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Polisitemi

Yenidoðan bebeklerde eritrosit kütlesindeki artýþý
ifade eden polisitemi, santral sinir sistemi baþta olmak
üzere, dolaþým ve gastrointestinal sistemi özellikle
etkileyen klinik bir durumdur. Eritrosit (Red Blood
Cell: RBC) kütlesinin artarak venöz hematokritin
%65 ve üzerinde olmasý polisitemi olarak
tanýmlanmaktadýr (1-9).
Polisitemideki klinik sorunlarýn nedeni ise
hiperviskozi tedir.  Yenidoðan döneminde
hiperviskoziteye yol açan en önemli faktör
hematokrittir (2,8).
Polisitemik bebeklerin pek çoðunda hiperviskozite
vardýr. Belli bir hematokrit deðerine kadar dolaþan
eritrosit hacmi (hematokrit: hct) ile tam kan viskozitesi
arasýnda lineer bir iliþki vardýr, Hct> % 65 olduðunda
ise kan viskozitesi belirgin olarak artar (2,4,8,9).
Normal bebeklerin % 1�inde polisitemi olmadan
hiperviskozite  saptanýrken, Hct�si  % 60-64 olan
bebeklerin  %25�inde hiperviskozite  olduðu
bulunmuþtur (2).

Polisitemi görülme sýklýðý yenidoðan bebeklerde %
1-5 arasýndadýr. Çeþitli araþtýrmalarda insidans 0.4-
12 arasýnda bildirilmektedir (1-4, 8-12). Olgularýn
yarýsýndan çoðu asemptomatiktir (2,3). Venöz Hct
deðerinin %65 ve üzerinde olduðu polisitemik
bebeklerin % 47�sinde ayný zamanda hiperviskozite
de olduðu bildirilmiþtir (13).

Patofizyoloji

Hiperviskozite, kan akýmýna  karþý  rezistans  artýþýna
 sekonder olarak geliþen bir  dolaþým bozukluðu
sendromudur (8). Hiperviskoziteye baðlanan klinik
bulgularýn oluþma mekanizmalarý þunlardýr:
1. Hiperviskozitenin bölgesel etkileri: Doku hipoksisi,
asidoz, hipoglisemi
2. Mikrodolaþýmda trombüslerin oluþumudur.
Potansiyel olarak etkilenebilecek organlar: Santral
s inir  s is temi,  böbrekler  ve sürrenal ler,
kardiyopulmoner sistem ve gastrointestinal sistemdir.
Hematokrit % 60 veya üzerinde olduðunda kan akýmý
hiperviskoziteye baðlý olarak bozulur. Oksijen taþýma
kapasitesi, hemoglobin düzeyi (oksijen baðlama
kapasitesi) ve kan akýmý tarafýndan belirlenmektedir
ve normal hematokrit sýnýrlarýnda maksimaldir.
Hematokrit düþük olduðunda, oksijen baðlama
kapasitesindeki azalma nedeniyle oksijen transportu

Özet

Yenidoðan yoðun bakým ünitelerinde polisitemi önemli bir hematolojik sorundur, ve yenidoðanlarda %1-
5 arasýnda görülmektedir. Bazý yenidoðan bebeklerde intrauterin hipoksi, annede diyabet, preeklampsi,
kromozomal hastalýklar, annenin gebelikte sigara içmesi ve doðum sonrasý göbek kordonunun klemplenmesinde
sorunlar gibi polisitemi için risk oluþturan durumlar söz konusudur. Polisitemi olan bebeklerde hiperviskozite
nedeniyle çoðu organ ve sistemlerde fonksiyon kaybý olabilir. Polisitemi tedavisinde serum fizyolojik
kullanýlarak parsiyel kan deðiþimi uygulanmaktadýr.
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Abstract
An important hematologic complication in newborn infants: Polycythemia

Neonatal polycythemia is an important hematologic problem in neonatal intensive care unit. The incidence
of neonatal polycythemia is 1-5%. Some of the newborn infants have risk factors for polycythemia such as
intrauterine hypoxemia, maternal diabetes, preeclampsia, chromosomal disorders, maternal smoking and
inappropriate cord clemping. Several organ dysfunction may occur related to hyperviscosity in polycythemic
infants. Partial exchange transfusion is the treatment regimen in neonatal polycythemia and normal saline
is prefered.
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sýnýrlý hale gelirken, yüksek hematokrit de
hiperviskoziteye sekonder kan akýmýnda azalmaya
yol açmakta ve sonuçta oksijen transportu benzer
þekilde sýnýrlanmaktadýr. Hematokrit sabit iken kan
volümünün artýþý damar yataðýný geniþleterek periferik
direnci azaltýr, kan akýmýný ve sonuçta oksijen
transportunu arttýrýr. Bu fizyolojik gözlemler polisitemi
tedavisinin temelini oluþturmaktadýr (4).
Polisitemi/hiperviskozite ile birlikte serebral kan
akýmýnýn ve arteriyel glukoz konsantrasyonunun
azaldýðý, serebral glukoz alýmýnýn ve serebral glukoz
daðýtýmýnýn bozulduðu gösterilmiþtir (14,15).
Polisitemi ile iliþkili morbiditeden, yetersiz
mikrosirkülasyon sorumludur (16). Drew ise
polisitemi/hiperviskozite sendromunda nörolojik
prognozu belirleyen primer faktörün hiperviskozite
olduðunu bildirmektedir (5). Sonuçta viskozite arttýkça
perfüzyon ve doku oksijenizasyonu bozulmakta,
plazma glukoz konsantrasyonu düþmekte, serebral
glukoz alýmý bozulmakta ve mikrotrombüs oluþumu
ve serebral morbidite riski artmaktadýr (14-16) .

Etiyoloji

Neonatal polisitemi ya artmýþ intrauterin eritropoez
ya da fetal hipertransfüzyona baðlý olarak
geliþmektedir. (Tablo 1). Normal term bebeklerde
göbek kordonunun geç klampe edilmesi polisiteminin
en sýk görülen nedenidir.  Akut intrapartum hipokside
artan plasental transfüzyon, eritrosit kitle artýþýndan
sorumlu olabilir. Plasental yetmezlik ve kronik
intrauterin hipoksi, intrauterin eritropoez artýþýna yol
açan en önemli faktörlerdir (4).

Tablo 1. Neonatal Polisitemi Etyolojisi

Aktif (Artmýþ intrauterin eritropoez)

A. Ýntrauterin hipoksi/Plasental yetmezlik
     SGA bebekler
    Postmatürite
     Maternal hipertansiyon sendromlarý
     Maternal diyabet
    Aðýr maternal kalp hastalýðý
    Maternal sigara içiciliði
B. Fetal kaynaklý nedenler
     Neonatal hiper,hipotiroidi
     Konjenital adrenal hiperplazi
     Kromozom bozukluklarý
          Trizomi 13
          Trizomi 18
          Trizomi 21
     Hiperplastik visseromegali (Beckwith - Wiedemann sendromu)

 C. Yüksek rakým

Pasif (Eritrosit transfüzyonlarýna sekonder)

A. Kordonun geç klemplenmesi
B. Kordonun sývazlanmasý
C. Yer çekimi (bebeðin anneden aþaðýda tutulmasý)
D. Maternofetal transfüzyon
E. Ýkizden ikize transfüzyon
F. Klemplenmeden önce güçlü uterin kontraksiyonlar

Ýntrauterin eritropoez artýþý: Fetal hipoksi ya da
eritropoetin üretimi regülasyonundaki deðiþiklik
nedeniyle eritropoetin yüksektir. Hipertansif anne
bebekleri, diabetik anne bebekleri ve gestasyonel yaþa
göre küçük (SGA) bebekler bu grup içinde önemli
bir yere sahiptirler. Diabetik anne bebeklerinin
%40�ýnda, gestasyonel diabetik anne bebeklerinin ise
% 5-30�unda polisitemi saptanmýþtýr (2,17). Diabetik
anne bebeðinde polisitemi geliþimi için ileri sürülen
mekanizma hiperinsülinizmin oksijen tüketimini
arttýrarak fetal hipoksiye neden olmasý ve
eritropoetinin artmasýdýr (2). Green ve ark.larý
gebeliðin geç dönemlerindeki sýký glisemik kontrolün
neonatal polisitemi insidansýný belirgin derecede
azalttýðýný göstermiþlerdir (18).
Kurlat ve ark. hipertansif annelerin bebeklerinde
polisitemi riskinin genel populasyondan 12.6 kat fazla
olduðunu göstermiþ ve maternal hipertansiyonun
fetal büyümeden baðýmsýz olarak anlamlý bir
polisitemi riski oluþturduðunu kanýtlamýþlardýr (19).
Bu araþtýrmacýlar erken taný ve tedavi için tüm
hipertansif anne bebeklerinin rutin olarak polisitemi
açýsýndan taranmasýný önermektedirler. Narang ve
Merchant SGA bebeklerde polisitemi insidansýnýn
sýrasýyla %24.3, % 40 olduðunu, Drew ise
hiperviskozite sýklýðýnýn % 16.5 olduðunu
göstermiþlerdir (20,21,13).
Down sendromu da polisiteminin sýk görüldüðü
durumlardan biridir (22,23). Bu durumdan kronik
fetal hipoksi sorumlu tutulabilir.
Hipertransfüzyon:  Doðumda plasental transfüzyonu
arttýran durumlardýr.
Kordonun geç klempe edilmesi: Plasental
damarlardaki kan, fetal kan volümünün 1/3�üdür. Bir
dakikada yarýsý bebeðe geçebilir. Kordonun
klemplenmesinde 15 sn gecikme ile 75-78 ml/kg, 1
dk gecikme ile 80-87 ml/kg, 2 dk gecikme ile 83-93
ml/kg. kan akýþý olacaktýr. Bebek, plasentadan 10 cm
aþaðýda umbilikal venle geçiþ artar, 50 cm yukarýda
tutulduðunda plasental transfüzyon önlenir. Sezaryen
doðumlarda, aktif uterin kontraksiyon olmamasý
nedeniyle plasental transfüzyon riski daha düþüktür.
Ýkizden ikize transfüzyon: Monokoryonik ikizlerde
% 15 sýklýkta olur. Alýcý venöz taraftadýr. Doðum
sonu venöz hematokrit farký % 12-15 den fazladýr.
Honma ve ark. monokoryonik ikizlerde ikizden ikize
transfüzyon sonucu alýcý ikizde 1 yaþýnda nörolojik
sekel geliþiminin polisitemi ile iliþkili olduðunu
göstermiþler, Sugama ve ark. ise alýcý bir ikizde beyin
anomalisi bildirmiþlerdir (24,6).
Maternofetal transfüzyon: Normalde anneden bebeðe



doðum sýrasýnda az miktarda kan geçer (bebeklerin
% 10-80�i). Ters Kleihauer - Betke testi ile (asit
elusyon tekniði) neonatal kanda maternal eritrosit
�hayaletleri� görülür. Transfüzyon fazla ise birkaç
gün izlenebilir.
Ýntrapartum asfiksi: Uzamýþ fetal distreste bebeðe
doðru umbilikal kan akýmý artar. Asidoz kapiller
sýzmayý arttýrarak plazma volümünü düþürür.
Gebelikte sigara içilmesi de hem polisitemi riskini
artýrmakta hem de parsiyel exchange transfüzyon
(PET) ihtiyacýný artýrmaktadýr (25).

Klinik ve Labaratuvar Bulgularý

1. Santral sinir sistemi:
Bilinç deðiþiklikleri (letarji, aktivite azalmasý, 
hiperirritabilite)
Proksimal kas hipotonisi
Vazomotor instabilite
Kusma
Konvulsiyon, tromboz, infarkt (nadir) (1,2,4,9)

Sugama ve ark. monozigotik ikizlerde, donör ikiz
tamamen normal bir psikomotor geliþim gösterirken,
alýcý olan ikiz eþinde psikomotor gerilik ve
polimikrogiri saptamýþlar, bu beyin anomalisini
polisitemiye baðlý dolaþým bozukluðu ile
iliþkilendirmiþlerdir (6). Arendar, edinsel paraplejili
30 yenidoðandan oluþan serisinde, baþka tanýmlanmýþ
bir neden yokken % 22 oranýnda polisitemi bildirmiþ,
sonuçta tromboz/emboli ya da iskemi/hipoksi gibi
vasküler bir olayýn paraplejiye yol açan pek çok
faktörün ortak sonucu olduðu yorumunu getirmiþtir
(7).
2. Kardiyopulmoner sistem:

Siyanoz
Respiratuvar distres
Taþikardi
Konjestif kalp yetmezliði
Pulmoner hipertansiyon

Polisitemik hastalardaki bu bulgular siyanotik
konjenital kalp hastalýðý ile karýþmasýna yol açabilir.
Ekokardiyografi ile pulmoner vasküler direncin arttýðý
ve kardiak outputun azaldýðý ve bu bulgularýn parsiyel
kan deðiþimi ile düzeldiði gösterilmiþtir. Pulmoner
kan akýmýndaki yavaþlamaya baðlý olarak ventilasyon/
perfüzyon dengesinin bozulmasý hastalarda hipoksiye
neden olmaktadýr (1, 26).
3. Gastrointestinal sistem:

Beslenme güçlükleri
Nekrotizan enterokolit (NEK) (özellikle SGA 
yoksa nadirdir)

Beslenme güçlüðü sýk görülür (27). NEK ise

polisitemi/hiperviskozite sendromunun yol açtýðý en
gürültülü tablolardan biridir. Genellikle prematüre
bebeklerde geliþtiði bilinen NEK, 2000 gramýn
üzerindeki bebeklerde görüldüðünde, %58 oranýnda
polisitemi ile birlikte olduðu gösterilmiþtir (28). Term
yenidoðanlarda polisitemi/hiperviskozite ile NEK
arasýnda bir iliþki olduðu kesin olsa da, yalnýzca
polisitemi/hiperviskozitenin kendisi deðil, tedavide
kullanýlan PET�in  uygulama yolu (umbilikal ven,
periferal) ve hatta dilüsyon için kullanýlan sývý da
NEK geliþimi için belirleyici faktörlerdir (27-30).
4. Genitoüriner sistem:

Oligüri
Akut böbrek yetmezliði
Renal ven trombozu
Priapizm
Testiküler infarkt (1,2,9,32)

5. Metabolik:
Hipoglisemi (% 12-40)
Hipokalsemi (% 1-11)
Hipomagnezemi

Hipoglisemi polisitemik bebeklerde en sýk (% 12-
40) rastlanan metabolik problemdir. Polisitemi tanýsý
alan her bebeðin kan glukoz düzeyine bakýlmalýdýr
(1). Hipokalseminin yanýsýra kolekalsiferolün renal
metabolitinin de düþük olduðu saptanmýþtýr (1).
6. Hematolojik :

Hiperbilirubinemi
Trombositopeni (% 20-30)
Nadir olgularda koagülasyon bozukluklarý 
(fibrinojen tüketim artýþý, fibrin monomerlerinde
artýþ, dissemine intravasküler koagülasyon, SGA�lý
polisitemik bebeklerde antitrombin III 
düzeylerinde düþüklük) (1,34-37)
Retikülositoz (eritropoez fazla ise)

Artmýþ eritrosit kütlesi hemoglobin katabolizmasýný
arttýracaðý için hiperbilirubinemi sýk görülür ve bazen
safra taþlarýna rastlanabilir (4). Acunaþ ve ark.
trombositopeninin polisitemide semptomlarýn aðýrlýðý
ile baðlantý gösterdiðini, olasýlýkla hiperviskozitenin
bir göstergesi olabileceðini ileri sürmektedirler (38).
Stuart, diabetik anne bebeklerinde prostaglandin
metabolitlerinde deðiþiklikler olduðunu ve bu
metabolitlerin trombosit tüketimini ve trombozu
arttýrdýðýný kanýtlamýþlardýr (39). Polisitemide gözlenen
trombositopeni de ayný þekilde trombosit
aktivasyonunu yansýtýyor olabilir  (1,39).
7. Diðer: 

Renk deðiþiklikleri (pletore, siyanoz, sarýlýk)
Periferik gangren (1,2,9)

Scott ve  Letts, 15 yýl içinde amputasyona giden 10
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yenidoðan bebekte polisiteminin önemli bir
predispozan faktör olduðunu belirtmiþtir (40,41).

Taný

Semptomatik bir bebekte venöz hematokritin % 65
veya üzerinde olmasý (veya hemoglobinin 22 g/dl
nin üzerinde olmasý) polisitemi varlýðýný doðrular.
Ancak polisitemi için saðlýklý yenidoðanlar taranýrken
yaþamýn ilk 12 saatinde hematokriti etkileyen birtakým
fizyolojik deðiþkenler de göz önüne alýnmalýdýr:
1. Kordun klempe edilme zamaný: 30 sn içinde hemen

klampe edilmesi plasental transfüzyonu minimal
hale getirir.

2. Örneklerin alýnma zamaný: Doðumdan sonra 
hematokrit yükselerek 2. saatte pik yapar, daha 
sonra azalarak 12-18. saatlerde kordon kaný 
düzeylerine ulaþýr.

3. Örneklerin alýndýðý yer: Topuktan alýnan kanýn 
hct deðeri venöz kanýn hct deðerinden yüksektir,
fark topuðu önceden ýsýtarak minimale indirilebilir.

4. Hematokritin ölçüm yöntemi: Kapiller tüpe alýnan
kanýn santrifüj cihazýnda çevrilerek bakýlmasýyla
elde edilen hct deðerleri, elektronik hücre sayýmý
ile elde edilenlerden daha yüksektir ve kan 
viskozitesi ile daha iyi bir korelasyon gösterir 
(4,42,43)

Polisitemi taramasýný standardize edebilmek için:
· Doðumda kordon 30-45. saniye civarýnda klampe

edilmeli;
· Dördüncü-altýncý saatlerde ýsýtýlmýþ topuktan kan

örneði alýnmalý
· Hematokrit santrifüjde çevrilerek bakýlmalý
· Eðer sonuç > % 70 ise test venöz kan örneði ile 

yinelenmelidir.
· Venöz hematokritin > % 65 olmasý polisitemi 

anlamýndadýr.
Bu yaklaþýmla yenidoðanlarýn % 1-5�i polisitemiktir.
Prematürite arttýkça hematokrit azaldýðý için,
prematürelerde bu tanýmlamaya göre polisitemi sýklýðý
daha azdýr. Bizim ünitemizde de term ve terme yakýn
yenidoðan bebekler için venöz Hct deðerinin > % 65
olmasýný polisitemi tanýmý için temel almaktayýz.

Ayýrýcý Taný

A. Yalancý yüksek Hct: Topuktan alýnan Hct deðeri
venöz kana göre daha yüksektir.

B. Dehidratasyon: Yalancý yüksek hematokrit 
deðerleriyle karþýlaþýlýr. Kilo kaybý ve idrar 
çýkýþýnda azalma duyarlý göstergelerdir. Doðum 
kilosunun > % 8-10�u kaybedilmiþse 

dehidratasyona sekonder hemokonsantrasyon 
düþünülür. Genellikle 2.,3. günde görülür.

C. Gerçek polisitemi: Venöz kanýn Hct deðerinin 
%65 ve üzerinde olmasýdýr. Polisitemi tanýsý 
konduktan sonra nedeni araþtýrýlmalýdýr (Tablo 1).
Ancak olgularýn çoðunda görünür bir neden 
bulunamaz. Polisitemi saptandýðýnda mutlaka  
serum bilirubin, glukoz, kalsiyum, kan üre nitrojeni
ve kreatinin analizleri de yapýlmalý ve olasý 
komplikasyonlar deðerlendirilmelidir (4).

Tedavi Yaklaþýmlarý

Tedavide hipovolemi oluþturmadan RBC kütlesini
azaltmak için izovolumetrik parsiyel exchange
transfüzyon (PET) önerilmektedir. Polisitemik
bebeklerde izovolumetrik hemodilüsyonun derinin
kapiller perfüzyonu  ve derinin vazomotor aktivitesi
üzerine yararlý etkileri olduðu gösterilmiþtir (16,17).
PET uygulama kararý için kriter olarak alýnan venöz
hematokrit deðeri bebeðin semptomatik olup
olmamasýna göre deðiþmektedir. Günümüzdeki pek
çok merkezin yaklaþýmý; semptomatik bebeklerde
venöz Hct > % 65, asemptomatik bebeklerde ise
venöz  Hct > % 70 ise PET uygulamasý þeklindedir
(2,3,12  ).
Bada ve arkadaþlarýnýn bir çalýþmasýnda PET
uygulanan semptomatik bebeklerde kan viskozitesi
azalmýþ, serebral kan akýmý düzelmiþ ve semptomlar
iyileþmiþtir (44). Asemptomatik bebeklerde geç, hafif
nöropsikolojik sekel riskinin artmýþ olmasýna karþýn,
prospektif çalýþmalar bu bebeklerde PET
uygulamasýnýn büyük bir yararý olmadýðýný
göstermiþtir (45).
Parsiyel kan deðiþiminin hangi bebeklere
uygulanacaðý tartýþmalarý yanýsýra, son yýllarda PET
tekniðinde büyük deðiþiklikler olmuþ, kan ürünlerinin
kullanýmýndan vazgeçilmiþtir. Araþtýrmalarýn
sonucunda günümüzde tercih edilen kristaloid
solüsyonlar ucuz, anaflaktik reaksiyon riski taþýmayan,
sterilize olabilen ürünlerdir ve viral enfeksiyon
bulaþtýrma riski taþýmazlar (3). Rothmaier polisitemik
bebeklerde kristaloid solüsyon (Ringer Laktat =RL)
kullanýlarak yapýlan PET�in, hematokritin
düþürülmesinde bir kolloid (taze donmuþ plazma=
TDP) kullanýlarak yapýlan PET kadar etkin olduðunu
göstermiþtir (46).  de Wall  ve Dempsey enfeksiyon
riski içermeyen ve oldukça ucuz olan, serum
fizyolojikle yaptýklarý çalýþma sonuçlarýnýn kolloid
kullanýmý kadar etkili olduðunu göstermiþlerdir
(47,48). Biz de kendi kliniðimizde polisitemi
olgularýnda parsiyel kan deðiþiminde serum fizyolojik
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kullanmaktayýz.
Parsiyel exchange transfüzyon için kan alýnmasý için
en kolay yol umbilikal ven kateteridir. Polisitemik
bebeklerde umbilikal kateterizasyonun portal ven
trombozu, portal ven flebiti gibi riskleri vardýr. Kanýn
alýnmasý için herhangi bir damar kullanýlabilir, volüm
infüzyonu içinse arteriyel yol dýþýndakiler
kullanýlmalýdýr. Sað atriuma yerleþtirilen bir umbilikal
venöz kateter de kabul edilebilir bir yoldur, ancak
doðru yere ulaþýlamaz ise kateter damar içinde kanýn
alýnabilmesine olanak tanýyacak uzaklýða
yerleþtirilmelidir. Ünitemizde santral kateter kolaylýkla
uygulanabilmesine karþýn olasý komplikasyonlarý
nedeniyle periferik arter ya da venden, hesaplanan
miktarda kan alýp yerine periferik venöz yolla serum
fizyolojik vermekteyiz.

Deðiþtirilecek total kan hacmi hesabý aþaðýdaki
formüle göre yapýlýr  (4).

Deðiþtirilecek kan hacmi  =(Bulunan Hct � istenen Hct) x Kan volümü
Bulunan Hct

Yenidoðanlarda kan volümü 90 ml/kg
hesaplanabilir.
ÖRNEK: 3 kg aðýrlýðýnda ve hematokriti % 80 olan
bir bebek için deðiþtirilmesi gereken kan volümü
(Kan volümü: 3 kg x 90 ml/kg = 270 ml)

(80 � 55) X 3 X 90   84 ml kandýr.
80

Eþlik eden hipoglisemi kötü nörolojik prognoz
açýsýndan  önemli bir belirleyici olduðu için dikkatli
monitörizasyon ile yeterli glukoz ve hidrasyonun
saðlanmasý önemlidir.

Prognoz

Polisitemide temel odak noktasý uzun dönem nörolojik
sonuçlardýr. Önceki yýllara ait bazý preliminer
çalýþmalar nörolojik sekeli azaltma açýsýndan PET
lehine sonuçlar vermiþtir (9). Liem ve arkadaþlarý
infrared spektrofotometreyi kullanarak polisitemide
hemodilüsyonun serebral perfüzyonu arttýrdýðý halde
serebral oksijenasyonu düzeltmediðini bildirmiþlerdir
(49). Drew ve arkadaþlarý kordon kanýnda
hiperviskozitesi olan 7 yaþýndaki çocuklarýn, normal
viskoziteye sahip çocuklarla karþýlaþtýrýldýðýnda
nörolojik sekel oranýnýn 3 kat fazla olduðunu ileri
sürmektedirler (5). DeLaney ve Black�in
çalýþmalarýnda da neonatal hiperviskozite sendromu
yaþamýþ olan okul çaðý çocuklarýnda tedaviden

baðýmsýz olarak IQ skorlarýnda düþüklük saptanmýþtýr
(45,50).
Dempsey, PET uygulanan olgularda uzun dönem
nörolojik sekellerin (mental geliþim skorlarý) PET
uygulanmayan olgulara göre farklýlýk göstermediðini
tespit etmiþtir. Uzun dönem nörolojik sekellerin tedavi
yaklaþýmýndan deðil, polisitemiye yol açan nedenlerle
iliþkili olabileceðini öne sürmektedir (51).
Sonuç olarak birçok organda fonksiyonlarý bozabilen
polisiteminin önlenmesi daha önemlidir. Capasso,
polisitemi geliþimi için risk taþýyan yenidoðanlarda
doðumda göbeðin ilk 10 sn içinde klemplenmesinin
hem etkin hem ucuz hem de komplikasyonsuz bir
iþlem olduðunu göstermiþtir (52).
Polisitemi riski taþýyan bebeklerin olabildiðince erken
tanýnmasý ve tedavinin erken planlanmasý önemlidir.
Bebekler asemptomatik bile olsa doðum sonrasý 6.
saatte kapiller kanda Hct deðerini ölçmekteyiz.
Kapiller Hct deðeri %65 ve üzeri olan olgularda
venöz Hct ölçümü yapmaktayýz. Venöz Hct deðeri
de %65 ve üzerinde olan olgularda serum fizyolojikle
PET yapmaktayýz.
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