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OZET

Amac: Akut bébrek yetmezligi (ABY) bdbrek fonksiyonlarinin ani olarak bozulmasi sonucu sivi-
elektrolit ve asit-baz dengesinin yeterince saglanamamasi, kan basincinin iyi regile edilememesi ve
nitrojen yikim UrUnlerinin vicuttan ahlamamasi ile karakterize bir klinik tablo olup, yenidogan
yogunbakim tnitelerinde (YYBU) prevalansi %6-11 olarak bildirilmektedir. Bu calismada YYBU'
mizde yatirilarak izlenen yenidoganlarda ABY gelisenler, ABY gelisiminde altta yatan risk faktérleri ve
mortalitesinin belirlenmesi amacglandi.

Olgular ve Yéntem: Hastanemizde 2005 yilinda yatirilarak izlenen yenidoganlar retrospektif olarak
degerlendirildi. Serum kreatinini >1,5 mg/dL bulunanlar ile serum Gre dederi >55 mg/dL olup
serum kreatinini ginde 0,2 mg/dL' den fazla artanlar calismaya alindi.

Bulgular: YYBU' mizde 2005 yilinda yatan 1053 hastadan 84' tnde (% 7,98) ABY saptandi.
Olgularin kiz/erkek orani 30/54=0.56, ortalama dogum agirliklari 2896,1 +100,2 gr (650-4820
g9), yaslari 5,145 (0-27) gin olup 30' v (% 35,7) prematireydi. Ortalama serum Gre, kreatinin,
sodyum, potasyum, Urik asit dizeyleri sirasiyla 99,2+60,3 (55-382) mg/dL, 1.24=1.02 (0,1-6,5)
mg/dL, 144,5£13,1 (117-190) mEq/L, 5,2+1 (2,6-8,2) mEq/L ve 7,1+4,6 (0,4-22,5) mg/dL idi.
Risk faktérleri agirlik kaybi % 10" dan fazla olanlar (%10), aminoglikozid tedavisi (%51,2), diger ilag
tedavileri (%52,4), sepsis (%26,2), mekanik ventilasyon uygulamasi (%26,2), parenteral beslenme
(%15,5), asfiksi (%9,5), nekrotizan enterokolit (%9,5) ve konjenital kalp hastahg (KKH) (%8,3) idi.
Olgularin %77,4' G prerenal azotemi, % 22.6' s intrensek ABY tanisi aldi. Mortalite orani %22,6, en
sik mortalite nedenleri prematirite (%14,3), sepsis (%3,6), KKH (%2.49) ve perinatal asfiksiydi (%2,4).
Mortaliteyi etkileyen faktérler prematirite, intrensek ABY ve mekanik ventilasyon uygulamasi olarak
saptandi (p<0.05).

Sonuc: Akut Bdbrek Yetmezligi morbidite ve mortalitesi yuksek bir hastaliktir. SUpheli yenidoganlar
hizla degerlendiriimeli, gerekli tetkikler ile prerenal-intrensek-postrenal ayrimi yapilarak uygun
tedavi gecikmeden baslanmali, altta yatan risk faktérleri hizla belirlenerek miomkinse ortadan
kaldirlmalidir.

Anahtar Kelimeler: Bébrek yetmezligi, risk faktérleri, yenidogan.




Cilt 1 Say11 2007

Yenidogan Déneminde Akut Bébrek Yetmezligi Insidans, Risk Faktorleri ve Prognoz

ACUTE RENAL FAILURE IN NEONATES: INCIDENCE, RISK FACTORS
AND PROGNOSIS

SUMMARY

Aim: Acute renal failure (ARF) is characterized by a sudden impairment in renal function, leading to
inability of the kidneys to excrete nitrogenous waste. Acute renal failure is a frequent clinical condition
in neonatal intensive care units (NICU), with a reported prevalence of 6-11%. In this study we aimed to
define incidence of ARF among hospitalised neonates in our NICU, the risk factors related to ARF, and
the outcome of the neonates with ARF treated in the NICU of our hospital.

Method: A retrospective study was designed during 2005, to identify the neonates with ARF (serum
creatinine level over 1.5 mg/dL, or urea over 55 mg/dL plus creatinine level increased over 0.2
mg/dL daily) in the NICU of our hospital.

Results: There were 84 neonates (7.98%) with ARF among 1053 neonates hospitalized in our
hospital neonatal intensive care unit with following characteristics: mean weight of 2896,1+100,2 gr
(650-4820 g), postnatal ages of 5.1+5 (0-27) days, female/male ratio of 30/54=0.56, prematurity
ratio of 35,7% (n=30). The mean blood urea, creatinine, sodium, potasium and uric asit levels on
admission were 99.2+60.3 (55-382) mg/dL, 1.24+1.02 (0.1-6.5) mg/dL, 144.5+13.1 (117-190)
mEqg/L, 5.2+1 (2.6- 8.2) mEq/L, and 7.1+4.6 (0.4-22.5) md/dL, respectively. Risk factors were as
follows: dehydration over 10% (61,9%), aminoglycoside therapy (51,2%), other drugs (2,4%), sepsis
(26,2%), mechanical ventilation (26,2%), parenteral nutrition (15,5%), asphyxia (9,5%), necrotising
enterocolitis (9,5%), and congenital heart disease (8,3%). The ratios of prerenal azotemia and
intrinsec ARF were 77,4%, and 22,6% respectively. Mortality ratio was 22,6% (n=19). Prematurity
related disorders (n=12) and sepsis (n=3) were the most common reasons for exitus. We found
significant relation between prematurity, intrensec ARF, mechanical ventilation and mortality.
Conclusion: Acute renal failure is a frequent clinical condition in NICU’s characterized by significant
morbidity and mortality. The suspected neonates should be evaluated as soon as possible, and
differentiation of prerenal, renal, and postrenal ARF should be decided. Besides supportive initial
treatment, physician should identify the underlying risk factors, which could be corrected.

Key Words: Newborn, renal failure, risk factors.

GIRIS

Akut bobrek yetmezligi (ABY) bobrek
fonksiyonlarinin ani olarak bozulmasi sonucu sivi-
elektrolit ve asit-baz dengesinin yeterince
saglanamamasi, kan basincinin iyi regiile edilememesi
ve nitrojen yikim tirtinlerinin viicuttan atilamamasi ile
karakterize bir klinik sendrom olarak
tanimlanmaktadir (1). Yenidogan yogunbakim
tnitelerinde (YYBU) ABY prevalansinin %6-11
oldugu, yatirilan yenidoganlarin %23 kadarinda
bobrek fonksiyonlarinda azalma olabilecegi, yaklagik
%'73-90 kadarinin prerenal ABY seklinde gorulduga

cesitli caligmalarda bildirilmistir (2). Hipoperfuzyon,
enfeksiyon, hipotermi, yetersiz veya total parenteral
beslenme (TPN), uygunsuz sivi replasmani, gesitli ilag
tedavileri sonucu ABY gelisimi riski yuksektir ve
prematirelerde bu etkiler daha belirgin olmaktadir.
Bobrek gelisimi henliz tamamlanmamis olan
yenidoganlarda uzun stren renal iskemi, konjenital
bobrek anomalileri, respiratuar distress sendromu
(RDS), mekonyum aspirasyonu, pnémoni, kanama,
dehidratasyon, sepsis, cerrahi girigim, gébek
kateterizasyonu, medikal tedaviler (aminoglikozid
kullanimi, indometazin tedavisi gibi), renal arter veya
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ven trombozu, patent ductus arteriozus (PDA),
kontrast madde kullanimi, hipoksi, durdurulamayan
konvilzyonlar, kalp yetmezligi gibi bircok nedene
bagli olarak ABY gelisebilir (1-3). Yenidogan
doneminde ABY erken taninmaz ve uygun tedavi
edilmezse morbidite ve mortalite oranlar1 belirgin
olarak ytuikselecektir (4,5).

Bu calismada hastanemiz YYBU' sinde 2005
yilinda yatirilarak izlenen yenidoganlardan ABY
geligenler, altta yatan risk faktorleri ve prognozlarinin
belirlenmesi amag¢lanmistir.

OLGULAR VEYONTEM

Hastanemiz YYBU' de 2005 yili boyunca yatirilarak
izlenen 1053 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalardan serum kreatinin degeri 1,5 mg/dL' nin
uzerinde olanlarla, tre degeri 55 mg/dL' den yuksek
olup kreatinin dizeyi ginde 0.2 mg/dL' den fazla
artanlar incelemeye alindi. Hastalarin dogum
agirliklar:, gebelik yaglari, klinik ve laboratuvar
bulgular;, ABY gelisimine neden olabilecek risk
faktorleri, hastaneye yatig nedenleri, tedavi sekilleri
ve hastaligin prognozu belirlendi. Istatistiksel
degerlendirmeler SPSS (Statistical Programme in
Social Sciences) 11.5 bilgisayar paket programi
kullanilarak yapildi. Mortaliteye etkisi olan risk
faktorlerini belirlemek amaciyla yapilan korelasyon
caligmalarinda anlamhilik dazeyi p< 0.05 olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Hastanemiz YYBU' de 2005 yili boyunca izlenen
1053 hastadan 84' Unde (% 7,98) ABY gelistigi
saptandi. Olgularin kiz/erkek orani 30/54=0.56 idi.
Dogum agirhiklar1 2896.1+100.2 g (650-4820 g),
postnatal yaglar15.1+5 (0-27) gtin olup 30' unun (% 35,7)
gebelik haftasi 36 hafta ve altinda idi. Olgularin
laboratuvar bulgular: ve idrar ¢ikis hizlar: tablo 1’ de
6zetlenmektedir.

Calismamizda ABY gelisiminde viicut agirhik
kaybinin %10' dan fazla olmasi, gesitli ila¢ tedavileri,
sepsis ve mekanik ventilasyon uygulamasi en sik
rastlanan risk faktorleri olarak saptandi. Bu ¢caligmada
ABY nedeni olan risk faktorlerinin dagilimi tablo 2’ de

Tablo 1: Olgularin laboratuvar bulgulan

Ort. tst.sapma

Dagilim araligi

Serum ire (mg/dL) 99.2+60.3 55-382
Kreatinin (mg/dL) 1.24£1.02 0.1-6.5
Na (mEq/L) 144.5+13.1 117-190
K (mEq/L) 5.2+1 2.6-8.2
Urik asit (mg/dL) 7.1+4.6 0.4-22.5
idrar sodyum (mg/L) 57.8+26.2 12-87
idrar kreatinin (mg/L) 15.76 11.6-22.5
idrar dansitesi 1017.445.8 1003-1028
FeNa 18.7+47.6 0.4-48
RFI 1.69+6.23 0.58-28
pH 7.279:0.127 6.9-7.45
HCO, 15.63+4.69 3-31
idrar cikist 2.1+1.3 0.7-3.8

(ml/kg/saat)

FeNa: Filtre edilen sodyum ekskresyonu

RFI: Bobrek yetmezligi indeksi

ozetlenmektedir. Yagsamin ilk 10 giininde yetersiz
anne sttt alimina sekonder prerenal azotemi
saptanan 28 olgu (% 33.3) disinda olgularin ¢cogunda
ABY multifaktéryel nedenlere bagli olarak gelismisti.

Olgularin idrar sodyum dizeyleri, bobrek
yetmezligi indeksi (RFI) ve filtre edilen sodyum
ekskresyon (FeNa) dtizeyleri bulunarak bobrek
yetmezliginin prerenal veya renal olup olmadig:
degerlendirildi. Idrar sodyumu <10 mEq/dL, RFI <2
ve FeNa <2 olan 65 olgu (%77,4) prerenal azotemi;
idrar sodyumu >10 mEq/dL, RFI>3 ve FeNa>3 olan
19 olgu (% 22,6) intrensek ABY tanisi aldi. Postrenal
bobrek yetmezligi olan olgu saptanmadi.

Yetersiz anne stti alimina sekonder
dehidratasyon ve prerenal azotemi geligsen 28 (%33,3)
saglikli term yenidogan uygun sivi ve elektrolit
tedavilerinden sonra annelerine beslenme egitimi
verilerek taburcu edildi. Bu yenidoganlarin timu
hayatin ilk 10 giuni icinde olup degisik nedenlerle
hastaneye basvurmustu. Bu olgularin klinik ve
laboratuvar bulgular: tablo 3’ de 6zetlenmektedir.

Viicut agirliklarinin % 10' dan fazlasini hayatin ilk
10 gina iginde kaybeden veya akut sivi kaybi
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Agirlik kaybi > %10 52 61.9
Aminoglikozid tedavisi 43 51.2
Diger ilaclar (Antibiyoterapi) 48 57.1
Sepsis 22 26.2
Mekanik ventilasyon 22 26.2
TPN 13 15.5
Perinatal Asfiksi 8 9.5
Nekrotizan enterokolit 8 9.5
Konjenital kalp hastaligi 7 8.3
Anemi (htc< 30) 6 7.1
Amfoterisin B 4 4.8
RDS 4 4.8
ACE inhibitori 4 4.8
Gobek kateteri 1 12
Polistemi (venoz htc>65) 1 12

TPN: Total parenteral niitrisyon, RDS: Respiratuar distress sendromu,

ACE: Angiotensin converting enzyme

nedeniyle dehidrate olarak prerenal azotemi gelismis
olgularda idame ve dehidratasyon sivilari, elektrolit
bozukluklarina goére ayarlanarak intravendz sivi
tedavileri uygulandi. Intrensek ABY tamsi alan
olgularin ¢ikardigr idrar miktari, vicut agirhigi ve
elektrolit diizeyleri goz ontline alinarak sivi tedavileri

ve prerenal
ellikleri

. + st.sapma Dagi

Dogum agirligi (g) 3437.3+28.3 2560-4850
Gebelik yas1 (hafta) 38+1.4 38-42
Postnatal yas (giin) 4.5+4.2 2-10
Dehidratasyon diizeyi (%)  15.4+7.1 5.4-30
Serum iire (mg/dL) 100+68.6 57-316
Kreatinin (mg/dL) 1.2+0.29 0.1-2.24
Na' (mEq/dL) 148.9+16.3 125-190
K’ (mg/dL) 5.2+1.6 3.6-7

Urik asit (mg/dL) 5.2:1.4 0.4-10.1

ayarlandi. Metabolik asidozu olan yenidoganlara
NaHCO, defisit tedavisi uygulandi, ayrica ilag dozlar:
bobrek yetmezligi dozuna uygun olacak gekilde
azaltildi. Total parenteral beslenme yapilan olgularin
parenteral beslenmeleri sonlandirildi, hipotansiyonu
olanlara inotropik destek tedavi uygulandi. Solunum
yetmezligi olan hastalara uygun destek tedaviler,
sepsis varsa nedene gore uygun antibiyotik tedavileri,
polistemisi olanlara parsiyel kan degigimi, anemisi
olanlara eritrosit transfiizyonu yapildi. Idrar cikiglar:
izlendiginde antiri gelisen olgu yoktu, 25 olguda oligtiri
saptandi. Tum olgularin serum {re-kreatinin
dizeylerinin 3,2+0,2 gtinde (2-8 glin) normale déndugu
gozlendi.

Bu calismada mortalite oranmi %22,6 (19 olgu)
bulundu. Olgularin mortalite nedenleri tablo 4’ de
gorilmektedir. Mortalite nedenleri aragtirildiginda en
fazla prematiiriteye baghh sorunlar olgularda o6lim
sebebiolarak bulunmustur (%14,3) (tablo 4).

Korelasyon analiziyle degerlendirildiginde risk
faktorlerinden prematurite, mekanik ventilasyon
tedavisi, intrensek ABY' nin mortaliteyi anlamli olarak
artirdig1 saptandi (p<0.05). Diger risk faktérleri ile
mortalite arasinda anlamli bir iligki bulunamadi.

Tablo 4: Olgularin mortalite nedenleri

Mortalite nedenleri n %

Prematuriteye bagli sorunlar 12 14.3
Sepsis 3 3.6
Perinatal asfiksi 2 2.4
KKH 2 2.4

Toplam 19 100

TARTISMA

Akut bobrek yetmezligi bobrek fonksiyonlarinin
ani olarak bozulmasi sonucu sivi-elektrolit ve asit-baz
dengesinin yeterince saglanamamasi, kan basincinin
iyi regtle edilememesi ve nitrojen yikim trtnlerinin
vicuttan atilamamas1 ile karakterize bir klinik
sendromdur (1-3). Genellikle iskemi, hipoperfuzyon,
hipoksiye sekonder olarak bébreklerin homeostatik
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fonksiyonlarinin azalmasi sonucu gelismektedir. ABY
yenidoganlarda degisik bulgulara neden
olabilmektedir. ABY olan yenidoganlarda oligiri,
sistemik hipertansiyon, kalpte aritmiler,
dehidratasyona veya fazla sivi yuklenmesine ait
bulgular, aktivite azalmasi, konviilsiyonlar, kusma ve
beslenme intoleransi gibi bulgular saptanabilir (1,2).
ABY uygun tedavi edildiginde morbidite ve mortalite
oranlar1 belirgin sekilde diisiik olmaktadir. YYBU'
lerinde ABY prevalansinin %6-11 oldugu, yatirilan
yenidoganlarin %23 kadarinda bobrek
fonksiyonlarinda azalma olabilecegi cesitli
caligmalarda goésterilmistir (1-4). Bu calismada
hastanemiz Yenidogan yogun bakim tunitelerinde
2005 yilinda, ABY insidansi % 7,98 olarak
bulunmustur.

Yenidoganlarda ABY siklikla multifaktoryel
nedenlerle gelismekte ve prematurelerde bu etkiler
daha belirgin olmaktadir. Bobrek gelisimi hentiz
tamamlanmamig olan yenidoganlarda uzun siiren
renal iskemi, infeksiyonlar, hipotermi, yetersiz veya
parenteral beslenme (TPN), uygunsuz sivi
replasmani, konjenital bébrek anomalileri,
respiratuar distress sendromu (RDS), mekonyum
aspirasyonu, pnoémoni, kanama, dehidratasyon,
sepsis, cerrahi girisim, gobek kateterizasyonu,
medikal tedaviler (aminoglikozid, indometazin
kullanimi gibi), renal arter veya ven trombozu, PDA,
KKH, kontrast madde kullanimi, hipoksi,
durdurulamayan konviilsiyonlar, kalp yetmezligi gibi
bircok nedene bagh olarak ABY gelisebilmektedir (1-
6). Bu calismada olgularin cogunda multifaktéryel risk
faktortinun varligi tespit edilmistir. En sik dogum
agirhiginin % 10' dan fazlasinin kaybi, aminoglikozid
kullanim1 ve diger ilag tedavileri, sepsis, mekanik
ventilasyon uygulamasi ve TPN verilmesinin ABY
geligimine neden oldugu tablo 2’ de gosterilmistir.

Neonatal ABY tanisinda kullanilan kriterler
arasinda calismalara gore farkliliklar vardir. Idrar
cikiginin 24 saat stireyle 1 ml/kg/saatten diigiik olmasi,
ve/veya serum kreatinin diizeyinin 1 mg/dL veya
serum ure azotunun 20 mg/dL' nin tzerinde olmasi
yenidoganlarda ABY'yi dusundurir (1-4). Ancak ABY

tanis1 yenidoganlarda her zaman kolay
konulamamaktadir. Renal fonksiyonlarin dogum
agirhigl, gebelik ve postnatal yasa gore farkliliklar
gostermesi nedeniyle kesin tanida zorluklar
yasanabilmektedir. Biiyik c¢ocuk veya erigkinlerde
kullanilan kriterlerin yenidoganlarda kullanilmasi
yaniltici sonuglara neden olmaktadir. Yenidoganda
oligiiri veya ture yuksekligi gibi tek parametreye gore
ABY tanisi koymak dogru degildir. Ayrica
yenidoganda ABY olgularinin %30 kadar1 non-
oligtiriktir (5,7). Serum kreatinin dizeyi de kas kitlesi
ile yakindan iligkili oldugundan ABY tanisinda tek
basina kullanilmasi dogru degildir (1,2,4,7). Ancak
kreatinin dizeyinde her gin 0,2-0,5 mg/dL' lik artig
ABY' yi destekler niteliktedir. idrar cikis hizi, serum
ure nitrojeni ve kreatinin diizeylerine gore ABY' den
suphelenilmesi durumunda renal fonksiyonlar,
glomertler filtrasyon hizi hesaplanarak daha hassas
degerlendirme yapilabilir. Son yillarda kreatinin
dizeyinin 1,5 mg/dL' nin tuzerinde olmasinin tani
koydurucugu olacag: gorusu agirhik kazanmigtir (7).
Bu ¢alismada serum kreatinini 1,5 mg/dL ve tizerinde
olan yenidoganlarla, serum tre diizeyi 55 mg/dL' den
yuksek olup kreatinini glinde 0,2 mg/dL' den fazla artig
saptanan olgular ABY tanisi almigtir. Hicbir olguda
aniiri saptanmamaigtir.

ABY prerenal, renal ya da postrenal olmak tzere
u¢ gruba ayrilir ve her bir grubun tedavisi farklidir.
Prerenal azotemi yenidogan déneminde en sik
gorilen ABY tipidir (1, 2,4 - 7). Prerenal azotemi renal
perfizyonun azaldigl, acil tedavi baglandiginda renal
fonksiyonlar ve idrar ¢ikiginin hizla diizeldigi klinik
tablo ile karakterizedir. Prerenal azotemiye en sik
dehidratasyon, kanama, septik sok, nekrotizan
enterekolit ve konjestifkalp yetmezligi yol agmaktadir.
Olgularin yaklasik %73-90 kadarinin prerenal ABY
seklinde goruldugu cesitli serilerde bildirilmektedir (3
-7). Yenidoganlara postnatal olarak siklikla renal kan
akimini azaltan indometazin, ACE inhibitora gibi ilag
tedavileri gerektiginden prerenal azotemi riski
artmaktadir (8). Ayrica intrauterin donemde
nonsteroidal anti-inflamatuar ilag¢lar, ACE
inhibitorleri, angiotensin II reseptér antagonistlerine
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maruziyet yenidoganda renal kan akiminin
azalmasina neden olabilmektedir (4 - 8). Calismamizda
olgularin %77,4' Gnu prerenal azotemi saptanan
yenidoganlar olugturmustur. Ayrica olgularin % 33,3' it
yagamin ilk 10 giintinde, anne stitli yetersizligine bagh
dehidratasyon ve prerenal azotemi gelisen
yenidoganlardir. Bu sonuc¢lar dogrultusunda,
annelere gebelik ve dogum 6ncesi dénemden
baglayarak anne sutuyle beslenme egitimi
verilmesinin, yenidoganlarda prerenal ABY
insidansini azaltabilecegi diistintilmus, anne stitiyle
beslenmenin 6nemi hatirlatilmak istenmistir. Ayrica
yenidoganlarin ilk haftada kilo kaybi, emzirme
basarisi agisindan tarti kontroli ve uygun izlemi,
erken tanive tedaviyaklagimiicin 6nemlidir.

Prerenal ABY' ye neden olan olayin uzamasi,
nefrotoksik ajanlarin kullanilmasi durumlarinda
intrensek veya renal ABY gelisebilmektedir.
Yenidoganlarda intrensek ABY siklig1 prerenale gore
daha dugtktur (4-8). Renal hasar renal kortikal,
ttibtler veya papiller nekroz gseklinde ortaya ¢ikabilir.
Bilateral kortikal nekroz nadir gorulip genellikle fatal
seyirlidir, dolagim yetersizligi veya dissemine
intravaskuler koagiilasyon kortikal nekroza neden
olabilir. Akut tibuler nekrozda ise renal fonksiyonlar
daha iyi durumda olup sonrasinda kortikal nekroz
geligebilir. Siklikla her iki durum bir arada géralar.
Renal papiller nekroz yenidogan déneminde nadirdir
(4-8). Calismamizda intrensek ABY %22,6 olarak
bulunmustur. Intrensek ABY tams: idrarla sodyum
atilimi, FeNa ve RFI bir arada degerlendirilerek
konulmustur. FeNa ve RFI>3, idrar sodyumu>10
mEq/dL olan yenidoganlar intrensek ABY tanisi
almigtir. Bu olgularda sivi tedavisi ¢ikardiklar: idrar ve
insensibl sivi kayiplari g6z O6ntne alinarak
belirlenmistir.

ABY tedavisinde oncelikle altta yatan faktorler
degerlendirilmeli ve nedene yoénelik tedavi
planlanmalidir. Tedavinin temeli renal fonksiyonlar:
bozan nedenlerin acilen sonlandirilmasina
dayanmaktadir. Hipoksi, hipotansiyon, sepsis ve
dehidratasyon uygun sekilde tedavi edilmelidir (1, 2,
8). Sivi yuklemesine cevap varsa hidrasyon

saglanmaya devam edilmeli, renal hasar yerlesmigse
swv1 tedavisi kisitlanmali, gikardig: idrar ve insensibl
kaybina goére sivi tedavisi ayarlanmalidir. Uygun sivi
ve elektrolit tedavisiyle bir¢cok olguda prerenal ve
renal ABY' yi bagarili bir gekilde tedavi etmek
mumkiindir. Uygun tedaviye ragmen medikal
tedaviye yanit vermeyen sivi fazlaligi, agir
hiperpotasemi, agir hiponatremi, asidoz,
hiperkreatinemi, Giremiye bagl santral sinir sistemi
depresyonu veya kusma durumunda peritoneal
diyaliz uygulamasi1 gerekebilmektedir. Devaml
arterioven6z hemofiltrasyon ve hemodiyaliz
uygulamasi da zor olmakla birlikte mtiimktndur (1, 2,
8). Olgularimizda ABY tedavisinde etyolojik
faktérlerin sonlandirilmasina c¢aligilmisg,
dehidratasyonu olan olgularda intravenoz sivi tedavisi
elektrolit bozukluklarina gére, intrensek ABY
olanlarda c¢ikardigi idrar miktar1 ve insensible
kayiplarina gore ayarlanmistir. Metabolik asidozu
olanlara NaHCO, defisit tedavisi, hipotansiyonu
olanlara inotropik destek tedaviler uygulandi. Ayrica
ilag tedavileri bobrek yetmezligine uygun olarak
ayarlanmig, TPN alanlarin parenteral beslenmeleri
sonlandirilmigtir. Solunum yetmezligi olan hastalara
uygun destek tedaviler, sepsis varsa uygun antibiyotik
tedavileri, polistemisi olanlara parsiyel exchange
transflizyon, anemisi olanlara eritrosit transfiizyonu
yapilmigtir.

Yenidoganda ABY prognoz ve iyilesme ¢ogunlukla
altta yatan nedenlere baglidir (5). Multi organ
yetmezligi, hipotansiyon, inotrop tedavi ihtiyaci,
hemodinamik instabilitenin eslik etmesi, mekanik
ventilasyon ve diyaliz ihtiyac1 olmasi prognozu
olumsuz etkilemektedir (1-3,5). Ko6tu prognoz
genellikle multiorgan yetmezligiyle iligkilidir (5).
Kortikal nekroz gelismis yenidoganlarda oldugu gibi
nefron kaybi olan yenidoganlarda yasamin ilerleyen
donemlerinde bobrek yetmezligi gelisme riski
yuksektir (1-5). Hipoksik, iskemik ve nefrotoksik
hasarlar da bobrekte nefron sayisinin azalmasina
neden olabilmektedir (5). Bu bilgiler dogrultusunda
ABY gelismis yenidoganlarin renal fonksiyonlar, kan
basinci ve idrar analizlerinin uzun stuireliizlenmeleri
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gerekmektedir (1-5). Ge¢ donemde ortaya c¢ikan
bobrek yetmezligi baglangicta sadece hipertansiyon,
proteiniuriyle seyretse bile ture ve kreatinin
duzeylerinde progresif artig beklenmelidir (1-5).

Yenidoganlarda ABY' ye bagh mortalite oldukca
yuksektir. Prerenal ABY genellikle daha ¢abuk diizelir
ve kalici renal zedelenme orani oldukca dugtiktir.
Renal ABY olan olgularin %40' inda kalic1 glomeruler
filtrasyon hiz1 disukligi saptanmigtir. Caligmamizda
mortalite orani1 %22 olup olgularin ¢cogu prematurite
ve sepsis nedeniyle kaybedilmigtir. Risk
faktorlerinden prematurite ve mekanik ventilasyon
ihtiyaci1 ile intrensek ABY iligkili bulunmugtur
(p<0.05). Prematurelerde prognozun kéti olmasi
hastanemizde dogum klinigi olmadigindan tim
olgularin transport edilmig olmasiyla iliskili
olabilecegi digunulmustur. Daha 6nce yapilan
calismalarda hipotansiyon, multiorgan yetmezligi,
inotrop tedavi gereksinimi, hemodinamik instabilite,
mekanik ventilasyon ve diyaliz gereksiniminin
mortaliteyi artiran faktorler oldugu bildirilmistir (1-
3,8).

Sonug olarak ABY morbidite ve mortalitesi yuksek
bir hastaliktir. Ozellikle premature, yasamin ilk
ginlerinde anne sitd aliminda sorunlar yasayan,
yogun bakimda izlenen, cgesitli girigsim, tanisal
inceleme ve tedaviler gerektiren yenidoganlar bu
acidan risk altindadir. Akut bobrek yetmezligi stiphesi

olan yenidoganlarin hizla degerlendirilmesi, gerekli
tetkiklerin hizla yapilmasi, prerenal-intrensek-
postrenal ABY ayriminin yapilarak uygun tedavilerin
gecikmeden baslanmasi 6nemlidir. Akut bobrek
yetmezligi gelisen yenidoganlarda altta yatan etyolojik
faktorler hizla sonlandirilmadiginda intrensek bébrek
yetmezligi gelisebilecegi unutulmamalidir. Yenidogan
bakim tnitelerinde gereksiz tani ve tedavi girigsimleri
6nlenmeli, destek ve kesin tedavi yontemleri dikkatli
planlanmalidir.
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