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ÖZET 
Bu çalışma, yenidoğan sarılıktı (YS) olgularda Keli, C ve E 

subgrup uyuşmazlıklarının (SGU) sıklığını belirlemek amacı ile 
gerçekleştirildi. Bu amaçla, 230 YS'lı yenidoğan ve annelerinde 
YS için rutin tetkiklere ek olarak C, E ve Keli subgrupları ince­
lendi. Ortalama gebelik yaşı 39.8±3.2 hafta, postnatal yaş 
4.9±2.9 gün ve doğum ağırlığı 3150±980 g idi. Olguların 
%56'sında kan uyuşmazlığı belirlendi. Kan uyuşmazlıklarının % 
17si ABO, %10'u Rh, %7'si C subgrup, %2'si E subgrup, %2'si 
Keli subgrup ve %16'sı kombine kan uyuşmazlıkları idi. Direkt 
Coombs testi tüm olguların %16'sında ve yalnız SGU olgularının 
%17'sinde pozitif idi. Tüm YS olgularının %41'i ve SGU olgu­
larının %42'si exchange transfüzyon (ET) gerektirdi. Bin C sub-
grup uyuşmazlıklı, toplam üç olguda hidrops, tüm infantların 
%8'i ve SGU infantların %17'sinde geç anemi gelişti. Klinik 
olarak, tüm infantların %,7'si ve SGI infantların %8'i başvuruda 
kernikteruslu idi. Sonuç olarak, nadir görülmesine karşın Keli, C 
ve E subgrup uyuşmazlıklarının, ciddi yenidoğan hemolitik 
hastalığı ve hiperbilirubinemi nedeni olabilecekleri düşünülmek­
tedir. 
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Yenidoğan sarılığı (YS) sık görülen ve ağır beyin 
hasarına yol açabilen önemli bir klinik sorundur (1). Hi-
pokrat döneminden bu yana bilinen ve araştırılan bir 
hastalık olmasına karşın, günümüzde halen neden, tok-
sisite ve tedavisi ile ilgili araştırmalar devam etmektedir. 

Patolojik (fizyolojik olmayan) YS değişik nedenlere 
bağlı oluşabilir. Etnik farklılıklar göstermekle birlikte 
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S U M M A R Y 
This study was carried out to clarify the significance of Kelt, 

C and E subgroup incompatibilities (SGI) on neonatal hyper­
bilirubinemia (NH). Hyperbilirubinemia 230 newborns and their 
mothers were investigated for C, E and Kell blood subgroups, in 
addition to other routine investigations for neonatal hyperbiliru­
binemia. Mean gestational age was 39.8±3.2 weeks, postnatal 
age 4.9±2.9 days and birth weight 3150±980 g. Fifty six percent 
of the infants had blood incompatibilities. Among the infants with 
blood incompatibilities, 17% had ABO, 10% Rh, 7% C subgroup, 
2% E subgroup, 2% Kell subgroup and 16% combined blood in­
compatibilities. Direct Coombs test was positive in 16%, of all in­
fants, and in 17%, of infants with SGI alone. About 41 %> of all in­
fants, and 42%, of infants with SGI received exchange blood 
transfusion (EBT), Three cases, one with C subgroup incompa­
tibility, were hydropic. Eight percent of all infants, and 17%, of 
infants with SGI presented late anemia. Clinically, 7%, of all in­
fants, and 8% of infants with SGI had kernicterus. Finally we 
think that, Kell, C and E subgroup incompatibilities may be 
cause severe hemolytic disease of the newborn. 
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genelde en sık görülen YS nedeni kan uyuşmazlıklarına 
bağlı izoimmün hemolitik hastalıklardır (2). Alloimmün 
hemolitik hastalıkların ise en sık görülenleri A B O ve Rh 
uyuşmazlıklarıdır (1,3,4,5). Subgrup uyuşmazlıkları daha 
nadir görülmekle birlikte bunların çoğunluğunu C, E ve 
Keli subgrup" uyuşmazlıkları oluşturmaktadır (1,6,7). 

Yenidoğan sarılıklarının tanı, izlem ve tedavisi etiyo-
lojilerine göre farklılık gösterir. Alloimmün hemolitik 
hastalığa bağlı YS için erken tanı, koruyucu önlemler ve 
erken tedavinin en iyi yaklaşım olduğu rapor edilmektedir 
(1). Bu nedenle bütün gebelerin özellikle Rh, A B O ve 
subgrup (C, E, Keli) antikorları bakımından rutin olarak 
taranması önerilmektedir. 

Bildiğimiz kadarı ile bölgemiz ve ülkemizde ne sub­
grup uyuşmazlıklarına (SGU) bağlı YS sıklığı, ne de 
SGU'nın YS olgularında görülme sıklığını inceleyen bir 
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çalışma rapor edilmiştir. Bu çalışma YS olgularında C, E 
ve Keli subrup uyuşmazlıklarının görülme sıklığını 
araştırmak ve direkt ilişkili olmasa da YS oluşumundaki 
olası etkileri konusunda fikir sahibi olmak amacı ile 
gerçekleştirildi. 

G E R E Ç V E Y Ö N T E M 
Bu çalışma 1994 ve 1995 yılları içinde KTÜ Tıp 

Fakültesi Yenidoğan Servisi'nde patolojik YS tanısı ile 
takip ve tedavi edilen 230 yenidoğanda gerçekleştirildi. 
Patolojik sarılık kriterleri; kord kanı bilirubin düzeyinin 5 
mg/dl üzerinde olması, sarılığın ilk 24 saatte farkedilme-
si, total bilirubin artış hızının ilk ilk 24 saatte 5 mg/dl'den 
daha fazla olması, risk faktörlerinin yokluğunda total 
bilirubinin term bebeklerde 12 mg/dl ve preterm bebek­
lerde 14 mg/dl üzerinde olması, sarılığın term bebeklerde 
1 haftadan ve preterm bebeklerde 2 haftadan uzun sür­
mesi, direkt bilirubinin herhangi bir zamanda 1 mg/dl üz­
erine çıkması olarak kabul edildi (8). 

Bütün olgular için; hastanın yaşı, sarılık başlama za ­
manı, düşükler dahil kaçıncı hamilelikten doğduğu, do­
ğum ağırlığı, gestasyon yaşı, patolojik fizik inceleme bul­
guları, bebeğe exchange transfüzyon (ET) yapılıp yapıl­
madığı, fototerapi ve yatış süreleri, gelişen komplikas-
yonlar, YS'lı kardeş öyküsü, prenatal ve natal hastalık 
öyküsü, hamilelik süresince annede vajinal kanama olup 
olmadığı, kan transfüzyonu ve invazif girişim yapılıp 
yapılmadığı ve daha önceki hamileliklerinde anneye anti-
D immünglobülin yapılıp yapılmadığının sorgulanıp 
kaydedildiği bir form dolduruldu. 

Olguların tümünde; tam kan sayımı, periferik yay­
ma, retikülosit sayımı, total ve direkt bilirubin, direkt 
Coombs testi, anne ve bebek kan grubu analizleri 
gerçekleştirildi. Ayrıca, DIAMED ticari kitlen kullanılarak 
ve Jel Santrifugasyon metodu ile C, E ve Keli kan sub-
grupları saptandı ve bu olgulardaki direkt Coombs testi 
pozitifliği, ET uygulanma ve komplikasyon gelişme sıklığı 
belirlendi. 

İstatistiksel analizler için Student-t ve Mann-
Whitney-U testleri, Kruskal-VVallis varyans analizi ve çok­
lu karşılaştırma yöntemleri kullanıldı. 

S O N U Ç L A R 

Sarılık olgularının ortalama gestasyon yaşı 39.8+3.2 
hafta, sarılık başlama yaşı 2.5+1.2 gün (Tablo 1), başvu­
ru yaşı 4.9±2.9 gün ve doğum ağırlığı 3150+980 gram 
olup sarılık nedenlerine göre farklılık göstermedi 
(p>0.05). Olguların 90'ı (%39) erkek, 140'ı (%61) kız 
olup, 8 (%3.5) olgu formül mama ve 222 (%96.5) olgu 
anne sütü ile beslenmekte idi. Çoğu A B O ve C subgrup 
uyuşmazlıklı olan 100 (%43) olgu ilk gebelikten, yine 
çoğu Rh uyuşmazlıklı olan 130 (%57) olgu çoğul gebelik­
lerden doğmuş idi (Tablo 1). Rh ve A B O uyuşmazlıklı be­
beklerde daha fazla olmak üzere 30 (%13) olgunun 
kardeşlerinde yenidoğan sarılığı öyküsü vardı (Tablo 1). 
Çoğul gebeliklerden doğan 20 Rh uyuşmazlıklı olgunun 
10'unun (%50) annesinde daha önceki hamileliklerinden 
sonra Anti-D immünglobülin uygulanma öyküsü pozitif 
idi. 

Olguların 128'inde (%56) kan uyuşmazlıkları belir­
lenmiş olup, bu uyuşmazlıkların dağılımı Tablo 2'de gös­
terilmiştir. Tüm olguların 40'ında (%17.4) A B O , 24'ünde 
(%10.4) Rh, 16'sında (%7.3) C, 4'ünde (%1.7) E, 4'ünde 
(%1.7) Keli, 8'inde (%3.5) ABO+Rh, 8'inde (%3.5) 
ABO+C, 4*ünde (%1.7) ABO+E, 2'sinde (%0.8), 10'unda 
(4.3) Rh+C Rh+E, 4'ünde (1.7) Rh+CE, 2'sinde (%0.8) 
ABO+Rh+C ve 2'sinde (0.8) ABO+Rh+E uyuşmazlığı be­
lirlendi. Ortalama hemoglobin düzeyi 14.7±2.7 g/dl, total 
bilirubin 19.5±8.1 mg/dl, indirekt bilirubin 17.3±7.8 mg/dl, 
direkt bilirubin 1.0+1.9 mg/dl olup uyuşmazlık nedenler­
ine göre farklılık göstermedi (p>0.05). 

Direkt Coombs testi pozitifliği ve ET uygulanma sık­
lığı Tablo 3'te gösterildi. Toplam olarak 36 (%16) olguda 
direkt Coombs testi pozitifliği belirlenmiş olup, bunların 
8'inde (%22.2) Rh, 6'sında (%16.6) A B O , 4'ünde (%11.1) 
S G U , 2'sinde ABO+Rh (%5.6), 12'sinde (%33.3) 

Tablo 1. Kardeşlerde yenidoğan sarılığı öyküsü, gebelik sayısı ve sarılık başlama yaşının uyuşmazlık nedenine göre 
dağılımı 

Kardeş öyküsü ilk gebelikten Çoğul gebelikten 
Uyuşmazlık pozitif olgu doğan olgu doğan olgu Sarılık başlama 
Türü sayısı (%) sayısı (%) sayısı (%) yaşı (gün) 

Kan uyuşmazlıkları 
•ABO 10 (25) 20 (50) 20 (50) 2.6±1.1 
• Rh 8(33) 4(17) 20 (83) 1.9±0.9 
• C subgrup - 12 (75) 4(25) 3.6+1.4 
• Keli subgrup - 1 (25) 3(75) 1.5+0.7 
•ABO+Rh - 4 (50) 4 (50) 3.2+1.3 
•ABO+C 4(25) 2 (25) 6(75) 1.8+0.8 
•ABO+E - 1 (25) 3(75) 2.0+0.9 
• Rh+C 2 (20) 2 (20) 8 (80) 1.8±1.1 
• Rh+E - 0(0) 4 (100) 3.0+1.3 
• Rh+C+E 2 (100) 0(0) 2 (100) 1.7±0.8 
• ABO+Rh+C - 0(0) 2 (100) 3.5+0.5 
• ABO+Rh+E - 0(0) 2 (100) 2.1+0.7 
Kan uyuşmazlığıolmayan 4(4) 51 (50) 51 (50) 2.7+1.1 

Toplam 30 (13) 100 (43) 130 (57) 2.5+1.2 
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Tablo 2. Yenidoğan sarılığı olgularında kan uyuşmazlıklarının görülme sıklığı 

Tüm sarılık Kan uyuşmazlıkları Subgrupların 
Uyuşmazlık olguları içindeki içindeki kendi içindeki 
Türü Sayı sıklığı (%) sıklığı(%) sıklığı(%) 

Kan uyuşmazlıkları-
• ABO 40 . 17.4 31.3 
• Rh 24 10.4 18.8 
• C subgrup 16 7.3 12.5 66.6 
• E subgrup 4 1.7 3.1 16.6 
• Keli subgrup 4 1.7 3.1 16.6 
•ABO+Rh 8 ' 3.5 6.3 
• ABO+C subgrup 8 3.5 6.3 
• ABO+E subgrup 4 1.7 3.1 
• Rh+C subgrup 10 4.3 7.8 
• Rh+E subgrup 4 1.7 3.1 
• Rh+C+E 2 0.8 1.6 
• ABO+Rh+C 2 0.8 1.6 
• ABO+Rh+E 2 0.8 1.6 
Kan uyuşmazlığı olmayan 102 44.4 

Toplam 230 100 100 100 

SGU+diğer uyuşmazlıklar vardı, 4 (%11.1) olguda ise 
kan uyuşmazlığı yoktu (Tablo 2). Yalnız subgrup uyuş-
mazlıklğı olan olguların 4'ünde (%16.6), diğer uyuşmaz­
lıklarla birlikte subgrup uyuşmazlığı olan olguların 
12'sinde (%37.5) ve bütün subgrup uyuşmazlıklı olgu­
ların 16'sında (%28.6) direkt Coombs testi pozitifliği belir­
lendi. Coombs testi pozitif olan toplam 12 (8 Rh, 2 
ABO+Rh+C, 2 Rh+C+E uyuşmazlıklı) olguya intravenöz 
immünglobülin (IVIg) uygulandı. 

Doksandört (%41) olguya toplam 106 ET uygulan­
mış olup, bunların 16'sında (%17)ABO, 13'ünde (%13.8) 
Rh, 10'unda (%10.6) S G U , 4'ünde (%4.3) ABO+Rh uyuş­
mazlığı, 12'sinde (%12.7) SGU+diğer kan uyuşmazlıkları 
belirlendi, 39 (%41.4) olguda ise kan uyuşmazlığı yoktu. 

Yalnız S G U olan olguların %42'si ve SGU+diğer kan 
uyuşmazlığı olan olguların %38'i ET gerektirdi (Tablo 3). 

Üç (%1.3) olguda (1'i Rh, 1'i A B O , 1'i C subgrup 
uyuşmazlıklı) hidrops fetalis gelişmiş ve bunların ikisi ek-
situs olmuştu. Dördü (%28.5) C subgrup, 2'si (%14.3) 
A B O , 2'si (%14.3) Rh, 2'si (%14.3) ABO+Rh uyuşmazlığı 
ve 2'si (%14.3) kan uyuşmazlığına sahip olmayan 
toplam 14 (%6) olguda hepatosplenomegali belirlendi. 
Çoğu Coombs testi pozitif olan 26 (%11.3) olguda, erken 
dönemde (ilk hafta içinde) anemi gelişmiş olup, bunların 
8'i (%30.7) A B O , 4'ü (%15.4) Rh, 6'sı (%23) ABO+Rh, 
2'si (%7.7) ABO+E uyuşmazlıklı idi, 8 (%30.7) olguda ise 
uyuşmazlık yoktu. Geç dönemde anemi geliştiren toplam 
18 (%7.8) olgunun 5'i (%27.7) A B O , 4'ü (%22.2) Rh, 3'ü 

Tablo 3. Direkt Coombs pozitifliği ve exchange transfüzyonun kan uyuşmazlığı nedenlerine göre dağılımı 

Direkt Coombs testi pozitifliği Exchange transfüzyon 
Uyuşmazlık Olgu Nedeni Görülme Olgu Nedeni Görülme 
Türü sayısı (%) sıklığı(%)* sayısı ** (%) sıklığı(%)* 

Kan uyuşmazlıkları 
• ABO 6 16.6 15 16(1) 17.0 40 
• Rh 8 22.2 33 13(4) 13.8 54 
• C subgrup 2 5.6 13 8(1) 8.5 50 
• Keli subgrup 2 5.6 50 2 2.1 50 
• ABO+Rh 2 5.6 25 4 4.3 25 
• Rh+C 4 11.1 40 2 2.1 20 
• Rh+E 2 5.6 50 2(2) 2.1 50 
•ABO+C 1 2.7 13 2 1.1 25 
•ABO+E 1 2.7 25 2 1.1 50 
• ABO+Rh+C 2 5.6 100 2 2.1 100 
• ABO+Rh+E 2 5.6 100 2 2.1 100 
Kan uyuşmazlığı olmayan 4 11.1 4 39 (4) 41.4 38 

Toplam 36 100 16 94 (12) 100 41 

* Sarılık nedenlerinin ne kadarında görüldüğünü gösterir 
"Parantez içindeki değerler birden çok exchange yapılan olgu sayısını gösterir 
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(%16.6) C subgrup, 1'i (%5.5) E subgrup, 1'i (%5.5) 
ABO+Rh uyuşmazlıklı olup, 4 (%22.2) olguda uyuşmaz­
lık yoktu. Geç anemi subgrup uyuşmazlıklı olguların 
%16.6'sında gelimışti. 

Dördü (%25) A B O , 6'sı (%37.5) Rh, 2'si (%12.5) C 
subgrup uyuşmazlıklı ve 4'ü (%25) kan uyuşmazlığına 
sahip olmayan, toplam 16 (%7) olguda kernikterus gelişti. 
Sekiz (%3.4) olguda koyulaşmış safra sendromu (2 Rh, 2 
C , 2 Rh+C uyuşmazlıklı, 2 uyuşmazlığı olmayan) ve 22 
(%9.6) olguda uzamış sarılık (4 A B O , 5 Rh, 2 C, 2 
ABO+Rh, 1 Rh+E uyuşmazlıklı ve 8 uyuşmazlık ol­
mayan) gelişmişti. Ortalama fototerapi süresi 50.6+31.7 
saat ve yatış süreleri 4.1±2.2 gün olup, uyuşmazlık ne­
denlerine göre farklılık göstermedi (p>0.05). 

T A R T I Ş M A 

Bu çalışmada elde edilen verileri yorumlamadan 
önce, olgularımızda belirlenmiş olan uyuşmazlıkların 
yenidoğan hemolitik hastalığının (YHH) veya YS'nın 
kesin nedeni olmayıp, en azından olguların bir kısmında 
hiperbilirubineminin diğer nedenlere bağlı olduğunu 
hatırlatmak gerekir. Çünkü kan uyuşmazlıklarının Y H H 
ve buna bağlı YS nedeni olduğunu kesin olarak söyleye­
bilmek için uyuşmazlık nedeni olan kan gruplarına karşı 
antikor oluşumunun gösterilmesi gerekir. Bu çalışmada 
antikor düzeyleri bakılamadığı için, bütün verileri literatür 
verileri ile uygun bir şekilde karşılaştırma olanağı buluna­
madı. Uygun koşullarda antikor cevabı oluşturabilecek 
60'tan fazla eritrosit antijeni bulunmasına karşın, belirgin 
Y H H ve YS başlıca Rh grubunun D antijeni ve A B O 
grubunun A veya B antijenleri ile oluşur (8). 

Ozolek ve arkadaşlarının (9) A B O uyuşmazlığının 
görülme sıklığını %6.9 olarak rapor etmiş olmasına 
karşın, genel olarak %20-25 sıklıkta görüldüğü kabul 
edilmektedir (8). Tüm yenidoğanların %1.4 ile %5'inde 
A B O uyuşmazlığına bağlı Y H H geliştiği rapor edilmiştir 
(3,4). Tüm YS olgularında A B O uyuşmazlığının görülme 
sıklığını Owa v e ' arkadaşları (5) %36, Poiat ve 
arkadaşları (10) %31.6 olarak rapor etmişlerdir. Bu çalış­
mada YS olgularının %17.4'ünde A B O uyuşmazlığı belir­
lenmiş olup, bu oran önceden rapor edilmiş olanlara göre 
düşük idi. 

Rh negatif genotip sıklığının ırklara göre farklılık 
göstermesi nedeni ile, Rh uyuşmazlığının görülme sıklığı 
değişkenlik gösterir. Beyaz ırkta Rh negatif genotip sıklığı 
en sık olup (%15), bu ırktan kadınların bebeklerinde %6~ 
7 oranında Rh uyuşmazlığına bağlı Y H H görüldüğü, an­
cak antı-D immünglobülin uygulamasının yaygınlaşması 
ile bu oranın %1'in altına indiği rapor edilmiştir (11,12). 
Bu çalışmada YS olguları içinde Rh uyuşmazlığının 
görülme oranı %10.4 olup, Polat ve arkadaşlarının (10) 
rapor ettiği orana göre (%7.9) yüksek idi. 

Kan uyuşmazlıklarına bağlı YS olgularının %5'inden 
azında subgrup uyuşmazlıkları etken olup, subgrup 
uyuşmazlıklarının çoğu anti-C, Anti-E ve anti-Kell'e 
bağlıdır (8). Sangre tüm yenidoğanların %0.05'inde sub­
grup immünizasyonu belirlediğini rapor etmiştir (4). Bu 
çalışmada kan uyuşmazlıklarının %19'u S G U olup, ne 
kadarının YS nedeni olduğu bilinmemektedir. 

Bowman ve arkadaşları C alloimmünizasyon sık­
lığının literatürde 8.7-185/100.000 gebelik olarak rapor 
edildiğini, kendi çalışmalarında ise gebe kadınlarda C al ­
loimmünizasyon gelişme sıklığının %27.5 belirlendiğini 
ve bu olguların %6.7'sinin tedavi gerektirdiğini rapor et­
mişlerdir (6). Gibblet ve arkadaşları subgrup uyuşmazlık­
larına bağlı Y H H olgularının %46.6'sının, tüm Y H H olgu­
larının %3.3'ünün anti-C ile ilgili olduğunu rapor et­
mişlerdir (13). Bu çalışmada C subgrup uyuşmazlığının 
bütün subgruplar içindeki sıklığı %66.6, tüm uyuşmazlık­
lar içindeki sıklığı ise %12.5 bulunmuş olmasına karşın, 
YHH'na neden olma oranı bilinmemektedir. 

E subgrup uyuşmazlığına bağlı Y H H çok nadir 
olarak görülür (14). Gibblet ve arkadaşları (13) subgrup 
uyuşmazlığına bağlı YHH olan 30 olgunun %30'unun an-
ti-E antikorlarına bağlı oluştuğunu rapor etmişlerdir. Bu 
çalışmada, hangi oranda Y H H nedeni olduğu bilin­
memekle birlikte, yalnız E subgrup uyuşmazlığının S G U 
olguları içindeki sıklığı %16.6 bulunmuştur. 

En güçlüsü K1 olan 20 değişik antijenden oluşan 
Keli subgrubu, güçlü bir immünojendir (15). VVenk ve 
arkadaşları üreme çağındaki kadınlarda Keli antikor pozi­
tifliğinin %60, yenidoğanlarda Kell'e bağlı Y H H sıklığının 
ise %3 olduğunu rapor etmişlerdir (16). Buna karşın 
Caine ve arkadaşları maternal Keli antikor pozitifliğinin 
%0.1 olduğunu, Keli duyarlı annelerin %10.2'sinin be­
beklerinde Keli uyuşmazlığı ve bunların da %5'inde cid­
di Y H H geliştiğini rapor etmişlerdir (17). Gibblet ve 
arkadaşları SGU 'na bağlı Y H H olgularının %30'unun, 
tüm Y H H olgularının ise %0.48'inin anti-K'ya bağlı 
olduğunu rapor etmişlerdir (13). Aslında Keli antijeninin 
C'den daha antijenik olmasına karşın, anti-C'ye bağlı 
Y H H sıklığının daha fazla olmasının nedeni, C uyuşmaz­
lığının daha sık görülmesidir. Bu çalışmada sırası ile be­
lirlenen uyuşmazlık olanları %16.6 ve %3.1 olmasına 
karşın YHH'na neden olma sıklığı bilinmemektedir. 

Kardeş öyküsü pozitifliği yeni doğmuş veya doğa­
cak olan bir bebeğin patolojik YS için risk altında 
olduğunu gösteren önemli bir indikatördür (18). Khoury 
ve arkadaşları önceki kardeşlerinde sarılık öyküsü pozitif 
olanlarda YS çıkma riskinin öykü pozitif olmayanlara göre 
3.1 kat, ciddi YS çıkma riskinin ise 12 kat yüksek oldu­
ğunu rapor etmişlerdir (19). Bu çalışmada Rh ve A B O 
uyuşmazlıklı bazı olgularda YS'iı kardeş öyküsü pozitif 
olmasına karşın, subgrup uyuşmazlıklı hiçbir olguda 
kardeş öyküsü pozitifliği yoktu. Bu bulgu YS için uyarıcı 
bir bir risk faktörü olan kardeş öyküsünden, subgrup 
uyuşmazlıklarının ciddiyetini erken belirlemede fay­
dalanılamayacağını göstermektedir. 

Anti-A ve anti-B antikorları organizmada doğal 
olarak var olduklarından, A B O uyuşmazlıklı anne-bebek 
kombinasyonlarında genellikle ilk gebelikte Y H H daha 
sık görülür ve gebelik sayısı arttıkça sıklık giderek azalır 
(11,12). Buna karşın Rh uyuşmazlığında olduğu gibi du-
yarlanmayı izleyen antikor gelişimi ve izoimmünizasyon 
esasına dayanan uyuşmazlıklarda, YS genellikle ilk 
gebelikten sonra görülür ve gebelik sayısı arttıkça risk 
artar (11,12). Subgrup uyuşmazlıklarından duyarlanma 
mekanizması Rh uyuşmazlığına benzer olup, çoğul 
gebeliklerde YS'nın daha sık görülmesi beklenir. Bu 
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çalışmada, C subgrubu dışındaki uyuşmazlıklarda bu bil­
gilerle uyumlu sonuçlar elde edilmiştir. 

Rh ve A B O uyuşmazlıklarında sarılık genellikle ilk 
24 saatte başlar (11,12). Ancak, bu çalışmada A B O ve 
Rh uyuşmazlıklı bebekler için belirlenen YS başlama za ­
manı Polat ve arkadaşları (10) tarafından rapor edilene 
(postnatal 2-3. günler) benzer olup, bu durum ailelerin 
sarılığı geç farketmiş olmaları ile açıklanabilir. Subgrup 
uyuşmazlıklı olgularda YS başlama zamanı ile ilgili liter­
atür verisi elde edilemediği için karşılaştırma olanağı bu­
lunamadı. 

Quinn ve arkadaşları (20) direkt Coombs testi pozi­
tif olan olgularda YS'nın daha sık geliştiğini, ancak YS'nın 
şiddeti konusunda fikir vermediğini, buna karşın Ozolek 
ve arkadaşları (9) YS'nın ağırlığı ile de doğrusal ilişkisi 
olduğunu rapor etmişlerdir. Ukita ve arkadaşları (21) 
Y H H olgularının %57'sinde direkt Coombs testi pozitifliği 
belirlemiş olup, çalışmamızda belirlenen oran buna göre 
oldukça düşüktür. A B O uyuşmazlıklı olgularda direkt 
Coombs testi pozitifliği %13 ile %50 arasındaki oranlarda 
rapor edilmiş olup (9,22), çalışmamızda belirlenen oran 
bu sınırlar içindedir. Bu çalışmada Rh uyuşmazlıklı YS 
olan bebeklerde belirlenen direkt Coombs testi pozitifliği 
oranı Rubo ve arkadaşları (23) tarafından belirlenen oran 
(%34) ile benzerdi. Nadir görülen subgrup uyuşmazlık­
larına bağlı Y H H olgularında direkt Coombs testi poziti­
fliği ile ilgili literatür bilgisine sahip olunamadığı için bu 
konu ile ilgili veriler karşılaştırılamadı. 

Çalışmamızda belirlenen tüm YS olguları içinde ET 
oranı Polat ve arkadaşlarının (10) rapor ettiği orana göre 
(%54.6) düşük, tüm ET yapılan olgular içinde kan uyuş­
mazlıklarının oranı ise aynı araştırmacılarınkine oranla 
(%47.5) yüksek idi. Yine bu çalışmada belirlenen, kan 
uyuşmazlıklarına bağlı YS olgularında ET gerektirme 
oranı Polat ve arkadaşlarının (10) rapor ettiği orana göre 
(%60.8) düşük, fakat Weiner ve arkadaşlarınınkine (24) 
oranla (%17) yüksek idi. A B O uyuşmazlığı olan YS olgu­
larında ET gerektirme sıklığını Polat ve arkadaşları (10) 
%61.5, Arevalo ve arkadaşları ise (25) %30 olarak rapor 
etmişlerdir. Bu çalışmada belirlenen oranın Polat ve 
arkadaşlarınınkine oranla düşük oluşu subgrup uyuşma­
zlıklarının değerlendirmeye alınması, Arevalo ve 
arkadaşlarınınkine oranla yüksek oluşu ise hastanemizin 
bölgede ET yapılan tek merkez oluşu ile açıklanabilir. Rh 
uyuşmazlıklı olgularda ET gereksinimi %64.9 (10) ve 
%69 (23) olarak rapor edilmiş olup, çalışmamızda belir­
lenen ET oranı bu oranlara göre düşük idi. Bu durum, di­
rekt Coombs pozitifliği olan bazı Rh uyuşmazlıklı ol-
guilarımızda iv Ig uygulanmış olması ile açıklanabilir. 

Bildiğimiz kadarı ile C ve E subgrup uyuşmazlıklı ol­
gularda ET sıklığını gösteren geniş serili çalışmalar mev­
cut olmayıp, az sayıda olgu rapor edilmiştir (6,14). Buna 
karşın Bowman ve arkadaşları Keli subgrup uyuşmazlığı­
na bağlı Y H H olgularının %5'inde ET uygulandığını rapor 
etmişlerdir (7). Bu çalışmada olgu sayısı az olmakla bir­
likte, Keli ve C uyuşmazlıklı olguların yarısında ve diğer 
uyuşmazlıklar+Esubgrup uyuşmazlığı olan olguların bir 
kısmında ET uygulanmış olup, bu olguların ne kadarın­
da SGU'nın YS nedeni olduğu kesin bilinmemektedir. 

YHH'nın önemli bir komplikasyonu veya klinik formu 
olan hidrops fetalis genellikle Rh uyuşmazlığında ve 
nadiren diğer uyuşmazlıklarda oluşur (26). Topke ve 
arkadaşları Rh uyuşmazlıklı olguların %3'ünde hidrops 
fetalis geliştiği ve bunların %0.1'inin öldüğünü rapor et­
mişlerdir (27). Literatürde C uyuşmazlığına bağlı hidrops 
fetalis gelişimi ve ölüm yalnız bir kaç olguda rapor 
edilmiştir (6). Bowman ve arkadaşları (7) Kell'e bağlı 
YHH olgularının %15'inin hidropstan öldüğünü, Caine ve 
arkadaşları (17) ise Keli duyarlı annelerin bebeklerinin 
%38.4'ünde hidropsda dahil olduğu ciddi sorunlar 
geliştiğini rapor etmişlerdir. Bildiğimiz kadarı ile E sub­
grup uyuşmazlığına bağlı hidrops olgusu rapor 
edilmemiştir. Bu çalışmada A B O , Rh ve C subgrup uyuş­
mazlıklı olgulardan birer tanesinde hidrops gelişmiş ol­
masına karşın, bunun nedenin S G U olup olmadığı kesin 
bilinmemektedir. 

Daha çok Rh uyuşmazlığında olmak üzere ciddi YS 
olan bazı olgularda kernikterus gelişmektedir. Keli uyuş­
mazlıklı olguların %5'inde kernikterus geliştiği rapor 
edilmiştir (7). Diğer subgrup uyuşmazlıklarında kernik­
terus gelişim oranı ise bilinmemektedir. Bu çalışmada 
kesin neden bilinmemekle birlikte, A B O , Rh, C subgrup 
uyuşmazlıklı bazı olgularda kernikterus gelişmiştir. 

Y H H hastalığına bağlı anemi üç tür olup bunlar: in-
trauterin gelişen anemi, ilk haftada gelişen erken anemi, 
ilk haftadan sonra haftalar, hatta aylar içinde gelişen geç 
anemidir (28). Geç anemi genellikle intrauterin transfüz-
yona bağlı, kemik iliği baskılanmasına ikincil olarak ge­
lişir. Ayrıca Rh uyuşmazlığındakj anti-D antikorların er-
itroid prekürsörleri üzerine direkt toksik etkisi ve 
retikülositlerin periferik hemolizi ile ilgili olabileceği iddia 
edilmektedir (29). Cariani ve arkadaşları (3) A B O uyuş­
mazlıklı olguların %29.4'ünde geç anemi geliştiğini, Bel -
Comos ve arkadaşları (30) ise hiç bir A B O uyuşmazlıklı 
olguda geç anemi gelişmediğini rapor etmişlerdir. Bu 
çalışmada A B O , Rh, C ve E subgrup uyuşmazlıklı bazı 
olgularda geç anemi gelişmiş olup, bunun nedeninin kan 
uyuşmazlıkları olduğu kesin olarak gösterilememiştir. 

Sonuç olarak, antikor düzeyleri bakılamadığı için 
bütün olgularımızda YHH ve YS nedeninin belirlenen 
uyuşmazlıklar olduğu iddia edilemez. Bununla birlikte be­
lirlenebilen başka patolojilerin olmaması nedeni iie olgu­
ların çoğunda subgrupların dahil olduğu kan uyuşmazlık­
larının Y H H ve YS nedeni olabileceğini düşünmekteyiz. 
Bundan hareketle anne-bebek subgrup uyuşmazlığı var­
lığının araştırılması ve uyuşmazlık var olan bebeklerin 
Y H H ve YS gelişimi açısından yakın izleminin, YS'ının 
erken tanı ve tedavisinde yararlı olacağı kanısındayız. 
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