cocuk hastaliklar

Yenidoganda Polisitemi ve Hiperviskozite

Polisitemi  ve/veya hiperviskozitesi olan yeni-
rioganlar ¢ocuk hekimliginde tani ve tedavi sorunlari
teskil edebilirler. Bu bebeklerden bazilari semptom-
suz kalir, bazilart ise ¢esitli belirtiler verirler; kalici
norolojik bozukluklar saptandigini bildiren yazarlar
da vardir (1). Ancak bu bozukluklarin hangi hastada
olusacagini, ya da hangi bebegin asemptomatik kala-
cagini kestirmek hekim i¢in oldukga giictiir (2).

Polisiteminin tamini i¢in ¢esitli arastiricliar
farkli dlgiitler koymakla birlikte, genellikle kabul edi-
len periferal vendz hematokritin (Htc) % 65'in {ize-
rinde olmasidir. Kapiller ve vendz hematokrit deger-
leri genellikle bir miktar farkli bulunmaktadir; kapil-
ler Htc. daha yiiksektir. Bu fark kan pH't ve sistolik
kan basinci ile ters orantilidir. Ciik kiiciik prematiire-
lerde de bu fark artar. Saglikli yenidoganlarda ise
dogumdan kordonun klempe edilmesine kadar gecen
siire 40 sn. yi gegcmemisse, kapiller-ven6z Htc. ler ara-
sinda 6nemli fark bulunmaz. Kapiller kan alinmadan
once ayak 40° - 42° C'a kadar isitilirsa yine vendz
Htc.'e ¢ok yakin bir deger elde edilir.

Hiperviskozitenin yenidoganlardaki en oOnemli
nedeni polisitemidir. Bunun disindaki nedenler eri-
trosit deformabilitesindeki bozukluklar (6rnegin sfer-
ositoz), hipoksi, hipertermi, asidoz ve hipoglisemi-
dir (4). Yenidoganlarda kan viskozitesiyle ilgili calis-
malar hemadokrit arttik¢a viskozitenin dogrusal
olmayan bi¢imde arttigini gostermektedir. Viskozite
dogumdan sonra ikinci giinde azalmaktadir.

SIKLIGI

Polisitemi en fazla intrauterin gelisme geriligi
olan bebeklerde, dogumda kordonu ge¢ klempe edi-
lenlerde ve ikiz eslerinde goriilmektedir. Hematokrit
gebelik yasi ile ilgili olarak arttigindan prematiire be-
beklerde nadir goriilir. 34 haftanin altinda rastlan-
mamistir. Dogumdan sonra birinci saatte kapiller
kanda Htc. tayini yapilarak, % 70 ve ilizerinde bulu-
nursa vendz kanda Htc. bakilmak suretiyle yapilan bir
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caligmada ilk saatteki Htc.'nin siklikla yiiksek: % 17
oraninda %70 ve lizerinde bulundugu, 2 veya 4 saat
sonra ise daha diisiik degerler elde edildigi saptanmis-
tir. Bunun nedeni viicut sicakliginin yiikselmesi, hiicre
ici ve digt sivilarin dengelenmesi, dolagimin diizelmesi
olabilir. Ven6éz Htc. 'in % 65'in iizerinde olusu %4
oraninda goriilmektedir ki bunlarin ¢ogu terinde ya
da termden daha ge¢ dogmus, dogum agirligr disiik
bebekler ve dogum agirligi fazla olan postmatiir be-
beklerdir. Ayni ¢alismada hiperviskozite insidansi %5
bulunmus, polisitemik olmadiklar1 halde hiperviskozi-
tesi olan % 1 kadar bebegin de yukarida belirtilen di-
ger hiperviskozite nedenlerinden etkilendikleri diisii-
niilmiistiir. Vendz Htc. % 65 olanlarin hepsinde hiper-
viskozite saptanmistir. Bu sonuglara gdre prematiire
olmayan bebeklerin 2 ila 4.cU saatte kapiller Htc.
tayini yoluyla taranmasi dnerilmektedir (5).

ETYOLOIJISI

Polisitemi ihtrauterin hayatta ikizler arasi ya da
fetus ile anne arasi kan transfiizyonu sonucu gelisebi-
lir. Fotal distressle giden dogum eylemlerinde de
plasental transfiizyon oldugu ileri siiriilmektedir (6).
intrauterin biiylime geriligi olan bebeklerde ve preek-
lampsili ya da hipertansiyonla annelerin ¢ocuklarinda
stk goriilen polisitemi interauterin hipoksiye baglh
olarak eritropoietin saliniminda artigla agiklanmakta-
dir. Gobek kordonunun gec¢ klemplenmesi ve hiper-
volemiye ve Htc.De yiikselmeye yol agar.

Yeni doganlardaki hiperviskozitelerin yiizde sek-
seni polisitemiye baglidir. Bunun disinda , kan pH,
glukoz ve viicut sicakligindaki diismelerin muhteme-
len eritrosit membran degisiklikleri yoluyla eritrosit
deformabilitesini azaltarak viskoziteyi arttirdiklar: dii-
siiniilmektedir.

KLINIK VE LABORATUAR BULGULARI

Hiperviskozite ve poiisitemide birgok sisteme ait
klinik bulgular kendini gosterebildigi gibi bebek

* Cocuk Saglig: Hastaliklar1t Uzmani.Samsun Dogum ve Cocuk Bakimevi

Tiirkiye Klinikleri - Cilt : 4, Sayi :3, Eylil 1984



YENIDOGANDA POLiSITEMi VE HIPERVISKOZITE

asemptomatik de olabilir. Semptomlar organ kan
akimlarinda azalma ile agiklanabilir. Hayvan deneyle-
rinde polisitemide sistemik ve pulmoner vaskiiler
direncin arttigi, bdylece kan akiminin azaldigi goste-
rilmistir.

Siyanoz, takipne, apne ndbetleri, persistan fotal
dolagim, konviilsiyonlar, irritabilité gozlenebilir. Hi-
perbiliriibinemi saptanabilir. Bir kisim olguda nekro-
tizan enterokolit gelisebilir. Metabolik problemler
arasinda hipoglisemi ve hipokalsemi goriilebilir. Gross
ve arkadaslart (7) semptomu olan hastalarin 1/3'tinde
hipoglisemi saptamislardir. Hipokalsemi goriilme sik-
l1g1 arastiricilara gore % 0 - % 9 arasinda degigmekte-
dir.

Polisitemik bebeklerde trombotik olaylarin arti-
sindan hareketle koagiilasyon faktorleri ve trombosit-
ler arastirilmistir. Koagiilasyon ve fibrinoiiz olaylarini
normal bulan arastiricilar yaninda (7,9,10) trombo-
sitopeninin, dolasan fibrin monomerlerinin ve hafif
derecede yaygin damar i¢i pihtilagmanin varligini gos-
terenler (11) de bulunmaktadir. Bu ¢alismalardan bi-
rinde trombositopeninin Htc. degeri % 70'in lizerinde
olanlarda goriildigii bildirilmektedir (9). Trombosi-
topeni damar i¢i pthtilasmaya,doku hipoksisi ve dola-
simda yavaglama nedeniyle trombositlerin kapiller-
lerde kullanilmasina baglanmaktadir. Diabetli anne
cocuklarinda goriilen renal ven tromboslar1 da poli-
sitemiyle agiklanmaktadir.

Gobek kan akimindaki azalmaya bagli olarak
bobrek yetmezligi de bildirilmistir. Bir olguda kis-
mi plazma degisiminden sonra oligiirinin diizeldigi
g6zlenmistir (12). Serebral damar direncinde artma
ve kan akiminda azalma da saptanmistir (13). Ancak
bunun kesin olarak serebral perfiizyonun yetersizligi
anlamima gelmeyip hemoglobin kitlesindeki, dolayi-
styla kanin oksijen kontentindeki artisa karsi bir
uyum saglama yolu da olabilecegi diisliniilmiis
tiir. Yenidoganlarda klinik olarak ilk 8 saatte uyanla-
bilme yeteneginde ve viicut toniisiinde azalma, 24 - 48
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saat sonra irritabilité, hipertoni, irkilmeler ve klonus
seklinde bulgu veren beyin fonksiyon bozukluklari
gosterilmistir (1,7). Mide - barsak sistemine ait bulgu-
lardan kusma, beslenmede giicliik, nekrotizan enter-
okolit (14) sayilabilir.

TEDAVI

Tedavide flebotomi ya da kismi plazma degisimi
kullanilabilir. Hipervolemi yoksa flebotomi tercih
edilmemelidir. Plazma degisiminde  kullanilacak
plazma hacmi (ml. olarak) : *

formiiliiyle hesaplanir. Genellikle umbilikal ven kulla-
nilir. Degisim Oncesi ve sonrasi santral vendz basing
6lciilebilir. Komplikasyonlar: total plazma degisimin-
deki gibi kanama, umbilikal vende zedelenme, enfek-
siyon ve damar trombozlaridir.

PROGNOZ

Polisitemiye ait semptom verilmis olan bebekleri
kapsayan ileriye doniik g¢alismalar % 25 oraninda né-
rolojik ya da gelisimsel bozukluklar géstermistir (70).
Asemptomatik seyredip tarama yontemleriyle tani
konanlarda prognoz daha farkli olabilir. 76 olguluk
bir ¢alisma asemptomatik seyreden bebeklerde 25
aylikken norolojik gerilik oranint % 25 olarak ver-
mektedir (1). Ancak hi¢ bir sekel saptamayan arasti-
ricilar da vardir (15).

Kismi plazma degisiminin sekelleri azaltmadaki
rolii tartismalidir. Plazma degisimi yapilmayan grup-
ta norolojik bozukluklarin fazla oldugu bildirilmis-
tir (8). Black ve arkadaslarina gore (15) yenidogan
devresinde asemptomatik olan ve plazma degisimi
yaptlmayan bebeklerin % 40 kadar1 2 yasinda sekelli
bulunmustur ; ancak bunlar daha sonraki gelismeyi
etkileyecek derecede 6nemli bozukluklar olmadigin-
dan, yazarlar polisiteminin risklerinin ve kismi plazma
degisiminin komplikasyonlarinin karsilastirilarak ka-
rara varilmasini dnermektedirler.

Istenen vendz Hte.

Gozlenen venoz Hte.

X Agnlik X 80 mi/kg
(kg)
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