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Yenidogan polisitemisinde kismi kan degisimi
Partial exchange transfusion for neonatal polycythemia

Elif Ozalkaya, Sevilay Topcuoglu, Egemen Yildinm, Tugba Giirsoy, Fahri Ovali, Giiner Karatekin

Zeynep Kamil Hastanesi, Yenidogian Yogun Bakim Birimi, [stanbul, Tiirkiye

Ozet

Amag: Polisitemik zamaninda dogmus ve ge¢ prematir hastalarda kismi kan degisiminin kisa dénem etkilerini degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklari Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Birimine Ocak 2009 ile Mayis 2010 tarihleri arasinda
yatirilan polisitemik ge¢ prematiir ve zamaninda yenidoganlar geriye donik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calisma siresince dogan 16 bin bebekten, 163’0 polisitemi nedeni ile hastaneye yatirldi. Polisitemi sikligi %1°idi. Ge¢ prematir
polisitemik hastalar (n=68/163;%41,7): bulgu veren (n=23/163;%14,1) ve bulgu vermeyen (n=45/163;%27,6); zamaninda dogmus polisitemik
(n=95/163; %58,3) hastalar: bulgu veren (n=21/163;%12,9), bulgu vermeyen (n=74/163;%45,4) olmak Uzere iki gruba ayrildi. Kismi kan
degisimi 102 olguya uygulandi. Kismi kan degisimi yapilan hastalar; bulgu veren ge¢ prematir 18/102 (%17,7), bulgu vermeyen gec prematir
23/102 (%22,6), bulgu veren zamaninda dogmus bebek 14/102 (%13,7), bulgu vermeyen zamaninda dogmus bebek 47/102 (%46) olarak
gruplandirildi. Medikal tedavi 61 hastaya uygulanmisti. Medikal tedavi yapilan hastalarin gruplara gére dagilimi; bulgu veren ge¢ prematir
5/61 (%8,2), bulgu vermeyen ge¢ prematlr 22/61 (36%), bulgu veren zamaninda dogmus bebek 7/61(%11,5), bulgu vermeyen zamaninda
dogmus bebek 27/61(%44,3) bulundu. Kismi kan degisimi sonrasi, zamaninda dogmus hastalarda hastanede kalis silresinin, zamaninda
dogmus bulgu vermeyen hastalarda tam enteral beslenmeye gegis siresinin kan degisimi uygulanmayan hastalara gére anlaml olarak daha
uzun oldugu gdsterildi ( p<0,05). iki zamaninda dogmus, iki gec prematiir olguda kismi kan degisimi sonrasinda nekrotizan enterokolit gelisti.
Cikarimlar: Calismamiz kismi kan degisimi uygulanan bulgu vermeyen hastalarda hastanede yatis ve tam enteral beslenmeye gegis slresinin
uzadigini, nekrotizan enterokolit riskinin arttigini ortaya koymustur. Bulgu vermeyen polisitemik hastalarda kismi kan degisimi gerekgesini belirleyen
yeni calismalara gereksinim vardir. (Tiirk Ped Ars 2012; 47: 22-7)

Anahtar sézctikler: Kan degisimi, polisitemi, yenidogan

Summary

Aim: The aim of this study was to investigate the short term effects of partial exchange transfusion on the morbidity of preterm and term
polycythemic neonates.

Material and Method: Late preterm and term infants with polycythemia hospitalized in Zeynep Kamil Maternity and Children’s Training Hospital
Neonatal Intensive Care Unit from January 2009 to May 2010 were evaluated retrospectively.

Results: One hundred-sixty-three of 16.000 infants who were born during the study period were hospitalized with a diagnosis of polycythemia.
The incidence of polycythemia was 1%. Late preterm polycythemic (n=68/163; 41.7%) patients were divided into two groups as symptomatic
(n=23/163; 14.1%) and asymptomatic (n=45/163; 27.6%) infants. Term polycythemic (n=95/163; 58.3%) patients were divided into two groups
as symptomatic (n=21/163; 12.9%) and asymptomatic (n=74/163; 45.4%,) infants. Partial exchange transfusion was performed in 102 patients.
Of these infants, 18/102 (17.7%) were symptomatic late preterm, 23/102 (22.6%) were asymptomatic late preterm, 14/102 (13.7%) were
symptomatic term and 47/102 (46%) were asymptomatic term infants. The number of the patients who were treated medically (hydration) was
61. Of these patients 5/61 (8.2%) were symptomatic late preterm, 22/61 (36 %) were asymptomatic late preterm, 7/61 (11.5%) were symptomatic
term and 27/61 (44.3%) were asymptomatic term patients. Duration of hospitalization in the term symptomatic group and time to reach full enteral
feeding in the asymptomatic term group were longer in patients in whom partial exchange transfusion was performed (p<0.05). There were four
patients (2 preterm, 2 term) who developed necrotizing enterocolits following partial exchange transfusion.

Conclusions: Our results showed that partial exchange transfusion influences duration of hospitalization and time to reach full enteral feeding and
increases the risk of necrotizing enterocolits in asymptomatic patients. We believe that more studies should be performed to determine the indications of
partial exchange transfusion in asymptomatic infants. (Turk Arch Ped 2012; 47: 22-7)
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Giris Gerec ve Yontem

Polisitemi artmis eritrosit kitlesi, hiperviskozite ise kan
akimina karsi gelisen diren¢c olarak tanimlanir (1).
Hiperviskozite tanimi igin; viskometrenin yaygin olarak
kullanilamamasi ve eritrosit kitlesinin viskoziteye katkisinin
blylk olmasi nedeniyle, vendz hematokrit (Hkt) degeri
kullaniimaktadir. Yenidogan ddéneminde venéz Hkt %65'in
Uzerine ciktiginda viskozitenin arttigi saptanmistir (1).
Genellikle birgok merkezde yenidogan polisitemi tedavisinde
vendz Hkt %70 Uzerinde olan bulgu vermeyen olgular ile
bulgu veren ve vendz Hkt %65 lzerinde olan olgulara kismi
kan degisimi uygulanmaktadir (2). Ancak hiperviskozitenin
hem tanisi hem de tedavisi tartigmalidir. Kan akiminin
yavaslamasina ve organ perflizyonunun bozulmasina neden
olan hiperviskozite polisitemik hastalarin sadece %47,4’inde
vardir (3). Ayrica hiperviskoziteyi azaltmak icin yapilan kismi
kan degisiminin uzun ddénem nérogelisimsel duruma
yararinin gézlenmedi@i gibi, nekrotizan enterokolit (NEK) icin
risk tasidigini gésteren calismalar vardir (4-8). Bu calismanin
amaci polisitemik zamaninda dogmus ve ge¢ prematir
hastalarda klinik izlem, risk etkenleri ve kismi kan degisiminin
kisa dénem hastalik ve 6lime etkisini degerlendirmektir.

Bu calismada Zeynep Kamil Kadin ve Gocuk Hastaliklari
Egitim ve Arastirma Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim
Servisi'ne Ocak 2009 ile Mayis 2010 aylari arasinda
polisitemi nedeniyle yatirilan veya yatirildiktan sonra
polisitemi tanisi alan zamaninda dogmus ve ge¢ prematlr
hastalar geriye doénik olarak degerlendirildi. Giris Hkt degeri
dogumdan alti saat sonra antekubital bélgeden alinan venéz
kanin mikrosantrifdj ydntemi ile gevriimesi ile elde edildi. Cikis
Hkt degeri ise kismi kan degisimi ya da medikal tedaviden alti
saat sonra bakilan vendz Hkt degeri idi.

Gebelik haftasi 34- 37 hafta olan polisitemik hastalar ge¢
prematur polisitemik grubu olustururken, gebelik haftasi 37
hafta Uzerindeki polisitemik hastalar zamaninda dogmus
polisitemik grubu olusturdu. Klinigimizde diyabetik anne
bebekleri, gebelik haftasina gére dogum agirhg biyik veya
kiicuk olan bebekler, intrauterin buylme geriligi olan bebekler
polisitemi igin taranmaktadir. Dogumdan alti saat sonra
hemogram ile polisitemi degerlendiriimekte eger hemoglobin
20 g/dL ve Uzerinde ise anteklbital bdlgeden serbest akim ile
alinan vendz kandan mikrosantifij ydntemiyle Hkt
bakilmaktadir.

Tablo 1. Zamaninda dogmus olgularin demografik 6zellikleri, klinik bulgulari ve risk etkenleri
Zamaninda dogmus bebekler Bulgu veren Bulgu vermeyen
N=95 N=21 (%22,1) N=74 (%77,8)
Kismi kan degisimi Medikal p Kismi kan degisimi Medikal p
N=14 (%14,7) N=7 (%7,3) N=47 (%49,4) N=27 (%28,4)
Demografik 6zellikler
Dogum agirligi (g) 2778+751 2474+293 >0,05 26931610 2805+810 >0,05
Dogum haftasi (hafta) 38,7+1,58 37,740,76 >0,05 38,311,44 38,6+1,11 >0,05
C/S n(%) 12 (85,7) 4 (%57,1) >0,05 35 (%74,4) 19 (%70,3) >0,05
K/E (n) 6/8 4/3 26 17
Risk etmenleri n (%)
Kronik hipoksi 29 (30,3) 2 (14) 2(28) >0,05 12 (25) 13 (47) <0,05
Transflizyon 3(3,2) - - 1(2) 2 (6) >0,05
Kromozom anomalisi ve 7 (49) 1(14) >0,05 2 (4) - >0,05
hipotroidi 10 (10,5)
Klinik bulgular n (%)
MSS = =
KVS - -
SS 3(3) 2 (14) 1(14) >0,05
Bobrek - _
Hiperbiliribinemi 1(1) 1(7) >0,05
Trombositopeni 15(15,7) 9 (64) 6 (42) >0,05
Hipoglisemi 6(6,3) 4 (28) -2 (28) >0,05
Hipokalsemi = =

C/S: Sezaryen, MSS: Merkezi sinir sistemi, KVS: Kardiyovaskdler sistem, SS: Sindirim sistemi
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Bulgu vermeyen polisitemi tanisi venéz Hkt'nin %65’in
Uzerinde olmasi olarak tanimlanirken, bulgu veren polisitemi
tanisi vendz Hkt'nin %65'in izerinde olmasina ek olarak en az
bir klinik (merkezi sinir sitemi (MSS) veya kardiyovaskiler
sistem (KVS) veya sindirim sistemi (SS) veya bdbrek tutulumu)
ya da laboratuvar bulgusunun olmasi olarak tanimlandi.
Merkezi sinir sistemi bulgulari: hipotoni ve letarji, iritabilite ve
nébet; KVS bulgulari: tasikardi, tasipne, solunum sikintisi,
siyanoz, pletore, kardiyomegali, pulmoner vaskdler dolgunluk,
plevral sivi, pulmoner hipertansiyon; SS bulgulari: zayif emme,
kusma, NEK; bébrek tutulumu: oligiri; laboratuvar bulgusu:
hipoglisemi (<40 mg/dl), hipokalsemi, trombositopeni
(<150x109/L), hiperbiliribinemi olarak tanimlandi (9).

Bu Klinik tanimlama ile ge¢ prematlr polisitemik hastalar:
bulgu veren ge¢ prematiir ve bulgu vemeyen ge¢ prematir;
zamaninda dogmus polisitemik hastalar: bulgu veren zamaninda
dogmus, bulgu vermeyen zamaninda dogmus bebek olarak iki
gruba ayrild.

Vendz Hkt degeri %70’in lizerinde olan bulgu vermeyen ya da
bulgu veren tiim olgulara ve vendz Hkt'i %65-69 arasinda olan
bulgu veren olgulara kismi kan degisimi uygulandi. Kismi kan

degisimi yapiimayan hastalara medikal tedavi olarak en az alti
saat slreyle ginine uygun miktarda intravendz sivi uyguland.

Kismi kan degisimi gébek veni yoluyla yapildi. Verilecek
serum fizyolojik miktari; kan hacmi X (hastanin Hkt- istenen
Hkt)/ hastanin Hkt formull ile hesaplandi. Bebegin kan hacmi
zamaninda dogan bebeklerde 80-90 ml/kg, erken doganlarda
90-100 ml/kg olarak kabul edildi. Kan degisimi ile vendz
Hkt'nin %55’e digsmesi amaglandi (9).

Polisitemi nedeniyle yatirilan hastalarin demografik
6zellikleri ve risk etkenleri, kismi kan degisimi dncesi klinik ve
laboratuvar bulgulari, kan degisimi sonrasi gelisen hastalik
(hastanede kalis slresi, enteral beslenmeye gegis suresi,
klinik sepsis, NEK) hasta dosyalarindan geriye dénlk olarak
degerlendirildi. Risk etkenleri; kronik hipoksi (intrauterin
blylime geriligi, plasental yetersizlik, preeklampsi, ve
annenin sigara igimi), kan transfiizyonu (gébek kordonunun
ge¢ baglanmasi, ikizden ikize transflizyon, anneden bebege
transflizyon veya annede diyabet), dogumsal sendromlar
(trizomi 13,18,21), hipotiroidi olarak belirlendi (1).

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizi icin ki-
kare ve student-t test kullanildi (SPSS for Windows version 15).

Tablo 2. Erken dogmus bebeklerin demografik 6zellikleri, klinik bulgulan ve risk etkenleri
Zamaninda dogmus bebekler Bulgu veren Bulgu vermeyen
N=95 N=23 (%33,8) N=45 (%66,1)
Kismi kan degisimi Medikal p Kismi kan degisimi Medikal p
N=18 (%26,4) N=5 (%7,3) N=23 (%33,8) N=22 (%32,3)
Demografik ézellikler
Dogum agirligi (g) 2095+365 2380200 >0,05 2254+351 2378+331 >0,05
Dogum haftasi (hafta) 34,6£1,5 354+1,3 >0,05 34,55+1,01 34,55+1,44 >0,05
C/S n(%) 13 2 18 15
K/E (n) 9/9 32 11 10
Risk etmenleri n (%)
Kronik Hipoksi 13 (19) 5(27) >0,05 4(17,3) 4 (18) >0,05
Transfuizyon >0,05
Kromozom anomaliler ve 1(5) >0,05 2 (8) 4(18) >0,05
hipotroidi 3 (4)
Klinik Bulgular n (%)
MSS =
KVS 6 (8) 6 (33,3) >0,05
SS2(3) 1(5,5) 1 (20) >0,05
Bobrek =
Hiperbiliribinemi 3 (4,4) 2 (11) 1 (20) >0,05
Trombositopeni 6 (8,8) 3 (16,6) 3 (60) >0,05
Hipoglisemi 10 (14,7) 7 (38) >0,05
Hipokalsemi 1 (1,4) 1(5) >0,05

C/S: Sezaryen, MSS: Merkezi sinir sistemi, KVS: Kardiyovaskdler sistem, SS: Sindirim sistemi
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Tablo 3. Erken dogmus bebeklerde kan degisiminin hastalik ve 6ltim orani lizerine etkisi
Erken dogmus bebek N=68 Bulgu veren N=23 (%33,8) Bulgu vermeyen N=45 (%66,1)
Kismi kan (%26,4) Medikal p Kismi kan Medikal p
degisimi N=18 N=5 (%7,3) degisimi N=23 (%33,8) | N=22 (% 32,3)

Giris Hkt (ort) 73,5£3,5 68,645 <0,05 73,13+3,06 69,32+2,4 <0,05
Cikis Hkt (ort) 555,73 64,4+2,1 <0,05 55,8+3,60 60,8+4,4 <0,05
Enterale gegis suresi (ort) 3,82+2,32 3,2+1,79 >0,05 2,3t1,5 1,91+1,1 >0,05
Hastanede yatis stiresi (ort) 7,7£3,5 6,2+1,7 >0,05 5,57£1,75 4,68+2,48 >0,05
NEK n(%) - 2 (8,6) - >0,05
Klinik Sepsis n(%) - 2 (8,6) - >0,05

Hkt: Hematokrit, NEK: Nekrotizan enterokolit

Tablo 4. Zamaninda dogmus bebeklerde kan degisiminin hastalik ve 6liim orani tizerine etkisi

Zamaninda dogmus bebek N=95 Bulgu veren N=21 (%22,1) Bulgu vermeyen N=74 (%77,8)
Kismi kan degisimi Medikal p Kismi kan degisimi Medikal P
N=14 (%14,7) N=7 (%7,3) N=47 (%49,4) N=27 (%28,4)

Girig Hkt (ort) 73,415,6 66,5+2,7 <0,05 72,312,76 69,2+3,11 <0,05
Cikis Hkt (ort) 53,914,65 59,1+4,45 <0,05 55,6+4,32 61,85+4,4 <0,05
Enterale gegis suresi (ort) 3,00£1,62 3,00£1,41 >0,05 2,7+1,4 1,910,8 <0,05
Hastanede yatis sresi (ort) 7,36£2,71 5,0£1,15 <0,05 5,47+2,0 3,92+1,41 <0,05
NEK n(%) 2(2,7) - >0,05
Klinik Sepsis n(%) - -

Hkt: Hematokrit, NEK: Nekrotizan enterokolit
Bulgular

CGalisma siresince dogan 16 000 bebekten 163’Unde
polisitemi saptandi ve polisitemi sikhdgl %1 bulundu.
Hastalarin gruplara gére dagiimi Tablo 1’de, demografik
Ozellikleri, risk etkenleri ve klinik dzellikleri Tablo 2 ve Tablo
3'de gosterilmistir. Kan degisiminin 6lim ve hastalik orani
Uzerine olan etkisi ise Tablo 4'de sunulmustur.

Kismi kan degisimi yapilan ve medikal tedavi verilen
zamaninda dogmus olgular arasinda demografik &zellikler
acisindan (bulgu veren ya da bulgu vermeyen) istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmadi. Olgular risk etkenlerinin
varhgi agisindan degerlendirildiginde (kronik hipoksi,
transfizyon, kromozomal anomali ve hipotiroidi) bulgu
vermeyen kismi kan degisimi yapilan grupta, medikal tedavi
verilen gruba gére, kronik hipoksi istatistiksel olarak anlamli
derecede az siklikta saptanmistir. Zamaninda dogmus
polisitemi olgularinda “small for gestational age” in (SGA) 6n
planda olmasi kronik hipoksinin polisitemiye neden olan en
sik risk etkeni oldugunu géstermektedir

Bulgu veren zamaninda dogmus kismi kan degisimi
yapilan grup ile medikal tedavi verilen grubun klinik bulgulari
arasinda istatiksel farkllik saptanmadi. Tim zamaninda
dogmus olgularda 6n plana ¢ikan klinik bulgu beslenme

glcligl, en sik karsilasilan laboratuvar bulgusu ise
trombositopeni oldu.

Kismi kan degisiminin kisa dénem hastalik ve 6lim orani
degerlendirildiginde giris Hkt degeri kismi kan degisimi yapilan
zamaninda dogmus (bulgu veren ya da bulgu vermeyen)
olgularda, medikal tedavi verilen olgulara gére yiksek, ¢ikis Hkt
degeri ise dusuktl (p<0,05). Hastanede yatis slresi kismi kan
degisimi yapilan zamaninda dogmus (bulgu veren ya da bulgu
vermeyen) olgularda, medikal tedavi verilen olgulara gére daha
uzundu (p<0,05). Bulgu veren zamaninda dogmus olgularda
kan degisimi tam enteral beslenmeye gegis suresi Uzerinde
etkisizken, bulgu vermeyen olgularda tam enteral beslenmeye
gecis suresinin kismi kan degisimi uygulanan hastalarda daha
uzun oldugu saptandi (p<0,05). Bulgu vermeyen zamaninda
dogmus medikal tedavi uygulanan grup ile karsilastirldiginda
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte bulgu vermeyen
zamaninda dogmus kismi kan degisimi yapilan iki olguda NEK
gelistigi gérulda.

Gec premat(r (bulgu veren ya da bulgu vermeyen) kismi kan
degisimi yapilan olgular ile medikal tedavi verilen olgular arasinda
demografik 6zellikler agisindan istatistiksel fark saptanmadi. Ge¢
prematur olgularda en sik saptanan risk etkeni preeklampsi idi.

On plana ¢ikan klinik bulgu solunum sikintisi, laboratuvar
bulgusu ise hipoglisemiydi.
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Kismi kan degisimi yapilan ge¢ prematir olgularda
medikal tedavi verilenlere gére giris Hkt degeri (bulgu veren
ya da bulgu vermeyen) yiksek, cikis Hkt degeri disik
bulundu (p<0,05). Hastaneye yatis ve enteral beslenmeye
gecis sureleri kismi kan degisimi yapilan tim olgularda,
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha uzun
bulundu Kismi kan degisimi yapilan, bulgu vermeyen iki
olguda NEK gelisti.

Tartisma

Bu calismada polisitemi sikligi daha &énce yapilan
calismalara benzer sekilde %1 olarak bulunmustur (2).
Polisitemi tani ve tedavi kararinda, ven6z Hkt ile birlikte
risk etmeni ya da etioloji degerlendiriimelidir. Bazi yenidogan
birimleri, etiolojide yer alan etkenlere gbére tedaviyi
yonlendirmektedir: 1. Artan eritrosit kitlesi ile birlikte normal
veya azalmis plazma hacmine sahip kronik hipoksili olgular
(6rneg@in intrauterin blylme geriligi, plasental yetersizlik,
preeklampsi, ve annenin sigara i¢imi). 2. Kan transflizyonuna
ikincil, artan eritrosit kitlesi ile artan plazma hacmine sahip olan
hastalar (kordon klempinin geciktiriimesi, ikizden ikize
transflizyon, anneden bebege transflizyon veya annede
diyabet) 3. Artan kirmizi kan kitlesi ile normal plazma hacmine
sahip dogustan sendromlu hastalar (trizomi 13,18,21). Kronik
hipoksiye maruz kalan, azalan plazma hacmi ile birlikte
polisitemi gelisen, vendéz Hkt %70-75 arasinda olan bulgu
vermeyen hastalarda kismi kan degisimi yapmak yerine
hidrasyonun saglanmasi diger bir tedavi secenegidir (1).
Morag ve ark. (10) bu tedavi yaklasiminin polisiteminin kisa
dénem komplikasyonlarinda artisa yol acmadigini
gostermiglerdir. Bu ¢alismada da zamaninda dogmus ve ge¢
prematir olgularda en biyuk risk etkeni kronik hipoksi olarak
bulunmustur. Kismi kan degisimi sonrasi NEK gelisen dort
hastanin da etiolojisinde kronik hipoksi olmasi ve bu hastalarin
bulgu vermemesi tedavi kararindan &nce etiolojinin
degerlendirilmesi gerektirdigini gdstermektedir.

Polisitemide en sik géralen klinik bulgular letarji, takipne,
tremor, iritabilite, sarilik, kéti beslenme ve kusmadir. En sik
saptanan laboratuvar bulgusu hipoglisemidir (2). Gross ve ark.
(11) 18 polisitemik hastayi degerlendirdiklerinde siyanoz ve
hiperbiliribinemi en sik saptanan bulgu olurken, Ramamurthy
ve Brans (12) 54 hastada pletoreyi, Black ve ark. (13) 111
hastada hipoglisemiyi, Goldberg (4) kardiyomegali ve
hipoglisemiyi en sik bulgu olarak saptamislardir. Bizim
calismamizda ise en sik klinik bulgu ge¢ prematiirde solunum
sikintisi, zamaninda dogmus olgularda beslenme giclugu
olmustur. Zamaninda dogmus olgularda en énemli laboratuvar
bulgusu trombositopeni, ge¢ prematlir olgularda ise
hipoglisemi olarak saptanmistir. Klinik bulgular 6zgul degildir.
Bulgularin dagilimina bakildiginda ise laboratuvar bulgularinin
sikligi géze carpmaktadir. Tedavi 6lcutleri igerisinde bir klinik
ya da laboratuvar bulgusu yerine en az bir klinik ve bir
laboratuvar bulgunun birlikteligi yer almaldir.

Polisitemideki tedavi ydntemi hemodilisyonu saglayan
kismi kan degisimidir. Hiperviskoziteye bagh klinik bulgular

iyilestirir, beyin kan akimini arttirir, akciger damar direncini
azaltir, hipoglisemiyi dizeltir. Bulgu veren hastalar igin
tartismali olmayan kismi kan degisimi karari, bulgu vermeyen
hastalar icin halen tartismahdir.

Polisitemideki nérolojik bulgunun beyin kan akiminin
azalmasi sonucu gelistigi dustndlmektedir.  Yapilan
calismalarda kismi kan degisimi sonrasi kan akiminin ve
mikrosirkilasyonun dizeldigi Doppler ultrason ve “near
infrared” spektroskopi ile gdsterilmistir (14,15). Ancak kismi
kan degisiminin bulgu veren ya da bulgu vermeyen
bebeklerde yenidogan ya da uzun dénemde nérolojik
iyilesmeye katki saglamadigini 6ne suren calismalar da
yapilmigtir (4-7,16,17).

Kismi kan degisiminin tartigilan ikinci riski, NEK gértlme
sikligini arttirmasidir. Polisitemi tek basina NEK’e neden
olabilmekle birlikte kismi kan degisiminin NEK i¢in daha
6nemli bir risk etkeni oldugunu gbsteren calismalar
yapilmistir. Black ve ark. (18) tedavi edilmeyen polisitemik
hastalarda SS bulgularini %6, kismi kan degisimi yapilan
hastalarda ise %51 saptamiglardir. Bu calismada NEK igin
risk etkeni polisitemi degil kismi kan degisimi olmustur.
Hopewell ve ark. (8) polisitemili hastalardaki NEK sikliginin
kismi kan degisimi ile birlikte arttigini saptamislardir. Ozek ve
ark. (16) yaptigi metaanalizde kismi kan degisimin bulgu
vermeyen ve bulgu veren polisitemide kisa ya da uzun
dénemde nérolojik gelisim Gzerine olumlu etkisinin olmadigi
ve NEK agisindan risk tasidigi tespit edilmistir.

Bizim calismamizda ise bulgu vermeyen zamaninda
dogmus kismi kan degisimi yapilan olgularin hastanede kalis
ve enteral beslenmeye gecis sire ortalamalari medikal tedavi
uygulanan olgulara gére daha uzundu (p<0,05). Ayrica
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte kismi kan
degisimi yapilan ge¢ prematir bulgu vermeyen iki olguda
NEK, Klinik sepsis ve 6lim; zamaninda dogmus bulgu
vermeyen iki olguda ise NEK ve sepsis meydana gelmistir.

Pratikte bazi yenidogan birimleri kismi kan degisimi icin
sinir vendz Hkt degerini bulgu vermeyen olgularda %70 olarak
kabul etmeye devam ederken, bircok birim etiolojiyi g6z
onune alarak yeni tedavi yaklagimi olusturmustur. Hematokrit
%70- 75 oraninda ve polisitemi azalan kan volim ile birlikte
ise erken beslenme veya intravendz serum fizyolojik ile
plazmanin genigletiimesi, artan kan hacmi ile birlikte ise
kardiyovaskiler ve glikoz monitorizasyonunu, normal kan
hacminde ve tekrarlayan &lciimlerde Hkt %75 Uzerinde ise
kismi kan degisimini 6neren yaklasimlar da vardir (1,10). Bizim
galismamizda da kismi kan degisimi sonrasi NEK gelisen dort
olguda da risk etkeninin olmamasi ve bu hastalarin bulgu
vermeyen olmasi dikkat cekicidir. Bu nedenle bulgu vermeyen
polisitemide 6ncelikle etoloji degerlendiriimeli, NEK ve
norolojik gelisime etkisi olmadigi géz 6nline alinarak kan
degisimi karari verilmelidir.

Sonug olarak bulgu veren polisitemide kismi kan degisimi
gerekgeleri icerisinde en az bir risk etkeni varligi ve bir klinik, bir
laboratuvar bulgunun birlikteligi yer almahdir. Calismamizda
bulgu vermeyen polisitemide kismi kan degisimi icin tek gerekce
Hkt'in %70'in Uzerinde olmasi durumunda yapilan kan



Tiirk Ped Arg 2012; 47: 22-7 Ozalkaya ve ark. 2 7
Turk Arch Ped 2012; 47: 22-7 Neonatal polisitemide kismi kan degisimi/Partial exchange transfusion for neonatal polcythemia
degisiminin  hastanede kalis ve adizdan besleme sirelerini 6. Bada HS, Korones SB, Pourcyrous M, et al. Asymptomatic syndrome
uzattigr ve NEK riski tasidigi gdsterilmistir. Ayrica literatiirde 3‘;:3’:?:‘33‘2@ T;%?Xi.sggg“ggeﬁe"‘s of partial exchange transfusion.
kismi kan degisiminin uzun dénemde norolojik gelisime etkisinin 7. Black VD, Lubchenco LO, Koops BL, Poland RL, Powel DP Neonatal
olmadiginin belirtiimesi, bulgu vermeyen polisitemide, kismi kan hyperviscosity: randomized study of effect of partial plasma exchange
degisimi karari igin risk etkeninin varligi ve venéz Hkt sinirini transfusion on long-term outcome. Pediatrics 1985; 75(6): 1048- 53.
belirleyen yeni ¢aligmalara ihtiyag oldugunu distndirmektedir. 8. Hopewell B, Steiner LA, Ehrenkranz RA, Gallagher PG. Partial
Goérus birligi saglanana kadar literatiirde belirtilen risk etkenine g’é‘;ﬁ?gf 2%???‘;%?'%’.1 ;g;f’&ycmem'a hyperviscosity syndrome. Am J
gore (a. risk etkeni azalan kan hacmi ise erken beslenme veya 9. Jeevasankar M, Agarwal R, Chawla D, Paul VK, Deorari AK.
intravendz serum fizyolojik ile plazmanin doldurulmasi, b. artan Polycythemia in the newborn. Indian J Pediatr 2008; 75(1): 68-72.
kan hacmi ise kardiyovaskiler ve gliikoz monitorizasyonunu, c. 10. Molrag |h StraUSAS T,JL;bin D, eltzag.1 Teggi(gt)ivggagagemem of neonatal
; AT o polycythemia. Am J Perinato ; 1 677-82.
normal kan hacminde ve tekrarlayan Olgimlerde Hkt %75, o ap et “WE. McGaughey HR. Hiperviscosity in the
uzgrlndg |§e) k!sm| kan deg|§|m| gere.k.gesmln behrlenmesu kan neonate. J. Pediatr 1973; 82(6): 1004- 12.
degisimi risklerini azaltici etkisi nedeni ile kabul edilebilir. 12. Ramamurthy RS, Brans YW. Neonatal poycythemia. I. Criteria for
diagnosis and treatment. Pediatrics 1981; 68(2): 168-74.
(;Ikal' gatlsmasu Bildirilmemistir. 13. Black VD, Lubchenko LO, Luckey DW, et al. Developmental and
neurologic sequelae of neonatal hyperviscosity syndrome. Pediatrics
1982; 69(4): 426-31.
Kaynaklar 14. Rozenkrantz TS, Oh W. Cerebral blood flow velocity in infants with
polycythemia and hyperviscosity: effects of partial exchange
1. Schimmel MS, Bromiker R, Soll RF Neonatal polycthemia; is partial transfusion with plasmanate. J. Pediatr 1982; 101(1): 94-8.
exchange transfusion justified ? Clin Perinatol 2004; 31(3): 545-53. 15. Ergenekon E, Hirfanoglu IM, Turan O, et al. Partial exchange
2. Sarkar S, Rosenkrantz TS. Neonatal polycythemia and hyperviscosity. transfusion results in increased cerebral oxygenation and faster
Semin Fetal Neonatal Med 2008; 13(4): 248-55. peripheral microcirculation in newborns with polycythemia. Acta
3. Drew JH, Guaran RL, Grauer S, Hobbs JB. Cord whole blood Pediatr 2011;100(11): 1432-6.
hyperviscosity: measurement, definition, incidence and clinical 16. Ozek E, Soll R, Schimmel MS. Partial exchange transfusion to prevent
features: J Paediatr Child Health 1991; 27(6): 363-5. neurodevelopmental disability in infants with polycythemia. Cochrane
4. Goldberg K, Wirth FH, Hathaway WE, et al. Neonatal hyperviscosity. Database Syst Rev 2010; 20(1): CD005089.
Il. Effects of partial plasma exchange transfusion. Pediatrics 1982; 17. Dempsey EM, Brrington K. Short and Long term outcomes following
69(4): 419-25. partial exchange transfusion in the polycythaemic newborn: a
5. Ratrisawadi V, Plubrukarn R, Trakulchang K, Puapondhy Y. systematic review. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2006; 91(1): F2-6.
Development outcome of outcome of infants with neonatal 18. Black VD, Rumack CM, Lubchenko LO, Koops BL. Gastrointestinal

polycythemia. J Med Assoc Thai 1994; 77(2): 76-80.

injury in polycythemic term infants. Pediatrics 1985; 76(2): 225-31.



