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TESEKKUR

Bu ¢aligmanin planlanmasi, arastirilmasi ve yiiriitiilmesinde ilgi ve destegini
esirgemeyen; sayesinde kazandigim bilgilerden meslek hayatimin devaminda da
faydalanacagima inandigim tez damisman hocam Saymn Prof. Dr. Aysegiil
ZENCIROGLU’na ve yardimct danmisman hocam Saym Prof. Dr. Mehmet
BULBUL’e,

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimleri ile bana katkida bulunan
degerli hocalarima, degerli basasistanlara ve c¢iktigimiz bu zorlu yolda beraber
caligmaktan biiyiikk zevk aldigim, her an desteklerini gordiiglim tiim hekim

arkadaslarima,

Desteklerini her zaman yanimda hissettigim canim annem, babam, ablalarim

ve kardesime,

Calisma hayatim boyunca oldugu gibi, bu asamada da destegini benden
esirgemeyen, varligindan her zaman giic aldigim sevgili esim Cem Ilksen

GUNEYSU’ya

Varligina siikrettigim, sergiledigi hareketlerle hayatima nese katan, canimdan

cok sevdigim, nazli ve tath kizim Oykii Mira GUNEYSU’ya

En igten tesekkiirlerimle. ..

Dr. Songiil TOMAR GUNEYSU
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OZET

YENIDOGAN YOGUN BAKIM UNITESINDE YATAN HASTALARDA
AKUT BOBREK HASARININ DEGERLENDIRILMESI

AMAC: Akut bébrek hasart (ABH) Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde
(YYBU) yatan hastalarda sik gériiliir, sonuglar1 kétii olabilir, erken saptanmasi ve
tedavisi 6nemlidir. Calismamizda YYBU’ye yatirilarak izlenen hastalarda ABH
insidansinin, sosyodemografik, klinik, laboratuvar ozelliklerinin, predispozan risk
faktorlerinin, primer tanilarimin, mortalitenin, tedavilerinin, renal replasman

gereksinimlerinin ve erken donem prognozlarinin degerlendirilmesi amaglanda.

YONTEM: Calismaya Ocak 2013-Aralik 2016 tarihleri arasinda YYBU’de
yatan, postnatal ilk 28 giinde ABH gelisen term yenidoganlarla, diizeltilmis yas1 28
giinden kiiciik olup ABH gelisen preterm yenidoganlar alindi. Serum kreatin degeri
>1,5 mg/dl ve/veya iki 6l¢iim arasinda iki kat artis olanlara ABH tanist kondu ve
olgu grubu (ABH-G) olarak alindi. Her bir hasta i¢in, o hasta ile ayn1 siire i¢inde
yatmis ancak ABH tanis1 almamis ikiser hasta kontrol grubu (K-G) olarak alindi ve

hastalarin elektronik kayitlar1 geriye doniik olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Calisma siiresince YYBU’de yatan 7418 hastadan 201’inde
(%2,7) ABH saptandi. Akut bobrek hasar1 grubunda 82’si (%42,3) preterm, 112’si
(%57,7) term olmak tizere 201; K-G’de 114’1 (%28,8) preterm, 282’si (%71,2) term
olmak tiizere 402 bebek vardi. Akut bobrek hasarli olgularin %92,5’inde (186)
prerenal, %6,5’inde (13) renal, %]1’inde (2) postrenal sebeplerden kaynaklanan ABH
saptandi. Primer etiyolojik nedenler ABH-G’de siklik sirasiyla kritik konjenital kalp
hastahig (K-KKH) 65 (%32,3), hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) 36 (%17,9),
prematiirite 23 (%11,4), kiiltlir kanitlt sepsis 21 (%10,4), dehidratasyon 17 (%8,5),
iiriner patoloji 14(%?7), metabolik hastalik 6 (%3), pnomoni 3 (%]1,5), kanama 3
(%1,5), major malformasyon 2 (%]1), digerleri 11 (%5,5) hastada belirlendi.
Hastalarin %57,5°1 oligo-aniirik, %42,5’1 non-oligiirikti. Yasamin ilk haftas1 i¢cinde

ABH gelisme oran1 %61,2°ydi (123/201) ve en sik nedenler K-KKH ve dogum
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asfiksisiydi. Hastalarin 109°u (%54,2) kaybedildi. Hastalarin 49’unda (%24,5) renal
replasman tedavisi (RRT) gereksinimi oldu, bunlarin 40’1 (%81,6) kaybedildi.

Lojistik regresyon analizi ile ABH gelisimi ile iliskili olabilecek risk faktorleri
arasinda karaciger fonsksiyon testi bozuklugu (KCFT) bozuklugu [OR:18,7 %95
GA: (11,453-30,676, P=0.005)], amfoterisin B kullanim1 [OR:8,287 %95 GA:
(4,134-16,612, P=0.017)], nobet oykiisii olmas1 [OR:7,7 %95 GA: (4,309-13,758,
P=0.007)], vankomisin kullanimi1 [OR:5,768 %95 GA: (3,879-8,579, P=0.031)],
proteiniiri olmasi [OR:3,207 %95 GA: (1,747-5,887, P=0.028)], aminoglikozid
kullanim1 [OR:1,836 %95 GA: (1,284-2,627, P=0.023)] ve prematiirite [OR:1,81
%95 GA: (1,266-2,592, P=0.015)] bagimsiz risk faktorleri olarak belirlendi. Lojistik
regresyon analizi ile ABH gelisen yenidoganlarda mortalite ile iligkili olabilecek risk
faktorleri arasinda dopamin kullanimi [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)]

bagimsiz risk faktorleri olarak belirlendi.

SONUC: Calismamizda yenidoganlarda ABH’ nin ¢ogunlugu prerenal orijinli
ve oligo-aniirik seyirliydi ve yaklagik yaris1 kaybedilmisti. Primer etiyolojik
nedenlerde ilk ii¢ siray1 K-KKH, HIE ve prematiirite almaktayd1. Prematiirite, KCFT
bozuklugu, aminoglikozit kullanimi, ndbet 6ykiisii, proteiniiri olmas1t ABH gelisimi
icin; dopamin kullanimi ve RRT gereksinimi mortalite i¢in risk faktorleri olarak
belirlendi. Yenidogan yogun bakim iinitelerinde izlenen tiim hastalarin ABH riski
olabilecegi hep goz Oniine alinmali, risk faktorleri dikkatle degerlendirilmeli, klinik
ve laboratuar izlemleri yakindan yapilmali ve nefrotoksik ilaglar ¢ok dikkatli
kullanilmalidir. Akut bobrek hasari olan hastalarda uygun tedavi gecikmeden
baglanmali, inotrop ihtiyacinin olmast ve RRT’nin mortaliteyi arttirabilecegi

unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan yogun bakim iinitesi, akut bobrek hasari

(ABH), predispozan risk faktorleri, 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
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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. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasart (ABH), glomeriiler filtrasyon hizinda hizli bir diistisle
olusan bobrek fonksiyonunda ani bir azalma olarak tanimlanir (1). Yenidogan yogun
bakim iinitesinde (YYBU) yatan hastalarda daha sik goriiliir ve sonuglar1 kotii
olabilir (2). Hastaligin erken donemde saptanmasi ve tedavisi 6nemlidir. Bu yiizden

akut bobrek yetmezligi terimi, akut bobrek hasarina doniismiistiir (2).

Akut bobrek hasari, hafif disfonksiyondan tam aniirik bobrek yetmezligine
kadar degisen ¢ok genis aralikta klinik belirtileri olan karmasik bir hastaliktir. Kesin
bir siiflama sistemi olmadigindan ABH tanis1 koymak zordur. Akut bobrek hasari
tanis1 siklikla iki fonksiyonel bozukluga dayanarak konulur; serum kreatininindeki
fonksiyonel degisiklikler (glomeriiler filtrasyon hizi belirteci) ve oliguri. Her ikisi de
bobrek hasarinin ge¢ sonuglaridir ve sadece bobrek hasarina spesifik degillerdir.
Akut bobrek hasarini belirlemek icin en ideal belirteg, bir bobrek yaralanmasindan
kisa bir siire sonra artmali ve GFH seviyesinden bagimsiz olmalidir. Serum kreatinin
diizeyi, suanda bobrek fonksiyonunu izlemek ve ABH’yi teshis etmek i¢in kullanilan
en yaygin yontemdir. Ancak serum kreatinin diizeyi bakilmasimin énemli eksiklikleri

ve olumsuz yonleri vardir (2).

Yenidogan ABH’nin insidansi hakkinda tam bir fikir birligi yoktur.
Yenidoganlarin bobrek yetmezligi siklikla non-oligiirik oldugundan insidansinin
tahmin edilenden daha yiiksek olabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica, neonatal
ABH’yi tanimlayan c¢aligmalarin ¢ogunda, ABH’yi tamimlamak igin serum
kreatininin yiiksekligi veya diyaliz gereksinimi kullanilmaktadir. Bu tanimlamanin
sonucu olarak yetiskin ve pediatrik hasta popiilasyonunda anlamli diizeyde tani
kayiplar1 gortlebilir (3, 4). Moghal ve arkadaslar1 (5) yenidoganda kritik hasta olan
diger popiilasyonlara gore ABH’nin en yiiksek insidansa sahip oldugunu
distinmislerdir.  Yaymlanmigs arastirmalarda, kritik derecede hasta olan
yenidoganlarda ABH insidansinin %8 ile %24 ve mortalite oranlarinin %10 ile %61

arasinda oldugu tahmin edilmistir (2, 6).

Yenidoganlardaki ABH multifaktoriyeldir; genetik ve c¢evresel faktorler bir

veya daha fazla katkida bulunan faktorlerin etkilesimi ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir
1



(7). Perinatal asfiksi, sepsis, prematiirite, konjestif kalp yetmezligi ve konjenital
anomaliler, terapétik girisimler ve bazi nefrotoksik ilaglar ¢cok sayida predispozan
faktor vardir (2). Cok ¢alismada bunlar icerisinden perinatal asfiksi ve sepsis en sik
goriilen olmustur (7). Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE), diinya genelinde 4
milyon yenidogan 6liimiiniin yaklasik dortte birini olusturmaktadir ve sekel kalma
orani yiiksektir. Bu yiizden altta yatan sebebin uygun tedavisi, potansiyel nefrotoksik

ilaglarin kullanimindaki azalmayla akut bobrek hasari riski azaltilmistir (2).

Yenidoganlarda ABH prognozu altta yatan hastalia, derecesine ve
reversibilitesine baglidir. Mortalite oran1 yiiksektir ve kronik bobrek yetmezligi
gelisimi siktir. Yapilan incelemelerde; mortalite oraninin oligirik ABH olan
hastalarda %60, konjenital kalp hastaligi veya iiriner anomalileri olan hastalarda
%86’ya kadar arttigi gorilmistir. Non-oliglirik bobrek yetmezligi olan
yenidoganlarda prognoz daha iyi seyretmektedir. Cok diisiik dogum agirlikli
(CDDA) bebeklerin (dogum agirligit <1500 g) mortalite oranlar1 digerlerine gore
daha yiiksektir (1).

Yenidogan yogun bakim iinitesinde yatan ve ABH gelisen yenidoganlarda
etiyolojik nedenler ve etiyolojik nedenler ile mortalite arasindaki iliskiyi gosteren
literatiirde yapilmis bazi calismalar olmakla birlikte, tilkemiz verileri kisithdir ve az

sayida ¢alisma mevcuttur.

Geriye doniik vaka kontrollii olarak planlanan bu c¢alismanin amaci

hastanemiz yenidogan kliniginde;

1. 2013-2016 yillar1 arasinda ABH insidansini saptamak,

2. Yatis1 sirasinda ABH tanisi alan hastalarin sosyodemografik, Klinik,
laboratuvar 6zelliklerini ve predispozan risk faktorlerini saptamak,

3. Akut bobrek hasari tanisi alan hastalarin primer tanilarina gore dagilimini
ve mortalitesini belirlemek,

4. Akut bobrek hasart tanisi alan hastalarin tedavileri, tedaviye yanitlari,
renal replasman gereksinimlerini ve erken donem prognozlarini
degerlendirmek,

5. Akut bobrek hasar1 olgularinin dogum agirligi ve gebelik yasina gore

dagilimin belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER

Neonatal-perinatal tiptaki gelismeler kritik hasta yenidoganlarin yasama
oranlar1 {izerine olumlu etkide bulunmustur, ancak mortalitenin yanisira morbidite
oranlar1 da olduk¢a 6nemlidir (2). Akut bobrek hasari, bobreklerin hafif fonksiyon
bozuklugundan aniirik bobrek yetmezligine kadar ¢cok genis aralikta klinik belirtileri
olan karmasik bir hastaliktir. Yenidogan doneminde goriilen ABH’nin
epidemiyolojisi ile ilgili bilgiler azdir. Kritik bebeklerle ilgili yayinlar sadece
retrospektif kesitsel c¢alismalar ve ABH’nin yetersiz tanimlandigi prospektif

caligmalar seklinde kisithidir (2).

Akut bobrek hasari daha ¢ok hastanede yatan, 6zellikle yogun bakim ya da
peri-operatif donemdeki hastalarda goriilmektedir. Prognozu ABH gelismemis
olanlara gore daha kotidiir. Mortalite siklikla hastanedeki yatig siirelerinde uzama,
yogun bakim ve diyaliz ihtiyaci, kronik bobrek hastaligina ilerlemesi durumu ile
dogru orantilidir (8). Bu nedenle asil amag¢ akut bobrek hasarinin risk faktorlerinin
belirlenmesi ve ABH gelismeden korunmak olmalidir. Ayrica bu konudaki

farkindaligin arttirilmasi da amaglar arasinda akilda tutulmalidir.

2.1.TANIMLAR

Akut bobrek hasari, bobrek fonksiyonlarinin ani kaybi ile serum kreatinin ve
nitrojen konsantrasyonunda artisin eslik ettigi, glomeriiler filtrasyon hizinda azalma
ve bobreklerin sivi-elektrolit, asit-baz dengesini saglamadaki yetersizligi ile

karakterize morbidite ve mortalitesi yiiksek hastaliktir (6).

Giiniimiize kadar ABH i¢in ¢ok sayida tanimlamalar yapilmistir. Hatta bu
tanimlamalar bobrek fonksiyonunu gosteren parametre olarak hasta takiplerinde
kullanilmistir. Serum {ire, Kreatinin diizeyleri, idrar ¢ikis miktar1 ile bobrek
fonksiyonlar1 hakkinda fikir edinilmistir. Bu tanimlamalarin ¢ok olmasi
karsilagtirmali epidemiyolojik ¢aligmalarda ve klinik arastirmalarda biiyiik problem

yaratmaktadir (9).



‘Akut bobrek yetmezligi’ terimi, literatiirde azotemi ve oligo/aniirinin oldugu
siddetli formlar olarak tanimlanmaktadir. Ancak son zamanlarda orta derecede
azalmis bobrek fonksiyonlarindan da bahsedilmektedir. Ozellikle hastanede yatan
hastalarda, bobrek fonksiyonlarindaki minimal degisiklik olsa bile 6nemlidir ve
hastanin prognozunu etkilemektedir. Bu sebeplerden dolay: akut bobrek yetmezligi
yerine ‘akut bobrek hasarlanmasi (ABH) - acute kidney injury (AKI)’ terimi kabul
gormiistiir (11, 12). Klinik ¢alismalarda bu sekilde gok farkli tanimlamalar vardir ve
ABH’nin kesin bir tanimi1 yoktur. Kesin bir tanimin olmamasi ABH insidansinin
(%1-31) ve mortalite oraninin (%19-83) ¢ok genis aralikta goriilmesine sebep

olmustur (13).

Akut Diyaliz Kalitesi Girigsimi (ADQI), 2004 yilinda, ABH taniminda tutarli
ve fikir birligi elde etmeye ¢alismiglar ve ABH tanimui i¢in “Risk, Hasar, Yetmezlik,
Kayip, Son Doénem Bobrek Hastaligi (RIFLE)” kriterleri adi verilen bir ABH
siniflandirma sistemi Onermislerdir. ‘Risk of renal dysfunction’, ‘Injury to the
kidney’, ‘Failure of kidney function’, ‘Loss of kidney function’ ve ‘End stage renal
disease (SDBH)’ sozciiklerinin ilk harflerinden olusan RIFLE siniflamasi serum
kreatin diizeyi ve idrar ¢ikis miktarina dayali bir siniflamadir. Hafif dereceden orta
ve ciddi formlara kadar ilerleyebilir (14). RIFLE kriterleri ABH siddetine gore ii¢
evreye (risk, hasar, yetmezlik) ve klinik seyrine gore iki evreye (kayip ve son donem
bobrek hastaligl) ayrilmaktadir (2, 13). Ilk ii¢ evre, serum kreatin diizeyindeki bazal
degere gore olan artis1 ve/veya idrar ¢ikimindaki azalmay: yansitmaktadir ve ona
gore ayrimi yapilmistir. Son iki evre olan kayip evresi 4 haftadan, SDBH evresi ise 3

aydan daha uzun siireli diyaliz ihtiyacinin olmasi durumunu yansitmaktadir (14)

(Tablo 1).



Tablo 1. RIFLE Kiriterleri (2).

SINIF GFH kriterleri Idrar cikas kriterleri

Risk Kreatinin artist X1,5 veya GFH azalmasi | <0,5 ml/kg/sa x6 sa
>0625

Hasar Kreatinin artist X2 veya GFH azalmasi | <0,5 ml/kg/sa x12 sa
>9%50

Yetmezlik | Kreatinin artist X3 veya GFH azalmasi | <0,3 ml/kg/sa x24 sa

>0%75 veya kreatinin artist >4 mg/dl (akut | veya aniiri X12 sa
artis >0,5 mg)

Kayip

Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi (>4 hafta)

SDBH

Son donem bdbrek hastaligi (>3 ay)

Bu siniflama daha sonra ¢ocuk hastalarda da uygulanabilecek sekile getirmek

amaciyla “Acute Kidney Injury Network” tarafindan daha da gelistirilmistir ve hafif
ABH (evre 1), orta ABH (evre 2), agir ABH (evre 3) seklinde uyarlanmistir (2). Bu
simiflamanin RIFLE Kkriterlerine gore ilk farki; hafif ABH olarak kabul edilen

kategoride 48 saat igerisinde serum kreatinin esik degerindeki artma (0,3 mg/dl)

olmasidir. Yani RIFLE kriterlerine 48 saat faktorii eklenmistir. Diger fark ise

diyalize giren her hastanin evre 3 denilen agir bobrek yetmezliginin gorildigi

kategoriye konulmasidir (2) ve GFH kriteri smiflamadan cikarilmistir. Idrar ¢ikist
miktarinda herhangi bir degisiklik yoktur (Tablo 2).

Tablo 2. AKIN Kiriteleri (48 saat icinde) (2).

Evre

Serum Kreatin kriterleri Idrar Cikis Kriterleri

1

Kreatinin artist xX1,5-2 veya >0,3 mg/dl (48 | <0,5 ml/kg/sa x6 sa
saat iginde)

N

Kreatinin artig1 X2-3 <0,5 ml/kg/sa x12 sa

Kreatinin artis1 X3 veya >4 mg/dl (akut artis | <0,3 ml/kg/sa x24 sa veya
>0,5 mg/dl) veya renal replasman tedavisi | aniiri X12 sa
(RRT)

Kisinin bazal kreatinin degerinin bilinmesinin gerekliligini AKIN siniflamasi

ortaya koymustur. Bazal kreatinin degerinin bilinmemesi akut bobrek hasariin geg

tan1 almasina sebep olmakta ve tedaviye ge¢ baslanilmaktadir.




RIFLE ve AKIN Kkriterlerinin her ikisi de, ABH’nin erken tanisinda ¢ok
faydalidir ancak pediatrik hastalarda ABH’nin erken tespitinde yeterince hassas
degillerdir. Kii¢iik ¢cocuklar kas Kitlelerinin az olmasindan dolay: diisiik bazal serum
kreatinin degerlerine sahiptir. Yani, bazal serum kreatinin degeri <0,6 mg/dI’nin
altinda olan ¢ocuklarda, serum kreatinin diizeyinde >0,3 mg/dl artts ABH nin erken
tespitinde anlaml1 degildir. Ayn1 sekilde serum kreatininde 0,3 mg/dl artis olmadan
cok daha Once kreatinin degeri normalin 1,5 katina ¢ikmis olabilir. Bu yiizden ¢ocuk
hastalarda kullanilmak itizere yeni bir siniflama sistemine ihtiyag duyulmustur (8).
Arikan ve arkadaslart Schwartz formiiline gore hesaplanmis kreatinin klirensini
(Kr.KI) kullanarak RIFLE kriterlerini, YYBU’de yatan c¢ocuk hastalara gore
degistirmiglerdir (15). Cocuk hastalarda kreatinin klirensindeki diisiisiin, serum
kreatinin diizeyindeki artistan ¢ok daha hassas oldugu goriilmiistiir (8). Cocuklarda
bazal serum kreatinin degeri diisiiktiir. Yetmezlik (F) kategorisine ulagmak igin
beklenen serum kreatinin esik degerinin eriskine gore daha diisiik alinmasi da bu
siniflamadaki farki ortaya koymaktadir. Ayrica agir bobrek yetmezligini tanimlamak
icin serum Kkreatinin degerinin eriskinde oldugu gibi 4,0 mg/dl olmasi

beklenmemelidir (2).

Pediatrik RIFLE (pRIFLE) kriterlerinin kullanimi ile ABH’nin YYBU’de
yatan bebeklerde daha sik oldugu ve mortaliteyi arttirdigi farkedilmistir. Yapilan bir
calismada pRIFLE’deki idrar ¢ikis1 1,5 ml/kg/saat altindaki her diisme ile mortalite
orani arasinda dogru oranti oldugu belirlenmistir (16). Yenidoganlarin kendine 6zgii
fizyopatolojileri vardir ve bobrekleri tam gelismemistir. Bu yiizden yapilan bir
calismada, pRIFLE’deki idrar ¢ikis1 kriterinin yetersiz oldugu ortaya konulmus ve
yeni idrar ¢ikisi kriterleri 6nerilmistir (17) (Tablo 3).

Tablo 3. pRIFLE Kiriterleri (2).

Simif Schwartz Formiiline Gére Kreatin | Idrar Cikis Kriterleri
Klirens (Kr.Kl)

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

Hasar Kr.Kl1 azalmasi >%50 <0,5 ml/kg/sa x 16 sa

Yetmezlik | Kr.Kl azalmasi >%75 veya <35 ml/dk/ <0,3 ml/kg/sa x 24 sa veya
1.73 m? aniiri X 12 sa

Kayip Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi (>4 hafta)

SDBH Son donem bobrek hastaligl (>3 ay)




Yenidoganlarda ABH tanimi konusunda kreatinin, idrar ¢ikisi ve tahmini
GFH (tGFH) tizerinden de gesitli tanimlamalar yapilmistir. Kabul edilen tanimlardan
biri; serum kreatininde 0,3 mg/dl yiikselme veya hastanin bazal kreatininde %50
veya daha fazla yiikselme veya tGFH’de %25 veya daha fazla azalma veya idrar

¢ikisinin 8 saatten daha uzun siire 0,5 mg/dl’nin altinda olmasi olarak bildirilmistir
(18).

“Kidney Disease Improving Global Outcomes” (KDIGO) kilavuzlar1 2012
yilinda yaynlanmigtir (Tablo 4) ve KDIGO kilavuzunda RIFLE ve AKIN
kriterlerinin gegerliligi temel alinmistir ve tek bir basit tanimlama ile ABH tanisi
koymak amaciyla gelistirilmistir. Bazal serum kreatinin diizeyi ve idrar c¢ikis

miktarina gore diizenlenmistir ve AKIN Kriterleri gibi ABH ti¢ ayr1 evreye ayrilmistir
(19).

Tablo 4. KDIGO Kiriterleri (20)

Evre | Serum kreatinin diizeyi Idrar miktar

1 Bazal degerden 1,5-1,9 kat veya >0,3 mg/dl artis | 6 saatlik blok boyunca

2 Bazal degerden 2,0-2,9 kat artis Iki 6 saatlik blok boyunca

3 Bazal degerden 3 kat artig veya Serum Kreatinin | 24 saatten daha uzun siire
>4,0 mg/ dl veya RRT baglanmas1 boyunca

Nefroloji Diyaliz Transplantasyonunda yayinlanan, Dr Torres de Melo ve
arkadaslar1, genel yenidogan yogun bakim iinitesine (YYBU) kabul edilen 300'den
fazla yenidogan kohort caligmasinda ilk kez yenidogan RIFLE Kriterlerinin
tanimlanmasi ile hastalar degerlendirildi. Goreceli olarak azalmig serum Kreatinin
Olglimleri, normal kreatinin seviyelerinde belirsizlik (¢cogunlukla maternal
kreatininden etkilenir), degisken GFH (immatiir bobrek fonksiyonuna sekonder),
bazal/referans degerlerinin yoklugu YYBU'lerde ABH tan1 koyulmasimi smirlayan
sebeplerdir.

Yenidogan ABH epidemiyolojisi ve yoOnetimi iizerine yapilan arastirmalar
devam etmektedir. Bu yeni ABH simiflamasinin asil gérevi, klinisyenler arasinda tani
standardizasyonu ve daha 1iyi farkindahg saglamaktir. Ayrica uzmanlik

paylagimlarina yardimci olmaya ¢aligmaktir (17).




Yenidoganlarda ABH’den, 48 saatlik siirede idrar ¢ikisi olmamasi, idrar
¢ikiginda azalma olmasi (saatte 1 mL/kg’dan az) veya serum kreatininin diizeyinde
artis olmasi durumunda siiphelenilmelidir (1). Buna ragmen serum kreatinin 1,5
mg/dL’den fazla oldugunda veya giinde en az 0,2 ila 0,3 mg/dL arttiginda ise tanisi
konulmalidir (1).

2.2. EPIDEMIiYOLOJi VE INSIDANS

Yenidoganda ABH’nin standart taniminin olmamasinin meydana getirdigi
eksiklik, 6zellikle epidemiyoloji s6z konusu oldugunda ortaya ¢ikmaktadir (16, 21).
Yenidoganlar yiiksek bobrek damar direnci, diisiik GFH, yiiksek plazma renin
aktivitesi, azalmis interkortikal perfiizyon ve proksimal tiibiillerde sodyumun
yeniden emilimindeki azalma ile dogarlar. Bu nedenle dogum sonrasi ilk giinlerde

yenidoganlarda ABH gelisme riski daha fazladir (21).

Yenidoganlarda ABH’yi tahmin eden bir¢ok epidemiyolojik veri vardir. Her
bir ¢alisma farkli tanimlamalar kullanmakta ve saptanan serum Kreatinin
degerlerlerine gbére tanimlamalar degismektedir. Son zamanlarda yapilan
calismalarda, ABH ile yenidoganlarda morbidite ve mortalite oranlarinda yas ve
hastalik eslesmeli kontrollerle karsilagtirildiginda anlamli artis vardir. Yine bu
caligmalarda ABH insidansinin da yiiksek oldugu saptanmustir (21). Andreoli kritik
hastalikli yenidoganlarda ABH (serum kreatinin 1,5 mg/dL cut off kullanan tek
merkezli ¢alismalarin gézden gegirilmesinde) insidansin1 %8 ile %24 arasinda, 6lim
oranlart %10 ile %61 arasinda oldugunu 6ngdrmiistiir (6). Daha giincel tanimlarin
(0,3 mg/dL mutlak artis veya onceki serum kreatininden (SCr) en diisiik %50 artis)
kullanilmasiyla yapilan c¢alismalarda insidansin ¢ok diisiik dogum agirlikl
bebeklerde (CDDA) %19-40 (22), perinatal asfiksili term yenidoganlarda %38
oldugunu ortaya koymustur (21).

Kaur ve arkadaglar1 (23) asfiksi olan yenidoganlarda ABH goriilme sikligi
%41,7, orta asfiksi olan bebeklerde %09,1, agir asfiksi olan bebeklerde %56 olarak

saptamuistir.



Sistemik dolasimi etkileyen konjenital kalp hastaligi olan ve ozellikle
kardiyopulmoner bypass gegiren yenidoganlar ABH agisindan diger popiilasyona
gore daha risklidir (24).

Gelismekte olan iilkelerde ABH insidanst 1000 canli dogumda 3,9 iken
YYBU’ye basvuran 1000 yenidoganda 34,5’tir (6). Arcinue ve arkadaslar1 ABH'nin
asir1 derecede diisik dogum agirlikli (ADDA) bebeklerde 10 yillik prevalansinin
%26 oraninda oldugunu Ongérmiislerdir (25). Ayrica, bu kohort calismasindaki
mortalite orani ABH olan bebeklerde yaklasik iki kat daha fazlaydi; %20 ve %54
gibi. Baska bir ¢alismada ise, ADDA bebeklerde ABH goriilme sikliginin %26
oldugu bildirilmistir (26).

2.3. PATOFIZYOLOJi

Renal embriyogenez 35. gebelik haftasinda tamamlanmaktadir. Her bobrekte
0,6 ila 1,2 milyon nefron vardir. Bu durum, yenidogan bebeklerin, 6zellikle de erken
doganlarin, bobrek yetmezligine daha biiyiik bebeklerden veya gocuklardan daha
yatkin olmasim agiklar. Gebeligin 28. ila 35. haftasinda GFH (mL/dak/1,73m? olarak
ifade edilir) hizla artig gostermektedir. Bobrek biiytikliigii viicut yiizey alantyla dogru
orantilidir. Buradan bobrek fonksiyonunun bobrek kitlesinden daha hizli olgunlastigi
anlasilmaktadir (27).

Akut bobrek hasar1 genellikler intravaskiiler voliim kaybina bagli olarak
ortaya ¢ikar. Bu durumun asil sebebi glomeriiler perfiizyonun azalmasidir. Efektif

dolagan kan akiminin azalmasi glomeriiler perflizyonun bozulmasina sebep olur (28).

Idrar yogunlugu, yenidogan bebekte azdir. Olgiilebilen maksimum idrar
konsantrasyonu dogumdan sonraki ilk birkag giinde 400 mosmol/kg'dir. Takibinde
bir yasa kadar 1200 mosmol/kg'a kadar yiikselir. Yenidoganlardaki diisiik
kortikomediiller ¢6ziinme, antidiiiretik hormona (ADH) kars1 azalmig siklik adenozin
monofosfat (CAMP) olusumu, kisa bir Henle dongiisiine sahip olmasi ve
prostaglandinler nedeniyle idrar konsantrasyon yetenekleri zayiftir. Viicut
agirh@indaki, serum sodyumundaki ve idrar ¢ikisindaki giinlik degisimin takibi ile

hastanede yatan yenidoganlarin sivi ihtiyaglar1 hesaplanmalidir (29).



Yenidoganlarda hipoksik iskemik hasar ve toksik hasara bagli gelisen bobrek
hasar1 genellikle postnatal donemde edinsel olarak ortaya ¢ikar (30).

Yenidoganlarda ABH’nin prenatal baslangigli olanlara 6rnek olarak obstriiktif
tiropatinin eslik etti§i veya etmedigi renal displazi gibi konjenital hastaliklar ve
otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi gosterilebilir (31). Ayrica, anjiotensin
converting enzim inhibitorleri (ACE-I), anjiotensin 2 reseptor blokerleri (ARB) ve
belki siklooksijenaz (COX) inhibitorleri gibi bobrek gelisimi sirasinda nefrogenezisi
etkileyen ajanlardir. Bu faktorlere uterin donemde maruz kalindiysa akut ve kronik
bobrek hastalign olusabilir. laglardan ACE-1 veya ARB’ye maruziyeti ile olusan
bobrek hasar daha cok ikinci ve {iciincii trimesterda olusur. Ilk trimesterdaki

maruziyet de konjenital defektlerle iliskilendirilir (32).

2.4, ETiYOLOJI

Yenidoganlarda ABH birgok faktére bagli olarak gelisebilir yani
multifaktoriyeldir. Temel olarak etyolojisi prerenal, renal, postrenal nedenler olarak
siiflandirilabilir (Tablo 5). Prerenal azotemi, yenidoganlarda en sik goriilen akut
bobrek hasar tiiriidiir ve %80 siklikta goriiliir. Yetersiz bobrek perfiizyonunun bir
sonucu olarak ortaya ¢ikar ve hizl tedavi edilirse diizelir. Parankimal bobrek hasari
nedeniyle intrinsik bobrek hasar1t meydana gelir. Postrenal bobrek hasari ise idrar

yolu tikaniklig1 sonucu olusan durumlardir (6).
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Tablo 5. Yenidoganda Akut Bobrek Hasar1 Nedenleri.

PRERENAL HASAR
1. Intravaskiiler voliimde azalma
e Dehidratasyon
Gastrointestinal kayip (kusma, nazogastrik aspirasyon, diare)
Tuz kaybettiren renal (diiiretik) veya adrenal hastalik
Santral veya nefrojenik diabetes insipitus
e Uciincii boslugu kayip (sepsis, travmatik doku, pankreatit, hipoalbiiminemi)
2. Efektif intravaskiiler kan voliimiinde azalma
o Konjestif kalp yetmezligi, Perikardit, Kardiyak tamponat
3. Perinatal asfiksi, RDS, Polisitemi

INTRENSEK RENAL HASTALIK
1. AKut tiibiiler nekroz
e Iskemik/hipoksik hasar
e Ilaclar
Aminoglikozidler, asiklovir, foskarnet, amfoterisin B
Intravaskiiler kontrast madde
Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar
e Endojen toksinler
Rabdomiyoliz, Hemoglobiniiri, tirik asit kristalleri
2. Interstisyel nefrit
e llaglar (antibiyotikler, antikonviilsanlar, NSAIJ)
e Idiyopatik
3. Vaskiiler hasarlanma
o Kortikal nekroz
e Renal arter/ven trombozu
4. Enfeksiyonlar
e Sepsis, Pyelonefrit
5. Konjenital renal hastahklar
e Displazi/hipoplazi/agenezi
e Kistik renal hastaliklar
Otozomal resesif/dominant polikistik bobrek hastaligi
Kistik displazi
6. Intrauterin enfeksiyonlar (kandidiazis, toxoplazmozis)

POSTRENAL HASAR
e Tek/bilateral iireteral obstriiksiyon
e Uretral obstriiksiyon (posterior iiretral valv)
e Norojenik mesane

Hipovolemi, hipotansiyon ve hipoksemi ABH’nin en sik goriilen (yaklagik
%65-85) sebepleridir. Renal nedenler %6-11, postrenal nedenler ise %3-5’lik kismi1

olusturur. Yenidogan doneminde goriilebilen ilag toksisitesi, renal hiicre hasarina
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sebep olarak intrensek vazokonstriiksiyon yaparak da prerenal ABH’ye sebep
olmaktadir (6). Bu donemde ABH i¢in sug¢lanan faktorler; hipovolemi, hipoksemi ve

hipotansiyon gibi prerenal problemler ile neonatal asfiksi ve sepsistir.

2.4.1. Prerenal Akut Bobrek Hasari

Yenidoganlarda en sik goriilen ABH nedenidir, vakalarin %85'ini olusturur
(21). Prerenal bobrek hasarinda yapisal degisiklik olmaksizin  bobrek
fonksiyonlarinda azalma gozlenir. Hasar olusmadan iyilesme saglanabilmesi i¢in
hizli volum replasmani ile altta yatan nedene miidahale edilmelidir (6). Olusum
mekanizmas1 efektif kan voliimiindeki azalma veya volim kaybina bagli renal
hipoperfiizyondur. Hemoraji, gastrointestinal kayba bagli dehidratasyon, tuz
kaybettiren renal veya adrenal hastaliklar, santral veya nefrojenik diabetes insipitus,
insensbl kayipta artis ve 3. bosluga kagisa sebep olan sepsis, doku travmasi ve
kapiller kagis sendromu gibi hastaliklar sonucunda voliim kaybi ortaya ¢ikar.
Konjestif kalp yetmezligi ve kardiyak tamponad gibi hastaliklarda ise renal
perfiizyon azalir, efektif kan voliimiinde de azalma goriiliir ancak gergek kan voliimii

normal veya artmistir (33).

Prostoglandin sentezini inhibe eden asetilsalisilik asit ve nonsteroid
antiinflmatuar ilaglarin (NSAI) kullanimi renal hipoperfiizyon sirasinda akut tiibiiler
nekroz (ATN) ve ABH gelisiminin hizlanmasina sebep olur. Preterm yenidoganlarda
goriilen kalp hastaliklarindan birisi olan patent duktus arteriosus’un (PDA)
tedavisinde verilen indometazin ile de renal hasar riskinde artis goriilebilmektedir
(34). Yakin zamana kadar selektif siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitorlerinin bobrege
zarar vermedigi diisiiniiliiyordu ancak son zamanlarda yapilan caligmalarda selektif
COX-2 inhibitérlerinin non-selektif COX-2 inhibitorleri gibi renal hemodinamiyi

olumsuz etkiledigi goriilmiistiir (35).

Renal arter stenozunda renal perfiizyon basinci disiiktiir. Filtrasyonun devam
edebilmesi icin efferent arteriolar direnci arttirmasi gerekmektedir. Bu yilizden
intrarenal anjiotensin-2’nin {iretimi artar ve gerekli olan intraglomeriiler basing
dengelenmeye caligilir (33). Mekanizma boyle islerken ACE-I'min uygulanmasi
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filtrasyon icin gerekli olan basing gradiyentini ortadan kaldirabilir ve ABH
olusumunu hizlandirabilir (33). Renal perfiizyonun siirdiiriilmesini saglayan

kompansatuar mekanizmalar1 engellememek i¢in bu ilaglardan uzak durulmalidir.

Yenidoganlarda siklikla bozulmus renal perfiizyondan kaynaklanan ABH'nin
en sik nedeni perinatal asfiksidir (4). Agir asfiktik dogumlarda ABH gelisme riski
daha yiiksektir. Perinatal asfikside ABH siklikla non-oligiiriktir (6, 36). Ciddi bir
asfiksi morbidite skoruyla, ABH insidansinin %25-38'1 ile iliskili oldugu gorilmistiir
(36). Non-oligiirik ABH’nin morbidite ve mortalitesi, oliglirik renal ABH’den daha
azdir (30, 36).

Idrar osmolaritesi, idrar sodyum konsantrasyonu, fraksiyone sodyum
ekskresyonu ve renal yetmezik indeksi, prerenal yetmezligi vazomotor nefropati/akut
tiibliler nekrozdan ayirmada kullanilan 4 parametredir. Prerenal yetmezlikte tiibiil
fonksiyonlar1 normaldir, vazomotor nefropatide tiibiillerde geri doniisiimsiiz hasar

olusur ve sodyum korunamaz (33).

Renal hipoperfiizyonda ongoriilen uygun degerler; idrar osmolalitesi >350
mOsm/L, idrar sodyumu <20-30 meg/L ve FeNa <%2,5 seklindedir (14, 22). Renal
tiibiillerde hasar devam etmesi halinde ATN gelisir ve sodyum, su korunamaz. Bu
sebeple idrar osmolalitesi <350 mOsm/L, idrar sodyumu >30-40 meg//L ve FeNa

>02 olur.

2.4.2. intrensek Akut Bobrek Hasar1

Renal parankimin intrinsik hasarina bagl akut bobrek hasari, yenidoganda
%11 sikliginda olup ABH'nin en sik ikinci nedenidir (21).

2.4.2.1. Akut nekroz/vazomotor nefropati:

Prerenal bobrek hasarinda vazokonstriiksiyon ATN gelisecek kadar siddetli
ise akut iskemik renal yetmezlik olusur. Erken vazokonstriiksiyonun
iskemik/hipoksik ATN’nin sebebi oldugu 6ngoriilmektedir. Bu durumda kreatinin
tipik olarak giinde yaklasik 0,5 ile 1,0 mg/dL artar (6).
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Yenidogan olgularda vazoregiilatuar sistem aktivasyonu sonucu veya renal
perfiizyonun azalmasina yol agan herhangi bir durumda vazomotor nefropati ortaya
cikabilmektedir. Renal perfiizyonun azalmasina yol acan durumlar ise
hipotansiyonun renin anjiotensin aldesteron sistemi ve sempatik sinir sistemi
aktivasyonu, hipokseminin endotelin (ET), atrial natriiiretik peptid ve prostoglandin
salmimini1 uyarmasi, sepsis sirasinda aktivitesi artan ET ve nitrik oksit diizeyleri,
PDA tedavisi i¢in kullanilan indometazinin prostoglandin sentezini inhibe etmesi
gibi durumlardir (Tablo 6).

Tablo 6. Vazomotor Nefropati Nedenleri (37)

1. Hipovolemi
e Agir konjenital kalp hastaligi
e Ciddi PDA ve devam eden genis sol-sag sant
e Sepsis
e intraventrikiiler hemoraji
e Dehidratasyon (Ishal)
2. Perinatal hipoksemi/asfiksi
e RDS
¢ Umbilikal kordun intrauterin obstiiksiyonu
e Travmatik dogum
e Ikizden-ikize kanama, plasenta ablasyonu
e Dogum sirasinda gelisen santral sinir sistemi hasari/intraventrikiiler kanama
e Agir siyanotik konjenital kalp hastalig1
3. Sepsis/multiorgan yetmezIligi
4. Hipotermi
5. Tyatrojenik
e Mekanik ventilasyon
e Renal arter-ven kateterizasyonu
e llag yan etkisi
Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii
Prostoglandin inhibitorii
D-tubocurarine/pancuronium

Nefrotoksik ajanlar (Aminogliozidler, amfoterisin B, radiokontrast
maddeler)
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Vazomotor nefropatinin en sik sebebi hipovolemidir. Genellikle ikinci en sik
sebebi ise respiratuar distres sendromunun (RDS) seyri esnasinda karsilagilan asfiksi
ya da hipoksemidir (4, 37). Hipoksemi renal kan akimin1 ve tGFH’yi azaltir. Birgok
calismada RDS sirasinda olusan hipoksi; renin anjiotensin aldesteron sistemi ve
intrarenal adenozin sistemi aktivasyonu, hipotansiyon, hipovolemi, katekolamin
sekresyonunda artis ve vasopressin salinimina neden olmustur. Bu degisikliklerin de

ABH’ye sebep olabilecegi ongoriilmiistiir (36, 37).

Klinik olarak RDS, dogum sonrasi erken donemde takipne, retraksiyon,
inleme ve siyanozun eslik ettigi solunum sikintis1 bulgulari ile ortaya ¢ikar. Solunum
yetmezligi kan gazi degerleri ile belirlenebilir ve tan1 akciger grafisinde klasik buzlu
cam ve hava bronkogramlar1 goriintiisii ile desteklenir (38). Gebelik yas1 azaldikga

RDS insidansi artar (39).

Neonatal ABH’nin 6nemli nedenlerinden birisi de sepsistir. Vazomotor
nefropatinin bu formundan genellikle sistemik hipotansiyona ikincil renal
hipoperfiizyon ve birgok vazoaktif mediatdriin aktivasyonunun eslik ettigi ¢oklu

yetmezlik sorumlu tutulmustur (37).

Mevcut glomeriiler fonksiyon bozuklugu yaratabilecek durumlar ile olayin

seyri hizlanabilmekte ve kronik siirece gidis riski artmaktadir. Bu durumlar;

e Respiratuvar distres sendromu

e Hiponatreminin glomeriiler fonksiyon bozuklugu yaratabilecegi bir deneysel
yenidogan hayvan c¢aligmasinda gosterilmistir. Hiponatremi olusumu
sonrasinda renal vazokonstriksiyon ve sonucunda tGFH’de azalma
olmaktadir (40).

e Vazopressor ajan kullanimi renal perfiizyon bozuklugu olusturabilmektedir.

e Umbilikal arter/ven Kkateterizasyonu yiiksek ozmotik Ozellikte sivilarin
kullannrmina olanak vermektedir. Ancak arteriel okliizyon veya renin
anjiotensin aldesteron sistemi aktivasyonu ile bobrek hasari olusumu
artabilmektedir (41).

e ACE inhibitorii (ACE-I) ilaglarin kullanimi: Gebelikte kullanilan ACE-I

plasentadan  gecerek anjiotensin Il  diizeyine hassas bobreklerin
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fonksiyonunda bozulmaya yol agar. Ayrica nefron disgenezisine yol agarak
bobrek gelisimini engeller ve kronik bobrek yetmezligine neden olabilir.
Yenidogan doneminde ACE-I kullanimi ile ortalama arteryel basing diisiip
persistan oliguriye sebep olur (40).

o Intrauterin yiiksek prostoglandin aktivitesi bobregin yeterli perfiize olmasini
saglar ve erken dogum eylemini engeller. Dogum sonrasi aktif hemodinamik
duruma sahip PDA’nin kapatilmasi amaci ile verilen prostoglandin sentez
inhibitorleri kullanimi sonrasi bobrek perfiizyonunda bozulma olusabilir (40).

e Pulmoner barotravmayi azaltmak amacgh kullanilan néromuskiiler blokaj
yapict  ajanlar  (D-tubocurarine  ve  pankiironyum  gibi)  renal
vazokonstriksiyona yol agabilmektedir (42).

e Aminoglikozidler, amfoterisin B, radyokontrast madde gibi nefrotoksik
ilaglarin kullanim1 direkt nefrotoksik etki yaninda vazokonstriktor etki

yapmaktadir (43).

2.4.2.2. Nefrotoksik Akut Bobrek Hasari

Yenidoganlarda bir¢ok farkli ilag ve ajana bagli olarak nefrotoksik ABH
gelisebilir. Yenidoganlarda nefrotoksik ABH’ye sebep olan ilaglar; siklikla
aminoglikozidler, NSAI ilaglar, amfoterasin B ve intravaskiiler kontrast maddelerdir

(31).

Cogu zaman idrar tetkikinde minimal anormallik goriilen non-oligiirik, akut
ve gegici bir durum daha ¢ok aminoglikozidlere bagh gelisen ABH’de goriilmektedir
(44). Aminoglikozide bagli bobrek hasari proksimal tiibiillerin lizozomal fonksiyon
bozuklugu ile iligskilendirilmis ve tedavi sonlandirildiginda geri doniisiimlii oldugu
diisiiniilmiistiir. flag kesim sonrasinda, aminoglikozidin parankimal diizeyi yiiksek
kalir bu yiizden tiibiiler hasar devam eder ve serum kreatin seviyelerindeki yiikselis

giinlerce siirebilir (45).

Akut intrarenal vazokonstriksiyon, direk tiibiiler toksisite, intratiibiiler
presipitasyon ve obstriiksiyon kontrast maddelere bagli gelisen nefrotoksisitenin

etyolojisini agiklamaktadir.
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Amfoterasin B’ye bagli nefrotoksisite, genellikle doz bagimlidir ve renal
vazokonstriiksiyon, tiibiiler hasarlanma meydana gelir. Giinlimiizde metisiline
rezistans staphylococcus aureus enfeksiyonlarinda yaygin olarak kullanilan
vankomisine bagli gelisen nefrotoksisite nadirdir. Aminoglikozidlerle beraber
kullanilirsa risk artmaktadir (44).

Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAI) intrarenal hemodinamikler
lizerine etki ederler ve bu sekilde ABH’yi hizlandirirlar (33). indometazine bagh
renal degisiklik orani yaklasik %40’ tir ve bu degisim genellikle geri doniistimliidiir.
Patent duktus arteriozis kapatilmasi amaciyla indometazin ile tedavi edilmis
2500’den fazla prematiire iizerinde yapilan bir ¢alisma yapilmistir ve annesi tokoliz
tedavisi alan veya koryoamnioniti olanlarda renal degisiklik saptanma riski énemli

olgiide artmis oldugu saptanmistir (46).

Hemoliz ve rabdomiyoliz sonucu fazla miktarda hemoglobin ve miyoglobin
aciga cikar. Agiga cikanlar tiibiiler hasara sebep olarak ABH’ye neden olabilir.
Hemoglobin ve miyoglobin kendisi nefrotoksik degildir ancak bu molekiillerin

yapisinda bulunan hem proteinlerine bagl toksisite goriiliir (47).

2.4.2.3. Vaskiiler Hasar

Renal arter ve renal ven trombozu bilateral olduklarinda veya tek bobrek
varliginda renal yetmezlik ile sonuglanir. Umblikal arter kateteri ve PDA varligi
renal arter trombozuna zemin hazirlar. Trombiis umblikal arter kateterizasyonlu
(UAC) yenidoganlarda sik goriiliir ve genellikle asemptomatiktir. Cocuklarda renal
arter trombozuna bagl gelisen ABH’de hipertansiyon, gross veya mikroskopik

hematiiri, trombositopeni ve oligiiri goriilebilir (48).

Renal arter trombozunda baslangicta ultrasonografi (USG) bulgulan
normaldir ya da minimal anormallikler saptanabilir. Radyoniikleer incelemede ise
kan akimi siklikla normaldir. Bu durumun aksine renal ven trombozunda USG’de
bobrekler genislemis ve biiylik olarak goriiliir. Radyoniikleer incelemede ise tipik

olarak kan akiminin ve bobrek fonksiyonlarinin azaldigr gosterilir. Tedavide pihtinin
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biliylimesi durdurulmali ve umblikal arter kateteri ¢ikarilmalidir. Piht1 cok genis ise

antikoagiilan ve fibrinolitik tedavi de diigiiniilmelir (48).

Renal ven trombozu (RVT) nadirdir ve insidanst 100.000 canli dogumda 2,2
olarak ongoriilmektedir ve bu bebeklerin yaklasik yarisi pretermdir (49). Geri doniisii
olmayan bobrek yetmezligi oldugunda bilateral RVT de akla gelmelidir. Predispozan
faktorler; ishal, hemokonsantrasyon veya azalmis renal perfiizyon, sepsis, perinatal
asfiksi, polisitemi, kontrast madde uygulamasi, konjenital nefrotik sendrom,

homozigot protein C eksikligi, homosistiniiri veya diyabetik annedir (50).

Perinatal anoksi, plasenta ablasyonu ve ikizden ikize ya da ikizden anneye
transfiizyon koagiilasyon kaskadini aktiflestiririr. Aktiflesen koagiilasyon kaskadi
hipoksik/iskemik hasara sebep olur ve kortikal nekroz gelisir (51). Kortikal nekroz
gelismesiyle gross veya mikroskopik hematiiri, oligiiri veya hipertansiyon goriilebilir
(52). Laboratuvar bulgularinda kan iire nitrojenindeki (BUN) ve kreatininde
yiikselme olur. Ayrica mikrovaskiiler hasara bagli trombositopeni de goriilebilir.
Radyografik olarak renal USG, erken faz evresinde normaldir. Ge¢ fazda bobrek
atrofiye gider ve boyutlarinda kiiciilme oldugu goriiliir. Akut tiibiiler nekrozda
bobrek perfiizyonu ve fonksiyonlari bozulur. Radyoniikleer incelemede radyoizotop
maddenin gecikmis alimi olur. Bozulma derecesi ile kontrast tutulumundaki
gecikmeye gore belirlenir. Kortikal nekroz ATN’ye gore daha kotii prognozludur.
Kortikal nekrozu olan ¢ocuklarda tamamen diizelme olmaz. Tipik olarak kortikal
nekrozu olan ¢ocuklar kisa veya uzun siireli diyaliz tedavisine ihtiyag duyarlar. Renal
fonksiyonlarinda yeterli iyilesme goriilen ¢ocuklar ilerleyen donemlerde yine de

kronik bobrek yetmezligi (KBY) gelisimi agisindan risk altindadirlar (6).

2.4.3. Postrenal Akut Bobrek Hasari

Postrenal nedenlerden dolayr ABH daha az siklikta goriiliir ve neonatal ABH
vakalarinin yaklagik %3"inii olusturur. Postrenal ABH, mantar toplar1 gibi intrinsik
tikanmalar, tiimorler ile goriildigi gibi distan sikistirma ve ayrica idrar yolu
tikanikliginin dogustan nedenlerinden kaynaklanabilir. Bu lezyonlar posterior tiretral

kapak, Prune-Belly sendromu, bilateral iireteropelvik eklem tikanikligi veya tek
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bobrekte tek tarafli tikanikligi igerir (bu kosullar ABH olarak ortaya ¢ikabilir ancak
daha sonra kronik bobrek hastaligina da neden olabilir). Postrenal ABH'nin postnatal
nedenleri, travmatik mesane kateterizasyonuna bagli idrar darliklarini ve kalici idrar
kateterlerinin arizalanmasini igerebilir. Ultrasonografi, postrenal etiyolojiden
siiphelenildiginde degerlendirmenin temelini olusturur. Tikanmanin hafifletilmesi

genellikle bobrek fonksiyonlarinda iyilesme ile sonuglanir (21).

Genitoliriner sistem anomalileri igerisinde yenidogan doneminde ABH’ye
neden olan en sik patolojiler posterior uretral valf (PUV) ve tireteropelvik bileske
darligidir. Her ikisinde de antenatal tan1 imkani vardir ve postnatal cerrahi ile

diizeltilebilen sorunlardir (53).

2.5. KLINIK BULGULAR

Yiiksek veya artmig serum kreatinin ve/veya aniiri/oligiirili yenidoganlarda
akut bobrek hasarindan siiphelenilmelidir. Oligo-aniiri, 48 saatlik siirede idrar
¢ikisinin olmamasi veya idrar ¢ikisinin azalmasi (saatte 1 mL/kg'dan az) olarak
tanimlanir. Yenidoganlarin en az yaris1 8 saatte, hemen hemen hepsi ilk 24 saatte
olmak tizere ilk idrar ¢ikisi zamanlar1 degiskendir. Bununla birlikte, idrar ¢ikisinin
olmast ABHyi dislamaz. Ciinkii baz1 bebekler non-oligiiriktir (54). Ozellikle ciddi
asfiksi olgularinin ¢ogu non-oligiirik ABH gelistirirler (36). Nefrotoksik ajanlara
bagli bobrek hasar1 da genellikle non-oligiirik seyreder (55). Birgok ¢alismada non-
oligiirik bobrek yetmezliginin mortalite ve morbidite agisindan oligiiriklere gére daha

iyi prognozlu oldugu gésterilmistir (56).

[lk giin alman kan ©Ornegindeki kreatinin degeri annenin kreatinini
yansitmaktadir. ilk giinden sonra goriilen oligo-aniiri, hizli kreatinin yiikselisi
ABH’nin bir gostergesi olarak kabul edilebilir. Sadece oligo-aniiriye bakarak karar
verilmemelidir ¢iinkii non-oligiirik olgular da mevcuttur. Bu yiizden oligo-aniiri ile
SCr diizeyinde yiikselme ve tGFH’de diismenin de izlenmesi daha Onemli
goriilmektedir. Kan kreatinin diizeyinin artts hizi da ABH olma olasilig1 ile
korelasyon gosterir (57).

19



Olgularda oncelikle prerenal-renal bobrek hasart ayirici tanisi yapilmalidir
clinkii tedavi yaklasimmi tamamen farklidir. Ayiric1 tanida ise FeNa ve idrar
osmolaritesinin kullanilmasi en sik basvurulan metoddur (58). Prerenal ve renal
bobrek hasar1 ayirimi yaparken renal bobrek hasarinda preterm bebeklerin fizyolojik
olarak sodyum kaybettikleri akilda tutulmalidir. Normalde kabul edilen FeNa sinir1
%3 tlir ancak 32 haftanin altindaki bebeklerde FeNa diizeyinin %6 olarak onerildigi

unutulmamalidir (59).

Akut bobrek hasari ayrica hiponatremi, hiperkalemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi ve asidoz dahil olmak iizere baska laboratuar anormalliklerine de sebep
olabilir. Hiponatremi ¢ogunlukla ABH nedeniyle atilmayan su alimindan
kaynaklanir. Hiperkalemi genellikle oligiirik olan hastalarda veya dogustan adrenal
hiperplazi nedeniyle artan doku yikimi veya bozulmus aldosteron salgilanmasi gibi
ek bir problemi olan yenidoganlarda gelisir. Asit-baz dengesi normal olarak, asit
yiikiinlin (giinde yaklasik 1 mEq/kg) renal atilmiyla saglanir. Hidrojen iyonlari
idrarla atilir ve asit baz dengesi saglanir. Bu nedenle, ABH hidrojen tutma ve
metabolik asidoza yol agabilir. Bobrek ayrica fosfat atilimini saglar. Bu nedenle, orta
ve siddetli ABH’de hiperfosfatemi goriliir. Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve diger

faktorlerin neden olabilecegi daha az goriilen bir sorundur (60).

2.6. TANI

Akut bobrek hasarmin tanisi, dikkatli bir oykii ve fizik muayene sonrasi
yapilacak olan laboratuvar testleri, radyolojik incelemeler ve gerekirse bobrek

biyopsisi sonrasinda konulur (61).

Oykiide  oligohidramnios,  polihidramnios, antenatal  ultrasonografi
muayenesinde saptanan renal anormallik ve dogum Oncesi ilaglar gibi prenatal
kosullar sorgulanmalidir. Akut bobrek hasari ile iligkilendirilebilecek predispozan
faktorler arasinda prematiirite, perinatal asfiksi, respiratuar distres sendromu, sepsis,
gobek arter kateterizasyonu, dogumdan hemen sonra veya daha sonra ilag verilmesi,
tart1 kaybu, ilk idrar ¢ikisinin gecikmesi ve erkeklerde anormal idrar akis1 sayilabilir.

Aile Oykiisiinde konjenital nefrotik sendrom, polikistik bobrek hastaligi, diabetes
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insipidus (idrar kayiplar1 degistirilmezse belirgin hipovolemi ve hipernatremiye
neden olabilir) veya diger bobrek hastaliklari gibi durumlarin varligi sorgulanmalidir

(60).

Fizik muayenedeki bulgular 6dem, artmis veya azalmis kan basinci,
genislemis veya kiiglilmiis bobrekler ve siskin bir mesane saptanmalidir.
Meningomyelosel, anal atrezi, prune belly sendromu veya azalan fetal idrar
tiretiminden kaynaklanan oligohidramnios ile iliskili yiiz ve bacak deformiteleri dahil

olmak tizere dismorfik 6zellikler de belirtilmelidir (60).

2.6.1. Tanisal Belirtecler

Gilinlimiizde bobrek fonksiyonlarinin en iy1 gostergesinin ne oldugu konusu
tartismalidir. Serum kreatinin ve BUN artis1 ile idrar miktarindaki azalma ABH
gelisen olgularda siklikla goriilmektedir ve tani koymada kullanilmaktadir. Ancak

her zaman ABH’1i olgular1 dogru ve yeterli olarak yansitmamaktadir (61).

Kullanilmakta olan smiflama sistemlerinin faydasi olmasina ragmen ABH
tanis1 halen bir problemdir. Serum kreatinin diizeyindeki degisiklik ve oligiiri bobrek
hasarin1 gosterir ancak bobrek hasarinin ge¢ sonuclaridir ve sadece bobrek hasarina
spesifik degillerdir. Aslinda akut bobrek hasarmni gosteren belirtecler bobrek
hasarindan ¢ok kisa bir siire sonra ortaya ¢ikmali ve GFH’den bagimsiz olmalidir.
Idrar voliimii tamda kullanilan parametrelerden birisidir. Idrar ¢ikisindaki
degisiklikler, biyokimyasal degisikliklerden daha Once goriilebilir. Ani gelisen
oligiiri ya da aniiri; ABH nin spesifik bir gostergesi olmasina ragmen, non-oligiirik

ya da poliiirik ABH’de olabilecegi diisiiniilmelidir (62).

Tanisal degerlendirmede en onemli non-invaziv test idrar analizidir. Idrar
sedimentinin  mikroskobik muayenesinde karakteristik bulgular ile bazi tanilar
ongoriilebilir. Idrar 6rnegi diiiretik veya siv1 tedavisi baslamadan 6nce alinmalidir.
Idrar sedimenti, prerenal ABH’de aseliilerdir ve bazen hiyalen silendir olabilir.
Karakteristik bulgular kirli kahverengi graniiler silendirler ve tiibiiler epitelyal hiicre
silendirler ATN’de goriiliir. Genellikle mikroskopik hematiiri ve tiibiiler proteiniiri

olur. Bununla birlikte idrar bulgularinin olmayisi ATN’yi diglatmaz. Postrenal
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ABH’de aseliiler sediment olabilir. Intraliiminal tikanma olusmussa hematiiri ve

piyiiri gelisir. Idrar biyokimyas1 prerenal ABH’yi ATN’den ayirmada énemlidir (60).

Uriner osmolalite de tamda yardimcidir. Term bebekler idrart 400
mosmol/kg'dan daha fazlaya konsantre edebilme yetenegine sahiptirler. Hipovolemi,
antiditiretik hormon (ADH) salinimi i¢in giiglii bir uyaricidir. Prerenal ABH tipik
olarak 400 mosmol/kg'in tizerinde idrar ozmolalitesi ile iliskilendirilmistir. Béyle bir
konsantre idrarda prerenal ABH diisliniilmelidir. Hipovolemik yenidoganda daha
diisiik degerler ATN, displastik bobrekler veya obstriiktif tiropati gibi konsantrasyon
yetenegini bozan hastaliklarda ve prerenal ABH’yi dislamayan intrinsik bobrek

hastaligini diistindiirmelidir (63).

Serum kreatini en ¢ok kullanilan tanisal parametredir. Dogumdan sonraki ilk
giin serum kreatinin konsantrasyonu annedeki ile aynidir (genellikle 1 mg/dL'den az)
(64). Serum kreatin konsantrasyonu term bebeklerde yasamin ilk haftasinda ve
preterm bebeklerde ise ilk bir ile iki ay boyunca sabit kalan degerlere hizla

diismektedir.

Bununla beraber, serum kreatinin konsantrasyonu dogumdan sonra artabilir;
ozellikle de ¢ok erken dogmus bebeklerde daha ¢ok goriilmektedir (65). Dogumu
takiben bakilan kan kreatinin degeri annenin renal fonksiyonlarini yansittigi
bilindiginden, SCr degeri Ozellikle CDDA yenidoganlarin renal fonksiyonlar
degerlendirken dikkatle irdelenmelidir (6). Komplike Klinik seyirli olmayan 218
CDDA bebegin geriye doniik olarak alindigi bir kohort ¢alismasinda, SCr degerinin
baslangicta dogumdan sonraki ilk ii¢ ila dort giin boyunca yiikseldigi (faz 1) ve
sonraki {i¢ ila alt1 haftada (faz 2) yavas yavas azaldig1 belirlenmistir. Faz 1'deki
artigin biyiikligi, gebelik yasindaki azalma ile arttigi belirtilmektedir (65). Diger
vaka serilerinde de, CDDA’li bebeklerin yasamin ilk iki giiniinde serum
kreatinininde benzer artislar oldugu gosterilmistir. Yasamin besinci haftasinda ise
sabit bir degere diistiigli saptanmistir (66) (Tablo 7). Bu nedenle serum kreatinin
degerini bobrek hasarinin gostergesi olarak kullanabilmek icin bazi bilgiler 6nemli
olmaktadir; maternal faktorler hesaba katilmali, dogum sirasindaki gebelik haftas: ve
postnatal yast bilinmelidir. Serum kreatinin diizeyindeki degisikliklerin, bobrek
fonksiyonlarindaki degisiklikler i¢in kabaca bir 6l¢iit oldugu anlasilmustir.
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Tablo 7. Term ve Preterm Yenidogan Bebeklerde Normal Bobrek Fonksiyonu

Degerleri.

Yas tGFH Renal Kan Maksimum idrar Serum FeNa

(ml/dk/1.73m?) Akim osmolaritesi Kreatinini | (%)

(ml/dk/1.73m2) (mOsm/kg) (mg/dl)

32-34 hafta 1443 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 yas 77+14 352+73 1200 0.2 <1

Yenidoganlarda ABH tanis1 koymak, klinik gozlem zorluklar1 nedeni ile diger

yas gruplarma gore daha zordur. Serum kreatinin diizeyinin Ol¢lilmesi ve idrar

¢ikisinin takip edilmesi yenidoganlarda en sik kullanilan yontemlerdir. Ancak her iki

yontemin olumsuz yonleri mevcuttur (2):

SCr konsantrasyonlari, bobrek fonksiyonunun %25-50'si kaybedilene kadar
degisme gostermeyebilir ve bu nedenle, SCr diizeyi giinler sonra
yiikselebilir. Kreatininin tiibiiler sekresyonundan dolay: diisitk glomeruler
filtrasyon hiz1 (GFH) varliginda, serum kreatinin diizeyi renal fonksiyonu
oldugundan daha iyi gosterebilir.

Serum kreatinin diizeyi yas, cinsiyet, kas kitlesi ve hidrasyon durumundan
etkilenebilir.

Yenidoganlarda yasamin ilk 2 gilinlinde serum kreatinin diizeyi annenin
serum Kreatinin diizeyini gostermektedir.

Nefrogenez normal term bebeklerde 5. haftada baslar ve 34. haftada
tamamlanir. Yenidogan bebegin prematiirite derecesine bagli olarak
GFH’de siirekli bir artig vardir. Bu da serum kreatinin diizeylerinde biiyiik
degiskenlikler gostermesine sebep olur.

[laglar ve bilirubin kreatinin &l¢iimiinii etkileyebilir.

Kreatinin diyalizle kolayca atilir. Bu ylizden hasta diyalizdeyken serum
kreatini bobrek fonksiyonlarini belirlemede kullanilamaz.

Idrar ¢ikis hizinin 6zellikle CDDA’ 11 bebeklerde takip edilmesi zordur. Ayni
zamanda asfiksiye bagli gelisen ABH’de non-oligiirik yetmezlik daha siktir.
Bu nedenle klinik takipte ABH tanisi gecikmektedir (2).
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Tim bu zorluklar nedeni ile ABH’yi yenidoganda giivenilir bir sekilde
tanimlayabilmek ¢ok zordur. Akut bobrek hasari tanisinda erken hasar belirtegleri,
GFH ve idrar c¢ikist gibi fonksiyonel belirtegleri kullanabilmek, mortalite ve

morbidite agisindan oldukg¢a 6nemlidir (2).

Gastrointestinal kanama, yiiksek proteinli diyet vb. bobrek dis1 c¢esitli
nedenlerle kan iire nitrojeni (BUN) yiikselir. Bobrek fonksiyonlar1 hakkinda serum

kreatinin konsantrasyonu kadar gilivenilir degildir.

Yiiksek katabolik durumlarda, kortikosteroid kullaniminda ve gastrointestinal
kanama durumlarinda tire yiikselmektedir. Bu nedenle aslinda serum {ire/kreatinin
oranininda kullanimi sinirlidir. Kas kitlesinin azaldigi durumlarda da iire/kreatinin
orani yiiksek saptanabilir. Karaciger hastaliginda ya da protein aliminin azaldig:
durumlarda iire/kreatinin oraninin normal olabilir. Ancak bu durum prerenal olgulari
diglatmaz (67).

Hipovolemide serum sodyum ve su reabsorbsiyonu azalir. Ure ise bunun bir
sonucu olarak proksimal tiibiilden geri emilir. Bu yiizden serum {ire/kreatinin
oraninin yiiksek olmasit durumunda prerenal ABH’yi aklimiza getirmeliyiz. Serum
tire ve kreatinin degerleri mg/dl cinsinden belirtilmektedir, oranin 20:1 olmasi
prerenal ABH’yi desteklerken, 10:1-15:1 ATN’nin gostergesi olmaktadir. Serum
kreatinin degeri pmol/L, iire degeri mmol/L olarak belirtildiginde iire/kreatinin orani
0,10°dan ve iire degeri 10 mmol/L’den (60 mg/dl) fazla oldugunda prerenal ABH
diistiniilmelidir (68).

Prerenal ile intrinsik renal hastaligin ayirt edilmesinde idrar sodyum
konsantrasyonunun Olgiilmesi énemlidir. Idrar sodyum konsantrasyonunun tanisal
dogrulugunu degerlendirmek i¢in yapilan altin standart test, voliim replasmanina
verilen yanitin degerlendirilmesidir. 48 saat i¢cinde bobrek fonksiyonunun iyilesmesi
prerenal hastaligi diisindiirmelidir. Persistan bobrek yetmezligi intrinsik bobrek
hastaligina yonlendirmelidir. Idrar sodyum konsantrasyonu 20 ila 30 mEg/L'den az
olmasi prerenal ABH, 30 ila 40 mEQ/L'nin {izerinde olmasi ise intrinsik renal hastalik

tanis1 koydurmalidir.
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Idrar hacminin, idrar sodyum konsantrasyonu iizerinde potansiyel olarak
etkileyici bir etkisi vardir. Bu etki ise standart {initeler veya SI (uluslararasi sistem)
tiniteleri kullanilarak sodyumun fraksiyonel atiliminin (FENa) hesaplanmasiyla
giderilebilir. Hipovolemi durumlarinda idrar sodyumu genelde 20 mEqg/L’nin
altindadir (69). Bununla birlikte normovolemik olup akut glomeriilonefritli (AGN)
hastalarda da idrar sodyumu diisiik saptanmaktadir. Ayrica hipovolemik olup idrar
sodyumu yiiksek saptanan durumlar arasinda ditiretik kullanimi, Bartter sendromu,
adrenal yetmezlik, tiibiilointerstisyel nefrit ve kronik bobrek hastaligi da vardir (70).
Idrar sodyumunu etkileyen bir diger faktdr sivinin geri emilimidir. Ornegin diabetes
insipituslu polilirik hastalarda diliisyona bagl olarak giinliik atilim normalken idrar
sodyumu diisiik olabilmektedir. Bu durumu 6nlemek i¢in suyun renal dagiliminin
degeri Olgiilebilen FeNa kullanilmaktadir. FeNa herhangi bir idrar Orneginden
hesaplanabilir. (71). Normalde kabul edilen % 3 FeNa sinirinin 32 haftanin altindaki
bebeklerde %6 olarak onerildigi unutulmamalidir (30).

Fraksiyone sodyum atilimi:
Idrar Na x Serum Kr.
FeNa (%) = ----------------mmmeo- x 100
Serum Na x Idrar Kr.

Hastanin diiiretik aliminda idrar sodyumu ve FeNa yanlis sonug
verebilmektedir. Diiiretik aliminda ila¢g alindiktan 12 saat sonra idrar Ornegi
alinmalidir. Furosemid kullaniminda idrar 6rnegi ilag alindiktan en az 6 saat sonra
alimmalidir. Yenidoganlarda bu oran kullanilirken dikkatli olunmalidir. Ciinkii
yenidoganlarda intrauterin yasamdan ekstrauterin yasama geciste FeNa

yiikselmektedir. Preterm bebeklerde ise daha az giivenilir bir yontemdir (69).

Nefrotik sendrom, konjestif kalp yetmezligi ve karaciger sirozu gibi

hastaliklarda da FeNa’un %1 ’den daha az oldugu goriilmistiir (69).

Serum kreatinin degeri hasar gelistikten giinler sonra yiikselmeye baslar. Yeni
bulunan serum ve idrar belirtecleri saatler igerisinde hasar1 gosterebilmektedir. Bu

durum ABH’ye yaklasimimzi degistirecektir. Bu belirtegler ABH’de suan
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kullandigimiz GFH ve idrar ¢ikisi gibi fonksiyonel belirteclerin aksine erken hasar
sinyali verecektir. Boylece erken tam1 ile ABH’ye ABY gelismeden miidahale
edebilme sansi saglayacaktir (72).

Son yillarda olasi ABH’nin erken belirlenmesi amaci ile Neutrophil
gelatinase iliskili lipocalin (NGAL), Interldkin 18, Sistatin C gibi belirtecler genis bir
bi¢imde kullanilmis ve umut verici olarak gosterilmislerdir. Ancak yeni ve ek

faktorlerden etkilenmeyen belirtegler arastirilmaya da devam edilmektedir (73).

Jelatinaza baghi bir lipoprotein olan NGAL ilk kez nétrofillerde
tammlanmistir. Normalde proksimal tiibiillerden geri emilmektedir. Iskemi
sonrasinda ise ¢ikan kalin koldan sekrete edilerek idrara gegmektedir (74). Son
yillarda yapilan 635 eriskinin alindig1 bir calismada tek yiiksek idrar NGAL diizeyi
ABH gelisme riski, RRT ihtiyaci riski, nefroloji konsiiltasyonu ve/veya yogun bakim
ihtiyact ile anlamli bulunmustur (75). Kanda ve idrarda en ¢arpict NGAL yiikselisi
akut iskemiden sonra olmaktadir. Ozellikle kardiyopulmoner cerrahi gegiren
yenidoganlarda serum ve idrar diizeyleri yiiksek bulunmustur. Kardiyopulmoner by-
pass cerrahisi gegiren 71 ¢ocukla yapilan bir ¢alismada operasyondan iki saat sonra
idrarda NGAL o0l¢iilmiis, 20 ¢ocukta idrar NGAL diizeyinin arttig1 goriilmiistiir. Bu
yiikselmenin serum kreatinindeki yiikselmeden 2-4 giin Once gerceklestigi

gosterilmistir (73).

IL-18 iskemi sonrasinda idrarda bulunan bir sitokindir. Kardiyak cerrahi
sonrast ABH’nin siirecini NGAL ile birlikte tanmin edebilmektedir (76).

KIM-1 bir transmembran reseptdriidiir. Iskemi sonrasinda parcalanarak idrara
gecmektedir. KIM-1 ile ilgili yapilan kiigiik bir calismada KIM-1 o6l¢limiiniin
iskemik bobrek hasarinin diger prerenal nedenlerden ve kronik bobrek hastaligindan

ayirt edebildigi gosterilmistir (77).

Akut  bobrek hasar1  sonrasi  belirteglerde  ylikselme  zamanlari
degerlendirildiginde: NGAL,; 8-12 saat sonra, IL 18; 18 saat sonra, KIM-1; 24 saat

sonra maksimum diizeyde tespit edilmistir.
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Cystatin-C bir sistein proteaz inhibitor proteindir. Serum kreatininin aksine
tamami geri emilmekte, sekrete edilmemekte, tiibiiler epitelyal hiicreler tarafindan
katabolize edilmektedir. Yas ve cinsiyetten de etkilenmez (78). Eriskinlerde ABH
risk arastirmasi ile ilgili yapilan bir ¢alismada serum Cystatin-C diizeyinde %50 artis
saptanmasimin SCr’de yiikselme olmadan 1-2 giin 6nce oldugu goriilmistiir. Bu

durumun da ABH’yi kreatinine gore daha 6nce tahmin ettigini gostermistir (78).

2.7. TEDAVI
2.7.1. Koruyucu Tedavi

Tedavideki en onemli asama, bobrek yetmezligi gelisiminin Onlenmesini
saglamaktir. Akut bobrek hasarinin biiyiik bir kismi hastanede gelismektedir. Bu
yiizden riskli hastalarin belirlenerek, bu hastalara uygun sivi tedavisinin verilmesi ve
gerekli kardiyovaskiiler destegin saglanmasi onemlidir. Riskli hastalarda bobrek

yetmezligi gelisiminden 6nce koruyucu olarak medikal tedavi kullanilmaktadir.

2.7.2. Medikal Tedavi
ABH tedavisinde genel yaklagim sunlardir:

e S1v1 ve elektrolit dengesinin bakimi
e Hayati tehdit edici komplikasyonlarin 6nlenmesi
e Yeterli beslenme destegi

e Altta yatan nedenin tedavisi

Baslangi¢ degerlendirmesinde en 6nemlisi voliim durumunun belirlenmesidir.
Nedenine gore ABH olan hastalar, hipovolemik, Gvolemik veya hipervolemik
olabilir. Tedavide amag; mevcut sivi-elektrolit dengesizliginin diizeltmesi ve klinik
durumu stabil devam ettirecek uygun sivi ve elektrolit tedavisinin verilmesidir (79).
Sivi uygulamasi, insensibl su kayiplar1 ve idrar ¢ikisi hesabi yapilarak verilmelidir.
Bobrek yetmezligi olan bebekler her 12 saatte bir tartilmali, Sivi alim1 buna gore
ayarlanmalidir. Yenidoganlarda giinliik insensibl kayip, dogum agirliginin azalmasi

ile artis gostermektedir (80).
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Yenidoganda akut bobrek yetmezliginin metabolik komplikasyonlarinin
tedavisi bircok faktore baghidir. Bu faktdrler uygun sivi dengesinin saglanmasi,
elektrolit ve asit-baz dengesi, nutrisyon ve gerekli oldugunda renal replasman
tedavisine baslanmasidir. Idrar ¢ikisin1 uyarmak icin bazi durumlarda dikkatli bir
sekilde ditiretikler kullanilabilir. Hatta baz1 hastalarda oligiirik ABH’yi non-oligiirik
ABH’ye cevirebilmektedirler. Ancak ABH’nin dogal seyrini degistirdigine dair
givenilir bir kanit yoktur (81). Loop diiiretiklerinden olan furosemid (1-5
mg/kg/doz) vazodilator etkilidir. Ayrica idrar akimii arttirarak intratiibiiler
obstriiksiyonu azaltir. Diiiretik tedavi sadece yeterli dolagan kan hacmi saglandiktan

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

Hafif derecede hiponatremi ABH’de sik goriiliir. Dehidratasyona bagli da
gelisebilmektedir. Siv1 yiikiine bagli diliisyonel hiponatremi daha c¢ok karsilasilan
durumdur. Serum sodyumu >120 meq/L ise siv1 kisitlamasi veya diyaliz ile sivi
¢ekimi distiniilebilir. Ancak serum sodyumu <120 meg/L ise, hiponatremiye bagh
nobet ve letarji gelisebilir. Bu nedenle %3 NaCl ile sodyum diizeyi yaklasik 125
meq/L olacak sekilde diizeltilmelidir (14).

Diyetle almman potasyumun yaklasik %90’1 geri atilmaktadir. Viicuttaki
potasyum dengesi bobreklerin sik1 kontrolii altinda oldugundan hiperkalemi ABH’de
gorillen ve yasami tehdit eden en Onemli elektrolit bozuklugudur. Hiperkalemi
kardiyak iletim yollarinda depolarizasyon yapar. Boylece kardiyak ritmde bozulmaya
yol acar. Sivri T dalgalar1 kardiyotoksisitenin ilk bulgusu olarak goriiliir. PR
intervalinde uzama, P dalgalarinda diizlesme ve QRS kompleksinde genisleme daha
sonra goriilen elektrokardiyografi (EKG) anormallikleridir. Agir hiperkalemi
ilerleyen donemde ventrikiiler tasikardiye ve fibrilasyona, takibinde de kardiyak
arrest ve 6liime neden olabilir. Bu durum hizli tedavi gerektirir. Tedavide sodyum
bikarbonat, intravendz glukoz ve insiilin, intravenéz (IV) kalsiyum glukonat ve
albuterol verilmelidir. Kayeksalat da gastrointestinal sistemde sodyum potasyum ile
yer degistirerek potasyumun atilmasini saglar. Hiperkalemi tedavisi siklikla diyaliz
veya hemofiltrasyon gerektirir. Bunu etkileyen faktor ise hiperkaleminin derecesi ve

diger metabolik dengesizliklerin diizeltilme ihtiyacinin olmasidir (79).

Diyetle alinan ve metabolizma ile ortaya ¢ikan asit atilimindan bobrekler

28



sorumludur. Bunlarin atilamamasi durumunda ABH’de asidoz goriilir ve ¢ok
yaygindir. Eger asidoz ciddi ise (arteriyel pH<7,15; serum bikarbonat <8 mEq/L)
veya hiperkalemiye Katkis1 varsa tedavi edilmelidir ve asidoz kismen IV olarak
diizeltilebilir. Genellikle arteriyel pH’y1 7,20’ye yiikseltecek kadar IV bikarbonat
verilir. Kalan diizeltme serum kalsiyum ve fosforunu diizelttikten sonra oral NaHCO3

yapilabilir. Eger diizelme saglanamazsa diyaliz ile tedavi edilmelidir (79).

Hipokalsemi ABH’de siktir. Asidoz tedavisinde serum iyonize kalsiyum
seviyelerine dikkat edilmelidir. Ciinkii asidoz tedavi edilirken, artmis olan iyonize
kalsiyumun tekrar normal forma donmesi saglanir ancak bu sirada iyonize kalsiyum
diiser ve bu durum tetani ve/veya nobetlere sebep olabilir. Hipokalseminin
tedavisinde esas olarak serum fosforu diisiiriilmelidir. Kalsiyumun IV olarak
verilmesi dokularda kalsiyum tuzlarmin depolanmasina sebep olur. Sadece tetani

durumunda IV kalsiyum verilmelidir (79).

Bobrekler fosfatiirik etki gostererek biiylik miktarda fosforun atilimini saglar.
Hiperfosfatemi ABH’de bilinen yaygin elektrolit bozukluklarindan biridir.
Hiperfosfatemi i¢in oOncelikle diyette fosfor kisitlamasi yapilmalidir ve fosfor
baglayicilar1 kullanilmalidir. Oral kalsiyum karbonat veya diger kalsiyum bilesikleri

fosfor baglayicilardir, fosforu baglayarak gastrointestinal absorbsiyonunu engellerler.

Akut bobrek yetmezliginde enfeksiyonlar ¢ok sik olarak goriilmektedir. Akut
bobrek hasarina bagli morbidite ve mortalitenin en dnemli sebebidir ve en sik 6lim
nedeni sepsistir. Bu yiizden enfeksiyonlara bagli komplikasyonlarin 6nlenmesi ve
tedavisi biiyiikk énem tasir. Ozellikle YYBU’de sepsise sekonder ABH ¢ok sik
gortlir (61).

Akut bobrek hasarli hastalarda artmis protein katabolizma hizi vardir. Bu
durumda hastalarda negatif nitrojen dengesi izlenir ve hizla malnutrisyon gelisir.
Iyilesmede gecikmeye yol agan sebeplerden birisidir. Bu yiizden hizli ve uygun
beslenme tedavinin en 6nemli pargasidir. Eger yenidogan oligo-aniirik ise ve uygun
sivi destegine ragmen yeterli kalori saglanamamasi durumunda diyaliz tedavisine

daha erken baslanmasi gerekebilir (61, 62).

Iskemik hasar1 takiben renal perfiizyon arttirilmalidir. Renal dozda dopamin
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kullanim1 (0,5°den 3-5 ug/kg/dk) YYBU’lerde ¢ok yaygidir hatta bircok klinisyen
diiiretik tedavisiyle birlikte dopamin uygulamaktadir (79). Yapilan degisik klinik
calismalarda, ABH’li hastalarda diisik doz dopamin kullaniminin diyaliz
gereksinimini azalttigina ya da sag kalimi arttirma tizerine 6nemli bir etkisi olduguna

dair kanit gosterilememistir (82).

2.7.3. Renal Replasman Tedavisi

Medikal tedaviye yanit vermeyen ABH’li olgularda diyaliz segenegi akilda
tutulmalidir. Yenidoganlarda diyaliz karar1 vermek multidisipliner bir yaklagim
gerektirir. Renal replasman tedavisinin (RRT) baslatilmasi ve uygun yontemin
secilmesi sirasinda bircok faktor onemlidir. Bunlardan baslicalart; bebegin yasi ve
boyutlari, renal yetmezligin nedeni, metabolik bozuklugun derecesi, kan basinci ve
besinsel ihtiyaglardir (31). Persistan oligiiri veya aniiri durumunda, uygun sivi ve
elektrolit dengesi ve yeterli beslenmenin saglanamamasi durumunda bdobrek

replasman tedavisi diisiiniilmelidir.
Uygun tedaviye ragmen;

o Siddetli asidoz (serum bikarbonat konsantrasyonu <12 mEg/L),

¢ Hiperkalemi (plazma potasyum konsantrasyonu >8 mEq/L),

¢ Hiponatremi (serum sodyum konsantrasyonu <120 mEq /L) veya

o Kalp yetmezligi, akciger 6demi ile asir1 hacim yliklenmesi olan bebeklerde

renal replasman tedavisine gegilmelidir.

Renal replasman tedavisi endojen ve ekzojen toksinlerin uzaklastirilmasini
saglamaktadir. Renal fonksiyonlar diizelene kadar sivi-elektrolit ve asit-baz
dengesinin saglanmasi veya bobrek nakli yapilana kadar yenidoganin yasatilmasi

RRT tedavisinin amaglarindandir.

Yenidoganlarda ABH tedavisi i¢in mevcut renal replasman yontemleri

hemodiyaliz, periton diyalizi ve hemofiltrasyondur.
Periton diyalizi (PD) ve hemodiyaliz renal fonksiyonlar1 diizelmeyen
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yenidoganlarda uzun donem diyaliz i¢in daha ¢ok tercih edilmektedir. Pediatrik
nefrologlar tarafindan yapilan giincel bir calismada ABH’li ¢ocuklarda periton
diyalizi oran1 %30, hemodiyaliz oram1 %20 ve hemofiltrasyon oran1 %40

bulunmustur (31).

Hemodiyaliz ve periton diyalizi her birinin kendine 6zgii yararlar1 vardir:

e Hemodiyaliz, plazmanin ¢oziinen bilesiminde daha hizli bir degisim ve asir1
viicut suyunun daha hizli c¢ikarilmasini saglamasi durumunda tercih
edilmelidir. Hemodinamik acidan dengesiz hastalar tarafindan tolere
edilemeyeceginden ve yenidoganlarda teknik olarak zor olmasi kullanimi
kisitlayict faktorleridir.

e Periton diyalizi, kan soliit bilesiminin degistirilmesinde ve sivinin
giderilmesinde daha az etkili olmas: negatif ydnleridir. Siirekli olarak
uygulanabilir olmasi nedeniyle hemodinamik acidan dengesiz hastalar
tarafindan iyi tolere edilir. Hemodiyaliz ve hemofiltrasyonun aksine, sistemik

heparinizasyona gerek yoktur (83).

Yenidoganlarda, diisiik dogum agirlikli (DDA) olanlarda bile PD tercih edilir
(84). Giivenli, etkili ve teknik olarak hemodiyaliz ve hemofiltrasyondan daha basit ve
daha ucuz, sadece minimum ekipman gerekmesi avantajlaridir. Diyaliz kateteri
yerlestirildikten hemen sonra baglatilabilir ve major abdominal cerrahi sonrasi en geg

li¢ giin i¢inde yapilabilmesi de avantajlarindandir.

Periton diyalizi uygulanan yenidoganlarda morbidite ve mortalite oram
bebegin altta yatan tan1 ve klinik durumuna baghdir. Yine de morbidite ve mortalite
oranlart yiiksektir. Bir seride, bobrek yetmezligi (20) veya metabolik bozukluklart
(11) olan 31 bebege 60 giinlikken diyaliz uygulandigi ve 19'unun (%61)
kaybedildigi belirtilmektedir (85).

Hemodiyaliz, yenidoganlarda agir hiperamoneminin tedavisi i¢in tercih edilen
yontemdir. Tedavinin birincil endikasyonu hacim asir1 yiiklenmesi oldugu ABH'li

yenidoganlarda RRT'nin tercih edilen yontemi degildir (21).
Yenidoganlarda stirekli venovendz hemodiyafiltrasyon (CVVHD) kullanimi
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gittikce artmaktadir. Periton diyalizi ve hemodiyaliz ile karsilagtirildiginda, CVVHD
daha hassas sivi ve metabolik kontrol saglamaktadir. Hemodinamik instabiliteyi
azaltir ve sepsis veya multiorgan sistem yetersizligi olan hastalarda sitokinlerin

uzaklastirilmasini arttirarak daha etkili tedavi saglamaktadir (86).

2.8. PROGNOZ

Akut bobrek hasar1 olan hastalarda mortalitenin asil sebebi genellikle altta
yatan hastalik ile iliskilendirilir (11). Multiorgan yetmezIligi, hipotansiyon,
vazopresor ihtiyact, hemodinamik dengesizlik, mekanik ventilasyon ve diyaliz
ihtiyact mortalite ile iliskili olan faktorlerdendir (31). Renal replasman tedavisi
uygulanan hastalarda mortalite oranlar1 yaklasik olarak %50-60 olarak saptanmistir
(55).

Yenidogan doneminde bobrek hasari sonrasinda takiplerde %45 oraninda
bobrek yetmezligine gidis gosterilmistir. Bir yasinda idrar protein/kreatinin oraninin
artmis olmasit ve serum kreatinin diizeyinin 0,6mg/dL’nin iizerinde olmasi
progresyon agisindan en 6nemli risk faktorlerindendir. Yenidogan déneminde diyaliz

gerektirmeyen ABH 6ykiisii olanlarin yaklasik yarisinda KBY gelismistir (87).
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3. MATERYAL-METOD

Bu calismada SBU Ankara Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saghig1 ve

Hastaliklar Egitim ve Arastirma Hastanesi Yenidogan Yogunbakim Unitesi’nde

Ocak 2013-Aralik 2016 tarihleri arasinda yatan tiim hastalarin geriye doniik

degerlendirmesi yapildu.

Calismaya alinma Kriterleri;

1.
2.
3.

Ocak 2013-Aralik 2016 tarihleri arasinda YYBU’de yatis1 olan,
Postnatal ilk 28 giiniindeki ABH gelisen term yenidoganlar,

Diizeltilmis yas1 28 giinden kiiciik olup ABH gelisen preterm
yenidoganlar,
. Postnatal 0-28. giinleri arasinda bakilan serum kreatin degerinin >1,5

mg/dL olan veya iki Ol¢im arasinda iki kat artis olan hastalar olarak

belirlendi.

Calismaya alinmama Kriterleri;

1.
2.

Ocak 2013-Aralik 2016 tarihleri arasinda YYBU’de yatis1 olmamak,
Akut bobrek hasar1 gelistigi sirada postnatal 28 giinden biiyiik term veya
diizeltilmis yas1 28 giinden biiyiik preterm yenidoganlar,

. Postnatal 0-28. giinleri arasinda olmasina ragmen serum kreatin degerinin

<1,5 mg/dL olan veya iki 6l¢iim arasinda iki kat artis olmayan hastalar.

Ocak 2013-Aralik 2016 tarihleri arasinda toplam 201 hasta ABH tanist aldi
ve bunlar olgu grubu (ABH-G) olarak alindi. Her bir hasta i¢in, 0 hasta ile ayn1 siire

iginde yatmis ancak ABH tanis1 almamuis ikiser hasta olmak iizere toplam 402 hasta

kontrol grubu (K-G) olarak alindi. Calismanin etik kurul onayr 2019-081 karar

numarasi ile Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Cocuk Saghg ve Hastaliklari,

Hematoloji- Onkoloji SUAM Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan alindi.

Calisma siiresince yatan hasta sayilari, bu hastalarin gebelik yasina, dogum

agirligina gore dagilimlar kaydedildi.
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Calisma (ABH-G) ve kontrol (K-G) gruplarina alinan hastalarin anne yasi,
cinsiyeti, kacinci ¢ocuk oldugu, ¢ogul gebelik olup olmadigi, dogum agirligi, gebelik
yasi, dogum sekli, dogumda PBV/canlandirma gereksinimi, diisiik dogum agirligi,
APGAR skorlari, fetal distres, maternal morbidite varligi, perinatal asfiksi 6ykiisi,
ABH tan1 yasi, ABH’ye neden olan primer etiyolojik neden, nobet varligi, kanama
oykiisti, NEK, nefrotoksik ilag kullanimi (indometazin, amfoterisin B,
aminoglikozid, furosemid, ACE inhibitorii, aldaktazid, vankomisin, dopamin,
dobutamin kullanimi), transfiizyon Oykiisii, TPN alip almadigi aldiysa siiresi (giin),
mekanik ventilasyon 6ykiisii ve siiresi (giin), hastanede kalig siiresi, RRT gereksinimi

ve mortalite durumu kaydedildi.

Laboratuvar tetkiklerinden; tam idrar analizi (idrar dansitesi, proteiniiri,
hematiiri), en disiik idrar ¢ikis hizi, kan ve/veya BOS Kkiiltiirti, idrar kiiltiiri, BUN,
kreatinin, potasyum, kalsiyum, c-reaktif protein (CRP), beyaz kiire (BK), hematokrit
(HCT), trombosit (PLT) degerleri kaydedildi.

Akut bobrek hasari tanist 0-28. giinlerde serum kreatinin diizeyinin >1,5
mg/dL olarak 6l¢iilmesi ve/veya iki 6l¢lim arasinda iki kat artis olmasi durumunda
konuldu (3).

Hastalarin ABH tipi, klinik seyirleri, renal USG ve labaratuvar tetkikleri ile
belirlendi. Intravendz s1v1 tedavisine ragmen serum kreatinin yiiksekligi devam eden
ve USG’de primer bobrek patolojisi saptanan hastalar renal ABH olarak tanimlandi.
Intravendz siv1 tedavisi ile serum kreatinin diizeyi hizla diizelen hastalar prerenal

ABH olarak tanimlandi. Postrenal ABH olan hastalar ise USG ile tani ald1 (88).

Bobrek hasarmin etiyolojisi altta yatan hastalik ile belirlendi. Bobrek hasarina
yol agan birden fazla etiyolojik faktoriin oldugu durumlarda klinik ile belirlenen ana
hastalik primer etiyolojik neden olarak kabul edildi (53). Tiim hastalarda gézlenen
tanilar ile ABH gelisim sikligi ve mortalite oranlar1 arastirildi. ‘Diger’ tanilar ise
nadir goriilen intestinal perforasyon, intestinal atrezi, konjenital adrenal hiperplazi,
konjenital kalp blogu, diafragma hernisi, spinal muskuler atrofi, konjuktivit,
alloimmiintrombositopeni, toxoplazma enfeksiyonlu anne bebegi, umblikal arter

embolizasyonu, hiperinsiilinemik hipoglisemi, koledok Kisti, mastit, hirshprung
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hastaligi, mastit, jitterness, iktiyozis, trakeodzefageal fistiil, submandibular gland
enfeksiyonu, supraventrikiiler extrasistol, viral dokiintii, konjenital fasial paralizi,
seliilit, perianal apse, volvulus, diabetes insipitus, anemi gibi hastaliklari

igermekteydi.

Gebelik yasin belirlenmesinde annelerin son adet tarihi; son adet tarihi

bilinmiyor ise fetal USG o6lgiileri ve postnatal Ballard yontemi kullanildi.

Gebelik yas1 42 haftanin {izeri postterm, 39-37 haftalar arasi term, 37 haftanin
alti preterm olarak kabul edildi. Dogum agirligit 1000 gr’in altinda olanlar asirt
derecede diisitk dogum agirlikli (ADDA); 1000-1499 gr arasinda olanlar ¢ok diisitk
dogum agirlikli (CDDA); 2500 gr altinda olanlar diisiik dogum agirlikli (DDA);
2500-3999 gr arasindakiler normal dogum agirlig:1 ve 4000 gr ve iizerindekiler de iri
bebek olarak tanimlandi. Gebelik yasina gore dogum agirligi 10 persantil altinda
kalanlar SGA; 10-90 persantil arasindakiler AGA ve 90 persantilin iizerindekiler
LGA kabul edildi (89).

Giinliik idrar miktarinin >5,5 ml/kg/saat olmasi poliiiri, <1 ml/kg/saat olmas1
oligiiri, idrar ¢ikisinin hi¢ olmamasi ise aniiri olarak tanimlandi (90). Hastalarda

saptanan ABH oligiirik ve non-oligiirik olarak siiflandirildi

Dogumdan en az 18 saat 6nce gerceklesen membran riiptiirii erken membran
riptiirii (EMR) olarak kabul edildi.

Solunum sikintis1 nedeniyle alinan akciger grafisinde infiltrasyonun olmadig,
havalanma artiginin 6n plandayken, akciger sivisinin artigina isaret eden bulgularinin

oldugu hastalara yenidogan gegici takipnesi (YDGT) tanisi konuldu.

“Metabolik hastalik varli§1’” cocuk metabolizma bolimi ile birlikte
degerlendirilen ve metabolik hastalik tanisi alan veya tanist “kuvvetle metabolik

hastalik olarak diisiiniilen” hastalar olarak tanimlandi.

Kritik konjenital kalp hastalifi, yasamin ilk bir yili i¢inde ameliyat veya

kateter bazli miidahale gerektiren hastalik olarak tanimlandi (91).

35



Uriner patoloji ultrasonografi ile bakildiginda primer olarak bobrek, iireter,

mesaneyi ilgilendiren hastaliklar olarak tanimlandi.

Major malformasyonlar ciddi tibbi, cerrahi ya da kozmetik sonuglar1 olan;
yarik damak, yarik dudak, santral sinir sistemi anomalileri (meningomyelosel, spina
bifida, anensefali gibi), kalp ve dolasim sistemi anomalileri, omfalosel, gastrosisiz,

anal atreziyi igeren hastaliklar olarak tanimlandi (92).

Kanama; IKK, pulmoner kanama, GIS kanamas1 ve mindr kanamalar olarak
smiflandirildi. Mindr kanamalar; endotrakeal veya nazogatrik tiipten gelen
sekresyonlarla karigik hafif kanama, mikrohematiiri, ekimoz veya yara yerinden
sizint1 seklinde kanamalar olarak tanimlandi. Goriintiileme yontemleri (TFUSG, MRI
ya da BT) biri veya daha fazlasi ile intrakranial kanama varliginin saptanmasi

“Intrakranial kanama” olarak kabul edildi.

Sepsis taramasi igin periferik yaymayi da igeren tam kan sayimi, C-reaktif
protein (CRP), I/T nétrofil oran1 ve kan kiiltiirii degerlendirildi. Sepsis tanis1 Tollner
skorlamasina gore koyuldu. Skoru 5-10 olanlar “Siipheli sepsis”, >10 bulunanlar
“Sepsis”, kan kiiltiiriinde ilireme olanlar “Kiiltlir pozitif sepsis” olarak kabul edildi
Sepsis risk faktorii olup kan kiiltiiriinde {ireme olmayan, laboratuar bulgular ile
enfeksiyonu dislanamayan bebeklere klinik sepsis kabul edildi. Sepsis igin risk
faktorleri olarak korioamnionit, EMR, annede enfeksiyon/kolonizasyon varligi;
mekonyumlu dogum, dogumda resiisitasyon gereksinimi ve prematiirite kabul edildi

(93).

Dosya kayitlarindan elde edilen verilerle mortalite ve morbidite oranlarina

bakildi. Morbidite ve mortalite 6ngoriisii icin SNAPPE-1I skoru kaydedildi.

Perinatal asfiksi tanis1 igin TND Neonatal Ensefalopati Tan1 ve Tedavi
Rehberi (2017) kullanildi. Besinci dakika Apgar skoru 5’in altinda olanlar,
dogumdan sonra ilk saatlerde kan gazinda metabolik asidozu olan ya da baz agig1 -12

ve lizerinde olanlar perinatal asfiksi olarak kabul edildi (94).
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Indirekt bilirubin degerlendirilmesi icin Amerikan Pediatri Akademisi
Bilirubin (Bhutani) ¢izelgesi (95) ve TND Yenidogan Sariliklarinda Yaklasim, izlem
ve Tedavi Rehberi (2014) kullanild: (96).

Akut bobrek hasari grubundaki hastalarin gebelik yast (<29 hf, 29-32 7 hf,
33-34 97 hf, 35-36 ¥7 hf, >37 hf) ve dogum agirligina (<1000 gr, 1000-1499 gr, 1500-

2499 gr, >2500 gr) gore dagilimi ve serviste yatan tiim hastalarla insidans1 belirlendi.

Akut bobrek hasar1 grubu hastalart ABH nedeni (prerenal, renal, postrenal),
idrar ¢ikis hizlarinin dagilimi, ABH’ye neden olan primer etiyolojik tanilari, renal
replasman tedavisi gereksinimleri ve RRT ile mortalite iliskisi kaydedildi. Primer
etiyolojik nedenlerin gebelik yasina, dogum agirhigina, ABH gelisme zamanina gére

dagilim1 ve tanilarina goére mortalitesi belirlendi.

Calismada ayrica ABH-G ve K-G’ler olasi risk faktorleri agisindan [SoSyo-
demografik 6zellikler (cinsiyet, gebelik yasi, dogum agirligi, dogum sekli, anne yas1)
APGAR skoru, dogumda canlandirma gereksinimi, SNAPPE-II skoru, laboratuar
ozellikleri (akut faz reaktanlari, hemogram, idrar analizi —hematiiri, proteiniiri, idrar
dansitesi—, karaciger fonksiyon testleri -AST, ALT-, bobrek fonsiyon testleri,
elektrolit -Ca, K-, kiiltiir tiremeleri) yatis yasi, tani yasi, fetal distres varligi, annede
risk faktorii, gebelik yasina gore kiiciik bebek olmasi, dogum agirligi, nébet oykiisii
varligi, hastanede kalis siiresi, mekanik ventilatore baglanma ve mekanik ventilatore
bagl kalma siiresi, total parenteral niitrisyon (TPN) almasi, kreatinin, primer tani
dagilimi, NEK varligi, kanama oykiisii, nefrotoksik ila¢ kullanimi (aminoglikosid,
amfoterisin B, vankomisin, lasix, ACE-I), inotrop kullanimi1 (dopamin, dobutamin),

kan ve kan triinleri transfiizyonu, gébek katederi] karsilastirildi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Biitiin istatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 22.0 paket
programi araciliiyla yapildi. Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma, medyan
[minimum-maksimum] degerler ile Ozetlendi. Kategorik degiskenler ise say1 ve

yiizde ile gosterildi. Sayisal degiskenler bakimindan iki grup arasinda fark olup
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olmadigt Mann Whitney U testi ile arastirildi. Sayisal degiskenler arasi iligkiler
parametrik test kosulu saglanmadiginda Pearson Korelasyon Analizi ile incelendi.
Risk faktorlerinin denetlenmesi i¢in Odds Ratio Orani (OR) ve giiven araliklar
hesaplandi. Farkli degiskenler arasindaki korelasyonun incelenmesi i¢in Spearman ve
Pearson korelasyon katsayilar1 kullanildi. Pearson ve Spearman korelasyon
analizlerinde elde edilen korelasyon katsayist (r) 0-0.25 zayif, 0.26-0.50 orta, 0.51-
0.75 giiclii, 0.76-1 cok giiclii derecede korelasyon kabul edildi. Anlamlilik diizeyi
p<0.05 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Ocak 2013-Aralik 2016 tarihleri arasinda SBU Ankara Dr. Sami Ulus Kadin
Dogum, Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar Egitim ve Arastirma Hastanesi YYBU’ye
toplam 7418 yenidogan yatirilarak izlenmisti ve bu hastalarin %32,3’1 (2396)
preterm, %67,7’si (5022) termdi. Cinsiyetine gore ise %43,7’si (3239) kiz, %56,3’1
(4179) erkekti. Iki yiiz bir (%2,7) hastada yasamin ilk 28 giiniinde (prematiireler igin
de diizeltilmis yasa gore ilk 28 giinde) yiiksek kreatinin degeri (> 1,5 mg/dL)
saptand1 ve ABH tanis1 aldi. Bu hastalar olgu grubu olarak belirlendi. Her bir hasta
icin, ayn1 siire icinde yatmis ancak ABH tanis1 almamis ikiser hasta olmak iizere
toplam 402 hasta kontrol grubu olarak alindi. Caligmaya alinan tiim hastalar
icerisinde ABH grubu (ABH-G) %33’linii (201 hasta), kontrol grubu (K-G) %67 sini
(402 hasta) olusturmaktaydi.

4.1. GEBELIK YASI VE DOGUM AGIRLIGINA GORE ABH ORANI
VE SERVISTE YATAN TUM HASTALARLA KARSILATIRILMASI

4.1.1. Gebelik Yasina Gore ABH Orani ve Karsilastirilmasi

Akut bobrek hasar1 grubunda verilerine ulasilan 194 hastanin 82’si (%42,3)
preterm, 112’si (%57,7) termdi (Tablo 8).

Yirmi dokuz hafta altmda ABH sikligi %10,6, 29-32°7 haftada %4,5, 33-36%"
haftada %2,09 ve >37 haftada ise %2,23 bulundu. Preterm grubunda ABH orani
terme gore daha yiiksekti (p=0,002) (Tablo 8). Gebelik yasina gore <29 haftada, >29
haftaya gére ABH riski daha yiiksekti (p=<0,001) (Tablo 9).
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Tablo 8. Gebelik Yasimna Gore ABH Orani ve Karsilastiriimasi.

. Calisma siiresince yatan | ABH gelisen hasta o
Gebelik Yas1 hasta, (%) sayst (%) ) P
Preterm 2396 (%32,1) 82 (%42,3) 3,42
<29 hafta 263 (%3,5) 28 (%14,4) 10,6
29-32°" hafta 413 (%5,5) 18 (%9,2) 4,35
33-34"" hafta 569 (%7,6) 13 (%6,7) 2,2 0,002
35-36%" 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 Bébrek Hasari
Tablo 9. ABH-G Hastalarin 29 Hafta Alt1 ve Ustiinde ABH Gelisme Oranlari.
Gebelik Yasi Calisma siiresinde yatan ABH gelisen hasta % p
hasta sayisl
<29 hf 263 (3,5) 28 (%14,4) 10,6 <0,001
>29 hf 7155 (%96,5) 166 (%085,6) 2,32

ABH: Akut Bobrek Hasar1

4.1.2. Dogum Agirhgina Géore ABH Oram ve Karsilastirilmasi

Akut bobrek hasar1 grubunda verilerine ulasilan 199 hastanin 76’s1 (%38,2)
DDA, 123’1 (%61,8) normal dogum agirligindaydi (Tablo 10).

Dogum agirligmma gére ABH sikligi <1000 gramda %11,95, 1000-1499 gr
%4,41, 1500-2499 gr %3,59 ve >2500 gram bebeklerde %5,14 idi ve 2500 gr alt1 ve
iistiinde anlamli fark bulunmadi (p=0,535) (Tablo 9). Dogum agirlig1 gére <1000 gr
olan bebeklerde >1000 gr istiine gére ABH daha yiiksek bulundu (p= <0,001)
(Tablo 11).
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Tablo 10. Dogum Agirligina Gére ABH Orani ve Karsilastiriimasi.

Dogum Agrigs | lmasireine | At | o |
<2500 gr 1614 (%40,2) 76 (%38,2) 4,71
<1000 gr 184 (%4,5) 22 (%11,1) 11,95
1000-1499 gr 317 (%7,9) 14 (%7) 4,41 0,535
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 (%0100) 100

ABH: Akut Bobrek Hasar1

Tablo 11. ABH-G Hastalarin 1000 Gram Alt1 ve Ustiinde ABH Gelisme Oranlari

Dogum Agirhg: Calisma siiresinde ABH-G gelisen % p
yatan hasta hasta sayisi

<1000 gr 184 (%4,5) 22 (%11,1) 1195  <0,001

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

4.2. AKUT BOBREK HASARI GRUBU HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESI

4.2.1. Akut Bébrek Hasar1 Nedenlerinin Sniflandirilmasi

Hastalarin %92,5’inde (186) prerenal, %6,5’inde (13) renal, %1’inde (2)
postrenal sebeplerden kaynaklanan ABH saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. Akut Bobrek Hasar1 Nedenlerinin Smiflandirilmast

ABH-G
Say1 %
Prerenal 186 % 92,50
Renal 13 % 6,5
Postrenal 2 % 1
Toplam 201 % 100

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu
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4.2.2. Akut Bébrek Hasan Idrar Cikis Hizi izlemine Gére Dagihm

Akut bobrek hasart olan 201 hastanin 113’iiniin (%56,2) idrar ¢ikis hizi
izlemi (ml/kg/saat) bilgisine ulasildi. Idrar ¢ikis hizi ABH-G hastalarinda 1,02+1,29
ml/kg/saat (ortanca; 0,7, min-max; 0-7) bulundu. Hastalarin %41,6’sinin  (47/113)
idrar ¢ikist normal sinirdayken, %16,8 (19/113) oligiirik, %40,7 (46/113) aniirik ve
%0,9 (1/113) poliiirik bulundu. Genel olarak degerlendirildiginde hastalarin %57,5’1

oligo-aniirik, %42,5’1 non-oligiirik bulundu.

4.2.3. Akut Bobrek Hasarinin Primer Etiyolojik Tanilara Gore Dagilim

Akut bobrek hasarinda primer etiyolojik nedenler siklik sirasiyla K-KKH 65
(%32,3), HIE 36 (%17,9), prematiirite 23 (%11,4), kiiltiir kamth sepsis 21 (%10,4),
dehidratasyon 17 (%8,5), tiriner patoloji 14(%7), metabolik hastalik 6 (%3), pndmoni
¢ (%1,5), kanama ii¢ (%]1,5), majér malformasyon iki (%1), diger 11 (%5,5)
(intestinal patoloji, konjenital adranal hiperplazi, koledok kisti, konjenital kalp blogu,
menenjit, aspirasyon, diafragma hernisi) hastada olacak seklinde belirlendi (Sekil 1).
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Sekil 1. Akut Bobrek Hasariin Primer Etiyolojik Nedenlere Tanilara Gére Dagilimi.

4.2.4. Primer Etiyolojik Nedenlerin Gebelik Yasina Gore Dagilimi

Akut bobrek hasari saptanan hastalarin gebelik yasina gore en sik primer
etiyolojik nedenleri Sekil 2’de gosterilmistir. En sik goriilen primer etiyolojik neden;
<29 ve 29-32%" hafta bebeklerde prematiirite ve kiiltiir kanith sepsis, 33-34 " haftada
K-KKH ve prematiirite, 35-36 ®" haftada K-KKH ve iiriner patoloji, 37 hafta iizeri
term bebeklerde ise K-KKH ve HIE olarak bulundu (Sekil 2).

4.2.5. Primer Etiyolojik Nedenlerin Dogum Agirhgina Gore Dagilimi

Dogum agirliklarina gére ABH’nin en sik primer etiyolojik nedenleri Sekil
5’te gosterilmistir. En sik primer etiyolojik neden <1000 ve 1000-1499 gr olanlarda
prematiirite ve kiiltiir kanith sepsis, 1500-2499 gramda K-KKH ve HIE, >2500 gram
bebeklerde ise K-KKH ve HIE olarak bulundu (Sekil 3).
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Sekil 2. Primer Etiyolojik Nedenlerin Gebelik Yasina Gore Dagilima.
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Sekil 3. Primer Etiyolojik Nedenlerin Dogum Agirligina Gore Dagilim.
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4.2.6. Primer Etiyolojik Nedenlerin ABH Gelisme Giiniine Gére Dagilim

Hastalarin %61,2’sinde (123/201) yasamin ilk haftasi icinde ABH gelistigi
belirlendi ve ilk 7 giiniinde en stk ABH nedeninin sirasiyla K-KKH (%26), dogum
asfiksisi (%24,4), prematiirite (%16,2) oldugu, 7. giinden sonra da en sik nedenler
sirasiyla K-KKH (%50), dehidratasyon (%12,5) ve sepsis (%12,5) olarak belirlendi.
Prematiiriteye bagli ABH’nin %87’sinde, HIE’ye baglh ABH’nin %86,1’inde 0-7
giinde gelismisti ve ilk 7 giin gelisme riski daha yiiksekti (sirastyla p=0,001;
p=0,001). Kritik konjenital kalp hastaligina bagli ABHnin %50,8’1 ilk 7 giinde,
%49,2°si 7 giinden sonra ortaya c¢ikmisti ve aralarinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,923). Metabolik hastalik nedeniyle olusan ABH %66,7 oranla 7 giinden sonra
gelismisti ve 7 glinden sonra gelisenlerle arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,287).
Uriner patolojiye bagli ABH nin %78,6’sinda ilk 7 giinde gelismisti ve ilk 7 giin
gelisme riski daha yiiksekti (p=0,002). Primer etiyolojik en sik gorillen ABH

nedenlerinin gelisme giliniine gére dagilimi Tablo 13’de verilmektedir.

Tablo 13. Primer Etiyolojik Nedenlerin ABH Gelisme Giiniine Gore Dagilimi

Primer ABH Gelisme 0- 7 giin gelisen ~ >7 giin gelisen Toplam P

Nedeni Sayi % Say1 %
HIE 31 86,10 5 13,90 36 0,001
Prematiirite 20 87,00 3 13,00 23 0,001
K-KKH 33 50,80 32 49,20 65 0,923
Kiiltiir Kanith Sepsis 13 61,90 8 38,10 21 0,327
Metabolik Hastalik 2 33,30 4 66,70 6 0,287
Dehidratasyon 9 52,90 8 47,10 17 0,825
Major Malformasyon 2 100,00 0 0,00 2 0,001
Uriner Patoloji 11 78,60 3 21,40 14 0,002
PnOomoni 2 66,70 1 33,30 3 0,287

HIE: Hipoksik Iskemik Ensefalopati; K-KKH: Kritik konjenital kalp hastalig:
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4.2.7. Primer Tamlarma Gore ABH Gelistigi Belirlenen Hastalarda
Mortalite

Prematiiriteye bagli ABH gelistigini belirlenen 23 hastadan 17’si (%73,9),
kritik konjenital kalp hastaligina bagli ABH gelistigini belirlenen 65 hastadan 43’
(%66,2), kiiltiir kanitli sepsise bagli ABH gelistigi belirlenen 21 hastadan 13’
(%61,9), tiriner patolojiye baglit ABH gelistigi belirlenen 14 hastadan 6’s1 (%42,9),
HIE’ye bagli ABH gelistigi belirlenen 36 hastadan 14’ii (%38,9), metabolik hastaliga
bagli ABH gelistigi belirlenen 6 hastadan ikisi (%33,3) ve dehidratasyona bagli ABH
gelistigi belirlenen 17 hastadan tgii (%17,6) kaybedilmisti. Primer tanilarina gore
ABH gelistigini belirlenen hastalarda mortalite Tablo 14’de belirtilmistir.

Tablo 14. Primer Tanilarina Gére ABH Gelistigi Belirlenen Hastalarda Mortalite

ABH-G Exitus Taburcu Toplam
Primer Tan

Say1 % Say1 %
HIE 14 %38,9 22 %61,1 36
Prematiirite 17 %73,9 6 %26,1 23
K-KKH 43 %66,2 22 %33,8 65
Kiiltiir Kanith Sepsis 13 %61,9 8 %38,1 21
Metabolik Hastalik 2 %33,3 4 %66,7 6
Dehidratasyon 3 %17,6 14 %82,4 17
Uriner Patoloji 6 %42,9 8 %57,1 14
Pnomoni 0 %0,0 3 %100 3

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu; HIE: Hipoksik iskemik Ensefalopati;
K-KKH: Kritik Konjenital Kalp Hastalig1

4.2.8. Akut Bobrek Hasarinda RRT Gereksinimi

Hastalarin 49’unda (%24,5) RRT gereksinimi oldugu belirlendi. Kirk dokuz
hastanin 46’sma (%93,8) periton diyalizi, ikisine (%4) renal tiriner patoloji nedeniyle
PD ve CCVHD, birine (%2) metabolik hastalik nedeniyle hemodiyafiltrasyon
yapilmisti. Periton diyalizi yapilan hastalarm 22’si K-KKH, 8’i HIE, 5°i iiriner
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patoloji, 4’1 prematiirite, li¢li kiiltlir kanith sepsis, ikisi dehidratasyon, biri metabolik

hastalik ve biri klinik sepsis tanis1 almist1 (Tablo 15).

Tablo 15. Diyaliz Gereksinimi Olan Hastalarin Primer Etiyolojik Nedenleri

Diyaliz gerektiren hastalar

Katkida Bulunan Durum Say1 %
K-KKH 22 %44,90
HIE 8 %16,3
Uriner patoloji 7 %14,3
Prematiirite 4 %8,1
Kiiltiir kanith sepsis 3 %6,1
Dehidratasyon 2 %4,1
Metabolik hastalik 2 %4,1
Klinik sepsis 1 %2

4.2.9. Akut Bobrek Hasarinda RRT’nin Mortalite Ile iliskisi

Akut bobrek hasar1 grubunda RRT alan 49 hastadan 40’1 (%81,6), RRT
almayan 151 hastadan 68’i (%45) kaybedildi ve RRT alan hastalarda mortalite
belirgin yiiksekti (p=<0,001) (Tablo 16).

Tablo 16. Akut Bobrek Hasarinda RRT nin Mortalite Ile Iliskisi

ABH-G Sonug Toplam p
Exitus Taburcu
RRT var Sayi, % 40 %81,60 9 %18,40 49
RRT yok Sayi, % 68 %45,00 83 %55,00 151 <0,001
Toplam Sayi, % 108 %54,00 92 %46,00 200

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu; RRT: Renal Replasman Tedavisi
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43. ABH-G VE K-G’NIN RiSK FAKTORLERI ACISINDAN

KARSILASTIRILMASI

4.3.1. Sosyodemografik Ozellikler

4.3.1.1. Cinsiyete gore gruplarin karsilastirilmasi:

Akut bobrek hasart saptanan hastalarin 82’si (%40,8) kiz, 119°u (%59,2)
erkek (Sekil 4), K-G hastalarin 169’u (%42) kiz, 2331 (%58) erkekti. Cinsiyet

acisindan gruplar arasinda anlamli iliski saptanmadi (p= 0,770) (Tablo 17).

Kiz; 82; 41%

Erkek; 119;
59%

[ ] Erkek
Kiz

Sekil 4. Akut Bobrek Hasar1 Olan Hastalarin Cinsiyet Dagilimu.

Tablo 17. Cinsiyete Gore Gruplarin Karsilastirilmasi.

Kiz Erkek
ABH-G Say1, % 82, %40,80 119, %59,2
K-G Say1, % 169, %42 233, %58
Toplam Say1, % 251, %41,6 352, %58,4

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu; K-G: Kontrol Grubu

Toplam p
201, %100

402, %100 et
603, %100
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4.3.1.2. Dogum sekline gore gruplarin karsilastirilmasi:

Akut bobrek hasari grubunda 16, kontrol grubunda 7 hastanin dogum sekli
bilgisine ulagilamadi. Akut bobrek hasari olanlarda normal spontan vajinal yolla
(NSVY) ile dogan 64 (%34,6), sezaryen (C/S) ile dogan 121 (%65,4); K-G’de ise
NSVY ile dogan 204 (%50,7), C/S ile dogan 191 (%47,5) hasta vardi ve ABH-G’de
C/S dogum orani daha fazlaydi (p= <0,001) (Tablo 18).

Tablo 18. Dogum Sekline Gore Gruplarin Karsilagtirilmasi.

Dogum Sekli
NSVY C/S Toplam P
ABH-G 64 (%34,6) 121(%65,4) 185 (%100)
K-G 204 (%51,6) 191 (%48,4) 395 (%100) <0,001
Toplam 268 (%646,2) 312 (%53,8) 580 (%100)

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu
NSVY: Normal Spontan Vajinal Yolla Dogum; C/S: Sezaryen

4.3.1.3. Anne yasina gore gruplarin karsilastirilmasi:

Ortalama anne yasi, ABH-G’de 28,25+6,22 (ortanca; 28, min-max; 17-44, alt
ceyrek; 23, st geyrek; 33), K-G’de ise 26,85+5,55 (ortanca; 26, min-max; 16-44, alt
ceyrek; 23, tst g¢eyrek; 31) bulundu ve ABH-G’de daha yiiksekti (p= 0,01)
(Tablo 19).

Tablo 19. Anne Yasina Gore Gruplarin Karsilastirilmasi.

Anne Yas1 (Ort£SS, ortanca) p
ABH-G 28,25+6,22, 28 0,01
K-G 26,85+5,55, 26

ABH-G: Akut Bobrek HasariGrubu;  K-G: Kontrol Grubu

4.3.1.4. Yatis sirasindaki yaslarina gore gruplarin karsilastirilmasi:

Yatis yast ABH-G’de 0-7 giinde %62,2, >7 giinde %37,8 oranindayken; K-
G’de 0-7 gilin %61,5, >7 giin %38,5 oranindaydi ve gruplar arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p=0,859) (Tablo 20).
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Tablo 20. Yatis Sirasindaki Yaslarina Gore Gruplarin Karsilastiriimasi.

Yatis yas1
0-7 giin >7 giin Toplam p
ABH-G 125 (%62,2 ) 76 (%37,8) 201 (%100 )
K-G 247 (%61,5) 155 (%38,5) 402 (%100 ) 0,859
Toplam 372 (%61,7) 231 (%38,3) 603 (%100 )

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu

4.3.1.5. Gebelik yasina gore gruplarin karsilastirilmasi:
4.3.1.5.1. Ortalama gebelik yasina gore gruplarin karsilastirilmasi:

Ortalama gebelik yasi; 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 diisiiktii (p= 0,001) (Tablo 21).

Tablo 21. Ortalama Gebelik Yasina Gore Gruplarin Karsilastirilmas.

Gebelik Yas1 (Ort+SS, ortanca) p
ABH-G 35,44+4,98, 37 0,001
K-G 37,0343,62, 38

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu

4.3.1.5.2. Gebelik yasina gore gruplarin dagilimi:

Akut bobrek hasar1 grubunda 82°si (%42,3) preterm, 112°s1 (%57,7) term; K-
G’de 114’1 (%28,8), 282’si (%71,2) termdi ve ABH-G’de preterm orani belirgin
yiiksekti (p=0,001) (Tablo 22).

Tablo 22. Gebelik Yasina Gore Gruplarin Dagilimi.

Preterm Term Toplam p
ABH-G Say1, % 82, %42,3 112, %57,7 201, %100
K-G Say1, % 114, %28,8 282, %71,2 402, %100 0,001
Toplam Say1, % 196, %33,2 394, %66,8 590, %100

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu
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4.3.1.5.3. Gebelik yas1 tabakalarina gore gruplarin dagilim:

Akut bobrek hasar1 grubunda <29 hafta hasta oran1 %14,4; K-G’de %4,8 idi
ve ABH-G’de daha yiiksekti. 29-32%" hf oran1 ABH-G’de %9,3, K-G’de %7,3; 33-
34%" hf oran1 ABH-G’de %6,7, K-G’de %6,3; 35-36°" hf ABH-G’de %11,9, K-G’de
%10,4 idi ve oranlar1 benzerdi. Term oran1 ABH-G’de %57,7, K-G’de %71,2 idi ve
K-G’de daha yiiksek bulundu (p=0,001) (Tablo 23).

Tablo 23. Gebelik Yas1 Tabakalarina Gore Gruplarin Dagilima.

Gebelik Yas1 p
<29hf = 29-32%"hf 33-34%"hf 35-36°"hf >37hf Toplam

ABH-G Sayi 28 18 13 23 112 194
%14,4)  (%9,3) (%6,7) (%11,9)  (%57,7)  (%100) 0,001

K-G  Sayi 19 29 25 41 282 396
%48)  (%7,3) (%6,3) (%10,4)  (%71,2)  (%100)

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu; K-G: Kontrol Grubu

4.3.1.6. Dogum agirhgina gore gruplarin karsilastirilmasi:
4.3.1.6.1. Ortalama dogum agirhgina gore gruplarin karsilastirilmasi:

Ortalama dogum agirligit 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 diisiiktii (p=<0,001) (Tablo 24).

Tablo 24. Ortalama Dogum Agirligina Gére Gruplarin Karsilastirilmasi.

Dogum Agirhg (gram) (Ort£SS, ortanca) p
ABH-G 2547,23+990,83 <0,001
K-G 2907,10+842,81

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu

4.3.1.6.2. Diisiik dogum agirhigina gore gruplarin karsilagtirilmasi:

Diisiik dogum agirligi orant ABH-G’de %60,7 (17), K-G ise %75,6 (298)
bulundu ve ABH-G’de daha yiiksekti (p=0,01) (Tablo 25).
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Tablo 25. Diisiik Dogum Agirligina Goére Gruplarin Dagilimi ve Karsilagtirilmasi

Diisiik Dogum Agirhg Toplam p
Var Yok
ABH-G Say1, % 76, %39,3 117, %60,7 193, %100
K-G Say1, % 96, %24,4 298, %75,6 394, %100 001
Toplam Say1, % 168, %28,6 419, %71,4 587, %100 ,

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu

4.3.1.6.3. Dogum Agirhg Tabakalarina Gére Gruplarin Dagilimi

Akut bobrek hasar1 grubunda <1000 gr hasta oran1 %11,1, K-G’de %14 idi ve
ABH-G’de daha yiiksekti. ABH-G’de 1000-1499 gr oram1 %7, K-G’de %6,3 idi ve
oranlar1 benzerdi. ABH-G’de 1500-2499 gr oran1 %20,1 K-G’de %14,9 idi ve ABH-
G’de yiiksek bulundu. Iki bin bes yiiz gram iizerinde hasta oram ABH-G’de %61,8,
K-G’de %76 idi ve K-G’de daha yiiksekti (p=0,001) (Tablo 26).

Tablo 26. Dogum Agirligi Tabakalarina Gore Gruplarin Karsilastirilmasi.

Dogum Agirhg
<1000 gr 1000-1499 gr 1500-2499 gr  >2500gr = Toplam p
ABH-G | Say1 22(%11,10) 14 40 123 199 0,001
(%7) (%20,10) (%61,8) (%100)
K-G Say1 14 25 57 304 400
(%3,50) (%6,30) (%14,30) (%76) (%100)

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu; K-G: Kontrol Grubu

4.3.1.7. Dogumda Canlandirma Gereksinimi/PBV Gereksinimine Gore

Gruplarin Karsilastirilmasi

Dogumda canlandirma veya pozitif basingli ventilasyon (PBV) gereksinimi;
ABH-G’de verilerine ulasilan 165 hastanin 76’sinda (%46), K-G’de ise verilerine
ulagiland351 hastanin 40’inda (11,5) belirlendi ve ABH-G’de belirgin yiiksek
bulundu (p=<0,001) (Tablo 27).
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Tablo 27. Dogumda Canlandirma Gereksinimine/PBV  Gereksinimine Gore

Gruplarin Karsilastirilmasi.

PBV/Canlandirma Toplam p
Var Yok
ABH-G 76 (%46) 89 (%54) 165 (%100)
K-G 40 (%11,5) 309 (%88,5) 349 (%100) <0,001
Toplam 116 (%22,5) 398 (%77,5) 514 (%100)

ABH-G: Akut Bobrek HasariGrubu; K-G: Kontrol Grubu; PBV: Pozitif Basingli Ventilasyon

4.3.2. Klinik Ozelliklerine Gore Gruplarin Karsilastirilmasi

Akut bobrek hasar1 grubunda 1l.ve 5.dk APGAR skoru, dogumda
canlandirma/PBV gereksininimi, gebelik yasia gore kiigiik bebek (SGA), preterm
dogum, fetal distres varligi, HIE tanmis1, hipotermi tedavisi almasi, nobet &ykiisii,
kanama, gobek kateteri varligi, nefrotoksik ilag kullanimi (amfoterisin B, lasix,
vankomisin, dopamin, dobutamin, ACE-I, aldaktazid), transfiizyon (herhangi bir kan
trtinii) alimi, TPN alimi, TPN aldig: siire, mekanik ventilator (MV) &ykiisi, MV
sliresi, hastanede kalis siiresi ve mortalite oran1 K-G’de anlamli yiiksek bulundu
(p=<0,05). Yatis yas1 (0-7 giin), ¢ogul gebelik varligi, gebelik yasina gére normal ve
biiylik olma (AGA, LGA), annede risk faktorii varligi, nekrotizan enterokolit (NEK)

varlig1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (p=>0,05).

Klinik o6zelliklerine gore gruplarin karsilastirilmast Tablo 28 ve 29°da

gosterilmistir.

Tablo 28. Klinik Ozelliklerine Gore Nicel Degiskenlerin Gruplar Arast Dagilima.

Klinik Ozellikler ABH-G K-G p
Ort£SS; ortanca Ort£SS; ortanca
APGAR 1. dakika 4,69+2,75 7,4242,09 <0,001
APGAR 5. dakika 46,87+2,27 8,86+1,66 <0,001
TPN aldig: siire (giin) 10,6+16,51 ; 4 349,1;0 <0,001
MYV siiresi (giin) 11,77+16,51 ; 6 2,92419.21; 0 <0,001
Hastanede kalis siiresi (giin) 26,22+29,5 ;19 13,99+25,1 ;7 <0,001

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu  K-G: Kontrol Grubu
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Tablo 29. Klinik Ozelliklerine Gore Kategorik Degiskenlerin Gruplar Aras1 Dagilimi

Klinik Ozellikler

Yatis yas1 (0-7 giin)
Cogul gebelik

PBV

SGA

LGA

AGA

Preterm dogum

Fetal distress

Annede risk faktorii
HIE

Hipotermi tedavisi
Nobet oyKkiisii

Kanama

Gobek kateteri

NEK

Amfoterisin B kullaninm
Aminoglikezid kullanimi
Lasix kullanimi
Vankomisin kullanimi
Dopamin kullanimi
Dobutamin kullanim
ACE inhibitorii kullanimi
Aldaktazid kullanimi

Transfiizyon (herhangi bir
kan iiriinii) alim
TS alim

ES alimi
TDP alim
TPN alim
MYV oyKkiisii
Mortalite

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu

ABH-G
Say1 %
125 62,2
14 7
76 37,8
18 9
20 10
159 79,1
82 55,7
45 22,4
64 31,8
36 17,9
34 16,9
51 25,4
55 27,4
93 46,3
11 55
38 18,9
139 69,2
83 41,3
96 47,8
134 66,7
111 55,2
39 19,4
31 15,4
168 83,6
97 48,3
137 68,2
158 78,6
118 58,7
165 82,1
109 54,2

K-G: Kontrol Grubu

Say1
247
24
40
15
50
330
282
21
132

17
33
52
10
11
221
25
55
43
24

13
69

17
61
44
86
65
14

K-G

%
61,4
6
10
3,7
12,4
82,1
70,1
52
32,8
2,2

4,2
8,2
12,9
2,5
2,7
55
6,2
13,7
10,7

3,2
17,2

4,2
15,2
10,9
21,4
16,2

3,5

p

0,859
0,55
<0,001
0,006
0,426
0,63
0,001
<0,001
0,36
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
0,059
<0,001
0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

4.3.3. Labaratuvar Ozelliklerine Gore Gruplarin Karsilastirlmasi

Akut bobrek hasari grubunda SNAPPE I, kreatinin (en yiiksek), BUN (en

yiiksek), hipokalsemi (en diisiik), hiperkalemi (en yiiksek), CRP (en yiiksek), idrar

dansite, beyaz kiire degeri (BK) (en yliksek), hematokrit (Hct) (en diisiik), trombosit
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(P1t) (en diisiik), idrar ¢ikis1 (en diisiik), kiiltiir pozitif enfeksiyon, kan ve/veya BOS

kiiltiirli pozitifligi, KCFT bozuklugu, idrarda hematiiri, proteiniiri olmasi oran1 K-G

hastalarindan daha yiiksek bulundu (p=<0,05). idrar kiiltiri ve diger kiiltiir

pozitifligi oraninda gruplar arasinda anlaml fark yoktu (p=>0,05).

Labaratuvar 6zelliklerine gore gruplarin karsilastirilmas: Tablo 30 ve 31°de

gosterilmistir.

Tablo 30. Labaratuvar Ozelliklerine Gére Nicel Degiskenlerin Gruplar Arasi

Dagilimi.

Labaratuvar Ozellikleri

SNAPPE II

Kreatinin en yiiksek
BUN en yiiksek
Hipokalsemi en diisiik
Hiperkalemi en yiiksek
CRP

Idrar dansite

BK en yiiksek

Hct en diisiik

PIt en diisiik

Idrar cikis hizi en diisiik
ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu

ABH-G
Ortalama+SS
40,7+31,8
2,34+1,04
53,13+37,91

7+1,24
6,31+1,27
49,24+58,96
1008,21+4,69
23,58+12,94
30,05+9,26
99,56+98,02

1,02+1,29
K-G: Kontrol Grubu

Ortalama=£SS
25,06+23,06

0,6+0,28

14,18+13,06

8,89+1,27
5,15+0,72

16,07+37,38
1006,89+5,14

13,46+7,35

42,08+11,12
264,7£127,21

3,02+1,63

0,036
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

0,008
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

Tablo 31. Labaratuvar Ozelliklerine Gore Kategorik Degiskenlerin Gruplar Arasi

Dagilim.

Labaratuvar Ozellikleri

Kiiltiir (+) enfeksiyon

Kan ve/veya BOS Kkiiltiir (+)
Idrar kiiltiirii (+)

Diger Kkiiltiir (+)

KCFT bozuklugu

Idrarda hematiiri

Idrarda proteiniiri
ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu

Say1

65

48
16
15
112
55
46

K-G: Kontrol Grubu

ABH-G

%
%32,3
%23,9

%8

%7,5
%55,7
%27,4
%22,9

Say1
74
30
23
31
25
25
24

%
%18,4
%7,5
%5,7
%7,7
%6,2
%6,2
%6

p

<0,001
<0,001
0,292
0,907
<0,001
<0,001
<0,001
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4.3.4.Kontrol Grubu Hastalarin Primer Yatis Tanilara Gore Dagilim

Kontrol grubunda hastalarin 97’si (%24,1) indirek hiperbilirubinemi, 51°i
(%12,7) pnomoni, 30’u (%7,5) K-KKH, 29’u (%7,2) prematiirite, 25’1 (%6,2)
dehidratasyon, 21’1 (%5,2) klinik sepsis, 18’1 (%4,2) YDGT, 17’si (%4,2) omfalit,
17°si (%4,2) IYE, 13’1 (%3,2) kiiltir kanith sepsis, 9’u (%2,2) HIE nedeniyle

yatirilmisti (Sekil 5).

Indirek Hiperbilirubini
Pnomoni

Kritik Konjinetal Kalp Hastahig:
Prematiirite

Dehidratasyon

Klinik Sepsis

Yenidogan Gegici Takipnesi
Omfalit

Idrar Yolu Enfeksiyonu
Kiiltiir Kanith Sepsis

HIE

Noroenterik Kist

e 241

12,7

75
D e 30

7,2
D 29

6,2
25

5,2
-—21

4,5
D 18

4,2
S 17

4,2
S 17

3,2
.- 13

97

51

$ 2,2
a9

17
7

0 20 40 60 80 100

¥ Yiizde = Say:

Sekil 5. Kontrol Grubu Hastalarin Primer Yatis Tanilara Gore Dagilimi

4.3.4.1. HIE Tamisina Gére Gruplarin Karsilastiriimasi

120

Akut bobrek hasart olan hastalarin %18’ini (36), kontrol grubunun %2,3’{inii
(9) HIE tamli hastalar olusturmaktayd: ve ABH-G’de HIE belirgin olarak fazlayd:

(p=<0,001) (Tablo 32).
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Tablo 32. HIE Tanisina Gore Gruplarm Karsilastiriimas.

HIE Toplam
Var Yok
ABH-G 36 (%18) 164 (%82) 200 (%100)
K-G 9 (%2,3) 382 (%97,7) 391 (%100)
Toplam 45 (%7,6) 546 (%92,4) 591(%100)

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu

4.3.4.2. K-KKH Tamsina Gore Gruplarin Karsilastirilmasi

<0,001

Akut bobrek hasari olan hastalarin %32,3’tinii (65), kontrol grubunun
%7,5’ini (30) K-KKH hastalar olusturmaktaydi ve ABH-G’de K-KKH belirgin

olarak fazlaydi (p=<0,001) (Tablo 33).

Tablo 33. K-KKH Tanisina Gére Gruplarin Karsilastirilmasi.

K-KKH Toplam
Var Yok
ABH-G 65 (%32,3) 136 (%67,7) 201 (%100)
K-G 30 (%7,5) 372 (%92,5) 402 (%100)
Toplam 95 (%15,7) 508 (%84,3) 603 (%100)

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu

4.3.4.3. Prematiirite Tanisina Gore Gruplarin Karsilastirilmasi

<0,001

Akut bobrek hasari olan hastalarin %]11,4’tnti (23), kontrol grubunun

%7,2’sini (29) prematiire bebekler olusturmaktaydi ve gruplar arasinda anlamli fark

bulunmad (p= 0,081) (Tablo 34).

Tablo 34. Prematiirite Tanisina Gére Gruplarin Karsilagtirilmasi.

Prematiire Toplam
Var Yok
ABH-G 23 (%11,4) 178(%88,6) 201(%100)
K-G 29(%7,2) 373(%92,8) 402(%100)
Toplam 52(%8,6) 551(%91,4) 603(%100)

ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu

0,081
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4.3.5. Mortalitenin Degerlendirilmesi.

4.3.5.1. Gruplar Arasinda Mortalitenin Degerlendirilmesi

Mortalite oran1 ABH-G hastalarinda %54,2 (109), K-G hastalarda %3,5 (14)
olarak bulundu ve ABH-G’de belirgin yiiksekti (p=<0,001) (Sekil 6) (Tablo 35).

500

480
388
400
300
: 79,6
e

Exitus Taburcu Exitus Taburcu Exitus Taburcu

ABH_G K-G

® Say1 =Yiizde

Tiim Hastalar

Sekil 6. Kontrol ve ABH Gruplarinda Erken Dénem Prognoz.

Tablo 35. Kontrol ve ABH Gruplarinda Hastane Mortalitesi.

Sonug¢
Taburcu Exitus
ABH-G Say1, % 92 % 45,8 109 % 54,2
K-G Say1, % 388 % 96,5 14 % 3,50

Toplam Say1, % 480 % 79,6 123 % 2,40
ABH-G: Akut Bobrek Hasar1 Grubu;  K-G: Kontrol Grubu

Toplam p
201
402 <0,001
603

4.3.5.2. Mortalite ile iliskili Klinik ve Laboratuvar Ozellikler

Klinik 6zelliklerden MV 6ykiisiiniin olmasi, MV ve hastanede kalis siiresinin

uzun olmasi, HIE tanisi, ndbet oykiisii, kanama, dopamin, dobutamin kullanima,

herhangi bir kan iriinii alimi olmasit mortalite ile iligkili bulundu (p=<0,05)

(Tablo 36,37).
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Laboratuvar o6zelliklerinden kreatinin, BUN, BK yiiksekligi, kalsiyum ve

trombosit diisiikligii olmasi, idrar ¢ikisinin az olmasi ve idrar kiltiir pozitifligi

mortalite ile iliskili bulundu (p=<0,005) (Tablo 38,39).

Tablo 36. Mortalite ile liskili Nicel Klinik Ozellikler.

Klinik Ozellikler

APGAR 1. dakika

APGAR 5. dakika

TPN aldig: siire (giin)

MYV siiresi (giin)

Hastanede kals siiresi (giin)

Exitus olanlar

Ortalama+SS
5,00+2,61
7,02+2,15

9,43+15,49
14,48+18,16
19,69+26,15

Taburcu olanlar

Ortalama+SS

4284291
6,66+2,47

11,96+17,69

8,35+13,47

33,96+31,45

Tablo 37. Mortalite ile liskili Kategorik Klinik Ozellikler

Klinik Ozellikler

Yatis yas1 (0-7 giin)
Cogul gebelik

PBV

SGA

LGA

AGA

Fetal distress

Annede risk faktorii
HIE

Hipotermi tedavisi
Nobet oykiisii

Kanama

Gobek kateteri

NEK

Amfoterisin B kullanimi
Aminoglikozid kullanim
Lasix kullanim
Vankomisin kullanim
Dopamin kullanim
Dobutamin kullanim
ACE inhibitorii kullanim
Aldaktazid kullanim

Transfuzyon (herhangi bir kan
iiriinii) alim

TS alim

ES alim

TDP alim

TPN alim

MYV oykiisii

Exitus Olanlar

Say1

62
9
43
9
10
89
27
34
14
13
20
40
53
7
24
74
51
55
98
86
18
16
105

66
90
103
65
106

%
49,6
64,3
56,6
50,0
50,0
56,0
60,0
53,1
38,9
38,2
39,2
72,7
57,0
63,6
63,2
53,2
61,4
57,3
73,1
77,5
46,2
51,6
62,5

68,0
65,7
65,2
55,1
64,2

Taburcu Olanlar

Say1 %
63 50,4
5 35,7
33 43,4
9 50,0
10 50,0
70 44,0
18 40,0
30 46,9
22 61,1
21 61,8
31 60,8
15 27,3
40 43,0
4 36,4
14 36,8
65 46,8
32 38,6
41 42,7
36 26,9
25 22,5
21 53,8
15 48,4
63 37,5
31 32,0
47 34,3
55 34,8
53 44,9
59 35,8

0,318
0,587
0,496
<0,001
<0,001

0,091
0,367
0,432
0,712
0,713
0,270
0,057
0,532
0,038
0,040
0,013
0,002
0,094
0,519
0,220
0,673
0,085
0,405
<0,001
<0,001
0,260
0,746
<0,001

<0,001
<0,001
<0,001
0,865

<0,001
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Tablo 38. Mortalite ile liskili Nicel Labaratuvar Ozellikleri.

Laboratuvar Ozellikleri

SNAPPE II

Kreatinin en yiiksek
BUN en yiiksek
Hipokalsemi en diisiik
Hiperkalemi en yiiksek
CRP

Idrar dansite

BK en yiiksek

Hct en diisiik

PIt en diisiik

Idrar ¢ikis hiz1 en diisiik

Exitus Olanlar
Ortalama+SS
44,97+27,92
2,48+1,12
57,98+41,48
6,73+1,24
6,31+1,27
51,39+61,22
1007,85+4,24
26,16+14,87
29,10+8,68
67,14+65,64
0,80+1,30

Taburcu Olanlar

Ortalama£SS
34,63+35,36
2,16+0,92
47,38+32,48
7,32+1,18
5,15+0,72
46,83+56,56
1008,41+4,94
20,54+9.,43
31,15+9,83
137,40+115,11
1,38+1,21

Tablo 39. Mortaliteyi ile iliskili Kategorik Labaratuvar Ozellikleri.

Laboratuvar Ozellikleri

Kiiltiir (+) enfeksiyon

Kan ve/veya BOS Kkiiltiir (+)
Idrar kiiltiirii (+)

Diger Kkiiltiir (+)

KCFT bozuklugu

Idrarda hematiiri

Idrarda proteiniiri

4.4, LOJISTIK REGRESYON ANALIiZi

4.4.1. ABH Gelisimi ile iliskili Faktorler

Say1

31
23
3
8
65
19
16

Exitus
%
47,7
47,9
18,8
53,3
58,0
34,5
34,8

Taburcu
Say1 %

34 52,3
25 52,1
13 81,3

7 46,7
47 42,0
36 65,5
30 65,2

0,152
0,005
0,014
0,001
0,907
0,891
0,814
0,003
0,241

<0,00

1

0,001

0,198
0,314
0,003
0,942
0,171
0,489
0,545

Hastalarin ABH gelisimi igin olas1 risk faktorleri (gebelik yasi, dogum

agirhg, dogumda canlandirma/PBV gereksinimi, SGA dogum, fetal distres, HIE

tanisi, nobet oykiisii, kanama, kiiltiir pozitif enfeksiyon, kan ve/veya BOS kiiltiiri,

gobek kateteri, nefrotoksik ila¢ kullanimi, herhangi bir transfiizyon alimi, TPN alimu,
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KCFT bozuklugu, idrarda hematiiri ve proteiniiri olmasi, MV &ykiisii, mortalite)
lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Regresyon analizine gore anlamli
bulunan degiskenlerin odds ratiolar1, %95 giiven araligi ve p degerleri asagidaki
tabloda sunulmaktadir (Tablo 48). Preterm olma durumunun term olma durumuna
gore ABH tanis1 alma riskini 1,8 kat arttirdigi bulundu [OR: 1,81 %95 GA: (1,266-
2,592, P= 0.015) ]. Akut bobrek hasari gelisim riski KCFT bozuklugu olanlarda
olmayanlara gore 18,7, amfoterisin B kullananlarda kullanmayanlara gore 8,28,
nobet Oykiisii olanlarda olmayanlara goére 7,7, vankomisin kullananlarda
kullanmayanlara goére 5,7, idrarda proteiniiri olmast olmamamasina gore 3,2 ve
aminoglikozid kullanimmin olmasi olmamasina gore 1,8 kat arttirdigi bulundu.
Regresyon analizine gore anlamli bulunan degiskenlerin odds ratiolari, %95 giiven

aralig1 ve p degerleri asagidaki tabloda sunulmaktadir (Tablo 40).

Tablo 40. Lojistik Regresyon Analizi fle ABH Gelisimi ile liskili Faktorler.

OR %95 Giiven Arahgi P
Preterm 1,811 1266 - 2,592 0,015
Nobet oykiisii 7,700 4,309 - 13,758 0,007
Amfoterisin B Kullanim 8,287 4134 - 16,612 0,017
Aminoglikozid Kullanimi 1,836 1,284 - 2,627 0,023
Vankomisin Kullanimm 5,768 3,879 - 8579 0,031
KCFT Bozuklugu 18,744 11,453 - 30,676 0,005
idrarda Proteiniiri 3,207 1,747 - 5,887 0,028

KCFT: Karaciger Fonksiyon Testi

4.4.2. Mortalite Tle Iliskili Risk Faktorleri

Hastalarm mortalite igin olasi risk faktorleri (Preterm olma, DDA, HIE, nobet
oykiisii, kanama, idrar kiiltiirii, dopamin ve dobutamin kullanimi, herhangi bir
transfiizyon alimi, MV oykiisii, RRT gereksinimi, hastanede kalig siiresi) lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi. Regresyon analizine gére anlamli bulunan
degiskenlerin odds ratiolari, % 95 giiven aralig1 ve p degerleri asagidaki tabloda

sunulmaktadir (Tablo 41). Kaybedilen hastalarda en onemli risk faktorleri olarak
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dopamin kullanimi ve RRT gereksinimi oldugu bulundu. Hastalarda kaybedilme
oraninin dopamin kullanlarda 13,8 kat (p=0,002), RRT gereksinimi olanlarda 5,4 kat
(p=0,003) artt1g1 bulundu.

Tablo 41. Lojistik Regresyon ile Mortalite ile iliskili Risk Faktorleri.

OR %95 Giiven Arahgi P
Dopamin Kullanimi 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. TARTISMA

Gliniimiize kadar ABH i¢in ¢ok sayida tanimlamalar yapilmis olmakla
birlikte yenidoganlar i¢cin ABH’nin heniiz belirli bir tanimi yoktur. Yenidoganlarda
ABH tanist i¢in idrar ¢ikisi, serum kreatinin diizeyi, glomerular filtrasyon hizi ve
kreatinin klirensi degerlerinin degisik kombinasyonlarda kullanimin1 6neren
calismalar vardir (8). Son yillarda nRIFLE, AKIN ve KDIGO kriterleri 6ne ¢ikmakla
beraber bu tam kistaslar1 farkliliklar gostermektedir. pRIFLE kriterleri kreatinin
klirensi artis1 ve idrar ¢ikis hizini esas almakla birlikte nRIFLE’de kreatin klirensi
artist kriterleri (?) olarak verilmekte sadece idrar ¢ikis hizina gore degerlendirme
yapmaktadir (8, 97). AKIN ve KDIGO kriterlerinde ise kreatinin artis hizi ve idrar
cikis hizi esas alinmakla birlikte tani1 degerleri farkliliklar gostermektedir (8).
Yenidoganlara ABH tanisi i¢in sadece kreatinin diizeyini temel alan ¢alismalar da
mevcuttur ancak fikir birligi saglanan tek bir serum kreatinin degeri de yoktur (11).
Vachvaningsanong ve ark. (53) serum kreatinin diizeyinin 2 mg/dl’nin, Agras ve ark.
(3) ise 1,5 mg/dI’nin istiinde olmasin1 ABH olarak kabul etmislerdir. Calismamizda
ise serum kreatinin 1,5 mg/dL’den fazla olmas1 veya iki 6l¢iim arasinda iki kat artis
olmas1 ABH olarak kabul edildi (1).

Yenidogan ABH'nin tani kriterleri tam oturmadigi i¢in tam insidansi da
bilinmemektedir. Yenidoganlarda non-oligiirik bobrek yetmezligi de goriildiigiinden
belirlenenden daha yiiksek ABH insidansi oldugu tahmin edilmektedir (2). Tanidaki
zorluklarin etkisiyle literatiirde ABH’nin insidans1 (%1-31) ve mortalite orani1 (%19-
83) gibi ¢ok genis aralikta tamimlanmistir (13). Andreoli kritik hastalikli
yenidoganlarda ABH (serum kreatinin 1,5 mg/dL cut off kullanan tek merkezli
calismalarin gbzden gegirilmesinde) insidansint % 8 ila % 24 arasinda, 6liim oranlar1
% 10 ila % 61 arasinda oldugunu éngdrmiistiir (6). Hastanemiz YYBU’de 2013-2016
yillar1 arasinda izlenen yenidoganlarda ABH insidanst %2,7 olarak bulundu.
Ulkemizde 2004 yilinda yapilan bir ¢aligmada Agras ve ark. YYBU’de ABH
insidansin1 %3,4 olarak bildirmislerdir (3). Bu oran, bizim hastalarimizdaki ABH
siklig1 ile benzerdir ve tanimlanan genis araliklarin igerisinde yer almaktadir. Ancak

calismamizin geriye doniik olmasi, hastalarimizin idrar ¢ikis1 kayitlarinda eksiklik
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olmasi gibi nedenlerle ABH tanisi bazi hastalarda konamamis olabilir.

Glinlimiizde prematiire bebek dogumlar1 giderek artmakla birlikte yeni agilan
iist diizey yenidogan yogun bakim tiniteleri sayesinde prematiirelerin yagsama sanslari
artmistir. Prematiire bebekler diger bebeklere gore ¢ok daha hassas ve hastaliklara
kars1 ¢ok daha savunmasizdirlar. Bir ¢ok hastalik yenidogan prematiirelerde term
bebeklere gore daha sik goriilmekte, daha hizli ilerlemekte ve daha yiiksek oranda
komplikasyon ve mortaliteye neden olmaktadir (98). Koralkar ve arkadaslar
yalnizca prematiirelerde yaptiklart bir ¢alismada ABH insidansini %18 olarak
saptamislardir (22). Agras ve ark. termlerde ABH insidans1 %3,4, pretermlerde %31
olarak bildirmislerdir. Calismamizda pretermlerde ABH insidans1 %3,42, termlerde
%2,23 bulundu ve preterm grubunda ABH orani1 daha yiiksek olmasina ragmen bu
calismalara gore diistik saptandi. Prematiirelerde bobrek gelisimi gebelik yasi ile ters
orantilidir. Bu durum gebelik yasi diisiik olan bebeklerin ABH’ye daha hassas hale
gelmesine sebep olmaktadir. Calismamizda ABH goriilme sikligi term hastalarda
literatiirle uyumlu iken, preterm hastalarda daha diisik gorilmektedir. Yatan
hastalarimizin igerisinde ¢ok kiigiik preterm bebeklerin daha az olmasi yani sira idrar

¢ikis hiz1 degerlerine tiim hastalarda ulagilamamis olmasiyla kismen agiklanabilir.

Neonatal mortalite ve morbiditeyi arttiran en 6nemli faktorlerden birisi de
disiik dogum agirhigidir. Calismamizda DDA olan bebek oram1 ABH-G’de
%60,7’ydi, kontrol grubuna gore daha yiiksekti ve ABH gelisimi i¢in bir risk faktorii
olarak belirlendi. Literatiirde yapilan bir ¢aligmada benzer sekilde DDA orani1 %56,5
bulunmustur (53). Bu durum DDA olan bebeklerin immiin sistemlerinin daha
immatur olmasi ve diger organ gelisimlerinin geri kalmis olmasi gibi nedenlere bagh
olarak diisiiniilebilir. Daha Once yapilan bircok calismada preterm dogan
bebeklerdeki gibi diisiik dogum agirligr olan bebeklerde de bir¢ok hastalik gelisimi
ve tedavi gereksinimi normal dogum tartisina sahip olan bebeklere gore daha yiiksek

bulundugu gosterilmistir (99).

Yenidogan doneminde ABH’nin en sik prerenal sebeplerden dolayi ortaya
ciktig1 bildirilmektedir (5, 7, 100, 101). Ottonello ve ark. (100), neonatal ABH
hastalarmin %85'inde, Gopal ve ark. (101) %80'inde, Youssef ve ark. (7) %96,3’tinde
prerenal azotemi saptamiglardir. Bizim calismamizda da benzer sekilde hastalarin
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%092,5’inde prerenal sebeplerden kaynaklanan ABH saptandi. Verilerimiz de
prerenal azoteminin daha yiiksek oranda oldugunu desteklemektedir. Prerenal
azotemi yetersiz bobrek perfiizyonunun bir sonucu olarak ortaya ¢ikar ve hemen
tedavi edilirse, siklikla geri donebilen bir durumdur (1). Bu hastalara erken tani
konup hemen tedavi edilmesi geri doniislii olabilmesi ve kalici hasarin 6nlenebilmesi
acisindan c¢ok onemlidir. Bu nedenle YYBU’de yatan tiim bebeklerin prerenal
azotemi agisindan yakin izlemleri gerekir. Calismamizda ayrica %6,5 oranda renal,
%1 oranda postrenal sebeplerden kaynaklanan ABH belirlenmisti. Renal ve postrenal
nedenler daha nadir goriilmekle birlikte tedavileri genellikle cerrahi girisim
gerektirdigi icin Ozellikle postrenal nedenlerin erken belirlenmesi kalict bobrek

hasasinin 6nlenebilmesi acisindan ¢ok onemlidir.

Yenidoganda ABH olan hastalarda oligiiri siklig1 i¢in %8 ila %82 arasinda
genis bir aralik bildirilmektedir (102). Yapilan ii¢ ¢alismanin birinde %50’sinden
fazlasinin (31), bir digerinde %44’iiniin (1), bir digerinde ise %70,4’iiniin (7) non-
oligiirik oldugu bildirilmistir. Calismamizda idrar c¢ikist verilerine ulagilan
hastalarimizin %42,5’i non-oligiirik, %57,5’i oligo-aniirik bulundu. Tiim hastalar
dikkate alindiginda %40,7’si aniirik seyretmisti. Verilerimiz ABH’nin daha c¢ok
oligiirik seyrettigi serileri destekler nitelikteydi. Calismamizda oligiirik olan
hastalarin daha fazla ¢ikmasinin sebebinin c¢aligmamizin retrospektif olmasindan,
bazi hastalarin idrar ¢ikis kayitlarina ulagilamamis olunmasindan, non-oligiirik
hastalarin idrar c¢ikisinin normal olmasi sebebiyle ozellikli olarak goriilmeyip

kayitlara girilmemesinden kaynaklanabilecegi diistiniildii.

Cocukluk caginda akut bobrek yetmezligi genellikle akut tiibiiler nekroz,
hemolitik iiremik sendrom, glomeriilonefrit ve idrar yolu tikanikligi gibi bobrek
parankimine hasar veren sebeplerden dolayir gelisirken yenidoganda primer renal
hastalik disindaki durumlar ile iligkilidir. Calismamizda ABH-G’de primer etiyolojik
nedenler siklik sirasiyla K-KKH %32,3, HIE %17,9, prematiirite %11,4, kiiltiir
kanitli sepsis %10,4, dehidratasyon %38,5, iiriner patoloji %7, metabolik hastalik %3,
pnoémoni %1,5, kanama %1,5, major malformasyon %1, digerleri %?5,5, hastada
olacak seklinde belirlendi. Agras ve ark.’nin (3) ¢alismasinda ABH’ye en sik sebep

olan durum asfiksi iken (%40), daha sonra sepsis/metabolik hastalik (%22,2) ve
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konjenital bobrek veya kardiyak sorunlar (%20) olarak bildirmistir. Diger bir
calismada perinatal asfiksi %38 oranla ABH ile iliskili en sik sebep iken geri kalan
hastalarin tanilar1 sepsis (%28), RDS’li prematiirite (%24) ve dogustan Kkalp
malformasyonlar1 (%10) olarak bildirilmistir (1). Bir ¢alismada da en sik neden
sepsis (%30,9) olarak bildirilmistir (53). Literatiirde HIE primer etiyolojik neden
olarak one ¢ikarken, ¢calismamizda K-KKH’nin 6n plana ¢iktigi ve hemen arkasindan
HIE geldigi daha sonra ise prematiirite ve sepsis geldigi goriilmektedir.
Calismamizda K-KKH oraninin ¢ok olmasinin sebebi hastanemizin konjenital kalp
hastalig1 merkezi olmas olabilir. Ikinci sirayr HIE nin almas ise iilkemizdeki en ¢ok

hasta kabul eden hipotermi merkezlerinden biri olmasina bagli olabilir.

Yenidoganda ABH tam1 yasina gore primer nedenin degisebilecegi
bildirilmektedir (53). Bir ¢alismada ABH olan yenidoganlarin %66’sinda ABH nin
yasamin ilk haftasinda gelistigini, en sik nedenlerin sirasiyla sepsis (%26,3),
hipovolemi (%22), dogum asfiksisi (%17,6), GUS anomalileri (%12) iken 7 giinden
sonra ilk sirayr sepsis (%39,6) konjestif kalp yetmezliginin (%22,9) aldigini
bildirmistir (53). Bizim g¢alismamizda da benzer sekilde hastalarin %61,2’sinde
ABH’nin yasamin ilk haftas1 i¢inde gelistigi ve ilk 7 gliniinde en stk ABH nedeninin
sirastyla K-KKH (%26), dogum asfiksisi (%24,4), prematiirite (%16,2) oldugu, 7.
giinden sonra da en sik nedenler sirasiyla K-KKH (%50), dehidratasyon (%12,5) ve
sepsis (%12,5) olarak belirlendi. Krititk konjenital kalp hastaligina baghh ABH, tani
yasina gore hem ilk 7 giinde hem de 7 giinden sonra ilk sirada yer alirken prematiirite
ve HIE’ye bagli ABH’de 7 giinden sonra goriilme orani ¢ok azdi. Primer etiyolojik
nedene gore her tani kendi arasinda degerlendirildiginde HIE, prematiirite, major

malformasyonlar ve {iriner patolojinin ilk 7 giinde goriilme orani anlamli bulundu.

Yenidogan ABH’de diyaliz ihtiyacin1 Diizova ve ark. %30,3 (%93,3 periton
diyalizi) (18), Agras ve ark. %22,2 (3) olarak bildirilmistir. Bizim ¢aligmamizda da
benzer sekilde ABH olan hastalarin %24,5’inde RRT gereksimi olmustu ve
%93,8’ine periton diyalizi yapilmisti. Agras ve ark. (3) diyaliz gerektiren hastalarda
en sik sepsis/metabolik hastalik tanist oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda ise
periton diyalizi yapilan hastalarimizda ilk {i¢ primer etiyolojik neden olarak sirasiyla

K-KKH (%47,8), HIE (%17,4), 5’i iiriner patoloji (%10,9) olarak belirlendi. Bu
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farkliligmm  nedeni  kliniklerin ~ hasta  populasyonlarinin  farklilifindan
kaynaklanabilecegi olarak diistiniildii. Periton diyalizine gore teknik olarak daha ¢ok
zorluklar gerektiren ancak periton diyalizinin yeterli olmadig1 6rnegin bazi metabolik
hastaliklarda YYBU pratigine yeni yeni giren CVVHD ve hemodiyafiltrasyonun
calismamizda toplam sadece ii¢ hastada uygulandig1 ancak bu hastalarin kaybedildigi

belirlendi. Bu yonteme iliskin deneyimlerimizin zamanla daha artacag: diisiintildi.

Renal replasman tedavisi alan hastalarda mortalite oranin1 Kavaz ve ark.
%55,5 (8), Agras ve ark %50 (3) olarak bildirmislerdir. Calismamizda RRT alan
hastalarin %81,6’s1 kaybedildi ve RRT alan hastalarda mortalite almayanlara gore
daha yiiksekti. Bu farkliligin serimizde K-KKH oranmin daha fazla olmasindan
kaynaklandigir disiintildii. Mortalite iligkili lojistik regresyon analizi ile

degerlendirildiginde de RRT gereksiniminin bagimsiz risk faktorii oldugu goriildi.

Yenidoganlarda erkeklerde bazi patolojilerin daha sik oldugu bildirilmektedir
(1). Akut bobrek hasar1 gelisen hastalarda erkek/kiz orani bir ¢alismada 2/1 olarak
bildirilirken (53), diger bir ¢alismada 2,1:1 oldugu (1) ve erkeklerde ABH
prevalansmin yiiksek olmasinin nedeninin kizlardan daha sik goriilen yenidogan
sepsisi ve solunum sikintisi sendromu gibi bazi predispozan faktorlere bagl
olabilecegi belirtilmektedir (1). Bizim ¢alismamizda ABH gelisen hastalarda
erkek/kiz orani 1,45:1 bulunmakla birlikte kontrol grubuyla arasinda fark bulunmadi
ve cinsiyet ABH gelisimi i¢in risk faktorii olarak belirlenmedi. Bu durum, kismen,

hastanemize yatan hastalarda da erkek grubunun ¢ogunlukta olmasina baglanabilir.

Literatiirde dogum sekli ve ABH arasindaki iliskiyi gosteren herhangi bir
yayin bulunamadi ancak bizim ¢alismamizda ABH olan hastalarda C/S ile dogum
NSVY’ye gore iki kat daha fazlayd: ve kontrol grubuna gére C/S dogum orani daha
yiiksekti. Bu durumun kismen prenatal riskleri nedeniyle acil C/S yapilan hastalardan
kaynaklanabilecegi diistiniilse de dogum sekli ABH gelisimi ile iligkili lojistik

regresyonla bagimsiz bir risk faktorii olarak degerlendirilmedi.

Diisik APGAR skorlu bebeklerde yapilan bir galismada dogum sonrasi
izlemde komplikasyonlarin daha sik goriildiigiinii ve ABH insidansinin daha ytiksek

oldugunu bildirilmislerdir (103). Calismamizda tekli analizde APGAR skorlar1 diisiik
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olmast ABH i¢in risk faktorii oldugu bulundu. Bu durum etiyolojiye yonelik 2. en sik
nedenin HIE olmasmdan ve APGAR skoru diisiik hastalarin daha agir klinik tabloya
sahip olmasindan kaynaklanabilecegi diisiintilse de ABH gelisimi ile iliskili lojistik

regresyon analizinde bagimsiz risk faktorii olarak bulunmadi.

Nefrotoksik ajan kullanimi yenidogan donemindeki hastalarda ABH gelisimi
icin 6nemli bir etiyolojik neden olarak belirtilmektedir (104). Primer etiyolojik
faktorii olarak nefrotoksik ajanlart bir ¢alisma %8 (53), diger bir ¢alisma %16 (105)
olarak bildirmistir. Calismamizda ise primer etiyolojik neden olarak nefrotoksik ajan
saptanmamasina Karsin yatist sirasinda bu ajanlarin kullanimi ABH ig¢in risk faktori
olarak belirlendi. Bu durum dogum asfiksisi ya da ¢ok diisiik dogum agirligina sahip
olmak gibi ABH gelisimi agisindan yiiksek riskli hastalarda bu ajanlarin
kullanimindan kag¢inilmasi, kullanilmasi durumunda da ilag doz ayarlanmasinin

dikkatli yapilmas1 gerektigini ortaya c¢ikardi.

Pretermlerde yapilan bir calismada ABH olan yenidoganlarda, ABH olmayan
yenidoganlara gore kiyasla vankomisin (%22,5) ve dopamin (%31,5) kullanma
oraninin daha yiiksek oldugu ve lojistik regresyon analizinde de bagimsiz risk
faktorti oldugu bildirilmistir (106). Calismamizda da benzer sekilde ABH olan
yenidoganlarda vankomisin (%47,8) ve dopamin (%66,7) kullanimi orani kontrol
grubuna gore daha yiiksekti ve ABH gelisimi ile iliskili lojistik regresyon analizi ile
de bagimsiz risk faktorii oldugu bulundu. Bu durumun bu tedavileri alan hastalarin
klinik olarak daha agir seyirli olmasina, ikinci bir organ disfonksiyonu olup inotrop
kullanim ihtiyac1 olmasina bagl olabilecegi diisiiniildii. Bu yiizden YYBU’de yatan
yenidoganlar ABH agisindan ¢ok yakin izlenmeli, ilag kullaniminda da dozlarin ¢ok

1yi ayarlanmalidir.

Akut bobrek hasar1 olan hastalarda MV tedavisinin daha sik uygulandigini ve
hastanede kalis siiresinin daha uzun oldugunu bildirilmektedir (8). Kavaz ve
arkadaglar1 (8), MV gereksiniminin ABH olanlarda %49, olmayanlarda %20,2
oldugunu ve bu degerlerin ABH gelismemis hastalara gére 6nemli 6l¢iide yliksek
oldugunu bildirmiglerdir. Calismamizda MV oran1 ABH olanlarda %82,5 ABH
olmayanlarda %16,2 bulundu ve ABH olanlarda MV’ye baglanma orani daha
yiiksekti ancak bagimsiz risk faktorii olarak bulunmadi. Bu durum kismen ABH
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gelisenlerdeki preterm oraninin daha fazla olmast ve prematiiriteye bagli solunum

sikintis1 yaratan hastaliklarin daha fazla olmasi ile agiklanabilir.

Akut bobrek hasart olan yenidoganlarda MV siiresinin, olmayanlara gore
daha fazla olabilecegi de 6ne siiriilmiistiir (8). Kavaz ve ark. ortalama MV destegi
stiresinin ABH olanlarda 13.52+15.62, olmayanlarda ise 10.72+19.56 giin oldugunu
bildirmiglerdir (8). Calismamizda da ortalama MV destegi siiresi ABH-G’de
(11,77+16,51 giin), K-G’ye gore (2,92+19,21 giin) daha uzun olarak bulunmakla
birlikte lojistik regresyon analizinde ABH gelisimi agisindan bagimsiz risk faktorii

olarak belirlenemedi.

Yenidoganlarda ABH olan hastalarda hastanede kalis siiresinin daha uzun
oldugu bildirilmektedir (8). Bizim calismamizda da ABH-G hastalarin YYBU’de
ortalama yatis siiresinin kontrol grubuna goére daha uzun oldugu bulundu.
Yetigkinlerin genis gozlemsel calismalari da, es zamanli degiskenler ve
komplikasyonlar dikkatlice ayarlandiktan sonra, ABH'nin bagimsiz olarak hastanede
kalis siiresi, kisa ve uzun siireli sagkalimi 6ngoérebildigini gostermislerdir (2). Akut
bobrek hasari olan hastalarda primer patolojiye bagli olarak yatis siiresi
uzayabilecegi gibi hastanede kalim siiresi arttik¢a ikincil komplikasyonlarin artmasi

da s6z konusu olabilir.

Yenidoganlarda akut bobrek hasar1 ve KCFT yiiksekligi arasindaki iligkiyi
inceleyen literatiirde yayin bulunmamakla birlikte ¢alismamizda ABH olan
yenidoganlarda %55,7 oranindaydi ve lojistik regresyon analizi ile de ABH gelisimi
acisindan bagimsiz risk faktorii olarak belirlendi. Bu durum bu hastalarin klinik
durumunun agir olmasina, ABH yanisira ikinci bir sistem tutulumunun tabloyu
agirlastirmasina bagli olabilir. Gerek KCFT bozuklugu gerekse ABH saptanan

hastalarda diger sistemlerin de yakin monitorizasyonu 6nemli gériilmektedir.

Akut bobrek hasar1 ve proteiniiri iligkisini inceleyen ¢ok az sayida olmakla
beraber kalp ameliyati geciren ¢ocuklarda ameliyat Oncesi ve sonrasi idrar
alblimin/kreatinin oranlarinin ABH’yi 0ngoriip Ongdrmedigini arastirdiklari bir
calismada postoperatif idrar albiimin/kreatinin oraninin, ABH ig¢in erken bir tani testi

oldugunu belirtmislerdir (107). Calismamizda ABH olan yenidoganlarda proteiniiri
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orani %22,9’du ve kontrol grubuna gore orani yiiksek iken lojistik regresyon ile de
ABH gelisimi icin bagimsiz risk faktorii olarak belirlendi. Verilerimiz YYBU’de
yatan hastalarda Oncelikle noninvaziv bir test olan idrar analizinin yapilmasi
gerektigini ve proteiniiri saptanan hastalarda ABH agisindan izlemin gerekligini

vurgular niteliktedir.

Norolojik hasarin ciddiyeti ile iliskili olarak bdbrek tutulumunun HIE’li
bebeklerde sik goriildiigii bildirilmektedir. Nouri ve ark. HIE olan 87 term
yenidoganm 79’unun evre 2 ve iizerinde HIE gelisen hastalar oldugunu ve bu
hastalarda ABH insidansi %17,2 olarak bildirmislerdir (108). Bir ¢alismada perinatal
asfiksinin, ABH ile iligkili olan ve ABH’ye en fazla katki saglayan durum oldugu,
erkeklerde ve diisiik Apgar skoru ile dogan bebeklerin %38'inde gozlendigi
bildirilmektedir (1). Youssef ve ark. (7) ABH yenidoganlarin %18,5'inde, Mortazavi
ve ark. (109) %29,8'inde, Airede ve ark. (110) ise %53,4'inde HIE bildirmislerdir.
Kaur ve ark. (23) asfiksi yenidoganlarda ABH goriilme sikligin1 %41,7, orta asfiksi
olan bebeklerde %9,1, agir asfiksi olan bebeklerde %56, Aggarwal ve ark. (111) 5.
dakika APGAR skorlar1 6 ve altinda olan hastalarda ABH insidansin1 %54 olarak
bildirmislerdir ve ABH gelisen yenidoganlarda en sik etiyolojik nedenin HIE
oldugunu belirtmislerdir. Akut bobrek hasarli yenidoganlarda primer etiyolojik neden
olarak HIE’nin insidans1 ¢ok genis aralik tanimlanmakla birlikte tiim calismalarda
akut bobrek hasar1 agisindan 6nemi vurgulanmakta, norolojik hasarin ciddiyeti ile
iliskili olarak bobrek tutulumunun HIE’li bebeklerde sik goriildiigii bildirilmektedir.
Calismamizda da HIE insidans1 kontrol grubuna gore yaklasik 9 kat fazla bulundu.
Calismamizda ayrica ndbet Oykiisii olan hastalarda ABH oranmin daha yiiksek
oldugu ve ABH riskini bagimsiz olarak 7 kat arttirdigi da belirlendi. Bu durumun
nobet gegiren hastada en sik etiyolojik nedenin HIE olmasindan ve ABH-G’de ikinci

en sik nedenin HIE olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii.

Konjenital kalp hastaliginin, yenidogan doneminde bobrek yetmezligi riski
yiiksek hasta popiilasyonunu temsil ettigi bildirilmektedir (4). Kalp hastaligi olan
yenidoganlarda ABH insidansin1 Mortazavi ve ark. %21,2 (109), Morelli ve ark. %5-
20 arasinda (112) bildirmislerdir. Diger bir ¢alismada ABH olan hastalarda K-KKH
siklig1 yaklasik 10°da bir olarak bildirilmistir. Calismamizda kritik konjenital kalp
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hastaligi, ABH etiyolojisinde yaklasik {igte bir oranda en sik primer etyolojik neden
olarak saptanirken, kontrol grubuna goére 5 kat fazla bulundu. Bu durumun
hastanemizin konjenital kalp hastaligt merkezi olmasindan kaynaklanabilecegi

diisiiniildil.

Akut bobrek hasarli hastalarda mortalite oranlar1 altta yatan morbiditelere
gore degistigi bildirilmektedir (53). Akut bobrek hasarli yenidoganda mortalite
oranini Agras ve ark. %24,4 (3), Vachvaningsanong ve ark. %38,8 (53), Gupta ve
ark. %14,1 (113), Diizova ve ark. %41,8 (18) olarak bildirmislerdir. Calismamizda
ABH olan yenidoganlarda mortalite %54,2 olarak bulundu ve kontrol grubuna gore
belirgin yiiksekti. Bu yiikseklik K-KKH, HIE gibi mortalitesi yiiksek hastaliklarmn
daha siklikta olmasindan, hastalarin genel durumunun koéti olmasindan, RRT

gerektirecek ve inotrop kullanimina ihtiyag duyacak agirlikta olmalarindan

kaynaklanabilecegi diisiiniildii.

Dogum asfiksisine bagli ABH gelisen hastalarda mortalitenin anlaml
derecede arttirdigi bildirilmektedir (113) ve bir ¢alismada mortalite orani %31,2
bulunmustur (53). Calismamizda HIE tanili ve ABH olan hastalarda mortalite benzer
sekilde %38,9 bulundu: Monovaryant analizde HiE ile mortalite arasinda anlaml
iliski olmasina ragmen lojistik regresyon analizinde mortalite iligkili bagimsiz risk

faktorii olarak saptanmadi.

Konjenital kalp hastaligin morbidite ve mortalitenin etkileyen bir hastalik
oldugu bilinmektedir. Kalp hastaligina bagli ABH gelisen hastalarda mortaliteyi
%41,2 oraninda bildirmislerdir (53). Calismamizda ise K-KKH olan hastalarda
mortalite orant %66,2 olarak biraz daha yiiksek saptandi. Bu durumun hastanemizin
konjenital kalp hastaligi merkezi olmasi nedeniyle olduk¢a yogun olarak dis sevk
almasi, bazilarinin ge¢ donemde gelmesi ve kliniklerinin daha agir seyretmesinden

olabilecegi diisiiniildii.

Mortalitenin  APGAR skorunun diisiik olmasi ile iliskili olabilecegini
diistiniilerek 5. dakika APGAR skorunun yiiksek olmasinin azalmis mortalite ile
iligkili oldugu belirtilmektedir (114). Calismamizda da benzer sekilde APGAR

skorunun diisiik olmasinin monovaryant analizde mortaliteyi arttirmaktayken, lojistik
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regresyon analizinde ABH’de mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak 6nem
kazanmamisti. Bu durum APGAR skoru disik olan hastalarda diger

komplikasyonlarin da daha ¢ok olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Akut bobrek hasar1 olan yenidoganlarda MV uygulanimi ve hastanede kalis
stiresinin daha uzun oldugu bildirilmektedir (8). Soler ve arkadaslar1 (115) yenidogan
dis1 yas grubunda yapilan bir calismada mortalite ile MV arasinda iliski
gosterememislerdir. Kalp operasyonu sonrasi gelisen ABH olan vakalarda MV
ihtiyacinin mortalitede {izerine etkisine bakilan ¢alismada MV oykiisiintin 6nemli bir
risk faktérii oldugunu (116), Agras ve ark. (3) MV ihtiyacinin ABH olan
yenidoganlarda mortalite artis ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda da
monovaryant analizde MV 6ykiisii ve stireside mortalite ile iligkili bulundu. Lojistik
regresyon analizinde mortalite igin bagimsiz risk faktorii olarak gosterilememekle
birlikte ABH’de erken tan1 ve tedavi onemli oldugundan ventilator destegindeki
yenidoganlarin bobrek fonksiyonu ve idrar ¢ikisi yakindan izlenmelidir. Erken tani

ve tedavi mortalite riskini azaltabilir.

Preterm dogumlarda bir ¢ok komplikasyon daha fazla olmakla beraber
mortalitenin de artabilecegi bilinmektedir. Loza ve ark.’nin (117) ¢alismasinda ABH
olan preterm (%40) ve term (%45) yenidoganlarda mortalitesi 6nemli 6l¢iide farkli
degilken bizim g¢aligmamizda preterm doganlarda mortalite (%67,1) daha yiiksekti.
Calismamizda prematiirite ayrica ABH gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak da
deger kazanmisti. Pretermlerde ABH riski daha fazla oldugu gibi organ
immatiiritesinden dolay1 komplikasyonlarin daha sik oldugunu ve mortaliteye daha
yatkin oldugunu diisiindiirmektedir. Bu nedenle tiim premetiire bebekler YYBU

yatiglar1 esnasinda ABH agisindan da yakin izlenmelidirler.

Calismamizda ABH gelisimi ile iligkili olabilecek risk faktorleri lojistik
regresyon analizi ile de degerlendirildi ve KCFT bozuklugu olanlarda olmayanlara
gore 18,7, amfoterisin B kullananlarda kullanmayanlara gore 8,28, ndbet Oykiisii
olanlarda olmayanlara gore 7,7, vankomisin kullananlarda kullanmayanlara gore 5,7,
idrarda proteiniiri olmas1 olmamamasina gore 3,2, prematiirite olmasi olmamasina
gore 1,8 ve aminoglikozid kullananlarda kullanmayanlara gore 1,8 kat arttirdigi
bulundu ve bagimsiz risk faktorleri olarak belirlendi. Bir ¢alismada ABH olan
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yenidoganlarda en sik goriilen predispozan faktorler sepsis (%63), RDS (%55,6) ve
mekanik ventilasyon (%51,9) olarak bildirmistir (7).

Calismamizda ABH tanili hastalarda mortalite ile iliskili risk faktorleri de
lojistik regresyon analizi ile incelendi ve kaybedilen hastalarda en Onemli risk
faktorlerinin dopamin kullanimi ve RRT gereksinimi oldugu bulundu. Hastalarda
kaybedilme oranmin dopamin kullanlarda 13,8 kat, RRT gereksinimi olanlarda 5,4
kat arttig1 bulundu. Bir ¢alismada mortalite i¢in 6nemli risk faktorlerinin sepsis ve
mekanik ventilasyon oldugunu bildirilmektedir (7). Diger bir ¢alismada primer
hastalik etiyolojisi mortalite igin tek bagimsiz risk faktorii bulunmus ve sepsis
kaynakli ABH hastalarin hipovolemi kaynakli ABH hastalarina kiyasla 6liim riskinin
yaklagik 14 katina sahip oldugu belirtilmistir. Gebelik yasi, dogum agirligi, cinsiyet,
maksimum serum kreatinin diizeyi ve tan1 yasida bizim ¢alismamiza benzer sekilde

bu ¢aligmada da mortalite agisindan anlamli degildi (53).

Calismamiz sadece hastalarin bilgisayar dosya sistemine girilen ve
labaratuvar sonuglariin degerlendirilmesi ile olusturuldu. Calismanin geriye doniik
olmasi, idrar ¢ikis hizinin kayitlarda eksik olmasi calismamizin kisitli yonleriydi.
Idrar ¢ikis hizi kayitlarinin eksikligi nedeniyle bazi ABH olan hastalar gozden
kacirilmig olabilir. Calismamizin 4 yil1 kapsayacak sekilde olmasi, 4 yil boyunca
ABH saptanan hasta sayisinin ¢ok olmasi ve her olguya karsilik ayni siire i¢inde
yatmis iki hasta alinarak kontrol grubunun olusturulmas: caligmanin kuvvetli

yonleriydi.

Sonug olarak ¢aligmamizda yenidoganlarda ABH insidanst %2,7 bulundu,
%90’1indan fazlasi1 prerenal orijinliydi ve yaklasik %60’1 oligo-aniirik seyirliydi ve
yaklasik yaris1 kaybedilmisti. Primer etiyolojik nedenlerde ilk bes sirayr K-KKH,
HIE, prematiirite, kiiltiir kanith sepsis ve dehidratasyon almaktaydi. Akut bobrek
hasart gelisim riskini prematiirite 1,8, KCFT bozuklugu 18,7, amfoterisin B
kullanimi 8,28, nobet dykiisii 7,7, vankomisin kullanimi1 5,7, proteiniiri olmas1 3,2 ve
aminoglikozid kullanimi 1,8 kat arttirtyordu ve bagimsiz risk faktorleri olarak
belirlendi. Akut bobrek hasari olan hastalarin yaklasik dortte birinde RRT
gereksinimi oldu. Hastalarda kaybedilmesi ¢ogunlukla primer hastaliklariyla
iliskiliydi ve dopamin kullanlarda 13,8, RRT gereksinimi 5,4 kat artmisti.
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Yenidogan yogun bakim {initelerinde izlenen basta K-KKH, HIE,
prematiirite, sepsis ve dehidratasyon tanili hastalar olmak iizere tiim hastalarin ABH
riski olabilecegi hep gbz Oniine alinmalidir. Maternal ve perinatal risk faktorlerinin
olup olmadig1 dikkatle degerlendirilmeli, klinik ve laboratuar izlemleri yakindan
yapilmali, idrar c¢ikis hizlari, kreatinin ve idrar analizleri degerleri izlenmeli,
nefrotoksik ilaglar ¢ok dikkatli kullanilmalidir. Akut bobrek hasari olan hastalarda
uygun tedavi gecikmeden baslanmali, inotrop ihtiyacinin olmasi ve RRT’sinin

mortaliteyi arttirabilecegi unutulmamalidir.

Akut bobrek hasar risk faktorlerinin daha hassas belirlenmesi i¢in, idrar ¢ikis
hizinin da giinliik olarak takip edilebilecegi prospektif planlanmis genis ¢aligmalar

gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

. Ocak 2013-Aralik 2016 tarihleri arasinda SBU Ankara Dr. Sami Ulus Kadin

Dogum, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar Egitim ve Arastirma Hastanesi YYBU’ne
toplam 7418 yenidogan yatirilarak izlenmisti ve bu hastalarin %32,3’1 (2396)
preterm, %67,7’si termdi. Cinsiyetine gore %43,7’si (3239), kiz, %56,3’1 (4179)
erkekti. Calismamizda bu hastalarin 201’1 ABH tanis1 aldi. Pretermlerde ABH
insidans1 %3,42, termlerde %2,23 bulundu ve preterm grubunda ABH oran1 daha
yiiksek bulundu (p=<0,001). Gebelik yasina gére <29 haftada, >29 haftaya gore
ABH riski daha yiiksekti (p=<0,001).
. Calismaya alinan tiim hastalar igerisinde ABH grubu (ABH-G) %33’tinii (201),
kontrol grubu (K-G) %67’sini (402) olusturmaktaydi.
. Akut bobrek hasar1 grubunda verilerine ulasilan 194 hastanin 82’°si (%42,3)
preterm, 112°s1(%57,7) termdi.
. Akut bobrek hasar1 grubunda servise yatan tiim hastalarla beraber
degerlendiriliginde verilerine ulasilan 199 hastanin 76’s1 (%38,2) DDA, 123’1
(%61,8) normal dogum agirligindaydi ve 2500 gr alt1 ve iistii hastalarda anlaml
fark bulunmadi (p=0,535). Dogum agirlig1 goére <1000 gr olan bebeklerde >1000
gr iistiine géore ABH daha yiiksek bulundu (p= <0,001).
. Hastalarin %92,5’inde (186) prerenal, %6,5’inde (13) renal, %1’inde (2)
postrenal sebeplerden kaynaklanan ABH saptandi.
. Akut bobrek hasari olan 201 hastanin 113’{iniin (%56,2) idrar ¢ikis hiz1 izlemi
(ml/kg/saat) bilgisine ulasildi vel,02+1,29 ml/kg/saat bulundu. Hastalarin
%41,6’sinin (47/113) idrar ¢ikis hizt normal sinirdayken, 9%16,8 (19/113)
oligiirik, %40,7 (46/113) aniirik ve %0,9 (1/113) poliiirik bulundu. Genel olarak
hastalarin % 57,51 oligo-aniirik, % 42,5’1 non-oligiirikti.
. Akut bobrek hasarinda primer etiyolojik nedenler siklik sirasiyla K-KKH 65
(%32,3), HIE 36(%17,9), prematiirite 23 (%11,4), kiiltiir kanith sepsis 21
(%10,4), dehidratasyon 17 (%38,5), {iriner patoloji 14 (%7), metabolik hastalik 6
(%3), pnomoni ii¢ (%]1,5), kanama {i¢ (%1,5), majér malformasyon iki (%]1)
vediger (intestinal patoloji, konjenital adranal hiperplazi, koledok kisti,
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11.

12.

13.

14.

konjenital kalp blogu, menenjit, aspirasyon, diafragma hernisi) 11 (%5,5)
hastada olacak seklinde belirlendi.

En sik goriilen primer etiyolojik neden; <29 ve 29-32%" hafta bebeklerde
prematiirite ve kiiltiir kanith sepsis, 33-34 ®’haftada K-KKH ve prematiirite, 35-
36 “"haftada K-KKH ve iiriner patoloji, 37 hafta iizeri bebeklerde ise K-KKH ve
HIE olarak bulundu.

En sik primer etiyolojik neden<1000 ve 1000-1499 gr olanlarda prematiirite ve
kiiltiir kanitli sepsis, 1500-2499 gramda K-KKH ve HIE, >2500 gram bebeklerde
ise K-KKH ve HIE olarak bulundu.

Yasamin ilk haftasi iginde hastalarin %61,2’sinde (123/201) ABH gelismisti ve
en stk ABH nedeni K-KKH ve dogum asfiksisi idi. Prematiiriteye bagli ABH’ nin
%87 sinde, HIE’ye bagli ABH nin %86,1°inde 0-7 giinde gelismisti ve ilk 7 giin
gelisme riski daha yiiksekti (sirasiyla p=0,001; p=0,001). Kritik konjenital kalp
hastaligina bagli ABH nin %50,8°1 ilk 7 glinde, % 49,2’si 7 giinden sonra ortaya
¢ikmist1 ve aralarinda anlamli fark saptanmadi (p=0,923).

Prematiiriteye bagli ABH gelistigini belirlenen 23 hastadan 17°si (%73,9), K-
KKH’ye bagli ABH gelistigini belirlenen 65 hastadan 43’1 (%66,2), kiiltiir
kanith sepsise baglt ABH gelistigi belirlenen 21 hastadan 13’1 (%61,9), lriner
patolojiye bagli ABH gelistigi belirlenen 14 hastadan 6’s1 (%42,9), HIE’ye bagh
ABH gelistigi belirlenen 36 hastadan 14’1 (%38,9), metabolik hastaliga bagl
ABH gelistigi belirlenen 6 hastadan {i¢ii (%33,3) ve dehidratasyona bagli ABH
gelistigi belirlenen 17 hastadan ticii (%17,6) kaybedilmisti.

Hastalarin 49’unda (%24,5) RRT gereksinimi olmustu ve 46’sma (%93,8)
periton diyalizi, ikisine (%4) renal iiriner patoloji nedeniyle PD ve CCVHD,
birine (%2) metabolik hastalik nedeniyle hemodiyafiltrasyon yapilmisti. Periton
diyalizi yapilan hastalarin 22’si K-KKH, 8’i HIE, 5’i iiriner patoloji, 4’ii
prematiirite, ticti kiiltiir kanith sepsis, ikisi dehidratasyon, biri metabolik hastalik
ve biri klinik sepsis tanisi almigt.

RRT alan 49 hastadan 40’1 (%81,6), RRT almayan 151 hastadan 68’1 (%45)
kaybedildi ve RRT alan hastalarda mortalite belirgin yiiksekti (p=<0,001).

Akut bobrek hasar1 saptanan hastalarin 82’si (%40,8) kiz, 119°u (%59,2) erkek
(Sekil 6), K-G hastalarin 169’u (%42) kiz, 233’1 (%58) erkekti. Cinsiyet
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acisindan gruplar arasinda anlamli iliski saptanmadi (p= 0,770).

Akut bobrek hasar1 olanlarda normal spontan vajinal yolla (NSVY) ile dogan 64
(%34,6), sezaryen (C/S) ile dogan 121 (%65,4); K-G’de ise NSVY ile dogan 204
(%50,7), C/S ile dogan 191 (%47,5) hasta vardi ve ABH-G’de C/S dogum orani1
daha fazlayd: (p=<0,001).

Ortalama anne yasi, ABH-G’de 28,25+6,22, K-G’de ise 26,85+5,55 bulundu ve
ABH-G’de daha yiiksekti (p=0,01).

Akut bobrek hasari grubunda 82°si (%42,3) preterm, 112°si (%57,7) term; K-
G’de 11471 (%28,8), 282°s1 (%71,2) termdi ve ABH-G’de preterm orani belirgin
yiiksekti (p=0,001)

Akut bobrek hasar1 grubunda <29 hafta hasta oram1 %14,4; K-G’de %4,8 idi ve
ABH-G’de daha yiiksekti. Term orant ABH-G’de %57,7, K-G’de %71,2 idi ve
K-G’de daha yiiksek bulundu (p=0,001).

Diisiik dogum agirligi olan bebek oran1t ABH-G’de %60,7 (122), K-G ise %75,6
(298) bulundu ve ABH-G’de daha yiiksekti (p=0,01)

Akut bobrek hasart grubunda <1000 gr hasta oran1 %11,1, K-G’de %14 idi ve
ABH-G’de daha yiiksekti. ABH-G’de 1000-1499 gr oran1 %7, K-G’de %6,3 idi
ve oranlar1 benzerdi. ABH-G’de 1500-2499 gr oran1 %20,1 K-G’de %14,9 idi ve
ABH-G’de yiiksek bulundu. ki bin bes yiiz gram iizerinde hasta oran1 ABH-
G’de %61,8, K-G’de %76 idi ve K-G’de daha yiiksekti (p=0,001).

Dogumda canlandirma/PBV gereksinimi; ABH-G’de verilerine ulasilan 165
hastanin 76’sinda (%46), K-G’de ise verilerine ulasilan 351 hastanin 40’inda
(11,5) belirlendi ve ABH-G’de belirgin yiiksek bulundu (p=<0,001).

Akut bobrek hasar1 grubunda l.ve 5.dk APGAR skoru, preterm dogum,
dogumda canlandirma/PBV gereksininimi, SGA, fetal distres varlig1, HIE tanis1,
hipotermi tedavisi almasi, ndbet Oykiisii, kanama, gobek kateteri varligi,
nefrotoksik ila¢ kullanimi (amfoterisin B, lasix, vankomisin, dopamin,
dobutamin, ACE-I, aldaktazid), transfiizyon (herhangi bir kan tiriinii) alimi, TPN
alimi, TPN aldig: siire, mekanik ventilatér (MV) Oykiisii, MV siiresi, hastanede
kalig siiresi ve mortalite oran1 K-G’de anlamli yliksek bulundu (p=<0,05). Yatis
yas1 (0-7 giin), cogul gebelik varligi, gebelik yasina gore normal ve biiyiik olma
(AGA, LGA), annede risk faktorii varligi, nekrotizan enterokolit (NEK) varlig
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acisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (p=>0,05).

Akut bobrek hasar1 grubunda SNAPPE II, kreatinin (en yiiksek), BUN (en
yiiksek), hipokalsemi (en diisiik), hiperkalemi (en yiiksek), CRP, idrar dansite,
beyaz kiire degeri (BK) (en yliksek), hematokrit (Hct) (en diisiik), trombosit (Plt)
(en diisiik), idrar ¢ikisi (en diisiik), kiiltiir pozitif enfeksiyon, kan ve/veya BOS
kiiltiirti pozitifligi, KCFT bozuklugu, idrarda hematiiri, proteiniiri olmasi orani
K-G hastalarindan daha yiiksek bulundu (p=<0,05). Idrar kiiltiirii ve diger kiiltiir
pozitifligi oraninda gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p=>0,05).

Kontrol grubunda hastalarin 97°si (%24,1) indirek hiperbilirubinemi, 51’1
(%12,7) pndmoni, 30’u (%7,5) K-KKH, 29°u (%7,2) prematiirite, 25’1 (%6,2)
dehidratasyon, 21’i (%5,2) klinik sepsis, 18’1 (%4,2) YDGT, 17’si (%4,2)
omfalit, 17’si (%4,2) IYE, 13’ii (%3,2) kiiltiir kamitli sepsis,9’u (%2,2) HIiE
nedeniyle yatirilmist.

Akut bobrek hasari olan hastalarin %18’ini (36), kontrol grubunun %?2,3’iinii (9)
HIE tamli hastalar olusturmaktaydi ve ABH-G’de HIE daha fazlaydi (p=
<0,001). Akut bobrek hasari olan hastalarin %32,3’{inii (65), kontrol grubunun
%7,5’ini (30) K-KKH hastalar olusturmaktaydi ve ABH-G’de K-KKH daha
fazlaydi (p=<0,001). Akut bobrek hasari olan hastalarin %11,4’iini (23), kontrol
grubunun %7,2’sini (29) prematiire bebekler olugturmaktaydi ve gruplar arasinda
anlamli fark bulunmadi (p= 0,081).

Mortalite orani ABH-G hastalarinda %54,2 (109), K-G hastalarda %3,5 (14)
olarak bulundu ve ABH-G’de belirgin yiiksekti (p=<0,001)

Klinik 6zelliklerden MV 6ykiisiiniin olmasi, MV ve hastanede kalis siiresinin
uzun olmasi, HIE tanisi, nébet dykiisii, kanama, dopamin, dobutamin kullanimi,
herhangi bir kan iirlinii alim1 olmas1 mortalite ile iligkili bulundu (p=<0,05).
Laboratuvar ozelliklerinden kreatinin, BUN, BK yiiksekligi, kalsiyum ve
trombosit diisiikliigii olmasi, idrar ¢ikisinin az olmasi ve idrar kiiltiir pozitifligi
mortalite ile iligkili bulunmadi (p=<0,005). Ortalama kreatinin diizeyi 2,34+1,04
olarak bulundu ve kaybedilen hastalarda kreatinin anlamli yiiksekti.

Lojistik regresyon analizinde preterm olma durumunun term olma durumuna
gore ABH tanis1 alma riskini 1,8 kat arttirdigi bulundu [OR: 1,81 %95 GA:
(1,266-2,592, P=0.015) ]. Akut bobrek hasar1 gelisim riskinin KCFT bozuklugu
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30.

olanlarda olmayanlara gore 18,7, amfoterisin B kullananlarda kullanmayanlara
gore 8,28, nobet Oykiisii olanlarda olmayanlara gore 7,7, vankomisin
kullananlarda  kullanmayanlara gore 5,7, 1idrarda proteinliri olmasi
olmamamasina gore 3,2 ve aminoglikozid kullaniminin olmasi olmamasina gore
1,8 kat fazla oldugu bulundu.

Kaybedilen hastalarda en 6nemli risk faktorleri olarak dopamin kullanimi ve
RRT gereksinimi oldugu bulundu. Hastalarda kaybedilme oraninin dopamin
kullanlarda 13,8 kat (p=0,002), RRT gereksinimi olanlarda 5,4 kat (p=0,003)

artt1ig1 bulundu.
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