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Sarilikl yenidoganin degerlendirilmesi ve tedavisi geride biraktigimiz yillar boyunca belirgin bir sekilde degismistir ve hekimler igin
tistesinden gelmesi zor durumlar olusturmaktadir. Bu durum, yani ciddi hiperbilirubinemiye bagh yenidogan sarihgi beyin hasari olus-
turma potansiyeli nedeniyle de gocuk hekimleri igin siiregelen bir problem olarak kalmaktadir.

Codu hekim sansh olarak agiri hiperbilirubineminin sonucu olumsuz etkilere tanik olmadigindan yenidogan sariligi nadir olmaya-
rak hekimin yenidogan bakimi ile ilgili uygulamalarinda bir tehdit olarak goriilmez. Ozellikle anne siitii ile beslenenlerde daha sik ol-
mak {izere miadinda dogan yenidoganlarin %60'inda ilk haftada sarilik goriiliir. Bu sariliklarinin da ¢ogu fizyolojiktir. Bu nedenle ye-
nidogan sariliginin genellikle selim oldugu ve kernikterusun da ¢ok nadir oldugu seklinde diisiince yaygindir.

Bircok celigkili yayinlar saglkh yenido§anlarda sarihigin optimal tedavisi hakkinda karigikliga yol agmistir. 1992 yilinda Newman ve
Maisels neonatal hiperbilirubinemiye “daha yumusak, daha ihmli yaklagimi” vurgulamislar ve 1994 yilinda da Amerikan Pediatri Akade-
misi saglikl, risk faktdrii olmayan yenidoganlarda yeni tedavi kriterlerini yayinlamistir. Bunun en belirgin etkisi “vigintifobi”, yani yirmi
korkusu déneminin sona ermis olmasidir. Amerikan Pediatri Akademisi'nin bu 6nerileri miadinda dogan, herhangi bir hastalik bulgusu
veya hemolitik hastalik gdstergeleri olmayan saglikli yenidoganlardaki hiperbilirubineminin degerlendirilmesi ve tedavisine ydneliktir.

Neredeyse eradike edilmisken, yillar sonra bilirubinin ndrotoksik diizeyleri ile gelisen kernikterus, miadinda yenidoganlarda halk
sagligr sorunu olarak yeniden ortaya ¢ikmistir.

Kernikterus orijinal olarak bazal ganglion, beyin sapi nukleuslarinin ve serebellumun bilirubin tarafindan boyanmasi ile karakte-
rize patolojik bir terim olmasina karsin, dedisken olarak hem akut hem de kronik bilirubin ensefalopatisi yerine kullaniimaktadir.

Bu kanisikhig ortadan kaldirmak iizere artik “akut bilirubin ensefalopatisi”nin biluribin toksisitesinin dogumdan sonra ilk haftalar
icindeki akut bulgularini tanimlamasi; “kernikterus” teriminin ise biluribin toksisitesinin kronik ve kalici klinik sekelleri igin kullanilma-
si énerilmektedir. BIND (bilirubinin indiikledigi nérolojik disfonksyonlar) ise asiri hiperbilirubinemiye bagh gelisen cesitli bozuklukla-
ri ve kernikterusu icerir. Kernikterus gelisen bu saglikl yenidoganlar ve kernikterusun aslinda BIND'e gére bir “buzdaginin tepesi”
oldugunun kavranmasi, diisiinceleri degistirmistir; yenidogan sarihginin genelde “selim” neonatal deneyimi artik giivenli degildir.

Son yillarda yeniden ortaya ¢ikan kernikterusun vakalarinin ortak 6zellikleri

1. Bunlarin sanhgi fark edilmeyen, siiphe edilmeyen veya agirhgr degerlendiriimeyen vakalar olmalari,

2. Saatolarak yasa bakildiginda aslinda bu bebeklerin bastan beri ciddi hiperbiluribinemileri olmalar,

3. Hemoliz, prematiirite, hipoalbuminemi, emzirme ile ilgili sorunlari olan bebekler olmalaridir.

Bu verilere gére mevcut dneriler ve kernikterusun yeniden ortaya ¢ikmasindaki sorunlar gézden gecirilmis, kanitlar dikkatlice in-
celenmis ve oneriler giincellestirilmistir. Ana amag biluribin ensefalopatisini ortadan kaldirmaktadir. Cabalar ciddi neonatal hiperbi-
luribinemi sikligini azaltmaya ydnelik olmali, ayni zamanda da ailede anksiyete artigsina, emzirmenin azalmasina, gereksiz tedaviye,
asiri kaynak kaybr ve masrafa yol agmamaya dikkat edilmelidir.

Kernikterus kolayca onlenebilen, ancak tedavisi olmayan ve trajik sekellere yol agan bir yenidogan dénemi beyin hasaridir. Ker-
nikterus artik “asla gdriilmemesi gereken bir olay” (=never-event) olarak ele alinmalidir.

Neonatal hiperbilirubinemide etkin tedavinin primer hedefi akut bilirubin ensefalopatisini &nlemektir. Bunun ana prensipleri sunlardir:

1. Ciddi hiperbilirubinemi riskinin belirlenmesi

2. Yakin izlem yapilmal

3. Gerektiginde acil tedavi uygulanmasidir.

I. Ciddi hiperbilirubinemi riskinin belirlenmesi: Her yenidogan taburcu olmadan 6nce ciddi hiperbilirubinemi gelisme riski agisin-
dan degerlendirilmelidir. Bu nedenle yenidogan birimlerinin kendi protokollari olmalidir. Bu tiir degerlendirme 6zellikle 72 saatten on-
ce taburcu olanlarda daha da 6nemlidir. Amerikan Pediatri Akademisi taburcu olmadan 6nce total serum bilirubin diizeyi (TSB) ve-
ya transkutan bilirubin (TcB) ve/veya klinik risk faktorlerinin degerlendirilmesini 6nermektedir. Hangisi kullanilirsa kullanilsin tabur-
cu olduktan sonra uygun izlem esansiyeldir.

TSB'nin dl¢iilerek postnatal yasa gdre hazirlanmig bilirubin nomogramina isaretlenmesi hiperbilirubinemi riskini belirlemek igin en
iyi dokiimante edilmis yontemdir (Sekil 1).

TSB rutin tarama igin kan alindiginda bakilirsa ilave kan 6rnegi almaya gerek kalmaz. Bu nomograma gére hangi bebegin diisiik,
hangisinin orta hangisinin yiiksek riskli oldugu belirlenerek izlem ona gdre yapilir (Tablo 1).

Ayrica fizik muayene ve anamnezden elde edilen veriler ile de hiperbilirubinemi gelismesi acisindan risk faktorleri belirlenmistir
(Tablo 2).

Bunlarin anlamh hiperbilirubinemiyi &ngérmedeki kullanimi sinirlidir. Ancak risk faktériin olmadiginda ciddi hiperbilirubinemi ris-
ki cok diisiiktiir; ne kadar cok risk faktorii varsa ciddi hiperbilirubinemi riski de o kadar biiyiik olur. Sik olarak ciddi hiperbilirubinemi
ile birlikte olan 6nemli risk faktdrleri gestasyon siiresinin 38 haftadan diisiik olmasi, kardeste anlamli sarilik, erken baslayan sarilik
ve sadece anne siitiiyle beslenme olarak belirlenmistir.

Il. Yakin izlem: Tiim yenidoganlar taburcu olduktan sonraki 48-72 saat sonra kontrol edilmelidir. (Tablo 3 ) Eger uygun izlem yapi-
lamayacaksa ve ciddi hiperbilirubinemi gelisme riski yiiksekse taburculuk 72-96 saat sonra yapiimalidir.

Kontrolde bebegin tartisi, dogum tartisina gore tarti kaybi, yeterli beslenip beslenmedigine, idrar ve kaka sayisi, sariligin varligi
veya yoklugu degerlendirilmelidir. Herhangi bir siiphe oldugunda TBS veya TcB dlgiilmelidir. Bilirubinin gdrsel degerlendirilmesi ha-
talara neden olabilir.
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Sekil 1. Postnatal yasa gére bilirubin nomogrami.
Tablo 1. Miadinda veya miadina yakin yenido§anda taburculuk éncesi sarilik izlemi
Klinik Degerlendirme Oneriler
Gorsel olarak sarilik var Vital bulgu olarak her 8 saatte bir kontrol et, < 36 saat ise TSB bak, taburcu olurken de
sefalokaudal yayilmayi kaydet TSB'yi kontrol et
Klinik ve biyolojik risk faktorleri Prematiirite, tek basina anne siitii ile beslenme, Yakin izlem, gerekirse TSB,
ekimoz, dogum sekli, maternal diabet Aileye bilirubin toksisitesi konusunda ayrintili bilgi
Risk skorlarini kullan
Bilirubin testleri Rutin metabolik taramasirasinda TSB bak Nomograma isle, risk degerlendir
Hemolizin belirlenmesi Ozellikle TSB> 75 pers. Aile hikayesini al

Maternal ve neonatal kan grubu,

G6PD'eksikligini diisiin
Taburculuk igin hedefli TSB> 95.per Hemolizi ve uygun girisimi belirle
degerlendirme

TSB> 75.per Hemolizi arastir
TSB 8-24 saat iginde bak
TSB> 40.per TSB izlemini 48 saat iginde yap
TSB< 40.per Klinik izlem 48 saat icinde, TSB izlemi istege bagli

Tablo 2. Gestasyon yagi > 35 olan yenidoganlarda ciddi hiperbilirubinemi geligmesi igin risk faktorleri

Major risk faktérleri

e Taburcu olmadan TSB veye TcB diizeyinin yiiksek risk bdlgesinde olmasi

¢ |lk 24 saatte gozlenen sarilik

« Direkt antiglobulin testinin pozitif oldugu kan grup uyusmazhg, diger hemolitik hastaliklar (6r. G6PD eksikligi) yiiksek ETCO
* Gestasyon yasl 35-36 hafta

* Kardesin fototerapi ile tedavi edilmis olmasi

» Sefal hematom veya belirgin ekimozlar

* Tek basina anne siitiiyle beslenme, 6zellikle sorun varsa veya tarti kaybi fazla ise
* Dogu Asya kdkenli olma

Minor risk faktorleri

e Taburcu olmadan TSB veya TcB diizeyinin yiiksek orta risk bolgesinde olmasi
* Gestasyon yasl 37-38 hafta

* Taburcu olmadan sariigin gézlenmesi

* Kardeste sarilik

* Diabetik annenin makrozomik bebegi

* Maternal yas > 25

e Erkek cinsiyet

Azalmig risk*

* TSB veya TCB diizeyinin diisiik risk bdlgesinde olmasi

* Gestasyon yasl > 41 hafta

* Sadece formiil siitle beslenme

e Siyah irk

* Hastaneden 72 saat sonra taburcu olma

*Gittikge azalan 6nem sirasina gore siralanmistir

El voipagjaoung
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IIl. Tedavi: Ideal olarak ne zaman fototerapi ve kan degisimi yapiimasi gerektigine iliskin dneriler bu girisimlerin yararlarinin, risk
ve masraflarini astigi durumlara dayanmalidir. Bu diizey tahminleri ile ilgili kanitlar bazi randomize g¢alismalar ve sistematik gdzlem-
sel calismalardan gelmelidir. Ancak bu dnerilerin hangilerine dayandigina iliskin az kanit vardir. Sonug olarak tedavi rehberleri sa-
dece kesin olmayan tahminler ve uyarlamalara dayanmaktadir. (Sekil 2 ve 3).

Fototerapinin esas degeri TSB'nin dnerilen kan degisimi diizeyine erisme riskini azaltmasidir. Bir bebekte TSB diizeyinin 20mg/dI
ye erismesini dnlemek igcin TSB diizeyleri

15-20mg/dl arasinda olan 5 ile 10 yenidoganin fototerapi ile tedavi edilmesi gerekmektedir. Béylece bu TSB diizeyleri olan her 10
bebekten 8 ile 9'u tedavi edilmese de 20mg/dl diizeyine erismeyecektir. Fototerapi genel olarak giivenli bir islemdir, nadiren kompli-
kasyonlar geligebilir.

Kan degisimiicin 6nerilen TSB diizeyleri, bilyiik oranda TSB diizeylerini kernikterusda bildirilen TSB diizeylerinin altinda tutma he-

Tablo 3: zlem yapilma giinleri.
Bebegin taburcu oldugu yas Kontrol edilmesi gereken yag
< 24 saat 72 saat
24-479 saat 96 saat
48-72 saat 120 saat
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define dayanir. Hemen hemen tiim vakalarda kan degisimi ancak fototerapi TSB diizeyini kan degisim diizeyinin altinda tutmaya ye-
terli olmadiginda dnerilir. Diisiik gestasyon yasi olan ve hasta olan yenidoganlara diisiik TSB diizeylerinde fototerapi ve kan degisi-
mi 6nerileri, bu yenidoganlarda kernikterusun daha diisiik TSB diizeylerinde gelisme riskinin olmasindandir.

Fototerapi ve kan degisimi igin kani verirken konjuge bilirubin gikarilmamaldir. indikasyonlarda total bilirubin diizeyi esas alinma-
hdir.

TSB diizeyi kan degisimi i¢in 6nerilen diizeyde ise veya herhangi bir zamanda TSB diizeyi 25mg/dl veya iistiinde ise bu acil bir du-
rumdur ve acilen tedaviye alinmalidir, bu ¢cocuklar bagka kurumlara sevk edilmemelidirler, tedavi geciktiriimemelidir.

Serum albumin diizeyi ve bilirubin / albumin (B/A) orani fototerapiye baslamada veya kan degisimi yapmada dikkate alinmalidir.
Bilirubin plazmada albumine sikica bagl olarak tagini; bagli olmayan veya gevsek bagh olan kismi intravaskiiler alani birakarak kan-
beyin bariyerini geger. Bagh olmayan bilirubinin hasta pretermlerde yiiksek olmasinin kerniktenus riskini artirdigi gdsterilmigtir. Bag-
I olmayan bilirubin ile B/A orani koreledir.

Izoimmun hemolitik hastalarda TSB yogun fototerapiye ragmen yiikseliyorsa veya kan degisimi diizeyine yakinsa (2-3 mg/dl kadar)
intravendz gama globulinin 0,5-1g/kg, 2 saatte verilmesi dnerilmektedir. Gerekirse bu doz 12 saat sonra tekrarlanabilir.

Giiniimiizde hiperbilirubineminin kalay-mezoporfirin ile etkin bir sekilde énlenebilecedi veya tedavi edilebilecedine iliskin kanitlar
vardir. Bu drog hemoksijenaz {iretimini inhibe eder. Ancak FDA onayi henliz yoktur. Onay alindiginda kalay-mezoporfirin hiperbiliru-
binemide fototerapiye yanit vermeyen yenidoganlarda kullanilabilecek ve kan degisimi gereksinimini dnleyebilecektir.

Sonug olarak izlenmeyen ve tedavi edilmeyen hiperbilirubinemi degismez bir sekilde sonradan postikterik sekellerle seyreden
akut bilirubin ensefalopatisine neden olabilir. Onleyici girisimler emzirme ve beslenme destedgi (bilirubinin enterohepatik reabsorbsi-
yonunu azaltmak igin), yogun fototerapi (bilirubin yiikiinde etkin azalma icin) ve kan degisimi (bilirubinin dramatik bir sekilde uzaklas-
tinlmasi igin) seklinde siralanacaktir. Bu girigsimlerin sikhigi ve aciliyet durumu havayollar giivenlik standartlarina uyarlanarak Tablo
4'de gosterilmistir.

Tablo 4. Hiperbilirubinemi tedavisi (> 35 hafta).

Islem Aciliyet Siklik
Beslenme ve emzirme destegi “Emniyet kemeri” 1:5
Fototerapi icin yeniden yatis “Acil iglemlerin uygulanmasi 1:50
Kan degisimi igin hazirlk “Acil inig” 1:2000
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