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Abstract

Amag: Indirekt hiperbilirubinemi, yenidogan déneminde sik karsilagi-
lan sorunlardan birisidir. Ciddi olgularda kalict nérolojik sekel
ve oliime neden oldugundan acil yaklasim gerektirir. Bu ¢alis-
mada patolojik indirekt hiperbilirubinemi ve uzamis sarilik ne-
deniyle izlenen olgularin etiyolojisi, uygulanan tedavi yontemle-
ri aragtirllmigtir.

Gere¢ ve Yontemler: Ocak 1999-Ocak 2004 tarihleri arasinda
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hasta-
liklart AD Neonatoloji Boéliimii’nde patolojik  indirekt
hiperbilirubinemi ve uzamis sarilik tanilar ile takip edilen 140
olgu degerlendirmeye alinmistir.

Bulgular: Hastalarin 90’1 term (%64.3), 50’si preterm (%35.7) olup, 63
(%45)’1 kiz, 77 (%55)’si erkek idi. Hiperbilirubinemi nedeniyle
takip edilen olgularin 27 (%19,3)’sinde ABO, 11 (%7.9)’inde Rh,
2 (%]1.4)’sinde subgrup, 4 (%2.9)’tinde ABO ve Rh uyusmazhig
saptanirken, 96 olguda (%68.6) kan grubu uyusmazlig tespit e-
dilmedi. Rh uygunsuzlugu bulunan 11 olgunun 8 (%5.7)’inde di-
rek Coombs pozitifligi ile duyarlanma saptandi. Olgularin 8
(%5.7)’inde konjenital hipotiroidi, 6 (%4.2)’sinda glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz enzim eksikligi; 26 (%18.5)’sinda respiratuar distres
sendromu, 57 (%40.7)’sinde sepsis, pndmoni ve omfalit gibi en-
feksiyonlar; patolojik hiperbilirubinemili hastalarimizin = 14
(%10)’tinde, uzamis sarihig1 olan hastalanmizin 11 (%20.7)’inde
idrar yolu enfeksiyonu tespit edildi. Olgularin 100 (%71.4)’iine fo-
toterapi uygulanirken, 19 olguya (%13.6) kan degisimi yapildi.
Kan degisimi yapilan olgularda en 6nemli risk faktorii olarak Rh
uyusmazligi (%42.1) tespit edildi.

Sonug: Yenidogan doneminde indirekt hiperbilirubinemi onemli bir
mortalite ve morbidite nedenidir. Risk faktorlerinin belirlenme-
si, klinik izlem ve erken tedavi norolojik sekel ve 6liim oranini
azaltacaktir.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan dénemi, risk faktorleri,
indirekt hiperbilirubinemi, kan grubu uyusmazlig
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Objective: Indirect hyperbilirubinemia is a common problem in
newborn period. Because of neurological sequel and increased
death rates in some serious cases, this situation will need emer-
gency treatment. In this study; the etiology, clinical progress and
the treatment methods were evaluated in nonphysiologic indirect
hyperbilirubinemia and prolonged jaundice.

Material and Methods: 140 cases of nonphysiologic indirect hyper-
bilirubinemia and prolonged jaundice which were followed-up
in Pamukkale University Hospital Neonatology Unit during
January 1999-January 2004 were studied.

Results: 90 babies (64.3%) were term while 50 babies (35.7%) were
preterm. 77 of the cases were male and the 63 were female. 27
of the cases (19.3%) had ABO, 11 cases (7.9%) had Rh, 2 cases
(1.4%) had subgrup and 4 cases (2.9%) had both ABO and Rh
incompatibility. 96 (68.6%) of the cases did not have neither
ABO nor Rh incompatibility. 8 cases of 11 Rh incompatibility
cases had positive coombs test. 8 (5.7%) cases had congenital
hypothyroidism, 6 (4.2%) cases had glucose-6-phosphate dehy-
drogenase deficiency, 26 (18.5%) cases had respiratory distress
syndrome, 57 cases (40.7%) had sepsis, pnémonia or omphalitis.
Urinary tract infections were detected in 14 (10%) patients of
nonphysiologic indirect hyperbilirubinemia and in 11 (20.7%)
patients of prolonged jaundice. 100 (71.4%) infants received
phototherapy and 19 infants (13.6%) received exchange transfu-
sions. The most important risk factor for exchange transfusion
was Rh incompatibility (42.1%).

Conclusion: Indirect hyperbilirubinemia is an important risk factor for
mortality and morbidity in newborn period. Defining the risk
factors for nonphysiologic indirect hyperbilirubinemia, good fol-
low-up and early treatment would reduce neurological sequel
and mortality rate.

Key Words: Newborn, risk factors, indirect hyperbilirubinemia,
blood group incompatibilities

Gelis Tarihi/Received: 25.05.2004 Kabul Tarihi/Accepted: 30.11.2004

Yazigma Adresi/Correspondence: Dr. ilknur KILIC
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari AD
DENiZzLI
iakilic@superonline.com

Copyright © 2005 by Turkiye Klinikleri

20

amaninda dogan yenidogan bebeklerin
yaklagik %60-70’1, prematiire bebeklerin
ise hemen hemen tamami yasamin ilk
giinlerinde  hiperbilirubinemi  sorunuyla karsi
karstya  kalirlar.'?  ilk  haftada  patolojik
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Tablo 1. Saglikli term bebeklerde hiperbilirubinemi tedavisine yaklagim.

Total serum bilirubin diizeyi mg/dL (pmol/L)

Yas (saat) Fototerapiyi intensif fototerapinin yetersiz Kan degisimi ve intensif
Saat diisiin* Fototerapi kaldig1 durumlarda kan degisimi** fototerapi
<4 Rk . —
25-48 >12 (210) >15 (260) >20 (340) >25(430)
49-72 >15 (260) >18(310) >25(430) >30(510)
>72 >17 (290) >20 (340) >25(430) >30(510)

*  Fototerapi bu total serum bilirubin seviyelerinde klinisyenin goriisiinde baslatilabilir ya da bebek izleme alinir.

**  Yogun fototerapi ile 4-6 saat igerisinde total serum bilirubin diizeyinde 1-2 mg/dL diisiis saglanmalidir. Bu azalma kan degisim
siirinin altinda siireklilik gostermelidir. Bunun saglanamamas fototerapi yetersizliginin gostergesidir.

*** Klinik olarak sarilig1 olan, 24 saatlik ve daha kiigiik olan term bebekler saglikli olarak kabul edilmezler ve ileri arastirma
gerekir. 11k 24 saatte 5 mg/dL nin {izerinde olan serum total bilirubin diizeyleri ve saatte 0.5 mg/dL nin {izerinde olan artislar

patolojik olarak kabul edilir.”

hiperbilirubinemi %4.8 ile %15.5 arasinda bildiril-
mistir.** Yenidoganda hiperbilirubinemi olusma-
sinda ¢esitli risk faktorleri eskiden beri bilinmek-
tedir. Bu faktorler irk, anne ve bebege ait nedenler,
dogum sekli veya kullanilan ilaglar olabilmektedir.
Bilirubin yapiminin fazla olmasi, Kkaracigere
altminda azalma, bilirubin konjugasyonunda
bozulma, enterohepatik sirkiilasyonundaki artis
patolojik sartligin yaygm nedenleridir.>® Ciddi
indirekt  hiperbilirubinemi  ndrotoksik etkileri
olabileceginden, hafif diizeyde ve patolojik
olmayan hiperbilirubinemiden ayirt edilmelidir.

Bu calismada; 5 yillik siire icerisinde patolojik
indirekt hiperbilirubinemi ve uzamis sarilik tanisi
ile yenidogan servisinde izlenen 140 olgu etiyoloji,
bilirubin diizeyleri ve uygulanan tedavi yontemleri
acisindan degerlendirilmistir.

Gerec¢ ve Yontemler

Ocak 1999 ile Ocak 2004 tarihleri arasinda
retrospektif olarak Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Yenidogan Unitesi’nde patolojik indirekt
hiperbilirubinemi veya uzamis sarilik tanilar1 ile
izlenen 140 hastada sarilik agisindan risk faktorleri
aragtirlldi. Gebelik haftasi, dogum agirligi, cinsi-
yet, sariligm baglangic glinii 6grenildi. Total ve
indirekt bilirubin diizeyleri izlendi, tam kan sayimu,
periferik yayma, direk coombs testi, anne ve bebe-
gin kan grubu, karaciger enzimleri, tiroid fonksi-
yonlari, kanda glukoz-6 fosfat dehidrogenaz
(G6PD) enzim diizeyi saptandi. Hastalar enfeksi-
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yon agisindan degerlendirildi. Tiim olgulardan
idrar kiiltiirii alindi. Sarilik agisindan risk faktorleri
arastirildi. Indirekt serum bilirubin diizeyi 12.9
mg/dL’nin iizerinde olan term bebekler patolojik
hiperbilirubinemi, 2. haftanin sonunda 8.8
mg/dL’nin tlizerinde olan term bebekler uzamis
sarilik olarak kabul edildi.”” Preterm bebeklerde
patolojik sarilik, fototerapiye baslama sinirinin
tizerindeki bilirubin diizeyleri olarak kabul edildi.®

ABO uygunsuzlugu, annede O, bebekte A ya-
da B kan grubu saptanan ve periferik yaymasinda
hemoliz bulgusu olan olgular kabul edildi. Rh uy-
gunsuzluguna bagli duyarlanma i¢in annede Rh (-),
bebekte Rh (+) kan grubuna sahip olma ve direkt
coombs (+)’ligi kriter olarak alindi. Subgrup uy-
gunsuzlugu ise ABO ya da Rh kan grubu uygun-
suzlugu olmayip direkt coombs (+) olan olgular
kabul edildi.

Olgularimizda uygulanan hiperbilirubinemi
tedavisi Tablo 1 ve 2’deki kriterler g6z ontine ali-
narak uyguland1.”'® Ik 24 saatte sararan bebekler-
de, bilirubin artis hizi, hemoglobin diizeyi ve
indirekt serum bilirubin diizeyleri tedavi seklini
belirledi.

Fototerapi tedavisi, Air-Shields halojen lamba-
11 fototerapi cihazlari ile saglandi. Kan degisiminde
donoér kan miktar1 i¢in bebek kan hacmi birim ola-
rak kullandi. Bebekte degistirilen kan miktari, 80
cc/kg’dan 2 hacim olacak sekilde ayarlandi. Islem
sirasinda her defasinda alinip verilecek kan miktari
3-5 ml/kg kadard.
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Tablo 2. indirekt hiperbilirubinemide yas ve do-
gum agirhiklarina gore tedavi tablosu (bilirubin
mg/dL).

Agirhik (gr) 24-48 saat  49-72 saat > 72 saat
<1000 4 (10) 5(11) 6 (12)
1000-1500 5(12) 7(14) 8 (16)
1500-2000 7 (15) 9 (16) 10 (17)
2000-2500 8 (17) 12 (18) 14 (19)
> 2500 12 (20) 15 (23) 17 (25)

Ilk rakam fototerapi smirii, parantez i¢indeki rakam kan
degisimi sinirin1 gostermektedir.

Hasta bebek perinatal asfiksi, asidoz, hipoglisemi, hipotermi,
sepsis, menenjit gibi tanilariyla izlenen bebektir.

Hasta bebeklerde fototerapi ve kan degisimi, tabloda verilen
degerlerden 2 mg/dL daha diisiik diizeylerde
uygulanmalidir."

Istatistiksel degerlendirme; SPSS paket 10.0
programinda y* yontemi kullanilarak yapildi. ista-
tistiksel anlamlilik i¢in p< 0.05 degeri kabul edildi.

Bulgular

Ocak 1999-Ocak 2004 tarihleri arasinda
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Neonatoloji
Boliimii’nde patolojik indirekt hiperbilirubinemi ve
uzamis sarilik tanilariyla izlenen 140 olgu deger-
lendirildi. Olgularm 90’1 term (%64.3), 50
(%35.7)’si pretermdi. Olgularin 69 (%49.3)’u
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi’nde dogmus-
tu. Olgularin 63 (%45)1 kiz, 77 (%55)’si erkek
olup, erkek/kiz oranmi 1.2 idi. Olgularin ortalama
dogum agirliklart 2688 + 731 gram (950-4150)
arasinda bulundu.

Indirekt hiperbilirubinemi nedeniyle takip edi-
len hastalarin 128 (%91.4)’inde patolojik sarilik,
53 (%37.8)’linde uzamus sarilik saptandi.
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Hiperbilirubinemi nedeniyle takip edilen olgu-
larin 27 (%19.3)’sinde ABO, 11 (%7.9)’inde Rh, 4
(%2.9)tnde ABO ve Rh uyusmazligi, 2
(%]1.4)’sinde subgrup uyusmazhig: tespit edilirken,
96 olguda (%68.6) kan grubu uygunsuzlugu tespit
edilmedi. Rh uygunsuzlugu bulunan 11 olgunun 8
(%5.7y'inde  direkt Coombs  pozitifligi  ile
duyarlanma saptandi. Subgrup uyusmazlig diisiinii-
len hastalar; major kan grubu uyusmazligi olmayip,
direkt coombs testi (+) saptanan olgulardir. Bu olgu-
lara subgrup analizi yapilamadi. Hiperbilirubinemili
olgularin kan grup uyusmazligma gore klinik, tetkik
ve tedavi sonuclar1 Tablo 3’te belirtilmistir.

Sarilikli olgularm bilirubin degerleri ortalama
16.7 £ 5.5 mg/dL (5-34), sariligin baslangic1 orta-
lama 2.9 £ 2.0 giin (0-16) olarak saptandi.

ABO uygunsuzlugu saptanan olgularin 2
(%7,4)’sinde, Rh uygunsuzlugu saptananlarin 8§
(%72,4)’inde, Rh ve ABO uygunsuzlugu beraber
olan 4 olgunun timiinde (%100) direkt Coombs
pozitifligi saptandi. Giiglii direkt Coombs pozitifli-
&i [(3+) ve (4+)] Rh uygunsuzlugu olan olgularin 8
(%72.4)’inde ve ABO uygunsuzlugu olan olgularin
1 (%9.1)’inde bulundu.

Ilk 48 saatte sarihk ortaya cikanlarin, 7
(%9.5)’sinde Rh, 14 (%18.9)’iinde ABO uyusmaz-
lig1 tespit edildi. Rh uygunsuzlugu saptanan olgu-
larla diger hastalar karsilastirildiginda ilk 48 saat
i¢inde sariligin ortaya ¢ikmasinda istatistiksel fark
saptanmamustir (p> 0.05). ABO uygunsuzlugu
saptanan olgularla diger hastalar karsilagtirildigin-
da ilk 48 saat i¢inde sariligin ortaya ¢ikmasinda
istatistiksel fark saptanmamistir (p> 0.05).

Olgularm 100 (%71.4)’line fototerapi uygula-
nirken, 19 olguya (%13.6) kan degisimi yapilmistir.

Tablo 3. Kan grup uyusmazligina gore klinik, laboratuvar ve tedavi sonuglari.

ABO Rh

ABO-Rh Subgrup Uyusmazhk

- - - - Toplam
uyusmazhgl  uyusmazhgi uyusmazhgi uyusmazhi§i  saptanmayan

Olgu say1s1 (%) 27 (%19.3) 11 (%7.9) 4 (%2.9) 2 (%1.4) 96 (%68.6) 140 (%100)
Coombs testi (+) 2 8 4 2 0 16
Sarilik baslama yas1 (giin) 3.11+2.7 2.09+2.1 1.25+£0.5 3.0+0 3.01+1.8 2.4+0.42
Maksimum billirubin (mg/dL) 17.25+4.12 26.07 6.8 156+3.2 23.6+4.2 154+4.6 19.5+4.5
Fototerapi 20 10 4 2 64 100
Kan degisimi 3 8 1 1 6 19
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Bu olgularin 4 (%2.9)tine 2. kez kan degisimi ya-
pilmasi gerekmistir. Kan degisimi yapilan 19 hasta-
nin sadece 1’1 hastanemizde dogan ve Rh uygunsuz-
lugu ve hipotiroidi tespit edilen bir olguydu. Kan
degisimi yapilan hastalarn 11 (%57.9)’1, fototerapi
alanlarin 45 (%45)’1 term yenidogandi. Kan degisi-
mi yapilan olgularin 8 (%42.1)’inde Rh, 3
(%15.8)’tinde ABO, 1 (%5.3)’inde ABO ve Rh
uygunsuzlugu, 1 (%5.3)’inde subgrup uyusmazligi
varken, 6 (%31.5)’sinda kan grubu uyusmazlig
saptanmadi. Kan degisimi yapilan olgularda sapta-
nan risk faktorleri Tablo 4’te gosterildi.

Toplam 140 indirekt hiperbilirubinemili olgu-
nun 8 (%5.7)’inde konjenital hipotiroidi, 6
(%4.2)’sinda G6PD enzim eksikligi tespit edilir-
ken, uzamis sarilikli olgularin 3 (%S5.7)’linde
konjenital hipotiroidi, 1 (%1.9)’inde G6PD enzim
eksiligi tespit edildi.

Hiperbilirubinemili olgularimizin 14
(%10)’iinde, uzamis sariligi olan olgularimizin 11
(%20.7)’inde idrar yolu enfeksiyonu tespit edildi.
Bu olgularin %85.7’si term yenidogandi. Idrar
kiiltiirinde en sik izole edilen mikroorganizmalar
sirasiyla Klebsiella, E. coli, Pseudomonans’du.
Olgularin 57 (%40.7)’sinde idrar yolu enfeksiyonu
disinda diger enfeksiyonlar saptandi. Hastalarin
38’inde sepsis, 2’sinde akciger enfeksiyonu,
17’sinde omfolit tespit edildi. Uzamis sarilig1 olan
term bebeklerde idrar yolu digindaki enfeksiyonlar
%13 (omfolit %11.3, sepsis %1.8) oraninda sap-
tandi. Olgularin 26 (%18.5)’sinda Respiratuar
Distres Sendromu (RDS) tespit edildi.

Fototerapi alan 100 hastanin 34 (%34)’i hasta-
nemizde dogmus, 66 (%66)’s1 hastanemize disaridan
gelmis olan bebekler, kan degisimi yapilan 19 hasta-
nin 1 (%5.3)’1 hastanemizde dogmus, 18 (%94.7)’1
disaridan gelmis olan bebekler oldugu saptandi.

Bilirubin diizeyi 25 mg/dL’nin {izerinde olan
12 hastanin 1’inde Kkonjenital hipotroidi, 5
(%41.7)’inde Rh, 3 (%25)’tinde ABO uyusmazli-
81, 1 (%8.3)’inde subgrup uyusmazligi bulunurken
3 (%25)’tiinde kan grubu uyusmazIig1 saptanmadi.

Tartisma
Sarilik tilkemizde sik goériilen ve neden oldugu
kalic1 noérolojik sekeller nedeniyle acil yaklasim
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Tablo 4. Kan degisimi yapilan olgularin risk fak-
torleri.

Bebek sayisi (n), yiizdesi (%)

ABO Uyusmazligi 3 (%15.8)
Rh Uyusmazlig 8 (%42.1)
ABO ve Rh Uyusmazlig1 1 (%5.3)
Subgrup Uyusmazlig 1 (%5.3)
D. Coombs (+) 10 (%52.8)
Hipotiroidi 1 (%5.3)

gerektiren bir problemdir.'® Indirekt bilirubin beyin
dokusunda birikip, isitme kaybi, koreoatetoz,
dental displazi, ataksi, okulomotor fel¢ler gibi n6-
rolojik tablolara yol agabilir.' En 6nemli risk fak-
torleri; kan grubu uygunsuzluklari, anneye ait fak-
torler (diabet, ilag kullanimi), bebegin dogum
travmasi, kilo kaybi, kullandigi ilaglar, anne siitiiy-
le beslenme, cinsiyetinin erkek olmasi, polisitemi,
prematiirite ve Bati Asya, Akdeniz iilkeleri, Ame-
rikan yerlileri etnik kokenine sahip olmadir.>® Cin,
Japon, Kore, Amerikan yerlilerinde ve diger Asya
iilkelerinde term infantlarda en yiiksek serum
bilirubin konsantrasyonu ortalama 10-14 mg/dL
olarak goriiliir. Bu diizey beyaz ve siyah Amerikan
popiilasyonuna gore 2 kat fazladir."' Otopsilerde,
bilirubin toksisite kanit1 olan kernikterus Asyali-
larda daha sik saptanmustir.'' Ulkemizde Alpay ve
ark.nin ¢alismasinda ABO, Rh uygunsuzlugu,
G6PD enzim eksikligi olmayan term bebeklerin
%12.5’unda hayatin ilk 5 giinii iginde 17 mg/dL’yi
gecen indirekt hiperbilirubinemi saptanmustir.'

Hiperbilirubinemi goriilme orani yapilan c¢a-
lismalarda erkeklerde kizlara oranla daha yiiksek
goriilmiistiir.”>'*  Bizim c¢alismamizda da er-
kek/kiz oram1 1.2 olarak saptanmistir ve bu sonug
diger calismalar1 destekler niteliktedir. Ancak,
calismamizda kan degisimi yapilan olgularda kiz
cinsiyette (%57.9) artig goriilmiistiir.

Siddetli hemolizi olan olgularda etiyolojide
oncelikle ABO, Rh uyusmazlig: akla gelmeli, bun-
lar saptanmadig1 zaman direkt Coombs testi pozitif
ise ve/veya derin anemisi varsa, subgup uyusmaz-
lig1 yoniinden inceleme yapilmalidir.'® Calisma-
mizda subgrup uyusmazligi %1.4 tespit edilirken,
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Dogan ve ark.nin ¢alismasinda %0.3 olarak goste-
rilmistir.'

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda indirekt
hiperbilirubinemide ABO uyusmazlig1 insidansi
%14.8, ABO uyusmazliginda anlamli hiper-
bilirubinemi insidanst %21.3, %12.5, %27.1 gibi
degisen  oranlarda  belirtilmistir."'*">  Ciddi
hemolitik hastalik ise %4.4 oraninda rapor edilmis-
tir."” Bizim galismamizda indirekt hiperbilirubine-
mide ABO uygunsuzlugu insidans1 %19.3 oraninda
bulunmustur. Caligmamizda direkt Coombs (+)’ligi
ile desteklenen Rh uyusmazligi %5.7 bulunurken,
Dogan ve ark.nin ¢alismasinda 9%0.3 olarak sap-
tanmustir.' Giiniimiizde gebelik takibinin artmasi
ve anti-D proflaksi uygulamasi ile insidansi azal-
masina karsin, ¢alismamizda kan degisiminde en
onemli risk faktorii olarak Rh uyusmazlig: (%42.1)
tespit edilmistir.

Calismamizda ABO uygunsuzlugu saptanan ol-
gularm %7,4’linde direkt Coombs pozitifligi sapta-
nirken, Saric1 ve ark.nin ¢aligmasinda bu oran %20,
Lucas ve ark.larinin ¢aligmasinda ise %4 olarak bu-
lunmustur.'>'® Hiperbilirubinemili ABO uygunsuz-
lugu olan olgularmizin %11.1’ine kan degisimi
yapilmas1 gerekmistir. Ulkemizde yapilan cesitli
caligmalarda bu oran %3.4-20.4 gibi farkli oranlarda
bildirilmistir.""* Calismanzda kan degisimi oraninin
yiiksek olmasinin nedeni yenidogan referans merke-
zi olmamiz ve bolgemizde kan degisimlerinin ya-
pilmasi gereken durumlarda hastalarin hastanemize
gonderiliyor olmasindan kaynaklamisg olabilir.

Kan degisimi hiperbilirubinemi tedavisinde
uygulanan yontemlerdendir. Bu ¢alismada olgula-
rimizin %13.5’ine kan degisimi yapilmas: gerek-
mistir. Ulkemizdeki baska bir ¢alismada benzer
sekilde %19.6 bulunmustur.' Kan degisimi yapilan
olgularin %52.8’inde direkt Coombs pozitif tespit
edilmistir. Literatiirlerde patolojik hiperbilirubine-
mide kan degisimi orani1 daha az oranda rapor e-
dilmektedir (%1.08-1.5)."'®  Ulkemizde, etnik
koken, sosyal nedenler, anti-D proflaksinin daha
nadir uygulaniyor olmasi kan degisiminin iilke-
mizde daha sik goriilmesinin nedeni olabilir.

Calismamizda hiperbilirubinemili 140 olgunun
%10’unda idrar yolu enfeksiyonu saptanmistir.
Uzamis sarilikli olgularda ise %?20.7°ye ulasan
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idrar yolu enfeksiyon orani Tekinalp ve ark.nin
calismasinda %4.9 olarak gosterilmistir.'* Bir ¢a-
lismada da afebril, asemptomatik, 8 haftadan kii-
¢k sarilik sikayeti ile basvuran bebeklerin
%7.5’unda idrar yolu enfeksiyonu rapor edilmis-
tir." Bu calismada iriner enfeksiyon saptanan
bebeklerin %50’sinde sariligin 8. giinden sonra
basladig1 gosterilmistir. Patolojik ve 6zellikle uza-
mis sarilig1 olan tiim olgular idrar yolu enfeksiyo-
nu agisindan degerlendirilmelidir.

Caligmamizda idrar yolu disindaki sepsis,
pnomoni, omfolit gibi enfeksiyonlar %40.7, RDS
%18.5 oraninda tespit edilirken, Dogan ve ark.nin
calismasinda idrar yolu enfeksiyonlar1 digindaki
enfeksiyonlar %24.4, RDS %7.6 oraninda gdste-
rilmistir.' Calismamizda uzamus sarilig1 olan term
bebeklerde idrar yolu disindaki enfeksiyonlar %13
(omfolit %11.3, sepsis %1.8) oraninda iken
Tekinalp ve ark.nin caligmasina %7.2 (omfolit
%2.4, sepsis %3.6, pndomoni %1.2) oraninda goste-
rilmistir."

Indirekt hiperbilirubinemi saptanan olgularin 8
(%5.7)’inde konjenital hipotiroidi, 6 (%4.2)’sinda
G6PD enzim eksikligi tespit edilmistir. Konjenital
hipotiroidi saptanan olgularmm 3 (%5.7)’linde,
G6PD enzim eksikligi saptanan olgularin 1
(%1.9)’inde  sarthigin  uzadigt = gozlenmistir.
Tekinalp ve ark.nin galigmasinda uzamis sarilikli
olgularda hipotirodi %1.2, G6PD enzim eksikligi
%]1.2 oraninda gosterilmistir."*

Fototerapi tedavisi alan tiim hastalarin
%34’{iniin hastanemizde dogmus oldugu saptandi.
Kan degisimi yapilan hastalarin ise 1’1 haricinde
timii disarida dogup hastanemize gelmis bebek-
lerdi. Hastanemizde dogan bebeklerin yatarken
yakin takibi, risk faktorlerinin belirlenmesi, ta-
burcu edildikten sonra sik kontrole ¢agrilmasi ve
aile egitimlerine 6nem verilmesi ile bu say1 azal-
mis olabilir.

Caligmamizdaki 140 olgunun %37’sinde ne-
den olan faktor aydinlatilamamistir. Calismalarda
nedeni bilinmeyen patolojik hiperbilirubinemi
bizim ¢alismamiza benzer sekilde %24-40.9 ara-
sinda bildirilmistir.'”*° Tekinalp ve ark.nin ¢alis-
masinda uzamis sarilikli term yenidoganlarda
%76.8’inde, ¢alismamizda ise %31.7’sinde uzamis
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sarihig aciklayacak bir neden bulunamamustir."
Asya etnik kokenlilerde bilirubin konjugasyonunda
anahtar enzim olan UDP-Glukuronil transferaz
(UGT1A1) enzimin polimorfizmlerinin etkili bir
faktor oldugu gosterilmistir.**' Bu nedenle
Gilbert’s Sendromu’na yol agan UGTI1AIl gen
polimorfizimine llkemizde bakilmasi yararli ola-
caktir. Ulgenalp ve ark.nin ¢aligmasinda nedeni
aciklanamayan patolojik ve uzamis sarilikta
UGT1A1 promotor bdlge polimorfizminin anlaml
bir rol oynamadig1 bulunmasina karsin baska bir
calisma literatiirde yer almamaktadir.’

Hiperbilirubinemili olgularda, idrar yolu en-
feksiyon olasiligi yiiksek olmasi sebebiyle tiim
olgularin bu agidan degerlendirilmesi tan1 ve teda-
vide yardimci olacaktir. Nedeni agiklanamayan
tiim hiperbilirubinemi olgularinda buna ek olarak
UGT1A1 gen polimorfiziminin rol oynayabilecegi
g6z oniinde bulundurulmalidir.

Bilirubin diizeyi, hemolizi olan term yeni-
doganlarda > 20 mg/dL (342 pmol/L), hemolizi
olmayanlarda > 25 mg/dL (428 umol/L) oldugunda
bilirubin toksisite riski artar.>’ Pretermlerde ise
indirekt bilirubin diizeyinin 10-12 mg/dL’nin {ize-
rinde olmasinin bilirubin ensefalopatisiyle iligkili
olabilecegi belirtilmektedir."" Kernikterus gelisen
term yenidoganlarin %40-50’sinde, pretermlerin
ise cogunda mortalite goriilmektedir.'' Mortalite ve
morbidite acgisindan  yenidoganlarda indirekt
hiperbilirubinemi tedavisi 6nemlidir. En G&nemli
risk faktdrlerinden kan grubu uygunsuzlugu olan
olgularin dikkatli izlemi mortalite ve noérolojik
sekel riskini azaltacaktir.
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