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Ozet

Amag: Yenidogan sariligi, etyolojisi ¢ok cesitli olup bazanda
hicbir nedenin saptanamadigi dogum sonrast yenidoganin ilk
haftada karsilastigit 6nemli sorunlardan biridir. Hastalarin
klinigide farklilik arzedip erken tani konulmazsa Olimle
sonuglanabilir. Yenidogan sariliginda etiyolojik nedenlerden biri
olan Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) eksikligi, tilkemizde
yenidogan sariligi nedenleri arasinda yer almaktadir. Bu caligma
ile hastanemizde sarilik nedeniyle izlenen yenidoganlarda G6PD
enziminin sariliga etkisini incelemek amaglanmaistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismada Elazig Sehir Hastanesinde
yenidogan servisinde yenidogan sariligi tanisiyla takip edilen 100
bebek retrospektif olarak incelendi. Hemogram, GO6PD,
bilirubin ve yapilan tim kan tetkikleri laboratuvarimizda ve
standart kosullarda gerceklestirildi. Istatistiksel degerlendirmede
total bilirubin seviyesi baz alindi. Hastalarin total bilirubin
seviyeleri 12 mg/dL altindaki seviyelere inene kadar her giin
ginde en az bir kez bakild.

Bulgular: Calismamizda sarilik tanist konulan 100 bebekte en
stk sarilik nedeni olarak 31(%31)’inde ABO uyusmazligi,
10(%10)’da G6PD eksikligi ve 8(%8)’in de prematiiriteye bagl
gelistigi tespit edildi. GOPD eksikligi olan bebeklerde total
bilirubin seviyelerinin enzim eksikligi olmayan bebeklere gore
dikkat c¢ekici bir sekilde uzun strede dustigi gorulda.
Hastalarin diger bakilan parametrelerinde anlamli fark tespit
edilmedi. G6PD eksikligi olan bebeklerin 52(%52)’si erkek,
48(%48)’i kiz bebekti, istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi.

Sonug: Yenidoganda sarilik etiyolojisi aragtirilirken bebeklerde
mutlaka G6PD diizeylerine de bakilmas:i uygun olacaktir ve
GO6PD  duzeyi dusiuk bebeklerde sariligin  uzun sirede
diizelebilecegi g6z 6niinde bulundurulmali ve gerekli tedavi bu
sekliyle planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi;
sarilik; yenidogan

Giris

Yenidogan bebeklerde sarilik, total bilirubin (TB)
dizeyinin >1 mg/dl (17 mikromol/l) tzerinde
olmasiyla gelisir. Yenidoganda sarilik  total
bilirubin duzeyi 5 mg/dl’lik seviyeyi astiginda
mukoza ve deride birikmesiyle, deri ve skleralar
sart renkte gorilir ve boéylece hiperbilirubinemi

olarak isimlendirilir (1). Yenidogan sarilig1 farkl
sebeplerle ortaya cikabilir. Fizyolojik sariliktan,

Abstract

Introduction: Neonatal jaundice is one of the important
problems encountered by the newborn in the first week after
birth, the etiology of which is very diverse and sometimes no
cause can be detected. It can result in death if the patients differ
in their clinics and are not diagnosed eatly. Glucose-6-
phosphate dehydrogenase (G6PD) deficiency, which is one of
the etiological causes of neonatal jaundice, is among the causes
of neonatal jaundice in our country. In this study, it was aimed
to examine the effect of GG6PD enzyme on jaundice in
newborns followed up in our hospital for jaundice.

Materials and Methods: In the study, 100 babies who were
followed up with the diagnosis of neonatal jaundice in the
neonatal ward of Elazig City Hospital were retrospectively
analyzed. Hemogram, G6PD, bilirubin and all blood tests were
performed in our laboratory and under standard conditions.
Statistical evaluation was based on total bilirubin level. The
total bilirubin levels of the patients were measured at least once
a day until they decreased to levels below 12 mg/dL.

Results: In our study, the most common causes of jaundice in
100 babies diagnosed with jaundice were ABO incompatibility
in 31(31%), jaundice due to GOPD deficiency in 10(10%)
babies. It was observed that total bilirubin levels in babies with
GOPD deficiency decreased significantly over a longer period of
time compared to babies without enzyme deficiency. No
significant difference was found in the other parameters of the
patients. Of the babies with G6PD deficiency, 52(52%) were
boys and 48(48%) were gitls.

Conclusion: While investigating the etiology of jaundice in
newborns, it would be appropriate to check the G6PD levels in
babies, and it should be considered that jaundice may improve
in a long time in babies with low GOGPD levels, and the
necessary treatment should be planned in this way.

Keywords: Glucose-6-phosphate-dehydrogenase
jaundice; neonatal

deficiency;

kernikterusa ve Olimle sonuglanabilen tabloya
kadar degisebilir. Sariliga yol agan bir¢ok etkenin
yani sira c¢ok sayida bebekte sarilik herhangi
birsebebe baglanmayabilir. Glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz (GG6PD) enzimi glutatyonun hiicre
ici  seviyesinin  normal  olmast ic¢in  sart
olan nikotinamid adenin dintkleot trifosfat’in
(NADPH) (NADPH) iretiminde yer almaktadir.
Glutatyonun gorevi enfeksiyon ya da ilaglar gibi
dis etmenlere bagl eritrositlerde gériillen oksidan
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maddelerin  yok edilmesinde g6érev almaktadir.
GOPD eksikligi durumunda eritrositler oksitleyici
bir strese maruz kaldiklarinda  glutatyonun
indirgenmis durumunu saglayamayacaklarindan
hemoliz meydana gelir. Eritrositlerde bu oksidatif
yikima karst gelisen korunma, GO6PD enziminin
aktivasyonu ile iligkilidir (2). Calismamizin amaci,
yenidogan  sariligt  sebebiyle takip  edilen
bebeklerde GOoPD eksikliginin sarilik
etyolojisindeki nedenselligini saptamaktit.

Gerec ve Yontem

Calisma grubumuz Elazig Sehir Hastanesinde
Yenidogan Servisi’nde iki yillik dénemde (2019-
2021 yillar1  arast) yenidogan sariigt  olan
hastalardan retrospektif olarak secildi. Term ya da
dogum kilosul500 gr tizerindeki preterm bebekler

calismaya dahil edildi. Agir hastaligt  olan,
konjenital anomalisi olan ve direkt
hiperbilirubinemisi olan hastalar c¢alisma dist
tutuldu. Sectigimiz hastalar sarilik  sebebiyle

hastanede yatan veya baska sebeplerden dolay1
hastanede yatarken sarilik gelisen ve bu nedenle
izlenen bebeklerden GOPD  diizeyi bakilan
hastalardi. Bilirubin diizeyleri Beckman Coulter
(AU5800 Model- Amerika Birlesik Devletleri)
cihazi ile yine Beckman Coulter kitleri kullanilarak
mg/dl olarak o6l¢tldu.

Calismadaki Degiskenler: Hasta bebeklerin yas
araligt giin olarak hesaplandi, dogduklart giin 0.
gin olarak kabul edildi. Sariligin basladigi giin ya
da aile tarafindan sariligin ilk farkina varildigr giin
baz alinarak hesaplandi. Bagka bir sebeplerle
hastanemizde takip edilen sariigr fark edilip
billuribin dtzeyleri bakilan ve total bilirubin
dizeyi 12mg/dl den yuksek ¢ikan bebeklerde
sarilik baslangi¢ gliniini total bilirubin dizeyinin
12 mg/dl olarak ciktigi gun olarak kabul edildi.
Hemogram, G6PD, bilirubin ve yapilan tim kan
tetkikleri laboratuvarimizda ve standart kosullarda
gerceklestirildi. Bilirubin diizeyi tim hastalarda en
az bir kez olmak izere total, konjuge ve
unkonjuge olarak calisildi. Direkt bilirubin seviyesi
yiksek olan 100 hasta ¢aligmaya dahil edilmedi.
Istatistiksel ~ degerlendirmede  total  bilirubin
seviyesi baz alindi. Hastalarin total bilirubin
seviyeleti 12 mg/dL alundaki seviyelere inene
kadar her giin glinde en az bir kez bakildi. G6PD
seviyesini belirlemede kullanilan kanlar heparinli
tiplere alindi. Calismamizda normal GO6PD
degerleri 4.6-13.5 U/g Hb araligi olarak kabul
edildi.

Istatistik Analiz: Uzerinde durulan 6zelliklerden
stirekli degiskenler icin tanimlayict istatistikler;
Ortalama * Standart Sapma olarak ifade edilirken,
Kategorik degiskenler icin say1r ve yiizde olarak

ifade edilmistir. Strekli degiskenler icin Normallik
testi, ShapiroWilk testi kullanilarak yapilmistir.
Normallik varsayimi saglanan degiskenler icin iki
grup karsilastirmasinda Bagimsiz gruplar t testi
(Independentsamples t-test) kullanilirken,
varsayimlar saglanmayan degiskenler icin Mann-
Whitney U testi kullanmistir.  Kategorik
degiskenler arasindaki iliskileri belirlemede Ki-kare
testi  kullanilmigtir.  Hesaplamalarda  istatistik
anlamlibik  dizeyi %5  olarak  alinmis  ve
hesaplamalar icin SPSS (ver:23 Statistical Package
for the Social Sciences) istatistik paket programi
kullantlmistir.

Etik Onam: Bu calisma icin Firat Universitesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu
Baskanligindan 2022 tarih ve 02-07 sayt numarasi
ile izin alinmis olup Helsinki Bildirgesi kriterleri
g6z 6niinde bulundurulmustur.

Tablo 1: Sarilik nedenleri

Hiperbilirubinemi Hasta sayis1  Yuzde
nedenleri (n) (%)
ABO Kan grubu 31 31
uyusmazligi

GO6PD eksikligi 10 10
Prematiirite 8 8
Polisitemi 7 7
Enfeksiyon 6 6
Rh uygunsuzlugu 6 6
Doguma bagli travma 4 4
Rh kan uyusmazlig 3 3
Kanama 2 2
Nedeni saptanamayan 33 33

*Bazi hastalarda birden fazla neden saptanmistir

Bulgular

Calismamizda, 100 yenidogan bebegin 52(%52)’si
erkek, 48(%48)’i kiz hasta idi. Hastalarin yas
ortalamast  3.8%3.1 giin  olarak  bulundu.
Hiperbilirubineminin en stk sebebi %31’le ABO
uyusmazligi olarak belirlenmistir. Bunu takiben
%10 luk oranla GO6PD eksikligi %8’lik oranla
prematiire olarak bulundu. Hastalarin
belirlenebilen  sarilik  nedenleri Tablo 1’de
verilmistir. Bazi hastalarda herhangi bir neden
saptanamazken (%33), bazi hastalarda ise birden
fazla sebebe bagli sarilik saptandi. G6PD dizeyleri
normalin altinda olan kiz hasta ve erkek hastalar
arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark tespit
edilmedi. Tablo2’de hastalarin cinsiyetlerine gore
GOPD  diizeyi disik olan ve olmayanlarin
karsilagtirmasi verilmistir. (P<0.05)
Calismamizdaki 100 hastanin 10(%10)’unda G6PD
dizeyi dusik olarak belirlendi. Bu hastalarda
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olmayanlara gore bilirubin seviyesi 12 mg/dl altina
daha ge¢ siirede distigl saptandr.(p<0.05) G6PD
eksikligi  olan  hastalarin  retikilosit  sayisy,
hemoglobin ve hematokrit degerlerinde G6PD
normal olanlara gére anlamli bir fark saptanmadi.

Yapilan kan degisim sayilart ve bilirubin
dizeylerinin 12 mg/dl altna disme sureleri
arasinda anlamli fark oldugu gorilda. GO6PD
eksikligi olan yenidoganlarda enzim eksikligi

olmayan yeni doganlara gbre kan degisimi daha
fazla sayida yapildi ve bilirubin dizeyi 12 mg/dl
altina 10 ginden daha wuzun sirede dustigi
gbrilda.

Tablo 2: Cinsiyete gbre GO6PD diizeyi disik olan
ve olmayan hastalarin karsilastirmasi

G6PD G6PD

dizeyi dizeyi

diasuk normal

n=10 n=90
Cinsiyet o o
dagilimi Sayt % Say1 % P
Erkek
(n=52) 6 11.53 46 88.46

0.594

Kiz
(n=48) 4 8.33 44 91.66

GOPD eksikligi olan hastalarla diger hastalarin
laboratuvar bulgularinin karsilastirmas: Tablo 3’te
verilmistir.

Tartigma

GOPD enzim eksikligi yenidoganlarda sarilik ve
kernikterus riski artirdigindan dolayt G6PD enzim
eksikliginin yenidogan déneminde taranmast énem
kazanmistir (3). Insan eritrositleri tizerinde en sik
gordigimiz  enzim  eksikligi GOPD  enzim
eksikligidir (2). GOPD enzim eksikligi X’e baglh
resesif gecis gosterir. Gortlme sikligr erkeklere
gbre kadinlarda daha fazladir (4). Akdeniz
bolgesinde GOPD eksikligine daha sik gorilir,
genelde yirmidért saatten sonrast ve yetmisiki
saatten Once indirekt hiperbilirubinemiye sebep
olan bir enzim eksikligidir. Fototerapi uygulanan
ya da fototerapi uygulandiktan sonra iyi sonug
vermeyen, aile hikayesi olan veya etnik/cografik
kékeninde Arap yarimadasi, Orta dogu, Afrika,
Akdeniz, Gilineydogu Asya olanlarda GO6PD
eksikligi dugtnilen hastalarda enzim duzeyi
Olcilmelidir (5). Amerikan Pediatri Akademisi,
sariligt  bulunan, fototerapi uygulandigt halde
yeterli yanit alinamayan, sayet aile hikayesi varsa
veya etnik olarak GOPD eksikligi kuskulu bir
durum uyandirtyorsa, fototerapiye cevap yeterli
dizeyde bulunmad: ise, GO6PD  seviyesine
bakilmasint 6nermektedir (6).

Tablo 3: Cinsiyete gére GO6PD diizeyi disiik olan ve olmayan hastalarin laboratuvar bulgularinin

karstlastirilmast

G6PD diizeyi disiik

GO6PD diizeyi normal

n=10 n=90

Laboratuvar bulgulari Ort. SD Ort. SD p
Hemoglobin(g/dL) 15.8 (*2.7) 16.5 (£2.6) >0.543
Hematokrit(%) 50.8 (9) 51.1 (£8.4) >0.699
Retikiilosit(%o) 1.4 (£1.3) 1.5 (x1.3) >0.074
Gelis bilirubin 17.41 (£2.85) 17.83 (£3.2) >0.273
En yuksek bilirubin diizeyi 18.5 (£2.75) 19.10 (*3.3) >0.848
Total bilirubinin 12mg/dl aluna indigi giin 9 (£4.3) 7 (£3.1) 0.001

GOPD eksikliginin Marmara Bélgesinde yenidogan
sariiklarinin =~ %3,8 ini, Cukurova Bodlgesinde
yenidogan sariliklarinin = %8.3’ini  olusturdugu
bildirilmistir (7). Gtuinay (8) yaptigi calismada
hastanelerinde yenidogan sarilikli hastalarin %19.2
sinde  GOPD  eksikligini  tespit  etmistir.
Karasalihoglu ve ark. (9) sarilikli  bebeklerin
%13.5’inde GOPD eksikligi tespit etmislerdir.
Bozkurt ve ark. (10) 115 hastada yaptiklar
calismada GOPD eksikligini %13 tespit etmislerdir.

Actpayam ve ark. (11) G6PDenzim eksikligi olan
hastalarda hiperbilirubinemi sikligt %36, G6PD

enzim  eksikligi =~ olmayan  hastalarda  ise
hiperbilirubinemi sikligint %18.8 olarak
bildirmislerdir. Bizim calismamizda ise GOPD

eksikligi %10 bulunmugtur. Hiperbilirubinemide
erkek  cinsiyet risk  faktori  olarak  kabul
edilmektedir (12). Yorulmaz ve ark. (12)
hiperbilirubinemiyi %55, Kilig¢ ve ark.(13) %55,
Yarci ve ark.(14) kiz/erkek oranini 240/305( 0.79)
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olarak, Oztiirk (15) erkek/kiz oranini 1.25 olarak
bildirmistir. Kosaryan ve ark. (16) c¢alismalari,
GOPD eksikligini erkeklerde daha yuksek oranda
saptamiglar fakat gruplar icinde anlamli bir fark
tespit etmemislerdir.  Bizim c¢alismamizda ise
52(%52)hasta, erkek hasta olarak belirlenmistir.
GOPD eksikligi olan 10 hastanin 6(%060)’s1 erkek
hasta olarak belirlenirken, sarilik seviyesi ve
hemogram sonuclart acisindan kiz ve erkek
hastalar arasinda fark tespit edilmemistir. Cinsiyete
gbre belirlenen farklar, kan degisimi sayist ve total
bilirubin degerlerinin 12 mg/dl altina dusus
zamaninda saptanmistir. Albayrak ve ark. (17)
bebeklerde hemolizin GO6PD eksikligi olanlarda
sartik  yoninden ana  belirleyici  olmadigini
saptamiglardir. Ancak, ekstrensek sebeplere bagh
gelisen hemolizle seyreden neonatal
hiperbilirubinemisi olan hastalarinda oldugunu
bildiren  yayinlarda  vardir  (18,19). Bizim
calismamizda hastalarda GG6PD seviyesi dusik ve
normal olan sarilikli hastalar icinde hemoglobin,
hematokrit ve retikiilosit degerleri agisindan
anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Calisma Sinirlamalart: Calismaya sadece G6PD
hastalarinin  dahil olmasi ¢alismanin  kisithiligt
olabilir. Hasta sayist ortalama  sayidayken,
retrospektif olmast kisitlayict 6zelligidir. Avyrica,
GOPD enzim eksikligini sadece indirek bilirubin
yuksekligi  olan vakalarda incelenmistir. Direkt
bilirubin  yiiksekligi  olan  hastalarin  dahil
edilmemesi calismanin kisitlayict yonlerindendir.
Tedavi gerektiren tim sarilikli bebekler enzim
eksikligi acisindan degerlendirilmelidir

Sonu¢

Calismamiz sonucunda ilkemizde yenidoganlarda
sarilik etiyolojisinde hiperbilirubineminin altinda
yatan patolojik bir durumun olup olmadigt
arastirilirken GOPD  diizeyine bakilmasi uygun
olacaktir. G6PD diizeyi disitk bebeklerde sariligin

uzun  sirede  diizelebilecegi g6z  Onlinde
bulundurulmal: ve gerekli tedavi bu sekliyle
planlanmalidir.

Etik Onam: Calismanin etik acidan uygunlugu
Firat Universitesi Girisimsel Olmayan Aragtirmalar
Etik Kurulu tarafindan onaylandr (Tarih:2022,
Sayt: 02-07). Calismamiz Helsinki deklarasyonuna
uyularak yaratilmastar.

Cikar Catigmasi: Yazarlar, bu calisma icin
herhangi bir c¢ikar c¢atismast olmadigini beyan
ederler.

Finansal Destek: Calismamiz icin hi¢cbir kurum
ya da kigsiden finansal destek alinmamistir.
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