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GIRIş 

Sarılık, yenidogan döneminde sık karşılaşılan bir bulgu olup, 

serum bilirubin düzeyinin artmasa sonucu ortaya çıkar. Dogumdan son-

raki ilk haftada, zamanında dogan bebeklerin %60 ında, prematürele

rin %80 inde görüıür. l 

Dogumdan sonra ilk bir hafta içinde serum bilirubin düzeyinin 

zamanında dogan bebeklerde 12 mg/dl., prematürelerde 15 mg/dl üzerine~ 

çıkmayışı fizyolojik hiperbilirubinemi olarak kabul edilir. 2 

Hiperbilirubinemi tehlikeli sınırları aşmadıkca sorun yaratmaz. 

Ancak tehlikeli sınırları aştıgında kan degişimi ve fototerapi gibi et-

kin tedavi yöntemleri kullanılmaz ise, çocugun gelecegini olumsuz yön-

de etkilemesi açısından çocuk hekimliginin en önemli konularından biri 

olarak güncelligini korumaktadır. 

Yenidagan dönemindeki hiperbilirubineminin merkezi sinir sis-

temi üzerine olan olumsuz etkileri bazı araştırmalarla gösterilmiş

. 3, 4, 5, 6 
tır. 
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Yenidogan hiperbilirubinemisinin neden oldugu agır nörolojik 

sekelli çocuklar, yaşamları boyunca başkalarının yardımına muhtaç o

lurlar. Bu durum aileye ve ülkeye önemli toplumsal sorunlar getirmek

tedir. Bu nedenle konunun önemi çok yönlüdür. 

Bugün bile, sosyo-kültürel düzeyi düşük aileler ve kırsal ke

simlerde, yenidogan sarılıgının tedavisinde hiçbir etkinligi olmayan 

ilkel yöntemler kullanılmaktadır. Sarılıklı bebeklerin altın suyunda 

ve sarı çicekli suda yıkanması, bebege idrar içirilmesi, .sarılıgının 

kesilmesi (jiletle bir yerinin kanatılması) bunlara örnek olarak ve

rilebilir. Bu tip yöntemlerin çocuga hiçbir yararı olmadıgı gibi, olgu

ların tedavi edilebilecegi merkezlere ulaşmasını engellernekte veya ge

ITiktirmektedir. 

Bu çalışmada yenidogan döneminde sarılık nedeniyle Karadeniz 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Saglıgı ve Hastalıkları servisine 

kabul edilerek kan degişimi ve fototerapi uygulanan bebekler bir yıl

lık takibe alındı. Bu süre içinde belirli aralıklarla Denver Geli

şimsel Tarama Testi (DGTT) ile mental-motor gelişimleri saptanarak 

bir yaşını tamarnlıyan çocuklara Elektroen.Sefalograrn (EEG) çekildi. 

Yenidogan döneminde hiperbilirubineminin merkez sinir sistani üzerindeki 

olumsuz etkileri DGTT ve EEG ile gösterilmeye çalışarak, DGTT'nin 

hiperbilirubinemili süt çocuklarında hiperbilirubineminin merkezi 

sinir sistemine olan etkisinin hassas bir belirteci olup olmadıgı 

araştırıldı. 



GENEL BİLGıLER 

i- BtLtRUBtN METABOLtZMASı 2 

Bilirubun Kaynağı: Bilirubin Hem metabolizmasının son ürünü

dür. Vucut Hem inin %90 nı Hb'den, %10 u mitokondrial sitokrom, ka

talaz, pirolaz, peroksidaz, mikrozamal sitokrom ve myoglobilin gibi 

hemotoproteinlerin yıkımı sonucu oluşur. 1 gr Hb katabolizması sonu

cu 34 mg bilirubin oluşur. Bilirubin, eritrositlerin retüküloendo

telyal sistem hücrelerinde veya damar yatagı içinde yıkılması sonu

cu oluşur. 

Bilirubin Yapımı: Hem in bilirubin pigmentine dönmesinde rol 

alan "hem oksijenaz" enzimi karaciger parankin ve sinuzoidal hücre

lerinde, dalak, kemik iligi, böbrek, beyin, akciger ve makrofajlarda 

bulunur. Hemdeki tetrapirol halkasının alfa-metan baglarından bir 

tanesi "hem oksijenaz" enzimi ile açılır ve karbonmonoksit ile bi

liverdin oluşur. Biliverdin "biliverdin redüktaz" enzimi ile biliru

bine çevrilir. Bir molekül Hem yıkımından bir molekül karbonmonoksit 
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ve bir molekül bilirubin oluşur. Her iki enzimde NADPH'e bagımlı o

larak çalışır. Bilirubin metabolizması şekil i de şematize edilmiş

tir. 

Bilirubinin Albumine Bağlanması: Serumda indirekt bilirubinin 

büyük bir kısmı albumine baglanarak taşınır. Bu durumda bilirubin 

hücre içine giremediginden zararlı etkide bulunamaz. PH 7,4 de bir 

molekül albumin birisi sıkı diger i gevşek olarak en çok iki molekül 

bilirubin bağlıyabilir. Serum albumini %3 gram olan bir bebekte biı i

rubinin albumine bağlanması hipotermi, hipoglisemi ve asidozda önemli 

derecede azalır. 

Plazmada albumine baglanarak taşınan ilaçlardan kafein, sa

lisilik. asit, diazepan, oksasilin, hidrokortizon, gentamisin, digoxin, 

sulfadiyazin, sodyum benzoat, novabiosin ve sefalotin bilirubinin al

bumine bağlanınasını önliyerek kernikterus riskini artırır. 

Bilirubinin Karaci~er Tarafından Alınması: Bilirubinin plaz

madan karaciğer hücresine girişi pasif diffüzyonla olmaktadır. Y ve Z 

proteinleri bilirubinin karaciğer hücre zarından iki yönlü olarak ge

çişini düzenler. Y proteinlerinin bağlama kuvveti Z proteinlerinden 

fazladır. Bu proteinlerin miktarı dogumun ilk günlerinde azdır. Do

gumda bir süre sonra normal düzeye ulaşır. 

Bilirubinin Bağlanması: Uridin difosfat glukronik asit (UDPGA) 

glukozdan elde edilir. Karaciger hücrelerinin endoplazmik retikulu

munda bulunan üridin difosfat glukronil transteraz (UDPGT) enzimi 

UDPGA dan bir molekül glukronik asiti bilirubine transfer eder ve 
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bilirubin monoglukronid oluşur. Bu enzim normal kapasitenin altında 

çalışır. Bilirubin yükü artınca enzim aktiviteside artar. Enzim akti

vitesinin %1 den az oldugu kalıtsal glukronil transferaz enzim eksik

liginde bilirubin yapımı artmadıgı halde, konjugasyon yetersiz oldu

gundan hiperbilirubinemi oluşur. Monoglukronid bilirubin yapımı ayrı

ca UDP glikozil transteraz ve UDP ksilozil transferaz enzimleri ilede 

olmaktadır. Bu durum %10 u geçmez. 

Bilirubin monoglukronid karaciger hücresinden safraya atılır, 

bu molekül suda çözünebilir. 

Direkt bilirubin ve indirekt bilirubin arasında bazı farklar 

vardır. İndirekt bilirubin polar degildir, suda erimez, yagda erir, 

idrara geçmez, biyolojik zarlarden geçer. Direkt bilirubin polardır, 

suda erir, yagda erimez, idrara geçer, biyolojik zarlardan geçmez. 

Bilirubinin Safraya Atılımı ve Barsaktan Emilimi: Karaciger 

hücresi içindeki bilirubin monoglukronid safraya enerjiye bagımlı o

larak atılır. Yenidogan bebekte yüksek indirekt bilirubinin toksik 

etkisiyıe karaciger hücre zedelenmesi olur. tndirekt bilirubinin se

rumda çok yükselmesiyle bilirubin monoglukronid safraya yeterince a

tılamaz. Sonuç olarak serumda direkt bilirubin yükselir. Bu olguya 

"koyulaşmış safra sendromu" adı verilir. 

Safra ile duedenuma gelen direkt bilirubin alkali ortamın et

kisiyle ve"beta-glukronidaz"enzimi ile hidrolize olur ve indirekt,:: 

bilirubin oluşur. İndirekt bilirubin tekrar barsaktan emilerek kara

cigere ulaşır. Bu olaya enterohepatik dolaşım denir. Direkt bilirubin 
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barsaktan emilemez. Barsaga gelen direkt bilirubinin bir kısmı hid

rolize olurken, kalan kısmı barsak bakterilerinin (Clastridium per

firingens ve Escherichica Coli) etkisiyle "ürobilinoidler" e çevri

lir. Yenidogan bebekte barsak florası ilk günlerde oluşamadıgından 

enterohepatik dolaşım daha fazla olmakta ve fizyolojik sarılık oluşu

munda roloynamaktadır. 

Fötal Bilirubin Metabolizması: Eritroblastozis riskindeki has

talarda amnion sivısının bilirubin düzeyi, fötüsün yaşamı ve anemisi 

arasında kesin bir ilişki olması nedeniyle, erken dogum ve intraute

rin kan degişimi için amnion sıvısındaki bilirubin düzeyinin biıinme

si önemlidir. Amnion sıvısında bilirubin 0-0,31 mg/dI bulunur. 

Fötal karaciger, bilirubini temizliyecek kadar olgun olmadıgı 

halde, agır eritrosit yıkımlarında bile bebeklerin sarılıklı dogma

maları bilirubinin anneye aktarıldıgını gösterir. 
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YEN1DOCANDA H1PERB1L1RUB1NEM1 NEDENLER1 7 

(Etyolojiye göre) 

1- Fizyolojik sarılık 

2- Artmış eritro.sit yıkımı 

Rh uyuşmazlıgı 

ABO uyuşmazlıgı 

Sup grup" uyuşmazlıgı 

Kalıtsal sferositoz 

Piknositoz 

Hematom ve ekimozlar 

Glukoz-6-Phosfat-Dehidrogenaz ve glikolitik yolun 

diger enzim eksiklikleri 

Vitamin K3 ün fazla verilmesi 

3- Kalıtsal glukronil trasferaz eksikligi 

4- Anne sütüne baglı 

5- Geçici ailesel yenidogan hiperbilirubinemisi 

6- 11aca baglı hiperbilirubinemi 

7- Diabetli anne çocuklarında hiperbilirubinemi 

8- Dogumsal pilor darlıgı ve yenidogan hiperbilirubinemesi 

9- Diger nedenler 

Sepsis, açlık, hipotermi, hipotyroidi, hipoalbuminemi, 

hipoksi, GIS obstriksiyonları,glaktozemi, prematürelik 
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KERNİKTERUS 

Kernikterus, indirekt bilirubinin beyinde bazal ganglialar, 

subtalamik çekirdekler, hipokampus ve ammon boynuzu civarında çökme-

1 
si sonucu oluşan bir klinikopatolojik durumdur. 

Histopatolojisi: İndirekt bilirubin; oksidatif fosforilasyon, 

hücre solunumu, protein yapımı ve glukoz metabolizmasını etkiliyerek 

beyin hücrelerinde olumsuz etkide bulunur. 2, 8, 9 Beyin genellikle 

sarı görünümdedir. Özellikle subtalamik corpus, hipokampus, olfaktor 

sahanın civarı, striate cisimci~i, talamus, globus pallidus, putamen 

inferior clivus, serebellar çekirdek ve kafa çiftlerinin çekirdekle

rinde bilirubin birikimi vardır. l Sıçanlarda yapılan bir araştırmada 

hiperbilirubinemiye ba~lı purkinje hücrelerinde matırasyonda durak-

1 f · b' d' l' . 10 ama ve at ro ı tes ıt e ı mıştır. 

Kernikterus riski serum indirekt bilirubinin yüksekli~i ile 

do~rudan iıgilidir. Direkt bilirubin yüksekli~i kernikterus yapmaz. 

Çünkü direkt bilirubin kan-beyin bariyerini geçemez. l 

İndirekt bilirubin düzeyi ile kernikterus görülme yüzdesi 

1 
arasında bir ilişki bulunmuştur. (Tablo I). Ancak bu ilişkiye etki 

eden yan faktörler bulunmaktadır. Bu yan faktörlerde sırasıyle tab-

lo II de gösterilmiştir. 

Yenido~anda serum indirekt bilirubin düzeyi 15 mg/dI nin üze-

rinde olan olgularda çocukluk ça~ından sonra motor gelişim bozukluk-

ları görülebilmektedir. Kernikterusa duyarlılık beyin maturasyonu 

ile ilgilidir. örne~in; Prematürelerde risk faktörler mevcut ise 
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Tablo i. Bilirubin Yüksekligi ve Kernikterus Oranı 1 

Maksimum Bilirubin Düzeyi 

LO-LS mg/dI 

19-24 " 

25-29 

30-40 

" 

" 

Kernikterus YUzdesi 

O 

7 

30 

70 

Tablo II. Kernikterus Riskini Arttıran faktörlerI 

Alb.Bapanma + Alb. Baglanmada Hücrenin Toksisit~ye 
Faktörler Kapasitesinde Yarışma Egiliminin Artışı 

PrematUrelik .+ ? 

Hemoliz + ? 

Asfiksi + + 
Asidoz + ? 

Serbest Yag + + 
Asitlerinde Artış 

Hiperosmolarite + ? 

Soguk Stresi + 
Serum Alb + + + 
Hl.poglisemi + ? 

tnfeksiyon + 
!Hiçlar + 
Erkekde ? 



-11-

serum indirekt bilirubin düzeyi 8-12 mg/dI altında bile kernikterus 

. ·1 k d· 1 gelışebı me te ır. 

Kernikterus Klinigi: Kernikterus semptomları genellikle za-

manında dogan bebeklerde 2-$. gün, prematürelerde 7. gün görülür. 

Ayrıca yenidogan döneminin herhangi bir devresinde veya nadir olarak-

da geç çocukluk döneminde görülebilir. 

Kernikterusun erken bulguları; sepsis, asfiksi, hipoglisemi, 

hipotermi, kafa içine kanamalar ve yenidoganın diger sistemik hasta-

lıkları ile karışabilir. Letarji, beslenme güçıügü, moro refleksinde 

kayıp genel başlangıç semptomlarıdır. Bunu takiben genel durum kö-

tüleşir, derin tendon reflekslerinde azalma, solunum güçıügü, emme 

güçlügü ve siyanoz nöbetleri gözlenir. l Daha sonra opustotonus, fon-

tanelde kabarıklık,dudaklarda ve yüzde seyrimeler, yüksek tiz aglama 

gelişir. tlerlemiş vakalarda konvülsiyon ve spazm görülür. Kollar ,', 

öne dogru spastik olarak uz~nır, el içe dönük ve yumruk şeklinde sı-

kılıp baş parmak avuç içine alınmıştır. Agır vakaların çogunda ölüm 

meydana gelir. 

Bir yaşında opustotonus, kaslarda rigidite, düzensiz hareket-

ler ve konvülsiyon ile tekrar başvururlar. tki yaşında opustotonus 

ve epilepsi nöbetlerinde azalma, düzensiz istem dışı hareketler, 

kasIarda rigidite bazı hastalarda da hipotoni gözlenir. Uç yaşında 

iki taraflı koreoatetoz, istemsiz kas spazmı, ekstrapramidal bulgu-

lar, epilepsi, mental gerilik, konuşma bozuklugu, tiz aglama, yüksek 

frekanslı işitme kayıbı, şaşılık,göz hareketlerinde bozukluklar gö-

rüıür. Hastaların az bir kısmında pramidal bulgular, hipertoni ve 
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ataksi gelişir. 

Orta derecede olumsuz etkide sinir-kas koordinasyon bozuklu-

gu, hafif sagırlık veya minimal beyin fonksiyon bozuklugu gibi bul-
':·1 

gular tek başına veya kombine olarak görülebilir. Bu tip problemler 

okul öncesine kadar gizli kalabilir.
l 

YENİDOGANDA HİPERBİLİRUB1NEMl TEDAV1Sl 

1- KAN DEGİşlMl: 

Yenidoganda kan degişimi, beyin için zararlı olabilecek dü-

zeydeki hiperbilirubinemili bebeklerin kanının uygun kan grup lu bir 

kan ile degiştirilmesidir. Ilk defa kan degişimi 1921 yılında yapıl-

12 E b . 1 k k II 1" bl'k 1 mıştır. n asıt ve yaygın o ara u anı an yontem um ı a ven 

yolu ile yapılan kan degişimidir. 

Kan degişimi ile, yenidogan hiperbilirubinemisinde bebeklerin 

prognozu hizla düzelmiştir. 1950 den önce ölüm oranı %50 iken 1951 de 

%12,5 ve daha sonraki yıllarda %5 in altına düşmüştür. 2 

Yenidogan döneminde indirekt hiperbilirubinemi ıçın uygula-

nan kan degişimi ile: 

1- Dolanımdaki antikorlar dolanım dışına alınmakta 

2- Doku ve serum bilirubin düzeyi düşü:cülmekt", 

3- Anemi düzeltilmekte 
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4- Kalp yetmezligi önlenmektedir. 

İlk 24 saatte kan degişiminin gerekli oldugu durumlar şunlar-

dır: 

1- Kordon kanındaki hemoglobin düzeyinin zamanında doganlarda 

12 gr/dl, prematürelerde 14 mgr/dl veya altında olması. 

2- Kordon kanında serum indirekt bilirubin düzeyinin zamanın-

da doganlarda 4,5 mg/dl veya üzeri, prematürelerde 3,5 mg/dI veya 

üzerinde olması. 

3- Bilirubin düzeyinin saatte 1 mg/dI veya daha fazla yüksel-

mesi. 

4- Hidrops fötalisin klinik bulgularının olması, öyküde ailede 

sarılıklı bebeklerin bulunması. 

5- Bebekte direkt coombs testinin kuvvetli pozitif olması, 

ve annede indirekt coombs testi titrasyonunun 1/64 üzerinde oluşu 

erken kan degişimi için yardımcı ölçüttür.
2 

Kan degişiminden önce bebekte hakim olan hemoglobin cinsi HbF 

olup oksijene ofinitesi HbA dan fazladır. Dokulara yeterli oksijen ve

rilemeyeceginden Hb kılcal damarda 15 mg/dI olmasına ragmen göreceli 

bir doku anoksisi ortaya çıkar. Kullanılan yetişkin kanındaki Hb, HbA 

olması nedeniyle bu kandaki oksijen-Hb ayrışım egrisi yenidogandakine 

göre saga kaymıştır. Yani erişkin Hb, oksijeni dokulara daha kolay bı

rakmaktadır. 



-14-

Kan degişimi, bebek kan hacminin (85 ml/kg) 2 katı degişti-

rilmektedir. Ancak aynı oranda bilirubin degişimi saglanamıyor. Bi-

lirubin degişim oranının %60 civarında oldugu gösterilmiştir. Bunun 

sebebi damar içindeki bilirubin dışarı alınırken dokulardaki biliru-

binin birkısmı tekrar damar yatagına dönmektedir. Kullanılan kan 

hacmi ile degiştirilen kan hacmi yüzdesi arasındaki ilişki tablo III 

de gösterilmiştir. 

Tablo; III . 

Kullanılan Kan Hacmi 

Bebegin Kan Hacmi 

0,5 

1.0 

2.0 

3.0 

Bebegin Degişen Kan 

Hacminin Yüzdesi 

40 

65 

85 

95 

Kan degişiminde kullanılacak kan seçimi,Rh uyuşmazlıgında 

Rh (-).·.ve!.'Çocugun kan grubuna uygun, ABD uyuşmazlıgında,Rh si çocu-

gun Rh sına uygun ve annenin kan grubuna uygun kanla olmalıdır. 

Ayrıca majör ve minör kroslarıda uygun olmalı. Taze ve asit sitrat-

lı kan kullanılır. Her 100 cc degişimde %10 luk kalsiyum glukonat-

2 II tan sulandırılarak 1 cc verilmelidir. ' 
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Kan Degişiminde Biyokimyasal Degişiklikler: l2 Kan degişimi 

sırasında beklenmiyen ani ölümlerin oluşunda biyokimyasal degişiklik-

lerin rolü oldugu düşünüıür. Bu degişiklikler şunlardır: 

l- Hiperkalemi; beklemiş kanın kullanılmasıyle olur. En faz-

la 4 gün beklemiş kan kullanılırsa bu sorun (hiperkalemi) oluşmaz. 

+ 2-.Hipokalsemi, asit sitrat deksrozlu kanın Ca baglaması so-

nucu gelişebilir. Bunu önlemek için her 100-150 cc kan için %10 luk 

kalsiyum glukanattan 1 cc verilmelidir. 

3- Hipomagnezemi görülebilir. Ancak kan degişimi sırasında 

Mg~ verilip veriımeyecegini gösteren yeterli delil yoktur. 

4- Kan piruvat ve sitrat düzeyinde artma olabilir. 

5- Asit sitrat deksrozlu kanla yapılan kan de~işiminde asi-

doz görülebilir. Asit sitrat deksrozlu şişeye kan alındıktan hemen 

sonra PH 7 ye kadar düşer. 3 hafta1:bekletildi~inde PH 6,4 e kadar 

düşer. Asidozu önlemek için her 100 ml kanla 1 mEq NaHC03 verilebi

lir. Ancak bununda hipernatremi yapma şansı vardır. NaHC03 yerine kan 

degişiminden önce 1',2 malarlık 8 ml THAM'ın kana ilave edilmesinin 

daha iyi sonuç verecegi bildiriliyor. Diger bir alternatif te sitrat 

fosfat deksrazun, asit sitrat deksroz yerine kullanılmasıdır. Sitrat 

fosfat deksroz, asidoz riskini daha aza indirmektedir. 

6- Hipoglisemi, kan degişiminden önce o,labilir. Asit sitrat 

deksrozlu kanla kan de~işimi yapıldıgında hipoglisemi dahada artmak-

tadır. 
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Kan degişiminde birçok metabolik degişiklikler saptanmasına 

ragIDen kesin olarak ani ölümlerden sorumlu tutulamamıştır. 

Elektrokardiografik Degişiklikler: 12 1963 yılında Robinson 

ve Barrie tarafından 30 kan degişimi yapılan bebek EKG ile monitöri

ze edilmiş. P dalgalarında yükselme ve hafif taşikardi gözlenmiş. 

Bradikardi, ST ve QRS degişiklikleri nadir olarak izlenmiştir, ancak 

bunlar önemli ventriküler bozulma göstergesidirler. 

Kan degişiminde oluşabilecek yan etkiler tablo IV de göste

rilmiştir. 

Tromboz daha çok portal vende oluşur. Travmatik kateterizas

yon yada kataterin uzun süre gbbekte bırakılması ve enfeksiyon sonu

cu oluşur. Bu durum hayatın ilk 1-2 yılında özefagus varisleri ile 

giden portal hipertansiyon ile kendini gösterir. Diger bir vasküler 

komplikasyonda kolonun hemorajik infaktıdır. Bu durum kataterin gö

bek veninde uzun süre kalmasıyla retrograt mikroembolilerin sonucu 

gelişen infaktlara baglıdır. Bunun so. nucu ko lon perferasyonu rneydana 

gelebilir. Klinik bulgular; abdorninal distansiyon, kanlı gaita gel

mesi ve sepsis tablo sudur. Olguların yarısında peri to nda serbest ha

va g österilebilrniştir. 

Hipotermi kardiak ve genelolabilir. Isıtılrnamış kanla kan 

degişimi yapılrnasıyla kardiak hipoglisemi meydana gelebilir. Bu du

rumda açıklanamayan aritmilere ve dolaşım kollapsına neden olabilir. 

Kan degişimi sırasında çevre ısısı 280 -30° C olmalıdır. Verici kanı 

ya oda ısısında yada ılık su banyosunda 1-2 saat bekletilir. 
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Tablo. IV, Kan Değişiminde Oluşabilecek Yan Etkiler 12 

Damarsal 

Kardiak 

Metabolik 

Pıhtılaşma 

lnfeksiyon 

Diğerleri 

Hava veya pıhtı embolisi 

Tromboz 

Kolonun hennrajik infaktı 

Ari tmil er 

Volum yüklenmesi 

Arrest 

Hiperkalemi 

Hipernatremi 

Hipokalsemi 

Hipomagnezemi 

Asidoz 

Hipoglisemi 

Fazla heparinizasyon 

Trombositupeni 

Bakteriemi 

Serum hepatiti 

Sıtma 

Verici eritrositlerin travmatik 
zedelenmesi 

Perfarasyon 

Hipotermi 
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Kan degişimi mortalitesi, kan degişimi anında yada ilk 6 

saatte olan ölümlerdir. Genellikle hidrops fötalisli ve kernikterus-

lu olgular bu tanıma dahil edilmez. Mortalite genellikle %1 in al-

tındadır. Mortalitede kan degişimi yapan kişinin tecrübeside önemli-

dir. 

Kan degişimi sonrası anemi: Kan degişimi sonunda orta şiddet-

te bir anemi görülür. Bu durum hastanın dogumda anemik olmasına yada 

düşük hematokritli kanla kan degişimi yapılmasına ve Rh antikorları-

nın devam etmesine baglıdır. Rh antikorları sadece eritrositlerin 

yıkımından sorumlu olmayıp, yeni yapılan retikülositlerin yıkımından-

da sorumludur. Kan degişimi sonunda, Hb 10 gr/dI altında ise eritro-

sit süspansiyonu verilebilir. Hastaneden çıkanlarda 6-8 haftada Hb 

5-6 gr/dI ye kadar düşebilir. Bu derece düşük Hb süpriz olarak iyi 

tolere edilebilir. Ancak çocuk letarjik ıse, beslenme bozuklugu var-

sa, retikülositopeni varsa, kan verilebilir. Bu tür anemide kan ya-

pıcıların (Fe, folik asit, Vit B ) yeri yoktur. 
12 

11- H1PERB1L1RUB1NEM1 TEDAV1s1NDE FOTOTERAP1NİNİN YER1 

Fototerapi, hiperbilirubineminin önlenmesi ve tedavisinde 

kan degişiminden sonra en yararlı yöntemdir. Özellikle prematüre le

rin hiperbi lirubinemisinL önlemede o ldukca etkilidir. 7 

Albumine baglanmayan serbest bilirubin fotooksidasyondan da-

ha çok etkilenmektedir. Fotooksidasyonla bilirubin parçalanmakta, 
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diazo-negatif, polar, suda çözünen parçalara ayrılmaktadır. Fotooksi

dasyonda oksijen kullanıldıgından fototerapi anoksi olan bebeklerde 

daha az etkilidir. 

Kan degişiminin gerektigi durumlarda fototerapi kan degişimi

ne bir seçenek olarak kullanılmamalıdır. Fototerapi uygulanan bebekler

de şu noktalara dikkat edilmelidir. 2 

Hastanın pozisyonu 24 saatte bir degiştirilmeli 

Fototerapiye son verme bilirubinin 10 mg/dI altına düşmesi 

ve 24 saat süreyle bu düzeyin altında kalmasına baglıdır. 

Fototerapi alan bebeklerin dışkısı yumuşar, yeşil renk alır 

ve dışkılama sayısı artabilir. Bu nedenle sıvı kaybı artıp 

sıvı gereksinimleri %20 kadar artabilir. 

Fototerapi alan bebeklerde halsizlık, huzursuzluk ve bes

lenme güçlügü gözlenebilir. 

Fototerapiye baglı olarak melanin yapımı artıp bebeklerin 

cildi esmerleşebilir. 

Foto terapi endikasyonları tablo V de gös terilmiştir. 
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. 2 
Tablo V. Yenidogan Döneminde Fototerapı Uygulanması 

Dogum Agırlıgı (gr) 

1500 

1500-1999 

2000-2499 

2500) 

Fototerapi Uygulanması 

Serum bilirubin düzeyine bakılmaksızın ilk 

24 saatte fototerapiye başlanır. 

Hemoliz yoksa bilirubin düzeyi 10 mg/dI ve 

üzerinde, hemoliz varsa bilirubin düzeyi 

8 mg/dl ve üzerinde. 

Hemoliz yoksa bilirubin düzeyi 12 mg/dl ve 

üzerinde, hemoliz varsa bilirubin düzeyi 

10 mg/dI ve üzerinde. 

Saglıklı bebeklerde hemoliz yoksa foto te

rapi uygulanmaz. Hemoliz varsa veya kan 

degişimi yapılmaması gerekiyorsa biliru

bin düzeyi 15 mg/dl de başlanır. 

III. HİPERBİLİRUBİNEMİDE FENOBARBİTAL TEDAVİsİ 

Etkisi glukronil transferaz enzimini ve birçok mikrozomal en-

zimi aktive ederek, bilirubinin karaciger tarafından alınımını, bag

lanmasını, atılımını ve safra akınımını artırarak etkili olur. 2 

Yaşamın ilk günlerinde bebege, gebeligin son günlerinde anne-

ye uygulanan fenobarbital tedavisi hiperbilirubinemi sıklıgını azal-

tır. Prematürelerde ve düşük dogum agırlıklı bebeklerde fenobarbita-

lin bilirubin düzeyinde yaptıgı düşmenin istatiksel önemi olmadıgı 

gösterilmiştir. Fenobarbitalin tedavide etkin bir yeri yoktur. 
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DENVER GELİşİMSEL TARAMA TESTİ (DGTT) 

DGTT, bebeklik ve okul öncesi (2 hafta-6yaş) çocukların ge-

lişimini ölçen basit bir tarama testidir. Test 4 fonksiyonu ölçer. 

Kişisel sosyal, ince devinsel, dil, kaba devinsel. 4 bölümde 105 

13 madde vardır. Türkiye' de DGTT Ankara populasyonuna göre standardi-

ze edilmiş olup, ülke çapında yararlı olabileceği bildirilmiştir. Türk 

çocuklarına uyarlamada 5 madde çıkartılarak 100 maddeye indirilmiştir. 

. 14 15 20 kişisel sosyal, 26 ince devinsel, 21 dil, 30 kaba devınsel. ' 

DGTT, sağlıklı yada sağlıklı görünen çocuklardan gelişimsel 

açıdan özürlü olanları ayırmak amacıyla kullanılır. Test sağlık hiz

metindekiler için şu üç temel nedenden ötürü önemlidir;15 

1- Mental-motor gelişim bozukluğu belirtisi göstermiyen ço-

cukları olası problemler yönünden taramak. 

2- Sezgisel kusurları nesnel bir ölçümle saptamak 

3- Doğum öncesi güçlükler gibi riskli çocukları izlemek 

DGTT'nin geçerliliği ve güvenirliliğierken bebeklik dönemin-

den okul öncesi döneme kadar 1000 çocuk üzerinde LO yıl süren bir 

16 17 
çalışmayla kanıtlanmıştır.' Ayrıca standart-Binet, RYDS cattelI, 

Bayley gibi testler kriter alınmış, bu testlerle iyi bir uyum içinde 

olduğu gösterilmiştir. 18 
1 ay-6 yaş arasında 2000 vakada yapılan bir 

çalışmada da testin güvenirliliği %97 gibi büyük bir yüzde ile kabul 

edilmişti r.16 
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Daha önce DGTT yapılan çocukların 3 yıllık izlenimleri yapılmış. 

DGTT de anormal ve şüpheli olanlarda %88 belirgin olarak okul öncesi '0 

17 19 problem, %61 inde IQ 80 nin altında bulunmuştur. ' 

Testte en iyi sonuçlar 3 aylıktan sonra gösterilmiştir. DGTT 

hernekadar zeka yaşı incelemesinde yol gösterici isede test bir zeka tes-

ti olarak kullanılmamalıdır. Kabaca normal, şüpheli, anormal diyeayır-

mak tavsiye edilmektedir. Anormallerde IQ 70 in altında, şüphelilerde IQ 

70 in üzerinde kabul edilebilir. 18 

Son yıllarda tarama testleri, ·özürıüıügü belirlemede erken tanı 

ve tedavi için kullanılmaktadır. Tarama testleri içindede gelişim tarama 

testleri önem taşımaktadır. Gelişme çeşitli yaşlarda dinamik bir süreç 

Id .. . . d' k i k k i k' i 7 i o ugu ıçın testın perıyo ı o ara te rar anması gere ır. Bu neden e 

yenidogan için bir risk faktörü olan hiperbilirubinemide bu test seçi-

lip periyodik olarak kullanılmıştır. 

Sonuçların Yorumlanması: 

Test formu örnek olarak gösterilmiştir. Yaş çizgisinin tamamen 

solundaki başarılamamış bir madde bir gecikmedir. 

Anormal - Test sonuçlarının anormal sayılabilmesi için: 

1- İki bölümün herbirinde en az 2 geçikme (Bak. Şekil 2 örnek I). 

yada 

2- Bir bölümde en az 2 geçikme ve bir başka bölümde bir gecikme 

ile aynı bölümde yaş cizgisi başarılmış bir madde üzerinden geçmiyor 

(Bak. Şekil 2 örnek 2) olmalıdır. 
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Şüpheli.., Testin şüpheli olarak yorumlanabilmesi için: 

1- Bir bölümde 2 yada daha çok gecikme (Bak. Şekil 3 örnek 1) 

veya, 

2- Bir yada daha çok bölümde bir gecikme ve aynı bölümde yaş 

çizgisi bir geçme maddesinin üzerinden geçmiyor (Bak. Şekil 3 örnek 2) 

olmalıdır. 

Normal-Performans anormal yada şüpheli değilse, test normal ola

rak yorumlanır.(Bak. Şekil 4). 
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ŞEKİL 4 
ANORMAL 
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Toplam Test Sonucu: 2 bölümde 
(Kişisel-Sosyal Ve Dil) 2 ya da 
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Toplam Test Sonucu: Bir bölümde 
(Kaba Devinsel) 2 ya da daha çok 
gecikme ve bir diğer bölümde (Dil) 
1 gecikme var ve aynı bölümde yaş 
çizgisi bir iLGLi maddesinin üzerinden 
geçmiyor: 'Anormal 
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ŞEKiL iı' 
NORMAL 

Y~ş Çizgisi 

LK ®?a 
İnce 

Devinsel L-__ ~~ ____ ~~ 

uyu~iLa_l_G_' ________ ~~d 

))H 

G 

Kaba Devinsel 

i G 

, 

Bir gecikme ve yaş 
çizgisi "G" arasından 
geçer 

NORMAL: Çünkü bir geçikme olan bölUmde (Kişisel-Sosyal) yaş 
çizgisi iLGLi almı.ş bir maddenin üzerinden geçer. . 
İnce Devinsel-Uyumsal ve Kaba Devinsel bölUmlerinde, yaş 
çizgisi başarılmış bir madde üzerinden geçmiyor, ama gecikme 
de yoktur. 



GEREÇ VE YÖNTEM 

Kasım 1982 - Haziran 1983 tarihleri arasında Karadeniz Üniversi-

tesi Uygulama Hastanesi Çocuk Po1ik1ini~ine yenido~an sarı1ı~ı nedeniy-

le başvurup serum indirekt bi1irubin düzeyi 15 mg/d1 nin üzerinde olan 

42 adet bebek çalışmaya alındı ve 1 yıl süreyle takip edildi. 

20 Serum bi1irubin düzeyi Vander-Berg metodu ile çalışıldı. 

Araştırmada sonuca etkili olabilecek bazı bilgiler bir formda be-

lirlenip her bebek için bir form dolduruldu. Ek-l. 

Prematüre ve ikiz eşleri araştırma dışı bırakıldı. 

Çalışmaya 52 yenido~an bebekle başlandı. 41 bebe~e kan de~işimi 

ve fototerapi, II bebe~e sadece fototerapi uygulandı. Çeşitli nedenlerle 

10 olgu araştırma dışı bırakıldı. Bebeklerden 3 tanesinin çeşitli ne-

denlerden ö1dü~ü ailelerinden ö~reni1di. Yedi olgu bir yaşında son kont-

rolüne ge1medi~inden araştırma dışı bırakıldı. Toplam 42 olgu 1 yaşına 

kadar incelenmiş oldu. Bu olguların 38 i 1 ay1ıkken, 39 u 2 ay1ıkken, 
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37 si 3 aylıkken, 39 u 6 aylıkken, 37 si 9 aylıkken, 42 si 12 aylıkken 

21 
incelendi. Çocukların yaşlarını hesaplamada şu yöntem uygulandı 

16 45 gün 1 Ay 

46 - 75 " 2 " 
76 - 105 " 3 " 

166 - 195 " 6 " 
256 - 285 " 9 " 
346 - 375 " 12 " 

Kontrol grubu olarak 1 aylık 10, 2 aylık 7, 3 aylık 7, 6 aylık 6, 

9 aylık 9, LZ aylık 7 bebe~e toplam 45 DGTT uygulandı. 

Kan de~işimleri 175 cc/kg olacak şekilde sitratlı taze kan ile 

yapıldı. 

Taburcu edilen bebekler 1. ay, 2. ay, 3. ay, 6. ay, 9. ay ve 12. 

aylarda kontrollere ça~rıldı. Kontrollerde genel fizik incelemeleri, 

a~ırlık, boy, baş çevreleri ölçülerek kaydedildi. Her kontrolde DGTT uygu

landı. DGTT sonuçları test formunda belirlenni. Her olguya 1 yaşında EEG 

çekildi. EEG ler 8 kanal SLE aleti ile kafatasına yapıştırılan gümüş 

disk elektrotlarla internasyonel 10-20 sistemi kullanılarak çeşitli mon

tajlarda çekildi. Olguların büyük ço~unlu~unun uyanıklık ve istirahat ha-

linde çekime alınmasına özen gösterildi. Çekime uyum göstermeyenler 

500-1000 mg mono-sodyum triclofosfat (Tricloryl) ile çekildi. 

22 
İstatistiklerde ki-kare testi uygulandı. 



BULGULAR 

Yenidogan sarılıgı olarak tesbit edilen 42 olgu çeşitli yönle

riyle incelendi. 

Olguların %71 i (30) i erkek, %29 (12) u kızdı. tki cins arasın

daki fark istatikselolarak anlamlı bulundu. (P<O,OS). Çocukların anne

baba arasındaki akrabalık oranı %29 olarak saptandı. Akrabalık daha çok 

birinci derecedendi. Annelerin %47,6 (20) sı son adet tarihini biliyordu. 

Geri kalanlar son adet tarihlerini hatırlamadılar, ancak bebeklerinin 

kendi hesaplarına göre zamanında dogdugu belirtildi. Son adet tarihini 

bilen annelerin bebeklerinin gebelik yaşları tablo VI da belirtilmiştir. 

Olguların %75 ninin 39-40 haftalık oldugu saptandı. Bebeklerin hiçbiri

sinde Lubchenco 23 grafigine göre intrauterin gelişme geriligi saptanmadı. 

Annelerin gebelik sırası tablo VII de gösterilmiştir. Annelerin 

%69 unun 1. veya 2. gebeligi oluşturdugu gözlendi. 

Tablo VIII de bebeklerin ve annelerin kan grupları gösterilmiş

tir. ABO grup uyuşmazlıgı %23 (12), Rh uyuşmazlıgı %12 (5) olarak saptandı. 
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Tablo IX da sarılık nedenleri ve uygulanan tedavi şekli, tablo 

X da da sarılık nedenleri ve gebelik sayıları gösterilmiştir. 

Olguların %23,80 (10) nine sadece fototerapi, %35,71 (15) ine 1 

defa kan degişimi, %28,57 (12) sine 2 defa kan degişimi, %11,92 (5) sine 

3 defa kan degişimi ve fototerapi birlikte uygulandı. Rh uyuşmazlıgı olan 

olguların hepsine kan degişimi uygulandı. Bir defa ve iki defa kan degi

şimi yapılan grupta en yüksek oranı sırasıyle %67,4 ve %42,5 ile sebebi 

belirsiz grup oluşturmuştur. Üç defa kan degişimi yapılan olguların %60 

ını Rh uyuşmazlıgı olan bebekler oluşturmuştur. 

Annelerin gebelik sayıları ile, olguların sarılık nedenleri kar

şılaştırıldıgında Rb problemi olan olguların hepsinin 2. gebelik ve son

rasında oldugu, ABO uyuşmazlıgının ise %33,33 (4) nün i. gebelikte oldu

gu saptandı. 

Tablo XI de olguların tedaviye başlandıgı gün ve serum indirekt 

bilirubin degerleri sunulmuştur. Olguların %80 nine 3. - 8. günler ara

sında tedaviye başlanmıştır. Rh uyuşmazlıgı olan olgularda hastaneye 

getirilmede gecikme olmuştur. Beş Rh uyuşmazlıgı olan bebegin ancak 1 ta

nesi 3. günden önce gelmiştir. Dört olgu 3. ve 8. günler arasında geldi

ler. Geciken olgularda serum indirekt bilirubin düzeyi 40 mg/dI nin üze

rinde saptandı. 

Tablo XII de serum indirekt bilirubin düzeyi ile DGTT ve EEG ara

sındaki ilişki gösterilmektedir. 

Serum bilirubin düzeyleri 16-20 mg/dI olan 9 olgu çalışmaya dahil 

edildi. DGTT 3. ayda 1 şüpheli 8 normal, 1 yaşında 1 şüpheli 8 normal 
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olarak degerlendirildi. Uç aylıkken ve bir yaşında şüpheli olan olgu ay

nı bebek olup bu bebegin EEG si normal bulundu. DGTT si normalolan ol

guların 2 tanesinde EEG bozuklugu tesbit edildi. Bu olgulardan 1 tane

sinde paroksismal bozukluk, 1 tanesinde zemin aktivitesi bozuklugu göste

rildi. 

Serum indirekt bilirubin düzeyi yüksek olan grupta (20,1-30 mg/dI) 

19 olguya 3 aylıkken, 22 olguya 1 yaşında DGTT uygulandı. Dogumdan sonra 

3. ayda uygulanan testler normal bulundu. Bir yaşında ise 2 (%9) olgu 

şüpheli olarak degerlendirildi. Bu 2 olgunun 1 tanesinde EEG de zemin 

aktivitesi bozuklugu saptandı, diger olgunun EEG si normaldi. Bu grupta 

7 (%32) olguda EEG de bozukluk saptandı. Dört olguda hafif paroksismal, 

2 olguda paroksismal, 1 olguda da zemin aktivitesi bozuklugu mevcuttu. 

Serum indirekt bilirubin düzeyi çok yüksek grupta (30,1-55 mg/dI) 

3. ayda 10 olguya, 1 yaşında II olguya DGTT uygulandı. 3. ayda 1 olgu 

anormal, 1 yaşında ise 3 olgu anormalolarak degerlendirildi. Anormal 

olguların hepsinde EEG bulguları bozuktu. EEG si bozuk olan olgulardan 

1 tanesi hafif paroksismal, 1 tanesi paroksismal, 1 taneside zemin akti

vitesi bozuklugu gösteriyordu. Uç anormalolguda da kernikterus klinigi 

vardı. 

DGTT, 1 yaşında serum indirekt bilirubin düzeyi hafif yüksek o 

grupta %11 (1) şüpheli, yüksek grupta %9 (2) şüpheli, çok yüksek grupta 

%27 (3) anormalolarak degerlendirildi. Bu üç grupta DGTT deki bozukluk 

farkı istatikselolarak önemsiz bulundu. (P>0,05). 
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EEG bozuklugu serum indirekt bilirubin düzeyi hafif yüksek grup

ta %22 (2), yüksek grupta %31 (7), çok yüksek grupta %80 (9) bulundu. Se

rum indirekt bilirubin düzeylerine göre sınıflandırılmış bu üç grupta 

EEG deki bozukluk fark istatikselolarak anlamlı bulundu (P<O,OS). Bu an

lamlı farklılık, serum indirekt bilirubini çok yüksek grup ile hafif yük

sek grup arasında bulunmuştur. 

Bir yaşında tüm olgularda DGTT bozuklugu %14,3 (3 şüpheli ve 3 

anormal) olarak, EEG bozuklugu ise %43 (9 hafif paroksismal, 5 paroksis

mal, 4 zemin aktivitesinde bozukluk) olarak saptandı. EEG si bozuk olan 2 

olgu klinik olarak epi1eptik nöbet geçirmekteydi. Şekil 5 de bazı olgula

rın EEG lerinden görüntüler sunulmuştur. 

Tablo XIII de olguların yenidogan dönemindeki öykü, fizik ince

leme ile DGTT ve EEG arasındaki ilişkileri gösterilmiştir. Olguların 

%35,7 (15) sinde zor dogum öyküsü vardı. Zor dogum öyküsü olan bebekler 

1 yaşına geldiklerinde DGTT bozuk1ugu %20 (3), zor dogum öyküsü olmayan

larda %11 (3) olarak deger1endiri1di. Bu iki grup arasında DGTT deki 

bozukluk farkı istatikselolarak önemsiz bulundu (P>O,Os). EEG bozuk1ugu 

zor dogum öyküsü olanlarda %26 (4) iken, zor dogum öyküsü olmayanlarda 

%52 (14) olarak bulundu. Bu iki grup arasındaki fark istatikselolarak 

önemsiz bulundu. (P>O,OS). 

Olguların %79 unun dogar dogmaz ag1adıgı, %21 inin dogar dogmaz 

aglamadıgı ögreni1di. 1 yaşındaki olgularda DGTT deki bozukluk oranı do

gar dogIDaz ag1ayan1arda %9 (1 şüpheli, 2 anormal) iken, dogar dogmaz ag

lamayanlarda %33 ~2 şüpheli,lanormal) bulundu. Dogar dogmaz ag1ayan ve 

aglamayan gruplarda DGTT sonuçlarındaki farklılık istatistikselolarak 

önemsiz bulundu (p>O,Os). 



-34-

EEG bozuklugu dogar doğmaz aglayan grupta %45, (9 hafif paroksis~ 

mal, 3 paroksismal, 3 zemin aktivitesinde bozukluk) dogar dogmaz ağlamayan 

grupta %33 (2 paroksismal, 1 zemin aktivitesinde bozukluk) olarak bulundu. 

tki grup arasındaki fark istatikselolarak önemsiz bulundu. (P>O,05). 

Tablo XIV de 1 yaşında DGTT si bozuk olguların EEG si gösteril

miştir. DGTT si anormal 3 olgunun hepsinde EEG bozuklugu tesbit edildi, 

Bir tanesinde hafif paroksismal, 1 tanesinde paroksismal, 1 tanesinde 

zemin aktivite bozuklugu mevcuttur. DGTT si şüpheli 3 olgunun 2 tanesinde 

EEG normal.olup 1 tanesinde zemin aktivite bozuklugu saptanmıştır. DGTT 

si anormalolguların hepsinde emme reflekside bozuktu. DGTT si şüpheli 

olguların 1 tanesindeemmerefleksi bozuk olup 2 tanesinde emme refleksi 

normaldi. 

Tablo XV de emme refleksi bozulmuş olgularda DGTT ve EEG bulgula

rı gösterilmiştir. Emme refleksi bozulmuş grupta DGTT bozuklugu anlamlı 

bulundu (P<O,05). Emme refleksi bozulmuş grupta EEG bozuklugu %80 (4) olup, 

emme refleksi normal grupta %38 (14) olarak bulundu. İki grup arasındaki 

fark önemsiz bulundu (P>O,05). 

Moro refleksi normal bulunan olgularda DGTT bozuklugu %8 (3 şüp

heli), moro refleksi bozuk olanlarda %75 (3 anormal) olarak bulundu. 

İki grup arasındaki fark istatikselolarak anlamlı bulundu. (P<O,05). Moro 

refleksi normal grupta EEG bozuklugu %36 (14) iken, moro refleksi bozuk 

grupta %100 (4) olarak degerlendirildi. Iki grup arasındaki fark istatis

tiksel olarak anlamlı bulundu. (P<O,05). 

Tablo XVI da olguların dogum şekli ile DGTT ve EEG arasındaki 

ilişki gösterilmiştir. 42 olgunun %69 (29) u spontan vapinal baş gelişi, 
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%14 (6) ü sezeryanla, %14 (6) vakumla, %3 (1) makadi dogum olmuştur. 01-
~ 

gulardaki DGTT bozuklugu, spontan vapinal baş gelişi dogumlarda %14 (3 

anormal,I şüpheli), vakumla daganlarda %17 (1 şüpheli), sezeryanla do-

ganlarda 17 (1 şüpheli) olarak bulundu. DGTT deki bozuklugu karşılaştır-

mak üzere olgular dogum şekline göre kabaca 2 grupta degerlendirildi. 

Spontan vapinal baş gelişi ve müdahaleli dogum (sezeryan, vakum, makadi 

geliş). İki grup arasında DGTT deki bozukluk istatikselolarak önemsiz 

bulundu. (P>0,05). EEG bozuklugu spontan vapinal baş gelişi daganlarda 

%52 (15), sezeryanla daganlarda %33 (2), vakumla daganlarda %17 (1) ola-

rak saptandı. Spontan vapinal baş gelişi ve müdahaleli daganlarda (sezer-

yan, vakum, makadi). EEG bozuklugu istatikselolarak önemsiz bulundu. 

(P>0,05). 

Tablo XVII de fototerapi ve kan degişimi sayısı ile DGTT ve EEG 

deki bozuklugun ilişkisi gösterilmiştir. Olguların %28,30 (10) una sade-

ce fototerapi uygulandı. Kan degişimi sınırları olguların dogum agırlık-

ları, yaşları (gün olarak), serum indirekt bilirubin düzeyleri ve risk 

faktörleri göz önüne alınarak belirlendi. l Olguların %35,71 (15) ine 1 

defa, %28,87 (12) sine 2 defa, %11,9 (5) una 3 defa kan degişimi yapıldı. 

Kan degişimi yapılan olguların hepsine ilave olarak fototerapi uygulandı. 

Sadece fototerapi olan olgular 1 yaşına geldiklerinde uygulanan 

DGTT de %10 (1 şüpheli), EEG de ise %20 (2) bozukluk saptandı. Bir defa 

kan degişimi yapılanlarda DGTT %13,32 (2 şüpheli), EEG de %40 (6), iki 

defa kan degişimi yapılanlarda DGTT %25 (3 anormal), EEG de ise %58,33 

bozukluk saptandı. Uç defa kan degişimi yapılanlarda DGTT de hiç bozukluk 

görülmemesine ragIDen bu grubun %60 (3) ında EEG bozuklugu saptandı. 
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Sadece fototerapi uygulanan olgularla kan degişimiyle birlikte 

fototerapi uygulanan olgularda DGTT deki bozukluk istatfstiksel olarak önem

siz bulundu. (P>0,05). Aynı şekilde 2 grupta EEG deki bozuklukda istatistik

selolarak önemsizdi. (P>0,05). Bir defa kan degişimi yapılan grupla birden 

fazla kan degişimi yapılan grupta. DGTT ve EEG deki bozukluk istatistiksel 

olarak önemsiz bulundu (P>0,05). 

Tablo XVIII anne egtimi ile DGTT arasındaki ilişkiyi göstermekte

dir. Okuma yazma bilmeyenler (okula gitmeyenler bu gruba alındı) %38 (16), 

ilkokul mezunu olanlar %40,58 (17), orta dereceli okul mezunu olanlar 

%21,42 (9) olarak saptandı. Annesi yüksek okul mezunu olan olgu yoktu. 

DGTT bozuklugu egitimsiz annelerin bebeklerinde %12,50 (2- şüpheli), ilk

okul mezunu annelerin bebeklerinde %17,64 (2 anormal,I şüpheli), orta 

dereceli okul mezunu annelerin bebeklerinde %11 (1 anormal) olarak bulun

du. Eğitim durumuna göre gruplar arasındaki DGTT deki bozukluk istatistik

selolarak önemsiz bulundu (P>0,05). 

Tablo XIX ve tablo XX de dogum agırlı~ları ile DGTT ve EEG ara

sındaki ilişki gösterilmiştir (düşük dogum agırlıklı) Olgu hiç yoktu. 

Olgular dogum agırlıklarına göre 3000 gram Ve altında %14 (6), 3001-

3499 gram arasında %36 (15), 3500-3999 gram arasında %29 (12), 4000 gram 

ve üzerinde %21 (9) olarak degerlendirildi. Olgulardaki DGTT bozuklugu 

dogum agırlıgı 3000 gram ve altında %33 (1 şüpheli,Inormal), 3001-3499 

gram arasında %13 (2 anormal), 3500-3999 gram arasında %9 (1 şüpheli), 

4000 gram ve üzerinde %11 (1 şüpheli) olarak saptandı. Olgular dogum agır

ligi 3000 gr altında ve 3000 gr üstünde 2 gruba ayrılıp DGTT bozuklugu 
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yönünden incelendiginde 2 grup arasındaki fark istatikselolarak önemsiz 

bulundu (P>O,Os). Olgulardaki EEG bozuklugu, dogum agırlıgı 3000 gram ve 

altında %83 (5), dogum agırlıgı 3000 gram üzerinde %36 olarak bulundu. 

İki grup arasındaki fark istatikselolarak önemli (anlamlı) bulundu. 

(P<O,Os) • 

Olguları 1 yaşında baş çevrelerine göre degerlendirdigimizde 12 

kız çocugundan 2 tanesinde baş çevresi Türk kız çocuklarının baş çevresi 

standartlarının t 2SS üzerinde bulundu. 2s Bu iki olguda DGTT ve EEG nor

maldi. Otuz erkek çocuktan üç olguda baş çevresi Türk erkek çocuklarının 

baş çevresi standartlarının ~ 2SS (%98 in üzeri) üzerinde bulundu. Top

lam 5 olguda baş çevresi büyüklügü tesbit edilip hiç birinde DGTT ve EEG 

bozuklugu saptanamadı. Standartlara göre baş çevresi küçük olgu mevcut 

degildi. 

Bu çalışmada 1 aylık 38, 2 aylık 39, 3 aylık 37, 6 aylık 39, 9 

aylık 37, 12 aylık 42 olguya toplam 232 DGTT uygulandı. Yapılan test sa

yısına göre test sonuçları %9 (21 olgu) şüpheli, %3,5 (8 olgu) anormal 

olarak saptandı. Testteki bozukluk (şüpheli ve anormal) oranı %14.50 o

lup bu oran 1 yaşındaki testteki bozukluk oranı ile istatistiksel fark

lılık göstermedi. (P>O,Os). Bir yaşındaki anormallik oranı (%7,14) ile 

bütün test sayısındaki anormallik oranı (%3,5) karşılaştırıldıgında bir 

yaşındaki anormallik oranının 2 kat daha fazla oldugu görüldü, ancak ara

daki fark istatikselolarak önemsiz bulundu (P>O,Os). 

232 test sonucu degerlendirilip her bölümdeki gecikmeler tablo 

XXI de gösterilmiştir. Gecikmelerin %45 i kaba devinsel bölümde, %26,6 sı 

ince devinsel bölümde, %17 si dil bölümünde, %11,4 ü kişisel sosyal bö-
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lümde saptanmıştır. Gecikmelerin bölümlere göre farklı olması istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (P<O,05). 

Kontrol grubu olarak 45 olguya DGTT uygulandı ve hiç gecikme 

saptanmadı. Test sonuçları hepsi normaldi. 
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Tablo VI. Son Adet Tarihini Bilen Annelerin Bebeklerinin 
Gebelik Yaşları 

Gebelik Haftası Olgu Sayısı 

38 3 

39 S 

40 10 

41 2 

TOPLAM 20 

Tablo VII. Annelerin Gebelik Sırası 

Sefal Sebebi 
Dogum Sırası ABO Rh. Hematom Bilinmeyen Yüzdesi 

1 4 8 28 

2 3 4 3 7 40 

3 3 2 12 

4 2 S 

S ve + 2 1 3 15 

TOPLAM 12 S 3 22 100 
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Tablo VIIı' Bebek ve Anne Kan Grupları 

.. _---_._--------_ .. _._----------_._---~~ 

Bebek Kan Grupları Anne Kan Grupları 

A(+) A(-) 0(+) 0(-) B(+) B( -) AB(+) TOPLAM 

A(+) 4 5 3 1 13 

AH 4 1 1 6 

0(+) 1 1 6 4 2 14 

0(-) 1 1 

B(+) 4 1 5 

B(-) 2 1 3 

AB(+) 

TOPLAM 9 6 16 7 1 2 1 42 
._-- _._--_._ .. --------- ---- o ________ ._.~ __ 
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Tablo IX. Sarılık Nedenleri ve Uygulanan Tedavi 

Sarılık 'Sadece 1 Defa Kan 2 Defa Kan 3 Defa Kan 
Nedenleri Fototerapi Degi§imi Degi§imi Degi§imi TOPLAM 

ABA Uyuşmazlıgı 3 4 4 1 12 

Rh Uyuşmazlıgı 2 3 5 

Sefal Hematom 1 1 1 3 

Sebebi Belli Olmayan 6 10 5 1 22 

TOPLAM 10 15 12 5 42 

Tablo X. Sarılık Nedenleri ve Gebelik Sayısı 

Sarılık GEBELİK SAYISI 
Nedenleri ı. Gebelik 2. Gebelik 3. Gebelik ve t 

ABO Uyuşmazlıgı 4 3 5 

Rh Uyuşmazlıgı 4 1 

Sefal Hematom 3 

Sebebi Belli Olmayan 7 8 7 

TOPLAM 11 IS 13 
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Tablo Xi. Olguların Tedavi Öncesi 1ndirekt Bilirubin Değerleri 

Başyuru Serum 1ndirekt Bilirubin Düzeyleri mg/dl 
Günleri 

16-20 20.1-25 25.1-30 30.1-35 35.1-40 40.1-45 45.1-50 50.1-55 To 

1 lx 

2 1 

3 1 2 1 lx ıı: 

4 2 2 1 lx 

5 2 3 2 2 ı. 

6 1 1 2 

7 1 

8 3 1 1 1 ıı: 
9 

10 1 1 

II 1 

12 vet 1 2 
------------.---- _._----~ 

TOPLAM 9 12 10 3 2 2 2 2 
-----------------------_.-- --- _. --- -------- ----_0. .. -_.- ."-_._-

x Rh problemi olan bebekler 

Kernikterus olarak değerlendirilen bebekler 



Tablo XII. Serum İndirekt Bilirabin Düzeyi ile DGTT ve EEG !lişkisi 

, 
SERUM 

İNDİREKT 
BİLİRUBİNİ 
mg / dI 

~~i • cl) 

.';::: al 16-20 (tl:; ::c. 
ı>< 

~ 20.1-25 cl) 
al 
~ 25.1-30 ::j 
ı>< 

30.1-35 
~ 
cl) 35.1-40 al 
~ 
:0' 40.1-45 
ı>< 

~ 45.1-50 o 
ü' 

150.1-55 

ITOPLAM 

N Normal 
Ş Şüpheli 

A Anormal 

i 

N 

7 

9 

LO 

2 

2 

1 

1 

1 

1
33 

DENVER GELİşİMSEL TARAMA TEST! 

1 AYLIK 2 AYLIK 3 AYLIK 

Ş A N Ş A N Ş A 

1 - 5 4 - 8 1 -

1 - 7 3 - 10 - -
- - 9 - - 9 - -

- - 3 - - 3 - -
- - 2 - - 2 - -
1 - 2 - - 1 - -

1 - 2 - - 2 - -
1 - 1 - 1 - - 1 

5 - 31 7 1 35 1 1 

P Paroksismal Bozukluk 
HP Hafif Paroksismal Bozukluk 

ZAB Zemin Aktivitesi Bozuk 

6 AYLIK ! 9 AYLIK 12 AYLIK 

N Ş A N Ş A N Ş A 

8 1 - 7 2 - 8 1 -

12 - - 9 - - II 1 -

10 - - 8 2 - 9 1 -

2 - - 3 - - 3 - -
1 - 1 - - 1 1 - 1 

1 - - 1 - 1 1 - 1 

2 - - 2 - - 2 - -
1 - - 1 - - 1 - 1 

37 1 1 33 4 2 136 3 3 

N 

7 

8 

7 

-
-
-
2 

-

24 

E E G 

12 AYLIK 

HP P ZAB 

- 1 1 

2 1 1 

2 1 -

1 1 1 

1 1 -
2 - -
- - -
1 - 1 

9 5 4 1 

J ..,. 
w 

J 



Tablo XIII. Fizik İnceleme ve Öykü ıle DGTT ve EEG !lişkisi 

ZOR DO~UM 
ÖYKÜSÜ OLAN 

ZOR DOGUM 
ÖYKÜSÜ OLMAYAN 

::::ı 

~ DOGAR DOGMAZ :o 
A~LAYAN 

DO~AR DO~Mı\Z 
A~LAMAYAN 
EMME REFLEKSI 
NORMAL 

~ EMME REFLE KS i 
,,:ı 

....ı AZALMIŞ 
,,:ı 

LE MORO REFLEKS! 
NORMAL 

:<: MORO REFLEKS ı +-< 
N 

AZALMIŞ +-< 
fo< 

MORO REFLEKSI 
ALINMIYOR 

TOP LAM 

N Normal 
Ş Şüpheli 
A Anorına1 

DENVER GELİşİMSEL TARAMA TESTİ 

1 AYLIK 2 AYLIK 3 AYLIK 

i N 

i 
i 8 , 

25 

! 
28 

5 

i 30 , 

3 
, 

31 

1 

1 

33 

Ş A N Ş A N Ş A: 

i 

4 - 8 5 - 13 1 1 

1 -i23 2 - 22 - -
, , 

-1 26 1 i 28 4 4 - 1 
i 

, 

-i 5 i 1 3 - 7 1 -
i 

3 -128 i 
6 - ! 32 1 -

i , 
! 

i ! 
2 -I 3 1 1 ! 3 - 1 

3 - 29 6 - 33 1 -

2 - 1 1 1 1 - 1 
i 

- - 1 - - 1 - -

5 - 31 7 1 35 1 1 

P ParoksisınaI bozukluk 
HP Hafif paroksisınaI bozukluk 

ZAB Zemin aktivitesi bozuk 

6 AYLIK i 9 AYLIK 

N Ş A i N Ş . , 

13 1 - ! 12 2 

24 - 1 19 2 

30 - - 24 3 

7 1 1 7 1 
, 

, 
35 1 - .30 3 

2 - 1 1 1 

36 1 - 30 4 

1 - - 1 -

- - 1 i - -
i 

37 1 11 31 4 
-

E.E.G. 

12 AYLIK i 12 AYLIK 

A N Ş A NHP P ZAB 

- 12 2 1 i II - 2 2 
i 

2 24 1 2 i 13 9 3 2 
! 

- 30 1 2 ' 18 
i 

9 3 3 

2 i 6 
, 

2 1 i 6 - 2 1 
! 

- !35 7 4 3 2 - 23 
i 
i 
, 

2 ! 1 1 3 1 2 1 1 
i 
, 

- i35 3 - 24 7 4 3 
: 
! 

1 : 1 - 2
1 

- 2 - 1 
i , 

1 - - 1 - - 1 -

2 36 3 3 2.4 9 5 4 
-- - - -- -------

i 
.ı>
.ı>
i 



-45-

Tablo XIV. i Yaşında DCTT Bozuk Olgularda EEC Bulguları 

Olgu No ve Adı DCTT Bozuklugu EEC Bulguları 
--~--~----- -~ --~- . • • __ o ___ - ... - - ---------_._._--_ . - ... - --------

5 H.Ş. Aoormal Paroksismal 
i 

6 Y.C. Anormal 
i 

Hafif Paroksismal 

7 H.C. Aoormal Zemin Aktivitesi 
Bozuk 

II A.S. Şüpheli 
: 

Zemin Aktivitesi 
Bozuk i 

IZ Ş.M. Şüpheli Normal 

13 A. B. Şüpheli Normal 



Olgu No ve 
Adı 

5 H.Ş 

6 Y.G 

7 H.C 

8 M.T 

i 12 

L Ş.M 

Tablo XV. Emme Refleksi Bozulmuş Olgularda DGTT ve EEG Bulguları 

DGTT Sonuçları EEG Sonuçları 

3. Ay 6. Ay 9. Ay 12. Ay 12. Ay 

Normal Anormal Anormal Anormal Paroksismal Bozukluk 

Teste Gelmedi ,Teste Gelmedi Anormal Anormal Hafif Paroksismal Bozukluk 
i i 

.ı>-Anormal ; Teste Gelmedi: Teste Gelmedi Anormal Zemin Aktivitesi Bozuk '" i 
i 

1 

Normal ! Normal Normal Normal Hafif Paroksismal Bozukluk 

Normal Normal Şüpheli Şüpheli Normal 



SEZERYAN 
:>: +-i 

MAKADİ D ....ı 

~~ ><!> :.: 
GELİş o '" '" ch> z<-i 

oc> BAŞ 
BJ~ GELİş 

TOPLAM 
-~ 

N Normal 

Ş Şüpheli 

A Anormal 

Tablo XVI. Dogum Şekli lle DGTT ve EEG Arasındaki llişki 

DENVER GELİşİMSEL TARAMA TESTİ 

1 AYLIK 2 AYLIK 3 AYLIK 6 AYLIK 9 AYLIK 12 AYLIK 

N Ş A N Ş A N Ş A N Ş A N Ş A N Ş A 

5 - - 5 1 -! 4 1 - 5 1 - 4 1 - 5 1 -

3 2 - 3 2 - 6 - - 6 - - 6 - - 5 1 -
, 

-I 1 - - - 1 - 1 - - i 1 - -I - 1 1 - -i 

24 3 - 23 3 1 i 24 - 1 (25 - 1 21 2 2 i 25 1 3 

33 5 - 31 7 1 35 1 1 37 1 1 31 4 2 36 3 3 

P Paroksismal Bozukluk 

HP Hafif Paroksisma1 Bozukluk 

ZAB Zemin Aktivitesi Bozuk 

E.E.G. 

12 AYLIK 

N HP P 

4 2 -
5 - -
1 - -

14 7 5 

24 9 5 

ZAB 

-

1 

-

3 

4 
, .... ...., , 



Tablo XVII. Fototerapi ve Kan Degişiminde Olguların DGTT ve EEG'leri 

DENVER GELİşİMSEL TARAMA TESTİ SONUÇLARI 

1 AYLIK 2 AYLIK 3 AYLIK 6 AYLIK 9 AYLIK 12 AYLIK 

N Ş A N Ş A N Ş A N Ş A N Ş A N Ş A 
, 
, 

Sadece ! 8 1 - 7 3 - 9 1 - 9 1 - 7 2 - 9 1 -
Fototerapi i 

i 
1 Defa Kan 12 1 - 10 2 - 13 - - i 15 - - 12 2 -13 2 -
Degişimi 

i 
, 

i i i i 
2 Defa Kan 8 3 - 10 1 1 i 9 - 1 i 9 - 1 7 - 2! 9 - 3 
Degişimi 

i 
i 

J i 
3 Defa Kan 5 - - 4 1 4 - - 4 - - 5 - - 5 - -i 

Degişimi i ! ! 
i , 

TOP LAM 33 5 - 31 7 1 \ 35 1 1 37 1 1 31 4 2 36 3 3 

TOPLAM 
% 

10 
23.80 

15 
37.7l 

12 
28.87 

5 
II .82 

i 
42 

100 

EEG SONUÇLARI 

12 AYLIK 
i 

N HP P ZABI 

8 - 1 1 

9 3 2 1 

5 3 2 2 

2 3 - -

24 9 5 4 
i 

1-
çp 
i 



Tablo XVIII. Annelerin E1l;itim Durumları İle Çocukların DGTT'leri 

DENVER GELİşİMSEL TARAMA TE srİ SJNUÇLARI 

ANNELERİN 
1 AYLIK 2 AYLIK .3AYLIK 6 AYLIK 9 AYLIK ! 12 AYLIK 

ECİTİM 
DURUMU 

Ş A N Ş A N Ş A N Ş A N Ş A N Ş A N 

Eıı;itimsiz 14 - - 12 3 - 14 1 - 14 1 - II 4 - 14 2 -

İlkokul 14 2 - 13 3 - 14 - - 15 - 1 12 - 2 14 1 2 
Mezunu 

Orta Dereceli 5 3 6 1 1 i 7 8 - i 8 
i 

8 1 - - 1 - - - -
Okul Mezunu 

i 
i i 

, 

TOPLAM 33 5 - 31 7 1 35 1 1 37 1 1 31 4 2 i 36 3 3 

i 

i 
i 
! , 

: 

i 
! 
i 
i 

ı 

12 AYLIK 

TOPLAH 
% 

16 

38 

17 

40 

9 

22 

42 

100 

i 

i 
.".. 

'" i 



-50-

Tablo XIX. Dogum Agırlıkları ile DGTT 1lişkisi 

Dogum Agırlıgı (gr) D G T T 

N Ş A TOPLAM 

3000", 4 1 1 6 

3001-3499 13 2 15 

3500-3999 II 1 12 

4000 > 8 1 9 

Tablo XX. Dogum Agırlıkları 1le EEG 1lişkisi 

Dogum Agırlıgı (gr) ~.E E G' 

3000", 

3001-3499 

3500-3999 

4000 > 

Aylar 

Kişisel s::ı sya1 

İnce Devinsel 

Dil 

Kaba Devinsel 

TOPLAM 

N Normal 

Ş Şüpheli 

A Arn rma1 

N HP P 

1 3 2 

9 4 

8 1 1 

6 1 2 

Tablo XX i. Aylara Göre Gecikmeler 

1 2 3 6 9 

1 1 3 4 

1 1 1 1 10 

4 1 II 

3 7 2 10 13 

9 10 6 II 38 

P Paroksismal ll:ızukluk 

HP Hafif Paro ksisma1 ll:ı zuk1 uk 

ZAB Zemin Aktivitesi ro zuk1uk 

ZAB TOPIAM 

6 

2 15 

2 12 

9 

12 TOPIAM % 

6 15 II 

22 36 27 

7 23 17 

26 61 45 

61 135 100 
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TARTISMA 

Kasım 1982 - Haziran 1983 tarihleri arasında Karadeniz Üniversi

tesi Uygulama Hastanesi Çocuk Polikliniginde görülüp, indirekt hiperbili

rubinemi olar~k degerlendirilen ve periodik takipleri yapılan olguların 

%71 (30) inin erkek, %29 (12) unun kız oldugu saptandı. Erkek ve kız ço

cukları arasındaki fark istatikselolarak anlamlı bulundu. Bu farklılık 

çalışmanın yapıldıgı 6 aylık zaman diliminde populasyonda dogan erkek 

çocukların sayısının fazla olabilecegi ve Karadeniz Bölgesinde erkek ço

cuga daha fazla önem verilmesi nedeniyle erkek çocukların hastaneye ge

tirilme şanslarının daha yüksek olması şeklinde yorumlanabilir. 

Annelerin gebel~k sayılarına bakıldıgında 1. ve 2. gebeliklerin 

en fazla oldugu görülmüştür. Bu oran %69 dur. Bu durum ABO uyuşmazlıgı

nın 1. gebelikte, Rh uyuşmazlıgının 1. gebelikden sonra daha fazla gö

rülmesiyle açıklanabilir;l Çalışmamızda ABO uyuşmazlıgı olan olgularda 

gebelik sırasına bakıldıgında en fazla 1. gebelikten olan bebeklerdi. 

12 olgunun dördü 1. gebelikten, üçü 2. gebelikten, üçü 3. gebelikten1iki

si de 4. ve üzerindeki gebeliklerden olan bebeklerdi. Rh uyuşmazlıgı olan 
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olguların hepsi 1. gebelikten sonraki olgulardı. HacettepeTıp Fakültesi 

Yenidogan Bölümünde kan degişimi yapılan 100 çocukta yapılan bir çalışma-

25 da dogum sırası 1. ve 2. olan çocukların oranı %52 olarak bulunmuştur. 

Olguların dogum agırlıklarının fazla oluşu ve bir olguda vakum 

uygulanması sefal hemotom olma şansını artırdığı düşünülmüştür. Doğum 

ağırlıgı 4000 gram ve üzerinde olan olguların %25 inde sefal hematom bu

lundu. Dogum agırlıklarının fazla olması nedeniyle zor bir dogum eylemi 

sonucu sefal hematom olabilecegi düşünülmüştür. 

Hiperbilirubinemili 42 olguda 1 yaşındaki EEG bozukluğu %43 ola

rak bulundu. Bu olguların 9 unda hafif paroksismal bozukluk, 5 inde be

lirgin paroksismal bozukluk, 4 ünde zemin aktivitesi bozuklugu saptandı. 

tki olgunun EEG si epileptikti. İtalya'da 1980 yılında yapılan bir çalış

mada norolojik bozukluğu ve epilepsi öyküsü olmayan 3726 kişilik normal 

çocuk grubunda EEG çalışması yapılmış olup bu olguların %3,54 inde epi

leptik odak saptanmıştır. Çalışmamızda bir yaşındaki DGTT deki bozukluk 

oranı %14,3 bulundu. Testteki bozukluk oranı ~BO uyuşmazlıgında %16,6, 

Rh uyuşmazlığında %40 olup, EEG bozukluğu ABO uyuşmazlıgında %58,3, Rh 

uyuşmazlıgında %80 bulundu. Iki grup arasında olgu sayısının azlıgı ne

deniyle önemlilik testi yapılmadı. 

Rh uyuşmazlığı olan hiçbir olgu fototerapi ile idare edebilecek 

kadar hafif seyretmemiştir. Üç defa kan değişimi yapılan olguların %60 ını 

Rh uyuşmazlıgı, sadece fototerapi uygulanan olguların %30 unu ABO uyuş

mazlı~ı oluşturmuştur. Rh olgularının daha ağır, ABO uyuşmazlığının daha 

hafif seyrettigi çalışmamızda da görülmüştür. 
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Olguların çogunlugu hasteneye 3. ve 8. günler arasında ulaşmış-

tır. Özellikle agır olarak seyrettigini bildigimiz Rh uyuşmazlıgı olan 

olgulardaki gecikme serum indirekt bilirubin düzeyinin yükselmesine ve 

sonuçta kernikterus oluşumuna neden olmuştur. DGTT ile anormalolarak 

degerlendirdigimiz 3 olgunun ikisinin Rh uyuşmazlıgı olması dikkat çeki-

cidir. 

Bilirubin düzeyleri ile DGTT ve EEG de bozukluklar arasındaki 

ilişki gösterilmeye çalışıldı. Serum ind~rekt bilirubin düzeyi 16-20 mg/dl 

olan 9 olguda 1 yaşında yapılan DGTT de biri şüpheli bulunmuştur. Şüphe-

ıi olarak degerlendirilen bu olgunun 2., 3., 6., aylardaki testleride 

şüpheli olarak degerlendirildi. nogum agırlıgı 4600 gram olup 38 hafta-

lıkken diyabetik anne çocugu olması nedeniyle sezeryanla dogurtulan ve 

ABO uygunsuzlugu olan bebegin serum indirekt bilirubin düzeyi 16,4 mg/dl 

dir. Tedavide sadece fototerapi uygulanmış olup 1 yaşındaki fizik geliş-

mesi normal bulunmuştur. EEG si normalolarak degerlendirilen bu olguda 

DGTT nin şüpheli olarak bulunması bilirubin düzeyinden ziyade diyabetik 

anne çocugu ve hipoksik dogum gibi risk faktörlerine baglanabilir. 

Bilirubini yüksek grupta (21-3Omg/dl) 1 yaşında 22 olguya DGTT 

uygulandı. Bu olgulardan ikisi şüpheli bulundu. Bu 2 olgunun DGTT si 3 

aylıkken normalolarak degerlendirildi. DGTT nin 3 aylıktan sonra daha 

18 
saglıklı sonuç verdigi göz önüne alınırsa, 1 yaşındaki testlerin da-

ha anlamlı oldugu açıktır. Şüpheli vakaların daha ileriki yaşlarda tekrar 

test yapıla~ak bu çocukların okul öncesi döneminde yeniden degerlendiril-

mesi gereklidir. DGTT ile yapılan bir çalışmada test sonucu anormal ve 

şüpheli olgular 3 yıllık bir takibe alınıyor. 3 yıl sonra anormal ve 
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olguların %88 inde belirgin okul problemi, %61 inde IQ 80 nin 

17 
bulunmuştur. Bu nedenle DGTT si şüpheli olan bu çocuklarda okul 

problemi olasılıgı kuvvetlidir. 

Bilirubin düzeyi çok yüksek grupta (31-55 mg/dI) 1 yaşında II 

olguya DGTT uygulandı. Bu olgulardan üçü anormal bulundu. Olgular ayrı 

ayrı incelendiginde şu özellikleri vardı. 5 nolu olgu hastaneye serum 

indirekt bilirubin düzeyi 38,8 mg/dI ile kabul edilmiş olup iki defa kanı 

degiştirildi. 1,2 ve 3. aylarda DGTT normalolup 6,9 ve 12. aylarda anor-

malolarak degerlendirildi. Bu olgunun dogum agırlıgı 2700 gram olup 

1 yaşında baş çevresi 45 cm idi. üç aylıkken epileptik nöbetleri başladı. 

Bu nöbetler,fenobartial ile kontrol altına alındı. EEG sinde p",,·oksismal 

bozukluk vardı. 6 nolu olgu hastanemize serum indirekt bilirubin düzeyi 

40,6 mg/dI ile kabul edildi. Dördüncü günü 2 defa kan degişimi uygulandı. 

Bu olgu 3. ve 6. aylarda kontrole gelmedi. Birinci ay şüpheli, 2. ay nor-

mal, 9 ve 12 aylarda anormalolarak degerlendirildi. EEG sinde hafif parok-

sismal bozukluk saptandı. 7 nolu olgu hastanemize serum indirekt biıiru-

bin düzeyi 54,6 mg/dI ile başvurdu. Bu olguya 8. günü 2 kez kan degişimi 

yapıldı. Bu olgunun DGTT sinin anormalolması hastanemize geç gelişi ve 

bilirubin düzeyinin çok yüksek oluşudur. 

üç anormalolgunun üçünde de serum indirekt bilirubin düzeyleri 

35 mg/dI nin üzerindedir. Bilirubin düzeyinin artışıyle test anormalligi-

nin arttıgı görülmüştür. Bilirubin deneyleri hafif yüksek (16-20 mg/dI), 

yüksek (21-30 mg/dI) ve çok yüksek (3l-55mg/dl) gruplar arasında DGTT deki 

bozukluk farkı önemsiz bulunmuştur. (P>0,05). Aynı şekilde bu üç grupta 

serum indirekt bilirubin düzeyleri ile EEg deki bozukluk istati"stiksel ola-
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rak anlamlı bulunmuştur. (P<0,05). Bu istatikselolarak anlamlı fark, 

serum indirekt bilirubin düzeyi hafif yüksek grupla-serum indirekt bili

rubin düzeyi çok yüksek grup ve serum indirekt bilirubin düzeyi yüksek 

grupla-serum indirekt bilirubin düzeyi çok yüksek grup arasında bulun

muştur. Serum indirekt bilirubin düzeyi hafif yüksek grupla-serum indirekt 

bilirubin düzeyi yüksek grup arasındaki fark istatikselolarak önemsizdi. 

Ancak gruplardaki olgu sayısının azlıgı güvenirliligi azaltmaktadır. 

Hiperbilirubinemi ile kernikterus arasındaki ilişki şu şekilde 

belirtilmiştir. 1 Serum indirekt bilirubin düzeyi 10-18 mg/dI de kernik

terus oranı %0, 19-20 mg/dI de %7, 25-29 mg/dI de %30, 30-40 mg/dI de 

%70. Bizim çalışmamızda ise serum indirekt bilirubin düzeyi 16-20 mg/dI 

de DGTT %11 şüpheli, 21-30 mg/dI de %9 şüpheli. 31-55 mg/dI de %27 anor

malolarak saptandı. 

Zor dogum öyküsü olan olguların %20 (3) sinde 1 yaşında DGTT 

bozuklugu saptandı. DGTT si bozuk olguların 2 sinde EEG de zemin aktivi

te bozuklugu bulundu. Dogar dogmaz aglamayan olgularda DGTT de bozukluk 

%33 (3) ile zor dogum öyküsü olanlardan daha fazla bulundu. Zor dogum 

öyküsü alınan olguların EEG sinin birinde paroksismal bozukluk digerin

de zemin aktivitesinde bozukluk tesbit edildi. Gerçek zor doguma baglı 

beyin:· hipoksisi sonucu nerolojik bozukluk görülme olasılıgının fazla 

oldugu bilindigi halde, çalışmamızda zor dogum öyküsüalınan olgularda 

DGTT deki bozukluk oranın düşük oluşu, annelerin zor dogum olayını ger

çek bir şekilde yansıtamamış olmalarına baglanabilir. Olgulardan zor do

gum öyküsü olan grupla-zor dogum öyküsü olmayan grup arasında ve dogar 

dogIDaz aglayan grupla-dogar dogmaz aglamayan grup arasında DGTT ve EEG 
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deki bozukluk farkı istatistikselolarak önemsiz bulundu (p>O,05). 

Emme refleksi normal grupla-emme refleksi azalmış grupta DGTT 

deki bozukluk önemli bulunmuştur. (P<O,05). Ancak emme refleksi azalmış 

grupdaki olgu sayısının az oluşu güvenirliligi azaltmaktadır. Emme ref-

leksi normal grupla-emme refleksi azalmış grupta EEG bozuklugu istati'stik-

selolarak önemsiz bulundu. (P>O,05). 

Moro refleksininI. kompanenti (başın arkaya düşmesi) intrauterin 

28. haftada, 2. komponent i (üst ekstremitelerin lateral e ekstansiyonu) 

27 32. haftada gelişir ve hayatın 5-6. ayında kaybolur. Hiperbilirubinemiye 

b 1 k 'k fl k . d" d 2 5 .. 1 b 1 28 ag ı ernı terusta moro re e sı 05um an sonra .-. gun er ozu ur. 

Emme refleksi intrauterin 28. haftada zayıf olarak başlayıp, 36. haftada 

28 
tam olarak gelişir ve hayatın 5.-6. ayında kaybolur. Dogumdan sonra 

emme ve moro reflekslerinin zayıflaması veya kaybolması beyin sapındaki 

kongenital bir bozuklugu, hipoksiyi, travmayı, merkezi sinir sistemi 

en':eksiyonunu ve kernikterus oluştugunu gösterir. 24 Bizim çalışmamızda 

hiperbilirubinemili emme ve moro refleksi bo~ulmuş olgularda, 1 yaşında 

DGTT ve EEG bozukıugu istatistikselolarak anlamlı bulundu (p<O,05). 

Bütün olgularda DGTT bozuklugunun %14,3 olmasına ragIDen hem zor 

dogum öyküsü olan hemde dogar dogIDaz aglamayan grupta testteki bozukluk 

oranı %40 olarak bulundu. Bu iki perinataı risk faktörünün birlikte olması 

testteki bozukluk şansını artırmıştır diyebiliriz. Çalışmamızda 3 olgu-

da kernikterus görülmesi serum indirekt bilirubin düzeylerinin yüksek 01-

masına, kan degişimıerinin geç yapılmasına ve perinatal risk faktörlerinin 

birlikte olmasına baglanabilir. Hiperbilirubinemili 405 olguda yapılan 
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bir çalışmada merkezi sinir sistemi anormalligı %14,56 olarak bulunmuş-

4 tur. Bu çalışma ,bizim çalışmamıza benzerlik göstermektedir. 

Yenidoganda fizik inceilemenin norolojik komplikasyon açısından 

öyküye göre güvenirliligi daha fazladır. Ancak yenidogan döneminde fizik 

incelemesi normalolan olgularda herhangibir dönemde nörolojik bozukluk 

4 
çıkabilme şansının oldugu unutulmamalıdır. Hyman ve arkadaşlarının 

yenidoğan dönemindeki hiperbilirubinemili olguların prospektif olarak de-

gerlendirmesini yaptıkları bir çalışmada, yenidoğan döneminde merkez si-

nir sistemi bozukluğu olarak saptadıkları olguların 3-4 yıl sonraki de-

ğerlendirilmesinde %37 merkez sinir sistemi anormalligi bulunmuş. Yeni-

doğan döneminde tamamen normalolarak degerlendirilen grupta ise %12 mer-

kezi sinir sistemi anormalliği tesbit edilmiştir. İleride çıkabilecek 

merkezi sinir sistemi anormalligi yenidağan döneminde tesbit edilemiye-

bilir. Yenidogan dönemindeki norolojik bozukluk ile ileriki bir yaş döne-

minde çıkabilecek merkez sinir sistemi anormalligi arasında kesin bir 

ilgi kurulamayacağı bildirilmiştir. 4 

Doğum şekli ile DGTT ve'EEG deki bozukluk istatikselolarak önem-

siz bulundu (P>O,05). Sezeryan + makadi geliş t vakum bir grup, spontan 

vapinal baş gelişi bir grup olarak alındı ve iki grup karşılaştırıldı. 

Anormalolan 3 olgunun üçünün de sponton vaginal"baş gelişi grubunda bulun-

ması muhtemelen tesadüfü bir dağılımdı. Uç olgu ayrı ayrı incelendiğinde 

müdahale gerektirecek bir durum olmadıgı anlaşıldı. 

Fototerapi ve kan degişimi sayısı ile DGTT ve EEG deki bozukluk 

farkı istatikselolarak önemsiz bulundu (P>O,05). DGTT deki 3 anormal 01-

guda 2 defa kan değişimi yapılan grupta idi. tki defa kanı degiştirilen 



-64-

bebekler hastaneye başvurduklarında %66,66 sının serum indirekt bilirubi-

ni, bilirubin düzeyi çok yüksek (30 mg/dI nin üzeri) grupta idi. üç defa 

kan degişimi yapılan olgular hastaneye başvurduklarında %40 nın serum 

indirekt bilirubini, bilirubin düzeyi çok yüksek grupta idi. Görüldügü 

gibi 2 defa kanı degiştirilen olguların indirekt bilirubin düzeyi 3 de-

fa kanı degiştirilen gruptan daha yüksek saptanmıştır. Anormalolguların 

2 defa kan degişimi yapılan grupta olmasını izah edicidir. 

Çalışmamızda anne egtimi ile DGTT deki bozukluk arasında bir 

ilişki saptanamadı. DGTT ile yapılan bir çalışmada ilk 2 yaşta ailelerin 

meslek grupları ve egtim durumlarının test sonucuna etkisi olmadıgı gös-

.1. . 15 ter ı mıştır. 

Dogum agırlıgı 3000 gram ve altında olan bebeklerle, dogum agır-

lıgı 3000 gram ve üzerindeki bebeklerin 1 yaşındaki DGTT deki bozukluk 

farkı önemsiz bulundu (P>O,05). Aynı 2 grup arasında EEG deki bozukluk 

farkı anlamlı bulundu (P<O,05). Ancak çalışmamızdaki olgu sayısının az 

olma~ı ve olguların hiperbilirubinemi gibi bir risk grubunda olmasının 

sonucu etkileyebilecegi göz önünde tutulmalıdır. 

25 Toplam 5 olguda baş çevresi büyük olarak saptandı. Olguların 

hepsinde DGTT ve EEG normal bulundu. Bu olguların çogcnun dogumdan son-

raki baş çevreside büyük olarak bulunmuştu. Vakalardaki baş çevresi bü-

yükıügünün yapısal olabilecegi düşünülmüştür. Çalışmadaki test bozukıugu-

nun baş çevresi büyüklügü ile hiç ilişkisi yoktur. 

Olguların 8 ine 1 aylıkken, 39 una 2 aylıkken, 37 sine 3 aylık-

ken, 39 una 6 aylıkken, 37 sine 9 aylıkken, 42 sine 12 aylıkken toplam 
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232 defa DGTT uygulandı. Bazı olgular birinci, ikinci ayda çalışmaya ka-

tılırken, bazı olgular ara kontrollerine gelmediler. Bu nedenle periyodik 

kontrollerdeki olgu sayısı eşit degildir. 

1 aylık, 2 aylık, 3;.·aylık, 6 aylık, 9 aylık, 12 aylık yaş grup-

larının DGTT leri farklı olmalarına ragmen bu yaş grupları arasında DGTT 

deki bozukluk farkı istatistikselolarak önemsiz bulundu (p>O,05). 

Toplam 135 gecikme tesbit edilmiştir. Gecikmelerin %71,6 sı kaba 

devinsel ve ince devinsel bölümde olmuştur. Geçikmelerin bölümlere göre 

farklı olması istatikselolarak anlamlı bulunmuştur. (P<O,05). Hipebiliru-

bineminin olumsuz etkisinin motor gelişim üzerine mental gelişimden daha 

fazla oldugu gözlenmektedir. Benzer bir çalışmadada hiperbilirubineminin 

olumsuz etkisinin daha çok mental gelişim üzerine oldugu gösteriımiştir. 3 

Serum indirekt bilirubini 1 mgf.·dl yükselince motor skorda düşme %0,5 

3 iken mental skorda düşme %0,3 olarak saptanmıştır. Bu fark istatistik5el 

olarak anlamlıdır. 

, 
Kontrol grubu olarak 45 DGTT yapıldı ve hiçbirisinde gecikme 

saptanmadı. 
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s O N U ç 

Kasım 1982 - Haziran 1983 tarihleri arasında Karadeniz Üni-

versitesi Uygulama Hastahanesi Çocuk Poliklinigine boşvuran ve se-

rum indirekt bilirubin düzeyi 15 mg/dI nin üzerinde olan 42 olgunun 

DGTT ve EEG'leri izlendi ve sonuçlar aşagıdaki şekilde saptandı. 

1. Hiperbilirubinemili olguların % 29'u ABD uyuşmazlıgı, 

% l2'si Rh uyuşmazlıgı, % 7'si sefal hematom, % 52'si sebebi bilinme-

yen grup olarak saptandı. 

2. Dlgulara 1 yaşında uygulanan DGTT deki bozukluk oranı 

% 14,3, EEG deki bozukluk oranı % 43 olarak saptandı. 

3. DGTT bozuklugu oranı ABD uyuşmazlıgında % 16,6, Rh uyuşmaz-

lıgında % 40 iken, EEG deki bozukluk oranı ABD uyuşmazlıgında % 58,3, 

Rh uyuşmazlıgında % 80 saptandı. 

4. Rh uyuşmazlıgı olan olgularda sermm indirekt bilirubin düze-

• yinin yüksekligi diger olgulara göre daha yüksek bulundu. 

5. Serum indirekt bilirubin düzeyi yükseldikçe DGTT deki bozuk-

luk oranLda artmaktadır. 

6. Serum indirekt bilirubin düzeyi yükseldikçe EEG deki bozuk-

luk oranı da yükselmektedir. 

7. DGTT deki bozukluk en fazla Rh uyuşmazlıgına baglı hiperbili-

rubinemili olgularda saptandı. 

8. DGTT ile anormalolarak -<tegerlendirilen 3- olguda klinik ola-

rak kernikterus bulguları mevcuttu. Bu 3 olguda serum indirekt bilirubin 

düzeyi çok yüksek (31-55 mg/dI) grup içinde idi. 
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9. Serum indirekt bilirubin düzeyi hafif yüksek (16-20 mg/dI), 

yüksek (21-30 mg/dI) ve çok yüksek (31-55 mg/dI) gruplar arasında DGTT 

deki bozukluk farkı istatistikselolarak önemsiz bulundu. Bu gruplardan 

~afif yüksek grup-çok yüksek grup arasında ve yüksek grupla-çok yüksek 

grup arasında EEG deki bozukluk farkı istatistikselolarak önemli bulundu. 

10. Zor dogum öyküsü olanlarda DGTT deki bozukluk oranı, zor do

gum öyküsü olmayanlara göre daha fazla oranda bulundu, ancak istatistik

selolarak ehemsizdi. 

11. Dogar dogmaz aglamayan bebeklerde, 1 yaşındaki DGTT bozuklu

gu dogar dogIDaz aglayan bebeklere oranla daha yüksek bulundu. İki grup 

arasındaki fark istatistikselolarak önemsizdi. 

12. Emme refleksi bozulmuş grupun DGTT si ile emme normal grubun 

DGTT si arasındaki bozukluk farkı istatistikselolarak anlamlı bulundu. 

13. Moro refleksi bozulmuş grubun DGTT si ile mora refleksi nor

mal grubun DGTT si arasındak~ bozukluk farkı istatistikselolarak anlam

lı bulundu. 

14. Perinatal risk faktörlerinin birden fazla olması DGTT deki 

bozukluk oranını artırmıştır. 

15. Yenidagan döneminde fizik incelemenin ileriki yaşlarda nöro

lojik komplikasyonlar açısından öyküye göre güvenilirligi daha fazla 

bulunmuştur. 

16. Olguların dogum şekli ile DGTT deki bozukluk istatistiksel 

olarak ehemsiz bulunmuştur. 

17. Sadece fototerapi verilen grupla+kan degişimi fototerapi 

uygulanan grup arasındaki DGTT deki bozukluk farkı istatistiksel ola

rak önemsiz bulundu. 





ÖZET 

Çalışma Kasım 1982 - Haziran 1983 tarihleri arasında Karade
niz Üniversitesi Uygulama Hastahanesi Çocuk Polikliniğine başvuran 
ve serviste hiperbilirubinemi olarak takibi yapılan 42 olguda ya
pıldı. Olgular belirli aralıklarla 1 yaşına kadar DGTT (Denver Ge
lişimsel Tarama Testi) ile takip edildi. Her olguya 1 yaşında EEG 
çekildi. Hiperbilirubinin ve bazı risk faktörlerinin mental-motor 
gelişim üzerine olan olumsuz etkisi DGTT ve EEG ile saptanmaya ça
lışıldı. 

Olguların % 7l'i erkek, % 2ı'i kızdır. Bu olguların % 70'i 
1. ve 2. gebelikten olmuştur. % 29 ABO uyuşmazlığı, % 12 Rh uyuşmaz
lığı, % 7 sefal hematom ve % 52 sinde neden,mevcut laboratuvar imkan
larıyla bulunamamıştır. 

Tüm DGTT sonuç ları % 9 (21) şüpheli, % 3,5 (8) anormal ola
rak değerlendirildi. Testteki bozukluk (şüpheli - Anormal) oranı 
% 14,50 idi. Bir yaşındaki DGTT deki bozukluk oranı ise % 14,3 bu
lundu. EEG deki bozukluk (Hafif paroksismal bozukluk, belirgin parok
sismal bozukluk, zemin aktivitesinde bozukluk) oranı % 43 olarak de
ğerlendirildi. 

Testte ve EEG deki bozukluk oranı en fazla Rh uyuşmazlığı 
olan grupta görüldü. 

Serum indirekt bilirubin yüksekliği arttıkça testteki bozuk
luk oranında da artma görüldü, ancak bu fark istatistikselolarak 
önemsiz bulundu. 1ndirekt bilirubin yüksekliği arttıkça EEG deki 
bozukluk oranı önemli bulundu. 

DGTT de anormalolarak değerlendirilen 3 olgunun klinik 
tanısı kernikterusdur. Aileleri tarafından ve klinik olarak da nor
mal değerlendirilen 3 olgu DGTT de şüpheli bulunmuşutur. 

'Perinatal risk faktörleri (zor doğum, doğa~ doğmaz ağlamama 
gibi) DGTT deki bozukluk oranını arttırmaktadır. 

Yenidoğan dönemindeki fizik inceleme daha ileriki yaşlarda 
ortaya çıkabilecek n3rolojik komplikasyonları değerlendirme yönünden 
önemli bir kriter olmasına rağmen, kesin sonuç alınamayabilir. 

Sadece fototerapi verilen grupla-kan değişimi yapılan grupta 
DGTT deki bozukluk önemsiz bulunmuştur. 

Belirli aralıklarla yapılan (1 aylık, 2 aylık, 3 aylık, 6 ay
lık, 9 aylık ve 12 aylık) DGTT deki bozukluk farkı önemsiz bulunmuş-
tur. 

Motor gecikmelerin toplamı, mental gecikmelerden fazla bulun
muştur. Fark istatistikselolarak önemlidir. 

Hiperbilirubineminin mental-motor gelişim üzerine olan olumsuz 
etkisi, bir tarama testi olan DGTT ile tesbit edilbilmektedir. Yenido
ğan döneminde hiperbilirubinemisi olan çocuklar okul öncesi dönemde 
periyodik olarak teste tabi tutularak okul problemleri olup-olmayacağı 
hakkında aileye ön bilgi verilebilir. 
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EK-l 

KARADENİZ üNİvERSİTESI 
TIP FAKÜLTESİ ÇOCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI BÖLÜMÜ 

ARAŞTIRMA FORMU 

ı. Adres 
2. Dosya No. 
3. Soyadı 

4. Adı 
5. Cinsiyeti Kız Erkek 
6. Dogum Tarihi 
7. Hastahaneye yatış tarihi 
8. Hastahaneye yattında agırlık (gram olarak) 
9. Hastahaneye yattıgında boy 
ıo. Anne baba akrabalıgı Evet Hayır 

LL. Anne yaşı 
12. Kaçıncı gebelik 
13. Kardeşlerde fizyo lo j ik dışı sarılık öyküsü 
14. Son adet tarihi 
ıs. Dogum Şekli 

Spontan vajinal baş gelişi 
Makadi gelişi 
Sezeryan sekşin 
Aletli dogum 

16. İkiz eşi 'mi Evet Hayır 
17. İkiz eşi ise sırası Birinci İkinci 
18. Zor dogum öyküsü Evet Hayır 

19. Dogar dogmaz aglaması oldugu Evet 
20. Anne sütü alıyormu Evet Hayır 

21. Çocugun muayenesinde emmesi 
Normal 

22. 

Zayıflamış 

Bozulmuş 

Çocugun muayenesinde moro refleksi 
Normal 
Zayıflamış 
Alınmıyor 

23. 
24. 
25. 
26. 
27. 

Çocugun muayenesinde sefal hematom 
Bebek kan grubu 
Anne kan grubu 
Direkt conms testi 
Hastahaneye yattıgında 
İndirekt bilirubin 
Direkt bilirubin 

28. Taburcu oldugunda" 
İndirekt bilirubin 
Direkt bilirubin 

29. Kan degişimi yapıldımı 
30. Kan degişimi sayısı 

i 
II 

III 

Evet 

Var 

Hayır 

Evet Hayır 

Hayır 

Yok 
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31- Excahange transfüzyon yapıldıgı gün 
32- Exchange transfüzyonu yapıldıgı indirekt bilurubin 
33- Birden fazla Exchange transfüzyon yapılmışsa indirekt bilirubin 

2. Exohange transfüzyonda 
3. Exchange transfüz 

34- Exchange tranfüzyonda komplikasyon Evet Hayır 

35- Komplikasyon olmuşsa cinsi 
Kardiyak arresti 
Solunum arresti 
Bradikardi (Nabız 100/dk altında ise) 
Anemi (hb: 10 grdl altında ise) 

36- Fototerapi aldımı Evet Hayır 
37- Exchange başı hemoglobin 
38- Excahge sonu hemoglobin 
39- Anne egitimi 

Okuma yazma bilmez 
1lkokul mezunu 
Orta dereceli okul mezunu 
Yüksek okul mezunu 

40- TEST 1 TEST 2 TEST 3 TEST 4 
Normal Normal Normal 
Şüpheli Şüpheli Şüpheli 
Amrmal Anormal Anormal 

TEST 5 TEST 6 
Normal Normal 
Şüpheli Şüpheli 
Anormal Anormal 

, 

Normal 
Şüpheli 
Anormal 


