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ÖZET 

 

YENİDOĞAN YOĞUN BAKIM ÜNİTESİNDE YATAN HASTALARDA 

AKUT BÖBREK HASARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

AMAÇ: Akut böbrek hasarı (ABH) Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 

(YYBÜ) yatan hastalarda sık görülür, sonuçları kötü olabilir, erken saptanması ve 

tedavisi önemlidir. ÇalıĢmamızda YYBÜ’ye yatırılarak izlenen hastalarda ABH 

insidansının, sosyodemografik, klinik, laboratuvar özelliklerinin, predispozan risk 

faktörlerinin, primer tanılarının, mortalitenin, tedavilerinin, renal replasman 

gereksinimlerinin ve erken dönem prognozlarının değerlendirilmesi amaçlandı. 

YÖNTEM: ÇalıĢmaya Ocak 2013-Aralık 2016 tarihleri arasında YYBÜ’de 

yatan, postnatal ilk 28 günde ABH geliĢen term yenidoğanlarla, düzeltilmiĢ yaĢı 28 

günden küçük olup ABH geliĢen preterm yenidoğanlar alındı. Serum kreatin değeri 

>1,5 mg/dl ve/veya iki ölçüm arasında iki kat artıĢ olanlara ABH tanısı kondu ve 

olgu grubu (ABH-G) olarak alındı. Her bir hasta için, o hasta ile aynı süre içinde 

yatmıĢ ancak ABH tanısı almamıĢ ikiĢer hasta kontrol grubu (K-G) olarak alındı ve 

hastaların elektronik kayıtları geriye dönük olarak değerlendirildi. 

BULGULAR: ÇalıĢma süresince YYBÜ’de yatan 7418 hastadan 201’inde 

(%2,7) ABH saptandı. Akut böbrek hasarı grubunda 82’si (%42,3) preterm, 112’si 

(%57,7) term olmak üzere 201; K-G’de 114’ü (%28,8) preterm, 282’si (%71,2) term 

olmak üzere 402 bebek vardı. Akut böbrek hasarlı olguların %92,5’inde (186) 

prerenal, %6,5’inde (13) renal, %1’inde (2) postrenal sebeplerden kaynaklanan ABH 

saptandı. Primer etiyolojik nedenler ABH-G’de sıklık sırasıyla kritik konjenital kalp 

hastalığı (K-KKH) 65 (%32,3), hipoksik iskemik ensefalopati (HĠE) 36 (%17,9), 

prematürite 23 (%11,4), kültür kanıtlı sepsis 21 (%10,4), dehidratasyon 17 (%8,5), 

üriner patoloji 14(%7), metabolik hastalık 6 (%3), pnömoni 3 (%1,5), kanama 3 

(%1,5), majör malformasyon 2 (%1), diğerleri 11 (%5,5) hastada belirlendi. 

Hastaların %57,5’i oligo-anürik, %42,5’i non-oligürikti. YaĢamın ilk haftası içinde 

ABH geliĢme oranı %61,2’ydi (123/201) ve en sık nedenler K-KKH ve doğum 
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asfiksisiydi. Hastaların 109’u (%54,2) kaybedildi. Hastaların 49’unda (%24,5) renal 

replasman tedavisi (RRT) gereksinimi oldu, bunların 40’ı (%81,6) kaybedildi.  

Lojistik regresyon analizi ile ABH geliĢimi ile iliĢkili olabilecek risk faktörleri 

arasında karaciğer fonsksiyon testi bozukluğu (KCFT) bozukluğu [OR:18,7 %95 

GA: (11,453-30,676, P=0.005)], amfoterisin B kullanımı [OR:8,287 %95 GA: 

(4,134-16,612, P=0.017)], nöbet öyküsü olması [OR:7,7 %95 GA: (4,309-13,758, 

P=0.007)], vankomisin kullanımı [OR:5,768 %95 GA: (3,879-8,579, P=0.031)], 

proteinüri olması [OR:3,207 %95 GA: (1,747-5,887, P=0.028)], aminoglikozid 

kullanımı [OR:1,836 %95 GA: (1,284-2,627, P=0.023)] ve prematürite [OR:1,81 

%95 GA: (1,266-2,592, P=0.015)] bağımsız risk faktörleri olarak belirlendi. Lojistik 

regresyon analizi ile ABH geliĢen yenidoğanlarda mortalite ile iliĢkili olabilecek risk 

faktörleri arasında dopamin kullanımı [OR:13,859 %95 GA: (6,541-29,363, 

P=0.002)] ve RRT gereksinimi [OR:5,425 %95 GA: (2,460-11,965, P=0.003)] 

bağımsız risk faktörleri olarak belirlendi. 

SONUÇ: ÇalıĢmamızda yenidoğanlarda ABH’nın çoğunluğu prerenal orijinli 

ve oligo-anürik seyirliydi ve yaklaĢık yarısı kaybedilmiĢti. Primer etiyolojik 

nedenlerde ilk üç sırayı K-KKH, HĠE ve prematürite almaktaydı. Prematürite, KCFT 

bozukluğu, aminoglikozit kullanımı, nöbet öyküsü, proteinüri olması ABH geliĢimi 

için; dopamin kullanımı ve RRT gereksinimi mortalite için risk faktörleri olarak 

belirlendi. Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde izlenen tüm hastaların ABH riski 

olabileceği hep göz önüne alınmalı, risk faktörleri dikkatle değerlendirilmeli, klinik 

ve laboratuar izlemleri yakından yapılmalı ve nefrotoksik ilaçlar çok dikkatli 

kullanılmalıdır. Akut böbrek hasarı olan hastalarda uygun tedavi gecikmeden 

baĢlanmalı, inotrop ihtiyacının olması ve RRT’nin mortaliteyi arttırabileceği 

unutulmamalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: Yenidoğan yoğun bakım ünitesi, akut böbrek hasarı 

(ABH), predispozan risk faktörleri, prognoz 
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ABSTRACT 

 

ASSESSMENT OF ACUTE KIDNEY INJURY IN NEWBORN INTENSIVE 

CARE UNIT PATIENTS 

 

PURPOSE: Acute kidney injury (AKI) is commonly seen in neonatal 

intensive care units (NICU), may result in poor prognosis and early diagnosis and 

treatment of the disease are important. Our purpose in this study is to assess the 

incidence, socio-demographical, clinical, laboratory features, predisposing factors, 

primary diagnosis, mortality, treatment, renal replacement requirement and early 

prognosis of AKI in NICU.  

METHODS: The term neonates who developed AKI in their postpartum 28 

days and preterm neonates who developed AKI under corrected age of 28 days and 

hospitalized between January 2013 and December 2016 in NICU were recruited to 

the study. Acute kidney injury was diagnosed if serum creatinine levels were higher 

than 1,5 mg/d L and/or two times increase between two measurements of serum 

creatinine and grouped as AKI-G. For each patient, two newborn patients who 

hospitalized without AKI diagnosis were included to the study as control group (C-

G). Electronical records of patients were evaluated retrospectively. 

RESULTS: During the study period, AKI was diagnosed in 201 patients 

(2,7%) of 7418 patients who were hospitalised in NICU. There were  82 (42,3%) 

preterm, 112 (57,7%) term in AKI-G. Control Group consisted of 402 patients 

including  114 (28,8%) preterm and 282 term (71,2%) newborns. Causes of AKI 

were prerenal, renal and postrenal in 92,5% (n=186), 6,5% (n=13), 1% (n=2), 

respectively. Primary aetiologies were  critical congenital heart disease (C-CHD) in 

65 patients (32,3%), hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) in 36 patients (17,9%), 

prematurity in 23 patients (11,4%), septicaemia proved by blood culture in 21 

patients (10,4%), dehydration in 17 patients (8,5%), urinary tract pathologies in 14 

patients (7%), metabolic disease in 6 patients (3%), pneumonia in 3 patients (1,5%), 

haemorrhage in 3 patients (1,5%), major malformation in 2 patients (1%) and other 



xvi 
 

diseases in 11 patients (5,5%). Fifty-seven and a half percent of patients had oligo-

anuria and 42,5% of patients was non-oliguria. One hundred and twenty three 

(61,2%) of the patients of developed AKI in the first week of life and the most 

common causes were C-CHD and perinatal asphyxia. One hundred-nine patients 

(54,2%) died, in 49 patients (24,5%), renal replacement was needed and 40 (81,6%) 

of these patients died. 

Risk factors for development of AKI were detected as liver function test 

deterioration [OR:18,7 %95 GA: (11,453-30,676, P=0.005)], amphotericin B usage 

[OR:8,287 %95 GA: (4,134-16,612, P=0.017)], history of seizure [OR:7,7 %95 GA: 

(4,309-13,758, P=0.007)], vancomycin usage [OR:5,768 %95 GA: (3,879-8,579, 

P=0.031)], proteinuria [OR:3,207 %95 GA: (1,747-5,887, P=0.028)], 

aminoglycosides usage [OR:1,836 %95 GA: (1,284-2,627, P=0.023)] and 

prematurity [OR:1,81 %95 GA: (1,266-2,592, P=0.015)] by logistic regression 

analysis. Independent risk factors related to mortality in neonates with AKI were 

dopamine usage [OR:13,859 %95 GA: (6,541-29,363, P=0.002)] and renal 

replacement requirement [OR:5,425 %95 GA: (2,460-11,965, P=0.003)] detected by 

logistic regression analysis.   

CONCLUSION:  The most common origins of AKI in neonates were 

prerenal and most of them had oligo-anuria and almost half of the patients died in 

this study. The most common three aetiologies were C-CHD, HIE, and prematurity, 

respectively. Prematurity, liver function test deterioration, aminoglycoside usage, 

history of seizure, proteinuria were risk factors for the development of AKI, whereas 

dopamine usage and renal replacement  requirement were risk factors for mortality in 

AKI. Therefore, the risk of development of AKI in all NICU patients should always 

be taken in account, risk factors should be evaluated carefully, clinical and laboratory 

findings should be followed closely and nephrotoxic drugs should be used carefully 

in these patients. In patients with AKI, proper treatment should be started without 

delay and increased mortality with positive inotrope treatment and renal transplant 

treatment should not be forgotten. 

Key Words: Neonatal intensive care unit, acute kidney injury (AKI), 

predisposing risk factors, prognosis 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Akut böbrek hasarı (ABH), glomerüler filtrasyon hızında hızlı bir düĢüĢle 

oluĢan böbrek fonksiyonunda ani bir azalma olarak tanımlanır (1). Yenidoğan yoğun 

bakım ünitesinde (YYBÜ) yatan hastalarda daha sık görülür ve sonuçları kötü 

olabilir (2). Hastalığın erken dönemde saptanması ve tedavisi önemlidir. Bu yüzden 

akut böbrek yetmezliği terimi, akut böbrek hasarına dönüĢmüĢtür (2). 

Akut böbrek hasarı, hafif disfonksiyondan tam anürik böbrek yetmezliğine 

kadar değiĢen çok geniĢ aralıkta klinik belirtileri olan karmaĢık bir hastalıktır. Kesin 

bir sınıflama sistemi olmadığından ABH tanısı koymak zordur. Akut böbrek hasarı 

tanısı sıklıkla iki fonksiyonel bozukluğa dayanarak konulur; serum kreatininindeki 

fonksiyonel değiĢiklikler (glomerüler filtrasyon hızı belirteci) ve oliguri. Her ikisi de 

böbrek hasarının geç sonuçlarıdır ve sadece böbrek hasarına spesifik değillerdir. 

Akut böbrek hasarını belirlemek için en ideal belirteç, bir böbrek yaralanmasından 

kısa bir süre sonra artmalı ve GFH seviyesinden bağımsız olmalıdır. Serum kreatinin 

düzeyi, Ģuanda böbrek fonksiyonunu izlemek ve ABH‟yi teĢhis etmek için kullanılan 

en yaygın yöntemdir. Ancak serum kreatinin düzeyi bakılmasının önemli eksiklikleri 

ve olumsuz yönleri vardır (2). 

Yenidoğan ABH‟nin insidansı hakkında tam bir fikir birliği yoktur. 

Yenidoğanların böbrek yetmezliği sıklıkla non-oligürik olduğundan insidansının 

tahmin edilenden daha yüksek olabileceği düĢünülmektedir. Ayrıca, neonatal 

ABH‟yi tanımlayan çalıĢmaların çoğunda, ABH‟yi tanımlamak için serum 

kreatininin yüksekliği veya diyaliz gereksinimi kullanılmaktadır. Bu tanımlamanın 

sonucu olarak yetiĢkin ve pediatrik hasta popülasyonunda anlamlı düzeyde tanı 

kayıpları görülebilir (3, 4). Moghal ve arkadaĢları (5) yenidoğanda kritik hasta olan 

diğer popülasyonlara göre ABH‟nin en yüksek insidansa sahip olduğunu 

düĢünmüĢlerdir. YayınlanmıĢ araĢtırmalarda, kritik derecede hasta olan 

yenidoğanlarda ABH insidansının %8 ile %24 ve mortalite oranlarının %10 ile %61 

arasında olduğu tahmin edilmiĢtir (2, 6). 

Yenidoğanlardaki ABH multifaktöriyeldir; genetik ve çevresel faktörler bir 

veya daha fazla katkıda bulunan faktörlerin etkileĢimi ile ortaya çıkan bir hastalıktır 
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(7). Perinatal asfiksi, sepsis, prematürite, konjestif kalp yetmezliği ve konjenital 

anomaliler, terapötik giriĢimler ve bazı nefrotoksik ilaçlar çok sayıda predispozan 

faktör vardır (2). Çok çalıĢmada bunlar içerisinden perinatal asfiksi ve sepsis en sık 

görülen olmuĢtur (7). Hipoksik iskemik ensefalopati (HĠE), dünya genelinde 4 

milyon yenidoğan ölümünün yaklaĢık dörtte birini oluĢturmaktadır ve sekel kalma 

oranı yüksektir. Bu yüzden altta yatan sebebin uygun tedavisi, potansiyel nefrotoksik 

ilaçların kullanımındaki azalmayla akut böbrek hasarı riski azaltılmıĢtır (2). 

Yenidoğanlarda ABH prognozu altta yatan hastalığa, derecesine ve 

reversibilitesine bağlıdır. Mortalite oranı yüksektir ve kronik böbrek yetmezliği 

geliĢimi sıktır. Yapılan incelemelerde; mortalite oranının oligürik ABH olan 

hastalarda %60, konjenital kalp hastalığı veya üriner anomalileri olan hastalarda 

%86‟ya kadar arttığı görülmüĢtür. Non-oligürik böbrek yetmezliği olan 

yenidoğanlarda prognoz daha iyi seyretmektedir. Çok düĢük doğum ağırlıklı 

(ÇDDA) bebeklerin (doğum ağırlığı <1500 g) mortalite oranları diğerlerine göre 

daha yüksektir (1). 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatan ve ABH geliĢen yenidoğanlarda 

etiyolojik nedenler ve etiyolojik nedenler ile mortalite arasındaki iliĢkiyi gösteren 

literatürde yapılmıĢ bazı çalıĢmalar olmakla birlikte, ülkemiz verileri kısıtlıdır ve az 

sayıda çalıĢma mevcuttur.  

Geriye dönük vaka kontrollü olarak planlanan bu çalıĢmanın amacı 

hastanemiz yenidoğan kliniğinde;  

1. 2013-2016 yılları arasında ABH insidansını saptamak, 

2. YatıĢı sırasında ABH tanısı alan hastaların sosyodemografik, klinik, 

laboratuvar özelliklerini ve predispozan risk faktörlerini saptamak, 

3. Akut böbrek hasarı tanısı alan hastaların primer tanılarına göre dağılımını 

ve mortalitesini belirlemek, 

4. Akut böbrek hasarı tanısı alan hastaların tedavileri, tedaviye yanıtları, 

renal replasman gereksinimlerini ve erken dönem prognozlarını 

değerlendirmek, 

5. Akut böbrek hasarı olgularının doğum ağırlığı ve gebelik yaĢına göre 

dağılımını belirlemektir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER  

 

Neonatal-perinatal tıptaki geliĢmeler kritik hasta yenidoğanların yaĢama 

oranları üzerine olumlu etkide bulunmuĢtur, ancak mortalitenin yanısıra morbidite 

oranları da oldukça önemlidir (2). Akut böbrek hasarı, böbreklerin hafif fonksiyon 

bozukluğundan anürik böbrek yetmezliğine kadar çok geniĢ aralıkta klinik belirtileri 

olan karmaĢık bir hastalıktır. Yenidoğan döneminde görülen ABH‟nin 

epidemiyolojisi ile ilgili bilgiler azdır. Kritik bebeklerle ilgili yayınlar sadece 

retrospektif kesitsel çalıĢmalar ve ABH‟nin yetersiz tanımlandığı prospektif 

çalıĢmalar Ģeklinde kısıtlıdır (2). 

Akut böbrek hasarı daha çok hastanede yatan, özellikle yoğun bakım ya da 

peri-operatif dönemdeki hastalarda görülmektedir. Prognozu ABH geliĢmemiĢ 

olanlara göre daha kötüdür. Mortalite sıklıkla hastanedeki yatıĢ sürelerinde uzama, 

yoğun bakım ve diyaliz ihtiyacı, kronik böbrek hastalığına ilerlemesi durumu ile 

doğru orantılıdır (8). Bu nedenle asıl amaç akut böbrek hasarının risk faktörlerinin 

belirlenmesi ve ABH geliĢmeden korunmak olmalıdır. Ayrıca bu konudaki 

farkındalığın arttırılması da amaçlar arasında akılda tutulmalıdır. 

 

2.1.TANIMLAR 

Akut böbrek hasarı, böbrek fonksiyonlarının ani kaybı ile serum kreatinin ve 

nitrojen konsantrasyonunda artıĢın eĢlik ettiği, glomerüler filtrasyon hızında azalma 

ve böbreklerin sıvı-elektrolit, asit-baz dengesini sağlamadaki yetersizliği ile 

karakterize morbidite ve mortalitesi yüksek hastalıktır (6). 

Günümüze kadar ABH için çok sayıda tanımlamalar yapılmıĢtır. Hatta bu 

tanımlamalar böbrek fonksiyonunu gösteren parametre olarak hasta takiplerinde 

kullanılmıĢtır. Serum üre, kreatinin düzeyleri, idrar çıkıĢ miktarı ile böbrek 

fonksiyonları hakkında fikir edinilmiĢtir. Bu tanımlamaların çok olması 

karĢılaĢtırmalı epidemiyolojik çalıĢmalarda ve klinik araĢtırmalarda büyük problem 

yaratmaktadır (9). 



4 
 

„Akut böbrek yetmezliği‟ terimi, literatürde azotemi ve oligo/anürinin olduğu 

Ģiddetli formlar olarak tanımlanmaktadır. Ancak son zamanlarda orta derecede 

azalmıĢ böbrek fonksiyonlarından da bahsedilmektedir. Özellikle hastanede yatan 

hastalarda, böbrek fonksiyonlarındaki minimal değiĢiklik olsa bile önemlidir ve 

hastanın prognozunu etkilemektedir. Bu sebeplerden dolayı akut böbrek yetmezliği 

yerine „akut böbrek hasarlanması (ABH) - acute kidney injury (AKI)‟ terimi kabul 

görmüĢtür (11, 12). Klinik çalıĢmalarda bu Ģekilde çok farklı tanımlamalar vardır ve 

ABH‟nin kesin bir tanımı yoktur. Kesin bir tanımın olmaması ABH insidansının 

(%1-31) ve mortalite oranının (%19-83) çok geniĢ aralıkta görülmesine sebep 

olmuĢtur (13). 

Akut Diyaliz Kalitesi GiriĢimi (ADQI), 2004 yılında, ABH tanımında tutarlı 

ve fikir birliği elde etmeye çalıĢmıĢlar ve ABH tanımı için “Risk, Hasar, Yetmezlik, 

Kayıp, Son Dönem Böbrek Hastalığı (RIFLE)” kriterleri adı verilen bir ABH 

sınıflandırma sistemi önermiĢlerdir. ‘Risk of renal dysfunction‟, „Injury to the 

kidney‟, „Failure of kidney function‟, „Loss of kidney function‟ ve „End stage renal 

disease (SDBH)‟ sözcüklerinin ilk harflerinden oluĢan RIFLE sınıflaması serum 

kreatin düzeyi ve idrar çıkıĢ miktarına dayalı bir sınıflamadır. Hafif dereceden orta 

ve ciddi formlara kadar ilerleyebilir (14). RIFLE kriterleri ABH Ģiddetine göre üç 

evreye (risk, hasar, yetmezlik) ve klinik seyrine göre iki evreye (kayıp ve son dönem 

böbrek hastalığı) ayrılmaktadır (2, 13). Ġlk üç evre, serum kreatin düzeyindeki bazal 

değere göre olan artıĢı ve/veya idrar çıkımındaki azalmayı yansıtmaktadır ve ona 

göre ayrımı yapılmıĢtır. Son iki evre olan kayıp evresi 4 haftadan, SDBH evresi ise 3 

aydan daha uzun süreli diyaliz ihtiyacının olması durumunu yansıtmaktadır (14) 

(Tablo 1). 
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Tablo 1. RIFLE Kriterleri (2). 

SINIF GFH kriterleri Ġdrar çıkıĢ kriterleri 

Risk  Kreatinin artıĢı x1,5 veya GFH azalması 

>%25  

<0,5 ml/kg/sa x6 sa  

 

Hasar Kreatinin artıĢı x2 veya GFH azalması 

>%50  

<0,5 ml/kg/sa x12 sa  

 

Yetmezlik Kreatinin artıĢı x3 veya GFH azalması 

>%75 veya kreatinin artıĢı >4 mg/dl (akut 

artıĢ >0,5 mg)  

<0,3 ml/kg/sa x24 sa 

veya anüri x12 sa  

 

Kayıp Kalıcı böbrek fonksiyon kaybı (>4 hafta)   

SDBH Son dönem böbrek hastalığı (>3 ay)   

 

Bu sınıflama daha sonra çocuk hastalarda da uygulanabilecek Ģekile getirmek 

amacıyla “Acute Kidney Injury Network” tarafından daha da geliĢtirilmiĢtir ve hafif 

ABH (evre 1), orta ABH (evre 2), ağır ABH (evre 3) Ģeklinde uyarlanmıĢtır (2). Bu 

sınıflamanın RIFLE kriterlerine göre ilk farkı; hafif ABH olarak kabul edilen 

kategoride 48 saat içerisinde serum kreatinin eĢik değerindeki artma (0,3 mg/dl) 

olmasıdır. Yani RIFLE kriterlerine 48 saat faktörü eklenmiĢtir. Diğer fark ise 

diyalize giren her hastanın evre 3 denilen ağır böbrek yetmezliğinin görüldüğü 

kategoriye konulmasıdır (2) ve GFH kriteri sınıflamadan çıkarılmıĢtır. Ġdrar çıkıĢı 

miktarında herhangi bir değiĢiklik yoktur (Tablo 2). 

 

Tablo 2. AKIN Kriteleri (48 saat içinde) (2). 

Evre Serum Kreatin kriterleri Ġdrar ÇıkıĢ Kriterleri  

1 Kreatinin artıĢı x1,5-2 veya >0,3 mg/dl (48 

saat içinde)  

<0,5 ml/kg/sa x6 sa  

 

2 Kreatinin artıĢı x2-3  <0,5 ml/kg/sa x12 sa  

3 Kreatinin artıĢı x3 veya >4 mg/dl (akut artıĢ 

>0,5 mg/dl) veya renal replasman tedavisi 

(RRT)  

<0,3 ml/kg/sa x24 sa veya  

anüri x12 sa  

 

KiĢinin bazal kreatinin değerinin bilinmesinin gerekliliğini AKIN sınıflaması 

ortaya koymuĢtur. Bazal kreatinin değerinin bilinmemesi akut böbrek hasarının geç 

tanı almasına sebep olmakta ve tedaviye geç baĢlanılmaktadır. 

 



6 
 

RIFLE ve AKIN kriterlerinin her ikisi de, ABH‟nin erken tanısında çok 

faydalıdır ancak pediatrik hastalarda ABH‟nin erken tespitinde yeterince hassas 

değillerdir. Küçük çocuklar kas kitlelerinin az olmasından dolayı düĢük bazal serum 

kreatinin değerlerine sahiptir. Yani, bazal serum kreatinin değeri <0,6 mg/dl‟nin 

altında olan çocuklarda, serum kreatinin düzeyinde >0,3 mg/dl artıĢ ABH‟nin erken 

tespitinde anlamlı değildir. Aynı Ģekilde serum kreatininde 0,3 mg/dl artıĢ olmadan 

çok daha önce kreatinin değeri normalin 1,5 katına çıkmıĢ olabilir. Bu yüzden çocuk 

hastalarda kullanılmak üzere yeni bir sınıflama sistemine ihtiyaç duyulmuĢtur (8). 

Arıkan ve arkadaĢları Schwartz formülüne göre hesaplanmıĢ kreatinin klirensini 

(Kr.Kl) kullanarak RIFLE kriterlerini, YYBÜ‟de yatan çocuk hastalara göre 

değiĢtirmiĢlerdir (15). Çocuk hastalarda kreatinin klirensindeki düĢüĢün, serum 

kreatinin düzeyindeki artıĢtan çok daha hassas olduğu görülmüĢtür (8). Çocuklarda 

bazal serum kreatinin değeri düĢüktür. Yetmezlik (F) kategorisine ulaĢmak için 

beklenen serum kreatinin eĢik değerinin eriĢkine göre daha düĢük alınması da bu 

sınıflamadaki farkı ortaya koymaktadır. Ayrıca ağır böbrek yetmezliğini tanımlamak 

için serum kreatinin değerinin eriĢkinde olduğu gibi 4,0 mg/dl olması 

beklenmemelidir (2).  

Pediatrik RIFLE (pRIFLE) kriterlerinin kullanımı ile ABH‟nin YYBÜ‟de 

yatan bebeklerde daha sık olduğu ve mortaliteyi arttırdığı farkedilmiĢtir. Yapılan bir 

çalıĢmada pRIFLE‟deki idrar çıkıĢı 1,5 ml/kg/saat altındaki her düĢme ile mortalite 

oranı arasında doğru orantı olduğu belirlenmiĢtir (16). Yenidoğanların kendine özgü 

fizyopatolojileri vardır ve böbrekleri tam geliĢmemiĢtir. Bu yüzden yapılan bir 

çalıĢmada, pRIFLE‟deki idrar çıkıĢı kriterinin yetersiz olduğu ortaya konulmuĢ ve 

yeni idrar çıkıĢı kriterleri önerilmiĢtir (17) (Tablo 3). 

 

Tablo 3. pRIFLE Kriterleri (2). 

Sınıf  Schwartz Formülüne Göre Kreatin 

Klirens (Kr.Kl)  

Ġdrar ÇıkıĢ Kriterleri  
 

Risk  Kr.Kl azalması >%25  <0,5 ml/kg/sa x 8 sa  

Hasar Kr.Kl azalması >%50  <0,5 ml/kg/sa x 16 sa  

Yetmezlik Kr.Kl azalması >%75 veya <35 ml/dk/ 

1.73 m
2
 

<0,3 ml/kg/sa x 24 sa veya 

anüri x 12 sa  

Kayıp Kalıcı böbrek fonksiyon kaybı (>4 hafta)   

SDBH Son dönem böbrek hastalığı (>3 ay)   
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Yenidoğanlarda ABH tanımı konusunda kreatinin, idrar çıkıĢı ve tahmini 

GFH (tGFH) üzerinden de çeĢitli tanımlamalar yapılmıĢtır. Kabul edilen tanımlardan 

biri; serum kreatininde 0,3 mg/dl yükselme veya hastanın bazal kreatininde %50 

veya daha fazla yükselme veya tGFH‟de %25 veya daha fazla azalma veya idrar 

çıkıĢının 8 saatten daha uzun süre 0,5 mg/dl‟nin altında olması olarak bildirilmiĢtir 

(18). 

 “Kidney Disease Improving Global Outcomes” (KDIGO) kılavuzları 2012 

yılında yayınlanmıĢtır (Tablo 4) ve KDIGO kılavuzunda RIFLE ve AKIN 

kriterlerinin geçerliliği temel alınmıĢtır ve tek bir basit tanımlama ile ABH tanısı 

koymak amacıyla geliĢtirilmiĢtir. Bazal serum kreatinin düzeyi ve idrar çıkıĢ 

miktarına göre düzenlenmiĢtir ve AKIN kriterleri gibi ABH üç ayrı evreye ayrılmıĢtır 

(19). 

 

Tablo 4. KDIGO Kriterleri (20) 

Evre Serum kreatinin düzeyi Ġdrar miktarı 

1 Bazal değerden 1,5-1,9 kat veya >0,3 mg/dl artıĢ 6 saatlik blok boyunca 

2 Bazal değerden 2,0-2,9 kat artıĢ Ġki 6 saatlik blok boyunca 

3 Bazal değerden 3 kat artıĢ veya Serum kreatinin 

>4,0 mg/ dl veya RRT baĢlanması 

24 saatten daha uzun süre 

boyunca 

 

 

Nefroloji Diyaliz Transplantasyonunda yayınlanan, Dr Torres de Melo ve 

arkadaĢları, genel yenidoğan yoğun bakım ünitesine (YYBÜ) kabul edilen 300'den 

fazla yenidoğan kohort çalıĢmasında ilk kez yenidoğan RIFLE kriterlerinin 

tanımlanması ile hastalar değerlendirildi. Göreceli olarak azalmıĢ serum kreatinin 

ölçümleri, normal kreatinin seviyelerinde belirsizlik (çoğunlukla maternal 

kreatininden etkilenir), değiĢken GFH (immatür böbrek fonksiyonuna sekonder), 

bazal/referans değerlerinin yokluğu YYBÜ'lerde ABH tanı koyulmasını sınırlayan 

sebeplerdir. 

Yenidoğan ABH epidemiyolojisi ve yönetimi üzerine yapılan araĢtırmalar 

devam etmektedir. Bu yeni ABH sınıflamasının asıl görevi, klinisyenler arasında tanı 

standardizasyonu ve daha iyi farkındalığı sağlamaktır. Ayrıca uzmanlık 

paylaĢımlarına yardımcı olmaya çalıĢmaktır (17).  
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Yenidoğanlarda ABH‟den, 48 saatlik sürede idrar çıkıĢı olmaması, idrar 

çıkıĢında azalma olması (saatte 1 mL/kg‟dan az) veya serum kreatininin düzeyinde 

artıĢ olması durumunda Ģüphelenilmelidir (1). Buna rağmen serum kreatinin 1,5 

mg/dL‟den fazla olduğunda veya günde en az 0,2 ila 0,3 mg/dL arttığında ise tanısı 

konulmalıdır (1). 

 

2.2. EPĠDEMĠYOLOJĠ VE ĠNSĠDANS 

Yenidoğanda ABH‟nin standart tanımının olmamasının meydana getirdiği 

eksiklik, özellikle epidemiyoloji söz konusu olduğunda ortaya çıkmaktadır (16, 21). 

Yenidoğanlar yüksek böbrek damar direnci, düĢük GFH, yüksek plazma renin 

aktivitesi, azalmıĢ interkortikal perfüzyon ve proksimal tübüllerde sodyumun 

yeniden emilimindeki azalma ile doğarlar. Bu nedenle doğum sonrası ilk günlerde 

yenidoğanlarda ABH geliĢme riski daha fazladır (21). 

Yenidoğanlarda ABH‟yi tahmin eden birçok epidemiyolojik veri vardır. Her 

bir çalıĢma farklı tanımlamalar kullanmakta ve saptanan serum kreatinin 

değerlerlerine göre tanımlamalar değiĢmektedir. Son zamanlarda yapılan 

çalıĢmalarda, ABH ile yenidoğanlarda morbidite ve mortalite oranlarında yaĢ ve 

hastalık eĢleĢmeli kontrollerle karĢılaĢtırıldığında anlamlı artıĢ vardır. Yine bu 

çalıĢmalarda ABH insidansının da yüksek olduğu saptanmıĢtır (21). Andreoli kritik 

hastalıklı yenidoğanlarda ABH (serum kreatinin 1,5 mg/dL cut off kullanan tek 

merkezli çalıĢmaların gözden geçirilmesinde) insidansını %8 ile %24 arasında, ölüm 

oranları %10 ile %61 arasında olduğunu öngörmüĢtür (6). Daha güncel tanımların 

(0,3 mg/dL mutlak artıĢ veya önceki serum kreatininden (SCr) en düĢük %50 artıĢ) 

kullanılmasıyla yapılan çalıĢmalarda insidansın çok düĢük doğum ağırlıklı 

bebeklerde (ÇDDA) %19-40 (22), perinatal asfiksili term yenidoğanlarda %38 

olduğunu ortaya koymuĢtur (21). 

Kaur ve arkadaĢları (23) asfiksi olan yenidoğanlarda ABH görülme sıklığı 

%41,7, orta asfiksi olan bebeklerde %9,1, ağır asfiksi olan bebeklerde %56 olarak 

saptamıĢtır. 
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Sistemik dolaĢımı etkileyen konjenital kalp hastalığı olan ve özellikle 

kardiyopulmoner bypass geçiren yenidoğanlar ABH açısından diğer popülasyona 

göre daha risklidir (24). 

GeliĢmekte olan ülkelerde ABH insidansı 1000 canlı doğumda 3,9 iken 

YYBÜ‟ye baĢvuran 1000 yenidoğanda 34,5‟tir (6). Arcinue ve arkadaĢları ABH'nin 

aĢırı derecede düĢük doğum ağırlıklı (ADDA) bebeklerde 10 yıllık prevalansının 

%26 oranında olduğunu öngörmüĢlerdir (25). Ayrıca, bu kohort çalıĢmasındaki 

mortalite oranı ABH olan bebeklerde yaklaĢık iki kat daha fazlaydı; %20 ve %54 

gibi. BaĢka bir çalıĢmada ise, ADDA bebeklerde ABH görülme sıklığının %26 

olduğu bildirilmiĢtir (26). 

 

2.3. PATOFĠZYOLOJĠ 

Renal embriyogenez 35. gebelik haftasında tamamlanmaktadır. Her böbrekte 

0,6 ila 1,2 milyon nefron vardır. Bu durum, yenidoğan bebeklerin, özellikle de erken 

doğanların, böbrek yetmezliğine daha büyük bebeklerden veya çocuklardan daha 

yatkın olmasını açıklar. Gebeliğin 28. ila 35. haftasında GFH (mL/dak/1,73m
2
 olarak 

ifade edilir) hızla artıĢ göstermektedir. Böbrek büyüklüğü vücut yüzey alanıyla doğru 

orantılıdır. Buradan böbrek fonksiyonunun böbrek kitlesinden daha hızlı olgunlaĢtığı 

anlaĢılmaktadır (27). 

Akut böbrek hasarı genellikler intravasküler volüm kaybına bağlı olarak 

ortaya çıkar. Bu durumun asıl sebebi glomerüler perfüzyonun azalmasıdır. Efektif 

dolaĢan kan akımının azalması glomerüler perfüzyonun bozulmasına sebep olur (28). 

Ġdrar yoğunluğu, yenidoğan bebekte azdır. Ölçülebilen maksimum idrar 

konsantrasyonu doğumdan sonraki ilk birkaç günde 400 mosmol/kg'dır. Takibinde 

bir yaĢa kadar 1200 mosmol/kg'a kadar yükselir. Yenidoğanlardaki düĢük 

kortikomedüller çözünme, antidiüretik hormona (ADH) karĢı azalmıĢ siklik adenozin 

monofosfat (cAMP) oluĢumu, kısa bir Henle döngüsüne sahip olması ve 

prostaglandinler nedeniyle idrar konsantrasyon yetenekleri zayıftır. Vücut 

ağırlığındaki, serum sodyumundaki ve idrar çıkıĢındaki günlük değiĢimin takibi ile 

hastanede yatan yenidoğanların sıvı ihtiyaçları hesaplanmalıdır (29). 
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Yenidoğanlarda hipoksik iskemik hasar ve toksik hasara bağlı geliĢen böbrek 

hasarı genellikle postnatal dönemde edinsel olarak ortaya çıkar (30). 

Yenidoğanlarda ABH‟nin prenatal baĢlangıçlı olanlara örnek olarak obstrüktif 

üropatinin eĢlik ettiği veya etmediği renal displazi gibi konjenital hastalıklar ve 

otozomal resesif polikistik böbrek hastalığı gösterilebilir (31).  Ayrıca, anjiotensin 

converting enzim inhibitörleri (ACE-I), anjiotensin 2 reseptör blokerleri (ARB) ve 

belki siklooksijenaz (COX) inhibitörleri gibi böbrek geliĢimi sırasında nefrogenezisi 

etkileyen ajanlardır. Bu faktörlere uterin dönemde maruz kalındıysa akut ve kronik 

böbrek hastalığı oluĢabilir. Ġlaçlardan ACE-I veya ARB‟ye maruziyeti ile oluĢan 

böbrek hasar daha çok ikinci ve üçüncü trimesterda oluĢur. Ġlk trimesterdaki 

maruziyet de konjenital defektlerle iliĢkilendirilir (32). 

 

2.4. ETĠYOLOJĠ 

Yenidoğanlarda ABH birçok faktöre bağlı olarak geliĢebilir yani 

multifaktöriyeldir. Temel olarak etyolojisi prerenal, renal, postrenal nedenler olarak 

sınıflandırılabilir (Tablo 5). Prerenal azotemi, yenidoğanlarda en sık görülen akut 

böbrek hasarı türüdür ve %80 sıklıkta görülür. Yetersiz böbrek perfüzyonunun bir 

sonucu olarak ortaya çıkar ve hızlı tedavi edilirse düzelir. Parankimal böbrek hasarı 

nedeniyle intrinsik böbrek hasarı meydana gelir. Postrenal böbrek hasarı ise idrar 

yolu tıkanıklığı sonucu oluĢan durumlardır (6). 

 

 

 

 

 

 

 



11 
 

Tablo 5. Yenidoğanda Akut Böbrek Hasarı Nedenleri. 

PRERENAL HASAR 

1. Ġntravasküler volümde azalma  

 Dehidratasyon  

 Gastrointestinal kayıp (kusma, nazogastrik aspirasyon, diare) 

 Tuz kaybettiren renal (diüretik) veya adrenal hastalık  

 Santral veya nefrojenik diabetes insipitus  

 Üçüncü boĢluğu kayıp (sepsis, travmatik doku, pankreatit, hipoalbüminemi)  

2. Efektif intravasküler kan volümünde azalma  

 Konjestif kalp yetmezliği, Perikardit, Kardiyak tamponat  

3. Perinatal asfiksi, RDS, Polisitemi 

 

ĠNTRENSEK RENAL HASTALIK 

1. Akut tübüler nekroz  

 Ġskemik/hipoksik hasar  

 Ġlaçlar  

            Aminoglikozidler, asiklovir, foskarnet, amfoterisin B 

            Ġntravasküler kontrast madde  

            Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaçlar  

 Endojen toksinler  

            Rabdomiyoliz, Hemoglobinüri, ürik asit kristalleri 

2. Ġnterstisyel nefrit  

 Ġlaçlar (antibiyotikler, antikonvülsanlar, NSAĠĠ)  

 Ġdiyopatik  

3. Vasküler hasarlanma  

 Kortikal nekroz  

 Renal arter/ven trombozu  

4. Enfeksiyonlar  

 Sepsis, Pyelonefrit  

5. Konjenital renal hastalıklar  

 Displazi/hipoplazi/agenezi 

 Kistik renal hastalıklar  

Otozomal resesif/dominant polikistik böbrek hastalığı  

Kistik displazi  

6. Ġntrauterin enfeksiyonlar (kandidiazis, toxoplazmozis) 

 

POSTRENAL HASAR 

 Tek/bilateral üreteral obstrüksiyon  

 Üretral obstrüksiyon (posterior üretral valv)  

 Nörojenik mesane 

 

Hipovolemi, hipotansiyon ve hipoksemi ABH‟nin en sık görülen (yaklaĢık 

%65-85) sebepleridir. Renal nedenler %6-11, postrenal nedenler ise %3-5‟lik kısmı 

oluĢturur. Yenidoğan döneminde görülebilen ilaç toksisitesi, renal hücre hasarına 
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sebep olarak intrensek vazokonstrüksiyon yaparak da prerenal ABH‟ye sebep 

olmaktadır (6). Bu dönemde ABH için suçlanan faktörler; hipovolemi, hipoksemi ve 

hipotansiyon gibi prerenal problemler ile neonatal asfiksi ve sepsistir. 

 

 

2.4.1. Prerenal Akut Böbrek Hasarı 

Yenidoğanlarda en sık görülen ABH nedenidir, vakaların %85'ini oluĢturur 

(21). Prerenal böbrek hasarında yapısal değiĢiklik olmaksızın böbrek 

fonksiyonlarında azalma gözlenir. Hasar oluĢmadan iyileĢme sağlanabilmesi için 

hızlı volum replasmanı ile altta yatan nedene müdahale edilmelidir (6). OluĢum 

mekanizması efektif kan volümündeki azalma veya volüm kaybına bağlı renal 

hipoperfüzyondur. Hemoraji, gastrointestinal kayba bağlı dehidratasyon, tuz 

kaybettiren renal veya adrenal hastalıklar, santral veya nefrojenik diabetes insipitus, 

insensbl kayıpta artıĢ ve 3. boĢluğa kaçıĢa sebep olan sepsis, doku travması ve 

kapiller kaçıĢ sendromu gibi hastalıklar sonucunda volüm kaybı ortaya çıkar. 

Konjestif kalp yetmezliği ve kardiyak tamponad gibi hastalıklarda ise renal 

perfüzyon azalır, efektif kan volümünde de azalma görülür ancak gerçek kan volümü 

normal veya artmıĢtır (33). 

Prostoglandin sentezini inhibe eden asetilsalisilik asit ve nonsteroid 

antiinflmatuar ilaçların (NSAĠ) kullanımı renal hipoperfüzyon sırasında akut tübüler 

nekroz (ATN) ve ABH geliĢiminin hızlanmasına sebep olur. Preterm yenidoğanlarda 

görülen kalp hastalıklarından birisi olan patent duktus arteriosus‟un (PDA) 

tedavisinde verilen indometazin ile de renal hasar riskinde artıĢ görülebilmektedir 

(34). Yakın zamana kadar selektif siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitörlerinin böbreğe 

zarar vermediği düĢünülüyordu ancak son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda selektif 

COX-2 inhibitörlerinin non-selektif COX-2 inhibitörleri gibi renal hemodinamiyi 

olumsuz etkilediği görülmüĢtür (35). 

Renal arter stenozunda renal perfüzyon basıncı düĢüktür. Filtrasyonun devam 

edebilmesi için efferent arteriolar direnci arttırması gerekmektedir. Bu yüzden 

intrarenal anjiotensin-2‟nin üretimi artar ve gerekli olan intraglomerüler basınç 

dengelenmeye çalıĢılır (33). Mekanizma böyle iĢlerken ACE-I‟nın uygulanması 
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filtrasyon için gerekli olan basınç gradiyentini ortadan kaldırabilir ve ABH 

oluĢumunu hızlandırabilir (33). Renal perfüzyonun sürdürülmesini sağlayan 

kompansatuar mekanizmaları engellememek için bu ilaçlardan uzak durulmalıdır. 

Yenidoğanlarda sıklıkla bozulmuĢ renal perfüzyondan kaynaklanan ABH'nin 

en sık nedeni perinatal asfiksidir (4). Ağır asfiktik doğumlarda ABH geliĢme riski 

daha yüksektir. Perinatal asfikside ABH sıklıkla non-oligüriktir (6, 36). Ciddi bir 

asfiksi morbidite skoruyla, ABH insidansının %25-38'i ile iliĢkili olduğu görülmüĢtür 

(36). Non-oligürik ABH‟nin morbidite ve mortalitesi, oligürik renal ABH‟den daha 

azdır (30, 36). 

Ġdrar osmolaritesi, idrar sodyum konsantrasyonu, fraksiyone sodyum 

ekskresyonu ve renal yetmezik indeksi, prerenal yetmezliği vazomotor nefropati/akut 

tübüler nekrozdan ayırmada kullanılan 4 parametredir. Prerenal yetmezlikte tübül 

fonksiyonları normaldir, vazomotor nefropatide tübüllerde geri dönüĢümsüz hasar 

oluĢur ve sodyum korunamaz (33).  

Renal hipoperfüzyonda öngörülen uygun değerler; idrar osmolalitesi >350 

mOsm/L, idrar sodyumu <20-30 meq/L ve FeNa <%2,5 Ģeklindedir (14, 22). Renal 

tübüllerde hasar devam etmesi halinde ATN geliĢir ve sodyum, su korunamaz. Bu 

sebeple idrar osmolalitesi <350 mOsm/L, idrar sodyumu >30-40 meq//L ve FeNa 

>%2 olur. 

 

2.4.2. Ġntrensek Akut Böbrek Hasarı 

Renal parankimin intrinsik hasarına bağlı akut böbrek hasarı, yenidoğanda 

%11 sıklığında olup ABH'nin en sık ikinci nedenidir (21). 

 

2.4.2.1. Akut nekroz/vazomotor nefropati: 

Prerenal böbrek hasarında vazokonstrüksiyon ATN geliĢecek kadar Ģiddetli 

ise akut iskemik renal yetmezlik oluĢur. Erken vazokonstrüksiyonun 

iskemik/hipoksik ATN‟nin sebebi olduğu öngörülmektedir. Bu durumda kreatinin 

tipik olarak günde yaklaĢık 0,5 ile 1,0 mg/dL artar (6). 
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Yenidoğan olgularda vazoregülatuar sistem aktivasyonu sonucu veya renal 

perfüzyonun azalmasına yol açan herhangi bir durumda vazomotor nefropati ortaya 

çıkabilmektedir. Renal perfüzyonun azalmasına yol açan durumlar ise 

hipotansiyonun renin anjiotensin aldesteron sistemi ve sempatik sinir sistemi 

aktivasyonu, hipokseminin endotelin (ET), atrial natriüretik peptid ve prostoglandin 

salınımını uyarması, sepsis sırasında aktivitesi artan ET ve nitrik oksit düzeyleri, 

PDA tedavisi için kullanılan indometazinin prostoglandin sentezini inhibe etmesi 

gibi durumlardır (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Vazomotor Nefropati Nedenleri (37) 

1. Hipovolemi  

 Ağır konjenital kalp hastalığı  

 Ciddi PDA ve devam eden geniĢ sol-sağ Ģant  

 Sepsis  

 Ġntraventriküler hemoraji  

 Dehidratasyon (Ġshal)  

2. Perinatal hipoksemi/asfiksi  

 RDS  

 Umbilikal kordun intrauterin obstüksiyonu  

 Travmatik doğum  

 Ġkizden-ikize kanama, plasenta ablasyonu  

 Doğum sırasında geliĢen santral sinir sistemi hasarı/intraventriküler kanama  

 Ağır siyanotik konjenital kalp hastalığı  

3. Sepsis/multiorgan yetmezliği  

4. Hipotermi  

5. Ġyatrojenik  

 Mekanik ventilasyon  

 Renal arter-ven kateterizasyonu  

 Ġlaç yan etkisi 

            Anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörü  

            Prostoglandin inhibitörü  

            D-tubocurarine/pancuronium  

            Nefrotoksik ajanlar (Aminogliozidler, amfoterisin B, radiokontrast 

maddeler) 
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Vazomotor nefropatinin en sık sebebi hipovolemidir. Genellikle ikinci en sık 

sebebi ise respiratuar distres sendromunun (RDS) seyri esnasında karĢılaĢılan asfiksi 

ya da hipoksemidir (4, 37). Hipoksemi renal kan akımını ve tGFH‟yi azaltır. Birçok 

çalıĢmada RDS sırasında oluĢan hipoksi; renin anjiotensin aldesteron sistemi ve 

intrarenal adenozin sistemi aktivasyonu, hipotansiyon, hipovolemi, katekolamin 

sekresyonunda artıĢ ve vasopressin salınımına neden olmuĢtur. Bu değiĢikliklerin de 

ABH‟ye sebep olabileceği öngörülmüĢtür (36, 37). 

Klinik olarak RDS, doğum sonrası erken dönemde takipne, retraksiyon, 

inleme ve siyanozun eĢlik ettiği solunum sıkıntısı bulguları ile ortaya çıkar. Solunum 

yetmezliği kan gazı değerleri ile belirlenebilir ve tanı akciğer grafisinde klasik buzlu 

cam ve hava bronkogramları görüntüsü ile desteklenir (38). Gebelik yaĢı azaldıkça 

RDS insidansı artar (39). 

Neonatal ABH‟nin önemli nedenlerinden birisi de sepsistir. Vazomotor 

nefropatinin bu formundan genellikle sistemik hipotansiyona ikincil renal 

hipoperfüzyon ve birçok vazoaktif mediatörün aktivasyonunun eĢlik ettiği çoklu 

yetmezlik sorumlu tutulmuĢtur (37). 

Mevcut glomerüler fonksiyon bozukluğu yaratabilecek durumlar ile olayın 

seyri hızlanabilmekte ve kronik sürece gidiĢ riski artmaktadır. Bu durumlar; 

• Respiratuvar distres sendromu 

• Hiponatreminin glomerüler fonksiyon bozukluğu yaratabileceği bir deneysel 

yenidoğan hayvan çalıĢmasında gösterilmiĢtir. Hiponatremi oluĢumu 

sonrasında renal vazokonstriksiyon ve sonucunda tGFH‟de azalma 

olmaktadır (40). 

• Vazopressör ajan kullanımı renal perfüzyon bozukluğu oluĢturabilmektedir. 

• Umbilikal arter/ven kateterizasyonu yüksek ozmotik özellikte sıvıların 

kullanımına olanak vermektedir. Ancak arteriel oklüzyon veya renin 

anjiotensin aldesteron sistemi aktivasyonu ile böbrek hasarı oluĢumu 

artabilmektedir (41). 

• ACE inhibitörü (ACE-I) ilaçların kullanımı: Gebelikte kullanılan ACE-I 

plasentadan geçerek anjiotensin II düzeyine hassas böbreklerin 
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fonksiyonunda bozulmaya yol açar. Ayrıca nefron disgenezisine yol açarak 

böbrek geliĢimini engeller ve kronik böbrek yetmezliğine neden olabilir. 

Yenidoğan döneminde ACE-I kullanımı ile ortalama arteryel basınç düĢüp 

persistan oliguriye sebep olur (40). 

• Ġntrauterin yüksek prostoglandin aktivitesi böbreğin yeterli perfüze olmasını 

sağlar ve erken doğum eylemini engeller. Doğum sonrası aktif hemodinamik 

duruma sahip PDA‟nın kapatılması amacı ile verilen prostoglandin sentez 

inhibitörleri kullanımı sonrası böbrek perfüzyonunda bozulma oluĢabilir (40). 

• Pulmoner barotravmayı azaltmak amaçlı kullanılan nöromusküler blokaj 

yapıcı ajanlar (D-tubocurarine ve panküronyum gibi) renal 

vazokonstriksiyona yol açabilmektedir (42). 

• Aminoglikozidler, amfoterisin B, radyokontrast madde gibi nefrotoksik 

ilaçların kullanımı direkt nefrotoksik etki yanında vazokonstriktör etki 

yapmaktadır (43). 

 

2.4.2.2. Nefrotoksik Akut Böbrek Hasarı 

Yenidoğanlarda birçok farklı ilaç ve ajana bağlı olarak nefrotoksik ABH 

geliĢebilir. Yenidoğanlarda nefrotoksik ABH‟ye sebep olan ilaçlar; sıklıkla 

aminoglikozidler, NSAĠ ilaçlar, amfoterasin B ve intravasküler kontrast maddelerdir 

(31).  

Çoğu zaman idrar tetkikinde minimal anormallik görülen non-oligürik, akut 

ve geçici bir durum daha çok aminoglikozidlere bağlı geliĢen ABH‟de görülmektedir 

(44). Aminoglikozide bağlı böbrek hasarı proksimal tübüllerin lizozomal fonksiyon 

bozukluğu ile iliĢkilendirilmiĢ ve tedavi sonlandırıldığında geri dönüĢümlü olduğu 

düĢünülmüĢtür. Ġlaç kesim sonrasında, aminoglikozidin parankimal düzeyi yüksek 

kalır bu yüzden tübüler hasar devam eder ve serum kreatin seviyelerindeki yükseliĢ 

günlerce sürebilir (45). 

Akut intrarenal vazokonstriksiyon, direk tübüler toksisite, intratübüler 

presipitasyon ve obstrüksiyon kontrast maddelere bağlı geliĢen nefrotoksisitenin 

etyolojisini açıklamaktadır.  
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Amfoterasin B‟ye bağlı nefrotoksisite, genellikle doz bağımlıdır ve renal 

vazokonstrüksiyon, tübüler hasarlanma meydana gelir. Günümüzde metisiline 

rezistans staphylococcus aureus enfeksiyonlarında yaygın olarak kullanılan 

vankomisine bağlı geliĢen nefrotoksisite nadirdir. Aminoglikozidlerle beraber 

kullanılırsa risk artmaktadır (44). 

Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaçlar (NSAĠ) intrarenal hemodinamikler 

üzerine etki ederler ve bu Ģekilde ABH‟yi hızlandırırlar (33). Ġndometazine bağlı 

renal değiĢiklik oranı yaklaĢık %40‟tır ve bu değiĢim genellikle geri dönüĢümlüdür. 

Patent duktus arteriozis kapatılması amacıyla indometazin ile tedavi edilmiĢ 

2500‟den fazla prematüre üzerinde yapılan bir çalıĢma yapılmıĢtır ve annesi tokoliz 

tedavisi alan veya koryoamnioniti olanlarda renal değiĢiklik saptanma riski önemli 

ölçüde artmıĢ olduğu saptanmıĢtır (46). 

Hemoliz ve rabdomiyoliz sonucu fazla miktarda hemoglobin ve miyoglobin 

açığa çıkar. Açığa çıkanlar tübüler hasara sebep olarak ABH‟ye neden olabilir. 

Hemoglobin ve miyoglobin kendisi nefrotoksik değildir ancak bu moleküllerin 

yapısında bulunan hem proteinlerine bağlı toksisite görülür (47). 

 

2.4.2.3. Vasküler Hasar 

Renal arter ve renal ven trombozu bilateral olduklarında veya tek böbrek 

varlığında renal yetmezlik ile sonuçlanır. Umblikal arter kateteri ve PDA varlığı 

renal arter trombozuna zemin hazırlar. Trombüs umblikal arter kateterizasyonlu 

(UAC) yenidoğanlarda sık görülür ve genellikle asemptomatiktir. Çocuklarda renal 

arter trombozuna bağlı geliĢen ABH‟de hipertansiyon, gross veya mikroskopik 

hematüri, trombositopeni ve oligüri görülebilir (48). 

Renal arter trombozunda baĢlangıçta ultrasonografi (USG) bulguları 

normaldir ya da minimal anormallikler saptanabilir. Radyonükleer incelemede ise 

kan akımı sıklıkla normaldir. Bu durumun aksine renal ven trombozunda USG‟de 

böbrekler geniĢlemiĢ ve büyük olarak görülür. Radyonükleer incelemede ise tipik 

olarak kan akımının ve böbrek fonksiyonlarının azaldığı gösterilir. Tedavide pıhtının 
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büyümesi durdurulmalı ve umblikal arter kateteri çıkarılmalıdır. Pıhtı çok geniĢ ise 

antikoagülan ve fibrinolitik tedavi de düĢünülmelir (48).  

Renal ven trombozu (RVT) nadirdir ve insidansı 100.000 canlı doğumda 2,2 

olarak öngörülmektedir ve bu bebeklerin yaklaĢık yarısı pretermdir (49). Geri dönüĢü 

olmayan böbrek yetmezliği olduğunda bilateral RVT de akla gelmelidir. Predispozan 

faktörler; ishal, hemokonsantrasyon veya azalmıĢ renal perfüzyon, sepsis, perinatal 

asfiksi, polisitemi, kontrast madde uygulaması, konjenital nefrotik sendrom, 

homozigot protein C eksikliği, homosistinüri veya diyabetik annedir (50). 

Perinatal anoksi, plasenta ablasyonu ve ikizden ikize ya da ikizden anneye 

transfüzyon koagülasyon kaskadını aktifleĢtiririr. AktifleĢen koagülasyon kaskadı 

hipoksik/iskemik hasara sebep olur ve kortikal nekroz geliĢir (51). Kortikal nekroz 

geliĢmesiyle gross veya mikroskopik hematüri, oligüri veya hipertansiyon görülebilir 

(52). Laboratuvar bulgularında kan üre nitrojenindeki (BUN) ve kreatininde 

yükselme olur. Ayrıca mikrovasküler hasara bağlı trombositopeni de görülebilir. 

Radyografik olarak renal USG, erken faz evresinde normaldir. Geç fazda böbrek 

atrofiye gider ve boyutlarında küçülme olduğu görülür. Akut tübüler nekrozda 

böbrek perfüzyonu ve fonksiyonları bozulur. Radyonükleer incelemede radyoizotop 

maddenin gecikmiĢ alımı olur. Bozulma derecesi ile kontrast tutulumundaki 

gecikmeye göre belirlenir. Kortikal nekroz ATN‟ye göre daha kötü prognozludur. 

Kortikal nekrozu olan çocuklarda tamamen düzelme olmaz. Tipik olarak kortikal 

nekrozu olan çocuklar kısa veya uzun süreli diyaliz tedavisine ihtiyaç duyarlar. Renal 

fonksiyonlarında yeterli iyileĢme görülen çocuklar ilerleyen dönemlerde yine de 

kronik böbrek yetmezliği (KBY) geliĢimi açısından risk altındadırlar (6). 

 

2.4.3. Postrenal Akut Böbrek Hasarı 

Postrenal nedenlerden dolayı ABH daha az sıklıkta görülür ve neonatal ABH 

vakalarının yaklaĢık %3'ünü oluĢturur. Postrenal ABH, mantar topları gibi intrinsik 

tıkanmalar, tümörler ile görüldüğü gibi dıĢtan sıkıĢtırma ve ayrıca idrar yolu 

tıkanıklığının doğuĢtan nedenlerinden kaynaklanabilir. Bu lezyonlar posterior üretral 

kapak, Prune-Belly sendromu, bilateral üreteropelvik eklem tıkanıklığı veya tek 
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böbrekte tek taraflı tıkanıklığı içerir (bu koĢullar ABH olarak ortaya çıkabilir ancak 

daha sonra kronik böbrek hastalığına da neden olabilir). Postrenal ABH'nin postnatal 

nedenleri, travmatik mesane kateterizasyonuna bağlı idrar darlıklarını ve kalıcı idrar 

kateterlerinin arızalanmasını içerebilir. Ultrasonografi, postrenal etiyolojiden 

Ģüphelenildiğinde değerlendirmenin temelini oluĢturur. Tıkanmanın hafifletilmesi 

genellikle böbrek fonksiyonlarında iyileĢme ile sonuçlanır (21). 

Genitoüriner sistem anomalileri içerisinde yenidoğan döneminde ABH‟ye 

neden olan en sık patolojiler posterior uretral valf (PUV) ve üreteropelvik bileĢke 

darlığıdır. Her ikisinde de antenatal tanı imkanı vardır ve postnatal cerrahi ile 

düzeltilebilen sorunlardır (53). 

 

2.5. KLĠNĠK BULGULAR 

Yüksek veya artmıĢ serum kreatinin ve/veya anüri/oligürili yenidoğanlarda 

akut böbrek hasarından Ģüphelenilmelidir. Oligo-anüri, 48 saatlik sürede idrar 

çıkıĢının olmaması veya idrar çıkıĢının azalması (saatte 1 mL/kg'dan az) olarak 

tanımlanır. Yenidoğanların en az yarısı 8 saatte, hemen hemen hepsi ilk 24 saatte 

olmak üzere ilk idrar çıkıĢı zamanları değiĢkendir. Bununla birlikte, idrar çıkıĢının 

olması ABH‟yi dıĢlamaz. Çünkü bazı bebekler non-oligüriktir (54). Özellikle ciddi 

asfiksi olgularının çoğu non-oligürik ABH geliĢtirirler (36). Nefrotoksik ajanlara 

bağlı böbrek hasarı da genellikle non-oligürik seyreder (55). Birçok çalıĢmada non-

oligürik böbrek yetmezliğinin mortalite ve morbidite açısından oligüriklere göre daha 

iyi prognozlu olduğu gösterilmiĢtir (56). 

Ġlk gün alınan kan örneğindeki kreatinin değeri annenin kreatinini 

yansıtmaktadır. Ġlk günden sonra görülen oligo-anüri, hızlı kreatinin yükseliĢi 

ABH‟nin bir göstergesi olarak kabul edilebilir. Sadece oligo-anüriye bakarak karar 

verilmemelidir çünkü non-oligürik olgular da mevcuttur. Bu yüzden oligo-anüri ile 

SCr düzeyinde yükselme ve tGFH‟de düĢmenin de izlenmesi daha önemli 

görülmektedir. Kan kreatinin düzeyinin artıĢ hızı da ABH olma olasılığı ile 

korelasyon gösterir (57). 
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Olgularda öncelikle prerenal-renal böbrek hasarı ayırıcı tanısı yapılmalıdır 

çünkü tedavi yaklaĢımını tamamen farklıdır. Ayırıcı tanıda ise FeNa ve idrar 

osmolaritesinin kullanılması en sık baĢvurulan metoddur (58). Prerenal ve renal 

böbrek hasarı ayırımı yaparken renal böbrek hasarında preterm bebeklerin fizyolojik 

olarak sodyum kaybettikleri akılda tutulmalıdır. Normalde kabul edilen FeNa sınırı 

%3‟tür ancak 32 haftanın altındaki bebeklerde FeNa düzeyinin %6 olarak önerildiği 

unutulmamalıdır (59). 

Akut böbrek hasarı ayrıca hiponatremi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, 

hipokalsemi ve asidoz dâhil olmak üzere baĢka laboratuar anormalliklerine de sebep 

olabilir. Hiponatremi çoğunlukla ABH nedeniyle atılmayan su alımından 

kaynaklanır. Hiperkalemi genellikle oligürik olan hastalarda veya doğuĢtan adrenal 

hiperplazi nedeniyle artan doku yıkımı veya bozulmuĢ aldosteron salgılanması gibi 

ek bir problemi olan yenidoğanlarda geliĢir. Asit-baz dengesi normal olarak, asit 

yükünün (günde yaklaĢık 1 mEq/kg) renal atılımıyla sağlanır. Hidrojen iyonları 

idrarla atılır ve asit baz dengesi sağlanır. Bu nedenle, ABH hidrojen tutma ve 

metabolik asidoza yol açabilir. Böbrek ayrıca fosfat atılımını sağlar. Bu nedenle, orta 

ve Ģiddetli ABH‟de hiperfosfatemi görülür. Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve diğer 

faktörlerin neden olabileceği daha az görülen bir sorundur (60). 

 

2.6. TANI 

Akut böbrek hasarının tanısı, dikkatli bir öykü ve fizik muayene sonrası 

yapılacak olan laboratuvar testleri, radyolojik incelemeler ve gerekirse böbrek 

biyopsisi sonrasında konulur (61). 

Öyküde oligohidramnios, polihidramnios, antenatal ultrasonografi 

muayenesinde saptanan renal anormallik ve doğum öncesi ilaçlar gibi prenatal 

koĢullar sorgulanmalıdır. Akut böbrek hasarı ile iliĢkilendirilebilecek predispozan 

faktörler arasında prematürite, perinatal asfiksi, respiratuar distres sendromu, sepsis, 

göbek arter kateterizasyonu, doğumdan hemen sonra veya daha sonra ilaç verilmesi, 

tartı kaybı, ilk idrar çıkıĢının gecikmesi ve erkeklerde anormal idrar akıĢı sayılabilir. 

Aile öyküsünde konjenital nefrotik sendrom, polikistik böbrek hastalığı, diabetes 
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insipidus (idrar kayıpları değiĢtirilmezse belirgin hipovolemi ve hipernatremiye 

neden olabilir) veya diğer böbrek hastalıkları gibi durumların varlığı sorgulanmalıdır 

(60). 

Fizik muayenedeki bulgular ödem, artmıĢ veya azalmıĢ kan basıncı, 

geniĢlemiĢ veya küçülmüĢ böbrekler ve ĢiĢkin bir mesane saptanmalıdır. 

Meningomyelosel, anal atrezi, prune belly sendromu veya azalan fetal idrar 

üretiminden kaynaklanan oligohidramnios ile iliĢkili yüz ve bacak deformiteleri dahil 

olmak üzere dismorfik özellikler de belirtilmelidir (60). 

 

2.6.1. Tanısal Belirteçler 

Günümüzde böbrek fonksiyonlarının en iyi göstergesinin ne olduğu konusu 

tartıĢmalıdır. Serum kreatinin ve BUN artıĢı ile idrar miktarındaki azalma ABH 

geliĢen olgularda sıklıkla görülmektedir ve tanı koymada kullanılmaktadır. Ancak 

her zaman ABH‟li olguları doğru ve yeterli olarak yansıtmamaktadır (61). 

Kullanılmakta olan sınıflama sistemlerinin faydası olmasına rağmen ABH 

tanısı halen bir problemdir. Serum kreatinin düzeyindeki değiĢiklik ve oligüri böbrek 

hasarını gösterir ancak böbrek hasarının geç sonuçlarıdır ve sadece böbrek hasarına 

spesifik değillerdir. Aslında akut böbrek hasarını gösteren belirteçler böbrek 

hasarından çok kısa bir süre sonra ortaya çıkmalı ve GFH‟den bağımsız olmalıdır. 

Ġdrar volümü tanıda kullanılan parametrelerden birisidir. Ġdrar çıkıĢındaki 

değiĢiklikler, biyokimyasal değiĢikliklerden daha önce görülebilir. Ani geliĢen 

oligüri ya da anüri; ABH‟nin spesifik bir göstergesi olmasına rağmen, non-oligürik 

ya da poliürik ABH‟de olabileceği düĢünülmelidir (62). 

Tanısal değerlendirmede en önemli non-invaziv test idrar analizidir. Ġdrar 

sedimentinin mikroskobik muayenesinde karakteristik bulgular ile bazı tanılar 

öngörülebilir. Ġdrar örneği diüretik veya sıvı tedavisi baĢlamadan önce alınmalıdır. 

Ġdrar sedimenti, prerenal ABH‟de aselülerdir ve bazen hiyalen silendir olabilir. 

Karakteristik bulgular kirli kahverengi granüler silendirler ve tübüler epitelyal hücre 

silendirler ATN‟de görülür. Genellikle mikroskopik hematüri ve tübüler proteinüri 

olur. Bununla birlikte idrar bulgularının olmayıĢı ATN‟yi dıĢlatmaz. Postrenal 



22 
 

ABH‟de aselüler sediment olabilir. Ġntralüminal tıkanma oluĢmuĢsa hematüri ve 

piyüri geliĢir. Ġdrar biyokimyası prerenal ABH‟yi ATN‟den ayırmada önemlidir (60). 

Üriner osmolalite de tanıda yardımcıdır. Term bebekler idrarı 400 

mosmol/kg'dan daha fazlaya konsantre edebilme yeteneğine sahiptirler. Hipovolemi, 

antidiüretik hormon (ADH) salınımı için güçlü bir uyarıcıdır. Prerenal ABH tipik 

olarak 400 mosmol/kg'ın üzerinde idrar ozmolalitesi ile iliĢkilendirilmiĢtir. Böyle bir 

konsantre idrarda prerenal ABH düĢünülmelidir. Hipovolemik yenidoğanda daha 

düĢük değerler ATN, displastik böbrekler veya obstrüktif üropati gibi konsantrasyon 

yeteneğini bozan hastalıklarda ve prerenal ABH‟yi dıĢlamayan intrinsik böbrek 

hastalığını düĢündürmelidir (63). 

Serum kreatini en çok kullanılan tanısal parametredir. Doğumdan sonraki ilk 

gün serum kreatinin konsantrasyonu annedeki ile aynıdır (genellikle 1 mg/dL'den az) 

(64). Serum kreatin konsantrasyonu term bebeklerde yaĢamın ilk haftasında ve 

preterm bebeklerde ise ilk bir ile iki ay boyunca sabit kalan değerlere hızla 

düĢmektedir.  

Bununla beraber, serum kreatinin konsantrasyonu doğumdan sonra artabilir; 

özellikle de çok erken doğmuĢ bebeklerde daha çok görülmektedir (65). Doğumu 

takiben bakılan kan kreatinin değeri annenin renal fonksiyonlarını yansıttığı 

bilindiğinden, SCr değeri özellikle ÇDDA yenidoğanların renal fonksiyonları 

değerlendirken dikkatle irdelenmelidir (6). Komplike klinik seyirli olmayan 218 

ÇDDA bebeğin geriye dönük olarak alındığı bir kohort çalıĢmasında, SCr değerinin 

baĢlangıçta doğumdan sonraki ilk üç ila dört gün boyunca yükseldiği (faz 1) ve 

sonraki üç ila altı haftada (faz 2) yavaĢ yavaĢ azaldığı belirlenmiĢtir. Faz 1'deki 

artıĢın büyüklüğü, gebelik yaĢındaki azalma ile arttığı belirtilmektedir (65). Diğer 

vaka serilerinde de, ÇDDA‟lı bebeklerin yaĢamın ilk iki gününde serum 

kreatinininde benzer artıĢlar olduğu gösterilmiĢtir. YaĢamın beĢinci haftasında ise 

sabit bir değere düĢtüğü saptanmıĢtır (66) (Tablo 7). Bu nedenle serum kreatinin 

değerini böbrek hasarının göstergesi olarak kullanabilmek için bazı bilgiler önemli 

olmaktadır; maternal faktörler hesaba katılmalı, doğum sırasındaki gebelik haftası ve 

postnatal yaĢı bilinmelidir. Serum kreatinin düzeyindeki değiĢikliklerin, böbrek 

fonksiyonlarındaki değiĢiklikler için kabaca bir ölçüt olduğu anlaĢılmıĢtır.  
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Tablo 7. Term ve Preterm Yenidoğan Bebeklerde Normal Böbrek Fonksiyonu 

Değerleri. 

YaĢ  tGFH 

(ml/dk/1.73m
2
) 

Renal Kan 

Akımı 

(ml/dk/1.73m2) 

Maksimum idrar 

osmolaritesi 

(mOsm/kg) 

Serum 

Kreatinini 

(mg/dl) 

FeNa 

(%) 

32-34 hafta  14±3 40±6 480 1.3 3 

Term  21± 4 88±4 800 1.1 <1 

1-2 hafta  50-10 220±40 900 0.4 <1 

6 ay-1 yaĢ  77±14 352±73 1200 0.2 <1 

 

 

Yenidoğanlarda ABH tanısı koymak, klinik gözlem zorlukları nedeni ile diğer 

yaĢ gruplarına göre daha zordur. Serum kreatinin düzeyinin ölçülmesi ve idrar 

çıkıĢının takip edilmesi yenidoğanlarda en sık kullanılan yöntemlerdir. Ancak her iki 

yöntemin olumsuz yönleri mevcuttur (2): 

 

• SCr konsantrasyonları, böbrek fonksiyonunun %25-50'si kaybedilene kadar 

değiĢme göstermeyebilir ve bu nedenle, SCr düzeyi günler sonra 

yükselebilir. Kreatininin tübüler sekresyonundan dolayı düĢük glomeruler 

filtrasyon hızı (GFH) varlığında, serum kreatinin düzeyi renal fonksiyonu 

olduğundan daha iyi gösterebilir. 

• Serum kreatinin düzeyi yaĢ, cinsiyet, kas kitlesi ve hidrasyon durumundan 

etkilenebilir. 

• Yenidoğanlarda yaĢamın ilk 2 gününde serum kreatinin düzeyi annenin 

serum kreatinin düzeyini göstermektedir. 

• Nefrogenez normal term bebeklerde 5. haftada baĢlar ve 34. haftada 

tamamlanır. Yenidoğan bebeğin prematürite derecesine bağlı olarak 

GFH‟de sürekli bir artıĢ vardır. Bu da serum kreatinin düzeylerinde büyük 

değiĢkenlikler göstermesine sebep olur. 

• Ġlaçlar ve bilirubin kreatinin ölçümünü etkileyebilir. 

• Kreatinin diyalizle kolayca atılır. Bu yüzden hasta diyalizdeyken serum 

kreatini böbrek fonksiyonlarını belirlemede kullanılamaz. 

• Ġdrar çıkıĢ hızının özellikle ÇDDA‟lı bebeklerde takip edilmesi zordur. Aynı 

zamanda asfiksiye bağlı geliĢen ABH‟de non-oligürik yetmezlik daha sıktır. 

Bu nedenle klinik takipte ABH tanısı gecikmektedir (2). 
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Tüm bu zorluklar nedeni ile ABH‟yi yenidoğanda güvenilir bir Ģekilde 

tanımlayabilmek çok zordur. Akut böbrek hasarı tanısında erken hasar belirteçleri, 

GFH ve idrar çıkıĢı gibi fonksiyonel belirteçleri kullanabilmek, mortalite ve 

morbidite açısından oldukça önemlidir (2). 

Gastrointestinal kanama, yüksek proteinli diyet vb. böbrek dıĢı çeĢitli 

nedenlerle kan üre nitrojeni (BUN) yükselir. Böbrek fonksiyonları hakkında serum 

kreatinin konsantrasyonu kadar güvenilir değildir. 

Yüksek katabolik durumlarda, kortikosteroid kullanımında ve gastrointestinal 

kanama durumlarında üre yükselmektedir. Bu nedenle aslında serum üre/kreatinin 

oranınında kullanımı sınırlıdır. Kas kitlesinin azaldığı durumlarda da üre/kreatinin 

oranı yüksek saptanabilir. Karaciğer hastalığında ya da protein alımının azaldığı 

durumlarda üre/kreatinin oranının normal olabilir. Ancak bu durum prerenal olguları 

dıĢlatmaz (67). 

Hipovolemide serum sodyum ve su reabsorbsiyonu azalır. Üre ise bunun bir 

sonucu olarak proksimal tübülden geri emilir. Bu yüzden serum üre/kreatinin 

oranının yüksek olması durumunda prerenal ABH‟yi aklımıza getirmeliyiz. Serum 

üre ve kreatinin değerleri mg/dl cinsinden belirtilmektedir, oranın 20:1 olması 

prerenal ABH‟yi desteklerken, 10:1-15:1 ATN‟nin göstergesi olmaktadır. Serum 

kreatinin değeri μmol/L, üre değeri mmol/L olarak belirtildiğinde üre/kreatinin oranı 

0,10‟dan ve üre değeri 10 mmol/L‟den (60 mg/dl) fazla olduğunda prerenal ABH 

düĢünülmelidir (68). 

Prerenal ile intrinsik renal hastalığın ayırt edilmesinde idrar sodyum 

konsantrasyonunun ölçülmesi önemlidir. Ġdrar sodyum konsantrasyonunun tanısal 

doğruluğunu değerlendirmek için yapılan altın standart test, volüm replasmanına 

verilen yanıtın değerlendirilmesidir. 48 saat içinde böbrek fonksiyonunun iyileĢmesi 

prerenal hastalığı düĢündürmelidir. Persistan böbrek yetmezliği intrinsik böbrek 

hastalığına yönlendirmelidir. Ġdrar sodyum konsantrasyonu 20 ila 30 mEq/L'den az 

olması prerenal ABH, 30 ila 40 mEq/L'nin üzerinde olması ise intrinsik renal hastalık 

tanısı koydurmalıdır. 
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Ġdrar hacminin, idrar sodyum konsantrasyonu üzerinde potansiyel olarak 

etkileyici bir etkisi vardır. Bu etki ise standart üniteler veya SI (uluslararası sistem) 

üniteleri kullanılarak sodyumun fraksiyonel atılımının (FENa) hesaplanmasıyla 

giderilebilir. Hipovolemi durumlarında idrar sodyumu genelde 20 mEq/L‟nin 

altındadır (69). Bununla birlikte normovolemik olup akut glomerülonefritli (AGN) 

hastalarda da idrar sodyumu düĢük saptanmaktadır. Ayrıca hipovolemik olup idrar 

sodyumu yüksek saptanan durumlar arasında diüretik kullanımı, Bartter sendromu, 

adrenal yetmezlik, tübülointerstisyel nefrit ve kronik böbrek hastalığı da vardır (70). 

Ġdrar sodyumunu etkileyen bir diğer faktör sıvının geri emilimidir. Örneğin diabetes 

insipituslu poliürik hastalarda dilüsyona bağlı olarak günlük atılım normalken idrar 

sodyumu düĢük olabilmektedir. Bu durumu önlemek için suyun renal dağılımının 

değeri ölçülebilen FeNa kullanılmaktadır. FeNa herhangi bir idrar örneğinden 

hesaplanabilir. (71). Normalde kabul edilen % 3 FeNa sınırının 32 haftanın altındaki 

bebeklerde %6 olarak önerildiği unutulmamalıdır (30). 

 

Fraksiyone sodyum atılımı: 

                     Ġdrar Na x Serum Kr.  

FeNa (%) =  -------------------------x 100 

                     Serum Na x Ġdrar Kr. 

 

Hastanın diüretik alımında idrar sodyumu ve FeNa yanlıĢ sonuç 

verebilmektedir. Diüretik alımında ilaç alındıktan 12 saat sonra idrar örneği 

alınmalıdır. Furosemid kullanımında idrar örneği ilaç alındıktan en az 6 saat sonra 

alınmalıdır. Yenidoğanlarda bu oran kullanılırken dikkatli olunmalıdır. Çünkü 

yenidoğanlarda intrauterin yaĢamdan ekstrauterin yaĢama geçiĢte FeNa 

yükselmektedir. Preterm bebeklerde ise daha az güvenilir bir yöntemdir (69). 

Nefrotik sendrom, konjestif kalp yetmezliği ve karaciğer sirozu gibi 

hastalıklarda da FeNa‟un %1‟den daha az olduğu görülmüĢtür (69). 

Serum kreatinin değeri hasar geliĢtikten günler sonra yükselmeye baĢlar. Yeni 

bulunan serum ve idrar belirteçleri saatler içerisinde hasarı gösterebilmektedir. Bu 

durum ABH‟ye yaklaĢımımızı değiĢtirecektir. Bu belirteçler ABH‟de Ģuan 
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kullandığımız GFH ve idrar çıkıĢı gibi fonksiyonel belirteçlerin aksine erken hasar 

sinyali verecektir. Böylece erken tanı ile ABH‟ye ABY geliĢmeden müdahale 

edebilme Ģansı sağlayacaktır (72).  

Son yıllarda olası ABH‟nin erken belirlenmesi amacı ile Neutrophil 

gelatinase iliĢkili lipocalin (NGAL), Ġnterlökin 18, Sistatin C gibi belirteçler geniĢ bir 

biçimde kullanılmıĢ ve umut verici olarak gösterilmiĢlerdir. Ancak yeni ve ek 

faktörlerden etkilenmeyen belirteçler araĢtırılmaya da devam edilmektedir (73). 

Jelatinaza bağlı bir lipoprotein olan NGAL ilk kez nötrofillerde 

tanımlanmıĢtır. Normalde proksimal tübüllerden geri emilmektedir. Ġskemi 

sonrasında ise çıkan kalın koldan sekrete edilerek idrara geçmektedir (74). Son 

yıllarda yapılan 635 eriĢkinin alındığı bir çalıĢmada tek yüksek idrar NGAL düzeyi 

ABH geliĢme riski, RRT ihtiyacı riski, nefroloji konsültasyonu ve/veya yoğun bakım 

ihtiyacı ile anlamlı bulunmuĢtur (75). Kanda ve idrarda en çarpıcı NGAL yükseliĢi 

akut iskemiden sonra olmaktadır. Özellikle kardiyopulmoner cerrahi geçiren 

yenidoğanlarda serum ve idrar düzeyleri yüksek bulunmuĢtur. Kardiyopulmoner by-

pass cerrahisi geçiren 71 çocukla yapılan bir çalıĢmada operasyondan iki saat sonra 

idrarda NGAL ölçülmüĢ, 20 çocukta idrar NGAL düzeyinin arttığı görülmüĢtür. Bu 

yükselmenin serum kreatinindeki yükselmeden 2-4 gün önce gerçekleĢtiği 

gösterilmiĢtir (73). 

IL-18 iskemi sonrasında idrarda bulunan bir sitokindir. Kardiyak cerrahi 

sonrası ABH‟nin sürecini NGAL ile birlikte tahmin edebilmektedir (76). 

KIM-1 bir transmembran reseptörüdür. Ġskemi sonrasında parçalanarak idrara 

geçmektedir. KIM-1 ile ilgili yapılan küçük bir çalıĢmada KIM-1 ölçümünün 

iskemik böbrek hasarının diğer prerenal nedenlerden ve kronik böbrek hastalığından 

ayırt edebildiği gösterilmiĢtir (77). 

Akut böbrek hasarı sonrası belirteçlerde yükselme zamanları 

değerlendirildiğinde:  NGAL; 8-12 saat sonra, IL 18; 18 saat sonra, KIM-1; 24 saat 

sonra maksimum düzeyde tespit edilmiĢtir. 

 



27 
 

Cystatin-C bir sistein proteaz inhibitör proteindir. Serum kreatininin aksine 

tamamı geri emilmekte, sekrete edilmemekte, tübüler epitelyal hücreler tarafından 

katabolize edilmektedir. YaĢ ve cinsiyetten de etkilenmez (78). EriĢkinlerde ABH 

risk araĢtırması ile ilgili yapılan bir çalıĢmada serum Cystatin-C düzeyinde %50 artıĢ 

saptanmasının SCr‟de yükselme olmadan 1-2 gün önce olduğu görülmüĢtür. Bu 

durumun da ABH‟yi kreatinine göre daha önce tahmin ettiğini göstermiĢtir (78). 

 

2.7. TEDAVĠ 

2.7.1. Koruyucu Tedavi 

Tedavideki en önemli aĢama, böbrek yetmezliği geliĢiminin önlenmesini 

sağlamaktır. Akut böbrek hasarının büyük bir kısmı hastanede geliĢmektedir. Bu 

yüzden riskli hastaların belirlenerek, bu hastalara uygun sıvı tedavisinin verilmesi ve 

gerekli kardiyovasküler desteğin sağlanması önemlidir. Riskli hastalarda böbrek 

yetmezliği geliĢiminden önce koruyucu olarak medikal tedavi kullanılmaktadır. 

 

2.7.2. Medikal Tedavi 

ABH tedavisinde genel yaklaĢım Ģunlardır: 

 Sıvı ve elektrolit dengesinin bakımı 

 Hayatı tehdit edici komplikasyonların önlenmesi 

 Yeterli beslenme desteği 

 Altta yatan nedenin tedavisi 

BaĢlangıç değerlendirmesinde en önemlisi volüm durumunun belirlenmesidir. 

Nedenine göre ABH olan hastalar, hipovolemik, övolemik veya hipervolemik 

olabilir. Tedavide amaç; mevcut sıvı-elektrolit dengesizliğinin düzeltmesi ve klinik 

durumu stabil devam ettirecek uygun sıvı ve elektrolit tedavisinin verilmesidir (79). 

Sıvı uygulaması, insensibl su kayıpları ve idrar çıkıĢı hesabı yapılarak verilmelidir. 

Böbrek yetmezliği olan bebekler her 12 saatte bir tartılmalı, sıvı alımı buna göre 

ayarlanmalıdır. Yenidoğanlarda günlük insensibl kayıp, doğum ağırlığının azalması 

ile artıĢ göstermektedir (80). 
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Yenidoğanda akut böbrek yetmezliğinin metabolik komplikasyonlarının 

tedavisi birçok faktöre bağlıdır. Bu faktörler uygun sıvı dengesinin sağlanması, 

elektrolit ve asit-baz dengesi, nutrisyon ve gerekli olduğunda renal replasman 

tedavisine baĢlanmasıdır. Ġdrar çıkıĢını uyarmak için bazı durumlarda dikkatli bir 

Ģekilde diüretikler kullanılabilir. Hatta bazı hastalarda oligürik ABH‟yi non-oligürik 

ABH‟ye çevirebilmektedirler. Ancak ABH‟nin doğal seyrini değiĢtirdiğine dair 

güvenilir bir kanıt yoktur (81). Loop diüretiklerinden olan furosemid (1-5 

mg/kg/doz) vazodilatör etkilidir. Ayrıca idrar akımını arttırarak intratübüler 

obstrüksiyonu azaltır. Diüretik tedavi sadece yeterli dolaĢan kan hacmi sağlandıktan 

sonra düĢünülüp verilmelidir (79). Yeterli kan hacmi yoksa verilmemelidir. 

Hafif derecede hiponatremi ABH‟de sık görülür. Dehidratasyona bağlı da 

geliĢebilmektedir. Sıvı yüküne bağlı dilüsyonel hiponatremi daha çok karĢılaĢılan 

durumdur. Serum sodyumu >120 meq/L ise sıvı kısıtlaması veya diyaliz ile sıvı 

çekimi düĢünülebilir. Ancak serum sodyumu <120 meq/L ise, hiponatremiye bağlı 

nöbet ve letarji geliĢebilir. Bu nedenle %3 NaCl ile sodyum düzeyi yaklaĢık 125 

meq/L olacak Ģekilde düzeltilmelidir (14). 

Diyetle alınan potasyumun yaklaĢık %90‟ı geri atılmaktadır. Vücuttaki 

potasyum dengesi böbreklerin sıkı kontrolü altında olduğundan hiperkalemi ABH‟de 

görülen ve yaĢamı tehdit eden en önemli elektrolit bozukluğudur. Hiperkalemi 

kardiyak iletim yollarında depolarizasyon yapar. Böylece kardiyak ritmde bozulmaya 

yol açar. Sivri T dalgaları kardiyotoksisitenin ilk bulgusu olarak görülür. PR 

intervalinde uzama, P dalgalarında düzleĢme ve QRS kompleksinde geniĢleme daha 

sonra görülen elektrokardiyografi (EKG) anormallikleridir. Ağır hiperkalemi 

ilerleyen dönemde ventriküler taĢikardiye ve fibrilasyona, takibinde de kardiyak 

arrest ve ölüme neden olabilir. Bu durum hızlı tedavi gerektirir. Tedavide sodyum 

bikarbonat, intravenöz glukoz ve insülin, intravenöz (ĠV) kalsiyum glukonat ve 

albuterol verilmelidir. Kayeksalat da gastrointestinal sistemde sodyum potasyum ile 

yer değiĢtirerek potasyumun atılmasını sağlar. Hiperkalemi tedavisi sıklıkla diyaliz 

veya hemofiltrasyon gerektirir. Bunu etkileyen faktör ise hiperkaleminin derecesi ve 

diğer metabolik dengesizliklerin düzeltilme ihtiyacının olmasıdır (79). 

Diyetle alınan ve metabolizma ile ortaya çıkan asit atılımından böbrekler 
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sorumludur. Bunların atılamaması durumunda ABH‟de asidoz görülür ve çok 

yaygındır. Eğer asidoz ciddi ise (arteriyel pH<7,15; serum bikarbonat <8 mEq/L) 

veya hiperkalemiye katkısı varsa tedavi edilmelidir ve asidoz kısmen ĠV olarak 

düzeltilebilir. Genellikle arteriyel pH‟yı 7,20‟ye yükseltecek kadar ĠV bikarbonat 

verilir. Kalan düzeltme serum kalsiyum ve fosforunu düzelttikten sonra oral NaHCO3 

yapılabilir. Eğer düzelme sağlanamazsa diyaliz ile tedavi edilmelidir (79). 

Hipokalsemi ABH‟de sıktır. Asidoz tedavisinde serum iyonize kalsiyum 

seviyelerine dikkat edilmelidir. Çünkü asidoz tedavi edilirken, artmıĢ olan iyonize 

kalsiyumun tekrar normal forma dönmesi sağlanır ancak bu sırada iyonize kalsiyum 

düĢer ve bu durum tetani ve/veya nöbetlere sebep olabilir. Hipokalseminin 

tedavisinde esas olarak serum fosforu düĢürülmelidir. Kalsiyumun ĠV olarak 

verilmesi dokularda kalsiyum tuzlarının depolanmasına sebep olur. Sadece tetani 

durumunda ĠV kalsiyum verilmelidir (79). 

Böbrekler fosfatürik etki göstererek büyük miktarda fosforun atılımını sağlar. 

Hiperfosfatemi ABH‟de bilinen yaygın elektrolit bozukluklarından biridir. 

Hiperfosfatemi için öncelikle diyette fosfor kısıtlaması yapılmalıdır ve fosfor 

bağlayıcıları kullanılmalıdır. Oral kalsiyum karbonat veya diğer kalsiyum bileĢikleri 

fosfor bağlayıcılardır, fosforu bağlayarak gastrointestinal absorbsiyonunu engellerler. 

Akut böbrek yetmezliğinde enfeksiyonlar çok sık olarak görülmektedir. Akut 

böbrek hasarına bağlı morbidite ve mortalitenin en önemli sebebidir ve en sık ölüm 

nedeni sepsistir. Bu yüzden enfeksiyonlara bağlı komplikasyonların önlenmesi ve 

tedavisi büyük önem taĢır. Özellikle YYBÜ‟de sepsise sekonder ABH çok sık 

görülür (61). 

Akut böbrek hasarlı hastalarda artmıĢ protein katabolizma hızı vardır. Bu 

durumda hastalarda negatif nitrojen dengesi izlenir ve hızla malnutrisyon geliĢir. 

ĠyileĢmede gecikmeye yol açan sebeplerden birisidir. Bu yüzden hızlı ve uygun 

beslenme tedavinin en önemli parçasıdır. Eğer yenidoğan oligo-anürik ise ve uygun 

sıvı desteğine rağmen yeterli kalori sağlanamaması durumunda diyaliz tedavisine 

daha erken baĢlanması gerekebilir (61, 62). 

Ġskemik hasarı takiben renal perfüzyon arttırılmalıdır. Renal dozda dopamin 
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kullanımı (0,5‟den 3-5 ug/kg/dk) YYBÜ‟lerde çok yaygındır hatta birçok klinisyen 

diüretik tedavisiyle birlikte dopamin uygulamaktadır (79). Yapılan değiĢik klinik 

çalıĢmalarda, ABH‟li hastalarda düĢük doz dopamin kullanımının diyaliz 

gereksinimini azalttığına ya da sağ kalımı arttırma üzerine önemli bir etkisi olduğuna 

dair kanıt gösterilememiĢtir (82). 

 

2.7.3. Renal Replasman Tedavisi 

Medikal tedaviye yanıt vermeyen ABH‟li olgularda diyaliz seçeneği akılda 

tutulmalıdır. Yenidoğanlarda diyaliz kararı vermek multidisipliner bir yaklaĢım 

gerektirir. Renal replasman tedavisinin (RRT) baĢlatılması ve uygun yöntemin 

seçilmesi sırasında birçok faktör önemlidir. Bunlardan baĢlıcaları; bebeğin yaĢı ve 

boyutları, renal yetmezliğin nedeni, metabolik bozukluğun derecesi, kan basıncı ve 

besinsel ihtiyaçlardır (31). Persistan oligüri veya anüri durumunda, uygun sıvı ve 

elektrolit dengesi ve yeterli beslenmenin sağlanamaması durumunda böbrek 

replasman tedavisi düĢünülmelidir. 

Uygun tedaviye rağmen; 

 ġiddetli asidoz (serum bikarbonat konsantrasyonu <12 mEq/L),  

 Hiperkalemi (plazma potasyum konsantrasyonu  ≥8 mEq/L),  

 Hiponatremi (serum sodyum konsantrasyonu  ≤120 mEq / L) veya  

 Kalp yetmezliği, akciğer ödemi ile aĢırı hacim yüklenmesi olan bebeklerde 

renal replasman tedavisine geçilmelidir.  

Renal replasman tedavisi endojen ve ekzojen toksinlerin uzaklaĢtırılmasını 

sağlamaktadır. Renal fonksiyonlar düzelene kadar sıvı-elektrolit ve asit-baz 

dengesinin sağlanması veya böbrek nakli yapılana kadar yenidoğanın yaĢatılması 

RRT tedavisinin amaçlarındandır.  

Yenidoğanlarda ABH tedavisi için mevcut renal replasman yöntemleri 

hemodiyaliz, periton diyalizi ve hemofiltrasyondur. 

Periton diyalizi (PD) ve hemodiyaliz renal fonksiyonları düzelmeyen 
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yenidoğanlarda uzun dönem diyaliz için daha çok tercih edilmektedir. Pediatrik 

nefrologlar tarafından yapılan güncel bir çalıĢmada ABH‟li çocuklarda periton 

diyalizi oranı %30, hemodiyaliz oranı %20 ve hemofiltrasyon oranı %40 

bulunmuĢtur (31). 

Hemodiyaliz ve periton diyalizi her birinin kendine özgü yararları vardır:  

 Hemodiyaliz, plazmanın çözünen bileĢiminde daha hızlı bir değiĢim ve aĢırı 

vücut suyunun daha hızlı çıkarılmasını sağlaması durumunda tercih 

edilmelidir. Hemodinamik açıdan dengesiz hastalar tarafından tolere 

edilemeyeceğinden ve yenidoğanlarda teknik olarak zor olması kullanımı 

kısıtlayıcı faktörleridir.  

 Periton diyalizi, kan solüt bileĢiminin değiĢtirilmesinde ve sıvının 

giderilmesinde daha az etkili olması negatif yönleridir. Sürekli olarak 

uygulanabilir olması nedeniyle hemodinamik açıdan dengesiz hastalar 

tarafından iyi tolere edilir. Hemodiyaliz ve hemofiltrasyonun aksine, sistemik 

heparinizasyona gerek yoktur (83). 

 

Yenidoğanlarda, düĢük doğum ağırlıklı (DDA) olanlarda bile PD tercih edilir 

(84). Güvenli, etkili ve teknik olarak hemodiyaliz ve hemofiltrasyondan daha basit ve 

daha ucuz, sadece minimum ekipman gerekmesi avantajlarıdır. Diyaliz kateteri 

yerleĢtirildikten hemen sonra baĢlatılabilir ve majör abdominal cerrahi sonrası en geç 

üç gün içinde yapılabilmesi de avantajlarındandır. 

Periton diyalizi uygulanan yenidoğanlarda morbidite ve mortalite oranı 

bebeğin altta yatan tanı ve klinik durumuna bağlıdır. Yine de morbidite ve mortalite 

oranları yüksektir. Bir seride, böbrek yetmezliği (20) veya metabolik bozuklukları 

(11) olan 31 bebeğe 60 günlükken diyaliz uygulandığı ve 19'unun (%61) 

kaybedildiği belirtilmektedir (85). 

Hemodiyaliz, yenidoğanlarda ağır hiperamoneminin tedavisi için tercih edilen 

yöntemdir. Tedavinin birincil endikasyonu hacim aĢırı yüklenmesi olduğu ABH'li 

yenidoğanlarda RRT'nin tercih edilen yöntemi değildir (21). 

Yenidoğanlarda sürekli venovenöz hemodiyafiltrasyon (CVVHD) kullanımı 
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gittikçe artmaktadır. Periton diyalizi ve hemodiyaliz ile karĢılaĢtırıldığında, CVVHD 

daha hassas sıvı ve metabolik kontrol sağlamaktadır. Hemodinamik instabiliteyi 

azaltır ve sepsis veya multiorgan sistem yetersizliği olan hastalarda sitokinlerin 

uzaklaĢtırılmasını arttırarak daha etkili tedavi sağlamaktadır (86). 

 

2.8. PROGNOZ 

Akut böbrek hasarı olan hastalarda mortalitenin asıl sebebi genellikle altta 

yatan hastalık ile iliĢkilendirilir (11). Multiorgan yetmezliği, hipotansiyon, 

vazopresör ihtiyacı, hemodinamik dengesizlik, mekanik ventilasyon ve diyaliz 

ihtiyacı mortalite ile iliĢkili olan faktörlerdendir (31). Renal replasman tedavisi  

uygulanan hastalarda mortalite oranları yaklaĢık olarak %50-60 olarak saptanmıĢtır 

(55). 

Yenidoğan döneminde böbrek hasarı sonrasında takiplerde %45 oranında 

böbrek yetmezliğine gidiĢ gösterilmiĢtir. Bir yaĢında idrar protein/kreatinin oranının 

artmıĢ olması ve serum kreatinin düzeyinin 0,6mg/dL‟nin üzerinde olması 

progresyon açısından en önemli risk faktörlerindendir. Yenidoğan döneminde diyaliz 

gerektirmeyen ABH öyküsü olanların yaklaĢık yarısında KBY geliĢmiĢtir (87). 
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3. MATERYAL-METOD 

 

Bu çalıĢmada SBÜ Ankara Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıklar Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Yenidoğan Yoğunbakım Ünitesi‟nde 

Ocak 2013-Aralık 2016 tarihleri arasında yatan tüm hastaların geriye dönük 

değerlendirmesi yapıldı. 

 

ÇalıĢmaya alınma kriterleri; 

1. Ocak 2013-Aralık 2016 tarihleri arasında YYBÜ‟de yatıĢı olan,  

2. Postnatal ilk 28 günündeki ABH geliĢen term yenidoğanlar, 

3. DüzeltilmiĢ yaĢı 28 günden küçük olup ABH geliĢen preterm 

yenidoğanlar,  

4. Postnatal 0-28. günleri arasında bakılan serum kreatin değerinin >1,5 

mg/dL olan veya iki ölçüm arasında iki kat artıĢ olan hastalar olarak 

belirlendi. 

 

ÇalıĢmaya alınmama kriterleri; 

1. Ocak 2013-Aralık 2016 tarihleri arasında YYBÜ‟de yatıĢı olmamak,  

2. Akut böbrek hasarı geliĢtiği sırada postnatal 28 günden büyük term veya 

düzeltilmiĢ yaĢı 28 günden büyük preterm yenidoğanlar, 

3. Postnatal 0-28. günleri arasında olmasına rağmen serum kreatin değerinin 

<1,5 mg/dL olan veya iki ölçüm arasında iki kat artıĢ olmayan hastalar. 

 

Ocak 2013-Aralık 2016 tarihleri arasında toplam 201 hasta ABH tanısı aldı 

ve bunlar olgu grubu (ABH-G) olarak alındı. Her bir hasta için, o hasta ile aynı süre 

içinde yatmıĢ ancak ABH tanısı almamıĢ ikiĢer hasta olmak üzere toplam 402 hasta 

kontrol grubu (K-G) olarak alındı. ÇalıĢmanın etik kurul onayı 2019-081 karar 

numarası ile Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, 

Hematoloji- Onkoloji SUAM Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu'ndan alındı. 

ÇalıĢma süresince yatan hasta sayıları, bu hastaların gebelik yaĢına, doğum 

ağırlığına göre dağılımları kaydedildi. 
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ÇalıĢma (ABH-G) ve kontrol (K-G) gruplarına alınan hastaların anne yaĢı, 

cinsiyeti, kaçıncı çocuk olduğu, çoğul gebelik olup olmadığı, doğum ağırlığı, gebelik 

yaĢı, doğum Ģekli, doğumda PBV/canlandırma gereksinimi, düĢük doğum ağırlığı, 

APGAR skorları, fetal distres, maternal morbidite varlığı, perinatal asfiksi öyküsü, 

ABH tanı yaĢı, ABH‟ye neden olan primer etiyolojik neden, nöbet varlığı, kanama 

öyküsü, NEK, nefrotoksik ilaç kullanımı (indometazin, amfoterisin B, 

aminoglikozid, furosemid, ACE inhibitörü, aldaktazid, vankomisin, dopamin, 

dobutamin kullanımı), transfüzyon öyküsü, TPN alıp almadığı aldıysa süresi (gün), 

mekanik ventilasyon öyküsü ve süresi (gün), hastanede kalıĢ süresi, RRT gereksinimi 

ve mortalite durumu kaydedildi.  

Laboratuvar tetkiklerinden; tam idrar analizi (idrar dansitesi, proteinüri, 

hematüri), en düĢük idrar çıkıĢ hızı, kan ve/veya BOS kültürü, idrar kültürü, BUN, 

kreatinin, potasyum, kalsiyum, c-reaktif protein (CRP), beyaz küre (BK), hematokrit 

(HCT), trombosit (PLT) değerleri kaydedildi.  

Akut böbrek hasarı tanısı 0-28. günlerde serum kreatinin düzeyinin >1,5 

mg/dL olarak ölçülmesi ve/veya iki ölçüm arasında iki kat artıĢ olması durumunda 

konuldu (3). 

Hastaların ABH tipi, klinik seyirleri, renal USG ve labaratuvar tetkikleri ile 

belirlendi. Ġntravenöz sıvı tedavisine rağmen serum kreatinin yüksekliği devam eden 

ve USG‟de primer böbrek patolojisi saptanan hastalar renal ABH olarak tanımlandı. 

Ġntravenöz sıvı tedavisi ile serum kreatinin düzeyi hızla düzelen hastalar prerenal 

ABH olarak tanımlandı. Postrenal ABH olan hastalar ise USG ile tanı aldı (88).  

Böbrek hasarının etiyolojisi altta yatan hastalık ile belirlendi. Böbrek hasarına 

yol açan birden fazla etiyolojik faktörün olduğu durumlarda klinik ile belirlenen ana 

hastalık primer etiyolojik neden olarak kabul edildi (53). Tüm hastalarda gözlenen 

tanılar ile ABH geliĢim sıklığı ve mortalite oranları araĢtırıldı. „Diğer‟ tanılar ise 

nadir görülen intestinal perforasyon, intestinal atrezi, konjenital adrenal hiperplazi, 

konjenital kalp bloğu, diafragma hernisi, spinal muskuler atrofi, konjuktivit, 

alloimmüntrombositopeni, toxoplazma enfeksiyonlu anne bebeği, umblikal arter 

embolizasyonu, hiperinsülinemik hipoglisemi, koledok kisti, mastit, hirshprung 
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hastalığı, mastit, jitterness, iktiyozis, trakeoözefageal fistül, submandibular gland 

enfeksiyonu, supraventriküler extrasistol, viral döküntü, konjenital fasial paralizi, 

selülit, perianal apse, volvulus, diabetes insipitus, anemi gibi hastalıkları 

içermekteydi.  

Gebelik yaĢın belirlenmesinde annelerin son adet tarihi; son adet tarihi 

bilinmiyor ise fetal USG ölçüleri ve postnatal Ballard yöntemi kullanıldı. 

Gebelik yaĢı 42 haftanın üzeri postterm, 39-37 haftalar arası term, 37 haftanın 

altı preterm olarak kabul edildi. Doğum ağırlığı 1000 gr‟ın altında olanlar aĢırı 

derecede düĢük doğum ağırlıklı (ADDA); 1000-1499 gr arasında olanlar çok düĢük 

doğum ağırlıklı (ÇDDA); 2500 gr altında olanlar düĢük doğum ağırlıklı (DDA); 

2500-3999 gr arasındakiler normal doğum ağırlığı ve 4000 gr ve üzerindekiler de iri 

bebek olarak tanımlandı. Gebelik yaĢına göre doğum ağırlığı 10 persantil altında 

kalanlar SGA; 10-90 persantil arasındakiler AGA ve 90 persantilin üzerindekiler 

LGA kabul edildi (89). 

Günlük idrar miktarının >5,5 ml/kg/saat olması poliüri, <1 ml/kg/saat olması 

oligüri, idrar çıkıĢının hiç olmaması ise anüri olarak tanımlandı (90). Hastalarda 

saptanan ABH oligürik ve non-oligürik olarak sınıflandırıldı 

Doğumdan en az 18 saat önce gerçekleĢen membran rüptürü erken membran 

rüptürü (EMR) olarak kabul edildi. 

Solunum sıkıntısı nedeniyle alınan akciğer grafisinde infiltrasyonun olmadığı, 

havalanma artıĢının ön plandayken, akciğer sıvısının artıĢına iĢaret eden bulgularının 

olduğu hastalara yenidoğan geçici takipnesi (YDGT) tanısı konuldu. 

“Metabolik hastalık varlığı” çocuk metabolizma bölümü ile birlikte 

değerlendirilen ve metabolik hastalık tanısı alan veya tanısı “kuvvetle metabolik 

hastalık olarak düĢünülen” hastalar olarak tanımlandı. 

Kritik konjenital kalp hastalığı, yaĢamın ilk bir yılı içinde ameliyat veya 

kateter bazlı müdahale gerektiren hastalık olarak tanımlandı (91). 

 



36 
 

Üriner patoloji ultrasonografi ile bakıldığında primer olarak böbrek, üreter, 

mesaneyi ilgilendiren hastalıklar olarak tanımlandı. 

Major malformasyonlar ciddi tıbbi, cerrahi ya da kozmetik sonuçları olan; 

yarık damak, yarık dudak, santral sinir sistemi anomalileri (meningomyelosel, spina 

bifida, anensefali gibi), kalp ve dolaĢım sistemi anomalileri, omfalosel, gastroĢisiz, 

anal atreziyi içeren hastalıklar olarak tanımlandı (92). 

Kanama; ĠKK, pulmoner kanama, GĠS kanaması ve minör kanamalar olarak 

sınıflandırıldı. Minör kanamalar; endotrakeal veya nazogatrik tüpten gelen 

sekresyonlarla karıĢık hafif kanama, mikrohematüri, ekimoz veya yara yerinden 

sızıntı Ģeklinde kanamalar olarak tanımlandı. Görüntüleme yöntemleri (TFUSG, MRI 

ya da BT) biri veya daha fazlası ile intrakranial kanama varlığının saptanması 

“Ġntrakranial kanama” olarak kabul edildi. 

Sepsis taraması için periferik yaymayı da içeren tam kan sayımı, C-reaktif 

protein (CRP), I/T nötrofil oranı ve kan kültürü değerlendirildi. Sepsis tanısı Töllner 

skorlamasına göre koyuldu. Skoru 5-10 olanlar “ġüpheli sepsis”, >10 bulunanlar 

“Sepsis”, kan kültüründe üreme olanlar “Kültür pozitif sepsis” olarak kabul edildi 

Sepsis risk faktörü olup kan kültüründe üreme olmayan, laboratuar bulguları ile 

enfeksiyonu dıĢlanamayan bebeklere klinik sepsis kabul edildi. Sepsis için risk 

faktörleri olarak korioamnionit, EMR, annede enfeksiyon/kolonizasyon varlığı; 

mekonyumlu doğum, doğumda resüsitasyon gereksinimi ve prematürite kabul edildi 

(93). 

Dosya kayıtlarından elde edilen verilerle mortalite ve morbidite oranlarına 

bakıldı. Morbidite ve mortalite öngörüsü için SNAPPE-II skoru kaydedildi. 

Perinatal asfiksi tanısı için TND Neonatal Ensefalopati Tanı ve Tedavi 

Rehberi (2017) kullanıldı. BeĢinci dakika Apgar skoru 5‟in altında olanlar, 

doğumdan sonra ilk saatlerde kan gazında metabolik asidozu olan ya da baz açığı -12 

ve üzerinde olanlar perinatal asfiksi olarak kabul edildi (94). 
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Ġndirekt bilirubin değerlendirilmesi için Amerikan Pediatri Akademisi 

Bilirubin (Bhutani) çizelgesi (95) ve TND Yenidoğan Sarılıklarında YaklaĢım, Ġzlem 

ve Tedavi Rehberi (2014) kullanıldı (96). 

Akut böbrek hasarı grubundaki hastaların gebelik yaĢı (<29 hf, 29-32 
6/7 

hf, 

33-34 
6/7

 hf, 35-36 
6/7 

hf, >37 hf) ve doğum ağırlığına (<1000 gr, 1000-1499 gr, 1500-

2499 gr, >2500 gr) göre dağılımı ve serviste yatan tüm hastalarla insidansı belirlendi. 

Akut böbrek hasarı grubu hastaları ABH nedeni (prerenal, renal, postrenal), 

idrar çıkıĢ hızlarının dağılımı, ABH‟ye neden olan primer etiyolojik tanıları, renal 

replasman tedavisi gereksinimleri ve RRT ile mortalite iliĢkisi kaydedildi. Primer 

etiyolojik nedenlerin gebelik yaĢına, doğum ağırlığına, ABH geliĢme zamanına göre 

dağılımı ve tanılarına göre mortalitesi belirlendi. 

ÇalıĢmada ayrıca ABH-G ve K-G‟ler olası risk faktörleri açısından [sosyo-

demografik özellikler (cinsiyet, gebelik yaĢı, doğum ağırlığı, doğum Ģekli, anne yaĢı) 

APGAR skoru, doğumda canlandırma gereksinimi, SNAPPE-II skoru, laboratuar 

özellikleri (akut faz reaktanları, hemogram, idrar analizi –hematüri, proteinüri, idrar 

dansitesi–, karaciğer fonksiyon testleri -AST, ALT-, böbrek fonsiyon testleri, 

elektrolit -Ca, K-, kültür üremeleri) yatıĢ yaĢı, tanı yaĢı, fetal distres varlığı, annede 

risk faktörü, gebelik yaĢına göre küçük bebek olması, doğum ağırlığı, nöbet öyküsü 

varlığı, hastanede kalıĢ süresi, mekanik ventilatöre bağlanma ve mekanik ventilatöre 

bağlı kalma süresi, total parenteral nütrisyon (TPN) alması, kreatinin, primer tanı 

dağılımı, NEK varlığı, kanama öyküsü, nefrotoksik ilaç kullanımı (aminoglikosid, 

amfoterisin B, vankomisin, lasix, ACE-I), inotrop kullanımı (dopamin, dobutamin), 

kan ve kan ürünleri transfüzyonu, göbek katederi] karĢılaĢtırıldı. 

 

3.1. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

Bütün istatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 22.0 paket 

programı aracılığıyla yapıldı. Sayısal değiĢkenler ortalama ± standart sapma, medyan 

[minimum-maksimum] değerler ile özetlendi. Kategorik değiĢkenler ise sayı ve 

yüzde ile gösterildi. Sayısal değiĢkenler bakımından iki grup arasında fark olup 
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olmadığı Mann Whitney U testi ile araĢtırıldı. Sayısal değiĢkenler arası iliĢkiler 

parametrik test koĢulu sağlanmadığında Pearson Korelasyon Analizi ile incelendi. 

Risk faktörlerinin denetlenmesi için Odds Ratio Oranı (OR) ve güven aralıkları 

hesaplandı. Farklı değiĢkenler arasındaki korelasyonun incelenmesi için Spearman ve 

Pearson korelasyon katsayıları kullanıldı. Pearson ve Spearman korelasyon 

analizlerinde elde edilen korelasyon katsayısı (r) 0-0.25 zayıf, 0.26-0.50 orta, 0.51-

0.75 güçlü, 0.76-1 çok güçlü derecede korelasyon kabul edildi. Anlamlılık düzeyi 

p<0.05 olarak alındı.  
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4. BULGULAR  

 

Ocak 2013-Aralık 2016 tarihleri arasında SBÜ Ankara Dr. Sami Ulus Kadın 

Doğum, Çocuk Sağlığı ve Hastalıklar Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi YYBÜ‟ye 

toplam 7418 yenidoğan yatırılarak izlenmiĢti ve bu hastaların %32,3‟ü (2396) 

preterm, %67,7‟si (5022) termdi. Cinsiyetine göre ise %43,7‟si (3239) kız, %56,3‟ü 

(4179) erkekti. Ġki yüz bir (%2,7) hastada yaĢamın ilk 28 gününde (prematüreler için 

de düzeltilmiĢ yaĢa göre ilk 28 günde) yüksek kreatinin değeri (> 1,5 mg/dL) 

saptandı ve ABH tanısı aldı. Bu hastalar olgu grubu olarak belirlendi. Her bir hasta 

için, aynı süre içinde yatmıĢ ancak ABH tanısı almamıĢ ikiĢer hasta olmak üzere 

toplam 402 hasta kontrol grubu olarak alındı. ÇalıĢmaya alınan tüm hastalar 

içerisinde ABH grubu (ABH-G) %33‟ünü (201 hasta), kontrol grubu (K-G) %67‟sini 

(402 hasta) oluĢturmaktaydı. 

 

4.1. GEBELĠK YAġI VE DOĞUM AĞIRLIĞINA GÖRE ABH ORANI 

VE SERVĠSTE YATAN TÜM HASTALARLA KARġILATIRILMASI  

4.1.1. Gebelik YaĢına Göre ABH Oranı ve KarĢılaĢtırılması  

Akut böbrek hasarı grubunda verilerine ulaĢılan 194 hastanın 82‟si (%42,3) 

preterm, 112‟si (%57,7) termdi (Tablo 8).  

Yirmi dokuz hafta altında ABH sıklığı %10,6, 29-32
6/7 

haftada %4,5, 33-36
6/7 

haftada %2,09 ve >37 haftada ise %2,23 bulundu. Preterm grubunda ABH oranı 

terme göre daha yüksekti (p=0,002) (Tablo 8). Gebelik yaĢına göre <29 haftada, >29 

haftaya göre ABH riski daha yüksekti (p=<0,001) (Tablo 9).  
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Tablo 8. Gebelik YaĢına Göre ABH Oranı ve KarĢılaĢtırılması. 

Gebelik YaĢı 
ÇalıĢma süresince yatan 

hasta, (%) 

ABH geliĢen hasta 

sayısı (%) 
% P 

Preterm 2396 (%32,1) 82 (%42,3) 3,42 

0,002 

  

   <29 hafta  263 (%3,5) 28 (%14,4) 10,6 

   29-32
6/7 

hafta 413 (%5,5) 18 (%9,2) 4,35 

   33-34
6/7 

hafta 569 (%7,6) 13 (%6,7) 2,2 

   35-36
6/7 

hafta 1151 (%15,5) 23 (%12) 1,99 

Term  5022 (%67,9) 112 (%57,7) 2,23 

Toplam 7418 (%100) 194 (%100) 100 

ABH: Akut Böbrek Hasarı 

 

 

Tablo 9. ABH-G Hastaların 29 Hafta Altı ve Üstünde ABH GeliĢme Oranları. 

Gebelik YaĢı ÇalıĢma süresinde yatan 

hasta 

ABH geliĢen hasta 

sayısı 

% p 

<29 hf 263 (3,5) 28 (%14,4) 10,6 <0,001 

≥ 29 hf 7155 (%96,5) 166 (%85,6) 2,32 

ABH: Akut Böbrek Hasarı 

 

4.1.2. Doğum Ağırlığına Göre ABH Oranı ve KarĢılaĢtırılması 

Akut böbrek hasarı grubunda verilerine ulaĢılan 199 hastanın 76‟sı (%38,2) 

DDA, 123‟ü (%61,8) normal doğum ağırlığındaydı (Tablo 10).  

Doğum ağırlığına göre ABH sıklığı <1000 gramda %11,95, 1000-1499 gr 

%4,41, 1500-2499 gr %3,59 ve >2500 gram bebeklerde %5,14 idi ve 2500 gr altı ve 

üstünde anlamlı fark bulunmadı (p=0,535) (Tablo 9). Doğum ağırlığı göre <1000 gr 

olan bebeklerde >1000 gr üstüne göre ABH daha yüksek bulundu (p= <0,001)  

(Tablo 11).  

 

 

 

 



41 
 

Tablo 10. Doğum Ağırlığına Göre ABH Oranı ve KarĢılaĢtırılması. 

Doğum Ağırlığı 
ÇalıĢma süresince 

yatan hasta (%) 

ABH geliĢen hasta 

sayısı (%) 
% P 

<2500 gr 1614 (%40,2) 76 (%38,2) 4,71 

0,535 

  

  <1000 gr 184 (%4,5) 22 (%11,1) 11,95 

  1000-1499 gr 317 (%7,9) 14 (%7) 4,41 

  1500-2499 gr 1113 (%27,8) 40 (%20,1) 3,59 

> 2500 gram  2392 (%59,8) 123 (%61,8) 5,14 

Toplam  4006 (%100) 199 (%100) 100 

ABH: Akut Böbrek Hasarı 

 

 

Tablo 11. ABH-G Hastaların 1000 Gram Altı ve Üstünde ABH GeliĢme Oranları 

Doğum Ağırlığı ÇalıĢma süresinde 

yatan hasta  

ABH-G geliĢen 

hasta sayısı 

% p 

<1000 gr 184 (%4,5) 22 (%11,1) 11,95 <0,001 

>1000 gr 3822 (%95,5) 177(%88,9) 4,63 

 

 

4.2. AKUT BÖBREK HASARI GRUBU HASTALARIN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

4.2.1. Akut Böbrek Hasarı Nedenlerinin Snıflandırılması 

Hastaların %92,5‟inde (186) prerenal, %6,5‟inde (13) renal, %1‟inde (2) 

postrenal sebeplerden kaynaklanan ABH saptandı (Tablo 12).  

 

Tablo 12. Akut Böbrek Hasarı Nedenlerinin Sınıflandırılması 

 ABH-G 

Sayı % 

Prerenal  186 % 92,50 

Renal 13 % 6,5 

Postrenal  2 % 1 

Toplam 201 % 100 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu   
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4.2.2. Akut Böbrek Hasarı Ġdrar ÇıkıĢ Hızı Ġzlemine Göre Dağılımı 

Akut böbrek hasarı olan 201 hastanın 113‟ünün (%56,2) idrar çıkıĢ hızı 

izlemi (ml/kg/saat) bilgisine ulaĢıldı. Ġdrar çıkıĢ hızı ABH-G hastalarında 1,02±1,29 

ml/kg/saat (ortanca; 0,7, min-max; 0-7) bulundu. Hastaların %41,6‟sının  (47/113)  

idrar çıkıĢı normal sınırdayken,  %16,8 (19/113) oligürik, %40,7 (46/113) anürik ve  

%0,9 (1/113) poliürik bulundu. Genel olarak değerlendirildiğinde hastaların %57,5‟i 

oligo-anürik, %42,5‟i non-oligürik bulundu. 

 

4.2.3. Akut Böbrek Hasarının Primer Etiyolojik Tanılara Göre Dağılımı 

Akut böbrek hasarında primer etiyolojik nedenler sıklık sırasıyla K-KKH 65 

(%32,3), HĠE 36 (%17,9), prematürite 23 (%11,4), kültür kanıtlı sepsis 21 (%10,4), 

dehidratasyon 17 (%8,5), üriner patoloji 14(%7), metabolik hastalık 6 (%3), pnömoni 

üç (%1,5), kanama üç (%1,5), majör malformasyon iki (%1), diğer 11 (%5,5) 

(intestinal patoloji, konjenital adranal hiperplazi, koledok kisti, konjenital kalp bloğu, 

menenjit, aspirasyon, diafragma hernisi) hastada olacak Ģeklinde belirlendi (ġekil 1).  
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ġekil 1. Akut Böbrek Hasarının Primer Etiyolojik Nedenlere Tanılara Göre Dağılımı. 

 

4.2.4. Primer Etiyolojik Nedenlerin Gebelik YaĢına Göre Dağılımı 

Akut böbrek hasarı saptanan hastaların gebelik yaĢına göre en sık primer 

etiyolojik nedenleri ġekil 2‟de gösterilmiĢtir. En sık görülen primer etiyolojik neden; 

<29 ve 29-32
6/7 

hafta bebeklerde prematürite ve kültür kanıtlı sepsis, 33-34 
6/7 

haftada 

K-KKH ve prematürite, 35-36 
6/7 

haftada K-KKH ve üriner patoloji, 37 hafta üzeri 

term bebeklerde ise K-KKH ve HĠE olarak bulundu (ġekil 2).  

4.2.5. Primer Etiyolojik Nedenlerin Doğum Ağırlığına Göre Dağılımı 

Doğum ağırlıklarına göre ABH‟nin en sık primer etiyolojik nedenleri ġekil 

5‟te gösterilmiĢtir. En sık primer etiyolojik neden <1000 ve 1000-1499 gr olanlarda 

prematürite ve kültür kanıtlı sepsis, 1500-2499 gramda K-KKH ve HĠE, >2500 gram 

bebeklerde ise K-KKH ve HĠE olarak bulundu (ġekil 3). 
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ġekil 2. Primer Etiyolojik Nedenlerin Gebelik YaĢına Göre Dağılımı. 
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ġekil 3. Primer Etiyolojik Nedenlerin Doğum Ağırlığına Göre Dağılımı. 
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4.2.6. Primer Etiyolojik Nedenlerin ABH GeliĢme Gününe Göre Dağılımı 

Hastaların %61,2‟sinde (123/201) yaĢamın ilk haftası içinde ABH geliĢtiği 

belirlendi ve ilk 7 gününde en sık ABH nedeninin sırasıyla K-KKH (%26), doğum 

asfiksisi (%24,4), prematürite (%16,2) olduğu, 7. günden sonra da en sık nedenler 

sırasıyla K-KKH (%50), dehidratasyon (%12,5) ve sepsis (%12,5)  olarak belirlendi. 

Prematüriteye bağlı ABH‟nin %87‟sinde, HĠE‟ye bağlı ABH‟nin %86,1‟inde 0-7 

günde geliĢmiĢti ve ilk 7 gün geliĢme riski daha yüksekti (sırasıyla p=0,001; 

p=0,001). Kritik konjenital kalp hastalığına bağlı ABH‟nin %50,8‟i ilk 7 günde, 

%49,2‟si 7 günden sonra ortaya çıkmıĢtı ve aralarında anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,923). Metabolik hastalık nedeniyle oluĢan ABH %66,7 oranla 7 günden sonra 

geliĢmiĢti ve 7 günden sonra geliĢenlerle arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,287). 

Üriner patolojiye bağlı ABH‟nin %78,6‟sında ilk 7 günde geliĢmiĢti ve ilk 7 gün 

geliĢme riski daha yüksekti (p=0,002). Primer etiyolojik en sık görülen ABH 

nedenlerinin geliĢme gününe göre dağılımı Tablo 13‟de verilmektedir. 

 

Tablo 13. Primer Etiyolojik Nedenlerin ABH GeliĢme Gününe Göre Dağılımı 

Primer ABH GeliĢme 

Nedeni 

0- 7 gün geliĢen  >7 gün geliĢen Toplam  P 

Sayı % Sayı % 

HĠE 31 86,10 5 13,90 36 0,001 

Prematürite 20 87,00 3 13,00 23 0,001 

K-KKH 33 50,80 32 49,20 65 0,923 

Kültür Kanıtlı Sepsis 13 61,90 8 38,10 21 0,327 

Metabolik Hastalık 2 33,30 4 66,70 6 0,287 

Dehidratasyon 9 52,90 8 47,10 17 0,825 

Majör Malformasyon 2 100,00 0 0,00 2 0,001 

Üriner Patoloji 11 78,60 3 21,40 14 0,002 

Pnömoni 2 66,70 1 33,30 3 0,287 

HĠE: Hipoksik Ġskemik Ensefalopati; K-KKH: Kritik konjenital kalp hastalığı 
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4.2.7. Primer Tanılarına Göre ABH GeliĢtiği Belirlenen Hastalarda 

Mortalite 

Prematüriteye bağlı ABH geliĢtiğini belirlenen 23 hastadan 17‟si (%73,9), 

kritik konjenital kalp hastalığına bağlı ABH geliĢtiğini belirlenen 65 hastadan 43‟ü 

(%66,2), kültür kanıtlı sepsise bağlı ABH geliĢtiği belirlenen 21 hastadan 13‟ü 

(%61,9), üriner patolojiye bağlı ABH geliĢtiği belirlenen 14 hastadan 6‟sı (%42,9), 

HĠE‟ye bağlı ABH geliĢtiği belirlenen 36 hastadan 14‟ü (%38,9), metabolik hastalığa 

bağlı ABH geliĢtiği belirlenen 6 hastadan ikisi (%33,3) ve dehidratasyona bağlı ABH 

geliĢtiği belirlenen 17 hastadan üçü (%17,6) kaybedilmiĢti. Primer tanılarına göre 

ABH geliĢtiğini belirlenen hastalarda mortalite Tablo 14‟de belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 14. Primer Tanılarına Göre ABH GeliĢtiği Belirlenen Hastalarda Mortalite  

ABH-G  

Primer Tanı 

Exitus Taburcu Toplam 

Sayı % Sayı % 

HĠE 14 %38,9 22 %61,1 36 

Prematürite 17 %73,9 6 %26,1 23 

K-KKH 43 %66,2 22 %33,8 65 

Kültür Kanıtlı Sepsis 13 %61,9 8 %38,1 21 

Metabolik Hastalık 2 %33,3 4 %66,7 6 

Dehidratasyon 3 %17,6 14 %82,4 17 

Üriner Patoloji 6 %42,9 8 %57,1 14 

Pnömoni 0 %0,0 3 %100 3 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;  HĠE: Hipoksik Ġskemik Ensefalopati; 

K-KKH: Kritik Konjenital Kalp Hastalığı 

 

 

4.2.8. Akut Böbrek Hasarında RRT Gereksinimi 

Hastaların 49‟unda (%24,5) RRT gereksinimi olduğu belirlendi. Kırk dokuz 

hastanın 46‟sına (%93,8) periton diyalizi, ikisine (%4) renal üriner patoloji nedeniyle 

PD ve CCVHD, birine (%2) metabolik hastalık nedeniyle hemodiyafiltrasyon 

yapılmıĢtı. Periton diyalizi yapılan hastaların 22‟si K-KKH, 8‟i HĠE, 5‟i üriner 
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patoloji, 4‟ü prematürite, üçü kültür kanıtlı sepsis, ikisi dehidratasyon, biri metabolik 

hastalık ve biri klinik sepsis tanısı almıĢtı (Tablo 15). 

 

Tablo 15. Diyaliz Gereksinimi Olan Hastaların Primer Etiyolojik Nedenleri 

Diyaliz gerektiren hastalar 

Katkıda Bulunan Durum Sayı  % 

K-KKH 22 %44,90 

HĠE 8 %16,3 

Üriner patoloji 7 %14,3 

Prematürite 4 %8,1 

Kültür kanıtlı sepsis 3 %6,1 

Dehidratasyon 2 %4,1 

Metabolik hastalık  2 %4,1 

Klinik sepsis 1 %2 

 

 

4.2.9. Akut Böbrek Hasarında RRT’nin Mortalite Ġle ĠliĢkisi 

Akut böbrek hasarı grubunda RRT alan 49 hastadan 40‟ı (%81,6), RRT 

almayan 151 hastadan 68‟i (%45) kaybedildi ve RRT alan hastalarda mortalite 

belirgin yüksekti (p=<0,001) (Tablo 16). 

 

 

Tablo 16. Akut Böbrek Hasarında RRT‟nin Mortalite Ġle ĠliĢkisi 

ABH-G Sonuç Toplam p 

Exitus Taburcu 

RRT var Sayı, % 40 %81,60 9 %18,40 49  

<0,001 
RRT yok Sayı, % 68 %45,00 83 %55,00 151 

Toplam Sayı, % 108 %54,00 92 %46,00 200 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;   RRT: Renal Replasman Tedavisi 
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4.3. ABH-G VE K-G’NĠN RĠSK FAKTÖRLERĠ AÇISINDAN 

KARġILAġTIRILMASI 

4.3.1. Sosyodemografik Özellikler 

4.3.1.1. Cinsiyete göre grupların karĢılaĢtırılması: 

Akut böbrek hasarı saptanan hastaların 82‟si (%40,8) kız, 119‟u (%59,2) 

erkek (ġekil 4), K-G hastaların 169‟u (%42) kız, 233‟ü (%58) erkekti. Cinsiyet 

açısından gruplar arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p= 0,770) (Tablo 17). 

 

 

ġekil 4. Akut Böbrek Hasarı Olan Hastaların Cinsiyet Dağılımı. 

 

 

Tablo 17. Cinsiyete Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

 Kız Erkek Toplam p 

ABH-G Sayı, % 82, %40,80 119, %59,2 201, %100  

0,770 
K-G Sayı, % 169, %42 233, %58 402, %100 

Toplam Sayı, % 251, %41,6 352, %58,4 603, %100 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;  K-G: Kontrol Grubu 
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4.3.1.2. Doğum Ģekline göre grupların karĢılaĢtırılması: 

Akut böbrek hasarı grubunda 16, kontrol grubunda 7 hastanın doğum Ģekli 

bilgisine ulaĢılamadı. Akut böbrek hasarı olanlarda normal spontan vajinal yolla 

(NSVY) ile doğan 64 (%34,6), sezaryen (C/S) ile doğan 121 (%65,4); K-G‟de ise 

NSVY ile doğan 204 (%50,7), C/S ile doğan 191 (%47,5) hasta vardı ve ABH-G‟de 

C/S doğum oranı daha fazlaydı (p= <0,001) (Tablo 18).  

 

Tablo 18. Doğum ġekline Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

  

  
Doğum ġekli   

Toplam 
  

P  NSVY C/S 

ABH-G 64 (%34,6) 121(%65,4) 185 (%100)  

<0,001 K-G 204 (%51,6) 191 (%48,4) 395 (%100) 

Toplam 268 (%46,2) 312 (%53,8) 580 (%100) 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;      K-G: Kontrol Grubu     

NSVY: Normal Spontan Vajinal Yolla Doğum;   C/S: Sezaryen 

 

 

4.3.1.3. Anne yaĢına göre grupların karĢılaĢtırılması: 

Ortalama anne yaĢı, ABH-G‟de 28,25±6,22 (ortanca; 28, min-max; 17-44, alt 

çeyrek; 23, üst çeyrek; 33), K-G‟de ise 26,85±5,55 (ortanca; 26, min-max; 16-44, alt 

çeyrek; 23, üst çeyrek; 31) bulundu ve ABH-G‟de daha yüksekti (p= 0,01)         

(Tablo 19). 

 

Tablo 19. Anne YaĢına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

 Anne YaĢı (Ort±SS, ortanca) p 

ABH-G 28,25±6,22, 28 0,01 

K-G 26,85±5,55, 26 

ABH-G: Akut Böbrek HasarıGrubu;      K-G: Kontrol Grubu  

 

4.3.1.4. YatıĢ sırasındaki yaĢlarına göre grupların karĢılaĢtırılması: 

YatıĢ yaĢı ABH-G‟de 0-7 günde %62,2, >7 günde %37,8 oranındayken; K-

G‟de 0-7 gün %61,5, >7 gün %38,5 oranındaydı ve gruplar arasında anlamlı iliĢki 

saptanmadı (p= 0,859) (Tablo 20). 
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Tablo 20. YatıĢ Sırasındaki YaĢlarına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

  YatıĢ yaĢı     

  0-7 gün >7 gün Toplam p 

ABH-G 125 (%62,2 ) 76 (%37,8 ) 201 (%100 )  

0,859 K-G 247 (%61,5 ) 155 (%38,5 ) 402 (%100 ) 

Toplam 372 (%61,7 ) 231 (%38,3 ) 603 (%100 ) 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;      K-G: Kontrol Grubu  

 

4.3.1.5. Gebelik yaĢına göre grupların karĢılaĢtırılması: 

4.3.1.5.1. Ortalama gebelik yaĢına göre grupların karĢılaĢtırılması: 

Ortalama gebelik yaĢı; ABH-G‟de 35,44±4,98 (ortanca; 37, min-max; 21-42), 

K-G‟de 37,03±3,62 (ortanca; 38, min-max; 22-42) hafta olarak bulundu ve ABH-

G‟de belirgin düĢüktü (p= 0,001) (Tablo 21).  

 

Tablo 21. Ortalama Gebelik YaĢına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

 Gebelik YaĢı (Ort±SS, ortanca) p 

ABH-G 35,44±4,98, 37 0,001 

K-G 37,03±3,62, 38 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;      K-G: Kontrol Grubu  

 

4.3.1.5.2. Gebelik yaĢına göre grupların dağılımı: 

Akut böbrek hasarı grubunda 82‟si (%42,3) preterm, 112‟si (%57,7) term; K-

G‟de 114‟ü (%28,8), 282‟si (%71,2) termdi ve ABH-G‟de preterm oranı belirgin 

yüksekti (p=0,001) (Tablo 22).  

 

Tablo 22. Gebelik YaĢına Göre Grupların Dağılımı. 

 Preterm Term Toplam p 

ABH-G Sayı, % 82, %42,3 112, %57,7 201, %100  

0,001 
K-G Sayı, % 114, %28,8 282, %71,2 402, %100 

Toplam Sayı, % 196, %33,2 394, %66,8 590, %100 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;      K-G: Kontrol Grubu  
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4.3.1.5.3. Gebelik yaĢı tabakalarına göre grupların dağılımı: 

Akut böbrek hasarı grubunda <29 hafta hasta oranı %14,4; K-G‟de %4,8 idi 

ve ABH-G‟de daha yüksekti. 29-32
6/7 

hf oranı ABH-G‟de %9,3, K-G‟de %7,3; 33-

34
6/7 

hf oranı ABH-G‟de %6,7, K-G‟de %6,3; 35-36
6/7 

hf ABH-G‟de %11,9, K-G‟de 

%10,4 idi ve oranları benzerdi. Term oranı ABH-G‟de %57,7, K-G‟de %71,2 idi ve 

K-G‟de daha yüksek bulundu (p=0,001) (Tablo 23).  

 

Tablo 23. Gebelik YaĢı Tabakalarına Göre Grupların Dağılımı. 

 Gebelik YaĢı p 

<29 hf  29-32
6/7 

hf 33-34
6/7 

hf 35-36
6/7 

hf >37 hf Toplam 

ABH-G Sayı 

 

28 

(%14,4) 

18 

(%9,3) 

13 

(%6,7) 

23 

(%11,9) 

112 

(%57,7) 

194 

(%100) 
 

0,001 

K-G Sayı 

 

19 

(%4,8) 

29 

(%7,3) 

25 

(%6,3) 

41 

(%10,4) 

282 

(%71,2) 

396 

(%100) 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;         K-G: Kontrol Grubu 

 

 

4.3.1.6. Doğum ağırlığına göre grupların karĢılaĢtırılması: 

4.3.1.6.1. Ortalama doğum ağırlığına göre grupların karĢılaĢtırılması: 

Ortalama doğum ağırlığı ABH-G‟de 2547,23±990,830 (ortanca; 2750, min-

max; 490-5030), K-G‟de 2907,10±842,81 (ortanca; 3080, min-max; 440-5133) gram 

bulundu ve ABH-G‟de daha düĢüktü (p=<0,001) (Tablo 24). 

 

Tablo 24. Ortalama Doğum Ağırlığına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

 Doğum Ağırlığı  (gram) (Ort±SS, ortanca) p 

ABH-G 2547,23±990,83 <0,001 

K-G 2907,10±842,81 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;      K-G: Kontrol Grubu  

 

4.3.1.6.2. DüĢük doğum ağırlığına göre grupların karĢılaĢtırılması: 

DüĢük doğum ağırlığı oranı ABH-G‟de %60,7 (17), K-G ise %75,6 (298) 

bulundu ve ABH-G‟de daha yüksekti (p= 0,01) (Tablo 25). 
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Tablo 25. DüĢük Doğum Ağırlığına Göre Grupların Dağılımı ve KarĢılaĢtırılması 

 DüĢük Doğum Ağırlığı Toplam p 

Var Yok 

ABH-G Sayı, % 76, %39,3 117, %60,7 193, %100  

 

0,01 
K-G Sayı, % 96, %24,4 298, %75,6 394, %100 

Toplam Sayı, % 168, %28,6 419, %71,4 587, %100 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;      K-G: Kontrol Grubu 

 

 

4.3.1.6.3. Doğum Ağırlığı Tabakalarına Göre Grupların Dağılımı 

Akut böbrek hasarı grubunda <1000 gr hasta oranı %11,1, K-G‟de %14 idi ve 

ABH-G‟de daha yüksekti. ABH-G‟de 1000-1499 gr oranı %7, K-G‟de %6,3 idi ve 

oranları benzerdi. ABH-G‟de 1500-2499 gr oranı %20,1 K-G‟de %14,9 idi ve ABH-

G‟de yüksek bulundu. Ġki bin beĢ yüz gram üzerinde hasta oranı ABH-G‟de %61,8, 

K-G‟de %76 idi ve K-G‟de daha yüksekti (p=0,001) (Tablo 26).  

 

Tablo 26. Doğum Ağırlığı Tabakalarına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

  Doğum Ağırlığı  

p <1000 gr 1000-1499 gr 1500-2499 gr >2500 gr Toplam 

ABH-G Sayı 22(%11,10) 14 

(%7) 

40 

(%20,10) 

123 

(%61,8) 

199 

(%100) 
0,001 

 

K-G Sayı 14 

(%3,50) 

25 

(%6,30) 

57 

(%14,30) 

304 

(%76) 

400 

(%100) 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;         K-G: Kontrol Grubu 

 

 

4.3.1.7. Doğumda Canlandırma Gereksinimi/PBV Gereksinimine Göre 

Grupların KarĢılaĢtırılması 

Doğumda canlandırma veya pozitif basınçlı ventilasyon (PBV) gereksinimi; 

ABH-G‟de verilerine ulaĢılan 165 hastanın 76‟sında (%46), K-G‟de ise verilerine 

ulaĢıland351 hastanın 40‟ında (11,5) belirlendi ve ABH-G‟de belirgin yüksek 

bulundu (p=<0,001) (Tablo 27). 
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Tablo 27. Doğumda Canlandırma Gereksinimine/PBV Gereksinimine Göre 

Grupların KarĢılaĢtırılması. 

  PBV/Canlandırma Toplam p 

Var Yok 

ABH-G 76 (%46) 89 (%54) 165 (%100)  

<0,001 K-G 40 (%11,5) 309 (%88,5) 349 (%100) 

Toplam 116 (%22,5) 398 (%77,5) 514 (%100) 

ABH-G: Akut Böbrek HasarıGrubu;  K-G: Kontrol Grubu;       PBV: Pozitif Basınçlı Ventilasyon 

 

 

4.3.2. Klinik Özelliklerine Göre Grupların KarĢılaĢtırılması 

Akut böbrek hasarı grubunda 1.ve 5.dk APGAR skoru, doğumda 

canlandırma/PBV gereksininimi, gebelik yaĢına göre küçük bebek (SGA),  preterm 

doğum, fetal distres varlığı, HĠE tanısı, hipotermi tedavisi alması, nöbet öyküsü, 

kanama, göbek kateteri varlığı, nefrotoksik ilaç kullanımı (amfoterisin B, lasix, 

vankomisin, dopamin, dobutamin, ACE-I, aldaktazid), transfüzyon (herhangi bir kan 

ürünü) alımı, TPN alımı, TPN aldığı süre, mekanik ventilatör (MV) öyküsü, MV 

süresi, hastanede kalıĢ süresi ve mortalite oranı K-G‟de anlamlı yüksek bulundu 

(p=<0,05). YatıĢ yaĢı (0-7 gün), çoğul gebelik varlığı, gebelik yaĢına göre normal ve 

büyük olma (AGA, LGA), annede risk faktörü varlığı, nekrotizan enterokolit (NEK) 

varlığı açısından gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p=>0,05). 

Klinik özelliklerine göre grupların karĢılaĢtırılması Tablo 28 ve 29‟da 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 28. Klinik Özelliklerine Göre Nicel DeğiĢkenlerin Gruplar Arası Dağılımı. 

Klinik Özellikler ABH-G K-G p 

Ort±SS; ortanca Ort±SS; ortanca 

APGAR 1. dakika 4,69±2,75 7,42±2,09 <0,001 

APGAR 5. dakika 46,87±2,27 8,86±1,66 <0,001 

TPN aldığı süre (gün) 10,6±16,51 ; 4 3±9,1 ; 0 <0,001 

MV süresi (gün) 11,77±16,51 ; 6 2,92±19,21; 0 <0,001 

Hastanede kalıĢ süresi (gün) 26,22±29,5 ; 19 13,99±25,1 ; 7 <0,001 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu      K-G: Kontrol Grubu  
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Tablo 29. Klinik Özelliklerine Göre Kategorik DeğiĢkenlerin Gruplar Arası Dağılımı 

Klinik Özellikler ABH-G K-G p 

Sayı % Sayı % 

YatıĢ yaĢı (0-7 gün) 125 62,2 247 61,4 0,859 

Çoğul gebelik 14 7 24 6 0,55 

PBV  76 37,8 40 10 <0,001  

SGA 18 9 15 3,7 0,006 

LGA 20 10 50 12,4 0,426 

AGA 159 79,1 330 82,1 0,63 

Preterm doğum 82 55,7 282 70,1 0,001 

Fetal distress    45 22,4 21 5,2 <0,001   

Annede risk faktörü  64 31,8 132 32,8 0,36 

HĠE 36 17,9 9 2,2 <0,001  

Hipotermi tedavisi  34 16,9 8 2 <0,001  

Nöbet öyküsü 51 25,4 17 4,2 <0,001  

Kanama 55 27,4 33 8,2 <0,001  

Göbek kateteri 93 46,3 52 12,9 <0,001  

NEK 11 5,5 10 2,5 0,059 

Amfoterisin B kullanımı 38 18,9 11 2,7 <0,001  

Aminoglikozid kullanımı 139 69,2 221 55 0,001 

Lasix kullanımı 83 41,3 25 6,2 <0,001  

Vankomisin kullanımı 96 47,8 55 13,7 <0,001  

Dopamin kullanımı 134 66,7 43 10,7 <0,001  

Dobutamin kullanımı  111 55,2 24 6 <0,001  

ACE inhibitörü kullanımı 39 19,4 8 2 <0,001  

Aldaktazid kullanımı 31 15,4 13 3,2 <0,001  

Transfüzyon  (herhangi bir 

kan ürünü) alımı 

168 83,6 69 17,2 <0,001  

TS alımı 97 48,3 17 4,2 <0,001  

ES alımı 137 68,2 61 15,2 <0,001  

TDP alımı 158 78,6 44 10,9 <0,001  

TPN alımı 118 58,7 86 21,4 <0,001  

MV öyküsü 165 82,1 65 16,2 <0,001  

Mortalite 109 54,2 14 3,5 <0,001  

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu      K-G: Kontrol Grubu  

 

4.3.3. Labaratuvar Özelliklerine Göre Grupların KarĢılaĢtırılması 

Akut böbrek hasarı grubunda SNAPPE II, kreatinin (en yüksek), BUN (en 

yüksek), hipokalsemi (en düĢük), hiperkalemi (en yüksek), CRP (en yüksek), idrar 

dansite, beyaz küre değeri (BK) (en yüksek), hematokrit (Hct) (en düĢük), trombosit 
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(Plt) (en düĢük), idrar çıkıĢı (en düĢük), kültür pozitif enfeksiyon, kan ve/veya BOS 

kültürü pozitifliği, KCFT bozukluğu, idrarda hematüri, proteinüri olması oranı K-G 

hastalarından daha yüksek bulundu (p=<0,05). Ġdrar kültürü ve diğer kültür 

pozitifliği oranında gruplar arasında anlamlı fark yoktu (p=>0,05).  

Labaratuvar özelliklerine göre grupların karĢılaĢtırılması Tablo 30 ve 31‟de 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 30. Labaratuvar Özelliklerine Göre Nicel DeğiĢkenlerin Gruplar Arası 

Dağılımı. 

Labaratuvar Özellikleri ABH-G K-G p 

Ortalama±SS Ortalama±SS 

SNAPPE II 40,7±31,8 25,06±23,06 0,036 

Kreatinin en yüksek 2,34±1,04 0,6±0,28 <0,001 

BUN en yüksek 53,13±37,91 14,18±13,06 <0,001 

Hipokalsemi en düĢük  7±1,24 8,89±1,27 <0,001 

Hiperkalemi en yüksek  6,31±1,27 5,15±0,72 <0,001 

CRP 49,24±58,96 16,07±37,38 <0,001 

Ġdrar dansite 1008,21±4,69 1006,89±5,14 0,008 

BK en yüksek  23,58±12,94 13,46±7,35 <0,001 

Hct en düĢük  30,05±9,26 42,08±11,12 <0,001 

Plt en düĢük  99,56±98,02 264,7±127,21 <0,001 

Ġdrar çıkıĢ hızı en düĢük 1,02±1,29 3,02±1,63 <0,001 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu      K-G: Kontrol Grubu  

 

Tablo 31. Labaratuvar Özelliklerine Göre Kategorik DeğiĢkenlerin Gruplar Arası 

Dağılımı. 

Labaratuvar Özellikleri 
ABH-G K-G 

p 
Sayı % Sayı % 

Kültür (+) enfeksiyon 65 %32,3 74 %18,4 <0,001 

Kan ve/veya BOS kültür (+) 48 %23,9 30 %7,5 <0,001 

Ġdrar kültürü (+) 16 %8 23 %5,7 0,292 

Diğer kültür (+) 15 %7,5 31 %7,7 0,907 

KCFT bozuklugu  112 %55,7 25 %6,2 <0,001 

Ġdrarda hematüri 55 %27,4 25 %6,2 <0,001 

Ġdrarda proteinüri 46 %22,9 24 %6 <0,001 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu      K-G: Kontrol Grubu 
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4.3.4.Kontrol Grubu Hastaların Primer YatıĢ Tanılara Göre Dağılımı 

Kontrol grubunda hastaların 97‟si (%24,1) indirek hiperbilirubinemi, 51‟i 

(%12,7) pnömoni, 30‟u (%7,5) K-KKH, 29‟u (%7,2) prematürite, 25‟i (%6,2) 

dehidratasyon, 21‟i (%5,2) klinik sepsis, 18‟i (%4,2) YDGT, 17‟si (%4,2) omfalit, 

17‟si (%4,2) ĠYE, 13‟ü (%3,2) kültür kanıtlı sepsis, 9‟u (%2,2) HĠE nedeniyle 

yatırılmıĢtı (ġekil 5). 

ġekil 5. Kontrol Grubu Hastaların Primer YatıĢ Tanılara Göre Dağılımı 

 

4.3.4.1. HĠE Tanısına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması 

Akut böbrek hasarı olan hastaların %18‟ini (36), kontrol grubunun %2,3‟ünü 

(9) HĠE tanılı hastalar oluĢturmaktaydı ve ABH-G‟de HĠE belirgin olarak fazlaydı 

(p= <0,001) (Tablo 32).  
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Tablo 32. HĠE Tanısına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

  HĠE  Toplam P  

Var Yok 

ABH-G 36 (%18) 164 (%82) 200 (%100)  

<0,001 K-G 9 (%2,3) 382 (%97,7) 391 (%100) 

Toplam 45 (%7,6) 546 (%92,4) 591(%100) 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;     K-G: Kontrol Grubu  

 

4.3.4.2. K-KKH Tanısına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması 

Akut böbrek hasarı olan hastaların %32,3‟ünü (65), kontrol grubunun 

%7,5‟ini (30) K-KKH hastalar oluĢturmaktaydı ve ABH-G‟de K-KKH belirgin 

olarak fazlaydı (p= <0,001) (Tablo 33). 

 

Tablo 33. K-KKH Tanısına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

  K-KKH Toplam P  

Var Yok 

ABH-G 65 (%32,3) 136 (%67,7) 201 (%100)  

<0,001 K-G 30 (%7,5) 372 (%92,5) 402 (%100) 

Toplam 95 (%15,7) 508 (%84,3) 603 (%100) 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;     K-G: Kontrol Grubu  

 

4.3.4.3. Prematürite Tanısına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması 

Akut böbrek hasarı olan hastaların %11,4‟ünü (23), kontrol grubunun 

%7,2‟sini (29) prematüre bebekler oluĢturmaktaydı ve gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmadı (p= 0,081) (Tablo 34). 

 

Tablo 34. Prematürite Tanısına Göre Grupların KarĢılaĢtırılması. 

 Prematüre  Toplam P 

Var  Yok 

ABH-G 23 (%11,4) 178(%88,6) 201(%100) 0,081 

K-G 29(%7,2) 373(%92,8) 402(%100) 

Toplam  52(%8,6) 551(%91,4) 603(%100) 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;     K-G: Kontrol Grubu  
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4.3.5. Mortalitenin Değerlendirilmesi.  

4.3.5.1. Gruplar Arasında Mortalitenin Değerlendirilmesi 

Mortalite oranı ABH-G hastalarında %54,2 (109), K-G hastalarda %3,5 (14) 

olarak bulundu ve ABH-G‟de belirgin yüksekti (p=<0,001) (ġekil 6) (Tablo 35). 

 

 

ġekil 6. Kontrol ve ABH Gruplarında Erken Dönem Prognoz. 

 

 

Tablo 35. Kontrol ve ABH Gruplarında Hastane Mortalitesi. 

  Sonuç Toplam p 

Taburcu Exitus 

ABH-G Sayı, % 92 % 45,8 109 % 54,2 201  

<0,001 K-G Sayı, % 388 % 96,5 14 % 3,50 402 

Toplam Sayı, % 480 % 79,6 123 % 2,40 603 

ABH-G: Akut Böbrek Hasarı Grubu;     K-G: Kontrol Grubu  

 
 

4.3.5.2. Mortalite Ġle ĠliĢkili Klinik ve Laboratuvar Özellikler 

Klinik özelliklerden MV öyküsünün olması, MV ve hastanede kalıĢ süresinin 

uzun olması, HĠE tanısı, nöbet öyküsü, kanama, dopamin, dobutamin kullanımı, 

herhangi bir kan ürünü alımı olması mortalite ile iliĢkili bulundu (p=<0,05)       

(Tablo 36,37).  
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Laboratuvar özelliklerinden kreatinin, BUN, BK yüksekliği, kalsiyum ve 

trombosit düĢüklüğü olması, idrar çıkıĢının az olması ve idrar kültür pozitifliği 

mortalite ile iliĢkili bulundu (p=<0,005) (Tablo 38,39). 

 

Tablo 36. Mortalite ile ĠliĢkili Nicel Klinik Özellikler. 

Klinik Özellikler Exitus olanlar Taburcu olanlar p 

Ortalama±SS Ortalama±SS 

APGAR 1. dakika 5,00±2,61 4,28±2,91 0,318 

APGAR 5. dakika 7,02±2,15 6,66±2,47 0,587 

TPN aldığı süre (gün) 9,43±15,49 11,96±17,69 0,496 

MV süresi (gün) 14,48±18,16 8,35±13,47 <0,001 

Hastanede kalıĢ süresi (gün) 19,69±26,15 33,96±31,45 <0,001 

 

Tablo 37. Mortalite ile ĠliĢkili Kategorik Klinik Özellikler 

Klinik Özellikler Exitus Olanlar Taburcu Olanlar p 

Sayı % Sayı % 

YatıĢ yaĢı (0-7 gün) 62 49,6 63 50,4 0,091 

Çoğul gebelik 9 64,3 5 35,7 0,367 

PBV  43 56,6 33 43,4 0,432 

SGA 9 50,0 9 50,0 0,712 

LGA 10 50,0 10 50,0 0,713 

AGA 89 56,0 70 44,0 0,270 

Fetal distress    27 60,0 18 40,0 0,057 

Annede risk faktörü  34 53,1 30 46,9 0,532 

HĠE 14 38,9 22 61,1 0,038 

Hipotermi tedavisi  13 38,2 21 61,8 0,040 

Nöbet öyküsü 20 39,2 31 60,8 0,013 

Kanama 40 72,7 15 27,3 0,002 

Göbek kateteri 53 57,0 40 43,0 0,094 

NEK 7 63,6 4 36,4 0,519 

Amfoterisin B kullanımı 24 63,2 14 36,8 0,220 

Aminoglikozid kullanımı 74 53,2 65 46,8 0,673 

Lasix kullanımı 51 61,4 32 38,6 0,085 

Vankomisin kullanımı 55 57,3 41 42,7 0,405 

Dopamin kullanımı 98 73,1 36 26,9 <0,001 

Dobutamin kullanımı  86 77,5 25 22,5 <0,001 

ACE inhibitörü kullanımı 18 46,2 21 53,8 0,260 

Aldaktazid kullanımı 16 51,6 15 48,4 0,746 

Transfuzyon  (herhangi bir kan 

ürünü) alımı 

105 62,5 63 37,5 <0,001 

TS alımı 66 68,0 31 32,0 <0,001 

ES alımı 90 65,7 47 34,3 <0,001 

TDP alımı 103 65,2 55 34,8 <0,001 

TPN alımı 65 55,1 53 44,9 0,865 

MV öyküsü 106 64,2 59 35,8 <0,001 
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Tablo 38. Mortalite Ġle ĠliĢkili Nicel Labaratuvar Özellikleri. 

Laboratuvar Özellikleri Exitus Olanlar Taburcu Olanlar p 

Ortalama±SS Ortalama±SS 

SNAPPE II 44,97±27,92 34,63±35,36 0,152 

Kreatinin en yüksek 2,48±1,12 2,16±0,92 0,005 

BUN en yüksek 57,98±41,48 47,38±32,48 0,014 

Hipokalsemi en düĢük  6,73±1,24 7,32±1,18 0,001 

Hiperkalemi en yüksek  6,31±1,27 5,15±0,72 0,907 

CRP 51,39±61,22 46,83±56,56 0,891 

Ġdrar dansite 1007,85±4,24 1008,41±4,94 0,814 

BK en yüksek  26,16±14,87 20,54±9,43 0,003 

Hct en düĢük  29,10±8,68 31,15±9,83 0,241 

Plt en düĢük  67,14±65,64 137,40±115,11 <0,001 

Ġdrar çıkıĢ hızı en düĢük 0,80±1,30 1,38±1,21 0,001 

 

Tablo 39. Mortaliteyi Ġle ĠliĢkili Kategorik Labaratuvar Özellikleri. 

Laboratuvar Özellikleri 
Exitus Taburcu 

p 
Sayı % Sayı % 

Kültür (+) enfeksiyon 31 47,7 34 52,3 0,198 

Kan ve/veya BOS kültür (+) 23 47,9 25 52,1 0,314 

Ġdrar kültürü (+) 3 18,8 13 81,3 0,003 

Diger kültür (+) 8 53,3 7 46,7 0,942 

KCFT bozuklugu  65 58,0 47 42,0 0,171 

Ġdrarda hematüri 19 34,5 36 65,5 0,489 

Ġdrarda proteinüri 16 34,8 30 65,2 0,545 

 

4.4. LOJĠSTĠK REGRESYON ANALĠZĠ  

4.4.1. ABH GeliĢimi Ġle ĠliĢkili Faktörler 

Hastaların ABH geliĢimi için olası risk faktörleri (gebelik yaĢı, doğum 

ağırlığı, doğumda canlandırma/PBV gereksinimi, SGA doğum, fetal distres, HĠE 

tanısı, nöbet öyküsü, kanama, kültür pozitif enfeksiyon, kan ve/veya BOS kültürü, 

göbek kateteri, nefrotoksik ilaç kullanımı, herhangi bir transfüzyon alımı, TPN alımı, 
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KCFT bozukluğu, idrarda hematüri ve proteinüri olması, MV öyküsü, mortalite) 

lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi. Regresyon analizine göre anlamlı 

bulunan değiĢkenlerin odds ratioları, %95 güven aralığı ve p değerleri aĢağıdaki 

tabloda sunulmaktadır (Tablo 48). Preterm olma durumunun term olma durumuna 

göre ABH tanısı alma riskini 1,8 kat arttırdığı bulundu [OR: 1,81 %95 GA: (1,266-

2,592, P= 0.015) ]. Akut böbrek hasarı geliĢim riski KCFT bozukluğu olanlarda 

olmayanlara göre 18,7, amfoterisin B kullananlarda kullanmayanlara göre 8,28, 

nöbet öyküsü olanlarda olmayanlara göre 7,7, vankomisin kullananlarda 

kullanmayanlara göre 5,7, idrarda proteinüri olması olmamamasına göre 3,2 ve 

aminoglikozid kullanımının olması olmamasına göre 1,8 kat arttırdığı bulundu. 

Regresyon analizine göre anlamlı bulunan değiĢkenlerin odds ratioları, %95 güven 

aralığı ve p değerleri aĢağıdaki tabloda sunulmaktadır (Tablo 40). 

 

Tablo 40. Lojistik Regresyon Analizi Ġle ABH GeliĢimi Ġle ĠliĢkili Faktörler. 

  OR %95 Güven Aralığı P 

Preterm 1,811 1,266 - 2,592 0,015 

Nöbet öyküsü 7,700 4,309 - 13,758 0,007 

Amfoterisin B Kullanımı 8,287 4,134 - 16,612 0,017 

Aminoglikozid Kullanımı 1,836 1,284 - 2,627 0,023 

Vankomisin Kullanımı 5,768 3,879 - 8,579 0,031 

KCFT Bozukluğu 18,744 11,453 - 30,676 0,005 

Ġdrarda Proteinüri 3,207 1,747 - 5,887 0,028 

KCFT: Karaciğer Fonksiyon Testi 

 

4.4.2. Mortalite Ġle ĠliĢkili Risk Faktörleri 

Hastaların mortalite için olası risk faktörleri (Preterm olma, DDA, HĠE, nöbet 

öyküsü, kanama, idrar kültürü, dopamin ve dobutamin kullanımı, herhangi bir 

transfüzyon alımı, MV öyküsü, RRT gereksinimi, hastanede kalıĢ süresi) lojistik 

regresyon analizi ile değerlendirildi. Regresyon analizine göre anlamlı bulunan 

değiĢkenlerin odds ratioları, % 95 güven aralığı ve p değerleri aĢağıdaki tabloda 

sunulmaktadır (Tablo 41). Kaybedilen hastalarda en önemli risk faktörleri olarak 
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dopamin kullanımı ve RRT gereksinimi olduğu bulundu. Hastalarda kaybedilme 

oranının dopamin kullanlarda 13,8 kat (p=0,002), RRT gereksinimi olanlarda 5,4 kat 

(p=0,003) arttığı bulundu.  

 

Tablo 41. Lojistik Regresyon Ġle Mortalite Ġle ĠliĢkili Risk Faktörleri. 

  OR %95 Güven Aralığı P 

Dopamin Kullanımı 13,859 6,541 - 29,363 0,002 

RRT Gereksinimi 5,425 2,460 - 11,965 0,003 

RRT: Renal Replasman Tedavisi 
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5. TARTIġMA  

 

Günümüze kadar ABH için çok sayıda tanımlamalar yapılmıĢ olmakla 

birlikte yenidoğanlar için ABH‟nin henüz belirli bir tanımı yoktur. Yenidoğanlarda 

ABH tanısı için idrar çıkıĢı, serum kreatinin düzeyi, glomerular filtrasyon hızı ve 

kreatinin klirensi değerlerinin değiĢik kombinasyonlarda kullanımını öneren 

çalıĢmalar vardır (8). Son yıllarda nRĠFLE, AKIN ve KDIGO kriterleri öne çıkmakla 

beraber bu tanı kıstasları farklılıklar göstermektedir. pRĠFLE kriterleri kreatinin 

klirensi artıĢı ve idrar çıkıĢ hızını esas almakla birlikte nRĠFLE‟de kreatin klirensi 

artıĢı kriterleri (?) olarak verilmekte sadece idrar çıkıĢ hızına göre değerlendirme 

yapmaktadır (8, 97). AKIN ve KDIGO kriterlerinde ise kreatinin artıĢ hızı ve idrar 

çıkıĢ hızı esas alınmakla birlikte tanı değerleri farklılıklar göstermektedir (8). 

Yenidoğanlara ABH tanısı için sadece kreatinin düzeyini temel alan çalıĢmalar da 

mevcuttur ancak fikir birliği sağlanan tek bir serum kreatinin değeri de yoktur (11). 

Vachvaningsanong ve ark. (53) serum kreatinin düzeyinin 2 mg/dl‟nin, Agras ve ark. 

(3) ise 1,5 mg/dl‟nin üstünde olmasını ABH olarak kabul etmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda 

ise serum kreatinin 1,5 mg/dL‟den fazla olması veya iki ölçüm arasında iki kat artıĢ 

olması ABH olarak kabul edildi (1).  

Yenidoğan ABH'nin tanı kriterleri tam oturmadığı için tam insidansı da 

bilinmemektedir. Yenidoğanlarda non-oligürik böbrek yetmezliği de görüldüğünden 

belirlenenden daha yüksek ABH insidansı olduğu tahmin edilmektedir (2). Tanıdaki 

zorlukların etkisiyle literatürde ABH‟nin insidansı (%1-31) ve mortalite oranı (%19-

83) gibi çok geniĢ aralıkta tanımlanmıĢtır (13). Andreoli kritik hastalıklı 

yenidoğanlarda ABH (serum kreatinin 1,5 mg/dL cut off kullanan tek merkezli 

çalıĢmaların gözden geçirilmesinde) insidansını  % 8 ila % 24 arasında, ölüm oranları 

% 10 ila % 61 arasında olduğunu öngörmüĢtür (6). Hastanemiz YYBÜ‟de 2013-2016 

yılları arasında izlenen yenidoğanlarda ABH insidansı %2,7 olarak bulundu. 

Ülkemizde 2004 yılında yapılan bir çalıĢmada Agras ve ark. YYBÜ‟de ABH 

insidansını %3,4 olarak bildirmiĢlerdir (3). Bu oran, bizim hastalarımızdaki ABH 

sıklığı ile benzerdir ve tanımlanan geniĢ aralıkların içerisinde yer almaktadır. Ancak 

çalıĢmamızın geriye dönük olması, hastalarımızın idrar çıkıĢı kayıtlarında eksiklik 
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olması gibi nedenlerle ABH tanısı bazı hastalarda konamamıĢ olabilir. 

Günümüzde prematüre bebek doğumları giderek artmakla birlikte yeni açılan 

üst düzey yenidoğan yoğun bakım üniteleri sayesinde prematürelerin yaĢama Ģansları 

artmıĢtır. Prematüre bebekler diğer bebeklere göre çok daha hassas ve hastalıklara 

karĢı çok daha savunmasızdırlar. Bir çok hastalık yenidoğan prematürelerde term 

bebeklere göre daha sık görülmekte, daha hızlı ilerlemekte ve daha yüksek oranda 

komplikasyon ve mortaliteye neden olmaktadır (98). Koralkar ve arkadaĢları 

yalnızca prematürelerde yaptıkları bir çalıĢmada ABH insidansını %18 olarak 

saptamıĢlardır (22). Agras ve ark. termlerde ABH insidansı %3,4, pretermlerde %31 

olarak bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda pretermlerde ABH insidansı %3,42, termlerde 

%2,23 bulundu ve preterm grubunda ABH oranı daha yüksek olmasına rağmen bu 

çalıĢmalara göre düĢük saptandı. Prematürelerde böbrek geliĢimi gebelik yaĢı ile ters 

orantılıdır. Bu durum gebelik yaĢı düĢük olan bebeklerin ABH‟ye daha hassas hale 

gelmesine sebep olmaktadır. ÇalıĢmamızda ABH görülme sıklığı term hastalarda 

literatürle uyumlu iken, preterm hastalarda daha düĢük görülmektedir. Yatan 

hastalarımızın içerisinde çok küçük preterm bebeklerin daha az olması yanı sıra idrar 

çıkıĢ hızı değerlerine tüm hastalarda ulaĢılamamıĢ olmasıyla kısmen açıklanabilir. 

Neonatal mortalite ve morbiditeyi arttıran en önemli faktörlerden birisi de 

düĢük doğum ağırlığıdır. ÇalıĢmamızda DDA olan bebek oranı ABH-G‟de 

%60,7‟ydi, kontrol grubuna göre daha yüksekti ve ABH geliĢimi için bir risk faktörü 

olarak belirlendi. Literatürde yapılan bir çalıĢmada benzer Ģekilde DDA oranı %56,5 

bulunmuĢtur (53). Bu durum DDA olan bebeklerin immün sistemlerinin daha 

immatur olması ve diğer organ geliĢimlerinin geri kalmıĢ olması gibi nedenlere bağlı 

olarak düĢünülebilir. Daha önce yapılan birçok çalıĢmada preterm doğan 

bebeklerdeki gibi düĢük doğum ağırlığı olan bebeklerde de birçok hastalık geliĢimi 

ve tedavi gereksinimi normal doğum tartısına sahip olan bebeklere göre daha yüksek 

bulunduğu gösterilmiĢtir (99). 

Yenidoğan döneminde ABH‟nin en sık prerenal sebeplerden dolayı ortaya 

çıktığı bildirilmektedir (5, 7, 100, 101). Ottonello ve ark. (100), neonatal ABH 

hastalarının %85'inde, Gopal ve ark. (101) %80'inde, Youssef ve ark. (7) %96,3‟ünde 

prerenal azotemi saptamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde hastaların 
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%92,5‟inde prerenal sebeplerden kaynaklanan ABH saptandı. Verilerimiz de 

prerenal azoteminin daha yüksek oranda olduğunu desteklemektedir. Prerenal 

azotemi yetersiz böbrek perfüzyonunun bir sonucu olarak ortaya çıkar ve hemen 

tedavi edilirse, sıklıkla geri dönebilen bir durumdur (1). Bu hastalara erken tanı 

konup hemen tedavi edilmesi geri dönüĢlü olabilmesi ve kalıcı hasarın önlenebilmesi 

açısından çok önemlidir. Bu nedenle YYBÜ‟de yatan tüm bebeklerin prerenal 

azotemi açısından yakın izlemleri gerekir. ÇalıĢmamızda ayrıca %6,5 oranda renal, 

%1 oranda postrenal sebeplerden kaynaklanan ABH belirlenmiĢti. Renal ve postrenal 

nedenler daha nadir görülmekle birlikte tedavileri genellikle cerrahi giriĢim 

gerektirdiği için özellikle postrenal nedenlerin erken belirlenmesi kalıcı böbrek 

hasasının önlenebilmesi açısından çok önemlidir. 

Yenidoğanda ABH olan hastalarda oligüri sıklığı için %8 ila %82 arasında 

geniĢ bir aralık bildirilmektedir (102). Yapılan üç çalıĢmanın birinde %50‟sinden 

fazlasının (31), bir diğerinde %44‟ünün (1), bir diğerinde ise %70,4‟ünün (7) non-

oligürik olduğu bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda idrar çıkıĢı verilerine ulaĢılan 

hastalarımızın %42,5‟i non-oligürik, %57,5‟i oligo-anürik bulundu. Tüm hastalar 

dikkate alındığında %40,7‟si anürik seyretmiĢti. Verilerimiz ABH‟nin daha çok 

oligürik seyrettiği serileri destekler nitelikteydi. ÇalıĢmamızda oligürik olan 

hastaların daha fazla çıkmasının sebebinin çalıĢmamızın retrospektif olmasından, 

bazı hastaların idrar çıkıĢ kayıtlarına ulaĢılamamıĢ olunmasından, non-oligürik 

hastaların idrar çıkıĢının normal olması sebebiyle özellikli olarak görülmeyip 

kayıtlara girilmemesinden kaynaklanabileceği düĢünüldü. 

Çocukluk çağında akut böbrek yetmezliği genellikle akut tübüler nekroz, 

hemolitik üremik sendrom, glomerülonefrit ve idrar yolu tıkanıklığı gibi böbrek 

parankimine hasar veren sebeplerden dolayı geliĢirken yenidoğanda primer renal 

hastalık dıĢındaki durumlar ile iliĢkilidir. ÇalıĢmamızda ABH-G‟de primer etiyolojik 

nedenler sıklık sırasıyla K-KKH %32,3, HĠE %17,9, prematürite %11,4, kültür 

kanıtlı sepsis %10,4, dehidratasyon  %8,5, üriner patoloji %7, metabolik hastalık %3, 

pnömoni %1,5, kanama %1,5, majör malformasyon %1, diğerleri %5,5, hastada 

olacak Ģeklinde belirlendi. Agras ve ark.‟nın (3)  çalıĢmasında ABH‟ye en sık sebep 

olan durum asfiksi iken (%40), daha sonra sepsis/metabolik hastalık (%22,2) ve 
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konjenital böbrek veya kardiyak sorunlar (%20) olarak bildirmiĢtir. Diğer bir 

çalıĢmada perinatal asfiksi %38 oranla ABH ile iliĢkili en sık sebep iken geri kalan 

hastaların tanıları sepsis (%28), RDS‟li prematürite (%24) ve doğuĢtan kalp 

malformasyonları (%10) olarak bildirilmiĢtir (1). Bir çalıĢmada da en sık neden 

sepsis (%30,9) olarak bildirilmiĢtir (53). Literatürde HĠE primer etiyolojik neden 

olarak öne çıkarken, çalıĢmamızda K-KKH‟nin ön plana çıktığı ve hemen arkasından 

HĠE geldiği daha sonra ise prematürite ve sepsis geldiği görülmektedir. 

ÇalıĢmamızda K-KKH oranının çok olmasının sebebi hastanemizin konjenital kalp 

hastalığı merkezi olması olabilir. Ġkinci sırayı HĠE‟nin alması ise ülkemizdeki en çok 

hasta kabul eden hipotermi merkezlerinden biri olmasına bağlı olabilir.  

Yenidoğanda ABH tanı yaĢına göre primer nedenin değiĢebileceği 

bildirilmektedir (53). Bir çalıĢmada ABH olan yenidoğanların %66‟sında ABH‟nin 

yaĢamın ilk haftasında geliĢtiğini, en sık nedenlerin sırasıyla sepsis (%26,3), 

hipovolemi (%22), doğum asfiksisi (%17,6), GÜS anomalileri (%12) iken 7 günden 

sonra ilk sırayı sepsis (%39,6) konjestif kalp yetmezliğinin (%22,9) aldığını 

bildirmiĢtir (53). Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde hastaların %61,2‟sinde 

ABH‟nin yaĢamın ilk haftası içinde geliĢtiği ve ilk 7 gününde en sık ABH nedeninin 

sırasıyla K-KKH (%26), doğum asfiksisi (%24,4), prematürite (%16,2) olduğu, 7. 

günden sonra da en sık nedenler sırasıyla K-KKH (%50), dehidratasyon (%12,5) ve 

sepsis (%12,5)  olarak belirlendi. Krititk konjenital kalp hastalığına bağlı ABH, tanı 

yaĢına göre hem ilk 7 günde hem de 7 günden sonra ilk sırada yer alırken prematürite 

ve HĠE‟ye bağlı ABH‟de 7 günden sonra görülme oranı çok azdı. Primer etiyolojik 

nedene göre her tanı kendi arasında değerlendirildiğinde HĠE, prematürite, majör 

malformasyonlar ve üriner patolojinin ilk 7 günde görülme oranı anlamlı bulundu.  

Yenidoğan ABH‟de diyaliz ihtiyacını Düzova ve ark. %30,3 (%93,3 periton 

diyalizi)  (18), Agras ve ark. %22,2  (3) olarak bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da 

benzer Ģekilde ABH olan hastaların %24,5‟inde RRT gereksimi olmuĢtu ve 

%93,8‟ine periton diyalizi yapılmıĢtı. Agras ve ark. (3) diyaliz gerektiren hastalarda 

en sık sepsis/metabolik hastalık tanısı olduğunu bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda ise 

periton diyalizi yapılan hastalarımızda ilk üç primer etiyolojik neden olarak sırasıyla 

K-KKH (%47,8), HĠE (%17,4), 5‟i üriner patoloji (%10,9) olarak belirlendi. Bu 
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farklılığın nedeni kliniklerin hasta populasyonlarının farklılığından 

kaynaklanabileceği olarak düĢünüldü. Periton diyalizine göre teknik olarak daha çok 

zorluklar gerektiren ancak periton diyalizinin yeterli olmadığı örneğin bazı metabolik 

hastalıklarda YYBÜ pratiğine yeni yeni giren CVVHD ve hemodiyafiltrasyonun 

çalıĢmamızda toplam sadece üç hastada uygulandığı ancak bu hastaların kaybedildiği 

belirlendi. Bu yönteme iliĢkin deneyimlerimizin zamanla daha artacağı düĢünüldü. 

Renal replasman tedavisi alan hastalarda mortalite oranını Kavaz ve ark. 

%55,5 (8), Agras ve ark %50 (3) olarak bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda RRT alan 

hastaların %81,6‟sı kaybedildi ve RRT alan hastalarda mortalite almayanlara göre 

daha yüksekti. Bu farklılığın serimizde K-KKH oranının daha fazla olmasından 

kaynaklandığı düĢünüldü. Mortalite iliĢkili lojistik regresyon analizi ile 

değerlendirildiğinde de RRT gereksiniminin bağımsız risk faktörü olduğu görüldü. 

Yenidoğanlarda erkeklerde bazı patolojilerin daha sık olduğu bildirilmektedir 

(1). Akut böbrek hasarı geliĢen hastalarda erkek/kız oranı bir çalıĢmada 2/1 olarak 

bildirilirken (53), diğer bir çalıĢmada 2,1:1 olduğu (1) ve erkeklerde ABH 

prevalansının yüksek olmasının nedeninin kızlardan daha sık görülen yenidoğan 

sepsisi ve solunum sıkıntısı sendromu gibi bazı predispozan faktörlere bağlı 

olabileceği belirtilmektedir (1). Bizim çalıĢmamızda ABH geliĢen hastalarda 

erkek/kız oranı 1,45:1 bulunmakla birlikte kontrol grubuyla arasında fark bulunmadı 

ve cinsiyet ABH geliĢimi için risk faktörü olarak belirlenmedi. Bu durum, kısmen, 

hastanemize yatan hastalarda da erkek grubunun çoğunlukta olmasına bağlanabilir.  

Literatürde doğum Ģekli ve ABH arasındaki iliĢkiyi gösteren herhangi bir 

yayın bulunamadı ancak bizim çalıĢmamızda ABH olan hastalarda C/S ile doğum 

NSVY‟ye göre iki kat daha fazlaydı ve kontrol grubuna göre C/S doğum oranı daha 

yüksekti. Bu durumun kısmen prenatal riskleri nedeniyle acil C/S yapılan hastalardan 

kaynaklanabileceği düĢünülse de doğum Ģekli ABH geliĢimi ile iliĢkili lojistik 

regresyonla bağımsız bir risk faktörü olarak değerlendirilmedi. 

DüĢük APGAR skorlu bebeklerde yapılan bir çalıĢmada doğum sonrası 

izlemde komplikasyonların daha sık görüldüğünü ve ABH insidansının daha yüksek 

olduğunu bildirilmiĢlerdir (103). ÇalıĢmamızda tekli analizde APGAR skorları düĢük 
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olması ABH için risk faktörü olduğu bulundu. Bu durum etiyolojiye yönelik 2. en sık 

nedenin HĠE olmasından ve APGAR skoru düĢük hastaların daha ağır klinik tabloya 

sahip olmasından kaynaklanabileceği düĢünülse de ABH geliĢimi ile iliĢkili lojistik 

regresyon analizinde bağımsız risk faktörü olarak bulunmadı. 

Nefrotoksik ajan kullanımı yenidoğan dönemindeki hastalarda ABH geliĢimi 

için önemli bir etiyolojik neden olarak belirtilmektedir (104). Primer etiyolojik 

faktörü olarak nefrotoksik ajanları bir çalıĢma %8 (53), diğer bir çalıĢma %16 (105) 

olarak bildirmiĢtir. ÇalıĢmamızda ise primer etiyolojik neden olarak nefrotoksik ajan 

saptanmamasına karĢın yatıĢı sırasında bu ajanların kullanımı ABH için risk faktörü 

olarak belirlendi. Bu durum doğum asfiksisi ya da çok düĢük doğum ağırlığına sahip 

olmak gibi ABH geliĢimi açısından yüksek riskli hastalarda bu ajanların 

kullanımından kaçınılması, kullanılması durumunda da ilaç doz ayarlanmasının 

dikkatli yapılması gerektiğini ortaya çıkardı.  

Pretermlerde yapılan bir çalıĢmada ABH olan yenidoğanlarda, ABH olmayan 

yenidoğanlara göre kıyasla vankomisin (%22,5) ve dopamin (%31,5) kullanma 

oranının daha yüksek olduğu ve lojistik regresyon analizinde de bağımsız risk 

faktörü olduğu bildirilmiĢtir (106). ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde ABH olan 

yenidoğanlarda vankomisin (%47,8) ve dopamin (%66,7) kullanımı oranı kontrol 

grubuna göre daha yüksekti ve ABH geliĢimi ile iliĢkili lojistik regresyon analizi ile 

de bağımsız risk faktörü olduğu bulundu. Bu durumun bu tedavileri alan hastaların 

klinik olarak daha ağır seyirli olmasına, ikinci bir organ disfonksiyonu olup inotrop 

kullanım ihtiyacı olmasına bağlı olabileceği düĢünüldü. Bu yüzden YYBÜ‟de yatan 

yenidoğanlar ABH açısından çok yakın izlenmeli, ilaç kullanımında da dozların çok 

iyi ayarlanmalıdır.  

Akut böbrek hasarı olan hastalarda MV tedavisinin daha sık uygulandığını ve 

hastanede kalıĢ süresinin daha uzun olduğunu bildirilmektedir (8). Kavaz ve 

arkadaĢları (8), MV gereksiniminin ABH olanlarda %49, olmayanlarda %20,2 

olduğunu ve bu değerlerin ABH geliĢmemiĢ hastalara göre önemli ölçüde yüksek 

olduğunu bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda MV oranı ABH olanlarda %82,5 ABH 

olmayanlarda %16,2 bulundu ve ABH olanlarda MV‟ye bağlanma oranı daha 

yüksekti ancak bağımsız risk faktörü olarak bulunmadı. Bu durum kısmen ABH 
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geliĢenlerdeki preterm oranının daha fazla olması ve prematüriteye bağlı solunum 

sıkıntısı yaratan hastalıkların daha fazla olması ile açıklanabilir. 

Akut böbrek hasarı olan yenidoğanlarda MV süresinin, olmayanlara göre 

daha fazla olabileceği de öne sürülmüĢtür (8). Kavaz ve ark. ortalama MV desteği 

süresinin ABH olanlarda 13.52±15.62, olmayanlarda ise 10.72±19.56 gün olduğunu 

bildirmiĢlerdir (8). ÇalıĢmamızda da ortalama MV desteği süresi ABH-G‟de 

(11,77±16,51 gün), K-G‟ye göre (2,92±19,21 gün) daha uzun olarak bulunmakla 

birlikte lojistik regresyon analizinde ABH geliĢimi açısından bağımsız risk faktörü 

olarak belirlenemedi.  

Yenidoğanlarda ABH olan hastalarda hastanede kalıĢ süresinin daha uzun 

olduğu bildirilmektedir (8). Bizim çalıĢmamızda da ABH-G hastaların YYBÜ‟de 

ortalama yatıĢ süresinin kontrol grubuna göre daha uzun olduğu bulundu. 

YetiĢkinlerin geniĢ gözlemsel çalıĢmaları da, eĢ zamanlı değiĢkenler ve 

komplikasyonlar dikkatlice ayarlandıktan sonra, ABH'nin bağımsız olarak hastanede 

kalıĢ süresi, kısa ve uzun süreli sağkalımı öngörebildiğini göstermiĢlerdir (2). Akut 

böbrek hasarı olan hastalarda primer patolojiye bağlı olarak yatıĢ süresi 

uzayabileceği gibi hastanede kalım süresi arttıkça ikincil komplikasyonların artması 

da söz konusu olabilir.   

Yenidoğanlarda akut böbrek hasarı ve KCFT yüksekliği arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen literatürde yayın bulunmamakla birlikte çalıĢmamızda ABH olan 

yenidoğanlarda %55,7 oranındaydı ve lojistik regresyon analizi ile de ABH geliĢimi 

açısından bağımsız risk faktörü olarak belirlendi. Bu durum bu hastaların klinik 

durumunun ağır olmasına, ABH yanısıra ikinci bir sistem tutulumunun tabloyu 

ağırlaĢtırmasına bağlı olabilir. Gerek KCFT bozukluğu gerekse ABH saptanan 

hastalarda diğer sistemlerin de yakın monitorizasyonu önemli görülmektedir.  

Akut böbrek hasarı ve proteinüri iliĢkisini inceleyen çok az sayıda olmakla 

beraber kalp ameliyatı geçiren çocuklarda ameliyat öncesi ve sonrası idrar 

albümin/kreatinin oranlarının ABH‟yi öngörüp öngörmediğini araĢtırdıkları bir 

çalıĢmada postoperatif idrar albümin/kreatinin oranının, ABH için erken bir tanı testi 

olduğunu belirtmiĢlerdir (107). ÇalıĢmamızda ABH olan yenidoğanlarda proteinüri 
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oranı %22,9‟du ve kontrol grubuna göre oranı yüksek iken lojistik regresyon ile de 

ABH geliĢimi için bağımsız risk faktörü olarak belirlendi. Verilerimiz YYBÜ‟de 

yatan hastalarda öncelikle noninvaziv bir test olan idrar analizinin yapılması 

gerektiğini ve proteinüri saptanan hastalarda ABH açısından izlemin gerekliğini 

vurgular niteliktedir. 

Nörolojik hasarın ciddiyeti ile iliĢkili olarak böbrek tutulumunun HĠE‟li 

bebeklerde sık görüldüğü bildirilmektedir. Nouri ve ark. HĠE olan 87 term 

yenidoğanın 79‟unun evre 2 ve üzerinde HĠE geliĢen hastalar olduğunu ve bu 

hastalarda ABH insidansı %17,2 olarak bildirmiĢlerdir (108). Bir çalıĢmada perinatal 

asfiksinin, ABH ile iliĢkili olan ve ABH‟ye en fazla katkı sağlayan durum olduğu, 

erkeklerde ve düĢük Apgar skoru ile doğan bebeklerin %38'inde gözlendiği 

bildirilmektedir (1). Youssef ve ark. (7) ABH yenidoğanların %18,5'inde, Mortazavi 

ve ark. (109) %29,8'inde,  Airede ve ark. (110) ise %53,4'ünde HĠE bildirmiĢlerdir. 

Kaur ve ark. (23) asfiksi yenidoğanlarda ABH görülme sıklığını %41,7, orta asfiksi 

olan bebeklerde %9,1, ağır asfiksi olan bebeklerde %56, Aggarwal ve ark. (111) 5. 

dakika APGAR skorları 6 ve altında olan hastalarda ABH insidansını %54 olarak 

bildirmiĢlerdir ve ABH geliĢen yenidoğanlarda en sık etiyolojik nedenin HĠE 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Akut böbrek hasarlı yenidoğanlarda primer etiyolojik neden 

olarak HĠE‟nin insidansı çok geniĢ aralık tanımlanmakla birlikte tüm çalıĢmalarda 

akut böbrek hasarı açısından önemi vurgulanmakta, nörolojik hasarın ciddiyeti ile 

iliĢkili olarak böbrek tutulumunun HĠE‟li bebeklerde sık görüldüğü bildirilmektedir. 

ÇalıĢmamızda da HĠE insidansı kontrol grubuna göre yaklaĢık 9 kat fazla bulundu. 

ÇalıĢmamızda ayrıca nöbet öyküsü olan hastalarda ABH oranının daha yüksek 

olduğu ve ABH riskini bağımsız olarak 7 kat arttırdığı da belirlendi. Bu durumun 

nöbet geçiren hastada en sık etiyolojik nedenin HĠE olmasından ve ABH-G‟de ikinci 

en sık nedenin HĠE olmasından kaynaklanabileceği düĢünüldü.  

Konjenital kalp hastalığının, yenidoğan döneminde böbrek yetmezliği riski 

yüksek hasta popülasyonunu temsil ettiği bildirilmektedir (4). Kalp hastalığı olan 

yenidoğanlarda ABH insidansını Mortazavi ve ark. %21,2 (109), Morelli ve ark. %5-

20 arasında (112) bildirmiĢlerdir. Diğer bir çalıĢmada ABH olan hastalarda K-KKH 

sıklığı yaklaĢık 10‟da bir olarak bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda kritik konjenital kalp 
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hastalığı, ABH etiyolojisinde yaklaĢık üçte bir oranda en sık primer etyolojik neden 

olarak saptanırken, kontrol grubuna göre 5 kat fazla bulundu. Bu durumun  

hastanemizin konjenital kalp hastalığı merkezi olmasından kaynaklanabileceği 

düĢünüldü. 

Akut böbrek hasarlı hastalarda mortalite oranları altta yatan morbiditelere 

göre değiĢtiği bildirilmektedir (53). Akut böbrek hasarlı yenidoğanda mortalite 

oranını Agras ve ark. %24,4  (3), Vachvaningsanong ve ark. %38,8 (53), Gupta ve 

ark. %14,1 (113), Düzova ve ark. %41,8 (18) olarak bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda 

ABH olan yenidoğanlarda mortalite %54,2 olarak bulundu ve kontrol grubuna göre 

belirgin yüksekti. Bu yükseklik K-KKH, HĠE gibi mortalitesi yüksek hastalıkların 

daha sıklıkta olmasından, hastaların genel durumunun kötü olmasından, RRT 

gerektirecek ve inotrop kullanımına ihtiyaç duyacak ağırlıkta olmalarından 

kaynaklanabileceği düĢünüldü.  

Doğum asfiksisine bağlı ABH geliĢen hastalarda mortalitenin anlamlı 

derecede arttırdığı bildirilmektedir (113) ve bir çalıĢmada mortalite oranı %31,2 

bulunmuĢtur (53). ÇalıĢmamızda HĠE tanılı ve ABH olan hastalarda mortalite benzer 

Ģekilde %38,9 bulundu: Monovaryant analizde HĠE ile mortalite arasında anlamlı 

iliĢki olmasına rağmen lojistik regresyon analizinde mortalite iliĢkili bağımsız risk 

faktörü olarak saptanmadı.  

Konjenital kalp hastalığın morbidite ve mortalitenin etkileyen bir hastalık 

olduğu bilinmektedir. Kalp hastalığına bağlı ABH geliĢen hastalarda mortaliteyi 

%41,2 oranında bildirmiĢlerdir (53). ÇalıĢmamızda ise K-KKH olan hastalarda 

mortalite oranı %66,2 olarak biraz daha yüksek saptandı. Bu durumun hastanemizin 

konjenital kalp hastalığı merkezi olması nedeniyle oldukça yoğun olarak dıĢ sevk 

alması, bazılarının geç dönemde gelmesi ve kliniklerinin daha ağır seyretmesinden 

olabileceği düĢünüldü. 

Mortalitenin APGAR skorunun düĢük olması ile iliĢkili olabileceğini 

düĢünülerek 5. dakika APGAR skorunun yüksek olmasının azalmıĢ mortalite ile 

iliĢkili olduğu belirtilmektedir (114). ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde APGAR 

skorunun düĢük olmasının monovaryant analizde mortaliteyi arttırmaktayken, lojistik 
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regresyon analizinde ABH‟de mortalite için bağımsız bir risk faktörü olarak önem 

kazanmamıĢtı. Bu durum APGAR skoru düĢük olan hastalarda diğer 

komplikasyonların da daha çok olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Akut böbrek hasarı olan yenidoğanlarda MV uygulanımı ve hastanede kalıĢ 

süresinin daha uzun olduğu bildirilmektedir (8). Soler ve arkadaĢları (115) yenidoğan 

dıĢı yaĢ grubunda yapılan bir çalıĢmada mortalite ile MV arasında iliĢki 

gösterememiĢlerdir. Kalp operasyonu sonrası geliĢen ABH olan vakalarda MV 

ihtiyacının mortalitede üzerine etkisine bakılan çalıĢmada MV öyküsünün önemli bir 

risk faktörü olduğunu (116), Agras ve ark. (3) MV ihtiyacının ABH olan 

yenidoğanlarda mortalite artıĢı ile iliĢkili olduğunu bildirmiĢlerdir.  ÇalıĢmamızda da 

monovaryant analizde MV öyküsü ve süreside mortalite ile iliĢkili bulundu. Lojistik 

regresyon analizinde mortalite için bağımsız risk faktörü olarak gösterilememekle 

birlikte ABH‟de erken tanı ve tedavi önemli olduğundan ventilatör desteğindeki 

yenidoğanların böbrek fonksiyonu ve idrar çıkıĢı yakından izlenmelidir. Erken tanı 

ve tedavi mortalite riskini azaltabilir. 

Preterm doğumlarda bir çok komplikasyon daha fazla olmakla beraber 

mortalitenin de artabileceği bilinmektedir. Loza ve ark.‟nın (117) çalıĢmasında ABH 

olan preterm (%40) ve term (%45) yenidoğanlarda mortalitesi önemli ölçüde farklı 

değilken bizim çalıĢmamızda preterm doğanlarda mortalite (%67,1) daha yüksekti. 

ÇalıĢmamızda prematürite ayrıca ABH geliĢimi için bağımsız risk faktörü olarak da 

değer kazanmıĢtı. Pretermlerde ABH riski daha fazla olduğu gibi organ 

immatüritesinden dolayı komplikasyonların daha sık olduğunu ve mortaliteye daha 

yatkın olduğunu düĢündürmektedir. Bu nedenle tüm premetüre bebekler YYBÜ 

yatıĢları esnasında ABH açısından da yakın izlenmelidirler.  

ÇalıĢmamızda ABH geliĢimi ile iliĢkili olabilecek risk faktörleri lojistik 

regresyon analizi ile de değerlendirildi ve KCFT bozukluğu olanlarda olmayanlara 

göre 18,7, amfoterisin B kullananlarda kullanmayanlara göre 8,28, nöbet öyküsü 

olanlarda olmayanlara göre 7,7, vankomisin kullananlarda kullanmayanlara göre 5,7, 

idrarda proteinüri olması olmamamasına göre 3,2, prematürite olması olmamasına 

göre 1,8 ve aminoglikozid kullananlarda kullanmayanlara göre 1,8 kat arttırdığı 

bulundu ve bağımsız risk faktörleri olarak belirlendi. Bir çalıĢmada ABH olan 
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yenidoğanlarda en sık görülen predispozan faktörler sepsis (%63), RDS (%55,6) ve 

mekanik ventilasyon (%51,9) olarak bildirmiĢtir (7). 

ÇalıĢmamızda ABH tanılı hastalarda mortalite ile iliĢkili risk faktörleri de 

lojistik regresyon analizi ile incelendi ve kaybedilen hastalarda en önemli risk 

faktörlerinin dopamin kullanımı ve RRT gereksinimi olduğu bulundu. Hastalarda 

kaybedilme oranının dopamin kullanlarda 13,8 kat, RRT gereksinimi olanlarda 5,4 

kat arttığı bulundu. Bir çalıĢmada mortalite için önemli risk faktörlerinin sepsis ve 

mekanik ventilasyon olduğunu bildirilmektedir (7). Diğer bir çalıĢmada primer 

hastalık etiyolojisi mortalite için tek bağımsız risk faktörü bulunmuĢ ve sepsis 

kaynaklı ABH hastaların hipovolemi kaynaklı ABH hastalarına kıyasla ölüm riskinin 

yaklaĢık 14 katına sahip olduğu belirtilmiĢtir. Gebelik yaĢı, doğum ağırlığı, cinsiyet, 

maksimum serum kreatinin düzeyi ve tanı yaĢıda bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde 

bu çalıĢmada da mortalite açısından anlamlı değildi (53). 

ÇalıĢmamız sadece hastaların bilgisayar dosya sistemine girilen ve 

labaratuvar sonuçlarının değerlendirilmesi ile oluĢturuldu. ÇalıĢmanın geriye dönük 

olması, idrar çıkıĢ hızının kayıtlarda eksik olması çalıĢmamızın kısıtlı yönleriydi. 

Ġdrar çıkıĢ hızı kayıtlarının eksikliği nedeniyle bazı ABH olan hastalar gözden 

kaçırılmıĢ olabilir. ÇalıĢmamızın 4 yılı kapsayacak Ģekilde olması, 4 yıl boyunca 

ABH saptanan hasta sayısının çok olması ve her olguya karĢılık aynı süre içinde 

yatmıĢ iki hasta alınarak kontrol grubunun oluĢturulması çalıĢmanın kuvvetli 

yönleriydi. 

Sonuç olarak çalıĢmamızda yenidoğanlarda ABH insidansı %2,7 bulundu, 

%90‟ından fazlası prerenal orijinliydi ve yaklaĢık %60‟ı oligo-anürik seyirliydi ve 

yaklaĢık yarısı kaybedilmiĢti. Primer etiyolojik nedenlerde ilk beĢ sırayı K-KKH, 

HĠE, prematürite, kültür kanıtlı sepsis ve dehidratasyon almaktaydı. Akut böbrek 

hasarı geliĢim riskini prematürite 1,8, KCFT bozukluğu 18,7, amfoterisin B 

kullanımı 8,28, nöbet öyküsü 7,7, vankomisin kullanımı 5,7, proteinüri olması 3,2 ve 

aminoglikozid kullanımı 1,8 kat arttırıyordu ve bağımsız risk faktörleri olarak 

belirlendi. Akut böbrek hasarı olan hastaların yaklaĢık dörtte birinde RRT 

gereksinimi oldu. Hastalarda kaybedilmesi çoğunlukla primer hastalıklarıyla 

iliĢkiliydi ve dopamin kullanlarda 13,8, RRT gereksinimi 5,4 kat artmıĢtı. 
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Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde izlenen baĢta K-KKH, HĠE, 

prematürite, sepsis ve dehidratasyon tanılı hastalar olmak üzere tüm hastaların ABH 

riski olabileceği hep göz önüne alınmalıdır. Maternal ve perinatal risk faktörlerinin 

olup olmadığı dikkatle değerlendirilmeli, klinik ve laboratuar izlemleri yakından 

yapılmalı, idrar çıkıĢ hızları, kreatinin ve idrar analizleri değerleri izlenmeli, 

nefrotoksik ilaçlar çok dikkatli kullanılmalıdır. Akut böbrek hasarı olan hastalarda 

uygun tedavi gecikmeden baĢlanmalı, inotrop ihtiyacının olması ve RRT‟sinin 

mortaliteyi arttırabileceği unutulmamalıdır. 

Akut böbrek hasarı risk faktörlerinin daha hassas belirlenmesi için, idrar çıkıĢ 

hızının da günlük olarak takip edilebileceği prospektif planlanmıĢ geniĢ çalıĢmalar 

gerekmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Ocak 2013-Aralık 2016 tarihleri arasında SBÜ Ankara Dr. Sami Ulus Kadın 

Doğum, Çocuk Sağlığı ve Hastalıklar Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi YYBÜ‟ne 

toplam 7418 yenidoğan yatırılarak izlenmiĢti ve bu hastaların %32,3‟ü (2396) 

preterm, %67,7‟si termdi. Cinsiyetine göre %43,7‟si (3239), kız, %56,3‟ü (4179) 

erkekti. ÇalıĢmamızda bu hastaların 201‟i ABH tanısı aldı. Pretermlerde ABH 

insidansı %3,42, termlerde %2,23 bulundu ve preterm grubunda ABH oranı daha 

yüksek bulundu (p=<0,001). Gebelik yaĢına göre <29 haftada, >29 haftaya göre 

ABH riski daha yüksekti (p=<0,001). 

2. ÇalıĢmaya alınan tüm hastalar içerisinde ABH grubu (ABH-G) %33‟ünü (201), 

kontrol grubu (K-G) %67‟sini (402) oluĢturmaktaydı. 

3. Akut böbrek hasarı grubunda verilerine ulaĢılan 194 hastanın 82‟si (%42,3) 

preterm, 112‟si(%57,7) termdi.  

4. Akut böbrek hasarı grubunda servise yatan tüm hastalarla beraber 

değerlendiriliğinde verilerine ulaĢılan 199 hastanın 76‟sı (%38,2) DDA, 123‟ü 

(%61,8) normal doğum ağırlığındaydı ve 2500 gr altı ve üstü hastalarda anlamlı 

fark bulunmadı (p=0,535). Doğum ağırlığı göre <1000 gr olan bebeklerde >1000 

gr üstüne göre ABH daha yüksek bulundu (p= <0,001). 

5. Hastaların %92,5‟inde (186) prerenal, %6,5‟inde (13) renal, %1‟inde (2) 

postrenal sebeplerden kaynaklanan ABH saptandı. 

6. Akut böbrek hasarı olan 201 hastanın 113‟ünün (%56,2) idrar çıkıĢ hızı izlemi 

(ml/kg/saat) bilgisine ulaĢıldı ve1,02±1,29 ml/kg/saat bulundu. Hastaların 

%41,6‟sının  (47/113)  idrar çıkıĢ hızı normal sınırdayken,  %16,8 (19/113) 

oligürik, %40,7 (46/113) anürik ve %0,9 (1/113) poliürik bulundu. Genel olarak 

hastaların % 57,5‟i oligo-anürik, % 42,5‟i non-oligürikti. 

7. Akut böbrek hasarında primer etiyolojik nedenler sıklık sırasıyla K-KKH 65 

(%32,3), HĠE 36(%17,9), prematürite 23 (%11,4), kültür kanıtlı sepsis 21 

(%10,4), dehidratasyon 17 (%8,5), üriner patoloji 14 (%7), metabolik hastalık 6 

(%3), pnömoni üç (%1,5), kanama üç (%1,5), majör malformasyon iki (%1) 

vediğer (intestinal patoloji, konjenital adranal hiperplazi, koledok kisti, 
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konjenital kalp bloğu, menenjit, aspirasyon, diafragma hernisi) 11 (%5,5) 

hastada olacak Ģeklinde belirlendi. 

8. En sık görülen primer etiyolojik neden; <29 ve 29-32
6/7 

hafta bebeklerde 

prematürite ve kültür kanıtlı sepsis, 33-34 
6/7

haftada K-KKH ve prematürite, 35-

36 
6/7

haftada K-KKH ve üriner patoloji, 37 hafta üzeri bebeklerde ise K-KKH ve 

HĠE olarak bulundu.  

9. En sık primer etiyolojik neden<1000 ve 1000-1499 gr olanlarda prematürite ve 

kültür kanıtlı sepsis, 1500-2499 gramda K-KKH ve HĠE, >2500 gram bebeklerde 

ise K-KKH ve HĠE olarak bulundu. 

10. YaĢamın ilk haftası içinde hastaların %61,2‟sinde (123/201) ABH geliĢmiĢti ve 

en sık ABH nedeni K-KKH ve doğum asfiksisi idi. Prematüriteye bağlı ABH‟nin 

%87‟sinde, HĠE‟ye bağlı ABH‟nin %86,1‟inde 0-7 günde geliĢmiĢti ve ilk 7 gün 

geliĢme riski daha yüksekti (sırasıyla p=0,001; p=0,001). Kritik konjenital kalp 

hastalığına bağlı ABH‟nin %50,8‟i ilk 7 günde, % 49,2‟si 7 günden sonra ortaya 

çıkmıĢtı ve aralarında anlamlı fark saptanmadı (p=0,923). 

11. Prematüriteye bağlı ABH geliĢtiğini belirlenen 23 hastadan 17‟si (%73,9), K-

KKH‟ye bağlı ABH geliĢtiğini belirlenen 65 hastadan 43‟ü (%66,2), kültür 

kanıtlı sepsise bağlı ABH geliĢtiği belirlenen 21 hastadan 13‟ü (%61,9), üriner 

patolojiye bağlı ABH geliĢtiği belirlenen 14 hastadan 6‟sı (%42,9), HĠE‟ye bağlı 

ABH geliĢtiği belirlenen 36 hastadan 14‟ü (%38,9), metabolik hastalığa bağlı 

ABH geliĢtiği belirlenen 6 hastadan üçü (%33,3) ve dehidratasyona bağlı ABH 

geliĢtiği belirlenen 17 hastadan üçü (%17,6) kaybedilmiĢti. 

12. Hastaların 49‟unda (%24,5) RRT gereksinimi olmuĢtu ve 46‟sına (%93,8) 

periton diyalizi, ikisine (%4) renal üriner patoloji nedeniyle PD ve CCVHD, 

birine (%2) metabolik hastalık nedeniyle hemodiyafiltrasyon yapılmıĢtı. Periton 

diyalizi yapılan hastaların 22‟si K-KKH, 8‟i HĠE, 5‟i üriner patoloji, 4‟ü 

prematürite, üçü kültür kanıtlı sepsis, ikisi dehidratasyon, biri metabolik hastalık 

ve biri klinik sepsis tanısı almıĢtı. 

13. RRT alan 49 hastadan 40‟ı (%81,6), RRT almayan 151 hastadan 68‟i (%45) 

kaybedildi ve RRT alan hastalarda mortalite belirgin yüksekti (p=<0,001). 

14. Akut böbrek hasarı saptanan hastaların 82‟si (%40,8) kız, 119‟u (%59,2) erkek 

(ġekil 6), K-G hastaların 169‟u (%42) kız, 233‟ü (%58) erkekti. Cinsiyet 
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açısından gruplar arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p= 0,770). 

15. Akut böbrek hasarı olanlarda normal spontan vajinal yolla (NSVY) ile doğan 64 

(%34,6), sezaryen (C/S) ile doğan 121 (%65,4); K-G‟de ise NSVY ile doğan 204 

(%50,7), C/S ile doğan 191 (%47,5) hasta vardı ve ABH-G‟de C/S doğum oranı 

daha fazlaydı (p= <0,001). 

16. Ortalama anne yaĢı, ABH-G‟de 28,25±6,22, K-G‟de ise 26,85±5,55 bulundu ve 

ABH-G‟de daha yüksekti (p= 0,01). 

17. Akut böbrek hasarı grubunda 82‟si (%42,3) preterm, 112‟si (%57,7) term; K-

G‟de 114‟ü (%28,8), 282‟si (%71,2) termdi ve ABH-G‟de preterm oranı belirgin 

yüksekti (p=0,001) 

18. Akut böbrek hasarı grubunda <29 hafta hasta oranı %14,4; K-G‟de %4,8 idi ve 

ABH-G‟de daha yüksekti. Term oranı ABH-G‟de %57,7, K-G‟de %71,2 idi ve 

K-G‟de daha yüksek bulundu (p=0,001). 

19. DüĢük doğum ağırlığı olan bebek oranı ABH-G‟de %60,7 (122), K-G ise %75,6 

(298) bulundu ve ABH-G‟de daha yüksekti (p= 0,01) 

20. Akut böbrek hasarı grubunda <1000 gr hasta oranı %11,1, K-G‟de %14 idi ve 

ABH-G‟de daha yüksekti. ABH-G‟de 1000-1499 gr oranı %7, K-G‟de %6,3 idi 

ve oranları benzerdi. ABH-G‟de 1500-2499 gr oranı %20,1 K-G‟de %14,9 idi ve 

ABH-G‟de yüksek bulundu. Ġki bin beĢ yüz gram üzerinde hasta oranı ABH-

G‟de %61,8, K-G‟de %76 idi ve K-G‟de daha yüksekti (p=0,001). 

21. Doğumda canlandırma/PBV gereksinimi; ABH-G‟de verilerine ulaĢılan 165 

hastanın 76‟sında (%46), K-G‟de ise verilerine ulaĢılan 351 hastanın 40‟ında 

(11,5) belirlendi ve ABH-G‟de belirgin yüksek bulundu (p=<0,001). 

22. Akut böbrek hasarı grubunda 1.ve 5.dk APGAR skoru, preterm doğum, 

doğumda canlandırma/PBV gereksininimi, SGA,  fetal distres varlığı, HĠE tanısı, 

hipotermi tedavisi alması, nöbet öyküsü, kanama, göbek kateteri varlığı, 

nefrotoksik ilaç kullanımı (amfoterisin B, lasix, vankomisin, dopamin, 

dobutamin, ACE-I, aldaktazid), transfüzyon (herhangi bir kan ürünü) alımı, TPN 

alımı, TPN aldığı süre, mekanik ventilatör (MV) öyküsü, MV süresi, hastanede 

kalıĢ süresi ve mortalite oranı K-G‟de anlamlı yüksek bulundu (p=<0,05). YatıĢ 

yaĢı (0-7 gün), çoğul gebelik varlığı, gebelik yaĢına göre normal ve büyük olma 

(AGA, LGA), annede risk faktörü varlığı, nekrotizan enterokolit (NEK) varlığı 
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açısından gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p=>0,05). 

23. Akut böbrek hasarı grubunda SNAPPE II, kreatinin (en yüksek), BUN (en 

yüksek), hipokalsemi (en düĢük), hiperkalemi (en yüksek), CRP, idrar dansite, 

beyaz küre değeri (BK) (en yüksek), hematokrit (Hct) (en düĢük), trombosit (Plt) 

(en düĢük), idrar çıkıĢı (en düĢük), kültür pozitif enfeksiyon, kan ve/veya BOS 

kültürü pozitifliği, KCFT bozukluğu, idrarda hematüri, proteinüri olması oranı 

K-G hastalarından daha yüksek bulundu (p=<0,05). Ġdrar kültürü ve diğer kültür 

pozitifliği oranında gruplar arasında anlamlı fark yoktu (p=>0,05).  

24. Kontrol grubunda hastaların 97‟si (%24,1) indirek hiperbilirubinemi, 51‟i 

(%12,7) pnömoni, 30‟u (%7,5) K-KKH, 29‟u (%7,2) prematürite, 25‟i (%6,2) 

dehidratasyon, 21‟i (%5,2) klinik sepsis, 18‟i (%4,2) YDGT, 17‟si (%4,2) 

omfalit, 17‟si (%4,2) ĠYE, 13‟ü (%3,2) kültür kanıtlı sepsis,9‟u (%2,2) HĠE 

nedeniyle yatırılmıĢtı. 

25. Akut böbrek hasarı olan hastaların %18‟ini (36), kontrol grubunun %2,3‟ünü (9) 

HĠE tanılı hastalar oluĢturmaktaydı ve ABH-G‟de HĠE daha fazlaydı (p= 

<0,001). Akut böbrek hasarı olan hastaların %32,3‟ünü (65), kontrol grubunun 

%7,5‟ini (30) K-KKH hastalar oluĢturmaktaydı ve ABH-G‟de K-KKH daha 

fazlaydı (p= <0,001). Akut böbrek hasarı olan hastaların %11,4‟ünü (23), kontrol 

grubunun %7,2‟sini (29) prematüre bebekler oluĢturmaktaydı ve gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmadı (p= 0,081). 

26. Mortalite oranı ABH-G hastalarında %54,2 (109), K-G hastalarda %3,5 (14) 

olarak bulundu ve ABH-G‟de belirgin yüksekti (p=<0,001) 

27. Klinik özelliklerden MV öyküsünün olması, MV ve hastanede kalıĢ süresinin 

uzun olması, HĠE tanısı, nöbet öyküsü, kanama, dopamin, dobutamin kullanımı, 

herhangi bir kan ürünü alımı olması mortalite ile iliĢkili bulundu (p=<0,05).  

28. Laboratuvar özelliklerinden kreatinin, BUN, BK yüksekliği, kalsiyum ve 

trombosit düĢüklüğü olması, idrar çıkıĢının az olması ve idrar kültür pozitifliği 

mortalite ile iliĢkili bulunmadı (p=<0,005). Ortalama kreatinin düzeyi 2,34±1,04 

olarak bulundu ve kaybedilen hastalarda kreatinin anlamlı yüksekti. 

29. Lojistik regresyon analizinde preterm olma durumunun term olma durumuna 

göre ABH tanısı alma riskini 1,8 kat arttırdığı bulundu [OR: 1,81 %95 GA: 

(1,266-2,592, P= 0.015) ]. Akut böbrek hasarı geliĢim riskinin KCFT bozukluğu 
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olanlarda olmayanlara göre 18,7, amfoterisin B kullananlarda kullanmayanlara 

göre 8,28, nöbet öyküsü olanlarda olmayanlara göre 7,7, vankomisin 

kullananlarda kullanmayanlara göre 5,7, idrarda proteinüri olması 

olmamamasına göre 3,2 ve aminoglikozid kullanımının olması olmamasına göre 

1,8 kat fazla olduğu bulundu. 

30. Kaybedilen hastalarda en önemli risk faktörleri olarak dopamin kullanımı ve 

RRT gereksinimi olduğu bulundu. Hastalarda kaybedilme oranının dopamin 

kullanlarda 13,8 kat (p=0,002), RRT gereksinimi olanlarda 5,4 kat (p=0,003) 

arttığı bulundu. 
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