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OZET

AMAC: Akut bobrek hasari, yenidogan yogun bakim tniteleri-
nin ciddi sorunlarindan biridir. Calismamizda yenidogan yogun
bakim Unitelerinde akut bobrek hasarinin siklid, risk faktorleri,
primer tanilari, tedavileri ile erken donem prognozlari ve mor-
talitesinin degerlendirilmesi amaclandi.

GEREC VE YONTEM: Calismamiza 1 Ocak 2013 - 31 Aralik 2016
tarihleri arasinda hastanemiz yenidogan yogun bakim tnitesin-
de yatan ve akut bébrek hasari gelistigi belirlenen yenidoganlar
akut bobrek hasari grubu, her hasta icin, ayni zamanda yatmis,
akut bobrek hasari tanisi almamis ikiser hasta kontrol grubu ola-
rak alindi. Akut bébrek hasari tanisi serum kreatinin >1,5mg/dl
ve/veya 6l¢iimleri arasinda iki kat artisi ile konuldu.

BULGULAR: Galisma stiresince yenidogan yogun bakim Uni-
tesinde yatan 7418 hastadan 2071'inde (%2,7) akut bobrek
hasari saptandi. Bunlarin %42,3'G preterm, %57,7'G termdi.
Hastalarin %92,5'inde (186) prerenal akut bobrek hasari sap-
tandi. Akut bobrek hasar olan hastalarin %57,5'i oligo-anirik-
ti ve 109 (%54,2) hasta kaybedildi. Renal replasman tedavisi
49'unda (%24,5) gerekti. Kritik konjenital kalp hastaligi (65;
%32,3), hipoksik iskemik ensefalopati (36; %17,9), prematurite
(23; %11,4), sepsis (21; %10,4), dehidratasyon (17; %8,5) en sik
primer akut bébrek hasari nedenleriydi. Akut bébrek hasari ge-
lismesinde karaciger fonksiyon testi bozuklugu, amfoterisin-B,
vankomisin, aminoglikozid kullanimi, nébet gecirme, proteindiri
varligi ve prematuirite; akut bobrek hasari mortalitesinde ise do-
pamin kullanimi ve renal replasman tedavi almasi bagimsiz risk
faktorleri olarak belirlendi.

SONUC: Yenidoganlarda akut bdbrek hasari cogunlukla pre-
renal nedenliydi. ilk ic nedeni Kritik konjenital kalp hastaligi,
hipoksik iskemik ensefalopati ve prematuriteydi. Yogun bakim
gerektiren yenidoganlarin izleminde akut bdbrek hasari geli-
sebilecegi unutulmamali, riskler dikkatle degerlendirilmeli, ya-
kindan izlenmeli, nefrotoksik ilaclar dikkatli kullanilmal, akut
bobrek hasari belirlendiginde uygun tedavi gecikmeden bas-
lanmalidr.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: Acute kidney injury is one of the serious problems
in Neonatal Intensive Care Units. Our study was aimed to eva-
luate the incidence, risk factors, primary diagnoses, treatments
with early prognosis, and mortality of acute kidney injury in the
neonatal intensive care units.

MATERIAL AND METHODS: Hospitalized newborns who had
been diagnosed with acute kidney injury in neonatal intensive
care units between January 1, 2013, and December 31, 2016,
were included in the study as the acute kidney injury group.
Two hospitalized newborns without acute kidney injury for
each acute kidney injury patient were included in the study as
a control group. The diagnosis of acute kidney injury was made
with serum creatinine >1.5mg/dl and/or a two-fold increase
between measurements.

RESULTS: Acute kidney injury was detected in 201 (2.7%) of
7418 patients hospitalized in the neonatal intensive care units
during the study. Of these, 42.3% were preterm. Prerenal acute
kidney injury was detected in 92.5% (186). Of these, 57.5% were
oligo-anuric, and 109 (54.2%) patients died. Renal replacement
therapy was required in 49 (24.5%) patients. Critical congeni-
tal heart disease (65;32.3%), hypoxic ischemic encephalopat-
hy (36;17.9%), prematurity (23;11.4%), sepsis (21;10.4%) and
dehydration (17;8.5%) were the most common causes of acute
kidney injury. Liver function test abnormality, amphotericin-B,
vancomycin, aminoglycoside use, seizures, presence of protei-
nuria, and prematurity were the independent risk factors in the
development of acute kidney injury. Dopamine use and renal
replacement therapy were determined as independent risk fac-
tors in acute kidney injury mortality.

CONCLUSIONS: Acute kidney injury in newborns was mostly
prerenal. It should not be forgotten that acute kidney injury
may develop during the follow-up of newborns requiring in-
tensive care, and the risks should be carefully evaluated, closely
monitored, nephrotoxic drugs should be used carefully, and
when acute kidney injury is detected, appropriate treatment
should be started without delay.

KEYWORDS: Infant, Newborn, Acute kidney injury, Risk factors,
Prognosis.
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GiRiS

Akut bobrek hasari (ABH), glomertiler filtrasyon
hizinda (GFH) hizli bir disusle olusan, bobrek
fonksiyonunda ani bir azalma olarak tanimla-
nir (1). Yenidoganlarda diger yas gruplarindan
daha sik gorilar (2). Kesin bir siniflama siste-
mi olmadigindan tani koymak zor olmasina
ragmen hastaligin erken donemde saptanma-
st ve tedavisi onemlidir. Literatiirde yenido-
ganlardaki ABH insidansi hakkinda fikir birli-
gi yoktur. insidansi %8-24, mortalite oranlar
%10-61 gibi genis bir aralikta bildirilmistir (2).
Yenidoganlarda ABH multifaktoriyeldir (3). En
stk perinatal asfiksi ve sepsis olmakla beraber
prematurite, konjestif kalp yetmezligi, terapotik
girisimler ve bazi nefrotoksik ilaclar gibi cok sayi-
da predispozan faktor vardir ve merkezlere gore
farkliik gostermektedir (2 - 3). Prognoz altta
yatan hastaliga, derecesine ve reversibilitesine
baglidir. Mortalite oraninin yuksekligi ve kronik
bobrek yetmezligi gelisiminin sik olmasi nede-
niyle ABH hala dnemini korumaktadir (1). Bu
¢alismanin amaci; tglinct dlzey referans mer-
kezindeki yenidogan kliniginde ABH tanisi alan
hastalarin sikhgini, etiyolojiyi, predispozan risk
faktorlerini, kullanilan tedavileri, erken donem
prognozlarini ve mortalitesini belirlemektir.

GEREC VE YONTEM

Ocak 2013 - Aralik 2016 tarihlerinde hastanemiz
Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde (YYBU) ya-
tan tim hastalarin elektronik dosyalari geriye
donuk incelendi ve ABH tanisi alan olgular ABH
grubu (ABH-G) olarak calismaya alindi. Postna-
talilk 28 guintindeki term ve diizeltilmis yasi <28
guin olan preterm yenidoganlar, postnatal 0-28.
glnlerde bakilan serum kreatin degerinin >1,5
mg/dL veya iki dlcim arasinda iki kat artis ol-
masi durumunda ABH tanisi aldi (4). Demogra-
fik ve antropometrik benzerligine bakilmaksizin
ABH saptanan hastanin 6ncesinde ve sonrasin-
da servise yatan ancak ABH tanisi almamis ikiser
hasta kontrol grubu (K-G) olarak ¢alismaya alin-
di. Akut bobrek hasari gelistigi sirada postnatal
28 glinden buyuk term veya duizeltilmis yasi 28
glinden buyuk preterm yenidoganlar ve post-
natal 0-28. gunleri arasinda olmasina ragmen
serum kreatin degerinin <1,5 mg/dL olan veya
iki 6lctim arasinda iki kat artis olmayan hastalar
calisma disi birakildi. Hastalarin klinik, laboratu-

var ve goruntuleme yontemi ile prerenal, renal,
postrenal ABH ayrimlari yapildi. intravendz sivi
tedavisine ragmen serum kreatinin yuksekligi
devam eden ve ultrasonografide (USG) primer
bobrek patolojisi saptanan hastalar renal ABH
olarak tanimlandi. intravenéz sivi tedavisi ile
serum kreatinin duzeyi hizla diizelen hastalar
prerenal ABH olarak tanimlandi. Postrenal ABH
olan hastalar ise USG ile tani aldi (5). Bobrek
hasarinin etiyolojisi altta yatan hastalik ile be-
lirlendi. Bobrek hasarina yol agan birden fazla
etiyolojik faktoriin oldugu durumlarda klinik ile
belirlenen ana hastalik primer etiyolojik neden
olarak kabul edildi (6). TGm hastalarda belirle-
nen tanilar ile ABH gelisim sikligi ve mortalite
oranlariarastinldi. Tim hastalar tiirk bebeklerin-
de belirlenen normogram/egriler kullanilarak
gebelik yaslarina ve dogum agirliklarina goére
siniflandirildi (7). GUnluk idrar miktarinin >5,5
ml/kg/saat olmasi politiri, <1 ml/kg/saat olmasi
oliguri, idrar cikisinin hi¢c olmamasi antri olarak
tanimlanip ABH oligurik ve non-oligurik olarak
siniflandirildi (8). Gebelik yasi 41-37 hafta arasi
term, =42 hafta postterm, <37 hafta preterm,
gebelik yasina gore dogum agirligi <10 persan-
til SGA; 10-89 persantil arasi AGA ve =90 persan-
til LGA kabul edildi.<2500 gr diisik dogum agir-
g1 (DDA) olarak tanimlandi (7). Kritik konjenital
kalp hastahgi (K-KKH), yasamin ilk yilinda ameli-
yat veya kateterle midahale gerektiren hastalik
olarak tanimlandi (9). Perinatal asfiksi tanisinda
Turk Neonatoloji Dernegi (TND) Neonatal Ense-
falopati Tani ve Tedavi Rehberi (2017) kullanildi.
Besinci dakika Apgar skoru 5'in altinda olanlar,
dogumdan sonra ilk saatlerde kan gazinda me-
tabolik asidozu olan veya baz acigi -12 ve Uze-
rinde olanlar perinatal asfiksi olarak kabul edil-
di (10). Sepsis tanisi Tollner skorlamasina gore
koyuldu. Skoru 5-10 olanlar “Stipheli sepsis’,
>10 bulunanlar “Sepsis’, kan kilttrtinde Greme
olanlar“Kuiltur pozitif sepsis” olarak kabul edildi.
Sepsis risk faktori olup kan kiltiriinde tGreme
olmayan, laboratuvar bulgular ile enfeksiyo-
nu dislanamayan bebeklere klinik sepsis kabul
edildi. Sepsis icin risk faktorleri olarak korioam-
nionit, Erken Membran Rupturi (EMR), annede
enfeksiyon/kolonizasyon varligi;; mekonyumlu
dogum, dogumda resusitasyon gereksinimi ve
prematirite kabul edildi (11). Ultrasonografik
degerlendirme ile primer olarak bobrek, Ureter,
mesaneyi ilgilendirdigi belirlenen hastaliklar



driner patoloji olarak tanimlandi. Major malfor-
masyonlar ciddi tibbi, cerrahi ya da kozmetik
sonuglari olan; yarik damak, yarik dudak, sant-
ral sinir sistemi anomalileri (meningomyelosel,
spina bifida, anensefali gibi), kalp ve dolasim
sistemi anomalileri, omfalosel, gastrosisiz, anal
atreziyi iceren hastaliklar olarak tanimlanmak-
tadir (12). Ancak kalp ve dolasim sistemi ano-
malilerinden K-KKH hastaligi sikhgi fazla oldu-
gundan ayr bir grup olarak alinmistir. Kanama;
IKK, pulmoner kanama, gastrointestinal sistem
kanamasi ve minor kanamalar olarak siniflandi-
nldi. Karaciger fonksiyon testi (KCFT) bozuklugu
alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat transa-
minaz (AST) enzimleri icin postnatal yas (glin)
ve cinsiyetlerine gore referans sinirinin Gzerin-
de olmasi olarak tanimlandi. Referans sinirlari;
ALT icin <7giin 6-40 Unite/litre (U/L), 8-30 giin
arasinda olan erkek bebekte 10-40 U/L, kizlarda
8-32 U/L iken AST'de<7 giin erkek 30-150 U/L,
kiz 24-150 U/L, 8 giin arasinda 9-80 U/L olarak
belirlendi (13). Calismaya alinan hastalarin de-
mografik 6zellikleri, ABH oldugu dénemdeki kli-
nik ve laboratuvar bilgileri, tedavileri, erken d6-
nem prognoz ve mortaliteleri hasta elektronik
dosyalarindan taranip kaydedildi. Akut bobrek
hasari grubu hastalarinin ABH nedeni (prerenal,
renal, postrenal), ABH tanisi oldugu stre boyun-
ca en dusuk idrar cikis hizi (iCH), ABH'ye neden
olan primer etiyolojik tanilari, renal replasman
tedavisi (RRT) gereksinimleri ve RRT ile morta-
lite iliskisi kaydedildi. Primer etiyolojik neden-
lerin gebelik yasina, dogum agirhgina, ABH ge-
lisme zamanina gore dagilimi ve tanilarina gére
mortalitesi belirlendi. Ayrica ABH-G ve K-G'ler
olasi risk faktorleri acisindan karsilastirildi.

Etik Kurul

Ankara Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Hemato-
loji Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan etik kurul ona-
yi alindi (Tarih: 16.04.2019 Sayi: 2019-081).

istatistiksel Analiz

Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma,
medyan [minimum-maksimum] degerler ile
Ozetlendi. Sayisal degiskenler icin iki grup Mann
Whitney Utestiilekarsilastirildi. Riskfaktorlerinin
denetlenmesi icin Odds Ratio Orani (OR) ve gi-
ven araliklari hesaplandi. Korelasyonlar Spear-
man ve Pearson korelasyon katsayilari ile deger-
lendirildi. Anlamhhk diizeyi p<0.05 olarak alindi.
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BULGULAR

Calisma déneminde YYBU'de %32,3'U (2396)
preterm, %67,7'si term toplam 7418 yenidogan
yatirilarak izlenmisti. Bu hastalarin 201 (%2,7)'i
ABH tanisi aldi. Gebelik yaslari bilinen ABH-G
icin 194 hasta Uzerinden gebelik sureleri igin
projeksiyon yapildi. Akut bobrek hasari gru-
bunda hastalarin %42,3'G (82/194) preterm,
%57,7'si (112/194) termdi. Pretermlerde ABH
stkhgi (%3,42), term bebeklerden (%2,23) daha
yuksekti (p<0,002). Hastalarin %92,5'inde (186)
prerenal, %6,5'inde (13) renal, %1’inde (2) post-
renal sebeplerden kaynaklanan ABH saptandi.
Akut bdbrek hasari olup ICH bilgisine ulasila-
bilen hastalarin (113, %56,2) ICH ortalamasi
1,02+1,29 ml/kg/saat bulundu. Bu hastalarin
%41,6'sinda (47/113) iICH normal sinirdayken,
%16,8 (19/113) oliglrik, %40,7 (46/113) ani-
rik ve %0,9'u (1/113) politirik bulundu. Genel
olarak hastalarin % 57,5'i oligo-anurik, % 42,5'i
non-oliglirikti. Primer etiyolojik nedenler sikhk
sirasiyla Sekil 1'de, en sik gorulen primer etiyo-
lojik nedenlerin gebelik yasina ve dogum agir-
hgina gore dagilimi Tablo 1'de gosterilmistir.

Kritik Konjenital Kalp Hastaligt 65
HIE

Prematiirite S — 23
Kiiltiir Kanitli Sepsis  mmmm0d o1
Dehidratasyon S 17

Kanama w3
Majér Malformasyon &'
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wYiizde ®Sayl

Sekil 1: Akut Bobrek Hasarinin Primer Etiyolojik Nedenlerinin
Dagilimi

Tablo 1: En Sik Goriilen Primer Etiyolojik Nedenlerin Gebelik
Yasi ve Dogum Agirhigina Gore Dagilhimi.

Gebelik Yas1 n (%)
(hafta)
<3261

Primer Etiyolojik
Neden
Prematiirite

Dogum n (%)
Agirhg (gr)
<1000 gr

Primer Etiyolojik
Neden

17(53,1) Prematiirite
15 (469)
4(308)
3(231)
35-366/7 7(304)

11(50)
9(409)
1000-1499  5(357)
4(286)

Kiiltir kamth sepsis
K-KKH
Prematiirite
K-KKH 1500-2499 11(27,5) K-KKH
5(217)  Uriner patoloji 6(15) HIE
>37 48(429)  K-KKH >2500 52(423)  KKKH
3027)  HE 28(228)  HIE

Kiiltir kanith sepsis
Prematiirite
Kiiltiir kanith sepsis

33-346/7

Akut bobrek hasari cogunlukla (%61,2) yasamin
ilk haftasi icinde gelismisti ve ilk 7 glinlinde en
stk ABH nedenleri K-KKH (%26), dogum asfiksisi
(%24,4), prematdurite (%16,2) idi. Yedinci gun-
den sonra ise en sik nedenler sirasiyla K-KKH
(%50), dehidratasyon (%12,5) ve sepsis (%12,5)
olarak belirlendi. Prematiirite ve Hipoksik iske-
mik Ensefalopatide (HIE) ilk 7 gunde ABH gelis-
me riski daha yuksekti (sirasiyla %87, p=0,001;
%86,1, p=0,001). Kritik konjenital kalp hastali-



513

ginda ilk 7 glinde ABH gelisme riski agisindan
anlamli fark yoktu (%50,8, p=0,923). Akut bob-
rek hasari grubuyla (82 kiz: %40,8; 119: %59,2 er-
kek), K-G 169 kiz: %42; 233 erkek: %58) arasinda
cinsiyet acisindan fark saptanmadi (p= 0,770).
Akut bobrek hasari grubunda K-G'ye gore se-
zaryen (C/S) dogum orani daha fazlaydi (sirasiy-
la %65,4-%47,5, p<0,001). Akut bdbrek hasari
grubunda (82 preterm: %42,3; 112 term: %57,7);
K-G'ye (114 preterm: %28,8; 282term: %71,2)
gore preterm orani yiiksek bulundu (p=0,001).
Akut bébrek hasari grubunda HIE tanili hasta-
lar (36; %18), K-G'ye (9; %2,3) gore daha fazlay-
di (p<0,001). Yine K-KKH hastalar ABH-G'de (65;
%32,3), K-G'ye (30; %7,5) gore daha fazlaydi
(p<0,001). Klinik 6zelliklerine goére nicel ve ka-
tegorik degiskenlerin gruplar arasi dagilimi ve
mortalite ile iliskisi Tablo 2, 3'te gosterilmistir.

Tablo 2: Klinik Ozelliklere Gére Nicel Degiskenlerin Gruplar Ara-
st Dagilimi ve Mortalite Karsilastirmasi

Klinik Ozellikler ABH-G K-G p1l p2
Ort+SS; ortanca Ort+SS; ortanca Dagihm  Mortalite
APGAR skoru 1. dakika 4,69+2,75 7,42£2,09 <0,001 0,318
APGAR skoru 5. dakika 4,87+2,27 8,86£1,66 <0,001 0,587
TPN aldia siire (giin) 10,6:1651;4 3:9,1;0 <0,001 0,496
Mekanik ventilator siiresi (giin) 11,77£16,51; 6 2,92+19,21;0 <0,001  <0,001
Hastanede kalis siiresi (giin) 26,224295;19 1399225,1;7 <0001  <0,001

TPN: total parenteral niitrisyon; p1: klinik 6zelliklerin gruplar arasi karsilagtirmasi; p2: Klinik 6zelliklerin mortalite ile

iligkisi

Tablo 3: Klinik Ozelliklere Gére Kategorik Degiskenlerin Gruplar
Arasi Dagilimi ve Mortalite Karsilastirmasi

Klinik Ozellikler ABH-G K-G p1 p2

Say1 % Say1 % Dagihm  Mortalite
Yatis yasi (0-7 giin) 125 622 247 614 0,859 0,091
Gogul gebelik 14 7 24 6 055 0367
Pozitif basingli ventilasyon 76 378 40 10 <0,001 0432
SGA 18 9 15 37 0,006 0,712
LGA 20 10 50 124 0426 0,713
AGA 159 791 330 821 0,63 0,270
Fetal distres 45 224 21 52 <0,001 0,057
Annede risk faktorii 64 318 132 328 036 0,532
HIE 36 17,9 9 2,2 <0,001 0,038
Hipotermi tedavisi 34 169 8 2 <0,001 0,040
Nébet oykilsii 51 254 17 42 <0,001 0,013
Kanama 55 274 33 82 <0,001 0,002
Gobek kateteri 93 463 52 129  <0,001 0,094
Nekrotizan enterokolit (NEK) 11 55 10 25 0,059 0519
Amfoterisin B kullanimi 38 189 11 27 <0,001 0,220
Aminoglikozid kullanm 139 692 221 55 0,001 0,673
Furosemid kullanimi 83 413 25 62 <0,001 0,085
Vankomisin kullanimi 96 478 55 137 <0,001 0,405
Dopamin kullanimi 134 667 43 107 <0,001 <0,001
Dobutamin kullanimi 111 55,2 24 6 <0,001 <0,001
ACE inhibitori kullanimi 39 19,4 8 2 <0,001 0,260
Aldaktazid® kullanmi 31 154 13 32 <0,001 0,746
Transfiizyon (herhangi bir veya birden 168 836 69 172 <0,001 <0,001
fazla kan triinii) ami

Trombosit siispansiyon alimi 97 483 17 42 <0,001 <0,001
Eritrosit siispansiyon alimi 137 682 61 152 <0,001 <0,001
Taze donmus plazma alimi 158 786 44 109  <0,001 <0,001
TPN alimi 118 587 86 214 <0,001 0,865
Mekanik ventilatr kulanim dykiisi 165 821 65 162 <0,001 <0,001

TPN: Total parenteral niltrisyon p1: Klinik ozelliklerin gruplar arasi karsilastirmast; p2: Klinik ozelliklerin mortalite ile

iliskisi

Tablolardaki p1 degeri klinik 6zelliklerin ABH-G
ile K-G arasindaki karsilastirmasini, p2 degeri ise
klinik 6zelliklerin mortalite ile iliskisini goster-
mektedir. Laboratuvar 6zelliklerine gére nicel ve
kategorik degiskenlerin gruplar arasidagihmive
mortalite ile iliskisi Tablo 4 ve 5’te gosterilmistir.

Tablo 4: Laboratuvar Ozelliklerine Gére Nicel Degiskenlerin
Gruplar Arasi Dagilimi ve Mortalite Karsilastirmasi

Laboratuvar Ozellikleri ABH-G K-G p1 p2
OrtalamatSS OrtalamatSS ~ Dajihm  Mortalite
SNAPPEII 40,7£31,8 25,06£23,06 0,036 0,152
En yiiksek kreatinin(mg/dl) 2,34+1,04 0,6£0,28 <0,001 0,005
En yiiksek BUN (mg/dl) 53,13+37,91 14,18+13,06 <0,001 0,014
En dilsiik kalsiyum (mg/dl) 7+1,24 8,89+1,27 <0,001 0,001
En yiiksek potasyum(mg/dl) 6312127 515:0,72 <0,001 0,907
C-Reaktif protein (mg/dL) 49,24+58,96 16,07+37,38 <0,001 0,891
idrar dansite 1008,21:4,69 1006,89+5,14 0,008 0814
En yiiksek beyaz kiire (x 103/uL) 23,58+12,94 13,4627,35 <0,001 0,003
En dilsiik hematokrit (%) 30,05£9,26 42,08+11,12 <0,001 0,241
En diisiik trombosit(x 103/L) 99,56+98,02 264,7+127,21 <0,001 <0,001
En diisiik iCH 1,02£1,29 3,02£1,63 <0,001 0,001

SNAPPE: Score for neonatal acute physiology and perinatal extension; IGH: idrar ikis hizi

p1: Klinik 6zelliklerin gruplar arasi karsilastirmasi; p2: Klinik ézelliklerin mortalite ile iliskisi

Tablo 5: Laboratuvar Ozelliklerine Gére Kategorik Degiskenle-
rin Gruplar Arasi Dagihmi ve Mortalite Karsilastirmasi

Laboratuvar Ozellikleri ABH-G K-G p1 p2
Sayr % Sayr % Dagihm Mortalite
Kiiltiir (+) enfeksiyon 65 %32,3 74 %18,4 <0,001 0,198
Kan ve/veya BOS killtiir (+) 48 %23,9 30 %7,5 <0,001 0314
idrar kiiltiiri (+) 16 %8 23 %5,7 0,292 0,003
Diger kiiltiir (+) 15 %7,5 31 %7,7 0,907 0,942
KCFT bozuklugu 112 %55,7 25 %6,2 <0,001 0,171
Hematiiri 55 %274 25 %6,2 <0,001 0,489
Proteiniiri 46 %22,9 24 %6 <0,001 0,545

BOS: beyin omurilik swist; KCFT: karaciger fonksiyon testi

p1: Klinik 6zelliklerin gruplar arasi karsilastrmast; p2: Klinik 6zelliklerin mortalite ile iliskisi

Kontrol grubundaki hastalarin 97'si (%24,1) in-
direk hiperbilirubinemi, 51'i (%12,7) pnémoni,
30'u (%7,5) K-KKH, 29'u (%7,2) prematurite, 25'i
(%6,2) dehidratasyon, 21'i (%5,2) klinik sepsis,
18'i (%4,2) yenidogan gecici takipnesi (YDGT),
17'si (%4,2) omfalit, 17’si (%4,2) idrar yolu en-
feksiyonu (IYE), 13’0 (%3,2) kiltiir kanith sep-
sis,9'u (%2,2) HIE nedeniyle yatirilmisti. Prema-
tiriteye bagl ABHde %73,9 (17/23), K-KKH'de
%66,2 (43/65), kiltir kanith sepsiste %61,9
(13/21), Uriner patolojide %42,9 (6/14), HIE'de
%38,9 (14/36), metabolik hastalikta %33,3 (2/6)
ve dehidratasyonda %17,6 (3/17) oraninda bu-
lundu. Hastalarin 49'una (%24,5) RRT gerekmis
ve 46'sina (%93,8) periton diyalizi (PD), ikisi-
ne (%4) renal Uriner patoloji nedeniyle PD ve
Continuous veno-venous hemodialysis (CCV-
HD), birine (%2) metabolik hastalik nedeniyle
hemodiyafiltrasyon yapilmisti. Periton diyalizi
yapilan hastalarin 22'si (%47,8) K-KKH tani-
Ii hastalardi. Mortalite ABH-G'de (109; %54,2),
K-G hastalardan(14; %3,5) belirgin yuksekti
(p<0,001). RRT alanlarin %81,6's1 (40/49), al-
mayanlarin %45'i (68/151) kaybedildi ve RRT
alanlarda mortalite belirgin yuksekti (p<0,001).
Mono varyant analizde ABH gelistirme riski
anlamh olan parametreler (gebelik yasi, do-
gum adirhig;, dogumda canlandirma/Pozitif
Basin¢li Ventilasyon (PBV) gereksinimi, SGA
dogum, fetal distres, HIE, nébet 6ykiisi, kana-
ma, kultlr pozitif enfeksiyon, kan ve/veya BOS
kaltlr, gobek kateteri, nefrotoksik ilag kullani-



mi, herhangi bir kan GrGnG transfiizyonu, TPN
alimi, KCFT bozuklugu, hematuiri ve proteinuri
olmasi, MV o6ykusu) ile ABH'de mortalite ris-
ki anlamli ¢tkan parametreler (preterm olma,
DDA, HIE, ndbet 6ykiist, kanama, idrar kulti-
ri, dopamin ve dobutamin kullanimi, herhangi
bir transflizyon alimi, MV 6ykusu, RRT gereksi-
nimi, hastanede kalis suresi) lojistik regresyon
analizine alindi. Bu degerlendirmede preterm
olmanin term olmaya goére ABH tanisi alma
riskini 1,8 kat arttirdigi bulundu [OR: 1,81 %95
GA: (1,266-2,592, P=0.015)]. Ayrica ABH geli-
sim riskinin KCFT bozuklugu olanlarda 18,7,
amfoterisin B kullananlarda 8,28, ndbet oyku-
su olanlarda 7,7, vankomisin kullananlarda 5,7,
proteinlri olmasinin 3,2 ve aminoglikozid kul-
lanimi 1,8 kat fazla oldugu bulundu (Tablo 6).

Tablo 6: Lojistik Regresyon Analizi ile ABH Gelisimi ile iligkili
Faktorler

OR %95 Giiven Araligt p

KCFT Bozuklugu 18,744 11,453 30,676 0,005

Amfoterisin B Kullanimi 8,287 4,134 - 16,612 0,017
Nobet dykiisii 7,700 4,309 13,758 0,007
Vankomisin Kullanimi 5,768 3,879 - 8,579 0,031
Proteiniiri 3,207 1,747 - 5,887 0,028
Aminoglikozid Kullanimi 1,836 1,284 - 2,627 0,023

Preterm dogum 1,811 1,266 - 2,592 0,015

KCFT: karaciger fonksiyon testi

Kaybedilen hastalarda en 6nemli risk faktor-
leri dopamin kullanimi ve RRT gereksinimi idi.
Hastalarda kaybedilme oraninin dopamin kul-
lananlarda 13,8 kat (p=0,002), RRT gerekenler-
de 5,4 kat (p=0,003) arttigi bulundu (Tablo 7).

Tablo 7: Lojistik Regresyon Analizi ile Mortalite ile iliskili Risk
Faktorleri

13,859 6,541 -
5425 2,460 -

Dopamin Kullanimi 29,363

11,965

0,002

RRT Gereksinimi 0,003

RRT: renal replasman tedavisi

TARTISMA

Calismamizda YYBU'de yatan 7418 hastadan
207'inde (%2,7) ABH saptandi. Bunlarin yari-
sindan fazlasi termdi. Yenidoganlarda ABH'nin
cogunlukla prerenal nedenli oldugu bulundu.
Primer etiyolojik nedenlerden ilk ticti K-KKH, HIE
ve prematurite idi. Bunlarin %57,5'i oligo-anu-
rikti ve 109 (%54,2) hasta kaybedildi. Renal rep-
lasman tedavisi 49 hastada (%24,5) gerekli oldu.
Akut bébrek hasari gelismesinde karaciger fonk-
siyon testi bozuklugu, amfoterisin-B, vankomi-
sin, aminoglikozid kullanimi, ndébet gecirme,
proteinri varligi ve prematirite bagimsiz risk
faktorleri olarak belirlendi. Akut bobrek hasa-
r mortalitesinde ise dopamin kullanimi ve RRT
almasi bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi.
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Glnimuze kadar ABH icin ¢ok sayida tanimla-
malar yapilmis olmakla birlikte yenidoganlar
icin henuz belirli bir tanimi yoktur. Yenidogan-
larda ABH tanisi icin idrar cikisi, serum krea-
tinin (S-Kr) dulzeyi, GFH ve kreatinin klirensi
degerlerinin degisik kombinasyonlarda kulla-
nimini 6neren calismalar vardir (14,15). Sade-
ce S-Kr diizeyini temel alan calismalar da ol-
makla birlikte fikir birligi saglanan tek bir S-Kr
degeri yoktur (16). Bir calismada S-Kr >2 mg/
dl (6), digerinde S-Kr>1,5 mg/dl (17) olmasi-
ni ABH olarak kabul etmislerdir. Calismamizda
S-Kr>1,5 mg/dL olmasi veya iki 6l¢iim arasinda
iki kat artis olmasi ABH olarak kabul edildi (1).

Yenidoganda ABH tani kriterleri tam oturma-
digindan tam sikhdi da bilinmemektedir. Yeni-
doganlarda non-oligtrik bébrek yetmezligi de
gorildigiunden bildirilenlerden daha ylksek
bir sikhgi oldugu distnilmektedir (2). Tanidaki
zorluklar nedeniyle literattirde ABH sikhdi (%1-
31) ve mortalite orani (%19-83) ¢ok genis ara-
liklarda verilmektedir (18). Bir derlemede kritik
hastalikh yenidoganlarda (S-Kr >1,5 mg/dL sinir
deger olarak alan tek merkezli calismada) ABH
sikliginin %8-24 arasinda, mortalitesinin %10-
61 arasinda oldugu bildirilmektedir (4). Hasta-
nemiz YYBU'de 4 yillik caisma déneminde ABH
sikigr %2,7 bulundu. Ulkemizde 2004 yilinda
yapilan bir calisma YYBU'deki ABH sikligini %3,4
olarak bildirmislerdir (17). Bu oran, bizim hasta-
larimizdaki ABH sikhgi ile benzerdir ve tanimla-
nan genis araliklarin icerisinde yer almaktadir.
Ancak calismamizin geriye doniik olmasi, has-
talarimizin ICH kayitlarinda eksiklik nedeniyle
bazi hastalarda ABH tanisi konamamis olabilir.

GUnUmuzde preterm bebek dogumlar gide-
rek artmakla birlikte yeni hizmete giren Ust
diizey YYBU'ler sayesinde pretermlerin yasam
sanslari artmistir. Bircok hastalik pretermlerde
daha sik goriilmekte, daha hizli ilerlemekte ve
daha yuksek oranda komplikasyon ve morta-
liteye neden olmaktadir (19). ABH insidansini
yalnizca pretermleri kapsayan bir calismada
%18 (20), diger calismada ise termlerde %3,4,
pretermlerde %31 olarak bildirmislerdir (17).
Galismamizda pretermlerde ABH sikligi %3,42,
termlerde %2,23 bulundu ve ABH goérilme sikli-
g1 term hastalarda literatuirle uyumlu iken, pre-
term hastalarda daha dustktd. Yatan hastalari-
mizda cok kicuk preterm bebeklerin daha az
olmasi yani sira iCH degerlerine tiim hastalarda
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ulagilamamis olmasiyla kismen agiklanabilir.
Yenidogan doéneminde ABH'nin en sik prere-
nal sebeplerden dolayl ortaya c¢iktigi bildiril-
mektedir (3). Ottonello ve ark. (21), neonatal
ABH hastalarinin %85'inde, Youssef ve ark. (3)
%96,3'inde prerenal azotemi saptamislardir.
Verilerimiz de benzer sekilde prerenal azote-
minin daha sik oldugunu desteklemektedir.
Yetersiz bobrek perflizyonunun bir sonucu
olarak ortaya ¢ikan prerenal azotemi hizl te-
daviyle siklikla geri doénebilen bir durumdur
(1). Erken tani ve tedavi ile geri donuslu ola-
bilmesi ve kalici hasarin 6nlenebilmesi nede-
niyle YYBU'de yatan tiim bebeklerin prerenal
azotemi agisindan yakin izlemleri onemlidir.

Primer etiyolojik nedenlere bakildiginda bir ¢a-
lismada ABH'nin en sik nedeni asfiksi iken, daha
sonra sepsis/metabolik hastalik ve konjenital
bobrek veya kardiyak sorunlar olarak bildirilmis-
tir (17). Diger bir calismada perinatal asfiksi ABH
ile iliskili en sik sebep iken geri kalan hastalarin
tanilari sepsis, respiratuar distres sendromlu
prematurite ve dogustan kalp malformasyonla-
rn olarak gosterilmistir (1). Baska calismada ise
en sik neden sepsis olarak bildirilmistir (6). Lite-
rattirde HiE primer etiyolojik neden olarak éne
¢ikarken, calismamizda K-KKH'nin 6n plana ¢ik-
tig1 ve hemen arkasindan HIE geldigi daha son-
ra ise prematdrite ve sepsis geldigi goriilmekte-
dir. Asfiktik yenidoganlarda ABH gorulme sikhgi
%41,7 (22), 5.dakika APGAR skorlari 6 ve altinda
olan hastalarda ABH insidansi %54 olarak be-
lirtilmis ve ABH gelisen yenidoganlarda en sik
etiyolojik nedenin HIE oldugunu bildirmislerdir
(23). Akut bobrek hasarli yenidoganlarda pri-
mer etiyolojik neden olarak HiE'nin sikhgi cok
genis aralik tanimlanmakla birlikte tim calis-
malarda ABH agisindan 6nemi vurgulanmakta,
norolojik hasarin ciddiyeti ile iliskili olarak bob-
rek tutulumunun HiE'li bebeklerde sik gérildi-
Ju bildirilmektedir. Calismamizda da HiE sikligi
kontrol grubuna gore yaklasik 9 kat fazla bulun-
du. Ayrica nébet Oykiisi olan hastalarda ABH
oraninin daha yiksek oldugu ve ABH riskini ba-
gimsiz olarak 7 kat arttirdigi belirlendi. Bu du-
rumun nobet geciren hastada en sik etiyolojik
nedenin HiE olmasindan (24) ve ABH-G'de ikinci
en sik nedenin HIE olmasindan kaynaklanabile-
cegi dusliniilda. Kalp hastaligi olan yenidogan-
larda ABH sikligi bir calismada %21,2 (25), diger
calismada %5-20 arasinda (26) bildirilmistir.

Galismamizda K-KKH, ABH etiyolojisinde yakla-
sik Ucte bir oranda en sik primer etiyolojik ne-
den olarak saptanirken, kontrol grubuna goére 5
kat fazla bulundu. Bu durum hastanemizin KKH
merkezi olmasina, ikinci sirada HiE'nin olmasi ise
ulkemizdeki en ¢ok hasta kabul eden hipoter-
mi merkezlerinden biri olmasina baglh olabilir.

Yenidoganda ABH tani yasina gore de primer
nedenin degisebilecedi bildiriimektedir. Bir
calismada ABH olan yenidoganlarin %66'sin-
da ABH'nin yasamin ilk haftasinda gelistigini,
en sik nedenlerin sirasiyla sepsis, hipovolemi,
dogum asfiksisi, genitolriner sistem anoma-
lileri iken 7 giinden sonra ilk sirayi sepsis son-
rasinda konjestif kalp yetmezliginin aldigini
bildirmistir (6). Bizim calismamizda da benzer
sekilde hastalarin ¢odunda ABH'nin yasa-
min ilk haftasi icinde gelistigi gosterilmistir.

Pretermlerde yapilan bir calismada ABH olan
yenidoganlarda, vankomisin (%22,5) ve do-
pamin (%31,5) kullanim oraninin daha yuksek
oldugu ve lojistik regresyon analizinde de ba-
gimsiz risk faktori oldugu bildirilmistir (27).
Galismamizda da benzer sekilde ABH olan ye-
nidoganlarda vankomisin (%47,8) ve dopamin
(%66,7) kullanim orani yuksekti ve ABH gelisimi
ile iliskili bagimsiz risk faktort oldugu bulundu.
Bu durum bu tedavileri alan hastalarin klinik
olarak daha agir seyirli olmasi ve ikinci bir or-
gan disfonksiyonu olup inotrop ihtiyaci olmasi
ile aciklanabilir. Bu yiizden YYBU'de yatan ye-
nidoganlar ABH acisindan ¢ok yakin izlenmeli,
ila¢ kullaniminda dozlar ¢ok iyi ayarlanmalidir.

Yenidogan ABH'de diyaliz ihtiyaci bir ¢calisma-
da %30,3 (%93,3 periton diyalizi) (28), digerin-
de %22,2 (17) olarak bildirilmistir. Bu diyaliz
gereken hastalarda en sik sepsis/metabolik
hastalik tanisi saptanmistir. Calismamizda da
benzer sekilde ABH olan hastalarin %24,5'inde
RRT gereksinimi oldu ve %93,8'ine periton di-
yalizi yapildi. Periton diyalizi yapilan hastalari-
mizda ilk Gg¢ primer etiyolojik nedenler sirasiyla
K-KKH, HIE, Uriner patoloji olarak belirlendi. Bu
farkhhgin nedeninin kliniklerin hasta populas-
yonlarinin farkliigindan oldugu dustnaldd.

Yenidoganda ABH olan hastalarda oligu-
ri sikligr %8-82 gibi genis bir aralikta bildiril-
mektedir (29). Bir calismada %50'sinden faz-
lasinin (22), bir digerinde %44’iGnin (1), bir



digerinde ise %70,4'tnln (3) non-oliglirik ol-
dugu bildirilmistir. Verilerimiz ABH'nin daha
cok oligurik seyrettigi serileri destekler nite-
likteydi. Calismamizda oligiirik olan hastalarin
daha fazla olmasinin sebebinin calismamizin
retrospektif olmasindan, bazi hastalarin iCH
kayitlarina ulagsilamamis olunmasindan, non-o-
ligirik hastalarin idrar cikisinin normal olmasi
sebebiyle 6zellikliolarak gériilmeyip kayitlara gi-
rilmemesinden kaynaklanabilecegi distnuldi.

Akut bobrek hasari olan hastalarda MV tedavi-
sinin daha sik uygulandigini ve hastanede kalis
stresinin daha uzun oldugu bildirilmektedir.
MV gereksiniminin ABH olanlarda %49, olma-
yanlarda %20,2 oldugunu ve bu degerlerin ABH
gelismemis hastalara gore 6nemli 6lctide yulk-
sek oldugunu bildirmislerdir (14). Calismamizda
MV’ye baglanma orani ABH olanlarda kontrol
grubunagoreytuksektiancakbagimsizrisk fakto-
ri olarak bulunmadi. Bu durum kismen ABH ge-
lisenlerdeki preterm oraninin daha fazla olmasi
ve prematuriteye bagli solunum sikintisi yaratan
hastaliklarin daha fazla olmasi ile agiklanabilir.

Literatirde yenidoganlarda ABH ve KCFT bo-
zuklugu arasindaki iliskiyi inceleyen yayin
bulunamadi. Ancak eriskinlerde bobrek yet-
mezligi ve karaciger enzim yuksekligi ile ilgili
bildirilmis birka¢ olgu sunumu vardir. Bu olgu
sunumlarinda bobrek ve karaciger yetmezli-
ginin es zamanli gelismesi durumunda soktan
suphelenilmesi gerektigini ve sokun daha nadir
gorilen formlarinin arastirilmasini gerektigini
bildirmislerdir.Ayrica kompansatuar mekaniz-
malar nedeniyle ug organ fonksiyon bozuklugu
belirtilerini distnerek hemodinamik soktan
once gelebilecegi konusundaki farkindahgi
arttinp hizlica altta yatan nedenin tedavisinin
yapilmasi gerekliligini vurgulamiglardir (30).
Galismamizda KCFT bozuklugu ABH olan ye-
nidoganlarda %55,7 oranindaydi ve ABH ge-
lisimi acisindan bagimsiz risk faktorl olarak
belirlendi. Bu durum bu hastalarin klinik du-
rumunun agir olmasina, hasta grubunda hi-
poksiye bagh multisistemik tutulum gosterme
olasihg yiiksek olan HIE hastalarinin énemli
bir yer tutmasina ve ABH yanisira ikinci bir sis-
tem tutulumunun tabloyu adirlastirmasina
bagh olabilir. Gerek KCFT bozuklugu gerekse
ABH saptanan hastalarda diger sistemlerin de
yakin monitorizasyonu 6nemli gorilmektedir.
Karacigerin fonksiyonunu degerlendiren bir-
¢ok parametre olmakla birlikte calismamizda
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sadece iki enzimin yuksekligine bakilabilmisti.
Daha spesifik calismalar gerekebilir. Akut bobrek
hasari ve proteindri iligkisini inceleyen az sayida
olmakla beraber kalp ameliyati geciren ¢ocuk-
larda ameliyat dncesi ve sonrasi idrar albimin/
kreatinin oranlarinin ABH'yi 6ngoriip 6ngérme-
digi arastirilan bir calismada postoperatif idrar
albumin/kreatinin oraninin, ABH icin erken bir
tani testi oldugunu belirtmislerdir (31). Calisma-
mizda ABH olanlarda proteinuri orani (%22,9)
kontrol grubundan yuiksekti ve ABH gelisimiigin
bagimsiz risk faktorleri arasindaydi. Verilerimiz
YYBU'de yatan hastalarda éncelikle noninvaziv
bir test olan idrar analizinin yapilmasi gerekti-
gini ve proteintri saptanan hastalarda ABH aci-
sindan izlemin gerekliligini vurgular niteliktedir.

Akutbdbrek hasarlihastalardamortalite alttaya-
tan morbiditelere gore degismektedir (6). Mor-
talite bir calismada %24,4 (17), baska calismada
%38,8 (6), digerinde ise %41,8 (28) olarak bildi-
rilmistir. Calismamizda ABH olan yenidoganlar-
da mortalite %54,2 idi ve literattirden yuksekti.
Bu ytuikseklik K-KKH, HIE gibi mortalitesi yiiksek
hastaliklarin daha siklikta olmasindan, hasta-
larin genel durumlarinin RRT gerektirecek ve
inotrop kullanimina ihtiya¢ duyacak agirlikta
olmalarindan kaynaklanabilecegi dusunuldu.

Pretermlerde bircok komplikasyon ile birlikte
mortalitenin de artabilecegi bilinmektedir. Bir
calismada preterm (%40) ve term (%45) yeni-
doganlarda ABH mortalitesi benzerken (32)
calismamizdaki preterm mortalitesi (%67,1)
daha yuksekti. Calismamizda prematirite ABH
gelisimi icin bagimsiz risk faktori olarakda bu-
lundu. Pretermlerde ABH riski daha fazla oldu-
gu gibi komplikasyonlarin daha sik oldugunu
ve mortaliteye daha yatkin oldugunu dusiin-
dirmektedir. Bu nedenle tim preterm bebek-
ler YYBU yatislar esnasinda ABH acisindan ya-
kin izlenmelidirler. Renal replasman tedavisi
alan hastalarda mortalite orani bir calismada
%55,5 (14), baska calismada %50 (17) olarak
bildirilmistir. Calismamizda RRT alan hasta-
larin %81,6’s1 kaybedildi ve mortalite ylksek
bulundu. Bu farkhihigin serimizde K-KKH ora-
ninin daha fazla olmasindan kaynaklandigi
disunuldu. Mortalite iligkili lojistik regresyon
analizi ile degerlendirildiginde RRT gereksini-
minin bagimsiz risk faktori oldugu gorilda.

Calismamizda yenidoganlarda ABH gelisimi
acisindan KCFT bozuklugu olmasi, amfoterisin
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B, vankomisin, aminoglikozid kullanimi, no6-
bet dykusi olmasi, proteiniri olmasi, prema-
tritenin olmasi bagimsiz risk faktorleri olarak
belirlendi. Literatiirde ise ABH olan yenido-
ganlarda en sik gorilen predispozan faktorle-
rin sepsis, RDS ve MV oldugu bildirilmistir (3).

Yenidoganlarda ABH mortalite ile iliskili olarak
en 6nemli risk faktorlerinin dopamin kullanimi
ve RRT gereksinimi oldugu bulundu. Literatur
mortalitede onemli risk faktorlerinin sepsis ve
MV oldugu bildirmistir (3). Diger bir calismada
primer hastalik etiyolojisi mortalite icin tek ba-
gimsiz risk faktort olarak bulunmus ve sepsis
kaynakli ABH hastalarin hipovolemi kaynakli
ABH hastalarina kiyasla 6lim riskinin yaklasik
14 kat fazla oldugu belirtilmistir. Gebelik yasi,
dogum agirhgi, cinsiyet, maksimum S-Kr duize-
yi ve tani yasi bizim ¢alismamiza benzer sekilde
mortalite agisindan anlamli bulunmamistir (6).

Galismanin geriye donuk olmasi, idrar ¢ikis hi-
zinin kayitlarda eksik olmasi calismamizin kisith
yonleriydi. idrar cikis hizi kayitlarinin eksikligi
nedeniyle bazi ABH olan hastalar gézden kaciril-
mis olabilir. Calismamizin 4 yili kapsayacak sekil-
de olmasi, 4 yil boyunca ABH saptanan hasta sa-
yisinin ¢ok olmasi ve her olguya karsilik ayni stire
icindeyatmisikihastaalinarak kontrolgrubunun
olusturulmasi ¢alismanin kuvvetli yonleriydi.

Sonuc olarak YYBU'lerde izlenen basta K-KKH,
HIE, prematiirite, sepsis ve dehidratasyon tanili
hastalar olmak Uzere tim hastalarin ABH riski
tasiyabilecegi hep g6z 6niine alinmalidir. Mater-
nal ve perinatal risk faktorlerinin olup olmadigi
dikkatle degerlendirilmeli, klinik ve laboratuvar
izlemleri yakindan yapilmali, idrar ¢ikis hizlari,
kreatinin ve idrar analiz degerleri 6zellikle pro-
teinlri izlenmeli, nefrotoksik ilaglar cok dikkatli
kullanilmahdir. Akut bobrek hasari saptanan
hastalarda uygun tedavigecikmeden baslanma-
I, inotrop ihtiyacinin olmasi ve RRT gereksinimi-
nin mortaliteyi arttirabilecegdi unutulmamalidir.

Akut bobrek hasari risk faktorlerinin daha
hassas belirlenmesi icin, idrar ¢cikis hizinin da
glinlik olarak takip edilebilecegi prospektif
planlanmis genis calismalar gerekmektedir.
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