
Sar›l›k, yenido¤an döneminde en s›k görülen problemlerden
birisidir. Yenido¤an bebeklerin yar›s›ndan fazlas›nda yaflam›n
ilk günlerinde sar›l›k geliflebilir (1). Eriflkinlerde >2mg/dl, yeni-
do¤anlarda >6mg/dl oldu¤unda, sar›l›k gözle görülebilir hale
gelir. Sar›l›kl› bir bebek ile karfl›lafl›ld›¤›nda fizyolojik mi, ince-
lemeye gerek var m›, hangi tetkikler istenmeli, tehlike var m›,
potansiyel tehlike nas›l saptanabilir, tehlike varsa nas›l tedavi
edilmelidir gibi sorulara cevap aranmal›d›r (1).

Bilirübin nereden geliyor ?

Bilirübin hem metabolizmas›n›n bir ürünüdür ve üretim h›-
z› 6-10 mg/kg/gün (eriflkin 3-4 mg/kg/gün) olarak de¤iflmekte-
dir. Oluflan bilüribinin %75'i yaflam süresi dolmufl eritrositle-
rin retikülo endotelyal sistemde (RES) parçalanmas›yla,
%25'i ise myoglobin, sitokromlar, katalaz, peroksidaz yoluyla
parçalanmas›yla ortaya ç›kar. Bir gram hem' den ortalama 34
mg bilirübin meydana gelmektedir. Hem, hem oksijenaz enzi-
miyle biliverdine; biliverdin, biliverdin redüktaz enzimiyle in-
direkt bilirübine dönüflmektedir. ‹ndirekt bilirübin albümine
ba¤l› olarak kanda tafl›n›r ve karaci¤er hücrelerine al›narak,
glukronil transferaz (UDPG-T) enzimiyle direkt bilirübine dö-
nüflerek, sterkobilinojen fleklinde d›flk› ile ürobilinojen fleklin-
de de idrarla at›l›r. Direkt bilirübinin bir k›sm› tekrar indirekt
bilirübine dönüflerek karaci¤ere geri al›n›r (entero-hepatik
dolafl›m) (2). 

Fizyolojik sar›l›k

Yenido¤an bebeklerde eritrosit kitlesinin fazla, eritrosit ya-
flam süresinin k›sa olmas› (90 gün) ve hemoglobin d›fl› protein-
lerin artm›fl olmas›ndan dolay› bilirübin yap›m› artm›flt›r. Ayr›ca
enterohepatik dolafl›m, beta-glukuronidaz aktivitesinin ve bilirü-
bin monoglukuronid yap›m›n›n artm›fl olmas›, intestinal floran›n
yetersizli¤i, barsak motilitesinin azalmas› ve az gaita ç›karma gi-
bi nedenlerden dolay› artm›flt›r. Yenido¤an bebeklerde bilirübin
uptake düflüklü¤ü (ligandin azl›¤›), konjugasyon yetersizli¤i (dü-
flük UDPG-T aktivitesi), bilirübinin hepatik ekskresyonun azl›¤›
da sar›l›k oluflumunu kolaylaflt›ran nedenlerdendir (2-5).

Fizyolojik sar›l›¤›n bafll›ca özellikleri;
• ‹lk 24 saatten sonra bafllamas›,

• Bilirübin art›fl›n›n günlük 5 mg/dl' yi geçmemesi,
• Direkt bilirübin düzeyinin 1.5- 2 mgdl'yi geçmemesi,
• Term bebekte maksimum 1 hafta, preterm bebekte maksi-

mum 2 hafta sürmesi,
• Term bebekte maksimum 12-13 mg/dl, preterm bebekte 15

mg/dl'ye kadar yükselmesi,
• Tedavi gerektirmemesidir.

Patolojik sar›l›k

Patolojik sar›l›k genellikle ilk 24 saatten önce bafllamaktad›r.
Bilirübin fototerapi seviyelerinin üzerinde seyreder ve bilirübin
art›fl h›z› 0.5 mg/dl/saat'in üzerindedir. Efllik eden baflka bir has-
tal›k bulgusu yoktur. Sar›l›¤›n term bebekte 7 gün, preterm be-
bekte 15 günden fazla sürmesi di¤er bir özelli¤idir. Hikayede ai-
lede glikoz 6-fosfat dehidrogenaz eksikli¤i, herediter sferositoz,
metabolik hastal›k ve di¤er enzim eksiklikleri sorgulanmal›d›r.
Kardefllerde anne sütü sar›l›¤› hikayesi; hamilelikte infeksiyon,
ilaç kullan›m›, diyabet varl›¤›; do¤umda travma, göbek kordunun
geç klampe edilmesi ve asfiksi öyküsü de¤erlendirilmelidir (2-8).

Sar›l›kl› bebekte hangi laboratuar 
tetkikleri yap›lmal›d›r ?

Sar›l›¤› olan bir bebekte öncelikli olarak, total ve direkt se-
rum bilirübin seviyesi, anne ve bebek kan grubu, Rh tayini, Co-
ombs testi (bebek ve annede), periferik kan yaymas› (eritrosit
morfolojisi aç›s›ndan), retikülosit say›m› ve hematokrit de¤eri
mutlaka bak›lmal›d›r. Uzam›fl sar›l›klarda ise ilave olarak, tiroid
fonksiyon testleri, enzim kanlar› (glikoz 6-fosfat dehidrogenaz
ve pirüvat kinaz eksikli¤i) bak›lmal› ve neonatal sepsis ve idrar
yolu enfeksiyonu ekarte edilmelidir (2). 

Yenido¤an bebeklerde indirekt 
hiperbilirübinemi nedenleri nelerdir?

Bilirübin yap›m›nda art›fl 
Hemolitik hastal›k 

‹mmün mekanizmalar
Rh alloimmünizasyonu
ABO ve di¤er kan grubu uygunsuzluklar›
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Herediter
Eritrosit membran defektleri (sferositoz, eliptositoz, 
piknositoz) 
Eritrosit enzim defektleri (glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
eksikli¤i)
Hemoglobinopatiler ( Alfa Talasemi, beta-γ-talasemi)

Bilirübin yapm››ndaki art›flla ilgili di¤er sebepler 
Sepsis
Yayg›n damar içi p›ht›laflma
Ekstravazasyon (hematom, pulmoner, serebral kanama)
Polisitemi
Diabetik annenin makrozomik bebe¤i

Bilirübinin enterohepatik sirkülasyonundaki art›fl 
Anne sütü sar›l›¤›
Pilor stenozu
‹nce ya da kal›n barsak obstrüksiyonu ya da ileus

Klirenste azalma 
Prematürite
Glikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikli¤i 

Yenido¤an›n metabolik hastal›klar› 
Crigler-Najar Sendromu
Gilbert Sendromu
Tirozinemi
Hipermetioninemi

Metabolik 
Hipotiroidizm
Hipopitüitarizm (2-8) 

Yenido¤an Sar›l›klar›nda Tedavi Yaklafl›mlar›

Fototerapi
Fototerapi bilirübini fotoizomerlerine dönüfltürür ve karaci-

¤erin konjugasyon mekanizmas›na girmesini engeller. Fotote-
rapi, geometrik izomerizasyon, yap›sal izomerizasyon ve foto
oksidasyon mekanizmalar› ile etki eder. Geometrik izomerizas-
yon; normalde konjuge olmam›fl bilüribin 4Z, 15Z yap›s›ndad›r
ve suda çözünmez. Ifl›k absorbe edince bilüribinin üç E izome-
ri (4E, 15Z; 4Z, 15E ve 4E, 15E) oluflur. Bu izomerler suda çözün-
düklerinden kana geçerek albumine ba¤lanarak tafl›n›rlar ve
karaci¤erde konjugasyona gerek kalmadan at›l›rlar. Yap›sal
izomerizasyon ile lumirübin oluflur. Bu olay geometrik izomeri-
zasyondan farkl› olarak hem yavaflt›r, hem de irreversibl özel-
liktedir. Lumirubin de plazmada tafl›n›r ve safra veya idrarla it-
rah edilir. Lumirübinin serumdaki yar›lanma ömrü iki saat olma-
s›na karfl›l›k 4Z, 15E izomerinin 15 saattir. Bu nedenle geomet-
rik izomerizasyon en fazla meydana gelen fotokimyasal reaksi-
yonsa da, fototerapi ile serum bilüribin düzeyinde azalmay›
esas olarak sa¤layan lumirübin oluflmas›d›r. Fotooksidasyonda
ise bilirübin molekülü parçalanarak, küçük polar renksiz ürün-
ler oluflur (dipiroller, monopiroller), ancak bunlar›n bilirübin dü-
zeyini azaltmadaki etkileri çok önemsizdir (1,2, 9-14). 

Hangi Ifl›k ?
Albumine ba¤l› bilüribin 460 nm, serbest bilüribin 440 nm dal-

ga boyunda en çok absorbsiyon gösterir. Bu nedenle fototera-
pide en etkili ›fl›k dalga boyu 450-460 nm olan mavi ›fl›kt›r. Yeflil-
de (525 nm) mavi ›fl›k kadar etkilidir. Bilüribinin E izomerlerinin

oluflumunda en çok mavi, en az yeflil ve orta derecede beyaz
›fl›k etkili olursa da, lumirübin oluflumu aç›s›ndan mavi ›fl›kla, ye-
flil ve beyaz ›fl›k aras›nda önemli bir farkl›l›k görülmez (15-17).

Fototerapi teknikleri
Floresan, spot ›fl›k veya biliblanketlerin 425-475nm ›fl›k kay-

na¤› ve 5µw/cm2’den fazla enerji sa¤lamal›d›r. Fototerapiye al›-
nan bebek ç›plak olmal› ve gözleri kapat›lmal›d›r. S›v› ihtiyac›
%10-20 oran›nda artt›¤› için dehidratasyon aç›s›ndan dikkatli
olunmal› s›v› al›m› artt›r›lmal›d›r. Bilirübin seviyesi 12-24 saat
aralarla ölçülmelidir ve 10 mg/dl alt›nda fototerapi kesilmeli, re-
bound de¤eri için 12-24 saat sonra ölçüm yap›lmal›d›r (1,2).

Fototerapinin etkinli¤ini belirleyen faktörler nelerdir ?
-Ifl›¤›n spektrumu; 425-475 nm ve mavi-yeflil ›fl›k olmas›
-Ifl›k kayna¤›n›n enerjisi; standart 8-10µw/cm2 -yo¤un FT

30µw/cm2

-Fototerapi ünitesinin dizayn›
-Ifl›¤a maruz kalan vücut alan›; ikili-üçlü-alüminyum.folya
-Bebe¤in ›fl›k kayna¤›na uzakl›¤›; 10-15cm'de 35µw/cm2

fototerapinin etkinli¤ini sa¤layan bafll›ca faktörlerdir (1,2). 
Son y›llarda fototerapinin maksimum etkili olmas›n› sa¤la-

mak amac›yla farkl› fototerapi cihazlar› üretilmifltir. Tungsten-
halojen ›fl›k kaynaklar›ndan fiberoptik kablolara aktar›larak ya-
p›lan fiberoptik blanketlerin preterm bebeklerde tek bafl›na,
term bebeklerde ise konvansiyonel fototerapi ile birlefltirildi-
¤inde etkili oldu¤u bulunmufltur (18-21). Fiberoptik yöntem ile
›s› sorunu olmamas›, anne-bebek iliflkisi tam sa¤lanabiliyor ol-
mas› ve göz kapatmaya gerek olmamas› bafll›ca avantajlar›
iken spektrumunun düflük olmas› önemli bir dezavantaj›d›r.
Henüz araflt›rma safhas›nda yüksek yo¤unlukta gallium nitrit
›fl›k yayan diyotlar (LED) ile çok yüksek ›fl›k enerjisi (200
mcw/cm2/nm) sa¤lanabilmektedir. Ayn› zamanda kuvvet etkin-
li¤i fazlad›r, dayan›kl›d›r, tafl›nabilir ve hafiftir. Is› üretimi çok az
oldu¤u için fototerapi cihaz› bebe¤e daha yak›na yerlefltiril-
melidir. Yap›lan bir çal›flmada mavi-yeflil LED, mavi LED ve
konvansiyonel fototerapi aras›nda etkinlik aç›s›ndan anlaml›
farkl›l›k saptanmam›flt›r. Halojen lambalar ise daha yo¤un fo-
toterapi sa¤lamaktad›r ancak bu yöntemle yan›k riski yüksek-
tir (22). 

Ev fototerapi cihazlar› ayn› derecede ›fl›n sa¤layamaz veya
eflit yüzey alan›na sahip de¤ildir; bu nedenle sadece opsiyo-
nel fototerapi s›n›r›nda olanlarda kullan›lmal›d›r ve yüksek bili-
rübin düzeyi olanlar için uygun de¤ildir (23-27).

Fototerapinin komplikasyonlar›
Anne-bebek temas› zorlafl›r, gözlerin kapat›lmas›n›n aileye

verdi¤i rahats›zl›k, s›v› kayb›n›n artmas›, diyare, retina hasar›,
bronz bebek, esmerleflme, DNA mutasyonlar› ve yan›k riski
bafll›ca komplikasyonlard›r (2). Fototerapinin bebeklerde se-
rebral kan ak›m›n› artt›rd›¤›na dair baz› bulgular vard›r. ‹ntrak-
ranial hemoraji riski özellikle ventile edilen prematüre bebek-
lerde bu nedenle artabilir. Konjenital porfiri veya ailede porfiri
öyküsü FT için tek kontrendikasyondur (23).

Kan De¤iflimi
Kan de¤iflimi hiperbilirübineminin en etkin tedavi yöntemi-

dir. Hayat›n ilk gününde bebek sar› görünümünde ise fototera-
pi hemen bafllan›r (23,28). Kord kan›nda hemoglobinin <12
gr/dl ve/veya serum bilüribininin >4 mg/dl ise, serum bilirübin
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düzeyindeki art›fl h›z› hayat›n ilk 6 saatinde saatte 0.5 mg/dl'-
den sonraki 18 saatinde saatte 1mg/dl'den fazla ise kan de¤i-
flimi yap›l›r. Kan de¤iflimi s›n›rlar›, asfiktik do¤um, uzam›fl hi-
poksi, asidoz, hipotermi, hipoglisemi, sepsis, menenjit, hipoal-
büminemi, diabetik anne çocu¤u gibi durumlarda kan de¤iflimi
s›n›rlar›, yukar›da belirtilen s›n›rlar›n 2 mg/dl alt›ndad›r (2,29).

Total serum bilirübin (TSB)>30mg/dl, ve yo¤un fototerapiye
ra¤men TSB'de düflüfl <0.5mg/dl/saat ise kan de¤iflimi yap›l-
mal›d›r. Öncesinde albümin infüzyonu, ABO/Rh hastal›¤›nda
IVIG verilebilir (23). 

Kan De¤iflimi Komplikasyonlar›
Sa¤l›kl› bebeklerde %0.3-1.2, hasta ve prematüre bebekler-

de %10-25 oran›nda komplikasyon görülür. Bafll›ca komplikas-
yonlar›;

-Hipokalsemi-hipomagnezemi 
-Hipoglisemi
-Asit-baz bozukluklar›
-Hiperkalemi
-Kardiyovasküler sorunlar (embolizasyon, aritmiler, perfo-

rasyon, arrest )
-Kanama diyatezi (trombositopeni, faktör azl›¤›)
-‹nfeksiyon
-Hemoliz
-Atefl, hipotermi 
-Nekrotizan enterokolit (2,30-33).
‹ntravenöz ‹mmünglobulin (‹V‹G) Tedavisi
Rh ve ABO uygunsuzlu¤u olan bebeklerde ‹V‹G Fc resep-

törlerine ba¤lanarak hemolizi önler ve hiperbilirübinemi riskini
azalt›r. Bu etkisi ile kan de¤iflimi ihtiyac›n› azaltt›¤› gösterilmifl-
tir. 0.5-1 gr/kg dozunda verilmesi önerilmektedir. Yap›lan bir
çal›flmada neonatal immun hemolitik sar›l›kta yüksek doz ‹V‹G
tedavisinin kan de¤iflimi gereksinimini, fototerapi süresini ve
hastanede yat›fl süresini anlaml› olarak azaltt›¤› gösterilmifltir
(34-36).

Yenido¤an Sar›l›¤›nda Di¤er Tedavi Yöntemleri 
Fenobarbital, bilirübinin konjugasyonunu artt›rarak, oral

agarlar, enterohepatik dolafl›m› azaltarak ve metallopofirinle-
rin hem oksijenaz enzimini inhibe ederek bilirübin yap›m›n›
azaltmaktad›rlar (2,37).

Protoporfirinler
Bilirübin yap›m›n› azaltmaktad›r. Bilirübin yap›m›n›n artt›¤›

durumlarda metaloporfirinler bilirübinin artmas›n› önleyebilir-
ler. Metaloporfirinler hem-oksijenaz aktivitesini kompetitif ola-
rak inhibe ederek etkili olurlar. Sn-mezoporfirinin do¤umdan
hemen sonra tek doz olarak verilmesiyle hipebilirübinemi ris-
kinin azald›¤› bildirilmifltir (38-40).

Klofibrat
Glukuronil transferaz aktivitesini artt›rarak bilirübinin elimi-

nasyonunu h›zland›r›r. Fenobarbitalden daha etkilidir. Klofibrat
50 mg/kg tek doz uygulama ile 6 saat içerisinde bilirübinin kli-
rensini %100 art›r›r (41,42).

Beslenme, formül süt ve s›v› al›m›n›n etkileri
Anne sütü ile beslenen bebeklerde, formül süt alanlara gö-

re daha çok hiperbilirübinemi görülmektedir. Anne sütü ile
beslenen bebeklerin hiperbilirübinemisinde de kernikterus
olabilece¤i bilinmektedir. Anne sütü ile beslenen bebeklerde

yaflam›n ilk günlerinde bir miktar dehidratasyon olabilece¤i
enterohepatik dolafl›m›n artmas›na ba¤l› olarak hiperbilirübi-
nemi görülebilece¤i de bilinmelidir. Anne sütü sar›l›¤› önemle
takip edilmesi gereken bir durum olarak alg›lanmal›d›r (1,2,23).

Bilirübinin faydal› etkileri var m›?

Bilirübinin antioksidan etkisinin oldu¤u bilinmektedir. Sar›-
l›kl› yenido¤anlarda serum bilirübin konsantrasyonu ile antiok-
sidan etkisi aras›nda anlaml› korelasyon oldu¤u gösterilmifltir.
‹n vitro çal›flmada hiperbilirübineminin eritrositlerin hemolizini
yavafllatt›¤› gösterilmifltir (43,44).

Tedavi niye önemli?

Sar›l›kl› bir bebekte erken ve do¤ru tedavi yaklafl›mlar› bili-
rübin toksisitesinin gelifliminin önlenebilmesi için oldukça
önem tafl›maktad›r (1,2,23).

Son y›llarda kernikterus bildirilen vaka say›s›nda art›fl
(ABD'de y›lda 16-40 vaka) oldu¤u görülmüfl ve anne sütü ile
beslemenin daha yayg›n olmas› ve hastaneden do¤umdan çok
k›sa süre sonra taburcu etmenin etkili faktörler olabilece¤i dü-
flünülmüfltür (45). 

Bilirübin Toksisitesi

Serbest bilirübin beyinde toksik etkilidir. Kan beyin bariyeri
bozuldu¤unda albumine ba¤l› bilirübin de toksik etkili hale gel-
mektedir. Kan beyin bariyeri; hiperozmolarite, anoksi, hiper-
karbi, prematürite durumlar›nda bozulur. Serbest bilirübin art-
t›¤› zaman (albumin konsantrasyonu azald›¤› zaman, 1 gr albu-
min 8.5 mg bilirübin ba¤lar), serbest ya¤ asitleri ve baz› ilaçla-
r›n (sulfonamidler) etkisiyle ba¤l› bilirübinin albuminden ayr›l-
mas› durumlar›nda bilirübin toksisitesi kolaylaflmaktad›r (2,45).

Sa¤l›kl› term bebeklerde beyin sap› iflitsel cevap (ABR)
anormalli¤i, hipotoni, bilirübin seviyesinin düflmesiyle düzele-
bilir. Kernikterus çok nadir görülür. Düflük do¤um a¤›rl›kl› be-
beklerde ise beyin hasar› bilirübin seviyesi yüksekli¤inden çok
immatürite nedeni ile olmaktad›r (2).

Kernikterus
Bazal ganglion, kranial sinirler ve serebral hücre nükleus-

lar›, hipokampus spinal kord ön boynuz hücrelerinin etkilen-
mesiyle karakterizedir. Bafll›ca risk faktörleri; serum bilirübin
düzeyi, hiperbilirübineminin süresi, bilirübin albümin ba¤lan-
mas›, gestasyonel hafta, hemoliz varl›¤›, sepsis, asidoz ve nö-
ronlar›n bilirübin toksisitesine olan duyarl›l›¤›d›r (2,23,45).

Akut ensefalopati
1- Hipotoni, letarji, tiz sesli a¤lama, emme bozuklu¤u
2- Ekstansör kaslarda hipertoni, opustotonus, rijidite 
3- Bir hafta sonra yeniden hipotoni
Kronik ensefalopati
Atetozis, sensoriyal sa¤›rl›k ve entellektual yetersizlikler ile

karakterizedir. 
Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) son y›llarda artan ker-

nikterus vakalar›na dikkat çekerek, uygun bak›m ve izlemin
sa¤lanmas›nda ailelerin çok önemli rollerinin oldu¤unu, izlem
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ve bak›m›n›n öneminin anne, baba ve doktor taraf›ndan anla-
fl›ld›¤›nda, problemlerin önlenece¤ini belirtmifltir (45). 

Hangi total serum bilirübin düzeyinde etkilenme olas›l›¤›
yüksek? 

Hangi total serum bilirübin (TSB) düzeyinde etkilenme ola-
ca¤› önemli bir tart›flma konusudur. Brown ve Johnson (46)
1989'dan beri izledikleri 23 kernikterus vakas›n› inceledikleri
çal›flmalar›nda bu hastalar›n 16's›n›n term, 7'sinin ise s›n›rda
prematüre olduklar›n›, hastalar›n biri d›fl›nda hepsinde anne
sütü ile beslenme hikayesi oldu¤unu belirtmifl ve hastalar›n
ortalama TSB düzeylerini 22-50 mg/dl aras›nda bulmufllard›r.
Ayn› çal›flmada etyolojide 7 hastada a¤›r dehidratasyon, 5
hastada glikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikli¤i, 1 hastada ABO
uygunsuzlu¤u, 5 hastada hemoliz, 1 hastada ailesel etyoloji ol-
du¤u saptanm›fl ve 6 hastada ise etyoloji aç›klanamam›flt›r. 

Tan›mlanm›fl kernikterus vakalar›nda bafll›ca risk faktörle-
rinin; bebeklerin erken izlem olmaks›z›n 48 saat içinde taburcu
edilmesi, ilk 24 saatte sar›l›¤› olan bebekte bilirübin ölçümü-
nün yap›lmamas›, hiperbilirübinemi için mevcut risk faktörleri-
nin bilinmemesi, klinik de¤erlendirme ile sar›l›¤›n fliddetinin
tahmin edilememesi, sar›l›k varl›¤› ile iliflkili flüphe eksikli¤i,
artm›fl bilirübin düzeylerinin varl›¤›nda belirgin sar›l›¤a veya
fototerapi bafllat›lmas›na ra¤men serum bilirübin düzeyinin öl-
çümündeki gecikme ve sar›l›k, kötü beslenme veya letarji ile
iliflkili konularda ailenin kayg›lar›na yeterli yan›t verilmemesi-
nin oldu¤u bildirilmifltir (47). Sar›l›k geliflimindeki major ve mi-
nör risk faktörleri Tablo 1'de gösterilmifltir.

Son y›llarda kernikterus s›kl›¤›nda art›fl olmas› nedeniyle
Amerikan Pediatri Akademisi “35 gestasyon haftas› ve üstün-
deki yenido¤anlarda hiperbilirübineminin tedavisi” bafll›kl› bir
klavuz yay›nlam›fl ve fliddetli hiperbilirübinemi ve olas› kernik-
terusu önlemek ve en aza indirmek amaçlanm›flt›r (23). Bu kla-
vuzun önerileri afla¤›da belirtilmifltir.

1. Primer önleme
a) ‹lk birkaç günde 8-12 saatte bir anne sütü ile beslenme

önerilmeli ve desteklenmelidir.
b) fiekerli su veya su verilmesi önlenmelidir.
2. Sekonder önleme
a) Sar›l›¤›n tan›mlanmas› ve de¤erlendirilmesi için proto-

koller oluflturulmal›d›r.
b) Tüm gebe kad›nlar ABO ve Rh uygunsuzlu¤u aç›s›ndan

taranmal›d›r.
c) Anne kan grubu bilinmiyor veya Rh(-) ise kord kan›ndan

D.Coombs, kan grubu
d) Anne O Rh(+) ise kord kan›ndan D.Coombs, kan grubu

bak›lmal›d›r.
e) Klinik de¤erlendirme: sar›l›k 8-12 saatte bir klinik aç›dan

de¤erlendirilmelidir.
3.Laboratuvar de¤erlendirme 
a) ‹lk 24 saatte sar›l›¤› olanlarda total bilirübin ölçülmelidir.

Tekrar› TSB alan›na, bebe¤in yafl›na ve sar›l›¤a ba¤l›d›r.
b) TSB veya hastan›n yafl›na göre veya belirgin sar›l›k du-

rumunda yap›lmal›d›r.
c) Tüm bilirübin de¤erlerini hastan›n saat cinsi yafl›na göre

de¤erlendirilmelidir.
4. Sar›l›¤›n nedeni
a) Fototerapi alan veya TSB h›zla artan hastada bunlar fi-

zik muayene ve öykü ile aç›klanam›yorsa nedenler araflt›r›lma-
l›d›r.

b) Direkt bilirübin art›fl› varsa tam idrar tetkiki, idrar kültürü
al›nmal› ve sepsis araflt›r›lmal›d›r.

c) Üç hafta devam eden sar›l›kta kolestaz aç›s›ndan direkt
bilirübin bak›lmal›, tiroid fonksiyon testleri ve galaktozemi ta-
ramas› yap›lmal›d›r.

d) Direkt bilirübin art›fl›nda kolestaz araflt›r›lmal›d›r.
e) Fototerapi alan ve aile öyküsü olan bir bebekte G6PD öl-

çülmelidir. 
5.Taburculuk öncesi riskin de¤erlendirilmesi 
a) Özellikle <72 saat de taburcu olanlar baflta olmak üzere

tüm yenido¤anlar taburculuk öncesi sar›l›k aç›s›ndan de¤er-
lendirilmelidir.

b) AAP; sistematik risk de¤erlendirmesinde TSB ile tabur-
culuk öncesi bilirübin ölçümünü veya klinik risk faktörlerinin
de¤erlendirilmesi; bunun metabolik tarama kanlar› ile efl za-
manl› al›m›n› önermektedir.

b) TSB düzeyi normograma yerlefltirilmelidir (fiekil 1).
6.Hastane politikalar› ve ifllemleri 
a) Taburculuk an›nda ailelere sar›l›k ve nedenleri, bebekle-

rin sar›l›k aç›s›ndan takibi ve bunun nas›l yap›laca¤›n› içeren
yaz›l› ve sözel bilgi verilmelidir.

b) Risk durumu ve taburculuk zaman›na göre uygun bir iz-
lem belirlenmelidir.
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Tablo 1. Yenido¤an sar›l›klar›nda risk faktörleri

MMaajjoorr rriisskk ffaakkttöörrlleerrii MMiinnöörr rriisskk ffaakkttöörrlleerrii AAzzaallmm››flfl rriisskk
• Yüksek risk alan›ndaki TSB • Yüksek orta risk alan›nda TSB • Düflük risk alan›ndaki TSB düzeyi

düzeyi ile taburculuk düzeyi ile taburculuk • > 41GH
• ‹lk 24 saatte sar›l›k • 37-38 GH • Siyah ›rk
• Hemolitik hastal›k • Taburculuk öncesi sar›l›k • Biberon ile besleme
• GH (35-36hft) • Sar›l›kl› kardefl • Hastaneden 72 saatten sonra taburculuk
• FT alm›fl kardefl öyküsü • Makrozomik bebek (DAÇ)
• Sefal hematom veya önemli çürük • Anne yafl› >25
• Afl›r› kilo kayb› olmas› • Erkek cinsiyet
• Do¤u asya ›rk›

DAÇ- diyabetik anne çocu¤u, FT- fototerapi, GH- gestasyonel hafta, TSB- total serum bilirübin



<24 saat taburcu: 72 saatte 
24-48 saatte taburcu: 96 saatte
48-72 saatte taburcu:120 saatte görülmelidir
c)fiiddetli sar›l›k aç›s›ndan risk faktörleri varsa ve uygun iz-

lemin sa¤lanamayaca¤› düflünülen ailelerde en yüksek risk
periyodu geçinceye kadar taburculuk ertelenmelidir.

d)Sar›l›k ile ilgili en ufak flüpheniz varsa mutlaka TSB düze-
yi ölçülmelidir.

7.Tedavi
a) Endike oldu¤unda fototerapi veya kan de¤iflimi ile be-

bekler tedavi edilmelidir (fiekil 2,3).
b) Yo¤un fototerapiye ra¤men TSB düflmüyorsa, hemoliz

oluflma ihtimali yüksektir.
c) Fototerapi ve kan de¤iflimi kaynaklar› kullan›l›rken, direkt

bilirübin, totalden ç›kar›lmamal›d›r.
d) TSB >25mg/dL ve daha yüksek ise yo¤un fototerapi için

uygun bir hastaneye sevk edilmelidir.
e) Kan de¤iflimi deneyimli personel taraf›ndan yenido¤an

yo¤un bak›m ünitesinde tam monitörizasyon ile gerçeklefltiril-
melidir.

f) ‹zoimmün hemolitik anemide fototerapiye ra¤men TSB ar-
t›yorsa IVIG verilmelidir ve gerekirse 12 saatte tekrarlanabilir.

Sonuç olarak AAP flu mesajlar› özellikle vurgulamaktad›r:
1.Baflar›l› bir anne sütü uygulamas›n› önerin ve destekleyin
2.Taburculuk öncesi fliddetli hiperbilirübinemi aç›s›ndan

risk de¤erlendirmesi yap›n
3.Risk de¤erlendirmesine göre erken ve uygun izlem sa¤lay›n
4. Endike oldu¤unda fototerapi veya kan de¤iflimi ile sar›l›-

¤› tedavi edin.
Yenido¤an sar›l›¤› yayg›n bir problem olsa da, tedavisi kar-

mafl›kt›r ve sa¤l›kl› bak›m›n sa¤lanmas› için çeflitli yollar mev-
cuttur. Sar›l›kl› bir bebekte erken tan›, uygun yaklafl›m, do¤ru
takip ve yeteri tedavi sa¤lanmas› durumunda komplikasyon
oran› oldukça düflmektedir. 
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