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OZET

34 HAFTA ALTINDA DOGAN PREMATURE BEBEKLERDE AKUT
BOBREK HASARININ NEDENLERi, RiSK FAKTORLERI, TEDAVI
YAKLASIMLARININ INCELENMESI

Amac: Akut bobrek hasari (ABH) Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde
(YDYBU) yatan hastalarda sik goriilmektedir ve sonuglar1 kétii olabilir, erken
saptanarak tedavinin hizli baslanmasi 6nemlidir. Calismamizda YDYBU’ye
yatirilarak izlenen 34 hafta alti prematiire hastalarda ABH insidansinin nedenleri,
Klinik, laboratuvar 6zelliklerinin, predispozan risk faktdrlerinin, primer tanilarmin,

mortalitenin, tedavi sekillerinin incelenerek onerilerde bulunulmasi amaglandi.

Yéntem: Calismaya Ocak 2020-Aralik 2020 tarihleri arasinda YDYBU’de
yatan, postnatal ilk 28 giinde ABH geliSen 34 hafta alt1 prematiire yenidoganlarla,
diizeltilmis yas1 28 gilinden kiiciik olup ABH gelissen prematiire yenidoganlar alindi.
Serum kreatin degeri >1,5 mg/dl ve/veya iki 6l¢giim arasinda ilk 48 saat i¢inde 0,3
mg/dl artis olanlara ve/veya sonraki 7 gline kadar 1,5 -2 katina ¢ikan hastalara ABH

tanist kondu ve hastalarin elektronik kayitlar1 geriye doniik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 334 yenidogan dahil edildi. Yenidoganlarin
%23,4’linlin dogum haftas1 28 hafta alti, %44,3’{inii 28-32 hafta aras1 ve %32,3’linli
32-34 hafta arasiydi. 1000 gram alt1 dogan yenidogan oranit %20,7, 1000-1500 gram
arast %29 ve >1500 gram dogan %350,3’ti. Yenidoganlarin %61,7’s1 erkek ve
%38,3’1 kiz, %21,6’s1 cogul gebelikti. %15’ inde ABH mevcut ve ABH mevcut olan
50 yenidoganin %34’ii Kdigo evre 1, %32’si evre 2 ve %34’1 evre 3’tir. %3,6
hastada antenatal takiplerinde oligohidroamniyoz mevcuttu. IUGR olan hasta
oranimiz %3 1idi. Yenidoganlarin ABH durumunun bebek degiskenlerine gore
karsilastirilmast sonuglarima gére ABH olan bebeklerin 28. haftadan kiiciik olma
orani (%28,8) ABH olmayan bebeklere gore (%19,7) anlaml yiiksek bulunurken,
ABH olan bebeklerde dogum agirliginin <1000 gr olma orani (%40) ABH olmayan
bebeklere gore (%17,3) anlamli yiiksek bulundu. Hastalarimizin ABH tablosu %94’



prerenal ve %6’°s1 renal nedenlerden kaynaklanmaktaydi. Hastalarda prematiiritenin,
diisik dogum agirhiginin, ¢ogul gebelik durumunun, solunum destegi ihtiyacinin,
PDA varhigi ve tedavisinin, sepsis ve antibiyotik kullaniminin, asfiksi ve hidrops
fetalisin, cerrahi operasyon varligimin ABH gelisimi agisindan risk faktorii oldugu

bulundu. ABH gelisiminin mortaliteyle iliskili oldugu tespit edildi.

Sonu¢: Calismamizdaki ABH’li yenidoganlarda mortalite oran1 %52 olarak
saptandi. ABH tespit edilmeyen grupta bu oran %9,9 idi. ABH nin yenidoganlarda
mortaliteye olan etkisi anlamli olarak yiiksekti. Ancak giincel nKDIGO kriterlerine
gore, ABH siddetinin artmasi ile mortalite orani arasinda anlaml bir iligki goriilmedi.
ABH’nin yenidoganda mortaliteyi arttirdigi sonucuna ulastildi. Bu nedenle 6zellikle
prematiire, DDA olan bebeklerde, oligohidroamniyoz dykiisii olan hastalarda, annede
ht, preeklempsi, hipotroidi, enfeksiyon varliginda, APGAR skorunda <7 degeri olan
hastalarda, solunum destegi ihtiyaci, PDA tedavisi, GMK, asfiksi, cerrahi operasyon
Oykiisii, NEK varligi, RDS gibi siklikla goriilen durumlarda erken tani i¢in idrar
miktar1 ve kreatinin diizeyinin yakin takibi ve diislik alblimin seviyesi, asidozu olan
hastada metabolik asidoz varlig1 gibi durumlarda da ABH acisindan hastalar1 yakin

izlemenin gerekliligi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan, akut bobrek hasar1 (ABH), risk faktorleri, etiyoloji,

prognoz
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF CAUSES, RISK FACTORS AND TREATMENT
APPROACHES OF ACUTE KIDNEY INJURY IN PREMATURE INFANTS
BORN UNDER 34 WEEKS OF GESTATION

Objectives: Acute kidney injury (AKI) is common in patients hospitalised in
the Neonatal Intensive Care Unit (NICU) and may have poor outcomes; early
detection and prompt initiation of treatment is important. In our study, we aimed to
investigate the causes, clinical and laboratory characteristics, predisposing risk
factors, primary diagnoses, mortality, treatment modalities and to make
recommendations about the incidence of AKI in premature patients under 34 weeks
of age hospitalised in NICU.

Methods: Premature newborns under 34 weeks of age with AKI in the first
28 postnatal days and preterm newborns with a corrected age of less than 28 days
with AKI who were hospitalised in the NICU between January 2020 and December
2020 were included in the study. AKI was diagnosed in patients with a serum
creatine value>1,5 mg/dl and/or an increase of 0,3 mg/dl within the first 48 hours
between two measurements and/or a 1.5-2-fold increase up to the next 7 days and the

electronic records of the patients were retrospectively evaluated.

Results: A total of 334 newborns were included in the study. The gestational
age of 23.4% of the neonates was less than 28 weeks, 44.3% between 28-32 weeks
and 32.3% between 32-34 weeks. The proportion of newborns under 1000 grams was
20.7%, between 1000-1500 grams was 29% and >1500 grams was 50.3%. Of the
newborns, 61.7% were male and 38.3% were female, 21.6% were multiple
pregnancies. 15% had AKI and of the 50 newborns with AKI, 34% had Kdigo stage
1, 32% stage 2 and 34% stage 3. Oligohydramnios was present in 3.6% patients
during antenatal follow-up. The rate of patients with IJUGR was 3%. According to the
results of the comparison of AKI status of newborns according to infant variables,

the rate of babies with AKI being younger than 28 weeks (28.8%) was significantly

Xii



higher than that of babies without AKI (19.7%), and the rate of birth weight <1000 g
in babies with AKI (40%) was significantly higher than that of babies without AKI
(17.3%). In our patients, 94% of AKI was due to prerenal and 6% to renal causes.
Prematurity, low birth weight, multiple pregnancy, need for respiratory support,
presence and treatment of PDA, sepsis and antibiotic use, asphyxia and hydrops
fetalis, presence of surgical operation were found to be risk factors for the
development of AKI. The development of AKI was found to be associated with

mortality.

Conclusions: The mortality rate was 52% in newborns with AKI in our
study. This rate was 9.9% in the group without AKI. The effect of AKI on mortality
in newborns was significantly high. However, according to the current nKdigo
criteria, there was no significant correlation between increasing severity of AKI and
mortality rate. It was concluded that AKI increased mortality in the newborn.
Therefore, especially in premature babies, babies with PDA, patients with a history
of oligohydramnios, maternal HT, preeclampsia, hypothyroidism, infection, patients
with APGAR score <7, need for respiratory support, PDA treatment, history of
surgical operation, It was concluded that close follow-up of urine volume and
creatinine level for early diagnosis in common conditions such as the presence of
NEC, RDS, and close monitoring of patients in terms of AKI in cases such as low

albumin level, presence of metabolic acidosis in patients with acidosis.

Keywords: Neonate, acute kidney injury (AKI), risk factors, etiology, prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasar1 (ABH), klasik olarak bobrek fonksiyonunda aniden bir
azalma ve bunun sonucunda si1vi dengesi, elektrolitler ve metabolik atiklarin viicuttan
uzaklagtirilmasinda bozulmalarla karakterize klinik durumdur ve yenidoganlarda

ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilir (1).

Yenidoganlarda ABH’ye yol acabilen c¢esitli etkenler bulunmaktadir.
Gliniimiizde yapilan arastirmalar, ¢ok diisiik dogum agirligi (<1500 gram), annenin
ilag kullanimi, dogum sirasinda asfiksi, entiibasyon ge¢misi, respiratuar distress
sendromu (RDS), patent duktus arteriozus (PDA), sepsis ve nefrotoksisite gibi
durumlarin ABH gelisiminde 6nemli rol oynadigini ortaya koymustur. Ayrica, bu
faktorlerin yenidoganlarda mortalite oranlarin1 etkileyebilecegi de bilimsel

calismalarla desteklenmistir (2).

ABH’nin tanisinda en yaygin olarak serum kreatinin diizeyi ve idrar miktari
kullanilmaktadir. Ancak, yenidogan doneminde ilk 48-72 saat icinde Olciilen serum
kreatinin seviyesinin, biliylikk Olciide annenin kreatinin diizeyini yansittig
bilinmektedir. Bu durum, yasamin ilk ii¢ giiniinde kreatinin Ol¢limiiniin ABH
tanisinda giivenilir bir belirte¢ olarak kullanilmasini zorlastirmakta ve tanisal
belirsizliklere neden olabilmektedir. Yenidoganlarda ABH idrar miktarina gore
tanimlandiginda nonoligiirik ABH formunun daha sik oldugu gdzlenmistir. Tiibiil
gelisiminin  immatiir olmast ve total viicut sivi igeriginin fazla olmasi,
yenidoganlarda idrar miktarinin diger yas gruplarma gore daha yiiksek olmasina

neden olmaktadir (3).

ABH goriilen vakalarin ¢ogunda bobrek fonksiyonlari zamanla diizelirken,
bazi durumlarda kalic1 bobrek hasart meydana gelebilir. Ayrica, baslangigtaki hasarin
tizerinden yillar gectikten sonra da bobrek hasari gelisebildigi gozlenmistir.
Gegmiste, hipoksik iskemi ve nefrotoksisite kaynakli akut bobrek hasarinin tamamen
iyilesebilen bir siire¢ oldugu diisiiniilmekteydi. Ancak, son arastirmalar hipoksik

iskeminin neden oldugu fizyolojik ve morfolojik degisimlerin zamanla kronik bobrek



hastaligina yol acabilecegini ortaya koymustur. Bu nedenle, akut bobrek hasarina
sebep olan faktorler, ilerleyen yaslarda bobrek hastaliklar1 agisindan da risk
olusturmaktadir. Bu veriler, ABH gegiren yenidoganlarin titizlikle ve uzun vadeli

takip edilmesinin 6nemini ortaya koymaktadir (1).

Calismamizin  amaci; 34 hafta altinda diinyaya gelen prematiire
yenidoganlarda akut bobrek hasari etiyolojisinin ve risk faktorlerinin arastirilmast,
ABH’nin erken tanmmasi, siddetinin belirlenmesi ve tedavi yaklagimlarinin

gelistirilebilmesi i¢in Onerilerde bulunulmasidir.



2. GENEL BILGILER

Neonatal ve perinatal tipta kaydedilen ilerlemeler, kritik hasta yenidoganlarin
hayatta kalma oranlarini artirmis olsa da sadece mortalite degil, morbidite oranlari da
bliyiik 6nem tasimaktadir. ABH bdbrek fonksiyonlarinda hafif bozulmadan, aniirik
bobrek yetmezligine kadar genis bir klinik yelpazeye sahip karmagik bir hastaliktir.
Yenidogan doneminde goriilen ABH'nin epidemiyolojisine dair mevcut veriler
siirlidir. Kritik yenidoganlar {izerinde yapilan g¢alismalar ¢ogunlukla retrospektif
kesitsel incelemelerden olusmakta ve ABH'nin yetersiz tanimlandigi prospektif

aragtirmalarla sinirlt kalmaktadir (4).

ABH; daha ¢ok hastanede yatan, 6zellikle yogun bakimda takip edilen veya
peri-operatif déonemde bulunan hastalarda goériilmektedir. ABH gelisen hastalarin
prognozu, bu durumu yasamayanlara kiyasla daha kotiidiir. Mortalite orani,
hastanede yatis siiresinin uzamasi, yogun bakim ve diyaliz ihtiyaci ile kronik bobrek
hastaligina ilerleme riski dogrultusunda artig gostermektedir. Bu nedenle, oncelikli
hedef ABH’nin risk faktorlerini belirleyerek gelisimini onlemek olmalidir. Ayrica,

bu alandaki farkindaligin artirilmasi da 6nemli hedeflerden biridir (5).

2.1. ABH VE GENEL TANIMLAR

ABH; bobregin sivi, elektrolit ve asit-baz dengesini saglama yeteneginin
saatler veya giinler i¢cinde ani bozulmasiyla ortaya g¢ikan klinik bir sendromdur.
Bobrek fonksiyonlarinda hizli bir diistisle karakterizedir ve erken tani ile tedavi ve

takip planinin sekillendirilmesi biiyiik 6nem tasir (6).

Prematiirite 37 haftanin altinda dogan yenidoganlar i¢in kullanilan ortak
isimdir. 34-37 hafta aras1 ge¢ prematiire, 32-34 hafta arasi orta derece prematiire,28-
32 hafta arasi ¢ok erken prematiire, 28 hafta alti asir1 erken prematiire olarak

tanimlanmustir (7).

Gebeliklerin yaklagik %10’unu, 2500 gram ve altinda dogan diigiik dogum
agirlikli (DDA) prematiire bebekler olusturmaktadir. DDA, Diinya Saglik Orgiitii'ne



(WHO) gore 2500 gramdan daha diisiik bir dogum agirligi olarak tanimlanir. DDA,
¢ok diisiik dogum agirligi (VLBW, <1500 g) ve son derece diisiik dogum agirligi
(ELBW, <1000 g) olarak daha da kategorize edilir. Diisiik dogum agirhigi, erken
dogumun, intrauterin bityiime kisitlamasinin (IUGR, fetal biiyime kisitlamasi olarak

da bilinir) veya her ikisinin bir sonucudur (8).

2.1.1. Prematiire Bebeklerin Siniflandirilmasi

Tablo 1: Dogum Haftasina Gore Siniflandirma

Prematiire Tirt Dogum Haftasi
Geg Prematiire (Late Preterm) 34-36 hafta
Orta Derece Prematiire (Moderate Preterm) 32-34 hafta
Cok Erken Prematiire (Very Preterm) 28-32 hafta
Asir1 Erken Prematiire (Extremely Preterm) < 28 hafta

Tablo 2: Dogum Agirligina Gore Siniflandirma

Dogum Agirligi Sinifi Agirlik (gram)
Diisik Dogum Agirlikli (Low Birth Weight - <2500 gram
LBW)

Cok Diisiik Dogum Agirlikli (Very Low <1500 gram
Birth Weight - VLBW)

Asir1 Disiik Dogum Agirlikli (Extremely <1000 gram
Low Birth Weight - ELBW)

[leri Derecede Diisiik Dogum Agirlikli <750 gram

Normal idrar miktar1 yenidoganda prematiirelerde 1-3 ml/kg/saat, matiirlerde
15-60 ml/giin (1.giin) 2-8 haftalikken 250-400 ml/giin ve 1 yasinda 500-600 ml/giin
olarak tanimlanmustir. idrar miktarindaki anormallikler ise; aniiri <100 ml/giin veya
0,5 ml/kg/saat, oligiiri yenidoganda <1ml/kg/saat olarak ve poliiiri ise> 3 ml/kg/saat

olarak tanimlanmustir (6).

2005 yilindan once, yenidogan ABH calismalariin ¢ogunlugunda serum

kreatinin konsantrasyonunun SCr >1,5 mg/dl olmasiyla tanimlanan keyfi bir ABH




tanimu kullanilmistir. Sonraki siirecte AKIN ve RIFLE kriterleri kullanilmis ancak bu

kriterler yenidoganlarda ABH tanisi agisindan yeterince belirleyici bulunmamustir (17).

1951 yilinda akut bobrek yetmezligi tanimi kullanilirken 2004 yilinda RIFLE
kriterleri ile bu tanim ABH olarak isimlendirilmistir.2007 yilinda AKIN Kriterleri ve
2012°de KDIGO kriterleri yaymlanmistir, 2013 yilinda pediatrik ve yenidogan
RIFLE yayinlanmis ve 2015 yilinda da neonatal KDIGO kriterleri yaymlanmstir (6).

Tablo 3: ABH Evreleri: AKIN ve RIFLE Kiriterleri

Evre AKIN Kiriterleri | AKIN Kriterleri | RIFLE Sinifi RIFLE Kriter-
- Serum Kreati- | - Idrar Cikisi leri - Serum
nin (24 saat) Kreatinin veya
GFR
Evre 1 Serum kreatinin | 6 saat boyunca | Risk Serum kreati-
baglangica gore | idrar ¢ikisi <0.5 ninde x1.5 kat
> 0.3 mg/dl ml/kg/saat artig veya >%25
veya 1.5-2 kat GFR azalmasi
artis
Evre 2 Serum kreatinin | 12 saat boyunca | Injury (hasar) Serum Kreati-
baslangica gore | idrar ¢ikisi <0.5 ninde x2 kat
2-3 kat artis ml/kg/saat artig veya >%350
GFR azalmasi
Evre 3 Serum kreatinin | 24 saat boyunca | Failure (yet- Serum Kreati-
baglangica gore | idrar ¢ikisi <0.3 | mezlik) ninde x3 kat
3 katindan fazla | ml/kg/saat veya artig veya 0.5
veya > 4.0 12 saat boyunca mg/dl akut artig
mg/dl akut artig | aniiri goriildigl >4
veya renal re- mg/dl serum
plasman tedavisi kreatinin diizeyi
gereksinimi veya >%75
GFR azalmasi
Loss (kayip) Persistan akut - Loss (Kayip) -
renal yetmezlik
>4 hafta
End stage (Son | Son Dénem - SDBY -
Donem) Bobrek Yet-
mezligi (SDBY)
>3 ay




Tablo 4: Pediatrik ve Neonatal RIFLE Kriterleri

ABH Evre Pediatrik RIFLE Serum Kreatinin | Neonatal idrar Neonatal Idrar
(eGFR Azalmasi) Artist Cikisi Cikist
Risk %25 azalma 1.5 kat artig <0.5 ml/kg/h (8 <1.5 ml/kg/h
saat) (24 saat)
Hasar %50 azalma 2 kat artig <0.5 ml/kg/h <1 ml/kg/h (24
(16 saat) saat)
Failure %75 azalma veya 3 kat artig veya <0.3 ml/kg/h <0.7 ml/kg/h
(yetmezlik) | <35 ml/dk/1.73 m? >4 mg/dl (24 saat) veya (24 saat) veya
aniiri (12 saat) antiri (12 saat)
Loss Persistan ABH >4 - - -
(Kayip) hafta
End Stage Son donem bobrek - - -
(Son D6- yetmezligi >3 ay
nem)

2012'de Jetton ve Askenazi yetiskinler ve cocuklar i¢in KDIGO tanimina
dayal1 standart bir yenidogan ABH tanimi dnermistir; bu tanim, hem serum kreatinin
hem de idrar ¢ikigindaki kademeli degisikliklere dayali ii¢ ABH siddeti diizeyini

tanimlamigtir (17).

Tablo 5: KDIGO Kiriterlerine Gore Pediatrik ve Neonatal ABH Evreleri

ABH Evre Pediatrik KDIGO - Pediatrik KDI- | Neonatal KDI- | Neonatal KDI-
Serum Kreatinin GO - idrar GO - Serum GO - idrar
Cikis Kreatinin Cikisi
Evre 1 Serum kreatinin <0.5 ml/kg/saat | Serum kreatinin | <1 ml/kg/saat
x1.5-1.9 kat artig (6-12 saat) >1.5-1.9 kat (>24 saat)
(son 7 giin) artig (son 7 giin)
veya >0.3 mg/dl artis veya >0.3 mg/d|
(48 saat iginde) artig (48 saat
icinde)
Evre 2 Serum kreatinin x2- | <0.5 ml/kg/saat | Serum kreatinin | <0.5 ml/kg/saat
2.9 kat artig (>12 saat) X2-2.9 kat artig (>24 saat)
Evre 3 Serum kreatinin x3 Aniiri >12 saat | Serum kreatinin | <0.3 ml/kg/saat
kat artig veya >4 x3 kat artig veya (>24 saat)
mg/dl olmasi Cr >2.5 mg/dl
veya RRT’ye basla- veya RRT
ma baslama
veya eGFR <35
ml/dk/1.73 m? (hasta
<18 yas ise)




2.2. PREMATURENIN TEMEL SORUNLARI

Prematiire bebekler, diisiik dogum agirligi, PDA, intrakraniyal kanama, RDS,
sepsis, retinopati ve NEK gibi gastrointestinal bozukluklar dahil olmak tizere birden

fazla organ sisteminin olgunlasmamis olmasi nedeniyle ek riskler tasirlar (8).
2.3. BOBREGIN EMBRIiYOLOJIK GELiSiMi

Gelisimin dordiincti haftasindaki embriyonik katlanma, posterior abdominal
duvar boyunca uzunan ortak bir mezodermden kaynaklanir. Mezoderm olusturdugu
sisteme bagli olarak pargalara ayrilir; nefrojenik kordon idrar yollarini olustururken
gonadal kordon iireme sistemine doniisecektir. Kraniokaudal olarak ilerleyen
nefrojenik kordondan birka¢ hafta iginde pronefroz, mezonefroz ve metanefroz

olusmaya baglar (9).
2.3.1. Pronefroz

Pronefroz gelisimi dordiincli haftada baslar; ancak heniiz islevsel bir yapi
degildir. Pronefrik kanallar, kloaka ile uzayip birlesmeden dnce nefrojenik kordun
servikal bolgesinde gelisir. Pronefrik kanallarin bitisigindeki ara mezoderm, 25. giine
kadar gerileyecek olan nefrotom olarak bilinen islevsel olmayan nefron birimleri

olusturmak tizere yogunlasacaktir (9).
2.3.2. Mezonefroz

Wolffian kanali olarak da bilinen mezonefrik kanal artik nefrojenik kordun
kaudal bolgesinde {ist torasik ve lomber segmentlerin ara mezoderminden dordiincii
haftanin sonunda gelismeye baslar. Bitisik ara mezoderm mezonefroi olusturmak
lizere yogunlasir. Yaklasik 40 c¢ift mezonefron olusmasina ragmen, sadece L1-L3
arasinda bulunanlar islevsel bosaltim birimleri olusturmak i¢in farklilasmaya devam
eder (1). Boylece, gelisimin altinci ve onuncu haftalar1 arasinda amniyona az
miktarda sivi aktarabilen yaklasik yirmi nefron olusur. Pronefrik kanala benzer

sekilde, mezonefroz ve mezonefrik kanal disilerde daha sonra dejenere olur; ancak



erkeklerde bu embriyonik yapilar devam eder ve epididim, vas deferens, seminal
vezikiiller ve ejakiilator kanala doniisiir. Bu yap1 yaklasik dort hafta kalici1 bobrekler

olusuncaya kadar ara bobrek olarak fonksiyon goriir (9).
2.3.3. Metanefroz

Ucgiincii ve son bdbrek olan metanefrik bobrek, besinci haftada gelismeye
baslar ve kalic1 bobrekleri olusturmak i¢in farklilagsmaya devam eder. Mezonefrik
kanal kloaka ile kaynasmak {izere uzanir ve boylece sakral ara mezodermin
metanefrik blastemi olusturmasini saglar. Besinci haftanin basinda, metanefrik
blastem Glial Hiicre Kaynakli Norotropik Faktor (GDNF) olarak bilinen bir protein

salgilar ve boylece mezonefrik kanalda iireter tomurcugunu olusturur (9).

Gelisimin altinc1 haftasinda tireterik tomurcuk, daha sonra toplayici tiibiilleri
ve temel bobrek mimarisini olusturacak olan bir dallanma olusturmaya baslar. 1k
dallanma altinc1 haftada gergeklesir ve bobregin tist ve alt loblarinin yani sira renal
pelvisi olusturur. Sonraki dort dallanma birleserek major kaliksleri olustururken,
yedinci haftada birlesen sonraki dort dallanma min6r kaliksleri olusturur. Dallanma,
tireterik tomurcugun uglarindaki RET eksprese eden hiicrelere etkili olan GDNF
tarafindan indiiklenir; her bir dal, GDNF'nin salgilandig1 bir blastemal baglik kazanir.
Bu basamak 32. haftaya kadar devam eder ve boylece yaklasik 1 ila 3 milyon
toplayici tiibiil tiretilir (9). Her bir toplayici tiibiiliin devami, metanefrik mezodermal
hiicreleri uyararak nefronlarin kokeni olan kiiclik metanefrik vezikiillerin olusumuna
yol agar (11). Ve fonksiyonel nefronlar gelismeye baslayarak S seklinde Bowman
kapsiilii, proksimal ve distal tiibiiller ve Henle halkasindan olusan tiibiillere doniistir.
Glomeriillerin gelisimi, S seklindeki gévdeyi kaplayan podosit onciileri VEGF2
salgiladiginda baslar, boylece endotelyal hiicreler gelir ve ilkel bir vaskiiler tutam
olusur. Ve sonrasinda glomeriiliin afferent ve efferent arteriyolleri olusur. Podosit
onciileri ve endotel hiicreleri arasindaki temas, podositlerin farklilasmasini uyarir ve
ikisi arasindaki sinirda glomeriiler bazal membran olusur. Erken gelisim sirasinda
bobrekler embriyonun sakral bolgesinde birbirine yakin durur. Ancak karin
biiylidiikge bobrekler birbirinden ayrilir ve alti ila dokuzuncu haftalar arasinda
lomber bolgedeki son konumlarina yiikselir. Bobrekler, dorsal aortanin renal arterler

ad1 verilen dallarindan damar beslemesi alir (9).



Ik glomerul 9-10 haftalik gebelikte olusur ve filtrasyon baslar. Ikinci ve
ticlincli trimesterin sonlarinda nefronlarda bir artis meydana gelir. Nefron gelisimi 32
ila 36 haftalik gebelikte tamamlanir. Fetal idrar, yaklasik 16-20 haftalik gebelikte
amniyon sivisina 6nemli bir katkida bulunur ve giinde 300 mL/kg fetal agirliga kadar

tiretim saglar (10).

35. gebelik haftasindan 6nceki siirecte nefronlarin olusumu tamamlandigi i¢in
bu haftadan sonra dogan bebeklerde bobrek fonksiyonlariyla ilgili ciddi sorunlar
beklenmemektedir. Metanefrik bobrek, gebeligin ikinci yarisinda iglevsel hale gelir.
Her bobrek, nefrogenez sonunda yaklasik 800.000 ila 1.2 milyon nefrondan olusan
nihai bobrek yapisina ulagir (12).
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Sekil 1: Bobregin embriyolojik geligimi



2.4. BOBREGIN ANATOMISI VE FiZYOLOJiSi

Yenidoganlarda bobrek yapist ve islevinin gelisimi, ABH'nin ve sonuglarmin
anlasilmast agisindan kritik oneme sahiptir. Nefrogenez, gebeligin 5. haftasinda baslar
ve 34 ila 36. haftalar arasinda tamamlanir. Dogumda nefron sayis1 200.000 ile 2,7

milyon arasinda degisir ve bu say1 prematiirite gibi gesitli faktorlerden etkilenir (2).

Fetal hayattan ge¢is déonemi yenidogan igin bir¢ok zorluklar yaratir. Bebegin,
bobrek tarafindan gerceklestirilen bir gorev olan hiicre dist sivinin bilesimini ve
hacmini diizenleme yetisine sahip olmasi gerekir. Anne siitii ¢cok diisiik sodyum
icerigine sahip olup olduk¢a hipotoniktir. Bu nedenle, yenidogan bdobregi,
filtrelenmis organik ¢O6ziinenleri tutarken serbest suyu atabilmeli ve sodyumu
koruyabilmelidir. Yenidogan bobregi, viicuttaki sivi miktarinin azalmasi durumunda
cevresel degisikliklere uyum saglamak zorundadir. Bu siiregte, bobrekler daha fazla
tuz tutarak su kaybini 6nlemeye calisir ve seyreltilmis idrar yerine daha konsantre

idrar tretir (13).

Bobrekler, viicutta sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasinda ve asit-baz
dengesinin diizenlenmesinde hayati 6neme sahip organlardir. Bunun yani sira,
metabolik atiklarin viicuttan uzaklastirilmasi, kan basimncinin kontrolii ve hormon
tiretimi gibi ¢esitli islevleri de bulunmaktadir. Eritropoetin, renin ve aktif formda D
vitamini (D3) sentezi gibi hormonal diizenlemelerin yani sira, insiilin, glukagon,
parathormon ve biiylime hormonunun yikimi gibi siireglerde de rol oynar. Ayrica,
glukoneogenez ve lipid metabolizmasinin belirli agamalarinda da gorev alarak

viicudun enerji dengesine katkida bulunur (13,14,65).

2.4.1. Glomeriiler Filtrasyon

Glomeriiler filtrasyon, idrar olusumunun ilk agamasidir. Bu islem, hidrostatik
basincin sivi ve ¢ozlinmiis maddeleri enerji harcamadan bir zardan gegirmesiyle
gerceklesen pasif bir mekanizmadir. Filtrasyon zari, kanin siiziilmesini saglayan {i¢
katmandan olusur. 11k katman, glomeriiler kilcal damarlarin fenestrali endoteli olup,

hiicrelerin gecisini engeller ancak kanin diger bilesenlerinin siiziilmesine izin verir.
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Ikinci katman, negatif yiiklii bir bariyer olan bazal membran olup; proteinlerin
stizilmesini sinirlar. Son katmanda ise glomertiler kapsiiliin podosit hiicreleri, ayak

uzantilariyla segici filtrasyon yaparak belirli maddelerin gegisine olanak tanir (15).

Glomertiler filtrasyon, kilcal damarlardaki hidrostatik basicin etkisiyle
gerceklesir ve bu basing yaklagik 55 mm Hg seviyesinde olup, filtrasyonun ana itici
gliciinii  olusturur. Filtrasyonu etkileyen diger faktorlerden biri de Kkapsiil
boslugundaki kolloid ozmotik basingtir, ancak proteinler kapsiil boslugunda
genellikle bulunmadigindan bu basing sifir kabul edilir. Ayrica, kapsiil boslugu
hidrostatik basinct ve glomeriiler kilcal damarlardaki kolloid ozmotik basing,
hidrostatik basincin etkisini azaltarak net filtrasyon basincini olusturur. Net filtrasyon
basinci, GFR’yi belirleyen temel faktorlerden biri olup, bdbreklerin siizme
kapasitesini dogrudan etkileyen o6nemli bir parametredir. GFR, bir dakikada
filtrelenen sivi hacmidir ve net filtrasyon basincina, filtrasyon i¢in toplam

kullanilabilir yiizey alanina ve filtrasyon membran gegirgenligine baglidir (15).

2.4.2. Tiibiiler Reabsorbsiyon

Dort farklr tiibiil yapist mevcut olup her tiibiiler segmentin kendine 6zgii
Ozellikleri vardir. Birincisi proksimal kivrimli tiibildiir (PCT); PCT hiicreleri en
fazla absorban kapasiteye sahiptir. Normal sartlarda PCT’den tiim glikoz ve amino
asitler ve ayrica Na ve suyun %65'1 emilir. Ayrica, suyun reabsorbsiyonuyla olusan
konsantrasyon farki sayesinde, lipidde ¢oziinen maddeler de pasif difiizyon yoluyla

emilir. Urenin yeniden emilimi de PCT' de meydana gelir (15).

PCT inen ve c¢ikan tiibiille devam eder. Inen tiibiil, ozmoz yoluyla ve
aquaporinler vasitasiyla suyu reabsorbe etme islevi goriir. Coziinen maddeler bu
bolgede yeniden emilmez. Ancak, ¢ikan tiibiilde, sodyum potasyum ve klor birlikte
reabsorbe edilir. Ayrica ¢ikan tiibiilde kalsiyum ve magnezyum iyonlarmin da

emilimi vardir. Su burada yeniden emilmez (15).

Bir sonraki tiibiiler segment distal kivrimli tiibiildir (DCT). Bazolateral

membranda birincil aktif sodyum tasinmasi ve apikal membranda Na-Cl simporter ve
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kanallar araciligiyla sekonder aktif tagima vardir. Bu siire¢ distal kisimda aldosteron
tarafindan diizenlenir. Ayrica paratiroid hormonu tarafindan kontrol edilen pasif
diflizyonla kalsiyum yeniden emilimi de vardir. Aldosteron, DCT'nin distal
kismindaki hiicreleri hedef alarak apikal Na ve K kanallarimin sentezine ve

tutulmasina ve ayrica Na-K ATPaz sentezine neden olur (15).

DCT'den hemen sonra, reabsorbsiyonun son asamasinin gerceklestigi
toplayict tiiblil bulunur. Burada bazolateral membranda primer aktif sodyum
taginmasi; apikal membranda Na-Cl simporter ve aldosteron bagimli kanallar
araciligiyla sekonder aktif tasima; apikal membranda PTH araciligiyla pasif kalsiyum

alimi; ve bazolateral membranda primer ve sekonder aktif tasima yer alir (15).

2.4.3. Tiibiiler sekresyon

Tiibiiler sekresyon ile plazma proteinine baglanan ilaglar ve metabolitlerin atilimi
saglanir ayrica lire ve {rik asitin atilimin1 da saglar. Toplayici kanal ve distal DCT'de
aldosteron hormonu regiilasyonu yoluyla fazla potasyumun ortadan kaldirilmasi tiibiiler
salgilama fonksiyonunun bir pargasidir. Kan pH'' normal araligin altina diistiigiinde
hidrojen iyonu ortadan kaldirilir. Daha sonra kan pH'1 normal araliin {izerine ¢iktiginda,
bikarbonik asit atilirken Kkloriir iyonlarmin reabsorbsiyonu gergeklesir. Kreatinin,

amonyak ve diger bir¢ok organik asit ve bazlarin salgilanmasi gerceklesir (15).

Postnatal donemde bobreklere giden kan akiminda gesitli degisiklikler mey-
dana gelir. Bu degisiklikler, bobrek perfiizyon basincinin artmasi, genel damar diren-
cinin yiikselmesi ve bobrek damarlarinin genislemesiyle ortaya ¢ikar. Anjiyotensin 11
ve prostaglandinler, bu siiregte 6nemli diizenleyici molekiiller olarak gorev yapar.
Yenidogan doneminde renin-anjiyotensin sistemi, bobrek gelisimi ve kan dolagimi-
nin diizenlenmesinde kritik bir rol oynar. Anjiyotensin Il, hem afferent hem de effe-
rent damarlarin vazokonstriiksiyonuna neden olur, ancak bu etki efferent damarlar
tizerinde daha belirgindir. Prostaglandinler ise afferent damarlar1 dilate ederek bob-
rege daha fazla kan akisini saglar ve bobrek fonksiyonlarini destekler. Kritik durum-
daki yenidoganlarda bazi ilag tedavileri, anjiyotensin ve prostaglandin sistemlerinin

baskilanmasina neden olabilir. Bu durum, bobrege giden kan akimini azaltarak idrar
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miktarinda azalmaya ve ABH’ye yol acabilir. Bu nedenle, yenidoganlarin tedavi sii-

reclerinde bobrek fonksiyonlarinin korunmasi biiyiik 6nem tasir (2).

Yenidoganlarda yasamin ilk haftalarinda hem renal kan akisi hem de
perfiizyon basinci artar. Bobreklere iletilen kardiyak debi orani, fetal yasam boyunca
% 5 'ten 2 yil icinde % 20" ye cikar. Bu artan kan akisinin ¢cogu dogumdan sonra
meydana gelir ve dogumdan sonraki ilk 2 hafta i¢inde bobrek kan akisi iki katina
cikar. Dogumdan sonra, kan akisinin dagilimi daha derin glomeriillerden kortikal
glomeriillere geger. Kan akisindaki bu doniisiim, yenidoganlart ABH' ye yatkin hale
getiren ilaglar (indometazin gibi), perinatal asfiksi ve maternal kanama ile
degistirilebilir. Artan kan akis1 ile uyumlu olarak, GFR dogumdan sonra énemli

oOl¢iide artar ve 2 yasina kadar yetiskin seviyelerine ulasir (14).

Bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede en o6nemli gostergelerden biri
GFR’dir. Term bebeklerde, dogumda GFR 10-20 ml/dk/1,73 m? seviyesindeyken,
postnatal 2. haftada 30-40 ml/dk/1,73 m? degerine ulasir. Prematiire bebeklerde ise
GFR, term bebeklere kiyasla daha diisiik seviyelerde baslar ve artis1 daha yavas
gergeklesir. Yenidoganlarda GFR, ilag kullanimi ve ilag dozundan 6nemli ol¢iide
etkilenmektedir. Ozellikle, bobrek fonksiyonlarmin heniiz tam gelismemis oldugu
kritik durumdaki yenidoganlarda, GFR'nin diisiik olmas1 nedeniyle ABH gelisme
riski artmaktadir. Bu nedenle, prematiire ve kritik yenidoganlarda ilag dozaji ve

tedavi yonetimi dikkatle degerlendirilmelidir (2).

GFR, tiim bebeklerde postnatal donemde artmistir ve gestasyonel yasa gore
kreatinin klerensi Ol¢iimlerine dayali olarak asagidaki ortalama GFR degerleri

bildirilmistir:

Tablo 6: Gestasyonel Yasa Gore Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (GFR)

Gestasyonel Yag (Hafta) GFR (mL/dk/1,73 m?)
27 hafta 16,2
28 hafta 19,1
29 hafta 21,9
30 hafta 24.8
31 hafta 27,6
Term Bebek (37-42 hafta) 54,0
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Term yenidoganlarda renal tiibiiler fonksiyon, homeostatik ihtiyaglara uygun
yanitlar verecek sekilde daha gelismistir. Prematiir yenidoganlarda ise tiibiiler
fonksiyon, azalmis elektrolit, protein ve lire reabsorbe edebilme kabiliyetiyle yetersiz
gelismistir. Bu durum, prematiir yenidoganlardaki ABH yonetimi ve tanisi igin
onemli sonuclar dogurur. Yenidoganlarda bu mekanizmalarin gelismemesi, daha
biiyiik ¢ocuklardan farkli olarak yenidogan ABH'deki bazi tiriner bulgulari (6rnegin
fraksiyone sodyum atilimi) agiklar (16).

Klinik olarak, serum kreatinin degerleri GFR'yi tahmin etmek i¢in en uygun
yontemdir. GFR ¢ocuk hastalarda en sik Schwartz formiilii ile hesaplanir (6).GFR'ye
benzer sekilde, SCr normalde gebelik ve postnatal yasa gore degisir. Dogumdaki
yenidogan kreatinin degeri annedeki konsantrasyona esittir (yaklasik 1 mg/dL). Term
bebeklerde, kreatinin yasamin ilk veya iki haftasinda hizla normal degerlere (0.2 ila
0.4mg/dL) diiser ve bu degerler yasamin ilk yili boyunca sabit kalir, prematiire
bebeklerde ise diislis daha yavastir ve normal degerlere ilk bir ila iki ay i¢inde ulagilir
(18). 32 hafta alt1 bebeklerde, biiyiik olasilikla diisiik GFR ve kreatininin tiibiiler
reabsorbsiyonu nedeniyle dogumdan sonra SCr artabilir ve bunu iki ay iginde daha
yavasg bir diisiis izleyebilir. Yasamin ilk aylarinda asir1 prematiire bebekler (GA<28
hafta) i¢in SCr degerleri, dogum yas1 ile ters orantilidir. Sonug¢ olarak, asiri
prematiire bebeklerde kreatinin seviyeleri, yasamin ilk aylarinda term bebeklere

kiyasla daha yiiksek kalmaktadir (18-19).

Schwartz formiilii: eGFR = (K x Boy (cm))

Serum Kreatinin (mg/dL)

Tablo 7: Yasa Gore K Katsayisi

Yas Grubu K Degeri (ml/dk/cm)
Prematiire Yenidogan 0.33
Term Yenidogan (<1 yas) 0.45
1-12 Yas Aras1 Cocuklar 0.55
Ergen Kizlar 0.55
Ergen Erkekler 0.70
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Tablo 8: Prematiire ve Term Bebeklerde GFR Degerleri

Yas Prematiire (Ort. GFR) Term (Ort. GFR)
(mL/dk/1.73 m?) (mL/dk/1.73 m?)

1-3 giin 140+5 20,8+ 5

3-7 glin 18,7+5,5 39+£15,1

7-14 glin 35,4+ 13,3 54,6 +7,6

15-19 giin 46,9 +12,5

15-4ay 67,4+ 16,6 -

2.5. EPIDEMIiYOLOJi VE INSIDANS

Yenidogan YBU’lerinde ABH goriilme siklig1 % 6-24 arasinda degismektedir
(20). Siddetli asfiktik yenidoganlarda, orta diizeyde asfiksisi bulunan yenidoganlara
gore ABH gelisme oran1 daha yiiksektir. 2024 yilinda Alghamdi ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir ¢alismada agik kalp ameliyati geciren yenidoganlarda ABH
sikliginin %74 oldugu goriilmiis ve bu yenidoganlarin % 23’# periton diyalizine
ihtiya¢ duymustur (21).ABH yenidoganda siklikla nonoligiiriktir. Diisiik APGAR
skoru ve maternal NSAII kullanimi ile ABH gelisimi arasinda bir iliski oldugu da
ortaya koyulmustur (18).

2.6. ABH’NIN TANIMI

Eskiden akut bobrek yetmezligi olarak isimlendirilen ABH, GFR‘de hizli bir
diisise neden olan, idrar ¢ikisinda azalmaya, iire ve diger azotlu atik iriinlerin

tutulmasina yol acan bobrek fonksiyonlarinda akut bir azalma olarak tanimlanmistir

(22).

2015 yili oncesinde yenidoganlarda ABH tanisi koymak igin genellikle
ampirik yontemler kullanilmistir. Bu donemde, serum kreatinin diizeyinin >1,5 mg/dl
olmas1 ve oligiiri smirinin <0,5 cc/kg/saat olarak kabul edilmesi tani kriterleri
arasinda yer almistir. Ancak, son on yilda yapilan aragtirmalar giinimiizde ABH

olarak daha net bir sekilde tanimlanmasini ve siniflandirilmasini saglamistir. Bu
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gelismeler, yenidoganlarda bobrek fonksiyonlarmin daha hassas degerlendirilmesine

ve erken tani yaklagimlariin gelistirilmesine dnemli katkilar sunmustur (22).

Yenidoganlarda ABH teshisi, klinik gozlem giicliikleri nedeniyle diger yas
gruplarina gore daha zorlu bir siiregtir. Serum kreatinin seviyesinin olgiilmesi ve
idrar ¢ikisinin izlenmesi, ABH tanisinda en yaygin kullanilan yontemler arasindadir.
Ancak, serum kreatinin diizeyi, bobrek fonksiyonlarinin %25-50’si kaybedilene
kadar normal sinirlarda kalabildiginden, erken donemde teshis her zaman miimkiin
olmayabilir. Yenidogan yogun bakim tnitelerinde yapilan ¢alismalar, ABH goriilme
sikligiin %6-24, yayginliginin ise %3-8 arasinda degistigini ortaya koymustur. Bu
vakalarin yaklasik {licte biri prematiire bebeklerden olusmaktadir. Yenidoganlarda
ABH'nin en sik karsilasilan nedenleri arasinda hipovolemi, hipotansiyon ve

hipoksemi gibi prerenal mekanizmalar bulunmaktadir (20).

Prematiire bebeklerde ABH tanisi, belirli bir kritik serum kreatinin (SCr)

seviyesinin agilmasina bagli olarak konulmaktadir (23).

Tablo 9: Gestasyonel Yasa Gore Degerler

Gestasyonel Yas (GA) Deger (mg/dL)
GA 24 ila 27 hafta >1.6 mg/dL
GA 28 ila 29 hafta >1.1 mg/dL
GA 30 ila 32 hafta >1.0 mg/dL

2.7. DIUREZIN DEGERLENDIRILMESI

ABH’nin erken klinik bulgularindan biri idrar ¢ikisinda azalmadir. Gegmis
yillarda oligiiri ABH nin yiiksek duyarliliga sahip 6nemli belirteclerinden biri olarak
kabul edilirdi, ancak giiniimiizde birgok yenidoganin ABH tablosunda nonoligiirik
olmast nedeni ile tek basma ABH smiflandirmasinda yeterli olmadigi

diistiniilmektedir (24).
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Yenidoganlarin total viicut sivisi, erigkinlere kiyasla daha fazla olup, 6zellikle
prematiire bebeklerde bu oran viicut agirliginin %80’ine kadar ¢ikmaktadir.Bu hacim
fazlaligr ve gelisimini tamamlamamig tiibiil yapisi, diger yas gruplarina gore
yenidoganlardaki idrar ¢ikisinin daha fazla olmasini agiklayabilir. ABH etiyolojisi de
idrar ¢ikisinda farkliliklara yol agabilir.Ornegin, prerenal yetmezlik, hipoksik
iskemik hasar ve kortikal nekroz gibi durumlarda daha ¢ok aniiri ve oligiiri
gozlenirken, kontrast madde ve aminoglikozid gibi nefrotoksiklerle iliskili bobrek

hasarinda idrar ¢ikisi genellikle normaldir (24).

2.8. RISK FAKTORLERI

Yenidogan ABH igin risk faktorleri arasinda c¢ok diisik dogum agirligi
(<1500 mg), prematiirite, 5. dakika APGAR skorunun disiikligii, annede ilag
kullanim1 (steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar ve antibiyotikler), dogumda
entiibasyon, RDS, PDA, sepsis, fototerapi ve yenidogana ilag verilmesi (steroid
olmayan antiinflamatuar ilaglar, antibiyotikler, diiiretikler, vb.) yer alir.
Yenidoganlarin nefronlari, yiiksek renal vaskiiler direng ve plazma renin aktivitesi,
diisiik glomeriiler filtrasyon, azalmis intrakortikal perfiizyon hizi ve yasamin ilk
birkac giiniinde proksimal tiibiillerde sodyumun geri emiliminin azalmasi nedeniyle

hipoperfiizyona 6zellikle duyarhdir (20,25,26,27).

Antenatal takiplerinde oligohidramnios veya yapisal patoloji varligi ve
annenin ila¢ kullammi (ACE inhibitorleri, NSAII, yasadisi ilaclar) gdzden
gecirilmelidir. Resiisitasyon sirasinda renal hipoperfiizyon meydana gelebilir; gogiis
kompresyonuna veya vazoaktif ilaglara olan ihtiyacin gdzden gegirilmesi 6nemlidir.
Aminoglikozitlerin kan seviyeleri de dahil olmak iizere nefrotoksik ila¢g maruziyeti

arastirilmalidir (28).

2.8.1. Perinatal Olaylar

Perinatal faktorler ABH gelisiminde 6nemli rol oynayabilir. Diisiik Apgar
skoru, entiibasyon Oykiisii, diisiikk gobek kordonu pH’s1 ve asistol gibi durumlar,

yenidoganlarda ABH riskini artiran etkenler arasinda yer almaktadir (28).
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2.8.2. Perinatal Asfiksi

Perinatal asfiksi, organ fonksiyon bozukluguna yol agabilen sistemik
inflamatuar yanit1 tetikleyerek endotel ve tiibiil hiicrelerinde hasar olugmasina ve
bunun sonucunda akut tiibiiler nekroza (ATN) neden olabilir. Ciddi solunum sikintisi
sonrast gelisen hipoksi, hipovolemi ve hipotansiyona sebep olarak ABH riskini
artirabilir (8).

2.8.3. Sepsis

Sepsiste sistemik inflamasyonun tetikledigi hipotansiyonun bir sonucu olarak

veya dogrudan etkisiyle ABH gelisme riski artabilir (2).

2.8.4. ECMO ve Kardiyak Cerrabhi

2016 yilinda Fleming ve arkadaslari yaptiklart ¢alismada ECMO ile
desteklenen neonatal-pediatrik hastalarin %60-74'tinde ABH tespit etmis ve ECMO
desteginin artan hastane yatis siiresi ve mortalite oranlarinin artmasiyla énemli bir
iliskiye sahip oldugu gosterilmistir (29).Alghamdi ve arkadaslarinin 2024°te yaptigi
calismada kardiyak cerrahi gegiren yenidoganlarda ABH oranin1 %74 olarak tespit
edilmis ve bu yenidoganlardan %23’linde diyaliz ihtiyaci oldugunu belirtmislerdir
(21).

2.8.5. Nefrotoksisite

Yenidoganlarda nefrotoksik ila¢ kullanimina bagli ABH riski olduke¢a fazladir
(2). Asiklovir ile GFR’de azalma ve tiibiiler toksisite yapabilir (30). Vankomisin ise
proksimal tiibiil hasarina sebep olur (31).
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Tablo 10: Nefrotoksik Ilaglar ve Etkileri

Ilag Etki Mekanizmas1 | Bobrek Nefrotoksisite Notlar
Hasarmin
Yeri

Asiklovir Viral DNA poli- Tiibiil Ozellikle diisiik Bobrek
merazinin inhi- idrar akis1 duru- yetmezligi
bisyonu yoluyla munda tiibiiler i¢in dozaj
DNA sentezini ve titkanma ve hasara | ayarlamasi
viral replikasyonu neden olur mevcuttur
engeller

Amikasin 30S ribozomal alt | Proksimal | Aminoglikozid Bobrek
birimlere bagla- tiibiil birikiminden sonra | yetmezligi
narak protein proksimal tiibiiler | i¢in dozaj
sentezini engeller hasar ayarlamasi

mevcuttur

Amfoterisin B Ergosterole Distal Vazokonstriksiyon | Bobrek
baglanir, hiicre tiibiil ve direkt distal yetmezligi
duvari sentezini tiibiiler toksisite icin dozaj
bozarak hiicre ayarlamasi
6liimiine neden mevcuttur
olur

Gentamisin 30S ribozomal alt | Proksimal | Aminoglikozid Bobrek
birimine bagla- tiibiil birikiminden sonra | yetmezligi
narak bakteriyel proksimal tiibiiler | i¢in dozaj
protein sentezini hasar ayarlamasi
ve hiicre zar1 mevcuttur
biitlinliigiinii bozar

Indometazin Prostaglandin Afferent | Afferent arteriol Bobrek
sentezini azaltan arteriyol | vazokonstriksiyonu | yetmezligi
secici olmayan ve GFR azalmasia | i¢in dozaj
siklooksijenaz neden olur ayarlamasi
inhibitori mevceuttur

Piperasilin/Tazobaktam | Bakteriyel hiicre Tibiil, Tiibiiler Bobrek
duvar sentezini ozellikle | salgilanmay en- yetmezligi
inhibe ederek bak- | proksimal | geller, dogrudan icin dozaj
teri lizisine yol tiibiil toksisite ayarlamasi
acar mevcuttur

Vankomisin Glikopeptit po- Proksimal | Dogrudan toksisite | Bobrek
limerizasyonunu tiibiil yetmezligi
bloke ederek gram icin dozaj
pozitif bakterilerin ayarlamasi
hiicre duvari mevcuttur
sentezini engeller
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2.8.6. Diger Risk Faktorleri:

Prematiirite, DDA, solunum destegi ihtiyaci ve inotrop destegine ihtiyag
duyulmasi ABH gelisimi agisindan risk faktorlerindendir. MV hiperkapni veya
hipoksemi ile renal kanlanmay1 degistirerek vendz doniisii azaltir ve kardiyak debide
azalmaya yol acar. Barotravmaya sekonder pulmoner inflamatuar yanit sonucunda
salinan inflamatuar mediatorlerle sistemik inflamatuar yanit gelisebilir. Soldan saga
sant nedeni ile renal kanlanmay1 azaltan PDA ayn1 zamanda tedavisinde kullanilan

NSAIi ile de ABH gelisimine yol acabilir (2,26).

2.8.7.Genetik Faktorler:

Genetik belirleyicilerin bilinmesi, genetik duyarlilik biyobelirteglerinin
gelistirilmesiyle risk siniflandirmasina yardimci olabileceginden ABH yOnetimine
fayda saglayabilir. Ortega ve arkadaslari tarafindan 2021 de yapilan ¢alismada birgok
genetik faktorin  ABH agisindan etkileri arastirilmistir  (32). ABH'de rol
oynayabilecek ©nemli inflamasyonla iliskili genler arasinda IL6, IL10, NFBK1,
NFKBIA, IL18 ve TNF yer almaktadir. IL 6 bobrek hasarina neden olan hiicresel
aracil1 bir bagisiklik tepkisini indiikledigi gosterilen interlokin-6'y1 kodlar (32).1L-10
bagisiklik  hiicrelerinin  inhibisyonunu  ve  proinflamatuar  medyatorlerin
salgilanmasini1 kolaylastirir ve bobrek hasarindan sonra iyilesme siirecini kesintiye
ugratir. TNF-a2 aleli olarak bilinen —308 A aleli promotor aktivitesini artirir, TNF-a
tiretimini yiikseltir ve ABH 'li hastalarda {istlin serum kreatinin ve idrar bobrek hasari
molekiilii-1 (KIM-1) seviyeleri ve daha biiyiik ¢oklu organ yetmezligi hesaplamalari
ile iligkilendirilmistir. IFN-y, inflamatuar yanit ve bobrek hasar ile iligkilidir. HLA-
DR, kromozom 6 bolgesi 6p21.31'de kodlanan major histokompatibilite kompleksi
(MHC) smuf II hiicre reseptoriidiir. HLA-DRB alellerinin daha az RRT gereksinimi
ile iligkili oldugu bulunmustur (32).

ACE; anjiyotensin doniistiiriicii enzim geni, AGT; anjiyotensinojen geni,
APOE; apolipoprotein E geni, BCL-2; B hiicreli KLL/lenfoma 2 geni, BBS9;Bardet-
Biedl sendromu geni, CAT; katalaz geni, COMT; katekol-O-metiltransferaz geni,
eNOS; endotel nitrik oksit sentaz geni, EPO; eritropoietin geni, HIF1-a; hipoksiye
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neden olan faktér 1-o geni, IFN-y; interferon-y geni, IL-6; interlokin-6 geni, IL-18;
interlokin-18 geni, IL-10; interlokin-10 geni, MIF; makrofaj gé¢iinii inhibe edici
faktor geni, MPO; miyeloperoksidaz geni, PNMT; feniletanolamin N-metiltransferaz
geni, SERPINA; serpin peptidaz inhibitorii, klad A (a-1 antiproteinaz, antitripsin)
geni, SP-D; siirfaktan protein-D geni, STAT3; transkripsiyon 3 gen aktivatorii, TGF-
B; gecici biiylime faktori-p geni, TNF-o;timor nekroz faktorii a geni, VEGF;
vaskiiler endotelyal biiytime faktorii geni gibi birgok genle ABH iliskisi ile ilgili

aragtirmalar vardir (32).

2.9. ETiYOLOJi

ABH gelisiminde ¢ok eski yillardan beri kullanilan prerenal-renal ve
postrenal nedenler olarak yapilan smiflama glinimiizde de gegerliligini
korumaktadir. Yenidoganin bu siniflamanin neresinde yer aldiginin tespit edilmesi
verilecek olan tedavi planimm belirleyerek tahmini prognoz agisindan onem arz
eder, ABH gelisen yenidoganlarda Ozellikle c¢oklu nedenler (hipotansiyon,
nefrotoksisite vb.) agisindan dikkatli olmak gerekmektedir (28).

2.9.1. Prerenal Hasar

Yenidoganlarda % 85 oraninda goriilen prerenal ABH; vazomotor nefropati
olarakta isimlendirilmektedir ve direk ya da dolayli sebeplerle arteryel kan hacminin

azalmasi sonucunda gelismektedir (30,33).

Normal kosullarda bébrek otoregiilasyonla normal kan basinci ve renal kan
akisint devam ettirir. Ani hipovolemiye yol acan durumlarda sempatik aktivite
devreye girerek kanin hayati organlara yonlenmesi saglanarak, deri kas ve bobrek
gibi organlara giden kan hacmi azaltilir. Prerenal bobrek hasarinda renal perflizyon

azalarak yeterli GFR saglanamaz ve ABH ortaya cikar (33).

Serum BUN diizeyi azalan renal perfiizyona yanit olarak artmaya baslar fakat
SCr diizeyi genellikle aynmi1 kalir ya da hafif bir artis gelisebilir. Normal kosullarda

renal hipoperfiizyon, aktif BUN reabsorbsiyonunun yani sira sodyum ve suyun
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reabsorbsiyonuna neden olmalidir. Ancak yenidoganlar, ozellikle prematiir
bebeklerin, gelismemis tiibiil fonksiyonlari nedeniyle sodyum ve su tutma yetenegi
zayiftir. Bu nedenle, ABH’de beklenen oligiiri gelismeyebilir (34). Fototerapi gibi
artmis hissedilmeyen kayiplar, nazogastrik veya gogis tiipii ile kayip, asir1 ditiretik
kullanimi, KKY, ani gelisen kan kayiplar1 gibi nedenlerle renal hipoperfiizyon

gelisebilir.

ACE inhibitérleri ve NSAII gibi ilaglarin kullanimi ABH’ye neden olabilir.
ACE inhibitérleri anjiotensin II sentezini inhibe ederek, NSAII ise prostoglandin
bagimli renal perfiizyon inhibisyonu yoluyla renal kan akimimi azaltarak bobrek
hasar1 olusturabilir. ACE inhibitorleri ve anjiyotensin II AT1 reseptor blokerlerinin
(ARB'ler) maternal alimi, renal tiibiiler disgeneziye neden olur. Ayrica, geri doniisii
olmayan fetal oligiiri, oligohidramnios ve postnatal oligiirik bobrek yetmezligine yol
acan GFR'de dramatik bir diisiise neden olabilir. Anjiyotensin II'nin etkisine
miidahale eden ilaglarin postnatal uygulanmasi da GFR'yi baskilayabilir ve bobrek
yetmezligine yol agabilir. Anjiyotensin II ile etkilesime giren ilaglardan hamilelik

sirasinda kesinlikle kaginilmali ve dogumdan sonra da dikkatli kullanilmalidir (18).

Hipoksemik-hipoksik gelismeler ve sepsis, vazoaktif faktorlerin ve inflamatuar
ajanlarin aktivasyonu ile bobrek yetmezligine neden olabilen major streslerdir.
Mekanik ventilasyon, intratorasik basinci artirarak 6n ytikii azaltir ve azalmig kardiyak
debi ve renal perfiizyon ile sonuglanir. Umbilikal arter ve ven kateterizasyonu renal
arter veya renal ven trombozuna yol agabilir. Kalic1 {iriner kateterler, IYE olusumunu
kolaylastirir ve genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanini, mantar IYE'lerinin ve

mantar bezoarlarinin gelismesine neden olabilir (15).

Hiperkapni ve asidoz, bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya yol acabilir.
Bobrek fonksiyonlarini diizeltmek ve idrar ¢ikisini artirmak icin yeterli kan akimimin
saglanmasi, altta yatan sorunun giderilmesine baglidir. Ancak, bu durum her zaman
sadece siv1 rehidratasyonu ile diizeltilemez. Ozellikle konjestif kalp yetmezligi olan
hastalarda, bobrek perfiizyonunu artirmak i¢in kalp kasilma giicliniin desteklenmesi
gerekebilir. Baz1 hipotansif hastalar, kan basmcimi diizenlemek igin inotrop

desteginden fayda gorebilir. Ancak, bobrege giden kan akiminin uzun siire azalmasi
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bobrek dokusunda hasara neden olabilir ve bu durum boébrek fonksiyonlarinin

iyilesmesini geciktirebilir (28).

2.9.1.1. Prerenal/renal hasar ayrim

Prerenal yetmezlikte, bobrek tiibiilleri sodyum ve suyu tutarak azalan bobrek
kan akimina uyum saglar. Bu mekanizma, bobreklerin perflizyon azalmasina karsi
fonksiyonlarini korumasina yardimci olur. ATN’de ise, tiibiillerde geri doniisiimsiiz
hasar gelistiginden, sodyum ve suyun geri emilimi bozulur, bu da bdbregin tuz
tutamamasina yol acar._Biiyiikk ¢ocuklarda prerenal yetmezlik durumunda, idrar
osmolaritesi 400-500 mOsm/L’nin iizerinde, idrar sodyum (Na) diizeyi 10-20
mEq/L’nin altinda ve fraksiyonel sodyum atilimi1 (FeNa) %]1’den diisiik olur. Ancak,
yenidoganlar ve prematiire bebeklerde tiibiiler fonksiyonlar tam olarak gelismedigi
icin bu degerler farklilik gosterebilir ve renal hipoperfiizyonu diisiindiiren referans
araliklar1 degiskenlik gosterebilir. Yenidoganlarda prerenal yetmezlik tanisi koymak
igin, idrar osmolaritesinin 350 mOsm/L’nin tizerinde, idrar sodyumunun (Na) 20-30
mEq/L’nin altinda ve fraksiyonel sodyum atilimimin (FeNa) <%2,5 olmas1 beklenir.
Bobrek tiibiilleri hasar gordiigiinde ise ATN gelisir ve bobrekler su ve sodyumu
uygun sekilde tutamaz. ATN durumunda, idrar osmolaritesi 350 mOsm/L’nin altina
diiser, idrar sodyumu >30-40 mEq/L’ye ¢ikar ve FeNa >%?2 olarak Olciiliir.Prerenal
yetmezligi ATN’den aymrmak igin bu degerler yol gosterici olabilir, ancak
degerlendirme yapilirken baslangigta tiibliler fonksiyonlarin normal oldugundan

emin olunmasi gerekmektedir (35).

Tablo 11: Prerenal-Renal Hasar Ayrimi

Parametre Prerenal Renal
Idrar Osmolaritesi (mOsm/L) >400 <400
Idrar Na (mEq/L) 10-50 30-90
FENa (%) <0.3 (0.9+0.6) >3 (4.3+2.2)
Bobrek Yetersizlik Indeksi (RFI) <3 (1.3£0.8) >3 (11.6+9.5)

FENa= (idrar Na X Plazma Cr / idrar Cr X Plazma Na) X 100
RFI=idrar Na X Serum Cr / idrar Cr

23




Tablo 12: Akut Bobrek Hasarmin Etiyolojik Siniflandirilmasi

Prerenal Renal Postrenal

Hipotansiyon veya diisiik Glomertiller: Soliter bobrekte ob-
intravaskiiler voliim: - Glomeriilonefritler striiksiyon:

- Dehidratasyon - [:Jreteropelvik bileske
- Ugiincii bosluga kayip - Ureteral stenoz

- Hemorajik sok - Ureterovezikal bileske
- Sepsis - Kitle etkisi

Kolloid basincinin azalmasi: | Vaskiiler: Bilateral tireteral ob-

- Nefrotik sendrom

- Karaciger yetmezligi
- Malniitrisyon

- Kapiller kagak

- Hemolitik uremik sendrom
- Renal damar steno-
zu/trombozu

- Malign hipertansiyon

striiksiyon:
- Tas
- Kitle

Kardiyak output azalmasi:
- Kalp yetmezligi
- Kardiyak tamponad

Interstisyel:
- Akut interstisyel nefrit
- Enfeksiyon/piyelonefrit

Uretral obstriiksiyon:
- Posterior Uretral valv
- Uretral katater ob-
stritksiyonu

Vaskiiler nedenler:

- Renal ven steno-
zu/trombozu

- Renal arter steno-
zu/trombozu

- Kitle basis1 yapan tiimorler

Tubiiler:

- Akut tiibiiler nekroz

- Hipoksik iskemik hasar
- Hemoliz

- Rabdomiyoliz

- Tumor lizis sendromu

- Toksinler

2.9.2. Nefrotoksik Bobrek Yetmezligi ve Akut Iskemik Nedenler

Iskemik ABH bobreklere giden kan akiminin yetersiz kaldigi durumlarda
ortaya ¢ikarak kan akisi uzun siire ciddi sekilde azalirsa, bobrek tiibiilleri zarar goriir
ve ATN meydana gelebilir. ATN'nin erken evresi genellikle damar daralmasi ile
iligkili olup bu asamada idrar testleri genellikle normal olabilir veya hafif proteiniiri
ve graniiler silendirler goézlemlenebilir. Son arastirmalar, bazi hastalarda KBH ve
ilerleyen komplikasyonlarin gelisebilecegini gostermistir. ABH gelisen yenidoganlar

uzun donem takiplerinde KBH bulgular1 agisindan izlenmelidir ve iyilesme

doénemine giren yenidoganlarin poliiirik olabilecegi unutulmamalidir (35).

2.9.2.1. Nefrotoksik ila¢ kullanimi

Yenidoganlarda nefrotoksik ila¢ maruziyeti yaygindir. Nefrotoksisite, bu

popiilasyonda ABH'nin potansiyel olarak en onlenebilir nedenini temsil eder (36).
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Nefrotoksik ABH farkli ila¢ uygulamalar1 nedeniyle gelisebilecegi gibi, endojen
maddeler, 6rnegin hemoglobiniiri veya miyoglobiniiri vb. nedeniyle de ortaya
cikabilir. Aminoglikozid toksisitesinin goriilme sikligi, antibiyotik dozuna, tedavi
stiresine ve tedavi Oncesi bobrek fonksiyonlarmin durumuyla iligkilidir. Prematiire
bebeklerde nefrotoksik ilaclar, devam eden nefrogenezi engelleyerek daha az
nefronla ve uzun vadede KBH neden olabilir. Amfoterisin B ise renal tiibiiler
asidoza, idrar potasyum atiliminin artmasina neden olur. Ayrica, ACE inhibitorii
kullanimi, renal perfiizyonun azalmasina ve dolayisiyla ABH'nin gelismesine yol
acabilir. NSAII’ler, intrarenal hemodinamik etkileri nedeniyle ABH riskini
artirabilir. Indometazin tedavisi goren prematiir yenidoganlarda, yaklasik %40
oraninda renal fonksiyon degisiklikleri gézlemlenir. Bu degisiklikler arasinda serum
kreatinin seviyesinin ylikselmesi, idrar ¢ikisinin azalmasi ve hiponatremi yer alir; bu

etkiler genellikle geri doniistimliidiir (1).

Nefrotoksinle iliskili ABH’nin kesin oranlari heniiz net olmasa da Kritik
derecede hasta olan yenidoganlarda nefrotoksin maruziyeti yiiksektir ve potansiyel
olarak degistirilebilir bir risk faktoriidiir. Nefrotoksini 6nlemek ve/veya teshis etmek
i¢in nefrotoksik ilaglarin (maruziyet, siire), ilag seviyelerinin, bobrek fonksiyonunun
ve risk faktorlerinin (6rnegin dogum agirligi, hacim durumu vb.) dikkatli bir sekilde

izlenmesi gerekmektedir (36).

2.9.3. Vaskiiler Hasar

Renal arter veya ven trombozu, tek veya her iki bobregi etkileyerek hasara
neden olabilir. Siklikla renal arter trombozu; kateterizasyon ve PDA nedeni ile ortaya
¢ikar. Ote yandan, renal ven trombozu insidans1 2,2/100.000 olup daha nadir gériiliir.
Tromboza sebep olan faktorler arasinda dehidratasyon, perinatal asfiksi, polisitemi,
sepsis ve protein C eksikligi vardir. ABH tablosuna hipertansiyon, gross veya
mikroskopik hematiiri, trombositopeni ve oligiiri eslik edebilir. Renal arter
trombozunda erken donemde USG normal ve Doppler USG’de kan akisinda hafif bir
azalma goriilebilmektedir. Renal ven trombozunda ise USG’de hidronefroz ve renal
fonksiyonlarda bir azalma tespit edilir. Kortikal nekroz, perinatal asfiksi, plasenta

ablasyonu, ikizden ikize veya bebekten anneye transfiizyon gibi durumlarla iligkili
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olarak koagiilasyon kaskadinin aktive olmasi sonucu gelisirerek makroskopik ve
mikroskopik hematiiri, oligiiri ve hipertansiyona yol agabilir. Yine mikrovaskiiler
hasar nedeniyle, laboratuvar testlerinde yiiksek BUN ve kreatinin degerleri ile
trombositopeniye yol agabilir. Kortikal nekrozun prognozu, ATN’ye gore daha
kotidir. Bu ¢ocuklar, tipik olarak erken ya da ge¢ donemde diyaliz gereksinimi

olabilir ve hastalar KBH siirecine gegebilir (35).

2.9.4 Postrenal nedenler

Daha nadir goriilen postrenal nedenler tas, kitle, PUV, firetral katater

obtriiksiyonu vb. nedenleri kapsar (6).

2.10. ABH’DE TANI

Dogru taniya ulagsmak ve tedavi uygulanmasi i¢in anneye ve doguma ait risk
faktorlerini iyi belirlemek gerekir.USG ile idrar yolu anomalileri incelenerek,
oligohidroamniyoz ve maternal ila¢ kullanimi (ACE inhibitorii, NSAII...) tespit
edilmelidir. Bobrek hipoperflizyonun, resiisitasyon esnasinda da olabilecegi akilda
tutulmalidir.  Ayrica nefrotoksik ilag kullanimi oykiisii olup olmadigr da

ogrenilmelidir (28).

2.10.1. Fizik Muayene

Fizik muayenenin ilk adimi, hastanin sivi dengesini degerlendirmektir.
Dehidratasyon belirtileri arasinda tasikardi, hipotansiyon, fontanel ¢okmesi, g6z
kiirelerinde c¢okiiklik ve mukozal kuruluk yer alir. Sivi yiiklenmesi belirtileri
takipne, desatiirasyon, ventilator destegi ihtiyacinin artmasi ve 6dem gelisimi olarak
gbzlenebilir. Hastanin sivi dengesini degerlendirmek icin kiimiilatif sivi dengesi
hesaplanmali ve giinliik viicut agirhik degisimleri karsilastirilmalidir. Alinan sivilar
(ilag uygulamalar1 gibi) ve ¢ikarilan sivilar (gogiis tiipii drenaji vb.) dikkatle
kaydedilmelidir. Ayrica, baz1 yenidoganlarda insensible sivi kayiplar1 (6rnegin, ates,
1s1tict kullanimi, fototerapi gibi faktorler nedeniyle olusan kayiplar) fazla olabilir. Bu

nedenle, toplam alinan ve ¢ikarilan sivilar diizenli olarak takip edilmelidir (28).
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Potter yiizli, preaurikiiler skin tag, polidaktili, tek umbilikal arter veya sakral
anormallikler gibi inspeksiyon bulgular1 varligi; altta yatan gelisimsel bir bobrek
anomalisinin varli§ina isaret edebilir. Genislemis bobrekler otozomal polikistik bobrek
hastaligin1 veya obstriiktif iropatiyi gosterebilir. Erkek ¢ocukta ele gelen mesane ve

zayif idrar akisi; PUV varligmi diistindiiriir. Tiim bu konjenital iiropatiler gelismekte

olan bobrege zarar verebilir ve uzun vadeli ciddi sonuglara yol agabilir (18).

Tablo 13: Idrar Biyobelirtegleri

Biyobelirteg Salgilandig1 Salgilanma Avantajlar Dezavantajlar
Yer Nedenleri
Interldkin 18 Proksimal Proinflamatuar ABH olan bebek- Sepsiste hatali
tiibiilden sitokin, tiibiiler lerde 6nemli 6lglide | sonuglar verebilir.
salinir. hasara yanit daha yiiksektir.
olarak salinir
Kidney Injury | Proksimal Tip-1 transmem- Biiyiik 6l¢ekli bir Calismalarda kesin
Molecule-1 tiibiil hiicrel- bran glikoprotein | calisma, ABH olan bir sonuca
(KIM-1) erinden salinir. | normalde idrarda | asfiksili yenidogan- | varilamamis, bazi
tespit edilmez. larda idrar KIM-1'in | ¢alismalarda ABH
Iskemik veya onemli 6l¢iide daha | ile iligkili istatis-
toksik yara- yiiksek seviyelerde tiksel bir anlam
lanmadan sonra oldugunu gostermemistir
idrarda salgilanir | gostermistir
Neutrophil Glomeriil Her yerde bulunan | Kardiyopulmoner Sepsis ve in-
Gelatinase tarafindan 25-kDA protein, bypass sonrast AB- | flamasyonlarda
Associated filtrelenir ve insan notrofiller- H'nin erken 6n- hatali sonuglar
Lipocalin proksimal inden jelatinaza goriicii belirteci verebilir.
(NGAL) tiibiil tarafin- kovalent olarak olabilir
dan hizla ye- baglhdir, lipokalin
niden emilir. stiper ailesinin
iyesidir ve im-
miinolojik
fonksiyonlara
sahiptir
Cystatin C Glomeriiler Proteaz inhibitérii | Serum CysC'den Seviyeler yagamin
(CysC) membrandan smifinda diisiik daha hassas ve ilk birkag giiniinde
serbestge fil- molekiil agirlikli diisik APGAR skor- | azalir ve bazi
trelenir ve protein lu yenidoganlarda calismalar seviye-
proksimal ABH’yi tahmin lerin yalnizca
tiibiil tarafin- edebilir. Abh’yi yasamin 1-3.
dan tamamen tespit etmek icin giiniinde asfiksi ve
yeniden emilir erken hassas yontem | ABH ile pozitif
ve pargalanir korelasyon
gosterdigini
bulmustur.
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Tablo 14: Serum Biyobelirtegleri

Biyobelirteg Salgilandigi Salgilanma Avantajlar Dezavantajlar
Yer Nedenleri
Neutrophil Glomeriil Her yerde ABH'li yenidoganlarda | Sepsiste hatali
Gelatinase Asso- | tarafindan bulunan 25- 2 ve 4 saatlik yasamda | sonug verebilir
ciated Lipocalin | filtrelenir ve kDA protein, 6nemli 6l¢iide daha
(NGAL) proksimal insan ndtro- yiiksek oldugu
tiibiil tarafin- fillerinden gOsterilmistir.
dan hizla ye- jelatinaza ko-
niden emilir. valent olarak
baglidir, lipoka-
lin siiper ailesin-
in iyesidir ve
ayrica im-
miinolojik
fonksiyonlara
sahiptir.
Cystatin C Glomeriiler Proteaz in- Ciddi asfiktik ye- Daha fazla
(CysC) membrandan hibitorii siifin- | nidoganlarda 6nemli caligmaya ihtiyag
serbestce da diistik o6l¢iide daha yiiksek var.
stziliir ve molekiil agirlikli | oldugu gosterilmistir
proksimal protein. ve ABH’de erken
tiibiil tarafin- teshiste kullanila-
dan tamamen bilir.Plasentay1
yeniden emilir gecmez.
ve pargalanir.
Beta-trace pro- Glomeriilden | 23-29 kDa Konsantrasyon gebelik | Seviyeler
tein (BTP) serbestce enzim. yagindan bagimsizdir, | cinsiyetler arasin-
filtrelenir ABH’nin kreatininden | da farklidur.
daha hassas belirtecidir | Ayrica kardiyo-
vaskiiler riskin bir
belirteci olabilir,
bu nedenle peri-
natal asfiksiye
bagli miyokardi-
yal hasar varsa
yanlig sonug
verebilir
Beta-2- Glomertiler Diisiik molekiil | Asfiksi veABH ile RDS ‘de yanlis
microglobulin membrandan agirhikl pro- onemli 6lgtide iliski- sonug verebilir.
(B2mG) serbestce teinlere aittir. lidir.
filtrelenir ve
tiibtillerde
katabolizma
gerceklesir.

Simetrik Dimetil
Arginin / Asi-
metrik Dimetil
Arginin
(SDMA/ADMA)

Glomeriilden
filtrelenir.

Arginin amino
asidinin metabo-
litleri.

Kas kiitlesine veya
anne bobrek
fonksiyonuna bagl
degildir.

Yetiskin hastalar-
dan elde edilen
veriler; bebek-
lerde
dogrulanmamustir.
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Giiniimiizde Avrupa’da, serum ve idrar NGAL (Neutrophil Gelatinase-
Associated Lipocalin) ile KIM-1 (Kidney Injury Molecule-1) gibi biyobelirtegler ABH
tespitinde kullanilmaktadir. 2011 yilinda Askenazy ve ekibi tarafindan ¢ok diisiik
dogum agirlikli yenidoganlar {izerinde yapilan bir ¢alismada, ABH nin tanisinda alti
farkl1 belirte¢ degerlendirilmistir. Bu belirtecler NGAL, IL-18, KIM-1, osteopontin, 32
mikroglobulin ve sistatin C olarak belirlenmistir. Calisma sonuglarina gére, NGAL ve
osteopontin ABH’yi tespit etmede yiiksek duyarliliga sahipken, osteopontin ve KIM-
I’in ise mortaliteyi 6ngdérmede daha belirgin bir rol oynadig1 tespit edilmistir. Bu
bulgular, yenidoganlarda ABH tamist1 ve prognoz degerlendirilmesinde yeni

biyobelirteglerin kullaniminin énemini vurgulamaktadir (27).

2022 yapilan bir ¢alismada idrar NGAL diizeyi ELBW dogan ve yetiskin

donemde ex olan hastalarda kontrol gruplarina gore yiiksek goriilmiistiir (37).

Alternatif olarak, diisiik molekiiler agirlikli bir protein olan Sistatin C kas
kiitlesinden bagimsizdir ve glomerul tarafindan filtrelenir ve renal tiibiil tarafindan
tamamen metabolize edilir. Bebeklerde GFR’nin daha giivenilir bir belirteci olarak

Onerilmistir (38).

2.10.2. Laboratuvar

ABH olan hastalarin takibinde, serum elektrolitleri, BUN, kreatinin, kan gazi
analizi, tam kan sayimu, idrar tetkiki ve idrar kiiltiiri gibi laboratuvar testleri kullani-
lir. FeNa,bobrek tiibiillerinin biitliinliigiinii degerlendirmek i¢in en yaygin kullanilan
testlerden biridir ve hastanin sodyum dengesi ile s1vi durumunu belirlemede 6nemli

bir gostergedir.

Fraksiyone Na Eksekresyonu (FENa %) hesaplanirken asagidaki formiil

kullanilir;

FENa (%) = (Iidrar Na* x Plazma Cr) / (Idrar Cr x Plazma Na* ) x 100
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Tablo 15: Fraksiyone Sodyum Ekskresyonu (FENa %)

Hasta Grubu FENa (%)
<30 hafta prematiirelerde <%5
Term yenidogan <%2
Cocuklarda <%1

Prerenal yetmezlikte tiibiil biitiinliigii bozulmadigindan, boébrekler sodyumu
tutarak yamit verir ve FeNa diisiik seviyelerde kalir. ATN’de tiibiil yapis1 zarar
gbrdiigii icin sodyum geri emilimi bozulur ve FeNa degerleri yiikselir. Bu farklilik,
prerenal yetmezlik ile ATN’nin ayirt edilmesinde 6nemli bir tanisal kriter olarak
kullanilir (6) Bobrek perfiizyonu azalmis ancak tiibiiler fonksiyonlar korunmussa,
sodyum geri emilimi artar ve bu durum FeNa’nin diismesine neden olur. Term
yenidoganlarda FeNa <%?2 ise prerenal yetmezligi,>%3 ise ATN veya intrinsik
bobrek disfonksiyonunu disiindiiriir. <32 hafta prematiire bebeklerde ise normal
FeNa genellikle %3’iin tizerinde olabilir. Ancak, tiibliler immatiirite derecesi,

FeNa’nin dogru yorumlanmasini zorlastirabilir (28)

2.10.3. Goriintilleme

Bobrek ve mesane ultrasonografisi altta yatan konjenital bdbrek
anomalilerinin degerlendirilmesi amaciyla yapilmalidir. Renal vaskiiler hasardan
siipheleniliyorsa, kan akisini degerlendirmek i¢in Doppler USG tercih edilmelidir.
Akciger grafisi, konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda sivi yiliklenmesi veya
pulmoner 6dem varligini saptamak icin kullanilabilir. Radyolojik incelemeler,
bobreklerin  normal boyutlarin1  ve kortikomediiller farklilasmanin  kaybini
gosterirken, 99Tc-MAG-3 veya 99Tc-DTPA sintigrafileri, bobreklerin kan akimini,
fonksiyonel durumunu ve renal parankimde radyoizotop tutulumu olup olmadigini

degerlendirmek i¢in kullanilabilir (28).
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2.11. YENIDOGANDA AKUT BOBREK HASARININ MEDIKAL
TEDAVISI

Yenidoganda ABH yonetiminin amaci, bobrek fonksiyonlart geri donene
kadar homeostazisi (sivi, elektrolit, beslenme ve asidoz) korumaktir. ABH’nin geri
dondiirtilebilir bir veya birden fazla nedenini ortadan kaldirmak i¢in nedenin

belirlenmesi énemlidir (39).

Yenidoganda ABH tedavisi destekleyici tedavileri igerir. Temel amag risk
faktorlerini 6nleme, ek bobrek hasarint en aza indirmek olmalidir (28). Hastalarin
sivt ag1g1 uygun sekilde kapatilmalidir. KKY’li infantlar veya Oncesinde tiriner
sistem obstriiksiyonu olan hastalar ¢oklu sivi yiiklemelerini tolere edemeyecekleri
icin dikkat edilmelidir. infantlarin genis voliimde intravendz beslenme, kan iiriinleri
ve ilag gereksinimleri olabilicegi i¢in eger bebek oligiirik veya aniirik ise bu
durumun volim yiiklenmesine neden olabilicegi unutulmamalidir. Sivi yiiklenmesi

mortalite i¢in risk faktoriidiir ve renal replasman tedavisi gerekebilir (28).

Hasta yenidoganlarda intravaskiiler voliim durumunun degerlendirilmesinde

asagidaki faktorler géz dniinde bulundurulur:

1. Kilo alimi1 veya kaybi; yenidogan, tercihen giinde iki kez hassas bir
terazide tartilmalidir. Yenidoganda giinliik kilo alim1 oldukc¢a degiskendir ve gebelik
yas1, postnatal yas, hastalik derecesi ve beslenme durumu gibi birden fazla faktore
baglidir. Hasta bir yenidoganda asir1 kilo alimi (giinde 20-30 g'dan fazla) tutulan
stvilarin bir isaretidir; benzer sekilde, kilo kaybi1 negatif sivi dengesi i¢in hassas bir

belirtegtir (39).

2. Vital bulgular; tasikardi ve diisiik kan basinci, hipovoleminin belirtileridir.
Tasikardiye yol acan diger nedenler (sepsis, ates, agri, ilaglar, vb.) akilda tutulmali ve

diisiik kan basinci, bobrek perfiizyonunu korumak i¢in tedavi edilmelidir (39).

Serum sodyumunun yorumlanmasi dikkatli bir sekilde yapilmali ve

asagidakiler dikkate alinmalidir: son birka¢ glindeki sodyum alimi, kilo degisikligi,
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idrar ¢ikisi, serum BUN/Cr, idrar sodyumu ve ozmolarite degerlendirilmelidir.
Hiponatremi, oliglirik ABH veya SIADH'min seyreltici etkilerinden dolay1
gortilebilir; diger yaygin nedenler arasinda ditiretik kullanimi ve enteral veya

parenteral beslenme azlig1 yer alir (39).

3. Hidrasyon durumu: Agirlik degisiminin, son birka¢ giliniin aldigi ve
¢ikardigr sivi miktar1 kayitlarinin degerlendirilmesinin, vital bulgulardaki degisimin
ve serum ve idrar biyokimya kombinasyonu, sivi durumunu belirlemek igin
kullanilir. Oligiirinin baslica nedenleri prerenal oldugundan, 20-40 mL/kg kristaloide
yanit, bobrek oncesi azotemi ile yerlesik bir oligiirik ABH arasinda ayrim yapmaya
yardimei olabilir. Idrar ¢ikisi, yerlesik bir idrar sondasi (tercihen) veya idrar toplama
torbasi yerlestirilerek hassas bir sekilde 6l¢iilmelidir. Bunlar miimkiin degilse, bebek
bezlerinin her 3 saatte bir dikkatlice tartilmasi, idrar g¢ikisini mL/kg/saat olarak

belgelemenin daha az dogru, ancak kabul edilebilir bir yontemidir (39).

4. Intravaskiiler sivi durumunu dogrulamak icin kullanilan alternatif
yontemler arasinda ventrikiiler doluma bakilabilen kardiyak eko yer alir. Santral

vendz basing kullanimi 6zellikle ¢ok kiigiik yenidoganlarda zordur (39).

2.11.1. Sivi Yonetimi

Oligiirik/aniirik bir hastada yonetimin amaci, bobrek fonksiyonlar1 diizelene
kadar siv1 ve elektrolit dengesinin korunmasi ve yeterli beslenmenin saglanmasidir.
Yagamin ilk haftasinda, miadinda dogan bebekler viicut agirliklarinin yaklasik %5-
10'unu kaybederler. Giinliik sivi gereksinimi, duyarsiz sivi kayiplarinin yani sira
devam eden kayiplar (6rnegin cerrahi drenajlar) ve Onceki giiniin idrar ¢ikist
tahminine dayanir. Term bebeklerde sivi gereksinimi, postnatal kacinci giinde
olduguna ve asir1 s1v1 kaybina neden olabilecek herhangi bir konjenital anomalinin
varhigina baglhidir. Genel olarak, cilt ve solunum yolu ile insensible sivi kaybi1 40-50
mL/kg/glindiir. Prematiire bebeklerde insensible kayiplar, cilt olgunluguna
(keratinizasyon), postnatal kaginci giinde olduguna, kiivoz nemine ve devam eden
kayiplara (drenajlar, gastrik kayiplar ve idrar ¢ikisi) dayanarak tahmin edilir.
Agirliklara dayanarak, <750 gram agirhigindaki yenidoganlar 100-150 mL/kg/giin
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insensible kayiplar yasarken, 750 gram ila 1000 gram agirligindaki yenidoganlar 60-
70 mL/kg/glin ve 1000-1250 gram agirligindaki daha olgun prematiire yenidoganlar
30-65 mL/kg/giin insensible kayiplar yasar (39).

2.11.2. Elektrolit ve Mineral Dengesi

Elektrolit bozukluklari, ABH tiirline gore degisebilir. Siddetli oligiirik veya
aniirik ABH’lerde hiponatremi, hiperkalemi ve hiperfosfatemi gelisebilir. Buna
karsilik, idrar c¢ikisinin devam ettigi nonoligiirik ABH ve proksimal tiibiiler
disfonksiyon  (6rnegin, aminoglikozid toksisitesine bagli)) hipokalemi ve
hipomagnezemi ile sonuglanabilir. Bu farkliliklar, ABH’nin altinda yatan nedenin
belirlenmesi ve uygun tedavi stratejisinin uygulanmasi agisindan 6nemli ipuglari

saglar (35,39).

Asirt sivi yiikklenmesi yalnizca ligiincii bosluga, pulmoner 6deme, artan
solunum gereksinimlerine ve PDA'nin kotlilesmesine neden olmakla kalmayip ayni
zamanda agir1 serbest suya bagli hiponatremiye de yol agabilir. Biiylik sivi
degisimleri ve ilk birka¢ giin boyunca fizyolojik kilo kaybimna eslik eden natrilirez
nedeniyle, ilk 48 ila 72 saat boyunca TPN'ye sodyum eklenmez. Bundan sonra,

stvilara 2-3 mEq/kg/giin yavasga eklenebilir (39).

Hiponatremi, ABH’nin seyrinde goriilebilir ve genellikle total viicut sodyum
kaybn ile birlikte total viicut hacminin artis1 sonucunda ortaya ¢ikar. Hiponatreminin
nedenini belirlerken ve tedavisini planlarken sivi durumu biiyliik 6nem tasir.
Hipervolemik hiponatremide genelde sivi kisitlamasi yapilmalidir. Semptomatik
(letarji/ndbet) veya siddetli hiponatremide (serum Na<120 mEqg/L) ise tedavi olarak

serum fizyolojik ve %3 NaCl uygulanmas1 gerekebilir (28).

Siddetli hiperkalemi, hayati tehdit eden acil bir durum olup kardiyak ileti
yollarinda depolarizasyona yol agarak ritm bozukluklarina yol agbilir. Asit-baz
dengesizlikleri ve diger serum elektrolit bozukluklari, serum potasyum seviyesinin
artmasina ve aritmilerin ortaya c¢ikmasina yol acgabilir. Hiperkalemi, bobrek

yetmezligi gibi durumlarda sik goriilir ve serum potasyumunun kardiyak ileti
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yollarindaki etkilerini agirlagtirabilir. Sivri T dalgalari, hiperkaleminin kardiyotoksik
etkilerinin ilk belirtisi kabul edilir. PR araliginda uzama, P dalgasinda diizlesme ve
QRS kompleksinde genisleme gibi EKG degisiklikleri olusabilir. Siddetli
hiperkalemi, nihayetinde ventrikiiler tagikardi ve fibrilasyona yol agabilir (35).

Sivilardaki elektrolit diizeylerinin diizenli olarak incelenmesi, ABH’den
korunmada kritik bir 6neme sahiptir. Eger bir bebek aniirikse ve serum potasyumu
hizla artiyorsa, mayilerde K kullanilmamalidir. Anne siitii ve diisiik potasyum iceren
enteral irlinler kullanilabilir; anne siitii, potasyum igerigi acisindan en ideal segenek
olup, formiil mamalar fosfor agisindan birbirine benzer 6zellikler tasir. Aniirik
olmayan hastada loop diiiretikleri liriner potasyum atilimini artirmak igin verilebilir.
Hiperpotaseminin acil tedavi yontemleri, hiicre i¢i siviya geg¢mesini saglamaya
yonelik tedavileri igerir (6rnegin albuterol inhalasyonu, NaHCO3 ve insiilin+glukoz
kombinasyonu). Medikal tedaviler basarili olmazsa, hastanin durumu Renal

Replasman Tedavisi (RRT) gerektirebilir (28).

ABH’de hiperfosfatemi sik goriiliir, ¢iinkiit GFR’nin diigmesi ile P retansiyonu
olusur. Potasyum ve fosfor igerigi diisik olan enteral beslenme soliisyonlari
kullanilmalidir. Kalsiyum karbonat, fosfor baglayici olarak verilebilir. Ayrica tedaviye
sevalamer hidroklorid gibi fosfor baglayici ajanlar da eklenebilir. Bu hastalarin

takibinde, diyetisyenler ve YBU calisanlartyla isbirligi yapmak dnemlidir (28).

2.11.3. Asit-Baz Dengesi

Metabolik asidoz, ABH olan yenidoganlarda sik goriiliir, ¢iinkii normal asit-baz
dengesinin korunmasi, bobreklerin asit salgilama ve bikarbonat geri emme yetenegine
baglidir. Prematiire bebekler, bobrek tiibiillerinin tam olarak gelismemesi nedeniyle
bikarbonati yeterince geri ememezler, bu da asidoz gelisme riskini artirir. Tedavide baz
destegi saglamak amaciyla sodyum bikarbonat veya sodyum asetat kullanim
gerekebilir. Ancak, siddetli solunum yetmezligi olan yenidoganlarda, karbondioksit
retansiyonu riski nedeniyle yiiksek dozda bikarbonat uygulamaktan kac¢inilmalidir. Bu

durum, solunumu baskilayarak asidozu daha da kétiilestirebilir (28).
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Normal kosullarda, total kalsiyumun yaklasik yarisi proteine bagli, diger
yaris1 ise iyonize formda bulunur. Asidoz tedavisinde serum iyonize kalsiyum
diizeyinin takibi biiyiikk onem tasir. Hipokalsemi, ABH’de sik karsilasilan bir
durumdur ve asidoz varliginda iyonize kalsiyum diizeyi artis gosterebilir. Asidoz
tedavisi sirasinda, viicut asit-baz dengesini diizeltmeye ¢alisirken iyonize kalsiyum
seviyesi diiser. Ancak, bu siiregte iyonize kalsiyumun hizli bir sekilde azalmasi,
ndbet ve tetani gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Bu nedenle, asidoz tedavisi
uygulanirken kalsiyum seviyelerinin diizenli takibi ve gerekirse uygun destek

tedavisi saglanmasi gerekmektedir (35).
2.11.4. Diger Tedaviler

ABH icin spesifik bir tedavi tanimi yoktur. Birka¢ c¢alismada dopamin,
diiiretik, teofilin ve fenoldopam kullanilmis olup kullanimi konusunda yeterli kanit

yoktur (28).

Ditiretik tedavisi, ABH olan hastalarda idrar atilimini artirarak sivi dengesini
diizenlemeye yardimci olabilir. Ancak, ABH nin oligiirik formdan nonoligiirik forma
doniistiiriilmesi, hastaligin genel seyrini degistirmemektedir. YDYBU’de yapilan
caligsmalar, ditiretiklerin ABH tedavisinde belirgin fayda sagladigini kanitlayamamus,
hatta bazi olumsuz etkilerinin olabilecegini gdstermistir. Diiiretikler, idrar ¢ikigini
artirrken serum kreatinin seviyelerini yiikseltebilir ve bu durum bdbrek
fonksiyonlarinin iyilesmesini geciktirebilir. Bu nedenle, diiiretik kullaniminin riskleri

ve potansiyel yararlar1 dikkatle degerlendirilmelidir (35).

ABH’lerde yiiksek doz furosemid kullanimi, ototoksisite riskiyle iliskilidir.
Ayrica, uzun vadede interstisyel nefrit, osteopeni, nefrokalsinozis ve hipotansiyon
gibi yan etkilere neden olabilir. ABH olan yenidoganlarda, diiiretik tedavinin
potansiyel riskleri ve yararlar1 dikkatle degerlendirilmelidir. Eger yenidogan tedaviye
yeterli yanit vermiyorsa, yliksek doz diiiretik kullanimina devam edilmemeli ve
bebegin genel durumu gozetilerek alternatif tedavi secenekleri degerlendirilmelidir
(28).Tedaviye cevap veren yenidoganlarda, siirekli infiizyon uygulamasi bolus

uygulamasindan daha efektif olup daha az toksisiteye sahiptir (35). Postnatal 1. saatte
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asfiktik yenidoganlara verilen teofilinin, renal fonksiyonlar1 gelistirdigi ve [32
mikroglobulin atilimini  azalttigi  gosterilmistir  (35). Mevcut nKDIGO Klinik
uygulama kilavuzlar1 ABH riski yiiksek olan siddetli perinatal asfiksili yenidoganlara
tek doz teofilin verilebilecegini 6nermektedir (1). Teofilin adenozin reseptorlerini
antagonize ederek ABH esnasinda renal vazokonstriksiyonu dnlemektedir (2).Kafein
de prematiire yenidoganlarda apne proflaksisi i¢in kullanilan adenozin reseptor
blokdrii metilksantin tiirevidir, ayn1 zamanda ABH’yi Onledigine dair c¢aligmalar

mevcuttur (1).

Dopamin (0,5-3-5 mcg/kg/dk), renal kan akimimi artirarak vazodilatasyonu
destekleyen ve natriiiretik etkiyle idrar atilimini artirabilen bir ajandir. Prematiire ve
term yenidoganlarda,2000°1i yillarin basinda yenidogan yogun bakim {initelerinde
(YD YBU) yaygin olarak kullanilmaktayd: (35). Giiniimiizde giincel protokollere

gore kullanimi daha sinirlandirilmistir.

Ihtiya¢c halinde ilaclarin renal yetmezlik diizeyine gore doz ayarlamasi
yapilmalidir. ABH ¢ogunlukla katabolizma ile iliskili olup malnutrisyon hizlica
gelisebilir. Hizli ve uygun beslenme yenidoganda akut ve kronik bobrek hasari
tedavisinde esastir. Eger gastrointestinal sistem fonksiyonel ise enteral beslenme
olabildigince erken evrede baglanmalidir. Bazal enerji ihtiyacinin %130 olacak
sekilde kalori ihtiyact ayarlanmalidir. Giinliik kalori ihtiyact Caldell-Kennedy
denklemine gore hesaplanabilir (6). Eger yenidogan oligo/aniirikse ve uygun sivi
dengesi siirdiiriiliirken yeterli kalori saglanamamissa, erkenden diyalize ihtiyac

duyulabilir (39).
2.11.5. Akut ve Kronik Renal Destek Tedavisi

RRT bobreklerin yetersiz kalan fonksiyonlarini diyaliz veya transplantasyon
yoluyla yerine koymay1 amaglayan bir tedavi yontemidir. Viicutta biriken toksinlerin
atilmini saglar, sivi-elektrolit ve asit-baz dengesini koruyarak, bobrek fonksiyonlari
diizelene kadar destekleyici bir rol {istlenir. Periton diyalizi, hemodiyaliz ve
hemofiltrasyon yontemleriyle uygulanabilir. Her bir RRT yontemi kendine 6zgii

avantaj ve dezavantajlar igerir (35).
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RRT’nin baglama zamani ve yontemi belirlenirken hastanin yasi, viicut ylizey
alani, bobrek hasarmin nedeni, sivi-elektrolit dengesizliginin siddeti, metabolik
bozukluklarin derecesi, kan basinci durumu ve beslenme ihtiyaci gibi faktorler
dikkate alimmalidir. RRT’nin, sadece son donem KBH’de degil, ayn1 zamanda
ABH’nin erken evrelerinde de uygulanmasi gerektigi vurgulanmaktadir. Ihtiyac
halinde erken donemde uygun RRT secimi, hastalarin uzun vadeli sagkalimini ve

iyilesme stirecini olumlu yonde etkileyebilir (35).

Destekleyici tedaviye ragmen bobrek hasart belirtileri 10-14 giin iginde
diizelmeyen veya tibbi tedaviye yanit vermeyen sivi yiiklenmesi, hipertansiyon veya
hipotansiyon, konjestif kalp yetmezligi, ciddi hiponatremi, hiperkalemi ve metabolik

asidoz gibi devam eden durumlarda RRT uygulanmalidir (40).

2.11.5.1. Periton diyaliz

RRT yonteminin se¢imi, hastanin sivi ve soliit atilim ihtiyaci, hemodinamik
durumu, ventilator destegi gereksinimi, tibbi ekibin deneyimi ve ydntemin
ulagilabilirligi gibi faktorlere bagl olarak degisebilir. Cocuklarda, periton yiizey
alaninin viicut yiizey alanina oraninin yiiksek olmasi, periton diyalizini (PD) sivi ve
soliit atilimi1 agisindan daha etkili bir secenek haline getirmektedir. Yenidoganlarda
genellikle periton diyalizi tercih edilse de, literatiirde aralikli hemodiyaliz, siirekli
veno-vendz hemofiltrasyon (CVVH) ve hemodiafiltrasyonun da basarili bir sekilde
uygulandigi bildirilmistir. Akut periton diyalizi, hemodiyaliz veya siirekli veno-
vendz hemofiltrasyona kiyasla bazi avantajlara sahiptir. Uygulama ve takibinin kolay
olmasi, santral vaskiiler girisim gerektirmemesi ve antikoagiilasyon ihtiyaci
duymamasi en Onemli avantajlaridir. Akut aralikli hemodiyaliz, metabolik
bozukluklar1 ve hipervolemiyi hizla diizeltme avantajina sahiptir. Ancak,
hemodinamik instabilite ve siddetli koagiilopati varlig1 bu yontemin uygulanmasini

zorlastirabilir (40).

PD sirasinda biiyiik miktarda sivi ve elektrolit dengesizligi olusabilir,
ozellikle diyaliz soliisyonunun sik degistirilmesi durumunda bu risk artar. Hipertonik

glukoz igeren soliisyonlarin uzun siire kullanimi, hiperglisemi, hipernatremi ve
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hipovolemiye yol agabilir. PD’nin 6nemli komplikasyonlarindan biri de peritonittir.
Peritonit tanisi, diyaliz sivisinda genellikle WBC >100/mm? olmasiyla konur ve
intraperitoneal antibiyotik tedavisi ile yonetilebilir. Eger diyaliz sirasinda hipokalemi
veya hipofosfatemi gelisirse, diyaliz soliisyonuna 3-5 mEq/L potasyum kloriir (KCI)
veya 2-3 mEqg/L potasyum fosfat (KPO,) eklenerek diizeltme yapilabilir (35).

Yenidoganlarda hipotermiyi Onlemek i¢in, diyaliz soliisyonu peritoneal
bosluga verilmeden Once viicut sicakligina kadar i1sitilmalidir.  Ayrica,
kardiyopulmoner bypass sonrast ABH gelisen yenidoganlarda periton diyalizinin
yeterli klirens sagladigi gosterilmistir, bu nedenle bu hasta grubunda etkili bir tedavi

secenegi olarak degerlendirilebilir (35).

VIDAL ve arkadaslarmin 2016 yilinda yaptig1 ¢alismada diyaliz tedavisinin
baslamasindan 5 yil sonra genel sag kalim %84 goriilmiis, PD ve HD hastalarinda
benzer 6lim oranlart ve transplantasyon oranlart mevcut olup; HD ile tedavi
edilenlerde erken teknik basarisizlik riski daha yiiksek saptanmistir. Diyaliz ihtiyaci
olan c¢ocuklarda 6liim oranlar1 genel pediatrik popiilasyona gore en az 30 kat daha

fazladir (41).

2.11.5.2. Hemofiltrasyon

CRRT sivilarin ve ¢oOziinen maddelerin nazikge uzaklastirilmasina olanak
tamdig1 i¢in, YBU’lerinde Kritik derecede hasta ve hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalarda renal destek i¢in tercih edilen yontemdir. CRRT i¢in en sik endikasyonlar
arasinda ABH ve sivi yiliklenmesi ile akut karaciger yetmezliginde toksik
metabolitlerin uzaklastirilmasi, dogustan metabolizma hatalar1 ve sepsiste inflamatuar

mediatorlerin uzaklastirilmasi gibi bobrek dist endikasyonlar yer alir (42).

ABH ve/veya sivi yiiklenmesi kritik derecede hasta ¢ocuklarda yaygindir ve
bunlarin varligi daha kotli sonuglarla iligkilidir. Bu nedenle bu durumlarin erken
taninmast 6nemlidir ve CRRT'ye ihtiya¢ duyabilecek hastalarin kurumsal uzmanliga
sahip bir merkeze zamaninda nakledilmesi diistiniilmelidir. Bunun aksine,

hemodiyaliz gibi aralikli yontemler, yogun bakim {initesi disinda ve ayakta tedavi
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ortaminda stabil hastalarda uygulanir. CRRT kullanimi, standartlastirilmis tanimlar
ve dolayistyla ABH nin yani sira sivi yiiklenmesinin daha erken taninmasi nedeniyle
artmaktadir; ayrica son yillarda kalp cerrahisi veya solunum yetmezligi sonrasi
sepsisli giderek artan sayida hasta ABH acisindan artmis risk altindadir. Bu nedenle,

CRRT modern yogun bakimin 6nemli ve ayrilmaz bir parcasi haline gelmistir (42).

Hemofiltrasyonun avantajlari, hizli sivi atilmina olanak saglamasi ve
hemodinamik stabilite gerektirmemesi olarak One ¢ikar. Ancak, dezavantajlar
arasinda heparinizasyon ihtiyaci ve genis hacimde sivi ¢ekimi nedeniyle ciddi sivi-
elektrolit dengesizliklerine yol agabilmesi bulunmaktadir. Yenidoganlarda
hemofiltrasyon i¢in damar yolu genellikle umblikal ven iizerinden saglanirken, daha
biiylik infant ve cocuklarda yeterli kan akisini siirdiirebilmek i¢in genis damar
kateterizasyonu gereklidir. Kateterler, internal juguler ven, eksternal juguler ven

veya femoral vene yerlestirilerek kullanilabilir (35).

2.11.5.3. Hemodiyaliz

Yenidoganlarda ve bebeklerde hemodiyaliz (HD), zorunlu kiigiik kan akisi
hacimlerine atfedilebilen yiiksek 6liim riskleri nedeniyle benzersiz zorluklar ortaya
koymaktadir (43).

YD doéneminde HD, ekstrakorporeal dolagimin diisiik voliimii ve vaskiiler
girig yolu gereksinimi gibi zorluklar nedeniyle sikintilar yasanmasina yol agmaktadir.
Ayrica, yeterli ekipman ve kalifiye saglik personeli ihtiyaci ile heparinizasyon
gerekliligi de diger karsilasilan sorunlardandir. Kanama ve hemodinamik bozukluk,
HD’nin kontrendikasyonlar1 arasinda sayilabilir. HD, hipervolemiyi hizli bir sekilde
diizeltebilse de, hizli ultrafiltrasyon hipotansiyona neden olarak renal iskemiye yol
acabilir. Ancak buna ragmen, bazi merkezlerde sinirli sayida olsa da, YD’li hastalara

HD uygulanabilmektedir (19).
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2.12. PROGNOZ

ABH’nin prognozu, altta yatan nedene, hasarin boyutuna ve bebegin gebelik
haftasina baglidir. Eger bobrek hasari toksinlere veya ATN’ye bagliysa, bobrek
fonksiyonu zamanla bir miktar toparlanabilir. ABH geciren yenidoganlarin
%16,6’sinda  KBH gelisebilir. Yenidoganin hipotansiyon, mekanik ventilasyon
ihtiyaci, diyaliz, vazopressor kullanimi, hemodinamik instabilite veya ¢oklu organ
yetmezIligi gibi durumlart varsa, hastalik ve oOliim riski artar. Uzun donemde
olusabilecek proteiniiri, hipertansiyon ve KBH gibi komplikasyonlar1 erken saptamak
i¢in, idrar, kan basinci ve bobrek fonksiyonlariin takibini igeren pediatrik nefroloji

izlemi gereklidir (44).

Hayvan modelleri, ABH ile endotel vaskiiler hiicrelerdeki hasarin fibroz ve
fonksiyon kaybina ilerlemesiyle olusan uzun vadeli KBH arasinda net bir iliski
oldugunu gostermistir. Diisiik nefron kiitlesi KBH’ye yol agar. Tek nefronun
filtrasyon hizi ve mevcut nefron sayisi toplam GFR'yi belirler. Nefron sayisi
azaldiginda, bobrek telafi etmek icin ¢alistigi igin tek nefron GFR'si artar. Bu telafi
edici hipertrofi, glomeriillerin artan intrakapiller hidrolik basing altinda islev
goérmesine neden olur ve bu da zamanla kilcal damar duvarlarinda hasara neden olur.
Bu anormal siire¢ ilerleyici glomeriiloskleroz, proteiniiri, hipertansiyon ve KBH’ye
yol agar. Hiperfiltrasyon hipotezi hipertansif hastalardan ve intrauterin biiylime
geriligi (IUGR) olan bebeklerden alinan otopsi verilerine uygulanmis ve

dogrulanmstir (4).
2.13. AKUT BOBREK HASARININ ETKIiLERI

ABH sadece primer hastaligin siddetinin bir gostergesi degildir, aym
zamanda bagimsiz olarak kotii sonuglarla iliskilidir. Yenidoganlarda rekiirren ABH

insidanst hakkinda az sayida calisma mevcuttur ve %7 ile %24 arasinda

degismektedir (45).

ABH YDYBU’lerinde kritik derecede hasta olan yenidoganlarm klinik

seyrini karmagiklastirir, uzun stireli hastaneye yatisa ve yiiksek 6liim oranina neden
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olur. ABH prevalansini, risk faktorlerini ve kisisellestirilmis bir tedavi stratejisini
degerlendirmek ve rekiirren ABH riski tasiyan ve KBH’ye ge¢is yapan bebekler i¢in
takip planlart olusturmak i¢in ABH 'min dogru ve erken tanis1 gereklidir. Gebelik
haftalarina ve risk faktorlerine gore siniflandirilmis ¢ok sayida prematiire ve term
bebek dahil olmak tizere prospektif fizyolojik bulgulara dayali gdzlemsel ¢aligsmalar
gereklidir (45).2023° te Chen ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada prematiirelerde
ABH gecirme oykiisiiniin ndromotor gelisim iizerine olumsuz etkileri oldugu da

gosterilmistir (46).

2.13.1. Kronik Bobrek Hastalhig1 Riski

ABH’nin tamamen geri donlisimli oldugu disiiniilse bile, gozlemsel
calismalar ABH geg¢irenlerde yiliksek KBH oranlar1 gostermistir. Prematiire
bebeklerde glomeriilogenez bozuktur ve bu durum ABH olanlarda daha belirgindir.
ABH’den sonra iyilesen yenidoganlarin ¢ogu hastaneden taburcu olmadan Once
glomertiler ve tiibiiler fonksiyonlarinda iyilesmeler olmasina ragmen, dogustan kalp
hastaligr ve CDDA gibi ek komorbiditeleri olan yenidoganlarda uzun vadeli bobrek
hasar1 belgelenmistir (4). En 6nemli risk faktorleri; prematiirelik, diisik dogum

agirhig ve yetersiz nefron gelisimidir (12-37).

2.14. KBH’DE ERKEN TANI

ABH geciren tiim yenidoganlar nefroloji boliim takibine girmelidir.
Mikroalbliminiiri, proteiniiri, hipertansiyon, serum kreatinin artis1 gibi KBH
belirtileri i¢in hastalar izlenmelidir. Bobrek fonksiyon kaybini yavaslatacak stratejiler
uygulanmalidir. Saglikli yasam tarzi, kan basinci yonetimi, proteiniirinin azaltilmast,

hidrasyon kontrolii, nefrotoksinlerden kaginilmasi bunlardan bazilaridir (12).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi 2020-2021 yillar1 arasinda YD
YBU’ne yatis1 yapilan 2052 yenidogan bebegin verileri retrospektif olarak tarand.

Calismaya alinma kriterleri:

Ocak 2020-Aralik 2020 yillar arasinda YDYBU” de yatisi olan,
34 hafta altinda dogan yenidoganlar,
Postnatal 28 giinde ABH tablosu gelisen yenidoganlar,

> w0

Bakilan kreatinin degerlerinde ilk 48 saatte 0,3 mg/dl veya 2-7.gilinler

arasinda bazal degere gore en az 1,5-2 kat artis1 olan hastalar

Calismaya alinmama kriterleri:

1. 34 hafta lizerinde dogan yenidoganlar

2. Bazal kreatinin degeri olmayan ve/veya tek deger olup evrelendirme
yapilamayan hastalar

3. Postnatal ilk 28 giinde ABH tanis1 almayan hastalar

4. Bakilan kreatinin degerlerinde ilk 48 saatte 0,3 mg/dl veya 2-7.gilinler

arasinda bazal degere gore en az 1,5-2 kat artis1 olmayan hastalar

34 hafta altinda olan 354 hasta calismaya dahil edildi. Bu prematiire
yenidoganlardan 20 tanesi ilk 48 saat icinde ex olmasi nedeni ile ¢aligmadan
cikarildi, kalan 334 hasta ¢alismaya alindi. Calismamizda 34 hafta alti prematiire
bebeklerde ABH tanist nKDIGO kriterleri kullanilarak koyulmus olup, ABH tanisini
karsilayan hastalarda ABH etiyolojisinin saptanmasi, risk faktorlerinin belirlenmesi,
morbidite ve mortalite {izerine ABH’nin etkisinin arastirilmasi planlandi. Hastalarin
cinsiyetleri, dogum haftasi, dogum kilolari, antenatal natal ve postnatal olaylar, aile
oykiileri, varsa altta yatan hastaliklar1, yenidogan YBU’de yattiklar1 siirece yapilan
laboratuvar incelemeleri, YDYBU’de yatis siireleri, kiiltiir iiremeleri, GMK olup

olmadigi ve klinik seyirleri kaydedildi.
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Yenidoganlarin; 34-36 hafta ‘ge¢ prematiire’, 32-34 hafta arasi ‘orta
prematiire’,28-32 hafta aras1 ‘cok prematiire’, 28 hafta alt1 ‘asir1 prematiire’ olarak
kabul edildi. Hastalarin gebelik haftalarindan bagimsiz olarak dogum agirliginin
>4000 gram iizeri olmas1 “yiiksek dogum agirligi’, 2500-3999 gram arasinda olmasi
‘normal dogum agirligr’, 1500-2499 gram arasi olmasi ‘diisiik dogum agirlig1’, 1000-
1499 gram aras1 olmasi ‘cok diisiik dogum agirligi’ ve <1000 gram ‘asir1 diisiik

dogum agirlig1’ olarak tanimlandi.

Calisma kapsamindaki hastalar, ABH siddetini etkileyen risk faktorleri;
annede hastalik varligi ve ila¢ kullanim durumu, asfiksi, mekanik ventilasyon ve
stiresi, sepsis, KKH varlig1 ve tipi, prematirite, ¢ok diisiik dogum agirligi, diistik
APGAR skoru, nefrotoksik ajanlara maruziyet, RDS, gecirilen operasyon dykiisii ve
tipi, pnomotoraks varligi, tiriner usg kontrolleri, fototerapi alip almadigi, TFUS
bulgular1 gibi yonlerden incelendi. Hastalar ayrica ek anomaliler ve sendromik

bulgular acisindan incelendi.

Laboratuvar parametreleri; Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Biyokimya
laboratuvarindaki Atellica CH ve Chemistry cihazlarinda ¢aligildi. Kangazi cihazi
Siemens cihazi idi. Kan kiiltiirii i¢in Bactec aerop ve aneorop Kkiiltiir siseleri, idrar
kiiltiirdi i¢in kanli agar ve Uti agar cam agaci seklinde ekimle kullanildi. Bos kiiltiirii
icin Mac Conkey agar, ¢ikolata ve kanli agar ekimleri uygulandi. Laboratuvar
parametreleri; kan gazi, BUN, kreatinin, iirik asit, Na, K, P, Ca, idrar kiiltiirti, bos
kiltiri ve kan kiltiirii kaydedildi. Serum kreatinin degerleri olarak yatis sonrasi ilk
alinan kan SCr degeri, varsa ABH donemine girdigi degeri ve bir sonraki SCr
degerleri incelendi. Elektrolit degisiklikleri ve asidozu varsa kaydedildi. Venoz kan
gazinda 30-36 hafta arasi i¢in ph<7,30, hco3 <22 ve <30 hafta i¢in ph<7,27, hco3
<19 olmast ‘metabolik asidoz’ olarak yorumlandi. Biyokimya parametrelerinden
sodyum degeri 135-145 mmol/L, potasyum degeri 3,5-5,5 mmol/L ve kalsiyum
degeri 8,5-10,5 mg/dl normal olarak kabul edildi. Fosfor degerinin >6,5 mg/dl olmas1
hiperfosfatemi olarak tanimlandi. Sepsis gelisen hastalarin kan, bos ve idrar
kiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalar ve kullanilan antibiyotikler kaydedildi.
Yenidogan tanimlamalar1 igin TND rehberleri kullanildi. Sepsis tanimi agisindan

kanita dayali sepsis ve klinik sepsis tanimi kullanildi. Sepsis taramasi igin periferik
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yaymayi da iceren tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP), kan/BOS/idrar kiiltiirti
degerlendirildi. Sepsis risk faktorii olup kan kiiltiiriinde iireme olmayan, laboratuar
bulgulari ile enfeksiyonu diglanamayan yenidoganlar klinik sepsis kabul edildi (47).
Perinatal asfiksi tanisi icin TND Neonatal Ensefalopati Tan1 ve Tedavi Rehberi
(2018) kullanildi. Besinci dakika APGAR skoru 5’in altinda olanlar, dogumdan
sonra ilk saatlerde kan gazinda metabolik asidozu olan ya da baz acgig1 -12 ve

tizerinde olan yenidoganlar perinatal asfiksi olarak kabul edildi (48).

Calismaya dahil edilen hastalarn TFUS ve Abdomen-Uriner USG sonuglari
degerlendirildi. Saptanan klinik degisiklikler kaydedildi. Giinliik idrar ¢ikisinin <1
cc/kg/saat olmasi oligiiri, 24 saatte idrar ¢ikisinin <100 ml/giin veya 0,5 ml/kg/saat
olmas: aniiri olarak tamimlandi. ABH’nin derecelendirilmesi Neonatal KDIGO
kriterlerine gore yapildi. Yenidogan donemi mortalitesi ile mortaliteyi etkileyen
maternal faktorler, mekanik ventilasyon, metabolik asidoz, sepsis, asfiksi, cerrahi

girisim ve nefrotoksisite gibi faktorler agisindan hastalar degerlendirildi.

Diyaliz endikasyonlar1 hastalarin oligiirik/aniirik  olmasi, kilo alim,
hipervolemi ve/veya yiiklenme bulgularinin olmasi, medikal tedaviye yanit vermeyen
elektrolit imbalanst ve/veya metabolik asidozunun olmasina gore belirlendi.
Hastalarin morbidite ve mortaliteleri incelendi. Dogum haftasi > 34 olan
yenidoganlar ve kayitlarda yeterli veriye ulagilamayan hastalar ve ilk 24 saat i¢inde

ex olan hastalar ¢alisma disinda birakildi.

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Etik Kurul Komisyonundan onay alinarak
calisma baglatildi. (29 Mayis 2024 tarihinde TABED 2-24-204 no’lu etik kurul

izniyle)

3.1. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Elde edilen veriler, IBM-SPSS (Versiyon 27.0) istatistik paket programi
kullanilarak analiz edildi. Tanimlayicr istatistikler, say1, yiizde, ortalama + standart
sapma (SD), minimum (min), maksimum (maks), median ve ¢eyrekler araligi (Q1-
Q3) degerleri ile ifade edildi.
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Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi ve Fisher’s Exact
testi kullanildi. Post-hoc analizler igin Bonferroni testi uygulandi. Siirekli
degiskenlerin iki grup arasinda karsilagtirilmas: i¢in Mann-Whitney U testi
kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

Regresyon analizi i¢in ikili lojistik regresyon analizi kullanildi. Bagimli ve
bagimsiz degiskenler arasindaki iliskiyi tespit etmek i¢in OR degeri; lojistik
regresyonda bagimsiz degigkenlerin anlamliligini test etmek icin Wald testi
kullanildi. Hosmer-Lemeshow testi modelin uyumunu 6l¢mek igin kullanildi.
Nagelkerke R? degeri lojistik regresyonda modelin agiklayiciligini gostermek iizere

kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 334 yenidogan dahil edilmistir. Yenidoganlarin
%23,4’liniin dogum haftas1 28 hafta alt1, %44,3’iinti 28-32 hafta aras1 ve %32,3linii
32-34 hafta arasidir. 1000 gram alt1 dogan yenidogan oranm1 %20,7, 1000-1500 gram
arast %29 ve >1500 gram dogan %50,3’tiir. Yenidoganlarin %61,7’si erkek ve
%38,3’1 kiz, %21,6’s1 ¢ogul gebeliktir.

23,40%
32,30%

44,30%

[l <28 hafta(n:78) 28-32 hafta (n:148) 32-34 hafta(n:108)

Sekil 2: Gebelik haftalarina gore hasta dagilimi

Gebeliklerin  %3,6’sinda  oligohidroamniyoz  gozlenirken %]1,2’sinde
polihidroamniyoz —gdzlenmis, %3’iinde IUGR gozlenmistir. Yenidoganlarmn
%?24,3’tinde antenatal bulgu (IUGR, hidrops fetalis, ANHN, anensefali, sendromik
goriiniim vb.) tespit edilirken %15’ inde ABH mevcut ve ABH mevcut olan 50

yenidoganin %34’ Kdigo evre 1, %32’si evre 2 ve %34’1i evre 3’tiir.
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Tablo 16: Yenidogan Demografik Verileri Tablosu

Degisken n %

Gestasyon Haftasi

<28 hafta 78 23,4
28-32 hafta 148 44,3
32-34 hafta 108 32,3
Dogum Agirhg (gram)

<1000 69 20,7
1000-1500 96 29,0
>1500 168 50,3
Cinsiyet

Erkek 206 61,7
Kiz 128 38,3
Cogul Gebelik

Var 72 21,6
Amnion Sivi Durumu

Oligohidroamniyoz 12 3,6
Polihidroamniyoz 4 1,2
Normal 318 95,2
IUGR

Var 10 3,0

Hidrops

Var 4 1,2

Antenatal Tam

Var 81 24,3
ABH

Yok 284 85,0
Var 50 15,0
KDIGO Evre

Evre 1 17 34

Evre 2 16 32

Evre 3 17 34

Prerenal/Renal

Prerenal 47 14,1
Renal 3 0,9

n: Katilimei Sayisi; %: Yiizde
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334 yenidoganin %3’iiniin annesinde hipertansiyon, %?5,1’inde gestasyonel
diyabet, %6’sinda annede enfeksiyon, %8,1’inde preeklampsi, %6’sinda hipotiroidi
bulunmaktadir. %23,1’inin annesinde ila¢ kullanimi mevcut ve %97,6’sinin dogum
sekli C/S’dir. Yenidoganlarin %30,2’sinde fetal distress, %]1,8’inde asfiksi
goriilmiistiir. Yenidoganlarin 1.dakika APGAR skoru median degeri 6 ve 5.dakika
APGAR skoru median degeri 8 olarak bulunmustur.

Tablo 17: Maternal ve Fetal Parametreler Tablosu

Kategori n %
Maternal Hipertansiyon 10 3.0
Gestasyonel diyabet 17 5.1
Maternal enfeksiyon 20 6.0
Annede Preeklampsi 27 8.1
Maternal Hipotiroidi 20 6.0
Annede ila¢ kullanimi 7 23.1
Dogum sekli - NVYD 8 24
Dogum sekli - C/S 326 97.6
Fetal distress 101 30.2
Asfiksi 6 1.8
APGAR 1 median 6

APGAR 5 median 7

TA, median (Q1-Q3) (n=34) 64 /375 -
Ortalama arter basinci, median (Q1-Q3) 45,0 (36,0-51,0) -
(N=27)

Yenidoganlarin %4,2’si ilk 24 saatinde 100ml/kg/saat olacak sekilde mayi
alirken, %0,6’s1 90 ml/kg/saat, %57,5°1 80 ml/kg/saat, %33,8’1 70 ml/kg/saat olarak
almistir. 334 yenidoganin %79,6’s1 TPN alirken %71°1 yalnizca anne siiti %9’u

yalnizca formula ve %20,1°1 anne siitii ve formula ile beslenmistir.

Yenidoganlarin  %21,3’i  NSAIl %89,5’i antibiyotik, %1,5’1 diiiretik
kullanmistir. Aminoglikozid kullanim orani %88,3, Amfoterisin B kullanim oran

%1,5 ve Vankomisin kullanim oranmi %42,2’dir.
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Tablo 18: Yenidoganlarin Beslenme-TPN ve Ila¢ Kullanim Durumlarinin Dagilimi

Degisken n %

Hidrasyon (n=334) n %

100 ml/kg/saat 14 4,2
90 ml/kg/saat 2 0,6
80 ml/kg/saat 192 57,5
70 ml/kg/saat 113 33,8
Yok 13 3,9
TPN (n=334) n %

Yok 68 20,4
Var 266 79,6
Annesiitii-Formula Kullanimi (n=334) n %

Annesiitii 237 71,0
Formula 30 9,0
Annesiitii + Formula 67 20,1
NSAII Kullanimi (n=333) n %

Yok 262 78,4
Var 71 21,3
Antibiyotik Kullanimi (n=334) n %

Yok 35 10,5
Var 299 89,5
Kullanilan Antibiyotik Tiirti (n=334) n %

Aminoglikozid 295 88,3
Amfoterisin B 5 15
Vankomisin 141 42,2
Diiiretik Kullanimi (n=334) n %

Yok 329 98,5
Var 5 1,5
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Yenidoganlarin %31,4’linlin kan kiiltiirtinde, %2,4’{intin BOS kiiltiiriinde ve

%2,1’1nin idrar kiiltiiriinde {ireme olmustur.

Tablo 19: Yenidoganlarin Kiiltiir Sonuglarinin Dagilimi

n %
Kan kiiltiirinde tireme - Yok 229 68,6
Kan kiltiiriinde tireme - Var 105 31,4
BOS kiiltiirinde tireme - Yok 326 97,6
BOS kiiltiiriinde tireme - Var 8 2,4
Idrar kiiltiiriinde {ireme - Yok 326 97,6
[drar kiiltiiriinde {ireme - Var 7 2,1

Kan kiltlrd Greme sonuglari
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Sekil 3: Kan kiiltiirii tireme sonuglari
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idrar kiiltiirii ireme sonuglari

2,5

1,5

1
0

Candida tropicalis E.coli E.fecalis Klebsiella oxytoca Klebsiella pndmonia

W

Sekil 4: Idrar kiiltiirii {ireme sonuglari

BOS kultlirti Gtreme sonuglari
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Sekil 5: BOS kiiltiirii iireme sonuglari
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Yenidoganlarin %82,6’s1 fototerapi, %84,7’si mekanik ventilasyon, %3,3’1
Hfo, %90,7’si Nimv destegi almistir. Hastalarin %98,5’i nololigiirikti. Polisitemi

%1,8’inde goriilmiis 5’ine parsiyel kan degisimi uygulanmigtir.

Hastalarin %84,4’{inlin kardiyak anomalisi tespit edilmis; kardiak anomalisi

olanlarin %22’sinin PDAoldugu goriilmiistiir.

Tablo 20: Yenidoganlarin Klinik Ozellikleri

Degisken n %

Fototerapi - Yok 58 17,4
Fototerapi - Var 276 82,6
Mekanik Ventilasyon - Yok 51 15,3
Mekanik Ventilasyon - Var 283 84,7
HFO - Yok 323 96,7
HFO - Var 11 3,3
NIMV - Yok 31 9,3
NIMV - Var 303 90,7
Dilirez (Aniirik) - Yok 5 15
Ditirez (Aniirik) - Var 329 98,5
Polisitemi - Yok 328 98,2
Polisitemi - Var 6 1,8
Exchange - Yok 329 98,5
Exchange - Var 5 15
RDS - Yok 178 53,3
RDS - Var 156 46,7
Surfaktan - Yok 181 54,2
Surfaktan - Var 153 45,8
Kardiyak Anomali - Yok 52 15,6
Kardiyak Anomali - Var 282 84,4
Kardiyak Anomali Tiirii (n=282) - PDA 62 22,0
Kardiyak Anomali Tiirti (n=282) - Diger 220 78,0
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334 yenidoganin %?21,6’s1na inotrop tedavisi verilmis olup inotrop tedavisi
alan 72 yenidoganin %4,1’ine noradrenalin, %30,5’ine dobutamin, %3,2’sine

adrenalin, %91,6’sma dopamin destegi verilmistir.

Tablo 21: Yenidoganlarda Inotrop Tedavisi Kullanimimin Dagilimi

Degisken n %

Inotrop - Yok 262 78,4
inotrop - Var 12 21,6
Kullanilan Inotrop Tiirii (n=72) - Noradrenalin 3 41
Kullanilan inotrop Tiirii (n=72) - Dobutamin 22 30,5
Kullanilan Inotrop Tiirii (n=72) - Adrenalin 23 3,2
Kullanilan Inotrop Tiirii (n=72) - Dopamin 66 91,6

Yenidoganlarin  %6,6’sinda  NEK  goriilmiis olup NEK goriilen 22
yenidoganin 15’1 opere edilmistir. Yenidoganlarin %4’i farkli herhangi bir nedenle
(duodenal atrezi, 6zefagus atrezisi, dalak riiptiirii vc) cerrahi gegirmisken, %95,8’ine
TFUS yapilmis TFUS yapilan 320 yenidoganin %2,2’sinde grade 1 %4,4’linde grade
2 %]1,2’sinde grade 3 %3,7’sinde grade 4 kanama goriilmils ve %388,4’li normal
olarak degerlendirilmistir. Yenidoganlarin 3’ilinde ventrikiiloperitoneal sant

operasyon Oykiisli mevcuttur.

Tablo 22: NEK, NEK Cerrahi Operasyon ve Farkli Cerrahi Oykii Durumu (N=334)

Kategori n %
NEK Durumu

Yok 312 93.4
Var 22 6.6
NEK Cerrahi Operasyon

Opere nek 15 68.1
Nek -Klinik Takip 7 31.9
Farkli Cerrahi Oykiisii

Yok 330 98.8
Var 4 1.2
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Tablo 23: TFUS, GMK Evreleme ve VP Sant Durumu (N=334)

Kategori n %

TFUS Goriintiileme

Yok 14 4.2
Var 320 95.8
GMK Evreleme

Grade 1 kanama 7 2.2
Grade 2 kanama 14 4.4
Grade 3 kanama 4 1.2
Grade 4 kanama 12 3.7
Normal 283 88.4
VP Sant

Yok 331 99.1
Var 3 0.9

Yenidoganlarin %91,9’una abdomen ve/veya iiriner usg yapilmustir. Yalnizca
1 yenidoganda multikistik displastik bobrek goriiliirken, 5 yenidoganda ANHN ve 6
yenidoganda tas goriilmiistiir. Yenidoganlarin %3,9’unda kontrast madde kullanimi
mevcuttur. Calismamizda hastalarimizin %16,2°si ex olmustur. Yenidoganlarin usg

sonuglar1 agagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 24: Uriner USG, Bobrek Anomalileri ve Kontrast Madde Kullanimi (N=334)

Kategori n %
Uriner USG

Yok 27 8.1
Var 307 91.9
Multikistik Displastik Bobrek

Yok 333 99.7
Var 1 0.3
Antenatal Hidronefroz

Yok 329 98.5
Var 5 15
Nefrolitiazis

Yok 328 98.2
Var 6 1.8
Kontrast Madde Kullanimi

Yok 321 96.2
Var 13 3.8
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Yenidoganlarin %]1,2’sinde pnémotoraks, %2,4’linde tanimlanmamis bir
sendrom (fenotipik gériiniim bulgulari ile tahmin edilen) varligi, %0,6’sinda diyaliz
destek tedavisi, %7,5’inde nefroloji takibi mevcutken %2,4’tine takibinde
proflaktik tedavi (idrar yolu enfeksiyonu proflaksisi) uygulanmis ve hastalarin

%06,6’s1 baska hastanelerden sevk ile gelmistir.

Tablo 25: Pnomotoraks, Sendromik Durum, Diyaliz destegi, nefroloji Takibi,
proflaksi ve Sevk Durumu (N=334)

Kategori n %

Pnoémotoraks

Yok 330 98.8
Var 4 1.2
Sendromik Durum

Hayir 326 97.6
Evet 8 24
Diyaliz

Yok 332 99.4
Var 2 0.6
Nefroloji Takibi

Yok 309 925
Var 25 7.5
Proflaksi

Yok 326 97.6
Var 8 24
Sevk Durumu

Sevkli 22 6.6
Sevk yok 312 934

Yenidoganlarin ilk median Cr degeri 0,53 mg/dl, kreatinin diizeyine ilk
bakilan gliniin median1 2 ve median idrar miktar1 2,8 ml/kg/saat, ikinci olgiilen Cr
degerinin median degeri 0,33 mg/dl, serum Cr diizeyinin ikinci 6l¢imii de median
6.giinde yapilmis olup ikinci kaydedilen idrar miktar1 degeri 3,75 ml/kg/saattir.
Ucgiincii kontrol median Cr degeri 0,66 mg/dl ve median Cr bakilma giinii 11 olarak

bulunmusur.
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Tablo 26: 1k ve ikinci dl¢iilen Kreatinin ve idrar Cikislar1 Tablosu

Parametre Median (Q1-Q3) n
Cr 1, mg/di 0,53 (0,36-0,7) 328
Cr (ilk kontrol zaman1/giin) 2 (1-3) 81
Idrar miktar1 ilk kontrol ml/kg/saat 2,8 (1,9-4,06) 41
Cr 2, mg/dl 0,33 (0,21-0,55) 285
Cr (2. kontrol zamani/giin) 6 (4-10) 75
Idrar miktar1 2. Kontrol ml/kg/saat 3,75 (2,8-4,7) 38
Cr 3, mg/di 0,66 (0,48-1,19) 49
Cr (3. kontrol zamani/giin) 11 (6-22,5) 50
Tablo 27: 1lk alinan Laboratuvar Parametreleri Tablosu
Parametre Median (Q1-Q3) n
Ure, mg/dl 45,0 (30,0-64,0) 326
Urik asit, mg/dl 5,3 (3,0-7,3) 23
Albumin, mg/dl 31,0 (28,0-36,0) 47
Na, mg/dl 143,0 (139,0-145,0) 280
K, meg/It 5,1(4,5-5,7) 262
Ca, mg/dl 8,4 (7,4-9,1) 239
P, mg/dl 6,0 (4,8-6,6) 108
Ph 7,26 (7,21-7,33) N:334
HCO3, meq/It 21,5 (18,8-23,5) N:334
Laktat, mmol/It 3,12 (2,3-4,9) N:334
Tablo 28: ilk kontrol Tansiyon Degerleri Tablosu
Parametre Deger
TA, median (Q1-Q3) 64,5/37,0

Ortalama arter basinci, median (Q1-Q3)

48,0 (42,0-54,0)
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Tablo 29: ikinci alinan Laboratuvar Parametreleri Tablosu

Parametre Median* (Q1-Q3)
Ure, mg/dl 28,0 (15,0-54,0)
Urik asit, mg/dl 3,1(2,4-4,4)
Albumin, mg/dl 37,0 (31,0-44,0)
Na, mg/dl 140,0 (138,0-143,0)
K, meg/It 5,0 (4,6-5,6)
Ca, mg/dI 9,5 (8,8-10,0)
P, mg/dI 5,7 (5,1-6,6)
Ph 7,35 (7,3-7,4)
HCO3, meq/It 21,2 (18,8-23,7)
Laktat, mmol/It 2,4 (1,8-3,3)

*median ortanca; Q1-Q3: %25-75 degerler

Tablo 30: KDIGO Evre Tablosu

Evre Var (n,%) Yok (n,%) p
Evre 1 10 (58,8) 7 (41,2) 0,775
Evre 2 8 (50,0) 8 (50,0)

Evre 3 8 (47,1) 9 (52,9)

Tablo 31: Mortalite Durumu Tablosu

Kategori n %
Yok 280 83.8
Var 54 16.2

Yenidoganlarin ABH durumunun bebek degiskenlerine gore karsilastiriimasi
sonuglarma gore ABH olan bebeklerin 28. haftadan kii¢iik olma oran1 (%28,8) ABH
olmayan bebeklere gore (%19,7) anlamli yiiksek bulunurken, ABH olan bebeklerde
dogum agirliginin <1000 gr olma orani (%40) ABH olmayan bebeklere gore (%17,3)
anlaml yiliksek bulunmustur (p<0,05).
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28. Haftadan Kliciik Olma Orani <1000gr Dogum Agirligi Orani

ABH Olmayan

ABH Olmayan

ABH Olan

ABH Olan

Sekil 6: <1000 gr ve <28 hafta yenidogan verileri

ABH olan bebeklerde TPN (%96), NSAIQ (%44), Diiiretik (%8) ve inotrop
ilag (%64) kullanma oran1 ABH olmayan bebeklere gore anlamli yiiksek
bulunmustur (p<0,05).

ABH olan bebeklerde Aminoglikozid (%2100), Amfoterisin B (%6),
Vankomisin (%76) kullanma orani ABH olmayan bebeklere gore yiiksek
bulunurken, noradrenalin (%4), dobutamin (%24), adrenalin (%22) ve dopamin
(%62) kullanim oranlar1 da ABH olan bebeklerde olmayanlara gore yiiksek
bulunmustur (p<0,05). ABH olan bebeklerde HFO (%14), NIMV (%74), siirfaktan
(%68) tedavisi alma oranlari da ABH olmayan bebeklere gore yiiksek bulunmustur
(p<0,05).

ABH olan bebeklerde RDS olma orani (%68), Kardiyak anomali PDA varligi
orant (%28), NEK oykiisii oran1 (%36), farkli cerrahi operasyon orani (%10),
TFUS’de kanama bulgusu orani (%36), pnomotoraks orani (%6) ABH olmayan
bebeklere gore anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05). ABH olmayan bebeklerde
normal idrar ¢ikist goriilme orani (%99,3) ABH olanlara gore anlamli yiiksek

bulunmustur (p<0,05). Diger degiskenler agisindan anlamli fark goriilmemistir.
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Tablo 32: Yenidoganlarin ABH durumunun bebeklerin demografik ve klinik
degiskenlerine gore karsilastirilmasi

Degisken Yok (n=284) (%) Var (n=50) (%) p
Gestasyon haftas1 <28 hafta 56 (19,7)* 22 (28,8)* <0,001
Gestasyon haftas1 28-32 hafta 122 (43,0) 26 (52,0)

Gestasyon haftas1 32-34 hafta 106 (37,3)* 2 (4,0*

Cinsiyet Erkek 171 (60,2) 35 (70,0) 0,201
Cinsiyet Kiz 113 (39,8) 15 (30,0)

Dogum agirligi <1000 49 (17,3)* 20 (40,0)* <0,001
Dogum agirligi 1000-1500 79 (27,8) 18 (36,0)

Dogum agirligi >1500 156 (54,9)* 12 (24,0)*

TPN 218 (76,8) 48 (96,0) 0,002
NSAIi 49 (17,3) 22 (44,0) <0,001
Ditiretik 1(0,4) 4 (8,0) <0,001
Antibiyotik 249 (87,7) 50 (100) 0,002
Inotrop 40 (14,1) 32 (64,0) <0,001
Aminoglikozid 245 (86,3) 50 (100) 0,005
Amfoterisin B 3(1,1) 3(6,0) 0,045
Vankomisin 103 (36,3) 38 (76,0) <0,001
Noradrenalin 1(0,4) 2 (4,0) 0,012
Dobutamin 10 (3,5) 12 (24,0) <0,001
Adrenalin 12 (4,2) 11 (22,0) <0,001
Dopamin 35(12,3) 31 (62,0) <0,001
Fototerapi 230 (81,0) 46 (92,0) 0,058
MV 237 (83,5) 46 (92,0) 0,121
HFO 4(1,4) 7 (14,0) <0,001
NIMV 266 (93,7) 37 (74,0) <0,001
Stirfaktan 119 (41,9) 34 (68,0) <0,001
Diiirez 282 (99,3) 47 (94,0) 0,004
Polisitemi 5(1,8) 1(2,0) 0,906
Parsiyel kan degisimi 3(11) 2(4,0) 0,114
Rds 122 (43,0) 34 (68,0) 0,001
Kardiak anomali PDA varlig1 43 (15,1) 19 (38,0) <0,001
Nek 9(3,2) 13 (26,0) <0,001
Farkli cerrahi durumu 9 (3,2 5 (10,0) 0,026
TFUS bulgusu varhgi 42 (14,8) 18 (36,0) <0,001
Anhn 4(1,4) 1(2,0) 0,751
Nefrolitiazis 5(1,8) 1(2,0) 0,906
Kontrast madde 93,2 4 (8,0) 0,105
Pnomotoraks 1(0,4) 3(6,0) <0,001
Sendromik 5(1,8) 3(6,0) 0,071
Hidrops fetalis 1(0,35) 3 (6) 0,01

59




Tablo 33: Hidrops fetalis ve Akut Bobrek Hasar1 Tablosu

ABH (+) ABH (-)
Hidrops fetalis (+) 3* 1
Hidrops fetalis (-) 47 283
Toplam 50 284

*p-degeri: 0.01

ABH olmayan yenidoganlarin ikinci kontrol kreatinin degerleri ABH’si olan
yenidoganlara gore anlamli diisiik iken; APGAR 1 ve APGAR 5 degerleri de

istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diger degerler

acisindan anlamli fark gériilmemistir (p>0,05).

Tablo 34: ABH varligia gére APGAR DEGERLERI

ABH (+) ABH (-)
APGAR 1 4 (3-6) 6 (5-6) p<0,001
APGAR 5 6 (5-8) 8 (7-8) p<0,001
Tablo 35: ABH varligina gore Biyokimyasal Degerler Tablosu
Parametre ABH Yok - Median | ABH Var (n=50) - Median p
(Q1-Q3) (Q1-Q3)
Cr 1, mg/dl 0,52 (0,36-0,69) 0,56 (0,40-0,86) 0,092
Cr, bakilan ilk giin 2 (1-3) 1(1-3) 0,203
Diiirez 1 2,75 (1,74-3,62) 3,07 (2,03-4,20) 0,601
Cr 2, mg/dl 0,30 (0,21-0,45) 0,72 (0,34-1,01) <0,001
Cr 2. kontrol giinii 7 (3,5-12,5) 5 (4-8,25) 0,527
Diiirez 2 4 (2,75-5) 3,7 (2,75-4,85) 0,660
Cr 3, mg/dl 0,50 (0,26-1,15) 0,66 (0,49-1,19) 0,447
Cr 3. kontrol giinii 21 (13-33) 10 (6-21,5) 0,132

ABH olan yenidoganlarin iire degerleri ABH olmayan yenidoganlara gore

anlaml yiiksek bulunurken albumin, Ca, kan Ph ve HCO3 degerleri anlamh diisiik

bulunmustur (p<0,05). Diger laboratuar degerlerinde anlamli fark goriilmemistir

(p>0,05).
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Tablo 36: ABH varligina gore Laboratuvar Degerleri Tablosu

Parametre ABH Yok (n=284) - ABH Var (n=50) - p
Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3)

Ure, mg/dl 24 (14-42,5) 66 (48-94) <0,001
Urik asit, mg/dl 3,10 (2,37-4,25) 4,9 (2,82-6,22) 0,214
Albumin, mg/dI 37 (32-45) 27,5 (22,75-31,75) <0,001
Na, mg/dl 140 (138-143) 139 (136-146) 0,993
K, Meg/It 5 (4,6-5,6) 5,1 (4,4-6,5) 0,441
Ca, mg/dI 9,6 (8,9-10,10) 8,7 (7,75-9,37) <0,001
P, mg/dl 5,7 (5,1-6,6) 5,6 (4,4-6,6) 0,761
Ph 7,36 (7,31-7,40) 7,29 (7,14-7,36) <0,001
HCO3, meq/It 22 (19,2-24) 19,0 (15-20,7) <0,001
Laktat, mmol/It 2,4 (1,82-3,2) 2,8 (1,81-4,27) 0,088

Yenidoganlarin ABH durumunun anne degiskenlerine gore karsilastiriimasi
sonuglarina géore ABH olan bebeklerin annelerinin ilag kullanma oran1 (%36) ve
gebelikte oligohidroamniyoz goriilme orani (%10) ABH olmayan yenidoganlara gore
istatistiksel anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05). Cogul gebelik oran1 ise ABH
olmayan yenidoganlarda (%23) ABH olan yenidoganlara gore (%10) anlamli yiiksek
bulunmustur (p<0,05).

Tablo 37: ABH Durumu Maternal Hastaliklar ve Risk Faktorleri Tablosu

Parametre Yok- N (%) Var- N (%) p
Ht 9(3,2) 1(2,0) 0,655
Gestasyonel diabet 14 (4,9) 3(6,0) 0,751
Maternal enfeksiyon 14 (4,9) 6 (12,0) 0,052
Preeklampsi 23 (8,1) 4 (8,0) 0,981
Hipotiroidi 14 (4,9) 6 (12,0) 0,052
Annede ilag 59 (20,8) 18 (36,0) 0,018
kullanimi

Oligohidroamniyoz 7(2,5) 5 (10,0) 0,008
Polihidroamniyoz 4(1,4) 0 0,399
IUGR 7(2,5) 3(6,0) 0,176
Cogul gebelik 67 (23,6) 5(10,0) 0,031

n: Katilimer Sayist; %: Yiizde; Ki-kare test, p<0,05

61




Tablo 38: Yenidoganlarin Sepsis Varligina Gére Albumin Degerleri

(Q1-Q3)

Parametre Sepsis Var (N=26) Me- Sepsis Yok (N=63) p Degeri
dian (Q1-Q3) Median (Q1-Q3)
Albumin ortanca 36 (30.7-44.2) 37 (31-44) 0.790

Yenidoganlarda hastane yatig giin sayisinin ABH olan ve olmayan gruplar

arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 39: Yenidoganlarda taburcu olunan giin sayisinin ABH durumuna gore

karsilastirilmast
Hastane Yatis Var (n=50) (%) Yok (n=284) (%) p
Stiresi (N:334)
<120 giin 47 (94,0) 265 (96,7) 0,373
>120 giin 3 (6,0) 9 (3,3)

Yenidoganlarda asidoz durumunun ABH durumuna goére karsilagtirilmasi

sonuglarina goére ABH olan yenidoganlarda asidoz orani

ABH olmayan

yenidoganlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Tablo 40: ABH varligi ve Asidoz gelisimi Tablosu

Asidoz Durumu

ABH Var (n=50) (%) ABH Yok (n=267) p
(%)
Yok 23 (46,9) 219 (82,0) <0,001
Var 27 (53,1) 48 (18,0)

ABH olan yenidoganlarin mortalite orani

(%52,0) ABH olmayan

yenidoganlarin mortalite oranina gore (%9,9) istatistiksel anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p<0,05).

Tablo 41: ABH ve Mortalite Durumu Tablosu

Mortalite Durumu

ABH Var (n=50) (%) ABH Yok (n=284) (%) p
Yok 24 (48,0) 256 (90,1) <0,001
Var 26 (52,0) 28 (9,9)
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ABH olan yenidoganlarin asfiksi orani (%8) ve TFUS bulgusu olma orani

(%36) ABH olmayan yenidoganlarin asfiksi olma oranina (%0,7) ve TFUS bulgusu

olma oranina gore (%14,8) istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik bulunmustur
(p<0,05).

Tablo 42: ABH - Asfiksi ve GMK degerlendirmesi

Durum Var (n=50) (%) Yok (n=284) (%) p
Asfiksi - Yok 46 (92,0) 282 (99,3) <0,001
Asfiksi - Var 4 (8,0) 2(0,7)

GMK - Yok 32 (64,0) 242 (85,2) <0,001
GMK - Var 18 (36,0) 42 (14,8)

Bagimsiz degiskenlerin ABH gelisimi {izerindeki etkileri regresyon analizi ile

incelendiginde,

e Dogum haftasi diistiikce ABH gelisimi lizerinde anlamli bir etkisi oldugu

goriilmektedir (OR = 0,807, p < 0,05).

e Sepsis varligimin ABH gelisme olasiligin1 pozitif yonde etkilemektedir

(OR = 3,766, p < 0,001).

e NEK varlig1 ise ABH gelisme olasiligin1 pozitif yonde ve énemli dlgiide

arttirmaktadir (OR = 1,556, p < 0,001).

Sonug olarak, bu lojistik regresyon analizi, dogum haftasi, kan kiiltiir ireme

ve NEK'in ABH gelisimi i¢in énemli belirleyiciler oldugunu ortaya koymaktadir.

Prematiirite, NEK varlig1 ve sepsis varligi ABH riskini arttirmaktadir.
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Tablo 43: ABH gelisimi {izerine etkili degiskenlerin lojistik regresyon analizi

sonuclari
Bagimsiz B S.E. Wald df Sig. OR
Degisken
Dogum Haftasi -0,214 0,109 3,862 1 0,049 0,807
Dogum Agirhigi 0,000 0,001 0,069 1 0,793 1,000
Kan Kiiltiir 1,326 0,354 14,056 1 0,000 3,766
Ureme
PDA Medikal 0,272 0,410 0,441 1 0,506 1,313
Kapama
NEK 1,556 0,451 11,918 1 0,001 4,742
ABH 3,946 2,611 2,284 1 0,131 51,705

Bagimsiz degiskenlerin mortalite iizerindeki etkileri incelendiginde, dogum
haftasinin (OR = 0,866, p > 0,05) ABH gelisimi tizerinde anlamli bir etkisi olmadigi
goriilmektedir. Dogum agirliginin mortalite lizerinde negatif yonlii anlaml bir etkisi
oldugu goriilmektedir (OR = 0,998, p < 0,05). Kan kiiltiiriinde tireme saptanmasi,
mortalite olasiligini pozitif yonde etkilemektedir (OR = 4,355, p < 0,05). KDIGO
Evre'si arttik¢a mortalite olasiligi artmaktadir (OR = 2,369, p < 0,001). Taburculuk
degiskeni mortaliteyi negatif yonde etkilemektedir (OR = 0,923, p < 0,001).Lojistik
regresyon analizi sonuglari, dogum agirligi, kan kiiltiir tireme, KDIGO Evre ve ta-
burculuk siiresinin uzamasinin mortalite i¢in énemli belirleyiciler oldugunu ortaya

koymaktadir.

Tablo 44: Mortalite lizerine etkili Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

Bagimsiz Degisken B S.E. Wald df Sig. OddS
Ratio (OR)
Dogum Haftasi -,144 ,155 ,865 1 ,352 ,866
Dogum Agirlig -,002 ,001 7,527 1 ,006 ,998
Kan Kiiltiir Ureme 1,471 ,543 7,338 1 ,007 4,355
KDIGO Evre ,863 ,251 11,855 1 ,001 2,369
Taburculuk -,080 ,013 37,814 1 ,000 ,923
mortalite 7,296 3,855 3,582 1 ,058 1473,824

Ki-Kare=159,566; df=5; p<0,001; Nagelkerke R?=0,659; Hosmer-Lemeshow p=0,000
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5. TARTISMA

Yenidogan ABH'sine yonelik arastirmalar son 5 yilda biiyiik olgiide artmis
olsada, bu popiilasyonda ABH’nin 6nlenmesi, erken taninmasi ve tedavisi konusunda
gelinen nokta yetiskin ve daha biiyilk pediatrik hasta gruplarinda goriilen
ilerlemelerin olduk¢a gerisindedir. Bu alani ileriye tasimanin Oniindeki en biyiik
sinirlamalardan biri, yetiskin ve pediatrik hastalarda kullanilanlara benzer sekilde
yenidoganlarda ABH'nin standartlagtirilmis ve dogrulanmis bir tanimimin
olmamasidir. Ortak bir tanimin olmamasi, ABH'yi klinik olarak erken ve tutarli bir
sekilde tantyamamanin yani sira ¢aligmalar sirasinda verileri bir araya getirememe
veya karsilastiramamaya yol agmustir. Ek olarak, prematiire ve term bebeklerin
benzersiz bobrek fizyolojisi, bu hastalarda ABH biyobelirteci olarak serum kreatinin
diizeyinin kullaniminda zorluklar yaratmaktadir. Yenidogan SCr baslangicta
maternal degerleri yansitir ve daha sonra gebelik yasina bagh olarak dogumdan
sonraki haftalarda giderek farkli oranlarda azalir. Ek olarak, "normal" serum

kreatinin diizeyleri agirliga ve gebelik yasina gore biiylik 6lgtide degisir (17).

2005’ten 6nceki yenidogan ABH ¢alismalarinda kreatin diizeyinin>1.5 mg/dI
olmast ABH tanisinin tahmini olarak konulmasi i¢in yeterli kabul ediliyordu.2005
yilindan sonra bu tanimin yetersiz oldugu fark edilerek 2004’te RIFLE kriterleri ve
2007°de AKIN kriterleri gelistirilerek takibinde eriskinden pediatrik yas grubuna ve
sonra da yenidogana uyarlanarak kullanildi. Yenidogan i¢in KDIGO tanimini ise ilk
olarak 2012’de Jetton ve Askenazi tarafindan onerilmistir. Sonrasinda devam eden
calismalarda KDIGO tanimlamasinin yenidoganlar i¢in en uygun tanim olduguna
kanaat getirildi (49-50). Nisan 2013’te NIH ( (National Institutes of Health) destegi
ile yapilan yenidogan ABH calistayinda nKDIGO’nun sinirlamalarina ragmen su
anda benimsenmesi ve dogrulanmasi gereken en uygun tanim oldugu yoniinde fikir
birligine varildi (17). Sonrasinda NKC (Neonatal Kidney Collaborative) kuruldu.
NKC’nin en 6nemli gorevi; yenidoganlarda ABH ile ilgili ¢alismalar i¢in altyap1
olusturmak ve epidemiyolojik verileri toplamakti. Bunun iizerine oldukca genis bir
hasta popiilasyonunun tarandigi AWAKEN c¢aligmas1 ortaya ¢ikt. AWAKEN
calismasi 4 iilkede ve 24 ayr1 merkezin katildig1 bir planla tasarlandi. Ardindan Mart
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2015’te calismalar basladi ve Eyliil 2015°te planlamalar tamamlanarak 2016 yilinda
uygulama yOntemleri yayinlandi.2017 yilinda ise epidemiyoloji verileri

yayinlanmaya baslandi (17).

Calismamizda 34 hafta alti yenidoganlarda ABH insidansi yeterli veriyi
saglamayan 20 hasta haricinde 334 hastada 50 hasta ile %15 bulundu. Koralkar ve
arkadaglarinin 1500 gram alti ADDA bebeklerde yaptigi ¢alismada ABH insidansi
%18 bulunmustur (51). 2018’de yapilan baska bir literatiir aragtirmasinda bu oran
%56°dir (52). Jetton ve arkadaslarinin 2017 yilinda yapilan ¢ok merkezli kohort
calismasinda (AWAKEN) bu oran %30 bulunmus olup yas gruplarmna gore
degiskenlik gosteriyordu (22-28 hafta arasi %48; 28-36 hafta arasi: %18; >36 hafta:
%37) (20). Bizim ¢alismamizda tespit edilen bu oran diger calismalara gore daha
diisiik olup asir1 prematiire bebeklerin ek problemleri nedeni ile daha erken ex
olmalarina ve tani i¢in yeterli veri kayitlarina ulasamamis olmamiza bagl olabilecegi

diisiiniildil.

Jetton ve arkadaslarinin AWAKEN c¢alismasinda ABH evresine gore
siiflandirildiginda %14 hasta evre 1, %7 hasta evre 2 ve %9 hasta evre 3 tespit
edilmistir (20). Bizim g¢alismamizda bu oran1 ABH mevcut olan 50 yenidoganin

%34’ Kdigo evre 1, %32’si evre 2 ve %34’ evre 3 olarak tespit ettik.

Hastalarimizin ABH tablosu %94’i prerenal ve %6’s1 renal nedenlerden
kaynaklanmaktaydi.2015 yilinda yapilan literatiir caligmasinda bu oran %96,3
prerenal, %3,7 renal nedenli bulunmustur (53). Yine ayni yilda yapilan baska bir
calismada bu oran prerenal, renal ve postrenal ABH prevalansi sirasiyla %78,5,

%19,5 ve %2,0 bulunmustur (54).

Calismamizda etyolojik risk faktorleri gestasyon haftasi, dogum agirhigs,
TPN, NSAI, solunum destegi, sepsis, aminoglikozidler, vankomisin, amfoterisin b,
ditiretikler, inotrop ajan kullanimi, PDA, NEK, GMK, pnémotoraks varligi olarak

belirlendi. Annede enfeksiyon ykiisii ve hipotroidi olmasi sinirda anlamli bulundu.
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2022°de Ting ve arkadaslarmm yaptign calismada PDA ig¢in NSAI alan
yenidoganlarda ABH insidansi %23 olarak bulunmustur. PDA nedeni ile proflaksi
verilen grupta ABH orani, tedavi grubuna gore anlamli derecede daha disiiktii (%9'a
karsi. %34; p = 0.014). Tedavi grubunda, NSAI tedavisi sirasinda, profilaksi grubuna
gore ABH oran1 daha yiiksekti (%87'ye karsi % 13, p < 0.001) (55).Bizim
calismamizda ABH olan ve olmayan grup karsilastirmamizda %38’ ¢ %15,1 olarak
bulduk.

Yenidoganlarin solunum destegi ihtiyacinin artmasiyla (NIMV, MV ve HFO)
ABH tablosu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugunu gordiik.
Koralkar ve arkadaslarinin 1500 gram altt ADDA bebeklerde yaptigi ¢alismalarinda
dogum haftasi, dogum kilosu, inotrop destegi ve mekanik ventilatdor ve HFO destegi
ile ABH gelisimi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (51). Bizim
calismamizda da ayni sekilde ADDA yenidoganlarda, inotrop destegi verilmesi
halinde ve MV, HFO destegi alan hastalarda ABH gelisimi agisindan istatiksel olarak

anlamli sonu¢ bulduk.

Calismamizda yenidoganlarin NEK veya diger cerrahi operasyon durumlari,
pnomotoraks varligi ve PDA tedavisi alma ve/veya kapama 6ykiisii varligi ile ABH

icin risk faktorii oldugu goriildii.

Garg ve arkadaglariin 2021°de yaptigi calismada NEK tanist sonrasi
yenidoganlarin 66/202'sinde (%32,6) ve cerrahi NEK tanisi sonrasi 61/104'{inde
(%58,7) ABH gelismistir. Yine ayn1 ¢calismada kanitli sepsis, oksijen destegi ihtiyaci,
gentamisin kullanimi, inotrop ihtiyaci, gestasyon haftasi ve kilo durumu ile ABH’nin
korele oldugu tespit edilmistir (56). Bizim ¢alismamizda ise %6,6 hastada NEK
vardi. Hastalarimizdan %68,1°1 opere edildi, %31,9’u klinik takibe alindi. NEK’e
eslik eden ABH tablosunda, etmeyenlere gore anlamli bir istatistiksel fark tespit

ettik.
2023 yilinda yapilan bir arastirmada vankomisin kaynaklit ABH' nin genel

insidanst %18,9 bulunmustur (57). Ayrica daha diisik dogum haftas1 ve Onceki

NEK’ nin bu popiilasyonda ABH ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bizim
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calismamizda da vankomisin kullanimi ile ABH arasindaki iliski istatiksel olarak

anlamliyda.

Laboratuvar parametreleri olarak tire, Kreatinin, albiimin, Ph, HCO3 ve
kalsiyum degerleri diger literatiir verileri ile uyumlu olup sonuglar istatiksel olarak
anlamliyd1.2021°de Chen ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada hiperfosfatemi
siddetli ABH gelistirme riskinin yiiksek olmastyla iligkilendirilmistir. Hipernatremi,
hiponatremi, hipokalemi ve hipokalsemi, ABH ile iliskilendirilmistir. Ayrica
diisiik Ph degerinin yogun bakim hastalarinda ABH'yi bagimsiz olarak &ngdren bir
parametre oldugu gosterilmistir. AST diizeyinin yiiksek oldugu, hipoproteinemi ve

hiperiirisemisi olan hastalarda ABH riskinin arttirdig1 belirlenmistir (58).

Calismamizda beklenildigi iizere ABH olmayan yenidoganlarin kreatinin
degerleri ABH’s1 olan yenidoganlara goére anlamli olarak disiiktii. ABH olan
yenidoganlarin APGAR 1 ve APGAR 5 degerleri de anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. 2011 yilinda Kaur ve arkadaslarinin yaptig1 1.dakika Apgar skoru >7
ve >34 haftanin iizerinde dogan 36 yenidogani degerlendirildigi bir ¢caligmada orta
diizeyde asfiksisi olan bebeklerin %9,1'inde ve siddetli asfiksisi olan bebeklerin ise
%56'sinda ABH gelistigini gozlemlendi (59).

Albumin ve ABH arasinda bir iliski oldugu ilk olarak 2022 yilinda
AWAKEN c¢alismasi sonucunda bildirilmistir (60). Diisiik albumin diizeyi olan
yenidoganlarda ABH riskinin artmis oldugunu gosteren bu g¢aligmada albiimin
diizeyindeki her 0,1 g/dL diisiis i¢in; ABH olasiliginin %12 oraninda arttig
gosterilmistir. Diisiik albuminin neonatal ABH i¢in potansiyel olarak degistirilebilir
bir risk faktorii olabilecegi ileri siiriilmiistiir (60). Calismamizda ABH olan ve
olmayan grup arasinda yaptigimiz karsilastirmada literatiirle uyumlu olarak
albuminle iliskili anlamli bir istatiksel sonug¢ elde ettik. Albuminle sepsis arasinda
anlaml bir iliski gosterilememis olmasi da albumin diisiikliigii ile ABH arasindaki

iliskinin vurgulanmasina yardimci olmustur.

Calismamizda tespit edilen genel mortalite oran1 % 16,2 iken, ABH olan

yenidoganlarda mortalite oranimnin % 52 gibi oldukga yiiksek rakamlara ulastigi
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goriildii.2018’de yapilan bir literatiir incelemesinde bu oran ABH olanlarda % 25
goriilmiistir (61). Aymt c¢alismada dikkat ¢ekici bir sekilde, sepsis, ABH 'li
yenidoganlar arasinda oliimle iliskili en gii¢lii faktor olarak ortaya ¢ikmustir. Iki
calisma arasindaki mortalite farkinin, bu g¢alismaya alinan hasta grubunun term
yenidoganlar1 igermesi ve dogum agirliklarina bakildiginda bizim ¢alismamiza gore
daha biiyiikk hastalarin alinmis olmasina bagli oldugunu diisiindiik. 2012 yilinda
ADDA yenidoganlarda yapilan baska bir ¢alismada ise mortalite oran1 % 70 olarak
bulunmustur (62). Ayni calismada oligiirik ABH olanlarin mortalitesi %81 -
nonoliglirik ABH mortalite oran1 da % 25 oldugu, oligiirinin mortaliteyi belirleyen

en 6nemli parametrelerden biri oldugu gosterilmistir (62).

ABH (+) Hastalar ABH (-) Hastalar

Ex

9.9%

48.0% Hayatta Kalan
Ex 52.0%

90.1%

Hayatta Kalan

Sekil 7: ABH varliginda mortalite oranlari

Hastalarin idrar miktarinin izlenmesi 6zellikle yenidogan grubunda ABH nin
erken tanisi icin ¢ok Onemlidir. Kreatinin diizeyinin kas kitlesinden etkilenmesi,
tubuler olarak sekrete edilmesi ve ilk giinlerde annenin kreatinin diizeyini gostermesi
nedeniyle, ABH tanisinda serum kreatinin diizeyi her zaman ¢ok glivenilir
olamamaktadir. Yenidogan bebeklerden miimkiin oldugunca az kan alinmaya
calisilmasi da hastalarda ABH tanisinin atlanmasima ya da tanida gecikilmesine
neden olmaktadir. Buna karsilik bebeklerin ¢ikardiklar1 idrar miktarmin takibinin

hem noninvazif oldugu hem de erken donem ABH tanisinda ¢ok degerli oldugu
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gosterilmistir. Ancak yine de yenidoganlarda idrar miktarinin takibi kendi iginde
cesitli gligliikler icermektedir. Genellikle oldukga gii¢ olup ¢ogunlukla hasta bezinin
tartilmasi ya da idrar torbasi takilarak elde edilen veriler yazildigindan giivenilirligi
de nispeten diisiiktiir. Calismamizda 50 ABH’li yenidoganin 41’inin idrar miktari ile
ilgili verilerine ulasabildik. ABH tanis1 alan bu 41 yenidoganin 4 tanesi (%9,7)
oligiirikti. 2014°te Gubhaju ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢calismada da oligiiri

oran1 benzer olarak %14°tii (63).

2014 yilinda Medani ve arkadaslar1 tarafindan asfiksili yenidoganlarda
yapilan bir ¢alismada ABH % 54,1 olarak bulunmus ve ABH’nin en sik evre 2
HIE’ye eslik ettigi tespit edilmistir (64).Bizim calismamizda ise bu oran ABH olan

yenidoganlarda %8 ve olmayanlarda % 0,07 oldugu gozlendi.

2019 yilinda yapilan bir ¢alismada; ABH 'li olan yenidoganlarin ABH'li
olmayanlara gore [VH'ye sahip olma olasiliginin daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(%26,8- %10,7). ABH 'nin kritik derecede hasta yenidoganlarda yaygin olarak
goriildiigi ve morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu da ayrica vurgulanmistur.
AWAKEN calismasindan alman bu analizde, prematiire yenidoganlarda ABH ile
IVH arasinda bagimsiz bir iliski oldugu gosterilmistir. ABH'si olan prematiire
bebeklerde, ABH 'si olmayanlara kiyasla IVH olasilig1 1,6 kat artmistir (65).Bizim
calismamizda da ABH’ si olan yenidoganlarda IVH oran1 % 36 iken ABH olmayan
grupta bu oran %14,8°di.

Sonug:

Calismamizda 28 hafta alt1 bebeklerde ABH oranim1 %28,8 oldugu
gosterismis olup ABH’nin direk olarak mortaliteye katkisi oldugu gosterilmistir.
PDA, NEK, ek cerrahi operasyon Oykiisii, solunum destegi ihtiyaci, Sepsis,
pnomotoraks gibi hastaliklarin varligt ABH gelisme riskini belirgin olarak
arttirmaktadir.  Calismamizdan elde  edttigimiz  sonuglar  bize  NSAII,
aminoglikozidler, amfoterisin b, vankomisin ve inotrop tedavileri alan hastalarda da
ABH sikliginin arttigini gostermistir. Bu nedenle bu hasta gruplarinda ABH’nin

erken tanisi igin daha proaktif davranilmasi, serum kreatinin diizeylerinin daha sik
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kontrol edilmesi ve idrar miktarmin yakindan izlenmesi gerektigi sonucuna
varilmistir. Ayrica serum albiimin diizeyinin diisiik oldugu, lire ve kreatinin
diizeylerinin yiiksekligi, kalsiyum diizeylerinin diisiikliigii olan hastalarda da ABH
riskinin artti§inin gézlenmis olmasi bu hastalarda daha dikkatli bir izlemin
gerekliligini ortaya koymustur. ABH yenidogan doneminde mortaliteyi ve
morbiditeyi etkilemekte, uzun vadede kalic1 bobrek hasarmin yerlesmesine neden
olmaktadir. Bu nedenle riskli bebeklerin erken farkedilmesi ve klinik izlemlerinin
ABH tanisinin miimkiin olan en erken asamada konulacak sekilde ¢ok yakindan

yapilmast hayati 6nem tasimaktadir.
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6. SONUCLAR

Ocak 2020 - Aralik 2020 tarihleri arasinda Ankara Bilkent Sehir
Hastanesi yenidogan YBU’de vyatirilarak izlenen 2052 yenidoganimn
verileri ¢alismamiz i¢in tarandi, bu hastalarin 334 tanesi 34 hafta altinda
tespit edilerek calismaya dahil edildi.

Yenidoganlarin  %61,7’si  erkek 9%38,3’ti  kizdi. Yenidoganlarin
%23,4’lUniin dogum haftas1 28 hafta alti, %44,3’linii 28-32 hafta aras1 ve
%32,3’1inii 32-34 hafta arast ve 1000 gram alt1 dogan yenidogan orani
%20,7, 1000-1500 gram aras1 %29 ve >1500 gram dogan %50,3’tii.
Cogul gebelik oran1 %21,6 olarak belirlendi ve yapilan analizlerde ¢cogul
gebelik ile ABH gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulundu.

Hastalarin %3,6’sinda antenatal donemde oligohidroamniyoz varlig
tespit edildi ve yapilan istatistiksel analizlerde oligohidroamniyoz ile
ABH arasindaki iligski anlamli bulundu.

Intrauterin biiyiime geriligi (IUGR) %3 oraninda saptandi, ancak IUGR
ile ABH gelisimi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Hidrops fetalis insidanst %1,2 olarak belirlendi, ayrica antenatal tanili
(anensefali, meningomyelosel, hidrops fetalis, ANHN vb.) hasta orani
%24,3 olarak hesaplandi.

ABH tanis1 alan 50 yenidoganin %34 {iniin KDIGO evre 1, %32’sinin
evre 2 ve %34 {iniin evre 3 oldugu tespit edildi. ABH gelisen bebeklerin
%28,8’inin 28. gebelik haftasindan kiigiik oldugu ve bu oranin ABH
gelismeyen bebeklere gore (%19,7) anlamli olarak yiiksek oldugu
belirlendi. Benzer sekilde, ABH gelisen bebeklerin %40’ min dogum
agirhiginin <1000 gram oldugu ve bu oranin ABH gelismeyen bebeklere
gore (%17,3) anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulundu.

Hastalar, ABH tanis1 alan (%15) ve almayan (%85) olarak iki gruba
ayrildu.

ABH gelisen hastalarin %94 {linilin prerenal, %6’sinin ise renal nedenlere

bagli oldugu belirlendi.
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Maternal hipertansiyon, preeklampsi, hipotiroidi nedeniyle ila¢ kullanimi1
ve maternal enfeksiyon varliginin ABH gelisimi ile iligkili oldugu
gosterildi.

Prematiirite ve diisiik dogum agirliginin ABH gelisimi i¢in en 6nemli risk
faktorleri oldugu saptandi.

Hastalarin %97,6’simin sezaryen dogum (C/S) ile diinyaya geldigi
kaydedildi, ancak dogum sekli ile ABH gelisimi arasinda anlamli bir
iligki bulunmadi.

TPN desteginin %79,6 oraninda uygulandig belirlendi, ancak TPN ile
ABH gelisimi arasinda anlamli bir iliski olmadigi tespit edildi.

Hastalarin %71 inin anne siitii ile beslendigi tespit edildi. Sadece formiila
mama ile beslenenlerin oram1 %9, anne siiti ve formiila mama
kombinasyonunu kullananlarin orani ise %20,1 olarak hesaplandi.
NSAIi, aminoglikozidler, amfoterisin B, vankomisin, diiiretik ve inotrop
kullanimi ile ABH gelisimi arasinda anlamli bir iliski oldugu bulundu.
Sepsisin, ABH gelisimi i¢in énemli bir risk faktorii oldugu sonucuna
varildu.

Fototerapi alan hasta oran1 %82,6 olarak kaydedildi, ancak fototerapi ile
ABH arasinda anlaml bir iliski bulunmadi.

Hastalarin %1,8’inde polisitemi gozlendi, ancak polisitemi ile ABH
gelisimi arasinda anlamli bir iliski olmadig: tespit edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin %1,5’ine parsiyel kan degisimi
uygulandigi belirlendi, ancak bu islem ile ABH arasinda anlamli bir iligki
bulunmadi.

RDS, siirfaktan tedavisi gereksinimi ve solunum destegi ihtiyaci olan
yenidoganlarda ABH gelisiminin daha sik oldugu tespit edildi.

PDA varliginin, ABH gelisimi ile anlamli iligkili oldugu gosterildi.

NEK ve diger cerrahi gerektiren gastrointestinal anomalilerin (duodenal
atrezi, 0zofagus atrezisi vb.) ABH gelisimi i¢in risk faktorii oldugu
sonucuna ulasildi.

Gebelikte maternal ilag kullaniminin ABH gelisimi ile anlamli bir iliskisi

oldugu sonucuna ulasildi.
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ANHN ve tas varligi ile ABH arasinda anlamli bir iliski bulunmada,
sadece bir hastada multikistik displastik bobrek tanis1 mevcuttu.
Pnomotoraks gelisen hastalarda ABH oraninin anlamli olarak arttigi
belirlendi.

Kontrast madde kullanimi ile ABH arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iliski bulunmadi.

Hastalarin %2,8’inde sendromik fenotipik 6zellikler saptandi, ancak bu
durumun ABH gelisimi iizerindeki etkisi anlamli bulunmadi.

Distik 1. ve 5. dakika APGAR skorlar1 ile ABH gelisimi arasinda
anlaml bir iliski oldugu sonucuna ulagildi.

Diisiik alblimin seviyelerinin ABH gelisimi ile anlamli bir iliskisi oldugu
gosterildi, ancak albiimin seviyeleri ile sepsis arasinda anlamli bir iligki
bulunmadi.

ABH tanis1 alan 41 yenidoganin 4’{iniin (%9,7) oligiirik oldugu tespit
edildi ve oligiiri ile ABH gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligski oldugu bulundu.

Yalnizca 2 hastada diyaliz ihtiyact dogdugu ve bu hastalara hemodiyaliz
uygulandig1 belirlendi. Diyaliz planlanan 2 hastanin erken dénemde
eksitus oldugu i¢in ¢alisma dis1 birakildig: kaydedildi.

ABH tanis1 alan hastalarda iire ve kreatinin seviyelerinin anlaml1 olarak
yuksek, kalsiyum seviyelerinin ise anlamli olarak diisiik oldugu saptandi.
Asidoz gelisimi ile ABH arasinda anlamli bir iliski oldugu belirlendi.
Hastanede yatis siiresi ile ABH gelisimi arasinda anlamli bir iligki
bulunmadi.

H idrops fetalisin, prematiire bebeklerde ABH gelisimi arasinda anlamli

bir iliski oldugu sonucuna ulasildi.

Sonu¢ olarak c¢aligmamizdaki ABH’li yenidoganlarda mortalite ora-
n1 %52 olarak saptandi. ABH tespit edilmeyen grupta bu oran %9,9 idi.
ABH ‘nin yenidoganlarda mortaliteye olan etkisi anlamli olarak yiiksek-
ti. Bagimsiz degiskenlerin mortalite {izerindeki etkileri incelendiginde

calismamizda ABH varliginin mortalite {lizerine pozitif etkisi yapilan
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regresyon analizi ile gosterildi (OR = 9,905, p < 0,001). Lojistik regres-
yon analizi sonuglar1, dogum agirligi, kan kiiltiir tireme, KDIGO Evre ve
taburculuk siiresinin uzamasinin mortalite i¢in 6énemli belirleyiciler ol-
dugunu ortaya koymaktadir. ABH’ nin yenidoganda mortaliteyi arttirdig
sonucuna ulastik. Bu nedenle 6zellikle prematiire, DDA olan bebeklerde,
oligohidroamniyoz Oykiisii olan hastalarda, annede hipertansiyon, preek-
lempsi, hipotroidi, enfeksiyon varliginda, APGAR skorunda <7 degeri
olan hastalarda, solunum destegi ihtiyaci, PDA tedavisi, GMK, asfiksi,
cerrahi operasyon Oykiisii, NEK varligi, RDS gibi siklikla goriilen du-
rumlarda erken tani i¢in idrar miktar1 ve kreatinin diizeyinin yakin takibi
gerekmektedir. Diisiik albiimin seviyesi, asidozu olan hastada metabolik
asidoz varlig1 gibi durumlarda da ABH acisindan hastalar1 yakin izlemek
gerekmektedir. Ayrica KDIGO evre 1’ de dahil olmak tizere herhangi bir
nedenle ABH tablosuna giren yenidoganlarin mutlaka ¢ocuk nefroloji

boliim takibine girmeleri planlanmalidir.
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SAGLIK BILIMLERI UNiVERSITESI
Giilhane Tip Fakiiltesi Dekanhig

Say1r :E-86241737-302.14.05--431389 ] 27.12.2024
Konu :Tez Savunma ve Uzmanlik Egitimi -
Bitirme Sinav Jiirisi

ANKARA SEHIR SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZ{
MUDURLUGUNE

figi : 26.12.2024 tarihli Tez Savunma ve Uzmanlik Egitimi Bitirme Sinawvi Jiiri Teklif Listeleri
konulu ve 430914 sayili yazi,

Hastaneniz Cocuk Saghig ve Hastaliklart béliimii uzmanlik 6grencilerine yapilmasi planlanan tez
savunma ve uzmanlik eZitimini bitirme savlar i¢in Fakiiltemiz Cocuk Saghig ve Hastaliklar; Anabilim
Dali Akademik Kurulu tarafindan tespit edilen sinay Jurisi ilgi yaziyla alinnms olup EK'tedir. Sinav jiirisinin
davet yazlarmn yazilmasi, kurum izinlerinin alinmasi. smay sartlarmin olusturulmas: kurumunuz
sorumlulugundadir. .

Tipta ve Dis Hekimliginde uzmanlik egitimi yonetmeliginin 19. ve 20. maddelerine gore
smavlarinin yapilmasin, sinavdan sonra sinav tutanaklari ile Bakanligm istedigi diger evraklarin Bakanliga
iletilmek tizere Dekanliga gonderilerek, Sgrencilerin dosyasinin - kirumunuzda muhafaza edilmesi
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Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Prof. Dr. Mehmet Ali GULCELIK

Dekan

Ek:ilgi yaz:

A

i

Bu belge. giivenli elektronik imza ile imzalannvstr, '

Belge Dogrulama Kodu :*BSL66JFPNT* Pin Kodu :09592 Belge Takip Aejrcsi < https://www.turkiye.gov.tr/sbu-cbys
Adres:Saghik Bilimleri Universitesi Giilhane Yerleskesi Emrah Mah, 0618 Bilgi igin: Sadik Atalay OZDEMIR
Ellik/Kegidren/ANKARA Unvani: Saglik Memuru

Telefon:0 312 304 61 73 Faks:0 312 304 61 90
Web:http://sbu.cdu.te
Kep Adresi:sbu@hs01 kep.tr
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Bitirme Sinavi Jiiri Teklif Listeleri
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Gercegini bilgilerinize arz ederim.

Prof. Dr. Biilent UNAY
Anabilim Dah Baskani
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Telefon:0 312 304 61 73 Faks:0 312 304 61 90 Tel No: 6822/6821 *
Web:http:/sbu.cdu.tr
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