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1.0ZET

YENIDOGAN DONEMINDE HIPERBILIRUBINEMi OLGULARININ
ARASTIRILMASI

Yenidogan bebeklerde en sik karsilagilan saglik sorunlarindan biri yenidogan
sarth@idir. Bu arastirmada yenidogan yogun bakimda hiperbilirubinemi nedeniyle
tedavi goren bebeklerde hiperbilirubinemiye neden olabilecek etkenlerin aragtirilmasi
ve hiperbilirubinemili bebeklerin 6zelliklerinin belirlenmesi amaglanmistir. Sanliurfa
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde 2014
yilt igerisinde hiperbilirubinemi nedeniyle tedavi goren 53 bebek caligmaya
alimmistir. Bebekler ile ilgili bilgiler veri toplama formuna kaydedilmistir. Bu
formda; bebeklerin adi, dogum tarihi ve saati, dogum kilosu, dogum haftasi, dogum
sekli, cinsiyeti, sariligin basladig1 tarih, kan uyusmazligi, laboratuar sonugclari,
hastanede kalis siireleri, tedavi yontemi, yatis tanilart ile ilgili bilgiler yer almaktadir.
Verilerin analizi SPSS 22 programi ile yapilmis ve % 95 giiven diizeyi ile
calisilmistir. Calismamizda hiperbilirubinemi ile basvuran erkek bebeklerin kizlara
gore oranin 2.1 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir. Dogum haftasina gore 36 hafta ve
iistli olan bebeklerin indirekt bilirubin degerlerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Hastalik tanilarina gore degerlendirildiginde; sadece yenidogan sarihigi ile yatan
bebeklerin yatis siirelerinin sarilik yani sira baska sorunlar1 da olanlara gore daha
kisa oldugu goriilmiistiir. Bebeklerde sariligin fark edildigi giin arttik¢a indirekt
bilirubin degerlerinin de arttigi goriilmiistiir. Yenidogan doneminde bebeklerin sik
gbzlenmesi ve sarilik farkedildiginde saglik kurulusuna ge¢ bagvurmamalart igin

ailelerin bilgilendirilmesi 6nerilmektedir.

Anahtar kelimeler: hiperbilirubinemi, sarilik, yenidogan, etyoloji, fototerapi



2. ABSTRACT

INVESTIGATION OF NEONATAL HYPERBILIRUBINEMIA

One of the most common health problems during neonatal period is neonatal
jaundice. In this study, we aimed to determine the causes and parameters associated
with  neonatal  hyperbilirubinemia among newborns  hospitalized  for
hyperbilirubinemia in Neonatal Intensive Care Unit. The study group consisted of 53
neonates treated for hyperbilirubinemia in 2014 in Sanlurfa Obstetrics and
Gynecology Hospital Neonatal Intensive Care Unit. . Information about the babies
are saved by using a data collection form. The parameters included in this form were;
The name of the baby, birth date, birth time, birth weight, gestational age, type of
delivery, sex, the date when the jaundice began, presence of blood incompatibility,
laboratory results, duration of hospital stay, treatment method and the diagnosis at
the time of admission. Data analysis was performed with SPSS 22 program and
working with the 95% confidence level. According to our study, male infants with
hyperbilirubinemia were 2.1 times more than girls. Indirect bilirubin levels were
higher in infants whose gestational ages were above 36 weeks. When analyzed
according to the diagnosis, the duration of hospital stay of infants with neonatal
jaundice were found to be shorter. And also it is observed that, the value of indirect
bilirubin increased when the day that bilirubin appeared was increased. It is
recommended to observe newborns closely for jaundice and to admit to a health care

provider in case of neonatal jaundice as soon as possible.

Key words: hyperbilirubinemia, jaundice, newborn, etiology, phototherapy



3.GIRIS

Yenidogan bebeklerde en sik karsilasilan saglik sorunlarindan biri yenidogan
sarth@idir. Term bebeklerin %60’inda, preterm bebeklerin ise %80’inde sarilik
goriiliir Piazza and Stoll(1). Yenidogan sariliginin giiniimiizde halen morbiditesi

fazla bulunmakta ve 6nlenebilir olmasi agisindan biiyiik onem tasimaktadir.

Kernikterus’un en sik gorildiigii tlkeler arasinda ilk sirada Amerika Birlesik
Devletleri yer almaktadir, daha sonra Singapur ve sonrasinda tglincli sirada
Tirkiye’nin  olmasi {ilkemizde yenidogan sariligi konusunda daha fazla
arastirmalarin  yapilmas1  gerektigini  gostermistir American Academy of
Pediatrics(2).

Yenidogan sariligi, bilirubin eliminasyon ve firetimindeki dengenin g¢ogunlukla
gecici  olarak bozulmasi sonucu olusmaktadir. Yiiksek indirekt bilirubinin
norotoksisitesi  beyinde kalict  hasara neden olmakta ve bu nedenle
hiperbilirubineminin erken tanist ve Onlenmesi i¢in uzun yillardan beri {izerinde

arastirmalar yapilmaktadir Giinel(3).

Yenidoganlarin farkli 6zelliklerinden dolay: (kan grubu uygunsuzlugu, prematiirelik,
diisik dogum agirligr gibi) ensefalopati gelisimi icin riskli bilirubin sinirmin
tanimlanmasi1 zordur ve bebekte hasar gelisimine neden olan bilirlibin diizeyi tam
olarak bulunamamistir American Academy of Pediatrics(2). Amerikan Pediatri
Akademisi (APA), saglikli ve hemolizi olmayan term yenidoganlarda bilirubin
toksisitesi riskinin az olmasi1 nedeniyle tedavi kriterlerinde daha 1limli bir yaklagim
benimsemis, ge¢miste kabul edilenden daha yiiksek bilirubin diizeylerinde fototerapi
ve kan degisimi yapilmasina karar vermislerdir. Bebeklerde sariligin fizyolojik olup

olmadigini, ileri tetkik, bakim ve tedavi gerekliligini ¢ok iyi degerlendirmek gerekir.



Ozellikle anne siitii ile beslenenlerde daha sik olmak iizere miadinda dogan
yenidoganlarin  %60'inda ilk haftada sarilik goriiliir. Bu sariliklarin da ¢ogu
fizyolojiktir ve yenidogan sariliginin genellikle selim oldugu ve kernikterusun da ¢ok

nadir oldugu seklinde yaygin bir diisiince mevcuttur Coban(4).

Bu arastirmada Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde (YYBU) hiperbilirubinemi
nedeniyle tedavi goren bebeklerde, hiperbilirubinemiye neden olabilecek etkenlerin
aragtirtlmast  ve  hiperbilirubinemili  bebeklerin ~ 6zelliklerinin  belirlenmesi
amaglanmistir. Bu arastirmanin, YYBU’nde sartlik nedeniyle tedavi goren
bebeklerin 6zelliklerinin, bakim ve tedavi siiresinin Oongoriilmesinde ve
bebeklerdeki sarilik risk faktorlerinin belirleyici olmasinda etkili olabilecegi

distiniilmektedir.



4.GENEL BILGILER

4.1.Yenidogan Sarihgmin Tanimi

Sarilik, hiperbilurubineminin gozle goriinlir hale gelmesiyle olusan, yenidogan
kliniklerinde sik goriilen ve genellikle iyi seyirli yenidogan problemlerindendir.
Bebegin yasaminin ilk haftasinda yaklasik olarak term bebeklerin %60’1, preterm
bebeklerin ise %80’inde goriiliir. Sklera, cilt ve mukozalardaki renk degisimi;
retikiiloendotelyal sistemde (RES) yikilan hemoglobinin yikim iiriinii olan bilirubin
pigmentinin birikiminden dolay1 olusmaktadir Piazza and Stoll(1). Eriskinlerde total
serum bilirubin (TSB)’in 2 mg/dl’den yiiksek olmasi, yenidogan bebeklerde ise 5-7

mg/dl tizerinde olmasi sarilik olarak kabul edilir.

Fizyolojik yenidogan sariligi, bilirubin metabolizmasinin temel basamaklarinin
gelisme siirecinde olmasindan kaynaklanan asir1 bilirubin yiikii nedeniyle ortaya
cikar McMchon et al.(5). Fizyolojik sarilik arastirma ve tedavi gerektirmez ancak
term bebeklerde 12.9 mg/dl’yi asan durumlar patolojik olarak kabul edilir ve bu

durumda etyolojiye yonelik ileri arastirmalar baslatilir Maisels et al.(6).

4.2.Yenidogan Sarihgin Fizyolojisi

Bilirubin, hem metabolizmasinin bir {irlinlidiir ve tretim hiz1 6-10 mg/kg/giin
(eriskin 3-4 mg/kg/giin) olarak degismektedir. Olusan bilirubinin %75'1 yasam siiresi
dolmus eritrositlerin retikiiloendotelyal sistemde parcalanmasiyla, %25'1 ise
myoglobin, sitokromlar, katalaz, peroksidaz gibi diger hem igeren proteinlerin
yikimiyla ortaya ¢ikar Bilirubin hem katabolizmasinin biyolojik aktif son
tiriinlerindendir. Insan viicudundaki bilirubinin %751, kemik iliginde sentez edilen
hemoglobinin retikiiloendotelyal sistemde (RES) yikilip ortaya ¢ikan hem’in
bilirubine doniismesi ile meydana gelir. Geri kalan %25’i ise non-hemoglobin
hem’lerin (sitokromlar, myoglobin, peroksidaz, katalaz, gibi) yikilmast ile olusur Ilk

adim hem’in, hemoksijenaz (HO) enzimi tarafindan biliverdine oksitlenmesidir.



Olusan bu reaksiyon sonucu karbonmonoksit (CO), biliverdin ve +3 degerli demir
aci1ga ¢ikar. lkinci asamada biliverdin rediiktaz ile biliverdinden indirekt bilirubin
olusur. Bu bilirubinin 6zelligi intramolekiiler hidrojen baglar1 nedeniyle suda erimesi
miimkiin olmayan bir yapida olmasidir. Bundan dolayr dolagimda albiimine bagl
olarak tasinir ve karacigere gelir. Hepatosit igerisinde B-ligandin (Y protein) ve Z
protein tarafindan taginan indirekt bilirubin endoplazmik retikuluma taginir Alpay(7),

Wong et al.(8), Sivasli(9).

Burada safra araciligi ile karacigerden barsaklara atilabilmesi icin spesifik iiridin
difosfoglukuronil transferaz (UGT) enzimi araciligi ile glukronik asit ile konjuge
edilmektedir. Olusan direkt bilirubin safra kanalikiilleri araciligi ile duodenuma
bosaltilir. Burada direkt bilirubin barsak tarafindan absorbe edilmemektedir. Enterik
mukozal beta-glukuronidaz enzimi barsak duvarinda bilirubini indirekt bilirubine

cevirir Sivasli(9).

Bu enzim erigkinlerden ayrica hem term hemde preterm bebeklerde ¢ok yiiksek
diizeylerde bulunmaktadir ve direkt bilirubini yeniden indirekt bilirubine gevirir.
Barsakta olusan bu indirekt bilirubin intestinal mukozay1 geger ve portal dolagim ile
tekrar karacigere geger. Daha sonra barsak liimeninde kalan diger direkt bilirubinler
ise bakteriler tarafindan geri absorbe edilemeyen sterkobiline doniistiiriilir Wong et
al.(8). Bir gram hem' molekiilinden ortalama 34 mg bilirubin olusmaktadir. Hem
molekiilii, hem oksijenaz enzimiyle biliverdine; biliverdin ise, biliverdin rediiktaz
enzimiyle indirekt bilirubine doniismektedir. Indirekt bilirubin albumine bagl olarak
kanda taginir. Karaciger hiicrelerine alinarak, glukronil transferaz (UGT) enzimiyle
direkt bilirubine doniisiip, sterkobilinojen seklinde diski ile ve iirobilinojen seklinde

de idrarla atilir Alpay(7).
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Yenidogan sariligi bilirubinin konjugasyonuyla olusan direkt bilirubinin veya
konjuge olmamis bilirubinin (indirekt bilirubin) birikimine bagli olarak iki farkli
sekilde veya her ikisinin birlikte artmasiyla da olusabilmektedir. En fazla goriilen
indirekt hiperbilirubinemidir. Fizyolojik sarilik, bilirubin yapiminin arttigi veya
direkt Dbilirubine doniisimiin  azaldigi durumlarda meydana gelir. Direkt

hiperbilirubinemi ise her zaman patolojiktir Alpay(7), Can ve ark.(10).

Serumda bilirubin dort sekilde bulunmaktadir:
e Albumine bagl indirekt bilirubin
e Albumine bagli olmayan indirekt bilirubin
o Direkt bilirubin

e Delta bilirubin (Albumine kovalent olarak baglanmis direkt bilirubin)

4.3.Yenidogan Sariliklarinin Siniflandirilmasi

Yenidogan sariliklar1 biriken bilirubinin tipine gore indirekt ve direkt bilirubin
olmak iizere iki sinifa ayrilir. Yenidogan bebeklerde en fazla goriilen tip olan indirekt
hiperbilirubinemi fizyolojik sarilikta ve bilirubin yapiminin arttigi ya da bilirubinin
karaciger hiicresine alinmasinin veya konjugasyonunun azaldigi patolojik
seyirlerinde goriilmektedir. Direkt hiperbilirubinemi ise her zaman patolojiktir ve
yenidogan doneminde daha nadirdir. Sepsiste, intrauterin enfeksiyonlara baglh
hepatitte (toksoplazmozis, sitomegaloviriis, herpes, sifilis), safra yollarina ait
dogumsal patolojilerde direkt bilirubin, tek basina ya da indirekt bilirubinle birlikte
artar Can ve ark.(10).

4.3.1.Indirekt Hiperbiliriibineminin Fizyolojik Nedenleri

Yenidoganlarin biiylik ¢ogunlugunda yasamin ilk haftasinda serum bilirubin
diizeyinin artmasi ve bunlarin 2/3’de klinik olarak sarilik olusmasi sebebiyle bu
gecici hiperbilirubinemiye “fizyolojik sarilik” denir. Yapilan son c¢alismalarda term

ve terme yakin bebeklerin %80’inde TSB’nin 5 mg/dl iizerinde oldugu bulunmustur;



bu da yenidoganda konjuge olmayan hiperbilirubineminin, klinikte siklikla

goriilebilecegini gostermektedir Hansen and Bratlid(11).

Yenidogan bebeklerde eritrosit kitlesinin fazla, eritrosit yasam siiresinin kisa olmast
(90 giin) ve hemoglobin dis1 proteinlerin artmis olmasindan dolay: bilirubin yapimi1
artmistir. Ayrica enterohepatik dolasim, beta-glukuronidaz aktivitesinin ve bilirubin
monoglukuronid yapiminin artmis olmasi, barsak motilitesinin azalmasi, intestinal
floranin yetersizligi ve az gaita ¢ikarma gibi nedenlerden dolay: artmistir. Yenidogan
bebeklerde bilirubin uptake diisiikliigii (ligandin azlig1), konjugasyon yetersizligi
(disik UDPG-T aktivitesi), bilirubinin hepatik ekskresyonun azligi da sarilik
olusumunu kolaylastiran nedenlerdendir. TSB diizeylerine gore grafik olusturulmus
bu grafige gore risk gruplar belirlenmistir. Bebegin yasina gore bilirubin degerleri

gosterilmistir (Sekil 4.2.).
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Sekil 4.3.1. Bilirubin risk bolgeleri
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Fizyolojik sarihgin tam Kkriterleri:
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Yenidogan sariligin ilk 24 saatten sonra baslamast,

Serum bilirubin seviyesinin miadindaki bebeklerde 12.9 mg/dl’yi, preterm
bebeklerde 15 mg/dl’yi asmamasi,

Serum bilirubin artig hizinin giinde 5 mg/dl’den fazla olmamasi,

Miad bebeklerde 7-10 giinii, preterm bebeklerde iki haftay1 agmamasi.

Direkt bilirubin diizeyinin 2 mg/dl’yi agmamasi,

Tablo 4.3.1: Hiperbilirubinemide risk faktorleri American Academy of Pediatrics(2)

-Hiperbilirubinemide Major Risk Faktorleri

Ilk 24 saatte sariligin goriilmesi,

Kan grubu uyusmazIliginin bulunmast,

Hastaneden taburcu edilmeden 6nceki TSB diizeyinin yiiksek riskli bolgede
olmasi,

Daha 6ncesinde baska kardesin fototerapi almis olmasi

Gestasyonel yasin 35-36 hafta arasi olmasi,

Yalniz anne siitii ile beslenme

Sefal hematom veya belirgin ezilmeler,

Dogu Asya irkindan olmasi

-Minor Risk Faktorleri

7
°e

Gestasyonel dogum haftasinin 37-38 hafta arasi olmasi,

Bebegin hastaneden taburcu edilmeden 6nceki TSB diizeyinin yiiksek-orta
riskli bolgede olmasi

Bebegin hastaneden taburcu olmadan once sarilik belirtilerinin olmast,
Diyabetik annenin makrozomik bebegi,

Daha 6nceki kardeste sarilik oykiisii olmast,

Anne yasinin 25’ten fazla olmasi

Erkek cinsiyet varligi
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-Azalms Risk Faktorleri
¢ Gestasyonel yasin >41 hafta olmasi,
¢ TSB diizeyinin diisiik riskli bolgede olmasi,
% Siyah irk
+» Sadece formiil siit ile beslenme,

¢ Bebegin 72. saatten sonra taburcu edilmesi

Yenidogan bebeklerde indirekt hiperbilirubinemi nedenleri nelerdir?

¢ Bilirubin yapiminda artis

e Sepsis

e Eritrosit membran defektleri (eliptositoz, sferositoz, piknositoz)
e Rh, ABO ve diger kan grubu uyusmazliklar

e Damar disina kanama

e Eritrosit enzim defektleri (glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi)
e Hemoglobinopatiler

e Polisitemi

e Anne siitii sar1lig1

e Ince ya da kalin barsak obstriiksiyonu ya da ileus

e Diyabetik anne ¢ocugu

e Pilor stenozu

e Prematiirite

e Dogumsal metabolik hastaliklar

e Gilbert Sendromu

e Hipotiroidizm
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4.3.2.Indirekt Hiperbilirubineminin Patolojik Nedenleri

Yenidoganlarda indirekt hiperbilirubinemi eger ilk 24 saatte ya da 3 giinden sonra
olusursa, Smg/dl/giin’den daha hizli artarsa, term bebekte 12 mg/dl’yi, preterm
bebekte 15 mg/dl’yi gegerse, 10-14 giinden daha fazla devam ederse ve herhangi bir
zamanda direkt bilirubin diizeyi >2 mg/dl tespit edilirse sarilik sebebi bulunmalidir
Chou et al.(12). Hepatomegali, ailede hemolitik hastalik 6ykiisii, kusma, fototerapi
basarisizligi, splenomegali, letarji, apne, zayif emme, bradikardi, asir1 tarti kaybu,
idrarda bilirubin, tiz sesli aglama, anormal vital bulgu, kernikterus ya da akolik gaita
bulgular1 bulunuyor ise bu durum fizyolojik olmayan bir sarilig1 diistindiiriir Chou et

al.(12).

Patolojik sarilik nedenleri sunlardir;

¢ Bilirubin yapiminda artma

e ABO uygunsuzluguna bagli hemolitik hastalik
e Minor kan grubu uyusmazliklar

e Rh uygunsuzluguna bagli hemolitik hastalik

o Glukoz-6-fosfat dehigrogenaz eksikligi

e Eritrosit membran bozukluklari

e Polisitemi

e Piruvat kinaz eksikligi

Indirekt hiperbiliriibineminin en sik goriilen patolojik nedenleri ABO ve Rh

uygunsuzlugudur.

Patolojik Sarilik Diisiindiiren Bulgular Kiiltiirsay(13);
» Sariligin ilk 24 saat igerisinde goriilmesi
» Preterm YD’da total serum bilirubin diizeyinin >10-14mg/dl olmasi
» Total serum bilirubin diizeyi (TSB) artis hizinin >0.2mg/dl/saat veya >5
mg/dl/giin olmas1

» Term yenidoganda TSB>12 mg/dl olmasi
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» Direkt serum bilirubin diizeyinin >1.5-2 mg/dl olmasi
» TSB saatlik normograma goére >95p olmasi
» Saritligin >10-14 giin siirmesi (Son donemlerde, oOzellikle anne siiti ile

beslenen bebeklerde bu siire 21 giine kadar uzatilabilmektedir).

4.3.3.Rh Uygunsuzlugu

Rh uygunsuzlugu; Rh negatif bir annenin bebegi Rh pozitif ise hamileligi
stiresince ve Ozellikle dogum esnasinda bebege ait eritrositlerin plasentayr gecerek
anne kaninda bagisiklik cevabina yol agmasi ile meydana gelir. Olusan bagisiklik
cevablt Rh pozitif bir bebegin dogumundan veya yapilan diisiikten sonra meydana
gelir. Bagisiklik cevabinin siddeti annenin daha sonraki gebeligi ile birlikte giderek

artis gosterir.

Annenin primer immunizasyonu i¢in 0.5-1 ml kan yeterli olabilmektedir. Annede ilk
antikor yanit1 IgM tipi anti D olusumudur, daha sonra IgG tipi anti D olusur ve
indirekt Coombs reaksiyonu pozitiflesir. Yalnizca IgG tipi antikorlar plasentadan
gecebildiginden, annede olusan duyarlanmay1 en iyi bu antikorlarin titresi gosterir.
Eger anne ve fetus arasinda ABO uygunsuzlugu da varsa anne dolasimina gecen Rh
(+) fetal hiicreler, annenin dogal anti-A veya anti-B antikorlar1 tarafindan hizla
dolasimdan uzaklastirilir. Bu nedenle Rh uygunsuzlugu ile birlikte ABO
uygunsuzlugu da varsa Rh duyarlanmasi daha az goriilir Coban(4), Ozalp
(14).Fetusa gecen IgG anti D antikorlarin Rh (+) eritrositlere baglanmasi sonucu
direkt Coombs testi pozitiflesir ve bu antikorlarin miktarlarina gore fetus
eritrositlerinde degisik derecelerde hemoliz olur. Uygun antijenik karsilasmaya

karsin, Rh (-) annelerin antikor olusturma kapasitesi degiskendir Otuzbir(15).

Rh uyusmazliginda immiinize olmamis ve baba Rh(+) olan tiim Rh(-) hamilelere 28.
haftada indirekt coombs testi yapilmaktadir. Bu test sonucu negatif ise anneye 300
pg anti D immunglobulin yapilmalidir. Genellikle standart doz olarak uygulanan 300
pug anti D IgG 30 ml’ye kadar fetal kanda korumayi saglayacak doz miktaridir.

Uygulanan bu miktar miadinda olan dogumlarin %99’unda profilaksi saglamasi
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acisindan yeterli diizeydedir. Dogumdan sonraki ilk 72 saat icinde Anti D IgG’nin
uygulanmas1 ampirik bir uygulama olup, 13 giine kadar olan uygulamalarda kismen
de olsa koruyucu etki sagladig1 bildirilmistir Gruslin et al.(16). indirekt Coombs testi
pozitif ise fetiis eritroblastozis fetalis agisindan incelenir. Hamileligi siiresince

immunize anne, 2-3 haftada bir Indirekt Coombs testi ile izlenir Stoll et al.(17).

4.3.4.ABO Uygunsuzlugu

Yenidoganlarda, bebek ile anne arasinda kan uyusmazligina bagli indirekt
hiperbilirubinemi ve hemoliz en fazla ABO uygunsuzlugunda goriilmektedir.
Yapilan aragtirmalar tiim gebeliklerin %15-20’sinde bebek ile anne arasinda ABO
uygunsuzlugu oldugu, %0,33-2,2’sinde indirekt hiperbilirubinemi ve hemoliz
gelistigi  saptanmistir.  ABO uygunsuzlugunda olusan anti A veya anti B
antikorlarmin (IgM) plasentadan gegmemesi sebebiyle sarilik veya hafif anemi
saptanmugtir. Siddetli olmayan sarilikta olgular takip edilirken, agir ve orta olgulara

fototerapi, intravendz immiinglobulin ve kan degisimi tedavi yontemleri arasindadir.

Kan grubu uyusmazliginda, annenin kaninda olusan antikorlar bebegin kanini
yabanci bir madde olarak algiladiklar i¢in eritrositleri par¢calamaktadir. Eritrositlerin
parcalanmasi ile ¢ok fazla miktarda bilirubin meydana gelir ve bu durum sariliga

neden olur.

Bebekte anemi hafiftir ve genelde goriilmez. Direkt Coombs testi genellikle
negatiftir. Yenidogan sarilig1 ilk 24 saatte baslamaktadir. Tedavi gerektirecek agir
hale gelebilir.

4.3.5.Anne Siitii Sarih@

Ik kez 1960’11 yillarda tanimlanmuis olan anne siitii sarilig1 cocuk hekimlerinin sik

karsilastig1 bir sorundur Newman and Gross(18). Konjenital hipotiroidi, hemolitik

14



hastaliklar, sepsis, idrar yolu enfeksiyonu, konjenital sifiliz, Gilbert sendromu,
konjenital enfeksiyonlar gibi maternal ve neonatal nedenler anne siitii ile beslenmeye
engel olusturmaktadir. Eger anne siitii 1-2 giin kesilerek yenidogan bebege formiil
siit verilirse serum bilirubin seviyelerinde hizli bir diisiis gozlemlenir. Tekrar
emzirmeye baslandiginda artik onceki yiiksek bilirubin seviyelerine ulagilmaz Stoll

(17). Anne siitii sariligi erken ve ge¢ anne siitii sarilig1 olmak iizere ikiye ayrilir.

4.3.5.1.Erken Baslangich Anne Siitii Sarihg:

Yenidoganlarin  %5-10 unda anne siitiiniin yetersiz alimi sonucu gelisir. Erken
baslangigh anne siitii sariligi; anne siitii ile yeterince beslenemeyen veya anne
tarafindan siitliinlin uygun sekilde ve yeterince bebege verilememesi, dogum sonrasi
bebegin anne siitiinii iyi emememesi neden olur. Altta yatan temel mekanizma
bebegin yeterince beslenememesidir. Bu nedenle yetersiz sivi ve kalori alimi1 bebekte
saritliga neden olmaktadir. Ge¢ anne siitii sariliginin mekanizmasi tamamen anne
sttiiniin yapist ile ilgilidir. Bu nedenle erken anne siiti sariligindan ayrilir.
Dogumdan sonra 1yi beslenemeyen bebekte bilirubinin enterohepatik sirkiilasyonu

artar ve sarilik ortaya ¢ikar Wong et al.(8).

Laktasyon karmasik bir islemdir. Uygun emzirme tekniginin bilinmemesi,
yorgunluk, catlak meme basi, halsizlik gibi maternal sebepler emzirmenin etkin bir
bicimde yapilmasini engelleyebilmektedir. Neonatal nedenlerden de olan yetersiz
emme de anne siitli ile beslenmeyi engelleyebilmektedir. Dogumdan sonraki ilk 24-
48 saat icinde kolostromun az salgilanmasi, anne siitii destegini sinirlayabilir

Sivasli(9).
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4.3.5.2.Ge¢ Anne Siitii Sarihg:

Geg¢ anne siitii sariligi dogumdan sonraki 3-5 giinlerden sonra ortaya cikar ve
hayatin 3. haftasina kadar hatta daha uzun siirer. Bu bebeklerin sarilik belirtileri
fizyolojik sariliginkine benzer ama daha siddetli haldedir. Epidemiyolojik ¢alismalar
anne siitii ile beslenen bebeklerin %10-30’unda 2-6. haftalar arasinda sariligin ortaya

¢iktigini, baz1 bebeklerde bu sariligin 3 ay devam ettigini bildirmektedir Gartner(19).

Anne siitii sariliginda bebekte hemoliz bulgusu yoktur, bebek hasta goériiniimli
degildir, viicut agirligr artis1 ve intestinal fonksiyonlar1 normaldir. Geg anne siitii
sariliginda bir ¢ok faktor bildirilmistir Saric1 ve Saldir(20). Ancak etki mekanizmasi
tam olarak anlasgilamamistir. Tan1 ancak diger patolojik nedenler diglanarak konur
Otuzbir(15).

Uzamis sariligi olan bir yenidogan bebegin takip ve tedavisinin planlanabilmesi
icin altta yatan nedenin belirlenmesi gerekir. Buna ragmen olgularin bir ¢ogunda

neden belirlenemez Tuygun ve ark.(21).

[k yapilacak islem hiperbilirubineminin direkt/indirekt ayriminmn yapilmasidir.
Oykii ve fizik muayenede herhangi bir 6zelligi olmayan (dzellikle gaitas1 ve idrari

normal renkte olan) bebeklerde ilk etapta su testler yapilmalidir:

- Serum total, direkt ve indirekt bilirubin diizeyleri
- Direkt coombs, kan grubu, tam kansayimi1
- Tiroid fonksiyon testleri, periferik yayma,

- Idrar kiiltiiri, tam idrar tahlili,
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4.4.Yenidogan Sarihigimin Epidemiyolojisi

Yenidogan sariliginin etkisini ve bilirubin diizeylerini etkileyen bir ¢cok etken s6z
konusudur. Genetik, ik, ailesel 6zellikler, bebege ve anneye ait faktorler gibi bir cok

etmen rol oynamaktadir.

4.4.1.Irk, Genetik ve Ailesel Faktorler

Yenidogan sariligin irklara gore karsilastirmasinda; Asya irkinda fizyolojik sarilik
daha uzun seyrederken, Afrika ve Avrupa irkinda fizyolojik sarilik klasik sekli daha
cok goriiliir. Amerikan yerlileri ve dogu Asya irkinda yenidogan sariliginda bilirubin
daha erken pik yapar ve daha uzun zamanlh artis gostererek daha uzun siirede
normale doner. Dogu Asya irki hiperbilirubinemi agisindan risk faktorii arasinda
sayilmaktadir Dagoglu ve Ovali(22), Setia et al.(23). Bir 6nceki kardeste ya da diger
kardeslerinde sarilik tespit edilen bebeklerde hiperbilirubinemi riskinin, sarilikli
kardesi olmayan bebeklerden 3.1 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir Khoury et
al.(24). Gilbert sendromu, Crigler-Najjar sendromu, G6PD eksikligi sarilik risk
faktorleri arasindadir Huang et al.(25).

4.4.2 Maternal ve Obstetrik Faktorler

Insuline bagimli olan diyabetik annelerin; bebeklerinde, sarilik oram1 daha fazla
bulunmustur. Bu yenidoganlarin eritrosit iiretimleri fazla oldugu ig¢in bilirubin

tiretimleri artmaktadir Jahrig et al.(26), Berk et al.(27).

Sigara igen annenin bebeginde hiperbilirubineminin daha az oldugu bulunmustur.
Ancak bunun sigara igen annelerin bebeklerini daha az emzirdikleri ile iliskili oldugu
savunulmustur Linn et al.(28). Fenobarbital bilirubinin karacigere alimini, atilimini
arttirmaktadir. Yeterli diizeyde fenobarbital verilen annenin bebeginde ilk haftada

bilirubin diizeylerinin diisiik oldugu goriilmiistiir Maisels et al.(29), Dagoglu ve
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Oval1(22). Vajinal yolla dogan bebeklerde bilirubin degerleri sezeryanla doganlara

gore daha fazladir Maisels and Newman(12).

Tablo 4.4.2:Yenidogan bebegin bilirubin diizeyini etkileyen anneye bagh etmenler Dagoglu(22)

Arttiranlar Azaltanlar
Etnik Dogu Asyalilar Zenciler
Kizilderililer
Rumlar
Anne kaynakh Primipar Sigara
Geng olmayan anne
Diabet
[Ik trimestir kanamasi
Hipertansiyon
Plazma ¢inko diizeyinde
diistiklik
Annenin aldig | Oksitosin Fenobarbital
ilaclar Diazepam Rezerpin
Oral kontraseptif Meperidin
Prometazin Kloral Hidrat
Epidural anestezi Aspirin
Fenitoin
Alkol
Eroin
Antipirin

4.4.3.Bebege Ait Faktorler

Gestasyon yasinin kiigiik olmasi ve diisiik dogum agirligi hiperbilirubinemi

acisindan risk faktoriidiir Newman and Gross(18). Cinsiyet olarak bakildiginda erkek
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cinsiyet hiperbilirubinemi agisindan risk faktoriidiir Gale et al(31) Friedman et
al.(32).

Yetersiz kalori alimi ve tarti kaybi da hiperbilirubinemi risk faktorlerindendir.
Bebeklerin  makat prezentasyonunda daha fazla hiperbilirubinemi oldugu
saptanmistir. Makat prezentasyonu olan bebeklerde dogum travmasina bagli ekimoz
ve hematom olabilecegi ve bu nedenle hiperbilirubineminin daha fazla goriildigi
diistiniilmektedir. MacMahon et al.(33). Yenidoganlarda umbilikal kordonun klampe
edilme zamani geciktikge eritrosit hacminde artis olmakta ve yenidoganlarda

bilirubin diizeylerinde artigsa neden olmaktadir MacMahon et al.(34), Can ve ark.(10).

4.4.4.Cevresel Faktorler

Deniz seviyesinden 3100 metre yiiksekte dogan bebeklerde, 1600 metre yiiksekte
dogan bebeklere gore iki kat fazla hiperbilirubinemi gelistigi bulunmustur Maisels et
al.(35). K vitamin preparatlart hemolizi arttirmaktadir.Bu sebeple K vitamin
preparatlar verilmesi hiperbilirubinemi riskini arttirmaktadir Maisels et al.(35). Iki
hastanenin dezenfeksiyonunun fenolik deterjanla yapilmasi sonucu bebeklerde
hiperbilirubinemi goriilmistiir Maisels et al.(35). Yapilan calismalarda sepsis,
asfiksi, aspirasyon gibi durumlarda TSB diizeylerin giinliik artisin kontrol gruplarina

gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir McDonagh(36).
4.5. Bilirubin Toksisitesi

Akut bilirubin ensefalopatisi; bilirubin toksisitesine bagli gelisen akut merkezi
sinir sistemi bulgularini gosterir. Bunun sonucunda bebekte letarji, hipotoni, tiz sesle

aglama, ates, konviilziyon, irritabilite bulgulari olusmaktadir.

Evre I: Sarihk gozle farkedilebilmektedir. Irritabilite, letarji, hipotermi mevcut,

beslenme problemleri vardir. Birkag giin siirebilir.

19



Evre II: Ates, hipertoni gelisir. Tiz sesle aglama mevcuttur. Opistotonus ile boyun ve

sirt kaslarinin tutulumu gelisir. Bir hafta siirebilmektedir.

EVRE III: Hipotermi tekrar gelisir. Tiz sesle aglama devam eder. Hipertoni geriler
ve azalir veya kaybolur. Hipertoni tekrar gelismisse kronik ensefalopati bulgularida

olusur.

Kronik ensefalopati;

Bebek ilk yil ¢cok zor beslenir. Yiiksek ses tonu ile aglar, Hipotoni olugsmustur. Motor
yetenekler azalmistir. Agizdan salya akar, yiyecegi ¢igneme ve yutma giicligi
vardir. Olgularin ¢ogu 5 yasindan once yiiriir. Yukar1 bakis paralizisi ¢ok fazladir.
Isitme problemleri goriilebilir. Ciddi mental retardasyon ve spastik serebral palsi gok
az bir kisminda gortilebilmektedir Mac Mahon(33).

“Kernikterus” terimi, genellikle bilirubin toksisitesine ait oldugu diisiiniilen klinik
ve noropatolojik bulgularin genis bir spektrumunu kapsayacak sekilde kullanilir
Yesilmen(37). Merkezi sinir sisteminde patolojilere neden olmaktadir. Bazal
gangliyonlar periferik ve santral isitsel yollar, orta beyin, serebellum, gibi alanlarda

hasar olusturmaktadir.

Indirekt bilirubin belirli bir diizeyi astiktan sonra zararli hale gelir. Ozellikle santral
sinir sistemindeki hasara bagl klinik tabloyu tanimlayan bilirubin ensefalopatisi;
hafif bozukluklardan opistotonus, konviilziyon, hatta ge¢ kalindigi takdirde o6liimle
sonuglanan agir klinik durumlara kadar degisen diizeylerde norolojik sekellere yol

acmaktadir Ozmert ve Erdem(38).
Yenidoganda kan-beyin bariyerinin bozulmasi ile albiimine bagli bilirubinin

gecmesi sonucu beyine gecisler ve hasarlar olusmaktadir. Ayrica alblimin diizeyinin

diisiik olmasi ve bilirubin baglanma kapasitesinin azalmasi ile serbest bilirubinin
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artmasi da etkendir. Bilirubinin beyin dokusu icinde hiicresel diizeyde toksik
etkileride vardir. Bebekte tiz sesle aglama, beslenmede problem, uykuya egilim,
hipotoni, apne gibi sikintilar meydana gelmektedir. Tedavi edilmezse bulgular ilerler
bebeklerde ates, konviilziyonlar ve koma meydana gelir ve 6liimle sonuglanabilir
Gale et al.(31), Friedman et al.(32), Maisels et al.(35), Dennery et al.(39),
Schneider(40), Kiulahan ve James(41), Schoetzau ve Hillebrand(42). Adams et
al.(43), Clarkson et al(44).

Akut Faz 1 (ilk 1-2 giin) Emme giigliigii, stupor, hipotonisite, nébet
Form

Faz 2 (ilk haftanin ortalarinda) Ekstensor kaslarin hipertonisi,

opistotonus, retrokolis, ates

Faz 3 (ilk haftadan sonra) Hipertoninin gerilemesi

Kronik Ilk yil Hipotoni, aktif derin tendon refleksi, tonik boyun refleksi,
form motor beceri gecikmesi

flk yildan sonra Hareket bozukluklar1 (koreatetoz, ballismus,
tremor), yukari bakis kisitliligi, sensorindral isitme kaybi

Dennery(39)

Bilirubin toksisitesinin patofizyolojisi

Bilirubinin beyne girisine yonelik ¢esitli hipotezler vardir ve halen gecerliligi
stirmektedir. Bu hipotezler;
- Serbest bilirubinin gecisi
- Asidozun bilirubinin ¢oziiniirliigiinii azaltarak bilirubin asit formunda dokulara
gecisini kolaylagtirmast

- Kan-beyin bariyerinin bozulmasi ile alblimine bagli bilirubinin ge¢mesi

MacMahon et al.(33), Cashore(45).
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Bilirubinin hiicresel diizeydeki toksik etkileri

Bilirubinin beyin dokusu ic¢inde hiicresel diizeydeki toksik etkileri tam olarak nasil

meydana geldigi anlagilmamistir. Ancak bazi teoriler bunlar1 agiklamaktadir. Bunlar;

-Normal sinir iletiminin kesilmesi
-Mitokondriyal disfonksiyon
-Selliiler ve intraselliiller membran bozuklugu

-Enzim aktivitelerinin engellenmesi Palmer ve Smith(46).

Beyin sap1 isitsel uyarilmis yanitlarinda orta derecede hiperbilirubinemi
diizeylerinde geri doniislii bazi degisiklikler saptanmis olmasi nedeniyle sinir
iletiminin bilirubin toksisitesinin erken donemde etkilendigi disiiniilmiistiir.
Cashore(45).

Bilirubinin kan-beyin bariyer gecisini arttiran faktorler;

Hipertermi

Asfiksi

Hiperozmolarite
Hipoalbiiminemi

Sepsis

Asidozis

Uzamus hiperbilirubinemi
Diisiik dogum agirlig1
Diisiik gestasyonel yas

vV V.V V V V V V V VY

Asir1 hemoliz
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4.6. Tam

Sarilik varliginda yenidoganlarda, verebilecegi hasar agisindan riski  belirlemek,
bebegi izleme almak ve gerektiginde tedavi uygulamak gerekir. Ik adim saglikl
Ooykii almaktir. Tanida viicut renginin sararip sararmadigi kontrol edilmelidir.
Bebeklerin muayenesi giin 1s18inda veya beyaz 1sik altinda yapilmalidir. Sararma ilk

olarak gozaklarinda ve basta baslar, bilirubin diizeyi arttikga govdeye, bacaklara ve

ayaga dogru yayilir.

Vic(t balgesi Bilirubin dizeyi (mgaidi)
1 43
2 12
3 8-16
4

5

11-18
=15

Sekil 4.6.Kramer tarafindan olusturulan sarilik risk bolgeleri Kramer(47).

Hiperbilirubinemili yenidoganda 6ykii biiylik 6nem tasir. Perinatal ve antenatal
bakim ile dogum Oykiisii, beslenme sekli ve miktar1 mutlaka degerlendirilmelidir..
Annenin hamileliginde gecirmis oldugu hastaliklar ve ailede sarilik dykiisii 6zellikle
sorulmalidir. Muayenede sarilik diizeyi inspeksiyonla ve parmakla bastirilinca ortaya
cikan renge bakilarak tahmin edilmeye ¢alisilir. Transkutandz bilirubinometreler de
ayni amagcla kullanabilir. Ancak fototerapi veya kan degisimi karar1 vermek i¢in,

serumda bilirubin tayini yapilmalidir Kavlu(48).

Ciddi sarilig1 olan yenidoganlarda tan1 yaklasimi i¢in yapilmasi gerekenler American

Academy of Pediatrics(2);

e TSB ve direkt bilirubin diizeyleri
e Anne ve bebekte kan grubu (ABO, Rh)
e Direkt Coombs testi

e Serum albiimini
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e Tam kan sayimu, periferik yayma ve eritrosit morfolojisi

e Tarama amacgli TSH mevcut degilse serbest T4 ve serbest T3, TSH

e G6PD (fototerapiye yetersiz yanit veya etnik, cografik yatkinlik)

e Idrarda rediiktan madde

e Bebegin Oykiisiinde ve prezentasyon ile sepsis diigiiniilmiigse kan kiiltiirt,
idrar kiltiirt,

e BOS incelemesi

4.7. Hiperbilirubinemide Tedavi

Hiperbiliriibineminin tedavisinde;
e Farmakolojik olmayan tedavi
e Kan degisimi

e Farmakolojik tedavi uygulanmaktadir.

4.7.1.Farmakolojik Olmayan Tedavi

Beslenme

Erken donemde anne siitii ile beslenmenin 6nemi 1srarla anlatilmali ve beslenmenin
diizenlenmesi Onerilmelidir. Anne siitii alan ve ayrica anne siitiiniin disinda destek
almayan bebeklerin 3 giine kadar olan agirlik kaybinin ortalama olarak dogum
agirliklarinin %6.142.5 oldugu gosterilmistir Donma ve ark.(49). Tamamen anne
stitli alan bebeklerin %5-10"unda, 3 giine kadar agirlik kaybi, dogum agirliklarinin %
10’u kadar olmaktadir. Eger agirlik kayb1 %10’dan fazla ise bebek kontrol altinda
tutulmalidir. Yeterli miktarda beslenmenin gostergesi ilk 24 saat icinde 4-6 kez
idrarla tamamen 1slanmis bebek bezi ve dogumdan itibaren dordiincii giine kadar,
ginde 3-4 kez diskilama sayisidir Donma ve ark.(49). Eger bebegin anne siitii
yetersizligine bagli agirlik kayb1 dogum kilosuna gore %10 ise oral olarak formiil

mama veya sagilmis anne siitii verilmelidir. Bebekte anne siitiine bagli sarilik
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disiiniilse bile anne siitliniin kesilmesi 6nerilmemektedir Yesilmen(37). Sekerli su ve

su verilmesi yanlis bir davranistir.

Fototerapi

Fototerapi, yenidogan déoneminde bilirubin toksisitesine bagli olarak gelisebilecek
akut ve geri doniistimlii ‘akut bilirubin ensefalopatisi’ ve kalic1 ‘kernikterus’

olugsmasini engellemede kullanilan bir tedavi yontemidir Bozkurt(50).

Bilirubin tarafindan en fazla 450-460 nm dalga boyundaki mavi fotonlar absorbe
edildigi i¢in fototerapide bu dalga boyu tercih edilmelidir. Amag bilirubinin foton
absorbe etme yeteneginin kazanmasini saglamaktir. Bu olayla absorbe edilen foton
bilirubini uyararak foton emisyonu, 1s1 tiretimi ve foto kimyasal reaksiyonla bilirubin
degisime ugrar ve bu degisim sonucunda olusan {liriinler kan dolasimina gegerek

bobrek ve karaciger tarafindan viicuttan atilirlar.

Fototerapide 15181n dalga boyu, 15181 bebege uzakligi, 15181in gordiigii viicut alani,
bebegin cilt kalinligi, pigmentasyonu, baslangictaki total bilirubin seviyesi, 15181
siddeti gibi etmenler tedaviye alinan cevabi etkilemektedir. Yapilan fototerapide 151k
kaynagi ile bebek arasinda 40 cm mesafe bulunmalidir. Fototerapi yenidogan yogun
bakimda ve tecriibeli kisiler tarafindan yapilmalidir. Bebeklerde sivi kaybinin ve
komplikasyonlarin olusabilecegi unutulmamalidir. Is1 kontrolii, hidrasyon ve
beslenmesinin yapilmasi gerekmektedir. Digskida yumusama ve ciltte bozulmalar
meydana gelebilmektedir. Bebeklerde retina hasari riskinden dolayr gozler

kapatilmalidir.

Yan etkileri;

S1ivi kaybi

Retina hasari

Sulu digkilama

Deri degisiklikleri (Bronz bebek sendromu)
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Trombositopeni
Hipokalsemi

4.7.2.Kan Degisimi

Kan degisimi ile bilirubin diizeylerini diisiirmenin yani sira, hemolizin yol actig1
anemiyi diizeltmek, maternal antikorlar1 uzaklastirmak, iizerine antikor bagh
eritrositleri ve diger toksik maddeleri temizlemek de amaglanir Otuzbir(15). Kan
degisiminin, yogun fototerapinin yetersiz kaldig1 veya serum bilirubin artig hizinin
yiiksek oldugu ve TSB diizeyinin 48 saat i¢inde 25 mg/dl’ye ulasmasi beklenen
hemolizli bebeklerde, yani bilirubin ensefalopatisi riskinin isleme bagh
komplikasyon ve 6lim riskini asacaglr durumlarda yapilmasi onerilmektedir Neyzi
ve Ertugrul(51).

Yenidoganda total serum bilirubin diizeyi, olusacak riskler veya sariligin olusacagi
giine bakilmaksizin ndrolojik bulgulardaki farklilasma, bilirubin ensefalopatisi
tanisim1 diislindiiriiyorsa, kan degisimi yapilmalidir. Goriilen bu bulgular bebegin
biling durumu, aglama ve tonus karakteristigindeki degisimlerle, nobet ve santral

orjinli atesi gostermektedir Neyzi ve Ertugrul(51), Gartner(19).

Kan Degisiminde Genel Kurallar:

e Bebegin kollar1 ve bacaklarina islemi aksatmayacak sekilde pozisyon
verilmelidir.

e Ortam sicak olmali, islem radyan 1sitict altinda gergeklestirilmelidir.

e Reanimasyon malzemesi hazir olmalidir.

e Vendz basing 40-90 mm olmalidir.

¢ Kan oda 1sisinda 1sitilmalidir.

e Kan degisimi steril bir islem oldugundan, isleme katilacak olan herkes steril
onliik, bone, maske ve eldiven giymelidir.

e Kan degisim siiresi 110-120 dakika olmalidir.
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Kan degisimi i¢in genellikle umbilikal ven kullanilir.

Bir seferde alinip verilecek kan miktar1 term bebeklerde 10 ml/3dk, preterm
bebeklerde Sml/3dk. dir.

Hekim kan degisimi yaparken hemsire vital bulgular izler ve kan degisim
formunu doldurur.

Degisim sonrasinda biitlin ekip formu doldurmalidir.

Islem sirasinda bebek monitdrize edilmelidir.

Katater, islem sonrasinda ¢ok yavas ¢ikarilmali ve kanama kontrolii
yapilmalidir.

Degisim sonrasi ilk 4 saat bebek beslenmez.

Degisim sonrasi yenidogan kiivozde izlenmeli ve ilk 4 saatte vital bulgular
yakindan izlenmelidir.

Rebound bilirubin artis1 i¢in degisim sonu fototerapi uygulanmalidir

Bozkurt(50).

Hiperbilirubinemili Bebeklerde Tedavi Yaklasimn American Academy of
Pediatrics(2);

Total Serum Bilirubin, mg/dL

Yogun FT, Kan
Yag(saat) =~ Fototerapi  Fototerapi  yetersiz ~ dedigimi ve
diigiin * ise KD ** yogun
fototerapi
4™ ] ] ] )

25-48 >12 >15 >20 >25
49-72 >15 >18 >25 >30
>72 >17 >20 >25 >30

" Total bilirubin seviyelerine gore fototerapi , klinisyenin degerlendirmesine gore
baslatilabilir, ya da bebek izleme altinda degerlendirilir.
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Yogun fototerapi ile 4-6 saat igersinde total bilirubin diizeylerinde 1-2 mg/dL
azalma meydana gelmelidir ve bu diisiiklik kan degisim simirinin altina kadar
stireklilik gostermelidir. Total serum bilirubin seviyelerinde de bdyle bir
azalmanin olusmamasi fototerapinin yetersiz kaldigin1 gostermektedir.

Sarilig1 klinik olarak goriilen bebeklerin, 24 saatlik ve daha kiicilik term bebekler
saglikli olarak kabul edilmezler ve ileri arastirma yapilmalidir.

4.7.3.Farmakolojik Tedavi

Tedavide klinikte kisitli kullanilabilen ilaglar;
» Bilirubin atiliminin hizlandirilmasi i¢in kullanilan ilaglar
v Fenobarbital
v Etanol
v Klorokin
v Antihistaminikler
v Kilofibrat
v" Antipirin
» Bilirubin olusumunun engellenmesi
v Cinko protoporfirin ve mezoporfirin
v Kalay protoporfirin ve mezoporfirin
» Hemolizin engellenmesi
v' Intravenoz immunglobulin
» Enterohepatik dolasimin engellenmesi
v’ Agar
v Aktif komiir

Intravenoz Immunglobulin (IVIG); Rh uygunsuzlugunda dogum olay1 olduktan
sonra yiiksek dozda (0,5 - 1 g/kg) intravendz immunglobulin kullanilmasi, hemolizi
Onleyerek bilirubin artis hizin1 yavaslatir ve kan degisimi gereksinimini diisiiriir.
ABO uygunsuzlugu durumlarinda da IVIG kullaniminin faydali olabilecegi
goriilmistiir Piazza and Stoll(1).

Yenidogan sariliginda altta yatan esas neden bulunmussa (biliyer atrezi, hipotiroidi,

idrar yolu enfeksiyonu gibi) o nedenin tedavi edilmesi gerekir. Yenidogan sariligina
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neden olacak herhangi bir neden bulunmamissa ve anne siitiine bagl oldugu
diisiiniilityorsa bilirubin diizeyleri ndrotoksik diizeylere ulagsmadan anne siitii ile
beslenmeye ara verilmesi diistiniilmemelidir Sivasli(9). Total serum biliriibin diizeyi
48 saatte 25 mg/dl’ ye ulasmissa ve yogun fototerapiye ragmen TSB’ de saatte 0.5
mg/dl diistiklik goriiliiyor ise ise kan degisimi yapilmalidir. Bebegin kan bilirubin
diizeyi fototerapi sinirin1 gegmemigse herhangi bir sey yapilmaz, poliklinikten izlenir

Kale ve ark.(52).

4.8.Fototerapide Hemsirelik Bakin

e Ebeveyn uygulama konusunda bilgilendirilmelidir.

e Viicut sicakligi ikiser saat araliklarla 6l¢iilmelidir.

e Gozler, akinti, kizariklik yoniinden gozlenir.

e Fazla 1sinmay1 engellemek amaciyla fototerapi cihazi bebekten 40 cm uzakta
olmalidir.

e Bilirubin i¢in dlgiimler en fazla 12 saat araliklarla yapilmalidir.

e Diski sikligr ile 6zelligi takip edilmelidir. Digki yumusak yesilimtirak veya
koyu kahverengi renk alir.

¢ Yenidoganda fotosensitizan ila¢ kullanilmamasina dikkat edilmelidir.

e Bebegin beslenmesi saglanmalidir.

e Bebegin genital organlar1 kapatilir. Viicudun diger boliimleri acik kalacak
sekilde 151k kaynaginin altina olacak sekilde yatirilir.

e Aldig1 ¢ikardigr takibi {i¢ saatte bir yapilmalidir.

e Farkedilmeyen siv1 kayiplarina kars1 yenidoganlar giinliik tartilmalidir.

e Deri rengi gozlenmeli ve 1lik su ile temizlenmelidir.Yaniklar1 6nlemek igin
yaglanmamalidir.

e Bilirubinin etkisiz hale getirilmesi esas olarak deride oldugu icin 6 saatte bir
pozisyonu degistirilmelidir.

e Kan dirlinleri ve total parenteral sivilarin fototerapi 1s18indan etkilenmesini
onlemek i¢in bu iiriinler aliiminyum folyo ile kapatilmalidir.

e Fototerapiye baslandig1 saat, uygulama siiresi, kesintiler, uygulamanin

sonlandig1 saat hemsire notuna kaydedilmelidir.
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Fototerapi uygulanmasi esnasinda bebegin genel durumu sik sik gozlenir ve
huzursuzluk, titreme, hipertermi, hipotermi gibi belirtiler dikkatle
gbzlenmelidir.

G0z maskesi takilmali ve g6z maskesi tedavi sirasinda kaymamali ve burun
deliklerini tikamamalidir Canbulat ve Demirgdz(53), Cavusoglu(54),
Acunas(55), Cetinkaya ve ark.(56).
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5.METOT VE MATERYAL

5.1.Arastirmanin Sekli ve Amaci

Bu arastirmada yenidogan doneminde saptanan hiperbilirubinemiye neden olabilecek
etkenlerin arastirilmasi ve hiperbilirubinemili bebeklerin 6zelliklerinin belirlenmesi

amaclanmaktadir. Arastirma tanimlayici tipte bir ¢calismadir.

5.2.Calisma Grubunun Ozellikleri

Sanlurfa Kadin Hastaliklart ve Dogum Hastanesi YYBU’ ne 2014 yili igerisinde
hiperbilirubinemi nedeniyle 55 bebek yatirilmistir. Bir bebek bagka bir merkeze
sevk edildigi ve bir bebekte tedavisi devam ederken hastaneden ayrildigi icin

calismaya alinmamis ve 53 hiperbilirubinemili bebek ¢aligmaya alinmistir.

Sanlurfa Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi’nde baska bir taniyla tedavi edilirken sarilik tespit edilen veya hastanemizde
dogup taburcu edilen ve daha sonra sarilik nedeniyle Yenidogan Yogun Bakim

Unitesi’ne gelen bebekler bu calismaya dahil edilmistir (Ek.1).

Bebekler ile ilgili bilgiler veri toplama formuna kaydedilmistir. Bu formda;
bebeklerin adi, dogum tarihi, saati, dogum kilosu, dogum haftasi, dogum sekli,
cinsiyeti, sariligin bagladig: tarih, kan uyusmazligi, laboratuar sonuglari, hastanede

kalis siireleri, tedavi yontemi, yatis tanilari ile ilgili bilgiler yer almaktadir (Ek.2).

5.3.Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin analizi SPSS 22 programi ile yapilmis ve %95 giiven diizeyi ile
calisilmistir. Calismada parametrik olmayan test tekniklerinden Mann Whitney U ve
Kruskal Wallis testleri kullanilmistir. Mann Whitney bagimsiz iki grubun nicel bir
degisken agisindan karsilastirilmasinda, Kruskal Wallis bagimsiz k sayida grubun

(k>2) nicel bir degisken acisindan karsilastirilmasinda kullanilan test teknigidir.
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Calismada bebeklerin total bilirubin ve indirekt bilirubin puanlarinin demografik
degiskenlere gore farklilik gosterme durumu Mann Whitney ve Kruskal Wallis

testleri ile analiz edilmistir.
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6.BULGULAR

Tablo 6.1.Bebeklerin tanitic1 6zelliklerine ait bilgilerin dagilim

n %
) ) 2500 gr ve alt1 10 18,9
Bebegin dogum kilosu o
2500 gr usti 43 81,1
) 36 haftadan Once 11 20,8
Bebegin dogum haftasi o
36 hafta ve tstii 42 79,2
L Erkek 36 67,9
Cinsiyet
Kiz 17 32,1
yenidogan solunum distres
sendromu(RDS) 21 396
I1k hastaneye yatis tanisi sepsis+ RDS 17 32,1
yenidogan sariligi 7 13,2
diger 8 15,1
: 2500 gr ve alt1 10 18,9
Hastaneye yatis kilosu _
2500 gr iistii 43 81.1
K o Yok 38 71,7
abede s Var 15 28,3
. . Negatif 46 86,8
Direkt Coombs testi 4
Pozitif 7 13,2
1 giin 7 13,2
2 giin 0 0,0
Bebegin hastanede kaldig1 giin 3-5 giin arast 10 189
say1st 6-8 giin arasi 13 245
9-11 giin arast 9 17,0
12 giin ve ustii 14 26,4
. . 2500 gr ve alt1 14 26.5
Bebegin hastane ¢ikis kilosu Lo
2500 gr tsti 39 73,5
1.giin 22 415
y L 2-3.giin 12 22,6
Sariligin fark edildigi giin A
4.glin 10 18,9

5.giin ve {sti 9 17,0




2500 gr alt1
%19

2500 gr ustu
%81

Sekil 6.1.Calismaya alinan bebeklerin dogum agirhgina gore dagilimlar:

Dogum kilosu 2500 gr ve alt1 olan bebeklerin orant %19; 2500 gr {istii olanlarin orani
%81 olarak bulunmustur (Tablo 6.1, sekil 6.1).

Dogum haftasi

36 hafta 6nce 36 hafta Usti

Sekil 6.2.Dogum haftasina gore bebeklerin dagilim
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Arastirmaya alinan bebeklerin dogum haftasina gore 36 hafta 6nce doganlarin orani
%20,8; 36 haftadan sonra doganlarin orant %79,2 olarak bulunmustur (Tablo 6.1,
sekil 6.2).

cinsiyet
kiz
%32,1

0% 0%

erkek
%67,9

Sekil 6.3.Arastirmaya alinan bebeklerin cinsiyete gore dagilimlar

Arastirmaya alinan bebeklerin cinsiyet durumuna bakildiginda erkek orani %67,9,
kiz oran1 %32,1 olarak bulunmustur (Tablo 6.1, sekil 6.3).

25
20
15
10

| I I

0

%39,6 SEPSIS+RDS YENIDOGAN SARILIGI DGER NEDENLER
%32,1 %13,2 %15,1

Sekil 6.4.Bebeklerin ilk hastaneye yatis tamlarina gore dagilim
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Arastirmaya alman bebeklerin ilk yatis tanilarina bakildiginda RDS tanist ile
yatanlarin orant %39,6, sepsis+RDS ile yatirilanlarin orant %32,1, yenidogan sarilig1
ile %13,2 ve diger nedenlerle yatirilan bebeklerin oram1 %15,1 olarak bulunmustur

(Tablo 6.1, sekil 6.4).

kan uyusmazhgi(Rh+ABO uygunsuzlugu)

0% _~0%

var
%028,3

yok
%71,7

Sekil 6.5.Bebeklerin kan uyusmazhgi varhgina gore dagilim

Arastirmaya alinan bebeklerde kan uyusmazligi (Rh+ABO) olanlarin oran1 %28,3,
olmayanlarin oran1 %71,7 olarak bulunmustur (Tablo 6.1, sekil 6.5).

Direkt coombs testi

m negatif m pozitif

O%TO%

%86,8

Sekil 6.6.Bebeklerin direkt coombs testi sonucuna gore dagilim
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Arastirmaya alinan bebeklerden direkt coombs testi pozitif olanlarin oranit %86,8,

negatif olanlarin orani %13,2 bulunmustur(Tablo 6.1, sekil 6.6).

Tablo 6.2.Anneye ait tanitic bilgilerin dagilim

n %
. Sezaryen 35 66,0
Dogum sekli .
Vajinal 18 34,0
. Yok 49 92,5
Annede gestasyonel diyabet
Var 4 7,5
. . Yok 51 96,2
Annede hipertansiyon
Var 2 3,8

40

35

30

25

20

15

10

sezeryan vajinal

Sekil 6.7.Annelerin dogum sekline gore dagilimlar:

Aragtirmaya aliman bebeklerin annelerin dogum sekline gore; sezaryen olanlarin

orani %66,0, vajinal olanlarin orani %34,0 bulunmustur (Tablo 6.2, sekil 6.7).
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» annede gestasyonel diyabet

0%\ var
%7,5

yok
%92,5

Sekil 6.8.Annelerin gestasyonel diyabet varhgina gore dagilhim

Arastirmaya alinan bebeklerin annelerinde gestasyonel diyabet olanlarin oranmi1 %7,5,

olmayanlarin oran1t %92,5 bulunmustur (Tablo 6.2, sekil 6.8).

60

50

40

30

20

10

0 n T T 1
var yok

Sekil 6.9.Annelerin hipertansiyon varhgina gore dagilim
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Arastirmaya alman bebeklerin annelerinde hipertansiyon olanlarin orant %3,8,

olmayanlarin orani %96,2 olarak bulunmustur (Tablo 6.2, sekil 6.9).

Tablo6.3.Bebeklerdeki total, indirekt, hemoglobin, CRP, hematokrit degerlerinin ortalamalari

n Minimum Maximum Ortalama SD
Total bilirubin(mg/dL) 53 5,32 23,77 11,23 4,74
Indirekt bilirubin(mg/dL) 53 4,86 23,15 10,71 4,66
Hemoglobin(g/dL) 53 12,00 21,10 16,20 2,26
CRP(mg/dL) 53 ,02 2,02 0,21 0,42
Hematokrit (%) 53 36,70 62,80 48,54 6,48

Bebeklerin total bilirubin diizeyi ortalamasi1 11,23+4,74; indirekt bilirubin diizeyi
ortalamasi 10,71+4,66; hemoglobin diizeyi ortalamasi 16,20+2,26; CRP diizeyi
ortalamasi 0,21+,42; hematokrit ortalamasi 48,54+6,48’dir.

Tablo 6.4. Total bilirubin diizeyi icin normallik testi

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Total bilirubin ,131 53 ,023 ,927 53 ,003

Bebeklerin total bilirubin diizeyi ortalamasi i¢in yapilan Shapiro-Wilk normallik
analizi sonucu, s6z konusu parametrenin normal dagilim gostermedigi belirlenmistir.
Bebeklerin total bilirubin deger diizeyi ortalamasi igin yapilmis olan gruplar arasi

karsilastirma testlerinde parametrik olmayan test teknikleri kullanilmistir.
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Tablo 6.5.Total bilirubin diizeyi ile ilk hastaneye yatis tamsina gore farkhlagma

durumunun incelenmesi

[1k hastaneye yatis tanisi n Sira Ort. X2 p
-RDS 21 22,24
-sepsis+ RDS 17 27,09

Total bilirubin _yenidogan 7 4057 7,410 ,060
sarilig1 '
diger 8 27,44

Total bilirubin diizeyinin ilk hastaneye yatis tanis1 agisindan karsilastirilmasina gore

(Kruskal Wallis);

Hiperbilirubinemi agisindan tedavi goren bebeklerin ilk hastaneye yatis tanilarina
gore bebeklerdeki total bilirubin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 6.6.11k hastaneye yatis tamsi ile bebegin hastanede kaldig giin sayis1 arasindaki
iliskinin incelenmesi

IIk hastaneye yatis tanis

RDS sepsis+ RDS yemdogan diger Ki-kare p
sarilig1
n % n % n % n %

lgin 1 48 0 00 4 571 2 250

$5gin 4 499 3 176 2 286 1 125

arasi
Bebegin -8 oi
haserode  Oo8WN 5 938 5 294 0 00 3 375
astanede aras 23,706° 022
kaldig1 giin 9-11 ' '
sayisi giin 5 238 2 118 0 00 2 250

arasi

12gin o 986 7 412 1 143 0 00

ve ustu

[k hastaneye yatis tanisi ile bebegin hastanede kaldigi giin sayisinin iliskisi (Ki-

kare);

[k hastaneye yatis tanisi ile bebegin hastanede kaldigi giin sayis1 arasinda anlamli
iliski vardir (p<0,05). Hastaneye yatig tanis1 yenidogan solunum distres sendromu

olan bebeklerin %28,6’s1 ve tanisi sepsis+ yenidogan solunum distres sendromu
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olanlarin %41,2’si hastanede 12 giin ve iizerinde kalmistir. Yenidogan solunum
distres sendromu ve sepsis+yenidogan solunum distres sendromu tanilar1 hastanede
kalis siiresini arttirmaktadir. Yenidogan sarili8i ile yatis yapilan bebeklerin %57,1°1 1
giin, %28,6’s1 3-5 giin, %14,3’4 12 giin hastanede kalmistir. Sadece yenidogan

sarilig1 ile yatan bebeklerin yatis siirelerinin daha kisa oldugu goriilmektedir.

Tablo 6.7. indirekt bilirubin degeri i¢cin normallik testi

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Indirekt bilirubin ,130 53 ,025 ,927 53 ,003

Bebeklerin indirekt bilirubin degeri ortalamasi igin yapilan Shapiro-Wilk normallik
analizi sonucu s6z konusu puaninin normal dagilim gostermedigi belirlenmistir.
Bebeklerin indirekt bilirubin degeri ortalamasi igin yapilmis olan gruplar arasi

karsilastirma testlerinde parametrik olmayan test teknikleri kullanilmistir.

Tablo 6.8.indirekt bilirubin degerinin bebegin cinsiyetine gore farklilasma durumunun
incelenmesi

Cinsiyet n Sira Ort U p

. o Erkek 36 27,63

Indirekt bilirubin 283,500 ,668
Kiz 17 25,68

Indirekt bilirubin degerinin bebegin cinsiyeti agisindan karsilastirilmasi (Mann

Whitney);

Kiz ile erkek dogan bebeklerin indirekt bilirubin degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 6.9.Indirekt bilirubin degerinin bebegin dogum sekline gore farkhlagsma
durumunun incelenmesi

Dogum sekli n Sira Ort U p

. L Sezaryen 35 27,23

Indirekt bilirubin . 307,000 ,881
Vajinal 18 26,56

Indirekt bilirubin degerinin dogum sekli agisindan karsilastiriimas1 (Mann Whitney);

Dogum sekli sezaryen ile vajinal olan bebeklerin indirekt bilirubin degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 6.10.Indirekt bilirubin degerinin bebegin dogum haftasina gore
farkhlasma durumunun incelenmesi

Bebegin dogum haftasi n Sira Ort U p
gﬁcgaﬂada“ 11 17,82

Indirekt bilirubin 36 hafta ve 130,000 ,027
Gstii 42 29,40

Indirekt bilirubin degerinin bebegin dogum haftas: agisindan karsilastirilmasi (Mann
Whitney)

Dogum haftasina gore bebeklerin indirekt bilirubin degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Dogum haftas1 36 haftadan once
olan bebeklerin puan sira ortalamalar1 17,82; 36 hafta ve iistii olanlarin ortalamalari
29,40’tir. Buna gore dogum haftasi 36 hafta ve {istii olan bebeklerin indirekt bilirubin

degerleri daha yiiksektir.
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Tablo 6.11. indirekt bilirubin degerinin bebegin dogum kilosuna gore
farkhllasma durumunun incelenmesi

Bebegin dogum kilosu n Sira Ort U p

. L 2500 gr ve altt 10 25,60

Indirekt bilirubin 201,000 ,750
2500 gr st 43 27,33

Indirekt bilirubin degerinin bebegin dogum kilosu acisindan karsilastiriimasi (Mann
Whitney);

Dogum kilosu 2500 gr ve alt1 ile 2500 gr istii olan bebeklerin indirekt biluribin
puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 6.12.indirekt bilirubin degerinin ilk hastaneye yatis tamisina gore farkhlagsma
durumunun incelenmesi

[lk hastaneye yatis tanisi n Sira Ort X2 p
-RDS 21 22,19

. -sepsis+ RDS 17 27,15

Indirekt bilirubin -yenidogan ; 2071 7,562 ,056
sariligt '
-diger 8 27,31

Indirekt bilirubin puanmin ilk hastaneye yatis tanis1 acisindan karsilastirilmasi

(Kruskal Wallis)

[k hastaneye yatis tanis1 farkli olan bebeklerin indirekt bilirubin degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

43



Tablo 6.13.11k hastaneye yatis tamsi ile bebegin dogum sekli arasindaki iliskinin
incelenmesi

[lk hastaneye yatis tanist

RDS sepsis+ RDS yemdogan diger Ki-kare p
sarilig1
n % n % n % n %
. Sezaryen 12 57,1 12 70,6 6 857 5 62,5
Dogum sekli 2,1512 542

Vajinal 9 42,9 5 29,4 1 143 3 37,5

[k hastaneye yatis tanisi ile bebegin dogum seklinin iliskisi (Ki-kare);

[k hastaneye yatis tamsi ile bebegin dogum sekli arasinda anlamli iliski yoktur

(p>0,05).

Tablo 6.14.indirekt bilirubin degerinin sarihgin fark edildigi giine gore farkhlagsma
durumunun incelenmesi

Sariligin fark edildigi giin n Sira Ort X2 p
1.giin 22 17,84

.o A 2-3.giin 12 26,50

Indirekt bilirubin 17,345 ,001
4.glin 10 36,90
5.giin ve Tstii 9 39,06

Indirekt bilirubin degerinin sariigin fark edildigi giin acisindan karsilastirilmast
(Kruskal Wallis)

Sariligin fark edildigi giine gore bebeklerin indirekt bilirubin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Sarilig1 1.glin fark
edilen bebeklerin puan sira ortalamalar1 17,84; 2-3.giin fark edilenlerin ortalamalari
26,50; 4.glin fark edilenlerin ortalamalar1 36,90; 5.giin veya daha geg fark edilenlerin
ortalamalar1 39,06’dir. Buna gore sarilig1 5.giin veya daha ge¢ fark edilen bebeklerin
indirekt bilirubin degerleri en yiiksektir. Sariligin fark edildigi giin arttik¢a indirekt

bilirubin degerleri de artmaktadir.
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Tablo 6.15.1lk hastaneye yatis tamisi ile bebegin dogum haftas1 arasindaki

iliskinin incelenmesi

[lk hastaneye yatis tanis

RDS sepsis+ RDS yemdogan diger Ki-kare p
sarlig1
n % n % n % n %
36
Bebegin haftadan 10 47,6 1 59 0 0,0 0 0,0
dogum once 15,429% ,001
haftast $6hafta 1, 54 16 941 7 1000 8 1000
ve ustu

[k hastaneye yatis tanis1 ile bebegin dogum haftasinin iliskisi (Ki-kare)

[k hastaneye yatis tamis1 ile bebegin dogum haftasi arasinda anlamli iliski vardir
(p<0,05). Daha ¢ok prematiirelerde goriilen yenidogan solunum distres

sendromu(RDS) tanili bebeklerin %47,6’s1 36 haftadan kiigtiktiir.
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7.TARTISMA

Yenidogan sariligi, zamaninda dogan bebeklerin %60’inda, preterm bebeklerin
%80’inde goriilen, cogunlukla kendiliginden diizelen benign bir durumdur. Bununla
birlikte, yenidogan sarilig1 sebep oldugu ensefalopati ve kalict norolojik sekeller

nedeniyle acil yaklasim gerektiren bir sorundur Ozkan ve ark.(57).

Hiperbilirubineminin erken tani ve tedavisinin yapilmadigi durumlarda olusan
bilirubin ensefalopatisinin, 6zellikle term saglikli bebeklerde uygun izlem ve klinik
yaklagimla biiyiikk oranda engellenebilir olmasi konunun Onemini arttirmistir
American Academy of Pediatrics(2). Diinyada kernikterus bildirilen iilkeler arasinda
iist siralar icerisinde Tiirkiye’nin bulunmasi iilkemizde yenidogan sariligi iizerinde
daha fazla arastirma yapilmasi ve yenidogan sariligi hakkinda farkindaligin

arttirllmasi gerektigini ortaya ¢ikarmaktadir Daggez(58).

Kirk sekiz saatten once taburculuk ve postnatal yakin takip Onerisi ile birlikte
cografi, iklimsel ve hasta uyumsuzlugu nedenleri ile tam bir takip yapilamamaktadir.
Bu nedenle olabildigi kadar erken, belirgin sarilik meydana gelen yenidoganlari
saptamak oOnemlidir American Academy of Pediatrics(59). Bu durum, bebek
hastaneden taburcu olmadan Once, sariligi Ongorebilecek testler Ttizerindeki
calismalara yogunluk kazandirmistir. Bu amagla ¢ok sayida arastirma yapilmis; bu
arastirmalarda yenidogana ait ailesel ve etnik ¢esitli faktorlerin yanisira, sariligin
gelisimini &ngorebilecek degisik laboratuar parametreleri incelenmistir Unal ve
ark.(60).

Calismamizda hiperbilirubinemi ile tedavi goren bebeklerin hiperbilirubinemiye
neden olabilecek etkenleri ve bu bebeklerin 6zelliklerini incelemek amaglanmustir.

Tedavi stirecinde hi¢cbir bebekte komplikasyon olugsmamustir.
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Erkek cinsiyetin kiz cinsiyete gore yenidogan indirekt hiperbilirubinemi i¢in risk
faktorii oldugu vurgulanmaktadir Demir ve ark.(61). Unal ve arkadaslarinin yapmus
olduklar1 ¢alismada erkek olgularin daha fazla oldugu (Erkek/Kiz=340/235)
goriilmiistir Unal ve ark. (60). Giinel’in calismasinda incelenen 405 olgunun,
erkek/kiz orani 1,12 olup literaturde bildirilen 1 — 1,5 degerine paralel bulunmustur
Gilinel(3). Tan ve ark.’nin ¢alismasinda diger ¢alismalara benzer olarak erkek/ kiz
orant 1.4 bulunmustur. Tan ve ark.(62). Yigit ve arkadaslari erkeklerin kizlara
oranin1 %63,3 olarak bildirmistir Yigit ve ark.(63). Bizim ¢alisma grubumuzun
%67.9’u erkek, 9%32.1 kiz olup, erkek/kiz orani 2.1 bulunmustur. Cinsiyet ile
indirekt bilirubin arasindaki iliskiye baktigimizda kiz ile erkek bebeklerin indirekt
bilirubin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamigtir

(p>0,05).

Gestasyon yasinin yenidogan sarilifin  epidemiyolojisinde  6nemli  yeri
bulunmaktadir. Pretermlerde hiperbilirubinemi sikliginin daha fazla oldugu
bilinmektedir. Haberal ve arkadaslarinin indirekt hiperbilirubinemili olgu grubunda
%13,5 oraninda prematiire bebekler yer almistir Haberal ve ark.(64). Bizim
calismamizda ise 36 haftadan 6nce dogan hiperbilirubinemili bebeklerin oran1 %20,8

bulunmustur.

Unal ve arkadaslarinin yapmis oldugu galismada prematiireligin hiperbilirubinemi
acisindan risk faktorii oldugu gosterilmistir. Unal ve ark.(60). Giinel’in ¢alismasinda
ise gebelik haftasi ile total bilirubin seviyeleri arasinda anlamli iliski oldugu
bulunmustur (P<0,001) Giinel(3). Gestasyon yasinin artmasiyla bilirubin
diizeylerinin arttig1 goriilmiistiir. Bizim calismamizda ise dogum haftasina gore
bebeklerin indirekt bilirubin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustur (p<0,05). Dogum haftas1 36 hafta ve {istii olan bebeklerin indirekt

bilirubin degerlerinin daha yiiksek oldugu gorilmiistir.
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Yapilan arastirmalarda sezaryen dogumla dogan bebeklerde hiperbilirubineminin
daha diisiik oranlarda oldugu gozlenmistir. Caligmamizda sezeryanla dogan
bebeklerin orant %66 olarak bulunmustur. Gilinel’in yapmis oldugu calismada ise
normal sekilde dogan bebeklerde ortalama total bilirubin degeri sezaryen ile dogan
bebeklerden daha yiiksek bulunmustur ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur Giinel(3). Tan ve ark.’in ¢aligmasinda dogum sekline gére normal
spontan vajinal yolla dogan bebeklerin total serum bilirubin degerleri sezaryen ile
dogan bebeklere gore anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p=0.051) Tan ve
ark.(62). Phuapradit’in yaptig1 ¢alismasinda dogum sekli ile bilirubin seviyeleri
arasinda iligki tespit edilememistir (p>0,05). Phuapradit et al.(65). Bizim
calismamizda dogum sekli ile bebeklerin indirekt bilirubin degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Diisiik dogum agirliginin  hiperbilirubinemi agisindan risk faktorii oldugu
literatiirlerde gosterilmistir. Calismamizda dogum kilosu 2500 gr ve alt1 bebek orani
%18,9 saptanmistir. Bircan ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada diisiik dogum
agirlig1 ile hiperbilirubinemi arasinda iliski oldugu bulunmustur. Diisiik dogum
agirliginin hiperbilirubineminin etyolojisinde etken oldugu savunulmustur. Bircan ve
ark.(66). Bizim ¢aligmamizda ise dogum kilosu 2500 gr ve alt1 ile 2500 gr iistii olan
bebeklerin indirekt bilirubin puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Geligmis tilkelerde 6zellikle son yillarda hastalarin dogum sonrasi hastanede kalig
stireleri kisalmis oldugu gosterilmistir Burgos et al.(67). Hastanede kalig siiresinin
kisalmasmin infeksiyondan korunma, bebek ile anne iletisiminin daha erken
saglanarak rahat bir ortama erken kavusma gibi iyi yanlar1 olmakla beraber;
hastaneden taburcu olan bebeklerin indirekt hiperbilirubinemiyle tekrar hastaneye
yatiglarinin  6nemli oranda arttigi bildirilmistir Kaplan et al.(68). Kavlu’nun

calismasinda hiperbilirubinemi agisindan tedavi edilen bebeklerde; yatis siireleri
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yoniinden degerlendirildiginde, yenidogan gecici takipnesi ile arasinda anlamli fark
bulunurken (p<0,05); sepsis tanisi alanlar ile ¢ok yiiksek derecede anlamli fark vardir
(p<0,001) Kavlu(48). Bizim ¢alismamizda da ilk hastaneye yatis tanisi ile bebegin
hastanede kaldig1 giin sayist arasinda anlamli iliski bulunmustur (p<0,05).
Yenidoganin RDS ve sepsistRDS tanisi ile yatmasi hastanede kalig siiresini
arttirmaktadir. Yenidogan sariligi ile yatis yapilan bebeklerin %57,1’1 1 giin,
%28,6’s1 3-5 giin, %14,3’1 12 giin kalmistir. Yenidogan sarilig1 ile yatan bebeklerin

yatis siirelerinin daha kisa oldugu goriilmektedir.

Enfeksiyon; bilirubin yiikiinlin artmasina ve bilirubin klerensinin azalmasina yol
acarak neonatal hiperbilirubinemiye sebep olur Giinel(3). Kahveci ve arkadaslari
indirekt hiperbilirubinemili olgularin %8,2’sinin sepsis tanisi ile takip etmislerdir.
Kahveci ve ark.(69) Guaner ve arkadaslar1 indirekt hiperbilirubinemili bebeklerin
%?3’tinii sepsis tanisi ile takip etmistir. Guaner et al. (70). Kocabay ve arkadaslar
%10’unu, sepsis tanisi ile takip etmislerdir. Kocabay ve ark.(71). Bizim
calismamizda ise yenidogan sarilii olan bebeklerin %32,1 1 sepsis tanisi ile takip

edilmistir.

Kavlu’nun ¢alismasinda dogum sekli yoniinden primer tanilar incelendiginde
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p>0.05) Kavlu(48). Bizim
calismamizda da ilk hastaneye yatig tanisi ile bebegin dogum sekli arasinda anlaml

iliski bulunmamastir (p>0,05).

Otuzbir’in, ¢alismasinda sariligin farkedilme giinleri ve sarilik nedenli hastaneye
bagvurma giinleri ile hiperbilirubinemi arasinda anlamli farklihk bulunmustur
Otuzbir(15). Siddetli ve ciddi hiperbilirubinemili bebeklerde sariligi farketme ve
hastaneye bagvurma siiresi ge¢ olmustur. Siddetli hiperbilirubinemisi olan grupta
ailelerin ortalama olarak bebeklerinin sariligini fark ettigi giin 3.71£1.6 giin iken

sartlik nedenli hastaneye bagvurma glinleri ise 6.25+2 giin olarak bulunmustur
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Otuzbir(15). Bizim ¢alismamizda ise sariligin fark edildigi giine gore bebeklerin
indirekt bilirubin  degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,05). Calismamiza gore sarilig1 5.giin veya daha gec fark edilen
bebeklerin indirekt bilirubin degerleri en yiiksektir. Sariligin fark edildigi giin

arttikca indirekt bilirubin degerleri de artmaktadir.

Cakmak ve arkadaslarinin giineydogu bolgesinde yapmis olduklar1 ¢alismasinda
sarilik nedeniyle hastaneye getirilen bebeklerin annelerin %43.8’inin sarilig1 hemen
farkedip saglik kurulusuna basvurdugu, %41.9’unun geleneksel yontemleri
uyguladigi, %14.3’linlin ise bebeklerini goézlemledikten sonra saglik kurulusuna
gotiirdiikleri goriilmistiir Cakmak ve ark.(72). Bu sonuglar bize annelerin yenidogan
sarth@l hakkinda yeterli bilgiye sahip olmadiklarinin, bu konuda yeterli bilgi

almadiklarini ve 6nemsemediklerini gostermektedir.

Annenin  gebelikte  gecirdigi  hastaliklarm  bir  kismu  yenidoganda
hiperbilirubinemiye  neden  olabilmektedir.  Hipertansiyon ve  diyabetin
hiperbilirubinemide risk faktorti oldugunu belirleyen bir¢ok aragtirma bulunmaktadir.
Bizim calismamizda gestasyonel diyabet olan annelerin oran1 %7,5; hipertansiyon

olanlarin oran1 %3,8 olarak bulunmustur.

Yenidoganlarda indirekt hiperbilirubinemi ¢esitli nedenlerle ortaya ¢ikabilse de, en
onemli nedenler kan grubu uyusmazliklarima bagli hemolitik hastaliklar olarak
bildirilmektedir Unal ve ark.(60). Unal ve arkadaslarmin yapmis oldugu ¢alismada
indirekt hiperbilirubinemili 575 hastada %2.3 Rh uyusmazligi, %1.9 ABO+Rh
uyusmazligi, %14.3 ABO uyusmazligi, %0.9 subgrup uyusmazligi tespit edilmistir
Unal ve ark.(60). Tan’m calismasinda ise %20.2 yalnizca ABO uygunsuzlugu
saptanmistir Tan ve ark.(62). Bizim galismamizda da kan uyusmazligi (Rh+ABO)
olanlarin oran1 %28,3’tlir. Fototerapi; hiperbilirubinemi tedavisinde 6nemlidir.

Calismamiza alinan bebeklerin hepsine fototerapi uygulanmastir.
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Kavlu'nun calismasinda bebeklerin hastaneye yatis tanilari ile indirekt bilirubin
diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>0.05) Kavlu(48). Bizim
calismamizda da hiperbilirubinemi agisindan tedavi goren bebeklerin ilk hastaneye
yatis tanilarina gore bebeklerdeki total bilirubin degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05). Caligmamizda ilk hastaneye yatis tanisi ile
bebegin dogum haftasi arasinda anlamli iliski vardir (p<0,05). Daha ¢ok
prematiirelerde goriilen RDS tanili bebeklerin %47,6’s1 36 haftadan kiiciiktiir.
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8.SONUC

» Kernikterus ve bilirubin ensefalopatisi agisindan diinyada iist siralarda gelen

iilkemizde daha fazla arastirma yapilmasinin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir.

» Calismamiza alinan bebeklerin tamaminin hastanemizde dogmus olmasi,
dogum sonrasi izlem, hiperbilirubinemi agisindan risk etmenlerinin dikkate
alinmasi, emzirme egitimi gibi gerekli Onlemlerin alinmasi agisindan

onemlidir.

» Calismamizda erkek cinsiyetin literatiirle uyumlu olarak hiperbilirubinemi
icin risk faktorii oldugu goriilmiistiir. Hiperbilirubinemi ile bagvuran erkek
bebeklerin kizlara goére oranin 2.1 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Cinsiyet ile indirekt bilirubin arasindaki iliskiye baktigimizda kiz ile erkek
bebeklerin indirekt bilirubin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamustir (p>0,05).

» Yapilan caligsmalar sezeryanla dogan bebeklerde hiperbilirubinemi goriilme
orani daha disiiktiir. Dogum sekli ile bebeklerin indirekt bilirubin degerleri

arasindaki iliskiye baktigimizda anlaml farklilik bulunmamamistir (p>0,05).

» Disiik dogum agirliginin hiperbilirubinemi agisindan risk faktorii oldugu
literatiirlerde gosterilmistir. Ancak bizim ¢alismamizda dogum kilosu 2500 gr
ve alt1 ile 2500 gr iistii olan bebeklerin indirekt biluribin puanlart arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamuistir (p>0,05).
» Yenidoganin solunum distres sendromu ve sepsis+yenidogan solunum distres

sendromu tanisi ile yatmasi hastanede kalig siiresini arttirmistir. Yenidogan

sar1lig1 ile yatan bebeklerin yatis siirelerinin daha kisa oldugu goriilmiistiir.
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Calismamiza gore sariligi 5.gilin veya daha geg fark edilen bebeklerin indirekt
bilirubin degerleri en yiiksektir. Sariligin fark edildigi giin arttikca indirekt

bilirubin degerleri de artmuistir.

Calismamiza alinan bebeklerin hepsine fototerapi uygulanmis ve higbirinde

komplikasyon gelismemistir.

Calismamizda da hiperbilirubinemi acisindan tedavi goren bebeklerin ilk
hastaneye yatis tanilarina gore bebeklerdeki total bilirubin degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Calismamizda ilk hastaneye yatis tanisi ile bebegin dogum haftasi arasinda
anlamli iliski vardir (p<0,05). Daha ¢ok prematiirelerde goriilen RDS tanili
bebeklerin %47,6’s1 36 haftadan kiiciiktiir.

Calismamizda da ilk hastaneye yatis tanisi ile bebegin dogum sekli arasinda

anlamli iligki bulunmamistir (p>0,05).

Arastirmaya alinan bebeklerde kan uyusmazligi (Rh+ABO) olanlarin orani

%28,3 bulunmustur.

Arastirmaya alinan bebeklerin annelerinin gestasyonel diyabet olan annelerin

orani %7,5; hipertansiyon olanlarin orani %3,8 olarak bulunmustur.

Bebeklerde sariligin fark edildigi giin arttik¢a indirekt bilirubin degerleri de
artmistir bu da bize ailelere bilgi ve egitimlerin yeterli olarak verilmedigini

gostermektedir.
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Yenidogan doneminde bebeklerin ilk 2 ile 5 giin igerisinde tekrar gdzlenmesi
gerekmektedir. Sarilikla basvuran hastalarin nedenlerinin iyi tespit edilmesi
gerekmektedir. Aileler bebeklerinde sarilik farkettiklerinde ge¢ kalmadan saglik
kurulusuna basvurmalart konusunda bilgilendirilmelidir. Ailelere yenidogan
saritligmin izlemi ve bakimi hakkinda egitimler verilmesiyle hiperbilirubineminiye
kars1 daha bilingli ebeveynler yetisecegini ve bebekleri yenidogan sariligr ve iligkili

durumlardan koruyabilecegimizi diisiinmekteyiz.
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