. Direkt serum bilirubin degerinin 1.5-2 mg/dI’nin altinda olmasi

5. Zamaninda dogan yenidoganlarda klinik sariligin 2 haftadan az stirmesi Onemli

kriterlerdir(7).

Fizyolojik sarih@in tamisimi koymak i¢in diger sarilik nedenleri oykii, klinik ve

laboratuvar bulgulariyla diglanir.
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Bebeklerde sarilik diizeyleri birbirinden ¢ok farkh oldugu icin fizyolojik sarilik

sinirlart yerine bilirubin nomogramlari kullanilmaktadir (8).

Bhutani ve arkadaslari (27) 2840 bebeQin total serum bilirubin diizeyini
deg@erlendirmis ve 95. persantil de@erini 17.5 mg/dl olarak bulmuslardir. Bu bebeklerin %41’i
siyah, %43’u beyaz ve Asyall olup, %59'u anne siitii ile beslenen bebeklerdir. Baska bir
calismada ise TSB 95. persantil degeri 17.4 olarak saptanmigtir (7).

Amerikan Pediatri Akademisinin 2004 yilinda yayinladigi klinik uygulama kilavuzuna gore
gestasyon haftasl 235 hafta olan yenidoQanlarda hiperbilirubinemi geliSimi ag¢isindan risk

faktorleri tanimlanmistir. Major, mindr ve azalmis risk grubu olarak tanimlanan faktorler

asagida siralandigr gibidir(8).

Major Risk Faktorleri:
1- Hastaneden taburcu edilmeden Onceki total serum bilirubini veya transkutandz bilirubin

dlzeyinin yuksek risk zonunda olmasi

2- Sariigin ilk 24 saatte gorUlmesi

3- Kan grubu uygunsuzlugu bulunmasi

4- Gestasyonel yasin 35-36 hafta arasi olmasl

5- Daha 6ncesinde baska kardesin fototerapi almi$ olmasi
6- Sefal hematom veya belirgin ezilmelerin varligi

7- Sadece anne sutu ile beslenme (6zellikle emzirme iyi gitmiyor ve asirl tartl kaybl varsa)

8- Dogu Asya Irki

Minor Risk Faktorleri:
1- Hastaneden taburcu edilmeden Onceki total serum bilirubini veya transkutandz bilirubin

dlzeyinin yuksek-orta risk zonunda olmasl

2- Gestasyonel yasin 37-38 hafta arasl olmasl

3- Hastaneden taburcu edilmeden dnce sarilik gézlemlenmesi
4- Daha onceki kardeste sarilik 6ykUsu olmasi

5- Diyabetik annenin makrozomik ¢ocugu

6- Anne yaSinin =25 yas olmasl

7- Erkek cinsiyet
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Diisiik Risk Faktorleri:

1- Total serum bilirubini veya transkutandz bilirubin dlzeyinin dUsuk risk zonunda olmasi
2- Gestasyonel yasin 241 hafta olmasl

3- Sadece formul sut ile beslenme

4- Siyah Irk

5- Hastaneden taburculugun doQum sonrasi 72. saatten sonra yapIlmasl|

2.4.2. Patolojik sariliklar

Asagidaki bulgulardan herhangi birinin saptandigi bebeklerde sariligin patolojik
oldugu kabul edilir(1).
1. Ik 24 saatte sarilik goriilmesi
2. Hasta bir yenidoganda sarilik goriilmesi
3. Total serum bilirubin (TSB) diizeyinin giinde 5 mg/dI’den fazla artmasi
4. Bilirubin normogramlarina gore (Sekil 2.1) TSB diizeyinin 95. Persantil iizerinde olmas1
5. Klinik olarak sariligin term yenidoganda 14 giinden, pretermde 21 giinden daha uzun siire
devam etmesi
6. Direkt bilirubin diizeyi TSB < 5 mg/dl olanlarda 1 mg/dl lizerinde, TSB > 5 mg/dl
olanlarda TSB’ nin % 20’ sinden fazla olmas1

7. Digkinin renksiz ve idrarm koyu renkte olmast.

Hemolitik hastalik Oykiisii, solukluk, hepatosplenomegali, dehidratasyon, asir1 tarti
kaybi, kusma, kernikterus bulgularinin olmas1 da patolojik sarilig1 diisiindiiriir. Patolojik

sarilikli yenidoganlarin laboratuvar degerlendirmesi tablo 2.2’ de gosterilmistir (8,26).
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Ik 24 saatte baslayan sarilik

Bebegin yasina gore artmis sarilik
Fototerapi ihtiyac1 olan ya da serum bilirubin

diizeyi hizli artan (6rnegin, persantil atlamasi) ve

oykii ve fizik muayeneyle aciklanamayan sarilik

Kan degisimi gerektiren degerlere yaklagan

ya da fototerapiye cevap vermeyen sarilik

Direkt ya da konjuge bilirubin degerinin

yiiksek olmasi

Ucg haftay1 gecen sarilik ya da hasta bebek

TSB 6l¢iimii
TSB 6l¢iimii

Eger kordon kam alinmadiysa kan grubu ve
D. Coombs testi

Direkt bilirubin 6l¢ctimii

Eger yapilabiliyorsa retikiilosit sayisi, G6PD,
ETCO

Bebegin yasina ve TSB diizeyine gore 4-24
saat sonra TSB

Retikiilosit ~ sayisi, G6PD ve eger
yapilabiliyorsa ETCO

Idrar tahlili ve idrar kiiltiirii; eger oykii ve
fizik muayenede sepsis diisiiniilityorsa sepsis

acisindan degerlendirme

Total ve direkt bilirubin diizeyi; eger direkt
bilirubin diizeyi yiiksekse kolestaz nedenleri

arastirilir

Not: ETCO: End-tidal karbon monoksid;G6PD: glukoz 6 fosfat dehidrojenaz; TSB: Total

serum bilirubin diizeyi

2.4.3. izoimmun hemolitik hastalik

Anne dolasimina gecen fetal eritrositlerin annede izoimmunizasyona neden olmasi

sonucu olusan IgG yapisindaki antikorlarin plasentadan gegerek fetal eritrositlerin

parcalanmasina neden olmast yenidoganda hemolitik hastaligin temelini olusturur. Hemoliz

genelde ekstravaskiiler alanda olur. Ancak annenin iirettigi antikor miktar1 arttik¢a bir miktar

hemolizin intravaskiiler alanda da gerceklestigi goriiliir. Eritrosit antijenleri genetik olarak
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belirlenen glikoproteinlerdir. Izoimmunizasyonun en sik sebebi anne ile bebek arasindaki
ABO uyusmazligidir. Daha az olmasina ragmen Rh uyusmazligi daha agir seyretmesi ve
profilaksi yapilabilmesi a¢isindan 6nemlidir (7,8).

Rh uyusmazligina bagl hemolitik hastalik

Yenidoganda asirt bilirubin yapiminin en sik nedeni anne ve fetus arasindaki kan
grubu uyusmazligina bagli izoimmiin hemolitik hastaliktir. Rh uyusmazligina bagh hemolitik
hastalik bu grubun icerisinde en onemlisidir. Rh izoimmiinizasyonlu vakalarin ¢ogunda Rh
(D) antijeni sorumludur. Tekrarlayan gebelikte goriilme ihtimali ve agirligi artar. Anneye
yanlis transfiizyon yapilmast durumunda ilk gebelikte de goriilebilir. Babanin heterozigot
(Dd) olmasi, fetomaternal kanamanin gebeliklerin sadece % 50’sinde olugsmasi ve annenin
antikor olusturma kapasitesinin az olmasi goriilme sikligini azaltmaktadir (1, 26).

Rh duyarhlagsmasinin 6nlenmesi: Immiinize olmamis ve Rh (+) esi olan tiim Rh(-)
kadinlara 28. gebelik haftasinda indirekt Coombs testi negatifse ve yine Rh (+) bebegi olan
tim Rh (-) annelere dogum sonrasi ilk 72 saat igerisinde 300 pg Rh immiinglobulin
verilmelidir. Rh(+) fetustan plasenta yoluyla Rh (-) annenin dolagimmna 0.1 ml’den az
miktarda fetal eritrosit hiicrelerinin ge¢cmesi duyarlilasma igin yeterlidir. Ancak asil
duyarlilagma dogum sirasindaki feto-maternal kanama sonucu olusur(1,7,8).

ABO uyusmazligina baglh hemolitik hastalik

Yenidogan doneminde en sik goriilen hemolitik hastaliktir. Anne kan grubunun O,
bebek kan grubunun A veya B oldugu durumlarda goriilir. En sik goriilen OA
uygunsuzlugudur. Ilk gebelikte de goriilebilir. Fetal eritrositlerdeki A/ B antijenlerinin az
olmas1 ve kan grubu antijenlerinin diger dokularda da bulunmasi nedeni ile Rh
uyusmazhigindan daha hafiftir. Direkt Coombs testi zayif pozitif iken indirekt Coombs testi
pozitiftir. Fizyolojik aneminin derinlesmesine ve uzamasina neden olabileceginden bu agidan

izlem Onemlidir (26).

Glukoz -6-fosfat dehidrojenaz (GO6PD) eksikligi

Yenidoganda hemoliz ve sarilia yol acan enzim defektleri arasinda en sik goriilenidir.
Zaman i¢inde kan grubu uyusmazliklart i¢in taramalarin artmasi enzim eksikliklerine bagh
hemolitik durumlarin siklifinda artisa neden olmustur (28,29). X’ e bagh resesif gecis
gosterir. Akdeniz iilkeleri, Orta Dogu, Arap Yarimadasi, Giineydogu Asya ve Afrika’ da

goriilme siklig1 en yiiksektir. iki klinik tablosu vardir:
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1. Akut, ciddi hemoliz: Eritrositlerin yikilmasina bagl bilirubin yiikiiniin artmasi

nedeni ile olur. G6PD eksikligi saptandiginda infeksiyon, bebege ve anneye verilen ilaglar
gibi oksidan bir uyar1 olup olmadigi mutlaka arastirilmalidir (7).

2. Hiperbilirubinemi: Hafif hemolizle birlikte bilirubin konjugasyonunda defekt ve

UGT 1Al gen promoter polimorfizmi ile iliski hiperbilirubinemidir(28).

Diger hemolitik hastalik nedenleri

Herediter sferositoz gibi kalitsal membran defektleri ve diger eritrosit i¢i enzim

eksiklikleri yenidoganlarda agir hemoliz ve hiperbilirubinemiye neden olabilir.

Damar disina kanama

Sefal hematom, ekimoz, intrakraniyal / pulmoner kanama ya da viicudun herhangi bir
yerindeki gizli kanama eritrositlerin damar disina ¢ikarak burada yikilmasina ve serum

bilirubin degerinde yiikselmeye neden olur(1).

Hipotiroidi
Uzamis indirekt hiperbilirubinemi, dogumsal hipotiroidinin klinik ©zelliklerinden
biridir. Iki-ii¢ haftadan uzun siiren indirekt hiperbilirubinemi vakalarinda bu olasilik mutlaka

arastirilmalidir (7).

Karacigerin bilirubini alma, konjugasyon ve transport islevlerinde bozukluklar

Crigler-Najjar sendromu tip 1 ve 2 ile Gilbert sendromu bu grupta yer alir. Crigler-
Najjar sendromu tipl’ de her yasta kernikterus riski vardir. Giiniimiizde tek gecerli tedavi
yontemi karaciger transplantasyonudur. Tip 2’ de sarilik daha az siddetlidir ve tedavide
fenobarbitalin enzim indiikleyici etkisinden faydalanilir(1,7).

Gilbert sendromu genel populasyonda %6-9 oramindadir. Otozomal dominat gecer.
Hastalar tipik olarak piiberteden sonra semptomatik hale gelir. Ciddi hiperbilirubinemi olagan
degildir ve karaciger fonksiyonlarinda bozukluk olmaz. Ancak yenidogan doneminde de
sariliga neden olabilir ( 15).

Dogumsal metabolizma hastaliklar

Galaktozemiye bagh hiperbilirubinemili bebeklerde genelde kusma, tartt alamama,
hepatomegali gibi belirtiler de eslik etmekle birlikte sadece indirekt hiperbilirubinemi ile de
gelebilir. Tirozinemi, hipermetiyoninemi gibi daha nadir durumlardaysa karaciger hastaligi

varliginda ¢cogu kez kolestaz vardir (7).
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Sepsis

Indirekt hiperbilirubineminin sepsisin tek bulgusu olmasi ¢ok nadirdir. Ayrica indirekt
hiperbilirubinemili yenidoganda kan ya da idrar kiiltiiriinde tireme olmasi sarilik nedenin
sepsis oldugu anlamina gelmez. Ancak hasta goriiniimlii bir bebekte sarilik, diizeldikten sonra
tekrar ortaya ¢ikan sarilik ya da direkt hiperbilirubinemi varligi sepsis acisindan uyarici
olmalidir(7).

Uzanus indirekt hiperbilirubinemi

Term bebeklerde sariliin 2 haftadan uzun siirmesi ile tanimlanir. Anne siitii sariligi,
hemolitik hastaliklar, hipotiroidi, pilor stenozu, Crigler-Najjar sendromu, Gilbert sendromu,

damar digina kanama uzamis indirekt hiperbilirubinemiye neden olabilir (26).

2.5. BILIRUBIN TOKSISITESI

Hiperbilirubinemiye eslik eden en 6nemli komplikasyon serumdaki yUksek indirekt
bilirubin seviyelerine bagli olarak gorllen bilirubin ensefalopatisi ve kernikterustur.
Prematiirelerde, asfiksi, intraventrikiller hemoraji, hemoliz ve bilirubinin albumine
baglanmasinl engelleyen ilaglarin kullanilmasi durumlarinda kernikterus daha dlsuk bilirubin
seviyelerinde de meydana gelebilir. Yuksek bilirubin seviyesine maruziyet sUresi ve beyin
bariyerini gegen bilirubin konsantrasyonu norotoksisite geliSimi icin Onemli faktorlerdir.

Bebek ne kadar immatiir ise kernikterus geliSme riski o kadar yUksektir (26).

2.5.1. Kernikterus

Yenidoganda kernikterus (ya da beyin sariligy) 1847 yilinda tanimlanmistir (30).
Bilirubin toksisitesinin beyinde olusturdugu patolojik bulgular1 tanmimlayan bir terimdir (31).
Nadir goriiliir ancak 6zellikle term ve terme yakin bebeklerde ndrolojik sekelleri agisindan
onemli bir sorun olarak hala goriilebilmektedir (32). Amerikan Pediatri Akademisinin 1994
‘de yayinladig1 kilavuz sayesinde sikliginda ciddi azalma olmustur (33). Kernikterustan dlen
term bebeklerin beyninde bazal ganglionlarda sariya boyanma belirgin olur. En ¢ok etkilenen
bolgeler bazal ganglionlar (6zellikle subtalamik nukleus ve globus pallidus), hipokampus,

genikulat cisimler, cesitli beyin sap1 nukleuslar1 (okiilomotor, vestibiiler, koklear, inferior
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oliver nukleus, inferior kollikulus) ve serebellumdur (6zellikle vermis ve nukleus dentatus).

Beyin sapinda okiilomotor ve koklear sinir nukleuslar1 ciddi néron hasari olan bolgelerdir(7).

Kernikterusta klinik

Kernikterus, bazal ganglionlarin ve kraniyal sinir ¢ekirdeklerinin sariya boyanmasiyla
karakterize patolojik bir tamdir. Bu terim bilirubin ensefalopatisinin akut ve kronik
bulgulariyla beraber kullanilabilir. Kavram karigikligi onlemek icin Amerikan Pediatri
Akademisi bu konuyla ilgili yeni bir Oneri getirmistir. Akut bilirubin ensefalopatisi terimi,
bilirubin toksisitesinin dogumdan sonraki ilk haftalarda goriilen akut bulgularin1 tanimlamak
icin, kernikterus terimi ise bilirubin toksisitesinin kronik ve kalic1 klinik sekellerini

tanimlamak i¢in kullanilir (8).

2.5.2. Bilirubinin indiikledigi norolojik disfonksiyon (BIND)

Ciddi hiperbilirubinemiye bagh gelisen cesitli bozukluklar1 ve kernikterusu igerir.
Johnson ve arkadaslar1 (34) akut bilirubin ensefalopatisi ile iliskili degisiklikleri bilirubinin
indiikledigi norolojik disfonksiyon (BIND) olarak tanimlamis ve klinik bulgularin ciddiyetini

belirleyen BIND skorlama sistemini gelistirmislerdir (35).

2.5.3. Akut bilirubin ensefalopatisi

Akut bilirubin ensefalopatisinde etkilenen bebeklerin %15 inde belirgin noérolojik
patoloji goriilmeyebilir. Vakalarin cogunda ise klinik bulgular klasik olarak ii¢ fazda goriiliir:
Birinci fazda letarji, hipotoni ve zayif emme dikkat cekicidir. Bu 6zgiil olmayan semptomlar1
2. faza gecmeden yakalamak prognoz acisindan deger tasir. ikinci faz orta derecede stupor ve
irritabiliteyle karakterizedir. Bebeklerde ates ve tiz sesle aglama goriilebilir. Hipertoni
ekstansor kas gruplarini tutar ve ¢ogu bebekte boyunda retrokollis ve gdvdede opistotonus
goriilir. Bu spastisite degildir clinkii tonus artist muhtemelen kortikospinal degil
ekstrapramidal kokenlidir. Ugiincii faz sirasinda belirgin retrokollis-opistotonus, tiz sesle
aglama, beslenmeyi reddetme, apne, ates, derin stupor, koma ve bazen de konviilziyonlar ve

sliim goriilebilir (1).

2.5.4. Kronik bilirubin ensefalopatisi
Karakteristik bulgular hipotoni, artmis derin tendon refleksleri, persistan tonik boyun
refleksi ve motor gelisme geriligidir. Hipotoninin varligi daha ciddi motor sorunlar olacaginin

habercisidir. Bu bulgular genellikle hayatin birinci yili ya da sonrasinda belirgin hale gelir.
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Ensefalopatinin en belirgin gostergeleri ekstrapiramidal hareket bozuklugu, bakis
anormallikleri, isitsel bozukluklardir. Entellektiiel gerilik sik goriiliir ancak ¢ogu kez agir
degildir(36,37)

Bakis anormallikleri vertikal diizlemde 6zellikle de yukar1 bakis kisithligi seklinde
olur. Baz1 vakalarda horizontal diizlemde de g6z hareketleri etkilenmistir. Supranukleer
paraliziler orta beyinin iist kismindaki néronlarin, nukleer paraliziler ise beyin sapindaki ilgili

kafa ¢iftinin nukleusunu gosterir(35).

Isitsel anormallikler ¢ogu kez yiiksek frekanslar1 ilgilendirir ve bilateraldir. Isitme
kayb1 agir olsa bile bazen aylarca gbzden kagabilir. Beyin sapi isitsel potansiyelleri ile yapilan
calismalarda isitsel bozukluklarin ¢ogu kez beyin sapinda ozellikle koklear nukleusta ve
isitme sinirinden kaynaklandig: belirlenmistir. Isitme siniri muhtemelen sinir sisteminin

bilirubin toksisitesine en duyarl bolgesidir(37).

Kernikterusun klinik ozellikleri ve doénemlere gore bulgular1 tablo 2.3° de

Ozetlenmistir (38).

Akut donem

Faz 1: Ilk 1-2 giin. -Emmede azalma, stupor, hipotoni ve nébet
Faz 2: Ilk hafta ortasi. -Ekstansor kaslarda tonus artig1, opistotonus, ates.

Faz 3: Ilk haftadan sonra. -Hipertoni

Kronik donem

[k y1l: Hipotoni, artmis tendon refleksleri, tonik ense refleksi ve motor becerilerde gerilik.
Bir yildan sonra: Hareket bozukluklar1 (koreatetoz, tremor, ballismus), yukar1 bakig felci ve
norosensoryal isitme kaybi.
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2.6. HIPERBILIRUBINEMININ ONGORULMESI ve ONLENMESi

2.6.1. Hiperbilirubinin 6ngoriilmesi

Hiperbilirubinemi saglikli, term yenidoganlarda bile nérolojik sekellere neden olabilir.
Neonatal hiperbilirubineminin erken tam1 ve tedavisiyle olusabilecek komplikasyonlar
Onlenebilir. Riskli yenidoganlar saptanabilirse bu yenidoganlar izlenerek hiperbilirubineminin

erken tani ve tedavisi saglanabilir (8).

2.6.1.1 Sarihgin gorsel olarak degerlendirilmesi

Sarilik 6nce yiizden baglar, bilirubin degerlerinin artisiyla daha sonra govde ve
ekstremitelere yayilir (39). Moyer ve arkadaslarinin (40) 122 saglikli miyadinda yenidoganla
yaptiklar1 calismada gorsel bilirubin diizeyi tahmini ile gercek TSB diizeyi arasinda diisiik
korelasyon saptanmistir. Sonug¢ olarak gorsel olarak hiperbilirubinemi degerlendirilmesinin

giivenilir ve kesin bir yontem olmadig1 belirtilmistir.

2.6.1.2. Klinik risk faktorleri

Bireysel olarak diisiiniildiigiinde ciddi hiperbilirubinemiyi ongdrmesi sinirlidir. Yine
de bunlarin yoklugunda ciddi hiperbilirubinemi riski ¢ok diisiiktiir, birden fazla faktor
varligindaysa ciddi hiperbilirubinemi riski artar (39).

2.6.1.3. Transkutan bilirubin o6l¢iimii (TcB)

Transkutan bilirubin (TcB) Ingram Icterometer®, Minolta Air Shields Jaundicemeter®
(modelleri IM-102 ve JM-103), BiliCheck® gibi degisik aletlerle dlgiilebilir(1). Farkli irktan
vakalar1 kapsayan calismalarda TcB (Minolta Air Shields Jaundicemeter ve BiliCheck) ile
TSB ol¢timleri arasinda yakin korelasyon saptanmistir (41, 42, 43). BiliCheck® ile Meksikali
bebeklerde yapilan bir calismada TcB diizeyi TSB diizeyi 10 mg/dl’ den fazla oldugunda daha
diisiik saptanmistir(44). Minolta Air Shields Jaundicemeter® ile yapilan bir ¢calismada siyah
bebeklerde TSB diizeyi oldugundan daha fazla tahmin edilmistir(41). Ozellikle izlem
sirasinda risk siniflamasindaki bebekleri tanimak icin ve TSB diizeyinin alinmasinda gosterge
olarak BiliCheck® ve Minolta Air Shields Jaundicemeter® kabul edilebilir diizeyde tanisal
kesinlige sahiptir. Baz1 toplumlarda TcB, bilirubin diizeyini tam tahmin etmek icin uygun
olmayabilir. Giiniimiizde TcB 6lciimiiniin TSB diizeyinin yerini alabilecek kadar giivenilir

oldugu goriisii soylenemez. Ancak TcB 6l¢iimii tarama araci olarak kullanmildigir zaman
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¢ Hangi bebek hakkinda endigselenmeliyiz?’’ ve “Hangi bebekten TSB diizeyi almaliy1z?”’

sorularina cevap verilebilir (40).

2.6.1.4. Total serum bilirubin (TSB) diizeyi

Gorsel degerlendirmedeki olast yanhishiklar uzmanlart “tim  yenidoganlarda
taburculuk 6ncesi total serum bilirubin diizeyi 6l¢iilmelidir’” kanisina vardirmistir (45).

Ik birkag giinde sarilik gelisen bebeklerin daha sonra ciddi hiperbilirubinemi
gelistirme olasiligi ¢cok daha fazladir (3). Taburculuk ©ncesi TSB diizeyi Ol¢iimiiyle
hiperbilirubineminin 6ngoriilmesine yonelik bir¢ok ¢alisma yapilmistir (40, 45,46,47) .

Kaplan ve arkadaslar1 (48) G6PD eksikligi olan bebeklerde yasamin 44-72. saatleri
arasinda TSB degerlerine bakmis ve bu degerler persantil egrilerinde degerlendirilmistir.
Taburculuk Oncesi bilirubin taramasi ile GO6PD eksikligi olan bebeklerin ciddi neonatal
hiperbilirubinemi i¢in diisiik, orta ve yliksek riskli gruplara ayrilabildigi ve bu durumun segici
yaklagim tarzina izin verdigi gosterilmistir.

Alpay ve arkadaslar1 (49) 498 sagliklt miyadinda yenidoganin yasamin ilk bes
giiniinde giinliik bilirubin diizeylerine bakmistir. TSB diizeyinin 24 saatten sonra >17 mg/dl
olmas1 ciddi hiperbilirubinemi olarak kabul edilmistir. TSB diizeyinin Ol¢ctimii ve kritik
bilirubin diizeyi olarak ilk 24 saatte 6 mg/dl degerinin kabul edilmesinin  ciddi
hiperbilirubinemiyi 6ngorebilecegi belirtilmistir.

Bhutani ve arkadaglarinin (50) 13003 bebekle yaptiklar1 ¢calismada, taburculuk dncesi
TSB konsantrasyonu Ol¢iilmiistiir. Bebeklerden 2840’ mda taburculuk sonrasinda 5. ve 6.
giinlerde de TSB konsantrasyonu degerlendirilmistir. Calismaya hasta ve direkt Coombs testi
pozitif olan bebekler alinmamistir. Bebeklerin ortalama dogum tartis1 3318+457 g, gestasyon
siiresi 37.8 £1.3 hafta olarak saptanmigtir. Taburculuk 6ncesi (ortalama : 33.7+14.6 saat) tiim
bebeklerden TSB konsantrasyonu bakilmis, taburculuk sonrast 24-48 saat icinde ve
gerektiginde daha sonra bu Ol¢iim tekrarlanmigtir. Saat olarak yasa karsilik gelen TSB
diizeyleriyle persantil nomogram cizilmistir. Bilirubin persantili >95. p yiiksek risk bolgesi,
<40. p diisiik risk bolgesi, 40-75.p arasi alt orta risk bolgesi, 76- 95.p aras1 iist orta risk
bolgesi olarak adlandiridmistir (sekil 1). Bilirubin 6ngorii egrilerinde >95.p olan bebeklerin
%39.5° u daha sonraki Ol¢iimlerde de >95.p ° de saptanmistir. Diisiik risk zonundaki
bebeklerden higbirisinde izlemde > 95. p deger saptanmamistir. Taburculuk 6ncesi saatlere

gore TSB risk bolgeleri ve hastalik olasiligi sekil 2.1° de ve tablo 2.4’ te g0sterilmistir (50).
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Sekil 2.1 Postnatal yasa gore bilirubin nomogrami (50)

Taburculuk Oncesi saatlere gore Persantil Hastalik
TSB risk bolgeleri olasilig1
Yiiksek risk bolgesi >95.p 2:5
Ust-orta risk bolgesi 76-95.p 1:8
Alt-orta risk bolgesi 40-75.p 1:46
Diisiik risk bolgesi <40.p 0
Total 1:23

Bu caligma taburculuk oOncesi almman TSB diizeyi ile gelisebilecek ciddi
hiperbilirubinemi riskinin 6ngoriilebilecegini gostermektedir. Bhutani ve arkadaslarimin (50)
ayrica daha giivenli bir ilk hafta icin miyada yakin ve miyadindaki bebekler icin onerdigi

izlem plani tablo 2.5 * da goriilmektedir.
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TSB >95. p Hemolizi arastir, tedavi planla

TSB >75. p Hemolizi arastir ve 8-24 saat icinde TSB izlemi
TSB >40. p TSB diizeyi 48 saat icinde

TSB <40.p Klinik takip (48 saat icinde), gerekirse TSB

2.6.1.5. End-tidal karbonmonoksid (ETCO)

Ekspiryum havasinda CO 6l¢iimii bilirubin liretimi ve hem degradasyon indeksi olarak
kullanilabilir. ETCO total bilirubin iiretim indeksidir. Sarilik varligmma ya da zamana
bakmaksizin artmis bilirubin iiretimi ile birlikte olan diger durumlar ve olast hemoliz
acisindan klinisyeni uyarabilir. Ayrica saat olarak yasa gore TSB diizeyi ve ETCO birlikteligi
bireye 6zel olarak bebeklerin bilirubin iiretimi ve eliminasyonu dinamiklerini i¢ine alan bir
yaklasim getirir(9).

Stevenson ve arkadaglar1 (51) birden ¢ok ulusu iceren 9 farkli klinikte 1370 bebekle
yaptiklar1 ¢alismada, 30+6. saat ETCO ve TSB diizeyi, 96£12. saatte sadece TSB diizeyi
Olctilmiistiir. TSB diizeyi >95. persantilin iistiindeki degerler hiperbilirubinemi olarak kabul
edilmis. Bebeklerin % 8.8" inde hiperbilirubinemi, bu vakalarin ise %66’sinda ETCO
diizeyleri normal toplum ortalamasindan yiiksek saptanmistir. Postnatal ilk 36 saat icinde
TSB diizeyi >95.p ‘de olan vakalar ¢ikartildiginda TSB (3046 saat) diizeyinin izlemde >75. p
olmasin1 6ngérmede pozitif 6ngorii degeri (PPV, positive predictive value) %16.7, negatif
Ongorii degeriyse (NPV, negative predictive value) %98.1 olarak saptanmistir. ETCO ve TSB
birlikteligiyle PPV: % 6.4 , NPV ise %99 olarak bulunmustur. Bu iki degerin
kombinasyonuyla 30+6 saat kadar erken donemde sarilik ve anemi nedeniyle erken kontrole
gereksinim duyan bebekler taninabilir.

Amerikan Pediatri Akademisi’ nin ciddi hiperbilirubinemi gelisiminde saptadigi major

faktorler icinde ETCO da yer almaktadir( tablo 2.4) (18).
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2.6.2. Hiperbilirubinin 6nlenmesi

Tiim gebelere kan grubu tayini ve izoimmiin antikor tayini yapilmalidir. Eger dogum
oncesi donemde test yapilmadiysa; Rh (-) anne bebeklerinde kordon kaninda kan grubu ve
direkt Coombs testi bakilmalidir. Ayrica Rh (-) annelerde Rh duyarlilasmasini énlemek icin
anti- D immiinglobulin kullanilmalidir. Hiperbilirubinemi riski olan bebekler taninmali ve
yakin takip edilerek fototerapi ihtiyaci oldugunda tedavi edilmelidir(1).

Gebelik haftas1 35 hafta ve sonrasinda dogan hiperbilirubinemili yenidoganlarin izlemi

icin Oneriler tablo 2.6 ° da gosterilmistir(18).

Basarili emzirme desteklenmeli ve gelistirilmeli

Hiperbilirubinemi degerlendirmesi ve tanimlanmasi i¢in bir protokol olmali

Ik 24 saatte sarilik gelisen yenidoganlarin serum TSB ya da transkutandz bilirubin diizeyleri
Olciilmeli

Sariligin derecesini gdzle tahmin etmek 6zellikle koyu renkli bebeklerde yaniltabilir

Tiim bilirubin diizeyleri, bebeklerin postnatal yasina gore yorumlanmah

Gebelik haftas1 38. haftadan kiiciik dogan oOzellikle anne siitiiyle beslenen bebeklerde
hiperbilirubinemi gelisme riski daha yiiksektir ve yakin izlem gerekir

Ciddi hiperbilirubinemi riski ag¢isindan biitiin bebekler sistematik olarak degerlendirilmeli

Taburculuk zamanina ve risk degerlendirmesine gore uygun izlem saglanmali
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2.7. YENIDOGAN SARILIGINDA TEDAVi

Yenidogan sarihiginda tedavi yontemleri

Hiperbilirubinemi 3 yolla tedavi edilebilir (1). Bu tedavi yontemleri ;

1. Fototerapi: Bilirubini karaciger konjugasyon sistemine ihtiya¢ duymayan iiriinlere
doniistiiriir. Bu iirlinler daha fazla metabolize olmadan safra ve idrar ile atilir.

2. Kan degigimi: Bilirubini mekanik olarak temizler.

3. Farmakolojik ajanlar: Hemin par¢alanmasini ve bilirubin iiretimini engeller, bilirubini
temizleyen normal metabolik yollar1 hizlandirir ya da bilirubinin enterohepatik

dolasimini azaltir.

2.7.1. FOTOTERAPI:

Fototerapi yenidogan serum indirekt bilirubin diizeylerini azaltan etkili bir yontemdir.

Tedavi veya profilaksi amaciyla sikca kullanilmaktadir.

Tarihge:

Is18in tedavide kullanimi eski Misirh firavunlarin zamanindan itibaren vardir. Tedavi
amagch kullanilan tek kaynak 19. yiizyila kadar sadece giines olmustur. Eski Romalilar ve
Yunanlilarin sagliklarint siirdiirmek ve terapotik fayda saglamak icin gilines banyolar
yaptiklar1 bilinmektedir (52).

Fototerapinin hiperbilirubinemi iizerine etkisi ilk olarak 1956 yilinda Ingiltere’de
Miss. J.Ward tarafindan rastlantisal olarak farkedilmistir. Miss. J. Ward, sorumlu hemgire
olarak c¢alistigi prematiire servisindeki bebeklerin agik havada giinese maruz kalmalarini
takiben viicudun giines 1sinlariyla temas eden yerlerinde sariligin azaldigini, o bolgelerin
beyazlastigin1 farkeder(53). Bu konuda ilk tibbi yayini yapan Cremer ve arkadaslar (54),
1917 yilinda kan degisiminden Once aldiklar1 kan 6rnegini giines 15181 alan bir pencerenin
yanina biraktiklarinda bilirubin diizeyinin 6nemli Olciide azalmis oldugunu goriince 15181n
bilirubin {iizerinde etkili olabilecegi ve tedavide kullanilabilecegi diisiincesini ortaya

atmiglardir.  Ancak fototerapinin yaygin olarak kullanilmasi ,1968 yilinda Lucey ve
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arkadaslarinin fototerapinin yenidogan sarilig1 tedavisindeki etkinligi ve giivenilirligi
konusundaki yayinlar1 sonrasinda basglamistir (55). Kan degisimi sinirina ulagmamis

hiperbilirubinemi tedavisinde fototerapi ilk tedavi yontemi olmustur.

Fototerapinin etki mekanizmasi:

Indirekt bilirubinin fototerapi ile viicuttan uzaklastirilmasi birbirleri ile iliskili iic

mekanizma ile meydana gelir. Bu mekanizmalar:

1) Bilirubinin 151k etkisiyle fotodegisimi,
2) Ciltte olusan fotoiiriinlerin kan dolasimina ge¢mesi,
3) Kan dolagimindaki fotoiiriinlerin karaciger ve bobrekler araciligiyla viicuttan

uzaklastirilmasidir.

Yukarida bahsedilen ii¢ mekanizmadan birincisi bir grup fotokimyasal reaksiyondan
olusur ve bilirubinin fototerapi ile viicuttan uzaklastirilmasi sirasinda hiz sinirlayici basamak
oldugu diisiiniilmektedir (56). Fototerapide meydana gelen ilk olay bilirubinin bir foton
absorbe etmesidir. Bu olaym sonucunda bilirubin uyarilmis hale gelir, ancak bu durumda
fazla kalamayacagindan tekrar eski haline donmek i¢in enerji kaybeder. Enerji kaybi ii¢

sekilde olabilir:

1) Foton emisyonu (floresans): Nadiren meydana gelir.
2) Ist tiretimi: En sik meydana gelen olaydir.

3) Fotokimyasal reaksiyon

[1k iki olay sonucunda bilirubin molekiiliinde herhangi bir degisiklik olmazken,
deri, deri alt1 dokular ve yiizeyel kapillerlerdeki bilirubin fototerapi 1smlarin absorbe edince 5
milisaniye i¢inde birbirinden bagimsiz iic kimyasal reaksiyonla degisime ugrayarak suda
cOziinebilen iriinler olarak ortaya cikar. Bu fotokimyasal reaksiyonlar asagidaki gibidir

(Sekil 2.2.):

1) Fotooksidasyon
2) Konfigiirasyonel (geometrik) izomerizasyon

3) Yapisal izomerizasyon
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Sekil 2.2 : Bilirubinin fotokimyasal reaksiyonlar

1) Fotooksidasyon: in vitro ortamda oldukga etkili olmasina ragmen sarilikli bir yenidoganda
etkisi olduk¢a sinirhidir. Tek bir oksijen atomunu igeren bir reaksiyon sonucunda biliverdin,
dipirol ve monopirol gibi polar iiriinler aciga ¢ikar ve konjugasyona gerek kalmadan karaciger

ve bobrekten atilir.

2)Konfigiirasyonel izomerizasyon: Bilirubinin fotokimyasal reaksiyonlarinin arasinda en
hizli ve en fazla olan1 geometrik izomerizasyondur(57,58). Geometrik izomerlerin formiilii
dogal molekiillere estir, ancak cevresindeki atomlarin yerlesimi degismistir. Bunun sonucunda
molekiiliin i¢ kisminda bulunan hidrofilik polar gruplar arasinda hidrojen baglarinin olugmasi
Onlenerek molekiiliin suda erir duruma gelmesi saglanir. Bilirubin molekiiliiniin 4 izomeri
vardir (47,157; 47, 15E; 4E, 15E; 4E, 15Z7). Isikla karsilasinca olusan bu izomerler hizla
dengelenirler( 59).

Fototerapi alan bebeklerde dogal 4Z, 15E izomerinin fotoizomerizasyonu segicilik
gosterir ve olusan bu izomerin miktar1 artar. Mavi 1s1kta daha fazla miktarda 47, 15E olusur.
Serumdaki 4Z, 15E izomerinin miktar1, kullamlan 15181n rengi ile iligkili olup yogunluguyla
iligkili degildir. Deri, derialti dokusu ve kapillerler i¢inde olusan bu fotoizomer pasif

difiizyonla plazmaya gecerken , yeni bir bilirubin molekiilii plazmadan cilde gecer(59).
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Suda eriyebilen 4Z, 15E bilirubin karacigerde konjugasyona gerek olmadan dogrudan
safraya atilir. Bilirubinin E izomerleri dengeli yapida olmadiklarindan, in vitro ortamda
karanlikta kendiliginden dogal olarak olusan 47,157 izomere cevrilirler. Ayn1 durum safra
asitlerinin etkisi ile barsaklarda da olusur. Barsakta bu bilirubinin bir kismi iirobilinojene
cevrilirken, bir kismi1 geri emilerek enterohepatik dolagima katilir. Fototerapi kesildikten
sonra goriilen serum bilirubin diizeyindeki tekrar yiikselmenin(rebound) nedenlerinden biri
bununla aciklanir. Diger neden ise plazmada azalan bilirubin yerine dokulardaki bilirubinin

denge kurmak iizere plazmaya gecmesidir(60,61).

Fototerapi bagladiktan yaklagik 12 saat sonra plazma bilirubinin % 20’ sini 4Z, 15 E
bilirubin olusturmaktadir. Bu da fototerapinin en onemli ve akut etkisidir. Yavas klirens
nedeniyle serum bilirubin diizeylerinde 6nemli bir degisiklik olmamasina karsin, fototerapi

etkisiyle bilirubin hizla toksik olmayan sekle doniismektedir(62).

3) Yapisal (geometrik) izomerizasyon: Yapisal izomerizasyonda pirol halkasi iizerindeki
CH=CH2 (vinil) grubu, komsu diger pirol halkasi ile birleserek 7 karbonlu yeni bir halka
olusturur. Bu yapiya lumirubin, siklobilirubin veya fotobilirubin 2 ad1 verilir. Daha polar olan
bu izomerin de suda ¢oziiniirliigii fazladir. Lumirubin irreversibl yapidadir, yani asil bilirubine
geri donmez. Fototerapi sirasinda serumdaki total bilirubinin % 2-6’s1 lumirubine doniisiir
(60). Olusan lumirubin safra ve idrarla atilir. Fototerapinin yogunlugu arttikca olusan
lumirubin miktar1 da artar. Dolayisiyla uzun siireli fototerapi sirasinda bilirubinin esas atilma
yolu lumirubin ile olur. Geometrik izomere gore ¢cok daha az miktarda olugsmasina karsin bu
maddenin atilim hiz1 yiiksektir ( lumirubin t ¥2 = 2 saat, 47, 15E t %2 = 15 saat). Bu nedenle
fototerapinin serum bilirubinini diisiiriicii etkisinden sorumlu olan asil izomerin lumirubin

oldugu diisiiniilmektedir(63).

Fototerapi Sirasinda Verimliligi Etkileyen Faktorler:
1-Is18in dalga boyu

2- Is1gn irradiyans miktar1

3-Isik kaynagi ve hasta arasindaki mesafe

4-Isinlanan viicut yiizey alani ve kullanilan 11k kaynaginin tiirii

5- Fototerapi siiresi
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6- Tedavi baslangicindaki total bilirubin diizeyi
7- Sarihigin nedeni
8- Bebege ait faktorler

-Gestasyonel yas

-Postnatal yas

-Dogum agirligi

-Cil kalinlig1 ve pigmentasyonu

1) Isigin dalga boyu:

Cilt ve kan dolasimindaki bilirubinin degradasyonu i¢in gerekli 151k kaynagimin dalga
boyu 400-520 nm arasinda olmalidir.Fototerapide tedaviye en iyi cevap bilirubin absorbsiyon
spektrumuna benzer spektrumda 151k kullanildiginda elde edilir. Albumine bagl bilirubin 460
nm, serbest bilirubin 440 nm dalga boyunda en ¢ok absorbsiyon gosterir. Bu nedenle en etkili
151k dalga boyu 450-460 nm olan mavi 1s1iktir ( 63, 64). Diinyada yaygin olarak 420-480 nm
aras1 151k yayan 6zel mavi lambalar kullanilmaktadir. F20T12/BB olarak adlandirilan bu 6zel
lambalar F20T12/B olarak adlandirilan normal mavi lambalardan daha etkilidirler. Yesil
15181n fototerapi 6zelligi mavi 1518a gore daha az olsa da dalga boyu daha uzun oldugundan
(525 nm) deriden gecisi daha iyidir. Ancak klinik olarak pratikte kullanilan dar bant mavi
151kl1 fototerapiden iistlinliigii gosterilememistir (58,63).

Bugiine kadar mavi 1s1ikla yapilan calismalardan farkli sonuglar alinmasimin bir nedeni de
mavi 15181n farkh dalga boylarinda olmasidir. Klinik uygulamada standart mavi floresan
lambalarin, dar spektrumlu (stiper) mavi lambalar olmadig1 unutulmamalidir. Mavi lambalarin
her yerde temini kolay degildir ve pahalidir. Ayrica uygun dozda kullanildiginda beyaz 15181n
da etkinligi oldukga iyidir. Ancak bir beyaz, bir mavi lamba olacak sekilde yerlestirilmis sekiz
adet, dordii beyaz, dordii mavi floresan lambalarin kullanilmasinin da iyi sonuglar verdigi

bildirilmistir (65, 66).
2) Isigin irradiyans miktari:
[rradiyans, 1518a maruz kalan viicut yiizeyinde 1 cm?’ lik alana diisen foton sayisidir ve

pW/cm?/nm birimiyle ifade edilir (56). Etkili fototerapi i¢in enerji yogunlugu, bilirubin

yikimi i¢in minimal etkin olarak 6l¢iilenin listiindeki bir diizeyde olmal1 ve ayn1 zamanda belli
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bir diizeyi de asmamalidir. Yapilan calismalarda irradiyans miktariyla bilirubinin degradasyon
hiz1 arasinda 30-40 pW/cm2/nm’ye kadar dogru oranti oldugu gosterilmistir (59, 63). Ancak
cogu fototerapi linitesinde minimal etkin dozun hemen {iizerinde yaklasik 6 pW/cm2/nm
irradyans verilir (18). Saturasyon noktasina ulasmak icin bebege hem alttan hem iistten mavi
151kla fototerapi uygulanan fototerapi sistemleri gelistirilmistir. Saturasyon dozunda mavi 151k
kullanilarak 24 saatte bilirubin diizeyinde % 50 ° lik bir diisiis saglandig: bildirilmistir. Tan ve

arkadaslarinin (67) yaptig1 bir calismada saturasyon dozu 40 pw/cm?/nm olarak belirlenmistir.

Klinik kullanimda irradiyans spektroradyometrelerle Slgiiliir. Her iiretici belirli bir
151k kaynagina yonelik spektroradyometre iirettigi i¢in birden fazla marka fototerapi cihazi
bulunduran klinikler i¢in spektroradyometrelerin kullanimi pahali ve zordur. Aym fototerapi
cihazinin irradiyansimin iki ayr1 marka spektroradyometre ile Olgiilmesi sonucunda
birbirleriyle uyumsuz, ayr1 degerler elde edilebilir(53). Her tipte 151k kaynaginin
degerlendirilmesini saglayabilecek, altin standart olarak kullanilabilecek evrensel oOl¢iim
cihazi mevcut degildir. Ortalama  spektral irradiyans ile serum  bilirubin

konsantrasyonlarindaki diisiis arasindaki iligki sekil 2.3’ te gosterilmistir.
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Orialama spehical ivralyans 423-473nm {pWiendinm}
Sekil 2.3: Ortalama  spektral irradiyans ile serum  bilirubin

konsantrasyonlarindaki diisiis arasindaki iliski(67)

2) Isik kaynag ve hasta arasindaki mesafe:
Yenidogan bebek ve 151k kaynagi arasindaki mesafe arttik¢a cilde aktarilan enerji miktar

azalmaktadir. Isik kaynagi uzaklastikca saglanan irradiyans, uzakligin karesi 6l¢iisiinde azalir.
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Fototerapi i¢in istenilen deri irradiyansi 1s1k kaynaginin bebekten 30-40 cm kadar uzakta
tutulmasi ile saglanir. Bu uzakligin 1 cm degismesi irradiyans1 %3 oraninda azaltir (18,62,63,
64).

Tiim lambalar emniyet agisindan pleksiglas bir koruyucu icine alinmalidir.

3) Isinlanan viicut yiizey alam ve kullanilan 151k kaynagimin tiirii:

Isinlanan viicut alami arttikca total bilirubin diisiis hiz1 artar (18,63). Tek basina
yenidogana iistten veya alttan fototerapi uygulamak total viicut ylizeyinin % 30’una yeterli
fototerapi verilmesini saglar. Kullanilan 151k kaynaginin tipi de 1sinlanan viicut yiizey alani
miktari degistirmektedir. Floresan tiiplii 151k kaynaklari, halojen spot lambalar, fiberoptik
151k diizeniyle birlikte kullanilan halojen lambalar ve yiiksek yogunluklu LED lambalar
giiniimiizde kullanilmakta olan 151k kaynaklaridir. 25 cm uzakliktan yenidogana 11k yayan
halojen lambalar 15 cm capindaki bir alanda ~ 20 uW/cm2/nm degerinde irradiyans saglarken
bu alanin periferinde irradiyans miktar1 ~ 7 pW/cm2/nm’ye diismektedir. Fleksibl floresan
panellerin kullanildigi BiliBlanket® merkezinde 35 pW/cm2/nm’lik spektral irradiyans
saglarken 10x5 cm.lik panelin kenarlarinda bu deger ~ 25 pW/cm2/nm’ye diismektedir.
Fototerapi tedavisi sirasinda birden fazla cihaz kullanmak yenidogan servislerinde ender
olmayan bir durumdur ve yeterli 1sinlanan viicut yiizey alanina erismek icin uygun bir
metoddur (65). Ayrica Amerikan Pediatri Akademisi 1sinlanan viicut yilizey alanini arttirmak
icin yenidoganin igerisinde yattig1 sepet veya 1siticili yatagin ¢evresinin aluminyum folyo ile

kaplanmasin1 6nermektedir (18).

4) Fototerapinin siiresi:

Fototerapinin ~ siirekli veya aralikli  verilmesi konusu tartismalidir.  Deride,
fotoizomerizasyon yoluyla uzaklastirilan bilirubin yerine yeni bilirubin oturmasi i¢in 1-3 saat
gerektigi gz Oniine alinirsa, 1 saatten fazla fototerapiye ara vermenin cok fazla anlamh

olmadig1 ve fototerapinin verimliligini azaltacag: diisiiniilmektedir(18).
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5) Tedavi baslangicindaki total bilirubin diizeyi:

Fototerapinin etkinligi baslangi¢ anindaki serum bilirubin diizeyine de baghdir.
Baslangi¢ bilirubin diizeyi ne kadar yiiksekse tedaviye yanit da o kadar fazla olmaktadir.
Fototerapinin bilirubin diisiiriicii etkisi serum bilirubin diizeyi 5.9 mg/dl ¢ ye diisiinceye dek

devam etmektedir(62-63).

7) Sarihigin nedeni:

Hiperbilirubinemi nedeni de serum bilirubin yiikselme hizini etkileyerek fototerapinin
etkinligini belirlemede 6nemli bir faktdr olusturmaktadir. Fototerapi ile olusan suda ¢oziiniir
izomerlerin safra ile atitlimi (%70-80), idrarla atilimindan (%20-30) daha fazladir. Bu nedenle

hepatoselliiler hastalikta ve safra yollar1 atrezisinde fototerapinin etkinligi azalir(59).

8) Bebege ait faktorler:

Bebegin agirhigi ve gestasyonel yasi da tedavi etkinligini belirlemede 6nemlidir. Genel
kural olarak prematiirelik arttikca ve viicut agirhigr diistilkce fototerapinin etkinligi
artmaktadir. Ancak biiyiik prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde fototerapinin
etkinliginin azaldig1 gosterilmistir(18,63). Bu durum bebeklerdeki yiiksek hemotokrit
diizeyine bagli artmig bilirubin yapimi ve diisik dogum agirlikli bebeklerde cilt
maturasyonunun fazla, bliylik prematiirelerde ise cilt alti yag dokusunun kalin olmasi ile

aciklanmaktadir.

Fototerapi Cesitleri:

1) Konvansiyonel fototerapi lambalari: Konvansiyonel olarak iistten kullanlan
lambalar cesitli sayida floresan lambadan olusan iiniteler veya tungsten-halojen lamba
iceren projektorler olmak iizere iki tiptir. Floresan lambalar emisyon spektrumuna

gore genis spektrumlu (beyaz, mavi, mor) veya dar spektrumlu (6zel mavi, yesil)
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olabilir. Konvansiyonel lambalar radyant 1siticilara veya kiivozlere monte edilerek
kullanilirlar. Normal fototerapi sistemlerinde yenidogana 30-40 cm uzaklikta olacak

sekilde yerlestirilir(53,62,68).

2) Yeni fototerapi sistemleri: Konvansiyonel uygulamada kullanilan iistten fototerapi
tedavisi baz1 zorluklar1 da yaninda getirir. Gozlerin fototerapi 1s1gindan korunmasi
icin kullanilan g6z bantlar1 yenidogani huzursuz etmekte ve bandin yerinin siirekli
kontrol edilmesi gerekmektedir. Ayrica konvansiyonel yontem sirasinda anne bebek
iligkisinin olumsuz yonde etkilendigi ve bebegin sirkadyan ritminin bozulabildigi
diisiiniilmektedir. Konvansiyonel sistemlerin bu dezavantajlari, etkili ancak daha

kullanish sistemlere ihtiya¢c dogurmustur(5,6, 56,)

-Fototerapi karyolalar: Isiklandirma {initesinin (mavi 151k) bir karyolanin i¢ine yatak yerine
yerlestirildigi bu sistemde bebek, 151k kaynag iizerinde 1s1k1 gegirgen 6zellikli bir battaniye
icinde tedavi edilir. Isik kaynag: sadece gdvdenin bir yonii ve ekstremitelere etki ettigi i¢in
g6z bandi kullamlmasina gerek kalmaz. Yenidogan iinitesi disinda ve evde fototerapiye imkan
sagladig icin anne bebek iletisiminin devamina katkida bulunur. Isik kaynaginin bebegin
altinda kaldig1 bu sistemde mavi 15181n bebegin takip edilmesini zorlastiric1 ve bu iinitedeki

personeli rahatsiz edici etkisi de ortadan kaldirilmis olur (53, )

-Fiberoptik fototerapi sistemleri: Tungsten- halojen bir lambadan gelen 151k fiberoptik bir
kablo icinden gecerek, plastik bir minderin i¢indeki fiberler tarafindan yansitilir. Bebek
minderin iizerinde yatarken bebege alttan fototerapi uygulanir. Bu fototerapi tedavisi
esnasinda goz bandi kullamimina gerek kalmaz ve bebegin 1s1 dengesinin saglanmasi daha

kolay olur (69, 70).

Fototerapinin Yan Etkileri:

Retina hasari: Mavi 151k retinada fotokimyasal hasara neden olmaktadir . Eriskinlerde
retinanin mavi 1s13a maruz kalmasini takiben renkli gormenin bozuldugu, ileri vakalarda
erken makiiler dejenerasyona neden oldugu gosterilmistir (71). Preterm bebeklerde parlak

mavi 1s1kla tedavi sonrasinda prematiire retinopatisi siklifinda artis olabilecegi diistiniilmiis
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ancak yapilan kontrolli calismalarda bu diisiince ispatlanamamustir (71, 72). Fototerapi
sirasinda gozlerin korunmasi i¢in gdz bantlar1 kullanilmalidir. Bu bantlarin kullanimi siklikla

ailelerde huzursuzluga, nadiren yenidoganlarda solunum sikintisina neden olmaktadir.

Dehidratasyon ve ishal: Fototerapi sirasinda deriden insensibl su kayb1 artar. Bunun yan1 sira
fototerapi barsaktan gecis zamanmm kisaltmakta, digkilama sayisinda artma olmakta, bebek
sulu, hafif yesil renkte digki yapabilmektedir. Bu durum barsak liimenindeki bilirubin ve foto
yikim driinlerinin  barsak epitelindeki elektrolit pompalar1 {izerindeki etkisine
baglanmaktadir(68). Fototerapi sirasindaki digki yumusamasinin sekretuar nitelikte oldugu
diisiiniilmektedir. Fototerapiye bagle gerek deriden ve gerekse barsaklardan su kaybi

arttigindan bebegin giinliik s1v1 gereksinimin arttig1 unutulmamalidir

Deri dokiintiisii: Fototerapi alan bebeklerde igne basi biiyiikligiinde gegici eritematoz
dokiintiiler olabilir. Bu dokiintiiler fotosensitizasyon hasar1 sonucu deri mast hiicrelerinden

salinan histamin nedeniyle meydana gelir (63, 68).

Trombositopeni: Fototerapi alan bebeklerde hemoliz artabilir. Ayrica fototerapi sirasinda
trombositlerin yikimi1 da hizlandigindan, kemik iligi kompansasyonu yetersiz kalirsa

trombositopeni gelisebilir (53).

Cilt yaniklari: Kullamlan fototerapi cihazlarimin diizenli bakimlarinin  yapilmasi
gerekmektedir. Ultraviyole filtrelerinin zamaninda degistirilmemesine bagh cilt yaniklarinin

gelistigi goriilmiis ve rapor edilmistir.

Bronz bebek sendromu: Ozellikle uzun siire fototerapi alan ve kolestazi olan yenidoganlarda
safra asitlerinin birikmesine bagli olarak meydana geldigi diisiiniilmekte ancak mekanizmasi
tam olarak bilinmemektedir. Lumirubinin yikim iiriinleri, sendromun tipik deri renginin
olusmasina neden olur. Serum, idrar ve deri kahverengi-bronz renk alir. Fototerapi kesildikten
sonra bebegin rengi yavas yavas dogal rengine doner. Direkt hiperbilirubinemisi olan

yenidoganlara, bronz bebek sendromu gelisme olasilig1 nedeniyle fototerapi dnerilmez (59).

Hemoliz: Fototerapi ile eritrosit membranlarinda hasar olusumunu takiben lipid

peroksidasyonu kolaylasir ve hemoliz meydana gelebilir (56).
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Hipokalsemi: Fototerapi alan pretermlerde hipokalsemi goriilebilir. Bu etki fototerapi ile

uyarilan pineal bezden melatonin salgilanmasinin azalmasi ile agiklanmaktadir(56).

Patent duktus arteriyozus (PDA): Fototerapi alan dogum tartist 1000 gramin altindaki

pretermlerde PDA gelisim olasiliginin artabilecegi bildirilmektedir.

Oksidatif stres: Fototerapi oksidatif hasar olusturabilir. Oksidasyon ve serbest radikallerin
fototerapi alan cok diisiik dogum agirlikli yenidogan bebeklerde bronkopulmoner displazi,
premature retinopatisi, nekrotizan enterokolit ve PDA gelisimine altyapir hazirladigi 6ne
stiriilmektedir. Fototerapi yenidogan Oneminde gerekli olabilecek antioksidanlarin kan
dolasimi ve dokulardan uzaklastirilmasina neden olabilir. in vitro olarak klinikte kullanilan
fototerapi dozlarina es seviyede kullanilan 1sinlarla hiicrelerde DNA hasar1 olusturulabildigi
gosterilmigse de fototerapi alan bebeklerin uzun siireli izleminde olumsuz etki

saptanmamistir(68).

Ileus: Raghavan ve ark.mn Avustralya’da yaptiklari bir calismada cok diisiik dogum agirlikln
yenidoganlardan indirekt hiperbilirubinemi nedeniyle fototerapi uygulanan grupta fototerapi

uygulanmayanlara gore daha yiiksek siklikta ileusun goriildiigii gosterilmistir (73).

Fototerapi alan bebeklerin uzun siireli izleminde , fototerapinin bebeklerin biiyiimesi
izerinde herhangi bir etkisi olmadig1 gosterilmistir. Endokrin ve cinsel fonksiyonlar iizerine
de yan etkisinin olmadig1 yapilan ¢aligmalarda rapor edilmistir.

Deride siddetli biilléz lezyonlara, hemoliz ve 6liime neden olabildiginden Konjenital

Eritropoietik Porfiri’li bebeklerde kulanilmasi kontrendikedir(18).

Fototerapi sirasinda dikkat edilmesi gerekenler:

1. Bebeklerin gozleri fototerapi 1ginlarina karsi géz maskesi ile korunmalidir. Maske, tedavi
sirasinda kaymayacak ve burun deliklerini ttkamayacak sekilde takilmalidir.

2. Kullanilan fototerapi cihazinin tipi de dikkate alinarak tedavi goren yenidoganla fototerapi
cihaz1 arasinda uygun mesafe saglanmalidir. Cok yakin yerlesimli cihaz bebegin viicut 1sisinin
arisina ve hatta cilt yaniklarina, uzak yerlesimli cihaz ise etkin olmayan fototerapi

verilmesine neden olur.



34

3. Viicut 1s1s1 2 saat araliklarla dl¢iilmelidir.

4. Miimkiin olan en fazla viicut alanimin 1smlara maruz kalmasim saglayabilmek igin
olanaklarin tiimii kullamilmalidir. Alt ve iistten birlikte fototerapi uygulamasi veya bebegin
icinde bulundugu sepetin kenarlarina ve altina yansitic1 diizenekler yerlestirilmesi 1smlanan
viicut alaninin artmasini saglar.

5. Insensibl sivi kaybmi takip edebilmek ve ©Onleyebilmek igin bebekler her giin
tartilmalidirlar. Eger giiniine gore diisiikk tarti gozlenirse hastanmin aldigi sivi miktari
artirtlmalidir.

6. Bilirubin ol¢iimii en fazla 12 saat arayla yapilmalidir.

7. Bebegin monitorizasyonu amaciyla kullanilan pulse oksimetre ve 1s1 problar1 fototerapi
isinlarindan  etkilenmektedirler. Eger kullanilacaklarsa iizerleri aliminyum folyo ile
kapatilmalidir.

8. Fototerapi kesildikten sonraki giin i¢erisinde serum bilirubin diizeyi rebound etki a¢isindan
tekrar degerlendirilmelidir.

9. Eger yenidogana tek yonden fototerapi veriliyorsa 6 saatlik aralarla bebegin pozisyonu
degistirilmelidir.

10. Yenidoganda fotosensitizan ila¢ kullanilmamasina dikkat edilmelidir.

11. Serum bilirubin diizeyini degerlendirmek amaciyla yenidogandan kan alinirken fototerapi

lambalar1 sondiiriilmelidir, aksi halde 151k etkisiyle laboratuvar sonuglar etkilenebilir.

2.7.2. KAN DEGISiMi

Rh hemolitik hastaligin 6nlenmesi ve fototerapinin kullanima girmesi kan degisimi
gerekliligini azaltmigtir.
Amerikan Pediatri Akademisi gestasyon yas1 35 hafta ve {lizerinde olan bebekler icin

bilirubin persantil degerlerine dayanan kan degisimi rehberini olusturmustur(18).

Yapilan bir calismada kan degisimi yapilan vakalarin %74’ iinde yan etki goriilmiistiir.
En yaygin yan etkiler; trombositopeni (%44), hipokalsemi (%29) ve metabolik asidoz (%24)
olarak saptanmistir (58). Kan degisiminde mortalite giiniimiizde % 0.5-1 oranindadir (18, 74,

75,76).
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Cok az olmasina ragmen islem swasinda virus (HIV, HTLV, HCV, HBV)
transmisyonu olasiligr vardir. Hiperbilirubinemi diginda da sorunu olan hasta bebeklerde ise

komplikasyon riski ¢ok daha fazladir (75).

2.7.3. FARMAKOLOJIiK TEDAVi

Fenobarbital: Fenobarbital mikrozomal enzim sistemini gilicli bir sekilde
indiikleyebildiginden bilirubin konjugasyonu ve atilimini arttirir.  Anneye, bebege ya da her
ikisine birden verildiginde yasamin ilk haftasinda bilirubin diizeylerini diistirmede etkilidir.

Ancak etkisinin ge¢ baglamasi nedeni ile akut tedavide yeri yoktur (77).

Hem Oksijenaz Inhibitorleri: Hem oksijenaz enzimi hemin biliverdine doniisiinii

saglayarak bilirubin olusumunda gorev yapar. Bazi1 sentetik metalloproteinlerin hem
oksijenazi kompetetif olarak inhibe ettigi ve bilirubin olusumunu azalttigr gozlenmistir.
Biliverdine doniisemeyen hem ise birikmekte ve safra ile atilmaktadir. Term ve terme yakin
bebeklerde 6 mikromol/kg dozunda kalay-mezoporfirin uygulandiginda mavi 151kl
fototerapiden etkili bulunmustur . Fototerapi sonrasi kalay-mezoporfirin alan yenidoganlarda

doza bagimli olmayan, gegici eritem disinda belirgin yan etki gézlenmemistir(77).

Intravendz Immunglobulin (IVIG): Yapilan kontrollii ¢alismalarda Rh hemolitik

hastalif1 olan bebeklerde Ivig kullaniminin kan degisimi gereksinimini anlamli derecede

azalttigin1 gostermektedir(78).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghign ve Hastaliklari
Anabilim Dali’nda yerel etik kuruldan onay alindiktan sonra Mart 2009 - Aralik 2009
tarihleri arasinda yiiriitiildii. Bu tarihler arasinda Anabilim Dal’nin Yenidogan Bilim dalina
sarilik nedeni ile yatirilan bebekler arastirma kapsamina alindi. American Academy of
Pediatrics (AAP) guidelines 2003 verileri esas almmarak yenidogan doneminde
hiperbilirubinemi nedeni ile fototerapi gébrme olasilig1 % 4.3 olarak kabul edilerek % 0.5 hata
payl, % 95 giiven araliginde caligmaya 58 bebek alinmasi gerektigi hesaplandi (79). Olasi

kayip ve hatalar g6z Oniine alinarak 75 vakanin caligmaya alinmasi planlandi.

Arastirma evrenini, 35 gestasyon haftast ve {izerinde dogan, kan degisim sinirinda
hiperbilirubinemisi olmayan, bilgilendirilmis onami1 alinabilen ailelerin fototerapi
uygulanmasi gereken sarilikli bebekleri olusturdu. Caligma dis1 birakilma kriterleri tablo 3.1°

de gosterilmistir.

1. Gestasyon yasi < 35 hafta

L2

Kan degisimi simirma 2 mg/dl ve daha yakin total bilirubin diizeyine sahip
yenidoganlar

Rh uygunsuzlugu

Asfiksi (Apgar skoru 1. ve 5. dk 6 ve <6)

Konjenital anomali

Damar disina kanama bulgusu (6rn; biiyiik sefal hematom) olan yenidoganlar
Metabolik hastalik

Sepsis

e * AUk Ww

Fototerapi sirasinda bilirubin degeri yiikselen ya da yeterli diizeyde diismeyen

yenidoganlar
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3.1. CALISMA GRUBU

Calismaya alman tiim bebeklerin dogum tartilari, boylari, bas cevreleri, cinsiyetleri,
dogum sekli, Apgar puanlari, kordon kan gazi, total bilirubin, kapiller hematokrit, anne ve
bebek kan grubu, ABO uygunsuzlugu olan bebeklerde direkt Coombs sonucu kaydedildi.

Sarilik saptanan bebeklerde fototerapi tedavisi endikasyonu Amerikan Pediatri
Akademisinin fototerapi sinirlari icin yayinlamis oldugu fototerapi uygulama kilavuzuna gore

konuldu(18). Fototerapi uygulama kilavuzu sekil 3.1° de gosterilmistir.
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Sekil 3.1 Fototerapi uygulama kilavuzu

Bebeklerin postnatal klinik dzellikleri (ilk beslenme saati, beslenme sekli, beslenme
sikligi, tart1 kaybi, sarilik gelisimi gibi 6zellikleri) degerlendirildi. Hasta bilgi formu ek 1’ de
gosterilmistir.

Vakalarin dogum sonrasi giysisiz ve bezsiz olarak dogum tartilarina bakildi. Olgiimler
“Baby Scale (JC-187)"" (Joycare / Italya) elektronik tart1 aletiyle yapildi. Gram biriminde
olan degerler kayit edildi. Dogum boyu yatar pozisyonda 0l¢iildii. Sonuglar “’cm’’ birimi ile
kaydedildi.

Total bilirubin diizeyi i¢in kan 6rnekleri “"Modulohm A/S (Isolab / Danimarka)’’

kapiller tiiplerine alindi. Isiktan korunarak (karbon kagidi ile) biyokimya laboratuvarina

ol
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tasind1. Ornekler ‘’Haematokrit 20 (Hettich Zentrifugen /Almanya)’’ cihaz ile 1500 devir /
dakika ‘da 5 dakika santrifiij edildi. Hematokrit degerleri kaydedildi. Daha sonra
“Bilirubinmeter Model: B-105, seri n0:9842 (Erma Inc / Japonya) cihazi ile total bilirubin
diizeyleri olgiildii. Olgiim sonuglar1 “’mg/dl’’ birimindeydi. Her bebek icin bilirubinometre

cihazi kalibre edildi.

3.2 VAKALARIN GRUPLANDIRILMASI

Calismaya alinan bebekler uygulanacak fototerapi yontemine gore 3 gruba ayrildi ve

yatis sirasina gore bu gruplardan birine alind1.

Grup I: Konvansiyonel fototerapi
Grup II: Besikte fototerapi-1 (Bilibed®)
Grup III: Besikte fototerapi-2 (Bilicot®)

Grup I’de bebekler kiivoz icine alinarak, iistten 5 lambali (Interlectric Biliblue®,
F20T12/BBY, 20 W), 420-480 dalga boyunda, 30-40 uW/cm?/nm 1s1nlama siddetinde, 30- 40
cm uzakliktan mavi 1g1kla konvansiyonel fototerapi uygulandi.

Grup II’de bebekler, Bilibed® marka (Medela Ag Medical Technology Switzerland),
tek lambali, 430-480 nm dalga boyunda, 40 pW/cm?nm 1smlama siddetinde mavi 151kl
besikte fototerapi cihazinda tedaviye alindu.

Grup III’ teki bebekler ise Bilicot® marka (MES Tibbi Cihazlar Ltd. Sti.) 3 lambali,
420-480 nm dalga boyunda, 50 pW/cm? nm 1s1nlama siddetinde mavi 151kl besikte fototerapi
cihazinda tedaviye alindi.

Her ii¢ grupta da bebeklerin bezleri hari¢ tiim giysileri ¢ikarilarak fototerapi almasi
saglandi, fototerapi etkinligini degerlendirmede es deger olmasi1 agisindan bezin viicuttaki
kapladig1 alanin esdeger yiizdeye sahip olmasina 6zen gosterildi. Grup I’ deki bebeklerin
gozleri, konvansiyonel fototerapi yonteminde olusabilecek olan retina toksisitesinden
korumak amaci ile gbz bandi ile kapatildi.

Fototerapi uygulamasi esnasinda her ii¢ grupta da viicut 1s1 degisimleri, anne siitii alim

sikligi, defekasyon sikligi ve kivami, viicut agirhigi degisimleri izlendi. Bu gruplar
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fototerapinin etkinligi, yan etkileri, anne bebek bagi iizerine etkisi, bebegin konforuna etkisi
acisindan karsilastirildi. Fototerapinin etkinligi agisindan bilirubin diisme hiz1 ve tedavi siiresi
kargilastirildi. Yan etkiler i¢in diyare, dokiintii, hipertermi, tart1 kayb1 agisindan karsilastirildi.
Fototerapi isleminin bebegin konforuna etkisini degerlendirmek i¢in Prechtl skalas1 kullanildi
(tablo 3.2). Bu skaladan yararlanilarak tedavinin baglangicinda ve 4 saat aralarla tedavi

boyunca bebegin durumu degerlendirildi.

Gozler kapali, solunum diizenli, hareket yok
Gozler kapali, solunum diizensiz, biiyiik hareketler yok
Gozler acik, biiyiik hareketler yok

Gozler acik, biiyiik hareketler var, aglamiyor

hn B~ W NN =

Gozler acik ya da kapal, aghyor

3.3. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 15.0 istatistik paket programi kullanildi.
Parametreler ortalama + standard sapma, standart hata ve yiizde olarak ifade edildi. Kalitatif
verilerin karsilagtirilmasinda x° testi, kantitatif verilerin karsilastitilmasinda t-testi ve tek

yonlii Anova testi kullanildi. Korelasyon analizleri pearson yontemi ile yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 40’ 1 erkek (%61.5), 25’1 kiz (%38.5) olmak iizere 65 yenidogan alindi.
Bebeklerin dogum tartis1 ortalama 2822 + 689 gram (1410-4598 gram), dogum boyu ortalama
47 £ 3 cm (39-51 cm) idi. Bebeklerin gestasyon haftasi ortalama 37.9 + 1.6 hafta (35-42
hafta) olarak bulundu.

Bebeklerin aile Oykiisiinde porfiria yoktu. Bebeklerin 23’ i (%35) normal vajinal
dogum (NVD), 30°u (%46 ) elektif sezaryen, 12’ si (%19) eylemli sezaryen ile dogmustu.
Vakalarimizin arasinda indiiksiyonlu NVD ile dogan bebek yoktu.

Ik beslenme saati ortalama 2,1 + 0,8 saat (1-4 saat) idi. Basvuru esnasinda bebeklerin

24’ {inde (%37) patolojik tart1 kaybi, 5° inde (%8) emmede azalma vardi.

Bebeklerin 15’inde (% 23) ABO uygunsuzlugu mevcuttu. Ancak hemoliz bulgusu
yoktu.

Bebeklerin sarilik baglama zamani ortalama 39 + 10 saat (21-70 saat), fototerapi
baglanma zamam ortalama 68 + 32 saat (21-148 saat) olarak tespit edildi. Tedavi
baslangicinda total serum bilirubin (TSB) degerleri ortalama 15.1 £ 2.4 mg/dl (9.6-
199mg/dl) idi. Amerikan Pediatri Akademisi’nin yaymlamis oldugu fototerapi tedavi
kilavuzuna gore bebeklerin 32°si (% 49) diisiik risk, 29’u (% 45) orta risk, 4’ii de ( 6) yiiksek
risk bolgesinde bulunarak tedavileri diizenlendi. Bebeklerin 23’4 (% 35.4) konvansiyonel
fototerapi (grup 1), 23’ i (%35.4) Bilibed® (grup 2) ve 19’ u (% 29.2) Bilicot® (grup 3) ile
tedavi edildi. Bebeklerin genel demografik 6zellikleri tablo 4.1’ de, gruplara gore genel
ozelliklerinin karsilastirilmasi tablo 4.2°de, aile 6zelliklerinin gruplara gore degerlendirmesi

tablo 4.3’ te gosterilmistir.



41

Tablo 4.1: Bebeklerin genel 6zellikleri

Cinsiyet n (%)

Kiz 40(62)
Erkek 25 (38)
Gebelik yas1 (hafta)

ort. = SD (smurlar)

37.9 £ 1.6 (35-42)

Dogum tartis1 (gram)
ort. = SD (siirlar)

2822 +689
(1410-4590)

Dogum sekli n (%)

NVD 23 (35.4)
Elektif sezaryen 30 (46.2)
Eylemli sezaryen 12 (18.5)
ABO uygunsuzlugu (var) n (%) 15 (23)
Beslenme sekli n (%)
Anne siitii 35(54)
Formiil siit 1 (2)
Anne siitii + formiil siit 29 (49)

Anne yas1 (yil)
ort. = SD (smurlar)

30.4 £5.5 (19-41)

Gravida

ort. £ SD (siirlar) 2.2+1.8 (1-9)
Parite

ort. = SD (siirlar) 1.7+1.2 (1-7)
Annede preeklampsi/eklampsi O ykiisii (var) 6(9)

n (%)

Annede sigara Oykiisii (var) n (%) 8(12)
Kardegte sarilik dykiisii (var) 4(6)

n (%)

GH: Gebelik haftasi
NVD: Normal vajinal dogum
SD: Standart devaisyon




42

Tablo 4.2. Bebeklerin genel ozelliklerinin gruplara gore degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2 Grup3 P
n=23 n=23 n=19 Tiim
grup
Cinsiyet  n (%)
Kiz 6 (24) 10 (40) 9 (36) 0.306
Erkek 17 (42.5) 13 (32.5) 10 (25)
Gebelik yasi (hafta) 37.1£1.2 38.1£ 1.5 38.5+2 0.018
ort. = SD (sinirlar) (35-39) (36-42) (35-42)
Dogum tartis1 (gram) 2742 + 866 2854 + 596 2882 + 569 0.615
ort. = SD (simirlar) (1410-4590) (1800-3930) (2050-3800)
Dogum sekli n (%)
NVD 7 (30.4) 12 (52.2) 4(17.4) 0.196
Elektif sezaryen 13 (43.3) 7(23.3) 10 (33.3)
Eylemli sezaryen 3(25) 4 (33.3) 5@1.7)
ABO uygunsuzlugu (var) n (%) 7(46.7) 3(20) 5(33.3) 0.347
Patolojik tart1 kaybi (var) n (%) 7 (29.2) 11 (45.8) 6 (25) 0.402
Beslenme sekli n (%)
Anne siitii 9(27) 13 (37.1) 13 (37.1) 0.288
Formiil siit 1 (100) 0 0
Anne siitii + formiil siit 13 (44.8) 10 (30.4) 6 (20.7)
Tablo 4.3 Bebeklerin annelerinin ve kardeslerinin baz1 6zelliklerinin gruplara gore
degerlendirilmesi
Grup 1 Grup 2 Grup3 p
n=23 n=23 n=19 Tiim grup
Anne yas1 (y1l) 30.3+£6.2 31.4+£55 294+49 0.509
ort. + SD (sinirlar) (19-40) (22-41) (22-37)
Gravida 2.7 £2 26+2 1.9+1 0.498
ort. = SD (sinirlar) (1-9) (1-7) (1-4)
Parite 1.8 £1.3 2+14 1.5+0.8 0.512
ort. = SD (sinirlar) (1-7) (1-6) (1-4)
Annede preeklampsi/eklampsi 4 (66.7) 2 (33.3) 0 0.152
oykiisii (var)
n (%)
Annede sigara Oykiisii (var) 0 5(62.5) 3(37.5) 0.069
n (%)
Kardeste sarilik 6ykiisii (var) 0 2 (50) 2 (50) 0.352
n (%)

GH: Gebelik haftasi,
NVD: Normal vajinal dogum
SD: Standart devaisyon
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Gruplar arasinda cinsiyet, dogum tartisi, dogum sekli, ABO uygunsuzlugu olmasi,
tedavi Oncesi patolojik tart1 kayb1 varligi ve beslenme sekilleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Bebeklerin gestasyon haftalarinin ortalamalar1 grup 1° de

37.1 £ 1.2, grup 2° de 38.1% 1.5, grup 3’ te 38.5+ 2 hafta olarak bulundu. Aralarindaki fark istatiksel
olarak anlamli bulundu (p= 0.018).

Bebeklerin tedavi Oncesi ve sirasindaki verileri tiim grupta ve ikili grup arasi halinde

ayr1 ayri1 karsilagtirildi. Bu veriler tablo 4.4’ te gosterilmistir.

Gruplar arasinda bazal ve “rebound” bilirubin, bazal ve c¢ikis hematokrit, sarilik
baslama zamani, fototerapi baglanma zamani, fototerapi komplikasyonlar1 agisindan anlamli

fark bulunmadi (p>0.5).

Tedavi etkinligi degerlendirmek i¢in bilirubin diisiis hiz1 ve oranlarina bakildi. Tiim
tedavi boyunca ve ilk 12 saatteki bilirubin diisme hiz1 agisindan 3 grup arasinda anlamli fark
bulunmadi. Tedavi boyunca ve ilk 12 saatteki bilirubin diisme oranlar1 degerlendirildi.
Gruplar arasinda bilirubin diisme oranlar1 agisindan anlamli fark bulunmadi (p> 0.5).

Fototerapi sirasinda gruplarin bilirubin diisiis egrileri sekil 4.1° de gosterilmistir.

N
o

:

Bilirubin degeri (mg/dl)
[HEY
o

—+—Konvansiyonel
5 -=-Bilibed®
Bilicot®
0
,\g} > BB

AN CHN CHY.
DA N SN SN

Sekil 4.1 Bilirubin diisiis egrileri
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Tablo 4.4. Bebeklerin tedavi dncesinde ve siiresince verilerinin degerlendirilmesi

( Ortalama + SD)

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup Grup Grup Grup
1,2 1,3 2,3 1,2,3

[lk beslenme (saat) 2.1+0.7 1.7£0.8 2.4+0.8 0.195 | 0.437 |0.014 | 0.018
Beslenme siklig1 8.1£0.4 9.9+1.4 9.1£1.2 0.000 | 0.017 | 0.037 | 0.000
(kez / giin)

Sarilik baglama 37.449.1 41.6+9.8 37.1£11.6 | 0343 |0.996 |0.333 |0.263

zamam (saat)

Fototerapi baglanma | 65.2426.7 | 79.1+£37.2 | 59.3+30.5 | 0.307 | 0.825 | 0.121 | 0.121

zamam (saat)

Bazal hematokrit 53.6+ 6.6 53+£7.3 53.1+43 0.953 |0.973 |0.998 |0.953
(%)

Cikis hematokrit (%) | 53.5+ 6.6 52.3£ 6.5 51.8+4.2 0.744 | 0.610 | 0.965 | 0.606
Fototerapi siiresi 12.5+ 3.8 13.8+ 4.5 134+ 3.1 0.496 | 0.742 | 0.937 |0.515
(saat)

Fototerapi 5(22) 3(13) 3(16) 0.951
komplikasyonu *

n (%)

Bazal bilirubin 14.242.5 15.6+2.3 15.442.3 0.127 | 0.257 ]0.955 |0.116
(mg/dl)

Rebound bilirubin 12.1£2.5 12.6+1.8 12.9+£1.7 0.633 | 0.409 | 0910 |0.418
(mg/dl)

Bilirubin diisme hiz1 | 0.2+ 0.1 0.2+ 0.1 0.2+ 0.1 0.888 | 0.304 | 0.545 |0.322
(mg/dl/saat, 12 saat)

Bilirubin diisiis oran1 | 13.5+ 6.2 13.3+ 5.6 15.6+ 6.8 0985 |0.599 |0.493 |0.481
( % /12 saat)

Bilirubin diisiis h1z1 | 0.2+ 0.1 0.20+ 0.1 0.21+£0.01 | 0.585 | 0.335 | 0.880 | 0.396
(mg/dl/saat, total)

Bilirubin diigiis oran1 | 14.8+ 6.5 16.5+ 6.8 17.1+ 6.4 0.646 | 0.525 | 0.969 | 0.508
( % Itotal)

SD: Standart deviasyon
*parametrik deger olmadig1 halde konu biitiinliigii agisindan bu tabloda verildi. Ortalama ve
SD tanimlamalar1 bu veri i¢in gegerli degildir.
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Bebeklerin ilk beslenme saatleri degerlendirildiginde grup 2’ deki bebeklerin ilk
beslenme saatlerinin diger gruplardakilere gore daha erken oldugu goriildii. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.(p=0.018). i1k beslenme saati grup 2’ de
ortalama 1.7+0.8, grup 3’ te 2.4+0.8 saat idi. Aradaki fark bu iki grup igin istatiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.014). Ilk beslenme saatinin gruplara gore dagilimi sekil 4. 2 “ de gosterilmistir.

2,6

2,4

2,2+

2,0+

llk beslenme (saat)

1,8

1,6
Grup 1 Grup 2 Grup 3

Gruplar

Sekil 4.2. ilk beslenme saatinin gruplara gore dagilim
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Bebeklerin beslenme siklig1 bir giin i¢inde ortalama grup1’ de 8.1+0.4, grup 2’ de 9.9+1 .4,
grup 3’ de 9.1£1.2 kez olarak bulundu. Gruplar arasinda ortalama beslenme siklig1 acisindan
anlaml fark vardi (p=0.000). Gruplarin 2’ li karsilastirmasinda grup 1ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 3
arasinda anlamli fark bulundu (sirasi ile p=0.000, p=0.017, p=0.037). Beslenme sikiliginin

gruplara gore dagilimi sekil 4.3 * te gosterilmistir.
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S 95+
o
N
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Grup 1 Grup 2 Grup 3

Gruplar

Sekil 4.3. Beslenme sikh@inin gruplara gore dagilinm
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Tedavi yonteminin bebeklerin konforuna etkisini degerlendirmek icin her ii¢ gruptaki
bebeklere bazal ve tedavi devam ettigi siirece 4 saat aralarla Prechtl skorlamasi yapilarak
durumlar1 degerlendirildi. Besikte fototerapi uygulanan bebekler ile (grup 2, 3),
konvansiyonel fototerapi uygulananlar (grupl) karsilastirildi. Bebeklerin davranis skorlarinin

karsilagtirilmasi tablo 4.5’ te gosterilmistir.

Tablo 4.5: Bebeklerin tedavi sirasindaki davrams skorlarinin karsilastirilmasi
( Ortalama = SD)

Davranig Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
Skoru n=23 n=23 n=19 Grup | Grup | Grup
1,2 1,3 1,2,3
0.saat 1.8+1.2 1.8+1.4 2.7+1.6 0.994 | 0.579 | 0.491
4. saat 2.5+1.3 2.4+1.6 1.6+0.8 0.972 | 0.096 | 0.081
8. saat 3.4+1.6 1.4+0.8 1.3+0.8 0.000 | 0.000 | 0.000
12. saat 2.8+1.6 2.2+1.5 1.6+0.9 0.307 | 0.038 | 0.047
16. saat 2.2+1.1 1.9+1.2 1.2+0.4 0.802 | 0.165 | 0.159
20. saat 3.6+2.3 1+0 2+19 0.132

Grup 1°deki bebeklerin 8. ve 12. saat davranis skorlar1 diger tiim gruba gore anlamli

olarak daha yiiksekti ( siras1 ile p=0.000, p=0.047 ).

Bebeklerin 8. saat davranig skorlar1 ortalamasi grup 1’ de 3 4+1.6, grup 2’ de 1.
440.8, grup 3’ te 1.3+0.8 idi. Grup 1 ve 2, grup 1 ve 3 arasindaki fark istatistiksel agidan
anlamli idi ( sirasi ile p=0.000, p=0.000).

Bebeklerin 12. saat davranig skorlar1 ortalamas: grup 1’ de 2.8+1.6, grup 3’ te 1.6£0.9
idi. Grup 1 ve 3 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli idi ( p=0.038).
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Tablo 4.6: Bebeklerin tedavi sirasindaki davrams skorlarmmin smiflandirilarak
karsilastirilmasi (n (%))
Davranig Skoru Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=23 n=23 n=19 p
Bazal
4> 21 (%91) 18 (%78) 15 (%79) 0.424
= 2 (%9) 5 (%12) 4 (%21)
4. saat
4> 19 (%83) 17 (%74) 18 (%95) 0.200
4< 4 (%17) 6 (%26) 1 (%5)
8. saat
4> 9 (%43) 22 (%96) 18 (%95) 0.000
4< 12 (%57) 1 (%4) 1 (%5)
12. saat
4> 13 (%65) 15 (%75) 17 (%100) 0.029
4< 7 (%35) 5 (%25) 0 (% 0)
16. saat
4> 4 (%80) 6 (%86) 9 (%100) 0413
4< 1 (%20) 1 (%14) 0 (%0)
20. saat
4> 1 (%33) 5 (%100) * 0.107
4< 2 (%67) 0 (%0)

* Grup 3’ te tedavisi 20. saati bulan bebek olmadigindan istatiksel analizi yapilamadi

Bebeklerin davranig skorlar1 4 ve iizeri puan alanlar ve 4’ ten az puan alanlar seklinde
iki grupa ayrilarak istatiksel olarak degerlendirildi. Tedavinin 8. ve 12. saatinde grup 1° de
diger gruplara gore 4 ve iizeri puan alan bebeklerin oraninin daha yiiksek oldugu goriildii ve

bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu ( p=0.000, p=0.029).

Tedavi siiresince ve sonrasinda higcbir bebegin viicut agirliginda patolojik kayip ve
vital bulgularinda degisiklik olmadi. Her {i¢ grupta da fototerapinin sonlandirilmasini takiben

kendiliginden kaybolan gecici eritem gézlendi.
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5. TARTISMA

Yenidoganin sik karsilasilan sorunlarindan olan hiperbilirubinemi ilk hafta iginde
hastaneye en sik yatis nedenidir (2). Hiperbilirubinemi tedavisinde en yaygin kullanilan
yontem fototerapidir ve diger yontemlere gore yan etkisi daha azdir (2,3). Yenidogan
hiperbilirubinemisi tedavisinde degisik fototerapi yontemleri kullanilmaktadir. Yontemlerin
etkinligini karsilastiran bir ¢ok ¢aligma olmasina ragmen maliyet, hemsire bakimi, anne bebek

bagi, fototerapinin bebegin konforuna etkisi iizerine yapilan ¢alismalar sinirl sayidadir.

Hiperbilirubinemi tedavisinde fototerapinin etkinligi kadar anne bebek baginin
korunmasi da 6nemlidir. Besikte fototerapi uygulamalarinin konvansiyonel yontemlere gore
avantajlar1 anne ile bebegin ayrilmamasi, anne siitiiyle beslemenin aksamamasi, anne-bebek
iliskisinin bozulmamasidir. Caligmalarda tedavi yontemleri karsilastirilirken tedavinin
etkinligi yaninda maliyet, hemsire bakimi, anne bebek bagi, fototerapinin bebegin konforuna
etkisine de bakilmaya baslanmistir. Biz de calismamizda konvansiyonel fototerapi yontemi ile
besikte fototerapi yontemlerini (Bilibed®, Bilicot ®) etkinlik ve bebek konforuna etkileri

acisindan karsilastirdik.

Lindgren ve Nilsson (5) hemolitik olmayan hiperbilirubinemili 22 bebek iizerinde
yaptiklar1 ¢calismada Bilibed® ve konvansiyonel fototerapi yontemlerini karsilastirmislardir.
Her iki yontemin de etkinligi serum bilirubin degerini diisiirmede esit bulmusken, Bilibed® °
deki bebeklerin kalp hizi ve solunum sayisimi tedavi esnasinda anlamli derecede diisiik

saptanmistir.

Kathy MS ve ark. (6) 11’ i konvansiyonel fototerapi, 9’ u Bilibed® olmak iizere 20
term bebek iizerinde yaptiklar1 calismada Bilibed®’ in de bilirubini diisiirmede konvansiyonel

yontem kadar etkili oldugunu saptamustir.

Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde serum bilirubin degerini diistirmede yontemler

arasinda anlamli fark saptanmadi(p =0.396).
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Fototerapinin etkinligini degerlendirilmesinde foroterapi siiresi, bilirubin diisme
miktari, hiz1 ve orani, tedavi siiresi ve “rebound” bilirubin degeri kullanilmaktadir (69,70,
80,81,82,83,84,85).

Saric1 ve ark.(69) 108 hiperbilirubinemili yenidogan iizerinde konvansiyonel ve
fiberoptik fototerapi yontemlerinin karsilastirildigr bir caligma yapmiglardir. Calismada tedavi
gruplar1 arasinda fototerapi siiresi, tedavi siiresi boyunca bilirubin diisme hz1 (umol//l/saat)
ve oran1 (%/saat) agisindan anlamli fark bulunurken, “rebound” bilirubin diizeyleri agisindan

gruplar arasinda anlaml fark saptanmamustir.

Tayman ve ark. (81) hiperbilirubinemili 35 yenidoganin tedavisi i¢in konvansiyonel ve
LED( Light emitting diode, yiiksek yogunlukta 1s1k yayan diyot) fototerapi ydntemlerini
karsilastirmis, fototerapi siiresi, dort saatlik serum bilirubin diisme orani( %/4saat) acisindan
yontemler arasinda fark bulmamislardir. Ancak rebound bilirubin ve 24 saatlik serum
bilirubin diisme orani(%/24 saat) acisindan her iki grup arasinda istatiksel anlaml fark tespit

etmislerdir.

Calismamizda konvansiyonel yontemle besikte tedavi yontemlerinin etkinliklerini
karsilastirmak icin fototerapi siiresi, ilk 12 saatlik bilirubin diisme hiz1 ( mg/dl/saat/12saat) ve
orani (%/saat/12 saat), tedavi siiresince bilirubin diisme hiz1 (mg/dl/saat/tiim tedavi siiresi) ve
orani (%/saat/tiim tedavi siiresi), bazal total serum bilirubin ve rebound total serum bilirubin
diizeyleri degerlendirildi. Fototerapi siiresi ortalamalar1 grup 1°de 12.5+ 3.8 saat, grup 2’de
13.8+ 4.5 saat, grup 3’te 13.4+ 3.1 saatti, bebekler biitiin gruplarda en az 6, en fazla 24 saat fototerapi
aldilar. Fototerapi siiresi agisindan gruplar arasinda anlaml fark bulunmadi. Her ii¢ grupta da
ortalama fototerapi siiresi 12 saate yakin olmasi nedeni ile bilirubin diisme hiz1 ve oranlari ilk
12 saat icin karsilagtirildi. Ayrica bilirubin diisme hizi ve oram tiim tedavi boyunca da
degerlendirildi. Etkin fototerapide 24 saatlik bilirubin diismesinin % 6- 20 arasinda oldugu
bilinmektedir (18). Calismamizda 12 saatlik ortalama bilirubin diisme yiizdesi grup 1°de 13.5+
6.2, grup 2’ de 13.3+ 5.6, grup 3’te 15.6+ 6.8 idi. Bu degerler gruplarimizin her iiciinde de etkili
fototerapi uygulanabildigini, istatiksel verileri ise gruplar acisindan anlamli fark olmadigini
gosterdi. Bebeklerin tedavi siiresince bilirubin diisiis hiz1 ortalamasi(mg/dl/saat) grup 1’ de
0.2+ 0.1, grup 2’ de 0.2+ 0.1, grup 3’ te 0.2+ 0.1 olarak bulundu. Gruplar arasinda bilirubin diisiis hiz1
agisindan fark bulunmadi. Fototerapi etkinligi agisindan baktigimiz tiim parametreler bebeklerde
besikte fototerapi yontemlerinin konvansiyonel fototerapi kadar tedavide etkili oldugunu

gosterdi. Ancak ¢aligmamizdaki tiim bebekler, kan degisim sinirndan uzak bilirubin diizeyine
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sahip, hemolizi olmayan diisiik riskli yenidoganlar idi. Calismamiza ait veriler, kan degisim
smnirina yakin bilirubin diizeyine sahip, hemolizi olan, yiiksek riskli bebeklerde etkinlik
acisindan fark olup olmadigi gostermemektedir. Bu konuda daha fazla sayida yenidogani

degerlendiren ve farkli risk gruplar tizerinde yapilmis genis ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Fototerapinin etkinliginde rol alan faktorlerden sarilik baslama zamani, fototerapi
baslanma zamani, bazal bilirubin degeri de bir cok calismada yer almistir(69,70,82). Sariligin
ilk 24 saatte baslamasi major risk faktoriidiir(18). Calismamizda ortalama sarilik baslama
zamani grup 1’ de 37.449.1, grup 2’ de 41.629.8, grup 3’ te 37.1+11.6 saat idi ve gruplar arasinda
fark saptanmadi. Sarilik acisindan caligma grubumuzu diisiik riskli bebekler olusturdugundan, sarilig
ilk 24 saatte baglayan bebekler caligmaya alinmamisti. Fototerapi baslanma zamani Uras ve
ark.(82)’ nin yaptig1 karsilastimali calismada konvansiyonel yontem icin 113426 saat, LED
fototerapi i¢in 11738 saat saptanmis, aralarinda fark bulunmamistir. Seidman ve ark.(80)’
nin yaptig1 calismada da fototerapi baslanma zamani konvansiyonel yontem icin ortalama
100.2+40 saat, LED fototerapi i¢in 94.4+54 saat olarak belirlenmis, iki grup arasinda fark
saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda ise fototerapi baglanma zamanm grupl (konvansiyonel
yontem) icin 65.2 +26.7 saat, grup 2 (Bilibed®) icin 79.1+37.2 saat, grup 3 (Bilicot®) 59.3+30.5
saat idi ve gruplar arasi anlamh fark bulunmadi. Caligmalara gore fototerapi baslama zamanimizin
daha kisa olmasi, klinigimizde sarilikli vakalarn yiiksek degerlere ulasmadan erken evrede tespit edip
tedaviye alinmasina baglandi. Fototerapide bazal bilirubin degeri ne kadar yiiksekse bilirubin diisiis
hiz1 o kadar yiiksek olmaktadir(63). Calismamizda bazal bilirubin degeri ortalama(mg/dl) grupl’ de
14.2+2.5, grup 2’ de 15.6+2.3, grup 3’te 15.4+2.3 idi. Gruplar arasi anlaml fark saptanmadi. Bu,
calismaya alinma kriteri olarak bebeklerin diisiik riskli olmasina ve gruplara homojen dagilmasina

baglandi.

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda fototerapi yontemlerini karsilastirirken artik fototerapinin
bilirubini diisiirme iizerine etkinligi yaninda anne-bebek bagi, bebegin konforu, maliyet, hemsire
bakimi iizerine etkilere de onem verilmeye baslanmistir. Lindgren C. ve NilssonT.(5) hemolitik
olmayan hiperbilirubinemili 22 bebek iizerinde yaptiklari calismada, Kathy MS ve ark. (6) 117 i
konvansiyonel fototerapi, 9° u Bilibed® olmak iizere 20 term bebek iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada
Bilibed® ve konvansiyonel fototerapi yontemlerini karsilagtirmuslardir. Her iki caligmada da iki
yontemi maliyet, hemsire bakimn ve anne memnuniyeti agisindan karsilagtirdiklarinda, Bilibed®
uygulanan grupta maliyet ve hemsire bakiminin daha diisiik, anne memnuniyetinin ise daha
yiikksek oldugunu saptamistir. Biz de c¢alismamizda tedavi esnasinda bebegin durumunu

degerlendirmek icin Prechtl skalasim1 kullandik. Bazal 4, 16 ve 20. saatteki
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degerlendirmelerde gruplar aras1 fark saptanmadi. Calismamizda tedavinin 8. ve 12. saatinde
konvansiyonel fototerapi alan bebekler daha yiiksek skor alirken, besikte fototerapi alanlar
konvansiyonel yonteme gore belirgin diisiik skor almistir. Bebeklerin 8. saat davranig skoru
ortalamasi grup 1’ de 3.4£1.6, grup 2’ de 1.4+0.8, grup 3’ te 1.3+0.8 olarak bulundu. Grup 2
besikte fototerapi yontemi olan diger iki gruba gore belirgin yiiksek skora sahipti. Grupl,
grup 2 ve 3 ile karsilastirldiginda anlamli fark saptandi (p=0.000). Gruplarin 12. Saat
davranis skorlar1 degerlendirildiginde davranis skoru grup 1° de 2.8+1.6, grup 2’ de 2.2 £1.5,
grup 3’ te 1.6 = 0.9 idi. Tiim gruplar arasindaki ve grup 1 ile 3 arasinda ki fark anlamh idi
(p=0.047). Prechtl skorlamasinda 6zellikle 4 ve iizeri skorlarin daha anlamli degerlendirme
saglayacag diisiiniilerek istatistiksel degerlendirme 4 ve iizeri skor alanlar ve 4 ten diisiik skor
alanlar seklinde de yapildi. Degerlendirmenin 8. saat verilerinde grup 1° de bebeklerin % 57’
si (12 bebek), grup 2° de % 4’ i (1 bebek), grup 3’ de % 5’1 (1 bebek) 4 ve iizerinde davranig
skoru almiglardi. Aralarindaki bu fark istatiksel olarak anlamli saptandi (p= 0.000). Prechtl
skorlamasinin 12. saatindeki verilerde de grup 1’ de bebeklerin % 35’ i (7 bebek), grup 2’ de
9% 25’ i (5 bebek) 4 ve iizerinde davranig skoru almiglardi. Grup 3° te 12. Saatte 4 ve iizeri
skorlamaya sahip bebek yoktu. Istatiksel agidan aralarindaki fark anlamli idi (p=0.029). Bu da
bize besikte fototerapi alan bebeklerin konvansiyonel yonteme gore daha rahat, daha huzurlu
oldugunu gostermektedir. Bu sonugla besikte fototerapinin anne bebek temasina daha ¢ok
imkan saglamasindan dolayr anne-bebek bagini korudugu, bebeklerin bu nedenle de daha
huzurlu oldugu kanisina vardik. Calismamiz konvansiyonel yontem kadar etkin buldugumuz,
bebegin konforuna anlamh 6l¢iide olumlu etkisi oldugunu gosterdigimiz besikte fototerapi
yontemlerinin diisiik riskli bebeklerin tedavisinde tercih edilebilecegini gostermistir.
Fototerapi alan bebeklerde bebegin konforunu gosteren bir skala su ana kadar hicbir
caligmada kullanilmadigindan caligmamiz bu yonde ilk ¢aligmadir. Calismamizin olumsuz
yam kullandigimiz Prechtl skalasinin bebegin konforunu gostermede yeterli ve spesifik olup
olmadiginin bilinmemesidir. Ayrica caligma grubumuz diisiik riskli bebeklerden olustugundan
yitksek riskli hiperbilirubinemili yenidoganlarda tedavilerin etkinliginin esdeger olup

olmadigin1 gosterememektedir. Bu konuda daha genis calismalara ihtiyag¢ vardir.

Gale ve arkadaslar1 (86), Israil’ de 1984-1988 yillar1 arasinda dogan 10122 bebek
arasindan sectigi  hiperbilirubinemili ve hiperbilirubinemisiz esit sayida (toplam 2308)
vakayla yaptig1 caligmada hiperbilirubinemi icin bazi risk faktorleri saptanmistir. Bunlardan
bazilar1 erkek cinsiyet, yatis sirasindaki tarti kayb1 yiizdesi, sezaryen dogum, diisilk dogum

tartistdir. Yine Bracci ve arkadaslarinm (87), Italya’ da miadinda ve miada yakin 1126
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bebekle yapmis oldugu calismada hiperbilirubinemi ile erkek cinsiyet, acil sezaryen ile
dogum, hematokrit ve dogum tartis1 arasinda iliski saptanmistir. Ayrict Amerikan Pediatri
Akademisi’ nin (APA) 35 gebelik haftas1 ve lizerinde dogan bebekler yaymlamis oldugu
hiperbilirubinemi yonetimi ile ilgili kilavuzunda erkek cinsiyet, anne yasinin > 25 olmasi,

gebelik haftasinin 35- 36 olmasi risk faktorii olarak belirtilmistir.

Bizim ¢alismamizda da her ii¢ grupta da erkeklerin oran1 kiz bebeklere gore daha fazla
idi. Ancak bu fark istatistiksel acidan anlamli degildi. Dogum tartis1 ve anne yasi agisindan
da gruplar arasinda anlamh fark yoktu. Gestasyon yasi ortalamalar1 grup 1’ de 37.1 = 1.2
hafta, grup 2’ de 38.1+ 1.5 ve grup 3’ te 38.5 £ 2 olarak bulundu. Aralarindaki fark istatiksel
olarak anlaml idi (p=0.018). Bu fark bebeklerin gruplara esit dagilmamasina baglandi. Tiim
gruplarin gestasyon yast ortalamalar1 term sinirlart icerisinde olmasi sebebiyle farkin klinik

olarak 6nemli olmadig diisiiniildii.

Sigara icen annelerin bebeklerinde hiperbilirubineminin daha az goriildiigii One
stiriilmiistiir. Bu durum sigara i¢en annelerde emzirme oramn diisiik olmasiyla veya sigaranin
icerdigi maddelerin enzim indiiksiyonu yapmast ile ilgilidir (7). Caligmamizda anneden sigara

Oykiisii acisindan anlamli fark saptanmadi.

Sik beslenme barsaklarda pasaji arttirarak bilirubinin enterohepatik dongiisiinii
azaltmaktadir(3). Calismamizda ortalama beslenme sikligi(kez/giin) grup 1’ de 8.1+0.4, grup 2’
de 9.9+£1.4 ve grup 3’ te 9.05£1.23 bulundu. Aralarindaki fark anlaml idi(p=0.000). Konvansiyonel
yontemle tedavi alanlar besikte fototerapi alanlara oranla belirgin derede daha az siklikta beslendikleri
ortaya ¢ikti. Bu sonug bize besikte fototerapi uygulamalarinin anne bebek temasina konvansiyonel
yonteme gore daha fazla imkan sagladiginmi gosterdi. Literatiirde beslenme sikliginin degerlendirildigi
bir calismaya rastlanmadi. Calismamizin bu konuda yeni genis kapsamli caligmalara 1sik tuttugu

kanisinday1z.

Hiperbilirubinemi tedavisinde bebeklerde hemoliz varligi onemlidir. Hemolizi olan
hiperbilirubinemili yenidoganlarda serum bilirubin diisiis lz1 diisiik, fototerapi siiresi uzun
olacak ve tedavi etkinlik degerlendirmesini etkileyecektir(18). Calisma grubumuzda 15
bebekte (%) ABO uygunsuzlugu mevcuttu, ancak hi¢ birinde hemoliz yoktu. ABO
uygunsuzlugunun gruplara gore dagilimi; Grup 1’ de 7 (%46.7), grup 2’ de 3 (%20), grup 3

(33.3) seklinde idi. Gruplar aras1 anlaml fark saptanmadi.



54

Polistemi hiperbilirubinemi a¢isindan risk faktoriidiir (18). Bu nedenle gruplar1 bazal
hematokrit degerlerine gore degerlendirdigimizde anlamli fark bulmadik. Tedavi esnasinda
olast hemoliz agisindan baktigimiz ¢ikis hematokrit degerlerinde de gruplar arasi anlaml fark

yoktu.

Fototerapi etkinligini degerlendirirken yan etkilerin varligi da 6nemlidir. Bilibed® ve
konvansiyonel fototerapi ile yapilan caligmalarda yan etkilerin siklifinda artig
gozlenmemistir(5,6). Calismamizda 11(%16) bebekte fototerapi komplikasyonu gozlendi. Bu
komplikasyon her ii¢ grupta da fototerapinin sonlandirimasim takiben kendiliginden
kaybolan gecici eritemdi. Komplikasyon gizlenen bebeklerin gruplara gére dagilimi grup 12
de 5 bebek(%22), grup 2’ de 3 bebek(%13), grup 3’ te 3 bebek (%16) seklinde idi ve gruplar

aras1 anlaml fark saptanmadi.

Sonucta; konvansiyonel fototerapi kadar etkin olan besikte fototerapi yontemleri,
hiperbilirubinemili diisiik riskli yenidoganlarda bebegin konforuna ve anne-bebek bagina
anlamli olumlu etkisi oldugundan tercih edilebilir. Besikte fototerapi uygulamalariin
iperbilirubinemili yiiksek riskli yenidoganlarda etkinligini degerlendirmek i¢in genis caph

calismalara ihtiyac vardir.
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6. SONUCLAR

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Kadm Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim

Dalr’'nda Mart 2009-Aralik 2009 tarihleri arasinda 35 gestasyon haftas1 ve iizerinde dogan

hiperbilirubinemi nedeni ile Neonatoloji Bilim Dali ikinci Diizey Yenidogan Unitesi’ nde

tedavi edilen calisma kriterlerine uygun 65 yenidoZan iizerinde besikte fototerapi ile

konvansiyonel fototerapinin etkinlik ve bebegin konforuna olan etkilerini karsilastirdigimiz

calismanin sonuclar1 sunlardir:

1.

Calisma grubumuzun % 62’ sini erkek, % 38’ ini kiz bebekler olusturmakta
idi. Ancak erkek bebeklerin gruplara dagilimi acgisindan anlamh fark

saptanmadi.

Gestasyon yas1 ortalamasi grup 1° de anlamh derecede diisiik bulundu. Ancak
tiim gruplarin gestasyon yasi ortalamasi term sinirlar1 igerisinde olmasi nedeni

ile klinik 6nemi olmadig: diisiiniildii.

Gruplar arasinda dogum tartisi, dogum sekli, annede sigara ve
preeklampsi/eklampsi Oykiisii, kardeste sarilik oOykiisii, beslenme sekilleri

acisindan anlamli fark bulunmada.
Calisma grubumuzda 15 (%23) bebekte nonhemolitik ABO uygunsuzlugu

vardi. Bu bebeklerin gruplara dagilimi a¢isindan fark saptanmadi.

Bazal ve cikis hematokrit degerleri, bazal bilirubin ve rebound bilirubin
diizeyleri, sarilik ve fototerapi baglama zamanlar1 agisindan da gruplar arasinda

anlamli fark bulunmada.

[Ik beslenme saati 2. grupta anlamli derecede diisiik bulundu. Bebeklerin

beslenme saati acisindan gruplara esit dagilmadig goriildii.

Besikte fototerapi alan bebeklerin tedavi boyunca konvansiyonel

yontemdekilere oranla anlamli derecede daha sik beslendigi bulundu.

Davranis skorlamasinda konvansiyonel yontemle tedavi edilen bebeklerin 8. ve

12. saattteki degerleri anlaml1 derecede yiiksek bulundu.
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9. Tedavi boyunca bilirubin diisiis hiz1 ve oranlarinda gruplar arasinda anlamh

fark bulunmad..

10. Tedavinin ilk 12 saati i¢in yapilan bilirubin diisiis hiz1 ve oranlarinda da

gruplar aras1 anlamli fark yoktu

Sonug olarak; konvansiyonel fototerapi kadar etkin olan besikte fototerapi yontemleri,
hiperbilirubinemili diisiik riskli yenidoganlarda bebegin konforuna ve anne-bebek bagina
anlamli olumlu etkisi oldugundan tercih edilebilir. Besikte fototerapi uygulamalarimin
iperbilirubinemili yiiksek riskli yenidoganlarda etkinligini degerlendirmek i¢in genis caph

calismalara ihtiyac vardir.
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8. EKLER

8.1. EK 1. Hiperbilirubinemili hasta takip formu

Adi- soyadr: Formun dolduruldugu Tarih

Adres :

Tel:

Dogum Tarihi:

Cinsiyet: Kiz () Erkek ( )

Anne yasi:........... yas Annenin G....P.... A....C...

Gebelikte sigara oykiisii: Yok ( ) Var () .ooenni. adet /giin

Annede eklampsi/preeklampsi oykiisii: Yok () Var (). Varise .....cooeeeviienin..

Kardeste sarilik oykiisii: Yok ( ) Var (). Varise fototerapi aldi mi
Evet ( )Hayrr ()

Ailede Porfiri: Yok( ) Var ( )

Gestasyon Haftasi: 35-37 GH ( ) 37-42GH () 42 HG ve tisti ()

Dogum Tartist:............. gr........(p). Boy.......cm.......(p)

Gestasyon Haftasina gore dogum tartisi: SGA () AGA () LGA ()

Dogum sekli NSD ( ) iInd.NSD ( ) Elektif CS ( ) EylemliCS ( )
Apgar 1/ 5 dakika: .. ......../J.......

Kordon KG Ph: ........,PCO2:........, pO2:........, HCO3:.........

Ik beslenme saati..............

Beslenme sekli: SAS ( ) Formula ( ) AS+ Formula ( )

Sarilik baglama zamant............ /saat

Fototerapi baglanma zamant:......... /saat

Emmede azalma Yok ( ) Var ()

Yenidoganrefl. Canli () deprese ()

Deride ekimoz Yok () Var ( )

Sefal hematom Yok ( ) Var ( )

Tart1 kayb1: fizyolojik (%1-3)/gtin () Patolojik: ( ) % ......./gin
Tedavi yontemi A (konvansiyonel) ( ) B (bilibed) ( ) C (blicot) ( )
Total bilirubin:.......... mg/dl. Persantil:................

Anne Kan grubu () Bebek Kan Grubu ( )

Htc.: % .......... retikiilosit % ........ DCoombs............ G6PDH............. IRM:........
Fototerapi siire:.................. saat

Beslenme sikligi:

Fototerapi Komplikasyonu Yok ( ) Var ()

Hipertermi ( )
Patolojik tart1 kayb1 ()
Diyare ()

Dokiintii ()



64

Tedavi baglangicinda ve tedavi sirasinda 4 saat ara ile bebegin hangi duruma uydugunu
isaretleyiniz.

Yenidogan Bazal | 4. 8. 12.saat | 16.saat | 20.saat | 24.saat | Cikis
Davranis saat saat
Durumu(Prechtl)

1 | Gozler kapals,
solunum
diizenli,hareket
yok.

2 | Gozler kapals,
solunum diizensiz,
biiyiik hareketler
yok.

3 | Gozler acik,
biiyiik hareketler
yok.

4 | Gozler acik,
biiyiik hareketler
var, aglamiyor.

5 | Gozler acik ya da
kapali, agliyor.

Total Serum Bilirubini Izlemi

Saat Total Serum Bilirubini (mg/dl) Hct(%)

Bazal

6. saat

12. saat

18. saat

24. saat

Rebaund

Belirtilen araliklar disinda yapilan bilirubin dl¢timleri saati belirtilerek yazilacaktir.
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