
Yenidoğanların yaklaşık 2/3'ü yaşamın ilk haftası içinde sararır.1 Serum total bi-
lirübin (TB) düzeyi 5 mg/dl'yi aştığında sarılık ortaya çıkar.2 Bilirübin, hem kata-
bolizması sonucu oluşur. Karaciğere alınıp, hepatositlerde konjuge olup, safraya atı-
larak temizlendiği için hiperbilirübineminin ana nedenleri;
- Bilirübin üretiminde artış (hemoliz, polisitemi, kan sekestrasyonu yapan durum-

lar), 
- Bilirübin klirensinde azalma (Crigler-Najjar Sendromu gibi üridin difosfogluku-

ronil transferaz (UGTA1) enziminde kalıcı bozukluk, diyabetik anne çocuğu, hi-
potiroidi, galaktozemi gibi metabolik hastalıklar)

- Enterohepatik dolaşımı arttıran nedenlerdir (anne sütü ve azalmış barsak hareke-
ti) 3-8.
Hiperbilirübinemide klinik, bilirübinin cilt ve beyinde birikmesi ile ortaya çıkar.

Bilirübinin indüklediği nörolojik disfonksiyonun (BIND) doğumdan sonraki ilk haf-
talarda görülen akut belirtilerine “Akut bilirübin ensefalopatisi”, kronik ve kalıcı se-
kellerine ise kernikterus denir.9 Erken tanı ve tedavideki temel amaç kernikterusu,
yani ateteoid serebral felç tablosunu önlemektir.10-13 Akut bilirübin ensefalopati-
si üç klinik evreden oluşur; ilk birkaç günde letarji, hipotoni, zayıf emme tabloya hâ-
kim iken, ilk haftanın sonunda orta derecede stupor, hipertoni, tiz sesle ağlama, ateş
ve konvülziyonlar ortaya çıkar; retrokollis ve opistotonus tabloya eşlik edebilir.14,15
Hayatta kalanlarda birinci haftanın sonunda hipertoni geriler, klinik iyileşiyor izle-
nimi doğar, sonrasında yaklaşık bebek 6 haftalık olduğunda kronik bilirübin ense-
falopatisi bulguları (hipotoni, beslenme güçlüğü, motor gelişimsel gerilik) oturma-
ya başlar.16 Yıllar sonra klasik sekel tetradı olan ekstrapiramidal bozukluk, yüksek
frekanslı sensorionöronal işitme kaybı, özellikle yukarı olmak üzere bakış anormal-
liği ve diş minesi hipoplazisi gelişir.16 Bazı vakalarda tek bulgu izole sensorionö-
ronal işitme kaybı olabilir.15 Hiperbilirübinemi ile otizm spektrum bozukluğu ara-
sındaki bağlantı ise henüz net değildir.17,18 

Ciddi hiperbilirübinemi için belirlenen major risk faktörleri şöyledir:9 
- Taburculuk öncesi serum TB veya transkutan bilirübin (TcB) düzeyinin yüksek

risk zonunda olması (yaşa göre >95. persantil) (Şekil 1)
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- Doğum sonrası ilk 24 saat içinde gelişen sarılık 
- Hemolitik hastalık (kan grubu uyuşmalığına bağlı izo-

immun hemolitik hastalık, kalıtımsal eritrosit enzim
veya membran bozukluğu)

- Gebelik haftasının 35 ile 36 hafta arasında olması 
- Fototerapi (FT) almış kardeşin olması
- Sefal hematom veya doğum travmasına bağlı yaygın

ekimoz
- Yetersiz emzirme
- Doğu Asya ırkı 

Ciddi hiperbilirübinemi gelişimi için minör risk fak-
törleri ise şunlardır: (9) 

- Taburculuk öncesi serum TB veya TcB düzeyinin orta
yüksek risk zonunda olması (Şekil 1)

- 37-38 gebelik haftası
- Taburculuk öncesi gözlenen sarılık
- Sarılık geçiren kardeş hikâyesi
- Diyabetik annenin makrozomik çocuğu 
- Anne yaşının ≥ 25 olması
- Erkek cinsiyet.

Hangi bebeklerde serum TB veya TcB taraması yapı-
lacağına klinik, yukarıda belirtilen ciddi hiperbillirübine-
mi risk faktörlerinin ve nörotoksik ek faktörlerin (asfik-
si, letarji, vücut ısısının korunamaması, sepsis, asidoz, al-
bumin <3 g/dL) birlikte değerlendirilmesi ile karar veri-
lir. Her şeyden önce tüm yenidoğanlar hastanede yattığı
süre boyunca 8-12 saatte bir sarılık gelişimi açısından ta-
kip edilmelidir.14 Bu hastalar değerlendirilirken gözle ya-
pılan değerlendirmenin TB düzeyini belirlemede güve-
nilir olmayacağı akılda tutulmalıdır. Bu nedenle; 
- Doğum sonrası ilk 24 sat içinde sararan bebeklerde (ge-

nelde izoimmun hemolitik hastalığa bağlıdır)14
- Doğum sonrası 24 saatten sonra yaşına göre fazla sa-

raran bebeklerde (örneğin gözle görünen sarılığın gö-
bek hattının altına inmesi)19

- Taburculuk öncesi ciddi hiperbilirübinemi gelişim ris-
kinin belirlenmesi amacıyla tüm yenidoğanlarda veya
en azından risk faktörü taşıyanlarda serum TB veya
TcB düzeyi değerlendirilmelidir.9,20 Ancak TB de-
ğerinin düşük risk zonunda olması, ciddi hiperbilirü-
binemi gelişmesini tamamen dışlamaz. Bu nedenle ta-
burculuk sonrası tüm bebeklerin zamanında değerlen-
dirilmesi önemlidir. 
Taburculuk sonrası kontrole çağrılacak doğru zaman

bebeğin taburculuktaki yaşı ve sarılık açısından risk fak-
törlerinin olup olmamasına göre belirlenir. TB düzeyi, ge-
nelde doğum sonrası 72-96.saatte, Asya ırkı ve preterm
bebeklerde ise daha geç pik yapar.21,22 Dolayısıyla be-
beklerin bu pik dönemi boyunca yakın izlemi önemlidir.
Bebek ne kadar erken taburcu edilmişse o kadar yakın
kontrole çağrılmalıdır. Taburculuk zamanına göre öneri-
len kontrol zamanı şöyledir;23
- <24 saat için doğum sonrası 72.saatte
- 24-47.9 saat arası için doğum sonrası 96.saatte
- 48-72.saat arası için doğum sonrası 120. saatte
- Birden fazla risk faktörü olanlarsa 24 saat içinde gö-

rülmelidir.
TcB’nin, ölçüm 12 mg /dl'yi geçtiğinde, küçük pre-

termlerde veya postnatal 7 günü geçen term bebeklerde
serum TB düzeyini öngörmede güvenilirliği azalır. Do-
layısıyla sonucun serum TB ölçümü ile doğrulanması ge-
reken durumlar şöyledir;23-26
- Bhutani eğrisinde TcB değeri >75 persantil (Şekil 2)
- TcB nomogramında TcB değeri >95. Persantil
- TcB >13 mg/dl (kan gazı cihazı ölçümlerinde TB>14.6

mg/dl olduğunda)
- serum TB’nin, TcB +3 mg/dl’ye eşit olduğu düşünül-

düğünde hastanın yönetimi değişecekse
Tedavi başlanması düşünülüyorsa sonuç doğrulanana

dek hastanın tedavisi başlanmalıdır. Yeni bir cihaz kul-
lanıldığı zaman serum TB değeri ile korelâsyonunun be-

Tablo 1. Gebelik haftası 35 haftanın altında olan bebeklerde fototerapi ve kan değişimi sınırları

*İlk rakam fototerapi sınırını parantez içindeki rakam kan değişimi sınırını göstermektedir (mg/dl). Risk faktörü varsa bu de-
ğerlerin 2 birim altı kabul edilir. Risk faktörleri: İzoimmün hemolitik hastalık, G6PD eksikliği, asfiksi, belirgin letarji, ısının
korunamaması, asidoz, sepsis, albumin <3 g/dl
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lirlenmesine dikkat edilmelidir. TcB ölçümü ayrıca cilt
pigmentasyonundan etkilenebilir, güneş ışığına maruz ka-
lan veya FT alan bebeklerde güvenilir değildir (sternum
gibi güneş ışığına maruz kalmayan vücud bölgesinden öl-
çülmelidir); FT kesildikten en erken 24 saat sonra bakıl-
malıdır. 27,28

TB değeri ≥95. persantili geçenlerde veya hemoliz şüp-
hesi olanlarda nedeni belirlemek adına ek tetkikler yapıl-
malıdır;9,29
- Direkt coombs, anne ve bebek kan grubu (izoimmun

hemolitik hastalık açısından)
- Kan sayımı/periferik yayma (düşük hemoglobin, par-

çalanmış eritrositler hemoliz göstergesidir)
- Retikülosit sayımı (72 saat boyunca yükselen değer he-

molizi gösterir)
- Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) ölçümü (özel-

likle Akdeniz/Doğu Asya ırkı)
- End-tidal karbonmonoksid konsantrasyonu (>1.7

ppm olması hemoliz göstergesidir.)
- İdrarda redüktan madde
- Albumine bağlı olmayan serbest bilirübin kan beyin ba-

riyerini geçerek beyin hasarına neden olacağından, ser-
best bilirübin düzeyini belirlemede bilirübin (mg/dl)/al-
bumin (g/dl) (B/A) oranından yararlanılabilir; burada
dikkat edilecek nokta bu oranın tedavi kararını verirken
tek başına değil, TB düzeyi ile bir arada kullanılması-

dır. Term bebeklerde B/A oranı >7.0 olması tüm bili-
rübin bağlanma köşelerinin albumine tutunduğunu, bun-
dan sonraki her TB artışının serbest bilirübin artışına do-
layısıyla da nörotoksisiteye neden olacağı anlamına ge-
lir.30 Preterm ve hasta bebeklerin serum albumin dü-
zeyleri düşük, bu nedenle de serbest bilirübin düzey-
leri yüksektir. Bu bebeklerde daha düşük B/A oranı ve
gene daha düşük TB sınırı tedavi başlama kararını ver-
mede kullanılmalıdır. Sulfisoksazol, moksalaktam ve
seftriakson kullanımı da bilirübinin albumine bağlan-
masını azaltır. Asidoz ise bilirübinin beyin gibi doku-
lara yerleşmesini kolaylaştırır. 

- Direkt bilirübin (TB <5 mg/dl olduğunda direkt bili-
rübin >1 mg/dl ise veya TB >5 mg/dl olduğunda di-
rekt bilirübin > TB’nin %20’si ise kolestaz söz konu-
sudur ve nedeni araştırılmalıdır.31 Ayrıca sarılığı 2 haf-
tadan uzun süren (anne sütü ile beslenen asemptoma-
tik bebeklerde 3 hafta)  bebek de kolestaz araştırılma-
lıdır. Enfeksiyon (TORCH enfeksiyonu, idrar yolu en-
feksiyonu vb.), safra yolu obstruksiyonu (sendromik
veya nonsendromik) veya metabolik hastalıklar (hi-
potroidi, kistik fibroz, doğumsal metabolik hastalık,
toksik veya alloimmun madde birikimine bağlı olarak
safra akımının veya ekstraksiyonunun azalmasına
bağlı kolestaz gelişir.31 Termlerde en sık neden bili-
er atrezi ve neonatal hepatit iken, prematürelerde to-

Şekil 1. Postnatal yaş ve transkutan veya total serum bilirubin değerlerine göre bebeklerin risk durumu. Bilirubin düzeyi ≥2
farklı zamanda alınan bebeklerde, bu değerler nomogram üzerine işaretlenip, bilirubin yükselme hızı değerlendirilir.
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tal parenteral beslenme veya sepsistir.32 Tanı algorit-
masında ilk basamakta erken tanı ve acil tedavi gere-
ken tedavi edilebilir durumların (örneğin idrar yolu en-
feksiyonu, hipotroidi) belirlenmesi, ikinci basamak-
ta ise doğum sonrası 2 aydan önce ameliyat edilme-
si gereken bir durum olduğu için biliyer atrezinin ult-
rason ve karaciğer biyopsisinden faydalanarak tanısı-
nın konması yer alır.33,34 Üçüncü basamakta ise daha
spesifik hastalıklara ( 1 antitripsin eksikliği vb.) ve
komplikasyonlara yönelik tetkikler yer alır. Hepato-
bilier sintigrafi, endoskopik retrograd kolanjiopankreo-
tografi üst basamak tetkiklerdir.31,32 
Bebeğin yaşı, TB değeri, tahmini TB yükselme hızı göz

önüne alınarak seri TB ölçümleri 4-24 saatte bir yapılma-
lıdır. TB yükselme hızı ≥0.2 mg/dl/sa olması TB değeri-
nin yüksek seviyelere çıkacağının ön belirtisidir. Teda-
viye ne zaman başlanacağı ve hangi tedavinin seçilece-
ği saatlik yaşa özgü TB değeri (Şekil 2, Tablo 1), gebe-
lik haftası, nörotoksisiteyi arttıran ek risk faktörünün olup
olmamasına göre belirlenir. FT, etkisi ve güvenilirliği yük-
sek olduğu için başlangıç tedavisidir. Yoğun FT ile 4-6
saat içinde TB değeri 2-3 mg/dl düşer. Geç preterm ve
term bebeklere konvansiyonel FT ile ilk 24 sa içinde TB
değerinde %6-20; yoğun FT ile %30 - 40’lık bir düşüş bek-
lenir.33 FT’ye başlandıktan 2 saat sonra yapılan TB öl-
çümü ile tedaviye yanıt değerlendirilebilir. FT’nin etkin-

liğini arttırmak için bebeğin bezi küçültülmeli, FT ışığı-
nın geçişini azaltan küvöz yerine radyant ısıtıcı veya açık
yatağa bebeğin yatırılması tercih edilmelidir. FT ışığının
ve bebeğin yatağının etrafı beyaz örtü veya alimünyum
folyo ile örtülebilir.34 FT sırasında bebeğin cildine
krem vb. herhangi bir şey sürülmemelidir. TB değeri 20
mg/dl’nin altına inene dek beslenme için bile FT kesil-
memelidir. Konvansiyonel FT’de 6-12 microW/cm2/nm;
yoğun FT’de 30 microW/cm2/nm irradiansı sağlamak için
üretici firmanın önerisine göre ışık kaynağı ile bebek ara-
sındaki mesafe 10-30 cm arasında olmalıdır. Işık kayna-
ğı olarak mavi-yeşil spektrumlu ışık yayanlar en etkin olan-
lardır.14 Halojen beyaz ışıkta cilt yanığı riski açısından
dikkatli olunmalıdır.35 Fiberoptik battaniyelerin özellik-
le term beklerde tek başına kullanıldıklarında etkisi az-
dır; emzirme sırasında tercih edilmelidir.36 FT alan be-
beklerde yeterli hidrasyonun sağlanması önemlidir. LED
lambalar ile ısı kaybı minimaldir.37 Dehidratasyonu ol-
mayan hastada intravenöz hidrasyonun oral hidrasyona
üstünlüğü gösterilememiştir.38 Serum TB düzeyi, FT baş-
lama sınırının 2-3 mg/dl altına düştüğünde FT kesilir.9 Re-
bound bilirübin düzeyine FT kesildikten 18-24 saat son-
ra bakılmalıdır. Rebound için <38 GH‘da olma, FT baş-
ladığında doğum sonrası yaşın küçük olması, direkt co-
ombs pozitifliği, anne sütü ile beslenme risk faktörüdür.39
FT’nin yan etkileri;

Şekil 2. Gebelik haftası ≥35 hafta bebeklerde postnatal yaşa göre fototerapi sınırları. Risk faktörleri: İzoimmün hemolitik has-
talık, G6PD eksikliği, asfiksi, belirgin letarji, ısının korunamaması, asidoz, sepsis, albumin <3 g/dl
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- Geçici, eritematöz döküntü,
- Hipertermi
- Bronz bebek sendromu; kolestazlı bebekler FT aldı-

ğında cildin gri-kahverengi renk alması durumudur;
FT kesildikten sonra birkaç hafta içinde ortadan kal-
kar.40 FT ile ortaya çıkan safra pigmentlerinin safra
yolu ile atılımının azalmasına bağlı olduğu düşünül-
mektedir.40 Bu pigmentlerin nörotoksik etkisinin
olup olmadığı bilinmemektedir. Direkt bilirübin dü-
zeyi TB’nin %50’sini geçtiği durumlarda bronz bebek
görülme riski artar ve FT etkinliği belirgin azalır.

- Çocukluk çağı kanseri ve melanom riskini arttırdığı-
na yönelik veriler çelişkilidir.35 

- Retinal hasar ihtimalinden dolayı gözler FT esasında
kapatılmalıdır.

- Oksidatif stresi, lipid peroksidasyonunu, riboflavin ek-
sikliğini arttırır. 41,42

- Prematüre bebeklerde idrarda kalsiyum atılımının
artmasına neden olarak hipokalsemi yapabilir.43

- Melatonin düzeyinde düşüşe neden olarak gece-gün-
düz sirkadiyan ritmini bozabilir.44

- Konjenital porfiriası olan ve fotosensitizan ilaç kul-
lanan bebeklerde FT kontrendikedir.9
Eğer 6 saatlik FT’ye rağmen TB değeri kan değişimi

sınırının halen üstünde sebat ediyorsa çift hacim kan de-
ğişimi (160-180 ml/kg) yapılır. Sonuç olarak ciddi mor-
bidite ve mortaliteye sahip invaziv bir işlem olan kan de-
ğişimi; semptomatik yenidoğanlar (akut bilirübin enefa-
lopatisi bulgularını gösterenlerde serum TB değerinden
bağımsız olarak ) ,ciddi hiperbilirübinemisi olanlar veya
FT’ye yanıt vermeyen ciddi hiperbilirübinemi gelişme ris-
ki olanlara saklanır. Kan değişimi sonrası FT başlanma-
lı; 2-4 saat sonra bakılacak TB değerine göre hastanın yö-
netimine karar verilmelidir. Kan değişimi sonrası serum
TB değeri yarıya düşer. TB değeri kan değişim sınırına
yakın veya üzeri olanlar bebekler tedavinin gecikmeme-
si için acil servise uğramadan hemen yoğun bakım üni-
tesine yatırılmalı; kan değişim hazırlıklarına her an yapı-
lacakmış gibi başlanmalı, bu hazırlık sürecinde de hasta-
lar yoğun FT almalıdır. Kan değişime bağlı komplikas-
yonlar;45
- Kan yoluyla bulaşan enfeksiyon riski (CMV geçişi-

ni azaltmak için lökosit filtreli kan kullanılmalıdır)
- Trombositopeni
- Graft versus host hastalığı (Riski azaltmak için kan ışın-

latılmalıdır)
- Nekrotizan enterokolit
- Portal ven trombozu

- Elektrolit dengesizliği (ör. hipokalsemi, hiperkalemi)
- Aritmi  

Kan değişiminin sakıncalı olduğu durumlar ise;
- Omfalit
- Kord malformasyonları
- Patent urachus
- Peritonit
- Nekrotizan enterokolittir.14

Etkinliği son yapılan çalışmalara göre tartışmalı olmak-
la birlikte izoimmun hemolitik hastalık, FT’ye yanıt ver-
miyorsa veya kan değişim sınırının 2-3 mg/dl üzerinde ise
intravenöz immunglobulin (IVIG; 0.5-1 gr/kg, >2 saat-
lik infüzyon şeklinde) verilebilir. Doz 12 saat sonra veya
ilk doz kan değişimi öncesi verilmiş ise tekrarlanabilir.9
Fenobarbital, metaloporfirinler, klofibratın rutin kullanı-
mı önerilmemektedir.46-48 Ursodeoksikolik asit ise ko-
lestatik sarılıkta kullanılabilir.49

FT’nin yan etkisi olarak bronz bebek gelişenlerde özel-
likle FT başarısız kalıyorsa kan değişimi düşünülmelidir

Özellikle 1 haftadan büyük olan yenidoğanlarda bili-
rübin hızı ani artıyorsa (>0.2-0.5 mg/dl/sa) veya retikü-
losit artışı, hematokrit düşüşü, direkt coombs pozitifliğin-
de hemolitik hastalıklar düşünülmelidir; bu bebekler FT’ye
yanıt vermeyebilir ve daha acil ve dikkatli tedaviye ih-
tiyaç duyarlar.50

Rh hemolitik hastalıkta doğum odasında kan değişi-
mi yapılacak şekilde hazırlık yapılır. Bebek doğar doğ-
maz yoğun FT başlanır ve IVIG verilir. Kordon Hb<10
g/dl, TB>6 mg/dl veya TB artış hızının >0.5 mg/dl/sa ol-
ması kan değişimi endikasyonudur.50

Hayatın ilk 24 saatinde sararma her zaman patolojik-
tir. 38 hafta ve üzerinde olanlarda kord bilirübini >6 mg/dl
ise, <38 hafta olanlarda kord bilirübini >5 mg/dl ise kan
değişimi hazırlığı yapılırken yoğun FT başlanır.14 38 haf-
ta ve altında olanlarda bilirübin düzeyi >2.5 mg/dl olun-
ca FT başlanmalıdır. Bu bebeklerde TB artış hızı > 0.5
mg/dl/sa ise kan değişimi yapılır.14

Sonuç olarak, son yıllarda kernikterus vakalarında ye-
niden artış olduğu gözlenmektedir.12,13 Doğum sonra-
sı anne ve bebeklerinin, bilirübin düzeyi tepe yapmadan
erken taburcu edilmesi nedeniyle bu bebekler yakın po-
liklinik kontrolüne çağrılır, prematürelere term bebek gibi
yaklaşmayıp onlara özgü tedavi uygulanırsa (Tablo 1), TB
düzeyini kolay ölçme yöntemleri yaygınlaştırılıp, rehber-
lere uyum, tedavi olanaklarına hızlı ve kolay ulaşım im-
kanı ve başarılı emzirme sağlanırsa kernikterus vakala-
rındaki artışın önlenebileceği umulmaktadır.13,14 Ülke-
mizde de bu konuda “Türk Neonatoloji Derneği’nin “Ye-
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nidoğan sarılıklarına yaklaşım, izlem ve tedavi rehberi”
bulunmaktadır.14
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