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YENİDOĞAN BİLİRUBİN 
METABOLİZMASI VE 

YENİDOĞAN SARILIKLARI

GİRİŞ
Yenidoğan bebeklerde sarılık, konjuge olmamış bilirubinin dokularda normal 

seviyenin üzerinde birikmesiyle sonuçlanan klinik bir problemdir. Yaşamın ilk iki 
haftasında term yenidoğanların %60-80’inde, prematüre bebeklerin %80’inde hi-
perbilirubinemi görülür (1). Sarılık, prematürelerde daha sık oluşmasına rağmen, 
term bebeklerin de taburculuk sonrası hastaneye en sık yeniden başvuru nede-
nidir (2). Erkek bebeklerde kızlardan daha sık görülür (3). Bilirubin değerleri etnik 
köken, emzirme durumu ve gestasyonal yaşa göre farklılık gösterir (4).

Yenidoğan sarılığı, serum total bilirubin düzeyinin 5 mg/dl’nin üzerinde olması 
olarak tanımlanır (5). Ciltte sarı renk değişikliği ile prezente olurlar ki bu durum 
yağda çözünebilen, konjuge olmamış, polarize olmayan bilirubin pigmentinin de-
ride birikmesinden kaynaklanır.

BİLİRUBİN METABOLİZMASI
Yenidoğan sarılığından sorumlu bilirubin, hem katabolizması ürünüdür. İş-

levini tamamlamış eritrositlerin yıkımı sonucu oluşur. Yenidoğanların eritrosit 
yaşam ömrü daha kısa olduğundan bilirubin, yaşamın diğer dönemlerine göre 
daha çok açığa çıkmaktadır. Ayrıca myoglobin, nitrik oksit sentaz, glutatyon pe-
roksidaz ve katalaz gibi diğer hem proteinlerinin yıkımı ile de ortaya çıkar.

Vücutta açığa çıkan tüm hem proteinlerinin katabolizmasının ilk ürünü bili-
rubinin hem oksijenaz enzimi ile tepkimeye girmesi sonucu oluşan biliverdindir. 
Kimyasal olarak antioksidan bir maddedir (6). Biliverdin ile birlikte karbonmonok-
sit açığa çıkar. Karbonmonoksit dolaşımdaki hemoglobine bağlanıp karboksihe-
moglobin (CO-Hb) solunum sistemi ile vücuttan atılır. Laboratuvarda end tidal 
karbonmonoksit ölçümü, bilirubin üretimini direkt gösteren bir testtir (7). Katabo-
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