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OZET

Amagc: Yenidoganlarda perinatal asfiksi sonucu olugsan metabolik asidoz disinda, ge¢ metabolik asidoz ciddi
hastaliklar nedeniyle olusmakta ve geriye doniisiimsiiz sonuglara neden olabilmektedir.

Metod: Yenidogan iinitemize yatirilan, perinatal asfiksisi olmayan, gestasyon yast >35 hafta olup sok bulgulariyla
bagvuran yenidoganlar retrospektif olarak degerlendirildi. Bagvuru sirasinda arteriyel pH<7.30, HCO,<16 mmol/L,
baz ag131>8 mmol/L olup NaHCO, infiizyonu uygulananlar ¢aligmaya alindi. Etiyolojik nedenler, kan gazlarma
NaHCO, infiizyonunun etkisi ve prognozu etkileyen faktorler incelendi.

Bulgular: Hastanemize Ekim 2009/Eyliil 2010 tarihlerinde yatirilan 1284 yenidogandan 32 term ve ge¢ prematiirede
bagvuruda sok bulgular1 olup ge¢ metabolik asidoz nedeniyle NaHCO, defisiti verilmisti. Hastalarin hipovolemik,
septik, kardiyojenik sok oranlari sirasiyla %21.9, %28.1, %50; kompanse, dekompanse, geriye doniissiiz sok
evreleri ise %21.9, %37.5, %40.6 idi. Olgularda dissemine intravaskiiler koagiilasyon (%43.8), coklu organ
yetmezligi (%28.1), akut bobrek yetmezligi (%21.9), karaciger yetmezliginin (%20.5) eslik ettigi goriildii. Geg
metabolik asidoz en sik dogumsal kalp hastaliklari [biiyiik damarlarin transpozisyonu, pulmoner atrezi, koarktasyon,
kesintili arkus, kardiyomiyopati, atriyo-ventrikiiler kanal defekti; (%31.3)], sepsis (%28.1), akut bobrek yetmezligi
(%18.8), dogustan metabolizma hastaliklari [propiyonik asidemi, metil-malonik asidemi, sitrulinemi, galaktozemi,
leprechaunism (%18.8)] nedenleriyle gelismisti.

NaHCO, defisiti verildikten sonra serum pH, HCO, ve baz fazlahginin diizeldigi saptand1 (p<0.05). Mortalite orani
%28.1 idi; mekanik ventilasyon, konjenital kalp hastalig1, sepsis, dogumsal anomaliler, bagvurudaki pH-pO,-pCO,-
potasyum-kalsiyum-iirikasit-PT-INR diizeyleri, anyon agig1, NTISS skoruyla mortalite iliskisi anlamliydi (p<0.05).
Kaybedilen 9 yenidoganin NTISS skorlari1 daha yiiksekti (p=0.001).

Sonug¢: Yenidoganlarda akut ge¢ metabolik asidoz ciddi hastaliklar nedeniyle olugmakta ve mortalitesi yiiksek
olabilmektedir. NaHCO, defisit tedavisinin, diger destek tedavilerle birlikte uygulanmasi asidozun diizelmesine
katk1 saglamaktadir.
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ABSTRACT

Background: Late neonatal metabolic acidosis except for metabolic asidosis secondary to perinatal asphyxia
generally caused by severe diseases and results in irreversible adverse outcomes.

Method: The findings of hospitalized neonates without perinatal asphyxia and with gestational age>35 weeks
and clinical findings of shock were analysed retrospectively. At admission, the neonates with pH<7.30, HCO,<16
mmol/L, base excess>8 mmol/L, and requirement of NaHCO, infusion were included in the study. The etiology for
metabolic asidosis, factors affecting prognosis, and the effect of NaHCO, infusion on blood gases were investigated
in this study.

Results: Among 1284 newborns hospitalized in our hospital between October, 2009 and September, 2010; 32
neonates with significant metabolic acidosis and clinical findings of shock required NaHCO, infusion. Hypovolemic,
septic, and cardiogenic shock were determined in 21.9%, 28.1%, and 50% of neonates; retrospectively. The
stages of shock were defined as compensated, decompensated, and irreversible shock in 21.9%, 37.5%, 40.6% of
neonates; respectively. There were also accompanied disseminated intravascular coagulation (43.8%), multiple
organ failure (28.1%), liver failure (20.5%), and acute renal failure (21.9%) in neonates with metabolic asidosis.
The most common etiological disorders for development of late metabolic asidosis were congenital heart diseases
[transposition of great arteries, pulmonary atresia, coarctation, aortic interruption, cardiomyopathy, atrio-ventricular
canal defect (31.3%)], sepsis (28.1%), acute renal failure (18.8%), inborn errors of metabolism [propionic acidemia,
methyl-malonic acidemia, citrullinemia, galactosemia, leprechaunism (18.8%)].

After the infusion of NaHCO,; a statistically significant improvement was detected on parameters of pH, HCO,,
and base excess (p<0.05). The mortality rate was 28.1% in this series. The relationship between mortality and
requirement of mechanical ventilation; the diagnosis of congenital heart disease, septicemia, congenital anomalies;
serum levels of pH, pO,, pCO,, K", Ca™, uric acid, PT, INR, anion gap, NTISS was found to be statistically significant
(p<0.05). Nine neonates who was lost had higher NTISS scores than the neonates who were not lost (p= 0.017).

Conclusion: Late neonatal metabolic acidosis is often associated with severe diseases, and may have high mortality
rates. NaHCO, infusion together with other supportive therapies may contribute to the improvement of the asidosis.

GIRIS

Metabolik asidoz hasta yenidoganlarda yaygin bir
bulgu olarak goriilmektedir. En sik hipoksi veya azalmis
doku perfiizyonu ile sonuglanan hastaliklar nedeniyle
olusmakta, bunlarin uygun tedavisiyle genellikle diizel-
mektedir. Sok gibi baz1 nadir durumlarda, metabolik asi-
doz hayat1 tehdit eden ciddi ve akut bir durum olarak kar-
simiza ¢ikabilmektedir. Yenidogan doneminde metabolik
asidoz bir hastalik olmayip biyokimyasal bir anormallik
ve olumsuz sonuglari ile iliskilidir. Yenidoganlarda me-
tabolik asidoz sikligina iliskin herhangi bir veri bulun-
mamaktadir. Perinatal asfiksi, soguk stresi, hipovolemi,
sepsis, konjenital kalp hastaliklar1 (6zellikle hipoplastik
sol kalp sendromu, aort koarktasyonu ve kesintili arkus
aorta), bobrek hastaliklari (polikistik bobrek, obstriiktif
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nefropatiler, renal tiibiiler asidoz,..), annedeki asidoz,
parenteral beslenme ve dogustan metabolizma hastalik-
lart akilda tutulmasi gereken nedenler arasindadir (1-3).
Ayrica imperfore aniis ve rektovajinal fistiil, yenidogan
diyabeti, benzil alkol zehirlenmesi, kontrolsiiz serum fiz-
yolojik infuzyonu, kazein formiilleri ya da kegi siitii ile
beslenen yenidoganlarda da metabolik asidoz gelisebile-
cegi bildirilmistir (4-11).

Metabolik asidozda klinik bulgular asidemi derece-
si ile iligkilidir. Baslangigta kompensatuvar takipne ve
hiperpne gelisir, ciddi asidemi ise ciddi solunum sikin-
tisina neden olabilir. Pulmoner vazokonstriksiyon, pul-
moner arter basinci ve pulmoner vaskiiler direngte artis,
tasikardi, miyokardiyal depresyon (serum pH 7.2 altinda
ise), katekolaminlere azalmis kardiyovaskiiler yanit geli-
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sebilmektedir. Tedavi edilmeyen ciddi metabolik asidoz
miyokardiyal depresyon, nobetler, sok ve ¢oklu organ
yetmezligine yol agabilir. Hafif neonatal metabolik asi-
dozun tedavisinde genel destek ve nedene yonelik 6zel
onlemlerin alinmasi yeterli olacaktir. Hipotermi, hipo-
volemi, hipoksi ve elektrolit bozukluklarinin tedavisiyle
genellikle hafif metabolik asidoz diizelmektedir. Birgok
bebekte solunum destek tedavisine gereksinim duyula-
bilmektedir (1-17).

Literatiirde neonatal metabolik asidozla ilgili ¢alis-
malar daha ¢ok perinatal asfiksi ve prematiiriteyle ilgi-
lidir. Metabolik asidozu diizeltmek i¢in en sik kullanilan
stratejiler damar igine bolus sivi verilmesi (genellikle
kristaloid veya kolloid) ve intravaskiiler alkali [sodyum
bikarbonat (NaHCO3) gibi] inflizyonudur. NaHCO3 in-
flizyonunun morbidite ve mortaliteyi azalttigini1 gdsteren
randomize kontrollii ¢alismalarda yeterli kanit yoktur
(1-14). Ayrica yenidoganlarda hangi serum pH ve HCO3
diizeylerinde NaHCO3 infiizyonuna baglanmas1 gerek-
tigine yonelik fikir birligi yoktur. Bu ¢aligmada yenido-
ganlarda geg¢ metabolik asidoz nedenleri, klinik bulgular
ve prognozun belirlenmesi, NaHCO3 defisitinin tedaviye
katkis1 incelenmistir.

MATERYAL VE METOD

Bu ¢alismada hastanemiz yenidogan yogunbakim
iinitesinde bir yillik donemde (Ekim 2009/Eyliil 2010)
yatirilarak tedavi edilen, daha once saglikli term ve gec
prematiire (gestasyon yast 36-37 hafta) yenidoganlardan
metabolik asidoz saptananlar retrospektif olarak incelen-
di. Arteriyel pH <7.30, serum HCO3 <16 mmol/L, baz
ac1g1 >8 mmol/L olup NaHCO3 defisit tedavisi uygula-
nan yenidoganlar ¢alismaya alindi. Oykiide perinatal as-
fiksi, Apgar skoru 5. dakikada <7 ve gebelik yas1 <35
hafta olanlar degerlendirmeye alinmadi. Ge¢ metabolik
asidoz terimi, saglikli bir sekilde dogmus ve hastaneden
taburcu olmus bebekler icinden tekrar hastaneye metabo-
lik asidoz nedeniyle yatirilan hastalar i¢in kullanildi. Bas-
vuru anindaki klinik bulgular, ebeveynlerin sikayetleri,
arter kan gazlari, hemogram, kan sekeri, periferik yayma,
elektrolitler, karaciger-bobrek ve tiroid fonksiyon testle-
ri, idrar-kan-beyin omurilik sivist (BOS) kiiltiirleri kay-

dedildi. Arter kan gazlari Radiometer ABL 555 kan gazi
cihazi ile analiz edildi. Anyon ac1g1; sodyum - (klor + bi-
karbonat) formiiliiyle belirlendi ve 16’nin altinda olmasi
normal olarak tanimlandi (15). Ayrica arter kan gazlarina
intraven6z NaHCO3 defisit tedavisinin etkisi ve neonatal
tedavi yogunlugu skorlama sistemiyle (NTISS) prognoz
arasinda iliski olup olmadigi incelendi (16).

Konjenital kalp hastalig1 stiphesi olan bebeklere eko-
kardiyografi yapildi. Sepsis tanisi i¢in klinik bulgularla
birlikte beyaz kiire sayisi, akut faz reaktanlar1 (sedimen-
tasyon hizi, C-reaktif protein) ve periferik yayma bulgu-
lar1 degerlendirildi. Altin standart kan kiiltiirtinde iireme
olarak kabul edildi. Kan kiiltiir sonuglar1 elde edilene
kadar siipheli sepsisli yenidoganlara ampirik olarak am-
pisilin + gentamisin tedavileri uygulandi.

Basvuru sirasinda sok ve hipotansiyon bulgular1 olan
yenidoganlara bir veya birden fazla sayida NaCl infiiz-
yonu (20 cc/kg) yapildi. Olgularin sivi tedavileri klinik
bulgular, altta yatan hastaliklar, postnatal yas, aktiicl
viicut agirlik, biyokimyasal ve diger analiz sonuglarina
gore planlandi. Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(DIC) saptanan yenidoganlara taze donmus plazma, K
vitamini ve gerekli oldugunda trombosit siispansiyonuy-
la destek tedavisi uygulandi. Coklu organ yetmezliginde
uygun tibbi ve destek tedaviler verildi. Yenidoganlarda
NaHCO3 defisit tedavisi igin; 0.6 X agirlik X HCO3 for-
miili kullanildi ve infiizyon dekstroz soliisyonu iginde
sulandirilarak yapildi. NaHCO3 defisiti genellikle 8 sa-
atte yapildi, bikarbonatin en fazla 18’e yiikseltilmesi ve
her defisitte maksimum 10 birim artis yapilmasi planlan-
di. NaHCO3 defisit tedavisine yanitin degerlendirilmesi
i¢in inflizyona basladiktan sonra 1-2 saat iginde arter kan
gazlar1 kontrol edildi. Kan gazi parametreleri arasindaki
fark istatistiksel analize tabi tutuldu. Hastalarin NTISS
skorlar1 ile prognoz arasindaki iligki de istatistiksel ola-
rak analiz edildi (16).

Istatistiksel analizler SPSS bilgisayar paket progra-
mi (11.5) ile yapildi. Sonucu etkileyen faktorleri belirle-
mek i¢in non-parametrik test kullanildi NTISS ve sonug
arasindaki iligkiyi degerlendirmek i¢in. Mann-Whitney
U testi kullanildi. NaHCO3 infiizyonunun serum pH,
HCO3 ve baz agigina etkisini belirlemek i¢in Wilcoxon
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analizi uyguland. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p
degeri <0.05 kabul edildi.

SONUCLAR

Ekim 2009 - Eyliil 2010 tarihleri arasinda iinitemiz-
de yatan yenidogan bebek sayist 1284 idi. Bu tarihlerde
ge¢ metabolik asidoz nedeniyle NaHCO3 defisit tedavisi
verilen 32 yenidogan [13 geg-prematiire (%40.6) and 19
term yenidogan (%59.4)] calismaya dahil edildi. Unite-
mizde ge¢ metabolik asidoz tanisi alarak tedavi edilen
yenidogan orani %2.5°ti.

Bebek ve annelere ait demografik 6zellikler Tablo 1,
laboratuvar analiz sonuglart Tablo 2, agir metabolik asi-
doza neden olan hastaliklar ise Tablo 3’de goriilmektedir.
Tiim olgularin anyon agi1g1 artmisti, hiperpotasemi 8, hi-
pokalsemi 5, hiperkloremi 9, hipopotasemi 1, hiponatre-
mi 3, hipernatremi 3 yenidoganda mevcuttu. Hastalarin
hipovolemik, septik, kardiyojenik sok oranlari sirasiyla
%21.9, %28.1 ve %50 idi. Olgularda basvuru sirasindaki
sok bulgulari; evre 1 (kompanse), evre 2 (dekompanse),
evre 3 (geri doniisii olmayan) sok dagilimlart sirasiyla
%21.9, %37.5 ve %40.6 olarak degerlendirildi. Yenido-
ganlara DIC (%43.8), akut bobrek yetmezligi (%21.9),
¢oklu organ yetmezligi (%28.1) ve karaciger yetmezligi
(%20.5) bulgularinin eslik ettigi goriildii. Santral sinir
sistemi (SSS) goriintiilemesi yapilan 16 yenidogandan
1’inde neonatal menenjit ile uyumlu bulgular, 1 olguda
hidrosefali, 1 olguda intraserebral kanama ve 5 olguda
beyin 6demi tespit edildi. Olgulardan 19’una (%59.4)
mekanik ventilasyon, 4’iine periton diyalizi (%12.5),
I’ine kan degisimi (%3.1) uygulandu.

Ondort yenidogana (%43.8) birden ¢ok NaHCO3
defisit tedavisi uygulandi. Basvuru sirasinda evre 3 sok
bulgulari olan 2 yenidogana (%6.2) NaHCO3 yavas in-
fuzyon seklinde 0.5 mEq/kg/5 dakika yapildi. NaHCO3
defisit tedavisi bitiminde serum pH=7.359 + 0.055 (6.88-
7.41), HCO3= 19.39 + 5.63 (2.1-26.1) olarak saptandi.
NaHCO3 defisit tedavisiyle pH artisinin 0.173 + 0.056
(0.02-0.47), HCO3 artisinin 6.86 + 3.11 (0.10-15.30)
oldugu goriildii. NaHCO3 defisit tedavisinin ikinci saa-
tinde arteryel pH (p= 0.000), HCO3 (p = 0.000) ve baz
fazlalig1 (p= 0.000) anlamli olarak artmisti. NaHCO3
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Tablo 1. Yenidoganlar ve annelerinin demografik

ozellikleri.
Faktor n (%)
Kiz/erkek 0.33 (8/24)
Postnatal yas (giin)

(Ortalama+SD, aralik)

7.72+6.95 (1-28)

(Ortalama+SD, aralik)

Gestasyonel yas (hafta)
38.2+1.7 (35.4-41)
(Ortalama+SD, aralik)
Dogum agirhg
gum agurhg: (g) 2996.9+580.7 (1700-4300)
(Ortalama+SD, aralik)
Anne yasi (y1l)

26.3+5.5 (18-40)

Dogum sekli (n, %)
Spontan vajinal yol

Sezaryen seksiyo

17 (%53.1)
15 (%46.9)

Basvuru nedeni
Solunum sikintist
Beslenme giigliigii
Gastroenterit
Siyanoz
Kusma
Sarilik

10 (%31.2)
10 (%31.3)
4 (%12.5)
4 (%12.5)
3 (%9.4)
1 (%3.1)

Baska bir merkezden
transport edilme

14 (%43.8)

Antenatal bakim
olmamasi

12 (%37.5)

Mortalite

9 (%28.1)

SD: Standart deviasyon.

defisit tedavisi tamamlandiktan sonraki pH (p= 0.002),
HCO3 (p= 0.005) ve baz fazlalig1 (p= 0.004) artis1 da
anlamlrydi.

Mekanik ventilasyon destegi (p= 0.001), konjenital
kalp hastalig1 (p= 0.001), sepsis (p= 0.047), dogumsal
anomaliler (p= 0.008), basvuru serum potasyum diizeyi
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Tablo 2. Olgularin bagvuru sirasinda laboratuvar Tablo 3. Olgularda gec neonatal metabolik
bulgulari. nedenleri.

Serum Diizeyi Ortalama+SD (min-max) Nedenler n (%)
Glukoz(mg/di) LEESTe (IS Konjenital kalp hastaliklar: 10 (%31.3)
Na*(mmol/L) 139.8+11.8 (123-184) . .

Sepsis, pnomoni 9 (%28.1)

K* (mmol/L) 5.18+1.20 (2.8-8.4)

- Dogustan metabolizma hastaliklart 6 (%18.8)
CI” (mmol/L) 109.9£11.4 (95-155)
Serum dire (mg/dI) 76.5:118.7 (8.3-540) Akut bobrek yetmezligi, dehidratasyon 6 (%18.8)
Kreatinin (mg/dl) 1.2941.66 (0.20-8.15) Intrakraniyal kanama 1 (%3.6)
Urik asit (mg/dl) 8.94+6.2 (1.8-30.3) Toplam 32 (%100)
pH 1 (mm-Hg) 7.15+0.12 (6.73-7.29)
pO, (mm-Hg) 84.5+40.2 (24.3-150) o sonug
pCO, (mm-Hg) 30.9421.9 (12-82.3) e
HCO, 1 (mmol/L)) 10.4+3.8 (3.8-15.9)
Baz fazlaligi 1 (mmol/L) 16.0+6.5 (8.2-29.3) > ]
Anyon gap 22.7346.03 (13.6-40.4)
pH 2 (mm-Hg) 7.36%0.06 (6.88-7.41) 2
HCO, 2 (mmol/L)) 19.3945.63 (2.1-26.1)
Baz fazlalig1 2 (mmol/L) 5.71+4.55 (0.00-31.1)
ApH 0.173+0.056 (0.02-0.47) ]
AHCO, 6.86+3.11 (0.1-15.3)
NTISS* 33.9+10.4 (18-55)

e LN D I I N A A A R I R B B |
13, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25. 26. 27, 2B, 30, 33, 34, 36, 38, 39,
NTISS: Neonatal Therapeutic Intervention Scoring System, SD: Stan- pooe popee 00000000
dart deviasyon. NTISS
Sekil 1. NTISS skorlarinin mortaliteye gore dagilimi.
(p=0.013), AST diizeyi (p= 0.035), iirik asit diizeyi (p=
0.05), kalsiyum diizeyi (p= 0.043), basvuru arteryel kan

) y yi (p ), bas ry TARTISMA

gazlarinda pH (p= 0.007), pO2 (p= 0.008), pCO2 (p=
0.01), anyon a¢1g1 (p= 0.024), NTISS skoru (p= 0.001),
PT zamani (p =0.02), INR diizeyi (p= 0.017), hipotansi-
yon (p=0.015) ile mortalite arasinda anlamli iligki vardi.
SSS patolojisiyle mortalite iligkili bulunmad1 (p> 0.05).
Kaybedilen yenidoganlarda NTISS skorlari daha yiiksek
idi (p=0.001) (Sekil 1).

Yenidogan doneminde metabolik asidoz sikligim
gosteren herhangi bir istatistiksel veri mevcut degildir
(1-3). Metabolik asidoz ile ilgili veriler genellikle neo-
natal resiisitasyon, perinatal asfiksi ve prematiiriteyle
iligkilidir (13,17,18). Bu galismada, bir yil siireyle has-
tanemizde yatan 1284 olgudan daha 6nce saglikli olup
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basvuru sirasinda ge¢ dénemde metabolik asidoz sapta-
nan 32 yenidogan (%2.5) incelendi. Perinatal asfiksi ve
prematiire (gebelik yas1 <35 hafta) yenidoganlar dikkate
alindiginda, metabolik asidoz sikliginin daha yiiksek ola-
cagi distintldi.

Metabolik asidoz bir hastalik degil bulgu oldugu i¢in,
tedavi i¢in dncelikle metabolik asidoza yol acan altta ya-
tan nedenin belirlenmesi gerekmektedir (1-3,13-15). Et-
kin bir tedavi i¢in nedenin diizeltilmesi 6nem tasimakta-
dir. Kalitsal metabolik hastaliklar veya bobrek yetmezligi
icin hemodiyaliz gerekebilir (1-3,13-15). Konjenital kalp
hastaliklar1 genellikle cerrahi tedavi gerektirir. Burada
ge¢ neonatal metabolik asidoza en sik sepsis, dogustan
kalp hastaliklari, akut bobrek yetmezligi ve dogustan
metabolizma hastaliklarinin neden oldugu bulunmustur
(Tablo 3). Verilerimiz dogrultusunda ge¢ metabolik asi-
dozun ciddi hastaliklarla iligkili olabilecegi ve bunlarin
belirlenmesinin 6nemli oldugunu sonucuna varilmistir.

Yenidoganlarda metabolik asidoz i¢in en yaygin
yaklagim intravenéz NaHCO3 verilerek asidozu dii-
zeltmektir. Ancak son yillarda bazi yazarlar NaHCO3
inflizyonunun yararlar1 yani sira 6zellikle resiisitasyon
sirasinda zararli etkileri ve temelde yararsiz oldugundan
sozetmektedir (13,14,18). Yenidoganlarda kullanimiyla
iligkili prospektif ¢alisma yoktur. Beyin kan akim1 degi-
siklikleri, paradoksal olarak artmig BOS veya hiicre i¢i
asidoza yol agan, gereksiz bir tedavi olarak da kabul eden
aragtirmacilar vardir (1,13,14). NaHCO3 tedavisi sirasinda
ventilasyonun yeterli olmasi dnemlidir, bebegin giivenli bir
hava yolu oldugundan emin olunmali, hiperozmolar ¢6-
zeltiler 1:04-01:02 oraninda seyreltilerek birkac dakikada,
yavag yavas inflize edilmelidir (14,19). Bu calismada gec
neonatal metabolik asidozu olan akut hasta term ve geg pre-
term yenidoganlarda, seyreltilmis NaHCO3 defisiti uygu-
lanarak pH, HCO3 ve baz fazlaliginin giivenli bir sekilde
diizeltilebilecegi gosterilmistir. NaHCO3 inflizyonu ve SSS
patolojileri veya mortalite arasinda anlamli bir iliski bulun-
mamuistir.

Yenidoganlarda giivenle kullanilabilecek NaHCO3
miktarinda simirlamalar vardir. NaHCO3 inflizyonu hiper-
natremi, SSS’inde asidoz, serebral kan akimi degisiklikle-
ri, periventrikiiler kanama, l6komalazi, hiperozmolalite ve
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kafa igi kanamaya neden olabilir (1-3,14,18-20). Sonugla-
rimiza gore yenidoganlardan 1’inde intrakraniyal kanama,
5’inde (% 17.9) beyin 6demi vardi, hi¢birinde konviilsiyon
gozlenmedi, SSS morbiditesiyle NaHCO3 defisiti arasinda
iliski yoktu. Ancak bu bulgularin metabolik asidoz ve altta
yatan hastaliklardan m1, yoksa bikarbonat tedavisi nedeniy-
le mi olustugunun kesin olarak ayrilamayacagi diistiniildi.
NaHCO3 tedavisinin SSS {izerine etkilerini arastiran, daha
¢ok olgu iceren prospektif ¢aligmalar yapilmasi gerektigi
sonucuna varildi. Ayrica, tedavinin uzun dénem prognozu-
nun belirlenmesi i¢in, uzun siireli kontrol grubuyla karsi-
lastiran izlem ¢aligmalarinin yapilmasi gerektigi diistiniildi.

Metabolik asidozla bagvuran yenidoganlara basvuru
sirasinda enfeksiyonlar agisindan tiim tetkikler, karaciger-
bobrek fonksiyon testleri, arteryel kan gazlari, kan sekeri
ve elektrolitleri olciilmelidir. Nedene yonelik hastaliklar
veya gerekli ek tetkikleri belirlemek i¢in, genellikle klinik
muayene bulgulari ve bu tetkik sonuglari yeterli olacaktir.
Kalici, ozellikle derin, agiklanamayan veya artmis anyon
gapin eslik ettigi metabolik asidozlu yenidoganlarda, do-
gustan metabolizma hastalig1 olasiligi akilda tutulmalidir.
Kan laktat, amonyak, plazma-idrar amino asitleri, idrar or-
ganik asitleri, tandem mass spektrometri ve ketonlar dahil
olmak tizere ek tetkikler yapilmaldir (1-3). Bu ¢aligmada,
metabolik asidoza neden dogustan metabolizma hastalikla-
r1; propiyonik asidemi, metil malonik asidemi, sitrulinemi,
galaktozemi ve neonatal diyabet (leprechaunism) olarak
saptanmistir. Galaktozemi tanis1 uzamis sarilik, idrar yolu
enfeksiyonu ve metabolik asidoz ile bagvuran bir yenido-
ganda saptanmustir. Propiyonik asidemi, metil malonik
asidemi ve sitrulinemi tanisi ise nedeni agiklanamayan sok
ve derin metabolik asidoz tablosunda bagvuran yenidogan-
larda konulmustur. Leprechaunism; diisiik dogum agirligi,
hiperglisemi, dehidratasyon, glukoziiri ve akut bobrek yet-
mezligiyle tipik dismorfik bulgularin eslik ettigi bir bebek-
te, genetik olarak da desteklenerek tanimlanmustir.

Geg metabolik asidoz gelisen yenidoganlarda asidozun
derecesi neden olan hastalik siirecine baghdir. Altta yatan
nedenin bulunamamasi ve tedavisindeki gecikme, asidoz
tedavisinin de basarisiz olmasina neden olabilir. Potansiyel
olarak tedavi edilebilen hastaligi olan yenidoganlarda mor-
bidite ve mortalitenin, nitelikli yenidogan yogunbakimiyla
6nemli Ol¢lide azalacagi muhtemeldir (1-3,13-15). Ancak
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bu ¢aligmada ¢oklu organ yetmezligi ve ilerlemis hastalik
bulgulart nedeniyle, dogustan kalp hastalig1 olan yenido-
ganlarda cerrahi tedavi uygulanamamustir. Calismamizda
ayrica yiiksek 6liim oranmin (n=9, %28.1) olgularin gecik-
mis basvurulariyla iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir. Ye-
nidoganlardan bagvuru sirasinda evre 1, 2, 3 sokta olanlar
sirastyla %21.9, %37.5 ve %40.6 oranlarinda yiiksek olup,
gecikmis olarak bagvurduklart agiktir.

Sonug olarak, term ve terme yakin yenidoganlarda geg
metabolik asidoz ¢ogunlukla altta yatan ciddi hastaliklar
nedeniyle olugmakta ve mortalitesi yiiksek olabilmektedir.
Metabolik asidozun diizeltilmesinde diger destek tedaviler-
le birlikte NaHCO3 infilizyonu yapilmast, etkili bir tedavi
yontemidir. Ancak altta yatan hastaliklarin en kisa siirede
belirlenerek diizeltilmeye c¢alisilmast gereklidir. Ayrica
NaHCO3 defisit tedavisi ve alternatif tedavilerin arteryel
kan gazlari, mortalite ve SSS iizerine etkilerini degerlendir-
mek icin kontrol grubuyla karsilagtirmalt prospektif ¢alig-
malara gereksinim vardir.
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