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OZET

SAGLIKLI YENIDOGANLARDA TAM KAN SAYIMI PARAMETRELERI VE
DEGISKENLERI

Amagc: Yenidogan doneminde tam kan sayimi parametreleri yenidogan izlemi ve
degerlendirilmesi i¢in ¢ok biiylikk bir Oneme sahiptir. Bu ¢alismada saglikli
yenidoganlarin degerlendirilmesinde tam kan sayimi parametreleri ve degisik faktorlerin

bu parametreler lizerindeki etkisinin incelenmesi planlanmistir.

Yontem: Calismaya Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Dr. Ridvan Ege
Hastanesinde dogan, calismaya katilma kriterlerini karsilayan, saglikli ve izleminde ek
bir patoloji gelismeyen bebekler dahil edilmistir. Numunelerin ilk 24 saatte ve periferik

damar yolundan alinmasina dikkat edilmistir.

Sonuglar: Anneye ait faktérlerden dogum yasi1 29-45 yas arasi olanlardan dogan
yenidoganlarda MCH anlamli olarak yiiksek bulunurken diger parametrelerde degisiklik
saptanamamugtir. Yine anneye ait bir diger faktér olan dogum sekli incelendiginde
sezeryan ile doganlarda Hb anlamli olarak yiiksek bulunurken diger parametrelerde
degisiklik saptanamamistir. Dogum sayis1 ve yenidogana ait faktorlerden yenidoganin

cinsiyeti ile de tam kan sayimi1 parametreleri arasinda bir iligki saptanamamuistir.

Tartisma: Sosyokiltiirel, sosyoekonomik seviyeler, yeme aliskanliklar1 ve
endemik olan enfeksiyonlar géz oniline alindiginda her cografi bolgenin kendi referans
degerlerini ¢cikarmaya caligsmasi 6nerilmektedir. Calismamiza benzer arastirmalarin daha
yiiksek hasta sayilar1 ile yapilmasi ve iilke ¢apinda alinan 6rneklerin ortak bir sistemde
toplanmasi ile yiiksek hasta sayilarina ulasip hem bolgesel hem de iilkeye ait sonuglar

elde edilmesi uygun olacaktir.

Anahtar Sozciikler: Tam kan sayimi, yenidogan, parametre, saglikli
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SUMMARY

COMPLETE BLOOD COUNT PARAMETERS AND VARIABLES IN
HEALTHY NEWBORNS

Aim: Complete blood count parameters are very important in the follow up and
evaluation of the newborns. In this study, the evaluation of complete blood count

parameters and the effect of different factors on these parameters have been studied.

Method: Healthy newborns who meet the inclusion criteria born in the Ufuk
University Dr. Ridvan Ege Hospital and without additional pathologies in the follow up
have been enrolled in the study. Care has been taken to obtain the samples in the first 24

hours from a peripheral vascular access.

Results: Statistically significant difference has been observed in MCH of the
newborns from mothers between 29-45 years of age as a maternal factor while no other
significant differences have been observed. In terms of delivery method, which is
another maternal factor, newborns who are delivered by cesarean section had higher Hb
values while no difference in other parameters has been observed. There was no
correlation between number of births and the sex of the newborn, which is a newborn

factor, and complete blood count parameters.

Discussion: It is advised that every geographical area should obtain its own
reference values due to sociocultural, socioeconomic levels, eating habits and endemic
infections. Similar studies should be conducted with more patients and samples should
be collected from the national population should be collected in a unified system thus

both local and nationwide results should be obtained.

Key Words: Complete blood count, newborn, parameter, healthy
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1. GIRIS VE AMAC

Yenidoganin klinik ve laboratuvar degerlendirilmesi ile ilgili bir¢ok bilgi tam
kan sayimi sayesinde elde edilebilir. Ne var ki tam kan saymm ile ilgili referans
degerleri eski laboratuvar teknikleri ve kisith hasta gruplariyla hazirlanmistir. Tam kan
sayiminda incelenen 0zel parametreler hematokrit (Hct), hemoglobin (Hb), eritrosit
ol¢timleri (MCV, MCH, MCHC), trombosit ve beyaz kiiredir (BK). Bu degerler icin
olusturulan referans araliklari dogum aninda, dogumu takip eden haftalarda ve

gestasyonel haftaya gore olan zamanlarda farkliliklar gostermektedir (1).

Tam kan sayimi anemi, trombositopeni ve enfeksiyonlar1 ortaya g¢ikarmak
amaciyla kullanilir. Bu test eritrosit, trombosit ve I6kosit degerlerini igeren
hematopoetik sistem ile ilgili cok genis bilgiler verir. Yenidoganlar i¢in normal referans
degerlerini incelemek alinan numunelerin hepsinin saglikli yenidoganlardan ve ayni
stire icerisinde alinmamas1 nedeniyle kolay degildir. Tam kan sayiminin 5 ila 95
persentil icindeki referans degerlerinin olusturulmasi i¢in bircok calismadan veriler
toplanmistir. Numunenin alinma bi¢imi, numunenin alim yeri, gestasyonel yas ve

yenidoganin saglik durumu gibi bir ¢ok faktor testin sonucunu etkilemektedir (2).

Cesitli olaylar tam kan sayimi degerlerini degistirebilmektedir. Dogum sonrast
olan sivi degisimleri hemoglobin ve hematokrit degerlerini degistirebilirken, dogumda
gobegin gec klemplenmesi yiikselmis hematokrit ve gegici bir polistemiye neden
olabilmektedir. Numunenin alim yeri de onemlidir. Ornegin kapiller drnekler vendz
orneklerle yaklasik %82, arteryal orneklerle %77 korelasyon gosterir. Kapiller alinan
orneklerde hemoglobin ve hematokrit degerleri yavas akim ve plazma sizmasi nedeniyle
daha yiiksek cikabilmektedir. Bundan dolayr sonuclar degerlendirilirken numunenin

alim yeri de muhakkak g6z 6niinde bulundurulmalidir (2).

Simdiye kadar bir¢ok caligma sinirli hasta gruplari tizerinde yapilmistir. Avrupa
ve Amerika Birlesik Devletleri (A.B.D.) disinda yapilan bir¢ok calismada referans
degerleri ¢aligmanin yapildig: bolgelere gore de degisiklikler gostermektedir (3,4).



Toplumlarin  kendi bolgelerine gore referans araliklarini belirlemesi ve
yenidogan bebekleri kendi referans araliklarinda degerlendirmesi gerektigi bircok

calismada Onerilmektedir (3,4).

Biz de belli bir bolgeye hizmet veren hastanemizde ¢alisma grubumuzu
olusturan saglikli yenidoganlarda tam kan sayimi parametrelerini ve bu parametreleri
etkileyebilecek anne ve bebege ait risk faktorlerini ortaya koyarak kiigiik bir grup da

olsa referans araliklarinin belirlenmesini amagladik.



2. GENEL BiLGILER

Hematopoetik onciil hiicrelerin ¢ogalmasi ve farklilagmasi ile kan hiicrelerinin
olusumuna hematopoez denir. Kemik iligi erigkin bir insanda en biiyiik organlardan biri
ve hematopoezin en O6nemli yeridir. Normal bir eriskinde kemik iligi yaklasik 500
milyar hiicre {iretir. Fetal hayatta ve dogumdan sonraki donemde hematopoezin yeri ve

diizenlenmesi eriskinden ¢ok farklidir (5).

Yetiskinde hematopoetik regiilasyonun esas fonksiyonu homeostatik devamlilik
iken, embriyo ve fetusta hematopoezin tiim evreleri siirekli degisimler ile karakterizedir.
Gelisimsel eritropoez boyunca, fetus siirekli biiyiir ve bunun neticesi olarak artan
kirmiz1 hiicre ihtiyaci fazladan bir eritropoetik ¢aba gerektirir. Ayrica fetal dokunun
yiiksek metabolik hizindan baska nispeten diisiik oksijen basinglar1 da yetiskinlerde var

olandan farkl bir dagitim sistemi gerektirir (6).
2.1 Gelisimsel Hematopoez

Gelisimsel hematopoez mezoblastik, hepatik, ve myeloid olmak iizere 3
anatomik devrede meydana gelir. Mezoblastik hematopoez gestasyonun 8-14. giiniinden
itibaren yolk kesesi ve daha sonraki donemde aort/gonad/mezonefroz bolgesinde olusur.
Yolk kesesi mezoderm ve endoderm kaynakli hiicrelerin olusturdugu 2 tabakali bir
yapidir. Yolk kesesindeki mezodermal hiicreler embriyoda "kan adalar1" olarak
adlandirilan kan hiicreleri toplulugunu yapar. Kan adalarindan ilk yapilan eritrositler
niikleus igerir (primitif, embriyonik eritrositler). Primitif eritrositler daha sonra yapilan
eritrositlerden (fetal ve erigkin eritrositler) daha biiyiik, hemoglobin miktarlar1 6 kat
fazla, farkli globin genleri ve farkli biiylime faktdrii sinyallerine bagimli olan
hiicrelerdir. Yolk kesesinden hematopoez sonucu definitif eritrositler ile birlikte

makrofaj ve megakaryositler yapilir (5).

Aort/gonad/mezonefroz bolgesinde ise hematopoetik kok hiicreler ¢ogalma ve
farklilasma gostermez. Bu bolgenin yolk kesesi kaynakli hematopoetik kok hiicrelerin

fetal timus, kemik iligi ve karacigere gecis yolu oldugu diisiiniilmektedir.



Karaciger gebeligin 6-8. haftalarindan 20-24. haftalarina kadar en Onemli

hematopoetik organdir (hepatik faz). Doguma dogru bu gorev biter.

Fetusta kemik iligi bosluklar1 5. haftadan itibaren baslar, 8-10 haftalarda
genigler. Gebeligin yedinci ayindan itibaren ana hematopoez yeri kemik iligi olur
(myeloid faz). Dogumda ve infant doneminde kemik iligi bosluklar1 tamamen
hematopoetik hiicrelerle doludur (kirmizi kemik iligi). Cocuk biiylidiikce uzun
kemiklerin diyafizlerinde yag hiicreleri goriiliir ve giderek artmaya baslar (sar1 kemik
iligi). Eriskinlerde hematopoez uzun kemiklerin proksimali, kafa kemikleri, omurlar,

kostalar, sternum ve pelvik kemikler ile sinirlidir (5).

Postnatal donemde oldugu gibi intrauterin donemde de gebelik yasi veya
anatomik lokalizasyona bagli olmaksizin tiim hematopoetik hiicreler mezodermden
kaynaklanan pluripotent kok hiicrelerden yapilir. Bu hiicreler hematopoetik biiylime
faktorleri ile ¢esitli kan hiicrelerine farklilagir. Fetal hematopoetik biiyltime faktorlerinin
yapimi annenin biiylime faktorlerinin yapimindan etkilenmez. Ancak intrauterin
donemde her hematopoetik organda, farkl1 hiicre serileri daha fazla yapilir (5). Ornegin
gestasyonun 18-20. haftalarinda fetal karacigerdeki hiicrelerin %85’inden fazlasi
eritrositdir ve notrofil goriilmez. Bununla birlikte ayni siire i¢inde kemik iligindeki
hiicrelerin %40’ 1ndan az1 eritroid seridir ve %15 kadar1 nétrofildir. Ayrica, karaciger ve
kemik iliginde bulunan I6kositlerin alt gruplar1 gestasyonla farklilik gosterir.
Makrofajlarin  olusumu hem kemik iligi hem de karacigerde, graniilositlerin
olusumundan once baglar ve makrofajlarin graniilositlere oran1 gestasyon ilerledikce
azalir. Bu nedenle, gestasyon boyunca hematopoezin sadece yeri degismekle kalmaz bu
yerlerde olusturulan hiicre popiilasyonu da farklilik gosterir. Gestasyonel yas veya
anatomik yeri ne olursa olsun hematolojik dokularin iiretimi ¢ok yonlii (multipotent),
kendini yenileyebilme ve tiim kan dizilerini olusturabilme yetenegi olan kok hiicrelerle

bagslar (6).

Gebeligin ikinci ve {iclincii trimestirinde eritrosit ve graniilosit yogunlugu artar,
makrofajlar azalir. Trombosit sayis1 ise 18. haftadan itibaren sabit kalir (150000-

400000/mm3).



Ortalama eritrosit hacmi (OEH) gestasyon ve hiicrelerin yasam siiresi ile ters
orantilidir. Eritrositlerin ortalama hacmi embriyoda 180 fL, gebeligin ortalarinda 130

fL, 40 haftaliktal 15 f1'dir.

Ortalama trombosit hacmi dogumda 10-12 fL arasinda degisir ve bazen azalmis
trombosit sayisinin esasen azalmis tiretiminden mi (diisiik MPV) veya artmis yikimdan

m1 (normal yada artmig MPV) kaynaklandigini belirlemeye yardimei olabilir (5).
2.2 Kemik Iliginin Yapis1 ve Kok Hiicre Farkhlasmasi

Kemik i¢indeki mediiller bosluklarda vaskiiler alanlar, hematopoetik hiicreler ve
kemik iliginin destek dokusunu olusturan 6zel stromal hiicreler bulunur. Mezengimal
kaynakli adiposit, fibroblast, osteoblast gibi stromal hiicreler kemik iligindeki kok
hiicreler i¢in mikrogevreyi olusturur. Kemik iliginin mikrovaskiiler yapist olan
sinlizoidlerin duvarimi tek tabaka halinde endotel hiicreleri yapar. Bu nedenle de hayli
gecirgendirler. Hematopoetik Onciil hiicreler son yillarda daha iyi anlasilan, nis olarak
da bilinen bu fizyolojik mikrogevre ile karmasik bir iligki igerisindedir. Mikrogevrenin
kemik iliginde kok hiicreleri istirahat fazinda tutma, kendini yenileme, farklilagsma,
stresten ve asirt ¢ogalmadan koruma gibi 6nemli gorevleri vardir. Kisacast nis kok

hiicrenin aktivitelerini denetler (7).
Iki tip nis vardir.

1. Osteoblastik (endosteal) nis: Osteoblastlar ve hematopoetik hiicrelerden olusur.
Hematopoetik kok hiicrelerinin osteoblastlara adezyonu kok hiicreyi kemik
iliginde istirahat fazinda tutar (7).

2. Vaskiiler nis: Sinlizoidal endotelyum ve hematopoetik hiicreler vaskiiler nisin
Ogeleridir. Hematopoetik kok hiicrelerinin  ¢ogalmasi, farklilasmas1 ve
transendotelyal gdciiniin oldugu nistir (7).

Hematopoetik kok hiicrelerinin  osteoblastik nisten ¢ikist  (mobilizasyon),

aktivasyon, cogalma, farklilasma ve vaskiiler nise girmeleri, vaskiiler nisten kemik

iligine osteoblastik nise doniisleri (homing) ¢cok karmasik molekiiler olaylardir.



Bu sirada c¢esitli biiyiime faktorleri, hiicre adezyon ve yiizey molekiilleri, enzimler ve

iyonlar karsilikli iligkiye girer.

Hematopoetik kok hiicrenin istirahat halinde (Go fazi) tutulmasinda osteoblastik
nisten Angiopoetin-1 sinyali ve kok hiicredeki bir trozin kinaz olan Tie-2 reseptorii
gereklidir. Angiopoetine ek olarak glikoprotein yapisindaki osteopoetin de angiopoetin
gibi hematopoetik kok hiicrenin ¢cogalmasini kisitlar ve kok hiicreyi osteoblastik niste
istirahat fazinda tutar. Osteopoetinin hematopoetik kok hiicredeki reseptdrii ise a ve

integrindir (7).

Endotel hiicreleri, osteoblast ve diger stromal hiicrelerde stroma kaynakli faktor-1
(SDF-1) ve hematopoetik kok hiicrelerde ise bunun reseptdrii kemokin reseptor-4
(CXCR4) mevcuttur. Osteoblastik hiicre ylizeyinde SDF-1 fazla ise hematopoetik kdk
hiicrelerinin kemik iligine gidisi (homing) artar. SDF-1'in endotel hiicrelerinden

salinimi fazla ise kok hiicrelerinde transendotelyal go¢ baslar (mobilizasyon).

Klinikte yaygin kullanilan bir biiylime faktorii olan Graniilosit koloni stimule edici
faktor (G-CSF) notrofillerden elastaz, katepsin gibi proteolitik enzimlerin salinimini
saglar. Bunlar da SDF-1'1 inaktive ederek hematopoetik kok hiicrelerinin kemik

iliginden kana mobilizasyonuna neden olur (7).

Tiim kan hiicrelerini yapan ve kemik iliginde az sayida bulunan pluripotent
hematopoetik kan hiicreleri (CD 34+) kendilerini yenileyebilme 6zelligine sahiptir (self-
renewal). Cogu hiicre siklusunda istirahat (Gy) fazindadir. Bu hiicreler bazi biiylime
faktorleri ile 6nce myeloid ve lenfoid Onciil hiicrelere yonelirer, sonra birden fazla
asama ile giderek bir seri hiicreye dogru farklilagip olgun kan hiicrelerini meydana

getirirler (7).
2.2.1 Graniilositopoez

Hematopoezin vitellus kesesinden karacigere, oradan da kemik iligine gegcis
stireci basit bir yer degisimi degildir. Clinkii her bir anatomik yerde iiretilen hiicre tipi

kendine 6zgiidiir.



Insan vitelliis kesesi nétrofil iiretimiyle ilgili degildir. Insan fetal karacigeri de
cok az notrofil iiretir insan fetal karacigerinde goriilen bu az miktardaki nétrofiller
gelisen hepatik eritroblastlar gibi hematopoetik adalar halinde yerlesmemislerdir. Fakat
baska bir yerde yapildiklarini ve dolasimla karacigere tasindiklarini diisiindiiriircesine

genellikle damar kenarlarina genisge yayilmiglardir (6).

Benzer sekilde insan fetal dalaginda nétrofil {iretimi olmaz. Dalakta goriilen
notrofiller, fetal karacigerdeki notrofiller gibi baska bir yerde iiretilip ve oraya dolasimla
tasindigimi diisiindiiriircesine ¢ogunlukla olgun ve tamamen dagilmistir. Notrofiller
fetusta 5. haftadan itibaren aort civarinda kiiclik kiimeler halinde ortaya ¢ikar. Bu
hiicreler myeloperoksidaz igerirler ve pargali ¢ekirdekli hiicrelere olgunlasirlar. Fakat
bunlar ve yetigkinlerin nétrofilleri arasinda benzerlikler bildirilmemistir. Fetal kemik
iligi boslugu 8. haftada gelismeye baslar fakat notrofiller kemik iliginde ancak 10,5
haftada goriliir. Terme kadar kemik iliginde nétrofiller hakimdir. Bu ilk ilik
notrofillerinin yuvarlak cekirdekleri vardir, myelopeksidaz igerir ve miyeloblast ve
promiyelositlerin yiizey Ozeliklerini tasirlar. Makrofajlar fetusta heniiz kemik iligi

bosluklar1 gelismeden yolk kesesi, karaciger, akciger ve beyinde goriilmeye baglar (6).

Graniilosit ve makrofaj kolonileri stimiile eden faktér (G-CSF ve M-CSF)
fetusta gebeligin 6. haftasinda kemikte ve 8. haftasinda karacigerde belirir. Graniilosit
makrofaj koloni stimule eden faktér (GM-CSF) ve kok hiicre faktorii (SCF) insan fetal
dokularinin ¢ogunda bulunur (5).

Gebeligin 3. trimestrinde fetiisiin dolagiminda birka¢ ndétrofil bulunur. Yirmi
haftalik fetiisiin dolasiminda ortalama noétrofil sayist 190/mm3'diir. (0-490/mm3).
Notrofil sayisinin diisiik olmasinin nedeni nétrofil onciil hiicrelerinin sayisal veya
farklilagsma yeteneginin az olmasindan degil, nétrofil iiretimi i¢in en 6nemli sitokin olan
G-CSF'in yetersiz miktarda iiretilmesindendir. Erigskin kanindan elde edilen monositler
bakteriyel lipopolisakarit veya interlokin 1 (IL1) gibi inflamatuvar maddelerle stimiile
edilince G-CSF yaparlar (5). Buna karsilik preterm infantin kordon kani, gestasyonun
24. haftasindan kiiciik fetiislerin karaciger ve kemik iliginden izole edilen monositler

LPS veya IL-1 uyarisindan sonra ¢ok az G-CSF yaparlar.



Bu diisiik G-CSF olusturma kapasitesine ragmen yenidoganlarin nétrofil
yiizeylerindeki G-CSF reseptorleri, sayr ve afinite bakimindan yetigkinlerin
noétrofilleriyle aynmidir (6). G-CSF diizeyinin diisiik olmasi ise ¢ok kiigiik prematiirelerde

notrofil sayisinin diisiik olmasina ve enfeksiyon riskinin de artmasina neden olur.

Fetusta G-CSF, M-CSF, GM-CSF ve SCF sadece hematopoeziste gorevli
degildir. Bu biiyiime faktorlerinin reseptorleri fetiisiin santral sinir sistemi ve
gastrointestinal sistem gibi farkli bolgelerinde de mevcut olup bu bolgelerin gelismesine

katkida bulunur (5).
2.2.2 Trombopoez

Trombositler fetal dolasimda post-gestasyonal 5-6. haftalarda goriilmeye
baslanirlar. Ik trimestirin sonunda ortalama trombosit sayis1 150000, ikinci trimestir

siiresinde de bu deger 175000 ila 250000 civarinda olur (8).

Trombositler kemik iligindeki megakaryositlerden yapilir. Megakaryositler
birden c¢ok loblu ¢ekirdegi olan genis ince graniillii, agitk mavi sitoplazmali biiyiik
hiicrelerdir. Megakaryositler ¢ok ¢ekirdekli, biiylik hiicrelerin olusmasin1 saglayan
endoreplikasyona ugrarlar ve bu morfolojik 6zellikleri nedeniyle kolayca taninirlar (6).
Normalde erigskinde kemik iliginde megakaryosit, 2000 niikleuslu hiicrede bir oranda

goriiliir. Megakaryositlerden trombosit yapimina trombopoez denir (5).

Megakaryositlerin kemik iliginde en oOnciil olan1 "burst forming unit-
megakaryocytes (BFU-MK)’dir. BFU-MK, 50'den fazla megakaryosit igeren biiyiik
multifokal kolonidir. BFU-MK'dan sonraki saftha olan CFU-MK daha kii¢iik ve 3-50
megakaryosit i¢eren unifokal kolonilerdir. BFU-MK'da CD34+, HLA-DR-, CFU-
MK'da ise CD34+, HLA-DR+'dir. Bunlardan gelisen megakaryositler olgunlastikca
biiyiiyerek kiiciik mononiiklear hiicrelerden biiyiik polipoid niikleuslu hiicreler haline
gelirler (5,6,9,10). Megakaryositlerin, megakaryosit progenitorlerinin aksine dizi
olusturma kapasiteleri yoktur. Onun yerine kiiciik tek cekirdekli hiicrelerden, biiyiik ¢cok

cekirdekli hiicrelere dontiserek olgunlagmaya giderler.



Ayrica ebdomitoz denen bir iglemle (hiicre boliinmesi olmaksizin gelisen
kromozom kopyalanmasi) DNA miktarlarin1 normalin 32-64 katina kadar arttirirlar

(5,6).

Normal eriskin kemik iliginde megakaryosit ploidisi 16 N'dir. Fetiis ve
yenidoganda megakaryositler daha kiigiik, ploidisi daha azdir ve erigkine gore

yenidoganda daha az trombosit iiretirler.

Gobek bagr kaninda yetigkin  kanindan daha yiiksek konsantrasyonda
megakaryosit vardir. Biiylik megakaryositler kiiciik megakaryositlerden daha cok
trombosit {iretirler, bu yiizden yenidoganin megakaryositlerinin yetiskinlerden daha az
trombosit trettigi var sayilir. Kemik iliginde megakaryositlerden olusan kiigiik

tomurcuklanmalar protrombositleri olusturur. Bunlar daha sonra koparak dolasima girer

().

Trombopoetin (TPO) megakaryositlerin en 6nemli fizyolojik biiyiime faktoriidiir
ve geni 3q26.3-3q27'de bulumaktadir. Megakaryositlerin onciil hiicrelerden yapimi,
cogalmasi, olgunlagsmasi, ploidinin artmasi ve protrombositlerden trombosit yapimi gibi
bircok gorevi vardir. En ¢ok karaciger olmak iizere bobrek ve kemik iligi stromasinda
da yapilir. Olgun molekiil 332 aminoasitten olusur. Trombopoetin reseptorii olan c-mpl
megakaryositler ve trombositlerin iizerinde bulunur. TPO kemik iligindeki
megakaryositler ve dolasimdaki trombositlerin ylizeyindeki reseptorii c-mpl'ye
baglanarak bu hiicreler iginde pargalanir ve serum trombopoetin diizeyi diiser. Buna
karsilik megakaryositler azalmigsa ve trombositopeni varsa trombopoetin diizeyi
yiiksektir. Trombosit yapimini interferon, platelet faktér 4 ve transforming growth
factor B azaltir. Trombopoetin sadece megakaryositleri degil, eritroid, myeloid ve

multipotent hiicreleri de stimiile eder (5,6).
2.2.3 Eritropoez

Kemik iligi hiicreleri in vitro kiiltiir ortaminda 5-7 glinde 30-100 normoblast
igeren, eritropoetine (EPO) hassas, eritrod Onciillerini yapan koloniler (CFU-E)

gelistirir.



Oniki-ondort giin sonra ise her biri 200-10000 hiicreden olusan, "burst-forming
units, erythroid" (BFU-E) olarak adlandirilan, CFU-E'den daha ilkel eritroid hiicre
topluluklar1 goriiliir. Morfolojik olarak taninan eritroid Onciil hiicreler CFU-E'lerin
maturasyonu sonucu ortaya ¢ikar ve eritroblast adimi alir. Eritroblastlarin olgunlagma
stirecinde Hb sentezi bagslar. Eritroblastlar giderek niikleusunu kaybedip Once

retikiilosit, sonra olgun eritrosit haline doniistir (5,9,10).

Intrauterin donemde de eritropoezin kontroliinde en énemli rolii EPO oynar (11).
EPO eritroit prekiirsorleri tizerindeki spesifik reseptorlere baglanan ve onlarin olgun
eritrositlere farklilasmasini uyaran 30-39 kd’luk bir glikoproteindir. EPO gen
ekspresyonunun diizenlenmesi oksijen duyarli bir mekanizma igerir ve hem hipoksi hem
de anemi mRNA transkripsiyonunu ve EPO {iretimini uyararak eritropoezi uyarir (6).

Reseptorleri en fazla eritroblastlarda olup retikiilosit ve eritrositlerde yoktur.

Plasentadan gegmez bu nedenle maternal EPO yapimi fetal eritrosit yapimini
stimiile etmez. Keza annenin hipertransfiizyon ile eritropoezinin baskilanmasi fetal
eritropoezi baskilamaz (5). Kirmiz1 kan hiicresi {iretimi makrofaj, lenfosit ve stromal
hiicreler gibi aksesuar hiicreler tarafindan iiretilen ¢esitli biiylime faktorleri tarafindan
kontrol edilir. Bu hiicreler ve hiicre iiriinleri eritropoetik mikrogevreyi olusturur ve
kirmiz1 kan hiicresi liretiminin ¢esitli evrelerinde olgunlasma, biliyiime ve farklilasmay1
uyarir. Eritropoezi uyaran faktorlerin higbirinin EPO’dan daha énemli diizenleyici roli
yoktur (6). EPO mRNA {iretimi hipoksiye yanit veren promoter ve 3’enhancer
bolgelerindeki cis-acting elemanlari ile diizenlenir. iki faktdr hepatik niikleer faktor-1
(HNF-1) ve hipoksi ile indiiklenen faktér-1 (HIF-1), EPO ve hipoksi ile indiiklenen
diger genler i¢in transkripsiyonel aktivasyon gosterir. HIF-1 esasen HIF-1a ve HIF-1p
alt initelerinden olusan, cis-acting hipoksiye cevapli elementlere baglanan ve EPO
transkripsiyonunu indiikleyen heliks-lup-heliks transkripsiyon faktoriidiir (11). HIF-1
bircok hiicrede eksprese edilir ve c¢esitli hipoksik olarak diizenlenen proteinlerin
upregiilasyonunda yer alir. Bu transkripsiyon aktive edici faktorlerin fetus ve premature
bebeklerdeki gelisimi, hala aydinlatilmasi gereken bir konudur. HIF-1’in tamamen

olmadigi farelerde 11. glinde gelisim durmasi ve fetal 6liim gerceklesmektedir (12).
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Bu farelerde noral tiip defektleri, kardiyak malformasyonlar ve sefalik
mezenkimde hiicre dliimleri meydana gelir (12). Birinci ve ikinci trimestirda fetal
karacigerde esas olarak monosit/makrofaj orijinli hiicreler tarafindan EPO sentezlenir.
Dogumla birlikte EPO yapimi1 karacigerden bobrege gecer, EPO iiretimi tamamen biter

ve eritrosit liretimi ¢ok azalir (5,6).

EPO iiretiminin fetal karacigerden bobrege gecis mekanizmasi tam olarak
anlagilamamigtir. Fakat hayvan deneylerinden ve dogadan elde edilen birkag ipucu
vardir. Ornek olarak fetal ve yenidogan koyunlarda, kronik anemi ve troidektomi

sonras1 EPO {liretiminin karacigerden bobrege gecisi anlamli olarak gecikmistir (13).

EPO gen ekspresyonu fetal glukokortikoid seviyesi ile iligkililidir erken
gestasyonel donemde deksametazon ile tedavi goren annelerin fetal karaciger ve
bobreklerinde EPO mRNA ekspresyonu azalirken gec¢ gestasyonel donemde tedavi

alanlarda sadece bobrek EPO {liretimi azalmaktadir (14).

Eritropoezde endokrin organlarla birlikte sinir sistemininde gorev aldigini
gosteren ¢esitli deneysel sonuclar hipofizektomi yapilan farelerle gosterilmistir (15).
Hipofizektomi troidektomi ve adrenalektomi ile kombine edildiginde ise anemi c¢ok
daha ciddi olmaktadir (15). Halvorsen hipotalamusu elektriksel olarak uyarilan farelerde
retikiilosit sayisinda ve kirmizi kiire kiitlesinde artis saptamistir (17). Mirand ve ark.
(18) hipotalamusun supraoptik niikleusunun ve mesensefalonun peripendikiiler
cekirdeginin ve lateral genikulat c¢ekirdegin elektrik wuyarimi sonrast EPO
konsantrasyonunda artis saptamistir. EPO {iretiminin fetal karacigerden bobrege gecis
mekanizmasinin bir diger nedeni ise hipoksinin EPO iiretimini indiiklemesinin bobrekte
karacigere gore daha fazla olmasidir (18). Hipoksik uyarida karacigerin EPO iiretimi
ayn1 kosullarda bobregin iiretiminin yaklasik %10’u kadardir ve karacigerde EPO
sentezi i¢in gerekli olan silire daha uzundur (19). Ayrica fetal eritrositlerin yasam stiresi
60-90 giin iken, biiyilk cocuklarda 120 giindiir. Dogumdan sonraki ilk aylarda
bliylimenin ¢ok hizli olmasi, bununla orantili olarak eritrosit yapiminin artmasi
gerekirken eritropoezin durmasi ve eritrosit yar1 omriiniin kisa olmasi nedeniyle Hb

degerinde giderek diisme gozlenir.
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Normal term bebeklerde 6-8. haftalarda Hb degeri 9 g/dL'ye kadar diiser. Bu
dogal siire¢ "fizyolojik anemi" olarak tanimlanir ve prematiire bebeklerde daha agir
seyredebilir. Hb degerindeki bu diisiis doku hipoksisine yol agarak bobrekten EPO
sentezini uyarir. Boylece eritropoez tekrar aktiflesir ve Hb degeri yiikselmeye baslar

(5,6).

Hemoglobin molekiilii 2 ¢ift polipeptid zincirinden olusan bir tetramerdir. Her
polipeptid zincirine demir iceren hem grubu baghdir. Polipeptid zincirindeki yapisal
degisikliklere bagli olarak 6 farkli hemoglobin tanimlanmistir. Embriyonik
hemoglobinler Gower 1 (£2€2), Gower 2 (a2¢€2), Hg Portland ({2¢2), fetal hemoglobin
(HbF) (02y2), eriskin hemoglobinleri HbA (02B2) ve HbA2 (0262)'dir. Bu
hemoglobinlerin elektroforetik gocleri kimyasal yapilarina baghi olarak farklidir.
Gebeligin 8. haftasindan sonra HbF artmaya baslar ve 24. haftada total hemoglobinin
%901 HbF, %5-10 HbA'dir. Dogumda ise %70 HbF, %30u HbA iken HbF hizla
azalmaya baglar. Alti-on aylik infantin HbF'i ¢ok diistiktiir (<%2). HbA2 ise dogumda

<%] iken 12 aylikken erigkin normal diizeyine ulasir (5,6).

Cesitli hastaliklarda farkli hemoglobinlerin diizeyleri degisir, 6rnegin trizomi
13'de Hb Gower, homozigot alfa talasemide ise Hb Portland kord kaninda yiiksektir.
HbF diizeyi heterozigot B talasemi ( P talasemi trait) olgularinin %50'sinde %2'den
yiiksektir. Homozigot P talasemi veya herediter kalict HbF yiikseklgi hastaliginda HbF
%20-95 gibi oldukc¢a fazladir. Beta globin zincirini tutan hemoglobinopatilerde (HbSS,
SC), rekombinan EPO tedavisi uygulananlarda, zorlanmis eritropoezlerde (hemolitik
anemi, losemi, aplastik anemi) HbF diizeyi normalden yiiksek olabilir. Alfa talasemi

sendromlarinda y zinciri ( y4, Hb Barts) veya B zinciri ( B4, HbH) bulunabilir.

Normal eriskinde HbA2 diizeyi %2-3'tliir. HbA2 beta talasemi trait ve B12 veya
folik asit eksikligine bagli megaloblastik anemilerde %3-4’{in iistiine yiikselir. Demir

eksikligi anemisi veya alfa talasemilerde ise HbA2 diiser (5,6).
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2.3 YENIDOGAN HEMATOLOJIiSi
Gelisimsel hematopoez

Embriyonik donemde hematopoez mezoblastik, hepatik ve myeloid donem
olmak tizere tlige ayrilir. Tiim kan hiicreleri mezenkimden kdken almaktadir (5). Primitif
eritropoez genis CD34- eritroblastlar (>20um), kan damarlarindan farklilagan,
cekirdekli, agirlikli olarak embriyonik hemoglobin igeren ve eritropoetinden bagimsiz
hiicreler ile karakterizedir (20,21). Buna karsin asil hematopoez 20pum’den kiiciik ve
CD34+ fetal ve yetiskin hemoglobin iiretebilen eritroblastlardan olusur ve EPO’ya
yiiksek derecede bagimlidir (22). Primitif eritroblastlar Janus kinaz 2 olmayan farede
hayatta kalabilirlerken asil eritroblastlar hayatta kalamaz (21). Janus kinaz EPO ve diger

hematopoetik sitokinler i¢in sinyal transdiiksiyonunda 6nemli bir rol alir (23).

Yolk Salk: Yolk salk kendi i¢inde primer ve sekonder olarak ikiye ayrilan
ekstraembriyonik bir dokudur. Primer yolk salkin hematopoetik islevi yoktur ve
gecicidir. Dogum sonrasi 7-8. gilinlerde primitif endodermal hiicrelerin ¢ogalmasindan
ve farklilasmasindan olusur. Bu endodermal hiicreler mezodermal prekiirsorlere yol
acar. Primer yolk salk kiigiik vezikiillere ayrilir ve geriye kalanlardan gebeligin 12-15.
giinleri arasinda sekonder yolk salk olusur. Sekonder yolk salkta hematopoez
gerceklesir (24). Eritropoez en erken, konsepsiyondan sonraki 3. ve 4. haftada izole bir

odak halinde ekstraembriyonik mezoblastik dokuda, yolk salk'ta gériilmektedir (5,6).

Konsepsiyondan sonraki 16. giinde mezodermal katmanda primitif hematopoetik
hiicreler endotele yapisik sekilde bulunur. Bu hematopoetik-endotelyal hiicre kiitlelerine
kan adaciklar1 denmektedir (25). Konsepsiyondan sonraki 6. haftada yolk salkta asil
eritroblastlar tespit edilir. Gestasyonun sekizinci haftasindan sonra yolk salkta
hematopoez azalmaya baslar (24). In vivo olarak hematopoetik hiicreler ile karaciger
kaynakli hiicreler arasina hematolojik potansiyel acisindan fark vardir. Yolk salk
kaynakli hematopoetik hiicrelerin kisithi bir potansiyeli vardir ¢iinkii burada sadece
kirmiz1 kiireler ve makrofajlar vardir (26). Karacigerdeki progenitor hiicrelerde ise

hematopoetik hiicrelerin tamami vardir (26,27).
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Yolk salk kaynakli kok hiicrelerin in vitro kiiltiirlerinde veya transplantasyon
sonrasinda multipotent oldugu goriilmiistiir buda mikrogevrenin hiicre gesitliligindeki
onemini gosterir (22). Yolk salktaki kan adaciklar1 2 farkli yonde diferansiye
olmaktadir. Periferik hiicrelerden damar duvarlari, merkezdeki hiicrelerden ise primitif

kan hiicreleri gelismektedir (5).

Aortanin ventral yiizii: Erken eritropoezin bir diger bolgesi de periumbilikal
bolgedeki aortanin ventral yiiziidiir. Bu bdlge bir¢ok vertebrali tiirde (para) aort, genital

¢izgi ve mezonefroz bolgesine karsilik gelir.

Bu bolgenin kesin hematopoetik hiicrelerin ana kaynagi mi oldugu yoksa yolk salktan
buraya, karacigere ve kemik iligine gog ettigi kesin degildir. Gebeligin 40. giiniinde bu

bolgedeki hematopoez durur (11).

Karaciger: Dolasim bagladiktan kisa bir siire sonra (gestasyonun 4-5.
haftalarinda), karacigerde eritropoez baslar. Yolk salkta oldugu gibi erken donemde
primitif eritroblastlar hakimdir (29). Dort hafta sonra kesin eritrositler hakim hale gelir.
Bu siire igerisinde karaciger kiitlesi 40 kat artar ki bu kiitlenin % 60’1 gebeligin 11-12.
haftalarinda hematopoetik hiicreler tarafindan olusturulur (30). Aym1 zamanda diger
hematopoetik hiicrelerinde tiiretimi devam etmektedir. Yolk salkin tersine, hepatik
hematopoezin pik yaptigi zamanda (6-18 gestasyonal haftalar) tiim hematopoetik
hiicrelerin (eritrosit, makrofaj, megakaryosit, graniilosit ve lenfosit) {iretimi gergeklesir.
Gestasyonun 18.ve 21. haftalarinda karacigerdeki hematopoez azalir fakat karaciger
doguma kadar eritropoetik organ olarak gorevini siirdiiriir. Embriyoda olusan ilk kan
hiicresi kirmiz1 hiicrelerdir. Bes ile altinc1 gestasyonel haftada karacigerde kan yapimi
baslamaktadir. Karaciger, 5-10. haftalar arasinda baglica hematopoetik organ olup islevi
dogum sonrasi 1-2 haftaya kadar devam etmektedir. Fetal hayatin 3. haftasindan itibaren

dalak, timus ve lenf nodlarinda da hematopoez goriilmektedir (5).

Kemik iligi: Hepatik eritropoezin azalmasi sonrasinda kemik iligi eritropoezin
ana merkezi haline gelir ve dogum sonras1 hayattada bu gorevine devam eder. Kemik

iligindeki eritropoez 8. haftada yine primitif eritropoez olarak baslar (29).
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Haftalar gegtikge kesin eritropoezise kayma goriiliir ve 14. haftaya gelindiginde
sadece kesin eritroblastlar bulunur. Karacigerde oldugu gibi tiim hematopoetik
hiicrelerin tliretimi  kemik iliginde de gergeklesmektedir. Hematopoetik hiicreler
gestasyonun 12. haftasinda kemik iliginin %35’ini olusturur bu oran daha sonra %20 ile
%30 seviyesine geriler (31). Son trimesterde fetal kan yapiminin sefi haline gelir.

Kemik iligi seliilaritesi ise 30. gestasyon haftasindan sonra kazanilmaktadir (5,6).

Ekstramediiller hematopoez: Karaciger, dalak, adrenal bezler, pankreas, troid,
endokardiyum, testis, uterus, deri ve beyin gibi bir¢ok dokuda hematopoezin
gelismesidir. Kemik iligi eritropoezin ana merkezi haline geldikten sonra patolojik
olaylar sonucu ekstramediiller hematopoez gelisir. Bu olay fetal CMV enfeksiyonu,
fetal parvovirlis B19 enfeksiyonu veya ciddi kemik iligi yetmezligi sonrast geligebilir.
Bu dokularda ekstramediiller hematopoezin nasil gergeklestigi kesin degildir ¢iinkii bu
dokular dolasimdan hematopoetik kok hiicrelerin gecemeyecegi diisiiniilen bir bariyer
ile ayrilmistir. Bir hipoteze gore hematopoetik kok hiicrelerin degisimlerini ve
kolonizasyonlarini destekleyen bu dokulara go¢ edebildigidir. Bir diger hipoteze gore
hematopoetik kok hiicreler farkli dokulara miikemmel sekilde uyum saglayarak ortaya

cikabilmektedir (25).

Hemoglobin: Yasam i¢in gerekli olan aerobik solunum i¢in dokularin siirekli ve
yeterli miktarda oksijen almasi gerekir. Hemoglobin demir i¢eren hem gruplarn ve
protein igerikli globinden olusan kompleks bir proteindir. Hemoglobin molekiilii her bir
zincirine bir demir grubunun baglandig: ikiser cift polipeptid zincirinden olusan bir
tetramerdir. Degisik globin zincirlerinde, hem say1 hem de siras1 farklidir ve bunlarin

sentezi farkli genler tarafindan kontrol edilir (6).
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B Zinciri

A Zinciri

Sekil 1: Hemoglobin yapisi

Fetal hemoglobin, fetusun karaciger, kemik iligi ve periferik kaninda bulunan
eritroid prekiirsorlerden yapilmaktadir. Fetusta ilk olusan globin zinciri, yapisal olarak
zincirine benzeyen ¢ zinciridir. Diger zincirlerin yapimi baglamadan 6nce ¢ zincirinin
tetramer olusturmasiyla (e4) hemoglobin (Hb) Gower-1 ortaya ¢ikmaktadir. Daha sonra
a ve { zincir yapiminin baslamasi ile Hg-Gower-2 (02¢2) ve Hg Portland ({2¢€2), fetal
hemoglobin (HbF) (02y2) olusur (32). Gebeligin sonlarina dogru beta zinciri yapilmaya
baslandigindan, yenidoganin hemoglobininin yaklasik %70'i Hb F'tir. Hb F dogumdan
sonra 6-12. aylarda %?2'lerin altina diiser (6).

Fetus ve yenidogan eritrositleri, erigskin eritrositlere gore daha kisa Omiirlidiir
(45-70 giin) makrositik (MCV= 110-120 fl) ve osmotik parcalanmaya daha
direnglidirler (5). Gebeligin 8. Haftasindan sonra hakim olan hemoglobin HbF’dir.
Gebeligin 24. haftasinda total hemoglobinin %90’mm1 HbF olusturur, 3. trimestir
boyunca yavasca azalma olur. Dogumda HbF yaklasik %70 kadardir. HbF sentezi
dogum sonrasi hizla azalir ve 6-12 aylikken ¢ok az miktar tespit edilir (33).

Dogumdan sonraki ilk birka¢ giin i¢cinde hemoglobin sentezi ve kirmizi kiire
yapimi dramatik olarak azalmaktadir. Ote yandan dogumla birlikte dokulardaki oksijen
diizeyinde ani yiikselme olmasi da plazmadaki eritropoetin diizeyini baskilamaktadir.
Hemoglobin term infantta 8-12. haftada 11 g/dl'ye, prematiirlerde de 4-6. haftada 7-10
g/dl'ye fizyolojik olarak diisiis gostermektedir (5).

Kemik iligindeki cekirdekli eritrositler, aktif protein sentezini igeren, gesitli
metabolik fonksiyonlara katilirlar. Cekirdegin yok olmasindan sonra protein sentezini

de iceren bu fonksiyonlarin ¢ogu kaybolur.
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Cekirdegin kaybolmasi eritrositi oksijen transportu i¢in daha iyi tasiyici hale
getirir fakat eritrosite smirli bir Omiir biger, ¢iinkii hiicre sinirli vital enzimatik

proteinlerini yerine koyamaz veya tamir edemez (6).

Olgun eritrositler metabolik olarak hareketsiz degildir. Ayrica mitokondrileri
yoktur ve ATP iiretimi Krebs siklusunun oksidatif fosforilasyon reaksiyonlarinda
olmaz. Ama glikoz hiicre i¢ine alinir ve anaerobik glikolizle (Embden-Meyerhof yolu)
laktik asit tretilir. Yaklasik glikozun %10’u pentoz fosfat yolu ile oksidatif olarak

metabolize olur.

Glukoz metabolizmasi ile tretilen bu ATP hiicre yasanabilirligi i¢in gerekli olan 5
fonksiyon i¢in vazge¢ilmezdir. Bunlar elektrolit gradyan1 devamliligi, enerji {iretiminin
baslamasi, eritrosit membrant ve seklinin devamlilii, indirgenmis formdaki (ferr6z)
Hem demirinin devamlilig1 ve son olarak eritrosit i¢indeki 2,3 difosfogliserat ve ATP

gibi organik fosfat diizeylerinin devamliligin1 saglamaktir (6).

IS,% UIqO|8owaH

1S,% ulqo|9

Dogum
Sekil 2: Embriyonik donemden erken bebeklik donemine kadar olan hemoglobin ve
globin degisiklikleri (Polin RA, Fox WW: Fetal and Neonatal Physiology, 2nd ed. Philadelphin WR

Hafta
Saunders, 1998, p 1769 Alinmistir)
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2.4 Yenidoganda Hematolojik Patolojiler
2.4.1 Fetal anemi

Tanisal ve terapotik tekniklerdeki gelismeyle birlikte fetusta aneminin erken
tespiti miimkiin hale gelmistir. Fetal aneminin en 6nemli nedenleri fetusun hemolitik

hastaliklari, hemoglobinopatiler ve enzim defektleridir (5).
2.4.2 Yenidogan anemisi
Yenidoganda anemi nedenleri 3 ana grupta toplanabilir.

1. Kan kaybina bagli anemiler
2. Hemolitik olaylara bagli anemiler

3. Eritrosit yapim azligina bagl anemiler

Anemik dogan bebek akut ya da kronik anemi olusuna bagl olarak bulgu
vermektedir. Akut gelisen anemide yenidogan soluk, tasikardik, takipneik, kalp
yetmezligi ya da sok tablosunda olabilir. Hb ilk saatlerde normal iken daha sonra diistik
bulunabilir, eritrositler morfolojik olarak normokrom normositerdir. Kronik gelismis
anemide ise dogum kilosu diisiik olan bebek, soluk goriiniimlii olup kalp yetmezligine
bagli hepatomegali tespit edilebilir. Ayrica hipokrom-mikrositer, anizositoz,

poikilositoz gosteren eritrosit morfolojisi mevcuttur (5,6).

Genellikle dogumdan sonra ilk birkag¢ giin i¢inde ortaya ¢ikan anemi, siklikla
hemoliz (ABO, Rh uygunsuzlugu) nedeniyledir. Daha nadir olarak kanama (genis sefal
hematomlar, kafa i¢i kanama, subkapsiiler kanama) da olabilir. Daha ge¢ donemde olan
anemilerde ise konjenital hemolitik anemiler (herediter sfreositoz, vb), herediter non-

sferotik anemi (G6PD), DIK ve diger hemolitik anemiler akla gelmelidir (5).

18



2.4.3 Yenidoganda Anemi Nedenleri

Kan kaybi: Hayatin ilk gilinlerinde goriilen anemi nedeni olup dogumdan once,
dogum sirasinda veya dogum sonrasinda gelisebilir. Umbilikal kord riiptiirii, plasenta
previya, plasenta abrupsiyo, plasentaya insizyon, fetustan anneye kanama, ikizden ikize
kanama, i¢ organ kanamalar1 (intrakranyal kanama, sefal hematom, karaciger, dalak,
intestinal kanama) laboratuar incelemeleri i¢in sik kan alinmasi, bu nedenlerden

baslicalaridir (5).

Fetomaternal kanama: Fetal kanin maternal dolagima ge¢mesi sonucu anemi
gelisir, ancak genellikle kanama ¢ok agir olmadikca klinik olarak anemi goriilmez. Tim
gebeliklerin %50’sinde fetal hiicreler maternal dolasimda tespit edilebilmektedir ve bu
voliim gebeliklerin 2 ml’den az olmaktadir. Daha biiyilk miktarda kanama ise
amnosentez, eksternal sefalik eversiyon gibi travmatik islemler sirasinda
gelisebilmektedir. Fetal Hb ve eritrosit, maternal dolasimda akim sitometrisi yada

Kleiheur Betke Testi ile saptanabilmektedir (5).

Ikizden ikize kanama: monozigotik monokoryonik plazentali coklu gebeliklerde
gelismektedir. Bir ikizin arterinden diger ikizin venine akut yada kronik olarak kan
gecisi olmaktadir. Alict fetus, pletorik ve biiyiik, verici olan ise anemik ve kiigiiktiir. Bu
sendromda kronik olgularda genellikle ikizler arasinda 5 g/dL Hb ve %20 tart1 fark:
olur. ikiz gebelikte maternal hidroamnios varlig1 fetal transfiizyon sendromunu akla
getirmelidir. Bu olasilifi ongorerek verici olan ikize kan transfiizyonu yapmak veya
alic1 ikize flebotomi yapmak hayat kurtarici olabilir. Verici ikizin rahim i¢inde liimii,
masere olan bu fetusun tromboplastinden zengin kaninin alic1 fetusa gegmesine neden
olur. Bu durum alic1 ikizin kiigiik arteriollerinde yaygin fibrin trombiisleri gelisimiyle

sonuglanabilir. Yasayan ikizde damarigi yaygin koagiilasyon gelisebilir (5,6).

Hemolitik anemiler: eritrosit Omrii yikim nedeniyle kisalmistir. Yikilan
eritrositlerden ortaya ¢ikan bilirubin nedeniyle retikiilositozla birlikte sarilik goriliir.
Coombs testi eritrositlere kars1 antikor varligini gésteren ve immiin anemilerin tanisinda
kullanilan bir test olup, varlig1 yenidoganda ABO ve Rh uyusmazliklarinin 6nemli bir
bulgusudur. Ayrica minér kan grubu uyusmazliklarinda da pozitif olabilir.
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Indirekt hiperbiliriibinemisi olan vakalarda coombs testi negatif ise non-immiin
hemolitik anemi nedenlerini akla getirmelidir (5).
a) Eritrositlerle ilgili nedenler (5):
e Eritrosit enzim eksiklikleri (G6PD eksikligi, PK eksikligi, P5’N
eksikligi).
e Hemoglobinopatiler (a ve € zincir bozukluklari).
e Immiin (ABO ve Rh, mindr kan grubu uyusmazliklari, ilaca bagl,
annede otoimmiin hastalik varlig)

b) Eritrosit dis1 nedenler (non-immiin) (5):

Bakteriyel, viral (parvoviriis ve TORCH), paraziter enfeksiyonlar.
e Metabolik hastaliklar (galaktozemi).
e ilaglar ve kimyasal maddeler.
e Transfiizyon reaksiyonu.
e Yaygin damar i¢i pthtilasma ve mikroanjiopatik hemolitik anemi yapan
nedenler.
e Vitamin eksikligi
Eritrosit yapim azlhigi: Eritropoezin yetersiz olmasi ile karakterize, bazen 16kosit
ve trombosit diislikliigiiniin de eslik ettigi anemi vakalar1 yenidogan doneminde
gortlebilir, saf eritrosit aplazisi (Diamond Blakfan anemisi) gibi. Bu bebeklerin
%10’unda diisiik dogum agirhigr goriiliir. Ayrica mikrosefali, yarik damak, goz,
bagparmak anomalileri bildirilmistir. Neonatal donemde eritrosit yapim azliginin diger
bir nedeni ekzokrin pankreas yetmezligi, sideroblastik anemi ve kemik iligi Oncii
hiicrelerinde vakuolizasyon gosteren Pearson Sendromu’dur. Parvoviriis, CMV, rubella,
adenovirlis gibi enfeksiyonlar da ayni zamanda eritrosit yapimini azaltarak anemi
nedeni olabilir (5).
Yenidoganin hemolitik hastaligi (Eritroblastozis Fetalis): Bebegin eritrosit
antijenlerine karsi gelisen anneye ait antikorlarin transplasental gegisinden kaynaklanir

ve artmis eritrosit yikimi ile karakterizedir.
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Altmigtan fazla eritrosit antijeni bilinmesine karsin primer olarak Rh grubuna
kars1 gelisen Ab ve ABO uyumsuzlugu ile ortaya ¢ikmaktadir. C ve E grubu antijenlere
kars1 da gelismekle birlikte %90°1 D antijenine baglidir.

Gebelikte spontan olarak yada indiiklenmis diisiik, dogum sirasinda D Ag igeren
I ml’in tizerindeki Rh (+) fetal kanin maternal dolasima ge¢cmesi annede D Ag’ine karsi

antikor olusumuna neden olur.

Duyarlilik gelistikten sonra diisiik antijenik uyar1 bile yiiksek antikor yapimina
neden olur ve plasentay1 gecerek hemolize neden olur. Rh (-) annenin antikor yapma
kapasitesi degisken olmakla beraber bazi hastalarda hi¢ gelismezken bazilarinda da

izoimmiin hemolitik anemi gelismektedir (5,6).

Hemolitik hastalik ilk gebelikte nadiren olur, ¢iinkii Rh-pozitif bir fetal kanin
Rh-negatif bir anneye transfiizyonu, doguma yakin bir zamanda olma egilimindedir ve
bu durum annenin duyarli hale gelmesi ve antikoru dogumdan 6nce bebegine gecirmesi
icin ¢ok ge¢ bir zamandir. Eger Rh ile birlikte ABO uyusmazligi da varsa annenin
dolasimina gecgen eritrositler dogal olarak annede bulunan anti-A ya da anti-B
antikorlar1 tarafindan hizla parcalanacagi i¢in Rh antikorlar1 yapimina firsat kalmaz ve

anne duyarlt hale gelmekten korunur (6).

Cocukta hafif hemolizden (%]15), ciddi anemiye kadar degisik bir tablo
gosterebilir. Hematopoetik sistemin dengeleme kapasitesini asarsa solukluk, kardiyak
kompanzasyon bozuklugu, kardiyomegali, respiratuvar distres, yaygin anazarka tarzi
6dem, dolasim kollapsi goriilebilir. iki yada daha ¢ok kompartmanda asir1 s1vi birikmesi
(asit, plevra, plesanta, periton, amniyon) hidrops fetalis olarak adlandirilir. Hidropsun
ciddiyeti, aneminin derecesi ve serum albumin diizeyindeki azalmaya (hepatik

disfonksiyon ve onkotik basingta diisiikliik) baghdir (5).

Yagda c¢oziinen unkonjuge bilirubinin plasental klerensi nedeniyle, dogumda
sarihik goriilmeyebilir, fakat ciddi vakalarda bilirubin pigmenti amniyon sivisini,

kordonu ve verniks kazeozayi sariya boyar.
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Yenidoganin bilirubini konjuge etme ve ekskrete etme sistemleri, siddetli
hemolizden kaynaklanan bilirubin yiikiinii yenemeyeceginden, genellikle yasamin
birinci giiniinde sarilik ortaya ¢ikar. Hidropslu hastalarda dogumdan kisa bir siire sonra

bilirubin ensefalopatisi gelisebilmektedir.

Prenatal tanis1 konulmussa intraumbilikal ven araciligiyla kan transfiizyonu
yapilmas1 postnatal donemdeki klinigi hafifletebilir. Fakat transfiizyon endikasyonlari
aynt zamanda ciddi hastaliklar (hidrops, anemi) i¢in bir gostergedir. Bu bebekler
genellikle ¢ok yiiksek kord bilirubin diizeylerine sahiptir (6).

Laboratuvar bulgularinda hastaliin agirligi ile orantili anemi, Coombs
pozitifligi, retikiilosit artis1, indirekt hiperbilirubinemi, periferik yaymada anizositoz ve
polikromazi gériiliir. indirekt bilirubin ilk 6 saat icinde hizla artarak yiiksek degerlere
cikar.

Antenatal tan1 Rh (-) annede, Onceki diisiik Oykisii, kiiretaj yada gebelik
sirasinda travma olmasi ve maternal (IgG yapisindaki) antikor titrelerinde artis ile
konur. Bu antikor titreleri 12-16, 28-32, 36. haftalarda ol¢iilmelidir. Herhangi bir
haftada 1/16 iizerinde antikor titresi saptanirsa USG ve amniosentez, perkutan umbilikal
kan 6rnekleme ile fetus izlenir. USG’de skalpte 6dem, plasente kalinliginda artma, asit,
plevral ve perikardiyal efiizyon saptanabilir. Hidrops fetaliste fetal Hb 5 g/dI’nin altina
diisebilir (5).

Amniosentez fetal hemolizi degerlendirmek i¢in yapilir. Fetal eritrositlerin
hemolizi, ciddi anemi baglamadan hiperbilirubinemiye neden olur. Bilirubin
plasentadan temizlenir ancak Onemli bir miktar1 amniyotik sivi icine girer ve
spektrofotometre ile Olgiilebilir. Annede sensitizasyon bulgusu varsa (1/16 {iizerinde
titre), baba Rh-pozitif ise, hidropsun ultrasonografik bulgular1 varsa ya da distres
mevcut ise amniosentez yapilir. Amniosentez ve kordosentez, hem anneyi hem de
fetusu riske sokan, fetal 6liim, kanama, bradikardi, alloimmiinizasyonun artmasi, erken
membran riiptiirii, preterm dogum ve koriyoamniyonitis ile sonuglanabilen invaziv

girigsimlerdir (6).
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Postnatal tan1 Rh (-) anneden dogan tiim bebeklerde dogumdan hemen sonra
umblikal korddan yada infanttan kan 6rnegi alinip, Hb, Htc, ABO, Rh, direkt Coombs

testi calisilmalidir. Coombs (+) ise bazal bilirubin diizeyine de bakilmalidir.

Tedavide amac¢ agir anemiden dolay1 intrauterin ve ekstrauterin Oliimleri ve
hiperbilirubineminin neden olacagi nérotoksisiteyi onlemektir. Intrauterin donemde
USG takipleri ve gerektiginde amniosentez yapilarak intrauterin transfiizyon
gereksinimi belirlenmelidir. Hidrops yada fetal anemi ( Htc<%30) saptanirsa umblikal
transfiizyon  yapilmalidir.  Transfiizyonda  hematokritin ~ %45-55’e¢  ¢ikmasi
hedeflenmelidir. Yenidogan infantta O Rh (-) taze ve anne ile kros match yapilarak en
diisiik titrede reaksiyon veren kan transflizyonu yapilmalidir. Ayrica asidozun
diizeltilmesi icin 1-2 mEq/kg NaHCO3 verilmeli hipotansiyonun diizeltilmesi

saglanmalidir (5).

Exchange transfiizyon: Kordon kaninda Hb 10 g/dI’nin altina diiserse yada
bilirubin 5 g/dI’nin {lizerine ¢ikarsa hemolizin agir oldugunu ve Exchange transfiizyon

gereksinimi gosterir. Hb, Htc, bilirubin 4-6 saatlik aralarla izlenmelidir.

Rh negatif annelerin baglangi¢ sensitizasyon riski Rh pozitif bebegin
dogumunda, ektopik gebeliklerde, hamilelikte batin travmalarinda, amniyosentezde,
koriyonik villus biyopsisinde veya diislikte 72 saat i¢cinde intramuskiiler 300 mg insan
anti-D (RhoGAM) %10-20’den %]1’in altina distiriilmektedir. Bu miktar yaklasik
olarak 10 mL’lik potansiyel antijenik fetal hiicrenin annenin dolagimindan
uzaklagtirilmasi i¢in yeterlidir. Gebeligin 28-32 haftalarinda da Rhogam yapilmasi tek
doz uygulamadan daha etkin olmaktadir (6).

ABO Uyumsuzlugu: yenidogan hemolitik hastaliginin en sik nedenidir. Canli
dogumlarin ortalama %15’inin risk altinda oldugu bildirilmektedir. Ancak %0.3-
2,2’sinde ABO uyumsuzluguna bagli hemolitik reaksiyon olmaktadir. A ve B kan
gruplarina kars1 olusan antikorlar IgM yapisinda olup plasentayr gegemezler. Annenin
O, cocugun da A yada B oldugu durumlarda gelisir. ABO uygunsuzlugu gebeliklerin
%20-25’inde olmasina ragmen yenidoganlarin %10’unda hemolitik hastalik

gelismektedir.
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Bircok vaka hafiftir, sariligin varligi tek klinik belirtidir. Bebek genellikle
dogumda etkilenmemistir, solukluk yoktur ve hidrops fetalis olduk¢a nadirdir.
Karaciger ve dalak ¢ok fazla biiyiimemistir. Sarilik ¢ogunlukla ilk 24 saatte ortaya ¢ikar
(5,6).

Laboratuvar bulgular1 olarak Direkt Coombs (+)’ligi, ABO uyumsuzlugu,
retikiilosit artis1 yaymada sferositoz ve hiperbilirubinemi bulunabilir. Fototerapi ile
etkili bicimde hiperbilirubinemi, kontrol altina alinabilmektedir. Dogum sonrasi

hemoglobin ve hematokrit degerlerinin izlenmesi gereklidir.

Rh ve ABO gruplar1 disinda diger grup uyusmazliklarinin sikligt %5’in
altindadir. Konjenital enfeksiyonlar CMYV, toksoplazmozis, rubella, sfiliz de

yenidoganda sarilik, hemolitik anemi, organomegali yapabilir.

Konjenital enzim eksiklikleri (G6PD eksikligi, piruvat kinaz eksikligi, pirimidin
5’ niikleotidaz eksikligi), herediter sferositoz, o-talasemi de yenidogandaki diger

hemolitik anemi nedenleridir.

Piruvat Kinaz eksikligi: otozomal resesif olarak gecis gosteren konjenital bir
hemolitik anemidir. Homozigot olarak ya eritrosit PK’inda belirgin bir azalmaya ya da
diisiik aktiviteli enzim iiretimine yol acar. Eritrosit i¢indeki adenozin trifosfat tiretimi
(ATP) azalir ve ATP, piruvat, oksidize nikotinamid-adenin-dinukleotid (NAD+) diisiik
miktarlarda bulunur. 2-3-difosfogliserat (2-3 DPG) konsantrasyonu artar ve bu artis
hemoglobinin oksijen saliminini kolaylastirmasi1 yoniinden avantajli, ama hekzokinazi
ve heksoz monofosfat yolu enzimlerini inhibe etmesi yoniinden dezavantajhidir.
Azalmis ATP’nin bir sonucu olarak eritrositler potasyum ve su igeriklerini
koruyamazlar ve hiicreler daha rijit olur ve yasam stireleri kisalir. Klinik bulgular ¢cok
siddetli neonatal hemolitik anemiden hafif iyi kompanze edilen, ileri yaslarda goriilen
hemolize kadar degiskenlik gosterir. Indirek hiperbilirubinemli yenidoganlarda kan
degisimi gerekebilir. Eger anemi siddetini koruyor ve siirekli transfiizyon gerekiyorsa 5-

6 yasindan sonra splenektomi onerilir (6).
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Pirimidin 5’-Niikleotidaz Eksikligi (Uridin Monofosfat Hidrolaz Eksikligi):
Eritrosit olgunlagsmasinda RNA yikimi ve mononiikleotidlerin serbestlesmesi eslik eder.
Pirimidin 5’-niikleotidaz ilk yikim enzimidir ve pirimidin 5’-niikleotidlerin bunlara
denk gelen niikleozidlere hidrolizini katalize eder. Enzim eksikliginde eritrositlerde
yiiksek diizeylerde pirimidin niikleotidi birikimi olusur. Homozigot olanlar bazofilik
noktalanma, splenomegali ile birlikte non-sferotik hemoltik anemi, indirekt bilirubin

artis1 ve hemoglobiniiri ile karakterizedir. Splenektomi etkili bir tedavi degildir (6).

Glikoz 6 Fosfat Dehidrogenaz Eksikligi (G6PD Eksikligi): G6PD enzim
eksikligi hekzosmonofosfat (HMF) yolunun en oOnemli enzim eksikligidir.
Enfeksiyonlarin, bazi ilaglarin ve nadiren baklanin yol agtig1 epizodik hemolitik anemi
spontan nonsferotik hemolitik anemi olmak iizere iki durumdan sorumludur. Eksiklik
G6PD molekiilii sentezinden sorumlu gendeki anormal allellerin kalitimi sonucu olusur.
Glikoz-6-fosfatin (G6F), 6-fosfoglukonik asite (6FG) doniisiimiinden sorumludur ve bu
sirada NADPH iireterek glutatyonun indirgenmis sekilde tutulmasii saglamig olur
(GSSH—GSH). Glutatyon, eritrositlerde milimolar miktarlarda bulunur ve hemoglobin
ile hiicre membranini okside eden maddelerin nétralize edilmesinde rol oynar. Eger
indirgenmis glutatyon, oksidan ilaglar tarafindan olusturulmus olan oksijen radikallerini
uzaklastiramazsa hemoglobin Heinz cisimciklerini olusturarak presipite olur ve eritrosit
membrant ciddi sekilde zedelenir. Bu sekilde olusmus olan hemoglobin ¢okeltisi ve
membran hasari, eritrositin erken yikimina ve hemolizine yol acar. Semptomlar oksidan
Ozellikleri olan ila¢g alimindan 24-48 saat sonra meydana gelir. Baz1 hastalarda bakla
yenilmesinin ardindan gecirilen akut ve ciddi hemolitik sendroma favizm denir.
Hemolizin derecesi tetikleyen ajana, sindirilen maddenin miktarina ve hastadaki enzim
eksikliginin siddetine baglhdir. Agir vakalar, hemoglobiniiri ve sarilikla sonuglanir ve
hemoglobin miktarlar1 aninda diiserken bu durum hayati tehtit eden bir duruma yol agar.
A-G6PD eksikliginde, spontan hemoliz preterm bebeklerde goriilebilirken, term
bebeklerde goriilmez. B-G6PD ve Canton tiplerine sahip olan Yunan ve Cinli
yenidoganlarda, G6PD eksikligi hiperbilirubinemi ve kernikterusa yol acan en dnemli

nedenlerdendir.
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Akut hemoliz baslangigta, ani hemoglobin ve hematokrit disikligi ile
sonuglanir. Eger epizod siddetli ise, hemoglobin baglayan proteinler, haptoglobiilin gibi,
sature edilir ve serbest hemoglobin 6nce kanda sonra idrarda belirir. Tani eritrositlerdeki

azalmis GO6PD aktivitesinin gosterilmesiyle konur (6).
Polistemi

Cogunlukla polistemi nedeniyle artmis hematokritle ilgili olarak koyu kirmizi-
mor bir goriinim olan pletore, santral hematokritin %65 veya daha fazla artis1 olarak
tanimlanir. Post maturite, diisiik dogum agirligi, SGA, ikizden ikize transfiizyon alici
bebekte, kordun gec¢ klemplenmesi, diyabetik anne bebekleri, Trizomi 13,18 ve 21,
hipotroidi, adrenogenital sendrom, neonatal Graves hastaligi nedenlerdir. Diyabetik
anne bebekleri ve gelisme geriligi olan bebekler eritropoetin yapimini uyaran kirmizi
kan hiicresi iiretimini arttiran kronik fetal hipoksiye maruz kalabilirler. Klinik bulgular
arasinda istahsizlik, letarji, takipne, solunum giicliigii, beslenme bozukluklari,
hiperbilirubinemi, hipoglisemi ve trombositopeni bulunur. Agir komplikasyonlar ise
nobetler, pulmoner hipertansiyon, nekrotizan enterokolit ve bobrek yetersizligidir.
Etkilenen bir¢ok bebek semptomsuzdur. Santral hematokrit degerleri %65 ve {izeri olan
birgok bebekte hiperviskozite bulunur ve polisitemi belirtisi olarak sayilabilir. Tedavide

parsiyel exchange yapilmaktadir.

Degismesi gereken hacim = kan hacmi x (gbézlemlenen-istenen hematokrit

degeri/gbzlemlenen hematokrit degeri) (6, 34,35,36).
2.4.4 Yenidogan bebekte hemostaz
Yenidoganda Kanamanin Etiyolojisi ve Klinigi

Kanamali ve muhtemel koagiilopatisi olan bir yenidogani arastirirken birkag
klinik durum akilda tutulmalidir. Bunlardan o6nemlisi nasil bir hastada kanama
oldugudur. lyi bir yenidoganda olan kanama kalitimsal bir sorun ve immiin aracili
trombositopeniyi diisiindiiriirken hasta ve preterm bir yenidoganda olan kanama daha
cok dissemine intravaskiiler koagulasyonu (DIC) diisiindiirtir. Ailesel kanama 6ykiisi

olmas1 yada daha once etkilenmis ¢ocuk olmasida 6nemli bir yon gostericidir.
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Dogum sirasinda meydana gelen komplikasyonlarda hemostatik siireci
etkileyerek koagulasyon aktivasyonuna ve DIC’e sebep olabilir. Son olarak annenin ve
yenidoganin aldigi tiim ilaglar da vitamin K metabolizmasimi etkileyerek bu siirece

katkida bulunabilir (36).

Yenidogan bebekte kanama bulgular1 ¢ocuk ve eriskinlerden farkli olmaktadir.
Gobekten kanama, skalpte kanama, sefal hematom, siinnet sirasinda kanama, kan alinan
yerlerden kanama ve daha nadiren de intrakraniyal kanama olabilir. Saglikli bir
yenidoganda en sik kanama nedeni anneye ait trombosit antikorlarinin transplesantal
gecisi sonucu gelisen trombositopeni, sepsis, vitamin K eksikligi ve konjenital faktor
eksiklikleridir. Bu nedenle kanamasi olan yenidoganda sepsis dislandiktan sonra
yapilacak laboratuvar incelemeleri PZ, aPTZ, trombin pihtilasma zamani, fibrinojen
diizeyi ve trombosit saymmimi igermelidir. Konjenital faktdr eksikliklerinde
siipheleniliyorsa aPTZ degerine bakilmaksizin spesifik faktor diizeyi analiz edilmelidir.
Faktor XIII eksikliginde bu tarama testlerinin ve aPTZ’nin normal olacagi

hatirlanmalidir (5).

Yenidogan doneminde numune alinmasi baslica problemlerden birisidir. Alinan
numunelerin analiz Oncesi aktivasyonundan ve kontaminasyonundan kesinlikle
kagimilmalidir. Ornegin diisiik prokoagulant konsantrasyonlarinda ¢alisilan numunelerde
Ozellikle aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) olmak iizere tiim degerlerde
uzama goriiliir. Cikan tiim sonuclarin yasa gore olan referans degerlerine gore
degerlendirilmesi gereklidir. Ideal olan1 her kurumun kendi test makinalarin1 ve kendi

reaktanlarini kullanarak kendi referans degerlerini bulup, kullanmasidir.

Fakat bu pratikte zor olmakta ve daha oOnceden yayimlanmis referanslar
kullanilmaktadir, ama tiim bu referans degerlerinin olusturuldugu zamanlarda ki
teknoloji ve sartlar sonuglar1 degerlendirirken g6z onilinde tutulmali ve dikkatlice
kullanilmalidir  (36-39). Tedavide hemostatik bozukluga gore spesifik faktor

konsantreleri, TDP ve trombosit transfiizyonlar1 verilir.
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2.5 Tam Kan Sayim

Tam kan sayimi1 (TKS) neonatal periyot boyunca en fazla istenen tetkiklerden
birisidir. TKS anemi, trombositopeni ve enfeksiyonlar1 ortaya g¢ikarmak amaciyla
kullanilir. Bu test eritrosit, trombosit ve 16kosit degerlerini iceren hematopoetik sistem
ile ilgili ¢ok genis bilgiler verir. Yenidoganlar i¢in normal referans degerlerini
degerlendirmek aliman numunelerin hepsinin saglikli yenidoganlardan alinmamasi ve

ayni siire igerisinde alinmamasi nedeniyle kolay degildir.

5 ila 95 persentil i¢indeki refarans degerleri olusturulmak i¢in birgok ¢alismadan veriler
toplanilmistir. Numunenin alinma bi¢imi, numunenin alim yeri, gestasyonel yas ve

yenidoganin saglik durumu gibi birgok faktor testin sonucuna etki eder (2).
Tam kan sayimi asagidaki parametreler hakkinda bilgi verir (2).

e Eritrosit yada kirmizi kiire (RBC) sayisi

¢ Hemoglobin miktar1 (Hb)

e Hematokrit (Hct)

e Ortalama eritrosit hemoglobin (MCH)

e Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)

e Ortalama eritrosit hacmi (MCV)

e Lokosit yada beyaz kiire (WBC) sayisi

e Trombosit sayisi

e Periferik kan yaymasi

Cesitli olaylar tam kan sayim1 degerlerini degistirebilir. Dogum sonrasi olan siv1

degisimleri hemoglobin ve hematokrit degerlerini degistirir, dogumda umbilikusun geg

klemplenmesi yiikselmis hematokrit ve gegici bir polistemiye neden olabilir.

Numunenin alim yeri de énemlidir. Ornegin kapiller drnekler vendz &rneklerle
yaklasik %82, arteryal orneklerle %77 korelasyon gosterir ki kapiller orneklerde
hemoglobin ve hematokrit yavas akimdan ve plasma sizmasindan dolay1 daha ytiksek
cikmaktadir. Bundan dolayr sonuglar degerlendirilirken numunenin alim yeri de

mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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Beyaz kiire sayilart da numunenin alim siiresinden etkilenirler. Yirmisekiz

haftaliktan biiyiikk yenidoganlarda beyaz kiire dogum sonrasi yaklasik 6-8 saatte pik
yapar (2).

Hematokrit (Hct) ve Hemoglobin (Hb)

Hct ve Hb en c¢ok tekrarlanan testlerdendir. Modern labratuvar tekniklerinde
eritrosit hacimleri elektronik olarak hesaplanip eritrosit konsantrasyonu ile g¢arpilip
elektronik olarak degerlendirilir. Simdi kullanilan Htc ve Hb dl¢limlerinde daha fazla

ornek kullanilarak spektrofotometrik olarak hesaplanmaktadir (1).
Eritrosit gostergeleri

Ortalama eritrosit hacmi (OEH) eritrositlerin ortalama boyutunu gosterir.
Modern otomatik hiicre sayicilar1 OEH'ni lazer optiklerden veya apertiir-impedans
yontemi ile milyonlarca eritrositi Olctiikten sonra hesaplarlar. Halbuki MCV orjinal
olarak Hct ve diliisyon ¢emberi eritrosit sayimi kullanilip el ile hesaplanarak ortaya

cikmistir (1).
OEH (fL) =Hct (L/L) x 1000 / Eritrosit sayisi (x10'%/L)

MCHC ortalama bir eritrositteki Hb konsantrasyonunu gosterir. Hb ve Hct ile

hesaplanir.
MCHC (g/dL)= Hb (g/dL)/Hct (L/L)

MCH eritrosit i¢indeki ortalama Hb miktarin1 gosterir. Modern sayicilar MCH'yi
Hb ve eritrosit konsantrasyonu lazer optiklerden veya apertiir-impedans yontemi ile

hesapladiktan sonra ortaya ¢ikarir. (1).
MCH (pg)= Hb (g/dl)/Eritrosit sayisi (x10'%/L)

MCV gestasyon yasi ile ters orantili olarak degismektedir. Termlerde bile
saglikl yetiskine gore yiiksek saptanmaktadir (1).

MCHC'de gestasyon siiresince anlamli bir degisiklik saptanmaz.
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Yiiksek MCHC degerleri sferitik veya sferitik ile bikonkav arasinda sekilleri
olan eritrositleri gosterebilir. Bunun sebebi de sferitik olanlarin bikonkav olanlara gore
daha yiiksek hacim tutabilmeleridir. Yenidogan doneminde sferositozun en onemli
nedeni ABO uygunsuzluguna bagli sariliktir fakat bu degerin bu hastalar1 ayirmada

kulllanilip kullanilamayacagi kesin degildir (1).
Trombosit sayimi ve ortalama trombosit hacmi (MPV)

Yetiskinlerde trombositopeni trombosit sayisim 150000/mm®, trombositoz ise
450000/mm’ olmasidir. Ayni referans degerleri yenidoganlarin gestasyonel yaslarina
bakilmaksizin yaygin olarak kullanilmaktadir. Fakat bunun yanlis oldugu simdi
bilinmektedir. Trombosit sayilar1 gestasyon yasi ile artarken MPV artmamaktadir.
Nitekim 31 haftaliktan 6nce dogan bebeklerde MPV miktar1 ¢ok hafif yiiksek
bulunmustur. Dogum sonras1 ilk 9 haftada trombosit sayist siniizoidal bir egri

¢izmektedir (1).

Trombositoz trombosit sayisinin yasa gore olan smirin istiinde olmasidir.
Trombositoz tanist yasa bagimli araliklara goére konulmalidir. Pretermlerde trombosit
sayisinin post-natal term doganlarla ayni seviyeye gelmesi gestasyonel yas ile koreledir.
Yirmidokuz-34 haftalik yenidoganlarda dogumun ilk 2-3 haftasinda trombosit sayisi
artmaya baslar ve dogum sonrasit 36. haftaya gelince duraksayip gec preterm ve
termlerle ayni sekilde devam eder. Buna ters olarak 22-27 haftalik doganlarda
diizeltilmis gestasyonel yaslar1 29 hafta olana kadar artig goriilmez. Gestasyonel yasa
gore olan normogramlarin eksikligi MPV'nin yenidoganda medikal yararim

kisitlamaktadir (1).
Notrofil Konsantrasyonu

Dogumdan sonraki 6-8 saat icerisinde 28 haftaliktan biiylik olanlarda giderek
artmaya baslarken bu artis 28 haftaliktan kiiciik olanlarda 24 saatte baslar. Dogumu
takip eden ilk 18 saatte dogum eylemi biten yenidoganlarda bitmeyenlere gére anlamli

derecede daha yliksek notrofil saptanmaistir.
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Dogum eylemi basladiktan sonra sezeryana alinan yenidoganlarda ortalama
nétrofil konsantrasyonu 12020/mm’ olarak saptanirken eylem baslamadan sezeryana
alinanlarda bu deger 8650/mm’ olarak saptanmustir. Cinsiyette bu degerlerde bir

faktordiir kadin cinsiyetlerde ortalama 2000 hiicre daha yiiksek saptanmistir (1).
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3. MATERYAL METOD

3.1 CALISMANIN TANIMLAMALARI

3.1.1 CALISMA GRUBU

Bu calismada 1.1.2008 ile 5.6.2010 tarihleri arasinda, Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi

Dr. Ridvan Ege Hastanesi’inde dogan ve ilk 24 saat icinde tam kan sayimi yapilan ve

asagidaki calisma kriterlerine uyan 311 saglikli yenidogan bebek calisma grubunu

olusturmustur. Calismaya alinan hastalarin dogum kilosu, cinsiyeti, gestasyonel yasi,

dogum sekli, 1. ve 5. dakika APGAR skorlar1 kontrol edilmis ve calisma kriterlerine

uymayan hastalar ¢calisma dis1 birakilmustir.

3.1.2 HASTA KRiTERLERI

3.1.3 CALISMAYA ALINMA KRITERLERI

Gebelik yas1 36 haftanin {izerinde olanlar. (Gestasyonel yas modifiye Dubowitz,
Usher ve Lubchenco kriterlerinin kadin dogum ve hastaliklar1 bdliimiiniin
belirttigi gestasyonel yas ile karsilastirilmasi ile elde edilmistir.)

Saglikli yenidogan

Plesantal transfiizyon yapilmamis olan

Umbilikal kord maniiplasyonu yapilmamis ve umbilikal kord klemplenmesi

uygun stirede yapilmis olanlar.

3.1.4 CALISMA DISI KALMA KRiTERLERI

Gebelik yas1 36 haftadan kiiciik olanlar. (Gestasyonel yas modifiye Dubowitz,
Usher ve Lubchenco kriterlerinin kadin dogum ve hastaliklar1 boliimiiniin
belirttigi gestasyonel yas ile karsilastirilmasi ile elde edilmistir.)

Dogum agirliginin 2500 gramdan az olmasi

Hyalen membran hastalig1 olanlar

Yenidoganin gegici takipnesi (1slak akciger)

Pnomotoraks olan yenidoganlar

Bakteriyel hastaliklar (Sepsis, menenjit, pnomoni)
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Viral sendromlar

Hemolitik hastaliklar

Patolojik hiperbilirubinemi

Periventrikiiler veya subaraknoid kanamasi olan yenidoganlar
Nobet gecirme

Dogum asfiksisi

Hipotermik veya hipoksik yenidoganlar

Major anomalisi olan yenidoganlar

3.2 DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER

Tam kan sayimi

Cinsiyet

Viicut agirligi, boy, kilo, bas ¢evresi
Anne yas1

Baba yas1

Gebelik sayist

D/C sayisi

Abortus sayist

Canli dogum sayis1

Akrabalik

Gebelik takibi ve yapilan merkez
Gestasyonel diyabet
Preeklampsi-Eklampsi

Gebelikte x-ray maruziyeti

Gebelik sirasinda profilaktik ila¢ kullanimi
Gebelik sirasinda alkol ve sigara tiiketimi
Gebelik sirasinda gecirilen enfeksiyonlar

Dogum sekli
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3.3 METOD
1.1.2008 ile 5.6.2010 tarihleri arasinda, Ufuk Universitesi Dr. Ridvan Ege

Hastanesi’inde dogan ve ilk 24 saatte tam kan sayimi yapilan hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir. Calismaya alinan tiim hastalara calisma i¢in hazirlanmis olan formlar
doldurulmustur. Numunelerin c¢alisilma ve alinma saatleri doktor gozlem formlari,
dogum saati ve hastane otomasyon sistemine yapilan istem giris ve raporlanma
saatlerine gore degerlendirilip 24 saatten sonra alinan numuneler g¢aligmaya dahil

edilmemistir.
3.4 ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Calismada elde edilen tiim verilerin istatistiki analizinde SPSS for Windows 15
(SPSS Inc. Chicago, IL, USA) programi kullanildi. Siirekli degiskenler
ortalamatstandart sapma ve median, kategorik degiskenler ise sayr ve ylizde ile
gosterildi. Iki grup aras1 farkliiklarinin degerlendirilmesinde parametrik test
varsayimlarinin saglanip saglanmamasina gore bagimsiz gruplarda t testi veya Mann
Whitney testi kullanildi. Ikiden fazla grup karsilagtirilmasinda ise yine parametric test
varsayimlarina gore tek yonlii varyans analizi veya Kruskal Wallis testi kullanildu.

Anlamlilik diizeyi p=0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Caligma grubunu olusturan 311 saglikli yenidoganin 138’1 kiz (%44.4), 173’1 erkek
(%55.6) cinsiyetindeydi (Tablo 1, Grafik 1).

Tablo 1: Calisma grubundaki yenidoganlarin cinsiyetlerine gore dagilimu.

Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Erkek 173 55.6
Kiz 138 44 .4

m Erkek (%55.6)
m Kadin (%44.4)

Grafik 1: Caligma grubundaki yenidoganlarin cinsiyetlerine gore dagilima.

Calisma grubunu olusturan 310 annenin yaslar1 18 ile 45 yine caligma grubunu
olusturan ve yasi bilinen 261 babanin yaglar1 22 ile 50 yas arasinda degismekteydi
(Tablo 2).
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Tablo 2: Calisma grubundaki anne ve baba yaslar1

Degisken | Say1 (n) | Minimum | Maksimum | Ortalama
Anne Yas | 310 18 45 28.31+5.107
Baba Yas | 261 22 50 31,67+5.360

Calisma grubunu olusturan 306 annede dilatasyon ve kiiretaj (D/C) sayis1 0 ile 6
canlt dogum sayisi 1 ila 6 ve gebelik sayisi 1 ila 10 arasinda degigsmekteydi (Tablo 3).

Tablo 3: Calisma grubundaki annelerin D/C, canli dogum ve gebelik sayilari

D/C Canli Dogum | Gebelik Sayisi
Say1 (n) 306 306 306
Ortalama 0.09 1,52 1,76
Mediyan 0 1 1
Standart 0.48 0.739 1,113
Deviasyon
Minimum 0 1 1
Maksimum 6 6 10

Calisma grubunu olusturan 307 evliligin 16’sinda (% 5.2) akrabalik goriilmekle

birlikte birinci dereceden akrabaliga hi¢ rastlanmadi.

Calisma grubunu olusturan 306 (% 98.1) annenin gebelik boyuncaki takipleri
Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde, 4 (% 1.9) annenin takibi ise son

trimestira kadar dis merkezde daha sonra ise hastanemizde yapilmistir.
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Calisma grubunu olusturan 310 gebenin hig birinde dogum 6ncesi diyabet
mevcut degildi. Takiplerinde 281 gebede (% 90.6) gestasyonel diyabet gelismezken, 29
gebede (% 9.4) diyetle regiile olan ve insiilin tedavisi gerektirmeyen gestasyonel diyabet
tespit edildi (Tablo 4, Grafik 2).

Tablo 4: Calisma grubunda GDM goriilme sayilar1 ve yiizdeleri

GDM Say1 (n) %
Var 29 94
Yok 281 90.6

u GDM (+) (% 9.4)
= GDM (-) (% 90.6)

Grafik 2: Caligma grubunda GDM varlig1 ve dagilim yiizdeleri

Calisma grubunu olusturan 310 gebenin proflaktik ila¢g alimi1 incelendiginde
gebelik siiresince proflaktik ilag almayan gebelerin sayisi 8 (% 2.6), proflaktik olarak
sadece demir alan gebelerin sayis1 5 (% 1.6), proflaktik olarak sadece folik asit alan
gebelerin sayis1 21 (% 6.8) ve proflaktik olarak demir ve folik asiti beraber alan

gebelerin sayisi ise 276 (% 89) olarak saptandi (Tablo 5, Grafik 3).
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Tablo 5: Calisma grubundaki gebelerin proflaktik ilag alimina gore dagilimi

Degisken Say1 (n) %
Proflaksi almayan 8 2.6
Sadece demir proflaksisi 5 1.6
Sadece folik asit proflaksisi 21 6.8
Folik asit ve demir proflaksisi 276 89

V/’ m Proflaksi almayan (% 2.6)

m Sadece demir proflaksisi (%
1.6)

|

m Sadece folik asit proflaksisi
(% 6.8)

m Folik asit ve demir
proflaksisi (% 89)

Grafik 3: Calisma grubunda proflaktik ila¢ alimi ve dagilimi

Calisma grubunu olusturan 310 gebenin izlemleri siiresince 270’inin (% 87.1)
hicbir enfeksiyon ge¢irmedigi, 20’sinin (% 6.5) idrar yolu enfeksiyonu, 10’nunun (%
3.2) ist solunum yolu enfeksiyonu, 10’nunun (% 3.2) da vajinal kandidiazis, follikiilit
gibi diger enfeksiyonlar1 gecirdigi tespit edildi. Gegirilen bu enfeksiyonlarin higbirisi

son trimestirda gecirilmemis ve hospitalizasyon gerekmemisti (Tablo 6, Grafik 4).
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Tablo 6: Calisma grubundaki gebelerin enfeksiyon gecirme yiizdeleri ve enfeksiyonlarin

dagilim1
Degisken Say1 (n) %
Enfeksiyon Ge¢irmeyen | 270 87.1
IYE 20 6.5
USYE 10 3.2
Diger 10 3.2

m Enfeksiyon Gegirmeyen
‘ ‘ (% 87.1)

m IYE (% 6.5)
m USYE (% 3.2)

m Diger (% 3.2)

Grafik 4: Calisma grubunda gegirilen enfeksiyonlar ve dagilimi

Calisma grubunu olusturan 311 gebeligin 232’sine (% 74,6) sezeryan (C/S)
uygulanirken, 79 unun (% 25,4) dogumu normal spontan vajinal yol (NSVY) ile
gerceklestirildi (Tablo 7, Grafik 5).

39



Tablo 7: Calisma grubundaki saglikli yenidoganlarin dogum sekilleri

Degisken Say1 (n) %
NSVY 79 25.4
C/S 232 74.6

i

m NSVY (% 25.4)
" C/S (% 74.6)

Grafik 5: Yenidoganlarin dogum sekillerine gore dagilimi

Calisma grubunu olusturan 309 yenidoganin viicut agirligi ortalama 3359 gr iken

(2520-4600 gr) bas ¢evresi ortalama 34 cm (31-38 cm) idi (Tablo 8).

Tablo 8: Calisma grubundaki saglikli yenidoganlarin viicut agirliklar1 ve bas cevreleri

Degisken | Ortalama Mediyan | Minimum | Maksimum
VA (gr) 3359.07+411.04 | 3300 2520 4600
BC (cm) 34.5+0.99 34 31 38




Calisma grubundaki 306 gebenin gebelik sayilari incelendiginde 161’inin bir,

94’{iniin iki, 51 inin ise {i¢ veya daha fazla oldugu saptandi (Tablo 9, Grafik 6).

Tablo 9: Calisma grubundaki gebelerin gebelik sayilar

Degisken Say1 (n) %

1. Gebelik 161 52.6
2. Gebelik 94 30.7
> 3 Gebelik 51 16.7

m 1. Gebelik (% 52.6)
m 2. Gebelik (% 30.7)
m 2 3. gebelik (%16.7)

Grafik 6: Calisma grubundaki gebelerin gebelik sayilari
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4.1 CALISMA GRUBUNDAKIi YENIDOGANLARIN TAM KAN
PARAMETRELERI

Calisma sonunda saglikli 311 yenidoganin tam kan parametreleri Sp ve 95p

araligindaki dagilimlar1 hesaplandi (Tablo 10 ve 11).

Hemoglobin: Ortalama deger 17.30 g/dL (11.9-23.8 g/dl). Dagilim egrisine gore S5p:
14.10 g/dL, 95p: 20.74 g/dL

Hematokrit: Ortalama % 50.67 (% 30.8-70.1). Dagilim egrisine gore 5p: %39.92 95p:
61.28.

RBC: Ortalama 4.76 mil./ul (2.53-7.75 mil./ul). Dagilim egrisine gore Sp: 3.67 mil./ul
95p: 5.81 mil./ul.

MCYV: Ortalama 106.11 fL (83.4-150.9 fL). Dagilim egrisine gore Sp: 99.46 fL, 95p:
114.34 fL

MCH: Ortalama 36.49 pg (28.4-58.5 pg). Dagilim egrisine gore Sp: 32 pg, 95p: 42.12
pg.

MCHC: Ortalama 34.39 g/dL (27.5-49 g/dL). Dagilim egrisine gore Sp: 31.5 g/dL, 95p:
39.74 g/dL.

RDW: Ortalama % 17.27 (% 13.6-26.3). Dagilim egrisine gore 5p: % 15.06 95p: %
20.10.

Trombosit: Ortalama 253450/mm> (80-501). Dagilim egrisine gdre 5p: 135600/mm’
95p: 382600/mm’

MPV: Ortalama 7.61 fL (4.9-10.9 fL). Dagilim egrisine gore Sp: 6.30 fL 95p: 8.88 fL.

Beyaz kiire: Ortalama 18.273 10°/uL (6.8-57.8 10°/uL). Dagilim egrisine gore 5p:
10.560 10°/uL 95p: 28.200 10°/uL olarak saptand.
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Tablo 10: Tam kan sayim1 parametreleri

Degisken Ortalama | Mediyan Minimum | Maksimum
Hb (g/dl) 17.30 17.30+2.00 11.9 23.8
Hct (%) 50.67 50.90+6.69 30.8 70.1
MCYV (fL) 106.11 105.90+5.30 83.4 150.9
MCH (PG) 36.49 36.10+3.31 28.4 58.5
RBC (mil./ul) 4.76 4.79+0.66 2.53 7.75
MCHC (g/dl) 34.39 34.00+2.73 27.5 49
RDW (%) 17.27 17.00£1.72 13.6 26.3
Plt 253.45 247.00+£76.514 | 80 501
MPV (fL) 7.61 7.60+0.79 4.9 10.9
BK (10°/uL) 18.27 17.40+6.05 6.8 57.8
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Tablo 11: Tam kan sayim1 parametrelerinin 5p ila 95p arasinda dagilimi

Degisken 5 10 25 50 75 90 95

Hb (g/dl) 14.10 | 14.60 | 1590 | 17.30 | 18.60 | 19.88 |20.74
Hct (%) 39.92 | 42.02 |46.10 | 50.90 |5520 |59.08 |61.28
MCYV (fL) 99.46 | 101.00 | 103.20 | 105.90 | 108.70 | 111.90 | 114.34
MCH (PG) 32.00 |33.42 |35.00 |36.10 |37.60 |39.48 |42.12
RBC (mil./ul) | 3.67 3.96 4.36 4.79 5.14 5.63 5.81
MCHC (g/dl) | 31.50 |32.15 |33.00 |34.00 |34.90 |36.50 |39.74
RDW (%) 15.06 | 15.30 | 16.00 | 17.00 | 1820 |19.48 |20.10
PIt 135.60 | 159.60 | 200.00 | 247.00 | 301.00 | 361.80 | 382.60
MPYV (fL) 6.30 6.70 7.10 7.60 8.10 8.60 8.88
BK (10°/pL) | 10.56 | 11.72 | 1420 |17.40 [21.30 |25.54 |28.20
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4.2 CALISMA GRUBUNDAKiI ANNEYE AIT FAKTORLERIN SAGLIKLI
YENIDOGANLARIN TAM KAN SAYIMI PARAMETRELERI UZERINDEKI
ETKILERI

4.2.1 ANNE YASI

Anne yasinin saglikli yenidoganlarin tam kan sayimi parametrelerindeki
etkilerini arastirmak {izere ¢aligma grubunda bulunan gebeler yaslarina gore iki gruba
ayrildi. Birinci grup 18-28 yas (n=167), ikinci grup ise 29-45 yas (n=143) olarak
olusturuldu. Bu iki gruptan dogan saglikli yenidoganlarin tam kan sayimi parametreleri
karsilastirildi. Karsilastirilan parametreler arasinda Hb, Hct, MCV, MCHC, RBC, RDW,
trombosit, MPV ve BK’de istatistiki olarak fark saptanmamisken MCH degerleri 29-45
yas arasindaki gebeliklerde anlamli olarak yiiksek bulundu (Tablo 12).

Tablo 12: Yenidoganin hematolojik parametreleri {izerine anne yasinin etkisi

Degisken 18-28 yas 29-45 yas p degeri*
(n=167) (n=143)
X+SD X+SD

Hb (g/dl) 17.26£2.00 17.36+2.00 0.659
Hct (%) 50.98+6.14 50.35+7.30 0.412
MCYV (fL) 105.93+5.04 106.29+5.62 0.556
MCH (PG) 35.99+2.42 37.07+4.05 0.006
RBC (mil./pl) 4.77+0.58 4.75+0.74 0.763
MCHC (g/dl) 33.96+1.81 34.88+3.47 0.059
RDW (%) 17.31+1.86 17.23+1.53 0.697
PIt 253.37+74.64 252.31+77.77 0.902
BK (10°/uL) 18.02+5.91 18.57+6.24 0.450
MPV (fL) 7.64+0.81 7.58+0.77 0.549

*p<0,05 anlamh
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4.2.2 DOGUM SEKLIi

Dogum seklinin saglikli yenidoganlarin tam kan sayimmi parametrelerindeki
etkilerini arastirmak iizere ¢alisma grubunda bulunan gebeler dogum sekillerine gore iki
gruba ayrildi. Birinci grup normal spontan vajinal yol (NSVY) ile dogum yapanlar
(n=79), ikinci grup ise elektif sezeryan ile dogum yapanlar (n=232) olarak olusturuldu.
Bu iki gruptan dogan saglikli yenidoganlarin tam kan sayimi parametreleri
karsilastirildi. Karsilastirilan parametreler arasinda Het, MCV, MCH, MCHC, RBC,
RDW, trombosit, MPV ve BK’de istatistiki olarak anlamli fark saptanmamisken, Hb
degerleri sezeryan ile dogan saglikli yenidoganlarda istatistiksel olarak anlamli bir

sekilde yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Tablo 13: NSVY ve C/S ile dogan yenidoganlarin tam kan sayimi parametrelerinin

karsilastirilmast
Degisken NSVY C/S p degeri*
(n=79) (n=232)
X+SD X+SD
Hb (g/dI) 16.91%1.64 17.43%2.09 0.025
Het (%) 49.6145.84 51.03+6.93 0.103
MCV (fL) 105.42+4.49 106.34+5.54 0.093
MCH (PG) 36.30£3.56 36.56+3.22 0.546
RBC (mil./ul) 4.6740.54 4.79:0.69 0.179
MCHC (g/dI) 34.2743.12 34.43:2.60 0.197
RDW (%) 17.001.43 17.36%1.80 0.114
Plt 242.54%81.10 257.16x74.70 0.143
BK (10°/uL) 19.14%6.71 17.97%5.79 0.166
MPV (fL) 7.63£0.91 7.60:0.75 0.784

*p<0,05 anlamh
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4.2.3 GEBELIK (PARITE) SAYISI

Gebelik sayisinin saglikli yenidoganlarin tam kan sayimi parametrelerindeki
etkilerini arastirmak iizere ¢alisma grubunda bulunan gebeler paritelerine gore ii¢ gruba
ayrildi. Birinci grup ilk gebelikten dogan yenidoganlar (n=161), ikinci grup ikinci
gebelikten dogan yenidoganlar (n=94) ve {igiincli grup ise li¢iincli veya daha fazla
sayidaki gebelikten dogan yenidoganlar (n=51) olarak olusturuldu. Bu ii¢ gruptan dogan
saglikli yenidoganlarin tam kan sayimi parametreleri karsilastirildi. Karsilastirilan

parametreler arasinda istatistiki olarak fark saptanmamistir (Tablo 14).

Tablo 14: Paritenin yenidoganin hematolojik parametreleri tizerindeki etkisi

Degisken 1. Gebelik 2. Gebelik > 3. Gebelik p degeri*
(n=161) (n=94) (n=51)
X+£SD X£SD X+£SD
Hb (g/dl) 17.34£1.97 17.05+1.99 17.75x2.08 0.131
Hct (%) 50.76+6.55 50.3546.71 51.21+£7.42 0.756
MCYV (fL) 105.84+4.91 106.01+£3.92 107.11+£8.09 0.995
MCH (PG) 36.36+£3.10 36.31£2.92 37.2514.44 0.198
RBC (mil./ul) 4.77+0.61 4.750.70 4.80+0.72 0.935
MCHC (g/dl) 34.31+£2.57 34.2412.62 34.954£3.42 0.244
RDW (%) 17.33+1.62 17.29+1.98 17.08+1.53 0.727
Pit 253.01£73.11 254.36+76.93 254.14+85.22 0.989
BK (10°/uL) 18.80+6.59 18.09+5.64 17.03+4.79 0.260
MPYV (fL) 7.6510.82 7.6210.81 7.4510.69 0.316

*p< 0,05 anlamh
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4.3 CALISMA GRUBUNDAKI YENIDOGANA AiT FAKTORLERIN TAM KAN
SAYIMI PARAMETRELERI UZERINDEKI ETKILERI

4.3.1 VUCUT AGIRLIGI

Viicut agirligmin saglikli yenidoganlarin tam kan sayimi parametrelerindeki
etkilerini arastirmak iizere ¢caligma grubunda bulunan yenidoganlar viicut agirligina gore
iki gruba ayrildi. Birinci grup 2500-3500 gr arasi doganlar (n=204), ikinci grup ise
3500-4600 gr aras1 doganlar (n=105) olarak olusturuldu. Bu iki grup saglikli yenidogan
kendi arasinda tam kan parametreleri agisindan karsilastirildi.  Karsilagtirilan
parametreler arasinda Hb, Hct, MCV, MCHC, RBC, trombosit, MPV, MCH ve BK’de
istatistiki olarak fark saptanmazken, RDW ikinci grupta anlamli olarak yiiksek bulundu
(p=0.022) (Tablo 15).

Tablo 15: Dogum agirligiin yenidoganin hematolojik parametreleri lizerindeki etkisi

Degisken VA 2500-3500 gr VA >3500-4600 gr p degeri*
(n=204) (n=105)
X+SD X+SD

Hb (g/dl) 17.44+1.95 17.04+2.08 0.095
Hect (%) 51.06+6.71 49.93+6.68 0.164
MCYV (fL) 105.97+4.61 106.33+6.48 0.573
MCH (PG) 36.66+3.57 36.16+2.75 0.470
RBC (mil./pl) 4.77+0.64 4.73+0.69 0.578
MCHC (g/dl) 34.52+2.94 34.14+2.30 0.605
RDW (%) 17.06+1.44 17.67+2.12 0.022
PIt 251.45+77.17 257.05+75.81 0.544
BK (10°/uL) 18.21+5.64 18.45+6.83 0.869
MPYV (fL) 7.62+0.79 7.58+0.80 0.695

*p<0,05 anlamh
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4.3.2 CINSIYET

Cinsiyetin saglikli yenidoganlarin tam kan sayimi parametrelerindeki etkilerini
arastirmak {izere ¢alisma grubunda bulunan yenidoganlar cinsiyetlerine gore iki gruba
ayrildi. Birinci grup kizlar (n=138), ikinci grup ise erkekler (n=173) olarak olusturuldu.
Bu iki gruptaki saglikli yenidoganlar kendi aralarinda tam kan sayimi parametreleri
acisindan karsilagtirildi. Karsilagtirilan parametreler arasinda istatistiki olarak fark

saptanmamistir (Tablo 16).

Tablo 16: Cinsiyetin yenidoganin hematolojik parametreleri iizerindeki etkisi

Degisken Kiz Erkek p degeri*
(n=138) (n=173)
X+£SD X+£SD

Hb (g/dl) 17.28+1.93 17.324+2.05 0.835
Hcet (%) 50.47+7.14 50.83+6.33 0.635
MCYV (fL) 106.60+4.42 105.71£5.89 0.141
MCH (PG) 36.97+3.89 36.11+2.71 0.19
RBC (mil./nl) 4.68+0.63 4.82+0.67 0.220
MCHC (g/dl) 34.60+3.31 34.21+2.17 0.812
RDW (%) 17.25+1.54 17.28+1.85 0.802
Pit 255.16£73.98 252.08+78.65 0.725
BK (10°/pL) 18.58+6.02 18.02+6.08 0.353
MPV (fL) 7.58+0.75 7.63+0.82 0.582

*p< 0,05 anlamh

Caligsma grubunu olisturan saglikli yenidoganlarin tam kan sayimi sonuglari tablo 17°de

(Sayfa 60-75) verilmistir.




Grafik 7: Calisma grubundaki hemoglobin dagilimi
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Grafik 8: Calisma grubundaki hematokrit dagilimi
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Grafik 9: Calisma grubundaki MCV dagilimi
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Grafik 10: Caligma grubundaki MCH dagilimi
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Grafik 11: Calisma grubundaki RBC dagilimi
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Grafik 12: Calisma grubundaki MCHC dagilimi
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Grafik 13: Caligma grubundaki RDW dagilim1
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Grafik 14: Caligma grubundaki Trombosit dagilimi
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Grafik 15: Calisma grubundaki MPV dagilim1
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Grafik 16: Calisma grubundaki Beyaz Kiire dagilimi
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5. TARTISMA

Yenidoganin klinik ve laboratuvar degerlendirilmesi ile ilgili birgok bilgi tam
kan sayimi sayesinde elde edilebilir. Ne var ki tam kan saymm ile ilgili referans
degerleri eski laboratuvar teknikleri ve kisith hasta gruplariyla hazirlanmistir. Tam kan
sayiminda incelenen 0zel parametreler Hct, Hb,MCV, MCH, MCHC, trombosit ve
BK’dir. Bu degerler i¢in olusturulan referans araliklart dogum aninda, dogumu takip

eden haftalarda ve gestasyonel haftaya gore olan zamanlarda farkliliklar gostermektedir

().

Tam kan saymimi anemi, trombositopeni ve enfeksiyonlar1 ortaya g¢ikarmak
amaciyla kullanilir. Bu test eritrosit, trombosit ve I6kosit degerlerini igeren
hematopoetik sistem ile ilgili cok genis bilgiler verir. Yenidoganlar i¢in normal referans
araliklarini degerlendirmek alinan numunelerin hepsinin saglikli yenidoganlardan ve
ayni siire igerisinde alinmamasi nedeniyle kolay olmamaktadir. Numunenin alinma
bi¢imi, alim yeri, gestasyonel yas ve yenidoganin saglik durumu gibi bir¢ok faktor

testin sonucunu etkilemektedir (2,41,52).

Cesitli olaylar tam kan sayimi degerlerini degistirebilmektedir. Dogum sonrasi
olan sivi degisimleri hemoglobin ve hematokrit degerlerini degistirebilirken, dogumda
gobegin gec klemplenmesi yiikselmis hematokrit ve gecici bir polistemiye neden
olabilmektedir. Numunenin alim yeri de onemlidir. Ornegin kapiller drnekler venoz
orneklerle yaklasik %82, arteryal orneklerle %77 korelasyon gosterir. Kapiller alinan
orneklerde hemoglobin ve hematokrit degerleri yavas akim ve plazma sizmasi nedeniyle
daha yiiksek ¢ikabilmektedir (42). Bundan dolayr sonuglar degerlendirilirken

numunenin alim yeri de muhakkak g6z 6niinde bulundurulmalidir (2,42).

Bu calismada miadinda dogan, dogum sonrasi bir komplikasyon gelismeyen ve
calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan saglikli yenidoganlardaki tam kan sayimi

parametrelerinin degerlendirilmesi amaglanmustir.
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Calismamizda anneye ait faktorlerin saglikli yenidoganlardaki tam kan sayimi
parametreleri lizerine etkisinin arastirilmast amaciyla ilk olarak anne yasinin

yenidoganin tam kan sayimi parametreleri tizerindeki etkilerine bakilmistir.

Birinci gruptaki annelerden (18-28 yas arasi) dogan yenidoganlar ile ikinci
gruptaki (29-45 yas arasi) annelerden dogan yenidoganlar karsilastirilmistir (Tablo 12).
Qaiser ve arkadaglarinin (44) yaptiklart calismada anne yasi ile tam kan sayimi
parametreleri arasinda iliski saptanmazken, calismamizda 29-45 yas arast anneden
dogan yenidoganlarin MCH degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.006).
Yine literatiirde gen¢ anne grubunun beyaz kiire degerleri istatistiksel olarak anlamli
olmasa da yiiksek bulunmus ve bu da gen¢ annenin dogum sirasinda ¢ektigi strese

baglanmisken ¢alismamizda boyle bir fark goriillememistir (44).

Anneye ait faktorlerden dogum seklinin yenidoganin tam kan sayimi
parametreleri lizerindeki etkilerine bakildiginda, literatiirde Qaiser ve arkadaslarinin
(44) 404 yenidogan iizerinde yaptiklar1 ¢calismada (271 NSVY, 133 C/S) hemoglobin,
hematokrit, RBC, MCV ve beyaz kiire degerleri normal spontan vajinal yol ile dogan
yenidoganlarda anlamli olarak yiiksek iken, MCHC sezeryan ile dogan yenidoganlarda
daha yiiksek bulunmustur. Hemoglobin, hematokrit, RBC, MCV degerlerindeki

yiikseklikler sezeryan sirasinda olan kanamalara baglanmaistir.

Literatiirde normal yol ile olan dogan yenidoganlarin beyaz kiirelerinin sezeryan
ile doganlara gore anlamli olarak yiliksek bulunmasi, normal dogum eylemi sirasinda
yasanan fetal stres ve buna bagl olarak salgilanan katekolamin ve kortikosteroidlerin

etkisi ile aciklanmaktadir (1,44,45,46).

Bae ve ark.(47) beyaz kiire, mutlak ndtrofil sayis1 ve trombosit sayisini1 normal
yol ile dogan diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda sezeryan ile doganlara gore anlaml
yiiksek bulurken, hematokrit ve MCV degerlerini sezeryan ile dogan grupta yiiksek

bulmuslardir.
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Calisma grubumuzda Hct, MCV, MCH, MCHC, RBC, RDW, trombosit, MPV
ve BK parametrelerinde istatistiksel olarak anlaml fark saptanamamisken Hb degerleri
sezeryan ile dogan saglikli yenidoganlarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek
bulunmustur. Hemoglobin degerinin daha yiiksek bulunmasi, gelisen cerrahi teknik,
ekipman, cerrahi siiresinin kisalig1 ve dikkatli kanama kontrolii ile sezeryan sirasinda

artik kanamalarin ¢ok azalmasina baglanmistir.

Calismamizda beyaz kiire sayist normal yol ile dogan yenidoganlarda daha
yiiksek bulunmug fakat istatistiksel olarak anlamli saptanamamistir (p=0.166). Bu da
calisma grubunda bulunan normal yol ile dogan saglikli yenidogan sayisi ile sezeryan

ile doganlarin dagiliminin farkliligina baglanabilir (Tablo 7,Grafik 5).

Qaiser ve ark. (44) yaptiklari ¢alismada Hct, MCV, beyaz kiire ve monosit
degerlerini primiparlarda anlamli olarak yiiksek, eozinofil degerlerini de multiparlarda
daha yiiksek olarak bulmuglar ve bu sonuglari sosyoekonomik diizeyin kotii olmasi,

beslenme bozuklugu ve diisiik demir depolar ile agiklamiglardir.

Calisma grubumuzda ise anneye ait faktorlerden gebelik sayisinin yenidogan
tam kan sayimi parametreleri iizerine etkisinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanamamugtir (Tablo 14). Bu da ¢aligmaya dahil edilen gebelerin hepsinin takipli
olmasi ve biiyiik ¢ogunlugunun (%90.6) gebeligi siiresince demir proflaksisi almig

olmas1 nedeniyle acgiklanabilmektedir.

Saglikli ve hastalikli yenidoganlar iizerine yaptiklari caligmalarda Weinberg ve
ark. (48) lenfosit, monosit ve eozinofil dagilimlarinin, Manroe ve ark. (41) nétrofil
referans degerlerinin dogum agirligi ve gestasyonel yastan etkilenmedigini

belirtmislerdir.

Perrone ve ark. (49) ise gestasyonel yas ve dogum agirligindaki artigin ¢ekirdekli

kirmiz kiire hiicrelerinin sayisiyla ters orantili oldugunu bildirmislerdir.
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Mouzinho ve ark. (50) ilk olarak 1979 yilinda Manroe ve ark. (41) tarafindan
aciklanan noétrofil referans araliklarinin ¢ok diisiik dogum agirlikli yenidoganlar icin
tekrar revize edilmesi gerektigini bildirmis ve dogum agirligr ile notrofil sayilari

arasinda baglant1 oldugunu belirtmislerdir.

Wasiluk ve ark. (51) yaptiklar1 ¢alismada trombosit sayisini term yenidogan
kizlarda erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksek bulmustur. Calisma grubumuzda da
kizlarda trombosit sayisi erkeklere gore daha yiiksek saptanmis ancak bu deger

istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (p= 0.725) (Tablo 16).

Kayiran ve ark. (42) 141 yenidogan (%58.8 kiz, %41.2 erkek) {lizerinde
yaptiklar1 ¢alismada cinsiyetle tam kan sayimi parametreleri arasinda anlamli bir

degisiklik saptamadiklarini bildirmisglerdir.

Schmutz ve ark. (45) yaptiklar1 ¢calismada 6zelikle kizlarda nétrofil sayilarinin
ortalama 2000 hiicre daha yiiksek oldugunu ve bunun da istatistiksel olarak anlamli
bulundugunu bildirmislerdir. Calismamizda da kizlarda beyaz kiire sayisi yaklasik 500
hiicre daha yiiksek bulunmus ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamistir

(p=0.353) (Tablo 16).

Jopling ve ark. (52) neonatal donemde hematokrit ve hemoglobin
konsantrasyonu lizerine yaptiklar1 calismada cinsiyetin hemoglobin veya hematokrit

tizerinde bir etkisinin olmadigin1 bildirmislerdir.

Mukiibi ve ark. (43) Malevi’de 366 saglikli yenidogan (177 erkek, 189 kiz)
tizerinde yaptiklar: ¢alismada cinsiyetin tam kan sayimi parametrelerini etkilemedigini

bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar elde edilmistir.

Litaretiirde de goriildiigii gibi kimi arastirmacilar cinsiyetin tam kan sayimi
parametrelerinde degisikliklere neden oldugunu savunurken, digerleri cinsiyetin

belirleyici bir neden olmadig1 goriigiindedir.
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Bugiine kadar yenidoganlar i¢in yapilmak istenen tam kan sayimi referans
degerlendirme c¢alismalarimin  en biliyllk sorunu, aliman numunelerin saglikli
yenidoganlardan degil nispeten hasta yenidoganlardan alimmasindan
kaynaklanmaktadir. Son yillara gelinceye kadar 1970-80 yillarinda yayimlanan

calismalar baz alinarak referans degerleri olusturulmaya ¢aligilmistir.

Simdiye kadar literatiirdeki en kapsamli calisma Amerika Birlesik
Devletleri’'nden yayimlanan g¢alismalar olup katilimecilarin bilgi ve tam kan sayimi
sonuglart ortak bir bilgi islem havuzundan toplanmistir. 3M Co (Minneapolis, MN)
tarafindan gelistirilen bu sistemde hastalarin demografik bilgileri, tanilar1 ve yapilan
tetkikler toplanmaktadir (1,52,53,54). Bu sistem sayesinde genis hasta populasyonuna,
demografik bilgilere ve tetkiklere rahatlikla ulasilabilmektedir.

Fakat bu sistemde numunenin hangi yol ile alindig1 (vendz, arteryel veya

kapiller) belli degildir ve bu ¢alismalarin zayif noktasini olusturmaktadir (1,52,53,54).

Chalmers yenidoganlarin koagulasyon problemleri iizerine yaptig1 bir ¢aligmada
her laboratuvarin kendi referans araligini olusturmasi gerekliliginin iizerinde durmustur

(37).

Pakistan’in Karachi sehrinde 404 saglikli yenidogan {lizerinde yapilan bir
calismada hemoglobin icin referans degerleri 12.05 g/dl ile 17.93 g/dl olarak tespit
edilmistir. Bu degerler komsu bolgelere uymakla birlikte Avrupa ve A.B.D. referans
degerlerine gore diisiik olarak saptanmistir. Diger parametreler ise Avrupa ve A.B.D.
referans degerleri ile korele olarak bulunmus ve kendi bolgelerinde kendi referanslarini
kullanmaya baglamislardir. Bu farkliligi ise ¢ok dogum olmasi, sosyokiiltiirel gerilik

gibi ¢evresel nedenlere baglamiglardir (3).

Calismamizda saglikli yenidoganlar icin ortalama hemoglobin 17.3 g/dl olarak
saptanmistir. Jopling ve ark. (52) yaptiklar1 ¢alismada saglikli term yenidoganlar i¢in
ortalama hemoglobin degerini 18 g/dl olarak saptamislardir ve bu sonuglar da bizim

calismamizla benzerlik géstermektedir.
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Buna karsin Nijerya’dan yapilan iki calismadaki sonuglarda hemoglobin ve
hematokrit ortalamalari beyaz irka gore anlamli olarak diisiik saptanmistir (4,55).
Mukiibi ve ark. (43) Malavi’de yaptiklar1 c¢alismada da kendi bolgelerindeki
hemoglobin ve hematokrit degerlerini beyaz irka gore diisiik saptamislardir. Bu
diisiikliigli bolgenin sosyo ekonomik seviyesinin diigiikliigline ve sitma gibi endemik

hastaliklarin yayginligina baglamislardir.

Pakistan’dan yapilan bagka bir ¢aligmada da hemoglobin degerleri Pakistan igi
yapilan ¢alismalarla benzer, Avrupa ve Hindistan’da yapilan ¢alismalara gore diisiik
saptanmistir (3). Bu calismalarda bdlgesel referans araliklarinin kullanilmamasi
durumunda bu bolgelerdeki yenidoganlarin anemi tanist alabilecegi ve taninin dogru
olmayacagindan bahsedilmistir (4,55). Bu calismalardaki ortalama degerler bizim

calismamiza gore de diisiik saptanmustir.

Christensen ve ark. (54) A.B.D’de 12000 yenidogan {izerinde yaptiklar
caligmada term yenidoganlarda MCV’yi 106 + 4 fL., MCH’yi 40 + 2 pg, MCHC ise 34 +

1 pg dl olarak saptamiglardir. Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar elde edilmistir.

Yenidoganlarin beyaz kiire alt ve iist limitleri ilk olarak 1979 yilinda Manroe,
Rosenfeld ve arkadaslar1 (41) tarafindan bildirilmistir. Schmutz ve ark. (45) 2008
yilinda yaptiklari calismada bu parametreleri yeniden goézden gecirmislerdir. Bu
calismaya gore term yenidoganlarda 5p 7500/mm’, 95p 28500/mm° olarak saptanmustir.
Bu degerler bizim calisma grubumuzda 5p 10560/mm’, 95p 28200/mm’ olarak

saptanmis ve bu degerler de literatiirle uygunluk gostermistir.

Yetigkinler igin trombositopeni trombosit sayisimun 150000/mm’’ten az,
trombositoz ise trombosit sayisiun  450000/mm’’ten  fazla olmasi  olarak
tanimlanmaktadir. Bu referans araliklari yenidoganlarda da aym sekilde
kullanilmaktadir. Calismamizda trombositler icin 5p degeri 135.600/mm’ 95p degeri ise
382.000/mm’ olarak tespit edilmistir.
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Wiedmeier ve ark. (53) 22 ila 42 haftalik gestasyonel yas ile dogan yaklasik
47000 yenidogan fiizerinde yaptiklar1 retrospektif arastirmada term yenidoganlarin
trombosit degerlerini 5p 123.100/mm>, 95p’i ise 750.000/mm’ olarak tespit etmislerdir.
Yine bu calismada gestasyonel yas ile trombosit sayis1 arasinda dogru oranti oldugunu
savunmuglardir. Trombopoetin konsantrasyonu dogum sonrasi giderek yiikselmeye
baslar ve 2. glinde pik yaparak 1. ayin sonunda kord kanindaki seviyesine geriler (1,53).
Trombopoetin  konsantrasyonlar1  trombositopenisi olmayan saglikli term ve

pretermlerde yetiskinlere gore anlamli bir sekilde yiiksektir (53).

Wiedmeier ve ark. (53) yaptiklar1 c¢alismada ilk 3 giin igerisinde yapilan
trombosit degerlerini ¢aligmalarina dahil etmislerdir. Bdylelikle trombopoetin piki
gerceklesmis ve trombosit sayilart dogum sonrasi yilikselmeye baslamis olan

yenidoganlar da ¢alismaya dahil edilmistir.

Ozetle calismamizda, saglikli yenidoganlarin tam kan sayimi parametreleri ile
bu parametrelere etkisi olabilecek degiskenlerden anneye ait olanlar (anne yasi, dogum
sekli ve gebelik sayisi) ve bebege ait olanlar (viicut agirligi ve cinsiyet) incelenmistir.
Calismamizda sezeryan ile dogan yenidoganlarin Hb degerleri normal yol ile doganlara
gore anlamli olarak yiiksek bulunmus, normal yol ile doganlarin beyaz kiire sayilar1 ise
istatistiksel olarak anlamli olmasa da literatiirdeki diger calismalara benzer sekilde

yiiksek bulunmustur.

Sonug olarak bu calismada tam kan sayimi parametreleri ve bu parametreleri
etkileyebilecek anneye ve bebege ait faktorler incelenmistir. Hastanemizin cografik
konumu ve sosyokiiltiirel olarak orta-iist seviyede bir hasta populasyonuna sahip olmasi
nedeniyle sonuglarimiz tabi ki tiim cografyayr kapsamamaktadir. Literatiirde de birgok
arastirmaci tarafindan da belirtildigi gibi her bdlge mutlaka kendi normogramlarini
cikarmall ve hasta takipleri de bu normogramlara gore yapilmalidir. Bu tiir ¢alismalarin
preterm ve term yenidoganlarda, farkli bolgelerde ve ¢cok daha fazla yenidogani dahil
ederek yapilmasi Tirkiye’nin kendi referans araliklarini olusturmasina ve bu degerleri

kullanmasina olanak saglayacaktir.
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6. SONUCLAR

Bu calismaya 1.1.2008 ile 5.6.2010 tarihleri arasinda, Ufuk Universitesi Tip
Fakiiltesi Dr. Ridvan Ege Hastanesinde dogan, ilk 24 saatte tam kan sayimi1 yapilan

ve ¢aligsma kriterlerine uyan 311 saglikli yenidogan dahil edilmistir.

Bu calismada yenidoganlarin tam kan sayimi parametreleri ile anneye (anne
yasi, dogum sekli ve gebelik sayisi) ve bebege (viicut agirligi ve cinsiyet) ait

faktorlerin bu parametreler iizerine etkileri arastirilmistir.
Bu calismadan elde edilen sonuglar agsagida 6zetlenmistir.

1. Hemoglobin: Ortalama deger 17.30 g/dL (11.9-23.8 g/dl). Dagilim egrisine gore
5p: 14.10 g/dL, 95p: 20.74 g/dL

Sezeryanla dogan yenidoganlarin Hb degerleri normal yolla doganlara gore

anlamli olarak yiiksek bulunmustur

2. Hematokrit: Ortalama % 50.67 (% 30.8-70,1). Dagilim egrisine goére Sp:
%39.92, 95p: 61.28.

3. RBC: Ortalama 4.76 mil./ul (2.53-7.75 mil./ul). Dagilim egrisine gore 5p: 3.67
mil./ul 95p: 5.81 mil./ul.

4. MCYV: Ortalama 106.11 fL (83.4-150.9 fL). Dagilim egrisine gore Sp: 99.46 fL,
95p: 114.34 fL

5. MCH: Ortalama 36.49 pg (28.4-58.5 pg). Dagilim egrisine gore Sp: 32 pg, 95p:
42.12 pg.

6. MCHC: Ortalama 34.39 g/dL (27.5-49 g/dL). Dagilim egrisine gore Sp: 31.5
g/dL, 95p: 39.74 g/dL.

7. RDW: Ortalama % 17.27 (% 13.6-26.3). Dagilim egrisine gore 5p: % 15.06
95p: % 20.10.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Trombosit: Ortalama 253.450/mm’ (80-501). Dagilim egrisine gore 5p:
135.600/mm’> 95p: 382.600/mm>

MPV: Ortalama 7.61 fL. (4.9-10.9 fL). Dagilim egrisine gore 5p: 6.30 fL 95p:
8.88 fL.

Beyaz kiire: Ortalama 18.273 10°/uL (6.8-57.8 10°/uL). Dagilim egrisine gore
5p: 10.56 10°/uL 95p: 28.20 10°/uL olarak saptandi.

Normal spontan vajinal yol ile doganlarin beyaz kiire sayilar1 yiiksek bulunmusg

ancak istatistiksel olarak anlaml1 saptanamamustir (p=0.166).

Anne yas1 29-45 yas arasinda olan grupta MCH anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p=0.006).

Gebelik sayis1 ile tam kan saymmi parametreleri arasinda bir iligki

saptanamamuistir (p>0.05).

Sezeryan ile dogan yenidoganlarin Hb degerleri normal yol ile doganlara gore

anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.025).

Viicut agirligt ile tam kan sayimi parametreleri arasinda bir iliski

saptanamamuistir (p>0.05).

Cinsiyet ile tam kan sayimmi parametreleri arasinda bir iliski saptanamamistir

(p>0.05).
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