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Yenidogan sarihgimma G6PD eksikliginin etkisi

Effect of G6PD deficiency on neonatal hyperbilirubinemia

Ilker GUNAY

Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar: ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

OZET

Amac: Yenidogan sariligi, yenidogan déoneminde en sik rastlanan sorunlardan biri-
dir. Klinik tablo ¢ok ¢esitlilik gosterebilmektedir ve 6liimle de sonu¢lanabilmektedir.
Sarilik nedenleri ¢ok ¢esitli olsa da baz hastalarda herhangi bir neden saptanamaya-
bilir. Yenidogan sarihg iilkemizde, o6zellikle Ege bolgesinde sik goriilmektedir.
Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) eksikligi de Ege bolgesinde sik rastlanan bir
durumdur ve yenidogan sariigi nedenleri arasinda yer almaktadir.

Bu ¢alisma, Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi’nde sarilik nedeniyle izlenen yeni-
doganlarda G6PD’nin sarihiga etkisini incelemek iizere yapilmistir.

Yontemler: Cahsmaya, Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi Yenidogan Servisi'nde, yeni-
dogan sarihg tanisiyla izlenen 130 bebek ahmmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 130 sarihkh bebegin 25’inde G6PD eksikligi saptanmig-
tir. Bu bebeklerde sarilik nedeni olarak en sik saptanan nedenler ABO uyusmazhg:
(9%29.2), G6PD eksikligi (%19.2) ve Rh uyusmazhg (%5.4) olmustur. G6PD eksikli-
gi olan grupta total bilirubin diizeylerinin enzim eksikligi olmayanlara gére anlamh
derecede uzun siirede diistiigii goriilmiistiir. Bunun digindaki parametrelerde anlam-
I fark bulunmamigtir. G6PD eksikligi olan bebeklerden biri digindakilerde hemoliz
bulgusu saptanmamistir.

GO6PD eksikligi olan gruptaki kiz ve erkek bebekler karsilagtirnldigmmda kizlarda daha
fazla kan degisimi (0.6’ya kars1 0.1) uygulanmasi, erkeklerde ise total bilirubin diizeyinin
12 mg/dL altina daha ge¢ diismesi (12.8 giine kars1 5.8 giin) diginda anlamh fark yoktu.
Sonug: Boélgemizde sarilik etiyolojisi arastirthrken, kiz bebekler de dahil olmak
iizere G6PD diizeylerine bakilmasi uygun olacakuir. Ayrica, G6PD diizeyi diisiik
bebeklerde hemolizle birlikte olmayan sarilik geligsebilecegi ve 6zellikle erkek bebek-
lerde sarithgin uzun siirede diizelebilecegi goz oniinde bulundurulmahdar.

Anahtar kelimeler: Yenidogan sarihg, Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
ABSTRACT

Objective: Neonatal jaundice is one of the most frequently encountered problems of

the newborn. The clinical picture may demonstrate variabilities, and result in death.

Although there are many causes of jaundice, sometimes it is not possible to find any

etiology. In our country neonatal jaundice is especially common in the Aegean region.
Glucose-6-phosphate-dehydrogenase (G6PD) deficiency is also frequently seen in the

Aegean region and may cause neonatal jaundice. This study was performed to inves-

tigate the effect of G6PD in neonatal jaundice cases in Izmir Behcet Uz Children’s

Hospital.

Methods: The study group consisted of 130 icteric babies who were followed-up in

Dr Behcet Uz Children’s Hospital Neonatology Department with the diagnosis of

jaundice. Babies with major congenital anomalies, with severe disease, who has direct
hiperbilirubinemia and preterms below 1500 g were not enrolled in the study group.

Results: Of the 130 jaundiced babies, 25 had G6PD deficiency. Reasons for jaundice

were ABO incompetibility (29.2%), G6PD deficiency (19.2%) and Rh incompetibility

(5.4%). Bilirubin decreased in G6PD deficient babies significantly slower.

There was not a significant difference between other parameters. Only one of the

babies with G6PD deficiency had signs of hemolysis.

When girls and boys in the G6PD deficiency group were compared, apart from higher

number of exchange transfusions for girls (0.6-0.1) and a slower drop of total biliru-

bin levels below 12 mg/L for boys (12.8-5.8 days), any significant different between

two groups were not detected. .
Conclusion: G6PD levels should be determined when searching for the etiology of ~Alndig: tarih: 01.08.2011
jaundice in pediatric cases including girls. Besides, it should be considered that babi- Kabul tarihi: 18.10.2011
es with low G6PD levels may develop jaundice without any sign of hemolysis and

jaundice may be especially prolonged in boys. Yazisma adresi: Uzm. Dr. ilker Giinay, Dr.
Behget Uz Cocuk Hastanesi, Alsancak-Izmir
Key words: Neonatal jaundice, Glucose-6-phosphate-dehydrogenase e-mail: ilkergunay @hotmail.com
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GIRIS

Yenidogan sarilig1, yenidogan doneminde sik karsi-
lagilan ve pek cok nedene bagli olarak ortaya ¢ikabilen
klinik bir sorundur. Tedavi gerektirmeyen fizyolojik
sariliktan, kernikterus gibi ¢ok agir ve fatal sonuglari
olabilen bir tabloya kadar gidebilir. Olayin belirlenen
bircok nedeninin yani sira 6nemli oranda bebekte ise
bir neden bulunamaz. Yenidogan sarilig1 etiyolojisinde
yer alan faktorlerden biri de glukoz-6-fosfat dehidro-
genaz (GO6PD) eksikligidir . Pentoz fosfat santinda
gorev alan G6PD, bir¢ok hiicre icin yagamsal 6neme
sahip olan glutatyonun indirgenmesinde rol oynar. Bu
islevini NADP (indirgenmis nikotinamid adenin
diniikleotid)’yi NADPH’ye doniistiirerek saglar .
NADPH (indirgenmis nikotinamid adenin diniikleo-
tid), hiicrenin cesitli oksidatif ajanlar tarafindan tetik-
lenen oksidatif stresi dengeleyebilmesini ve glutatyo-
nun indirgenmis formunu korumasini saglar.

G6PD eksikligi, ilgili gende olugsan mutasyona
bagh gelisen, X e bagh kalitsal bir genetik bozukluk-
tur. Farkli mutasyonlara bagli protein varyantlari
sonucunda degisik diizeylerde enzim aktivite azalma-
s1 gerceklesir. Sonucta, olduk¢a genis bir yelpazeye
yayilan biyokimyasal ve klinik fenotipler ortaya
cikar. G6PD’nin eksikliginden en cok etkilenen hiic-
relerden biri de eritrositlerdir. Eritrositlerde mito-
kondri bulunmadigindan, pentoz fosfat yolu NADPH
saglamak icin tek secenekleridir, bu nedenle oksidatif
hasara karsi savunma G6PD’ye dayanmaktadir ©. En
stk goriilen klinik durumlar, yenidogan sariligi ve
cogu hastada bir dig uyaranla tetiklenen akut hemoli-
tik anemidir . Aktivitesi azalmis enzimi yeniden
sentezleme yetenegi olmayan eritrositler, metaboliz-
malar1 sonucu olusan toksik oksijen radikalleri nede-
niyle hemolize ugrarlar. Bu olay diisiik siddette ve
stirekli olabilecegi gibi, birtakim tetikleyici etkenler-
le (bazi ilaclar, bakla, baz1 kimyasal maddeler gibi)
ani ve siddetli bir hemolitik kriz seklinde de ortaya
cikabilir ©¢7.

G6PD eksikligine bagh olarak ortaya ¢ikan sari-
lik, ya distan bir etkene bagl olarak hizli hemolizle
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ya da hemoliz ve anemi goriilmeden gelisir. G6PD
eksikligiyle olusan favizm hemen daima erkeklerde
goriilmesine karsin, yenidogan sariligr kizlarda da
ortaya cikabilmektedir. Bu formda, hemolizin sarili-
ga etkisinin bilirubinin yetersiz konjugasyonu ve
temizlenmesi kadar fazla olmadig: diisiiniilmekte ve
sarthgin temel nedeni olarak goriilmemektedir V.

Bu calismada amag, yenidogan sarilig1 nedeniyle
izlenen bebeklerde G6PD eksikliginin sarilik ve ilin-
tili parametrelere etkisini belirlemektir.

GEREC ve YONTEM

Olgular, Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi
Yenidogan Servisi'nde bir yillik donemde (1992 tak-
vim yil1) izlenen yenidoganlar arasindan prospektif
olarak rasgele secildi. Uzmanlik tezi kapsaminda
yapilan ¢alismanin projesi Egitim Planlama Kurulu
ve diger ilgili birimler tarafindan onaylanmisgti.

Randomizasyon her hafta rastgele secilen bir
giinde sarilik nedeniyle yatirilan ya da yatarken sari-
ik gelismesi iizerine incelemeleri baglatilan bebekle-
rin secilmesi ile yapildi. Term ya da 1500 g iizerinde-
ki preterm bebekler caligsmaya alindi. Major konjeni-
tal anomali ya da agir hastalik ve direkt hiperbilirubi-
nemi varligi ¢calisma dig1 birakma nedeni olarak kabul
edildi

Kan ornekleri incelenen olgularin klinik durumla-
r ya da sarilik diizeyleri konusunda laboratuvara
bilgi verilmedi. Benzer sekilde, hangi hastalarin
calismaya alindigindan izleyen klinik ekip habersiz-
di. Bu yontemle, grubun olabildigince objektif olus-
turulmasi hedeflendi.

GOPD diizey saptamasi istenen bebeklerin bir
boliimii sarilik nedeniyle bagvurup yatan bebeklerdi.
Kiiciik bir boliimii ise diger nedenlerle yatarken sari-
lik gelisen ve bu nedenle izlenen bebeklerdi. Calisma-
ya alinan bebeklerde sarilik incelemesi icin yapilan
rutin tetkiklere ek olarak, bu ¢alisma i¢in alinan kit
kullanilarak G6PD diizeyleri bakildi.

Degiskenler:

Olgularin prenatal, natal ve postnatal Oykiileri,



I. Glnay, Yenidogan sariligina G6PD eksikliginin etkisi

genel fizik baki ve norolojik baki bulgulari, anne ve
bebek kan gruplari, hemogram degerleri, bilirubin
diizeyleri ve bilirubin izlem sonuglari, yapilmigsa kan
degisimiyle ilgili bilgiler, G6PD degerleri ve prog-
nozla ilgili bilgiler degerlendirildi.

Olgularin yas1 giin olarak hesaplandi, dogum
giinii 0. giin kabul edildi. Sarilik baglangic giinii, aile-
nin sarilig1 ilk fark ettigi giin temel alinarak hesaplan-
di. Sarilik disinda bir nedenle hastanemizde izlenir-
ken sarilig1 fark edilip ¢alismaya alinan bebeklerde
ise sarilik baslangi¢ giinii total bilirubinin 12 mg/dL
iizerine ¢iktig1 giin olarak kabul edildi. Anne bebek
arasinda ABO ya da Rh uyusmazlig1 i¢in kan 6rnek-
leri hastanemizde alinarak incelendi. Hastanemiz
disindan gelen sonuclardan yalnizca Kizilay ya da
bagka bir hastanede bakilan kan gruplart dogru kabul
edildi, digerleri dikkate alinmadi. Rh uyusmazligina
karar verirken, gebelik sayisi 1’den fazla olan anneler
dikkate alindi, ilk gebelikten dogan bebekler bu
degerlendirmenin diginda birakildi.

Hemogram, bilirubin, G6PD ve diger kan incele-
melerinin tiimii ayn1 laboratuvarda ve standart kosul-
larda yapildi. Olgularin geliste saptanan ve izlem
sirasinda gozlenen en yiiksek deger olmak iizere 2
bilirubin degeri incelendi. Bilirubin degeri tiim olgu-
larda en az 1 kez total, konjuge ve ankonjuge olarak
saptandi.

Direkt bilirubin diizeyinin totalin %10 undan
fazla bulundugu olgular ¢calismaya alinmada. Istatistik-
sel incelemelerde total bilirubin diizeyi kullanildi.
Olgularin total bilirubin degerleri sariligin diizeyine
gore 12 mg/dL altina diisiinceye kadar giinde en az 1
kez bakildi. Bilirubin diizeyinin 12 mg/dl’nin altina
diistiigli giin kaydedildi. Bu diisiig, bebeklerin biiyiik
boliimiinde hastanedeki yatis sirasinda izlenirken,
digerlerinde poliklinik izleminde saptandi.

G6PD Diizeyinin Olciimii

GO6PD diizeyinin saptanmasinda kullanilacak kan-
lar heparinize tiiplere alindi. Toplanan 6rnekler genel-
likle ayn1 giin, bazi durumlarda (hafta sonu tatili,
acilacak kitin kullanimi icin yeterli hasta sayisina
ulagilamamasi, vb.) birka¢ giin bekletilerek ¢aligildi.

Heparinize kanda enzim diizeyinin yaklasik 7 giin
degismeden kaldig1 daha once bildirilmistir 2.

Calismada Sigma Diagnostics Glucose-6-
Phosphate Dehydrogenase kiti kullanildi. Uygulanan
yontem Kornberg ve Horecker ¥ ile Lohr ve Waller
U4 yontemlerinin bir modifikasyonuydu .

Calismamizda birim olarak U/g Hb kullanildi.
Normal degerler 4.6-13.5 U/g Hb olarak alindi.

Bilirubin diizeyleri indirekt-direkt ayrimi igin ilk
ornekte diazo yontemiyle, izleyen orneklerde mikro
pipete alinan kapiller kanin spektrofotometrik olarak
incelenmesiyle saptandi. Hemogram degerleri ise
otoanalizorle belirlendi.

Istatistik islemler SPSS 10.0 paket programi ile
yapildi. Olgiim degerleri t testi kullanilarak, gozlem
degerleri ki-kare ile, grup sayisinin yetersiz oldugu
durumlarda ise Fisher’s Exact test ile ¢oziimlendi.

BULGULAR

Calisma grubunu olusturan 130 yenidoganin
%55 4’1 erkek, %44.6’s1 kiz bebekti. Yenidoganlarin
yas ortalamasi 4.8+3.1 giindii. Tablo 1’de ¢alismaya
alman bebeklerin genel ozellikleri, sarilikla ilgili
verileri ve laboratuvar incelemeleri yer almaktadir.

Olgularin saptanabilen sarilik nedenleri Tablo
2’de verilmigtir. Baz1 bebeklerde herhangi bir neden
saptanamazken (%30), bazi1 bebeklerde birden c¢ok

Tablo 1. Cahisma grubunun Kklinik ve laboratuvar ozellikleri.

Orzellik n Ortalama SD Min-max
Yas (ay) 130 4.8 3.0 0-15
Gebelik sayist 130 20 13 1-9
Dogum sayisi 130 1.7 0.8 1-4
Agirlik 130 2889.1 591.6 1570-4490
Sarilik baglama giinii 130 30 1.8 0-12
Kan degisimi sayis1 130 04 0.7 0-6
Kan degisimi yasi (giin) 40 44 34 0-16
Kan degerleri

Lokosit (/mm?) 130 12367 4765  5500-37700
Eritrosit (/mm?) 130 4.92x10° 0.78x10° 2.64-7.03
Hemoglobin(g/dl) 130 169 2.6 9.2-23.1
Hematokrit (%) 130 514 8.3 27.0-69.0
MCV 128 104 7.7 75-125
Retikiilosit (%) 130 1.6 1.3 0.1-50
En yiiksek bilirubin 130 19.1 30 11.8-32.2
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Tablo 2. Hiperbilirubinemi nedenleri*.

Nedenler Say1 %0
ABO uyusmazligi 38 29.2
G6PD eksikligi 25 19.2
Rh uyusmazligi 7 54
Polisitemi 6 4.6
Prematiirite 5 39
Dogum travmast 5 39
Enfeksiyon 4 3.1
ABO + RH uyugmazligi 3 23
Hemoliz 3 23
Trizomi 21 1 1.0
Kanama 1 1.0
Neden saptanamayan 39 30.0

* Bazi bebeklerde birden ¢ok neden saptanmustir.

Tablo 3. G6PD Eksikligi olan ve olmayan grubun o6zellikleri-
nin karsilagtirilmasi.

GO6PD diizeyi

Diisiik (n=25) Normal (n=105)

Cinsiyet dagilm Sayi % Say1 % p
Kiz (n=58) 10 17.2 48 828 =0.769
Erkek (n=72) 15 208 57 792

Laboratuvar bulgulart  Ort.  SD Ort. SD P

Hemoglobin (g/dL) 165 (x2.8) 169 (x2.6) =025
Hematokrit (%) 502 (£9.2) 514 (83) =023
Retikiilosit (%) 14 (x13) 16 (£13) =030
Gelis bilirubini 1742 (£2.99) 1794 (£3.63) =0.23
En yiiksek bilirubin  18.49 (£2.73) 19.26 (+3.10) =0.13
Total bilirubinin 12 90 (+44) 75 (£3.1) =0.03
mg/dL altina indigi

yas (giin)

Kan grubu uyusmazhg:

n % n %

Rh uyusmazlhigi (%40) 6 (W5.7)
ABO uyusmazlig (%200) 33 (%314)
ABO+Rh uyusmazlign 0 (%0.0) 3 (%2.9)

N —

hiperbilirubinemi nedeni bulunmustur. En sik gorii-
len nedenler ABO uyusmazligi (%29.2), G6PD eksik-
ligi (%19.2) ve Rh uyusmazligi (%4.6) olmustur.

Calisma grubunu olusturan 130 olgudan 25’inde
(%19.29) G6PD diizeyi diisiik bulundu. G6PD eksik-
ligi olan olgularla diger olgularin karsilagtirmasi
Tablo 3’te verilmistir.

G6PD eksikligi bulunanlarla bulunmayanlar ara-
sinda yapilan karsilastirmalarda, enzim eksikligi
bulunan grupta bilirubin diizeyi 12 mg/dl altina
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Tablo 4. ABO ya da Rh uyusmazhgi olmayan G6PD diizeyi
diisiik kiz ve erkek bebeklerin cesitli degiskenler yoniinden
karsilastirilmalari.

Erkek (n=11) Kiz (n=5) p

Bagvuru zamani
Hemoglobin (g/dL)
Hematokrit (%)

Gelis Bilirubin (mg/dL)

3315 26 (x1.1) p>0.05
154 (x22) 15.6(£2.8) p>0.05
46.1 (£6.3) 47.8 (x10.1) p>0.05
18.6 (£2.9) 17.6 (£2.9) p>0.05
Kan degisimi sayist 0.1(x0.3) 0.6 (£0.5) p=0.02
En yiiksek bilirubin 189 (x2.9) 192 (£3.0) p>0.05
Total bilirubinin 12 mg/dL  12.8 (£3.7) 5.8 (x1.3) p=0.005
altina diisme stiresi (giin)
G6PD diizeyi

36 (x0.8) 3.7 (x1.1) p>0.05

anlamli olarak daha gec siirede diistiigii gozlendi
(p=0.03). Bu siire G6PD eksikligi olanlarda 9.0
(#4.4) giin, enzim eksikligi olmayanlarda ise 7,5
(£3.1) giin idi. Hematokrit, hemoglobin, retikiilosit
sayist yoniinden ise iki grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark saptanmadi. Ancak, her iki grupta
yer alan ABO ve Rh uyusmazlikli bebekler ¢ikarildi-
ginda, GO6PD eksikligi olanlarda eritrosit sayist
(p=0.027), hemoglobin (p=0.025) ve hematokrit
(p=0.018) degerlerinin anlaml1 derecede diisiik oldu-
Su goriildii.

G6PD diizeyleri normalin altinda olan grupta
ABO uyusmazlig1, Rh uyusmazligi, polisitemi, sepsis
gibi sariliga yol acan durumlari olan bebeklerin ¢ika-
rilmasindan sonra kizlarla erkekler ¢esitli parametre-
ler yoniinden kargsilagtirildi (Tablo 4). Hastaneye bas-
vuru yasi, hemogram degerleri, gelis bilirubini ve en
yiiksek bilirubin degeri ve G6PD diizeyleri yoniinden
kizlarla erkekler arasinda istatistiksel acidan anlaml
bir fark yoktu. Ancak, kan degisimi sayist ve bilirubin
diizeyinin 12 mg/dL altina diisme siiresi anlamli fark-
Iilik gostermekteydi. Kiz bebeklerde kan degisimi
daha fazla sayida olurken, erkek bebeklerde bilirubi-
nin 12 mg/dL altina diisme siiresi daha uzundu.

TARTISMA

G6PD eksikligi, sarilik nedenleri arasinda, cesitli
calismalarda degisik yilizdelerle olmakla birlikte, 6n
siralarda yer almaktadir. Sarilikli bebeklerde G6PD
eksikligi %1.5 ile %35.1 arasinda degisen oranlarda



I. Glnay, Yenidogan sariligina G6PD eksikliginin etkisi

bulunmugtur %', Goriildiigii gibi oranlar, G6PD
eksikligi goriilme siklifina gore bolgeler arasinda
ciddi oynamalar gosterebilmektedir. Bizim calisma
grubumuzda da GOPD eksikligi %19.2 gibi énemli
bir oranda bulunmustur. Ulkemizde yapilan ¢alisma-
larda Edirne’de Karasalihoglu ve ark. @ sarilikli
bebeklerin %13.5’inde G6PD eksikligi saptamigtir.
Amerikan Pediatri Akademisi (AAP), sarilig1 olan ve
fototerapi uygulanan bir bebekte eger aile dykiisii ya
da etnik kokeni G6PD eksikligi kugkusu olusturuyor-
sa ya da fototerapiye yanit yeterli degilse, G6PD
diizeyinin bakilmasini 6nermektedir V.

G6PD eksikligi olan bebeklerimizdeki bir diger
dikkate deger ozellik de, kiz bebeklerin %40 gibi
yliksek bir oranda olmasidir. Benzer durum bagka
caligmalarda da gosterilmistir @', Bu bilgilerin 1s1-
ginda, yenidogan sarilig1 etiyolojisini arastirirken
G6PD eksikligini kiz bebeklerde de gz oniinde
bulundurmaliy1z.

Olgularin G6PD diizeyleriyle hemogram degerleri
arasinda anlamli fark bulunmamaktaydi. Calisma-
mizda G6PD diizeyleri diisiik ve normal olan sarilik-
It bebekler arasinda hemoglobin, hematokrit ve reti-
kiilosit degerleri acisindan fark saptanmadi. Ancak,
bunda G6PD enzim diizeyi normal olan grupta daha
fazla sayida otoimmiin hemolitik sarilik olmasi etkili
olabilir. Sonug olarak, bu bebekler ¢ikarilarak gruplar
tekrar kargilastirildiginda enzim diizeyi diislik grupta
daha diisiik kan degerleri saptanmakla birlikte anlam-
It bir hemoliz bulgusuna rastlanmamigtir. Yalnizca
enzim diizeyi cok diisiik olan bir bebekte agir anemi
ve hemoliz bulgular1 goriilmiistiir. Jalloh ve ark.’nin
calismasinda da G6PD eksikligi olan bebeklerde
hemolizin, sarilik i¢in ana belirleyici olmadig: belir-
tilmistir ». Ancak, ekstrensek nedenlere bagl olarak
gelisen ve hemolizle seyreden neonatal hiperbilirubi-
nemi olgulariin varligini bildiren yayinlar da bulun-
maktadir @29,

Grup icinde yapilan degerlendirmelerde sarilik
diizeyi ve hemogram degerleri yoniinden kiz ve erkek
bebekler arasinda fark yoktu. Cinsiyetler arasinda
olusan farklar, kan degisimi sayisinda (kizlarda daha

fazla) ve total bilirubin diizeyinin 12 mg/dL altina
diisiis stiresinde (erkeklerde daha fazla) saptandi. Tan
ve ark.’nin "® caligmasinda da, G6PD eksikligi olan-
larin fototerapiye daha ge¢ yanit verdigi saptanmustir.
Kiz bebeklerin en yiiksek bilirubin degeri ortalamasi,
erkek bebeklerin ortalama degerinden, anlamli diizey-
de olmasa da sayisal olarak yiiksekti. G6PD diizeyi
ise erkeklerde daha yiiksek bulundu, ancak gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmamaktaydi. Gruplarin
sayisal kiiciikliigii, alt gruplar olusturarak daha ayrin-
tili istatistik yapmaya elvermediginden, bu durum
aydinlatilmasi gereken bir konu olarak kalmistir.

SONUC

Tim bu bulgularin 15181nda, bolgemizde sarilik
etiyolojisi arastirilirken, kiz bebekler de dahil olmak
tizere G6PD diizeylerine bakilmasi uygun olacaktir.
Ayrica, GOPD diizeyi diisiik bebeklerde hemolizle
birlikte olmayan sarilik gelisebilecegi ve oOzellikle
erkek bebeklerde sariligin uzun siirede diizelebilece-
§i goz oniinde bulundurulmalidir.

G6PD enzim eksikligiyle sarilik arasindaki iliski,
sarilik insidensinin yliksek oldugu bolgemizde {istiin-
de durulmasi gereken bir durumdur. Olayda karanlik
kalmig bircok noktanin bulunmasi ise, klinik dnemi
yaninda arastiricilar agisindan da konuyu cazip kil-
maktadir.
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