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ZET
%Cﬁrekt hiperbilirubinemili olgularin degerlendirilimesi
Amag: Yenidogan bebeklerde hiperbilirubinemi sik karsilasilan bir durum olup, ¢ogu olguda selim seyreder. Ancak tedavisiz, asir indirekt
hiperbilirubinemi potansiyel olarak nérotoksiktir. Bu ¢alismada klinigimizde takip edilen indirekt hiperbilirubinemili olgularin etyolojik fak-
torleri ve klinik ozelliklerini degerlendirmeyi amagcladik.
Gereg ve Yontem: Bu calismada, Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde yatirilarak izlenen 319 indirekt hiperbilirubinemili yeni-
dogan bebegin kan grubu, enfeksiyon kriterleri, hemotokrit degerleri, direkt Coombs, retikulosit degerleri, glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
(G6PD) enzim tayini ve hipotiroidi agisindan tarama testleri yapildi. Hastalara Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan onerilen kilavuza go-
re fototerapi ve kan degisimi uyguland..
Bulgular: Olgularin 202’si erkek (%63.3), 117'si Kiz (%36.7), 266’sI term (%83.4), 53'U preterm (%16.6) idi. Dogum tartilarina gore 278'i gestas-
yonel yasina uygun (AGA), 27'si dusik (SGA), 14'U fazla (LGA) idi.
Etyolojik faktorler arastirildiginda 109'u (%34.1) idiopatik, 67 olgu (%21) ABO uygunsuzlugu, 15 olgu (%4.7) Rh uygunsuzlugu, 7 olgu (%2.3)
ABO ve Rh uygunsuzlugu, 43 olgu (%13.5) premature ve hiperbilirubinemili idi. 25 olguda (%7.8) polisitemi, 30 olguda (%9.4) enfeksiyon, 9
olguda (%2.8) hematom, 4 olguda (%1.2) G6PD eksikligi, 5 olguda (%1.5) diabetik anne bebegi, 2 olguda (%0.7) Down sendromu, 3 olguda
(%1) hipotiroidi saptandi.
Bilirubin degerlerine bakildiginda 25 mg/dl Gizerinde 7 olgu (%2.3) saptandl. En ylksek deger 28mg/dl olup Uriner enfeksiyon tanisi aldi. Ol-
gular icinde sadece birine ilk 24 saatte bilirubin degeri hizli ytkseldigi ve fototerapiye cevap vermedigi icin kan degisimi yapildi.
Sonug: Yenidogan doneminde sik karsilasilan sorunlardan biri olan indirekt hiperbilirubinemi, sadece kan grubu uyusmazliklari ile birlikte
olmayip sepsis, uriner sistem enfeksiyonu, hipotiroidi, polistemi ve ¢esitli enzim eksikliklerinin de gostergesi olabildiginden ayrintili ince-
lenmeli ve aileler bu konuda yeterince bilgilendirilmelidir.
Anahtar kelimeler: indirekt hiperbilirubinemi, yenidogan

ABSTRACT L U .

Clinical assessment of newborn with indirect hyperbilirubinemia

Objective: Hyperbilirubinemia is a common and, in most cases, benign problem in newborns. Nonetheless, untreated, severe indirect
hyperbilirubinemia is potentially neurotoxic. The aim of this study is to evaluate the etiological factors and clinical characteristics of new-
borns with indirect hyperbilirubinemia.

Material and Methods: In this study, 319 newborns with indirect hyperbilirubinemia were investigated prospectively at Vakif Gureba
Education and Research Hospital. Blood groups, infection criteria, hemotocrits, direct Coombs tests, reticulocyte values, glucose-6-phos-
phatase (G6PD) levels, thyroid-stimulating hormone and thyroxin levels were determined. In newborns with indirect hyperbilirubinemia,
phototherapy was initiated according to the guidelines proposed by the American Academy of Pediatrics.

Results: The gender and gestational age of the infants were 202 (%63.3) male, 117 (%36.7) female; 266 (%83.4) term, 53 (%16.6) preterm.
When etiological factors were considered, 109 cases (%34.1) were idiopatic, 67 cases (%21) were ABO incompatibility, 15 cases (%4.7) were
Rh incompatibility, 7 case (%2.3) were ABO and Rh incompatibility, 43 cases (%13.5) were prematurity, 25 cases (% 7.8) were polycythemia,
30 cases (%9.4) were infection, 9 cases (%2.8) were cephalohematoma, 4 cases (%1.2) were G6PD deficiency, 5 cases (%1.5) were infant of
a diabetic mother, 2 cases (%0.7) were trisomy 21, 3 cases (%1) were hypothyroidism. Bilirubin levels higher than 25 mg/dl were detect-
ed in 7 (% 2.3) cases. The highest bilirubin level was 28 mg/dl, and this case had the urinary infection. In only one of the cases exchance
transfusion was applied there was a fast rise in the bilirubin levels in the first 24 hours and as there was no respons to phototherapy.
Conclusion: Hyperbilirubinemia frequently encountered problem in the newborn is not only the result of blood group incompatibility, but
may also be due to sepsis, urinary tract infection, hypothyroidism, polycythemia and spesific red cell enzyme defects. Therefore a new-
born presenting with jaundice should be investigated for diseases other than the temporary hyperbilirubinemia of the newborn and the
family should be counsulted accordi
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GIRIS

Indirekt bilirubin pigmentinin deride birikmesiyle orta-
ya ¢ikan sarilik term bebeklerin %60, preterm bebek-
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lerin ise %80’inde yasamin ilk haftasinda gorulmekte ve
genellikle selim seyretmektedir (1,2,3). Bilirubin pigmen-
ti RES hlcrelerinde hemoksijenaz, biliverdin enzimleri et-
Kisiyle hemoglobinden olusur ve karacigerde uridin di-
fosfoglukronik asit-glukronil transferaz ile direkt bilirubi-
ne donusturdlur (1). Yenidogan bebeklerde kan volumu-
nun fazla, eritrosit yasam suresinin Kkisa, enterohepatik
dolasimin hizli ve karaciger hucresinin erigkine gore im-
matdr olmasi indirekt hiperbilirubinemiye yol agmakta-
dir (1,4). Normal sartlarda, term bebeklerde 2.-3. glinler-
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de gorunur hale gelen bilirubin dizeyi 5.-7. glnlerde
azalir ki bu fizyolojik kabul edilir (1). ik 24 saatte gori-
len, ginde 5 mg/dl'den daha hizli yukselen, 12 mg/dl'i
asan ve 7 ginden daha uzun suren sariliklar fizyolojik ta-
nimi disinda kalmaktadir (5,6). Yenidogan doneminde sa-
riik hipotiroidi, sepsis, galaktozemi, glikoz-6-fosfat de-
hidrojenaz (G6PD) eksikligi gibi hastaliklarin belirtilerin-
den biri olarak karsimiza cikabilir (1,5,7). Diger taraftan
indirekt bilirubineminin asir dizeyde yukselmesine yol
acacak risk faktorlerinin ya da patolojik durumlarin var-

Tablo 1: Term Yeni Doganlarda Hiperbilirubinemi Takibi

bebeklerin ve annelerinin ABO ve Rh kan gruplari kayde-
dildi. Ayrica basvuru ve izlemlerindeki hematokrit deger-
leri, periferik yayma, retikulosit sayimi, direkt Coombs
testi sonuclari not edildi. Enfeksiyonu saptamak amaciy-
la C reaktif protein (CRP) kantitatif olarak ol¢uldi ve tam
idrar tahlili, hemokaultlr, idrar kdltirt alindi. Idrarda re-
diktan madde arandi. Ayrica total tiroksin (T4), tiroid si-
tumulan hormon (TSH), G6PD degerleri olclldu. indirekt
hiperbilirubinemi tedavisinde ise Amerikan Pediatri Aka-
demisinin onerileri dikkate alindi Tablo 1 (8).

Total serum bilirubin dlizeyi mg/dL

Yas Fototerapiyi diisiin* Fototerapi Yogun fototerapinin Kan degisimi ve intensif
Saat yetersiz kaldigi durumlarda fototerapi
kan degisimi* *
<2477
25 - 48 > 12 5 > 20 > 25
49 - 72 > 15 > > 25 > 30
>72 > 17 > 20 > 25 > 30

*Fototerapi bu total serum bilirubin seviyelerinde klinisyenin gortsiinde baslatilabilir ya da bebek izleme alnir.
**Yogun fototerapi ile 4 - 6 saat icerisinde total serum bilirubin diizeyinde 1-2 mg/dL dusis saglanmalidir. Bu azalma kan degisim sinirinin altinda sureklilik gostermelidir. Bunun saglanamamasi

fototerapi yetersizliginin gostergesidir.

***Klinik olarak sariligl olan, 24 saatlik ve daha kiiglik olan term bebekler saglikli olarak kabul edilmezler ve ileri arastirma gerekir. llk 24 saatte 5 mg/dL'nin lizerinde olan serum total bilirubin

duzeyleri ve saatte 0.5 mg/dL'nin Uzerinde olan artislar patolojik olarak kabul edilir.

iginda ise akut bilirubin ensefalopatisi tehlikesi ortaya
clkmaktadir (1,3,5). iste bu nedenlerle glinimtizde de hi-
perbilirubinemili yenidogan bebeklere uygun izlem ve
tedavi halen tartisiimaktadir (3). Biz de bu ¢alisma ile kli-
nigimizde izledigimiz indirekt hiperbilirubinemili yenido-
ganlarin Klinik ve etyolojik ozelliklerini gozden gecirme-
yi amacladik.

GEREC ve YONTEM

Klinigimize sarilk nedeniyle basvurup indirekt hiper-
bilirubinemi saptanarak yatirilan, gestasyon yaslarl 35
hafta ve Uzerinde olan yenidogan bebekler calismaya
alindi. Yenidogan bebeklerin cinsiyeti, gestasyon yaslari,
dogum tartilari, dogum sekilleri, sariligin baslangi¢ zama-
ni, ek sikayetleri kaydedildi. Oykiide annede prenatal
donemde preeklampsi, hipertansiyon, sigara icimi, geci-
rilmis enfeksiyon, dlctilen kan sekeri ya da oral glikoz to-
lerans testi, indirekt Coombs testi, ailede anemi, sarilik
geciren kardes sorgulandi. Yenidogan bebeklerin gestas-
yon yaslar ilk 48 saatte Dubowitz skoruna gore, daha
sonra ise annenin son adet tarihine gore belirlendi. Tum

BULGULAR

Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi cocuk kli-
nigine patolojik duzeyde indirekt hiperbilirubinemi sap-
tanarak yatirilan 319 bebek calismaya alindi. Bebeklerin
202'si (%63.3) erkek, 117’si (%36.7) kiz idi. Gestasyon yas-
larina gore 226'sl (%83.4) term, 53'U (%16.6) preterm idi.
Dogum tartilarina gore siniflandirildiginda ise 278’
(%87.1) gestasyon yasina uygun tartida (AGA-appropria-
te for gestational age), 27'si (% 8.5) gestasyon yasina go-
re kuguk tartida (SGA- small for gestational age), 14'U
(%4.4) gestasyon yasina gore buyuk tartida (LGA- large
for gestational age) idi. Bebeklerin hastaneye yatislari si-
rasindaki yaslar 4.76+2.1 (1-29) gindii. Hastaneye yatis-
larindaki ortalama serum indirekt bilirubin duzeyleri
17.07£3.1 (9-28) mg/dl bulundu. Olgularimizin etyolojik
nedenleri arastirildiginda elde edilen sonugclar Tablo 2’de
verilmistir.

Olgularimizdan sadece 7 tanesinin hastaneye basvur-
dugunda bilirubin degerleri 25 mg/dl ve Uzerindeydi. En
yuksek deger 28 mg/dl olup, Uriner enfeksiyonu olan bir
yenidogandi (E coli enfeksiyonu). Digerlerinden bir olgu
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Tablo 2: indirekt Hiperbilirubinemili Olgularin Etyolojilerine
GOre Dagihmi*

Etyoloji Olgu sayisi %
ABO Uyusmazligi 67 21
ABO + Rh Uyusmazlig 7 23
Rh Uyusmazlig 15 4.7
Prematdrite 43 13.5
Polisitemi 25 7.8
Enfeksiyon™* 30 9.4
Hematom 9 2.8
G6PD Eksikligi 4 1.2
Diabetik Anne Bebegi 5 1.5
Down Sendromu 2 0.7
Hipotiroidi 3 1
Etyoloji Saptanamayan 109 34,1

*Etyolojide asil dislniilen nedene gore dagiim yapildi.
**Sepsis ve/ veya Uriner enfeksiyonu kapsamaktadir.

sepsis tanisi aldi. Biri Rh ve ABO uyusmazligl, biri polisi-
temi tanisi aldl. Diger 3 olgudan biri prematire iken
2'sinde etyolojik neden bulunamadi. Ancak bu olgularda
anne ve bebek kan gruplart A Rh (+) olup, subgrup uyus-
mazhg olabilirdi. Bir olgu disinda fototerapi ile bilirubin
duzeyleri dustu. Sadece ABO uyusmazligl tanisi alan bu
olguda ilk 24 saatte bilirubin duzeyi fototerapiye ragmen
arttigl icin kan degisimi yapildi.

Olgularimizin etyolojilerine gore basvuru gunleri Tab-
lo 3'de verilmistir.

Tablo 3: Olgularimizin Etyolojilerine Gore Basvuru Giinleri

0. Yigit, B. Sezgin, G. Ozgiirhan, N. Cambaz

bir bolimunde hiperbilirubinemi ytksek dizeylerde ol-
makta ve bunun sonucunda da norotoksik etkiler ortaya
¢ikabilmektedir (7). Bilirubinin santral sinir sistemindeki
hasarina bagli klinik tabloyu tanimlayan bilirubin ensefa-
lopatisi motor fonksiyonlarda, isitmede hafif bozukluk-
tan yasamin ilk gunlerinde opistotonus, konvulziyon,
hatta olimle sonuglanan agir klinik durumlara kadar de-
gisen duzeylerde norolojik sekellere yol acabilmektedir
(9,10). Bu nedenle buttn sarilik olgularina ayni énem ve
ciddiyetle yaklasiimalidir (7). Gestasyon yasl 35 hafta ve
daha buyuk yenidogan bebeklerde ilk 24 saatte sarllik,
kan grubu uyusmazligl, G6PD eksikligi gibi hemolitik has-
taliklar, yuksek risk alaninda (%95 Uzeri) bilirubin dege-
riyle erken taburcu edilmek, fototerapi almis kardes 0y-
kisu, sefal hematom, asiri tarti kaybi, Asya’li olmak, er-
kek cinsiyet, diyabetik anne bebegi gibi dzellikler hiper-
bilirubinemi igin risk faktorleri olarak gosterilmektedir
(3). Calismamizda klinigimizde izlenen indirekt hiperbili-
rubinemili yenidoganlarda etyolojik faktorler ile klinik gi-
dis ve tedavileri degerlendirilmistir.

Bilindigi gibi erkek cinsiyet yenidogan indirekt hiperbi-
lirubinemisi icin risk faktorlerindendir (1,3,7,10). Ulkemizde
yapilan calismalardan Kili¢ ve ark. olgularinda erkek cinsi
%55 (11), Bulbul ve ark. %59 (12), Narli ve ark. %55.8 (13)
bulurken, Ozkaya ve ark. erkek/kiz oranini 61/39 (14) ola-
rak bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da benzer olarak

Etyoloji Basvuru Giinleri

ik 24 saat 2- 5. giinler 6- 10. giinler 10. giinden sonra
ABO uyusmazhigi 6 (%9) 55 (%82) 6 (% 9)
ABO-+Rh uyusmazligi 2 (%28.4) 4 (% 57.2) 1 (% 14.4)
Rh uyusmazhgi 1 (%6.6) 10 (% 66.7) 4 (% 26.7) -
Prematdrite - 28 (% 65.2) 7 (% 16.2) 8 (% 18.6)
Polisitemi 1 (%4) 24 (% 96) - -
Enfeksiyon™ - 23 (% 76.7) 3 (% 10) 4 (% 13.3)
Hematom 8 (% 88.8) 1(% 11.2) -
G6PD eksikligi - 1 (% 25) 2 (% 50) 1 (% 25)
Diabetik anne bebegi - 2 (% 40) 2 (% 40) 1 (% 20)
Down Sendromu 1 (% 50) - 1 (% 50)
Hipotiroidi - 1 (% 33.3) 2 (% 66.7)
Etyoloji saptanmayan 1 (%0.9) 71 (% 65.2) 28 (% 25.6) 9 (% 8.3)

*Sepsis ve/veya uriner enfeksiyonu kapsamaktadir.

TARTISMA

Yenidogan bebeklerin buyuk bir bolimunde sarilik
ortaya ¢lkmaktadir. Ancak sararan bu bebeklerin kugtk

erkekler %63.3 olup, erkek/kiz orani 1.72 idi.

Etnik farkliliklar gostermekle birlikte genelde en sik
gorulen yenidogan sariligl nedeni kan uyusmazliklarina
bagll hemolitik hastaliklar olup, en sik gortlenleri ABO ve
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Rh uyusmazliklaridir (14).

Canli dogumlarin yaklasik %15’'inde bu risk olmakla
birlikte hastalik belirtileri sadece %0.3-2.2’sinde ortaya
cilkmaktadir (1). Tuygun ve ark. uzamis sarilikli yenido-
ganlarda ABO uygunsuzlugunu %8.2 oraninda bulmuslar-
dir (15). Erken donemde sararip duizelen hiperbilirubine-
mileri icermemesinin diger ¢alismalara gore daha dusuk
oranda bulunmasina yolactigini diisiinmekteyiz. Ozkaya
ve ark. indirekt hiperbilirubinemili yenidoganlarda ABO
uyusmazligina %20 oraninda rastlamislardir (14). Haberal
ve ark. indirekt hiperbilirubinemili olgularinin %10.8’inde
ABO grup uyusmazligi saptarken (16), Aslan ve ark. ise bu
sikligl %17.4 olarak bildirmislerdir (17). Sarici ve ark. O-A,
0-B kan grubu uygunsuzlugu olan, saglikli, term bebek-
lerde prospektif olarak %21.3 oraninda onemli dizeyde
hiperbilirubinemi gelistigini saptamuslardir (18). Calisma-
mizdaki olgularda ABO uyusmazhgini %21 olarak sapta-
dik. Bu oran diger calismalarla benzerlik gostermekte idi.

Rh negatif genotip siklig irklara gore farklilik gosterir.
Beyaz irkta Rh negatif genotip sikhgi fazla (%15) olup, bu
kadinlarin bebeklerinde %6-7 oraninda Rh uyusmazligi
gorulmektedir (14). Ancak Rh hemolitik hastaligl, RhD im-
munoglobulin profilaksisinin ginimuzde yaygin olarak
kullanilmas! nedeniyle oldukca azalmistir. Rh hemolitik
hastaligl gordlme sikligl 1/1000 olarak tahmin edilmekte
ve etkilenmis bebeklerin yarisindan azinda tedavi gerek-
sinimi olmaktadir (7). Hiperbilirubinemiyle takip edilen ol-
gulardan Kili¢ ve ark. %7.9'unda Rh, %2.9’'unda ABO ve Rh
uyusmazligy; Narli ve ark. %13.2 Rh, %10.4 ABO + Rh uyus-
mazligl; Ozkaya ve ark. %9.6 Rh, %4.8 ABO ve Rh uyus-
mazhg bildirmislerdir (11,13,14). Tuygun ve ark. uzamis
sariliklarda Rh uygunsuzlugunu %3.9, Haberal ve ark. tim
hiperbilirubinemi olgulari i¢inde %2.7 olarak daha dusuk
oranda bildirmislerdir (15,16). Aslan ve ark. Rh uyusmazli-
gini %10.4, ABO ve Rh uyusmazligini %3.5 saptamislardir
(17). Olgularimizda Rh uyusmazligl %4.7, ABO ve Rh uyus-
mazligl ise %2.3 idi. Bunun hastalarimizin ¢cogunun ante-
natal takipli olmasi ile agiklanabilecegini disinmekteyiz.

Glikoz 6-fosfat dehidrogenaz eksikligi en yaygin kalit-
sal hastaliklardan biri olup, genellikle asemptomatiktir.
Bununla birlikte yenidogan doneminde kernikterusa yo-
lacabilecek kadar ciddi hiperbilirubinemiye neden olabil-
mektedir (19,20). G6PD eksikligi ve UDP-glukronil transfe-
raz 1'in promotor bolge mutasyonunun birlikteligi he-
moliz bulgular olmaksizin indirekt hiperbilirubinemiye
yolacabilmektedir (1,3,20). Yunanistan, Turkiye, Sardun-
ya, Nijerya ve 0Ozellikle iran, Irak, Suriye’den gelen Sefar-

dik musevilerde daha sik gorulir. Ancak ginimuz dun-
yasinda gocler ve toplumlararasi evlenmeler gozonunde
bulundurulmali ve bir ¢cocukta anlamli bilirubin yuksek-
ligi varsa, erkekse ve ge¢ baslamissa G6PD eksikligi mut-
laka dusunulmelidir (5). Tuygun ve ark. uzamis sarilikl 64
yenidoganda G6PD eksikligi saptamamiglardir (15). Habe-
ral ve ark. indirekt hiperbilirubinemili olgularinda 9%0.5
G6PD eksikligi bulmuslardir (16). Kili¢ ve ark. indirekt hi-
perbilirubinemili 140 olguda %4.2 oraninda G6PD eksikli-
gi bildirirken, Narli ve ark. ise G6PD eksikliginin daha sik
goruldugu Cukurova bolgesinde bu orani %19.2 olarak
saptamuslardir (11,13). Bizim ¢alismamizda ise G6PD ek-
sikligi orani %1.2 idi.

Prematurelerde bilirubin artisi termlere gore daha ya-
vas hizda, fakat daha uzun surede, genellikle daha yuk-
sek duzeylerde olur (1). Prematiredeki fizyolojik sariligin
asirt olmasinda major faktor karacigerde glukuronil trans-
ferazin ekspresyonundaki gecikmedir. I¢ kanama, hemo-
liz, ilaglar, hipoksi ve diger hastaliklar da prematurelerde-
ki fizyolojik sarihgin artmasina yardim edebilir (9). Habe-
ral ve ark.’nin indirekt hiperbilirubinemili grubunda %13.5
oraninda premattre yeralmakta idi (16). Olgularimizin
%13.5'ini sarilik nedeniyle yatarak izlenen ve tedavi go-
ren prematire bebekler olusturuyordu ve sariligin etyo-
lojisinde prematurite disinda neden bulunamamisti.

Prematuriteden baska term bebeklerde indirekt hi-
perbilirubinemiyi artiran risk faktorleri maternal diabet,
Irk (Cin, Japon, Koreli, Kizilderili), ilaclar (Vit.K3, novobiosin,
oksitosin), yukseklik, polisitemi, trizomi 21, ciltte ekimoz
ve sefalhematom, anne sutu ile beslenme, asiri kilo kay-
bi, gecikmis barsak hareketleri, sarilikli kardes dykusudur
(1,3). Bu risk faktorlerinin olmadigi bebeklerde indirekt bi-
lirubin nadiren 12mg/dl'i asar (1). Tuygun ve ark. uzamis
sarilikll yenidoganlarda risk faktorlerinden polisitemiyi
9%0.4, sefal hematomu %1.7 oraninda saptamislardir (15).
Bizim olgularimizda ise polisitemi %?7.8, hematom ise
9%2.8 olup, Tuygun'un degerlerine gore daha yuksekti. Bi-
zim olgularimizi tim yenidogan indirekt hiperbilirubine-
mileri olustururken, Tuygun'un olgulari uzamis sarilikli
yenidoganlardan olusmaktaydi ki bu da bize gore farki
aciklayabilmekteydi. Ocal ve ark. ise nonhemolitik indi-
rekt hiperbilirubinemi olgularinda polisitemiyi %18.6, se-
fal hematomu %4.65 olarak bulduklarini bildirmiglerdir
(4). Buradaki fark bizim olgularimizin tim indirekt hiper-
bilirubinemili yenidoganlardan olusmasi, Ocal ve ark.nin
olgularinin sadece nonhemolitik yenidogan olgularindan
olusmasl ile izah edilebilir. Calisma grubumuzda 2 olgu
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(%0.7) trizomi 21 tanisi almis olup, hiperbilirubinemi etyo-
lojisinde baska bir neden bulunamadi. Tuygun ve ark.’nin
uzamis yenidogan sariligl olgularinda %0.9 Down sendro-
mu yeralmakta idi (15). Annede diabet olmasi yenidogan-
da hiperbilirubinemi insidansini artirmaktadir. Ayni ges-
tasyonel yastaki bebekle karsilastirildiginda diabetik an-
ne bebeginde sariligin ciddiyeti, sire ve insidansi artmis
pulunmustur (10). Olgularimizin %1.5'i diabetik anne be-
begi idi. Tuygun ve ark.’nin olgularinda %0.4 diabetik an-
ne bebegi (15), Ocal ve ark.’nin olgularinda ise %2.3 ora-
ninda diabetik anne bebegi (4) saptanmustir.

Dogumsal hipotiroidili bebeklerin yaklasik %10’unda
uzayan ve yuksek duzeylere cikabilen indirekt hiperbili-
rubinemi gordlur. Tiroid hormonuyla tedaviye bagladik-
tan hemen sonra sarilik geriler (21). Kili¢ ve ark. indirekt
hiperbilirubinemi olgularinda %>5.7 oraninda hipotiroidi,
Narli ve ark. %5.5 oraninda hipotiroidi saptarken, Ocal ve
ark. nonhemolitik hiperbilirubinemili yenidoganlarda
%6.8 gecici, %2.3 kalial hipotiroidi bildirmislerdir (11,13,4).
Tuygun ve ark. ise uzamis sarilikli yenidoganlarda %3.9
konjenital hipotiroidi tanisi konmustur (15). Bizim olgula-
rimizda hipotiroidi tanisi %1 olguda kondu.

Bakteriyal septisemi bilirubin ensefalopatisi icin bir
risk faktort olmasina ve kotu beslenme ile artan hemo-
lizden dolay! bilirubin konsantrasyonunu artirabilmesine
ragmen sepsis icin tanisal degerlendirme rutin sarilik
testlerinin bir parcasi olmamali, Klinik olarak sepsis du-
sunulen bebekler enfeksiyon yonunden arastiriimahdir
(9). Maisels ve ark. 306 sarilikll yenidogani incelemisler ve
sepsis tanisi alan olguya rastlamamuslardir (22). Sarilik ve
idrar yolu enfeksiyonu birlikteligi son 20 yildir tanimlan-
maktadir (15). Garcia ve Nager yaslarl 8 haftadan kiguk
asemptomatik, sarilikll 160 yenidoganda uretral katete-
rizasyon ve idrar kdltird yaptiklarinda bebeklerin
%7.5'inde kultury pozitif bulmuslardir (23). Arsan ve ark.
idrar yolu enfeksiyonunu %20.8 olarak bildirmislerdir
(24). Tuygun ve ark. uzamis sarilikli olgularinda idrar yo-
lu enfeksiyonunu %7.4 oraninda bulmuslar ve bunlarin
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%35.3'iinde sarhgin uzamasi haricinde klinik bulgu sap-
tamamislardir (15). Kili¢ ve ark. indirekt hiperbilirubine-
mili olgularin %40.7'sinde sepsis, pnomoni ve omfalit gi-
bi enfeksiyonlar; tim olgularin %10’unda, uzamis sarilk-
Il olgularin %20.7’sinde idrar yolu enfeksiyonu buldukla-
nni bildirmiglerdir (11). Narli ve ark. %11.9 enfeksiyon,
9%1.4 idrar yolu enfeksiyonu bildirmislerdir (13). Bizim ol-
gularimizda ise ¢ogu idrar yolu enfeksiyonu olmak Uze-
re 99.4 oraninda enfeksiyon saptanmustir.

Calismamizdaki olgularin %34.1’'inde etyolojide bir
neden bulunamamistir. TUm olgularimiz anne sutuyle
beslenmekte idi ve anne sutu sariligina yonelik deger-
lendirme yapilamamustir. Ayrica tarti kaybi, ila¢ kullani-
mi, diskilama, sarilikli kardes dykuleri de degerlendirme-
de yer almadi. Herhangi bir neden gosteremedigimiz ol-
gular bu grupta yer alabilirdi. Olgularimizin basvuru gun-
leri ele alindiginda ilk 24 saatte kan grubu uyusmazligi
ve polisiteminin; 2-10 gun arasinda tum etyolojik neden-
lerin; 10 glinden sonra ise prematurite, enfeksiyon, hi-
pertiroidi, G6PD eksikligi, diabetik anne bebegi ve Down
sendromunun yer aldigini gorduk.

Hiperbilirubineminin tehlikeli olabilecegi dizeye
ulasmadan ya da bu duzeyde kalicl hasara yol acmadan
taninmasl onemlidir. Bunun icin her dogumda taburcu
olurken ailenin sarilik hakkinda bilgilendirilmesi, ilk ba-
samak saglik hizmeti veren saglik personelinin bilinglen-
dirilmesi gerekmektedir. Hiperbilirubinemiyle gelen ol-
gularin sadece tedavisi icin degil, etyolojileri icin de has-
sasiyet gosterilmelidir. Risk faktorlerinin sorgulanmasi,
iyi bir fizik muayene, kan gruplari, hematokrit, direkt Co-
ombs testleri yaninda enfeksiyon acisindan degerlendi-
rilmesi, hipotiroidinin taranmasi, G6PD eksikligi gibi erit-
rosit enzimlerinin aranmasi uygun olacaktir. Boylece ye-
nidogan bebeklerde hiperbilirubinemiyle kendini goste-
ren hipotiroidi, galaktozemi gibi bazi hastaliklarin tani ve
tedavisi saglanacak, izoimmunizasyon disinda onemli
derecede hemoliz ve ensefalopatiye yol acabilecek G6PD
eksikligi gibi durumlarin tani ve takipleri yapilabilecektir.
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