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KISALTMALAR

AAP : Amerikan Pediatri Akademisi

BİND : Bilirubinin indüklediği nörolojik disfonksiyon 

B/A : Bilirubinin albumine oranı

Ca : Kalsiyum

DİK : Disemine intravasküler koagülasyon

ETCO : End tidal karbonmonoksit

FKU : Fenilketonüri

FT : Fototerapi

G6PD : Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz

Hct : Hematokrit

Hb : Hemoglobin

İVİG : Intravenöz immünoglobulin

NEK : Nekrotizan enterokolit

sT4 : Serbest tiroksin

TSB : Total serum bilirubini

TB : Total bilirubin

TcB : Transkutan bilirubin

TSH : Tiroid stimule edici hormon
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A. GİRİŞ

A1. GENEL BİLGİLER

Sarılık genellikle başka sağlık sorunu olmayan yenidoğan 
bebeklerde tıbbi ilgi ve dikkat gerektiren en sık rastlanan 
klinik bulgulardan biridir. “Sarılık” terimi bilirubinin deri ve 
mukozalarda birikimi sonucu deri ve skleraların sarı renk-
te görülmesini ifade eder; bu duruma vücutta bilirubinin 
yükselmesi, yani “hiperbilirubinemi” neden olur. Total 
serum bilirubin (TSB) düzeyi ancak 5 mg/dL’yi aştığında 
sarılık görülür (1). Bu neden-sonuç ilişkisine rağmen “ne-
onatal hiperbilirubinemi” ve “neonatal sarılık” sık olarak 
birbirinin yerine kullanılır. Yenidoğanların en az üçte ikisi-
nin yaşamın ilk haftasında klinik olarak sarardığı bilinmek-
tedir (2). Normal fizyolojik bir durum olarak kabul edilir, 
genellikle selim ve geçicidir ve çoğu kez de TSB düzeyi 
bebek için tehlike kaynağı olmayacak düzeyde kalır. An-
cak, yenidoğanların küçük bir bölümünde geri dönüşüm-
süz ciddi beyin hasarı için tehdit oluşturabilen düzeylere 
erişebilir. Zamanında tanı konup tedavi edilmeyen yüksek 
bilirubin düzeylerinin yol açacağı bilirubin ensefalopatisi 
ciddi nörolojik sekellere neden olur. Kernikterus olarak bi-
linen atetoid serebral felç gelişebilir (3). Sarılıklı bebeğe 
yaklaşımda amaç bilirubin düzeylerinin aşırı yükselmesini 
önlemek ve nörolojik hasar riskini ortadan kaldırmak, bir 
anlamda kernikterus vakalarını “eradike etmek”tir (4,5).

Yenidoğan sarılıkları küresel bir sağlık sorunudur. Bir-
leşmiş Milletler’in “Sürdürebilir Gelişme Hedefleri” arasın-
daki sağlık hedeflerinde tüm yenidoğanların sağkalım 
şansları, büyümeleri ve uzun süreli iyiliği güçlü bir gün-
dem oluşturmakta ve bunların arasında neonatal sarı-
lık da önemli bir sağlık sorunu olarak gittikçe artan bir 
ilgi uyandırmaktadır. Yenidoğan sarılıkları 5 yaş altı her 
100.000 ölümün 8’ine neden olurken bu yaşda görülen 
ölüm nedenleri arasında da 16. sırayı almaktadır (6). 

Yenidoğan dönemi ölümlerinin nedenlerine bakıl-
dığında yenidoğan sarılıkları erken neonatal ölümlerde 
1309/100.000, geç neonatal ölümlerde ise 187/100.000 
oranında görülmektedir (7). 

A2. FİZYOLOJİK – PATOLOJİK SARILIK 
Yenidoğanların hemen hepsinde hayatın ilk haftasında 
total bilirubin düzeyinin yükselmesi ve bunların üçte iki-
sinde de klinik olarak sarılık görülmesi nedeniyle bu geçici 
hiperbilirubinemiye “fizyolojik sarılık” denmektedir. Hatta 
son çalışmalarda miad ve miada yakın doğan bebeklerin 
%80’inde TSB düzeyinin 5 mg/dL üzerinde olduğu saptan-
mıştır; bu insan gözünün yenidoğanda konjuge olmayan 
hiperbilirubinemiyi tanıyabildiği düzeydir (1). 

“Fizyolojik sarılık” terimi TSB düzeyleri normal sınırlar 
içinde olan sağlıklı bebeklerdeki sarılık için kullanılmakta-
dır, ancak miadında veya miada yakın doğan yenidoğan-
larda bilirubin düzeylerinin birbirinden çok farklı olabil-
mesi nedeniyle “normal veya fizyolojik” bir TSB düzeyini 
tanımlamak çözülmesi gereken bir sorun olmaya devam 
etmektedir.

YENİDOĞAN  
SARILIKLARINDA YAKLAŞIM,  

İZLEM VE TEDAVİ
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Anne sütü ile beslenmenin bu kadar yaygın olmadığı 
ve fototerapinin mevcut olmadığı dönemlerde yapılan 
çalışmalarda yenidoğanların %95’inde TSB’nin 12,9 mg/
dL düzeyini aşmadığı görülmüş ve bu değer “fizyolojik 
sarılık” sınırı olarak kabul edilmiştir. Ancak günümüzde 
yenidoğan sarılığının doğal seyrini belirlemek mümkün 
değildir; bazı yenidoğanlar ilk 24-72 saatte artan bilirubin 
düzeyleri veya riskleri nedeniyle bu düzeylerde fototerapi 
almaktadır. Yenidoğanların postnatal yaşları çok önemlidir. 
Fizyolojik kabul edilmiş olan bu düzey günümüzde biliru-
bin nomogramına göre postnatal yaşı <48 saat olanlarda 
>95. persentildedir; yani patolojiktir, ancak 4-5. günlerden 
sonra bu değerdeki bilirubin düşük risk grubuna girer. Bü-
tün bunlardan dolayı artık “fizyolojik sarılık” sınırı farklı ta-
nımlanmalıdır. Genel olarak Kuzey Amerika topluluğunda 
anne sütü ile beslenen, 4-5 günlükken TSB değeri 15 mg/
dL olan bebeklerde sarılığın nedeni ile ilgili ayrıntılı tetkik 
yapılmamakta, ancak bu bebeklerin bilirubinin artmadı-
ğından emin olmak için izlenmesi önerilmektedir (6). Fizyo-
lojik- patolojik sarılık terimleri sık olarak doğru kullanılma-
makta ve potansiyel zararlı sonuçlara neden olmaktadır, bu 
nedenle kullanımı sınırlı olmalıdır. Bununla ilişkili olarak bu 
terimler yerine “yenidoğan sarılığı” veya “neonatal bilirubi-
nemi” kullanılması, belli düzeyler üzerinde “hiperbilirubine-
mi” teriminin kullanılması önerilmektedir (9).

Sonuç olarak sağlıklı miadında doğan bir yenidoğan-
da TSB düzeyi, saat olarak yaşa göre bilirubinin persentil 
dağılımını gösteren nomogramda değerlendirilerek risk 
bölgesi belirlenmeli, tedavi gerektirip gerekmediği sap-
tanmalı; ancak bundan sonra “fizyolojik” olabileceği düşü-
nülmelidir.

1. �Yenidoğanların en az üçte ikisinde yaşamın ilk haftasında 
klinik olarak sarılık görülür.

2. �Hiperbilirubinemi yenidoğanların küçük bir bölümünde 
geri dönüşümsüz ciddi beyin hasarı için tehdit oluştura-
bilen düzeylere erişebilir.

3. �“Normal veya fizyolojik” bir TSB düzeyinin tanımlanması 
çözülmesi gereken bir sorun olmaya devam etmektedir.

4. �Günümüzde yenidoğan sarılığının doğal seyrini belirle-
mek mümkün değildir.

5. �Geçmişte TSB<12,9 mg/dL değeri “fizyolojik sarılık” sınırı 
olarak kabul edilmiştir; ancak bu terim artık kullanılma-
malıdır.

6. �Fizyolojik–patolojik sarılık tanımlaması için bebeğin ge-
belik haftası, postnatal yaşı, riskleri bilinmeli ve TSB saat 
olarak bilirubin nomogramında değerlendirilmelidir.

A3. KLİNİK ANLAMLI 
HİPERBİLİRUBİNEMİNİN SINIFLAMASI (6)

A3a) Anlamlı hiperbilirubinemi
Postnatal yaş ve sarılık nedenine göre değişen, fototerapi 
gerektiren bilirubin düzeyi (tipik olarak TSB ≥ 12 mg/dL).

A3b) Ciddi hiperbilirubinemi
Postnatal yaş ve sarılık nedenine göre değişen, kan de-
ğişimi sınırına yakın veya sınırında bilirubin düzeyi (tipik 
olarak TSB ≥ 20 mg/dL) veya hafif derecede akut bilirubin 
ensefalopatisinin erken bulgularıyla seyreden herhangi 
bir yüksek TSB düzeyi.

A3c) Aşırı hiperbilirubinemi
Kan değişimi sınırında bilirubin düzeyi (tipik olarak TSB ≥ 
25 mg/dL), veya hafif-orta derecede akut bilirubin ensefa-
lopatisinin bulgularıyla seyreden herhangi bir yüksek TSB 
düzeyi.

A3d) Zararlı veya kritik hiperbilirubinemi
Kan değişimi sınırında bilirubin düzeyi (tipik olarak TSB ≥ 
30 mg/dL), veya orta-ağır derecede akut bilirubin ensefa-
lopatisinin bulgularıyla seyreden herhangi bir yüksek TSB 
düzeyi

A4. BİLİRUBİN ENSEFALOPATİSİ VE 
KERNİKTERUS

Kernikterus, bilirubin toksisitesinin beyinde oluşturduğu 
patolojik bulguları tanımlayan bir terimdir ve bilirubin 
ensefalopatisi ile genellikle eşanlamlı olarak kulanılır.  Bu 
tanım karışıklığını önlemek amacıyla artık Amerikan Pe-
diatri Akademisi “akut bilirubin ensefalopatisi” teriminin 
doğumdan sonraki ilk haftada görülen bilirubin toksisite-
sinin akut belirtilerini, “kernikterus” teriminin ise bilirubin 
toksisitesinin kronik ve kalıcı klinik sekellerini tanımlamak 
için kullanılmasını önermiştir (10). Günümüzde bilirubin 
ensefalopatisi ile ilişkili değişiklikleri tanımlamada bili-
rubinin indüklediği nörolojik disfonksiyon (BİND) teri-
minin kullanılması önerilmektedir. BİND hafif ve belirsiz 
nörolojik bozukluklardan (izole işitsel nöropati, hareket 
bozuklukları, distoni, bilişsel bozukluklar, hafif zeka geri-
liği), akut bilirubin ensefalopatisi ve post-ikterik sekelleri 
(nöromotor/işitsel) de içine alan geniş bir spektrum gös-
terir (11, 12). Geç preterm ve term bebeklerde nörolojik 
etkilenmenin derecesini değerlendirmek için BİND skor-
laması kullanılır (Tablo 1) (11). 

En sık etkilenen bölgeler bazal ganglionlar (özellikle 
globus pallidus, subtalamik çekirdek); hipokampus, subs-
tantia nigra, çeşiti kraniyal sinirler (özellikle okülomotor, 
vestibüler, koklear, fasiyal sinir çekirdekleri); çeşitli beyin 
sapı çekirdekleri, özellikle ponsun retiküler yapısı; sere-
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beller çekirdekler ve medulla spinalisin ön boynuz hücre-
leridir.  Patofizyolojisi ve bilirubinin özellikle beynin bazal 
ganglionlarına depolanmasının nedeni, bilirubinin hücre 
içine girdikten sonra oluşan nöron hasarının mekanizması 
da tam olarak bilinmemektedir (13).

Akut bilirubin ensefalopatisi (ABE): İleri derecede sarı-
lığı olan bebek üç klinik evreden geçer. İlk birkaç günde 
bebek letarjik ve hipotoniktir, emmesi zayıftır. Bu bulgular 
özgül değildir, ancak varlığında bilirubin ensefalopatisi 
düşünülmelidir. İlk haftanın sonuna doğru orta derecede 
stupor, hipertoni, tiz sesle ağlama, ateş ve konvülziyonlar 
ile ikinci evre bulguları ortaya çıkar. Ateş, diensefalik tutul-
ma ile ilgili olabilir. Çoğu bebekte retrokollis (boynun ar-
kaya doğru yaylanması) ve opistotonus (gövdenin arkaya 
yaylanması) görülür. Moro refleksi kaybolur, apne, derin 
stupor, koma, bazen konvülziyon ve ölüm olabilir.  Rijidi-
te, solunum düzensizliği ve pulmoner kanamalar terminal 
belirtilerdir. Hayatta kalanlarda birinci haftanın sonunda, 
hipertoni geriler ve hastanın durumu iyileşiyor izlenimini 
verir, bu bebeklerde kronik bilirubin ensefalopatisinin ka-
rakteristik klinik bulguları yaklaşık bebek 6 haftalık oldu-
ğunda ortaya çıkar.

Kronik bilirubin ensefalopatisi: İlk bir yıl içinde hastalar 
iyi beslenemezler, hipotonikdirler, motor gelişim geridir. 

Kronik bilirubin ensefalopatisinin diğer tipik bulguları 
bir yaştan önce görülmez, sık olarak da yıllar sonra orta-
ya çıkar. Klasik sekel tetradı; ekstrapiramidal bozukluklar, 
yüksek frekanslı sensörinöral işitme kaybı, özellikle yukarı 
bakış anormalliği olmak üzere bakış anormallikleri ve diş 
minesi hipoplazisidir. Mental retardasyon daha az sıklıkla 
görülür. Bazı vakalarda tek bulgu izole sensörinöral işitme 
kaybıdır (14).

Son yıllarda bilirubin toksisitesinin fizyopatolojik ve 
klinik bulgularına dayalı bir sınıflandırması önerilmek-
tedir. Kernikteruslu bebekler çok değişik klinik bulgular 
ile başvurabileceğinden akut bilirubin nörotoksisitesi de 
dahil bilirubin nörotoksisitesinin tüm nörolojik sekelleri-
ni içeren kapsayıcı bir terim olan Kernikterus Spektrum 
Bozuklukları- KSB (Kernicterus Spectrum Disorders-KSDs) 
teriminin kullanılması tartışılmaktadır. Bu terminolojide 
kernikterusun başlıca bozukluk tablolarına (motor, işit-
sel) göre alt sınıflamalar mevcuttur (Tablo 2). Ayrıca ciddi 
hiperbilrubinemi öyküsü olan ve hafif veya belli belirsiz 
gelişimsel gecikmeleri olanlar için de belli belirsiz KSB 
teriminin kullanılması önerilmektedir. Hiperbilirubinemi-
nin klinik sonuçları için böyle bir sistematik sınıflamanın 
uyarlanması bu alanın birleştirilmesine yardım edecek, 
KSB’nin hem önlenmesi ve hem de tedavisi için daha etkin 
araştırma imkanları oluşturabilecektir (15).

Klinik bulgular Skor Tarih/saat Tarih/saat Tarih/saat

Mental durum

      Normal 0

      �Uykulu ancak uyandırılabilir, beslenme azalmış 1

      �Letarjik, emme zayıf, irritabl 2

      �Semikoma/koma, beslenemiyor, nöbet 3

Kas tonusu

      Normal 0

      Hafif / orta hipotoni 1

      �Hafif / orta hipertoni, hipotoni ile dönüşümlü 2

      Retrokolis ve opistotonus 3

Ağlama paterni

      Normal 0

      �Uyandırıldığında tiz sesle ağlama 1

      �Tiz sesle ağlama ve sakinleştirilmesi zor 2

      �Sakinleştirilemeyen ağlama veya ağlamama 3

Total BİND skoru

Tablo 1. Bilirubinin indüklediği nörolojik disfonksiyon (BİND) skorlaması (11)
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A5. KERNİKTERUS: “ASLA OLMAMASI 
GEREKEN BİR DURUM”

Yüksek bilirubin düzeylerinin zararlı olabileceği bilinci-
nin yerleşmesinin yanısıra fototerapi ve kan değişimi ile 
hiperbilirubineminin kontrol altına alınması sonucu bili-
rubin ensefalopatisi vakalarının sıklığı önemli oranlarda 
azalmıştır. Önleyici tedavinin kernikterusu önlemede en 
etkin yöntem olduğu bilinmektedir (16,17). Ancak özellik-
le 1990’lı yıllardan sonra kernikterus vakalarında yeniden 
artış bildirilmektedir (18). 

Bu vakalar incelendiğinde kernikterusun sarılığı fark 
edilmeyen, ya da yaşa göre derecesi değerlendirilmeyen 
ve çoğunlukla, hemoliz, prematürite, hipoalbuminemi, 
emzirme ile ilgili sorunlar gibi riskleri olan yenidoğanlar-
da geliştiği saptanmıştır. Bu faktörler de göz önüne alına-
rak Amerikan Pediatri Akademisi tarafından 2004 yılında 
yenidoğan sarılığının tanınması, önlenmesi ve tedavisi ile 
ilgili yeni öneriler yayınlanmıştır (10). Bu rehbere uyuldu-
ğunda bilirubin ensefalopatisinin önlenebileceğini veya 
sekellerin azalabileceğini ileri sürmüştür (10). Kernikterus 
için artık “asla görülmemesi gereken olay” ilkesi vurgulan-
maktadır. 

Ancak kernikterus halen dünyanın her tarafından bildi-
rilmeye devam etmekte, hatta Amerika Birleşik Devletleri, 
Kanada, Hollanda, Danimarka, İtalya, İngiltere, Almanya 
gibi gelişmiş tıbbi bakımı olan ülkelerden de vakalar bil-
dirilmektedir (19-27). Bu artışın nedenleri i) Yenidoğan sa-
rılıklarına daha liberal yaklaşılması, ii) anne-bebek çiftinin 
bilirubin düzeyi tepe yapmadan erken taburcu edilme-

si, iii) anne sütü ile beslenen bebek sayısının artması, iv) 
yanlış bir varsayım olan kernikterus için hemoliz artışının 
gerekliliği, v) geç pretermlerde izlenen sarılığın term be-
bekler gibi yönetilmesidir (19).

Kernikterus sıklığı büyük coğrafik farklılıklar gösterir 
(28). Kuzey Amerika ve Avrupa’da term ve geç preterm-
lerde tahmini sıklık 0.4-2.7/100.000’dir (29). Hatta Kana-
da’da yapılan bir çalışmaya göre akut bilirubin ensefa-
lopatisi sıklığının 1/10.000 olduğu, bunun fenilketonüri 
sıklığına benzer olduğu; kronik ensefalopati sıklığının ise 
2/100.000 olduğu saptanmıştır (21). Danimarka’da KSB 
sıklığı 1.2/100.000, İsveç’te ise kernikterus sıklığı benzer 
şekilde 1.3/ 100.000 canlı doğum olduğu bildirilmiştir (30, 
31). Japonya’da ise kernikterus sıklığı oldukça düşük olup 
0.4/100.000 civarındadır (32).

Ciddi yenidoğan sarılığının verdiği zarar düşük ve orta 
gelirli ülkelerde daha sık görülür (33). Bazı gelişmekte olan 
ülkelerde ciddi neonatal sarılık sıklığı gelişmiş ülkelerden 
yaklaşık 100 kat fazladır (34). Buna neden olan faktörler; 
neonatal sarılığın yetersiz taranması, TSB düzeyi ölçümü 
imkanların yetersiz olması, ciddi hiperbilirubinemi veya 
bilirubin nörotoksisite riskini artıran G6PD enzim eksikliği, 
Rh izoimmünizasyonu, sepsis gibi durumların sık görül-
mesi, sarılıklı yenidoğanların tedavi olanaklarının olduğu 
bölgelere sevk edilmesinde gecikme, fototerapi uygula-
malarında sorun ve güvenli kan bankası uygulamalarının 
olmaması nedeniyle yüksek bilirubin düzeyleri olan be-
beklerde kan değişiminin yapılamamasıdır (28).

İşitsel kernikterus Motor kernikterus

Yok İşitsel semptom yok Motor semptom yok

Hafif
Hafif işitsel nöropati spektrum bozukluğu, zamanla 
düzelebilir + hafif işitme kaybı; normal veya hafif 
gecikmiş konuşma

Hafif anormal kas tonusu + atetozis; hafif kaba motor 
gerilik

Orta
Kalıcı anormal ABR ile işitsel nöropati spektrum 
bozukluğu, hafif/orta işitme kaybı, gecikmiş konuşma 
veya konuşmanın olmaması

Orta derece anormal kas tonusu, atetoid serebral 
felç; destekle veya desteksiz ayağa kalkabilir, anormal 
yürüyüş, anormal tonus, el ve ayaklarda anormal 
postür

Ağır ABR’de cevap alınamaması ile işitsel nöropati spektrum 
bozukluğu, ciddi işitme kaybı/sağırlık

Ciddi anormal tonus, atetoid serebral felç; ayağa 
kalkamaz, kendi kendine beslenemez, konuşamaz, 
hipertonisite ve kas krampları

Tablo 2. Kernikterus spektrum bozukluğunun evrelendirilmesi

Skor 1-3: Hafif düzey ABE, total bilirubin düzeyine göre fototerapi gerekir. Bu bebeklerde işitsel beyin sapı cevabı (“Auditory Brainstem Respon-
se”-ABR) testi yapılması önemlidir; anormal sonuç orta düzeyde ABE varlığını destekler. Seri ABR izlemi akut işitsel hasarın ilerlemesi, sabit kalması 
veya geri dönmesinin objektif bir ölçütü olarak kullanılabilir ve bilirubin düşürme stratejilerinin etkinliğinin yorumlanmasını sağlayabilir.

Skor 4-6: Orta düzey ABE, acil girişim gerekir (yoğun fototerapi ve gerekirse kan değişimi).

Skor 7-9: İleri düzey ABE, acilen kan değişimi yapılmalıdır.
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A6. ÜLKEMİZDE DURUM 

Ülkemizde yenidoğanlarda hiperbilirubinemi sıklığı ile il-
gili net veriler yoktur. Ülkemizde 2018 yılında yapılan ça-
lışmada toplum bazlı olmasa da ciddi hiperbilirubinemi, 
tedavi gerektiren hiperbilirubinemi, kan değişimi sıklığı 
belirlenmiştir (35). Çok merkezli yapılan bu çalışmada be-
beklerin %6,4’ünde bilirubin düzeyi >25 mg/dL saptan-
mış, %0,23’ünde akut bilirubin ensefalopatisi bulguları, 
%0,2’sinde ise işitme kaybı tespit edilmiştir (35). Kan de-
ğişimi yapılan bebeklerde akut bilirubin ensefalopatisi 
sıklığı %9,8 olarak rapor edilmiştir (36). TSB>25 mg/dL 
saptanan bebeklerde 2006 yılında yapılan çalışmada ker-
nikterus oranı %6,5 olarak bildirilirken (37), 2018 yılında 
ise akut bilirubin ensefalopatisi oranı %3,6 saptanmıştır 
(35). Mortalite istatistiklerinde akut bilirubin ensefalopa-
tisine bağlı ölüm bildirilmemektedir (38).

Ülkemizde yenidoğan bakımında geleneksel uygula-
malar yaygındır (39). Bu uygulamalar sarılıklı bebeklerin 
sağlık kurumlarına başvurusunu geciktirmekte veya en-
gellemektedir. Yenidoğan sağlığı konusunda son yıllar-
daki ilerlemelere rağmen halen bazı sağlık sistemi temelli 
sorunlar devam etmektedir. Sezaryen doğum oranlarının 
yüksekliği, doğumdan sonra çok erken (<24 saat) tabur-
culuk uygulamaları, taburculuktan sonraki 48 saat için-
de kontrol edilme sisteminin yeterince uygulanmaması, 
kontrollerin yenidoğan sağlığı konusunda donanımlı ol-

mayan aile hekimlerince yapılması bunlardan bazılarıdır. 
Ayrıca gene neonatal sarılığa neden olabilecek bazı hasta-
lıkların sık görülmesi (G6PD enzim eksikliği), akraba evlilik 
oranının yüksek olması ve bunun sonucu genetik geçişli 
hastalıkların yüksek oranı (ör. galaktozemi, G6PD enzim 
eksikliği vs.) neonatal hiperbilirubinemi sıklığını artıran 
faktörlerdir. Rh uyuşmazlığına bağlı hemolitik hiperbiliru-
binemi de halen maternal profilaksideki aksamalar nede-
niyle azalmakla birlikte devam etmektedir. 

A7. NEDEN FARKLI REHBERLERE 
GEREKSİNİM VARDIR?

Başka sağlık sorunu olmayan term ve geç pretermlerde 
sarılığın tanısı ve tedavisi halen çözülmesi gereken bir 
sorun olarak devam etmektedir (16). Son yıllarda önceki 
yıllara göre bu durum hakkında farkındalık daha fazladır. 
AAP tarafından yayınlanan hiperbilirubinemi yönetimi ile 
ilgili öneriler yaygın olarak kullanılmaktadır (10). Bununla 
beraber hiperbilirubineminin yönetimindeki uygulama-
larda belirgin farklılıklar vardır ve bu rehbere uyum yeterli 
değildir (40). Hiperbilirubinemi tanı ve tedavisi ile ilgili ça-
balar sadece Amerika Birleşik Devletleri’ne özgü değildir. 
Birçok ülke son uygulamalarını değerlendirme, prognoz 
ilişkili verilerini toplama ve ulusal klinik uygulama rehber-
lerini oluşturma girişimindedirler (41). Konuyla ilgili olarak 
ülkemizde 2002 yılında Türk Neonatoloji Derneği dernek 
bülteninde tanı ve tedavi protokolleri arasında bir rehber 
hazırlamıştır (42).

Ayrıca çeşitli ülkelerden de rehberler yayınlanmıştır. 
Norveç (2011) (43), Kanada (2007) (44), İsviçre (2007) (45), 
İsrail (2008) (19), Hollanda (2011) (46), İngiltere (2011) 
(47), İtalya (2014) (48), Almanya (2010) (49), ve Çin (2010) 
(50) gibi ülkeler rehberlerini hazırlamışlardır. Son yıllarda 
İspanya (2017) (51) ve ilki 1992 yılında hazırlanmış olan 
Kobe kriterlerinin düzenlendiği Japonya rehberleri (2018 
ve 2021) yayınlanmıştır (32, 52). AAP ise 2004 rehberi (10) 
ile ilgili bir açıklamayı en son 2009 yılında yayınlamıştır (8). 
Bu rehberlerden İngiltere 2016 yılında (53) ve Avustralya 
2019 (54) ve Yeni Zellanda ise 2020 yılında (55) kendi site-
lerinde rehberlerini güncellemişlerdir. Bizim 2014 yılında 
hazırladığımız rehber de 2018 yılında İngilizce kaynaklar-
da yer almıştır (56).

Dünyada yenidoğanlar ve sorunlarının fizyopatolojisi 
ve bunlardan etkilenme durumları aynı olmasına rağmen 
ülkeler kendi rehberlerini oluşturmuşlardır. Aslında çeşit-
li rehberlere bakıldığında amaç ve ana prensiplerde fark 
yoktur. Ancak rehberlerin önerileri arasında farklar oldu-
ğu görülmüştür (57). Farklı ülke veya coğrafi bölgelerde 
hiperbilirubinemiyi artırma veya azaltma potansiyeli ta-
şıyan lokal gelenekler veya göreneklerin olmasının yanı 

1. �“Akut bilirubin ensefalopatisi“ terimi doğumdan sonraki 
ilk haftada görülen bilirubin toksisitesinin akut belirtile-
rini, “kernikterus” terimi ise bilirubin toksisitesinin kronik 
ve kalıcı klinik sekellerini tanımlamak için kullanılmalıdır.

2. �Günümüzde bilirubin ensefalopatisi ile ilişkili değişiklik-
leri tanımlamada daha geniş kapsamlı olan bilirubinin 
indüklediği nörolojik disfonksiyon (BİND) teriminin kulla-
nılması önerilmektedir.  Fizyopatolojik ve klinik kriterlere 
dayalı, bilirubin nörotoksisitesinin tüm nörolojik sekelle-
rini içeren, kapsamlı Kernikterus Spektrum Bozuklukları 
(KSB) teriminin kullanılması tartışmalıdır.

3. �Konjüge olmamış serbest bilirubin kan-beyin bariyerini 
geçebilir.

4. �Bilirubin ensefalopatisi vakalarının sıklığı önemli oranlar-
da azalmıştır; ancak son yıllarda, kernikterus vakalarında 
yeniden artış bildirilmektedir.

5. �Gelişmiş tıbbi bakımı olan ülkelerde tahmini kernikterus 
sıklığı 0.4-2.7/100.000; akut bilirubin ensefalpatisi sıklığı 
1/10.000’dir. 

6. �Bazı gelişmekte olan ülkelerde ciddi neonatal sarılık sıklı-
ğı gelişmiş ülkelerden yaklaşık 100 kez fazladır.
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sıra sağlık sistemlerinin de farklı özellikleri olabilir (58). Bu 
nedenle o ülkelerde mevcut durumlara uygun yeni reh-
berler hazırlanmaktadır.

A8. REHBERİN AMACI VE HEDEFLERİ

Hastanede yattığı sürede neonatolog/çocuk hekimi sa-
rılığın izlenmesinden ve gerektiğinde tedavisinden so-
rumludur ve bebek taburcu olduğunda izlem planını 
yapmalıdır. Bundan sonra izlendiği kurumdaki çocuk 
hekimleri/aile hekimleri sorumluluğu üstlenir. Artık gü-
nümüzde hastane yatış süreleri kısaldığından hiperbiliru-
bineminin yönetimindeki sorumluluk neonatolog, çocuk 
hekimi, aile hekimleri tarafından paylaşılmaktadır. Bu reh-
ber hastanede çalışan neonatologlara olduğu kadar tüm 
kamu ve özel sağlık kurumlarında çalışan çocuk hekimi ve 
aile hekimlerine yöneliktir. 

AMAÇ neonatal sarılığın yönetimi için klinik deneyim-
ler, tıbbi raporlar ve bireysel katkılarla değiştirilebilecek 
genel prensipleri içeren bir rehber hazırlamaktır. Ancak 
her yenidoğan kendine has özellikler taşır, bu nedenle 
her yenidoğana uygun olabilen bir rehber olması müm-
kün değildir. Rehberler sadece yönlendirici özellik taşırlar.  
Tedaviye yaklaşımda risk faktörleri ve bireysel özellikler 
dikkate alınmalıdır.

HEDEF tüm oluşturulan prensipleri neonatologların, 
çocuk ve aile hekimlerinin dikkate almaları ve böylece 
ciddi hiperbilirubineminin (TSB > 25 mg/dL) önlenmesi, 
zamanında uygun ve doğru tedavi edilmesidir.

1. �AAP tarafından yayınlanan hiperbilirubinemi yönetimi ile 
ilgili öneriler yaygın olarak kullanılmakla beraber uygu-
lamalarda belirgin farklılıklar vardır ve bu rehbere uyum 
düşük kalmaktadır. 

2. �Son yıllarda önceki yıllara göre bu durum hakkında far-
kındalık daha fazladır ve ülkeler kendi rehberlerini hazır-
lama gayretindedirler.

3. �Bunun nedeni farklı ülke veya coğrafi bölgelerde hiper-
bilirubinemiyi artırma veya azaltma potansiyeli taşıyan 
lokal gelenekler veya göreneklerin olması ve sağlık sis-
temlerinin özellikleridir.

4. �Ülkemizde yenidoğanlarda hiperbilirubinemi sıklığı ile 
ilgili net veriler yoktur.

5. �Rehber neonatologlara olduğu kadar tüm kamu ve özel 
sağlık kurumlarında çalışan çocuk hekimi ve aile hekimle-
rine yönelik olarak hazırlanmıştır.

B. SARILIKLI BİR BEBEĞE YAKLAŞIM VE 
SARILIĞIN ÖNLENMESİ

B1. BİRİNCİL KORUMA

B1a) Yeterli ve başarılı emzirme

Hiperbilirubinemi riski ile bebeğin tek başına anne sütü 
ile beslenmesi arasında güçlü bir ilişki belirtilmiştir (59). 
Bu nedenle başlıca birincil önleme girişimi yeterli ve başa-
rılı bir emzirmenin sağlanmasıdır. Anne sütünün faydaları 
iyi bilinmektedir ve anneler bebeklerini emzirmeleri için 
desteklenmelidir. Mümkün olduğu kadar erken, tercihen 
doğumdan sonraki ilk saat içinde emzirme başlatılmalıdır. 
Herhangi bir nedenle bebek annesini direkt memeden 
ememiyorsa, yeterli süt üretimini uyarmak için anneler 
sütlerini pompa ile sağmalıdır. Sağılan süt en kısa sürede 
bebeğe verilmelidir. 

Emzirme sıklığının artması anlamlı hiperbilirubinemi 
gelişme olasılığını azaltır. Bu nedenle yaşamın ilk günle-
rinde annelere günde en az 8-12 kez emzirmeleri önerilir 
(10). Tek başına anne sütüyle beslenme desteklenmelidir. 
Bunun için her anneye emzirme danışmanlığı verilmesi 
önemlidir.

Tek başına anne sütü ile beslenen bebekler 3. gün ci-
varında doğum ağırlıklarının %6-8’ini kaybederler. İlk üç 
günde doğum ağırlığının %10’undan fazla veya günde 
%3’den fazla tartı kaybı varsa yeterli beslenme açısından 
bebek değerlendirilmelidir. Yeteri kadar beslenen bir be-
bek ilk 72 saat içinde günde 5 veya daha fazla bez ıslatır 
(60). Koyu renk idrar direkt bilirubin yüksekliğine bağlı 
olabilir. Yeterince beslenemeyen bebeğin bezinde ürat 
kristalleri görülebilir.

Yetersiz beslenme bulguları varsa, bebek dehidratas-
yon açısından klinik ve biyokimyasal olarak (emmeme, 
letarji, yüksek sodyum düzeyi vs.) değerlendirilmelidir. 
Öncelikle emzirme danışmanlığı gözden geçirilmeli, hi-
pernatremi mevcutsa sık emzirmeyle birlikte sağılmış süt/
formül mama verilmelidir. Mama verilecekse hidrolize 
proteinli mamalar tercih edilebilir, çünkü inek sütü prote-
inine maruziyet önlenir ve bilirubin düzeyleri daha hızla 
düşebilir (60).  Hidrasyonu düzelmiyor, tartı kaybı devam 
ediyor ve hipernatremi varsa veya oral beslenemiyorsa 
intravenöz sıvı verilebilir. 

Geç preterm bebekler (34-37 gebelik haftası) yeterli 
beslenememe ve hiperbilirubinemi açısından risklidir. Bu 
nedenle bu bebekler beslenme ve sarılık yönünden yakın 
izlenmelidir.
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B1b) Su ve şekerli su desteğinden kaçınma

Anne sütü ile beslenen bebeğe su, dekstrozlu mayi veril-
mesi hiperbilirubinemiyi önlemez veya bilirubin düzeyini 
düşürmez (61). Bu uygulama yeterli beslenme sağlamaz 
ve hiponatremiye neden olabilir. Bu nedenle sarılıklı ye-
nidoğan bebeklere su veya şekerli su desteği verilmesine 
gerek yoktur. (60, 61).

1. �Hiperbilirubinemiyi önlemek için tüm yenidoğanların
emzirilmesi desteklenmelidir.

2. �Bebekler yaşamın ilk günlerinde günde en az 8-12 kez
emzirilmelidir.

3. �Yenidoğan bebeklere su ve şekerli su verilmemelidir. Bu
uygulama hiperbilirubinemiyi önlemez.

4. �Taburcu öncesi aileler uygun beslenme ve sarılık konu-
sunda bilgilendirilmelidir.

5. �Geç preterm bebekler beslenme yetersizliği ve sarılık açı-
sından yüksek risk taşırlar.

B2. İKİNCİL KORUMA 

B2a) Kan gruplarının belirlenmesi

Yenidoğanlarda ciddi hiperbilirubinemi gelişme riskinin 
belirlenmesi açısından bazı önlemler alınmalıdır (10). 
1. �Tüm gebe kadınların ABO ve Rh (D) kan gruplarına ve

olağan dışı izoimmün antikorlarına bakılmalıdır.
2. �Anne kan grubu bilinmiyor veya anne kan grubu O veya 

Rh (-) ise, kordon kanında direkt Coombs testi, ABO ve
Rh (D) kan grubuna bakılmalıdır.

B2b) Klinik değerlendirme
Tüm yenidoğanlar sarılık gelişmesi açısından izlenmelidir. 
Doğumdan sonra ilk muayene sırasında cilt rengi kontrol 
edilmelidir. Vital bulgularla birlikte 8-12 saat ara ile cilt ve 

konjunktivada sarılık varlığı değerlendirilmelidir. Sarılığın 
gözle değerlendirilmesi bebek çıplak iken, aydınlık or-
tamda tercihen doğal ışıkta yapılmalı, cilde parmakla ba-
sılıp soldurduktan sonra cildin rengine bakılmalıdır. Sarılık 
önce yüzde görülür, daha sonra gövde ve ekstremitelere 
yayılır. Ancak sarılığın yayılımından bilirubin düzeyinin 
tahmini güvenilir değildir (10). Sarı görünen bebeğin total 
bilirubinine mutlaka bakılmalıdır.

Sklera ve üzerini kaplayan konjuntivada melanin pig-
menti yoktur ve bu dokuların bilirubine afinitesi fazladır. 
Kanda bilirubin yükselirken gözün bu beyaz dokuları sarı-
ya boyanır ve konjunktival sarılık olarak adlandırılır. Kon-
junktival sarılığın olmaması önemli hiperbilirubinemiyi 
dışlamada yararlı olabilir (62). 

İlk 24 saatte gelişen sarılık aksi kanıtlanana kadar pato-
lojik kabul edilmelidir. Bu bebeklerin serum bilirubin dü-
zeyleri değerlendirilmeli ve bebekler hemolitik hastalık ve 
diğer patolojik nedenler açısından araştırılmalıdır. 

B2c) Laboratuvar olarak değerlendirme

B2c.1) Yatmakta olan bebek 

Sararan her bebekte bilirubin düzeyine bakılmalıdır. Teda-
vi gerektiren düzeyde hiperbilirubinemi gelişen, tekrarla-
nan bilirubin ölçümlerinde persentil atlayan ve öykü ya da 
fizik muayenede sarılığı açıklayacak bir neden bulunama-
yan bebekler Tablo 3’e göre değerlendirilir (10). 

Her bilirubin değeri bebeğin saat olarak yaşına göre 
hazırlanmış olan “bilirubin nomogramına” göre yorum-
lanmalıdır (Şekil 1) (63). Postnatal yaşa göre nomogra-
mın kullanımı tekrarlanan bilirubin değerlerinin seyrinin 
izlenmesi ve daha sonra hiperbilirubinemi gelişecek be-
beğin öngörülmesini sağlar. “Bhutani nomogramı” olarak 
bilinen ve 1999 yılından beri yaygın olarak kullanılan bu 

Endikasyonlar Değerlendirme

İlk 24 saatte ortaya çıkan sarılık TSB ölçün

Bebeğin normalden daha sarı görülmesi TcB ve/veya TSB ölçün

Fototerapi alan veya TSB hızla yükselen ve öykü ve fizik muayene 
ile nedeni açıklanamayan sarılık

Kan grubu ve direkt Coombs testi
Tam kan sayımı ve periferik yayma
Direkt bilirubin ölçümü
Retikülosit sayısı, G6PD enzimi, idrarda redüktan madde
Bebeğin yaşı ve TSB’ye göre 4-24 saat içinde tekrarla

Kan değişimi gerektirecek düzeyde olan veya fototerapiye yanıt 
vermeyen TSB Albumin

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

Tablo 3. Hiperbilirubinemili yenidoğanda değerlendirme

TSB: Total Serum Bilirubin, TcB: Transkutan Bilirubin
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nomogramın günümüzde kullanımı tartışılmaktadır. Bu 
nomogramın zayıf yönleri nedeniyle daha büyük örnek-
le yapılan ikinci bir Bhutani nomogramında yaşamın ilk 
12 saatine ait veriler de elde edilmiş; cinsiyet, etnik grup 
ve yaş gruplarına göre alt gruplar oluşturulmuştur. İkin-
ci nomogramda total bilirubin değerleri ilk 60 saatte ilk 
nomogram ile uyumlu ancak 75. ve 95. persentil TSB de-
ğerleri daha yüksek bulunmuştur (64). Bu nomogramların 
erken neonatal bilirubineminin doğal seyrini yansıtma-
yacağından kullanılmasının uygun olmadığını ileri süren 
bir başka çalışmada 12 farklı ülkeden transkutan bilirubin 
(TcB) eğri verileri kullanılarak yeni bir nomogram oluştu-
rulmuştur. Transkutan bilirubin değerleri ile oluşturulan 
bu nomogram postnatal ilk 5 günde, gebelik yaşı ≥35 haf-

ta olan, sağlıklı görünen ve daha çok anne sütü ile bes-
lenen bebeklerde bilirubineminin doğal seyrini gösteren 
ilk TcB eğrileridir. (Şekil 2) (65). Günümüzde daha güvenli 
sınırlarda kalmak için henüz daha kullanımının yeterince 
denenmemiş olan yeni Bhutani eğrisi yerine, şimdilik ilk 
eğrilerin kullanılması daha uygun olabilir.

Bebek anne yanında izlenirken TSB veya TcB düzeyleri 
risk faktörleri ile birlikte değerlendirilerek hiperbilirubi-
nemi gelişme riski öngürülebilir. Kan örneği metabolik 
tarama ile birlikte alınabilir. TSB veya TcB’nin bilirubin no-
mogramında değerlendirilmesi ciddi hiperbilirubinemi 
gelişme riskinin belirlenmesini sağlar. Risk bölgeleri ve kli-
nik risk faktörleri ile sarılığın gelişme riski değerlendirerek 
izlem planı oluşturulur (Şekil 1, Tablo 4). Birden fazla farklı 

Şekil 1. Postnatal yaş ve total bilirubin değerlerine göre bebeklerin risk durumunu belirlemek için oluşturulan nomogram   

Şekil 2. Gebelik yaşı  ≥35 gebelik haftasından büyük, anne sütü ile beslenen, sağlıklı yenidoğanların postnatal bilirubin düzeyle-
rinin doğal seyrini gösteren transkutan bilirubin nomogramı. Farklı 12 ülkede yapılan 20 nomogramdan elde edilmiştir (65). 
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zamanda bilirubin düzeyi alınan bebeklerde, bu değerler 
nomogram üzerine işaretlenip, bilirubin yükselme hızı de-
ğerlendirilir. Eğer bilirubin düzeyi üst persentil eğrilerine 
doğru yükseliyorsa hemoliz düşünülür ve buna göre araş-
tırılır ve izlenir (8, 63). 

B2c.2) Sarılık tedavisi için hastaneye yeniden başvuran 
bebek

Sarılık nedeniyle başvuran ve tedavi gerektiren hastalarda 
aşağıdaki tetkikler yapılmalıdır (10).
1. Anne ve bebek kan grupları
2. Direkt Coombs testi
3. Tam kan sayımı ve periferik yayma
4. Retikülosit sayısı
5. Total, direkt, indirekt bilirubin düzeyleri
6. G6PD enzim düzeyi
7. İdrarda redüktan madde
8. TSB kan değişimi sınırına yaklaşıyorsa serum albumin

düzeyi
9. Patolojik tartı kaybı varsa serum elektrolitleri
10.	Direkt bilirubin artışı veya geç başlangıçlı sarılık varsa

tam idrar incelemesi, idrar kültürü, sepsis göstergeleri
11.	Uzamış sarılıkta yukarıdaki testlere ek olarak tiroid

fonksiyon testleri, direkt bilirubin artışı varsa kolestaz
incelemeleri

B2c.3) Bilirubin değerlendirme yöntemleri
B2c.3i) Kanda bilirubin ölçümü
a. Kimyasal laboratuvar analizi
Serum ya da plazmada kimyasal reaksiyonla (diazo) ya da 
spektrofotometrik olarak TB düzeyi direkt olarak ölçülür. 
Bu ölçümler altın standart olarak kabul edilir, diğer bili-
rubin ölçüm yöntemlerini değerlendirmek için kullanılır. 
Ancak venöz kan alınma ihtiyacı vardır ve yenidoğanda 
ağrılı bir işlem olup yeterli kan alınması her zaman müm-
kün olmayabilir. Ayrıca TB ölçümlerinde laboratuvarlar ve 
analizörler arasında büyük farklılıklar tespit edilmiştir (67).
b. Kimyasal olmayan fotometrik yöntem
Hasta başında özel ölçüm cihazları ile bilirubin düzeyleri 
spektrofotometrik olarak ölçülür ve az miktarda kan (to-
puktan kapiller kan örneği) gerekir. Maliyeti çok düşüktür, 
dezavantajı örneğin ölçüm öncesi santrifüje edilme ge-
reksinimidir. Bu nedenle kan gazı ölçüm aletleri daha ön 
plana geçmiştir. Özellikle başka nedenlerle kan gazı ana-
lizi gerekli olduğunda bu yöntemle bilirubin tayini ilk ter-
cih olmalıdır. Fotometrik cihazlar ile ölçülen bilirubin de-
ğerleri ile standart kimyasal bilirubin ölçümleri arasında 
yakın bir bağıntı vardır. Ancak bilirubin düzeyleri 15 mg/
dL’yi aştığında bu uyum bozulur, TB değerleri daha düşük 
olarak ölçülür. Bu durumda bilirubin standart laboratuvar 
yöntemi ile değerlendirilmelidir (68). 

Acil servise sarılık ile getirilen yenidoğan bebeklerde uygulanacak akış şeması 
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B2c.3ii) Transkutan bilirubin (TcB) ölçümü 

TcB ölçüm cihazı cilt yüzeyinden total serum veya plazma 
bilirubinini ölçer. TcB ölçümünün kullanımı gözle değer-
lendirme ile sarardığı fark edilen bebeklerin bilirubin de-
ğerlerinin belirlenmesi için kan alımı sayısını azaltmıştır. 
Ayrıca TcB ölçümünün hastanede ve hastane dışında yay-
gın kullanımı ağır hiperbilirubinemi sıklığını ve fototerapi 
için hastaneye tekrar başvuru sıklığını, fototerapi alan be-
bek sayısını ve süresini de azalttığını gösteren çalışmalar 
vardır (69-71). Ancak fototerapi alan bebeklerde kullanıl-
mamalıdır (72). Cilt rengi koyu olan bebeklerde TcB ölçü-
mü güvenilir değildir. 

Dünyanın farklı bölgelerinde değişik etnik gruplarda 
TcB nomogramları geliştirilmiş, term ve geç preterm be-
beklerde TcB ile TB ölçümleri arasında yakın korelasyon 
gösterilmiştir (73-77). Kullanılan TcB ölçen aletleri ara-
sında farklılıklar belirlenmiştir. Bu nedenle klinikte farklı 
cihazlar kullanılıyorsa aynı bebek aynı cihazla takip edil-
melidir. Yüksek bilirubin düzeylerinde TcB ölçümleri TSB 
ölçümlerinden düşük sonuç verebileceği için de standart 
laboratuvar yöntemleri ile doğrulanmalıdır (77). Klinikte 
TSB ölçümü yerine TcB kullanılacaksa yeni cihazın ölçtü-
ğü değerlerin TSB değerleri ile uygunluğu karşılaştırılarak 
doğruluğundan emin olunmalıdır (8). 

Aşağıdaki durumlarda TSB bakılması önerilmektedir 
(8,78):
1. TcB > 13 mg/dL olan bebekler
2. İlk 24 saatte sarılığın görüldüğü bebekler
3. Tedavi kararı verilen bebekler
4. Fototerapi tedavisi alan bebekler
5.	 Bhutani eğrisine göre 75. persentilin üzerinde bilirubin 

değeri olanlar
6. TcB düzeyi, önerilen FT değerinin %70’i kadar olan be-

bekler

Son yıllarda dijital fotoğraf makinaları kullanılarak çe-
kilen fotoğraflar ile skleral konjunktival bilirubin ölçüm ci-
hazları geliştirme, akıllı telefonlarla yenidoğan sarılığının 
ölçülmesi çalışmaları mevcuttur (79-81). Bu çalışmalarda 
skleral konjunktival bilirubin ile TSB arasında iyi korelas-

yon bulunmuştur. Ancak rutin kullanım için daha fazla ça-
lışmaya ihtiyaç vardır.
B2c.4) Direkt bilirubin ne zaman bakılmalı?

Tedavi gerektiren tüm sarılıklı bebeklerde kontrol amaç-
lı, hasta ve/veya uzamış sarılığı olan bebeklerde kolestazı 
değerlendirmek amacıyla total bilirubin ile birlikte direkt 
bilirubin bakılmalıdır. 

TSB 5 mg/dL’nin altında olduğunda direkt bilirubin 1 
mg/dL’nin üzerinde ise veya TSB 5 mg/dL’nin üzerinde ol-
duğunda direkt bilirubin total bilirubinin %20’sinden faz-
la ise direkt (konjuge) hiperbilirubinemi tanısı konur (10). 
Ancak son yıllarda ESPGAN ve SNAPGAN direkt bilirubin 
düzeyinin 1 mg/dL’nin üzerinde olduğu durumların pato-
lojik olarak değerlendirimesini ve tanısal araştırma yapıl-
masını önermektedir (82).

1. Tüm gebelerde ABO ve Rh (D) kan gruplarına ve olağan
dışı izoimmün antikorlara bakılmalıdır.

2. Anne kan grubu bilinmiyorsa veya anne kan grubu O
veya Rh (-) ise kordon kanında direkt Coombs testi, ABO
ve Rh (D) kan grubuna bakılmalıdır.

3. Doğumdan sonra 8-12 saat ara ile vital bulgularla birlik-
te sarılık varlığı değerlendirilmelidir.

4. Sarılığın gözle değerlendirilmesi güvenilir değildir. Sarı
görünen bebekte bilirubin tayini yapılmalıdır.

5.	 İlk 24 saatte gelişen sarılık aksi kanıtlanana kadar patolo-
jik kabul edilmelidir. Bu bebeklerde hemolitik hastalık ve 
diğer patolojik nedenler araştırılmalıdır.

6. TSB düzeyleri bebeğin yaşına göre bilirubin nomogramın-
da (Şekil 1) yorumlanmalıdır.

7. Tedavi gerektiren düzeyde hiperbilirubinemi gelişen, TSB
düzeyindeki artış persentil atlayan ve öykü ya da fizik mu-
ayenede sarılığı açıklayacak bir neden bulunamayan be-
beklerde ayrıntılı laboratuvar incelemeleri yapılmalıdır.

8. Bilirubin farklı yöntemlerle ölçülebilir.
9. TcB ile TSB ölçümleri arasında yakın bağıntı gösterilmiş-

tir. Ancak TcB >13 mg/dL, ilk gün görülen sarılık, fotote-
rapi alan bebek ve tedavi kararı verilirken TcB güvenilir
değildir.

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

11.	Direkt hiperbilirubinemi her zaman patolojiktir.

Taburcu olmadan önceki TSB veya TcB düzeyi yüksek veya yüksek –orta risk bölgesinde olması

Düşük gebelik haftası (<38)

Anne sütü ile beslenme, özellikle iyi ememeyen aşırı ağırlık kaybı olan bebekler

İlk 24 saatte sarılık gözlenmesi

İzoimmün hemolitik hastalık, diğer hemolitik hastalıklar (G6PD enzim eksikliği, vs.)

Kardeşinde sarılık öyküsü

Sefal hematom veya yaygın ekimoz

Asya kökenli olmak

Tablo 4. Ağır hiperbilirubinemi için önemli risk faktörleri 
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Şekil 3. Taburculuk öncesi TcB ve TSB düzeylerine, gebelik haftası ve risk faktörlerine göre önerilen izlem ve tedavi akış şeması (8). 
a) �Risk faktörleri: 1) pozitif direkt Coombs testi, kan grup uyuşmazlığı, hemolitik hastalık (herediter sferositoz, G6PD enzim eksik-

liği vs.) 2) kardeşlerde sarılık öyküsü, 3) sefal hematom veya belirgin ekimoz, 4) anne sütü ile beslenme [emzirme iyi değil, tartı 
kaybı fazla (>%8-10)] 

b) Şekil 1 
c) Fototerapi sınırlarına göre değerlendir (Şekil 4) 
d) Hastanede veya ayaktan izlenebilir

3C

3A

3B



18

B2d) Risk faktörleri
Tüm yenidoğanlar taburcu olmadan önce ciddi hiperbili-
rubinemi risk faktörleri açısından değerlendirilmelidir (8). 
Her yenidoğan ünitesinde risk değerlendirme protokolle-
ri oluşturulmalıdır. Ağır hiperbilirubinemi için önemli risk 
faktörleri Tablo 4’te sıralanmıştır (8).
B2e) Sarılığın nedenine yönelik özel değerlendirmeler
G6PD enzim eksikliği akut hemoliz ile ilişkili olup ciddi 
hiperbilirubinemi ve bilirubin ensefalopatisi ile sonuçla-
nabilir. Ülkemizde G6PD enzim eksikliği sık görülür. Bir 
çalışmada kan değişimi yapılan bebeklerde sıklık %2,2 
oranında bildirilmiştir (83). Ülkemizdeki çalışmaların özet-
lendiği bir başka derlemede de çalışma yöntemine göre 
sıklığın çok değişken olduğu, % 18’e kadar çıkabildiği ve 
sonuç olarak G6PD enzim eksikliğinin nadir olmadığı bil-
dirilmiştir (84). Bu nedenle hiperbilirubinemili yenidoğan-
larda G6PD enzim düzeyine bakılmalıdır. 

Hemoliz varlığında enzim düzeyleri yüksek çıkabilir, 
üç ay sonra tekrarlanmalı ve bebek hemoliz yapıcı ajan-
lardan uzak tutulmalıdır (16). G6PD enzim eksikliği olan 
yenidoğanların çoğunda anemi ve retikülositoz gibi be-
lirgin hemoliz bulguları yoktur. Daha duyarlı testler yapıl-
dığında bu bebeklerde hem döngüsünde bir hızlanma 
olduğu gösterilebilir ancak bu tek başına hiperbilirubine-
miyi açıklamaz. G6PD enzim eksikliği olan ve ciddi hiper-
bilirubinemi gelişen bebeklerde aynı zamanda bilirubin 
konjugasyonunda da defekt olduğu öne sürülmektedir 
(UGT promotor gen mutasyonu) (85). 

Galaktozemi için ciddi sarılığı olan bebeklerde bir tara-
ma testi olarak idrarda redüktan madde mutlaka bakılma-
lıdır. Galaktozemili hastalarda yaşamın ilk günlerinde in-
direkt bilirubin hakimiyeti olabileceği akılda tutulmalıdır.
B2f) Taburculuk öncesi risk değerlendirme
Her yenidoğanda taburcu olmadan önce ciddi hiperbi-
lirubinemi gelişim riski değerlendirilmeli, risk değerlen-
dirme protokolleri oluşturulmalıdır. Risk değerlendirmesi 
özellikle 72 saatten önce taburcu olan yenidoğanlar için 
önemlidir.

Risk belirlenmesi için tüm bebeklerden hastaneden 
taburcu olmadan önce TSB veya TcB ölçümü yapılmalıdır. 
Bu yaklaşım ciddi hiperbilirubinemi gelişim riski olan be-
beklerin belirlenmesinde yardımcı olur (10). Yenidoğan 
metabolik hastalıklarının taranması esnasında TSB için 
alınan kan örneği tekrar kan alma ihtiyacını ortadan kal-
dırır. Bilirubin ölçümlerinin yanı sıra risk faktörlerinin de 
belirlenmesi (bakınız B2d ve Tablo 4) ve bunların birlikte 
kullanılması önerilmektedir (8). 

Taburculuk öncesi alınan bilirubin düzeyi yüksek risk 
bölgesinde (>95 persentil) olan yenidoğanlar taburcu 
edilmemelidir. Bilirubin düzeylerine göre izlem şeması 
Şekil 3’de verilmiştir.

B2g) Taburculuk sonrası izlem
Her yenidoğana taburcu olurken hiperbilirubinemi risk fak-
törleri göz önünde bulundurularak sarılık için uygun izlem 
planı yapılmalıdır ve bir sonraki sayfada yer alan Yenidoğan 
Sarılığının Taburculuk Formunun doldurulması önerilir. Ai-
lelere sarılık hakkında bilgi ve yazılı rehberler verilmelidir. 
İlk randevudan önce tıbbi konularda (sarılık, beslenme ye-
terliliği) ne zaman kiminle temas edeceği konusunda da 
aileler bilgilendirilmelidir.

İzlem randevularının zamanı bebeğin taburcu oldu-

ğundaki yaşına ve risk faktörlerinin olup olmamasına bağ-
lıdır. TSB’nin tepe yaptığı dönemden önce taburcu edilen 
bebekler yükselme döneminde sarılık açısından izlenmeli 
gerekirse bilirubin ölçümü yapılmalıdır.

Taburculuğu 72 saatten önce olan bebekler taburcu ol-
duktan sonraki 2 gün içinde görülmeli, sarılığı ve bilirubin 
ölçümüne ihtiyacı değerlendirilmelidir. Bazı risk faktörleri 
olan bebeklerin 24 saat içinde görülmesi gerekirken, risk 
faktörü olmayanlar daha uzun aralıktan sonra görülebilir 
(Şekil 3).

Genel olarak erken taburcu olan bebeklerin daha er-
ken görülmesi gerekir (10).
• 	24 saatten önce taburcu olanlar, yaşamlarının 72. saa-

tinde, 
• 	24-47,9 saat arasında taburcu olanlar, yaşamlarının 96.

saatinde,
• 	48-72 arasında taburcu olanlar yaşamlarının 120. saa-

tinde görülmelidir.
Eğer hiperbilirubinemi için risk faktörü varsa ve uygun 

izlem yapılamayacaksa hiperbilirubinemi riskinin en yük-
sek olduğu zaman dilimi geçinceye kadar bebeğin tabur-
culuğu ertelenmelidir.

Her kontrolde yenidoğanın ağırlığı, ağırlık kaybı yüz-
desi, beslenmesi yanında idrar, gaita sayı ve rengi, sarılık 
olup olmadığı değerlendirilmelidir. 
B2h) Uzamış sarılık 
Term bebeklerde iki haftadan, preterm bebeklerde üç haf-
tadan uzun süren sarılıklar uzamış sarılık olarak tanımlanır 
(19). Uzamış sarılıklarda öncelikle direkt-indirekt bilirubin 
yüksekliği değerlendirilmelidir. Direkt bilirubin yüksekliği 
her zaman patolojiktir ve kolestaz nedenleri araştırılmalı-
dır. Anne sütü ile beslenen bebeklerde formül mama ile 
beslenenlere göre sarılık daha uzun sürer. Anne sütü ile 
beslenen bebeklerin %15-40‘ında uzamış sarılık görülür 
(86). Uzamış sarılıkların büyük çoğunluğu anne sütü sa-
rılığıdır. Ancak emzirmenin kesilmesi önerilmez ve anne 
sütü sarılığı demek için diğer nedenlerin dışlanması gere-
kir. Bazen 12 haftaya kadar uzayabilir.

Daha önce sarılığı olmayan, 7 günden sonra ortaya çı-
kan sarılık da dikkatli bir şekilde araştırılmalıdır. 

Uzamış sarılığı olan bebekte doğumdan itibaren bü-
yüme ve beslenme etraflıca değerlendirilmeli, gaita rengi 
(açık renk) ve idrar rengi sorulmalı (koyu idrar rengi), ay-
rıntılı fizik muayene yapılmalı ve aşağıdaki başlangıç test-
leri istenmelidir: 
1. Direkt, indirekt bilirubin tayini
2. Anne-bebek kan grubu, direkt Coombs testi (bebek

anemik değilse, öyküde erken sarılık yoksa, tam kan
sayımında hemoliz bulguları yoksa direkt Coombs tes-
tine gerek olmayabilir)

3. Tam kan sayımı, periferik yayma (eritrosit morfolojisi,
hemoliz ve enfeksiyon bulgularının değerlendirilmesi), 
retikülosit sayısı

4. G6PD enzim düzeyi
5. Tiroid fonksiyon testleri (TSH, sT4)
6. İdrar tetkiki, idrar kültürü
7. İdrarda indirgen madde
8. Direkt bilirubin yüksekliği yoksa karaciğer enzim dü-

zeylerinin bakılmasına gerek yoktur.
Uzamış sarılıkta fototerapi sınırlarının geçerliliği kesin

olmamakla birlikte beşinci gündeki tedavi sınırlarının bu 
bebeklerde de kullanılması önerilir. Ailelere tedavi gerek-
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YENİDOĞAN SARILIĞININ TABURCULUK SONRASI İZLEM FORMU

Adı soyadı: Doğum tarihi - saati:

Gebelik haftası: Doğum tartısı:

Anne kan grubu: Bebek kan grubu:

Hematokrit: Retikülosit

Direkt Coombs testi:

Taburculuk tarihi:

Sonraki ölçümler (ayaktan izlem)

Tarih:

Transkutan (TcB): x       Total serum biliburin (TSB): o

 Gestasyon yaşı < 38 hafta
 İzoimmün hemolitik hast, G6PD eksikliği
 Sefalhematom, yaygın ekimoz
 Sadece anne sütü ile beslenme ve aşırı tartı kaybı

NOT: Risk faktörleri varlığında daha kısa aralıklarla kontrol/TSB izlemi

Risk faktörleri:

Yer:

Postanatal saat olarak yaşı: TSB/ TcB: Persentil:

G6PD enzim düzeyi:
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tirmeyen anne sütü sarılığının tehlikeli olmadığı anlatıl-
malı, endişeleri giderilmelidir. 

B2i) Sarılıklı bebeklerde kaçınılması gereken ilaçlar
Hiperbilirubinemili bebeklerde sulfanamidler, dikloksa-
silin, sefoperazon ve seftriakson kullanılmasından kaçı-
nılmalıdır (87, 88). Sulfisoksazol, indometasin, ibuprofen, 
salisilatlar, hatta ampisilin de hızlı verilirse bilirubinle al-
bumine bağlanma açısından yarışmaya girer ve bu mad-
delerin varlığında serumda serbest/bağlı bilirubin oranı 
artar (89, 90). Bu nedenle bu ilaçlar kullanılırken dikkat 
edilmelidir. Ciddi hiperbilirubinemisi olan prematüre be-
beklerde lipid solüsyonlarının verilmesi serbest bilirubin 
düzeyini artıracağından özellikle 28 haftanın altındaki be-
beklerde dikkatli kullanılmalıdır (91, 92).

1. Sarılıklı bebekler risk faktörleri açısından değerlendiril-
melidir.

2. Düşük gebelik haftası ve tek başına anne sütü ile beslen-
me en önemli hiperbilirubinemi risk faktörleridir.

3. G6PD enzim eksikliği akut hemoliz ile ilişkili olup ciddi
hiperbilirubinemi ve bilirubin ensefalopatisi ile sonuçla-
nabilir. Bu nedenle tedavi gerektiren tüm sarılıklı bebek-
lerde bakılmalıdır.

4. Her yenidoğan taburcu olmadan önce ciddi hiperbiliru-
binemi gelişim riski için değerlendirilmeli, risk değerlen-
dirme protokolleri oluşturulmalıdır.

5. Bilirubin ölçümleri nomogramda değerlendirilmeli ve iz-
lem planı risk faktörleri de dikkate alınarak yapılmalıdır.

6. Taburculuk öncesi alınan bilirubin düzeyi yüksek risk
bölgesinde (>95 persentil) olan yenidoğanlar taburcu
edilmemelidir.

7. Kontrol randevuları bebeğin taburcu olduğundaki yaşına
ve risk faktörlerinin olup olmamasına göre düzenlenir.

8. Her kontrolde bebeğin ağırlığı, ağırlık kaybı yüzdesi,
beslenmesi yanında idrar, gaita sayı ve rengi, sarılık olup
olmadığı değerlendirilmelidir.

9. Term bebeklerde iki haftadan, preterm bebeklerde üç
haftadan uzun süren sarılıklar uzamış sarılık olarak ta-
nımlanır.

10.	Uzamış sarılığı olan bebeklerde öncelikle direkt ve indi-
rekt bilirubin tayini yapılmalıdır.

C. TEDAVİ

C1. TEDAVİ ENDİKASYONU GEBELİK 
HAFTASINA MI YOKSA DOĞUM AĞIRLIĞINA 
GÖRE Mİ OLMALI?
Yenidoğan sarılığında en korkulan komplikasyon kernik-
terusdur. Kernikterus bilirubine bağlı olmayan serbest 
bilirubin düzeyine ve kan beyin bariyerinin geçirgenliği-
ne bağlıdır. Gebelik haftası kan beyin bariyerinin geçir-
genliğini etkiler. Ayrıca gebelik haftası arttıkça bilirubinin 
albumine bağlanmasının da arttığına dair yayınlar vardır 
(93, 94). Gebelik haftası her zaman doğru tespit edileme-
yebilir. En iyi koşullarda bile gebelik haftası ±1 hafta deği-
şir (43). Doğum ağırlığı bu açıdan daha pratiktir ve çoğu 

bebekte doğum ağırlığı maturasyonla koreledir. Zama-
nında doğan bebeklerin doğum ağırlığı 2500 g civarında 
olabilir, ancak sarılık açısından term bebeklere göre daha 
riskli olan geç preterm bebekler de bu ağırlıkta olabilirler. 
Bu nedenle bu sınırdaki bebeklerde gebelik haftası daha 
önemlidir. Hem gebelik haftası hem de doğum ağırlığının 
kullanıldığı tedavi eşiklerinin belirlendiği eğriler veya tab-
lolar vardır (34, 43-45). Gebelik yaşı 35 hafta ve üzerindeki 
bebeklerde ise hem gebelik haftasını hem de risk faktör-
lerini değerlendirme kapsamına alan AAP eğrileri yaygın 
olarak kullanılmaktadır. (10).

Yenidoğan sarılığı olan bebeklerde tedavi kararı TSB, 
gebelik haftası, doğum ağırlığı ve risk faktörlerini içine 
alan eğriler veya tablolar kullanılarak verilir.

C2. YENİDOĞANDA HEMOLİZ KRİTERLERİ
İlk 24 saatte sarılık görülen ve bilirubin düzeylerinde hızlı 
yükselme gözlenen bebekler hemoliz açısından değerlen-
dirilmelidir. End tidal karbon monoksit (ETCOc) ölçümü 
hem katabolizmasını ve bilirubin üretimini direkt gösteren 
bir testtir (95). Ancak rutin olarak kullanılmamaktadır. Kar-
boksihemoglobin düzeyinde artış (kan gazında >%1,5-2), 
idrarda eritrosit olmaksızın hemoglobinüri varlığı, serum 
haptaglobulin düzeylerinde düşüklük ve normoblast sa-
yısında artış (>3000/mikrolitre) hemoliz göstergesi olarak 
kullanılabilecek diğer laboratuvar bulgularıdır (96). Biliru-
bin düzeylerini değerlendirirken saatlik artış hızı önemli-
dir. Bilirubinin saatlik artış hızının 0,2 mg/dL’nin üzerinde 
olması hemoliz göstergesi olarak kabul edilir (19). Hemo-
liz düşünülen hastada kan grubu, direkt Coombs testi, 
tam kan sayımı, periferik yayma, retikülosit sayısı, G6PD 
enzim düzeyi de değerlendirilmelidir. Periferik yaymada 
eritrosit morfolojisi mikrosferositoz (herediter sferositoz, 
ABO uyuşmazlığı), eliptositoz, kabarcık ve yenik eritrosit-
ler (G6PD enzim eksikliği), ekinositler (pirüvat kinaz eksik-
liği) ve şistositler (DİK, perinatal asfiksi), Heinz cisimciği 
(hemolitik anemi) açısından değerlendirilir

Hemoliz göstergeleri 
1. İlk 24 saatte sarılık
2. �Direkt Coombs testi pozitifliği ve eşlik eden labora-

tuvar bulguları
a. Periferik yaymada hemoliz bulguları
b. Retikülosit sayısında yükseklik
c. Hemoglobin ve hematokrit düzeyinde düşme

3. Artan TSB düzeyi ile birlikte G6PD enzim eksikliği
4. Bilirubin düzeyinde saatte > 0,2 mg/dL artış
5. FT’ye rağmen artan veya düşmeyen TSB
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Şekil 4. Gebelik yaşı ≥ 35 hafta bebeklerde postnatal yaşa göre fototerapi sınırları (10). Risk faktörleri: izoimmün hemolitik has-
talık, G6PD enzim eksikliği, asfiksi, belirgin letarji, ısının korunamaması, asidoz, sepsis, albumin < 3 gr/dL (eğer ölçülürse). Tüm 
risk faktörleri dışlanmadıkça bebek riskli sayılır ve bir alt eğri kullanılır. Tedavi kararı total bilirubin düzeyi ile verilir, direkt bilirubin 
total bilirubinden çıkarılmaz.

Gebelik haftası 24 saat 48 saat  72 saat

23 hafta   4 (8)* 6 (10) 8 (13)

24 hafta 4 (8) 6 (11) 8 (14)

25 hafta 4 (8) 6 (11) 9 (15)

26 hafta 5 (8) 7 (12) 9 (15)

27 hafta 5 (8) 7 (12) 10 (16)

28 hafta 5 (9) 7 (12) 10 (16)

29 hafta 5 (9) 8 (13) 11 (17)

30 hafta 6 (9) 9 (13) 11 (17)

31 hafta 6 (9) 9 (13) 12 (18)

32 hafta 6 (9) 9 (14) 13 (19)

33 hafta 6 (9) 9 (15) 13 (19)

34 hafta 6 (10) 10 (15) 14 (20)

Tablo 5. Gebelik yaşı <35 hafta olan bebeklerde fototerapi ve kan değişimi sınırları 

*İlk rakam fototerapi sınırını parantez içindeki rakam kan değişimi sınırını göstermektedir (mg/dL). NICE rehberinden adapte
edilmiştir (NICE rehberinde fototerapi ve kan değişimi sınırları yenidoğan ünitelerindeki bildirilen bakım uygulamalarına ve uzlaşı 
görüşlerine dayandırılmıştır) (53). 
Postnatal yaşı 72 saatin üzerinde olan bebeklerde fototerapi başlama eşiği gebelik haftasına göre aşağıdaki formül ile hesaplanır 
(53): Total bilirubin (mg/dL) = (Gebelik haftası × 0,6) – 6
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Şekil 5. Gebelik yaşı <35 hafta olan bebekler için fototerapi ve kan değişimi sınırları (97)

*Alttaki eğriyi risk faktörü olan bebeklerde kullanın

Risk faktörleri olan bebeklerde tedavi için daha düşük bilirubin değerleri kullanılır. Bilirubin nörotoksisitesini artıracak 
risk faktörleri (99):
1. Serum albumin < 2,5 g/dL
2. Hemolitik hastalığı düşündürecek hız ile yükselen bilirubin düzeyleri
3. Klinik olarak stabil olmayan bebekler

a. Kan pH <7,15
b. Son 24 saat içinde kan kültür pozitifliği
c. Son 24 saat içinde müdahale gerektiren apne /bradikardi (pozitif basınçlı ventilasyon ve/veya entübasyon)
d. Son 24 saat içinde inotrop tedavi gerektiren hipotansiyon
e. Kan alındığı sırada mekanik ventilasyon desteği alıyor olma

C3. FOTOTERAPİ

C3a) Amaç ve endikasyonlar
Fototerapinin amacı indirekt bilirubin düzeyini düşürüp 
kan değişimi ihtiyacını azaltmak ve bilirubin ensefalopati-
si gelişmesini engellemektir. Kan değişimi yerine kullanıl-
maz. Fototerapi bilirubin düzeylerinin izlenebildiği ve risk 
faktörleri açısından bebeğin değerlendirilebileceği mer-
kezlerde uygulanmalıdır. FT’nin hangi bilirubin düzeyinde 
başlanması gerektiğine dair kesin bilimsel veriler yoktur. 
Tedavi kararı total serum bilirubin düzeyi, serum bilirubin 

düzeyinin artış hızı, bebeğin doğum ağırlığı, gebelik haf-
tası ve postnatal yaşı ve risk faktörlerinin varlığına göre 
verilir. Serum bilirubin düzeyi bebeğin postnatal yaşı ve 
bilirubin nörotoksisitesi açısından taşıdığı potansiyel risk 
faktörlerine göre belirlenen tedavi eşiklerine ulaştığında 
fototerapi başlanır. Gebelik yaşı 35 hafta ve üzerindeki 
bebeklerde Şekil 4 (10), 35 haftanın altındaki bebeklerde 
ise Tablo 5 (53) veya Şekil 5 (97) kullanılır. Gebelik haftası 
bilinmeyen erken doğan bebeklerde doğum tartısını esas 
alan Tablo 6 kullanılabilir (98). 
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Doğum ağırlığı, g Fototerapi Kan değişimi

Standard risk Yüksek risk Standard risk Yüksek risk

TSB B/A** TSB B/A** TSB B/A** TSB B/A**

<1000 5,8 2,3 5,8 2,3 9,9 3,9 9,9 3,9

1000-1250 8,7 3,5 5,8 2,3 12,8 5,1 9,9 3,9

1250-1500 11,1 3,7 8,7 2,9 15,2 6,1 11,8 5,1

1500-2000 12,8 4,2 11,1 3,7 16,9 6,8 15,2 6,1

2000-2500 14 4,6 12,8 4,2 18,1 7,2 16,9 6,8

Tablo 6. Bilirubin albumin oranına göre fototerapi ve kan değişim kriterleri* (98) 

*Doğum yaşı 48 saat ve üzeri
Yüksek risk: asfiksi, hipoksemi, asidoz, hemoliz, nörolojik kötüleşme (sepsis, menenjit, intrakraniyal kanama > grade 2)
TSB mg/dL ve B/A** mg/g 

C3b) Fototerapinin etkinliği 

Fototerapi etkinliğini ışığın dalga boyu ve yoğunluğu/
gücü ve ışığa maruz kalan vücut yüzeyi belirler (100). 
Fototerapide en az 8-10 µW/cm2/nm gücünde cihazlar 
kullanılır (101). Fototerapi sırasında bebeğin ışığa maruz 
kalan yüzey alanı mümkün olduğu kadar geniş tutulur. 

Fototerapinin klinik etkinliği tedavi başlandıktan 4-6 
saat sonra bilirubin düzeyinin ölçümü ile değerlendirilir. 
Bilirubin düzeyinde 2-3 mg/dL’nin üzerinde düşüş bekle-
nir (10). Etkinlik sadece ışık dozuna değil, hiperbilirubine-
mi düzeyine ve nedenine göre değişir.  
C3b.1) Doz-yanıt ilişkisi 

Doz yanıt ilişkisi cildin optik özelliklerine ve bilirubin 
üretimi ve eliminasyonu arasındaki orana bağlıdır. Klinik 
cevap enterohepatik dolaşımın düzeyine, bilirubinin eli-
minasyonuna, dokuda depolanan bilirubin miktarına ve 
bilirubinin fotokimyasal dönüşüm hızına bağlıdır (102, 
103). Serum bilirubin düzeylerinde doğrusal bir düşüş iz-
lenmez. TSB 20 mg/dL’nin üzerindeyse bilirubin düzeyle-

rinde daha hızlı düşüş elde edilir. Başlangıç düzeyi ne ka-
dar yüksekse o kadar hızlı düşüş beklenir. Serum bilirubin 
düzeylerinde düşüşün irradiyans 30-35 µW/cm2/nm’ye 
ulaştığında doygunluk noktasına geldiği, bunun üzerin-
deki değerlere ulaşıldığında düşüş hızında daha fazla artış 
olmadığı ileri sürülmekltedir (10). FT’nin en yüksek etkin 
dozu bilinmemektedir (10). Ciddi hiperbilirubinemi du-
rumunda yoğun FT kullanımı (“crash-cart” yaklaşımı) kan 
değişimi ihtiyacını azaltmakla kalmaz, bilirubin nörotoksi-
sitesinin ciddiyetini de azaltır (104).

Bilirubin düzeylerinin tekrarlayan ölçümleri FT’ye 
verilen yanıtı ölçmek için kullanılır. Bilirubin üretimi ve 
atılımında görülebilecek değişiklikler ve FT kesildikten 
sonra bilirubin düzeyinde oluşabilecek ani yükselme (“re-
bound”) açısından dikkat etmek gerekir. Seri ölçümlerin 
zaman aralıkları klinik değerlendirmeye bağlı olmakla bir-
likte Tablo 7’nin kullanılması önerilir. Hiperbilirubinemili 
bebeklerde tedavi yaklaşımı Şekil 6’da verilmiştir.

TSB = 20-25 mg/dL 3-4 saatte tekrar

TSB < 20 mg/dL 4-6 saatte tekrar

TSB düşüyor 8-12 saatte tekrar

TSB aynı ve KD yakın Kan değişimini düşün

TSB < 13-14 mg/dL Fototerapiyi kes

Fototerapi sonrası 12-24 saat sonra TSB bak*

Tablo 7. Fototerapi alan bebeklerde izlem  

TSB: Total serum bilirubini, KD: kan değişimi 
* Hemoliz, direkt Coombs pozitifliği, gebelik yaşı <37 hafta, ilk 3 günde FT alan bebeklerde FT kesildikten
sonra TSB kontrol edilir (“Rebound”). Ancak bunun için bebeğin hastanede kalması gerekmez.
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Şekil 6. Hiperbilirubinemide tedavi yaklaşımı (53) 

Akut bilirubin ensefalopatisi bulguları: Letarji, hipotoni, emmede azalma, tiz sesle ağlama, opistotonus, retrokollis, nöbet.

C3b.2) Fototerapi dozunun rutin ölçümü

Dozun her tedavi uygulamasından önce rutin ölçümü 
önerilmez. Ancak yeterli dozun verildiğini gösterebilmek 
için periyodik ölçüm yapılması gerekir (10). Işık gücü veya 
enerji çıkışı, irradiyans ile belirlenir ve birim alana (cm2) 
ulaşan foton sayısı (spektral enerji) ile ölçülür (100). Foto-
terapi dozu belirli bir sürede verilen irradiyansın ölçümü-
dür ve maruz kalan vücut yüzey alanına göre ayarlanır. İr-
radiyans belirli bir dalga boyu aralığında radyometre (W/
cm2) veya spektroradyometre (µW/cm2/nm) ile ölçülür 
(100). Halihazırda FT dozunu ölçmek için genel kullanım-
da olan tek bir yöntem yoktur. Ayrıca kalibrasyon yöntem-
leri ve dalga boyu cevapları standart değildir (100). Aynı 
ışık kaynağının doz ölçümünde değişik radyometreler de-
ğişik sonuçlar verebilir (105).

Doz ölçümünde klinikte üretici tarafından önerilen ci-
hazların kullanılması gerekir. Cihaz bebeğe ne kadar yak-
laştırılırsa irradiyans o kadar yüksek ölçülür. Ayrıca ölçüm 
yapılan yer de önemlidir. Işığın düştüğü alanın merkezin-

den yapılan ölçümlerde periferinden yapılan ölçümlere 
göre daha yüksek değerler elde edilir ve fototerapi ciha-
zından cihazına da fark eder (10). Bu yüzden ölçüm bebe-
ğin yüzey alanının birden fazla noktasından yapılır (100). 
Lambalar kullanıldıkça irradiyansları düşer. Bu yüzden 
üretici tarafından belirtilen maksimum lamba ömürlerinin 
üzerinde kullanılmamalıdır.

C3b.3) Işık spektrumunun irradiyansı

En etkin ışık mavi-yeşil ışık olup dalga boyu 460-490 nm 
arasındadır. Daha geniş spektruma sahip ışık kaynakları 
da etkili olmakla beraber bu dalga boyu kadar etkili de-
ğildir. Özel mavi florasan lambaları en etkin lambalardır, 
ancak beyaz florasan lambalarının maviye boyanması 
veya mavi bir plastikle kaplanması aynı etkiyi yapmaz ve 
bu şekilde hazırlanan lambalar kullanılmamalıdır. Yüksek 
güçlü galyum nitrit içeren, emisyonu 460-490 nm arasın-
da olan LED (“light emitted diods”) lambaları da etkin, yarı 
ömürleri daha uzun (20 000 saat) ve infrared emisyonları 
daha düşüktür. 
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C3c) Yoğun fototerapi nedir?

Yoğun FT vermek için bebeğin fototerapiye maruz kalacak 
olan vücut yüzeyi artırılır veya yüksek yoğunluklu lamba-
lar içeren cihazlar kullanılır. Konvansiyonel FT’de 8-10 µW/
cm2/nm gücünde cihazlar kullanılırken (101), AAP yoğun 
FT için en az 30 µW/cm2/nm gücünde cihazların kullanıl-
masını önerir. Gücü 65 µW/cm2/nm üzerindeki cihazların 
yan etkileri olabilir (100). Bu değerlerin üzerine çıkmak 
yerine fototerapiye maruz kalan vücut yüzeyi artırılır. Alt-
tan üstten olmak üzere iki ayrı fototerapi cihazı kullanarak 
veya tünel FT cihazları kullanılarak yoğun FT verilir.  

Prematüre bebeklere FT uygulanırken daha dikkatli ol-
mak gerekir. Cilt yapılarından dolayı yan etkiler daha fazla 
görülebilir. Bu bebeklerde hedef FT gücü 15-40 µW/cm2/
nm’dir. Daha güçlü cihazların kullanımlarından kaçınılır 
(97). Prematüre bebeklerde 26-28 hafta arasında 25-30 
µW/cm2/nm, 26 hafta altında ise 15-25 µW/cm2/nm irra-
diyans önerilmektedir. Özellikle 1000 gr altındaki bebek-
lerde daha yüksek değerlerin mortaliteyi arttırdığına dair 
veriler vardır (97).

C3d) Fototerapi nasıl etkin kullanılır?

Fototerapiyi etkin kullanmak için bilirubin düzeyine göre 
bebekler değerlendirilir.  Bilirubin düzeyi kan değişimi sı-
nırının 3 mg/dL altına kadar olan vakalarda yoğun FT, bili-
rubin düzeyi daha düşük olanlarda ise tek yönlü FT kullanı-
lır. Eskiden etkinliğin artırılması için 2-3 saatte bir bebeğin 
yönünün değiştirilmesi önerilirken son çalışmalarda etkisi 
tartışılmaktadır (106-107). Ancak AAP ışığa maruz kalan 
alanın artırılması için 2-3 saat arayla bebeğin postürünün 
değiştirilmesini halen önermektedir (100). Son Cochrane 
derlemesi FT sırasında, vücut pozisyonun araklıklı değiş-
tirilmesinin bilirubin düzeyinde düşüşe belirgin etkisinin 
olmadığı gibi yan etkisinin de gözlenmediğini belirtmiştir 
(108). Bu nedenle uygulamanın sürdürülmesi uygundur. 

Bebek kuvözde FT alıyorsa, yansıma ve etkinlik kaybını 
en aza indirmek için fototerapi ışınları kuvöz yüzeyine dik 
gelecek şekilde ayarlanır (10, 105). Işığın bebeğin vücut 
yüzeyine geliş açısı da önemlidir. İrradiyans ışık vücut yü-
zeyine 45° açıyla geldiğinde, dik gelişine göre %40 aza-
lır. TSB seviyesi kan değişimi sınırında ise bebeğin içinde 
bulunduğu yatağı alüminyum folyo veya beyaz materyal 
gibi ışığı yansıtan material ile kaplamak da FT etkinliğini 
artırabilir (109).  

Fototerapi sırasında bebeğin vücuduna herhangi bir 
krem, yağ vs. sürülmemelidir. Bebeğin bezi mümkün ol-
duğunca küçük tutulmalı ve ışığa maruz kalan vücut yü-
zey alanı artırılmalıdır.

FT etkinliğini ışık kaynağının özelliği (en etkin mavi flo-
rasan veya LED ışıklar), ışık kaynağı ile bebek arasındaki 
mesafe ve ışığa maruz kalan yüzey alanı belirler. 

C3d.1) Işık kaynağı

Fototerapi cihazları ışık kaynaklarına göre [florasan lam-
ba (gün ışığı, mavi, özel mavi, turkuaz, yeşil), U veya spi-
ral şekilli lamba, metal halojen lamba (spot ve kuvöz) ve 
LED lamba] sınıflandırılırlar (100). Evde FT veya hastanede 
anne yanında FT vermek için “biliblanket”, fiberoptik ci-
hazlar kullanılabilir, ancak term bebeklerin akut tedavile-
rinde kullanımları önerilmemektedir (47). 

C3d.2) Işığın mesafesi

Cihaz bebeğe ne kadar yaklaştırılırsa etkinlik o kadar ar-
tar (10). Işığın irradiyansı ışık kaynağı ve bebek arasındaki 
mesafenin karesiyle ters orantılıdır (44). Ancak halojen ve 
tungsten lambalar kullanıldığında lambalar yanığa neden 
olabileceği için bebeğe çok yaklaştırılmamalıdır (100). Be-
bek ve bu cihazlar arasında 35-40 cm mesafe bırakılır (44). 
Mesafeyi azaltmak ışığa maruz kalan yüzey alanını daral-
tabilir (100). Florasan lambalar bebeğe mümkün olduğu 
kadar yaklaştırılır. Mavi florasan ışıklar bebeğe 10-15 cm 
yaklaştırıldığında 35 µW/cm2/nm’ye ulaşan irradiyans 
sağlayabilir. Bebeğe mümkünse hem aradaki mesafeyi 
azaltmak hem de kuvöz duvarının irradiyans üzerinde ya-
pabileceği azaltıcı etkiyi dışlamak için kuvöz yerine beşik-
te tedavi verilebilir.

C3d.3) Yüzeyin genişliği

Fototerapi sırasında bebeğin ışığa maruz kalan yüzey ala-
nı mümkün olduğu kadar geniş tutulur. Vücut yüzeyinin 
%100’ünün ışıkla temas etmesi mümkün değildir. Özel-
likle preterm bebeklerde başın vücuda göre orantısız bü-
yük olması FT’ye maruz kalacak alanı kısıtlar. Tek yönlü FT 
kullanılırken bebeğin ışığa maruz kalan vücut yüzeyi %35 
iken, çevresel maruziyet (farklı yönlerden vücut yüzeyinin 
ışık alması) bu oranı %80’lere ulaştırır (100).

C3e) Fototerapi bilirubini ne kadar düşürür?

Bilirubin düzeylerinde düşüş kullanılan lambanın spektru-
muna, irradiyansına, gücüne, sarılığın etiyolojisine ve FT 
başlandığındaki TSB düzeyine bağlıdır (10). Bilirubin dü-
zeyinde saatte 0,5 mg/dL’nin üzerinde düşüş elde edildi-
ğinde FT etkin kabul edilir (bkz. C3b). 

Gebelik yaşı 35 hafta ve üzerinde ve yoğun FT verilen 
bebeklerde tedavi başlandıktan sonraki ilk 24 saatte bili-
rubin düzeylerinde %30-40’lık düşüş beklenir. En belirgin 
düşüş tedavinin ilk 4-6 saatinde olur (10). Standart FT kul-
lanıldığında ise 24 saatlik düşüş %6-20 arasında değişir 
(110, 111).

C3f) Fototerapi aralıklı mı, sürekli mi verilmeli?

Bilirubin düzeyleri kan değişimi sınırına yakınsa FT sürek-
li uygulanır. Aralıklı uygulamanın bilimsel bir açıklaması 
yoktur. Bilirubin düzeyinde düşme gözlendikten sonra 
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anne bebek bağlanmasını sağlamak ve beslenmeye izin 
vermek için fototerapiye yarım saat ara verilip bebek em-
mesi için anneye verilir. Bu sırada göz maskesi çıkarılır (10).

C3g) Fototerapi ne zaman sonlandırılmalı?

Total serum bilirubini term ve risk faktörü olmayan be-
bekte 13-14 mg/dL’nin altına düştüğünde veya fotote-
rapi başlama sınırının 2-3 mg/dl altına düştüğünde FT  
kesilir (10).

C3h) “Rebound” bilirubin bakılmalı mı? 

“Rebound” bilirubin FT kesildikten sonra total serum bi-
lirubin düzeyinde gözlenen artmadır. Genelde tekrar FT 
başlanmasını gerektirmez. Bebeklerin sadece %5’inde 
FT kesildikten sonraki 72 saat içinde tekrar FT başlamak 
gerekir (45). Bu durum için risk faktörleri; gebelik yaşının 
38 haftanın altında olması, anne sütü ile beslenme, direkt 
Coombs testinin pozitif olması ve yaşamın ilk 72 saatinde 
FT gerekmesidir (45). Bu bebeklerde FT kesildikten son-
ra “rebound” bakılır. Ancak “rebound” bilirubin takibi için 
bebeği hastanede tutmaya gerek yoktur, taburcu edilip 
ayaktan takip yapılır. 

C3i) Profilaktik fototerapi uygulanmalı mı? 

Profilaktik FT, eşik düzeyin altındaki bilirubin düzeylerin-
de FT uygulanmasıdır. Sıklıkla doğum sonrası izlem sıra-
sında tekrar hastaneye yatışı engellemek için kullanılır. 
Tekrar yatış riskini azaltmasına rağmen, gereksiz fototera-
pi maruziyetine, anne bebek bağlanmasının olumsuz et-
kilenmesine ve doğum sonrası yatışın uzamasına yol aça-
bilir ve muhtemel yan etkileri nedeniyle de kullanılması 
önerilmez (112).  Profilaktik fototerapi yerine yakın takip 
önerilir.   

Preterm veya düşük doğum tartılı bebeklerde de pro-
filaktik FT serum bilirubin düzeyinin düşmesini sağlayarak 
kan değişimi sıklığını ve nörogelişimsel bozukluk riskini 
azaltabilir, ancak bu bebeklerde de yan etkileri, etkinliği 
ve uzun vadeli prognozu bilinmediği için kullanımı öne-
rilemez (113).

C3j) Fototerapi komplikasyonlar 

C3j.1) Kısa dönem etkileri

Fototerapi alan yenidoğan bebeğin bakımında deneyimli 
kişiler yer almalıdır. Bu bebeklerde insensibl sıvı kaybı ar-
tar ve gaita kıvamında yumuşama görülür. Ciltte dökün-
tüler olur ve tedavi kesildikten sonra düzelir. Yeterli hid-
rasyon, beslenme ve ısı kontrolü önemlidir. Nötral çevre 
ısısı sağlanır. FT’nin serum bilirubin düzeylerinde düşüşü 
sağladığı ana mekanizma idrarla lumirubin atılımı olduğu 
için yeterli idrar çıkışı, dolayısıyla yeterli hidrasyonu sağla-
mak önemlidir. Ancak bu amaçla intravenöz sıvı verilmesi 
önerilmez, bebeğin günlük vücut ağırlığı ve ıslak bezleri 

izlenir. Ayrıca bu bebeklerde anne bebek bağlanması et-
kilenebilir (114). 

Klinik iyileşme veya sarılığın ilerlemesi, uyku paterni, 
beslenme veya ağlama paterninde değişiklikler gibi er-
ken bilirubin ensefalopatisi bulguları değerlendirilmelidir 
(10). FT hemolizi artırmaz.

Mavi ışıklar %0,3 oranında UV radyasyon içerir (115). 
LED lambaları ısı üretmez. LED lambalı cihazlar kullanıldı-
ğında sıvı ve ısı kontrolü daha güvenli olur. Ayrıca bu lam-
balar çok daha düşük oranda UV ışık içerirler. 

Fototerapi Cry1 gen ekspresyonunu artırıp, plazma 
melatonin düzeylerini düşürürek gece gündüz sirkadiyan 
ritmini bozabilir, sık ağlama ve jitterinese yol açabilir (116).

Retina hasarını engellemek için gözler kapatılır. Reti-
na hasarı gözleri kapatılmamış yenidoğan maymunlarda 
tespit edilmiştir. Ancak gözler her zaman kapalı tutulduğu 
için yenidoğan bebeklerde benzer bir veri yoktur (100). 
Göz bantlarının uzun süreli kullanımına bağlı olarak göz-
lerde pürülan konjunktivit bildirilmiştir (117). 

Üreme organlarının uzun süre FT’ye maruz kalması 
endişe nedeni olmuş ancak kanıtlanmamıştır (118-120). 
Hijyen açısından bezin iyice küçültülerek kullanılması 
önerilir.

Konjenital porfirisi olan veya fotosensitizan ilaçlar kul-
lanan bebeklerde FT kullanımı kontraendikedir (10). Uzun 
süreli FT kullanımı oksidatif stresi, lipid peroksidasyonu-
nu) ve riboflavin eksikliğini artırır (121,122). DNA hasarı ve 
sitokin düzeylerinde azalma bildirilmiştir (123).

Preterm bebeklerde idrarda kalsiyum atılımının artma-
sına bağlı hipokalsemi görülebilir (126). Ayrıca fototerapi  
ışığı pineal bezden melatonin salınımını inhibe ederek 
kalsiyum homeostazını etkileyebilir (127). Hipokalsemi 
klinik olarak çok nadiren bulgu verir ve FT kesildikten son-
ra 24 saat içinde kendiliğinden düzelir (123, 128). 

Özellikle doğum tartısı 1500 gramın altındaki preterm 
bebeklerde yüksek güçte FT cihazları kullanıldığında PDA 
insidansı artabilir (85), bu bölgenin kapatılması tartış-
malıdır (123). Mezenterik kan akımınında değişikliklere 
yol açabilir (129), gebelik yaşı 28 haftanın altında doğan 
preterm bebeklerde mortalite riskini artırabileceği bildi-
rilmiştir (130).

Bronz bebek sendromu: Cilt ve idrar renginde koyu 
gri-kahverengi renk değişikliği ile seyreden bir durumdur. 
Fotoizomerlerine bağlı bronz renkli pigmentlerin birik-
mesi sonucu, genelde FT uygulanan kolestatik sarılığı (di-
rekt bilirubin > 2 mg/dL) olan bebeklerde görülür (124). 
Zararsızdır ve FT kesildikten sonra normale döner. Hem 
direkt hem de indirekt hiperbilirubinemisi olan hastalarda 
FT kontrendike değildir. Ancak direkt bilirubin total bili-
rubinin %50’sinden fazlasını oluşturuyorsa uzman görüşü 



27

alınmalıdır (97). Direkt bilirubin albumine bağlanmak için 
indirekt bilirubin ile yarışacağından serbest bilirubin artı-
şına ve nörotoksisite gelişimine katkıda bulunabilir (125). 
Tedavi gerektiren bronz bebeklerde FT’nin kesilmesi ke-
sinlikle önerilmez. 

C3j.2) Uzun dönem yan etkileri 

Fototerapinin uygun kullanıldığında uzun dönem sorun-
lara yol açtığı kesin kanıtlanmamıştır.

Nöbet: FT’nin erkeklerde daha fazla olmak üzere ye-
nidoğan ve çocukluk çağı nöbetleri açısından düşük risk 
oluşturduğu bildirilmiştir (131, 132). Ancak, bu risk artışı-
nın yüksek bilirubin düzeylerine mi, yoksa FT’ye mi bağlı 
olduğu açık değildir. 

Alerji: FT’nin immün sistem ve Th2/Th1 dengesini etki-
leyerek astım, allerjik rinit ve konjunktivit riskini artırdığı-
na dair veriler öne sürülmüştür (115). Hiperbilirubinemi-
nin çocukluk çağı astımına yol açabileceği, ancak FT’nin 
bu riski etkilemediği bildirilmiştir (133).

Çocukluk çağı kanserleri: Fototerapi ve çocukluk çağı 
kanserleri arasında direkt bir ilişki varlığını kanıtlamak ko-
lay değildir. Kullanılan ışık kaynağının değişkenliği (bazıla-
rı UV ışığını filtrelemiyor), ayrıca güneş ışığına maruz kal-
ma gibi faktörlerin eliminasyonunun zorluğu direkt bağın 
kurulmasını zorlaştırır. Retrospektif bir kohort çalışmasın-
da lösemi ve karaciğer kanseri riskinin arttığı bildirilmiştir. 
Ancak bilirubin düzeyleri, kromozom bozuklukları, kon-
jenital anomaliler açısından düzeltmeler yapıldığında bu 
risk artışları istatistiksel olarak anlamını yitirmiştir (134). İlk 
yaş içinde FT ve kanser arasındaki ilişkiyi inceleyen baş-
ka bir çalışmada ise FT alan bebeklerde ilk bir yıl içinde 
kanser riskinde artış 9,4/100 000 olarak hesaplanmıştır ve 
FT’nin bebeklik döneminde kanser riskini hafifçe yüksel-
tebileceği bildirilmiştir (135).

Cilt lezyonları: Melanositik nevus sayısını artırdığı, 
atipik nevus oluşumuna yol açtığı bildirilmekle birlikte, 
melanoma veya diğer cilt kanserlerinde artışa yol açtığı 
gösterilememiştir. Ancak yapılan çalışmaların izlem süresi 
30 yılı geçmemiştir ve cilt kanseri 30 yaş altında nadiren 
görülür (115).  

Diyabet: Çocukluk çağı diyabet riskini arttırdığı ileri sü-
rülmüş olsa da (136), daha sonraki yayınlarda bu risk artışı 
gösterilememiştir (137, 138).

Tüm bu yan etkileri nedeniyle profilaktik FT kullanımı 
önerilmemektedir.

1. FT’nin amacı indirekt bilirubin düzeyinin nörotoksik dü-
zeylere ulaşmasını engellemektir.

2. TSB risk faktörlerine göre belirlenen tedavi eşiklerine
ulaştığında FT başlanır. Tedavi kararı verilirken direkt bi-
lirubin total bilirubinden çıkarılmaz.

3. FT etkinliğini ışığın dalga boyu ve yoğunluğu/gücü, ışı-
ğa maruz kalan vücut yüzeyi ve bilirubin düzeyinde dü-
şüş hızı belirler.

4. TSB ne kadar yüksekse o kadar hızlı düşüş beklenir.
5. FT’nin en yüksek etkin dozu bilinmemektedir.
6. FT’ye verilen yanıtı ölçmek için bilirubin düzeylerinin

tekrarlayan ölçümleri kullanılır.
7. Cihazların etkin çalıştığını kontrol etmek için periyodik

irradiyans ölçümü yapılması gerekir.
8. Yoğun FT en az 30 µW/cm2/nm gücünde cihazların kul-

lanılması ve fototerapiye maruz kalan vücut yüzeyinin
artırılmasıdır.

9.	 Bilirubin düzeyi kan değişimi sınırının 3 mg/dL altına ka-
dar olan vakalarda yoğun FT, bilirubin düzeyi daha dü-
şük olanlarda ise tek yönlü FT kullanılır.

10.	Cihaz bebeğe ne kadar yaklaştırılırsa etkinlik o kadar ar-
tar.

11.	Halojen ve tungsten lambalar kullanıldığında lambalar
yanığa neden olabileceği için bebeğe çok yaklaştırılma-
malıdır.

12.	Bilirubin düzeylerinde düşüş kullanılan lambanın spekt-
rumuna, irradiyansına, gücüne, sarılığın etiyolojisine ve
FT başlandığındaki TSB düzeyine bağlıdır.

13.	Bilirubin düzeyleri kan değişimi sınırına yakınsa FT sü-
rekli uygulanır. Daha düşük düzeylerde beslenme sıra-
sında fototerapiye ara verilip bebeğin annesini emmesi-
ne izin verilir.

14.	TSB fototerapi başlama sınırının 2-3 mg/dL altına düştü-
ğünde FT kesilir.

15.	FT esnasında nötral çevre ısısı sağlanır ve hidrasyon için
bebeğin günlük vücut ağırlığı ve ıslak bezleri takip edilir.

16.	Profilaktik FT kullanımı önerilmez.
17.	Uygun kullanıldığu takdirde FT’nin uzun dönem sorun-

lara yol açması konusunda kesin veriler yoktur.
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C4. KAN DEĞIŞİMİ

C4a) Amaç ve endikasyonlar

Kan değişimi erken ve etkin fototerapi kullanımı sayesin-
de uygulanması gün geçtikçe azalan bir yöntemdir. Amaç 
kernikterus gelişimini engellemektir. Bebekte bilirubin 
ensefalopatisi bulguları varsa veya serum bilirubin düzeyi 
yoğun fototerapi ve gerekli durumlarda İVİG tedavisine 
rağmen bebeğin postnatal yaşı ve bilirubin nörotoksisite-
si açısından taşıdığı potansiyel risk faktörlerine göre belir-
lenen tedavi eşiklerine (Şekil 5 ve 7, Tablo 5 ve 6) ulaştığın-
da kan değişimi uygulanır (10).

Evden gelen bebeklerde, bilirubin değeri kan değişimi 
için belirlenen düzeylerin üzerinde ise kan değişimi için 
hazırlanırken, yoğun fototerapi başlanır, 2-3 saatte bir bili-
rubin düzeyi ölçülür ve yoğun fototerapiye rağmen, 6 saat 
boyunca bu düzeylerin üzerinde olmaya devam ederse 
kan değişimi yapılır. Doğum sonrası hastanede yatmakta 
olan ve yoğun fototerapiye rağmen bilirubin değeri kan 
değişimi için önerilen bu düzeylere çıkan bebeklerde kan 
değişimi önerilir.

C4b) Serum albumin düzeyi ve B/A oranı

Lipofilik özelliği nedeniyle konjüge olmamış serbest bili-
rubin (albumine bağlı olmayan veya gevşek olarak bağlı 
olan bilirubin) kan-beyin bariyerini geçebilir. Albumin 
düzeyleri düşük olduğunda serbest bilirubin düzeyi arta-
cağından daha düşük bilirubin düzeylerinde kernikterus 
gelişme riski vardır.

Serum albumin düzeyi 3 gr/dL’nin altında ise bebek 
riskli kabul edilir ve tedavi sınırı ona göre belirlenir.  B/A 
oranı tek başına kan değişimi kararı vermek için kullanıl-
maz ancak, kan değişimi kararı verilen bebeklerde TSB dü-
zeyleri ile birlikte, tedavi kararını desteklemek için kullanı-
lır (Tablo 6, 8 ve 9) (10, 98, 139). Rutin albumin infüzyonu 
önerilmez (53). Zamanında doğan bebeklerde B/A oranı 
tablodaki değerlerin üzerinde olduğunda tüm albumin 
bağlanma noktaları dolu demektir. Bu değerin üzerindeki 
her yükselme serbest bilirubin düzeyini yükselterek ker-
nikterus riskini artıracaktır (140).

Şekil 7. Gebelik yaşı ≥ 35 hafta bebeklerde postnatal yaşa göre kan değişimi sınırları (10). Risk faktörleri: izoimmün hemolitik 
hastalık, G6PD enzim eksikliği, asfiksi, belirgin letarji, ısının korunamaması, asidoz, sepsis, albumin < 3 gr/dL (eğer ölçülürse). Tüm 
risk faktörleri dışlanmadıkça bebek riskli sayılır. Tedavi kararı verilirken direkt bilirubin total bilirubinden çıkarılmaz, total bilirubin 
düzeyi kullanılır. 
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Risk kategorisi Kan değişimi planlanması gereken 
B/A oranı

Gebelik yaşı >38 hafta ve iyi 8

Gebelik yaşı 35 0/7–36 6/7 hafta ve iyi 
Gebelik yaşı >38 hafta ve riskli bebek 7,2

Gebelik yaşı 35 0/7–36 6/7 hafta ve riskli bebek 6,8 

Doğum ağırlığı (g) B/A oranı (mg/g)

<1250 4 – 5,2

1250-1499 5,2 – 6

1500-1999 6 – 6,8

2000-2499 6,8 – 7

> 2500 > 7

Tablo 8. Bebeğin bulunduğu risk kategorisine göre kan değişimi planlanması gereken bilirubin/albumin oranları (10)

Tablo 9. Preterm bebeklerde kan değişimi kararına destek kriteri olarak kullanılması önerilen bilirubin/albumin (mg/g) oranları 
(139).

C4c) Kan değişimi hazırlığı, malzemeler

Kan değişimi sınırında bilirubin düzeyi ile yatan tüm yeni-
doğanların ebeveynlerine bebeğin yatışında kan değişimi 
gereksinimi olasılığı hakkında bilgi verilmelidir. Bebek he-
men yoğun fototerapiye alınır ve kan değişimi için gerekli 
kan ürünleri hazırlatılır (bkz. C4d). Kan değişimi bu konu-
da deneyimli kişilerce yapılmalıdır. 

Malzemeler: Kan değişimi seti olan merkezlerde, direkt 
bu steril setler kullanılır. Bunların içinde 5 - 8F göbek ka-
teterleri, “Luer - Lock” 10-20 mL enjektörler, 2 adet serum 
seti, bebekten alınan kanın atılacağı torba veya boş şişe, 2 
adet üçlü musluk, ölçüm için cetvel, umbilikal kordon şe-
ridi, kan değişimi öncesi ve sonrası kan örneklerinin alın-
ması için 5 mL enjektörler bulunur.

C4d) Seçilecek kan ürünleri ve özellikleri 

C4d.1) Kan grupları

Genellikle kan bankası tarafından eritrosit ile plazma, he-
matokrit düzeyini %50-60’a indirecek şekilde karıştırılır. Rh 

uyuşmazlıklarında düşük anti-A ve anti-B titreli O negatif 
eritrosit süspansiyonu ve AB plazma, ABO uyuşmazlıkla-
rında ise anne ve bebeğin Rh grubuna uyumlu O eritrosit 
süspansiyonu ve sıklıkla AB plazma kullanılır. Bebeğin kan 
grubuna göre A veya  B  grubu plazma da kullanılabilir 
(141,142,142a). ABO uyuşmazlıkları haricinde plazma ye-
rine serum fizyolojik veya albumin eklenebilir. Uyuşmazlık 
yoksa kan değişimi çocuğun kan grubu ile aynı gruptan 
kanla yapılmalıdır. Subgrup uyuşmazlığı olan vakalarda 
uyuşmazlığa neden olan antijen yönünden negatif kan 
kullanılır. 

Kan değişimi için tam kan kullanılacaksa taze tam kan 
olmalıdır (<24 saatlik). Verici kan ile eşleştirme (“cross-mat-
ch”), bebeğe kan değişimi acil olarak doğum odasında ya-
pılacaksa ve intrauterin transfüzyon yapılmışsa anne kanı 
ile, diğer tüm durumlarda bebeğin kanı ile yapılır (10). 
Mümkün olan en taze eritrosit süspansiyonu kullanılır 
(<5 gün) (142, 142a).

Bebeğin ve annenin kan gruplarına göre, değişim için 
uygun kan Tablo 10’da gösterilmiştir.  
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Tablo 10. Kan değişimi sırasında kullanılacak ABO eritrosit suspansiyonu ve plazma grupları

C4d.2) Işınlama ve filtreleme

Kan değişimi için kullanılacak kan ışınlanıp filtrelenir (10, 
141).

C4d.3) Isıtma

Kan değişiminde kullanılacak kan, kan ısıtıcısında veya 
oda ısısında ısıtılır (10, 141).
C4d.4) Miktarın hesaplanması

Hiperbilirubinemi tedavisinde çift hacimli kan değişimi 
yapılır (10, 141). 

Term bebekte tahmini kan volumü 85 mL/kg, preterm-
de 100 mL/kg’dır. Bu nedenle şu şekilde hesaplanır:
•	 Term bebekte:  2x 85 mL x tartı (kg)
•	 Preterm bebekte: 2x 100 mL x tartı (kg)

Çift hacim ile bebek kanının %86’sı değiştirilir.

C4e) Umbilikal ven kateterizasyonu (143)

1.	 Yan delikleri olan umbilikal kateterler tercih edilir. Do-
ğum ağırlığı 750 gramın altında 3.5 F, 750-1250 g ara-
sında 3.5-5 F, 1250-3500 g arasında 5-6 F, 3500 gramın 
üzerinde 8 F kateter kullanılır. İşlem asepsi kurallarına 
uygun olarak yapılır.

2.	 Kateter takılmadan önce bebeğin göbek-omuz me-
safesi ölçülür ve Tablo 11’den kateterin ilerletileceği 
uzunluk belirlenir veya aşağıdaki bebeğin ağırlığına 
göre olan formül kullanılarak hesaplanır.

Kateterin ilerletileceği uzunluk (cm) = + 1
3 x ağırlık (kg) +9

2

3.	 Göbek kordonu gevşek olarak şerit ile bağlanır ve cilt 
üzerinden yaklaşık 1-2 cm kalacak şekilde bistüri ile ke-
silir.

4.	 Kateterin ucu veya iris forsepsi ile venin ağzı bir miktar 
dilate edilir ve kateter sokulup hesaplanan uzunlukta 
ilerletilir.

5.	 Daha sonra 5 mL’lik enjektör ile kateterden kan gelip 
gelmediği kontrol edilir. Kan gelmiyorsa ya pıhtı vardır 
ya da kateter portal sisteme veya umbilikal venin intra-
hepatik dallarından birine girmiştir. Pıhtı olup olmadığı 
enjektörle negatif basınç uygulanarak kontrol edilip çı-
kartılmaya çalışılır. Gerekiyorsa kateter çıkartılır ve yeni 
kateter takılır.

6.	 İşlem sonrası direkt grafi ile radyolojik kontrol yapılır. 
Anatomik olarak kateterin ucu vena kava inferiorun 
sağ atrium girişine denk gelmelidir. Kateter kalp göl-
gesi içerisinde olmamalı ancak diyafragmanın hemen 
üzerinde olmalıdır (T9-T10). Kateter karaciğere doğru 
dönmüşse bir miktar geri çekilir.

7.	 Omfalit, omfalosel gibi kordon malformasyonları ve 
patent urakus, peritonit, nekrotizan enterokolit gibi 
göbek kateterinin takılmasının kontrendike olduğu 
durumlar veya kateter takmanın zor olabileceği bebe-
ğin yaşının 1-2 haftayı geçmesi gibi durumlarda umbi-
likal vene girilemiyorsa “cut-down” açılır veya periferik 
büyük bir venden kan değişimi yapılır (141). 

Bebek kan 
grubu

Anne kan 
grubu

İlk seçilecek eritrosit 
süspansiyonu/tam kan

İkinci seçilecek 
eritrosit süspansiyonu

Plazma 

A O O A, AB

A A A O A, AB
A B O A, AB

A AB A /tam kan O A, AB
B O O B, AB

B A O B, AB

B B B O B, AB
B AB B/tam kan O B, AB
O O O/tam kan O, A, B, AB

O A O/tam kan O, A, B, AB

O B O/tam kan O, A, B, AB

AB A A O AB
AB B B O AB
AB AB AB/tam kan A, B, O AB
A, B, O, AB ? O AB
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Omuz göbek uzaklığı (cm) Alt düzey arter 
kateterizasyonu

Üst düzey arter 
kateterizasyonu Ven kateterizasyonu

9 5,0 9,0 5,7

10 5,5 10,5 6,5

11 6,3 11,5 7,5

12 7,0 13,0 8,0

13 7,8 14,0 8,5

14 8,5 15,0 9,5

15 9,3 16,5 10,0

16 10,0 17,5 10,5

17 11,0 19,0 11,5

18 12,0 20,0 12,5

Tablo 11. Omuz göbek mesafesine göre kateterin ilerletilmesi gereken uzunluk (cm)

C4f) Kan değişimi için alınacak önlemler 

Kan değişimi öncesi bebek stabilize edilir. Monitörizas-
yon ve gerektiğinde destek olacak personel belirlenir. 
Bebeğin işlem sırasında genel durumu kötüleşirse, işlem 
durdurulur veya klinik stabil hale gelene kadar yavaşla-
tılır. Bebekten kan alınması zorlaşırsa aşırı negatif basınç 
uygulanmaz, gerekirse kateter yeri kontrol edilir, enjektör 
veya üçlü musluklar değiştirilir. İşleme ara verilmesi gere-
kirse kateterlerin içi heparinize serum fizyolojik ile yıkana-
rak beklenir (143).

C4g) Bebeğin hazırlanması 

Isı kaybının engellenmesi için bebek açık yatağa alınır. 
Prematüre bebeklere ısı regülasyonu daha kolay olacaksa 
steril ortamın sağlanması koşuluyla kuvöz içinde işlem ya-
pılabilir. Bebek aç bırakılmaz, gerekirse uygulama öncesi 
mide nazogastrik sonda ile boşaltılır. Canlandırma mal-
zemeleri hazırlanır. Bebek işlem boyunca monitörize edi-
lir ve kan değişimi öncesi, işlem sırasında ve sonrasında 
yoğun FT’ye devam edilir. İşlem öncesi aileden mutlaka 
onam alınır. Bebeğin kolları ve bacakları, işlemi aksatma-
yacak şekilde sabitlenir. Sedasyon veya ağrı kesiciye gerek 
olmaz. Sakinleştirmek için emzik verilebilir. Bebek moni-
törize edilir ve ilk değerler (vücut ısısı, solunum ve kalp 
hızı, satürasyon) kaydedilir. Bankadan gelen kanın kan 
grubu, bebek ile uygunluğu (“cross-match”), kanın üretim 
ve son kulllanım tarihi, alıcı ve verici bilgileri kontrol edilir.

C4h) İşlem 

Ameliyathane koşullarındaki gibi yıkanılır ve steril giyi-
nilir. Maske ve bone takılır. İki farklı teknik uygulanabilir. 
Birincisi umbilikal ven kateteri aracılığıyla önce bir miktar 
kan (en fazla 5 mL/kg) alınır ve bu kan kurulan sistem ara-

cılığıyla boş şişe veya torbaya boşaltılır, ardından kan ban-
kasından sağlanan kan ürününden aynı miktar kan alınır 
ve bebeğe verilir. İkinci bir yöntem hem artere hem de 
vene kateter yerleştirip, aynı anda arterden bebeğin ka-
nının alınması ve venden kan ürününün bebeğe verilmesi 
şeklinde uygulanır (141). İzovolumetrik kan değişimi ola-
rak adlandırılan bu teknik hasta veya genel durumu stabil 
olmayan bebeklerde kan basıncı ve serebral hemodina-
mide daha az dalgalanmaya yol açarak daha iyi tolere edi-
lebilir. Pratikte genellikle tek kateter yerleştirilmesi yeterli 
olduğu için ilk yöntem kullanılır. Göbek kateteri ucuna iki 
adet üçlü musluk yerleştirilir. İlk üçlü musluğun bir çıkı-
şı bebekten gelen katetere, diğeri atık kanın boşaltılması 
için kullanılan sete ve üçüncüsü ikinci musluğa bağlanır, 
ikinci üçlü musluk enjektör ve kan ürününe bağlanır. Aşa-
ğıdaki sırada işlemler yapılır.
1.	 Bebekten kan alınırken üçlü musluklar bebekten en-

jektöre kanın ulaşacağı şekilde ayarlanır. Bu işlem en 
az bir dakikada tamamlanır. 

2.	 Ardından alınan kan atık torbasına yönlendirilecek şe-
kilde üçlü musluk ayarlanır.

3.	 Kan bankası ürününden enjektöre ürün çekilecek şe-
kilde üçlü musluk ayarı değiştirilir, ürün çekilir.

4.	 Çekilen ürünün bebeğe verilmesini sağlayacak şekilde 
üçlü musluk tekrar ayarlanır ve kan ürünü bebeğe veri-
lir. Bu işlem en az bir dakikada tamamlanır.

Dört basamaktan oluşan bu döngü yaklaşık 2-4 dakika 
sürer. Kan değişimi sırasında işlemi yapan kişi dışında ka-
yıt tutacak bir kişi daha bulunmalıdır. İşlem sırasında, alı-
nan kan miktarı, verilen kan miktarı, ateş, nabız, solunum, 
satürasyon ve kanın alınma ve verilme zamanları ve eğer 
uygulandıysa uygulanan ilaçlar not edilir. Bu basamaklar 
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verilmesi planlanan kan miktarı bitene kadar tekrarlanır. 
Sistem içine hava girmemesine özen gösterilir. Kan tor-
bası 10-15 dakikada bir eritrositlerin çökmesini önlemek 
için karıştırılır. Rutin olarak kalsiyum verilmez, hipokalse-
mi varsa ve kalsiyum uygulanacaksa, kateter öncesinde ve 
sonrasında serum fizyolojik ile yıkanır.

Geçmiş yıllarda her kan değişiminde umbilikal ven ka-
teterinden santral venöz basınç (CVP) ölçümü yapılırken 
artık günümüzde yakın kan basıncı, kalp hızı, apne ve ok-
sijenizasyon izlemi yapıldığı için önerilmemektedir (141). 
Olası bir kan değişimi tekrarı riskine karşı kateter güvenli 
bilirubin düzeyleri elde edilene kadar yerinde bırakılır.

C4i) Kan değişimi hızı, miktarı 

Kan değişim süresi 1-2 saattir. Bir seferde alınıp verilecek 
kan miktarı en fazla 5 mL/kg’dır. Kan basıncında ve dolayı-
sıyla intrakraniyal basınçta dalgalanmaların engellenmesi 
için kan değişim hızı dakikada 2 mL/kg’ın üzerine çıkılmaz.

C4j) Kan değişimi öncesi ve sonrası laboratuvar testleri 

Değişim öncesi: İlk alınan kandan tam kan sayımı, periferik 
yayma, Coombs testi, total ve direkt bilirubin, kalsiyum, 
kan şekeri bakılır. G6PD enzim düzeyi, rutin yenidoğan ta-
rama testleri için kan alınır. 

Eğer gerekiyorsa idrar-kan aminoasitleri ve nedeni bel-
li olmayan sarılıklarda enfeksiyon yönünden endişe varsa, 
kan kültürü alınmalıdır.

Değişim sonrası: Total bilirubin alınır. İkinci bir kan deği-
şimi ihtimaline karşı tekrar kan istemi yapılır (Kan merke-
zinde kan ayırtılır). 2-4 saat sonra bilirubin, Hct/Hb, trom-
bosit sayısı, kalsiyum, kan şekeri bakılır. Kalsiyum ve kan 
şekeri değerlerinde sorun varsa izlenmelidir takibi yapılır. 
Bazı hasta bebeklerde kan değişimi sonrasında trombosit 
transfüzyonu ihtiyacı olabilir.

C4k) Kan değişimi sonrası ilaçlar 

Kan değişimi ilaçların vücuttan atılmasına yol açacağı için 
dozun tekrarlanması veya ilaç düzeylerinin izlemi gerekir. 
Kan değişimi sonrasında enfeksiyon şüphesi yoksa antibi-
yotik tedavisine gerek yoktur (141).

C4l) Kan değişimi sonrası izlem 

Kan değişimi sonrasında vital bulguların yakın izlemine 
4-6 saat daha devam edilir. Bebek 3 saat beslenmez ve 
beslenme başlandığında bebek, batında distansiyon, kus-
ma ve nekrotizan enterokolit açısından yakın takip edilir 
(141). Trombositopeni, hipokalsemi, hipoglisemi açısın-
dan izlenir ve gerekirse tedavi edilir.

C4m) Kan değişimi komplikasyonları (143) 

1.	 Ölüm: sağlıklı bebeklerde işleme bağlı %1’den az iken 
hasta bebeklerde bu oran daha yüksektir

2.	 Apne, bradikardi, aritmi
3.	 Hipotansiyon, hipertansiyon
4.	 Hipokalsemi, hipo/hiperglisemi, hiperkalemi
5.	 Trombositopeni (değişim sonrası değişim öncesi de-

ğerlerin yaklaşık %50’sine düşebilir), nötropeni, koa-
gülopati, disemine intravasküler koagülasyon

6.	 Metabolik asidoz
7.	 Vasküler spazm, tromboz, emboli, portal ven trombozu
8.	 Beslenme intoleransı, iskemik hasar, nekrotizan ente-

rokolit
9.	 Omfalit, sepsis
10.	Graft versus host hastalığ

1.	 Serum bilirubin düzeyi yoğun fototerapi ve gerekli du-
rumlarda İVİG tedavisine rağmen bebeğin postnatal yaşı 
ve bilirubin nörotoksisitesi açısından taşıdığı potansiyel 
risk faktörlerine göre belirlenen tedavi eşiklerine ulaştı-
ğında kan değişimi uygulanır. 

2.	 Kan değişimi kararı verilirken direkt bilirubin total biliru-
binden çıkarılmaz. 

3.	 B/A oranı kan değişimi kararı verilen bebeklerde TSB dü-
zeyleri ile birlikte, tedavi kararını desteklemek için kulla-
nılır. Rutin albumin infüzyonu önerilmez. 

4.	 Kan değişimi öncesi ve sonrasında yoğun FT’ye devam 
edilir.

5.	 Kan değişiminde kullanılacak kan, kan bankası tarafın-
dan uygun eritrosit süspansiyonu ve plazmanın eritro-
sitin hematokrit düzeyini %50-60’a indirecek şekilde ka-
rıştırılması ile hazırlanır.

6.	 Kan değişimi için tam kan kullanılacaksa taze tam kan 
olmalıdır (<24 saatlik).

7.	 Kan değişimi için kullanılacak kan ışınlanıp filtrelenir.
8.	 Hiperbilirubinemi tedavisinde çift hacimli kan değişimi 

yapılır.
9.	 Kan değişim süresi 1-2 saattir. Bir seferde alınıp verilecek 

kan miktarı en fazla 5 mL/kg’dır. 
10.	Kan değişimi sırasında rutin kalsiyum infüzyonu yapıl-

maz.
11.	Kan değişimi sonrası kullanılan ilaçların dozu tekrarlanır 

veya ilaç düzeyleri izlenir. 
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C5. FARMAKOLOJİK TEDAVİ

C5a) Bilirubin klirensinin normal metabolik yolunun 
hızlandırılması

Kan yağlarını düşürmek için kullanılan fenofibrat veya klo-
fibrat gibi fibratlar aynı zamanda glukuronozil transferaz 
enzimini uyarır ve bilirubin klirensini hızlandırır. Term ve 
preterm bebeklerde etkinliği gösterilmiştir (144, 145). Ru-
tin kullanımı önerilmez (146). 

C5a.1) Glukuronozil transferaz enziminin indüksiyonu 

Fenobarbital mikrozomal enzimlerin güçlü bir indükleyi-
cisidir. Bilirubin konjugasyonunu, atılımını ve safra akışı-
nı arttırır. Crigler Najjar tanı ve tedavisinde kullanılabilir 
(147). Hiperbilirubinemi tedavisinde rutin kullanımı öne-
rilmez. 

C5a.2) Enterohepatik dolaşımın azaltılması

Oral agar bilirubinin enterohepatik dolaşımını engeller 
(148). Zamanında doğan bebeklerde bilirubin düzeylerini 
düşürmede ve FT süresini kısaltmada etkili olduğu bildi-
rilmiştir (149). En iyi yöntem erken ve sık aralıklarla, anne 
sütü ile beslenmedir. 

C5b) Bilirubin yapımını azaltılması

C5b.1) Hem oksijenazın inhibisyonu

Metalloporfirinler bilirubin üretiminde hız kısıtlıyıcı basa-
mak olan hem oksijenaz enzimini inhibe ederler ve aşırı 
bilirubin oluşumunu engellerler (150). Bilirubin düzeyini 
düşürebilir, FT ve hastaneye yatış ihtiyacını azaltabilirler 
(151, 152). Kalay (Sn)- ve çinko (Zn)- protoporfirin ve me-
zoporfirin hem oksijenaz enzimini ve hem metabolizma-
sını kompetetif olarak inhibe ederek bilirubin yapımını 
azaltırlar. Tedavide 6 µmol/kg tek doz halinde kullanılır. 
Sn- mezoporfirinle birlikte fototerapi uygulanan bazı be-
beklerde geçici eritemler gözlenmiştir. Ancak halen rutin 
kullanımda değildir (147).

C5b.2) Hemolizin inhibe edilmesi (İVİG)

İntravenöz immünoglobulin (İVİG): Retiküloendoteliyal 
sistemde Fc reseptörlerini bloke ederek hemolizi engel-
lediği düşünülmektedir. İVİG etkinliği konusunda çelişki-
li yayınlar vardır. Cochrane analizi İVİG’in kan değişimini 
azalttığını gösteren çalışmaların yanlı olduğunu (“bias”), 
yanlı olmayan çalışmalarda ise faydasının olmadığını bil-
dirmiştir (153). İVİG uygulaması tartışmalı olmakla birlikte 
çeşitli rehberler verilmesini halen önermektedir (32, 43, 
44, 52-54). Coombs (+) Rh veya ABO uyuşmazlığı olan 
bebeklerde yoğun fototerapiye rağmen yükselen serum 
bilirubin düzeyi veya kan değişimi sınırına yakın (2-3 mg/

dL) bilirubin düzeyi varlığında standart İVİG (0.5-1 g/kg 2 
saatte) verilebilir ve gerekirse 12 saat sonra tekrarlanır (10, 
43, 44, 52-54).

Ateş, alerjik reaksiyon, sıvı yüklenmesi ve “rebound” 
hemolize sebep olabilir.

1.	 Hiperbilirubinemi tedavisinde farmakolojik tedavi yön-
temleri kullanılmaz.  

2.	 En iyi yöntem erken ve sık aralıklarla, anne sütü ile bes-
lenmedir.

3.	 İVİG yoğun fototerapiye rağmen yükselen serum biliru-
bin düzeyi, kan değişimi sınırına yakın bilirubin düzeyi 
olup Coombs (+) Rh veya ABO uyuşmazlığı olan bebek-
lerde verilebilir.

D. ÖZEL DURUMLAR

D1. Rh HEMOLİTİK HASTALIĞIN YÖNETİMİ

Gelişmiş ülkelerde yenidoğanın Rh hemolitik hastalığı ar-
tık hemen hemen hiç görülmediğinden, bu durumun yö-
netimiyle ilgili kaynaklar sınırlıdır. 

O Rh (-) eritrosit süspansiyonu ve AB plazma karışımı 
ile O (-) eritrosit süspansiyonu hazırlatılır. Doğum odasın-
da kan değişimi yapacak şekilde hazırlanılır ve İVİG temin 
edilir. Canlandırma konusunda deneyimli bir ekip ile do-
ğuma girilir. 

Bebek doğar doğmaz acilen kordonda kan grubu, di-
rekt Coombs testi, TB ve Hb tayini yapılır.  Kordon Hb < 10 
g/dL ve TB > 5 mg/dL ciddi hemolizi gösterir (154). 

Kordon Hb < 10 g/dL ise dolaşım sisteminde sıvı yük-
lenme riski ve miyokard fonksiyonlarının iyi olmaması 
nedeniyle çoğu kez basit transfüzyon yerine parsiyel kan 
değişimi yaparak aneminin izovolümetrik olarak düzeltil-
mesi tercih edilir (154). Aşağıdaki formüle göre anemi için 
kan değişimi yapılır (155). Kalp yetmezliği bulgusu olan 
bebeklerde daha yüksek Hb değerlerinde de (10-11 g/dL) 
parsiyel kan değişimi düşünülmelidir.

Eritrosit süp (mL) = Kan hacmi (ml)  x (istenen Hct - ölçülen Hct )

Kan hacmi: 85 mL/kg   İstenen Hct: %45   Eritrosit süsp Hct: %75

(%75 - ölçülen Hct)

Kordon kanında Hb 10-13 g/dL ile birlikte TSB’nin artış 
hızı > 0,5 mg/dL/st olduğunda kan değişimi gerekir. Bu 
bebeklere TSB değerini dikkate almaksızın doğumdan iti-
baren FT başlanır. ABO veya Rh izoimmünizasyonu olan 
bebeklerde İVİG etkili olur (43).



34

D2. İLK 24 SAATTE ORTAYA ÇIKAN 
SARILIKTA TEDAVİ PRENSİPLERİ

İlk 24 saatte çıkan sarılık her zaman patolojiktir. TSB düze-
yi alınır ve FT başlanır.

Bu bebeklerde kan değişimi endikasyonları:
a.	 Gebelik yaşı 38 hafta ve üzeri bebeklerde: Kordon bi-

lirubini bakılmış ve bilirubin düzeyi > 5 mg/dL ise kan 
değişimi için hazırlık yapılırken yoğun fototerapi başla-
nır ve bilirubin artış hızı izlenir. Bu sınır 6. saatte 9 mg/
dL, 12. saatte 12 mg/dL, 18. saatte 15 mg/dL’nin üzeri-
dir (53). 

b.	 Gebelik yaşı 38 haftanın altındaki bebeklerde: Tablo 
12’deki değerler esas alınır. 

c.	 Yoğun fototerapiye rağmen bilirubin düzeyi saatte 0.5 
mg/dL’nin üzerinde yükseliyorsa kan değişimi yapılır.

d.	 Bilirubin yükselme hızı 0.5 mg/dL’nin altındaysa yoğun 
fototerapiye devam edilir.

e.	 Gerekirse İVİG verilir (bkz. farmakolojik tedavi)

E. İZLEM 

Yüksek bilirubin düzeyleri nedeniyle tedavi alan yenido-
ğanlar taburcu olduktan sonra riskli bebek poliklinikle-
rinde izlenmelidir. Bu bebekler işitme, görme ve nöroge-
lişimsel açıdan takip edilmelidir. Kan değişimi yapılan 
bebeklerde yenidoğan işitme taraması (ABR: işitsel beyin 
sapı uyarılmış cevapları) yapılsa bile taburculuk öncesi 
tekrar edilmelidir (156). Hiperbilirubinemisi olan bebek-
ler altıncı aydan önce klinik ABR ile değerlendirilmelidir 
(156).

Hafta 6. saat 12. saat 18. saat

23 - 28 5 6 7

29 - 33 6.5 9.5 12.5

34 - 37 8.5 11.5 13.5

Tablo 12. Gebelik yaşı 38 haftanın altındaki bebeklerde ilk 24 saat içinde kan değişimi sınırları için bilirubin değerleri  
(mg/dL) (53)

1.	 İntrauterin dönemde etkilenmiş Rh uyuşmazlığı olan 
bebeklerde, doğum öncesinde O Rh (-) eritrosit süspan-
siyonu ve AB plazma ile O (-) eritrosit süspansiyonu ha-
zırlatılır. Gerekirse doğum odasında kan değişimi yapılır.

2.	 Kordondan hemoglobin ve bilirubin düzeyi gönderilir.
3.	 Hemoglobin, bilirubin düzeyi ve saatlik bilirubin düzeyi 

artış hızına göre kan değişimine karar verilir.
4.	 İlk 24 saatte kan değişimi kararına bilirubin düzeyinin 

saatlik artış hızına göre karar verilir. 
5.	 Yoğun FT’ye rağmen bilirubinin saatlik artış hızı 0.5 mg/kg/

dL’nin üzerinde olan bebeklere kan değişimi uygulanır.
6.	 Endikasyonu olan bebeklerde İVİG uygulanır. 
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