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Ozet

Amag: Yenidogan sariliginin patolojik nedenleri icerisinde glukoz-6-fosfat de-
hidrogenaz enzim eksikligi énemli yer tutar. Bu calisma Trakya Universitesi
Tip Fakiltesi Hastanesinde dogan yenidoganlarin kordon kaninda glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz enzim eksikligi taramasi ve neonatal hiperbilirubinemi-
deki 6nemini gostermek amaciyla yapilmistir. Gereg ve Yontem: Bu calisma-
ya 556'si (%54.8) erkek, 459'u (%45.2) kiz 1015 yenidogan alindi. Olgularin
cinsiyet, dogum tartisi, boy, bas cevresi ve gestasyon yasi kaydedildi. Yeni-
doganlarin kordon kaninda kantitatif yontemle glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
enzim diizeyi 6lcildii ve hemoglobin, hematokrit, eritrosit sayisi ve kan gru-
bu calisildi. Sarilik gelisen olgularda, sariligin baglama zamani, sarihgin bas-
ladigi gtindeki total bilirubin diizeyi, maksimum bilirubin diizeyi, pik bilirubin
gtini, fizyolojik ve patolojik sarilik, fototerapi tedavisi ve kan degisimi kayde-
dildi. Bulgular: Enzim eksikligi saptanan 133 (%13,1) olgunun 76’si (%57) er-
kek, 57’si (%43) kiz idi. Sarlikh glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim diizeyi di-
sk grupta, sariligin basladigi giindeki total bilirubin degeri, maksimum total
bilirubin degeri ve patolojik ikter belirgin yiiksek saptandi (p<0.05). Tartisma:
Bu calismada glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim eksikligi orani %13.1 ola-
rak saptandi ve bu oran iilkemizde yapilan diger calismalardan daha yiiksek-
tir. Bu nedenle bélgemizdeki yenidoganlarin kordon kaninda enzim tayini ya-
pilmali ve riskli yenidoganlar hiperbilirubinemi gelismesi acisindan yakindan
takip edilmeli ve bu konuda aileler bilgilendirilmelidir.
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Abstract

Aim: Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency is an important factor
in etiology of pathologic neonatal jaundice. The aim of this study was to in-
dicate the significance of screening glucose-6-phosphate dehydrogenase de-
ficiency in the cord blood of neonates and the frequency of this deficiency in
the etiology of neonatal hyperbilirubinemia. Material and Method: The study
was performed consecutive 1015 neonates were included. Five hundred fifty
six (54.8%) of them were male and 459 (45.2%) were female. The following
parameters were recorded: Gender, birth weight, birth height, head circum-
ference and gestational age. The glucose-6-phosphate dehydrogenase level
of neonates were measured with quantitative method in cord blood. Also,
hemoglobine, hematocrite, red blood cell count and blood group were mea-
sured. The following parameters were recorded in cases with jaundice: ex-
change transfusion, phototherapy, physiologic and pathologic jaundice, peak
bilirubin day, maximum bilirubin level, total bilirubin level at the first day of
jaundice, beginning time of jaundice. Results: Enzyme deficiency was detect-
ed in 133 (13.1%) of neonates and 76 (57%) of them were male, 57 (43%)
were female. Significant difference was detected in low glucose-6-phosphate
dehydrogenase enzyme level with jaundice group for total bilirubin level at
the first day of jaundice, maximum total bilirubin level and pathologic jaun-
dice (p<0.05). Discussion: The ratio of glucose-6-phosphate dehydrogenase
deficiency was found in Edirne in this study and this ratio was higher than
other studies conducted in our country. For this reason, glucose-6-phosphate
dehydrogenase enzyme level in cord blood of neonates should be measured
routinely and high risk neonates should be followed up for hyperbilirubinemia
and parents should be informed in our region.
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Giris

Yenidogan sarihiginin patolojik nedenleri icinde eritrosit enzim
defektleri de yer almaktadir. GEPD enzim eksikligi yenidogan ik-
terinin 6nemli bir nedenidir. Yenidoganda kernikterusa, serebral
palsiye ve 6liime neden olabilir. Giinimiizde tim diinyada 400
milyondan fazla kisinin bu enzim defektine sahip oldugu tahmin
edilmektedir [1-4].

Tiirkiye, Diinya Saglk Orgiitii (DSO) tarafindan 1989 yilinda ya-
yinlanmis olan G6PD enzim eksikliginin en sik goruldugu bolge-
ler listesinde italya, Yunanistan, Bati Afrika ve Giineydogu Asya
iilkeleriyle birlikte yer almaktadir [3]. italya ve Yunanistan gibi
Akdeniz Ulkeleri, yenidogan tarama programina G6PD enzim ta-
yinini dahil etmislerdir [5,6]. Heniiz ilkemizde tarama programi-
na girmemistir. Ulkemizde Cukurova bélgesinde yapilan calis-
malarda eritrosit G6PD enzim eksikligi %5.8-8.5, Ege bolgesin-
de %2.3 olarak saptanmistir [7-9].

Bu calismanin amaci, yenidoganlarda GEPD enzim eksikliginin
sikliginin saptanmasi, yenidogan sariliginin etiyolojisinde G6PD
enzim eksikliginin roliiniin belirlenmesi amaciyla yapilmistir.

Gerec ve Yontem

Bu calisma, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Klinigi tarafindan planlanarak Trakya Universitesi
Tip Fakiltesinde dogan ardisik 556 (%54.8) erkek, 459 (%45.2)
kiz toplam 1015 yenidogan iizerinde gerceklesti. Calisma icin,
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan izin alindi. Ai-
leler calisma konusunda bilgilendirildi ve onaylari alindi.

Deneysel calisma yéntemi

Dogum tartilari 600-4900 gram ve gestasyonel yaslari 28-42
hafta arasinda olan tim yenidoganlar calismaya alindi. Gebe-
lik yasi, son adet tarihini bilenlerde, son adet tarihine gore, bil-
meyenlerde ise Dubowitz yonteminden yararlanilarak saptandi.

Laboratuvar incelemeleri

a-Sarilik etiyolojisine yonelik incelemeler: hematokrit, total bili-
rubin,  anne ve bebek kan gruplar testi yapildi. Vakalarin he-
moglobin, hematokrit ve eritrosit degerleri, 0,5 cc EDTA iceren
standart plastik tiiplere 2 ml vendz kan alinarak Hematoloji Kli-
nigi Laboratuvarinda Coulter MAX m aletinde olciildi.

b-G6PD enzimi tayini: G6PD tayini icin heparinize edilmis stan-
dart plastik ttiplere 1 ml kordon kani alindi. Bebeklerin gobek
kordonundan alinan kan +4 °Cde maksimum 72 saat bekletile-
rek siklikla da ayni giin icinde calisildi (Ornekler +4°C de 7 giin
dayanikhdir). Kantitatif G6PD tayini icin tim 6rnekler “G-6-PD H
quantitative, ultraviolet, kinetic determination (Sigma Diagnos-
tics)” kitleriyle Hematoloji Klinigi Laboratuvarinda calisildi [10].
G6PD enzim 6lctim sollsyonlart 5.5 ml distile su ile sulandirildi,
2-3 dakika ¢ok yavas karistirilarak bekletildi. Sulandirilan G6PD
6lclim soliisyonundan 1 ml alinip tizerine10 pl heparinize kan ila-
ve edildi, dikkatli karistirilip oda i1sisinda (18-26 °C) 5-10 daki-
ka bekletildi. Bekletilen bu karisima 2 ml G6PD substrat soliis-
yonu ilave edildi. Birkag kez yavas olarak karistirilarak 5-10 da-
kika oda 1sisinda bekletildi. Calismamizda Mannheim/ Boehrin-
gerphotometer 5010 spektrofotometre kullanilarak 340 nano-
metre dalga boyu filtresinde baslangi¢ absorbansi alindi, 5 da-
kika beklenip final absorbans okunup formiiline gére degerler
hesaplandi. GEPD enzimi eritrosit ve hemoglobinde ayri ayri 6l-

culd. Kullanilan kite gore yenidoganda enzimin normal degerle-
ri eritrositlerde 226-416 U/1012, hemoglobinde 7.8-14 U/gr Hb
olarak belirlendi. Olgular G6PD enzim diizeyi normal ve enzim
diizeyi diistik grup olarak ikiye ayrildi. GGPD enzim diizeyi nor-
mal ve G6PD enzim diizeyi dusiik gruplar cinsiyet, gestasyonel
yas, dogum tartisi, boy, bas cevresi, eritrosit sayisi, hematok-
rit, hemoglobin, kan gruplari, kan degisimi ve ikter durumu aci-
sindan karsilastirildi. Olgulardan sariligi olanlar ayrildi. Sarilikli
G6PD enzim diizeyi disik ve sarilikli enzim diizeyi normal grup
ikterin baslama zamani, ikterin basladig giindeki total bilirubin
seviyesi, maksimum bilirubin seviyesi, patolojik sarilik, kan de-
gisimi ve fototerapi tedavisi acisindan karsilastirildi.

Patolojik sarihk kriterleri olarak, sariligin ilk 24 saatte basla-
masi, total serum bilirubin artis hizinin gtinde 5 mg/dl'den faz-
la olmasi, total serum bilirubin diizeyinin term bebeklerde 12,9
mg/dl'yi, preterm bebeklerde de 15mg/dl'yi asmasi, direkt bi-
lirubin diizeyinin 1,5-2 mg/dl'yi asmasi, diskinin renksiz ve id-
rarin koyu renkli olmasi, klinikolarak sarihgin term bebeklerde
bir haftadan, preterm bebeklerde de iki haftadan uzun sirme-
sialindi [11].

[statistiksel Yéntem

Verilerin istatistik analizi SPSS software, version 15 kullanila-
rak yapildi. Degerler, ortalama + SD olarak verildi. Olciilmiis pa-
rametrelerin normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov
Smirnov Testi ile incelendi. Normal dagilima uygun olanlarina,
gruplar arasinda anlamli fark olup olmadigini arastirmak icin
bagimsiz gruplarda Student t testi uygulandi. isimsel ya da ka-
tegorik hale getirilmis degiskenlerin gruplara gore karsilastiril-
masi Pearson Ki-Kare testi ile incelendi. Ornekleme grubumuz-
da G6PD enzim eksikligi olan olgularin belirlenmesinde calisma-
miza 6zgu esik degerleri kullanildi. Olgularin hemoglobin kon-
santrasyonu ve eritrosit sayisina gore bulunmus enzim aktivi-
telerinin ortalamasi hesaplandi. Sonra, bu ortalamalarin énce
%20’si, daha sonra da %60’ bulundu. Calisma grubumuzun esik
degerleri, ortalama enzim aktivitelerinin %60’ olarak hesapla-
nan enzim diizeyleri kabul edildi. Calismaya katilan olgularin tii-
mine bakildiginda; enzim diizeyleri ortalamasinin %?20’sinden
daha az G6PD aktivitesine sahip olanlar tam eksiklik gdsteren
olgular, enzim duizeyleri ortalamasinin %20’si ile %60’ arasinda
G6PD aktivitesine sahip olanlar parsiyel eksiklik gésteren olgu-
lar olarak degerlendirildi [12-13]. Hemoglobin konsantrasyonu-
na oranlanarak hesaplanan enzim diizeyi buldugumuz esik dege-
rinin altinda ¢ikan olgular “G6PD Enzim Diizeyi Diisiik grup”, he-
moglobin konsantrasyonuna oranlanarak hesaplanan enzim di-
zeyi buldugumuz esik degerinin tizerinde cikan olgular ise “G6PD
Enzim Diizeyi normal grup” olarak isimlendirildi. istatistiksel
olarak anlamlilik icin p degeri <0,05 kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan 1015 yenidoganin 556’sini erkek (%54,8),
459'unu kiz (%45.2) yenidoganlar olusturdu. Calisma grubunun
esik degeri eritrosit sayisina gére 191,88 U/1012, hemoglobine
konsantrasyonuna gére 5,43 U/gr Hb olarak belirlendi. Her bir
olgu icin hemoglobin konsantrasyonu ve eritrosit sayisina gore
buldugumuz iki farkli enzim aktivitesi degeri, calisma grubu-
nun esik degerleriyle karsilastirildi. Enzim aktiviteleri hemoglo-
bin konsantrasyonuna goére hesaplandiginda 133 olgunun, erit-
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rosit sayisina gore hesaplandiginda ise 128 olgunun G6PD ek-
sikligine sahip oldugu belirlendi. G6PD aktivitesinin alisilagel-
mis bir sekilde hemoglobine oranlanarak hesaplanan degeri dik-
kate alindigindan, bizim calismamizda da bu deger kabul edil-
di. Sonucgta 1015 olgunun 9’tinde (%0,9) tam eksiklik, 124’sinde
(%12,2) parsiyel eksiklik olmak tizere, toplam 133’inde (%13,1)
G6PD enzim eksikligi saptandi. Kiti treten firmanin 6nerdi-
8i esik degerleri kullandigimizda ise, 1015 olgudan; hemoglo-
bin konsantrasyonu tizerinden hesaplanan enzim diizeyine gore
249’unda (%24,5) G6PD enzim eksikligi sonucu bulundu.

Enzim dizeyi dugsiik olarak 6lciilen 133 vakanin 76'si
(%57) erkek, 57’si (%43) kiz, dogum tartilarinin ortalamasi
2962,68+795,48 gram, boylarin ortalamasi48,14+4,34 cm, bas
cevrelerinin ortalamasi34,07+2,83 cm, gestasyon yaslarinin or-
talamasi 37,12+2,18 hafta, 1. Dakikadaki, hemoglobin degeri
16,34+2,10 gr/dl, hematokrit degeri %47,67+6,42 ve eritrosit
sayisi 4,52+0,64 x106/mm3olarak bulundu (Tablo 1).G6PD en-

Tablo 1.GEPD enzim diizeyi normal grup ile enzim diizeyi diisiik grubun demog-
rafik ve laboratuar 6zelliklerinin karsilastiriimasi

sek bulundu (p=0,04, p=0,002, P=0,001) (Tablo 2).
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Sekil 1. Sarilikli olgularda G6PD enzim diizeyi ile sarilik tipleri arasindaki iligki. Si-
yah renkli Stitun: Sarilikli olup G6PD enzim diizeyi diisiik grup, Acik renkli siitun: Sa-
rilikh G6PD enzim diizeyi normal grup

Tablo 2. SarilikhG6PD enzim diizeyi normal grup ile enzim diizeyi dusiik grubun
klinik ve laboratuvar 6zellikleri agisindan karsilastiriimasi

Parametre Birim G6PD Enzim G6PD Enzim p Parametre Birim Sarilikh G6PD  Sarilikli GEPD  p
normal grup diistik grup Enzim normal  Enzim dustk
(n=882) (n=133) grup (n=505)  grup (n=74)
Cinsiyet E/K 480 /402 76/57 0.56 Hemoglobin gr/dl 16.32 £+ 2.45 16.41 +2.07 0.45
Tarti gram 2932.01+£763.12  2962.68 + 795.48 0.67 Hematokrit % 4792 +£7.02 4764+655 096
Boy cm 4823 +4.17 48.14 + 4.34 0.82 Eritrosit sayisi x 106 /mm*® 4.48 + 0.66 4.47 + 0.63 0.81
Bas Cevresi cm 33.94 +2.98 34.07 +2.83 0.65 Rh uygunsuzlugu n (%) 35 (%6.9) 5 (%6.8) 0.96
Gestasyonel yas  Hafta 37.21+1.99 37.12+2.18 0.86 ABO uygunsuzlugu n (%) 73 (%14.5) 20 (%27) 0.006*
Hemoglobin gr/dl 16.05 + 2.37 16.34 + 2.01 0.17 Sarilik baslama giin 3.30+1.54 3.49+1.96 0.69
Hematokrit % 4739 + 6.86 4767 + 6.42 066 gnd
Eritrosit sayisi ~ x106 /mm®  4.45 + 0.64 452 1 0.64 0.26 sanigin ilk gunun- - me/dl 11.00+331  11.90+3.59 004
deki total bilirubin
Degerler ortalama + SD seklinde verilmistir. degeri
*: p<0,05: istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. . . .
En yiiksek total bili-  giin 4.92+2.18 5.24+2.62 0.88
rubinin giini
zim diizeyi normal sinirlarda bulunan 882 vakanin 480'ni erkek, Maksimum total bili- mg/dl 12.89:3.75  14.52:352  0.002*
402’si kiz idi. GBPD enzim diizeyi normal olan olgularin dogum rubin degeri
tartilarinin ortalamasi 2932,01+763,12 gram, boylarin ortala- fowterapi alanhas- n (%) 204 (%404) 38 (%514) 007
o a saylsi
masi 48.19+4.17 cm, bas cevrelerinin ortalamasi 33.95 + 2.98
Kan degisimi yapilan  n (%) 1 (%0.2) 1 (%1.4) 0.12
cm, gestasyon yaslarinin ortalamasi 37.2+ 1.99 hafta, hema- hasta sayisi
tokrit degeri %47.36+7.01 ve eritrosit sayisi 4.44+0.66 x106 / Patolojik ikter n (%) 218 (%43.2) 52 (%70.3) 0.001*

mm3 olarak saptandi (Tablo 1).G6PD enzim eksikligi olan ve ol-
mayan gruplar cinsiyet, gestasyonel yas, dogum tartisi, boy, bas
cevresi, hematokrit, hemoglobin ve eritrosit sayisi acisindan
karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo 1).

1015 olgunun 579’unda sarilik gortldi. Sarilikli olup GEPD en-
zim diizeyi disiik olan olgu sayisi 74 idi. Sarilik gelisen G6PD en-
zim diizeyi normal olan 505 olgu tespit edildi. Sarilikli G6PD en-
zim diizeyi normal olan 505 olgunun 287’tinde (%56,8) fizyolojik
sarilik, 218‘inde (%43,2) patolojik sarilik gorildi. Sarilikli GEPD
enzim diizeyi disuk olan grubun 22’sinde (%29,7) fizyolojik sa-
rilik, 52’sinde (%70,3) patolojik sarilik saptandi (Sekil 1). Her iki
grup arasinda hemoglobin, hematokrit, eritrosit sayisi, sarili-
gin baslama giinii ve en yiksek total bilirubinin gind, fototera-
pi ve kan degisimi tedavisi acisindan fark gérilmedi (p>0,05).
ABO uygunsuzlugu orani sarilikl G6PD enzim diizeyi diisik grup-
ta daha yiksek saptandi (p=0,006). Sarilikli G6PD enzim eksik-
ligi olan grupta sariligin bagladigi giindeki total bilirubin degeri,
maksimum total bilirubin degeri ve patolojik ikter belirgin yiik-

Degerler ortalama + SD seklinde verilmistir. *: p <0,05: istatistiksel olarak an-
laml.

Tartisma

G6PD enzim eksikligi yenidoganlarda hiperbilirubinemi ve ker-
nikterus riskini arttirdigindan G6PD enziminin yenidogan déne-
minde taranmasi 6nem kazanmistir [14]. G6PD enzim eksikligi
tarama programlarinin cogu kordon kaninda yapilmistir.

Kiling [8] tarafindan Cukurova bélgesinde 277 serilik bir olgu
grubu kordon kaninda yapilan calismada G6PD enzim eksikli-
8i sikhg %20,2 olarak bulunmustur. Yunanistan'da Tsagara-
ki [6] tarafindan 1977-1989 yillari arasinda 1.286.000 yenido-
gan bebekte fenilketoniri tarama programina ilave edilerek, ku-
rutulmus kagida alinan kan Ulzerine de-fluoresan spot test ile
G6PD prevalansi calisiimis; G6PD enzim eksikliginin dagilimi
bolgeden bolgeye degismekle birlikte insidansi, erkek yenido-
ganlarda %0,6-10 arasinda bulunmustur. Singh [15] tarafindan
Malezya'da yapilan bir calismada 1983- 1984 yillari arasinda
27879 yenidoganin kordon kaninda bakilan G6PD enzim eksikli-
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gi insidansi, erkek bebeklerde %3,1, kizlarda ise %1,6 oraninda
bulunmus. Yaish ve ark. [16] Suudi Arabistan'da 3924 yenidoga-
nin kordon kaninda yaptiklari arastirmada G6PD enzim eksikligi
insidansini %2,2 olarak bulmustur. Bu yenidoganlarin %34’tinde,
enzim aktivitesi normal olanlarin ise %9’unda hiperbilirubine-
mi gelismis (p<0,005). Enzim eksikligi bulunan grubun %?7’sine
kan degisimi yapilmis, enzim diizeyi normal olan grubunun ise
hicbirine kan degisimine gerek duyulmamistir. Tanphaichitr ve
ark. [17] Tayland’'da 505 erkek yenidoganin kordon kaninda yap-
tiklar calismada G6PD enzim eksikligi sikligini %12,08 oranin-
da rapor etmistir. Besylizbes olguyu G6PD enzim diizeyine gore
gruplara ayirdiklarinda; G6PD enzim eksikligi olan grupta sari-
lik %49,15 oraninda gelismis; bunlarin %28,82’i fizyolojik sari-
Ik, 920,33’ patolojik sarilik olarak degerlendirilmistir. GEPD
enzimi normal olan grupta ise %23,68 oraninda sarilik gelismis;
bunlarin %16,51’i fizyolojik, %7,17’si patolojik sarilik olarak be-
lirlenmistir. Fototerapi ihtiyact GBPD enzim eksikligi olan grupta
%18.64 oraninda, G6PD enzimi normal olan grupta %10.28 ola-
rak ortaya ¢ikmis. Calismamizda 1015 yenidogan bebekte, kor-
don kaninda tarama amacgli kantitatif yontemle G6PD enzim ek-
sikligi sikhgr 133 (%13,1) saptandi. G6PD enzim eksikligi olan
grupta %>55,6 sarilik gelisti. Sarilikl GEPD enzim dizeyi diisiik
olan grubun %70,3’iinde, G6PD enzim diizeyi normal olan gru-
bun ise %43,2 patolojik sarilik goruldi. Bu sonu¢ Tanphaichitr
ve ark. [17] yaptigi calismaya benzerlik gostermektedir. Bizim
calismamizda sarihkli G6PD enzim diizeyi dusiik olan grubunun
diger calismalara benzer olarak fototerapi ihtiyaci, istatistiksel
olarak anlaml olmamakla birlikte diger gruptan daha fazla idi.
Bircok calismada hiperbilirubinemili yenidoganlarda G6PD en-
zim eksikligi sikligi calisilmistir. Say ve ark. [18] istanbul'da 68
hiperbilirubinemili yenidoganda GEPD enzim diizeyini arastir-
miglar ve G6PD enzim eksikligini %2,94 olarak saptamislardir.
Tekinalp ve ark. [19] Ankara'da 82 hiperbilirubinemili yenidogan-
da G6PD enzim eksikligini %1,2 oraninda bulmuslardir. Benzer
calisma Tutuncdler ve ark. [20] tarafindan Edirne’de uzamis sa-
riigr olan 53 yenidoganda yapilmis ve G6PD enzim eksikligi 2
olguda (%3,8) tek etken olarak bulunmustur. Bir (%1.9) olguda
da ABO uygunsuzlugu ile birlikte GE6PD enzim eksikligi saptan-
mis, toplam 3 (%5,7) olguda GEPD enzim eksikligi bildirilmistir.
Adana'da 116 hiperbilirubinemili yenidoganda eritrosit G6PD
enzim eksikligi ile yenidogan sarihgr arasindaki iliskiyi arastir-
mak icin yapilan bir calismada, GEPD eksikligi olgularin 14’Ginde
(%12,1) bulunmus ve bu olgularin 3’inde (%21.4) kernikterus
tablosu saptanmistir [21]. Bu calismada, eritrosit G6PD enzim
eksikligi olan olgularin %79’unda, enzim aktivitesi normal olan
olgularin %52’sinde serum bilirubin seviyesini 20 mg/dl lizerin-
de bulunmustur. Calismamizda kan degisimi uygulanan iki olgu-
dan birinde etiyolojide G6PD enzim eksikligi saptadi. G6PD en-
zim diizeyi dusuk ve normal olan iki grup arasinda ikter baslan-
gi¢ gliniindeki total bilirubin degeri ve en yiiksek bilirubin diizeyi
acisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark bulundu.

Al-Naama ve ark. [14] 186 hiperbilirubinemili yenidoganin
95’inde (%51) G6PD enzim eksikligi saptamistir. Serum biliru-
bin seviyesi olgularin %46’sinda 20 mg/dl lizerinde %30’unda
15-20 mg/dl arasinda, %?24’tinde 15 mg/dl altinda bulunmustur.
G6PD enzim eksikligi olan grubun hemoglobin degeri GEPD en-
zim diizeyi normal olan gruba goére anlamli derecede disiik bu-
lunmus ve bu durum hemoliz géstergesi olarak degerlendirilmis-

tir. G6PD enzim eksikligi olan tim vakalar fototerapi tedavisi
almis ve 27’sine kan degisimi uygulanmis, %8’inde kernikterus
gelismis ve 1 erkek bebek élmistiir. GEPD enzim eksikligi sap-
tanan yenidoganlarda sarihk 2-3. giinlerde goriilmustdr. Calis-
mamizda da benzer olarak G6PD enzim eksikligi olan grupta sa-
riigin 2. giinden (%86) sonra basladigl, enzim diizeyi diisiik ola-
rak olcilen grupta (%51) enzim diizeyi normal (%40) olan gru-
ba gore fototerapi ihtiyacinin arttigi goriildi. israil'de yapilan
bir calismada 7520 yenidoganin 360’inda (%4.8) G6PD enzim
eksikligine rastlanmistir [22]. Hiperbilirubinemi; G6PD enzim ek-
sikligi bulunan 265 erkek yenidoganin 38’inde (%14.3), G6PD
enzim aktivitesi normal olan 3582 erkek yenidoganin 260’'inda
(%7.2) gelismis ve aralarinda anlamli fark oldugunu gésterilmis-
tir. Her iki grubun hemoglobin, hematoktrit ve retikilosit deger-
leri arasinda anlamlh fark bulunmamistir. Arastirmacilar bu so-
nuclarla israil yenidoganlarinda G6PD enzim eksikliginin sik fa-
kat hemolize neden olmadigina isaret etmislerdir. israil'den bil-
dirilen bir bagka calismada Kaplan ve Abramow [23] 384 yeni-
doganin 85’inde (%22.1) G6PD enzim eksikligi saptamislardir.
Bu calismada da enzim eksikligi olan olgularda hiperbilirubinemi
sikhgi (%36) yiksek bulunmus ve %2,7’sine kan degisimi yapil-
digi halde enzim eksikligi bulunmayanlarda kan degisimine ge-
rek duyulmamistir. Enzim aktivitesi normal olanlarda ise hiper-
bilirubinemi siklig1 %18.8 olarak bildirilmistir. GEPD enzim ek-
sikligi olan grup %26.7 oraninda fototerapi ihtiyaci gosterirken,
G6PD enzimi normal olan grup %?11.7 oraninda fototerapi ihti-
yacl gostermis, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bu-
lunmustur. Bizim calismamizda Milbauer ve ark (22). yaptigi ca-
lismaya benzer olarak sarilikli GEBPD enzim dizeyi dusuk ve nor-
mal grup arasinda hemoglobin, hematokrit ve eritrosit sayisi or-
talamalari agisindan anlamli fark bulunmadi.

Sonug olarak, bu calismada GEPD enzim eksikliginin sikli-
g1 Turkiye'deki diger bolgelerde yapilan calismalara gére daha
yliksek bulunmustur Ayrica sarilikli G6PD enzimi distik olan ye-
nidoganlarda yiksek oranda patolojik sarilik gelistigi saptan-
mistir. Bu nedenle bélgemizde dogan tim yenidoganlara kor-
don kaninda G6PD enzim tayini yapiimah ve riskli yenidogan-
lar hiperbilirubinemi gelismesi acisindan yakindan takip edilme-
lidir. Ayrica bdlgemizde hiperbilirubinemi ile basvuran her yeni-
dogana yapilacak etiyolojik taramada GEPD enzim diizeyine de
bakilmalidir.

Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be-
yan edilmemistir.
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