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Amac¢: Uzamis sarilik, yenidoganlarin polikliniklere en sik bagvuru
nedenlerinden biridir. Tiim yenidoganlarin %2-15’ini, anne siitii ile beslenenlerin %40
kadarin1 etkiler. Ciddi bir patolojinin ilk belirtisi olabilmesi ve etiyolojinin
belirlenmesi i¢in yapilan tetkikler ve takip siirecinin aileleri olduk¢a endiselendirmesi
nedeni ile bu yenidoganlarin izlemi dikkatle yapilmalidir. Bu ¢alismada, uzamais sarilik
ile izledigimiz yenidoganlarda saptadigimiz etiyolojik nedenleri ve takiplerde uzamis

sar1lik siiresi lizerinde etkili olabilecek faktorleri belirlemeyi amagladik.

Yontem: Calismamizda Ocak 2017- Haziran 2019 tarihleri arasinda Mustafa
Kemal Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari
Poliklinigine basvurmus ve yenidogan uzamis sarilig1 tanist almis 37 hafta ve tizerinde

dogan term 112 yenidoganin dosyalar1 retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Sonuglar degerlendirildiginde; etiyolojik nedenlerin oranlart sirasi
ile; gec tip anne siitii sariligi: 63 (%56,3), ABO uygunsuzlugu: 17 (%15,2), Rh
uygunsuzlugu: 6 (%5,4), idrar yolu enfeksiyonu: 11 (%9,8), konjenital hipotiroidi 5
(%4,5), G6PD enzim eksikligi: 7 (%6,3), sepsis: 3 (%2,7) saptanmustir. Calismamizda
uzamig sariligin stiresine; kilo aliminin, anne egitim diizeyinin ve kan uyusmazlig
nedeni ile intravendz immunglobiilin tedavisi almig olmanin etki ettigini gérdiik. Anne
egitim diizeyinin yiiksek olmasi1 ve kilo aliminin 30gr/giin {izerinde olmasinin uzamis

sarthigin daha erken diizelmesinde olumlu etkileri oldugu gosterilmistir.

Sonug: Uzamus sarilik ¢ogu kez iyi seyirli, ancak izlem gerektiren bir tablodur.
Altta yatan ciddi bir hastaligin ilk belirtisi olabilecegi igin etiyolojinin belirlenmesi
gereklidir. Anne siitii sariligi en sik neden olsa da, anne siitii ile beslenme devam
edilmelidir. Iyi kilo alimmm uzamis sarilikta olumlu etkisi oldugu gériilmiistiir.
Sadece anne siitii ile beslenen uzamig sarilikli bebeklerin yeterli emzirme destegine

ithtiyaglar1 vardir.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan, uzamis sarilik, etiyolojik nedenle

X. ABSTRACT

Evaluation of Ethiological Reasons and Follow-Up Results in Patients

Diagnosed with Prolonged Jaundice



Aim: Prolonged jaundice is one of the most common reasons for neonate
admission to polyclinics. It affects 2-15% of all neonates and about 40% of breastfed
neonates. As it can be the first indication of a serious pathology and investigations to
determine the ethiology and the follow-up process worries the families, the follow-up
of neonates with prolonged jaundice must be done carefully. In this study,
determination of ethilogical reasons we found in neonates with prolonged jaundice and
determination of factors during the follow-up that can be effective on the prolonged

jaundice duration is aimed

Method: In our study, files of 112 term nenotes (gestation period of 37 weeks
or more) who applied to Mustafa Kemal University Pediatrics Polyclinic and were
diagnosed with prolonged jaundice between January 2017 and June 2019 are evaluated

retrospectively.

Findings: When the results are evaluated; rates of ethiological reasons are
determined respectively as late breast milk jaundice in 63 cases (56.3%), ABO
incompatibility in 17 cases (15.2%), Rh incompatibility in 6 cases (5.4%), urinary tract
infection in 11 cases (9.8%), congenital hypothyroid in 5 cases (4.5%), G6PD enzyme
deficiency in 7 cases (6.3%) and sepsis in 3 cases (2.7%). In our study we found that
weight gain, educational level of mother and being treated with intravenous
immunoglobulin due to blood incompatability were effective on the duration of
prolonged jaundice. It is shown that high educational level of mother and weight gain
more than 30gr/day have positive effect on earlier amelioration of prolonged jaundice.

Result: Prolonged jaundice generally shows good prognosis but requires
follow-up. Ethiology must be determined because it may be an indication of a serious
underlying disease. Although breast milk jaundice is the most common reason, breast
feeding must be continued. It is seen that good weight gain has a positive impact on
prolonged jaundice. Exclusively breastfed babies who have prolonged jaundice need

adequate feeding support.

Keywords: Neonate, prolonged jaundice, ethiological reasons



1. GIRIS VE AMAC

Term bebekte 14. giin, preterm bebekte 21. giinden sonra devam eden, cilt ve
konjonktivalarda gozle goriilebilen sarilik olan ve serum bilirubin degeri 85 umol/L
(5mg/dl)’den yiiksek olan sarilik, uzamis sarilik olarak tanimlanir (1,2). Tim
yenidoganlarin %2-15’ini, anne siiti ile beslenenlerin %40 kadarini etkiler (3).

Uzamis sarilik, yenidogan bebeklerin polikliniklere en sik basvuru sebeplerinden

biridir.

Hematolojik, enfeksiy6z, metabolik, genetik, karaciger ve safra yollarinin
hastaliklari, yenidogan uzamis sariliginin sebebi olabilmesinden otiirii hastalarin klinik
olarak degerlendirilmesi ve sonrasinda da etiyolojiye yonelik tetkik ve aragtirmalarin
yapilmas1 gereklidir (4). Sarilik iki haftadan daha fazla siirliyorsa sariliga neden
olabilecek altta yattan ciddi bir hastalik olabilecegi akilda bulundurulmalidir (3).
Ancak uzamis sarilik tanili hastalarda yapilan arastirmalarin sonucunda ¢ogunda altta

yatan bir neden bulunamamaktadir (5,6).

Yenidogan ve ¢ocuk polikliniklerine bagvuran ve uzamis sarilik tanist konan
yenidoganlarda etiyolojinin belirlenmesi i¢in ¢ok fazla kan ve idrar tetkiki
istenmektedir. Uzamis sarilik izleminde laboratuvar tetkiklerinin sirasi ve 6nemleri
konusunda herhangi bir siralama mevcut degildir (3,7). Yapilan bu tetkikler ve takip
stireci aileleri olduk¢a endiselendirmektedir. Bu sebeple uzamis sarilikli bebeklerin
takibini yapan hekimlerin; hem patolojik olguyu atlamamalari, hem de iyi bebeklerin

takibinde gereksiz tetkikler yapmamak i¢in dikkatli davranmalar1 gerekir.

Bu c¢alismada Ocak 2017-Haziran 2019 tarihleri arasinda Mustafa Kemal
Universitesi Arastirma Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali Cocuk
Polikliniklerinde uzamis sarilik tanisi ile arastirtlmasi yapilmis olan hastalarin

dosyalarindan klinik ve laboratuar sonuglarmi goézden gecirdik. Saptadigimiz



etiyolojik nedenleri ve sikliklarini belirledik. Ayrica uzamis sarilik takiplerinde sarilik

stiresi lizerinde etkili olabilecek faktorleri belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

Tanim olarak bilirubin diizeyinin deri ve sklerada gozle goriilebilir sar1 renge
neden olabilecek diizeye yiikselmesi hiperbilirubinemi olarak tanimlanir. Bilirubin
degerinin plazmada 5mg/dl veya daha {istiine ¢ikmasi yenidoganda sariligin gozle
goriilebilir hale gelebilmesi igin gereken diizeydir (8). Uzamuis sarilik ise term bebekte
14, giin, preterm bebekte 21. giinden sonra devam eden, cilt ve konjonktivalarda gozle
goriilebilen sarilik olan ve serum bilirubin degerinin 85umol/L (5mg/dl) den yiiksek
oldugu sarilik olarak tanimlanir (1,2).

Etiyolojinin bulunmasi uzamis sarilikli yenidogan bebegin takip ve tedavisi
i¢cin 6nem arz etmektedir. Ancak bir¢ok yenidoganda uzamis sariliga neden olan altta
yatan herhangi bir patoloji bulunamamistir. Ayrintili alinan 6ykd, fizik muayene ve
laboratuvar tetkikleri ile direkt ve indirekt hiperbilirubinemi ayrimi yapilmasi ¢ok
onemlidir. Eger hastada direkt hiperbilirubinemi mevcut ise biliyer atrezi ve neonatal
hepatit gibi buna neden olabilecek hastaliklarin erken tanisi ve tedavisi igin tetkik
edilmelidir. Uzamis sariligin indirekt hiperbilirubinemi nedenleri arasinda anne siitii
sarithig1, konjenital hipotroidi, liriner sistem enfeksiyonu ve hemolitik anemiler
sayilabilir. Ayirici tanida ve etiyolojinin saptanabilmesinde ayrintili alinan 6ykii, fizik

muayene ve laboratuvar tetkikleri birlikte degerlendirilmelidir (8,10).
2.1. Bilirubin Metabolizmasi

Bilirubinin sentezlenmesi, kanda transportu, hepatositlere alinimi, hepatik
hiicrelerde konjugasyonu, biliyer sisteme aktarilmasi ve bir kisminin barsaklardan geri
emilimi bilirubin metabolizmasinin basamaklarini olusturur (Sekil 1) (11,12). Sarilik

nedenleri bu asamalardaki herhangi bir aksakliktan dolay1 ortaya ¢ikmaktadir (13).



Sekil 1. Bilirubin metabolizmasi (12)

Bilirubinin %80-90’1 hemoglobinin retikiiloendoteliyal sistemde (RES) yikim1
ve inefektif eritropoez sonucu olusan hem den meydana gelir. Bir gram hemoglobinin
yikimi ile 34 mg bilirubin olusmaktadir (14). Miyoglobin, sitokrom, katalaz,
peroksidaz, nitrik oksit sentetaz gibi diger hemoproteinlerin parcalanmasi sonucu

geriye kalan %10’luk bilirubin meydana gelmektedir.

Hemin pargalanmasindaki hiz kisitlayici basamak olan biliverdin olusumu hem
oksijenaz sayesinde olur. Viicutta yeniden kullanilabilen demir ve hava yolu ile atilan
karbon monoksitin (CO) agiga ¢iktig1 bu asamada hemin alfa metilen bagi agilir ve
boylece biliverdin olusur. Suda eriyebilen ve kolayca atilabilen bir molekiil olan

biliverdin, biliverdin rediiktaz enzimi ile bilirubine doniistirilir (Sekil 2) (11).

Yagda c¢oziinebilen indirekt bilirubin lipid hiicre membranlarini kolayca
gecebilme oOzelligine sahiptir. Normal pH seviyelerinde nonhidrofiliktir (11,15).
Kanda taginamayan indirekt bilirubin, hepatobiliyer ya da iiriner sistemle de atilamaz.
Ciinkii serbest bilirubinin ¢dziiniirliigii yiiksek ph degerlerinde oldukca azdir. Indirek
bilirubin plazma albumini, hepatik ligandin gibi nonhidrofilik maddelere afinitesi
yiisek olan proteinlere baglanarak suda ¢oziiniir hale gelir (11). Hidrofilik ve toksik
olmayan bir madde olan biliverdinin, toksik ve nonhidrofilik bir madde olan bilirubine

cevrilmesi ile intrauterin donemde tasinabilmesi saglanir ve biliverdinin {iriner



sistemden atilirken bobrek tiibiilleri ve toplayict kanallarda gelisebilecek olan

obstriiksiyon 6nlenmis olur (16,17).
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Sekil 2. Hem metabolizmasi (11)

Bilirubinin hepatosit i¢ine alinimi, konjugasyonu ve atilimi; hepatobiliyer
sistemde Dbilirubin olusumunun ii¢ asamasidir. Tiim bu asamalar yenidoganlarda
eriskin ile kiyaslandiginda yetersiz olarak goriilmistir (11). Bilirubin plazmada
albumine bagli olarak karacigere tasinir, albiiminden ayrilmasi ve membran
reseptorlerine baglanmasi karaciger membraninda gerceklesir. Hiicre i¢i reseptorii
olan ligandin veya Y proteine baglanarak endoplazmik retikuluma (ER) taginmasi
hepatosit igine alinmasindan sonra gerceklesir. Klinik olarak onemi bilinmese de
yenidoganlardaki ligandin miktari, eriskinlere gore kiyaslandiginda diisiik olarak
goriilmektedir. Uridildifosfat glukronil transferaz (UDPGT) enzimi bilirubini suda
eriyebilme 6zelligine sahip olan, mono ve diglukronid formuna diiz ER’de doniistiiriir.
Monoglukronid sekli yenidoganlarda erigkinlere gore daha ¢ok miktarda olusur.
UDPGT diizeyleri yenidoganda hayatin ilk haftasinda ¢ok diisiiktiir Birinci haftadan
sonra hizla artar ve ikinci haftada eriskin diizeyine kadar yiikselir (18,19).

Bilirubinin konjuge formu safraya atilir. Buradaki hiz kisitlayict basamak
konjuge bilirubinin hepatositten kanalikiillere tasinmasidir (11). Konjuge bilirubin

safra kanali sayesinde intestinal kanala gecer ancak buradan geri emilemez. Safra,



safra tuzlari, fosfolipidler, kolesterol, tiroksin ve diger bazi maddeler sayesinde
unkonjuge bilirubin enterohepatik dolasima geger. Bilirubin bagirsaktaki bazik
ortamda nonenzimatik olarak monoglukuronid ve diglukuronid sekillerine doniisiir. -
glukuronidaz ile de intestinal mukoza yiizeyinde konjuge olmamis bilirubin sekline
dontstiirtiliir. Karacigere doniis enterohepatik dolagima gecerek olusan bilirubinle olur
(20).

Intestinal kanala bosaltim direkt bilirubin seklinde safra salgis1 iginde
gerceklesir. Sterkobilinojen olusumu ise incebagirsaktaki mikroorganizmalarin
sayesinde mezobilirubinojene doniigmesiyle olur. Daha sonra sterkobilin olusumu ise
sterkobilinojenden olur ve gaita ile disar1 atilir. Sterkobilinojen olusumu sirasinda
olusan mezobilirubinojen maddesinin bir kismi da {irobilinojene doniistiiriliir.
Urobilinojen ise intestinal sistemden kana emilir. Intestinal kanaldan emilen
tirobilinojen tekrardan karacigere gelip, yeniden direkt bilirubine g¢evrilerek safra
kanalindan bagirsaklara aktarilir. Kalan {irobilinojen ise iiriner sistemden idrar yoluyla
atilir. Urobilin, iirobilinojenden kendi kendine olusan bir maddedir. Viicuttaki
bilirubin miktarinin artmasi ve sarilik gelismesinin nedenleri; viicutta ¢ok fazla
eritrosit parcalanmasi, karaciger hiicrelerinin iyi calismamasi1 ve karacigerin
kapasitesinden daha fazla indirekt bilirubinin ortaya ¢ikmasi sonucu olusan safra
yollarinda obsturkisyondur (Sekil 3) (20,21).
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Sekil 3. Bilirubin sentez, transport ve metabolizma yolaklari (21)



2.2. Yenidogan Sarihigi

Yenidogan sariligi, skleralarda ve ciltte renk degisikligine neden olan, bilirubin
pigmentinin fazla depolanmasindan kaynakli gelisen, miadinda dogan bebekler de
%60 oraninda, miad 6ncesi dogan bebeklerde %80 oraninda goriilen durum olarak
tanimlanir. Indirekt ve direkt hiperbilirubinemi olmak iizere bilirubinin tipine gére
ikiye ayrilir. Indirekt hiperbilirubinemi ise sariligin yenidogan bebeklerde en sik

karsilasilan seklidir (22).

Patolojik sariliklarin arastirilarak gereksiz tetkik ve tedaviden kaginilmasi
yenidogan sariliklarina yaklasimda ¢ok dnemli bir yere sahiptir. Bu nedenle tanim
olarak fizyolojik sariligin ne oldugunun kavranilmasi ¢ok énemlidir. Ciinkii patolojik
sariligin tanimi net olmasina ragmen fizyolojik sariligin tanimi1 hakkinda ki tartigmalar

devam etmektedir (22,23).
2.2.1. Yenidogan Sarih@min Epidemiyolojisi

Dogum kilosu, gestasyonel yas, genetik yapi, irk, cografya, beslenme durumu
ve beslenme tipi gibi yenidoganlarda ortaya g¢ikan sariligin siddetini ve siiresini
degistiren cesitli epidemiyolojik faktorler tanimlanmigtir. Sarilik siiresi ve siddeti

bunlar gibi bir¢ok etkenden kaynakli farkliliklar gostermektedir (22,24,25).
2.2.1.1. Irk, Ailesel ve Genetik Faktorler

Degisik 1rklardaki yenidoganlarda sarilik degerleri, siddeti ve siireleri ¢ok
farklidir. Bunun nedeni ise gestasyonel yas ve beslenme yontemleri gibi bir¢ok farkl
etkene baghdir. Ornegin Asya kokenlilerde, Avrupali/Amerikali beyazlara ve Afrika
kokenlere gore daha yiiksek bilirubin seviyleri goriiliir. Diger tarafta glukoz 6 fosfat
dehidragenaz (G6PD) eksikligi goriilme oran1 Afrika kokenlilerde daha yiiksektir (1).
UGT1A1(Uridindifosfat glukronil transferaz Al izoform) geni irklar arasindaki bu
farkliligin nedenidir (11). Bazi c¢aligmalarda Dogu Asya kokenli yenidoganlarin
konjugasyon yetersizligine UGT enzim genindeki bazi mutasyonlarin neden oldugu

gosterilmistir (12). Gilbert Sendromu, Crigler-Najjar Sendromu, G6PD eksikligi ve



ABO uygunsuzlugu gibi hastaliklarda UDP-GT enzimindeki genetik degisikliklerin

indirekt hiperbilirubineminin siddetini arttirdig1 gériilmiistiir (26).

Sarihigin siiresi de irklara gore degisiklik gosterir. Ornegin; beyaz irkta ve
Afrikan-Amerikan yenidoganlarda ortalama 5. giinde, Asyali yenidoganlarda ise
ortalama 10. giinde normal sinirlara gelmektedir. Ama genel olarak sarilik hayatin ilk

ya da ikinci haftasinda normal sinirlarina gelir (24).
2.2.1.2. Maternal ve Obstetrik Faktorler

Diyabetik annelerden dogan makrozomik yenidoganlarda, hiperbilirubinemi
riski daha yiiksektir. Bunun nedeni ise yiiksek eritropoetin seviyeleri sebebiyle

bilirubin iiretimi fazla olmasidir (27).

Indirekt hiperbilirubinemiye daha sik rastlanmasina neden olan diger bir durum
Ise maternal yasin ileri olmasidir (28). Hiperbilirubinemiyi artirdigi diisiiniilen diger
bir neden de bupivakain basta olmak tizere epidural anestezikler ve oksitosindir. Fakat
bazi kaynaklarda hiperbilirubinemiyi azalttiklarini ya da bu konuda etkili olmadiklari

gosterilmistir (28).
2.2.1.3. Bebege Ait Faktorler

Hiperbilirubinemi riskinin diisiik dogum agirlig1 ve gestasyon yas kii¢iik olan
bebeklerde yiiksek oldugu bilinmektedir (29). Yiiksek diizeylerde bilirubin diizeyleri
erkek yenidoganlarda kizlara gore daha fazla saptanmistir (29). Sarilik igin yillardir
bilinen bir risk faktorii de anne siitii ile beslenmedir. Bir ¢alismada sadece anne siitii
alan yenidoganlarda serum bilirubininin 12 mg/dl seviyesi iizerinde olmast %13
oraninda goriiliirken, beslenmesinde formiila olan yenidoganlarda bu oran %4 olarak
saptanmustir (19,29,30).

2.2.1.4.  Cevresel Faktorler

Bebegin dogum yerinin rakimi arttikca, artmis hematokrit diizeyine bagl
olarak ITHB goriilme riski artmaktadir (29). Pankuronyum, sentetik K vitamini ve
kloralhidrat gibi maddelerin yenidoganlara verilmesi sarilik riskinin yiikselmesine

neden olur. Albumine baglanmak i¢in bilirubinle yarisan sefaperazon ve seftriakson



gibi baz1 antibiyotikler ve bazi iyotlu kontrast maddeler sarilik diizeylerinde

yiikselmeye neden olduklari i¢in yenidoganlara verilmemelidir (29).

2.2.2. Yenidogan Sarihiginin Degerlendirilmesi ve Etiyolojisi

2.2.2.1. Fizyolojik Sarihk

Hepatobiliyer sistemde bilirubini yakalama, konjugasyon ve tagima asamalar1
yenidoganlarda erigkinlere gore eksiktir. Bu eksiklikten kaynakli hayatin ilk
giinlerinde serum bilirubin seviyelerinde yiikselme olur. Bu kalic1 olmayan durum

fizyolojik sarilik seklinde tanimlanir (19,31).
Fizyolojik sariliga sebep olan mekanizmalar (32):

A- Bilirubin yiikiiniin karaciger hiicrelerininin kapasitesinden fazla olmasina bagl

nedenler;
1. Polisitemi
2. Eritrosit dmriiniin kisa olmasi (80 giin)

3. Inefektif eritropoez sonucu artmis bilirubin

&

Enterohepatik sirkiilasyonun fazla olmasi
B- Karacigere alim azligina bagli nedenler;
1. Y proteinin fizyolojik azlig

2. Enerji alimimin azli1 (artan serbest yag asitlerinin Y proteinini

baglamas1)
3. Karaciger kan dolasiminin az olusu (Ductus venosus agikligi)
C- Bilirubin konjugasyonunda azalmaya bagli nedenler;
1. Azalmig UDPGT aktivitesi
2. Bozulmus ekskresyon

Yenidoganin fizyolojik sarihgi icin tam kriterleri (9);



1. Sariligm birinci glinden sonra baglamasi,
2. Giinliik 5 mg/dL artis hizinindan az olan serum total bilirubin miktart,

3. Miadinda doganlarda 12 mg/dl den, miad 6ncesi infantlarda 15 mg/dL

den az olan serum total bilirubin seviyesi,
4. 2 mg/dL den az olan serum direkt bilirubin seviyesi,

5. Miadinda dogan yenidoganlarda yedi giinden az, miad Oncesi infantlarda

on-ondort glinden az siiren sarilik siiresi
6. Hemoliz bulgu ve belirtilerinin olmamasi

Yasamin birinci haftasinda neredeyse tiim bebeklerde fizyolojik sarilik goriiliir.
Yapilan son ¢aligmalar, miadinda dogan bebeklerin yiiksek ¢ogunlugunda serum total
bilirubin seviyesinin 5 mg/dl’den yiiksek oldugunu belirtmektedir. 5 mg/dl bilirubin
diizeyi yenidoganlarda gozle goriilebilir konjuge olmayan sariligin da taninabilindigi
diizeydir (33). 1-3 mg/dL kord kanindaki indirek bilurubin diizeyinin normal
seviyesidir. Yasamin birinci giiniinde 5 mg/dL den az olacak diizeyde olan ve 2-4
giinlerde ise 5-6 mg/dL diizeylerinde olan ve 5-7. gilinlerde 2 mg/dL seviyelerine
gerileyen sarilik diizeyleri fizyoloji sarilik diizeyleridir. 12,9 mg/dl’yi gegen total
bilirubin diizeyi patolojik sariligin klasik olan tanimidir (8). Fakat farkli merkezlerde
95. persantil de 17,5mg/dl, 15,1mg/dl, 17,4 mg/dl gibi farkli diizeyler bulunmustur
(28). Laboratuar 6l¢timleri arast degiskenlikler bu farkliliga neden olan faktorlerden
biridir. Ondort degisik tiniversite laboratuvarinda yapilan bir arastirmada kontrol
laboratuvarinda total serum bilirubin diizeyi 14.8mg/dl olarak 6l¢iilmiis olup diger
tiniversite laboratuvarlarinda 12,1mg/dl ile 18,5 mg/dl arasinda farkli seviyelerde
Ol¢tilmistiir (34). Total serum bilirubinin fizyolojik iist sinir diizeyi bazi toplumlarda
17-18 mg/d| olarak kabul edilmektedir. Total serum bilirubinin 15-16 mg/dl olmasi bu
toplumlarda fizyolojik olarak kabul edilir. Bu seviyedeki bilirubin diizeyine sahip

yenidoganlar igin ileri tetkik ve arastirma yapilmaz, sadece bilirubin takibi yapilir (35).

Gebelik haftas1 35 hafta ve daha biliyiik olan bebeklerde sarilik olusumu
acisindan Amerikan Pediatri Akademisi 2004 yilinda klinik uygulama kilavuzunda

major, mindr olarak tanimlanan risk faktorleri yaymlamistir (36).
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Gebelik haftas1 35 hafta ve daha biiyiik olan bebeklerde sarilik olusumu

icin major nedenler (36):

1.

© g ~ w D

Yiiksek riskli zonda olgiilen total serum bilirubini veya transkutandz
bilirubin degerlerinin olmasi,

35-36 haftalar arasinda olan gestasyonel yas,

[lk giinde goriilen sarilik,

Kan grubu uyusmazIigi, pozitif direkt coombs, diger hemolitik hastaliklar,
Piriivat Kinaz eksikligi, Glukoz 6-fosfat dehigrogenaz eksikligi

End-tidal karbon monoksit konsantrasyonu (ETCOc) yiiksek olan
yenidoganlar,

Ailede fototerapi alma 6ykiisii olan kisinin mevcut olmasi,

Sefal hematom veya belirgin ekimozlari olan yenidoganlar,

Emzirmenin yeterli olmadigi ve kilo kaybinin ¢ok oldugu sadece anne siitii

ile beslenen yenidoganlar

10. Asya kokenli yenidogalar

Gebelik haftas1 35 hafta ve daha biiyiik olan bebeklerde sarilik olusumu

icin minor nedenler (36):

1.

© g~ w N

Orta riskli zonda 6lgiilen total serum bilirubini veya transkutandz bilirubin
degerlerinin olmasi,

37-38 hafta arasinda olan gestasyonel yas,

Taburcu 6ncesi sarilik gozlemlenmesi,

Diyabetik anneden dogan makrozmik bebek,

Anne yasinin 25 ten biiylik olusu,

Erkek cinsiyet

Term ve preterm bebeklerde fizyolojik sarilik tanisi, sariliga neden olan

etiyolojinin ekartasyonu ile konur. Bunun i¢in ayrintili anamnez, klinik ve laboratuar

bulgular1 olmalidir. Saat bazli nomogramlarda bebegin sarilik agisindan risk grubunda

olup olmadig: anlasilir. Riskli yenidoganlari tespit etmenin en iyi yontemi saat bazl

nomogramlar da ilk 24-72 saatte bakilan serum bilirubin degerinin
degerlendirilmesidir (Sekil 4) (36).
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Sekil 4. Miadinda dogan bebeklerde saat bazli serum bilirubin nomogrami (36)

2.2.2.2. Patolojik Yenidogan Sarihg1 ve Sebepleri

Hiperbilirubineminin miadinda dogan yenidoganlarda on dért giinden, miad
oncesi dogan yenidoganlarda yirmi bir giinden uzun siirmesi, 0,2 mg/dl/saatten daha
fazla yiikselen bilirubin degerlerinin olmasi, yasamin birinci giinii i¢inde olusmasi,
yasa gore 95 persentilin lizerinde olan sarilik seviyesi veya direkt bilirubin seviyesinin
total bilirubin 5 mg/dl altinda oldugu zamanda 1 mg/dl’den fazla olmasi ya da total
bilirubinin 5 mg/dl tizerinde iken direk bilirubin diizeyinin %20’sinden fazla olmasi

patolojik sarilik olarak tanimlanir (37).

Sarilikli yenidoganlarda tedavi olarak fototerapi baslandiginda ve fototerapi
sonrast bilirubin diizeyinin beklenenden az diisiisii veya artmasinda da patolojik sarilik
akilda bulundurulmalidir (8). Hiperbiliurbinemi; Fizyolojik sariliga uymasina ragmen
kernikterus gibi norolojik sikintilar yaratabilecek sebeplerin oldugu zamanlarda veya
fizyolojik sarilik kriterleriyle karsilastirildigi zaman ortaya ¢ikis zamani, siire ve

patern olarak degiskenlik gosterdiginde patolojik olarak kabul edilir (14).

Bilirubinin fazla tretimi, karacigere yetersiz alimi ve eksik konjugasyonu

yenidogan bebeklerdeki patolojik sariliklarin ¢ogunlugundan sorumludur (25).

12



ABO uygunsuzlugu, eritrosit enzim defektleri veya eritrosit yapisal

defektlerinde olan bilirubinin fazla iiretimi irklara gore degisken olabilir (38).
Yenidoganda patolojik indirekt hiperbiliriibinemi nedenleri (39);
A- Biliriibin iiretimindeki patolojilere bagh nedenler (39);

1. Rh uygunsuzlugu, ABO uygunsuzlugu, diger kan grup uygunsuzluklari gibi

izoimmiinizasyona neden olan durumlar

2. G6PD eksikligi, piriivat kinaz eksikligi, konjenital eritropoetik porfiria gibi

eritrositlerin enzim anormallikleri

3. Herediter sferositoz, herediter elliptositoz, infantil piknositoz gibi eritrositlerin

membran anormallikleri
4. Sepsis, Bakteriyel, viral, protozoal enfeksiyonlar

5. Subdural hematom ve sefal hematom, ekimozlar, hemanjiyomlar gibi damar dis1

alanda kan olusmasi
6. Polisitemi

B- Biliriibinin hepatobiliyer ve intestinal sistem bozukluklarina bagh

nedenler (39);
1. Hipotiroidizm, Hipopituitarizm gibi hormonal patolojiler

2. Crigler Najjar sendromu tip1 ve tip 2, Gilbert sendromu, Lucey-Driscoll sendromu

gibi bilirubin klirens patolojileri

3. Intestinal obstriiksiyon, Pilor stenozu, ileus, mekonyum tikaci, kistik fibrozis gibi

artmis enterohepatik dolasim
4. Galaktozemi, Tirozinemi gibi dogumsal metabolizma hastaliklar1
C- Yenidoganda direkt hiperbiliriibinemiye yapan nedenler (40):

1. Rotor sendromu, Dubin-Johnson sendromu gibi  konjenital direkt

hiperbilirubinemiler
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2. Diffiiz hepatoselliiler hastaliklar
3. Kolestaz
4. Infiltratif karaciger hastaliklar:

D- Sarihikh yenidoganlarda laboratuar incelemesi, APA onerileri 2004 (36):

1. Sarlik ilk 24 saatte ortaya g¢ikiyorsa veya yasa gore yiiksek bilirubin degerleri
mecvut ise: TKB (transkutanodz bilirubin) ve/veya STB (serum total bilirubini)
Olctimii yapilimali

2. Bilirubin diizeyi fototerapi alacak diizeyde veya STB hizli yiikseliyorsa ve bu
durum hikaye ve fizik muayene ile agiklanamiyorsa: Kan grubu ve direk Coombs
test, hemogram ve periferik yayma, Retikiilosit sayimi, Direk(konjuge) bilirubin
diizeyi,  glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eznim seviyesi ve yapilabiliyorsa
ETCOc(end tidal karbon monoksit konsantrasyonu) bakilmali.

3. STB degerlerinin kan degisim diizeylerine ylikselmesi veya fototerapiye ragmen
diismeyen bilirubin diizeyleri durumunda: Retikiilosit sayimi, G6PD, albumin ve
yapilabiliyorsa ETCOc 6l¢iimii yapilmali.

4. Direk (konjuge) bilirubin yiiksekligi mevcut ise: Tam idrar tetkiki ve idrar kiiltiirti
al, eger hikaye ve bulgular destekliyorsa sepsis yoniinden degerlendir.

5. Sarlik 3 haftada uzun siiriiyor ise: Total ve direk (konjuge) bilirubin 6l¢tiimi
yapilmali ve eger direk bilirubin yiiksekligi mevcut ise kolestaz nedenleri
yoniinden arastirilmali. Tiroid ve galaktozemi arama sonuglarini kontrol et ve

bebegi hipotiroidizm bulgular yoniinden degerlendir.

2.2.2.3.  Anne Siitii Sarihg:

Beslenme tarzi yenidoganlarda sariliginin siiresini ve siddetini degistiren en
onemli faktorlerden biridir. Formiila ile beslenen yenidoganlarda anne siitii ile
beslenen yenidoganlara gore sariifin siddetinin ve siiresinin daha az oldugu
bilinmektedir. Bu durum tiim irklarda goriilmekle birlike 6zellikle Asya irkinda daha

belirgindir (12,22,39,41).
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Herhangi bagka bir sarilik etkeni bulunmayan, anne siitiiyle beslenen
bebeklerde fototerapinin en sik uygulanmasina neden olan sarilik tipi anne siitii

sarithigidir (42).

Amerikan Pediatrik Akademisinin yayinladigi “yalnizca anne siiti ile
beslenmeye devam edilmeli” seklinde yaptigi Onerilerle birlikte genelde anne siitii
sarithig1 gelistigi zaman anne siitiinii kesmek hem tanisal, hem de tedavi yaklagimi
olarak kabul gormese de siklikla kullanilmaktadir (43). Bu nedenle ekartasyon ile
uzamis sariliga neden olabilecek patolojik nedenlerin dislanmas1 ve anne siitii sarilig1

tanisinin konmasi anne siitiinlin kesilmesinin Oniine gecilmesi agisindan onemlidir

(44).

Sariligin baslangic donemine gore erken baslangigcli ve gec baslangicli olmak
tizere anne siitii sarilig1 ikiye ayrilir. Bu iki grup birbirine benzer nedenlerden olugur
ve bu nedenle iki grup arasinda ki ayrimi1 yapmak giictiir ve ayni1 olayin devami gibi

de diistintilebilir (15).
2.2.2.3.1. Erken Baslangich Anne Siitii Sarihg:

Anne siitilyle yetersiz beslenmeye baglidir. Yenidoganlar da ilk bir hafta (en

sik ilk 4 giin) iginde goriiliir (45).

Bu durum genellikle ilk ¢ocugunu doguran deneyimsiz annelerde ki emzirme
sorunlarina bagli goriiliir. Anneye bagli nedenler; uygun besleme tekniginin olmayisi,
memenin siit birikimine bagl olarak sismesi sonucu buna bagli ¢ok agrili olmasi,
meme catlagr ve yorgunluk anne ile iligkili faktorlerdir. Zayif emme ise bebekten
kaynakli faktér olarak On plana ¢ikar. Beslenemeyen bebeklerde, bilirubinin
enterohepatik dolasima geri emilimi artar ve bunun nedeni mekonyum pasajinin
gecikmesidir ve buna bagli olarak bu yenidoganlar da sarilik gelisir. Erken baslangi¢cl
anne siitli saritliginin 6niine gegilmesi i¢in bebekler her istediginde ve giinde en az on
ile on iki kez annelerin bebeklerini beslemesi gerekmektedir. Annelere emzirme
danismanligr taburculuk Oncesinde ve sonrasinda da verilmelidir. Bebeklerin
taburculuk sonrasi serum bilirubin seviyeleri, kilo artisi, gaita ve idrar ¢ikislar

yakindan takip edilmelidir (46,47).
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2.2.2.3.2. Gec Baslangich Anne Siitii Sarihgr:

Anne siitli ile beslenenlerin %10-30'unda goriilen ve yasamin 4. giiniinden
sonra baslayip, bazen 2-3 hafta siiren bazen de 4-12 haftaya kadar uzayabilen sariliga

ge¢ baslangicli anne siitii sarilig1 denir (19,48).

Geg tip anne siitii sariliginda hiperbilirubinemi genelde hafifdir (<5mg/dl).
Indirek formda kaldigindan ve artmadigindan emin olunmast i¢in gdzlemlenmelidir.
Eger total bilirubin seviyeleri artmaya baslarsa hiperbilirubineminin diger nedenleri

i¢in arastirma yapilmalidir (45).

Geg tip anne siitil sariliginin tanisinin konmasi icin diger patolojik sariliga
neden olan etkenlerin ekarte edilmesi gerekmektedir. Yapilan bazi epidemiyolojik
caligmalarda ge¢ baslangi¢li anne siitii sarilig1 %34 gibi yiiksek oranlarda goriildiigii
bildirilmistir (49). Geg anne siitii sarilig1 gelisen yenidoganlarda herhangi bir hemoliz
bulgusu yoktur. Erken baslangi¢li anne siitii sariligindan farkli olarak yenidoganlarin
kilo alimlar1 ve gastrointestinal fonksiyonlar1 tamamen normaldir. Ciinkii gec
baslangicli anne siitli sariliginin nedeni anne siitiiniin biyolojik 6zelliginden dolay1
kaynaklanmaktadir. Ge¢ baslangicli anne siitii sariliginda bilirubin diizeyleri genelde
1-15 mg/dl arasinda degisen seviyelerde goriiliir. Fakat az goriilsede, bilirubin
diizeyleri bazi yenidoganlarda 25 mg/dl seviyesinin {izerine ¢ikarak bilirubin
ensefalopatisine neden olabilmektedir (25). Yenidogan donemi siiresince serbest
oksijen radikal hasarinin 6nlenmesinde anne siitii sariliginin ¢ok 6nemli bir pay1 vardir

(22,25).

Eger degerlendirmeden sonra anne siitli alimi sarilik i¢in tek faktdr olarak
kalirsa, total bilirubin giivenli aralikta oldugu siirece anne siitii beslenmesi, 12 hafta
icinde sorunun ¢oziilecegi beklentisi ile devam ettirilir. Hatta giinde on kezden daha

fazla olmak {izere yenidoganlarin sik sik emzirilmesi 6nerilir (44,50).
2.2.24. Yenidogan Uzamis Sarihgi

Uzamus sarilik; term bebekte 14. giin, preterm bebekte 21. giinden sonra devam

eden, cilt ve konjonktivalarda gozle goriilebilen ve serum bilirubin degeri 85 umol / L
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(5mg/dl) den yiiksek olan sarilik olarak tanimlanir. Tim yenidoganlarin %2-15 ni,

anne siitii ile beslenenlerin %40 kadarin1 etkiler (51).

Uzamuis sarilik vakalarinin bilyiik cogunlugunda altta yatan herhangi bir neden
bulunamamakla birlikte, yenidoganlarda uzamis sarilik altta yatan ciddi bir patolojinin
ilk belirtisi de olabilir (44). En 6nemli sorun; uzamis sariligin benign bir nedenle mi,
yoksa karaciger hastaligina bagli olup olmadigini belirlemektir. Bunun igin
saglikcilarin normal bebeklerde gereksiz tetkikler yapmazken, patoloji olan bebekleri
de fark etmeleri gerekir. ilk arastirmalarin zamanlamas: iki - dért hafta arasinda

olmalidir (6,52,53).

Mortalite ve morbiditeyi azaltmak igin erken tan1 ve uygun tedavinin miimkiin
olmasi nedeniyle yenidogan sariligi giiniimiizde halen 6nemini korumaktadir (29).
Erken bebeklik doneminde sarilik, agirlikli olarak indirek hiperbilirubinemi kaynakli
olmakla birlikte direk hiperbilirubinemiden de kaynaklanabilir. Bu sarilik tiirleri
arasinda ayrim yapmak, uzamis sarth@m patolojik nedenlerinin etyolojisinin

arastirilmasinda 6nemlidir (54).

Bugiine kadar, indirek hiperbilirubinemiye bagli uzamis sariligin en yaygin
nedeni anne siitii sariligi olarak belirlenmistir. Anne siitii sariliginin yenidogan
bebeklerde %1,3 oraninda, anne siitii ile beslenen bebeklerde ise %2,4-25 oraninda
goriildiigii bilinmektedir (55,56). Ayn1 zamanda anne siitii sariliginin onikinci haftaya
kadar uzayabilecegi belirtilmektedir (57). Bununla birlikte, anne siitii sarilig1 tanisi
diger nedenlerin ekartasyonu ile konulur (10,44). indirek hiperbilirubineminin diger
olasi nedenleri arasinda dehidratasyon, hemoliz, enfeksiyon, konjenital hipotiroidi,
kalitsal metabolik durumlar ve pilor stenozu bulunur (44). Bu nedenlerin tanilarinin

ge¢ konmasi morbiditenin artmasina neden olabilir.

Sarilikli gorlinlime ragmen anne siitli sarilifi olan yenidoganlar saglikli
goriiniir, normal bliylir ve altta yatan bir hastalifa isaret eden hicbir laboratuvar
belirtisi gostermez. Bununla birlikte, aminotransferazlarin ve / veya y-glutamil
transpeptidazin  (GGT) yiikselmesi gibi hepatobiliyer disfonksiyonla uyumlu
laboratuvar testlerinde anormalliklerin varligi, patolojik nedenleri arastirmay1

gerektirir (58).
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Direkt hiperbilirubinemi, direkt bilirubinin > 20 umol/L (>1,2mg/dl) olmas1
veya direkt bilirubinin total bilirubinin >%20’den fazla olmasi olarak tanimlanir. Nadir
olmasma ragmen, genellikle altta yatan bir patolojik nedeni gosterir ve acil bir
inceleme ve acil miidahale gerektirir. Direkt hiperbilirubinemi (kolestatik sarilik) asla
fizyolojik degildir. 1/2500 canli dogumlari etkiler ve acik renkli diski ve koyu renkli
idrar bulunan tiim sarilikli bebeklerde siiphelenilmelidir (52). Kolestatik
yenidoganlarin gecikmis bagvurular1 hala 6nemli bir problemdir. Kolestazin erken
tanisi i¢in, uzamis sarilikhigi olan her yenidoganin STB ve direkt bilirubin diizeyine

bakilmasi onerilir (59).

Intrahepatik veya ekstrahepatik biliyer obstriiksiyonlar, viral enfeksiyonlar,
metabolik bozukluklar ve endokrin bozukluklar direkt hiperbilirubinemiye yol agabilir
(59). Ekstrahepatik biliyer atrezi nadirdir. ingiltere'de 21.000 canli dogumda 1, Yeni
Zelanda'da 14.000 canli dogumda 9 oranlarinda goriildiigi bildirilmistir (60). Biliyer
atrezi, yenidogan kolestazinin en sik goriilen nedenidir ve etkilenen bebekler saglikli
goriinebilirler (61). Safra akimini eski haline getirmek ve karacigere daha fazla zarari
azaltmak i¢in yasamin ilk 45 giinlinde Kasai ameliyatinin yapilmasi gerekmektedir
(62). Biliyer atrezide erken tani, opere olan yenidoganlarda basariyr 6ngéren en 6nemli

faktordiir (63).

Intrauterin enfeksiyonlar, bakteriyel sepsis, galaktozemi, aminoasidemiler ve
konjenital hipopitiiitarizm gibi ¢esitli durumlar, direkt ve indirekt bilirubinin bir

karisimi ile ortaya ¢ikabilir (64).
2.2.25.  Yenidogan Uzams Sarihiginda Tam

Uzamis sarilig1 arastirmak i¢in genel tiim kesimler tarafindan kabul gérmiis bir
arastirma protokolii yoktur. Etiyoloji acisindan uzamis sarilikta rol oynayan
durumlarm goériilme siklig1 toplumlar arasinda farklilik gosterir. Ulkeler arasinda farkls
arastirma protokollerinin olusmasinin nedeni de bu farkliliktir. Uzamis sarilikli
olgularda istenecek tetkiklerin maliyeti ve iilkeler arasindaki saglik sistemlerindeki
farkliliklar da bu duruma katkida bulunmaktadir. Uzamis sariligin anne siitii ile

beslenen yenidoganlarin biiylik bir kisminda 3 aya kadar devam etmesi ve bazi
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yenidoganlarda uzamis sarilifin karaciger transplantasyonuna kadar gidecek ciddi

patolojilere neden olmas1 mevcut durumu daha zor duruma getirmektedir (65,66).

Yenidoganlarin %15-40’1nda goriilen uzamis sariligin nedeni anne siitii ile
beslenmedir (3). Anne siitii sarilig1, uzamis sarilik etiyolojileri arasinda yiiksek oranda
goriliir. Ancak anne siitii sarilig1 tanis1 diger etiyolojilerin ekartasyonu ile konulur.
Yenidogan uzamis sariliginda Oncelikle direk hiperbiliiribinemi ve indirekt
hiperbilirubinemi ayrimi yapilmalidir. Yenidogan uzamis sariligi olan bebeklerde
oncelikle ayrmtili bir ykii alimmali ve fizik muayene yapilmalidir. Ozellikle dykiide
gaita rengi ve idrar rengi sorgulanmalidir. Eger idrar ve gaita rengi normal ise

asagidaki baslangic testleri yapilmalidir.
Uzams sarilikh hastalarda baslangig testleri (9):

1. Direkt, indirekt bilirubin tayini ve eger direkt bilirubin ytliksekligi var ise
karaciger fonksiyon testleri

Hemogram, periferik yayma

Anne kan gurubu, bebek kan grubu, Direkt Coombs testi

Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz enzim diizeyi

TSH, sT4

Tam idrar tahlili, idrar kiltiiri

o a0~ WD

Eger yapilan ilk testlerde direk bilirubin yiiksekligi yoksa bu tesler yenidogan
uzamis sariligiin takip ve tedavisi igin yeterlidir. Ancak direkt bilirubin yiiksekligi
mevcut ise kolestaz agisindan bebek incelenmeli ve bazi kolestatik karaciger

hastaliklarina 6zgii testler yapilmalidir (40). Bu tetkikler;

Kolestatik karaciger hastalifina yonelik testler (40);

ALT, AST, ALP, GGT, PT, APTT

Batin ve Hepatobiliyer ultrasonugrafi
Idrar organik asitleri ve kan aminoasitleri
Alfa-1 antiripsin diizeyi

Ter testi

TORCH serolojisi

o ok~ w npE
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7. l1drarda indirgen madde

2.2.2.6. Yenidogan Uzamis Sarihginda Etiyoloji

Anne siitii disinda uzamis sariliga yol acan nedenlerin ¢ogu nadir goriilse de
ozellikle acil tan1 ve tedavi gerektiren konjenital hipotiroidi ve direkt hiperbilirubinemi
ekarte edilmelidir (29). Sariligin hemolitik olup olmadiginin belirlenmesi yaklagim
acisindan onemlidir (44). Yenidogan uzamis sariliginda etiyolojiyi aragtirma agisindan

indirekt hiperbilirubinemi ve direkt hiperbilirubinemi nedenleri asagidaki gibidir:
Yenidogan uzamis sarihg indirekt hiperbilirubinemi nedenleri (67):
o Biliyer atrezi
e Torch enfeksiyonlari, Sepsis
e Neonatal hepatit sendromlar1
o Koledok Kisti
e Galaktozemi, Alfa-1 antitripsin eksikligi
Yenidogan uzamis sarihigi direkt hiperbilirubinemi nedenleri (67):
e Anne siitii sarilig1
e Hemolitik hastaliklar
o Konjenital hipotiroidi
e Idrar yolu enfeksiyonu
e Ekstravaskiiler kan
e Pilor stenozu
e Gilbert sendromu, Crigler najjar sendromu

2.2.2.6.1. Hemoliz Varhginda Uzamis Sarihik
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Annedeki izoimmunizasyonun ve IgG yapisindaki antikorlarin olusmasinin
nedeni, fetal eritrositlerin, anne dolagimina geg¢mesidir. Yenidoganda hemolitik

hastaligin temelini antikorlarin, plasentadan gegerek fetal eritrositlerin pargalanmasi

olusturur (68,69).

Hemolitik hastaliklar immun ve nonimmun olarak iki grupta incelenir. immun
grupta Rh, ABO ve mindr kan grubu uyusmazliklart vardir. Nonimmun hemolitik
grupta ise eritrosit enzim defektleri, eritrosit yapisal defektleri, infeksiyon, polisitemi
ve sekestrasyon vardir. Immun hemolitik hastaliklarin en sik nedenini Rh ve ABO

uyusmazliklar1 olusturmaktadir (70,71).
A- Rh Uyusmazh@

Rh uyusmazligi hemoliz varligindaki uzamis sarilik vakalarinin %30-35’ini
olusur (72,73). Rh birgok antijenik bolgesi olan biiyiik bir proteindir. Yaygin olan
antijenler D, C, c, E ve antijenleridir. Tiim antijenler kendine ait antikor cevabina yol
acar. Fakat bu cevabinin %90 n1 D antijenine kars1 gelisir. Bu nedenle Rh pozitifligi
tanis1 i¢in D antijene karsi cevap gelismesi gerekir (8). Rh antijenin sadece eritrosit
membraninda yer almasi ciddi hemoliz yapmasina neden olur. Rh sistemi genlerinin
1. kromozomun kisa kolu iizerindedir (74). Rh geninin olup olmadiginin birinci
trimesterde polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemiyle, amniyosentezle
ogrenilebilir (75). Alloimmunizasyon Rh (D) pozitif fetustan 0,1 ml kadar az kiigiik
miktarda kanin plasentadan Rh negatif annenin dolagimina gegmesiyle olur. Annede
gelisen antikorlarin diizeyi hemolitik hastaligin derecesini belirler (71,73,76,77).
Hemolize IgG tipi antikorlar neden olur. Bu antikorlarin seviyesi annenin sensitize

oldugunu gosterir (78,79).

Rh hemolitik hastalik riskini ve annenin sensitize olmasini 6nlemek i¢in esleri
Rh (+) olan Rh (-) kadinlara gebeligin 28. Haftasinda indirekt coombs (-) ise rutin
olarak 300 pg RhD immiinglobulin uygulanmalidir. Uygulanan bu doz dogumlarin
biiyiik cogunlugunda profilaksi saglar (39,80). Annede sensitizasyon olduktan sonraki
gebeliklerde risk giderek artar (81). Takiplerde hiperbilirubinemide goriilen yiikselme
hemolitik olayin siddetini belirler (82).
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Rh uyusmazlhiginda uzamis sarilik goriilebilmektedir (48). Tuygun ve
arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada Rh uyusmazliginin uzamis sarilikta gériilme orani
%3,9 olarak goriilmiistiir (5). Hemoliz varligindaki uzamis sarilikli hastalarda Rh

uygunsuzlugu akla getirilmeli ve tetkik edilmelidir.

B- ABO Uyusmazhgi:

Kan grubu uyusmazliklari i¢inde en sik goriileni ABO grup uyusmazligidir. En
stk uyusmazlik olmasina ragmen ciddi sorunlara yol agmaz. Rh uyusmazligindan farkli
olarak annenin dnceden sensitize olmasi gerekmez (83). ABO uygunsuzluguna bagh
hemolitik hastalik genellikle anne O ve bebek A veya B kan grubunda oldugu durumlar
da gorilir. ABO uyusmazligi gebeliklerin %20-25’inde goriilmekle birlikte fetal
sensitizasyon bulgular1 (direkt coombs pozitifligi) %3-4 arasinda degismektedir
(84,85).

Rh uyusmazligindan farkli olarak ABO uyusmazliginda annede meydana gelen
ABO antikorlarinin ¢ogu IgG yapisinda degilde IgM seklindendir. Bu nedenle
antikorlar plasentadan gegmezler. Ayrica A ve B antijenleri sadece eritrositler lizerinde
bulunmaz, farkli doku hiicreleri iizerinde de bulunurlar. Bu yiizden fetiise gegen
antikorlarin tiimii eritrositler tarafindan tutulmaz diger doku hiicre antijenleri
tarafindan da tutulurlar. Bu yukarda anlatilan durumlar ABO uyusmazliginin, Rh

uyusmazligi ile kiyaslandiginda ciddi sorunlara yol agmamasinin baslica nedenleridir

(79).

ABO uyusmazligina bagli gelisen hemolizden kaynaklanan klinik genel olarak
bircok vaka da hafif seyretmekte ve tek klinik bulgu olarak sarilik izlenmektedir.
Sarilik genellikle ilk giinde gelisir ve cogunlukla fototerapi ile kontrol altinda tutulur
(84). Fakat bazi1 yenidoganlarda kan degisimine gidebilecek kadar siddetli hemoliz
yapabilse de bu durum ABO uygunsuzlugunda ¢ok nadir goriiliir (12).

ABO uyusmazligi, Cetinkaya ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢calismada
uzamig sarilikta %13,4 oraninda bulunmustur (86). Hemolizle giden uzamis sarilikli
olgularda en sik goriilen durum oldugundan mutlaka arastirmasinin yapilmasi

gerekmektedir.

C- Sub Grup Uyusmazhklar:
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Minor kan grubu uyusmazliklar1 yenidogandaki hemolitik hastalik vakalarinin
%3 gibi diistik bir oranini olusturur. Bu hemolizden Duffy, Kidd ve MNS antijenleri
sorumludur. Hemolizin patofizyolojisi Rh ve ABO uygunsuzluklari gibidir. Minor kan
grubu uyusmazliklar1 genellikle subklinik hemolize neden olabilecegi gibi siddetli

hemoliz yaparak katii tablolara da neden olabilir (73,76).

Genellikle subklinik hemolize neden oldugundan uzamis sarilik gibi daha geg

ve hafif tablolara neden olabilir (87).
2.2.2.6.2. Eritrosit Enzim Eksikliklerinde Uzams Sarihk

En sik goriilen enzim defektleri; Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikligi, 5’

niikleotidaz ve piruvat kinaz eksikligidir.
A- G6PD Eksikligi

En yaygin enzim eksikligi glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikligidir. G6PD
enzimi katalizor gorevi gorerek eritrositlerdeki oksidatif iiriinlerin indirgenmesine

yardimect1 olur.

Kalitsal gecisi X’e bagl resesiftir. G6PD genin X kromozomu iizerinde ¢ok
sayida mutasyonu tespit edilmistir. Enzimin bu kadar ¢ok varyantinin bulunmasi,
enzim eksikliginin neden oldugu hemolizin bir¢ok farkli varyasyona sahip olmasina
neden olur (88,89). Erkeklerde daha sik goriiliir. Yenidogan doneminde glukoz 6 fosfat
dehidrogenaz eksikligi olan bebeklerde oksidan stres altinda kalinmasi veya
enfeksiyonun olmas1 sonucu bebeklerde hemoliz gelisir ve bunun sonucunda sarilik
olugur. Sarilik genelde 24-72 saat arasinda gelisir (90). G6PD enzim eksikligi olan
yenidoganlarda bilirubin konjugasyonu G6PD enzimi normal olan bebeklere gore
oldukga disiiktir (91). G6PD eksikligi olan yenidoganlarda sarilik normal
yenidoganlara gore daha yiiksek oranlarda goriilmektedir. Hatta litaratiirde G6PD

eksikliginden kaynaklanan kernikterus gelismis yenidoganlar mevcuttur (92,93).

Atay ve arkadaglar1 tarafindan 624 hastada yapilan bir uzamis sarilik
caligmasinda GO6PD eksikligi oran1 %3.85 olarak tespit edilmistir (94). Kuzey
Hindistan’da uzamis sarilikli hastalarla yapilan bir ¢alismada hastalarin %?24’iinde

GO6PD eksikligi saptanmistir (95). Uzamus sarilik etiyolojisinde ki G6PD eksikliginin
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orani toplumlara gore degisim gostermektedir. Uzamis sarilik G6PD eksikliginin ilk
belirtisi olabileceginden dolayr uzamis sarilik tanisi alan yenidoganlarda enzim

diizeyine bakilmalidir.
B-Piriivat Kinaz Enzim Eksikligi

Kalitsal olarak otozomal resesif gegis gosterir. Sikilik olarak G6PD eksikligine
gore daha seyrek olarak goriiliir. G6PD eksikliginden farkli olarak hiperbilirubinemi,
anemi ve retikiilositoz bulgular1 en bastan itibaren mevcuttur. Coombs testi negatif
hemolitik anemili bebeklerde uzamis sarilikli mevcut ve sferositoz yok ise Piruvat

kinaz enzim eksikligi akla getirilmelidir (22).
2.2.2.6.3. Eritrosit Membran Bozukluklar:

Eritrosit membran bozukluklarindan kalitsal sferositoz, eliptositoz, stomasitoz

ve infantil piknositoz yenidogan déneminde hemoliz yapan membran bozukluklaridir.

Bu gurpta Herediter sferositoz sik goriiliirken, Herediter eliptositoz ve

stomasitoz, yenidogan bebeklerde seyrek goriilen diger hemoliz sebeplerindendir.
A- Herediter Sferositoz

Kalitimsal olarak otozomal dominant gecis gosterir. Sferositik eritrositler,
normal eritrositlerin ozmotik stres altinda frajil hale gelmesi ile olusur ve bu durum
herediter sferositoz ig¢in karakteristiktir. Herediter sfrerositozun tanisi, yapilan
periferik yaymada sferositlerin goriilmesi ve osmotik frajilite testi ile konur. ABO
hemolitik hastaligi ile karisabilir. Ciinkiit ABO hemolitik hastaliginda da periferik
yaymada mikrosferositler goriilebilir. Bu iki hastaligin ayrimi direkt coombs testi ile
yapilir (22).

Kocabay ve arkadaslarinin yaptig1 yenidogan sariligr vakalarinda herediter

sferositoz oranini %0, 1 olarak bulmuslardir (96).

Herediter sferositoz hastaligi mevcut olan yenidogan bebeklerin yaklagik
yarisinda hiperbilirubinemi meydana gelir fakat bu sarilik genellikle fizyolojik sarilik

olarak degerlendirilip atlanir. Bazi yenidoganlarda da uzamis sariliga neden olur (97).
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2.2.2.6.4. Karacigerin Bilirubini Tutma ve Konjugasyon
Bozukluklar:
A- Gilbert Sendromu

Gilbert sendromunda hem hepatositlerin bilirubin tutulumu azalmis hem de
UDPGT aktivitesi azalmistir. Kalitimsal olarak otozomal dominant veya otozomal
resesif gecis gosterir. %2-6 oraninda toplumda goériilme sikiligina sahiptir. Yenidogan
hiperbilirubinemisi yapabilmesine karsin, tani genellikle daha ileriki donemlerde
konulur (68,98). Yenidoganlarda ki yetersiz kalori alim1 sonrasi kilo kaybi olan ve
sonrasinda goriilen hiperbilirubineminin de Gilbert sendromuna benzer sekilde
olustugu diisiiniilmektedir. Tedavi olarak baz1 Gilbert sendromu vakalarinda

fenobarbital kullanilabilmektedir (99).

Yapilan calismalarda, Gilbert sendromunun yenidogan uzamis sariliginada
neden oldugu gosterilmistir. Anne siitii sariligi, GOPD eksikligi gibi yenidogan uzamis

sariligina neden olan etiyolojik nedenlerle birliktede goriilebilir (100,101).
B- Crigler Najjar Sendromu Tip 1

Crigler-Najjar Sendromu tip 1 hepatik glukronil transferaz enziminin tam
yoklugu ile gider ve kalitimsal olarak otozomal resesif gegis gosterir. Kronik olup
hemolitik olmayan bir indirekt hiperbilirubinemi sendromudur ve klinik olarak ciddi
seyir gosterir. Homozigot formunda hayatin ilk {i¢ giinli i¢inde kernikterusa kadar
gidebilecek ciddi indirekt hiperbilirubinemi gelisir ve eger tedavi baslanmazsa
bilirubin diizeyleri siirekli artar. Tan1 periiktan karaciger biyopsisi ile konulur. Alinan
biyopsi 6rneginde UGT aktivitesi 6lgiiliir. Fenobarbital Crigler-Najjar Sendromu tip 1
sendromunda etkili degildir (88,102).

C- Crigler Najjar Sendromu Tip 2 (Arias Hastahgr)

Crigler Najjar Sendromu Tip 2, Tip 1’e gore daha sik oranda goriiliir. Ayrica
Klinik seyri daha iyidir. Bunun nedeni Tip 2 de UDPGT enziminin aktivitesinin kismen
var olmasidir. Kalitimsal olarak otozomal dominant gegislidir. Indirekt bilirubin
diizeyleri hayatin ilk giinlerinde artmaya baslasa da genelde 20mg/dl seviyelerinin

iistiine pek ¢ikmaz. Crigler-Najjar Sendromu tip 1’den farkli olarak fenobarbitale
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cevap verir. Bundan dolay1 fenobarbitale cevap tip 1 ve tip 2 ayriminda kullanilabilir

(68,73). Crigler-Najjar sendromuda uzamis sariligin 6nemli bir nedenidir (103).

Crigler-Najjar sendromu tip 1I’de, Gilbert sendromuna bagli uzamis sarilikli
bebeklerde bulunanlarla ayni sekilde UDPGT aktivitesi azalmistir (104). Bu nedenle

uzamus sarilikli yenidoganlarda akilda bulundurulmasi gereken bir etiyolojidir.
D- Lucey Driscoll Sendromu (Gegici Ailesel Neonatal Hiperbilirubinemi)

Yenidoganlarin ilk iki giin igerisinde yiiksek bilirubin diizeyleriyle seyreden
nadir bir hastaligidir. Bilirubin seviyeleri 20 mg/dl’nin iizerindedir ve kan degisimi
yapilabilecek diizeylere yiikselebilir. Bu yiiksek bilirubin diizeyleri 14 giinden uzun
stirebilir (79). Kan degisimi yapilmazsa bu bebeklerin ¢ogunda kernikterus
gelismektedir.

E- Hipotiroidi

Yenidogan uzamis sariliginin dnemli nedenlerindendir. Konjenital hipotiroidili
bebeklerin yaklasik %10’unda uzamig sarilik goriliir. Konjenital hipotiroidinin,
hiperbilirubinemi  patofizyolojisinde ~ UGT  aktivitesinin  azalmis  olmasi
suclanmaktadir. Hiperbilirubinemi birka¢ ay devam edebilmektedir. Tiroid hormonu

ile tedavi sariligin hizla diizelmesine neden olur (18,105).
F- Galaktozemi

Galaktozemi, yenidogan doneminde hiperbilirubinemi ile bulgu verebilir.
Hastaligin klinik tablosunda; kusma, dehidratasyon, hepatomegali, splenomegali gibi
bulgular mevcuttur. Tani idrarda rediiktan madde, seker kromatografisi ve enzim

diizeylerine bakilarak konur (73).

Galaktozemi kalitsal ve metabolik bir hastalik olarak uzamis konjuge
hiperbilirubineminin  etiyolojilerinden  biridir. ~ Galaktozemi  hastaligi  olan
yenidoganda yasamin ilk haftasinda hiperbilirubinemi belirginlesir ve bir¢ok hastada

uzamisg sariliga neden olur (106).

G- Enfeksiyonlar
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Yenidogan déneminde enfeksiyonlara sarilik eslik eder. Ozellikle idrar yolu
enfeksiyonlar ve sepsis sik sarilik nedenlerindendir. Sepsiste endotoksinlerin neden

oldugu hemoliz nedeniyle indirekt hiperbilirubinemi gelisebilir (89).

TORCH grubu enfeksiyonlar gibi konjenital enfeksiyonlarda ise direkt ve
indirekt hiperbilirubinemi goriiliir (73).

Iki aym altindaki asemptomatik, atesi olmayan sarilikl1 yenidoganlarda {iriner
sistem enfeksiyon siklig1 %7,5 oraninda gosterilmistir. Bu nedenle uzamis sarilik idrar
yolu enfeksiyonununda goriilen tek bulgu olabilir (107). Yapilan bir ¢alismada
yenidogan doneminde sarilikla beraberlik gosteren en sik enfeksiyon idrar yolu

enfeksiyonu olarak saptanmistir (108).
2.2.2.6.5. Damar Disinda Kan Toplanmasi

Kanin viicutta damar disinda toplanmasi; eritrositlerin yikimai ile beraber artmig
hem proteinin metabolize edilmesi ile artmis bilirubin liretimine yol acar. Hizl1 ve alet
kullanimi ile olan travmatik dogum riski bulunan dogumlarda travma sonucu beyni ve
kafatasin1 saran doku katmanlarda (sefal hematom, subdural hematom, subgaleal
hematom) veya viicudun herhangi bir bolgesinde kirmizi kan hiicrelerinin toplanmasi

ciddi hiperbilirubinemiye yol agmaktadir (109).
A- Sefal Hematom

Subperiostal bolgeye olan kanamadir ve tiim canli dogumlarin yaklasik %1-
2’sinde goriiliir. Dogum sirasinda, kemikten periosta uzanan damarlarin yirtilmasi
sonucu olusur (110). Sefal hematom, damar disina toplanan kandaki eritrositlerin
yikilmas1 sonucu yasamin ilk 48-72 saati iginde bilirubin sentezindeki artis nedeniyle

sariliga neden olur (12).
2.2.2.7. Yenidogan Sariliklarinda Tedavi

Tedavide amag bilirubin diizeyinin santral sinir sistemine zarar verecek diizeye
yiikselip kernikterus olusmasini engellemek ve yliksek bilirubin diizeylerini hizla
diistirmektir. Bilirubin toksisitesinin kernikterus gibi kalici etkilerinin dnlenmesi igin

zamaninda ve hizli tedavi ¢ok dnemlidir (26).

27



Hiperbilirubinemiyi olusturan altta yatan neden biliniyorsa o etiyolojiye gore
tedavinin diizenlenmesi gerekir. Sarilik tedavisinde en sik kullanilan yontemler:
Fototerapi, IVIG (intra venéz immiinglobulin) tedavisi, kan degisimi, fenobarbital
verilmesidir. Tedavi endikasyonlar1 bebegin gebelik haftasina, postnatal yasina,

bilirubin diizeyine, hemoliz olup olmamasina gore degisir (111).

Tedavi diizenlenirken gestasyonel yasi 35 haftadan biiyiik olan yenidoganlarin
hem gebelik haftasini, hem de risk faktorlerini birlikte degerlendiren American
Academy of Pediatrics egrilerinin (36), gestasyonel yasi1 35 haftadan diisiik olan
yenidoganlarda ise dogum kilosuna gore hazirlanan tablolarin kullanilmasi uygundur

(112).

Ik 24 saatte bilirubin seviyelerindeki hizl1 yiikseliste yenidoganlar hemoliz
acisindan degerlendirilmelidir. Hem katabolizmasini ve bilirubin iiretimini ETCOc
Ol¢timii direkt gosterir (113). Bilirubin diizeylerinin saatlik artis hiz1 hemoliz agisindan
Oonemli bir gostergedir. Bilirubin diizeyindeki saatte 0,2-0,5mg/dl artis hemoliz
gostergesi olarak kabul edilir (2,114). Direkt Coombs testi (+) olmasi ile birlikte
retikiilosit sayisinda yiikseklik, hemoglobin ve hematokrit diizeylerindeki diislis
hemolizi destekleyen laboratuvar bulgularidir (114).

A- Fototerapi

Fototerapi, yiiksek bilirubin diizeyini diisiiriip normal bilirubin seviyelerine
getirmek, kan degisimi ihtiyacin1 azaltmak ve kernikterus gelismesini engellemek
amaciyla kullanilir. Fototerapi, 151k enerjisinin belli dalga boyutlarin1 kullanarak
bilirubin seviyesini diisiirmektedir (115). 440-460 nm dalga boyundaki mavi 1s1k
bilirubinin en iy1 absorbe edildigi dalga boyudur. Fototerapinin etkili olabilmesi i¢in
verdigi enerjinin azami 5u/cm/nm olmasi gereklidir. Bu enerjiyi elde edebilmek igin
de ideal olarak en iyi absorbe edilen dalga boyu olan 440-460 nm ve renk olarak mavi
151k kullanilmalidir. Isigin mesafesi 30-40 cm uzaktan olacak sekilde ayarlanmalidir.
Ideal dalga boyunda ve mesafade 40 uw/cm/nm siddetinde verilmelidir (116,117).
Ayni sekilde ideal olarak verilen tek yonlii fototerapinin farkli agilardan ¢ok yonli

verilmesi tedavinin basari sansini artir (118).
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Fototerapide tedavi karari bilirubin seviyesi, bilirubin seviyesinin zamana gore
yiikkselme hizi, dogum kilosu, gestasyonel yas ve dogum sonrasi yasa ve risk
faktorlerinin (Rh, ABO ve minér kan gruplart uyusmazliklarinin varligi, G6PD enzim
eksikligi, asfiksinin varligi, hipotermi, asidoz, sepsis, albumin diisiikliigii) varligina
gore verilir. Serum bilirubin diizeyi norotoksisite acisindan risk olusturacak diizeylere
yiikseldiginde fototerapi tedavisine baslanir. Amerikan Pediatri Akademisi’nin
fototerapi i¢in 6nerdigi bilirubin diizeyleri; 35 gebelik haftas1 ve lizerindeki bebeklerde

Sekil 5’de (36), 35 gebelik haftas1 altindaki bebeklerde Tablo 1’ de kullanilir (112).
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Sekil 5. Postnatal yasa gore gestasyonel yas1 35 haftadan biiylik olan yenidoganlarda total
bilirubinin fototerapi tedavi diizeyleri (36)

Belirlenen simirlarin lizerine ¢ikan bilirubin degerlerinde fototerapi agilmasi
gerekmektedir. Tabloda belirtilen risk faktorleri: Rh, ABO ve minor kan gruplar
uyusmazliklari, G6PD enzim eksikligi, albumin degerinin 3 gr/dI’nin altinda olmasi,
asfiksinin varhigi, belirgin uykuya meyil olmasi, sepsis, hipotermi, kan gazinda asidoz
varligi. Yenidoganin risksiz kabul edilmesi igin biitiin risk faktérlerinin diglanmasi
gerekmektedir aksi takdirde yenidogan riskli kabul edilir. Fototerapi tedavi karari

alinirken serum total bilirubin seviyesine bakilir.
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Tablo 1. Gestasyonel yasi 35 haftandan kii¢iik olan yenidoganlarda total bilirubinin fototerapi
tedavi diizeyleri (112)

Dogum kilosu 24-48 49-72 >72
(gram) saat saat saat
<1000 4 S 6

1000-1499 5 7 8
1500- 1999 7 9 10
>2000 8 12 14

Tablo 1’ deki gestasyonel yasi 35 haftandan kii¢iik olan yenidoganlarda total
bilirubinin fototerapi tedavi diizeylerini belirlemede eger bebekte risk faktorii meveut
ise tabloda elde edilen degerden 2 birim diisiik olacak sekilde fototerapi tedavisine
baglanir. Risk faktorleri: Rh, ABO ve mindr kan gruplari uyusmazliklari, G6PD enzim
eksikligi, albumin degerinin 3 gr/dI’nin altinda olmasi, asfiksinin varligi, belirgin
uykuya meyil olmasi, sepsis, hipotermi, kan gazinda asidoz varligi olarak tanimlanr.
Bilirubin seviyesindeki diisiis hiz1 eger saatte 0,5mg/d1l’den fazla ise fototerapi tedavisi
etkin ve ideal olarak kabul edilir (119,120).

Fototerapi tedavisi hastanin total serum bilirubin diizeyi, fototerapi sinirinin 2-

3 mg/dl alt seviyesine diistiigli zaman sonlandirilir (36).

Fototerapi tedavisi giivenilirdir. Fakat tedavinin bazi istenmeyen etkileri de
mevcuttur. Bu yan etkiler su sekildedir: Gozler kapatilmadan yapilan fototerapinin
retinal dejenerasyona yol agabilmesi, sivi kaybi, bronz bebek sendromu, kizariklik,
laktoz intoleransi, 6zellikle prematiirelerde hipokalsemi ve PDA riskinde artigtir
(79,116). Fototerapinin ilerleyen déonemlerde istenmeyen etkileri olarakta: Astima ve
alerjik rinite yatkinlik olustudugu, konjunktivit riskini arttirdigina dair ¢aligmalar
mevcuttur (121).

B- Kan Degisimi
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Kan degisimi, ciddi yenidogan hiperbilirubinemilerinde kullanilan basarili ve
riskli bir tedavi yontemidir (122). Serum bilirubin seviyesinin kernikterus agisindan
belirlenen tedavi degerlerine ulastiginda hizlica kan degisimi islemi uygulanmalidir
(112). Amerikan Pediatri Akademisi’nin kan degisimi sinir1 i¢in belirledigi bilirubin
diizeyleri; 35 gebelik haftas1 ve iizerindeki bebeklerde Sekil 6’da (36), 35 gebelik
haftasi altindaki bebeklerde Tablo 2’ de verilmistir (112).
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Sekil 6. >35 hafta bebeklerde postnatal yasa gore kan degisimi yapilmasi1 gereken hastalarin

biirubin sinirlari (36)

Tabloda belirtilen risk faktorleri: : Rh, ABO ve mindr kan gruplar
uyusmazliklari, G6PD enzim eksikligi, albumin degerinin 3 gr/dI’nin altinda olmasi,
asfiksinin varligi, belirgin uykuya meyil olmasi, sepsis, hipotermi, kan gazinda asidoz

varlig1.

Tablo 2. Gebelik haftasi 35 haftanin altinda olan bebeklerde kan degisimi i¢in bilirubin
diizeyleri (112)

| Dogum | 24-48 | 49-72 | >72 |
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kilosu (gram) saat saat saat
<1000 10 11 12
1000-1499 12 14 16
1500- 1999 15 16 17
>2000 17 18 19

Yogun fototerapiye ragmen total serum bilirubin diizeyinde beklenen diisiis
olmuyorsa ya da giderek yiikselis mevcut ise, kernikterus riski kan degisimi isleminin
yaratacagi riskten daha fazla ise ya da kernikterus gelismis ve bulgulart mevcut ise kan

degisimi isleminin hizlica yapilmasi gerekmektedir (8).

Albumin diizeyleri diisiik oldugunda kan degisimi agisindan daha dikkatli
olunmalidir. Ciinkii albiimine baglanamayan serbest bilirubin miktar1 artacagindan
daha dusiik bilirubin diizeylerinde bile kanda yiiksek serbest bilirubin miktari
olacagindan kernikterus gelisme riski normal albiimin diizeylerine gore daha fazladr.
Bilirubin/albumin orani kan degisimi karar1 verdirmez fakat yenidoganlarda total
serum bilirubin seviyeleri ile birlikte, tedavi kararmi desteklemek icin kullanilir.
Hipoalbuminemisi olan hiperbilirubinemili  hastalarda albumin inflizyonu

onerilmemektedir (114).

Kan degisimi yapilmasi i¢in hastaya oncesinde santral katater yerlestirilir.
Daha sonra bu kateter aracilifiyla yenidogandan kan alimi ve alinan kanin yerine
plazma ile karistirilmis eritrosit veya tam kan verilmesi gergeklestirilir. Yenidoganin
kan hacminin yaklasik iki kat1 bu da 160-170 ml/kg’a denk gelir ve bu miktar kan ile
kan degisimi islemi yapilir. Verilen kan 1ginlanip filtrelenir, yenidoganda hipotermiyi
onlemek amaciyla kan siticisinda 1sitilir ya da oda 1sisinda bir siire bekletilir (123).
Kan degisimi isleminde bir defa da alinan ya da verilen kan volumii 5 ml/kg’
gecmemelidir. Kan degisim isleminde verilen ya da alinna kan volum hizi 2
mL/kg/dk’dan fazla olmamalidir. Bunun nedeni eger bu hiz asilirsa kan basincindan
kaynakli intrakraniyal basingta artis ve azaliglar meydana gelir (123). Kan degisimi

islemi sayesinde bebegin duyarlanmis eritrositlerinin  biiylikk  ¢ogunlugu

32



duyarlanmamus eritrositlerle degisir. Bu degisimde serum bilirubin diizeyinde belirgin

bir diisiise sebep olur (26).

Serum elektrolitlerine, bilirubine ve kan sekerine kan degisimi islemi
yapilirken belli araliklarla bakilmalidir. Ciinkii islem sirasinda hipokalsemi ve

hipoglisemi meydana gelebilir (124).

Kan degisimi islemi riskli bir islemdir ve komplikasyonlar goriilebilir. Bu
komplikasyonlar; islem sirasinda yenidogan apneye girebilir, tansiyon dengesizlikleri
goriilebilir, kalp tepe atimi yavaslayabilir, elektrolit bozukluklar1 goriilebilir, kan
sekeri diizensizlikleri goriilebilir, trombositopeni, koagulasyon bozukluklart,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon, metabolik asidoz, tromboemboli, beslenme
bozuklugu, nekrotizan enterokolit, sepsis goriilebilir. Oliim riski ise saglikl

bebeklerde %1 iken riskli bebeklerde %12’dir (125).

Kan degisiminin kullanimi1 fototerapi tedavisinin sik ve ideal sekilde
kullanimindan kaynakli biiyiikk oranda azalma gdstermistir. Bu azalma kan degisimi
isleminden kaynaklanan olasi mortalite ve morbidite riskinin goériilme sikligini1 da

azaltmustir (33,126).
C- Farmakolojik Tedavi

Yenidogan sariligini tedavi etmekte kullanilan ajanlar; bilirubin olusmasin
engelleyici etki (Kalay protoporfirin ve mezoporfirin, Cinko protoporfirin ve
mezoporfirin), bilirubin atilim siirecini hizlandirict etki (Fenobarbital, Etanol,
Klorokin, Antihistaminikler, Klofibrat, Antipirin), enterohepatik dolasimi engelleyici
etki (Agar, Aktif komiir, Kolestramin, Polivinil pironidil, Bilirubin oksidaz) ve
IVIG’tir (127).

Hiperbilirubinemi tedavisinde sik kullanilanlar; fenobarbital, intravenoz

immunglobulin (IVIG) ve metalloporfirinlerdir.
1. Fenobarbital:

Fenobarbital mikrozomal enzimlerin giiclii bir indiikleyicisidir. Bu giiclii

indiiksiyonu Glukuronil transferaz enzimini indiikleyerek yapar. Bu mekanizma ile
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bilirubin konjugasyonunu, atilimini ve safra akisimi arttiir bu da bilirubin
metabolizmasinin tiim basamaklarini etkiledigi anlamina gelir. Ayrica fenobarbital

Crigler Najjar hastaliginin tan1 ve tedavisinde kullanilir (24).

Antenatal donemde proflaksi amaciyla verilen 100 mg fenobarbitalin

yenidoganlarin yarisinda sarilig1 azalttigi goriilmiistiir (128).

Istenmeyen etkileri nedeniyle fenobarbital rutinde kullanilmamaktadir. Sadece

yiiksek riskli durumlarda kullanimi 6nerilmektedir.
2. Intravenéz immunglobulin:

Coombs testi pozitif Rh veya ABO uyusmazliginda, minér kan grubu
uyusmazliklarinda, intrauterin transfiizyon yapilmis yenidoganlarda intravendz
immunglobulin tedavisi kullanilabilir. IVIG yogun fototerapiye ragmen diismeyen
hiperbilirubinemi seviyelerinde, bilirubin diizeyi kan degisimi uygulanmaya yakin
degerlerde olan yenidoganlarda ge¢ kalinmadan hizl bir sekilde 0,5-1 gr/kg dozunda
ve siire olarakta 2 saatte verilmelidir, gerektiginden en erken 12 saat sonra olmak {izere

tekrarlanilabilir (36).

Yenidoganlarda IVIG tedavisinin yiiksek dozda verilmesi yani 0,5 g/kg’dan
kullanilmast kan degisimi ihtiyacin1 azaltir. Bunu bilirubin yiikselme hizini
yavaglatarak ve maksimum bilirubin diizeylerini diisiirerek yapar (18,19). IVIG’in
hemolizi retikuloendotelyal Fc reseptorlerini bloke etme mekanizmasiyla engelledigi

diistiniilmektedir.

Ozel durum olarak Rh uygunsuzluguna bagl hemolitik hastaligin yonetimi su
sekidedir; Dogumdan 6nce hazirlik yapilmalidir. Oncelikle dondrden verilecek olan
kan hazirh@ yapilmalidir. Daha sonrasinda dogum odasinda kan degisimi
yapilabilecegi i¢in ekipmanlar hazirlanilir ve ihtiyac¢ olabilecegi i¢in IVIG hazirda
bulundurulmalidir. Ayni1 sekilde ihtiyag olabileceginden yenidogan resiisitasyonu
konusunda deneyimli bir kadro hazirda bulunmalidir. Bebek dogar dogmaz; yogun bir
sekilde fototerapi tedavisine baslanir ve hastaya hizlica farmakolojik tedavi olarak
IVIG verilir. Gobek kordonundan alinan kandan hemoglobin (Hb) ve STB diizeyi

bakilir, 38 haftanin iistlinde dogan yenidoganlarda yogun fototerapiye baslanir ve bir
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yandan gobek kordonundan alinan kanda bilirubin 6 mg/dL’nin {izerinde ve Hb degeri
10 g/dL’den az ise kan degisimi i¢in hazirliga baslanir. Yogun fototerapiye ve IVIG
tedavisine ragmen STB artis1 saatte 0,5 mg/dL’den fazla ise hizlica kan degisimi

yapilir (129).
3. Metalloporfirinler

Hem oksijenaz enzimini kompetatif sekilde inhibe eden metalloporfirinler
bilirubin sentezini bu mekanizma ile yavaslatirlar. En etkili metalloporfirin, bilirubini
iyi bir sekilde diisiirdiigiinden dolayr Kalay(Sn)’dir (130,132). Tedavide tek doz 6
umol/kg kullanilir. Fototerapi ile birlikte uygulanan Sn-mezoporfirinin bazi
yenidoganlarda gegici eritemler yaptigi goriilmistiir. Metalloporfirinlerin giiniimiizde

rutin kullanimi mevcut degildir (24).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu tez ¢alismasi, Hatay Mustafa Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 08.08.2019 tarihli ve 02 karar no ile onay alinarak

gergeklestirilmistir.

Calisma Ocak 2017- Haziran 2019 tarihleri arasinda Hatay Mustafa Kemal
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklari
Poliklinigi’ne basvurmus ve yenidogan uzamis sariligi tanisi almis, term (37 hafta ve
tizerinde) dogan 112 yenidogan iizerinde yapilmistir. Uzamuis sarilik tanis1 konulan 256
term yenidoganin 107’sinin diizenli takibi olmadigi, 37’sinin de ¢alismadan dislama
kriteri bulundugu icin 144 uzamis sarilik tanisi alan yenidogan ¢alismadan cikarildi.
Calismaya dahil edilen 112 yenidoganin dosyalarindan retrospektif olarak detayli

verileri toplandi.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri;

e 37 hafta ve lizerinde olan term yenidoganlar ve dogum kilosu 2500 gram
iistli olan yenidoganlar

e Total bilirubin degeri 14. giinden sonra 5 mg/dL iizerinde olan hastalar.
Cahsmadan Cikarilma Kiriterleri;

e Kromozomal veya dogumsal anomalileri bulunan yenidoganlar

e Direkt bilirubin diizeyi total bilirubinin %20’sinden yiiksek veya 2
mg/dL’nin iistiinde saptanan olgular,

e Hayat: tehdit eden akut sorunu olan olgular

o 14-21. giin, 22-28.giin, 29-35.giinlerde ki takiplerde diizenli takibi

bulunmayan olgular.

Yenidoganlarin dosyalarindan prenatal, natal ve postnatal ozellikleri tespit
edildi. Prenatal dykiilerinde annelerin preeklampsi, erken membran riiptiirii ve diyabet

Oykiileri, antibiyotik kullanimi, sigara ve alkol kullanip kullanmadig1 degerlendirildi.
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Dogum 6ykiilerinden dogum tarihi, dogum agirligi, gestasyonel yas, cinsiyet, dogum
sekli, travmatik dogum Oykiisii olup olmadigr degerlendirildi.  Soygegmis
Ozelliklerinden anne-baba akrabaligi, anne yas1 ve kardeslerdeki sarilik Oykiileri ve
kardeslerinde sarilik nedeniyle fototerapi alma d&ykiileri, splenektomi, karaciger
hastalig1, safra tasi olan birey varligr degerlendirildi. Annelerin parite sayisi, ilk
gebelik olup olamadig1 ve egitim diizeyleri degerlendirildi. Postnatal izlem siireleri,
aldiklar1 tedavi ve tedavi siireleri, hastanede yatis Oykiileri degerlendirildi. Ayrica
beslenme sekilleri degerlendirildi. Uzamis sarilik tanisi olan hastalarin yapilmis olan
takiplerinden 14-21. giin, 22-28. giin ve 29-35. giin araliklarinda bakilmis tartilart ve

transkutan bilirubin diizeyleri degerlendirildi.

Laboratuvar bulgularindan anne-bebek kan grubu, direkt coombs testi,
retikiilosit ylizdesi, 14. glindeki total, direkt ve indirekt bilirubin degeri, hemoglobin,
hematokrit, idrarda rediiktan madde, G6PD diizeyi, tiroid fonksiyon testleri (tiroid
uyarict hormon (TSH), serbest tiroksin (sT4)), sodyum, aspartat amino transferaz
(AST), alanin amino transferaz (ALT), C-reaktif protein(CRP) degeri, tam idrar

tetkiki, idrar kiilttiri ve kan kiiltiirii degerlendirildi.

Idrarin mikroskopik incelemesinde her sahada besten fazla 16kosit goriilmesi
ile birlikte alinan steril idrar kiiltiiriinde 100,000 koloni/ml ve {izeri koloni ve tek tip
mikroorganizma veya siipheli pozitifliklerde steril idrar sondasi ile kateterizasyonda
idrar kiiltiiriinde 10.000 koloni/ml ve tizeri koloni ve tek tip mikroorganizma iiremesi

idrar yolu enfeksiyonu olarak kabul edildi.

Serbest T4 diizeyinin 0,9 ng/dL’den diisiik ve TSH’1n 20 mIU/mL’den yiiksek,
takibinde tiroid hormon replasmani baslanan hastalar konjenital hipotroidi olarak
kabul edildi.

ABO kan grubu uyusmazlig: tanisi, Anne kan grubu O iken bebek kan grubu
A veya B kan grubu, Rh uygunsuzlugu tanisi ise Rh negatif anne, Rh pozitif
yenidoganlarda; Direkt Coombs Testi (+) ya da (-) olan yenidoganin, ilk 24 saatinde
baslayan indirekt hiperbilirubinemi, hafif anemi ve retikiilositoz, periferik yaymada
hemoliz bulgulart olmasi ve uzamis sarilik i¢in yapilan diger tetkiklerin normal

saptanmasi durumunda konulmustur.
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G6PDH diizeyinin 6,75-14,71 U/gr hemoglobin deger aralifinin altindaki

yenidoganlarda enzim eksikligi tanis1 olarak kabul edildi.

Sepsis klinik bulgulariyla birlikte 16kositoz/I6kopeni, CRP pozitifligi ve kan

kiltlirde tireme olmasi sepsis tanisi olarak kabul edildi.

Geg tip anne siitii sarilig1 tanist ise, tiim etiyolojik nedenlerin ekartasyonu

sonucu sadece anne siitii ile beslenen saglikli yenidoganlarda tani olarak kabul edildi.

Hastanemizde uzamis sarilik takiplerinde transkutan bilirubin 6l¢iimii Drager
JM-105 sarilik Olger cihaziyla yapilmaktadir. Uzamis sarilikli bebekler biliubin
degerlerine gore haftalik takiplere ¢agrilmaktadir. Calismaya alinan yenidoganlarin ilk
tani, 14-21, 22-28 ve 29-35. giinler arasindaki takiplerindeki trankutan bilirubin 6l¢iim
sonuclar1 kaydedildi. Hastalarin ayni takip giinlerinde tarti takipleri de yapilmisti.

Total bilirubin diizeyi 5 mg/dL nin altina diisen yenidoganlar takipten ¢ikarilmisti.

Uzamig  sarilikta,  sariigmm  siliresinin =~ uzamasindaki  nedenleri
degerlendirebilmek i¢in istatistiksel analizde hastalar kategorize edilerek gruplara

ayrild.

e Grup 1: Transkutan bilirubin degeri, 14-21. giinlerdeki takiplerde
5mg/dI’nin altina diisen grup.

e Grup 2: Transkutan bilirubin degeri, 22-28. giinlerdeki takiplerde 5
mg/d’nin altina diigsen grup.

e Grup 3: Transkutan bilirubin degeri, 29-35 giinlerdeki takiplerde 5
mg/d’nin altina diisen grup.

e Grup 4: Transkutan bilirubin degeri, 29-35 giinlerdeki takiplerde hala 5

mg/dI’nin iistiinde devam eden grup.

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shaphirowilk testi ile test edildi. Normal
dagilima sahip 6zelliklerin 2 bagimsiz grupta karsilastirilmasinda Student t testi,
normal dagilmayan 6zelliklerin 2 bagimsiz grupta karsilastirilmasinda Mann Whitney
u testi kullanilmistir. Ayrica sayisal verilerin 2 den fazla bagimsiz grupta
karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren 6zellikler i¢cin Tek yonlii varyans analizi

(ANOVA) ve LSD ¢oklu karsilastirma testleri, normal dagilmayan 6zellikler i¢in ise
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Kruskal Wallis testi ve All pairwise ¢oklu karsilastirma testi kullanilmigtir. Nitel
degiskenler arasindaki iliski Ki kare testleri ile analiz edilmistir. Tanimlayici istatistik
olarak sayisal degiskenler i¢in ortalama+standart sapma, kategorik degiskenler icin ise
say1 ve % degerleri verilmistir. Istatistiksel analizler icin SPSS Windows version 24.0

paket programi kullanilmis ve P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma Ocak 2017- Haziran 2019 tarihleri arasinda Hatay Mustafa Kemal
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Poliklinigi’ne bagvurmus ve yenidogan uzamis sarilig1 tanist almis term (37 hafta ve
tizerinde) dogan ve dogum tartis1 2500 gr iizerinde olan 112 yenidogan iizerinde
yapildi. Uzamis sarilik tanist konulan 112 yenidoganin verileri retrospektif olarak

degerlendirildi.
Dermografik Ozellikler

Calismaya dahil edilen 112 yenidoganin demografik 6zellikleri su sekildedir;
Hastalarin 63’1 erkek (%56,3) 49°u kiz (%43,8) idi. Dogum agriliklarinin ortalamasi
33354350 gram (minimum:2500, maksimum:4300) oldugu goriildii. Gestasyon haftasi
ortalamasi 38,6+0,6 (minimum: 37, maksimum: 41,6) oldugu goriildii (Tablo 3).

Tablo 3. Dermografik 6zellikler

Ozellik n %
o Erkek 63 56,30
Cinsiyet
Kadin 49 43,80
Ortalama+SS Min-Max
Dogum agirhg (gr) 3335+350 2500-4300
Gestasyon vyas1 (hafta,
y yast 38,6+0,6 37,0-41,6
giin)
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Soy Gecmise Ait Ozellikler

Anne yaglarinin ortalamalar1 25,64+4,18 (minimum: 19, maksimum:36) oldugu
goriildi. Annelerin egitim diizeyleri su sekildeydi; okuryazar olmayan 14 (%12,5),
ilkokul mezunu 16 (%14,3), lise mezunu 61 (%54,5), lisans mezunu 21 (%18,8). 112
yenidoganin 18’inin (%16,1) anne ve babasinda 2. derecede akrabalik mevcuttu, 39’un
(%34,8) kardesinde de sarilik Oykiisii mevcuttu. Bu 38 sarilik dykiisii muvcut olan
hastanin 18’ininde (%16,1) fototerapi almak icin hastaneye yatig 0ykiisii mevcuttu.
Calismaya alinan yenidoganlarin 4’{iniin (%3,6) 1. derece yakinlarinda orak hiicreli
anemi Oykiisii, 1’inde (%0,9) splenektomi Oykiisii, 4’linde (%3,6) safra tas1 Oykiisii
mevcuttu. Aile liyelerinde karaciger hastaligi dykiisii olan herhangi bir birey mevcut

degildi (Tablo 4).

Tablo 4. Soy ge¢mise ait bulgular

Ozellik n Ortalama£SS
(Min-max)
Anne yagi 112 | 25,64+4,18 (16-36)
Anne egitim diizeyi n %
Okur Yazar Degil 14 12,5
Ilkokul Mezunu 16 14,3
Lise Mezunu 61 54,5
Lisans Mezunu 21 18,8
Var 18 16,10
Anne babada akrabalk Yok 91 83.90
. . Var 39 34,80
Kardeslerinde sarilik oykiisii Yok 73 65.20
Kardeslerinde sarihk nedeniyle Var 18 16,10
hastaneye yatis Yok 94 83,90
- . . Var 4 3,60
Aile iiyelerinde anemi Yok 108 96,40
- . . Var 1 0,90
Aile iiyelerinde splenektomi Yok 111 99,10
- . Var 4 3,60
Aile iiyelerinde safra tas Yok 108 96.40
- . . . Var 0 0
Alle iiyelerinde karaciger hastalhig Yok 10 100
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Prenatal Doneme Ait Ozellikler

Annelerin 35’inin (%31,3) ilk gebelikleri oldugu goriildii. Annelerin 12’sinde
(%10,7) preeklampsi, 5’inde (%4,5) diyabetus mellitus, 8’inde (%7,1) erken membran
riiptiirii, 8’inde (%7,1) idrar yolu enfeksiyonu mevcuttu, 4 (%3,6) annenin gebeliginde
antibiyotik kullanimi mevcuttu. Anneye ait aliskanliklarda ise 12 (%210,7) anne
gebeliginde sigara kullanmis, 1 (%0,9) annede gebeliginde alkol kullanmistir (Tablo
5).

Tablo 5. Prenatal doneme ait bulgular

Ozellik n %
ik gebelik Evet 35 31,3
Hayir 77 68,8
Annede diyabetus mellitus Var 5 4,5
Yok 107 95,5
Annede preeklampsi Var 12 10,7
Yok 100 89,3
Annede erken membran | Var 8 7,1
ey 4 YOk 104 92,9
Gebelikte antibiyotik kullanimi Var 4 3,6
Yok 108 96,4
Annenin gebelikte sigara | Var 12 10,7
Lrnllanima YOk 100 89!3
Annenin gebelikte alkol |_Var 1 0.9
Yok 111 99,1

Natal Doneme Ait Ozellikler

Gebelik haftasina gore dogum kilosu 10 persentilin altinda olan (SGA) 5 %4,5,
gebelik haftasina gore dogum kilosu 10-90 persentilin arasinda olan (AGA) 101
%90,2, gebelik haftasina gére dogum kilosu 90 persentilin iistiinde olan (LGA) 6 %5,4
olarak goriildii. Dogum sekillerine bakildiginda 52’sinin (%46,4) normal spontan
vajinal yolla dogdugu, 60’min (%53,6) sezaryen ile dogduklar1 Ggrenildi.

Yenidoganlarin hi¢ birinde travmatik dogum 6ykiisiine rastlanmadi (Tablo 6).
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Tablo 6. Natal doneme ait bulgular

Ozellik n %
Gebelik SGA 5 45
haftasina dre |-AGA 101 90,2
8¢ 'Lea 6 54
Dogum sekli NVSY 52 464
CS 60 53,6

Travmatik Var 0 0
AnZerean Yok 112 100

Postnatal Doneme Ait Ozellikler

Yenidoganlarin beslenme sekillerine bakildiginda sadece anne siitii ile
beslenen bebek sayis1 95 (%84,8), anne siitii+mama ile beslenenlerin sayist 17 (%15,2)
oldugu goriildii. Sadece mama alan bebek yoktu. Sarilik nedeniyle 26 (%23,2) hastanin
hastaneye yatis dykiisii olup 86 (%76,8) hastanin yatis1 bulunmamaktadir (Tablo 7).

Tablo 7. Postnatal doneme ait bulgular

Ozellik n %
Anne Siiti 95 84,8

Beslenme
Mama+Anne Siita 17 15,2
Sarihk nedeniyle hastaneye Var 26 23,2
yatis Yok 86 76,8

Laboratuvar Sonuclari

Hastalarin takiplerinde bakilan transkutan bilirubin degerleri su sekildedir; 14.
giin transkutan bakilan bilirubin degerleri 11,73+2,49 mg/dl (minimum: 6,37 mg/dl,
maksimum;16,90 mg/dl), 14-21. giinler arasinda arasinda hastalarin ikinci takiplerinde
bakilan transkutan bilirubin degeri 8,7543,50 mg/dl (minimum: 2,70 mg/dl,
maksimum: 14,20 mg/dl), 22-28. giinler arasinda bakilan {giincii takiplerindeki
transkutan bilirubin degerleri 7,43£3,00 mg/dl (minimum: 2,20 mg/dl, maksimum:

12,80 mg/dl), 29-35. giinler arasinda bakilan dordiincii takiplerindeki bakilan
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trankutan bilirubin degerleri 5,594+2,00 mg/dl (minimum: 2,00 mg/dl, maksimum: 9,90
mg/dl) (Tablo 8).

Tablo 8. Bilirubin takipleri

Total Bilirubin o Maksimu
Ortalama +SS Minimum
(mg/dl) m
14. giin 11,73 2,49 6,37 16,90
14-21. giin 8,75 3,50 2,70 14,20
22-28. giin 7,43 3,00 2,20 12,80
29-35.giin 5,59 2,00 2,80 9,90

112 yenidoganin 14. giin bakilan laboratuar parametreleri su sekildedir:
hemoglobin degeri 13,28+1,90 g/dl (minimum: 8,40 g/dl, maksimum: 16,90 g/dI),
hematokrit ylizdesi %39,3+5,7 (minimum: %25,2, maksimum: %51,1), trombosit
sayist 357152+124367 mm3 (minimum: 112000 mm3, maksimum: 771000 mma3),
retikiilosit yiizdesi %0,97+0,42 (minimum: %0,28, maksimum: %2,98), sodyum
13843 mEg/L (minimum: 133 mEg/L, maksimum: 148 mEg/L ), alanin
aminotransferaz (ALT) 19,21+9,09 U/L (minimum:6,0 U/L, maksimum:66,0 U/L),
aspartat aminotransferaz (AST) 46,62+21,97 birim/L (minimum: 5,0 birim/L,
maksimum:122,0), serbest tiroksin (sT4) 1,314+0,30 ng/dl (minimum: 0,23 ng/dl,
maksimum: 1,96 ng/dl), tiroid uyarict hormon (TSH) 5,21+5,71 mIU/L (minimum:
1,13 mlU/L, maksimum: 38,20 mlU/L), C-reaktif protein (CRP) 3,49+1,84 mg/L
(minimum: 3,02 mg/L, maksimum: 16,03 mg/L) (Tablo 9).

Tablo 9. Laboratuvar sonuglari -1
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Ozellik Ortalama +SS Minimum | Maksimu
m

Hemaoglobin (g/dl) 13,2 1,90 8,40 16,90
Hematokrit (%) 39,3 5,7 25,2 51,1
Retikiilosit  Yiizdesi 0,97 0,42 0,28 2,98
(%)

Sodyum(mEqg/L) 138 3 133 148
ALT (U/L) 19,21 9,09 6,00 66,00
AST (birim/L) 46,62 21,97 5,00 122,00
ST4 (ng/dl) 1,31 0,30 0,23 1,96
TSH (mIU/L) 521 5,71 1,13 38,20
CRP (mg/L) 3,49 1,84 3,02 16,03

Hastalardan alinan tam idrar tetkiklerinden elde edilen veriler bu sekildedir.
Lokosit sayisinin 5’ten fazla olan hasta sayist 12 (%10,7), nitrit pozitifligi olan hasta
sayist 1 (%0,9), 16kosit esteraz pozitifligi olan hatsa sayist 6 (%5,4), idrar kiiltiirtinde
tireme olan hasta sayis1 11(%9,8)’idi. Galaktozemi arastirilmasi amaciyla bakilan
idrarda rediiktan madde 3 (%2,7) pozitiflik gosterdi ve bu hastalardan bakilan idrar

seker kromatografisi normal olarak yorumlandi. Sepsis arastirilmasi nedeniyle alinan

kan kiiltiirlerinin 3 (%2,7)’tiinde tireme mevcuttu (Tablo 10).
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Tablo 10. Laboratuvar sonuglari-2

Ozellik n %

o rey e <5 100 89,3
Tit lokosit >5 12 107
o + 1 0,9
Tit nitrit 3 111 991
o + 6 54
Tit l1okositesteraz 3 106 946
. L Ureme Var 11 9,8
Idrar kiiltiiri Ureme 101 90,2
Idrarda rediikt dd i 3 27
rarda rediiktan madde 3 109 973
idrar seker kromatografisi Normal 112 100
N Ureme Var 3 2,7

Kan kiiltiiri Creme 109 97,3

Anne kan gruplarina bakildiginda; en stk ARh+ 38 (%33,9) olmakla birlikte,
ARh- 8 (%7,1), BRh+ 28 (%25), BRh- 4 (%3,6), ABRh+ 5 (%4,5), ABRh- 1(%0,9),
ORh+ 26(%23,2), ORh- 2(%1,8) olarak goriildii.

Yenidoganlarin kan gruplarina bakildiginda; en sik ORh + 38 (%33,9) olmakla
birlikte, ORh- 5(%4,5), ARh+ 30 (%26,8), ARh- 2 (%1,8), BRh+ 21 (%18,8), BRh- 3
(%2,7), ABRh+ 13 (%11,6), ABRh- 0 seklinde goriildi (Sekil 7).
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Sekil 7. Anne ve bebek kan gruplari

Etiyolojik Nedenler

Yenidoganlardan alinan 6ykii, fizik muayene ve tetkikler sonucunda saptanan
uzamig sarilik etiyolojileri bu sekildedir; ABO uygunsuzlugu 17 (%15,2), Rh
uygunsuzlugu 6 (%5,4), idrar yolu enfeksiyonu 11 (%9,8), konjenital hipotiroidi 5
(%4,5), G6PD enzim eksikligi 7 (%6,3), sepsis 3 (%2,7) ve tim bu nedenlerin
ekartasyunu sonucu tanisit konulan ve en sik etiyolojik neden olan geg tip anne siitii

sarilig1 63 (%56,3) olarak goriildii (Sekil 8).
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Sekil 8. Etiyolojik nedenler

Tedavi

Uzamis sarilik tanis1 alan 112 yenidoganin aldigi tedaviler su sekildedir;
Hastalarin 26 (%23,2) si yani tiimii fototerapi almistir. Yatan hastalarin aldiklar
fototerapi siiresine gore ayrimlari su sekildedir; 8-16 saat fototerapi alan 20 (%78,6),
17-24 saat fototerapi alan 4 (%14,3), 24 saatten fazla fototerapi alan 2 (%7,1) hastadir.
Hastalarin 1’i (%0,9) IVIG tedavisi almistir. Hastalarin hi¢ birine kan degisimi

uygulanmamuistir ve higbir hastaya fenobarbital tedavisi verilmemistir (Tablo 11) .

Tablo 11. Sarilik nedeniyle alian tedavi
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Ozellik n %
Fototerapi Aldi 26 23,2
Almadi 86 76,8
Fototerapi siiresi | 0-16 20 78,6
(saat) 16-24 4 14,3
>24 2 7,1
IVIG Aldi 1 0,9
Almadi 111 99,1
Kan degisimi Yapildi 0 0
Yapilmadi 112 100
Fenobarbital Aldi 0 0
Almadi 112 100

Uzamis sarilik tanisi alan hastalarin haftalik bakilan transkutan bilirubin
takiplerinde bilirubin degerleri Smg/dlI’nin altina diisen hastalar takipten cikarildi.
Takiplerde bilirubin degeri 5Smg/dl’nin altina diisiip uzamis sarilik tanisi alip iyilesen
hastalarin sayilar1 su sekildedir; 14-21. giin bakilan takiplerde 112 hastadan 34 iiniin
bilirubin degeri Smg/dl’nin altina diismiistiir ve bu 34 hasta takipten ¢ikarilmistir.
Kalan 78 hastanin bakilan 22-28. giin takiplerinde 30 hastanin bilirubin degeri Smg/dl
nin altina diiserek bu 30 hasta takipten ¢ikarilmis ve geriye 48 hasta kalmistir. 29-35
giin takiplerinde trankutan olarak bakilan bilirubin degeri 26 hastada Smg/dl nin altina

diigmiistiir ve kalan 22 hastanin da uzamus sariligi 35 giiniin tizerinde siirmiistiir (Tablo

12).

Tablo 12. Takiplerde uzamis sarilikta diizelme

Total Bilirubin <5mg/dl n %
Var 34 30,4
14-21. giin
Yok 78 69,6
Var 30 38,5
22-28. giin
Yok 48 61,5
Var 26 54,2
29-35. giin
Yok 22 45,8
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Yaptigimiz istatistiksel analizde hastalar1 kategorize ederek gruplara ayirdik.

e Grup 1: 14-21. giinlerdeki takiplerde bakilan transkutan bilirubin degeri
Smg/dI’nin altina diisen grup.

o Grup 2. 22-28. giinlerdeki takiplerde bakilan transkutan biliruin degeri 5
mg/dl’nin altina diisen grup.

e Grup 3: 29-35 giinlerdeki takiplerde bakilan trasnkutan bilirubin degeri 5
mg/dl’nin altina diisen grup.

o Grup 4: 29-35 giinlerdeki takiplerde bakilan trasnkutan bilirubin degeri 5

mg/dl’nin iistiinde olanlar yani uzamis sarilig1 35. glinden uzun siiren grup.
Gruplarin cinsiyet, dogum sekli, dogum agirligi ve gebelik haftasina gore
dogum kilosu kategori dagilimlarinin uzamis sarilik siiresi ile istatistiksel olarak

anlaml1 diizeyde bir iliskisine rastlanamamistir (p>0,05) (Tablo 13-14).

Tablo 13. Uzamus sarilik siirelerinin dermografik dzelliklerle iliskisi

Uzams sarilik siiresi
Grupl | Grup?2 | Grup3 | Grup4
n| % | n| % | n| % | n| % p

Erkek 18 1529 |17 |56,7|15|57,7|13|59,1

Cinsiyet 0,969
Kadin 16 | 47,1 | 13 |43,3|11|423| 9 | 40,9

NVSY |16|471|15]500)13|500| 8 |364

Dogum sekli 0,769
CS 18 1 52,9 | 15|50,0 | 13 | 50,0 | 14 | 63,6
Dogum 2500-3999| 33 197,11 25[833|24[923|21]955 0.201
agirhg (gr) >4000 | 1 | 29 | 5167 | 2 | 7,7 | 1] 45 '
Gebelik SGA 11290002 ]|77|2]091
haftasina AGA 33971 |27|90,0|23|885|18 |818 | (307
gore dogum '

kilosu LGA [ 0|00 |3(200|1[38]2]|091
P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.
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Tablo 14. Haftalara gére uzamus sarilik siirelerinin dermografik 6zelliklerle iligkisi

Uzamis sarilik siireleri
Grup1l Grup 2-3-4
n % n % p
. Erkek | 18 | 529 45 57,7
Cinsiyet Kadm | 16 | 47,1 33 423 0,641
NVSY | 16 | 471 36 46,2
Dogum sekli cs 18| 529 42 53,8 0,930
Dogum 2500-3999 | 33 | 97,1 70 89,7
Sl 4000 1 2 0,190
agirhg (gr) > 9 8 10,3
Gebelik SGA 1 2,9 4 51
haftasina AGA | 33| 971 68 87,2 0,210
gore dogum
Kilosu LGA 0 0,0 6 7,7
Grup 1-2 Grup 3-4
n % n % P
- Erkek | 35 | 547 28 58,3
Cinsiyet Kadm | 29 | 453 20 41,7 0,700
NVSY | 31| 484 21 43,8
Dogum sekli cs 33| 516 27 56,3 0,623
Dogum 2500-3999 | 58 | 90,6 45 93,8
sl >4000 | 6 9,4 3 6,3 0,547
agirhd (gr) ' '
Gebelik SGA 1 1,6 4 8,3
haftasina AGA 60 93,8 41 85,4 0,204
gore dogum
Kilosu LGA 3 47 3 6,3
Grup 1-2-3 Grup 4
n % n % P
- Erkek |50 | 556 13 50,1
Cinsiyet Kadm | 40 | 444 9 40,9 0,764
NVSY | 44| 489 8 36,4
Dogum sekli cs 46| 511 14 63,6 0,291
Dogum 2500-3999 | 82 | 91,1 21 95,5
Srh >4000 | 8 8,9 1 45 0,502
agirhgi(gr) ' '
Gebelik SGA 3 3,3 2 9,1
haftasina AGA [ 83| 922 18 81,8 0.320
gore dogum
Kilosu LGA 4 4.4 2 9,1

P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.
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Anne egitim diizeyi ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu
gozlenmistir (p=0,021). Lise st egitim diizeyi bulunan annelerin bebeklerinde lise
ve alt1 egitim diizeyi bulunan anne bebeklerine gore haftalik sarilik takiplerinde sarilik
daha kisa siirmiistiir. Anne ve babada akrabalik ile arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki oldugu goézlenmistir (p=0,048). Anne ve babalarinda akrabalik olan
yenidoganlarda sariligin daha uzun siirdiigii goriilmiistiir. Gruplarin kardeslerinde
sarilik 6ykiisii, kardeslerinde sarilik nedeniyle yatis Oykiisti, aile iiyelerinde anemi, aile
tiyelerinde splenektomi, aile iiyelerinde safra tas1 Oykiilerinin kategori dagilimlarinin

istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iligkisine rastlanamamaistir (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Uzamig sarilik siirelerinin soy ge¢misle iligkisi

Uzamus sarilik siiresi
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
n % n % n % n % p
Okuryazar
degil 6 |176] 3 |100| 2 7,7 3 |13,6
Anne egitim [lkokul 8 [235| 5 |16,7| 2 7,7 1 45 0021
diizeyi Lise 16 |47,1| 14 |46,7| 13 |50,0| 18 |818
Lise tistii 4 1118| 8 |26,7| 9 [346] O 0,0
Anne baba da Var 7 206| 2 6,7 2 1,7 7 31,8 0.048
akrabalik Yok 27 |79,4| 28 |93,3| 24 |923| 15 |68,2|
Kardeslerinde Var 13 38,2 11 36,7 7 26,9 8 36,4 0.819
sarihk oykiisii Yok 21 |61,8| 19 |63,3| 19 |73.1| 14 |636|
Kardeselerinde Var 5 |147| 5 |16,7| 4 [154| 4 |182
sarilik  nedenyile 0,988
yatis oyKiisii Yok 29 1853| 25 |83,3| 22 [846| 18 81,8
Aile iiyelerinde Var 11290 |00] 0 |00 O |00 0.999
splenektomi Yok 33 |97,1| 30 [100,| 26 |100,| 22 |100, '
Aile ﬁyelerinde Val’ 2 5,9 1 3,3 1 3,8 O 0,0 0 903
safra tasi Yok 32 94,1 29 |96,7| 25 |96,2| 22 |100, '

P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.

Anne egitim diizeyi ile uzamis sarilig1 35. glinden daha uzun siirmesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmigtir (p=0,012). Anne egitim diizeyi lise alt1

olan yenidoganlarda sariligin 35. giinden daha uzun siirmesi arasinda anlaml iliski
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goriilmiistiir. Anne ve babada akrabalik ile uzamis sariligi 35. giinden daha uzun
siirenler kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu go6zlenmistir
(p=0,025). Anne ve babalarinda akrabalik olmayan yenidoganlarin sariliklarinin 35.
giinden daha uzun slirmesinin olanlara gore daha az oldugu goriilmiistiir. Gruplarin
diger takiplerinde anne egitim diizeyi, anne babada akrabalik, kardeslerinde sarilik
Oykiisii, kardeslerinde sarilik nedeniyle yatis Oykiisli, aile iiyelerinde anemi, aile
tiyelerinde splenektomi, aile iiyelerinde safra tasi dykiilerinin kategori dagilimlarinin

istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliskisine rastlanmamustir (p>0,05) (Tablo 16).
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Tablo 16. Haftalara gére uzamis sarilik siirelerinin soy ge¢misle iliskisi

Uzamis sarilik siiresi
Grup 1l Grup 2-3-4
n % n % P
Okuryazar degil 6 17,6 8 10,3
o .. Ilkokul 8 23,5 8 10,3
\Anne egitim diizeyi Lise 16 471 5 577 0,118
Lise tisti 4 11,8 17 21,8
Var 7 20,6 11 14,1
\Anne babada akarabahk Yok 57 79.4 67 85.9 0,390
Kardeslerinde sarilik| Var 13 38,2 26 33,3 0617
oykiisii Yok 21 61,8 52 66,7 !
Kardeslerinde sarilik| Var 5 14,7 13 16,7 0765
nedenyile yatis oykiisii Yok 29 85,3 65 83,3 '
Aile iiyelerinde Var 1 29 0 0,0 0128
splenektomi Yok 33 97,1 78 100,0 '
- . Var 2 59 2 2,6
Aile iiyelerinde safra tasi Yok 32 941 76 974 0,384
Grup 1-2 Grup 3-4
n % n % P
Okuryazar degil 9 14,1 5 10,4
o .o Tlkokul 13 20,3 3 6,3
Anne egitim diizeyi Lise 30 46.9 31 64.6 0,137
Lise Usti 12 18,8 9 18,8
Var 9 14,1 9 18,8
Anne babada akrabalik Yok 55 85.9 39 813 0,504
Kardeslerinde sarihk Var 24 37,5 15 31,3 0492
oykiisii Yok 40 62,5 33 68,8 '
Kardeslerinde sarihk Var 10 15,6 8 16,7 0882
nedeniyle yatis ovkiisii Yok 54 84,4 40 83,3 !
Aile iiyelerinde Var 1 1,6 0 0,0 0384
splenektomi Yok 63 98,4 48 100,0 '
— . Var 3 4,7 1 2,1
Aile iiyelerinde safra tas Yok 61 953 17 97.9 0,462
Grup 1-2-3 Grup 4
n % n % p
Okuryazar degil 11 12,2 3 13,6
o . Ilkokul 15 16,7 1 45
Anne egitim diizeyi Lise 13 478 18 818 0,012
Lisetistii 21 23,3 0 0,0
Var 11 12,2 7 31,8
Anne baba akrabahk Yok 79 878 15 68.2 0,025
Kardeslerinde sarihk Var 31 34,4 8 36,4 0825
ovyKiisii Yok 59 65,6 14 63,6 '
Kardeslerinde sarihk Var 14 15,6 4 18,2 0.764
nedeniyle yatis ovkiisii Yok 76 84,4 18 81,8 '
Aile iiyelerinde Var 1 1,1 0 0,0 0619
splenektomi Yok 89 98,9 22 100,0 !
Aile iiyelerinde safra Var 4 4.4 0 0,0 0314
tasi Yok 86 95,6 22 100,0 '

Gruplarin annenin ilk gebeligi, annede diyabetes mellitus, annede preeklampsi,

annede erken membran riiptiirii, gebelikte antibiyotik kullanimi, annede sigara
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kullanimi, annede alkol kullanimimin kategori dagilimlarinin istatistiksel olarak

anlamli diizeyde bir iligkisine rastlanmamistir (p>0,05) (Tablo 17, 18).

Tablo 17. Uzamus sarilik siirelerinin prenatal donemle iliskisi

Uzamus sarilik siiresi
Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4
n % n % n % n % p

. Evet | 8 | 235 |11| 36,7 |10| 385 | 6 | 27,3
1k gebelik 0,543

Hayir | 26| 76,5 |19| 63,3 |16| 615 |16| 72,7
Annede diyabetes| Var | 1| 29 | 2| 67 |[1] 38 |1] 45 0.908
mellitus Yok [33| 97,1 |28] 933 |25| 96,2 |21| 955 |
Annede Var | 3 8,8 4 | 133 (3| 115 | 2 9,1 0.936
preeklampsi Yok |31] 91,2 | 26| 86,7 |23| 88,5 |20| 90,9 |
Annede erken| Var 2 59 3 10,0 1 3,8 2 9,1 0.801
membran riiptiirii | Yok |32| 94,1 [27| 90,0 [25| 96,2 |20| 90,9 |
Gebelikte Var |[O| 00 (2| 67 (0| 00 |2 91
antinyotik 0,093

Yok |34 100,0 |28| 93,3 |26 100,0 (20| 90,9
kullanimi
Annede sigara| Var | 2| 59 | 4] 133 |3 | 115 |3 | 136 0711
kullanim Yok 32| 94,1 | 26| 86,7 |23| 885 |19| 864 |
Annede alkol| Var 1 2,9 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0,510
kullanim Yok 33| 97,1 |30 100,0 |26 | 100,0 | 22| 100,0 |

P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.

Tablo 18. Haftalara gore uzamus sarilik siirelerinin prenatal donemle iliskisi
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Uzamus sarilik siiresi
Grup 1 Grup 2-3-4
n % n % p
. . Evet 8 23,5 27 34,6
Tlk gebelik Hayir | 26 | 765 51 654 | 24
. . Var 1 2,9 4 51
Annede diyabetes mellitus Yok 33 971 74 94.9 0,606
. Var 3 8,8 9 11,5
Annede preeklampsi Yok 31 91,2 69 885 0,669
Annede erken membran Var 2 5,9 6 7,7 0732
riiptiirii Yok 32 94,1 72 92,3 '
Gebelikte antibiyotik Var 0 0,0 4 51 0.179
kullanim Yok 34 100,0 74 94,9 '
. Var 2 5,9 10 12,8
Annede sigara kullanimi Yok 32 941 68 87.2 0,275
Var 1 2,9 0 0,0
Annede alkol kullanimi Yok 33 07 1 78 100 0,128
Grup 1-2 Grup 3-4
n % n % p
. . Evet 19 29,7 16 33,3
Tlk gebelik Hayir | 45 | 70.3 32 66.7 | ©080
. . Var 3 4,7 2 4,2
Annede diyabetes mellitus Yok 61 953 6 95 8 0,895
. Var 7 10,9 5 10,4
Annede preeklampsi Yok 57 891 13 896 0,930
Annede erken membran Var 5 7,8 3 6,3 0751
riiptiirii Yok 59 92,2 45 93,8 '
Gebelikte antibiyotik Var 2 3,1 2 4.2 0769
kullanim Yok 62 96,9 46 95,8 '
. Var 6 9,4 6 12,5
Annede sigara kullanimi Yok 58 90.6 22 875 0,597
Var 1 1,6 0 0,0
Annede alkol kullanimi Yok 63 98.4 18 100.0 0,384
Grup 1-2-3 Grup 4
n % n % p
. . Evet 29 32,2 6 27,3
1lk gebelik Hayr | 61 | 678 16 727 | 9698
. . Var 4 4.4 1 45
Annede diyabetes mellitus Yok 86 95,6 21 955 0,984
. Var 10 11,1 2 9,1
Annede preeklampsi Yok 80 889 20 90,9 0,784
Annede erken membran Var 6 6,7 2 9,1 0692
riiptiirii Yok 84 93,3 20 90,9 '
Gebelikte antibiyotik Var 2 2,2 2 9,1 0.120
kullanim Yok 88 97,8 20 90,9 '
. Var 9 10,0 3 13,6
Annede sigara kullanim Yok 81 90.0 19 86.4 0,621
Var 1 1,1 0 0,0
IAnnede alkol kullanim Yok 89 98.9 7 100 0,619

P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.

Besleneme sekli ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu

gozlenmistir (p=0,045). Sadece anne siitii alanlarda haftalik takiplere gore sariligin
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daha uzun siirdiigti goriilmistiir. Gruplarla dogum kilosuna gore 14. giin kilo kaybinin
kategori dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliskisine

rastlanmamustir (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19. Uzamus sarilik siirelerinin postnatal donemle iliskisi

Uzamus sarilik siiresi
Grupl | Grup2 | Grup3 | Grup4

n % | n|% | n|%|n|%| p

Anne siitii | 29 |853| 27 |90,0| 24 |92,3| 15 |68,2

Beslenme A o 0,045
nne sutu

5 |14,7| 3 |100| 2 |7, 7| 7 |318

+mama
Dogum kilosuna|  Var 6 (176 4 |133| 4 [154| 5 |22,7
gore 14. giin kilo 0,836
kayb Yok 28 |82,4| 26 |86,7| 22 84,6 17 |77,3

P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.

Beslenme sekli ile uzamis sariligt 35. giinden daha uzun siirenlerin arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,015). Sadece anne siitii alan yenidoganlarda
sar1ligin mama+anne siitli alan gruba gore 35. glinden daha uzun siirmesi istatistiksel
olarak anlamli derecede fazla goriilmiistiir. Gruplarla dogum kilosuna gore 14. giin
kilo kaybinin kategori dagilimlarinin istatistiksel olarak anlaml diizeyde bir iliskisine

rastlanmamustir (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Haftalara gore uzamis sarilik siirelerinin postnatal donemle iliskisi

Uzamus sarilik siiresi
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Grupl Grup2,3,4
n % n % p
Anne siitii
Beslenme Anne siitii+mama 259 ?ls‘r::; ?g ig:i 0,927
Dogum Kkilosuna gire Var 6 17,6 13 16,7 0.899
14. giin kilo kayb1 Yok 28 82,4 65 83,3 ’
Grup 1,2 Grup 3,4
n % n % p
Anne siitii 56 87,5 39 81,3
Beslenme Anne siitii+mama 8 12,5 9 18,8 0,362
Dogum Kilosuna gore Var 10 15,6 9 18,8 0.663
14. giin kilo kaybi Yok 54 84,4 39 81,3 ’
Grup 1,2,3 Grup 4
n % n % p
Anne siitii
Beslenme Anne siitii+mama ?8 ??:i 175 g?:é 0,015
Dogum kilosuna gore Var 14 15,6 5 22,7 0422
14. giin kilo kayb: Yok 76 84,4 17 77,3 ’

P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.

Takiplerde bakilan kilo alimi ile bakilan transkutan bilirubin degerinin
Smd/dI’nin altina diismesi karsilastirildiginda; 14-21. giin arasi takipte >30gt/giin kilo
alimi ile 14-21. gilin arasi takipte transkutan bilirubinin 5Smg/dl’nin altina diismesinin
istatistiksel olarak anlamli iligkisi oldugu gézlenmistir (p=0,026). 22-28. giin ve 29-
35. giin aras1 takipte transkutan bilirubin 5mg/dI’nin altina diigmesinde kategori

dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iligkisine rastlanmamistir

(p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21. Kilo alim1 ile uzamis sariligin diizelme iligkisi
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14-21 giin aras1 takipte transkutan bilirubin
<5mg/dI p
Var Yok
n % n %
14-21 giin arasi| Almis 24 70,6 29 37,1
takipte >30gr/giin | Almams 10 29,4 49 62,8 0026
22-28 giin arasi takipte transkutan bilirubin
<5mg/dI
Var Yok
n % n %
22-28 giin arasi| Almis 18 60,0 19 39,6 0.079
takipte >30gr/giin |Almans 12 40,0 29 60,4 ’
29-35 giin arasi takipte transkutan bilirubin
<5mg/dl
Var Yok
n % n %
29-35 giin aras1| Almig 17 65,4 10 455 0.165
takipte >30gr/giin | Almams 9 34,6 12 54,5

P degeri Pearson ki kare testinden elde edilmistir.

Takiplerde bakilan kilo alimi ile bakilan transkutan bilirubin degerleri
karsilagtirildiginda; 14-21. giin aras1 takipte >30gr/giin kilo alimi ile bakilan 21. giin
total bilirubin degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur
(p=0,001). 14-21. giin arasi takipte 30gr/giin kilo alim1 mevcut olan yenidoganlarda
olmayanlara gore bilirubin ortalamasi daha diisiik bulmustur. 22-28. giin ve 29-35. giin
arast takipte >30gr/giin kilo alimi ile bakilan total bilirubin degerlerinin kategori

dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliskisine rastlanmamistir
(p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. Kilo alimi ile ortalama bilirubin diizeyi iliskisi
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14-21 giin arasi takipte >30gr/giin
Almis (n=62) Almamis (n=50) P
Lozl gm0 9.9+3,16 0,001
22-28. giin arasi takipte >30gr/giin
Almis (n=37) Almamis (n=41)
f)izl'iiﬁ'bin gin - total) 1y 1305 7714297 0,387
29-35. giin arasi takipte >30gr/giin
Almis (n=27) Almamis (n=21)
ﬁ?l'i::ﬁ'bin gin  total) 507y 6.11+224 0,112

P degeri Student t testinden elde edilmistir.

Takiplerde bakilan kilo alimi ortalamalar1 ile bakilan transkutan bilirubin
degerinin Smd/dl’nin altina diismesi karsilastirildiginda; 14-21. giinler arasinda kilo
alim ortalamasi ile 14-21. giin aras1 takipte transkutan bilirubin 5mg/dl’nin altina
diismesinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (p=0,032). Kilo alimi
ortalamasi yiiksek olan yenidoganlarin olmayanlara gore uzamis sariligin diizelmesi
daha fazla goriilmiistiir. 22-28. giinler arasinda kilo alim ortalamasi ile 22-28. giin arasi1
takipte transkutan bilirubin 5mg/dl’nin altina diigmesinde kategori dagilimlarinin
istatistiksel anlamli olmadig1 goriilmiistiir(p>0,05). 29-35. giinler arasinda kilo alim
ortalamasi ile 29-35. giin aras1 takipte transkutan bilirubin 5mg/dI’nin altina
diismesinde istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu gozlenmistir (p=0,040). Kilo alimi
ortalmasi yiiksek olan yenidoganlarin olmayanlara gore uzamis sariligin diizelmesi

daha fazla goriilmiistiir (Tablo 23).

Tablo 23. Kilo alim ortalamasi ile uzamis sariligin diizelme iliskisi
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14-21. giin transkutan bilirubin

gr/giin (Ort£SS)

<5mg/dI 0
Var (n=34) Yok (n=78)
14-21. giinler arasinda kilo alim
(gr/giin (Ort£SS) 38,11+ 16,87 30,82 £ 16,08 0,032
22-28. giin transkutan bilirubin
<5mg/dl
Var (n=30) Yok (n=48)
22-28. giinler arasinda kilo alim
gr/giin (OFSS) 36,66 + 11,27 30,53 + 19,31 0,119
29-35. giin transkutan bilirubin
<5mg/dl
Var (n=26) Yok (n=22)
29-35. giinler arasinda kilo alim 40,22+ 14,59 3123 + 14,77 0,040

P degeri Student t testinden elde edilmistir.

Gruplarla kan Kkultirii tiremesinin, idrar kiiltiiri tiremesinin, tam idrar
tetkikindeki 16kosit sayis1 ve idrarda rediiktan madde pozitifliginin kategori

dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliskisine rastlanmamistir

(p>0,05) (Tablo 24, 25).

Tablo 24. Uzamus sarilik siirelerinin laboratuvar sonuglariyla iliskisi-1

Uzams sarilik siiresi

Grupl | Grup2 | Grup3 | Grup4
% n| % | n| % |n| % p
Ureme var 0,0 21671000 /| 145|028
Kan kiltiirii - '
Ureme yok | 34| 100,0 | 28 | 93,3 | 26 100, | 21 | 95,5 7
. e Uremevar | 4 | 11,8 | 1 [ 33| 4 |154| 2 | 91 | 047
Idrar kiltiiri . '
Ureme yok | 30| 88,2 |29|96,7|22|84,6 |20 90,9 7
Tam idrar tetkiki <5 30 | 88,2 | 28/93,3|22|84,6|20|90,9] 0,75
1okosit say1si >5 4111826741542 91 1
Idrarda rediiktan + 0] 00 2|67 |0|00]|1|45]0.28
madde ; 341000 | 28 |93,3| 26100, |21 |955| 7

Tablo 25. Haftalara gére uzamus sarilik stirelerinin laboratuvar sonuglariyla iligkisi-1
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Uzams sarilik siiresi
Grupl Grup2,3,4
n % n % p
Ureme var 0 0,0 3 3,8
Kan kiiltiiri " 0,246
Ureme yok 34 100,0 75 96,2
. Ureme var 4 11,8 7 9,0
Idrar Kkiiltiirii m 0,648
Ureme yok 30 88,2 71 91,0
Tam idrar tetkiki lokosit <5 30 88,2 70 | 89,7 0.812
sayisi >5 4 11,8 8 10,3 ’
. + 0 0,0 3 3,8
Idrarda rediiktan madde 0,246
- 34 100,0 75 96,2
Grup 1,2 Grup 3,4
n % n % p
Ureme var 2 3,1 1 2,1
Kan Kiiltiirii ~ 0,735
Ureme yok 62 96,9 47 97,9
. Ureme var 5 7,8 6 12,5
Idrar Kkiiltiiri - 0,409
Ureme yok 59 92,2 42 87,5
Tam idrar tetkiki l6kosit <5 58 90,6 42 | 87,5 0597
sayisli >5 6 9,4 6 12,5 ’
. + 2 3,1 1 2,1
Idrarda rediiktan madde 0,735
- 62 96,9 47 97,9
Grupl,2,3 Grup 4
n % n % p
Ureme var 2 2,2 1 45
Kan Kkiiltiirii m 0,545
Ureme yok 88 97,8 21 95,5
. Ureme var 9 10,0 2 9,1
Idrar Kkiiltiiri - 0,898
Ureme yok 81 90,0 20 90,9
Tam idrar tetkiki l6kosit <5 80 88,9 20 | 90,9 0.784
sayisi >5 10 11,1 2 9,1 '
. + 2 2,2 1 45
Idrarda rediiktan madde 0,545
- 88 97,8 21 95,5

Sarilik siireleri ile 14. giin bakilan total bilirubinin ortalama degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu gézlenmistir (p=0,001). 14. giin total bilirubini
yiiksek olanlarda uzamis sariligin daha uzun siirmiistiir. Sarilik siireleri ile 14. giin
bakilan TSH ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu
gozlenmistir (p=0,046). Gruplarla hemoglobin, hematokrit, retikiilosit yiizdesi, sT4,
AST, ALT, sodyum, CRP ortalama degerlerinin kategori dagilimlarinin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde bir iligkisine rastlanmamstir (p>0,05) (Tablo 26).
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Tablo 26. Uzamis sarilik siirelerinin laboratuvar sonuglariyla iligkisi -2

Uzamus sarilik siiresi

Grup (n=112) | Grup 2(n=78) | Grup 3(n=48) | Grup 4(n=22)

Ort. SS | Ort. SS | Ort. SS | Ort. SS p

Hemoglobin 1309 | 170 | 1361 | 1.84 | 1338 | 2,09 | 13.01 | 2,09 | 0,635
Hematokrit 3882 | 529 | 4008 | 556 | 39,99 | 6.38 | 38.39 | 6,00 | 0638
Retikiilosit 096 | 028 | 090 | 036 | 099 | 042 | 1.05 | 063 | 0,624
yiizdesi

14. - giin - total| g o5 | 159 | 1959 | 112 | 1375 | 1,41 | 13,85 | 1,98 | 0,001
bilirubin

TSH 7,30 | 858 | 3,36 | 1,53 | 475 | 3,83 | 5,02 | 4,88 | 0,046
ST4 126 | 039 | 132 | 019 | 1,30 | 0,31 | 1,41 | 0,27 | 0,321
AST 45,94 | 20,69 | 41,63 | 20,07 | 50,35 | 24,13 | 50,05 | 23,75 | 0,213
ALT 18,53 | 11,21 | 19,13 | 9,18 | 17,27 | 6,71 | 22,64 | 7,19 | 0,418
Sodyum 137,94 | 2,98 |139,13| 3,33 |137,54| 2,45 | 138,5 | 3,69 | 0,245
CRP 338 | 140 | 352 | 236 | 3551 | 1,41 | 3,58 | 2,17 | 0,980

14-21.glinlerdeki total bilirubin ile uzamis sarihigi diizelenler ile
diizelmeyenler karsilastirildiginda aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamh
oldugu gozlenmistir (p=0,001). 14-21. giin total bilirubini yiiksek olanlarda uzamis
sarilik daha uzun siirmistiir. 14-21. giin sarilig1 diizelenler ile diizelmeyenlerin TSH
ortalama degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goézlenmistir (p=0,010). 14-
21. giin sarihig1 diizelenlerde TSH degeri daha yiiksek bulunmustur. ALT ortalama
degerinin 35. giindeki uzamig sariligi diizelenler ile diizelmeyenler arasinda
istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlenmistir (p=0,048). ALT degeri yiiksek
olanlarda sarilig1 35. Giinden daha uzun siirdiigii goriilmiistiir. Gruplarla hemoglobin,
hematokrit, retikiilosit yilizdesi, sT4, AST, sodyum, CRP ortalama degerlerinin
kategori dagilimlarimin istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iligkisine

rastlanmamustir (p>0,05) (Tablo 27).
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Tablo 27. Haftalara gére uzamig sarilik siirelerinin laboratuvar sonuglariyla iligkisi-2

Uzamus sarilik siiresi

Grup 1(n=34) Grup 2-3-4(n=78)

Ort. SS Ort. SS p
Hemoglobin 13,09 1,70 13,37 1,99 0,485
Hematokrit 38,82 5,29 39,57 5,94 0,525
Retikiilosit yiizdesi 0,96 0,28 0,97 0,47 0,919
14.giin total bilirubin 8,93 1,21 12,95 1,83 0,001
TSH 7,30 8,58 4,29 3,56 0,010
ST4 1,26 0,39 1,34 0,26 0,207
ALT 18,53 11,21 19,50 8,07 0,606
AST 45,94 20,69 46,91 22,63 0,831
Sodyum 137,94 2,98 138,42 3,21 0,457
CRP 3,38 1,40 3,53 2,01 0,685

Uzams sarilik siiresi
Grup 1-2(n=64) Grup 3-4(n=48)

Ort. SS Ort. SS p
Hemoglobin 13,33 1,77 13,21 2,08 0,746
Hematokrit 39,41 5,41 39,26 6,20 0,887
Retikiilosit yiizdesi 0,93 0,32 1,02 0,52 0,289
14.giin total bilirubin 10,17 1,77 13,79 1,67 0,001
TSH 5,45 6,60 4,87 4,30 0,569
ST4 1,29 0,31 1,35 0,29 0,266
ALT 18,81 10,24 19,73 7,38 0,600
AST 43,92 20,36 50,21 23,70 0,135
Sodyum 138,50 3,18 137,98 3,08 0,387
CRP 3,44 1,90 3,54 1,78 0,776

Uzams sarilik siiresi

Grup 1-2-3(n=90) Grup 4(n=22)

Ort. SS Ort. SS p
Hemoglobin 13,35 1,86 13,01 2,09 0,462
Hematokrit 39,58 5,68 38,39 6,00 0,386
Retikiilosit yiizdesi 0,95 0,35 1,05 0,63 0,310
14.giin total bilirubin 11,21 2,33 13,85 1,98 0,001
TSH 5,25 5,92 5,02 4,88 0,866
ST4 1,29 0,31 1,41 0,27 0,088
ALT 18,37 9,34 22,64 7,19 0,048
AST 45,78 21,58 50,05 23,75 0,417
Sodyum 138,22 3,01 138,50 3,69 0,711
CRP 3,46 1,76 3,58 2,17 0,785

Takiplerde bakilan total bilirubin ortalamalar1 ile uzamis sarilik siiresi
karsilagtirildiginda; 14-21.giin, 22-28.giin, 29-35.giin bakilan total bilirubin ortalamasi
ile 14-21.giin, 22-28.giin, 29-35.giin arasi takipte transkutan bilirubinin 5mg/dl’nin
altina diismesinde istatistiksel olarak anlamli iliskili oldugu gozlenmistir (p=0,001).
Bilirubin ortalamas: yiiksek olanlarda uzamis sariligin daha uzun siirdiigii goriilmiistiir
(Tablo 28). Haftalik bakilmis olan bilirubin takiplerinde bilirubin degerinin 8-9 mg/dI

arasinda oldugu hastalarda bir sonraki takip haftasinda bilirubin degerinin Smg/dl’nin
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altina diistiigi yani uzamig sarihigin diizeldigi goriilmiistiir. Ayni sekilde takiplerde
bakilan bilirubin diizeyinin 10 mg/dl’nin iizerinde oldugu hastalarda uzamis sariligin

bir sonraki takipteki haftadan daha uzun siirdiigii goralmistiir.

Tablo 28. Total bilirubin diizeyi ile uzamus sarilikta diizelme iliskisi

14-21. giin bakilan takiplerde bilirubin
<5mg/dl p
14-21. giin bakilan bilirudin Var (n=34) Yok(n=78)
degeri (mg/dl)
Ort£SS 8,93 £ 1,21 12,95+1,83 0,001
22-28. giin bakilan takiplerde bilirubin
<5mg/dI
22-28. giin bakilan bilirudin Var (n=30) Yok( n=48)
degeri (mg/dl)
Ort£SS 8,96 + 1,46 11,92+ 1,17 0,001
29-35. giin bakilan takiplerde bilirubin
<5mg/dl
29-35. giin bakilan bilirudin Var (n=26) Yok( n=22)
degeri (mg/dl)
Ort£SS 8,76 + 1,14 10,57 £ 1,19 0,001

P degeri Student t testinden elde edilmistir.

Etiyolojiye gore uzamis sarihiginin siiresi kiyaslandiginda, sarilik siiresi ile
etiyolojilerden Rh uygunsuzlugu, ABO uygunsuzlugu, Idrar yolu enfeksiyonu,
konjenital hipotiroidi, G6PD enzim eksikligi, ge¢ tip anne siitii sarilig1 ve sepsis
kategori dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliskisine

rastlanmamustir (p>0,05) (Tablo 29).

Tablo 29. Uzamus sarilik siirelerinin etiyoloji ile iliskiSi

Uzamis sarilik siiresi
Grupl Grup?2 Grup3 Grup4
n % n % n % n % p
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Rh Var 2 | 59 | 3 |/100|0] 00 | 1 |45 0.424
uygunsuzlugu Yok | 32 | 941 | 27 | 90,0 |26 |100,0| 21 |955]| '
ABO Var 5 | 147 | 5 | 167 | 2| 7,7 | 5 |227 0539
uygunsuzlugu Yok | 29 | 853 | 25 | 833 |24 | 923 | 17 |77,3|
idrar yolu| Var 4 [ 118 2 | 67 | 4| 154 | 1 | 45 0556
enfeksiyonu Yok | 30 | 882 | 28 | 933 |22| 84,6 | 21 |955]| '
Konjenital Var 3 /88 | 0|00 |1]| 38| 1|45 0.401
hipotiroidi Yok | 31 | 91,2 | 30 |100,0 25| 96,2 | 21 |955]| '
G6PD enzim Var 1 2,9 3 10,0 1 3,8 2 9,1
e 0,590
eksikligi Yok | 33 | 971 | 27 | 90,0 |25| 96,2 | 20 |90,9
sarihig Yok | 15 | 441 | 15 | 50,0 | 8 | 30,8 | 11 |50,0| '
) Var 0|00 | 2|67 0| 00| 1|45
Sepsis 0,287
Yok | 34 |100,0| 28 | 93,3 |26|100,0| 21 |955

P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.

Etiyolojiye gore uzamis sariliginin siiresinin kiyaslandigi gruplarda, sarilik
siiresi ile etiyolojilerden Rh uygunsuzlugu, ABO uygunsuzlugu, Idrar yolu
enfeksiyonu, Konjenital hipotiroidi, G6PD enzim eksikligi, Geg tip anne siitii sar1lig
ve sepsis kategori dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliskisine

rastlanmamustir (p>0,05) (Tablo 30).

Tablo 30. Haftalara gore uzamis sarilik siirelerinin etiyoloji ile iliskisi

Uzamus sarilik siiresi
Grupl Grup2,3,4
n % n % p
Rh uygunsuzlugu | Var 2 5.9 4 5,1 0,871
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Yok 32 94,1 74 94,9
. Var 5 14,7 12 15,4
ABO uygunsuzlugu Yok 29 85.3 66 84.6 0,927
idrar yolu Var 4 11,8 7 9,0 0.648
enfeksiyonu Yok 30 88,2 71 91,0 '
Konjenital Var 3 8,8 2 2,6 0.140
hipotiroidi Yok 31 91,2 76 97,4 '
G6PD enzim Var 1 2,9 6 7,7 0.340
eksikligi Yok 33 97,1 72 92,3 ‘
Geg tip anne siitii Var 19 55,9 44 56,4 0.959
sariig1 Yok 15 441 34 43,6 '
. Var 0 0,0 3 3,8
Sepsis Yok 34 100,0 75 96,2 0.246
Grup 1,2 Grup 3,4
n % n % p
o Var 5 7,8 1 2,1
Rh uygunsuzlugu Yok 59 92.2 a7 97.9 0,183
o Var 10 15,6 7 14,6
ABO uygunsuzlugu Yok 57 84.4 a1 85.4 0,879
Idrar yolu Var 6 9,4 5 10,4 0.855
enfeksiyonu Yok 58 90,6 43 89,6 '
Konjenital Var 3 4,7 2 4,2 0.895
hipotiroidi Yok 61 95,3 46 95,8 '
G6PD enzim Var 4 6,3 3 6,3 0.999
eksikligi Yok 60 93,8 45 93,8 ’
Geg tip anne siitii Var 34 53,1 29 60,4 0.441
sarihigi Yok 30 46,9 19 39,6 ’
. Var 2 3,1 1 2,1
Sepsis Yok 34 100,0 75 96,2 0,735
Grup 1,2,3 Grup 4
n % n % p
o Var 5 5,6 1 4,5
Rh uygunsuzlugu Yok 85 944 21 95,5 0,850
. Var 12 13,3 5 22,7
ABO uygunsuzlugu Yok 78 86.7 17 773 0,271
idrar yolu Var 10 111 1 45 0.354
enfeksiyonu Yok 80 88,9 21 95,5 ’
Konjenital Var 4 4,4 1 4,5 0.984
hipotiroidi Yok 86 95,6 21 95,5 ’
G6PD enzim Var 5 5,6 2 9,1 0.539
eksikligi Yok 85 94,4 20 90,9 ’
Geg tip anne siitii Var 52 57,8 11 50,0 0510
sariigi Yok 38 422 11 50,0 '
. Var 2 2,2 1 45
Sepsis Yok 88 97.8 21 95.5 0,545

P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.

Uzamis sarilik siliresine gore ayrilan gruplarin fototerapi, IVIG ve aldiklari
fototerapi siiresi kategori dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir

iligkisine rastlanmamustir (p>0,05) (Tablo 31).
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Tablo 31. Uzamis sarilik siirelerinin tedavi ile iligkisi

Uzamis sarilik siiresi
Grupl Grup?2 Grup3 | Grup4
n| % |n| % |[n| % |[n| % p
Aldi 71206|6[200|6|231]|7]31,

Fototerapl Almadi | 27| 79.4 |24 80,0 | 20| 769 |15 68, | O
Aldi | 0] 00 |0]00]|0]| 00145
IVIG 55| 0248

Almad: |34]100,0|30|100,0|26|100,0|21 | <
0-8 29| 85,3 | 26| 86,7 | 23| 88,5 |17 72:
Fototerapi ahg sire| 916 |3 )88 | 41133 |2 | 77 291
(saat) 17-24 2159|0100 0] 002|091

24 + 000 |0|00 (1) 38 |1|45
P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.

0,551

IVIG tedavisi alanlar ile uzamis sar1lig1 35. glinden daha uzun siirenler arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu gozlenmistir (p=0,042). IVIG tedavisi almis
olanlarda almayanlara gore uzamis sariligin 35. giinden daha fazla siirmesi istatistiksel
olarak anlamli fazla bulunmugtur. Uzamis sarilik siiresine gore ayrilan gruplarda
fototerapi ve aldiklar1 fototerapi siiresi kategori dagilimlar istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (p>0,05) (Tablo32).

Tablo 32. Haftalara gore uzamis sarilik stirelerinin tedavi ile iliskisi

Uzams sarilik siiresi

Grupl Grup2,3,4
n % n % p
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Fototerapi Ald: ! 20,5 19 244 0,664
Almadi 27 79,4 59 75,6
Alds 0 0,0 1 1,3
IVIG Almadi 34 100,0 77 98,7 0.507
0-8 29 85,3 66 84,6
Fototerapi ahig1 9-16 3 8,8 8 10,3 0648
siire(saat) 17-24 2 5,9 2 2,6 '
24 + 0 0,0 2 2,6
Grupl,2 Grup3,4
n % n % p
. Alds 13 20,3 13 27,1
Fototerapi Almads 51 79,7 35 72,9 0401
Ald1 0 0,0 1 2,1
IVIG Almadi 64 100,0 47 97,9 0.246
0-8 55 85,9 40 83,3
Fototerapi ahg 9-16 7 10,9 4 8,3 0.398
siire(saat) 17-24 2 31 2 4,2 '
24 + 0 0,0 2 4,2
Grupl,2,3 Grup4
n % n % p
. Alds 19 21,1 7 31,8
Fototerapi Almad: 71 78.9 15 68,2 0286
VIG Alds 0 0,0 1 45 0.042
Almadi 90 100,0 21 95,5 ’
0-8 78 86,7 17 77,3
Fototerapi align 9-16 9 10,0 2 91 0.296
siire(saat) 17-24 2 2,2 9,1 '
24 + 1 1,1 1 45

P degeri Ki kare (Kesin Exact) testinden elde edilmistir.
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5. TARTISMA

Term bebeklerde iki haftadan uzun siiren, serum total ve/veya indirekt bilirubin
diizeyi 5 mg/dl iizerindeki bilirubin degerleri uzamis sarilik tanis1 alir (1). Uzamig
sarilik genelde iyi seyirlidir ancak altta yatan ciddi bir patolojinin de belirtisi olabilir.
Bununla birlikte yenidogan uzamis sarilikli hastalarin ¢ogunda etiyolojik neden
belirlenemez (6). Bu ¢alismada, uzamis sarilikta altta yatan etiyolojik nedenleri ve
takiplerde uzamis sarilik siiresi lizerinde etkili olabilecek faktorleri belirlemeyi

amagladik.

Calismamizda, uzamis sarilik tanisi ile izlenen yenidoganlarin dykiileri, klinik
ve laboratuvar sonuglar1 gozden gegirildi. Prenatal-natal-postnatal ozellikleri,
laboratuvar degerleri, saptanan etiyolojik nedenler, beslenme durumlari, olgularin
haftalik takiplerindeki tart1 alimlar1 ve haftalik bilirubin degerleri ve aldiklar1 tedaviler
kaydedilerek uzamis sariligin diizelme siiresi (yani bakilan total bilirubin degerinin

Smg/dI’nin altina diismesinin siiresi) ile iliskileri degerlendirildi.

Calismamizda toplam 112 olgu vardi. Bunlardan Grup 1’de (14-21. giinler
arasi takipte bilirubin degeri 5 mg/dl nin altina diisen) 34 olgu, Grup 2’de (22-28.
giinler aras1 takipte bilirubin degeri Smg/dl nin altina diisen) 30 olgu, Grup 3’de (29-
35. giinler aras1 takipte bilirubin degeri Smg/dl nin altina diisen) 26 olgu ve Grup 4’de

(35. giinden uzun siiren Smg/dl {izerinde total bilirubin degeri) 22 olgu mevcuttu.

Uzamis sarilik ile yapilan caligmalara bakildiginda Rubaltelli ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢ok merkezli bir ¢aligmada, BiliCheck cihazinin 6l¢tiigii transkutan bilirubin
Olcimiintin, farkli irklardaki yenidoganlarda 5 mg/dL diizeyindeki bilirubini
degerlendirmek i¢in giivenilir bir 6l¢lim yontemi oldugu goriilmiistiir (133). Bizim
hastanemizde de uzamus sarilik takipleri transkutan bilirubin 6l¢timii ile yapilmaktadir.
Tedavi smirinda saptanan hastalarda serum bilirubinine bakilarak tedavi karari

verilmektedir.
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Yapilan bir¢ok uzamis sarilik c¢aligmasinda, uzamis sariligin erkeklerde
goriilme sikliginin %58 ile %69 arasinda degisen oranlarda kizlardan daha fazla
oldugu bildirilmistir (3,86,134). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde hastalarin
%56,3’i  erkek %43,8’1 kizdi. Amerikan Pediatri Akademisi’nin indirekt
hiperbilirubinemi rehberinde, erkek cinsiyet sarilik i¢cin mindr risk faktorii olarak
tanimlanmustir (35). Calismamizda uzamis sarilik siiresine etkisi agisindan cinsiyetleri

karsilastirdigimizda ise istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir.

Stevenson ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada normal spontan vajinal yolla
dogan bebeklerde bilirubin diizeyleri, sezaryenle doganlara gore daha yiiksek,
gorildigi ifade edilmistir (135). Bu durumun nedeninin normal spontan vajinal yolla
dogumda vakum ekstraksiyonu gibi yoOntemlerin uygulananmasi olabilecegi
distintilmistiir (136). Phuapradit ve arkadaslari dogum sekli ile sarilik arasinda iliski
tespit edememislerdir (137). Bizim ¢alismamizda sezaryenle dogum orani %53,6,
normal spontan vajinal yolla dogum orani ise %46,4 idi. Kendi ¢alismamizda
sezaryenle dogum veya normal spontan vajinal yolla dogum arasinda uzamis sarilik

stiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

Hiperbilirubinemi gelisme riski daha onceden sarilikli kardes Oykiisii olan
yendidoganlarda 2,5 kat daha yiiksek saptanmigtir (138). Ayn1 sekilde bu oran Khoury
ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢aligmada 3,1 olarak bulunmustur (139). Narasimhappa
ve arkadaslariin yaptig1 bir calismada kardeslerde uzamis sarilik olmasi, regresyon
analizlerinde bagimsiz prediktor olarak saptanmistir (95). Bizim ¢alismamizda sarilikli
kardes Oykiisii olanlar uzamis sarilik tanisi alanlarin %34,80’ini olusturmaktadir.
Bizim sonuglarimizda, sarilikli kardes Oykiisii olanlarda olmayanla gore uzamis

sariligin siiresi daha uzun saptandi ancak istatiksel olarak anlamli bir fark gériilmedi.

Demir ve arkadaglarinin iilkemizde yaptiklar bir ¢aligmada egitim diizeyi
diisiik olan annelerin gelenek ve goreneklerine gore ¢cocuk bakimi uygulamalar ve
yeterli emzirmenin yapilamamasi sonucu yenidogan sarilig1 daha uzun siirmektedir.
Annelerin egitim diizeyi arttikca cocuk bakiminda gelenek ve goreneklerin yerini
saglik hizmetlerinden yararlanma, gebelik doneminde muayene olma, bilingli ¢ocuk
bakimi, dogru ve yeterli bir sekilde emzirmenin artmasindan dolayi sariligin daha az

goriilecegi diistiniilmektedir (140). Bizim galismamizda, anne egitim diizeyi ile uzamis
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sariligin stiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu gozlenmistir. Lise iistii
egitim diizeyi bulunan annelerin bebeklerinde lise ve alt1 egitim diizeyi bulunan anne
bebeklerine gore haftalik sarilik takiplerinde sarilik daha kisa stirmiistiir. Ayrica anne
egitim diizeyi lise iistii olanlarda olmayanlara gore istatistiksel anlamli olarak sariligin

35. glinden daha az siirdiigii goriilmiistiir.

Cetinkaya ve arkadaslarinin 2008 yilinda Tiirkiye’de yaptiklari, bilirubin
diizeyi Smg/dl iizerinin uzamig sarilik olarak kabul edildigi ¢aligmada, total 154
olgunun yapilan tetkikleri sonrasinda %14’iinde idrar yolu enfeksiyonu ve %15 klinik
sepsis, %10 grup uyusmazliklarina bagli hemolitik nedenler, %8 olguda konjenital
hipotiroidi saptanmis. %53 olguda neden bulunamayip anne siitii sariligi olarak
degerlendirilmis (86). Sabzehei ve arkadaslarimin 2015 yilinda uzamis sarilik
etiyolojilerini arastirmak amaciyla yaptiklar1 bir ¢aligmada anne siitii sarilig1 %70,
idrar yolu enfeksiyonu %14, ABO uyumsuzlugu %S5, konjenital hipotiroidi %6,
glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi %5 seklinde bulunmustur (141). Bizim
calismamizda uzamig sarilik etiyolojisi oranlari; ABO uygunsuzlugu %15,2, Rh
uygunsuzlugu %5.,4, idrar yolu enfeksiyonu %9,8, konjenital hipotiroidi %4,5, glukoz-
6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) enzim eksikligi %6,3, sepsis %2,7 ve tanisi
konulamayan ve bu nedenle ge¢ tip anne siitii sarilig1 olarak diisiindiiglimiiz olgu
yiizdesi de %356,3 olarak saptamis olup sonuglarimiz diger ¢alismalarin sonuglar ile

benzer orandadir.

Literatiirde kan grubu uyusmazlhiginin uzamis sarilikta sikligi %0-14,7 arasinda
bulunmustur (142). Tuygun ve arkadaslar1 uzamis sarilikli 231 hastayi
degerlendirdikleri ¢alismada etiyolojiyi saptayamadiklar1 grup ¢ikarildiginda en sik
etiyolojik nedenin %14,7 oran ile hematolojik hastaliklar oldugunu ve bunun da kan
grubu uyusmazliklarina bagli oldugunu bildirmislerdir (5). Bizim ¢alismamizda kan
grubu uyusmazliginin orant ABO uygunsuzlugu %15,2, Rh uygunsuzlugu %5,4’idi.
ABO uygunsuzlugunda A ve B antijenlerinin yenidogan eritrositleri lizerindeki zayif
ekspresyonu nedeniyle, direkt coombs pozitifligi olmaksizin ABO hemolitik hastalig
gelisebilir ve uzamis sariliga neden olabilir (67). Bizim calismamizda ABO
uygunsuzlugu tanist alan 17 hastadan sadece ikisinin direk coombs pozitifligi

mevcuttu.
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Yenidoganlarda idrar yolu enfeksiyonunun sikligini aragtirmak amaciyla
yapilan bir ¢aligmada, klinikte en sik karsilasilan bulgunun sarilik oldugu saptanmistir
(143). Hacer Yilmaz ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada 667 uzamis sarilikli
yenidoganin %9,9’unda idrar yolu enfeksiyonu saptanmustir (144). Najati ve
arkadaslarinin uzamis sarilikla ilgili yaptiklart bir ¢aligmada idrar yolu enfeksiyonu
%7 olarak goriilmiistiir (145). Diger bir ¢alismada da uzamis sarilikli yenidoganlarin
%?21’inde idrar yolu enfeksiyonu saptanmistir (146). Bizim calismamizda uzamis
sarilik etiyolojik ¢alismalartyla benzer oranda idrar yolu enfeksiyonu %9,8 olarak
bulunmustur. National Institute for Health and Clinical Excellence’in (NICE) 2010
yilinda yayimladig1 yenidogan sarilig1 klavuzunda ise uzamis sarilikli yenidoganlarda
idrar kiltiirii alinmasi 6nerilmektedir (114). Bizim ¢alismamizda uzamis sarilik tanisi
alan tiim yenidoganlarda tam idrar tetkiki ve idrar kiiltiirii tetkiki yapildi. Idrar yolu
enfeksiyonu tanisi alan 11 hastanin tiimiinde idrar kiiltiiriinde iireme mevcuttu, 8 inde
idrarda 16kosit sayist 5 in lstlindeydi, 1 yenidoganda nitrit pozitifligi, 6 yenidoganda

16kosit esteraz pozitifligi mevcuttu.

Cetinkaya ve arkadaslarinin g¢aligmasinda uzamis sarilikli yenidoganlarda
konjenital hipotiroidi siklig1 %2,6 olarak bulunmustur (86). Wong ve arkadaglarinin
yapti81 ¢caligmada ise konjenital hipotirodili bebeklerin %10°unda hiperbilirubinemi ve
uzamig sarilik goriilmistiir (147). Ergiir ve arkadaslarinin 1997 yilinda yaptigi bir
calismada uzamis sarilikta konjenital hipotiroidi goriilme orant %6,0 olarak
saptanmigtir (148). Bizim g¢alismamizda benzer oranda uzamis sarilikta konjenital
hipotiroidi goriilme siklig1r %4,5 olarak bulunmustur. Konjenital hipotiroidi tanisi
koydugumuz 5 hasta uzamis sarilik nedeniyle tarafimiza bagvuran ve uzamis sarilik
etiyolojisi arastirtlmasi sirasinda tani konan hastalardi. Konjenital hipotiroidi zeka
geriliginin 6nlenebilen en yaygin nedenlerinden birisidir (23). Sadece uzamis sarilik
sikayeti ile bagvurup konjenital hipotiroidi tanist alan ve tedavisi baslanan hastalarin
ileride gelisebilecek zeka gerilikleri 6nlenmis oldu. Bu durumda uzamis sarilikta

etiyolojinin arastirilmasinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Diinya Saglik Orgiitii’'niin 1989 yilinda yaymladigi G6PD’nin sik goriildiigii
bolgeler arasinda iilkemiz de bulunmaktadir (149). Ulkemizde de 6zellikle Akdeniz

bolgesinde sik olarak gozlenir. Okten ve arkadaslarmin yaptiklari ¢aligmada 121
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uzamig sariligl olan yenidoganda %12 gibi yiiksek oranda G6PD enzim eksikligi
saptamiglardir (150). Ulkemizde, Cukurova Bélgesinde ise % 8,3 olarak bulunmustur
(151). Andre ve arkadaslarinin uzamis sarilikla ilgili yaptiklar1 bir ¢alismada G6PD
enzim eksikligi oran1 %13,2 olarak goriilmiistir (152). Bizim c¢alismamizda
bolgemizde benzer oranda G6PD enzim eksikligi %6,3 olarak bulunmustur. G6PD
eksikligi diinyada en sik rastlanan, indirekt hiperbiliriibinemi ve kernikterusla iligkili
olabilen eritrosit enzim eksikligidir (153). Bu nedenle tanisinin konulmasi ve ona gore

Onlem alinmasi ¢ok 6nemlidir.

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada uzamis sarilig1 olan olgularda sepsis siklig
yapilan bir ¢alismada %2.4 oldugu gorilmiistiir (150). Ergur ve ark. uzamig
sariliklarda sepsis ve diger enfeksiyonlarin oranini %11 olarak saptamistir (148). Biz
kendi ¢calismamizda sepsis oranin1 %2,7 olarak bulduk. Uzamis sarilig1 olan ve klinik
olarak sepsis diisiiniiliip akut faz reaktanlar1 pozitif olan hastlardan kan kiiltiirii alindi
ve hastalarin tedavisi baslandi. Rooney ve ark. sepsis ile sariligin birlikte oldugu 22
yenidoganin incelemisinde ve 9 olguda sariliktan baska klinik bulgu
gozlemlememislerdir (154). Bu durum bize sariligi bulunan yenidoganlarda sepsisi de
aklimizda bulundurmamizi ve gerekli hastalarda arastirilmasinin  yapilmasi

gerekliligini gdstermektedir.

Uzamis sarilik calismalarinda anne siitii ile beslenme oranlar1 %92-100
arasindadir (155). Bizim ¢alismamizda 112 uzamuis sarilikli yenidoganin sadece anne

siitli i1le beslenme oram1 %84,8’ 1di.

Uzamis sarilik tiim yenidoganlarda %2-15, anne siitii ile beslenenlerde ise
%40’a varan oranlarda goriilmektedir (3). Brown ve arkadaslarinin yaptigi1 ¢calismada
uzamis sarilikta geg baslangicli anne siitii sarilig1 orani %30-60 arasinda degismektedir
(138). Tekinalp ve ark yaptigi caligmada uzamis sarilik nedenini gosteremedikleri
olgularin %76,8' inde anne siitii sarilig1 olabilecegini diisiinmiislerdir (156). Bir bagka
caligmada anne siiti sanlig sikiliginin =~ %38-70 gibi farkli oranlarda olmasinin
nedenini taninin diger etiyolojilerin ekartasyonuna bagli olarak yapilmasi oldugu
diistiniilmiistiir (157). Biz de ¢alismamizda etiyolojik neden gosteremedigimiz %56,3

olguyu geg baslangigli anne siitii sarilig1 olarak degerlendirdik.
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Saric1 ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada anne siitii ile beslenen
yenidoganlarin  %10-30'unda 2-6. haftalar arasinda sarihigin ortaya ¢iktigi
gosterilmistir (158). Baska bir ¢alismada anne siitii sarihi@inin 12. haftaya kadar
uzayabilecegi belirtilmektedir (57). Unal ve arkadaslarinin yaptig1 calismada uzamis
sarilik etiyolojisi arastirildiginda %530 ge¢ tip anne siitii sarilig1 tanist almis ve bu
grupta bilirubinin normal diizeylere gelme yasi ortalama 53 giin olarak saptanmistir
(159). Bizim ¢alismamizda ge¢ baslangi¢h anne siitii sarilig1 tanis1 alan hastalarin

%17,4’linde uzamis sariligin 35. giinden daha uzun siirdiigii goriilmiistiir.

Anne siitii ile beslenen bebeklerde formiil mama ile beslenenlere gore sarilik
daha uzun siirer (3). Bizim ¢alismamizda da beslenme sekli ile uzamis sariligin siiresi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu gozlenmistir.
Sadece anne siitii alanlarda anne siitii+ formula alanlara gore haftalik takiplerde
sariligin daha uzun siirdiigii ve 35. glinden fazla uzamis sarilik siiresinin sadece anne
siitli alan grupta istatistiksel olarak anlamli fazla oldugu tespit edilmistir. Anne siitii
sarilig1 anne siitiiniin degerini azaltan bir kavram degildir (44,73). Yapilan tetkikler
sonrasinda uzamig sariligin nedeni anne siiti sariligi olarak degerlendirilmesi
durumunda emzirme devam edilmelidir Calismamizda da anne siitii sarilig1 olarak

degerlendirdigimiz hastalarda anne siitli kesilmemistir.

Yenidogan bebeklerde kilo kaybi ya da yeterince kilo alamama
hiperbilirubinemi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (160). Weng ve arkadaslarinin 2018
yilinda Japonya’da yaptiklar: bir ¢aligmada transkutan bakilan total bilirubinin > 10
mg / dL'nin, kilo alim1 <30 g / d olan bebeklerde daha yaygin oldugunu gorilmistiir
(161). Yapilan c¢aligmalarda yetersiz beslemenin ve buna bagl kilo kaybinin uzamis
saritligin  ciddiyetine katkida bulundugu saptanmistir (46,161). Ebbesen ve
arkadaslarinin ikiz bebeklerin biliriibin diizeylerinin karsilastirildig ¢calismasinda tarti
kaybu ile biliriibin diizeyi arasinda yakin iligki oldugunu tespit etmislerdir (162). Salas
ve arkdaslarinin yaptiklari bir ¢alismada yenidoganlarda tarti kaybinin fazla olmas ile
hiperbiliriibinemi arasinda kuvvetli iliski oldugu tespit edilmistir (163). Yetersiz kalori
alimi ve tarti kaybmin hiperbilirubinemideki roliinlin enterohepatik dongiiyti
arttirdigindan dolay oldugu disiiniilmektedir (164). Bizim ¢alismamizda yaptigimiz

takiplerde kilo alim ortalamalar1 ve uzamis sariligin diizelmesi karsilastirildiginda, 14-
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21. giinler arasinda kilo alim ortalamasi ile 14-21. giin arasi takipte transkutan
bilirubinin 5mg/dI’nin altina diismesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
goriilmiistiir. 29-35. giinler arasinda kilo alim ortalamasi ile 29-35. giinler arasi takipte
transkutan bilirubinin 5mg/dl’nin altina diismesi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki goriilmiistiir. Kilo alim1 iyi olan yenidoganlarin bilirubin degerlerinin daha

erken diistiigli goriilmiistiir.

Calismamizda, 30gr/giin iistii ve 30gr/giin alt1 kilo alan gruplar arasinda uzamis
sariligin siiresi karsilagtirildiginda; 30 gr/giin lizerinde kilo alimi ile 14-21. giin aras1
uzamis sariligin  diizelmesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu
gbzlenmistir. Fakat uzamig sarilign 21. giinden sonra devam eden hastalarin
takiplerinde 30 gr/giin kilo alimi ile uzamis sariligin diizelmesi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki goriillmemistir.

Bizim g¢alismamizda, kontrollerde saptanan kilo alimi ile bilirubinin ortalama
degerleri karsilastirildiginda benzer sonuglar goriilmiistiir. 14-21. giin aras1 takipte
>30gr/giin ve <30gr/glin kilo alimi ile bakilan total bilirubin degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur. 14-21. giin aras1 takipte >30gr/giin kilo
alim1 mevcut olan yenidoganlarda olmayanlara gore bilirubin ortalamasi daha diisiik
bulmustur. 22-28. giin ve 29-35. giinler aras1 takipte >30gr/giin kilo alim1 mevcut olan
yenidoganlarda olmayanlara gore bilirubin ortalamasi daha diisiik bulunmus ancak bu

takiplerdeki bu diistikliik istatiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Bhutani ve arkadaslarmin yaptiklart bir ¢alismada hemolitik durumlarda
nonhemolitik durumlara kiyasla sariligin daha uzun siirdiigii gorilmistir (165).
Calismamizda uzamis sarilik tanisi alan yenidoganlarin sarilik tedavisi i¢in 26 (%23,2)
hastanin fototerapi ve 1 (%0,9) hastanin IVIG tedavisi aldig1 goriildii. 112 hastanin hig¢
birine fenobarbital tedavisi baslanmadi. Uzamis sarilik tanisi alan hastalardan kan
uyusmazligi nedeniyle IVIG tedavisi alan hastalarla almayanlar kiyaslandiginda 35.
giinden uzun siiren uzamig sarilik oraninin istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu

goriildii.
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6. SONUC VE ONERILER
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Bu ¢alismada Ocak 2017- Haziran 2019 tarihleri arasinda Hatay Mustafa Kemal
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvurmus ve yenidogan uzamis sariligi tanist almas,
term (37 hafta ve lizerinde) dogan 112 yenidoganin dosyalar1 retrospektif olarak
degerlendirilmis, uzamis sarilikta etiyoloji oranlari belirlenmis ve takiplerde
uzamis sarilik siiresine etkisi olabilecek faktorler degerlendirilmistir.
Calismamizda yenidoganlarin uzamis sarilik agisindan degerlendirilmesi Tiirk
Neonatoloji Dernegi yenidogan sariliklarinda yaklasim, izlem ve tedavi rehberi
uzamus sarilik protokoliine uygun yapilmistir.

Calismamizda uzamis sarilik etiyolojisi oranlari siklik sirasina gore su sekildedir;
Geg tip anne siitli sariligt %56,3, ABO uygunsuzlugu %15,2, Rh uygunsuzlugu
%©5,4, idrar yolu enfeksiyonu %9,8, konjenital hipotiroidi %4,5, glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz (G6PD) enzim eksikligi %6,3, sepsis %2,7. Calismamizda etiyolojik
neden gosteremedigimiz %56,3 olgu ge¢ baslangigli anne siitii sariligir olarak
degerlendirildi. Uzams sarilik etiyolojilerinin oranlart yapilmis diger ¢aligmalarla
benzer oranda saptandi.

Calismamizda, anne egitim diizeyi ile uzamis sariligin siiresi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski oldugu goriildii. Lise istii egitim diizeyi bulunan annelerin
bebeklerinde lise ve alt1 egitim diizeyi bulunan anne bebeklerine gore haftalik
sarilik takiplerinde uzamig sariligin daha kisa siirede diizeldigi goriildii.
Calismamizda uzamis sarilik  siiresi agisindan  beslenme  sekillerini
karsilastirdigimizda sadece anne siitii alanlarda anne siitii+ formiila alanlara gore
sarthigin 35. giinden daha uzun siirmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu
sonug diger caligsmalarla benzerdir.

Calismamizda kilo aliminin uzamis sariligin siiresine ve bilirubin degerine 6nemli
sekilde etki ettigini gordiik. Kilo alim1 iyi olan yenidoganlarin iyi olmayanlara gore
uzamis sariligin daha kisa siirdiigii bilirubin diizeylerinin daha erken ve daha fazla
diistiigii goriildi. Bu bulgumuzda uzamis sarilikta beslenmenin 6nemini ortaya
koymaktadir.

Takiplerde saptanan bilirubin degerinin 9 mg/dl’nin altinda olmasi durumunda, 1

hafta i¢cinde sariligin diizelme sikliginin anlamli yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayni
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10.

11.

sekilde bilirubin diizeyi 10 mg/dl’nin {izerinde saptandiginda ise uzamis sariligin
bir hafta sonra da devam etme olasiligi daha yiiksek bulunmustur.

Sariligin immun hemolize bagli oldugu ve IVIG verilmis olan hastalarda, uzamis
sariligin 35 giinden fazla devam etme olasiligi istatistiksel olarak anlamhi
bulunmustur.

Uzamig sarilik; yenidoganlarda sik goriilen ve cogu kez selim seyirli, izlem
gerektiren bir tablodur. Ancak etiyoloji her zaman bu kadar masum olmayabilir
¢linkii altta yatan olas1 ciddi bir hastaligin ilk belirtisi olabilir. Bu nedenle uzamis
sarilikta etiyolojiyi belirlemek icin Oncelikle direkt-indirekt bilirubin diizeyleri,
anne bebek kan gruplari, direkt coombs testi, tam kan sayimu, tiroid fonksiyonlari
(TSH, sT4), G6PD enzim diizeyi, idrar tetkiki ve kiiltiirii, idrarda indirgen madde
bakilmalidir.

Uzamus sariligin en sik sebebi olan anne siitii sariligi selim seyirli bir nedendir.
Ancak uzamis sarilik olgularinda etiyolojik nedenin belirlenmesi, tetkik ve takip
gerektiren bir durumdur. Etiyolojinin belirlenmesi i¢in yapilan tetkikler ve
yenidogan uzamis sarilifinin takip siireci aileler ve saglik¢ilar1 zorlamaktadir.
Calismamizda uzamis sariligin siiresine; kilo aliminin, anne egitim diizeyinin ve
sarilik nedeniyle IVIG tedavisi almis olmanin etki ettigini gordiik. Kilo aliminin
30gr/giin lizerinde olmas1 ve anne egitim diizeyinin lise iistii seviyede olmasinin
uzamis sarilik siiresinin kisalmasinda olumlu etkileri oldugu gosterilmistir.

Anne siitii sar1l181, anne siitlinlin kesilmesini gerektiren bir durum degildir. Aileler

bu konuda agikga bilgilendirilmeli ve emzirme desteklenmelidir.
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