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Oz

Amagc: Yenidogan sarilig1 genellikle fizyolojik bir durum
olmakla birlikte nadiren yiiksek biliriibin diizeyine bagh
olarak akut veya kronik biliriibin ensefalopatisine neden
olabilir. Calismamizdaki amag¢ yenidogan ddonemindeki
hiperbiliriibinemi nedeniyle kan degisimi yapilan hastalarla
ilgili klinik deneyimlerimizi paylagsmaktir.

Gereg¢ ve Yontemler: Ocak 2017 ile Agustos 2022 tarihleri
arasinda, yenidogan yogunbakim kliniginde yenidogan
hiperbiliriibinemisi nedeniyle kan degisimi yapilan ve >35
gestasyonel hafta yenidoganlar retrospektif olarak incelendi.
Bulgular: Toplam 45 yenidoganda 47 defa kan degisimi
saptandi. Hastalarin ortalama gestasyonel haftasi1 38.2 (+1.4)
hafta, dogum agirlig1 3290 (+480) g ve hastaneye ortalama
bagvuru siiresi postnatal 3.6 (£2.1) giindi. Kan degisim
siiresi ortalama 86.6 (£23.4) dakika olup en sik kan degisim
nedeni ABO kan grubu uygunsuzluguna (%24.4) bagliydi.
Hastalarin ~ 13’iinde  hiperbiliriibinemi nedeni tespit
edilemedi. Kan degisimine bagli en sik komplikasyon
trombositopeni (%95.5), sonrasinda hiperglisemi (%86.4)
olarak gozlendi. Basvuru aninda hastalarin %6.6’sinda orta
ve ileri derecede akut biliriibin ensefalopatisi gézlenmesine
ragmen sonraki donem izlemlerde %17.7°sinde kronik
biliriibin ensefalopatisi izlendi. Kan degisimine bagh
mortalite gortilmedi.

Sonug: Yenidoganin ciddi hiperbiliriibinemisinde biliriibin
ensefalopatisi hastalarin biiyiik birgogunlugunda ilk bagvuru
aninda goézlenmeyebilir. Kan degisim her ne kadar serum
biliriibin diizeyini hizli bir sekilde diisiirse de kronik
biliriibin ensefalopatisi ileri donemde gdzlenebilir.

Anahtar sozciikler: Biliriibin ensefalopatisi;
hiperbiliriibinemi; kan degisimi; yenidogan

Abstract

Aim: Most jaundice is benign, but because of the potential
toxicity of bilirubin, newborn infants must be monitored to
identify those who might develop severe hyperbilirubinemia and
in rare cases acute and chronic bilirubin encephalopathy. The aim
of our study was to describe our clinical experience in exchange
transfusion in  the treatment of severe neonatal
hyperbilirubinemia.

Materials and Methods: The clinical data and examination
results of severe neonatal hyperbilirubinemia in neonates with
>35 gestational weeks treated by exchange transfusion from
Janurary 2017 to August 2022 at newborn intensive care unit
were analyzed retrospectively.

Results: Exchange transfusion was performed 47 times in a total
of 45 neonates. Most of the patients (55.6%) were female, mean
gestational age was 38.2 (+1.4) weeks, mean birth weight was
3290 (+480) g. respectively. The mean age of admission to
hospital was 3.6 (+2.1) days. Mean duration of exchange
transfusion was 86.6 (+23.4) minutes. Although the most
common cause of is ABO incompatibility (24,4%), the cause
could not be determined in 13 patients (28,9%). The most
common complications after exchange transfusion were
thrombocytopenia  (95,5%) and hyperglycemia (86,4%).
Although moderate to advanced acute bilirubin encephalopathy
hyperbilirubinemia was observed in three neonates (6.6%) at the
time of hospital administration, chronic bilirubin encephalopathy
was observed in 17.7% (n=8) of the patients in follow-up. No
exchange transfusion related mortality was documented.
Conclusion: Acute bilirubin encephalopathy may not be
observed in the majority of newborns at the time of initial
presentation in severe hyperbilirubinemia. Although exchange
transfusion rapidly reduces serum bilirubin levels, chronic
bilirubin encephalopathy may still be observed in some cases.
Keywords: Bilirubin encephalopathy; hyperbilirubinemia;
exchange transfusion; newborn
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GIRIS

Yenidogan sarilig1 postnatal ilk bir haftada siklikla
goriillir. Bu yenidoganlarin yaklasik %2-16’sinda, kan
degisimi smirinda total serum biliriibin (TSB) diizeyi
yiikselir (1,2). Yiikksek TSB erken dénemde miidahale
edilmezse santral sinir sisteminde geri doniigsiiz hasara
neden olabilir. Hiperbiliriibinemi igin risk altinda olan
yenidoganlarin (izoimmiin hemolitik hastalik, Glukoz
6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) eksikligi gibi) erken
donemde tespit edilip miidahale edilmesi ile
hiperbiliriibinemiye bagli sekel ve 6liim riski azalir (3).
Kan degisimi ilk olarak 1940’lh yillarda Rh
uygunsuzluguna bagli  kernikterus  vakalarinin
Onlenmesi amaciyla uygulanmis, takip eden yillarda
ciddi  hiperbiliribinemi  tedavisi igin  siklikla
kullanilmaya baglanmistir (4,5). Kan degisimi ile
yenidoganda bulunan yiiksek TSB ve/veya anneden
gecen antikorlar alinarak yerine taze donor kani verilir.
Ciddi hiperbiliriibinemi vakalarinda kan degisimi her
ne kadar ilk secenek tedavi yontemi olsa da ciddi
komplikasyonlara (trombositopeni, tromboz, apne
gibi) neden olabilen girigsimsel bir uygulama oldugu da
g6z 6nilinde bulundurulmalidir (6-10).

Yenidogan sariligi icin alternatif tedaviler gelistirilip
(fototerapi, intravendz immiinglobiilin gibi) kan
degisimi ile TSB dilizeyi hizlica diisiiriilse de
hiperbiliriibinemiye bagli akut ve/veya kronik
komplikasyonlar giiniimiizde hala goriilmektedir.
Yiksek TSB’nin en o6nemli komplikasyonu, geri
doniigsiiz sinir hasarma bagli, sinirsel isitme kayb1 ve
serebral palsi’dir (11-13). Hiperbiliriibinemi sonucu
kan degisimi yapilan 132 yenidoganin incelendigi bir
calismada, hastalarin  %9.8’inde akut biliriibin
ensefalopatisinin (ABE) gelistigi bildirilmistir (14).
Ulkemizde yapilan bir calismada ise kan degisimi
yapilan 306 yenidoganin 17’sinde kernikterus gelistigi
ve bu hastalarin %64.7’sinin bagvuru TSB diizeyinin
>30 mg/dl oldugu tespit edilmistir.

Bu caligmamizda amacimiz; kan degisimi yapilan
yenidoganlardaki etiyolojik faktorleri saptamak, kan
degisimine bagli komplikasyonlar1 belirlemek ve kan
degisimi yapilan hiperbiliriibinemi hastalariin akut ve
kronik dénem etkilerini incelemektir.

GEREC ve YONTEMLER

Caligma; yerel etik kurulu onami alindiktan sonra
(protokol no: 2022/769).0Ocak 2017 ile Agustos 2022
tarihleri arasinda, yenidogan yogunbakim klinigininde
yatan, yenidogan hiperbiliriibinemisi nedeniyle kan
degisimi yapilan ve > 35 gestasyonel hafta olan
yenidoganlar ¢alismaya dahil edildi. Dogum haftasi <
35 hafta olan, hiperbiliriibinemi disinda kan degisimi
yapilan (polisitemi, sepsis, anemi gibi), dogumsal
metabolik veya genetik hastaligi olan ve tibbi

kayitlarina ulagilamayan hastalar ¢alisma dig1 birakildi.
Toplam 45 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
dogum haftasi, dogum agirligi, cinsiyeti, hastaneye
basvuru yast ve agirligi, bagvuru anindaki biliriibinin
indiikledigi norolojik disfonksiyon (BIND) skoru, kan
degisimine kadar gecen siire ve kan degisim siiresi, kan
degisimi Oncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri, kan
degisimine bagli komplikasyonlar, hiperbiliriibinemiye
bagli uzun donem komplikasyonlar1 kayit altina alindi.
Kan degisimi: Ciddi hiperbiliriibinemiye bagli kan
degisim endikasyonlarinin belirlenmesinde Amerikan
Pediatri Akademisi’nin 2004 yilindaki kilavuzu baz
alindi (15). Kan degisimi yenidogan yandal asistan1 ya
da uzmam tarafindan yapildi. islem 6ncesi hasta ve
anneden alinan kan Ornekleri, kan bankasinda analiz
edilerek, cross uyumlu olacak sekilde 450 cc tam kan
hazirlandi. Kan degisimi; umbilikal vene takilan 7 Fr
umbilikal vendz katater (UVK) ile cift hacim (160
cc/kg) olacak sekilde, al-ver yontemi ile yapildi. 3
cc/kg kan yaklasik 1 dk igerisinde hastadan alinip 3
cc/kg 1sitilmis, taze dondr kani hastaya 1 dk igerisinde
verildi. Kan degisimi sirasinda hasta monitorize edildi.
Kan degisimi 60-120 dk igerisinde sonlandi. Kan
degisimi Oncesi ve sonrasi hastadan hemogram, glukoz,
ire, kreatinin, serum elektrolitleri, ALT, AST,
albiimin, CRP, G6PD, T4 ve TSH (postnatal giin >5
ise) tetkikleri alindi.

Tanimlamalar: Patolojik kilo kaybi; bagvuru aninda
kilo kaybi >%10. Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
eksikligi; GO6PD aktivitesi <1 U/g hgb. Retikiilositoz;
retikiilosit sayis1 >%6. Anemi; basvuru hemoglobin
diizeyi <12 g/dl. Lokopeni; 16kosit sayis1 <5000/mm?®,
Trombositopeni; trombosit sayis1  <150.000/mm?®.
Hiperglisemi; serum glukoz >150 mg/dl. Hipernatremi;
serum sodyum >145 mmol/L. Hipokalsemi; serum
kalsiyum <7 mg/dl. Katater malpozisyonu; umblikal
ven kataterinin, umbilikal ven disinda yerlesimi (portal
veya hepatik ven). Kan degisimine bagh akut
komplikasyon; kan degisimi sonrast ilk {i¢ giin
igerisinde gelisen biyokimyasal, hematolojik ve/veya
vaskiiler komplikasyon. Akut biliriibin ensefalopatisi;
yenidoganlarin yasamlarimin ilk haftasinda yiiksek
biliriibin norotoksisitesine bagli goriilen bulgular
(laterji, hiper-hipotoni, zayif emme, tiz sesli aglama,
tekrarlayan apne, opistotonus, retrokollis, ndbet).
BIND skoru 4-6; orta derece ABE. Kronik biliriibin
ensefalopatisi (KBE): yiksek biliriibin
ndrotoksisitesine bagli goriilen kalic1 bulgular (serebral
palsi, sinirsel isitme kaybi, bakis paralizi, dental
enemal hipoplazi). BIND skoru 7-9; ileri derece ABE.
Minér kan grubu uygunsuzlugu; yenidogan eritrosit
ylizeyinde bulunan C, c, E, e, CW ve Kell antijenlerine
kars1 gelisen maternal antikor varlig.

istatistiksel Analiz: Verilerin analizi SPSS 21.0 (IBM,
Chicago, Illinois, ABD) ile yapildi. Normalligi
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saglayan Olctiimlerin iki gruplu degiskenlere gore
farklilik gosterme durumunun analiz edilmesi igin t
testi; normalligi  saglamayanlarin  iki  gruplu
degiskenlere gore farklilik gésterme durumunun analiz
edilmesi i¢cin Mann Whitney U testi kullanildi.
Kategorik degiskenler arasindaki iligki ise Ki-kare testi
ile analiz edildi. Kantitatif degiskenler tablolarda +
standart sapma (SD) anlamindadir. Kategorik
degiskenler ise n (%) olarak gosterildi. Degiskenler
%95 giiven araliginda incelendi, p degerinin <0.05
olmasi anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Ocak 2017 ile Agustos 2022 tarihleri arasinda
yenidogan yogunbakim {initemizde toplam 2345
yenidogan sarilik tanistyla izlendi. Bu hastalarin 45’ine
(%1.9) ciddi hiperbiliriibinemi nedeniyle kan degisimi
yapildi. Toplam 45 yenidogana 47 defa kan degisimi
(iki hastaya iki defa) yapildi. Hastalarin ortalama
gestasyonel haftasi 38.2 (+1.4), ortalama dogum
agirlign 3290 (+480) g ve hastaneye bagvuru siiresi
postnatal 3.6 (+2.1) glindii. Vakalarin %44.41 erkek
cinsiyetteydi. Hastalarin bagvuru anindaki ortalama
kilo kayb1 %7.7 (£6.9) iken 13 hastanin kilo kayb1
>%10 idi. Bagvuru anindaki ortalama TSB diizeyi 30.8
(£10.6) mg/dl, 25 yenidoganin TSB diizeyi ise >30
mg/dl idi.

En sik  kan degisim nedeni kan  grubu
uygunsuzluklarina bagli hemolitik sarilik (%66.6)
olarak gozlendi. Kan degisimi yapilan hastalarin
%28.9’unda neden tespit edilemedi. Hemolitik
nedenlerden en sik ABO uygunsuzlugu (%24.4),
sonrasinda Rh uygunsuzluguna (%20) bagli kan
degisimi yapildi. Hemolitik sariliga bagli kan degisimi
yapilan hastalarin %26,6’sinda  (n=30) baslangic
aninda anemi mevcut iken bu hastalarin %43,3’linde
retikiilositoz ve %63.3’iinde direk coombs pozitif
saptandi. Rh uygunsuzluguna bagli kan degisimi
yapilan yenidoganlarin %354,5’ine maternal anti-D
immiinglobiilin proflaksisnin yapilmig oldugu goriildii.
Kan degisimi yapilan hastalarin = %77.7’sinde
TSB/albiimin oran1 >6.8 idi. Kan degisimi Oncesi
hastalarin %53.3’linde ciddi hiperbiliriibinemi (TSB
>30 mg/dl) mevcuttu. Kan degisimi yapilan
yenidoganlarin demografik ve laboratuvar bulgulari
Tablo 1’de Ozetlenmistir.

Hemolitik sariliga bagli kan degisimi yapilan hastalarin
%26.6’sma islem oncesi, %20’sine ise islem sonrasi
IVIG verildi. Bagvuru aninda yenidoganlarin ortalama
kilo kayb1 %7.7 iken %28.8’inde patolojik kilo kayb1
mevcuttu.

Tablo 1. Kan degisimi yapilan yenidoganlarin
demografik ve laboratuvar bulgulari

Hasta Sayis1 (n=45)

Dogum haftasi (hafta) 38.2 (£1.4)

< 37 hafta, n (%) 14 (%31.1)

Dogum agirhg (g) 3290 (+480)
<2500 g, n (%) 2 (%4.4)
Cinsiyet (erkek), n (%) 20 (%44.4)
Dogum sekli (C/S), n (%) 16 (%35.5)
Ik gebelik, n (%) 13 (%28.8)
Hastaneye  bagvuru  yast 3.6 (+2.1)
(giin) :

](?)sturu aninda kilo kaybi, n 7.7 (£6.9)
> %10 kilo kaybi, n (%) 13 (%28.8)

Basvuru hemoglobin diizeyi

(g/dl)

Retikiilosit sayist, %

15.40 (+3.85)

6.36 (£7.19)

> %6, 1 (%) 14 (%31.1)

Direk coombs (+), n (%) 21 (%46.6)

Bagvuru aninda TSB 30.80 (£10.06)

<20 mg/dl, n (%)

8 (%17.8)
20-25 mg/dl, n (%) 4 (%8.9)
25-30 mg/dl, n (%) 9 (%20)
> 30 mg/dl, n (%) 24 (%53.3)
Alblimin diizeyi (g/dl) 3.61 (£0.40)
TSB/albiimin orani 8.48 (+2.43)
> 6.8, n (%) 35 (%77.7)
Hastane yatis siiresi (giin) 9.36 (£6.22)
> 7 giin, n (%) 24 (%53.3)

(TSB:Total serum biliriibin)
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Kan degisim siiresi ortalama 86.7 (£23.4) dk, kan
degisimine kadar yogun fototerapi tedavi siiresi 5.5
(x1.7) sa, yogun fototerapi ile TSB diisme hiz1 2.06
(£0.33) mg/dl:sa idi. Bagvuru aninda en yliksek TSB
diizeyi G6PD eksikliginde gozlenirken TSB diisme hiz1
en yiiksek ABO uygunsuzlugunda saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. Hematolojik sarilik etkenleri ile TSB-zaman
iligkisi

B Kan Kan TSB
agvurd degisim gy diisme
aninda oncesi de"glsn.n hiz1
TSB TSB suiresi (mg/dl/
(mg/dl) (mg/dl) (saat) h)
uAB?msuZlu,u 3217 | 2449 | 623 | 207
(ny:gll) B9 1 @7.19) | #5.78) | (£1.47) | (+0.87)
ffh ol | 2237 | 1963 | 611 | 13
(ny:gg) B9l @7.15) | #4.9) | (+4.81) | (£0.38)
G6PD 345 | 29.61 6.3 1,31

eksikligi (n=5) | (£7.04) | (#4.72) | (#3.15) | (£0.62)

Minér kan
grubu 15.58 14.49 6 0.46
uygunsuzlugu | (£3.93) | (£2.89) | (£1.41) | (£0.22)
(n=2)

Rh + ABO
uygunsuzlugu 60.7 42.68 9 2.57
(n=1)

ABO
uygunsuzlugu
+ G6PD
eksikligi (n=1)

43.88 | 27.23 6.5 3.33

Rh + min6r
kan grubu

uygunsuzlugu
(n=1)

34.55 27.69 4.5 3.43

(TSB: Total serum biliriibin, G6PD: Glukoz 6 fosfat
dehidrogenaz)

Kan degisimi sonrasi en sik goriilen hematolojik
komplikasyon trombositopeni (%95.5) iken en sik
biyokimyasal komplikasyon (%86.4) ise
hiperglisemiydi (Tablo 3).

Tablo 3. Kan degisimi sonrast hematolojik ve
biyokimyasal komplikasyonlar

n %
Trombositopeni 42 95.5
Hiperglisemi 38 86.4
Lokopeni 26 59.1
Hipernatremi 18 40.9
Hipomagnezemi 13 29.5
Hipokalsemi 11 25
Hipokalemi 5 114

Vaskiiler komplikasyonlardan en sik  Kkatater
malpozisyonu (%77.8) gozlenirken portal ven
trombiisii (PVT) sadece iki hastada izlendi. Kan
degisimi sonras1 mortalite gortiilmedi.

Basvuru aninda hastalarin %6.6’sinda orta ve ileri
derecede ABE gozlenmesine ragmen %17.7’sinde
KBE izlendi. Kernikterus goriilen vakalarin ortalama
TSB diizeyi 36.22 (+13) mg/dl iken kenikterus
goriilmeyen vakalarin ise ortalama TSB diizeyi 28.83
(#8.12) mg/dl idi (p<0.05). Hastalarin %15.5’inde
nobet aktivitesi goriildi. Bu hastalarin {iciiniin
elektroensefalografilerinde (EEG) anormal dalga
desarjlar1 oldugu gozlendi. Nobet geciren hastalarin
dordiinde ndbet aktivitesi fenobarbital tedavisi ile diger
tic hastada ise fenobarbital ve levetrasetam tedavileri
ile kontrol altina alind1 (Tablo 4).

Tablo 4. Biliriibin
komplikasyonlar

norotoksisitesine  bagh

Nobet Yok 38 (%84.5)
Var 7 (%15.5)
EEG Anormal 3 (%6.6)
Normal 4 (%8.9)
ABE Yok 42 (%93.4)
Var 3 (%6.6)
KBE Yok 33 (%82.3)
Var 12 (%17.7)

(FB: fenobarbital, Lev: levetrasetam, ABE: akut
biliriibin  ensefalopatisi, KBE: kronik biliriibin
ensefalopatisi)
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TARTISMA

Calismamizda, yenidogan hiperbiliriibinemisine bagl
kan degisiminin en sik nedeni ABO (%24.4) ve Rh
uygunsuzlugu idi  (%20). ABO uygunsuzlugu
hiperbiliriibinemiye baghh kan degisiminin en sik
nedenidir (14,16). Son yillarda Rh uygunsuzlugu olan
gebelere uygulanan anti-D immiinglobiilin proflaksisi
sayesinde ABO uygunsuzlugu yenidogan sariliginin en
sik nedeni olarak goriillmeye baslanmistir. Anti-D

immiinglobiilin proflaksisi yaygin olarak
uygulanmasina ragmen, calismamizda Rh
uygunsuzluguna baghh kan degisimi yapilan
yenidoganlarin %45.4’line maternal anti-D

immiinglobiilin proflaksisinin yapilmadigr goriildi.
Anti-D  immiinglobiilin  proflaksisi  yapilmayan
gebelerin cogu takipsiz gebelikti. Ailelerin anti-D
immiinglobiilin proflaksisi hakkinda bilgilendirilmesi
ileride olusabilecek ciddi hiperbiliriibinemi vakalarina
bagli morbiditenin dnlenmesinde etkilidir.

Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikligi, ABO ve Rh
uygunsuzlugundan sonra hastalarimizda en sik goriilen
kan degisim nedeni idi (%]11.1). Ayrica KBE olan
yenidoganlarda da en sik neden G6PD eksikligiydi
(%37.5). Glukoz 6 fosfat dehidroge -eksikligi,
kalittimsal ve cografi dagilim o6zelligi nedeniyle
iilkemizde yenidogan sariliginin  sik  goriilen
nedenlerindendir. Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
eksikligi eritrositlerde ani hemoliz sonucu kisa siirede
ciddi hiperbiliriibinemiye neden olur. Bu yiizden
biliriibin ensefalopatisi i¢in G6PD eksikligi 6nemli bir
risk faktoridiir (17). Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
enzim eksikliginin sik goriildiigi yerlerde tarama
yapilmasi, biliriibin ensefalopatisinin 6nlenmesine
yardimci olur. Kan degisiminde bircok etiyolojik neden
bulunmasina ragmen hastalarimizin ¢ogunda (%28.8)
hiperbiliriibinemi nedeni tespit edilemedi. Literatiirde
bu oran yaklagik %17-37 arasinda degismektedir (18-
20). Etiyolojik neden tespit edilemeyen hastalarda daha
ileri ¢aligmalarin (biliriibin metabolizmasi, enzimler,
genetik gibi) yapilmasi gerekmektedir.

Literatirde kan degisimi yapilan ve biliriibin
ensefalopatisi gelisen yenidoganlarin ¢ogu erkek
cinsiyettedir (21,22). Bizim c¢alismamizda ise ABE
hastalarinin timii (n=3), KBE vakalarinin ise yarisi
(n=4) kiz cinsiyetteydi. Cinsiyet ile bilirlibin
ensefalopatisi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.
Yenidoganlarin dogum sonrast yeterli beslenememesi
ile kalori alim1 azalir. Kilo kayb1 ve dehidratasyonun
artmasi, enterohepatik  sirkiilasyonun  azalmasi
hiperbiliriibinemiye neden olur (18). Sezeryan dogum
sonrasi emzirmenin gecikmesi de erken donemde
dehidratasyona ve yenidogan sariligina neden olur.
Patolojik kilo kaybi hiperbiliriibinemi igin bir risk
faktoridiir (18,23). Calismamizda hastalarin ortalama
kilo kaybi %7.7 idi ve patolojik kilo kaybi ile

hiperbiliriibinemi  arasinda anlamhi  bir iliski
bulunmadi. Bazi1 ¢alismalarda bagvuru kilo kaybinin
%6-8 olmas1 ciddi hiperbiliriibinemi agisindan
bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(24,25). Biz de ¢alismamizda bagvuru TSB diizeyinin
yliksek olmasinin kilo kaybi artisina neden oldugu
saptand1 (p<0.05). Yiiksek TSB diizeyine bagli biling
durumunda azalmanin, emme ve beslenmede azalmaya
neden olarak kilo kaybina neden oldugu
diistiniilmektedir.

Kan degisimi sonrast en sik goriilen komplikasyon
trombositopenidir (14,26). Trombosit igermeyen kan
iirlinii ile kan degisimi yapilmasi trombositopeniye
neden olmaktadir (27). Trombositopeni gogunlukla 48
saat icerisinde tedavi gerekmeksizin kendiliginden
geriler (16). Calismamizda kan degisimi yapilan
yenidoganlarin  ¢ogunda (%95.5) trombositopeni
goriildii. Bu hastalarin %9’unun kontrol tetkiklerinde
agir trombositopeni (<50.000/L) gozlenmesi nedeniyle
trombosit siispansiyonu verildi. Yenidoganin hemolitik
sarilig1 kan degisimi gerektirmese de trombositopeni
icin bir risk faktoridiir (27). Trombositopenik olan
hastalarimizin  biiyilkk bir kismimnda da (%95.2)
hemolize bagli sarilik en sik etkendi.

Kan degisimi sonrasi sik gorillen diger bir
komplikasyon hiperglisemidir. Kan degisimi sonrasi
olusan  hiperglisemi, tedavi  gerektirmeksizin
kendiliginden  geriler (16,28). Yu ve ark.
hiperbiliriibinemiye bagl kan degisimi yapilan 618
hastay1 inceledikleri bir calismada hiperglisemiyi,
trombositopeniden sonra en sik goriilen (%42.8)
komplikasyon olarak belirtmislerdir (28).
Calismamizda trombositopeni sonrasi en sik goriilen
komplikasyon hiperglisemi (%86.4) idi. Hiperglisemisi
olan yenidoganlarin serum glukoz diizeyi, ek tedavi
gereksinimi olmadan normal diizeye geriledi. Kan
degisimi sonrasi hiperglisemi nedeni tam net
olmamakla birlikte islem sirasinda olusan stres sonucu
salinan hormonlara (adrenalin, kortizol gibi) bagh
oldugunu diisiindiik.

Hipernatremi, kan degisiminden sonra goriilen nadir
bir komplikasyondur. Sadece birka¢ calismada kan
degisimi sonrasi hipernatremi goézlenmistir (29).
Bunun nedeni sitratli kanmn igerigindeki sodyuma
baghdir (27). Calismamizda hipernatremi siklig
literatiire gore yiiksekti (%40.6). Hipernatremiye bagh
ciddi norolojik komplikasyonlar goriilebilecegi igin
kan degisimi sonrasi serum sodyum diizeyinin
yakindan takip edilmesi gereklidir.

Kan degisimi yapilan sitrath kanin kalsiyum
icermemesine bagh hipokalsemi siklikla
goriilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda kan degisimi
sonrast hipokalsemi insidanst %12.5-65.8 arasinda
bildirilmektedir (26,27). Hipokalsemi, hayati tehdit
eden ciddi komplikasyonlara (aritmi, nébet, ani 6lim
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gibi) neden olabilir (16). Caligmamizda hipokalsemi
orani yiiksek (%25) olmasina ragmen kalsiyum tedavisi
verilen hasta sayis1 azdi (%6). Hipokalsemi
insidansinin  az olmasinin nedeni kan degisimi
protokoliimiizde, 10 dongtide bir (bir dongii= bir al-ver
kan degisimi) 5 mg elementer kalsiyumun intravendz
olarak uygulanmasindan kaynaklandig1
diistinlilmiistiir.

Hiperbiliriibinemide kan degisimi umbilikal vene
yerlestirilen bir katater yardimi ile yapilir. Bu
hastalarda nekrotizan enterokolit (NEK) ve PVT sik
goriilen komplikasyonlardir (16, 30). Calismamizda
katater malpozisyonu sikligina ragmen (%77.8), PVT
sadece iki hastada (%4.4) gozlendi, hi¢bir hastada NEK
goriilmedi. Calismamizda PVT goriilme sikligi
literatiirdeki diger ¢alismalara gore daha diisiiktii (16).
Portal ven trombiisii; umblikal ven kateteri takilirken
olusan damar endoteli hasari, kan akiminda yavaslama
veya total parenteral nutrisyon gibi sivilarin neden
oldugu endotel hiicre hasari sonucu olusabilir (31).
Portal ven trombiisiinde, karaciger nekrozu ve atrofisi
goriilebilmekle birlikte ¢ogu zaman asemptomatik
seyreder ve %30-70 oraninda kendiliginden geriler.
Karaciger atrofisine neden olsa bile karaciger
fonksiyonlarinda herhangi bir bozulma
gbzlenmeyebilir (32). Portal ven trombiisii saptanan
hastalarimizin iki yasina kadar yapilan takiplerinde
karaciger fonksiyonlarinda bozulma gézlenmedi.
Hiperbiliriibineminin ~ en  6nemli  ve  ciddi
komplikasyonu ndrotoksisitedir. Glintimiizde
yenidogan sarilik taramalar1 yaygimlagmasina ragmen
biliriibin ensefalopatisi hala goriilmektedir. Biliriibin
ensefalopatisi i¢in risk faktorlerinin arastirildigi bir
caligmada basvuru aninda TSB diizeyinin >17 mg/dl
olmas1 ABE i¢in risk faktoriidiir (15). Caligmamizda
basvuru aninda ortalama TSB; 30.8 (x10.06) mg/dl
iken biliriibin ensefalopatisi gelisen vakalarda ortalama
TSB diizeyi; 36.22 (+13) mg/dl olarak saptandi. Total
serum biliriibin diizeyi ile biliriibin ensefalopatisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
goriilmedi.

SONUC

Hemolitik sarilik riski olan yenidoganlarin erken
taburcu edilmemesi ve ailelerin bilgilendirilmesi ciddi
hiperbiliriibineminin 6nlenmesinde onemlidir. Kan
degisimi ciddi hiperbiliriibinemi tedavisinde ilk
secenektir.  Islem sirasinda  veya  sonrasinda
komplikasyon riski yiiksektir. Bu yiizden islem
sirasinda ve sonrasinda hastalarin monitorize edilmesi,
islem sonrasinda belli araliklarla laboratuvar
tetkiklerinin alinmas1 gereklidir. Kan degisimi yapilan
hastalarda ilk basvuru aninda ABE gozlenmeyebilir.
flerleyen dénemde KBE gelisebilir. Bu hastalarm

yakindan  takip  edilmesi ve  gelisebilecek
komplikasyonlara karsi tedbir alinmas1 dnemlidir.

Yazar Deklarasyonlar:

Yazarlarin herhangi bir ¢ikar ¢atigsmasi yoktur.
Calismada higbir hibe veya destek kullanilmamustir.
Tim yazarlar ¢alismanin tiim asamalarinda katkida
bulunduklarini beyan etmisler ve makalenin son halini
onaylamiglardir.

Yazarlar bu c¢alismanin  bagka bir dergide
yayinlanmadigini, sunulmadigini ve bagka bir derginin
incelemesinde olmadigini beyan ederler.
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