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Yenidogan bebeklerde 6nemli bir hematolojik sorun: Polisitemi

Hasan Cetin

Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart AD, Neonatoloji BD, Isparta

Ozet

Yenidogan yogun bakim {initelerinde polisitemi ¢nemli bir hematolojik sorundur, ve yenidoganlarda %1-
5 arasinda gortilmektedir. Bazi yenidogan bebeklerde intrauterin hipoksi, annede diyabet, preeklampsi,
kromozomal hastaliklar, annenin gebelikte sigara icmesi ve dogum sonrasi gobek kordonunun klemplenmesinde
sorunlar gibi polisitemi i¢in risk olusturan durumlar s6z konusudur. Polisitemi olan bebeklerde hiperviskozite
nedeniyle ¢ogu organ ve sistemlerde fonksiyon kaybi olabilir. Polisitemi tedavisinde serum fizyolojik
kullanilarak parsiyel kan degisimi uygulanmaktadir.
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Abstract

An important hematologic complication in newborn infants: Polycythemia

Neonatal polycythemia is an important hematologic problem in neonatal intensive care unit. The incidence
of neonatal polycythemia is 1-5%. Some of the newborn infants have risk factors for polycythemia such as
intrauterine hypoxemia, maternal diabetes, preeclampsia, chromosomal disorders, maternal smoking and
inappropriate cord clemping. Several organ dysfunction may occur related to hyperviscosity in polycythemic
infants. Partial exchange transfusion is the treatment regimen in neonatal polycythemia and normal saline

is prefered.
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Polisitemi

Yenidogan bebeklerde eritrosit kiitlesindeki artisi
ifade eden polisitemi, santral sinir sistemi basta olmak
iizere, dolasim ve gastrointestinal sistemi 6zellikle
etkileyen klinik bir durumdur. Eritrosit (Red Blood
Cell: RBC) kiitlesinin artarak vendz hematokritin
%65 ve lizerinde olmasi polisitemi olarak
tanimlanmaktadir (1-9).

Polisitemideki klinik sorunlarin nedeni ise
hiperviskozitedir. Yenidogan ddneminde
hiperviskoziteye yol acan en Onemli faktor
hematokrittir (2,8).

Polisitemik bebeklerin pek cogunda hiperviskozite
vardir. Belli bir hematokrit degerine kadar dolasan
eritrosit hacmi (hematokrit: het) ile tam kan viskozitesi
arasinda lineer bir iligki vardir, Hct> % 65 oldugunda
ise kan viskozitesi belirgin olarak artar (2,4,8,9).
Normal bebeklerin % 1’inde polisitemi olmadan
hiperviskozite saptanirken, Het’si % 60-64 olan
bebeklerin  %25’inde hiperviskozite oldugu
bulunmustur (2).
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Polisitemi goriilme siklig1 yenidogan bebeklerde %
1-5 arasindadir. Cesitli arastirmalarda insidans 0.4-
12 arasinda bildirilmektedir (1-4, 8-12). Olgularin
yarisindan ¢ogu asemptomatiktir (2,3). Vendz Hct
degerinin %65 ve lizerinde oldugu polisitemik
bebeklerin % 47’sinde ayn1 zamanda hiperviskozite
de oldugu bildirilmistir (13).

Patofizyoloji

Hiperviskozite, kan akimina karsi rezistans artigina
sekonder olarak gelisen bir dolagim bozuklugu
sendromudur (8). Hiperviskoziteye baglanan klinik
bulgularin olugsma mekanizmalar1 sunlardir:
1. Hiperviskozitenin bdlgesel etkileri: Doku hipoksisi,
asidoz, hipoglisemi
2. Mikrodolasimda trombiislerin olusumudur.
Potansiyel olarak etkilenebilecek organlar: Santral
sinir sistemi, boObrekler ve sirrenaller,
kardiyopulmoner sistem ve gastrointestinal sistemdir.
Hematokrit % 60 veya lizerinde oldugunda kan akimi
hiperviskoziteye bagli olarak bozulur. Oksijen tagima
kapasitesi, hemoglobin diizeyi (oksijen baglama
kapasitesi) ve kan akimi tarafindan belirlenmektedir
ve normal hematokrit sinirlarinda maksimaldir.
Hematokrit diisiik oldugunda, oksijen baglama
kapasitesindeki azalma nedeniyle oksijen transportu
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sinirl1 hale gelirken, yiiksek hematokrit de
hiperviskoziteye sekonder kan akiminda azalmaya
yol agmakta ve sonugta oksijen transportu benzer
sekilde sinirlanmaktadir. Hematokrit sabit iken kan
voliimiiniin artis1 damar yatagim genisleterek periferik
direnci azaltir, kan akimini1 ve sonugta oksijen
transportunu arttirir. Bu fizyolojik gdzlemler polisitemi
tedavisinin temelini olusturmaktadir (4).
Polisitemi/hiperviskozite ile birlikte serebral kan
akiminin ve arteriyel glukoz konsantrasyonunun
azaldigi, serebral glukoz aliminin ve serebral glukoz
dagitiminin bozuldugu gosterilmistir (14,15).
Polisitemi ile iliskili morbiditeden, yetersiz
mikrosirkiilasyon sorumludur (16). Drew ise
polisitemi/hiperviskozite sendromunda norolojik
prognozu belirleyen primer faktoriin hiperviskozite
oldugunu bildirmektedir (5). Sonugta viskozite arttikca
perflizyon ve doku oksijenizasyonu bozulmakta,
plazma glukoz konsantrasyonu diismekte, serebral
glukoz alim1 bozulmakta ve mikrotrombiis olusumu
ve serebral morbidite riski artmaktadir (14-16) .

Etiyoloji

Neonatal polisitemi ya artmis intrauterin eritropoez
ya da fetal hipertransfiizyona bagli olarak
gelismektedir. (Tablo 1). Normal term bebeklerde
gbbek kordonunun ge¢ klampe edilmesi polisiteminin
en sik goriilen nedenidir. Akut intrapartum hipokside
artan plasental transfiizyon, eritrosit kitle artisindan
sorumlu olabilir. Plasental yetmezlik ve kronik
intrauterin hipoksi, intrauterin eritropoez artigina yol
acan en onemli faktorlerdir (4).

Tablo 1. Neonatal Polisitemi Etyolojisi

Aktif (Artmis intrauterin eritropoez)

A. Intrauterin hipoksi/Plasental yetmezlik
SGA bebekler
Postmatiirite
Maternal hipertansiyon sendromlari
Maternal diyabet
Agir maternal kalp hastalig1
Maternal sigara igiciligi
B. Fetal kaynakli nedenler
Neonatal hiper,hipotiroidi
Konjenital adrenal hiperplazi
Kromozom bozukluklari
Trizomi 13
Trizomi 18
Trizomi 21
Hiperplastik visseromegali (Beckwith - Wiedemann sendromu)

C. Yiiksek rakim

Pasif (Eritrosit transfiizyonlarina sekonder)

A. Kordonun geg¢ klemplenmesi

B. Kordonun sivazlanmasi

C. Yer ¢ekimi (bebegin anneden asagida tutulmasi)
D. Maternofetal transfiizyon

E. Ikizden ikize transfiizyon

F. Klemplenmeden o6nce giiclii uterin kontraksiyonlar

Intrauterin eritropoez artisi: Fetal hipoksi ya da
eritropoetin lretimi regiilasyonundaki degisiklik
nedeniyle eritropoetin yiiksektir. Hipertansif anne
bebekleri, diabetik anne bebekleri ve gestasyonel yasa
gore kiigiik (SGA) bebekler bu grup icinde onemli
bir yere sahiptirler. Diabetik anne bebeklerinin
%40’1nda, gestasyonel diabetik anne bebeklerinin ise
% 5-30’unda polisitemi saptanmustir (2,17). Diabetik
anne bebeginde polisitemi gelisimi i¢in ileri siiriilen
mekanizma hiperinsiilinizmin oksijen tiiketimini
arttirarak fetal hipoksiye neden olmasi ve
eritropoetinin artmasidir (2). Green ve ark.lar1
gebeligin ge¢ donemlerindeki siki glisemik kontroliin
neonatal polisitemi insidansini belirgin derecede
azalttigini gostermislerdir (18).

Kurlat ve ark. hipertansif annelerin bebeklerinde
polisitemi riskinin genel populasyondan 12.6 kat fazla
oldugunu gostermis ve maternal hipertansiyonun
fetal biiylimeden bagimsiz olarak anlamli bir
polisitemi riski olusturdugunu kanitlamiglardir (19).
Bu arastirmacilar erken tani ve tedavi i¢in tim
hipertansif anne bebeklerinin rutin olarak polisitemi
acisindan taranmasini onermektedirler. Narang ve
Merchant SGA bebeklerde polisitemi insidansinin
sirasiyla %24.3, % 40 oldugunu, Drew ise
hiperviskozite sikliginin % 16.5 oldugunu
gostermislerdir (20,21,13).

Down sendromu da polisiteminin sik gorildiigi
durumlardan biridir (22,23). Bu durumdan kronik
fetal hipoksi sorumlu tutulabilir.

Hipertransfiizyon: Dogumda plasental transfiizyonu
arttiran durumlardir.

Kordonun ge¢ klempe edilmesi: Plasental
damarlardaki kan, fetal kan voliimiiniin 1/3’{idiir. Bir
dakikada yaris1 bebege gecebilir. Kordonun
klemplenmesinde 15 sn gecikme ile 75-78 ml/kg, 1
dk gecikme ile 80-87 ml/kg, 2 dk gecikme ile 83-93
ml/kg. kan akis1 olacaktir. Bebek, plasentadan 10 cm
asagida umbilikal venle gecis artar, 50 cm yukarida
tutuldugunda plasental transfiizyon 6nlenir. Sezaryen
dogumlarda, aktif uterin kontraksiyon olmamasi
nedeniyle plasental transfiizyon riski daha diistiktiir.
Tkizden ikize transfiizyon: Monokoryonik ikizlerde
% 15 siklikta olur. Alic1 vendz taraftadir. Dogum
sonu vendz hematokrit farki % 12-15 den fazladir.
Honma ve ark. monokoryonik ikizlerde ikizden ikize
transflizyon sonucu alic1 ikizde 1 yasinda norolojik
sekel gelisiminin polisitemi ile iliskili oldugunu
gostermisler, Sugama ve ark. ise alici bir ikizde beyin
anomalisi bildirmislerdir (24,6).

Maternofetal transfiizyon: Normalde anneden bebege
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dogum sirasinda az miktarda kan geger (bebeklerin
% 10-80’1). Ters Kleihauer - Betke testi ile (asit
elusyon teknigi) neonatal kanda maternal eritrosit
“hayaletleri” goriiliir. Transfiizyon fazla ise birkag
giin izlenebilir.

Intrapartum asfiksi: Uzamis fetal distreste bebege
dogru umbilikal kan akimi artar. Asidoz kapiller
sizmay1 arttirarak plazma volimiini disiiriir.
Gebelikte sigara i¢ilmesi de hem polisitemi riskini
artirmakta hem de parsiyel exchange transfiizyon
(PET) ihtiyacin1 artirmaktadir (25).

Klinik ve Labaratuvar Bulgular

1. Santral sinir sistemi:

Biling degisiklikleri (letarji, aktivite azalmas,

hiperirritabilite)

Proksimal kas hipotonisi

Vazomotor instabilite

Kusma

Konvulsiyon, tromboz, infarkt (nadir) (1,2,4,9)
Sugama ve ark. monozigotik ikizlerde, dondr ikiz
tamamen normal bir psikomotor gelisim gosterirken,
alict olan ikiz esinde psikomotor gerilik ve
polimikrogiri saptamislar, bu beyin anomalisini
polisitemiye bagli dolasim bozuklugu ile
iliskilendirmislerdir (6). Arendar, edinsel paraplejili
30 yenidogandan olusan serisinde, bagka tanimlanmis
bir neden yokken % 22 oraninda polisitemi bildirmis,
sonugta tromboz/emboli ya da iskemi/hipoksi gibi
vaskiiler bir olayin paraplejiye yol acan pek ¢ok
faktoriin ortak sonucu oldugu yorumunu getirmistir
(7).
2. Kardiyopulmoner sistem:

Siyanoz

Respiratuvar distres

Tasikardi

Konjestif kalp yetmezligi

Pulmoner hipertansiyon
Polisitemik hastalardaki bu bulgular siyanotik
konjenital kalp hastalig1 ile karismasina yol agabilir.
Ekokardiyografi ile pulmoner vaskiiler direncin arttig1
ve kardiak outputun azaldig1 ve bu bulgularin parsiyel
kan degisimi ile diizeldigi gosterilmistir. Pulmoner
kan akimindaki yavaglamaya bagli olarak ventilasyon/
perfiizyon dengesinin bozulmasi hastalarda hipoksiye
neden olmaktadir (1, 26).
3. Gastrointestinal sistem:

Beslenme giigliikleri

Nekrotizan enterokolit (NEK) (6zellikle SGA

yoksa nadirdir)
Beslenme gii¢liigii sik goriiliir (27). NEK ise

polisitemi/hiperviskozite sendromunun yol agtigi en
giiriiltiilii tablolardan biridir. Genellikle prematiire
bebeklerde gelistigi bilinen NEK, 2000 gramin
tizerindeki bebeklerde goriildigiinde, %58 oraninda
polisitemi ile birlikte oldugu gosterilmistir (28). Term
yenidoganlarda polisitemi/hiperviskozite ile NEK
arasinda bir iligki oldugu kesin olsa da, yalnizca
polisitemi/hiperviskozitenin kendisi degil, tedavide
kullanilan PET’in uygulama yolu (umbilikal ven,
periferal) ve hatta diliisyon i¢in kullanilan siv1 da
NEK gelisimi i¢in belirleyici faktorlerdir (27-30).
4. Genitoiiriner sistem:

Oligiiri

Akut bobrek yetmezligi

Renal ven trombozu

Priapizm

Testikiiler infarkt (1,2,9,32)
5. Metabolik:

Hipoglisemi (% 12-40)

Hipokalsemi (% 1-11)

Hipomagnezemi
Hipoglisemi polisitemik bebeklerde en sik (% 12-
40) rastlanan metabolik problemdir. Polisitemi tanisi
alan her bebegin kan glukoz diizeyine bakilmalidir
(1). Hipokalseminin yanisira kolekalsiferoliin renal
metabolitinin de diisiik oldugu saptanmistir (1).
6. Hematolojik :

Hiperbilirubinemi

Trombositopeni (% 20-30)

Nadir olgularda koagiilasyon bozukluklart

(fibrinojen tiikketim artisi, fibrin monomerlerinde

artis, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, SGA’li

polisitemik bebeklerde antitrombin 111

diizeylerinde diigiiklik) (1,34-37)

Retikiilositoz (eritropoez fazla ise)
Artmug eritrosit kiitlesi hemoglobin katabolizmasini
arttiracagi i¢in hiperbilirubinemi sik goriiliir ve bazen
safra taslarina rastlanabilir (4). Acunas ve ark.
trombositopeninin polisitemide semptomlarin agirlig
ile baglant1 gosterdigini, olasilikla hiperviskozitenin
bir gostergesi olabilecegini ileri siirmektedirler (38).
Stuart, diabetik anne bebeklerinde prostaglandin
metabolitlerinde degisiklikler oldugunu ve bu
metabolitlerin trombosit tiiketimini ve trombozu
arttirdigii kanitlamiglardir (39). Polisitemide gozlenen
trombositopeni de ayni sekilde trombosit
aktivasyonunu yansitiyor olabilir (1,39).
7. Diger:

Renk degisiklikleri (pletore, siyanoz, sarilik)

Periferik gangren (1,2,9)
Scott ve Letts, 15 y1l iginde amputasyona giden 10
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yenidogan bebekte polisiteminin 6nemli bir
predispozan faktor oldugunu belirtmistir (40,41).

Tam

Semptomatik bir bebekte vendz hematokritin % 65
veya lizerinde olmasi (veya hemoglobinin 22 g/dl
nin {izerinde olmasi) polisitemi varligini dogrular.
Ancak polisitemi i¢in saglikli yenidoganlar taranirken
yasamin ilk 12 saatinde hematokriti etkileyen birtakim
fizyolojik degiskenler de géz oniine alinmalidir:

1. Kordun klempe edilme zamani: 30 sn i¢inde hemen
klampe edilmesi plasental transfiizyonu minimal
hale getirir.

2. Orneklerin alinma zamani: Dogumdan sonra
hematokrit ylikselerek 2. saatte pik yapar, daha
sonra azalarak 12-18. saatlerde kordon kam
diizeylerine ulagir.

3. Orneklerin alindig1 yer: Topuktan alinan kanin
hct degeri venoz kanin het degerinden yiiksektir,
fark topugu 6nceden 1sitarak minimale indirilebilir.

4. Hematokritin 6l¢iim yontemi: Kapiller tiipe alinan
kanin santrifiij cihazinda ¢evrilerek bakilmasiyla
elde edilen hct degerleri, elektronik hiicre sayimi
ile elde edilenlerden daha ytiksektir ve kan
viskozitesi ile daha iyi bir korelasyon gdsterir
(4,42,43)

Polisitemi taramasini standardize edebilmek i¢in:

e Dogumda kordon 30-45. saniye civarinda klampe
edilmeli;

e Dordiincii-altinct saatlerde 1sitilmis topuktan kan
ornegi alinmali

e Hematokrit santrifiijde ¢evrilerek bakilmali

e Eger sonug > % 70 ise test venodz kan ornegi ile
yinelenmelidir.

e Vendz hematokritin > % 65 olmas1 polisitemi
anlamindadir.

Bu yaklasimla yenidoganlarin % 1-5’1 polisitemiktir.

Prematiirite arttikca hematokrit azaldigi igin,

prematiirelerde bu tanimlamaya gore polisitemi siklig1

daha azdir. Bizim tinitemizde de term ve terme yakin

yenidogan bebekler i¢in vendz Hct degerinin > % 65

olmasini polisitemi tanimi i¢in temel almaktayiz.

Ayirici Tam

A. Yalanci yiiksek Het: Topuktan alinan Het degeri
vendz kana gore daha yiiksektir.

B. Dehidratasyon: Yalanci yiiksek hematokrit
degerleriyle karsilagilir. Kilo kaybi ve idrar
cikisinda azalma duyarli gostergelerdir. Dogum
kilosunun > % 8-10"u kaybedilmigse

dehidratasyona sekonder hemokonsantrasyon
diistiniiliir. Genellikle 2.,3. giinde goriilir.

C. Gergek polisitemi: Venoz kanin Het degerinin
%065 ve lizerinde olmasidir. Polisitemi tanisi
konduktan sonra nedeni arastirilmalidir (Tablo 1).
Ancak olgularin ¢ogunda goriiniir bir neden
bulunamaz. Polisitemi saptandiginda mutlaka
serum bilirubin, glukoz, kalsiyum, kan {ire nitrojeni
ve kreatinin analizleri de yapilmali ve olasi
komplikasyonlar degerlendirilmelidir (4).

Tedavi Yaklagimlari

Tedavide hipovolemi olusturmadan RBC kiitlesini
azaltmak i¢in izovolumetrik parsiyel exchange
transfiizyon (PET) Onerilmektedir. Polisitemik
bebeklerde izovolumetrik hemodiliisyonun derinin
kapiller perfiizyonu ve derinin vazomotor aktivitesi
iizerine yararli etkileri oldugu gosterilmistir (16,17).
PET uygulama karar1 i¢in kriter olarak alinan venoz
hematokrit degeri bebegin semptomatik olup
olmamasina gore degismektedir. Giiniimiizdeki pek
cok merkezin yaklagimi; semptomatik bebeklerde
vendz Het > % 65, asemptomatik bebeklerde ise
vendz Het> % 70 ise PET uygulamasi seklindedir
(2,3,12 ).

Bada ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda PET
uygulanan semptomatik bebeklerde kan viskozitesi
azalmis, serebral kan akimi diizelmis ve semptomlar
iyilesmistir (44). Asemptomatik bebeklerde geg, hafif
noropsikolojik sekel riskinin artmis olmasina karsin,
prospektif calismalar bu bebeklerde PET
uygulamasinin biiyiik bir yarar1 olmadigini
gOstermistir (45).

Parsiyel kan degisiminin hangi bebeklere
uygulanacagi tartigmalar1 yanisira, son yillarda PET
tekniginde biiyiik degisiklikler olmus, kan {irtinlerinin
kullanimindan vazgecilmistir. Arastirmalarin
sonucunda giiniimiizde tercih edilen kristaloid
soliisyonlar ucuz, anaflaktik reaksiyon riski tasimayan,
sterilize olabilen {irtinlerdir ve viral enfeksiyon
bulastirma riski tasimazlar (3). Rothmaier polisitemik
bebeklerde kristaloid soliisyon (Ringer Laktat =RL)
kullanilarak yapilan PET’in, hematokritin
diisiirtilmesinde bir kolloid (taze donmus plazma=
TDP) kullanilarak yapilan PET kadar etkin oldugunu
gostermistir (46). de Wall ve Dempsey enfeksiyon
riski igermeyen ve oldukg¢a ucuz olan, serum
fizyolojikle yaptiklar1 caligma sonuglariin kolloid
kullanim1 kadar etkili oldugunu gostermislerdir
(47,48). Biz de kendi klinigimizde polisitemi
olgularinda parsiyel kan degisiminde serum fizyolojik
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kullanmaktayi1z.

Parsiyel exchange transfiizyon i¢in kan alinmast i¢in
en kolay yol umbilikal ven kateteridir. Polisitemik
bebeklerde umbilikal kateterizasyonun portal ven
trombozu, portal ven flebiti gibi riskleri vardir. Kanin
alinmast igin herhangi bir damar kullanilabilir, voliim
inflizyonu ic¢inse arteriyel yol disindakiler
kullanilmalidir. Sag atriuma yerlestirilen bir umbilikal
vendz kateter de kabul edilebilir bir yoldur, ancak
dogru yere ulasilamaz ise kateter damar iginde kanin
alinabilmesine olanak taniyacak uzakliga
yerlestirilmelidir. Unitemizde santral kateter kolaylkla
uygulanabilmesine karsin olasit komplikasyonlari
nedeniyle periferik arter ya da venden, hesaplanan
miktarda kan alip yerine periferik vendz yolla serum
fizyolojik vermekteyiz.

Degistirilecek total kan hacmi hesabr asagidaki
formiile gore yapilir (4).

Degistirilecek kan hacmi =(Bulunan Hct — istenen Hct) x Kan voliimii
Bulunan Hct

Yenidoganlarda kan voliimi 90 ml/kg
hesaplanabilir.
ORNEK: 3 kg agirhiginda ve hematokriti % 80 olan
bir bebek i¢in degistirilmesi gereken kan volimii
(Kan volimii: 3 kg x 90 ml/kg = 270 ml)

(80 —55) X3 X 90
80

~ 84 ml kandir.

Eslik eden hipoglisemi kotii ndrolojik prognoz
acisindan Onemli bir belirleyici oldugu i¢in dikkatli
monitorizasyon ile yeterli glukoz ve hidrasyonun
saglanmasi onemlidir.

Prognoz

Polisitemide temel odak noktasi uzun dénem norolojik
sonuglardir. Onceki yillara ait bazi preliminer
calismalar norolojik sekeli azaltma agisindan PET
lehine sonuglar vermistir (9). Liem ve arkadaslari
infrared spektrofotometreyi kullanarak polisitemide
hemodiliisyonun serebral perfiizyonu arttirdigi halde
serebral oksijenasyonu diizeltmedigini bildirmislerdir
(49). Drew ve arkadaslari kordon kaninda
hiperviskozitesi olan 7 yagindaki ¢ocuklarim, normal
viskoziteye sahip ¢ocuklarla karsilastirildiginda
norolojik sekel oraninin 3 kat fazla oldugunu ileri
sirmektedirler (5). DeLaney ve Black’in
caligmalarinda da neonatal hiperviskozite sendromu
yasamis olan okul ¢agi ¢ocuklarinda tedaviden

bagimsiz olarak IQ skorlarinda diisiikliik saptanmigtir
(45,50).

Dempsey, PET uygulanan olgularda uzun dénem
norolojik sekellerin (mental gelisim skorlar1) PET
uygulanmayan olgulara gore farklilik gdstermedigini
tespit etmistir. Uzun dénem ndrolojik sekellerin tedavi
yaklagimindan degil, polisitemiye yol acan nedenlerle
iligkili olabilecegini One siirmektedir (51).
Sonug olarak birgok organda fonksiyonlar1 bozabilen
polisiteminin 6nlenmesi daha dnemlidir. Capasso,
polisitemi geligimi i¢in risk tagiyan yenidoganlarda
dogumda gobegin ilk 10 sn i¢inde klemplenmesinin
hem etkin hem ucuz hem de komplikasyonsuz bir
islem oldugunu gostermistir (52).

Polisitemi riski tastyan bebeklerin olabildigince erken
taninmasi ve tedavinin erken planlanmasi 6nemlidir.
Bebekler asemptomatik bile olsa dogum sonrasi 6.
saatte kapiller kanda Hct degerini 6l¢mekteyiz.
Kapiller Het degeri %65 ve iizeri olan olgularda
vendz Hct 6l¢iimil yapmaktayiz. Venoz Het degeri
de %65 ve tizerinde olan olgularda serum fizyolojikle
PET yapmaktay1z.
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