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ÖZET 

 

Hiperbilirubinemi yenido an döneminde s k kar la lan sorunlardan 

biridir. Yenido an sar  etiyolojisinde birçok sebep bulunmaktad r. Kan grup 

uygunsuzluklar  da bu sebeplerden biridir. 

Amaç: Bu çal ma hiperbilirubinemi etyolojisine genel bir yakla m 

olmay p, bu çal mada spesifik olarak subgrup uygunsuzluklar n etyolojideki 

kl , kan grup uygunsuzluklar yla birlikteli i ve verilen tedavilerin ara lmas  

amaçland .  

Materyal ve Metod: Bu çal ma 1 Ocak 2016 ve 30 Haziran 2017 

aras ndaki süre içerisinde, Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Yenido an servisinde  

hiperbilirubinemi tan yla takip ve tedavi edilen 240 yenido anda subgrup 

uygunsuzluklar n muhtemel rolü ve görülme s kl  hakk nda bilgi sahibi olmak 

amac yla yap ld . Sar kl  bebeklerde; tam kan say , total bilirubin, direkt 

bilirubin ve indirekt bilirubin, DC testi bak ld . Ayr ca anne ile bebekte  kan grubu 

ve (D^4+), (E), (e), (C), (c), (Kell), (C^w) subgruplar na bak ld .   

Bulgular: Çal maya al nan 240 yenido an bebekten %32’sinde subgrup 

uygunsuzlu u saptand . Subgrup uyu mazl  olan vakalar n %35,4’ünde sadece 

subgrup uygunsuzlu u  oldu u görüldü, bu de er tüm sar kl  olgular n 

%11,6’s  olu turmaktayd . Subgrup uyu mazl  olanlar n %34,2’sine OA-OB 

uygunsuzlu u ve %35,4’üne Rh uygunsuzlu u e lik etmekteydi. Subgrup 

uygunsuzlu u saptanan vakalar n %5’inde subgrup uygunsuzlu una hem ABO 

uygunsuzlu u hem de Rh uygunsuzlu u e lik etti i saptand . Subgrup 

uygunsuzlu u saptanan vakalar tümüyle de erlendirildi inde en s k uygunsuzluk 

olarak (C) uygunsuzlu u; tek ba na ve di er subgrup uygunsuzluklar ya beraber 

olmak üzere, subgrup uygunsuzluklar içerisinde %43 oran nda saptand . Ayn  

ekilde (D^4+) uygunsuzlu u da tek ba na ve di er olgularla birlikte görülerek 

subgrup uygunsuzluklar içerisinde %35 vakada saptand . Ayr ca (E) 

uygunsuzlu u da subgrup uygunsuzluklar içerisinde; tek ba na ve di er olgularla 

birlikte %33 olguda saptand  

Subgrup uygunsuzlu u olan vakalar n  %38’inde DCT pozitifli i saptand . 

(D^4+)+(C) birlikteli i görülen vakalar n  %59,1’inde DCT pozitifli i saptand . 
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Bu tüm subgrup uygunsuzlu u saptanan vakalar n % 16’s  olu turmaktayd . 

Subgrup uygunsuzlu uyla beraber Rh uygunsuzlu u görülen olgular n 

%57,14’ünde DCT pozitifti. Rh uygunsuzlu u ve (D^4+)+(C) uygunsuzluk 

birlikteli inin %66,7’sinde, DCT pozitifti. Subgrup uygunsuzlu uyla beraber OA 

ve OB uygunsuzlu u olan vakalar n %40,7’sinde DCT pozitifti. 

Subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %16,5’ine kan de imi uyguland . 

(D^4+)+(C) birlikteli i olan uygunsuzluk grubunun %40,9’una kan de imi 

yap ld  ve bu kan de imi yap lan  olgular n %69’unu olu turmaktayd . Rh ve 

(D^4+)+(C) uygunsuzlu u saptanan olgular n %46,9’una kan de imi yap ld  ve 

bu de er kan de imi yap lan subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %69,2’sini 

olu turmaktayd . Rh ve ABO uygunsuzlu una e lik etmeyen  sadece (D^4+) + (C)  

subgrup uygunsuzlu u  olan durumun %50’sine kan de imi uyguland . 

Subgrup uygunsuzluk görülen vakalar n % 24,1’inde IVIG tedavisi verildi 

ve bu IVIG verilen olgular n %57,8’ini (D^4+)+(C) uygunsuzlu u 

olu turmaktayd . (Rh)+(D^4+)+(C) uygunsuzlu u birlikteli inin %60’ na IVIG 

tedavisi verildi i saptand  ve bu tüm IVIG verilen olgular n %47’sini 

olu turmaktayd . OA-OB uygunsuzlu unun e lik ettti i olgular n %11,1’ine IVIG 

verildi i tespit edildi. Rh ve ABO uygunsuzlu una e lik etmeyen sadece subgrup 

uygunsuzlu u olan vakalar n %17,85’ine IVIG tedavisi verildi i saptand . 

Sonuç: Bu bulgular sonucunda ço u zaman gözden kaçan ve maliyeti 

yüzünden bak lamayan subgrup uygunsuzluklar n ara lmas  gerekti ini 

dü ünmekteyiz. Bu çal man n hekim arkada lar taraf ndan incelenmesini ve 

hiperbilirubinemi nedeniyle ba vuran hastalarda subgrup uygunsuzlu un da 

gözard  edilmemesini ve bu sayede hastalara uygun tan  konularak, uygun tedavi 

verilmesini amaçl yoruz. 

Anahtar kelimeler: Subgrup uygunsuzluk, yenido an sar , 

hiperbilirubinemi 
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ABSTRACT 

 

Hyperbilirubinemia is one of the most common problems in the neonatal 

period. There are many reasons in the etiology of newborn hyperbilirubinemia. 

Blood group incompatibilities are also one of these reasons. 

Objectives: This  study  was  not  a  general  approach  to  the  etiology  of  

hyperbilirubinemia. This   study specifically aimed to investigate the frequency of 

subgroup nonconformities in the etiology, association with blood group 

incompatibilities and the treatment which is given for hyperbilirubinemia. 

Materials and Methods: This study was conducted between 1 January  

2016 to  30 June 30 2017 to inform about the possible role of subgroup maladies 

in 240 newborns who were followed up and treated with the diagnosis of 

hyperbilirubinemia in the neonatal department of the Dicle University Medical 

Faculty. We looked total blood count, total bilirubin, direct bilirubin and indirect 

bilirubin, DC test in jaundiced babies. We also looked at the subgroups of 

maternal and infant blood groups and (D^4+), (E), (e), (C), (C), (Kell), (C ^ w). 

Findings: Subgroup inconvenience was detected in 32%  of the 240 

newborn babies taken to work. 35.4% of cases with subgroup incompatibility 

were found  only subgroup incompatibility, which accounted for 11.6% of all 

jaundice cases. 34.2% of those with subgroup incompatibility were accompanied 

by OA-OB incompatibility and 35.4% with Rh incompatibility. It was found that 

5% of cases that detected subgroup incompatibility were accompanied by both 

ABO non-compliance and Rh incompatibility for sub-group inappropriateness. 

(C) incompatibility  as the most frequent nonconformity when fully judged by the 

cases in which the subgroup impropriety is determined; was found to be 43%'in 

subgroup nonconformities. Likewise (D^4+) incompatibility was found  35%'in 

subgroup nonconformities. Furthermore, (E) ncompatibility was found 3%'in 

subgroup nonconformities. 

DCT  positivity  was  detected  in   38%  of  subgroup  irrelevant  cases.  DCT  

positivity was detected in 59.1% of the cases with conjunctival involvement 

(D^4+)+(C). This constituted 16% of cases in which all subgroup 

incompatibilities were detected. DCT positivity was 57.14% in cases of Rh 
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incompatibility with subgroup incompatibility. Rh incompatibility and DCT 

positivity in 66.7% of the (D^4+)+(C) nonconformity association. 40.7% of cases 

with OA and OB incompatibility with subgroup incompatibility were DCT 

positives. 

Blood exchange was applied to 16.5% of cases with subgroup 

inconvenience. (D^4+)+(C), 40.9% of the nonconformity group had blood 

exchange and this accounted for  69% of the blood exchange cases. Blood 

exchange was performed in 46.9% of the cases in which Rh and (D ^ 4 +, C) 

incompatibility were detected, which accounted for 69.2% of the cases of 

subgroup obsolescence. Only 50% of the cases with (D^4+)+(C) subgroup 

incompatibility without accompanying Rh and ABO incompatibility were 

subjected to blood exchange.    

IVIG treatment was given in 24.1% of the cases with subgroup 

inconvenience and 57.8% (D^4+)+(C) of these IVIG cases were inconvenient. 

(Rh)+(D^4+)+(C) incompatibility was found to account for 60% of IVIG 

treatments, accounting for 47% of all IVIG cases. It was found that 11.1% of 

cases with OA-OB incompatibility were given IVIG. It was found that 17.85%  of 

cases with subgroup incompatibility that did not accompany Rh and ABO 

incompatibility were given IVIG treatment. 

Conclusion: As a result of these findings, we think that sub-group 

inconveniences which are often overlooked and can not be looked at due to cost, 

should be investigated. We hope that this study will be examined by friends and 

that subgroup maladjustment is not overlooked in patients admitted due to 

hyperbilirubinemia. 

Keywords: Subgroup incompatibility, neonatal jaundice, 

hyperbilirubinemia 
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 1. G  ve AMAÇ 

Hemoglobinin hem parças n y  sonras  olu an ve karaci er 

arac yla dola mdan uzakla lan bilirubinin plazma seviyesinin, cilt ve 

skleray  sar ya boyayacak seviyede yükselmesi sar k olarak tan mlan r. Sar k, 

yenido an bebeklerde en s k kar la lan sa k sorunlar ndan biridir. Bilirubinin 

üretimi ve eliminasyonu aras ndaki dengenin geçici olarak bozulmas  sonucu 

meydana gelir (122). 

Geç preterm ve term do an yenido anlarda 72.saatten sonra STB 

düzeyinin 17 mg /dl den büyük olmas  belirgin, 20 mg/dl den büyük olmas  ciddi, 

25 mg/dl den büyük olmas  a , 30 mg/dl den büyük olmas  tehlikleli 

hiperbilirubinemi olarak tan mlanmaktad r (104). Hiperbilirubinemi, ciddi 

sekellere ve ölümlere sebep olabilmektedir. Erken tan p tedavi edildi inde ise 

bu sonuçlar önlenebilir. Bu nedenle, uzun y llar oldu u gibi günümüzde de sar k 

önemini korumaktad r (64, 124). 

Dünyada kernikterus bildirilen ülkeler aras nda ilk s rada ABD (%27),  

ikinci s rada Singapur (%19) ve üçüncü s rada Türkiye’nin (%16) bulunmas  

ülkemizde yenido an sar  üzerinde daha fazla çal lmas  gerekti i 

görülmektedir (92). 

Benzer vakalar n yay nlanmas , 2004 y nda APA’n n yenido an sar  

ile ilgili önerilerin oldu u yeni bir rehber olu turmas na neden olmu tur. Taburcu 

edilirken sa kl  görünen term bebeklerde, hiperbilirubinemiye ba  ciddi 

komplikasyonlar  bildiren çal malar, bu komplikasyonlar n taburcu sonras  

takiple önlenebilece ine dikkat çekmekte, sar k ortaya ç kt nda risk 

faktörlerinin a ikar olmayabilece ini belirterek, yüksek riskli bebeklerin 

saptanmas n önemini vurgulamaktad r (125). 

Eritrositlerin üzerinde 100’ den fazla antijen oldu u halde bunlar n çok az 

bir k sm nda hemolitik anemi ve sar k olu ur (16). Kell, Duffy, K dd ve MNS 

sistemi antijenleri ile Rh sisteminin daha az antijenik komponentleri yenido an 

hemolitik anemi vakalar n yakla k %3’ünden sorumludur. Hemolizin 

patofizyolojisi Rh ve ABO uyu mazl klar  ile benzerlik göstermektedir (6, 13, 

15). Hastal n klini i subklinik hemoliz bulgular ndan aktif hemoliz ve kan 

de imi gerektiren hiperbilirubinemiye kadar de kendir. Anti-Kell 
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antikorlar n sebep oldu u hemolitik hastal a ba  hidrops fetalis vakalar  

bildirilmi tir (15). Rh uygunsuzlu una ba  izoimmunizasyonun Rhogam 

kullan yla azalmas  sonucunda yenido an n hemolitik hastal  içerisinde 

subgrup uygunsuzluklar  giderek ön plana ç kmaktad r (13). 

Yenido an sar klar nda yap lan çal malarda subgrup (C, E, Kell) 

uyu mazl klar n s kl n klasik bilgilerin üzerinde oldu u tespit edilmi tir 

(68,69,70). Subgrup uyu mazl klar n patofizyolojileri te his ve tedavileri Rh 

hemolitik hastal nda oldu u gibidir (63, 65, 71, 74). 

Bu çal mada, Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa  ve 

Hastal klar  Anabilim Dal  Yenido an Klini i’nde 1 Ocak 2016 ve 30 Haziran 

2017 tarihleri aras nda yenido an sar  tan  ile izlenen ve tedavi edilen 240 

olgu retrospektif olarak incelendi. Sar n olu umunu etkileyen risk faktörleri, 

etyolojik nedenleri ve tedavi yöntemleri de erlendirildi. Bu çal mada subgrup 

uygunsuzlu u saptanan 79 hasta tespit edilmi  olup, subgrup kan 

uyu mazl klar n etyolojideki s kl  retrospektif olarak çal mam zda incelendi.  

Bu çal man n hekim arkada lar taraf ndan incelenmesini ve 

hiperbilirubinemi nedeniyle ba vuran hastalarda subgrup uygunsuzlu un da 

gözard  edilmemesini ve bu sayede hastalara do ru tan  konularak, uygun tedavi 

verilmesini amaçl yoruz.  
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 2. GENEL B LG LER 

 2.1.Yenido an  Sar  

Sar k, bilirubin miktar n artmas  ve bilirubinin dokularda birikmesiyle, 

cilt ve mukozan n sar  renge boyanmas  ile olu maktad r. Eri kinlerde total serum 

bilirubin (TSB) düzeyi 2 mg/dl’den fazla oldu unda, yenido anlarda ise vasküler 

da m özelli inden dolay  TSB düzeyinin 5 mg/dl’den fazla oldu u de erlerde 

sar k görünür hale gelmektedir (1, 2).  

Yenido an sar  ya am n ilk bir ay nda s k kar la lan sorunlardan 

biridir. Term bebeklerin %70’inde, preterm bebeklerin ise %80’inde ilk haftada 

sar k gözlenmektedir. Genellikle bu sar k do umdan 2-3 gün sonra ba lamakta, 

7 ila 10 gün içerisinde kaybolmaktad r. Sar a neden olan indirekt bilirubin 

art n temel nedenleri aras nda eritrosit ömrünün k sa olmas  ve eritrosit 

say n fazla olmas  say labilir. Ayr ca karaci erde bilirubin konjugasyonun 

yetersizli i de bilirubin art na neden  olabilmektedir (3, 4). 

Sar k, sebebe ba  olarak, do umdan itibaren tüm yenido an dönemi 

süresince herhangi bir dönemde ortaya ç kabilir. Sar k s kl kla, ilk olarak yüzde 

fark edilir, bilirubinin serum seviyesi yükseldikçe bacaklarda ve kar n cildinde de 

gözlemlenir (5). Cilt ve sklerada olu an sar  renk, retiküloendotelial sistem (RES) 

hücrelerinde, ‘hem oksijenaz, biliverdin redüktaz ve nonenzimatik indirgeyici’ 

ajanlar taraf ndan hemoglobinden olu an, ya da eriyebilen ve indirekt reaksiyon 

veren bilirubin pigmentinden dolay  olu maktad r. Sar klar genellikle iyi seyirli 

olup, sekel b rakmadan iyile mektedir. Fakat yüksek indirekt bilirubin seviyesi, 

nörotoksik etkisi sebebiyle yenido anda kal  sorunlara sebep olabilmektedir. 

Bundan dolay  hiperbilirubineminin önlenmesi, erken tan  ve tedavisi konusunda 

ara rmalar yap lmaktad r (6, 7). 

 

2.2. Yenido anda Sar k Fizyolojisi 

2.2.1. Bilirubin Metabolizmas   

2.2.2. Bilirubin Yap  ve Üretimi 

Bilirubin hem y n son ürünü olarak meydana gelen bir pigmenttir 

(15). Hemoglobin yap  olarak bir protein olan globin bölümünden ve iki de erlikli 

demir içeren bir porfirin halkas  olan hemden olu maktad r (9). Hemoglobinin 
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%3,8’ini hem olu turmaktad r (10). Hemoglobin y yla, hemoglobin molekülü 

ilk olarak hem ve globine ayr r. Hem; olgun eritrosit, olgunla mam  eritrosit 

prekürsörlerinin parçalanmas  ve sitokrom, myoglobin, katalaz ile peroksidaz gibi 

doku proteinlerinin katabolizmas yla olu an bilirubin metabolizmas n ilk 

basama  olu turmaktad r. Bu nedenle; oksidasyon redüksiyon tepkimeleri,  

elektron ta nmas , ilaç metabolizmas  ve detoksifikasyon için gereken bir 

maddedir (9, 11, 12, 13). Di er taraftan globülin y p aminoasit havuzuna 

kat rken, hem bir dizi tepkimeye u rar. Siklik bir tetrapirol halkas eklindeki 

hemin porfirin halkas , hem oksijenaz (HO) enzimin katalizör deste iyle aç lmas  

sonucu demir, karbonmonoksit (CO) ve biliverdin ortaya ç kmakta. Bu basamakta 

katalizör rolündeki hem oksijenaz enzimi; karaci er parankim ve sinüzoid 

hücreleri, makrofaj, dalak, akci er, kemik ili i, beyin ve böbrek hücrelerinde 

bulunmaktad r. Bu reaksiyonlar hücrelerin endoplazmik retikulumunda (ER) 

meydana gelmektedir (14, 15). 

Hem’in y ndaki birinci basamak olan biliverdin olu umu ayn  

zamanda h z k tlay  basamakt r. Hem oksijenaz taraf ndan bu basamakta, hem 

yap ndaki alfametilen ba  y lmakta, böylelikle vücutta solunumla 

uzakla labilen karbonmonoksit ile tekrar kullan labilen demir aç a 

kmaktad r. Bu tepkime an nda ortamda nikotin adenin dinükleotid fosfat 

dehidrogenaza (NADPH) ve oksijen (O2)  bulunmas  gerekmektedir. Hem 

oksijenaz, makrofajlarda, karaci er ve dalakta bulunur. Hem miktar  artmas  

enzimi aktive etmekteyken; protoporfirin, kalay, çinko gibi metalloporfirinler ise 

hem oksijenaz  inhibe etmektedir. Bu nedenle metalloporfirinler 

hiperbilirubineminin tedavisinde kullan lm r (16). 

kinci basamakta NADPH ve biliverdin redüktaz enziminin katalizör 

etkisiyle biliverdinden bilirubin olu maktad r. Hemoksijenaz aktivitesi fazla olan 

dokularda, biliverdinin özellikle IXa izomerine afinitesi olan biliverdin redüktaz 

miktar  fazla oldu u için biliverdin h zl  bir ekilde bilirubine dönü türülür, 

safrada ya da serumda pek bulunmaz (9, 12, 13). 

Yakla k 1000 mg hemoglobinin y lmas yla 35 mg hem olu maktad r. 

Yenido anlarda eritrosit ömrünün k sa olmas  nedeniyle bilirubin seviyesi 2-3 kat 
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daha yüksektir (14). Bundan dolay  günlük olu an bilirubin düzeyi eri kin 

düzeyinin 2 kat r (13, 15). 

 

2.2.3. Bilirubinin Plazmada Ta nmas  

 Hem’in parçalanmas yla meydana gelen bilirubin RES’den ç p plazmaya 

geçer (14). Bu s rada bilirubin konjuge olmad ndan alfa fetoprotein ve albümin 

adl  ta larla plazmada ta r. Albumin üzerinde iki tane yüksek ve dü ük 

afinitesi olan ba lanma bölgeleri mevcut olup, afinitesi yüksek olan ba lanma 

bölgesi ile 8,5 mg bilirubini ba layabilir (12, 14, 15). Bilirubin; albümine ba  

ekilde konjuge olmayan, albümine ba lanmay p serbest halde , konjuge halde ve 

albümine kovalan ba ekilde serumda 4 farkl ekilde bulunabilir. Konjuge 

haldeki bilirubin; direkt bilirubin olarak de erlendirilirken, serbest olan ve 

albümine ba  olan nonkonjuge bilirubin indirekt bilirubin olarak 

de erlendirilmektedir (16). 

 

 2.2.4. Bilirubinin Karaci ere Al nmas  

  Konjuge olmam  albümine ba  bilirubin karaci ere gelerek, karaci er 

hücre yüzeyinde albüminden ayr p membran reseptörlerine ba lanmaktad r. 

Bilirubin hepatosit içine geçerek Y proteini (ligandin) adl  sitozolik bir proteine 

ba lan p düz endoplazmik retikuluma transfer edilmektedir. Hepatosit içerisindeki 

bir ba ka reseptör Z proteinidir ve Z proteinin bilirubine afinitesi azd r. Fetal 

hayatta Z proteini tam geli mi tir, ancak Y proteini postnatal ikinci haftada eri kin 

seviyesine ç kmaktad r. Bu durum yenido an sar  nedenlerindendir. 

Fenobarbital gibi bir tak m farmakolojik ajanlarda hücre içerisindeki ligandin 

düzeyini yükseltmektedir (16, 17). Ayr ca bilirubin membran-membran 

transferiyle de bu proteinlere ihtiyaç duymadan endoplazmik retikuluma transfer 

olmaktad r (14, 18). 

 

 2.2.5. Bilirubinin Konjuge Edilmesi 

Yap nda bulunan hidrojen köprüleri nedeniyle nonkonjuge bilirubin, 

polar olmayan bir molekül oldu undan ph 7,4’te çözünemez. Bilirubin düz 

endoplazmik retikuluma gelerek, üridin difosfat glukuronil transferaz (UDPGT) 
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enzimi arac yla suda eriyebilen iki glukuronil grubu eklenerek mono ve 

diglukuronid haline dönü türülmektedir. Bilirubinin UDPGT aktivitesini ve bu 

ekilde kendi konjugasyonunu indükledi i kabul edilmektedir (19). 

 

 2.2.6. Bilirubinin At    

Konjuge bilirubinin safraya at  aktif transportla gerçekle mektedir. Bu 

at m basama  bilirubin metabolizmas n h z belirleyici basama r. Bilirubin  

yap n artt  durumlarda (örne in Rh uygunsuzlu unda) at m miktar ndaki 

fizyolojik k tlamadan dolay  genel olarak (2 mg/dl’yi geçmeyen) orta derecede 

bilirubin art  gözlenmektedir (20). 

 

 2.2.7. Enterohepatik Dola m 

Safra kanaliküllerinden geçip ince barsa a at lan bilirubin monoglukuronid 

ve bilirubin diglukuronid, suda çözünebilen ve nonstabil yap lar oldu undan, 

kolayl kla nonkonjuge ekle hidroliz olabilmektedir. Yenido anlarda ilk ba ta 

mukozal bir enzim olarak bulunan ve daha sonraki dönemlerde bakterilerce 

olu turulan betaglukuronidaz; konjuge bilirubini  nonenzimatik yolla hidrolize 

ederek, olu an nonkonjuge bilirubinin portal dola mla yeniden karaci ere 

dönmesini sa lamaktad r. Ayr ca yenido an n barsak distal k mlar nda 

C.perfiringens, E.coli gibi bakteriler taraf ndan bilirubin ürobilinoidlere çevrilir. 

Kolona ula an ürobilinojen, barsak bakterileri arac yla sterkobilinojene 

dönü türülüp d yla uzakla rken, bir miktar da kolondan geri emilir ve 

sistemik dola ma kat larak, idrarla uzakla r (20, 21). 

Yenido anda farkl  fizyolojik mekanizmalardan dolay  

hiperbilirubinemiye e ilim artm r. Yenido andaki bilirubin metabolizmas n 

eri kinden farkl  özellikleri unlard r:  

1- Yenido anda nonkonjuge bilirubinin serumdaki albümine ba lanma 

oran  ve ta nma miktar  daha azd r (22). 

 2- Eri kine göre yenido anda karaci erin ekskresyon yetene i daha 

dü üktür (22). 
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 3- Yenido an n, dekonjuge enzim olan beta glukuronidaz aktivitesi daha 

çok oldu undan, daha fazla bilirubinin enterohepatik sirkülasyona u ramas  

sa lamaktad r (22). 

 4- Direkt bilirubini ürobilinojene indirgeyen anaerobik barsak floras  

yenido anda immatür oldu undan,  bunun yerine nonkonjuge ekilde tekrar 

emilerek karaci erin bilirubin yükü artar (22). 

 5- Yenido anlar n baz lar nda ductus venozus aç k kalarak, vena portadaki 

bir miktar kan karaci ere u ramay p dola ma kat larak bilirubinemiyi artt r 

(22). 

 6- ntrauterin dönemde daha fazla oksijen ta mak amac yla fetal 

hemoglobin (HbF) yap r ve fazla miktarda(18-19 mg/dl) hemoglobin ta r. 

Do um sonras  yenido anda oksijen ta ma amac yla bu yard mc  mekanizmalara 

ihtiyaç yoktur. Eri kin hemoglobini (HbA) olu makta ve oksijen dokulara daha 

kolay geçer, bunun için fazla miktarda hemoglobine de ihtiyaç yoktur. K sa ya am 

süresine sahip (45-90 gün) fazla miktardaki eritrositlerin parçalanmas yla, 

eri kindeki üretimin en az iki kat  kadar (8-10 mg/kg/gün) bilirubin olu ur (23). 

 7- Fetus ve yenido anlardaki UDPGT enzimi olgunla mam r. Do um 

an nda UDPGT aktivitesi eri kindekinin %0,1 ile % 1’i kadard r. Eri kindeki 

aktivite seviyesine ç kmas  do um sonras  6-14 haftay  bulabilmektedir (24).  

 8- Karaci er hücresi taraf ndan indirekt bilirubinin al nmas  için gereken 

proteinlerden Y proteni (ligandin) henüz tam geli memi tir. Eri kin seviyesine 

ancak hayat n ikinci haftas nda ula maktad r (24).  

 9- Östrojen ve pregnandiol anneden bebe e geçip, bilirubin 

konjugasyonunu engelleyerek sar k miktar  artt rmaktad r (24).  

 

 2.3. Yenido an Sar n Epidemiyolojisi 

Yenido anlar n tamam na yak  fizyolojik sar a sahip olmakla beraber, 

epidemiyolojik çal malarda hiperbilirubineminin iddet ve süresi; do um a rl , 

gestasyon ya , beslenme durumu, beslenme tipi, genetik yap , rk ve co rafi 

bölgeye göre belirgin farkl lar görülmektedir (25). 

 Genetik ve etnik faktörler: Hiperbilirubinemi ile rksal farkl klar 

aras nda olan ili ki çal malarla ispatlanm r (11). Örne in Çinliler, Japonlar ve 
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Koreliler’de di er etnik gruplara oranla hiperbilirubinemi iki kat daha fazla 

görülür (14, 26). Ayn ekilde ba ka çal malarda, siyah rkta hiperbilirubinemi 

görülme oran  beyaz rka göre daha dü ük saptanm r (27, 28). Hepatik bilirubin 

klirensinde rol oynayan UDPGT enzimini kodlayan gen sekans ndaki 

varyasyonlar nda özellikle Do u Asya rk ndaki infantlarda hiperbilirubinemiye 

katk da bulundu unu belirten yak n zamanl  çal malar mevcuttur. Gilbert 

sendromu, Crigler-Najjar sendromu, G6PD eksikli i ve hatta ABO 

uygunsuzlu unda UDPGT enzimindeki genetik varyasyonlar n bu hastal klardaki 

indirekt hiperbilirubinemi iddetini etkiledi i belirtilmektedir (29, 30) 

 

 Çevresel faktörler: Moore ve arkada lar  (31), hiperbilirubinemi insidans  

ile yüksek rak m aras nda bir ili kinin oldu unu göstermi tir. Hematokrit 

yüksekli i nedeniyle bilirubin yükünde art , bilirubin klirensinde gecikme, 

konjugasyonda ve bilirubin salg nda bozulma olas  mekanizmalar olabilir (32). 

Yenido anlarda sentetik K vitamini preperatlar n, pankuronyum ve kloral 

hidrat n verilmesi hiperbilirubinemi riskini artt rmaktad r (13). Albümine 

ba lanmak için bilirubinle yar abilen sefaperazon, seftriakson gibi antibiyotikler 

ve baz  iyotlu kontrast maddeler sar  olan yenido anlarda kullan lmamas  

gerekir (19).  

 

 Anneye ait faktörler : 

 a) Annenin Hastal klar  

 1) Gebelikte hipertansiyon: Gebelikte hipertansiyon varl n bilirubin 

düzeyini yükseltebildi i gözlenmi tir (33).  

 

 2) Annenin paraziter hastal klar : Annede paraziter hastal klar n bebekte 

dü ük do um a rl  veya prematüriteye ve bunun sonucunda daha yüksek 

oranda hiperbilirubinemiye neden olabildi i gösterilmi tir (34). 

 

 b) Annenin ald  ilaçlar: Oksitosin; do um sanc n ba lat lmas nda 

kullan lan oksitosinin hiperbilirubinemi insidans n yükselmesine yol açt  

gösterilmi tir (35, 36, 37). Diazepam al nd nda bilirubin düzeyinin yüksek 
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oldu u, kloralhidrat, narkotik ajanlar, asetil salisilik asit, barbiturat, reserpin ve 

sodyum fenitoin al nd nda ise bilirubin düzeyinin dü ük oldu u görülmü tür 

(14). Eroine ba ml  olan annelerin bebeklerinde bilirubin seviyeleri daha 

dü üktür. Anneye yeterli dozda fenobarbital verilirse bebe in ilk haftadaki 

bilirubin düzeylerini azalt r (19). 

 

 c) Annenin sigara içmesi: Sigara içmeyen annelerin bebeklerinde serum 

bilirubin düzeyleri içenlere göre daha fazlad r (19). Sigara içme uteroplasental kan 

ak nda azalmaya ve fetal karboksihemoglobin düzeyinde artmaya yol açar. Bu 

durumda fetal dönemde glukuronil transferaz aktivitesindeki bir art a yol açar ve 

do umdan sonra bilirubinin etkin klirensine yol açar (14). 

 

 d) Anne ya : Bütün ya  gruplar  aras nda 35 ya n üzerindeki annelerin 

bebeklerinde yenido an sar  görülme oran  en yüksek, 19 ya n alt ndaki 

annelerde ise en dü ük oranda saptanm r (33, 38). 

 

 Bebe e ait faktörler 

 a) Do um ekli: Sezaryenla do anlara göre vajinal yolla do an 

bebeklerde bilirubin seviyeleri daha çoktur. Sar k, vakum ekstraksiyonu gibi 

enstrumantasyon uygulananlarda daha çok izlenmektedir (19, 39). 

 

 b) Do um a rl : 500 gram alt ndaki yenido anlarda hiperbilirubinemi 

iki kat daha s k görülür (33,40). Do um sonras  tart  kayb n hiperbilirubinemide 

art a neden oldu unu gösteren birçok çal ma vard r (33, 36, 41). 

 

 c) Gestasyon ya : Prematürelerde daha uzun süren, daha yava  artan 

sar k görülür ve bu durum maturasyonla ili kilidir (35). 

 

 d) Umblikal kordun klempe edilmesinde gecikme: Yenido anlarda 

bilirubin seviyesinde ve eritrosit hacminde art a sebep olur (14, 15). 
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 e) Beslenme ekli ve zaman : Anne sütüyle beslenen bebeklerde, formül 

süt ile beslenenlere oranla daha fazla sar k saptanm r (42, 43). Yenido an n 

k ve erken beslenmesi, s  ve kalori al  te vik ederek tart  kayb  azalt r. 

Bu durum ayn  zamanda barsak geçi  sürecini de azaltarak, mekonyum ç  

enterohepatik dola mda azalmaya katk da bulunur (14). 

 

 f) Cinsiyet: Erkek bebeklere oranla k z bebeklerde daha az 

hiperbilirubinemi görülmektedir (33, 35). 

 

 g) Di er: Damar d na kanama (iç organlara kanama, sefal hematom gibi) 

ve polisitemi hiperbilirubinemi riskini artt r (13). 

 

 2.4. Yenido an Sar klar n S fland lmas  

Yenido an sar klar  biriken bilirubin çe idine göre; direkt bilirubin ve 

indirekt bilirubin olarak s fland r. Yenido anda en s k olarak indirekt 

hiperbilirubinemi olu ur. ndirekt hiperbilirubinemi fizyolojik sar kta ve 

bilirubin yap n artt , karaci er hücresine al nmas n ya da 

konjugasyonunun azald  durumlarda olu maktad r. Direkt hiperbilirubinemi 

daima patolojik kabul edilir ve yenido an döneminde nadiren görülmektedir. 

Karaci eri tutan metabolik hastal klar, idiopatik neonatal hepatit, safra yolu 

patolojileri, intrauterin enfeksiyonlara ba  hepatitte (sfiliz, sitomegalovirus, 

toxoplazmosis, herpes) ve sepsiste direkt bilirubin tek ba na ya da indirekt 

bilirubinle birlikte artar (15). Yapt z çal mada indirekt hiperbilirubinemi 

de erlendirilecektir.  

  

 2.4.1. ndirekt Hiperbilirubinemi 

 2.4.1.1. ndirekt Hiperbilirubineminin Fizyolojik Nedenleri 

 2.4.1.1.1. Fizyolojik Sar k 

Fizyolojik sar k yenido anda polisitemi, eritrositlerin k sa ya am 

süresinden dolay  artm  bilirubin yüküne kar n, yenido an karaci erinin 

bilirubinin tutulmas , transferi ve konjugasyonundaki immaturite nedeniyle 

olu maktad r (44). Kordon kan ndaki indirekt bilirubin seviyesi normal artlarda 
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1-3 mg/dl olup, günde maksimum 5 mg/dl yükselerek, 2. ve 3. günde fark edilir 

duruma gelmektedir. Ortalama 4. gün maksimum düzeye ç kan bilirubin de eri 

(~12 mg/dl), ikinci haftan n bitiminde 2 mg/dl seviyesine geriler. Yenido an n 

fizyolojik sar  olarak isimlendirilen bu geçici durumda, prematürelerde 

bilirubin de eri daha yava  artar, sar k daha uzun sürer ve daha fazla de erlere 

(~12 mg/dl) ula r (7). 

 

 Fizyolojik yenido an sar  tan  kriterleri (7) 

 - Sar k 2.-3. günlerde ba lar, 4.-5. günlerde pik yapar 7.-10. günlerde 

kaybolur, 

 - Total bilirubinin art  h  5 mg/dl/günden, 0,2 mg/dl/saatten azd r, 

 - Direkt bilirubin düzeyi 1,5-2 mg/dl’yi ya da totalin %10’unu geçmez, 

 - Miad bebekte total bilirubin düzeyi 13 mg/dl’yi, prematürede 15 mg/dl’yi 

geçmez 

 - Miad bebeklerde sar k bir haftadan, prematürelerde iki haftadan uzun 

sürmez. 

Bilirubin ensefalopatisi riski nedeniyle sar kl  yenido anlar n 

incelenmesinde ve takibi için hekimler taraf ndan tutarl  bir yakla m 

geli tirilmesi önemlidir. Bu sebepten dolay  fizyolojik say lamayacak patolojik 

sar klar n önceden belirlenmesi önemlidir. Amerikan Pediatri Akademisi 

taraf ndan s rlar n üzerinde hiperbilirubinemi geli tirebilecek (riskli) bebekleri 

önceden belirlemek amac yla iki strateji sunulmu tur: 

1- Sar kl  bebeklerin bilirubin miktar n belirlenmesi ve postnatal ya a 

(saat) göre bilirubin nomogram nda hangi bölgede yer ald n tespit edilmesi 

ekil I). 

2- Ciddi hiperbilirubinemi ile ili kili klinik risk faktörleri varl n tespit 

edilmesi(45). 

Total serum bilirubin seviyesinin ya a (saat) göre belirlenmi  de erleri 

%95’in üstünde oldu unda ciddi hiperbilirubinemi olarak de erlendirilir (22). 

Bhutani ile arkada lar  (46) taraf ndan geli tirilen bu metotta taburcu edilmeden 

önce bebeklerin serum bebeklerin serum bilirubin düzeyinin ölçülmesi ve nomo 

gramda i aretlenmesi ile risk de erlendirilmektedir. Taburcu olduktan sonra, bir 
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bebekte hiperbilirubinemi geli me olas ; taburculuk öncesi bilirubin de eri 

er dü ük risk bölgesindeyse %0,6, dü ük-orta risk bölgesinde olmas  

durumunda %3, orta-yüksek risk bölgesinde oldu unda %21 ve yüksek risk 

bölgesindeyse de %54’tür (6, 16, 47). 

 

 
ekil 1: Term ve terme yak n bebeklerde saat bazl  serum bilirubin 

nomogram  (24) 

 

Gestasyon haftas  35 hafta olan yenido anlarda hiperbilirubinemi 

geli imi aç ndan risk faktörleri Amerikan Pediatri Akademi’sinin 2004 y nda 

yay nlad  klinik uygulama klavuzuna göre tan mlanm r. Major, minör ve 

azalm  risk grubu olarak tan mlanan faktörler a da s raland  gibidir (Tablo 

1.)(48).  
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Tablo 1: Gebelik haftas  35  hafta ve üzerinde olan yenido anlarda 

hiperbilirubinemi geli imi aç ndan risk faktörleri (48) 

Major risk faktörleri Minör risk faktörleri Azalm  risk faktörleri 

-Taburculuk öncesi TSB 

veya TcB yüksek riskli 

bölgede olmas  

lk 24 saatte sar n 

görülmesi 

-Gestasyonel ya n 35-36 

hafta aras nda olmas  

-Karde tefototerapi 

uygulanma öyküsü 

-Sefal hematom 

-Kilo kayb  (yetersiz anne 

sütü) 

-Do u Asya rk  

-Kan grubu uygunsuzlu u, 

Pozitif direkt coombs 

testi,artm  ETCO,hemolitik 

hastal k(G6PD) 

-Taburculuk öncesi 

TSB veya TcB yüksek-

orta riskli bölgede 

olmas  

-Taburculuk öncesi 

sar n görülmesi 

-Karde  sar k öyküsü 

-Makrozomik 

yenido an 

-Maternal ya  25 y l 

-Erkek cinsiyet 

-Gestasyonel ya n 37-

38 hafta aras nda 

olmas  

 

-Taburculuk öncesi 

dü ük risk bölgesinde 

olmas  

-Mamayla beslenme 

-Siyah rk 

-  41 hafta gebelik ya  

-Hastaneden 

taburculu un 72 saat 

sonra olmas  

 

 

TSB: Total serum bilirubin    TcB: Transkutan bilirubin 

ETCO: End-tidal karbon monoksid G6PD: glukoz 6 fosfat dehidrojenaz 

 

 2.4.1.1.2. Anne Sütü Sar  

Çocuk hekimlerin s k kar la  bir sorun olan anne sütü sar  ilk kez 

1960’l  y llarda tan mlanm r (49). Yenido anda, sar n iddetini ve paternini 

etkileyen en s k de ken beslenme yöntemidir. Asya rk nda daha belirgin 

olmakla beraber bütün rklarda anne sütüyle beslenen bebeklerde sar n iddeti 

ve süresi formül mamayla beslenenlere göre daha fazlad r (5, 50, 51).  

ki tane birbirinden farkl , fakat ili kili olay tan mlanm r. Birincisi; 

ya am n ilk günlerinde ortaya ç kan anormal bir durum olan anne sütüyle  

beslenme ile ili kili sar k ya da erken ba lang çl  anne sütü sar . kincisi; 
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ya am n be inci gününden sonra ba layan ve birkaç hafta, hatta hayat n üçüncü 

ay na kadar sürebilen ve yenido an fizyolojik sar n normal bir varyasyonu 

olarak kabul edilen bir durum olan geç ba lang çl  anne sütü sar r (5, 50, 52). 

 

 2.4.1.1.2.1. Erken Ba lang çl  Anne Sütü Sar  

Erken ba lang çl  anne sütü sar , anne sütü ile yeterince beslenememe 

veya yetersiz anne sütü ile beslenme sar  olarak da tan mlan r. lk günlerdeki 

süt verimi, özellikle ilk çocu unu do uran annenin emzirme konusundaki 

tecrübesizli i ve bebe in ilk 25-48 saatte emme adaptasyon sorunu da 

eklendi inde azal r. Bu dönemde çocuk aç kalacak korkusuyla formül mama ile 

beslenme yap lmas , süt miktar n daha da azalmas na neden olur. Sonuç olarak 

bebek, yaln zca formül mamayla beslenen bir bebe e göre daha az beslenmi  olur, 

dehidratasyona girer ve mekonyum pasaj nda gecikme olur. Azalm  kalori al  

ve artm  intestinal geri emilim mekanizmalar yla sar a neden olur (53). Erken 

ba lang çl  anne sütü sar ; uygun hastane politikalar  olu turulmas , barsaktaki 

süt ve kolostromun yeterli hacim ve s kl  sa lamak için emzirmenin erken 

ba lanmas , su, ekerli su gibi s  deste i olmadan emzirmenin ö retilmesi ve 

devaml n sa lanmas yla engellenebilir (5, 7, 27, 50, 51). 

 

 2.4.1.1.2.2. Geç Ba lang çl  Anne Sütü Sar  

Ya am n ortalama yedinci gününde ba layan ve 10-15. Günlerinde 10-30 

mg/dl’ye ula an serum bilirubin de eri ile karakterizedir. Emzirmeye devam 

edildi inde 3-10 hafta içerisinde giderek azal r ve dü er. E er emzirme kesilirse 

serum bilirubin de eri h zl  bir ekilde dü er. Birkaç gün sonras nda ise normal 

de erlere var r. Anne sütü yeniden ba lad nda önceki yüksek seviyelere 

ula mas  beklenmez. Fototerapi verilmesi gerekebilir ve bu yararl  olabilir. Anne 

sütü sar nda kernikterus nadiren görülür (6). 

 

 2.4.1.2. Patoloji Sar k ve Sebepleri 

             Patolojik Sar k Tan  Kriterleri (54) 

 1. Kord kan nda bilirubin seviyesinin 5 mg/dl’den fazla olmas , 

 2. lk 24 saatte sar n görülmesi, 
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 3. Total bilirubin art  h n günde 5 mg/dl’den fazla olmas , 

 4. Total bilirubin seviyesinin miad bebeklerde >12,9 mg/dl’yi, prematüre 

bebeklerde ise ya a ve gestasyona uygun s rlardan fazla olmas , 

 5. Direkt bilirubin seviyesinin 1,5-5 mg/dl’yi veya TSB seviyesinin 

%10’unu geçmesi, 

 6. Sar n süresinin miad bebeklerde bir haftadan, prematüre bebeklerde 

iki haftadan fazla olmas , 

 7. Hemoliz bulgular n beraberinde görülmesi, 

Ayr ca emme güçlü ü, a  tart  azalmas , kusma, letarji, ailede hemolitik 

hastal k öyküsü, fototerapi ba ar zl , splenomegali, hepatomegali, anormal 

vital bulgu,  tiz sesli a lama, bradikardi, apne, akolik gaita, idrarda bilirubin veya 

kernikterus bulgular  saptanmas  durumunda da patolojik sar k akla gelmelidir 

(5). 

Normal fizyolojinin d nda meydana gelen bilirubin metabolizmas ndaki 

patolojik süreçler (bilirubin üretim art , karaci ere al m eksikli i, bilirubin 

konjugasyonu yetersizli i ve bilirubin enterohepatik dola n artmas ) yenido an 

bebeklerdeki patolojik sar klar n büyük ço unlu undan sorumludur (18). 

Eritrosit enzim defektleri veya eritrosit yap sal defekleri, ABO uyu mazl , Rh 

uyu mazl nda olabildi i gibi rksal farkl klarda da bilirubin üretiminde art  

olabilmektedir (55, 56, 57).  

 

 2.4.1.2.1. Artm  Bilirubin Yap  

 a) Kan grubu uyu mazl klar   

 1) Rh Uygunsuzlu u 

Rh immünizasyonun meydana gelmesi için Rh (-) bir annenin, Rh (+) bir 

bebek ta mas  gerekir. Maternal immünizasyon için fetal eritrositlerin anne 

kan na geçmesi gerekir. Rh sistemindeki antijenler C, c, D, d, E, e olarak 

adland r. Tüm antijenler uygun artlarda, spesifik bir antikor yan  

olu turmakla beraber, %90 oran nda antikor yan  D antijenine ba  meydana 

gelir. Eritrositler üzerinde D antijeni varl nda (heterozigot Dd veya homozigot 

DD)  Rh (+)  olarak  isimlendirilir.  Fetal  eritrosit  üzerinde  11.  haftadan  itibaren  D 

antijeni belirir. Anti D antikoru 19S ve 7S yap ndad r ve  plasentay  geçerek 
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fetusta hemolize yol açan 7S yap nda olanlard r. Karaci er ve dalakta Anti D 

antikoruyla kaplanan eritrositler parçalan r. Fetal hücreler gebeli in herhangi bir 

döneminde anne dola na geçebilmektedir. Ancak bu geçi  en fazla do um 

an nda ya da amniyosentez an ndaki travma sebebiyle olmaktad r. lk gebelik 

ras nda anti D antikoru olu an annelerin, genellikle Rh (+) annelerden 

do duklar  tespit edilmi tir. Bu anneler fetüs iken kendi annelerinden geçen Rh 

(+) eritrositlerle sensitize olduklar  san lmaktad r. Rh (-) annenin Rh (+) gebelik 

say  artt kça annenin sensitizasyonu artar (58). 

Hastal k insidans rklar aras nda farkl r. Beyaz rk n %85’i, siyah rk n 

%93 ü Rh(+)’tir . Bundan dolay  Rh uyu mazl  beyaz rkta üç kat fazla görülür. 

Annenin primer immunizasyonu için 0,05-0.1 ml kan yeterlidir. IgM tipi anti D 

olu mas  annede ilk antikor yan r. Sonras nda IgG tipi anti D meydana gelir ve 

indirekt Coombs reaksiyonu pozitif olur. Sadece IgG tipi antikorlar plasentadan 

geçebildi i için, annenin sensitizasyonunu en iyi bu antikorlar n titresi 

göstermektedir. Ayr ca anne dola na geçen Rh (+) fetal hücreler, anne ve fetüs 

aras nda ABO uygunsuzlu u da varsa, annedeki do al anti-A veya anti-B 

antikorlar  arac yla h zl ca dola mdan uzakla lmaktad r. Bundan dolay  Rh 

sensitizasyonu, Rh uyu mazl  ve ABO uyu mazl  birlikteli inde daha az 

görülmektedir (8, 59). 

Direkt Coombs (DC) testi, fetusa geçen IgG tipi anti D antikorlar n Rh (+) 

eritrositlere ba lanmas yla pozitif olur ve bu antikorlar n düzeylerine göre fetüs 

eritrositlerinde farkl  düzeylerde hemoliz meydana gelir. Rh (-) annelerin antikor 

olu turma kapasitesi, uygun antijenik kar la maya ra men farkl r. Anti D 

varl  saptanan Rh (-) annelerin izoimmunizasyon oranlar , yap lan çal malarda  

%10’dan az saptanm r (5).   

Hastal n seyri klinik bulgu vermeyen minimal hemolizden derin anemi, 

eritroblastozis fetalis ve hidrops tablosuna kadar farkl k gösterir. Etkilenen 

infantlar n yakla k %50 kadar nda do umda tedaviye ihtiyaç göstermeyen hafif 

bir anemi görülür ve hiçbir zaman iddetli hiperbilirubinemi olu maz. Yakla k % 

25-30 kadar nda fototerapi ve/veya kan de imi gerekirken, %20-25 kadar nda 

intrauterin dönemde hidrops geli tirecek kadar iddetli klinik tablo olu ur (60). 
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Anemi intrauterin dönemde, hiperbilirubinemi ise do umdan sonra önemli 

sorunlard r. Hemolize yan t vermek için etkilenen bebek eritrosit üretimini artt r. 

Bundan dolay  kan periferik yaymas nda çekirdekli eritrositler ve retikülosit 

seviyesinde art  olur. Kemik ili i d nda aktif eritropoez olu ur ve hepatomegali, 

splenomegali meydana gelir. Fetal dönemdeki bilirubin plasentadan 

temizlendi inden do um s ras nda bu bebeklerde bilirubin seviyeleri 5 mg/dl’den 

azd r. Ancak bilirubin ilk yar m saat içerisinde h zl ca artar. A r eritroblastozis 

fetaliste direkt bilirubin, indirekt bilirubinle birlikte artabilir. Bunun nedeni, hem 

ekstramedüller hematopoezin sinuziodlere yapt  bas dan dolay  karaci erin 

at m fonksiyonunun azalmas , hem de konjestif kalp yetmezli ine ba  olarak 

geli en karaci er konjesyonudur (16).  

i Rh (+) olan ve prenatal dönemde immunize olmam  tüm Rh (-) 

annelere 28. gebelik haftas nda indirekt coombs uygulan r. Sonuç negatif ise 

anneye 300 g anti D immunglobulin yap r. Standart doz olarak yap lan 300 g 

IgG 30 ml‘ye kadar fetal kanda koruma sa layan miktard r. Miad do umlar n 

%99’unda profilaksi sa lamak için bu doz yeterli olur. Sonuç pozitif ise fetüsün 

eritroblastozis fetalis yönünden de erlendirilmesi gerekir. Anne plazmas nda IgG 

anti D miktar  ölçülür. Amniyotik s da bilirubin tayini yap r. 

Spektrofotometrik yöntemlerle amniyotik s da pigment miktar  belirlenebilir (6, 

9, 10). 

Anti D IgG’nin do um sonras  72 saat içerisinde uygulanmas  ampirik bir 

uygulamad r ve 13 güne kadar olan uygulamalarda k smen de olsa önleyici etkisi 

oldu u saptanm r (61). 

Rh uygunsuzlu unda en önemli iki sorun sar k ve anemidir. Acil kan 

de imi direkt coombsu pozitif, kord kan  bilirubini 5 mg/dl veya üstünde, 

hemoglobin 10 g/dl veya alt nda olan bebeklere yap lmal  (6). Bunun d ndaki 

de erler, kan de imi d  yöntemler olan fenobarbital ve fototerapi tedavisi ile 

yak n takibe al nmal r. Rh uygunsuzlu unda sar k, anemi ve kernikterus 

nda hipoglisemi, akci erde kanama, uzam  sar k, koagülasyon bozukluklar  

olu abilir (15). 
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2)  ABO Uygunsuzlu u 

Yenido anlarda s k görülen hemolitik hastal klardan biri de ABO 

uygunsuzlu udur (6). S k görülmesine ra men postnatal ve intrauterin dönemde 

ciddi problemlere neden olmaz (16). Gebeliklerin yakla k %15’inde bebek A 

veya B grubunda, anne ise O grubundad r (13). Gebeliklerin %0,3-2,2 kadar nda 

hemolitik süreç geli ebilir (6). Kan grubu A veya B olan ki ilerde do al olarak 

bulunan, ço unlukla IgM yap ndaki anti-A ve anti-B antikorlar  plasentay  

geçemezler. Kan grubu O olanlardaki do al antikorlar ise ço unlukla IgG 

tipindedir. Bu nedenle ABO hemolitik hastal kta genellikle fetüs A veya B 

grubunda, anne O grubundad r. Kan grubu O olan annelerde ilk gebelikte ve 

önceden duyarlanma olmadan da do al olarak var olan IgG anti-A ve anti-B 

antikorlar  ABO hemolitik hastal n olu mas na neden olur. Rh uyu mazl na 

yasla ABO uyu mazl  sonucu geli en hemolitik hastal n daha hafif 

geçmesinin sebepleri unlard r (16): 

1- Annedeki ABO antikorlar n IgM yap nda olmas  nedeniyle  

plasentay  geçememesi, IgG yap ndaki A ve B gruplar na kar  olu an 

antikorlar n plasentay  geçmesi, 

2-  Fetal A ve B antijenlerin zay f antijenik özelli i, 

3- Plasentadaki A ve B antijenlerin annede olu an antikorlar  tutmas  

nedeniyle antikorlar n fetal dola ma geçmesi, 

4- Eritrositlerin d nda di er doku hücreleri üzerinde ve dola mda da  A 

ve B antijenlerinin serbest olarak  bulunmas  nedeniyle fetusa geçen antikorlar n 

eritrositlere ula amadan di er antijenler taraf ndan tutulmas r (16).  

Anemi genellikle hafif seyirlidir, sar k ilk 24 saatte ba lar ve nadiren 

iddetli olur, genellikle fototerapi ile kontrol alt na al nabilir. Sar k baz  

vakalarda k sa sürede kernikterusa neden olabilecek düzeyde a r olabilir. Hidrops 

fetalis oldukça nadir görülür (6). Hastalarda retikülositoz (%10-15), polikromazi, 

hafif anemi (10-12 gr/dl) vard r ve direkt coombs zay f pozitiftir. Etkilenen 

hastalarda %10-20 oran nda serum bilirubin de eri 20 mg/dl’ye ç kabilir (6). 

Semptomatik ABO uyu mazl  her zaman önceden tahmin etmek mümkün 

de ildir. Uygunsuzlu u olan bebeklerde coombs testi negatif olabilmektedir (13). 
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3) Subgrup Uygunsuzlu u  

Hemolitik Hastal a Yol Açan Minör Kan Grubu Antijenleri (62) 

1. Rh sisteminde: Lw, Evans, Bea, Goa, Ces , ce, EW, E, e, cx , cw , C, c  

2. Kell sisteminde: jsb, jsa, kpb, kpa, ku, k, K 

3. Duffy sisteminde: Fy3, Fya 

4. Kidd sisteminde: Jk b, Jk3, Jka 

5. MNS sisteminde: M, N, S,  s,  Far,  U, V, W, Hut,  Hill,  Ena, Mur, Mta, 

Mit, Mv 

6. Di er sistemlerde: PPI, pk, Lua, Lub, Lug, antia, Dib, Bi, By, Good, Fra, 

rd, Rea, Zd, ami Yta, anti Ytb , anti Doa, antiCoa, anti Wra, Ata, Jra, Ge 

 

Hemolitik Hastal a Yol Açan Minör Kan Grubu Antikorlar  ( 62) 

1. Rh sisteminde: Anti-C, anti-c, anti cw, cx, Lw, Evans, Bea , Goa ,Ces , ce, 

EW, E, e, cx 

2. Kell sisteminde: Anti- jsb, jsa, kpb, kpa, ku, k, K 

3. Duffy sisteminde: Anti-Fy a, Fy 3, 

4. Kidd sisteminde: Anti- Jka, Jkb, Jk3 

5. MNS sisteminde: Anti-M, N, S, s, Far, U, V, W, Hut, Hill, Ena, Mur, 

Mta, Mit, Mv 

6. Di erler sistemlerde: Anti-PPIp k, Lua, Lub, Lug, Dib, anti Yta, anti Ytb, 

antiDoa, antiCoa, antiwa. 

  Yenido an n hemolitik hastal  içerisinde Rh uygunsuzlu una ba  

izoimmunizasyonunun, RhoGAM kullan yla azalmas  sonucunda minör kan 

grubu uygunsuzluklar  giderek ön plana ç kmaya ba lam r (13). Anti-c, anti-C, 

anti-kell, anti-E, anti-e subgrup antikorlar n ço unu olu turur (63, 65, 66, 71). 

            Subgrup antikorlardan anti-E ve anti Kell spontan veya mü terek 

antijenlere sahip bakteri enfeksiyonlar na sekonder olu abilmektedir. Subgrup 

antikorlar  ve bunlar n neden oldu u hemolitik hastal kla ilgili yap lm  

çal malarda farkl  sonuçlar elde edilmi tir. Gebelerde ortalama %1-2 civar ndad r 

(67). Subgrup uyu mazl klar  yenido an hemolitik hastal klar n %5’inden 

sorumludur. Bunlar n ço u Anti-c, anti-E, anti-e ve anti-Kell’e ba  olu maktad r 

(63, 64). Yenido an sar klar nda yap lan çal malarda subgrup (C, E, Kell) 
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uyu mazl klar n s kl n klasik bilgilerin üzerinde oldu u rapor edilmektedir 

(68, 69, 70).   

 Subgrup uyu mazl klar  klinikte hafif anemiden, iddetli hemolitik hastal k ve 

hidropsa kadar ilerleyen bir tablo gösterirler. iddetli hemolitik hastal k ve ölüm 

nadiren olu makta, bunlar n ço undan anti-Kell ve anti-c sorumlu tutulmaktad r 

(71, 72, 73).  

 Subgrup uyu mazl klar n patofizyolojileri, te his ve tedavileri Rh hemolitik 

hastal nda oldu u gibidir (63, 65, 71, 74).  

.  

  b) Eritrosit Enzim Defektleri 

En s k görülen enzim defektleri; glukoz 6 fosfat dehirojenaz (G6PD), 

glukoz fosfat izomeraz ve pirüvat kinaz eksikli idir. Eritrositlerde enerji üretimi 

oksidatif fosforilasyonla olmay p, temelde aerob ve anaerob glikolizle olur. 

Glikoliz s ras nda olu an aksamalar eritrosit ömrüne ve fonksiyonlar na etki 

etmektedir (13, 16). 

 

 1) G6PD Eksikli i 

 G6PD enzimi Hekzos Monofosfat yolundaki önemli bir enzimdir (75). 

Hekzos monofosfat yolunda ilk basama  G6PD katalize etmektedir (76). Hekzos 

monofosfat yolu iki geri dönü ümsüz oksidatif reaksiyon ve bunu bir seri geri 

dönü ümlü eker-fosfat dönü ümlerinden olu ur. Döngüde direkt olarak ATP 

üretimi ve tüketimi olmaz. Bu reaksiyon hücre sitozolünde meydana gelir. 

Biyokimyasal bir redüktan olarak görev yapan NADPH’ n hücre ihtiyac n 

ço unu Hekzos Monofosfat yolu sa lar. NADPH, hidrojen peroksidin (H2O2) 

glutatyon arac yla detoksifikasyonunda rol al r. Ayr ca Hekzos monofasfat 

yolu nükleotid sentezinde gereken riboz fosfatlar  üretmekte ve diyet ile al nan 

be  karbonlu ribozlar n metabolik kullan  sa lamaktad r (75).  

             G6PD eksikli i dünya genelinde iddetli hiperbilirubinemi ve 

kernikterusa neden olan enzim defektleri aras nda en s k kar la lan r ve geçi i 

X’e ba  resesiftir. Bu enzim eksikli inin en çok kar la ld  bölgeler Arap 

yar madas , Akdeniz bölgesi, Güneydo u Asya’d r. X kromozomunda bulunan 

G6PD geninde 90’dan fazla mutasyon saptanm r. Enzim çe idinin bu derece 
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fazla olmas , hemolitik hastal n spektrumunun geni  olmas na neden olmaktad r 

(5). Klasik olarak hemoliz bulgular  oksidatif etkenle kar la ktan 24-48 saat 

sonra görülür. Annenin bu etkenlerle kar la la  durumlarda, transplasental 

veya do umdan hemen sonra anne sütü ile geçi  olabilece eniden hemoliz erken 

dönemde de görülebilir. Prematüre yenido anlarda spontan olarak da hemoliz 

gerçekle ebilir. Hemolizi ba latan ba ca etkenler; baz  antibiyotikler, göbek 

sterlizasyonunda kullan lan antiseptikler, antimalaryal ilaçlar,  naftalin 

inhalasyonu ve K vitamini analoglar r. Bu maddeler ile kar la lan yenido anda 

hemoliz bulgular  ve anemi hemen olmamakta, fakat ilk hafta sonras nda hemoliz 

belirginle mektedir. G6PD eksikli i saptanan yenido anlarda hiperbilirubinemi, 

kontrol grubu ile kar la ld nda 2-4 kat daha çok olmaktad r. Son y llarda 

G6PD eksikli i nedeniyle olu an kernikterus çal malar  yap lm r (77, 78). 

Türkiye genelinde ise %1 oran nda G6PD eksikli i oldu u bildirilmi tir (79). 

Bölgemizde klini imiz taraf ndan yap lan bir çal mada %9 olarak bulunmu tur 

(80). 

 

 2) Pirüvat Kinaz Eksikli i 

Otozomal resesif geçi i olan Pirüvat Kinaz eksikli i Kuzey Avrupa 

ülkelerinde daha s k görülmekte ve bu hastal kta sar k süt çocuklu u veya 

yenido an döneminde olabilmektedir (13,16). Pirüvat Kinaz eksikli i G6PD 

eksikli ine göre daha seyrek görülmektedir. G6PD eksikli ine z t olarak anemi, 

sar k, retikülositoz ba lang çtan beri görülmektedir. Sar k kan de imine 

neden olabilecek kadar yüksek seviyede olabilir. Enzim eksikli i bazen niteliksel 

stabilite yetersizli i veya yap sal bozukluk eklinde bazen de niceliksel ekilde 

ortaya ç kabilir ve hemolize yol açabilir. Uzam  sar k ve sferositozu olmayan, 

coombs testi negatif hemolitik anemili bebeklerde pirüvat kinaz enzim eksikli i 

dü ünülmesi gerekir (13). 

 

 c) Eritrosit Membran Bozukluklar  

Yenido an sar n nadir nedenlerinden olan herediter sferositoz, 

eliptositoz, stomatositoz, piknositoz karaci erdeki bilirubin yükünde art a neden 

olan hemolitik hastal klard r (13, 15). 
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Herediter sferositoz osmostik stresle kar la ld nda kolayca hemolize 

olan sferositik eritrosit yap yla karakterizedir. Eritrosit membran n iskeletini 

meydana getiren spektrin ve ankrin isimli proteinler aras ndaki ili kide bozulma 

olmas yla eritrositten zar parçac klar  kopmakta, eritrosit yüzeyi/eritrosit hacmi 

oran  dü mekte, eritrosit küre ekline dönü mektedir. Periferik kan yaymas nda 

sferositlerin görülmesi bu hastal  akla getirmelidir (81). Hastal k %75 oran nda 

otozomal dominant geçi le olmaktad r. Splenektomi, pozitif aile hikayesi, safra 

kesesi ta  varl , sar k öykülerinin olmas  tan  destekler. Band 3 ve spektrin 

proteinindeki defektif genler ile herediter sferositoz  beraber oldu unda, a r 

anemi ve hidrops fetalis görülebilir (19). 

Yenido an bebekte az görülen herediter eliptositoz ve stomasitoz da, 

hemoliz nedenlerindendir. Hiperbilirubinemi ve hemoliz osmotik frajilitenin 

artmas yla olu ur. Piknositoz ise yenido anda daha s k görülen, geçici bir eritrosit 

membran anomalisi olup, kan de imi ihtiyac  olacak düzeyde hiperbilirubinemi 

yapabilir. Ancak birkaç ay içinde kendili inden kaybolan infantil piknositoz 

geçici bir hastal kt r (13). 

 

 d) laca Ba  Sar k 

Sar k ile yüksek doz K3 vitamini, streptomisin, novobiosin, oksitosin ve 

kloramfenikol gibi ilaçlar aras nda direkt bir ili ki oldu u saptanm r (32, 35, 37, 

40, 82). Gebelikte lityum kullan  yenido anlarda bilirubin düzeyinde art a 

neden olur (83). 

 

 e) Hemoglobinopatiler 

Yenido an döneminde s k görülmezler. Yenido an döneminde homozigot 

alfa talasemi; hemoliz, erken anemi,  hidrops fetalis, ölü do um veya do umdan 

sa  bir  süre  sonra  ölüme  sebep  olmaktad r.  Beta  talasemi,  Hb  F’de  beta  zinciri  

bulunmad ndan yenido anlarda görülmez.  

HbF’in HbS üzerinde polimerizasyonu ve orakla mada inhibitör etkisinden 

dolay  yenido anda orak hücreli anemide klinik bulgu saptanmaz (19). 

 

 



 
 

23 

 f) Polisitemi 

Hematokrit miktar n artmas  yenido an sar  için risk faktörüdür ve 

eritrosit kütlesindeki art  karaci erde bilirubin yap nda art a neden 

olmaktad r. kizden ikize kanamalar, umblikal kordonun geç klemplenmesi, 

anneden fetusa kanamalar gibi durumlarda bebe e gelen eritrosit volümü artt  

için bilirubin yükü artmaktad r. Diyabetik anne çocuklar nda da polisitemi olur. 

Bununla birlikte parsiyel kan de imi yap lan ya da semptomatik tedavi 

uygulanan polisitemik infantlar n ortalalama bilirubin de erleri, hiperbilirubinemi 

insidans  kar la ld nda anlaml  farkl k görülmemi tir (84). 

 

 g) Enfeksiyon 

Yenido an döneminde enfeksiyonlarda sar k olu ur. Özellikle sepsis ve 

idrar yolu enfeksiyonlar  s k sar k sebeplerindendir. Sepsis eritrositlerde 

hemolize yol açarak bilirubin yükünü artt rmaktad r, ayr ca karaci erde 

konjugasyonda azalma sonucu bilirubin at nda azalmaya sebep olabilir. 

Hepatite neden olabilen bakteriyel, fungal, viral ve protozoal enfeksiyonlar ayn  

zamanda direkt bilirubin yüksekli ine de yol açabilir. Yap lan çal malarda idrar 

yolu enfeksiyonlar , asemptomatik sar k ve ate i olan infantlarda %5-11 

oran nda görülürken, asemptomatik infantlarda %0,7-1,4 oran nda görülmü  ve 

etkilenen sar kl  infantlar n %55’inde üriner sistem anomalileri saptanm r (85, 

86). 

 

 h) Damar D na Kanama 

Sefal hematom, ekimoz, intrakraniyal/pulmoner kanama ya da vücudun 

herhangi bir yerindeki gizli kanama eritrositlerin damar d na ç karak burada 

lmas na ve serum bilirubin de erinde yükselmeye neden olur (8). 

 

 2.4.1.2.2. Bilirubinin Enterohepatik Dola n Artmas   

Pilor stenozu veya ileus gibi barsak obstrüksiyonunda mekonyumun 

barsaktan geçme süresi artar. Barsaktaki bilirubini ürobilinojene dönü türen 

bakteriyel flora ya am n ilk günlerinde olu mad ndan, bebe in beta 
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glukuronidaz aktivitesi artar. Tüm bu sebepler enterohepatik sirkülasyonun 

artmas na ve bilirubin art na yol açar (7, 87). 

 

 2.4.1.2.3. Bilirubin Konjugasyonunda ve At nda Azalma 

 a) Konjenital Hipotiroidi 

Hipotiroidili hastalar n %10 kadar nda sar k tespit edilmekte ve hatta 

hipotiroididen üphelenmek için bu sar k ilk bulgu olarak kar za ç kmaktad r. 

Hemoliz bulgusuna rastlanmaz, karaci erin al m ve konjugasyon fonksiyonlar nda 

patoloji saptan r (16). Yine hipopituitarizmli çocuklardaki sar kta hipotiroidizme 

sekonder meydana gelir (6). 

 

 b) Gilbert Sendromu 

Bilirubin al m sorunu, hücre içine ta nmas nda yetersizlik ve bilirubin 

UDPGT enzimin parsiyel eksikli i vard r. Karaci er fonksiyon testleri normal; 

ancak UDPGT aktivitesi %50 kadar azalm r. Görülme s kl  %2-5 olup 

otozomal dominant geçi  gösterir. Genellikle yenido an döneminde tan  

konulamaz (2, 14, 15). 

 

 c) Crigler Najjar Tip I 

Nadir görülen bu hastal kta UDPGT enzimi hiç yok ve otozomal resesif 

olarak geçmektedir. Hastalarda bilirubin seviyesi ilk üç gün h zl ca artar ve 25-35 

mg/dl de erine ula abilir. Yo un tedavi verilmezse kernikterus olu abilir. Uzun 

süren ve hemoliz olmayan, 20 mg/dl’nin üzerinde indirekt bilirubini olan 

olgularda bu sendrom akla gelmelidir (14, 16). 

 

 d) Crigler Najjar Tip II 

Tip I’den daha s k görülen bu hastal kta UDPGT aktivitesi az da olsa var, 

selim  seyirlidir  ve  otozomal  dominant  geçi  göstermektedir.  Otozomal  resesif  

geçi te olabilir. Olu an bilirubinin yar ndan fazlas  safra ile monoglukuronid 

halinde at lmaktad r. Bilirubin miktar  8-25 mg/dl seviyesinde olur (6). 

Fenobarbital tedavisine yan t al r (2, 15, 16). 
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 e) Lucey Driscol Sendromu  

Anne serum ve idrar nda tan mlanamayan bir nedenden dolay  yenido an 

karaci erinde UDPGT enziminin inhibe oldu u san lmaktad r. Bu bebekler kan 

de imi uygulan rsa, normal olarak geli imini sürdürürler ve ba ka sar k 

ataklar  meydana gelmez (14, 15, 16). 

 

 f) Metabolik Hastal klar  

Galaktozemi 1/ 35.000-60.000 s kl nda görülen nadir bir hastal kt r ve 

yenido an sar  hastal n ortaya ç nda tek bulgu olabilir. Ancak 

galaktozemili bir yenido anda anlaml  sar k hemen daima kusma, yetersiz 

beslenme, a  tart  kayb , letarji ve irritabilite gibi hastal n di er klinik 

belirtilerinin oldu u durumlarda meydana gelmektedir. Hayat n ilk haftas nda 

indirekt bilirubin hakimiyeti mevcuttur. kinci haftadan itibaren muhtemel 

karaci er hasar  nedeniyle direkt bilirubin hakimiyeti görülmektedir. Aile 

öyküsünün pozitif olmas , idrarda redüktan madde pozitifli i, e lik eden di er 

bulgular ve E.coli sepsisi tan da yard mc  olur (88). 

Tirozinemi, hipermetiyoninemi gibi daha nadir durumlardaysa karaci er 

hastal  varl nda ço u kez kolestaz görülmektedir (89). 

 

 2.4.2. Direkt Hiperbilirubinemi 

Sar kl  bir yenido anda direkt bilirubinin 2 mg/dl’den fazla olmas  veya 

total bilirubinin %20’sinden fazlas n direkt bilirubin olmas  direkt 

hiperbilirubinemi olarak tan mlan r ve her zaman patolojik olarak 

de erlendirilmelidir. Yenido an bebekte sar n 2.-3. haftalardan sonra devam 

etmesi kolestaz ve di er direkt hiperbilirubinemi nedenlerini akla getirmelidir. 

Direkt hiperbilirubinemi varl nda, koyu renkli idrar ve aç k renkli gaita; 

neonatal kolestaz n en önemli bulgular ndand r (90). 

Neonatal hepatitler 2500 do umda bir görülür ve bunun yakla k yar  

ekstrahepatik obstrüksiyona ba r. Seriler aras nda farkl klar olmakla birlikte 

en s k üç sebep olarak; biliyer atrezi (1/10000), neonatal hepatit (1/5000) ve alfa 

1-antitiripsin eksikli i (1/20000) say labilir (90). 
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 2.4.3. Uzam  Sar k 

Miad bebekte iki haftadan uzun süren indirekt hiperbilirubinemi 

(STB>13,9 mg/dl) uzam  sar k olarak adland lmaktad r. En s k nedenleri; geç 

anne sütü sar , kan n damar d na ç kt  durumlar, hemolitik hastal klar, pilor 

stenozu, hipotiroidi, Crigller Najjar sendromudur. Uzam  sar k olgular nda 

enfeksiyon ve direkt hiperbilirubinemi nedenleri d lanmal r (91). 

 

 2.5. Bilirubin Ensefalopatisi ve Nörotoksisitesi 

Kernikterus; serebellum ve beyin sap  nükleuslar n bilirubinle 

boyanmas  gösteren patolojiyi tarif ederken, bilirubin ensefalopatisi; bilirubin 

toksisitesitesi nedeniyle merkezi sinir sistemi bulgular n olmas  durumudur. 

Amerikan Pediatri Akademisi’nin hiperbilirubinemi alt komitesi; kar kl  

önlemek ve literatürle tutarl  sa lamak için, ’akut bilirubin ensefalopatisi’ 

terimini birinci hafta görülen bilirubin toksisitesine ait bulgular için, ‘kernikterus’ 

terimini ise kronik ve kal  sekel için kullan lmas  belirtmektedir (22). 

Bilirubinin toksik etkilerinin hangi bilirubin düzeyinde ortaya ç kt  net 

olarak belli de ildir. Kernikterus geli en yenido anlar n %90’ nda serum total 

bilirubin düzeylerinin 25 mg /dl’nin üzerinde oldu u bildirilmi tir (92). 

r sar  olan yenido anlar akut bilirubin ensefalopatisinin erken 

faz nda hipotonik ve letarjik olup, emmeleri bozulmaktad r. Orta fazda stupor, 

özellikle ekstansor kas gruplar  ilgilendiren hipertoni ve irritabilite ile 

karakterizedir. Bebekte vücut s cakl  artabilir ve sonras nda uyuklama ve 

hipotoni olabilmektedir. Hipertoni ise, retrokollis ve opistotonus eklinde 

görülebilir. Tonus art  kortikospinal de il ekstrapiramidal kaynakl  oldu undan 

bu durum spastisite de ildir (93). Baz  çal malara göre bu dönemdeki acil kan 

de imi ile merkezi sinir sistemi de iklikleri geri dönebilmektedir. Yüksek 

ihtimalle merkezi sinir sistemindeki hasar n geri dönü ümsüz oldu u evre, tiz 

sesle a lama, belirgin retrokollis, beslenememe, apne, opistotonus, ate , derin 

stupor-koma, bazen konvulziyon ve koma ile karakterize oldu u dönemdir (22, 

93).  

Kernikterusun klinik özellikleri ve dönemlere göre bulgular unlard r 

(94): 
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 Akut dönem: 

 Faz 1: lk 1-2 gün- Emmede azalma, stupor, hipotoni ve nöbet  

 Faz 2: lk hafta ortas - Ekstansör kaslarda tonus art , opistotonu, ate  

 Faz 3: lk haftadan sonra- Hipertoni 

 

 Kronik dönem:  

 Birinci y l: Hipotoni, tendon reflekslerinde art , tonik ense refleksi ve 

motor becerilerde gerileme olmas  

 Bir y ldan sonra: Hareket bozukluklar  (koreatetoz, tremeor, ballismus), 

yukar  bak  felci ve nörosensoryal i itme kayb  olmas  (94). 

 

 2.6. Yenido an Sar n Tan  ve De erlendirilmesi 

 Bebekteki sar k varl kland lm  bir odada cilt ve cilt alt  dokunun 

rengini ortaya ç karacak kadar cilde parmakla bast rarak soldurulmas yla muayene 

edilebilir. STB miktar n 4 mg/dl alt ndaki de erlerde sar k fark edilemez. Total 

serum bilirubin de erindeki art  ba tan aya a do ru (sefalo-kaudal) yay lan 

sar kla birliktedir, yani yüzden gövdeye ve ekstremitelere, en sonunda ayak 

taban  ve avuca yay m olur (126). Sar n yay na bakarak bilirubin 

düzeyleri tahmin edilebilir; yüz 5 mg/dl, gö sün yukar ndaysa 10 mg/dl, kar nda 

ise 12 mg/dl, avuç içi ve ayak taban  dahil ise >15 mg/dl oldu u söylenebilir (95). 

Ciltte gözlenen sar n meme ba  seviyesinin alt nda olmas  halinde fizik 

bulgular ve bilirubin düzeyi aras ndaki ili kinin güvenilirli inin azald  

belirtilmi tir. Meme ba  seviyesinin üzerinde ise TSB 12 mg/dl alt nda 

oldu undan bahsedilebilir (96, 97). 

Sar kl  bir yenido anda öykünün önemi büyüktür. Do um anamnezi, 

antenatal ve perinatal bak m, beslenme ekli ve miktar  mutlaka 

de erlendirilmelidir. Anne, baba veya karde lerden birinde sar k öyküsü olan 

yenido anlar n, herediter hastal klar veya kan grubu uygunsuzlu u, anne sütü 

sar  ve metabolik hastal klar yönünden incelenmesi gerekir. Annenin gebelik 

döneminde geçirmi  oldu u sitomegalovirüs, rubella, toksoplazmozis gibi 

enfeksiyonlar ile diyabet, preeklampsi gibi durumlar sorgulanmal r. Sar k 

nedeni ara rken laboratuar incelemelerinden yararlan labilir. Fakat yap lan 
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tüm laboratuar çal malar na ra men sar kl  bebeklerin %95’inde sebep 

bulunamaz (98). 

Fizik muayenede patolojik sar n bilinen sebeplerini tan mlamak için 

gereken bulgulara odaklanmal , solukluk, hepatosplenomegali, pete i, ekimoz, 

hematom, tart  kayb , dehidratasyon de erlendirilmelidir. Sar k taramas nda 

inspeksiyona göre transkutanöz bilirubinometreler daha iyi sonuç vermektedir. 

Transkütanöz bilirubin ölçümü 35. haftadan büyük do an yenido anlarda ve 

bilirubin seviyesinin 15 mg/dl’den az oldu u de erlerde yarar sa lar. Ancak 

fototerapi veya kan de imi karar  gereken durumlarda serum total bilirubin 

miktar n ölçülmesi gerekmektedir (22). 

Bilirubin üretimiyle CO üretimi aras nda birebir ili ki oldu undan, total 

bilirubin üretiminin incelenmesi, karboksihemoglobin (COHb), akci erden CO 

at  ve end-tidal CO seviyesi ile tespit edilebilir. Bilirubin üretimi indeksli 

olarak end-tidal CO ölçümünün hemoliz olup olmad  ve ciddi hiperbilirubinemi 

geli ip geli meyece ini tahminde yüksek tahmin de erine sahip oldu u son 

llarda yap lan bir çal mada belirtilmi tir (99). Yenido an sar n ilk 

de erlendirmesi yenido an n ya na göredir (22). 

APA, gebelik haftas  35 haftan n üzerinde olan sar kl  bebeklerde 

laboratuar incelemelerinin hangi durumlarda yap lmas  gerekti ini belirten bir 

klavuz yay nlam r. (Tablo 2.) 
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Tablo 2: Sar kl  bebeklerde laboratuar incelemesi: APA önerileri 2004 

Endikasyon De erlendirme 
o Sar n ilk 24 saatte ortaya 

kmas  
o Ya a göre yüksek bilirubin 

de eri 

o TcB* ve/veya TSB ölçümü 
o TcB* ve/veya TSB ölçümü 

o Fototerapi al yorsa veya TSB 
zl  yükseliyorsa, hikaye ve 

fizik muayene ile 
aç klanam yorsa 

 
 
 

o er kord kan ndan al nmad ysa 
kan grubu ve direkt coombs testi 

o Tam kan say  ve periferik 
yayma de erlendirmesi 

o Direkt bilirubin ölçümü, 
Retikülosit say , G6PDH ve 
yap labiliyorsa 
ETCOc**bak lablir 

o TSB ölçümlerini bebe in ya na 
göre 4-24 saat aral klarla 
tekrarlanmas   

  
o TSB de erinin kan de im 

düzeylerine yükselmesi veya 
fototerapiye yan t vermemesi 
durumunda  

o Retikülosit say , G6PD, 
albümin ve yap labiliyorsa 
ETCOc** yap lmal  

o Direkt ( konjuge) bilirubin 
yüksekse 

o drar incelemesi ve idrar kültürü 
al nmas , e er hikaye ve fizik 
muayene destekliyorsa sepsis 
yönünden de erlendirilmesi 

o Sar k 3 haftadan uzun 
sürmü se veya bebek hasta ise 

o Total ve direkt bilirubin ölçümü 
o er direkt bilirubin yükselmi  

ise kolestaz nedenleri yönünden 
ara lmas  

o Galaktozemi ve tiroid tarama 
sonuçlar n kontrol edilmesi ve 
bebe in hipotiroidizm bulgular  
aç ndan de erlendirilmesi  

*Transkutan bilirubin  

** Ekspirasyon havas ndaki karbonmonoksit düzeyi 

Taburculuk Sonras  Takiplerin Programlanmas  (22) 

Tüm bebekler sar n varl  veya yoklu u aç ndan de erlendirilmek 

üzere taburcu edildikten sonra ilk birkaç gün içinde deneyimli bir sa k personeli 

taraf ndan muayene edilmelidir (Tablo 3).  
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Tablo 3: Yenido anlar n taburcu edilme saatine göre kontrol zaman  (22) 

Taburcu saati  Kontrol Zaman  (st) 

24 saatten önce 72   saat 

24 saat ve 47,9 saat aras  96   saat 

48-72 saat aras  120 saat 

 

 Hiperbilirubinemi Önlenmesi 

Tüm gebelere kan grubu tayini ve izoimmün antikor tayini yap lmal r. 

er do um öncesi dönemde test yap lmad ysa; Rh (-) anne bebeklerinde kordon 

kan nda kan grubu ve direkt coombs testi bak lmal r. Ayr ca Rh (-) annelerde 

Rh duyarl la mas  önlemek için anti-D immunglobulin kullan lmal r. 

Hiperbilirubinemi riski olan bebekler tan nmal  ve yak n takip edilerek fototerapi 

ihtiyac  old unda tedavi edilmelidir (8). Gebelik haftas  35 hafta ve sonras nda 

do an hiperbilirubinemili yenido anlar n izlemi için öneriler tablo 4’te 

gösterilmi tir (100). 

 

Tablo 4: Gebelik haftas  35 hafta ve sonras nda do an hiperbilirubinemili 

yenido anlar n izleminde öneriler (100) 

 Ba ar  emzirme desteklenmeli ve geli tirilmeli 
 Hiperbilirubinemi de erlendirmesi ve tan mlanmas  için bir protokol 

olmal  
 lk 24 saatte sar k geli en yenido anlar n serum TSB ya da transkutanöz 

bilirubin düzeyleri ölçülmeli 
 Sar n derecesini gözle tahmin etmek özellikle koyu renkli bebeklerde 

yan ltabilir 
 Tüm bilirubin düzeyleri, bebeklerin postnatal ya na göre yorumlanmal  
 Gebelik haftas  38. haftadan küçük do an, özellikle anne sütüyle beslenen 

bebeklerde hiperbilirubinemi geli me riski daha yüksektir ve yak n izlem 
gerekir 

  Ciddi hiperbilirubinemili riski aç ndan bütün bebekler sistematik olarak 
de erlendirilmeli 

 Taburculuk zaman na ve risk de erlendirmesine göre uygun izlem 
sa lanmal  

 

 2.7. Yenido an Sar klar nda Tedavi  

Yenido an sar klar n tedavisindeki temel amaç santral sinir sisteminde 

bilirubin toksisitesi nedeniyle olu abilen kal  bozukluklar  engellemektir. 
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Yenido an n ya , maternal ve gestasyonel öyküsü, fizik muayene, total bilirubin 

de eri ve yükselme h  tedaviye ba lamadan önce belirlenmelidir. Fakat hangi 

tedavilerin, hangi bilirubin düzeylerinde uygulanmas  gereklili i günümüzde net 

olamam r (101, 102). Hiperbilirubineminin toksik etkilerini inceleyen eski 

çal malar n ço unda hemolitik hastal  olan yenido anlar de erlendirilmi tir. 

Hemoliz varken bilirubin de erinin 20 mg/dl’den fazla olmas  durumunda artm  

kernikterus riski vard r (103). Bu gözlem ciddi hiperbilirubinemisi olan bütün 

yenido anlarda exchange yap lmas na sebep olmu tur. Ancak yak n tarihli 

hemolizi olmayan term bebeklerin daha yüksek serum bilirubin seviylerinde zarar 

görmedi i saptanm r (102). Ciddi yenido an sar n geli iminin önlenmesi 

için ulusal tarama program n etkinli inin de erlendirildi i çal mada, tek bir 

bilirubin düzeyinin e ik de er olarak verilmesinin mümkün olmad , do um 

haftas  ve saat spesifik bilirubin nomogram n kullan lmas n daha uygun 

olaca  belirtilmi tir (104). 

Hiperbilirubinemi 3 yolla tedavi edilebilir (8). Bu tedavi yöntemleri; 

 1- Fototerapi: Bilirubini karaci er konjugasyon sistemine gerek duymayan 

ürünlere dönü türür. Bu ürünler daha fazla metabolize olmadan idrar ve safra ile 

at r. 

 2-  Kan de imi: Mekanik olarak bilirubini temizler 

 3- Farmakolojik ajanlar: Hem’in parçalanmas n ve bilirubin üretimini 

önleyerek, bilirubini temizleyen normal metabolik yollar  h zland r ya da 

bilirubinin enterohepatik dola  azalt r. 

 

 2.7.1. Fototerapi 

Fototerapinin hiperbilirubinemi üzerine etkisi ilk olarak 1956 y nda 

ngiltere’de Miss. J. Ward taraf ndan sorumlu hem ire olarak çal  prematüre 

servisinde rastlant sal olarak farkedilmi tir. Bebeklerin aç k havada güne e maruz 

kalmalar  takiben vücudun güne nlar yla temas eden bölgelerde sar n 

azald , o yerlerin beyazla  farkeder. Cremer ve arkada lar  taraf ndan 

1958’de bu konudaki ilk t bbi yay n yap lm r (106). Ancak 1968 y nda Lucey 

ve arkada lar n fototerapinin yenido an sar  tedavisindeki güvenilirli i ve 

etkinli i konusunda yay n yapmalar ndan sonra yayg n olarak kullan lm r (16). 
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Bilirubin fototerapi ile daha az lipofilik olan foto-ürünlere dönü türülerek 

detoksifiye olur. Bu yolla dönü üme u rayan bilirubin karaci erin konjugasyon 

sisteminden kurtulur ve daha fazla metabolik olaylar gerekmeden ekskrete olur. 

 adsorbe eden bilirubin fotoizomerlerine çevrilir. Fototerapinin etkili 

olabilmesi için deriyi en fazla geçen 450-520 nm dalga boyundaki mavi-ye il k 

gerekmektedir (106). zomerlere dönü üm; foto-oksidasyon, konfigürasyonel 

izomerizasyon ve yap sal izomerizasyon ekilde olur. Foto-oksidasyon; in vitro 

ortamda epey etkiliyken, sa kl  bir yenido andaki etkisi çok k tl r. Bilirubin 

eliminasyonu ço unlukla konfigürasyonel izomerizasyon yolu ile olmaktayken, 

esas olarak lumirubin denen yap sal izomer yap  ile fototerapi etkinli i aras nda 

yak n ili kli vard r. I k spektrumu ve n total dozu lumirubin olu um h  da 

belirlemektedir (106, 107). Lumirubin olu umu ye il k kullan nda daha 

fazlayken, özel mavi floresan lambalar günümüzde en çok kullan lan k 

kayna r. Sar n nedeni, k enerjisi, k kayna n bebe e yak nl , 

bebe in fototerapi uygulanan vücut alan , fototerapiye ba lanan serum bilirubin 

seviyesi  fototerapi dozunu ve etkinli ini belirleyen öteki faktörlerdir (22). 

Fototerapinin aral klarla m  yoksa  devaml  uygulanmas  konusunda fikir 

birli i yap lamam r. Fakat yayg n yakla m total serum bilirubin seviyesinde 

etkili bir dü  sa lanana kadar yo un ve devaml  fototerapiye devam edilmesidir. 

Fototerapi için hastaneye yat lan ve gestasyon ya  35 haftan n üzerinde olan 

bebeklerde yo un fototerapi ile ilk 24 saatte %30-40 aras nda azalma saptan r. Bu 

yöntemde en belirgin azalma ilk 4-6 saatte olurken, minimum 0,5-1 mg/dl/saat 

azalma beklenmektedir. Standart fototerapiyle ilk 24 saatte %6-20 aras nda 

azalma saptan r (59). 

LED fototerapi en son kullan ma giren fototerapi yöntemidir. LED 

fototerapide lamba ömrü daha uzun ve k gücü daha fazlad r. Konvansiyonel 

fototerapiden daha etkili ve so uk k oldu undan deri de iklikleri ve deriden 

 kayb  riskinin daha az oldu u saptanm r (108). 

Fototerapi uygulamas n güvenilir oldu u biliniyorken; yan etki olarak 

villöz hasara ba  geçici laktoz intolerans , diyare, insensibl s  kayb nda artma,  

geçici retinal dejenerasyon, lumirubinin at lamamas na ba  bronz bebek 
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sendromu, geçici cilt de iklikleri, hipokalsemi, trombositopeni görülebilir (109, 

110). 

 

 2.7.2. Exchange  

Kan de imi tekni i ilk kez Wallerstein taraf ndan ortaya ç karken, Rh 

uygunsuzulu u nedeniyle meydana gelen hiperbilirubinemiyi kontrol etmek ve 

kernikterusu önlemek için 1951 y nda Diamond ve arkada lar  taraf ndan 

uygulanan ilk tedavi eklidir (111). Exchange ile bilirubin seviyesini dü ürmekle 

beraber, hemolizle olu an anemiyi düzeltmek, maternal antikorlar  uzakla rmak, 

üzerine antikor ba  eritrositleri ve di er toksik maddeleri temizlemek de 

mümkündür. Hemolitik durumlarda, TSB de eri h zl ca artt nda, ciddi anemi 

oldu unda ve yo un fototerapi tedaviye ra men bilirubin de erinde azalma 

olmad nda kan de imi önerilmektedir (97, 112, 113). 

Kan de imi s ras nda bilirubin ekstravasküler alandan plazmaya çekilir 

ve ekstravasküler alan ile plazmada bulunan bilirubin aras ndaki k smi denge 

devaml  sa lanmaktad r. Çift hacim kanla yap ld nda (160-170 cc/kg) 

eritrositlerin %85’i de tirilmektedir. Kan de imi sonras nda serum bilirubin 

de eri kan de imi öncesinin %45’i kadarken 30-60 dk içinde tekrar denge 

olu ur ve serum bilirubini artarak (rebound etki) kan de imi öncesi de erlerin 

%60’ na ula r (113, 114). Exchange için seçilecek kan grubu hemolitik hastal n 

çe idine göre belirlenir. Rh uyu mazl  olanlarda, ABO grubu uygun Rh negatif 

kan verilir. ABO uyu mazl  olanlarda ise O grubu bebe in Rh grubuna uygun kan 

verilir (97, 112, 113). 

Kan de iminin %1-2 mortalite ve % 2-12 oran nda komplikasyona 

(trombositopeni, nekrotizan enterokolit, siyanoz,  portal ven trombozu,  hipotermi, 

elektrolit bozuklu u, enfeksiyon, apne) neden oldu u bildirilmi tir (115,116).  

Exchange yap lmas  gereken vaka say ; Rh uygunsuzlu u vakalar n 

azalmas , fototerapinin etkin kullan , hemolitik hastal klarda Rhogam ve 

intravenöz immünglobulin (IVIG) kullan  belirgin olarak azaltm r (104, 117, 

118). 
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 2.7.3. Farmakolojik Tedavi 

Farmakolojik ajanlar n etkileri bilirubin konjugasyonunu h zland rarak 

(fenobarbital, kolorokin, klofibrat), bilirubin yap  önleyerek (kalay veya 

çinko protoporfirini; hem oksijenaz inhibisyonu) veya enterohepatik dola  

engelleyerek (agar, aktif kömür, kolestramin) olmaktad r (119, 120). 

Fenobarbital; hepatik enzim uyar lar ndan en etkili olan r. Bilirubinin 

dola mdan al nmas , hepatosit içerisinde ba lanma ve depolanmas , glukronik 

asitle konjugasyonu, safraya ekskresyon safhalar na etkilidir. Be  gün boyunca 5 

mg/kg/gün dozda verilir. Etkisi üçüncü günde ba lar, maksimum etki 5. günde 

görülür (13, 45).  

Rh immünizasyonu olan yenido anlara do umdan hemen sonra yüksek 

doz (0,5-1 gr/kg) intravenöz immünglobulin (IVIG)  uygulanmas  maksimum 

bilirubin düzeylerini dü ürmekte ve bilirubinin yükselme h  da yava latarak 

kan de imi ihtiyac  azaltmaktad r. IVIG kullan n, ABO uygunsuzlu u 

vakalar nda da yararl  olabilece i bildirilmi tir (6). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çal mada 1 Ocak 2016 ve 30 Haziran 2017 aras ndaki süre içerisinde, 

Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa  ve Hastal klar  Yenido an 

Klini i’nde, hiperbilirubinemi tan yla takip ve tedavi edilen 240 yenido an 

bebek  retrospektif olarak incelendi. Çal ma Dicle Üniversitesi etik kurul 184 

no’lu say  13.10.2017 tarihli onay  al narak gerçekle tirildi. 

 

3.1. Vakalar n Özellikleri  

Çal ma grubunu; 

1- Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Kad n Hastal klar  ve Do um 

klini inde do up, Çocuk Sa  ve Hastal klar  Yenido an  klini i taraf ndan 

izlenip, sar k   nedeniyle yat lan yenido anlar, 

2- Bir sa k kurulu undan hastanemize  yenido an sar  nedeniyle sevk 

edilerek yat lan yenido anlar, 

3- Ba ka bir sa k kurulu unda do up, Çocuk Sa  ve Hastal klar  

Poliklini imize ba vurup  sar k nedeniyle yat lan bebekler, 

Belirtilen süre içerisinde klini imize yat lm  hastalar n dosyalar ndan  

yenido an sar  tan  alm  bebek say  tespit edildi. Bu hastalarla ilgili 

bilgilere klini imizde düzenli olarak tutulan  epikriz ve kay tlar ndan ula ld . Her 

olgu için bir form doldurularak  a daki bilgiler kaydedildi. 

1. Anne ya  

2. Anne kan grubu ve subgrup antijenleri 

3. Anne baba akrabal  

4. Kaç nc  gebelikten oldu u 

5. Do um ekli 

6. Cinsiyeti  

7. Do um yeri  

8. Yat  ya  

9. Yat  süresi  

10. Hemogram  

11. Biyokimya  

12. Bebek kan grubu ve subgrup antijenleri 
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13. DCT  

14. IVIG tedavisi verilip-verilmedi i 

15. Kan de imi yap p-yap lmad  

Olgular n tümünde hemogram biyokimya, bebekte DC testi, anne ve bebek 

kan  grubu,  anne  ve  bebekte  kan  subgruplar na  (D^4+,  C,  E,  c,  e  C^w,  Kell)  

bak ld . Annede D^4+, C, E, c, e C^w, Kell antijeni negatif, bebekte D^4+, C, E, 

c, e C^w, Kell antijeni pozitif olmas  subgrup uygunsuzlu u olarak 

de erlendirildi. Rh negatif anneden do an bebeklerin kan grubunun Rh pozitif 

olmas  durumunda Rh uygunsuzlu u, anne kan grubu O bebek kan grubu A 

olmas  durumu OA uygunsuzlu u, anne kan grubu O bebek kan grubu B olmas  

durumu OB uygunsuzlu u olarak adland ld . 

Direkt Coombs Testi; Aglitünasyon yöntemi ile bak lan tetkik için 

EDTA’l  tüpe al nan kandan çal ld . Kuru tüpe 1ml dilüent (Tav an anti-Ig G ve 

monoklonal anti-C3d içeren solüsyon), üzerine 10 mikrolitre EDTA’l  tüpe al nan 

kandan pipetlendi. Böylece % 8’lik eritrosit süspansiyonu haz rland . Liss-coombs 

kart na 50 mikrolitre pipetlendi.10 dakika santrifüj edildikten sonra pozitif veya 

negatiflik durumu de erlendirildi. 

Kan Grubu Tayini; EDTA’l  tüpe al nan kandan çal ld . Kuru tüpe ID- 

dilüent 2 solüsyonundan 1 bas m (0,5 ml) konulup üzerine 25 mikrolitre EDTA’l  

tüpe al nan kandan ilave edildi. Böylece % 5’lik eritrosit süspansiyonu haz rland . 

Monoklonal kartlara (Ortho) 25 mikrolitre %5’lik eritrosit süspansiyonundan 

pipetlendi. 10 dakika santrifüje edildikten sonra de erlendirildi. 

Tam  kan  say  (BK,  HBG,  HTC,  MCV,  MVH,  MCHC,  PLT,  RDW);  

CELL-DYN Ruby modeli ile yap ld . 

Total Bilirubin, ndirekt Bilirubin, Direkt Bilirubin Ölçümü; Al nan venöz 

kan örneklerinden enzimatik yöntemle Architect c16000 otoanalizatör cihaz  

kullan larak tayin edildi. 

Çal maya al nan yenido anlardan elde edilen veriler de erlendirilirken 

istatiksel analizler için ‘Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for 

Windows v17.0.0’ program  kullan ld . Elde edilen veriler de erlendirilirken 

tan mlay  istatistiksel metodlar n (ortalama, standart sapma) yan  s ra niceliksel 

verilerin kar la lmas nda normal da m gösteren parametrelerin gruplar aras  
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kar la lmas nda Student t testi ve normal da m gösteren  parametrelerin 

gruplar aras  kar la lmas nda Mann Whitney U testi kullan ld . Gruplar 

aras ndaki yüzde oranlar n kar la lmas  Chi-square testi ile yap ld . Tüm 

testlerde p < 0,05 de erleri istatistiksel olarak anlaml  kabul edildi.  
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 4. BULGULAR 

 4.1. Olgular n Genel Özellikleri   

Sar  olan 240 bebekten, 79’unda (%32) subgrup uygunsuzlu u 

saptand .  Subgrup uygunsuzlu u olan olgular n   %44,3’ü k z, %55,7’si erkek, % 

63,6’s  normal spontan vaginal yol (NSVY) %36,4’ü sezaryen (C/S) ile do um 

gerçekle mi ti. Annelerin %16,45’i primipar, %83,55’i multipar idi. Olgular n 

%20,3’ü hastanemizde do mu  ve %79,7’sinin do umu d  merkezde 

gerçekle mi ti. Uygunsuzluk saptanan olgular n %30,8’inde anne ve baba 

aras nda akrabal k vard  (Tablo 5). Ortalama yat  ya  4,52± 3,28 gün, do um 

rl klar  2921,22 ± 602,41 gram, ortalama yat  süresi 7,71±5,1 gün, ortalama 

gestasyon ya  37,63±2,29 haftayd , olgular n annelerinin ortalama ya  29,65 ± 

6,94 y l olup, olgular n ortalama  Hb düzeyi 15,06 ± 3,7 g/ dl idi. Ortalama total 

bilirubin düzeyi 21,17  ± 5,98 mg/ dl idi. Ortalama indirekt bilirubin düzeyi 20,34 

± 5,79 mg / dl (Tablo 6). 

 

Tablo 5: Subgrup uygunsuzlu u olan olgular n genel özellikleri oran  

 n % 

Cinsiyet  

Erkek / K z 

44/35 %55,7 / %44,3 

Do um ekli  

NSVY / C-S  

49/28 %63,6 / %36,4 

Anne   

Primipar / multipar 

13/66 %16,45/ %83,55 

Do um yeri  

Hastanemiz/ D  merkez 

16/63 %20,3 / %79,7 

Anne baba akraba 24 % 30,8 
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Tablo 6: Subgrup uygunsuzlu u olan olgular n genel özellik ortalamalar  

N: 79 Ortalama± SS 

Ortalama yat  ya  (gün) 4,52± 3,28 

Do um a rl  (gram ) 2921,22 ± 602,41 

Ortalama yat  süresi (gün) 7,71±5,1 

Gestasyon ya  (hafta) 37,63±2,29 

Anne ortalama ya  (y l) 29,65 ± 6,94 

Ortalama  Hb düzeyi (g/ dl) 15,06 ± 3,7 

Ortalama total bilirubin düzeyi (mg / dl)  21,17  ± 5,98 

Ortalama indirekt bilirubin düzeyi (mg / dl)  20,34 ±  5,79 

 

Çal mam zda sar  olan 240 bebekten, 79’unda (%32) subgrup 

uygunsuzlu u saptand . Subgrup uygunsuzluklar tek ba na ve di er subgrup 

uygunsuzluklarla birlikte görüldü. Subgrup uygunsuzluklar  içerisinde en s k 

görülen %13,8 ile (D^4+)+(C) birlikteli i iken, tek ba na (E) uygunsuzlu u %8,8 

ve (c) uygunsuzlu u %8,2 s kl kta görüldü. Ancak tüm subgrup uygunsuzluklar  

beraber de erlendirildi inde (C) uygunsuzlu u tek ba na ve di er subgrup 

uygunsuzluklarla beraber olmak üzere toplamda 34 olguda (%43) görülerek en s k 

uygunsuzluk olarak saptand . Ayn ekilde (D^4+) uygunsuzlu u da tek ba na ve 

di er olgularla birlikte görülerek toplam 28 vakada (%35)  saptand . Ayr ca (E) 

uygunsuzlu u da tek ba na ve di er olgularla birlikte 26 olguda (%33) saptand . 

Tek ba na (C^w) uygunsuzlu u hiç saptanmad . Sadece bir tane saptanan üç 

subgurp uygunsuzluk içerisinde ( D^4+)+(C)+( C^w ) görüldü. Olgular tek ba na 

ve di er subgrup uygunsuzluklar yla beraber görülme s kl  ve subgrup 

uygunsuzluk içerisindeki oranlar  tablo 7’de gösterildi. Elde edilen veriler tüm 

hiperbilirubinemili hastalara göre bak ld nda 34 olgu olan  (C) uygunsuzlu u 

tüm sar kl  hastalar n % 14,1’inde, 28 vaka (D^4+) uygunsuzlu u % 11,6’s nda, 

26 vaka olan (E) uygunsuzlu u ise %10,8’inde saptand .  
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Tablo 7: Subgrup uygunsuzluklar  içerisinde, subgrup uygunsuzlu u olan 

vakalar n tek ba na ve birlikte görülme s kl   

Uygunsuzluk                   n            % 

D^4+                   1            % 1,3 

C                   9            % 11,4 

E                   14            % 17,7 

c                   13            % 16,5 

e                   2            % 2,5 

C^w                   0             0 

Kell                   3            % 3,8 

(D^4+) + (C)                   22            % 27,8 

(E)+( c )                   8            % 10,1 

(D^4+ )+ (E)                   4            % 5,1 

(C) + (e)                   1            % 1,3 

(C)+(Kell)                   1            % 1,3 

(D^4+ )+( C )+(C^w)                   1            % 1,3 

                   79            %100 

 

Subgrup uygunsuzlu u olan vakalar n %62’sinde DC testi negatifli i 

saptan rken, %38’inde DC testi pozitifli i saptand . (D^4+)+(C) birlikteli i 

görülen 22 vakan n %59,1’inde DC testi pozitifli i saptand . Bu tüm subgrup 

uygunsuzlu u saptanan vakalar n % 16’s  olu turmaktad r. Sadece birer olgu 

olan  (D^4+)+(C)+(C^w)  beraberli i  ve  tek  ba na  (D^4+)  uygunszulu unda  DC  

testi  %100 pozitif saptand . Çal mam zda Kell  uygunsuzlu u görülen 3 olgunun 

tamam nda ve sadece birer olgu olarak tespit edilen (C+Kell), (C+e) 

beraberliklerinde de DC testi %100 negatif saptand .  DC testi pozitifli i 1-4 

poziflik olarak derecelendirilmi  olup subgrup uygunsuzluklar n DC testi ile 

ili kisi  tablo 8’de gösterildi.  
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Tablo 8: Subgrup uygunsuzluklar  içerisinde, uygunsuzluk DC testi ili kisi 
Uygunsuzluk Negatif 

n-(%) 

Bir pozitif 

n-(%) 

ki pozitif 

n-(%) 

Üç pozitif 

n-(%) 

Dört pozitif 

n-(%) 

n 

D^4+ 0 0 0 1/1 (%100) 0 1 

C 6/9 ( % 66,7) 1/9( 11,1) 0 0 2/9(%22,2) 9 

E 11/14(%78,58) 2/14(%14,28) 0 0 1/14(%7,14) 14 

c 9/13(%69,2) 1/13(%7,7) 2/13(%15,4) 1/13(%7,7) 0 13 

e 1/2(%50) 0 0 0 1/2(%50) 2 

C^w 0 0 0 0 0 0 

Kell 3/3 ( %100 ) 0 0 0 0 3 

(D^4+) + (C) 9/22(%40,9) 0 2/22(%9,1) 5/22(%22,7) 6/22(%27,3) 22 

(E)+( c ) 5/8(%62,5) 1/8(%12,5) 0 0 2/8(%25) 8 

(D^4+ )+ (E) 3/4(%75) 0 0 0 1/4 (%25) 4 

( C ) + (e) 1/1(%100) 0 0 0 0 1 

( C )+(Kell ) 1/1(%100) 0 0 0 0 1 

(D^4+)+(C)+ 

(C^w) 

0 0 0 1(%100) 0 1 

 49/79- 

(%62) 

5/79- 

(%6,3) 

4/79- 

(%5,13) 

8/79- 

(%10,12) 

13/79- 

(%16,45) 

79 

 

Vakalar n tümüne fototerapi uyguland . Uygunsuzluk saptanan olgular n % 

83,5’inde kan de imine gerek duyulmad . Subgrup uygunsuzlu u olan olgular n 

%16,5’ine kan de imi uyguland . (D^4+)+(C) birlikteli i olan uygunsuzluk 

grubunun %40,9’una kan de imi yap ld  ve bu kan de imi yap lan tüm  

olgular n %69’unu olu turmaktayd . Birer vaka olarak saptanan (D^4+),  (C+e ) 

beraberli i, (C+Kell) beraberli i, (D^4+)+(C)+(C^w) beraberli i ve tek ba na 

görülen (e), (c) uygunsuzlu ununda %100 kan de imine gerek duyulmad  

(Tablo 9). 
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Tablo 9: Subgrup uygunsuzluklar  içerisindeki uygunsuzluk kan de imi s kl  

Uygunsuzluk  Kan De im 

yap lmayan 

n-(%) 

Kan De im 

yap lan 

n-(%) 

n 

D^4+ 1/1(%100) 0 1 

C 8/9 ( % 88,9) 1/9 ( % 11,1 ) 9 

E 13/14 (%92,9) 1/14 (%7,1 ) 14 

c 13/13 (% 100 ) 0 13 

e 2/2(%100) 0 2 

C^w 0 0 0 

Kell 3/3 ( %100 ) 0 3 

(D^4+) + (C) 13/22(%59,1) 9/22(%40,9) 22 

(E)+( c ) 7/8(%87,5) 1/8(%12,5) 8 

(D^4+ )+ (E) 3/4(%75) 1/4(%25) 4 

( C ) + (e) 1/1(%100) 0 1 

( C )+(Kell ) 1/1(%100) 0 1 

(D^4+)+(C)+(C^w) 1/1(%100) 0 1 

 66/79-(%83,5) 13/79-(%16,5) 79/79-%100 

 

Subgrup uygunsuzluk görülen vakalar n % 24,1’inde IVIG tedavisi verildi. 

%75,9’unda di er tedavi yöntemleri uyguland . (D^4+)+(C) birlikteli i olan 

uygunsuzluk grubunun %50’sine IVIG verildi ve bu IVIG verilen tüm olgular n 

%57,8’ini olu turmaktayd  (Tablo 10). 
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Tablo 10: Subgrup uygunsuzlu u ve IVIG tedavisinin, subgrup uygunsuzluklar  

içerisindeki s kl   

Uygunsuzluk IVIG tedavisi 
almayan 

n-(%) 

IVIG tedavisi alan 
n-(%) 

n 

D^4+ 1/1(%100) 0 1 
C 7/9 ( % 77,8) 2/9 ( % 22,2 ) 9 
E 12/14 (%85,7) 2/14 (%14,3 ) 14 
c 12/13 (% 92,3 ) 1/13 (%7,7) 13 
e 2/2(%100) 0 2 
C^w 0 0 0 
Kell 3/3 ( %100 ) 0 3 
(D^4+) +(C) 11/22(%50) 11/22(%50) 22 
(E)+( c ) 6/8(%75) 2/8(%25) 8 
(D^4+ )+ (E) 3/4(%75) 1/4(%25) 4 
( C ) + (e) 1/1(%100) 0 1 
( C )+(Kell ) 1/1(%100) 0 1 
(D^4+)+(C)+(C^w) 1/1(%100) 0 1 

 60/79-(%75,9) 19/79-(%24,1) 79 

 

Subgrup uygunsuzlu u tespit edilen 79 olgu, ABO ve Rh uygunsuzlu u 

beraberli i aç ndan de erlendirildi ve 79 olgunun %35,4’ünde sadece subgrup 

uygunsuzlu u oldu u, 79 olgunun %34,2’sine OA-OB uygunsuzlu u ve 

%35,4’ine Rh uygunsuzlu u e lik etmekteydi. OA-OB ve Rh uygunsuzlu una 

baz  olgularda sadece bir subgrup uygunsuzlu u, baz lar na da birden fazla 

subgrup uygunsuzlu u e lik etti i saptand . Bu birlikteli in oldu u vakalar n 

%5’inde subgrup uygunsuzlu una hem ABO uygunsuzlu u hem de Rh 

uygunsuzlu u e lik etti i saptand . 28 vakada  görülen  Rh uygunsuzlu una en s k 

lik eden subgrup uygunsuzlu u 15 vaka (%53) ile (D^4+)+(C) birlikteli i  iken, 

tüm Rh uygunsuzlu u olan vakalarda toplamda 24 (%87,5) vakada C 

uygunsuzlu u ve 24 (%87,5) vakada (D^4+) uygunsuzlu u saptand . ABO 

uygunsuzlu una e lik eden subgrup uygunsuzluk vakalar nda; anne kan grubu O 

ve bebek kan grubu A olan 4 vaka ile anne kan grubu O ve bebek kan grubu B 
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olan 4 vaka olmak üzere toplamda 8 (%29,6) vakada E uygunsuzlu u ABO 

uygunsuzlu una en s k e lik eden subgrup olarak belirlendi. Rh ve ABO 

uygunsuzlu una e lik etmeyen, sadece subgrup uygunsuzlu u olan 28 olgudan 

9’u (%32,1)  (c) subgrup uygunsuzlu u olarak tek ba na en fazla görülmekteydi. 

Bu ayn  zamanda subgrup uygunsuzlu u saptanan 79 olgunun %11,4’ünü 

olu turmaktayd . Ayr ca (E) uygunsuzlu u 6 (%21,4)  vakada tek ba na saptand . 

Tüm subgrup uygunsuzlu u saptananlar n %7,6 s  olu turuyordu. Tüm olgular 

içerisinde Sadece bir olgu olan (C)+(C^w)+(D^4+) uygunsuzlu u Rh 

uygunsuzlu uyla beraber oldu u saptand . (C^w) uygunsuzlu una tek ba na 

rastlanmad  (Tablo11). 

 

Tablo 11: Sadece subgrup uygunsuzlu unun ve subgrup uygunsuzlu u ile OA, 

OB ve Rh uygunsuzlu u birlikteli inin, subgrup uygunsuzluklar  içerisindeki 

görülme s kl  

Uygunsuzluk                          n % 
(OA)+(C)                         2             %2,53 
(OA)+(E)                         4             %5,1 
(OA)+(c)                         3             %3,8 
(OA)+(e)                         2             %2,53 
(OA)+(Kell)                         2             %2,53 
(OA)+(E)+(c)                         3             %3,8 
(OA)+(Rh)+(C)+(D^4+)                         2             %2,53 
(OB)+(C)+(e)                         1             %1,3 
(OB)+(E)                         4             %5,1 
(OB)+(c)                         1             %1,3  
(OB)+(E)+(c)                         1             %1,3 
(OB)+(Rh)+(C)                         1             %1,3 
(OB)+(Rh)+(C)+(D^4+)                         1             %1,3 
(Rh)+(D^4+)                         1             %1,3   
(Rh)+(E)+(D^4+)                         4             %5,1 
(Rh)+(C)+( C^w)+(D^4+)                         1             %1,3   
(Rh)+(C)                         3             %3,8  
(Rh)+(C)+(D^4+)                        15             %19 
C                         3             %3,8 
E                         6             %7,6 
c                         9             %11,4 
Kell                          1             %1,3 
(C)+(D^4+)                         4             %5,1 
(E)+(c)                         4             %5,1 
(C)+(Kell)                         1             %1,3    
                        79             %100 
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Subgrup uygunsuzluklar n DC testi ili kisi daha önce tablo 8’de gösterildi. 

Bu bölümde DC testi ili kisinin sadece subgrup uygunsuzlu u olan ve subgrup 

uygunsuzlu unun Rh ile OA-OB uygunsuzluklar na e lik etti i durumlarda nas l 

oldu u de erlendirildi. Daha öncede belirtildi i gibi DC testi negatifli i %62 

oran nda idi. DC testi %38 vakada ise pozitifti. DC testi pozitifli i 1’den 4’e 

kadar derecelendirildi. Subgrup uygunsuzlu uyla beraber Rh uygunsuzlu u 

görülen 28 olgunun %57,14’ünde DC testi pozitifti. Rh uygunsuzlu u görülen 

vakalar n %53’üne  en s k e lik eden subgrup uygunsuzlu u olan (D^4+)+(C) 

birlikteli inin %66,7 sinde, DC testi pozitifti ve bu de er DC testi pozitifli i olan 

30 olgunun %33,3’ünü olu turmaktayd . Rh uygunsuzlu una ve ABO 

uygunsuzlu una e lik etmeyen sadece subgrup uygunsuzlu u olan 28 olgunun 

%17’sinde DC testi pozitif saptand  ve bu de er tüm subgrup uygunsuzlar n 

%6,32’sini olu turmaktayd . Sadece subgrup uygunsuzlu u olan vakalar 

içerisinde en s k görülen (c) uygunsuzlu unun %88,9’unda DC testi negatif 

saptand . 

(OB)+(Rh) ve subgrup uygunsuzlu unun üçününde birlikte oldu u 2 

olguda da DC testi %100 negatif saptand . Subgrup uygunsuzlu uyla beraber OA 

ve OB uygunsuzlu u olan 27 vakan n %40,7’sinde DC testi pozitifti. 

(OA)+(Rh)+(C,D^4+) uygunsuzlu unun birlikte görüldü ü 2 olgunun %100 ünde 

DC testi pozitif saptand  (Tablo 12). 
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Tablo 12: Sadece subgrup uygunsuzlu u ve subgrup uygunsuzlu u ile OA, OB ve 

Rh uygunsuzlu u birlikteli inde DC testi ili kisi 
Uygunsuzluk Negatif 

n-(%) 
Bir pozitif 

n-(%) 
ki pozitif 
n-(%) 

Üç pozitif 
n-(%) 

Dört 
pozitif 
n-(%) 

n 

(OA)+(C) 1/2 (%50) 1/2 (%50) 0 0 0 2 
(OA)+(E) 3/4 (%75) 1/4(%25) 0 0 0 4 

(OA)+(c) 1/3 (%33,3) 1/3(%33,3) 1/3(%33,3) 0 0 3 

(OA)+(e) 1/2 (%50) 0 0 0 1/2 (%50) 2 
(OA)+(Kell) 2/2 (%100) 0 0 0 0 2 
(OA)+(E)+(c) 2/3 (%66,7) 0 0 0 1/3(33,3) 3 
(OA)+(Rh)+(C)+(D^4+) 0 0 0 2/2(%100) 0 2 

(OB)+(C)+(e) 1/1 (%100) 0 0 0 0 1 
(OB)+(E) 3/4 (%75) 1/4(%25) 0 0 0 4 
(OB)+(c) 0 0 0 1/1 %100) 0 1 
(OB)+(E)+(c) 0 1/1(%100) 0 0 0 1 
(OB)+(Rh)+(C) 1/1 (%100) 0 0 0 0 1 
(OB)+(Rh)+(C)+(D^4+) 1/1 (%100) 0 0 0 0 1 
(Rh)+(D^4+) 0 0 0 1/1(%100) 0 1 

(Rh)+ (E)+(D^4+) 3/4 (%75) 0 0 0 1/4(%25) 4 
(Rh)+(C)+(C^w)+(D^4+) 0 0 0 1/1 (%100 0 1 

(Rh)+(C) 2/3 (%66,7) 0 0 0 1/3 (%33) 3 
(Rh)+(C)+(D^4+) 5/15(%33,3) 0 1/15(%6,7) 3/15(%20) 6/15(%40) 15 

C 2/3 (%66,7) 0 0 0 1/3 (%33) 3 
E 5/6(%83,3) 0 0 0 1/6( 16,7) 6 
c 8/9(%88,9) 0 1/9(%11,1) 0 0 9 

Kell  1/1 (%100) 0 0 0 0 1 
(C)+(D^4+) 3/4 (%75) 0 1/4(%25) 0 0 4 
(E)+(c) 3/4 (%75) 0 0 0 1/4(%25) 4 
(C)+(Kell) 1/1 (%100) 0 0 0 0 1 
 49/79-

(%62) 
5/79-

(%6,3) 
4/79-

(%5,13) 
8/79-

(%10,12) 
13/79-

(%16,45) 
79 

 

Subgrup uygunsuzlu unun görüldü ü  13 vakaya kan de imi yap ld  

tablo 9’da gösterildi. Bu kan de imi uygulanan vakalar n burada sadece subgrup 

uygunsuzlu u olan, OA-OB ve Rh uygunsuzluklar  ile subgrup uygunsuzlu u 

birlikteli i de erlendirildi. Rh ve (D^4+)+(C) uygunsuzlu u saptanan olgular n 

%46,9’una kan de imi yap ld , bu birliktelik Rh–subgrup uygunsuzlu u 

vakalar n %25’ini olu turuken, tüm subgrup uygunsuzlu unun %8,8’ini ve kan 

de imi yap lan subgrup uygunsuzluklar n %69,2’sini olu turmaktayd . Rh ve 

ABO uygunsuzlu una e lik etmeyen sadece subgrup uygunsuzlu u olan vakalarda 
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(D^4+)+(C) birlikleli inin %50’sine kan de imi uygulan rken,  Rh ve ABO 

uygunsuzlu una e lik etmeyen sadece subgrup uygunsuzlu u olan; 4 vaka 

(E)+(c),  9 vaka  (c) ve 6 vaka (E) saf subgrup uygunsuzluklar n %100’üne kan 

de imi uygulanmad . Rh ve ABO uygunsuzlu una e lik etmeyen, sadece 

subgrup uygunsuzlu u saptananlar içerisinde 3 subgrup uygunsuzlu una kan 

de imi uyguland , bu de er saf subgrup uygunsuzlu u görülenlerin %10,7’sini 

olu tururken ve bu durum tüm olgular n %3,3’ünü olu turuyordu. OA 

uygunsuzlu una e lik eden subgrup uygunsuzlu u olanlardan sadece 2 olguya kan 

de imi uyguland  ve bu vakalar n ikisinde de (E) uygunsuzlu u mevcuttu, ayr ca 

OB uygunsuzlu una e lik eden subgrup uygunsuzluklar n hiçbirine kan de imi 

uygulanmad  (Tablo 13). 
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Tablo 13: Sadece subgrup uygunsuzlu unda ve subgrup ile OA, OB-Rh 

uygunsuzlu u birlikteli inde kan de im oran  

Uygunsuzluk Kan de imi 

yap lmayan 

n-(%) 

Kan de imi 

yap lan 

n-(%) 

n 

(OA)+(C) 2/2 (%100) 0 2 

(OA)+(E) 3/4 (%75) 1/4(%25) 4 

(OA)+(c) 3/3 (%100) 0 3 

(OA)+(e) 2/2 (%100) 0 2 

(OA)+(Kell) 2/2 (%100) 0 2 

(OA)+(E)+(c) 2/3 (%66,7) 1/3(%33,3) 3 

(OA)+(Rh)+(C)+(D^4+) 2/2 (%100) 0 2 

(OB)+(C)+(e) 1/1 (%100) 0 1 

(OB)+(E) 4/4 (%100) 0 4 

(OB)+(c) 1/1 (%100) 0 1 

(OB)+(E)+(c) 1/1 (%100) 0 1 

(OB)+(Rh)+(C) 1/1 (%100) 0 1 

(OB)+(Rh)+(C)+(D^4+) 1/1 (%100) 0 1 

(Rh)+( D^4+) 1/1 (%100) 0 1 

(Rh)+ (E)+(D^4+) 3/4 (%75) 1/4(%25) 4 

(Rh)+(C)+(C^w)+(D^4+) 1/1 (%100) 0 1 

(Rh)+(C) 3/3 (%100) 0 3 

(Rh)+(C)+(D^4+) 8/15(%53,3) 7/15(%46,7) 15 

C 2/3 (%66,7) 1/3(%33,3) 3 

E 6/6(%100) 0 6 

c 9/9(%100) 0 9 

Kell  1/1 (%100) 0 1 

(C)+(D^4+) 2/4 (%50) 2/4 (%50) 4 

(E)+(c) 4/4 (%100) 0 4 

(C)+(Kell) 1/1 (%100) 0 1 

 66/79-%83,5 13/79-%16,5 79 
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Daha önce Subgrup uygunsuzlu unun görüldü ü  19 olgunun tedavisinde  

IVIG kullan ld  tablo 10’da gösterildi. (Rh)+(D^4+)+(C) birlikteli inin %60’ na 

IVIG tedavisi verildi, bu tüm IVIG verilen olgular n %47’sini olu turmaktayd . 

ABO uygunsuzlu unun e lik ettti i toplamda 3 (%11,1) vakaya IVIG verildi i 

tespit edildi. Rh ve ABO uygunsuzlu una e lik etmeyen sadece subgrup 

uygunsuzlu u olan vakalar n 5 (%17,85) ’ine IVIG tedavisinin verildi i saptand  

(Tablo 14). 

 

Tablo 14: Subgrup uygunsuzlu unda ve subgrup ile OA,OB-Rh uygunsuzlu u 

birlikteli inde IVIG tedavisi s kl  

Uygunsuzluk IVIG tedavisi 
almayan 

n-(%) 

IVIG tedavisi alan 
n-(%) 

n 

(OA)+(C) 2/2 (%100) 0 2 

(OA)+(E) 4/4 (%100) 0 4 
(OA)+(c) 3/3 (%100) 0 3 
(OA)+(e) 2/2 (%100) 0 2 
(OA)+(Kell) 2/2 (%100) 0 2 

(OA)+(E)+(c) 2/3 (%66,7) 1/3(%33,3) 3 
(OA)+(Rh)+(C)+(D^4+) 1/2 (%50) 1/2 (%50) 2 

(OB)+(C)+(e) 1/1 (%100) 0 1 
(OB)+(E) 3/4 (%75) 1/4 (%25) 4 
(OB)+(c) 1/1 (%100) 0 1 

(OB)+(E)+(c) 1/1 (%100) 0 1 
(OB)+(Rh)+(C) 1/1 (%100) 0 1 
(OB)+(Rh)+(C)+(D^4+) 1/1 (%100) 0 1 

(Rh)+( D^4+) 1/1 (%100) 0 1 
(Rh)+ (E)+(D^4+) 3/4 (%75) 1/4(%25) 4 

(Rh)+(C)+(C^w)+(D^4+) 1/1 (%100) 0 1 

(Rh)+(C) 2/3 (%66,7) 1/3(%33,3) 3 
(Rh)+(C)+(D^4+) 6/15(%40) 9/15(%60) 15 
C 2/3 (%66,7) 1/3(%33,3) 3 
E 5/6(%83,3) 1/6(%16,7) 6 

c 8/9(%88,9) 1/9(%11,1) 9 
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Tablo 14'ün devam . Subgrup uygunsuzlu unda ve subgrup ile OA,OB-Rh 

uygunsuzlu u birlikteli inde IVIG tedavisi s kl  

Uygunsuzluk IVIG tedavisi 
almayan 

n-(%) 

IVIG tedavisi alan 
n-(%) 

n 

Kell  1/1 (%100) 0 1 
(C)+(D^4+) 3/4 (%75) 1/4 (%25) 4 

(E)+(c) 3/4 (%75) 1/4 (%25) 4 
(C)+(Kell) 1/1 (%100) 0 1 

 60/79--%75,9 19/79-%24,1 79 
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 5. TARTI MA  

Sar k, yenido an döneminde en s k kar la lan sorunlardand r ve hayat n 

ilk 3-4. gününde tüm sa kl  yenido anlarda serum bilirubin seviyesi 6,5±2,5 

mg/dL olmaktad r (127). Cilt ve skleralarda klinik olarak sar n görünür olmas  

için bu de erin 5-7 mg/dL’ye ç kmas  gerekir (9). Bu nedenle, miad bebeklerde 

%60, prematürelerde %80 oran nda sar k görülür (6). ndirekt bilirubin  kanda  

belirli bir düzeyi a ktan sonra zararl  hale gelmekte, santral sinir sistemindeki 

hasar na ba  klinik tabloyu tan mlayan bilirubin ensefalopatisi motor 

fonksiyonlarda, i itmede hafif bozukluktan ya am n ilk günlerinde opistotonus, 

konvülsiyon, hatta ölümle sonuçlanan a r klinik durumlara kadar de en 

düzeylerde nörolojik sekellere neden olmaktad r (128). 

Çe itli ara rmac lar taraf ndan hiperbilirubinemide erkek cinsiyetin risk 

faktörü oldu u saptanm r (6, 32, 35, 129, 130). Maisels ve ark. yüksek serum 

bilirubin seviyeleri bulunan sar kl  bebeklerde, %61,9 oran nda erkek cinsiyet 

saptam lard r (123). Çal mam zda subgrup uygunsuzlu u olan 79 olgunun 44’ü 

(%55,7) erkek, 35’i (%44,3) k zd . Erkek/k z oran  1,25 olarak saptand . 

Buldu umuz de er literatürde bildirilen cinsiyete göre yenido an sar  oran  

olan 1-1,5 aras nda de en de erlerle paralellik göstermektedir.  

Yenido an n hemolitik hastal  içerisinde Rh uygunsuzlu una ba  

izoimmunizasyonunun, RhoGAM kullan yla azalmas  sonucunda minör kan 

grubu uygunsuzluklar  giderek ön plana ç kmaya ba lam r (13). Subgrup 

antikorlar n ço unu anti-c, anti-Kell, anti-C, anti-E, anti-e olu turur (63,65,66,71). 

Subgrup uyu mazl klar  yenido an hemolitik hastal klar n %5’inden sorumludur 

ve bunlar n ço u anti-c, anti-E anti-e ve anti-Kell’e ba  olu maktad r (63,64). 

Yenido an sar klar nda yap lan çal malarda subgrup (C, E, Kell) 

uyu mazl klar n s kl n klasik bilgilerin üzerinde oldu u rapor edilmektedir 

(68, 69, 70). 

Karagöl ve ark.’n n çal mas nda 106 indirekt hiperbilirubinemili 

yenido anda subgrup uygunsuzluklar na bak lm  ve %37,7’sinde C, %20,8’inde 

c, %28,3‘ünde E, %8,5’inde e ve %4.7’sinde Kell grup uygunsuzlu u tespit 

etmi ler (131). 

Yenido an sar nda subgrup uygunsuzluk oran  Aslan ve ark. (69) 
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%10,4, Özkaya ve ark. (70) %10,4 , Alp ve arkada lar  (68) %6,3 olarak 

saptam lar. Yenido an sar nda (C) uyu mazl  Aslan ve arkada lar  (69) 

%7,3,  Özkaya ve ark. (70) %7,2 rapor etmi ler. (C) uyu mazl  Subgrup 

uyu mazl klar  içerisindeki oran  Aslan ve ark. (14) %66 olarak saptam lar. 

Yenido an sar ndaki (E) subgrup uygunsuzlu u oran  Aslan ve ark. (69) 

%1,7, Özkaya ve ark. (70) %1,6, subgrup uyu mazl klar  içerisindeki oran  Aslan 

ve ark. (69) %16,6, Özkaya ve ark. (70) %8 rapor etmi ler. Kanada’da 2002-2004 

llar  aras nda yap lan ve Rh uyu mazl  olan bebeklerin yak n takip edildikleri 

için çal ma grubuna al nmad klar  bir ara rmada (258 bebek),  yüksek bilirubin 

de erleri nedenlerinin %4,65’ini subgrup kan uyu mazl klar n olu turdu unu 

bildirmi ler (136). 

Çal mam zda sar  olan 240 yenido an n, %32’sinde subgrup 

uygunsuzlu u saptand . Subgrup uygunsuzluklar tek ba na ve di er subrup 

uygunsuzluklarla birlikte görüldü. Çal maya al nan 79 subgrup uygunsuzlu u 

saptanan grup içerisinde en s k görülen %13,8 ile (D^4+)+(C) birlikteli i iken, tek 

ba na (E) uygunsuzlu u % 8,8 ve (c) uygunsuzlu u %8,2 s kl kta görüldü. Ancak 

vakalar tümüyle de erlendirildi inde en s k uygunsuzluk olarak (C) uygunsuzlu u 

tek ba na ve di er subgrup uygunsuzluklar yla beraber olmak üzere, subgrup 

uygunsuzluklar içerisindeki oran  %43 saptand . Ayn ekilde (D^4+) 

uygunsuzlu u da tek ba na ve di er olgularla birlikte görülerek toplam %35 

vakada saptand . Ayr ca (E) uygunsuzlu u da tek ba na ve di er olgularla birlikte 

%33 olguda saptand  (Tablo 7). Bulunun de erler çal madaki tüm 

hiperbilirubinemili hastalara göre incelendi inde; (C) uygunsuzlu u tüm sar kl  

hastalar n % 14,1’ini, (D^4+) uygunsuzlu u % 11,6’s , (E) uygunsuzlu u ise 

%10,8’ini olu turmaktayd .  

Çal mam zda ayr ca subgrup uygunsuzlu u tespit edilen 79 olgu, OA-OB 

ve Rh uygunsuzluklar yla beraberli i aç ndan da de erlendirildi. Subgrup 

uyu mazl  olan vakalar n %35,4’ünde sadece subgrup uygunsuzlu u oldu u 

görüldü, bu de er tüm sar kl  olgular n %11,6’s  olu turmaktayd . Ayn ekilde 

Subgrup uyu mazl  olanlar n %34,2’sine OA-OB uygunsuzlu u ve %35,4’üne 

Rh uygunsuzlu u e lik etmekteydi. OA-OB ve Rh uygunsuzlu una baz  olgularda 

sadece bir subgrup uygunsuzlu u, baz lar na da birden fazla subgrup 
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uygunsuzlu u e lik etti i saptand . Subgrup uyu mazl  olan vakalar n %5’inde 

subgrup uygunsuzlu una; hem Rh uygunsuzlu u hem de OA veya OB 

uygunsuzlu u e lik etmekteydi. Rh uygunsuzlu u saptananlar n %53’ünde 

(C)+(D^4+)’nin birlikteli i saptan rken, tüm Rh uygunsuzlu u olan vakalar n 

toplamda %85,7‘sinde (C) uygunsuzlu u ve %85,7‘sinde (D^4+) uygunsuzlu u 

saptand . ABO uygunsuzluklar  saptananlar n; anne kan grubu O ve bebek kan 

grubu A olan vakalar n (OA uygunsuzlu u) %14,8’i ile, anne kan grubu O ve 

bebek kan grubu B olan vakalar n (OB uygunsuzlu u)  %14,8’i olmak üzere 

toplamda, %29,6 oran nda (E) uygunsuzlu u, ABO uygunsuzlu una en s k e lik 

eden subgrup olarak belirlendi. Rh, OA ve OB uygunsuzluklar na e lik etmeyen, 

sadece subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %33,3’ünde (c) subgrup 

uygunsuzlu u tek ba na en fazla görülmekteydi. Bu ayn  zamanda subgrup 

uygunsuzlu u saptanan 79 olgunun %11,4’ünü olu turmaktayd . Ayr ca sadece 

subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %22’sinde (E) uygunsuzlu u   tek ba na 

saptand  ve bu tüm subgrup uygunsuzlu u saptananlar n %7,6’s  olu turuyordu 

(Tablo 11).  

Ço u kez maliyeti nedeniyle bak lamayan ya da ilk ba ta dü ünülmeyen  

subgrub uygunsuzluklar n, hem sadece subgrup uygunsuzlu u hem de di er kan 

grubu uygunsuzluklar yla birlikteli i yenido an sar n önemli sebeplerinden 

oldu u görülmekte. Bu bak mdan özellikle s k görülen subgrup 

uygunsuzluklar n de erlendirilmesi gerekmekte. Çal mam zda görüldü ü üzere 

subgrup uygunsuzlu u içerisinde (c), (C), (D^4+) ve (E) önemli oranda yer 

almaktad r. Özellikle OA-OB uygunsuzlu unda (E) uygunsuzlu u, Rh  

uygunsuzlu unda (C), (D^4+) ve OA-OB -Rh uygunsuzlu u olmayan sadece 

subgrup uygunsuzlu u olan vakalarda; (c) ve (E) uygunsuzlu u önemli oranda 

görülmektedir. Bu konuda daha geni  ve kapsaml  çal malar yap lmas  gerekti i 

kanaatindeyiz. 

Hemolizi engelleyerek bilirubin yap  azaltan IVIG’in Rh 

uyu mazl na ba  hemolitik hastal  olanlarda kullan n kan de imi 

gereksinimini belirgin olarak azaltt  gösterilmi tir. Rh izoimmunizasyonu olan 

bebeklere do umdan hemen sonra 0,5 gr/kg‘dan IVIG verilmesi bilirubin 

yükselme h  da dü ürür. IVIG, Rh izoimmunizasyonu vakalar nda invaziv ve 
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komplikasyonlara neden olabilen bir uygulama olan kan de imini, anlaml  

ekilde azaltt ndan gittikçe daha çok kullan lmaktad r. ABO uyu mazl n 

gidi at  da hafifletebilir. Anti-E anti-C tipi Rh uyu mazl klar nda da G 

faydal  olabilir (16, 22, 132).  

Çal mam zda subgrup uygunsuzluk  görülen tüm vakalar n %24,1 inde 

IVIG tedavisi verildi. (D^4+)+(C) birlikteli i olan uygunsuzluk grubunun 

%50’sine IVIG verildi ve bu subgrup uygunsuzlu u olan IVIG verilen  olgular n 

%57,8’ini olu turmaktayd  (Tablo 10). Ayr ca subgrup uygunsuzlu unun, OA-OB 

ve Rh uygunsuzluklar yla da beraber oldu u durumlar da IVIG tedavisi aç ndan 

de erlendirildi. (Rh)+(D^4+)+(C) uygunsuzlu u birlikteli inin %60’ na IVIG 

tedavisi verildi i saptand  ve bu tüm IVIG verilen olgular n %47’sini 

olu turmaktayd . OA-OB uygunsuzlu unun e lik ettti i olgular n %11,1’ine IVIG 

verildi i tespit edildi. Rh ve OA-OB uygunsuzlu una e lik etmeyen sadece 

subgrup uygunsuzlu u olan vakalar n %17,85’ine IVIG tedavisinin verildi i 

saptand  (Tablo 14). Çal mam za göre Rh ve subgrup uygunsuzlu u 

bereberli inde IVIG tedavisine daha fazla ihtiyaç oldu u görülmekte, özellikle de 

(D^4+)+(C) uygunsuzluklar  e lik edenlerde ciddi oranda IVIG tedavisine ihtiyaç 

duyulmaktad r. OA-OB uygunsuzlar nda daha az oran da IVIG tedavisine ihtiyaç 

duyuldu u görülmekte.  Sonuç olarak bu konuda literatürde çal ma bulunamad , 

bizim çal mam zda da özellikle de (D^4+)+(C) subgrup uyu mazl klar n 

görüldü ü vakalarda, yüksek sar k nedeniyle IVIG verme endikasyonu ihtimali 

yüksek oldu undan dolay  bu (D^4+)+(C) subgrup uyu mazl  olan hastalar n 

yak n takibe al nmas  gerekti i kanaatindeyiz. Ayr ca bu konuda yap lacak yeni 

ve kapsaml  çal malar n ciddi faydas  olaca  kanaatindeyiz. 

Kan de imi tekni i ilk kez Wallerstein taraf ndan ortaya ç karken, Rh 

uygunsuzulu u sebebiyle meydana gelen hiperbilirubinemiyi kontrol etmek ve 

kernikterusu önlemek için 1951 y nda Diamond ve arkada lar  taraf ndan 

uygulanan ilk tedavi eklidir (111). Exchange ile bilirubin seviyesini dü ürmekle 

beraber, hemolizle olu an anemiyi düzeltmek, maternal antikorlar  uzakla rmak,  

üzerine antikor ba  eritrositleri ve di er toksik maddeleri temizlemekte 

mümkündür.   Hemolitik  durumlarda,  TSB  de eri  h zl ca  artt nda,  ciddi  anemi  

oldu unda ve yo un fototerapi tedaviye ra men bilirubin de erinde azalma 
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olmad nda kan de imi önerilmektedir (97, 112, 113). Exchange yap lmas  

gereken vaka say ; Rh uygunsuzlu u vakalar n azalmas , fototerapinin etkin 

kullan , , hemolitik hastal klarda Rhogam ve intravenöz immünglobulin (IVIG) 

kullan  belirgin olarak azaltm r (104, 117, 118). 

Minor kan grup uyu mazl nda cok seyrek olmakla birlikte, kan 

de imine gereksinim gösteren ciddi hemolitik reaksiyonlar gözlenebilmektedir. 

Anti E’ye ba   direkt antiglobulin pozitifli i de olan ve iki kez kan de imi 

gerektiren bir olgu ülkemizden bildirilmi tir (133). Tayvan’daki Cin toplumunda, 

on y ll k dönemde yenido an doneminde hiperbilirubinemi geli en 2615 çocuk 

aras nda 15 olguda annedeki antikorlara ba  hemolitik hastal k saptanm  olup, 

kl k %0,01 olarak bildirilmi tir. Alt  olgu anti E, üç olgu anti E+c, 3 olgu anti D, 

bir olgu anti c ve birer olgu da anti-Hil ve Anti-Mur’a kar  saptanm  ve üçü anti 

D olmak uzere yedi olguda kan de imi gerekmi tir (134). Deveci (135) 

çal mas nda kan de imi gerektiren olgular n %19,6’s  OA, OB ve Rh 

uygunsuzlu una e lik etmeyen sadece subgrup uygunsuzlu unu saptarken, 

subgrup ugunsuzlu u ve di er kan grubu uygunsuzluklar yla beraber %26,7’sini 

olu turdu unu rapor etmi . Kan de imi yap lan bu de erler sadece subgrup 

uygunsu u saptananlar n %39,2’sini, subgrup ve di er kan grubu 

uygunsuzluklar n %42,8’ini olu turdu u rapor edilmi tir. Kanada’da 2002-2004 

llar  aras nda yap lan ve Rh uyu mazl  olan bebeklerin yak n takip edildikleri 

için çal ma grubuna al nmad klar  bir ara rmada (258 bebek),  tüm vakalar n 

%22,1’ine kan de imi uyguland   bildirilmi tir (136). 

Çal mam zda subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %16,5’ine kan 

de imi uyguland . (D^4+)+(C) birlikteli i olan uygunsuzluk grubunun 

%40,9’una kan de imi yap ld  ve bu kan de imi yap lan subgrup 

uygunsuzlu u olan olgular n %69’unu olu turmaktayd . Birer vaka olarak 

saptanan (D^4+), (C+e) beraberli i, (C+Kell) beraberli i, (D^4+)+(C)+(C^w) 

beraberli i ve tek ba na görülen (e), (c) uygunsuzlu ununda %100 kan 

de imine gerek duyulmad  (Tablo 9). Subgrup uygunsuzlu uyla, Rh 

uygunsuzlu u beraberli inde en s k birliktelik olan Rh ve (D^4+)+(C) olan 

olgular n %46,7’sine kan de imi uyguland  ve  bu de er kan de imi yap lan 

subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %69,2 sini olu turmaktayd . Sadece subgrup 
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uygunsuzlu u olan vakalarda (D^4+)+(C) birlikleli inin %50’sine kan de imi 

uygulan rken, Rh ve ABO uygunsuzlu una e lik etmeyen sadece subgrup 

uygunsuzlu u olan; (E)+(c) birlikte uygunsuzlu u, (c) ve (E) saf subgrup 

uygunsuzluklar n % 100’üne kan de imi uygulanmad . OA uygunsuzlu u ve 

subgrup uygunsuzlu u birlikteli inin %12,5’ine kan de imi uyguland  ve bu 

vakalarda (E) uygunsuzlu u mevcuttu, ayr ca OB uygunsuzlu una ve subgrup 

uygunsuzluklar  beraberli inin hiçbirine kan de imi uygulanmad .  Çal mam za 

göre özellikle (D^4+)+(C) subgrup uygunsuzlu unun oldu u vakalarda kan 

de imine daha fazla gerek duyuldu u, (c) ve (E) uygunsuzlu u  saptanan 

olgular n çok az nda kan de imi gerekti i saptand . Ayr ca OB uygunsuzlu u 

lik eden subgrup uygunsuzluklar na kan de imi hiç yap lmad  (Tablo 13). 

Sonuç olarak bu konuda literatürde detayl  çal ma bulunamad , bizim 

çal mam zda da özellikle de (D^4+)+(C)  subgrup uyu mazl klar nda yüksek 

sar k nedeniyle kan de imi yapma endikasyonu ihtimali yüksek oldu undan  

hem sadece (D^4+)+(C)  subgrup uyu mazl  olan hem de di er kan grubu 

uyu mazl klar na e lik eden (D^4+)+(C) uyu mazl n oldu u hastalar n yak n 

takibe al nmas  gerekti i kanaatindeyiz. Ayr ca bu konuda yap lacak yeni ve 

kapsaml  çal malar n ciddi faydas  olaca  kanaatindeyiz. 

Eritrosit antijen uyumsuzluklar  immün hemolitik hastal n yenido an 

dönemindeki en s k sebebidir. Günümüze kadar yenido an n hemolitik 

hastal yla ili kilendirilmi  elliden fazla eritrosit antijeni tan mlanm r (137). 

Eskiden yenido an n hemolitik hastal n en s k nedeni Rh D 

alloimmünizasyonu iken, gebelikte ve do um sonras  anti-D globulin profilaksi 

uygulamas n yayg nla mas yla beraber günümüzde Rh-D alloimmünizasyon 

kl  giderek azalmakta ve di er eritrosit antijenlerine kar  geli en 

alloimmünizasyon önem kazanmaktad r (138). DC testi pozitifli inin ABO ve Rh 

uyu mazl klar  ile aç klanamad  durumlarda  di er minör uyu mazl klar n sebep 

olabilece i ve antikor taramas n faydas  olaca  bildirilmektedir (85, 139).  

Deveci (135) çal mas nda tüm vakalar içerisinde %19,4 oran nda DC testi 

pozitif bulunmu . DC pozitif olgularda  %26,6 ABO uygunsuzlu u,  %10 Rh 

uygunsuzlu u, %13,3 sadece subgrup uygunsuzlu u, %43,6 subgrup ve di er kan 

grubu uygunsuzlu u birlikteli i, %6,6 olguda da uygunsuzluk olmad  rapor 
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edilmi . DC testi pozitifli i sadece subgrup uygunsuzlu u olanlar n %14,2 sinde, 

subgrup ve di er kan grubu uygunsuzlu u beraberli i görülenlerin %37,1’inde 

saptanm .  

Çal mam zda subgrup uygunsuzlu u olan vakalar n %62’sinde DC testi 

negatifli i saptan rken, %38’inde DC testi pozitifli i saptand . (D^4+)+(C) 

birlikteli i görülen vakalar n %59,1’inde DC testi pozitifli i saptand . Bu tüm 

subgrup uygunsuzlu u saptanan vakalar n % 16’s  olu turmaktad r. Sadece birer 

olgu olan (D^4+)+(C)+(C^w ) beraberli i ve tek ba na (D^4+) uygunsuzlu unda 

DC testi %100 pozitif saptand . Çal mam zda tek ba na Kell uygunsuzlu u 

görülenlerin %100’ünde  ayr ca; sadece birer olgu olarak tespit edilen (C + Kell) 

ve (C+e)  beraberli inde de DCT %100 negatif saptand   (Tablo 8). 

Ayr ca Subgrup uygunsuzlu u ve Rh uygunsuzlu u birlikteli i olan 

olgular n %57,14’ünde DCT pozitifti. Rh uygunsuzlu u görülen vakalar n 

%53’üne  en s k e lik eden subgrup uygunsuzlu u olan (D^4+)+(C) birlikteli inin 

%66,7 sinde, DC testi pozitifti ve bu de er  DC testi pozitifli i olan tüm olgular n 

%33,3 ünü olu turmaktayd . Rh uygunsuzlu u ve ABO uygunsuzlu una e lik 

etmeyen sadece subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %17’sinde DC testi pozitif 

saptand  ve bu de er tüm subgrup uygunsuzluklar n %6,32’sini 

olu turmaktayd . Sadece subgrup uygunsuzlu u olan vakalar içerisinde en s k 

görülen (c) uygunsuzlu unun %88,9’unda  DCT negatif saptand . (OB)+(Rh) ve 

subgrup uygunsuzlu unun üçününde birlikte oldu u 2 olguda da DC testi %100 

negatif saptand . Subgrup uygunsuzlu uya beraber OA ve OB uygunsuzlu u olan 

vakalar n %40,7’sinde DC testi pozitifti. (OA)+(Rh)+(D^4+)+(C) 

uygunsuzlu unun birlikte görüldü ü olgular n %100 ünde DCT pozitif saptand  

(Tablo 12). Bu bulgular e li inde özellikle (D^4+)+(C) birlikteli i olan 

uygunsuzluklar n tümünde DC testi pozitifli i yüksek oranda görülmekte olup, 

daha öncede bahsedildi i gibi bu birlikteli in oldu u vakalarda hem kan de imi 

oran , hem de IVIG tedavisi ihtiyac  yüksek oranda görülmekte idi. Bu nedenle 

(D^4+)+(C) subgrup uygunsuzlu u olan vakalar n dikkatle izlenmesi gerekti i 

kanaatindeyiz. Subgrup uygunsuzlu u da en az Rh uygunsuzlu u kadar 

problemlere yol açmaktad r. Profilaksi de söz konusu olmad ndan bilinen 

antijenlere ba  olmayan coombs pozitif bebeklerde subgrup antijenlerin 
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ara lmas  kanaatindeyiz.  Bu konuda yap lacak yeni ve kapsaml  çal malar n 

ciddi faydas  olaca na inanmaktay z. 
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6. SONUÇLAR  

1 Ocak 2016 ve 30 Haziran 2017 aras ndaki süre içerisinde,  

hiperbilirubinemi tan yla takip ve tedavi edilen 240 yenido an bebek  

retrospektif olarak incelendi. Sar  olan 240 bebekten %32’sinde subgrup 

uygunsuzlu u saptand . Subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %44,3’ü k z, 

%55,7’si erkek, % 63,6’s  normal NSVY %36,4’ü C/ S ile  do um gerçekle mi ti. 

Annelerin %16,45’i primipar, %83,55’i multipar idi. Olgular n %20,3’ü  

hastanemizde do mu  ve %79,7 sinin do umu d  merkezde gerçekle mi ti. 

Uygunsuzluk saptanan olgular n % 30,8’inde anne ve baba aras nda akrabal k 

vard  (Tablo 5). Ortalama yat  ya  4,52± 3,28 gün, do um a rl klar  2921,22 ± 

602,41 gram, ortalama yat  süresi 7,71±5,1 gün, ortalama gestasyon ya  

37,63±2,29 haftayd , olgular n annelerinin ortalama ya  29,65 ± 6,94 y l olup, 

olgular n ortalama  Hb düzeyi 15,06 ± 3,7 g/ dl, ortalama total bilirubin düzeyi 

21,17  ± 5,98 mg/ dl idi. Ortalama indirekt bilirubin düzeyi 20,34 ±  5,79 mg / dl 

saptand  (Tablo 6).  

Subgrup uygunsuzluklar tek ba na, di er subgrup uygunsuzluklar yla  ve 

Rh, OA, OB uygunsuzluklar yla birlikte görüldü. Tüm hiperbilirubinemili 

hastalara göre incelendi inde; (C) uygunsuzlu u tüm sar kl  hastalar n % 

14,1’ini, (D^4+) uygunsuzlu u % 11,6’s , (E) uygunsuzlu u ise %10,8’ini 

olu turmaktayd . Subgrup uygunsuzlu u saptanan vakalar tümüyle 

de erlendirildi inde en s k uygunsuzluk olarak görülen (C) uygunsuzlu u; tek 

ba na ve di er subgrup uygunsuzluklar yla beraber olmak üzere, subgrup 

uygunsuzluklar içindeki oran  %43 olarak saptand . Ayn ekilde (D^4+) 

uygunsuzlu u da tek ba na ve di er olgularla birlikte görülerek toplam %35 

vakada saptand . Ayr ca (E) uygunsuzlu u da tek ba na ve di er olgularla birlikte 

%33 olguda saptand   (Tablo 7). 

Subgrup uyu mazl  olan vakalar n %35,4’ünde sadece subgrup 

uygunsuzlu u oldu u görüldü, bu de er tüm sar kl  olgular n %11,6’s  

olu turmaktayd . Subgrup uyu mazl  olanlar n %34,2’sine OA-OB 

uygunsuzlu u ve %35,4’üne Rh uygunsuzlu u e lik etmekteydi. Subgrup 

uygunsuzlu u saptanan vakalar n %5’inde subgrup uygunsuzlu una hem ABO 

uygunsuzlu u hem de Rh uygunsuzlu u e lik etti i saptand . Tüm Rh 
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uygunsuzlu u olan vakalar n %85,7‘sinde (C) uygunsuzlu u ve %85,7‘sinde 

(D^4+) uygunsuzlu u saptand . OA-OB uygunsuzluklar na en s k e lik eden 

subgrup, %29,6 oran nda (E) uygunsuzlu uydu. Rh ve OA-OB uygunsuzlu una 

lik etmeyen, sadece subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %33,3’ünde (c) 

subgrup uygunsuzlu u olarak tek ba na en fazla görülmekteydi. Bu ayn  zamanda 

subgrup uygunsuzlu u saptanan 79 olgunun %11,4’ünü olu turmaktayd . Ayr ca 

sadece subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %22’sinde (E) uygunsuzlu u   tek 

ba na saptand  ve bu tüm subgrup uygunsuzlu u saptananlar n %7,6’ s  

olu turuyordu (Tablo 11).  

Subgrup uygunsuzlu u olan vakalar n  %38’inde DCT pozitifli i saptand . 

(D^4+)+(C) birlikteli i görülen vakalar n  %59,1’inde DCT pozitifli i saptand . 

Bu tüm subgrup uygunsuzlu u saptanan vakalar n % 16’s  olu turmaktad r. 

(D^4+)+(C)+(C^w) beraberli i ve tek ba na (D^4+) uygunsuzlu unda DC testi  

%100 pozitif saptand . Kell,  (C + Kell) ve (C+e) uygunsuzlu unda DC testi 

%100 negatif saptand   (Tablo 8). 

Subgrup uygunsuzlu uya beraber Rh uygunsuzlu u görülen olgular n 

%57,14’ünde DC testi pozitifti. Rh uygunsuzlu u ve (D^4+)+(C) uygunsuzluk 

birlikteli inin %66,7’sinde, DC testi pozitifti. Sadece subgrup uygunsuzlu u olan 

olgular n %17’sinde DC testi pozitif saptand  ve bu de er tüm subgrup 

uygunsuzlar n % 6,32’sini olu turmaktayd . Sadece subgrup uygunsuzlu u olan 

vakalar içerisinde  en s k görülen (c) uygunsuzlu unun %88,9’unda DC testi 

negatif saptand . Subgrup uygunsuzlu uyla beraber OA ve OB uygunsuzlu u olan 

vakalar n %40,7’sinde DC testi pozitifti. (OA)+(Rh)+(D^4+)+(C) 

uygunsuzlu unun birlikte görüldü ü olgular n %100’ünde DC testi pozitif 

saptand . (OB)+(Rh) ve subgrup uygunsuzlu unun üçününde birlikte oldu u 

durumda DC testi %100 negatif saptand   (Tablo 12). 

Subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %16,5’ine kan de imi uyguland . 

(D^4+)+(C) birlikteli i olan uygunsuzluk grubunun %40,9’una kan de imi 

yap ld  ve bu kan de imi yap lan  olgular n %69’unu olu turmaktayd . (D^4+),  

(C+e) beraberli i, (C+Kell) beraberli i, (D^4+)+(C)+(C^w) beraberli i ve tek 

ba na görülen (e) uygunsuzlu u, (c) uygunsuzlu ununda %100 kan de imine 

gerek duyulmad   (Tablo 9). 
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Rh ve (D^4+)+(C) uygunsuzlu u saptanan olgular n %46,9’una kan 

de imi yap ld  ve ve bu de er kan de imi yap lan subgrup uygunsuzlu u olan 

olgular n %69,2’sini olu turmaktayd . Rh ve ABO uygunsuzlu una e lik etmeyen 

sadece (D^4+)+(C) subgrup uygunsuzlu u olan olgular n %50’sine kan de imi 

uyguland . Rh, OA ve OB uygunsuzluklar na e lik etmeyen sadece subgrup 

uygunsuzlu u olan; (E)+(c), (c) ve (E) saf subgrup uygunsuzluklar n % 100’üne 

kan de imi uygulanmad . OA uygunsuzlu u ve subgrup uygunsuzlu u 

birlikteli inin %12,5’ine  kan de imi uyguland  ve bu olgular n tamam nda (E) 

uygunsuzlu u mevcuttu, ayr ca OB uygunsuzlu u ve subgrup uygunsuzluklar  

beraberli i görülen olgular n  hiçbirine kan de imi uygulanmad  (Tablo 13). 

Subgrup uygunsuzluk görülen vakalar n % 24,1’inde IVIG tedavisi verildi 

ve bu IVIG verilen olgular n %57,8’ini (D^4+)+(C) uygunsuzlu u 

olu turmaktayd  (Tablo 10). 

(Rh)+(D^4+)+(C) uygunsuzlu u birlikteli inin %60’ na IVIG tedavisi 

verildi i saptand  ve bu tüm IVIG verilen olgular n %47’sini olu turmaktayd . 

ABO uygunsuzlu unun e lik ettti i olgular n %11,1’ine IVIG verildi i tespit 

edildi. Rh ve ABO uygunsuzlu una e lik etmeyen sadece subgrup uygunsuzlu u 

olan vakalar n %17,85’ine IVIG tedavisi verildi i saptand  (Tablo 14). 

Sonuçlardan da anla laca  üzere özellikle (D^4+)+(C) uygunsuzlu unun 

oldu u durumlarda hem DC testi pozifli i oran n yüksek oldu u, hem de kan 

de imine daha fazla ihtiyaç duyuldu u, ayr ca IVIG tedavisine daha fazla 

ihtiyaç oldu u görülmektedir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

62 

7. KAYNAKLAR 

1. Gilmoore MM. Hyperbilirubinemia. In: Gomella TL, Cunningham DM, 

Eyal FG, editörs. Neonatalogy; Procedures, On-call Problems, Diseases,   

Drugs, 5th ed. New York, Lange Medical Books, Mc Graw-Hill 

Publishers;.p.381-88. 

2. Oski FA. Neonatal Hyperbilirubinemia. In: Cashore WJ, editor. Principles 

and Practice of Pediatrics, 2th ed. Philedelphia, Lippincott Company; 

1994.p.446-55. 

3. Abdelaz z, S. B., El-Shafe , A. M., Health and Lifestyle Assessment among 

Medical Students of El Kasr El Aini, Faculty of Medicine, Cairo University. 

Journal of American Science, 8(2). 2012 

4. Ives, N. K., Management of neonatal jaundice. Paediatrics and Child 

Health, 21(6): 270-276, 2011. 

5. Stoll BJ, Kliegman RM. Jaundice and hyperbilirubinemia in the newborn. 

In:Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HB, editors. Nelson Textbook of 

Pediatrics,17th ed. Philadelphia, Saunders Comp;2003.p.592-6. p.756-66.   

6. Piazza AJ, Stoll BJ.Jaundice and hyperbilirubinemia in the 

newborn.In:Kliegman  RM,  Jenson  HB,  Berhman  RE,  Stanton  BF,  editors.  

Nelson Textbook of Pediatrics.18 th ed. Philadelphia:WB Saunders 

Comp;2007.p.756-66.  

7. Chou SC, Palmer RH, Ezhuthachan S. et al. Management of 

hyperbilirubinemia in newborns: Measuring performance by using a 

benchmarking model. Pediatrics.2003;112: 1264-73.  

8. Çoban A. Yenido anda Sar k. ç: Neyzi O, Ertu rul T, editörler. 

Pediatri.3.bask . stanbul Nobel T p;2010.s.396-21.,S.467-490   

9. JR, Stevenson DK, Oski FA. Physiologic Jaundice. In:Taeusch WH, Ballard 

RA, editors. Avery’s Diseases of the Newborn. Philadelphia, WB Saunders 

Company; 2000.p.51-66.  

10. Muensch  BR,  Sysiok  et  al.  Disulfite  bends  are  a  requirement  for  Kell  Ann 

Cartwright Blood Group Antigen Integrity. Br J Hematol1983;54:573-578.  



 
 

63 

11. Wong RJ,  DeSandre  GH,  Sibley  E,  Stevenson  DK.  Neonatal  Jaundice  and  

liver diseases.In: Fanaroff AA, Martin RJ, editors. Neonatal-Perinatal 

Medicine Disease of the Fetus and Infant;2006;8(1).p.1419-66.   

12. Schmid R.Bilirubin Metabolism in Man.N Eng J Med 1972;287:703-  709.   

13. Alpay F. Sar k. Yurdakök M, Erdem G (editörler). Türk Neonatoloji 

Derne i Neonatoloji Dergisi, Birinci bask , Ankara, Nobel T p Kitapevi, 

2004;559-578.  

14. Macmahon, J, Stevenson, D., Avery’ s Diseases of the Newborn 7th ed. 

Phiadelphia: A Division of Horcourt Brace Company. p.: 995–1020, 1998 

15. Can, G., nze, Z., Çoban, A., Pediatri, 3 bask . stanbul: Nobel T p Kitabevi. 

2002. p.: 402–20 

16. Da lu T, Oval  F. ndirekt Hiperbilirubinemi. ç: Da lu T, editör. 

Neonatoloji, stanbul, Nobel T p;2007; 58: 403-60, 517-36.  

17. Hansen R. Fetal and neonatal bilirubin meatbolism. In: Maisels MJ, 

Watchko JF,editors. Neonatal Jaundice Monographs in Clinical Pediatrics. 

Singapore: Harward Academic Publishers;2000.p.3-20.  

18. Gartner LM. Neonatal Jaundice. Pediatr Rev.1994;15:442-32.  

19. Maisels MJ. Neonatal Jaundice. In: Avery G, Fletcher MA, MacDonald MG. 

(Eds). Neonatology: Pathophysiology & Management of the Newborn. 5th 

ed. Philadelphia: JB Lippincott Williams & Wilkins; 1999. p.765-820.               

20. Alonso EM, Whitington PF, Whitington SH, Rivard VA. Enterohepatic 

circulation of nonconjugated bilirubin in rats fed with human milk. J Pediatr 

1991;118(3):425-30.    

21. Stevenson DK, Dennery PA, Hintz SR. Understanding newborn jaundice. 

Perinatol 2001;21(1):521-4.   

22. American Academy of Pediatrics, Provisional Committee for Quality 

Improvement and Subcommittee on Hyperbilirubinemia. Management of 

hyperbilirubinemia in the newborn infant 35 or more weeks of gestation. 

Pediatrics 2004;114(1): 297-316.  

23. MacMahon JR, Stevenson DK, Oski FA. Physiologic Jaundice. In: Taeusch 

WH,  Ballard  RA.  (Eds).  Avery s  Diseases  of  the  Newborn.  8th  ed.  

Philadelphia: WB Saunders Co; 2005. p.1256-66.      



 
 

64 

24. Bhutani VK, Johnson-Hamerman L, Abbasi S. Early prediction of 

subsequent hyperbilirubinemia in term and nearly healthy newborns. 

Program and Abstracts Ross Special Conference, Hot Topics in 

Neonatology Abstract Book p. 284-94, Washington DC, .  

25. Bracci R, Buonocore G, Garosi  G, Bruchi S,  Berni S.  Epidemiologic study 

of neonatal jaundice. Acta Pediatr Scan.1989;360:87-92.       

26. Wong, R., Desandre, G., Neonatal-Perinatal Medicine Diseases of the Fetus 

and Infant, 8 th edition. Mosby Elsevier. 2006; p.: 1419–65.    

27. nn, S., Schoenbaum, S. C., Monson, R. R., Rosner, B., Stubblef eld, P. G., 

Ryan, K. J. Epidemiology of neonatal hyperbilirubinemia. Pediatrics, 1985; 

75(4): 770-774.     

28. Newman, T. B., Easterl ng, M. J., Goldman, E. S., Stevenson, D. K., 

Laboratory evaluation of jaundice in newborns: frequency, cost, and yield. 

American Journal of Diseases of Children. 1990; 144(3): 364-368.     

29. Watchko JF. Identification of neonates risk for hazardous 

hyperbilirubinemia: Emerging Clinical insights. Pediatr Clin of North 

Am.2009;56:671-87.    

30. Huang MJ, Kua KE, Teng HC, et al. Risk factors for severe 

hyperbilirubinemia in neonates. Pediatr Res.2004;154(11):1140-7   

31. Moore, L. G., Newberry, M. A., Freeby, G. M., Crn c, L. S., Increased 

incidence of neonatal hyperbilirubinemia at 3,100 m in Colorado. American 

Journal of Diseases of Children. 1984; 138(2): 157-161.  

32. Gale, R., Se dman, D. S., Dollberg, S., Stevenson, D. K., Epidemiology of 

neonatal jaundice in the Jerusalem population. Journal of pediatric 

gastroenterology and nutrition. 1990; 10(1): 82-86.   

33. Özkan, H., Hiperbilirubinemide Risk Faktörleri. Güncel Pediatri, 6, 2008; 

119-20.  

34. Stratton, J. A., M ller, R. D., Schm dt, P., Effect of maternal parasitic 

disease on the neonate. American journal of reproductive immunology and 

microbiology.1985; 8(4): 141-142.   

35. Fr edman, L., Lew s, P. J., Cl fton, P., Bulp tt, C. J., Factors influencing the 

incidence of neonatal jaundice. Br Med J. 1978; 1(6122): 1235-1237.   



 
 

65 

36. Ma sels, M. J., G fford, K., Antle, C. E., Le b, G. R., Jaundice in the healthy 

newborn infant: a new approach to an old problem. Pediatrics.1988; 81(4): 

505-511.  

37. , E., Tuncer, O., Koçer, M., Ceylan, A., Do um eylemi s ras nda 

uygulanan farkl  dozda oksitosin ve salin solüsyonunun yenido an sar na 

etkisi. Med Netw. 2003; 9:470.    

38. Se dman, D. S., Armon, Y., Roll, D., Stevenson, D. K., Gale, R., Grand 

multiparity: an obstetric or neonatal risk factor?. American Journal of 

obstetrics and gynecology. 1988; 158(5): 1034-1039.   

39. Ding G, Zhang S, Yao D. et al. An epidemiological survey on neonatal 

jaundice in China. China Med J(Engl).2001;114(4);344-47.     

40. Ma sels, M. J., G fford, K., Neonatal jaundice in full-term infants: role of 

breast-feeding and other causes. American Journal of Diseases of Children. 

1983; 137(6): 561-562.       

41. Ma sels, M. J., G fford, K., Breast-feeding, weight loss, and jaundice. The 

Journal of pediatrics, 1983; 102(1), 117-118.    

42. Adams, J. A., Hey, D. J., Hall, R. T., Incidence of hyperbilirubinemia in 

breast-vs. formula-fed infants. Clinical pediatrics. 1985; 24(2): 69-73.     

43. SCHNEIDER,  A.  P.  (1986).  Breast  milk  jaundice  in  the  newborn:  a  real  

entity. Jama. 255(23): 3270-3274.     

44. Gartner LM, Herschel M. Jaundice and breastfeeding. Pediatr Clin North 

Am 48.389–399, 2001    

45. Vural M. Bilirubin Nörotoksisitesi. Güncel Pediatri 2008;6:112-113. 

46. Bhutan , V. K., Johnson, L., S er , E. M., Predictive ability of a 

predischarge hour-specific serum bilirubin for subsequent significant 

hyperbilirubinemia in healthy term and near-term newborns. Pediatrics. 

1999; 103(1): 6-14.    

47. Kültürsay, N.,Nedenler ve Tan . Güncel Pediatri. 2006; 2: 21-5.     

48. Maisels MJ., Baltz RD., Bhutani V., et al. Management of 

hyperbilirubinemia in the newborn infant 35 or more weeks of gestation, 

Pediatrics, 2004; 114: 297-316.   



 
 

66 

49. Sivasl  E. Yenido an bebeklerde uzam  sar k. Gaziantep T p  

Dergisi.2009;15(2):49-55.  

50. Wu  TW,  Dappen  GM,  Powers  DM.  et  al.  The  Kodak  Ektachem  clinical  

chemistry slide for measurement of bilirubin in newborns: principles and 

performance. Clin Chem.1982;28(12):2366-72. 

51. Maisels MJ, Pathak A, Nelson NM, Nathan DG, Smith CA. Endogenous 

production of carbon monoxide in normal and erythroblastotic newborn 

infants.J Clin Invest.1971; 50 :1-8.   

52. Jahrig D, Jahrig K, Stiete S. Neonatal jaundice in infants of diabetic 

mothers. Acta Peadiatr Scand.1989;360:101-7.    

53. Poland RL. Breast-milk jaundice. J Pediatr.1981; 99(1): 86-8.    

54. Rosenthal P, Sinatra F. Jaundice in infancy Pediatr Rev.1989;11:79-86.   

55. Slusher TM, Vreman HJ, McLaren DW, Lewison LJ, Brown AK, Stevenson 

DK.Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency and carboxyhemoglobin 

concentrations associated with bilirubin-related morbidity and death in 

Nigerian infants. J Pediatr 1995; 126: 102-108.      

56. Johnson JD, Angelus P, Aldrich M, Skipper BJ. Exaggerated jaundice in 

Navajo neonates: The role of bilirubin prodiction. Am J Dis Child 1986; 

140: 889-890. 

57. Fischer AF, Nakamura H, Uetani Y, Vreman HJ, Stevenson DK. 

Comparision of bilirubin production in Japanese and Caucasian infants. J 

Pediatr Gastroenterol Nutr 1988; 7: 27-29   

58. Doyle JJ, Schmidt B, Blanch V, Zipursk A. Hematology. In Avery GB, 

Fletcher MA, McDonald MG,eds. Neonatology, pathophysiology and the 

management of the Newborn. 5 th edition. Philadelphia, JB Lippincott 

Company;1999.p.1045-92.   

59. Özalp . Yenido an Sar klar . Katk  Pediatri Dergisi.1995;16: 667-744.   

60. Bowman JM. The management of alloimmune fetal hemolytic disease. In: 

Maisels JM, Watchko JF,eds. Neonatal Jaundice. London,UK:Harwood 

Academic Publishers;2000.p.23-6.   

61. Yi it S, Ciliv G, Aygün C, Erdem G. Breast milk beta-glucuronidase levels 

in hyperbilirubinemia. Turk J Pediatr.2001;43:118-20.     



 
 

67 

62. Daniels Gl, Anstee DJ, Carfron JP, et al. Blood group terminology 1995. 

from  the  ISBT  Working  Party  on  Terminoloy  for  Red  Cell  Surface  

Antigens. Vox Sang 1995;69;265-279. 

63. Yi it . ndirek hiperbilirubinemiler ve sar kl  yenido ana yakla m. Katk  

Pediatri Dergisi 1995;5:680-700.    

64. Berhrman R.E, Kliegman R.M. Nelson W. E. Nelson Textbook of 

Pediatrics.Neonatal hyperbilirubinemia. Saunders Company 2000; 513-519.    

65. Mentzer WC, Glader BE. Erythrocyte Disorders in Infancy In: Taeusch HW, 

Ballard RA(Eds). Avery's Diseases of the Newborn. (7th ed.) Philadelphia: 

WB Saunders Company,1998,pp 1080-1111. 

66. Weinstein L. Irregular antibodies causing hemolytic disease of the newborn. 

Obstet Gynec Surv 1976;31 :581.    

67. Solola A, S ba  B, Mason JM. Irregular Antibodies: An assessment of 

routine prenatal screening. Obstet Gynecol 1983;61:25-29.  

68. Alp H, Alt nkaynak S, Energin VM, Ceviz N, Selimoglu MA. Yenidoganda 

hiperbilirubinemi sorunu: Etyolojik degerlendirme ve tedavi sonuçlan. 

Çocuk Sa  ve Hastal klar  Dergisi 1995; 38:47-55.    

69. Aslan  Y,  Erduran  E,  Gedik  Y,  Mocan  H,  Y ld ran  A,  Soylu  H.  ndirekt  

Hiperbilirubinemili Yenidoganlarda Kell, C ve E Subgrup Uyu mazl klar  T. 

Klin. Pediatr 1996; 5:93-98. 

70. Ozkaya H, Bahar A, Ozkan A, Karademir F, Gocmen , Mete Z. ndirekt 

hiperbilirubinemili yenido anlarda ABO, RH ve subgrup (Kell, c, e) 

uyu mazl klar . Türk Ped Ar  2000; 35: 30-5. 

71. Duguid JKM. Antenatal serological testing and prevention of heamolytic 

disease of the newborn. J Clin Pathol 1997;50:193-196    

72. Appelman Z,  Lurie  S,  Juster  A,  borenstein  R.  Severe  hemolytic  disease  of  

the newborn due to anti-c. Int. J Gynecol Obstet 1990;33:73-75.    

73. Caine ME,Mueller-Heubach E. Kell sensitization in pregnncy. Am J Obstet 

Gynecol 1986;154:85-90.        

74. Narl  N. Neonatal hiperbilirubinemi. IX. Ulusal NeonatoJoji Kongre Kitab . 

Çukurova Üniversitesi Bas mevi 1998 ss; 125-142.       



 
 

68 

75. Champe  PC,  Harvey  RA.  Amino  Asitlerin  Özgün  Ürünlere  Çevrili i.  

Tokullugil A, Dirican M, Ulukaya E (edi). Biyokimya, 2. bask , stanbul, 

Nobel T p Kitapevi, 1997;261-264.   

76. Atay E,Bozaykut A, pek O.Glucose-6-phosphatedehydrogenase deficiency 

in neonatal indirect hyperbilirubinemia.J Trop Pediatr 2005;2:56-58    

77. Nair PA, Al Khusaiby SM. Kernicterus and G6PD deficiency-a case series 

from Oman. J Trop Pediatr 2003;49(2):74-7.   

78. MacDonald MG. Hidden risks: early discharge and bilirubin toxicity due to 

glucose 6-phosphate dehydrogenase deficiency. Pediatrics 1995;96(4):734-

8.     

79. Say  B,  Ozand  P,  Berkel  I,  Çelik  N.  Erythrocyte  glucose-6-phosphate  

dehydrogenase deficiency in Turkey. Acta Paediatr 1965;54:319.   

80. Katar S, Devecio lu C, Özel A, Sucakl . Kan de imi yap lan yenido an 

bebeklerde hiperbilirubinemi etyolojisinin de erlendirilmesi. Dicle T p 

Dergisi.2006;33(3):174-7.    

81. Jacqueline HC, Bernadette FR. Cl cal Hematology Atlas . W.B. Saunders   

Company, Philadelphia,1999;127.   

82. Jeffares, M. J., A multifactorial survey of neonatal jaundice. BJOG: An 

International Journal of Obstetrics & Gynaecology. 1977; 84(6): 452-455.  

83. Connoley, G., Menahem, S., A possible association between neonatal 

jaundice and long-term maternal lithium ingestion. The Medical journal of 

Australia. 1990; 152(5): 272-273.  

84. Black  VD,  Lubchenco  LO,  Koops  BL,  et  al.  Neonatal  hyperviscosity  

randomized    study of effect of partial plasma exchange transfusion on long-

term outcome. Pediatrics.1985;75:1048-53. 

85. Xinias  I,  Demertzidou  V,  Mavroudi  A,  Kollios  K,  et  al.  Bilirubin  levels  

predict renal cortical changes in jaundiced neonates with urinary tract 

infection. World J Pediatr.2009;5(1):42-5.   

86. Wettergren B, Jodal U, Jonasson G. Epidemiology of bacteriuria during the 

first year of life. Acta Paediatr Scand.1985;74:925-33.   



 
 

69 

87. Rudolph JA, Balistreri WF. Metabolic diseases of the liver. In: Behrman RE, 

Kliegman RM, Jenson HB. (Eds) Nelson Textbook of Pediatrics. 17th ed. 

Philadelphia: Saunders Co; 2003. p.1319-23.   

88. Berry  GT.  Inborn  errors  of  carbohydrate  ammonia,  aminoacid  and  organic  

acid metabolism. In:  Taeusch HW, Ballard RA, editors.  Avery’s disease of 

the newborn. Philadelphia: WB Saunders;1998.p.245-74.    

89. Maisels MJ. Jaundice. In: MacDonald MG, Seshia MMK, Mullett MD 

(eds.): Avery’s Neonatology Pathophysiology and Management of the 

Newborn, Philadelphia, Lippincott Williams and Wilkins, 2005; 768-846     

90. Morecki R. Conjugated hyperbiliruninemia. In: Fanaroff AA, Martin RJ. 

(Eds), Neonatal perinatal medicine diseases of the fetus and infant. 7th ed. 

Mosby Year Book. 2002;1419-66. 

91. Notoronianni L. Plasma protein binding of drugs in pregnancy and in 

neonates. Clin Pharmacokinet 18.20-36, 1990. 

92. Ip S, Chung M, Kulig J, et al. Subcoommittee on Hyperbilirubinemia. An 

evidence-based review of important issues concerning neonatal 

hyperbilirubinemia. Pediatrics.2004;114:130-53.    

93. Volpe  JJ.  Bilirubin  and  brain  injury.  In:  Volpe  JJ.  (Eds).  Neurology  of  the  

newborn. Philadelphia: WB Saunders; 2001: p.521-46.    

94. Dennery PA, Seidman DS, Stevenson DK: Neonatal hyperbilirubinemia. N 

Engl J Med 2001;344:581–590.   

95. Newman TB, Maisels MJ. Evaluation and treatment of jaundice in the term 

newborn: a kinder, gentler approach. Pediatrics; 1992  89(5):809–818.    

96. Knudsen A, Brodersen R: Skin colour and bilirubin in neonates. Arch Dis    

Child.1989 64(4):605-9.   

97. Riskin A, Weinger MA, Bader D. How accurate are neonatologists in 

identifying clinical jaundice in newborns. Clin Pediatr.2003;42:153-8.   

98. Gürsoy T, Yigit S. Yenidogan sar . Hacettepe T p Dergisi.2004;35:143-

53.  

99. Akaba K, Kimura T, Sasaki A, et al. Neonatal hyperbilirubinemia and 

mutation of the bilirubin uridine diphospate – glucuronosyltransferase gene: 



 
 

70 

a common missense mutation among Japanase, Koreans and Chinese. 

Biochem Mol Biol Int 46.21-26, 1998.   

100. American Academy of Pediatrics, Provisional Committee for Quality 

Improvement and Subcommittee on Hyperbilirubinemia. Practice parameter: 

management of hyperbilirubinemia in the healthy term newborn. Pediatrics. 

1994; 94 :558 –562. 

101. Maisels MJ, Newman TB. Kernicterus in otherwise healthy, breast-fed term 

newborns. Pediatrics 1995 96:(4 pt1):730–733,   

102. Newman TB, Maisels MJ. Does hyperbilirubinemia damage the brain of 

healthy full-term infants. Clin Perinatol 1990 17: 331–358. 

103. Gartner LM, Herrarias CT, Sebring RH. Practice patterns in neonatal 

hyperbilirubinemia. Pediatrics  1998101(1 pt 1):25–31,   

104. Bhutani VK, Vilms RH, Hamerman-Johnson L. Universal bilirubin 

screening for severe neonatal hyperbilrubinemia. J Perinatol 2010  30:S6-

S15. 

105. Alpay F. Sar k. ç: Yurdakök M, Erdem G, editörler. Neonatoloji. 2.bask . 

Ankara, Türk Neonatoloji Dernegi. Alp Ofset;2004.s.559-79.   

106. Ennever JF. Blue light, green light, white light, more light: Treatment of 

neonatal jaundice. Clin Perinatol 1990;17(2):467-81.   

107. De Carvalho M, De Carvalho D, Trzmielina S, Lopes J, Hansen TW. 

Intensified phototherapy using daylight fluorescent lamps. Acta Paediatr 

1999;88(7):768-71.   

108. Karagol BS, Erdeve O, Atasay B, Arsan S. Efficacy of Light Emitting Diode 

phototherapy in comparision to conventional photothrapy in neonatal 

jaundice. Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Mecmuas   2007 60(1):31-34. 

109. Tribelli  C,  Ostrow  JD.  New  concepts  in  bilirubin  chemistry,  transport  and  

metabolizm. Report of the international bilirubin workshop, April 6-8, 1989, 

Trieste, taly. Hepatology 11.303-313, 1990. 

110. Neyzi O, Ertu rul T, Pediatri Cilt1, Nobel T p Kitabevi 2002:402-420. 

111. Watchko JF. Exchange transfusion in the management of neonatal 

hyperbilirubinemia.In:Maisels MJ, Watchko JF. Neonatal jaundice 



 
 

71 

monographs in clinical pediatrics. Singapore: Harward Academic 

Publishers;2000;169-76.    

112. Hansen TWR. Pioneers in the scientific study of neonatal jaundice and 

kernicterus. Pediatrics.2000;106:e15.     

113. Neoanatal jaundice and kernicterus. American Academy of Pediatrics 

Subcommitteon Neonatal Hyperbilirubinemia. Pediatrics.2001;108:763-5.   

114. Maisels MJ: Epidemiology of neonatal jaundice. In: Maisels MJ, Watchko 

JF,editors. Neonatal Jaundice. Monographs in Clinical Pediatrics. 

Amsterdam,   The Netherlands: Harwood academic publishers;2000:37-49.    

115. Jackson JC. Adverse events associated with Exchange transfusion in healthy 

and ill newborns. Pediatrics  1997 99.724-724. 

116. Maisels MJ. Is Exchange transfusion for hyperbilirubinemia in danger of 

becoming extinct? Pediatr Res 45:210A, 1999.   

117. Porter ML, Dennis BL. Hyperbilirubinemia in the Term Newborn. American 

Family Physician 2002 65(4):599-606   

118. Rennie J, Burman-Roy s, Murphy MS. Neonatal jaundice: summary of 

NICE guidance. BMJ 2010 340(May):340-342. 

119. Kappas A, Drummond GS, Henschke C, Valeas T. Direct comparision of 

Snmesoporphyrin, an inhibitor of bilirubin production, and phototherapy in 

controlling hyperbilirubinemia in term and near-term newborn. Pediatrics 

1995  95(4):468-474. 

120. Caglayan S, Candemir H, Aksit S, Kansoy S, Asik S, Yaprak I. Superiority 

of oral agar and phototherapy combination in the treatment of neonatal 

hyperbilirubinemia. Pediatrics  1993 92.86-89.   

121. Vural, M., Bilüribin Nörotoksisitesi. J Curr Pediat. 2008; 6: 1.   

122. Oran O, Gurakan B. Bilirubin Metabolizmas . Katk  Pediatri 

Dergisi.1995;16:667-9.   

123. Watson R. Hyperbilirubinemia. Critical Care Nursing Clinics of North 

America. 2009;21:97-120. 

124. Maisels M.J. Jaundice neonatology, Fourth Edition , (Eds):Avery G.B, 

Pletcher M.A., Mac Donald M. G. ,J.B. Lippincott Company 1994; 630-725. 



 
 

72 

125. Okan F, Köymen G, Cevahir E, Nuho lu A. Sa kl  term yenido anlarda 

hiperbilirubinemi s kl  ve risk faktörleri. Türkiye Klinikleri J 

Pediatr.2006;15:144-50.    

126. Knudsen A, Ebbesen F. Cephalocaudal progressionof jaundice in newborns 

admitted to neonatal intensive care units. Biol Neonate 71.357-61, 1997.    

127. Ahlfors CE, Wennberg RP. Bilirubin-albumin binding and neonatal 

jaundice.Semin Perinatol.2004;28(5):334-39.   

128. Özmert E, Erdem G. ndirekt hiperbilirubinemi ve nörotoksisite. Katk  

pediatri  dergisi 1995;16:701-707.   

129. Osborn LM, Reiff ML, Bolus R. Jaundice in the full-term neonate. 

Pediatrics 1984;73:520-525.   

130. Frisberg Y, Zelicovic I. Merlob P. Hyperbilirubinemia and nfluencing 

factors in  term nfants. Israel J Med Science 1989;25:28-31.  

131. Karagol BS, Zenciroglu A, Okumus N, Karadag N, Dursun A, Hakan N. 

Hemolytic disease of the newborn caused by irregular blood subgroup (Kell, 

C, c, E, and e) incompatibilities: report of 106 cases at a tertiarycare centre. 

Am J Perinatol 2012;29:449-454. 

132. Rubo J, Albrecht K, Lasch P, Laufkötter E, Leititis J, Marsan D, et al. High-

dose intravenous immune globulin therapy for hyperbilirubinemia caused by 

Rh hemolytic disease. J Pediatr. 1992;121:93-7. 

133. Sarici SU, Alpay F, Ye ilkaya E, Ozcan O, Gokcay E. Hemolytic disease of 

the newborn due to isoimmunization with anti-E antibodies: a casereport. 

Turk J Pediatr 2002; 44(3): 248-50. 

134. Wu KH, Chu SL, Chang JG, Shih MC, Peng CT. Haemolytic disease of the 

newborn due to maternal irregular antibodies in the Chinese population in 

Taiwan. Transfus Med 2003; 13(5): 311-4. 

135. Deveci, N.(2003) ndirekt hiperbilirubinemili yendi onlarda ABO,RH ve 

subgrup uyu mazl klar . Yay nlanmam  Uzmanl k tezi. Kayseri: EÜ. T p 

Fakültesi.  

136. Sgro  M,  Campbell  D,  Shah  V.  Incidence  and  causes  of  severe  neonatal  

hyperbilirubinemia in Canada. CMAJ 2006; 175: 587-90. 



 
 

73 

137. Moise Kenneth J. Fetal anemia due to non-Rhesus-D red cell 

alloimmunization. Semin Fetal Neonatal Med 2008;13:207-214. 

138. Tiblad  E,  Kublickas  M,  Ajne  G et  al.  Procedure-related  complications  and  

perinatal outcome after intrauterine transfusions in red cell alloimmunization 

in Stockholm. Fetal Diagn Ther 2011;30:266-273. 

139. Vucinovic M, Jadric H, Karelovic D, Roje D, HasplHundri  Z, Hrgovi  Z, et 

al. Haemolytic disease of the newborn-from a mother with anti-Kell, anti-E 

and antiVel anti-erythrocyte alloantibodies. Z Geburtshilfe Neonatol. 2004; 

208: 197-202. 


