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ÖZET 

Giri  ve Amaç: Fizyolojik yenido an sar na k yasla daha az s kl kta 

görülen patolojik sar k erken dönemde tedavi edilmedi i taktirde kernikterus ile 

sonuçlanabilen önemli bir sa k sorunudur. Yenido an sar n risk faktörleri ile 

birlikte de erlendirilmesi ve etkili bir tedavi yöntemi uygulanmas  önemlidir. Ciddi 

yenido an sar nda fototerapi (FT) ve kan de imi (KD) en s k kullan lan tedavi 

yöntemleridir. Özellikle ciddi hiperbilirübinemide kan de imi nörolojik sekellerin 

önlenmesinde hayati önem ta r. Bu çal mada kan de imi yap lan ciddi 

hiperbilirübinemili hastalar n demografik özelliklerini, klinik ve laboratuvar 

bulgular  de erlendirmeyi amaçlad k. 

Materyal ve metod: Çal mam zda Ocak 2013-Aral k 2015 tarihleri aras nda 

Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi Yenido an Yo un Bak m Ünitesi’nde kan 

de imi uygulanan hastalar n dosyalar  retrospektif olarak incelendi. Hastalar n 

do um yeri ve do um ekli, anne ya , do um say , akraba evlili i durumu, ailenin 

ya ad  yer, hastan n gestasyon ya , hastane ba vuru ya , hastaneye ba vuru 

nedenleri, cinsiyeti, do um a rl , fizik inceleme bulgular , laboratuar inceleme 

sonuçlar , fotorerapi süresi, kan de imi süresi, kan de imi say , kan de imi 

sonras  geli en komplikasyonlar de erlendirildi. Tüm veriler hasta dosyalar ndan 

retrospektif ekilde tarama yöntemi ile kay t edildi. 

Bulgular: Çal maya yenido an sar  nedeni ile yenido an yo un bak m 

ünitesinde izlenen ve kan de imi uygulanan 29 (%60.4)’u erkek ve 19 (%39.6)’u 

z olmak üzere toplam 48 bebek dahil edildi. Bebeklerin 32 (%66.7)’sinin normal 

spontan vajinal yol ile16 (%33.3)’s n sezaryen yol ile do du u saptand . 

Bebeklerin ortalama do um a rl klar  3134.38±390.47 gr. olarak bulundu. Ba vuru 

ras nda bebeklerin ortalama ya  3.69±2.63 gün idi.  

Hastalar n tümünde ciltte ve gözlerde sararma ikayetinin oldu u, sar a ek 

olarak 10 bebekte emme zay fl ikayetinin eklendi i, 4 hastan n ise inleme 

ikayetlerinin olmas  üzerine hastaneye getirildi i saptand . Hastalar n 37’sinin 

(%90.2) hastanede, 4’ünün (%9.8) evde do du u ö renildi.  

Annelerin ortalama ya n 29.56±6.26 y l (18-45) ve toplam gebelik 

say n 4±2 ve ortalama toplam do um say lar n ise 3±2 do um oldu u saptand . 

Ebeveynlerde akraba evlili i sorguland nda ise 25 (%52.1)’inde akrabal k 
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ili kisinin olmad , 8 (%16.7) ailede akraba evlili i oldu u saptanmakla birlikte 15 

(%31.2) ailede ise dosyalar nda akrabal k durumu hakk nda bilgiye ula lamad  

Hastalar n hastaneye ba vurular  s ras nda bak lan ortalama hemoglobin 

de eri 13.9±3.79 g/dL, ortalama hematokrit de eri: 41.93±11.12 (%), ortalama 

toplam lökosit say  17.72±8.73(x103/mm3)ve ortalama trombosit say  ise 

258.33±97.16(x103/mm3) olarak bulundu. Hastalar n ba vurular  s ras nda bak lan 

ortalama üre de eri 48.92±38.59 mg/dL, kreatinin;0.72±0.42 mg/dL, ortalama 

sodyum;141.83±8.26 mEq/L ve ortalama potasyum de eri ise 4.69±0.84 mEq/L 

olarak bulundu. Hastalar n ba vurular  s ras nda bak lan ortalama CRP de eri ise 

0.34±0.42 mg/dL olarak saptand . Hastalar sar k etyolojisi aç ndan 

incelendi inde; 10 hastada (%20.8) AB0 uyu mazl   ve 8 hastada ise (%16.7) Rh 

uygunsuzlu u saptand . Kan de imi uygulanan yenido anlar n beyin MR 

görüntüleme tetkikleri de erlendirildi inde; 6 (%12.5) hastan n normal saptand , 5 

(%10.4)’inde kernikterus ile uyumlu MR görüntüleme bulgular n oldu u ve 37 

(%77.1)’ine de beyin MR görüntülemesi yap lmad  saptand . Hastalara uygulanan 

ortalama fototerapi süresi 4±1.9 gün olarak bulundu. Hastalardan 46 (%95.8)’s na bir 

kez kan de imi uygulan r iken; sadece 2 (%4.2) hastaya ikinci kez kan de imi 

uygulanmas  gerekti i saptand . 

Yenido anlar n ba vurular  s ras ndaki ya lar  ile kan de imi sonras nda 

total bilirubin ve indirekt bilirubin düzeylerindeki azal  ile negatif yönlü ve orta 

düzeyde korelasyon oldu u saptand  (s ras yla; p=0.001 ve p<0.001). Bununla 

birlikte hastanede yat  süresi, kan de imi kullan lan kan hacmi, kan de imi 

süresi ve uygulanan fototerapi süresi ile bilirubin düzeylerindeki azalma aras nda 

anlaml  bir ili ki saptanmad  (p>0.05). Hastalardan 3 (%6.3)’ünün  kan de imi 

sonras nda eksitus oldu u saptand . 

Sonuç: Patolojik hiperbilirübinemi halen önemli bir sa k sorunu olarak 

devam etmektedir. Hiperbilirübineminin yenido anlar n önemli acillerinden biri 

oldu u bilinmelidir. Bu yüzden riskli bebeklerin tespit edilip, yak n takip edilmesi 

gerekmektedir. Yenido an yo un bak m ünitelerinin niteliksel ve niceliksel h zl  

geli imine ra men hiperbilirübünemi nedeniyle yap lan kan de im oran n yüksek 

oldu u görülmektedir. Bölgesel e itim programlar  düzenlenerek hem sa k 

personeli hem de ailelere gerekli bilgilendirmeler yap lmas  gerekti ini ve erken tan  
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ve tedavi yakla  ile hem bilirübin ensefalopatisi oran  hem de kan de imi 

oranlar n dü ürülebilece ini dü ünüyoruz. Geç kal nd  taktirde kan de imi 

yap lsa bile sonuç kronik ensefalopati yani kernikterus ile neticelenebilir. 

Hiperbilirübinemi yenido anlar n acillerinden biridir. Tüm yenido anlar n 

hiperbilirübinemi riskleri aç ndan yak n takip edilmesi önemlidir. 

Anahtar Kelimeler: akut komplikasyonlar, yenido an sar , kan de imi, 

kernikterus 
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ABSTRACT 

Background:The less common pathological jaundice compared to 

physiological neonatal jaundice is an important problem that can result in kernicterus 

if not treated early stage.It is important to evaluate neonatal jaundice together with 

risk factors and to apply an effective treatment method.In severe neonatal jaundice, 

phototherapy and exchange transfusion are the most commonly used treatment 

modalities. The aim of this study was to evaluate the demographic characteristics, 

clinical and laboratory findings of patients with severe hyperbilirubinemia. 

Materials and Methods:In this study, we retrospectively reviewed the files 

of patients who were treated with exchange transfusion in the Neonatal Intensive 

Care Unit of Dicle University Medical Faculty Hospital between January 2013 and 

December 2015.Birth place of the patients, type of birth, maternal age, parity, 

consanguineous marriage, family residence, gestational age, patient age at admission 

to hospital, complaints of patients, gender, birth weight, physical examination 

findings, laboratory results, duration of phototherapy, the duration of exchange 

transfusion, the number of exchange transfusion, and the complications after 

exchange transfusion were assessed. 

Results: A total of 48 babies, 29 (60.4%) male and 19 (39.6%) female, were 

included in the study in the neonatal intensive care unit for neonatal jaundice.32 

(66.7%) of the babies were born normal vaginally route and 16 (33.3%) were born 

with ceasearean route.The mean birth weights of babies were 3134.38 ± 390.47 gr. 

found.The mean age of the infants was 3.69 ± 2.63 days.  

All of the babies had yellowing of the skin and eyes. In addition to jaundice, 

it was determined that 10 infants complained of hassle and 4 children had complaints 

of groaning.  It was learned that 37 (90.2%) of the patients were born in the hospital 

and 4 (9.8%) were born at home. 

The mean age of the mothers was 29.56 ± 6.26 years (18-45) and the total 

number  of  pregnancies  was  4  ±  2  and  the  mean  total  number  of  births  was  3  ±  2  

births.  When the consanguineous marriage was questioned in parents, it was found 

that there was no relationship in 25 (52.1%), 8 (16.7%) had consanguineous 

marriages and 15 (31.2%) had no information about relationship status between 

mothers and fathers. 
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The mean hemoglobin value of the patients during hospital admission was 

13.9 ± 3.79 g / dL, the mean hematoctrit value was 41.93 ± 11.12 (%), the mean total 

leukocyte count was 17.72 ± 8.73 (x103 / mm3), and the mean platelet count was 

258.33 ± 97.16 (x103 / mm3). was found.The mean urea value of patients was 48.92 

± 38.59 mg / dL, creatinine; 0.72 ± 0.42 mg / dL, average sodium; 141.83 ± 8.26 

mEq / L and an average potassium value of 4.69 ± 0.84 mEq / L. Mean CRP values 

of the patients were 0.34 ± 0.42 mg / dL.When the patients were examined for the 

etiology of jaundice; 10 patients (20.8%) had AB0 incompatibility and 8 patients 

(16.7%) had Rh incompatibility. When the brain MRI examinations of newborns 

who underwent exchange transfusion were evaluated; 2 (4.2%) patients were found 

to be normal MRI results, 5 (10.4%) had MRI findings consistent with cernicterus 

and 37 (77.1%) had no brain MRI result. The mean duration of phototherapy was 4 ± 

1.9 days. 46 (95.8%) infants were treated with exchange transfusion once, whereas 

only  2  (4.2%)  infants  had  to  be  treated  with  exchange  transfusion  for  the  second  

time. 

Negative and moderate correlations were found with decreases in total 

bilirubin and indirect bilirubin levels after the admission of newborns at the time of 

admission (p = 0.001 and p <0.001, respectively). However, there was no significant 

relationship between the duration of hospital stay, the amount of exchange 

transfusion blood volume, the duration of exchange transfusion and the duration of 

phototherapy and the decrease in bilirubin levels (p> 0.05).  Of the patients, 3 (6.3%) 

died afterexchange transfusion. 

Conclusions:Pathological hyperbilirubinemia is still an important health 

problem.  It should be known that hyperbilirubinemia is one of the major 

emergencies of newborns. Risky infants should be identified and followed up 

closely.  Despite the qualitative and quantitative rapid development of neonatal 

intensive care units, the rate of blood exchange due to hyperbilirubunemia is high. 

We believe that the regional education programs should be organized and necessary 

information should be provided to the health personnel and families, and the rate of 

bilirubin encephalopathy and exchange transfusion rates can be reduced with the 

early diagnosis and treatment approach. If it is delayed, it may result in chronic 

encephalopathy (kernicterus). Hyperbilirubinemia is one of the emergencies of 
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newborns. It is important that all neonates are closely monitored for 

hyperbilirubinemia risks. 

Keywords: acute complications, exchange transfusion, kernicterus, newborn 

jaundice 
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1.  ve AMAÇ 

Yenido anlarda hiperbilirubinemi yayg n bir sorun olarak günümüzde 

haladevam etmektedir. Yenido an sar , skleran n ve yenido an bebeklerin 

cildinin  sar  renklenmesi anlam nda kullan lan bir tan mlamad r. Sar k genelde 

tan mlanm  ba ka bir sa k problemi olmayan yenido anlarda, erken t bbi 

tan mlama ve tedavi gerektiren en önemli sorunlardan biri say lmaktad r.Ayn  

zamanda, yenido an bebeklerin erken taburcu edilmesinden sonra hastaneye yeniden 

kabul edilmesinin yayg n bir nedenidir. Term dönemde do an bebeklerin yakla k 

%60' nda ve preterm bebeklerin ise yakla k %80'inde ya am n ilk günlerinde sar k 

geli mektedir (1,2). 

Yenido an hiperbilirübinemisi halen önemli bir halk sa  problemi olarak 

tüm dünyada oldu u gibi, ülkemizde de yüksek s kl kta görülmeye devam 

etmektedir. Tan  ve tedavide geç kal nd nda özellikle geç bilirübin ensefalopatisine 

ba  olarak kernikterus denilen klinik durum ortaya ç kmaktad r. Bununla birlikte 

risk faktörleri erken dönemde belirlenerek gerekli önlem al nan ve tedavi uygulanan 

bebeklerde kronik ensefalopatiye ba  geli en morbiditeler engelenebilmektedir. 

Son y llarda Anti-D’n n (Rhogam) yayg n olarak kullan lmas  Rh uygunsuzlu una 

ba  ciddi hiperbilirübinemi görülme oran  belirgin olarak azaltm r. 

Hiperbilirubinemi ile takip edilen bebeklerde FT uygulamas  ve ciddi 

hiperbilirubinemisi olan hastalarda exchange kan transfüzyonu tedavisi gereksinimi 

olabilmektedir. 

Ciddi hiperbilirubinemili yenido anlarda kan de imi bilirubinin vücuttan 

uzakla lmas  amac yla uygulan r. Kan de imi ile bilirubin vücuttan h zla 

uzakla larak sinir sistemine olan toksik etkiler engellenebilir(3–5). KD 

uygulamalar , Rh uyu mazl  olan annelerin yak n takibi ve FT uygulamalar ndaki 

geli meler sayesinde yüksek bilirubin de erlerinin nedenoldu u akut bilirubin 

ensefalopatisi ve kernikterus s kl  azalm r. Term ve pretermlerde yenido an 

sar  nedeni ile KD yap lma s kl  ve bebeklerin klinik özellikleri ile ilgili 

ülkemizde yeterli say da gözlemsel çal ma bulunmamaktad r. Bu çal mada amaç; 

ciddi hiperbilirübinemi nedeni ile yenido an yo un bak m ünitemizde KD uygulanan 
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hastalar n klinik, laboratuvar ve tedavi sonuçlar   retrospektif olarak 

de erlendirmektir. 
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2. GENEL B LG LER 

2.1. Yenido an Sar  

Yenido an sar serum total bilirübindüzeylerindekifizyolojik art n sonucu 

olarak genellikle selim, geçici bir durum olarak kabul edilmektedir. Bu durum ço u 

kez bebek için önemli bir tehlike olu turmayacak düzeylerde seyretmesine ra men, 

baz  yenido anlar n önemli bir k sm nda da geri dönü ümsüz ciddi nörolojik sekel 

geli imi riski olu turabilen düzeylere eri ebilir. Yeti kinlerde serum total bilirubin 

düzeyi >2 mg/dL, yenido anlarda ise >5-7 mg/dL oldu unda sar k fizik muayenede 

görünür hale gelir. Tüm term yenido anlar n yakla k %85'i ve preterm do an 

bebeklerin büyük ço unlu unda sar k geli ebilir (6,7). Ayr ca, miad nda do an 

yenido anlar n %6,1'inde maksimum serum total bilirübin seviyesi>12.9 mg/dL, 

%3'ünde ise >15 mg/dL düzeylerine kadar ula abilmektedir (8). 

Yenido anlar n neredeyse tamam nda hayat n ilk haftas nda serum total 

bilirübin düzeyinin yükselmesi ve her üç bebekten ikisinde klinik olarak sar k 

tablosunun ortaya ç kmas  nedeni ile bu geçici hiperbilirubinemiye “fizyolojik 

sar k” ad  verilmi tir (9,10). “Fizyolojik sar k” terimi STB’nin normal s rlar 

içinde oldu u bebeklerde saptanan sar k için kullan lmaktad r, ancak term veya 

terme yak n yenido anlarda bilirubin düzeylerinin birbirinden çok farkl  seviyelerde 

olabilmesi nedeniyle “normal veya fizyolojik” bir serum total bilirübin düzeyini 

tan mlamak için net bir ayr m bulunmamaktad r. Anne sütü ile beslenmenin bu kadar 

yayg n ekilde uygulanmad  ve FT’nin yap lamad  dönemlerde yap lan 

çal malarda yenido anlar n yakla k %95’inde STB düzeylerinin 12.9 mg/dl s  

mad  görülmü  ve bu de erin “fizyolojik sar k” s  olarak kabul edilebilece i 

belirtilmi tir (8). 

Günümüzde yenido an sar n do al seyrini belirlemek ço u zaman 

mümkün olmamaktad r. Baz  yenido anlara ya am n ilk 24-72 saatinde yükselen 

bilirubin düzeyleri ve artm  kernikterus riski nedeniyle bu düzeylerde dahi FT 

uygulanmas  gerekebilmektedir. Uygun zamanda do ru tan  konularak uygun ekilde 

tedavi edilmeyen hiperbilirubineminin düzeylerinin yol açaca  bilirubin 

ensefalopatisi yenido anda ciddi nörolojik sekellere sebep olmaktad r (4,11). leri 

düzeylerde ise kernikterus olarak bilinen kore-atetoz, yukar  bak  paralizisi, di  
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minesi hipoplazisi, nörosensoriyal i itme kayb  tablosu geli ebilir. Yenido an 

sar n takip ve tedavisinde temel hedef bilirubin düzeylerinin ciddi seviyelere 

yükselmesini önlemek, nörolojik hasar riskini vekernikterus geli iminin önüne 

geçmektir (12). 

2.2. Tan mlama ve Tarihçe 

2.2.1. Epidemiyoloji 

Yenido an sar  ve sar n klinik iddeti; gebelik ya , do um a rl , 

etnik köken, co rafi bölge, beslenme özellikleri ve beslenme tipine göre önemli 

farkl klar gösterebilmektedir. Son y llarda s kl kla güncellenen tedavi önerileri ve 

klinik fark ndal n art lmas  çabalar na ra men özellikle az geli mi  ve geli mekte 

olan toplumlarda kernikterus s kl  halen önemli bir sa k sorunu olarak 

görünmektedir (13,14). 

2.2.2. Ülkemizdeki Durum 

Ülkemizde yenido anlarda hiperbilirubinemi s kl  ile elde edilmi  ilgili 

kesin bilgiler bulunmamaktad r. Yap lan bir çal mada hastanede do an bebeklerde 

tedavi gerektiren hiperbilirubinemi oran n termde do an bebeklerde %10,5 ve 

terme yak n do an bebeklerde ise %25,3 oldu u bildirilmi tir (15). Yap lm  ba ka 

bir çal mada ise sar k nedeniyle hastanede yatan bebeklerin %12’sinde STB 

düzeylerinin >25 mg/dl oldu u saptanm ; etiyoloji de erlendirildi inde ise 

bebeklerin %20’inde izoimmünizasyon, %5’inde Glukoz-6 Fosfat Dehidrojenaz 

(G6PD) eksikli i, %7,5’inde sepsis, %1,4’ünde hipotiroidi, %65,6’s nda ise nedenin 

kesin olarak belirlenemedi i durumlar n oldu u bildirilmi tir. Ayn  çal mada 

bildirilen kernikterus geli im oran  ise %6,5 olarak bulunmu tur (16).  

Diyarbak r’da yap lan bir çal mada yenido an hiperbilirubinemisi nedeni ile 

KD yap lan 21 hasta de erlendirildi inde ortalama STB düzeylerinin 35 mg/dl 

oldu u ve bebeklerin %76’s nda klinik olarak ensefalopati ile uyumlu bulgular  

oldu u bulunmu tur (17). Bu çal madaki bebeklerin %38’inde kan grubu 

uyu mazl , %19,5’unda G6PD enzimi eksikli i saptanmakla birlikte bebeklerin 

%47,6’s nda kesin bir etiyolojik nedenin ortaya konulamad  bildirilmi tir(17). 

Ülkemizde bildirilmi  k tl  çal malara göre tedavi gerektiren hiperbilirubinemi ve 
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kernikterus s kl  geli mi  ülkelerden daha yüksek oldu u ve bu durumun ciddi bir 

sa k problemi oldu u bildirilmektedir(18). 

2.3. Yenido anda Hiperbilirubinemi Patofizyolojisi 

Bilirubin, hem içeren proteinlerin retiküloendotelyal sistemde (RES) 

parçalanmas  ile üretilir. Normal yenido anlarda yeti kinlerin aksine ortalama 4-10 

mg/kg/gün bilirubin üretilmektedir(19,20). 

1. Hem içeren temel protein eritrositlerin içinde yer alan hemoglobindir. 

Retiküloendotelyal sistemde ya lanan ve hasarl  eritrositlerden sal nan 

hemoglobin, tüm bilirubin üretiminin %75'inin kayna r. Bir gram (gr) 

hemoglobinden 34 mg bilirubin üretilir.  

2. Geri kalan bilirubinin %25'i ise kemik ili indeki inefektif eritropoez ile 

ortaya ç kan hemoglobinden, dokulardaki hem içeren di er proteinler 

(örne in; miyoglobin, sitokromlar, katalaz ve peroksidaz) ve dola mdaki 

serbest hem moleküllerinin metabolize edilmesi ile elde edilir. 

2.3.1. Bilirubin Metabolizmas  

Hem içeren proteinlerden elde edilen hem halkas , retikülo-endotelyal sistem 

(RES) hücrelerindeki mikrozomal enzim olan hem oksijenaz ile biliverdin'e okside 

edilir. Bu reaksiyon, karbon monoksit (CO) (akci erden at r) ve demirin (yeniden 

kazan m) ortaya ç kmas na neden olur. Biliverdin ise biliverdin redüktaz enzimi 

arac  ile bilirubine indirgenir. 1 mol hemoglobin katabolizmas  1’er mol CO ve 

bilirubin üretir(21).  

 Transport: Bilirubin polar bir molekül de ildir, suda çözünmez ve 

serumda albümine ba ekilde hepatositlere ta r. Albümine ba  olan 

bilirubin genellikle merkezi sinir sistemine (SSS) geçmez ve bu nedenle 

toksik olmad  dü ünülür. Bilirubinin albüminden ayr lmas  etkileyen 

sülfonamidler gibi ilaçlar ile veya serbest ya  asitleri ile etkile mesi 

sonucunda artm  serbest bilirubin düzeyleri nedeni ile SSS toksisitesi 

artabilmektedir.  

 Geri emilim:Non-polar olan, ya da çözünebilen bilirubin (albüminden 

ayr lm  halde), hepatosit hücre zar  geçer ve esas olarak endoplazmik 

retikuluma ta nmas  için sitoplazmik ligandine (Y proteini) ile ba lan r.  
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 Konjugasyon: Konjüge edilmemi  (indirekt bilirubin), endoplazmik 

retikulumda  üridin difosfo glukuronil transferaz (UGT) ile suda çözünür 

konjuge (direkt) bilirubine dönü türülür.  

 Ekskresyon: Biliyer sistemdeki DB, gastrointestinal (G S) kanala girer 

ve daha sonra büyük miktarda bilirubin içeren d da elimine edilir. 

Ba rsak enzimi beta-glukuronidaz taraf ndan tekrar UCB'ye 

dönü türülmedikçe, DB normal olarak ba rsaktan emilmez. Bilirubinin 

S’ten emilimi ve tekrar konjugasyon için karaci ere geri al nmas  

enterohepatik dola m olarak adland r. Ba rsak bakterileri, konjuge 

bilirubini -glukuronidaz için substrat olmayanürobilinoidlere 

dönü türerek bilirubinin enterohepatik dola  azaltabilir. 

Enterohepatik dola n artmas na neden olan patolojik durumlar 

aras nda;enteral al n azalmas , intestinal atreziler, mekonyum ileusu ve 

Hirschsprung hastal  say labilir. 

 

ekil 1. Hem katabolizmas  sonras nda bilirubin sentezini gösteren ekil. 
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2.3.1.1. Feto-maternal Bilirubin Metabolizmas : 

Fetusta olu an ve büyük oranda konjuge olmam  bilirubin plasenta arac  

ile maternal dola ma geçer. Fetal hepatik kan ak n azalmas , hepatik ligandin 

düzeyinin azalmas  ve UGT aktivitesinin azalmas  nedeniyle fetüste direkt bilirubin 

olu umu s rl r. Fetal ba rsak içine at lan az miktarda D. Bilirubin genellikle -

glukuronidaz ile hidrolize edilir ve emilir. Bilirubin normalde amniyotik s da 12 

haftadan itibaren bulunur ve genellikle 37. haftada en yüksek düzeylerine ula r. 

Amniyotik s da yüksek düzeylere ula an bilirubin düzeyleri yenido an n hemolitik 

hastal  ve safra kanallar n distalindeki obstrüksiyonlar  akla getirmelidir. 

2.4. Genetik ve Ailesel Özellikler 

Üridin difosfat glukuronil transferaz 1A1 ekspresyonunda olu an hatalar 

sonucunda hiperbilirubinemi ili kili sendromlar ortaya ç kmaktad r (Crigler - Najjar 

Sendromu Tip 1 ve 2) (22). Genetik kökenler aras ndaki total bilirubin 

düzeylerindeki farkl klar n ise konjugasyon kapasitesine etki eden di er spesifik 

genetik varyasyonlardankaynakland  dü ünülmektedir (2). Örne in UGT1A1 

geninde yer alan promoter bölgedeki timin-adenin nükleotid tekrarlar na ba  olarak 

ortaya ç kan polimorfizmlerin Asya, Afrika ve Kafkas kökenli bireylerde farkl  

fenotipik özellikler ile ortaya ç kt  bilinmektedir. Bu polimorfizmler sonuç olarak 

enzim aktivitesinde farkl  seviyelerde azalmalara yol açarak STB’de art a neden 

olmaktad rlar (23). Sar k olu umunda farkl a yol açan di er neden ise önemli 

genetik farkl klara sahip olan Asya kökenli ki ilerde görülen UGT1A1 genindeki 

Gly71Arg mutasyon sonucunda bebeklerin %20’sinde yüksek STB düzeyleri ortaya 

kabilmektedir (24,25). Buradan yola ç karak Amerikan Pediatri Akademisi (APA) 

Do u Asya rk nyenido anhiperbilirubinemisi için majör risk faktörü oldu u 

belirtilmi tir. Bu rkta ayr ca G6PD eksikli i de s kl kla görülmektedir (26). Do u 

Asya rk nda özellikle dört farkl  UGT1A1varyant bildirilmi  olup  bu varyantlar n 

enzim aktivitesinde ciddi azalma ile ili kili oldu u bildirilmi tir (G211A, C686A, 

C1091T, T1456G). Bunlar n içinde en s k görülen varyant ise G211Aolup s kl  

%13-23 aras nda de kenlik göstermektedir.Ayr ca SLCO1B1 (OATP2) gen 

polimorfizmleri de hepatik al  bozmaktad r ve hem oksijenaz geninin k sa alelleri 

de sar a yatk nl  önemli düzeyde etkileyebilmektedir (26). 
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2.5. Yenido an Sar  

2.5.1. Fizyolojik Sar k 

Yenido an bebeklerin ço unda serum . Bilirubin düzeyi ya am n ilk 

haftas nda > 2 mg/dL'ye yükselir. Bu seviye genellikle term bebeklerde 5 güne kadar 

6 8- mg/dL'lik bir zirveye yükselir ve ard ndan dü er (7,19,22). 

2.5.1.1. Fizyolojik Sar k Tan  Kriterleri(27,28): 

 Sar n do umdan 24-36 saat sonra ba lamas , 

 STB art  h n günde 5 mg/dl’den daha az olmas , 

 STB düzeylerinin term bebeklerde; 12 mg/dl, preterm bebeklerde ise 15 

mg/dl’yi geçmeyecek düzeyde yükselmesi, 

 Direkt bilirubin düzeyinin <2 mg / dl olmas , 

 Sar n term bebeklerde bir haftadan daha k sa, preterm bebeklerde ise 

iki haftadan daha k sa sürmesi. 

2.5.1.2. Risk Faktörleri: 

2004 y nda APA taraf ndan yay nlanan klinik uygulama k lavuzunda 

gebelik süresi 35 hafta olan yenido anlarda hiperbilirubinemi geli imi için baz  risk 

faktörleri tan mlanm r. Temel olarak; major, minör ve azalm  risk grubu olarak 

tan mlanan faktörler (29,30): 

2.5.1.2.1. Major Risk Faktörleri: 

- Taburculuktan önce STB veya TcB’nin (Total Transkütan Bilirubin) 

yüksek risk zonunda yer almas , 

- Gebelik ya n 35-36 hafta aras nda olmas , 

- Hiperbilirubineminin do umu takip eden ilk 24 saate ortaya ç kmas , 

- Kan grubu uyumsuzlu u, direkt coombs testi (DCT) pozitifli i ve di er 

hemolitik hastal klar n olmas , 

- Fototerapi uygulanan karde  öyküsünün olmas , 

- Sefal hematom, a  ekimoz gibi durumlar n olmas , 

- Do u Asya rk na sahip olmak, 

- Yetersiz anne sütü al  gibi nedenler olarak say labilir. 
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2.5.1.2.2. Minor Risk Faktörleri: 

- Taburculuktan önce bak lan STB veya TcB düzeylerinin orta ve yüksek 

riskli seviyede olmas , 

- Gebelik ya n 37-38. hafta aras nda olmas , 

- Taburculuk öncesinde sar k geli imi, 

- Polisitemi olmas , 

- Diyabetik anne bebegi (Makrozomi), 

- Annenin 25 ya ndan büyük olmas , 

- Erkek cinsiyet olarak say labilir. 

2.5.1.2.3. Azalm Risk Faktörleri: 

- Taburculuk öncesinde STB ve/veya TcB düzeylerinin dü ük riskli zonda 

yer almas , 

- Gebelik ya n>41. hafta olmas , 

- Bebe in yaln zca formül süt ile beslenmesi, 

- Siyahi rka sahip olmas , 

- Hastaneden do umu takip eden 72 saat sonras nda sonra taburculuk 

yap lmas r. 



10 
 

 

ekil 2. Yenido an sar nda risk belirlenmesinde kullan lan persantil 
rileri. 

Saatlik spesifik serum bilirubin de erlerine ba  olarak term ve yak n dönem 

yenido anlar n risklerinin de erlendirilmesi: Yüksek risk 95 persantil aral nda 

bulunur. Orta düzeyde risk ise 75-95 persantil aral nda bulunur. Orta-dü ük risk 

grubu ise 40-75 persantil aral nda bulunur. Dü ük risk grubu ise 40 persantilin 

alt nda bulunan de erlere sahiptir. Bu ölçümler yenido anlar n topuklar ndan al nan 

venöz kan bilirubin düzeylerine göre düzenlenmi tir. 
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ekil 3. Yenido anlar n risk faktörlerine ve miadlar na göre de erlendirilen 
persantil e rileri. 

2.5.2. Patolojik Hiperbilirubinemi: 

Patolojik sar k, fizyolojik sar ktan ay rt edilmesi kolay olmayabilir. 

Fizyolojiksar k ve/veya anne sütü sar  d nda geli en tüm sar klar “patolojik 

sar k” olarak kabul edilmektedir (31). A da özetlenen durumlar, büyük ihtimalle 

fizyolojik olmayan hiperbilirubinemiyi gösterir ve detayl  de erlendirme gerektirir.  

Yenido an sar  tipleri ve görülme s kl : 

 Klinik sar k (>5 mg/dl) %65-80, 

 Ciddi sar k (>20 mg/dl) %2, 

  sar k (>25 mg/dl) %0,15, 

 Tehlikeli sar k ( >30 mg/dl) ise %0,01 s kl kta görülür. 

2.5.2.1. Patolojik Sar k Tan  Kriterleri (32): 

- Sar n ilk 24 saatte ba lamas ,  

- Fototerapi gerektirecek düzeye ula an serum bilirubin düzeyleri, 

- Serum bilirubin düzeylerinde >0,2 mg/dL/saat h nda art  olmas , 

- Bebekte hiperbilirubinemiye neden olabilen hastal n belirtileri (kusma, 

uyu ukluk, hipotoni, beslenme bozuklu u, a  kilo kayb , apne, ta ipne 

veya vücut s cakl  düzensizli i), 

- Sar k; term bir bebekte do umdan 8 gün, preterm bebekte ise 14 günden 

fazla süreyle devam eder. 



12 
 

2.5.2.2. Öykü: 

1. Ailede hiperbilirubinemi tan  çocuk öyküsü varl  (anemi, splenektomi 

veya erken ya ta safra kesesi hastal , kal tsal hemolitik anemi; 

sferositoz, G6PD eksikli i). 

2. Ailede karaci er hastal  öyküsü (galaktozemi, alfa ( )-1 antitripsin 

eksikli i, tirozinemi, hipermetiyoninemi, Gilbert hastal , Crigler-Najjar 

sendromu tip I ve II veya kistik firozis). 

3. Hiperbilirubinemi s kl  ile ili kili etnik veya co rafi köken (Do u Asya, 

Yunan ve Amerikan K lderilisi rk na sahip olmak). 

4. Sar k veya anemi tan  bir karde  öyküsü (kan grubu uyumsuzlu u, 

anne sütü sar  veya Lucey-Driscoll sendromu gibi). 

5. Hamilelik s ras nda maternal hastal k öyküsü (viral enfeksiyon, 

toksoplazma ve diyabetik anne bebe i). 

6. Maternal ilaç kullan ; bilirubinin albümine ba lanmas  engelleyebilir, 

bilirubinnispeten dü ük seviyelerde bile toksik etkiler gözlenebilir. Ayr ca 

sulfonamid, nitrofurantoin, antimalaryal türü ilaçlar n kullan  özellikle 

G6PD eksikli i bebekte olan bebeklerde hemolize neden olabilir. 

7. Do um öyküsü: Ekstravasküler kanama ve hemoliz ile ili kili travma, 

travays ras ndaoksitosinuygulanmas  da hiperbilirubinemi ile ili kili 

olabilir.  

8. Hipoksik-iskemik yaralanmal  bebeklerde yüksek bilirubin seviyeleri 

gözlenebilmektedir. 

9. Gecikmi  kord klemplenmesi yenido an polisitemisi ve artm  bilirubin 

yükü ile ili kili olabilir. 

10. Bebe in öyküsü:dü ük kalori al  veya ba rsak t kanmas  nedeniyle 

ortaya ç kan ve bilirubinin enterohepatik dola n artmas na neden 

olabilecek gecikmeli veya seyrek d lama ile hiperbilirubinemi 

gözlenebilir. 

11. Artm  kusma, sepsis, pilorik stenoz veya galaktozemi artm  bilirubin 

düzeyleri ile birliktedir. 
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2.5.3. Anne Sütü Sar  

Anne sütü sar ; sar n anne sütündeki faktörlere ba  oldu u dü ünülen 

anne sütü sar , emzirmenin iyi olmad  durumlar ve al m yetersiz oldu unda 

görülen emzirme sar  aras nda ayr m yap lmas  önemlidir (30,33). 

2.5.3.1. Anne Sütü le Beslenememe Sar : 

Emzirilen bebekler, hayat n 3. gününden sonra, formül mamalar ile beslenen 

bebeklere k yasla daha yüksek bilirubin seviyelerine sahiptir. Bilirubin 

seviyelerindeki farkl klar genellikle klinik olarak anlaml  de ildir.Emzirilen 

bebeklerde pik bilirubin düzeyi>12 mg/dL olup görülme s kl  %12-13 civar ndad r. 

Emzirme sar ndan sorumlu oldu u dü ünülen ana faktör, daha yava  bilirubin 

eliminasyonuna ve enterohepatik dola n artmas na neden olan süt al ndaki 

azalmad r (34,35). 

Anne sütü ile alan bebeklerde do um sonras  ilk 2-5. günlerinde geli en 

sar k olarak kabul edilir. Bu durumun en önemli nedeni ise uzam  açl k durumu ve 

enterohepatik dola m art r (2).Yap lan çal malarda anne sütü ile beslenen 

bebeklerde hiperbilirubinemi geli imi ve kernikterus riskinin formül mama ile 

beslenen bebeklerden daha yüksek oldu u gösterilmi tir (36–38). Bunun nedeni ise 

anne sütünün farkl  bile imi ile ili kili olarak de erlendirilmektedir. 

Yap lan ba ka bir çal mada ise kolostrumun içerdi i sitokin düzeylerinin 

yenido an sar klar  ile olan ili kisi de erlendirilmi tir. Sar kl  çocu u olan 

annelerin sütünde IL–1  seviyelerinin normal bebek annelerine göre yüksek oldu u 

saptanm r (39). 

2.5.4. Eritrosit Y na Ba  Hiperbilirubinemi Sebepleri 

2.5.4.1. zoimmunizasyon 

2.5.4.1.1. Rh Uyu mazl  

Rh sisteminde tan mlanm  40’dan fazla antijen olmakla birliktebe  tanesi (D, 

C, c, E, e) yayg n ekilde kullan lmaktad r. Yenido anlarda geli en hemolitik 

hastal klar n %30-35’inde Rh uyu mazl  vard r. Rh pozitifli i (+) D antijeninin 

dola mda oldu unu gösterir. Rh negatif (-) olan bir annenin sadece 0,1 ml Rh (+) 

olan eritrositlerle kar la mas yla bile sensitizasyon olu ur(40,41). Anne kan n fetal 
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eritrositlerle kar la mas  ise; do um s ras nda, dü ük veya feto-maternal transfüzyon 

sonucunda geli ir. Maternal duyarl la man n en s k görüldü ü dönem ise do um 

eylemidir (%50). feto-maternal transfüzyon ili kili duyarl la ma; gebeli in ilk 

trimesterinde %7, ikinci trimesterinde %16 ve üçüncü trimesterinde ise yakla k %15 

kl kta geli mektedir (30). Rh (+) eritrositler ile anne kan n ilk kar la ma an nda 

genellikle oldukçayava bir immun yan t olu ur. Kar la man n ilk evresinde önce 

IgM yap ndaki antikor olu umu sa lan r. Olu an IgM yap ndaki bu antikorlar 

plasentay  geçemedikleri için fetüs üzerinde herhangi bir etki olu turmazlar. Birinci 

immun yan n ard ndan bu kar la ma ikinci kez olur ise geli en immun yan t daha 

zl  ve güçlü olmakla birlikte IgG yap ndaki antikorlar plasentay  geçebilecek 

özelliklere sahiptirler. 

Bu durumda fetal dola ma geçen IgG tipi antikorlar ile Rh (+) eritrositler 

hemolize u rar ve fetüste ciddi hemolitik hastal k olu ur.Olu an hemolitik hastal n 

derecesi ise maternal antikor titresine, eritrosit membran na kar  olu an 

antikoraaffinitesine ve fetüsün eritrosit y  kompanse etme gücüne ba ml r. 

Bu ciddi hemolitik sürece ABO kan grubu uyu mazl  da e lik ediyor ise aktive 

olmu  hemolitik süreç maternal dola mda bulunan tüm fetal eritrositleri de ortadan 

kald raca  için Rh antijenlerimaternal immun sistem taraf ndan tan nmayaca  için 

immun reaksiyon geli imi de olmaz.Dola mdaki Anti-D antikorlar nedeni ile 

eritrositlerin y lmas  sonucunda fetal anemi geli ir ve bu durum da daha fazla 

eritrosit yap  tetikler. Kemik ili inde eritrosit yap m h  y m h  

kar layamaz duruma geldi i zaman öncelikle karaci er ve dalak olmak üzere 

ekstramedüller hematopoez aktive olur. Ekstramedüller hematopoezde ise eritrosit 

matürasyonu eskikli inin da eklenmesi ile birlikte periferik dola ma yo un miktarda 

çekirdekli eritroid seri elemenlar  geçmeye ba lar ve böylece hastal k klasik ad  olan 

“Eritroblastozis Fetalis” ad  al r (42).Hidropsfetalis geli en hastalardaise anemi ile 

birlikte asit, yayg n ödem, plevral ve perikardiyal efüzyon geli ebilir. Fetal dönemde 

olu an bilirubin plasenta taraf ndan temizlendi i için bu bebeklerin do umdaki 

bilirubin düzeyi genellikle 5 ml/dl’nin alt nda olup ilk yar m saat içinde STB 

düzeyleri h zla yükselmektedir. Bu durumdaki bebeklerde DCT pozitif olup 

retikulosit yüzdesi belirgin artm r.  
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r eritroblastozis fetalis geli iminde, indirekt bilirubine ek olarak direkt 

bilirubin de artmaktad r. Bunun nedeni ise bebekte ortaya ç kan konjestif kalp 

yetmezli ine sekonder olu an karaci er konjesyonu, ekstramedüller hematopoez 

nedeni ile karaci er sinüzoitlerinde artm  basinç ve e lik eden koyula  safra 

sendromudur. Bebeklerin do um s ras nda kord kan nda bak lan STB ve hemoglobin 

(Hb) düzeyleri ile hastal n iddeti aras nda yak n ili ki oldu u bilinmektedir. 

Bebe in hematokrit (Hct) düzeylerinin %30’un alt nda oldu u durumlarda ise 

intrauterin dönemde kan transfüzyonu yap lmas  öneren kaynaklar vard r. Bu 

transfüzyonlar n belli aral klarla tekrarlanmas  ile fetüsün sa kl ekilde do uma 

haz rlanmas na çal lmaktad r (32). 

2.5.4.1.2. ABO Uyu mazl  

Yenido anda hemolize yol açan kan grubu uyu mazl klar  içinde en s k 

görülen ise ABO kan grubu uyu mazl r (43). Oldukça s k görülmekle birlikte 

intrauterin ve postnatal dönemde ciddi sorunlara yol açmad  bilinmektedir. Daha 

önce bilinen sensitizasyonu olmayan annenin ilk gebeli inde de 

ortayaç kabilmektedir. ABO kan grubu uyu mazl  ili kili klinik bulgular Rh 

uyu mazl na oldukça benzer ekilde olup geli im seyri ve h  farkl k gösterir. 

Sar k genelde do umu takip eden ilk 36 saatte ortaya ç kar ve bilirubin art  h  Rh 

uyu mazl ndan daha yava r. Bu uyu mazl k tipi; hemolitik sürece, sar k 

geli mine ve kernikterusa nadiren neden olur. ABO uyu mazl  ile ili kili hemolitik 

hastal n, Rh uyu mazl na göre daha hafif seyretmesinin ba ca nedenleri 

unlard r: 

Annede ABO antijenlerine kar  geli en antikorlar n ço u IgM yap nda 

oldu u için plasentadan fetusa geçemez. Bununla birlikte kan grubu O olan 

annelerde A ve B antijenlerine kar  geli en antikorlar n bir k sm  IgG yap nda 

oldu u için plasentadan kolayl kla geçebilir. Ayr ca bebe e ait A ve B kan grubu 

antijenlerinin antijenik özellikleri görece daha zay ft r. Annede olu an antikorlar ise 

plasentada bulunan A ve B antijenleri taraf ndan yo un ekilde tutuldu u için fetal 

dola ma geçemez. Eritrositlerin yüzeyinde yer alan A ve B antijenleri ise di er doku 

hücreleri üzerinde ve ayr ca dola mda serbest ekilde bulundu u için fetusa geçen 

antikorlar eritrositlerden önce di er antijenlerile ba lanmaktad r. Bu tabloda Hb 

seviyeleri genellikle normal veya normale yak n düzeylerde saptan r. Hastalar n 
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yakla k üçte birinde DCT pozitifli i saptanabilir. E lik eden hafif bir retikülositoz 

(%10-15) beklenir. Periferik kan yaymas nda ise s kl kla sferositoz, polikromazi ve 

çekirdekli eritrosit saptan r. ndirekt bilirubin düzeyleri genellikle ilk 24 saat içinde 

yükselir (hastalar n %10-20’sinde ise 20mg/dl’nin üzerine ç kabilmektedir) (44).  

2.5.4.2. Eritrosit çi Biyokimyasal Defektler 

En  s k  görülen  eritrosit  içi  biyokimyasal  defektler;  G6PD  eksikli i,  piruvat  

kinaz, 5’ nükleotidaz, glutatyon sentetaz ve fruktokinaz eksikli idir. G6PD eksikli i 

bu enzim eksiklikleri içinde en s k görülendir. X’e ba  kal mgösterir veerkeklerde 

daha s k görülür. Klinik fenotipik bulgular belli farkl klar gösterir. Yenido an 

döneminde maruz kal nan yo un oksidan stres alt nda, asidoz durumunda, 

hipoglisemi veya ciddi enfeksiyon durumunda bebeklerde hemoliz ve bunun 

sonucunda sar k klinik bulgular  ortaya ç kar. Sar k genelde ya am n ilk 24-72 

saati aras nda geli ir. Di er önemli enzim eksikli i ise otozomal resesif (OR) kal m 

özelli i gösteren, yenido an döneminde hemolitik sar k geli imi ile ortaya ç kan 

Pirüvat Kinaz enzim aktivitesi eksikli idir. Hemolize ba  hiperbilirubinemi 

olanhastalardayap lan enzim tayini ile tan  konulabilir(26,45). 

2.5.4.3. Eritrosit Yap  Bozukluklar  

Herediter sferositoz (HS), eliptositoz, infantil piknositoz ve di er eritrosit 

yap  bozukluklar  yenido an döneminde ortaya ç kan hemolitik anemi ve sar k ile 

klinik bulgu verebilmektedir. Bu durumlarda tan  gecikebilmektedir ve daha geç 

dönemde konulabilmektedir. Bu durumda aile öyküsünün varl , periferik yaymada 

eritrosit morfolojisinde anormallik saptanmas  do um sonras  ilk haftalarda tan ya 

yard mc  olmaktad r (46). 

2.5.5. Bilirubin Klirensinde Azalma 

2.5.5.1. Crigler-Najjar Sendromu 

Tip 1:  

Otozomal resesif kal m özelli i gösteren bu hastal kta ise neden hepatik 

glukuronil transferaz (UDP- glukuronil transferaz) 

enzimininolmamas r.Günümüzde 30’dan fazla genetik mutasyon ile ili kili oldu u 

bildirilmi tir. Bu mutasyonlar n ço u nonsense veya stop mutasyonlardan olu ur. 

Hastalarda do umu takip eden ilk üç gün içinde STB düzeyleri h zla artar ve 25-35 
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mg/dl seviyelerine ula r. Bilirubin de erleri hastan n özelliklerine göre de imekle 

birlikte 14-50 mg/dl aral nda olabilir.. Safra içeri indeki total bilirubin düzeyi 10 

mg/dl’nin alt nda saptan r ve bu düzey FT sonras nda art  gösterir. lk günlerde 

yo un bir tedavi uygulanmaz ise kernikterus geli im riski oldukça yüksektir. Tan  

ise karaci er biyopsisinde normal histolojik bulgular saptan r iken; enzimin e  

zamanl  gösterilememesi arac  ile konulur. Bu sendrom genellikle ölümcül 

seyreder. Yenido an dönemindeki temel amaç kernikterus geli imini önlemektir. Bu 

nedenle erken ve yo un FTile gerekli durumlarda KD yap r. Karaci er 

transplantasyonu eksik enzimi yerine koydu u için tek küratif tedavi seçene i olarak 

bilinmektedir. Ancak nörolojik hasar n belirgin hale gelmesinden önce yap lmas  

gerekir (47,48). 

Tip 2:  

Otozomal dominant geçi li bu sendrom ise tip 1’e göre daha s k görülmekle 

birlikte genellikle daha iyi bir prognoza sahiptir. Bu hastalarda UDP-glukuronil 

transferazenzim aktivitesi eksiktir. Bu sendromda yer alan mutasyonlar n büyük 

ço unlu u missense mutasyonlard r. STB düzeyleri 5,3-37,6 mg/dl aral nda 

saptan r.Safra total bilirubin düzeyleri ise 50-100 mg/dl aras ndad r. Fenobarbitale 

cevap vermesi nedeni ileTip 1’den ayr r. Bu hastalarda nörolojik hasar nadiren 

geli mektedir. Hastalarda olu an bilirubinin %50’den fazlas  monoglukuronid 

eklinde konjüge edilmektedir (47,48). 

2.5.5.2. Gilbert Sendromu 

STB düzeylerin 2-3 mg/dl civar nda olup ml  ve yava  bir yükseli  ile 

karakterizedir. Ki ilere göre bilirubin düzeylerinde 0.8-10 mg/dl aral nda de im 

izlenebilir. Safrada bak lan total bilirubin düzeyleri normal saptan r. Gilbert 

Sendromu s kl n normal popülasyonda %2-6 civar ndad r. Elektron mikroskobide 

saptanan minör de iklikler d nda karaci er histolojisi ve fonksiyonlar  normaldir. 

Bilirubinin karaci ere al nda bozulma ve glukuronil transferaz enzim aktivitesinde 

azalma vard r (yakla k %70). Özel bir tan  testi olmamakla birlikte; safra asidi 

koliglisilin düzeylerinin dü ük olmas  ve kenodeoksikolik asit düzeylerinin normal 

olmas  ile tan  konulabilir.Gilbert Sendromu tan  çocuklar n yenido an döneminde 

r hiperbilirubinemi riskine sahip olup olmad klar  konusunda kesin bir kan t 
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yoktur. Postnatal 2 veya 3. gününde ba layan sar k ise 2-3 hafta boyunca devam 

edebilir ve KD ihtiyac  olu turabilir (49). 

2.5.5.3. Konjenital Hipotiroidi 

Konjenital hipotiroidi uzam  sar n önemli sebeplerindendir. Tarama 

programlar yla erken dönemde saptanabilmektedir. Hipotiroidili hastalar n yakla k 

%10’unda sar k ortaya ç kabilir ve sar k hipotiroididen üphelenmek için ilk bulgu 

olarak kabul edilebilir. Bu hastalarda UGT1A1 aktivitesinde azalma, bilirubinin 

karaci ere al nda bozulma olmas  ve ligandin konsantrasyonlar nda saptanan 

dü üklük ile ilgili oldu u dü ünülmektedir. Bu hastalarda tiroid hormon replasman  

ile sar n h zla düzelmesi beklenir (50,51). 

2.5.6. Metabolik Hastal klar 

Galaktozemi, tirozinemi ve hipermetiyoninemi yenido an döneminde 

sar kla ortaya ç kabilmektedir. Bu hastal klarda sar k temel olarak karaci er 

hasar na ba  ortaya ç kt  ba lang çta konjuge olmam  bilirubin ve bunu takiben 

direkt bilirubin artar. Geli en klinik tabloya; kusma, kilo kayb ,hepatosplenomegali 

gibi bulgular e lik edebilmektedir. Tan  ise spesifik laboratuvar arac  ile 

konulur(52). 

2.5.7. Enfeksiyonlar 

Bakteriyel sepsis tablosu durumunda ortaya ç kan endotoksinler nedeni ile 

olu an hemoliz ve ard ndan bilirubin metabolizmas n bozulmas yla birlikte ciddi 

indirekt hiperbilirubinemi görülebilir. Direkt ve indirekt hiperbilirubinemi birlikteli i 

görülen hastalarda özellikle TORCH grubu enfeksiyonlar olmak üzere konjenital 

enfeksiyonlar mutlaka dü ünülmelidir (53). 

2.6. Yenido an Sar nda Tan  

2.6.1. Bilirubin Toksisitesi 

Erken dönemde veya erken do mu  bebeklerde toksisite ile ili kili olan 

bilirubin düzeyi belirsizdir ve bebekler aras nda ve farkl  klinik durumlarda 

de ebilir.Bilirubin beyine indirekt bilirubin veya bozulmu  bir kan-beyin bariyeri 

varl nda albümine ba  bilirubin olarak girer. Bu durum ba lama kapasitesinin 

küçük ve hasta prematüre bebeklerde daha az olmas na ra men 8,5 mg bilirubinin 1 

g albümine (1 molar oran ) s ca ba land  dü ünülmektedir. Serbest ya  asitleri ve 
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baz  medikal tedaviler, albüminin bilirubine ba lanmas  engeller, ancak asidoz 

durumunda bilirubin çözünürlü ünü ve bunun beyin dokusuna birikmesi etkilenir. 

Kan-beyin bariyerini bozan faktörler aras nda hiperosmolarite, asfiksi ve hiperkarbi 

bulunur (29). 

Erken do an bebeklerde bariyer daha geçirgen olabilir.Kernikterus patolojik 

bir tan r ve nöronal hasarlanma kan  ile birlikte bilirubin ile beynin sar  

renklenmesini ifade eder. Brüt olarak, bilirubin ile boyanma en s k bazal 

ganglionlarda, çe itli kranial sinir çekirdeklerinde, di er beyin sap  çekirdeklerinde, 

serebellar çekirdeklerde, hipokampüste ve omurili in ön boynuz hücrelerinde 

görülür. Mikroskopik olarak nekroz, nöron kayb  ve gliozis mevcuttur. Beyin 

manyetik rezonans (MR) görüntülemesinde anormal sinyal yo unlu u 

görülebilmektedir. Kernikterus terimi ise bilirubin toksisitesinin kronik ve kal  

nörolojik sekellerini tan mlamak için kullan labilir (54). 

2.6.1.1. Akut Bilirubin Ensefalopatisi: 

leri düzeyde sar  olan bebek temel olarak üç klinik evreden geçmektedir. 

Do umu izleyen ilk günlerde bebek letarjik ve hipotoniktir, emmesi zay flam r. Bu 

bulgular kernikterusa spesifik olarak kabul edilmez, ancak bu bulgular n varl nda 

mutlaka akla gelmelidir. Birinci haftan n sonuna do ru ise orta derecede stupor, 

hipertoni, tiz sesle a lama, ate  ve konvülziyonlar ile ikinci evre bulgular  ortaya 

kmaktad r. Ate  var ise diensefalik tutulma akla gelmelidir. Ço u bebekte 

retrokollis ve opistotonus görülebilir. Hastalarda moro refleksi azal r veya kaybolur, 

apne, derin stupor, koma, bazen konvülziyon görülebilir. Rijidite, solunum 

düzensizli i ve pulmoner kanamalar önemli kardinal bulgular olarak say labilir. 

Hastalar n bir k sm nda ilk haftan n sonuna do ru, hipertoni tablosu geriler ve 

hastan n durumunda iyile me olarak dü ünülebilir. Bu bebeklerde daha sonra kronik 

ensefalopati ili kili nörolojik hasar bulgular  ortaya ç kabilmektedir. Kronik bilirubin 

ensefalopatisinin karakteristik klinik bulgular  ise ancak hasta yakla k 6 haftal k 

oldu unda belirgin hale gelir (55). 

Yenido an döneminde görülen bilirubin toksisitesinin klinik görünümüdür. 

Akut bilirubin ensefalopatisinin klinik sunumu üç faza ayr labilir: 
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1- Erken evre: Hipotoni, uyu ukluk, yüksek perdeli a lama ve kötü 

emmek. 

2- ntermediate (Orta) evre: Ekstansör kaslar n hipertonisi 

(opisthotonus, sertlik, okülogirik kriz ve retrokoleksi ile), sinirlilik, 

ate  ve nöbetler. Bu a amada birçok bebek ölür. Bu a amada hayatta 

kalan tüm bebeklerde kronik bilirubin ensefalopati geli ir 

(kernikterusun klinik te hisi). 

3- leri evre: belirgin opisthotonus (hipotoni yakla k 1 haftal ktan sonra 

hipertoninin yerini almas na ra men), keskin a lama, apne, nöbetler, 

koma ve ölüm. 

2.6.1.2. Kronik Bilirubin Ensefalopatisi (Kernikterus): 

Birinci y lda hastalar iyi beslenemez duruma gelirler, hipotonisite görülür, 

motor geli im duraklar. Kronik bilirubin ensefalopatisinin di er önemli bulgular  

genellikle bir ya ndan önce geli mez fakat y llar sonra ortaya farkl  klinik tablolar 

ile ortaya ç kabilir. Kronik bilirubin ensefalopatisi için tan mlanm  klasik sekel 

tetrad ; ekstrapiramidal bozukluklar, yüksek frekansl  sensorinöronal i itme kayb n 

geli mesi, yukar  bak  anormalli i ve di  minesi hipoplazisidir. Mental retardasyon 

geli imi daha az s kl kla bildirilmi tir. Baz  vakalarda ise saptanan tek bulgu izole 

sensorinöronal i itme kayb  olabilmektedir (2,12,56). 

Kernikterus ise bilirubin toksisitesinin beyinde uzun dönemde olu turdu u 

patolojik bulgular  tan mlayan genel bir terimdir ve s kl kla bilirubin ensefalopatisi 

ile e anlaml  olarak kulan lmaktad r. APA “akut bilirubin ensefalopatisi” terimini 

do umdan sonraki ilk haftada görülen bilirubin toksisitesinin akut belirtilerini, 

“kernikterus” teriminin ise bilirubin toksisitesinin kronik ve kal  klinik sekellerini 

tan mlamak için kullan lmas  önerilmi tir (5).  

2.6.1.3. Term Bebeklerde Bilirubin Toksisitesi: 

Hemolitik hastal  olan bebeklerin aksine, bilirubin düzeyi <25-30 mg/dL 

olan sa kl  term yenido anlarda olumsuz nörolojik sonucu gösteren az say da 

çal ma vard r. Büyük bir prospektif kohort çal mas , bilirubin düzeyleri>20 mg/dL 

ile nörolojikbozukluklar, uzun süreli i itme kayb  ve zeka düzeylerindekikötüle me 

aras nda klinik olarak anlaml  bir ili ki gösterilememi tir (57,58). 
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Tüm yenido anlar n taburcu olmas n ard ndan geçen ilk 48-72. saatlerinde 

mutlaka kontrol edilmesi gereklidir. Bu kontrollerde bebe in a rl , do um tart na 

göre a rl k kayb , beslenme yeterlili i, idrar ve gaita say , sar k geli im durumu 

ve risk faktörlerinin sorgulanmas  gereklidir. 

2.7. Yenido an Sar nda Tedavi 

2.7.1. Hiperbilirubinemiyi Önleme: 

Hiperbilirubinemi geli imi aç ndan riskli infantlar  saptamak, 

grupland rmak ve gere inde terapötik tedavilere ba lamak gereklidir. Ciddi 

hiperbilirubinemi tan  konulan infantlarda TSB düzeylerinin azalt lmas , FT 

uygulamas , KD uygulamas , anne sütü al n s kl  ve etkinli inin art lmas  

veya anne sütü yetersiz ise formül mama takviyesi sa lanmal r (59,60). 

2.7.2. Farmakolojik Tedavi: 

Yenido an sar  tedavisinde kullan lan farmakolojik tedaviler, bilirubin 

at  h zland , enterohepatik dola  azalt veya yeni bilirubin olu mas  

engelleyici etki göstermektedirler (61). 

2.7.2.1. Hiperbilirubinemi Tedavisinde Kullan lan Farmakolojik 

Ajanlar: 

A. Bilirubin at n h zland lmas  

1. Fenobarbital 

2. Etanol 

3. Klorakin 

4. Antihistaminikler 

5. Klofibrat 

6. Antipirin 

B. Bilirubin olu umunun engellenmesi 

1. Kalay protoporfirin ve mezoporfirin 

2. Çinko protoporfirin ve mezoporfirin 

C. Enterohepatik dola n azalt lmas  

1. Agar 

2. Aktif kömür 

3. Kolestramin 
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4. Polivinil pironidil 

5. Bilirubin oksidaz 

D. Di er 

1. ntravenoz immunoglobulin 

2. k aral klar ile beslenme 

2.7.3. Fototerapi 

Yenido anda TSB seviyeleri 15-20 mg/dl düzeylerinde iken; 20 mg/dl’nin 

üzerine yükselmemesi için FT’ye ba lanmas  önerilmektedir (30,41). FT’nin etki 

mekanizmas  konusunda genelgörü  söyledir: Bilirubin bir fotonu absorbe eder, 

absorbe edilen foton ile bilirubin uyar lm  bilirubin haline gelir, ancak bu durumda 

fazla kalamaz ve tekrar eski haline dönebilmek amac  ileenerjisini kaybeder. 

Bu enerji kayb  3 ekilde olmaktad r: 

1) Foton emisyonu  

2) Is  üretimi 

3) Fotokimyasal reaksiyon olu umu 

Bu mekanizmalardan foton emisyonu ve  üretimi sonucunda bilirubin 

moleküllerinde herhangi bir de iklik olmazken;ard k fotokimyasal reaksiyonlar 

sonucunda bilirubin molekülleri daha az lipofilik, suda kolayl kla çözünebilen ve 

vücuttan uzakla lmas  için konjugasyona ihtiyaç duyulmayan moleküller haline 

dönü ürler (62). 

Bu dönü üm temel olarak üç ekilde olu ur: 

1) Foto-oksidasyon 

2) Foto-izomerizasyon 

3) Yap sal izomerizasyon ve lumirubin olu umu 

2.7.3.1. FototerapiTekni i: 

FT’de kullan lan n dozu irradiyans [mikro(µ)W/cm2/nm] etkinli i 

taraf ndan belirlenir. Toplam doz ise kullan lan n çe idi, k ile hasta aras ndaki 

mesafe ve hastan n  absorbe etti i yüzey alan  ile yak n ili kilidir. Klasik 

(konvansiyonel) FT’de tedavi dozu genellikle yüzey alan  için nm ba na 6-12 

microW dalga boyu olarak belirlenir (425-475 nm) ve yo un FT’de bu oran 30 
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µW/cm2/nm düzeylerine kadar art labilir. Bilirubinin en iyi absorbe etti i k 440-

460 nm dalgaboyundaki mavi k olarak bilinir.Son zamanlarda yap lan çal malarda 

ise 525 nm dalga boyundaki ye il n damavi k kadar etkili oldu u 

gösterilmi tir.  Etkili  ekilde  yap lan  FT’nin  en  az  5  µw/cm2/nm enerji olu turmas  

gerekmektedir. Bu nedenle ideal ekilde 440-460 nm dalga boyunda mavi n, 30-

40 cm mesafeden ve 40 µW/cm2/nm iddetinde verilmesi önerilmektedir. FT 

ba lang ç zaman  ise; STB düzeyleri, gebelik haftas , risk faktörlerinin varl na gore 

belirlenir (63–65). 

FT uygulanan hastalarda; buharla ma, d  k vam nda azalma ve d  

miktar n artmas  ve vazoaktif intestinal polipeptid (V P) art na ba  ishal 

nedeniyle önemli düzeyde s  kayb  olmaktad r. Ayr ca lumirubinin 

uzakla lamamas  nedeni ile olu an bronz bebek sendromu, melanin sentezinde 

uyar lma ve ultraviyole (UV) nlar n saç lmas  nedeni ile bronzla ma, mast 

hücrelerinin fotosensitizasyonu nedeni ile a  histamin sal nmas na ba  k zar kl k 

gözlenebilmektedir. Ayr ca eritrositlerde fotosensitizasyona ba  hemoliz, villoz 

epitel hasar  nedeni ile laktozintolerans  ve özellikle prematürelerde hipokalsemi 

ba ca ciddi yan etkileri olarak say labilir. Bununla birlikte nedeni kesin olarak 

bilinmemekle birlikte LH üzeylerinde dü  ve patent duktus arteriozus (PDA) 

riskinde art  olmaktad r. Gözler kapat lmadan yap lan FT’de ise retinal dejenerasyon 

geli ebilir. Deride iddetli bülloz lezyonlara, hemoliz olu umuna ve ölüme kadar 

ilerleyebilen FT uygulamas  konjetinal eritropoetik porfiri tan  bebeklerde ise 

kontrendikedir. Tüm bu ciddi yan etkilerine kar n FT uygulamas n standard bir 

yöntemi bulunmamaktad r. 

FT uygulanaca  zaman u durumlar de erlendirilmelidir: 

1) Mavi spektrumdaki FT’nin enerji verimi mutlaka W/cm² olarak 

ölçülmelidir. 

2) k kayna n tipine göre belirlenen ve FTuygulamas nda verilen 

n spektrumuen uygun ekilde ayarlanmal r. 

3) FT’ye maruz kalan yenido an n yüzey alan  belirlenmeli ve belli 

aral klar ile güncellenmelidir. 
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2.7.3.2. Fototerapi Uygulama ekilleri(66): 

1. Sürekli FT: Aral kl  FT’den farkl  olarak yenido an n beslenmesi 

ras nda ara verilir. 

2. Konvansiyonel FT: Non-Hemolitiksar klarda veya serum bilirubin 

de erlerinin yava ekilde artt  durumlarda konvansiyonel (geleneksel) 

veya fiber-optik FT tercih edilmelidir. 

3. Yo un FT: Hemolitik sar klarda veya h zl  bilirubin art  durumlar nda 

kullan r. Mavi-ye il spektrumda, 430-490 µm dalga boyunda ve en az 30 

W/cm²/nm irradiyasyon olu turan özel mavi lambalar kullan r. Son 

llarda fiber-optik özellikli sistemler de geli tirilmi tir. Bu sistemler 

yüksek yo unluklu bir lambadan fiber-optik bir battaniyeye k verme 

prensibi ile çal maktad rlar. Bu cihazlar n büyük bir k sm  mavi-ye il 

k spektrumunda ç a sahiptirler. Aral kl  veya sürekli FT uygulamas  

konusunda ise yeterli bilimsel veri yoktur. Hastalar n büyük 

ço unlu unda FT’nin sürekli yap lmas na gerek kalmamaktad r. 

2.7.3.3. Fototerapi çin Öneriler: 

Hastalar n beslenme zamanlar nda FT’ye ara verilebilir. Ancak TSB 

düzeyleri >20 mg/dl oldu u durumlarda sürekli FT uygulanmas  önerilir. STB 

degerlerinin 20 mg/dl’nin alt na dü tü ü durumlarda ise beslenme için ara 

verilebilmektedir. FT uygulama alan n çevresinde beyaz perdelerin kullan lmas  

etkinli i art rabilmektedir. FT yo unlu u ise hastan n ciddiyeti göz önüne al narak 

ayarlanmal r (29). 

Çift FT uygulamas , e er bilirubin de erleri düzenli FT uygulanmas na 

ra men yüksek seyrediyor ise veya bilirubin de eri KD s na yakla  

durumlarda kullan labilir. Hastaya yüksek miktarda s  takviyesi yap lmas n da 

TSB düzeylerini azaltt na yönelik bir bilgi bulunmamaktad r. Ancak, baz  

yenido anlarda yükselmi  TSB ile birlikte hafif-orta derecede dehidratasyon 

gözlenebilmektedir. Bu tür hastalar n neredeyse tümü mama veya anne sütü takviyesi 

ile beslenmelidir. Dehidratasyon bulgular  yoksa rutin uygulama eklinde parenteral 

 deste i verilmesi önerilmemektedir. FT’nin ne zaman sonland laca  

konusunda ortak bir görü  bulunmamaktad r. STB düzeylerinin 15 mg/dl’nin alt na 

dü mesi durumunda FT sonland labilir. Son y llarda yap lan çal malarda non-
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hemolitik sar  olan yenido anlarda ortalama TSB’nin tekrar yükselme h n 1 

mg/dl/gün’den daha az olaca  beklenmektedir. Rebound geli imini takip etmek için 

taburculu un geciktirilmesine gerek olmad  belirtilmektedir (67). Ancak, hemolitik 

hastal k durumlar nda ise DCT (+) veya erken FT uygulamas  var ise bu durumlarda 

hastan n taburculu unun ard ndan 24 saat içinde ayaktan bilirubin kontrolü yap lmas  

önerilmektedir. Ayr ca etkin FT uygulamas  için APA’n n klinisyenlere yard m 

amaçl  ç kard  rehberinde(68): 

1. Maviden ye ile olan de erlerde k kullan  (460-490 nm) önerilmi tir 

2. FT’de en az 30 µW/cm2/nm’de irradyans kullan lmal r. 

3. Ula labilecek maksimum vücut alan n nlanmas  gereklidir. 

4. FT’nin ilk 4-6. saatinde STB de erindeki dü ün objektif olarak 

gösterilmesi gereklidir. 

2.7.4. Kan De imi 

KD dola mda yeterli kan hacmini korurken, anormal kan bile enlerini ve 

dola mdaki toksinleri gidermek için hasta kan ndaki antikorlar  uzakla rmay  ve 

donör kan yla de tirmeyi içerir. Öncelikle izoimmün hastal kta antikorlar  ve fazla 

miktarda bilirubini uzakla rmak için gerçekle tirilir, bununla birlikte önemli olan 

bilirubin düzeyinin KD gerektiren düzeye ç kmadan önlenmesini sa lamakt r (5,68).  

KD, ciddi yenido an sar n gösterilmi  ilk ba ar  tedavisi olarak 

bilinmektedir. Bu yöntem dola mdaki bilirubinin h zla elimine edilmesine ek olarak 

eritrositleri hedef alan antikorlar n da uzakla lmas  imkan  sa lar. KD özellikle 

herhangi bir nedenle hemolitik süreci devam eden hastalarda ve FT uygulamas na 

ra men STB seviyelerinin azalmamas  veya artmaya devam etmesi sonucunda akut 

ensefalopati bulgular n gözlenmesi durumunda yap labilecek etkili bir tedavi 

yöntemidir. KD i lemi için en az bir veya iki santral katater tak r ve hastadan 

düzenli olarak al nan dü ük kan hacimlerinin yerine donörlerden haz rlanm  ayn  

miktardaki eritrosit plazma bile imi kar larak ya da tam kan eklinde hastaya 

verilir. Bu i lemin hastan n kan volümünün iki kat na ula lacak ekilde 

de tirilmesi tamamlan ncaya kadar sürdürülür. lem boyunca serum elektrolitleri 

ve bilirubin düzeyleri düzenli aral klar ile ölçülmelidir. Donör kan nda antikoagulan 

özelli i nedeni ile kullan lan sitrat fosfat dekstrozdaki sitrat n hastan n kalsiyum 
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iyonlar  ile elat olu turmas  hipokalsemiye neden olabildi i için KD s ras nda yak n 

kontrollü bir ekilde kalsiyum glukonat infüzyonu yap lmas  gereklidir (69). Bununla 

birlikte i lem s ras nda replase edilen s lar n içerdi i yüksek glukoz 

konsantrasyonlar na ba  artm  insülin üretimi ise ciddi hipoglisemilere yol 

açabilir. KD uygulamas ; dirençli trombositopeni, portal ven trombozu geli imi, 

nekrozitan enterokolit (NEC) geli imi, baz  elektrolit bozuklukler , graft versus host 

hastal  (GVHD) ve sepsis gibi birçok komplikasyona yol açabilmektedir. KD 

ili kili morbidite riski %5 civar nda olup; en s k apne, bradikardi, siyanoz, 

vazospazm ve hipotermi görülebilmektedir. Bu nedenle KD uygulamas n, yo un 

FT’nin yetersiz kald  durumlarda veya STB konsantrasyonlar n 48 saat içinde 25 

mg/dl’ye ula mas  beklenen art a sahip hemolizli hastalarda yarar-zarar durumu göz 

önüne al narak yap lmas  önerilmektedir (70,71). 

Hangi bilirubin düzeyinin KD’i gerektirdi i ile ilgili belirsizlik günümüzde 

de devam etmektedir ve KD için haz rl klar yap rken mutlaka yo un FT 

uygulanmas  önerilir. Hatta hiperbilirübinemi ciddi seviyede ise hastan n 

sevkedildi i, yani görüldü ü andan itibaren FT uygulanmas  gerekti i 

belirtilmektedir. Bu durum özellikle ilk görüldü ü s rada KD uygulanma s ndaki 

bilirubin düzeyine sahip olan hastalar için önemli bir durumdur. Yo un FT 

uygulamas ile TSB düzeyinin 4-6 saat içinde 1-2 mg/dl civar nda azalmas  

beklenmektedir. Beklenen dü  sa lanamaz ise ileri ara rma gerekmekle birlikte 

genellikle KD uygulama ihtiyac  da ortaya ç kmaktad r. 

TSB seviyeleri, hastan n sahip oldu u risk durumu veya sar n ba lad  

günün önemi olmaks n hastan n nörolojik bulgular nda kötüle me e er bilirubin 

ensefalopatisini dü ündürüyor ise KD uygulamas n akla gelmesi gereklidir. Bu 

hastalar  de erlendirilmesi; bilinç durumu, tonus ve a lama özelliklerindeki 

de imlere e lik eden santral ate  ve konvülziyon geli imini de içermektedir. KD 

uygulamas  ile STB düzeyleri yakla k %50 kadar azalabilmektedir (29).  

2.7.4.1. Kan De imi Endikasyonlar  

Yenido an n alloimmün hemolitik hastal na ba iddetli 

hiperbilirubinemi, yenido an yo un bak m ünitesinde KD endikasyonlar n en s k 

sebebidir. 
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KD’nin temel hedefleri: 

A. Bilirubin düzeylerini dü ürerek kernikterus geli imini önlemek. 

B. Antikor ile kapl  eritrositleri antikor içermeyen donor kan  ile de tirmek. 

C. Yo un FT uygulamas  ba ar z oldu unda veya herhangi bir sebepten dolay  

kernikterus riski olan önemli konjuge olmayan hiperbilirubinemi durumu, 

D. iddetli anemi, 

E. Maternal otoimmun hastal klarda gözlenen yo un antikor yükü olmas , 

F. Polisitemi (hematokriti azaltmak için, genellikle normal salin replasman  

kullan larak k smi de im transfüzyonu ile gerçekle tirilir), 

G. Bebekte gözlenen ciddi kimyasal da m bozukluklar . 

Tablo 1. 35 haftal k yenido anlarda kan de imi uygulamas  için APA klavuzusu 
önerisi (29). 

Ya  (saat) Yüksek riskli infant 
35-37+6 haftal k  

+  
risk faktörleri mevcut 

Orta riskli infant 
38 hafta 

+ risk faktörleri 
mevcut 

veya  
35-37+6 haftal k ve iyi 

durumda 

Dü ük riskli infant 
38 haftal k ve  

iyi durumda 

 STB (µmol/L) STB (µmol/L) STB (µmol/L) 

Do umda 200 235 270 

12 saat 230 255 295 

24 saat 255 280 320 

48 saat 290 320 375 

72 saat 315 360 405 

96 saat 320 380 425 

5 gün 320 380 425 

6 gün 320 380 425 

7 gün 320 380 425 
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Tablo 2. Dü ük do um a rl na sahip infantlarda kan de imi klavuzu(29). 

D.A. <1500 gr. D.A. 1550-2000 gr. D.A.>2000 gr. Ya  (Saat) 

STB (micromol/L) STB (micromol/L) STB (micromol/L) 
<24 >170-255 >255 >270-310 

24-48 >170-255 >255 >270-310 

49-72 >170-255 >270 >290-320 

>72 >250 >290 >310-340 

 

Yukar da belirtilen önerilerde yenido anda KD önerileri belirtilmekle birlikte 

nihai karar sorumlu neonatolog taraf ndan verilir ve a da belirtilen de kenlerin 

takibi planlan r: 

 Serum bilirubin düzeylerinin tedaviye verdi i yan t. 

 nfant n klinik prezentasyon bulgular . 

 Altta yatan hastal klar. 

 Daha önceki sa k kurulu unda saptanan sorunlar (intrauterin sorunlar n ve 

peripartum patolojilerin varl  gibi). 

2.7.4.2. Kan De iminde Teknik Özellikler 

2.7.4.2.1. Kan De imde Kullan lacak Kan Hacmi: 

De im için kan hacmi, yenido an n dola mdaki kan hacmi yakla k olarak 

tahmin edilerek hesaplan r: 

 Term infantlarda 80 ml/kg 

 Preterm infantlarda 100 ml/kg 

2.7.4.2.2. Double (çift) Kan De im Transfüzyonu: 

 kl kla bilirubin ve antikorlar n uzakla lmas  için uygulan r. 

 Dola mda bulunan kan n iki kat  oran nda KD yap r (örn: term infant için 2 

* 80 ml/kg= 160 ml/kg). 

 Kan hacminin yakla k %85’inin de imi yap labilir. 

 Bu i lem de im öncesi bilirubin seviyesinde yakla k%50 kadar bir 

azalmaya  neden  olur  (ancak  transfüzyondan  4  saat  sonra  de im  öncesi  

seviyenin yakla k üçte ikisine kadar rebound durumu gözlenebilir.) 
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2.7.4.2.3. Single (Tekil) Kan De imi Transfüzyonu: 

 Kan hacminin 1:1 oran nda de imi yap r (term infatta 80 ml/kg) 

 Kan hacminde yakla k %60 oran nda de im sa lanabilir. 

 KD öncesinde altta yatan patolojinin hematolojik nedenli hiperbilirubinemi 

olmad  saptanmal r. 

2.7.4.2.4. Kan Ürünü Temini: 

 KD öncesi tüm kan ürünlerinin detayl ekilde test edildi inden emin 

olunmal r. 

 Uygun kan hacmi belirlenmeli ve mutlaka kontrol edilmelidir. 

 KD sürecinin yar nda ve son k sm nda kullan lmas  için taze donmu  

plazma (TDP) temin edilmesi (her de im için yakla k 10 ml/kg). 

 KD’de kullan lacak kan ürünleri için gerekli ko ullar:. 

 Yakla k hematokrit (Hct) düzeylerinim %50-60 olmal r. 

 Maternal ve fetal kan gruplar n ve antikor testlerinin yap lm  olmal r. 

 Maternal antikorlara kar  negative olan kan ürünlerinin sa lanmal r. 

 Lökositten ar nd lm  olmal r. 

 nlanm  olmal  ve nlanmas ndan 24 saat sonra kullan lmal r. 

 CMV negatif olmal r. 

 Mümkün oldu unca taze kullan lmal r (tercihen 5 gün içinde). 

2.7.5. Kan De imi Komplikasyonlar : 

2.7.5.1. Kan De imi S ras nda veya Sonras nda En S k Bildirilen Advers 

Olaylar: 

 Kateter ili kili komplikasyonlar; hava embolisi, tromboz, hemoraji. 

 Hemodinamik bozukluklar (yüksek hacimde KD nedeni ile), hipo-

hipertansiyon, intraventriküler hemoraji (pretermlerde s k). 

 Hipoglisemi veya hiperglisemi 

 Hipokalsemi, hiperkalemi, metabolik asidoz. 

2.7.5.2. Kan De imi le li kili Potansiyel Komplikasyonlar: 

 Aritmiler 

 Bradikardi 
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 Nötropeni, dilusyonel koagülasyon bozukluklar  

 Beslenme intolerans , nekrotizan enterokolit 

 Septisemi 

 Hipotermi veya hipertermi 

2.7.6. nfant n Kan De imine Haz rlanmas : 

 Tansiyondaki büyük dalgalanmalar  önlemek için de im transfüzyonu 

yakla k 2 saat boyunca yava ça yap lmal r. 

 lem s ras nda artan oksijen gereksinimi ihtiyac  tahmin edilmelidir 

(gerekirse kendi kendine nefes alan bebeklerde nazal kanül yoluyla oksijen 

verilmelidir). 

 Transfüze edilen kan n s cakl n yakla k 410C olarak ayarlanmas . 

 Aseptik ko ullar s ekilde sa lanmal r (kan setleri ve tma sistemleri 

lem öncesi ve i lem s ras nda sürekli kontrol edilmelidir.) 

2.7.7. Kan De imi lemi Prosedürü: 

KD, periferik veya santral arteriyel ve venöz hatlar yoluyla, kan 

bile enlerinin s ral  olarak çekilmesini ve enjeksiyonunu içerir.Arteryel hatlar n 

(umbilikal veya periferik) donör kan enjeksiyonu için de il, sadece bebek kan n 

al nmas  için kullan lmas  gerekti i unutulmamal r. 

Tablo 3. Kan de imi s ras nda kan n çekilme ve infanta verilmesinde kullan lan 
damar yollar . 

Giri   

Umblikal ven Umblikal ven 

Umblikal ven Periferik arter 

Periferik ven Umblikal ven 

Periferik ven Umblikal arter 

Periferik ven Periferik arter 

 

Kan de iminde kan bile enlerinin de tirilme h zlar : 

 <1500 gramdan daha az kilolu: 5 ml. 

 1500-2500 gram:  10 ml. 
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 2500-3500 gram: 15 ml. 

 >3500 gram: 20 ml. 

2.7.7.1. Dikkat Edilecek Hususlar: 

 Kardiyovasküler hastal  olan yenido anlarda KD h n yava  tutulmas  

daha iyi tolere edilmesine yard mc  olur. Bu durumdaki infantlarda KD 5-10 

dk.’l k aralar ile yap lmal r. 

 Tüm KD i lemleri s ras nda i lem öncesi, i lem s ras nda ve sonras nda kan 

ekeri ve kan gaz  ölçümleri mutlaka takip edilmelidir. 

 Her 100 ml KD’i takiben 1 ml %10 kalsiyum glukonat ve izotonik ile 

verilmelidir. Kalsiyum glukonat kesinlikle donör kan  ile temas etmeyecek 

ekilde verilmelidir (koagülasyon riski nedeniyle). Ayr ca kalsiyum glukonat 

enjeksiyonu s ras nda kalp h  de iklikleri ve aritmiler aç ndan hasta 

monitörize edilmelidir. 

 KD bitiminde infanttan en son al nan kan örne i test yap lmas  amac  ile 

ayr lmal r. 

2.7.7.2. Taze Donmu  Plazma nfüzyonu: 

KD i lemi sonunda TDP uygulanacak son kan bile eni olarak 10 ml\kg 

hacminde uygulanmal r. TDP 15-20 dakikadan fazla sürede verilmeli ve hasta 

cakl  s kl kla izlenmelidir. 

2.7.7.3. Kan De imi Sonras nda nfantlar n zlemi: 

 lem sonras nda 4 saat boyunca her yar m saatte bir vital bulgular monitörize 

edilmelidir. 

 lem sonras nda infant n stabil hale gelmesine kadar geçen sürede saatlik kan 

ekeri takibi yap lmal r. 

 KD i leminden bir saat sonra bilirubin düzeyleri ölçülmeli ve 6 saatte bir 

tekrarlanmal r. 

 lem sonras  fototerapiye devam edilmesi gereklidir. KD sonras nda 2-4. 

saatte rebound bilirubin art  beklenir (de im öncesi TSB de erinin 

%60’ na kadar yükselebilir.) 

 Infantlar n kateter yerleri kanama ve tromboz aç ndan de erlendirilmelidir. 



32 
 

 lem sonras nda infantlar n renal fonksiyon testleri, hematokrit ve kan gaz  

parametreleri de erlendirilmelidir. 
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3. MATERYAL ve METOD 

3.1. Ara rman n Yeri ve Zaman  

Bu çal ma, Dicle Üniversitesi Çocuk Sa  ve Hastal klar  Klini i 

Yenido an Yo un Bak m Ünitesi’nde Ocak 2013–Aral k 2015 y llar  aras nda 

hiperbilirubinemi tan  ile yat larak, KD tedavisi uygulanan miad nda do mu  

yenido anlar n dosya kay tlar  geriye dönük olarak incelendi. 

Do um yeri ve do um ekli, anne ya , do um say , anne-baba akrabal , 

ailenin ya ad  yer, anne ve bebek kan grubu, cinsiyet, gestasyonel ya , hastaneye 

ba vuru ya , hastaneye ba vuru nedenleri, cinsiyeti, do um a rl , laboratuar 

parametreleri; anne-kan grubu, DCT, total bilirubin, indirek bilirubin, ALT, AST, 

üre, kreatinin, Hb, Hct, toplam lökosit say , CRP, beyin MR bulgular , FT 

uygulanma süresi, exchange süresi, exchange (KD) sonras  komplikasyon olup 

olmad , hiperbilirubinemi etyolojik nedenleri de erlendirildi. Tüm veriler hasta 

dosyalar ndan retrospektif ekilde tarama yöntemi ile kay t edildi. 

3.2. statistiksel Analiz 

Ara rma verilerimizin istatistiksel de erlendirmesinde IBM SPSS 21.0 for 

windows istatistik paket program  kullan ld . Ölçümsel de kenler ortalama ± 

standart sapma (SD) ile, kategorik de kenler say  ve yüzde (%) ile sunulacakt r. 

Verilerin normal da ma uyup uymad na bak lacakt r. Normal da m gösteren; 

gruplamalar n kar la rmas nda Ba ms z t testi kullan lacakt r. Normal da m 

göstermeyen; gruplamalar n kar la rmas nda Mann Whitney U Testi 

kullan lacakt r. Nitel de kenlerin kar la lmas nda Chi-kare ( 2) testi ve Mc-

Nemar testi kullan lacakt r. Hipotezler çift yönlü al nacak, p 0.05 ise istatistiksel 

olarak anlaml  sonuç kabul edildi. 

Çal ma Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Etik Kurulu’ndan onay al narak 

yap lm r (Tarih: 15.03.2019 ve Say  No: 123). 
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4. BULGULAR 

4.1. Yenido an Sar  Olan Hastalar n Demografik Özellikleri 

Hastanemiz yenido an yo un bak m ünitesine 2013 Ocak ve 2015 Aral k 

tarihleri aras nda toplam 2822 hasta yat lm , bu hastalardan 194 (%6.87)’ünün  

hiperbilirubinemi nedeni ile yo un bak ma yat ld  ve bunlar n da term olan 48 

(%1.7)’ine KD tedavisi uyguland  saptand . 

Çal mam za yenido an sar  nedeni ile hastanemizde izlenen ve KD 

uygulanan 29 (%60.4)’u erkek ve 19 (%39.6)’u k z olmak üzere toplam 48 hasta 

dahil edildi.  

Hastalar n 32 (%66.7)’sinin vajinal yolla do um ile 16 (%33.3)’s n 

sezaryen ile do du u saptand . Hastalar n ortalama do um a rl klar  

3134.38±390.47 gr. olarak saptand . Ba vuru s ras nda hastalar n ya lar  

de erlendirildi inde ise ortalama ya  3.69±2.63 (1-11) gün olarak saptand . 

Hastalara ait klinik ve demografik bulgular Tablo 4 ve Tablo 5’te özetlenmi tir. 

Tablo 4. Yenido an sar  olan hastalar n demografik özellikleri-1 

   n   % 
Cinsiyet         
  Erkek   29   60.4% 
  z   19   39.6% 
Do um ekli         
  NSVYD   32   66.7% 
  C/S   16   33.3% 
      Ortalama±SS   Medyan (Min/ Max) 
Ba vuru s ras nda bebe in ya  (Gün)   3.69±2.63   3 (1 / 11) 
Bebeklerin güncel ya  (ay)   49.56±14.70   53 (0 / 63) 
Do um a rl  (gr)   3134.38±390.47   3000 (2500 / 4200) 
SS.: Standart sapma, Min.: Minimum, Max.: Maximum, NSVYD: Normal spontan vajinal yolla 
do um, C/S: Sezaryen ile do um 

 

Yenido an sar  nedeni ile hastanemize ba vuran ve KD uygulanan 

hastalar n ya ad klar  yerler ve ailelerine ait bilgiler Tablo 5’te belirtilmi tir. 

Hastanemize ba vuran hastalar n 18 (%37.5)’inin hastanemize do rudan ba vurdu u 

veya hastanemizde yatmakta iken; yenido an sar  geli ti i saptand . Bununla 

birlikte hastalardan 30 (%62.5)’unun sevk arac  ile hastanemize ba vurdu u ve 

KD’nin hastanemizde yap ld  saptand  (Tablo 5). 
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Hastalar n hastanemize ba vurdu u s rada tan mlad klar ikayetler 

de erlendirildi. Hastalar n tümünde (%100) ciltte ve gözlerde sararma ikayetinin 

oldu u, 10 hastada sar a ek olarak emmede zay fl k ikayetinin eklendi i ve 4 

hastan n ise sar a ek olarak inleme ikayetlerinin olmas  üzerine hastaneye 

getirildi i saptand .Hastalar n hastaneye ba vurular  s ras nda yap lan muayene 

bulgular  de erlendirildi inde ise; 5 (%10.4) hastada deserebre postür oldu u ve 15 

(%31.3) hastada ise yenido an reflekslerinde azalma oldu u saptand . 

Hastalar n do um yerleri de erlendirildi inde ise 37 (%90.2) hastan n 

hastanede, 4 (%9.8) hastan n ise ev ko ullar nda do du u saptand . Hastalar n 

ya ad klar  yerler de erlendirildi inde ise ailelerden 20 (%41.7)’sinin Diyarbak r’da 

ya ad , ayr ca ailelerin s kl k s ras nda göre; Mardin (%18.8), Batman (%4.2) ve 

Siirt (%8.3) illeri ile daha az s kl kta olmak üzere farkl  di er illerde (%27.1) ikamet 

ettikleri saptand . Ailelerin ya ad  kesimler de erlendirildi inde ise 33 (%68.8) 

ailenin k rsal kesimde ya ad  ve 15 (%31.3) ailenin ise ehir merkezinde ya ad  

saptand  (Tablo 5). 

Tablo 5.Yenido an sar  olan hastalar n demografik özellikleri-2. 

   n   % 
Ba vuru ekli         
  Do rudan Ba vuru   18   37.5% 
  Sevk Arac    30   62.5% 
Ba vuru ikayeti 
Ciltte ve Gözlerde Sar k   48   100% 
Emmede zay flama   10   20.8% 
nleme   4   8.4% 
kamet Edilen ehir         

  Diyarbak r   20   41.7% 
  Mardin   9   18.8% 
  Batman   2   4.2% 
  Siirt   4   8.3% 
  Di er   13   27.1% 
Bebe in Do um Yeri         
  Hastane   37   90.2% 
  Ev   4   9.8% 
Ailenin Ya ad  Yer         
  Kent Merkezi   15   31.3% 
  rsal Yerle im   33   68.8% 
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4.2. Yenido an Sar  Olan Hastalar nAilesi le lgili Özellikler 

Annelerin ortalama ya n 29.56±6.26 y l oldu u (18-45) saptand . Ortalama 

gestasyon haftas n 38 (38 / 41) hafta oldu u saptand . Annelerin toplam gebelik 

say n 4(1-10) oldu u ve ortalama toplam do um say lar n ise 3 (1-8) do um 

oldu u saptand  (Tablo 6). 

Sar kl  bebek öyküsü de erlendirildi inde 29 (%60.4) annede daha önceki 

do umlarda sar kl  bebek öyküsü olmad , 6 (%12.5) annede ise daha önce de 

sar kl  bebek öyküsü oldu u ve 13 (%27.1) annede ise ilk gebelik oldu u saptand  

(Tablo 6). 

Ebeveynler aras nda akrabal k durumu sorguland nda ise 25 (%52.1)’inde 

akrabal k ili kisinin olmad , 8 (%16.7) ailede akraba evlili i oldu u saptanmakla 

birlikte 15 (%31.2) ailede ise dosyalar nda akrabal k durumu hakk nda bilgiye 

ula lamad  (Tablo 6). 

Annelerin e itim durumlar  sorguland nda ise 29 (%60.4) annenin okur-

yazar olmad , 16 (%33.3)’s n ilkokul mezunu oldu u, 3 (%6.3) annenin de 

ortaokul ve üstü düzeyde e itim ald  saptand  (Tablo 6). 

Hastalar n gestasyon ya lar  38,2±0,62 hafta, do um a rl klar  

3134,38±390,47 gram idi. Ba vuru s ras nda hastalar n ya lar  de erlendirildi inde 

ise ortalama ya  3.69±2.63 gün olarak saptand  (Tablo 6). 
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Tablo 6. Anneye ait özellikler. 

   Ortalama±SS   Medyan (Min/ 
Max) 

Gestasyon haftas  (Hafta)   38.21±0.62   38 (38 / 41) 
Toplam do um say  (Parite)   3±2   3 (1 / 8) 
Gebelik Say  (Gravida)   4±2   4 (1 / 10) 
Anne Ya    29.56±6.26   29 (18 / 45) 

Anne Özellikleri   n   % 
Sar kl  Bebek Do um Öyküsü         
  Var   6   12.5% 
  Yok   29   60.4% 
 Bilinmiyor  13  27.1% 
Anne-Baba Akraba Evlili i         
  Var   8   16.7% 
  Yok   25   52.1% 
 Bilinmiyor  15  31.2% 
Annenin e itim durumu         
  lkokul   16   33.3% 
  Ortaokul ve üzeri   3   6.3% 
  Okur-yazar de il   29   60.4% 
Annenin kan grubu         
  0 Rh (-)   7   14.6% 
  0 Rh (+)   14   29.2% 
  A Rh (-)   6   12.5% 
  A Rh (+)   11   22.9% 
  B Rh (-)   4   8.3% 
  B Rh (+)   2   4.2% 
  AB Rh (+)   3   6.3% 
  AB Rh (-)   1   2.1% 
SS.: Standart sapma, Min.: Minimum, Max.: Maximum  

 

Hastalara ait laboratuvar bulgular  Tablo 7’de gösterilmi tir. Hastalar n 

hastaneye ba vurular  s ras nda bak lan ortalama Hb de eri 13.9±3.79 g/dL, ortalama 

Htc de eri: 41.93±11.12(%), ortalama toplam lökosit say  17.72±8.73(x103/mm3) 

ve ortalama trombosit say  ise 258.33±97.16(x103/mm3) olarak bulundu. 

Hastalar n ba vurular  s ras nda bak lan ortalama üre de eri 48.92±38.59 

mg/dL, kreatinin de eri 0.72±0.42 mg/dL, ortalama plazma sodyum de eri 

141.83±8.26 mEq/L ve ortalama potasyum de eri ise 4.69±0.84 mEq/L olarak 

bulundu (Tablo 7). 

Hastalar n ba vurular  s ras nda bak lan tiroid fonksiyon testlerinden tiroid 

stimülan hormon (TSH) testi ortalama de eri 6.34±8.74 µU/mL (N=0.27-
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4.20µU/mL) olarak saptan r iken; serbest T4 ortalama de eri ise 19.43±6.75 pmol/L 

(N=11-32 pmol/L) olarak bulundu (Tablo 7). 

Hastalar n karaci er fonksiyon testleri de erlendirildi inde ise ortalama AST 

de erinin 81.23±92.32 IU/L ve ortalama ALT de erinin ise 26.40±44.81 IU/L 

oldu u bulundu. Hastalar n ba vurular  s ras nda bak lan ortalama CRP de eri ise 

0.34±0.42 mg/dL olarak saptand  (Tablo 7). 

Tablo 7.Hastalara ait laboratuvar bulgular  (Ba vuru s ras nda) 

Laboratuvar bulgular  Ortalama±SS. 
Hemoglobin (Ba vuru) (g/dL) 13.9±3.79 
Hematokrit (Ba vuru) (%) 41.93±11.12 
Toplam lökosit say  (Ba vuru) (x103/mm3) 17.72±8.73 
Trombosit say  (Ba vuru) (x103/mm3) 258.33±97.16 
Üre (mg/dL) 48.92±38.59 
Kreatinin (mg/dL) 0.72±0.42 
Sodyum (mEq/L) 141.83±8.26 
Potasyum (mEq/L) 4.69±0.84 
AST (IU/L) 81.23±92.32 
ALT (IU/L) 26.40±44.81 
LDH (IU/L)  689.73±496.90 
TSH (µU/mL) 6.34±8.74 
Serbest T4 (pmol/L) 19.43±6.75 
CRP (mg/dL) (Ba vuru) 0.34±0.42 

 

Yenido an sar  nedenli 7 (%14.6) hastada beyin MR görüntülemesi 

yap ld , 41 (%85.4)’ine de beyin MR görüntülemesi yap lmad  saptand . MR 

görüntüleme yap lan hastalardan 2 (%4.2)’sinde normal MR bulgular  saptanmakla 

birlikte, 5 (%10.4) hastada kernikterus ile uyumlu MR görüntüleme bulgular  

saptand  (Tablo 8). 

Yenido an sar  ili kili komplikasyonlar de erlendirildi inde ise; 38 

(%79.2) hastada tan mlanm  bir komplikasyon geli medi i,5(%10.4) hastada 

bilirübin ensefalopatisi ile uyumlu nörolojik ve görüntüleme bulgular n geli ti i ve 

2 (%4.2) hastada konvülziyon geli ti i saptand  (Tablo 8). 

Hastalar n beyin MR görüntüleme zamanlar  de erlendirildi inde ise 7-30 

günlük dönemlerinde çekildi i tespit edildi.Kernikterus ile uyumlu MR bulgusu 

saptanan çocuklar n ise 7-18 gün aras nda mevcut bulgular n oldu u saptand . 
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Hastalar n 10’unda (%20.8) kan kültürlerinde üreme saptand . Yenido an 

sar  olan hastalardan 5 (%10.4)’ine IVIG replasman  uyguland  tespit edildi. 

KD yap lan hiperbilirübinemili 3 (%6.3) hastan n hastane takibinde eksitus oldu u 

saptand  (Tablo 8). 

Tablo 8. Yenido an sar  olan hastalar n klinik izlemve sonlan m özellikleri. 

   n   % 
Beyin MRG bulgular      
 Normal  2  4.2% 
 Kernikterus  5  10.4% 
 MR çekilmemi   41  85.4% 
Komplikasyon     
  Yok   38   79.2% 
  Kernikterus   5   10.4% 
  Konvülziyon   2   4.2% 
  Exitus   3   6.3% 
Kan Kültürü Pozitifli i (Var)   10   20.8% 

G uygulama (Var)   5   10.4% 
      Ortalama±SS   Medyan (Min/ 

Max) 
Hastanede Kal  Süresi (Gün)   9.73±6.72   9.5 (1 / 40) 
SS.: Standart sapma, Min.: Minimum, Max.: Maximum 

 

Yenido an sar  nedeni ile hastanemizde takip edilen hastalar n yenido an 

sar  etiyolojisi dosyalardan geriye dönük incelendi inde ise 10 (%20.8) 

yenido anda AB0 uyu mazl  oldu u ve 8 (%16.7) yenido anda ise Rh 

uygunsuzlu u oldu u saptand . Rh uygunsuzlu u olan hastalardan 6’s nda DCT 

pozitif saptan r iken; ABO uygunsuzlu u olan hastlardan ise 4’ünde DCT pozitif 

saptand . ABO+Rh uyu mazl  birlikte olan hastalardan 2’sinde DCT pozitifli i 

saptand .Dosya kay tlar ndan sefal hematom, G6PD eksikli i, sepsis, sub-grup 

uyu mazl , sürrenal hematom, metabolik hastal klar gibi nedenler saptanmad . 

Hastalar n %62.5’inde hiperbilirubinemi etiyolojisi saptanamad . 

Hastalardan 21 (%43.8)’inin CRP de erinde KD sonras  art  izlendi i 

görüldü. Bu hastalardan 15 (%31.3)’i sepsis tan  alm . Sepsis tan  hastalardan 2 

(%13.3)’si izlemde eksitus olmu tur. Eksitus olan hastalardan birinin Rh uyu mazl  

nedeni ile KD uyguland  ve takipte CRP düzeyinin artt  saptand . 

Çal mam zdaki yenido an sar  nedeni ile yatarak KD uygulanan 48 

hastan n klinik özelliklerini ve sonlan mlar  Tablo 9’da özetlenmi tir. 
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Tablo 9. Tüm hastalar n klinik bulgular  ve sonlan mlar . 

Hasta 

 
 

Etiyoloji 
CRP 

(Ba vuru) 

CRP 
(KD 

) 

Total 
Bilirubin 
(Ba vuru) 

Total 
Bilirubin 

(KD Ç ) 

ndirekt 
Bilirubin 
(Ba vuru) 

ndirekt 
Bilirubin (KD 

) G  Komplikasyon 

1 Rh uyu mazl  0,26 0,26 30,7 10,7 29,88 10,37 Yok Yok 

2* 
Rh 

uyu mazl * 1,12 3,49 42,6 18 31,16 6,5 Yok Exitus* 

3 
ABO 

uyu mazl  0,26 0,26 21,4 12,2 18,53 10 Yok Yok 

4 
ABO 

uyu mazl  0,07 0,07 29,3 10,8 28,37 10 Yok Kernikterus 
5  0,23 0,23 38,7 28,3 37,19 22 Yok Yok 
6 Rh uyu mazl  0,31 5,05 18,3 2,5 17,43 1,67 Yok Yok 

7 
ABO 

uyu mazl  1,22 4,53 37,8 1,8 35,4 7,48 Yok Konvülziyon 
8  0,33 0,35 43,3 4,7 31,55 2,24 Yok Exitus* 

9*  0,34 8,81 27,2 11 25,53 5 Yok Yok 
10  0,64 0,64 39,1 7 27,88 2,81 Var Konvülziyon 

11 Beslenme boz. 0,16 0,16 30,5 8,9 29,34 8,36 Yok Yok 

12  0,33 0,33 32,4 5,2 30,26 4,63 Yok Yok 
13  0,42 1,66 33 5,8 23,8 3,72 Yok Yok 

14 Rh uyu mazl  0,65 3,56 44,6 1,3 35,23 6,1 Yok Yok 

15 
ABO 

uyu mazl  0,02 0,02 10,4 13,1 9,93 12,65 Yok Yok 
16 Beslenme boz. 0,05 0,05 12 13,7 11,25 12,67 Yok Yok 

17 Rh uyu mazl  0,02 0,02 13,5 9,9 12,67 9,2 Var Yok 
18 Beslenme boz. 0,26 2,51 30,5 5,2 28,96 4,66 Yok Yok 

19 
ABO 

uyu mazl  0,02 0,02 29,9 14,5 29,02 13,89 Yok Yok 

20* 
 

0,02 24 38,8 20 36,97 6 Yok Exitus* 

21 Beslenme boz. 0,31 1 32,8 9 31,51 4,9 Yok Yok 

22 
ABO 

uyu mazl  0,1 0,1 32,8 13 31,29 12,38 Yok Yok 

23 
ABO 

uyu mazl  0,03 0,03 33,5 6,5 32 5,7 Yok Yok 
24  0,74 2,94 34,02 9,3 32,59 7,8 Yok Yok 

25 Beslenme boz. 0,02 0,02 40,4 2,1 38,2 1,15 Yok Yok 

26 Beslenme boz. 0,03 6,81 30,2 9 29,41 8,48 Yok Yok 
27 Beslenme boz. 0,4 3,54 18,73 5,2 17,7 4,64 Yok Yok 

28  0,09 0,09 32,6 7 31,11 4,3 Yok Yok 

29 Rh uyu mazl  0,2 1,14 17,68 9,9 10,1 3,14 Var Yok 
30  1,98 2 23,4 4 20,66 2,99 Yok Yok 
31  0,57 1 37,6 10,6 29,53 7,14 Yok Yok 
32  0,19 1,07 39,2 3 35,41 0,99 Yok Kernikterus 
33  1,21 4,09 11,63 5,8 9,66 4,17 Yok Yok 

34 
Beslenme boz. 

0,02 0,02 41,9 18,8 40,49 18 Yok Yok 
35  0,02 2,37 42,4 8,49 40,74 7,28 Yok Yok 
36 Rh uyu mazl  0,22 0,22 25,64 9,2 24,23 8,51 Var Yok 
37 Beslenme boz. 0,27 0,27 27,8 10,6 26,8 10 Var Yok 
38  1,32 1,32 39,94 3,9 19,53 1,13 Yok Yok 
39 Beslenme boz. 0,39 1,96 29,3 7,9 27,88 7,33 Yok Yok 

40 
ABO 

uyu mazl  0,19 0,19 35,04 9,12 34,25 8,78 Yok Yok 
41 Beslenme boz. 0,18 0,18 32,72 2,76 29,94 1,93 Yok Yok 

42 Rh uyu mazl  0,06 0,06 15,38 8,53 14,46 8,13 Yok Yok 
43 Beslenme boz. 0,8 0,8 17,22 10,98 16,62 10,55 Yok Yok 
44 Beslenme boz. 0,01 0,01 45,01 10,81 43,48 10,27 Yok Yok 

45 Beslenme boz. 0,01 0,01 29,92 3,05 28,3 2,04 Yok Yok 

46 
ABO 

uyu mazl  0,01 0,69 32,35 2,53 30,8 2,02 Yok Kernikterus 

47 
ABO 

uyu mazl  0,17 0,17 9,59 10,54 9,24 10,15 Yok Yok 

48 Beslenme boz. 0,01 0,01 12,79 10,7 12,18 10,17 Yok Yok 
KD: Kan De imi, CRP: C-Reaktif Protein, G: ntravenöz mmunglobulin. 
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Exitus olan hastalar n tan lar  ve laboratuvar bulgular  Tablo 10’da 

belirtilmi tir. Hastalardan birinde omfalite sekonder sepsis geli ti i, birinin solunum 

yetmezli i nedeni ile exitus oldu u, di er hastada ise sepsis geli ti i ve kan ve idrar 

kültürlerinde üreme pozitifli i oldu u saptand . Çal mam za dahil edilen hastalardan 

eksitus olanlar n ortalama total bilirubin de erlerinin 41,56 mg/dL, indirekt bilirubin 

de erlerinin 33.2 mg/dL oldu u saptand . Bununla birlikte bebek I ve bebek III ‘ün 

CRP de erlerinin KD sonras nda anlaml ekilde artt  saptand  (Tablo 10). 

Tablo 10. Exitus olan hastalar n tan lar  ve laboratuvar bulgular . 

 

4.3. Fototerapi ve Kan De imi Uygulama Sonuçlar  

Çal mam za al nan yenido an hiperbilirubinemisi olan tüm yenido an 

hastalara FT ve uygun endikasyon dahilinde KD uyguland  ( Tablo 11). Hastalara 

uygulanan FT ortalama süresi 4±1.9 gün olarak bulundu. Hastalardan 46 

(%95.8)’s na bir kez KD uygulan r iken; sadece 2 (%4.2) hastaya ikinci kez kan 

de imi uygulanmas  gerekti i saptand . KD uygulanmas  s ras nda kullan lan 

ortalama kan hacmi ise 147.29±11.58 ml olarak bulundu ( Tablo 11). 

 Tablo 11.Hastalara uygulanan fototerapi ve kan de imi tedavileri. 

    N 
Kan de imi uygulama say       
  Bir kez   46 
  ki kez   2 
      Ortalama±SS 
Yap lan exchange transfüzyon kan miktar  (ml)   147.29±11.58 

Kan de imi uygulama süresi (dakika)   92.19±27.38 

Fototerapi uygulama süresi (gün)   4±1.9 

Parametreler Eksitus Hasta I Eksitus Hasta II Eksitus Hasta 
III 

Tan  Omfalit + Sepsis Solunum 
Yetmezli i 

Sepsis 

Total Bilirubin (Ba vuru) (mg/dL) 42.6 43.3 38.8 
ndirekt Bilirubin (Ba vuru)  

(mg/dL) 
31.16 31.55 36.97 

Total Bilirubin (KD sonras ) (mg/dL) - 4.7 - 
ndirekt Bilirubin (KD sonras ) 

(mg/dL) 
- 2.24 - 

CRP (Ba vuru) (mg/dL) 1.12 0.33 0.02 
CRP (KD sonras ) (mg/dL) 3.49 0.35 24 
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4.4. Kan De imi Öncesi ve Sonras ndaki Laboratuvar De imlerinin 

De erlendirilmesi 

Yenido an sar  nedeni ile KD uygulanan hastalar n yo un bak ma kabul 

edildi i s radaki Hb, Hct, direkt bilirubin ve indirekt bilirubin düzeylerinin KD 

sonras ndaki de imi Tablo 12’de gösterilmi tir. Hastalar n KD öncesinde bak lan 

ortalama total bilirubin de erleri 31.52 (9.59 / 45.01) mg/dl, ortalama indirekt 

bilirubin de erleri ortalamas  ise 29.18 (9.24/43.48) mg/dL saptand . KD sonras  

bilirubin düzeyleri de erlendirildi inde ise; T. Bilirubin ortalamas  8.95 mg/dL, . 

Bilirubin ortalamas  ise 7.21 mg/dL saptand . Hastalardan birinde ba vuru an nda 

bak lan T. Bilirubin de eri 9.59 mg/dL saptanmakla birlikte yo un FT almas na 

ra men izlemin 48. saatinde T. Bilirubin düzeyi 17.14mg/dL ve . Bilirubin 

düzeyinin 15.58 mg/dL’e yükselmesi nedeni ile KD uyguland . Ayr ca ba vurusu 

ras nda T. Bilirubin düzeyi 12 mg/dL  olan di er hastan n da yo un FT’e ra men 

bilirubin de erlerinde yükselme ve genel durumunda bozulma  olmas  nedeni ile 

KD’e al nd  saptand . Hastalar n ba vurusu s ras ndaki total bilirubin ve indirekt 

bilirubin düzeylerinde KD’nin ard ndan anlaml  dü me saptand  (p<0.001). Bununla 

birlikte Hb ve Hct de erlerinde KD sonras nda anlaml  de iklik olmad  saptand  

(s ras yla;  p=0.092 ve p=0.091) (Tablo 12). 

Tablo 12. Kan de imi öncesi ve sonras ndaki kan de erlerindeki de im. 

  KD Öncesi (n=48)   KD Sonras  (n=48) P 
  Medyan (Min / Max)   Medyan (Min / 

Max) 
  

Total bilirubin (mg/dL) 31.52 (9.59 / 45.01)   8.95 (0 / 28.3) <0.001 
ndirekt bilirubin (mg/dL) 29.18 (9.24 / 43.48)   7.21 (0.99 / 22) <0.001 

Hb (g/dL) 13.52 (6.69 / 23.4)   13.02 (0 / 20.21) 0.092 
Hct (%) 39.86 (20.5 / 68.2)   39.03 (0 / 65.7) 0.091 
Wilcoxon Signed Ranks Test(Monte Carlo), Min.:Minimum, Max.:Maximum, Hb: Hemoglobin, 
Hct: Hematokrit 

 

4.5. Yenido an Sar  Olan Hastalar nLaboratuvar De imleri le 

Klinik Özelliklerinin li kisinin De erlendirilmesi 

Çal mam za dahil edilen hiperbilirübinemili hastalar n laboratuvar 

bulgular ndaki de imi ile hastalar n klinik ve tedavi özelliklerinin kar la lmas  

Tablo 13’te gösterilmi tir. Üre ve trombosit say n hastan n ba vuru s ras ndaki 

ya  ile pozitif yönlü zay f özellikte korelasyonu oldu u saptand  (s ras yla; r=0.387, 
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p=0.007 ve r= 0.399, p=0.005). CRP düzeyi ile yenido an n hastanede kalmas  

aras nda pozitif yönlü zay f ölçüde ili ki saptand  (r=0.376, p=0.008) (Tablo 13).  

Ba vuru s ras nda yenido an n ya  (gün), do um a rl , KD süresi, KD’de 

kullan lan kan ürünü miktar , FT uygulama süresi ve hastanede kal  süreleri Hb ve 

Hct düzeylerindeki de im aras nda anlaml  ili ki saptanmad  (p>0.05) (Tablo 13). 

Yenido anlar n ba vurular  s ras ndaki ya lar  ile KD sonras nda total 

bilirubin ve indirekt bilirubin düzeylerindeki azal  ile negatif yönlü ve orta düzeyde 

korelasyon oldu u saptand  (s ras yla; p=0.001 ve p<0.001). Bununla birlikte 

hastanede yat  süresi, KD miktar , KD süresi ve uygulanan FT süresi ile bilirubin 

düzeylerindeki azalma aras nda anlaml  bir ili ki saptanmad  (p>0.05) (Tablo 13). 

Tablo 13. Yenido an sar  olan hastalar n laboratuvar de imleri ile klinik ve 
tedavi özelliklerinin ili kisinin de erlendirilmesi. 

    Bebe in 
ba vurudaki  
ya  (Gün) 

Hastanede 
Kal  
Süresi 
(Gün) 

Do um 
rl  (g) 

Kan 
de imi 
miktar  

Kan 
de imi 

süresi 
(gün) 

Fototerapi 
süresi 
(gün) 

LDH düzeyleri             
  r -0.280 0.099 -0.166 -0.007 -0.117 0.044 
  P 0.054 0.503 0.260 0.961 0.429 0.769 
Üre (mg/dL)             
  r 0.387 -0.017 0.045 0.069 0.234 -0.258 
  P 0.007 0.911 0.761 0.640 0.109 0.077 
Kreatinin             
  r -0.312 -0.104 -0.004 0.139 0.119 -0.082 
  P 0.031 0.480 0.981 0.346 0.421 0.582 
CRP (mg/dL)             
  r -0.198 0.376 0.144 0.116 0.227 -0.209 
  P 0.177 0.008 0.330 0.431 0.120 0.153 
Trombosit düzeyi 
(Ba vuru) 

            

  r 0.399 -0.343 0.138 -0.222 -0.189 0.018 
  P 0.005 0.017 0.349 0.129 0.197 0.903 
T. Bilirubin (De im)             
  r -0.466 -0.208 -0.027 0.129 -0.067 0.119 
  P 0.001 0.156 0.854 0.381 0.649 0.420 
. Bilirubin (De im)             

  r -0.524 -0.103 0.097 0.128 -0.079 0.139 
  P <0.001 0.486 0.512 0.387 0.596 0.346 
Hb (De im)             
  r -0.009 -0.107 0.013 0.073 -0.048 -0.103 
  P 0.952 0.470 0.930 0.622 0.747 0.487 
Hct (De im)             
  r -0.015 -0.122 -0.006 0.057 -0.034 -0.170 
  P 0.918 0.411 0.965 0.702 0.818 0.248 
Spearman's rho Test. r: Korelasyon Katsay  
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5. TARTI MA 

Yenido an miad ve miada yak n bebeklerin yakla k %60’ nda, prematüre 

do an bebeklerin ise yakla k %80’inde hayat n ilk haftas nda sar k ortaya 

kmaktad r. Bu bebeklerden ise sadece %5-6’s nda tedavi gerektiren düzeyde sar k 

geli mektedir. Bu bebeklerindaha az bir k sm nda ise hiperbilirubinemi ciddi 

yüksekliklere ula makta ve bunun sonucunda da nörotoksisite bulgular  ortaya 

kabilmektedir (29). Tedavide geç kal nd nda kernikterus önemli bir sorun olarak 

kar za ç kmaktad r. Özellikle geri kalm  ve geli mekte olan ülkelerde 

kernikterus olgular  düzenli olmayan kay tlara ra men yüksek oranda görüldü ü 

bildirilmektedir (14). Bu çal madaki amaç, yenido an yo un bak m ünitesinde ciddi 

yenido an sar  nedeni ile yat p, KD uygulanan hastalar n retrospektif olarak 

demografik özellikleri, klinik bulgular , laboratuvar inceleme sonuçlar  

de erlendirmektir. 

Albümine ba  olmayan konjuge olmayan bilirubin nörotoksiktir ve beynin 

bazal ganglionlar n görünür sar  renklenmesi kernikterus olarak tan mlan r. Klinik 

bulgular koreoatetozis, bak  parezisi, nörosensoryal i itme kayb  ve di  minesi 

hipoplazisi ile kendini göstermektedir. Sar k ve nörolojik bulgular n birlikte 

görüldü ü yenido anlar yeni tan mla akut intermediate ile ileri derecede bilirubin 

ensefalopatisi olarak s fland lmaktad r. Beyin toksisitesinin geri dönü ümünün bu 

ko ullar alt nda mümkün olup olmad  tart lmaktad r (72,73). 

leri düzeyde sar  ve nörolojik bulgular  olan bebeklerde FT acil bir 

yöntemdir. FT, toplam serum bilirubini de eri ne kadar yüksekse o kadar etkili 

olmaktad r ve fotoizomerlere dönü üm h n artmas  beklenir (74).  

Hiperbilirubinemi tedavisi s ras nda FT’den yeterli yan t al nm yor iseKD 

yap lmal r. Ciddi hiperbilirübinemilerin ço unda altta önemli bir patoloji 

mevcuttur. Bununla birlikte ek risk faktörlerinin de bulunmas  durumunda 

hiperbilirubinemi sonuçlar  daha kötü olabilmektedir  veya sar k süresi uzayabilir 

(75). 

Bu nedenle bütün sar k olgular na ciddiyetle yakla lmal r. ndirekt 

hiperbilirubinemi; normal do umun, anne sütü ile beslenmenin yayg nla lmas  ve 

annenin kad n do um-bebek izlem ünitesinden erken taburcu olmas  nedeni ile s k 
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görülmekte ve izlemi zorla maktad r. Preterm do um ve dü ük do um a rl n 

olmas  hiperbilirubinemi geli imi ile çok s  ili ki içindedir (57). Bircan ve 

ark.yapt  bir çal mada oran nda dü ük do um a rl n sar k etyolojisinin 

yakla k %2,4’ünde etkili oldu unu göstermi lerdir (76). Osborn, Frisberg, Gale ve 

Phuapradit yapt klar  farkl  çal malarda dü ük do um a rl yla sar k aras ndaki 

 bir ili ki oldu unu vurgulam lard r (77,78). Gebelik haftas na göre 3 hafta erken 

do anlar n, term do an bebeklerden dört kat fazla sar k riski ta  gösterilmi tir 

(79). Prematürite oran  Vitrinel ve ark. (134) taraf ndan %19, Guaran ve ark. (80) 

taraf ndan ise %36 olarak bulunmu tur. Çal mam zda hastalar n tümü term ve 

ortalam vücut a rl klar  3134+390.47 gram idi. Dört hastan n do umunun ise evde 

sa k personeli gözetimi olmadan gerçekle ti i saptand . 

Sa kl  bebeklerin yakla k %7’sinde indirekt bilirubin düzeyi 13 mg/dl, 

yakla k %3’ünde ise indirekt bilirubin düzeyi 15 mg/dl’nin üzerinde tespit edilir. 

Serum bilirubininin oksidatif hasarlara kar  koruyucu, antioksidan özellikte bir 

madde oldu u kabul edilmektedir. Bununla birlikte hiperbilirubineminin ciddi bir 

sonucu olan kernikterus d nda, dü ük bilirubin seviyelerinin de hafif nörotoksisite 

ve mental gerili e yol açabilece i de bildirilmi tir (81). 

Yenido anda a r hiperbilirubinemi geli imi için risk faktörleri; ilk 24 saatte 

veya taburculuk öncesinde geli en sar k, FT uygulanm  sar kl  karde  öyküsü 

olmas , 35-36.gebelik gebelik haftas nda do an bebekler, Asya rk na ait olma, sefal 

hematom benzeri do um ili kili travmalar, Rh ve ABO uyumsuzlu u, G6PDH enzim 

aktivitesi eksikli i olarak say labilir(45).Yap lan çal malarda yenido anda 

kernikterus geli iminde G6PD eksikli inin de önemli bir faktör (%31,5-34,4) oldu u 

bildirilmi tir(82). 

Kalkan ve ark. (83), hiperbilirubinemi ile ba vuran 185 yenido an n 

de erlendirilmesinde; erkek cinsiyet, erken do um haftas  ve erken kilo kayb  gibi 

sar k üzerine etki eden faktörlerin anlaml  oldu unu göstermi tir. Ayr ca 

hiperbilirubinemi geli iminde genetik özelliklerin ve çevresel ko ullar n çok önemli 

bir rol oynad , risk faktörlerinin ise her toplumda farkl k gösterdi i bilinmektedir. 

Bu yüzden her toplum için risk faktörlerinin ve bilirubin e rilerinin ayr  ayr  

tan mlamas  gerekti i vurgulanmaktad r (84,85). Hastalar n %68.8’inin k rsal 
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kesimde ya ad  ve %12.5’inde karde  sar k öyküsü oldu u, %16.7’sinde anne-

baba akrabal  oldu u saptand . Bu, hasta popülasyonumuzun özelliklerini 

yans tmaktad r. 

Yenido an n ciddi hiperbilirubinemisi canl  do umlar n 1:2480 gibi önemli 

oran nda ortaya ç kmaktad r. Hiperbilirubinemisi olan bebeklerin FT’den yarar 

görmedi i  ciddi bir hastal k ve risk faktörü olmas  durumunda KD mutlaka akla 

gelmektedir. Yap lan baz  çal malarda KD uygulama oran  %0,24 olarak saptan r 

iken; baz  çal malarda oldukça yüksek oranlar (%7) bildirilmi tir. Kanada'da 367 

hiperbilirubinemili yenido an n ciddi hiperbilirubinemi insidans  ve etiyolojilerinin 

de erlendirildi i bir çal mada hastalar n %22,1'ine KD uyguland  bildirilmi tir 

(86). Çal mam zda yakla k iki y ll k süre içinde yenido an yo un bak m ünitesine 

yat lan hiperbilirübinemi tan  alan hastalar içinde KD oran  %24,74 idi. Ancak 

prematüreleri dahil etmedi imiz için oran n daha yüksek olabilece ini 

dü ünmekteyiz. 

Hiperbilirubinemi için erkek cinsiyet risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

Literatürde bu oran (E:K) 1-1,5 aras nda de mektedir. Yorulmaz ve ark. erkek 

cinsiyetini %55 ile K ç ve ark. %55, Narl  ve ark. %55,8 bulurken, Özkaya ve ark. 

erkek/k z oran  61/39 olarak bildirmi lerdir (87,88). Bizim çal mam zda da E/K 

oran  (29/19) 1,52 olarak bulunmu tur. Bu oran ülkemizde yap lan di er çal malarla 

uygunluk göstermektedir. Literatürde erkek bebeklerin yat  serum bilirubin 

seviyeleri k zlara göre daha yüksek oldu u belirtilmekle birlikte çal mam zda böyle 

bir bulgu saptanmad . 

Rh uyu mazl nda Anti-D immunglobulin intravenöz uygulanmas  ile ciddi 

hiperbilirubinemi geli iminde ve KD ihtiyac nda azalma bildirilmi tir. Çal mam zda 

KD uygulanan hastalar n ancak %16,7’ünde Rh uygunsuzlu u saptand . lk 

gebelikten ilk bebek olarak do ma, hiperbilirubinemi için önemli risk faktörü olarak 

kabul edilir(89,90). Çal mam zda ilk gebelikten ilk do um olan bebek say  

oldukça dü ük saptanm r. Bu durumun hastanemizin bulundu u bölge gere i; 

bölgemizdeki ortalama do um say n ülkemizin ortalamas ndan oldukça yüksek 

olmas  ile ili kili oldu u dü ünüldü. Uygun ekilde tedavi edilmeyen ve geç kal nan 
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sar kl  olgular n uzun süreli takiplerinde nörogeli imsel, davran  ve motor 

aktivitelerinde önemli eksiklikler oldu u bildirilmi tir(91,92). 

Yap lan çal malarda normal spontan do um (NSVYD) ile do an bebeklerde 

bilirubin düzeyleri, sezaryen (C/S) ile do anlara göre daha yüksek bulunmu tur 

(9,93). NSVYD s ras nda geli en travma (uzam  travay ve vakum ekstraksiyonu gibi 

yöntemler uygulanan bebekler) sar k için risk faktörü olu turmaktad r. Normal 

do um s ras nda olu an travma ve komplikasyonlar hiperbilirubinemiye neden 

olmaktad r. Çal mam zda KD uygulanan bebeklerin 32’sinin (%66.7) NSVYD ile 

16’s n (%33.3) C/S ile do du u bulundu. 

Literatürde dü ük do um a rl n sar k etiyolojisinde rol oynad  

bilinmektedir (94).Bircan ve ark. (76) sar kl  bebeklerde DDA’y  %2,4 olarak 

bildirmi lerdir. Çal mam zdaki yenido anlar n tümü term dönemde olup do um 

rl klar  ortalamas  3134.38±390.47 gr. saptand .  

Bebeklerin ebeveynlerinin e itim düzeylerinin ve sosyoekonomik 

düzeylerinin dü üklü ü, sa k güvencelerinin olmay  veya yeterli bilgiye sahip 

olunmamas , nitelikli sa k kurulu u d nda do um yap lmas  hastalar n ba vuru 

zaman  geciktirir ve bu durum FT ile erken dönemde tedavi edilebilecek hastalar n 

KD'e al nma s kl  art rabilir (95). Çal mam zda annelerin  %60,4’ünün okur-

yazar olmad , %9.8 ‘inin evde do um yapt , %68.8’inin k rsal kesimde ya ad  

saptand . Bu durumun, ba vurudaki total bilirübin düzeyinin yüksekli inin ve geç 

ba vurunun önemli bir nedeni olabilece ini dü ünmekteyiz. 

ndirekt hiperbilirubineminin en s k rastlanan sebepleri kan grubu 

uygunsuzluklar na ba  hemolitik hastal klard r.Gale ve ark. 10122 bebekte yapt klar  

çal mada, yükselmi  bilirubin seviyesinin, kan grubu O olan annelerin %32.8'inde 

olmak üzere veABO kan grubu uyumsuzlu undan dolay geli ti ini bildirmi tir. 1985 

nda Hindistan’da KD uygulanan hiperbilirubinemili 100 yenido anda en s k 

etiyolojik nedenlerin Rh uyu mazl , AB0 uyu mazl  ve sepsis oldu u 

belirtilmi tir (92,96). Bizim çal mam zda %20.8 ABO ve %16.7 oran nda Rh kan 

uygunsuzlu u saptand . 

ABO kan grubu uygunsuzlu u, ciddi hiperbilirubinemi nedeni ile KD 

uygulamas  yap lan hastalarda en çok bildirilen yenido an sar  nedendir. Kanada, 
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ran ve Türkiye'den bildirilen çal malarda ise bu oranlar s ras yla; %50, %22,5, %34 

olarak bildirilmi tir (17,86,97,98). ABO kan grubu uygunsuzlu u geli iminde pasif 

antikor geci inin rol oynamas  nedeniyle birinci gebelikte de gerçekle me olas  

yüksektir. ABO uyumsuzlu u Bircan ve ark. yapt klar  çal mada %24,1, Guaran ve 

ark. %10, Vitrinel ve ark. %8,4, Polat ve ark. ise %8 olarak bildirmi tir (76,99). 

Bülbül ve ark. yapt  çal mada ise yenido an sar  geli en bebeklerin %40' nda 

etiyolojinin tam olarak ortaya konulamad  belirtmi lerdir (100). ran'da yap lan 

bir çal mada ise Boskabadi ve ark. (2015) yenido an sar  etiyolojisini 

de erlendirdikleri bir çal mada yenido an sar n; bilinmeyen nedenler, ABO 

uygunsuzlu u, Rh uygunsuzlu u, G6PD ve sepsis gibi sar k risk faktörleri ile ortaya 

kt  bildirmi tir (101).Çal mam zda yenido anlar n %20,8’inde ABO kan 

uyu mazl  ve %16,7’sinde ise Rh uyu mazl  saptanmakla birlikte bu de erler 

literatürdeki farkl  da m oranlar  ile uyum göstermektedir. 

Uygun zamanda yap lan etkili bir FTile KD gereksinimi y llar içinde giderek 

azalm r. Ba vuru s ras nda çok yüksek STB düzeyleri saptand nda ve hastaneye 

geç ba vuran hastalarda KD gereksinimi ve kernikterus riski artabilir. Çal mam zda 

 merkezden sevkli gelen ve hastaneye uzak bölgelerden ba vuru oran z oldukça 

yüksektir. Bu nedenle klini imizde halen yüksek s kl kta KD ihtiyac  olan 

hiperbilirubinemili yenido an takip edilmektedir. 

Sa kl  yenido anlarda ciddi yüksek STB düzeyleri kernikterus ile yak n 

ili kilidir. Ancak daha dü ük STB yüksekliklerinin kernikterus riski net olarak 

belirlenmi  de ildir. Bu çeli ki nedeniyle yay nlanan tedavi rehberlerinde KD için 

dikkate al nacak bilirubin de erleri önemli farkl klar göstermektedir. APA’n n 2004 

nda yay mlad  rehberde sa kl  term bebek için 25 mg/dl bilirubin de erinde 

KD uygulanmas  öneririlir iken; güncel yenido an öneri klavuzlar nda 20-25 

mg/dl’den daha yüksek bilirubin de erlerinde KD uygulanabilece i 

belirtilmektedir(28). Bu konudaki öneriler bilirubin toksisitesinin önlenmesi ve KD 

risklerini dengelemeye yönelik farkl  klinik uygulamalara neden olabilmektedir. 

Son iki dekadda yenido an yo un bak mdaki iyile meye ra men, KD yüksek 

riskli bir uygulama olmaya devam etmektedir. Yenido an bak ndaki önemli 

geli melere ra men KD sonras  komplikasyon görülme s kl  halen yüksektir. 
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Ölüm, konvülziyon, trombositopeni, elektrolit dengesizlikleri, kardiyak ve pulmoner 

arrest, apne, bradikardi, nekrotizan enterokolit (NEK), enfeksiyon, katetere ba  

perforasyon veya stenoz ba ca komplikasyonlar olarak say labilir. KD s ras nda 

geli ebilen bu komplikasyonlar bilirubin ensefalopatisinden daha ciddi ve kötü 

sonuçlara yol açabilmektedir(105). 

Yenido an sar nda KD s ras ndaki komplikasyonlar n 

de erlendirilmesinde nörolojik muayene ve laboratuvar bulgular de erli olmakla 

birlikte intrakraniyal duyarl  bir görüntüleme yöntemi olan beyin MR erken dönemde 

beyin parankimindeki de iklikleri de erlendirmede sensitif bir araçt r. Bu yöntem 

uygulama zorlu u nedeni ile yenido anlar n de erlendirilmesinde k tl  olarak 

kullan labilmektedir(106,107). Benzer ekilde çal mam zda KD uygulanan 

yenido anlar n sadece 7 (%14,6)’ine kraniyal MR görüntüleme yap lm  olup 5 

(%10,4) hastada kernikterus saptanm r. Buradan yola ç karak ciddi 

hiperbilirubinemisi olan yenido anlar n nörolojik bulgular n de erlendirilmesinde 

ve takibinde kraniyal MR görüntülemenin mümkün oldukça daha s k kullan lmas n 

klinik fayda sa layaca  öngörmekteyiz. 

KD uygulamalar , Rh uyu mazl  olan annelerin yak n takibi ve FT 

uygulamalar ndaki geli meler sayesinde yüksek bilirubin de erlerinin neden oldu u 

akut bilirubin ensefalopatisi ve kernikterus s kl  azalm r. Ancak, KD uygulamas  

ras nda kar la lan baz  önemli yan etkiler (hipokalsemi, hipoglisemi, hiponatremi, 

trombositopeni, enfeksiyon, kateter kopmas , renovasküler hipertansiyon geli imi, 

tromboz ve emboli vb.) nedeni ile KD ihtiyac  geli meden hiperbilirubineminin 

tedavi edilmesi daha do ru olacakt r(105). Yak n zamanda yay mlanm  ve 15 y ll k 

takip içeren retrospektif bir çal mada farkl  hastal klar  olan 106 bebe in %2‘si KD 

sonras  exitus olur iken;%12’sinde ciddi komplikasyonlar geli ti i bildirilmi tir. Bu 

bebeklerin içinde di er bak mdan sa kl  olan 81 bebektan yaln zca birinde NEK 

geli ti i gözlenmi tir (69). 

KD'de artan deneyime ve prosedürdeki iyile meye ra men, kan transfüzyonu, 

yüksek yan etki riski olan zorlu bir prosedür olmaya devam etmektedir (108). KD 

ili kili morbidite oranlar  (bakteriyemi, nekrotizan enterokolit, kateterle ili kili 

komplikasyonlar) %24'e kadar ula abilir. Hipokalsemi, hipoglisemi, apne, siyanoz ve 
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bradikardi gibi geçici komplikasyonlar ise % 5.2-17 s kl kta görülebilir (109). KD 

lemi ile ilgili önde gelen ölüm nedeni, NEK, sepsis ve pulmoner kanaman n bir 

komplikasyonu olarak olu an kardiyovasküler kollapst r. Geli en bu 

komplikasyonlar sonras  ölüm oran  ise % 0,3 ile %1,5 aras nda de mektedir (110). 

Çal mam zda KD uygulanan yenido anlarda geli en komplikasyonlar 

de erlendirildi inde; 38 (%79.2) hastada tan mlanm  bir komplikasyon geli medi i, 

5 (%10.4) hastada kernikterus ile uyumlu nörolojik ve görüntüleme bulgular n 

geli ti i, 2 (%4.2) hastada konvülziyon geli ti i ve bununla birlikte 3 (%6.3) 

hastan n hastane takibi s ras nda eksitus oldu u saptand . Kan de imi sonras nda 

hastalardan 10’unun (%20.8) kan kültürlerinde üreme oldu u saptand . 

1990'larda intravenöz immün globulin ( G), Rh ve ard ndan AB0 

immünizasyonunun tedavisi olarak kullan lmaya ba land  ve günümüzde kan 

uyu mazl  nedenli hiperbilirubinemi s kl  azalmakla birlikte IVIG kullan  

halen etkili bir seçenek olarak görünmektedir (111). Çal mam zda yenido anlardan 

5 (%10.4)’üne KD ve FT ile e  zamanl  IVIG uygulamas  yap ld  saptad k. 

Çal mam zda önemli k tl klar bulunmaktad r. Çal mam n retrospektif 

özellikte olmas  ve dosyalardan tarama yöntemi ile yap lmas  nedeni ile verilere 

ula mam zdaki zorluk çal man n detayl ekilde yorumlanmas  zorla rmaktad r. 

Bununla birlikte yenido anlar n hastane öncesinde ve hastaneye ba vurusundaki 

nörolojik bulgular  ve laboratuvar tetkiklerinin detayl ekilde kay tl  olmamas  

çal malarda önemli bir di er eksiklik olarak de erlendirilebilir. 

Çal mam zda KD’ne en s k neden olan durum ABO kan uyu mazl  olarak 

saptand . Ba vuru s ras nda yenido an n ya  (gün), do um a rl , KD süresi, 

KD’de kullan lan kan ürünü miktar , FT uygulama süresi ve hastanede kal  süreleri 

Hb ve Hct düzeylerindeki de im aras nda anlaml  ili ki saptanmad  

(p>0.05).Yenido anlar n ba vurular  s ras ndaki ya lar  ile KD sonras nda T. Bil ve 

. Bil düzeylerindeki azal  ile negatif yönlü ve orta düzeyde korelasyon oldu u 

saptand  (s ras yla; p=0.001 ve p<0.001). Bununla birlikte hastanede yat  süresi, KD 

miktar , KD süresi ve uygulanan FT süresi ile bilirubin düzeylerindeki azalma 

aras nda anlaml  bir ili ki saptanmad  (p>0.05).Kan de imi sonras  T. Bil de erinin 
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yüksek olmas ; hastalar n hastaneye geç ba vurmas  ve ba vuruda T. Bil 

düzeyinin yüksek olmas  ie aç klanabilir. 

Çal mam n en önemli k tl  retrospektif özellikte olmas  yap lm  

olmas r. Çal mam zda hastane öncesinde ve hastaneye ba vurusundaki nörolojik 

bulgular  ve laboratuvar tetkiklerinin detayl ekilde kay tl  olmamas  çal mada 

önemli bir k tl k olarak de erlendirilebilir. Ayr ca hastalar n ileti im kay tlar n 

yetersiz olmas ; veya ileti imin ciddi zorlu u nedeniyle hiperbilirübineminin kronik 

komplikasyonlar na yönelik ileri inceleme yap lamad . 
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6. SONUÇ 

Çal mam zda yenido an sar  nedeni ile yenido an yo un bak m 

ünitesinde iki y ll k sürede izlenen ve KD uygulanan 29 (%60.4)’u erkek ve 19 

(%39.6)’u k z olmak üzere toplam 48 hastade erlendirildi. 

Çal mam zda sar k nedeniyle getirilen bebeklerin büyük ço unlu u 

do umu takip eden ilk hafta içinde sar k ile ba vurmu tur. Bu durumda 

yenido anlar n hastaneden taburcu edildikten sonraki ilk hafta içinde 

rutinmuayenenin sar k takibinde oldukça önemli oldu unu ve hiperbilirübünemi 

risk faktörlerinin belirtilmesi gerekmektedir. 

Hastalar n tümünde ciltte ve gözlerde sararma ikayetinin oldu u, 10 hastada 

ciltte ve gözlerde sararmaya emme zay fl ikayetinin eklendi i, 4 hastan n ise 

emmede zay flama ve inleme ikayetlerinin olmas  üzerine hastaneye ba vurdu u 

saptand .Bu durum hastalar n hastaneye ba vurular n önemli oranda geç dönemde 

oldu unu dü ündürmektedir. 

Hastalar n 18 (%37.5)’inin hastanemize do rudan ba vurdu u veya 

hastanemizde yatmakta iken; yenido an sar  geli ti i saptand . Hastalardan 

30’unun (%62.5) d  merkezlerden hastanemize sevk edildi i saptand .  

Hastanemizin bölgedeki en kapsaml  üçüncü basamak sa k kurulu u olmas  hastane 

 ba vurular n yüksek oranda olmas na neden olarak gösterilebilir. 

Çal mam zda etiyolojik neden olarak en s k ABO uyu mazl  ve Rh 

uyu mazl  oldu u saptand . 

CRP düzeyi ile yenido an n hastanede kalmas  aras nda pozitif yönlü zay f 

ölçüde ili ki saptand  (r=0.376, p=0.008). Bu bulgu KD s ras nda ve sonras nda 

hastalar n hastane kaynakl  enfeksiyon nedeni ile hastanede kal  sürelerinin 

uzad  dü ündürmektedir. 

Be  (%10.4) hastada kernikterus ile uyumlu nörolojik ve görüntüleme 

bulgular n geli ti i ve 2 (%4.2) hastada konvülziyon geli ti i ve 3 hastan n eksitus 

oldu u saptand . Bu durum yenido an sar  ile hastanemize ba vuran hastalar n 

gecikmi  ba vurusu ve il d ndan yap lan ba vurular n yo unlu u nedeniyle 

olabilece ini dü ünüyoruz.   
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Erken dönemde etkili FT uygulanmas , ciddi hiperbilirübinemiyi önleyebilir, 

KD ve kronik bilirübin ensefalopati oranlar  belirgin dü ürebilir. Sevk edilen 

hastalar n hiçbirine sevk öncesinde ve sevk s ras nda FT uygulanmad  görüldü. KD 

tedavisi hastanede kal  süresini ve bilirubin düzeyleri d ndaki labotaruvar 

bulgular  etkili ekilde etkilememekle birlikte ya am süresini uzatt  ve nörolojik 

komplikasyonlar  azaltt  için fototerapiye yan t vermeyen uzam  ciddi 

hiperbilirubinemi tan  yenido anlarda halen önemli bir tedavi seçene idir.  KD 

yap lan ciddi hiperbilirübinemi hastalar hakk nda daha kapsaml , özellikle uzun 

dönem sonuçlar n incelendi i çal malara ihtiyaç oldu unu dü ünmekteyiz. 

Hastalar n ileti im kay tlar n uygun olmamas  onlara ula mam  engelledi i 

için uzun süre hiperbilirübinemi etkilerini ara rmam  engelledi. Bu yüzden kronik 

ensefalopati aç ndan yeterli hastaya ula lamad .  

Sonuç olarak, hiperbilirübinemi dünyan n birçok yerinde oldu u gibi 

bölgemizde ve ülkemizde de önemli bir sa k sorunu olarak devam etmektedir. 

Bölgesel özellikler göz önünde tutularak yeni programlar yap larak, hastalar n risk 

faktörleri de erlendirilerek ciddi hiperbilirübinemi için yak n takip ve zaman nda 

tedavi ile morbidite ve mortalite oran  azalt labilir. 
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