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Amac: Dogumdan sonra term bebekte yasamin 14. gininde ve preterm bebekte 21. gininde sariligin devam etmesi
uzamis sarilik olarak tanimlanir. Galisma hastanemiz yenidogan polikliniginde izlenen uzamis sarilikli bebeklerin etiyoloji-
lerini belirlemek;, Klinik ve laboratuvar bulgularini degerlendirmek amaciyla yapiimistir.

Gerec ve Yontemler: Bu retrospektif calismaya hastanemiz yenidogan polikliniginde uzamis sarilik tanisi ile izlienen 100
hasta alindi. Bebeklerin prenatal, natal ve postnatal 6zellikleri kayit edildi. Ayrintili dykU, fizik baki ve laboratuvar tetkikleri
degerlendirildi. Total bilirubin dizeyleri 10 mg/dL altina indikten sonra bebekler iziemden cikarildi.

Bulgular: Ortalama dogum agirliklarn 3150+415 g (2200-4100 g), gestasyonel yaslar 38+1.4 hafta (35-41 hafta), tani
sirasinda total bilirubin dizeyleri 15+2 mg/dL, izlemden ¢ikma zamanlari ortanca 41 gun (20-70 gun) bulundu. Bebek-
lerin %39’u term, %49’u erken term, %12’si ge¢ preterm olup aralarinda dogum agirligi ve gestasyon yasi disinda fark
yoktu, tim bebeklerin dogum agirigi gebelik yasiyla uyumlu idi. Bebeklerin %62’si erkek, %47’si sezaryen ile dogmus,
%51’i dnceden fototerapi almisti. Uzamis sarilik etiyolojileri %78 bilinmeyen, %14 idrar yolu enfeksiyonu, %3 glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz eksikligi, %3 konjenital hipotiroidi, %2 Rh uygunsuzlugu olarak bulundu. Onceden fototerapi alan
bebeklerin bilirubin dlzeyleri, almayanlardan daha ylksekti (p=0.02).

Sonug: Uzamis sarilikll bebeklerin cogunlugunda etiyoloji belirlenememektedir. Bu bebeklerde dncelikle direkt-indirekt
bilirubin dizeyleri, anne-bebek kan gruplari, direkt coombs testi, retikllosit sayisi, tam kan sayimi, tiroid fonksiyon
testleri, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz dizeyi, idrar tetkiki-kUltUrQ, idrarda indirgen madde bakilmalidir. Direkt bilirubin
yUksekse karaciger enzim dlzeyleri, metabolik taramalar, TORCH ve batin ultrasonografisi gibi ileri incelemeler yapiimall,
degilse acele edilmemelidir.

Anahtar Sozciikler: Etiyoloji, Yenidogan, Uzamis sarilik, Bilirubin

ABSTRACT

Objective: Prolonged jaundice is defined as persisting hyperbilirubinemia after the 14th day following birth for term and
after the 21st day for preterm babies. This study was carried out to evaluate the clinical and laboratory findings of infants
with prolonged jaundice followed-up at our neonatal outpatient clinic and to determine its etiology.

Material and Methods: A total of 100 infants with prolonged jaundice were included in this retrospective study.
Prenatal, natal and postnatal characteristics of the babies were investigated. Results of laboratory tests were recorded
after a detailed history and physical examination. Infants were followed-up until the total bilirubin level decreased to
below 10 mg/dL.

Results: The mean birth weight of the infants was 3150+415 g (2200-4100 g), mean gestational age was 38+1.4
weeks (35-41 weeks), mean total bilirubin level at the time of diagnosis was 15+2 mg/dL and mean duration of follow-up
was 41+12 days (20-70 days). Term, early term, and late preterm infants made up 39%, 49%, and 12% of the infants
respectively. There was no difference between these infants except their birth weights and gestational ages. All the
infants were appropriate for gestational age. The male ratio was 62%, the cesarean delivery was rate 47%, and 51%
of babies had been treated with phototherapy. The underlying causes of prolonged jaundice were as follows: unknown
(78%), urinary tract infection (14%), deficiency of glucose-6-phosphate dehydrogenase (3%), congenital hypothyroidism
(8%), and blood group incompatibility (2%). Babies previously treated with phototherapy had a higher mean total bilirubin
level at the time of diagnosis than those not treated (p=0.02).
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Conclusion: The etiology of prolonged jaundice is still unknown in the majority of infants. The initial laboratory tests include direct-indirect
bilirubin, the mother and infant’s blood group, complete blood count, thyroid functions, glucose-6-phosphate dehydrogenase, urine analysis-
culture, and reducing substance in the urine. Advanced investigations such as liver function tests, metabolic evaluation, TORCH and
abdominal ultrasonography must be performed in the presence of direct hyperbilirubinemia and kept for later otherwise.

Key Words: Etiology, Newborn, Prolonged jaundice, Bilirubin

GIiRIS

Yenido@anlarin en az Ugte ikisinin yagsamin ik haftasinda klinik
olarak sarardidi bilinmektedir (1). Dogumdan sonra term
bebekte yasamin 14. gintinde ve preterm bebekte 21. gintinde
sariigin devam etmesi uzamis sarilik olarak tanimlanir (2,3).
Uzamig sariligin en sik nedeni anne sutu sanigidir, ancak altta
yatan ciddi bir hastaligin belirtisi de olabilecegdi igin dnemlidir
(4). Bu bebeklerin izleminde en onemli basamak etiyolojinin
belirenmesidir. Uzamig sarilidi olan bebeklerde 6ncelikle detayli
OykU alinarak ayrintili fizik inceleme yapiimalidir. Daha sonra
baslangic testleri olarak direkt-indirekt bilirubin  dUzeyleri,
anne-bebek kan gruplan, direkt coombs testi, tam kan sayimi,
periferik yayma, glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) enzim
dlzeyi, tiroid fonksiyon testleri [tiroid stimUlan hormon (TSH),
tiroksin (serbest T4)], idrar tetkiki, idrar kUltUrl ve idrarda
indirgen madde arastirimalidir (2). Bu calisma, hastanemiz
yenidogan takip polikliniginde izlenen uzamig sarilikl bebeklerin
etiyolojilerinin - belirlenmesi, klinik ve laboratuvar bulgularinin
degerlendiriimesi amaciyla yapilmistir.

GEREC ve YONTEMLER

Geriye donuk olarak yapilan bu galismaya Ankara Cocuk Sagligi
Hematoloji ve Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi, yenidogan
polikliniginde Ocak-Aralik 2016 arasinda uzamis sarilik tanisi ile
izlenen bebekler alindi. Uzamig sarilik tanisi term bebekte 14. giin
ve preterm bebekte 21. glin ve sonrasinda, kanda total bilirubin
dlzeyinin 10 mg/dL Uzerinde saptanmasi olarak belirlendi (2,3).
Gebelik yasi 35 haftanin altinda olan, hayati tehdit eden akut
sorunu olan, yenidogan yogun bakim destek tedavi gereken,
kromozomal veya dogumsal anomalileri bulunan, direkt bilirubin
dlzeyi total bilirubinin %20’sinden yiksek veya 2 mg/dL’nin
Ustlinde saptanan olgular galisma digi birakildi.

Bebeklerin prenatal, natal ve postnatal dzellikleri kayit edildi.
Prenatal 6ykulerinde annenin preeklampsi, eklampsi, hipertan-
siyon, idrar yolu enfeksiyonu ve ultrasonografi bulgulari deger-
lendirildi. Dogum 6ykdulerinden dogum tarihi, dogum agirigi,
gestasyonel yas, cinsiyet, dogum sekli, erken membran riptUra
ve mekonyumlu dogum 6ykUsU kaydedildi. Soygecmis 6zellik-
lerinden anne-baba akrabaligi, kardes sayisi, anne-baba yaslar
ve kardeslerdeki sarilik dykuleri 6grenildi. Postnatal olarak sarilik
baslangic glini, 6nceden fototerapi alip almadigi, hastanede
yatis dykUsu ve beslenme sekli kayit edildi. Klinik bulgulardan
gebelik yasina goére kiclk (SGA), gebelik yasina uygun (AGA),
gebelik yasindan bUydk (LGA) olan bebeklerin oranlari, izlem
sirasinda gunlik kilo alim hizlar, sefal hematom varligi ve feno-
barbital verilip verilmedigi belirlendi.

Laboratuvar bulgularindan anne-bebek kan grubu, direkt
coombs testi, retikllosit sayisi, uzamis sarilik tanisi aldigindaki
total bilirubin degeri, tam kan sayimi, idrarda indirgen madde,
G6PD duzeyi ve tiroid fonksiyon testleri (TSH, sT4) kayit edildi.
Biyokimyasal parametrelerden serum Na, K, Cl, Ca, aspartat
amino transferaz (AST), alanin amino transferaz (ALT), gama
glutamil transferaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP), albumin, Ure,
kreatinin dUzeyleri calisilanlar incelendi. Olgularin torba idrar
kultard ve mikroskopik incelemeleri degerlendirildikten sonra,
torba kiltdrinde Ureme olanlardan mesane sondasi ile alinan
idrar kiltlr sonuclan égrenildi. idrarin mikroskopik incelemesinde
her alanda bes ve Uzerinde I6kosit gérdlmesi, sonda ile alinan
idrar kUltirinde 10.000 CFU/mL ve tek mikroorganizma
Uremesi idrar yolu enfeksiyonu (IYE) olarak kabul edilerek
uygun antibiyoterapi uygulanmisti. Iidrarda indirgen madde
pozitif saptanan hastalarda, idrar seker kromatografi incelemesi
degerlendirildi.

Prenatal 6yku ve klinik bulgularla TORCH enfeksiyonu ya da
dogumsal metabolik hastalik stphesi olan bebeklerden istenen
TORCH paneli ve metabolik tetkik (Tandem mass, idrar-kan
aminoasitleri) sonuglarn de@erlendirildi. Batin ultrasonografisi
(USG) karaciger enzim yiUksekligi, kolestaz veya direkt
hiperbilirubinemi varligi ya da klinik stpheli durum sdz konusu
ise, karaciger ve safra yollanni de@erlendirmek amaciyla
yapilmistl. Bebeklerin uzamig sarilik tanisi aldiklar ve izliemden
¢lkarima sirasinda bakilan total bilirubin dlzeyleri, ilk tani ve
izlemden c¢ikariima yaslan belirlendi. Total bilirubin dizeyi 10
mg/dL’nin altina disene kadar haftada bir bakilan total bilirubin
dlzeyleri kaydedildi. Total bilirubin dizeyi 10 mg/dL’nin altina
dusen olgularin poliklinik izlemleri sonlandirildi, tim bebeklere
isitme testi yapilmigti.

istatistiksel analiz icin IBM SPSS Statistics 17.0 programi
kullanildi.  Degiskenlerin normal dagiima uygunluk gosterip
gbstermedigi  Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Normal
dagiim gdstermedigi  belirlenen  degiskenlerin  tanimlayici
istatistiksel analizleri icin ortanca (Ceyreklikler Arasi Geniglik,
CAG), normal dagiim gdsteren degiskenlerin analizi icinse
ortalama + SS (Standart Sapma) degerleri kullanildi. Gruplar
arasi karsllastirmada kategorik veriler icin ki-kare testi ve normal
dagiima uymayan sayisal verilerde non-parametrik test olarak
Mann Whitney U testi kullanildi. P degerinin 0.05’in altinda
olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan uzamis sarilik tanili 100 bebegin demografik
Ozellikleri Tablo I’de verilmistir. Antenatal izlemlerinde annelerin
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dordiinde (%4) hipertansiyon, birinde (%1) preeklampsi, birinde
(%1) eklampsi, besinde (%5) gestasyonel diyabet, sekizinde
(%8) idrar yolu enfeksiyonu dykisti vardi. ki anneye gebelikten
sonra anti-D imminoglobulin (Rhogam®) yapilmisti. Ailelerin
bebekte ilk sarilik fark ettikleri gtintin ortancasi 5 (3-7) giin ve ik
hastaneye basvuru yagl ortancasi 10 (5-21) gundu. Ailelerden
%52’si bebeklerinde sarilik fark ederek poliklinige bagvurmustu,
%30’u baska merkez veya aile hekimi tarafindan sarilik
saptanarak ydnlendirilmisti, %12’sinin kontrolleri sirasinda sarilik
saptanmig, %6'sI ise bagka nedenlerle acil servise bagvurmus
ve bebekte sarilik saptanmisti. Bebeklerin %39’u term, %49’u
erken term, %12’si ge¢ preterm ve tim bebekler AGA idi. Term,
erken term ve ge¢ preterm bebekler arasinda dogum agirligi ve
gestasyon yas disinda fark yoktu (p>0.05). Bebeklerin izlemleri
sirasinda ortalama kilo alm hizlan 33.4+11.6 g/gin (11-78 g/
gun) olarak bulundu. Baglangicta kilo artigi yetersiz (<15 g/
gun) bulunan iki (%2) bebegdin annelerine, poliklinikte emzirme
danismanlidl yapilarak kilo artiglarnin normale dénmesi
saglanmisti. Sefal hematomu olan ve fenobarbital kullanan
bebek yoktu.

TUm bebeklere tam kan sayimi yapiimisti. Ortalama hemoglobin
dUzeyleri 14+2.5 g/dL, hematokrit dlzeyleri %41.5+8.1, I6kosit
sayllari 9700+£2500/mm3, trombosit sayilart 34.200+94.000/
mm?e bulundu. Laboratuvar tetkiklerinden ilk basvuru sirasinda
ortalama total bilirubin dizeyleri 16.2+4 mg/dL, retikUlosit
sayllart 2.1+0.8, TSH 4.7+4.4 plU/mL, sT4 1.16+0.22 ng/
dL, AST 48+26 IU/L, ALT 22+13 IU/L, GGT 133+76 IU/L,
ALP 337+133 IU/L, albdmin 3.6+0.4 mg/dL bulundu. Na, K,
Cl, Ca, Ure, kreatinin degerleri normal sinirlardaydi. Bebeklerin
97’sinden (%97) idrarda indirgen madde gonderildi, %34’Unn
sonucu pozitif saptandi. Indirgen madde poxzitif olan 34
bebekten idrarda seker kromatografisi génderildi ve hepsinin
sonucu normaldi. Dogumsal metabolik hastalk stphelenilerek
tetkik edilen 15 bebegin sonuglar normaldi. Anne-bebek
arasinda %16 Rh, %5 ABO, %3 subgrup uygunsuziugu
olmasina karsin, sadece iki bebegin laboratuvar bulgularinda
hemoliz gosterilmisti. Bu iki olguda anne-bebek arasinda
Rh uygunsuzlugu, direkt coombs testi pozitifligi ve periferik
yaymada hemoliz saptanmisti. Diger bebeklerde ise klinik
olarak hemoliz gosterilmemisti. Rh uygunsuzlugu olan iki bebek
de yenidogan déneminde fototerapi almig, ancak kan degisimi
yapilimamisti. TORCH igin tetkik edilen 15 bebegdin sonuglari
negatif bulundu. Batin USG ile %11 olguda karaciger ve safra
yollari ile ilgili olmayan patolojik bulguya rastlandi (%10 tek
tarafli minimal pelvikaliyektazi, %3 hidronefroz, %1 ¢ift toplayici
sistem). Uzamis sarilikll bebeklerde parenteral beslenme dykisU
yoktu, teknik imkansizliklar nedeniyle Crigler Najjar sendromu
tanisi konulamadi.

Uzamis sarilikli olgularin etiyolojik dagiimi Tablo II’de gosterildi.
Onceden fototerapi alan ve almayan olgularin uzamis sarilik
etiyolojilerinin dagiimi, bilirubin duzeyleri ve izlem sUrelerinin
karsilastirimasi Tablo llI'te yapildi, etiyolojik dagiim ve izlem
sUreleri arasinda fark bulunmadi (p>0.05). Onceden fototerapi
alan bebeklerin  uzamis sarlik tanisi aldiklarinda ortalama
bilirubin diizeyleri daha yUksekti (p=0.02).
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TARTISMA

Uzamis sarilikh bebegin takip ve tedavisinde en Onemili
basamak altta yatan nedenin bulunmasidir. Uzamig sarilik
cogunlukla indirekt hiperbilirubinemi nedeniyle gérilmekte ve
onemli bir kismini anne sUtu sarnligr olusturmaktadir. Ancak,
uzamis sarilik etiyolojisinde izlem ve tedavi gerektirecek
hastaliklar oldugundan ayrintii 6yku, fizik baki ve laboratuvar
testleri yapilimaldir. Bu galisma, uzamis sarilik tanisi ile izlenen
100 hastanin demografik 6zellikleri, laboratuvar bulgular ve
etiyolojik nedenlerinin  de@erlendiriimesi amaciyla yapilmistir.

Tablo I: Uzamis sarilikli bebeklerin demografik 6zellikleri.

Ozellik
Dogum agirhgi (g) (ort.+SD)

Sonug
3150+415 (2200-4100)
38+1.4 (35-41)

Gestasyonel yas (hafta) (ort.+SD)
Cinsiyet, n (%)

Kiz 38 (%38)

Erkek 62 (%62)
Dogum sekli, n (%)

Vajinal yol 53 (%53)

Sezaryen 47 (%47)
Kardes, n (%)

Var 60 (%60)

Yok 40 (%40)
Akraba evliligi, n (%)

Var 21 (%21)

Yok 79 (%79)
Beslenme sekli, n (%)

Anne s(tl 83 (%83)

Anne sttt + Formul 17 (%17)
Onceden fototerapi, n (%)

Var 51 (%51)

Yok 49 (%49)
Kardeste sarilik, n (%)

Var 21 (%21)

Yok 79 (%79)
Tani yasi (giin) (ortanca, CAG) 18 (14-56)
Tani sirasinda total bilirubin (mg/ 1540
dL) (ort.+SD) -
Izlemden ¢ikma zamani (giin) 41 (20-70)

(ortanca, CAG)

*Ort.: Ortalama, SD: Standart deviasyon, CAG: Ceyrekler arasi geniglik.

Tablo II: Uzamis sarilikli bebeklerin etiyolojik dagilimi.

Etiyoloji n (%)
Etiyoloji belli olmayan 78 (%78)
idrar yolu enfeksiyonu 14 (%14)
Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi 3 (%3)
Konjenital hipotiroidi 3 (%3)
Rh uygunsuzlugu, n (%) 2 (%2)
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Tablo llI: Fototerapi alan ve almayan bebeklerin dzellikleri.

Ozellik Fototerapi alan (n=49) Fototerapi almayan (n=51) P

Tani aninda bilirubin (mg/dL) (ort.+SD) 15.2+2.3 13.9+1.9 0.02
izlemden cikma siiresi (giin), (ort.+SD) 40.4+£10 41.4+£12 0.66
idrar yolu enfeksiyonu, n (%) 6 (%16.3) 8 (%11.8) 0.35
G6PD eksikligi, n (%) 1 (%2) 2 (%3.9) 0.51
Konjenital hipotiroidi, n (%) 1 (%2) 2 (%3.9) 0.51

*Ort.: Ortalama, SD: Standart deviasyon, G6PD: Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz.

Calismamizda uzamis sarilik erkek bebeklerde daha fazla (%62)
gbrulmisttr. Uzamis sarilikla ilgili arastirmalarda, bu calismaya
benzer sekilde erkeklerde gortime orani %58-69 ile kizlardan
daha fazla olarak bildirilmistir (4,5-8). Bu durum gelismemis
Ulkelerde erkek cocuklarin daha ayricalikli oldugu ve ailenin
daha Ozenli davrandigi seklinde yorumlanmistir (8). Fakat
erkeklerdeki bu yuksek oran, benzer sekilde gelismis Ulkelerde
yapllan calismalarda da gosterilmistir (4). Amerikan Pediatri
Akademisi’nin indirekt hiperbilirubinemi rehberinde, erkek
cinsiyet sarilik icin mindr risk faktért olarak tanimlanmistir (9).
Erkek cinsiyette uzamis sarilik, genetik nedenlerle iligkili olarak
daha sik gdrultyor olabilir.

Hannam ve ark. (4) 2000 yilinda ingiltere’de yaptiklar calismada,
uzamig sarilik olgularinin %94’Unun etiyolojisi belirlenememistir.
Calismamizda %78 olgunun etiyolojisi saptanamadi ve bunlarin
cogunun anne sUtU sariligr olabilecedi dustndldi. Bebeklerin
%830 sadece anne sutl ve %17’si karisik beslenmekteydi,
sadece formila ile beslenen bebek yoktu. Uzamis sarilik
calismalarinda anne sutu ile beslenme oranlar %92-100 arasin-
dadrr (3,10). Ge¢ anne sutU sariigl yasamin 3-5. gunlerinden
sonra baglar ve U¢ haftadan daha uzun sUrebilir. Etiyolojisinde
beta-glukronidaz, pregnan-3a,20b-diol, serbest yag asitleri ve
genetik nedenler (UGT1A1) suglanmaktadir (11). Uzamis sarilik
etiyolojisinde ge¢ anne sutd sarligr bir dislama tanisi oldugun-
dan, ¢alismalarda sikligi %38-70 gibi farkli oranlarda bildirilmistir
(2,5-8,10,12). Calismamizda uzamis sarilik etiyolojisini belirleye-
medigimiz %78 olgu, anne sutU sarilidi olarak kabul ediimis ve
bu oran literatlre benzer bulunmustur. Uzamis sariligin etiyoloji-
sindeki en sik neden olan anne sUtu asla kesiimemelidir ve aile-
ye bilgi verilirken anne sUtu sarligr olabilecegdi, ama emzirmeye
ara vermemek gerektigi mutlaka hatirlatimalidir. Ulkemizde bazi
merkezlerde uzamis sarilik tedavisinde fenobarbital kullanimak-
ta, ancak bu tedavi ydntemi gintimuzde artik Onerilmemektedir.

Calismamizda uzamis sarilikl bebeklerin %14’ (inde [YE saptan-
di. Idrar yolu enfeksiyonu eritrositlerde hemolize neden olarak
bilirubin yUkind artinr, karacigerde konjugasyonu ve bilirubin
atilimini azaltarak hiperbilirubinemiye neden olur (11). Baz
calismalarda uzamis sarilikta IYE sikigi %5-8 gibi diisiik oran-
larda, bazi calismalarda ise %15-36 gibi daha ylksek oranlarda
bulunmustur (10,13-16). idrar yolu enfeksiyonu sikiginin farkli
oranlarda goértlmesi, idrar kltir alm teknikleriyle ilgili olabilir.
Baz ¢alismalarda sadece torba kulturu ile tani konuldugundan
yanlis pozitif sonuglar bulunmus olabilir. Literatiirde IYE sikiigi
farkll bulunsa da, yenidoganlarda [YE’'nun tek bulgusu uzamig
sarilik olabilecedi igin, bu bebeklerde idrarin mikroskobik ince-

lemesi ve kulttrl mutlaka istenmelidir. Uzamis sariligi ve torba
idrar kilttrinde Ureme olan asemptomatik bebeklerde, mesa-
ne kateteri veya suprapubik aspirasyonla alinan idrar kultGru ile
dogrulama yapiimasi 6neriimektedir (17). Bu bebeklerin erken
tani ve tedavi edilmeleri, uzun dénemde idrar yolu ve &zellikle
Uriner sistem komplikasyonlarinda azalma saglayacaktir.

Uzamis sarilik calismalarinda konjenital hipotiroidi sikligi %2.6-8
arasinda bulunmustur (5,8,14,15). Calismamizda uzamig sarilik
etiyolojisinde konjenital hipotirodi sikligi %3 olarak bulunmustur.
Konjenital hipotiroidi saptanan U¢ olguda uzamig sarilik diginda
patolojik bulgu saptanmamistir. Dinyada konjenital hipotiroidi
sikligl 3500-4000 canl dogumda bir, Ulkemizde ise yenidogan
déneminde 1/2736 olarak bildirilmistir (18). Ulkemizde ve
dinyada bircok Ulkede tarama yapimasina karsin, uzamig
sarilikta kanda TSH ve sT4 dlzeylerine bakiimasi édnerilmektedir
(2). Konjenital hipotirodili bebeklerin %10’unda hiperbilirubinemi
ve uzamis sarilik gérilir. insanlarda hipotiroidinin - hangi
mekanizmalar ile bilirubini yUkselttigi tam olarak bilinmemektedir.
Hayvan cgalismalarinda hepatik ligandin dizeyinde ve bilirubinin
karacigerde tutulumunda azalma oldugu gosterimigtir.
Ayrica tiroid hormonlari UGT protein ekspresyonunda rol
oynayabilmektedir (19).

Galismamizda, G6PD enzim eksikliginin uzamis sarilik olgularin-
da sikligi %3 oraninda bulundu. Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
eksikliginin dunyadaki prevalansi cografi bolgelere goére farkli-
liklar gostermektedir. Dinyada 400 milyondan fazla insanda
bu enzimin eksik oldugu dusuntimektedir. Dinya Saglik
Orgitli’niin 1989 yilinda yayinladigi G6PD’nin sik gérldigu
bolgeler arasinda Ulkemiz de bulunmaktadir (20). Ulkemizde
G6PD enzim eksikligi prevalansi galismalarda % 2.3-8.5 arasin-
da bulunmustur (21,22). Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksik-
ligine bagl hiperbilirubinemi hemolizden c¢ok, karacigerdeki
bozulmus konjugasyon nedeni ile olusmaktadir (11). Ulkemizde
uzamisg sariliktaki skligi %1.9-4.1 arasinda bildirilmistir (10,14).
Uzamis sarilik tanisi alan bebeklerde G6PD dizeyine bakilmali-
dir. Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim eksikliginin Ulkemizde
tarama programina alinarak erken tani konulmasi, hiprerbili-
rubinemiye bagll kernikterus, serebral palsi ve 6lUm gibi ciddi
yan etkilerde azalma ve hemoliz yapan ilaglardan korunmayi
saglayabilir.

Galismamizda kan grubu uyusmazligina bagh uzamis sarilik %2
oraninda bulundu. Literatlirde kan grubu uyusmazliginin uzamis
sarlikta sikigr %0-14.7 arasinda bulunmustur (4,23,24). Direkt
coombs testi pozitifligi ABO uygunsuzlugundan cok, Rh ve
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subgrup uygunsuzlugunda gortldr. ABO uygunsuzlugunda A
ve B antijenlerinin yenidogan eritrositleri Gzerindeki zayif eks-
presyonu nedeniyle, direkt coombs pozitifligi olmaksizin ABO
hemolitik hastaligi gelisebilir ve uzamis sariiga neden olabilir
(25). Uzamis sarilikl bebeklerde direkt coombs testi negatif
ise, sarilik nedeni olarak kan uyusmazligi distndlmeden dnce
etiyolojide yer alan diger nedenlerin arastirimasi dnerilmektedir.
CGalismamizda uzamis sarilik tanisiyla izlenen olgularin %49’u
dnceden fototerapi almist. Onceden fototerapi alan ve alma-
yan iki grubun etiyolojileri ve izlem sureleri agisindan aralarinda
anlamii fark yoktu. Onceden fototerapi alan grubun tani aninda-
ki bilirubin dUzeyleri, fototerapi almayan gruptan anlamli olarak
yUksek bulundu. Literatrde, uzamis sarilikla ilgili calismalarda
6nceden fototerapi alma dykusunu irdeleyen calisma buluna-
madl.

Bu galismada bebeklerin 15’inden metabolik tarama ve TORCH
incelemesi, tUm hastalarin karaciger enzim duzeyleri, kan
elektrolitleri (Na, K, Cl, Ca) ve batin USG yapilmigtir. Batin USG
ile %11 olguda Uriner sistem anomalisi saptanmig, karaciger
ve safra yollarinda patolojik bulgu gosterimemistir. Metabolik
tetkikler, TORCH ve kan elektrolit dizeyleri normal sinirlarda
bulunmustur. Uzamis sarilikli  bebeklerde birinci  basamak
tetkikleri yapildiktan sonra, 6yki veya fizik bakida sUpheli
bulgu ya da direkt bilirubin artisi yoksa metabolik tetkikler,
TORCH, kan elektrolitleri ve batin USG incelemesi icin acele
edilmemelidir. Uzamis sarilik nedeni olarak IYE saptanmigsa
batin USG yapilmasi 6nerilebilir.

Sonu¢ olarak, uzamis sarlik ge¢ prematlre, erken term ve
term bebeklerde sik karsilagilan bir hastalik olup, ¢ogu olguda
hastaligin etiyolojisi belilenememektedir. Ancak, altta yatan
olasl ciddi hastaliklar agisindan bebekler tetkik edilmelidir. Bu
bebeklerde Oncelikle direkt-indirekt bilirubin dizeyleri, anne-
bebek kan gruplar, direkt coombs testi, tam kan sayimi, tiroid
fonksiyonlar (TSH, sT4), G6PD enzim duzeyi, idrar tetkiki ve
kdltdrd, idrarda indirgen madde bakilmalidir. Direkt bilirubin
yUksekligi varsa karaciger enzim duzeyleri, metabolik taramalar,
TORCH, batin USG gibi ileri tetkikler yapilmali, direkt bilirubin
yUksek degilse detayli tetkik ve inceleme icin acele edilmemelidir.
Aileye uzamis sarliga en sik yol agan nedenin anne suUtlyle
beslenme oldugu, ancak emzirmeye ara verilmemesi gerektigi,
sorunun yaklasik olarak 40 ginde dUzelecedi belirtiimelidir.
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