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Sarilik, yenidogan doneminde en sik gdriilen problemlerden
birisidir. Yenidogan bebeklerin yarisindan fazlasinda yasamin
ilk glinlerinde sarilik gelisebilir (1). Erigkinlerde >2mg/dl, yeni-
doganlarda >6mg/dl oldugunda, sarilik gozle goriilebilir hale
gelir. Sarilikl bir bebek ile kargilagildiginda fizyolojik mi, ince-
lemeye gerek var mi, hangi tetkikler istenmeli, tehlike var mi,
potansiyel tehlike nasil saptanabilir, tehlike varsa nasil tedavi
edilmelidir gibi sorulara cevap aranmalidir (1).

Biliriibin nereden geliyor ?

Biliribin hem metabolizmasinin bir {iriiniidiir ve tretim hi-
21 6-10 mg/kg/giin (erigkin 3-4 mg/kg/giin) olarak degismekte-
dir. Olusan biliribinin %75'i yagam siiresi dolmus eritrositle-
rin retikiilo endotelyal sistemde (RES) pargalanmasiyla,
%25'i ise myoglobin, sitokromlar, katalaz, peroksidaz yoluyla
parcalanmasiyla ortaya ¢ikar. Bir gram hem' den ortalama 34
mg biliriibin meydana gelmektedir. Hem, hem oksijenaz enzi-
miyle biliverdine; biliverdin, biliverdin rediiktaz enzimiyle in-
direkt biliriibine déniismektedir. Indirekt biliriibin albiimine
bagh olarak kanda tasinir ve karaciger hiicrelerine alinarak,
glukronil transferaz (UDPG-T) enzimiyle direkt biliriibine d&-
niiserek, sterkobilinojen seklinde digki ile iirobilinojen seklin-
de de idrarla atilir. Direkt biliriibinin bir kismi tekrar indirekt
bilirlibine déniiserek karacigere geri alinir (entero-hepatik
dolagim) (2).

Fizyolojik sarilik

Yenidogan bebeklerde eritrosit kitlesinin fazla, eritrosit ya-
sam siiresinin kisa olmasi (90 giin) ve hemoglobin disi protein-
lerin artmis olmasindan dolay biliriibin yapimi artmistir. Ayrica
enterohepatik dolagim, beta-glukuronidaz aktivitesinin ve biliri-
bin monoglukuronid yapiminin artmis olmasi, intestinal floranin
yetersizligi, barsak motilitesinin azalmasi ve az gaita ¢ikarma gi-
bi nedenlerden dolayi artmigtir. Yenidogan bebeklerde biliriibin
uptake diisiikliigi (ligandin azhig), konjugasyon yetersizligi (dii-
stik UDPG-T aktivitesi), biliriibinin hepatik ekskresyonun azligi
da sarilik olusumunu kolaylastiran nedenlerdendir (2-5).

Fizyolojik sariligin baslica dzellikleri;

* [lk 24 saatten sonra baglamasi,

* Biliriibin artisinin giinliik 5 mg/dl' yi gegmemesi,

* Direkt biliribin diizeyinin 1.5- 2 mgdl'yi gegcmemesi,

e Term bebekte maksimum 1 hafta, preterm bebekte maksi-
mum 2 hafta siirmesi,

* Term bebekte maksimum 12-13 mg/dl, preterm bebekte 15
mg/dl'ye kadar yiikselmesi,

* Tedavi gerektirmemesidir.

Patolojik sarihik

Patolojik sarilik genellikle ilk 24 saatten 6nce baglamaktadir.
Biliriibin fototerapi seviyelerinin {izerinde seyreder ve bhiliriibin
artig hizi 0.5 mg/dl/saat'in {izerindedir. Eslik eden baska bir has-
talik bulgusu yoktur. Sariigin term bebekte 7 giin, preterm be-
bekte 15 giinden fazla siirmesi diger bir 6zelligidir. Hikayede ai-
lede glikoz 6-fosfat dehidrogenaz eksikligi, herediter sferositoz,
metabolik hastalik ve diger enzim eksiklikleri sorgulanmalidir.
Kardeslerde anne siitii sariigi hikayesi; hamilelikte infeksiyon,
ila¢ kullanimi, diyabet varligi; dogumda travma, gébek kordunun
gec klampe edilmesi ve asfiksi dykiisii degerlendirilmelidir (2-8).

Sanlikh bebekte hangi laboratuar
tetkikleri yapiimalidir ?

Sariligi olan bir bebekte dncelikli olarak, total ve direkt se-
rum biliriibin seviyesi, anne ve bebek kan grubu, Rh tayini, Co-
ombs testi (bebek ve annede), periferik kan yaymasi (eritrosit
morfolojisi agisindan), retikiilosit sayimi ve hematokrit degeri
mutlaka bakilmalidir. Uzamig sariliklarda ise ilave olarak, tiroid
fonksiyon testleri, enzim kanlari (glikoz 6-fosfat dehidrogenaz
ve piriivat kinaz eksikligi) bakilmali ve neonatal sepsis ve idrar
yolu enfeksiyonu ekarte edilmelidir (2).

Yenidogan bebeklerde indirekt
hiperbiliriibinemi nedenleri nelerdir?

Biliriibin yapiminda artis
Hemolitik hastalik
Immiin mekanizmalar
Rh alloimmiinizasyonu
ABO ve diger kan grubu uygunsuzluklar
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Herediter
Eritrosit membran defektleri (sferositoz, eliptositoz,
piknositoz)
Eritrosit enzim defektleri (glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
eksikligi)

Hemoglobinopatiler ( Alfa Talasemi, beta-y-talasemi)
Biliriibin yapmundaki artisla ilgili diger sebepler

Sepsis

Yaygin damar i¢i pihtilagsma

Ekstravazasyon (hematom, pulmoner, serebral kanama)

Polisitemi

Diabetik annenin makrozomik bebegi
Biliriibinin enterohepatik sirkiilasyonundaki artis

Anne siitii sarilig

Pilor stenozu

ince ya da kalin barsak obstriiksiyonu ya da ileus
Klirenste azalma

Prematiirite

Glikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi
Yenidoganin metabolik hastaliklari

Crigler-Najar Sendromu

Gilbert Sendromu

Tirozinemi

Hipermetioninemi
Metabolik

Hipotiroidizm

Hipopitiiitarizm (2-8)
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Fototerapi

Fototerapi biliriibini fotoizomerlerine déniistiiriir ve karaci-
gerin konjugasyon mekanizmasina girmesini engeller. Fotote-
rapi, geometrik izomerizasyon, yapisal izomerizasyon ve foto
oksidasyon mekanizmalari ile etki eder. Geometrik izomerizas-
yon; normalde konjuge olmamusg biliiribin 4Z, 15Z yapisindadir
ve suda ¢dziinmez. Isik absorbe edince biliiribinin li¢ E izome-
ri (4E, 15Z; 4Z, 15E ve 4E, 15E) olusur. Bu izomerler suda ¢oziin-
diiklerinden kana gecerek albumine baglanarak taginirlar ve
karacigerde konjugasyona gerek kalmadan atilirlar. Yapisal
izomerizasyon ile lumiriibin olugur. Bu olay geometrik izomeri-
zasyondan farkli olarak hem yavastir, hem de irreversibl dzel-
liktedir. Lumirubin de plazmada tasinir ve safra veya idrarla it-
rah edilir. Lumiriibinin serumdaki yarilanma émrii iki saat olma-
sina karsilik 4Z, 15E izomerinin 15 saattir. Bu nedenle geomet-
rik izomerizasyon en fazla meydana gelen fotokimyasal reaksi-
yonsa da, fototerapi ile serum bhiliiribin diizeyinde azalmayi
esas olarak saglayan lumiriibin olusmasidir. Fotooksidasyonda
ise bilirlibin molekiilii parcalanarak, kii¢iik polar renksiz {iriin-
ler olusur (dipiroller, monopiroller), ancak bunlarin biliriibin dii-
zeyini azaltmadaki etkileri cok 6nemsizdir (1,2, 9-14).

Hangi Isik ?

Albumine bagli biliiribin 460 nm, serbest hiliiribin 440 nm dal-
ga boyunda en ¢ok absorbsiyon gdsterir. Bu nedenle fototera-
pide en etkili 1sik dalga boyu 450-460 nm olan mavi isiktir. Yesil-
de (525 nm) mavi stk kadar etkilidir. Biliiribinin E izomerlerinin
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olusumunda en ¢ok mavi, en az yesil ve orta derecede beyaz
stk etkili olursa da, lumiriibin olusumu agisindan mavi isikla, ye-
sil ve beyaz isik arasinda 6nemli bir farklilik gériilmez (15-17).

Fototerapi teknikleri

Floresan, spot isik veya biliblanketlerin 425-475nm 1s1k kay-
nagi ve Suw/cm?den fazla enerji saglamalidir. Fototerapiye ali-
nan bebek ¢iplak olmali ve gdzleri kapatiimalidir. Sivi ihtiyaci
%10-20 oraninda arttigi igin dehidratasyon agisindan dikkatli
olunmall sivi alimi arttinlmahidir. Bilirlibin seviyesi 12-24 saat
aralarla dl¢iilmelidir ve 10 mg/dl altinda fototerapi kesilmeli, re-
bound degeri igin 12-24 saat sonra dl¢iim yapiimalidir (1,2).

Fototerapinin etkinligini belirleyen faktorler nelerdir ?

-Isigin spektrumu; 425-475 nm ve mavi-yesil 11k olmasi

-Isik kaynaginin enerjisi; standart 8-10uw/cm? -yogun FT
30uw/cm?

-Fototerapi {initesinin dizayni

-Isiga maruz kalan viicut alani; ikili-liglii-aliiminyum.folya

-Bebegin 1sik kaynagina uzakhg; 10-15¢cm'de 35uw/cm?
fototerapinin etkinligini saglayan baslica faktdrlerdir (1,2).

Son yillarda fototerapinin maksimum etkili olmasini sagla-
mak amaciyla farkli fototerapi cihazlan iiretilmistir. Tungsten-
halojen isik kaynaklarindan fiberoptik kablolara aktarilarak ya-
pilan fiberoptik blanketlerin preterm bebeklerde tek basina,
term bebeklerde ise konvansiyonel fototerapi ile birlestirildi-
ginde etkili oldugu bulunmustur (18-21). Fiberoptik yontem ile
Ist sorunu olmamasi, anne-bebek iliskisi tam saglanabiliyor ol-
mas! ve goz kapatmaya gerek olmamasi baglica avantajlari
iken spektrumunun diisiik olmasi énemli bir dezavantajidir.
Heniiz arastirma safhasinda yiiksek yogunlukta gallium nitrit
istk yayan diyotlar (LED) ile ¢ok yiiksek isik enerjisi (200
mcw/cm?nm) saglanabilmektedir. Ayni zamanda kuvvet etkin-
ligi fazladir, dayanikhidir, taginabilir ve hafiftir. Isi tiretimi ¢ok az
oldugu icin fototerapi cihazi bebege daha yakina yerlestiril-
melidir. Yapilan bir caligmada mavi-yesil LED, mavi LED ve
konvansiyonel fototerapi arasinda etkinlik agisindan anlamli
farkllik saptanmamistir. Halojen lambalar ise daha yogun fo-
toterapi saglamaktadir ancak bu yontemle yanik riski yiiksek-
tir (22).

Ev fototerapi cihazlari ayni derecede I1sin saglayamaz veya
esit yiizey alanina sahip dedgildir; bu nedenle sadece opsiyo-
nel fototerapi sinirinda olanlarda kullaniimalidir ve yiiksek bili-
riibin diizeyi olanlar igin uygun degildir (23-27).

Fototerapinin komplikasyonlari

Anne-bebek temasi zorlasir, gdzlerin kapatilmasinin aileye
verdigi rahatsizlik, sivi kaybinin artmasi, diyare, retina hasari,
bronz bebek, esmerlesme, DNA mutasyonlari ve yanik riski
baslica komplikasyonlardir (2). Fototerapinin bebeklerde se-
rebral kan akimini arttirdigina dair bazi bulgular vardir. intrak-
ranial hemoraji riski 6zellikle ventile edilen prematiire bebek-
lerde bu nedenle artabilir. Konjenital porfiri veya ailede porfiri
oykiisti FT icin tek kontrendikasyondur (23).

Kan Degisimi

Kan degisimi hiperbiliriibineminin en etkin tedavi ydntemi-
dir. Hayatin ilk giinlinde bebek sari gériinimiinde ise fototera-
pi hemen baglanir (23,28). Kord kaninda hemoglobinin <12
gr/dl ve/veya serum biliiribininin >4 mg/dl ise, serum biliriibin
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diizeyindeki artig hizi hayatin ilk 6 saatinde saatte 0.5 mg/dl'-
den sonraki 18 saatinde saatte Tmg/dl'den fazla ise kan degi-
simi yapilir. Kan degisimi sinirlari, asfiktik dogum, uzamig hi-
poksi, asidoz, hipotermi, hipoglisemi, sepsis, menenijit, hipoal-
biiminemi, diabetik anne ¢ocugu gibi durumlarda kan degisimi
sinirlari, yukarida belirtilen sinirlarin 2 mg/dl altindadir (2,29).

Total serum biliribin (TSB)>30mg/dl, ve yogun fototerapiye
ragmen TSB'de diislis <0.5mg/dl/saat ise kan degisimi yapil-
malidir. Oncesinde alblimin infiizyonu, ABO/Rh hastaliginda
IVIG verilebilir (23).

Kan Degisimi Komplikasyonlari

Saglikl bebeklerde %0.3-1.2, hasta ve prematiire bebekler-
de %10-25 oraninda komplikasyon goriiliir. Baslica komplikas-
yonlari;

-Hipokalsemi-hipomagnezemi

-Hipoglisemi

-Asit-baz bozukluklar

-Hiperkalemi

-Kardiyovaskiiler sorunlar (embolizasyon, aritmiler, perfo-
rasyon, arrest )

-Kanama diyatezi (trombositopeni, faktor azhg)

-Infeksiyon

-Hemoliz

-Ates, hipotermi

-Nekrotizan enterokolit (2,30-33).

intravenéz immiinglobulin (iViG) Tedavisi

Rh ve ABO uygunsuzlugu olan bebeklerde IViG Fc resep-
torlerine baglanarak hemolizi 6nler ve hiperbiliriibinemi riskini
azaltir. Bu etkisi ile kan degisimi ihtiyacini azalttigi gdsterilmis-
tir. 0.5-1 gr/kg dozunda verilmesi dnerilmektedir. Yapilan bir
calismada neonatal immun hemolitik sarilikta yiiksek doz iVIG
tedavisinin kan degisimi gereksinimini, fototerapi siiresini ve
hastanede yatig siiresini anlamli olarak azalttigi gosterilmistir
(34-36).

Yenidogan Sariliginda Diger Tedavi Yontemleri

Fenobarbital, biliriibinin konjugasyonunu arttirarak, oral
agarlar, enterohepatik dolagimi azaltarak ve metallopofirinle-
rin hem oksijenaz enzimini inhibe ederek biliriibin yapimini
azaltmaktadirlar (2,37).

Protoporfirinler

Biliriibin yapimini azaltmaktadir. Biliriibin yapiminin arttigi
durumlarda metaloporfirinler biliriibinin artmasini dnleyebilir-
ler. Metaloporfirinler hem-oksijenaz aktivitesini kompetitif ola-
rak inhibe ederek etkili olurlar. Sn-mezoporfirinin dogumdan
hemen sonra tek doz olarak verilmesiyle hipebiliriibinemi ris-
kinin azaldigi bildirilmistir (38-40).

Klofibrat

Glukuronil transferaz aktivitesini arttirarak biliriibinin elimi-
nasyonunu hizlandirir. Fenobarbitalden daha etkilidir. Klofibrat
50 mg/kg tek doz uygulama ile 6 saat icerisinde biliriibinin kli-
rensini %100 artirir (41,42).

Beslenme, formiil siit ve sivi aliminin etkileri

Anne siitii ile beslenen bebeklerde, formiil siit alanlara go-
re daha ¢ok hiperbiliriibinemi goriilmektedir. Anne siitii ile
beslenen bebeklerin hiperbiliriibinemisinde de kernikterus
olabilecedi bilinmektedir. Anne siitii ile beslenen bebeklerde
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yasamin ilk giinlerinde bir miktar dehidratasyon olabilecedi
enterohepatik dolagimin artmasina bagh olarak hiperbiliriibi-
nemi goriilebilecegi de bilinmelidir. Anne siitii sarilii 6nemle
takip edilmesi gereken bir durum olarak algilanmaldir (1,2,23).

Biliriibinin faydal etkileri var m?

Bilirlibinin antioksidan etkisinin oldugu bilinmektedir. Sari-
liklryenidoganlarda serum biliriibin konsantrasyonu ile antiok-
sidan etkisi arasinda anlamli korelasyon oldugu gosterilmistir.
in vitro calismada hiperbiliriibineminin eritrositlerin hemolizini
yavaslattigi gosterilmistir (43,44).

Tedavi niye dnemli?

Sarilikli bir bebekte erken ve dogru tedavi yaklagimlari bili-
riibin toksisitesinin gelisiminin 6nlenebilmesi icin oldukca
onem tagimaktadir (1,2,23).

Son vyillarda kernikterus bildirilen vaka sayisinda artis
(ABD'de yilda 16-40 vaka) oldugu goriilmiis ve anne siitii ile
beslemenin daha yaygin olmasi ve hastaneden dogumdan ¢ok
kisa siire sonra taburcu etmenin etkili faktdrler olabilecegi dii-
stinlilmiistiir (45).

Biliriibin Toksisitesi

Serbest hiliriibin beyinde toksik etkilidir. Kan beyin bariyeri
bozuldugunda albumine bagl biliriibin de toksik etkili hale gel-
mektedir. Kan beyin bariyeri; hiperozmolarite, anoksi, hiper-
karbi, prematiirite durumlarinda bozulur. Serbest bilir{ibin art-
tigi zaman (albumin konsantrasyonu azaldigi zaman, 1 gr albu-
min 8.5 mg biliriibin baglar), serbest ya§ asitleri ve bazi ilagla-
rin (sulfonamidler) etkisiyle bagl biliriibinin albuminden ayril-
masi durumlarinda biliribin toksisitesi kolaylagsmaktadir (2,45).

Saglikl term bebeklerde beyin sapi isitsel cevap (ABR)
anormalligi, hipotoni, biliriibin seviyesinin diismesiyle diizele-
bilir. Kernikterus ¢ok nadir goriiliir. Disiik dogum agirhkh be-
beklerde ise beyin hasari biliriibin seviyesi yiiksekliginden ¢ok
immatirite nedeni ile olmaktadir (2).

Kernikterus

Bazal ganglion, kranial sinirler ve serebral hiicre niikleus-
lar, hipokampus spinal kord &n boynuz hiicrelerinin etkilen-
mesiyle karakterizedir. Baslica risk faktdrleri; serum biliriibin
diizeyi, hiperbiliriibineminin siiresi, biliribin albiimin baglan-
masl, gestasyonel hafta, hemoliz varlii, sepsis, asidoz ve nd-
ronlarin hilirlibin toksisitesine olan duyarliigidir (2,23,45).

Akut ensefalopati

1- Hipotoni, letarji, tiz sesli aglama, emme bozuklugu

2- Ekstansor kaslarda hipertoni, opustotonus, rijidite

3- Bir hafta sonra yeniden hipotoni

Kronik ensefalopati

Atetozis, sensoriyal sagirlik ve entellektual yetersizlikler ile
karakterizedir.

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) son yillarda artan ker-
nikterus vakalarina dikkat ¢ekerek, uygun bakim ve izlemin
saglanmasinda ailelerin ¢ok dnemli rollerinin oldugunu, izlem
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ve bakiminin 6neminin anne, baba ve doktor tarafindan anla-
sildiginda, problemlerin dnlenecedini belirtmistir (45).

Hangi total serum biliriibin diizeyinde etkilenme olasiligi
yliksek?

Hangi total serum biliriibin (TSB) diizeyinde etkilenme ola-
cagl onemli bir tartisma konusudur. Brown ve Johnson (46)
1989'dan beri izledikleri 23 kernikterus vakasini inceledikleri
calismalarinda bu hastalarin 16'sinin term, 7'sinin ise sinirda
prematiire olduklarini, hastalarin biri disinda hepsinde anne
siitli ile beslenme hikayesi oldugunu belirtmis ve hastalarin
ortalama TSB diizeylerini 22-50 mg/d| arasinda bulmuslardir.
Ayni calismada etyolojide 7 hastada agir dehidratasyon, 5
hastada glikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi, 1 hastada ABO
uygunsuzlugu, 5 hastada hemoliz, 1 hastada ailesel etyoloji ol-
dugu saptanmig ve 6 hastada ise etyoloji aciklanamamusgtir.

Tanmmlanmig kernikterus vakalarinda baslica risk faktérle-
rinin; bebeklerin erken izlem olmaksizin 48 saat iginde taburcu
edilmesi, ilk 24 saatte sarilifi olan bebekte biliriibin él¢timii-
niin yapiimamasi, hiperbiliriibinemi icin mevcut risk faktorleri-
nin bilinmemesi, klinik degerlendirme ile sariligin siddetinin
tahmin edilememesi, sarilik varligi ile iligkili siiphe eksikligi,
artmis biliribin diizeylerinin varliginda belirgin sarilifa veya
fototerapi baslatiimasina ragmen serum biliriibin diizeyinin &l-
climiindeki gecikme ve sarilik, kétii beslenme veya letarji ile
iliskili konularda ailenin kaygilarina yeterli yanit verilmemesi-
nin oldugu bildirilmistir (47). Sanlik gelisimindeki major ve mi-
nor risk faktérleri Tablo 1'de gdsterilmistir.

Son yillarda kernikterus sikhginda artig olmasi nedeniyle
Amerikan Pediatri Akademisi “35 gestasyon haftasi ve (istiin-
deki yenidoganlarda hiperbiliriibineminin tedavisi” baglkl bir
klavuz yayinlamig ve siddetli hiperbiliriibinemi ve olasi kernik-
terusu 6nlemek ve en aza indirmek amaglanmistir (23). Bu kla-
vuzun dnerileri agagida belirtilmigtir.

1. Primer onleme

a) Ilk birkag giinde 8-12 saatte bir anne siitii ile beslenme
onerilmeli ve desteklenmelidir.

b) Sekerli su veya su verilmesi 6nlenmelidir.

2. Sekonder dnleme

a) Sariligin tanimlanmasi ve degerlendiriimesi igin proto-
koller olusturulmalhidir.

b) Tiim gebe kadinlar ABO ve Rh uygunsuzlugu agisindan

Cetinkaya ve ark. Yenidogan Sariliklarinda Tedavi Yaklagimlan

taranmalidir.

c¢) Anne kan grubu bilinmiyor veya Rh(-) ise kord kanindan
D.Coombs, kan grubu

d) Anne O Rh(+) ise kord kanindan D.Coombs, kan grubu
bakiimalidir.

e) Klinik degerlendirme: sarilik 8-12 saatte bir klinik agidan
degerlendirilmelidir.

3.Laboratuvar degerlendirme

a) Ik 24 saatte sariligi olanlarda total biliriibin &l¢iilmelidir.
Tekrari TSB alanina, bebegin yasina ve sariliga baghdir.

b) TSB veya hastanin yasina gore veya belirgin sarilik du-
rumunda yapiimalidr.

¢) Tiim biliriibin degerlerini hastanin saat cinsi yasina gore
degderlendirilmelidir.

4. Sarihgin nedeni

a) Fototerapi alan veya TSB hizla artan hastada bunlar fi-
zik muayene ve dykii ile agiklanamiyorsa nedenler arastiriima-
hdir.

b) Direkt biliriibin artigi varsa tam idrar tetkiki, idrar kiltlirG
alinmali ve sepsis arastinimalidir.

c) Ug hafta devam eden sarilikta kolestaz agisindan direkt
biliriibin bakilmall, tiroid fonksiyon testleri ve galaktozemi ta-
ramasi yapiimalidir.

d) Direkt biliribin artisinda kolestaz arastirnimalidir.

e) Fototerapi alan ve aile Gykiisii olan bir bebekte G6PD 6l-
clilmelidir.

5.Taburculuk dncesi riskin degerlendirilmesi

a) Ozellikle <72 saat de taburcu olanlar basta olmak {izere
tiim yenidoganlar taburculuk dncesi sarilik agisindan deger-
lendirilmelidir.

b) AAP; sistematik risk degerlendirmesinde TSB ile tabur-
culuk dncesi biliriibin dl¢iimiinii veya klinik risk faktérlerinin
degerlendiriimesi; bunun metabolik tarama kanlari ile es za-
manh alimini 6nermektedir.

b) TSB diizeyi normograma yerlestirilmelidir (Sekil 1).

6.Hastane politikalari ve islemleri

a) Taburculuk aninda ailelere sarilik ve nedenleri, bebekle-
rin sarilik acisindan takibi ve bunun nasil yapilacagini iceren
yazili ve sozel bilgi verilmelidir.

b) Risk durumu ve taburculuk zamanina gdre uygun bir iz-
lem belirlenmelidir.

Tablo 1. Yenidogan sarnliklarinda risk faktorleri

* Hemolitik hastalik

* GH (35-36hft)

* FT almis kardes dykdisii

* Sefal hematom veya dnemli ¢iiriik
e Asiri kilo kaybi olmasi

* Dogu asya irki

* Sarilikli kardes

* Anne yasi >25
e Erkek cinsiyet

Major risk faktorleri Minor risk faktorleri Azalmis risk

* Yiiksek risk alanindaki TSB e Yiiksek orta risk alaninda TSB * Diisiik risk alanindaki TSB diizeyi
diizeyi ile taburculuk diizeyi ile taburculuk *>41GH

* ilk 24 saatte sarilik *37-38 GH e Siyah irk

e Taburculuk 6ncesi sarilik

* Makrozomik bebek (DAC)

¢ Biberon ile besleme
¢ Hastaneden 72 saatten sonra taburculuk

DAC- diyabetik anne ¢cocugu, FT- fototerapi, GH- gestasyonel hafta, TSB- total serum biliriibin
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<24 saat taburcu: 72 saatte

24-48 saatte taburcu: 96 saatte

48-72 saatte taburcu:120 saatte goriilmelidir

c)Siddetli sarlik agisindan risk faktdrleri varsa ve uygun iz-
lemin saglanamayacagi diisiiniilen ailelerde en yiiksek risk
periyodu geginceye kadar taburculuk ertelenmelidir.

d)Sarilik ile ilgili en ufak siipheniz varsa mutlaka TSB diize-
yi dl¢iilmelidir.
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Sekil 3. 35 gestasyonel hafta ve iizerindeki bebeklerde kan degi-
sim protokolii
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1.Tedavi

a) Endike oldugunda fototerapi veya kan degisimi ile be-
bekler tedavi edilmelidir (Sekil 2,3).

b) Yogun fototerapiye ragmen TSB diismiiyorsa, hemoliz
olugma ihtimali yiiksektir.

c) Fototerapi ve kan degisimi kaynaklari kullanilirken, direkt
biliriibin, totalden ¢ikarilmamalidir.

d) TSB >25mg/dL ve daha yiiksek ise yogun fototerapi igin
uygun bir hastaneye sevk edilmelidir.

e) Kan degisimi deneyimli personel tarafindan yenidogan
yogun bakim {initesinde tam monitdrizasyon ile gergeklestiril-
melidir.

f) izoimmiin hemolitik anemide fototerapiye ragmen TSB ar-
tiyorsa IVIG verilmelidir ve gerekirse 12 saatte tekrarlanabilir.

Sonug olarak AAP su mesajlari 6zellikle vurgulamaktadir:

1.Basanl bir anne siitii uygulamasini 6nerin ve destekleyin

2.Taburculuk 6ncesi siddetli hiperbiliriibinemi agisindan
risk degerlendirmesi yapin

3.Risk degerlendirmesine gore erken ve uygun izlem saglayin

4. Endike oldugunda fototerapi veya kan degisimi ile sarili-
g1 tedavi edin.

Yenidogan sarili§i yaygin bir problem olsa da, tedavisi kar-
masiktir ve saghkl bakimin saglanmasi igin cesitli yollar mev-
cuttur. Sarilikli bir bebekte erken tani, uygun yaklasim, dogru
takip ve yeteri tedavi saglanmasi durumunda komplikasyon
orani oldukga diigmektedir.
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