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YENIDOGAN KAN DEGIiSiMi: DORT YILLIK ANKARA HASTANESI DENEYiMi

Ulkii TIRAS', Resul YILMAZ', Yildiz DALLAR'

OZET

Amac:Bu c¢alismada yenidogan déneminde hiperbilirubinemi nedeniyle kan degisimi (KD) uygulanan
hastalarda etiyoloji, komplikasyon ve tedavinin yakin donem sonuglarinin belirlenmesi amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: Ocak 1998 ve Aralik 2001 tarihleri arasinda S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Pediatri 1 ve 2 Kliniklerinde hiperbilirubinemi nedeniyle takip edilen hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.
Dort yillik siirede 1152 hastanin hiperbilirubinemi nedeniyle izlendigi ve bunlardan 79'unda 91 kan degisimi
uygulandigi belirlendi.

Bulgular: Ortalama bagvuru yasi 4,1 2,7 giindii. Olgularin %36,7'sinde (n=29)ABO uygunsuzlugu , %6,3'linde
(n=5) Rh uygunsuzlugu mevcuttu ve %1,2'sinde hem ABO hem de Rh uygunsuzlugu mevcuttu. Kan degisimi
Oncesi ve sonrasi bilirubin, kalsiyum,hemoglobin diizeyi ve trombosit sayilar1 arasinda anlamli fark
bulunmaktadir. (p< 0,05) Kan degisimi uygulanan 45 hastada (%56,9) komplikasyon belirlenmistir.
Komplikasyon olarak kardiyopulmoner arrest %1,2 (n=1); sepsis %2,5 (n=2); trombositopeni %25,3 (n=20);
anemi %37,9 (n=30) ve hiperkalsemi %36,7 (n=29) olguda saptanmistir.

Sonug¢:Kan degisimi yenidoganin ciddi hiperbilirubinemisinin etkili tedavisinde halen altin standart olma
6zelligini korumaktadir. ABO uygunsuzlugunun daha hafif hastalik olusturdugu bilinmektedir, ancak serimizde
% 36,7 hastada ABO uygunsuzlugu olan hastalara KD uygulandig1 saptandi. Bu ¢alismada KD gerektiren en
6nemli nedenin ABO uygunsuzlugu oldugu belirlendi. Fototerapiye ragmen geg getirilen veya ¢ok yiiksek total
bilirubin diizeyi ile bagvuran hastalarda KD komplikasyon riski kern ikterus gelisme riskinden diisiik oldugu
stirece KD geciktirilmemelidir. Giiniimiizde KD pratigi giderek azaldigindan komplikasyonlari en aza indirmek
icin deneyimli merkezlerde uygulanmalidir. Antenatal dénemde tiim gebeler ve eslerinde kan gruplari, Rh ve
ABO uygunsuzlugu riski onceden belirlenmeli ve dogumun saglik personeli gozetiminde gerceklesmesi
saglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan kan degisimi, trombositopeni, hiperkalsemi, hiperbilirubinemi

Neonatal Exchange Transfusion: Experience of a State Hospital in Ankara During a Four Year Period

SUMMARY

Purpose: We aimed to determine the etiology, complications and treatment outcome of patients who underwent
exchange transfusion (ET) for neonatal hyperbilirubinemia in our hospital.

Materials and Methods: This retrospective study was performed at Ankara State Hospital between January
1998 and December 2001. Among 1152 patients admitted for hyperbilirubinemia 91 exchange transfusions
which were performed on 79 (6.86%) neonates were evaluated.

Results: Mean age at admission was 4.1 2.7 days. ABO incompatibility was detected in 29 (36.7 %) cases and Rh
incompatibility in 5 (6.3%) cases and one case had both ABO and Rh incompatibility. Hemoglobin (Hb), calcium,
bilirubin and platelet count before and after ET showed statistically significant difference(p<0.05). Exchange
transfusion complications occurred in 45 neonates (56.9%). These were: anaemia n=30 (37.9%); hypercalcemia
n=29 (36.7%); thrombocytopenia n=20 (25.3%) sepsis n=2 (2.5%); cardiopulmonary arrest n=1 (1.2%)
Conclusion: ET is still the gold standard for treatment of severe neonatal hyperbilirubinemia. In our series ABO
incompatibility was found to be the most common cause of neonatal jaundice. The morbidity caused by ET is
high; therefore it should be performed in clinics which were responding to these complications of ET. When the
risks of hyperbilirubinemia overweigh ET complications, ET must not be delayed. All pregnancies must be
investigated for ABO incompatibility during the prenatal period and labour must take place in a medical centre.
Key words: Neonatal exchange transfusion, thrombocytopenia, hypercalcemia, hyperbilirubinemia

Klinik Arastirma

Sarilik yenidoganin en sik ve oOnemli
problemlerinin basinda gelir. Bu durum yenidoganin
indirek bilirubini metabolize etme yeteneginin sinirlt
olmasindan kaynaklanmaktadir. Indirek
hiperbilirubinemiye izoimmiin hemolitik hastalik,
eritrositlerin yapt ve metabolizma bozukluklari,
bilirubin konjugasyon yetersizligi ve sepsis sonucu
rastlanilabilir. Anne siitii sarilig1 ve fizyolojik sarilik
gibi durumlar daha ilml seyirlidir.'

Yenidoganda agir hiperbilirubinemi igin risk

faktorleri olarak, ilk 24 saate beliren veya taburcu
olmadan o6nce beliren sarilik, fototerapi ile tedavi
edilmis kardes Oykiisli, 35-36 gestasyonel gebelik
haftasinda doganlar, Asya wkindan olma, sefal
hematom gibi dogum travmalari, Rh ve ABO
uygunsuzlugu, Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G-6-
PDH) eksikligi saptanmasi sayilabilir.” Yarim
asir once Diamond agir hiperbilirubinemide kan
degisimini (KD) gelistirdi ve tedavide doniim noktast
olustu.” KD aymi zamanda agir septisemi, yaygin
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damar i¢i pihtilasmasi (Disseminated Intravascular
Coagulation=DIC), hiperviskozite sendromlari ve ilag
zehirlenmelerinde de basar1 ile kullanilmaktadir. *

Anti D immunglobulin uygulamasi ve yenidogan
sarilig1 igin fototerapi verilmesi ile yenidoganin agir
hiperbilirubinemisinin goriilme oraninda azalma
saptanmustir.”” Saglkli yenidoganlarda asir yiiksek
total serum bilirubin diizeyleri kernikterus ile
iligkilidir, ancak daha diisiik total serum bilirubin
yiiksekliklerinin kerikterus riski agik¢a belirlenmis
degildir. Bu ¢eliski nedeniyle yaymlanan rehberlerde
kan degisimi i¢in gerekli bilirubin degerleri farklilik
gostermektedir. Amerikan Pediatri Akademisi (AAP)
2004 yilinda yayimladigi rehberde saglikli miad bebek
icin 25 mg/dl (428 p/mol/L) bilirubin degerinde kan
degisimini onerirken'’, giincel yenidogan ders
kitaplarinda 20-25 mg/dl (342-428 p/mol/L) bilirubin
degerleri KD icin yeterli bulunmustur”. Oneriler,
bilirubin toksisitesinin 6nlenmesi ve KD risklerini
dengelemeye ydneliktir.*"

Yenidogan bakimindaki ilerlemelere ragmen
KD sonrasi komplikasyon goriilme sikligi halen
yiiksektir. Oliim, ndbet gecirme, trombositopeni,
elektrolit dengesizlikleri, kardiyopulmoner arrest,
apne, bardikardi, nekrotizan enterokolit (NEC),
enfeksiyon, katatere bagli perforasyon veya stenoz
baslica komplikasyonlardir. Bunlar bilirubin
ensefalopatisinden bile daha ciddi ve kotii sonuglara
yolagabilir.”"

Uygun tedavi edilmeyen hiperbilirubinemi
olgularmin ileri donem takiplerinde noérogelisimsel,
davranis ve motor aktivitelerinde yetersizlikler
bildirilmistir."*

Bu calismada hastanemizde 4 yillik siirecte
hiperbilirubinemi i¢in KD wuygulanan hastalarin
etiyoloji, komplikasyonlar ve yakin donem tedavi
sonuglar1 retrospektif olarak degerlendirildi

GEREC VEYONTEM

Bu retrospektif calismada Ocak 1998 ve Aralik
2001 tarihleri arasinda S.B. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Yenidogan Unitesinde
hiperbilirubinemi nedeniyle 91 kan degisimi
uygulanan 79 hasta degerlendirildi. Hastane
kayitlarindan belirtilen doéneme ait ¢ikis tanisi
yenidogan sarilig1 olan hastalarin dosyalari belirlendi.
Bu tibbi kayitlardan yenidogan sariligi i¢in kan
degisimi uygulananlar se¢ildi. Dosyalardan hastalarin
oykiileri, kan grubu, anne kan grubu, direkt Coombs
testi sonuglari, KD dncesi ve sonrast i¢in ayr1 ayri tam
kan sayimi, total ve direkt bilirubin, aspartat
transaminaz (AST), alanin transaminaz (ALT), kan
kiiltirleri, serum kalsiyum degerleri saptandi. Sarilik
nedeni olarak, kayitlardaki verilerden hemoliz
bulgular1 ile birlikte Rh(-) anneden dogan Rh(+)
yenidoganda Rh uygunsuzlugu, O grubu anneden
dogan A ya da B grubu yenidoganlarda ABO
uygunsuzlugu kabul edildi.
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Kan degisimi, standart rehberlerde belirtildigi
gibi asagida anlatilan sekilde tiim hastalara ayni
protokol uygulanmistir. Uygun kan grubu ile 5 gilinii
gegmemis Acid Cytrate Dextrose (ACD) igeren
torbada tam kan kullanilarak, aseptik kosullarda,
kidemli pediatri asistan1 tarafindan, ¢ift voliim kan
degisimi prosediirii ile gdbek kataterinden, 60-90
dakikada, her seferinde 5-10 ml kan verilip alinarak,
ayrica her 100 ml kan degisiminde 1 cc/kg kalsiyum
glukonatin verilmesi seklinde uygulandi.''*
Transfiizyon yapilacak kan rutin olarak 1ginlanmamis
ve CMV serolojisi yoniinden arastirilmamaistir. Aritmi
takibi i¢in hasta bagi monitor kullanilmis ve KD islemi
radyan 1sitict altinda oda 1sisinda 1sitilmis kan ile
hipotermiye firsat vermeyecek sekilde uygulanmistir.

Hastanemizde uygulanan KD protokoliine gore
6 saat sonra total bilirubin degeri kontrol edilmekte,
gerekli olgularda 6-12 saate bir tekrarlanmakta, tam
kan sayimi ise 12 saate bir yapilmaktadir.

Kan degisimi sonrast (5 giine kadar)
komplikasyonlar i¢in asagidaki tanimlamalar
kullanild1. Hipoglisemi: serum glikozu< 40 mg/dl;
hiperkalsemi: total serum kalsiyumu > 11 mg/dl;
trombositopeni: trombosit sayisi< 100000/mm3;
bradikardi: kalp tepe atim1 < 100/dak; apne:
solunumun 20 saniyeden uzun silire durmasi; sepsis:
kan degisimi oncesi kiiltiirde lireme olmadig1 halde
KD sonrasi kan kiiltiirlinde tireme olmasi; anemi: ilk
48 saatte Hb 14,5-22,5 gr/dl sonrasinda ise 9,0-14,0
gr/dl normal kabul edilip bunlardan diisiikk degerler
anemi olarak belirlendi.'*

Tiim hastalara KD 6ncesi ve sonrasi fototerapi
(FT) verilmekte, KD ve FT' ye ragmen serum total
bilirubin degerleri yine belirli degere ulagtiginda KD
tekrarlanmaktadir. KD endikasyonlarinda 2000 yilina
kadar AAP tablolar1 kullanilirken, 2000 yilindan sonra
zamana spesifik bilirubin nomogrami
kullanilmaktadir.”* Tiim hastalara proflaktik olarak
ampisilin ve gentamisin kan degisimi Oncesi ve
sonras! kiiltiir sonuglari ¢ikincaya kadar (en az 2 giin
siireyle) verilmektedir.

Retrospektif tanimlayici bir ¢aligma olarak
diizenlenmis, tanimlayici istatiksel yontemlerden
merkezi egilim ve yayilim olgiitleri, ortalamalarin
kargilagtiritlmasinda Student t testi ve istatiksel analiz
icin SPSS 16.0 paket programi kullanilmistir.

BULGULAR

Yillar i¢inde KD ihtiyaci olan yenidogan sayisi
azalmakla birlikte 5 yillik siirede 1152 hasta
hiperbilirubinemi nedeniyle yenidogan servisinde
takip edilip bunlarin 79'una (% 6,86) KD uygulandi.
Vakalarin % 17,7'si (n=14) kadm hastaliklar1 ve
dogum servisinde ilk 48 saatte goriilen hastalardan
olugsmakta ve geri kalanlar ise poliklinikte izlenen ve
diger hastane ve illerden gelen hastalardan
olusmaktaydi. Basvuruda ortalama hasta yast 4,1 +
2,7 (en distik: 1 en yiiksek: 1 1) giindii. Tablo 1'de



temel demografik veriler sunulmustur.

Tablo 1. Temel demografik 6zellikler

Term n | 67 (%84,8)
(%)
Preterm n | 12 (%15,2)
(%)
Cinsiyet | Kiz n | 30 (%38)
(%)
Erkek n | 49 (%62)
(%)
Anne siitili ile beslenme n | 79 (%100)
(%)

Basvuru yas1 (ortalama) £SD 4,1 £2,7 giin

Dogum kilosu (Ortalama) +SD 3087 + 585 gram

Anne yas1 £SD 26,2 +5,76 yil

52,1 mg/dl

En yiiksek total serum bilirubin
degeri

Vakalarin %15,2'ni (n=12) prematiireler
olusturmaktaydi ve bunlara KD tekrari gerekmedi.

Septisemi %5,06 (n=4) hastada goriildii. Bu
hastalarin ikisinde KD oOncesi alinan Ornekte,
digerlerinde ise KD sonrasi alinan ornekte
mikroorganizma tiremesi saptandi. Her hastada yalniz
bir mikroorganizma tespit edilmistir, iireyen
mikroorganizmalar (n=2) E. koli ve (n=2)
asinetobakterdi. Kan degisimi sonrasi bir £. Koli ve
bir olguda asinetobakter saptandi

KD uygulanan hastalarin % 74,6's1 (n=59) 5
giin ve daha geng yenidoganlardi.

KD tekrarlanan % 13,9 (n=Il) hastamiz vardi.

Tablo 2. Kan degigimi tekrarlanan hastalarin 6zellikleri

Twras ve Ark.

Bunlarm onuna iki kez, bir hastaya da ili¢ kez KD
uygulandi. Tablo 2'de KD tekrarlanan hastalarin
ozellikleri verilmistir.

ABO uygunsuzluguna % 36,7 (n=29) hastada,
Rh uygunsuzluguna %6,3 (n=5) hastada rastlandu.
Otuz bes (%57) vakada major kan grubu
uygunsuzluguna rastlanmadi.

KD oncesi ve sonrast hemoglobin, bilirubin,
kalsiyum ve trombosit sayilari agisindan istatiksel
olarak fark mevcuttu ve anlamliyd: (p< 0,05) (Tablo
3).

Kan degisimi oncesi anemisi olan 22 hasta (%
27,8) mevcuttu. KD dncesi hemoglobin degeri normal
olan olgularm 30unda (% 37,9) KD sonrast anemi
gelisti. KD oncesi trombositopenisi olan 9 (% 11,3)
olguya karsilik KD sonrasi 20 (% 25,3) hastada
trombositopeni saptandi.

Total bilirubini 52,1 mg/dl olan olguya KD
uygularken kardiyopulmoner arrest gelisti. KD
sonlandirildi ve resiissitasyona yanit alindi. Bu olguda
indirek bilirubin 27,6 mg/dl, direkt bilirubin 24,5
mg/dl saptand1. Tki KD sonunda, 48 saat sonra yasina
gore kabul edilebilir bilirubin degerine ulagilmigtir.
Takibinde idyopatik neonatal hepatit tanist kondu.

Olgularin hi¢birinde KD' ye bagli mortalite,
katater komplikasyonu (portal ve trombozu,
perforasyon, kanama ), hipoglisemi, bradikardi
izlenmemistir.

Hastalarin % 36,7'si (n=29)birinci gebelikten,
%29,1 (n=23)'si ikinci gebelikten, % 34,1 (n=27)si iic
veiizeri gebelikten dogmustur.

Exchange transfiizyon sonrast hiperkalsemi
saptanan hasta sayis1 29'dur (% 36,7) ve takibinde

Cinsiyet ET uygulama Major kan Direkt Matiirasyon ET o6ncesi
(E=Erkek, zamani grubu coombs anemi

K=Kiz) uygunsuzlugu
Bebek 1 K 1. giin ABO Negatif Term Mevcut
Bebek 2 E 2. giin ABO +++ Term Yok
Bebek 3 E 1. glin ABO zayif + Term Mevcut
Bebek 4 K 1. giin ABO + Term Mevcut
Bebek 5* K 1. glin ABO Negatif Term Mevcut
Bebek 6. E 2. giin Rh ++ Term Mevcut
Bebek 7 K 2. glin ABO + Term Mevcut
Bebek 8 E 3. glin Yok Negatif Term Yok
Bebek 9 E 2. glin Yok Negatif Term Mevcut
Bebek 10 E 2. gilin Yok Negatif Term Yok
Bebek 11 K 1. giin ABO ++ Term Mevcut

* Ug kez ET uygulandi.

Tablo 3. Kan degisimi dncesi ve sonrasi hemoglobin, bilirubin, kalsiyum ve trombosit degerlerinin karsilagtirilmast.

Kan Degisimi P degeri
Oncesi Sonrast
Hemoglobin (gr/dl) 15,2 +£3,14 13,4+ 1,82 p<0,05
en disiik: 6,2 en yiiksek:21,6
Bilirubin (mg/dl) 25,5+ 8,14 10,0+3,94 p<0,05
en disiik: 7,8 en yliksek:52.1
Kalsiyum (mg/dl) 9,2+ 0,90 10,5-+ 1,57 p<0,05
Trombosit (/mm3) 280240+ 109405 180430 £ 47450 p< 0,05
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hiperkalsemiye yonelik herhangi bir tedavi
verilmeden normal sinirlara gerilemistir. Kan
degisimi sonrast komplikasyon oranlar1 Tablo 4'de
verilmistir.

Tablo 4. Komplikasyonlar

Komplikasyonlar n (%)
Kardiyopulmoner arrest 1(%1,2)
Sepsis 2(%2,5)
Trombositopeni 20 (% 25,3)
Hiperkalsemi 29 (% 36,7)
Anemi 30 (% 37,9)
Hipoglisemi YOK
Oliim YOK
Bradikardi, apne, siyanoz YOK
Katater komplikasyonu (portal ven YOK

trombozu, perforasyon, kanama)

TARTISMA

Yenidoganin ciddi hiperbilirubinemisi
1:2480 canli dogum gibi oranlarda ortaya ¢ikmakta ve
fototerapiye yanit alinamadiginda ya da ciddi bir
hastalik ve risk faktorii oldugunda kan degisimi
gerekmektedir.”* Bazi yayinlarda KD orani %0,24
verilirken bazilarinda daha yiiksek oranlar (%7)
bildirilmistir. Kanada'da ciddi yenidogan
hiperbilirubinemisi insidans ve nedenleri
calismasinda bildirilen 367 yenidoganin %22,1'ine
KD uygulandig1 bildirilmistir.*****  Caligmamizda
hiperbilirubinemi ile izlenen bebeklerin %6,8'inde
KD uygulandigt saptanmigtir. Bu oran gelismis
iilkelere gore yiiksek, gelismekte olan iilkelerle benzer
bulunmustur.

Bebeklerin anne babasinin egitim ve
sosyoekonomik diizeyinin dustkligi, saghk
glivencesinin olmamasi, saglik kurumu disinda
dogum yapma, hastalarin bagvuru zamanini geciktirir
ve fototerapi ile tedavi edilebilecek hastalar ne yazik
ki KD' ne maruz kalmaktadir. Calismamizda KD
uygulanan hastalarin %74,6'sin1 5 giin ve daha geng
bebekler olusturmaktadir.

Erkek bebeklerde hiperbilirubinemiye daha sik
rastlanir ancak bir risk faktorii olarak kabul
edilmemektedir.**** Rh uygunsuzlugunda Anti D
Immunglobulin uygulamas: ile ciddi
hiperbilirubinemini ve KD gereksiniminin azaldigi
bildirilmistir, ancak calismamizda KD uygulanan
hastalarin ancak %6,3 tinde Rh uygunsuzlugu
saptanmigtir.

[lk gebelikten ilk bebek olarak dogma,
hiperbilirubinemi igin risk faktoriidiir.** Olgularimiz
literatlir ile uyumlu olarak %36,7 oraninda ilk
bebektir.****

Anne siiti alanlar mama ile beslenenlerle
karsilastirildiginda anne siitii ile beslenenlerde sarilik
gecirme riski daha fazla bulunmustur.****

ABO kan grubu uygunsuzlugu ciddi
hiperbilirubinemi ve KD gereksiniminde en ¢ok
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bildirilen nedendir. Kanada, iran ve Tiirkiye'den
yapilan yayinlarda sirastyla %50, %22,5, %34 olarak
bildirilmistir.'***** Bizim arastrmamizda ise KD
uygulanan hastalarin %36,7'sinde ABO kan grubu
uygunsuzlugu saptanmigtir.

Ulkemizde ve komsu bircok iilkede yapilmis
arastirmalarda  G6PD enzim eksikligine yiiksek
oranda(%9-16) rastlanmis, kan degisimi ve
kernikterusla sonuglanan onemli bir neden oldugu
belirtilmistir.''"****** Calismamizda belirtilen
donemde teknik nedenlerle G6PD enzim aktivitesi
o6lgiilemediginden eksik yanimiz olarak goriilmektedir
ve nedeni bulunamayan %30 hastanin %10-15
kadarini bu enzim eksikliginin geri kalan kisminin ise
herediter sferositoz, piruvat kinaz eksikligi, kararsiz
hemoglobinler ve diger mindér kan grubu
uygunsuzluklari oldugunu tahmin etmekteyiz.

Kan degisimi 6ncesi ve sonrast hemoglobin ve
trombosit degerlerinde diistikliik istatiksel olarak
anlamliydi. Kan degisimi 6ncesi anemi saptananlara
anemi tedavisi i¢cin KD sonunda uygun miktarda kan
geri alinmamis bdylece tedavi edilmistir. KD sonrast
anemi oran1 % 37,9 olarak bulundu. Bu oran Urdiin
calismasinda %S5, Soulie ve ark. ¢aligmasinda %50
saptandi. Anemi komplikasyonuna sik
rastlanildigindan KD uygulanirken verilen ve alinan
kan voliimii dikkatle kaydedilmeli ve kan degisimi
sonrasi anemiye imkan verilmemelidir. "

Calismamizda %25,3 oraninda saptanan
trombositopeni %6 den %44'lara varan oranlarda
bildirilmistir."*” Trombosit siispansiyonu disinda
hazirlanan kan triinlerinde trombosit miktar1 yeterli
degildir ve dondrlerde olabilen antitrombosit
antikorlar bu iriinler ile alictya verildiginde
trombositopeni gelisebilmektedir. Ancak
trombositopeni 8-12 saatte normale gelmektedir.
Trombositopeniyi engellemek i¢in miimkiin
oldugunca taze kan kullanilmalidir, kan {riinleri
1sinlanmalidir. Tek voliim kan degisiminin daha az
trombositopeni komplikasyonuna neden olduguna
yonelik ¢aligmalar yapilmis ancak tek ve ¢ift volim
kan degisiminin komplikasyon oranlarinin benzer
oldugu saptanmustir. **”’

KD sirasinda disaridan fazladan kalsiyum
verilmesi halen tartigmali bir uygulamadir.™
Olgularimizin % 36,7'sinde KD sonras1 hiperkalsemi
saptanmigtir ve takipte tedavisiz spontan olarak
normale gerilediginden iyatrojenik hiperkalsemi
olarak degerlendirilip hiperkalsemiye yonelik
aragtirmaya gerek goriilmemistir. KK Locham ve
arkadaslarinin ¢alismasinda fazladan kalsiyum
verilmesinin gerekli olmadig1 sonucuna varilmistir.”
Literatiirde KD' de hiperkalsemi komplikasyonuna
rastlanmamis hipokalsemi ¢ok siklikla bildirilmis ve
KD uygulanan hasta azalmasina ragmen hipokalsemi
halen yiiksek olarak bildirilmisgtir.”

Fototerapi, yenidogan hiperbilirubinemisi
tedavisinde halen en etkili ve ilk basvurulan



yontemdir."* Uygun ve etkili bir fototerapi tedavisiyle
KD gereksinimi yillar icinde giderek azalmistir.™
Basvuru sirasinda ¢ok yiiksek bilirubin diizeyi
saptandiginda ve ge¢ getirilen hastalarda KD
gereksinimi ve kernikterus riski artabilir. Kan
degisimi komplikasyon riskleri kernikterus riskinden

diistik oldugu siirece KD geciktirilmemelidir.

4,14,39.42

ABO uygunsuzlugunun daha hafif hastalik

olusturdugu bilinmektedir. Bu c¢aligmada KD
gerektiren en 6nemli nedenin ABO uygunsuzlugu
oldugu belirlendi. Antenatal donemde tiim gebelerin
kan gruplar, ABO uygunsuzlugu riski 6nceden
belirlenmeli ve dogumun saglik personeli
gozetiminde gergeklesmesi saglanmalidir.
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