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ÖZET 

35 Hafta ve  Altındaki Yenido�anlarda Sarılı�ın  Sefalokaudal Progresyonu ve Etki 

Eden Faktörler 

Sarılık, kandaki bilirubin düzeyinin artması sonucu deri, göz ve mukozaların sarı  renk 

alması halidir. Yenido�anın en sık problemlerinden biri olan sarılık, hayatın ilk iki haftasında 

hastaneye ba�vurmanın en sık nedenidir. Term ve terme yakın bebeklerin % 60’ında,  

prematüre bebeklerin ise % 80’inde hayatın ilk haftasında sarılık görülür. Tedavi gerektiren 

düzeyde sarılık ise bebeklerin % 5 - 6’ sında  görülmektedir. Bu prospektif kesitsel analitik  

olgu çalı�ması Dokuz Eylül Üniversitesi Çocuk  Hastalıkları ve Sa�lı�ı Prematüre Yo�un 

Bakım Ünitesinde ve Kadın  Hastalıkları ve Do�um Servisinde yapılmı�tır. Çalı�mada DEÜ 

yenido�an prematüre yo�un bakımda ve kadın do�um servisinde  takip edilen 35 haftanın altı 

bebeklerde olu�an sarılı�ın sefalokaudal progresyonu ve klinik ve laboratuar  faktörlerin 

sarılı�ın sefalokaudal progresyonuna  etkisi ara�tırılmı�tır. 

Bu ara�tırmaya katılan 88 yenido�anın 53’ü erkek (% 60,2), 35’i kızdır (% 39,8). 

Çalı�mamızda do�um kilo ortalaması 1617,9  ± 672,2 olup en dü�ük do�um kilosu 506 gram, 

en yüksek do�um kilosu ise 3384 gram bulunmu�tur. Prematürite ve dü�ük do�um a�ırlı�ı 

hiperbilirubinemi ile çok sıkı ili�ki göstermektedir. Çalı�mamızda ilk on gün boyunca altı 

bölgeden (Alın, gö�üs, sırt, karın, diz, ayak sırtı) transkutan bilirubinometre ile sarılık ölçümü 

yapıp e� zamanlı alınan laboratuar de�erleri ve klinik özellikleri inceledik. Transkutan - 

kapiller bilirubin ölçümleri arasında anlamlı istatiksel  korelasyon saptanmı�tır. Bu sonuç TcB 

ölçümünün serum bilirubini ölçümü gereklili�ini saptamada bir tarama aracı olarak 

kullanılmasının term  bebekler yanında preterm bebekler açısından da güvenilir oldu�unu 

kanıtlamı�tır. Elde etti�imiz bu sonuçlar; toplumumuzda 35 haftanın altındaki bebeklerde TcB 

ölçümlerinin güvenli bir �ekilde kullanılabilece�ini göstermektedir. Yenido�an bilirubin 

taramasında  prematürelerde de ilk yöntem olarak TcB ölçümleri kullanılabilir. 

Ara�tırmamızda  ilk on gün boyunca transkutan bilirubin ölçümleri 35 haftanın altındaki 

pretermlerde birinci gün sırtta, dördüncü gün alında,di�er günlerde gö�üste daha yüksek 

saptanmı�tır. Çalı�mamız termlerden farklı olarak  35 haftanın altındaki pretermlerde 

transkutan bilirubin ölçümlerinde gö�üs bölgesinde en anlamlı yüksekli�in oldu�unu, TcB 

ölçümlerinin gö�üs bölgesinden yapılması gerekti�ini ve sefalokaudal progresyonun term 

bebeklerde oldu�u gibi ba�tan aya�a do�ru de�il,  farklı bir yayılım izledi�ini göstermektedir. 

Ayrıca sefalokaudal progresyon ve fark ortalamalarının bilirubin düzeyi ile do�ru orantılı 

oldu�unu da saptamaktadır. Preterm yenido�anlardaki kendilerine özgü sefalokaudal 
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progresyonun varlı�ını, izlenen laboratuar verileri ve anne - bebe�e ait faktörler ile ili�kili 

saptamadık. Sefalokaudal gradient bilirubin ensefalopatisi için bir risk faktörü olabilir. Net 

kanıtlanmamı� olsa bile beyindeki bilirubine ba�lı hasar   fosfolipid  membranlarda biriken 

bilirubin asid miktarı ile ili�kili olabilir. 

 

 

 

Anahtar kelimeler: Sarılık, sefalokaudal progresyon 
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SUMMARY 
 
Cephalocaudal Progression of  Jaundice  in �nfants of Gestational Age Under 35 Weeks 

and The Relationship with  Clinical Outcomes 

 
Neonatal hyperbilirubinemia is manifested by the yellow colour found in the sclera and 

skin of infants with increased bilirubin concentration in the plasma. It  is one of the most 

common problems  of  neonatal period, the most frequent hospitalization in the first two 

weeks of life. The frequency of jaundice is  60 % of term and nearterm infants, 80 % of 

preterm infants  in the first week of life  although  jaundice requiring treatment is % 5 - 6 of 

newborns. This prospective cross-sectional analytical case study  was carried out at  Dokuz 

Eylul University Premature  Intensive Care Unit and Obstetrics and Gynecology Department . 

In this study, cephalocaudal progression of jaundice and effects of clinical and laboratory 

factors to the cephalocaudal progression of jaundice were  investigated  under 35 weeks of 

gestational age. 

88 newborns of participating to this study were 53 boys (% 60,2) and 35 girls (% 39,8) . 

In our study, mean birth weight was 1617.9 ± 672.2, the lowest birth weight was 506 grams 

and the highest birth weight was 3384 grams. Prematurity and low birth weight are related 

with hyperbilirubinemia. 

We measured the level of bilirubin from six different sides of patients (forehead, chest, 

back, abdomen, knee, footback) by transcutaneous bilirubinometry (TcB) and evaluated the 

laboratory values and clinical characteristics of patients. We observed that there is no 

significant difference between  capillary and transcutaneous  bilirubin measurements. As a 

result TcB measurement is reliable method for measuring serum bilirubin level in term and 

premature infants.  In conclusion  in  our society TcB measurements in infants under 35 

weeks can be used in a safe manner. Newborn screening for bilirubin in premature infants 

TcB measurements can be used as the first method. 

In our study, transcutan bilirubin levels of preterm infants before 35 weeks were higher 

at the back on the first day, forehead on the fourth day, chest on the other days. In preterm 

newborns below 35 gestational age, the most significant elevation of transcutaneous bilirubin 

measurement is on the chest area, transcutaneous bilirubin measurement  should be made 

from the chest area. This shows that unlike term newborns who show cephalocaudal 

progression, spread of jaundice can be different  in preterm newborns below 35 gestational 



13 

 

age.  It also determines that cephalocaudal  progression and mean differences are correlated 

with the level of bilirubin. We didn’t observe the association between the existence of their 

own  cephalocaudal progression  in preterm newborns and followed laboratory data-factors 

associated with mother  and baby. 

Cephalocaudal gradient may be a risk factor for bilirubin encephalopathy. Even if 

unproven, damage due to bilirubin in the brain  can be associated with the amount of bilirubin 

acid that accumulates in the phospholipid membrane. 

 

 
 
Key words: Jaundice, cephalocaudal progression 
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1. G�R�� VE AMAÇ 

Sarılık, kandaki bilirubin düzeyinin artması sonucu deri, göz ve mukozaların sarı  renk 

alması halidir (1). Hiperbilirubinemi,  35 haftanın üzerindeki infantlarda total bilirubinin 

saatlik Bhutani nomogramında 95 persantilin üzerine çıkmasıdır (2).Yenido�anın en sık 

problemlerinden biri olan sarılık, hayatın ilk iki haftasında hastaneye ba�vurmanın en sık 

nedenidir (2,3). Term ve terme yakın bebeklerin % 60’ında,  prematüre bebeklerin ise % 

80’inde hayatın ilk haftasında sarılık görülür (4). Tedavi gerektiren düzeyde sarılık ise 

bebeklerin % 5 - 6’ sında  görülmektedir  (5,6,7). Bu sarılık “fizyolojik sarılık” olarak 

adlandırılmaktadır. 

TcB ölçümü invaziv olmayan, uygulanması kolay, hızlı sonuç veren, gerekti�inde 

bebe�e gidebilen güvenilir bir yöntem olarak görülmektedir. Yenido�an ünitelerinde 

kullanılmaya ba�lanmasıyla a�rılı, riskli ve kompleks bir i�lem olan serum bilirubini ölçme 

gereklili�i ve harcanan para miktarı azalmı�tır. Çe�itli çalı�malarda transkutan bilirubin  

ölçümü ve total serum bilirubini arasında korelasyon varlı�ı ara�tırılmı�tır (5). 

Sarılık ilk olarak yüzde ortaya çıkar ve ba�tan aya�a do�ru  (sefalokaudal) yayılım gösterir.  

Kramer sarılı�ın sefalokaudal yayılımı ve serum bilirubin düzeyleri arasında ili�ki oldu�unu 

yayınlamı�tır. Ciltte gözlenen sarılı�ın meme ba�ı seviyesinin altında olması durumunda fizik 

bulgular ve bilirubin düzeyi arasındaki ili�kinin güvenilirli�inin azaldı�ı bildirilmi�tir.  Meme 

ba�ı seviyesinin üzerinde ise TSB de�erinin 12   mg / dl altında oldu�u söylenebilir  (4).  

Sefalokaudal progresyonun  nedeni ile ilgili net bir açıklama yoktur . 

Bu prospektif  kesitsel analitik  olgu çalı�ması Dokuz Eylül Üniversitesi Çocuk  Sa�lı�ı 

ve Hastalıkları Yenido�an Yo�un Bakım Ünitesinde ve Kadın  Hastalıkları ve Do�um 

Servisinde yapılmı�tır. Etik kurul onayı alındıktan sonraki 1 yıl  içerisinde Dokuz Eylül 

Üniversitesi Çocuk Sa�lı�ı ve Hastalıkları Yenido�an  Yo�un Bakım Ünitesinde ve Kadın 

Do�um Servisinde çe�itli klinik sebeplerle izlenen ve plazma bilirubin konsantrasyonuna 

bakılmı�, 35 hafta ve  altı hastalarda yapılmı�tır. 

Çalı�manın birincil amacı 35 haftanın altı yenido�an yo�um bakım ve kadın do�um 

servisinde  izlenen  bebeklerde serum ve transkutan bilirubin ölçümleri arasında  korelasyon 

varlı�ını incelemek ve günlük yapılan transkutan ölçümlerinin, sefalokaudal progresyonu 

belirlemedeki tanı koydurucu de�erini tahminlemektir. 

Çalı�manın ikincil amacı; 35 haftanın altı bebeklerde olu�an sarılı�ın, sefalokaudal 

progresyonuna etki eden nedenleri (do�um öncesi, soy ve özgeçmi� özellikleri, bebe�in 

do�umdaki klinik özellikleri,  ilk  10 gün içinde alınan laboratuar incelemeler, izlemdeki 

beslenme ve sa�altım protokolleri)  ara�tırmaktır. 
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     2.  GENEL B�LG�LER 

     2.1. Yenido�an Sarılı�ının Tanımı 

Sarılık, kandaki bilirubin düzeyinin artması sonucu deri, göz ve mukozaların sarı 

renk alması halidir (1). Hiperbilirubinemi, 35 haftanın üzerindeki infantlarda total bilirubinin 

saatlik Bhutani nomogramında 95 persantilin üzerine çıkmasıdır (2). Yenido�anın en sık 

problemlerinden biri olan sarılık, hayatın ilk iki haftasında hastaneye ba�vurmanın en sık 

nedenidir (2,3). Term ve terme yakın  bebeklerin  % 60’ında,  prematüre bebeklerin ise  % 

80’inde hayatın ilk haftasında  sarılık görülür (4). Bu sarılık “fizyolojik sarılık” olarak 

adlandırılmaktadır. Tedavi gerektiren düzeyde sarılık ise bebeklerin % 5 - 6’ sında  

görülmektedir  (5,6,7).  Yenido�an sarılıkları, bilirubin cinsine göre indirekt  

hiperbilirubinemi  (konjuge olmamı� bilirubin)  ve direkt hiperbilirubinemi  (konjuge olmu�)  

olarak ikiye ayrılır.  En sık görülen tip indirekt hiperbilirubinemidir. Yenido�an sarılıklarının 

ço�u fizyolojiktir ve tedavi gerektirmez. Ancak,  yüksek bilirubin de�erlerinin nörotoksik 

etkileri nedeniyle,  bu bebeklere ciddiyetle yakla�ılmalıdır  (8).  Normal ko�ullarda kord  

kanındaki bilirubin düzeyi 1- 3 mg / dl’dir. Serum bilirubin düzeyi ya�amın ilk 24 saatinde  < 

5 mg / dl  olacak �ekilde yükselir.  2 - 4. günlerde  5 - 6 mg / dl’yi bulur ve 5 - 7.  günlerde 2 

mg/dl’ye kadar dü�me e�ilimi gösterir (9). Bebekte sarılı�ın fark edilir hale gelmesi plazma 

bilirubin düzeyinin 5 mg / dl  veya üstüne çıktı�ı durumlarda görülür (2,9,10). Fizyolojik 

sarılık  24 saatten sonra ba�lar. Termlerde  3 - 5.  günlerde, pretermlerde  5 - 6.  günlerde pik 

yapar.  Termlerde  2 - 3 gün içinde hızla azalır,  daha sonra yava�ça dü�erek  1 - 2 hafta içinde 

eri�kin düzeyine iner.  Prematürelerde normale dönü� daha uzun sürer ve 3 haftaya kadar 

uzayabilir (9).  Hiperbilirubinemi pretermlerde artmı� immatür eritrositler, karaci�er , dalak 

yapısı ve enteral beslenmenin gecikmesine ba�lı artmı� enterohepatik sirkülasyona ba�lı daha 

sık ve ciddi olarak görülmektedir  (11).  Sarılık, genellikle sefalokaudal bir ilerleme gösterir, 

total bilirubin düzeyi 4 - 8 mg / dl arası iken yüz ve skleralarda görünür hale gelir, ayaklara  

ilerledi�inde bilirubin düzeyi > 15 mg / dl’dir (12).  Bilirubin düzeyi göbe�in altında gözle 

görülen sarılıkta mutlaka ölçülmelidir (13). Total bilirubin de�erinin 25 – 32  mg / dl  

arasında oldu�u hiperbilirubinemi de�eri BIND (bilirubin - induced neurologic dysfunction)  

ile ili�kili akut  bilirubin ensefalopatisi  (ABE)  terimini,  kernikterus terimi ise kronik ve 

kalıcı sekelini anlatmakta kullanılmaktadır  (2). APA (Amerikan Pediatri Akademisi ),  

sarılıklı bebekler için pratik bir kılavuz olu�turmu�tur.  Bu kılavuzun amacı,  35 hafta veya 

üzerindeki bebekleri sarılı�ın olası komplikasyonlarından  korumaktır. Emzirmenin ba�arılı 

bir �ekilde sa�lanması ve yüksek riskli bebeklerin taburcu edilmeden önce sistematik 
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de�erlendirilmesi önerilmektedir (2). Sarılı�ın  ortaya çıkması bilirubin de�erinin en az 5 mg / 

dl oldu�unu gösterir. 

TSB (Total serum bilirubin) ölçümü do�umdan sonraki ilk 24 saatte sarılık olan her bebek 

için yapılmalıdır.  Kırk sekiz  saatten önce taburcu olan yenido�anlar için iki kez takip gerekli 

olabilir, ilk ziyaret  24 ve 72 saat arasında ve ikincisi 72 ve 120 saat arasında olmalıdır. Daha 

erken veya daha sık takip hiperbilirubinemi risk faktörlerine sahip olanlarda yapılmalıdır. 

Hâlbuki daha az veya hiç risk faktörü olmayan taburcular daha uzun aralıklarla takip 

edilebilirler. Bilirubin seviyesi 12 mg / dl üzerinde olan bebekler yakından izlenmelidir. 

Çünkü bazı risk faktörleri fizyolojik sarılıklarda sapmalara neden olabilir (2). APA’a göre, 

sarılıklı bir yenido�ana yaklasımda dikkat edilmesi gereken ba�lıca noktalar �unlardır  (2): 

1. Annelerin prenatal dönemde kan grubu (ABO ve Rh) tayinleri yapılmalıdır. 

        Annelere prenatal kan grubu tayini yapılmadı�ı veya annenin Rh – negatif oldu�u 

durumlarda,  kordon kanında direkt coombs testi ve kan grubu tayini yapılmalıdır. 

2. Kordon kanı, gerekti�inde de�erlendirilmek üzere saklanmalıdır. 

3. Sarılı�ın ortaya çıkı� zamanı,  ailevi ve etnik orijinin hemolitik hastalı�ı 

dü�ündürdü�ü durumlarda uygun ileri ara�tırmalar yapılmalıdır. 

4. �lk 24 saat içerisinde sarılı�ı farkedilen bir yenido�anda TSB seviyesi mutlaka 

de�erlendirilmelidir. 

5. TSB seviyesinin arttı�ı oranda,  sarılı�ın vücutta sefalo - kaudal da�ılımının da 

artaca�ı gözönünde bulundurulmalı ve bu gibi durumlarda TSB ölçülmelidir. 

6. Beslenme güçlü�ü, apne veya vücut ısı dengesizlikleri olan bebekler sarılıkları göz 

önüne alınmaksızın incelenmelidir. 

7. Erken taburcu edilen (< 48 saat)  bebekler, taburculu�u takiben 2 - 3. Günlerde tekrar 

de�erlendirmelidir. 

 

2.2.  Bilirubin Metabolizması 

Bilirubinin yakla�ık  % 80 - 90’i  eritrositlerin retiküloendoteliyal sistemde  (RES) 

yıkılması veya inefektif eritropoez  ile açı�a çıkan hem’den meydana gelir. Geri kalan % 10 - 

20’si ise myoglobulin,  sitokrom,  katalaz,  peroksidaz,  nitrik oksit sentetaz gibi di�er 

hemoproteinlerin yıkımından gelmektedir (14).  Bilirubin metabolizmasında ana basamaklar: 

bilirubin sentezi, plazmada ta�ınması, karaci�ere alımı, hepatik konjugasyon, safraya atılması 

ve barsaktan geri emilimdir (8,14). Hem hemoglobinin oksijen tasıyan parçasıdır. 

Eritrositlerin yıkımı ile hemoglobinden ayrılan hem bilirubine dönü�türülerek vücuttan atılır 
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(15). Retiküloendotelyal sistemde toplanan ve parçalanan eritrositlerden ortaya çıkan 

hemoglobin hem ve globin seklinde katabolize edilir (�ekil - 1). 

Hemoglobinden önce globin zincirleri ayrılır ve yıkılarak aminoasit havuzuna katılır, 

hem ise bir dizi enzimatik reaksiyona u�rar (15). Hem, ortasında Fe bulunan bir siklik 

tetrapirol halkası �eklindedir. Hemin bilirubine dönü�me basamakları içindeki hız kısıtlayan 

basamak hem oksijenaz tarafından katalize edilir. Hem oksijenaz, karaci�er, dalak, kemik ili�i  

makrofajlarda ve tüm çekirdekli hücrelerde bulunur ve hem yükü arttıkça enzimin aktivitesi 

de artar. Kalay ve çinko protoporfirin gibi metalloporfirinler ise hem oksijenazı inhibe eder. 

 

 

 

 

 

�ekil-1. Hem katabolizması ve bilirubin olu�umu  (61) 

 

Hem oksijenaz tarafından katalizlenen bu reaksiyon sonunda alfa - methan ba�ı 

açılırken serbest demir ve akci�erlerden atılan karbonmonoksit  (CO) olu�ur. Bu nedenle 
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bilirubin üretim hızının de�erlendirilmesinde CO ölçümü, ekspirasyon havasındaki CO 

miktarının ölçümü (end - tidal CO) veya  karboksihemoglobin ölçümü ile belirlenebilir. 

Serbest kalan demirin büyük kısmı demir ba�layıcı proteinlere  (transferin) ba�lanırken, bir 

kısmı da yeniden hem sentezine girer. Bu reaksiyon sonucunda hemin siklik moleküler yapısı 

lineer tetrapirol  (biliverdin IXa) halini alır (15, 16, 17, 18, 19).  �kinci basamakta sitozolik 

nikotinamid dinükleotid fosfat  (NADPH) ba�ımlı biliverdin redüktaz enzimi 

katalizörlü�ünde biliverdin suda erime özelli�i olmayan bilirubine (indirek bilirubin) 

dönü�türülür.  Plasenta biliverdini uzakla�tıramaz ancak bilirubini uzakla�tırabilir. 

Biliverdinin birikmesi fetusta toksik hem metabolitlerinin artmasına neden olabilir, buna 

kar�ın bilirubinin yenido�anlarda antioksidan özelli�i oldu�u dü�ünülmektedir. Bu durumda 

bilirubine dönü�mesinin yararlı etkilerinden söz edilebilir (26). 

Bir gram bilirubin içindeki intramoleküler hidrojen ba�ları, polar grupları molekül 

içinde tutuldu�undan dolayı suda çözülmez haldedir (14, 20, 21). Bilirubin, zayıf asidik 

oldu�u ve suda çözülmedi�i için, safraya atılmadan önce konjuge edilmesi gerekir. Bilirubin, 

üç tek karbon körpüsüyle birbirine ba�lanmı� dört pirol  halkasından olu�ur. Bu molekülün üç 

boyutlu yapısında, bütün polar gruplar molekül içinde bulundu�undan hidrofobik ve lipofilik 

bir özellik kazanır. Membranlardan geçi�i kolayla�tıran bu özellik, intrauterin döneminde 

plasenta yoluyla temizlenmeyi sa�larken, postnatal dönemde kan - beyin bariyerini kolayca 

geçebilmesine ve zararlı etkilerin ortaya çıkmasına neden olur. Bilirubinin bu zararlı etkilerini 

azaltmanın bir yolu albumine ba�lanmasıdır (22). �ndirekt bilirubin plazmada albumine ve 

küçük bir kısmı da HDL’e ba�lanarak ta�ınır. Albuminin indirekt bilirubine olan yüksek 

afinitesi nedeniyle plazmadaki serbest bilirubinin tamamına yakını albumine hızla ba�lanır. 

Albuminin ba�lanma kapasitesinin doymasıyla plazmada serbest bilirubin giderek artar. 

Bilirubinin albumine ba�lanması gestasyonel ya�ın artmasıyla artmaktadır  (23). Her albumin 

molekülü birincisi daha sıkı, ikincisi daha gev�ek olmak üzere en az iki bilirubin molekülüne 

ba�lanır. Ancak ortamda ba�lanmayı engelleyen ve bilirubin ile yarı�a giren maddelerin 

bulunması veya albumine ba�lanma bölgelerinin konfigürasyonunun de�i�mesi ba�lanma 

miktarını azaltır. Albumin ile ba�lanmayı etkileyen; pH dü�üklü�ü, uzun zincirli ya� asitleri, 

sülfonamidler, bazı antibiyotikler  (penisilinler, sefalosporinler), analjezikler,  

antienflamatuarlar, diüretikler (furosemid), warfarin, kolesistografik kontrast maddeler, 

heparin gibi maddeler serbest bilirubini arttıracakları için kernikterus riskini arttırırlar.  Bu 

maddelerin albumine ba�lanma yetenekleri bilirubinden çok daha az oldu�undan, bilirubini 

albuminden ayıramazlar, ancak ba�lanma bölgelerini kapatarak serbest bilirubinin artmasına  

yol açarlar (24, 25). Serbest bilirubin; kan beyin bariyeri,  karaci�er sinüzoidal membranı gibi 
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biyolojik membranlardan geçebilir ve kernikterus gibi toksik etkilerden sorumludur (26, 27, 

28). 

Albumine ba�lı bilirubin hepatik dola�ıma eri�ti�inde, bilirubin albuminden ayrılarak 

hepatosit içine ta�ınır. Sinusoidal  transmembran reseptörü, SLCO1B1 (OMIM * 604843)  

(Solute carrier organic anion transporter)  unkonjuge bilirubinin hepatosit içine alımında rol  

oynar  (24, 25).  Hücre duvarını geçen bilirubin bazı hücre içi proteinlere ba�lanır.  Bu 

proteinlerin en önemlileri ligandinlerdir. Ligandin miktarı ya�amın erken dönemlerinde az 

olabilmekte, ancak ilerleyen günlerde hızla artı� göstermektedir (8). Hepatosit içine geçen 

bilirubin ligandin veya Y protein adı verilen intraselüler reseptöre ba�lanarak düz 

endoplazmik retikuluma ta�ınır.  Hepatosit içindeki bir di�er reseptör olan Z proteinin 

bilirubin afinitesi zayıftır. Konjugasyonu üridin difosfoglukuronik asit  (UDPGA) katalize 

eder. Bir veya iki molekül glukuronik asit UGT1A1’den (Üridin difosfat glukuronil  

transferaz  1A1 )  bilirubine ba�lanarak bilirubin monoglukuronid ve bilirubin diglukuronid 

meydana gelir. Bu dönü�üm mikrozomların endoplazmik retikulumunda olur. UGT1A1 

konjugasyon i�lemini iki basamakta yapmaktadır, önde mono sonra diglukuronid meydana 

gelir (29).  Bu olayın sonucunda konjuge olmamı� ve suda erimeyen bilirubin suda eriyebilen 

konjuge bilirubine dönü�ür ve bu haliyle safraya salgılanabilir (9). 

Yenido�anlarda  UGT1A1 aktivitesinin azlı�ı ya da yoklu�u nedeniyle konjugasyon 

i�levi yetersiz olabilir, UGT1A1 aktivitesi term yenido�anlarda  14. günde  eri�kin 

düzeylerine gelmektedir (9). 

Konjuge bilirubinin safraya salgılanması büyük bir konsantrasyon gradientine kar�ı olur 

ve bu nedenle enerji gerektiren bir olaydır  (10).  Konjuge bilirubinin kanaliküler membrana 

salınımı  ‘Multidrug Resistance Associated  Protein  2’   (MRP 2) ile sa�lanır (29). 

Yenido�anın barsak duvarında konjuge bilirubini hidrolize ederek unkonjuge bilirubine 

çeviren ve yeniden karaci�ere dönmesine neden olan beta - glukuronidaz aktivitesi mevcuttur. 

Ancak, ya�amın ilk günlerinde yenido�an barsa�ının henüz bakteriler tarafından kolonize 

olmamı�  olması, barsak motilitesinin az olması, mekonyum pasajının gecikmesi bu 

dönü�ümün olmasını geciktirir. Bu nedenlerle yenido�an ciddi bir �ekilde bilirubini 
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enterohepatik emilim riski ile kar�ı kar�ıya kalır (2).

 

�ekil-2. Bilirubinin enterohepatik sirkülasyonu (16) 

 

Barsakta glukuronattan ayrılan bilirubinin büyük ço�unlu�u çekumda ve özellikle sa� 

kolonda bulunan anaerobik bakterilerin  (C.perfringes, E.coli) enzimleriyle indirgenir ve 

bilinojenler veya ürobilinojenler denilen bir grup renksiz bilirubin ürünleri olu�ur. 

Ürobilinojenler, barsaktan emilerek  portal dolasım yoluyla karaci�ere gelir. Karaci�ere gelen 

ürobilinojenlerin büyük kısmı, molekülünde bazı  de�i�iklikler yapıldıktan sonra tekrar safra 

yoluyla barsa�a atılırlar, çok az bir kısmı ise idrarla dı�arı atılır. Ürobilinojenler, kolonda 

okside olarak bilinler veya ürobilinler denilen renkli bilirubin ürünlerini olu�tururlar  (Sekil-

2), (16) . 

 

 

2.3. Genetik ve Ailesel  Farklılıklar 

UGT1A1 ekspresyonundaki hatalarda hiperbilirubinemi sendromları olu�maktadır 

(Crigler Najar tip1 - 2, Gilbert sendromu)  (30). UGT1A1 gen polimorfizmi �ekil 3’de 

özetlenmi�tir. Irklar  arası total bilirubin farklılıkları konjugasyon kapasitesindeki spesifik 

genetik varyasyonlardan da  kaynaklanabilir (31). Örnek olarak  UGT1A1 geninin promoter 

bölgesindeki timin - adenin tekrarlarına ba�lı olu�an polimorfizmler Asya, Afrika ve Kafkas 

bireylerinde farklılık göstermektedir. Bu polimorfizmler enzim aktivitesinde azalmaya yol 
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açarak total bilirubinde artı�a neden olur  (32). Di�er bir sarılık olu�umunda farklılı�a yol 

açan neden, ırksal farklılık gösteren Asyalılarda görülen UGT1A1 genindeki Gly71Arg 

mutasyonudur. % 20 bireyde yüksek sarılık düzeyine neden olur (33, 34). Do�u Asya atasına 

sahip olmak APA tarafından hiperbilirubinemi için majör risk faktörü olarak belirlenmi�tir 

(2). Do�u Asya ırkında G6PD (Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz)   eksikli�i de yaygındır. G6PD 

gen varyantları da ırklar arasında farklılık gösterip sarılı�a yatkınlık olu�turmaktadır (35). 

Do�u Asya ırkında dört farklı UGT1A1varyantı saptanmı� olup  - G211A,  C686A, C1091T, 

T1456G -  enzim aktivitesinde azalma ile ili�kilidir. En yaygın varyant   G211A olup oran  % 

13 – 23  arası de�i�mektedir (35). Do�u Asya ırkında   SLCO1B1  (OMIM*604843)  

(OATP2)  gen polimorfizmleri de hepatik alımı etkilemektedir. Irklar arası hem oksijenaz 

geninin kısa alelleri de sarılı�a yatkınlık yaratmaktadır (35) . 

 

 

 

2.4.    Yenido�an Sarılı�ı 

2.4.1.  Fizyolojik sarılık 

Normal ko�ullarda kord  kanındaki bilirubin düzeyi 1-3 mg / dl’dir. Term yenido�anda 

serum bilirubin düzeyi ya�amın ilk 24 saatinde   <  5 mg/dl olacak �ekilde yükselir.  2 - 4.  

günlerde  5 – 6  mg/dl’yi bulur ve 5 - 7.  günlerde  2  mg/dl’ye kadar dü�me e�ilimi gösterir. 

Prematüre yenido�anda fizyolojik sarılık  ise daha geç ba�lar ve daha yava� yükselir. 4 - 7.  

günlerde pik  8 - 12  mg/dl’ye ula�ır  (9). Yenido�an bebeklerde fizyolojik sarılık geli�mesine 

   �ekil 3. UGT1A1 gen polimorfizmi   (88)                                           

 
 

 
         �ekil 3. UGT1A1 gen polimorfizmi   (88)                                           

 

Normal ekspresyon 
ve fonksiyon 
 
Azalmı�   ekspresyon 
ve fonksiyon 
Azalmı�  ekspresyon 
ve fonksiyon 
Normal ekspresyon 
ve azalmı�  fonksiyon 
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katkıda bulunan faktörler �unlardır:  kan hacminin fazla olması, eritrosit ömrünün kısa olması, 

yetersiz hepatik alım, konjugasyon yetersizli�i, bilirubinin ekskresyonunda  azalma, intestinal 

floranın yoklu�u ve beta glukuronidaz  aktivitesi, intestinal motilitenin azalması, 

mekonyumun artmı� bilirubin içeri�i ve uzayan mekonyum pasajı, artmı�  enterohepatik 

dola�ım (36). 

 

2.4.1.1. Fizyolojik sarılık tanı kriterleri (2): 

1. Sarılı�ın ilk  24 - 36  saatten sonra ba�laması, 

2. Total bilirubin artı�ı hızının günde 5 mg / dl’den az olması, 

3. Total bilirubin düzeyinin term bebeklerde 12 mg / dl’yi, preterm bebeklerde 15 mg / 

dl’yi geçmemesi 

4. Direkt bilirubin düzeyinin  <  2 mg / dl olması, 

5. Sarılı�ın term bebeklerde bir haftadan az, preterm bebeklerde 10 -14 günden az 

sürmesidir. 

 

2.4.1.2.  Risk  faktörleri 

APA’nın  2004 yılında yayınladı�ı klinik uygulama kılavuzuna göre gebelik haftası 35 

olan yenido�anlarda hiperbilirubinemi geli�imi açısından risk faktörleri tanımlanmı�tır.  

Major, minor ve azalmı� risk grubu olarak tanımlanan faktörler �unlardır  (2). 

 

2.4.1.2.1.  Major  risk  faktörleri: 

1. Taburculuk öncesi TSB veya TcB’nin  (Total Transkutan Bilirubin) yüksek risk 

zonunda olması, 

2. Gestasyonel ya�ın 35 - 36 hafta arası olması, 

3. Sarılı�ın ilk 24 saate görülmesi, 

4. Kan grubu uyu�mazlı�ı, direkt  coombs testi pozitifli�i, di�er hemolitik hastalıklar  

(G6PD eksikli�i), 

         5. Fototerapi uygulanmı�  karde� öyküsü, 

6. Sefal hematom, asırı ekimoz, 

7. Do�u Asya ırkı, 

8.Yetersiz anne sütü olmasıdır. 

 

 

 



23 

 

2.4.1.2.2.  Minor  risk  faktörleri: 

1. Taburculuk öncesi TSB veya TcB düzeylerinin yüksek – orta riskli zonda  olması, 

2. Gestasyonel ya�ın 37 - 38 hafta arası olması, 

3. Taburculuk öncesi sarılı�ın gözlenmesi, 

4. Polisitemi, 

5. Makrozomik diyabetik anne bebe�i, 

6. Anne ya�ının  > 25 ya� olması, 

7. Erkek cinsiyet olmasıdır. 

APA tarafından risk faktörleri arasında sayılmasa da genetik varyasyonlar da önemlidir  (37, 

38). 

 

2.4.1.2.3.  Azalmı�  risk faktörleri: 

1. Taburculuk öncesi TSB veya TcB düzeylerinin dü�ük riskli zonda olması, 

2. Gestasyonel ya�ın  > 41 hafta olması, 

3. Sadece formül süt ile beslenmesi, 

4. Siyah ırk, 

5. Hastaneden 72 saatten sonra taburculuk olmasıdır. 

 

2.4.2.  Anne sütü - sarılık ili�kisi 

2.4.2.1.  Anne sütü  ile beslenememe sarılı�ı  (Anne sütü ile beslenme sarılı�ı sendromu) 

Anne sütü alan bebeklerde ya�amın ilk  2 - 5 günlerinde görülen sarılı�a denir. En 

önemli nedeni açlık ve artmı� enterohepatik dola�ımdır  (27).  Anne sütü alan bebeklerdeki 

bilirubin de�erlerinin ve kernikterus riskinin mama ile beslenen bebeklerden daha yüksek 

oldu�u gösterilmi�tir  (39, 40, 41).  Nedeni, büyük olasılıkla anne sütünün farklı bile�imidir. 

Bir çalı�mada,  kolostrum sitokin seviyeleri ile yenido�an sarılıklarının ili�kisi ara�tırılmı� ve 

sarılıklı çocukların annelerinin sütünde  IL – 1 beta seviyesi yüksek bulunmu�tur  (42). 

Optimum emzirme için emzirmeye   do�umdan sonraki ilk 1. saatte ba�lanması, günde en az  

10 -12 defa emzirilmesi (su, vb verilmeden) ve a�ırlık kaybı  < % 8 olması önerilmi�tir (43). 

 

 

 

 

 

 



24 

 

2.4.2.2.  Anne  sütü sarılı�ı sendromu 

Anne sütü ile beslenen yenido�anlarda görülen ve  ya�amın 1. haftasından sonra 

ba�layan,  2. haftada pik yapan  ve 3 aya kadar uzayabilen sarılı�a ise  “anne sütü sarılı�ı 

sendromu”  denmektedir (2). Bebek di�er yönlerden tamamen sa�lıklıdır. Tanısı di�er 

nedenlerin ekarte  edilmesiyle  konabilir (9).  �ntestinal absorbsiyonu arttıran nedenler 

sorumlu tutulmaktadır  (Anne sütündeki yüksek B - glukuronidaz aktivitesi)  (44, 45) . 

Bilirubin seviyesi genellikle 6 - 14.  günlerde pik yapar.  Bu durum anne sütü ile beslenen 

sa�lıklı yenido�anların  1 / 3’ ünde görülebilir. Total serum bilirubin  seviyeleri 12 - 20 mg/dl 

arasında de�i�ebilir, genellikle 5 mg / dl ‘nin üzerindedir  (2, 16, 46).  Anne sütü sarılı�ının 

altındaki  neden tam anla�ılamamı�tır.  Anne sütünün içindeki beta -glukoronidaz,  

esterle�memi� ya� asitleri gibi maddeler normal bilirubin metabolizmasını inhibe ediyor 

olabilir. Bilirubin seviyeleri genelde yenido�an iki haftalık olduktan sonra dü�me e�ilimine  

geçer, fakat  1 - 3. aylara kadar yüksek de kalabilir (16, 46). Ara�tırmalar anne sütü içinde ya 

hepatik glukuronil transferazı inhibe eden, ya da bilirubinin enterohepatik dola�ımını arttıran 

bir maddeyi tanımlamaya odaklanmı�tır. Anne sütünde bulunan pregnan - 3alfa, 20 beta - diol 

adlı bir steroidin hepatik glukoronil transferazı inhibe etti�ini belirten ilk çalı�malar daha 

sonraki bulgularla desteklenmemi�tir  (48). Kumral ve arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada 

(49)  postpartum  3.  ve 4.  haftalarda anne sütündeki ve  bebe�in kanındaki EGF  (Epidermal 

Growth Factor)   düzeyine bakılmı�tır.  Anne sütü sarılı�ı olan grupta , olmayan gruba göre 

anlamlı yüksek EGF düzeyi saptanmı�tır,  ayrıca sütteki EGF düzeyi, bebe�in bilirubin ve 

kanındaki EGF düzeyi ile korele saptanmı�tır. Sarılı�ın derecesi sütteki EGF düzeyi ile ili�kili 

bulunmu�tur. EGF’nin bu etkiyi nasıl yaptı�ı net bilinmese de gastrik motiliteyi inhibe etmesi, 

artmı� bilirubin absorbsiyonu ve aktivasyonu üzerinde durulmaktadır. Tuzun ve 

arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada  (50) anne sütündeki bifidobacterium türlerinin anne sütü 

sarılı�ından koruyucu etkisi ara�tırılmı�tır.  Sütün  ve bebe�in fekal örnekleri bifidobacterium 

türleri  açısından incelenmi�tir. Anne sütü sarılı�ı olmayan bebeklerin anne sütünde 

bifidobacterium bifidum ve feçesinde bifidobacterium adolescentis, bifidum, longum içeri�i 

yüksek bulunmu�tur.  B. bifidum içeri�i anne sütünde ve feçeste anlamlı korele saptanmı�tır.  

Anne sütünde ve feçeste bulunan  bifidobacterium türleri  bilirubin düzeyi ile negatif korele 

bulunmu�tur.  Sonuçlar anne sütündeki bifidobacterium türlerinin anne sütü sarılı�ından 

koruyucu etkisini desteklemektedir. Tedavide inhibitör amaçlı sindirilmi� kazein veya L - 

aspartik asit denenmektedir  (45) . 
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2.4.3.  Yenido�anlarda patolojik sarılıklar 

Fizyolojik sarılık ve anne sütü sarılı�ı dı�ındaki tüm nedenler patolojik sarılık olarak 

adlandırılmaktadır  (16).  Patolojik sarılık tanı kriterleri (9);  ilk 24 saat içinde çıkması, serum 

bilirubin de�erlerindeki artı�  5  mg / dL / gün  üzerinde (Saatlik 0.2 mg / dl üzerinde artı� 

olması) olması, uzamı� sarılık varlı�ı ( term bebekte 2,  preterm bebekte 3 haftadan uzun 

sürmesi), direkt bilirubinemi varlı�ı (TSB de�erinin < 5mg / dl iken direkt bilirubinin > 1 mg 

/ dl olması ve TSB de�erinin > 5mg / dl iken totalin  % 20’sinden fazla olması), total serum 

bilirubin de�erinin fototerapi tedavi sınırını a�masıdır. 

Yenido�an sarılı�ının sıklı�ı: 

Klinik  sarılık ( > 5 mg / dl)                     % 65 - 80 

Ciddi   sarılık ( > 20 mg / dl)                       % 2 

A�ırı    sarılık ( > 25 mg / dl)                       % 0.15 

Tehlikeli sarılık ( > 30 mg / dl)                    % 0.01             �eklindedir. 

 

2.4.3.1.  Eritrosit yıkımına ba�lı hiperbilirubinemi nedenleri 

1. �zoimmunizasyon 

1- Rh uyu�mazlı�ı 

2- ABO uyu�mazlı�ı 

3- Di�er kan grubu uyu�mazlıkları 

2. Eritrosit içi biyokimyasal defektleri 

1- G6PD eksikli�i 

2- Piruvat kinaz eksikli�i 

3- Heksokinaz eksikli�i 

4- Konjenital eritropoetik porfiri 

5- Di�er biyokimyasal defektleri 

3. Eritrosit yapı bozuklukları 

1- Herediter sferositoz 

2- Herediter eliptositoz 

3- �nfantil piknositoz 

4- Di�er 

4. Enfeksiyon 

1- Bakteriyal 

2- Viral 

3- Protozoal 
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5. Sekestrasyon 

1- Subdural hematom veya sefal hematom 

2- Ekimozlar 

3- Hemanjiomlar 

4- Akci�er, beyin, karın içi kanamalar 

6. Di�er 

1- Dissemine intravasküler koagulasyon 

2- Alfa talasemi 

 

2.4.3.1.1.1.  Rh uyu�mazlı�ı 

Rh sisteminde 40’dan fazla antijen tanımlanmı� olmasına kar�ın sadece 5 tanesi yaygın 

olarak kullanılmaktadır  (D, C, c, E, e). 

Yenido�anın hemolitik hastalı�ı vakalarının % 30 - 35’i  Rh uyu�mazlı�ı sonucu olu�ur  

(51, 52, 53). Rh pozitif terimi D antijeninin varlı�ını gösterir (54).  Rh negatif annenin,   0,1 

ml Rh pozitif eritrositlerle kar�ıla�masıyla sensitizasyon olur.  Anne kanının fetal eritrositlerle 

kar�ıla�ması ba�lıca; do�um, dü�ük ya da fetomaternal transfüzyonla olur.  Maternal 

sensitizasyonun en sık görülen �ekli  % 50 oranla do�um eylemi sırasındadır. Gebeli�in 

birinci trimesterinde % 7, ikinci trimesterinde  % 16 ve üçüncü trimesterinde  % 15 oranında 

fetomaternal transfüzyona ba�lı sensitizasyon olabilmektedir  (55).  Rh pozitif eritrositlerle 

annenin ilk kar�ıla�masında immun cevap genellikle çok  yava� olur. �lk önce  Ig M 

yapısındaki antikorlar olu�ur. Bunlar plasentayı geçmediklerinden fetus üzerinde herhangi bir 

etkileri olmaz. �lk immun cevaptan sonra ikinci bir kez Rh pozitif hücrelerle kar�ıla�ıldı�ı 

zaman geli�en immun cevap ise çok daha hızlı ve güçlü olup,  ortaya çıkan antikorlar 

plasentayı geçebilecek özelliklere sahip Ig G yapısındadır.  Fetal dola�ıma geçen Ig G tipi 

antikorlar Rh pozitif eritrositleri hemolize ederek fetusta hemolitik hastalı�a neden olurlar. 

Hemolitik hastalı�ın derecesi maternal antikor titresine, eritrosit membranının antikora 

afinitesine ve fetusun devam eden eritrosit yıkımını kompanse etme kapasitesine ba�lıdır  (53, 

54, 56). ABO uyu�mazlı�ı da e�lik ediyorsa aktive olan hemoliz anne dola�ımında bulunan 

bütün fetal eritrositleri ortadan kaldıraca�ından Rh antijeni annenin immun sistemi tarafından 

hiçbir zaman tanınmayaca�ı için immun reaksiyon da olmayacaktır  (52, 54, 56).  Anti - D 

antikorların etkisiyle eritrositlerin yıkılması, fetal anemiye bu da daha fazla eritrosit yapımına 

yol açar. Kemik ili�indeki eritrosit yapımı,  yıkımı kar�ılayamaz hale geldi�i zaman ba�ta 

karaci�er ve dalakta olmak üzere ekstramedüller hematopoez ba�lar.  Ekstramedüller 

hematopoezde eritrosit matürasyonu tam olmadı�ı için periferik dola�ıma çekirdekli eritroid 
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seri elemenları geçmeye ba�lar ve böylece hastalık eritroblastozis fetalis adını alır. Hidrops 

fetalis geli�en olgularda anemi ile birlikte asit, yaygın ödem, plevral ve perikardial 

effüzyonlar bulunabilir. Fetal dönemde olu�an bilirubin plasenta tarafından temizlendi�i için 

bu bebeklerin do�umdaki bilirubin düzeyi 5 ml / dl’nin altındadır, ancak ilk yarım saat içinde 

bilirubin düzeyi hızla yükselebilir. Coombs testi pozitiftir, retikulosit sayısı artmı�tır. A�ır 

eritroblastosis fetaliste, nonkonjuge bilirubinle birlikte konjuge bilirubin de artmı� olabilir. 

Bunun nedeni geli�en konjestif kalp yetmezli�ine ba�lı olu�an karaci�er konjesyonu, 

ekstramedüller hematopoezin sinuzoidlere yaptı�ı bası ve koyula�mı� safra sendromudur. 

Kord kanındaki bilirubin ve hemoglobin düzeyi ile hastalı�ın �iddeti arasında paralellik vardır 

(38). Bebe�in hematokrit düzeyi % 30’un altına dü�tü�ü durumlarda intrauterin      (tercihen 

intravasküler)  eritrosit transfüzyonu yapılması önerilmektedir. Bu transfüzyonlar belli 

aralıklarla tekrarlanarak fetusun sa�lıklı do�masına çalı�ılır  (53, 57). 

 

2.4.3.1.1.2. ABO uyu�mazlı�ı 

Hemolize yol açan kan grubu uyu�mazlıkları içinde en sık görüleni ABO 

uyu�mazlı�ıdır. Sık görülmesine ra�men gerek intrauterin gerekse postnatal dönemde ciddi 

sorunlara yol açmaz. Daha önce sensitize olmamı� bir annenin ilk gebeli�inde de ortaya 

çıkabilir (57). Klinik bulguları Rh uyu�mazlı�ına benzer, ancak geli�im seyri ve hızı farklıdır. 

Sarılık genellikle 36. saat civarında ortaya çıkar, ancak bilirubinin yükselme hızı Rh 

uyu�mazlı�ına göre yava�tır. Nadiren a�ır hemoliz, sarılık ve kernikterusa yol açar. ABO 

uyu�mazlı�ına ba�lı hemolitik hastalı�ın, Rh uyu�mazlı�ına kıyasla daha hafif geçmesinin 

ba�lıca nedenleri �unlardır (55, 57); 

1-Annede olu�an ABO antikorlarının ço�u Ig M cinsinden oldu�u için plasentadan  

geçmez. Ancak O grubu annelerde, A ve B gruplarına kar�ı geli�en antikorların bir kısmı Ig G 

cinsinden oldu�u için plasentadan geçer. 

2-Fetal A ve B antijenlerinin antijenik özellikleri zayıftır. 

3-Annede olu�an antikor plasentadaki A ve B antijenleri tarafından tutuldu�u için fetal 

dola�ıma girmez. 

4-Eritrositler üzerinde bulunan A ve B antijenleri di�er doku hücreleri üzerinde, ayrıca 

dola�ımda serbest olarak da bulundu�undan fetusa geçen antikorlar eritrositlere ula�amadan 

di�er antijenler tarafından tutulur. 

Laboratuvarda hemoglobin genellikle normal veya normale yakın bulunur. 

Coombs testi vakaların ancak  % 33’ünde pozitif  bulunabilir. Hafif bir retikülositoz 

olabilir (% 10 - 15). Periferik yaymada sık olarak sferositoz,  polikromazi ve çekirdekli 
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eritrosit saptanabilir. �ndirekt bilirubin,  ilk 24 saatte yükselir  (vakaların  % 10 - 20’de,  20 

mg / dl’nin üzerine çıkar)  (53). 

 

2.4.3.1.1.3. Subgrup uyu�mazlıkları 

Yenido�an hemolitik hastalı�ı vakalarının  % 3’den sorumlu olan bu antijenlerden en 

fazla bilinenleri  Kell, Duffy, Kidd ve MNS olup Rh hastalı�ına benzer hemolize yol açarlar. 

Klinik tablo hafif anemiden �iddetli hemolitik hastalı�a kadar de�i�ir. Tanı ve tedavisi Rh 

uyu�mazlı�ına benzer �ekildedir (53, 56). 

 

2.4.3.1.2.  Eritrosit enzim defektleri 

En sık görülenleri; G6PD,  piruvat kinaz,  5’ nükleotidaz, glukoz fosfat izomeraz, 

glutatyon sentetaz ve fruktokinazdır. G6PD eksikli�i en yaygın enzim eksikli�idir. X’e ba�lı 

geçi� gösterir. Erkeklerde daha sık görülür. Klinik bulgular de�i�ir. Yenido�an döneminde 

oksidan stres altında kalan, asidozu, hipoglisemisi veya enfeksiyonu bulunan bebeklerde 

geli�en hemoliz sonucu sarılıkla bulgu verir. Sarılık genelde 24 - 72 saat arasında geli�ir  (53, 

58, 59).  Di�er önemli enzim eksikli�i otozomal resesif geçi�li, yenido�an döneminde 

hemolitik sarılıkla bulgu veren piruvat kinaz eksikli�idir. Hemolitik hiperbilirubinemisi olan 

hastalarda enzim tayini yapılarak tanı konabilir  (53). 

 

2.4.3.1.3.  Eritrosit membranının herediter defektleri 

Herediter sferositoz, eliptositoz, infantil piknositoz ve di�erleri yenido�an döneminde 

hemoliz ve sarılıkla bulgu verebilir. Genellikle tanı daha geç dönemde konur. Ancak aile 

öyküsünün olması, periferik yaymada eritrosit morfolojisinde anormallik saptanması ilk 

birkaç haftada tanı konmasını sa�layabilir (53). 

 

2.4.3.2.  Bilirubin klirensinde azalma 

2.4.3.2. 1.  Crigler-Najar sendromu 

Tip 1: Otozomal resesif geçen bu hastalıkta neden hepatik glukuronil transferaz enzim 

yoklu�udur. 30’dan fazla genetik mutasyon saptanmı�tır. Ço�unlu�unu nonsense veya stop 

mutasyonları olu�turur  (35).  Hastalarda postnatal ilk üç günde bilirubin hızla yükselir  ve  25 

- 35   mg / dl  düzeyine kadar gelir. Bilirubin de�eri hastaya göre  14  - 50 mg / dl aralı�ında 

de�i�ir  (35). Total bilirubin (TB) safrada 10 mg / dl ‘nin altındadır. Fototerapi ile artar  (33).  

Yo�un tedavi yapılmazsa kernikterus geli�ebilir. Tanı karaci�er biyopsisinde histoloji normal 

iken enzimin gösterilemeyi�i  ile konur. Bu sendrom genellikle fataldir. Yenido�an 
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döneminde amaç kernikterusu  önlemektir.  Bunun için yo�un fototerapi ve kan de�i�imi 

yapılır. Hepatik transplantasyon eksik enzimi sa�ladı�ı için tedavide küratiftir.  Ancak 

nörolojik zedelenme olmadan yapılmalıdır.  Gelecekte tedavi olasılı�ı hemin, bilirubine 

de�i�imini selektif olarak inhibe edecek ajanları  içermektedir  (35, 53, 60, 61, 62). 

Tip 2: Otozomal dominant geçi�li bu sendrom, tip 1’den sık görülür ve daha iyi 

seyirlidir. Hepatik glukuronil transferaz  enzim aktivitesi eksiktir. Ço�unlu�unu missense 

mutasyonlar olu�turur (63). Total bilirubin düzeyi   5.3 - 37.6  mg / dl aralı�ındadır  (35). 

Safrada  total bilirubin  50 – 100  mg / dl arasındadır  (35).  Tip 1‘den fenobarbitale  cevap 

vermesi ile ayrılır.  Nörolojik hasar nadirdir.  Bilirubinin   % 50 ’den fazlası monoglukuronid 

�eklinde konjuge edilir (37, 64). 

 

2.4.3.2.2.  Gilbert sendromu 

Serum bilirubin düzeyinde  2 – 3  mg / dl gibi ılımlı yükseli�le karakterizedir. Bireye 

göre bilirubin düzeyi   0.8 - 10  mg / dl aralı�ında de�i�ir. Safrada total bilirubin düzeyi 

normaldir (35).  Sıklı�ının  %  2 - 6 civarında oldu�u tahmin edilmektedir. Elektron 

mikroskobisinde not edilen minor de�i�iklikler dı�ında karaci�er histolojisi ve fonksiyonları 

normaldir. Bilirubinin karaci�ere alımında bozukluk ve glukuronil  transferaz enzim 

aktivitesinde  (Yakla�ık % 70)  azalma görülür (35).  Özel bir tanı testi olmamasına ra�men 

safra asidi koliglisilin düzeyleri dü�ük,  buna kar�ılık kenodeoksikolik asit düzeylerinin 

normal olu�u tanıyı destekler. 

Gilbert sendromlu çocukların yenido�an döneminde daha a�ır hiperbilirubinemi geçirip 

geçirmeyecekleri hakkında kesin bir bilgi yoktur  (53, 57, 60, 61, 65). UGT1A1 geninde 

promoter bölgede saptanan ve gilbert sendromu ile ili�kili polimorfizmler: Promoter bölgede  

TA7,8  tekrarları,  G211A  (Gly71Arg) ,  1456  (T>G) , 686 (C>A), 1099 (C>G) 

mutasyonlarıdır (63). Farklı ırklarda farklı mutasyonlar görülmektedir  (35).  Bazı ailelerde 

görülen geçici neonatal hiperbilirubinemi ve önemli kernsekeli olan bu sendromda,  nedeni 

tam bilinmemekle beraber annede, bir faktörün glukronil transferaz inhibisyonu yaptı�ı 

dü�ünülmektedir.  Hayatın  2 - 3.  gününde ba�layan sarılık 2 - 3 hafta kadar devam edebilir 

ve kan de�i�imi yapılabilecek düzeylere eri�ebilir (55, 66). 
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2.4.3.2. 4. Hipotiroidizm 

Uzamı� sarılı�ın önemli sebeplerindendir. Tarama programlarıyla erken yakalanmaya 

ba�lanmı�tır.  Hipotiroidili hastaların  % 10’unda sarılık görülebilir ve hatta bu sarılık 

hipotiroididen �üphelenmek için ilk bulgu olabilir. Bu hastalarda UGT1A1 aktivitesinde 

dü�üklük, bilirubinin karaci�ere alınımının bozulması ve ligandin konsantrasyonlarındaki 

dü�üklük sebep olarak ileri sürülmektedir  (57, 61). Tiroid hormonu tedavisi ile sarılık hızla 

düzelir. 

 

2.4.3.2. 5.  Metabolik Bozukluklar 

Galaktozemi, tirozinemi ve hipermetioninemi yenido�an döneminde sarılıkla bulgu 

verebilir. Bu hastalıklarda sarılık karaci�er hasarına ba�lı oldu�undan ba�langıçtaki indirekt 

bilirubini takiben direkt bilirubin de yükselir. Klinik tabloya;  kusma, kilo kaybı, 

hepatosplenomegali gibi bulgular e�lik edebilir. Tanı spesifik laboratuvar testleriyle konur 

(53). 

 

2.4.3.2. 6.   Enfeksiyonlar 

Bakteriyel sepsiste gerek endotoksinler aracılı�ıyla olan hemoliz, gerekse bilirubin 

metabolizmasının bozulmasıyla birlikte indirekt hiperbilirubinemi görülebilir (67). Direk ve 

indirekt hiperbilirubineminin birlikte görüldü�ü durumlarda, ba�ta TORCH grubu 

enfeksiyonlar olmak üzere konjenital enfeksiyonlar akla gelmelidir (53). 

 

2.4.4.  Uzamı� sarılık 

Term bir bebekte iki haftadan uzun süren indirekt hiperbilirubinemi durumunda uzamı� 

sarılıktan bahsedilir. Bu tür hastalarda, direkt hiperbilirubinemiler ekarte edilmelidir (53). 

Uzamı� indirekt hiperbilirubinemi nedenleri; 

1-Hemolitik hastalıklar 

2-Anne sütü sarılı�ı 

3-Pilor stenozu 

4-Hipotiroidizm 

5-Crigler Najar sendromu 

6-Kanın damar dı�ına çıktı�ı durumlar dır. 

Bozkaya ve arkada�ları çalı�malarında  anne sütü  ile ili�kili uzamı� sarılı�ın HO - 1 

(Hem oksijenaz 1) geni promoter   bölgesindeki  tekrarlayan kısa allellerle ili�kili 

olabilece�ini saptamı�lardır  (68 ). Çalı�mada hasta gruplarını  kontrol grubu, sarılı�ı olup 
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hiçbir patoloji saptanmayan grup ve  anne sütüne ba�lı uzamı� sarılı�ı olan grup 

olu�turmu�tur.  Lökosit DNA’sından elde edilen  HO – 1 geni promoter bölgesi PCR tekni�i 

ile çalı�ılıp tekrarlayan allel bölgeleri ortaya konmu�tur. Uzamı� sarılı�ı olan hasta grubunda  

allel tekrarını  sa�lıklı gruba göre anlamlı yüksek saptamı�lardır. 

Ülgenalp ve arkada�ları  çalı�malarında  (69)  UGT1 * 1 exon 1 promoter bölgesindeki 

polimorfizmlerin uzamı� ve patolojik sarılıkla ili�kisini  ara�tırmı�lardır. Çalı�mada hasta 

gruplarını kontrol grubu, patolojik sarılı�ı olan grup ve uzamı� sarılı�ı olan grup 

olu�turmu�tur. Gruplar arasında  promoter bölgedeki polimorfizmler arasında fark 

saptanmamı�tır. Çalı�mada,  çalı�manın yapıldı�ı popülasyonda  bakılan polimorfizmin 

yaygın olmadı�ı ve sarılık etyolojisinde rol oynamadı�ı saptanmı�tır. 

 

2.5.  Yenido�an Sarılıklarında Tanı 

Antenatal ve perinatal bakım ile do�um anamnezi, beslenme �ekli ve miktarı mutlaka 

ara�tırılmalıdır. Ailede sarılık öyküsünün varlı�ı ve annenin gebeli�inde geçirdi�i hastalıklar 

özellikle sorgulanmalıdır. 

Muayene ı�ıklı ortamda yapılmalı, sarılık düzeyi inspeksiyonla ve parmakla bastırınca 

ortaya çıkan renge bakılarak tahmin edilmeye çalı�ılmalıdır. Bilirubinin görsel 

de�erlendirilmesi bazen hatalara neden olabilir.  Herhangi bir �üphe oldu�unda  TSB veya 

TcB ölçülmelidir (38).  Bunun dı�ında tanıda, serum direkt ve indirekt bilirubin düzeyi, anne 

ve bebek kan grubu, hemoglobin, direkt coombs testi, retikülosit de�eri ve periferik yayma 

incelenmesi yapılmalıdır. 

Tüm yenido�anlar taburcu olduktan sonraki  48 - 72 saatlerde kontrol edilmelidir. 

Kontrolde bebe�in tartısı, do�um tartısına göre tartı kaybı, yeterli beslenip beslenmedi�i, idrar 

ve dı�kılama sayısı, sarılı�ın varlı�ı veya yoklu�u de�erlendirilmelidir (13). 

 

2.6. Tedavi: 

Hiperbilirubinemiyi Önleme: Riskli infantları saptamak ve ihtiyaç oldu�unda terapotik 

önleyici (fototerapi gibi) tedavilere ba�lamaktır. 

Ciddi hiperbilirubinemisi olan infantlarda TSB azaltılması fototerapi (FT),  kan 

de�i�imi, anne sütü alımının sıklı�ını ve etkinli�ini arttırmak veya yetersiz anne sütünün 

formula ile takviyesi ile sa�lanır. 
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2.6.1. Fototerapi 

% 5 - 10 infantta  TSB seviyesi 15 ve 20 mg / dl aralı�ında iken 20  mg / dl ‘nin üzerine 

çıkmaması için ba�lanması gerekmektedir  (2) . Fototerapinin etki mekanizması için kabul 

edilen görü� �öyledir.  Bilirubin bir foton absorbe eder, absorbe edilen foton ile bilirubin 

uyarılmı� hale gelir, ancak bu durumda fazla kalamaz ve tekrar eski haline dönebilmek için 

enerji kaybeder. 

Bu enerji kaybı 3 �ekilde olur. 

1) Foton emisyonu (floresans) 

2) Isı üretimi (en sık) 

3) Fotokimyasal reaksiyon 

�lk iki olay sonucu bilirubin molekülünde herhangi bir de�i�iklik olmazken, 

fotokimyasal reaksiyonlar sonucu bilirubin molekülü daha az lipofilik, suda eriyebilen ve 

vücuttan uzakla�tırılması için konjugasyona  ihtiyaç  göstermeyen moleküllere dönü�ürler. Bu 

dönü�üm 3 �ekilde olu�ur : 

1) Fotooksidasyon 

2) Foto izomerizasyon  (4Z  15E) 

3) Yapısal izomerizasyon   - lumirubine dönü�üm 

Teknik: Fototerapinin dozu  – irradiyans  (mikroW/cm²/nm) etkinli�ini belirler. Doz 

kullanılan ı�ı�ın tipi,  ı�ık ile infant arasındaki mesafe ve  infantın ı�ı�ı absorbe eden yüzey 

alanı ile ili�kilidir.   Konvansiyonel fototerapide doz genellikle yüzey alanı için  nm ba�ına  6 

-12  microW dalgaboyudur  (425 - 475 nm)  ve intensif fototerapide bu oran  � 30  

microW/cm2/nm �eklindedir  (70). Bilirubinin en iyi absorbe etti�i ı�ık 440 - 460 nm dalga 

boyundaki mavi ı�ıktır. 

Son zamanlarda yapılan çalı�malarda  525  nm dalga boyundaki ye�il ı�ı�ın da en az 

mavi ı�ık kadar etkili oldu�u bulunmu�tur.  Etkili bir fototerapinin en az  5 uw / cm2 / nm 

enerji vermesi gerekir. Bunun için de ideal olarak  440 – 460 nm dalga boyunda mavi ı�ık,  30 

- 40 cm uzaktan ve 40  uw / cm2 / nm �iddetinde verilmelidir (9,48). 

Gözler kapatılmadan yapılan fototerapi retinal dejenerasyona yol açabilir. Gerek 

buharla�ma,  gerekse dı�kı kıvam ve miktarının artması nedeniyle sıvı kaybı, vasoaktif 

intestinal polipeptid artı�ına ba�lı ishal, lumirubinin atılamaması nedeniyle olu�an bronz 

bebek sendromu, melanin sentezinin uyarılması ve / veya ultraviyole ı�ınlarının saçılmasıyla 

bronzla�ma, mast hücrelerinin fotosensitizasyonu sonucu histamin salınması ile olu�an 

kızarıklık, eritrositlerde fotosensitizasyona ba�lı hemoliz, villoz epitel hasarına ba�lı laktoz 

intoleransı, özellikle prematürelerde hipokalsemi,   nedeni bilinmemekle birlikte LH 
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düzeylerinde dü�ü� ve PDA riskinde artı� ba�lıca yan  etkileridir. Deride �iddetli bülloz 

lezyonlara,  hemolize ve ölüme neden olabildi�inden, fototerapi konjetinal eritropoetik 

porfirili bebeklerde kontrendikedir  (18, 57,71) .  Fototerapi vermenin standart bir metodu 

yoktur.  Fototerapiyi ba�lıca �unlar etkiler (2): 

1. Mavi spektrumdaki fototerapinin enerji verimi  (�W/ cm²  olarak ölçülmektedir) 

2. I�ık kayna�ının tipiyle belirlenen, fototerapi biriminin verilen ı�ı�ın spektrumu 

3. Fototerapiye maruz kalan yenido�anın yüzey alanı 

Sürekli FT: Aralıklı fototerapiden farklı olarak yenido�anın beslenme zamanı sırasında 

kesilir. 

Konvansiyonel FT:  Hemolitik olmayan sarılıklarda veya serum bilirubin de�erlerinin 

artı� hızı yava� ise, konvansiyonel  (geleneksel)  veya fiber - optik fototerapi tercih edilir. 

Yo�un FT:  Hemolitik sarılıklarda veya hızla yükselen bilirubin de�erlerinde kullanılır. 

Mavi - ye�il spektrumunda, 430 - 490 nm dalga boyunda, en az 30 �W / cm² / nm 

irradiyasyon yayan  “özel mavi”  lambalar kullanılır (45). 

Son yıllarda fiber - optik sistemler geli�tirilmi�tir. Bunlar yüksek yo�unluklu bir 

lambadan fiber - optik bir battaniyeye ı�ık vermektedir. Bu cihazların ço�u mavi - ye�il ı�ık 

spektrumunda çıkı� sa�larlar  (39). 

Aralıklı  (intermitan) veya sürekli FT konusunda bilimsel bir gerekçe bulunmamaktadır. 

Olguların ço�unda fototerapinin sürekli olmasının gere�i yoktur. Beslenme zamanında 

fototerapi kesilebilir. Ancak bilirubin de�eri 20 mg / dl  (428 mmol / L) oldu�u durumlarda 

sürekli fototerapi uygulanmalıdır (2).  TB de�erleri  �  20  mg / dL  (342 micromol / L), 

fototerapi sürekli verilmelidir, 20  mg /  dl’nin altına dü�tü�ünde beslenme  için ara verilebilir. 

FT etrafında beyaz perdelerin kullanılmasının etkinli�i arttırdı�ına dair kanıtlar mevcuttur  

(2). 

FT �iddeti hastanın gereksinimine göre ayarlanır.  Çift FT,  e�er bilirubin de�erleri 

konvansiyonel fototerapiye ra�men  yüksek veya bilirubin de�eri exchange transfüzyon 

sınırına yakla�tı�ı zaman kullanılır. Fazla sıvı vermenin TSB düzeyini etkiledi�ine dair bir 

kanıt yoktur (40).  Ancak, bazı yenido�anlar yüksek TSB ile birlikte, aynı zamanda hafif 

derecede dehidratasyona sahiplerdir. Bu tür hastalar hemen hepsi mama veya anne sütü ile 

beslenmelidir. Rutin paranteral sıvı deste�i, dehidratasyon bulguları yoksa gereksizdir (2). 

Fototerapiye ne zaman son verilece�i konusunda bir standart  bulunmamaktadır. 14 - 15  mg / 

dl altına dü�tü�ünde FT kesilebilir. Son yapılan çalısmalarda hemolitik hastalı�ı olmayan 

yenido�anlarda ortalama bilirubinin tekrar yükselmesi 1 mg / dl’den azdır. Reboundu 

gözlemlemek için taburculuk geciktirilmemelidir  (41).  Ancak, hemolitik hastalık için DCT 
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(Direkt coombs testi)  pozitif veya erken FT uygulanmı�sa, bebek postnatal  3 - 4 günlük 

olmadan FT kapatılmı�sa,  taburcu olduktan 24 saat içinde ayaktan bilirubin kontrolü 

yapılmalıdır  (72).  En etkin fototerapi için APA klinisyenlere yardım amaçlı çıkardı�ı  

rehberinde: 

Maviden ye�ile olan de�erlerde ı�ık kullanımı  (460 - 490 nm) 

En  az  30 microW / cm2 / nmde  irradyans 

Maksimum vücut alanının ı�ınlanması 

�lk  4 - 6 saatte TB de�erindeki dü�ü�ün kanıtlanması önerilmektedir  (73) . 

Fototerapiye ba�lanması saat spesifik TB de�erleri, gestasyonel hafta  (GH),  risk 

faktörlerinin  varlı�ına  göre  (�zoimmun hemolitik anemi, G6PD eksikli�i, asfiksi, letarji, ısı 

instabilitesi, sepsis, asidoz, albumin <  3 g / dl)  belirlenir. 

 

 

 

 

Dü�ük risk grubundaki infantlarda  ( � 38 hafta ve risk faktörü yoksa), 

24 .saatte:  > 12 mg / dL (205 micromol / L) 

48 saatte:  > 15 mg / dL (257 micromol / L) 

�ekil 4: Gebelik haftası  �  35 olan yenido�anlarda fototerapi önerileri  
(5) 
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 72 saatte:  > 18 mg/dL (308 micromol / L) ise fototerapiye ba�lanmalıdır. 

            TB de�erleri önerilen de�erlerden 2 to 3 mg / dL (34 to 51 micromol/L) a�a�ıda    olan 

infantlar fiberoptik ya da konvansiyonel fototerapi ile evde tedavi   edilebilir. 

Orta risk grubundaki infantlarda  ( � 38 hafta ve risk faktörü varsa veya  35 - 37 6/7 

hafta ve risk faktörü yoksa), 

24 .saatte:  > 10 mg / dL     (171 micromol / L) 

48 saatte:   > 13 mg / dL     (222 micromol / L) 

72 saatte:   > 15 mg / dL     (257 micromol / L)  ise fototerapiye ba�lanmalıdır. 

Yüksek risk grubundaki infantlarda   (35 to 37 6/7 hafta ve risk faktörü varsa) 

24 .saatte :  > 8 mg / dL      (137 micromol  / L) 

48 saatte:   >  11 mg / dL    (188 micromol / L) 

72 saatte:   > 13.5 mg / dL  (231 micromol / L) ise fototerapiye ba�lanmalıdır. 

Artmı� bilirubin üretimine neden olan sefal hematom,  a�ırı kanama, bilirubin 

konjugasyon defektleri  (Crigler Najar, Gilbert Sendromu)  gibi nedenlere sahip infantlar 

yüksek risk zonunda kabul edilirler. �ntensif fototerapi  ile  4 - 6 saatte  en az 2 - 3 mg / dl’lik 

dü�ü� sa�lanır. 35 haftanın üzerindeki infantlarda 24 saatte  %  30 - 40  azalma görülür  (16). 

Konvansiyonel fototerapi ile % 6 - 20 lik dü�ü�  ilk 18 - 24 saatte görülebilir (14,74,75). 

Pretermlerde kesin sınırlar olmamakla birlikte fototerapi açılması için do�um haftasını esas 

alan bilirubin de�erleri (76, 77): 

GH  < 28 hafta  :   TB  > 5 mg / dL     (86 micromol / L) 

GH 28 - 29 hafta : TB 6 - 8 mg / dL    (103 - 137 micromol / L) 

GH 30 - 31 hafta : TB 8 -10 mg / dL    (137 - 171 micromol / L) 

GH 32 - 33 hafta : TB 10 - 12 mg / dL  (171 - 205 micromol / L) 

GH  > 34 hafta :    TB 12 - 14 mg / dL  (205 - 239 micromol / L)   �eklindedir. 

72 saatin altındaki infantlarda azalmı� bilirubin / albumin oranı varlı�ında e�ik de�erler 

a�a�ıya çekilebilir (78). 

TB deki dü�ü�ü birçok faktör etkiler (2) : Artmı� irradyans, yüzey alanı, yüksek 

ba�langıç bilirubin de�eri bu faktörlerdendir. 

Kolestaz ya da hemolizle ili�kili nedenlerde fototerapi daha az efektiftir. 95 persantilin 

üzerindeki ba�langıç de�erlerinde monitörizasyon  2 - 3 saatlik aralıklarda yapılmalıdır. 

Dü�ük fakat yükselen bilirubin de�erlerinde 4 - 6 saatlik aralıklarla ba�lanıp dü�tü�ü 

gözleniyorsa  8 - 12 saatlik aralıklara açılabilir.  Kapatıldıktan  18 - 24 saat sonra tekrar  TB 

de�eri  bakılmalıdır.  Rebound bilirubin genellikle ba�langıç bilirubin de�erinden daha 
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dü�üktür (47). Belirgin rebound için risk faktörleri ba�langıç fototerapiye 72 saatten önce 

ba�lamak, GH < 37 hafta oması, pozitif direkt coombs testi varlı�ıdır (46). 

Fototerapi sırasında uygun hidrasyonu ve yeterli idrar çıkı�ını sa�lamak bilirubin 

düzeyinin azalmasını sa�layan lumirubinin üriner atılımı açısından da önemlidir. Bu yüzden 

fototerapi sırasında infant oral beslenmeyi sürdürmelidir.  Bilirubin düzeyi kan de�i�imi 

sınırında ise fototerapi ara vermeksizin düzey 20 mg / dl düzeyine inene kadar devam 

etmelidir. Sonrasında  oral beslenme için tekrar  bölünebilir. �ntravenöz hidrasyon oral alımı 

yeterli olmayan ve volüm kaybı olan infantlarda gerekebilir (10). Anne sütünün formula ile 

desteklenmesi bilirubinin enterohepatik sirkülasyonunu azaltarak fototerapi etkinli�ini 

arttırabilir  (79, 80, 81). 

 

2.6.2.  Kan de�i�imi 

Kan de�i�imi, ciddi yenido�an sarılı�ının ilk ba�arılı tedavisidir (82).  Bu teknik 

dola�ımda bilirubini hızla elimine etmesinin yanında eritrositleri hedef alan antikorları da 

uzakla�tırır.  Kan de�i�imi özellikle herhangi bir nedenle hemolizi süren bebeklerde yararlıdır  

(Dola�an antikorları ve sensitize eritrositleri de uzakla�tırması nedeniyle)  (2). Bir veya iki 

santral katater yerle�tirilir ve bebekten alınan küçük kan volümleri yerine donörden alınmı� 

aynı miktarda eritrosit plazma ile karı�tırılarak ya da tam kan �eklinde verilir.  Bu i�lem 

bebe�in kan volümünün iki katı de�i�tirilene dek sürdürülür.  ��lem süresince serum 

elektrolitleri ve bilirubin periyodik olarak ölçülmelidir. Donör kanında antikoagulan olarak 

kullanılan sitrat fosfat dekstrozdaki sitratın bebe�in kalsiyum iyonları ile �elat olu�turması 

hipokalsemiye neden olabilece�i için kan de�i�imi sırasında kalsiyum glukonat infüzyonu 

gerekebilir. Ayrıca i�lem sırasında verilen sıvılardaki yüksek glukoz konsantrasyonlarına 

ba�lı artmı� insülin üretimi ciddi hipoglisemilere neden olabilir (83). 

Kan de�i�iminin; trombositopeni,  portal ven trombozu, nekrozitan enterokolit  (84), 

elektrolit bozuklu�u, graft versus host hastalı�ı  (64) ve enfeksiyon gibi pek çok 

komplikasyonu bildirilmi�tir. ��leme ba�lı morbidite riski  % 5 dolayında bildirilmekte ve en 

sık olarak  apne, bradikardi, siyanoz, vazospazm ve hipotermi görülmektedir  (85). 

Yakın zamanda yayınlanmı� 15 yıla uzanan retrospektif   bir çalı�mada de�i�ik hastalıkları 

olan 106 bebe�in  % 2‘si kan de�i�iminden sonra olurken,  % 12’si ciddi komplikasyonlar 

geli�tirmi�tir  (63). Bunların içinde di�er yönlerden sa�lıklı olan 81 bebe�in tümü  ya�amı� 

yalnızca birinde nekrozitan enterokolit geli�mi�tir. Bu nedenle kan de�i�iminin, yo�un 

fototerapinin yetersiz kaldı�ı veya serum bilirubin konsantrasyonunu 48 saat içinde 25  mg / 

dl’ ye ula�ması beklenen artı� hızındaki hemolizli bebeklerde, yani i�leme ba�lı komplikasyon 
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ve  ölüm riskinin bilirubin ensefalopatisi riskini a�aca�ı durumlarda kullanılması 

önerilmektedir  (18). Hangi spesifik bilirubin düzeyinin kan de�i�imini gerektirdi�i ile ilgili 

belirsizlik sürmektedir ve kan de�i�imi icin hazırlıklar yapılırken yo�un fototerapi 

uygulanması önerilir. Bu özellikle ilk görüldü�ünde kan de�i�im sınırında bilirubin düzeyine 

sahip bebekler için önemli bir konudur. Yo�un fototerapi ile total serum bilirubin düzeyinin 4 

- 6 saat içinde 1 - 2 mg / dl kadar dü�mesi beklenir. Bu dü�me gerçekle�miyorsa ileri 

ara�tırmayı ve genellikle kan de�i�imini gerektirir. 

TSB düzeyi, risk durumu ya da sarılı�ın ba�langıç günü ne olursa olsun bebe�in 

nörolojik bulgularındaki de�i�im, bilirubin ensefalopatisi tanısını dü�ündürüyorsa, bu kan 

de�i�imini zorunlu kılar. Bu bulgular bilinç durumu, tonus ve a�lama karakteristi�indeki 

de�i�imlerle, santral orjinli ate� ve nöbet varlı�ını içermektedir  (44). Kan de�i�imi ile 

bilirubin düzeyi yakla�ık  % 50 azalmaktadır  (86).  Kuzey Kaliforniya’da 2005 - 2007 yılları 

arasında do�um haftası  35’ in üzerinde olan  18000’ den fazla infantı içeren bir çalı�mada 

yalnızca 22 hastada  (% 0.1)  APA’nın önerdi�i kan de�i�imi düzeyinde bilirubin de�erine 

sahipti. 14 infant 38 haftanın altında idi. Yalnızca bir hastaya kan de�i�imi uygulanmı� ve 

rapor edilen bir sekel saptanmamı�tır (87). 

APA ‘ nın kan de�i�imi için önerdi�i e�ik de�erleri  (Gestasyonel ya� ve risk 

faktörlerinin varlı�ına göre:  �zoimmun hemolitik hastalık, G6PD  eksikli�i, asfiksi, belirgin 

letarji, ısı instabilitesi, sepsis, asidoz, albumin < 3 g / dl)  (2) : 
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Dü�ük riskli infantlar  ( � 38 hafta ve risk faktörü yok)  : 

24 . saatte:  > 19  mg / dL  (325 micromol / L) 

48 . saatte:  > 22  mg / dL  (376 micromol / L) 

72 saatte:    > 24  mg / dL  (410 micromol / L) 

72 saatten sonra :  � 25 mg / dL  (428 micromol / L)      �eklindedir. 

Orta riskli infantlar  ( � 38 hafta ve risk faktörü veya  35  - 37 6/7 hafta ve risk faktörü 

yok) : 

24 . saatte:  > 16.5  mg / dL  (282 micromol / L) 

48 . saatte:  > 19  mg / dL     (325 micromol / L) 

� 72 saat:    > 21 mg / dL      (359 micromol / L)              �eklindedir. 

Yüksek riskli infantlar  (35 - 37 6/7 hafta ve risk faktörü) : 

24 . saatte:  > 15 mg/dL      (257 micromol / L) 

48 . saatte:  > 17 mg / dL    (291 micromol / L) 

� 72 saat:    > 18.5 mg / dL (316 micromol / L )                �eklindedir. 

�zoimmun hemolitik hastalı�ı olan ve intensif fototerapiye ra�men bilirubin düzeyi 

giderek artan hastalarda  IVIG tedavisi kan de�i�imi ihtiyacını azaltabilir. Bronze bebek 

sendromu geli�tiren ve fototerapi alan hastalarda da kan de�i�imi dü�ünülebilir  (2). 

Pretermlerde kesin sınırlar olmamakla birlikte do�um haftasını esas alan kan de�i�imi 

için bilirubin de�erleri (88): 

  �ekil 3: Gebelik haftası  � 35 olan yenido�anlarda kan 
de�i�imi     önerileri (5) 
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GH  < 28 hafta :      TB 11 - 14 mg / dL (188 to 239 micromol / L) 

GH  28 - 29 hafta :  TB 12 - 14 mg / dL (205 to 239 micromol / L) 

GH  30 - 31 hafta :  TB 13 - 16 mg / dL (222 to 274 micromol  / L) 

GH  32 - 33 hafta :  TB 15 - 18 mg / dL (257 to 308 micromol / L) 

GH  > 34 hafta :       TB 17 - 19 mg / dL (291 to 325 micromol / L)    �eklindedir. 

Bilirubin / albumin oranı  kan de�i�imi ihtiyacını belirlemede bilirubin düzeyleri ile 

birlikte kullanılabilir (2) . 

� 38 hafta infantlarda,  TB (mg / dL) / albumin (g / dL) oranı  > 8.0 veya TB (micromol 

/ L) / albumin (micromol / L) > 0.94 �eklindedir. 

35 - 37 6/7 hafta ve iyi, veya  � 38 hafta ve risk faktörü olan infantlarda TB (mg / dL) / 

albumin  (g / dL oranı  > 7.2 veya TB (micromol / L) / albumin (micromol  / L) > 0.84 

�eklindedir. 

35 - 37 6/7 hafta ve risk faktörü olan infantlarda TB (mg / dL) / albumin (g /  dL) oranı  

> 6.8 veya  TB (micromol / L) / albumin (micromol / L)  > 0.80 �eklindedir. 

Bilirubin düzeyi > 20 mg / dl olan term infantlarda kan de�i�imi nörolojik  abnormallik 

riskini ve abnormal BAER  (Brainstem auditory-evoked response) yanıtını azaltmaktadır  (62, 

71, 89) . 

 

2.6.3.  Farmakolojik tedavi 

Hiperbilirubinemi tedavisinde kullanılan farmakolojik ajanlar, bilirubin atılımını 

hızlandırıcı (enterohepatik dola�ımı azaltıcı) veya bilirubin olu�masını engelleyici etki 

gösterebilirler. 

Hiperbilirubinemi tedavisinde kullanılan farmakolojik ajanlar: 

A- Bilirubin atılımının hızlandırılması 

1. Fenobarbital 

2. Etanol 

3. Klorokin 

4. Antihistaminikler 

5. Klofibrat 

6. Antipirin 

B- Bilirubin olu�umunun engellenmesi 

1. Kalay protoporfirin ve mezoporfirin 

2. Çinko protoporfirin ve mezoporfirin 

C- Enterohepatik dola�ımın engellenmesi 
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1. Agar 

2. Aktif kömür 

3. Kolestramin 

4. Polivinil pironidil 

5. Bilirubin oksidaz 

D- Di�er 

1. �ntravenoz immunglobulin 

2. Sık beslenme 

 

2.6.3.1.  �ntravenöz immunglobulin 

Rh izoimmunizasyonu olan yenido�anlarda do�umdan hemen sonra yüksek doz    (0,5 g 

/ kg)   intravenoz immunglobulin (IVIG)  kullanılması bilirubin yükselme hızını yava�lattı�ı 

gibi maksimum bilirubin düzeylerini de dü�ürerek kan de�i�imi ihtiyacını azaltır (57). ABO 

uyu�mazlı�ı vakalarında da IVIG kullanımının yararlı olabilece�i bildirilmi�tir. 

IVIG tedavisinin yan etkisi gözlenmemi�tir ve kan de�i�imi gibi invaziv ve 

komplikasyonlara yol açabilicek bir uygulamayı, anlamlı �ekilde azalttı�ı için Rh 

izoimmunizasyonu vakalarında giderek daha fazla tercih edilmektedir (57). IVIG  (0,5 - 1 g / 

kg  > 2saatte)  izoimmün hemolitik hastalı�ı olan ve intensif fototerapiye ra�men bilirubin 

düzeyi giderek artan hastalarda veya kan de�i�imi sınırına   2 - 3 mg / dl kalan hastalarda 

önerilmektedir. Doz 12 saatte gerekirse tekrarlanabilir (2). Mekanizma tam bilinmemekle 

birlikte eritrositler üzerindeki antikorların reseptörlerini bloke etti�i dü�ünülmektedir (2). 

 

2.6.3.2.   Fenobarbital 

Karaci�er mikrozomal enzim indüksiyonu yaparak,  bilirubin konjugasyonunu 

arttırmakla birlikte, bilirubinin karaci�ere alınmasını da kolayla�tırır ve safra akımını arttırır. 

Deneysel çalı�malarda, fenobarbitalin büyüme,  cinsiyet hormonları ve puberte üzerinde etkili 

olabilece�i gösterildi�i için gebelerde rutin kullanımı önerilmez (57). 

 

2.7.  Akut Bilirubin Ensefalopatisinin (ABE)   ve  Tedavisi 

         ABE tipik olarak 3 fazda ilerler (90): 

Erken evrede  semptomlar  silik olabilir. �nfant uykuludur,  fakat uyandırılabilir. 

Uyanıkken hafif - orta hipotonisi ve yüksek sesle a�laması mevcuttur. 
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�ntermediate evrede  ate�li, letharjik, emmesi zayıf  veya irritable ve jitterinesı 

mevcuttur. Orta - a�ır hipertonisite geli�ir, a�laması tizdir, retrokollis ve opistotonus geli�ir. 

Acil kan de�i�imi  BIND’in   kalıcı hale gelmesini önleyebilir. 

En son faz apne, beslenme zorlu�u, ate�, nöbetler ve semikoma benzeri bir durum ile 

karakterizedir. Persistan retrokollis ve opistotonus geli�mi�tir. A�lama zayıf ya da yoktur. 

Hiperbilirubineminin nörolojik etkilerini saptamak için BAER  kullanılabilir  (90). ABR 

(Auditory brainstem-evoked response ) benzer �ekilde pretermlerde akut BIND’i saptamak 

için kullanılabilir (91). 

ABE için risk faktörIeri:  GH < 37 hafta olması, anne sütü ile beslenme, hemolitik 

hastalık, 48 saatten önce taburculuk  �eklindedir. 

Kernikterus : Kernikterus  (BIND’in kronik ve kalıcı sekeli)  do�um sonrası ilk yıl 

boyunca geli�ir. Kognitif fonksiyon genellikle göreceli olarak etkilenir (90). 

Majör özellikleri: 

Koreatetoid serebral palsi 

Sensorinöral i�itme kaybı 

Bakı� anormallikleri - yukarı bakı� kısıtlılı�ı 

Dental enamel displazi �eklindedir. 

Prematürelerde BIND geli�imi termlerle kar�ıla�tırıldı�ında daha dü�ük bilirubin 

düzeylerinde görülebilmektedir. Prematürelerde BIND varlı�ını saptamak e�lik eden  ko-

morbid  hastalıklar, hipertonisite geli�iminin gecikmesi nedeni ile zor olabilir. Distonik postür 

ve anormal kas tonusu düzeltilmi� ya� 6 aylık olana kadar ortaya  çıkmayabilir  (92). 

ABE bulguları belirlendi�inde acil tedavi yakla�ımı yapılır.  A�a�ıda Amerikan Pediatri 

Akademisinin önerileri görülmektedir (90). 

1- Beyin hasarını semptomatik yenido�anda azaltmak için kan de�i�imi yapılır. 

2- ABE olan bebekler yo�un fototerapi ile takip edilir ( > 30�W / cm² / nm). Amaç, 

TSB de�erini 0.5 mg / dl / saate dü�ürülmesidir. Beraberinde acil kan de�i�imi için hazırlıklar 

tamamlanmalıdır. 

3- Kan de�i�imi izovolemik hacim ile yapılmalıdır. Çift hacim exchange 170 ml / kg’ 

dan yapılır, fakat teknik zorluklar durumunda tek hacimli transfüzyon ile birlikte yo�un 

fototerapi uygulanmalıdır. Tüm i�lem 3 - 4 saat içinde bitirilmelidir. 

4- ABE  �üpheli nörotoksik bulguları olan hastalarda  kan de�i�imi dü�ünülmelidir. TSB 

30 mg / dl ‘den yüksek yo�un fototerapiye ra�men saatlik bilirubin dü�ü�  hızı 0.5 mg / dl’den 

az olması, nörotoksisite tehlikesini dü�ündürmelidir. 



42 

 

5- Kan de�i�imi öncesi, serum albumin de�eri < 3.4  mg / dl oldu�unda albumin 

infüzyonu önerilir (1 gr / kg) veya ABO izoimmunizasyona ba�lı 

hiperbilirubinemi hastalarda IVIG kullanılabilir. 

 

2.8.  Bilirubinin Dermal Kineti�i 

Yenido�an bebeklerde plazma bilirubin düzeylerinin 5 mg/dl veya üstüne çıktı�ı 

durumlarda deri ve skleraların sarardı�ı ve sefalokaudal bir progresyon gösterdi�i 1878 

yılında Porak’ın gözlemlerinden beri bilinmektedir (93). Derinin sararması bilirubinin 

kollajen veta elastine ba�lanmasıyla, bilirubinin ya�  dokusunda çözünmesiyle izah edilmeye 

çalı�ılmı�sa da in vitro ve in vivo çalı�mlalar bu görü�leri desteklememi�tir. Knudsen ve 

Brodersen (94) bilirubinin iki farklı mekanizmayla deriye transfer oldu�unu ileri sürmü�lerdir. 

Bu yollardan birincisi bilirubin - albumin komplekslerinin plazmadan ekstravasküler bölüme 

geçi�idir. �kincisi ise fosfolipid membranlarda bilirubin asidin presipitasyonudur. 

Bu hipotezin birinci �ıkkı oldukça açıktır. Eri�kinlerde ekstravasküler albumin 

havuzunun total miktarın % 60’ını olu�turdu�u bilinmektedir. �ntravasküler ve ekstravasküler 

protein de�i�iminin yava� bir �ekilde de olsa organizmada gerçekle�mesi ve 

hiperbilirubinemik yenido�anlarda bilirubinin albumine afinitesi derinin sararmasıyla 

sonuçlanacaktır. 

�kinci mekanizmaya gelince, hiperbilirubinemik yenido�anların plazması bilirubini asid 

ile süpersatüre haldedir. �n vitro yapılan çalı�malarda süpersatüre bilirubin solüsyonu ile 

temas eden fosfolipid membranlarda pigmentin hemen presipite oldu�u görülmü�tür. 

Bu teori daha derinlemesine incelenecek olursa; bilirubin - albumin plazma 

konsantrasyonu B ile, bilirubin - albumin kompleksinin derideki ekstravasküler bo�luklara 

transfer oranını  Bkp+  ile ve bilirubin - albumin kompleksinin ters yönde deriden plazmaya 

transfer oranını da B’kp ile gösterelim ve bilirubin asid olu�um proçesini inceleyelim. 

 

AB2- + 2H � BH 2 + A 

 

Bilirubin - albumin kompleksinde dianyon olarak bulunan bilirubin,   plazmadaki iki 

hidrojen iyonuyla birle�ir ve sonuçta bir molekül solid bilirubin asid  kapiller duvarda 

birikirken, bir molekül albumin plazmada serbest kalır. Bu proçeste bilirubin transfer oranı 

albumin - bilirubin, B, konsantrasyonu ile ve hidrojen konsantrasyonunun karesiyle orantılıdır 

ve B10-2pH   kA+  olarak gösterilebilir ( kA+  = oran sabiti, 10-pH  = Hidrojen iyon 

konsantrasyonu). 



43 

 

Bu denklemin ters i�leminde, bilirubin asidin albumin ile reaksiyonu ile iki hidrojen iyonu 

açı�a çıkarken, plazmada bir molekül albumin - bilirubin kompleksi olu�ur. (Bu denklemde 

oran aB’’kA-,  bilirubin asid miktarı). 

Deride net bilirubin birikimini etkileyen di�er faktörler bilirubinin fotoizomerasyonla ve 

muhtemelen bilirubin oksidaz enzimiyle oksidasyonuyla elimine edilmesidir.  Bu iki proçesin 

oranlarını da VL  ve   VOX  ile gösterirsek, deride bilirubin birikimini  �öyle formüle edebiliriz: 

 

V=Bkp+ -B’kp +B10-2pH kA+ -aB’’kA- -VL - VOX 

 

Derinin herhangi bir zamandaki sarı renk intensitesi derinin do�um anındaki, t0, do�al 

rengi, Y0, ve bilirubin birikimiyle ili�kilidir.  Total renk intensitesi : 

 

                      t1 

	 Y = Y0 + 
  Vdt 

                      t0 

	Y= Y0 + B ( kp+  + 10-2pH kA+ ) ( t 1- to ) 

 

Bu denklemlerden görülece�i gibi sarılı�ın erken dönemlerinde derinin sarılık 

intensitesi zamanla do�rusal bir artı� gösterir. Bu artı� plazma bilirubin konsantrasyonu ile 

do�ru ve plazma pH’sı ile ters ili�ki gösterir. Daha sonra, bilirubin dokularda biriktikçe, 

albumin - bilirubin kompleksinin ters yönde transportu ve bilirubin asidin dissolüsyonu artar. 

Aynı zamanda fotoeliminasyon  ve bilirubin oksidasyon oranları da belirgin hale gelir. 

Maksimum renk intensitesi ba�langıçtaki deri renginin artı� oranı ile do�ru ve bilirubin asid 

dissolüsyon oranı ile ters ili�ki gösterir. Rezerv albumin konsantrasyonlarının yüksek olması, 

a, bilirubin asid dissolüsyonunu arttırır ve maksimum seviyelerin dü�mesine yol açar. 

Fotoeliminasyon ve oksidasyon hızları önemsiz seviyelerde ise bir denge olu�ur. Bu 

durumda hem albumin - bilirubin transportu hem de bilirubin asid depolanması bir dengeye 

gelir: 

 

Bkp+  =  B’kp-  ve B10-2pH kA+  = aB ‘’ kA- 
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Deri rengi, derinin do�al rengi,  albümin - bilirubin miktarı ve dokulardaki bilirubin asid 

miktarına ba�lıdır : 

                       k p+      10-2pH kA+ 

Y  = Y0 + B (�� + ����� ) 

                        k p-           akA- 

Bu denklem plazma ve deri arasında bir denge olu�tu�u zaman, derinin sarılık 

intensitesinin üç  faktörle pozitif olarak ili�kili oldu�unu göstermektedir; plazma bilirubin 

konsantrasyonu, hidrojen iyonu konsantrasyonunun karesi ve rezerv albumin 

konsantrasyonunun evrik de�eri (1/a ). 

Yakın zamana kadar sarılı�ın sefalokaudal progresyonu deri vaskülaritesindeki farklılık, 

gün ı�ı�ına maruz kalma ve de�i�ik vücut bölümlerinin farklı epidermal lipid içeri�ine sahip 

olmasıyla izah edilmeye çalı�ılmı�tır. Ancak yukarıda bahsedilen teorinin geli�tirilmesinden 

sonra bu konuda da farklı bir hipotez geli�tirilmi�tir  (95). Retiküloendotelial sistemde olu�an 

bilirubin plazmada albumine ba�lanarak ta�ınmaktadır.  Albumin - bilirubin ba�lanması 

öncelikle 10 ms içinde biomoleküler kombinasyonu �eklinde hızlı bir �ekilde gerçekle�ir. 

Daha sonra 1 ile 30 saniye içinde major konformasyonal de�i�iklikler ba�lar ve ba�lanmadan 

8 dakika sonra nihai �ekle ula�ılır. Bu konformasyonal de�i�iklikler albumin ve bilirubin 

arasındaki ba�lanma dengesini etkiler. Nihai �ekle ula�ılana dek albumin - bilirubin ba�lanma 

afinitesi zayıftır. Bu nedenle retiküloendotelial sistemden dola�ıma geçen bilirubin süre 

geçtikçe albumine daha sıkı ba�lanır. Retiküloendotelial sistemden vücudun distal 

bölümlerine dola�ım süresi proksimal bölümlerden daha uzun olaca�ından bilirubinin 

albumine afinitesinde sefalokaudal bir  artı� olaca�ı beklenebilir. Sarılı�ın sefalokaudal 

artı�ından bilirubin - albumin komplekslerinin ekstravasküler transportu de�il, genç bilirubin - 

albumin komplekslerinin varlı�ında vücudun proksimal kısımlarının bilirubin asid ile 

presipite olması sorumludur. 

Purcell ve arkada�larının yaptı�ı , deri  perfüzyonu ve ısısının sefalokaudal progresyona 

etkisinin de�erlendirildi�i bir çalı�mada (96 ), TcB ölçümlerinin yüksek oldu�u ba� ve gö�üs 

bölgesinde deri ısısı ve kapiller geri dolum zamanının da anlamlı olarak topuk bölgesinden 

farklı oldu�unu, benzer bir sefalokaudal gradient içerdi�ini saptamı�lardır. Bu sonucu da 

sefalokaudal progresyonun vücudun distal bölümlerinde uzayan kapiller dolum ile ili�kili 

olabilece�ini öngörmü�lerdir. 
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2.9. Transkutan Bilirubinometre 

1980 yılında Yamanouchi ve arkada�ları tarafından (97) derinin sarı rengini objektif 

olarak ölçebilen transkutan bilirubinometre cihazı tanımlanmı�tır  (Minolta, Air Shields 

Jaundice Meter TM ). Batarya ile çalı�an bu küçük ve portabl cihaz yansıma dansitometresinin 

prensiplerine göre çalı�maktadır. Bu cihazın deriye konulan bir fiberoptik foto probu bulunur. 

Yeterli bir basınçla deriye bastırılınca, xenon tüpten bir ı�ık akımı salınır. Salınan bu ı�ık 

akımı deriden yansıdıktan sonra ba�ka bir fiberoptik kısımdan gerçek dikroik bir ayna ile iki 

spektral komponente ayrılır. Bu ı�ınlar da önce mavi ve sonra ye�il bir filtreden geçirilir. 

Böylece transkutan bilirubinometre cihazı kırmızı deri renginin  (ço�unlukla hemoglobin) 

absorbansını sarı deri pigmentlerinin absorbansından çıkararak derinin sarı rengini belirler. 

Fototerapi, deri pigmentasyonu, deri kalınlı�ı, do�um a�ırlı�ı, postnatal ya� , gün ı�ı�ı ve 

ölçüm yeri elde edilen de�erleri etkiler (12, 98, 99) . 

Bu cihazın geli�tirilmesinden sonra bir çok de�i�ik ülkede ve ırkda transkutan bilirubin 

(TcB) ölçümleri ve çalı�maları yapılmı�tır. Transkutan bilirubin ölçümleri ve serum bilirubin 

(TSB) ölçümlerinin  çok iyi korelasyon gösterdi�ini  (r = 0,87 - 0,96) ve aralarında lineer bir 

ili�kinin oldu�unu göstermi�tir. TSB  > 15 mg/dl’nin oldu�u de�erlerde bu ili�ki 

sorgulanmaktadır (97, 100). 

TcB ölçümlerinin hastanede kalı� süresini, klinik gidi�i, tekrar ba�vuru sıklı�ını 

de�i�tirece�ini öngören çalı�malar mevcut olsa da gidi�in bu �ekilde olmadı�ı gösterilmi�tir. 

Petersen ve arkada�larının (101) yaptı�ı retrospektif bir çalı�mada  6603 yenido�an 8 ay süre 

ile TcB ölçümleri sonrasında izlenmi�tir. TcB ölçümlerinin varlı�ı hastanede kalı� süresi, 

fototerapi ihtiyacı olan bebek sayısı, fototerapi alınan gün sayısını etkilememi�tir. Ancak 

anlamlı sarılı�ı olan bebeklerde hastaneye tekrar ba�vuru sayısındaki azalma ve taburculuk 

öncesi fototerapi alan bebeklerin sayısındaki artı� oranını açıkça vurgulamaktadır. Yapılan 

çalı�malar  (102 - 104) 34 haftanın üzerindeki bebeklerde bilirubin analizi için kan alımının 

TcB ölçümü ile % 20 - 50 arasında azaldı�ını göstermektedir. 

TcB ve TSB arasındaki ili�kiyi etkileyen faktörlerden birisi de ölçüm yeridir. Bu 

nedenle ölçüm yerinin standart olması gerekir. Bu konuda yapılan çalı�malar alın ve 

sternumdan yapılan ölçümlerin benzer ve TSB ile en iyi korelasyon veren yerler oldu�unu 

göstermi�tir (116-119). Maisels ve arkada�larının (105)  yaptı�ı bir çalı�mada sternumdan 

alınan TcB ölçümü alına göre daha iyi bir korelasyon vermektedir, bu yüzden güne� ve oda 
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ı�ı�ına daha az maruz kalan sternum bölgesinin hastane sonrası ölçümlerde daha cazip 

olaca�ını belirtmi�lerdir. 

Cihazla elde edilen ölçümlerin güvenilirli�i ve do�rulu�u çe�itli çalı�malarda  gösterilmi�tir. 

Aynı bebek grubunda aynı gözlemci tarafından yapılan ölçümler ve farklı cihazlarla yapılan 

ölçümlerde varyasyon katsayıları  % 1.1 ile 5 arasında hesaplanmı�tır  (97). 

Serum bilirubinini tahmin edebilmek için TcB ölçümünde uygun cut - off de�erleri 

seçilerek, sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif de�erlerin hesaplanması 

gerekmektedir. Reyes ve arkada�larının (106) yaptı�ı bir çalı�mada bilicheck cihazı ile TcB 

ölçümünün TSB ile kar�ıla�tırıldı�ında negatif prediktif de�erin özellikle 12 mg / dl’nin 

üzerindeki de�erlerde anlamlı oldu�unu vurgulamı�lardır. Negatif prediktif de�er nedeni ile 

12 - 13 mg / dl’nin üzerindeki de�erlerde TcB ölçümünün TSB ile desteklenmesi 

gerekmektedir. 

Noninvaziv bilirubin ölçümü için  kullanılan ilk cihaz ColorMate III idi. Sonrasında 

geli�tirilen Minolta / Air Shields  Jaundice Meter cihazı ölçüm için 460 ve 550 nm dalga 

boyunda ikili optik bir sistemi kullanmaktaydı. Cihazın (JM - 101  ve JM - 102) ölçümü TSB, 

gestasyonel ya� ve hız ile tekrar düzenlenmesi gereken bir nümerik indeks �eklindeydi.  

Cihazın en yeni modeli olan JM - 103 TSB  ile daha do�ru sonuçlar vermektedir. JM - 103  

deriden 450 ve 550 nm dalga boyunda  yansıyan ı�ı�ın optik dansiteleri arasındaki farkı 

ölçerek derinin sarılık düzeyini belirler. �ki optik yol ortada derinin kalınlık ve melanin içeri�i 

etkisini minimalize eden bir proba ba�lanır.  I�ık yüzeydeki alanlardan kısa optik yolu, derin 

subcutan alanlardan uzun optik yolu kullanarak yansır ve fotoiodlar tarafından toplanır. TSB 

ile absorbanslar arasında lineer bir oran oldu�undan ölçüm sa�lanır (106). 

Bilicheck cihazı ise daha sonra geli�tirilen ve multipl dalga boyundaki  (400 - 760 nm) 

ı�ı�ın yansımasını kullanan bir sistemdir. Böylece deri pigmentasyonu,  kalınlı�ı, hemoglobin 

düzeyi gibi  ki�iye ba�lı de�i�en farklar ortadan kalkar.  Leite ve arkada�ları (107) TSB 

düzeyi 14 mg / dl’nin altında ise bilicheck cihazının  kapiller bilirubin ölçümü gibi sonuç 

verdi�ini vurgulamı�lardır. 

Gestasyonel ya�, do�um a�ırlı�ı, deri rengi ve ırk orijininin TcB ölçümleri üzerindeki 

etkisini azaltmak için Linder ve arkada�ları  (108) do�umdan 4 saat sonra ölçüm yapılmasını 

ve daha sonraki ölçümlerde bu de�erin çıkarılmasını böylece TSB ile daha iyi bir ili�ki 

kurulabilece�ini bildirmi�lerdir. 

Amato ve arkada�ları (109) TcB ölçümü ile kapiller ve arteriyel bilirubin ölçümünü 

kar�ıla�tırdıkları çalı�mada kan örne�inin toplandı�ı bölgenin korelasyonu etkilemedi�ini 

belirtmi�lerdir. 
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Fototerapi tedavisi ile TcB ölçümü ile TSB ölçümü arasındaki korelasyon de�i�mektedir. 

Fototerapi altında TcB ölçümü önerilmemektedir (110 - 112). Fototerapi sonrası TcB 

ölçümleri hızla dü�er. Dokuz yenido�anın incelendi�i bir çalı�mada tedaviden 150 dakika 

sonra ortalama % 30’lık bir dü�ü� görülmü�tür, sonraki 150 dakikalık ardı�ık ölçümlerde 

ortalama % 4 ‘lük dü�ü� saptanmı�tır (113). TcB ölçümündeki dü�ü�ler  TSB ölçümündeki 

dü�ü�lere göre çok daha fazla saptanmı�tır (114). Gestasyonel ya�ın TcB ve TSB arasındaki 

korelasyonu etkiledi�ine dair net bir fikir birli�i   bulunmamaktadır. Bilicheck ve HPLC 

(High-performance liquid chromatography) yöntemi ile bakılan    TSB ölçümünün 

kar�ıla�tırıldı�ı bir çalı�mada gestasyonel ya� iki yöntem arası korelasyonu   etkilememi�tir 

(115). Bilicheck cihazının kullanıldı�ı iki çalı�mada cihazın > 30. gestasyonel hafta (116)  ve 

> 32. gestasyonel haftada (117) kullanımı önerilmektedir. Yenido�an hastalı�ının transkutan 

ölçüm üzerine etkisinin de�erlendirildi�i bir çalı�mada (118) hipoksi, hipoglisemi,                     

enfeksiyon, RDS, hastalı�ın ciddiyetinin transkutan ölçümü etkilemedi�i                     

görülmü�tür (119). Ba�ka bir çalı�mada kanama öyküsü   veya  abdominal      sorunların 

varlı�ının bilicheck cihazı ile yapılan TcB ölçüm ve TSB ölçüm   korelasyonunu    

etkilemedi�i görülmü�tür (120). 

Yenido�anlarda serum bilirubin ölçümü kan almanın en sık nedenlerinden birisidir, bu 

yöntemin  a�rılı olması, pahalı olması, hemolizden etkilenmesi, e� zamanlı ölçümü 

göstermemesi, lokal enfeksiyon ve   osteomiyelit riski dı�ında uzun dönemde strese ba�lı 

etkilerinden de söz edilmektedir (119, 120).  Yapılan çalı�malar TcB ölçümü ile kan alımı 

sıklı�ında % 20 - 34 arasında de�i�en bir azalmadan  bahsetmektedir (116, 121, 122). 

Bilicheck ve JM-103 cihazının etkinli�inin kar�ıla�tırıldı�ı  bir  çalı�mada iki cihaz arasında 

fark bulunamamı�tır (123). 

Bu çalı�mada DEÜ yenido�an prematüre yo�un bakımda ve kadın do�um servisinde  

takip edilen 35 haftanın altı bebeklerde olu�an sarılı�ın sefalokaudal progresyonu ve klinik ve 

laboratuar  faktörlerin sarılı�ın sefalokaudal progresyonuna  etkisi ara�tırılmaktadır. 
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3.  GEREÇ ve YÖNTEM: 

  3.1. Amaç: 

1. 35 haftanın altı yenido�an yo�um bakım ve kadın do�um servisinde  izlenen  

bebeklerde serum ve transkutan bilirubin ölçümleri arasında  korelasyon varlı�ını 

incelemek ve günlük yapılan transkutan ölçümlerinin, sefalokaudal progresyonu 

belirlemedeki tanı koydurucu de�erini tahminlemektir. 

2. Çalı�manın ikincil amacı; 35 haftanın altı bebeklerde olu�an sarılı�ın, sefalokaudal 

progresyonuna etki eden nedenleri (do�um öncesi, soy ve özgeçmi� özellikleri, bebe�in 

do�umdaki klinik özellikleri,  ilk  10 gün içinde alınan laboratuar incelemeler, 

izlemdeki beslenme ve sa�altım protokolleri)  ara�tırmaktır. 

 

  3.2. Yöntem: 

Bu çalı�ma yukarıdaki amaca uygun olarak kesitsel analitik �ekilde planlanmı�tır. 

Ara�tırmanın ba�ında çalı�maya katılma kriterlerini kar�ılayan, Dokuz Eylül Üniversitesi 

Çocuk Hastalıkları ve Sa�lı�ı Prematüre Yo�un Bakım Ünitesinde ve kadın do�um servisinde  

yatan 35 hafta ve öncesi termde do�an ve sarılık geli�en bebekler alınmı�tır. Ara�tırma 

grubuna 11.06.2012 - 23.05.2013 tarihleri arasında do�an bebekler dahil edilmi�tir, 

ara�tırmanın toplam süresi 1 yıldır. 

Çalı�ma grubuna 1 yıl süre ile (Haziran 2012 - Mayıs 2013 tarihleri arasında)  olgu 

alınmasına devam edilmi�tir. Kayıtlardan ba�vurular incelendi�inde, yukarıda belirtilen 

sürede içinde 88 sayıda 35 hafta ve altında do�an ve sarılı�ı olan bebe�in çalı�maya dahil 

olmu�tur. Bebekler 1 yıl süre ile a�a�ıda belirtilen izlem kriterlerine göre kontrol edilmi�tir, 

ara�tırmaya yönelik bilgiler her bebek için ayrı ayrı tutulan veri kayıt formuna kaydedilmi�tir. 

Çalı�ma günlük olarak yardımcı sorumlu ara�tırmacı tarafından yürütülmü�tür. Ara�tırma 

DEÜTF Yerel Etik Kurul Onayı alındıktan sonra gerçekle�tirilmi�tir. 
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Çalı�manın sonu; 

 

 

 

 

Çalı�manın ba�ı; 

 

 

 

Öz ve soygeçmi�, 

Riskler 

Klinik de�erlendirme 

Laboratuvar 

�ekil 6. Ara�tırma Dizaynı (Bebeklerin kesitsel izlem ve de�erlendirilmesi) 

 

3.2.1. Çalı�manın evren ve örne�i: 

Çalı�ma Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Yenido�an Yo�un Bakım  ve Kadın 

Hastalıkları ve Do�um Ünitesinde Haziran 2012 - Mayıs 2013 tarihleri arasında yatan ve 35 

hafta ve altı olan prematüre 88 hastadır. Örnek seçilmeyip çalı�maya dahil olma kriterlerini 

kar�ılayan tüm bebekler de�erlendirmeye alınmı�tır. 

 

3.2.2. Ara�tırmaya dahil olma ve olmama kriterleri: 

35 hafta ve altında yenido�an yo�un bakım ve kadın do�um servisinde izlenen 

hastaların tümü dahil edilmi�tir. 

 

         3.2.3.  Verinin Toplanma Yöntemi: 

Verinin toplanmasında rutin hasta kayıt bilgileri DEÜTF hasta dosyasından ve ayrıca 

do�umdan sonra 10 günlük izlemde ara�tırmacı tarafından transkutan yol ile yapılan bilirubin 

ölçüm de�erleri ve kapiller bilirubin ölçüm de�erleri veri toplama formuna kaydedilerek 

toplanmı�tır. Sarılık düzeyi transkutan yol ile günlük olarak 6 ayrı vücut bölgesinden (alın, 

gö�üs, karın, sırt, diz, ayak sırtı) ölçülmü�tür. Ölçümler sarılık düzeyi plato e�risi çizene 

Sefalokaudal progresyon 
var?/yok? 
 

1 yıl süre ile  
olguların  alınması 
ve ilk 
de�erlendirmeler 
35 hf ve altı  
sarılık geli�en  
bebekler 

10 gün izlem 

Sefalokaudal progresyon var 
ise etki eden faktörler? 
 

Ara de�erlendirmeler 
Hergün 
Klinik bulgu 
Laboratuvar de�erlendirme 
Tedaviler 
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kadar (10 gün) kaydedilmi�tir. E� zamanlı en az 1 kez olmak üzere kapiller bilirubin ölçümü 

yapılmı�tır. 

Hasta dosya bilgilerinden, bebe�e ait demografik özellikler, öz ve soygeçmi� bilgileri,  

labarotuvar inceleme sonuçları (KCFT, BFT, hemogram) ve klinik gözlemleri (sepsis, asfiksi, 

NEC, intrakranial kanama, PDA, ek konjenital malformasyon, immun yetmezlik) 

kaydedilmi�tir. Transkutan JM - 103 bilirubinometre yenido�an yo�un bakımdan 

sa�lanmı�tır. Di�er rutin tetkikler (glukoz, BUN,  kreatinin, Ca, Na, K, vb) DEÜTF hastanesi  

merkez labaratuarında yapılmı�tır. Yapılmamı�sa hastalara çalı�ma için ayrıca invaziv 

giri�imde bulunulmamı�tır, eldeki veriler üzerinden de�erlendirilme yapılmı�tır. 

 

3.2.4.   Bilirubin Ölçümleri: 

Sarılık ölçümleri transkutan bilirubin cihazı ‘Drager JM - 103’ ile 6 ayrı vücut 

bölgesinden (alın, gö�üs, karın, sırt, diz, ayak sırtı) ölçülmü�tür. E� zamanlı olarak en az 1 

kere olmak üzere kapiller bilirubin ölçümü yapılmı�tır. Kapiller bilirubin ölçümü  DEÜTF 

hastanesi merkez laboratuarında yapılmı�tır. 

 

3.2.5.    Tedavi Protokolü: 

Çalı�manın özel bir tedavi protokolü bulunmamaktadır. Kapiller sarılık düzeyi APA’nın 

olu�turdu�u tedavi �emasına uygun olarak fototerapi sınırını a�an hastalara fototerapi 

ba�lanmı�tır. Hastaların fototerapi süresi ve sonraki 24 saat boyunca ölçüm yapılmamı�tır. 

 

3.2.6. Ara�tırmanın De�i�kenleri: 

3.2.6. 1. Ba�ımlı De�i�kenler: 

Sarılık ve sefalokaudal progresyon : 2 yöntem ile  bilirubin de�erleri kontrol edildi. 

Transkutan ölçümlerde alın, gö�üs, sırt, karın, diz, ayak sırtı yerlerinden olmak üzere altı 

bölgeden alınan ölçüm de�erleri ve aynı gün içinde yapılan kan bilirubin de�erleri ile veri 

toplandı. Ayrıca aynı günde yapılan transkutan ölçümlerin en yüksek ve en  dü�ü�ü arası fark 

alınarak sefalokaudal sarılık de�i�keni olarak incelendi. 

Transkutan ölçümler drager JM - 103 bilirubinometre ile bakılmı�tır. Kapiller bilirubin düzeyi 

DEÜ biokimya merkez laboratuarında bakılmı�tır. 
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3.2.6. 2. Ba�ımsız De�i�kenler: 

� Cinsiyet 

� Anne ya�ı 

� Annenin e�lik eden hastalı�ı 

� Do�um kilosu 

� Gestasyon haftası 

� Gestasyonel diyabet 

� Oligohidramniyoz 

� Erken membran rüptürü 

� Preeklampsi 

� G6PD eksikli�i 

� TFT ‘de anormallik 

� ABO uygunsuzlu�u 

� Rh uygunsuzlu�u 

� Biokimyasal parametrelerde anormallik 

� Sepsis 

� Fototerapi ihtiyacı 

� Kan de�i�imi tedavisi 

� Beslenme 

� �ntrakraniyal kanama 

� Kernikterus 

� Antibiyotik tedavisi 

� Dehidratasyon varlı�ı 

� E�lik eden hastalık 

� Akci�er bulgusu varlı�ı 

� Solunum deste�i ihtiyacı 

� Kan gazı parametrelerinde anormallik 

 

3.2.6.3. De�i�kenlerle �lgili Tanımlamalar: 

Cinsiyet: Erkek veya kız olarak belirtilmi�tir. 

Anne ya�ı: Annenin gebe kaldı�ı ya�ı esas alınmı�tır. 

Annenin e�lik eden hastalı�ı: Annenin  gebelik öncesi ve / veya gebelik sırasında sahip 

oldu�u tüm hastalıklar kayıt altına alınmı�tır. 
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Do�um kilosu: De�i�ken gram cinsinden kaydedilmi�tir. Gruplandırma yapılırken 1000 

gramın altı, 1000 - 1500 gram, 1500 - 2500 gram ve 2500 gramın üzeri olarak 

gruplandırılmı�tır. 

Gestasyon haftası: Bebe�in do�um haftası kaydedilerek de�erlendirmede 28 hafta altı, 

28 - 32 hafta arası ve 32 haftanın üzeri olarak gruplandırılmı�tır. 

Oligohidramnios: Membranlarin intakt oldu�u halde amniotik sıvının normalden az 

oldu�u durum (124).  De�i�ken var ve yok olarak kaydedilmi�tir. 

Erken Membran Rüptürü:  Fetal membranların do�um eylemi ba�lamadan açılmasıdır 

(125) . De�i�ken var ve yok olarak kaydedilmi�tir. Var ise saat olarak kaydedilmi�tir. 

Preeklampsi: Gebeli�in 20. haftasından sonra proteinüri ile birlikte hipertansiyon 

geli�mesi olarak tanımlanır (126). De�i�ken var ve yok olarak kaydedilmi�tir. 

Gestasyonel Diabet: Gestasyonel diyabet ilk kez gebelikte ortaya çıkan ya da gebelik 

sırasında tanı konulan glukoz tolerans bozuklu�udur (127). De�i�ken var ve yok olarak 

kaydedilmi�tir. 

G6PD eksikli�i: De�i�ken var ve yok olarak kaydedilmi�tir. 

TFT’de anormallik: De�i�ken fT4 ve TSH düzeylerinin yenido�an dönemindeki 

sınırları dikkate alınarak ola�an, hipotiroidi, subklinik hipotiroidi, hipertiroidi olarak 

kaydedilmi�tir. 

ABO uygunsuzlu�u: De�i�ken var ya da yok  olarak kaydedilmi�tir. 

Rh uygunsuzlu�u: De�i�ken var ya da yok  olarak kaydedilmi�tir. 

Biokimyasal parametrelerde anormallik: De�i�ken bebeklerin DEÜ laboratuar 

sonuçları dikkate alınarak yenido�an dönemi sınırları ile kar�ıla�tırılıp var olan biokimyasal 

anormallik KCFT bozuklu�u, BFT bozuklu�u, elektrolit imbalansı, hipoalbuminemi, CRP 

yüksekli�i olarak gruplandırılmı�tır. 

Sepsis: De�i�ken laboratuar sonuçlarına göre  lökositoz ve / veya lökopeni ile CRP 

yüksekli�inin varlı�ı ko�ulunda anlamlı kabul edilmi�tir. 

Fototerapi: �nfant  deri yüzeyine spesifik dalga boyunda ı�ık tedavisi vererek bilirubini 

3 mekanizma ile suda   daha kolay çözünerek idrarla atılabilen formlara dönü�türdü�ü kabul 

edilen tedavi yöntemidir (10). De�i�ken tedavi alıyor veya almıyor olarak kaydedilmi�tir. 

Kan de�i�imi tedavisi: De�i�ken tedavi alıyor veya almıyor olarak kaydedilmi�tir. 

Beslenme: De�i�ken, bebeklerin gün gün aldı�ı TPN ve / veya  anne sütü dikkate 

alınarak kaydedilmi�tir. 
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�ntrakraniyal kanama: De�i�ken, bebeklerin DEÜ radyoloji anabilim dalı tarafından 

yapılan kranial USG sonuçları incelenerek yok, grade 1 – 2 – 3 - 4 olarak gruplandırılmı�tır. 

Kernikterus: Total bilirubin de�erinin 25 - 32 mg / dl ‘nin üzerinde oldu�u 

hiperbilirubinemi de�eri bilirubinin kan beyin bariyerini a�ıp beyin dokusuna ba�lanarak 

olu�tu�u bilirubinin tetikledi�i nörolojik disfonksiyon  (BIND) için artmı� risk ile ili�kili  olup 

akut bilirubin ensefalopatisi BIND teriminin akut olu�umları için tanımlanır. Kernikterus 

terimi ise BIND ‘in  kronik ve kalıcı sekelidir. (2) . De�i�ken var ya da yok  olarak 

gruplandırılmı�tır. 

Antibiyotik tedavisi: De�i�ken, bebeklerin gün gün aldı�ı tedaviler dikkate alınarak 

sulbaktam ampisilin - amikasin,  sulbaktam ampisilin - sefotaksim,  teikoplanin - amikasin, 

teikoplanin -meropenem, ba�lanmamı�, kesilmi� olarak gruplandırılmı�tır. 

Dehidratasyon varlı�ı: De�i�ken var ya da yok  olarak kaydedilmi�tir. 

E�lik eden hastalık: De�i�ken yenido�anın prenatal veya natal saptanan tüm klinik 

özellikleri saptanarak  RDS, NEK, sepsis, kardiyak  anomali, pulmoner hipertansiyon, 

polidaktili, hidrops fetalis, sürrenalde kitle, nöbet, intrauterin büyüme gerili�i, Rh 

uyumsuzlu�una ba�lı fetal anemi, asfiksi, zor  do�um, pulmoner hipoplazi, bilateral displastik 

böbrek, açık NTD, chiari tip 2, hidrosefali, duodenal atrezi, makat geli� öyküsü olarak 

kaydedilmi�tir. 

Akci�er bulgusu varlı�ı: De�i�ken var ya da yok olarak kaydedilmi�tir. 

Solunum deste�i ihtiyacı: De�i�ken var ya da yok olarak kaydedilmi�tir.  Destek 

ihtiyacı var ise ventilatör modu günlük kaydedilmi�tir. 

Kan gazı parametrelerinde anormallik: De�i�ken, bebe�in kan gazı parametresi 

kontrol edilerek ola�an, solunumsal asidoz, solunumsal alkaloz, metabolik asidoz, metabolik 

alkaloz olarak gruplandırılmı�tır. 

 

3.2.7. Analiz ve de�erlendirme: 

SPSS  15.0  paket  programı  kullanılmı�tır. 
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3.2.8. Tanımlayıcı analizler: 

Veri kategorik özellikte ise frekanslar yüzde da�ılımlarla sunulacaktır. Sürekli verilerde 

da�ılımlar merkezi özellikleri ile (ortalama ± sapma) tanımlanmı�tır. 

 

3.2.9.  Analitik de�erlendirmeler: 

Sefalokaudal progresyonda,  kanda bilirubin ve transkutan bilirubin ölçümleri arasında 

pearson korelasyon katsayısı ile her iki testin ölçüm tutarlılıkları kontrol edilmi�tir. 

Sefalokaudal progresyon varlı�ını kontrol etmek için, her gün yapılan transkutan bilirubin 

ölçümleri kendi içinde ortalama  de�erlerine göre sıralanmala durumları kontrol edilmi�tir. 

Ayrıca bu ölçüm bölgeleri arasında aynı gün ölçümler için fark olup olmadı�ı da Friedman 

test ile kontrol edilmi�tir. 

Aynı gün içindeki vücudun farklı bölgelerinden yapılan transkutan ölçümlerde en 

yüksek ve en dü�ük ölçüm arasındaki fark alınarak fark de�i�keni olarak kaydedilmi�tir. 

Günlük transkutan ölçüm fark ortalamasını  etkileyen anneye ve bebe�e ait di�er özellikler 

(annenin e�lik eden hastalık,  bebe�in klinik hastalı�ı)  ölçümlerin yapıldı�ı günlere ait 

hemogram, biokimya de�erleri, kan gazı ölçümleri, kan kültürü sonuçları, almakta oldu�u 

tedavi ve beslenme �ekli, kranial USG’i sonuçları, gruplandırılarak kar�ıla�tırılmı�tır. Bu 

kar�ıla�tırmada gruplar parametrik ko�ulları sa�lıyorsa t testi, sa�lamıyorsa Mann Whitney U 

testi ile kar�ıla�tırılmı�tır,  (p < 0.05) anlamlılık sınır de�eri olarak alınmı�tır. 
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3. BULGULAR: 

Çalı�maya alınan  88 yenido�anın  demografik verilerine bakıldı�ında 53’ü erkek (% 

60,2), 35’i kızdır (% 39,8). 

Ara�tırmada yer alan 88 yenido�anın 21’i (% 23,9) 1000 gram altında, 9’u (% 10,9) 750 

gram ve altındadır. 20 bebek (% 22.7) 1000 - 1500 gram, 40 bebek (% 45,5) 1500 - 2500 

gram arası ve 7’si  2500 gramın  üstünde do�um kilosundadır. Ara�tırma grubunun içinde en 

dü�ük do�um kilosu 506 gram, en yüksek do�um kilosu 3384 gramdır. Do�um kilo 

ortalaması 1617,9 ± 672,2’dır. 

Olguların gebelik haftası  irdelendi�inde; 18’i (% 20,5) 28 hafta altında, 23’ü (% 26,1) 

28  - 32 hafta arası, 47’si (% 53,4) 32 - 35 hafta arasında do�mu�tur. Do�um hafta ortalaması 

30,78 ± 3.3 ‘dür.  Çalı�ma grubunun demografik özellikleri Tablo 1’de özetlenmi�tir. 

 

Tablo 1. Ara�tırma grubu bebeklerin bazı tanımlayıcı özellikleri 

Özellikler Sayı (n=88) % 

Cinsiyet   

Erkek 53 60,2 

Kız 35 39,8 

Do�um kilo grubu   

1000gr > 21 23,9 

1000 - 1500gr 20 22,7 

1500 - 2500gr 40 45,5 

� 2500gr 7 7,7 

Do�um haftası   

28 > 18 20,5 

28 - 32 23 26,1 

32 - 35 47 53,4 

 

Ara�tırmaya katılan bebeklerin  annelerinin ya� ortalaması 29,2 ± 5,70’dir ve en dü�ük 

ya� 17, en yüksek ya� 43 yıldır. Annelerin  20’si (% 22,7) 25 ya� altında, 2’i (% 23,9)  25 - 30 

ya� grubunda, 37’si (% 42) 30 - 35 ya� grubunda ve 10 anne (% 11,4)  35 ya� üzerindedir. 

Annelerin 24 ünde (% 27,3) gebelik süresince hipertansiyon, preeklampsi, gestasyonel DM  

ve antenatal steroid kullanım öyküsü, 64  annede (% 72,7) kronik �TP, ablasyo plasenta, 

oligohidramnios, anhidramnios, hipotiroidi, epilepsi, plasenta previa, IVF, plasental 
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yetmezlik, astım, korioamnionit, polihidramnios, talasemi ta�ıyıcılı�ı, geçirilmi�  �YE, son 1 

ayda ate�li enfeksiyon öyküsü mevcuttur. Gebelikte sık görülen ve büyüme geli�me gerili�i 

yaratan hastalıklar  hipertansiyon, preeklampsi, gestasyonel DM  ve antenatal steroid kullanım 

öyküsü grup 1 ,bizim verimizde de oldu�u gibi daha nadir görülen hastalıklar grup 2 olarak 

gruplandırılmı�tır (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Ara�tırma grubu annelerinin  bazı tanımlayıcı özellikleri 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Yenido�anların 28’inde (% 31,8) erken membran rüptürü, respiratuar distress 

sendromu, pulmoner hipertansiyon öyküsü, 60’ında (% 68,2) polidaktili, hidrops fetalis, 

sürrenalde kitle, nöbet, intrauterin büyüme gerili�i, Rh uyumsuzlu�una ba�lı fetal anemi, 

asfiksi, zor do�um, pulmoner hipoplazi, bilateral displastik böbrek, PDA, ASD, VSD, 

hipoplastik sol kalp, açık NTD, chiari tip 2, hidrosefali, duodenal atrezi, perfore NEK, sepsis, 

makat geli� öyküsü bulunmaktadır. Yenido�anda sık görülen ve büyüme geli�me gerili�i 

yaratan hastalıklar  EMR,  Pulmoner HT, RDS grup A, bizim verimizde de oldu�u gibi daha 

nadir görülen hastalıklar grup B olarak gruplandırılmı�tır (Tablo 3). 

Yenido�anların 10’unda (% 11,4) Rh uygunsuzlu�u (Direkt coombs negatif) , 3’ünde 

(% 3,4) ABO uygunsuzlu�u, 3’ünde (% 3,4)  kan de�i�imi öyküsü (Bir yenido�anda Rh 

uygunsuzlu�u, iki yenido�anda  hiperbilirubinemi sebebi ile yapılmı�tır.) saptanmı� olup 

direkt coombs pozitifli�i, kernikterus öyküsü, akci�er grafisinde ola�an dı�ı görünüm, 

dehidratasyon öyküsü ve  G6PD eksikli�ine rastlanmamı�tır (Tablo 3) . 

 

 

Özellikler Sayı(n=88) % 

Anne  Ya�ı   

25 > 20 22,7 

25 - 30 21 23,9 

30 - 35 37 42,0 

� 35 10 11,4 

Anne Hastalı�ı   

Preeklampsi, HT, Gestasyonel 

DM, Antenatal Steroid (1) 

24 27,3 

Di�er(2) 64 72,7 
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Tablo 3. Katılımcıların bazı klinik özellikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Yenido�anların  53 tanesinde (% 60,2) üçüncü günde  TFT’e bakılmı�tır, 12’sinde (% 

13,6) ötirodi, 41’inde (% 60,2) TFT’de anormallik saptanmı�tır. Kontrolde bakılan 30.  gün 

TFT’de  hastaların tümünde ötiroidi saptanmı�tır. �ntrakraniyal kanama derecelendirmesine 

göre, birer bebekte grade 1, 2, 3 kanama, iki bebekte grade 4 kanama saptanmı�tır (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Katılımcıların bazı laboratuar ve görüntülemeyle saptanan özellikleri 

T Sayı(n=53) % 

3.Gün Bakılan TFT   

Ola�an 12 13,6 

Anormal 41 46,6 

30.Gün Bakılan TFT   

Ola�an 53 60,2 

Transfontanel USG Bulguları 

Normal 82 93,2 

Grade 1 1 1,1 

Grade 2 1 1,1 

Grade 3 1 1,1 

Grade 4 2 2,3 

 
 

 

Klinik öykü Sayı(n=88) % 

EMR,Pulmoner HT, RDS(A) 

Di�er(B) 

28 

60 

31,8 

68,2 

Rh Uygunsuzlu�u Öyküsü 10 11,4 

ABO Uygunsuzlu�u 3 3,4 

Direkt Coombs Negatifli�i 88 100 

Kan De�i�imi 1 3,4 
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Birinci gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5); 

• Hemogram  de�erinde 83 bebe�in 59’inin (% 67) normal, 20’sinde (% 22,7) 

trombositopeni, 1’inde (% 1,1) lökositoz, 3’ünde (% 3,4) lökositoz ve trombositopeni 

oldu�u, 

• Biyokimyada 85 bebe�in (% 96,6) bakılan parametrelerin  normal oldu�u, 

• Albumin düzeyine bakılan 7 bebe�in (% 8) 4 ‘ünde (% 4,5) hipoalbuminemi, 

• Kan gazı bakılan 51 bebe�in (% 58) 12’sinde (% 13,6)  solunumsal asidoz saptanmı�tır. 

• Kan kültüründe  84  bebekte üreme yok iken, 1’inde (% 1,1)  KNS ve 1’inde (% 1,1) E. 

faecium ve E.coli üremesi, 2’sinde (% 2,3) gram negatif enterik  basil üremi�tir. 

• 9 bebe�e (% 10,2) fototerapi uygulanmı�tır. 

• Bebeklerin 83’üne antibiyotik ba�lanmı�tır  (80’i [% 90,9]   ampisilin + sulbaktam - 

amikasin, 1’ine [% 1,1]  ampisilin + sulbaktam - sefotaksim, 2’sine [% 2,3] teikoplanin 

- meropenem tedavisi), 

• Birinci gün 69’una (% 78,4)  parenteral beslenme, 4’üne anne sütü (% 4,5), 15’ine 

parenteral beslenme ve  anne    sütü (% 17) ba�lanmı�tır. 

 

Tablo 5: Yenido�anların 10 günlük laboratuvar  özellikleri 
 

 
Özellikler Hemogram 

(Anormallik) 

Hipoalbuminemi Kan Gazı 

(Solunumsal 

asidoz) 

1.gün  

Sayı(%) 

24 (27,2) 4(4,5) 12(13,6) 

2.gün 

Sayı(%) 

- 3(3,4) 10(11,4) 

3.gün 

Sayı(%) 

12(13,6) 6(6,8) 10(11,4) 

4.gün 

Sayı(%) 

- 6(6,8) 9(10,2) 
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�kinci gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5); 

• Hemogram bakılan  23 bebe�in (% 26,1)  15’inde (% 15,9)  normal, 8’inde (% 10,2) 

anormallik oldu�u, 

• Biokimya bakılan 21  bebe�in (% 23,9)  5’ inde (% 5,5)  anormallik oldu�u, 

• Albumin bakılan  20 bebe�in (% 22,7)  3’ünde (% 3,4) dü�ük oldu�u saptanmı�tır. 

• Kan gazı bakılan 51 bebe�in (% 58) 10 ‘unda (% 11,4) solunumsal asidoz saptanmı�tır. 

• Bebeklerin 27 ‘sine (% 69,3) fototerapi uygulanmı�tır. 61 bebe�e (% 37,5) fototerapi 

uygulanmamı�tır. 

• 81 bebe�e (% 94)  antibiyotik tedavisi ( 77 ‘sine [% 87,5]  ampisilin + sulbaktam -

amikasin, 2 ‘sine [% 2,3] ampisilin + sulbaktam - sefotaksim, 2 ‘sine [% 2,3] teikoplanin 

-meropenem) ba�lanmı�tır. 

• 51 bebe�e (% 58)  parenteral beslenme, 4 ‘üne anne sütü (% 4,5), 33 ‘üne parenteral 

beslenme ve anne sütü  (% 37,5)  ba�lanmı�tır. 

 
 

Üçüncü gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5) ; 

• Hemogram de�eri 30 bebe�in  (% 34,1) normal, 12’sinde (% 13,7)  anormallik oldu�u, 

• Biokimya parametresi  41  bebe�in (% 46,6)  8‘inde (% 9,1)  anormallik oldu�u, 

• Albumin düzeyi 41 bebe�in (% 46,6)  6’sında (% 6,8) dü�ük  oldu�u, 

5.gün 

Sayı(%) 

- 3(3,4) 12(13,6) 

6.gün 

Sayı(%) 

- 6(6,8) 10(11,4) 

7.gün 

Sayı(%) 

- - 21(23,9) 

8.gün 

Sayı(%) 

- - 8(9,1) 

9.gün 

Sayı(%) 

- - 10(11,4) 

10.gün 

Sayı(%) 

- - 7(8) 
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• Kan gazı bakılan 54 bebe�in (% 61,4) 10’unda (% 11,4) solunumsal asidoz, 1’inde (% 

1,1) solunumsal alkaloz saptanmı�tır. 

• 33 bebe�e (% 37,5) fototerapi uygulanmı�tır. 

• 31’ine (% 35,2) parenteral beslenme, 3’üne anne sütü (% 3,4), 5’ine parenteral 

beslenme ve  anne sütü (% 37,5) ba�lanmı�tır. 

Dördüncü gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5) ; 

• Hemogram de�eri 12 bebe�in (% 13,6 )  5’inde  (% 5,7)   anormallik oldu�u, 

• Biokimya parametresi 10  bebe�in (% 11,7)  5 ‘inde (% 5,7)   anormallik oldu�u, 

• Albumin düzeyi bakılan 10 bebe�in (% 11,8)  6’sında (% 6,8) dü�ük oldu�u, 

• Kan gazı bakılan  46 bebe�in (% 52,3)  9’unda (% 10,2) solunumsal asidoz , 2‘sinde 

solunumsal alkaloz  (% 2,3 ) saptanmı�tır. 

• 43 bebe�e (% 43,8) fototerapi uygulanmı�tır. 

• 21 bebe�e (% 23,9)  parenteral beslenme, 4 bebe�e anne sütü (% 4,5), 59 bebe�e 

parenteral  beslenme  ve anne sütü (% 67) ba�lanmı�tır. 

 
Be�inci gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5) ; 

 
• Hemogram de�eri bakılan 9 bebe�in (% 10,2) 6 ‘sında (% 6,8) anormallik oldu�u, 

• Biokimya parametresi bakılan 8  bebe�in (% 9,1 )  3’ünde (% 3,4)  anormallik oldu�u, 

• Albumin düzeyine bakılan 5 bebe�in (% 5,7)  3 ‘ünde (% 3,4)  dü�ük oldu�u, 

• Kan gazı bakılan 41 bebe�in (% 46,6) 12’sinde (%13,6) solunumsal asidoz saptanmı�tır. 

• 33 bebe�e (% 37,5) fototerapi uygulanmı�tır. 

• 22 bebe�e  (% 25) parenteral beslenme, 4 ‘üne anne sütü (% 4,5), 58 ‘ine parenteral 

beslenme ve anne sütü (% 65,9) ba�lanmı�tır. 

 

Altıncı gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5) ; 

• Hemogram  de�eri bakılan  9 bebe�in  (% 10,2) 6’sında (% 6,8) anormallik oldu�u, 

• Biokimya parametresi bakılan 10  bebe�in (% 11,4)  3’ünde (% 3,4)  anormallik 

oldu�u, 

• Albumin düzeyine bakılan 10 bebe�in (% 11,4)  6 ‘sında (% 6,8) dü�ük oldu�u, 

• Kan gazı bakılan 39 bebe�in (% 44,3) 10’unda  (% 11,4) solunumsal asidoz 

saptanmı�tır. 

• 24 bebe�e (% 27,3) fototerapi uygulanmı�tır. 
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• 15 bebe�e (% 17) parenteral beslenme, 3‘üne anne sütü (% 3,4), 58‘ine parenteral 

beslenme ve anne sütü (% 65,9)  ba�lanmı�tır . 

 

Yedinci gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5) ; 

• Hemogram de�eri 12 bebe�in (% 13,6 )  2’sinda  (% 2,3)   anormallik oldu�u, 

• Biokimya parametresi  3  bebe�in (% 3,4)  1‘inde (% 1,1)  anormallik oldu�u, 

• Kan gazı bakılan 30 bebe�in (% 34,1) 21’inde (% 23,9) solunumsal asidoz 

saptanmı�tır. 

• 21 bebe�e (% 23,9) fototerapi uygulanmı�tır. 

• 13 bebe�e (% 14,8) parenteral beslenme , 4 ‘üne anne sütü (% 4,5), 57 ‘sine parenteral 

beslenme ve anne sütü (% 64,8) ba�lanmı�tır. 

 

Sekizinci gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5) ; 

• Hemogram de�eri 4 bebe�in (% 4,5 )  1’inde  (% 1,1)   anormallik oldu�u 

saptanmı�tır. 

• 17  bebe�e (% 19,3) fototerapi uygulanmı�tır. 

• 13 bebe�e (% 14,8) parenteral beslenme,7 ‘sine anne sütü (% 8), 52  ‘sine parenteral 

beslenme ve anne sütü (% 59,1) ba�lanmı�tır. 

• Kan gazı bakılan 26  bebe�in (% 29,5) 8’inde (% 9,1) solunumsal asidoz, 1’inde 

solunumsal alkaloz (% 1,1) saptanmı�tır. 

 

Dokuzuncu gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5) ; 

• Hemogram de�eri 3 bebe�in (% 3,4 ) 1’inde  (% 1,1)   anormallik oldu�u saptanmı�tır. 

• Kan gazı bakılan 26  bebe�in (% 29,5)  10 ‘unda (% 11,4) solunumsal asidoz, 1 ‘inde 

solunumsal alkaloz (% 1,1)  saptanmı�tır  . 

• 9 bebe�e (% 10,2) fototerapi uygulanmı�tır. 

• 11 bebe�e (% 12,5)  parenteral beslenme , 7 ‘sine anne sütü (% 8), 46’sına  parenteral 

beslenme ve anne sütü (% 52,3)  ba�lanmı�tır. 

 

Onuncu gün bakılan laboratuar sonuçlarına göre (Tablo 5); 

• Hemogram de�eri 6 bebe�in (% 6)  2’sinde  (% 2)   anormallik oldu�u, 

• Biokimya  de�eri 7 bebe�in (% 8) 1’inde (% 1,1) anormallik oldu�u, 
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• Kan gazı bakılan 22 bebe�in (% 25) 7’sinde (% 8) solunumsal asidoz, 1’inde 

solunumsal alkaloz (% 1,1)  saptanmı�tır . 

• 11 bebe�e (% 12,5) fototerapi uygulanmı�tır. 

• 9 bebe�e(% 10,2)  parenteral beslenme,5 ‘ine anne sütü(% 5,7),43 ‘üne parenteral 

beslenme ve anne sütü (% 48,9) ba�lanmı�tır. 

 

Tablo 6. Günlere göre transkutan bilirubin ölçümlerinin ortalama ve sapma 

de�erleri 

 

 

Günlere göre altı bölgenin JM – 103  cihazı ile transkutan bilirubin ölçümlerinin 

ortalama ve sapma de�erleri friedman testi ile de�erlendirildi�inde kendi içinde birbirinden 

farklı olup  sıralaması (Tablo 6); 

• Birinci gün          sırt > karın>            alın>     gö�üs> diz> ayak sırtı 

• �kinci gün           alın= gö�üs= sırt>     karın>         diz> ayak sırtı 

• Üçüncü gün        gö�üs> sırt=   alın>      karın> diz> ayak sırtı 

• Dördüncü gün     alın> gö�üs= sırt>        karın> diz> ayak sırtı 

• Be�inci gün         gö�üs> alın>  sırt>     karın>          diz> ayak sırtı 

• Altıncı gün          gö�üs> karın>  sırt>     alın>            diz> ayak sırtı 

Gün n Alın 

(ortalama

±sapma) 

n Gö�üs 

(ortalama

±sapma) 

n Sırt 

(ortalama

±sapma) 

n Karın 

(ortalama

± sapma) 

n Diz 

(ortalama± 

sapma) 

n Ayaksırtı 

(ortalama

±sapma) 

1 80 0,58±1,4 80 0,55±1,3 80 0,8±1,6 80 0,67±1,6 80 0,18±0,6 80 0,12±0,5 

2 55 4,3±2,5 55 4,3±2,8 54 4,3±2,3 55 3,8±2,7 54 1,7±1,7 55 0,8±1,1 

3 44 5,8±8,0 44 7,2±8,0 44 5,8±2,4 44 5,5±2,4 44 2,8±1,8 44 1,3±1,5 

4 30 5,2±3,0 30 5,1±3,2 29 5,1±2,4 29 4,5±3,0 29 2,2±2,0 29 1,1±1,5 

5 28 5,1±3,3 28 6,0±6,1 28 4,7±2,4 28 4,6±2,7 28 2,1±1,8 28 0,7±1,1 

6 39 4,2±2,7 39 4,7±2,7 39 4,4±2,4 39 4,6±2,8 39 2,1±1,7 39 0,9±1,2 

7 38 3,9±2,9 38 4,7±3,3 38 4,2±3,0 38 4,3±3,3 38 2,0±1,8 38 0,9±1,5 

8 48 3,6±2,9 47 4,1±3,2 48 4,0±3,1 48 3,7±3,0 48 1,7±1,8 48 0,7±1,1 

9 44 3,3±3,1 44 4,1±3,5 44 3,8±3,0 44 3,6±3,1 44 1,6±1,8 44 0,6±1,4 

 10 40 2,8±3,0 39 3,4±3,1 40 3,4±3,1 40 2,8±2,9 40 1,4±1,9 40 0,5±0,9 
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• Yedinci gün        gö�üs> karın>  sırt>     alın> diz> ayak sırtı 

• Sekizinci gün      gö�üs> sırt>             karın>      alın>  diz> ayak sırtı 

• Dokuzuncu gün  gö�üs> sırt>             karın>     alın>  diz> ayak sırtı 

• Onuncu gün        gö�üs= sırt>            karın=     alın>  diz> ayaksırtı 

�eklindedir. 

Transkutan bilirubin ölçümleri birinci gün sırtta, dördüncü gün alında, di�er günlerde 

gö�üste daha yüksek saptanmı�tır. 

 

Tablo 7. Günlere göre kan bilirubin ölçümlerinin ortalama ve sapma de�erleri 

 

Günlere göre kan bilirubin ölçümlerinin ortalama ve sapma de�erlerinin sıralaması 

(Tablo 7); 

• Üçüncü gün ölçümü (max 8.8) > be�inci gün ölçümü (max 8.7) > onuncu gün ölçümü 

(max8.4) > sekizinci gün ölçümü (max 8.2) > dördüncü gün ölçümü (max 8) > altıncı 

gün ölçümü  = yedinci gün ölçümü  = birinci gün ölçümü  (max 7.8) > dokuzuncu gün 

ölçümü  (max 7,3) > ikinci gün ölçümü (max 6.9)  �eklindedir. 

• En yüksek ölçüm üçüncü günde saptanmı�tır. 

 
 

 

Gün n A 
(ortalama 
±sapma) 

n B 
(ortalama 
±sapma) 

n C 
(ortalama 
±sapma) 

n D 
(ortalama 
±sapma) 

n E 
(ortalama 
±sapma) 

1 13 5,9±3,0   2 7,8±0   2 7,4±0  2 6,9±3,1 - - 

2 46 6,4±2,3 23 6,9±2,2   6 6,1±2,5  2 6,8±1,1 1 6,3±0 

3 48 7,5±2,3 24 8,1±2,9 12 8,8±1,8  - - - - 

4 55 8,0±2,5 35 7,6±2,5   7 8,0±2,8  - - - - 

5 53 8,0±2,9 35 7,6±1,8   4 8,7±2,6  2 7,8±0 - - 

6 50 7,5±2,7 17 7,8±3,0   5 7,1±3,1  - - - - 

7 31 7,3±2,6 15 7,8±2,9   - -  - - - - 

8 26 7,2±2,0   8 6,7±2,0   3 8,2±2,5  - - - - 

9 15 7,3±1,9  - -   - -  - - - - 

10  9 7,5±2,1   3 8,4±2,4   - -  - - - - 
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Tablo 8. Transkutan -kapiller bilirubin ölçümleri arasında korelasyon analizi 

 

  Kapa  

  Rho p 

 

 

1gün 

Alın -0,048 0,902 

Gö�üs -0.024 0,952 

Sırt -0,028 0,943 

Karın -0,059 0,880 

Diz 0,069 0,860 

Ayaksırtı 0,102 0,794 

2gün 

Alın 0,572 ,007** 

Gö�üs 0,453 ,039* 

Sırt 0,408 0,066 

Karın 0,526 ,014** 

Diz 0,630 ,002** 

Ayaksırtı 0,273 0,231 

 

 

 

3.gün 

Alın ,715 ,001** 

Gö�üs ,483 ,049* 

Sırt ,489 ,046* 

Karın ,325 ,203 

Diz ,451 ,070 

Ayaksırtı ,561 ,019** 

 

 

 

4.gün 

Alın ,801 ,000*** 

Gö�üs ,562 ,019** 

Sırt ,583 ,014** 

Karın ,572 ,016** 
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Diz ,529 ,029** 

Ayaksırtı ,526 ,030** 

 

 

 

5.gün 

Alın ,952 ,000*** 

Gö�üs ,964 ,000*** 

Sırt ,868 ,000*** 

Karın ,854 ,000*** 

Diz ,927 ,000*** 

Ayaksırtı ,946 ,000*** 

  Kapa  

  Rho p 

 

 

 

6.gün 

Alın ,424 ,102 

Gö�üs ,323 ,222 

Sırt ,200 ,458 

Karın ,228 ,396 

Diz ,065 ,811 

Ayaksırtı ,467 ,068 

 

 

 

7.gün 

Alın ,799 ,006*** 

Gö�üs ,780 ,008*** 

Sırt ,496 ,144 

Karın ,876 ,001*** 

Diz ,521 ,123 

Ayaksırtı ,677 ,032** 

 

 

8.gün 

 

Alın ,897 ,001*** 

Gö�üs ,818 ,007*** 

Sırt ,129 ,741 

Karın ,776 ,014*** 

Diz 0,765 ,016*** 

Ayaksırtı ,768 ,016 

 

 

9.gün 

Alın ,703 ,023** 

Gö�üs ,634 049** 

Sırt ,458 ,183 

Karın ,697 ,025** 

Diz ,664 ,036** 
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*:Rho 25-50 ve p<0.05,  **:Rho 50-75 ve p<0.05, ***:Rho >75 ve p<0.05 

 

Transkutan - kapiller bilirubin ölçümleri arasında korelasyon analizi sonuçlarına göre 

(Tablo 8) ; 

• Birinci gün yapılan altı transkutan bilirubin bölgesi ölçümleri ve tek kapiller ölçüm 

arasında korelasyon saptanmamı�tır. 

• �kinci gün gö�üs  ile kapiller ölçüm arasında anlamlı ve orta düzeyde, alın – karın - diz ile 

anlamlı ve  iyi düzeyde korelasyon bulunmu�tur. Kapiller ölçüm  ile  sırt ve ayak sırtı 

ölçümü  arasında korelasyon saptanmamı�tır. 

• Üçüncü gün kapiller ölçümle  alın – ayak sırtı arasında anlamlı ve iyi düzeyde, gö�üs  - sırt 

arasında anlamlı ve orta düzeyde korelasyon saptanmı�tır. Kapiller ölçüm  ile  karın - diz 

ölçümü arasında  korelasyon görülmemi�tir. 

• Dördüncü gün kapiller ölçümle  alın arasında anlamlı ve güçlü, di�er bölgelerle anlamlı ve 

iyi düzeyde korelasyon saptanmı�tır. 

• Be�inci gün kapiller ölçümle  tüm bölgeler arasında anlamlı ve güçlü düzeyde korelasyon 

saptanmı�tır. 

• Altıncı gün kapiller ölçümle  tüm bölgeler arasında korelasyon bulunmamı�tır. 

• Yedinci gün  kapiller ölçümle  alın  - gö�üs - karın ölçümü arasında anlamlı ve güçlü 

düzeyde, ayak sırtı ile anlamlı ve iyi düzeyde korelasyon saptanmı�tır, diz - sırt ölçümü 

arasında korelasyon bulunmamı�tır. 

• Sekizinci gün kapiller ölçümle  alın – gö�üs – karın – diz - ayak sırtı ölçümü  arasında 

anlamlı ve güçlü düzeyde korelasyon görülmü�tür, sırtla korelasyon saptanmamı�tır. 

Ayaksırtı ,673 ,033** 

   

10.gün Alın ,662 ,105 

Gö�üs ,674 ,097 

Sırt ,687 ,698 

Karın ,846 ,016** 

Diz ,680 ,093 

Ayaksırtı ,698 ,081 
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• Dokuzuncu gün kapiller ölçümle  alın – gö�üs – karın – diz - ayak sırtı arasında anlamlı 

ve iyi düzeyde korelasyon saptanmı�tır, sırt  arasında korelasyon bulunmamı�tır. 

• Onuncu gün kapiller ölçümle  karın arasında anlamlı ve güçlü korelasyon bulunmu�tur, 

di�er bölgelerle arasında korelasyon saptanmamı�tır. 

 

 

 

 

 

Tablo 9. Transkutan ölçülen en yüksek ve en dü�ük bilirubin de�erleri arası farkı 

Özellik  Fark Mean ± Std Dev. 

1.gün  0,85±1,6 

2.gün  4,8±2,3 

3.gün  6,9±7,8 

4.gün  5,1±2,5 

5.gün  6,3±5,7 

6.gün  4,8±2,4 

7.gün  4,0±2,7 

8.gün  3,8±2,6 

9.gün  3,9±2,9 

10. gün  3,3±2,6 

 

Transkutan  farklarının (aynı gün aynı bebekten e� zamanlı yapılan transkutan ölçülen 

en    yüksek ve en dü�ük bilirubin de�erleri   arası farkı)  günlere göre da�ılımı incelendi�inde 

(Tablo 9); 

Sıralama 3.gün > 5. gün > 4. gün > 2. gün = 6. gün > 7.  gün > 9. gün >  8. gün > 10. 

gün > 1. gün �eklindedir. 

Günlere göre fark ortalamalarının gidi�i regresyon e�ri tahmin modelleri ile 

incelendi�inde ortalamaların cubic fonksiyon gösterdi�i saptanmı�tır, model anlamlıdır 

(p<0,009) (Regresyon modelinin R2 de�eri incelendi�inde (0.83) oldu�u, modelin 

açıklayıcılı�ının  %83.7 oldu�u saptanmı�tır.). Grafik 1’den anla�ıldı�ı gibi bilirubin farkı 

sürmektedir  (Y = 5.725 X + (-1.037) X2 +  0,054 X3) 
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Grafik 1. 10 güne ait grubun fark ortalamalarının de�i�imi 

 

Tüm günlerin fark de�eri paired test ile ikili olarak kar�ıla�tırıldı. Bu kar�ıla�tırmalarda 

bir önceki gündeki fark de�eri sonraki günlerin fark de�erini etkileyebilece�inden, çıkan 

istatistik sonuçlar birbiri ile ba�ımlı oldu�u için bir düzeltme uygulandı. 10 gün ve 2’li 

kar�ıla�tırma olarak toplam 45 kar�ıla�tırma oldu�undan bulunan p de�erleri 45 ile çarpılarak 

bonferroni coorection de�eri ile yorumlama yapıldı.  

Birinci gün ölçümü ikili ölçümlerde paired t test ile kar�ıla�tırıldı�ında tüm günlerden 

anlamlı olarak dü�ük saptanmı�tır. Benzer �ekilde üçüncü gün ölçümü ikili ölçümlerde paired 

t test ile kar�ıla�tırıldı�ında 1., 2., 7. günden istatiksel olarak anlamlı yüksek bulunmu�tur. 

Be�inci gün ölçümü ise ikili ölçümlerde paired t test ile kar�ıla�tırıldı�ında 2., 4., 7. gün 

ölçümlerinden anlamlı olarak yüksektir, di�er günler için nonparametrik wilcoxon testi ile 

de�erlendirildi�inde 7., 8., 10.  günden anlamlı olarak yüksek saptanmı�tır. 

Bebeklerde aynı günde e� zamanlı yapılan en yüksek ve en dü�ük transkutan ölçümler 

arasındaki farklılı�ın 10. günde de tüm günlerde oldu�u gibi anlamlı olarak devam etti�i 

bulunmu�tur  (p<0.001). Her gün için e� zamanlı yapılan en yüksek ve en dü�ük ölçüm 

GÜNLER 
r 

FARK ORTALAMALARI 
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arasındaki fark friedman t testi ile de�erlendirildi�inde kendi içinde anlamlı olarak farklı 

saptanmı�tır. 

 

 

Tablo 10. Albumin de�eri gruplarına göre transkutan bilirubin fark de�erlerinin 

kar�ıla�tırılması 

 

A Albumin 3. Gün farkı 

Median (min-max) p* 

Normal (n:20) 6,2 (1,7-9,1) 
0,196 

Dü�ük   (n:5) 5,5 (3,4-6,6) 

*Mann-Whitney U 

 

Transkutan bilirubin ölçümlerinin 3. gün fark de�erinin, albumin normal ve dü�ük olan 

grupta da�ılımları benzer bulunmu�tur. Di�er günlerde albumin gruplamasına dü�en n sayısı 

(ölçüm yapılan bebek) yeterli olmadı�ından istatiksel olarak de�erlendirme  yapılamamı�tır 

(Tablo 10). 
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Tablo 11. Kan gazı de�eri gruplarına göre transkutan bilirubin fark de�erlerinin 

kar�ıla�tırılması 

 

Kan gazı 

1. Gün farkı 2. Gün farkı 

n Median 

(min-max) 

p* n Median 

(min-max) 

p* 

Normal 38 0,0(0-7,2) 0,196 25 4,0(1,9-12,2) 0,075 

Solunumsal 
asidoz 

9 0,0(0-3,6) 5 5,2(0-8,3) 

* Mann-Whitney U 

 

Transkutan bilirubin ölçümlerinin 1. ve  2. gün fark de�erinin, kangazı normal ve 

solumsal asidozu olan grupların da�ılımları arasında fark  bulunmamı�tır.  Di�er günlerde 

grup ba�ına dü�en n sayısı (ölçüm yapılan bebek) yeterli olmadı�ından istatiksel olarak 

de�erlendirme  yapılamamı�tır (Tablo 11). 

 

 

 

 
Tablo 12. Annede hastalık varlı�ı ve bebekte sorun varlı�ına göre  transkutan 

bilirubin fark de�erlerinin kar�ıla�tırılması 

 

 

 

Gün 

Annede hastalık Di�er klinik sorun 

 Grup1 Grup 2  

p* 

Grup A Grup B  

p* n Median 

(min-max) 

n Median 

(min-max) 

n Median 

(min-max) 

n Median 

(min-max) 

1 56 0,0(0,0-7.2) 24 0,0(0,0-3,7) 0,354 27 0,0(0,0-7,2) 53 0,0(0,0-6,3) 0,179 

2 37 4,0(0,0-12,2) 18 5,4(1,9-11,7) 0,258 17 3,7(0,0-8,0) 38 5,0(1,9-12,2) 0,066 

3 33 5,7(0,0-8,7) 11 6,6(1,7-9,19 0,542 13 5,6(0,0-8,7) 31 6,1(1,7-9,1) 0,625 

4 23 4,7(0,0-11,7) 7 4,9(1,0-5,5) 0,447 13 5,2(0,0-11,7) 17 4,5(1,0-10,4) 0,572 

5 20 5,3(0,0-9,7) 8 6,9(1,6-11,7) 0,492 11 5,2(0,0-9,7) 17 5,6(1,6-11,7) 0,588 

6 28 4,7(0,0-8,5) 11 5,1(0,0-9,3) 0,232 12 4,9(0,0-7,1) 27 5,0(0,0-9,3) 0,692 
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7 29 4,6(0,0-9,2) 10 5,2(0,0-7,9) 0,747 13 4,6(0,0-8,6) 26 4,9(0,0-9,2) 0,858 

8 33 4,0(0,0-10) 16 4,1(0,0-7,8) 0,806 18 4,3(0,0-8,3) 31 3,3(0,0-10) 0,143 

9 30 4,0(0,0-10,9) 14 3,9(0,0-8,2) 0,742 16 5,9(0,0-10,9) 28 3,2(0,0-8,2) 0,025 

10 28 3,4(0,0-7,8) 12 2,4(0,0-7,7) 0,279 15 4,3(0,0-7,8) 25 3,0(0,0-6,4) 0,082 

* :Mann-Whitney U 
 

Grup 1 : Hipertansiyon, Preeklampsi, Gestasyonel DM  ve Antenatal steroid kullanım öyküsü 

Grup 2: : Hipertansiyon, Preeklampsi, Gestasyonel DM  ve Antenatal steroid kullanım öyküsü 

olmayanlar 

Grup A: EMR,Pulmoner HT, RDS öyküsü 

Grup B: EMR,Pulmoner HT, RDS öyküsü   olmayanlar 

 

Transkutan bilirubin ölçümlerinin tüm günlerde  fark de�erinin, annenin hastalı�ının  iki 

gruba ayrıldı�ı gruplarda (Grup 1-2) da�ılımları benzer bulunmu�tur  (Tablo 12) . 

Transkutan bilirubin ölçümlerinin 9. gün hariç di�er tüm günlerde fark de�erinin, 

bebe�in e�lik eden hastalı�ının iki gruba ayrıldı�ı gruplarda (Grup A-B) da�ılımları arasında 

fark bulunmamı�tır. Bebekte hastalık varlı�ı bu �ekilde gruplandırıldı�ında her iki grubun 

da�ılımı fark 9. gün de�eri açısından anlamlı olarak farklıdır. 1. grubun median de�eri anlamlı 

olarak yüksektir  (Tablo 12). 

 

Tablo 13. Annede Rh uygunsuzlu�u öyküsü ve preeklampsi varlı�ına göre  transkutan 

bilirubin fark     de�erlerinin kar�ıla�tırılması 

 

 
 
Gün 

Rh uygunsuzlu�u Preeklampsi 
 Var Yok  

p* 
Var Yok  

p* n Median 

(min-max) 

n Median 

(min-max) 

n Median 

(min-max) 

n Median 

(min-max) 
1 9 0,0(0,0-5,3) 71 0,0(0,0-7,2) 0,299 12 0,0(0,0-2,9) 68 0,0(0,0-7,2) 0,332 

2 - - - - - 10 4,2(1,9-8,1) 45 4,4(0,0-12,2) 0,735 

3 - - - - - 6 5,8(1,7-7,5) 38 5,7(0,0-9,1) 0,669 

6 - - - - - 6 4,1(0,0-8,0) 33 5,0(0,0-9,3) 0,520 

7 - - - - - 7 5,2(0,0-7,3) 32 4,6(0,0-9,2) 0,607 
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8 8 2,3(0,0-10) 41 4,3(0,0-8,3) 0,208 8 3,0(0,0-5,6) 41 4,2(0,0-10) 0,285 

9 6 2,3(0,0-5,4) 38 4,7(0,0-10,9) 0,192 7 3,5(0,0-5,3) 37 4,5(0,0-10,9) 0,295 

10 5 2,0(0,0-3,9) 35 3,0(0,0-7,8) 0,250 6 2,4(0,0-4,6) 34 3,4(0,0-7,8) 0,223 

* :Mann-Whitney U 
 
 

Transkutan bilirubin ölçümlerinin 1- 8 - 9 - 10  günlerde fark de�erinin, Rh 

uygunsuzlu�unun varlı�ı (Bebekte direkt coombs negatif olup klinik saptanmamı�tır.) ve 

yoklu�u olan grupların da�ılımları arasında fark  bulunmamı�tır.  Di�er günlerde grup ba�ına 

dü�en n sayısı (ölçüm yapılan bebek) yeterli olmadı�ından istatiksel olarak de�erlendirme  

yapılamamı�tır. Fark de�erinin 4. ve 5. gün hariç olan tüm günlerde annede preeklampsi 

varlı�ına göre de�erlendirildi�inde grupların da�ılımı benzerdir. Di�er günler 

de�erlendirilememi�tir (Tablo 13). 

 

 

 
 

 

Tablo 14. Hemogramda sorun  varlı�ına  göre  transkutan bilirubin fark de�erlerinin     

kar�ıla�tırılması 

 

Hemogram 1. Gün farkı 3. Gün farkı 

n Median 

(min-max) 

p* n Median 

(min-max) 

p* 

Normal 55 0,0(0,0-7,2) 
0,750 

19 6,1(0,0-9,1) 
0,435 

Bozuk 21 0,0(0,0-5,3) 7 5,7(1,7-8,7) 

* :Mann-Whitney U 
 

Transkutan bilirubin ölçümlerinin 1. ve 3. gün fark de�erinin, hemogram de�erinin 

normal ve anormal olan grupta da�ılımları benzer bulunmu�tur. Di�er günlerde hemogram  

gruplamasına dü�en n sayısı (ölçüm yapılan bebek) yeterli olmadı�ından istatiksel olarak 

de�erlendirme  yapılamamı�tır. Birinci gün parametrik olarak t test ile de�erlendirildi�inde de 

farkı etkilememi�tir (Tablo 14). 
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Beslenme durumu, kan kültüründe  üreme varlı�ı, antibiyotik kullanımı günlere göre 

olu�turulan gruplarda sayı yetersiz oldu�undan de�erlendirilememi�tir. 

Kan gazı de�eri ba�ımsız de�i�ken (x) alınarak 3. gündeki fark (Transkutan ölçülen en 

yüksek ve en dü�ük bilirubin de�erleri arası farkı ) sonuç de�i�keni (y) alınarak olu�turulan 

tek de�i�kenli lineer regresyon sonucuna göre bilirubin  farkındaki  de�i�imi kan gazı artı�ı 

anlamlı olarak etkilemektedir. Ancak regresyon modelinin R2 de�eri incelendi�inde (0.18) 

modelin açıklayıcılı�ının dü�ük oldu�u ve bu modelle fark de�erlerindeki de�i�imin %18’inin 

açıklanabildi�i görülmektedir. Bir ba�ka deyi�le ph arttıkça fark artmaktadır (p de�eri <0.05). 

Olu�an lineer regresyon modeli Y (fark) = -145,122 + (0,424) x   �eklindedir. 
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4. TARTI�MA 
 
Sarılık, kandaki bilirubin düzeyinin artması sonucu deri, göz ve mukozaların sarı  renk 

alması halidir (1) . Yenido�anın en sık problemlerinden biri olan sarılık, hayatın ilk iki 

haftasında hastaneye ba�vurmanın en sık nedenidir (2,3). Term ve terme yakın bebeklerin % 

60’ında,  prematüre bebeklerin ise % 80’inde hayatın ilk haftasında sarılık görülür (4). Tedavi 

gerektiren düzeyde sarılık ise bebeklerin % 5 - 6’ sında  görülmektedir  (5,6,7). Bu prospektif  

kesitsel analitik  olgu çalı�masında 35 haftanın altı 88 bebekte  olu�an sarılı�ın sefalokaudal 

progresyonu ve klinik ve laboratuar  faktörlerin sarılı�ın sefalokaudal progresyonuna  etkisi 

ara�tırılmı�tır. Bu ara�tırmaya katılan 88 yenido�anın 53’ü erkek (% 60,2), 35’i kızdır (% 

39,8). Erkek cinsiyetin hiperbilirubinemi için risk faktörü oldu�u çe�itli ara�tırmacılar 

tarafından bildirilmi�tir (128). Knudsen ve arkada�ları (112) yaptıkları çalı�malarında 377 

yenido�an bebekte sarılı�ın sefalokaudal progresyonunu ara�tırmı�lardır. Alın, sternum, diz 

ve ayak bölgelerinden iki�er kez JM - 101 cihazı ile transkutan ölçüm yapmı�lar ve e�lik eden 

klinik ve laboratuar faktörleri de�erlendirmi�lerdir. 377 yenido�anın % 41’i kız, % 59’u erkek 

saptanmı�tır. Çalı�madaki do�um kilo ortalaması 2350,0  ± 0,9 olup en dü�ük do�um kilosu 

560 gram, en yüksek do�um kilosu ise 4700 gram saptanmı�tır. Bizim çalı�mamızda ise 

do�um kilo ortalaması 1617,9  ± 672,2 olup en dü�ük do�um kilosu 506 gram, en yüksek 

do�um kilosu ise 3384 gram bulunmu�tur. Prematürite ve dü�ük do�um a�ırlı�ı 

hiperbilirubinemi ile çok sıkı ili�ki göstermektedir (17). Bircan ve arkada�ları % 2,4 oranında 

dü�ük do�um a�ırlı�ının sarılık  etyolojisinde rol oynadı�ını göstermi�lerdir (129). Osborn, 

Frisberg, Gale, Phuapradit, Ho dü�ük do�um a�ırlı�ıyla  sarılık arasındaki sıkı ili�kiye 

de�inmi�lerdir (130 - 133). Prematürite oranı  Vitrinel ve arkada�ları  tarafından  (134)  % 19,  

Guaran ve arkada�ları tarafından  (155)  %  36 olarak saptanmı�tır. Gebelik haftasına göre 3 

hafta erken  do�anların, miadında do�an bebeklerden dört kat fazla sarılık riski ta�ıdıkları 

gösterilmi�tir ( 136 ) . 

Knudsen ve arkada�larının (12) çalı�malarında gestasyonel hafta aralı�ı 25 - 42 hafta 

arasında de�i�mekte olup bizim çalı�mamızda bebeklerin 18’i (% 20,5) 28 hafta altında, 23’ü 

(% 26,1) 28-32 hafta arası, 47’si (% 53,4) 32 - 35 hafta arasında do�mu�tur. 

Knudsen ve arkada�larının (12) çalı�malarında TcB ölçüm zamanı bebe�e göre 

de�i�mekle birlikte 9 - 426 saat arasında, dört bölgeden (Alın, sternum, diz ve ayak) e� 

zamanlı iki ölçüm olup çalı�mamızda altı bölgeden (Alın, gö�üs, karın, diz ve ayak sırtı) e� 

zamanlı altı ölçüm olup her bebe�in ilk on gününü kapsamaktadır. 
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Ara�tırmamıza, bebeklerin  annelerine ait ya� ve klinik özellikler dahil edilmi� olup 

literatürde benzer bir çalı�maya rastlanmamı�tır. Annelerin ya� ortalaması 29,2 ± 5,7’dir.  

Annelerin 24 ünde (% 27,3) gebelik süresince hipertansiyon, preeklampsi, gestasyonel DM  

ve antenatal steroid kullanım öyküsü, 64  annede (% 72,7) kronik �TP, ablasyo plasenta, 

oligohidramnios, anhidramnios, hipotiroidi, epilepsi, plasenta previa, IVF, plasental 

yetmezlik, astım, korioamnionit, polihidramnios, talasemi ta�ıyıcılı�ı, geçirilmi�  �YE, son 1 

ayda ate�li enfeksiyon öyküsü saptanmı�tır. Çalı�mamızda annelerin gebelik süresince 

hipertansiyon, preeklampsi, gestasyonel DM  ve antenatal steroid kullanım öyküsünün olup 

olmamasına göre transkutan bilirubin ölçüm farkları açısından da�ılımı inceledi�imizde iki 

grup arasında fark saptanmamı�tır; annenin hastalı�ının bulunması transkutan ölçüm farkını 

etkilememektedir. 

Çalı�mamızda yenido�anların 28’inde (% 31,8) erken membran rüptürü, respiratuar 

distress sendromu, pulmoner hipertansiyon öyküsüne rastlanmı�tır. Knudsen ve arkada�larının 

(12) çalı�malarında yenido�anların % 12’sinde RDS öyküsü saptanmı�tır. 

Çalı�mamızda  yenido�anların 10’unda (% 11,4) Rh uygunsuzlu�u, 3’ünde (% 3,4) 

ABO uygunsuzlu�u saptanmı�tır. Hiçbir bebekte direkt coombs pozitifli�ine rastlanmamı�tır.  

ABO uygunsuzlu�u Bircan ve arkada�larının çalı�malarında % 24,1,  Guaran ve 

arkada�larının çalı�malarında  % 10, Vitrinel ve arkada�larının çalı�malarında % 8,4, Polat ve 

arkada�larının çalı�malarında % 8 bulunmu�tur  (129, 134, 137, 138).  Rh uygunsuzlu�u, 

Bircan ve arkada�larının çalı�malarında % 10, Guaran ve arkada�larının çalı�malarında % 3, 

Vitrinel ve arkada�larının çalı�malarında % 8,4, Polat ve arkada�larının çalı�malarında % 8 

bulunmu�tur    (129, 134, 137, 13). Çalı�mamızda buldu�umuz de�erler literatürde yayınlanan 

de�erlere benzerlik göstermemektedir. 

Çalı�mamızda  yenido�anların 3’ünde (% 3,4)  kan de�i�imi öyküsü saptanmı�tır. Kan 

de�i�imi yapılan bebeklerde  % 5 oranında komplikasyonlar bildirilmektedir (139). Gereksiz 

kan de�i�iminin komplikasyonlara neden olabilece�i unutulmamalıdır. Olgularımızın 

hiçbirinde  kan de�i�imine ba�lı komplikasyon geli�memi�tir. Daoud ve arkada�larının (71) 

336 yenido�an  üzerinde yaptıkları bir çalı�mada, kan de�i�imine ba�lı olarak % 15.2 oranda 

komplikasyon geli�ti�i bildirilmektedir. 

Hiçbir bebekte akci�er grafisinde ola�an dı�ı görünüme, dehidratasyon öyküsüne veya  

G6PD eksikli�ine rastlanmamı�tır.  Do�umdan sonraki kilo kaybının hiperbilirubinemi ile sıkı 

bir ili�kisi oldu�u gösterilmi�tir (140). Atay ve arkada�larının (141) yaptıkları bir çalı�mada 

olguların % 3.8’inde G6PD eksikli�i saptandı�ı bildirilmektedir.  Çalı�mamızda buldu�umuz 

de�erler literatürde yayınlanan de�erlere benzerlik göstermemektedir. 
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Çalı�mamızda  yenido�anların  53 tanesinde  (% 60,2)  üçüncü günde  TFT’e 

bakılmı�tır, 12’sinde  (% 13,6) ötirodi, 41’inde  (% 60,2)  TFT’de anormallik saptanmı�tır. 

Kontrolde bakılan 30.  gün TFT’de  hastaların tümünde ötiroidi saptanmı�tır. Bu durum 

yenido�anın geçici hipotiroidisi  ile ili�kilendirilmi�tir. Yapılan çalı�malarda yenido�anın 

uzamı� sarılı�ında, konjenitel hipotiroidinin etyolojik  neden olma insidansı  % 1,2  ile  % 3,9 

gibi farklı oranlarda saptanmı�tır (142). Yenido�anlarda TFT kontrollerinin konjenital 

hipotiroidiyi saptamada yeri çok önemlidir. 

Çalı�mamız boyunca takip edilen hiçbir bebekte kernikterus bulguları geli�memi�tir. 

Hiperbilirubinemilerin  zamanında tedavi edilmedi�i zaman mortalite ve uzun dönem sekel 

oranı yüksek olan kernikterusla sonuçlanabilece�i gerçe�i bu konudaki hassasiyetin temelini 

olu�turur. Yenido�an döneminde sarılık ile ba�vuran bebeklerin iyi de�erlendirilip, 

nedenlerinin tesbit edilip hangilerinin daha agresif �ekilde tedavi edilece�i saptanmalıdır. 

Zamanında tedavi ile kernikterus gibi istenmeyen komplikasyonlar önlenmelidir. 

Çalı�mamızda  intrakraniyal kanama derecelendirmesine göre, birer bebekte grade 1, 2, 

3 kanama (% 1,1), iki bebekte grade 4 (% 2,3) kanama saptanmı�tır. Sefal hematom, 

intrakraniyal ve pulmoner kanama damar dı�ındaki eritrositlerin yıkılması ile serum bilirubin 

düzeyinin yükselmesine neden olabilir. Guaran ve arkada�ları (135)  yaptıkları çalı�malarında 

kan ekstravazasyonunu  % 1.3 olarak bulmu�lardır.  Maisels bir çalı�masında  kan  

ekstravazasyonunu  % 1 olarak belirtmi�tir (156 ). Çalı�mamız literatür ile bu yönden 

benze�mektedir. Keren ve arkada�larının çalı�masında kanama bulguları olan bebeklerde 

sarılık riskinde artma saptanmamı�tır (143). 

1 gram hemoglobinin yıkılması ile 5 mg bilirubin olu�maktadır. Bu da yüksek 

hematokrit de�erlerinin neonatal hiperbilirubinemi geli�iminde risk faktörü olu�turdu�unu 

açıklamaktadır  (144).  Çalı�mamızda polisitemiyi 3 olguda  (% 3,4) saptadık. Sefadokaudal 

progresyona etkisi istatiksel açıdan anlamlı bulunmadı.  Wiswell ve arkada�ları  (145) 55 

polisitemili yenido�anda yaptıkları bir çalı�mada olguların % 21,8 ‘inde hiperbilirubinemi 

geli�ti�ini göstermi�lerdir. 

TcB ölçümü invaziv olmayan, uygulanması kolay, hızlı sonuç veren, gerekti�inde 

bebe�e gidebilen güvenilir bir yöntem olarak görülmektedir. Yenido�an ünitelerinde 

kullanılmaya ba�lanmasıyla a�rılı, riskli ve kompleks bir i�lem olan serum bilirubini ölçme 

gereklili�i ve harcanan para miktarı azalmı�tır  (146,147).  Bhutani ve arkada�ları  (148) farklı 

etnik gruplardan 490 term ve terme - yakın yenido�anda yaptıkları çalı�mada TSB ve TcB 

ölçümleri (Bilicheck) arasındaki korelasyon katsayısı (r) 0.91,  Szabo ve arkada�larının 
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yaptıkları çalı�mada ise 0.89 olarak bildirilmi�tir (149).  Bir çok çalı�mada TcB ve TSB 

ölçümleri arasındaki korelasyon oldu�u gösterilmi�tir (97, 100, 115, 150, 146, 147, 151, 152, 

153, 154). Ayrıca fototerapinin cilt rengini solduran etkisi nedeniyle TcB ve TSB de�erleri 

arasındaki korelasyonu etkiledi�i, fototerapinin kesiminden 18-24 saat sonra kullanılabilece�i 

bildirilmi�tir (155). Çalı�mamızda transkutan - kapiller bilirubin ölçümleri arasında 

korelasyon analizi sonuçlarına göre literatür ile benzer �ekilde korelasyon saptanmı�tır. 

Çalı�mamız TcB ölçümünün serum bilirubini ölçümü gereklili�ini saptamada bir tarama aracı 

olarak kullanılmasının term  bebekler yanında preterm bebekler açısından da güvenilir 

oldu�unu kanıtlamı�tır. Fototerapi kesiminden 24 saat sonra TcB ölçümlerine devam etmemiz 

literatür ile benze�mektedir. Preterm bebeklerde  term bebekler ile kar�ıla�tırıldı�ında 

hiperbilirubinemi insidansı daha yüksek, hiperbilirubineminin seyri daha ciddi ve uzun               

sürmektedir. Preterm infantlarda fototerapi ihtiyacı daha dü�ük bilirubin seviyelerinde 

olmaktadır. Yasuda ve arkada�larının 24 preterm bebekte yaptıkları çalı�malarında (156) TcB 

ve TSB ölçümü arasında similar regresyon saptamı�lardır. Namba ve Kitajima’ nın preterm ve 

VLBW Japon bebeklerde yaptıkları çalı�malarında TcB ölçümünün güvenli ve do�ru 

oldu�unu saptamı�lardır; ancak 1000 gramın veya 28. gestasyonel haftanın altındaki 

bebeklerde daha dü�ük bir güvenilir oran bulmu�lardır  (157). Nanjundaswamy ve 

arkada�larının çalı�malarında preterm ve term infantlarda 188 umol/l ‘nin altındaki de�erlerde 

Tcb ölçümünün güvenilir oldu�unu göstermi�lerdir  (158). Willems ve arkada�ları 30 haftanın 

altındaki preterm infantlarda bilicheck bilirubinometrenin güvenilir oldu�unu savunmu�lardır 

(159). Bazı çalı�malar TcB ölçümlerin 35 hafta altında kullanılmasının güvenilir olmadı�ını 

göstermektedir (115,147,151,153). Knupfer ve arkada�ları  (117) bilirubinometrenin 30 hafta 

ve üzerinde güvenilir oldu�unu vurgulamı�lardır. Eyw ve arkada�ları bilicheck 

bilirubinometrenin  32 haftanın üzerinde güvenilir oldu�unu saptamı�lardır  (160). Rubaltelli 

ve arkada�larının yaptıkları çalı�mada alından yapılan ölçümler ve serum ölçümleri arasındaki 

korelasyon katsayısı 0.89, sternumdan yapılan ölçümler için 0.88 olarak bulunmu�tur .  Bu 

çalı�mada (115)  bilicheck bilirubinometrenin 30 haftanın üzerinde güvenilir oldu�unu 

vurgulamı�ladır.  Jangaard ve arkada�ları (161)  bilicheck cihazının preterm infantlarda daha 

az sensitif oldu�unu savunmu�lardır. Mercanti ve arkada�ları preterm bebeklerde fototerapi 

gerektiren bilirubin seviyelerinin bilicheck cihazı ile saptanamayaca�ını, fakat daha dü�ük 

düzeylerdeki bilirubin de�erleri için güvenilir oldu�unu saptamı�lardır (162). Bir çalı�mada 

JM-103 cihazının pretermlerde bilicheck cihazına göre daha güvenilir oldu�u 

vurgulanmaktadır. Aynı çalı�mada term bebekler kadar preterm bebeklerde de alından TcB 

ölçümlerinin TSB ölçüm gereklili�ini azalttı�ını vurgulanmaktadır  (163). Ba�ka bir 
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çalı�mada JM-102 tipi bilirubinometre ile yapılan ölçümlerin VLBW olan infantlarda 

güvenilirli�inden bahsetmektedir (164). Benzer sonuçlar Stillova ve arkada�larının (165) 

çalı�malarında da mevcuttur. Bu çalı�mada JM- 103 cihazı ile yapılan ölçümlerin 32 - 34. 

gestasyonel haftalardaki bebeklerde güvenilir oldu�u, TSB ölçüm sıklı�ını azalttı�ını, böylece 

ailesel stresin ve ödenen maliyetin azaldı�ı vurgulanmaktadır. TcB ölçümlerinin kan 

dola�ımının yeterli oldu�u alın veya sternumdan yapılması önerilmektedir (166). 

Çalı�mamızda buldu�umuz de�erler 35 haftanın altındaki preterm bebeklerde de JM – 103 

cihazı ile  alın, gö�üs, karın, diz, sırt ve  ayak sırtından ilk on gün boyunca, fototerapinin 

uygulandı�ı  ve fototerapinin kesilmesinden 24 saat sonrasına kadar devam eden süreyi 

içermeyen günlerdeki TcB ölçümlerinin TSB ölçümleri ile korele oldu�unu saptamakta  ve  

literatürdeki  yayınlara  benzerlik göstermektedir. Elde etti�imiz bu sonuçlar; toplumumuzda 

35 haftanın altındaki bebeklerde TcB ölçümlerinin güvenli bir �ekilde kullanılabilece�ini 

göstermektedir. Yenido�an bilirubin taramasında ilk yöntem olarak TcB ölçümleri 

kullanılabilir. 

Sarılı�ın tanısında ilk bulgu vücut renginin sararmasıdır. Deriye parmakla bastırılınca 

ortaya çıkan renk daha iyi bilgi verir. Muayene gün ı�ı�ında veya beyaz ı�ık altında 

yapılmalıdır. Sarılık ilk olarak yüzde ortaya çıkar ve ba�tan aya�a do�ru  (sefalokaudal) 

yayılım gösterir.  Kramer sarılı�ın sefalokaudal yayılımı ve serum bilirubin düzeyleri arasında 

ili�ki oldu�unu yayınlamı�tır (167). Ciltte gözlenen sarılı�ın meme ba�ı seviyesinin altında 

olması durumunda fizik bulgular ve bilirubin düzeyi arasındaki ili�kinin güvenilirli�inin 

azaldı�ı bildirilmi�tir.  Meme ba�ı seviyesinin üzerinde ise TSB de�erinin 12   mg / dl altında 

oldu�u söylenebilir  (94,167,168).  Sefalokaudal progresyonun  varlı�ı ve plazma bilirubin 

konsantrasyonuyla ili�ki saptanmı�tır. Progresyonun nedeni ile ilgili net bir açıklama yoktur 

(93, 94, 95, 167, 169). Sarılı�ın gözle de�erlendirilmesinin, serum bilirubinini ve 

geli�ebilecek ciddi hiperbilirubinemi riskini belirlemede ve buna göre stratejinin 

olu�turulmasında güvenilir olmadı�ı bildirilmi�tir (153,170). Sarılı�ın gözle 

de�erlendirilmesi, ırklar arası cilt renginin de�ismesi, hızlı yükselen bilirubin düzeylerinde 

henüz ciltte depolanmamı� olması, gözlemciye  göre de�i�kenlik göstermesi gibi nedenlerle 

TSB konsantrasyonunu tahmin etmede tek ba�ına etkili bir yöntem de�ildir (153, 170, 171) . 

Knudsen ve arkada�ları (12) yaptıkları çalı�malarında 377 yenido�an bebekte sarılı�ın 

sefalokaudal progresyonunu ara�tırmı�lardır. Alın, sternum, diz ve ayak bölgelerinden iki�er 

kez  JM -101 cihazı ile transkutan ölçüm yapmı�lar ve e�lik eden klinik ve laboratuar 

faktörleri de�erlendirmi�lerdir. Sefalokaudal progresyonun varlı�ını göstermi�ler ve 

sefalokaudal renk farklılı�ını  (TcB alın - TcN ayak ) plazma bilirubin konsantrasyonu ile 
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pozitif korele,  gestasyonel ve postnatal saat ile negatif korele oldu�unu saptamı�lardır.  TcB 

farkının hemoglobin düzeyi ile ili�kisiz oldu�unu vurgulamı�lardır. Multiple regresyon analizi 

ile fark ve cinsiyet,  do�um kilosu,  asfiksi,  RDS, enfeksiyon,  hipoglisemi,  fototerapi 

arasında ili�kinin etkisiz oldu�unu belirtmi�lerdir.  Çalı�mamızda ilk on gün boyunca 

transkutan bilirubin ölçümleri 35 haftanın altındaki pretermlerde birinci gün sırtta, dördüncü 

gün alında, di�er günlerde gö�üste daha yüksek saptanmı�tır.  Çalı�mamız termlerden farklı 

olarak  35 haftanın altındaki pretermlerde transkutan bilirubin ölçümlerinde gö�üs bölgesinde 

en anlamlı yüksekli�in oldu�unu, TcB ölçümlerinin gö�üs bölgesinden yapılması gerekti�ini 

ve sefalokaudal progresyonun term bebeklerde oldu�u gibi ba�tan aya�a do�ru de�il,  farklı 

bir yayılım izledi�ini göstermektedir. Bu açıdan literatürdeki verilerle benzerlik 

göstermemektedir. Çalı�mamızda saptadı�ımız pretermlerde sarılı�ın  seyri  lokal faktörler,  

derinin lipid içeri�i,  bebe�in bazaldeki deri rengi,  kan akımındaki farklılıklar, bölgesel 

kapillerlerin albumine permeabilitesinin farklılı�ı , derinin perfüzyonu  ve ısısı,  distal deri 

bölgelerindeki azalmı� kapiller akım,  artmı� bilirubin üretimi, bilirubinin kandan 

uzakla�tırılmasının  azalmı� olması ve artmı� enterohepatik sirkülasyon ile ili�kili olabilir  

(93, 95, 171, 172).  Prematürelerde sarılı�ın daha yüksek seviyelerde ve daha uzun seyrinin 

nedeni fetal dola�ımın adaptasyonunu daha uzun sürmesi ve buna ba�lı olarak karaci�er ve 

dalaktaki kanın bir kısmının bu yolla ba� bölgesine yönlenmesi olabilir, bu durum 

sefalokaudal progresyonun neden gestasyonel ya�la ters ili�kili oldu�unu da açıklar (95).  

Purcell ve arkada�ları (172)  50 yenido�anda  yaptıkları çalı�malarında derinin iyi perfüze 

olan proksimal kısımlarında bilirubin - albumin kompleksinin ekstravasküler alana kaçı�ı ve 

bilirubin asidin fosfolipid membranlara presipitasyonunun akımın daha fazla olması ve 

kapiller yataktaki yüksek basınç nedeni ile artmı� olabilece�ini savunmaktadırlar.  Benzer 

�ekilde iyi perfüze olan alanlarda ısı artmakta ve fosfolipid membranlara bilirubin asid 

çökü�ünü hızlandırmaktadır.  Karllsson ve arkada�ları  (173) yaptıkları bir çalı�mada vücut 

ısısının gövdede daha yüksek,  alında daha dü�ük,  ekstremitelerde ise en dü�ük oldu�unu 

saptamı�lardır. Clark ve arkada�larının (174) çalı�malarında da benzer sonuçlar mevcuttur. 

Bir çalı�mada erken neonatal dönemde periferal vasokonstriksiyon ve ili�kili olarak 

akrosiyanoz saptanmı�tır  (175).  Prematür bebekler ise matürler ile kar�ıla�tırıldı�ında daha 

yüksek bir periferal kapiller akıma, kutanöz damarların immatüritesine ve otonom sistemin 

immatüritesine ba�lı daha yüksek bilirubin depositlerine sahiptirler  (176, 177).  Sefalokaudal 

progresyonla ilgili alternatif di�er bir hipotez  Knudsen ve arkada�ları tarafından (12, 90) 

yayınlanmı� olup kanda dola�an genç albumin - bilirubin kompleksleri ve zamanla 

geçirdikleri konformasyonel de�i�iklikleri kapsamaktadır.  Bu çalı�mada genç komplekslerin 
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ayrılmasının ve ektravazasyonunun daha kolay oldu�undan ve   zamanla kompleks arasında 

sıkı ba�lantı olu�tu�undan söz edilmektedir.  Proksimal vücut kısımlarında daha fazla genç  

kompleks varlı�ı ile sefalokaudal progresyon ili�kilendirilmektedir.  Teoriye göre 

sefalokaudal progresyon bilirubin konsantrasyonu ile artmakta, albuminin bilirubine afinitesi 

ile azalmaktadır. Ancak  vücudun en distal kesiminde komplekslerin ula�ma süresinin sıkı 

ba�lantı olu�ma süresinden kısa oldu�u da belirtilmektedir  (Albumin – bilirubin arasındaki 

sıkı ba�lantı olu�ma süresi 30 saniyede ba�layıp yakla�ık 8 dakikada sonlanmaktadır.  Fakat 

yenido�anda  kanın aortadan aya�a ula�ma süresi 4.3  saniye olup 1.1 m/sn’ de yol 

almaktadır. Yani ayak bölgesine de albumin – bilirubin kompleksleri sıkı ba�lantı 

olu�turmadan ula�maktadır.). Çalı�mamızda saptadı�ımız gö�üs bölgesinin alından yüksek 

olması literatür ile benzerlik göstermektedir (172 - 174) .  Gö�üs bölgesinin alından yüksek 

olmasının nedeni gün ı�ı�ı ve kundaklama nedeni ile gö�üste alna göre daha yüksek vücut 

ısısı olması  (177)  ile ili�kilendirilemez;  çünkü ölçüm yapılan bebeklerin tümü küvözde ve 

çıplak halde izlenmekteydi. 

Bu fenomenin ili�kili olabilece�i faktörleri TcB (en yüksek ölçüm) - TcB (en dü�ük 

ölçüm)  �eklinde aynı gün aynı bebe�in bölgeleri arasında fark de�erinin ortalamasını                        

nonparametrik olarak mann whitney - u testi  ile de�erlendirdi�imizde farkın hemogram, 

biokimya,  kan gazı ve  albumin düzeyindeki anormalliklerle ili�kisiz oldu�unu saptadık. 

Sefalokaudal progresyon ve fark ortalamaları bilirubin düzeyi ile do�ru orantılıdır.  Knudsen 

ve arkada�larının çalı�malarında da benzer bulgular saptanmı�tır (12, 90) . Çalı�mamızda 

direkt coombs negatif olan hastalarda annede Rh uygunsuzlu�u öyküsü olması veya 

preeklampsi varlı�ı da farkı etkilememektedir. Transkutan ölçüm  farklarının günlere göre 

da�ılımını inceledi�imizde en yüksek de�erin 3. günde oldu�unu ve tüm günlerde fark 

ortalamalarının 10. gün dahil devam etti�ini saptadık.  Ebsjörner ve arkada�ları farkın 

postnatal ya� ile ters orantılı oldu�unu, do�um sonrası günlerde her geçen gün  albuminin 

bilirubine ba�lanma kapasitesinin arttı�ını vurgulamı�lardır.  McMahon  ve arkada�larının 

çalı�masında da bilirubinin albumine ba�lanmasının  gestasyonel ya�ın artmasıyla arttı�ı 

vurgulanmaktadır  (23). Bizim çalı�mamızda ise fark ortalamaları  3. gün > 5. gün > 4. gün > 

2. gün = 6. gün > 7. gün  > 9. gün > 8. gün > 10. gün > 1. gün �eklinde sıralanmaktadır,  

postnatal günlere göre sıralanmamaktadır. Çalı�mamızda buldu�umuz de�erler literatürde 

yayınlanan de�erlere benzerlik göstermemektedir. Ebbesen ve arkada�ları  (178, 179)   sepsis 

ve asfiksili yenido�anların do�umda kontrol gruplarına göre daha dü�ük albumin düzeyine ve 

daha yüksek sefalokaudal renk gradientine sahip oldukları göstermi�lerdir. Knudsen ve 

arkada�larının çalı�malarında ise böyle bir fark bulunmamı�tır. Benzer �ekilde bizim 
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çalı�mamızda da anne ve bebekte bulunan hastalıklar da fark ortalamasını etkilememektedir.  

Bu yönden çalı�mamız literatür ile benze�mektedir. 

Knudsen ve arkada�ları sefalokaudal progresyonunun bilirubin konsantrasyonu hidrojen 

iyon konsantrasyonu ile do�ru,  rezerv albumin miktarı ile ters orantılı oldu�unu 

saptamı�lardır. Birinci gün ve üçüncü gün  ölçülen TcB ölçümlerinin de pozitif korele 

oldu�unu vurgulamı�lardır . Sefalokaudal progresyonun klinik de�eri net bilinmese de 

fosfolipid membranlarda biriken bilirubin asid miktarı ile pozitif korele olabilir. Bu durum 

bize derideki bu birikimin beyindeki bilirubin asid birikimini de gösterebilece�ini unutmamak 

gerekir (180).  Çalı�mamızda  TcB (en yüksek ölçüm) –TcB (en dü�ük ölçüm) �eklinde aynı 

gün aynı bebe�in bölgeleri arasında fark de�erinin ortalamasını  nonparametrik olarak mann 

whitney - u testi  ile de�erlendirdi�imizde farkın albumin düzeyindeki anormalliklerle ili�kisiz 

oldu�unu saptadık.  Bu yönden çalı�mamız literatür ile benze�memektedir.  3. günde fark 

ortalamasının kan gazı ile ili�kisini kan gazı de�eri ba�ımsız de�i�ken alınarak 3. gündeki 

fark sonuç de�i�keni alınarak olu�turulan tek de�i�kenli lineer regresyon sonucuna göre 

bilirubin  farkındaki  de�i�imi kan gazı artı�ı anlamlı olarak etkilemektedir. Bir ba�ka deyi�le 

ph arttıkça fark artmaktadır  (p de�eri <0.05). Sonuçlar literatürle uyu�mamaktadır. 

Sefalokaudal gradient bilirubin ensefalopatisi için bir risk faktörü olabilir. Net 

kanıtlanmamı� olsa bile beyindeki bilirubine ba�lı hasar   fosfolipid  membranlarda biriken 

bilirubin asid miktarı ile ili�kili olabilir. 
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6.  SONUÇLAR VE ÖNER�LER 

1. Annelerin gebelik süresince hipertansiyon, preeklampsi, gestasyonel DM  ve antenatal 

steroid kullanım öyküsünün olup olmamasına göre transkutan bilirubin ölçüm farkları 

açısından da�ılımı inceledi�imizde iki grup arasında fark saptanmamı�tır; annenin hastalı�ının 

bulunması transkutan ölçüm farkını etkilememektedir. 

2.  Çalı�mamızda polisitemiyi 3 olguda (% 3,4) saptadık. Sefadokaudal progresyona etkisi 

istatiksel açıdan anlamlı  de�ildir. 

3. Çalı�mamızda transkutan - kapiller bilirubin ölçümleri arasında istatiksel olarak anlamlı 

�ekilde korelasyon saptanmı�tır. Çalı�mamız TcB ölçümünün serum bilirubini ölçümü 

gereklili�ini saptamada bir tarama aracı olarak kullanılmasının term  bebekler yanında 

preterm bebekler açısından da güvenilir oldu�unu kanıtlamı�tır. 

4. Toplumumuzda 35 haftanın altındaki bebeklerde TcB ölçümlerinin güvenli bir �ekilde 

kullanılabilece�ini göstermektedir. Yenido�an bilirubin taramasında ilk yöntem olarak TcB 

ölçümleri kullanılabilir. 

5. Çalı�mamız termlerden farklı olarak  35 haftanın altındaki pretermlerde transkutan bilirubin 

ölçümlerinde gö�üs bölgesinde en anlamlı yüksekli�in oldu�unu, TcB ölçümlerinin gö�üs 

bölgesinden yapılması gerekti�ini ve sefalokaudal progresyonun term bebeklerde oldu�u gibi 

ba�tan aya�a de�il,  farklı bir yayılım izledi�ini göstermektedir. 

6. Fark ortalamaları  hemogram, biokimya,  kan gazı ve  albumin düzeyindeki anormalliklerle 

ili�kisizdir. 

7. Sefalokaudal progresyon ve fark ortalamaları bilirubin düzeyi ile do�ru orantılıdır. 

8. Çalı�mamızda direkt coombs negatif olan hastalarda annede Rh uygunsuzlu�u öyküsü 

olması veya preeklampsi varlı�ı da farkı etkilememektedir. 

9. Transkutan ölçüm  farklarının günlere göre da�ılımını inceledi�imizde en yüksek de�erin 3. 

günde oldu�unu ve tüm günlerde fark ortalamalarının 10. gün dahil devam etti�ini saptadık. 

Postnatal ya�tan ba�ımsız olarak de�i�mektedir. 

10. Anne ve bebekte bulunan hastalıklar fark ortalamasını etkilememektedir. 

11. Fark de�erinin ortalamasının  albumin düzeyindeki anormalliklerle ili�kisizdir. 

12. Bilirubin  farkındaki  de�i�imi kan gazı artı�ı anlamlı olarak etkilemektedir. Bir ba�ka 

deyi�le ph arttıkça fark artmaktadır (p de�eri < 0.05). 
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8. EKLER 

Ek-1      Veri Kayıt Formu 

 
VER� KAYIT 
FORMU 
 
 

1. Gün 2. Gün 3. Gün 
 

4. Gün 5. GÜN 
 
 

6. GÜN 
 
 

 
DO�UM TAR�H� 

 
 

     

BA�VURU 
TAR�H� 

      

C�NS�YET       
DO�UM 
HAFTASI 

      

DO�UM 
K�LOSU 

      

TRANSKUTAN 
(TC)  ALIN 

      

TC GÖ�ÜS       
TC KARIN       
TC D�Z       
TC AYAK SIRTI       
TC SIRT       
KAP�LLER 
B�L�RUB�N 

      

ANNE YA�I       
ANNEN�N  
E�L�K EDEN 
HASTALI�I 

      

ABO 
UYGUNSUZLU. 

      

RH   
UYGUNSUZLU. 

      

D�REKT 
COOMBS 

      

G6PD       
TFT       
CBC       
BFT       
KCFT(AST/ALT)       
ALBUM�N       
KAN KX       
 �DRAR KX       
FOTOTERAP�       
KAN DE����M�       
ANT�B�YOT�K 
TEDAV�S� 

      

DEH�DRATAS.%       
 BESLENME       
 KANAMA       
 KERN�KTERUS       
 D��ER KL�N�K 
DURUM 

      

AKC��ER 
GRAF�S� 

      

SOLUNUM 
DESTE�� 
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