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Kan Degisimi Yapilan Yenidogan Bebeklerde Hiperbiliriibinemi Etyoloisinin
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OZET

Hiperbiliriibinemi yenidogan bebeklerde siklikla karsilasilan ve erken
tedavi edilmediginde kernikterus ile sonuclanabilen énemli bir sorundur.
Bu calismada kan degisimi yapilan term 56 hastanin hiperbiliriibinemi
etiyolojisi retrospektif olarak arastirildi. Hastalarin %64’ii erkek, %36°s1 ki
idi. Ortalama bagvuru yaslart 6.4 + 2.5 giin, ortalama total serum biliriibin
(TSB) diizeyi 38%411,9 mg/dl idi. Hastalarin %21.4°ii Rh uygunsuzlugu,
%34’ii ABO uygunsuzlugu, %4’it Rh ve ABO uygunsuzlugu, %1.8 hastada
mindr kan grubu uyusmazligi, %4’nde sepsis, %9’unda G-6-PD enzim
eksikligi, %1.8’inde sefal hematom, %3,6’iinde hipotroidi, %5’inde SGA
(polistemi), %1.8’inde diabetik anne cocugu oldugu saptandi. Hastalarin
%14’iine iki, %86’sina ise birer defa kan degisimi uyguland..
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Assesment of Etiology of Hyperbilirubinemic Newborn Had Exchange

Transfusion

SUMMARY

Neonatal hyperbilirubinemia is a common newborn problem and may
cause important mortality and morbidity when early recognition and
appropriate management was not made. In this study we aimed to asses the
etiology of hyperbilirubinemia in 56 neonates who had exchange
transfusion. Of patients 64% were male and 36% were female. Mean age of
admission was 6.4 + 2.5 days and mean total bilirubin level was 38+11,9
mg/dl. The cause of hyperbilirubinemia was ABO incompatibility in 34%,
Rh incompatibility in 21.4%, glucose-6-phospatase deficiency in 9%,
intrauterine growth restriction in 5%, sepsis in 4%, hypothyroidism in 3.6 %,
minor blood group incompatibility in 1.8%, cephal hematoma in 1.8%,
diabetic mother’s child in 1.8% of patients. Exchange transfusion was made
once in 86% and twice in 14% of patients.
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GIRIS

Hiperbiliriibinemi yenidogan doéneminde
stk kargilasilan, morbidite ve mortalitesi
yiiksek olan bir sorundur. Yiiksek biliriibin
diizeyi olan yenidogan bebeklerde biliriibin
ensefalopatisi  (kernikterus) iilkemizde ve
ozellikle bolgemizde ne yazik ki siklikla
karsilagilan bir problem olmaya devam
etmektedir. Diinyada kernikterus bildirilen
iilkeler arasinda ilk siralarda yer almaktayiz (1).
Yiiksek biliriibin degerleri icin risk etmenleri

nin onceden belirlenmesi, hiperbiliriibineminin
erken tan1 ve tedavisi icin yol gostereceginden
hiperbiliriibinemiye bagli komplikasyonlarin
gelisimini onleyebilir. Ozellikle riskli grupta
yer alan bebeklerin yakin takip edilmesiyle
yiksek biliriibin diizeylerinin neden oldugu
patolojiler engellenebilir.

Bu c¢alismada total serum biliriibin (TSB)
diizeyi 25 mg/dl ve {lizerinde olan ve kan
degisimi  yapilan 56  term  hastanin
hiperbiliriibinemi etiyolojisi aragtirildi.
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GEREC VE YONTEM

Subat 2004 ile Eyliil 2005 tarihleri arasinda
Dicle Universitesi Yenidogan Bakim Unitesi’nde
izlenen, yasi 12 giin altinda ve total serum
biliriibin diizeyi 25 mg/dl ve iizerinde, kan
degisimi yapilmis olan 56 term yenidogan
hastanin dosyalari, hiperbiliriibinemi etiyolojisi
acisindan  retrospektif  olarak  incelendi.
Hiperbiliriibinemi etiyolojisi igin tiim hastalar-
n fizik muayene bulgulari, kan gruplari, direkt
coombs testi, tam kan sayimi, periferik kan
yaymasi, biyokimya, Intrauterin enfeksiyon
markerleri, tiroid fonksiyon testi, G-6-PD, total
metabolik aminoasit taramasi, CRP, tam idrar
incelemesi, batin ultrasonografi sonuglari
degerlendirildi. Kan degisimi uygun kan grubun-
da eritrosit ve plazma ile yapildi. Hastalardan
enfeksiyon risk faktorii olanlara baslangigta
ampirik antibiyotik tedavisi baglandi, klinik
gozlem ve enfeksiyon kriterleri normal olan
hastalarin antibiyotik tedavisi kesildi. Rh ve
ABO uygunsuzlugu olup, DCT pozitif olan
hastalara 0.5 g/kg’dan IVIG tedavisi uygulan-
di. Taburcu edilirken hastalarin tiimiine BERA
testi yapilmasi istendi.

BULGULAR

Calismaya 20 kiz (9%36) 36 erkek (%64)
olmak tizere toplam 56 hasta alindi. Hastalarin
%41’inin ailesi kdyde ikamet etmekteydi ve
annelerin  %90’1 higbir egitim almanmusti.
Hastalarin % 75’1t bir saghk kurulusunda
dogmustu. Hastalarin bagvuru yaslar1 ortalama
6.412.5 giin, basvuru sikayetleri ise ciltte
sarilik, emmeme, tiz sesle aglama, siirekli
uyuma ve basmi geriye atma idi. Ortalama
gebelik yas1 38.3+1 hafta idi. Hastalar %23’
sezeryan ile, % 77’si ise vajinal yoldan
dogmustu ve bunlarin da % 30’u evde dogmus-
tu. Hastalarin tiimii anne siitii ile beslenmisti.
Maksimum TSB diizeyi 25 ile 65,7 mg/dl
arasinda ve ortalama TSB 38+11,9 mg/dl idi.
Hastalarm % 57°sinin TSB diizeyi 30 mg/dl
tizerinde idi. Hiperbiliriibinemi etiyolojisinde
hastalarin  %21.4’tinde Rh uygunsuzlugu,
%34’inde ABO uygunsuzlugu, % 4’tiinde Rh
ve ABO uygunsuzlugu, %1.8’inde mindr kan
grubu uyusmazligi, %4 linde sepsis, % 9’unda
G-6-PD enzim eksikligi, %]1.8’inde sefal
hematom, %3,6’sinda hipotroidi, %5’inde SGA
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(polistemi), %1.8’inde diabetik anne g¢ocugu
saptandi1. Hastalarin %7’sinde Direkt Coombs
Testi pozitif idi. Hastalarin %14°# dehidratas-
yon ve bu hastalarin serum sodyum diizeyi
150 meq/L ve iizerinde idi. Tiim hastalara kan
degisim hazirliklar1 tamamlanincaya kadar
fototerapi ve s1vi tedavisi uygulandi. Hastalarin
%14’tne 2, %86’sma ise birer defa kan
degisimi uygulandi. Zor dogum Oykdisii
olanlarda batin ultrasonografisi ¢ekildi, ancak
surrenal ve karacigerde hematom saptanmadi.
Hastalarda konjenital enfeksiyon ve metabolik
hastalik saptanan olmadi. Hastalarin = %
39’unda  hiperbiliriibinemi  etiyolojisinde
herhangi bir neden belirlenemedi. Hastalardan
biri kan degisiminden 2 sonra solunum
yetmezliginden 6ldii, TSB diizeyi 37 mg/dl idi
ve bagvuruda agir ensefalopati bulgular1 vardi.

TARTISMA

Saglikli yenidoganlarin  %60’immda TSB
diizeyi 5-7 mg/dl diizeyinde olup bu bebeklerin
cogunda bilirlibin diizeyi fizyolojik sinirlarda-
dir (2). Fakat bir kisminda TSB diizeyi artarak,
santral ~ sinir  sistemine gegis  gosterip
kernikterusa neden olabilir (3). Bu nedenle
yenidogan bebeklerin hiperbiliriibinemi agisin-
dan risk faktorlerinin belirlenmesi biiyiilk 6nem
tasimaktadir.

Hiperbiliriibineminin  erkek  bebeklerde
daha sik gorildigi, ancak bir risk faktori
olmadig1 bildirilmektedir (4). Hastalarimizin
%64’tinlin erkek olmasi1 diger ¢alismalarin
sonuglartyla benzerlik godstermekteydi. Ilk
bebek olma, hiperbiliriibinemi i¢in bir risk
faktorii oldugu belirtilmektedir (5). Hastalarimiz-
m %2140 ilk bebek idi. Annenin bebegin
beslenmesi konusunda tecriibesiz olmasi, ilk
¢ocukta yenidogan sariliginin goriilme sikligini
arttirir.

Rh uygunsuzluguna bagl hiperbiliriibinemi,
son yillarda  Anti-D  Immunglobulinin
uygulanmasiyla insidans1 azalmistir, ancak Rh
uygunsuzlugu olan hastalarimizin %87’sine
Anti-D Immunglobulinin uygulanmamisti. Bu
durum hastalarin gebelik takiplerinin yapilma-
mis olmasina, egitim diizeyinin disiikliigiine
ve saglik kuruluglarindaki takiplerin yetersizligi-
ne baglanabilir.
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ABO uygunsuzlugunun term yenidoganlar-
da hiperbiliriibinemi ve kernikterusun en sik
nedeni oldugu bildirilmektedir (6). Bu ¢alisma-
da, hiperbiliriibinemi etiyolojisinde en sik
(%34) ABO uygunsuzlugu saptandi.

Yenidogan bebekte tarti kaybi1 ve
dehidratasyon hiperbiliriibinemi i¢in 6nemli bir
risk faktorii odugu bildirilmistir (7,8). Patolojik
oranda tart1 kaybi, bebegin yetersiz beslendigi-
ni ve bilirlibinin enterohepatik gegisin arttigini
dolayli olarak gosterir. Yetersiz beslenen
bebeklerde mekonyum ¢ikisinin gecikmesi ve
mekonyum ¢ikarma sikliginin azalmasi, sarilik
gelismesine katkida bulunmaktadir. Bu yiizden
bebeklerin sik araliklarla emzirilmesi, giinliik
stvi ve kalori ihtiyacglarinin yeterli oranda
saglanmasi1 gerekmektedir. Hastalarimizin %
14’linde yetersiz beslenmeye bagli olarak
dehidratasyon saptandi. Hastalarin kilo kaybi
(dogum kilosu bilinmedigi i¢in) bilinmedigin-
den, sivi tedavisi baslandi ve kan degisimi
hazirliklar1  tamamlandiktan hemen sonra
bakilan TSB degerleri dikkate alinarak en kisa
zamanda kan degisimi yapildi.

Dogum sekli ile hiperbiliriibinemi riskinin
arastirildigi caligmalarda, vakum ile dogum bir
risk etmeni olarak bildirilirken, sezaryen ile
dogan bebeklerde sarilik gelisme riskinin daha
diisiik oldugu bildirilmistir (8). Calismamizda
hastalarin  %77’si normal vajinal yol ile
dogmustu ve bunlarin %12’si vakum ekstraksi-
yon ile dogmustu. Bu hastalardan birinde,
bagvuruda sefal hematom mevcuttu.

Bazi  calismalarda  hiperbiliriibinemili
hastalarda anne siitii ile beslenme oraninin
yiiksek oldugu bildirilmistir (9). Bir ¢alismada,
siddetli hiperbiliriibinemi tanis1 alan hastalarin
%30’unun sadece anne siitiiyle, %28’inin anne
sttii agirlikli beslendigi belirtilmektedir (10).
Calismamizda hiperbiliriibinemili bebeklerin
%1001 anne siitii ile beslenmisti. Bu durumun
kan degisim oranimizin yiiksek olmasinin
nedenlerinden biri olabilecegini diisiinmekteyiz.

Yapilmis c¢alismalarda G-6-PD  enzim
eksikliginin diger bolgelerde de yiiksek oranda
goriildiigii ve kernikterusa neden olabilecegin-
den bahsedilmistir (9). Bolgemizde daha 6nce
yapilmig bir ¢alismada G-6-PD eksikligi %13
oraninda bulunmustur (11). Bu ¢alismada
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hastalarin % 9’unda G-6PD eksikligi saptandi.
Bu yiizden G-6-PD enzim eksikliginin yiiksek
olarak goriildiigii bolgelerde erken neonatal
taramanin yapilmasi gerekliligi ortaya ¢ikmak-
tadir. Aksi taktirde bu hastalar erken tespit
edilemediginden siddetli hiperbiliriibinemi
sonucu kan degisimi ihtiyaci ortaya ¢ikmakta-
dir.

Bir caligmada hiperbiliriibinemili hastalarin
%66.2’sinde etiyolojik neden bulunmadig:
belirtilmistir (12). Diger bir caligmada ise
nedeni bilinmeyen hiperbiliriilbinemi oranim
%36.4 olarak bildirmislerdir (13). Calismamiz-
da %39 oraninda etiyolojik bir neden
belirleyemedik.

Tedavide fototerapi, kan degisim oranini
onemli 6lgiide azaltan bir yontemdir. Ozellikle
yogun fototerapi ile TSB diizeyi kisa siirede
hizla diistirtilebilir. Ancak geg getirilen ve TSB
diizeyi yliksek hastalarda 4-6 saat fototerapi
etkinligini  beklemek  kernikterus  riskini
arttirabilir. Bu nedenle kan degisimi bir ¢ok
komplikasyonu olmasina ragmen siklikla
bagvurulan bir yontemdir. Hastalarimizin
%14’Une 2, %86’sina ise birer defa kan
degisimi uygulandi. Hastalarda omfalit,
tromboz, hipokalsemi ve hipoglisemi gibi
komplikasyonlar goriilmedi. Hastalardan biri
6ldi, bagvuru TSB diizeyi 37 mg/dl idi ve bu
hastada agir ensefalopati bulgular1 mevcuttu.

Hastalarin %75 inin bir saglik kurulusunda
dogmus olmalar1 disiiniildiglinde, anneleriyle
birlikte taburcu edilen bebeklerin hiperbilirtibi-
nemi geligsmesi riski tasidiklar1 ve izlemlerinin
yetersiz oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Erken
taburculuk, taburculuk sonrasi izlemin
olmamasi, emzirme sorunlari, dehidratasyon ve
diisiik egitim seviyesinin siddetli sariligin
goriilmesinde etkili faktorler oldugunu ve kan
degisim oranmi arttirdigini diistinmekteyiz. Bu
yizden yenidoganlar saglikli olsa bile risk
faktorleri belirlenip, risk tasiyan bebeklerin
daha yakin takip edilmesi gerekmektedir.
Ayrica yenidogan sarilig1 konusunda hekimler-
in, ailelerin bilgilendirilmesi ve bolgemizde
hiperbiliriibineminin énemli bir nedeni olarak
G-6-PD enzim eksikliginin unutulmamasi
gerektigini vurgulamak istedik.
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