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Ozet

Amag: Yenidogan doneminde saptanan
patolojik sanlikli olgularin nedenlerinin ve
ozelliklerinin belirlenmesidir.

Yontem ve Gerec: 170 patolojik sanlk
olgusu, retrospektif olarak degerlendirildi.
Olgular gebelik yasi, cinsiyet, dogum agirlig,
etiyolojik etmenler, total bilirubin degerleri,
fototerapi ve kan degisimi yoniinden
incelendi.

Bulgular: Olgularin 92'si (% 54,1) erkek,
781 (%45,9) kiz, 120'si (% 70,6) term, 48
(% 28,2) preterm, 2'si (% 1,2) postterm idi. 53
(%31,2) olgunun dogum agirligr 2500 gramin
altinda idi. Patolojik sarligin nedenleri,
olgularin 36'sinda (% 21,2) ABO
uygunsuzlugu, 20'sinde (% 11,8) Rh
uygunsuzlugu, 14'iinde (% 8,2) sepsis, 6'sinda
(% 3,5) idrar yolu enfeksiyonu, 12'sinde
(%7,1) prematirite, 6'sinda (% 3,5) anne sitd
sariligl, 2'sinde (% 1,2) ABO+Rh
uygunsuzlugu, 1inde (%0,6) Rh
uygunsuzlugu+G6PD eksikligi olarak
belirlendi. Olgularin 54'linde (% 31,8) sebep
belirlenemedi. Glukoz 6-fosfataz
dehidrogenaz eksikligi, enzim dilizeyine
bakilabilen 150 olgunun 14'linde (%9,3)

saptandi. 140 olgunun 5'inde (% 3,6)
hipotiroidi saptandi. 150 olguya (% 88,2)
fototerapi, 40 olguya (% 23,5) ise fototerapi
ve kan degisimi uygulandigi belirlendi.

Sonug: Yenidogan dénemindeki patolojik
sariliklarda ayirici tani ve acil tedavi 6nemli
olup, bu olgularin ileri bir merkezde tedavi
edilmeleri uygundur.

Girig

Hiperbilirubinemi, yenidogan déneminin
onemli ve sik karsilasilan sorunlarindan
birisidir. Sarilik, "hem" katabolizmasinin son
Urlinki olan bilirubininin birikmesiyle deride ve
diger organlarda olusan sari renk degisikligidir.
Yenidogan déneminde cok sik goriilmesi ve
yol actigi agir beyin sekeli nedeniyle
hiperbilirubinemi, uzun yillar cocuk hekimlerin
6nemli sorunlarindan biri olmustur (1,3). Hem
term hem de preterm bebeklerdeki bu ortak
problem karsisinda, sarligin nedeni,
uygulanacak tani ve tedavi programi
konusunda hizli bir degerlendirme yapma
zorunlulugu vardir. Sanhgin fizyolojik olup
olmadiginin saptanmasi, patolojik bir sarilikta
hizla ayirici taniya gidilmesi, gereksiz tetkik ve
tedavi uygulanmasini 6nleyecektir.

Tablo 1. Patolojik sarilik tani élcitleri (1,2).

- Ik gtin icinde sarnligin ortaya gikmasl,

- Maksimum total bilirubin diizeyinin term
bebeklerde 12 mg/dl, preterm bebeklerde 15 mg/dl
tzerinde olmasi,

- Direkt bilirubin diizeyinin 2 mg/d| lizerinde olmasi,
- Glinltk bilirubin artisinin 5 mg/dl tizerinde olmas,
- Saatlik bilirubin artisinin 0,5-1 mg/dlI'nin tzerinde
olmasi,

- Hemoliz bulgularinin gézlenmesi (Hizh Het diistist
ve retikilositoz).

Tablo 2. Klinik olarak bilirubin ensefalopatisi evreleri (2).

Evre 1: Hipotoni, letarji, reflekslerde azalma, tiz
sesli aglama

Evre 2: Ates, irritabilite, tiz sesli aglama, hipertoni,
opistotonus, yukari bakis paralizisi, konviilsiyon

Evre 3: Yalanc iyilik hali (klinik bulgular ve
hipertoni geriler), hipotermi, ekstrapiramidal bulgular
Evre 4: Norolojik ve entelektiiel bozukluklar;

yukari bakis paralizisi, koreatetoz, nérosensorial
sagirlik, mental retardasyon, dental displazi,
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Tablo 2. Olgularin etiyolojik dagilimi.

Sayr | (%)
Nedeni belirlenemeyen 54 32
ABO uygunsuzlugu 36 21
Rh uygunsuzlugu 20 12
Sepsis 14 | 8.2
Premattirite 12 7.1
idrar yolu enfeksiyonu 6 | 35
G6PD eksikligi* 14 9.3
Anne sitl sarilig 6 | 35
Hipotiroidi* 5 | 3.6
ABO + Rh uygunsuzlugu 2 1.2
Rh uygunsuzlugu + G6PD eksikligi 1 0.6

*G6PD diizeyi 150, tiroid fonksiyon testleri 140 olguda
calisilmustir.

Bu calismada, tnitemizde dort yillik
dénemde izlenen yenidogan sariligi olgularinin
ozelliklerinin ortaya konmasi ve bu sorunun
bolgemizdeki durumunun gézden gegirilmesi
amaclandi. Bu galismanin, yenidogan sarilik
sebeplerinin ve 6zelliklerinin irdelenmesinde
birinci basamakta calisan tim hekimlere
yardimci olacagi kanisindayiz.

Gere¢ ve Yontem

1994 Eyliil-1997 Aralik aylari arasinda
patolojik sarlik tanisi konulan ve yenidogan
Unitemizde izlem ve tedavileri yapilan 170
yenidogan retrospektif olarak incelendi. Bitiln
olgularin bilgileri, dogum kayitlarindan ya da
yatis dosyalarindan elde edildi. Olgular
gebelik yasi, cinsiyet, dogum agirligi, etiyolojik
etmenler, fototerapi ve kan degisimi
yoniinden incelendi. Patolojik sarlik tanisi,
Tablo 1'deki 6lglitlere goére konuldu (1, 2). Bu
Olcitlerin disindaki sarilik olgulan fizyolojik
olarak kabul edildi ve galismaya alinmadi.
Kerikterus tanisi Tablo 2'de belirtilen klinik
bulgulara gére konuldu. Anne st sanlig;

tanisi icin sarihgin ikinci glinden sonra ortaya
cikmasi, fizyolojik sarlik élcttlerini (2)
bulundurdugu halde maksimum total bilirubin
degerinin asilmasi, fototerapi ihtiyacinin
gbzlenmesi ve sanligin yedi glinden uzun
stirmesi, fizik incelemenin normal olmasi,
patolojik sanlik ayirici tanisinda yer alan
herhangi bir etiyolojinin saptanmamasi,
fototerapi aldiklar donemde, 24 saat, anne
stl yerine formiila ile beslenme durumda
total bilirubin diizeylerinin hizla fototerapi
sinirlarinin altina diismesi (Bu uygulama artik
terkedildi. Eskiden uygulandigi dénemde de
laktasyonun stirddrdlebilmesi icin anne st
pompa ile periyodik olarak bosaltiliyordu) ve
kan degisimi endikasyonu konulmamig olmasi
ve her hangi bir sekel ya da komplikasyonun
gbzlenmemesi gereklidir.

Calismada yer alan her hastada kan grubu,
serum indirekt ve direkt bilirubin dilizeyi, tam
kan sayimi, tam idrar tetkiki, retikiilosit sayis,
direkt Coombs testi yapilmis olma sarti arand.
Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) diizeyi
(UV ile 340 nm'de kantitatif tayin ile), serbest
triiodotironin (sT3) ve tiroksin (sT4), tiroid
stimllan hormon (TSH) seviyesi
(radioimmunoassay yontemi ile) élcllen
hastalar da ayrica degerlendirildi. Dogumdan
sonraki yedinci glinde alinan serum
orneklerinde TSH seviyesinin > 20 [U/ml,
total T4 seviyesinin < 6 mcg/dl ya da sT4
seviyesinin < 0,9 ng/dl olmasi konjenital
hipotiroidi icin anlamli kabul edildi (2).

Klinik kusku varliginda kan kaltdrd, idrar
kaltara, gébek kaltird, intrauterin
enfeksiyonlar (TORCHES) ile ilgili serolojik
tetkikler, diz grafisi tetkikleri yapilmis olan
hastalar kaydedildi. Calisma grubundaki
olgulara ait 6lctimsel degerler, ortalama+
standart sapma, sayisal degerler n(%) olarak
verildi. Olgularn istatistiksel
degerlendiriimesinde tanimlayici istatistik
yontemleri kullanildi.

Bulgular

Degerlendirmeye alinan 170 olgunun 92'si
(%54,1) erkek, 78'i (%45,9) kiz idi. Olgularin
ortalama dogum agirliklar 27584620 (1350 -
4170) gr. olup, 53 olgu (% 31,2) 2500 gramin
altinda idi.

Bebeklerin 120'si (% 70,6) term, 48'i
(%28,2) preterm, 2'si (% 1,2) postterm idi.
Ortalama gebelik yasi 37,54+2,8 (30.0 - 42.4)
hafta olarak saptand.
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Basvuru sirasinda saptanan ortalama serum
total bilirubin degeri 15,94+7,83 (4, 5-35,8)
mg/dl idi. En ylksek total bilirubin degeri
35,8 mg/dl ile sepsisli bir term bebege aitti.
Preterm bebekler icinde ise en yiiksek basvuru
degeri 13,3 mg/dl idi. Olgularin timiinde
direkt bilirubin degeri 2 mg/dlI'nin altinda
saptand.

Sarligin belirme glinii ortalama 3+2 giin
(1-14 giin) olarak saptandi. En sik sarilik
belirme glini 46 olguda (% 27,1) ikinci gin,
45 olguda (% 26,5) ise Gglncl giin idi.
Olgularin retikiilosit degerleri ortalama % 2,9
3,2 (0,3-22) olarak saptandi. En yuksek
retikilosit sayisi % 22 ile ABO uygunsuzlugu
olan ve sarihigi ikinci glinde fark edilerek kan
degisimine gereksinim gosteren bir term
bebege ait idi. Direkt Coombs testi Rh
uygunsuzlugu saptanan 14 olguda pozitif
bulundu.

Galismadaki 170 olgudaki patolojik sarligin
nedenleri Tablo 3'te gosterilmistir. Olgularin
20'si (% 11.8) izlemleri siiresince fototerapi
ihtiyaci gostermemis olup, gerekli parenteral
sivi ve agizdan beslenmenin dlizenlenmesi
sonucu sifa ile taburcu edilmisti. Fototerapi
alan 150 olgunun 60'nin (% 40) ilk 24 saatte
fototerapi ihtiyaci géstermis oldugu, 90
olguda (% 60) ise 24 saat sonrasinda
fototerapi gereksinimi olustugu belirlendi.
Toplam 40 bebege (% 23,5) kan degisimi
uygulandigi ve bes olguda kan degisiminin
yinelenmis oldugu saptandi. Kan degisimi
uygulanan olgularin etiyolojik olarak
degerlendiriimesinde; 15 olgu ile ABO
uygunsuzlugunun ilk sirada yer alan neden
oldugu saptandi.

Olgularin 14'linde (% 8,2) etiyolojik etmen
olarak klinik ve/ya da laboratuvar bulgulariyla
(periferik yayma, akut faz reaktanlar vb)
sepsis tanisi konulmus olup, bunlarin kan
kaltdrlerinde iki olguda E. Coli, t¢ olguda
metisiline duyarli S. aureus, bir olguda
metisiline direncli S. aureus, iki olguda
Klebsiella pneumonia Gremisti. Diger olgularin
kan kiiltiirlerinde Gireme saptanmadi. idrar
kdlttirlerinde ise iki sepsisli olguda
Enterococcus spp., 1 olguda E.Coli Gredi.
Bebeklerin ticli kaybedildi. Olim nedenleri iki
olguda (% 1,2) sepsis, bir olguda (%0,6)
prematirite+respiratuvar distres sendromu
idi. Yasayan olgular arasinda bir olguda
(%0,6) kernikterus saptandi.

Kernikterus saptanan olgu, postnatal altinci
giinde getirilmisti. Sariiginin kaginci giinde
ortaya ciktigi aile tarafindan belirtiimedi.
Geldiginde genel durumu koétd, letarjik, emme
yok ve diger yeni dogan refleksleri azalmisti.
Ates, tiz sesle aglama ve tonus artisi,
opistotonus mevcuttu. Bu fizik incelemede
bulgulari ile evre iki bilirubin ensefalopatisi
olarak degerlendirildi. Altta yatan neden
olarak G6PD enzim eksikligi ve idrar yolu
enfeksiyonu belirlendi. Serum Total ve direkt
bilirubin dlizeyleri 35.8/ 1.2 mg/dl olarak
olclildi. Kan degisimi ve fototerapi uyguland.
Ampirik antibiyoterapi (ampisillin+amikasin)
ve intravendz sivi tedavisi verildi. Kisa sdreli
izlemde hastada yukar bakis paralizisi ve
sinirsel tipte isitme kaybi saptandi.

Yasayan olgulardan ancak 50'sinin (% 29,4)
poliklinik izlem kayitlarina ulasilabildi. Bu
bebeklerin bir yil stireyle yapilan izlemlerinde
kernikteruslu bir olgu disinda hicbir olguda
sekel gelismedi. Kernikteruslu olguda
koreatetoz, isitme kaybi ve nistagmus
saptand.

Tartisma

Sarilik, hem term hem de preterm
bebeklerde gorilen ortak bir sorundur (2, 3).
Saglikl term yenidoganlarin % 97'sinde
biokimyasal hiperbilirubinemi (1 mg/dl),

% 65'inde klinik olarak hiperbilirubinemi

(5 mg/dl) varhig bildirilmistir 2, 5). Serum
bilirubininin oksidatif hasarlara karsi koruyucu,
antioksidan 6zellikte bir madde oldugu
bilinmektedir. Bununla birlikte
hiperbilirubineminin ciddi bir sonucu olan
kernikterus disinda, distik bilirubin
seviyelerinde de hafif nérotoksisite ve mental
gerilige yol acabilecegi de bildirilmistir , 6).
Bunun aksini savunan ve mental durum ile
psikomotor gelisimle, serum bilirubin tepe
degerleri arasinda iliski olmadigini bildiren
yayinlar da vardir. Calismamizda bir olguda
kernikterus gelismisti. Bu olguda agir sekel
gelisti. Ancak poliklinikte izlenen tiim olgularin
verilerine ulasilamadigi icin morbidite orani
yonlinden yorum yapilamadi.

ABO uygunsuzlugu, hemolitik hastaliklar
icinde, hiperbilirubineminin en sik nedenidir.
Pasif antikor gecisinin rol oynamasi nedeniyle
birinci gebelikte de gerceklesme olasilig
ylksektir 2). Bu calismada hiperbilirubinemi
etiyolojisinde ABO uygunsuzlugunun orani
% 21,2 olarak bulunmustur. Ulkemizdeki bir
calismada bu oran % 33 olarak saptanmistir(z).
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ABO ve Rh uygunsuzluklarinda direkt ya
da indirekt Coombs testleri tani icin
kullanilabilir. Direkt Coombs testi 6zellikle Rh
uygunsuzluklarinda yiiksek pozitiflik verirken,
ABO uygunsuzluklarinda zayif reaksiyondan
dolayr cogu kez negatiftir ya da zayif pozitiflik
verir. indirekt Coombs testleri teknik olarak
daha zor test olmasina karsin daha duyarlidir.
Bu calismadaki olgulara direkt coombs testi
bakilmis olup, yalnizca Rh uygunsuzlugu
bulunan 14 olguda pozitif sonug saptanmistir.

Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD)
enzimi eksikligi, en sik rastlanan enzim
defektidir ve dlinyada yaklastk 400 milyon
kisiyi etkilemektedir (8). Enzim eksikligi olan
kimseler oksidan etmenle karsilastiklarinda 6-
24 saat icinde akut hemolitik anemi ortaya
¢tkmaktadir. G6PD enziminin, dlinyada
150'den fazla varyant bilinmektedir (9).
Hastaligin sikligi cografi bolgelere gore
degismekte olup, Akdeniz ilkelerinde goriilme
orani yiiksektir. Ulkemizde Cukurova
Bolgesi'nde bu oran %5,8 ile %8,5 arasinda
degismektedir. Yapilan bir calismada (10),
G6PD eksikligi orani % 12, uzamis sariliklari
inceleyen baska bir calismada ise % 1,2 olarak
saptanmistir (11). Bizim ¢alismamizda ise enzim
diizeyi 6lclilmiis 150 olgunun 14'linde G6PD
eksikligi, 1 olguda da Rh uygunsuzlugu ile
birlikte G6PD eksikligi saptanarak toplam oran
% 10 olarak tespit edilmistir. Bolgemizde
saptanan bu yiiksek degerin lizerinde énemle
durulmasi ve daha detayli arastirmalarla
irdelenmesi gerektigi aciktir.

Primer konjenital hipotiroidi uzamisg
sarilikta 6Gnemli bir nedendir. Yenidogan
déneminde yaklasik 1:3000 ile 1:4000
oraninda gériiliir (12). Ulkemizde yapilan
degisik calismalarda uzamis sarilikta orani
% 1.2-6, olarak saptanmistir (11, 13). Ankara'da
yapilan ve 30097 yenidogani kapsayan bir
pilot calismada konjenital hipotiroidi igin
1:2736 gibi yiksek bir deger saptanmistir (14).
Calisma serimizde hormon tayini yapilan 140
olgunun 5'inde (% 3,6) sT4 normal, TSH
ylksek saptanmis ve primer konjenital
hipotiroidi tanisi konulmustur. Erken tani ve
tedavinin ¢ok énemli oldugu konjenital
hipotiroidi insidansinin tilkemizde yuksek
oldugu, tarama testlerinin yayginlastiriimasi ve
patolojik sarlikli bebeklerde de arastiriimasi
gerekliligi acikca goriilmektedir.

Hiperbilirubinemi, neonatal enfeksiyonun
da énemli bir bulgusudur. Maisels MJ ve ark.
(15) 306 sarilikli yenidogani kapsayan
calismasinda bakteriyemi ya da sepsisin
yenidogan sariliklarinda risk olusturma etkisine
bakilmis ve risk olusturmadigi sonucu ortaya
cikmistir. Buna karsin bir cok calisma bunun
aksini vurgulamaktadir. Nitekim Nijerya'da
yapilan bir calismada preterm bebeklerde
septiseminin, ylksek bilirubin dlzeyi ve
yliksek mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir
(16). Ulkemizde Ergiir ve ark (13) uzamis
sariliklarda sepsis ve diger enfeksiyonlarin
oranini % 11 olarak saptamistir. Tekinalp ve
arkadaslarinin (12) yaptiklari calismada ise
toplam enfeksiyon oran % 12,1 iken sepsis
orani % 3,6 olarak saptanmistir. Arsan ve ark.
(17) enfeksiyon oranini % 20,8, Aygtin ve ark.
(18) ise % 18,4 olarak saptamislardir. Son iki
calismada olgularin tamaminin idrar yolu
enfeksiyonu olmasi dikkat cekicidir. Calisma
grubumuzda sepsis % 8,2, idrar yollar
enfeksiyonu % 3,5 olarak tespit edilmistir.

Bazi arastirmalarda anne siitiine bagli olan
sariliklarda anne sitlinlin 24-48 saat siireyle
kesildiginde bilirubin diizeyinin diismesiyle
tani konulabilecegi belirtiimektedir (1, 2). Bizim
calismamizda da calismanin yapildigi dénemde
fototerapi gereksinimi duyulan olgularda
taniyi kesinlestirmek ve aile telagini ortadan
kaldirmak amaciyla anne stti kisa sdreli
kesilmis ve bilirubin diizeyinin belirgin olarak
dismesiyle anne sttd sarligi tanisi
konulmustur. Ancak son yillarda gelismekte
olan Ulkelerde beslenme icin son derece
degerli olan anne sitinin kesilmesi yanhg bir
yaklasim olarak goriilmektedir. Bu nedenle
bizim klinigimizde de bu uygulama terk
edilmistir.

Etiyoloji saptanamayan sarilik orani degisik
calismalarda % 25-77 arasinda degisen yliksek
oranlarda bildirilmistir. Olgularin cogunda bu
durum anne sitd ile baglantil olarak
degerlendirilmistir. Calisma serimizde de
idiopatik sarilik orani % 32 ile ilk sirayi
almaktadir.

Bu calismada, yenidogan tnitemizde
izlenmis olan patolojik sarilikli olgularin
nedenleri irdelenmis olup, 6zellikle G6PD
enzim eksikligi orani yliksek bulunmustur.
Ulkemizde riskli bélgelerde bu enzime yénelik
6zel tarama programlarinin gelistirilmesinin
uygun olacagini diisinmekteyiz.
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20- Halil Akyirek (istanbul), 21- Fatih Colakoglu, 22- Hatice Colakoglu*, 23- K. Atilla Ongel,
24- Sebahattin Kabaoglu (izmir), 25- Serpil Cecen (Kahramanmaras), 26- Murat Dagdeviren
(Karablik), 27- Metin Altiparmak (Kayseri), 28- Aydin Serbetcioglu, 29- Haydar Yiicel*
(Kirikkale), 30- Ahmet Hamdi Kocaman, 31- Cengiz Kaplan, 32- izzet Yilmaz, 33- Leyla
Kocaman, 34- Onur Eriten (Kirklareli), 35- Biilent Arslan (Kocaeli), 36- ismail Cihat Tuna,

37- R. Bilge Sel, 38- Seher Yesilyurt (Kiitahya), 39- Mustafa Sahin (Malatya), 40- Bilent
Kundak, 41- Kadriye Sudas Oktay (Manisa), 42- Bedi Kliclik (Mersin), 43- Fikret Kurt (Mugla),
44- Stimeyra Demir (Sakarya), 45- Aynur Sahin, 46- Cengiz Semercioglu, 47- Emel Konur,

48- Fatma Canki, 49- Mahmut Akdag, 50- Mustafa Atasoy, 51- Nur Figen Akdag, 52- Ugur
Caglayan (Tekirdag), 53- Ahmet Tansel Tunc*, 54- Halis Yilmaz (Tokat), 55- i. Yilmaz Alemdar

(Zonguldak).
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