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                                                ÖZET 

GESTASYONEL YAŞI 35 HAFTANIN ÜZERİNDE OLAN 
İZOİMMUN HEMOLİTİK HASTALIK DIŞINDA NEONATAL 

İNDİREKT HİPERBİLİRUBİNEMİSİ OLAN VAKALARIN 
RETROSPEKTİF OLARAK İNCELENMESİ 

   Amaç: Bu çalışmada Karadeniz Teknik Üniversitesi Farabi Hastanesi’nde 

2008–2018 yılları arasında takip edilen, gestasyonel hafta (GH)’sı 35 hafta ve 

üzerinde, nonimmun nonhemolitik indirekt hiperbilirubinemi (HB)’si olan 

yenidoğanların etiyolojik nedenlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

   Metod: Çalışmaya alınan tüm annelerin ve bebeklerinin demografik 

özellikleri ve kan grupları, maternal ilaç kullanım öyküsü, bebeklerin probiyotik 

kullanımı, hemogram, direkt Coombs, retikülosit, total-direkt bilirubin seviyesi, 

akut faz reaktan düzeyi, tam idrar tahlili, idrar kültürü, idrarda redüktan maddesi, 

Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) ve Piruvat kinaz (PK) düzeyi, serbest 

tiroksin (sT4) ve tiroid stimülan hormon (TSH) düzeyi, gönderilmişse metabolik 

taramaları, uygulanan tedavilerine ait [fototerapi (FT), kan değişimi] veriler 

tarandı ve elektronik ortama aktarıldı.  

   Bulgular: Çalışmaya alınma kriterlerini sağlayan 364 yenidoğanın, 

izoimmun hemolitik hastalık dışındaki etiyolojisi saptanabilen patolojik sarılık 

nedenlerinin sırasıyla anne sütü sarılığı, dehidratasyon, idrar yolu enfeksiyonu 

(İYE), konjenital hipotiroidi, sepsis, kapalı ortam kanamaları, eritrosit enzim 

eksikliği olduğu belirlendi.  

 Sonuç: Yenidoğanların doğum sonrası değerlendirilmesinde neonatal HB 

açısından takiplerinin dikkatli yapılması, Bhutani normogramlarına göre patolojik 

düzeyde bilirubin değeri olan hastalarda anne sütü sarılığının yanı sıra 

dehidratasyon, İYE, konjenital hipotiroidi, sepsis, kapalı ortam kanamaları, 

eritrosit enzim eksikliği ve metabolik hastalıklar açısından değerlendirilmeleri 

önem arz etmektedir.  
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                                      ABSTRACT                                       

A RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF CASES WITH 
NEONATAL INDIRECT HYPERBILIRUBINEMIA OVER 35 

WEEKS OF GESTATIONAL AGE OTHER THAN 
ISOIMMUNE HEMOLYTIC DISEASE OF THE NEWBORN 

Aim: In this study, it was aimed to determine the etiological causes of  

patients with non-immune nonhemolytic indirect hyperbilirubinemia (HB) whose 

gestational week (GH) was 35 weeks and above between 2008 and 2018 at the 

Farabi Hospital of Karadeniz Technical University. 

Method: Demographic characteristics and blood groups of all mothers and 

their babies included in the study, history of maternal drug use, use of probiotics 

in babies, hemogram, direct Coombs, reticulocyte, total-direct bilirubin level, 

acute phase reactant level, complete urinalysis, urine culture, urine reduction 

substance, Glucose 6 phosphate dehydrogenase (G6PD) and Pyruvate kinase (PK) 

level, free thyroxine (fT4) and thyroid stimulating hormone (TSH) level, 

metabolic screening if sent, data regarding the treatments applied [phototherapy 

(FT), blood exchange] were scanned and transferred to electronic media. 

 Results: It was determined that the pathological jaundice of 364 newborns 

involved inthe study whose etiology other than isoimmune hemolytic disease was 

detected, respectively, were breast milk jaundice, dehydration, urinary tract 

infection (UTI), congenital hypothyroidism, sepsis, indoor hemorrhages, and 

erythrocyte enzyme deficiency. 

Conclusion: In the postnatal evaluation of newborns, it is important to follow 

up carefully in terms of neonatal HB, and to be evaluated in terms of dehydration, 

UTI, congenital hypothyroidism, sepsis, indoor hemorrhages, erythrocyte enzyme 

deficiency and metabolic diseases in patients with pathological bilirubin value 

according to Bhutani normograms.  
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                                                1.GİRİŞ 

Sarılık, term bebeklerin yaklaşık %60’ında, preterm bebeklerin % 80’inde 

görülebilmektedir (1). Yenidoğan sarılıklarının çoğu fizyolojik iken, sarılığı olan 

bebeklerin %5-6’sında bilirubin seviyesi, FT veya kan değişimi gerektirecek 

patolojik düzeylere ulaşabilmektedir (1). Yenidoğan sarılığı, erken dönemde 

bilirubinin indüklediği nörolojik disfonksiyon (BIND), kronik dönemde 

kernikterus ve hatta ölümlere neden olabilecek bir sorundur. Ancak erken tanınıp 

uygun şekilde tedavi edilirse, bu ciddi, olumsuz sonuçlar önlenebilir (2, 3). 

Patolojik sarılığın nedenleri arasında; izoimmun ve herediter hemolitik 

anemiler, sepsis, İYE, konjenital hipotiroidi, eritrosit enzim eksiklikleri, 

metabolik hastalıklar, polisitemi ve kanamalar (hemoliz saptanmayan membran 

bozuklukları ve hemoglobinopatiler vs…) bulunmaktadır. 

 Bu çalışmada; 2008-2018 yılları arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Neonataloloji Polikliniği’ne başvuran, Neonatoloji Servisinde ve 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde takip ve tedavi edilen, GH’sı 35 hafta ve 

üzerinde, patolojik düzeyde HB’si olan yenidoğanların izoimmun hemolitik 

anemiler dışındaki etiyolojilerinin araştırılması hedeflenmiştir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 2.1.Bilirubin Metabolizması 

            Bilirubin hem metabolizmasının katabolik son ürünüdür. Hem yıkımı ile 

ilk olarak biliverdin oluşur ve biliverdin redüktaz enzimi ile bilirubine dönüşürek 

non konjuge/indirekt bilirubin olarak isimlendirilir. Hepatositlere taşınan indirekt 

bilirubin glukuronik asitle konjuge edilerek direkt bilirubine dönüşür. 

Hepatositlerden safraya atılan konjuge bilirubin bağırsağa ulaşır. Bağırsakta β-

glukuronidaz enzim etkisiyle tekrar indirekt bilirubine dönüştürülerek bağırsak 

tarafından emilip sistemik dolaşıma katılır. Bu durum enterohepatik dolaşım 

(EHD) olarak adlandırılır. EHD total serum bilirubin düzeyine yaklaşık %30 

oranında ek yük getirmektedir. Kolona ulaşan bilirubin ise kolon bakterilerinin 

etkisi ile ürobilinojene ve sterkobilinojene dönüştürülerek gayta ve idrarla atılır. 

2.1.1.Bilirubin Metabolizması 

   Hem, hemoglobinin (Hb) merkezinde bulunur ve oksijeni bağlar (1, 4) 

Eritrositler parçalanarak, Hb’ini hem ve globine ayırır. Globin, tekrar kullanılmak 

üzere aminoasit havuzuna katılırken; hem, hem oksijenaz enzimiyle biliverdine 

dönüşür. Reaksiyon sırasında karbon monoksit (CO) ve demir meydana gelir. 

Ekspiryum havasındaki CO oranı, bilirubin üretim hızı hakkında fikir verir (1). 

İkinci reaksiyon, biliverdin redüktaz enzimi ile biliverdinin bilirubine 

dönüşümüdür (5). Oluşan bilirubin indirekt bilirubin olarak adlandırılır. İndirekt 

bilirubin hidrofobik ve lipofiliktir (6). Lipofilik özellik bilirubinin membranlardan 

geçişini kolaylaştırarak, intrauterin dönemde plasenta yoluyla bilirubinin maternal 

kana geçerek metabolize olmasını sağlarken, postnatal dönemde ise kan-beyin 

bariyerini geçerek zararlı etkilerin görülmesine neden olur (7). 

2.1.2.Bilirubinin Plazmada Taşınması ve Karaciğere Alınması 

 

     İndirekt bilirubinin büyük bir kısmı serumda reversibl olarak albumine 

bağlanarak taşınır (8). Albumine bağlanmayan bilirubinler ise yağda çözünebilme 

özelliğinden dolayı dokulara yerleşebilmektedir (9). Albümine bağlı indirekt 
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bilirubin, albüminden ayrılarak karaciğere girer. Karaciğere transport işlemi, 

organik anyon taşıyıcı proteinler (OATP) ve difüzyon aracılığıyla yapılır. 

Hepatosit sitoplazmasında, Glutatyon S-Transferaz (Ligandin veya Y protein) 

bilirubini güçlü bir şekilde; Z proteini ise zayıf bir şekilde bağlayarak toksik 

bilirubin düzeyini azaltırlar (1).  

2.1.3.Bilirubinin Konjugasyonu ve Atılımı   

   Konjugasyon, uridil difosfat glikosil transferaz (UDPGT) enzimi ile 

katalize edilir (10, 11). UDPGT enzimi ile iki glukuronik asit molekülü, 

bilirubinin iki karboksil grubuna aktarılıp önce bilirubin monoglukuronid daha 

sonra bilirubin diglukuronid oluşumunu sağlar.  

   Direkt bilirubin, çoklu ilaç direnci ilişkili protein 2 (MRP2) ve adenozin 

trifosfat (ATP) bağımlı multispesifik organik anyon taşıyıcısı (ABCC2) aracılığı 

ile safraya atılır; safra asitleri, fosfolipidler ve kolesterol ile miçelleri oluşturur.  

2.1.4.Enterohepatik Dolaşım  

  

   Beta (β) glukuronidaz, yenidoğanlarda ilk günlerinde mukozal bir enzim 

iken, sonrasında bakteriler tarafından üretilir hale gelir (12). İnce barsakta, 

bilirubin monoglukuronid ve bilirubin diglukuronid, β glukuronidaz tarafından 

hidrolize edilir. Oluşan unkonjuge bilirubin pasif mekanizmayla geri emilir ve 

portal dolaşım ile tekrar karaciğere gelir. Bilirubinin ürobilinoidlere dönüşmesi ise 

distal barsakta hidroksilasyon ve redüksiyon işlemleri ile olur. Barsak florasında 

bulunan Escherichia (E.) coli ve Clostridyum (C.) perfringens bu işleme katkı 

sağlar (13, 14). Oluşan ürobilinojen idrarla, sterkobilinojen ise fekal yolla 

vücuttan atılır (15). 

2.1.5. İntrauterin ve Postnatal Dönemde Bilirubin Metabolizması 

   İntrauterin dönemde yenidoğanlarda, bilirubinin hepatosit içine alınması 

ve konjugasyon yeteneği azdır ve hepatosit UDPGT aktivitesi 17-30. GH’ları 

arasında erişkin değerlerinin yalnızca %0.1’i kadardır. Erişkin değerlerini ancak 

postnatal 6-14' üncü haftalarda yakalarlar (8). 
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   Doğumla birlikte, akciğerlerde oksijenizasyon sağlanmaya başlayınca, 

oksidatif stres artar, hemoliz hızlanır. Hemolizin artması ile STB düzeyleri 

yükselir. Bunun altında rol oynayan faktörler; eritrosit sayısının artması ve 

eritrosit ömrünün kısa olması, albüminin bilirubin bağlama ve taşıma 

kapasitesinin azalmış olması, bilirubinin karaciğere alınmasında (düşük Y protein 

seviyesi) yetersizlik, UDPGT enziminin immatür olması, intestinal floranın 

gelişmemiş olması, artmış β glukuronidaz enzim aktivasyonu sonucu indirekt 

bilirubinin geri emilimidir (8, 16-18).    

                  2.2.Yenidoğan Sarılığı 

 Hiperbilirubinemi GH’sı ≥35 hafta olan bebeklerde, Bhutani (19) 

nomogramlarına göre STB’nin  >95 persentil üzerinde olmasıdır. Şiddetli HB ise, 

STB seviyesinin >25 mg/dl olmasıdır (20).  

             

 Şekil 1:  Postnatal yaş ve serum bilirubin değerlerine göre bebeklerin risk durumu (19).  
 

2.2.1.Yenidoğan Sarılığının Değerlendirilmesi ve Risk Faktörleri 

   Total serum bilirubin değerleri Bhutani (19) bilirubin nomogramına göre 

değerlendirilmelidir. Saate göre hazırlanmış bilirubin nomogramları; bilirubin 
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artış hızının takip edilmesine, ciddi HB gelişebilecek yenidoğanların ön 

görülmesine olanak sağlar (Şekil 1). 

   Tüm yenidoğanlar hastaneden taburcu olmadan önce bilirubin seviyesi 

bakılarak değerlendirilmeli ve her yenidoğan ünitesinin risk değerlendirme 

protokolleri oluşturulmalıdır (21). Özellikle 72 saatten önce hastaneden taburcu 

olan bebekler için risk zonları belirlenmelidir (22).  

İzlem planı bebeğin taburculuk anındaki yaşına ve risk faktörlerinin 

durumuna göre değişir (Tablo 1a,1b,1c). 

Gestasyonel haftası ≥35 yenidoğanlar sarılık açısından Amerikan Pediatri 

Akademisinin (APA) 2004 yılında yayınladığı risk değerlendirme kılavuzuna göre 

değerlendirilmelidir (Tablo 2) (16). 
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Tablo 1a,1b,1c: Taburculuk öncesi TcB ve STB düzeylerine, GH ve risk faktörlerine 
göre önerilen takip ve tedavi akış tablosu 

 

 

 

a) Risk faktörleri; 1-Pozitif direkt Coombs testi, kan grup uyuşmazlığı, diğer hemolitik hastalıklar (Herediter 
sferositoz, G6PD), 2-Önceki kardeşlerde sarılık öyküsü, 3) Sefal hematom veya belirgin ekimoz, 4) Anne 
sütü ile beslenme [emzirme iyi değil ve kilo kaybı fazla (>%8-10)], b) Şekil 3, c) Fototerapi sınırlarına göre 
değerlendir (Şekil 2), d) Hastanede veya ayaktan izlenebilir (21).    
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Tablo 2: >35 hafta olan yenidoğanlarda hiperbilirubinemi risk faktörleri (16) 

 

      Majör risk faktörleri 
 

          Minör risk faktörleri 
 

               Azalmış risk     
                 faktörleri 

• Yüksek riskli zon • Yüksek–orta riskli zon • Düşük riskli zon 

 

• 35-36 hafta arası olması 
 

• 37-38 hafta arası olması 
 

 

• >41hafta olması 

• Sarılığın ilk 24 saatte 
görülmesi 

• Taburculuk öncesi 
sarılığın gözlenmesi 

 

• Hastaneden 72 saatten 
sonra taburculuk 

 

• Kan grubu uyuşmazlığı, 
Direkt Coombs pozitifliği 
ve diğer hemolitik 
hastalıkların varlığı 

• Makrozomik diyabetik 
anne bebeği 

 

• Sadece formül mama 
ile beslenme 

 

 

• Fototerapi uygulanmış 
kardeş öyküsü 

 

• Sarılıklı kardeş öyküsü 

 

 

• Siyah ırk 

 

• Sefal hematom, aşırı 
ekimoz 

 

• Anne yaşının >25 olması 
 

 

 

• Doğu Asya ırkı 
 

• Erkek cinsiyet 
 

 

 

   2.2.2.Yenidoğan Sarılığının Epidemiyolojisi 

2.2.2.1.Irk, Genetik ve Ailesel Faktörler  

   Doğu Asya ırkında HB sıklığının diğer ırklara göre daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir (23). APA’nın 2004 yılı önerilerinde, Doğu Asya ırkı major risk 

faktörü olarak belirtilmiştir (16). 

   Önceki kardeşlerinde 12 ve 15 mg/dl’ nin üzerinde bilirubin düzeyleri 

bulunma hikayesi olan bebeklerde, HB riskinin sırasıyla 3.1 ve 12.5 kat fazla 

olduğu bulunmuştur (8). 

   Uridildifosfat glikosil transferaz A1A geninin ekzon veya promoter 

bölgesindeki mutasyon bilirubin konjugasyonunu etkiler (18). Genin promoter 

bölgesindeki varyasyonların yenidoğan döneminde ilk 96 saatte daha yüksek 

serum bilirubin düzeyi ve uzamış HB ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (24, 25). 

   Anne sütüyle beslenen bebeklerde uzamış sarılık ile UDPGT 1A1 

genindeki polimorfizm arasında ilişki gösterilmiştir (26). 
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2.2.2.2.Maternal ve Obstetrik Faktörler 

Sigara içen anne bebeklerinde sigaranın UDPGT enzim indüksiyonu 

yapması HB riskini azaltma yönünde etkili olabilir ancak sigara içen anne 

bebeklerinde anne sütünde ciddi miktarlarda azalmaya sekonder olarak yetersiz 

beslenme sonrası daha fazla HB görülmektedir (8). 

Diyabetik annelerde β glukuronidaz aktivitesinin normalin üç katı olması 

(27); fetal hipoksiye sekonder eritropoetin seviyesinin artmasına sekonder oluşan 

polisiteminin bilirubin yükünü arttırması nedeniyle diyabetik anne bebeklerinde 

(DAB) daha fazla HB görülmektedir (28-30). 

İleri anne yaşı olan kadınların bebeklerinde indirekt HB daha sık görülür 

(31, 32).   

Vajinal yolla doğan bebeklerin bilirubin seviyeleri C/S ile doğanlara göre 

daha yüksektir (8). 

2.2.2.3.Bebeğe Ait Faktörler 

Erkek bebeklerde HB riski daha yüksek bulunmuştur (33). APA’nın 2004 

yılında yayınladığı kılavuzda da, erkek cinsiyet şiddetli HB için minör risk 

faktörleri arasında belirtilmiştir (16).  

Düşük doğum ağırlığı ve prematürite HB riskini artırır (34). SGA bebekler 

ve HB ilişkisine dair yapılan çalışmalarda, SGA bebeklerde daha yüksek HB 

oranları görülmüştür (35). Geç preterm bebeklerde UDPGT aktivitesinin term 

bebeklere göre daha düşük oluşu, emme ve yutma immatüriteleri nedeniyle daha 

fazla beslenme problemi yaşamaları HB riskini arttırmaktadır (23).          

Yetersiz kalori alımı ve özellikle doğum sonrası birkaç gün içinde olan 

patolojik kilo kayıplarının HB ile ilgili olduğu saptanmış ve artmış EHD altta 

yatan neden olarak gösterilmiştir (32, 36). 
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           Anne sütü ile beslenen bebeklerin %50’sinde ilk iki haftada hafif derecede 

(5-10 mg/dl) HB görülebilirken, %1’inden azında ise 20 mg/dl üzerinde (20-30 

mg/dl) bilirubin seviyesi saptanabilir (1).  

2.2.3.Yenidoğan Sarılığı Nedenleri 

 
   Yenidoğanda direkt HB nadirdir ve daima patolojiktir, mutlaka 

araştırılması gerekir. Yenidoğanda indirekt HB fizyolojik olabileceği gibi birçok 

nedene bağlı patolojik olarak da gelişebilir (1). 

2.2.3.1.Fizyolojik Sarılık 

           Fizyolojik sarılık, fetal eritrositlerin kısa ömrü, yenidoğanın karaciğerinde 

bilirubin metabolizmasında yer alan enzimlerinin olgunlaşmaması nedeniyle 

bilirubinin etkin bir şekilde metabolize edilememesi, steril yenidoğan bağırsağı ve 

artmış enterohepatik sirkülasyonun yol açtığı bir geçiş durumudur (37).  

Term ve preterm bebeklerde fizyolojik sarılık tanısı, hikaye ve klinik 

bulgular ışığında, sarılığın bilinen diğer sebepleri dışlanarak konabilir. Fizyolojik 

ve patolojik sarılık tanımlaması için bebeğin GH’sı, postnatal yaşı, riskleri 

bilinmeli ve STB değerleri bilirubin nomogramında değerlendirilmelidir (Şekil 1). 

           Prematüre yenidoğanlarda fizyolojik sarılık, term yenidoğanlara göre daha 

şiddetlidir. Ortalama pik STB konsantrasyonları yaşamın 5. gününde 10-12 

mg/dl'ye ulaşabilir.  Ancak yüksek riskli, ciddi prematüre olan yenidoğanlarda 10-

12 mg/dl’ye kadar indirekt bilirubin konsantrasyonları BIND veya kernikterus ile 

ilişkili olabileceğinden, prematüre yenidoğanlarda tüm sarılık dereceleri yakından 

izlenmeli ve tam olarak araştırılmalıdır (38).  

           Fizyolojik sarılığın karakteristik özellikleri; ilk 24 saatten sonra başlaması, 

STB’nin 5 mg/dl/gün’den daha az, 0.25 mg/dl/saat’ten az artması ve günlük 

artışın da 5 mg/dl’yi geçmemesidir (22). Term yenidoğanda STB seviyesi 

postnatal 4.–5. günde pik yapar ve 14 mg/dl’yi geçmez ve HB genellikle bir hafta 

kadar sürer. Preterm bebekte ise STB düzeyi postnatal 7. gün pik yapar, 12 

mg/dl’yi geçmez. HB iki haftaya kadar uzayabilir (8, 39).  
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            Term bebeklerde iki, prematüre bebeklerde üç haftayı geçen HB uzamış 

sarılık olarak adlandırılır (40).  

2.2.3.2.Patolojik Sarılık ve Sebepleri 

   Patolojik sarılık, GH’sı 35 hafta ve üzerindeki bebeklerde STB değerinin 

bilirubin nomogramında %95 persentil ve üzerinde olmasıdır (41, 42). Patolojik 

sarılık, nörotoksisite riski nedeni ile ayrıca önem arzetmektedir. 

   Patolojik sarılık tanı kriterleri; sarılığın ilk 24 saat içinde ortaya çıkması, 

STB seviyesinde 5 mg/dl/gün veya 0.25 mg/dl/saat üzerinde artış göstermesi, ilk 

gün içinde ortaya çıkan ve 5 mg/dl’yi aşan sarılık ve STB değerinin FT 

nomogramlarında belirlenmiş sınırları aşmasıdır (8). 35 haftanın altında ve düşük 

doğum tartılı bebekler için postnatal yaş (gün olarak) ve doğum ağırlığına göre 

hazırlanmış FT ve kan değişimi sınırlarına göre karar verilmektedir (43). 

Hemolitik hastalık öyküsü, solukluk, hepatosplenomegali, dehidratasyon, aşırı 

tartı kaybı, kusma, kernikterus varlığı patolojik nedenleri düşündürür (16, 44). 

  Patolojik sarılık nedenlerini bilirubin yapımında artış, bilirubin atılımında 

azalma olarak iki grup halinde sınıflandırabiliriz: 

Bilirubin yapımında artış                         
1-Hemolitik hastalıklar                               

a.İmmün mekanizmalı                                  

b. Kalıtsal nedenler                                    

-Eritrosit enzim defektleri                           

-Eritrosit membran defektleri                      

-Hemoglobinopatiler  

2- Bilirubinin artmış enterohepatik dolaşımı 

3- Diğer nedenler 

-Sepsis 

-Dissemine intravasküler koagülasyon (DIC) 

-Kanama 

-Polisitemi 

-Makrozomik bebek 
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-Diyabetik anne bebeği 
Bilirubin atılımında azalma   
1-Prematürite   
2-Crigler Najjar sendromu tip1 ve tip 2  
3-Gilbert sendromu 

4-Tirozinemi 

5-Hipotiroidizm                                    

2.2.3.2.1.İzoimmun Hemolitik Hastalık 

Yenidoğanın izoimmun hemolitik hastalığı, yenidoğan sarılığının en sık 

nedeni (%20) olup, ABO, Rhesus (Rh) ve minör kan grubu sistem 

uyumsuzluğundan kaynaklanır. 

2.2.3.2.1.1.Rh Uyuşmazlığı 

 
 Dünya genelinde, Rh uyuşmazlığı prevalansının 100.000 canlı doğumda 

276 olduğu tahmin edilmektedir (45, 46). Klinik sorunun ciddiyeti, hafif neonatal 

HB’den şiddetli anemiye ve hidropsa kadar ilerleyebilmektedir (8). Bu nedenle, 

profilaktik amaçla 28. gebelik haftasında tüm immunize olmamış Rh negatif 

kadınlara 300 mcg Rh immün globülin G (Anti D IgG) uygulanmakta ve bebek 

Rh pozitifse doğumda ek bir doz verilmektedir (8). 

En sık görülen hafif hemolitik hastalık, minimal hemoliz, minimum HB ve 

pozitif direkt antiglobulin testi ile kendini gösterir. Bilirubin düzeyindeki 

yükselmenin postnatal hızı beklenenden fazla olmadıkça, bu yenidoğanlar 

genellikle tedaviye ihtiyaç duymazlar. Etkilenen bebeklerin daha küçük bir 

bölümünde orta derecede hemolitik hastalık bulunur. Bu hemoliz, orta derecede 

anemi ve artmış kordon kanı bilirubin seviyeleri ile karakterizedir (8). 

Ciddi hemolitik hastalık, ölü doğan veya hidrops fetalis olup ciddi 

etkilenen bebeklerin yaklaşık %25'inde görülür. Ciddi şekilde etkilenen fetüslerin 

yönetimi, şiddetli anemi ve ölümün önlenmesini hedefler. Bunu başarmak için 

öncelikle risk altındaki fetüsleri belirlemek gerekmektedir (8).  
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2.2.3.2.1.2.ABO Uyuşmazlığı 

Günümüzde Anti D IgG’nin yaygın kullanımı ile izoimmün hemolitik 

anemilerin ve yenidoğan sarılıklarının en sık nedeni ABO uygunsuzluğu olarak 

karşımıza çıkmaktadır. ABO uyuşmazlığı tüm gebeliklerin %15-20’sinde, ABO 

uyuşmazlığı olan gebelerin %4’ünde, tüm gebeliklerin de %0.6’sında yenidoğanın 

izoimmun hemolitik hastalığına yol açmaktadır (47).   

Hastaların 1/3’ünde direkt Coombs testi pozitiftir, bunların %15’inde 

STB’i 12.9 mg/dl ve üzerindedir (48). Retikülositoz hafif olabileceği gibi %10-

15’e kadar yükselebilir (49). İndirekt bilirubin, ilk 24 saatte yükselir ve vakaların 

%10-20’sinde, 20 mg/dl’nin üzerine çıkar (50, 51). ABO hemolitik hastalıklı bazı 

bebeklerde yavaş ilerleyen anemi nedeni ile birkaç hafta sonra eritrosit 

transfüzyonu gerekebilir (52). 

ABO uyuşmazlığı tamamen asemptomatik olabilir veya anemi, sarılık ve 

hidrops fetalise neden olduğu bildirilmektedir (53). Hafif hemolizi ve sarılığı olan 

hastalar izlenir, orta ve ağır hemolizi ve sarılığı olan olgulara FT, intravenöz 

immünglobulin (IVIG) ve kan değişimi yapılmaktadır (47, 54).  

2.2.3.2.1.3.Minor Kan Grubu ve Rh Alt Grup Uyuşmazlıkları 

Yapılan metaanalizlere göre, minör kan grubu antijenlerine karşı klinik 

olarak anlamlı duyarlılaşma insidansı, yaklaşık 1: 330 gebeliktir (8).  

Minör kan grubu uyumsuzluğu yenidoğan hemolitik hastalığı vakalarının 

%3 ile 5'inden sorumludur (55). Klinikte hasta asemptomatik olabilir ya da FT 

ve kan değişimi gerektirecek düzeyde HB görülebilir (56, 57).  

2.2.3.2.2.Eritrosit Enzim Defektleri 

2.2.3.2.2.1. Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz Eksikliği 

 Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) en sık görülen enzim eksikliğidir 

(58). X'e bağlı kalıtılır (59). Şimdiye kadar G6PD, 217 farklı genetik varyantla 

ilişkilendirilmiş ve çok çeşitli klinik belirtilere neden olduğu izlenmiştir (60). 
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Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikliği olan yenidoğanlarda ilk gün ciddi 

hemoliz ve HB görülür. Vakaların yaklaşık %5'inde ilk 24 saatten sonra sarılık 

görülür ve STB’i genellikle 20 mg/dl’'den fazladır. Bu nedenle erken teşhisi 

oldukça önemlidir (61). Çalışmalar, G6PD eksikliğinin artmış HB’den sorumlu 

olduğunu bulmuştur. UGT1A1 promotörün kodlama bölgesi G6PD eksikliği olan 

bebeklerde Gilbert benzeri bir duruma katkıda bulunur (24, 62).  

2.2.3.2.2.2.Piruvat Kinaz Eksikliği 

Piruvat kinaz eksikliği,  kromozom 1q21'deki piruvat kinaz L/R(PKLR) 

genindeki birleşik heterozigot, homozigot mutasyonlar sonucu oluşan glikolitik 

kusurun neden olduğu hemolitik anemidir (63). PK eksikliği, eritrositlerde 

membran bütünlüğünün bozulması ve bu hücrelerin dalakta yıkımı nedeniyle 

eritrosit ömründe azalmaya neden olur (64, 65). 

2.2.3.2.3.Eritrosit Membran Defektleri 

Herediter sferositoz (HS), eliptositoz, piknositoz, piropoikilositoz ve 

stomatositozun, yenidoğan döneminde tanı alması, yenidoğanlarda eritrosit 

şeklinin ve boyutlarının çok farklılık göstermesi nedeni ile zordur (66). Ailede 

safra kesesi taşı, anemi, splenektomi öyküsü HS’u düşündürür. HS %75 otozomal 

dominant kalıtılır (67). HS’da ağır anemi ve hidrops fetalis; spektrin ve band 3 

protein bozukluğu beraberliğinde meydana gelebilir (68). HS kesin tanısı, 

inkübasyonlu osmotik frajilite testleri ile konur (69).  

2.2.3.2.4.Hemoglobinopatiler 

 
Homozigot alfa talasemi erken yenidoğan döneminde anemi, hemoliz, 

hidrops fetalis, ölü doğuma neden olabilir. Beta talasemi yenidoğanlarda bulgu 

vermez. Orak hücreli anemi, Hb F’in Hb S’e oraklaşmasında inhibitör etkisi 

nedeniyle yenidoğan döneminde klinik olarak ortaya çıkmaz (68).  

2.2.3.2.5. Sepsis 

 
Bakteriyel enfeksiyon potansiyel HB nedeni olduğundan, patolojik HB’li 

yenidoğanlarda sepsis ve özellikle üriner sistem enfeksiyonları akla gelmelidir 
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(70, 71). Enfeksiyon nedeniyle HB insidansı bilinmemektedir (72, 73). Yenidoğan 

enfeksiyonunun klinik belirtilerinin spesifik olmayan belirti ve semptomlardan 

şiddetli hastalıklara kadar zayıf beslenme, ateş, kusma, böbrek yetmezliği ve 

solunum sıkıntısı gibi geniş bir spektrumda göründüğü iyi bilinmektedir. 

 Bazı yazarlar, indirekt HB olan yenidoğanların İYE açısından tetkik 

edilmesini önerirken, bazı yazarlar bu açıdan araştırmayı gerekli görmemektedir 

(71, 74-77). APA’nın, sarılık etiyolojisi tetkiki için rutin yapılmasını önerdiği 

tetkikler arasında idrar tahlili, idrar kültürü yer almayıp APA rutin İYE 

araştırmasını önermemektedir (16). Başka bir çalışma da idiyopatik HB’li 

yenidoğanların tanısal değerlendirmesine idrar kültürünün dahil edilmesini 

önermektedir (75). Bu nedenle, bu hastalarda İYE araştırılması konusundaki 

öneriler tartışmalıdır (78). Türk Neonatoloji Derneği’nin 2014 tarihli Yenidoğan 

Sarılıklarında Yaklaşım İzlem ve Tedavi Rehberine göre ise yenidoğanın 

hemolitik hastalığına bağlı olmayan HB nedenleri arasında İYE gösterilerek, 

hastanın İYE açısından değerlendirilmesi önerilmektedir (22).  

2.2.3.2.6. Kapalı Ortam Kanamaları 

Doğum travmalarına bağlı oluşan sefal hematom, subgaleal hematom, 

ekimoz; hipoksi ve kanama bozuklukları sonrası oluşabilen intrakraniyal, 

pulmoner, adrenal kanamalar ya da vücudun herhangi bir yerindeki gizli 

kanamalar kanın hemolizi neticesinde yüksek indirekt bilirubin düzeylerine yol 

açabilir. Doku çevresindeki eritrositler dokuda, dolaşımdakinden daha hızlı 

metabolize olup sarılığın artmasını sağlayabilir. Bu hemolitik sürecin sonucunda 

daha büyük bilirubin yükü oluşur (79). 
 

2.2.3.2.7. Polisitemi 

Gestasyonel ve postnatal yaşa göre hematokrit veya Hb 

konsantrasyonunun >2 SD üzerinde olmasıdır. Periferik venöz hematokrit 

değerinin %65’ten büyük olması polistemidir (80, 81).  
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2.2.3.2.8. Makrozomi 

Doğum ağırlığı >4000 gr üzerinde olan iri bebeklerde, doğum travması ve 

buna bağlı sefal hematom, subgaleal hematom, adrenal hemoraji ve intrakranial 

kanama gelişebilir (82). Makrozomik yenidoğanlarda artmış eritropoez sonucu 

polisitemi görülür (83). 

2.2.3.2.9. Diyabetik Anne Bebeği 

Fetüsteki hiperinsulizm sonucu hipoksemi, metabolik hızda ve oksijen 

tüketiminde artış vardır. Hipoksemi sonucu eritropoetin üretimi artar, polisitemi 

görülür ve hiperviskoziteye sekonder HB ve renal ven trombozu oluşabilir (84). 

Bu durum, yenidoğan yoğunbakım ünitesine başvuru, FT tedavisi oranlarının 

artmasına neden olur (85). 

2.2.3.2.10.Enterohepatik Dolaşımın Artması  

Yaşamın ilk günlerinde yenidoğan barsak florasının oluşmamış olması 

nedeni ile ürobilinoidlerin oluşumu gecikir ve bilirubinin enterohepatik emilimi 

artar (86, 87). Ayrıca pasajın geciktiği durumlarda (kistik fibrozis, mekonyum 

tıkacı) ve yetersiz kalori alımı nedeniyle EHD’daki artışa bağlı olarak STB’i 

yükselir. 

2.2.3.2.11. Prematürite 

Prematür bebeklerde eritrosit ömrü daha kısadır ve bilirubin konjugasyon 

enzimlerinde immaturiteye sekonder geçici fonksiyon kaybı söz konusudur (88). 

Prematür bebeğin postnatal erken dönemde metabolik kararsız olma durumu 

bilirubin bağlanma afinitesini daha da tehlikeye sokar (89). Bu nedenle, prematür 

bebeklerde artan hemoliz, bilirubin bağlama kapasitesini  aşarak HB riskini artırır. 

2.2.3.2.12. Crigler Najjar Sendromu Tip 1 ve Tip 2 

Crigler-Najjar sendromunun (CNS) her iki tipi için insidans, 

1/1000000’dur ve bazı ülkelerde bu oran daha da yüksektir (90, 91). CNS büyük 

ölçüde otozomal resesif (OR) geçişlidir, ancak Tip 2 CNS'nin kalıtım paterninde 

varyasyonların olduğu bilinmektedir (91).  
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Crigler-Najjar sendromu UPDGT1A1 genindeki mutasyonlar sebebiyle 

oluşur. İki tip vardır. Tip 1 de UPDGT 1A1 enzim aktivitesi tamamen kaybolur ve 

ciddi HB düzeyleri kernikterus ile sonuçlanabilir (92, 93). Ergenlikten sonra, HB 

genellikle kötüleşir ve karaciğer nakli gerekir (94).  

Uridil difosfat glikosiltransferaz 1A1 enziminde oluşan kusur, kalıtsal 

indirekt HB, yani CNS tip 2; hafif-orta şiddette fenotiplere neden olur. CNS-2 için 

total bilirubin aralıkları 6-20 mg/dl bildirilmiştir. CNS-2'li yenidoğanlar erken 

yenidoğan döneminde şiddetli HB geliştirir ve geç yenidoğan döneminde uzamış 

sarılık yapabilir, bazen FT veya kan transfüzyonu gerektirir. Yenidoğan 

döneminden sonra, genellikle ek tedavi gerekli değildir (95). 

2.2.3.2.13. Gilbert Sendromu 

Gilbert sendromu, UGT1A1 geninin mutasyonu ile karakterize OR geçiş 

gösteren kalıtsal bir hastalıktır. GS’lu hastalar sıklıkla aralıklı, non-hemolitik 

indirekt HB ile başvururlar. İyi prognozludur (96). Bazı çalışmalar, GS 

genotipinin emzirme, G6PD eksikliği, ABO uyumsuzluğu ve pilor stenozu gibi 

faktörlerle birlikteliğinin yenidoğanın HB riskini ve bilirubin ensefalopatisi gibi 

komplikasyonları arttırdığını göstermiştir (97). 

2.2.3.2.14. Hipotiroidizm 

Konjenital hipotiroidizmin görülme insidansı 2000 ile 4000 canlı doğumda 

1’dir ve önlenebilir nörogelişimsel geriliğin en yaygın nedenlerinden biri olduğu 

bildirilmektedir (98). Bu nedenle yenidoğan tarama programları, hastalığın erken 

tanı ve tedavisinde oldukça önemlidir (99). Primer hipotiroidizm en çok indirekt 

HB ile ortaya çıkarken, santral hipotiroidizm indirekt ve direkt HB’ye neden 

olabilir (100). Konjenital hipotiroidizm uzamış indirekt HB’nin nedenlerinden 

birisidir ve UDPGT enzim aktivitesinin gecikmiş olgunlaşması ile ilişkili olduğu 

belirtilmektedir (101). 

2.2.3.2.15. Anne Sütü Sarılığı 

Anne sütü sarılığının etiyolojisi tartışmalıdır. Anne sütünde sarılık 

etiyolojisine bağlı olabilecek bazı faktörler arasında uzun zincirli yağ asitleri, 
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EHD artmış olması, 3a-20ß pregnanediol, interlökin (IL)1ß ve IL-6, ß-

glukuronidaz, epidermal büyüme faktörü (EGF) ve alfa-fetoprotein bulunur (102). 

3a-20ß pregnanediol varlığının, bilirubin konjugasyonunu inhibe ettiği 

düşünülmektedir. IL-1’e ve IL-6' nın HB’ye yol açan kolestatik etkiye sahip 

olduğu düşünülmektedir (102). EGF’ün barsak motilitesini yavaşlatıp EHD 

artırarak, indirekt HB’ye yol açtığı düşünülmektedir (103). 

 Anne sütü sarılığının iki tipi vardır. Erken anne sütü sarılığı ilk bir haftada 

(en sık ilk dört günde) bebeğin beslenememesine bağlı oluşan HB’dir (104). 

Özellikle ilk çocuklarını doğuran annelerin,  anne sütü miktarının ilk 24-48 saatte 

az olması nedeniyle bebekler dehidratasyona girebilir ve mekonyum pasajı da 

gecikir. Bu durum, artmış intestinal geri emilim ve azalmış kalorik alım 

mekanizmaları ile sarılığa yol açar (105).  

 Geç anne sütü sarılığı ise anne sütü ile beslenen bebeklerde,  dördüncü 

günden itibaren başlayıp 2-3 haftaya kadar sürebilen, 12 haftaya kadar 

uzayabildiği görülen anne sütü sarılığıdır (18). STB düzeyleri 22-24 mg/dl üzerine 

çıkabilir. Diğer kardeşlerde benzer öykü vardır. Bu bebeklerin de yaklaşık üçte 

ikisinde anlamlı düzeyde HB saptanmaktadır (106, 107). Genellikle üçüncü 

haftada bu bebeklerde 1.5-15 mg/dl arasında değişen bilirubin değerleri saptanır. 

Çok nadir olarak bu düzey, sağlıklı miadında doğmuş bebeklerde, 25 mg/dl 

üzerine çıkarak bilirubin ensefalopatisi riskini arttırabilir (106-108). 

2.2.4.Bilirubinin İndüklediği Nörolojik Disfonksiyon 

  
Bilirubinin neden olduğu nörolojik fonksiyon bozukluğu, akut ve kronik 

bilirubin ensefalopatileri ile ilişkili olanlardan daha düşük bilirubin eşikleri ile 

ilişkili olan bilirubin nörotoksik bozukluklarıdır (109). BIND, hipotoni, motor 

anormallikleri, sinirlilik ve emme bozukluğu olarak kendini gösteren bilirubin 

nörotoksisitesinin akut fazıdır (16). Kernikterus terimi genellikle bilirubin 

ensefalopatisinin kronik formunu tanımlamak için kullanılmaktadır ve atetoid 

serebral palsi, işitsel işlev bozukluğu, dental displazi ve yukarı bakış felci ve 

çeşitli hareket bozuklukları ile bulgu verir (16, 110). Kernikterus bilirubin düzeyi 
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>25 mg/dl olan bebeklerde yüksek risk, >30 mg/dl aşırı yüksek risk ve geri 

dönüşü olmayan hasar ile ilişkilidir (111).  

2.2.5. Yenidoğan Sarılığının Tedavi 

2.2.5.1.Beslenme 

Anne sütü ile yeterli beslenebilen bebekler, 10. günde doğum tartısına 

tekrar ulaşır (112). Yeterli beslenmenin belirtileri, ilk gün 4-6 kez idrarla tamamen 

ıslanmış bebek bezi ve doğumdan itibaren 4.güne kadar günde 3-4 kez dışkılama 

sayısıdır (113). Anne sütüne bağlı sarılık düşünülse bile anne sütünün kesilmesi 

önerilmez. Erken dönemde anne sütü yetersizliği mevcutsa, bebek doğum 

kilosuna göre %10’dan fazla ağırlık kaybetmişse, dehidratasyonun klinik veya 

laboratuvar bulguları varsa formula ya da sağılmış anne sütü ile oral yoldan 

beslenme desteği düşünülebilir (114). Oral alım iyi değilse intravenöz sıvı 

verilmelidir. 

2.2.5.2.Fototerapi 

 
Cilt yoluyla emilen ışık, indirekt bilirubini dışkı ve idrarla atılan bilirubin 

foto-ürünlerine dönüştürür. FT başladıktan sonra STB seviyesindeki düşüş oranı 

%6 ile %20 arasındadır (16). STB’i term ve risk faktörü olmayan bebekte 13-14 

mg/dl’nin altına düştüğünde veya FT başlama sınırının 2-3 mg/dl altına 

düştüğünde FT kesilir (22). 

Literatürde, FT’de mavi LED ışığın en güvenli ve en etkili ışık kaynağı 

olduğu için tercih edilmesi gerektiği ifade edilmektedir (115). Bu cihazlar, 

bilirubinin absorpsiyon spektrumunda yüksek yoğunluklu dar bantlı ışık sağlar ve 

ultraviyole ışığı yaymaz (116).  

Fototerapinin olumsuz etkileri; anne ve bebeğin fiziksel olarak ayrılması, 

bozulmuş anne-bebek etkileşimi, emzirme sıklığının azalması riski, artmış su 

kaybı, sulu ishal, sinirlilik, sıcaklık artışı, retina hasarı, bronz bebek sendromu, 

gonadal toksisite, hipokalsemi, riboflavin eksikliği, kromozom mutasyonları, 

DNA hasarı ve trombositopeni olarak bildirilmektedir (117-122). 
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2.2.5.3.Kan Değişimi 

Kan değişimi; GH’sı 35 haftanın altındaki bebeklerde doğum kilosuna 

göre belirlenmiş sınırlarda veya üzerinde bilirubin seviyesi olan, STB seviyesi 

≥25 mg/dl olan ve akut bilirubin ensefalopati belirtileri bulunan bebeklerde 

gerçekleştirilmelidir (16). Hemolizi olmayan bebeklerde kan değişimi sonrası ilk 

altı saat içindeki ölüm oranı, %0.3-0.4 olarak görülmüştür (123).                   
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                                 3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
           Bu çalışmada; 2008-2018 yılları arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Farabi Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde ve Neonatoloji Servisinde 

takip edilen, Yenidoğan Polikliniğinde değerlendirilen, GH’sı, annenin son adet 

tarihi ve/veya Ballard’a göre 35 hafta ile 366/7 hafta arasında olup STB seviyesi 12 

mg/dl üzerinde olanlar ile GH’sı ≥37 hafta olup STB seviyesi 14 mg/dl üzerinde 

olanlar retrospektif olarak tarandı. Çalışma öncesinde Karadeniz Teknik 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Etik Kurulundan 29.6.2018 tarih ve 

24237859-399 sayılı onay alındı (Ek 1). 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

- GH’sı 35 hafta ile 366/7 hafta arasında olup STB seviyesi 12 mg/dl 

üzerinde olanlar 

- GH’sı ≥37 hafta olup STB seviyesi 14 mg/dl üzerinde olanlar (1).   
- Termlerde iki hafta, pretermlerde üç haftadan uzun süren sarılıklı bebekler 

  

Çalışmadan hariç tutulma kriterleri: 

- Son adet tarihi ve/veya Ballard’a göre GH’sı 35 haftanın altında olanlar  

- Direkt HB’si olanlar 

- Hemolizle seyreden izoimmun hemolitik hastalığı (ABO, Rh, Subgrup ve  

minör kan grup uyuşmazlığı) olanlar  

- Anne kan grubu, bebek kan grubu, direkt Coombs bilgisi eksik olanlar 

- GH’sına ve postnatal yaşına göre fizyolojik sınırlarda HB’si olan hastalar 

Çalışmaya alınan tüm annelerin yaşı, gravidası, paritesi, mevcut 

hastalıkları, ilaç kullanım hikayesi, kan grubu bilgisi ile; bebeğe ait demografik 

bilgiler (cinsiyet, GH, doğum ağırlığı, postnatal yaş, beslenme şekli, probiyotik 

kullanımı, başvuru ağırlığı, organomegali varlığı, kanama varlığı (sefal hematom, 

subgaleal hematom, surrenal hemoraji), turgoru, tonusu, kan grubu, hemogram, 

direkt Coombs, retikülosit, periferik kan yayması, total-direkt bilirubini, akut faz 

reaktan düzeyi, tam idrar tahlili, idrar kültürü, idrarda redüktan maddesi, G6PD 
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düzeyi, PK düzeyi, sT4 ve TSH düzeyi, metabolik taramaları, uygulanan 

tedavilerine ait  (FT, kan değişimi) veriler tarandı ve elektronik ortama aktarıldı 

(Ek 2). Etiyolojik tanı aşağıdaki tanımlamalara uygun şekilde konuldu. 

3.1.Dehidratasyon 

Yeterli anne sütü veya formül mama almamış, cilt turgoru azalmış ve 

GH’sına ve postnatal yaşına göre hesaplanan fizyolojik kilo kaybının üzerinde 

kilo kaybı olan vakalar dehidratasyon kabul edildi (124, 125). 

Fizyolojik günlük kilo kaybı sınırları term bebeklerde ilk 1 haftada %1 

kilo kaybı/gün, preterm bebeklerde %1-2/kilo kaybı/gün kabul edildi (4).  

- %5’e kadar olan kilo kayıpları hafif derecede dehidratasyon, 

- %5 - %10 arası kilo kaybı olanlar orta derece dehidratasyon, 

- %10 ve üzeri derece dehidratasyonu olanlar ağır dehidratasyon kabul 

edildi (126, 127). 

 

3.2.Polisitemi 

Periferal venöz hematokrit değeri %65’in üzerinde olan hastalar 

polisitemik kabul edildi. 

3.3.Hipotiroidi 

 
TSH yüksek, sT4 normal veya düşük saptanan vakalar primer/geçici 

konjenital hipotiroidi kabul edildi. TSH değeri için eşik değeri postnatal 1. gün 30 

mIU/l, postnatal 3. gün 20 mIU/l, 5. ve 7. gün 16 mIU/l, postnatal 10.günde 12 

mIU/l kabul edildi (128). 

3.4.Enfeksiyon 

Sarılığı olan, emmesi ve aktivitesi azalmış, kan grubu uyuşmazlığı 

olmayan, tarama testlerinde (lökositoz/lökopeni, akut faz reaktan yüksekliği, I/T 

oranı, trombositopeni veya trombositoz, toksik granülasyon, vakuolizasyon) 



22 

 

pozitiflik bulunan ve kan kültürlerinde üreme tespit edilen hastalar kanıtlanmış 

sepsis; kan kültüründe üreme olmayanlar ise klinik sepsis kabul edildi (129).  

Koagülaz negatif stafilokoklar grubundaki üremeler, aynı anda iki farklı 

ekstremiteden alınan iki pozitif kan kültürü varlığında; bir pozitif kan kültürü ve 

kan kültürü ile eş zamanlı alınmış yüksek CRP (>1 mg/dl) varlığında; bir pozitif 

kan kültürü ve serebrospinal sıvı gibi steril bölgeden ek pozitif kültür varlığında 

patojen kabul edildi (130). 

Yaşamın ilk 72 saatinden önce sepsis tanısı alan yenidoğanlar, erken 

başlangıçlı neonatal sepsis (EBS); yaşamın dördüncü ve 30. günleri arasında 

sepsis tanısı alan yenidoğanlar, geç başlangıçlı neonatal sepsis (GBS); 30. günden 

sonra sepsis tanısı alan hastalar çok geç başlangıçlı neonatal sepsis; hastanede 

takip ve tedavi görmekte iken yatışının 48. saatinden sonra ortaya çıkan veya 

hastaneden taburcu olduktan sonraki bir hafta içerisinde ortaya çıkan 

enfeksiyonlar nozokomiyal sepsis (NKS) kabul edildi (129, 131). 

Steril idrar poşeti ile alınan ve santirifüj edildikten sonra yapılan 

mikroskopik incelemesinde 40’lık büyütmede her sahada 5 ve üstü lökosit 

görülen, dışkı ile kontamine olmamış torba ile alınan tam idrar tetkikinde nitrit 

pozitifliği/lökosit esteraz yüksekliği bulunan; sondalı idrar kültüründe 10.000 

CFU/ml üzerinde üreme olan ve teyit sondalı idrar kültüründe de aynı 

mikroorganizma üreyen İYE kabul edildi. 
 

3.5.Anne Sütü Sarılığı 

Anne sütü ile beslenen bebeklerde ilk 4 günde, patolojik düzeyde kilo 

kaybı ve dehidratasyonu olan hastalar erken anne sütü sarılığı kabul edildi. 

Anne sütü ile beslenenen, postnatal 5. günden itibaren sarılık şikayeti ile 

başvuran hastalarda, tüm etiyolojik nedenler dışlandıktan sonra, nedeni 

saptanamayan hastalar geç anne sütü sarılığı kabul edildi. 
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3.6. Eritrosit Enzim Eksikliği 

Yenidoğan döneminde PK ve G6PD enzim düzeylerinde eksiklik saptanan 

olgulardan, 3. ayında tekrar enzim düzeyleri çalışıldı. Referans değerlerine göre 

düşüklük tespit edilenlere eritrosit enzim eksikliği tanısı konuldu. 

3.7. Eritrosit Membran Defektleri 

           Direkt Coombs testi negatif, hemolizi olan HB’li hastaların periferik 

yaymaları eritrosit morfolojisi açısından incelendi. 

3.8.Metabolik Hastalık 

 
Nedeni kan grubu uyuşmazlığı ile izah edilemeyen hastaların idrarları  

Benedicth testi yapılarak olası karbonhidrat metabolizma bozukluğu açısından 

değerlendirildi. İdrarda redüktan madde sonucu pozitif olanlardan tekrar idrarda 

redüktan madde bakıldı. Pozitif olanlardan ileri inceleme için idrarda şeker 

kromatografisi çalışılacak şekilde metabolik tarama gönderildi. 

3.9.Uzamış Sarılık 

Term bebeklerde iki hafta, preterm bebeklerde üç haftadan uzun süren 

sarılıklar uzamış sarılık kabul edildi. 

3.10.Uygulanan Tedaviler 

Risk faktörleri göz önünde bulundurularak, postnatal yaşına göre Bhutani 

nomogramlarından tedavi sınırları tespit edildi. FT sınırının üzerinde bilirubin 

değeri olan hastalara FT verildi. STB’i term ve risk faktörü olmayan bebekte 13-

14 mg/dl’nin altına düştüğünde veya FT başlama sınırının 2-3 mg/dl altına 

düştüğünde FT kesildi.  

Postnatal yaşına ve GH’sına göre hazırlanmış bilirubin nomogramlarına 

göre kan değişim sınırında olan hastalara kan değişimi uygulandı. 
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3.11.İstatistiksel Analizler 

Verilerin istatiksel analizi IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM Corp. Released 

2012. IBM SPSS Statisticsfor Windows, Version 22.0. Armonk, NY: IBM Corp.) 

ve MS-Excel 2007 programları kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 

olarak kabul edildi. 

Çalışmada yer alan değişkenlerin normal dağılıma uygunluk gösterip 

göstermediği Shapiro-Wilk testi ile değerlendirildi. Değişkenlerin tanımlayıcı 

istatistiklerinin gösteriminde ortanca (Çeyreklikler Arası Genişlik–ÇAG, 

Interquartile Range- IQR), ortalama±SS (Standart Sapma) değerleri verildi. 

Çalışma kapsamında elde edilen, ilaç kullanan annelerin kullandığı ilaçlar, 

kilo, GH gibi değişkenlerin gösteriminde sayı (n) ve yüzde değerleri verildi. 

Kan değişimi ve beslenme şekilleri gibi kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında Ki-Kare test istatistiği kullanıldı. 

Cinsiyet, doğum şekli, annede ilaç kullanımı, GH, DAB, G6PD eksikliği, 

asfiktik doğum, probiyotik kullanımı, annede GDM, sepsis ve İYE 

değişkenlerinin bilirubin bazında karşılaştırılmasında, Mann Whitney U testi 

kullanıldı.  

Beslenme şekilleri ve dehidratasyonun bilirubin bazında 

karşılaştırılmasında Kruskal Wallis test istatistiği kullanıldı. Gruplar arasında 

anlamlı farklılık olduğu belirlenen değişkenlerin ikili karşılaştırılmasında 

Bonferroni metodu tercih edildi. 
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                                     4.BULGULAR 

   Ocak 2008-Ocak 2018 tarihleri arasında HB nedeniyle takip edilen 1530 

hasta dosyası tarandı. Çalışmaya alınma kriterlerine uyan toplam 364 yenidoğan 

çalışmaya dahil edildi.  

   Hastaların 158’i kız (%43.6), 206’sı (%56.4) erkek idi. GH’ları ortalama 

37±1.43 (35-41) hafta idi. 142 hastanın (%39) NSVY ile, 222 hastanın (%61) C/S 

ile doğduğu belirlendi. Hastaların ortalama doğum ağırlıkları 3140±575gr (1900-

5500) idi. 2500 gr altında doğum ağırlığı olan 44 (%12) hasta, SGA olan 12 hasta 

(%3.2) saptandı (Tablo 3). 

   Hastaların postnatal yaşları ortalama 9.57±9.14 gün (1-42), STB 

değerleri ortalama 16.15±3.35 (12.14 –30) mg/dl idi (Tablo 4). Postnatal 1. 

gününde HB ile başvuran bebeklerin STB değerleri ortalaması 17.20 (15.9-19.42) 

mg/dl idi.  

C/S ile doğan hastaların postnatal başvuru günlerinin ortancası 6 gün iken 

(ÇAG=10.00) NSVY ile doğan hastaların postnatal yaşlarının ortancası 5 gün 

(ÇAG=4.00) idi. Doğum şekline, başvuru günü açısından yapılan 

değerlendirmeye göre; NSVY ile doğan bebeklerin daha erken dönemde sarılık ile 

hastaneye başvurdukları izlendi (p=0.00).     
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    Tablo 3: Hastaların demografik özellikleri 
                                                   Ortalama Postnatal Yaş N % 

Cinsiyet       

    Kız                                               8.21±7.52(2-39) 158    43.6 

    Erkek                                          10.65±9.78(1-42) 206    56.4 

Doğum şekli      

    NSVD                                        2.42±11.83(2-42) 142     39 

    C/S                                               7.86±5.74(1-41) 222     61 

Gestasyonel hafta       

    35-<366/7                                       7.5±5.76(2-31) 81 22 

    ≥37                                             10.16±9.58(1-42) 283      78 

Doğum ağırlığı   

    <2500gr                                       7.84±.7.54(2-33) 44 12.0 

    2500 gr- 4000 gr                          9.90±9.08(1-42) 299 82.3 

    ≥4000gr                                        8.75±9.47(2-39) 21 5.7 

Gestasyonel haftasına göre gelişim   

    SGA                                            8.08±7.25(2-23) 12 3.2 

   AGA                                           10.16±9.58(1-42) 321 88.1 

    LGA                                            9.56±8.95(1-42) 31 8.5 

Postnatal yaş   

   1.gün 2 0.5 

   2.gün 12 3.2 

   3.gün 38 10.4 

   4.gün 64 17.5 

   5-13 gün  170 46.7 

   14-21 gün  38 10.4 

   22-42 gün  40 10.9 

    Toplam                                                                                    364          100 
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Tablo 4: Bilirubin Aralıkları ve Hasta Dağılımı 
Bilirubin                Ortalama 

aralıkları              gestasyonel  
(mg/dl)                     hafta          

      

     Ortalama postnatal  
    yaş (gün)               N % 

12.0-15              37.53±1.42(35-41)             11.38±10.68(2-42)            186 51.1 

15.1-18              37.93±1.44(35-41)              7.58±6.39(1-39)             113 31.0 

18.1-20              38.14±1.48(35-41)                9.4±7.96(1-33)             24 6.6 

20.1-23              38.14±1.07(36-40)               7.72±3.84(3-17)             18 5.0 

23.1-25              37.66±1.32(35-39)               6.66±4.74(3-18)              9 2.4 

25.1-28              36.77±1.20(35-39)               6.33±1.41(4-8)              10 2.8 

28.1-30              37.53±1.91(36-40)              7.00±7.76(4-14)              4 1.1 

Toplam              364 100 

Anne yaşları ortalama 29.66±5.83(18-45) yıl idi. Gebelerin gravida 

sayıları ortalama 2.48±1.60 (1-7); parite sayıları ortalama 2.06±1.40 (1-7) idi. 

Annelerin %88.7’si (n:323) ilaç kullanmıyorken; %4.9’u (n:18) levotiroksin, 

%1.9’unun (n:7) α-metildopa, %1.9’unun (n:7) insülin, %0.8’inin (n:3) ise 

propiltiourasil, %0.5’inin (n:2) enoksaparin sodyum, %0.2’sinin (n:1) takrolimus 

ve prednisolon, %0.2’sinin (n:1) prednisolon, %0.2’sinin (n:1) asetilsalisilik asit, 

%0.2’sinin (n:1) progesteron kullandığı saptandı.  

 Maternal hastalıklara bakıldığında; 45 gebede diyabetes mellitus (%12.4), 

30 (%8.2) gebede hipotiroidi, 12 (%3.3) gebede hipertansiyon, 12 (%3.3) gebede 

preeklempsi, 3 (%0.8) gebede eklempsi, 3 (%0.8) gebede idiopatik 

trombositopenik purpura (İTP), 3 (%0.8) gebede hipertiroidi, 1 (%0.2) gebede 

Wiskott Aldrich ve sistemik lupus eritamatozus (SLE), 1 (%0.2) gebede konjenital 

hepatik fibrozis nedeni ile karaciğer nakli, 1 (%0.2) gebede derin ven trombozu 

(DVT), 1 (%0.2) gebede izole SLE bulundu (Tablo 5).         
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          Tablo 5: Maternal hastalıkların oranları 
  N % 

Diyabet 45    12.4 

- GDM 39     86.8 

- Tip 1 DM 2     4.4 

- Tip 2 DM 4     8.8 

Hipotiroidi 30     8.2 

Hipertansiyon 12     3.3 

Preeklempsi 12     3.3 

Eklempsi 3 0.8 

İTP 3     0.8 

Hipertiroidi 3 0.8 

SLE 1 0.5 

Konjenital Hepatik Fibrozis 1     0.2 

Wiskott Aldrich ve SLE 1 0.2 

DVT 1 0.2 

          Toplam                                                                        114         30.7 

              

  Kızların (n:158) bilirubin ortancası 14.84 mg/dl (Çeyrekler arası genişlik 

(ÇAG)=2.80), erkeklerin (n:206) ise 15.13 mg/dl (ÇAG=2.88) idi. Kız ve erkek 

bebeklerin bilirubin değerleri arasında anlamlı bir farklılık yoktu (p>0.05) (Tablo 

6).  

  Hastaların doğum ağırlıkları ortalama 3140±575gr (1900-5500) idi. 

Doğum ağırlığı 2500 gr altındaki bebeklerin (n:44) bilirubin ortancası 14.59 

mg/dl, doğum ağırlığı 2500 gr ve 4000 gr arasında olan bebeklerin (n:299) 

bilirubin ortancası 14.99 mg/dl, doğum ağırlığı 4000 gr ve üzerinde olan 

bebeklerin (n:21) bilirubin ortancası 15.63 mg/dl idi. Düşük doğum ağırlığı olan, 

normal doğum ağırlığı olan ve iri bebek olan hastaların, bilirubin değerleri 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.109) (Tablo 6). 

  Serum bilirubin düzeylerinin SGA, AGA, LGA ile ilişkisine 

bakıldığında; SGA bebeklerin (n:12) bilirubin ortancası 14.80 mg/dl, AGA 

bebeklerin (n:321) bilirubin ortancası 14.95 mg/dl, LGA bebeklerin (n:31) 
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bilirubin ortancası 15.47 mg/dl idi. GH’sına göre doğum ağırlıkları grupları ile 

bilirubin seviyesi arasında anlamlı bir farklılık yoktu (p=0.813) (Tablo 6). 

Gestasyonel haftası <37 olan bebeklerin (%22, n:81) bilirubin ortancası 

14.10 mg/dl (ÇAG=3.19); GH’sı ≥37 olan bebeklerin bilirubin ortancası 15.05 

mg/dl (ÇAG=2.82) idi. İki grup arasında anlamlı farklılık saptandı (p=0.000). 

NSVY ile doğum yapan annelerin [142(%39)] bebeklerinin bilirubin değeri 

ortancası 15.81 mg/dl (ÇAG=4.05), C/S ile doğum yapan annelerin [222(%61)]  

bebeklerinin bilirubin ortancası 14.80 mg/dl (ÇAG=2.32) idi. C/S ile doğum 

yapan anne bebeklerinin bilirubin değerleri NSVY ile doğum yapan anne 

bebeklerinin bilirubin değerlerine göre anlamlı derecede düşük bulundu (Z=2.245, 

p=0.025) (Tablo 6).    

Anne yaşları 18 yıl ile 45 yıl (ortalama 29.6±5.83 yıl) arasındaydı. Anne 

yaşı ve bilirubin değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı 

belirlendi (p>0.05). 25 yaşından büyük, paritesi bir olan anne sayısı 68; 25 

yaşından küçük, paritesi iki ve daha fazla olan anne sayısı 23; 25 yaşından büyük, 

paritesi bir olan anne sayısı 97; 25 yaşından büyük, paritesi iki veya daha fazla 

olan anne sayısı 174 idi. 25 yaşından büyük, iki ve daha fazla paritesi olan 

annelerin bebeklerinin STB seviyeleri; 25 yaşından küçük, paritesi bir olan 

annelerin bebeklerinin STB seviyeleri; 25 yaşından büyük, iki ve üzerinde paritesi 

olan annelerin bebeklerinin STB seviyeleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

farklılık saptanmadı (p=0.206). 

L-tiroksin tedavisi alan anne bebeklerinin (n:18) bilirubin ortancası 15.33 

mg/dl (ÇAG=3.06), L- tiroksin tedavisi almayan anne bebeklerinin bilirubin 

ortancası 14.98 mg/dl (ÇAG=2.76) idi. L-tiroksin tedavisi alan annelerin bebekleri 

ile L- tiroksin tedavisi almayan annelerin bebeklerinin serum bilirubin seviyeleri 

arasında anlamlı farklılık bulunmadı (p=0.496)(Tablo 6). 

Alfa metildopa tedavisi alan annelerin (n:7, %2) bebeklerinin bilirubin 

ortancası 15.48 mg/dl (ÇAG=7.49), α-metildopa tedavisi almayan annelerin 

bebeklerinin bilirubin ortancası 14.99 mg/dl (ÇAG=2.79) idi. α-metildopa tedavisi 
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alan annelerin bebekleri ile α-metildopa tedavisi almayan annelerin bebeklerinin 

STB seviyeleri arasında anlamlı farklılık bulunmadı (p=0.992)(Tablo 6). 

Propiltiourasil kullanan annelerin bebeklerinin (n:3, %0.8) bilirubin 

ortancası 16.35 mg/dl (ÇAG=4.71) iken, propiltiourasil kullanmayan annelerin 

(n:361, %99.2) bebeklerinin bilirubin ortancası 15.00 mg/dl (ÇAG=2.79) idi. 

Propiltiourasil kullanan ve kullanmayan annelerin bebeklerinin bilirubin seviyeleri 

arasında anlamlı farklılık bulunmadı (p=0.405) (Tablo 6).       

          Diyabetik anne bebeklerinin bilirubin ortancası 14.70 mg/dl (ÇAG=3.02), 

diyabetik olmayan anne bebeklerinin bilirubin ortancası 15.00 mg/dl (ÇAG=2.74) 

olup, iki grup arasında anlamlı bir farklılık yoktu (p>0.05)(Tablo 6).     

          Hastaların 181’i (%50) anne sütü ile, 32’si (%8.8) formül mama ile, 95’i 

(%26.2) anne sütü ve formül mama ile, 32’si (%8.8) total parenteral nutrisyon 

(TPN) ile, 8’i (%2.2) TPN ve anne sütü/formül mama ile beslenmekte olduğu 

saptandı. Anne sütüyle beslenen bebeklerin bilirubin ortancası 14.91 mg/dl 

(ÇAG=2.54), anne sütü ve mamayla beslenen bebeklerin bilirubin ortancası 15.32 

mg/dl (ÇAG=2.85), formül mamayla beslenen bebeklerin bilirubin ortancası 

14.42 mg/dl (ÇAG=3.70), TPN ile beslenen bebeklerin bilirubin ortancası 16.08 

mg/dl (4.27), TPN ve anne sütü/formül mamayla beslenen bebeklerin bilirubin 

ortancası 15.37 mg/dl (ÇAG=3.37), beslenme şekli bilinmeyen bebeklerin 

bilirubin ortancası ise 14.27 mg/dl (ÇAG=0.67) idi. Beslenme şekilleri arasında, 

bilirubin seviyeleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 6).  
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Tablo 6: Grupların bilirubin değerlerinin karşılaştırılması 
 

                                                                       N 

  Bilirubin 

  Ortanca  𝝌𝝌𝟐𝟐(Z) P 

Kız                                                                158 14.84 (2.80) (1.295) 0.195 

Erkek                                                            206 15.13 (2.88)   

NSVD                                                           142 15.81 (4.05) (3.529) 0.000 

C/S                                                                 222 14.80 (2.32)   

<37                                                                 81 14.10 (3.19) 4.433 0.000 

≥37                                                                283 15.05 (2.82)   

<2500 gr                                                          44 14.59(3.52)   

2500-4000 gr                                                299 14.99(2.73) 4.438 0.109 

≥4000 gr                                                         21 15.63(3.41)   

SGA                                                                12 14.80 (3.13) 0.413 0.813 

AGA                                                             321  14.95 (2.89)   

LGA                                                               31 15.47 (2.95)   

L- tiroksin alan anne bebeği                           18 15.53 (3.06) (0.681) 0.496 

L- tiroksin almayan anne bebeği                  346 14.98 (2.76)   

α-metildopa alan anne bebeği                        7 15.48 (7.49) (0.100) 0.992 

α-metildopa almayan anne bebeği                357 14.99 (2.79)   

Propiltiourasil alan anne bebeği                       3 16.35 (4.71)         (8.34)       0.405 

Propiltiourasil almayan anne bebeği            361 15.00 (2.79)   

Diyabetik anne bebeği                                    45 14.70 (3.02)          (0.761) 0.447 

Diyabeti olmayan anne bebeği                     319 15.07 (2.74)   

Anne sütü                                                      181 14.91 (2.54)   

Anne sütü ve formül mama                            95 15.32 (2.85)   

Formül mama                                                 32  14.42 (3.70) (7.128) 0.129 

TPN                                                                32 16.08 (4.27)   

TPN ve anne sütü/formül mama                      8 15.37 (3.37)   

Bilinmiyor                                                      16 14.27 (0.67)   

Probiyotik kullanan                          86 14.66 (2.07) 1.943 0.044 

Probiyotik kullanmayan                                278 15.08 (3.23)   

Toplam                                                  364 
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      Probiyotik verilen hasta sayısı 86 (%23.8) idi. Ünite protokolü olarak 

probiyotik alan tüm hastaların sıvı damla formunda Lactobacillus rhamnosus GG 

109 CFU içeren damlayı kullandıkları bilgisine ulaşıldı. Probiyotik verilen 

bebeklerin bilirubin ortancası ise 14.66 mg/dl (ÇAG=2.07) probiyotik verilmeyen 

bebeklerin bilirubin ortancası 15.08 mg/dl (ÇAG=3.23) idi. Probiyotik verilen 

bebeklerin bilirubin ortancası ve probiyotik verilmeyen bebeklerin bilirubin 

ortancalarına göre anlamlı derecede düşük bulundu (p=0.044) (Tablo 6). 

     Çalışma kapsamında değerlendirilen 364 hastanın HB etiyolojilerine 

bakıldığında; %43.4’ünde (n:158) anne sütü sarılığı, %21.9’unda (n:80) 

dehidratasyon, %14.5’inde (n:53) İYE, %8.7’sinde (n:32) konjenital hipotiroidi, 

%8.7’sinde (n:32) sepsis, %4.3’ünde (n:16) kanama (adrenal, intrakranial, kas içi), 

%3.2’sinde (n:12) SGA, %2.4’ünde (n:9) eritrosit enzim eksikliği, %0.8’inde 

(n:3) polisitemi olduğu aldığı belirlendi (Tablo 7).  
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Tablo 7: Hiperbilirubinemi etiyolojileri dağılımı 
                                                                  N % 

• Bilinmeyenler 62 17.3 

• Anne sütü sarılığı 158 83.6 

- Erken anne sütü sarılığı 26 16.5 

- Geç anne sütü sarılığı 132 83.5 

• Dehidratasyon 80 21.9 

- Hafif dehidratasyon 34 42.5 

- Orta dehidratasyon 32 40.0 

- Ağır dehidratasyon 14 17.5 

• İdrar yolu enfeksiyonu  53  14.5 

• Konjenital hipotiroidi 32 8.7 

• Sepsis 32 8.7 

       Kanıtlanmış sepsis 11 34.4 

- EBS 3 27.4 

- GBS 1  9.0 

- NKS 7 63.6 

       Klinik sepsis 21 65.6 

- EBS 11 52.4 

- GBS 5 23.8 

- NKS 5 23.8 

• Kanamalar (adrenal, intrakranial, kas içi) 16         4.3 

• SGA      12         3.2 

• Eritrosit enzim eksikliği 9 2.4 

• Polisitemi 3 0.8 

                                                                                              

İlk sıradaki etiyolojik neden anne sütü sarılığı idi. Anne sütü sarılığı olan 

158 (%43.4) hasta saptandı. Bu hastaların 26’sında (%16.5) erken anne sütü 

sarılığı, 132’sinde (%83.5) geç anne sütü sarılığı saptandı.  

           İkinci sıradaki etiyolojik neden dehidratasyon idi. 80 (%21.9) hastada 

dehidratasyon saptandı. Hafif dereceli dehidratasyonu olanların (n:34) bilirubin 

ortancası 16.86 mg/dl (ÇAG=4.26), orta dereceli dehidratasyonu olanların (n:32) 

bilirubin ortancası 17.16 mg/dl (ÇAG=4.58) ve ağır dereceli dehidratasyonu 
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olanların (n:14) bilirubin ortancası ise 19.96 mg/dl (ÇAG=10.80) olarak 

belirlendi. Dehidratasyon derecesi arttıkça STB ortanca değerlerinde anlamlı 

düzeyde artış saptandı (𝜒𝜒2=51.339, p=0.000)(Tablo 8).  

   Tablo 8: Dehidratasyon derecelerinin bilirubin değeriyle karşılaştırılması 
 

Dehidratasyon            N 

Bilirubin 

Ortanca  𝝌𝝌𝟐𝟐 P 

Yok                   284 14.64 (1.99) 

51.339 0.000 
        Hafif                   34 16.86 (4.26) 

Orta                    32 17.16 (4.58) 

Ağır                    14  19.96 (10.80) 

    Toplam                      364              

                   Anne sütü ile beslenen hastaların %7.1’inde hafif derece dehidratasyon, 

%8.1’inde orta derece dehidratasyon, %4.3’ünde ağır derece dehidratasyon 

saptandı. Anne sütü ve formül mama ile beslenen hastaların %13’ünde hafif  

derece dehidratasyon, %13’ünde orta derece dehidratasyon, %5.2’sinde ağır 

derece dehidratasyon saptandı. Formül mama ile beslenen hastaların %12.5’inde 

hafif derece dehidratasyon, %3.1’inde orta derece dehidratasyon saptandı. 

Beslenme şekilleri ve dehidratasyon dereceleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmadı (p=0.304)(Tablo 9).                       

Tablo 9: Beslenme Şekli ve Dehidratasyon İlişkisi  
            Dehidratasyon   

 Yok        Hafif          Orta          Ağır    P 

Anne sütü                                      140             14             15                8 

Anne sütü ve formül mama            63              13             13                5 

Formül mama                                 25                4              1                 0                  0.304 

TPN                                                25                3              3                 1                  

TPN+anne sütü/formül mama         7                 0              0                 0 

Bilinmiyor                                     14                 0              0                 0 

Toplam                                     274            34           32            14                 

   

On dört ağır dehidratasyon saptanan hastaların 3’ünde hipernatremi, 

3’ünde akut böbrek yetmezliği, 1’inde BIND, 1’inde DIC geliştiği görüldü. 1 
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hastada kan değişimi yapıldığı saptandı. Hipernatremi saptanan toplam 6 hastanın 

ortalama sodyum değeri 159±3.7 (151-187) mEg/dl idi.  

   Ağır dereceli dehidratasyonu olan hastaların bilirubin ortancası ise 19.96 

mg/dl (ÇAG=10.80) olarak belirlendi. Ağır dereceli dehidratasyonlu bebeklerin 

%28’inin (n:4) bilirubin seviyesi 25 mg/dl’den fazla olup ağır HB mevcuttu. 

Dehidratasyon ile bilirubin seviyesi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

vardı (p=0.001) (Tablo 10). 

       Tablo 10: Ağır hiperbilirubinemi ve dehidratasyon ilişkisi  
            Bilirubin   

Dehidratasyon   »25 n (%)      <25 n (%) 𝝌𝝌𝟐𝟐 P 

      Yok 7 (2) 277 (98.0) 

12.930 <0.001* 
Hafif       0 (0) 34 (100) 

Orta 3 (9.7) 29 (90.3) 

Ağır 4 (28) 10 (72.0) 

       Toplam                          14                      350 

Bebeklerin %14.5’inde (n:53) İYE saptandı. 52’sinde izole İYE, birinde 

ürosepsis olduğu görüldü. Bu hastada Klebsiella oxytoca patojen olarak saptandı. 

İYE tanısı alan hastalarda erkek/kız oranı 1/1.2 [(n:29(%54.7)/n:24 (%45.2)] idi. 

İYE ve cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı belirlendi 

(p>0.05) (Tablo 11). 

    Tablo 11: İdrar yolu enfeksiyonları ve cinsiyet karşılaştırması 
   Cinsiyet   

           Kız      Erkek  𝝌𝝌𝟐𝟐 P 

 

İYE 
Var 24 (45.2) 29 (54.7) 

0.494 0.799 

 Yok 134 (36.8) 177 (48.6) 

Toplam                              158                   206 

            İdrar yolu enfeksiyonu tanısı alan hastaların ileri değerlendirilmesi 

neticesinde; üç hastada vezikoüretral reflü, iki hastada multikistik displastik 

böbrek, bir hastada nefrokalsinozis saptandı. Hastalar çocuk nefroloji takibine 

alındı. 
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            Hastaların 247’sinden tam idrar tetkiki çalışılmış ve 240’ından sonda ile 

idrar kültürü için numune alınmıştı. Teyit idrar kültürü ile birlikte iki kez aynı 

mikroorganizmanın ürediği ve İYE tanısı alan 53 hastada; en sık E.coli (%35, 

n=19) üremesi gözlenirken; 2. sıklıkla Klebsiella pneumonia (n:12, %22), 3. 

sıklıkta Enterococus fecalis (n:9, %15), 4. sıklıkta Enterobacter aerogenes 

(n=8,%15), 5. sıklıkta K. oxytoca (n:4,%7.5), 6.sıklıkta Streptococus agalactia 

(n:1, %1.8 ) üremesi gözlendi (Tablo 12). 

                 Tablo 12: İdrar kültüründe üreyen bakterilerin dağılımı  

Patojen mikroorganizmalar    %                  Toplam 

E. coli    35                       19  

K. pneumonia    22                       12 

E. fecalis    15                        9 

Enterobacter aerogenes    15                        8 

K. oxytoca    7.5                       4 

S. agalactia    1.8                       1 

             

            Hastaların %8.7’sinde (n:32) konjenital hipotiroidi saptandı. Konjenital 

hipotiroidi saptanan hastaların 25’inde levotiroksin tedavisi başlandığı saptandı.  

Hastaların %8.7’sinde (n:32) sepsis mevcuttu. Bunların 11’i (%34.4) 

kanıtlanmış sepsis, 21’i (%65.6) klinik sepsis idi. 14 hastada EBS (%44), 6 

hastada GBS (%1), 12 hastada NKS (%38) saptandı. Sepsis tanısı olmayan 

hastaların bilirubin ortancası 14.93 mg/dl (ÇAG=2.70), EBS tanısı olan hastaların 

bilirubin ortancası 16.49 mg/dl (ÇAG=4.44), GBS tanısı olan hastaların bilirubin 

ortancası 17.97 mg/dl (ÇAG=10.51), NKS tanısı olan hastaların bilirubin 

ortancası 14.61 mg/dl (ÇAG=4.30) idi (Tablo 13). Sepsis tipleri ile bilirubin 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.378).        
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     Tablo 13: Sepsis tiplerinin bilirubin değeriyle karşılaştırılması  

 Sepsis Tipi                     N            Bilirubin 
Ortanca   𝝌𝝌𝟐𝟐 P 

Yok                         332 (91.1) 14.93 (2.70) 

1.943 0.378 
EBS                         14 (%3.8) 16.49 (4.44) 

GBS                           6 (%1.6) 17.97 (10.51) 

NKS                         12 (%3.3) 14.65 (4.30) 
      Toplam                  364 

Sepsisi olan 32 hastanın 11’inde (%34.4) kanıtlanmış sepsis, 21’inde 

(%65.6) klinik sepsis saptandı. Kanıtlanmış sepsisi olan 11 hastanın kan 

kültürlerinde sırasıyla Stafilococcus (Staf.) epidermidis (n:3), Staf. aureus (n:1), 

Staf. hemaliticus (n:1), Pseudomonas aeruginosa (n:1), Sphingomonas 

paucimobilis (n:1), Acinetobacter lwoffii (n:1), Enterobacter aerogenes (n:1), 

Enterococcus faecalis (n:1), Gemella species (n:1), Kocuria varians (n:1) 

saptandı (Tablo 14).       

 

         Tablo 14: Kanıtlanmış  Sepsis Vakalarındaki Mikroorganizmalar        

                                                                                      N 

Gram Pozitif 8 

Staf. epidermidis 3 

Staf. aureus 1 

Staf. hemaliticus 1 

Gemella species 1 

Kocuria varians 1 

Enterococcus faecalis 1 

Gram Negatif 3 

Acinetobacter lwoffii 1 

Pseudomonas aeruginosa                                                       1 

Sphingomonas paucimobilis 1 

        Toplam                                                                                              11            
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  Onaltı (%6) hastada kapalı ortam kanaması gelişmiş olup; lokalizasyona  

göre kanamalar Tablo 15’te gösterilmiştir.   

Tablo 15: Kapalı Ortam Kanamaları 
                                                                                      N % 

Sefal hematom 6    37.5 

Subdural hematom 5    31.3 

İntrakranial kanama 3    18.8 

   -İntraparankimal kanama 2    66.6 

   -İntraventriküler kanama 1    33.4 

Sağ sternomastoid kas içerisinde hematom 1      6.2 

Sürrenal kanama+ subdural hematom 1      6.2 

Toplam                                                                                              16          100 

            On iki (%3.2) hastada SGA saptandı. SGA’nın tek başına etiyolojide rol 

aldığı hasta sayısı 4 olup; bu hastaların hiçbirinde polisitemi saptanmadı.    

            Glukoz altı fosfat dehidrogenaz enzim düzeyi 175 hastadan gönderildi, 

23’ünde G6PD enzim eksikliği saptandı. G6PD eksikliği tanısı hastaların 

%1.9’una (n:7) konuldu. PK enzim düzeyi 165 hastadan gönderildi. PK enzim 

eksikliği iki hastada saptandı. PK eksikliği tanısı %0.5 (n:2) hastada konulduğu 

saptandı. Bu hastalar Çocuk Hematoloji Polikliniği’nde takibe alındı. 

           Polisitemisi olan üç hasta saptandı. Bu hastaların hiçbirinin annesinde 

diyabet hastalığı bulunmuyordu. Annede diyabet hastalığı ile bebekte polisitemi 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (p>0.05). Polisitemisi olan hastalarda SGA 

veya IUGR birlikteliği saptanmadı. 

           Yüz otuz bir hastadan idrarda redüktan madde Benedicth yöntemi ile 

bakıldı. İdrarda redüktan madde pozitif saptanan altı hastadan karbonhidrat 

metabolizma bozuklukları açısından (galaktozemi?) şeker kromatografisi 

gönderildi ve normal saptandı. 

           Hastaların 69’unda (%19) uzamış sarılık saptandı. Bu hastaların 4’ünün 

GH’sı 35 hafta ile 366/7 hafta arasında, 65’inin GH’sı 37 ile 41 hafta arasında idi.        
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Uzamış sarılığı olan bebeklerin etiyolojik nedenleri sırasıyla; anne sütü 

sarılığı (n:50), İYE (n:10), konjenital hipotiroidi (n:3), eritrosit enzim eksikliği 

(n:2), sepsis (n:1), sağ sternomastoid kas içerisinde hematom (n=1) olduğu 

saptandı. Üç hastada etiyoloji belirlenemedi.   

Uzamış sarılığı olan hastaların ortalama postnatal yaşları 24.89±8.98 (5-

42) gün, ortalama STB değerleri 14.91±1.74 (12.14-21.75) mg/dl olup, 28 hastaya 

FT verildiği saptandı.  

Altmış iki (%17.3) hastanın etiyolojik nedeni belirlenemedi. Bu hastalarda 

kan grubu uyuşmazlığı ile ilişkilendirilemeyen hemolitik durumlar açısından 

periferik yaymaları eritrosit morfolojisi ve membran defektleri açısından 

incelendi. Patoloji saptanmadı.  

Primipar ve multipar anne bebeklerinin HB etiyolojileri 

karşılaştırıldığında; primipar olan annelerin bebeklerinde en sık etiyolojik 

nedenlerin geç anne sütü sarılığı, dehidratasyon ve İYE olduğu, multipar anne 

bebeklerinde ise en sık etiyolojik nedenlerin geç anne sütü sarılığı, İYE, 

dehidratasyon olduğu saptandı (Tablo 16). 

Tablo16: Primipar ve Multipar Anne Bebeklerinin HB Etiyolojileri   
Primipar    N Multipar   N 

Geç anne sütü sarılığı 40 Geç anne sütü sarılığı 92 

Dehidratasyon 33 Dehidratasyon 47 

İYE 23 Nedeni bilinmeyenler 45 

Nedeni bilinmeyenler 17 İYE 30 

Konjenital hipotiroidi 14 Sepsis 21 

Sepsis 11 Konjenital hipotiroidi 18 

Erken başlangıçlı anne sütü 
sarılığı 8 

Erken başlangıçlı anne sütü 
sarılığı 18 

Kapalı ortam kanamaları 8 Kapalı ortam kanamaları 8 

Eritrosit enzim eksiklikleri 2 Eritrosit enzim eksiklikleri 7 

Polisitemi 0 Polisitemi 2 

Toplam                                             146                                                             288 
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Hastaların 198’sine FT (%54.1), 15’ine (%4.1) kan değişimi uygulandı. 

Kan değişimi yapılan hastaların etiyolojileri sıklığına göre; dehidratasyon (n:6), 

G6PD enzim eksikliği (n:4), sepsis (n:4), konjenital hipotiroidi (n:2), nonimmun 

hemolitik anemi (n:2) idi. Sepsisi olan 1 hastada nekrotizan enterokolit (NEK) ve 

DIC, konjenital hipotiroidisi olan 1 hastada da NEK ve G6PD enzim eksikliği, 

İYE’si olan 1 hastada NEK ve GBS saptandı (Tablo 17). 

Nonimmun hemolitik anemi saptanan ilk hastada retikülositoz (%20) ve 

hepatosplenomegali, periferik yaymasında hemoliz bulguları saptanmış, postnatal 

1. gününde iki kez kan değişimi yapılmıştır. Eritrosit enzimleri normal, idrarda 

redüktan madde negatif saptanmıştır. Talasemi şüphesi ile Hb elektroforezi ve alfa 

talasemi geni gönderilmiş ve normal olarak sonuçlanmıştır. İzleminde FT ve kan 

değişimi ile bilirubin düzeyi düşen hastadan beta talasemi geni gönderilemeden 

kendi isteği ile taburcu edilmiştir.  

İkinci hastada ise; postnatal 17 saatinde kan değişimi uygulanmıştır. 

Periferik yaymasında hemoliz bulguları ve retikülositoz saptanmış ve eritrosit 

morfolojisi normal görülmüştür. Eritrosit enzim düzeyleri normal, idrarda 

redüktan maddesi negatif olan hastada intrauterin enfeksiyon etkenleri 

saptanmamıştır.  

    Tablo 17: Kan değişimi yapılan bebeklerin etiyolojileri              Sayı 
Orta derecede dehidratasyon 3 

Orta derecede dehidratasyon, Sepsis  2 

Nonimmun hemolitik hastalık 2 

G6PD  2 

Perfore NEK, DIC, Sepsis 1 

G6PD, sepsis 1 

İdrar yolu enfeksiyonu,  NEK, GBS 1 

Akut böbrek yetmezliği, Ağır dehidratasyon 1 

Konjenital hipotirodi 1 

Konjenital hipotirodi, SGA, NEK, G6PDH 1 

     Toplam hasta sayısı                                                                          15 
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Kan değişimi yapılmayan bebeklerin %50’si (n:175) anne sütüyle, 

%26.3’ü (n:92) anne sütü ve mamayla, %8.5’i (n:30) formül mamayla, %8’i 

(n:28) TPN ile, %2.2’si (n:8) TPN ve anne sütü/formül mamayla beslenirken, 

%4’ünün (n:14) nasıl beslendiği bilinmemekte idi. Kan değişimi yapılan 

bebeklerin %40’ı (n:6) anne sütüyle, %20’si (n:3) anne sütü ve mamayla, %13’ü 

(n:2) formül mamayla, %26’sı (n:4) TPN ile beslenmekte idi.  Kan değişimi 

yapılan ve yapılmayan bebeklerin arasında, beslenme şekilleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 18).  

Tablo 18: Beslenme şekilleri, cinsiyet, doğum şekli, G6PD enzim eksikliği ve 
kan değişiminin karşılaştırılması 

        Kan değişimi 
  

 

Var  

N (%) 

Yok  

N (%) 𝝌𝝌𝟐𝟐 p 

Erkek 11(74)       195(56) 1.785     0.182 

Kız  4(26)        154(44)   

NSVY 11(74)       131(37.5)      0.005 

C/S  4(26)        218(62.5)  
 

 

Anne sütü   6 (40) 175 (50.1) 

0.212 0.305 

Anne sütü ve mama  3 (20) 92 (26.3) 

Formül mama 2 (13) 30 (8.5) 

TPN 4 (26) 28 (8.0) 

TPN ve anne sütü/formül mama 0 (0.0) 8 (2.2) 

G6PD Eksik 4 (1.1) 3 (0.8) 
 

47.132  
 

0.000 

G6PD Normal 11 (3.0) 346 (95.5)  
 

   Kan değişimi yapılan hastaların 4’ü kız (%26), 11’i erkek (%74) idi.  

Kan değişimi yapılan kızların bilirubin ortancası 18.9±3.55 mg/dl, kan değişimi 

yapılan erkeklerin bilirubin ortancası 24.80±9.06 mg/dl idi. Kan değişimi ile 

cinsiyet arasında istatiktiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p=0.182)(Tablo 

16). Kan değişimi yapılan ve C/S ile doğan hastaların (n:4) STB seviyesi ortancası 
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19.80 (ÇAG=10.58) mg/dl, kan değişimi yapılan ve NSVY ile doğan hastaların 

STB seviyesi ortancası 21.08 (ÇAG:10.15) mg/dl idi. Kan değişimi ile doğum 

şekilleri arasında istatiktiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p=0.005)(Tablo 

18).  

         G6PD enzim eksikliği olan 7 bebeğin %57’sine (n:4) kan değişimi yapıldı. 

G6PD enzim eksikliği ve kan değişimi arasında anlamlı bir ilişki olduğu belirlendi 

(p=0.000) (Tablo 18). 

Bebeklerin %0.2’sinde (n:1) kernikterus gözlenirken, etiyolojide GBS, 

İYE ve NEK olduğu belirlendi. Kernikterus gözlenen hastanın GH’sının 37 hafta 

olduğu, postnatal 5. gününde 27.4 mg/dl STB seviyesi ile hastaneye başvurduğu, 

kan değişimi uygulandığı görüldü.    
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                                        5.TARTIŞMA 

    Sarılık, yenidoğanlarda hastaneye yatışların en sık nedenidir (32, 132). 

Belirli bir risk faktörü olmadığı durumlarda, yenidoğanlarda STB seviyesi nadiren 

12 mg/dl'nin üzerine çıkar. Risk faktörleri arttıkça bilirubin seviyesi de artar (7).      

    Risk faktörlerinden cinsiyeti ele aldığımızda, erkek cinsiyeti HB için 

risk faktörü olarak belirten çok sayıda çalışma olduğu görülmektedir (133). 

APA’nın HB kılavuzunda da, GH’sı 35 haftanın üzerindeki yenidoğanlar için, 

erkek cinsiyet minör risk faktörü olarak belirtilmiştir (16). Kumar ve C. 

Sanyasi’nin (134), 300 sağlıklı term bebeğin neonatal HB geliştirme insidansını 

değerlendirdikleri çalışmalarında, erkek cinsiyette HB daha fazla olup, kız/erkek 

cinsiyet oranı 1/1.2 saptanmıştır. İsveç’te GH’sı 37 hafta ve üzerinde; non-immun, 

non-hemolitik HB’si olan 23711 yenidoğan arasında yapılan çalışmada, kız/erkek 

cinsiyet oranı 1/1.4 (9503/14208)  olarak saptanmıştır (135). Ülkemizde yapılan, 

50 merkezdeki yenidoğan yoğun bakım ünitesinin dahil olduğu, 5620 HB’si olan 

yenidoğanın değerlendirildiği çalışmada da, kız/erkek cinsiyet oranı 1/1.1 olarak 

bulunmuştur (136). 364 yenidoğanın değerlendirildiği çalışmamızda, HB’nin 

erkek cinsiyette daha fazla olduğu saptanmıştır. 206 yenidoğanın erkek, 158 

yenidoğanın kız cinsiyete sahip olduğu çalışmamızda, kız/erkek cinsiyet oranının 

ise 1/1.3 olduğu görüldü. 

   Fetal hayattaki progesteron ve östrojen düzeylerinin UDPGT enzimini 

aktifleştirdiği, testesteronun ise UDPGT enzim aktivitesini azalttığı; gonadektomi 

yapılmış erkek ve kız cinsiyetteki rat deneylerinde erkek ratlara oranla dişi 

ratlarda daha fazla HB geliştiği saptanmıştır (137). Çalışmamızda da erkeklerin 

bilirubin ortancası [15.13 mg/dl (ÇAG=2.88)], kızların bilirubin ortancasına 

[14.84 mg/dl (ÇAG=2.80)] göre daha yüksek bulunmakla beraber, kız ve 

erkeklerin bilirubin değerleri arasında anlamlı bir farklılık yoktu (p>0.05). 

Çalışmamızla uyumlu olarak 2013 yılında, GH’ları, doğum ağırlıkları, anne 

yaşları ve postnatal yaşları arasında fark bulunmayan, GH’sı 36 hafta ve üzerinde 

olan, non-hemolitik, non-izoimmun HB’si olan 50 kız ve 29 erkek cinsiyetteki 

yenidoğan arasında yapılan çalışmada, erkek ve kızların STB seviyeleri arasında 
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da anlamlı fark bulunmamıştır (138). 1993 yılında yapılan 638 HB’si (STB >15 

mg/dl) olan yenidoğanın değerlendirildiği başka bir çalışmada da, cinsiyet ile HB 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (139).  

    Doğum şekli ile HB riski ilişkisine bakıldığında; bazı çalışmalarda 

doğum tipinin neonatal HB gelişimi üzerinde etkisi olmadığı bildirilmiştir (140, 

141). Ancak daha sonra yapılan çalışmalarda vajinal doğumun bir risk etmeni 

olduğu ve C/S ile doğan bebeklerde sarılık gelişme riskinin daha düşük olduğu 

ifade edilmiştir (142). İsveç’te yapılan, 23711 yenidoğanın değerlendirildiği bir 

çalışmada, yenidoğanların %41’i (6895) C/S ile doğmuş ve bu bebeklerde HB 

riskinin NSVD ile doğanlara göre daha düşük olduğu saptanmıştır (135). 

Çalışmamızda, literatür ile uyumlu olarak, C/S ile doğan 222 hastanın (%61) STB 

düzeyleri (14.80 mg/dl) NSVY ile doğan hastaların STB düzeylerinden (15.81 

mg/dl) anlamlı derecede düşük bulundu (p=0.000).  

Çalışmamızda yüksek oranda C/S ile doğum gerçekleştiği görülmektedir. 

Sezaryen ile doğum yapan annelerin taburculuk süreleri NSVY ile doğanlara göre 

daha uzun olup; C/S ile doğum yapan anne bebekleri, anne taburculuk süreleri 

uzun olduğu için anne yanında daha fazla takip edilme imkanına sahip olmakta ve 

HB vakaları NSVY ile doğan bebeklere göre daha fazla tespit edilebilmektedir. 

Taburculuk sırasında risk zonu belirlenerek bir veya iki gün sonra poliklinik 

kontrollerine çağrılan hastalarda, patolojik düzeyde HB gelişenlerden C/S ile 

doğan bebeklerin ortalama başvuru günlerinin (6 gün), NSVY ile doğan 

bebeklerin başvuru gün sayısından (5 gün) daha geç olduğu saptanmıştır. Bu 

nedenle çalışmamızda C/S ile doğan vakalarda daha fazla STB seviyesi 

saptandığını düşünmekteyiz.  

   Gale ve arkadaşları (33), İsrail’de 1984-1988 yılları arasında doğan 

10122 term bebek arasından seçtiği STB seviyesi 12.9 mg/dl üzerinde (doğum 

ağırlıkları 3192±518gr) 1154 bebek ile STB seviyesi 12.9 mg/dl altında (doğum 

ağırlıkları 3527±444gr) olan 1154 bebeği risk faktörleri açısından karşılaştırmış, 

düşük doğum ağırlığının HB için risk faktörü olduğunu belirtmişlerdir.  



45 

 

   Bracci ve arkadaşlarının (143) yaptığı, miadında doğmuş, ortalama 

doğum ağırlığı 3280 gr (min-max,1580-4700) olan, hemoliz, sepsis, asfiksi ve 

malformasyonu olmayan, 1126 bebeğin değerlendirildiği çalışmada, HB ile düşük 

doğum tartısı arasında anlamlı bir ilişki olduğu belirlenmiştir. Hindistan’da 

yapılan bir çalışmada ise düşük doğum tartılı bebeklerin şiddetli HB geliştirme 

riskine sahip olduğu gösterilmiştir (144). 

  Çalışmamızda bebeklerin ortalama doğum ağırlığı 3140±575 gr (1800 

gr–5500gr) idi. Çalışmamızda normal doğum ağırlığı olan bebek oranı %82 

(n:299) idi. 2500 gr altında, düşük doğum ağırlığı olan 44 (%12.1) hasta, 4000 gr 

ve üzerinde doğum ağırlığı olup iri bebek olan 21 hasta (%5.8) saptandı. Düşük 

doğum ağırlığı, normal doğum ağırlığı ve iri bebek olan hastaların bilirubin 

değerleri arasında anlamlı bir farklılık bulunmadı (p=0.132). Çalışmamızda 

doğum ağırlıkları ve bilirubin değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p=109). 

Yenidoğan sarılığı için SGA bebeklerin risk oluşturduğu bilinmekte fakat 

SGA’lı bebeklerin yenidoğan sarılığı insidansına ilişkin veri bulunmamaktadır 

(145). SGA’lı bebeklerde intrauterin hipoksiye bağlı polisitemi HB gelişmesi 

beklenmektedir. Bizim çalışmamızda ise SGA’lı bebek oranı %3.3 (n:12) olup; 

SGA’sı olan hastalarda polisitemi saptanmadı.  

2013 yılında Çin’de 467 AGA bebek, 233 SGA bebek olmak üzere, 700 

düşük ağırlıklı yenidoğanın değerlendirildiği bir çalışmada, SGA’lı bebeklerin 

AGA’lı bebeklere göre 24., 48., 72. ve 120.saat STB seviyeleri anlamlı derecede 

düşük bulunmuştur (145). Bizim çalışmamızda da SGA (n:76), AGA (n:415) ve 

LGA (n:65) olan bebeklerin bilirubin seviyeleri arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (p=0.813).  

Hindistan'da 35 hafta üzerinde ve 2000 gr’dan fazla doğum ağırlığı olan, 

462 yenidoğanın değerlendirildiği çalışma, (ortalama doğum ağırlığı 2.711±432 

gr; ortalama GH 38 ±1.5 hafta)  GH’sı 35 hafta ile 366/7 hafta arasında olan 

bebeklerin HB açısından riskli olduğunu göstermiştir (144). APA’nın HB 

kılavuzunda, 35 ile 376/7 GH’ları arasında doğan bebekler, HB için yüksek riskli; 
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GH’sı 38 hafta ve üzerinde doğan bebekler ise düşük riskli bebekler olarak 

sınıflandırılmıştır (16). İsveç’te yapılan ve 23677 yenidoğanın değerlendirildiği 

çalışmada, sadece 37 haftadan sonra değil, 38 haftadan sonra doğan bebeklerin de 

HB geliştirme riskinin yüksek olduğu tespit edilmiş ve kılavuzlara eklenmesi 

gereken bir öneri olarak sunulmuştur (135). Çalışmamızda bebeklerin GH’sı 

ortalama 37±1.43 (35–42) hafta olup; GH’sı 37 hafta ve üzerindeki 

yenidoğanların STB seviyesi, GH’sı 35 hafta ile 366/7 arasındaki yenidoğanların 

STB seviyesinden anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0.000). 

Amerikan Pediatri Akademisi HB kılavuzunda ileri anne yaşının HB için 

risk faktörü olduğu belirtilmiştir (16). 23677 hasta ile yapılan bir çalışmada, anne 

yaşının 30 yaşın üzerinde olması ve HB arasında anlamlı bir ilişki olmasına 

rağmen, klinik önemi olmadığı bulunmuştur (146). Van Yüzüncü Yıl 

Üniversitesi’nde 2010 yılında, 709 yenidoğanın değerlendirildiği, izoimmun 

hemolitik hastalık dışındaki HB etiyolojilerinin araştırıldığı çalışmada; anne yaşı 

ile HB arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir (147). Bizim çalışmamızda 

da anne yaşı ve bilirubin değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

olmadığı belirlendi (p>0.05). 

 Çalışmamızda 364 annenin %11.2’si (n:41) ilaç kullanıyordu. En çok L-

tiroksin (n:18, %4.9) ve α-metildopa (n:87, %1.9), daha az olarak propiltiourasil 

(n:3, %0.8) tedavisi kullandıkları gözlendi.  

 Alfa metildopa'nın, hastaların yaklaşık %20'sinde direkt Coombs 

pozitif/negatif hemolitik anemiye yol açtığı bilinmektedir (148). Literatürde α-

metildopa alan anne bebeklerinde hemolitik anemiler bildirilmiştir (148). 

Çalışmamızda α-metildopa kullanan anne sayısı 7 (%1.9) olup, direkt Coombs 

pozitifliği ve bu anne bebeklerinin periferik yaymalarında hemoliz bulgusu 

saptanmadı. α-metildopa kullanan annelerin bebeklerinin bilirubin ortancası 15.48 

mg/dl, α- metildopa kullanmayan annelerin bebeklerinin bilirubin ortancası 14.99 

mg/dl idi. α-metildopa kullanan ve kullanmayan annelerin bebeklerinin bilirubin 

seviyeleri arasında anlamlı farklılık bulunmadı (p=0.992). Hipertansif gebelerde, 

antihipertansif ilaç etkilerinin karşılaştırıldığı, 468 gebenin değerlendirildiği 

çalışmada, α-metildopa kullanan gebelerin bebeklerinde, labetolol kullanan ve 
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kontrol grubundaki gebelerin bebeklerine göre daha az HB saptandığı 

belirtilmiştir (149).    

Maternal diyabet, neonatal HB için risk faktörü olarak belirtilmektedir 

(150). GDM, maternal (hipertansiyon, preeklampsi, sezeryan, enfeksiyon) ve fetal 

morbiditeye (makrozomi, doğum travması, polisitemi) neden olup, neonatal HB 

riskini artırır (151). Çalışmamızda annelerde DM sıklığı %12.4 (n:45) idi. Diyabet 

hastalığı olan gebelerin %86’sı GDM (n:39), %4’ü Tip 1 DM (n:2), %8’i Tip 2 

DM (n:4) idi. Diyabeti olan annelerin 7’sinin bebeği makrozomik olup, toplam 

makrozomik bebeklerin %25’ini oluşturmakta idi. Hiçbir DAB’de polisitemi 

saptanmadı. Diyabetik anne bebeklerinin doğum ağırlığı ortalaması (3313±715gr), 

ile diyabetik olmayan anne bebeklerinin doğum ağırlıkları ortalaması 

(3117±550gr) arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.064). DAB’lerinin 

bilirubin değeri (14.70 mg/dl) ile diyabeti olmayan annelerin bebeklerinin 

bilirubin değerleri (13.75 mg/dl) arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.447). 

  Çalışma kapsamında değerlendirilen 364 hastanın HB etiyolojilerine 

bakıldığında; %43.4’ünde (n:158) anne sütü sarılığı, %21.9’unda (n:80) 

dehidratasyon, %14.5’inde (n:53) İYE, %8.7’sinde (n:32) konjenital hipotiroidi, 

%8.7’sinde (n:32) sepsis, %4.3’ünde (n:16) kanama (adrenal, intrakranial, 

ekstrakranial, kas içi), %3.2’sinde (n:12) SGA, %2.4’ünde (n:9) eritrosit enzim 

eksikliği, %0.8’inde (n:3) polisitemi olduğu belirlendi (Tablo 7). 

  Çalışmamızda en sık etiyolojik neden (%43.4, n:158) anne sütü sarılığı 

idi. 2011 yılında yapılmış olan izoimmun hemolitik hastalıkların dahil edilmediği 

prospektif bir çalışmada, anne sütü sarılığı insidansı %38 olarak saptanmıştır 

(125). HB’si olan bebeklerde Öcal ve arkadaşları  %13.9, Narlı ve arkadaşları % 

6.9 oranında anne sütü sarılığı tanısını koymuşlardır (152).  

Çalışmamızda hastaların %7.1’inde erken anne sütü sarılığı, %36.2’sinde 

geç anne sütü sarılığı olduğu saptandı. Erken anne sütü sarılığı olan 26 hastanın 

3’ünde ağır dehidratasyon, 10’ununda orta derecede dehidratasyon olduğu; erken 

anne sütü sarılığı olan hastaların 4’üne kan değişimi uygulandığı görüldü. 

İstanbul’da izoimmun hemolitik anemilerin dışlanarak yapıldığı 114 HB’li 
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yenidoğanın değerlendirildiği çalışmada erken anne sütü sarılığını %11.5 

oranında, geç anne sütü sarılığını ise %25 oranında saptamışlardır. Bu hastaların 

hiçbirinde kan değişim ihtiyacı olmamıştır (125). 

Yapılan çalışmalarda, anne sütü ile beslenen bebeklerin formülle beslenen 

bebeklerden daha yüksek bir bilirubin seviyesine sahip olduğu ifade edilmiştir 

(153-155). Başka bir çalışmada, 12 mg/dl STB düzeyi için eşik alındığında, anne 

sütü ile beslenen bebeklerde formula ile beslenen bebeklere göre daha fazla 

oranda HB geliştiği izlenmiştir (156). Bununla birlikte, bazı çalışmalar, anne sütü 

ve formülle beslenen bebekler arasındaki serum bilirubin düzeylerinde hiçbir 

farklılık gözlenmediğini bildirmiştir (131, 157). Doğum ağırlığı 2500 gr’ın 

üzerinde olan, 343 sağlıklı term yenidoğanın alındığı bir çalışmada, postnatal 72. 

saatinde 15 mg/dl üzerine çıkan STB seviyeleri ve vücut ağırlıkları 

değerlendirilmiş, anne sütü ve formülle beslenen bebeklerin HB düzeyleri 

karşılaştırıldığında, aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p=0.86)(158). Bizim çalışmamızda, hastaların 181’inin (%49.7) 

anne sütü, 32’sinin (%8.7) formül mama, 95’inin (%26) anne sütüne ek olarak 

formül mama ile beslendiği saptanmıştır. Bizim çalışmamızda beslenme şekilleri, 

bilirubin seviyeleri ve dehidratasyon dereceleri arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı (p>0.05). 

Probiyotikler, bağırsaktaki bilirubinin ürobilinoidlere dönüşümü ve  β-

glukuronidaz enzim aktivitesinin azaltılması mekanizmalarıyla enterohepatik 

dolaşımın bilirubin metabolizması üzerindeki yükünü azaltırlar (159). 2019 

yılında probiyotiklerin neonatal sarılık üzerindekini etkinliğini değerlendirmek 

amacıyla yürütülen, 154 yenidoğanın alındığı çalışmada; probiyotik verilen 

hastaların FT oranları ve HB oranlarının değerlendirilmiş, probiyotik verilen 

hastaların FT ile bilirubin düzeylerinin daha hızlı düştüğü gözlenmiştir (160). 

Mutlu ve ark.’nın (161), 2019 yılında yaptığı, probiyotiğin serum bilirubin 

düzeyleri üzerine etkisini inceledikleri çalışmada, probiyotik kullanan bebeklerin 

STB seviyesinin, probiyotik kullanmayan bebeklerin STB seviyesine göre 

istatiksel olarak anlamlı derecede daha düşük olduğu saptanmıştır. 

Çalışmamızdaki probiyotik alan tüm hastaların sıvı damla formunda Lactobacillus 
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rhamnosus GG 109 CFU içeren damlayı, günde bir kez 5 damla olacak şekilde 

kullandıkları saptandı. Çalışmamızda probiyotik kullanan bebeklerin STB 

seviyesinin (14.66 mg/dl), probiyotik kullanmayan bebeklerinin STB 

seviyesinden (15.08 mg/dl) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük 

olduğu tespit edildi (p=0.044).   

 Çalışmamızda ikinci sıklıkta tespit ettiğimiz etiyolojik neden %21.9 

oranıyla (n:80) dehidratasyon idi. Türkiye’de 50 merkezde, 2015-2016 yılları 

arasında, yenidoğan yoğun bakım ünitelerine sarılık nedeniyle yatırılan, GH’sı 35 

ve üzerinde olan, 5620 yenidoğanın araştırıldığı çalışmada %27.6 (n:1551) 

oranında dehidratasyon 2. sırada etiyolojik neden olarak tespit edilmiştir (136).   

   Sezeryan ile doğumun, yetersiz laktasyon ve postoperatif etkin 

emzirememe nedeniyle HB’ye yol açtığı bilinmektedir (136). Erdeve ve 

arkadaşlarının  (162), C/S'nin vajinal doğuma kıyasla hipernatremik dehidratasyon 

riskini 2.4 kat arttırdığını bildirmişlerdir. Çalışmamızda annelerin %61’inin C/S 

ile doğum yaptığı görülmektedir. Çalışmamızda dehidratasyonu saptanan 80  

bebeğin, %54’ünün (n:43) annesinin C/S ile doğum yaptığı ve %52’sinin primipar 

olduğu belirlenmiştir. Annelerin primipar olması, emzirme konusundaki 

deneyimsizlikleri, C/S’nın getirdiği emzirme sorunları nedeni ile dehidratasyonun 

yüksek oranda saptanmış olduğunu düşünmekteyiz. 

Dehidratasyonu olan 80 hastanın %32.5’inde erken anne sütü sarılığı 

saptandı. Bu hastaların 34’ünde (%42.5) hafif, 32’sinde (%40) orta, 14’ünde 

(%17.5) ağır dehidratasyon olduğu tespit edildi. Dehidratasyonu olan hastalarda; 

dehidratasyon dereceleri ve bilirubin ortancası açısından anlamlı farklılık 

saptanmıştır ( 𝜒𝜒2 =51.339, p=0.001). Dehidratasyon derecelerine bağlı olarak, 

hipotoni, ateş, sarılık,  nöbet, intraventriküler kanama ve serebral ödem, akut 

böbrek yetmezliği, DİC gibi sistemik komplikasyonlar görülebilir (163, 164). 

Bizim çalışmamızda da %10’dan fazla patolojik düzeyde kilo kaybı olan 

hastalardan, üçünde akut böbrek yetmezliği, birinde kernikterus, ikisinde 

intrakranial kanama geliştiği görüldü. 
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Çalışmamızda HB etiyolojisinde üçüncü sırada (%14.5, n:53) İYE 

saptandı. Garcia ve Nager (165), 160 asemptomatik sarılıklı yenidoğanın 

%7.5’inde, Bilgen ve arkadaşları (166), 102 yenidoğanın %8’inde sarılık 

etiyolojisinde İYE’yi neden olarak bildirmişlerdir. 122 yenidoğanın 

değerlendirildiği başka bir çalışmada, hastaların %12.5'inde İYE saptandığı 

belirtilmiştir (75). 2004-2007 yılları arasında, 262 indirekt HB’si olan 

yenidoğanın değerlendirildiği bir çalışmada HB etiyolojisinde İYE insidansı 

%12.2 saptanmıştır (78). 

            Yenidoğan dönemi, İYE açısından erkek cinsiyetin diğer yaş dönemlerine 

göre daha riskli olduğu bir dönemdir. Erkek yenidoğanlarda İYE görülme 

olasılığı, kızlardan daha yüksektir (167-169) , Zorc ve arkadaşlarının (170), 1000 

ateşli bebeği değerlendirdikleri, prospektif, çok merkezli çalışmasında, sünnetsiz 

erkeklerin (%21) en yüksek İYE insidansına sahip olduğunu, onları kızların (%5), 

daha sonra sünnetli erkeklerin (%2) izlediği tespit edilmiştir. Sepsis, eritrosit 

enzim eksiklikleri, metabolik hastalık, izoimmun hemolitik anemilerin dışlandığı 

155 yenidoğan arasında yapılan çalışmada, İYE geçiren yenidoğanların 3'ü 

(%11.5) kız ve 23'ü (%88.5) erkek olarak belirtilmiştir (171). Başka bir çalışmada 

da asemptomatik indirekt HB’si ve İYE olan 122 yenidoğan değerlendirilmiş, bu 

hastaların 39’unun kız (%47), 73’ünün erkek (%61) cinsiyette olduğu 

bulunmuştur (75). Özdoğan ve arkadaşlarının (78), 2004-2007 yılları arasında 

Yenidoğan Yoğun Bakım’da indirekt HB nedeniyle yatan 262 yenidoğanı 

değerlendirdikleri çalışmalarında, HB etiyolojisinde %12.2 (n:32) oranında İYE 

olduğu ve İYE olan 32 hastanın %59’unun (n:19) erkek cinsiyette olduğu 

saptanmıştır. Bizim çalışmamızda HB etiyolojisinde İYE tespit edilen toplam 53 

(%14.3) hastanın, 29’u erkek (%54.7) 24’ü kız (%45.3) olmakla beraber; İYE ve 

cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0.799). 

   Diğer yaş gruplarına benzer şekilde yenidoğanlarda İYE’de en sık 

bakteriyel etken E.coli'dir (172). Çin’de 2018 yılında 241 sarılıklı bebeğin 

%5.5’inde İYE saptanmış olup; %41.7 oranında % E.coli en sık tespit edilen 

patojen olmuştur (i). 217 asemptomatik sarılıklı bebeğin incelendiği başka bir 

çalışmada ise İYE’nin en sık etkeninin E.coli olduğu bildirilmiştir (173). 
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Emamghorashi (174), 2012 yılında İYE etkeni olarak %76 oranında E.coli 

üremesi göstermiştir. Başka bir çalışmada da en sık karşılaşılan etkenin K. 

pneumonia olduğu bildirilmiştir (75). İstanbul Marmara Üniversitesi’nde yapılmış 

3 yıl süren, neonatal İYE tanısı alan 71 yenidoğanın incelendiği çalışmada, en sık 

tespit edilen etken E.coli (%43), 2. sıklıkta görülen etken K. pneumonia (%38) 

olarak saptanmıştır (76). Bizim çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak en sık 

E.coli (%35, n:19) 2. sıklıkta K. pneumonia (%22, n:12) etken olarak tespit edildi. 

Bu hastalarda eşlik eden üriner sistem patolojileri, 3 (%0.8) hastada vezikoüretral 

reflü, 2 (%0.5) hastada multikistik displastik böbrek, 1 (%0.2) hastada 

nefrokalsinozis idi.       

 Hastaların %8.7’sine (n:32) konjenital hipotiroidi tanısı konuldu.  İstanbul 

Zeynep Kamil Doğum ve Çocuk Hastanesi'nde 2001-2004 yılları 624 indirekt 

HB’si olan yenidoğan arasında yapılmış çalışmada konjenital hipotiroidi sıklığı 

%4.6 bulunmuştur (175). Türkiye’de izoimmun hemolitik anemilerin çalışma dışı 

bırakıldığı, 114 yenidoğan arasında yapılmış başka bir çalışmada da, bu verilerin 

tersine konjenital hipotiroidiye rastlanmamıştır (125).  

Hipotiroidizmde, karaciğerin glukuronik asit konjugasyon mekanizması ve 

safra akımı azalır (176). Hipotiroidizmde indirekt HB görülürken; sekonder 

hipotiroidizmde direkt ve indirekt HB görülmektedir (177). Literatürde maternal 

L-tiroksin kullanımı ve neonatal HB ilişkisine dair veri bulunmamaktadır. 

Maternal hipotiroidizm nedeni ile L-tiroksin tedavisi alan annelerin bebeklerinde 

neonatal tiroid fonksiyonları ilişkisinin incelendiği bir çalışmada, otoimmun 

tiroidit nedeni ile annesi L-tiroksin tedavisi alan 129 yenidoğan aralıklı bakılan 

TSH değerleri ile izlenmiş, L-tiroksin dozu artırılan gebelerin yüzdesi, TSH 

değişikliği olan ve TSH düzeyi normal seyreden yenidoğanlarda benzer 

bulunmuştur. Ayrıca hipotiroidizm nedeni ile L-tiroksin tedavisine başlanan 

yenidoğanların, hamilelik sırasında L- tiroksin dozu artırılan annelerin bebekleri 

olduğu saptanmıştır (178). Bizim çalışmamızda L-tiroksin kullanan anne sayısı 18 

(%4.9) idi. L-tiroksin kullanan annelerin bebeklerinin bilirubin ortancası 15.33 

mg/dl, L-tiroksin kullanmayan annelerin bebeklerinin bilirubin ortancası 14.98 
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mg/dl idi. L-tiroksin kullanan ve kullanmayan annelerin bebeklerinin bilirubin 

seviyeleri arasında anlamlı farklılık bulunmadı (p=0.496). 

 Propiltiourasil, maternal hipertiroidisi olan gebelerde, birinci trimesterdan 

sonra en yaygın kullanılan ilaçtır (179). Propiltiourasil kullanımı gereken en 

yaygın tiroidal hastalık Graves hastalığı olup, yenidoğanda tirotoksikoz tablosuna 

neden olabilir. Neonatal tirotoksikoz, postnatal 5-6 hatta 45.günlerde, aritmi, 

hipertansiyon, kalp yetmezliği yanında direkt ve indirekt HB ile kendini 

gösterir (179). Çalışmamızda propiltiourasil kullanan anne sayısı 3 (%0.5) idi. Hiç 

birisinde tirotoksikoz tablosu gözlenmedi. Propiltiourasil kullanan annelerin 

bebeklerinin bilirubin ortancası 16.35 mg/dl, propiltiourasil kullanmayan 

annelerin bebeklerinin bilirubin ortancası 15 mg/dl idi. Propiltiourasil kullanan ve 

kullanmayan annelerin bebeklerinin bilirubin seviyelerı arasında anlamlı farklılık 

bulunmadı (p=0.405).  

Çalışmamızda 5. sıklıktaki etiyolojik neden %8.7 oranıyla sepsis (n:32) 

idi. Aiswarya ve ark (180), yenidoğan yoğun bakımda sarılık için tetkik ve tedavi 

edilen 231 yenidoğan üzerinde prospektif bir çalışma yürütmüştür. Bu çalışmada, 

HB etiyolojisinde yenidoğan enfeksiyonları %33.3 oranında ilk sırada yer 

almıştır. 

            Hastaların %4.3’ünde (n:16) kanama gelişmiş olup; 6 hastada (%1.6) sefal 

hematom, 5 hastada (%1.3) subdural hematom, 2 hastada (%0.5) intraparankimal 

kranial kanama, 1 hastada (%0.2) intraventriküler kanama, 1 hastada (%0.2) sağ 

sternomastoid kas içerisinde hematom, 1 hastada (%0.2) surrenal kanama ve 

subdural hematom tespit edildi. 

Türkiye’de 50 yenidoğan yoğun bakım merkezinde yapılan, HB’si olan, 

5620 yenidoğanın değerlendirildiği çalışmada, sefal hematom oranı %2.2 olarak 

bulunmuştur (136). Bu çalışmalarda izoimmun hemolitik anemiler dışlanmamıştır. 

İzoimmun hemolitik anemilerin dışlandığı çalışmamızda, sefal hematom oranı 

%1.6 olarak bulundu.  
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 İstanbul’da izoimmun hemolitik anemilerin dışlandığı ve 104 yenidoğanın 

değerlendirildiği bir çalışmada, %0.96 oranında (n:1) adrenal hemoraji 

saptanmıştır (125). Çalışmamızda ise 1 olguda (%0.2) adrenal hemoraji saptandı. 

 Çalışmamızda eritrosit enzim eksiklikleri %2.4 (n:9) hastada saptandı. 

G6PD enzim eksikliği tanısı %1.9 (n:7) hastada, PK enzim eksikliği tanısı %0.5 

(n:2) hastada konuldu. Hacettepe Üniversitesi’nde 2001-2010 yılları arasında 

indirekt HB’si olan 4906 yenidoğan arasında yapılan çalışmada G6PD enzim 

eksikliği oranı  %1.12 (n:55) olarak bulunmuştur (181). Türkiye’de Yenidoğan 

Yoğun Bakım Ünitelerinde izlenen 5620 bebeğin değerlendirildiği çalışmada 

G6PD eksikliği oranı %0.5 (n:28) olarak rapor edilmiştir. Bu iki çalışmada 

izoimmun hemolitik anemiler dışlanmamıştır. İstanbul’da izoimmun hemolitik 

anemilerin dışlanarak yapıldığı çalışmada G6PD eksikliğine rastlanmamıştır 

(125).  

  İndirekt neonatal HB vakalarında, PK sıklığı ile ilgili literatürde çok veri 

bulunmamaktadır. Bununla birlikte 2018 yılında 5 ülkede 31 merkezin katıldığı 

PK eksikliği tanısı almış 254 hastanın; %90’ının yenidoğan döneminde indirekt 

HB tanısı aldığı, %10’unun indirekt HB’si olmadığı saptanmıştır (182). 2007 

yılında İran’da, 211 yenidoğan arasında yapılmış çalışmada, 22 yenidoğanda PK 

düzeyi düşük saptanmıştır. PK düzeyi düşük olan bu hastalar genetik mutasyonlar 

açısından incelendiğinde 4 hastada mutasyon saptandığı bildirilmiştir. Bu 

hastaların bilirubin seviyeleri ortalaması 13.7±6.3 mg/dl olarak bulunmuştur 

(183). 2001-2010 yılları arasında, Amerika’da, STB seviyeleri 25 mg/dl ile 30 

mg/dl arasında olan 125 yenidoğan, STB seviyeleri 30 mg/dl üzerinde olan 32 

yenidoğan, kernikterusu olan 125 yenidoğanın HB etiyolojileri açısından 

karşılaştırıldığı bir çalışmada; PK eksikliği STB seviyesi 25 mg/dl ile 30 mg/dl 

arasında olan grupta ve sadece bir yenidoğanda tespit edilmiştir. Diğer gruplarda 

PK eksikliği tespit edilmemiştir (184). Bizim çalışmamızda hastaların %0.5’inde 

(n:2) PK enzim eksikliği tanısı konuldu. 

  Sağlıklı yenidoğanlarda polisitemi insidansı %0.4-5'tir (185, 186). 

Alkhotani, Abdulaziz ve ark. (187), 2014 yılında yaptıkları bir araştırmada %0.4 
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oranında polisitemi insidansı belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda da polisitemi 

insidansı %0.8 (n:3) saptandı. 

 Literatürde neonatal polistemi risk faktörleri postmaturite, maternal DM, 

maternal hipertansiyon ve maternal hipotiroidi olarak belirtilmiştir (188). Bizim 

çalışmamızda ise polisitemisi olan hastalarının tümünün GH’sı 38 hafta ve 

üzerinde olup; bir hastanın annesinde hipertansiyon, bir annede hipotiroidi 

saptandı. 

Sarılık etiyolojisinin nadir nedenlerinden olan metabolik hastalıklar, hiçbir 

hastamızda saptanmadı. 

Çalışmalarda nedeni bilinmeyen HB %24–%40.9 arasında bildirilmiştir. 

Satar ve ark (189), %30.9 oranında, Kahveci ve ark (190), %31.8, Chidiebere ve 

ark (191), %33.3 oranında neonatal HB tanısı ile takip ettikleri hastada, etiyolojik 

nedeni belirleyememişlerdir. Bizde çalışmamızda HB’si olan %17.3 (n:62) 

olgunun nedenini belirleyemedik. Bu hastaların eksik tetkikleri (eritrosit enzimleri 

yada idrarda redüktan madde ) olması nedeni HB etiyolojileri aydınlatılamadı.  

Çalışmamızda FT uygulanan 198 (%54) hasta vardı. İzoimmun hemolitik 

anemilerin dışlandığı 104 hastanın dahil edildiği başka bir çalışmada da, 

yenidoğanların % 43.3’üne FT uygulanmıştır (125). Çalışmamızda 198 hastanın; 

%32’si (n:64) dehidratasyon, %23’ü (n:46) geç anne sütü sarılığı, %19.6’sı (n:39) 

İYE, %11.1’i (n:22) sepsis, %9’u (n:18) konjenital hipotiroidi, %5’i (n:10) 

kanama, %0.5’inde (n:2) polisitemi, %2.5’u (n:5) G6PD eksikliği, %0.5’sı (n:1) 

PK eksikliği tanıları ile izlenmiştir. 

Kan değişimi gereksinimi %0.24 ile %7 arasında bildirilmektedir. Dallar 

ve ark (192), HB ile izlenen bebeklerde kan değişimi oranını %6.8 olarak 

saptamışlardır. Bizim çalışmamızda ise kan değişimi oranı %4.1 (n:15) idi. En sık 

kan değişimi nedeni ise sepsis ve NEK, G6PD eksikliği ve DİC idi.        

Nijerya’da 359 kan değişimi yapılan bebeğin cinsiyet açısından 

değerlendirildiği bir çalışmada, hastaların 2/3’ünden fazlasının erkek cinsiyete 
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sahip olduğu saptanmıştır (193). Sırbistan’da, 17 yıllık zaman diliminde, kan 

değişimi yapılmış 398 yenidoğanın restrospektif incelendiği bir çalışmada, 

hastaların 221’inin erkek, 177’sinin kız cinsiyete sahip olduğu saptanmıştır. 

Cinsiyet, kan değişimi için bir risk faktörü olarak tanımlanmamıştır (194). Bizim 

çalışmamızda da kan değişimi yapılan hastaların 4’ü kız (%26.7), 11’i erkek 

(%73.3) idi. Kan değişimi yapılan kızların STB seviyesi ortancası 18.9±3.55 

mg/dl, kan değişimi yapılan erkeklerin STB seviyesi ortancası 24.80±9.06 mg/dl 

idi. Kan değişimi ile cinsiyet arasında istatiktiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmadı (p=0.182).  

2010 yılında İran’da, 118 kan değişimi yapılan yenidoğanın 

değerlendirildiği çalışmada, hastaların 43’ü (%36) C/S ile 75’i NSVY (%64) ile 

doğmuş, vajinal doğum ile kan değişimi arasında anlamlı bir ilişki bulunarak 

(p=0.003), vajinal doğum kan değişimi için bir risk etmeni olarak gösterilmiştir 

(195). Bizim çalışmamızda da kan değişimi yapılan hastaların 4’ünün (n:26) C/S 

ile, 11’inin (n:74) NSVY ile doğduğu belirlendi. C/S ile doğanların STB seviyesi 

ortancası 24.54 (ÇAG=7.27) mg/dl, NSVY ile doğanların STB seviyesi ortancası 

27.24 (ÇAG:6.18) mg/dl idi. Vajinal doğum ile doğan hastaların yüksek bilirubin 

düzeylerinin kan değişimi gerektirme oranı, C/S ile doğanların bilirubin 

düzeylerinin kan değişimi gerektirme oranlarına göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu (p=0.005). 

Şiddetli neonatal HB, STB değerinin 25mg/dl üzerinde olmasıdır 

(196). İzlanda’da yapılan retrospektif, GH’sı 37 hafta ve üzerinde olan 

yenidoğanların dahil edildiği ve toplamda 339 yenidoğanın tarandığı 10 yıl süren 

ve şiddetli HB için >21 mg/dl’ nin eşik değer olarak alındığı bir çalışmada, 

şiddetli sarılık insidansı %0.52 (n:339) olarak belirtilmiştir (164). 339 

yenidoğanın, %16’sının şiddetli yenidoğan sarılığı için bilinen önemli bir risk 

faktörüne sahip olduğu bulunmuştur. Etiyolojide en sık nedeni ABO uyuşmazlığı 

ve sefal hematom olarak belirtmişlerdir.  Bülbül ve ark.’nın (197), retrospektif 

olarak Türkiye’de 2000 ila 2009 yılları arasında, FT uygulanan, GH’sı 35 hafta ve 

üstünde, 1335 yenidoğanı değerlendirdikleri çalışmalarında bebeklerin 137’sinde 

(%10.3) şiddetli HB (STB ≥25 mg/dl) saptamışlardır. 2015- 2016 yılları arası 
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yapılan ve hastaneye yatırılan 5620 neonatal HB vakasının değerlendirildiği çok 

merkezli bir çalışmada, vakaların 361’inde (% 6.4) şiddetli HB mevcut olup, 

etiyolojide hemolitik sarılık ve dehidratasyon saptanmıştır (136). Çalışmamızda 

hastaların %4’ünde (n:15) şiddetli HB (STB ≥25 mg/dl) izlenmiş olup, etiyolojide 

en sık dehidratasyon, sepsis, ve G6PD eksikliği saptanmıştır. İzoimmun hemolitik 

anemiler dışındaki indirekt HB nedenlerinin araştırıldığı çalışmalar kısıtlıdır. 

Chou ve ark (32), yaptıkları çalışmada, şiddetli HB tanısı alan bebeklerin 

%30’unun sadece anne sütüyle, %28’inin anne sütü ve formül mama ile 

beslendiğini belirtmişlerdir. Katar ve ark.(198), kan değişimi uygulanan HB’li 

bebeklerde yaptıkları çalışmada, sadece anne sütü alan bebek oranını %100 olarak 

saptamışlardır. Anne sütü alan bebeklerin formula alan bebeklere göre daha 

yüksek bilirubin değerlerine sahip oldukları kanıtlanmıştır (199). Kan değişimi 

yapılan bebeklerin %40’ının (n:6) anne sütüyle, %20’sinin, (n:3) anne sütü ve 

mamayla, %13’ünün (n:2) formül mamayla, %26.6’sının ise (n:4) TPN ile 

beslenmekte olduğu görüldü.  Kan değişimi yapılan ve yapılmayan bebeklerin, 

beslenme şekilleri arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0.05). 

Akut bilirubin ensefalopatisi ve kernikterus düşük ve orta-gelirli ülkelerde 

daha fazla olmak üzere yüksek gelirli ülkelerde de görülen bir sorun olarak 

karşımıza çıkmaktadır (200-205). Bununla birlikte, düşük gelirli ülkelerde 

yapılmış çalışmalar genellikle hastane tabanlı olması nedeni ile ulusal veriler 

kısıtlıdır (136, 200).  

Türkiye’de 2015 yılında yapılmış 5620 yenidoğanın değerlendirildiği 

çalışmada, akut bilirubin ensefalopatili hasta oranı %2.3 (n:13) saptanmıştır (136). 

Bu çalışmalarda izoimmun hemolitik anemiler de dahil edilmiştir. İstanbul’da 

izoimmun hemolitik anemi dışındaki sarılık nedenlerinin araştırıldığı 104 

yenidoğan arasında yapılan çalışmada, hiçbir bebeğin kan değişimi ihtiyacı 

olmamıştır (125). Bizim çalışmamızda bebeklerin %0.2’sinde (n:1) kernikterus 

gözlenmiş olup, izoimmun hemolitik anemilerin dışındaki indirekt HB 

etiyolojilerinin değerlendirildiği yeni çalışmalarına ihtiyaç duyulmaktadır.                                                              
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                                            6.SONUÇ 

     Trabzon ve çevre illerden gelen 364 yenidoğanın izoimmun hemolitik 

anemi dışındaki sarılık nedenlerini araştırdığımız çalışmamızda; 364 hastanın 

158’i kız (%43.6), 206’sı (%56.4) erkek, kız/erkek oranı 1/1.3 idi. Hastaların 

ortalama doğum ağırlıkları 3140±575gr (1900-5500), başvuru anındaki postnatal 

yaşları ortalama 9.57±9.14 gün (1-42), STB değerleri ortalama 16.15±3.35 (12.14 

–30) mg/dl idi. 

1- C/S ile doğan bebeklerin STB değerleri NSVY ile doğan bebeklerin STB 

değerlerine göre anlamlı derecede düşük bulundu (Z=2.245, p=0.025). 

2- Gestasyonel haftası ≥37 olan bebeklerin bilirubin ortancasının (15.05 

mg/dl); GH’sı <37 olan bebeklerin bilirubin ortancasından (14.10 mg/dl) 

anlamlı derecede yüksek olduğu saptandı (p=0.000). 

3- Probiyotik kullanan bebeklerin STB seviyesinin, probiyotik 

kullanmayanlardan anlamlı derecede düşük olduğu tespit edildi (p=0.044). 

4- En sık etiyolojik neden anne sütü sarılığı olup diğer nedenler sırasıyla; 

dehidratasyon (%21.9), İYE (%14.5), konjenital hipotiroidi (%8.7), sepsis 

(%8.7), kapalı ortam kanamaları (%4.3) idi. 

                                       7.ÖNERİLER 

            Çalışmamızda en sık neden anne sütü sarılığı ve dehidratasyon idi. Erken 

anne sütü sarılığı ve dehidratasyonu önlemek adına doğum gerçekleşmeden 

anneye emzirme eğitimi verilmeye başlanmalı, doğum gerçekleştikten sonra 

hastaneden taburcu olmadan önce mutlaka anneye bebek bakımı ve emzirme 

eğitimi verilmeli ve taburculuk sonrası erken dönem kontrol planlanmalıdır.  

            Çalışmamızda geç anne sütü sarılığı olan hastalarımızda kan değişimi 

sınırına ulaşan bilirubin seviyesi saptanmadı. Geç anne sütü sarılığı olan hastalar, 

tedavi gerektirecek patolojik düzeyde HB olasılığı açısından poliklinik 

kontrollerine çağrılarak; STB seviyeleri hastanın postnatal yaşı ve GH’sına göre 

Bhutani nomogramında değerlendirilerek, yakın takip edilmelidir.  
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            Uzamış sarılık veya patolojik düzeye ulaşmış HB’si olan tüm yenidoğanlar 

İYE, konjenital hipotiroidi, eritrosit enzim eksiklikleri, şüpheli sepsis bulguları 

varsa sepsis açısından tetkik edilmeli; etiyoloji aydınlatılamıyorsa kanama 

açısından görüntüleme (USG,  MRG) ile değerlendirilmelidir.  
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(10ᶟµ/L) 
 HB 

(g/dL) 
 PLT 

(10ᶟµ/L) 
 

RBC 

(106µ/L) 
 HCT (%)  RDW(%)  

G6PDH  Piruvat Kinaz  

CRP (mg/dL)  TSH 

(U/mL) 

 

 

sT4 

(U/mL) 

 Alb 

(g/dl) 

 

Tam İdrar Tetkiki 

 

Renk  Ph  Lökosit Esteraz  

Dansite  Nitrit  Mikroskobi  

İdrar Kültürü 

                                   

Alınma Şekli 

 

Bakteri 

 

Koloni Sayısı 

Antibiyogram Sonucu  

İdrarda Redüktan Madde  

Metabolik Taramalar  

Beslenme Sıklığı 

Ve İçeriği 

Anne Sütü                Formül  Mama                        TPN 

Anne Sütü+Formül  Mama                             

Probiyotik Kullanımı  

Aldığı Tedaviler  

(Fototerapi Süresi/ Kan Değişimi ) 

 

Kan Değişimi Yapıldı ise MR Bulguları 
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