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PREMATURITEL iK VE DUSUK DOGUM AGIRLI GININ ORTA-UZUN
DONEMDE KAN BASINCI VE BOBREK FONKS iYONLARI
UZERINE ETKIiSi

OZET

Amagc: Prematurelik nedeniyle takip edilgnibes yasini gecmg cocuklarin kan basinci
ve bobrek fonksiyonlari agisindanggelendirilerek prematurelik ve/veya gik dgzum
agirhginin orta-uzun vadede kan basinci ve bobrek fooks$ay UGzerine etkilerinin

degerlendirilmesi amaclandi.

Materyal ve metod: Hastanemiz kayitlari retrospektif olarak incelekef000-2004
yillarinda prematurelik nedeniyle takip edilen 1f@tuk calgmaya alindi. Genel fizik
muayeneleri yapilip, kan ve idrar elektrolitlerihgdarak bobrek fonksiyon testleri

hesaplandi.

Yirmidort saatlik ambulatuvar kan basinci olcimligaipilarak, ultrasonografik olarak
bobrekler dgerlendirildi.

Bulgular: Yuzdort cocgun 48’1 kiz, 56'si erkek olup géari 5-9.8 yil arasinda
desismekteydi. Cocuklarin Giciinde biylime gérjlbesinde obezite vardi.

Hepsinin BUN ve kreatinin gerleri normal sinirlarda olup, ikisinde hafif higaremi,
altisinda hiperkalsemi, birinde hipomagnezemi, noliei hipofosfatemi, altisinda
hiperfosfatemi, 20’sinde hipotrisemi vardi.

Alti cocukta GFH'de hafif azalma belirlendi. Cocakh ikisinde idrarda fosfor,
dordinde sodyum, sekizinde potasyum, 47’'sinde nmgme, 11'inde protein, 15’'inde
kalsiyum, altisinda urik asid atiliminda atielirlendi.

ikiylizsekiz bobrgin ultrasonografik dgerlendirmesi sonucunda bobreklerin hicbirinde
anatomik patoloji tespit edilmemekle birlikte, 58dvek boyutu kendi yagrubuna gore
beklenen dgerden dguktl.

Cocuklarin hepsinde elle olgllen anlk ilk kan bgkari normaldi. Ambulatuvar kan
basinci aletiyle 24 saatlik dlcim sonucunda 10 ktacsistolik, 14’GUnde diyastolik,

dokuzunda ise ortalama kan basinci diizeyleri 98epditin tGzerindeydi. Kan basinciyla
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dogum boyu, VK, dogum gairligl, gebelik ya ve bobrek boyutlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli pozitif iki bulundu.

Sonuc: Prematirite velveya diik dggum airhigl ile dogan cocuklarda yamin ileri
doneminde klinik olarak 6nemli olmasa da kan basse yukselme ve bdbrek
fonksiyon testlerinde anormallikler belirlenebiliBu ¢ocuklarin gerek kan basinci
gerekse bobrek fonksiyon testlerinin belirli arkdra kontrol edilmesi, olasi
hipertansiyon veya bobrek fonksiyon bozukluklarienken dénemde yakalanmasina
yardimci olabilir. Bununla birlikte ¢aimamizda olcumlerin tek defalik yapilmasi
calismamizin zayif yonudur ve bu oOlgcimlerin birkere dghpilarak verilerin kontrol

edilmesi ve kuvvetlendiriimesi gereitikanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: Prematurite, diuk dogum a&irhg, kan basinci, bobrek

fonksiyonlari.
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EFFECT OF PREMATURITY AND LOW BIRTH WEIGHT ON BLOOD
PRESSURE AND RENAL FUNCTIONS IN MEDIUM- AND LONG-TE RM

ABSTRACT

Objective: We aimed to asses effects of prematurity analrbirth weight on blood
pressure and renal functions in medium- and long-tey evaluating the children older

than 5 years who were previously monitored for @emity and/or low birth weight.

Materials and methods: 104 children who were monitored for prematurity aar

center between 2000 and 2004 were enrolled to stettgspectively by evaluating
hospital records. Physcial examination was done esmhl function tests were
calculated from urine and blood analysis. 24-hownbalatory blood pressure

measurement was performed and kidneys of the ehildiere examined by ultrasound.

Findings: There were 48 girls and 56 boys, aged betweend59a® years. Growth
retardation was found in three and obesity in 6éhe children.

While BUN and serum creatinine values were in nérraages in all children, mild
hyponatremia was determined in 2 children, hypessala in six, hypomagnesemia in

one, hypophosphatemia in one, hyperphosphatensia snd hyperuricemia in 20.

Six children had mild reduction in GFR. Increagpddsphorus excreation in urine was
found in two children, natriuria in four, kaliuria eight, magnesiuria in 47, mild
proteinuria in 11, calciuria in 15 and uricosumasix children. In the ultrasound
evaluation of 208 kidneys, renal heights in 59 kigkwere found smaller than expected

values in same age group.

Blood pressures measured the manually at presemtatere within normal ranges.
Twenty-four hours ambulatory blood pressure momtpwas performed in all children.
Mean systolic blood pressure measured was higlzer # precentile in 10 children
whereas diastolic and mean aretrial preassures gher than 95 percentile in 14 and
9 children, respectively. Statistically significapbsitive relationships were found

between blood pressure and BMI, birth weight, dgestal age and kidney size.



Conclusion: Even if it isn’t clinically significant, childremvho were born as premature
and/or with low birth weight may have increasedoblgressure and impaired renal
functions in advancing years. Periodic monitorifidplood pressure and renal functions
may be helpful to early detection of possible htgmsion and renal dysfunction.
However, results based on a single measurementhangeakness of our study and we

believe that data should be checked and enhanceeiigrming these measurements

once again.

Keywords: Prematurity, Low Birth Weight, Blood Pressure, Ridunctions.



1. GIRIS ve AMAC

Normal bir gebelik periyodu 38-42 hafta surmektedincak, Amerika Birlgik
Devletleri'nde her yil dgumlarin % 11'i, Ulkemizde ise her yil 1.5 milyonnta
dogumun 140.000’ i, dolayisiyla % 10’ u, 37. gebelikftasindan 6nce @maktadir.
Preterm dgumlar, uzun donem izlemde argmimorbiditeyi de beraberinde

getirmektedir.

Ozellikle son 10-15 yilda yenigan bilimindeki hizli gelime ve teknik olanaklarin
artmasi, bilgi ve deneyim birikimi ile 6nceleri 2tfta olan dy ortamda ygayabilme
bebeklerin ileri donemlerdeki yam kalitelerine ilgkin kaygilari da beraberinde

getirmistir.

Gelismis Ulkelerde ve Ulkemizde sayilari giderek artan bdklerin uzun sureli
izleminden amag; ge¢c donem sekellerde erken teeahyi destgi ile onlara kaliteli bir

yasamsansi vermektir.

Intrauterin ortamin fetal buyiumeyi etkileyebilgceve ileriki hayatta organlarda
fonksiyon bozukluklarina sebep olabilgcetne surulmektedir. DOgsik hayvan
calismalarinda intrauterin cevre ile gkin donemi hastaliklari arasinda (hipertansiyon,
koroner kalp hastall, Tip Il diabet gibi) bir ilski olduguna ksaret eden bulgular elde
edilmistir. Intrauterin  blyime gerilinin  bobrek gekimini de etkileyebildgi
bildiriimektedir. DGk dozum &irliginin glomerdl sayisi ile birlikte olgu ve bu
bebeklerin egkin hayatta hipertansiyon ve bébrek fonksiyon bdagl icin artms
riske sahip oldgu bildiriimektedir. Ayrica ¢cocukluk doneminde biyéwn yakalamayi

daha cabuk yapan intrauterin buyime gerilikli ¢cdauk ergskin dénemde artmgi

1



hastalik riskine sahip olgu disinulmektedir. Yine dgiik dosgum girligi veya
intrauterin bldyume gerflinin yaninda prematirgin de nefrogenezisi bozabifdi
bildiriimektedir. Bozuk nefrogenezis ve dik nefron sayisi sonucu mevcutglsan
nefronlarda hiperfiltrasyon oftugu, bu durumun bobpe ilave bobrek hastaliklar
sirasinda hasara daha duyarli hale ggfirde uzun vadede bobrek yetersizlile

sonuclanabilegg belirtiimektedir.

Bu calsmada hastanemiz prematire servisinden taburcunedE00 gramdan kiguk
dogan premattre bebeklerimizinggasindan sonra kan basinci ve bdbrek fonksiyonlari
acisindan incelenerek prematurelik ve/veyau#udosum agirliginin kan basinci ve
bobrek fonksiyonlari tzerine etkilerinin gexlendirilmesi amagclanrtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PREMATURELIK

Normal bir gebelik suresi, annenin son adet kasamna ilk giiniinden diuma kadar
gecen suredir. Bu sire 38 ile 42 hafta arasindgelalir. Matlr ya da miadinda gan
yenidazanlar bu sireyi tamamlayarak dinyaya gelmian bebeklerdir. 38 gebelik
haftasindan erken @an bebekler (<37 hafta + 6 gun) prematire bebekalkla
adlandirtlir (1).

Dunya Sglik Orgitiiniin (DSO) tanimina goére, son adet tadémitibaren 37. gebelik
haftasindan 6nce @an tim canli dgumlara “premattre dmm” adi verilmektedir (2).

Premature bebekler gebeliksyaa ve dgum kilosuna gére siniflandirlgtir.

Gebelik haftasina gore;

Sinirda prematir: 36 hafta ve Gzerindgatdar

Orta derecede premattr: 32-35 hafta arasingdardar

Ileri derecede prematir: 23-31 hafta arasinggular

Dogum kilosuna gore;

Dustk dgzum gairhikh premattr (DDA): 2500 gram-1501 gram arasitiganlar

Cok diguk dgzum girhkh prematir (CDDA): 1500 gram-1001 gram arammg@anlar

Cok cok digtik dazum girlikli premattr: 1000 gram ve altindagdmlar olarak
siniflandinimstir (1,2).



Diger bir siniffamaya gore prematire bebekler intrauteiytime 6zelliklerine gore 3’
e ayrilirlar (3,4):

1) Gebelik yaina gore kucik bebek (Small for Gestational AgeApG Gebelik
yasina gore girligl 10. yuzdelgin altinda olan bebeklerdir.

2) Gebelik yaina gore uygun bebek (Appropriate Gestational AGBAK Agirligl,
gebelik yaina goére 10. ile 90. yizdgln arasinda olan bebeklerdir.

3) Gebelik yaina gore iri bebek (Large Gestational Age-LGABI# g1 gebelik yaina

gore 90. yuzdediin Gzerinde olan bebeklerdir.

Intrauterin biyime gerti, fetal biyime hizinin genetik ve cevresel etkiledeniyle
azalmasi ve fetistin genetik bliylime potansiyelisgaolamasidir (1). Gebelik yaa
gore kucuk olma klasik olarak gom airliginin gebelik yaina gére topluma 6zgu
agirhk egrilerinde 10. yizdefiin veya ortalamanin 2 standart sapma (SD) altihtas
olarak tanimlanir (4). Prenatal ultrasonografilUS® prenatal buyime izlemi
yapilabilmektedir. En az 15 gun arayla yapilanuikiasonografi incelemesiyle biyime
duraklamasi saptanirsa IUBG tanimi kullanilir. Babegin karin cevresi 29. gebelik
haftasinda 75. yluzdelikteyken 37. gebelik haftes1@8. ylzdefie disse dger bir
bebgin karin ¢gevresi tim gebelik siresince 10. yluzdeldeyretse birinci bebek IUBG
olarak, ikinci bebek ise SGA olarak tanimlanir (3&r IUBG bebek gebelik yana gore
kicuk (small for gestational age, SGA)do ancak her SGA bebek IUBG olmayabilir.

2.2INTRAUTERIN BUYUME GERILIGININ TiPLERI
2.2.1- Simetrik (orantih) tip

Hucre hiperplazisinin hakim ol@u gebelgin erken doneminde fetal buylmenin
etkilenmesi ile olgur. Batliin dokularda hticre sayisinin azalmasi ifrglanir. Fetusun
agirhk, boy ve ba cevresi etkilenir ve orantili olarak kuguktir. IGBile dgan
bebeklerin  %20-30'unda simetrik IUBG vardir. fondan sonra buylimeyi
yakalamalari pek olasi gidir (6-8).

Simetrik IUBG olan bebekelerde intrauterin enfeksiiar, kromozomal anormallikler,
dismorfik sendromlar ve intrauterin toksinler (dkdolylimenin gecikmesindeki

nedenler olarak daha sik tanimlanmaktadir.



2.2.2- Asimetrik (orantisiz) tip

En sik gorulen tiptir. Hucre hipertrofisigalik artisi ve somatik organ buyimesinin
gerceklgtigi gebelgin son doneminde fetal buylimenin etkilenmesi ileusua.
Asimetrik biyume gerifii olan bebekte 6ncezalik daha sonra boy etkilenir. Nisbeten
normal veya korunmwbir ba ¢cevresi vardir (9). Asimetrik IUBG olan bebeklebayu
ve ba cevresi normal iken vicuigaligl, cilt alti yag dokusu, g@is ve karin cevresi

dstiktar.

Organlar ceitli derecelerde etkilenmesinegrmen beyin ve iskelet biyumesi genellikle

etkilenmedginden d@gumdan sonra gunlukla buyimeyi yakalarlar (1,6, 8,9).

Asimetrik IUBG preeklampsi, kronik hipertansiyon uéerus anomalileri gibi anneye

ait tibbi durumlar ile géralur (9).

Prematurelerin dgru siniflandiriimasi bebeklerin gebelik haftasinegiin  sorunlar
oldugu icin yaklgim acisindan ¢ok 6nemlidir. Gebeliksydayininde bebgn fiziksel
bulgulari ve ndérolojik 6zellikleri dgerlendirilir. En ¢ok kullanilan Dubowitz skorlama
sistemi kulak kepcesinin katily, meme dokusunun biyuldia, lanugo killar ve derinin
deserlendirilmesi gibi 11 fiziksel muayene bulgusu ib@cak, kollar ve kalcanin
fleksiyonu, boyun fleksér kaslarinin tonusu, ekleyawekligi gibi 10 noérolojik
muayene bulgusunun glerlendiriimesini icerir. Genellikle eksi iki haftélbir keskinlik
derecesi ile ygamin birinci giniinde gestasyonsyan elde edilmesini gamaktadir.
Dubowitz skorlama sisteminin uygulama giglinedeniyle Ballard ve arkagdari 6
fizik ve 6 norolojik kriteri kapsayacaksekilde Dubowitz skorlama sistemini
kisaltmglardir. Yeni Ballard metodu 0zellikle immattr belberkle bebgi yerinden
kaldirmak gerekmedinden kolayca uygulanir. Ayrica annenin son addthita
yardimiyla yapilan hesaplamalar, radyolojik olatemik yginin saptanmasi, fetal
ultrasonografi, U¢ s@mali gebelik ygt belirleme yontemi gibi yontemlerle de gebelik
yasl hesaplanabilmektedir (2,4).

Dunyada ulkelere gore gismekle beraber tim gebeliklerin yadlla % 10’ unu 2500

gram ve altinda di@an digiuk dggum girhikh (DDA) bebekler olgturur. Amerika’da

DDA oranini McCormick ve arkagiar %7-10, Geary ve arkaglari irlanda’da DDA

oranini %5-6 olarak bildirngierdir (10, 11). DDAkl yenidganlarin ise yakkak %

70 ‘ini prematir yenidganlar olgturmaktadir (1) . Amerika Birkgk Devletleri'nde son

yirmi yilda prenatal bakim kalitesinin, gebe beshendestek programlarinin ve preterm
5



kontraksiyonlari durdurmaya yonelik ilaclarin arsmea rgmen preterm ogum
oranlari 1980’de % 9.5 iken 1998'de % 11’lere kaalamstir. Bu artsin nedeni kisirlik
tedavisindeki gegimeler ile ¢c@ul gebeliklerin artmasina BEnmaktadir (12). Son
birka¢ dekaddir preterm gomlarin sgkalim oranlarinda 6énemli agtiolmustur. Bu
durum preterm dgumlarin 6nlenmesinden ¢ok, pretermgdmlara yapilan zamaninda
girisimler, eksojen surfaktan tedavisi ve antenatal ikosteroid tedavisine
baglanmaktadir (13) .

Son 30 yilda prematiure bebekler giderek artan aerarghtilabilmektedir. Antenatal
steroidler ve surfaktanin klinik kullanima girmegibi perinatal ve neonatal bakim
sureclerindeki ilerlemeler, daha kucik ve daha imimbebeklerin de ywamasansini
artirmstir. Ginimuzde 23. gebelik haftasindaao bebeklerin y@ama oranlari % 2 -
35, 24. haftada d@nlarin % 17 — 58 ve 25. haftadagdalarinki ise % 35 - 85 olarak
bildiriimektedir (14) . Hastanemizdegths ve arkadglarinin (15 ) yapgil bir calsmada
1998- 2002 tarihlari arasinda @m 919'u kiz (%43.1), 1212'si (56.9) erkek olmak
Uzere toplam 2131 prematire bebek incelgtimBes yillik ortalama mortalite orani %
22.3 olarak hesaplandi. Gathanin baladigl yil olan 1998’de mortalite orani % 26.5
iken ¢calsmanin bittgi 2002 yilinda mortalite orani % 18.2'ye gihiilstt ve yillara gore
hesaplanan toplam mortalite oranlari arasindaissietel olarak anlamli olan bu fark
prematire bebeklerin artan orandaagdabildiginin bir gdstergesidir. Olgurgananin
baska bir gostergesi olan gom girligl esas alinggnda ise, dgum girligi 750 gramin
altinda dgan bebeklerin % 57 - 67’ si, dom &girligi 600-699 gram arasinda gm
bebeklerin % 15 - 63’ U, gam &girligi 500 gramin altinda gan bebeklerin ise % 4 -
18’ i yasamasansi bulabilmektedir (14) .

Prematire dgumlar timuyle dnlenemez. Ancak daha iyi bir beslenmk dgumlarin
Oonlenmesi, anne ghginin duzeltiimesi, sosyo-ekonomik ve sosyo-kultiyalpinin
lyilestirilmesi, gebelik siresince izlem gibi birinci lamsak sglk hizmetlerinden
itibaren yapilabilecek takiplerle bu glamlar 6nemli o6lcliide azaltilabilir.  Bugin
gecerliligi kabul edilen bakim yontemleriyle gayabilirlik sinir oldukca segilara
cekilmistir.  Bunun sonucunda da hastaneden taburcu ebiédreklerin uzun sureli
izlemi, bu izlemlerde sorunlarinin saptanmasi veelgeklerle ailelerin uygun ve yeterli

programlarla takip sorumluguw dogmaktadir ( 16) .



2.3. BOBREGIN ANATOM i VE EMBRIYOLOJIiSi
2.3.1. Bobrek Anatomisi

Bobrekler cift organ olup karin bogunun Ust ve arka tarafinda, retroperitoneal
aralikta, vertebral kolonun iki yaninda, torakal ¥ lomber 3. vertebralarin arasinda
yer alir. Ortalama olarak gkin erkeklerde 150 gr, kadinlarda ise 135 grlazindadir.
Normal bir bébrek yakkak olarak 10-12 cm vertikal uzuria, 5-7 cm transvers ene ve
3 cm anteroposterior kaligha sahiptir. Karin gadst kisminda karagerin bulunmasi
nedeniyle sgbébrek sola gore biraz daha gsiadir (17).

2.3.2. Bobrggin Embriyolojisi

Urogenital sistem fonksiyonel olarak, Uriner veyasaitim sistemi ile genital veya
Ureme sistemi olarak incelenebilir. Uriner ve gehisistem farklh glevlere sahip
olsalarda embriyolojik gefimleri birbiriyle yakindan ilgkilidir (18,19). Urogenital
sistem, embriyonun vicut duvari boyunca ygnte intermediyer mezoderm’den geli
Embriyonun horizontal planda katlanmasi sirasindabzoderm ventrale gau cekilir
ve somitlerle olan k#antisini kaybeder. Boylece dorsal aortun her iknipda
“Orogenital kabart1” adi verilen longittidinal biremoderm kabartisi gjur. Bu doku
daha sonra uriner ve genital sistemlerisalacaktir. Uriner sistemi ofturacak olan
drogenital kabarti kismi “nefrojenik kordon veyabkei” adini alirken, genital sistemi
olusturacak kisim “genital (gonadal) kabarti olarak aadirilir (20). Nefrojenik
kordonun servikal ve yukari torasik bolgeleri segthie diizenlenmy hicre
topluluklarindan olgmus olup her segment nefrotom olarak isimlendirilirefhdjenik
kordonun gagl torasik, lumbar ve sakral bolgeleri ise segmendisi Bu segmentli ve
segmentsiz bolgelerde birbirini izleyen ¢ Uringstesn gelsir. Sirasiyla segmentli

bdlgede pronefroz, segmentsiz bdlgelerde ise mézmmee metanefroz gsir (21).

Pronefroz ilkel omurgali canllarin bobrekleriniugururken, insan embriyosunda
varhgini 4. gebelik haftaya kadar surdiren rudimentesistemdir ve dlevi hakkinda
cok azsey bilinmektedir.insan embriyosunda, pronefroz servikal bolgedekd adet
solid hiicre toplulgu tarafindan temsil edilir (18). Nefrotom adi venl bu hicre
topluluklar limen kazanarak pronefroz ttbullemionephric tubules) oftururlar. Bu
tubuller medial olarak intra embriyonik sbloma agen, lateral sonlari, birbiri ardinca
birleserek kaudal yonde uzanirlar ve embriyonun her #nigda uzunlguna birer
kanal, pronefroz kanali'ni oftururlar. Pronefroz kanallari kaudal olarak uzawer
7



kloakaya acilir (21,22)Rudimenter olan pronefrozlara ait yapilar, kisadiire iginde
dejenerasyonaguarlar. Ancak, pronefrik duktuslarin gonlugu, kisa stre kalir ve bir
sonraki bébrek sisteminde bunlardan yararlaniBrZ1). Oldukca gegiemis ve uzamy
bosaltici organlar olan mezonefrozlar doérdinct haftasonuna dgru, rudimenter
yapilar olan pronefrozlarin kaudalinde blyuk biganr olarak dikkati ¢ceker. Bu yapilar
daha iyi gemistir ve kalici bébrekler okuncaya kadar ara (intermedier) bobrekler
olarak, embriyoda fonksiyon gorirler. Mezonefrogtein gelirken, ara mezodermin
segmentsiz olansagl torasik ve lumbar yoresi segmentli olur ve sélbmlugu ile
ilintisini keser. Her segmentten 2-3 ya da dah#afaayida mezonefroz tubdlleri gali
Kisa surede uzayarak, ‘seklinde kivrilarlar. Medial uclari glomerulus ve \Bman
kapsul'i kazanir ve ilk bobrek cisinggiolusur. Mezonefroz tubullerin lateral uclari,
pronefroz kokenli bir ¢ift mezonefroz ya da Wolfanallarina acilirlar. Bu kanallar
onceleri kloakaya daha sonra da Urogenital sinésitarlar.ikinci ayin ortalarinda,
mezonefroz orta c¢izginin iki yaninda biyuk oval amtar olarak dikkati ceker.
Medialinde gekmekte olan gonadlarla birlikte biytk Urogenital &dlyr meydana

getirirler.

Mezonefrozlar birinci trimesterin sonuna glo dejenere olurlar; ancak mezonefrik
tubdller, erkeklerde testisin efferent duktililezirve mezonefrik duktusa ddyiiiler,
diside ise ¢ok kucuk kalintilar birakarak kaybolui(a8, 21).

Uclincti Uriner organ olan metanefroz veya kalicirékib 5. haftada belirir (23).

Mezodermal kdkenli kalici bobrekler iki farkll kake sahiptirler.

- Ureterik tomurcuk ya da metanefrik divertikil: nomefrik duktusun, kloakaya giri
yerine yakin, dia dgiru yapms oldugu bir divertiktldar.

- Intermediyer mezodermin metanefrik mezodermi gargktanefrik blastem: nefrojenik

kordonun kaudal kismindan kdken almaktadir.

Metanefrik divertikil veya Ureterik tomurcuk, (eet renal pelvis, kaliksler ve
toplayici duktuslarin primordiumudur. Ureterik torouk, yakinindaki metanefrik
blastem dokusuna @gou uzamaya bgar. Uzayan bu parca ileride Ureteri yapacaktir.
Bunun ug¢ kismi, blasteme gthgi an metanefrik doku icine gou dallanmaya bdar.
Ureterik tomurcgun Ureter dalinin metanefrik blastemle induktif ileimi vardir.
Ureterik tomurcuk ile metanefrik blastem doku igndallanirken, 6nce tomurgun
distal kismi bir gegleme yapar ve ilkel renal pelvis’i aiturur. Sonra kranial ve kaudal
8



iki dala ayrilir. Bu dallar hep ikiye ayrilarak & da daha fazla jenerasyon toplama
borulari tibulleri meydana gelir. 5. ayin sonunpleriferde pek ¢ok toplama borulari
olusur. Ik dort jenerasyon toplama borulari bigeek, major kaliks’leri yaparlar. 2. dort
jenerasyon toplama borulari bgider ve minor kaliks'leri olgtururlar. Diger
jenerasyon toplama borulari, uzarlar ve dar aalditleserek duktus papillaris’leri
olustururlar. Sonucta Ureterik tomurcuk, Ureter, regpellvis, majér ve minér kaliksleri

ve toplama borularini meydana getirir.
Nefron Gelismesi

Metanefrik blastem dokusu icinde dallanarak yaywani olismus toplama borularinin
distal son kisimlari, metanefrik blastem dokuswaftadan bir kepseklinde ortular.
Kavis yapms her bir toplama borusunun son kismi metanefriktela dokusundaki bu
kep yapmy mezoderm hicrelerini indikleyerek renal ya da meftik vezikilleri
olustururlar. Bu vezikiiller nefronlarin kokenidirler.nGe uzayan bu vezikiller ilkel
nefronlari meydana getirirler. Proksimal sonlampiler yuma tarafindan invagine
olur ve bdbrek cisim@’ni yapar. Distal sonlari toplama borularina aciBoylece

bobrek cisimgiiyle toplama borulari arasindagbanti kurulmu olur.

20. haftada toplayici sistemin tamami ve nefronlada (gcte biri artik mevcuttur.
Gestasyonun 5. haftasindssllogan ve 34-36. haftalara kadar devam eden nefexmjen
bebek dinyaya her békgiade 617,000 ile 1,075,000 (ortalama 815,00@frona sahip
olarak gelir(24,25) .
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2.4. PREMATURELIK VE DUSUK DOGUM AGIRLI GI'NIN KAN BASINCI VE
BOBREK FONKSIYONLARI UZER INE ILERIKI YASTAK I ETKILERIT

Henle kulpu

Sekil 1. Nefron Yapisi

Dogum kilosuna bakilmaksizin prematlr gdon nefrogeneziste hasara neden olur
sonucta nefron eksildi gorulur (26, 27). DUsik nefron sayisina sahip olunmasi hem
kemirgenlerin hem de insanlarin gkth yasaminda arteryel hipertansiyon ve /veya
bozulmy bobrek fonksiyonu ile i$kili olabilir ve kardiyovaskuler olaylarin
gelisiminde o6nemli bir mekanizma olarak glendirilir.(28-33). Azalmy nefron
durumunda rezidi nefronlarda kompansasyon goriliu, da hipertrofi  ve
hiperfiltrasyonla sonuclan(84). Ancak hiperfiltrasyon teorisine gére bu adaptasyon
uzun donemde zit etkileri gérulebilir (34-38). Dataala sodyum reabsorbsiyonu ve
glomerller basincta asti sistemik kan basincinda artve albUimintri geebilir.
Glomertlde sklerozisle sonuclanir ve son dénem diobretmezigine neden olan
donguye girer (35,38-41pusiuk dagzum girlikli grupta son dénem bobrek yetmegzli
prevalansi normal popilasyona gore daha yukse#f8r46). Hiperfiltrasyon teorisi
disik dggum a&irliginin nefron sayisinda azalma ve bekilde azalmy bobrek

agirhgi/hacmi ile iligkili oldugunu gdsteren post mortem insan gahlari ve hayvan
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deneyleri ile desteklenmektedir(46). d{olk dasum girhkh grupta genglemis

glomeriller bulunmgtur. Bu da hipertansiyon ve ilerleyici bobrek hagia
insidansinda asfla birliktedir(47,48). Hayman ve arkadari (49) 1939 yilinda nefron
sayisl ile hipertansiyon arasindakskiyi tanimlamstir.

Mackenzi ve arkadgarinin (50) 6ne surdiii hipotezde total nefron sayisi bireylerin
hipertansiyona hassasiyetlerinin belirlenmesindeatan faktorlerden biridir. Bébrek
rezeksiyonu veya deneysel olarak bobrek kitlesazialtilmasini takiben hayvanlarda
ve insanlarda sistemik kan basincinin regilasyazwlmaktadir (51). Nefron sayisinin
azaltiimasini tek nefron glomertler filtrasyon him artirilmasi izler. Tek nefronda
artms basing saptanginda nefron kaybi ile sonuclanan fokal glomerilesbtis

olusur. Hayvan daha sonra hemodinamik fonksiyonunu rkatu icin kan basincini

artirir ve progressif ve geri dégitmsiiz renal hasara goétiren dénguye girer (52).
2.4.1. Bébrek ve Esansiyel Hipertansiyon

Hipertansiyon dinya capinda en yaygin hastalikiaré&idir. Erigkin hastalarin
%210’dan az kisminda sekonder hipertansiyon yanideainci argina yol acan spesifik
organik nedenler mevcuttur. Bu grup c¢ok heterojende deisik patogenetik
mekanizmalarin sorumlu ol@unu digtinmek makuldir. Esansiyel hipertansiyonu olan
kisilerin yaklasik yarisinda hipertansiyon genetik nedenler il&klagirken (53) kalan

kisminda hipertansiyona yol acan nedenler halersizslir.

Hipotezlerden birisi de bobga hedef organ olmakla sadece kurbapildeyni zamanda

primer hipertansiyonun kaypeolabilecgini 6ne surmektedir.

Esansiyel hipertansiyon ggininde bobrgin olasi fizyopatolojik rolu ile ilgili major
kanitlar bobrek naklini izleyen cainalardan gelmektedir. Hayvan modellerindeki
hipertansiyon ve normal tansiyona sahip olan saganlbdbreklerinin kullanilg
capraz gegi calsmalarinda normal hipertansiyonu olan hayvaerehipertansiyonu
olan hayvandan bdbrek alirsa hipertansiyonun dadray gectiini veya tam tersinin
dogru olduunu gosterngtir (54). Paralel sekilde, serebral hemorajisi olan
(hipertansiyon dgiindiren) vericilerden bobrek nakli yapilan hastalaransiyonu
normal kabul edilen hastalardan nakil yapilan Hasia gére daha yiksek kan
basinclarina sahip olma&ikmindedir (55). Hicbir primer bobrek hastgiiolmamasina

ragmen hipertansiyon nedeni ile son donem bdbrek yatgiegelisen kkilere
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fonksiyonlari normal, normal kan basincina sahipicuerden nakil yapildiinda

tansiyonlarin normale dongi gosterilmgtir.

Yeni deneysel ve klinik kanitlar bébrekte global feinksiyon bozuklgunun dgil ama
bobrek kitlesinde azalma (nefron sayisinigidiiigii ) olarak adlandirilan daha spesifik
yapisal anormalliklerin esansiyel hipertansiyon igymine neden oldgunu
gostermektedir. Hipertansiyon filtrasyon ylzey al&onjenital olarak tahrip olmu
sicanlarda (6rrn@n Munich Fromster Wistar sicanlari) sik gozleklastalarin yani sira
deney hayvanlarinda da filtrasyon alaninda herhdmgiazalma (intrinsik bébrek
hastalginin klinik seyri sirasinda veya cerrahi ablasytagli olarak ) hipertansiyon
gelisimine ve ilerleyici bobrek yetmezine neden olur. Buna ek olarak soliter b6brek
veya daha ciddi disgeneziler ile @m bazi bireylerde hipertansif bobrek hagtal
gelistigi gosterilmitir (56).

Bobrek kitlesinde azalmanin esansiyel hipertansigetisimine yol a¢gmasindan rol
oynayan fizyopatolojik kavramlar ile ilgili ilk ayntili bilgiler Brenner grubu tarafindan
ortaya konmstur. 1988 yilinda bobrek anormalliklerinin genel pptasyondaki,
esansiyel hipertansiyona katkisinin azalmefron sayisindan kaynaklagdiin 6ne
surdldigu "Glomerul ve kan basinci. Biri azalincaz@i artar. " isimli makalelerini

yayinladilar (52).

O yayindan bu yana kavram "Brenner hipotezi" vela&ffon-underdosing hipotezi"
olarak bilinir. Yakin gecmgte deneysel ve klinik kanitlar birikgve hipotez gecerlii
olan bir kavrama doninistir. Ozellikle fetlis ve yeni d@anda (aktif nefrogenez
sirasinda) nefrektomi cainalari ergkin hayvanlarda mikroskobik glomertl hasari
gelismeden 6nce hipertansiyon gélgini belgelemstir. Bu bulgu dgik nefron sayisi
ile hipertansiyon arasindaki #lanti lehine yeni kanitlar gkar (33,57). Kavramin
dogrulanmasi acgisindan bakgdnda esansiyel hipertansiyonlu hastalarda yaptapso
calismalarindan gelen kanitlari belirtmek gereklidir X3Burada ya ve cinsiyet
acisindan gestirilmis normal tansiyona sahip hastalara kiyasla anlaiieyde daha
disik nefron sayisinin yani sira daha yuksek glomieagmi ortaya konarak Brenner
hipotezini insanlarda doulayan ilk kanitlar sganmstir (52). Nefron sayisinin ne
kadar dgtikten sonra hipertansiyona dgtigl sorusunun cevabi nefron sayisinin
azalmasindan koken aggidistinilen glomeriler hiperfiltrasyondug€kil 2). Sonucta

hipertansiyona yol acan glomeriler basing ve gldioskleroza neden olan
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hiperfiltrasyon yapmakta glomertlde yanliadaptasyona yol acan yapisal ve

fonksiyonel dégisiklikleri icerir (58).

Diger nedenler

* Vitamin A

* ilaclar / glukokortikoidle
* DUsuk protein

* GDNF kaybi

*vb.

Intra Uterin Gekim Geriligi

1. Nefrektomi

2. Intrensek bdbrek hastal
3. Tek bobrek

4. Disgenetik bobrek

\ 4

Bozulmu bobrek gekimi

Glomeruler skleroz » Bobrek ylzey alaninda azalma

Sistemik / glomeruler hipertansiyon

GDNRslial hiucre kdkenli sinir biyime faktort
Sekil 2. Brenner/ Barker hypotezi
2.4.2. Disuk nefron sayisinin nedenleri

DusUk nefron sayisina yol acan kesin nedenler henuzalarak bilinmemektedir ama
genetik ve cevresel faktorler rol oynayabilir. Gleniil sayisi nefrogenez sirasinda ¢ok
sayida faktoriin koordine bigekilde etkilamesi ile belirlenir (59). Bu faktérlerin
herhangi birinde gelecek olan bozukluk nefrogenezde defekt veya eksiklieden
olarak nefron sayisini diirebilir. Bu durum nefrogenez igin gerekli bir féaktolan
GDNF (glial htcre kokenli sinir buyime faktorl) &eizigot olan farelerde
gosterilmitir. Bu fareler nefron sayisinda %30’a varagigisergiler ve bunu takiben
eriskin yasamlarinda hipertansiyon ggh (53). Branchiooto-renal sendrom ve tirnak-
patella sendromu olarak bilinen iki hasgah da bobrekte hipoplazi veya displaziye
neden olan azalmnefron kitlesi ile ilgkili oldugu bilinmektedir. Her iki hastalikta da
tutulan gen ve Urdnlerin EYA-1 ve Lmx-1b ofglu bilinmektedir. GNDF ye benzer
sekilde her ikisi de nefrogenezin erken donemindamirsludur. Bu durum nefrogenez

bozukluklarinin nasil olup da glik nefron sayisina yol agtni tanimlar (53,58).
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Nefron gelgimi ve nefron kazaniminin dukligtunu etkiledgi gosterilen dier faktorler
gebelik sirasinda A vitamini ve glukokortikoid tedsa (60), cevresel toksinler ve bazi
ilaclar (gentamisin gibi), hiperglisemi (61) verkini distik dasum &irligl ile gosteren
gebelik sirasinda dik proteinli diyet veya beslenme bozukluklaridi2{&4). Bu
durumlarin HPA aksindaki veya anjiyotensin veyaiyatgnsin 1l reseptorlerinin
ekspresyonunda gsiklikler gibi zorlayici etkileri vardir. ilgi ceketulgu ise beyin ve
bobresin en hassas olgu dénemin, her iki organin ggiinin en ilkel stirecinde oldiu

gelisimin oldukca erken donemlerine kdrk geliyor olmasidir (60).
2.4.3. Disuk dogum agirli g1 ve nefron sayisi

Vehaskari ve arkagkari (64) diguk protein diyeti ile beslenen sicanlardgikidgzum
agirh g, azalmg nefron olgumu ve egkin hipertansiyonu arasinda birski oldugunu
belgelemgtir. Dogumdaki &irhk ve glomertl boyut ve sayisi arasindakiskii
insanlarda da gosterilgtir (65). Uc boyutlu kantitatif morfolojik teknikkin
kullanildigi bir otopsi cakmasi ya, irk, cinsiyet, toplam glomeril sayisi, ortalama
glomerdl hacmi, vicut ylzey alani vegdion girligl arasindaki ikkiyi dogrulamstir.
Calisma verilerine gére regresyon katsayisgwo girliginda bir kilogramlik argin

157,426 glomerul kazanimi ile birlikte olglunu hesaplangtir (66).
2.4.4. Duk dogum agirlikli modellerde kan basinci ile ilgili deneyseleriler

Hayvan modellerinde elde edilen deneysel verildB@Jile erskin donemde esansiyel
hipertansiyon ge§imi arasindaki ilgkiyi dogrulamstir. Deneylerin ¢gu sicanlarda
gerceklatirilmistir. Anneye dgik sodyum klorid uygulanmasi fetal gatni bozarak
postnatal bobrek yetersigiiile birlikte hipertansiyonu indiklertir (67). Gebelgin
ikinci yarisinda annenin protein alimi kisitlanamé& benzer bir etki elde edilgtir
(68,69). Ayni sekilde plasental perfuzyonun kismi cerrahi ligagsyoiawanlarda
hipertansiyon ve IUBG ile sonuclanghr (70). Intrauterin bilyiime gerili olan
sicanlarda hipertansiyona yol agan mekanizma tanilanaydinlatilmamgtir. Zorunlu
faktorlerden birisinin bozulmu nefrogenez nedeni ile azalangksen nefron sayisi
oldugu disundlmektedir (70-72). IUBG sonrasi hipertansiyaslisggnesinde 6nemli
olan bir dger muhtemel faktérde g#li tibuler sodyum kanallarinda sodyum klorid geri
emilimine karet eden gen ekspresyonunun saitr (73). Bu morfolojik verilerin
disinda, olasi patogenetik mekanizmala@areét eden fonksiyonel verilerde toplagtm

Ilk olarak renin-anjiyotensin-aldosteron sistemifRAAS) roll ilgi oda olmustur.
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Bununla birlikte hayvan modellerinde RAAS gozlenmgm (69). Blyume gerifii
olan insan fetuslerinde reninin kalici jukstameelilekspresyonu gosterilgtir(74).
Mineralokortikoid aktivitenin dizenlenmesindeki @mle bir diger sistemde boébrek
kortizol /kortizon mekgidir. 11-R3-hidroksisteroid dehidrojenaz tip Il (1HSD 2)
enzimi mineralo-kortikoid aktivitenin aktif olmayakortizona dongimund dizenler
(Sekil 3). IUBG bulunan yeni dgan ve egkin sicanlarda boébrek mineralokortikoid
reseptoriin ekspresyonu amtia ve 11BHSD2 geninde anlamli azalma vardir (69).
Oncesinde IUBG olan c¢ocuklarin yakla %20sinde 118HSD 2 gen aktivitesinde

azalmay! dgiindurtecelgekilde artmg kortizol/ kortizon dongimu vardir.

Azalmis nefron sayisi

Anjiotensinojen Hipertansiyon
!
Renin1 \
!
Anjiotensin 1 Na kanallarn
!
ACE 1
s NacCl Birikimi
Anjiotensin 2
!
Aldesteron »  Mineralokortikoid reseptor
Kortizol
Glukokortikoid reseptor
11 BHSD 2 11B-HSD 1
Bobrek Yag dokusu
Kortizon

Sekil 3. Bobrek kortizol / kortizon meki

IUBG sonrasi hipertansiyon ggtni tamami ile bobrek kokenli olmayabilir. IUBG'iled

sik kasilagilan bir durum olan obezite, gadokusunda kortizol sentezinde ar{v5)
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veya y& dokusunda leptin sentezi artiyolu ile sempatik aktiviteyi artirarak (76)

hipertansiyon gejimine katkida bulunabilir.
2.4.5. Disuk dogum agirhikh hastalarda kan basinci

Oykiisunde IUBG olan eskinlerde hipertansiyon prevalansindasadimasi iyi bilinen
bir durumdur (77,78). Bununla birlikte gkin donemde hipertansiyon glumu ¢ok
sayida faktorle ikkili olabilir. Var olan veriler cekkilidir: Ornegin Zhang ve
arkadalari (79) ikizlerde kan basinci ile gdik dggum a&irligi arasinda ikki
bulamamgtir. Benzersekilde yaklaik 900 ¢cocuktan okan daha gegmibir seride daha
sonra fazla kilolu veya obez olan stit dogzum girlikli bebeklerde kan basincinin
ekstra yuksek oldtuna dair kanit bulunamastr (80). Aksine yglari 4-6 arasinda olan
ve oncesinde IUBG 6ykisi bulunan B8ailli cocukta kan basinglarinin normalgdn
agirhkh kontrollere gore anlamisekilde yuksek oldgu gorulmigtir (81). Benzer
sekilde 3 yainda 2000 cocgun temel alindii Avon gebelik ve cocuklukla iligili
longitudinal calgmasi daha oOncesinde biyume gwk gerilgi Oykist bulunan
cocuklarda normal kontrollere kiyasla ki¢cik amaaarl kan basinci agii oldugunu
gostermgtir (82). Bu sonuclar Hollandali ¢ocuklarda gdalanmstir (83). Ancak
artms kan basinci ile diiik dgzum girligr arasinda pozitif bir ifiki gosteren cagmalar
kan basincinda 1 ila 3 mmHg arasindgigen mutlak farklar ortaya koyabilgtir.

Adolesan donemde IUBG nin rolii ile ilgili fea verilerde mevcuttur. Oncesinde IUBG
Oykisu bulunan 22 yenda genc egkinlerde sistolik kan basinci gerlerinin hafifce
yuksek oldgu gdsterilmgtir. Erken ¢ocukluk doneminde hizli kilo alimi rigktsina

yol acmstir (78). Bir bgka calgmada buylmenin ge¢ veya erken yakalanmasinin
artms sistolik kan basinci ile gkili iken diyastolik kan basinci ile sadece blyuimen
gec yakalanmasi gkili bulunmustur. Bu bulgular ystan b&imsiz olarak biyumenin
yakalanmasinin adolesan donemde kan basincigi aite iliskili oldugunu
disindurtmektedir (84,85).
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2.5. PERINATAL PROGRAMLAMA KAVRAMI

Kan basinci ile dgum girligl arasindaki ters oranti ile gkili veriler ve bu olgunun
altinda yatan olasi mekanizmalar metabolik sendygiisonradan gelen hastaliklarda
perinatal faktorlerin epigenetik etkisini gindurtmektedir. Bu etki "perinatal

programlama” kavrami olarak adlandirilir.
Genetik

Cevre

Hastalilk < Epigenetik faktorler

Sekil 4. Perinatal Programlanma

Perinatal programlama cevresel etkilerin genetdgpam tzerinde kalicgini tanimlar
(sekil 4) ama sadece metabolik sendrom icirgildayni zamanda hipertansiyon ve
bobrek hastaliklar icinde tagtimaktadir (87,87). Birinin ggerine dayanmasindan ¢ok,
IUBG ve yagamin ilerleyen doneminde ortaya c¢ikan hipertansiyiotrauterin
programlamanin iki farkli son noktasi gibi gorinrmeskr. Bu kavram gebelik
doneminde besin yoksurgu fazinin ileride ortaya c¢ilkan hastaliklarin
programlanmasinda kalori azaltilmasindan daha Greduguna saret etmektedir (88).

Bobrek gelsiminde kritik donem gestasyonun ge¢ dénemidir. Buneinde yetersiz
beslenme gibi buyimeyi geciktiren etkenlerle fetu&agilasmasi bobrek gealimini
tehlikeye sokabilir. Dgumda azalmg bobrek rezervi geri donmeyebilir ve sonucta
bireyler ilerleyici bobrek hastgli ve esansiyel hipertansiyona predispozisyonla

programlanny sekilde hayata bdar (89).

Dusuk dgzum girlikh fetuslarda anjiogenezis bozulur, damagyolugu azalir. Geken
endotel disfonksiyonuna pla vazodilatasyon bozulur ve damar direnci artar.
Hipotalamus-hipofiz-adrenal bez aksi aktivasyonkndatisa bali kortizol seviyesi
artar. Ayrica hiperinsilinizm gslr. Degismis damar yapi ve fonksiyonu, hormonal
dengede bozukluk, genetik farklilik ve nefron smda azalma diilk dggum girlikli
bebeklerde gejen hipertansiyonun nedenleri olarak gosterilir.
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Sonugcta, hem intrauterin hem de perinatal olaylar 6zellilke azalmy nefron sayisi
riski altinda bulunan preterm ve gk dogum &irlikli dogmus ¢cocuklarda dizgin
bobrek fonksiyonlarini uzun dénem etkileyebilir tdleyasamda veya aktif nefrogenez
sirasinda stres faktorlerine maruz kalinmasi azalmefron Uretimine yol acabilir.
Bununla birlikte bir bireyin bobrek potansiyelinilugturan toplam nefron vagi
spesifik genetik alt yapi, spesifik hasar, hasararum kalinan ya ve sire ile
baglantilidir. Bunun duinda sonuncusu glomerul yapida bozulma, fibrozishuere
apopitozisi ve azalmibdbrek rezervi Uzerinden bdbrek fonksiyonlarinal&bilir.
Glomerul baina digen yuksek elektrolit ve sivi dengesi yukunugskayarak kalan
nefronlar hipertrofi ve hiper-filtrasyona maruz &ailirler. Benzer keullar
hipertansiyon, proteiniri ve uzun dbénemde kardigtiader hastaliklar ve geri
donlsimsiz bébrek hasarina neden olan yerel vazo-aifillarin degismesi gibi stres
kosullarinda bulunan nefronlarda da ortaya cikar. Msell glinimiizde azalgmmefron
rezervini belirleyebilecek bir yontem yoktur. Rathjk teknikler ve bdbrekte altta
yatan yapisal dgsikliklerin biyokimyasal gdstergelerinde ortaya qh#t gelsmeler
onemli bulgular sgayabilir. Daha spesifik yontemlerin yoldunda bdébrek
fonksiyonlarindaki olasi dgsimleri, bobrek boyut ve hacmindeki kiicukgagklikleri
ve bobrek fonksiyonlarindaki bozukluklari saptameai bobrek rezervinde azalma

riski olan ¢cocuklar ve geng gkinler yakindan izlenmelidir.
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3. HASTALAR ve METOD

Bu calsma, Erciyes Universitesi Tip Fakultesi (E.U.T$.)Cocuk Sahg ve
Hastaliklar Anabilim Dali Yenidgan Servisinde 2000-2004 yillarinda prematire olarak
takip edilmi olan ve bg yasini gecmg 104 ¢cocuk muayene edilerek yapildi. @aka
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu thrmlan onaylandi (Etik Kurul Karar
No: 2008/294). Erciyes Universitesi Bilimsel Amama Projeleri Fonu tarafindan
desteklendi (Proje No: B-634).

Calsmaya dahil edilen cocuklar aileleri bilgilendirilipnay alindiktan sonrau
asamalarda dgerlendirildi. Cocuklarin dosyasi retrospektif okaiacelenerek prenatal,
natal ve postnatal dénemde kan basinci ve bobmksigonlarini etkileyebilecek risk
faktorlerinin varlgl (asfiksi, bobrek yetmedi, akut tubuler nekroz, ilag, hipotansiyon
vs.) belirlendi. Cocuklar gebelik ya gore sinirda prematire, orta derecede prematire
ve ileri derecede premature diye U¢ grupta, gebekve dgum &irligina gore AGA

ve SGA olarak iki grupta, ayrica glam girligina goére 2000 gram ve tzeri, 2000 gram
alt diye iki grupta dgerlendirilerek; gruplar hem birbirleri ile hem dekblacak
parametrelerin normal populasyon icin belirlepmdlan standart derleri ile
karsilastirildi(90).

Aile ile gorisulip son be yillik hikayesi detayli olarak alinarak kan basime bobrek
fonksiyonlarini etkileyebilecek risk faktorlerinoiup olmadgi ( idrar yolu enfeksiyonu

hikayesi, geme disfonksiyonu, ilac kullanimi, Uriner sistersi thiastalik vs.) belirlendi.

Cocuklarin genel bir fizik muayenesi poliklinikteaglip, antropometrik olgimleri
alinarak buyime durumu gerlendirildi. Kan basinci ol¢ilerek hangi yuzgeligirdigi

belirlendi. Boébrek fonksiyonlarinin derlendirilmesi icin idrar analizi ile idrar
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dansitesi, pH’si (e zamanli kan gazi ile birlikte derlendirilerek) ve glukoziri
arastinldi. Cocuklarin kan gazi Bayer rapid lab. 865248 model cihazlar kullanilarak
calisildi. Kan tre azotu (BUN), Cr, Na, K, P, Mg, Caikuasid ile idrar drnekleri Cr,
Na, K, P, Mg, Ca, urik asid, mikroprotein dizeylehastanemiz biyokimya
laboratuarinda Olimpus marka cihazlarda olimpugerki kullanilarak; tam kan
sayimlarlt XT-2000i sys mex marka cihazda glali. Cocuklarin idrar kaltrd icin
perine bolgeleri silindikten sonra orta akim idaarlalinarak eozine metilen blue ve
kanl besiyerine ekim yapildi, 18-24 saat %7 inkube edildi. 100 ve Uzerindeki
koloniler isleme alinarak dgerlendirildi. 10 ve izeri koloni/mL tremeleri callan
antibiogramda duyarl olgw antibiotiklerle tedavi edilerek kontrol idrar kiitleri

alindi. Kolonizasyonupheli olanlarda kulttr tekrari yapildi

Glomeruler filtrasyon hizi (Schwartz formull), tudwu fosfor reabsorbsiyonlari,
fraksiyone sodyum, fraksiyone magnezyum, fraksgygotasyum, mikroprotein /
kreatinin, kalsiyum / kreatinin, Urik asid / kreah deserleri hesaplandi.

Uriner ultrasonografileri E.U.T.F. Radyoloji depanindan bir uzman doktor
tarafindan dgerlendirildi. Renal parankim yapisi, bobrek boyutlanefrokalsinozis

ve/veya ta varligl, Uriner sistem anatomik yapisi incelendi.
3.1. KAN BASINCI OLCUMU

Cocuklarin muayene oncesi anlik sistolik ve dialstkn basincglari civall manometre
ile olculdu girdikleri yuzdelik araliklar belirlemd Kan basincinin 24 saatlik seyri
hakkinda bilgi edinmek icin ambulatuvar kan basmonitorizasyonu yapildi. U¢ adet
farkll boyutlarda Pediatrik Magon (S: En:20, Boy:24 cm, M: En:24, Boy:32 cm, L:
En:13, Boy:35 cm) kullanildi. Maon kullanilmayan kola yerérildi ve kolun
etrafina sarildi. Monitériin @oulugu her bir hastada dinlenme skilarinda normal
civall manometreye kar test edildi. Cocuklaringar fiziksel aktiviteden kaginmalari
konusunda aileler uyarildiktan sonra surekli kasia olgtimleri 24 saat boyunca, 60
dakika aralikla gunluk aktivite sirasinda olculdocuklarin sistolik dl¢cim araliglr 60-
260 mmHg, diastolik élcim argli 40-220 mmHg ve kalp atimi dl¢cim agalB5-240
atim/dakika olan EnviteC Marka PhysioQuant Modeibdilatuvar Kan Basinci Olgiim
Sistemi (Tansiyon Holteri) ile ¢ocuklarin kansbzlari Olculdiu. Cihaz 24 saatlik
periyotta tim gecerli dlctimleri kaydederek gin(@6:00-24:00) ve gece (24:00-06:00)

icin ortalama sistolik ve diastolik derler olcildi. Olgulen derlerin girdikleri
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yuzdelik araliklari belirlendi. Gerek anlik kan basnda gerekse ambulatuvar o6lgulen
kan basincinda boy-yave cinsiyete gére daha 6nceden belirlennormal dgerlere

gore 95 persantilin Gzerindekiler hipertansiyorrakakabul edildi (91).

Cocuklarda tespit edilen ek anomali vgdikeeden dger hastaliklara yonelik gerekli
incelemeler yapilmak dzere ilgili bolumlerle cocaklkonsuilte edildi ve gerekli

tedavileri planlandi.
3.2.ISTATISTIKSEL ANAL iZLER

Tum istatistiksel analizler SPSS 11.0 paket progtautianilarak yapildiilk olarak tiim
degiskenlerin d&ilimi Kolmogorov Smirnov testi kullanilarak belirlendi. Normal
dagihmli degiskenler ortalama + SD, anormalgamli degiskenler ortanca (min-max)
olarak ifade edildi. Gruplar arasi glamlarin kasgilastirimasinda ki kare testi,
degsiskenler arasindaki gkilerin belirlenmesindgearson korelasyon testikullanildi.

Tum istatistiksel analizlerde p < 0.05g@eleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

21



4. BULGULAR

4.1. Yenidggan Donemi Demografik Ozellikleri (Tablo 1)

Calismaya Erciyes Universitesi Tip Fakultesi Coculgl§a ve Cocukliklari Anabilim
Dali Yenidgan Unitesine 2000-2004 yillari arasindavoamus 104 prematiire cocuk
alindi. Calgma grubunun yenid@n donemi Ozellikleri Tablo 1'de verilgtir. Calsma
grubunun ortalama gebelik ya@84.1 hafta olup cocuklarin %25’ hafif, %60.6sta ve
%14.4°U ileri derecede prematire idi. Normal valiyolla d@an cocuk sayisi 73
(%70.2), sezaryen ile gan cocuk sayisi ise 31 (%29.8) idi. Cocuklarin %8&5.
yenidgzan doneminde AGA olarak gerlendirilmis olup, 64 ¢ocgun dgum &irhg
2000 gramin altindaydi. Yenigan dénemi ortalama kan basinci 62.6 mmHg olup,
cocuklarin hi¢ birinde bu donemde hipertansiyopitesdiimemsgti. Ventilator tedavisi

30 (%28.9) ¢cocga uygulanmy, 17 (%16) cocga surfaktan verilngti.
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Tablo 1. Calisma grubunun yenid@an doénemi ozellikleri

Degisken Sonug
Gebelik ya (hafta) 34.1+2.2
Sinirda prematur 26 (%25)

Orta derecede prematur
Ileri derecede prematir

Dogum Sekii
NSVY
C/S
Dogum Agirhigi (gram)
SGA
AGA
<2000
>2000
Dogum Boyu (yuzdelik)*
<10 vyuzdelik
10-90 yuzdelik
>90 yuzdelik

Dogum Ba Cevresi (yuzdelik)*
<10 ylzdelik
10-90 yuzdelik
>90 yuzdelik

Kan Basinci (mm/Hg)

Ventilator tedavisi ihtiyaci
Var
Yok

Surfaktan tedavisi alma
Var
Yok

63 (%60.6)
15 (%14.4)

73 (%70.2)
31 (%29.8)

1776.8+427.0
15 (%14.4)
89 (%85.6)
64
40

42.84+3.7
14 (%13.7)

87 (%85.3)
1 (% 1)

29.8+2.4
21 (%20.6)
80 (%78.4)
1 (%1)

62.6+11

30 (%28.9)
74 (%71.1)

17 (%16)
87 (%84)

* 2 Cogiun dggum boyu ve bgcevresi kayitlarda bulunamadi.

4.2. Calsma Doneminde Demografik Ozellikleri (Tablo 2)

Calisma grubununun demografik 6zellikleri Tablo 2’deilmarstir. Calsma sirasinda
cocuk grubunun ortalama ga8.1 yil olup 5 yil ile 9.8 yil arasinda glegmekteydi.
Cocuklarin 48'i (%46.2) kiz olup 56's1 (%53.8) ekkie Calisma sirasinda cocuklarin

Ucunde buyume gerdi tespit edilirken, bgcocuk ise obez olarak gerlendirildi.
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Tablo 2. Calsma grubunun demografik 6zellikleri (N=104)

Degisken Sonug
Yas (yil) 8.1+0.9
(5-9.8)
Cins (K/E) 48/56
(%46.2/%53.8)
Agirlik (yuzdelik)
<3 yuzdelik 3 (%2.9)
3-97 yuzdelik 95 (%91.3)
>97 yilzdelik 6 (%5.8)
Boy (yuzdelik)
<3 yuzdelik 3 (%2.9)
3-97 yuzdelik 98 (%94.2)
>97 yilzdelik 3 (%2.9)
VKI (kg/m?) 16.2+2.1
<5 yuzdelik 3 (%2.9)
5-95 ylzdelik 96 (%92.3)
>95 yilzdelik 5 (%4.8)

4.3. Calsma Grubunda Kronik Hastallk Ve 1ila¢ Kullanimi Yéninden

Degerlendirilmesi (Tablo 3)

Calisma grubundaki ¢ocuklarin idrar yolu enfeksiyonuayési, kronik hastalik ve ilag
kullanimi Tablo 3'te verilmitir. Calisma grubunda c¢ocuklarin 66’sinda idrar yolu
enfeksiyonu hikayesi vardildrar yolu enfeksiyonu hikayesi olan 66 ¢ocuk ile firar
yolu enfeksiyonu gecirmemi38 cocuk bobrek fonksiyon testleri ve kan basinci
degerleri acisindan kaastirildiginda iki grup arasinda idrarda kalsiyum/kreatinar

ve FByg atilimi dsinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespdilmedi (p<0.05,
Tablo 4). Bunun dinda en sik gérilen hastaliklar 7 cocukta epilepsicocukta

enurezis, 4 ¢cocukta konjenital hipotroidi’idi.
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Tablo 3. Calisma grubunun hastalik ve ilag kullanimi yéniundegedendiriimesi

Degisken Sonug
Idrar Yolu Enfeksiyonu
Var 66 (%63.5)
Yok 38 (%36.5)
Kronik Hastalik
Astim 2 (%1.9)
EnUrezis 5 (%4.9)
Epilepsi 7 (%6.8)
Gorme kaybi 2 (%1.9)
Hemiparezi 1 (%1)
Isitme kaybi 2 (%1.9)
Kalp Hastal 3 (%2.9)
Kronik Akcger 1 (%1)
Konj. Hypotroidi 4 (%3.9)
Konj.CMV Enf. 2 (%1.9)
MR 2 (%1.9)
ROP 1 (%1)
Spastik Diparezi 2 (1.9)
Strabismus 2 (1.9)
YOK 68 (%65.4)
Surekli Kullanilanilag
Depakin 2 (%1.9)
Flixotide 1 (%1)
Levatron 4 (%3.8)
Lioresal 2 (%1.9)
Pulmikort 1 (%1)
Trileptal 2 (%1.9)
Yok 92 (%89.4)
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Tablo 4.idrar yolu enfeksiyonu hikayesi olan ve olmayanldsdhrek fonksiyon testi

ve kan basinci arasindakiKi

Degiskenler Idrar yolu enfeksiyonu | Idrar yolu enfeksiyonu
hikayesi var hikayesi yok

Anlik manuel sistolik kan basinci 97.4+7.3 98.1+9.5
(mmHg)
Anlik manuel diastolik kan basinci 62.7+7.5 61.8+7.3
(mmHg)
GFH (ml/dk/1,73r) 114.9+15.5 118.8+23.9
TFR (%) 93.1+6.3 94.04£3.5
FEna (%0) 0.78(0.15-4.62) 0.75(0.24-1.99)
FEx (%) 13.52(3.74-179.32) 13.91(4.54-35.59)
FEwmg (%) 3.65(1.17-42.93) 5.04(1.07-19.35)*

Mikroprotein/Kreatinin(mg/mg)
Kalsiyum/Kreatinin(mg(mg)

Urik asid/Kreatinin(mg/mg)

24 saatlik aletle ortalama sistolik kan
basinci (mmHgQ)

24 saatlik aletle ortalama diastolik kar
basinci (mmHgQ)

24 saatlik aletle ortalama kan basinci
(mmHg)

0.1.(0.03-1.00)

0.07(0.01-0.74)

0.66(0.28-5.44)
108.2+7.9

68.3+7.9

80.1+6.4

0.0834-2.06)

0.04(0.023)*

0.63(D:B.19)
108.5+7.8

66.51+6.3

79.246.1

*P<0.05 ,idrar yolu enfeksiyonu hikayesi var olan grupla klgadginda

4.4. Calsma Grubunun Serum Biyokimya ve Kan Sayimi Dgerleri (Tablo 5)

Calisma grubuna dahil edilen ¢ocuklarin ortalama seryyokiimyasal dgerleri Tablo

5te verilmigtir. Cocuklarin serum derlerine bakildiinda BUN ve kreatinin

diuzeylerinin tum cocuklarda normal sinirlarda @lelirlendi. Bununla birlikte der

biyokimyasal parametreler irdelegthde iki ¢cocukta hafif hiponatremi (Na gerleri
130 mmol/L ve 131 mmol/L) bir ¢ocukta sinirda hipetremi (Na= 146 mmol/L), alti

cocukta hiperkalsemi

(serum Ca duzeyi

10.8 mg/dlirzeri), bir

¢cocukta

hipomagnezemi (Mg=0.13 mmol/L), bir ¢ocukta hipdédemi (P=2.9 mg/dl), alti
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cocukta hiperfosfatemi (serum Pgeel 5.6 mg/dl'in tzeri), 20 ¢ocukta hipolrisemi
(Urik asid duzeyi 2.2 mg/dI'nin altinda) tespit lddi Serum HCQ diizeyi ortalama 24.0
mmol/L olarak belirlenmekle birlikte, 20 ¢cogun serum HC@duzeyi 20 mmol/L'nin
altindaydi. Bir cocuk dinda ¢ocuklarin hig¢birisinde anemi tespit edilmedi.

Tablo 5. Calsma grubu serum biokimya ve kan sayimgelderi

Degisken Sonug
BUN (mg/dl) 12.0+£2.9
Kreatinin (mg/dl) 0.6+0.1
Na (mmol/L) 138.3+2.8
K (mmol/L) 42+04
Ca (mg/dl) 10.1+0.4
Mg (mmol/L) 0.8+0.1
P (mg/dl) 4.8+0.6
Urik asid  (mg/dI) 3.0+1.0
HCO; (mmol/L) 24.0+4.3
Beyaz kire (n/mms3) 8012.6 + 2598.2
Hemoglobin (gr/dl) 13.4+1.0
Trombosit  (n/mm3) 308865.4 + 65103.2

4.5. Calsma Grubunun Bobrek Fonksiyon Testlerinin Deaserlendirilmesi (Tablo 6)

Calisma grubunun bdbrek fonksiyon testleriningddendirmesi Tablo 6’te verilrgiir.

Alti cocusun GFH dgeri 90 ml/dk/1,73rfinin altinda hesaplanmakla birlikte sadece bir
cocusun GFH deeri 76 idi, dgerleri 87 ile 89 arasinda gigiyordu. Iki cocuk dsinda
tum cocuklarin TFR’leri normal sinirlardaydi. Dgdcukta Flg,, sekiz cocukta Rg 47
cocukta Flwg, onbir c¢ocukta mikroprotein/kreatinin orani, ombegocukta
kalsiyum/kreatinin orani, altl ¢ocukta Urik asidatinin orani cinsiyet ve kendi ya
grubuna gore belirlenminormal dgerlerle kiyaslanginda patolojik yiksek olarak

hesaplandi.
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Tablo 6. Calsma grubu bobrek fonksiyon testleri

Degisken Sonug Normal ger
GFH(mI/dk/1,73m) 116.4+19.0 >90 ml/dk/1,73m2
Anormal deerli gcocuk...n (%) 6 (5.8)

TFR (%) 93.5¢5.5 >%85
Anormal deerli cocuk...n (%) 2 (1.9)

FEna (%) 0.78(1.15%+4.62) <%2
Anormal deerli cocuk...n (%) 4 (3.8)

FEx (%) 13.68(3.74+179.32 >% 10-30
Anormal degerli gcocuk...n (%) 8 (7.7)

FEmg (%) 4.72(1.07+42.93) % 3-5
Anormal degerli cocuk...n (%) 47 (45.19)

Mikroprotein/Kreatinin 0.09(0.03£2.06) <0.2
Anormal deerli cocuk...n (%) 11 (10.6)

Kalsiyum/Kreatinin 0.06(0.01+0.74) 5-7yg..<0.3

Anormal degerli cocuk...n (%)

Urik asid/Kreatinin

Anormal degerli cocuk...n (%)

15 (14.4)

0.64(0.28+5.44)

6 (5.8)

7 yas lzeri.. < 0.21

5-6 yg (95p) kiz....1.21

erkek... 1.24

7-10 ya& (95p) kiz.... 0.98

Erkek.... 0.91

Calisma grubundaki ¢ocuklarin g@dobrek boyutu ve VKile GFH arasinda istatiksel

olarak anlamli pozitif ikki (p = 0.04) tespit edildi. Buna ilaveten sol bék boyutu ile
GFH arasinda istatiksel olarak anlamliya yakin fpfakiski (p = 0.06), Flx, ile GFH
arasinda istatiksel olarak anlamliya yakin neglagii (p = 0.07) tespit edildi.
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Tablo 7. Calsma grubu GFH’nin d&skenlerle ilgisi

Degisken GFH (ml/dk/1,73n7)
r p
Sg Bobrek (mm) 0.23 0.01
VK (kg/ nf) 0.20 0.04
Sol Bobrek (mm) 0.18 0.06
FRa -0.7 0.07

4.6. Calsma Grubunun Bobrek Boyutlarinin Degerlendiriimesi (Tablo 8)

Calisma grubunun ortalama bdbrek boyutlari sonuclarid8hda verilmitir. Bobrek
boyutlari sg bobrekte ortalama 81.0+8.8 mm, sol bobrekte artalé82.1+8.7 mm
olarak belirlendi. Cagmaya dahil edilen 104 ¢ogun 208 bobrek birimi kendi ya
gruplar icin belirlenmi normal boyutlarla karlastirildiginda, 149 bodbrek boyutu
normal olarak dgerlendirilirken, 59 bdbrek boyutu ise kendisygrubu icin belirlenmy

normal bobrek boyutlarinin altinda tespit edildi.

Tablo 8. Calsma grubu bébrek boyutlari

Boyut
Bobrek Ort £ SD (Min-Maks)
Sa Bobrek (mm) 81.04£8.8 (49-104)
Sol Bobrek (mm) 82.148.7 (54-107)

SGA’ll ¢ocuklarda sa ve sol bdbrek boyutu AGA’ll ¢ocuklara gore dahagiki
olmasina ramen istatiksel olarak aradaki fark anlamlgi#i. (p>0.05)
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Tablo 9. Calsma grubu bobrek boyutlarinin SGA-AGA gruplariylgdslanmasi

Boyut SGA AGA
Ort+ SD n=15 n=89
S& Bobrek (mm) 79.719.1 81.2+8.3
Sol Bdbrek (mm) 79.8+10.5 82.448.3

Erkek ¢cocuklarin hem gehem de sol bobge kizlara gore kiigukti ancak istatiksel
olarak anlamli fark yoktu. (p>0.05) (Tablo 10)

Tablo 10.Calisma grubu bobrek boyutlarinin cinsiyete gore kiyasiasi

Boyut Kiz Erkek
Ort+SD n=48 n=56
Sas Bobrek (mm) 82.418.6 79.848.7
Sol Bobrek (mm) 82.5+9.0 81.7+8.4

4.7. Cocuklarin Kan Basinci Duzeylerinin Dgerlendirilmesi (Tablo 11)

Calisma grubuna dahil edilen ¢ocuklarin ilk kabulindggrebmanometre ile manuel
olarak Olcilen kan basinci duzeyleri tum cocuklandamal sinirlar icinde belirlendi.
Manuel olarak dlgtlen kan basinglari 24 saatlikigiterin ortalamalarindan dahasdi
olarak belirlendi. Manuel olarak dlgulen sistdk&n basinci ile 24 saatlik aletle 6lgulen
sistolik kan basincinin tim gin, gindiz ve gecwldisortalamalari kiyaslanginda,
manuel olarak o6lctlen sistolik kan basincinigedierinden istatistiksel olarak anlamli
derecede diiik olduzu tespit edildi (P<0.05, Tablo 11). Ambulatuvankaasinci aleti
ile 24 saatlik dlcim sonuclarn cinsiyet ve boyaegespit edilmi normal dgerlerle
kiyaslandginda, 17 ¢ocukta (%16.3) kan basincgeatéerinin kendi boy ve cinsiyetine
gore elde edilmgi normal dgerlerden yiksek oldiu belirlendi(Tablo 12). On ¢ocukta
tum gun sistolik ortalamasi, 14 ¢ocukta tim gurasiiglik ortalamasi ve dokuz ¢ocukta
ise tim gun ortalama kan basinci ortalamasi keagive cinsine gére 95 persentilin
Uzerinde idi (Tablo 11).
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Kan basinci yukselgi acisindan ¢ocuklar ayri ayri irdelepidide, ic cocukta sadece

sistolik kan basinci yukseEli dort cocukta sadece diastolik kan basinci yulkgegloir

cocukta sistolik + diyastolik kan basinci yuksgkliic cocukta diyastolik + ortalama

kan basinci yukselgi ve alti cocukta ise sistolik + diyastolik + odata kan basinci

yuksekligi tespit edildi (Tablo 12).

Tablo 11. Kan basinci dl¢cim gerleri

24 saatlik aletle dl¢ciim
Kan basinci Manuel Gunduz Gece Tdm gin
ortalama | ortalama | ortalama

Sistolik (%) 97.748,1 | 112.6+9.1% 101.5+8.5*| 108.3+7.8*
95 ylizdelgin Ustindeki cocuk sayis| 10 (9.6)
Diyastolik (%) 62.4+2.0 | 71.948.3 60.3+7.7 67.6+7.4
95yuzdelgin Ustiindeki cocuk sayis 14 (13.5)
Ortalama (%) - 83.4+7.7 73.0£7.0 79.846.3
95yuzdelgin Ustiindeki cocuk sayis 9 (8.7)

*p<0.05, manuel dl¢iimle kiyaslarginda

Tablo 12.Yiuksek kan basinci tespit edilen ¢ocuklarin ayn idelenmesi

Yuksek kan basinci tipi Cocuk
sayIsl
Sistolik 3
Diyastolik 4
Ortalama 0
Sistolik + diyastolik 1
Sistolik + ortalama 0
Diyastolik + ortalama 3
Sistolik + diyastolik + ortalama 6
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Cinsiyete gore kan basincigdglendirildiginde kiz cinsiyetin ortalama manuel o6lgulen
sistolik kan basinci gerinin erkek cinsiyete gore istatistiksel olarakaami ylksek
oldugu tespit edildi(p<0.05, Tablo 13)

Tablo 13. Cinsiyete gore kan basincigdelerinin kasilastiriimasi

Kiz Erkek
Kan basinci (mmHgQ) N=48 N=56 P
Sistolik 99.6 £9.2 96.1£6.8 <0.05
Diyastolik 62.9+8.0 62.0+7.0 >0.05
24 saatlik aletle 6lcim sistolik 109.4 £ 8. 10%.4.5 >0.05
24 saatlik aletle 6lcim diyastolik 68.7 £ 7.3 66.7.4 >0.05
24 saatlik aletle 6lcuim ortalama 80.9+6.8 788 & >0.05

Kan basinci dgerlerinin diger desiskenlerle ilskisine bakildginda; Tablo 14'te
belirtildigi gibi gebelik yai ile ambulatuvar kan basinci aletiyle olcllen 2tkk
ortalama sistolik kan basinci ve ortalama kan lwasamasinda anlamli gki bulundu.
Cocuklarin dgum boyu arttikca 24 saatlik ortalama kan basincwarortalama kan
basincinin da argg goruliyordu. &irlik ile anlik sistolik, anlik diastolik, ambulatar
kan basinci aletiyle Glgulen 24 saatlik ortalamstadik, diyastolik kan basinci ve
ortalama kan basinci arasinda pozitif anlangkiilbulundu. VKI ile anlk sistolik, anlk
diastolik, ambulatuvar kan basinci aletiyle olcuh saatlik ortalama sistolik kan
basinci ve ortalama kan basinci arasinda pozitidnan iliski bulundu. Bobrek
boyutuyla anlik sistolik, 24 saatlik ortalama sligt&an basinci ve ortalama kan basinci
arasinda ikki bulundu. Ayrica sabobrek boyutuyla 24 saatlik ortalama diasistobk

basinci arasinda anlamli pozitiKi saptandi.
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Tablo 14.Kan basinci deerlerinin diger degiskenlerle ilgkisi

24 saatlik 24 saatlik 24 saatlik
aletle 6lcim | aletle 6lcim | aletle dlgiim
Degisken Sistolik Diyastolik ortalama ortalama ortalama kan
Manuel manuel sistolik diyastolik basinci
r r r r r
Gebelik ya -0.03 -0.13 0.22* 0.05 0.19*
Dogum boy 0.007 -0.02 0.24* 0.19 0.24*
Agirhk 0.27* 0.05 0.32* 0.21* 0.31*
VKI 0.31* 0.19* 0.33* 0.18 0.28*
Sa bobrek 0.19* 0.08 0.27* 0.19* 0.25*
Sol bobrek 0.19* 0.08 0.26* 0.11 0.21*
*p < 0.05
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5. TARTISMA

Premature bebekler farkl biyolojik yapilari, erke@onatal donem sorunlari, hastanede
uzun sire kalmalari, enfeksiyonlargilienleri gibi nedenlerle term bebeklerden
ayrilarak riskli yenidgan grubunun énemli boliumuna etururlar. Bununla beraber bu
bebeklerin gebelik haftasi ve glan girliklari distiikge ileri dbnemde katasacaklari

riskler de artmaktadir.

Uzun sureli izlemde yapilan gerlendirmeler yenidgan bilimi ile urasan Kkiileri
multidisipliner olarak dier bilim dallari ile § birligine yoneltmgtir. Dogumundan
itibaren gelsimi risk altinda olan premattre ¢ocuklarin prognagwsindan biyik dnem
tastyan en 6nemli konu premattre gmnlarin uzun dénem sonuglarinin butincdl bir

yaklasimla ele alinip incelenmesidir.

Eriskinlerde hipertansiyon, instlin direnci, koronetgkaastalgl ve son dénem bobrek
hastalgi riskinin yalniz egkin yasam tarzi ve cevre ile belirlenmgti ayrica fetal
yasamla da bglantili olduzunu goésteren bir cok epidemiyolojik gaha vardir (24,30-
32).

Insanlarda nefronlar gestasyonun 5. haftasindaarédibnefron farklilgma siireciyle
olusmaya balar. Yirminci haftada nefronlarin 1/3'G mevcuttuNefron proliferasyonu
son trimestirde hizhidir, yakj&k gestasyonun 36. haftasinda nefronsotou biter.
Nefronlarin son sayisi ve yapisi gebelilsiyae intrauterin ¢evreden etkilenir. Bebek
dinyaya her bobgende 617.000 ile 1.075.000 (ortalama 815.000) mefreahip olarak
gelir. Nefron sayisindaki farkhliklar gl klinik durumlar ile iliskilidir; hipertansiyonu
olan ergkinler tansiyonu normal eskinlerdeki ortalama 1.429.000 nefron sayisina
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kiyasla ortalama 702.000 nefron sayisina sahigdt26) . Dgumda yaklaik 25 gr
agirhkta olan bdobrekler, egkinlerde 300 gr @rliga ulgir. Term bir bebgn
bobrezsindeki hiicre sayisi ekin bobreginin % 17’si kadardir. DNA sentezi gomdan
sonra 6 ay daha devam eder. Bu donemden sonrakbbiboee sayisinin artmasiyla
degil, hucrelerin  boyutunun artmasiyla buyur. gdonda bobrekler, lobule
gorinuamdedir. Sut ¢cocukiu déneminde nefronlarin biyimeye devam etmesiyle bu
lobllle gorinim kaybolur(92)insan fetiislerindeki nekropsi gahalarinda nefron
sayisinin dgum girhigindaki azalma ile orantih olarak azadibulunmutur (93).
Dogum &irhgr 3. ylzdelgin altinda olan bebeklerde nefron sayisi % 35 kadar
azalmstir (94).

Perinatal programlama gebelik dénemin 34 ila 36ftakena kadar olan gein
evrelerinde nefrogenezi kontrol eder. Nefrogenez @§éstasyon haftasindan 6nce
doganlarda preterm gamu takiben de devam eder (95). Preterm bebeaktauterin
stres veya prenatal ya da postnatal bozukluklaiildinefron sayisi ile sonuclanabilir.
Nefrogenezin tamamlanmasindan 6nce meydana gelertiH& aksi olay bdbrek
blylmesini bozma ve nihai bobrek potansiyeli Uzbimzun sireli etkiler birakma
egilimindedir. Bununla birlikte, diyabet ve hipertaysnun perinatal programlanmasi
kronik bobrek hastatl gelisimine yol acan azalminefron sayisi ile birlikte sinerjistik

etki gosterebilir.

Bir bireydeki azalmy nefron sayisinin arka planinda yer alan nedemer genetik hem
de cevresel unsurlari icerir. Genetik program imbkrki cevresel etkiler her bireyin
bobrekle ilgili perinatal programini altwrur. Bunun 6tesinde prenatalsgandan egkin
yasama kadar devam eden gen ve cevrenirsilkdr etkilenmesi bireyin bobrek
potansiyelinin olgumuna katkida bulunur. Segmental nefron kiinlie fonksiyonel
ayrimlgmaya sinyal molekulleri ve transkripsiyon faktdmen etkisi vardir. Bu
genlerden bir kismi (p53 gen ailesi, hepatosit eéklfaktor-13) terminal epitel
farklilasmasini bglatirken, dgerleri (Notch, Brn-1, IRX, KLF-4 ve Foxil) spesifik
nefron kisimlari ve hiicre tiplerinin farklgimasini diizenler (97, 98). Klinikte cift tarafl
bobrek hipoplazisi ile birlikte azalmve genglemis nefronlar ile karakterize konjenital
oligomeganefroniyanin PAX2 gen mutasyonlar ildikte oldugu gosterilmgtir (99).
Bunun Otesinde renin-anjiyotensin sistemi de bdbrg&lisiminde kritik  rol

oynamaktadir. ACE geni insersiyon/delesyon polimaonf bobrek morfogenezinde
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degisim riskini etkilemez ancak edinilmi glomeriler bozukluklardan bobrek
hipoplazisi, displazisi ve Uropatilere dek hagali ilerleyisindeki fizyopatolojik
mekanizmalari etkiler(100). Bunlara ek olarak kicifarklilasmams bdbrekler,
hipoplazi, displazi ve hipodisplazinin altinda yatgenetik faktorler klinik tablonun
siddetini  belirler. Epigenetik dgsikliklerin  disinda histonun metillenmesi,
asetillenmesi, fosforillenmesi ve ubikitilasyonie imodifiye edilen kromatin yapi
desisiklikleri kalici ve aktarilabilir gen ekspresyon gigkliklerine yol acar. Ozellikle
DNA metilasyonunun fetal bébrek geini ve bobrek hastall Gzerinde gucli etkisi
vardir (100).

Konjenital bobrek anormallikleri hastalarin akratvaida kontrollerden daha siktir. Bu
yuzden hastghin varligl, tipi, bébrek olgum bozuklgunun tek veya cift tarafli
olusundaki dgiskenlikler etkilenen aile bireylerindeki gen-cevrikiesiminin farkli

olmasi ile agiklanabilir (101).

DusUk nefron sayisinin spesifik genetik programlanriiged Uzerine sayisiz ¢evresel
faktor etki edebilir. Fetal gaelim sirasinda genetik kalip gisiklikleri doga, zamanlama,
slire ve bobrEn maruz kaldil olayin siddetine baglidir. Ozelde gestasyon sirasinda
nefrogenez tamamlanmadan 6nce ortaya c¢ikan nefg&tidrler bobrek blylumesini
etkileyebilir (102). Dguk protein alimindan kaynaklanan kot beslenme agamin
ilerleyen donemlerinde edinilen kot beslenmekahliklari (gir1 tuz tiketimi, diyette
dengelenmemngiyag ve protein) bobrek sonuclari Gzerine negatif etkgergileyebilir
(59,86). Bunlarin dinda bobrek yapi ve fonksiyonunu etkileyeigedi stres faktorler
disik dazum girhigr ve IUBG oykusi, A vitamini eksildi, tikayici Gropatiler veya
reflii gibi idrar yollarinda geden malformasyonlar, anne veya yer@idoin nefrotoksik
ilac maruziyetinden okwr (29,103). Olasi nefron hasarini artiragakilde tim bu

faktorler kagilikh etkilesim icerisindedir.

Dustk dagum girliginin, ergkin yasamda hipertansiyon, kardiyovaskuler olaylar igin
risk artgl ve bobrek fonksiyonlarinda bozulma ile birliktgikin saligina ygam boyu
suren etkileri oldgunu bildiren kanitlarin sayisi oldukca fazladir }8%icanlarda
yapilan deneysel ¢camalarda diik dosum agirligl kronik bobrek hasari igin Bamsiz
risk faktorii olarak kendini gostergtir. (104,105). Yenid@anlar ve c¢ocuklarda

gerceklgtirilen otopsi camalarinda DDA ve azalminefron sayisi arasinda belirgin
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bir iliski oldugu gosterilmgtir (66,93,104). Dgumda bobrek yetersigii sergilemeyen
DDA'lIkl bebekler kompansatuvar olarak glomertichm artsi gosterirler (26,65,66).
Dustk glomeril sayisi ve yiksek glomertl boyutusarain ilerleyen doéneminde
hipertansiyon, kardiyovaskuler hastalik ve bobrektgms duyarliik gelsimi ile
ili skilidir (85,102,106). Bunun dinda ikizlerde gercekiéirilen bir calsmada DDA ve
bobrek fonksiyon bozukfiu arasindaki ikkinin genetik faktorlerden daha c¢ok
fetoplasental faktorler ile gkili oldugu bulunmytur (107). Annenin sosyoekonomik
dizeyi ve beslenmesinin kot olmasi fetlstun sgedsi icin gerekli besinlerin
saglanmasini negatif yonde etkileyebilir. Benzeekilde sigara kullanimi ve
hipertansiyon gibi besinlerin plasentadan giagiazaltan faktorler de DDA riskinde
artis ile birliktedir. Primiparite, annenin boyunun kieémasi ve SGA olarak gmus
anneler gibi uterus Bugunun blayuklginu etkileyen faktérler de DDA icin ek risk

faktorlerini oluturur (108).

Dusuk dogum grliginin uzun doénemde bolge olan etkileri genellikle kotd
beslenmenin nefrogenez Uzerinde normalden dakékdiefron sayisi ile sonuclanan
zararll etkilerine atfedilmektedir (109). Son 2@g 1000 gramin altinda gom &irligi
olarak tanimlanan guk dasum girlikli bebeklerde yenidgan bakiminin kalitesindeki
artiska ball olarak daha iyi sa kalim oranlari gozlenmektedir. Bununla birlikte,
perinatal periyotta gelen akut komplikasyonlari uzun dénemde fiziksel vental
sekeller izleyebilir. D§k ve cok dguk dogzum airlikli bebekler daha diik nefron
sayisi ile dgarlar ve miadinda d@n SGA bebeklerden daha yiksek risk altinda gibi
gorunmektedirler (26,65,66). Postnatal anatomikfizgolojik bobrek olgunlamasi
kotl beslenme, nefrokalsinozis gibi klinik komplk@nlar ve nefrotoksik ilac
kullanimi ile bozulabilir (111). Prematire bebelkerakut bobrek yetmegli gorilme
sikhginin %8-24 arasinda olgu hesaplanmaktadir ve bu bebeklerin buyik kismi
yasamin ilerleyen doneminde bobrek yetergime yol acan ilerleyici bobrek hastali

sergilerler (112).

Bu calsmada 38 haftanin altinda prematir olaralgaso 104 okul ¢g cocuk kan
basinci ile bobrek yapisi ve fonksiyonlar acismdagerlendirildi. Hastalarin serum
degerlerine bakildiinda BUN ve kreatinin dizeylerinin tim hastalardarnmal

sinirlarda oldgu belirlendi. BUN ve kreatinin @erleri normal olarak tespit edilgi

olsa bile cakma grubumuzdaki 6 hastada glomertler filtrasyom haamalin alt siniri
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olarak kabul edilen 90 ml/dk/1.73 m2'nin altinda iBununla birlikte bu alti hastadan
besinin glomerler filtrasyon hizi 87-89 ml/dk/1.73%mrasinda hesaplanirken sadece
bir cocusun glomerdiler filtrasyon hizi 76 ml/dk/1.73mlarak hesaplandi. Glomeriiler
filtrasyon hizi boébrek yetmegini gbstermesine gamen serum kreatinin dizeyinin
yuksek belirlenmengi olmasi hastada mevcut olan malnutrisyon sonuctmagalan
kas kitlesine bglandi. Hafifde olsa alti cocukta glomerdler filtyas hizinda azalmanin
tespit edilmg olmasi daha dnceden yapilan deneysel hayvagngdarinda belirlenngi
olan prematire bebeklerde nefron sayisiningaxie buna bgl olarak ortaya c¢ikan

bobrek fonksiyon bozukfu beklentilerini destekler niteliktedir.

Diger biyokimyasal parametreler irdelepidide iki hastada hafif hiponatremi (Na
degerleri 130 mmol/L ve 131 mmol/L) bir hastada siairdipernatremi (Na=146
mmol/L) tespit edildi. Bu cocuklarin idrar Na atlarina bakildiinda hafif
hiponatremi belirlenenlerin K& ’lart %1’in altinda iken sinirda hipernatremi Iolelhen
cocusun Fhya st %4.6'idi. Bu sonuclarla ¢ocuklarin serum Nazeéyierindeki hafif
bozukluklarin bobrek fonksiyonlarindaki etkilenmadeok nutrisyonel sebepler gibi

baska faktorlere bgli olabilecesini disiindirmektedir.

6 cocukta hafif hiperkalsemi (Ca ghrleri 10.9-11.3 mg/dl arasinda) saptanmakla
birlikte bu cocuklardaki hiperkalseminin sebebingikdayamadik. Bir ¢ocukta
hipomagnezemi (Mg=0.13 mmol/L) tespit edildi. Bucggun idrar Mg atilimina
bakildiginda FEkyg atihminin normal sinirlarda tespit edikii. Bu nedenle Mg
diUsukligiinin bobrek &1 bir sebebe K& oldugu distinulmektedir. Bir cocukta
hipofosfatemi (P=2.9 mg/dl) saptandi. Bu hastankRT % 97 hesaplangh icin
bobrek kaynakli olmagi disundldi. 6 cocukta hiperfosfatemi (serum Rete 5.6
mg/dl'in Uzeri) tespit edildi. Bu cocuklarin TFRflanormal diizeydeydi ve glomeruler
filtrasyon hizinda dguiklik tespit edilmedi icin fosfor yikseklginin renal kaynakl
olmadgi disunildi. Bu dguk ve yiksek sonuglarin uygunsuz numune alinmdsagia
olabilecgi dustintldl. 20 ¢ocukta hipourisemi (lrik asid diuzey ehg/dI'nin altinda)
tespit edildi. Hipourisemi sebebi amauldiginda ¢ocuklarin idrar Grik asid atiliminin
yuksek olmadii, bu nedenle hipouriseminin bobreksidbir sebepten dolayr ya da
laboratuar hatasina gla olabilecesi dustnuldld. Serum HC@dizeyi ortalama 24.0
mmol/L olarak belirlenmekle birlikte, 20 ¢cogun serum HC@duzeyi 20 mmol/L'nin

altindaydi. Cocuklarin kan pH’larinin normal siarda olmasi nedeniyle bu hastalarda
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kompanse metabolik asidoz olabilgcenhtimalini ve hafif bir tubuler asidifikasyon

bozukluyzu olabilecgini dustundard.

Epidemiyolojik calsmalar fetal ygam sirasinda arzu edilemeyen intrauterigukarin
eriskin yasamda negatif sonuclara yol agha dair kanitlar ortaya koyngtur. Birgok
epidemiyolojik calymada tip 1l diyabet, hiperlipidemi, koroner kalpskedigi, kronik
bobrek yetmezfii ve hipertansiyon gibi egkin yasamda ortaya cikan hastaliklar ile
fetal ygamdaki negatif intrauterin cevre arasindskili kurulmustur. Barker ve
arkadalarinin (28) fetal programlama hipotezi kotu fekakullarin ygamin ilerleyen
donemlerinde organ sistemlerinde fonksiyon bozgikha yol acan bozuk fetal ggine
etkileri oldusunu 6ne surmyltr. Stres, genetik, diyet ve sigara icimi gibicoik kontrol
edilemeyen faktér ve uzun Omir nedeni ile programalain altinda yatan
mekanizmalarin insanda galmasi kolay dgildir. {JUBG olusturularak yapilan cok
sayida hayvan modeli cginasinda kot intrauterin kollar ile ergkin hastaliklar
arasindaki bglanti desteklenmektedir (112). Sicanlarda vedalarda bobrek gaimi
postnatal yaklgk 10 gin daha devam gitiicin bu laboratuvar hayvanlarinda bébrek
gelisimi Uzerine cevresel faktorlerin rolii oldukca iyalgiimistir. Intrauterin biyiume
geriliginin bobrek Uzerine etkilerini camak icin degisik hayvan modelleri
kullaniimistir. Fetal biylme geriii olusturan yontemler icinde en sik kullanilani
annenin besin miktarinin azaltiimasi olup, bu tadanin azaltiimasi olabilege gibi
protein, vitamin A, sodyum veya demir gibi besieriglerinin azaltilmasgseklinde de
olabilmektedir. Bunun dinda plasental embolizasyon, plasenta kan akinoarrahi
olarak azaltilmasi veya steroid kullanimi ile IUB@Busturulmaktadir (24)Stresli bir
intrauterin cevrede beyin, kalp géti ve buydmesi korunurken, bobrek vesat
organlarin buylimesi ve genel somatik blyume etkikktedir (29). Protein ve
mikrobesin eksiklikleri, hipoksi, infeksiyonlar, ksinler, bazi ilaclar, metabolik
bozukluklar, fiziksel ve psikososyal stres intrautebtyimeyi kisitlayan faktorlerdir.
Bu faktorlerin etkileri [IUBG’nin dg@isik derecelerine neden olur ve bu bebekler daha
kicuk bobreklere sahip olurlar (113-115). Bu bebgklnefron sayilari daha azdir (93).
Bobrek hacminin nefron sayisi ile direktskili olduguna inaniimaktadir. Bu ylzden
bobresin volumetrik 6lcimi bobrekteki fonksiyonel Unitayssinin endirekt dlgimuadar
(116). Otopsi cajmalari fetal biyume gerdli ile dogan cocuklarda nefron sayl ve

boyutlarinda kompansasyon olmaadi gostermitir (26, 27). Cakmamiza dahil edilen
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104 cocgun 208 bobrek birimi kendi gagruplari icin belirlenmi normal boyutlarla
karsilastirildiginda, 149 bobrek boyutu normal olarakgeendirilirken, 59 bdbrek
boyutu ise kendi yagrubu icin belirlenmi normal bdbrek boyutlarinin altinda tespit
edildi(117).

Intra uterin bayume geriline bal olarak miadinda diilk dosum &irligl ile dogan
kisilerde oligonefronik hipoteze gore nefrogenez patsth donemde de haftalarca
devam eder. Cok erken pretermgdma bali dusik dggum arlikli kisiler icinde
nefrogenezin bu hipoteze goére postnatal donemdesndeedip etmedi acikca
bilinmemektedir. D&k dogum &irliginin uzun donem etkilerinin  incelergli
calismalarin ¢gunda bu iki farkli keul agikg¢a birbirinden ayrilmastir. Rodriguez ve
arkadalari (118), dgum a&irliklari 1000gr'in altinda olan 6-12 yaralgina sahip 40
cocukta fonksiyonel bobrek parametrelerini incekdendir. Bu bebeklerde de postnatal
nefrogenezin anlamli dizeyde bozydou saptamlardir. Metanefrik dokunun
postnatal hasarinin nedenleri yaptiklari gaada belirlenmengiir ama kot beslenme

kosullarina ve/veya nefrotoksik ilaclara maruziyetglbalabilicegini disinmglerdir.

Hayvan modellerinde goérilga Uzere bozulmyu nefrogenez sonucu (119), meydana
gelen nefron sayisindaki azalmanin glomerul ford@ijmun muimkin oldiunca
normal bicimde surmesi icin kalan nefronlarda adsydn gelkir. Bir ka¢c denekte
gozlenen mikroalbumintri agti glomeril fonksiyonunda zamanla gelilecek olan
bozulmanin habercisi olabilir, yenigan doneminde uzamibobrek hasarinin uzun
donem sonuglart goz o6nidnde bulundurulmahdir. Bobhastalgl gelisiminin ilk
semptomlarindan biri GFH'da azalmadan o6nce gelekraaibumindridir. Mikro-
albumintri preterm bebeklerdeki en ilging boébreknksiyon belirtecidir. Aslinda
degisik calisma protokolleri, yontemler ve popilasyon ile oldakdssisken sonuclar
sergilemstir. Geleneksel yontemler ile 6lgtlen mikro-albukimimin prevalansi %2,7 ile
%12,5 arasinda @esmek Uzere %11 olarak bildirilgtir (118,120). SGA dgan
kisilerde genc eskin yaslarda %3,8 olan mikro-albuminiri prevalansi AGAgdan
deneklerinkinden 2,4 kat daha ytiksektir (120). Aksigoris olarak AGA ve SGA, ¢cok
distik dagum agirhigr ve diguk dagsum girligl ve yuksek veya normal kan basinglarina
sahip deneklerde mikroalbumindri agisindan farkdibimemistir (121). Gozlenen
sonuclardaki d@skenlik calsmalarin farkli preterm populasyonlarda yapilmasina,

bebeklerin sayisi ve analiz yontemlerindeki farkldra balanabilir.
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Calismamizda idrarda mikroalbimin ateulmadi ancak idrar mikroprotein/kreatinin
orani  hesaplanarak  semikantitatif = olarak  proteintrdizeyi  arstinldi.
Mikroprotein/kreatinin orani patolojik diizeyde olé¥0.2) 11 ¢cocuk mevcuttu. SGA ve
AGA gruplari arasinda mikroprotein/kreatinin oragisindan anlamli bir fark tespit
edilmedi. Cagmamizda 11 cocukta anormal proteiniri tespit ediloimasi cakma
grubumuzdaki ¢ocuklarin bir kisminda bobrek hagtain varlgina saret etmektedir.
Hastalarimizda ki anormal proteinuri diizeyi % 10l&rak belirlenmy olup yukarida

bahsedilen ¢cajmalari destekler niteliktedir.

Glomeruler filtrasyon hizi (GFH), bokie fonksiyonel kapasitesinin en duyarl ve
Ozgul olgusudur. Her iki bobrekten bir dakikadasalu glomeruler filtrat miktaridir. Bu
filtratin %99’u tubdllerden geri emilirken geri lead %1-2’lik kisim idrar olarak atilir.
Glomertiler filtrasyon hizi gakli ve hastalikli donemde total renal fonksiyonem iyi
gostergesidir. GFH fetlste ve preterm bebeklerdwlr&itle artgina paralel olup,
gebelik yal ile uyumludur. Gebelik ya 30 haftadan daha az olansdk dgzgum
agirhkh yenidoganlar 10 ml/dk/1.73 m2 GFH’a sahip olup; buzededaha buyik bir
hasta icin diyaliz gerektiren ilerlegibir bobrek yetmezfi anlamina gelmektedir.
(109). GFH dgumdan sonra artar ve insanlardaslen diizeyine 2 yanda ulgtig
distinular (122). Jones ve arkath tarafindan preterm @mus 4-5 yaglarindaki
cocuklarda yapilan ¢cama preterm deneklerde bobrek bozgkinun karetlerini ortaya
ctkarmstir (123). Bununla birlikte, Vanpee ve arkaldau (124) cok digik dasum
agirhkh 22 bebekte bobrek fonksiyonlarini incelgtimi konsepsiyon sonrasi 18. ayda
GFH deeri miadinda dgan bebeklerden daha @ik kalmaya devam etgtir ama 8
yasinda s&likli kontrollere kiyasla bobrek boyut ve fonksiyorda bir farkhlik
gozlenmemgtir. Kistner ve arkaddarinin (125) yapfii calsmada 32. Gebelik
haftasindan 6nce gan 22 genc¢ egykin kadinda bobrek fonksiyonlar glerlendirilmis
ve glomeriler hasara dair kanit bulunmgmi Monge ve arkaddar (126) cok dgiik
dogum agirlikl, semptomsuz 34 okul 6ncesi ve okugcaocysunu incelemy ve normal
GFH deerleri bulmuytur. Avustralya yerlilerinde, ilerleyici albumintnve bdbrek
yetmezlgi oranlarinin dgik dasum a&irligl ile dogmus eriskinlerde normal dgum
agirhkla dogmus olanlara kiyasla yuksek olgu bulunmugtur (42,127). D&k dggum
agirhkh velveya prematire cocuk ve gencskinlerde GFH’nin dgerlendiriimesinde

elde edilen bu farkli sonuclarsiginda bizim ¢cakmamizda da caimaya dahil edilen
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cocuklarda GFH hesaplangniolup sadece 5 cocukta GFH'da hafif bir azalma
belirlenms, bir cocukta evre 2 kronik bébrek hastaldenilebilecek duzeyde bir ger
elde edilmgtir. Bu cocigumuzun her iki bébrek boyutunundasyaa gore oldukca
disUk oldusu ve beraberinde buyime ve gele gerilgi oldugu tespit edilmgtir. Bu
cocuk g6z ardi edildinde calsma grubumuzdaki cocuklarda elde edilen GFH
degerlerinin daha 6nceden yapiknie GFH’da bir azalma tespit edilmengalsmalari

destekler nitelikte oldgunu digtniyoruz.

Preterm dgum 0Oyklsu olan cocuklarda tibuler fonksiyon bozgklanormal postnatal
gelisime isaret eder. Daha Onceden yapilan spasilarda preterm d@n okul c&
cocuklarda tubuler fosfor geri emiliminde bozulmalsiyum atiliminda agi gibi
tubuler fonksiyon bozukluklari bildirilngtir(128,129) . Cakmamizda da diilk oranda
TFR’da bozukluk, sodyum atiliminda artespit edilmg olmakla birlikte oldukca ciddi
sayida c¢ocukta Mg atiiminda artiespit edilmgtir. Bunlarin yaninda yine tubuler
etkilenmeyi goOsteren artgqumikroprotein/kreatinin orani, artgikalsiyum/kreatinin
orani, artmy Urikasid/kreatinin orani belirlengtir. Sonucgta cagma grubuna dabhil
edilmis olan cocuklarda belirlenen magnezitri, proteintiperkalsitri gibi bulgular
bize bu cocuklarin tubuler fonksiyonlarinin etkii@ig oldugunu go6stermektedir.
Ozellikle Mg atihmindaki bu yiiksek oran ilgi cekdr ve bizi de oldukcaasirtmistir.

Law ve Shiel (130) kan basinci vegdon girligi arasindaki ikkiyi arastiran 1956’dan
sonra yayinlanmgiliteratiri sistematik olarak gézden geciieidi. Sifir-71 yalarinda
66.000’den fazla kinin verilerini analiz ettiklerinde kan basincingalismalarin bir
cogunda dgum airligindaki arts ile distugtind buldular. Dk dggum &gsirligl ile kan
basinci arasindaki tersski tim irklardan 0-84 ydarinda kadin ve erkeklerden géun
440.000’den fazla kiyi kapsayan 80 caimanin analizinde de gosterilgtir (85). Kan
basinci yukselmesinde birkag mekanizma rol oyndiyaBiunlar arasinda damar yapi
ve fonksiyonunun d8smesi, hormon homeostazinin bozulmasi, genetiskienlerin
onemi ve oligonefron teorisidir (109). Bobrek &ginde azalmanin esansiyel
hipertansiyon gejimine yol agmasinda rol oynayan fizyopatolojik kawiar ile ilgili

ilk ayrintili bilgiler Brenner grubu tarafindan aya konmstur (52). Azalmis nefron
durumunda rezidi nefronlarda kompansasyon goOrUlbw, da hipertrofi ve
hiperfiltrasyonla sonuclanir (34). Ancak hiperfilsiyon teorisine gore bu adaptasyonun

uzun dénemde zit etkileri gorulebil{84-38). Daha fazla sodyum reabsorbsiyonu ve
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glomerller basincta agti sistemik kan basincinda artve albUimintri geebilir.
Glomertilde sklerozisle sonuclanir ve son dénem diobretmezigine neden olan
donguye girerle(35,38-41) . Primer hipertansiyonu olan gkinlerin otopsisinde nefron
sayisinin dgilk oldusu bulunmgtur (31). Cocuklarda hipertansiyon ve IUBG
arasindaki igki, gerek destekler nitelikte (81,82,131), gerekse iliskiyi red eden

calismalarin (80,132) vagh nedeniyle henliz netlik kazanmatm.

Intrauterin buydme gerfli yaninda preterm dmmun da egkinlerde artny sistolik ve
diyastolik kan basinciyla gkisi oldusuna dair epidemiyolojik kanitlar mevcuttur. Delle
ve Ljungman (133) preterm gmus orta yagl erkek ergkinlerde sistolik ve diastolik
kan basincinin ariini gostermytir. Yirmidort saat surekli kan basinci dl¢cimlernd
elde edilen dgerlerin rastgele kan basinci 6lcimlerinden dahdigkigrdiyovaskuler
risk belirleyicilerinin old@gu 6ne surilmektedir (134). Kistner ve arkgdda yaslari
26x1,9 yil olan 50 kadinin dahil edifglicalismada rastgele kan basinci dlgiimlerinde
hafif arts gozlerken sistolik ve diyastolik sirekli kan basirzlemlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark bulamadilar (125). Birska calsmada dgiuk dozum airlikli
bebeklerin ygla artan birsekilde daha yilksek gun ici sistolik kan basinclaridaha
yuksek sistolik yik sergilemeyeieémli olduklarini bulmulardir. SGA deneklerin geng
eriskin yasamlarinda diyastolik kan basinci artUiterwal ve arkadgari tarafindan
gosterilmitir (83). Kan basinci ile dum girhigr arasindaki ikkinin blyumenin
yakalanmasi ile 6zellikle adolesan donemde 6nene@den bir ilgkiye sahip oldgunu
gosteren ek bulgular vardir (78,84,85,135). {pahimizda elle rastgele olarak dlgilen
sistolik kan basinci ile 24 saatlik aletle 6lcustolik kan basincinin tim gin, gindiz
ve gece sistolik ortalamalari kiyaslafidda, rastgele olarak olcilen sistolik kan
basincinin dierlerinden istatistiksel olarak anlaml derecedgidiolduysu tespit edildi.
Ayaktan devamli kan basinci 6lgciim aleti ile 24 ldaétcim sonuglari cinsiyet ve boya
gore tespit edilmi normal dgerlerle kiyaslandinda, 17 hastada (%16.3) kan basinci
degerlerinin kendi boy ve cinsiyetine gére elde edjimiormal dgerlerden yuksek
oldugu belirlendi. Kan basinci yuksegiiacisindan hastalar ayri ayri irdelefidde, g
hastada sadece sistolik kan basinci yiukgeklort hastada sadece diastolik kan basinci
yuksekligi, bir hastada sistolik + diyastolik kan basincks@kligi, (ic hastada diyastolik

+ ortalama kan basinci yukseklve altl hastada ise sistolik + diyastolik + catala kan

basinci yuksekii tespit edildi. Bulgularimiz preterm ve/veya IUBfkan ergkinlerde

43



artms sistolik ve diastolik kan basinci tespit efmgalismalarini destekler niteliktedir.
Ancak calsmamizda gebelik ya dozum boyu, dgum girhig, VKI ve bobrek
boyutlariyla 24 saatlik sistolik kan basinci ve sétlik ortalama kan basinci arasinda
istatiksel olarak anlamli pozitif gki tespit edilmgtir. Bu sonug¢ prematuritenin derecesi
ile veya intrauterin biytume gepiiile hipertansiyon riskinin arggini dne siren hipotezi

desteklememektedir.

Verilerimiz prematire dgmus, bes yasini gecm$ cocuklardan GFH’'da hafif bir
etkilenmenin yaninda 06zellikle Mg atihmi olmak @zetlbuler fonksiyonlarin
bozulabilecgine acik bir bicimde saret etmektedir. Bu biokimyasal testlerdeki
bozulmanin yaninda bu cocuklarda Klinik olarak Hpesiyonda ortaya
cikabilmektedir. Ancak geleneksel, rastgele kanifmasolcimleriyle muhtemel bir
hipertansiyonun godzden kaciriima olasilivardir. Calgmamizdan elde effimiz
verilerle hicbir sikayetleri olmasa bile premature @m bebeklerin hayatlarinin 5.
yilindan sonra bobrek fonksiyonlari ve kan basiagisindan aralikh olarak
deserlendirilmeleri gergini dustntyoruz. Calmamizda gerek vaka sayisinin az
olmasi, gerekse ol¢cumlerin bir defaya mahsus yapimasi verilerimizin kuvvetlilik
oranini digurmektedir. Daha gepikatilimli ¢ocuk sayisi ile birlikte ve 6lgcim tekra
yapilarak onlu ygtaki cocuklarin dahil edildi ileri calismalarin bu konularda bizi daha

fazla aydinlatagani distnuyoruz.
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6. SONUCLAR

Calsma grubumuzda buyime durumu genel olarak normalralola
deserlendirilmekle birlikte Gic hastada buyime ggrjlbes hastada obezite tespit
edildi.

Idrar yolu enfeksiyonu gecirme hikayesi olan cociddaidrarda kalsiyum ve
magnezyum atihmi hari¢ bébrek fonksiyon testlerikan basinci gerleri idrar
yolu enfeksiyonu olmayan ¢ocuklardan fark|gigi.

Prematire dgan cocuklarda ileriki ydarda serum elektrolit ve mineral
degerlerinde klinik olarak 6nemli olmasa da bazi araliikler ortaya cikabilir.

Cocuklarin bobrek boyutlari ile VKGFH'n1 etkileyebilir.

Bazi cocuklarin bébrek boyutlari gyraa uygun beklenen normal g@&in altinda

olabilir.

Cocuklarin hepsinde elle 6lgilen kan basinci diezeylormal olmakla birlikte,
ambulatuvar kan basinci aletiyle yapilan 6lcuimlertipertansiyon tespit

edilebilir.

Ambulatuvar kan basinci aletiyle olgtlen 24 saathin basinci dgeri gebelik
yasi, dozum boyu, dgum airlhigl, VKI ve bobrek boyutlar tarafindan

etkilenebilir.
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Ek Tablo 1. Vakalarin dosya numarass,y@nsiyet, &irlik, boy, kan basinci, gom sekli ve olculeri

Isim Dosya.No. Ya Gebelik Cinsiyet Agirlik Boy Anlik Anlik VKI Dogum Dogum | Dogum Dogum
(yil) Yas (kg) (cm) Sistolik Kan | Diastolik (kg/m2) Sekli Agirhig Boyu | Bas.Cevresi
(hafta) Basinci Kan (ar) (cm) (cm)
Basinci
M. H. E. 1348605 8.66 30 Erkek 24 124 100 70 15.61 C/S 1250
A L L 1324795 5 26 Erkek 12 93 100 70 12.72 NSV 810 35| 452
F.Z. 1499401 8.66 31 Kiz 19 115 110 60 14.37 NSVY 1150 36 26
K. A. 1700612 8.66 31 Kiz 22.8 123 90 50 14.2 NSV 1180| 8 3 | 26
U. A 1038319 8.56 30 Erkek 24 129 100 70 14.42 NSVY 1100
I. G 1223577 5 29 Erkel 21 114 100 70| 16.15 CIS 950 39 26
B. K. 1193389 8.8 30 Erkel 26.5 126. 100 60 17 NSVY 1100 36 26.5
B.1 1709192 6 28 Kiz 18.5 115 90 60 13.98 NSVY 1160 36 | 28
C. K 1214404 8.64 32 Kiz 14.8 101 100 60 14.7 NSV 1120| 39.8 27
D. M. 1066505 8.56 30 Erkek 25 122 110 70 16.79 NSVY 1200| 38 26.5
L.H.Y. 1042180 8.66 31 Kiz 22 124 100 70 14.3 NSV 1250 38| 25
E. B. 1099561 7.72 32 Kiz 20 118 110 80 14.36 NSV 1360| O 4 | 26.5
K.C.T. 1072426 8.08 28 Kiz 225 126 100 70 14.1)7 NSVY 660 | 33 23
Z.1T. 1072427 8 28 Kiz 24 132 100 60 13.17 SW 730 335 23
M. C. 1206818 9.4 30 Kiz 22 123 90 60 14.54 C/S 1100 35| 5 2
A A 1077600 8.08 29 Kiz 215 123 90 70 14.21 NSV 950 5 3 |24
S.A. 1082799 8.08 29 Kiz 24 126 100 60 15.11 NSV 1030 3 |26
M.E. T. 1109920 8 32 Erkek 25 123 90 60 16.52 NSV 1350 42 | 29
G. 0. 1708478 8.75 36 Kiz 32 133 120 70 18.09 NSV 2200 4 4 | 32
S.1. 1700766 8.75 36 Erke 26 124 100 70 16.37 NSVY 2300 46 33
A.D. 1700791 8.75 34 Erkek 26.5 130 90 70 15.6 NSVY 1800| 42 29
M. K. 1413076 8.66 35 Erkek 55 150 100 70 24.4 NSVY 2300| 48 30.5
G. A 1708859 8.66 35 Kiz 37 136 110 70 20 NSVY 1670 42| 0 3
LY. 1497469 8.66 35 Kiz 33.5 130 110 70 19.58 C/S 2270| 46 31
M.K. 1021802 8.8 35 Erkek 28 136 100 60 15.14 C/S 2200f 5 4 | 33
N. Y. 1032727 8.66 35 Kiz 26 130 100 60 15.38 CIS 2250 45| 30

61




M. AE. 1700613 8.8 35 Erkek 24 130 90 60 14.2 NSV 2000 451 31.5
B.Y. 1709095 8.8 34 Kiz 23 123 90 50 15.2 NSVY 1600 41| 8 2
M. B. 1221975 55 34 Erkek 20 111 90 50 16.28 NSV 2400 3 4 | 32
AY. L 1491001 8.56 36 Erkek 27.5 137 90 60 14.92 NSVYy 0240 | 49 31
C. K. 1700614 8.5 34 Erkek 13 95 90 60 144 NSV 1520 40 | 29
B. K. 1700637 8.56 35 Erkek 21 117.5 90 50 15.08 NSVy 0157 | 39.5 31
E.L 1036310 8.56 34 Erke 32 142 100 0 6 15.86 CIs 1420 43 28
D.Y. 1701224 8.5 35 Erkek 25 128 90 60 15.26 NSV 1900 2 4 | 32
K.Y. 1708999 8.5 35 Kiz 255 124 100 60 16.2b NSV 2020 | 42 31
S. Y. 1708998 8.5 35 Kiz 26 130 100 60 15.38 NSV 1550 40 | 30
0. 0. 1035806 8.66 36 Erkek 27 128 90 60 16.48 C/s 1900 5 4 | 30
AE. O. 1039958 8.56 36 Erkek 28 125 100 70 17.92 NSVY 2200| 43 315
C.B. 1040422 8.56 35 Kiz 23 124 100 60 14.96 NSV 1770 7 4 | 31
E.S.S. 1043098 8.5 34 Erkek 45 137 100 60 23.98 NSVY 1840| 42 29
E.O. 1216844 5.32 34 Erkek 225 107 100 60 20.09 NSVYy 5014 36 285
M. U. 1046723 8.4 36 Erkek 24 121 90 60 16.39 NSV 2000 7 4 | 30
M. E. K. 1191214 6.32 36 Erkek 295 128 110 70 18.31 NSV 0020 a7 325
G. K. 1044053 8.5 36 Kiz 23 125 100 60 14.72 C/S 2377 451 30
M. B. 1051644 8.4 36 Kiz 25 130 100 60 14.79 NSV 2430 45| 35
M. B. 1044344 8.5 36 Erkek 245 125 100 60 16 CIs 1800 45| 315
N. B. 1044343 8.5 36 Erkek 245 123 80 40 16.52 C/s 1770| 43 31
A.S. 1345604 8.4 36 Erke 24 129 100 60 14.42 NSVY 1500 45 30
Z.S. 1710009 8.4 36 Kiz 23 130 90 60 13.6 NSVY 2150 47 31
M. H. 1495154 8.24 36 Erkek 22 124 100 70 14.3 NSVY 2470| 48.5 33.2
Z.G. 973572 9.8 35 Kiz 35 143 110 70 7.11 NSVY 1860 47 30
Y.C.S. 1073115 8.16 35 Erkek 27 129 90 60 16.2p C/s 1690 3 4 | 30
M.Y. 1043326 8.4 34 Kiz 35 134 100 70 18.98 NSV 1700 44 1 29
M. S. 1596793 8.92 35 Kiz 33 138 120 80 17.3p NSV 2150 6 4 | 328
H. C.S. 1700664 6.08 36 Erke 215 117 90 0 5 15.7 NSVY 2300 43.5 31
E. K. 1048420 8.4 34 Kiz 25 131 90 50 14.56 C/S 1650 431 0 3
Z. K. 1048419 8.4 34 Kiz 34.5 133 110 06 19.5 CIs 1880 45 30.5
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D. K. 1048421 8.4 34 Kiz 25 133 90 50 14.13 C/s 1600 441 0 3
E.IL 1709918 5 35 Kiz 185 104 100 60 16.64 NSV 1800 431 30

H. E. A 1090381 7.8 36 Erkek 24 120 90 60 16.66 NSVY 2300 45 34
A.D. 1051462 8.5 36 Erkek 27 126 100 70 17.86 NSVY 2030| 46 32

B. U. 1054204 8.24 35 Erkek 32 132 90 60 18.36 NSVY 1990| 42 32

M. B. S. 1054734 8.4 35 Erkek 28 130 100 60 16.56 C/s 1730 6 4 | 285
S.S. 1058944 8.32 36 Erkek 235 121 90 60 16.05 NSVl 0229 | 45 315
N. O. 1057689 8.32 35 Erkek 32 127 110 70 19.84 NSVY 2110| 43 29
AY. 1062738 8.32 36 Erkek 245 120 100 60 17.01 NSVl 3023 50 32

B. B. 1063529 8.24 35 Erkek 25 129 90 60 15.0p NSVY 2030] 45 33

S. K. 1060236 8.4 34 Erke 27 124 100 60 17.55 NSVY 1760 42 30.5
B. O. 1058254 8.32 35 Kiz 26 124 90 50 16.98 C/s 2020 51| 32

S. G. 1020091 9.08 35 Erke 28 129 011 60 16.82 NSVY 2100 42 31
Y. D. 1039088 8.5 36 Kiz 30 136 90 60 16.21 C/s 2045 41 30
M. B. 1061805 8.24 34 Erkek 24 125 90 60 15.36 NSVYY 1500 40 27
Z. L. 1056969 8.4 35 Erkel 24 126 100 70 1511 NSVY 2140 42 33
B.L. 1710281 8.4 35 Kiz 23 125 100 60 14.72 NSVY 1950 42 30
S. A 1406023 8.32 36 Kiz 31 137 90 60 16.51 NSV 2000 42 | 30.5
M. E.K. 1066224 8.32 35 Erkek 33 133 90 50 .6%8 NSVY | 2100 48

Y. Y. 1194245 7.16 35 Erkek 22 116 100 60 16.34 CIs 1850 44 32
E.S.Y. 1195306 7.16 35 Erkek 225 117 90 60 16.43 C/s 2100 45 33
A K. U. 1099261 7.8 33 Erkek 25 130 90 50 14.7p NSV 1430 6 4 | 29

Y. M. O. 1190450 7.4 34 Erkek 21 120 100 70 14.58 C/s 1850 4 4 | 315
E. G. 1070905 8.16 36 Erkek 26 128 90 60 15.86 CIs 1980, 454 | 32
C.S. 1071593 8.24 34 Kiz 32 133 90 50 18.09 C/S 1780 421 30.5
H. K. 1072887 8.16 36 Kiz 325 126 100 80 20.4y7 NSVY 2300| 45 32
S.0. 1703760 9 33 Erkek 27 128 100 70 16.4y7 CIs 1240 40| 27

Z. 0. 1209429 5 36 Kiz 20.5 115 90 60 15.5 C/s 2100 48 32
C.S. 1594542 8.4 35 Erkek 235 124 110 70 15.28 NSVl 0188 | 42 29

B. A. 1068953 8.24 35 Erkek 22 117 90 60 16.0¢7 C/s 1870 5 4 | 305
0. A 1068952 8.24 35 Erkek 27 123 100 60 17.84 CIs 1650 42 29
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C.S. 1073116 8.16 35 Kiz 30 139 100 60 15.5p C/s 1400 40| 29
E.O. 1073383 9.24 35 Erkek 25 128 90 50 15.25 NSVY 2400| 47 325
S.T. 1075979 8.16 33 Kiz 28 131 100 70 16.31L NSV 1590 1 4 | 29
I. C. 1080166 8.16 34 Kiz 18 120 90 60 125 C/s 1480 40.5 295
u.o. 1081386 8.16 33 Erkek 30 133 90 70 16.95 NSVY 1700| 43 31
E.T. 1082829 8.16 34 Kiz 20 120 100 60 13.88 NSV 1620 9 3 | 28
S. K. 1081400 8.16 35 Kiz 315 129 110 70 18.9p NSVY 2070| 46 29
S. K. 1081401 8.16 35 Kiz 36 131 100 60 20.9¢ NSV 1560 3 4 | 30
M. N. O. 1078325 8.24 34 Kiz 275 127.5 110 70 16.91 C/s 0165 | 39 29
F. Z.M. 1084307 8.24 36 Kiz 30 127 120 80 18.6 NSV 2100 48 | 32
B.C. 1711914 9.08 34 Kiz 18.3 118 80 60 13.14 NSV 1500 40 28
H. G. 1089301 8.16 35 Erkek 30 130 90 60 17.76 NSVY 2000 43 31
H. G. 1110841 7.92 35 Kiz 225 125 100 60 14.2 NSV 1760| 45 28
O.F.G. 1196459 6.8 35 Erkek 21 121 100 70 14.34 NSVY 2250| 48 31
H. U. 1192916 7.92 34 Kiz 24 125 110 70 15.36 CIs 1750 42| 30
S.S. 1700649 8.5 37 Kiz 255 130 90 60 15.38 NSV 2400| 8 4 | 32
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Ek Tablo 2: Vakalarin yenidganda yat ve takipteki durumlari (hastalik ve surekli kuldakiari ilag gruplari)

Isim Dogum
Sistolik
Kan T3
Basinci Ventilator Surfaktan Bronko Isitme Astim Konjnital Konj. Bronko replas
(mmHg) Tedavisi Tedavisi IYE Pulmoner | Goz hastafii Kaybi Bronsiale | Hipotroid | Kalp Norolojik | CMV.En dilatatd | Antiepil man
Displazi Hastalgi komp. feksiyonu | Enirezis | rtdv. eptik tdv
M. H. E. Var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
i 54 V Yok k k k k k
ALT ar o yo yo yo yo e yok yok yok yok yok | yok | yok
F.Z. 60 Var Iki kez var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
K. A. 70 Var iki kez yok yok Sol total yok yok yok
goérme kaybi yok yok yok yok yok yok yok
¥ V D.Yok k k 1 ROP k k k
U A. ar ] © yo yo evre yo yo yo yok yok yok yok yok yok yok
I. G. 44 Var Iki kez yok yok yok yok Var yok yok yok yok yok var yok yok
48 V Bi k k Strabi k k k
B. K. ar ' ir yo yo rabismus yo yo yo yok yok yok yok yok yok yok
B. 1. 55 Var Iki kez var yok yok yok yok var yok yok yok yok yok yok yok
60 V Bi k k k k k k
C.K. ar " yo yo yo yo yo yo yok yok yok yok yok yok yok
D. M. 55 Var Bir yok yok yok yok yok yok spastik
yok Diparezi yok yok yok var yok
65 Yok Yok k k k k k k
LH.Y. © © yo yo yo yo yo yo yok Hafif MR yok yok yok yok yok
75 Yok k k k k k k k
E.B. ° yo ye yo yo yo yo yo ASD yok yok yok yok yok yok
40 Vv Yok k k k k k
K.C.T. ar o var yo yo yo yo yo Eser MY yok yok yok yok yok yok
Z. 1T 60 Yok Yok yok yok yok Sgda7e, yok yok
solda 47 yok yok yok yok yok yok yok
70 V Bi k Yok k k k k
M. . ar " yo © yo yo yo yo yok yok yok yok yok yok yok
A. A. 44 Var iki kez var Yok yok yok yok yok spastik
yok Diparezi yok yok yok yok yok
S. A 54 Var Bir yok Yok yok yok yok yok yok . yok yok yok yok yok
70 Yok Yok k Yok k k k k
M. E. T. 0 0 yo ° yo yo yo yo yok yok yok yok yok yok yok
G. O. 60 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
i 70 Yok Yok k Yok k k k k
S.L © © yo © yo yo yo yo yok yok yok yok yok yok yok
A. D. 85 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
80 Yok Yok k Yok k k k k
M. K. ° © yo © yo yo yo yo yok yok yok yok yok yok yok
80 Yok Yok Yok k k k k
G. A, © © var © yo yo yo yo yok MR yok yok yok yok yok
1y. 60 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
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MK Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
N. Y. Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M. A.E. 80 yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok Epilepsi yok yok yok yok yok
B.Y. 70 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M. B. 50 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
AY. 1. 60 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok Epilepsi yok yok yok var yok
C. K 40 Yok Yok yok Yok yok yok yok ok yok yok yok yok yok yok yok
B. .K_ 70 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
E.1 70 Var Bir var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
D.Y. 80 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
K.Y, 90 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
S. Y 90 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
0. o." 70 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
AE. O. 70 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
C. B. 44 Yok Yok var Yok yok Sgda yok yok
70db yok yok yok yok yok yok yok
E. SS 70 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
E O 56 Yok Yok yok Yok yok yok yok var serebral
] yok palcy yok yok yok var yok
M. U. 45 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M. E. K. 60 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
G. K. 75 Var yok yok Yok yok yok yok yok yok yok var yok yok yok yok
M. B. 65 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M. B. 70 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
N. B. 60 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
A.S. 70 Yok yok yok Yok yok yok yok yok yok Epilepsi yok yok yok var yok
Z.S. 80 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M. H. 60 Yok Yok var Yok yok yok yok Yo 1 yok yok yok yok yok yok yok
Z.G. 60 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
Y.C.S. 90 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M.Y. 80 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M. S. 45 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
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H.C.S 60 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
E. K. 70 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
Z K. 70 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
D. .K. 70 Yok Yok var Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
E.1 70 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
H. E. A 47 Yok Yok yok Yok yok yok yok var yok yok yok yok yok yok var
A. D. 60 var Yok yok Yok yok yok yok yok Menenijit
yok sekeli yok yok yok yok yok
B. U. 60 Yok Yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M. B. S. 60 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
S. S 54 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
N. O. 60 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
AY. 60 Yok Yok yok yok yok yok yok Yok | yok yok yok yok yok yok yok
B.B. 1 Yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
S. K 54 Yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
B.O. 60 Yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
S.G. 60 Yok Yok yok yok yok yok yok yok Aort
stenozu yok yok yok yok yok yok
Y.D. 50 Var Bir yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M. B. 80 Yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok var yok yok yok yok
Z. L. 60 Yok Yok var yok yok yok yok var yok yok yok yok yok yok var
B.L. 50 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
S.A. 65 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
M. E.K. 60 Yok ok yok yok yok yok yok yoK yok yok yok yok yok yok yok
Y. Y 64 Var iki kez var yok yok yok yok yok yok yok yok var yok yok yok
E.S.Y. 60 Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
A K. U. 65 var Yok var yok yok yok yok yok yok epilepsi yok yok yok var yok
Y. M. O. 52 Yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
E.G. 55 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
C.§ 55 Var ki kez yok yok yok yok var yok yok yok yok yok var yok yok
H. K 70 Yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
S.0. 60 var ki kez var yok yok yok yok yok yok epilepsi yok yok yok var yok
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z. 0. 70 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
G.S. 52 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok var yok yok yok
B. A 46 var Yok var yok yok yok yok yok yok epilepsi yok yok yok yok yok
O. A 50 Var Bir yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
C.S. 60 Var Yok yok yok yok yok yok yok s
] yok hemipare yok yok yok yok yok
E.O. 62 Var Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
.S' T i Yox Yo oK o yoK ok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
- Q * Yok oK yok ok yok yok yok yok yok yok yok var yok yok yok
u.o. 60 Yok Yok yok yok yok yok yok yoK yok yok yok yok yok yok yok
E.-T. 70 Yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
S. K. 75 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
SK_ 70 Yok Yok yok yok yok yok yok Yok | yok yok yok yok yok yok yok
M. N. O. 60 Yok Yok yok yok Strabismus yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
F.ZM. 60 Yok Yok yok yok yok s@kulak yok yok
yolu yok yok yok yok yok yok yok yok
B.C. 52 Var Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok var yok yok yok
H.G. 60 Yok Yok yok yok yok yok yok Yok yok yok yok yok yok yok yok
H. G. 60 Yok Yok var yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
O.F.G. 47 var Bir yok yok yok yok yok yok yok yok yok var yok yok yok
H. U. 60 Yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
S.S. 60 Yok Yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok yok
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Ek Tablo 3: Vakalarin kan dgerleri

Isim
BUN Kreatinin Na K Ca Mg P Urik asid Beyaz kiire Hemoglobin Trombosit
(mg/dl) (mg/dl) (mmol/L) | (mmol/L) | (mg/dl) (mmol) (mg/dl) (mg/dl) (n/mm3) (gr/dl) (n/mmg) Ph PHCO3 BE

M. H. E. 10 0.5 139 5 10 0.81 4.2 2.4 6700 13 350000 7.274 24 -2.8
A. L. 1 11 0.52 139 3.89 9.92 0.81 4.5 2.2 8990 10.4 312000 7.35 20.7 -4.3
F.Z. 8 0.46 140 4.7 9.83 0.85 491 3.36 13150 13 378000 7.38 20.2 -4.8
K. A. 10.91 0.75 138 4 10.3 0.88 4.86 3.29 11560 18.9 353000 7.46 29.2 54
U. A 9.58 0.56 138 4 10.16 0.76 5.04 3.11 8610 13.3 271000 7.39 21.9 -2.5
i. G 12.41 0.53 139 4.7 10.26 0.85 5.26 1.29 6330 13 376000 7.34 19.1 -6.4
B. K. 11.67 0.78 136 3.8 9.37 0.67 4.25 25 6030 125 230000 74 26.7 19
B. 1. 10 0.51 138 4.36 9.15 0.91 49 3.3 7550 12.7 214000 7.37 215 -3.3
C. K. 14.5 0.47 137 4.2 10.77 0.88 4.2 2.22 8890 12 237000 7.45 28 4
D. M. 14.8 0.56 136 3.8 10.71 0.76 4.36 3.95 5790 14 245000 7.43 29.3 5.1
L.H.Y. 18.97 0.59 146 4.3 10.3 0.93 5.37 4.06 6860 13.1 240000 7.49 29.2 6
E. B. 11.52 0.65 139 3.94 10.28 0.85 4.2 21 8780 12.9 311000 7.34 225 -0.6
K.C.T. 11.79 0.62 136 4 9.72 0.73 4.68 4.74 5260 12.9 244000 7.39 26 1.1
Z.1T. 11.79 0.64 138 4.2 9.51 0.8 4.85 3.66 6300 12.6 317000 7.37 21.5 -3.3
M. C. 12.94 0.64 139 4.46 10.18 0.9 4.6 29 9670 12.7 361000 7.38 194 -1.6
A. A. 13.48 0.68 141 4.9 10.11 0.84 4.7 4.31 8510 13.4 302000 7.35 225 -0.3
S. A 15.72 0.65 139 3.8 9.77 0.84 4.59 2.62 7740 124 224000 7.32 22.4 -3.6
M. E. T. 15.94 0.62 140 4.5 9.86 0.89 4.74 2.5 7650 13.3 401000 7.42 225 -1.9
G. 0. 14 0.5 140 4.9 10 1 4 4 14.69 12.2 424000 7.349 22.2 0.1
S.1. 10 0.5 141 4.3 9.3 12 4.9 3.2 6660 134 362000 7.34 27.9 2.2
A. D. 13 0.5 135 3.9 9.3 0.82 4.5 3.1 4920 12.6 207000 7.51 32.1 8.4
M. K. 9 0.6 140 4.9 9.9 0.95 54 5.3 6520 13.7 328000 7.31 24.3 -1.8
G. A. 11 0.64 136 4.3 10 0.85 4.5 4.3 7170 13 210000 7.39 28.3 34
Iy. 9.56 0.43 140 4.3 8.92 0.79 3.86 3.77 5440 12.3 270000 7.52 28 55
M.K. 10.92 0.5 137 4.5 8.97 0.89 4.14 3 8030 12.5 424000 7.45 29.7 7.2
N.Y. 12.97 0.59 137 3.4 8.91 0.13 4.53 0.05 10270 13.6 282000 7.31 16.7 -8.4
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M. A.E. 9 0.5 134 4.1 8.8 0.84 4.8 3.4 9350 14 235000 7.47 32 8.4
B.Y. 11 0.5 139 4.2 9.5 0.94 4.8 3.3 8080 13.9 362000 7.33 19.1 -6.9
M. B. 13 0.64 142 4.3 10.34 0.88 4.68 2.57 8190 13.7 377000 7.45 321 8.2
AY. I 14.32 0.85 141 4.08 9.89 0.81 5.5 4.1 8110 13 318000 7.38 22.6 -2.2
C. K. 19.22 0.68 139 4.4 9.77 0.78 4.75 4.05 6460 11.3 308000 7.44 32.8 8.7
B. K. 10.92 0.58 141 4.2 9.39 0.79 4.68 1.58 8470 12.2 342000 7.27 13.7 -13.7
E.I. 10.7 0.69 138 4.3 9.96 0.86 5.6 25 14750 14.2 329000 7.4 28.1 3.4
D.Y. 9.54 0.63 142 4.3 9.47 0.84 4.87 2.9 5050 14.9 362000 7.32 19.6 -6.4
K.Y. 10.58 0.56 138 3.7 9.69 0.76 4.8 1.92 6460 12.8 369000 7.4 21.2 -2.8
S.Y. 11.01 0.63 140 3.9 9.76 0.69 3.96 2.55 5560 13.2 199000 7.43 28.9 6.3
0. O. 10.9 0.66 140 4.3 10.76 0.86 4.04 2.42 8460 141 345000 7.32 18.1 -7.9
A.E.O. 10.72 0.68 142 4.8 11.36 1.01 4.19 3.52 9940 14.1 392000 7.24 18.5 -8.8
C. B. 19.9 0.64 143 4.47 9.86 0.86 5.5 3 8780 13 363000 7.36 18.4 -6.9
E.S.S. 12 0.48 138 4.41 9.91 0.95 4.6 2.7 7310 131 233000 7.35 21.4 -3.7
E. O. 16.82 0.56 140 4.8 10.21 0.84 5.72 3.11 9080 13.5 266000 7.43 26.1 1.8
M. U. 12.12 0.52 138 4.5 10.19 0.82 5.52 4.96 10350 17.4 303000 7.38 26.4 1.3
M. E. K. 7.97 0.57 131 3.9 10 0.68 4.6 2.81 7630 14.6 263000 7.44 274 3.4
G. K. 10.84 0.57 133 3.9 9.81 0.82 4.47 2.82 10200 13.9 407000 7.35 20.6 -5
M. B. 14.44 0.78 134 3.9 9.62 0.85 4.89 241 7400 13.9 250000 7.39 30 5.1
M. B. 14.7 0.63 135 4.2 9.88 0.74 4.39 1.47 6780 14.3 372000 7.32 15.8 -10.5
N. B. 12.06 0.57 135 3.8 9.95 0.76 5.01 1.87 5290 12.7 342000 7.28 14.6 -12.2
A.S. 11.1 0.65 136 3.3 10.05 0.78 3.79 2.12 9120 14.3 222000 7.46 28.3 4.5
Z.S. 9.9 0.69 142 4.4 9.88 0.9 3.85 2.3 6820 12.8 260000 7.39 26 0.7
M. H. 14 0.66 138 4.21 9.86 0.77 4.4 3 9020 13.1 250000 7.36 251 -0.4
Z.G. 5.65 0.64 139 4.72 10.57 0.72 4.7 3.7 4140 13.2 264000 7.29 21.5 -5
Y.C.S. 10.59 0.66 140 4.1 9.84 0.76 4.72 1.44 5760 14.2 249000 7.31 18.9 -7.3
M. Y. 11.75 0.82 138 4.6 11.03 0.88 5.05 3.25 13660 15.1 460000 7.36 27.3 1.9
M. S. 14.1 0.64 140 4.2 10.19 0.83 5.68 4.22 6880 131 357000 7.38 23.2 -1.9
H. C.S. 9.39 0.59 136 4.7 10.25 0.8 5.43 2.92 7140 13.3 450000 7.41 23 -1.7
E. K. 11.49 0.66 138 4 10.38 0.8 4.7 2.42 5250 135 373000 7.46 27.7 3.8
Z. K. 13.81 0.84 136 4.3 10.13 0.84 4.33 2.58 8900 12.9 294000 7.44 26.2 2.1
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D. K. 7.36 0.61 142 3.8 10.15 0.75 4.2 2.15 4530 13.6 332000 7.32 20.1 -5.4
E.i. 12.06 0.47 133 4.3 10.97 0.94 6.48 4.3 8500 12.3 437000 7.43 27.5 3.3
H. E. A. 13.23 0.65 138 4.5 10.24 0.89 5.74 3.05 6260 13.1 309000 7.3 19.3 -7

A. D. 15.38 0.65 140 4.4 11.25 0.88 5.15 3.97 10400 14.4 274000 7.39 26.8 1.9
B. U. 11.88 0.64 139 4.1 11 0.79 4.71 5.11 6550 15.4 344000 7.41 28.4 3.8
M. B. S. 9.79 0.6 134 4.2 10.46 0.82 3.92 1.79 6880 135 356000 7.44 21.9 -1.4
S.S. 8.73 0.6 133 4.4 10.27 0.8 4.17 1.87 12080 13.9 385000 7.37 25.7 0.4
N. O. 9.53 0.53 139 4.62 10.54 0.97 4.54 2.01 9260 12.6 456000 7.38 258 0.7
A Y. 9.95 0.65 135 3.7 10.83 0.9 4.4 3.22 8810 135 247000 7.33 32 6.2
B. B. 12.5 0.69 141 4.13 9.94 0.76 3.7 2.3 7330 12.1 349000 7.41 27 2.4
S. K. 16.82 0.65 130 4.1 10.77 0.86 5.11 4.44 7180 13.8 379000 7.39 25.9 11
B. O. 15.51 0.71 142 3.96 10.54 0.86 4 2.8 6820 13 307000 7.42 20.8 1.9
S.G. 10.65 0.5 138 4.2 9.98 0.78 4.63 2.04 6390 131 270000 7.39 29 4.2
Y. D. 11.72 0.67 145 5.6 10.62 0.89 5.29 3.07 6350 14.7 300000 7.3 22 -5.6
M. B. 14.97 0.6 133 4.4 10.27 0.81 5.06 3.47 8590 12.9 221000 7.42 28.3 5.3
Z. L. 9.65 138 3.7 10.34 0.88 4.14 2.49 16520 14.6 295000 7.47 23.8 -0.9
B.L. 11.8 0.62 135 3.9 10.18 0.88 4.41 3.42 7600 14.1 311000 7.57 30.6 8.5
S. A 13.43 0.54 140 4.1 11.06 0.84 5.53 2.99 9920 14.4 297000 7.47 29.9 6.3
M. E.K. 8.85 0.64 135 4.1 10.09 0.77 4.69 3.83 5670 13.1 356000 7.37 254 1.2
Y.Y. 18.88 0.62 141 4.24 10.81 0.91 4.5 3.3 18880 13.4 357000 7.3 21.8 -4.6
E.S.Y. 12.36 0.56 142 4.6 10.69 0.87 4.25 1.92 10430 14.4 262000 7.36 24.2 -1.2
A. K. U. 13.84 0.64 138 4.41 10.07 0.9 4.61 3.71 6840 13.9 289000 7.31 18.7 -7.4
Y. M. O. 10.64 0.57 135 4 9.87 0.84 411 2.7 9880 13 412000 7.37 27.7 25
E. G. 9.44 0.56 136 4.2 10.28 0.92 4.88 2.94 5440 13.2 209000 7.36 28.9 2.4
C.S. 7.74 0.57 137 3.9 10.63 0.78 4.62 0.78 2980 14 202000 7.34 26.9 1.2
H. K. 11.22 0.5 139 4.7 10.89 0.86 5.24 3.24 9880 12.6 294000 7.37 25.8 0.6
S.0. 14.42 0.39 138 3.6 9.93 0.76 4.87 4.19 5020 12.9 374000 7.46 251 -4.1
Z. 0. 8.92 0.32 137 4.4 10.79 0.96 4.79 4.26 11150 12.8 353000 7.23 18.6 -8.8
C.S. 23.1 0.65 134 4.59 9.34 0.85 5.9 4.2 12290 13.8 280000 7.22 17.5 -9.9
B. A. 12.99 0.58 139 4.4 9.71 0.81 4.98 2.51 6030 12.9 338000 7.34 25.5 -0.3
O. A. 11.17 0.53 139 4 9.74 0.7 4.65 1.61 7000 13.5 318000 7.32 19.3 -6.8
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C.S. 13.33 0.65 142 4.2 10.59 0.89 5.32 2.38 5320 14.7 254000 7.35 16.8 -9.7
E. O. 10.6 0.63 140 5.27 10.56 1 5 2.7 5190 131 226000 7.27 29.3 2.4
S. T. 12.1 0.52 140 4.5 10.07 0.9 4.92 1.88 5810 13.3 272000 7.33 19 -6.5
I.C. 7.34 0.52 139 3.7 9.52 0.81 2.93 2.56 4130 12.4 167000 7.44 25.1 2.4
u. O. 8.96 0.76 139 3.92 10.3 0.85 3.9 34 5670 13.4 299000 7.39 225 -2.1
E.T. 9.71 0.65 138 4.1 10.01 0.73 4.56 2.27 7720 13 259000 7.38 26.6 1

S. K. 9.99 0.7 139 4.3 9.93 0.9 5.81 4.42 6810 13.6 346000 7.32 17 -8.9
S. K. 14.37 0.72 137 4.2 10.05 0.9 4.96 4.88 6920 14.4 284000 7.39 235 0.5
M. N. O. 11.91 0.63 139 4.1 9.64 0.81 5.21 241 6100 14.2 178000 7.4 22.4 -1.9
F. Z.M. 13.36 0.6 140 4 10.37 0.79 4.2 1.48 6940 13.3 246000 7.37 244 -0.7
B.C 11.13 0.74 139 4.3 10.41 0.93 5.53 2.73 7700 14.2 331000 7.42 22.8 -0.6
H. G. 9.49 0.63 139 4.2 9.99 0.73 5.17 3.68 8880 12.3 305000 7.38 20.2 -4.1
H. G. 10.49 0.5 141 4.7 10.5 1.04 5.07 3.7 12910 135 308000 7.24 23.4 -3.9
0. F.G. 11.49 0.65 142 3.9 10.07 0.99 4.28 2.15 6300 13.6 318000 7.37 24.9 -0.6
H. U. 16.43 0.65 137 4.7 9.37 5.01 4.92 7680 14.2 271000 7.38 216 -1.8
S.S. 12.84 0.65 141 4.4 10.5 0.84 4.08 3.28 6010 135 356000 7.29 20.2 -6.1
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Ek Tablo 4: Vakalarin idrar dgerleri ve bobrek fonksiyon testleri

isim IdrarCr | IdraNa | IidrarK | idrar idrar idrar idrar Idrar GFR TFR(%)
(mg/dl) | (mmol/ | (mmol/ | Ca Mg P Urikasid | Mikroprotein | (swartz) )
It) It) (mg/dl) (mmol/ | (mg/dl | (mg/dl) (mg/giin) FEna FEx FEwvg Mplcr Calcr Ualcr
It) (%) (%) (%) (mg/mg) (mg/mg) (mg/mg)

M. H. E. 85.9 195 197.91 3.2 2.9 63.4 78 16 136.4 91.213

0.816 23.039 1.458 0.186 0.037 0.908
A L. L 63.5 248 42.07 15.5 6.27 41.7 74.9 7 98.36% 92.411 1.461 8.856 4.437 0.110 0.244 1.179
F.Z. 52.1 212 85.15 12.1 4.16 22.6 62.2 12 137.9 95.986

1.336 15.995 3.024 0.230 0.232 1.193
K. A. 119.3 169.3 87.6 0.7 12.3 37.4 85.6 3.1 90.2 95.110

0.771 13.767 6.150 0.025 0.005 0.717
U. A 159 214.7 717 16.9 19.3 89.5 87.7 17.2 126.696 7483.

0.547 6.313 6.260 0.108 0.106 0.551
i G. 48.4 216.4 139.6 6.9 5 38.9 42.6 2.8 118.301 91.922

1.704 32.525 4.508 0.057 0.142 0.880
B. K. 354 97.9 31.8 5.1 31 17.1 23.7 3.7 89.198 91.134

1.586 18.438 7.136 0.104 0.144 0.669
B.1. 23.4 57.5 23.7 1.6 3.6 28.3 26.2 2.7 124.019 87.412

0.908 11.847 6.035 0.115 0.068 1.119
C. K. 74.4 175 132.1 16.9 13.2 41 80 12.8 118.191 93.883

0.806 19.869 6.633 0.172 0.227 1.075
D. M. 48.5 80.1 36.5 15.2 7.7 12.5 38.3 34 119.821 96.68

0.680 11.090 8.188 0.070 0.313 0.789
L.H.Y. 10.1 115.5 132 7.5 4.4 43.7 54.9 10.1 115.593 .46

4.621 179.323 19.346 1 0.742 5.435
E. B. 68.1 207.4 38.8 23.3 7.2 22.3 56.5 7.9 99.846 24.98

1.424 9.399 5.659 0.116 0.342 0.829
K.C.T. 179.6 141 97.4 3.2 15.8 98.3 104.9 18.6 111.714 7492,

0.357 8.405 5.230 0.103 0.017 0.584
Z.1.T. 28.1 98.2 28.1 2 3.7 15.7] 22.1 24 113.43f 92.627

1.620 15.238 7.373 0.085 0.071 0.786
M. C. 69 121.3 50.1 55 9.8 26.9 61.1 5.9 105.708 94.5Y5

0.809 10.419 7.069 0.085 0.079 0.885
A. A. 92.5 186.1 115.9 2.8 5.8 17.2 39.5 7.9 99.485% 97.30

0.970 17.388 3.553 0.085 0.030 0.427
S. A 95.8 75.6 63.4 45 7.3 25.8 41.3 12.3 106.615 ®6.18

0.369 11.320 4.127 0.128 0.046 0.431
M.E.T. 103.4 178.3 72.9 15.9 14.3 241 50.6 9.7 109.112 .9006

0.763 9.7137 6.743 0.093 0.153 0.489
G. O. 68.9 162 59.75 8 3.24 29 51.6 5 146.3 94.78

0.839 8.848 1.645 0.072 0.116 0.748
S.1. 83.2 221 110 9.2 5.27 28.1 67.1 16 138.6 96.553

0.941 15.373 1.847 0.192 0.110 0.806
A. D. 123.2 250 123.72 2 4.42 29.2 73.9 7 143 97.366

0.751 12.874 1.531 0.056 0.016 0.599
M. K. 124.2 65 37.93 24 3.98 64.5 35.1 14 137.5 94.22

0.224 3.739 1.416 0.112 0.019 0.282
G. A. 94.2 173 145.27 1.2 341 36.3 76.4 20 116.875 94511

0.864 22.952 1.907 0.212 0.012 0.811
iy. 118.3 242 122.83 8.2 3.63 36.1 91.9 14 166.2719 8396.5

0.628 10.382 1.169 0.118 0.069 0.776
M.K. 41.9 89 69.53 2.9 1.99 13.4 21.8 3 149.6 96.137

0.775 18.438 1.867 0.071 0.069 0.520
N. Y. 14.8 68.3 14.4 0.3 2 15.7] 10.5 2.9 121.18p 86.183

1.987 16.883 42.931 0.195 0.020 0.709
M. A.E. 158.2 184 159.69 15 4.05 49.¢ 88.1 13 143 96.784

0.433 12.309 1.066 0.082 0.009 0.556
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B.Y. 72.1 64 68.54 3 2.99 30.2 45.6 5 135.3 95.636

0.319 11.316 1.544 0.069 0.041 0.632
M. B. 70.4 247.4 119.9 4.2 6.8 54.3 59.3 7.3 95.390 29.45

1.583 25.348 4.917 0.103 0.059 0.842
AY. I 101.7 229.2 105.3 5.8 7.3 40.4 70.4 8.5 88.64} 683.8

1.358 21.570 5.272 0.083 0.057 0.692
C. K. 38.3 61.2 76.1 18.3 5.6 37.2 21.3 3.9 76.83 86.095

0.781 30.707 8.922 0.101 0.477 0.556
B. K. 49.6 198 54.4 3.6 4.4 24.7 43.7 5.8 111.42p 93.828

1.642 15.145 4.559 0.116 0.072 0.881
E.i. 150.4 150.9 95.1 14.2 10.7 39.4 73.1 12.2 113.188 6.758%

0.501 10.146 3.995 0.081 0.094 0.486
D.Y. 60 322.4 44.8 17.7 54 23.8 44.4 6.9 111.746 94.868

2.383 10.939 4.725 0.115 0.295 0.74
K.Y. 61.1 320.7 44.4 17.6 5.1 24 44.1 6.9 121.785 95.417

2.129 10.998 4.305 0.112 0.288 0.721
S.Y. 22.7 110 10 4.9 13 8.2 19.3 3.4 113.492 94.253

2.180 7.116 3.660 0.149 0.215 0.850
0. 0. 75.4 165.8 61 5.6 9.4 4.9 43.4 7 106.666 98.938

1.036 12.417 6.697 0.092 0.074 0.575
AE. O. 115.9 89.3 111.3 2.8 14.4 42 52.1 13.4 101.1092 184.1

0.368 13.604 5.855 0.115 0.024 0.449
C. B. 1115 139.3 122.9 6.9 12 81 38.1 9.1 106.562 91.546

0.559 15.781 5.606 0.081 0.061 0.341
E. S.S. 92 172.5 89.8 20.8 15.9 119. 61.7 11.6 156.979 4186.

0.652 10.624 6.112 0.126 0.226 0.670
E. O. 104.6 241.6 92.6 10.1 14.5 293 111.} 17.3 105.089 72.566

0.923 10.328 6.469 0.165 0.096 1.067
M. U. 167.7 148.2 178.1 2.3 6 91.9 954 20.7 127.980 394.8

0.332 12.272 1.588 0.123 0.013 0.568
M. E. K. 84 134.7 181.1 4.4 9.5 64.8 48.3 115 123.508 90.44

0.697 31.510 6.636 0.136 0.052 0.575
G. K. 37.9 71.9 41.2 1.8 25 18.4 20.4 3.4 120.614 93.741

0.813 15.887 3.209 0.089 0.047 0.538
M. B. 111.6 208.8 112.6 2.8 111 66.1 73.7 16.4 91.666 4980

1.089 20.179 6.388 0.146 0.025 0.660
M. B. 78.8 214.6 88.5 10.6 8.9 34 515 9.5 109.126 93.808

1.270 16.846 6.730 0.120 0.134 0.653
N. B. 30 73.5 63.5 17 3 16.1 23.8 4.1 118.684 93.894

1.034 31.75 5.25 0.136 0.056 0.793
A.S. 182.5 162.2 90.8 32 29.6 55.1 167.9 18 109.183 294.8]

0.424 9.799 9.461 0.098 0.175 0.919
Z.S. 138.9 223.5 101.2 16.4 14.4 30.6 106. 37.8 103.623 96.051

0.781 11.425 5.563 0.272 0.118 0.768
M. H. 98 215.6 47.1 6.1 14.7 49 45.7 7 103.338 92.5

1.052 7.534 9 0.071 0.062 0.466
Z.G. 106.1 44.7 92.8 3.1 13.5 31.9 31.8 9.7 122.890 195.9

0.193 11.859 7.917 0.091 0.029 0.299
Y.C.S. 133.1 160.2 207.5 2.1 6.2 124, 60.9 9.3 107.5 486.9

0.567 25.095 2.831 0.069 0.015 0.457
M.Y. 144.4 134.1 152.8 7.8 9.7 22.9 75.9 10.7 89.878 4387.

0.551 18.863 4.381 0.074 0.054 0.525
M. S. 123.4 129.2 102.5 1.2 8 55 56.7 10.7 118.593 94.9y7

0.478 12.657 3.499 0.086 0.009 0.459
H.C.S. 147.3 117.7 102.9 4.5 7.4 75.6 113.9 13.9 109.067 4.423

0.346 8.769 2.593 0.094 0.030 0.772
E. K. 113.7 202.3 135.6 3.2 5.9 57.9 711 20.5 109.166  .8492

0.850 19.678 2.996 0.180 0.028 0.625
Z. K. 27.7 49.3 24.5 15 1.7 13.1 12.5 3 87.083 90.825

1.099 17.278 4.296 0.108 0.054 0.451
D. K. 334 51.2 39.2 3.3 34 18.9 19.6 4.8 119.918 91.955

0.658 18.840 5.795 0.143 0.098 0.586
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E.i. 2.6 5.8 18.1 0.1 0.2 2 4.3 0.6 121.70% 94.420 2.692

0.788 76.091 0.230 0.038 1.653
H. E. A. 60.5 238 43.07 145 6.47 41.7 73.9 6.9 101.538 992.1]

1.852 10.283 5.467 0.114 0.239 1.221
A. D. 71.5 109.1 109.3 1.2 5.9 20.6 49.8 8.3 106.615 636.3

0.708 22.582 4.266 0.116 0.016 0.696
B. U. 30.6 78.4 36.1 3.4 2.3 9.1 21.9 2.3 113.43)7 95.9%9

1.179 18.415 4.262 0.075 0.111 0.715
M. B. S. 90.9 179 77.4 15.6 11.4 9.6 60.3 6.7 119.166 98.383

0.881 12.164 6.423 0.073 0.171 0.663
S.S. 114.6 135 59.31 3.1 5.3 13.9 42.8 10.8 110.916 548.2

0.531 7.0573 2.428 0.094 0.027 0.373
N. O. 130.7 177 51.78 7.3 7.8 26.7 81.7 10.4 131.792 19/.6

0.516 4.544 2.282 0.079 0.055 0.625
A Y. 68.6 40 32.19 12 2.7 42 30.3 6.1 101.538 90.95%5

0.280 8.243 1.989 0.088 0.017 0.441
B. B. 104 255.8 44.6 19.9 13.6 20.7 57.6 8.1 102.846 886.2

1.203 7.164 8.310 0.077 0.191 0.553
S. K. 174.8 52 180.6 2.4 15.7 85.4 97.5 12.2 104.943 883.7

0.148 16.379 4.751 0.069 0.013 0.557
B. O. 40.6 44.4 77.2 25 2.8 21.7 30.4 6.7 96.05¢ 90.512

0.546 34.092 3.985 0.165 0.061 0.748
S.G. 69.1 197.8 78 18.5 8.7 20.1 36.2 6.5 141.9 96.8%8

1.037 13.438 5.649 0.094 0.267 0.523
Y. D. 69.5 59.3 a7 54 8.7 11.2 25.9 5.4 111.641 97.9%8

0.394 8.090 6.596 0.077 0.077 0.372
M. B. 148.9 151.9 246.7 1 8.3 74.1 80.1 13.9 114.583 934.0

0.460 22.592 2.890 0.093 0.006 0.537
Z. L. 24.6 70.8 25 24 2 17.8 16 15 121.578 90.037

1.188 15.655 3.686 0.060 0.097 0.650
B.L. 29.3 111.2 50.1 1.4 2.6 13.1 19.4 2.5 110.887 93.71

1.742 27.182 4.376 0.085 0.047 0.662
S. A. 89.2 154 94.5 15 53 53.3 54.5 7.5 139.53) 94.165

0.665 13.953 2.673 0.084 0.016 0.610
M. E.K. 50.6 157.4 68.8 13.6 5.5 37 28.7 4.7 114.296 90.021

1.474 21.224 6.324 0.092 0.268 0.567
Y. Y. 97.3 262.5 87.1 16.1 14.6 19.5 91.3 11 102.903 387.2

1.186 13.089 7.156 0.113 0.165 0.938
E.S.Y. 153.4 139.1 218.8 4.3 10.3 42.4 88.4 17.8 114910 6.358

0.357 17.364 3.025 0.116 0.028 0.576
A. K. U. 158.9 132.8 111.1 6.7 17.3 92.2 69.7 15.7 111.718 1.944

0.387 10.146 5.419 0.098 0.042 0.438
Y. M. O. 57.9 174.3 41.4 8 10.8 38.9 45.9 7.6 115.789 90.682

1.271 10.189 8.860 0.131 0.138 0.792
E. G. 39.7 24.3 44 0.7 15 23.6 25.6 81.7 125.714 93.178

0.252 14.777 1.609 2.057 0.017 0.644
C.S. 61.8 127.4 66.6 18 5.7 27.4 46.2 2.5 128.333 94.529

0.857 15.750 4.718 0.040 0.291 0.747
H. K. 21 15.2 211 0.5 18 16.2 13.5 2.3 138.6 92.639

0.260 10.688 3.488 0.109 0.023 0.642
S.0. 90 145.3 110.4 0.8 5 14.9 59.8 3.6 180.51p 98.674

0.456 13.288 1.995 0.04 0.008 0.664
Z. 0. 45.4 a7 39.5 0.9 3.3 0.4 29.4 9.7 197.656 99.941

0.241 6.3275 1.696 0.213 0.019 0.647
C.S. 126.4 128.1 109.2 4.7 4.8 41.3 101.4 7.8 104.923  .40%6

0.491 12.234 2.032 0.061 0.037 0.803
B. A. 52.6 147.5 136.3 6.6 7 44.4 44.1 2.6 110.948 90.169

1.170 34.157 6.670 0.049 0.125 0.838
O. A. 447 136.8 58.2 11.8 11.2 44 .4 14.3 15 127.641 6788.

1.166 17.251 13.279 0.033 0.263 0.319
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C.S. 104.4 | 299.2 183.2 4.2 4.2 57.8 51.8 6.5 117.6]5  27@8.

1.311 27.157 2.056 0.06 0.040 0.496
E. O. 109.6 2245 198.6 3.8 9 37. 53.6 7.7 111.746 25.64

0.921 21.662 3.621 0.070 0.034 0.489
S. T. 139.6 1104 103.5 14.1 239 127 84.9 12.2 138557 90.346

0.293 8.567 6.924 0.087 0.101 0.608
Ic. 114 166.2 31.9 13.6 8 17.4 78.1 58.7 126.923 97.2b1

0.545 3.932 3.153 0.514 0.119 0.685
u. 0. 106.2 255.3 104.9 4.9 8.8 44/ 51.1 11 96.25 91.852

1.314 19.150 5.186 0.103 0.046 0.481
E.T. 73.8 92.1 67.5 55 5.8 17.8 43.7 19.3 101.538 a6.5p

0.587 14.500 4.898 0.261 0.074 0.592
S. K. 159.4 150 135.9 5.2 42 52.5 50.2 9.3 101.357 a6.0B

0.473 13.879 1.434 0.058 0.032 0.314
S. K. 133.8 1924 1314 2.7 11.5 32. 94.7 10 100.069  4306.

0.755 16.835 4.813 0.074 0.020 0.707
M. N. ¢ 111.309 94.007

0.899 10.324 7.333 1 0.128 0.669
E.Z. 116.6 236.5 208.9 2.9 11.8 27.4 80.8 14.6 116.416 6.618

0.869 26.873 5.380 0.125 0.024 0.692
B.C. 142.4 86.6 2945 4.6 538 94.4 103.3 48.6 87.70R 1291.

0.323 35.590 2.268 0.341 0.032 0.725
H. G. 95.7 98.2 41.99 1.9 73 29.7 68.4 8.9 113.492 6.2

0.465 6.581 4.608 0.092 0.019 0.714
H.G. 1115 180.9 85.5 7.8 17 14.3 52 8.6 137.5 98.7352

0.575 8.157 5.131 0.077 0.069 0.466
O.F. 109.7 198 87.7 4.1 13.8 3.7 57.6 9.8 102.384 99.487

0.826 13.324 5.781 0.089 0.037 0.525
H. U. 1214 132.8 1245 2.7 6.6 76.2 78.8 9.2 105.769  858l.

0.519 14.182 3.131 0.075 0.022 0.649
S.S. 181.6 188.9 65 233 18.2 85.d 105.4 145 110 92.4p4

0.479 5.287 5.428 0.079 0.128 0.580
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Ek Tablo 5. Vakalarin bobrek boyutlari ve 24 saatlik aletl&alama kan basinci gerleri

isim S& Sol Tum giin Tum giin | Tum gln Uyaniklik Uyaniklik Uyaniklik Uykuda Uykuda Uykuda
Bobrek Bobrek ortalama ortalama | ortalama ortalama ortalama ortalama ortalama ortalama ortalama
(mm) (mm) Sisolik Diastolik | Kan basinci| Sistolik Diastolik Kan basinci Sistolik Diastolik Kan basinci

(mmHg) (mmHg) | (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)

M. H. E. 77 76 110 95 80 116 73 87 107 60 75
A L1 65 69 88 48 62 94 54 67 g4 44 58
F.Z. 74 77 104 58 73 106 62 77 102 50 67
K. A. 79 78 96 60 72 102 67 78 % 53 65
U. A. 73 74 110 73 85 108 72 84 115 74 88

i. G. 71 80 115 67 83 120 70 87 109 64 79
B. K. 77 80 94 60 70 96 60 69 94 60 70
B.1I. 85 75 114 67 79 119 72 82 107 59 73

C. K. 71 70 114 72 82 120 74 85 106 67 79
D. M. 85 80 110 74 83 119 80 89 o5 64 73
L.H.Y. 79 81 110 67 80 113 75 85 106 56 74
E.B 78 78 121 79 92 133 87 102 103 64 76
K.C.T. 75 67 97 63 72 100 64 73 92 61 70
Z. 1T 75 72 101 59 72 105 62 75 9% 57 68
M. C. 87 86 103 65 78 104 64 78 103 65 78
A. A. 73 66 100 68 78 105 74 83 89 53 64
S. A 70 65 100 63 75 104 67 80 94 57 67
M.E.T 80 82 105 68 78 118 79 89 97 63 73
G. O. 82 84 108 58 74 112 61 78 98 49 66
S.1I. 93 100 104 64 7 106 64 78 100 62 74

A. D. 63 78 104 62 76 108 63 78 92 55 68
M. K. 92 83 104 66 79 107 68 81 o5 59 71
G. A. 84 86 116 65 82 121 66 84 109 63 78
iy. 101 97 103 66 78 105 70 81 100 62 75
M.K. 102 96 109 66 81 112 69 83 104 61 75
N.Y. 84 87 108 67 80 109 72 85 104 55 72
M. A.E. 81 88 98 63 75 103 67 79 6 53 64
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B.Y. 73 7 106 64 78 108 67 81 101 59 73
M. B. 70 73 113 65 81 114 66 82 97 54 68
AY. I 94 94 115 72 86 116 74 88 110 68 82
C.K 49 54 94 61 72 97 66 76 % 54 66
B. K. 73 71 96 58 71 99 61 74 86 48 60
E.i 83 89 107 63 7 112 67 82 100 59 73
D.Y 91 91 101 58 72 105 67 76 94 48 63
K.Y. 81 83 97 57 70 101 63 76 93 52 65
S.Y. 71 74 107 69 82 109 70 83 106 68 80
0. 0. 83 83 109 63 78 113 68 83 104 57 73
A.E. O. 75 76 97 55 69 99 57 71 87 44 58
C.B 76 79 104 63 7 107 67 80 101 59 73
E.S.S. 80 80 118 67 84 124 74 91 110 59 76
E. O. 74 84 102 63 76 107 68 81 87 47 60
M. U 77 74 114 64 81 121 67 85 105 60 75
M. E. K 76 79 104 65 78 111 73 86 92 51 65
G. K. 84 84 96 57 70 101 65 e % 50 64
M. B. 88 76 102 62 75 104 63 7 92 54 67
M. B. 82 78 114 64 81 118 70 86 106 55 72
N. B. 82 87 109 52 71 115 56 76 99 46 64
A.S. 66 62 104 70 80 109 76 85 97 61 72
Z.S. 76 75 102 65 77 107 68 81 95 60 72
M. H. 76 85 98 55 69 100 54 69 93 56 69
Z.G. 104 107 116 74 88 120 79 93 110 68 82
Y.C.S. 80 98 107 61 76 112 63 80 100 58 72
M. Y 80 75 124 83 95 121 84 92 130 82 98
M. S 77 96 115 75 87 120 83 94 109 66 80
H.C.S 70 66 104 65 76 110 70 81 95 58 69
E. K. 89 92 119 73 85 124 80 90 110 61 76
Z. K. 85 98 117 78 89 122 84 95 107 67 78
D. K 92 86 107 68 79 107 69 78 106 67 80
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E.i 75 76 124 86 93 129 90 96 107 71 82
H.E. A 81 86 114 76 88 122 85 97 100 61 72
A.D 84 76 102 65 75 105 66 75 08 63 73
B. U. 92 90 109 72 82 116 81 91 98 60 68
M.B. S 79 80 99 64 73 103 67 76 04 58 68
S.S 76 81 110 65 7 115 71 82 105 59 71
N. O 85 86 115 72 85 119 76 88 109 66 80
AY 81 78 112 71 85 118 85 99 109 65 78
B.B 74 7 118 76 86 123 83 93 112 67 78
S. K 80 84 106 70 79 110 75 84 92 53 63
B.O 81 90 107 68 78 110 72 83 103 62 73
S.G 86 86 107 68 78 117 76 86 o1 54 65
Y.D 88 91 116 76 86 119 76 86 116 75 87
M. B 81 80 118 81 91 124 84 94 109 77 86
Z. L 71 ' 110 63 78 110 66 79 111 59 75
B.L 75 83 100 57 70 99 58 71 100 55 69
S. A 85 78 109 67 79 116 76 88 99 52 65
M. E.K. 81 87 112 70 79 114 74 81 109 64 76
Y.Y. 76 82 133 81 95 140 89 102 121 68 85
E.S.Y. 80 80 117 72 83 121 76 87 112 67 78
A. K. U. 81 80 103 61 74 103 62 74 102 58 74
Y. M. O. 79 84 112 72 82 136 95 104 o1 51 61
E. G. 94 93 109 69 81 114 75 86 100 61 74
C.S. 86 89 117 73 85 115 75 87 119 71 82
H. K. 83 85 118 72 84 122 78 91 111 61 71
S.0. 84 86 112 68 81 120 73 86 99 62 72
Z. 0. 82 71 126 86 97 136 94 106 110 73 84
C.S. 84 78 105 68 79 110 73 83 98 61 73
B. A. 78 83 105 64 76 111 71 83 93 52 64
O. A. 87 97 112 70 83 115 76 89 105 58 72
C.S. 100 95 113 67 80 114 67 81 111 87 78

79




E. O. 82 81 98 67 76 103 70 81 o1 61 69
S. T. 89 90 107 74 83 112 79 87 102 67 78
I. C. 81 86 105 73 84 112 80 90 86 55 66
U. O. 93 87 108 73 82 102 71 79 114 76 86
E.T. 78 76 113 76 86 115 79 87 108 69 82
S. K. 101 90 117 71 85 120 76 88 111 59 77
S. K. 93 90 125 81 95 135 92 106 106 59 73
M. N. O. 81 90 106 68 79 109 72 81 101 63 76
F. Z.M. 87 87 114 70 84 117 76 89 109 60 76
B. C. 72 79 100 63 74 104 70 79 % 55 69
H. G. 75 80 108 66 80 113 69 81 102 62 77
H. G. 85 82 104 69 78 104 68 77 105 70 80
O. F.G. 85 84 105 65 78 108 69 82 99 57 72
H. U. 95 87 114 67 80 117 72 84 109 56 70
S.S. 66 75 109 71 84 111 72 85 107 69 82
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Dr. ilkay Evrim OZDEN’e ait, «PREMATURITELIK VE DUSUK DOGUM
ACIRLIGININ ORTA-UZUN DONEMDE KAN BASINCI VE BOBREK
FONKSIYONLARI UZERINE ETKISI” adh calisma, jiirimiz tarafindan Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar Anabilim Dali’nda Tipta Uzmanlik Tezi olarak kabul edilmistir.
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