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Yenidogan Sarihigi

Neonatal Jaundice

Oz

Yenidoganlarin en az ticte ikisinde yasamin ilk haftasinda klinik olarak sarilik gorii-
liir. Zamaninda tan1 konup tedavi edilmeyen yiiksek bilirubin diizeyleri bilirubin ense-
falopatisi ve ciddi norolojik sekellere neden olur. Patolojik sarilik, gebelik haftasi 35 ve
tizerindeki bebeklerde STB degerinin bilirubin nomograminda %95 persentil ve {izerin-
de olmasi ile tanimlanir. Bu nedenle yenidogan sarilig1 izleminde ana amag agir hiper-
bilirubinemi gelisimini ve bilirubin ensefalopatisini dnlemektir. Yeterli ve bagarili em-
zirme elzemdir. aileler uygun beslenme ve sarilik konusunda bilgilendirilmelidir. Bili-
rubin diizeyleri bebegin yasina gore bilirubin nomograminda yorumlanmalidir. Yeni-
dogan doneminde Direkt hiperbilirubinemi her zaman patolojiktir. Taburculuk sonrasi
her kontrolde yenidoganin agirlig1, agirlik kaybi yiizdesi, beslenmesi yaninda idrar, gai-
ta say1 ve rengi, sarilik olup olmadig1 degerlendirilmelidir. Term bebeklerde iki hafta-
dan, preterm bebeklerde ii¢ haftadan uzun stiren sariliklar uzamis sarilik olarak tanim-
lanir. Anne siitii sariligina dikkat etmek gerekir. Tedavide siklikla fototerapi kullanilir.

Abstract

Almost two thirds of newborn experience jaundice in the first week of life. Untrea-
ted high bilirubin levels which are not diagnosed timely may lead to bilirubin encepha-
lopathy and severe neurologic sequaela. Pathologic jaundice is defined as a bilirubin le-
vel above the 95th percentile in infants larger than 35 gestational weeks. Main goal of
treatment in these infants is to prevent severe hyperbilirubinemia and bilirubin encep-
halopathy. Sufficient and successful breastfeeding is essential. Parents should be infor-
med about appropriate feeding methods and about jaundice. Bilirubin levels are evalua-
ted by the bilirubin nomogram according to the age of the infant. Direct hyperbilirubi-
nemia in the newborn period is always pathologic. In every clinical visit after dischar-
ge from the hospital, the weight of the infant, percentage of weight loss, nutritional sta-
tus, frequency, color and amount of urine and stools and presence of jaundice should be
investigated. Prolonged jaundice is defined as jaundice persisting longer than 2 weeks
in term infants and longer than 3 weeks in preterm infants. Breast feeding jaundice sho-
uld be a consideration. Phototherapy is the method of treatment in most cases.

1.Genel Bilgiler

Sarilik yenidogan bebeklerde en sik tibbi ilgi ve dikkat gerektiren klinik durumdur.
“Sarilik” terimi bilirubinin deri ve mukozalarda birikmesi sonucu deri ve skleralarin sari
renkte goriilmesini ifade eder. Yenidoganlarda bilirubin diizeyi Smg/dl’yi astiginda sa-



rilik goriiliir (1). Yenidoganlarin en az licte ikisinde yaga-
min ilk haftasinda klinik olarak sarilik goriiliir (2). Genel-
likle normal fizyolojik bir durum, bilirubin yiiksekliginin be-
bek i¢in tehlike olusturmadigi gecici bir fenomen olarak go-
riilmekle birlikte yenidoganlarin kiiciik bir kisminda biliru-
bin diizeyleri 6liim veya geri doniisiimsiiz ciddi beyin ha-
sarina yol acabilecek diizeylere erisebilir. Zamaninda tant
konup tedavi edilmeyen yiiksek bilirubin diizeyleri biliru-
bin ensefalopatisi ve ciddi norolojik sekellere neden olur.
Kernikterus olarak bilinen atetoid serebral palsi gelisebilir
(3). Bu nedenlerle yenidogan sarilig1, bilirubin diizeyleri-
nin asir1 yiikselmesini 6nlemek ve norolojik hasar riskini or-
tadan kaldirmak amaciyla ¢ok dikkatli degerlendirilmeli ve
izlenmelidir.

1.1.Fizyolojik — Patolojik Sarilik

Fizyolojik sarilik, yenidoganda eritrositlerinin yikimi ve
karaciger hiicrelerinde bilirubin atilimindaki yetersizlik so-
nucu bilirubin diizeyinde artis sonucu gelisir. Son ¢aligma-
larda term ve terme yakin bebeklerin %80’inde serum to-
tal bilirubini (STB) nin 5 mg/dl lizerinde oldugu saptanmig-
tir; bu insan goziiniin yenidoganda konjuge olmayan hiper-
bilirubinemiyi taniyabildigi diizeydir (1). “Fizyolojik sari-
lik” terimi total serum bilirubin diizeyi normal sinirlar i¢in-
de olan bebeklerdeki sarilik i¢in kullanilmaktadir. Term ve
preterm bebeklerde fizyolojik sarilik tanisi, hikaye, klinik
ve laboratuar bulgulari 15181nda, sariligin bilinen diger se-
bepleri dislanarak konabilir. Fizyolojik—patolojik sarilik ta-
nimlamasi i¢in bebegin gebelik haftasi, postnatal yasi, risk-
leri bilinmeli ve STB saat olarak bilirubin nomograminda
degerlendirilmelidir (Sekil 1).
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Sekil 1. Postnatal yas ve transkutan veya total serum biliru-
bin degerlerine gore bebeklerin risk durumu. =2 farkli zaman-
da bilirubin diizeyi alinan bebeklerde, bu degerler nomogram
tizerine igaretlenip, bilirubin yiikselme hiz1 degerlendirilir. Eger
bilirubin diizeyi iist persantil egrilerine dogru ytikseliyorsa he-
moliz diistliniiliir ve buna gore takip ve tetkik edilir.

Patolojik sarilik, gebelik haftasi1 35 ve iizerindeki bebek-
lerde STB degerinin bilirubin nomograminda %95 persen-
til ve tizerinde olmast ile tanimlanir (4). Patolojik sarilik kri-
terleri;

* Yasamin ilk 24 saatinde beliren klinik sarilik
e STB degerinin bilirubin nomograminda %95 persentil

ve lizerinde olmast
e STB diizeyinde > 0.2 mg/dl/saat veya 5 mg/dl/giin artig
* Direkt serum bilirubin > 1,5-2 mg/dl olmasi
* > 10-14 giin siiren sarilik

Patolojik hiperbilirubinemi nedenleri Tablo 1'de goste-
rilmistir.

Tablo 1. p f

Artmis Bilirubin Yiikii Azalms Bilirubin Yetersiz bilirubin atilimi

Konjugasyonu
ellik: artmis

Ozellik: artmigindirekt ve
direkt bilirubin, negatif
coombs testi, direkt
bilirubin >2 mg/dl veya
total bilirubinin %20'sinden
daha fazla olmasi

Hemolitik nedenler

Ozellik: artmigindirekt bilirubin, indirekt bilirubin,

retikiilosit > %6, hemoglonin degeri normal retikilosit
<13 gr/dl orani

Coombs testi pozitif: Rh uygunsuzlugu, Fizyolojik sarilik Bilier obstriiksiyon: bilier
ABO grup uygunsuzlugu, minor grup Cirgler-Najjar atrezi, koledok kisti, primer
uygunsuzlugu sendromu tip 1 ve sklerozan kolanjit, safra
2 taglari, neoplazmlar,

Gilbert sendromu
Hipotiroidi
Anne siitii sariig

Dubin-Johnson sendromu,
Rotor sendromu

Enfeksiyon: sepsis, idrar yolu
enfeksiyonu, sfiliz,
toksoplazmosis,
tiiberkiiloz, hepatit,
rubella, herpes

Metabolik bozukluklar: alfa1-
antitripsin eksikligi, kistik
fibrosis, galaktozemi,
glikojen depo hastaliklari,
Gaucher hastaligi,
hipotiroidi, Wilson
hastaligi, Nieman-Pick
hastaligi

Kromozomal anomaliler:
Turner sendromu, trizomi

Coombs testi negatif: eritrosit membran
defektleri (sferositoz, eliptositoz),
eritrosit enzim defektleri (G6PD
eksikligi, piruvat kinaz eksikligi),
ilaglar (streptomisin, vitamin K gibi),
anormal eritrosit hiicreleri
(hemoglobinopatiler), sepsis

Hemolitik olmayan nedenler

(Ozellik: artmig indirekt bilirubin, normal
retikiilosit orani

Ekstravaskiiler kaynaklar: sefalhematom,
ekimoz, santral sinir sistemi
kanamalari, yutulmug kan

Polistemi: fetal-maternal transfiizyon,
gecikmig gébek kordu klemplenmesi,

ikizden-ikize transfiizyon 18ve 21

Cok artmig enterohepatik sirkiilasyon: flaglar: aspirin, asetaminofen,
kistik fibrosis, ileal atrezi, pilor alkol, rifampisin,
stenozu, Hirschprung hastaligi, anne eritromisin,

siitli sariig kortikosteroidler, tetrasikiin

1.2.Bilirubin Toksisitesine Bagh Norolojik Fonk-
siyon Bozuklugu

Bilirubin norotoksik potansiyeli olan bir maddedir. Li-
pofilik 6zelligi nedeniyle konjuge olmamis serbest biliru-
bin (albiimine bagli olmayan veya gevsek olarak bagli olan
bilirubin) kan-beyin bariyerini gecgebilir. Bilirubinin indiik-
ledigi norolojik disfonksiyon (BIND), bilirubin toksistesi
sonucu geligen norolojik klinik bulgulart tanimlar. BIND ha-
fif ve belirsiz norolojik bozukluklar (isitme kaybi, motor ve
biligsel bozukluklar, hafif zeka geriligi gibi), akut bilirubin
ensefalopatisi (ABE) ve kronik donem sekellerini de igine
alan genis bir spektrum gosterir (5,6). En sik etkilenen bol-
geler bazal ganglionlar, beyin sapindaki okiilomotor ve isit-
me yolaklari cekirdekleridir.

AKkut bilirubin ensefalopatisi: ABE tipik olarak ii¢ faz-
da ilerler. Geri doniigiimlii olabilecegi gibi kalict, kronik n6-
rolojik sekellere de yol acabilir.

» 1lk birkag giinde bebek hafif-orta hipotoniktir, emmesi
zayiftir. Bu bulgular 6zgiil degildir, ancak varliginda bi-
lirubin ensefalopatisi diigiiniilmelidir

* Erken donemde tedavi edilmeyen bebeklerde ates, letar-
ji, hipertoni, tiz sesle aglama gibi ikinci evre bulgulari
ortaya ¢ikar. Cogu bebekte retrokollis (boynun arkaya
dogru yaylanmast) ve opistotonus (gdvdenin arkaya yay-
lanmasi) goriiliir

o {leri fazda apne, derin stupor, koma, konviilziyonlar ve
oliim olabilir. Rijidite, solunum diizensizligi ve pulmoner
kanamalar terminal belirtilerdir. Hayatta kalanlarda birin-
ci haftanin sonunda, hipertoni geriler ve hastanin durumu
iyilesiyor izlenimini verir, bu bebeklerde daha sonra kro-
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nik ensefalopati bulgulart ortaya cikar. Kronik bilirubin

ensefalopatisinin karakteristik klinik bulgulari ancak be-

bek yaklagik 6 haftalik oldugunda yerlesmeye baglar.

Kernikterus: Bilirubinin indiikledigi noérolojik dis-
fonksiyonun kronik ve kalic1 sekelllerini ifade eder. Kernik-
terus ilk bir y1l icinde gelisir. Klasik sekel tetradi ekstrapi-
ramidal bozukluklar, yliksek frekansli sensorindronal igit-
me kaybu, 6zellikle yukart bakig anormalligi olmak tizere ba-
kis anormallikleri ve dig minesi hipoplazisidir. Mental re-
tardasyon daha az siklikla goriiliir. Baz1 vakalarda tek bul-
gu izole sensorindronal isitme kaybidir (7).

Son yillarda etkin fototerapi ve kan degisimi ile hiperbi-
lirubineminin kontrol altina alinmasi sonucu bilirubin ense-
falopatisi vakalarinin siklig1 5nemli oranlarda azalmigtir (8.9).
Ancak son yillarda, kernikterus vakalarinda yeniden artig bil-
dirilmektedir. Gelismis tibbi bakimi olan tilkelerde tahmini
kernikterus siklig1 0.4-2.7/100.000; akut bilirubin ensefalo-
patisi stkhig1 1/10.000"dir. Ulkemizde yenidoganlarda hiper-
bilirubinemi siklig1 ile ilgili net veriler yoktur. Bir ¢aligma-
da hastanede dogan bebeklerde tedavi gerektiren hiperbiliru-
binemi oran1 miadinda bebeklerde %10.5, miada yakin be-
beklerde %?25.3 bulunmustur (10).Bir bagka ¢aligmada ise has-
taneye sarilik nedeniyle yatirilan bebeklerde %12 oraninda
STB>25 mg/dl ve kernikterus orani %6.5 saptanmistir
(11).Kisith veriler ve gozlemler, kisisel bilgi paylagimlarina
gore lilkemizde tedavi gerektiren ve tehlikeli sinirlara erigen
hiperbilirubinemi ve kernikterus sikliginin gelismis tilkeler-
den daha yiiksek olmas1 beklenmektedir. Ulkemizde 6zellik-
le yenidogan bakiminda bazi yerel uygulamalar yaygindir (12).
Bu uygulamalar sarilikli bebeklerin saglik kurumlaria bas-
vurusunu geciktirmekte veya engellemektedir. Ulkemizde se-
zaryen dogum oranlarinin yiiksekligi, dogumdan sonra ¢ok
erken (<24 saat) taburculuk uygulamalari, taburculuktan son-
raki 48 saat i¢cinde kontrol edilme sisteminin yeterince uygu-
lanmamast yenidogan saril11 izleminde yetersizlik olustur-
maktadir.. Ayrica gene neonatal sariliga neden olabilecek bazi
hastaliklarm sik goriilmesi (G6PD eksikligi), akraba evlili-
&i oraninin yiiksek olmasi ve bunun sonucu genetik gegisli
hastaliklarin yiiksek orani (6r. galaktozemi, G6PD eksikligi
vs.) neonatal hiperbilirubinemi sikligini artiran faktorlerdir.
Rh uyusmazligina bagl hemolitik hiperbilirubinemi de ha-
len maternal profilaksideki aksamalar nedeniyle azalmakla
birlikte devam etmektedir.

2. Sarilikh Bebege Yaklasim

Yenidogan sarilig1 izleminde ana amag agir hiperbiliru-
binemi gelisimini ve bilirubin ensefalopatisini dnlemektir.
Ayrica gereksiz tedavi ile olugabilecek endige, kaygi, anne
siitii ile beslemede azalma ve maliyet yiikiiniin 6niine geg-
mektir. Onleyici-koruma tedavi yaklagimimin kernikterusu
onlemede en etkin yontem oldugu bilinmektedir (13).

2.1. Birincil Koruma

* Yeterli ve basaril emzirme

Anne siitii ile beslenen bebeklerde emzirme eksikligi kay-
nakl1 dehidratasyon sonucu hiperbilirubinemi riskinin art-
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t1g1 belirtilmigtir. Emzirme sikliginin artmast anlamlt hiper-

bilirubinemi gelisme olasiligini azaltir. Bu nedenle yagamin

ilk giinlerinde annelere giinde en az 8-12 kez emzirmeleri
onerilir (4). Tek bagina anne siitiiyle beslenme desteklenme-
lidir. Bunun i¢in her anneye emzirme danigmanlig1 verilme-

si onemlidir. Tek basina anne siitii ile beslenen bebekler 3.

giin civarinda dogum agirliklarinin %6-8’ini kaybederler.

Ilk ii¢ giinde dogum agirliginin %10’undan fazla veya giin-

de %3’den fazla tart1 kaybi varsa yeterli beslenme agisin-

dan bebek degerlendirilmelidir. Idrar gikisi (4-6 bez/giin) ta-
kip edilmelidir. Yetersiz beslenme bulgulari varsa, bebek de-
hidratasyon acisindan klinik ve biyokimyasal olarak deger-
lendirilmelidir. Oncelikle emzirme damismanlig1 gézden ge-
cirilmeli, hipernatremi mevcutsa sik emzirmeyle birlikte sa-

&1lmig siit/formiil mama verilmelidir. Hidrasyonu diizelmi-

yor, tart1 kayb1 devam ediyor ve oral beslenemiyorsa intra-

vendz sivi verilebilir.

* Yenidogan bebeklere su ve sekerli su verilmemelidir. Bu
uygulama hiperbilirubinemiyi 6nlemez (14,15).

*  Geg preterm bebekler (34-37 gebelik haftasi) yeterli bes-
lenememe ve hiperbilirubinemi acisindan risklidir. Bu ne-
denle bu bebekler beslenme ve sarilik yoniinden yakin-
dan izlenmelidir

e Taburculuk oncesi aileler uygun beslenme ve sarilik ko-
nusunda bilgilendirilmelidir

2.2. Ikincil Koruma
Kan gruplarmin belirlenmesi

e Tiim gebe kadilarin ABO ve Rh (D) kan gruplarina ve
olagan dig1 izoimmiin antikorlarina bakilmaldir.

e Anne kan grubu bilinmiyor veya anne kan grubu 0 veya
Rh (-) ise, kordon kaninda direkt Coombs testi, ABO ve
Rh (D) kan grubuna bakilmalidir.

Klinik degerlendirme

Tiim yenidoganlar sarilik gelismesi a¢isindan izlenme-
lidir. Dogumdan sonra ilk muayene sirasinda cilt rengi kont-
rol edilmelidir. 8-12 saat ara ile vital bulgularla birlikte sa-
rilik varhigr degerlendirilmelidir. Sariligin gozle degerlen-
dirilmesi bebek ciplak iken, aydinlik ortamda tercihen do-
gal 11kta yapilmali, cilde parmakla basilip soldurduktan son-
ra cildin rengine bakilmalidir. Sarilik 6nce yiizde goriiliir,
daha sonra govde ve ekstremitelere yayilir. Sariligin yayi-
limindan bilirubin diizeyinin tahmini giivenilir degildir (4).
Sar1 goriinen bebegin total bilirubinine bakilmalidir.

Laboratuvar degerlendirmesi

o 1lk 24 saatte gelisen sarilik aksi kanitlanana kadar pato-
lojik kabul edilmelidir. Bu bebeklerin serum bilirubin dii-
zeyleri degerlendirilmelidir ve bebekler hemolitik hasta-
lik ve diger patolojik nedenler agisindan aragtirilmalidir

e STB diizeyleri bebegin yasina gore bilirubin nomogra-
minda yorumlanmalidir.

* Tedavi gerektiren diizeyde hiperbilirubinemi geligsen, STB
diizeyindeki artis persantil atlayan ve 6ykii ya da fizik mua-



yenede sarilif1 aciklayacak bir neden bulunamayan bebek-
lerde ayrintili laboratuvar incelemeleri yapilmalidir.
 Bilirubin farkli yontemlerle 6l¢iilebilir.

e Transkutan Bilirubin (TcB) ile STB oOl¢iimleri arasinda
yakin bagintt gosterilmigtir. Ancak TeB >12 mg/dl, ilk
giin sarilik, fototerapi alan bebek ve tedavi karar1 veri-
lirken TcB giivenilir degildir.

» Tedavi gerektiren tiim sarilikli bebeklerde total bilirubin
ile birlikte direkt bilirubin dl¢iilmedir.

* Direkt hiperbilirubinemi her zaman patolojiktir
2.3. Risk Faktorleri
Tiim yenidoganlar taburcu olmadan 6nce ciddi hiperbi-

lirubinemi risk faktorleri acisindan degerlendirilmelidir (16).

Agir hiperbilirubinemi icin 6nemli risk faktorleri agagida si-

ralanmugtir ;

Tablo 2. Hiperbilirubinemili yenidoganda degerlendirme

Endikasyonlar Degerlendirme

STB 6l¢iin

i1k 24 saatte ortaya ¢ikan
sarilik

Bebegin normalden daha
sar1 goriilmesi

TcB ve/veya STB olciin

Fototerapi alan veya STB
hizla yiikselen ve oykii ve
fizik muayene ile nedeni
aciklanamayan sarilik

Kan grubu ve Coombs testi
Tam kan sayimi veperiferik
yayma Direkt bilirubin 6l¢timii
Retikulosit sayisi, G6PD,
idrarda rediiktan madde
Bebegin yas1 ve STB’ye gore
4-24 saat i¢inde tekrarla

Albumin

Kan degisimi gerektirecek
diizeyde olan veya
fototerapiye yanit vermeyen
STB

Direkt hiperbilirubinemi

Idrar tetkiki ve idrar kiiltiiri,
sepsis arastirmasi (0ykii ve
fizik muayene diisiindiiriiyorsa)

1. Taburcu olmadan 6nceki STB veya TcB diizeyi yiiksek
veya yliksek-orta risk bolgesinde olmasi

2. Diisiik gebelik haftasi (<38)

3. Anne siitii ile beslenme, 6zellikle iyi ememeyen agir1 agir-
lik kaybr olan bebekler

4. 1k 24 saatte sarilik gozlenmesi

5. Izoimmiin hemolitik hastalik, diger hemolitik hastalik-
lar (G6PD eksikligi)

6. Daha once fototerapi almig kardes oykiisii

7. Sefal hematom veya yaygin ekimoz

8. Asya kokenli olmak

2.4. Taburculuk oncesi risk degerlendirme

Risk degerlendirmesi 6zellikle 72 saatten once taburcu
olan yenidoganlar icin 6nemlidir. Risk belirlenmesi icin tiim
bebeklerden hastaneden taburcu olmadan 6nce STB veya TcB
Ol¢timii yapilmalidir. Yenidogan metabolik hastaliklarinin
taranmasi esnasinda STB icin alinan kan 6rnegi tekrar kan
alma ihtiyacini ortadan kaldirir. Bilirubin 6l¢iimlerinin

yanut sira risk faktorlerinin de belirlenmesi ve bunlarin bir-
likte kullanilmasi Onerilmektedir (16).

Taburculuk 6ncesi alinan bilirubin diizeyi yiiksek risk bol-
gesinde (>95 persantil) olan yenidoganlar taburcu edilme-
melidir. Bilirubin diizeylerine gore takip semasi Sekil 2°de
verilmigtir (13).

Sekil 2 A
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Bilirubinriskzonunu belirle*
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Sekil 2. Taburculuk 6ncesi TcB ve STB diizeylerine, gebelik
haftas1 ve risk faktorlerine gore onerilen takip ve tedavi akis
semast.

2.5. Taburculuk sonrasi izlem

Her yenidogana taburcu olurken hiperbilirubinemi risk
faktorleri goz oniinde bulundurularak sarilik i¢in uygun iz-
lem plan1 yapilmalidir (Sekil 2). Ailelere sarilik hakkinda
bilgi ve yazili kilavuzlar verilmelidir. Ik randevudan 6nce
tibbi konularda (sarilik, beslenme yeterliligi) ne zaman ki-
minle temas edecegi konusunda da aileler bilgilendirilme-
lidir. Izlem randevularinin zamam bebegin taburcu oldugun-
daki yasina ve risk faktorlerinin olup olmamasina baglidir.
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Genel olarak; erken taburcu olan bebeklerin daha erken go-

riilmesi gerekir (4).

* 24 saatten Once taburcu olanlar, yasamlariin 72 saatinde,

e 24-4709 saat arasinda taburcu olanlar, yagamlarinin 96
saatinde,

e 48-72 arasinda taburcu olanlar yasamlarinin 120 saatin-
de goriilmelidir.

Eger hiperbilirubinemi i¢in risk faktorii varsa ve uygun
takip yapilamayacaksa hiperbilirubinemi riskinin en yiiksek
oldugu zaman dilimi gecinceye kadar taburculuk ertelenme-
lidir.

Her kontrolde yenidoganin agirligi, agirlik kaybi yiizde-
si, beslenmesi yaninda idrar, gaita say1 ve rengi, sarilik olup
olmadig1 degerlendirilmelidir.

2.6. Uzamus Sarihik

Term bebeklerde iki haftadan, preterm bebeklerde ii¢ haf-
tadan uzun siiren sariliklar uzamig sarilik olarak tanimlanir
(17). Uzamus sariliklarda direkt bilirubin yiiksekligi her za-
man patolojiktir ve kolestaz nedenleri aragtirilmalidir.

Tablo 3. Yenidoganda Uzamig Sarilik Nedenleri

Yenidoganda uzamis indirekt hiperbilirubinemi nedenleri

Ekstravaskuler kan

Sepsis ve idrar yolu enfeksiyonu
Konjenital enfeksiyonlar
Konjenital hipopituitarizm

Anne siitii sarilig1
Hemolitik hastaliklar
Konjenital hipotiroidi
Pilor stenozu

Criggler Najjar sendromu
Gilbert sendromu

Yenidoganda uzamis direkt hiperbilirubinemi nedenleri
Neonatal hepatit

Bilier atrezi

Koledok kisti

Sepsis

Konjenital enfeksiyonlar

Metabolik hastaliklar (Galaktozemi, tirozinozis, alfal antit-
ripsin eksikligi)

Uzamis Indirekt Hiperbilirubinemi

Matiir yenidoganlarda uzamisg sariligin biiyiik cogunlu-
gunu indirekt hiperbilirubinemi, bununda énemli kismini
anne siitii sarili§1 olusturur. Anne siitii ile beslenen bebek-
lerde formiil mama ile beslenenlere gore sarilik daha uzun
slirer. Anne siitii ile beslenen bebeklerin %15-40‘inda uza-
mus sartlik gortiliir (18). Ancak anne siitii sarilig1 demek igin
diger nedenlerin diglanmasi gerekir.

Anne Siitii Sarihg

Ik kez 60'l1 yillarda tanimlanmis olan anne siitii sarili-
&1 s1k kargilagilan bir sorundur ve erken baglangicli anne siitii
saril181 ve gec anne siitii sarilig1 olarak iki ayr1 gruba ayri-
lir (19).

Erken Baslangich Anne Siitii Sarihig:

Erken baglangich anne siitii sarili81 anne siitii ile yete-
rince beslenememe veya yetersiz anne siitii ile beslenme sa-
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rilig1 olarak da adlandirilir. Yetersiz anne siitii ile beslenme
sariligina dogum sonrasi bebegin anne siitiinii iyi ememe-
mesi, anne tarafindan siitliniin uygun sekilde ve yeterince
bebege verilememesi neden olur. Altta yatan temel meka-
nizma bebegin beslenememesidir. Bu nedenle yetersiz sivi
ve kalori alimi bebekte sariliga neden olmaktadir. Buna kar-
sin gec anne siitli sariliginin mekanizmasi tamamen anne sii-
tiinlin yapist ile ilgilidir ve bu nedenle ge¢ anne siitii sari-
ligindan ayrilir. Dogumdan sonra iyi beslenemeyen bebek-
te bilirubinin enterohepatik sirkiilasyonu artar ve sarilik or-
taya cikar (20).Uygun emzirme tekniginin bilinmemesi, cat-
lak meme baci, yorgunluk, halsizlik gibi maternal nedenler
emzirmenin etkili bir bicimde yapilmasini engelleyebilir. Ye-
tersiz emme gibi neonatal nedenler de anne siitii ile beslen-
meyi engelleyebilir. Anne emzirme konusunda yeterince de-
neyimli, bebekte iyi emiyorsa bile dogumdan sonraki ilk 24-
48 saat icinde kolostrumun az salgilanmasi anne siitii des-
tegini sinirlayabilir.

Gec¢ Anne Siitii Sarihgi

Gec anne siitii sar1l1g1 dogumdan sonraki 3-5 giinlerden
sonra ortaya ¢ikar ve hayatin 3. haftasina kadar hatta daha
uzun siirer. Epidemiyolojik calismalar anne siitii ile besle-
nen bebeklerin %10-30'unda 2-6. haftalar arasinda sariligin
ortaya ¢iktigini, bazi bebeklerde bu sariligin 3 ay devam et-
tigini bildirmektedir (21). Burada tipik olarak sarilik yavag
yavas yiikselir ve yaklasik 2. haftada 5-10 mg/dl diizeyine
gelir, hayatin birinci ayimdan sonra yavas yavas diiger. An-
cak bazi bebeklerde 20-30 mg/dl'yi gecen siddetli etkilen-
melerde goriilebilir ve bunlarin bazilari beyin zedelenme-
sine neden olabilecek kadar tehlikeli olabilmektedir (20,22).

Anne siitii sariliginda bebekte hemoliz bulgusu yoktur,
bebek hasta goriiniimlii degildir, viicut agirlig1 artis1 ve in-
testinal fonksiyonlar1 normaldir.

Uzamis Direkt Hiperbilirubinemi

Seyrekte olsa direkt hiperbilirubinemi de goriilebilir. Sik
goriilen direkt hiperbilirubinemi nedenleri Tablo 3'te gos-
terilmistir. Bu bebeklere bagta bilier atrezi ve hepatit olmak
tizere ileri inceleme yapmak gerekir.

Hepatit

Yenidoganlarda hepatitin nedeni enfeksiyon veya meta-
bolik hastaliklar olabilir. Sik enfeksiyon nedenleri; TORCH,
echo, adenovirus, koksaki virus, varicella-zoster virus,
HIV ve hepatitis B virus iken, sik goriilen metabolik neden-
ler ise al-antitripsin eksikligi, Allagile sendromu, galakto-
zemi, kistik fibrozis, Nieman-Pick tip C, progresif ailevi in-
trahepaitk kolestazis, Gaucher hastaligi, Wolman hastaligi,
tirozinemi, Zellweger sendromu, Dubin-Johnson ve Rotor
sendromu, safra asit sentez bozukluklari ve Aagenaes sen-
dromu (23).

Bilier Atrezi
Neonatal hepatit sendromlart icerisinde ayirici tan1 ya-



pilmasi gereken en onemli durumdur ve karaciger transp-
lantasyonu gereken ¢ocuklarda en sin neden olan klinik du-
rumdur. Burada safra kanallar1 yoktur ve obstriiktif sarili-
ga neden olur. Bu bebekler agik renkli gaita yaparlar. Ako-
lik gaita yapan bebekler bilier atrezinin diglanmasi veya te-
davi edilmesi icin mutlaka ileri merkezlere gonderilmesi ge-
rekmektedir (23). Bu bebeklere erken donemde operasyon
yapilmalidir

Uzamis sarilif1 olan bebekte oykii ve fizik muayeneden
sonra asagidaki baglangic testleri yapilmalidir (4,13):
Direkt, indirekt bilirubin tayini
Anne-bebek kan grubu, direkt Coombs testi
Tam kan sayimui, periferik yayma
G6PD
Tiroid fonksiyon testleri (TSH, sT4)
Idrar tetkiki, idrar kiiltiirii
Idrarda indirgen madde
Direkt bilirubin yiiksekligi yoksa karaciger enzim diizey-
lerinin bakilmasina gerek yoktur.
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3. Tedavi

Fototerapi

Fototerapinin amaci indirekt bilirubin diizeyini diistiriip
kan degisimi ihtiyacini azaltmak ve bilirubin ensefalopati-
si gelismesini engellemektir. Serum bilirubin diizeyi bebe-
gin postnatal yag1 ve bilirubin norotoksisitesi agisindan ta-
sidig1 potansiyel risk faktorlerine gore belirlenen tedavi esik-
lerine ulastiginda fototerapi baglanir. 35 haftanin altindaki
bebeklerde Tablo 4; 35 haftanin tizerindeki bebeklerde ise
Sekil 3 kullanilir (4,13).
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Sekil 3. =35 hafta bebeklerde postnatal yasa gore fototerapi
sinirlart.7 Risk faktorleri: Izoimmiin hemolitik hastalik,
G6PD eksikligi, asfiksi, belirgin letarji, 1s1n1n korunamama-
s1, asidoz, sepsis, albumin <3 gr/dl (eger Ol¢iiliirse). Tiim risk
faktorleri ekarte edilmedikce bebek riskli sayilir ve bir alt egri
kullanilir. Tedavi karar total bilirubin diizeyi ile verilir, direkt
bilirubin total bilirubinden ¢ikarilmaz.

Kan Degisimi

Amac kernikterus gelisimini engellemektir. Serum bili-
rubin diizeyi yogun fototerapi ve gerekli durumlarda IVIG
tedavisine ragmen bebegin postnatal yasi ve bilirubin no-
rotoksisitesi acisindan tasidig1 potansiyel risk faktorlerine
gore belirlenen tedavi esiklerine (Sekil 4, Tablo 4) ulasti-
ginda kan degisimi uygulanir.

Tablo 4. Gebelik haftasi 35 haftanin altinda olan bebeklerde
fototerapi ve kan degisimi sinirlari

Dogum agirhgi (gr) | 24-48 saat | 49-72 saat | 72. saatten
sonra

< 1000 4(10) * 5(11) 6 (12)

1000-1499 5(12) 7(14) 8 (16)

1500 - 1999 7 (15) 9 (16) 10 (17)

> 2000 8 (17) 12 (18) 14 (19)

*{lk rakam fototerapi siirini parantez igindeki rakam kan degisimi siirini gos-
termektedir (mg/dl). Risk faktorii varsa bu degerlerin 2 birim alt1 kabul edilir.
Risk faktorleri: Izoimmiin hemolitik hastalik, GGPD eksikligi, asfiksi, belirgin
letarji, 1sinin korunamamast, asidoz, sepsis, albumin <3 gr/dl (eger olg¢iiliirse).13
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