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OZET
Uclincii basamak yenidogan yogun bakim (initesinde yatan yenidoganlarda

akut bobrek hasarinin sikhgu, risk faktorleri, klinik seyir ve mortaliteye etkisi

Girig ve Amag: Akut bobrek hasari (ABH), zararli atiklarin viicutta birikmesi ve sivi
retansiyonu ile sonuclanan bdbrek fonksiyonlarinin azalmasi durumudur. Perinatal
bakimin gelismesi ugciincii basamak Yenidogan Yogun Bakim Unitelerinde (YYBU)
izlenen yenidoganlarda sagkalim oranlari ile birlikte ABH insidansini da artirmigtir.
Yenidoganlarda ABH gelisiminde rol oynayan nedenler ve bunlarn klinik seyir ve
mortalite Gzerine etkisini inceleyen calismalar kisithdir. Calismamizin amaci, tguncu
basamak YYBUde ABH'nin insidansini, etiyolojik nedenlerini, klinik seyrini ve

mortalite oranlarina etkisini saptamaktir.

Hastalar ve Yontem: Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi (DEUTF) YYBU'de
2007-2011 yillari arasinda yatan tim hastalarin medikal kayitlart incelenerek
yasamin ilk 30 guiniinde ABH tanisi alan hastalar belirlendi. Akut bobrek hasari 0-30.
gunlerde serum kreatinin dizeyinin >1,5 mg/dL olarak oOl¢ilmesi ya da iki 6lgim
arasinda iki kat artis olmasi olarak tanimlandi. Hastalarin sevk durumu, dogum
agirhigi, dogum haftasi, dogum sekli, cinsiyeti, maternal morbidite varhgi,
yogunbakimda kalig suresi, eslik eden morbiditeler ve mortalite durumu kaydedildi.
ABH tanisi alan hastalarda diger verilere ek olarak ABH'ye neden olan primer
hastalik belirlendi, en yiksek serum kreatinin dizeyi ve prognoz kaydedildi.
istatistiksel analiz, SPSS Software 15.0 programi kullanilarak yapildi. ABH gelisen ve
gelismeyen hastalarda mortalite oranlarini kargilastirmak igin ki-kare testi, ABH'de

mortaliteyi etkileyen faktorleri belirlemek icin lojistik regresyon analizi kullanildi.



Bireysel faktorlerin risklerini belirlemek icin ayarlanabilir Odds Ratio (OR) ve %95

guven arahgi kullanildi. P degeri <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Bes yillik donemde YYBU'de izlenen hasta sayisi 677 idi (E/K: 392/285).
Bu hastalarin 94 (%13,9) tanesinde yasamin ilk 30 giininde ABH gelisti. Hastalarin
sevk durumu, dogum sekli, cinsiyeti ve maternal morbidite varligi ile ABH insidansi ve
mortalite arasinda iligki bulunmadi. ABH insidansi ve mortalite oranlari dogum agirhgi
<1000 gr olanlarda >1000 gr olanlara gore (sirasi ile %36,5 vs %9,8 ve %27,9 vs
%7,3; p<0,001) ve dogum haftasi <28 hafta olanlarda =28 hafta olanlara gore (sirasi
ile %38,6 vs %10,2 ve %33,0 vs %7,1; p<0,001) yiksek bulundu. Ancak ABH gelisen
hastalarda mortalitenin dogum agirligi (€1000 gr vs >1000 g icin sirasl ile %42,1 vs
%32,1; p=0,324) ve dogum haftasindan (<28 hf vs 228 hf igin sirasi ile %44,1 vs
%31,7; p=0,227) bagimsiz olarak yiuksek oldugu belirlendi. ABH yasamin en sik ilk 7
gunu icerisinde gelisirken (%79,8), bu donemde ABH’ye yol acan primer nedenler
dogum asfiksisi, hipovolemi, kalp hastaligi, sepsis ve Uriner anomaliler idi. Yasamin
ilk haftasindan sonra en sik ABH nedenleri sepsis ve hipovolemi olarak belirlendi.
ABH varhg: altta yatan nedenden bagimsiz olarak mortaliteyi artirma egiliminde
olmakla birlikte, bu durum sadece sepsis (%33,3 vs %5,9, p<0,001; OR 7,9) ve kalp
hastaliklarinda (%50,0 vs %15,0, p=0,001; OR 5,6) anlamli diizeyde bulundu. ABH
gelisimi yogunbakimda yatig siresini anlaml 6lgtide uzatirken (39,1 vs 20,5 gin,
p<0,001), ABH'ye bagli mortalite gelisen hastalarda sagkalanlara goére serum
kreatinin dizeyinin daha yuksek oldugu belirlendi (sirasi ile 2,0 vs 1,6 mg/dL,
p<0,05). izlemde kronik bobrek hastali§i gelisen 6 (%10) hastada altta yatan

bozukluk Uriner sistem anomalisi (n=3) ve dogum asfiksisi (n=3) idi.



Sonug: Ucgluincii basamak YYBU'de ABH sikligi yaklasik %14 olup, vakalarin %80
kadari yasamin ilk haftasinda ortaya c¢ikmaktadir. ABH dustik dogum agirhgi,
prematirite, dogum asfiksisi, sepsis, hipovolemi, kalp hastaliklari ve Uriner sistem
anomalileri ile iligkili olup, ABH gelisen hastalarda mortalite altta yatan nedenlerden

bagimsiz olarak yuksektir.

Anahtar Kelimeler: Akut bébrek hasari, mortalite, yenidogan yogunbakim tnitesi



SUMMARY
Frequency, risk factors, clinical course and effect on mortality of acute kidney

injury in newborns in a third level neonatal intensive care units

Background and Aim: Acute kidney injury (AKI) is defined as decreased renal
functions resulting in retention of fluid and metabolic waste products in the body.
Improved perinatal care increased not only the survival rate but also the frequency of
AKI in newborns admitted to third level neonatal intensive care units (NICU). Studies
evaluating the factors causing AKI and the effect of these factors on clinical course
and mortality are limited. We aimed to determine the frequency, underlying etiology,

clinical course and mortality related to AKI in a third level NICU.

Patients and Methods: Medical records of all patients admitted to NICU in Dokuz
Eylul University Medical Faculty during the years 2007-2011 were evaluated
retrospectively and those who were diagnosed to have AKI within the first 30 days of
life were determined. AKI was defined by a serum creatinine level >1.5 mg/dL or a
maximum serum creatinine level twice any previous level measured during the first
30 days of life. Referral state, birth weight, gestational age, mode of delivery, gender,
presence of maternal morbidity, hospitalization period, accompanying morbidities and
mortality of all patients were recorded. In patients diagnosed to have AKI, additionally
the primary disease causing AKI, highest serum creatinine level and prognosis were
recorded. Statistical analyses were performed by SPPP Software 15.0. Chi-square
test was used to compare the mortality rate between the patients with or without AKI,

while logistic regression was used to determine the factors affecting mortality in



patients with AKI. Risk of individual factors was defined by Odds Ratio (OR) and 95

percent confidence interval. A p value less than 0.05 was accepted as significant.

Results: There were 677 patients (M/F: 392/285) admitted to NICU within 5-year
period and 94 (13.9%) of them had AKI during the first 30 days of life. AKI incidence
and mortality were not related to the patients’ referral state, mode of delivery, gender
and maternal morbidity status. AKI incidence and mortality rate were higher in
patients with birth weight <1000 g compared to those with >1000 g (36.5% vs 9.8%
and 27.9% vs 7.3% respectively; p<0.001) and in patients with gestational age <28
week compared to those with =228 week (38.6% vs 10.2% and 33.0% vs 7.1%
respectively; p<0.001). However, mortality in patients with AKI was increased
independent on birth weight (42.1% in <1000 g vs 32.1% in >1000 g; p=0.324) and
gestational age (44.1% in <28 hf vs 31.7% in 228 hf; p=0.227). AKI mostly (79.8%)
developed within the first week of life andprimary causes of AKI during this period
were birth asphyxia, hypovolemia, cardiac disease, sepsis and urinary system
anomalies. After the first week of life, the most frequent causes of AKI were sepsis
and hypovolemia. AKI tended to increase mortality independent on the underlying
cause, but this was significant only for sepsis (33.3% vs 5.9%, p<0.001; OR 7.9) and
cardiac diseases (50.0%vs 15.0%, p=0.001; OR 5.6). AKI caused extended
hospitalization in NICU (39.1 vs 20.5 days, p<0.001). Serum creatinine in decreased
patients with AKI was higher than those with AKI who survived (2.0 vs 1.6 mg/dL,
p<0.05). Underlying causes were urinary tract anomalies (n=3) and birth asphyxia

(n=3) in 6 (10%) patients who developed chronic kidney disease at follow up.



Conclusion: AKI incidence in third level NICU is 14% and 80% of AKI develops
during the first week of life. AKI is associated with low birth weight, prematurity, birth
asphyxia, sepsis, hypovolemia, cardiac diseases and urinary tract anomalies.

Mortality in patients with AKI is increased independent on the underlying etiology.

Key words: Acute kidney injury, mortality, neonatal intensive care unit



1. GIRIS VE AMAC

Kritik hasta yenidoganlarda akut bobrek hasari (ABH) tanisi koymak, klinik
g6zlem zorluklari nedeni ile diger yas gruplarina gére daha zordur. idrar ¢ikisinin
takip edilmesi ve serum kreatinin dizeyinin Olgulmesi en sik kullanilan tani
yontemleridir. Ancak, yenidodan yas grubunda idrar c¢ikisinin takibi 6zellikle cok
dusuk agirhkh bebeklerde guctur. Ayrica, non-oligtrik bobrek yetmezligi gelismesi
durumunda tanisal gecikmeler yasanabilir. Ote yandan, yasamin ilk ginlerinde

bebegdin serum kreatinin diizeyi maternal serum kreatinin diizeyini yansitmaktadir (1).

Yenidoganlarda ABH insidansi bebegin dogum haftasi, dogum agirligi, eslik
eden hastaliklarin sayisi ve ciddiyeti ve yenidogan yogun bakim unitesinin (YYBU)
olanaklarina gore degismektedir. Neonatal ve perinatal tedavilerin gelismesiyle
birlikte, Ugilincii basamak YYBU’'de izlenen kritik hasta yenidoganlarin sagkalim
oranlari yukselmistir. Ancak, bu durum bu merkezlerde ABH insidansinin

yukselmesine de neden olmaktadir (2).

Yenidogan yogun bakim Unitesinde yatan ve ABH gelisen yenidodanlarda
etiyolojik nedenler ve etiyolojik nedenler ile mortalite arasindaki iligkiyi gosteren az
sayida calisma mevcuttur. Bu calismalarda yenidogan yodun bakim tnitesinde ABH
nedenleri arasinda sepsis, hipovolemi, dogum asfiksisi, konjestif kalp yetmezligi,
genitodriner sistem anomalileri ve ilaclar bulunmakla birlikte, bunlarin ABH ile iligkileri

ve Ozellikle mortaliteye olan etkileri net olarak bilinmemektedir (1-4).



Yenidogan dénemindeki ABH 6mur boyu izlem ve tedavi gerektiren durumlara
(kronik bobrek hastaligi gibi) sebep olabilmesine karsin (6-8), bu hasta grubunda

ABH'nin klinik seyre etkisi tGizerine ¢ok az ¢alisma mevcuttur.

Bu calismanin amaci, Gclnci basamak YYBU'de ABH'nin altta yatan
morbiditeler ile iligkisini, insidansini, etiyolojik nedenlerini, klinik seyrini, mortalite

oranlarini ve mortalite risk faktorlerini saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Akut bobrek hasari tanimi

Akut bobrek hasari, zararli atiklarin vicutta birikmesi ve sivi retansiyonu ile
sonucglanan bobrek fonksiyonlarinin azalmasi durumudur. Klinik bulgular, hafif
fonksiyon bozuklugundan ciddi anirik bobrek yetmezligine kadar genis bir
spektrumda karsimiza cikabilir. idrar cikisinda azalma ya da serum kreatinin

diizeyinde anormal bir yikseklik taniyi destekler (2).

2.2 Yenidoganlarda ABH tanisi

Yenidoganlarda ABH tanisi koymak, klinik gézlem zorluklari nedeni ile diger
yas gruplarina gore daha zordur. Diger ¢cocukluk ¢cagi yas gruplarinda tani koymak ve
evreleme yapmak igin p-RIFLE kriterleri kullanilmaktadir (9) (Tablo 1). Ancak

yenidoganlarda bu kriterlerin kullanimu ile ilgili hentz yeterli bilgi bulunmamaktadir.

Tablol1. Modifiye pediyatrik RIFLE kriterleri (p-RIFLE)

Evre | Sinif CrCl (Schwartz) idrar cikis hizi
I Risk (R) CrCl'de %25 azalma <0,5 ml/kg/st x 8 st
Il Hasar (i) CrCl'de %50 azalma <0,5 ml/kg/st x 16 st
1] Yetmezlik (F) CrCl'de %50 azalma <0,3 ml/kg/st x 24 st
CrCl < 35 ml/dk/1.73m2 Anuri x 12 st

Kayip (L) Yetmezlik >4 hafta

Son donem bdbrek | Yetmezlik >3 ay

hasari (E)




Serum kreatinin dizeyinin Ol¢ilmesi ve idrar c¢ikisinin takip edilmesi
yenidoganlarda en sik kullanilan yontemlerdir. Ancak her iki yontemin olumsuz

yonleri mevcuttur. Bunlar;

Serum kreatinin dizeyleri bébrek fonksiyonunun %25-50'si kaybedilinceye

kadar normal kalabilir.

Dusuk glomeruler filtrasyon hizi (GFH) varhdinda, kreatininin tubdler
sekresyonuna bagli olarak, serum kreatinin dizeyi renal fonksiyonu

oldugundan iyi gosterebilir.

Serum kreatinin duzeyi yas, cinsiyet, kas kitlesi ve hidrasyon durumuna gore

degdiskenlik gOsterebilir.

Yenidoganlarda yasamin ilk 2 giiniinde serum kreatinin diizeyi annenin serum

kreatinin dizeyini yansitir.

Nefrogenez normal term infantlarda 5. haftada baslar ve 34. haftada
tamamlanir. Yenidogan bebegdin prematirite derecesine bagl olarak GFH'de
surekli bir artis s6zkonusu olup, serum kreatinin dizeylerinde buyuk

degdiskenlikler saptanir.

idrar cikis hizi ise 6zellikle gok diisiik agirlikli yenidoganlarda takip edilmesi
guc¢ bir parametredir. Ayni zamanda asfiksiye bagli gelisen ABHde non-
oligurik yetmezlik ¢cok daha sik gortulmektedir. Bu nedenle klinik takipte ABH

tanisinda gecikmelere sebebiyet verebilmektedir (1).
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2.3 Yenidoganlarda ABH insidansi

Yenidoganlarda ABH insidansi dogum haftasi, dogum agirhdi, altta yatan
hastaliklarin sayisi ve ciddiyeti ve yodunbakim dnitesinin olanaklarina goére
degismektedir. Tirkiye'de, ticiincti basamak bir YYBU’de yapilan calismada insidans
%3,4 olarak saptanmistir (4). Neonatal ve perinatal tedavilerin gelismesiyle birlikte,
kritik hasta yenidoganlarda sagkalim oranlar yukselmigtir. Bu gelisme, eslik eden
morbiditelerin gorilme sikhgindaki artisi da beraberinde getirmistir. Uglincii basamak
YYBUye sevk yolu ile gelen vakalar daha fazla olup, bunlarin Klinik tablolari
genellikle daha agirdir. Bu nedenle, bu merkezlerde ABH insidansi daha yiksektir.

Ote yandan, ABH gelisimi mortalite ve morbiditeyi daha da artirmaktadir (2).

2.4 Yenidoganlarda ABH'nin nedenleri

Yenidogan yogunbakim Unitesinde ABH bircok nedene bagll olarak
gelisebilmektedir. Bu nedenler arasinda sepsis, hipovolemi, dogum asfiksisi, kalp
hastaliklari, genitouriner sistem (GUS) anomalileri, ilaglar (aminoglikozidler,
indometazin, ibuprofen, ACE-i) yer almaktadir. Ancak bu hastaliklarin ABH ile
iligkileri, mortaliteye olan etkileri net olarak bilinmemektedir (10-18). Hindistan'da
yapilan bir calismada, 200 sepsisli yenidoganda ABH insidansi %26 olarak
saptanmis ve mortalitenin ABH gelisen hastalarda daha yuksek oldugu gorialmasttr
(10). Cesitli calismalarda dogum asfiksisi ABH'nin en sik nedeni olarak saptanmigtir.
Bu calismalarda ABH’'nin siklikla nonoliglrik ABH’ye neden oldugu ancak nonoligtirik

ABH gelisen hastalarda mortalite orani anlamli olarak diigik saptanmistir (11-14). Bir
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baska calismada 30. gebelik haftasindan dnce dodan ve patent duktus arteriozus
(PDA) nedeni ile indometazin tedavisi alan yenidoganlarda ABH insidansi %24 olarak
bulunmustur (15). Bu hastalarda ABH'nin PDA’'ya bagh dolasim bozukluguna mi,
yoksa indometazin tedavisine mi bagli oldugu ise tartisma konusudur.
Yenidoganlarda ACE-i kullanimina bagh ABH vakalar bildirilmigtir (16-18). Bu
nedenle yenidoganlarda ACE-i kullanilacak ise, tedaviye c¢ok dusuk dozda
baglanmali ve etkin olan en dusik doz ile tedaviye devam edilmelidir. Genitouriner
sistem anomalileri igerisinde yenidogan doneminde ABH'ye neden olan en sik
patolojiler posterior uretral valf ve Ureteropelvik bilegke darligidir. Her ikisi de

antenatal tani imkani olan ve postnatal cerrahi ile diizeltilebilen sorunlardir (2,21).

2.5 Yenidoganlarda ABH’nin uzun dénem komplikasyonlari

ABH dogrudan 6lime neden olan bir durum dedgildir ve 6lime neden olan
hastalik ile ABH'ye neden olan hastalik ayni olmayabilir. Bu nedenle, ABH'de

mortalite oranlari daha ¢ok altta yatan hastalik ile iligkilidir (22).

ABH sonrasi sag kalan hastalarin cogunda glomeriler ve tubtler fonksiyonlar
taburculuk ©ncesi dizelse bile, ¢ok disik dogum agirhkli yenidoganlarda uzun
vadede renal fonksiyon bozuklugu bildirilmigtir (6). Cocuklarda ilk renal hasardan 3-5
yil sonra en az %50 oraninda kronik bobrek hastaligi (KBH) bulgularindan birinin
goraldiagu rapor edilmistir (7). Akut bébrek hasari sonrasinda KBH gelisim oranlari
bilinmemektedir. Ancak eriskin ¢aligmalarinda ABH sonrasinda KBH riskinin belirgin

Olclide arttigi belirlenmistir (8).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta se¢imi

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi (DEUTF) YYBU’de 2007-2011 yillari
arasinda yatan tim hastalarin medikal kayitlari hastane arsivinden tarandi. Postnatal
ilk 30 gun icerisinde ABH gelisen hastalar belirlendi. Hastalarin sevk durumu, dogum
agirhigi, dogum haftasi, dogum sekli, cinsiyeti, maternal morbidite varhgi,
yogunbakimda kalis suresi, gelisen hastaliklar ve mortalite durumu kaydedildi. ABH
tanisi alan hastalarda diger verilere ek olarak ABH'ye neden olan primer hastalik

belirlendi, en ylksek serum kreatinin diizeyi ve prognoz kaydedildi.

3.2 ABH saptanan hastalarin demografik, klinik ve laboratuar verileri

ABH, 0-30. glinlerde serum kreatinin dizeyinin >1,5 mg/dL olarak dl¢tulmesi ya
da iki 6lgim arasinda iki kat artis olmasi olarak tanimlandi (4). Bobrek hasarinin
etiyolojisi altta yatan hastalik ile belirlendi. Bébrek hasarina yol acan birden fazla
etiyolojik faktor varliginda, klinik yargi ile belirlenen ana hastalik primer etiyolojik
faktor olarak kabul edildi (2). ABH saptanan hastalarda Tablo 1'de gorilen

degiskenler kaydedildi.
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Tablo 2: Akut bobrek hasari gelisen yenidoganlarin demografik, klinik ve laboratuar

verileri

Sevk durumu

Cinsiyet

Dogum agirhgi

Dogum haftasi

Dogum sekli

Maternal morbiditeler

Gegcirilen hastaliklar

YYBU'de kalig siiresi

ABH varligi

ABH’den sorumlu primer hastalik

ABH gelisme guni

En yliksek serum kreatinin degeri

Mortalite

Prognoz
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3.3 ABH nedenleri, ABH geligme zamani ve mortalite iligkisinin
degerlendirilmesi

ABH'’ye yol agan nedenler Tablo 2'de goruldugu sekilde siniflandirildi. Daha sonra bu
nedenler ile iligkili olarak ABH’nin gorilme zamani ve mortalite oranlari belirlendi.
Tum hastalarda gozlenen tanilar ile ABH gelisim sikligi ve mortalite oranlari

arastirildi.

Tablo 3. ABH gelisen hastalarda primer etiyolojik faktor ve mortalite iligkisi

ABH Geligme zamani

Etiyoloji 0-2gin | 3-7 gun | 8-15 16-30 Mortalite (%)
gln gln

Sepsis

Hipovolemi

Genitodriner sistem

anomalileri

Kalp hastaligi

Dogum asfiksisi

Toksin/llag

Bilinmeyen

Diger
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3.4 istatistiksel degerlendirme

istatistiksel analiz, SPSS Software 15.0 programi kullanilarak yapildi. Gruplarin
karsilastirlmasinda ki-kare testi uygulandi. Lojistik regresyon analizi, mortaliteye
neden olan sebepleri tahmin etmek icin kullanildi. Bireysel faktorlerin risklerini
belirlemek icin ayarlanabilir Odds Ratio ve %95 guiven araligi (Cl) kullanildi. P degeri

<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Tum Bebeklerde Akut Bobrek Hasari Sikhgi

Bes yillik calisma periyodu siresince toplam 677 yenidogan tc¢uncli basamak

YYBU’de yatirildi. Doksan dort (%13,9) hastada yasamin ilk 30 giiniinde yaga gore

yuksek kreatinin degeri saptandi. Bu hastalardan 91 tanesi ABH tanisi alirken, 3

tanesi kronik bébrek yetmezligi (KBY) tanisi aldi (Tablo 4).

Tablo 4. ABH gelisen hasta sayisi

Akut B6brek Hasari Say! %
Yok 583 86,1
Var 94 13,9
Toplam 677 100,0

Akut Bobrek Hasarinin Hasta Sevk Durumu ile iligkisi

Altl yiz yetmis yedi hastanin, 99 tanesi dis merkezden sevk edilirken, 578
tanesi DEUTF Hastanesi'nde dogan hastalar idi (Tablo 5). DEUTF Hastanesi’nde
dogan hastalarda ABH orani %14,2 (82 hasta) iken, sevk edilen hastalarda ABH
orani %12,1 (12 hasta) idi. Sevk durumu ve ABH arasinda anlamli iliski saptanmadi

(Tablo 6).
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Tablo 5. Hastalarin sevk durumu

Sevk durumu Sayi %
DEUTF'de dogan hastalar 578 85,4
Dis merkezden sevk edilen hastalar 99 14,6
Toplam 677 100,0
Tablo 6. Sevk durumu ile ABH iligkisi
ABH
Sevk durumu Yok Var Toplam
DEUTF Say!I 496 82 578
% 85,8 14,2 100,0
Sevk edilen Say!i 87 12 99
% 87,9 12,1 100,0
Toplam Sayi 583 94 677
% 86,1% 13,9% | 100,0%
(ki-kare) P=0,583

Akut Bobrek Hasari ve Cinsiyet iligkisi

Hastalarin 392 tanesi erkek, 285 tanesi kiz idi (Tablo 7). Erkek hastalarin 54

(%13,8) tanesinde ABH saptanirken, kiz hastalarin 40 (%214) tanesinde ABH

saptand. istatistiksel olarak cinsiyet ve ABH arasinda iligki saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 7. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Say! %

Erkek 392 57,9
Kiz 285 42,1
Toplam 677 100,0
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Tablo 8. Cinsiyet ile ABH iliskisi

Cinsiyet ABH varhgi
Yok Var Toplam
Erkek Say| 338 54 392
%
86,2 13,8 100,0
Kiz Say!i 245 40 285
%
86,0 14,0 100,0
Toplam Say 583 94 677
% 86,1% 13,9% | 100,0%
(ki-kare) P=0,923

Akut Bdbrek Hasari ve Dogum Agirhg iligkisi

Hastalarin dogum agirliklarina gére dagihmlarn Tablo 9'da gorilmektedir.

Dusuk dogum agirlikh (<2500 gr) hastalarin orani %71 olarak belirlendi. Dogum

agirhklarina gére ABH gelisme oranlari da Tablo 10°’da gorilmektedir. Dogum agirhgi

<1000 gr olan bebeklerde ABH orani belirgin olarak artmaktadir.

Tablo 9. Hastalarin dogum agirliklarina gére dagilimu.

Dogum kilosu Sayi %

<1000 gr 104 15,4
1001-1500 gr 150 22,2
1501-2000 gr 138 20,4
2001-2500 gr 89 13,1
> 2500 gr 196 29,0
Toplam 677 100,0
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Tablo 10. Dogum agirhgi ile ABH iligkisi

ABH varhgi
Dogum kilosu (gr) Yok Var Toplam
< 1000 SayI 66 38 104
% 63,5 36,5 100,0
1001-1500 SayI 133 17 150
% 88,7 11,3 100,0
1501-2000 SayI 124 14 138
% 89,9 10,1 100,0
2001-2500 SayI 81 8 89
% 91,0 9,0 100,0
> 2500 Say!i 179 17 196
% 91,3 8,7 100,0
Toplam Sayi 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P< 0,001

Akut Bdbrek Hasari ve Dogum Haftasi lligkisi

Hastalarin dogum haftalarina gore dagilimlari Tablo 11'de gorilmektedir.

Preterm (<37 hafta) hastalarin orani %79,8 olarak belirlendi. Dogum haftalarina gore

ABH gelisme oranlari da Tablo 12'de goérulmektedir. Dogum haftasi dustikce ABH

oraninin belirgin olarak arttigi dikkati cekmektedir.
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Tablo 11. Hastalarin dogum haftasina gore dagilimi

Dogum haftasi Sayi %

< 28 hafta 88 13,0
28-32. haftalar 233 34,4
33-37. haftalar 219 32,3
>37 hafta 137 20,2
Toplam 677 100,0

Tablo 12. Dogum haftasi ile ABH iligkisi

ABH varhgi
Dogum haftasi Yok Var Toplam
< 28 hafta Say 54 34 88
% 61,4 38,6 100,0
28-32. haftalar Say!i 203 30 233
% 87,1 12,9 100,0
33-37. haftalar Say!i 202 17 219
% 92,2 7,8 100,0
>37 hafta Say!i 124 13 137
% 90,5 9,5 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P<0,001




Akut Bdbrek Hasari ve Dogum Sekli iligkisi

Hastalarin %80’den fazlasinda dogum sezaryen ile gerceklesmisti (Tablo 13).

Dogum sekli ile ABH arasinda iligki saptanmadi (Tablo 14).

Tablo 13. Hastalarin dogum gekline gore dagilimi

Dogum sekli Sayi %
NSVY 135 19,9
Sezaryen ile dogum 542 80,1
Toplam 677 100,0

Tablo 14. Dogum sekli ile ABH iliskisi

ABH varhgi
Dogum sekli Yok Var Toplam
NSVY Sayi 113 22 135
% 83,7 16,3 100,0
Sezaryen Say!i 470 72 542
% 86,7 13,3 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P=0,365

Akut Bdbrek Hasari ve Annede Hastalik iligkisi

Hastalarin %41,1'inde annede altta yatan hastalik (preeklampsi, gestasyonel
diyabet, erken membran rupturd vb.) mevcut idi (Tablo 15). Annesinde altta yatan

hastalik olan ve olmayanlarda ABH orani benzer idi (Tablo 16).
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Tablo 15. Maternal morbidite varligi

Maternal morbidite Sayi %

Yok 399 58,9

Var 278 41,1

Toplam 677 100,0

Tablo 16. Maternal morbidite ile ABH iligkisi

ABH varhgi

Maternal morbidite Yok Var Toplam

Yok Say!i 347 52 399
% 87,0 13,0 100,0

Var Sayi 236 42 278
% 84,9 15,1 100,0

Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0

(ki-kare) P=0,442

Akut B6brek Hasarinin Etiyolojisi

Doksan dort hastada ABH gelistigi saptandi (Tablo 17). Akut bébrek hasarina

neden olan primer hastaliklarin oranlari Tablo 18'de gorilmektedir.

Tablo 17. Akut bobrek hasari insidansi

ABH Sayi %
Yok 583 86,1
Var 94 13,9
Toplam 677 100,0
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Tablo 18. Akut bobrek hasarina neden olan primer hastalik

Primer hastalik Say! %
Sepsis 27 28,7
Dogum asfiksisi 23 24,5
Hipovolemi 19 20,2
Kalp hastaligi 14 14,9
GUS! anomalisi 5 5,3
Toksin/ilaclar 3 3,2
Diger nedenler 3 3,2
Toplam 94 100

1 Genitolriner sistem

Akut Bobrek Hasari Geligme Zamani

Akut bobrek hasarinin hastalarin %78,8'inde yasamin ilk haftasi i¢cinde gelistigi

belirlendi. ABH gelisme gtiniine gére hastalarin dagilimi Tablo 19'da gorilmektedir.

Tablo 19. ABH gelisme gunu

ABH geligme guniu Sayi %

0.-2. gunler 40 42,6
3.-7. gunler 34 36,2
8-15. gunler 11 11,7
16-30.gunler 9 9,6
Toplam 94 100

Yasamin ilk 2 guninde en sik ABH nedeni dogum asfiksisi idi. Dogum
asfiksisine bagli ABH sadece ilk 7 giinde karsimiza ¢ikarken, bu hastalarda mortalite

orani %34,8 olarak belirlendi. Sepsis hayatin ilk 2 giiniinde en nadir primer etiyolojik

24



nedenlerden biri iken, daha sonraki periyotlarda en sik primer etiyolojik neden olarak
belirlendi. Sepsis nedeni ile ABH gelisen hastalarda mortalite orani %33,3 idi. Kalp
hastaligina bagli gelisen ABH en sik ilk 7 giinde ortaya cikarken, bu hastalarda
mortalite orani %50 olarak belirlendi. GUS anomalisi nedeni ile gelisen ABH 4
hastada yasamin ilk 2 gininde ortaya cikarken, bir hastada 3-7. gunlerde ortaya
¢ikti. Bu hastalarda mortalite orani %40 olarak belirlendi. Toksin ve ila¢ alimina bagh

3 hastada ABH gelisti ve bu hastalarda mortalite gézlenmedi (Tablo 20).

Tablo 20. Yas gruplarina gére ABH etiyoloji ve mortalite oranlari

Etiyoloji (n) Yas (gun) Mortalite n
0-2 | 3-7 | 815 | 16-30 (%)
Sepsis (27) 1 12 8 6 9 (33,3)
Dogum asfiksisi (23) 20 3 - - 8 (34,8)
Hipovolemi (19) 6 9 2 2 5 (26,3)
Kalp hastaligi (14) 7 6 - 1 7 (50,0)
GUS! anomalisi (5) 4 1 - - 2 (40,0)
Toksin/ilaglar 3 1 1 1 - 0
Diger nedenler (3) 1 2 - - 3 (100)
Toplam (94) 40 34 11 9 34 (36,2)

1 Genitolriner sistem
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Akut Bdbrek Hasari ve Sepsis lligkisi

Alti yliiz yetmis yedi hastanin, 230 tanesinde yasamin ilk 30 ginunde klinik
tanili ya da kiltur pozitif sepsis gelisti (Tablo 21). Sepsis tanisi alan 230 hastanin 56
tanesinde (%24,3) ABH saptanirken, sepsis gorulmeyen 447 hastanin 38 tanesinde

(%8,5) ABH gelisti. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001) (Tablo 22).

Tablo 21. Sepsis gelisen hastalar

Sepsis Sayi %

Yok 447 66,0
Var 230 34,0
Toplam 677 100,0

Tablo 22. Sepsis ile ABH iliskisi

ABH varhgi
Sepsis Yok Var Toplam
Yok Say!i 409 38 447
% 91,5 8,5 100,0
Var Say!i 174 56 230
% 75,7 24,3 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P<0,001
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Akut Bébrek Hasari ve Hipovolemi iligkisi

Kirk dort (%6,5) hastada hipovolemi saptandi (Tablo 23). Hipovolemi gelisen

hastalarda ABH gelisme orani hipovolemi gelismeyen hastalardan anlamli olarak

yuksek bulundu (Tablo 24).

Tablo 23. Hipovolemi gelisen hastalar

Hipovolemi Say! %
Yok 633 93,5
Var 44 6,5
Toplam 677 100,0

Tablo 24. Hipovolemi ile ABH iligkisi

ABH varhgi
Hipovolemi Yok Var Toplam
Yok SayI 562 71 633
% 88,8 11,2 100,0
Var Say!i 21 23 44
% 47,7 52,3 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P<0,001
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Akut Bdbrek Hasari ve Genitouriner Sistem Anomalisi iligkisi

Yirmi (%3) hastada GUS anomalisi saptandi (Tablo 25). Bu hastalarin 13
tanesinde bilateral hidronefroz, 2 tanesinde posterior Uretral valf (PUV), 2 tanesinde
bilateral renal agenezi, 1 tanesinde unilateral renal agenezi, 1 tanesinde bilateral
multikistik displastik boébrek, 1 tanesinde sag renal lenfanjiom mevcuttu. Bu hastalarin

6 (%30) tanesinde ABH gelisti. GUS anomalisi ile ABH arasinda anlaml iligki

saptandi (Tablo 26).

Tablo 25. Genitouriner sistem (GUS) anomalisi olan hastalar

GUS anomalisi Sayi %
Yok 657 97,0
Var 20 3,0
Toplam 677 100,0
Tablo 26. Genitotiriner sistem (GUS) anomalisi ile ABH iligkisi
ABH varhgi
GUS anomalisi Yok Var Toplam
Yok Say!i 569 88 657
% 86,6 13,4 100,0
Var Say!i 14 6 20
% 70,0 30,0 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(Fisher) P<0,05




Akut Bdbrek Hasari ve Kardiyak Patoloji iligkisi

Toplam 279 (%41,2) hastada kardiyak patoloji saptandi (Tablo 27). Kardiyak
patolojilerin dagilimi: Patent duktus arteriozus (PDA) (n=176), PDA+Pulmoner
hipertansiyon (n=67), aort koarktasyonu (n=6), duktus bagimli siyanotik kalp hastaligi
(n=13), atriyal septal defekt (ASD) ve ventrikiler septal defekt (VSD) (n=8) ve

kardiyak aritmi (n=2). Kardiyak patoloji saptanan hastalarda ABH gelisme orani

kardiyak patoloji saptanmayan hastalardan anlamli yiiksek bulundu (Tablo 28).

Tablo 27. Kalp hastaligi saptanan hastalar

Kalp Hastaligi Say! %
Yok 398 58,8
Var 279 41,2
Toplam 677 100,0
Tablo 28. Kalp hastaligi ile ABH iliskisi
ABH varhgi
Kalp hastaligi Yok Var Toplam
Yok SayI 368 30 398
% 92,5 7,5 100,0
Var Say!i 215 64 279
% 77,1 22,9 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P< 0,001




Akut Bdbrek Hasari ve Dogum Asfiksisi iligkisi

Yetmis sekiz (%11,5) hastada dogum asfiksisi gelisti (Tablo 29). Bu hastalarda

ABH gelisme orani, dogum asfiksisi gorilmeyen olgulardakinden anlamli 6l¢ide

yuksek bulundu (Tablo 30).

Tablo 29. Dogum asfiksisi saptanan hastalar

Dogum asfiksisi Sayi %
Yok 599 88,5
Var 78 11,5
Toplam 677 100,0
Tablo 30. Dogum asfiksisi ile ABH iliskisi
ABH varhgi
Dogum asfiksisi Yok Var Toplam
Yok SayI 539 60 599
% 90,0 10,0 100,0
Var Say!i 44 34 78
% 56,4 43,6 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P<0,001
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Akut Bdbrek Hasari ve Toksin/ilag iligkisi

Toksin ya da ilag maruziyeti hastalarin %64,3'inde mevcut idi (Tablo 31).

Toksin/ila¢ maruziyeti olan ve olmayan hastalarda ABH gelisme orani farkh degildi

(Tablo 32). ilaca bagh ABH gelisen olgu sayisi 3 olarak bulundu. Bu hastalarin 1

tanesinde

sonrasinda ABH hasari gelistigi saptandi.

Tablo 31. Toksin-ila¢ kullanan hastalar

Toksin/ilag Sayi %
Yok 242 35,7
Amikasin 246 36,3
indometazin 41 6,1
ibuprofen 24 3,5
Amikasin+indometazin 76 11,2
Amikasin+ibuprofen 33 4,9
indometazin+ibuprofen 1,3
Amikasin+indometazin+ibuprofen 6 9
Toplam 677 100,0
Tablo 32. Toksin-ilag ve ABH iliskisi
ABH varhgi
Toksin-ilag Yok Var Toplam
Yok SayI 209 33 242
% 86,4 13,6 100,0
Var Say!i 374 61 435
% 86,0 14,0 100,0
Toplam Say 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P=0,889

indometazin+ibuprufen kullanimi, 2 tanesinde amikasin kullanimi
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Akut Bébrek Hasari ve Nekrotizan Enterokolit iligkisi

Yirmi ¢ hastada nekrotizan enterokolit (NEK) gelisti (Tablo 33). Bu hastalarda
ABH gelisme orani %30,4 (7 hasta) idi. NEK gelismeyen hastalarda ABH orani
%13,3 idi. Ancak ABH gelisen hicbir hastada primer etiyolojik neden NEK dedgildi

(Tablo 34).

Tablo 33. Nekrotizan enterokolit gelisen hastalar

Nekrotizan enterokolit Say! %
Yok 654 96,6
Var 23 3,4
Toplam 677 100,0

Tablo 34. Nekrotizan enterokolit / ABH iligkisi

ABH varhgi
NEK Yok Var Toplam
Yok Say!i 567 87 654
% 86,7 13,3 100,0
Var Say!i 16 7 23
% 69,6 30,4 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(Fisher) P<0,05
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Akut Bdbrek Hasari ve intrauterin Bilylime Geriligi iligkisi

Elli dort hastada (%8) intrauterin bilyime geriligi (lUBG) saptandi (Tablo 35).
IUBG olan hastalarin % 5,6'sinda (3 hasta) ABH gorildii. Ancak hicbir hastada
primer etiyolojik neden [UBG degildi. IlUBG ve ABH arasinda anlaml iligki

saptanmadi (Tablo 36).

Tablo 35. IUBG olan hastalar

IUBG Sayi %
Yok 623 92,0
Var 54 8,0
Toplam 677 100,0
Tablo 36. IUBG ve ABH iliskisi
ABH varhgi
IUBG Yok Var Toplam
Yok SayI 532 91 623
% 85,4 14,6 100,0
Var Say!i 51 3 54
% 94,4 5,6 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(Fisher) P<0,05

Akut Bdbrek Hasari ve Diyafram Hernisi iligkisi

On bir (%1,6) hastada diyafram hernisi mevcut idi (Tablo 37). Diyafram hernisi

olan ve olmayan hastalarda ABH gelisme orani farkl degildi (Tablo 38).
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Tablo 37. Diyafram hernisi olan hastalar

Diyafram hernisi Say! %
Yok 666 98,4
Var 11 1,6
Toplam 677 100,0

Tablo 38. Diyafram hernisi ve ABH iligkisi

ABH varhgi
Diyafram hernisi Yok Var Toplam
Yok SayI 574 92 666
% 86,2 13,8 100,0
Var Sayi 9 2 11
% 81,8 18,2 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(Fisher) P=0,656

Akut Bobrek Hasari ve Pndmotoraks iligkisi

Otuz yedi (%5,5) hastada pnomotoraks mevcut idi (Tablo 39). Pnémotoraks

gelisen ve gelismeyen hastalarda ABH sikligi farkh bulunmadi (Tablo 40).

Tablo 39. Pndmotoraks gelisen hastalar

Pnémotoraks Say! %
Yok 640 94,5
Var 37 55
Toplam 677 100,0




Tablo 40. Pnémotoraks ve ABH iligkisi

ABH varhgi
Pnomotoraks Yok Var Toplam
Yok Sayi 553 87 640
% 86,4 13,6 100,0
Var Say!i 30 7 37
% 81,1 18,9 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P=0,362

Akut Bébrek Hasari ve Konviilziyon iligkisi

Yuz bir hastada (%14,9) konvilziyon gelisti (Tablo 41). Bu hastalarda

konvilziyona sebep olan en sik neden hipoksik iskemik ensefalopati idi ve bu

hastalar Sarnat & Sarnat Evrelenirme sistemine (Tablo 43) gére evre 2 ve 3 olarak

kabul edildi. Konvilziyon gelisen hastalarda ABH orani

gelismeyenlerden anlamli olarak yuksek bulundu (Tablo 42).

Tablo 41. Konvilziyon gelisen hastalar

Konviulziyon Say! %

Yok 576 85,1
Var 101 14,9
Toplam 677 100,0

(%39,6) konviilziyon

35



Tablo 42. Konvilziyon ve ABH iligkisi

ABH varhgi
Konvulziyon Yok Var Toplam
Yok SayI 522 54 576
% 90,6 9,4 100,0
Var Say!i 61 40 101
% 60,4 39,6 100,0
Toplam Say!i 583 94 677
% 86,1 13,9 100,0
(ki-kare) P<0,001
Tablo 43. Sarnat & Sarnat Evreleme Sistemi
Bulgular Evre 1 Evre 2 Evre 3
Biling duzeyi Hiperalert Letarjik Stupor, kom
Tonus Normal Hipotonik Flask
Postur Normal Fleksiyon Ekstansiyon
DTR* Hiperaktif Hiperaktif Yok
Miyoklonus Var Var Yok
Morro refleksi Guglu Zayf Yok
Pupiller Midriyazis Miyozis Anizokori
Konvilziyon Yok Sik Deserebrasyon
Nobet aktivitesine | . .
5 .. |zoelektrik hatta burst
EEG Normal gOre degisen
_ supresyonu
dusuk voltaj
Semptom suresi <24 saat 2-14 gun Gunler-haftalar
%50 mortalite
Yaklasik %100
Sonug %80 normal Yasayanlarda yuksek
normal -
morbidite

DTR': Derin tendon refleksleri

EEG?: Elektroensefalografi
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Akut Bobrek Hasari ve Mortalite iligkisi

DEUTF Yenidogan YBU’de 2007-2011 yillari arasinda mortalite orani %10,5
(71 hasta) olarak saptandi (Tablo 44). ABH gelisen hastalarda mortalite orani %36,2
(34 hasta) iken, ABH gelismeyen hastalarda mortalite orani %6,3 (37 hasta) idi. ABH

ve mortalite arasinda anlamli iligki saptandi (Tablo 45).

Tablo 44. 2007-2011 yillari arasindaki mortalite orani

Mortalite durumu Say! %

Yasiyor 606 89,5
Eksitus 71 10,5
Toplam 677 100,0

Tablo 45. ABH ve mortalite iligkisi

Mortalite durumu
ABH varhg Yasiyor Eksitus Toplam
Yok Say!i 546 37 583
% 93,7 6,3 100,0
Var Say!i 60 34 94
% 63,8 36,2 100,0
Toplam Say!i 606 71 677
% 89,5 10,5 100,0
(ki-kare) P<0,001
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Akut bébrek hasarina yol acan primer etiyolojik nedenler ve mortalite oranlari

incelendiginde elde edilen sonuglar Tablo 46'da 6zetlenmistir:

Tablo 46. ABH’ye yol acan primer etiyolojik nedenler ve mortalite oranlari

Etiyoloji ABH n Mortalite P OR
n %
) Var 27 9 33,3
Sepsis 7,9
Yok 203 12 59 p<0,001
Dogum Var 23 8 34,7
Asfiksisi Yok 55 16 29,0 p=0,619
) ) Var 19 5 26,3
Hipovolemi -
Yok 25 3 12,0 p=0,223
Kalp Var 14 7 50,0 -
Hastalig| Yok 265 40 15,0 p=0,001 ’
GUs? Var 5 2 40,0
Anomalisi Yok 15 1 6,6 p=0,140

1 Genitolriner sistem

Sepsis gelisen 230 hastada mortalite orani %10,9, sepsis gelismeyen 447

hastada mortalite orani %10,3 idi (p=0,816). ABH gelisen sepsisli hastalarda

mortalite orani ABH gelismeyenlere oranla belirgin yiksek bulundu (OR 7,9).

Dogum asfiksisi gelisen 78 hastada mortalite orani %30,8 iken, dodum

asfiksisi gelismeyen 599 hastada mortalite orani %7,8 idi (p<0,001). Dogum asfiksisi

saptanan ve ABH gelisen hastalar ile ABH gelismeyen hastalarda mortalite orani

istatistiksel olarak farkli bulunmadi (p=0,619).
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Hipovolemi gelisen 44 hastada mortalite orani %18,2 olup, hipovolemi
gelismeyen 633 hastada mortalite orani %210 idi (p=0,08). Hipovolemiye bagli ABH
gelisen hastalarda mortalite orani ABH gelismeyenlerden yuksek olmakla birlikte,

istatistiksel fark saptanmadi.

Kalp hastaligi olan 279 hastada mortalite orani %17,2, kalp hastaligi olmayan
398 hastada mortalite orani %5,8 idi (p<0,001). Kalp hastaligina bagli ABH gelisen

hastalarda mortalite riski ABH gelismeyen hastalardan 5,6 kat fazla bulundu.

Toksin/ilag kullanimi olan 435 hastada mortalite orani %7,8, toksin/ilag
kullanimi olmayan 242 hastada mortalite orani %15,3 idi (p=0,004). Toksin ya da

ilaca bagli ABH gelisen 3 hastada mortalite saptanmadi.

GUS anomalisi olan 20 hastada mortalite orani %15, GUS anomalisi olmayan
657 hastada mortalite orani %10,4 idi (p=0,504). GUS anomalisine bagh ABH gelisen
hastalarda mortalite orani %40 iken, GUS anomalisi olan ancak ABH gelismeyen

hastalarda mortalite orani %6 idi. Ancak istatistiksel fark saptanmadi.

ABH gelisen ve yasayan hastalarin en yiksek serum kreatinin dizey

ortalamasi 1,63 mg/dl, ABH gelisen ve 6Olen hastalarin en ytksek serum kreatinin

dizey ortalamasi 2,01 mg/dl idi (p=0,034).
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Akut Bébrek Hasari insidansini Artiran Diger Nedenlerin Mortalite ile iligkisi

Dogum haftasi ve dogum agirhdinin ABH ve mortalite tzerine etkileri Tablo 47

ve Tablo 48'de gosterilmigtir. Dogum agirhdr £1000 gr olan hastalarda ABH varligi

mortaliteyi artirmaktadir (OR=3,0). Benzer gekilde dogum agirligi >1000 gr olan

hastalarda da ABH varligi mortaliteyi artirmaktadir (OR=9,7). Ancak ABH iligkili

mortalitenin dogum agirligindan bagimsiz olarak arttigi saptandi (p=0,324). Hastalar

dogum agirhklari £1500 - >1500 gr ve £2500 - >2500 gr olarak gruplandirildiginda da

benzer veriler elde edildi (sonuglar gosteriimemistir).

Dogum haftas| <28 hafta olan hastalarda, ABH gelisenlerde mortalite yiiksek olmakla

birlikte istatistiksel olarak fark saptanmazken, =28 hafta olanlarda ABH gelisiminin

mortaliteyi anlamal dlgtude artirdigi belirlendi.

Tablo 47. Dogum agirhg ve ABH’nin mortalite ile iligkisi

Etiyoloji ABH n Mortalite P OR
n %
Var 38 16 42,1
<1000 gr P1<0,05 3
Yok 66 13 19,6
P,<0,001 | 9,7
Var 56 18 321
>1000 gr Ps=0,324 -
Yok 517 24 4,6

P1: £1000 gr hastalarda ABH olan ve olmayanlarda mortalite
P,: >1000 gr hastalarda ABH olan ve olmayanlarda mortalite
P3: <1000 gr ve >1000 gr hastalarda ABH iligkili mortalite
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Tablo 48. Dogum haftasi ve ABHnin mortalite ile iligkisi

Etiyoloji ABH n Mortalite P OR
n %
Var 34 15 44,1
<28 hafta P.=0,077 -
Yok 54 14 25,9
P»,<0,001 | 10,2
Var 60 19 31,7
=>28hafta P3=0,227 -
Yok 529 23 4,3

P1: <28 hafta hastalarda ABH olan ve olmayanlarda mortalite
P,: 228 hafta hastalarda ABH olan ve olmayanlarda mortalite
P3: <28 hafta ve 228 hafta hastalarda ABH iliskili mortalite

Akut Bdbrek Hasari ve Kronik Bobrek Hasari iligkisi

ABH gelisen ve yasayan 60 hastanin %10’'unda (6 hasta) kronik bobrek hasari
saptandi. Bes hastada kronik bobrek yetmezligi, 1 hastada proteindri gelisti. Bu
hastalarin 3 tanesinde altta yatan primer etiyolojik neden GUS anomalisi, 3 tanesinde

ise dogum asfiksisi idi (Tablo 49).

Tablo 49. ABH gelisen ve yasayan hastalarda prognoz

Kronik bobrek hasari Sayi %
Yok 54 90
Var 6 10
Toplam 60 100
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Akut B6brek Hasari ve Hastanede Yatig Suresi
Hastalarin YYBU'de yatis suresi ortalama 23,1 (1-131) giin idi. ABH gelisen
hastalarda ortalama yatis suresi ABH gelismeyen hastalardan anlamli olarak uzun

bulundu (Tablo 50).

Tablo 50. Yogun bakimda yatis suresi ve ABH iliskisi

ABH varhgi Sayi Ortalama gun

Yok 583 20,53

Var 94 39,11
(t-test) P<0,001

Akut BObrek Hasari Geligen Hastalarda Serum Kreatinin Dizeyi ile Mortalite

iligkisi

Akut bobrek hasari gelisen hastalarda serum kreatinin dizeyi ile mortalite

arasinda anlamli iliski saptanmistir (Tablo 51).

Tablo 51. ABH gelisen hastalarda serum kreatinin diizeyi ve mortalite iligkisi

Mortalite durumu Sayi Ortalgma Sgrum_
Kreatinin Duzeyi
Yasiyor 58 1,63
Eksitus 36 2,01
(t-test) P<0,05
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Lojistik regresyon analizi ile ABH geligsimini etkileyen faktorler

ABH ve etiyolojik nedenler arasinda yapilan ki-kare testinde istatistiksel olarak

anlaml iliski saptanan degiskenlere lojistik regresyon analizi uygulandi. Dogum

kilosu, dogum haftasi, hipovolemi, dogum asfiksisi, GUS anomalisi, kalp hastaligi,

sepsis, konvulziyon, NEK ve yatis suresi analize alindi. ABH gelisme riskinin artiran

en onemli faktorin hipovolemi oldugu saptandi (11 kat). Lojistik regreyon analizi

sonrasinda dogum agirligi ve NEK ile ABH arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

saptanmadi. Tablo 52'de ABH gelisme riskini artiran faktorler listelenmistir.

Tablo 52. Lojistik regresyon analizi sonrasi etiyolojik nedene bagli ABH risk oranlari

Risk faktorleri OR P %95,0 CI
Alt Ust Wald testi Alt Ust

<28 hafta 4,932 2,580 0,026 1,118 5,954
Hipovolemi 38,821 11,042 <0,001 5,187 | 23,504
Dogum asfiksisi 39,272 7,391 <0,001 3,954 | 13,817
GUS anomalisi 11,578 7,093 0,001 2,295 | 21,924
Kalp hastaligi 8,602 2,361 0,003 1,330 | 4,192
Sepsis 7,645 2,209 0,026 1,260 3,875
Konviilziyon 4,830 2,035 0,028 1,080 3,835
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TARTISMA

Kritik hasta yenidoganlarda ABH tanisi koymak klinik gézlem zorluklari nedeni
ile diger yas gruplarina gore daha zordur. Diger pediyatrik yas gruplarinda ABH tanisi
koymak ve evrelendirmek igin Akcan-Arikan ve arkadaslar tarafindan RIFLE (risk,
hasar, yetmezlik, kayip, son dénem bobrek hasari) kriterleri modifiye edilerek p-
RIFLE kriterleri gelistirilmigtir (9). Ancak bu kriterlerin yenidogan yas grubunda
kullanilabilirligi ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir.

Yenidoganlarda ABH tanisi genellikle idrar ¢ikis hizi ve serum kreatinin dizeyi
tayini ile konulmaktadir. Bununla birlikte Gzerinde uzlasl saglanan tek bir serum
kreatinin degeri yoktur. Literatirde 35 farkli tanimlama kullanilmigtir. Bazi
calismalarda serum kreatinin dizeyinde %25’lik artis ABH olarak tanimlanirken, bazi
calismalarda ise sadece RRT gereksinimi ABH olarak tanimlanmistir (22). Levy ve
ark. (23) ABH'yi serum kreatinin dizeyinde %25'lik artis olarak tanimlarken,
Vachvaningsanong ve ark. (2) serum kreatinin dizeyinin 2 mg/dI'nin Uzerinde
olmasini, Agras ve ark. (4) ise 1,5 mg/dI'nin Gzerinde olmasini ABH olarak kabul
etmiglerdir.

Son donemlerde, ABH tanisi koymada serum kreatinin duzeyinin getirdigi
dezavantajlar nedeni ile yeni biyolojik belirtecler Gzerinde calismalar yogunlagmistir.
Bunlar arasinda serum ve idrar notrofil jelatinaz iligkili lipokalin (NGAL), idrar
karaciger yag asidi baglayici protein, serum ve idrar sistatin-C, idrar interl6kin-18,
idrar aprotinin, idrar netrin-1, bobrek hasar molekuil-1 (KIM-1), beta-2 mikroglobulin
ve osteopontin sayilabilir (5).

Calismamiz retrospektif nitelikte olup, ABH tanisi i¢in yukarida adi gegen yeni

biyolojik belirteclerin kullanilmasi s6z konusu degildir. Bu nedenle, ABH serum



kreatinin dizeyinin >1,5 mg/dl olmasi ya da serum kreatinin dizeyi <1,5 mg/dl
olmasina karsin herhangi 2 dlcim arasinda 2 kat artis gelismesi olarak tanimlandi
(4).

DEUTF YYBU'de 2007-2011 vyillari arasinda izlenen yenidoganlarda ABH
insidansi %13,9 olarak bulundu. Moghal ve ark. diger yas gruplarindaki Kiritik
hastalara gore yenidoganlardaki kritik hastalarda ABH insidansinin daha yiksek
oldugunu saptamislardir (26). Bununla birlikte, cesitli calismalarda kritik hasta
yenidoganlarda ABH insidansi %1-31 gibi genis bir aralikta saptanmistir. Bu durum,
ABH tanisi Uzerinde ortak bir uzlagi olmadiginin gdstergesi olarak yorumlanmistir
(22). Ulkemizde 2004 yilinda yapilan bir calismada Agras ve ark. YYBU'de ABH
insidansini %3,4 olarak belirlemiglerdir (4). Bu oran, bizim hastalarimizdaki ABH
sikhgma gore dort kat daha duguktir. Bunun nedeni, bizim hasta grubumuzda
prematurite oraninin ¢ok daha yiksek olmasi ile aciklanabilir (sirasi ile %79,8 ve
%31,1).

Calisma siiresince YYBU'ye vyatan hastalarin biyik cogunlugu DEUTF
Hastanesi’nde dogan bebeklerdi. Baska merkezlerden sevk yolu ile gelen bebeklerin
orani ¢ok dusuk (%14,6) olup, ABH sikhigi bakimindan bu iki grup hasta arasinda fark
saptanmadi. Bunun nedeni, klinigimizin 3. basamak YYBU olmasi nedeni ile 6n
planda yuksek riskli hastalarin kabul edilmesi ve her iki gruptaki hastalarin ayni risk
grubunda olmalari seklinde agiklanabilir. Ayni zamanda bu iki grup arasinda mortalite
acisindan anlaml fark saptanmadi (p=0,330). Goldsmit ve ark. tarafindan yapilan
calismada sevk yolu ile YYBU'ye yatirilan hastalarda mortalite orani anlamli sekilde
yuksek saptanmistir. Bu durum, sevk yolu ile gelen hastalarin biyik ¢ogunlugunu

kardiyak hastaligi ve cerrahi gereksinimi olan hastalarin olusturmasi olarak
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yorumlanmigtir (19). Ancak, bu calismada kardiyak hastalik nedeni ile sevk edilen
hastalarin orani %50 olup, ¢alismamizda bu oran ¢ok daha duguktur (%13,1).
Vachvaningsanong ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ABH gelisen her g
yenidogan hastadan ikisinin erkek oldugu bildirilmistir. Ancak, bu ¢alismada YYBU’de
izlenen tum hastalar incelenmediginden, her iki cinsiyette ABH insidansi
belirtlememistir (2). Bizim hasta grubumuzda ABH gelisen olgularda erkek/kiz orani
1,35 (54/40) olup, tum hastalar gbz 6nuine alindiginda cinsiyetin ABH gelisimine etkisi
saptanmadi (erkeklerde %314,0, kizlarda %13,8; p=0,923). YYBU hastalarinda
cinsiyetin mortalite Uzerine etkisinin arastinldigi bir calismada Medlock ve ark.
prematire yenidoganlarda erkek cinsiyetin mortalite ile iligkili oldugunu
saptanmiglardir (20). Bununla birlikte, bizim calisma grubumuzda cinsiyetin mortalite
tzerine anlamli bir etkisi gozlenmedi (erkeklerde %10,7, kizlarda %13, p=0,912).
Sezaryen ile dogum NSVY ile doguma gore 5 kat daha fazla idi. Bunun
nedeni, hastanemizde antenatal problemler olan gebeliklerde ve erken dogumlarda
sezaryen endikasyonunun gereginden fazla uygulanmasi oldugu dusundldi.
Literatirde dogum seklinin ABH gelisimi Uzerine etkisini inceleyen bir calisma
bulunmamaktadir. Bunla birlikte, Alfirevic ve ark. tarafindan yapilan bir meta-
analizde, prematire yenidoganlarda sezaryen ve NSVY ile dogum karsilastirildiginda
dogum travmasi, dogum asfiksisi ve hipoksik iskemik ensefalopati acisindan anlaml
fark saptanmamigtir (34). Bu parametrelerin ABH ile iligkili oldugu g6z O©nune
alindiginda, dogum seklinin ABH Uzerine de etkisi olmadigl sonucuna ulasilabilir.
Nitekim bizim hasta grubumuzda da dogum sekli ile ABH insidansi arasinda anlamli
iliski saptanmadi. Dogum seklinin mortalite tzerine etkisinin incelendigi bir calismada
Batton ve ark. ABD’'de 28. gebelik haftasindan 6nceki dogumlarda sezaryen ve

NSVY ile dogum arasinda fark bulunmadidini bildirmiglerdir (35). Bizim ¢aligmamizda
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NSVY ile dodan yenidoganlarda mortalite orani %11,8 (16/135) iken sezaryen ile
doganlarda bu oran %10,1 (55/542) olup, dogum sekli ile mortalite arasinda anlamli
iligki saptanmadi (p=0,768).

Hastalarimizin 278 tanesinde gebelik sirasinda maternal morbidite
(preeklampsi, erken membran riptird, koryoamnionit, gestasyonel diyabet, ablatio
plasenta) gelistigi 6grenildi. Maternal morbiditenin yenidoganda ABH (zerine etkisinin
arastirildigi bir calisma literatirde bulunmamaktadir. Ancak, maternal morbiditenin
yenidogan mortalitesi Uzerine etkisinin incelendidi calismalar mevcuttur. Turgut ve
ark.nin 2010 yilinda tlkemizde yaptiklari bir calismada, annesinde agir preeklampsi
ve HELLP sendromu olan bebeklerde mortalitenin arttigi belirlenmistir (36). Flores
Nava ve ark. ise koryoamnionit ve erken membran riptirt olan anne bebeklerinde
mortalitenin arttigini saptamiglardir (40). Bu nedenle YYBU’ye yatirilan ve maternal
morbidite saptanan hastalarda ABH insidansinin artabilece@i dustntlebilir. Ancak
calismamizda maternal morbidite varligi veya yoklugunun yenidoganlarda ABH
insidansi (sirasi ile %15,1 ve %13,0, p=0,442) ve mortalite (siras! ile %10,0 ve
%10,7, p=0,768) uzerine etkisini gosteremedik. Bu durumun, maternal morbidite
nedenlerinin tek tek ele alinmasi yerine, hafiften agira tim morbiditelerin tek bir
parametre olarak degerlendiriimesinden kaynaklandidi sodylenebilir.

Biz hastalarimizi dogum agirliklarina gére 1000 gr altinda ve Ustiinde olanlar
seklinde ayirdigimizda ABH'nin ve mortalitenin £1000 gr olanlarda daha yiksek
oldugunu, ancak ABH gelisenlerde mortalite oraninin dogum agirligindan
etkilenmedigini belirledik. Benzer sekilde <28. gebelik haftasinda dogan hastalarda
ABH insidansi ve mortalite oranlarinin 228. gebelik haftasinda doganlara gore daha
yuksek oldugunu, ancak ABH gelisenlerde mortalite oraninin dogum haftasindan

etkilenmedigini saptadik. Koralkar ve ark. dogum agirhg £1500 gr olan
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yenidoganlarda yaptiklari arastrmada mortalitenin - ABH gelisen  grupta
gelismeyenlere gore anlamli gekilde arttigini belirtmiglerdir (37). Vachvaningsanong
ve ark. tarafindan ABH gelisen hastalarin incelendigi calismada, ABH iligkili
mortalitenin  dogum agirhgr ve dogum haftasindan bagimsiz olarak arttigi
belirlenmistir (2). Bu veriler bizim ¢alismamiz ile uyumludur.

Akut bobrek hasari gelisme gtnleri incelendiginde, ABH'nin yenidogan yas
grubunda %78,8 oran ile yasamin ilk yedi gtiniinde gelistigi saptanirken, bu donemde
en sik etiyolojik nedenler sirasi ile dogum asfiksisi, hipovolemi, kalp hastalidi, sepsis
ve GUS anomalileri idi. Sepsis, yasamin ilk iki giiniinde sadece bir hastada primer
etiyolojik neden iken, en sik 3-7. gunlerde primer etiyolojik neden olarak belirlendi.
Yasamin ilk haftasindan sonra en sik ABH nedenleri sepsis ve hipovolemi idi.
Vachvaningsanong ve ark.’nin calismasinda ise ABH'nin %66 hastada yasamin ilk
haftasinda gelistigi saptanmistir. Sepsis tim yas gruplarinda benzer oranlarda primer
neden iken, yasamin ilk 7 giininde en sik nedenler benzer sekilde dogum asfiksisi,
hipovolemi, GUS anomalileri ve kalp hastali§i olarak belirlenmistir (2). Bu bulgular,
ABH gelisimine en sik neden olan faktorlerin yasamin ilk ginlerinde daha sik ortaya
¢ctkmasi ile iligkili olarak yorumlandi.

Calismamizda ABH gelisen hastalarda, sepsis en sik (n=27) primer etiyolojik
neden olarak belirlendi. Sepsis gelisen 230 hastada ABH insidansi %24,3 iken,
sepsis gelismeyen hastalarda ABH insidansi %8,5 idi. Sepsis gelisen hastalarda ABH
gelisme riskinin 2,2 kat arttigi saptandi. Literatiirde sepsis ile ABH iligkisini inceleyen
calismalarda, Mathur ve ark. 200 sepsisli hastada ABH insidansini %26 (10),
Mortazavi ve ark. %28,5 olarak bildirmislerdir (38).

Dogum asfiksisi, ABH gelisen hastalarda en sik ikinci (n=23) neden olarak

karsimiza cikarken, bu hastalarda ABH insidansi %43,6 olup, ABH riskinin 7,3 kat

48



arttigr belirlendi. Dogum asfiksisi ile ABH iligkisini inceleyen calismalarda, Agras,
Gupta ve Aggarwal tarafindan ABH gelisen yenidoganlarda en sik etiyolojik nedenin
dogum asfiksisi oldugu belirtilmigtir (4,11,12). Aggarwal ve arkadaglari 5. dakika
APGAR skorlari 6 ve altinda olan hastalarda ABH insidansini %54 olarak saptarken
(12), Korlowicz ve ark. ciddi dogum asfiksisine maruz kalan term yenidoganlarda
ABH insidansini %66 olarak bulmusglardir (13).

Hipovolemi yenidoganlarda ABH'nin en sik dg¢inctu (n=19) nedeni olarak
belirlendi. Literatirde, yenidogan hastalarda gelisen hipovolemi, ABH etiyolojisinde
onemli nedenler arasinda gdosterilmektedir (2,27,28) ancak hipovolemi gelisen
yenidoganlarda ABH insidansini bildiren calisma mevcut degildir. Calismamizda
hipovolemi gelisen her iki hastadan bir tanesinde (%52,3) ABH gelistigi ve bu
hastalarda ABH gelisme riskinin 11 kat arttigi saptandi. Hipovolemi ABH gelisme
riskini en fazla artiran etiyolojik neden olarak belirlendi.

Kalp hastaligi, ABH etiyolojisinde en sik doérdinci (n=14) neden olarak
saptanirken, bu hastalarda ABH insidansi %22,8 oraninda geligti. Kalp hastaligi olan
yenidoganlarda ABH insidansini inceleyen calismalarda, Mortazavi ve ark. kalp
hastaligi olan yenidoganlarda ABH insidanisini %21,2 olarak bulurken (38), diger bir
calismada konjenital kalp hastaligi olan yenidoganlarda ABH insidansinin %5-20
arasinda degistigi belirtilmistir (39).

Genitouriner sistem anomalileri yenidogan déneminde gelisen ABH’nin dnemli
bir nedeni olmakla birlikte (2,4,27), literatirde GUS anomalisi olan yenidoganlardaki
ABH insidansini bildiren calisma bulunmamaktadir. Calismamizda GUS anomalisi
olan yenidoganlarda ABH insidansi %30 olarak bulunurken, ABH gelisme riskinin 7
kat arttigi saptanmistir. ABH gelisen hastalarda saptanan anomaliler, 2 hastada PUV,

2 hastada kistik bobrek hastaligi, 1 hastada renal agenezi ve 1 hastada renal
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lenfanjiom olarak belirlendi. Bu nedenle antenatal saptanan hidronefroz varhidinda
hastalar yakin takip edilmeli, etiyolojiye bagli olarak gerekirse intrauterin
vezikoamniyotik sant ya da postnatal erken donemde perkitan nefrostomi -
vezikostomi gibi tedavi yaklasimlari vakit kaybetmeden uygulanmalidir. Gerekli
tedavilerin erken donemde uygulanmasi ile bu hastalarda ABH hizla geri donmekte
ve mortalite azalmaktadir (21).

Nefrotoksik ajan kullanimi  (indometazin, amikasin, ibuprofen, ACE-i)
yenidogan dénemindeki hastalarda ABH gelisimi igcin dnemli bir etiyolojik neden
olarak belirtilmistir (15-18). indometazin ve ABH arasindaki iligkiyi gosteren bir
calismada, 30. gestasyonel haftadan 6nce dogan ve indometazin tedavisi alan
hastalarda ABH insidansi %24 olarak saptanmigtir (15). Bununla birlikte bizim
calismamizda amikasin, indometazin ya da ibuprofen gibi ajanlarin kullanildig
hastalarda ABH insidansinda artis saptanmadi. Yine ABH gelisen hastalar
incelendiginde Vachvaningsanong ve ark. ABH gelisen hastalarin %8’inde primer
etiyolojik faktori nefrotoksik ajanlar olarak saptarken (2), Mak ve ark. bu orani %16
olarak bildirmiglerdir (29). Bizim hastalarimizda ise bu oran %3,2 olarak saptandi.
Calisma grubumuzda nefrotoksik ajanlara baghh ABH insidansinda artis
saptanmamasinin ve primer etiyolojik nedenler arasinda nefrotoksik ajanlarin
literatlire oranla dustik saptanmasinin nedeni, klinigimizde dogum asfiksisi ya da ¢ok
dusik dogum agirhgina sahip olmak gibi ABH gelisimi acgisindan yuksek riskli
hastalarda bu ajanlarin kullanimindan kaciniimasi ve amikasin kullanan hastalarda
yakin serum duiizey takibi yapilmasi olarak yorumlandi.

Calismamizda NEK gelisen 23 hastada ABH insidansinin anlamli derecede
arttigi belirlendi (sirasi ile %30,4 ve %13,3, p<0,05). Ancak ABH gelisen higbir

hastada primer etiyolojik neden NEK degildi. Nekrotizan enterokolit saptanan ve ABH
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gelisen hastalar incelendiginde, 2 hasta evre 3 (perfore) NEK idi. Bu hastalarin bir
tanesi yasarken digeri septik sok nedeni ile eks oldu. Nekrotizan enterokolit ve
mortalite iligkisini inceleyen bir calismada evre 3 (perfore) NEK saptanan 19 hastada
mortalite orani %52 olarak saptanmis ve bu calismada mortalite ile iligkili en dnemli
iki faktoriin ABH ve gok varligi oldugu belirlenmistir (31).

Calisma periyodu slresince konvilziyon go6zlenen hastalarda ABH
insidansinin anlamli diizeyde arttidi belirlendi (sirasi ile %39,6 ve %9,4, p<0,001, OR
2,2). Bu hastalarda konvilziyona neden olan en sik etiyolojik nedenin hipoksik
iskemik ensefalopati oldugu belirlendi. Bu hastalar Sarnat & Sarnat Evrelendirme
Sistemine (tablo 2) gore evre 2 ve uzeri hastalardi. Calismamizda konvilziyon
gelisen hastalarda ABH riskinin indirek olarak 2 kat arttigi belirlendi. Nouri ve ark.
hipoksik iskemik ensefalopati gelisen 87 term yenidogan hastada ABH insidansini
incelemis ve bu hastalarin 79 tanesinin evre 2 ve uzerinde hipoksik iskemik
ensefalopati gelisen hastalar oldugunu belirlemislerdir (14). Bu hastalarda ABH
insidansi %17,2 olarak bulunmus, hipoksik iskemik ensefalopati gelisen hastalarda,
ABH ile norolojik hastaligin ciddiyeti ve serum kreatinin diizeyi ile hastalarin nérolojik
sonucu arasinda anlamli iligki saptanmigtir. Bizim ¢alismamizda konvilziyon gelisen
hastalarda ABH insidansinin daha yiksek saptanmasi, term ve preterm hastalarin
bereber degerlendirmesi seklinde yorumlandi.

Pnoémotoraks, IUBG ve diyafram hernisi ile ABH gelisimi arasinda anlamli iligki
saptanmadi. ABH gelisen hicbir hastada pnémotoraks, IUBG ve diyafram hernisi
primer etiyolojik neden degildi.

Calismamizda ABH gelisen yenidoganlarda mortalite orani %36,2 olarak
saptandi. Mortalite ile ABH iligkisini inceleyen ¢aligmalarda Abrams ve ark. YYBU'de

yatan hastalarda mortalite oranini altta yatan hastaliklara bagli olarak %5,9 ile %57,7
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arasinda saptarken (32), Vachvaningsanong ve ark. tarafindan yapilan ¢calismada da
ABH gelisen yenidoganlarda mortalite benzer oranda (%38,8) bulunmustur (2). Agras
ve ark. tarafindan Turkiye'de yapilan bir calismada ise mortalite %22,4 olarak
saptanmistir (4). Calismamiza oranla bu hastalarda mortalite oraninin disik
saptanmasinin nedeni, bizim hasta grubumuzda prematirite oraninin ¢ok daha
yiksek olmasi ile aciklanabilir (sirasi ile %79,8 vs %31,1). Yine Loza ve ark.
tarafindan tim cocukluk yas grubunu kapsayan bir calismada ABH gelisen hastalarin
%44’0 yenidogan yas grubunda iken bu hastalarda mortalite %42 olarak bildirilmigtir.
Bu hastalarda term ve preterm doganlar arasinda mortalite oranlari ise benzer
bulunmustur (30).

Calisma suresince sepsis gelisen 230 hastada mortalite orani, sepsis
gelismeyen hastalar ile benzer oranda bulundu (sirasi ile %10,9 ve %10,3, p=0,816).
Ancak ABH gelisen sepsisli hastalarda mortalite orani %33,3 olarak bu hastalarda
mortalitenin 7,9 kat arttigi belirlendi. Vachvaningsanong ve arkadaglari tarafindan
yapilan calismada sepsis nedeni ile ABH gelisen hastalarda mortalite %65,1 olarak
bulunmustur (2). Yine Mathur ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada ABH gelisen
sepsisli hastalarda mortalite %70 olarak bildirilmistir (10).

Calisma suresince dogum asfiksisi saptanan hastalarda mortalite orani %30,7
olarak belirlenirken dogum asfiksisine bagli ABH gelisen hastalar ile ABH gelismeyen
hastalar arasinda mortalite oranlari benzer bulundu. (sirasi ile %34,7 ve %29,
p=0,619). Bu sonu¢ agir dogum asfiksisine maruz kalan ve ABH tanisi konmadan
eks olan hastalarin, ¢alisma kriterleri nedeni ile ABH gelismeyen grupta yer almalari
nedeni ile elde edildigi disunuldi. Vachvaningsanong ve ark. tarafindan yapilan
calismada dogum asfiksisine bagli ABH gelisen hastalardaki mortalite orani bizim

calismamiz ile benzer (%31,2 ve %34,7) bulunmustur (2). Yapilan diger calismalarda
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da dogum asfiksisine bagli ABH gelisen yenidoganlarda mortalitenin anlamlh dlctde
arttigr saptanmistir (11-14).

Hipovolemi ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmazken, hipovolemi
nedeni ile ABH gelisen hastalara gére ABH gelismeyenlerde mortalitenin istatistiksel
olarak anlamli olmadigi belirlendi (sirasi ile %26,3 ve %12, p=0,223). Benzer sekilde
Vachvaningsanong ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da hipovolemiye bagh ABH
gelisen hastalarda mortalitenin ABH gelisemeyenlere oranla artmadigi saptanmigtir
(2). Bu sonucun, hipovoleminin hizla ve kolay bigcimde geri dondurulebilen bir durum
olmasi ile iliskili oldugu dusunalda.

Kardiyak hastaligi olan yenidoganlarda mortalitenin anlamli o6lgtide arttigi
belirlenirken, kardiyak hastalik nedeni ile ABH gelisen hastalarda mortalitenin ABH
gelismeyenlere goére anlamli derecede arttigi saptandi (sirasi ile %50 ve %15,
p=0,001). Vachvaningsanong ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kalp hastaligina
baglh ABH gelisen hastalarda mortalite %41,2 olarak saptanmistir (2).

Genitouriner sistem anomalisi varlidi yenidoganlarda tek basina mortaliteyi
artiran bir durum olarak bulunmadi. Ancak GUS anomalisine bagli ABH gelisen
hastalarda mortalite %40 iken, ABH gelismeyen hastalarda mortalite %6,6 olarak
saptandi. Ancak GUS anomlisi saptanan ve ABH gelisen hasta sayisinin az olmasi
nedeni ile bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,140).

Hoste ve ark. tarafindan yapilan calismada akut bobrek hasarinin, direk olarak
Olime neden olan bir durum olmadigi, ayni zamanda ABH gelisen hastalarda ABH'ye
neden olan primer etiyolojik neden ile 6lum nedeninin farkli olabilecegi belirtilmistir
(22). Yine Vachvaningsanong ve ark. ABH gelisen hastalarda mortalite oranlarinin
altta yatan morbiditelere gore degistigini bildirmiglerdir (2). Calismamizda ise ABH

varlig! altta yatan nedenden badimsiz olarak mortaliteyi artirma egiliminde olmakla
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birlikte, bu durum sadece sepsis (%33,3 vs %5,9, p<0,001; OR 7,9) ve kalp
hastaliklarinda (%50,0 vs %15,0, p=0,001; OR 5,6) anlamli diizeyde bulundu.

Calismamizda ABH gelisen hastalarda, serum kreatinin dizeyi ile mortalite
arasinda anlamli iliski oldugu belirlendi. Askenazi ve ark. tarafindan 2009 yilinda
yapilan bir calisma cok dusiuk dogum agirhikli yenidoganlarda serum Kkreatinin
duzeyindeki her 1 mg/dl artigin, mortalite riskinde 2 kat artisa neden oldugu
saptanmigtir. Ayni ¢alismada ¢ok dusik dogum agirhikli yenidoganlarda ABH varligi
mortalite ile iligkisi kanitlanmis tek risk faktori olarak belirlenmistir (24).

Bazi hastalarda ABH'ye neden olan primer etiyolojik faktort belirlemek ¢ok zor
olabilir. Ornegin ciddi sepsisi ve PDAya bagli kalp yetmezligi olan hastada
aminoglikozit, indometazin ya da ibuprofen kullanimi mevcut olabilir. Bu durumda
primer etiyolojik neden tam olarak belirlenemeyebilir. Yani aslinda ABH birgok
faktorin ortak bir sonucudur (2). Ancak biz ¢alismamizda birgok faktoriin yer aldigi
durumda major etkiyi olusturan faktort klinik yargi ile primer etiyolojik faktor olarak
belirledik.

Yenidogan déneminde ortaya cikan ABH en sik prerenal olup (26), prerenal
ABH siklikla uygun tedavi ile geri donebilen bir durumdur (21). Prerenal ya da renal
ABH’'de spesifik tedavi yoktur. Semptomatik tedaviler ve altta yatan faktorlerin tedavi
edilmesi gerekmektedir. Postrenal ABH'de ise genellikle tedavi cerrahi girisimdir.
ABH'de renal replasman tedavisi (RRT) en etkin yontemdir. Yenidogan déneminde
en uygun RRT ise periton diyalizidir. Bizim ¢alismamizda 94 hastadan 11 (%11,5)
tanesine periton diyalizi uygulandi. Yapilan diger calismalarda benzer sekilde
yenidogan doéneminde ABH gelisen hastalarda RRT gereksinimi %10-24 arasinda

saptanmigtir (21).



SONUCLAR
1) Yenidogan yodun bakim tnitesine yatan hastalarda, sevk durumu, cinsiyet, dogum
sekli ve maternal morbidite ile ABH insidansi ve mortalite arasinda anlamli iligki

bulunmadi.

2) Dusuk dogum agirligi, diasik dogum haftasi, sepsis, dogum asfiksisi, hipovolemi,
kalp hastaligi, Griner anomaliler, konvilziyon ve NEK ile ABH insidansinin anlamli
oranda arttigr belirlenirken, IUBG, pnomotoraks, diyafragma hernsisi olan

yenidoganlarda ABH insidansinda anlamli artis gézlenmedi.

3) Akut bdbrek hasari gelisen hastalarda en sik primer nedenler sirasi ile sepsis,

dogum asfiksisi, hipovolemi, kalp hastaligi, triner anomaliler olarak bulundu.

4) Akut bobrek hasarinin en sik yasamin ilk yedi gininde gelistigi saptandi. Bu
donemde sirasi ile dogum asfiksisi, hipovolemi, kalp hastaligi, sepsis ve duriner

anomaliler en sik ABH nedenleri olarak belirlendi.

5) Dogum agirhdr <1000 gr, dogum haftasi <28 hafta olan yenidoganlarda ABH
insidansi ve mortalitenin anlamli 6lgtude arttigi belirlenirken ABH gelisen hastalarda
mortalitenin dogum agirhgr ve dogum haftasindan bagimsiz olarak yikseldigi

saptandi.

6) ABH varlgi altta yatan nedenden bagimsiz olarak mortaliteyi artirma egiliminde

olmakla birlikte, bu durum sadece sepsis ve kalp hastaliklarinda anlamli dizeyde

bulundu.
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7) Akut bobrek hasarinin YYBU’de kalis siiresini anlamli élctide artirdidi belirlendi.

8) Akut bobrek hasarina bagl mortalite gelisen hastalarda, sagkalanlara gore serum

kreatinin dizeyinin daha yuksek oldugu belirlendi

9) Yenidogan doneminde ABH gelisen hastalarda %10 oraninda KBH gelistigi

belirlendi.
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