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Ozgiin Arastirma/Original Investigation

Dogu Anadolu Bolgesi’nde Yenidogan Doneminde

Akut Bobrek Yetmezligi

Acute Renal Failure in the Neonatal Period in the

Eastern Anatolia Region

oz
AMAC: Yenidogan yogun bakim iinitemize (YYBU) yatirilarak takip edilen akut bobrek hasari (ABH)
olan yenidoganlarin klinik ve laboratuvar 6zelliklerini degerlendirmek.

GEREC ve YONTEMLER: Bu ileriye déniik calisma, Y YBU mize yatirilarak tedavileri planlanan 59
ABH’li yenidogana 6nceden hazirlanmis olan formlar doldurularak gerceklestirildi. Istatistiksel analiz
icin Mann-Whitney U ve Student t-testleri kullanild1. Caligma i¢in etik kurul onay: alindi.

BULGULAR: Calisma siiresince YYBU’nde izlenen 818 bebekten 59°u (%7,2) ABH tanisi aldi.
Bobrek hasari vakalarin %80’inde prerenal, %17 sinde renal ve %3’{inde postrenal idi. Prerenal hasarli
vakalarin %83’linde etken beslenme bozukluguna ikincil gelisen dehidratasyon idi. Renal hasarli
vakalarin % 30’u ise uzamig prerenal hasara ikincil renal ABH idi. Akut bobrek hasari 43 olguda
oligiirik/aniirik seyir gosterdi. Mortalite oran1 %1,7 olarak saptandi.

SONUC: Bu sonuclar, bolgemizde ABH’nin en 6nemli nedeninin yetersiz anne siitii alim: oldugunu
gostermektedir. Anne adaylariin, gebelik siireci ve dogum sonrasi emzirme ve anne siitiiniin 6nemi
konularinda egitilmelerinin ve bebeklerin anneleri tarafindan yeterince beslenebildiklerinden emin
olunduktan sonra taburcu edilmesinin bu sorunu énemli 6l¢iide azaltacagi kanisindayiz.

ANAHTAR SOZCUKLER: Yenidogan, Akut bibrek hasari, Anne siitii

ABSTRACT

OBJECTIVE: To evaluate the clinical and laboratory characteristics of acute kidney injury (AKI) in
newborns followed up in our neonatal intensive care unit (NICU).

MATERIAL and METHODS: This prospective study was performed in 59 newborns referred to our
NICU through the completion of previously prepared forms. The Mann-Whitney U test and Student
t-test were used for statistical analysis. Ethical committee approval was obtained for the study.

RESULTS: Eight hundred eighteen newborns were followed up in our NICU during the study period,
59 of whom (7.2%) were diagnosed as AKI. In terms of type of renal failure, 80% of the cases had
prerenal AKI, 17% had renal AKI and 3% had postrenal AKI. Eighty-three percent of cases with
prerenal AKI had dehydration secondary to breast-feeding malnutrition. Thirty percent of cases with
renal AKI had prolonged prerenal AKI. The clinical course of AKI was oliguric/unuric in 43 cases.
Mortality rate was 1.7%.

CONCLUSION: These results show that the most important cause of AKI in our region is inadequate
breast-feeding. We think that this problem can be significantly reduced by mothers receiving adequate
training regarding breast-feeding and its importance during pregnancy and after delivery, and that babies
should be discharged once the physician is sure that they are breast-fed adequately by their mothers.

KEY WORDS: Neonate, Acute kidney injury, Breast-feeding
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GIRIS

Akut bobrek hasart (ABH), glomeruler filtrasyon hizinda
(GFR) azalma sonucu bobregin sivi elektrolit ve asit-baz
dengesini saglamada yetersiz kalmasi ve plazmada kreatinin
(Cr) ve nitrojen {riinlerinin artmast ile karakterize bir
durumdur (1). Akut bobrek hasari ekstrauterin yagama uyum
cabasi icinde olan yenidoganlarda sik rastlanan bir sorun
olup yenidogan yogun bakim iinitesinde (YYBU) izlenen
yenidoganlarin %3-24’tinde gelistigi rapor edilmistir (2,3).
Bu prospektif calismada, YYBU’mizde yatirilarak tedavi
edilen ABH’li yenidoganlarin klinik ve laboratuvar bulgulari
ile degerlendirilmesi ve ililkemizde yapilan diger calismalarla
karsilagtirilmas1 amaglandi.

YONTEMLER

Bu calisma; Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi
YYBU’sinde, 1 Ekim 2010 ile 1 Haziran 2011 tarihleri
arasinda ABH tanisi ile takip edilen yenidoganlarda prospektif
olarak gerceklestirildi. Caligma icin etik kurul onayr ve hasta
ailelerinden aydinlatilmis onam formu alindi. Akut bobrek
hasar1 tanisi; annede plazma kan iire azotu (BUN) ve Cr
seviyeleri normal iken, bebekte 12 saat ara ile yapilan iki
Ol¢iimde plazma Cr seviyesinin = 1,5 mg/dL ve/veya BUN =
20 mg/dL olmas1 veya plazma Cr seviyesinde bir giin 6nceki
Olctime gore 0,3 mg/dL/giin artis olmasi halinde konuldu (3-
8). Hayatin ilk giiniinden sonra idrar ¢ikig hiz1 1 ml/kg/saatten
fazla olan vakalar nonoligurik, 0,5-1 ml/kg/saat olan vakalar
oligurik, < 0,5 ml/kg/saat olan vakalar aniirik olarak kabul edildi
(3). Calismaya alinma kriterlerine uyan hastalarin demografik
ozellikleri, dogum yerleri, anne yasi, annenin gebelik sayisi,
canli dogum sayis1, anneye ait hastaliklar ve annenin non-steroid
anti-enflamatuvar ila¢ kullanimi, bebegin mevcut hastaliklar
(perinatal asfiksi, sepsis, vs.), nefrotoksik ila¢ kullanim oykiisii,
postnatal agirligi, dogum agirhigina gore afirhik degisim
yiizdesi, tansiyon izlemleri (9), saatlik idrar c¢ikisi durumlari
(nonoligtiri, oligiiri, antiri), oligiiri veya aniiri siiresi kaydedildi.
Akut bobrek hasar1 olan bebeklerden kan gazi, plazma BUN,
Cr, sodyum (Na), potasyum (K), kalsiyum (Ca), fosfat (P), tirik
asit, hemogram analizleri, tam idrar incelemesi, idrar kiiltiiri,
idrarda Na, BUN, Cr ve Ca seviyeleri caligildi. Annelerden
plazma BUN ve Cr seviyeleri olciildii. Glomeruler filtrasyon
hizi (GFR), Schwartz formiiliine gore [k x boy (cm) / sCr]
hesaplandi, k degeri prematiireler icin 0,33, matiirler icin 0,45
olarak alind1. Olgiilen plazma ve idrar degerlerinden fraksiyone
sodyum atilimi (FENa=idrar Na x plazma Cr x 100% / idrar Cr x
plazma Na) ve renal yetmezlik indeksi (RFI= idrar Na x plazma
Cr/idrar Cr) hesaplandu. Olgiilen bu degerler ve hesaplamalar ile
ABH’nin tipi belirlendi. Fraksiyone sodyum atilimi degeri < %3
olanlar (gestasyonel yasi < 32 haftadan olanlarda < %6 ) prerenal
bobrek hasari, bu degerlerin tizerinde olanlar renal bobrek hasari
olarak degerlendirildi (3,10,11). Agirlik kayb1 olmasina ragmen
FENa ve RFI renal hasar ile uyumlu olan vakalar uzamig prerenal
hasara ikincil renal ABH olarak kabul edildi. Lumbosakral

meningomyeloseli bulunan, takibinde glob vezikale gelisen
ve temiz aralikli kateterizasyon ile idrarlar1 bosaltilan hastalar
klinik olarak norojenik mesaneye ikincil gelisen postrenal ABH
olarak kabul edildi. Vakalarin voliim yiiklemesine idrar ¢ikisi
cevaplart ve ilk 24 saat icindeki ultrasonografi (USG) bulgulari
kaydedildi. Anormal olan USG’ler bir hafta sonra tekrarlandi.
Hastalarin kisa donem prognozlar: takip edildi.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel degerlendirmede SPSS 17 programi kullanildi.
Olciimle belirtilen degiskenler ortalamazstandart sapma, sayimla
belirtilen degiskenler ytizde olarak ifade edildi. Verilerin normal
dagilima uygunlugunun belirlenmesi i¢in Kolmogorov-Simirnov
testi kullanildi. Degiskenler normal dagilima uydugunda, iki
grup arasinda dl¢iimle belirlenen degerlerin karsilastirilmasinda
Student t-testi kullanildi. Degiskenler normal dagilmadiginda
ise, Mann-Whitney U testi kullanildi. p<0,05 istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calisma periyodu icinde YYBU’mizde 818 hasta yatirilarak
tedavi edildi. Bu hastalardan 59’u (%7,2) ABH tanis1 aldi. Bu
hastalarin; 36’s1 (%61) erkek, 45’1 (%76) matiir ve 47°si (%80)
vajinal yol ile dogmus idi. Bu bebeklerin 49°u (%83) sadece anne
siitii, yedisi (%12) intravendz yol ve iicti (%5) anne siitii+formiil
mama ile beslenmiglerdi. Bu hastalardan; 34 vaka (%58) il
dogum hastanesinde, 6 (%10) vaka tiniversite hastanesinde, 6
vaka (%10) ilce devlet hastanelerinde, 6 vaka (%10) baska il
devlet hastanelerinde, 4 vaka (%7) evde ve 3 vaka da (%5) 6zel
hastanede dogmuslardi. Bu vakalarin 27’si (%46) annelerinin
ilk yasayan bebegi idi. On alt1 bebegin (%27) annesinin yasi
20°den kiigiik idi. Vakalarin demografik 6zellikleri Tablo I’de
gosterilmistir.

Hastalarin 47°sinde (%80) prerenal, 10’ unda (%17) renal ve
2’sinde (%3) postrenal bobrek hasart tespit edildi. Renal bobrek
hasar1 tipine gore muhtemel etiyolojik faktorler Tablo II'de
gosterilmistir. Prerenal bobrek hasarli vakalarin %83’linde ve
renal bobrek hasarli vakalarin %30’unda uzamis prerenal bobrek
hasarma ikincil ABH etkendi. Matiir prerenal ve renal bobrek
hasar1 olan bebeklerde dogum agirligina gore ortalama agirlik
kayip ylizdesi sirast ile 13,3£54 ve 19,4459 olup aralarinda
istatistiksel anlaml farklilik vardi (p=0,03). Prematiire prerenal
ve renal bobrek hasari olan bebeklerde dogum agirligima gore
ortalama agirlik kayip yiizdesi sirasi ile 13,9+24 ve 12,8+3.8
olup aralarinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu (p=0,6).
Renal ve postrenal bobrek hasarli bes vakada ise 6dem nedeni
ile dogum agirligina gore kilo artist mevcut idi. Kilogram bagina
saatlik idrar miktarina gore yapilan degerlendirmede ABH;
16 vakada (%27) nonoligurik, 38 vakada (%64) oligiirik ve 5
vakada (%8) aniirik idi. Ortalama oligiiri ve aniiri siireleri sirasi
ile 12,3+3 saat ve 15,6+5,3 saat idi. 12 vakada hipotansiyon,
3 vakada hipertansiyon gozlendi. Prerenal bobrek hasari olan
vakalarin tiimiinde voliim yiiklenmesine (20 ml/kg serum
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Tablo I: Vakalarin demografik 6zellikleri.

Gestasyonel yas (hafta)

37.6+2.7 (26-41)

>37 hafta [n (%)] 45 (76)
32-36 hafta [n (%)] 12 (20)

< 32 hafta [n (%)] 2(4)
Postnatal yas (giin) 7.6x£7.3 (2-28)
Cinsiyet Erkek [n (%)] 36 (61)
Kiz [n (%)] 23 (39)
Dogum sekli SVY [n (%)] 47 (80)
C/S [n (%)] 12 (20)

Dogum agirhg (gr)

2963+699 (840-4250)

Basvuru agirh (gr)

2612+614 (1080-4060)

Dogum agirhigina gore
agirhk kayiplar: (%)

13.6+8.3 (6-29.5)

Anne yas1 <20 [n (%)]
21-25 [n (%)]

26-35 [n (%)]

>35 [n (%)]

16 (27)
17 (29)
19 (32)
7(12)

SVY: Spontan Vajinal Yol, C/S: Sezeryan

Tablo II: Vakalarin renal yetmezlik tipine gore etiyolojik

faktorleri.

Etiyolojik faktor n (%)
Prerenal 47 (80)
Beslenme bozukluguna bagl dehidratasyon 39 (83)
Sepsis 3(7)
Idrar yolu enfeksiyonu 2(4)
Patent duktus arteriozus 2(4)
Kapiller kacak sendromu 1(2)
Renal 10 (17)
Uzamis dehidratasyona bagli renal yetmezlik 3 (30)
Perinatal asfiksi 3 (30)
Sepsis 1(10)
Coklu organ yetmezlik sendromu-+renal ven 1 (10)
trombozu

Respiratuvar Distres Sendromu-+hipoksi 1 (10)
Ilag kullanimina bagh nefrotoksisite 1(10)
Postrenal 203
Norojenik mesane 2 ( 100)

fizyolojik) olumlu cevap alindi. 28 vakada (%47) hipernatremi
(=150 mg/dL), 20 vakada (%34) metabolik asidoz, 14 vakada
(%?24) hipoglisemi, 10 vakada (%17) hiperpotasemi, 7 vakada
(%12) hipokalsemi, 2 vakada (%3) hiperkalsemi ve 1 vakada
(%2) hiponatremi tespit edildi. Vakalarin ABH tipine gore
laboratuvar bulgulari Tablo III’de gosterilmistir.

Ik 24 saat iginde yapilan renal ve iiriner sistem USG’de;
12 vakada hiperekojen akustik golge vermeyen kalsiyum siitii/
nefrokalsinozis, 11 vakada ekojenite artigi, iki vakada sol
pelvikaliektazi, iki vakada bilateral hidronefroz, iki vakada sol
hidronefroz, bir vakada sag renal kitle tespit edildi. Hidronefroz
tespit edilen vakalara yapilan voiding sistogram incelemesinde
iki vakada bilateral vezikoiireteral refli (VUR), USG’de
sol hidronefroz saptanan bir vakada ise grade 3 VUR tespit
edildi. USG’de sol hidronefroz saptanan diger vakada ise sol
tireteropelvik bileske darlig1 saptandi. Hiperekojen akustik golge
vermeyen kalsiyum siitii/nefrokalsinozis olarak raporlanan
olgulara bir hafta sonra c¢ekilen renal USG normal olarak
degerlendirildi. Bu hastalarin idrar Ca/Cr oranlari, kan gazlari
normal simirlar i¢inde olup, biri diginda hepsinde hipernatremi
(152-172 mg/dL) ve agir dehidratasyon vardi.

Periton diyalizi planlanan ancak yaygin damar i¢i pihtilasma
nedeniyle uygulanamayan ¢oklu organ yetmezlik sendromlu ve
renal ven trombozlu bir vaka (%1,7) eksitus olurken, 58 (%98.3)
vaka medikal tedavi ile sekelsiz diizeldi. Bu hastalarin bir aylik
takipleri boyunca hicbir hastanin bobrek fonksiyon testlerinde
bozulma ve elektrolit bozuklugu gozlenmedi.

TARTISMA

Yenidoganlar yiiksek renal vaskiiler rezistansa, yiiksek
plazma renin aktivitesine, diisiik GFR’na, azalmis interkortikal
perfiizyona ve proksimal tiibiillerden azalmis sodyum
reabsorbsiyonuna sahip olmalar1 nedeniyle ABH’ne yatkindirlar
(12). Agir prematiirelerde dogum Oncesi anneden gegen
kreatininin bebege ek bir yiik getirmesi ve tubiillerden atilan
kreatinin pasif difiizyonla geri emilmesi sonucu hayatin ilk 36-
96 saatinde plazma Cr seviyeleri yiiksektir (12). Pretermlere
6zgii bu durumun bilinmesi ve anne plazma Cr seviyelerinin
belirlenmesi onemlidir. Bizim hastalarimizin tiimiinde maternal
plazma kreatinin seviyeleri normal sinirlarda idi.

Akut bobrek hasarinin tipini belirlemede siklikla idrar
indeksleri (FENa, RFI vs.) kullanilmaktadir. Yenidoganlarda
FENa, gestasyonel ve postnatal yas ile ters orantt gdstermektedir
(13). Ishizaki ve ark. gestasyonel yasi 29-30 hafta olan
prematiirelerde renal ABH icin FENa degerini >%6, =31 hafta
olanlarda ise >%3 olarak rapor etmiglerdir (11). Bu nedenle
yenidogan doneminde ABH’nin tipini belirlemede kullanilan
parametrelerde bu 6zellikler goz 6niinde bulundurulmalidir.

Yenidogan yogun bakim {initelerinde ABH sikligi %3-
24 olarak bildirilmigtir (2,3). Calismamizda bu oran %72 idi.
Akut bobrek hasarinda erkek/kiz oranin1 Airede ve ark. (14).
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Tablo III: Vakalarin klinik ve laboratuvar ozellikleri.

Matiir Prematiire
Prerenal Renal Postrenal Prerenal Renal
(n=37) (n=6) (n=2) (n=10) (n=4)
BUN (mg/dL) 422+21.1 100.5+41.1 30.5+7.8 31.5+7 68.7£70
Cr (mg/dL) 1.2+0.5 44425 1.55+0.1 1.0+0.3 2.9+0.3
Hipoglisemi (<50 mg/dL) [n (%)] 9 2 - 2 1
Hipernatremi (>150 mmol/L) [n (%)] 22 4 - 2 -
Hiponatremi (< 130 mg/dL) [n (%)] - - - 1 -
Nonoligiiri (>1 ml/kg/sa) [n (%)] 9 1 2 2 2
Oligiiri (0.5-1 ml/kg/sa) [n (%)] 27 1 - 8 2
Aniiri (< 0.5 ml/kg/sa) [n (%)] 1 4 - - -
Hiperpotasemi (>5.5 mmol/L) [n (%)] 4 3 1 2 -
Metabolik asidoz [n (%)] 6 6 1 3 4
Hipokalsemi* [n (%)] 3 2 1 - 1
Hiperkalsemi ( =11 mg/dL) [n (%)] 1 - - 1 -
Fraksiyone sodtum atilimi (FENa) 0.5+0.42 7.2+5.3% 4.1£2.0 1.2+0.8¢ 4.8+2.6
Renal yetmezlik indeksi (RFT) 0.86+0.7¢ 11.9+£9.6¢ 5.7+£3.1 1.4x1.2 7927
Glomeriiler filtrasyon orant (GFR) 20.6+5.8° 7.7+6.2f 13.5+0.6 17.7+7 14.5+3.8

*Term: <8mg/dL, preterm: 7 mg/dL
p<0.005: a-b, c-d, e-f, g-h, 1-i

tarafindan 3:1, Mortavazi ve ark. (15) tarafindan ise 2:1 olarak
rapor edilmistir. Bizim c¢alismamizda bu oran 1,6:1 olarak
saptandi. Akut bobrek hasarinin erkeklerde daha sik goriilmesi
enfeksiyon, respiratuvar distres sendromu gibi hastaliklarin
erkek yenidoganlarda daha fazla goriilmesi ile ilgili olabilir.

Calismamizda ABH’nin  matiirlerde, anne siiti ile
beslenenlerde ve normal vajinal yol ile doganlarda daha sik
goriildiigii gézlenmistir. Bu durumun, anne yasimin kiiciik
olmasi ve annelerin (%46) ilk kez ¢ocuk sahibi olmas ile ilgili
olabilecegini diigsiinmekteyiz. Ayrica vakalarin cogunun (%93)
saglik kurulusunda dogmus olmasina ragmen, bebeklerin
anneleri  tarafindan yeterli beslenildiginin  gozlemeden
erken taburcu edilmesinin katki sagladigim diigiinmekteyiz.
Vakalarin %66’sinda (39 vaka) beslenme bozukluguna baglh
dehidratasyonun, %47’sinde hipernatreminin, %?24’iinde
hipogliseminin, %5’inde uzamis prerenal bobrek hasarina ikincil
renal yetmezligin goriilmesi bu diisiinceyi desteklemektedir.

Agras ve ark. (5) tarafindan tilkemizde yapilan bir calismada;
prerenal bobrek hasart siklifi %644, renal bobrek hasari
siklig1 %314, postrenal bobrek hasart siklig1 ise %44 olarak
bildirilmis ve ABH’ye eslik eden primer problemlerin asfiksi
(%40), metabolik hastalik/sepsis (%22,2), beslenme problemleri
(%17.8), konjenital kalp hastalif1 (%11,1) ve konjenital renal

hastalik (%8,9) oldugu rapor edilmigtir. Alpay ve ark. (2)
yenidoganlarda ABH nin %87’sinin prerenal, %10’nun renal ve
%3’iiniin postrenal tipte oldugunu ve prerenal bobrek hasarinin
%50’sinin prematiirite ve enfeksiyona, %13’iiniin prematiirite,
enfeksiyon ve hipoksiye ve % 10’unun kalp yetmezligine; renal
bobrek hasarmin ise renal ven trombozuna (%3), perinatal
asfiksiye (%3) ve renal displaziye (%3) bagli oldugunu
bildirmislerdir. Mortavazi ve ark. (15) prerenal bobrek hasari
sikligint %42 4, renal bobrek hasart sikligin1 %523, postrenal
bobrek hasart sikligin1 %5,3 olarak bildirmis ve ABH’ye eslik
eden primer problemlerin sirasiyla perinatal asfiksi (%29.8),
sepsis (%28.5), RDS (%25.2), beslenme problemlerine bagh
dehidratasyon (%24,2), kalp yetmezligi (%21,2), nefrotoksik
ilag kullanimi (%?20,5) ve iirolojik anomaliler (%17,2) oldugunu
rapor etmiglerdir. Bizim calismamizda ABH nin %80°1i prerenal,
%17’si renal ve %3’i postrenal idi. Bu oranlar Alpay ve ark.
(2) tarafindan rapor edilen oranlara yakin olmasina ragmen,
ABH’ye zemin hazirlayan faktorler farklilik gostermektedir.
Calismamizda prerenal bobrek hasart olan vakalarda en sik
goriilen etkenler beslenme bozukluguna bagli dehidratasyon
(%83), enfeksiyon (%11) ve PDA (%4) iken, renal bobrek hasari
olan vakalarda en sik goriilen etkenler perinatal asfiksi (%30) ve
uzamig prerenal yetmezlige ikincil renal yetmezlik (%30) idi.
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Akut bobrek hasarinda oligiiri gelisme siklig1 %34-72 olarak
bildirilmistir (2,5,15) Bizim ¢aligmamizda oligiiri/aniiri goriilme
siklig1 %73 idi. Prerenal, uzamig prerenal hasara ikincil renal
hasar1 ve postrenal hasar1 olan vakalar1 da hesapladigimizda
oliguri ve aniiri oraninin daha yiiksek olmasi beklenirdi. Prerenal
hasarli vakalarin bir kismmin sevk edildikleri hastanelerden
hidrate edilerek gonderilmis olmas1 ve bazi vakalarin hidrasyon
sonrast cabuk diizelmesinin bu oranin beklenenden diisiik
olmasinda etkili oldufunu diisiindiik. Yenidoganlarda ABH
nonoligurik de olabileceginden gozden kacabilir. Asfiksi,
sepsis, RDS, konjenital kalp hastaligi gibi ABH yoniinden risk
tastyan bebeklerin belirli araliklarla bobrek fonksiyon testleri
ve idrar ¢ikigt acisindan izlemleri erken tani ve tedavi agisindan
onemlidir. Ozellikle asfiksik yenidoganlarda ABH, nonoligiirik
seyredebileceginden bu bebeklerin periyodik araliklarla bobrek
fonksiyon testleri ile takip edilmesi erken tani ve vakalarin
atlanmamasi acisindan énemlidir (16).

Bolgemizde dogrudan hastanemize bagvuran veya diger
hastanelerden sevk edilen hastalarda ABH’nin en Onemli
sebebinin beslenme bozukluguna bagl dehidratasyon ve uzamis
prerenal ABH’ye ikincil renal hasar oldugu goriildii. Yenidoganlar
yasamlarinin ilk haftasi icinde fizyolojik olarak ortalama dogum
agirliklarmin %7°si kadar kilo kaybedebilir, daha sonra hizla
bunu geri kazanirlar (17). Calismamizda, dogum agirhigina
gore ortalama agirlik kayb1 %6-29.,5 arasinda degismekte idi ve
vakalarin %71’inde (42 vaka) dogum agirligina gore ortalama
agirlik kaybr %10’un lizerinde idi. Uzamig prerenal bdbrek
hasarina ikincil renal bobrek hasart olan matiir yenidoganlarda
agirlik kaybi, prerenal bobrek hasari olanlardan anlamli derece
daha yiiksek idi. Bu durumun, erken miidahale edilmeyen
uzun siireli dehidratasyon neticesinde gelisen iskemik tiibiiler
hasara neden olarak renal ABH’ye yol acmasi ile ilgili oldugu
diisiiniilmiistiir. Bagarili bir sekilde anne siitii ile beslenme hem
bebek hem de anne sagligi acisindan 6nemli avantajlar saglar
iken, yetersiz beslenme hipernatremik dehidratasyon ve ABH
gibi ciddi sorunlara yol agabilir (18). Vakalarimizin %93’{iniin
saglik kurulusunda dogmus olmasina ve Saglik Bakanlig
tarafindan “Anne Siitiiniin Tegviki ve Bebek Dostu Saglik
Kuruluglar1 Programr™ gibi projeler yiiriitiilmesine ragmen, bu
durumun ortaya c¢ikmasi diisiindiiriiciidiir. Bélgemizde dogum
oraninin yiiksek olmasi, annelerin erken yasta cocuk sahibi
olmalari, anne adaylarinin gebelik siireci ve dogum sonrasi anne
siitii ile beslenme konusunda yeterli diizeyde egitilmemeleri ve
bebeklerin anneleri tarafindan yeterince beslenebildiklerinden
emin olunmadan taburcu edilmeleri gibi faktorlerin ABH geligim
riskini artirdigini diisiinmekteyiz. Eger bir yenidogan yasaminin
ilk haftasinda %7’den fazla agirlik kaybediyorsa, kilo kaybi ilk
haftadan sonra halen devam ediyorsa ve 10 giin icinde dogum
agirhigini yakalayamiyor ise anne siitii ile beslenmede bir sorun
var demektir ve bu konuda anneye destek olunmalidir (17).

Bolgemizde, noral tiip defektlerine bagli olarak gelisen
norojenik mesane onemli bir sorun olarak goziikmektedir.

Gebelik oncesi ve sirasinda folik asit takviyesi ile bu sorun
onemli olciide azaltilabilir (19). Noral tiip defektleri gibi
mesane fonksiyon bozuklugu olan olgularda, VUR %50 gibi
yiiksek oranda goriilebilir (20). Lumbosakral meningomyeloseli
bulunan iki hastamizda da VUR saptandi. Noral tiip defektli
olgularin iiriner sistem fonksiyonlar1 agisindan izlenmesi ileri
donemde gelisebilecek kronik bobrek hastaliginin onlenmesi
acisindan 6nemlidir.

Mediiller hiperekojenite saglikli yenidoganlarin %3,9 unda
goriilebilen bir durumdur (21). Dogumdan sonraki ilk giinlerde
bu oranin %47 gibi yiiksek oldugu, matiirlerde prematiirelere
gore daha fazla oldugu bildirilmistir (22). Bu normal
varyasyonlarin diginda ekojenite artiginin gecici renal yetmezlik
ve oligiiriye, hipernatremik dehidratasyona ikincil geligebilecegi
bildirilmistir. Kesin nedeni bilinmemekle birlikte bu ekojenite
artiginin renal tiibiillerde Tamm-Horsfall proteinlerinin ¢okmesi
ve c¢okeltinin {iirat kristalleri, kalsiyum oksalat ve kalsiyum
fosfat tutmasi sonrasinda olusabilecegi ileri siirlilmiistiir (23-
25). Hipernatremik vakalarda hipernatreminin diizelmesinden
sonra bu ekojenite artisinin diizeldigi bildirilmistir (24,26).
Calismamizda 12 vakada hiperekojen akustik golge vermeyen
kalsiyum siitii/nefrokalsinozis ve 11 vakada ekojenite artisi
tespit edildi. Literatiirle uyumlu olarak hiperekojen akustik
golge vermeyen kalsiyum siitii/nefrokalsinozis ve ekojenite
artig1 olarak raporlanan olgularin hidrasyon ile ve hipernatremik
vakalarin hipernatremilerinin uygun sekilde tedavileri sonrasinda
diizeldigi gozlendi. 28 vakada hipernatremik dehidratasyon
tespit edilmesine ragmen bu vakalarin 23’iinde gecici mediiller
ekojenite artiginin  goriilmesi, bir vakada hipernatremi
olmamasina ragmen mediiller ekojenite artiginin goriilmesi,
ekojenite artisginda sadece hipernatremik dehidratasyonun
degil, bagka mekanizmalarin da rolii olabilecegi goriisiinii
desteklemektedir.

Akut bobrek hasari olan olgularda mortalite orani eslik eden
patolojiye gore degiskenlik gostermekle birlikte %10-61 olarak
rapor edilmigtir. Coklu organ yetmezlikli vakalarda mortalite
orani ¢ok yiiksektir (27). Bizim ¢alismamizda mortalite orani
%]1,7 (n=1) olarak tespit edilmistir. Literatiirle uyumlu olarak bu
vakada ¢coklu organ yetmezligi ve sag renal ven trombozu mevcut
idi. Hastalarimizin genel durumunun cok ko6tii olmamast ve
renal replasman tedavisi gerektirecek agirlikta bobrek hasarinin
olmamas1 mortalite oranimizin literatiirde bildirilenden daha
diisiik olmasinin nedeni olarak diigtiniilmiistiir.

SONUC

Bu sonuglar, bolgemizde ABH’nin en Onemli sebebinin
yetersiz anne siitii alimma bagh dehidratasyon oldugunu
gostermektedir. Anne adaylarinin gebelik siireci ve dogum sonrasi
anne siitii ile beslenme konusunda yeterli egitim almasinin ve
bebeklerin anneleri tarafindan yeterince beslenebildiklerinden
emin olunduktan sonra taburcu edilmesinin bu sorunu 6nemli
Olciide azaltacag: diisiiniilmektedir.
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