A
<2

T.C.
BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

YENIDOGAN YOGUN BAKIM UNITESINDE iZLENEN OLGULARDA AKUT
BOBREK HASARI VE pRIFLE KRITERLERININ TANI VE PROGNOZDAKI
ONEMi

TIPTA UZMANLIK TEZi

Dr. Kudret Ebru OZCAN

Ankara 2013



9

T.C.
BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIiM DALI

YENIDOGAN YOGUN BAKIM UNITESINDE iZLENEN OLGULARDA AKUT
BOBREK HASARI VE pRIFLE KRITERLERININ TANI VE PROGNOZDAKI
ONEMi

TIPTA UZMANLIK TEZI

Dr. Kudret Ebru OZCAN

TEZ DANISMANI

Prof. Dr. Esra Baskin

Ankara 2013



TESEKKUR

Hastanemiz kurucusu sayin Prof. Dr. Mehmet Haberal’a, uzmanlik egitimim siiresince
yetismemde ve tez ¢alismamda biiyiik katkisi olan ¢alismamin tiim asamalarinda her konuda
destek, katki ve yardimini gérdiigiim tez danigsmanim Prof. Dr. Esra BASKIN’a, uzmanlik
egitimim boyunca bilgi ve deneyimleriyle yetismemde biiyiik katkilar1 olan degerli
hocalarima ve uzman doktorlarimiza, birlikte ¢alistigim asistan arkadaslarima ve hastane

calisanlaria tesekkiirlerimi sunarim.

Her konuda biiyiikk bir sevgi, giliven, inan¢ ve fedakarlikla bana destek olan,

varliklariyla beni giiclii kilan ailem ve ¢ok sevdigim BABAM a tesekkiir ederim.

Dr. Kudret Ebru Ozcan



ICINDEKILER

TESEKKURLER 3
ICINDEKILER 4
SIMGELER VE KISALTMALAR 6
TABLOLAR 9
SEKILLER 10
OZET 11
SUMMARY 13
1. GIRIS AMAC 15
2. GENEL BILGILER

2.1. Yenidoganlarda Akut Bobrek Yetmezligi 17
2.1.1. Tanim 18
2.1.2. Epidemiyoloji ve Insidans 23
2.1.3. Patogenez 23
2.1.4. Etyoloji 25
2.1.4.1. Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi 27

2.1.4.2. Iskemik Akut Bobrek Yetmezligi 30

2.1.4.3. Nefrotoksik Akut Bobrek Yetmezligi 31

2.1.4.4. Vaskiiler Hasar 33

2.1.5. Akut Bobrek Hasar1 Tanist 34
2.1.5.1. Serum Kreatinini 34
2.1.5.2. Serum Ure Nitrojeni (BUN) 36
2.1.5.3. Serum Ure/Kreatinin Orani 36
2.1.5.4. Fraksiyone Sodyum Atilim1 (FeNa) 37

2.1.5.5. Idrar Voliimii 38

2.1.5.6. Idrar Analizi 38



2.1.5.7. Akut Bobrek Yetmezliginin Yeni Belirtegleri
2.1.5.7.1. Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin (NGAL)
2.1.5.7.2. Interldkin-18 (1L-18)
2.1.5.7.3. Bobrek Hasar1 Molekiilii (Kidney Injury Molekiil=KIM)
2.1.5.7.4. Cystatin-C
2.1.5.8. Goriintiileme
2.1.5.8.1. Ultrasonografi (US)
2.1.5.8.2. Niikleer Tip
2.1.5.8.3. Bilgisayarli Tomografi (BT)
2.1.5.8.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme
2.1.5.9. Bobrek Biyoksisi
2.1.6. Tedavi
2.1.6.1. Koruyucu Tedavi
2.1.6.2. Yenidoganlarda ABY’ nin Medikal Tedavisi
2.1.6.3. Renal Replasman Tedavisi (RRT)
2.1.6.3.1. Periton Diyalizi
2.1.6.3.2. Hemodiyaliz
2.1.6.3.3. Hemofiltrasyon
2.1.7. Prognoz

3. GEREC VE YONTEM
. ISTATISTIK YONTEMLERI

BULGULAR

5.1. Demografik Ozellikler

5.2. Tam Anindaki Belirti ve Bulgular
5.3. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Olgularda Altta Yatan Nedenler
5.4. Laboratuvar

5.5. Diyaliz Gereksinimi

5.6. Oliim Orani

5.7. Prognoz

. SONUCLAR

. TARTISMA

KAYNAKLAR

39

39
40

40
41

42
43
43
43
44
44
45
45
49
51
52
54
54
56
58
59
59
64
67
70
73
73
74
76
78
83



ABH

ABY

ACE

ADH

ADQI

AGE

AGN

AIN

AKI

AKIN

ANP

ATN

BT

CK

EKG

FeNa

GFH

GN

SIMGELER ve KISALTMALAR

: Akut Bobrek Hasarlanmasi

: Akut Bobrek Yetmezligi

: Anjiotensin Converting Enzim
. Antiditiretik Hormon

: Acute Dialysis Quality Initiative
: Akut Gastroenterit

: Akut Glomeriilonefrit

: Akut Interstisyel Nefrit

. Acute Kidney Injury

: Acute Kidney Injury Network
. Atrial Natritiretik Peptid

: Akut Tubuler Nekroz

. Bilgisayarli tomografi

: Kreatinin Kinaz

. Elektrokardiyografi

: Fraksiyone Sodyum Atilimi

. Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

: Glomerulonefrit



HD

Kr

Kr Kl

KBY

KIM-1

MDB

MPN

MR

MRU

NaCl

NaHCO3

NGAL

NSAI

PD

PDA

PUV

RAA

RAS

RIFLE

pRIFLE

: Hemodiyaliz
- Kreatinin

- Kreatinin klirensi

: Kronik Bobrek Yetmezligi

: Kidney Injury Molekiil-1

- Interl6kin

: Multikistik Displastik Bobrek

: Membranoproliferatif Glomerulonefrit

: Manyetik Rezonans Goriintiileme

: Manyetik Rezonans Urografi

: Sodyumkloriir

: Sodyum Bikarbonat

: Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin

: Nonsteroid Antiinflamatuar ilag

: Periton Diyalizi

: Patent Duktus Arteriyosus

: Posterior Uretral Valv

. Renin-Anjiotensin-Aldosteron
: Renin Anjiotensin Sistemi

- Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage Renal Disesase

: Pediatrik ‘Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage Renal Disesase’



RRT : Renal Replasman Tedavisi

RVT : Renal Ven Trombozu

SDBH : Son Donem Bobrek Hastaligi

SVVH . Stirekli Veno-Venoz Hemofiltrasyon
SVVH-D : Stirekli Veno-Venoz Hemodiyaliz
SVVH-DF . Siirekli Veno-Ven6z Hemodiyafiltrasyon
SIRS - Sistemik Inflamatuar Response Sendromu
SRRT . Stirekli Renal Replasman Tedavisi
TGF-B : Transforming Growth Faktor-beta
TNF-a . Ttimor Nekrotizan Faktor-alfa

¥MTc-DTPA : P™Tc isaretli dietilen- triamin penta asetik asit

us : Ultrasonografi

VUR . Vezikotireteral Reflii
YBU : Yogun Bakim Unitesi
YDYB  Yenidogan Yogun Bakim



Tablo 1.
Tablo 2.
Tablo 3.
Tablo 4.
Tablo 5.
Tablo 6.
Tablo 7.
Tablo 8.
Tablo 9.

Tablo 10.
Tablo 11.
Tablo 12.
Tablo 13.
Tabla 14.

Cizelgesi

Tablo 15.
Tablo 16.

Cizelgesi

Tablo 17.
Tablo 18.

Cizelgesi

Tablo 19.
Tablo 20.
Tablo 21.
Tablo 22.

Faktorler

TABLOLAR

RIFLE Kriterleri
AKIN Kriterleri
PRIFLE Kriterleri
Yenidoganlarda ABH nedenleri
Yenidoganlarda, Cocuklarda ve Ergenlerde Normal GFH Degerleri
ABY Tedavisine Genel Yaklagim
Renal Replasman Tedavisi Yontemlerinin Karsilastirilmasi
Demografik Ozellikleri-1
Demografik Ozellikler-2
pRIFLE Siniflamas1 ve Demografik Ozellikler
pRIFLE Siniflamasi ve Dogum Zamani
pRIFLE Siniflamasi ve Dogum Agirligi
pRIFLE Siniflamasi ile Tan1 Anindaki Belirti ve Bulgular
ABH’da Belirti ve Bulgularin PRIFLE Siniflamasina Gére Korelasyon

pRIFLE Siniflamas1 ve ABH gelisen Hastalarda Olas1 Risk Faktorleri
ABH’da Olasi Risk Faktorlerinin pRIFLE Kriterlerine Gore Korelasyon

Akut Bobrek Hasar1 Siddet Siniflamasina Gore Laboratuvar Bulgular
ABH’da Laboratuvar Bulgularinin pRIFLE Kriterlerine Gore Korelasyon

pRIFLE Siniflamas1 ve Hastalarin Diyaliz Gereksinimleri

pRIFLE Siniflamasina Gére Olen Hastalarin Dagilimi

ABH’da pRIFLE Kriterlerine Gore Korelasyon Cizelgesi

Akut Bébrek Hasar1 Gelisen Yenidoganlarda Oliim Oranim Etkileyen



SEKILLER

Sekil 1. Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde izlenen Hastalarin Dagilim1

Sekil 2. pRIFLE Siniflamasina Gore Hastalarin Dagilimi

10



OZET

Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde izlenen Olgularda Akut Bobrek Hasar1 ve pRIFLE

Kriterlerinin Tami ve Prognozdaki Onemi

GIRIS: Akut bdbrek hasar1 (ABH) yenidogan yogun bakim iinitesinde sik karsilasilan bir
problem olup, mortaliteyi Oonemli oranda etkilemektedir. Cocuklarda ABH tanisinda
kullanilan kriterler standart bir hale getirilmeye calisilmaktadir. Bu amacla pediatrik RIFLE
kriterleri gelistirilmistir. Bu c¢alismada yenidoganlarda pRIFLE kriterleri kullanilarak

hastaligin siddetinin belirlenmesi ve bu 6dlgiitlerin prognoz ile iligkisinin tespiti amaglandi.

HASTALAR ve METOD: Bu ¢alismada Ocak 2009- Mart 2013 tarihleri arasinda Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde yatirilan 820 hasta
retrospektif olarak incelendi. ABH tanis1 almig 257 hasta ¢alismaya dahil edildi. Pediatrik
RIFLE (Risk=risk, Injury=hasar, Failure=yetmezlik, Loss=kayip, End Stage Renal

Disease=son donem bobrek yetmezligi) kriterlerine gore hastalar siniflandirilda.

SONUCLAR: Calismaya alinan 257 hastanin 155’1 (%60,3) erkek, 102’si (%39,7) kiz olup
ortalama yaslart ortalama yaslar1 3,77+7,16 giin idi. Vakalarin %64,2’sinin preterm,
%35,8’inin term, %43’liniin 2500 g. altinda oldugu goriildii. Yenidogan yogun bakim
iinitesinde yatis siireleri ortalama 37,28+33,58 giin idi. Hastalarin 98’inin (%38,1) ‘Risk’,
89°u (%34,6) ‘Hasar’, 66°s1 (%25,7) ‘Yetmezlik® ve 4’1 (%1,6) ‘Kayip’ grubuna dahil edildi.
Tanmi1 aninda en sik karsilasilan bulgu metabolik asidozdu (%64,1). pRIFLE skoru arttik¢a
matabolik asidoz goriilme sikliginin da arttig1 gosterildi. Hastalarin, %66,1°1 non-oligiirik idi.
Yetmezlik ve kayip grubundaki hastalarda oligiiri oraninin daha yiliksek oldugu ve oligiiri
varliginin ABY siddeti ile iliskili oldugu saptandi (p<0,001). Akut bobrek hasar1 gelisen
yenidoganlarda altta yatan en sik olasi risk faktorii mekanik ventilasyon ihtiyaci idi ve %64,6
oraninda bulundu (p<0,001). Ayrica mekanik ventilasyon siiresi uzadik¢a pRIFLE siddet
skornun arttig1 goriildii. Diger risk faktorleri sirasi ile nefrotoksisite (%50,6), cerrahi nedenler
(%47,9), sepsis (%44,7), asfiksi/hipoksi (%31,9), konjenital iiriner anomali (%21,8) ve
dehidratasyondu (%?9,7). Hastalarin 35’ine (%13,6) diyaliz tedavisi uygulandi. pRIFLE skoru
yiiksek olan hastalarin diyaliz gereksinimi daha sik idi (p<0,001). Hastalarda 6lim orani

%24,1 idi. pRIFLE skoru yiiksek olan hastalarin 6lim oranmin yiiksek oldugu gosterildi
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(p<0,001). Oliim oranini etkileyen faktdrlerin mekanik ventilasyon ihtiyaci, metabolik asidoz,
nefrotoksik ajana maruziyet, oligiiri/aniiri, sepsis ve diyaliz gereksinimi oldugu goriildii
(p<0,05).

YORUM: Sonug olarak ¢alismamiz yenidogan ve prematiirelerde ABY ’nin sik karsilasilan bir
sorun oldugunu ve pRIFLE kriterlerinin hastaligin ciddiyeti ile iliskili oldugunu gostermistir.
pRIFLE kriterlerinin ABY ’nin erken tanisi ve prognozunu gostermede yararli bir yol gosterici
oldugu sonucuna vartlmistir. Ancak bu kriterlerin yeni yapilacak arastirmalarla yenidoganlara
Ozgiin bir hale getirilmesinin daha yararli olacagini ve Kriterlerin giivenilirligini artiracagini

diisiinmekteyiz.
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SUMMARY

Acute renal injury in cases being followed up in newborn intensive care units and

significance of pRIFLE criteria on diagnosis and prognosis.

Introduction:

Acute kidney injury (AKI) is a common problem and associated with significant morbidity
and mortality in neonates. Pediatric-modified RIFLE (pRIFLE) ) classification system was
developed to standardize the definition of AKI in children. We aimed to evaluate the
performance of pRIFLE score diagnosis, severity and prognosis of AKI in term and preterm

neonates.
Method:

In this retrospective study, charts of 820 patients who were admitted to neonatal intensive care
unit (NICU) of the Baskent Universty Hospital over a 4 year period (between January 2009-
May 2012) were analyzed for development of AKI. A diagnosis of AKI was determined for
257 patients (31 %) according to the pRIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End Stage Renal

Disease) criteria.
Results:

Of the 257 patients included in this study, 101 of them were girls and 153 were boys. Mean
age was 3,77+7,16 days, 64,2% of cases were preterm, 35,8% of cases were term infants, 43%
of infans had lower birth weight (<2500 g.). Length of NICU stay was 37,28+33,58 days.
According to the RIFLE criteria, 98 (38,1%) patients were in risk, 89 (34,6%) patients were in
injury, 66 (25,7%) patients were in failure, 4 (%1,6) patients were in loss category. The most
fruquent problem during the hospitalization was metabolic asidosis. Metabolic asidosis rate
was associated with increasing the level of pRIFLE. A total of 66,1%patients had non-oliguric
AKI. It was observed that oliguria rate in the patients of failure and loss category was higher
than the other categories of pRIFLE. The existance of oliguria was direct related with the
level of pRIFLE (P<0,001). The most frequent causes of AKI in NICU were mechanical
ventilation (64,6%) (p<0,001). The risk of AKI was also higher in the patients who have

received nephrotoxic drugs, have sepsis, hypoxy, dehydration and surgery. Renal replacement
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therapy (RRT) was needed for 35 patients (13,6%). Mortality rate was 24,1%. Dialysis and
mortality rates were associated with increasing the level of AKI (p<0,001). Mortality rate was
associated with mechanical ventilation, metabolic acidosis, oliguria, sepsis and dialysis

requirement.
Conclusion:

We observed a high incidence of significant AKI in NICU population. Using pediatric RIFLE
criteria in neonates with AKI is an efficient way to assess the severity and prognosis of

disease.
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1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek yetmezligi (ABY) klasik olarak bobrek fonksiyonlarinin saatler ve giinler i¢inde
ani kaybi olarak tanimlanmaktadir (1). Bébrek fonksiyonlarinin ani kaybi ile serum kreatinin
(kr) konsantrasyonunda artis, glomeriiler filtrasyon hizinda azalma ve bobreklerin sivi-
elektrolit, asit-baz dengesini saglamadaki yetersizligi ile karakterize morbidite ve mortalitesi
yiiksek klinik bir durumdur (2). Akut bobrek yetmezligi, klinik bulgularda kendini gosteren
bobreklerin hafif disfonksiyonundan aniirik bobrek yetmezligine kadar degisebilen kompleks
bir hastaliktir.

Yenidoganlarda ABY’nin insidansi ve prevelans: kesin olarak bilinmemektedir ama bazi
caligmalar yenidogan yogun bakim finitelerinde ABY’nin yaygin oldugunu gostermistir (2-
10). Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde (YDYB) yenidoganlarda ABY’nin insidansi
%6’dan %24’ e kadar degisen bir araliktadir (2).

Yenidoganlarda ABY’nin en yaygin nedenleri, prerenal yetmezlik, vazomotor nefropati/akut
tiibiiler nekroz, nefrotoksik hasar ve vaskiiler hasardir. Kardiyak cerrahi, hipotansiyon,
hipovolemi, hipoksemi, perinatal ve postnatal asfiksi, sepsis, diisiik dogum agirlig1, diisiik
APGAR skoru, patent duktus arteriozis, maternal antibiyotikler ve nonsteroidal
antiinflamatuar (NSAJ) ilag kullanimmin ABY gelisimi ile iliskili oldugunu gosterilmistir (2,
11).

Neonatal-perinatal tiptaki gelismeler kritik yenidoganlarin yasam oranlarinin artmasini
saglamigtir ancak mortalitenin yanisira morbidite da oranlar1 olduk¢a 6nemlidir (12). Kritik
infantlarla ilgili arastirmalar genellikle retrospektif kesitsel ¢alismalar ve ABY’nin yetersiz
tanimlandig1 prospektif calismalar ile siirlidir (13, 14). Bu ¢aligmalarda ABY ’nin bagimsiz
etkileri, genellikle 6rneklem kisithiligina veya tutarli bir tanim eksikligine bagli olarak

yeterince arastiritlamamastir.

Hastaligin erken déneminde ABY ’ni teshis edebilmek, tedavi edici ve koruyucu miidahaleleri
uygulamak ve gelistirmek icin gerekli ilk adimdir. Bu nedenle 6nlem ve tedavi agisindan yol
gosterici  olan RIFLE kriterleri gelistirilmistir. RIFLE kriterleri ABY’nin tan1 ve
siniflamasinda kullanilan altin standart yontem olarak kabul edilmektedir (15). RIFLE
kriterlerine gore ABY, siddetine gore ii¢ evreye (risk, hasar, yetmezlik) ve klinik seyrine gore

iki evreye (kayip ve son donem bdbrek yetmezligi) ayrilmaktadir (12, 16). ilk {i¢ evre, serum
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kreatinin diizeyindeki bazal degere gore olan artis ve/veya idrar ¢ikimindaki azalmaya gore
belirlenmistir. Son iki evre olan kayip evresi 4 haftadan, son donem bobrek hastaligi evresi ise

3 aydan daha uzun siireli diyaliz ihtiyacinin olmasi seklinde tanimlanmaktadir (17).

PRIFLE kriterlerinin kullanimi1 ile ABY’nin Yogun Bakim Unitesinde (YBU) yatan

cocuklarda sanilandan daha sik olarak goriildiigli ve morbiditeyi arttirdigi goriilmiistiir.

ABY’ni tanimlayan bu smiflama sistemi yenidoganlarda heniiz ¢alisiimamistir. Yenidogan
ABY’de genis prospektif ¢alismalarda bu siniflama modellerinin kullanilmas1 ABY’ni daha

iyi anlamamizi saglayacaktir (12).

Bu calismanin amaci; ABY tanisi ile yenidogan yogun bakim {initesine yatirilan ve izlemi
sirasinda ABY gelisen yenidoganlarda, etiyolojik faktorlerin arastirilmasi, pRIFLE o6l¢iitlerine
gore hastaligin siddetinin belirlenmesi ve 6Slgiitlerin prognoz ile iliskisinin tespit edilmesi,
pRIFLE’nin yenidoganlarda ABY’ni degerlendirmede rutin kullaniminin = &neminin

gosterilmesidir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Yenidoganlarda Akut Bobrek Yetmezligi

Neonatal-perinatal tiptaki gelismeler kritik yenidoganlarin yasam oranlarinin artmasini
saglamigtir, ancak mortalitenin yanisira morbidite oranlar1 olduk¢a Onemlidir (12). Akut
bobrek yetmezliginin klinik bulgulari, bobreklerin hafif fonksiyon bozuklugundan antirik
bobrek yetmezligine kadar degisebilen genis aralikta goriilen kompleks bir hastaliktir.
Yenidogan doneminde goriilen ABY’nin epidemiyolojisi ile ilgili bilgilerimiz genellikle
kisith sayidadir. Yine de ulasilabilen mevcut veriler asfiktik yenidoganlarda ABY’nin
insidansinin yiiksek oldugunu ve non-oligiirik ABY’nin kotii sonuglarin habercisi oldugunu
gosterir (12, 13, 18). Kritik infantlarla ilgili yayinlar retrospektif kesitsel calismalar ve
ABY’nin yetersiz tanimlandigi prospektif ¢aligsmalar ile sinrlidir (12-14). Bu calismalarda
ABY’nin bagimsiz etkileri, genellikle 6rneklem kisitliligina veya tutarli bir tanim eksikligine

bagli olarak aragtirilamamustir.

Yenidogan doneminde ABY bir¢ok vakada renal fonksiyonlarda normale donme seklinde
sonuglanirken bazi vakalarda kalici renal hasar ile sonuglanir, bazi vakalarda da baslangi¢
hasarindan yillar sonra renal hastalik gelisebilir. Renal displazi, obstriiktif tiropati ve kortikal
nekroz gibi renal hastaliklarin kronik bobrek hastaliklarina sebep olabildigi iyi bilinmektedir.
Gegmiste hipoksik iskemik hasar ve nefrotoksik ajanlara bagli gelisen ABY’nin bobrek
fonksiyonlarinda normale donme ile sonuglanan geri doniisiimlii bir hasar oldugu
distintiliiyordu ancak son zamalarda yapilan ¢alismalar hipoksik ve iskemik hasarin ilerleyen
zamanlarda kalict bobrek hastaligina sebep olabilecek fizyolojik ve morfolojik degisim ile
sonuglanabilecegini gostermistir (2). Bu sebeple ABY nedenleri ilerleyen zamanlarda

gelisebilecek kronik ve kalic1 bobrek hastaliklart agisindan risk faktorleridir.

2.1.1. Tanim

Akut bobrek yetmezligi, bobrek fonksiyonlarmin ani kaybi ile serum Kreatinin ve nitrojen

konsantrasyonunda artis, glomertiler filtrasyon hizinda azalma ve bobreklerin sivi-elektrolit,
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asit-baz dengesini saglamadaki yetersizligi ile karakterize morbidite ve mortalitesi yiiksek

klinik durumdur (2).

Dogumu takiben bakilan kan kreatinin degeri annenin renal fonksiyonlarini yansitacagindan,

yenidoganin renal fonksiyonlarin bir gostergesi olarak kullanilamaz (2, 8).

Term ve saglikli yenidoganlarda glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) hizla yiikselirken, serum
kreatinin degeri yasamin ilk 2 haftasinda 0,4-0,6 mg/dl’ye kadar diiser, bu disiis
prematiirelerde daha yavastir (2, 7, 8). Bu nedenle serum kreatinin degerini bobrek hasarinin
gostergesi olarak kullanabilmek i¢in maternal faktorleri hesaba katmak, dogum sirasindaki
gebelik haftasini ve postnatal yas1 bilmek 6nemli ve gereklidir. Serum Kkreatinin diizeyindeki
degisikliklerin, bobrek fonksiyonlarindaki degisiklikleri gostermede kabaca bir 6l¢ii oldugu
aciktir. Son donemdeki calismalar ABY’nin erken belirteglerinin, ABY’ni serum Kreatinin

diizeyindeki degisikliklerden 6nce tanimladigini gostermistir (2, 9).

Idrar ¢ikisindaki azalma ABY nin yaygin bir klinik belirtisidir ancak bazi formlarinda idrar

¢ikist normaldir (2).

Hipoksik iskemik hasar ve kortikal nekroza bagl prerenal veya akut renal yetmezligi olan
yenidoganlarda oligiiri (<1.0 cc/kg/sa) ve aniiri daha sik goriiliirken, aminoglikozidlere ve
kontrast maddeye bagli nefrotoksik renal hasar gelisen yenidoganlarda normal idrar ¢ikist
daha sik goriiliir. Non-oligiirik ABY’nin morbidite ve mortalitesi oligiirik renal ABY’den
onemli derecede daha azdir (2-7, 18).

‘Akut bobrek yetmezligi’ terimi, literatiirde halen akut azotemi ve oligo/aniirisi olan siddetli
formlar ic¢in kullanilmaktadir. Ancak son yillarda orta derecede azalmis bobrek
fonksiyonlarinin da &nemli oldugu vurgulanmustir. Ozellikle hastanede yatan hastalarda,
bobrek fonksiyonlarindaki kiigiik degisiklikler bile hastanin prognozunu onemli derecede
etkilemektedir. Bu yiizden akut bobrek yetmezligi yerine artik ‘akut bobrek hasarlanmasi
(ABH)- akut kidney injury (AKI)’ teriminin kullanilmasi kabul gérmiistiir (9, 19, 20). Ayrica
ABH’nin klinik tanimi ya da tani kriterleri i¢in bir uzlasinin olamamasi literatiirde ABH igin
30’dan fazla tanimlama bulunmasia sebep olmustur (1, 21). Klinik ¢alismalarda bu sekilde
farkli tanimlamalarin kullanilmast ve ABH’nin standart bir taniminin olmamasi1 nedeni ile
literatiirde ABH’nin insidansi (%1-31) ve 6liim orani (%19-83) ile ilgili cok genis aralikta ve
degisik sonuglar bildirilmistir (22).
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ABH tanimlamasindaki bu karmasay1 ortadan kaldirmak i¢in 2004 yilinda ¢ocuk ve erigkin
nefrolog ve yogunbakim uzmanlarindan olusan Akut Dialysis Quality Initiative (ADQI) grubu
ABH igin standart bir tanimlama ve smiflama sistemi gelistirmiglerdir (17). Akut bobrek
hasarlanmas1 gelisen kritik hastalar RIFLE kriterleri ile siniflandirilmaktadir. ‘Risk of renal
dysfunction’, “Injury to the kidney’, ‘Failure of kidney function’, ‘Loss of kidney function’ ve
‘End stage renal disease (ESRD)’ sozciiklerinin ilk harflerinden olusan RIFLE siniflamasi
serum Kkreatin ve idrar miktarina dayali bir siniflamadir ve hafif dereceden orta ve ciddi
formlara kadar ilerleyebilen dinamik bir siirectir (17). RIFLE kriterlerine gore ABH siddetine
gore li¢ evreye (risk, hasar, yetmezlik) ve klinik seyrine gore iki evreye (kayip ve son donem
bobrek hastalin) ayrilmaktadir (12, 16, 22). ilk ii¢ evre, serum kreatin diizeyindeki bazal
degere gore olan artis ve/veya idrar ¢ikimindaki azalmaya gore belirlenmistir. Son iki evre
olan kayip evresi 4 haftadan, son donem bobrek hastaligi (SDBH) evresi ise 3 aydan daha

uzun stireli diyaliz ihtiyacinin olmasi seklinde tanimlanmaktadir (17) (Tablo 1).

Tablo 1. RIFLE Kiriterleri (7 giin igerisinde) (12)

Simif GFH Kriterleri Idrar Cikis Kriterleri

Risk Kreatinin artis1 x 1,5 ya da <0,5 ml/kg/sa x 6 sa
GFH azalmas1 >%25

Hasar Kreatinin artis1 X 2 ya da <0,5 ml/kg/sa x 12 sa
GFH azalmasi >%50

Yetmezlik Kreatinin artig1 X 3 ya da GFH azalmas1 | <0,3 ml/kg/sa x 24 sa ya da
>%75 ya da kreatinin artis1 >4 mg/dl aniiri X 12 sa
(akut artig >0,5 mg)

Kayip Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi
(>4 hafta)

SDBH Son dénem bdbrek hastalig
(>3 ay)

Mart 2007°de nefroloji ve yogunbakim komitelerinden olusan Akut Kidney Injury Network
(AKIN) grubu ‘Risk’ evresinde de mortalitede belirgin artis saptandigi i¢in bazi diizeltmeler
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yaparak ABH tan1 ve smiflandirmasimi degistirdi. RIFLE Kriterlerindeki risk, hasar ve
yetmezlik katagorilerine benzer sekilde hafif ABH (evre 1), orta ABH (evre 2), agir ABH
(evre 3) seklinde bir yeni bir evreleme 6nerildi (12, 23). Bu siniflamanin RIFLE kriterlerinden
temel farki; hafif ABH olarak kabul edilen kategoride serum kreatinin esik degerindeki
azalma (0,3 mg/dl) ve diyalize giren her hastanin evre 3 denilen agir bobrek yetmezliginin
goriildiigli  kategoriye almmasidir (12). Ek olarak AKIN kriterlerinde bobrek
fonksiyonlarindaki akut degisiklikleri gostermek i¢in kullanilan zaman faktorii 48 saatte

indirmistir (12) ve GFH kriteri kaldirilmistir. idrar miktari ise degistirilmemistir (Tablo 2).

Tablo 2. AKIN Kriterleri (48 saat igerisinde) (12)

Evre Serum Kreatin kriterleri Idrar Cikis Kriterleri

1 Kreatinin artis1 X 1,5-2 ya da <0,5 ml/kg/sa x 6 sa
>0,3 mg/dl (48 saat icerisinde)

2 Kreatinin artig1 X 2-3 <0,5 ml/kg/sa x 12 sa
3 Kreatinin artis1 x 3 ya da >4 mg/dl <0,3 ml/kg/sa x 24 sa ya da
(akut artis >0,5 mg/dl) ya da aniiri X 12 sa

renal replasman tedavisi (RRT)

RIFLE ve AKIN kriterlerin gecerliligi 1 milyona yakin hastada arastirilmigtir ve her bir
caligmada binleri gegen hasta sayilart yer almistir. Erigkin, cocuk, yogun bakm, organ nakli,
yanik, kardiyak cerrahi, travma, sepsis, siroz gibi ¢ok c¢esitli hasta gruplart ayri ayri
calisilmistir. Bu kriterlerin hastane mortalitesi, bobrek fonksiyonlarinin iyilesme siiresi, RRT
ihtiyac1 ve hastanede kalma siiresi ile anlamli olarak iliskili oldugu saptanmistir. Serum
kreatin diizeyindeki ¢ok ufak artiglarin (>0,3 mg/dl) bile mortalite {izerine anlamli etkisi

oldugu gosterilmistir.

Akut bdbrek hasarlanmas pediatrik YBU’lerinde sik karsilasilan ve yiiksek oranda mortalite
ile iliskili bir sorundur. Bu nedenle erken tani ve tedavi ¢ok onemlidir. RIFLE ve AKIN
kriterlerinin her ikisi de, ABH’ nin erken tanisinda ¢ok faydali olmalarina ragmen, pediatrik

hastalarda ABH’nin erken tespitinde yeterince hassas degillerdir. Ozellikle kiigiik ¢ocuklar,
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biiyiik ¢ocuklar ve eriskinler ile karsilastirildiginda kas kiitlelerinin az olmasina bagli olarak
cok daha diigiik bazal serum kreatinin degerlerine sahiptir. Yani, bazal serum kreatinin degeri
<0,6 mg/dl’nin altinda olan ¢ocuklarda, ABH nin erken tespitinde, serum kreatinin diizeyinde
>0,3 mg/dl artig bir anlam ifade etmemektedir. Ayni sekilde serum kreatininde 0,3 mg/dl artig
olmadan ¢ok daha Once kreatinin degeri normalin 1,5 katina ¢ikabilir (21). Tim bu
kisitlamalar nedeni ile g¢ocuk hastalarda kullanilmak tizere yeni bir siniflama sistemi
gelistirilmesine ihtiyag duyulmustur. Akcan-Arikan ve arkadaslart RIFLE kriterlerini,
Schwartz formiiliine gore hesaplanmis kreatinin klirensini (kr.kl) kullanarak, YBU’de yatan
cocuk hastalara uyarlamislardir (24). Ciinkii ¢ocuk hastalarda kreatinin klirensindeki diisis,
serum Kreatinin diizeyindeki artistan ¢ok daha hassastir (21). Akut bobrek hasarlanmasi
tanisinda bu smiflamaya gore en onemli fark; yetmezlik kategorisine (F) ulasmak igin
beklenen serum kreatinin esik degerinin eriskine gore daha disiik alinmasidir, ¢iinkii
cocuklarda bazal serum kreatinin degeri zaten diisiiktiir. Ayrica agir bobrek yetmezliginin
gostergesi olarak serum kreatinin degerinin eriskinde oldugu gibi 4.0 mg/dl olmasini
beklemeye gerek yoktur (12). Pediatrik RIFLE (pRIFLE) kriterlerinin kullanimi ile ABH nin
YBU’de yatan g¢ocuklarda samlandan daha sik olarak goriildiigii ve morbiditeyi arttirdig
gortilmistiir (Tablo 3).

ABH’n1 tanimlayan bu smiflama sistemi yenidoganlarda heniiz ¢alisiimamistir. Yenidogan
ABH’da genis prospektif ¢alismalarda bu siniflama modellerinin kullanilmas1 ABH’n1 daha

iyi anlamamiz1 saglayacaktir (12).
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Tablo 3. pRIFLE Kiriterleri (12)

Simif Schwartz Formiiliine Gore Idrar Cikis Kriterleri

Kreatin Klirens (Kr.Kl)
Risk Kr.K1 azalmasi1 >%25 <0,5 ml/kg/sa x 8 sa
Hasar Kr.KI azalmasi >%50 <0,5 ml/kg/sa x 16 sa
Yetmezlik Kr.Kl azalmas1 >%75 ya da <0,3 ml/kg/sa x 24 sa ya da

<35 ml/dk/ 1.73 m? aniiri X 12 sa
Kayip Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi
(>4 hafta)
SDBH Son dénem bdbrek hastalig
(>3ay)

2.1.2. Epidemiyoloji ve insidans

Yenidoganlarda ABH’nin insidans1 ve prevelansi kesin olarak bilinmemektedir ancak bazi
caligmalarda YDYB’da ABH nin yaygin oldugunu gosterilmistir (3-10). Yenidogan Yogun
Bakim Unitesinde yenidoganlarda ABH’nin insidanst %6’dan %24’e kadar degisen bir

araliktadir.

Gelismekte olan iilkelerde yenidoganlarda ABH insidanst 1000 canli dogumda 3,9 ve
YDYB’a alian 1000 yenidoganda 34,5 olarak bulunmustur. (2).

Calismalarda, akut bobrek hasarinin %60 oraninda non-oligiirik, %25 oraninda oligiirik ve
%15 oraninda aniirik oldugu saptanmistir (18). Orta derecede asfiksi gelisen yenidoganlarda
ABH insidans1 daha az goriiliirken, agir asfiksi gelisen yenidoganlarda ABH insidansi daha
yiksek bulunmustur ve ABH’nmin kardiyak cerrahi yapilan yenidoganlarda daha yaygin
oldugu goriilmiistiir (3, 5, 7, 8).

Cok diisiik dogum agirhigi (<1500 g.), diisiik APGAR skoru, patent duktus arteriozis (PDA),
maternal antibiyotik ve nonsteroidal antiinflamatuar (NSAJ) ila¢ kullaniminin ABH gelisimi

ile iliskili oldugunu gosterilmistir (10). Ayrica diisik APGAR skoru ve maternal NSAI ilag
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alimimin prematiirelerde bobrek fonksiyonlarinda azalma ile iliskili oldugu tespit edilmistir

(25).

Cocuklarda ve yenidoganlarda ABH tanimlamasi ile ilgili fikir birliginin olmamasi, insidans

ve prevalans ile ilgili verilerin literatiirde net olarak bildirilmesini zorlastirmaktadir.

2.1.3. Patogenez

Akut bobrek hasarmin ¢ogu intravaskiiler voliim kaybina bagli olarak ortaya ¢ikar. Burada
temel sorun glomertiiler perflizyonun azalmasidir. Efektif dolasan kan akiminin azalmasi (6r:

hipovolemi) glomeriiler perflizyonun bozulmasina yol agar (11).

Yenidoganlarda hipoksik iskemik hasar ve toksik hasara bagli gelisen bobrek hasar1 genellikle
postnatal donemde akkiz olarak ortaya cikar. Biiyiik ¢ocuklarda oldugu gibi yenidoganlarda
da hastanede gelisen ABH siklikla multifaktorial kokenlidir (3-7, 18). Nefrogenezis yaklasik
olarak 34. gebelik haftasina kadar devam eder. Prematiirelerde nefrogenezisin baglamasindan
sonra gelisen hipoksik iskemik hasar ve toksik hasar sadece ABH ile sonuglanmaz, uzun
donemde ortaya cikabilecek komplikasyonlar da nefrogenezisin kesilmesi ile iligkilidir.
Yenidoganlarda ABH konjenital de olsa, edinsel de olsa sivi elektrolit dengesini ve bobrek

yetmezliginin diger yan etkilerini uygun bir sekilde diizeltmek prognoz agisindan énemlidir

).

Yenidoganlarda, ABH nin, obstriiktif tiropatinin eslik ettigi veya etmedigi renal displazi gibi
konjenital hastaliklarda ve otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi gibi genetik
hastaliklarda prenatal baslagic1 olabilir. Prenatal baslangicli konjenital ve genetik bobrek
hastalig1 olan yenidoganlar, inutero oligiiri nedeni ile oligohidramniyoza neden olan Potter’s
sendromu  belirtilerine  sahip  olabilirler. ~ Potter’s  sendromlu  yenidoganlarda
oligohidramniyozun bir sonucu olarak fetal kisitlanmaya bagli yasami tehdit eden pulmoner
yetmezlik, basik buruk koki, diisiik yerlesimli kulaklar, eklem kontraktiirleri ve diger

ortopedik anomaliler goriilebilir (2).

Ayrica, anjiotensin converting enzim (ACE) inhibitorleri, anjiotensin 2 reseptor blokerleri
(ARB) ve belki siklooksijenaz (COX) inhibitorleri gibi bobrek gelisimi sirasinda

nefrogenezisi etkieyen ajanlara inutero maruziyet akut ve kronik bobrek hastaliklarina sebep
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olabilir (26, 27). Gelismekte olan fetiiste ACE inhibitorleri ve ARB’ne maruziyet, akut ve
kronik bobrek fonksiyon bozuklugu, fetal 6liim ve kafatasi kemiklerinde mineralizasyon
eksikligi ile iliskilidir (26). Ikinci ve 3. trimesterda ACE inhibitorleri veya ARB’lerine
maruziyetin bobrek gelisimine verdigi hasar ¢ok fazladir. Ilk trimesterdaki maruziyetin de

konjenital defektlerle iliskili oldugu yakin zamanda gosterilmistir (27).

Yapilan ¢aligsmalar, baz1 yenidoganlarin ABH agisindan genetik risk faktoriine sahip oldugunu
gostermistir. Anjiotensin converting enzim gen veya anjiotensin reseptor gen polimorfizmi ile
renin anjiotensin sistemi (RAS) aktivitesindeki degisiklik ABH gelisimde rol oynayabilir (2).
Ayrica timor nekrozis faktor alfa (TNFa), interlokin 1b (IL-1b), interlokin 6 (IL-6) ve
interlokin 10 (IL-10) gen polimorfizmi asir1 inflamatuar cevaba yol acarak yenidoganlarda
ABH gelisimine zemin hazirlayabilecegi fikrinden yola ¢ikilarak yapilan ¢alismalar mevcuttur
(28). Bu galismalarda ABH gelisen ve gelismeyen yenidoganlar arasinda tek genlerin allelik
sikliginda fark bulunamamistir ancak TNFa/IL-6 AG/GC haplotipi ABH gelisen
yenidoganlarda %26 bulunurken, ABH gelismeyen yenidoganlarda %6 bulunmustur.
Arastirmacilar bu polimorfizm kombinasyonunun biiylik bir inflamatuar cevaba yol agarak,
enfeksiyonlu yenidoganlarda ABH gelisiminde rol oynayabilecegini ortaya koymustur (28).
Diger ¢alismalarda, ACE I/D allel genotipleri veya anjiotensin 1 reseptér gen varyantlarinin
insidanst ABH’l1 ve ABH’s1z yenidoganlarda farkli bulunmamistir ama bu durum PDA ve
kalp yetmezligi ile iliskili olabilmekte ve indirekt olarak bdbrek yetmezligine katkida
bulunabilmektedir (29).

Is1 sok protein 72(1267) GG genetik varyasyonunu tagiyan cok diisiik dogum agirliklhi
yenidoganlarda ABH yaygin olarak goriilmektedir (30). Iskemik renal hasarda 1s1 sok
proteinlerinin 6nemli bir rolii vardir ve bu bulgular bazi yenidoganlarin iskemik hasara daha
duyarli oldugunu desteklemektedir (30). Gelecek caligsmalar, genetik zeminde ilag ve toksin
maruziyetine, hipoksik iskemik hasara ve diger hasarlara bagli ABH riski tasiyan

yenidoganlarda tedavi basarisini etkileyecektir.

2.1.4. Etyoloji
Yenidoganlarda ABH nin bir¢ok nedeni vardir (Tablo 4).
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Tablo 4. Yenidoganlarda ABH Nedenleri

Prerenal yetmezlik
Intravaskiiler voliimde azalma

Dehidratasyon

Gastrointestinal kay1ip

Tuz kaybettiren renal veya adrenal hastalik
Santral veya nefrojenik diabetes insipitus
Uciincii boslugu kay1p (sepsis, travmatik doku)

Efektif intravaskiiler kan voliimiinde azalma

o  Konjestif kalp yetmezligi, Perikardit, Kardiyak tamponat

Intrensek renal hastalik
Akut tiibiiler nekroz
o  Iskemik/hipoksik hasar
e flaglar
o Aminoglikozidler
o Intravaskiiler kontrast madde
o Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar
e Endojen toksinler
o Rabdomiyoliz, Hemoglobiniiri

Interstisyel nefrit

e llaglar (antibiyotikler, antikonviilsanlar)
e Idiyopatik

Vaskiiler hasarlanma

e Kortikal nekroz
e Renal arter/ven trombozu

Enfeksiyonlar
e  Sepsis, Pyelonefrit
Obstriiktif liropati
Tek/bilateral iireteral obstriiksiyon
Uretral obstriiksiyon (posterior iiretral valv)
Konjenital renal hastaliklar
Displazi/hipoplazi

Kistik renal hastaliklar

e  Otozomal resesif/dominant polikistik bobrek hastaligi

o Kistik displazi
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Hipotansiyon, hipovolemi, hipoksemi, perinatal ve postnatal asfiksi ve sepsis gibi prerenal

mekanizmalarla iligkili ABH en yaygidir formdur (2).

Yenidoganlarda akut bobrek yetmezliginin en yaygin nedenleri, prerenal yetmezlik,

vazomotor nefropati/akut tiibiiler nekroz, nefrotoksik hasar ve vaskiiler hasardir (Tablo 4).

2.1.4.1. Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi

Prerenal ABY, bobregin hipoperfiizyona verdigi fonksiyonel bir cevaptir ve parankim yapisi
bozulmadig1 i¢in bobrek kan akimi normale dondiigiinde hizla diizelir. Renal perflizyonun
diizelmesi ile bobrek fonksiyonlari normale donerken, akut tiibiiler nekroz gelisiyse
bobreklerde yapisal hasar belirlenir. Prerenal yetmezlikten yapisal renal yetmezlige doniisiim
ani degildir ve renal perflizyon riske girdiginde, perfiizyonu siirdiirebilmek i¢in bir¢ok

kompansatuar mekanizma birlikte galigir (31).

Bobrek kan akimi bircok organda oldugu gibi otoregiilator islemler ile saglanmaktadir.
Otoregiilator mekanizmalar hipotansiyon ya da hipoperfiizyon oldugu donemlerde bobrek kan
akimin1 korumaya galigmaktadir. Otoregiilator siirecin birincil hedefi glomertiler kapiller
perflizyon basmncinin korunmasidir. Afferent ve efferent glomeruler arterioller arasindaki
vaskiiler direng farklilii kapiller yatak diizeyinde basing farkini korumay: saglamaktadir.
Hipoperfiizyon sirasinda transglomeriiler basing farkini korumak ve glomeriiler filtrasyonu
saglamak amaciyla afferent arteriolde vazodilatasyon, efferent arteriolde vazokonstriksiyon

olmaktadir (32).

Bobrek kan akimint diizenlemede birgok mediator rol almaktadir. Renin-anjiotensin sistemi
(RAS) hem bobrek hem de sistemik vaskiiler tonusu koruyan iyi tanimlanmis bir mediator
sistemidir. Bu sistem kan hacminin, kan basimcinin ve glomertiler kapiller basincin dolayisiyla
GFH’nin diizenlemesi yoniinde ¢alisan bir sistemdir. Azalmis etkin intravaskiiler hacime yanit
olarak jukstaglomeriiler aparattan renin salgilanmaktadir. Afferent arterioldeki azalmis
perfiizyon basinci, distal nefrona ulasan sodyumun azalmasi ve intravaskiiler hacim kaybi1
sirasinda artan beta-1 adrenerjik agonistler renin salimimini uyarmaktadir. Proteolitik bir
enzim olan renin, anjiotensinojene baglanarak anjiotensin-1’i olusturmaktadir. Anjiotensin
doniistiriicii enzim (ACE), anjiotensin-1’i anjiotensin-2’ye doniistiirmektedir. Anjiotensin-2

giiclii vazokonstriktor etkiye sahiptir. Efferent arteriolde vazokonstriksiyona neden olarak
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glomeriil kapillerlerdeki basinci yiikseltir. Anjiotensin-2 ayni zamanda sistemik
vazokonstriksiyona neden olarak kan basicini yiikseltmektedir (33). Endotelin, tromboksan
A; ve adenozin de hasarli endotelden ve tiibiiler epitelden sentezlenerek vazokonstriktor
otoregiilator siirecte yer almaktadir. Endotelin, damar diiz kaslarindaki endotelde yapilan
parakrin ve otokrin etki gdsteren, 21 aminoasitli, bilinen en potent vazokonstriktor bir
polipeptiddir.  Hipoksiye cevap olarak endotelin-A  reseptorlerine  baglanarak
vazokonstriksiyona neden olmaktadir (11). Adenozin, glomeriiler arteriollerden doku hasari
sonrasinda salgilanmaktadir. Makula densada voliim artisina yanit olarak lokal adenozin
salgilanir. Adenozin kinaz enzimi ile adenozin trifosfattan (ATP) adenozin monofosfat (AMP)
olusumu sirasinda lretilen adenozin, renin salmimini inhibe ederek afferent arteriolde
vazodilatasyona sebep olur. Tromboksan A; prostanoidlerin metabolizmasi sirasinda, 6zellikle
de tromboksan sentetaz tarafindan prostoglandin Hy’nin doniisiimii sirasinda iiretilmektedir.
G-protein 1iligkili alfa reseptorler araciliglyla damarlar iizerinde direkt etkilidir.
Katekolaminerjik aktivitesi nedeni ile de vazokonstriktor ve vazodilatorlerin iiretimini
degistirerek vazokonstriktor etki gdstermektedir. Hem afferent hem de efferent arteriollerde
vazokonstriksiyonun olmast GFH i¢in gerekli basing farkini saglayamaz. Bu farkin
olusmasinda sadece afferent vazodilatasyon gereklidir. Filtrasyon icin transglomeriiler
kapiller farkin olugmasinda prostoglandinler segici vazodilatasyonda Onemli rol
oynamaktadir. Prostoglandin sentez ve salinimi1 RAS tarafindan uyarilmakta, lokal vaskiiler

endotelyal kontrol altinda siire¢ devam etmektedir.

Kisaca; renal perflizyondaki azalma; katekolamin sekresyonunda artma, RAS aktivasyonu ve
prostoglandinlerin liretimi ile sonuglanir. Renal hipoperfiizyon sirasinda, prostosiklin gibi
vazodilator prostoglandinlerin intrarenal iiretimi, renal mikrovaskiilaritenin vazodilatasyonu
araciligi ile renal perfiizyonun siirdiiriilmesini saglar (31). Prostoglandin sentezini inhibe eden
asetilsalisilik asit ve NSAI ilaglarin kullanimi bu kompansatuar mekanizmalar1 engeller ve
renal hipoperfiizyon sirasinda akut tiibliler nekroz (ATN) ve ABY gelisimini hizlandirir.
Prematiire yenidoganlarda PDA’nin indometazin ile tedavisi sirasinda da renal hasar riskinde
azimsanmayacak derecede artig goriilebilmektedir (34). Yakin zamana kadar selektif COX-2
inhibitorlerinin bobrege zarar vermedigi diisiiniiliyordu ancak son zamanlarda yapilan
calismalarda selektif COX-2 inhibitorlerinin non-selektif COX-2 inhibitorleri gibi renal
hemodinamiyi olumsuz etkiledigi fark edilmistir (35). Ek olarak selektif COX-2
inhibitorlerinin klinik kullanimi eriskin hastalarda ABY ile iliskilendirilmistir (35). Renal

perfiizyon basinci renal arter stenozundaki gibi diisiik oldugunda filtrasyonun devam
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edebilmesi i¢in gerekli olan intraglomeriiler basing, efferent arteriolar direnci arttirabilmek
icin intrarenal anjiotensin-2’nin iretiminin artis1 ile dengelenmeye c¢alisilir (31, 36). Bu
sartlarda ACE inhbitorlerinin uygulanmasi filtrasyon icin gerekli olan basing gradiyentini
ortadan kaldirabilir ve ABY’ne gidisi hizlandirabilir (31, 36, 37). Bu sekilde ilag
uygulamalar1 renal perfiizyonun siirdiiriilmesini saglayan kompansatuar mekanizmalari

engelleyebilir ve ABY’ne sebep olabilir.

Prerenal yetmezlik efektif kan voliimiindeki azalma yada volim kaybina bagli renal
hipoperflizyon sonucunda gelisir (31). Voliim kaybi hemoraji, gastrointestinal kayba bagl
dehidratasyon, tuz kaybettiren renal veya adrenal hastaliklar, santral veya nefrojenik diabetes
insipitus, insensbl kayipta artis ve 3. bosluga kacisa sebep olan sepsis, doku travmast ve
kapiller kagis sendromu gibi hastaliklar sonucunda ortaya ¢ikarken, konjestif kalp yetmezligi
ve kardiyak tamponad gibi hastaliklara bagli renal perfiizyonun azaldigi durumlarda efektif
kan voliimiinde azalma goriiliir ancak ger¢ek kan voliimii normal veya armistir (31). Prerenal
yetmezlik gergek voliim kaybi veya efektif kan voliimiinde azalma sonucunda ortaya ¢ikar ve

altta yatan rahatsizlik diizeltilirse renal fonksiyonlar normale doner.

Idrar osmolaritesi, idrar sodyum konsantrasyonu, fraksiyone sodyum ekskresyonu ve renal
yetmezik indeksi, prerenal yetmezligi vazomotor nefropati/akut tiibiiler nekrozisten ayirmaya
yardimci olmasi amaciyla kullanilan parametrelerdir. Prerenal yetmezlikte tiibiil fonksiyonlari
normalken, vazomotor nefropatide tiibiillerde geri doniisiimsiiz hasar gelisir ve sodyum
korunamaz (31). Prerenal yetmezlik sirasinda tiibiiller sodyum ve suyu koruyarak renal
perfiizyondaki diisiise cevap verebilir. Cocuklarda idrar osmolalitesi >400-500 mOsm/L, idrar
sodyumu <10-20 meg/L, fraksiyone sodyum ekskresyonu (FeNa) <%]1 olur. Yenidoganlarda
ve prematiirelerde biiylik infantlara ve c¢ocuklara oranla renal tiibiiller nispeten daha
immatiirdiir. Renal hipoperfiizyonda Ongoriilen uygun degerler; idrar osmolalitesi >350
mOsm/L, idrar sodyumu <20-30 meg/L ve FeNa <%2,5 (17, 74, 75). Renal tiibiillerde hasar
devam ederse ATN gelisir, gerektigi sekilde sodyum ve su korunamaz ve idrar osmolalitesi
<350 mOsm/L, idrar sodyumu >30-40 meg//L ve FeNa >%2 olur. Prerenal bobrek
yetmezligini ATN’dan ayirmada bu degerleri kullanabilmemiz i¢in baslangigta hastalardaki
tiibliler fonksiyonlarin normal olmasi gerekir. Bazi pediatrik hastalarda, yenidoganlarda ve
ozellikle tiibiilleri immatiir olan prematiirelerde mevcut olan prerenal yetmezlik ATN olarak
yorumlanabilir. Bu nedenle tiibiillerin 6nceki fonksiyonel durumunu bilmek, vazomotor

nefropati/ATN’a gidis acisindan 6nemlidir.
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2.1.4.2. iskemik Akut Bobrek Yetmezligi

Iskemik ATN, uzamis prerenal nedenler veya agir hipoksik hasarlanmalar sonucu gelisir.
Prerenal yetmezlikte meydana gelen hasar vazokonstriiksiyon ve ATN gelisecek kadar
siddetli ise akut iskemik renal yetmezlik (akut tiibiiler nekroz ve/veya vazomotor nefropati
olarak da bilinir) gelisebilir. Iskemik/hipoksik ~ATN  patofizyolojisinin, erken
vazokonstriiksiyon ile iliskili oldugu disiiniilir (2). Glomeriiler filtrasyon hizindaki
azalmanin nedeni dis medulla ve makula densada soliit birikiminin azalmasi sonucu tubuler
geri kacis mekanizmasmin aktivasyonu ile olusan persistan vazokonstriksiyondur.
Vazokonstriksiyon endotelin, adenozin ve anjiotensin-2 gibi mediatorler araciligiyla
olmaktadir. Vazokonstriksiyon, nitrit oksit (NO) sentetaz aktivitesindeki azalmanin
sonucunda NO azalmasi ve vazodilatasyonun olamamasi ile de artmaktadir. Boylece dis
medullada bolgesel kanlanma azalirken, tiibiil hiicrelerinde sisme, adezyon ve 1okosit
aktivasyonunda artiga bagl olarak tiibiiler hasarlanma olusur, bu da boébrek kan akiminin daha

fazla azalmasina yol agar (32, 38).
Iskemik ATN’un olusum mekanizmalar1 sunlardir:

a) Glomeriiler perfiizyon ve filtrasyonda azalma

b) Hiicreler ve iskemik tiibiil epitelinden dokiilen debrislerin olusturdugu tiibiiler
obstriiksiyon

c) Glomeriler filtratin iskemik tiibiil epitelinden intersitisyuma geri kagmasi (tiibiiler
backleak). Bobrek damar duvarindaki noétrofil aktivasyonu ve noétrofil aracili hiicre

zedelenmesi de olaya eklenmektedir. (39)

Iskemik hasara en duyarli nefron kisimlari, goreceli olarak hipoksik ve metabolik olarak en
aktif bolgeler olan proksimal tiibiiliin S3 segmenti ve henle kulpunun kalin ¢ikan koludur.
Iskemide hiicre hasarini baglatan ilk olay ATP azalmasidir. Bunu ATP-bagimli tasiyic
sistemlerin islev bozukluklari, hiicre aktin iskeletinin bozulmasi, hiicre i¢i iyon dengelerinin
bozulmas: ve oksidan hasar izler. Perflizyon saglandiktan sonraki hiicre ici degisiklikleri de
hasar1 arttirmaktadir (reperfiizyon hasari1). Sonug olarak; tiibiiler hiicre tam olarak 6lmese de,
subletal islev bozuklugu tiibiiler kagak ve tikanmaya, bu da GFH’da azalmaya yol agmaktadir
(40).

Iskemik ATN’un erken saptanmasinda idrar tetkiki yetersiz olabilir ancak ilerleyen

zamanlarda idrarda diisiik derecede proteiniiri ve tibiiller fonksiyonun su ve tuz
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tutulumundaki yetersizligi ¢esitli idrar parametreleri ile saptanabilir. Kreatinin tipik olarak her
giin 0,5-1,0 mg/dl artar. Radyografik ¢alismalarda kortikomediiller diferansiasyon kaybi ve
normal bobrek boyutlar1 goriiliirken, radyoniikleer ¢aligmalarda (teknesyum-99-MAG3 veya
teknesyum 99-DTPA) normal veya hafif azalmis renal kan akimi, zayif fonksiyon ve renal

parankimde gecikmis radyoizotop birikimi gortliir.

Gecmiste iskemik renal yetmezligin prognozunun, vaskiiler hasar, mikrotromboz ve kortikal
nekroza neden olacak kadar agir hasar olmadig siirece iyi oldugu diisiiniilityordu. Ancak son
zamanlarda yapilan ¢aligsmalar kronik degisikliklerin goriilebildigini ve baz1 hastalarin sonraki
komplikasyonlar ag¢isindan risk altinda oldugunu gostermistir  (41). Nefrogenez
tamamlanmadan Once gelisen ABY nefrogenezisin durmasi ve nefron sayisinda azalma ile

sonuglanabilir (42, 43).

Yenidoganin ve renal fonksiyonlarinin iyilesmesi iskemik/hipoksik hasara neden olan veya
hizlandiran altta yatan olaya baglidir. Akut bobrek yetmezligi gelisen yenidoganlarin
mortalitesi ve morbiditesi multiorgan yetmezligi varliginda daha kotidiir (2-4, 18, 44). Akut
tiibliler nekrozdan sonra diizelen yenidoganlarda renal fonksiyonlar normale doner fakat
iyilesmeden Onceki siirenin uzunlugu degiskendir. Bazi yenidoganlarda renal fonksiyonlarda
iyilesme renal yetmezligin baslangicindan sonra giinler igerisinde bagslarken, diger
yenidoganlarda birka¢ hafta iyilesme goriilmez. Bobrek fonksiyonlarinin geri dénmesi
sirasinda, tiibiiller hasar heniiz su ve elektrolitleri uygun bir sekilde rezorbe edebilecek kadar
iyilesmediginde asir1 idrar ¢ikisinin oldugu diiiretik faz gelisebilir. Iyilesme sirasinda diiiretik
faz goriildiigiinde sivi ve elektrolit dengesine dikkat etmek c¢ok onemlidir. Akut tiibiiler
nekrozda yeterli sivi tedavisini saglamak iyilesmeyi destekler ve ekren hasar1 onler. Akut
bobrek yetmezligi gelisen yenidoganlarin uzun siireli izlemi ge¢ komplikasyonlarin gelisimi

agisindan 6nemlidir.(2)

2.1.4.3. Nefrotoksik Akut Bobrek Yetmezligi

Yenidoganlarda birgok farkli ilag ve ajana bagli olarak nefrotoksik ABY gelisebilir.
Yenidoganlarda nefrotoksik ABY siklikla aminoglikozidler, NSAT ilaglar, amfoterasin B ve
intravaskiiler kontrast madde ile iligkilidir (2). Altta yatan bobrek hastaliginin olmasi, birden
fazla nefrotoksik ajana maruz kalma ve dehidratasyon toksisite riskini arttirir (45, 46).

Aminoglikozidler glomeriillerden serbest¢e filtre edilip, proksimal tiibiil epitel hiicreleri
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icinde birikirler. Tiibiil hiicre memran biitiinliigiinii ve hiicre i¢i organellerin fonksiyonunu
bozarak etki eder. Aminoglikozidlere bagh gelisen ABY ¢ogu zaman idrar tetkikinde minimal
anormallik goriilen non-oligiirik, akut ve gec¢ici bir durumdur (46, 47). Aminoglikozid
nefrotoksisitesinin insidansi ila¢ dozuna ve antibiyotik tedavisi esnasinda ve Oncesinde
baslangi¢ renal fonksiyonlarin seviyesine baghdir. Aminoglikozid nefrotoksisitesinin
etyolojisinin proksimal tiibiillerin lizozomal fonksiyon bozuklugu ile iliskili oldugu ve tedavi
sonlandirildiginda geri doniisiimlii oldugu diisiiniilmiistiir. Ancak tedavi kesildikten sonra,
aminoglikozidin parankimal diizeyinin yiiksek seyretmesine bagli olarak tiibiiler hasar devam
eder ve serum kreatin seviyelerindeki yiikselis giinlerce siirebilir (37). Amfoterasin B’ye bagl
nefrotoksisite, genellikle doz bagimli olarak renal vazokonstriiksiyon ve tiibiiler hasarlanma
sonucu ortaya c¢ikar. Giiniimiizde metisiline rezistans staphylococcus aureus
enfeksiyonlarinda yaygin olarak kullanilan vankomisine bagli gelisen nefrotoksisite nadir
goriilmekle birlikte, aminoglikozidlerle birlikte kullaniminda risk artmaktadir. Kontrast
maddelere bagh gelisen nefrotoksisitenin nedeni, akut intrarenal vazokonstriksiyon, direk
tiibliler toksisite, intratiibiiler presipitasyon ve obstriiksiyondur (46, 47). Ayrica ACE
kullanimindan sonra da intrarenal hemodinamiklerdeki degisime bagl olarak ABY gortilebilir
(37).

Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar intrarenal hemodinamikler {izerine etkileri ile ABY’ni
hizlandirabilirler (31). Prematiirelerde PDA’nin kapanmasina katkida bulunan indometazin
tedavisi triner akim hizinda %56, glomeriiler filtrasyon hizinda %27 ve serbest su klirensinde
%66 diisiis iceren renal fonksiyon bozukluguna sebep olur (48). Indometazin ve ibuprofen
kullanimindan sonra gériilen diger fizyolojik degisimler, {iriner endotelin-1 (ET-1) ve arjinin
vazopresin (AVP) de azalma ve bunun yani sira iiriner sodyum ekskresyonunda ve fraksiyone
sodyum ekskresyonunda diisiistiir (34). Indometazin almis prematiirelerin yaklasik %40’ nimn
renal fonksiyonlarinda degisim goriiliir ve bu degisim ¢ogu zaman geri doniistimliidiir. Patent
duktus arteriozis kapatilmasi amaciyla indometazin ile tedavi edilmis 2500’den fazla
prematiire iizerinde yapilan bir ¢aligmada, baslangigta renal ve elektrolit anormalligi olan
annesi indometazin tokoliz tedavisi alan veya koryoamnioniti olanlarda renal bozulma riski

onemli 6l¢iide artmistir (49).

Hemoliz ve rabdomiyoliz sonucu fazla miktarda agiga ¢ikan hemoglobin ve miyoglobin de
tiibiiler hasar1 indiikkleyerek ABY’ne neden olabilir. Hemoglobin ve miyoglobin kendisi
nefrotoksik olmamasina ragmen, bu molekiillerin yapisinda bulunan hem proteinlerine baglh
toksisite gortiliir. Buradaki renal hasarlanma; renal vazokonstriksiyon, hem proteinine bagl
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direk tiibiiler toksisite ve hem proteinin indiikledigi oksidan stres, tiibiiler limende
pigmentlerin ¢okmesi ve intraluminal silendir olusumu sonucu gerceklesir. Hipovolemi ve
asidoz, intratiibiiler silendir olusumunu kolaylastirarak ABY olusumuna katkida bulunur (50).
Cocuklarda rabdomiyoliz sirasinda ABY risk faktorleri; dehidratasyon, myoglobinin serum
konsantrasyonunda artis, diger organ yetmezliklerinin varligi ve sistemik inflamatuar cevap

sendromu (SIRS) varligidir (50).

2.1.4.4. Vaskiiler Hasar

Renal arter ve renal ven trombozu bilateral olduklarinda ya da tek bobrek varliginda renal
yetmezlik ile sonuglanir. Yenidoganlarda renal arter trombozu siklikla umblikal arter kateteri
ve PDA varliginda goriiliir (51). Cocuklarda ABY’de ek olarak hipertansiyon, gross veya
mikroskopik hematiiri, trombositopeni ve oligiiri goriilebilir. Renal arter trombozunda
baglangicta ultrasonografi (US) bulgulari normaldir ya da minimal anormallikler saptanabilir,
radyoniikleeer incelemede ise kan akimimin yoklugu ¢ok nadir saptanir. Oysa renal ven
trombozunda US’de bobrekler genislemis ve siskin olarak goriiliir, radyoniikleeer inceleme
ise tipik olarak kan akiminin ve bobrek fonksiyonlarinin azaldigini gosterir. Tedavide pihtinin
biiytimesi durdurmak amaglanmali ve renal arter Kateteri ¢ikarilmalidir. Pihti ¢ok genis ise

antikoagiilan ve fibrinolitik tedavi diigiiniilebilir (51).

Perinatal anoksi, plasenta ablasyonu, ve ikizden ikize ya da ikizde anneye transfiizyon
koagiilasyon kaskadini aktiflestirerek hipoksik/iskemik hasara sebep olur ve bunun sonucunda
kortikal nekroz gelisir (52). Kortikal nekroz gelisen yenidoganlarda siklikla gross veya
mikroskopik hematiiri, oligiiri veya hipertansiyon goriilebilir. Laboratuvar bulgularinda kan
ire nitrojenindeki (BUN) ve kreatinindeki yiikselmeye ek olarak mikrovaskiiler hasara bagli
trombositopeni de goriilebilir. Radyografik olarak US ile erken fazda normal bulgular elde
edilirken, ge¢ fazda bobregin atrofiye gittigi, esas olarak boyutlarinin kiigtildiigii goriiliir.
Akut tiibiiler nekrozda radyoniikleer incelemede bobrek perfiizyonunda ve fonksiyonlarinda
bozulma goriiliir ve bozulma derecesi radyoizotop maddenin gecikmis alimi ile kontrast
tutulumundaki gecikmeye gore belirlenir. Kortikal nekrozun prognozu ATN’dan daha
kotlidiir. Kortikal nekrozu olan ¢ocuklarda parsiyel diizelme goriilebilir ya da hi¢ diizelme

goriilmez. Tipik olarak kortikal nekrozu olan ¢ocuklar kisa veya uzun siireli diyaliz tedavisine
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ihtiya¢ duyarlar ancak renal fonksiyonlarinda yeterli iyilesme goriillen ¢ocuklar ilerleyen

donemlerde halen KBY gelisimi acisindan risk altindadirlar.

2.1.5. Akut Bobrek Hasar1 Tanisi

Akut bobrek hasarmin tanisi, dikkatli bir 6ykii ve fizik muayene sonrasi yapilacak laboratuvar
testleri, radyolojik incelemeler ve gerekirse bobrek biyopsisi sonrasinda konulur. Giiniimiizde
bobrek fonksiyonlarmin en iyi gostergesinin ne oldugu konusu tartismalidir. Serum kreatinin
ve BUN artis1 ile idrar miktarindaki azalma; ABH gelisen olgularda siklikla gériilmekte ve
tan1 koymada kullanilmakla birlikte, her zaman ABH’l1 olgulari dogru ve yeterli olarak

yansitmamaktadir (53)

Kullanilmakta olan siniflama sistemlerinin faydali olmasina ragmen ABH tanis1 halen bir
sorundur. Serum kreatinin diizeyindeki degisiklik ve oligiiri bobrek hasarinin ge¢ sonuglaridir
ve sadece bobrek hasarina spesifik degillerdir. Akut bobrek hasarini belirten ideal belirtegler

bobrek hasarindan ¢ok kisa siire sonra ortaya ¢ikmali ve GFH’dan bagimsiz olmalidir.

Tan1 koymada kullandigimiz yontemler sunlardir:

2.1.5.1. Serum Kreatinini:

Serum kreatinin diizeyi bobrek foksiyonlarini gostermede kullanilan en yaygin metodtur

ancak onemli eksiklikler icermektedir. Bunlar:

% Serum kreatinin konsantrasyonu, bobrek fonksiyonlarinin %25-50’si kaybolana kadar
degismez. Boylece kreatinin diizeyinde onemli bir artig goriilmesi giinler siirebilir.
% Disik GFH’li hastalarda, kreatininin tiibiiler sekresyonundan dolayr bobrek

fonksiyonlarini daha abartili buluruz.

K/
°e

Serum kreatinin diizeyi kas kiitlesi, hidrasyon durumu, yas ve cinsiyete gore degisir.

>

K/
*

% Ilaglar ve bilirubin kreatinin dl¢iimiinii etkileyebilir (12).
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R/
L X4

Hasta diyalize girdiginde serum kreatinini bobrek fonksiyonlarini belirlemede

kullanilamaz ¢iinkii kreatinin kolayca diyalizle atilir.

Akut bobrek hasarinda serum kreatinini kullanmanin yenidoganlara spesifik ek problemleri:

R/
L X4

X/
°e

Yenidoganin  Kkreatinin  degeri yasamin ilk birka¢ giinlinde annenin renal
fonksiyonlarini yansitir.

Sagliklt term yenidoganlarda nefrogenez gebeligin 8. haftasinda baglar ve 34.
haftasina kadar devam eder. Bu siire¢te nefron sayisi 1,6-2,4 milyona ulasir bu da
yaklasik olarak eriskin nefron sayisi kadardir (12). Yenidoganin prematiirite derecesi
azaldikca GFH artmaktadir. Dogumdan sonraki ilk hafta 10-20 ml/dk/1.73 m2’den,
ikinci hafta 30-40 ml/dk/1.73 m®ye yiikselir. GFH yasamun ilk birkag ayinda siirekli
artmaya devam eder ve buna bobrek kan akimindaki artis da eslik eder (12) (Tablo 5).
Term ve preterm yenidoganlarin hepsinde GFH diisiiktiir. Normal serum kreatinin
degerinde ¢ok genis bir dagilim s6z konusudur ve bu prematiiritenin derecesine ve
yasa baglidir (12).

Prematiire infantlarda bilirubin seviyesi dogumda normaldir, ilk birka¢ giin icinde
yiikselir ve birka¢ hafta iginde normale doner. Bu sirada serum kreatinin degeri

oOl¢iiliirse yanlis sonuglar elde edilebilir.
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Tablo 5. Yenidoganlarda, Cocuklarda ve Ergenlerde Normal GFH Degerleri (54)

Ortalama GFH £ SD

Yas (ml/dk/1.73 m?)
29-34 gebelik haftasi ve postnatal 1 hafta 153+5.6
29-34 gebelik haftas1 ve postnatal 2-8 hafta 28.7+13.8
29-34 gebelik haftas1 ve postnatal >8 hafta 51.4
Term erkek ve kizlar ve postnatal 1 hafta 41+15
Term erkek ve kizlar ve postnatal 2-8 hafta 66 + 25
Term erkek ve kizlar ve postnatal >8 hafta 96 + 22
2-12 yas erkekler ve kizlar 133+ 27
13-21 yas erkekler 140+ 30

13-21 yas kizlar
126 + 22

Tiim bu zorluklar nedeni ile ABH n1 yenidoganda giivenilir bir sekilde tanimlayabilmemiz
cok zordur. Akut bobrek hasar1 tanisinda erken hasar belirtecleri, GFH ve idrar ¢ikis1 gibi

fonksiyonel belirtecleri kullanmak mortalite ve morbiditeyi belirlemede olduk¢a 6nemlidir.

2.1.5.2. Serum Ure Nitrojeni (BUN):

Bobrek fonksiyon bozuklugunda oldugu gibi gastrointestinal kanama, yiiksek proteinli diyet
vb. bobrek disi cesitli nedenlerle de yiikseldiginden, bobrek fonksiyonlari hakkinda serum

kreatinin konsantrasyonu kadar giivenilir degildir.

2.1.5.3. Serum Ure/Kreatinin Orani:

Ure, hipovolemide serum sodyum ve su reabsorbsiyonunun azalmasinin bir sonucu olarak
proksimal tiibiiliiden geri emilmektedir. Bu yiizden serum iire/kreatinin oraninin yiiksek

olmasi prerenal ABH’ n1 diisiindlirmektedir. Serum {ire ve kreatinin degerleri mg/dl cinsinden
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belirtilmektedir, oranin 20:1 olmasi prerenal ABY’ni desteklerken, 10:1-15:1 ATN’un
gostergesi  olmaktadir. Serum kreatinin degeri pmol/L, iire degeri mmol/L olarak
belirtildiginde iire/kreatinin oran1 0.10’dan ve tire degeri 10 mmol/L’den (60 mg/dl) fazla
oldugunda prerenal ABY diistiniilmelidir (55). Yiiksek katabolik durumlarda, kortikosteroid
kullannominda ve gastrointestinal kanama durumlarinda iire yiikseleceginden bu oranin
kullanimi1 sinirh olmaktadir. Kas kitlesinin azaldigi durumlarda da iire/kreatinin orani yiiksek
saptanabilmektedir. Karaciger hastaliginda ya da protein aliminin azaldigi durumlarda

ire/kreatinin oraninin normal olarak bulunmasi prerenal olgular1 dislayamaz (32).

2.1.5.4. Fraksiyone Sodyum Atilim (FeNa):

Akut bobrek hasar1 gelisen hastalarda siklikla oykii ile prerenal ABY ayirimi
yapilabilmektedir. Bu ayirimin yapilmas: takip ve tedavi agisindan énemlidir. Idrar sodyumu
hastanin voliim durumunu tahmin etmede kullanilabilmektedir. Hipovolemi durumlarinda
idrar sodyumu genelde 20 mEq/L’nin altindadir (56). Bununla birlikte normovolemik akut
glomeriilonefritli (AGN) hastalarda idrar sodyumu diisiiktiir. Ayrica ditiretik kullanima,
Bartter sendromu, adrenal yetmezlik, tiibiilointerstisyel nefrit ve kronik bobrek hastaligi olan
hipovolemik hastalarda idrar sodyumu yiiksek tespit edilmektedir (57). Idrar sodyumunu
etkileyen bir diger faktdr sivi geri emilimidir. Ornegin diabetes insipituslu poliiirik hastalarda
diliisyona bagli olarak giinliik atillm normal oldugu halde idrar sodyumu diisiik
olabilmektedir. Bu durumu 6nlemek i¢in FeNa kullanilarak suyun renal dagiliminin degeri
Olgiilebilmektedir. FeNa herhangi bir idrar Orneginden hesaplanabilir. Hipovolemi
durumlarinda sodyumun biiyiik kismi proksimal tiibiiliiden emilir, boylece FeNa %]1’den az
olmalidir. ATN’de oldugu gibi tiibliler hasarlanma durumunda ise FeNa siklikla %2-3

arasindadir. Fraksiyone sodyum atilimi su sekilde hesaplanmaktadir (58):

Idrar Na x Serum K.

FeNa (%) = x 100

Serum Na x Idrar Kr.
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Bu denklemde atilan sodyum miktari, idrar sodyum konsantrasyonu ve idrar voliimiiniin
carpimina esittir. Filtrelenen sodyum ise plazma sodyum konsantrasyonu ve GFH’nin

carpimina esittir.

FeNa’nun %]1’den daha az oldugu diger durumlar nefrotik sendrom, konjestif kalp yetmezligi
ve karaciger sirozudur. Kontrast nefropati ve hem pigment nefropatisinde de %1’den az
olabilmektedir. Hasta diiiretik aliyorsa idrar sodyumu ve FeNa yanlis sonug verebilmektedir.
Diiiretik alan hastalara 6l¢giim yapilmak isteniyorsa ila¢ alindiktan 12 saat sonra idrar 6rnegi
alimmalidir. Furosemid kullaniminda idrar 6rnegi ilag alindiktan en az 6 saat sonra alinmalidir.
Yenidoganlarda bu oran kullanilirken dikkatli olunmalidir. Yenidoganlarda intrauterin
yasamdan ekstrauterin yasama geciste FeNa yiikselmektedir. Preterm bebeklerde daha az

glivenilir bir yontemdir (56).

2.1.5.5. idrar Voliimii:

Ani gelisen oligiiri ya da aniiri; ABY nin spesifik bir gostergesi olmasina ragmen, non-
oligiirik ya da poliiirik ABY de olabilir. Ornegin akut interstisyel nefrit ve nefrotoksik ATN
gibi baz1 formlar, oligiiri ile birlikte degildir. idrar ¢ikisindaki degisiklikler, biyokimyasal
degisikliklerden 6nce baslayabilir (59).

2.1.5.6. idrar Analizi:

Bobrek hastaligi stiphesi olan hastalarda mutlaka idrar analizi degerlendirilmelidir. ABY tani
ve ayirici tanisinda ¢cok dnemlidir. Idrar 6rnegi diiiretik veya sivi tedavisi baslamadan once
alinmalidir. Idrar sedimenti, prerenal ABY’de aseliiler olup bazen hiyalin silendir icerebilir.
ATN’da kirli kahverengi graniiler silendirler ve tiibiiler epitelyal hiicre silendirleri
karekteristiktir. Genellikle mikroskopik hematiiri ve tiibiiler proteiniiri ile birlikte bulunurlar.
Bununla birlikte idrar bulgularinin olmayist ATN’u dislamaz. Postrenal ABY’de aseliiler
sediment olabilir ancak intraliiminal tikanma varsa hematiiri ve piyiiri gelisir. Idrar

biyokimyasi prerenal ABY yi ATN’dan ayirmada faydalidir.
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2.1.5.7. Akut Bobrek Yetmezliginin Yeni Belirtecleri

Akut bobrek yetmezliginin en kolay olgiilen belirteci serum kreatininidir. Ancak kreatinin,
hatal1 bir belirte¢ olabilmektedir. Ciinkii kreatinin yiikseldiginde hasar ¢oktan gergeklesmis
olabilir. ABY nin insidansinin artmaya devam etmesi ve elimizdeki verilerin erken tanida
yetersiz olmasi nefrologlar1 ve arastirmacilart yeni parametreler bulmaya yonlendirmistir.
ABY ’nin erken belirtecleri alanindaki son gelismeler umut vericidir (12). Gelismis molekiiler
biyoloji teknikleri ile ABY’nin yeni belirtegleri kesfedilmeye baslanmistir (60). Bu
belirtegler, bobreklerin daha fazla hasar gérmesini Oonlemek i¢in hasarin erken tespitinde
kullanilabilmektedir. Belirtegler ideal olarak invazif olmayan, tekrarlanabilir, giivenilir ve
hatasiz olmali, 6zgiillik ve duyarlilig1 yliksek olmalidir. Kolay uygulanabilir olmali ve hizli

sonu¢ vermelidir.

ABH’da, hasar gelistikten giinler sonra serum kreatinini yiikselmeye baslarken, yeni bulunan
serum ve idrar beliteleri saatler icerisinde hasar1 gosterbilmektedir. Bu durum ABH’na
yaklasgitmimizin degismesini saglayacaktir. Bu belirtecler ABH’da suan kullandigimiz
fonksiyonel belirteclerin aksine (GFH ve idrar ¢ikisi) erken hasar sinyali vererek ABH’na,
ABY gelismeden miidahale edebilme sansi vermektedir (61). Bugiline kadar prospektif
calismalarda birkag¢ belirtegten s6z edilmistir. Akut bobrek hasarinda en umut verici invaziv
olmayan belirtecler; serum ve idrar ‘neutrophil gelatinase-associated lipocalin’ (NGAL), idrar
‘interl6kin-18" (1L-18), ‘kidney injury molekiil-1’ (KIM-1) ve ‘serum cystatin-C’ dir (61).

2.1.5.7.1. Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin (NGAL)

NGAL jelatinaza bagh bir lipoproteindir. Ilk kez nétrofillerde tanimlanmistir. NGAL
normalde proksimal tiibiillerden geri emilmekte ve iskemi sonrasinda ¢ikan kalin koldan

sekrete edilerek idrara gegmektedir (62).

Akut iskemiden sonra kanda ve idrarda en carpici yiikselisi NGAL yapmaktadir. Ozellikle
kardiopulmuner cerrahi geciren yenidoganlarda ve kritik ¢ocuk hastalarda ABH’da serum ve

idrar diizeyleri yiiksek bulunmustur (63).
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Kardiyopulmoner by-pass cerrahisi gegiren 71 ¢ocukla yapilan bir ¢alismada operasyondan 2
saat sonra idrarda NGAL 0l¢iilmiis, 20 cocukta idrar NGAL diizeyinin arttig1, bu yiikselmenin

serum Kreatinindeki yiikselmeden 2-4 giin 6nce gergeklestigi bulunmustur (63).

Lavery ve arkadaglar1 20 prematiirede idrarda bazal NGAL diizeyini incelemislerdir ve
onuglar1 dogum agirligs ve gebelik haftasi ile ters orantili olarak bulmuslar. iki hafta sonra
bazal NGAL diizeylerinde diisiis goriilmiis, bu durumun bobrek gelisimine bagl olabilecegi

diistintilmustiir (64).

2.1.5.7.2. interlokin-18 (IL-18)

IL-18 iskemi sonrasinda idrarda bulunan bir sitokindir. Proinflamatuar sistein proteaz olan
kaspaz-I tarafindan aktif forma doniismektedir. Birgok ¢alismada hastalarda idrarda 1L-18
artisinin serum kreatinindeki ylikselmeyi gosterdigi tespit edilmistir. Ayrica ABY 'nin ¢esitli
nedenlerini ayirt etmede de kullanilabilmektedir. NGAL ile birlikte kardiyak cerrahi sonrasi
ABY’nin siirecini tahmin edebilmektedir (65). IL-18 diizeyleri ayrica kardiyopulmoner

cerrahiyi takiben ABH gelisen yenidoganlarda da yiiksektir (65)

Erigkinlerde iskemik renal hasarda IL-18’ in idrar diizeyindeki artig, renal hasara sebep olan
diger nedenlere (idrar yolu enfeksiyonu, nefrotik sendrom ve kronik renal yetmezlik) oranla

daha yiiksek oldugu gosterilmistir (65).

2.1.5.7.3. Bobrek Hasar1 Molekiilii (Kidney Injury Molekiil=KIM)

Bir transmembran reseptorii olan KIM-1 iskemi sonrasinda pargalanarak idrara gegmektedir.
KIM-1 ile ilgili yapilan kii¢lik bir ¢calismada KIM-1 dl¢limiiniin iskemik bobrek hasari diger
prerenal nedenlerden ve kronik bobrek hastaligindan ayirt edebildigi gosterilmistir.

Cocuklarda ABH’da KIM-1 ile ilgili ¢alismalar kisith sayidadir (66).
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2.1.5.7.4. Cystatin-C

Cystatin-C sistein proteaz inhibitor proteindir. Serum kreatininin aksine serbestce filtre
edilebilmekte, tamami geri emilmektedir. Tibiiler epitelyal hiicreler tarafindan katabolize
edilen Cystatin-C sekrete edilmemektedir. Bu stabil molekil viicut kitlesi, yas ve cinsiyetten
de etkilenmemektedir. Ayrica Ol¢limii basittir. Erigkinlerde ABY risk arastirmasi ile ilgili
yapilan bir ¢alismada serum Cystatin-C diizeyinde %50 artigin serum kreatininde yiikselme
olmadan 1-2 giin 6nce ABY ’ni tahmin ettigi gosterilmistir (67). Baska bir ¢alismada ise kritik
eriskin hastalarda Cystatin-C’nin serum kreatinine goére GFH ile daha iligkili oldugu
gosterilmistir (67).

NGAL, IL-18, KIM-1, cystatin C ve diger bazi belirtecler pediarik ve erigkin kritik hasta
popiilasyonlarinda yogun bir sekilde test edilmeye ve gelistirilmeye devam edilmektedir.
ABH’nin bu invaziv olmayan belirteglerinin Kritik yenidogan hasta popiilasyonunda daha ¢ok
arastirilmas1 gerekmektedir. Prematiirelerde bu belirteclerin bazal degerinin ekstra uterin
bobrek gelisimine bagh olarak degismesi, ABH nin erken teshisinde ek zorluklar yaratacaktir.
Birden fazla belirteci birarada kullanmak bobrek hasarinin zamanini ve nedenini daha iyi
tanmimlayabilir. Erken donemde ABH’mi tespit edebilmek, koruyucu ve tedavi edici

miidahaleler i¢in gerekli ilk adimdir (12).

2.1.5.8. Goriintiileme:

Her iki bobregin varligini, boyutlarini, bobrek kan akiminin yeterliligini ve iiriner sistem
obstriiksiyonu olup olmadigmni saptamak amaciyla uygun radyolojik tetkikler yapilir. Uriner
sistemin gorilintiilemesinde diiz karin grafisi, ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT)
ve manyetik rezonans (MR) kullanilmaktadir. Uygun yontemin se¢iminde hastanin klinik ve
laboratuar bulgulari yol gosterici olmaktadir. Tiim bu goriintiileme yontemlerinin her birinin
tanisal yetenekleri ve olasi yan etkileri acisindan belirli avantaj ve dezavantajlar

bulunmaktadir. (32)
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2.1.5.8.1. Ultrasonografi (US)

Ultrasonografi ABY tanisi almis ¢ocuk hastalarda en sik tercih edilen goriintiileme
yontemlerindendir. Anatomik detaylarin goriintiilenmesinde etkili bir yontem olan US’de
kontrast madde ya da radyasyon maruziyeti so6z konusu degildir. Bununla birlikte bobrek
fonksiyonlariin degerlendirilmesi sinirli diizeyde kalmaktadir. Akut bobrek yetmezliginde
birincil olarak postrenal olgularin belirlenmesinde kullanilmaktadir (hidronefroz yoklugunda
obstriiksiyon gbzden kagabilmektedir). Ultrasonografi ABY’de anatomik bozukluklarin
degerlendirilmesinde ¢ok kiymetlidir. Bobrek boyutlarinin 6l¢imii akut ve kronik bobrek
yetmezliginin ayiriminda fikir verebilmektedir. Hasta yasina gore bobrek boyutunun artmis
olmasi renal ven trombozu (RVT) ya da enfeksiyona bagli akut intersitisyel nefrit (AIN) gibi
bobrek hastaliklarinin neden oldugu ABY’ni desteklemektedir. Bobrek boyutlarinin kiigiik
olarak tespit edilmesi ise kronik bobrek yetmezligini (KBY) destekleyen bir bulgudur.
Ultrasonografi  bobreklerin  ekojenitesindeki  degisiklikleri  gOsterebilmesi  agisindan
miikkemmel bir yontemdir. Ekojenitedeki artis akut ya da kronik bobrek hastaligini isaret
edebilmektedir. Yenidogan doneminde hasta yasina bagli olarak ekojenitenin artmis olarak

tespit edilebilecegi unutulmamalidir (32).

Renal vaskiiler bozukluklarin degerlendirilmesinde doppler goriintillemenin 6nemli roli
bulunmaktadir. Cocuklarda diren¢ indekslerinin kullanimi giivenilir degildir ve standardize
edilmemistir. Bununla birlikte ABY olgularinin ¢ogunda bobrek kan akimi azalmistir.
Doppler akim goriintiileme bobrek kanlanmasini bozan renal arter stenozu ya da tam tromboz

gibi patolojik bulgular1 gosterebilmektedir (32).

US’nun diger yontemler iizerinde sayisiz avantaji vardir. Hasta yataginda yapilabilir.
Sedasyona ihtiya¢ duyulmaz. invazif olmayan bir yontemdir. Hastalarda radyasyon ya da
kontrast madde maruziyeti s6z konusu degildir. Bobrek anatomisi hakkinda detayl fikir
verebilir. Ancak ABY ’nin degerlendirilmesinde fonksiyonel olarak bilgi vermemektedir. Son
olarak diger goriintiileme tekniklerinden farkli olarak kullanimi ve degerlendirilmesi tek bir

kisi tarafindan yapilmaktadir (32).

41



2.1.5.8.2. Niikleer Tip

1*3 jsaretli iodohippurat ya da **™Tc¢ isaretli dietilen-triamin penta asetik asitin (**"Tc-DTPA)

kullanildigr radyoniiklid goriintiilleme ABY’de tiibiiler fonksiyon ve kan akimini
degerlendirmede kullanilabilmektedir. Bununla birlikte bu testlerin faydalar1 doppler akim
goriintiileme ile benzerlik gostermektedir. Prerenal ve intrinsik renal ABY’de tiibiillerden
niikleer madde atiliminda 6nemli derecede gecikmeler olabilmektedir. Boylece kan akimi

tamamen yok olmadik¢a kullanim1 da sinirlt olmaktadir (32).

2.1.5.8.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Ultrasonografinin  teknik nedenlerle kullanimmmin = smirlt  oldugu  durumlarda BT
goriintiilemeden yararlanilabilmektedir. Bobrekleri igine alan travmalarin
degerlendirilmesinde faydali bir yontemdir. Kontrastsiz BT taramalar1 ile bobrek pelvis ve
proksimal iireter enine sekans kesitleri alinarak iireteral obstriiksiyonun derecesinin
goriintiilenmesi miimkiin olabilmektedir. Tas, timor ya da konjenital anomaliler gibi tikayici
olgularin tanimlanmasinda degerli bir yontemdir. Rezidii bobrek fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde kontrastli BT kullanilabilmektedir. Ancak bu yararli teknigin, bobrek
fonksiyon bozukluguna yol agabilecek kontrast nefropatiye neden olabilmesi ve ¢ocuklarda
uygun calisma yapabilmek icin anestezi gerektirmesi agisindan kullanimi  sinirh
olabilmektedir. Ayrica tekrarlanan goriintiilemelerde yiliksek kiimiilatif radyasyona

maruziyete ve uzun donemde radyasyon toksisitesine neden olabilmektedir (32).

2.1.5.8.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Son yillarda MR iirografi (MRU) ¢ocuklarda bobrek hastaligi ve ABY degerlendirilmesinde
bircok avantaj saglamaktadir ve bosaltma fonksiyonuna bakilmaksizin toplayici sistem
morfolojisini tanimlayabilmektedir. Ayrica yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik ile tikanmaya bagl
postrenal ABY olgularin1 tanimlayabilmektedir. MRU’de hem statik hem de dinamik teknikler
kullanilabilmektedir. Furosemid verilmesi ile kontrast maddenin toplayici sistemden atilmasi
saglanarak goriintii kalitesi arttirilabilmektedir. Kiiciik bobrek ve oligiliri varliginda MRU

kullaniminin klinik olarak yararli tirografik etkisi anlagilmayabilir (32).
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2.1.5.9. Bobrek Biyopsisi

Akut bobrek yetmezligi tanisi igin rutin olarak yapilan bir islem degildir ancak ABY’nin altta
yatan nedeninin belirlenmesinde altin standarttir. Bobrek biyopsisi hikaye, biyokimyasal
tetkikler ve goriintiileme yontemleri kullanildig1 halde hastaligin altta yatan nedeninin belirsiz
oldugu durumlarda diisiiniilmelidir. Risk faktorleri arasinda enfeksiyon, kanama/transfiizyon,

yetersiz 6rnekleme, bobrek kaybi, anestezi gerektirmesi yer almaktadir (32).

2.1.6. Tedavi

ABY tedavisinde ilk yapilmas1 gereken altta yatan nedeni diizeltmektir. Prerenal ABY uygun
stvi destegi, postrenal ABY ise obstriikksiyonun giderilmesi ile diizeltilir. Renal ABY’de,

konservatif tedaviler ve diyaliz tedavisi uygulanmaktadir.

ABY tedavisine genel yaklasim Tablo 6° de gosterilmistir.

Tablo 6. ABY Tedavisine Genel Yaklasim

1. Koruyucu tedavi

2. S1v1 elektrolit dengesinin korunmasi
3. Enfeksiyonlarin tedavisi

4. Beslenme destegi

5. Renal replasman tedavisi (RRT)
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2.1.6.1. Koruyucu Tedavi:

ABY tedavisindeki en onemli asama, bobrek yetmezligi gelisiminin énlenmesidir. ABY’ nin
biiyiik bir kismi1 hastanede gelistiginden; riskli hastalarin belirlenerek, bu hastalara uygun sivi
tedavisinin verilmesi ve gerekli kardiyovaskiiler destegin saglanmast biiyilk Onem
tagimaktadir. Riskli hastalarda bobrek yetmezligi gelisiminden dnce koruyucu olarak medikal

tedavi kullanilmaktadir.

2.1.6.2. Yenidoganlarda ABY’ nin Medikal Tedavisi

Yenidoganda akut bobrek yetmezliginin metabolik komplikasyonlarinin tedavisi, Uygun sivi
dengesinin saglanmasina, elektrolit degerlerine, asit-baz dengesine, nutrisyon ve gerekli
oldugunda renal replasman tedavisine baslamasma baghdir. Idrar ¢ikisini uyarmak igin
kullanilan ditiretikler ABY tedavisini kolaylastirirlar ve bazi hastlarda oligiirik ABY’ni non-
oligiirik ABY’ne c¢evirebilmektedirler. Ancak ABY’nin dogal seyrini degistirdigine dair
glivenilir bir kanit yoktur (68). Ditiretik tedavisinin teorik olarak etki mekanizmasi; nleme,
sinirlandirma ve renal fonksiyonlari iyilestirme esasina dayanir. Mannitol (0,5-1,0 g/kg)
osmotik bir diiiretiktir ve intratiibiiler idrar akisini arttirarak tiibiiler obstriiksiyonu azaltabilir.
Hiicresel sismeyi Onleyerek ve serbest radikal tutucusu veya reaktif oksijen molekiilii gibi
davranarak hiicre hasarini sinirlandirabilir. Loop diiiretiklerinden olan furosemid (1-5
mg/kg/doz), vazodilator etkilidir ve idrar akimini arttirarak intratiibiiler obstriiksiyonu azaltir.
Hipoksiye bagli hasar gormiis tiibiillerde NaKATPazi inhibe ederek oksijen tiiketimini
siirlandirir.  Diiiretik  tedavi sadece yeterli dolasan kan hacmi saglandiktan sonra
diistiniilmelidir (69). Akut bobrek yetmezligi gelisen yenidoganlarda mannitol kullaniminda
tedaviye yeterli cevap alinamamasi konjestif kalp yetmezligi gelismesine neden olabilir,
ozellikle mannitol inflizyonundan Once yenidoganin intravaskiiler volimii artmigsa seyri
hizlandirabilir. Ayrica mannitol atilimindaki eksiklik hiperosmolarite ile sonuglanabilir.
Benzer sekilde renal yetmezlikte yiiksek doz furosemid uygulanmasi ototoksisite ile iliskilidir
(68). ABY gelisen yenidoganlarda diiiretik tedavisi kullanildiginda potansiyel riskler ve
faydalar diistintilmelidir. Eger diiiretik tedavisine yanit yoksa diliretik tedavisi kesilmelidir.
Bu durumda sivi kisitlamasi tedavisi onem kazanir. Diger yandan Onemli derecede
hipervolemik hastalarda artan intravaskiiler hacmi azaltmak i¢in insensibl sivi kaybi, idrar

cikis1 ve bobrek disi kayiplart ihmal ederek daha fazla sivi kisitlamasi yapmak gerekebilir.
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Genel olarak elektrolitsiz glukoz igeren sivilar idame sivisi olarak kullanilir ve elektrolit
dengesine gore sivinin igerigi diizenlenir. Posterior iiretral valv gibi idrar yolu obstriiksiyonu
diisiiniilen yenidoganlarda idrar akiminin saglanmasi i¢in hemen idrar sondasi1 takilmalidir
(69). Yenidogan diiiretik tedavisine cevap vermediginde, diiiretiklere yiiksek dozda devam
edilmesi potansiyel yan etkiler agisindan olumsuz olabileceginden O&nerilmemektedir.
Tedaviye cevap veren yenidoganlarda siirekli ditiretik inflizyonu daha etkili olabilir ve bolus

uygulamaya gore daha az toksisite ile iligkilidir.

Iskemik hasar1 takiben renal perfiizyonu arttirmak icin renal dozda dopamin kullanimi
(0,5°den 3-5 ug/kg/dk) YBU’lerinde ¢ok yaygindir ve bir¢ok klinisyen diiiretik tedavisiyle
birlikte dopamin uygulamaktadir. Dopamin selektif bir renal vazodilatatérdiir. Renal dozda
kullanildigina vazodilatasyon yaparak bobrek kan akimini arttiriken, natrilirezi uyararak idrar
cikisinda artis saglar. Ancak bu tedaviyi destekleyecek kontrollii klinik veri yoktur (69).
Yapilan degisik klinik calismalarada, ABY’li hastalarda diisiik doz dopamin kullaniminin
diyaliz gereksinimini azaltma ya da sag kalimi arttirma tizerine onemli bir etkisi olmadigi
gosterilmistir (70). Erigskin hastalarda plasebo kontrollii randomize bir ¢alismada diisiik doz
dopamin kullaniminin faydali olmadigi gdsterilmis ve bobrek fonksiyon bozuklugundan
korunmada klinik 6neminin olmadig diisiiniilmistiir (70). Ayrica ABY tedavisinde renal
dozda dopaminin kullanimmin etkili olmadigimi gostermis ve bir ¢alismada da diisiik doz

dopaminin renal perfiizyonu ve renal fonksiyonlar1 daha da koétiilestirdigi gorilmiistiir (70).

Agir asfiktik yenidoganlara, dogumdan sonraki ilk saat iginde uygulanan intravendz teofilin
inflizyonu, norolojik ve respiratuar komplikasyonlar iizerine etkisi olmaksizin sivi dengesini
ve kreatinin Klirensini diizenler ve serum kreatinin diizeylerini diisiiriir (71). Yine dogumdan
sonra ilk saat igerisinde teofilin uygulanan asfiktik yenidoganlarda renal fonksiyonlarin
diizeldigi ve B, mikroglobulin atiliminin azaldigi gorilmistir (71). Yine de renal
fonksiyonlarin gelisimi agisindan klinik 6nemi kesin degildir ve teofilin alan yenidoganlarda
persistan pulmoner hipertansiyon riski yiiksektir (71). Ek c¢aligmalar ile bu bulgular ve

teofilinin potansiyel yan etkileri daha detayl aragtirilmalidir.

ABY’li hastalarda baslangi¢ degerlendirmesinde voliim durumunun belirlenmesi kritik 6neme
sahiptir. ABY nin nedenine gore hastalar hipovolemik, 6volemik ya da hipervolemik olabilir.
Tedavide amag; mevcut sivi-elektrolit dengesizligini diizeltmek ve klinik durumu stabil

devam ettirecek uygun sivi ve elektrolit tedavisini vermektir (69).
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ABY’de hafif derecede hiponatremi ¢ok yaygindir. Dehidratasyona bagl da gelisebilmekle
birlikte s1v1 yiikiine bagli diliisyonel hiponatremi ¢ok daha yaygindir. Serum sodyumu >120
meq/L ise s1v1 kisitlamas1 veya diyaliz ile s1vi ¢ekimi serum sodyumunu diizeltecektir. Ancak
serum sodyumu <120 meg/L ise, ¢ocuk hiponatremiye bagli nébet ve letarji agisindan risk
altindadir ve hipertonik salin ile sodyum diizeyi yaklasik 125 meq/L olacak sekilde
diizeltilmelidir (17). Serum sodyumu akut olarak asagidaki formiil kullanilarak diizeltilmeye
calisilmalidir (69).

Ihtiya¢ duyulan mEq NaCl = 0.6 x kilo (kg) x (130- serum Na [mEq/L])

Diyetle alinan potasyumun yaklasik %901 geri atilmaktadir ve viicuttaki potasyum dengesi
bobreklerin siki kontrolii altindadir. Bu nedenle hiperkalemi ABY’de goriilen ve yasami
tehtid eden en 6nemli elektrolit bozuklugudur. Kan alim teknigi travmatik ya da alinan
numune hemolizli ise kan potasyum seviyesi gergekte oldugundan yiiksek ¢ikabilir.
Hiperkalemi kardiyak iletim yollarindaki depolarizasyon etkisine bagli olarak kardiyak
ritimde bozulmaya yol agar. Asit-baz dengesizligi ve diger serum elektrolitlerindeki bozukluk,
serum potasyum konsantrasyonundaki artisa katkida bulunarak aritmiye neden olur. Bobrek
yetmezliginde hipokalsemi yaygindir ve hiperkaleminin kardiyak ileti yolundaki yan etkilerini
agirlagtirir. Sivri T dalgalan kardiyotoksisitenin ilk bulgusudur. PR intervalinde uzama, P
dalgalarinda diizlesme ve QRS kompleksinde genisleme daha sonra goriilen
elektrokardiyografi (EKG) anormallikleridir. Agir hiperkalemi en sonunda ventrikiiler
tagikardiye ve fibrilasyona, takibinde de kardiyak arrest ve 6liime neden olabilir. Bu durum
sodyum bikarbonat, intravendz glukoz ve insiilin, intravendz kalsiyum glukonat ve albuterol
ile hizli tedavi gerektirir (69). Albuterol infiizyonu 400 ug dozunda gerektikce her 2 satte bir
verilir ve serum potasyum diizeyinde hizli bir diisiis goriiliir. Bu tedaviler gecici ¢ozlimlerdir
ve potasyumu viicuttan uzaklastirmazlar. Kayeksalat oral olarak, nazogastrik tiipten ya da
rektal yoldan verilir. Gastrointestinal sistemde sodyum potasyum ile yer degistirerek
potasyumun atilmasini saglar. Kayeksalat tedavisinin komplikasyonlari; hipernatremi,
sodyum retansiyonu ve konstipasyondur. Ek olarak kayeksalat tedavisi intestinal nekrozis ile
iliskilidir. Hiperkaleminin derecesi ve diger metabolik dengesizliklerin diizeltilme ihtiyacina

bagli olarak, ABY de hiperkalemi tedavisi siklikla diyaliz veya hemofiltrasyon gerektirir.

Diyetle alinan ve metabolizma ile ortaya ¢ikan asit atiliminindan bdbrekler sorumlu oldugu
icin ABY’de asidoz ¢ok yaygindir. Hafif metabolik asidoz hidrojen iyonu, forfor ve siilfat

retansiyonu siklikla goriiliir ancak nadiren tedavi gerektirir. Eger asidoz ciddi ise (arteriyel pH
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<7.15; serum bikarbonat <8 mEq/L) veya hiperkalemiye katkis1 varsa tedavi edilmelidir. Asidoz
parsiyel olarak intravendz olarak diizeltilmelidir. Genellikle arteriyel pH’1 7.20’ye ylikseltecek
kadar bikarbonat verilir. Kalan diizeltme serum kalsiyum ve fosforunu diizelttikten sonra oral

NaHCOjsile yapilabilir, gerekirse diyaliz ile tedavi edilmelidir (69).

ABY’de hipokalsemi yaygindir ve asidoz tedavisinde serum iyonize kalsiyum seviyelerine
dikkat edilmelidir. Normal durumlarda, total kalsiyumun yaklasik yarisi proteine baglidir,
diger yaris1 ise serbest sekilde iyonize formda bulunur. Asidoz total kalsiyumun iyonize forma
doniismesine sebep olur. Asidozun tedavisi, artmis olan iyonize kalsiyumun tekrar normal
forma donmesini saglar ancak bu sirada iyonize kalsiyum diiser ve bu durum tetani ve/veya
ndbetlere sebep olur. Ozetle bobrek yetersizligi olan hastalarda metabolik asidozun intravendz
bikarbonatla diizeltilmesi iyonize kalsiyumu diisiirerek tetaniye neden olabilmektedir.
Hipokalsemi esas olarak serum fosforu diisiiriilerek tedavi edilir. Dokularda kalsiyum tuzlarinin

depolanmasini engellemek i¢in tetani haricinde kalsiyum intravenoz olarak verilmemelidir (69).

Bobrekler biiyiik miktarda fosforun atilimini saglar. Hiperfosatemi ABY’de bilinen yaygin
elektrolit bozukluklarindandir. Hiperfosfatemi diyette fosfor kisitlamasi ve fosfor
baglayicilarinin kullanimi ile tedavi edilmelidir. Oral kalsiyum karbonat veya diger kalsiyum
bilesikleri ile fosfor baglanarak gastrointestinal absorbsiyonu engellenenir. Akut bdbrek
yetmezligi gelisen bircok hastada hipokalsemi vardir. Hastaya Kalsiyum igeren forfor
baglayicilarinin kullanimi fosfor baglama kapasitesinde artig saglamasinin yani sira kalsiyum

kaynag1 da saglar.

Akut bobrek yetmezliginde enfeksiyonlar ¢ok sik olarak goriilmektedir ve ABY’ne baglh
morbidite ve mortalitenin biiylik kismindan sorumludur. ABY’de en sik 6liim nedeni sepsis
oldugundan, enfeksiyonlara bagli komplikasyonlarin dnlenmesi ve tedavisi biiylik 6nem tagir.

Ozellikle YBU’lerinde sepsise sekonder ABY yaygin tanidir (53)

ABY’li hastalarda artmis protein katabolizma hizina baglh olarak, negatif nitrojen dengesi
izlenir ve hizla malnutrisyon gelisir. Bu durum ABY’den iyilesmede gecikmeye yol agar.
ABY gelisen yenidoganlarda hizli ve uygun nutrisyon, tedavinin en Onemli parcasidir.
Gastrointestinal sistem normal ve fonksiyonel ise, formiila ile enteral beslenmeye miimkiin
oldugunca erken baslanmalidir. Beslenme desteginin amaci katabolizmay1 onleyip, yeterli
kalori destegini saglamaktir. Eger yenidogan oligo-aniirik ise Ve uygun sivi destegine ragmen

yeterli kalori saglanamiyorsa, diyaliz tedavisine daha erken baglanabilir (53, 59).
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2.1.6.3. Renal Replasman Tedavisi (RRT)

Renal Replasman Tedavisi; endojen ve ekzojen toksinlerin uzaklastirilmasi, renal
fonksiyonlar diizelene kadar sivi-elektrolit ve asit-baz dengesinin saglanmasi veya bdbrek
nakli yapilana kadar yenidoganin yasatilmasi amaciyla yapilmaktadir. Renal replasman
tedavisi periton diyalizi, aralikli hemodiyaliz veya hemofiltrasyon yontemleri ile yapilabilir.
Periton diyalizi ve hemodiyaliz renal fonksiyonlar diizelmeyen yenidoganlarda uzun dénem
diyaliz i¢in bir segenek iken hemofiltrasyon ABY’de tercih edilmektedir. Renal replasman

tedavilerinin her bir ¢esidinin farkli avantaj ve dezavantajlari vardir (Tablo 8).
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Tablo 7. Renal Replasman Tedavisi Yontemlerinin Karsilastiriimasi (2)

Parametreler PD HD SVVH(D)
Soliit cekimi +++ ++++ + (+++)
Stvi ¢ekimi ++ +++ +++ (+++)
Toksin klirensi + ++++ - (+)
Potasyum klirensi ++ ++++ + (+4)
Amonyak Kklirensi + ++++ + (+++)
Hemodinamik stabilizasyon ihtiyaci - +++ -(-)
Antikoagiilasyon ihtiyaci - ++ -1+ (-14)
Kullanim kolaylig1 +++ - -
Siireklilik +++ - +++ (++4)
Solunum problemleri ++ - -(9)
Peritonit T+t - -
Hipotansiyon + +++ +++(+++)
Disekilibriyum - +++ -()
Ters osmoz - ++++ -(9)

Kisaltmalar; PD, periton diyalizi; HD, hemodiyaliz; SVVH(D), siirekli venovendz hemofiltrasyon (diafiltrasyon)

Akut bobrek yetmezliginde hemofiltrasyon pediatrik nefrologlar tarafindan gittik¢e artan
oranlarda tercih edilmektedir ve periton diyalizinin yenidoganlar ve kiigiik infantlar haricinde

kullanimi azalmaktadir (2).

Yenidoganlarda akut bobrek yetmezligi durumlarinda, degisik RRT yontemlerinin kullanildig:
ve bunlardan elde edilen verilerin karsilastirildigi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Pediatrik

nefrologlar tarafindan yapilan gilincel bir calismada ABY’li ¢ocuklarda periton diyalizi,
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hemodiyaliz ve hemofiltrasyon yontemlerinin kullanimi sirasiyla, yaklasik olarak %30, %20
ve %40 oranlarinda bulunmustur (2). Cocugun yast ve boyutlari, renal yetmezligin nedeni,
metabolik bozuklugun derecesi, kan basinci ve besinsel ihtiyaglar gibi bir¢ok faktér, RRT’ nin

baslatilmasi ve uygun yontemin segilmesi sirasinda géz 6niinde bulundurulmustur (2).

Renal replasman tedavisi baslatma endikasyonlar1 kesinlik kazanmamakla birlikte bobrek
yetmezligin nedeni, hastaligin baslangic hizi, sivi elektrolit bozuklugunun derecesi ve
yenidoganin besinsel ihtiyaglar1 gibi birgok faktér gbéz Onilinde bulundurulmalidir.
Yenidoganlarin kas kitlesinin diisiik olmas1 sebebi ile biiyiik ¢ocuklarla karsilastirildiginda
daha diisiik serum kreatinin ve BUN seviyelerinde RRT baglatilmasi gerekmektedir. Ditiretik
tedavisine yanit vermeyen sivi yiikii ve enteral beslenme veya hiperalimentasyon ihtiyact

RRT baslatmada gz oniinde bulundurulmasi gereken 6nemli faktorlerdir (2).

2.1.6.3.1. Periton Diyalizi

Periton diyalizi, yenidoganlarda damar yoluna ulagim ve idamesinin zor olmasi nedeni ile
ABY tedavisinde kullanilan major yontemdir (2, 3, 4). Periton diyalizinin avantajlari;
uygulama kolayligi, heparinizasyon gerektirmemesi ve hemodinamik stabilizasyona gerek
duyulmamasidir. Dezavantajlart ise; metabolik parametrelerin yavas diizeltilebilmesi ve
potansiyel peritonit riskidir. Periton diyalizinin etkinligini arttirmak i¢in saat basi olacak
kadar sik degisim yapilmasi ve yiiksek glukoz konsantrasyonu igeren diyalizat kullanilmasi
daha ¢ok su ve soliit uzaklastirlmasini saglayacaktir. Goreceli kontrendikasyonlar; yakin
zamanli abdominal cerrahi gecirilmis olmasi, masif organomegali, intraabdominal kitleler ve

peritonit riskini arttiran ostomilerdir (2).

Periton bosluguna ulasim genellikle Tenckhoff kateteri yolu ile olmaktadir. Farkli diizeyde
glukoz igeren soliisyonlar periton diyalizi igin kullanilabilir. Biiylik ¢ocuklarda periton
diyalizi genellikle 15-20 cc/kg voliimde baglatilmakta iken yenidoganlarda 5-10 cc/kg voliim
kullanilmaktadir. Diisiik voliimlii periton diyalizinin yenidoganin hemodinamik durumu
iizerinde daha hafif bir etkisi olmaktadir, ayrica yenidogan ve ¢ocuklarda {ireminin kontroli
ve ultrafiltrasyonun saglanmasinda daha etkili oldugu gosterilmistir (2). Diyalizat voliimi
soliit ve siv1 g¢ekilme ihtiyaci ile kardiyovaskiiler ve respiratuar durumlara bagli olarak

arttirilabilir. Yenidoganda laktik asidoz mevcut ise standart soliisyonlar laktat yiikiinii
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arttirarak asidozu agirlastirabileceginden bikarbonatla tamponlanmis diyalizat soliisyonlari

kullanilmalidir (2).

Ozellikle sik cevrim gerektiren durumlarda, periton diyalizi esnasinda sivi ve elektrolit
dengesizlikleri olusabilir. Ayrica hipertonik glukoz soliisyonlarinin uzun siire kullanimi
hiperglisemi, hipernatremi ve hipovolemiye neden olabilir. Peritonit (diyalizat 16kosit sayis1
>100 mm3) periton diyalizinin diger bir komplikasyonudur ve intraperitoneal antibiyotiklerle
tedavi edilebilir. Diyaliz esnasinda yenidoganda hipokalemi veya hipofosfatemi gelisirse
diyalizata 3-5 meq KCL veya 3-5 meq KPO4 eklenebilir. Hipotermi gelismesini 6nlemek i¢in

islem Oncesinde diyalizat viicut 1s1sinda olmalidir (2).

Teknik olarak zor olmakla birlikte, ¢ok diisiikk dogum agirlikli yenidoganlara (930 g.) uzun
doénem periton diyalizinin uygulanmasi ve daha kiigiik prematiirelerde de kisa donem periton
diyalizinin uygulanmasi basarilmistir (2). Kardiyopulmoner cerrahi sonrasi ABY gelisen
yenidoganlarda, periton diyalizinin yeterli Klirensi sagladigi gosterilmistir. Uzun donem
periton diyalizi uygulanan yenidoganlarin ¢ogunun biiyiime ve gelisiminin normal oldugu
gosterilmistir. Oligiirisi ve ekstrarenal anomalileri olan yenidoganlarin, izole renal hastalig1 ve
non-oligiirik bobrek yetmezligi olan yenidoganlarla karsilastirildiginda mortalite hizinin daha

yiiksek oldugu saptanmustir (2).

2.1.6.3.2. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz ¢ocukluk ¢aginda ABY tedavisinde uzun yillardir kullanilmaktadir. Avantajlart;
metabolik anormaliklerin daha hizli diizeltilmesi ve hipervoleminin hizli ultrafiltrasyon ile
diizeltilebilmesidir. Dezavantajlari; vaskiiler yol ile ilgili zorluklar, heparinizasyon ihtiyaci,
ters osmoz sistemi ile temizlenen siv1 ihtiyact ve egitimli personel gereksinimidir. Hemodializ
siklikla tire siklus defetlerinin neden oldugu hiperamonemi durumlarinda kullanilmaktadir.
Goreceli kontrendikasyonlar; hemodinamik instabilite veya agir kanamadir. Aktif kanayan
veya kanama riski olan ¢ocuklarda bolgesel heparinizasyon, sitrat antikoagiilasyonu veya

heparinsiz diyaliz kullanilmasi kanama riskini azaltmaktadir (2).

Hemodiyaliz esnasinda hizli ultrafiltrasyon, renal iskemiye neden olarak ABY siiresini
uzatabilecek hipotansiyona neden olabilmektedir (2). Eger diyalize yiiksek BUN oranlari ile

baslaniyorsa (>120-150 mg/dl), BUN’1n hizl1 diisiiriilmesi ve diger iiremik {iriinlerin hizh
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¢ekilmesi diyaliz disekilibriyumuna neden olabilir. Bu durumun patogenezi kompleks ve
multifaktoriyeldir ancak kandaki iire diizeyinin disekilibriyum olusturacak sekilde beyindeki
diizeyden daha hizli olarak disiiriilmesi ile iligkili olabilir. Semptomlar; huzursuzluk,
yorgunluk, bas agrisi, bulanti-kusma, konfiizyon, nébet ve komadir. Bu agir komplikasyonlar
hemodiyaliz esnasinda BUN degerinin yavas diisiiriilmesi ve hemodiyaliz esnasinda
profilaktik mannitol infiizyonu (0,5-1 g/kg) uygulanarak, serum osmolalitesindeki diisiisiin

karsilanmasi ile 6nlenebilir (2).

Yenidoganlarda vaskiiler ulasim umblikal damarlar aracilig1 ile saglanirken daha biiyiik bebek
ve c¢ocuklarda biiyiik damarlarin kateterizasyonu gerektirmektedir. Kateterler internal veya
eksternal jugiiler venler veya femoral vene yerlestirilebilir. Hipotansiyonun 6nlenmesi i¢in
diyalizat setinin total voliimii, yenidoganin kan volimiiniin %10 nunu gegmemelidir. 1,5-3,0
ml/kg/dk klirense ulasabilmek igin gereken kan akim hizi; diyaliz endikasyonu, baslangic
BUN seviyeleri, azoteminin derecesi ve yenidoganin klinik durumuna bagli olarak
ayarlanmalidir. Cocugun klinik durumu ve azoteminin derecesine bagli olarak takip eden
diyaliz seanslarinda klirens 3-5 cc/kg/dk’ya kadar arttirilabilinir. Azoteminin diizeltilmesi ve
ABY esnasinda yeterli beslenmenin saglanmasi i¢in Ozellikle yenidoganlarda giinliik

hemodiyaliz ihtiyaci olabilir (2).

Akut bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarda hemodiyaliz ile tedavi esnasinsda goz Oniinde
bulundurulmas: gereken diger bir énemli husus da diyaliz membrani secimidir. Ozellikle

yenidoganlarda biyouyumlu membranlarin kullanimi dnerilmektedir (17).
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2.1.6.3.3. Hemofiltrasyon

Hemofiltrasyon ile yapilan RRT’si, siirekli vendvenéz hemofiltrasyon (SVVH) veya
hemofiltreye diyaliz seti eklenmesi ile yapilan siirekli vendvendz hemodiafiltrasyon
(SVVHD) yontemlerini igermektedir ve giiniimiizde bu uygulamalar ile yapilan RRT’nin
cocukluk doneminde kullanim sikligi giderek artmaktadir (2). SVVH, plazmadan yiiksek
miktarlarda ultrafiltrat ¢ekimi ile izoosmotik elektrolit soliisyonu replasmani prensibine
dayanmaktayken, SVVHD eklenmis olan diyaliz seti araciligi ile soliit g¢ekimini
saglamaktadir. Hemofiltrasyonun avantajlar1 (diyaliz seti olsun veya olmasin); hizli sivi
¢ekimi saglamasi, hemodinamik stabilizasyon gerektirmemesi ve siirekli olmasi sebebi ile
diyalizdeki hizli soliit ve sivi siftlerine neden olmamasidir. Dezavantajlar1 ise; siirekli
heparinizasyon gerektirebilmesi ve yiiksek voliimlii sivi ¢ekimi ve replasmani nedeni ile ciddi
s1v1 ve elektrolit anormalliklerine sebep olabilme riskidir. Hemofiltrasyon/hemodiafiltrasyon;
iyl sivi-elektrolit kontrolii ve asit-baz dengesi saglamakta ve metabolik hastali§i olan
yenidoganlarda siklikla kullanilmaktadir (2). SVVH’a alinan 10 kg altindaki g¢ocuklarda
yagsam orani, daha biiyiik ¢ocuklara ve erigkinlere benzerdir. Hemodiyalizde de oldugu gibi
yenidoganlarda vaskiiler ulasim umblikal damarlar ile saglanirken daha biiyiik bebek ve
cocuklarda biiyiikk damarlarin kateterizasyonu gerekmektedir. Kateterler, internal veya
eksternal jugiiler venler veya femoral vene yerlestirilebilir. Hemodializ’e benzer sekilde

ekstrakorporeal setin total voliimii yenidoganin kan voliimiiniin %10 unu gegmemelidir (2).

2.1.7. Prognoz

Yenidogan doneminde ABY prognozu ve iyilesme siireci bobrek yetmezliginin etyolojisi ile
yiiksek oranda iliskilidir (2-7, 44). Mortalite ile iliskili fartorler multiorgan yetmezligi,
hipotansiyon, vazopresor ihtiyaci, hemodinamik dengesizlik, mekanik ventilasyon ve diyaliz
ihtiyacidir (2-7, 44). Akut bobrek yetmezligi gelisen yenidoganlarda mortalite %10-61
arasindadir ve multiorgan yetmezligi olan infantlarda en yiiksek diizeydedir (2-7). Akut
bobrek yetmezligi nedeni ile periton diyalizi uygulanan oligo/aniirik yenidoganlarda mortalite
%64 iken, yeterli miktarda idrar ¢ikisi olan yenidoganlarda bu oran %20°dir (18). Akut
bobrek yetmezligi gelisen ¢ocuklarin uzun déonem izleminde, ABY ’ni takiben 3-5 yil iginde
oliim ve renal hasarin sik oldugunu gosterilmistir. Bu durum ABY ’nin hasar birakan yikict

etkilerinin uzun siireli oldugunu diisiindiirmektedir (72).
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Obstriiktif tiropatili veya obstriiktif tiropatisiz displazi, kortikal nekroz veya kistik bobrek
hastalig1 gibi konjenital hastalig1 olan yenidoganlarin ileri donemde kronik bobrek hastaligi
gelistirme riski mevcuttur. Bunun aksine iskemik ve nefrotoksik renal hasarin geri doniisiimlii
oldugu distiniilmektedir. Ancak giincel c¢alismalarda hipoksik iskemik ve nefrotoksik
hasarlarin da ge¢ donemde bobrek hastaligina yol agabilecegi gosterilmistir (41-43). Bu
nedenle sebebi ne olursa olsun ABY’nin ileri donemde bobrek hastaligi igin bir risk faktorii
oldugu soylenebilir. Term yenidoganlardaki ABY ge¢ donemde renal hastalikla iliskilidir.
Yenidogan doneminde diyaliz gerektirmeyen ABY o6ykiisii olan 6 ¢ocuk tizerinde yapilan bir
calismada, sadece 2’sinin normal oldugu, 3’iniin KBY gelistirdigi ve 1’inin halen diyaliz
almakta oldugu gosterilmistir (73). Calismaya alinan hasta sayisi az olmakla birlikte bu
calisma ABY’li ¢ocuklarin uzun donemdeki renal fonksiyonlari ile iligkili endiseleri
arttirmaktadir. Dogum agirligr ile eriskin donemdeki hipertansiyon ve proteiniiri gelisimi

arasinda ters iligki bildirilmistir (73).

Yenidogan doneminde ABY’nin uzun donem etkileri, nefronlarin antenatal gelisimi tam
olarak tamamlanmadan hasar gelistigi takdirde karmagsik olmaktadir. Nefrogenezin 34.
gestasyonel haftaya kadar devam etmesi sebebi ile bu donemden 6nce gelisen ABY azalmis
nefron sayisina neden olabilir. ABY’li pretermlerde yillar sonra diisiikk glomeriiler filtrasyon
hizi ve artmig proteiniiri sikliginin yiiksek oldugu gosterilmistir (42) ve morfolojik
caligmalarda azalmis nefron sayisi ve glomeriilomegali saptamistir (43). Hayvan modellerinde
yapilan bir¢ok calisma ve bazi insan calismalari kalan nefronlardaki hiperfiltrasyonun

progresif glomerulosikleroza neden olabilecegini géstermistir (2).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada Ocak 2009- Mart 2013 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde yatirilan 820 hasta retrospektif olarak

incelendi. Bagvuru sirasinda ya da yatis siiresi iginde ABH tanis1 almis 257 hasta ¢aligmaya
dahil edildi.

Calismaya alinan hastalar tan1 anindaki viicut agirligi ve boyu, hastaligin belirti ve bulgular
(asfiktik dogum, hipoksi, sepsis, konjenital kalp hastaligimin varligi, hipovolemi,
beslenememe, kusma, uykuya egilim, nobet varlifi, dehidratasyon, hipotansiyon,
hipertansiyon, 6dem, oligiiri, aniiri), mekanik ventilasyon Oykiisii ve siiresi (giin), cerrahi
operasyon Oykiisii ve operasyon tipi, eslik eden dogumsal anomaliler, genetik hastaliklar,
konjenital kalp hastalig1 ve tipi, nefrotoksik ajanlara maruziyet (kullanilan antibiyotikler ve

diger ilaglar, radyokontrast madde alimi) agisindan degerlendirildi.

Laboratuvar tetkiklerinden; tam idrar analizi, spot idrar protein, kreatinin, sodyumu, degerleri,
idrar osmolaritesi, idrar kiiltiirii, kan gazi, serum iire, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum,
fosfor, iirik asit, kan osmolaritesi, kan kiiltlirii degerleri kaydedildi. FeNa ekskresyonu,
proteiniiri ve kreatinin klirensi (Schwartz formiiliine gore) hesaplandi ve sonug¢lar dogum

haftasina ve postnatal yasina gore degerlendirildi.

Schwartz Formiiliine gore kreatinin klirensi hesabi (54)
Kreatinin Klirensi= k x boy (cm) x serum kr (mg/dl)
(k degeri: <1 yas preterm: 0,33, <1 yas term: 0,45)

Sespsis gelisen hastalarin kan ve idrar kiiltiirlerinde tireyen mikroorganizmalar ve kullanilan

antibiyotikler kaydedildi.

Hastalarin YBU ne yatis nedeni, dogum haftasi, ABH tani tarihi, tan1 anindaki postnatal yast,
cinsiyeti, yogunbakimda kalis siiresi kaydedildi. Kirkiki haftanin {izeri postterm, 37-42
haftalar arasi term, 32-37 haftalar arasi ge¢ preterm ve 32 haftanin alti erken preterm olarak
kabul edildi. Hastalarin gebelik haftalarindan bagimsiz olarak, 4000g. ve lizeri yliksek dogum
agirhigl, 2500-3999 g. arast normal dogum agirligi, 1500-2499¢. arasi diigiik dogum agirhigi,
1000-1499g. aras1 ¢ok diisiik dogum agirligr ve 1000g. alt1 asir1 diisiik dogum agirligr olarak
kabul edildi.
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Calismaya alinan hastalarin renal US ve dopler US sonuglar1 degerlendirildi. Saptanan renal

anomaliler kaydedildi.

Akut bobrek hasarlanmasi tanisinda, yenidoganin dogum sirasindaki gebelik haftasi ve
postnatal yasi goz onilinde bulundurularak serum kreatinin yiiksekligi ve idrar ¢ikiminin

azalmasi esas alindi.

Giinliik idrar miktarinin >5,5 ml/kg/saat olmasi poliiiri, <I ml/kg/saat olmas1 oligiiri, idrar
¢ikisinin hi¢ olmamasi ise aniiri olarak tanimlandi (74). Hastalarda saptanan ABH oligiirik ve

non-oligtirik olarak siniflandirildi.

Akut Dialysis Quality Initiative (ADQI) grubunun ABH tanimi ve siniflamasi i¢in gelistirdigi
RIFLE kriterlerine (17) ve Akcan-Arikan ve arkadaslarinin c¢ocuk hastalara uyarladig
PRIFLE kriterlerine (24) gore hastaligin siddet siniflamasi yapildi.

Risk (serum kreatinin artis1 x 1,5, kreatinin klirensinde %25 azalma ya da idrar ¢ikis1 0,5
ml/kg/sa x 8 saat),

Hasar (serum kreatinin artis1 x 2, kreatinin klirensinde %50 azalma ya da idrar ¢ikis1 0,5
ml/kg/sa x 16 saat),

Yetmezlik (serum kreatinin artis1 x 3, kreatinin klirensinde %75 azalma ya da idrar ¢ikis1 0,3
ml/kg/sa x 24 saat ya da 12 saat aniirik),

Kayip (yetmezlik tablosunun 4 haftadan uzun stirmesi),

Son donem bobrek yetmezligi (yetmezlik tablosunun 3 aydan uzun siirmesi).

Diyaliz tedavisine ihtiya¢c gOsteren hastalar ayrica degerlendirildi. Son ddénem bdbrek
yetmezligine gidip gitmedikleri pRIFLE sinmiflamasina gore belirlendi. Hastalarin diyaliz
ihtiyac1 24 saat boyunca siiren oligiiri ya da 12 saatten uzun siiren aniiri, hiperiirisemi,

hiperkalemi, hipervolemi ve metabolik asidoz durumlarina gére belirlendi.

Akut bobrek hasar1 gelisti§i sirada postnatal 28 giinden biiyiik term yenidoganlar ya da
diizeltilmis yas1 hesaplandiginda 28 giinden biiyiik preterm yenidoganlar, kayitlarda yeterli

veriye ulasilamayan ve ilk 24 saat i¢inde 6len yenidoganlar ¢alisma dis1 birakildi.

Baskent Universitesi etik kurulundan onay aliarak calisma baslatildi (KA 12/103).
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4. ISTATISTIK YONTEMLERI

Oncelikle siirekli degerlerin tanimlayic1 istatistikleri verilmistir. Tanitict istatistikler
gosterilirken (ort£SD) ve ortanca (min.-max.) olarak belirtilmistir. Degiskenler normallik,
varyanslarin homojenligi 6n sartlarinin kontrolii yapildiktan sonra (Shapiro Wilk ve Levene

Testi) degerlendirilmistir.

Veri analizi yapilirken iki grup olan degiskenler kendi birimi cinsinden aldigi degerler
karsilagtirilirken, bagimsiz iki grup T testi (Student’s t test) analizi ya da Onsartlar

saglamiyorsa Mann Whitney-U istatistigi kullanilarak yapilmistir.

Ug ve daha fazla grup olan degiskenler kendi birimi cinsinden aldig1 degerler karsilastirilirken
tek yonlii varyans analizi ve ¢oklu karsilastirma testlerinden Tukey ya da Onsartlar
saglamiyorsa Kruskal Wallis istatistigi ve coklu karsilastirma testlerinden Dunn Testi

kullanilmistir.

Stirekli degiskenler iliski bakimindan degerlendirildiginde Pearson korelasyon katsayisi yada

parametrik test Onsartlarini saglamiyorsa Spearman Korelasyon katsayist kullanilmistir.

Anlamhlk diizeyi a=0,05 olarak gosterilmistir. Veriler (SPSS, Chicago IL, Version 17)

paket programinda degerlendirilmistir.
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5. BULGULAR

5.1. Demografik Ozellikler

Ocak 2009 — Mart 2013 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde yatan 820 hasta retrospektif olarak incelendi. 4 yillik
izlemde 820 hastanin 257’sinde (%31) ABH tespit edildi (Sekil 1). Bu hastalarin klinik ve

laboratuvar verileri ayrintili olarak degerlendirildi.

Sekil 1. Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde Izlenen Hastalarin Dagilima.

31%

563
69%

Akut bobrek hasar1 gelisen 257 hastanin 102°si (%39,7) kiz, 155’1 (%60,3) erkek olup
ortalama yagslar1 3,77+7,16 giin (ortanca; 1 giin, min-max; 1-47 giin) idi. Hastalarin ortalama
gebelik haftasi 33,7+5,12 hafta (ortanca; 35 hafta, min-max; 24-42 hafta) bulundu. Hastalarin
2’s1 (%0,8) postterm, 90’1 (%35) term, 58’1 (%22,6) ge¢ preterm ve 107’°si (%41,6) erken
preterm olarak degerlendirildi (Tablo 8-9).
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Tablo 8. Demografik Ozellikler-1

Parametreler Hasta Sayisi %

Cinsiyet
Kiz 102 39,7
Erkek 155 60,3

Dogum zamam

Postterm (42 hafta iizeri) 2 0,8
Term (37-42 hafta) 90 35

Geg preterm (32-37 hafta) 58 22,6
Erken preterm (32 hafta altr) 107 41,6

Dogum Agirhg: Simifi

Yiiksek (4000 g. ve iizeri) 10 39

Normal (2500-3999 g.) 102 39,7
Diisiik (1500-2499 g.) 52 20,2
Cok diisiik (1000-1499 g.) 46 17,9
Asin diisiik (1000 g. alti) 47 18,3

Ortalama dogum kilosu 2169,36+1046,86g. (median; 2240g. min-max; 580-4600g.) idi.
Hastalarin 10°u (%3,9) yliksek dogum agirligi, 102°si (%39,7) normal dogum agirligi, 52°si
(%20,2) diisiik dogum agirligi, 46’s1 (%17,9) cok diisiik dogum agirligr ve 47°s1 (%18,3) asir1
diisiik dogum agirlig1 sinifinda idi. Yenidogan yogun bakim iinitesinde yatis siireleri ortalama

37,28+33,58 giin (ortanca; 23 giin, min-max; 2-165 giin) olarak saptandi (Tablo 8-9).
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Tablo 9. Demografik Ozellikler-2

Parametreler Ortalama+SD Ortanca (Min-Max)
Gebelik haftas: (hafta) 33,7+5,12 35 (24-42)
Dogum agirhg (g.) 2169,36:1046,86 2240 (580-4600)
Boy (cm) 42,33+7,34 43 (24-56)
Yas (giin) 3,77£7,16 1 (0-47)
Yats siiresi (giin) 37,28+33,58 23 (2-165)

Hastalar pRIFLE kriterlerine gére siniflandirildiklarinda 98’inin (%38,1) ‘Risk’, 89’unun
(%34,6) ‘Hasar’, 66’sinin (%25,7) ‘Yetmezlik® ve 4’tiniin (%1,6) ‘Kayip’ grubunda oldugu
goriildii ve ‘Son donem bobrek yetmezligi’ grubunda hasta yoktu (Sekil 2).

Sekil 2. pRIFLE Siniflamasina Gore Hastalarin Dagilimi
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Risk Hasar Yetmezlik Kayip Son dénem boébrek
yetmeazligi
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Hastalarin pRIFLE siniflamasina gore demografik 6zellikleri incelendiginde gebelik haftasi,

yas, dogum agirligi ve boy gibi parametrelerin birbirine benzer oldugu goriildii. Hastanede

yatis siiresinin ise ‘Kayip’ grubunda anlamli olarak uzun oldugu gosterildi (p<0,05) (Tablo

10).

Tablo 10. pRIFLE Siniflamasi ve Demografik Ozellikler

Parametreler Risk Hasar Yetmezlik Kayip P
n=98 n=89 n=66 n=4

Gebelik haftasi (hafta) >0,05
(ortalamazsd) 33,244,95 33,24+5,32 34,74+4,96 39,2542,21
Ortanca (min-max) 32,5 (25-42) 35 (25-41) 37 (24-41) 40 (36-41)

Tam Yasi (giin) >0,05
(ortalama+sd) 2,8+5,58 2,46£5,02 6,2+9,78 17£10,55
ortanca (min-max) 0 (0-30) 1 (0-28) 2 (0-47) 15,5 (7-30)

Dogum agirhgi (g.) >0,05
(ortalamazsd) 2069,4+1000,49 | 2109,83+1128,54 2325+971,98 3375+650
ortanca (min-max) 1859 (700-4500) | 2100 (580-4600) | 2475 (620-4100) | 3500 (2500-4000)

Boy (cm) >0,05
(ortalamazsd) 42,1946,92 41,38+7,67 43,34+7,38 50,5+2,64
ortanca (min-max) 42 (27-53,5) 43 (27-56) 45 (24-55) 51 (47-53)

Yatis siiresi (giin) 0,046
(ortalamazsd) 33,99+27,14 39,43+31,2 30,49+33,99 62,75+40,38
ortanca (min-max) 27 (2-93) 29 (2-107) 26 (3-107) 71 (31-100)

p <0,05

Akut bobrek hasar1 gelisen 257 hastanin 92’si (%35,8) term, 165’1 (%64,2) preterm idi. Term

ve preterm hastalar pRIFLE siniflamasia gore karsilastirildi (Tablo 11) ve istatistiki olarak

anlamli bulundu (p=0,005) (Tablo 12). Pretermlerde, hastalarin biiyilk ¢ogunlugunun ‘Risk’

ve ‘Hasar’ grubunda oldugu goriildii. ‘Kayip’ grubunda sadece 1 hasta preterm idi. Buna
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karsilik ‘Kayip’ grubundaki kalan 3 hastanin ise miadinda dogdugu goriildii. Dogum zamani

ile pRIFLE siddet skoru arasinda negatif iliski oldugu gosterildi (r= - 0,190, p=0,002).

Tablo 11. pRIFLE Siniflamasi ve Dogum Zamani

PRIFLE Preterm Term
n (%) 165 (64,2) 92 (35,8)
Risk (n=98) 69 (70,4) 29 (29,6)
Hasar (n=89) 59 (66,3) 30 (33,7)
Yetmezlik (n=66) 36 (54,5) 30 (45,5)
Kayip (n=4) 1 (25) 3(75)
*p degeri 0,005 0,005

*p <0,05

Hastalar1 dogum agirligima gore gruplandirdigimizda ABH gelisen 257 hastanin 112’si
(%43,6) 2500 g. altinda, 145’1 (%56,4) 2500 g. ve lizerinde idi. ‘Kayip’ grubundaki 4 hastanin
tamaminin 2500 g. ve lizerinde oldugu goriildii. Buna karsilik ‘Risk’ ve ‘Hasar’ grubundaki
hastalarin biiyiik cogunlugu 2500 g. altinda bulundu. Ancak 2500 g. altindaki hastalarin
higbiri ‘Kayip’ grubunda degildi (p=0,029) (Tablo 12).
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Tablo 12. pRIFLE Siniflamasi ve Dogum Agirlig

PRIFLE 2500 g. ve Uzeri 2500 g. Alt1
n (%) 145 (56,4) 112 (43,6)
Risk (n=98) 37 (37.,8) 61 (62,2)
Hasar (n=89) 38 (42,7) 51 (57,3)
Yetmezlik (n=66) 33 (50) 33 (50)
Kayip (n=4) 4 (100) 0
“p degeri <0,029

p <0,05

5.2. Tam1 Anindaki Belirti ve Bulgular

Calismaya alinan hastalarin pRIFLE simiflamasi ile tan1 anindaki belirti ve bulgular siklik

sirasina gore Tablo 13’°de gortilmektedir.
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Tablo 13. pRIFLE Siniflamasi ile Tan1 Anindaki Belirti ve Bulgular

**Belirti ve Bulgular Risk Hasar Yetmezlik Kayip Toplam
n (%) n=98 n=89 n=66 n=4 n (%)
Metabolik Asidoz 28 (32,6) 65 (78,3) 55 (85,9) 4 (100) 152 (64,1)
Oligiiri/Aniiri 19 (19,4) 21 (23,6) 44 (66,7) 3 (75) 87 (33,9)
Odem 20 (20,4) 20 (22,5) 42 (63,6) 4 (100) 86 (33,5)
Konviilsiyon 16 (16,3) 11 (12,4) 28 (42,4) 3 (75) 58 (22,6)
Kanama 14 (14,3) 13 (14,6) 13 (19,7) 1(25) 41 (16)
Yet-ersiz beslenme, Kusma 5(51) 7(7,9) 11 (16,7) 2 (50) 25(9,7)
ve Ishal
Hipertansiyon 6 (6,1) 4(45) 5(7.,6) 1(25) 16 (6.2)

*p<0,05

** Ayni1 hastada birden fazla belirti ve bulgu olabilir

Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde yatan ABH gelisen hastalarda tam aninda en sik goriilen
bulgu metabolik asidoz (%64,1) olarak saptand1 (Tablo 13). Metabolik asidoz goriilme sikligi
arttikca pRIFLE sidditinin de arttig1 bulundu (r=0,470, p<0,001) (Tablo 14).

Hastalar idrar ¢ikigina gore gruplandirildiginda 152°sinin (%59,1) idrar ¢ikist normal iken,
66’st (%25,7) oligiirik, 21’1 (%8,2) aniirik ve 18’si (%7) politirik idi. Genel olarak
degerlendirildiginde hastalarin %33,9’unun oligiirik, %66,1’inin non-oliglirik ABH grubunda
oldugu goriildii. Oligiirik hastalarin 19’u (%19,4) ‘Risk’, 21°1 (%23,6) ‘Hasar’, 44’1 (%66,7)
‘Yetmezlik® ve 3’4 (%75) ‘Kayip’ smifinda idi (Tablo 13). ‘Yetmezlik® ve ‘Kayip’
grubundaki hastalarda oligiiri oraninin daha yiiksek oldugu ve oligiiri varliginin ABH siddeti

ile anlamli pozitif iliskili oldugu saptand1 (r=0,430, p<0,001) (Tablo 14).

Fizik inceleme sonucunda 86 (%33,5) hastada 6dem saptandi. ‘Risk’ grubundaki hastalarin
20’sinde (%20,4), ‘Hasar’ grubundaki hastalarin 20’sinde (%22,5), ‘Yetmezlik® grubundaki
hastalarin 42’sinde (%63,6), ‘Kayip’ grubundaki hastalarin ise 4’tinde (%100) 6dem gelistigi
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goriildii (Tablo 13). Odemin pRIFLE siddet skoru arttik¢a, sikligiin da arttig1 gériildii ve bu
durum istatistiki olarak anlamli idi (r=0,350, p=<0,001) (Tablo 14).

Hastalarin %22,6’sinda (58 hasta) tan1 aninda konviilziyon ge¢irme Oykiisii vardi. ‘Risk’
grubundaki hastalarin 16’sinda (%16,3), ‘Hasar’ grubundaki hastalarin 11’inde (%12,4),
‘Yetmezlik® grubundaki hastalarin 28’inde (%42,4), ‘Kayip’ grubundaki hastalarin 3’iinde
(%75) konviillziyon goriildii. ‘Yetmezlik® ve ‘Kayip’ grubundaki hastalarda konviilziyon
oraninin yiiksek oldugu saptandi (Tablo 13). Konviilziyon ile pRIFLE simiflamasi arasinda

anlamli pozitif iliski bulundu (r=0,240, p<0,001) (Tablo 14).

Tan1 aninda 41 (%]16) hastada kanama saptandi. Bu kanamalarin biiylik kism1 intrakraniyel
olup daha az oranda pulmoner ve abdominal kanamalardi. Tan1 aninda 16 (%6,2) hastada
hipertansiyon mevcuttu. Kanama ve hipertansiyon ile pRIFLE siniflamasi arasinda anlamli
iliski gosterilemedi (sirastyla; p=0,749, p=0,370) (Tablo 13).

Yetersiz beslenme, kusma ve ishal gibi dehidratasyona yol agan bulgularla bagvuran 25 hasta
saptandi (Tablo 13). Bu bulgularla bagvuran hastalarin sikligi pRIFLE smiflamasina gore
degerlendirildiginde, siddetin artmasi ile dogru orantili olarak sikligin da arttigi gorildii

(r=0,200, p<0,005) (Tablo 14).

Tablo 14. ABHda Belirti ve Bulgularin PRIFLE Siniflamasina Gore Korelasyon Cizelgesi

Belirti ve Bulgular r degeri p degeri
Metabolik Asidoz 0,470 <0,001
Oligiiri/Aniiri 0,430 <0,001
Odem 0,350 <0,001
Konviilsiyon 0,240 <0,001
Yetersiz beslenme, kusma ve ishal 0,180 0,003
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5.3. Akut Bobrek Hasar Gelisen Olgularda Altta Yatan Nedenler

Akut bobrek hasari tanisi olan hastalarin ABH olusumunda altta yatan sebep olarak belirlenen

olasi risk faktorleri ve pRIFLE siniflamasina gore dagilimlar: Tablo 15°da gosterilmistir.

Tablo 15. pRIFLE Smiflamasi ve ABH gelisen Hastalarda Olas1 Risk Faktorleri

Risk Faktorleri Risk Hasar Yetmezlik | Kayip | Toplam
n (%) n=98 n=89 n=66 n=4 n (%)

Mekanik Ventilasyon 50 (51) 64 (71,9) 49 (74,2) 3(75) 166 (64.6)
Nefrotoksisite 41 (41,8) 55 (61,8) 31 (47) 3(75) 130 (50,6)
Cerrahi nedenler 44 (44,9) 52(58,4) 24 (36,4) 3 (75) 123 (47,9)
Sepsis 38 (38,8) 36 (40,4) 37 (56,1) 4(100) | 115 (44,7)
Solunum Yolu Problemleri 40 (40,8) 40 (44,9) 23 (34,8) 0 103 (40,1)
Konjenital Kalp Hastahgi 28 (28,6) 36 (40,4) 25 (37,9) 2 (50) 91 (35,4)
Asfiksi/Hipoksi 20 (20,4) 30 (33,7) 30 (45,5) 2 (50) 82 (31,9)
Konjenital Uriner Anomali 19 (19,4) 17 (19.3) 16 (24.2) 4(100) | 56 (21,8)
Dehidratasyon 5(1) 7(7,9) 11 (16,7) 2(50) 25 (9,7)
Genetik Hastahk 5(51) 8(9) 6(9.1) 1(25) 20 (7,8)
Metabolik Hastahk 4(4.1) 2(22) 5(7.6) 1(29) 12 (4,7)
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Akut bobrek hasart gelisen yenidoganlarda altta yatan en sik olasi risk faktorii mekanik
ventilasyon ihtiyaci idi. Hastalarin 166°s1 (%64,6) mekanik ventilasyon tedavisi aldi. Bu
hastalarin 50°si (%51) ‘Risk’, 64’1 (%71,9) ‘Hasar’, 49°u (%74,2) ‘Yetmezlik’, 3’ ‘Kayip’
(%75) grubunda idi (Tablo 15). Mekanik ventilasyon ve pRIFLE siniflamasi arasinda
istatistiki olarak anlamli pozitif iliski bulundu (r=0,210, p=0,001) (Tablo 16). Mekanik
ventilasyonda kalig siiresi degerlendirildiginde, ‘Risk’ grubunda ortanca degerin 7 giin (min-
max:1-51 giin), ‘Kayip’ grubunda ortanca degerin ise 13 giin (min-max: 9-86 giin) oldugu
gorlildii. Mekanik ventilasyon siiresi ile pRIFLE smiflamasi arasinda anlamli pozitif iliski

tespit edildi (r=0,180, p: 0,011).

Ikinci siklikta risk faktorii olarak nefrotoksik ajana maruziyet (%50,6) bulundu (Tablo 15).
Ozellikle aminoglikozid, vankomisin ve amfoterasin B gibi nefrotoksik antibiyotikler, PDA
kapatilmasinda kullanilan NSAI ilaglar ve tomografi ¢ekilen hastalarda kullanilan
raydokontrast maddeler nefrotoksik ajan olarak kabul edildi. Nefrotoksik ajana maruziyet ve
PRIFLE siniflamasi arasinda istatistiki olarak anlamli iligki bulundu (r=0,180, p=0,016)
(Tablo 16).

Uciincii  siklikta cerrahi nedenler (%47,9) goriildii (Tablo 15). Calismadaki hasta
poplilasyonunda prematiire yogunlugunun fazla olmasina bagli olarak nekrotizan enterokolit
ve retino oftalmopatiye sikca rastlandi. Bu durumun cerrahi islem uygulanan hasta sayisinda
artisa yol agmis olabilecegi diisiintildii. Hastalarin 52’sinin (%20,2) nekrotizan enterokolite
bagl gelisen barsak perforasyonu, imperfore aniis, 6zefagus atrezisi, trakeodzefageal fistiil,
inguinal herni, diyafragma hernisi ve gastrosizis gibi gastrointestinal anomaliler, 30’unun
(%]11,7) konjenital kalp hastaligi, 12’sinin (%4,7) diger nedenler ile ameliyat edildigi ve 46
(%17,9) hastaya lazer fotokoagiilasyon uygulandig1 goriildii. Cerrahi igslemlerin ABH gelisimi
ile iliskili oldugu bulundu (p=0,025) (Tablo 15).

Hastalarin 115’inde (%44,7) izlem sirainda sepsis gelisti (Tablo 15). Kiiltiir incelemelerinde
siklikla stafilacoccus, enterococcus, ecoli, klepsiella, candida, pseudomonas ve serratia gibi
mikroorganizmalar goriildii. ‘Risk’ grubundaki hastalarin  38’inde (%38,8), ‘Hasar’
grubundaki hastalarin 36’sinda (%40,4), ‘Yetmezlik’ grubundaki hastalarin 37’sinde (%56,1),
‘Kayip’ grubundaki hastalarin 4’iinde (%100) sepsis saptandi (Tablo 15). Sepsis varliginin
PRIFLE siniflamasi ile pozitif ilisklili oldugu gosterildi (r=0,250, p=0,003) (Tablo 16).
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Hastalarin 103’tinde (%40,1) RDS, yas akciger, pndmoni, pndmotoraks, hemotoraks, kojenital
diyafragma hernisi, atelektazi ve amfizem gibi solunum yolu problemlerine sebep olan
bulgular saptandi (Tablo 15). Solunum problemleri ve pRIFLE siniflamasi arasinda anlamli
iliski bulunamadi (p=0,228).

Hastalarin 91°inde (%35,4) konjenital kalp hastaligi bulundu ve bunlarin 42’sinde (%46)
siyanotik, 49’unda (%54) asiyanotik kalp hastaligi vardi. Otuz hastaya kardiyak cerrahi
uygulanmistt (Tablo 15). Konjenital kalp hastaligi ve ABH siddet siniflamasi arasinda anlamli
iliski gosterilemedi (p=0,319).

Asfiksi/hipoksi 82 (%31,9) hastada goriildii ve hastalarin 20°s1 (%20,4) ‘Risk’, 30’u (%33,7)
‘Hasar’, 32’si (%48,5) ‘Yetmezlik’ grubunda idi. ‘Kayip’ grubunda hasta yoktu (Tablo 15).
Asfiksi/hipoksi ve pRIFLE smiflamasi arasinda anlamli pozitif iliski gosterildi (r=0,280,
p=0,001) (Tablo 16).

Hastalarin 56’sinda (%21,8) konjenital iiriner anomali bulundu. Hastalarin 19°u (%19,4)
‘Risk’, 17’si (%19,1) ‘Hasar’, 16’s1 (%24,2) ‘Yetmezlik’ ve 4’i (%100) ‘Kayip’ grubunda
bulunmakta idi. Goriintiileme yontemleri ile hastalarin 16’sinda (%6,2) hidronefroz, 30’unda
(%11,7) nefrokalsinozis, 27’sinde (%10,5) renal displazi, hipoplazi ve agenezi, 13’iinde
(%35,1) polikistik bobrek, 9’unda (%3,5) vezikoiiretral reflii, 7’sinde (%2,7) posterior {iretral
valv saptandi. Konjenital iiriner anomali ve pRIFLE smiflamasi arasinda zayif pozitif iliski

bulundu (r=0,130, p=0,030) (Tablo 16).

Dehidratasyon ise 25 (%9,7) hastada goriildii ve hastalarin 5’1 (%5,1) ‘Risk’, 7’si (%7,9)
‘Hasar’, 11’1 (%16,7) ‘Yetmezlik’, 2’si (%50) ‘Kayip’ grubunda bulunmakta idi (Tablo 15).
Dehidratasyon ve pRIFLE siniflamasi arasinda anlamli iligki gosterildi (r=0,200, p=0,003)
(Tablo 16).
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Tablo 16. ABH’da Olasi Risk Faktorlerinin pRIFLE Kriterlerine Gore Korelasyon Cizelgesi

Risk Faktorleri Ir degeri p degeri
Asfiksi/Hipoksi 0,280 0,001
Sepsis 0,250 0,003
Mekanik Ventilasyon 0,210 0,001
Dehidratasyon 0,200 0,003
Nefrotoksisite 0,180 0,016
Konjenital Uriner Anomali 0,130 0,030

5.4. Laboratuvar

Akut bobrek hasar1 gelisen hastalarin laboratuvar tetkikleri teker teker gozden gecirildiginde
‘Risk’, ‘Hasar’, ‘Yetmezlik’ ve ‘Kayip’ gruplari arasinda iire, kreatinin ve tirik asit degerleri
istatistiki olarak anlamli bulundu (p<0,001). ‘Kayip’ grubunda diger gruplara gore lire ve

kreatinin degerlerinin daha yiiksek oldugu saptandi (Tablo 17-18).

Kan elektrolitlerinden potasyum ve fosfor degerleri ‘Risk’, ‘Hasar’, ‘Yetmezlik’ ve ‘Kayip’
gruplar1 arasinda istatistiki olarak anlamli bulundu (sirasiyla r=0,090, p=0,002, r=0,200,
p=0,001). ‘Yetmezlik’ ve ‘Kayip’ gruplarinda potasyum ve fosfor diizeylerinin arttig
saptand1 (Tablo 17-18).

Kan gazi incelemesinde, ‘Risk’, ‘Hasar’, ‘Yetmezlik’ ve ‘Kayip’ gruplarn arasinda pH ve
HCO3 degerleri arasinda istatistiki olarak anlaml iliski bulundu (sirasiyla; r=-0,210, p<0,001,
r=-0,300, p<0,001). ‘Kayip’ grubunda asidozun derinlestigi ve HCO3; degerinin daha diisiik
oldugu saptand1 (Tablo 17-18).

‘Risk’ grubundaki hastalarin FeNa degerlerinin diger gruplara goére anlamh sekilde diisiik
oldugu goriildii. pRIFLE siniflamasi ile FeNa arasinda istatistiki olarak anlamli iligki bulundu

(r=0,450, p<0,001) (Tablo 17-18).
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Kreatinin klirensi ile pRIFLE smiflamasi arasindaki iliskiye bakildiginda, beklendigi iizere
siddet skoru arttik¢a klirensin anlamli olarak azaldigi gorildi (r=-0,81, p<0,001) (Tablo 17-
18).

Hastalarin diger laboratuvar bulgular1 Tablo 17°de 6zetlendi.

Tablo 17. Akut Bobrek Hasar1 Siddet Siniflamasina Gore Laboratuvar Bulgulari

Bulgular Risk Hasar Yetmezlik Kayip

ort+SD n=98 n=89 n=66 n=4
Ure (mg/dl) 22,89+12,65 34,25+20,1 63,1+45,04 115,25+88,17
Kreatinin (mg/dl) 0,94+0,13 1,44+0,18 3,27+1,68 8,03+0,82
Sodyum (mmol/l) 136,35+8,10 139,24+10,97 | 139,35+15,43 136,5+£20,02
Potasyum (mmol/l) 4,88+1,14 5,03+1,18 5,61+1,79 5,25+1,44
Kalsiyum (mg/dl) 8,45+1,44 8,13+1,39 8,64+1,67 8,4+0,83
Fosfor (mg/dl) 5,44+1,78 5,65+2,46 6,57+3,16 8,14+1,4
Urik asit (mg/dl) 5,31+2,64 8,81+4,38 15,57+6,94 12,97+9,47
pH 7,28+0,12 7,26+0,14 7,19+0,13 7,17+0,11
HCOj3; (mmol/l) 17,27+5,19 14,94+4.,63 13,86+4,85 9,52+4,59
FeNa (%) 3,42+4,93 7,32+6,68 20,22+21,73 23,24422.2
"Kreatin Klirensi 20,57+4,7 13,142,95 6,9342,45 2,84+0,29
&ml/dk/1.73m2)

Schwartz formiiliine gore hesaplandi.
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Hastalarin laboratuvar bulgularinin pRIFLE kriterleri ile iliskisi incelendiginde; iire, kreatinin,
potasyum, fosfor, iirik asit ve FeNa ile ABH siddet siniflamasi arasinda anlamli pozitif, pH,

HCOg ve kreatin klirensi ile anlamli negatif iligski oldugu gosterildi (Tablo 18).

Tablo 18. ABH’da Laboratuvar Bulgularinin pRIFLE Kriterlerine Gére Korelasyon Cizelgesi

Laboratuvar Bulgular: r degeri p degeri
Ure (mg/dl) 0,520 <0,001
Kreatinin (mg/dl) 0,720 <0,001
Sodyum (mmol/l) 0,090 0,110
Potasyum (mmol/l) 0,190 0,002
Kalsiyum (mg/dl) 0,030 0,580
Fosfor (mg/dl) 0,200 0,001
Urik asit (mg/dl) 0,610 <0,001
pH -0,210 <0,001
HCO; (mmol/l) - 0,300 <0,001
FeNa (%) 0,450 <0,001
Kreatinin Klirensi* -0,81 <0,001
(ml/dk/1.73m?)
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5.5. Diyaliz Gereksinimi

Hastalarin 35’inde (%13,6) diyaliz ihtiyaci oldugu goriildi. ‘Kayip’ grubundaki hastalarin
tamami1 diyaliz ihtiyaci gosterirken, ‘Yetmezlik’® grubundaki hastalarin %33,3’linde diyaliz
gereksinimi oldu (p<0,001) (Tablo 19). pRIFLE siniflamasi ile diyaliz gereksinimi arasinda
anlamli pozitif iliski oldugu gosterildi (r=0,380, p<0,001) (Tablo 21).

Tablo 19. pRIFLE Siniflamasi ve Hastalarin Diyaliz Gereksinimleri

PRIFLE Diyaliz
Hasta Sayisi (%)

Risk (n=98) 3 3,1
Hasar (n=89) 6 6.7
Yetmezlik (n=66) 22 33,3
Kayip (n=4) 4 100
Total (n=257) 35 13,6
*p degeri <0,001

" <0,05

5.6. Oliim Oram

Calismaya alinan hastalarin 62’sinin (%24,1) 6ldiigii goriildii. ‘Risk’ grubunda 6len hastalarin
orant %10 iken, ‘Kayip’ grubunda 6len hastalarin oraninin %350 oldugu goriildi (p<0,001)
(Tablo 20). Oliim oran1 ile pRIFLE siniflamasi arasinda anlamli pozitif iliski tespit edildi
(r=0,330, p<0,001) (Tablo 21).
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Tablo 20. pRIFLE Siniflamasina Gére Olen Hastalarin Dagilimi

PRIFLE Oliim
Hasta Sayisi (%)

Risk (n=98) 10 10,2
Hasar (n=89) 19 21,9
Yetmezlik (n=66) 31 47
Kayip (n=4) 2 50
Total (n=257) 62 24,1
*p degeri <0,001

“p <0,05

Tablo 21. ABH’da pRIFLE Kriterlerine Gore Korelasyon Cizelgesi

Parametreler r degeri p degeri
Diyaliz Gereksinimi 0,380 <0,001
Oliim Orani 0,330 <0,001
5.7. Prognoz

Oliim oranini etkileyen faktdrler incelendiginde asidoz, oligiiri, sepsis, nefrotoksik ajana
maruziyet, mekanik ventilasyon ihtiyact ve diyaliz gereksinimlerinin anlamli risk faktorleri

oldugu goriildii (Tablo 22).

Mekanik ventilasyon tedavisi alan 166 hastanin 55’1 (%33,1) 6ldii. Diger yandan ¢alismada
olen 62 hastanin, 55’inde (%88,7) mekanik ventilasyon ihtiyaci vardi. Mekanik ventilasyon

ve 6liim orani arasinda istatistiki olarak anlamli iligki bulundu (p<0,001) (Tablo 22).
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Metabolik asidozu olan 152 hastanin 54’1 (%35,5) 6ldi. Diger yandan calismada dlen 62
hastanin 54’linde (%87,1) metabolik asidoz goriildii. Metabolik asidoz ve 6liim orani arasinda

istatistiki olarak anlamli iligski bulundu (p<0,001) (Tablo 22).

Oligiiri gelisen 87 hastanin 39’u (%44,8) oliirken, non-oligilirik 170 hastanin 23’1 (%13,2)
oldii. Olen 62 hastanin 39’unda (%62,9) oligiiri/aniiri goriildii. Oligiirik hastalarin 6liim

oraninin non-oligiirik hastalara gore daha yiiksek olmasi istatistiki olarak anlamli bulundu
(p<0,001) (Tablo 22).

Diyaliz gereksinimi olan 35 hastanin 23’1 (%65,7) 6ldii. Diger yandan calismada Olen 62
hastanin 23’{ (%37,1) diyaliz tedavisi aldi. Diyaliz ve 6liim orani arasinda istatistiki olarak

anlaml1 iligki bulundu (p<0,001) (Tablo 22).

Tablo 22. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Yenidoganlarda Oliim Oranini Etkileyen Faktorler

Parametreler Olen Yasayan p
Hasta sayis1 (%) Hasta sayis1 (%)
Mekanik Ventilasyon (n=166) 55 (88,7) 111 (56,9) <0,001
Metabolik Asidoz (n=152) 54 (87,1) 98 (56) <0,001
Nefrotoksik ajan (n=130) 40 (64,5) 90 (46,1) 0,012
Oligiiri/Aniiri (n=87) 39 (62,9) 48 (24,7) <0,001
Sepsis (N=115) 37 (59,7) 78 (40) 0,008
Cerrahi operasyon (n=123) 32 (51,6) 91 (46,7) 0,560
Diyaliz (n=35) 23 (37,1) 12 (6,2) <0,001
Asfiksi/hipoksi (n=82) 20 (32,3) 62 (31,8) 1,000
Dehidratasyon (n=25) 3(4,8) 22 (11,3) 0,150

“p <0,05
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6. SONUCLAR

1. Calismamizda YDYB iinitesinde yatan hastalarda ABH goriilme sikliginin %31 oraninda

oldugu gosterildi.

2. Caligmaya alinan hastalarin %64,2’sinin preterm, %35,8’inin term olarak dogdugu ve
vakalarin %43’{linlin 2500 g. altinda oldugu goriildii. Bu calismada YDYB iinitemizde ABH

tanisi ile yatan hastalarin biiyiik bir kisminin prematiirelerden olustugu goriildii.

3. Hastalar pRIFLE kriterlerine gore siniflandirildiginda ‘Risk’ ve ‘Hasar’ grubunun vakalarin

yarisindan fazlasini olusturdugu goriildi.

4. Hastalarin pRIFLE kriterleri ile demografik 6zellikleri arasinda iliski gosterilemedi. Sadece

hastanede yatis siiresinin ‘Kayip’ grubunda anlamli olarak daha uzun oldugu goriildii.

5. Hastalarin dogum zamani ile pRIFLE kriterleri arasindaki iliskiye bakildiginda preterm
hastalarda ‘Risk’ ve ‘Hasar’ grubunun daha sik oldugu goriildii. Dogum zamani ile pRIFLE
siddet skoru arasinda anlamli negatif iligski gosterildi. Bu sonug ile preterm hastalarin biiyiik
kisminin daha hafif bobrek yetmezligi skoruna sahipken, term hastalarin siddet skorunun daha

agir oldugu kanaatine varildi.

6. Tan1 aninda en sik karsilagilan bulgunun metabolik asidoz oldugu goriildii. pRIFLE skoru

arttikga metabolik asidoz goriilme sikliginin da arttig1 gosterildi.

7. Calisma grubumuzda ABH’I1 hastalarimizin %66’sinin non-oligiirik grupta oldugu goriildii.
‘Yetmezlik’ ve ‘Kayip’ grubundaki hastalarda oligiiri oraninin daha yiiksek oldugu ve oligiiri

varliginin pRIFLE siddet skoru ile anlamli pozitif iliski gosterdigi tespit edildi.

8. pRIFLE siddet skoru arttikgca 6demin sikliginin da artti1 goriildii. Odem varliginin énemli

bir risk faktorii oldugu sonucuna varildi.
9. Konviilziyon ve dehidratasyonun pRIFLE siddet skoru ile dogru orantili oldugu goriildii.

10. Akut bobrek hasari gelisen yenidoganlarda altta yatan en sik olasi risk faktorii mekanik
ventilasyon ihtiyact olarak bulundu. Hastalarin %64,6’sina mekanik ventilasyon destegi

verildi. Mekanik ventilasyon ve pRIFLE smiflamas1 arasinda istatistiki olarak anlamli pozitif
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iliski gosterildi. Ayrica mekanik ventilasyon siiresi uzadik¢a pRIFLE siddet skorunun arttig

goriildii.

11. Nefrotoksik ajana maruziyet ve cerrahi islemlerin ABH nin ortaya ¢ikmasinda 6nemli risk

faktorli oldugu gosterildi.

12. Hastalarin yarisina yakin bir kisminda izlem sirasinda sepsis gelistigi goriildii. Sepsis
varlig1 ile pRIFLE siddet skorunun anlamli pozitif iligskisi mevcuttu. Sepsis varliginin énemli

bir risk kriteri oldugu diistiniildii.

13. Solunum problemleri ve konjenital kalp hastalig1 varlig1 ile pRIFLE siddet siddet skoru

arasinda anlamli ilski gosterilemedi.

14. Asfiksi ve hipoksi hastalarimizin %31,9’unda goriildii. Asfiksi ve hipoksi ile pRIFLE

kriterleri arasinda anlamli pozitif iliski gdsterildi.

15. Hastalarin laboratuvar bulgularimin pRIFLE kriterleri ile iliskisi incelendiginde; iire,
kreatinin, potasyum, fosfor, lirik asit ve FeNa ile ABH siddet siniflamasi arasinda anlamli

pozitif, pH, HCOj3 ve kreatin klirensi ile anlamli negatif iliski oldugu gosterildi.

16. Calisma grubundaki hastalarin %13,6’sinda diyaliz ihtiyaci oldu. pRIFLE siddet skoru ile
diyaliz gereksinimi arasinda anlamli pozitif iliski gosterildi. Siddet skoru yliksek olan

hastalarin diyaliz gereksinimi yiiksek bulundu.

17. Calismamzda mortalite orant %?24,1 olarak gdsterildi. Mortalite ile pRIFLE smiflamasi
arasinda anlamli pozitif iligski gosterildi. pRIFLE skoru yiiksek olan hastalarin 6liim oraninin

yiiksek oldugu gosterildi.

18. Oliim oranini etkileyen faktdrler incelendiginde asidoz, oligiiri, sepsis, nefrotoksik ajana
maruziyet, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve diyaliz gereksinimlerinin anlamli risk faktorleri

oldugu gortildii.
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TARTISMA

Neonatal ve perinatal tiptaki gelismeler yenidogan ve prematiirelerin yasam oranlariin
artmasini saglamistir. Ancak 6zellikle YDYB {initesinde morbidite ve mortalite halen yiiksek
diizeydedir. Akut bobrek yetmezligi bu sorunlar arasinda 6nemli bir risk faktorii olarak yerini

korumaya devam etmektedir.

Yenidoganlarda ABY’nin insidansi ve prevelanst kesin olarak bilinmemektedir, ancak
caligmalar yenidogan yogun bakim {initelerinde ABY nin yaygin oldugunu gostermistir (2-
10). Yenidogan Yogun Bakim Unitelerinde (YDYB) ABY’nin insidans1 %6-24 arasinda
degismektedir (2). Calismalarda da goriildiigii tizere ¢ocuklarda ABY’nin tanimlanmasi ile
ilgili fikir birliginin olmamasi, insidans ve prevalans ile ilgili verilerin literatiirde net olarak
bildirilmesini zorlastirmaktadir. Ayrica yenidoganlarda oligiirik bobrek yetmezliginin daha

yaygin olmasi, ABY 'nin bildirilen vakalardan daha fazla oldugunu diisiindiirmektedir (12).

Moghal ve arkadaslar1 yenidoganlarda ABY insidansinin diger kritik hasta popiilasyonlarina
gore daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir (12). Biz de ¢alismamizda YDYB tinitemizde
ABY sikligint %31 oraninda bulduk. Bu oranin yiiksek olmasi vakalarimiz arasinda
prematiirite oraninin yiiksek olmasina baglanabilir. Benzer sekilde Koralkar ve arkadaslari
yalnizca prematiirelerde yaptiklart bir ¢alismada ABY insidansin1 %19 olarak bildirmislerdir
(75). Bizim ABY’li vakalarimizin da %64,2’sinin preterm oldugu goriilmektedir. Preterm
bebekleri kritik hastalar grubunda kabul ettigimize gore, pretermlerde ABY sikliginin daha

yiiksek oldugunu sdylemek miimkiin olabilecektir.

Akut bobrek yetmezliginin klinik tanist ve tani kriterleri i¢in erigkin hastalarda gelistirilen
RIFLE kriterleri 2007 yilinda Akcan-Arican tarafindan modifiye edilmis ve pediatrik RIFLE
kriterler1  gelistirilmistir  (24). pRIFLE kriterleri c¢ocuklarda ABY’nin tanist ve
standartizasyonunun saglanmasinda 6nemli bir adim olarak degerlendirilmektedir. Cocukluk
caginda pRIFLE kriterlerinin 6nemi ve kullanimi giderek artmaktadir. Bu kriterlerin kullanimi1
ile hastalarin erken tanis1 ve tedavisi miimkiin olabilecektir. Yenidogan doneminde pRIFLE

kriterlerinin kullanim1 ve degeri ile ilgili ¢calismalar kisith sayidadir (12).

Bizim ¢alismamizda ABY’li hastalar1 degerlendirdigimizde vakalarin %70’inin ‘Risk’ ve

‘Hasar’ grubunda oldugu goriildii. Vakalarin %251 ise ‘Yetmezlik’ grubunda idi. Bu veriler
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literatiir bilgileri ile uyum gosteriyordu. Solar ve arkadaslar1 ‘Risk’ ve ‘Hasar’ grubunu %79,
“Yetmezlik® grubunu %20,5 oraninda (76), Diizova ve arkadaslar1 ise ‘Risk’ ve ‘Hasar’
grubunu %56, ‘Yetmezlik® grubunu %43 oraninda tespit etmislerdir (77). Bizim ¢alismamizda
ayrica hastalarimizin ¢ogunun prematiire olmasi ve YDYB iinitesinde uzun siireli yatmalari
nedeni ile ‘Kayip’ grubu da degerlendirilmis ve %]1,6 oraninda oldugu goriilmistiir.
Literatiirde birgok ¢alismada ‘Kayip’ grubunun degerlendirmeye alinmadigi goériilmektedir.
Bizim caligmamiz bu bakimdan diger ¢alismalara gore farklilik gostermektedir. ‘Kayip’
grubunun da degerlendirilmesi vaka sayisi ¢ok az olmasina ragmen iyi bir prognostik kriter

olarak kabul edilmektedir.

Calismamizda vakalarin demografik ozellikleri ile pRIFLE kriterleri arasindaki iliski
incelendiginde hastanedeki yatig sliresinin ‘Kayip’ grubunda anlamli olarak daha uzun oldugu
goriildii. Yapilan calismalarda hastanede yatis siiresinin hastaligin ciddiyeti ve mortalite ile

anlaml iligkisi oldugu bildirilmektedir (12)

Hastalarin dogum zamani ile pRIFLE kriterleri arasindaki iliski gézden gecirildiginde preterm
hastalarda ‘Risk’ ve ‘Hasar’ grubunun daha sik oldugu goriildii. Dogum zamani ile pRIFLE
skorunun arasinda anlamli negatif iliski gosterildi. Bu sonug ile preterm hastalarin daha sik
bobrek yetmezligine girmelerine ragmen, daha hafif bobrek yetmezligi skoruna sahip oldugu,
aksine term hastalarin siddet skorunun daha agir oldugu kanaatine varildi. Bu bulgular
preterm bebeklerin bobrek matiirasyonunun heniliz tamamlanmamis olmasi, onlart ABY
gelisimine karsi daha hassas hale getiriyor olabilecegi fikrini desteklemektedir. Term
yenidoganlarda ise perinatal asfiksi gibi altta yatan risk faktorleri ABY’nin daha agir
seyretmesine neden olabilir. Nitekim Askenazi ve arkadaslart term veya terme yakin
yenidoganlarda ABY’nin daha agir seyrettigini ve mortalitenin daha yiiksek oldugunu
belirtmislerdir (78).

Calismamizda pRIFLE kriterleri ile tani1 anindaki klinik bulgular arasinda bir iliski olup
olmadig1 arastirildifinda en sik karsilasilan bulgunun metabolik asidoz (%64) oldugu
gosterildi. pRIFLE skoru arttikca asidozun goriilme sikligimin da arttigi tespit edildi.
Yenidogan grubu ile biiyiikk cocuklarin karsilastirildigi bir c¢alismada yenidoganlardaki
ABY’de metabolik asidozun (%59) anlamli olarak diger ¢ocuklardan daha sik goriildigi
gosterilmistir (77).

78



Yenidogan doneminde ABY genellikle non-oligiirik seyreder. Yapilan ¢alismalarda vakalarin
%50’sinden fazlasinin non-oligiirik oldugu bildirilmektedir (2). Biz de ¢alismamizda %66
oraninda non-oliglirik ABY tespit ettik. Oligiiri ve 6dem varligmin pRIFLE ile iligkisi olup
olmadigini arastirdigimizda ‘Yetmezlik’ ve ‘Kayip’ grubunda oligiiri ve 6dem varliginin daha
yiiksek oldugunu gosterdik. Bu sonuca gore oligiiri ve buna eslik eden hipervolemi ABY
seyrinin daha agir olacagi konusunda On fikir verebilir. Askenazi c¢aligmasinda (78)
hipervoleminin 6zellikle term ve terme yakin yenidoganlarda ABY prognozunu etkileyen

onemli bir faktor oldugunu gostermistir.

Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli bir calismada (77) ¢ocuklarda ABY nin etyolojisi ve seyri
aragtirllmistir. Bu c¢alismada hastalar yenidogan ve 1 aydan biiyiik hastalar olarak
gruplandirilmis ve 154 yenidoganin verisi diger yas grubu ile karsilastirilmistir. Calisma
sonuclarina gore asfiksi, oligiiri, hipervolemi, mekanik ventilasyon ihtiyaci, metabolik asidoz
gibi bulgularin yenidoganlarda anlamli olarak daha sik goriildiigii tespit edilmistir (77).
Nefrotoksik ajan ve sepsis gibi faktorler ise her iki yas grubunda benzer siklikta goriilmiistiir.
Dehidratasyonun ise biiylik ¢cocuklarda daha sik oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da
6dem ve oligiiri yaninda mekanik ventilasyon ihtiyaci, sepsis, nefrotoksik ajan, hipoksi/asfiksi
stk goriilen bulgular arasinda bulundu. Ayn1 zamanda bu bulgularin pRIFLE skoru ile pozitif
korelasyon gosterdigi tespit edildi. Bizim ¢alismamizda da yenidoganlarda dehidratasyon bir
risk faktorii olarak goriilmekle birlikte bizim 2004 yilindaki ¢alismamizda (13) goriilen
sikligin son 8-9 yilda yar1 yaritya azaldigr belirlendi. Bu da yenidogan bakiminda hem aile

hem de saglik personelinin bilinglenmesindeki artisla iligkili olabilir.

Bizim her iki calismamizda da mekanik ventilasyon ihtiyac1 6nemli bir risk faktorii olarak
gosterilmistir. Buradaki calismamizda ek olarak mekanik ventilasyon siiresinin de anlamli
oldugu tespit edilmistir. Bu konuda yapilan diger caligmalar da bu sonucu destekler

niteliktedir (79, 80).

Calismamizda hastalarimizin toplam %13,6’sinda diyaliz ihtiyac1 gelistigi goriildii. Dokuz yil
onceki calismamizda ise diyaliz ihtiyacinin %22,2 oldugu goriilmektedir. Iki sonucu
karsilagtirdigimizda yillar iginde yogun bakim sartlariin gelismesi ve muhtemelen prediktif
risk faktorlerinin daha iyi taninmasinin diyaliz ihtiyacim azalttig disiiniilebilir. Duzova ve
arkadaslar1 yenidogan hastalarda diyaliz ihtiyacinin %30,1 oldugunu bildirmislerdir. Bizim
sonuglarimiza goére bu oldukga yiiksek bir degerdir. Ancak caligmanin ayrintilar

incelendiginde farklt merkezlerin sonuglari igermesi nedeni ile bu c¢alismada diyaliz
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endikasyonlarinin heterojen dagilimindan dolayr sonuglarin yiiksek ¢iktigi diisiiniilebilir.
Ayrica Duzova ve arkadaslart bizim ¢alismamiza benzer sekilde pRIFLE kriterleri ile diyaliz
gereksinimini karsilagtirmislar ve onlar da pRIFLE skoru arttikca diyaliz gereksiniminin

arttigini gostermislerdir (77).

Oliim oranlar incelendiginde, calismamizda 6liim oranmin %24,1 oldugu gériilmektedir.
Literatiirii inceledigimizde Duzova ve arkadaslar1 yenidoganlarda Oliim oranint %41,8
bulurken (77), Plotz ve arkadaslart %17 (82), Gupta ve arkadaslar1 ise (81) %14,1 olarak
bildirmislerdir. Bu sonuglar 6lim oraninin merkezlere gore degistigini gostermektedir.
pRIFLE kriterleri ile mortalite iliskisi incelendiginde ¢alismamizda pRIFLE skoru yiiksek
hastalarin 6liim oraninin daha yiiksek oldugu gosterildi. Bu oranlar Duzova ve arkadaslarinin
sonugclari ile benzerlik gostermekteydi (77). Ancak Plotz ve arkadaslarinin ¢alismasinda bizim
calisgmamizdaki sonuglarin aksine mortalite oranlarinin pRIFLE skorlar ile ilgkili olmadigi
PRIFLE skoru ne olursa olsun mortalite oraninin benzer oldugu tespit edilmistir (82).
Mortalite oranlarini, ABY nedeni, altta yatan hastalik, eslik eden bozukluklar ve diyaliz

tedavisine ulagabilme gibi faktorler onemli oranda etkilemektedir.

Calismamizda 6liim oranini etkileyen faktorler incelendiginde metabolik asidoz, oligiiri/aniiri,
sepsis, nefrotoksik ajana maruziyet, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve diyaliz gereksiniminin
anlamli risk faktorleri oldugu goriildii. Bir ¢alismada mekanik ventilasyon ihtiyacinin 6liim
riskini 17 kat arttirdig1 gosterilmistir. Hipervoleminin 12,9, metabolik asidoz varliginin ise 7,5
kat olim riskini arttirdigi bildirilmektedir (77). Literatiirde farkli hasta gruplarinda risk
faktorlerinin degisik oranlarda oldugu goriilmektedir. Ornegin Soler ve arkadaslari (76) bizim
ve diger birgok caligmanin aksine mortalite ile mekanik ventilasyon arasinda iligki
gosterememislerdir. Ancak bu ¢alisma yenidogan dis1 yas grubunda yapilmistir. Baska bir
caligmada ise kalp cerrahisi sonrast gelisen ABY’li vakalarda mekanik ventilasyon ihtiyacinin

mortalitede dnemli bir risk faktorii oldugu bildirilmektedir (80).

Son yillarda yapilan calismalarda yenidoganlarda oligiirinin tanimlanmasinda bazi
degisiklikler 6ne siiriilmektedir. Bezerra ve arkadaslar1 oligiiri taniminin yenidoganlarda 1,5
ml/kg/saat altinda olmasi1 seklinde degistirilmesini Onermektedir. Oligiirinin yenidoganda
mortaliteyi etkileyen onemli bir faktdr oldugu ve oligiiri taniminin degismesinin pRIFLE
kriterlerinin degerini daha da arttiracagi one siiriilmektedir (83). Ricci ve arkadaglar ise

yenidoganlar i¢in ayr1 bir RIFLE kriteri gelistirilmesinin gerektigini vurgulamakta ve oligiiri
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tamiminin degismesinin yararli olacagini desteklediklerini bildirmekte ve bu konuda yeni

caligmalara ihtiya¢ oldugunu belirtmektedir. (84).

Sonug olarak ¢alismamiz yenidogan ve prematiirelerde ABY nin sik karsilagilan bir sorun
oldugunu ve pRIFLE kriterlerinin hastaligin ciddiyeti ile iliskili oldugunu gostermistir.
Mekanik ventilasyon ihtiyaci, oliguri varligi, yenidogan yogun bakim iinitesinde uzun siireli
yatis, sepsis varligi, diyaliz gereksinimi olmasinin prognozu ve mortaliteyi etkileyen faktorler
oldugu gosterilmistir. pRIFLE kriterlerinin ABY ’nin erken tanist ve prognozunu gostermede
yararli bir yol gosterici oldugu sonucuna varilmistir. Ancak bu kriterlerin yeni yapilacak
arastirmalarla yenidoganlara 6zgiin bir hale getirilmesinin daha yararli olacagini ve kriterlerin

giivenilirligini artiracag diisiinmekteyiz.
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