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Neonatal Jaundice

Öz
Yenidoğanların en az üçte ikisinde yaşamın ilk haftasında klinik olarak sarılık görü-

lür. Zamanında tanı konup tedavi edilmeyen yüksek bilirubin düzeyleri bilirubin ense-
falopatisi ve ciddi nörolojik sekellere neden olur. Patolojik sarılık, gebelik haftası 35 ve
üzerindeki bebeklerde STB değerinin bilirubin nomogramında %95 persentil ve üzerin-
de olması ile tanımlanır. Bu nedenle yenidoğan sarılığı izleminde ana amaç ağır hiper-
bilirubinemi gelişimini ve bilirubin ensefalopatisini önlemektir. Yeterli ve başarılı em-
zirme elzemdir. aileler uygun beslenme ve sarılık konusunda bilgilendirilmelidir. Bili-
rubin  düzeyleri bebeğin yaşına göre bilirubin nomogramında yorumlanmalıdır. Yeni-
doğan döneminde Direkt hiperbilirubinemi her zaman patolojiktir. Taburculuk sonrası
her kontrolde yenidoğanın ağırlığı, ağırlık kaybı yüzdesi, beslenmesi yanında idrar, gai-
ta sayı ve rengi, sarılık olup olmadığı değerlendirilmelidir. Term bebeklerde iki hafta-
dan, preterm bebeklerde üç haftadan uzun süren sarılıklar uzamış sarılık olarak tanım-
lanır. Anne sütü sarılığına dikkat etmek gerekir. Tedavide sıklıkla fototerapi kullanılır. 

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 
Sarılık yenidoğan bebeklerde en sık tıbbi ilgi ve dikkat gerektiren klinik durumdur.

“Sarılık” terimi bilirubinin deri ve mukozalarda birikmesi sonucu deri ve skleraların sarı
renkte görülmesini ifade eder. Yenidoğanlarda bilirubin düzeyi 5mg/dl’yi aştığında sa-

Yenidoğan Sarılığı
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rılık görülür (1). Yenidoğanların en az üçte ikisinde yaşa-
mın ilk haftasında klinik olarak sarılık görülür (2). Genel-
likle normal fizyolojik bir durum, bilirubin yüksekliğinin be-
bek için tehlike oluşturmadığı geçici bir fenomen olarak gö-
rülmekle birlikte yenidoğanların küçük bir kısmında biliru-
bin düzeyleri ölüm veya geri dönüşümsüz ciddi beyin ha-
sarına yol açabilecek düzeylere erişebilir. Zamanında tanı
konup tedavi edilmeyen yüksek bilirubin düzeyleri biliru-
bin ensefalopatisi ve ciddi nörolojik sekellere neden olur.
Kernikterus olarak bilinen atetoid serebral palsi gelişebilir
(3). Bu nedenlerle yenidoğan sarılığı, bilirubin düzeyleri-
nin aşırı yükselmesini önlemek ve nörolojik hasar riskini or-
tadan kaldırmak amacıyla çok dikkatli değerlendirilmeli ve
izlenmelidir.

1.1.Fizyolojik – Patolojik Sarılık
Fizyolojik sarılık, yenidoğanda eritrositlerinin yıkımı ve

karaciğer hücrelerinde bilirubin atılımındaki yetersizlik so-
nucu bilirubin düzeyinde artış sonucu gelişir. Son çalışma-
larda term ve terme yakın bebeklerin %80’inde serum to-
tal bilirubini (STB)’nin 5 mg/dl üzerinde olduğu saptanmış-
tır; bu insan gözünün yenidoğanda konjuge olmayan hiper-
bilirubinemiyi tanıyabildiği düzeydir (1). “Fizyolojik sarı-
lık” terimi total serum bilirubin düzeyi normal sınırlar için-
de olan bebeklerdeki sarılık için kullanılmaktadır. Term ve
preterm bebeklerde fizyolojik sarılık tanısı, hikaye, klinik
ve laboratuar bulguları ışığında, sarılığın bilinen diğer se-
bepleri dışlanarak konabilir. Fizyolojik–patolojik sarılık ta-
nımlaması için bebeğin gebelik haftası, postnatal yaşı, risk-
leri bilinmeli ve STB saat olarak bilirubin nomogramında
değerlendirilmelidir (Şekil 1). 

Patolojik sarılık, gebelik haftası 35 ve üzerindeki bebek-
lerde STB değerinin bilirubin nomogramında %95 persen-
til ve üzerinde olması ile tanımlanır (4). Patolojik sarılık kri-
terleri;
• Yaşamın ilk 24 saatinde beliren klinik sarılık
• STB değerinin bilirubin nomogramında %95 persentil

ve üzerinde olması
• STB düzeyinde > 0.2 mg/dl/saat veya 5 mg/dl/gün artış
• Direkt serum bilirubin  > 1,5-2 mg/dl olması
• > 10-14 gün süren sarılık

Patolojik hiperbilirubinemi nedenleri Tablo 1'de göste-
rilmiştir.

1.2.Bilirubin Toksisitesine Bağlı Nörolojik Fonk-
siyon Bozukluğu

Bilirubin nörotoksik potansiyeli olan bir maddedir. Li-
pofilik özelliği nedeniyle konjuge olmamış serbest biliru-
bin (albümine bağlı olmayan veya gevşek olarak bağlı olan
bilirubin) kan-beyin bariyerini geçebilir. Bilirubinin indük-
lediği nörolojik disfonksiyon (BIND), bilirubin toksistesi
sonucu gelişen nörolojik klinik bulguları tanımlar. BIND ha-
fif ve belirsiz nörolojik bozukluklar (işitme kaybı, motor ve
bilişsel bozukluklar, hafif zeka geriliği gibi), akut bilirubin
ensefalopatisi (ABE) ve kronik dönem sekellerini de içine
alan geniş bir spektrum gösterir (5,6). En sık etkilenen böl-
geler bazal ganglionlar, beyin sapındaki okülomotor ve işit-
me yolakları çekirdekleridir.

Akut bilirubin ensefalopatisi: ABE tipik olarak üç faz-
da ilerler. Geri dönüşümlü olabileceği gibi kalıcı, kronik nö-
rolojik sekellere de yol açabilir.
• İlk birkaç günde bebek hafif-orta hipotoniktir, emmesi

zayıftır. Bu bulgular özgül değildir, ancak varlığında bi-
lirubin ensefalopatisi düşünülmelidir

• Erken dönemde tedavi edilmeyen bebeklerde ateş, letar-
ji, hipertoni, tiz sesle ağlama gibi ikinci evre bulguları
ortaya çıkar. Çoğu bebekte retrokollis (boynun arkaya
doğru yaylanması) ve opistotonus (gövdenin arkaya yay-
lanması) görülür

• İleri fazda apne, derin stupor, koma, konvülziyonlar ve
ölüm olabilir. Rijidite, solunum düzensizliği ve pulmoner
kanamalar terminal belirtilerdir. Hayatta kalanlarda birin-
ci haftanın sonunda, hipertoni geriler ve hastanın durumu
iyileşiyor izlenimini verir, bu bebeklerde daha sonra kro-

Şekil 1. Postnatal yaş ve transkutan veya total serum biliru-
bin değerlerine göre bebeklerin risk durumu. ≥2 farklı zaman-
da bilirubin düzeyi alınan bebeklerde, bu değerler nomogram
üzerine işaretlenip, bilirubin yükselme hızı değerlendirilir. Eğer
bilirubin düzeyi üst persantil eğrilerine doğru yükseliyorsa he-
moliz düşünülür ve buna göre takip ve tetkik edilir.
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nik ensefalopati bulguları ortaya çıkar. Kronik bilirubin
ensefalopatisinin karakteristik klinik bulguları ancak be-
bek yaklaşık 6 haftalık olduğunda yerleşmeye başlar.
Kernikterus: Bilirubinin indüklediği nörolojik dis-

fonksiyonun kronik ve kalıcı sekelllerini ifade eder. Kernik-
terus ilk bir yıl içinde gelişir. Klasik sekel tetradı ekstrapi-
ramidal bozukluklar, yüksek frekanslı sensorinöronal işit-
me kaybı, özellikle yukarı bakış anormalliği olmak üzere ba-
kış anormallikleri ve diş minesi hipoplazisidir. Mental re-
tardasyon daha az sıklıkla görülür. Bazı vakalarda tek bul-
gu izole sensorinöronal işitme kaybıdır (7).

Son yıllarda etkin fototerapi ve kan değişimi ile hiperbi-
lirubineminin kontrol altına alınması sonucu bilirubin ense-
falopatisi vakalarının sıklığı önemli oranlarda azalmıştır (8,9).
Ancak son yıllarda, kernikterus vakalarında yeniden artış bil-
dirilmektedir. Gelişmiş tıbbi bakımı olan ülkelerde tahmini
kernikterus sıklığı 0.4-2.7/100.000; akut bilirubin ensefalo-
patisi sıklığı 1/10.000’dir. Ülkemizde yenidoğanlarda hiper-
bilirubinemi sıklığı ile ilgili net veriler yoktur. Bir çalışma-
da hastanede doğan bebeklerde tedavi gerektiren hiperbiliru-
binemi oranı miadında bebeklerde %10.5, miada yakın be-
beklerde %25.3 bulunmuştur (10).Bir başka çalışmada ise has-
taneye sarılık nedeniyle yatırılan bebeklerde %12 oranında
STB>25 mg/dl ve kernikterus oranı %6.5 saptanmıştır
(11).Kısıtlı veriler ve gözlemler, kişisel bilgi paylaşımlarına
göre ülkemizde tedavi gerektiren ve tehlikeli sınırlara erişen
hiperbilirubinemi ve kernikterus sıklığının gelişmiş ülkeler-
den daha yüksek olması beklenmektedir. Ülkemizde özellik-
le yenidoğan bakımında bazı yerel uygulamalar yaygındır (12).
Bu uygulamalar sarılıklı bebeklerin sağlık kurumlarına baş-
vurusunu geciktirmekte veya engellemektedir. Ülkemizde se-
zaryen doğum oranlarının yüksekliği, doğumdan sonra çok
erken (<24 saat) taburculuk uygulamaları, taburculuktan son-
raki 48 saat içinde kontrol edilme sisteminin yeterince uygu-
lanmaması yenidoğan sarılığı izleminde yetersizlik oluştur-
maktadır.. Ayrıca gene neonatal sarılığa neden olabilecek bazı
hastalıkların sık görülmesi (G6PD eksikliği), akraba evlili-
ği oranının yüksek olması ve bunun sonucu genetik geçişli
hastalıkların yüksek oranı (ör. galaktozemi, G6PD eksikliği
vs.) neonatal hiperbilirubinemi sıklığını artıran faktörlerdir.
Rh uyuşmazlığına bağlı hemolitik hiperbilirubinemi de ha-
len maternal profilaksideki aksamalar nedeniyle azalmakla
birlikte devam etmektedir.

2. Sarılıklı Bebeğe Yaklaşım
Yenidoğan sarılığı izleminde ana amaç ağır hiperbiliru-

binemi gelişimini ve bilirubin ensefalopatisini önlemektir.
Ayrıca gereksiz tedavi ile oluşabilecek endişe, kaygı, anne
sütü ile beslemede azalma ve maliyet yükünün önüne geç-
mektir. Önleyici-koruma tedavi yaklaşımının kernikterusu
önlemede en etkin yöntem olduğu bilinmektedir (13).

2.1. Birincil Koruma
• Yeterli ve başarılı emzirme
Anne sütü ile beslenen bebeklerde emzirme eksikliği kay-

naklı dehidratasyon sonucu hiperbilirubinemi riskinin art-

tığı belirtilmiştir. Emzirme sıklığının artması anlamlı hiper-
bilirubinemi gelişme olasılığını azaltır. Bu nedenle yaşamın
ilk günlerinde annelere günde en az 8-12 kez emzirmeleri
önerilir (4). Tek başına anne sütüyle beslenme desteklenme-
lidir. Bunun için her anneye emzirme danışmanlığı verilme-
si önemlidir. Tek başına anne sütü ile beslenen bebekler 3.
gün civarında doğum ağırlıklarının %6-8’ini kaybederler.
İlk üç günde doğum ağırlığının %10’undan fazla veya gün-
de %3’den fazla tartı kaybı varsa yeterli beslenme açısın-
dan bebek değerlendirilmelidir. İdrar çıkışı (4-6 bez/gün) ta-
kip edilmelidir. Yetersiz beslenme bulguları varsa, bebek de-
hidratasyon açısından klinik ve biyokimyasal olarak değer-
lendirilmelidir. Öncelikle emzirme danışmanlığı gözden ge-
çirilmeli, hipernatremi mevcutsa sık emzirmeyle birlikte sa-
ğılmış süt/formül mama verilmelidir. Hidrasyonu düzelmi-
yor, tartı kaybı devam ediyor ve oral beslenemiyorsa intra-
venöz sıvı verilebilir.
• Yenidoğan bebeklere su ve şekerli su verilmemelidir. Bu

uygulama hiperbilirubinemiyi önlemez (14,15).
• Geç preterm bebekler (34-37 gebelik haftası) yeterli bes-

lenememe ve hiperbilirubinemi açısından risklidir. Bu ne-
denle bu bebekler beslenme ve sarılık yönünden yakın-
dan izlenmelidir

• Taburculuk öncesi aileler uygun beslenme ve sarılık ko-
nusunda bilgilendirilmelidir

2.2. İkincil Koruma
Kan gruplarının belirlenmesi

• Tüm gebe kadınların ABO ve Rh (D) kan gruplarına ve
olağan dışı izoimmün antikorlarına bakılmalıdır.

• Anne kan grubu bilinmiyor veya anne kan grubu 0 veya
Rh (-) ise, kordon kanında direkt Coombs testi, ABO ve
Rh (D) kan grubuna bakılmalıdır.

Klinik değerlendirme
Tüm yenidoğanlar sarılık gelişmesi açısından izlenme-

lidir. Doğumdan sonra ilk muayene sırasında cilt rengi kont-
rol edilmelidir. 8-12 saat ara ile vital bulgularla birlikte sa-
rılık varlığı değerlendirilmelidir. Sarılığın gözle değerlen-
dirilmesi bebek çıplak iken, aydınlık ortamda tercihen do-
ğal ışıkta yapılmalı, cilde parmakla basılıp soldurduktan son-
ra cildin rengine bakılmalıdır. Sarılık önce yüzde görülür,
daha sonra gövde ve ekstremitelere yayılır. Sarılığın yayı-
lımından bilirubin düzeyinin tahmini güvenilir değildir (4).
Sarı görünen bebeğin total bilirubinine bakılmalıdır. 

Laboratuvar değerlendirmesi
• İlk 24 saatte gelişen sarılık aksi kanıtlanana kadar pato-

lojik kabul edilmelidir. Bu bebeklerin serum bilirubin dü-
zeyleri değerlendirilmelidir ve bebekler hemolitik hasta-
lık ve diğer patolojik nedenler açısından araştırılmalıdır

• STB düzeyleri bebeğin yaşına göre bilirubin nomogra-
mında yorumlanmalıdır.

• Tedavi gerektiren düzeyde hiperbilirubinemi gelişen, STB
düzeyindeki artış persantil atlayan ve öykü ya da fizik mua-
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yenede sarılığı açıklayacak bir neden bulunamayan bebek-
lerde ayrıntılı laboratuvar incelemeleri yapılmalıdır.

• Bilirubin farklı yöntemlerle ölçülebilir.
• Transkutan Bilirubin (TcB) ile STB ölçümleri arasında

yakın bağıntı gösterilmiştir. Ancak TcB >12 mg/dl, ilk
gün sarılık, fototerapi alan bebek ve tedavi kararı veri-
lirken TcB güvenilir değildir.

• Tedavi gerektiren tüm sarılıklı bebeklerde total bilirubin
ile birlikte direkt bilirubin ölçülmedir.

• Direkt hiperbilirubinemi her zaman patolojiktir
2.3. Risk Faktörleri
Tüm yenidoğanlar taburcu olmadan önce ciddi hiperbi-

lirubinemi risk faktörleri açısından değerlendirilmelidir (16).
Ağır hiperbilirubinemi için önemli risk faktörleri aşağıda sı-
ralanmıştır ;

1. Taburcu olmadan önceki STB veya TcB düzeyi yüksek
veya yüksek-orta risk bölgesinde olması

2. Düşük gebelik haftası (<38)
3. Anne sütü ile beslenme, özellikle iyi ememeyen aşırı ağır-

lık kaybı olan bebekler
4. İlk 24 saatte sarılık gözlenmesi
5. İzoimmün hemolitik hastalık, diğer hemolitik hastalık-

lar (G6PD eksikliği)
6. Daha önce fototerapi almış kardeş öyküsü
7. Sefal hematom veya yaygın ekimoz
8. Asya kökenli olmak

2.4. Taburculuk öncesi risk değerlendirme
Risk değerlendirmesi özellikle 72 saatten önce taburcu

olan yenidoğanlar için önemlidir. Risk belirlenmesi için tüm
bebeklerden hastaneden taburcu olmadan önce STB veya TcB
ölçümü yapılmalıdır. Yenidoğan metabolik hastalıklarının
taranması esnasında STB için alınan kan örneği tekrar kan
alma ihtiyacını ortadan kaldırır. Bilirubin ölçümlerinin

yanı sıra risk faktörlerinin de belirlenmesi ve bunların bir-
likte kullanılması önerilmektedir (16).

Taburculuk öncesi alınan bilirubin düzeyi yüksek risk böl-
gesinde (>95 persantil) olan yenidoğanlar taburcu edilme-
melidir. Bilirubin düzeylerine göre takip şeması Şekil 2’de
verilmiştir (13).

2.5. Taburculuk sonrası izlem
Her yenidoğana taburcu olurken hiperbilirubinemi risk

faktörleri göz önünde bulundurularak sarılık için uygun iz-
lem planı yapılmalıdır (Şekil 2). Ailelere sarılık hakkında
bilgi ve yazılı kılavuzlar verilmelidir. İlk randevudan önce
tıbbi konularda (sarılık, beslenme yeterliliği) ne zaman ki-
minle temas edeceği konusunda da aileler bilgilendirilme-
lidir. İzlem randevularının zamanı bebeğin taburcu olduğun-
daki yaşına ve risk faktörlerinin olup olmamasına bağlıdır.

Tablo 2. Hiperbilirubinemili yenidoğanda değerlendirme

Endikasyonlar Değerlendirme

İlk 24 saatte ortaya çıkan STB ölçün
sarılık

Bebeğin normalden daha TcB ve/veya STB ölçün
sarı görülmesi

Fototerapi alan veya STB Kan grubu ve Coombs testi
hızla yükselen ve öykü ve Tam kan sayımı veperiferik
fizik muayene ile nedeni yayma Direkt bilirubin ölçümü
açıklanamayan sarılık Retikulosit sayısı, G6PD, 

idrarda redüktan madde
Bebeğin yaşı ve STB’ye göre   
4-24 saat içinde tekrarla

Kan değişimi gerektirecek Albumin
düzeyde olan veya 
fototerapiye yanıt vermeyen 
STB

Direkt hiperbilirubinemi İdrar tetkiki ve idrar kültürü, 
sepsis araştırması (öykü ve 
fizik muayene düşündürüyorsa)

Şekil 2 A

Şekil 2 B

Şekil 2 C

Şekil 2. Taburculuk öncesi TcB ve STB düzeylerine, gebelik
haftası ve risk faktörlerine göre önerilen takip ve tedavi akış
şeması.
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Genel olarak; erken taburcu olan bebeklerin daha erken gö-
rülmesi gerekir (4).
• 24 saatten önce taburcu olanlar, yaşamlarının 72 saatinde,
• 24-47.9 saat arasında taburcu olanlar, yaşamlarının 96

saatinde,
• 48-72 arasında taburcu olanlar yaşamlarının 120 saatin-

de görülmelidir.
Eğer hiperbilirubinemi için risk faktörü varsa ve uygun

takip yapılamayacaksa hiperbilirubinemi riskinin en yüksek
olduğu zaman dilimi geçinceye kadar taburculuk ertelenme-
lidir.

Her kontrolde yenidoğanın ağırlığı, ağırlık kaybı yüzde-
si, beslenmesi yanında idrar, gaita sayı ve rengi, sarılık olup
olmadığı değerlendirilmelidir.

2.6. Uzamış Sarılık
Term bebeklerde iki haftadan, preterm bebeklerde üç haf-

tadan uzun süren sarılıklar uzamış sarılık olarak tanımlanır
(17). Uzamış sarılıklarda direkt bilirubin yüksekliği her za-
man patolojiktir ve kolestaz nedenleri araştırılmalıdır. 

Uzamış Indirekt Hiperbilirubinemi
Matür yenidoğanlarda uzamış sarılığın büyük çoğunlu-

ğunu indirekt hiperbilirubinemi, bununda önemli kısmını
anne sütü sarılığı oluşturur. Anne sütü ile beslenen bebek-
lerde formül mama ile beslenenlere göre sarılık daha uzun
sürer. Anne sütü ile beslenen bebeklerin %15-40‘ında uza-
mış sarılık görülür (18). Ancak anne sütü sarılığı demek için
diğer nedenlerin dışlanması gerekir.

Anne Sütü Sarılığı
İlk kez 60'lı yıllarda tanımlanmış olan anne sütü sarılı-

ğı sık karşılaşılan bir sorundur ve erken başlangıçlı anne sütü
sarılığı ve geç anne sütü sarılığı olarak iki ayrı gruba ayrı-
lır (19).

Erken Başlangıçlı Anne Sütü Sarılığı
Erken başlangıçlı anne sütü sarılığı anne sütü ile yete-

rince beslenememe veya yetersiz anne sütü ile beslenme sa-

rılığı olarak da adlandırılır. Yetersiz anne sütü ile beslenme
sarılığına doğum sonrası bebeğin anne sütünü iyi ememe-
mesi, anne tarafından sütünün uygun şekilde ve yeterince
bebeğe verilememesi neden olur. Altta yatan temel meka-
nizma bebeğin beslenememesidir. Bu nedenle yetersiz sıvı
ve kalori alımı bebekte sarılığa neden olmaktadır. Buna kar-
şın geç anne sütü sarılığının mekanizması tamamen anne sü-
tünün yapısı ile ilgilidir ve bu nedenle geç anne sütü sarı-
lığından ayrılır. Doğumdan sonra iyi beslenemeyen bebek-
te bilirubinin enterohepatik sirkülasyonu artar ve sarılık or-
taya çıkar (20).Uygun emzirme tekniğinin bilinmemesi, çat-
lak meme baçı, yorgunluk, halsizlik gibi maternal nedenler
emzirmenin etkili bir biçimde yapılmasını engelleyebilir. Ye-
tersiz emme gibi neonatal nedenler de anne sütü ile beslen-
meyi engelleyebilir. Anne emzirme konusunda yeterince de-
neyimli, bebekte iyi emiyorsa bile doğumdan sonraki ilk 24-
48 saat içinde kolostrumun az salgılanması anne sütü des-
teğini sınırlayabilir.

Geç Anne Sütü Sarılığı
Geç anne sütü sarılığı doğumdan sonraki 3-5 günlerden

sonra ortaya çıkar ve hayatın 3. haftasına kadar hatta daha
uzun sürer. Epidemiyolojik çalışmalar anne sütü ile besle-
nen bebeklerin %10-30'unda 2-6. haftalar arasında sarılığın
ortaya çıktığını, bazı bebeklerde bu sarılığın 3 ay devam et-
tiğini bildirmektedir (21). Burada tipik olarak sarılık yavaş
yavaş yükselir ve yaklaşık 2. haftada 5-10 mg/dl düzeyine
gelir, hayatın birinci ayından sonra yavaş yavaş düçer. An-
cak bazı bebeklerde 20-30 mg/dl'yi geçen şiddetli etkilen-
melerde görülebilir ve bunların bazıları beyin zedelenme-
sine neden olabilecek kadar tehlikeli olabilmektedir (20,22).

Anne sütü sarılığında bebekte hemoliz bulgusu yoktur,
bebek hasta görünümlü değildir, vücut ağırlığı artışı ve in-
testinal fonksiyonları normaldir.

Uzamış Direkt Hiperbilirubinemi
Seyrekte olsa direkt hiperbilirubinemi de görülebilir. Sık

görülen direkt hiperbilirubinemi nedenleri Tablo 3'te gös-
terilmiştir. Bu bebeklere baçta bilier atrezi ve hepatit olmak
üzere ileri inceleme yapmak gerekir.

Hepatit
Yenidoğanlarda hepatitin nedeni enfeksiyon veya meta-

bolik hastalıklar olabilir. Sık enfeksiyon nedenleri; TORCH,
echo, adenovirus, koksaki virus, varicella-zoster virus,
HIV ve hepatitis B virus iken, sık görülen metabolik neden-
ler ise a1-antitripsin eksikligi, Allagile sendromu, galakto-
zemi, kistik fibrozis, Nieman-Pick tip C, progresif ailevi in-
trahepaitk kolestazis, Gaucher hastalıgı, Wolman hastalıgı,
tirozinemi, Zellweger sendromu, Dubin-Johnson ve Rotor
sendromu, safra asit sentez bozuklukları ve Aagenaes sen-
dromu (23).

Bilier Atrezi
Neonatal hepatit sendromları içerisinde ayırıcı tanı ya-

Tablo 3. Yenidoğanda Uzamış Sarılık Nedenleri

Yenidoğanda uzamış indirekt hiperbilirubinemi nedenleri

Anne sütü sarılığı Ekstravaskuler kan
Hemolitik hastalıklar Sepsis ve idrar yolu enfeksiyonu
Konjenital hipotiroidi Konjenital enfeksiyonlar
Pilor stenozu Konjenital hipopituitarizm
Criggler Najjar sendromu
Gilbert sendromu

Yenidoğanda uzamış direkt hiperbilirubinemi nedenleri
Neonatal hepatit
Bilier atrezi
Koledok kisti
Sepsis
Konjenital enfeksiyonlar
Metabolik hastalıklar (Galaktozemi, tirozinozis, alfa1 antit-
ripsin eksikliği)
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pılması gereken en önemli durumdur ve karaciğer transp-
lantasyonu gereken çocuklarda en sın neden olan klinik du-
rumdur. Burada safra kanalları yoktur ve obstrüktif sarılı-
ğa neden olur. Bu bebekler açık renkli gaita yaparlar. Ako-
lik gaita yapan bebekler bilier atrezinin dışlanması veya te-
davi edilmesi için mutlaka ileri merkezlere gönderilmesi ge-
rekmektedir (23). Bu bebeklere erken dönemde operasyon
yapılmalıdır

Uzamış sarılığı olan bebekte öykü ve fizik muayeneden
sonra aşağıdaki başlangıç testleri yapılmalıdır (4,13):
1. Direkt, indirekt bilirubin tayini
2. Anne-bebek kan grubu, direkt Coombs testi
3. Tam kan sayımı, periferik yayma
4. G6PD
5. Tiroid fonksiyon testleri (TSH, sT4)
6. İdrar tetkiki, idrar kültürü
7. İdrarda indirgen madde
8. Direkt bilirubin yüksekliği yoksa karaciğer enzim düzey-

lerinin bakılmasına gerek yoktur.

3. Tedavi
Fototerapi
Fototerapinin amacı indirekt bilirubin düzeyini düşürüp

kan değişimi ihtiyacını azaltmak ve bilirubin ensefalopati-
si gelişmesini engellemektir. Serum bilirubin düzeyi bebe-
ğin postnatal yaşı ve bilirubin nörotoksisitesi açısından ta-
şıdığı potansiyel risk faktörlerine göre belirlenen tedavi eşik-
lerine ulaştığında fototerapi başlanır. 35 haftanın altındaki
bebeklerde Tablo 4; 35 haftanın üzerindeki bebeklerde ise
Şekil 3 kullanılır (4,13).

Kan Değişimi
Amaç kernikterus gelişimini engellemektir. Serum bili-

rubin düzeyi yoğun fototerapi ve gerekli durumlarda IVIG
tedavisine rağmen bebeğin postnatal yaşı ve bilirubin nö-
rotoksisitesi açısından taşıdığı potansiyel risk faktörlerine
göre belirlenen tedavi eşiklerine (Şekil 4, Tablo 4) ulaştı-
ğında kan değişimi uygulanır.
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Şekil 3. ≥35 hafta bebeklerde postnatal yaşa göre fototerapi
sınırları.7 Risk faktörleri: İzoimmün hemolitik hastalık,
G6PD eksikliği, asfiksi, belirgin letarji, ısının korunamama-
sı, asidoz, sepsis, albumin <3 gr/dl (eğer ölçülürse). Tüm risk
faktörleri ekarte edilmedikçe bebek riskli sayılır ve bir alt eğri
kullanılır. Tedavi kararı total bilirubin düzeyi ile verilir, direkt
bilirubin total bilirubinden çıkarılmaz.

Tablo 4. Gebelik haftası 35 haftanın altında olan bebeklerde
fototerapi ve kan değişimi sınırları

Doğum ağırlığı (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)

*İlk rakam fototerapi sınırını parantez içindeki rakam kan değişimi sınırını gös-
termektedir (mg/dl). Risk faktörü varsa bu değerlerin 2 birim altı kabul edilir.
Risk faktörleri: İzoimmün hemolitik hastalık, G6PD eksikliği, asfiksi, belirgin
letarji, ısının korunamaması, asidoz, sepsis, albumin <3 gr/dl (eğer ölçülürse).13


