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ÖÖzzeett
Hayat›n ikinci haftas›ndan itibaren devam eden hiperbilirubineminin santral sinir sistemi yönünden riski yoktur, ancak etyolojisinin ortaya ç›-
kar›lmas› prognoz yönünden önem arz etmektedir.
Bu çal›flmada, Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Yenido¤an Ünitesinde  prospektif olarak uzam›fl sar›l›k etyolojisi, klini¤i ve laboratuar
özellikleri incelenen 231 olgunun sonuçlar› de¤erlendirilmifltir. Hasta grubumuzda uzam›fl sar›l›¤› etkileyen faktörler listelenmifltir.
Ellibefl olgunun (%36.8) spesifik tan›s› mevcutken, ço¤unlu¤un (%63.2) spesifik bir tan›s› belirlenememifltir. Bu bilinmeyen etyolojili grubun
anne sütü sar›l›¤› oldu¤u düflünülmüfl ve anne sütü ile beslenmeye devam edilmifltir. Sekiz haftal›k takip sonunda tüm olgular›n bilirubin de-
¤erleri normalken hiçbir komplikasyon geliflmemifltir. Spesifik etyolojik faktörler de¤erlendirildi¤inde, kan grubu uygunsuzlu¤u en s›k sebep
olarak tespit edilmifltir (%14.7). Di¤er faktörler ise üriner sistem enfeksiyonu (%7.4), konjenital hipotiroidizm (%3.9), sepsis (%2.6), omfalit
(%2.2), sefal hematom (%1.7) fleklinde s›ralanm›flt›r.
Erken tan›n›n uzam›fl sar›l›¤›n prognozuna etkisi düflünüldü¤ünde, etyolojik faktörler aras›nda konjenital hipotiroidi, sepsis, üriner sistem en-
feksiyonu, ekstrahepatik bilyer atrezi, konjenital kalp hastal›¤› ve pilor stenozu ekarte edilmelidir. Anne sütüne ba¤l› sar›l›kta emzirmeye de-
vam edilmeli ve hasta takiplere ça¤r›lmal›d›r.

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  MMooeebbiiuuss  sseennddrroommuu,,  kkoonnjjeenniittaall  ffaassyyaall  ppaallssii

SSuummmmaarryy
Hyperbilirubinemia observed beyond the second week of life does not have any risk for the central nervous system, but defining the eti-
ology  is important for  prognosis. In this study, 231 prolonged jaundice patients were investigated prospectively at Ankara Education and
Research Hospital to determine the etiology and the factors influencing prolonged jaundice in  terms of clinical and laboratory data.
Eigthty-five cases (36.8%) had specific diagnosis based on the etiology, whereas no specific diagnosis was made for the majority of ca-
ses (63.2%). The jaundice in the group with unknown etiology was thought to be due to breast-feeding. Breast-feeding was continued in
these babies and no complication occured. After an eight-week of follow up, all cases’ bilirubin levels were normal. When specific etiologi-
cal factors were considered; blood group incompatibility was the leading cause (14.7%). The others were urinary tract infection (7.41%),
congenital hypothyroidism (3.9%), sepsis (2.6%), omphalitis (2.2%) and cephal hematoma (1.7%) respectively.
Due to the effect of early diagnosis on the prognosis of  prolonged jaundice, etiological factors such as congenital hypothyroidism, sepsis,
urinary tract infection, extrahepatic biliary atresia, congenital heart disease and pyloric stenosis should be ruled out. Breastfeeding should
be continued in cases with jaundice due to breast-feeding and patients should be followed. 

KKeeyy  wwoorrddss::  BBrreeaatt--ffeeeeddiinngg  jjaauunnddiiccee,,  hhyyppeerrbbiilliirruubbiinneemmiiaa,,    pprroolloonnggeedd  jjaauunnddiiccee,,  nneeoonnaattee
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Girifl

Sar›l›k yenido¤an döneminde en s›k görülen ve bi-
lirubinin toksik etkileri olmas› nedeniyle hekimleri
endiflelendiren bir sorundur (1). Yaflam›n ilk hafta-
s›nda matür yenido¤anlarda %60-70, prematür
yenido¤anlarda %80 oran›nda görülen sar›l›¤›n,
matür bebekte bir hafta, prematüre bebekte iki
haftadan uzun sürmesi hekimler için uyar›c› olma-
l›d›r. Ondört günü geçen bir hiperbilirubinemi var-
l›¤›nda uzam›fl sar›l›ktan bahsedilir ve altta yatan
ciddi bir patolojinin belirtisi olabilir. Bununla birlik-
te vakalar›n ço¤unda neden belirlenemez (2). Uza-
m›fl sar›l›kl› bir yenido¤an takip ve tedavinin plan-
lanmas› için etyolojik yönden iyi araflt›r›lmal›d›r.
Uzam›fl sar›l›kta altta yatan nedenin belirlenmesi
hastal›¤›n prognozu yönünden önem tafl›maktad›r.
Bu amaçla yap›lacak tetkikler konusunda hala bir
konsensus oluflmam›flt›r (3,4). Sar›l›¤› uzay›p 14
günü geçen olgularda direkt bilirubinin yüksek
olup olmad›¤›n›n belirlenmesi, bu vakalar›n erken
tetkik ve tedavi edilmeleri yönünden önemlidir (5).
Bu çal›flmada, altta yatan sebebi belirlemek ve et-
yolojik nedenlere göre uygun laboratuvar tetkikle-
rini belirlemek amac›yla uzam›fl sar›l›¤› olan bebek-
lerin; klinik ve laboratuvar bulgular› yönünden de-
¤erlendirilmesi planland›.

Materyal ve Metod 

Mart 1997- Kas›m 2000 tarihleri aras›nda S.B An-
kara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Yenido¤an
Ünitesinde takip edilen 231 prematür ve matür
uzam›fl sar›l›kl› yenido¤an çal›flmaya al›nd›. Uzam›fl
sar›l›k kriteri yenido¤an›n 14 günü doldurmufl an-
cak total bilurbin düzeyinin 5mg/dl’nin alt›na inme-
mifl olmas› olarak belirlendi (1).
Uzam›fl sar›l›kl› bebeklerin ailelerinden ayr›nt›l› pre-
natal, natal ve postnatal öykü al›nd›, fizik muayene-
de patolojik bulgular de¤erlendirildi. Prenatal
öyküde annelerin gestasyonel dönemde sistemik
hastal›klar› ve geçirilmifl enfeksiyonlar› sorguland›.
Natal öyküde bebeklerin do¤um tarihleri, do¤um
flekli, problemli do¤um olup olmad›¤› ve do¤um
a¤›rl›klar› ö¤renildi. Annelerin son adet tarihlerine
göre bebeklerin gestasyonel yafllar› hesapland›.
Postnatal dönemde bebeklerde sar›l›¤›n bafllad›¤›
gün sorguland›. Bebeklerin beslenme durumu

araflt›r›larak sadece anne sütü, anne sütü ve for-
mula, sadece formula ve inek sütü kullan›m› kay-
dedildi. Olgular›n hastaneye baflvurduklar› gün
tespit edildi.
Serum total bilirubin düzeyi 5 mg/dl’nin üzerinde
olanlardan rutin serum endirekt ve direkt bilirubin
(EB, DB), hemoglobin (Hb), venöz hematokrit
(Htc), periferik yayma, retikülosit, anne ve bebek
kan grubu ve subgruplar›, direkt coombs testi, se-
rum glutamik okzaloasetik transferaz (SGOT), se-
rum glutamik piruvik transaminaz (SGPT), serbest
ve total tiroksin (sT4, TT4), tiroid stimulan hormon
(TSH), idrar ve kan amino asitleri, tam idrar tetkiki
ve idrar kültürü al›nd›. Hastalar endirekt, direkt ve
kombine (endirekt ve direkt hiperbilirubinemi bir-
likteli¤i) hiperbilirubinemi fleklinde tan›mland› (6).
Direkt bilirubin düzeyi 1,5 mg/dl’nin üzerinde olan-
larda rubella IgM, toksoplazma IgM, CMV IgM ba-
k›ld›. Yine öykü, klinik bulgu ve yap›lan laboratuvar
tetkikleri ile gerekli görülen veya direkt bilirubin
yüksekli¤i olanlara bat›n ultrasonografisi yap›ld›.
Bakteriyel enfeksiyon düflünülen hastalardan gö-
bek kültürü, idrar kültürü ve kan kültürü al›nd›, C-
reaktif protein (CRP) düzeyine bak›ld›. Serum en-
direkt bilirubin yüksekli¤i olan 64 hastadan glu-
koz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) enzimi bak›ld›.
Tam kan say›m› sitometrik olarak Caulter Gen-S
kan say›m› cihaz› ile de¤erlendirildi. EB, DB,
SGOT, SGPT düzeyleri IL-1800 analizöründe IL
kitleri ile çal›fl›ld›. Serum sT4, TT4, ve TSH düzey-
leri Kemiluminesans immunoassey yöntemi ile, tok-
zoplasma IgM, rubella IgM ve CMV IgM de¤erleri
ELFA (enzyme linked flourescent assey) tekni¤i ile
bak›ld›. G6PD, klini¤imiz laboratuvar›nda kalitatif
yöntemle renk de¤iflimi de¤erlendirilerek bak›ld›.
‹drar yolu enfeksiyonu tan›s›, idrar›n mikroskopik
incelenmesinde her sahada befl ve üstü lökosit
görülmesi ve steril flartlarda al›nan idrar kültürün-
de 105 ve üzeri koloni ve tek mikroorganizma üre-
mesi ile kondu. Septisemi tan›s› periferik yaymada
toksik granülasyon (TG) görülmesi, immatür/total
granülosit oran›n›n (‹M/T) 0.16’n›n üzerinde olma-
s›, CRP de¤erinin 5 mg/dl üzerinde olmas› durum-
lar›n›n destekledi¤i steril flartlarda al›nan kan kültü-
ründe üreme olmas› olarak kabul edildi (7).
TT4 düzeyinin 6.4 mg/dl’den düflük, sT4 düzeyinin
0.9 ng/dl’den düflük ve TSH’›n 20 mIu/ml’den yük-
sek olmas› ile konjenital hipotiroidi tan›s› konuldu (8).
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Etyoloji saptanan uzam›fl sar›l›kl› bebeklere sebe-
be yönelik tedavi baflland›. Etyoloji saptanamayan
grupta hiçbir bebe¤in anne sütü kesilmedi. Bu
gruptaki endirekt bilirubin düzeyi 15 mg/dl’nin
üzerinde olan prematür ve matür bebeklere fotote-
rapi baflland› (9). Di¤erleri tedavisiz izleme al›nd›.
‹statistiksel analizlerde SPSS istatistik program›n-

da Anova tek yönlü varyans analizi ve Student-t
testi kullan›ld›.

Sonuçlar

Çal›flmaya uzam›fl sar›l›k tan›s› alan 231 bebek
al›nd›. Bebeklerin 108’i (%46,8) k›z, 123’ü
(%53,2) erkekti. Çal›flmaya al›nan 231 uzam›fl sa-
r›l›kl› olgu etyolojik nedene göre s›n›fland›r›ld› (Tab-
lo I) ve özellikleri belirlendi (Tablo II). ABO, Rh ve
subgrup uygunsuzluklar›n›n genel kan grubu uy-
gunsuzlu¤u bafll›¤›nda, idrar yolu enfeksiyonu,
septisemi ve omfalitlerin bakteriyel enfeksiyon bafl-
l›¤› alt›nda topland›¤›nda uzam›fl sar›l›kl› olgular›n
etyolojik nedene göre da¤›l›m› fiekil 1’de verildi. 
Çal›flmaya al›nan olgular›n 196’s› (%84,8) 2500
gram’›n üzerinde, 35’i (%15,2) 2500 gram’›n alt›n-
da idi. Bebeklerin do¤um flekli incelendi¤inde ol-
gular›n 179’unun (%77,5) normal spontan vajinal
yolla, 52’sinin (%22,5) sezeryan seksiyo ile do¤-
du¤u saptand›.
Uzam›fl sar›l›kl› olgular›n 17’sinde idrar yolu enfek-

EEttyyoolloojjiikk  nneeddeenn OOllgguu  ssaayy››ss›› %%

Etyoloji saptanamayan 146 63.2
ABO uygunsuzlu¤u 19 8.2
Rh uygunsuzlu¤u 9 3.9
Subgrup uygunsuzlu¤u 6 2.6
‹YE* 17 7.4
Konjenital hipotiroidi 9 3.9
Septisemi 6 2.6
Omfalit 5 2.2
Sefal hematom 4 1.7
CMV enfeksiyonu** 2 0.9
Down sendromu 2 0.9
Hipertrofik pilor stenozu 1 0.4
Konjenital kalp 1 0.4
Diabetik anne bebe¤i 1 0.4
Polisitemi 1 0.4
‹diopatik neonatal hepatit 1 0.4
Bilyer atrezi 1 0.4
Toplam 231 100
* idrar yolu enfeksiyonu
** sitomegalovirüs

Tablo I: Uzam›fl sar›l›kl› hastalar›n etyolojik neden-
lere göre s›n›fland›r›lmas›.

fiekil 1: Olgular›n etyolojik nedenlere göre grup da¤›l›m›.

UUzzaamm››flfl  ssaarr››ll››kkll››  bbeebbeekklleerr OOrrttaallaammaa  ±±  SSDD SS››nn››rrllaarr  ((aalltt--üüsstt))

Baflvuru günü 19.06 ± 10.2 1-90
Sar›l›k bafllang›ç günü 4.76 ± 3 1-16
Gestasyon haftas› 37.77 ± 2.4 28-42
Do¤um a¤›rl›¤› (gram) 3224.11 ± 613.3 1270-4700
Total bilirubin (mg/dl) 13.39 ± 4.4 5.9-28
Direkt bilirubin (mg/dl) 0.83 ± 1 0.2-9.2
Endirekt bilirubin (mg/dl) 12.53 ± 4.5 1.2-26.6
SGOT (U/L) * 53.04 ± 34 7-307
SGPT (U/L) ** 31.53 ± 19.9 8-158
Hemoglobin (gr/dl) 13.59 ± 1.8 8.1-21.4
Retikülosit (%) 1.21 ± 0.6 0.2-4.3
* SGOT: serum glutamik okzaloasetik transferaz 
** SGPT: serum glutamik piruvik transaminaz

Tablo II: Uzam›fl sar›l›kl› olgular›n özellikleri
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siyonu (‹YE) mevcuttu (Escherichia coli 12, Klebsi-
ella pneumonia 3, Klebsiella oxytocia 1 ve entero-
kok 1 olgu). ‹YE’li olgular›n 11’inde (%64,7) sar›l›k
haricinde enfeksiyonun di¤er klinik bulgular›ndan
bir veya birkaç› bulunmaktayd›. Alt› (%35,3) olgu-
da sar›l›k d›fl›nda flikayet yoktu. Ondört (%82,4) ol-
guda endirekt hiperbilirubinemi, 3 (%17,6) olguda
ise kombine hiperbilirubinemi mevcuttu.
Kan grubu uygunsuzlu¤u 34 olgu (%14,7) ile en
s›k görülen etyolojik neden olarak saptand›. Bu
grupta üç olguda retikülositoz ve anemi ile karak-
terize hemoliz tespit edildi. Direkt coombs testi
tüm olgularda negatif bulundu.
Befl olguda göbekte eritem ve ak›nt› mevcuttu.
Steril flartlarda al›nan göbek kültürlerinde dört ol-
guda staphilococcus aureus, bir olguda staphilo-
coccus epidermidis üredi. 
Etyoloji saptanamayan, kan grubu uygunsuzlu¤u
ve bakteriyel enfeksiyonu olan olgular cinsiyet, do-
¤um flekli, do¤um a¤›rl›¤›, matürite, beslenme du-
rumu, baflvuru günü, endirekt ve total bilirubin,
SGOT, SGPT, retikülosit yönünden karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda anlaml› fark bulunamad› (p> 0,05). Ayn›
gruplar Hb yönünden karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml›
fark vard› (p <0,05); kan grubu uygunsuzlu¤u ve
enfeksiyonu olan olgularda belirgin anemi gözlen-
di. Gruplar aras›nda sar›l›k bafllang›ç günü yönün-
den anlaml› fark vard› (p <0,05). Bakteriyel enfek-
siyonu olan olgularda sar›l›k geç ortaya ç›kmaktay-
d›. Gruplar aras›nda direkt bilirubin düzeyi karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda enfeksiyonlu olgularda belirgin yük-
sek seyreden anlaml› fark bulundu (p <0,001).
Tüm hastalarda idrar kan aminoasitleri normal bu-
lundu. G6PD enzimi 64 hastada bak›ld› ve eksik-
lik görülmedi. Direkt bilirubin yüksekli¤i olan olgu-
larda Rubella ve toxoplasma IgM negatif tespit
edilirken, iki olguda CMV IgM pozitif tespit edildi
ve bir olgu daha sonra eksitus oldu.
Neonatal kolestazl› iki hasta ayr›nt›l› laboratuar
yöntemleri ile araflt›r›ld› ve bir olgu idiopatik ne-
onatal hepatit tan›s› al›rken, di¤erinde bilyer atrezi
tespit edilerek Çocuk Cerrahisi’ne devredildi.

Tart›flma

Uzam›fl sar›l›kl› olgularda altta yatan nedenin belir-
lenmesi hastal›¤›n prognozu yönünden çok önem-
lidir. Kolestaz eflli¤indeki uzam›fl sar›l›k olgular›

sistemik metabolik bozukluklar ve geriye dönüfl-
süz karaci¤er hücre hasar›n›n önlenebilmesi için
erken tan›n›p gerekli giriflimin planlanmas›n› ge-
rektirir (2).
Bu çal›flmada 231 uzam›fl sar›l›kl› olgu etyolojik
yönden araflt›r›ld›. Olgular›n 218’inde (%94,3)
uzam›fl endirekt hiperbilirubinemi gözlenirken,
12’sinde (%5,2) kombine tip sar›l›k, bir olguda
(%0,4) direkt hiperbilirubinemi mevcuttu. Klinikte
daha s›k karfl›laflt›¤›m›z uzam›fl endirekt hiperbili-
rubinemi olgular›n›n ço¤unda etyoloji saptanama-
maktad›r (1,2,5). Biz 146 olguda (%63,2) etyolo-
jiyi belirleyemedik. Hannam ve ark. (4) 154 olgu ile
araflt›rd›klar› uzam›fl sar›l›k çal›flmas›nda anne sü-
tünü kesmemifller ve %94 gibi büyük bir orandaki
olguda etyolojiyi saptayamam›fllard›r. Çal›flmam›za
göre çok yüksek olan bu oran tüm hastalarda ru-
tin planlad›klar› tetkikleri yapmamalar›ndan kay-
naklanm›fl olabilir. Arsan ve ark. (10) 24 olguluk
gruplar›nda anne sütünü üç gün süreyle kesmifller
ve % 25 anne sütü sar›l›¤› tespit ederken, % 20
olguda nedeni belirleyememifllerdir. Öcal ve ark.
(11) anne sütünü keserek yapt›klar› çal›flmada %
13,9 olguda anne sütü sar›l›¤› tan›s› koymufllar, ol-
gular›n % 44’ünde etyolojiyi tespit edememifller-
dir. Mauro ve ark. (12) anne sütü ile ilgili uzam›fl
sar›l›kl› olgularda üridin difosfat-glukoronoziltrans-
feraz (UGT1A1) geninde hata oldu¤unu belirlemifl
ve anne sütündeki bir veya birkaç içeri¤in bu mu-
tasyona sahip bebeklerde uzam›fl sar›l›¤› tetikleye-
bilece¤ini öne sürmüfllerdir. Yine ayn› çal›flmada;
bulunan mutasyonlar›n baflka bir uzam›fl sar›l›k se-
bebi olan Gilbert Sendrom’lu hastalardaki ile ben-
zer oldu¤unu bildirmifllerdir. Geç anne sütü sar›l›-
¤› için beta-glükuronidaz etyolojik faktörlerden biri
olarak gösterilmifltir. Yi¤it ve ark. (13) erken ve
geç sar›l›klar› 4. ve 15. günde anne sütündeki be-
ta-glükuronidaz aktiviteleri ile karfl›laflt›rm›fl ve dör-
düncü günden 15. güne seviyede azalma oldu¤u-
nu bildirerek baflka faktörlerin patogenezde arafl-
t›r›lmas›n› önermifllerdir.
Anne sütü bebek beslenmesinde vazgeçilemeye-
cek bir besin ö¤esidir. Anne sütü sar›l›¤› anne sü-
tünün de¤erini azaltan bir kavram de¤ildir (14).
Çal›flmam›zda bu amaçla anne sütü kesilmedi. Se-
kizinci hafta kontrolünde sar›l›¤› devam eden olgu
mevcut de¤ildi. Anne sütüne ba¤l› sar›l›k 16. haf-
taya kadar uzayabilmektedir (4). Emzirmeye ara
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verilip 48-72 saat sonra tekrar baflland›¤›nda bes-
lenme güçlükleri ile karfl›laflma olas›l›¤› mevcuttur.
Anne sütü ile beslenmenin öneminin anlafl›ld›¤›
günümüzde anne sütü sar›l›¤› düflünülen bebek-
lerde emzirmeye k›sa süre ile ara vermenin gere¤i
yoktur.
Çal›flmam›zda 34 (%14,7) olgu ile kan grubu uy-
gunsuzluklar› ikinci s›kl›kta tespit edildi. Hannam
ve ark. (4) çal›flmalar›nda kan grubu uyuflmazl›¤›-
na rastlamam›fllard›r. Arsan ve ark. (10) % 8,3 ora-
n›nda ABO ve Rh uygunsuzlu¤u tespit etmifllerdir.
Minör kan grubu uygunsuzluklar›n›n da kat›ld›¤›
çal›flmalarda bu oranlar›n daha yüksek ç›kmas›
beklenebilir.
On-60. günleri aras›nda görülen sar›l›k ile geçiril-
mifl ‹YE birlikteli¤i son 20 y›ld›r tan›mlanmaktad›r
(6). ‹drar yolu enfeksiyonunu 17 olgu ile %7,4 ora-
n›nda bulduk. Arsan ve ark. (10) bu oran› %20,8
olarak kaydetmifllerdir. Chavalitdhamrong ve ark.
(15) ise 96 olguluk serilerinde %2,9 oran›nda ‹YE
tespit etmifllerdir. Bizim çal›flmam›zda, ‹YE’li olgu-
lar›n % 82,4’ünde endirekt hiperbilirubinemi mev-
cuttu. Görülme s›kl›¤›n› da dikkate alacak olursak
endirekt hiperbilirubinemli hastalarda rutin idrar
kültürü alman›n gerekli oldu¤u söylenebilir. Little-
wood (16) idrar yolu enfeksiyonlu 66 olguyu sar›-
l›k yönünden inceleyerek sar›l›kl› tüm olgularda di-
¤er belirtilerin de oldu¤unu kaydetmifltir. Çal›flma-
m›zda ‹YE’li olgular›n % 35,3’ünde sar›l›¤›n uza-
mas› haricinde klinik bulgu yoktu.
Yenido¤anda uzam›fl sar›l›¤a neden olan bir bafl-
ka neden konjenital hipotiroididir. Konjenital hipo-
tiroidi, yaratt›¤› fizik, motor ve mental sorunlar ne-
deniyle ülkemiz de dahil pek çok ülkede tarama
testleri yap›lan bir hastal›kt›r. Ancak TSH düzeyle-
rine dayal› tarama programlar›n›n uyguland›¤› üni-
telerde gecikmifl TSH yükselmesi nedeniyle tara-
ma program›yla saptanamayan konjenital hipotiro-
idi olgular› olabilmektedir (17). Bunlar›n önemli bir
k›sm› uzam›fl sar›l›kla baflvurabilmektedir. Çal›fl-
mam›zda dokuz bebe¤e (% 3,9) konjenital hipoti-
roidi tan›s› kondu. Literatürde % 1,2-25 aras›nda
bildiren çal›flmalar mevcuttur (10,11,18,19). Ar-
san ve ark.’n›n (10) %25 gibi yüksek bir oran sap-
tad›klar› çal›flmada toplam olgu say›s› 24 olup,
gerçek yüzdeyi yans›tmad›¤› düflünülebilir. Bizim
çal›flmam›zda tek bafl›na TSH yüksekli¤i olan olgu
yoktu. Ancak sT4 normal olup TSH düzeyinin 5-

20 mIU/ml aras›nda oldu¤u ve TRH uyar› testi so-
nucu subklinik hipotiroidi tan›s› alan olgular mev-
cuttur. Bu olgular›n tedavi endikasyonu oldu¤unu
ileri süren görüfller mevcuttur (20). 
Olgular›n alt›s›nda (%2,6) sepsis saptand›. Tüm
olgularda sar›l›¤a ek olarak sepsisin di¤er klinik
bulgular› da mevcuttu. Maisels ve ark. (21) 306
sar›l›kl› yenido¤an› incelemifller ve sepsis tan›s›
alan olguya rastlamam›fllard›r. Klinik bulgu yoksa
tek bafl›na sar›l›¤›n sepsisin erken bulgusu olama-
yaca¤› görüflünü savunmufllard›r. Rooney ve ark.
(22) sepsis ile sar›l›¤›n birlikte oldu¤u 22 yenido-
¤an› incelemifller ve 9 olguda sar›l›ktan baflka kli-
nik bulgu gözlemlememifllerdir. Uzam›fl sar›l›kl› her
olgudan rutin kan kültürü almak pratik olmayabilir.
Ancak özellikle fizyolojik sar›l›¤›n azalmaya baflla-
d›¤› dönemde, geç bafllang›çl› ortaya ç›kan, direkt
hiperbilirubinemi ile seyreden ve klinik bulgusu
olan hastalar›n sepsis yönünden dikkatle de¤er-
lendirilmesi uygun olur. 
Bu çal›flma, uzam›fl sar›l›kta nedeni bilinmeyen sa-
r›l›¤›n yüksek oranda oldu¤unu göstermektedir.
Öne sürülen en s›k etkenlerden anne sütü ile ilgili
daha ayr›nt›l› çal›flmalar bu konuya ›fl›k tutacakt›r.
Etyolojisi saptanamayan olgularda anne sütü ke-
silmemeli ve hastalar takibe al›nmal›d›r. 
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