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ÖZET 

Çelebi, A. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı Olan Prematürelerde Akut Böbrek 

Hasarı Sıklığının ve Risk Faktörlerinin Belirlenmesi. Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Tıpta 

Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2021 Prematüreler tamamlanmamış nefronogenez, ek 

komorbid durumlar ve nefrotoksik etkenlere maruziyet nedeniyle akut böbrek hasarına 

(ABH) yatkındırlar. Plasental yetmezliğe bağlı intrauterin büyüme kısıtlılığı (İUBK) 

prematüreliğin en önemli sebeplerinden biridir. Bu bebeklerde intrauterin hayatta 

gelişen hemodinamik redistribüsyon renal perfüzyonu bozmaktadır. Bu prospektif 

kohort çalışmasında İUBK ve gebelik haftasına göre normal doğum ağırlıklı (AGA) 

prematürelerde idrar çıkarımı, serum kreatinini veya glomerular filtrasyon hızını temel 

alan tanı kriterleri kullanılarak, ABH sıklığının ve risk faktörlerinin belirlenmesi 

amaçlanmıştır. Çalışmaya gebelik haftası 30+6±3 hafta ve doğum ağırlığı 1486±520 g 

olan 119 prematüre alınmıştır. Hastaların %28,5’inde ABH saptanmıştır. ABH oranı 

İUBK ve AGA prematürelerde (sırasıyla; %26,8 ve %30) benzer bulunmuştur.  

Neonatal RIFLE’ın ABH tanısında en duyarlı kriter olduğu, daha çok hafif böbrek 

hasarının tanımlanmasında avantaj sağladığı görülmüştür. Düşük APGAR skoru, 

doğumda entübasyon, respiratuar distres sendromu, hemodinamik anlamlı patent 

duktus arteriozus, pulmoner ve intraventriküler kanamanın İUBK ve AGA 

pretermlerde ABH riskini arttırdığı bulunmuştur. Antenatal ultrasonografide ağır 

plasental yetmezlik ve hemodinamik redistribüsyon bulguları ABH gelişen İUBK 

bebeklerde iki kat daha sık olmakla birlikte, farkın istatistiksel anlamlılığa ulaşmadığı 

görülmüştür. Çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile düşük gebelik haftası ve geç 

sepsis, ABH için bağımsız risk faktörleri olarak tanımlanmıştır. ABH ataklarının 

%53,4’ünün geç sepsis nedeniyle geliştiği, ABH gelişen prematürelerin %73,5’inde 

geç sepsis öyküsü olduğu görülmüştür. ABH gelişen bebeklerde mekanik ventilasyon 

süresi ve hastane yatışlarının daha uzun, bronkopulmoner displazi ve mortalite 

oranlarının daha yüksek olduğu bulunmuştur. Sonuç olarak ABH; prematürelerde sık 

görülen, artmış morbidite ve mortalite ile ilişkili bir durumdur. Neonatal RIFLE 

kriterleri, riskli bebeklerin erken dönemde fark edilmesini sağladığı için prematüre 

bebeklerde ABH tanısında tercih edilmelidir.  

Anahtar Kelimeler: Akut böbrek hasarı, intrauterin büyüme kısıtlılığı, prematürite 
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ABSTRACT 

 

Çelebi, A. Incidence and risk factors of acute kidney ınjury in preterm infants 

with intrauterine growth restriction. Eskişehir Osmangazi University Faculty of 

Medicine, Thesis in Pediatrics, Eskişehir, 2022. Preterm infants are vulnerable to 

acute kidney injury (AKI) due to incomplete nephrogenesis, comorbid illnesses, and 

exposure to nephrotoxic agents. Intrauterine growth restriction (IUGR) caused by 

placental insufficiency is one of the most important causes of prematurity. The 

hemodynamic redistribution that IUGR infants experience during fetal life, affects 

renal perfusion. In this prospective cohort study, we aimed to assess the incidence and 

risk factors of AKI in IUGR and appropriate for gestational age (AGA) preterm infants 

separately by using urine output and serum creatinine or glomerular filtration rate 

based diagnostic criteria. We enrolled 119 preterm infants with a mean gestational age 

of 30+6±3 weeks and a birth weight of 1486±520g.  AKI was detected in 28.5% of the 

patients. The incidence of AKI was similar in IUGR and AGA preterm infants (26.8% 

and 30%, respectively).  It was observed that neonatal RIFLE is the most sensitive 

criterion in the diagnosis of AKI and it provides an advantage in the identification of 

primarly mild kidney injury. Low APGAR score, intubation in the delivery room, 

respiratory distress syndrome, hemodynamically significant patent ductus arteriosus, 

pulmonary and intraventricular hemorrhage increase the risk of AKI in IUGR and 

AGA preterms. Although the findings of severe placental insufficiency and 

hemodynamic redistribution on prenatal ultrasonography were twice as common in 

IUGR infants suffering AKI, the difference was not statistically significant. In 

multivariate logistic regression analysis, low gestational age and late sepsis were 

identified as independent risk factors for AKI. It was found that 53.4% of AKI attacks 

in preterms were caused by late sepsis, and 73.5% of preterms with AKI had a history 

of late sepsis. Mechanical ventilation duration and hospitalizations were longer, and 

bronchopulmonary dysplasia and mortality rates were higher in newborns with AKI. 

In conclusion, AKI is a common condition in preterms and is associated with increased 

morbidity and mortality. Neonatal RIFLE should be used to diagnose AKI in preterms 

since it allows risky infants to be identified at an early stage. 

Key Words: Acute kidney injury, intrauterine growth restriction, prematurity 
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1.GİRİŞ 

 
İntrauterin büyüme kısıtlılığı (İUBK) prematüreliğin en önemli sebeplerinden 

biri olup yüksek mortalite ve morbidite nedenidir (1). Gelişmiş ülkelerde İUBK’nın en 

önemli nedeni plasental yetmezliktir. Plasental yetmezlikte umbilikal damarlarda 

direnç artışına bağlı olarak fetüse giden kan akımı azalmaktadır. Bu duruma fetüs; 

beyin, kalp ve adrenal bezler gibi hayati organlarına giden kan akımını korumak 

pahasına gastrointestinal sistem, böbrek ve periferik vasküler yatağa giden kan akımını 

azaltarak yanıt verir (2). Hayati organları hipoksik yaralanmadan korumak amacıyla 

gerçekleşen hemodinamik redistribüsyon bazı fetal organların gelişimini olumsuz 

etkileyebilmektedir (3, 4). Böbrek kan akımındaki azalma nedeniyle nefron sayısının 

azaldığı ve böbrek gelişiminin engellendiği kabul edilmektedir (5). İUBK olan 

yenidoğanlarda plasental yetmezlik sonucunda; kardiyovasküler disfonksiyon, 

metabolik sorunlar, bağırsak gelişimi ve kanlanmasının azalması nedeniyle nekrotizan 

enterokolit (NEK), azalmış pulmoner alveolizasyon nedeniyle kronik akciğer hastalığı 

gibi komplikasyonlar da sıktır (1, 6). Uzun dönemde nörogelişimsel sorunlar ve erişkin 

hayatta hipertansiyon, obezite, insulin direnci ve kardiyovasküler hastalıklara 

yatkınlık görülmektedir (1, 6). 

 Prematüre bebeklerde akut böbrek hasarı (ABH) önemli bir mortalite, morbitite 

nedenidir ve kötü klinik sonuçları öngördürmektedir (7). Nefronogenez gestasyonun 

9. haftasında başlayıp 36. haftasında tamamlanmakta ve %60’ı 3. trimesterde 

gerçekleşmektedir. Prematürite; tamamlanmamış nefronogenez, düşük nefron sayısı 

ve nefronların rejenerasyon yeteneğinin olmaması nedeniyle ABH açısından bağımsız 

bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (7). Böbrek fonksiyonlarının bozulması, 

nitrojen atıklarının birikmesine, sıvı, elektrolit ve asit baz dengesinin bozulmasına, 

nefron sayısının daha da azalmasına neden olur.  Hiperfiltrasyon hipotezine göre bu 

bebeklerde ileri dönemde progresif glomerüloskleroz, proteinüri, hipertansiyon ve 

kronik böbrek hasarı gibi komplikasyonlar gelişebilmektedir (5). Yenidoğan yoğun 

bakım ünitelerindeki bebeklerin %3,4-%71’inde ABH görülmektedir. Bu oransal 

farkın nedeni preterm bebeklerde ABH’nın uluslararası geçerli bir tanımının 

olmamasıdır (8). Yenidoğanlarda akut böbrek yetmezliği, serum kreatininin >1,5mg/dl 

olması şeklinde tanımlanmaktaydı. Ancak, kanda kreatinin artışı glomerüler 
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fonksiyonun %50’si kaybolduğunda gerçekleştiği için kreatinin hafif artışı bile 

önemlidir ve ABH’nın belirlenmesi için kan kreatinin artışı ile idrar çıkarımının 

birlikte değerlendirilmesi daha doğru sonuçlar vermektedir (9, 10). Sadece kreatinin 

belli bir değerin üzerinde olması şeklinde yapılan tanımlamanın yetersiz olması 

nedeniyle erişkinde kullanılan tanı kriterleri yenidoğanlar için revize edilmiştir. ABH 

araştırmalarını ve tanımını geliştirmek için “Akut Kıdney Injury Network” (AKIN), 

“Rısk, Injury, Failure, Loss, Endstage” (RIFLE), “pediatric Rısk, Injury, Failure, Loss, 

Endstage” (pRIFLE), “neonatal Rısk, Injury, Failure, Loss, Endstage” (nRIFLE) 

“Kidney Disease Improving Global Outcomes/Böbrek Hastalıkları Küresel Sonuçları 

İyileştirme Vakfı” (KDIGO) ve “neonatal Kidney Disease Improving Global 

Outcomes/neonatal Böbrek Hastalıkları Küresel Sonuçları İyileştirme Vakfı” 

(nKDIGO) olmak üzere farklı tanı sistemleri oluşturulmuştur. Bu tanı kriterleri 

kullanıldığında yenidoğan döneminde farklı klinik durumlara eşlik eden ABH’nın 

epidemiyolojisi yeniden tanımlanmaya başlanmıştır (10, 11).  

 Prematüre ve İUBK olan bebeklerde; perinatal hipoksi, hemodinamik 

dengesizlikler, invaziv solunum desteği, inotrop ve diüretik kullanımı, resusitasyon, 

invaziv girişimler, yüksek enfeksiyon oranı ve nefrotoksik ajanlara maruziyet 

nedeniyle ABH riskinin oldukça fazla olduğu öngörülebilmektedir (11). İUBK olan 

prematürelerde ABH’nın sıklığı ve eşlik eden faktörlerle ilgili veriler kısıtlıdır ve daha 

çok eski tanımlamalar kullanılarak elde edilmiştir. 

 Çalışmamızda antenatal dönemde İUBK tanısı alan veya gebelik haftasına gore 

küçük (“Small for gestational age”, SGA) doğan preterm bebeklerde; pRIFLE, 

nRIFLE, AKIN, ve nKDIGO kriterleri kullanılarak akut böbrek hasarı sıklığının ve 

eşlik eden risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Yenidoğan Dönemi 

Doğumdan sonraki ilk 28 gün yenidoğan dönemidir. Bu dönem, neredeyse tüm 

sistemleri içeren çeşitli biyokimyasal ve fizyolojik değişikliklerin gerçekleştiği bir 

uyum dönemidir. Yenidoğan bebeklerin vücut fonksiyonlarının tam olgunluğa 

erişmemiş olması ve doğum sonrası yaşama uyum zorluğu nedeniyle, bu dönem 

mortalite ve morbiditenin yüksek olduğu yaşamın en riskli dönemlerinden biridir. 

Bebek ölümlerinin %62’sini, beş yaş altı ölümlerin ise %43’ünü yenidoğan ölümleri 

oluşturmaktadır. Yenidoğan dönemindeki mortalite ile morbiditenin başlıca nedeni 

erken doğum ve bununla ilgili olan komplikasyonlardır (12). 

Ayrıca perinatal risk faktörleri ve yenidoğan döneminde gelişen sorunlar hayat 

boyu devam edecek sıkıntılara yol açmaktadır. Düşük doğum ağırlığı, prematüre 

doğum, konjenital anomaliler, perinatal asfiksi ve doğumla ilgili komplikasyonlar 

yenidoğan döneminde yaşanan sorunlara zemin hazırlamaktadır (13). Yılda yaklaşık 

bir milyon bebek yenidoğan döneminde ölmekte ve  bu ölümlerin yaklaşık dörtte üçü 

ilk bir hafta içinde olmaktadır (14). Birleşmiş Milletler Çocuklara Yardım Fonu 

(UNICEF) 2014 yılı raporuna göre neonatal mortalite, beş yaşın altı çocuk ölümlerinin 

%44 ünü oluşturmaktadır. 2000-2016 yılları arasında dünya genelinde beş yaş altı 

ölüm oranı %47 (9,9 milyondan 5,6 milyona) azalmasına rağmen, aynı dönemde 

yenidoğan ölüm oranının sadece %39 azaldığı görülmüştür. Küresel olarak, neonatal 

ölüm hızı 1990'da 1000 canlı doğumda 33 ölümden 2013'te 20'ye düşmüştür. 

Yenidoğan ölümleri şu anda toplam beş yaş altı ölümlerin geçmişe göre daha büyük 

kısmını oluşturmakta olup beş yaş altı ölümlerin önlenmesindeki ilerlemeyi 

hızlandırmak için yenidoğan dönemine odaklanmak çok önemlidir. Yenidoğan 

ölümlerinin nedenleri arasında prematüre doğum ve komplikasyonları %35, doğumla 

ilgili komplikasyonlar %24 ve sepsis %15 oranıyla ilk sıralarda yer almaktadır (15, 

16). 

 

2.1.1. Prematüre Bebek   

Fetüsün büyümesi ve organ gelişiminin de dış ortama uyum sağlaması için belli 

bir süreyi anne karnında geçirmesi gerekmektedir. Bu sürenin 37. haftasını 
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tamamlamadan önce doğanlara prematüre bebek denilmektedir (17). Dünya sağlık 

örgütü de prematüre doğumu; son adet tarihinden itibaren 259’uncu günden önce olan 

tüm doğumlar olarak tanımlamaktadır. Tüm gebeliklerin %10’u prematüre doğum 

olup dünya genelinde yılda yaklaşık 15 milyon bebeğin prematüre doğduğu tahmin 

edilmektedir (18). Dünya genelinde yılda ortalama 15 milyon bebek prematüre 

doğmakta olup, yaklaşık bir milyon bebeğin de yenidoğan dönemindeyken 

prematüreliğe bağlı komplikasyonlar nedeniyle kaybedildiği bilinmektedir (19). 

Bebek ve yenidoğan ölümlerinin ülkemizde de en sık ve en önemli nedeni, 

prematürelik ve prematüre doğum ile ilişkili morbiditelerdir. Prematüre doğum %47,2 

oran ile erken neonatal ölümler arasında ilk sırada yer alırken, prematürelik ve 

komplikasyonları da %36,1 oran ile geç neonatal ölüm nedenleri arasında ilk sırada 

yer almaktadır (20). Prematüre doğan bebeklerde gebelik haftası ve doğum ağırlığı 

azaldıkça yani prematüritelik düzeyi arttıkça, mortalite ve morbidite oranı artar. 

Ülkemizde Koç ve ark. (21) tarafından yapılan çok merkezli bir araştırmada, çok düşük 

doğum ağırlığı (ÇDDA) olan bebeklerin mortalite oranının %22 olduğu, %78'inin 

taburcu olana kadar hayatta kaldığı ve sağ kalan bebeklerin de %48’inde majör 

neonatal morbiditelerinin gözlenmediği bildirilmiştir. Yenidoğan dönemi ve perinatal 

bakımdaki tüm gelişmelere rağmen, erken doğum hala önemli ve tam olarak 

önlenememiş bir sorun olarak kalmaya devam etmektedir. 

2.1.2. Prematüre Bebeklerin Sınıflandırılması  

Prematüre bebekler, doğum ağırlıkları veya gebelik haftalarına göre 

sınıflandırılabilirler.  

         Gebelik haftasına göre: 

 Geç preterm (gebelik haftası 34- 36 6/7 arası olan prematüreler) 

 Orta derece preterm (gebelik haftası 32- 33 6/7 arası olan prematüreler) 

 Çok preterm (gebelik haftası 32-27 6/7 hafta arası olan prematüreler) 

 İleri derecede preterm (gebelik haftası 26 hafta ve altında doğan 

prematüreler) olarak sınıflandırılabilir (22). 

Doğum ağırlığına göre: 

 Düşük doğum ağırlıklı (DDA) ( <2500gr doğan bebekler),  

 Çok düşük doğum ağırlıklı (ÇDDA) (<1500gr doğan bebekler),  
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 Aşırı düşük doğum ağırlıklı (İDDDA) (<1000gr doğan bebekler) olarak 

sınıflandırılabilir (23). 

Doğum ağırlığı ile gebelik haftası birleştirilerek büyüme eğrilerine göre yapılan 

sınıflamalara göre bebeğin gebelik haftasına göre uygun, büyük ya da küçük olduğu 

belirlenebilmektedir. Gebelik haftasına göre doğum ağırlığını değerlendirmek için 

intrauterin büyüme eğrileri kullanılmaktadır. Intergrowth-21 büyüme eğrileri, sekiz 

farklı coğrafi bölgede yaşayan sağlıklı, iyi beslenen, İUBK için düşük riskli annelerin 

gebelikleri sırasında 14. haftadan doğuma kadar antenatal ultrasonografi ile yapılan 

fetal antropometrik ölçümlere dayanmaktadır (24). 

 Gebelik haftasına göre küçük (SGA) bebekler: Gebelik haftasına göre 

ağırlığı 10. persentilin altında olan ya da iki standart sapma altında olan 

bebeklerdir. 

 Gebelik haftasına uygun (AGA) bebekler: Gebelik haftasına göre ağırlığı 

10. ve 90. persentiller arasında olan bebeklerdir.  

 Gebelik haftasına göre büyük (LGA) bebekler: Gebelik haftasına göre 

ağırlığı 90. persentilin üzerinde ya da iki standart sapmanın üzerinde olan 

bebeklerdir.  

2.1.3. Prematüre Bebeklerde Sık Görülen Sorunlar   

Prematürelerde mortalite ve morbidite riski, gestasyonel yaş ve doğum ağırlığı 

ile ters orantılıdır (25, 26). Prematüre doğan bebekler term doğan bebekler ile 

karşılaştırıldığında, birçok dezavantaja sahiptir (27-31).  

• Emme refleksi 28. haftada gelişmeye başlar ve emme ile yutma 

koordinasyonunu 34-36. gebelik haftasına kadar sağlanamaz. Bu nedenle enteral 

beslenmeleri nazogastrik sonda ile desteklenmelidir. Ayrıca gag refleksinin immatür 

olması nedeniyle de aspirasyon riskleri yüksektir.  

• Vücut yağ depoları ve cilt altı yağ dokusu azdır, vücut yüzeyi 

ağırlıklarına oranla geniştir; bu nedenlerden dolayı ısı kaybı ve gizli sıvı kayıpları fazla 

olur, hipotermiye yatkındırlar.  

• Preterm bebekler, pulmoner immatürite ve sürfaktan eksikliği nedeni 

ile genişleyebilirliği sınırlı akciğerler, immatür solunum kontrolü sonrası meydana 

gelebilecek apne, bradikardi, respiratuar distres sendromu (RDS), bronkopulmoner 
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displazi (BPD), pnömotoraks, pnömomediastinum, interstisyel amfizem, konjenital 

pnömoni açısından risk altındadır. 

• Kardiyovasküler sistem hastalıklarından patent duktus arteriozus 

(PDA) ve hipotansiyona yatkınlardır. Duktus arteriozusun doğumdan sonrada açık 

kalması soldan sağa şant ile pulmoner kanlanmayı artırmakta ve akciğer ödemine yol 

açarak pulmoner gaz değişimi fizyolojinin bozulmasına yol açmaktadır. Tüm bu 

sorunlar değişen süre ve düzeyde solunum desteğine ihtiyacı doğurmaktadır.  

• Pulmoner immatürite ile birlikte solunum destek tedavisi sırasında 

oluşabilen hiperoksi, volütravma ve atelektotravma prematüre bebeklere özgü bir 

kronik akciğer hastalığı olan BPD’ye yol açabilir.  

• Serebral yapıların ve damar yapılanmasının immatür olması bu 

bebeklerde subependimal ve intraventriküler kanamaya ve periventriküler 

lökomalaziye yatkınlık yaratmaktadır. Bu komplikasyonlar uzun dönemde nöbetler, 

serebral palsi, mental motor gelişme geriliği, işitme ve görme kaybı ile 

sonuçlanabilmektedir.  

• Metabolik ve endokrin sistem immatüritesi nedeniyle kalsiyum, 

glikojen ve demir depoları azdır; hipokalsemi, hipoglisemi, hiperglisemi, geç 

metabolik asidoz riskleri artmıştır.  

• Hematolojik hastalıklardan anemi riski yüksektir.  

• Enfeksiyonlara yatkınlık artmıştır.  

• Gastrointestinal sistem açısından yetersiz absorpsiyon, azalmış 

motilite, direk ve indirek hiperbilirubinemi riskleri artmıştır. Ayrıca mukozal bariyer, 

mukozal enzimler ve gastrointestinal hormonların immatüritesi, anti-inflamatuar, pro-

inflamatuar faktörler arasındaki dengesizlik, inflamatuar medyatörlerin 

aktivasyonunda artış, platelet aktive edici faktör’ün (PAF) inaktivasyonunda azalma, 

prematüre bağırsakta nükleer faktör kappa B aktivasyonunun artış ve anormal toll-like 

reseptör-4 (TLR-4) sinyali zincirleme inflamatuar reaksiyonu tetikleyer. Bu nedenle 

prematüre bağırsakta mukozal hasarı, bağırsak duvarı invazyonu ile bağırsak 

perforasyonuna neden olan nekrotizan enterokolit gelişimi riskini artmaktadır. 

• Böbrekte glomerüler ve tübüler fonksiyonlardaki immatürite nedeniyle, 

hiponatremi, hipernatremi, hiperkalemi, renal tübüler asidoz gibi sıvı elektrolit 
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bozukluklarının görülme riski yüksektir. Preterm bebeklerin, tamamlanmamış 

nefronogenez nedeniyle nefron sayısı ve glomerüler filtrasyon hızları, term 

bebeklerden daha düşüktür. Akut böbrek hasarı riski artmıştır. 

•  Preterm bebeklerin, enfeksiyonlara karşı duyarlılığı artmıştır. 

Konjenital, perinatal ve nazokomiyal infeksiyonlar açısından risk altındadırlar.   

• Anne tarafından sağlanan insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) 

plasentanın uzaklaştırılması ile kaybolur. IGF-1 düzeylerindeki düşme, artmış retinal 

metabolizma ile artmış oksijen ihtiyacı sonrasında retinal hipoksi nedeniyle  vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF) düzeylerindeki artış meydana gelir ve bu artış 

retinal damarlarda anormal vasoproliferasyonunaneden olmaktadır. Oluşan 

neovaskülerizasyona prematüre retinopatisi (PR) adı verilir. PR zamanında tedavi 

edilmezse, retina dekolmanı ve körlükle bile sonuçlanabilmektedir.  

• Perinatal asfiksi, PDA, BPD, RDS, NEK, enfeksiyonlar (sepsis, 

menenjit ), evre 3-4 intraventriküler kanama (İVH) gibi komplikasyonlar, DDA ve 

ÇDDA bebeklerde mortalite ve uzun dönemde görülen sekelleri arttıran durumlardan 

bazılarıdır (32, 33).   

 

2.2.Prematüre Doğum ve İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı 

 

2.2.1. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı (İUBK) 

Fetal büyümenin ırk ve cinsiyetine göre, normal büyüme potansiyelinin altında 

kalmasıdır. Beklenen fetal büyüme paterninde bir sapma veya azalma olarak da 

tanımlanmıştır (1). İUBK prematüreliğin en önemli sebeplerinden biri olup yüksek 

mortalite ve morbidite nedenidir. Aynı zamanda kötü perinatal sonuçlar ve uzun 

vadede kötü klinik sonuçlar ile ilişkilidir (4). Fetal büyümenin kısıtlanmasını 

tanımanın en iyi yolu henüz belirlenmemiştir. Antenatal takiplerde tahmini fetal 

ağırlığın veya karın çevresinin 10. persentilin altında olması evrensel olarak en çok 

kullanılan standarttır (34). 

Gestasyonel haftasına göre düsük doğum ağırlığı (SGA= “Small for 

Gestational Age”): Bu terim yenidoğanın doğum tartısı veya boyunun gestasyonel 

haftasına göre beklenen değerden düşük olması anlamına gelir. Beklenen değerlerin 

alt sınırının toplum standartları ile kıyaslandığında 10. persentil altında olması olarak 
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kabul edilmekte olup son yıllarda da -2 standart deviasyonun (SD) altının alınması 

önerilmektedir (35, 36). 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı orta ve şiddetli olarak sınıflandırılmaktadır (37): 

 Orta: Doğum ağırlığı üçüncü ile onuncu persentil arasında 

 Şiddetli: Doğum ağırlığı üçüncü persentilden daha az 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı, büyüme yavaşlamasının prenatal olarak 

gösterilebildiği bebekleri tanımlar fakat bu yavaşlama sonucunda bebeğin tartısı her 

zaman 10. persentil altına düşmez. SGA tanımının kesitsel değerlendirmeye 

dayanması nedeniyle her İUBK olan bebek SGA tanımına uymamaktadır (37)  

 

             Şekil 2.1.SGA ve İUBK ilişkisi- Çoban ve ark. (38) ‘ndan alınmıştır. 

2.2.2. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı Epidemiyolojisi  

Az gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde, gelişmiş ülkelere kıyasla İUBK 

insidansı yaklaşık altı kat daha yüksektir ve birçok bebek doğum kaydı olmadan evde 

doğduğundan düşük ve orta gelirli ülkelerde insidans daha da yüksek olabilir. İUBK 

insidansı ülkeler, popülasyonlar ve ırklar arasında farklılık gösterir (39). 

Gelişmiş ülkelerde İUBK’nın en önemli nedeni plasental yetmezliktir (40). Bu 

durum fetüse kronik olarak yetersiz oksijen ve besin tedarikinin temelini oluşturur. 

Plasental yetmezlik, preeklampsi veya hamilelik sırasında koryoamniyonit, 
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gestasyonel diyabet ve hatta maternal obezite gibi herhangi bir enflamatuar durum 

sırasında meydana gelen artmış plasental vasküler direncin en yaygın sonucudur (3). 

2.2.3. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı Sınıflaması 

Ağırlıklı olarak üç tip İUBK vardır: asimetrik, simetrik ve karışık. Bu 

sınıflandırma çeşitli klinik ve antropometrik özelliklere dayanmaktadır (Tablo 2.1). 

Tablo 2.1 İntrauterin büyüme kısıtlılığı sınıflaması-Sharma ark (1)’dan alınmıştır.  

 

ÖZELLİKLER SİMETRİK İUBK ASİMETRİK İUBK 

Hasarlanma dönemi  Erken gebelik Geç gebelik 

Tüm İUBK vakaları arasında 

insidansı 

%20 ila %30 %70 ila %80 

Etiyoloji Fetüse özgü genetik bozukluk 

veya enfeksiyon 

Utero-plasental yetmezlik 

Antenatal ultrasonografide 

baş çevresi, karın çevresi, 

biparietal çap ve femur 

uzunluğu 

Hepsi orantılı olarak düşük Karın çevresi azalmış, 

biparietal çap, baş çevresi ve 

femur uzunluğu normal 

Hücre sayısı Azalmış Normal 

Hücre boyutu Normal Azalmış 

Ponderal Endeks Normal (>2) Düşük (<2) 

Doğum sonrası antropometri 

ağırlık, uzunluk ve baş çevresi 

Tüm parametrelerde azalma Ağırlıkta azalma 

boy ve baş çevresi normal 

(Beyin koruyucu büyüme) 

Term İUBK bebeklerde baş ve 

göğüs çevresi arasındaki fark 

3 cm'den az 3 cm'den fazla 

Yetersiz beslenmenin etkileri Daha az belirgin Daha belirgin 

Prognoz Kötü İyi 
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2.2.4. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı Nedenleri: 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı; maternal, plasental, fetal veya genetik faktörlerin 

ortak sonucudur ve bu faktörlerin herhangi biri veya kombinasyonu nedeniyle ortaya 

çıkabilir (1, 41) (Şekil 2.2). 

 

Şekil 2.2 İntrauterin büyüme kısıtlılığı nedenleri Sharma ve ark. (1)’dan 

örnek alınmıştır  

a) Anne ile İlgili Nedenler: 

Annenin yaşı, gebelikler arası süre, anne sağlığı, davranış alışkanlıkları ve 

annedeki enfeksiyon gibi çeşitli anne faktörleri fetüsün büyümesini etkiler ve İUBK'na 

neden olur (42-49). En sık görülen faktörler: 

        • Annenin 16 yaşından küçük veya 35 yaşından büyük olması 

        • Düşük sosyoekonomik statü, yetersiz tıbbi bakım, maternal anemi, yetersiz kilo 

alımı 

        • Annenin gebelik öncesi boy ve kilosu (vücut kitle indeksinin 20'den az, 45 

kg'dan az veya 75 kg ağırlıktan fazla olması) 

       •  Hiç doğum yapmama veya beş doğumdan fazla yapma 

       •  Annede madde kullanımı (hem aktif hem de pasif sigara, alkol, esrar veya 

kokain gibi yasadışı uyuşturucular)  
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       • Anne ilaçları (varfarin, steroidler, antikonvülsanlar, antineoplastikler, 

antimetabolitler ve folik asit antagonistleri) 

       • Gebelikler arası aralık (6 aydan az veya 120 ay veya daha fazla olması)  

       • Yardımcı üreme teknikleri kullanımı 

       • Hematolojik ve immünolojik bozukluklar (Anti-kardiyolipin antikorları ve lupus 

antikoagülanı gibi edinilmiş trombofililer), diğer tıbbi bozukluklar (hipertansif 

bozukluklar, diyabetle ilişkili vaskülopati, kronik böbrek hastalığı, sistemik lupus 

eritematozus, antifosfolipid sendromu, orak hücre hastalığı)  

      • Anne enfeksiyonu ve paraziter enfestasyonlar (TORCH “Toksoplazma, Others, 

Rubella, Cytomegalovirüs, Herpes Simplex Virüs”, sıtma, tüberküloz, idrar yolu 

enfeksiyonları ve bakteriyel vajinozis) 

b) Plasental Nedenler: 

Plasenta tarafından besin temini ile fetüsün talebi arasındaki herhangi bir 

uyumsuzluk da İUBK'ya yol açar (40).  

Plasentada hem villöz yüzey alanında hem de fetal kapiller yüzey alanında anne 

ve fetüs arasındaki değişim alanının azalmasına ya da bozulmasına yol açan, 

uteroplasental kan akımını ve vaskülarizasyonu bozan pek çok patoloji fetüse oksijen 

ve besin transferinin azalmasına yol açar (42, 50-54). En sık nedenler: 

 Anormal uteroplasental damar yapısı, avasküler villus, ablasyo plasenta 

 Plasental disfonksiyon (pelvik inflamatuar hastalık, preeklampsi), plasental 

enfeksiyonlar, kronik inflamatuar lezyonlar 

 Trombofili ilişkili uteroplasental patoloji 

 Desidual veya spiral arter arteriti, tek umbilikal arter, çoğul gebelik 

Fetal Kan Akımının Yeniden Dağılımı: 

Plasental yetmezlikte umbilikal damarlarda direnç artışına bağlı olarak fetusa 

giden kan akımı azalmaktadır. Fetüs bu kan akımındaki azalmaya hayatta kalmak için, 

fetal kardiyak debiyi yeniden dağıtarak (Şekil 2.3) ve vücut büyümesini yavaşlatarak 

(Şekil 2.4) uyum sağlar (4, 55-58). 
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Şekil 2.3. Fetal kardiyak outputun yeniden dağılımı, Morrison ve ark’dan örnek 

alınmıştır.(4) 

 

Şekil 2.4. İUBK’nın vücut büyümesine etkisi, Morrison ve ark’dan örnek alınmıştır 

(4). 
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Bu duruma fetüs; beyin, kalp ve adrenal bezler gibi hayati organlarına giden 

kan akımını korumak için gastrointestinal sistem, böbrek ve periferik vasküler yatağa 

giden kan akımını azaltarak yanıt verir. Bu hemodinamik redistribüsyon hayati 

organları hipoksik yaralanmadan korumak için olsa da fetal organ gelişimini olumsuz 

etkileyebilmektedir (4). 

c) Fetüsle İlgili Nedenler: 

Fetal malformasyonlar, doğuştan gelen metabolizmal hastalıklar ve 

kromozomal anormallikler İUBK'dan sorumludur (42, 49). En sık nedenler: 

 Yapısal olarak küçük olma (fetal büyüme maternal boyut ve etnik kökene 

uygun) 

 Kromozomal anormallikler (trizomi 13,18,21), otozomal delesyonlar (59, 60). 

 Genetik sendromlar (Bloom Sendromu, Russel Silver Sendromu, Cornelia de 

Lange Sendromu, Brachman-de Lange Sendromu, Mulibrey Nanizm 

Sendromu, Rubentein-Taybi Sendromu, Dubowitz Sendromu, Seckel 

Sendromu, Johanson-Blizzard Sendromu, Fanconi Sendromu, Roberts 

Sendromu ve de Sanctis-Cacchione Sendromu) (61). 

 Major konjenital anomaliler (Trakea-özofageal fistül, konjenital kalp hastalığı, 

diyafragma hernisi, omfalosel ve gastroşizis gibi karın duvarı defektleri, 

anensefali, anorektal malformasyon gibi nöral tüp defekti) (62-64). 

 Konjenital enfeksiyonlar (TORCH, sıtma, konjenital HIV enfeksiyonu, sifiliz) 

(42, 65, 66). 

 Metabolik bozukluklar (pankreas agenezisi, konjenital lipodistrofi, 

galaktozemi, jeneralize gangliosidoz tip-1, hipofosfatazya, fenilketonüri, 

mukopolipidoz tip 2, geçici neonatal diabetes mellitus) (42, 67). 

 

d) Genetik faktörler: 

Moleküler biyoloji ve genetikteki son gelişmelerle birlikte; çeşitli maternal, 

fetal ve plasental gen polimorfizmlerinin rolü önemli hale gelmiştir (68-71). 
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Tablo 2.2. İntrauterin büyüme kısıtlılığı için genetik faktörler: Sharma D ve 

ark’dan alınmıştır (1). 

Plasental Genler: Plasental 11B-Hidroksisteroid Dehidrogenaz Tip 2 azalmış 

aktivitesi, Plasental büyüme faktörünün azalmış ekspresyonu, SERPINA3 

upregülasyonu, Homeobox (DLX3, DLX4, MSX2 ve GAX, ESX1 L, HLX1) 

azalmış ekspresyonu, Cullin (CUL4B ve CUL7), STOX1, NEAT1 (Nükleer 

Paraspeckle Assembly Transkript 1) artmış ekspresyonu, Trofoblastik mRNA'lar 

(mRNA-424 ve mRNA-141) artmış ekspresyonu, Anti-apoptoz Bcl-2 azalmış 

ekspresyonu, Plasental İnsülin- benzeri büyüme faktörü 1 (IGF1) azalmış 

ekspresyonu, Plasental insülin benzeri büyüme faktörü 2 (IGF2) artmış 

ekspresyonu, İnsülin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein (IGFBP)-3 artmış 

ekspresyonu, Epidermal büyüme faktörü (EGF) azalmış ekspresyonu 

Maternal Genler: Endotelin-1 (ET-1) artmış ekspresyonu, azalmış Leptin  

ekspresyonu, Visfatin artmış ekspresyonu, Trombofili genleri (faktör V G1691 A 

veya faktör II A (20210) mutasyonu, Çözünür vasküler hücresel adezyon 

molekülü-1 (sVCaM-1) artışı, E-selektin seviyesinde artış, anne serumu ve 

yenidoğan göbek kordonunda artmış Asimetrik dimetilarjinin (ADMA) seviyeleri 

Fetal Genler: Protein S100B artışı, IGF1'in (İnsülin Benzeri büyüme faktörü 1) 

ve SHOX'un genetik olarak silinmesi, İnsülin benzeri büyüme faktörleri 1 

reseptör (IGF-1R) mutasyonu, azalmış IGF-I-reseptör fonksiyonu, N-terminal 

paratiroid hormonla ilgili proteinin azalmış ekspresyonu. 

SGA fetüslerde amniyotik sıvı ölçümü ve ultrasonografi değerlendirmesi 

yerine SGA fetüsü değerlendirmek için en uygun olan yöntem fetüsün gebelik yaşına 

göre umblikal arterin doppler çalışmasıdır. Umbilikal arterde (“Absent or reverse end 

diastolic flow” AREDF) olan fetüse sezaryen ile doğum önerilir (72). 

2.2.5. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı İzleminde Kullanılan Parametreler: 

Fetal iyilik halinin değerlendirilmesi için İUBK tanısı olan fetüslerin 

izleminde; uterin arter, umbilikal arter (UA), orta serebral arter (OSA) ve duktus 

venosus (DV) doppler ultrasonografi incelemeleri kullanılır (73). Umbilikal 

damarların doppler incelemesi daha çok plasental yetmezlik nedeniyle gelişen fetal 

büyüme kısıtlılığını tanımlayabilmektedir.  İUBK'da görülen çeşitli doppler 

anormallikleri; kan damarlarında artan direnç, diyastol sonu akım kaybı veya ters 

akımdır (AREDF). Umbilikal arter dopplerinde artmış pulstalite indeksi (PI), 

İUBK’nın erken tanımlanmasında iyi bir göstergeyken, AREDF fetal organ hasarı ve 

fetal ölümle ilişkilidir (2). 
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Umbilikal Arter (UA) Doppler: Erken başlangıçlı plasental yetmezliği 

tespitinde iyi bir yöntemdir. Gebeliğin 32. haftasından önce saptanan anormal UA 

doppleri (artmış PI veya AREDF varlığı) İUBK için önemli bir değerlendirme 

yöntemidir (74).  Akut kötüleşmeden ortalama iki hafta önce AREDF ortaya çıkar (75) 

ve kötü perinatal sonuçlarla ilişkilidir (76). 

Orta serebral arter (OSA) Doppler ve SPO: OSA doppleri beyin 

damarlarında hipoksiye yanıt olarak gerçekleşen kompansatuvar vazodilatasyonu 

gösterir. Serebro-plasental oran (SPO) OSA PI’nın, UA PI’ya (OSA PI/ UA PI) 

bölünmesiyle hesaplanan bir tanı indeksidir. Orta serebral arter PI ile birlikte SPO’nun 

kullanılması duyarlılığı ve özgüllüğü arttırır (77, 78). Uterin arter direncindeki artış ile 

birlikte OSA direncindeki azalma SPO’nun 1’in altına düşmesine neden olur. SPO 

diğer parametrelerin normal sınırlarda olduğu plasental yetmezliğe bağlı İUBK’nın 

erken dönemlerinde düşmeye başlar (79).  

Duktus venosus (DV) Doppler:  Erken başlangıçlı fetal gelişim geriliğinde 

kısa vadeli fetal ölüm riskini tahmin etmek için en önemli parametredir. Fetal 

etkilenmenin ileri aşamalarında bozulur, fetal asidoz ve perinatal mortalite ile yakın 

ilişkilidir (75, 76). Erken başlangıçlı İUBK’da %46 gibi yüksek perinatal mortalite 

oranı görülmektedir (80, 81). 

Plasenta yetmezliğinin ardından İUBK'nın tanımlanması iki nedenden dolayı 

önemlidir;  

1) Neonatal komplikasyonlar için yüksek risk göstergesi olan bulguların erken 

tanınması, 

 2) İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı olan bebeklerin erken tanınması ile sonuçları 

iyileştirmek.  

Çünkü fetal hemodinamik adaptasyon, neonatal dönemde ve sonrasında 

değişen organ yapısı ve fonksiyonunun temelini oluşturmaktadır (82). 

2.2.6. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı’nın Önlenmesi: 

 

Gelişmekte olan ülkelerde İUBK'nın yüksek insidansı çoğunlukla sosyal 

nedenlerden kaynaklanmaktadır. Adolesan ve gebelik öncesi beslenme, gebelik öncesi 
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kilo, yoksulluk ve gebelikler arası aralık, düşük ve orta gelirli ülkelerde fetal 

büyümenin önemli belirleyicileridir. Anne beslenmesine özen gösterilmesi, ilk gebelik 

yaşının geciktirilmesi gibi sosyal müdahale önlemleri ve kronik hastalıklar ve 

gebeliğin neden olduğu bozuklukların tedavisi, gelişmekte olan ülkelerde İUBK 

insidansının azalmasını sağlayacaktır (1). 

Bununla birlikte, bazı kanıta dayalı müdahalelerin de İUBK insidansını 

azalttığı gösterilmiştir (83). Kanıta dayalı müdahaleler arasında; dengeli enerji ve 

protein takviyesi (84), çoklu mikro besin takviyesi (83), preeklampsi için 

antiagregan tedavi ve sigarayı bırakma yer alır (85). 

2.2.7. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı Olan Yenidoğanın Özellikleri 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan yenidoğanlar, malnütrisyonun çeşitli tipik 

özelliklerine sahiptir. Bunlar; vücudun geri kalanına kıyasla büyük baş çevresi (beyin 

koruyucu etki); büyük ve geniş ön fontanel (membranöz kemiklerin zayıf oluşumu); 

bukkal yağ dokusunun azalması (yaşlı adam görünümü); küçük veya skafoid karın; 

genellikle mekonyum ile boyanmış ince göbek kordonu;  azalmış iskelet kası kütlesi 

ve deri altı yağ dokusu;  gevşek, kuru ve kolay soyulabilir cilt; uzun tırnaklar; vücuda 

kıyasla nispeten büyük eller ve ayaklar; ense, aksilla, skapular bölge ve gluteal bölgede 

gevşek deri kıvrımına sahip deri; aşırı uyanık bebek; zayıf meme tomurcuğu oluşumu 

ve olgunlaşmamış cinsel organlardır (1). 

2.2.8. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı Kısa Dönem Komplikasyonlar 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan yenidoğanlarda doğumdan sonra bir çok 

komplikasyon görülür. Bu komplikasyonlar arasında; perinatal asfiksi, mekonyum 

aspirasyonu, persistan pulmoner hipertansiyon, hipotermi, hipoglisemi, hiperglisemi, 

hipokalsemi, polisitemi, sarılık, beslenme güçlüğü, beslenme intoleransı, nekrotizan 

enterokolit, geç başlangıçlı sepsis, pulmoner kanama, akciğer hasarı, böbrek hasarı, 

artmış neonatal mortalite sayılabilir (1, 6, 86, 87).  Bu bebeklerde ayrıca nöro-

davranışsal anormallikler (88) görülür.  

İntrauterin büyüme kısıtlılığı yüksek perinatal morbidite ve mortaliteye neden 

olmaktadır.  Bu bebeklerin hastanede kalış süreleri uzun ve sağlık bakım maliyetleri 

fazladır (4). 
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Tablo 2.3. İUBK kısa dönem komplikasyonlar ve tedavi Sharma D, Farahbakhsh N 

ve ark’dan alınmıştır (86).   

MORBİDİTE PATOGENEZ ÖNLEME/TEDAVİ 

İntrauterin fetal ölüm  Kronik intrauterin hipoksi  

 Fetal konjenital malformasyon 

 Maternal ve fetal enfeksiyon 

 Plasental anomaliler ve 

preeklampsi 

 Düzenli antepartum izlem ile 

planlı doğum 

 Ciddi fetal distres durumunda 

üçüncü seviye yenidoğan 

bakımı veren merkezde 

doğum planlanması 

Neonatal mortalite  Antepartum, intrapartum ve 

postpartum neonatal morbidite 

ve komplikasyonlar 

 

Üçüncü seviye yenidoğan bakımı 

Perinatal Asfiksi  Akut fetal ve kronik fetal 

hipoksi 

 Plasental anomaliler ve 

plasental yetersizliğe yol açan 

sorunlar 

 Düzenli antepartum ve 

intrapartum izlem  

 USG ile fetal büyüme izlemi 

ve özelleştirilmiş büyüme 

grafiği  

 İUBK’nın erken tespiti 

Hipotermi  Zayıf termoregülasyon 

mekanizması 

 Büyük baş, artan yüzey alanı, 

daha az termojenez ve daha 

zayıf deri altı ve daha az 

kahverengi yağ dokusu 

 Katekolamin eksikliği 

 Doğum odası sıcaklığının 26-

28 °C olması 

 Doğum odasında; kurulama, 

ısıtılmış yatak, nemli ve 

ısıtılmış gazların kullanımı 

 Isı kaybının önlenmesi  

 Anneyle ten tene temas 

Hipoglisemi  Karaciğer ve kas glikojen 

deposu keton benzeri diğer 

alternatif enerji kaynakları ve 

yağ dokusunun az oluşu 

 Zayıf glukoneogenez ve 

glikojenolizis sonucu azalmış 

glikoz üretimi 

 Epinefrin ve glukagon gibi 

kontr-regulatuar hormon 

düzeylerinin düşüklüğü 

 

 Doğumdan 

sonraki bir saat içinde erken 

emzirme ve gerekirse mama 

takviyesi 

 Doğumdan sonraki ilk 48-72 

saatte yakın kan şekeri izlemi 
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Tablo 2.3. “Devamı” İUBK kısa dönem komplikasyonlar ve tedavi 

MORBİDİTE PATOGENEZ ÖNLEME/TEDAVİ 

Hiperglisemi  İmmatür pankreasa bağlı 

düşük insülin üretimi  

 İnsülin direnci, çok fazla 

ekzojen glukoz infüzyonu 

 Kan şekeri izlemi 

 Yüksek konsantrasyonda 

glukoz verilmemesi 

 Semptomatik hiperglisemide 

insülin tedavisi 

Hipokalsemi  Plasental kalsiyum geçişinde 

azalma, kronik hipoksinin 

neden olduğu hiperfosfatemi 

 Paratiroid bezlerinin 

immatüritesi 

 Kalsiyum düzeylerinin 

izlenmesi  

 Kalsiyum takviyesi 

 

Polisitemi/Hipervisko

zite 

Lökonötropeni 

 Kronik intrauterin hipoksiye 

sekonder eritropoetin artışı 

 Anneden fetüse kan 

transfüzyonu 

 Doğumdan sonra hematokrit 

izlemi 

 Semptomatik olgularda 

parsiyel kan değişimi  

Persistan pulmoner 

hipertansiyon (PPHN) 

 Kronik hipoksi 

 Pulmoner vasküler remodeling 

 Polisitemi ve enfeksiyonlar 

 Hipoksinin önlenmesi 

 Kardiyovasküler destek 

 Mekanik ventilasyon 

 Nitrik oksit ve ek tedaviler 

Pulmoner Hemoraji  Hipotermi, polisitemi 

 Asfiksi 

 Enfeksiyon veya sepsis 

 Dikkatli ventilasyon ve 

komorbiditelerin yönetimi 

 Destekleyici bakım 

Mekonyum 

aspirasyonu 

 Hipoksi   Mekonyum geçişi için 

intrapartum izlem 

Beslenme intoleransı/ 

Nekrotizan 

enterokolit  

 Azalmış bağırsak perfüzyonu, 

fokal iskemi 

 Azalmış bağırsak peristaltizmi 

 Anne sütü ile beslenme 

 Enteral beslenme 

miktarlarının dikkatli 

arttırılması 

Renal disfonksiyon  Hipoksi/iskemi 

 Renal tübüler hasar 

 Kardiyovasküler destek  

 Renal perfüzyonu 

sürdürülmesi 

Bağışıklık yetmezliği  İmmünolojik immatürite 

 Yetersiz beslenme 

 Konjenital enfeksiyonlar 

 Azalmış T ve B lenfosit sayısı 

 Erken optimal beslenme  

 Enfeksiyonlardan koruma 

 Spesifik antibiyoterapi  
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2.2.9. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı Uzun Dönem Komplikasyonlar 

Bu bebekler, okul çağına geldiklerinde ve yetişkin olduklarında metabolik 

problemler, büyüme geriliği ve nörogelişimsel sorunlar yaşayabilirler (49, 86, 89). 

Nörogelişimsel sorunlar; perinatal asfiksi gibi perinatal olaylara ve 

hipoglisemi, neonatal sepsis, menenjit, hipoksik iskemik ensefalopati gibi doğum 

sonrası dönemde gerçekleşen morbiditelere bağlıdır. Bu çocuklarda; kognitif gerilik, 

okul başarısında düşüklük, motor-metal retardasyon, hiperaktivite, serebral palsi sık 

görülen nörolojik problemlerdendir (90, 91). 

Düşük doğum ağırlıklı bebeklerin erişkin dönemde, yüksek oranda koroner 

kalp hastalığı, diyabetes mellitus, hiperinsülinemi ve hiperkolesterolemi insidansına 

sahip olduklarını görülmüş ve bunun fetal yaşamdan kaynaklandığını düşünülmüştür. 

Bu ilişkilendirme için farklı hipotezler öne sürülmüş olup; fetal insülin hipotezi, 

tutumlu genotip (açlık ve yetersiz beslenme zamanlarında daha fazla yağ depolama 

kapasitesinin aktive olması) ve Barker Hipotezi (beyin koruyucu etki ile pankreasta 

azalmış beta hücreleri, fetal insülin ve IGF-1'e duyarlılık) en çok kabul edilenlerdir 

(86, 92, 93). 

 

Şekil 2.5. İUBK uzun dönem komplikasyonları, Sharma D ve ark’dan örnek 

alınmıştır (1) 
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2.3. Böbrek Gelişimi  

İnsanlarda nefronogenez 9. hafta civarında başlar (94, 95) ve nefronların %60'ı 

üçüncü trimesterde oluşur (96). İnsan böbreğinin nefron yapısı gebeliğin 36’ncı 

haftasında belirlenir (97); nefronların yenilenme yeteneğine sahip olmaması nedeniyle 

bu nefronlar yaşam boyu aynı kalır (98). Sağlıklı kişilerde bile, fonksiyonel nefron 

sayısı zamanla kademeli olarak azalır. Erişkinlerde glomerüler filtrasyon hızında 

(GFH) yaşa bağlı düşüş yaşanır (99). Bebeklerde nefronogenezi değerlendirecek bir 

mekanizma olmadığı için, veriler otopsi çalışmaları ile sınırlıdır (100, 101). 

2.3.1. Erişkin Böbrek Hastalığının Fetal Orijini 

Prematüre veya düşük doğum ağırlığının uzun vadeli sonuçları netleşmemiştir. 

Prematüre bebeklerin nörogelişimsel sonuçlarına ilişkin çok sayıda araştırma olmasına 

rağmen, prematüritenin veya düşük doğum ağırlığının diğer organ sistemleri 

üzerindeki etkisi daha az araştırılmıştır (102, 103). Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde 

(YYBÜ) takip edilen prematüre ve düşük doğum ağırlıklı bebeklerin uzun vadeli 

böbrek hastalığı için ciddi risklerle karşı karşıya olduğunu gösteren yayınlar vardır (7). 

David Barker; pek çok erişkin hastalığının kökeninin fetal yaşama dayandığını, 

stresli veya besin açısından zayıf bir ortamda hayatta kalabilmek için fetüsün kısıtlı 

kaynakların kullanımı konusunda seçimler yapmak zorunda kaldığını, bu seçimlerin 

de ileri dönemde kronik hastalıklara yatkınlık ve erişkinlikte artan mortaliteye rağmen 

yaşamın erken dönemlerinde hayatta kalma olasılığını en üst düzeye çıkaracak şekilde 

gerçekleştiğini ileri sürmüştür (104, 105). 

Nefrolog Barry Brenner ise, Barker'ın teorisini kronik böbrek hastalığı (KBH) 

gelişimine uyarlamıştır. 1980'lerde Brenner ve arkadaşları İUBK’nın düşük nefron 

sayısına neden olabileceği varsayımını ortaya atmışlardır (106).  İnsanlarda nefron 

sayısının büyük ölçüde değişken olduğu gözlemine dayanarak (böbrek başına 200.000 

ila 2 milyon arasında), nefron sayısında doğuştan veya edinilmiş bir azalma sonucunda 

bazı bireylerin hipertansiyona ve KBH’a neden daha duyarlı olduğunu 

açıklayabileceğini ileri sürmüştür (107). Brenner, düşük nefron sayısı olan kişilerde 

nefronların renal fonksiyonları mevcut toplam yüzey alanını artırmak için genişleyerek 

(kompansatuar hipertrofi) koruyabileceğini ileri sürmüştür (108). Ancak zamanla bu 
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adaptif yanıtın zararlı hale geldiği, artan glomerüler yüzey alanına bağlı olarak sodyum 

tutulumunun arttığı ve sistemik hipertansiyona yol açtığı görülmüştür. Ayrıca 

glomerüler hiperfiltrasyonun, renal otoregülasyonu bozarak intraglomerüler 

hipertansiyon ile proteinüriye neden olduğu (107, 109-111) ve daha düşük GFH ile 

sonuçlandığı görülmüştür (112, 113). Bu süreç nefronlarda skleroz ve yaşlanmaya 

neden olur. Nefron kaybı, kalan nefronlarda daha fazla hiperfiltrasyona yol açar. 

Nefron hasarı ve kaybı ile giden bir kısır döngü oluşur (107, 114). 

Prematürelik veya DDA ile KBH arasındaki ilişkiyi doğrulamak için ileriye 

dönük yeterli çalışma yapılmamıştır (7). Prematürite ve DDA ile KBH arasındaki 

ilişkiyi inceleyen retrospektif kohort ve vaka kontrol çalışmalarını inceleyen bir 

derleme, DDA’lı bebeklerde yetişkin dönemde KBH sıklığının %70 arttığını 

göstermiştir (115).  1967'den 2004'e kadar Norveç'te doğan tüm bebekleri içeren ulusal 

kayıt temelli bir çalışmada, doğum ağırlığı <10. persentil olan bebeklerde 10-90 

persentil bebeklere kıyasla, son dönem böbrek hastalığı gelişiminin göreceli risk oranı 

1.7 bulunmuştur (116). 

 

Şekil 2.6. Hiperfiltrasyon hipotezi ve ileri dönem böbrek yetmezliği, J Bryan ve 

ark.’dan örnek alınmıştır (7). 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Carmody+JB&cauthor_id=23669525
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2.4. Yenidoğanda Böbrek Fonksiyonları 

İntrauterin dönemde sodyum ve su dengesine böbreklerin etkisi azdır. Bu 

fonksiyonlar intrauterin dönemde daha çok plasenta tarafından sağlanmaktadır. 

Prenatal dönemde böbreklerin en önemli görevi amniyotik sıvı için idrar oluşumu ve 

atılımını sağlamaktır. Yenidoğan dönemi, intrauterin hayattan doğum sonrası dış 

ortama uyum sağlamaya çalışılan geçiş dönemidir. Yenidoğanın büyüme ve gelişimi 

ile birlikte renal fonksiyonlarda da ilerleyici bir gelişim olur (117).   

Fetal yaşam ile yenidoğan döneminde renal kan akımı böbrekler için oldukça 

önemlidir. Gebelik ilerledikçe, renal kan akımı ve böbreklere gelen kardiak output 

oranı artar. GFH, 32-34. gebelik haftasında 14 ml/dk/1.73 m2 iken, term bebeklerde 21 

ml/dk/1.73 m2 olarak artar ve erişkin değerlere yaklaşık 2 yaş civarında ulaşır (117).  

Prematüre bebekler, ABH açısından yüksek riskli gruptadır. Prenatal 

dönemdeki fetal distres, İUBK, enfeksiyon,  plasental yetmezlik, maternal nefrotoksik 

ilaç kullanımı gibi risk faktörlerine maruz kalırlar. Yoğun bakım takibinde kullanılan 

ilaç tedavileri, hipotansiyon, sepsis ve hipoksi gibi klinik komplikasyonlar da böbreği 

olumsuz etkiler. Prematüre doğumun tek başına ABH  için bağımsız risk faktörü 

olduğu bildirilmiştir. Nefronogenezi tamamlanmamış ve nefron sayısı düşük olan 

preterm bebeklerde, renal vasküler direnç ve plazma renin aktivitesinde artış, GFH’da 

düşme, immatür vazoregulasyon, kortikal perfüzyonda azalma, proksimal tübülde 

sodyum emiliminde azalma olması gibi sorunlar da ayrıca böbrek hasarı riskini arttırır 

(118-122). 

2.4.1. Akut Böbrek Hasarının Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde 

İzlemi 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde ABH yaygındır. Çok merkezli çalışmaların 

eksikliği ve değişken tanımlar göz önüne alındığında, yenidoğanlarda ABH insidansını 

belirlemek zordur (7). Akut böbrek hasarı gelişen hastaların çoğu hastaneden normal 

serum kreatinin değerleri ile taburcu edildikleri için, böbrek hasarlarının uzun vadeli 

sonuçları ön görülemeyebilir (123). 

Prematüre bebeklerde ABH önemli bir mortalite, morbitite nedenidir ve kötü 

klinik sonuçları öngördürmektedir (7). Akut böbrek hasarı gelişen yenidoğanlarda 



23 

 

mortalite oranının %14 ile %73 arasında değiştiği bildirilmektedir. Prognoz ile ilişkili 

en önemli faktör; altta yatan etiyolojidir (124). 

Akut böbrek hasarı, serum kreatinin minimal artışından anürik böbrek 

yetmezliğine kadar değişen farklı kliniklerle karşımıza gelebilir (117). Böbrek 

fonksiyonlarında meydana gelen bozulma saatler ile günler içerisinde gelişebilir. ABH 

yenidoğan döneminde sık görülür ve kronik böbrek hastalığı oranı ile ölüm riskini 

arttırdığı gösterilmiştir (125). 

2.4.2. Akut Böbrek Hasarı Risk Faktörleri 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde prematüre ve düşük doğum ağırlıklı olarak 

doğan bebeklerde, gelişen bakım imkanları ve artan bilgi birikimi nedeniyle sağkalım 

oranı artmıştır (126). Ancak, gelişen tüm olanaklara rağmen böbrek hasarı riski devam 

etmektedir (7).  

Perinatal asfiksi nedeniyle APGAR skorunun düşüklüğü ile ABH gelişiminin 

ilişki olduğu görülmüştür. Perinatal asfiksi olgularında, beyin ve adrenal bez gibi 

yaşamsal organlara kan akımını arrtırmak için ‘dalma refleksi’ aktive olur. Bu refleks 

etkisi ile gastrointestinal sitem, deri ve böbrek gibi organlara giden kan akımı 

azalmaktadır. Asfiktik doğan bebeklerde, ABH riski artmakla birlikte görülme 

sıklığının da % 29,8 ile % 61 arasında değiştiği gösterilmiştir (8, 127-131). 

Patent duktus arteriyozus prematüre bebeklerde yaygındır ve hemodinamik 

anlamlı PDA, artan morbidite ve mortalite riski ile ilişkilidir. Ayrıca duktusu kapatmak 

amaçlı kullanılan ibuprofen gibi nefrotoksik ilaçlar da akut böbrek hasarı gelişimine 

neden olabilmektedir (118). Hemodinamik anlamlı PDA’da belirgin soldan sağa şant 

sistemik kan akımını azaltarak dolaşım yetmezliğine ve renal kan akımının 

bozulmasına yol açabilir (132). 

Akut respiratuar distres sendromu gibi pulmoner sorunlar ve pozitif basınçlı 

ventilasyon kullanımı YYBÜ’de yaygındır. Bu faktörler azalmış kalp debisi, azalmış 

renal perfüzyon ve azalmış glomerüler filtrasyon hızına neden olmaktadır. RDS ve 

ABH olan yenidoğanlarda böbrek fonksiyon bozukluğunun şiddeti genellikle RDS'nin 

şiddeti ile ilişkilidir (8, 119). 
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Akut böbrek hasarı görülen prematüre bebeklerin yaklaşık olarak %50’sinde 

ilaç toksisitesi görülmüştür (133). Nefrotoksik ilaçlar, hem renal hasara neden olur 

hem de renal perfüzyonu bozarak böbrek yetmezliğine neden olurlar. En sık neden 

olan ilaçlar; diüretikler ve non-steroid anti-inflamatuar ilaçlardır. Bu ilaçlar 

pretermlerde; PDA medikal kapatma tedavisinde, elektrolit ve vücudun sıvı dengesi 

yönetiminde sıkça kullanılmaktadır (134-136). 

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde maternal enfeksiyon öyküsü, sepsis, 

kateter varlığı gibi sebeplerle antibiyotikler yaygın kullanılmaktadır. Bu 

antibiyotiklerin içerisinde glikopeptidler ve aminoglikozidler sık kullanılan ve en olası 

potansiyel nefrotoksik ajanlardır (118). 

Annenin, gebelikte kullandığı antibiyotikler ve non-steroid anti-inflamatuar 

ilaçların fetus ve yenidoğanda etkileri olduğu gösterilmiştir (118). Prenatal dönemde 

non-steroid anti-inflamatuar ilaca maruz kalma, geri dönüşümü olmayan ABH’ya 

neden olabilir (137-139).   

 

2.4.3. Akut Böbrek Hasarının Sınıflandırılması: 

Akut böbrek hasarı idrar çıkarımına göre; 

1.Oligo-anürik 

2.Nonoligürik olarak sınıflandırılır. 

Kritik hasta popülasyonu içinde, ABH’ın en fazla yenidoğanlarda görüldüğü 

bildirilmiştir (140). Prematürelerde ABH sıklıkla non-oligoürik olduğu için bu 

bebeklerde ABH’nın gerçek insidansının bildirilenin üzerinde olduğu tahmin 

edilmektedir. Nonoligürik hastalar daha az böbrek hasarı ve daha iyi sıvı ve elektrolit 

homeostazı nedeniyle oligürik hastalara göre daha iyi prognoza sahiptir. Oligürik 

olmayan ABH hastalarının mortalitesi %4,5-40 iken, oligo-anürik ABH olan 

hastalarda %25-78 arasında değişmektedir (8, 11, 141). 

Akut böbrek hasarı, hasarlanmanın kaynağına göre de sınıflandırılabilir (142, 

143): 

1. Prerenal böbrek hasarı: Gerçek böbrek hasarı olmaksızın fonksiyonel bir 

değişikliği (serum kreatininde artış, idrar çıkarımında düşüş) temsil eder. Genellikle 
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böbrek kan akımının azalmasından kaynaklanır. Yenidoğanlarda ABH'nın en sık 

nedenidir ve vakaların %85'ini oluşturur. Renal hipoperfüzyon şiddetli veya uzun 

süreli ise, iyileşme süreci uzadıkça böbrek parankim hasarı meydana gelebilir. Erken 

müdahele ile renal fonksiyonlar geri döndürülebilmektedir. 

Böbrek kan akımında bozulmaya yol açan intravasküler volüm azlığı; aşırı 

gastrointestinal kayıp (NEK),  immatür cilt ve invaziv mekanik ventilasyon nedeniyle 

olan insensibl kayıplar, plasental kanama ve ikizden ikize transfüzyon gibi nedenlere 

bağlı kanama, şok, kalp yetmezliği, hemodinamik anlamlı PDA, sepsise bağlı kapiller 

geçirgenliğin artması veya hipoalbüminemiden kaynaklanan onkotik basıncın 

azalması nedeniyle olabilir. Yenidoğan döneminde PDA kapatma tedavisi olarak 

kullanılan indometazin ve non-steroidal anti-inflamatuarlar (ibuprofen gibi); 

siklooksijenaz inhibisyonu ile prostaglandin sentezinin bloke ederek renal 

vazokonstriksiyona ve renal akımının bozulmasına neden olabilirler.  

2.Renal böbrek hasarı: Renal parankim hasarına bağlı akut böbrek 

hasarı %11 insidans ile yenidoğanda ABH'nin ikinci en sık nedenidir. Renal nedenlere 

bağlı ABH, daha çok akut tübüler nekroz (ATN) varlığı ile karakterizedir. İskemiye 

bağlı renal hasar ve sepsise bağlı mikrovasküler disfonksiyon da uzun süre devam 

ederse, gerçek böbrek hasarına ve yetmezliğine yol açar. 

Bazı antimikrobiyal ilaçlar böbrek üzerinde direk toksik etkiye neden olurlar. 

Aminoglikozitler, lizozomal fosfolipazın inhibisyonu yoluyla tübüler epitele zarar 

vermektedir. Amfoterin B, asiklovir de diğer bilinen nefrotoksik ilaçlardır. 

Yenidoğanlar, büyük çocuklar ve yetişkinlerden daha fazla renal ven ve arter 

trombozuna eğilimlidir. Umbilikal  kateter malpozisyonu da riski arttırmaktadır. 

İntrinsik böbrek hasarının diğer nedenleri; renal displazi, otozomal dominant 

ve resesif polikistik böbrek hastalığıdır. 

3. Postrenal böbrek hasarı: Neonatal ABH vakalarının yaklaşık %3'ünü 

oluşturur. Postrenal ABH en sık konjenital idrar yolu darlıklarından kaynaklanır. 

Tıkanıklığın giderilmesi ile renal fonksiyonlar düzelir. Tıkanıklık uzun süre devam 

ederse renal hasar gelişir. Posterior üretral valv, bilateral veya unilateral üreteropelvik 

darlık en önemli nedenlerdir. Daha nadiren taş veya fungus topuna bağlı lümenin içten 

tıkanması veya tümörlere bağlı dıştan bası da idrar yollarını daraltabilir.  
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2.4.4. Akut Böbrek Hasarı Tanı Kriterleri 

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerindeki bebeklerin %3,4-%71’inde ABH 

görülmektedir. Bu oransal farkın nedeni preterm bebeklerde ABH’nin uluslararası 

geçerli bir tanımının olmamasıdır (8). Prematürelerde doğuştan veya edinilmiş düşük 

nefron sayısı nedeniyle böbrek hasarı gelişme riski yüksektir. Ancak bu bebekler için 

belirlenmiş bir tarama veya takip kılavuzu yoktur. ABH'nın kısa ve uzun vadeli 

etkilerini değerlendirmek için, tutarlı bir tanımını yapmak ve benimsemek gereklidir 

(144). 

Uzun dönem sonuçlar için, her hastada bireyselleştirilmiş risk değerlendirmesi 

ve klinik değerlendirme yapılmalıdır. (7) Akut böbrek hasarı sonrası KBH riski 

açısından hastaları izlerken; hipertansiyon, mikroalbüminüri ve dislipidemi gibi özgül 

olmayan bazı bulguları takip etmek gereklidir (145, 146). KBH adayı olan hastaların 

erken belirlenmesi, böbrek hasarının ilerlemesini hızlandırabilecek risk faktörlerinin 

(nefrotoksik ilaçlar, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları gibi) kontrol altına alınması 

açısından önemlidir. Örneğin; obezite, KBH progresyonu için değiştirilebilir bir risk 

faktörüdür (147). 

Yenidoğanlarda akut böbrek yetmezliği, serum kreatininin >1,5mg/dl olması 

şeklinde tanımlanmaktaydı. Ancak, kanda kreatinin artışı, artan tübüler sekresyon 

nedeniyle glomerüler fonksiyonun %50’si kaybolduğunda gerçekleşir (148). Bu 

nedenle kreatinin hafif artışı bile önemlidir ve ABH’nın belirlenmesi için kan kreatinin 

artışı ile idrar çıkarımının birlikte değerlendirilmesi daha doğru sonuçlar vermektedir 

(9, 10). Sadece kreatinin belirli bir değerin üzerinde olması şeklinde yapılan 

tanımlamanın yetersiz olması nedeniyle erişkinde kullanılan tanı kriterleri, pediatrik 

hastalar ve yenidoğanlar için revize edilmiştir. 

Akut böbrek hasarı tanısı iki belirteç olan idrar çıkışı ve serum kreatinin (SK) 

düzey artışı ve/veya düşüşü temelinde koyulur. Bu sınıflamalar aşağıda sıralanmıştır. 

Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage (RIFLE): 

“Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)" çalışma grubu tarafından, daha çok 

erişkin yaş grubunda kullanılan, Risk (Risk), Injury (Hasar), Failure (Yetmezlik), Loss 

(Kayıp) ve End-stage (Son dönem) böbrek yetersizliği sözcüklerinin baş harflerinin 
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kısaltmasıyla oluşturulan “RIFLE sınıflaması” akut böbrek hasarı tanı ve 

sınıflandırmasını içeren kriterleri belirlemiştir (149).  

Tablo 2.4. RIFLE kriterleri (149): 

 Serum kreatinin/GFH İdrar çıkışı 

Risk SK’de 1.5 kat artış/ 

GFH’nda %25 azalma 

<0.5ml/kg/sa 6 saat 

İnjury 

(Hasar) 

SK’de 2 kat artış/ 

GFH’nda %50 azalma 

<0.5ml/kg/sa 12 saat 

Failure 

(Yetersizlik) 

SK’de 3 kat artış/ 

GFH’nda %75 azalma 

≤0.3ml/kg/sa 24 saat/ 

12 saat anüri 

Loss 

(Kayıp) 

Persistan AKI/ 

Böbrek fonksiyonlarında tam kayıp 4 hafta 

End Stage Renal 

Disase (SDBY) 

Son dönem böbrek yetmezliği 

 

Pediatrik RIFLE: 

Akcan ve arkadaşları, çocukluk yaş grubunda RIFLE sınıflamasına benzer 

modifiye pediatrik RIFLE (pRIFLE) sınıflamasını geliştirmişlerdir.  

Tablo 2.5. Modifiye pediatrik RIFLE kriterleri Akcan ve ark. (150): 

 Serum kreatinin/GFH İdrar çıkışı 

Risk GFH’da %25 azalma <0.5ml/kg/sa 8 saat 

İnjury 

(Hasar) 

GFH’da %50 azalma <0.5ml/kg/sa 16 saat 

Failure 

(Yetersizlik) 

GFH’da %75 azalma/ 

GFH<35ml/ dk/1.73 m2 

≤0.3ml/kg/sa 24 saat/ 

12 saat anüri 

Loss 

(Kayıp) 

Persistan ABH/ 

Böbrek fonksiyonlarında tam kayıp 4 hafta 

End Stage Renal 

Disase (SDBY) 

Son dönem böbrek yetmezliği 
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Serum kreatininde hafif artışın mortalite için risk faktörü olması nedeniyle, 

kreatininde artış kriterinin erken akut böbrek hasarı tanımında yetersiz kalacağının 

düşünülmesi, başlangıç serum kreatinin değerinin bilinmemesi, serum kreatinin kas 

kütlesine bağlı olması nedeniyle GFH’daki azalmayı kullanmışlar ve idrar çıkışı 

kriterinde bazı değişiklikler yapmışlardır (150). 

Neonatal RIFLE: 

Dr. Torres de Melo ve çalışma arkadaşları 300'den fazla yenidoğandan oluşan 

bir kohortta ilk kez neonatal RIFLE (nRIFLE) tanımını yapmışlardır (151). 

Yenidoğanların kendine özgü fizyopatolojik özellikleri nedeniyle ABH’nın 

tanımlanmasında orijinal RIFLE kriterlerinin bir başka modifikasyonu önerilmiştir. 

Tablo 2.6. Neonatal RIFLE kriterleri Torres ve ark. (151) : 

 Serum kreatinin/GFH İdrar çıkışı 

Risk GFH’da %25 azalma <1.5ml/kg/sa 24 saat 

İnjury 

(Hasar) 

GFH’da %50 azalma <1ml/kg/sa 24 saat 

Failure 

(Yetersizlik) 

GFH’da %75 azalma 

GFH<35ml/ dk/1.73 m2 

<0.7ml/kg/sa 24 saat/ 

12 saat anüri 

Loss 

(Kayıp) 

Persistan ABH/ 

Böbrek fonksiyonlarında tam kayıp 4 hafta 

End Stage Renal 

Disase 

(SDBY) 

 

Son dönem böbrek yetmezliği 

 

Yenidoğan yoğunbakım ünitesinde ABH tanısındaki problemler; kreatinin 

ölçümlerinin sayısının nispeten az olması (riskli hastadan kan alımın azaltılması), 

normal kreatinin seviyelerindeki belirsizlik, nefronogenezin devam etmesi, değişken 

GFH (olgunlaşmamış böbrek fonksiyonu) ve sonuç olarak başlangıç/referans 

değerlerinin olmamasıdır (152). 
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Yazarlar olgunlaşmamış tübüler fonsiyonlar ve idrar çıkarımı takibinin zor 

oluşu nedeniyle yenidoğanlar için pRIFLE’ın üriner kriterlerinin çok kısıtlayıcı 

olduğunu ve yeniden ayarlanması gerektiğini belirtmişlerdir. Yenidoğanda sıklıkla 

idrar çıkarımında azalma olarak 1ml/kg/sa eşik değeri kabul edilmektedir.  Ancak 

yenidoğanlarda akut böbrek hasarının genellikle nonoligürik oluşu nedeniyle idrar 

çıkarımın 1,5 mL/kg/sa'den düşük olmasının anormal kabul edilmesi gerektiğini 

savunmuşlardır (151). 

Acute Kidney Injury Network (AKIN): 

Acute Kidney Injury Network (AKIN) çalışma grubu, 2007 yılında akut böbrek 

hasarı tanısı için yeni tanı kriterleri yayınlamışlardır. AKIN çalışma grubu, RIFLE 

sınıflamasında olan risk, hasar ve yetmezlik kategorileri gibi; hafif (Evre 1), orta (Evre 

2) ve ağır (Evre 3) akut böbrek hasarı evreleme sistemini oluşturmuşlardır (153). 

Akut böbrek hasarın ciddiyetini tanımlamak için; RIFLE, serum kreatinin veya 

GFH’ndaki değişiklikleri değerlendirebilmeyi sağlarken, AKIN serum kreatinin ve 

idrar çıkarımındaki akut ve kısa dönem değişiklikleri ön planda kullanarak ABH 

ciddiyetinin 3 farklı evresini tanımlamaya odaklanmaktadır. AKIN kriterleri RIFLE 

kriterlerindeki GFH hesabı yapılması için boy uzunluğu verisi yoksa da kullanılabilir 

(154). 

Tablo 2.7. AKIN kriterleri (153) : 

 Serum kreatinin İdrar çıkışı 

EVRE 1 SK’de 1.5-2 kat artış/ 

SK’de 0.3mg/dl den fazla 

artıs 

<0.5ml/kg/sa 6 saat 

EVRE 2 

 

SK’de 2-3 kat artış 

 

<0.5ml/kg/sa 12 saat 

EVRE 3 SK’de >3 kat artış/ 

SK >4mg/dl (en az 0.5mg/dl 

akut yükselme) 

RRT ihtiyacı 

<0.3ml/kg/sa 24 saat/ 

>12 sa anüri 
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Kidney Disease: Improving Global Outcomes/Böbrek Hastalıkları 

Küresel Sonuçları İyileştirme Vakfı (KDIGO): 

2013 yılında KDIGO tarafından yayınlanan son sınıflandırma ile; hem 

araştırma hem de klinik uygulamada kullanım için hem RIFLE hem de AKIN'in 

özelliklerini birleştirmek amaçlanmıştır.  RIFLE kriterlerinde; temel kreatinin değeri 

bilinmemesi ve akut böbrek hasarı gelişen hastalarda tahmini GFH hesabının uygun 

olmaması nedeniyle sınıflamaya GFH hesabı dahil edilmemiştir. Ayrıca diürezin daha 

önemli olduğu düşünülerek yakın idrar çıkarımı takibi önerilmiştir. Yayınlanan 

çalışma ile ABH açısından riskli hastaların tespiti, yakından izlemi ve böbrek hasarının 

önlem ve tedavisi açısından da önerilerde bulunmuşlardır (155).  

Tüm bu tanımlar SK'daki ve/veya idrar çıkışındaki değişikliklere 

dayanmaktadır ve özellikle SK'daki küçük değişikliklerin (örn. >0,3 mg/dL artış) bile 

önemli olduğu bilinmektedir (143). 

Tablo 2.8. KDIGO kriterleri (155): 

 Serum kreatinin İdrar çıkışı 

EVRE 1 SK’de 1.5-2 kat artış/ 

SK’de 0.3mg/dl den fazla 

artıs 

<0.5ml/kg/sa 6-12 saat 

EVRE 2 

 

SK’de 2-3 kat artış 

 

<0.5ml/kg/sa ≥12 saat 

EVRE 3 SK’de >3 kat artış/ 

SK >4mg/dl (en az 0.5mg/dl 

akut yükselme)/ 

RRT ihtiyacı/ 

 

<0.3ml/kg/sa 24 saat/ 

≥12 saat anüri 

 

Neonatal KDIGO: 

Jetton ve Askenazi yenidoğanlarda kullanıma özel bir ABH tanımı (neonatal 

modifiye KDIGO) önermiştir (143, 156, 157). 
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Serum kreatinin normalde yaşamın ilk haftasında düştüğü için (158), her serum 

kreatinin değeri önceki en düşük değerle karşılaştırılır ve görülen yükseklikler 

patolojik kabul edilir.  

Yenidoğanlarda maternal kreatinin etkileri, proksimal tübülde değişken 

kreatinin emilimi ve prematürelerdeki yüksek kreatinin düzeyleri sonucunda düşük 

GFH görülmesi nedeniyle daha çok serum kreatinindeki akut yükselmelere 

odaklanılmıştır.  Serum kreatininin 2,5 mg/dL olması, 10 mL/dk/1.73m2'den düşük 

glomerüler filtrasyon hızını temsil ettiğinden, bu değer ABH evre 3 olarak 

tanımlanmıştır.  

Bu tanım, zorlu klinik sonuçları tahmin etme yeteneğini belirlemek için büyük 

kohortlarda test edilmemiş olsa da, National Institutes of Health (NIH) Yenidoğan 

Çalıştayı tarafından en iyi tanım olarak kabul edilmiştir. 

Tablo 2.9. Neonatal KDIGO kriterleri Jetton ve ark.(143): 

 

 Serum kreatinin İdrar çıkışı 

EVRE 0 SK’de<0.3mg/dl artış/ 

Değişiklik yok 

≥0.5ml/kg/saat 

EVRE 1 SK’de>0.3mg/dl artış 

(48 saatte)/ 

SK’de 1.5-2 kat artış 

(7 günde)  

<0.5ml/kg/sa 6-12 saat/ 

<1ml/kg/sa 24 saat 

EVRE 2 

 

SK’de 2-3 kat artış 

 

<0.5ml/kg/sa ≥12 saat 

EVRE 3 SK’de >3 kat artış/ 

SK>2.5mg/dl / 

RRT ihtiyacı 

<0.3ml/kg/sa ≥24 saat/ 

≥12 saat anüri 
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2.4.5. Akut Böbrek Hasarı Tedavi 

Akut böbrek hasarının önlenmesi yönetimin birincil hedefi olmalıdır. ABH 

meydana geldiğinde erken teşhis, böbrek hasarını hafifletme, etyolojiye uygun 

tedaviyi düzenleme ve daha fazla nefrotoksik maruziyetten kaçınmak çok önemlidir.  

Hastaya verilen sıvı dengesine (aldığı-çıkardığı) çok dikkat edilmelidir. 

Yenidoğanda sıvı yönetiminin amacı; gerekli hidrasyonu beslenme, ilaçlar ve kan 

ürünleri ile sağlarken sıvı homeostazisini sağlamak ve dehidratasyonun yanı sıra sıvı 

yüklenmesini önlemektir. Verilen sıvı miktarının az olması böbrek kanlanması 

bozmaktadır. Kritik hastalarda yapılan çalışmalar; aşırı sıvı yükünün hastalığın 

ciddiyetinden ve eşlik eden hastalıklardan bağımsız olarak morbidite ve mortalite 

üzerinde belirleyici bir etkiye sahip olduğunu göstermiştir. ABH  gelişen 

yenidoğanlarda diüretik kullanımına ilişkin özel bir kılavuz yoktur. Yenidoğanda 

aralıklı dozlarda diüretik kullanımı ile sürekli infüzyon arasında karşılaştırmalı 

çalışma da yoktur. Bununla birlikte, yeterli hidrasyon ile aşırı sıvı yüklenmesini 

önlemeye çalışarak oligürik yenidoğanlarda sıklıkla diüretik tedavisi denenmektedir. 

Oluşan elektrolit anormallikleri düzeltilmelidir, akut böbrek hasarında hiponatremi, 

dilüsyona bağlıdır ve sıvı kısıtlaması yapılmalıdır. Hiperkalemi, ABH'ın yaşamı tehdit 

eden bir komplikasyonudur ve potasyum düşürücü tedaviler hemen başlanmalıdır 

(142). 

Furosemid ototoksisite ve renal toksisite dahil olmak üzere çeşitli toksisiteler 

ile ilişkilidir ve loop diüretiklerinden önce tiyazid benzeri diüretiklerin kullanılarak 

idrar çıkışını artıran diğer rejimler, tek ilaca maruz kalmayı önlerken idrar çıkışını da 

iyileştirebilir (159). Bhat ve ark. (160) oligüriyi iyileştirmek için aminofilin 

kullanımını önermektedir. 

Medikal tedavi başarısız olduğunda, renal replasman tedavisi (RRT) 

düşünülmektedir fakat RRT endikasyonları yenidoğanlarda iyi tanımlanmamıştır.      

Yenidoğanlarda RRT'nin periton diyalizi, aralıklı hemodiyaliz ve sürekli renal 

replasman tedavisi olmak üzere 3 ana yöntemi vardır. Akut periton diyalizi; göreceli 

erişim kolaylığı ve teknik basitliği göz önüne alındığında, yenidoğanlar için RRT'nin 

temel dayanağı olmuştur. Hemodiyaliz; yenidoğanlarda şiddetli hiperamonyemi 



33 

 

tedavisi için tercih edilen modalite iken, ABH olan yenidoğanlarda genellikle tercih 

edilen RRT yöntemi değildir. Sürekli renal replasman tedavisi (CRRT), son dönem 

hastalar için kullanılmaktadır ve intraperitonel cerrahi gibi periton diyalizi kontrendike 

olduğu durumlarda bir seçenek olarak tanımlanmıştır. CRRT yüksek ultrafiltrasyon 

ihtiyacı olan hastalarda etkili olup devrelerin çalışması için yüksek kan hacmi 

gerektiğinden akut hemorajik şok açısından dikkatli olmak gerekir (133, 142, 161). 

Renal replasman tedavisi alan hastalarda mortalite %70'in üzerindedir. Mortalite 

oranının diyalizden çok hastalığın ciddiyeti ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (159).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
Bu araştırma Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı’nda yürütülen, 01.08.2020-01.08.2021 tarihleri arasında 

prematüre (<37 hafta) doğan ve Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde izlenen 

bebeklerin dahil edildiği prospektif kohort çalışmasıdır. Çalışmaya, Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 

28.07.2020 tarihli ve 16 sayılı olumlu kararı alındıktan sonra başlanmıştır. Çalışma 

öncesi ailelerden bilgilendirilmiş onam alınmıştır. 

3.1. Olgular  

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi’nde doğan ve YYBÜ’de izlenen prematüre bebekler çalışmaya dahil edildi. 

Çalışma grubu ikiye ayrıldı:  

1) Preterm İUBK grubu: Antenatal dönemde İUBK tanısı alan ve/veya 

doğum ağırlığı gebelik haftasına göre küçük (“Small for gestational age”, 

SGA) olan prematüreler  

2) Preterm AGA grubu: Antenatal dönemde İUBK tanısı olmayan ve doğum 

haftasına uygun doğum ağırlığına sahip (“Appropriate for gestational age”, 

AGA) prematüreler  

 Majör konjenital anomali, kromozom anomalisi, renal anomali, obstruktif 

üropati, hidronefroz ve intrauterin enfeksiyon saptanan ve LGA olan bebekler çalışma 

dışı bırakıldı. Ayrıca, YYBÜ yatışı takiben 72 saat içerisinde ölen veya taburcu olan 

bebekler dahil edilmedi.  

İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan bebeklerde ABH sıklığını belirlemek için 

gerekli örneklem büyüklüğü güç analizi sonucunda; %80 güç ve tip 1 hata oranı %5 

kabul edilerek orta düzey etki büyüklüğüne göre (EB=0.5), 51 İUBK ve 51 AGA 

bebek olmak üzere 102 hasta olarak hesaplandı.  

3.2. Klinik Veriler ve Tanımlar  

Çalışmaya alınan bebeklerin antenatal, natal ve postnatal izlemlerine ait klinik 

bilgiler veri toplama formuna kaydedildi (Bkz EK-1). Maternal ve antenatal özellikler; 
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anne yaşı, gebelik sayısı, doğum sayısı, gebelikte hipertansiyon, preeklampsi, 

eklampsi, gestasyonel veya pregestasyonel diabetes mellitus (DM), erken membran 

rüptürü, koryoamnionit, idrar yolu enfeksiyonu, plasenta previa, ablasyo plasenta, 

çoğul gebelik, nefrotoksik ilaç ve antenatal steroid alma öyküsü kaydedildi. Antenatal 

takiplerde tahmini fetal ağırlığın 10. persentilin altında olması İUBK olarak 

tanımlandı. İUBK olan bebeklerde antenatal ultrasonografi bulguları; vücut ağırlığı 

persentili, oligohidroamniyoz, polihidroamniyoz, AREDF varlığı ve SPO öğrenildi. 

Antenatal dopler ultrasonografide AREDF ve /veya SPO <1 olması ciddi plasental 

yetmezlik olarak tanımlandı.  

Bebeklerin doğum ağırlığı (DA), gebelik haftası (GH), boy, baş çevresi ve 

cinsiyet bilgileri kaydedildi. Gebelik haftalarına göre doğum ağırlıkları Intergrowt-

21’in büyüme eğrilerine (162) göre değerlendirildi ve gebelik haftasına göre 10. 

persentil altında ağırlığı olan bebekler gebelik haftasına göre küçük (SGA), gebelik 

haftasına göre 10-90. persentiller arasında ağırlığı olan bebekler gebelik haftasına 

uygun (AGA) olarak kabul edildi.  

Bebeklerin natal öyküsünden; doğum şekli, doğum salonunda entübasyon 

ihtiyacı, ileri canlandırma gereksinimi (göğüs kompresyonu uygulanması), birinci ve 

beşinci dakika APGAR skoru, umbilikal kord kan gazının pH’sı, laktat düzeyi ve 

metabolik asidoz varlığı kaydedildi.  

Hastaların postnatal izleminde karşılaşılan sorunlar; hipoglisemi, 

hiperbilirubinemi, hipotansiyon, RDS, PDA, BPD, pulmoner ve intraventriküler 

kanama NEK, sepsis ve mortalite varlığı kaydedildi. Ayrıca enteral beslenmeye geçiş 

süresi, nefrotoksik ilaç (163) (aminoglikozidler, non-steroid anti-inflamatuarlar, 

meropenem, vankomisin, flukonazol, piperasilin/tazobaktam prostoglandin, 

amfoterisin B, asiklovir ve diüretikler (loop diüretikleri) ve kafein kullanımı, katater 

ihtiyacı, kataterin türü ve kullanım süresi, invaziv ve noninvaziv mekanik ventilasyon 

süresi, toplam oksijen alma süresi ve hastanede yatış süresi de kayıt altına alındı.  

Preterm İUBK ve preterm AGA bebeklerin antenatal, natal ve postnatal 

özellikleri karşılaştırıldı.  
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3.2.1. Değişkenlerin Tanımı 

Metabolik asidoz; kan pH <7,20 ve HCO3 ≤15 mmol/L veya baz açığı <-6 

mmol/L olarak tanımlandı (164). Perinatal asfisi; (i) fetal umblikal arter kan gazında; 

şiddetli asidoz (pH <7,0, baz açığı <-12 mmol/L), (ii) yaşamın 5’inci ve 10’uncu 

dakikasında Apgar skorunun 5 veya daha küçük olması, (iii) doğumdan sonraki ilk 24 

saat içinde ensefalopati bulgularının görülmesi (iv) ve çoklu organ yetmezliği veya 

etkilenmesinin olması şeklinde tanımlandı (165). 

Hipotansiyon, gebelik haftasına göre sistol, diyastol ve ortalama kan basıncı 

değerlerinin %95 güven aralığının altında olması olarak tanımlandı (166). Patent 

duktus arteriozus ekokardiyografi incelemesimde hemodinamik anlamlı duktal şant 

varlığı olarak tanımlandı (167). 

Respiratuar distres sendomu, doğum sonrası erken dönemde takipne, 

retraksiyon, inleme ve siyanozun eşlik ettiği solunum sıkıntısı, klinikle uyumlu 

radyolojik bulgular ve sürfaktan ihtiyacı olarak tanımlandı (168). Annesine 24 saat 

arayla 2 doz 12 mg betametazon verilen bebekler antenatal steroid uygulanmış kabul 

edildi.  

Bronkopulmoner displazi, gebelik haftası 32’den küçük olan prematüre 

bebekler için postmenstrüel 36. haftada, gebelik haftası 32 ve daha büyük olanlar için 

postnatal 28. günde veya daha erken gerçekleşirse taburculuk zamanında devam eden 

O2 gereksinimi olarak tanımlandı (169). 

İntraventrikler kanama değerlendirilmesi için, patofizyoloji zeminine dayanan 

ve kraniyal ultrasonografi görüntülerini temel alan Volpe Sınıflaması kullanıldı (170). 

Evre II ve üzeri kanama varlığı İVH olarak belirlendi. 

Nekrotizan enterokolit, Modifiye Bell Evrelemesine göre evre II ve III NEK 

(kesin NEK) olarak tanımlandı (171). 

Hipoglisemi kan glukozunun postnatal ilk 48 saatte beslenme öncesi <50 

mg/dL, 48 saat sonrası ise <60 mg/dL olması şeklinde tanımlandı (172). Serum total 

bilirubininin gebelik haftası ve postnatal yaşa göre fototerapi sınırının üzerinde olması 

hiperbilirubinemi varlığı olarak kaydedildi (173). 
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Neonatal sepsis tanısında European Medicines Agency (EMA) sepsis 

skorlaması (174) kullanıldı. Steril vücut sıvılarından alınan kültür sonuçları 

kaydedildi.  

3.2.2. Akut Böbrek Hasarının Tanımlanması 

Akut böbrek hasarı tanısı için ABH sınıflandırmalarından; pRIFLE (Bkz. Tablo 

2.6), nRIFLE (Bkz. Tablo 2.7), AKIN (Bkz. Tablo 2.8) ve nKDIGO (Bkz. Tablo 2.10) 

kullanıldı. Akut böbrek hasarı sınıflandırma kriterlerinden herhangi birini karşılayan 

hastalara ABH tanısı kondu. Akut böbrek hasarının tespit edildiği postnatal yaş ve 

ABH’yı tetiklediği düşünülen klinik tanılar kaydedildi. Hastaların GFH değerleri, 

Schwartz formülüne göre hesaplandı [Schwartz formülü ile GFH= k x boy(cm)/plazma 

kreatinin(mg/dl)](175). Hastalar prematüre bebeklerden oluştuğu için k sabiti 0,33 

olarak kabul edildi.  

Hastaların postnatal birinci günden itibaren klinik endikasyonlar dahilinde 

takip eden hekim tarafından planlanan ve ölçülen kan üre nitrojeni (BUN), SK, 

sodyum, potasyum, klorür, kalsiyum, fosfor ve albümin değerleri kayıt altına alındı. 

ABH kriterleri açısından SK, GFH ve idrar çıkarımları izlendi. Bebeğin postnatal 

birinci günden sonra ölçülen en düşük SK, bazal kreatinin değeri olarak belirlendi. 

Bazal kreatinin değeri ile eş zamanlı ölçülen diğer böbrek fonksiyon testleri bazal 

değerler olarak alındı.  

Doğum sonrası ilk idrar yapma zamanı kaydedildi; idrar çıkarımı bebek bezi 

tartılarak ve 12 saatlik zaman dilimlerine ayrılarak izlendi. Oligüri postnatal birinci 

günden sonra idrar çıkarımının <1ml/kg/sa olması olarak tanımlandı. İlk gün gözlenen 

oligüri ve kreatinin yüksekliği, ABH tanımı için kullanılmadı.  

Preterm İUBK ve preterm AGA bebeklerde ABH sıklığı, gebelik haftası ve 

doğum ağırlığına göre dağılımı belirlendi. Akut böbrek hasarı gelişen ve gelişmeyen 

bebeklerin antenatal, natal ve postnatal özellikleri karşılaştırılarak ABH ile ilişkili risk 

faktörleri belirlenmeye çalışıldı.  
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3.3. İstatistiksel Yöntem  

 

Verilerin analizi IBM SPSS 21 paket programı ile yapıldı. Nitel değişkenlere 

ait özet değerler frekans ve yüzde, nicel değişkenlerde ise ortalama±standart sapma ya 

da medyan (Q1-Q3) olarak gösterildi. Nicel değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilk testi ile değerlendirildi. İki grup kıyaslamalarında normal dağılım 

görüldüğü durumlarda t testi, görülmediği koşullarda ise  Mann Whitney U testi 

kullanıldı. Grupların nitel değişkenlere göre frekans dağılımı karşılaştırılması Ki kare 

analizleri (Pearson, Yates, Exact) ile gerçekleştirildi. Akut böbrek hasarı için risk 

faktörlerine ait odds oranlarının hesaplanması tek değişkenli lojistik regresyon 

modelleri ile yapıldı. Anlamlı risk faktörleri göz önünde bulundurularak en uygun 

lojistik regresyon modelinin elde edilmesi için geriye dönük eleme yöntemi (Wald 

istatistiği ile) kullanıldı. Nicel değişkenler arası ilişki Spearman korelasyon analizi ile 

yapıldı. Analiz sonucu P<0.05 olan durumlar anlamlı kabul edildi.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 

 

4. BULGULAR 

Çalışmaya 01.08.2020-01.08.2021 tarihleri arasında doğan ve Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Yenidoğan Yoğun 

Bakım Ünitesi’nde izlenen toplam 119 prematüre bebek alındı. On bebek çeşitli 

nedenlerle (üç bebek multiple konjenital anomali, bir bebek meningomyelosel, bir 

bebek multikistik böbrek hastalığı, bir bebek konjenital hidronefroz ve dört bebek 

LGA) çalışma dışı bırakıldı. Antenatal dönemde tahmini fetal ağırlığı <10p olup İUBK 

tanısıyla izlenen 52 bebek ve tahmini fetal ağırlığı 10p sınırında veya hafif üzerinde 

olup SGA doğan dört preterm bebek İUBK grubunu oluşturdu. Geriye kalan 63 bebek 

ise preterm AGA grubuna dahil edildi.  

Preterm İUBK grubundaki bebeklerin gebelik haftası 31+5 (29+1-34+3) hf ve 

doğum ağırlığı 1377 (965-1663) gr saptandı. Pretem AGA grubundaki bebeklerin ise 

gebelik haftası 30+3 (27+5-32+5) hf iken doğum ağırlığı 1545 (1165-1945) gr bulundu. 

Preterm AGA grubundaki bebeklerin gebelik haftası (p=0,016), preterm İUBK 

grubundaki bebeklerin ise doğum ağırlığı (p=0,035) daha düşüktü. 

Tablo 4.1. Gebelik haftası ve doğum ağırlığına göre İUBK ve AGA bebeklerin 

dağılımı. 

 Preterm İUBK 

(n=56) 

Preterm AGA 

(n=63) 

p 

Gebelik haftası(hafta)* 31+5 (29+1-34+3) 30+3 (27+5-32+5) 0,016α  

34-36 (geç preterm)** 

32-33 (orta preterm)** 

26-31 (çok preterm)** 

<26 (ileri preterm)** 

19 (33,9) 

9 (16,1) 

26 (46,4) 

2 (3,6) 

11 (17,5) 

11 (17,5) 

39 (61,8) 

2 (3,2) 

 

0,22β 

Doğum ağırlığı(g)* 1377 (965-1663) 1545 (1165-1945) 0,035α 

>2500 

1500-2499 (DDA)** 

1499-1000 (ÇDDA)** 

<1000 (İDDDA)** 

0 

22 (39,3) 

19 (33,9) 

15 (26,8) 

5 (7,9) 

28 (44,4) 

20 (31,7) 

10 (15,9) 

 

0,096 β 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α Mann Whithney testi. β Pearson Ki-Kare testi. 
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.  Preterm İUBK ve preterm AGA grubunda geç, orta, çok ve ileri preterm 

bebeklerin dağılımı benzer bulundu (p>0,05). Gruplar arasında DDA, ÇDDA ve İDDA 

olan bebeklerin dağılımı da benzerdi (p>0,05). Gebelik haftası ve doğum ağırlığına 

göre hastaların dağılımı Tablo 4.1’de verilmiştir. 

Preterm İUBK grubundaki bebeklerin 34’ü (%60,7) kız, 22’si (%39,3) erkek; 

AGA grubundaki bebeklerin 25’i (%39,7) kız, 38’i (%60,3) erkekti. Preterm İUBK 

grubunda kız bebeklerin sayısı daha yüksek saptandı (p=0,022). 

4.1. Çalışma Gruplarının Maternal, Antenatal ve Natal Özellikleri 

 

Anne yaşı, gebelik ve doğum sayıları gruplar arasında benzer bulundu 

(p>0,05).  

Tablo 4.2. Maternal ve antenatal özelliklerine göre İUBK ve AGA bebeklerin 

dağılımı. 

 Preterm İUBK 

(n=56) 
Preterm AGA 

(n=63) 
p 

Anne yaşı* 31 (26-36) 31 (26-35) 0,9^ 

Gebelik sayısı* 2 (1-3) 2 (1-3) 0,28 + 

Doğum sayısı* 2 (1-3) 2 (1-3) 0,52 + 

Preeklampsi** 13 (23,2) 4 (6,3) 0,018α 

Gestasyonel DM** 9 (16,1) 7 (11,1) 0,6α 

Pregestasyonel DM ** 1 (1,8) 0 0,47 θ 

Maternal obezite** 4 (7,1) 5 (7,9) 1θ 

Koryoamnionit** 1 (1,8) 4 (6,3) 0,36 θ 

İdrar yolu enfeksiyonu** 3 (5,6) 6 (9,5) 0,49 θ 

Plasental anomali** 4 (7,1) 9 (14,3) 0,34α 

Erken membran rüptürü** 4 (7,1) 11 (17,5) 0,57α 

Çoğul gebelik** 22 (39,3) 22 (34,9) 0,73α 

Antenatal steroid 

almayanlar** 

26 (46,4) 31 (49,2) 0,76 β 

* Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde), α(yates) continity correction, β Pearson Ki-Kare testi, θ 

Fisher's Exact Test,  ^Student-t testi. + Mann Whithney testi 
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Antenatal özellikler incelendiğinde annede preeklampsi oranı İUBK grubunda 

daha yüksek bulundu (p=0,018). Maternal gestasyonel DM, pregestasyonel DM, 

obezite, koryoamnionit, idrar yolu enfeksiyonu, plasental anomali ve erken membran 

rüptürü oranları gruplar arasında benzerdi (p>0,05). İUBK grubunda 22 (%39,2) ve 

AGA grubunda 22 (%34,9) bebek çoğul gebelikler sonrası dünyaya gelmişlerdi (Tablo 

4.2). Çoğul gebeliklerin 11’inde (%25) ikizden ikize trasfüzyon sendromu tanısı 

mevcuttu. 

Antenatal ultrasonografi ölçümlerinde İUBK grubunun vücut ağırlığı 

persentillerinin 4 (%7,2) bebekte >10p, 23 (%41) bebekte 3-10p aralığında ve 29 

(%51,8) bebekte <3p olduğu görüldü. İUBK olan bebeklerin 20’sinde (%38,4) ciddi 

plasental yetmezlikle uyumlu UA doopler ultrasonografi bulguları (AREDF ve/veya 

SP oran <1) mevcuttu. Bebeklerin 15’inde (%28,8) serebroplasental oran <1 ve 

14’ünde (%26,9) AREDF saptandı, 7’sinde (%12,5) oligohidroamniyoz görüldü. 

Antenatal ultrasonografide AGA grubundaki bebeklerin tümünün vücut ağırlığı 

persentili >10p olup, 4 bebekte (%6,3) oligohidroamniyoz mevcuttu. Antenatal 

ultrasonografide plasental yetmezliği gösteren doppler bulguları sadece antenatal 

İUBK tanısı olan hastalarda değerlendirilmiştir (Tablo 4.3).  

Tablo 4.3. Antenatal ultrasonografi bulguları 

 Preterm İUBK 

(n=56) 
Preterm AGA 

(n=63) 
p 

Ciddi plasental yetmezlikle 

uyumlu doppler USG * 

20 (38,4) - - 

AREDF* 14 (26,9) - - 

Serebroplasental oran<1* 15 (28,8) - - 

Usg vücut ağırlığı persentili* 

≥10p 

3-10p 

<3p 

 

4 (7,2) 

23 (41) 

29 (51,8) 

 

63 (100) 

0 

0 

 

 

<0,001β 

Oligohidroamniyoz* 7 (12,5) 4 (6,3) 0,4 α 

*Sayı (yüzde), α (yates)continity correction, β Pearson Ki-Kare testi.  
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Tablo 4.4. Antenatal ultrasonografi bulgularının İUBK pretermlerde doğum 

ağırlığına göre dağılımı. 

  DDA ÇDDA İDDA p 

Ciddi plasental 

yetmezlikle uyumlu 

doppler USG * 

+ 3 (15) 8 (40) 9 (45) 0,012 β 

- 19 (52,3) 11 (30) 6 (16,7) 

AREDF* + 2 (14,3) 4 (28,6) 8 (57,1) 0,008 β 

- 20 (47,6) 15 (35,7) 7 (16,7) 

Serebroplasental 

oran<1* 

+ 2 (13,3) 8 (53,4) 5 (33,3) 0,047 β 

- 20 (48,8) 11 (26,8) 10 (24,4) 

*Sayı (yüzde), β Pearson Ki-Kare testi.  

Ayrıca İDDA İUBK olan pretermlerde antenatal usg de ciddi plasental 

yetmezlik bulgusu ve AREDF oranının daha fazla olduğu görüldü (p<0,05)(Tablo 4.4). 

Tablo 4.5. Natal özelliklerine göre İUBK ve AGA bebeklerin dağılımı. 

 Preterm İUBK 

(n=56) 

Preterm AGA 

(n=63) 

p 

Vajinal doğum/sezaryen 4/52 5/58 1 θ 

APGAR-1* 7 (5-8) 6 (4-8) 0,31+ 

APGAR-5* 9 (8-9) 8 (7-9) 0,56+ 

Kord kan gazı pH* 7,30 (7,25-7,34) 7,33 (7,28-7,37) 0,047+ 

Metabolik asidoz** 7 (12,5) 7 (11) 1 α 

Kord kan gazı laktat (mmol/L)* 2,7 (1,9-3,8) 2,5 (1,9-3,8) 0,69+ 

Entübasyon** 14 (25) 26 (41,3) 0,09α 

İleri canlandırma gereksinimi** 0 2 (3,2) 0,49 θ 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α (yates) continity correction. θ Fisher's Exact Test, + Mann 

Whithney testi 

Preterm İUBK bebekler ile AGA bebeklerde; doğum şekli, 1. ve 5. dakika 

APGAR skorları, entübasyon ve ileri canlandırma gereksinimi benzerdi (p>0,05). 
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İUBK grubundaki bebeklerin kord kan gazı pH’sı daha düşüktü (p=0,047). Gruplar 

arasında metabolik asidoz varlığı ve kan gazı laktat düzeyleri açısından fark görülmedi 

(p>0,05) (Tablo 4.5). 

4.2. Postnatal Dönemde Karşılaşılan Prematürelik ve İntrauterin Büyüme 

Kısıtlılığı İlişkili Sorunlar  

Preterm İUBK bebekler ile AGA bebeklerin asfiksi, hipoglisemi, hipotansiyon, 

PDA, kanama (IVH-pulmoner), erken ve geç sepsis, NEK, BPD, mortalite oranları ve 

yatış süreleri benzer bulundu (p>0,05). AGA grubundaki bebeklerde RDS sıklığının 

daha fazla olduğu görüldü (p=0,009) (Tablo 4.6).  

Tablo 4.6. Preterm İUBK ve AGA bebeklerde postnatal dönemde karşılaşılan 

sorunlar  

 Preterm İUBK 

(n=56) 

Preterm AGA 

(n=63) 

p 

Asfiksi** 0 1 (1,6) 1 θ 

Respiratuvar distres sendromu** 25 (44,6) 44 (69,8) 0,009 α 

Hipoglisemi** 10 (17,9) 9 (14,3) 0,77 α 

Hipotansiyon** 9 (16,1) 14 (22,2) 0,53 α 

Patent duktus arteriozus** 25 (44,6) 31 (49,2) 0,61 β 

Kanama (IVH-pulmoner)** 5 (8,9) 9 (14,3) 0,4 θ 

Erken sepsis** 3 (5,4) 4 (6,3) 1 θ 

Geç sepsis** 22 (39,3) 29 (46) 0,57 α 

Nekrotizan enterokolit** 2 (3,6) 3 (4,8) 1 θ 

Bronkopulmoner displazi**  8 (14,3) 15 (23,8) 0,28 α 

Yatış süresi* 35 (20-61) 41 (21-70) 0,34+ 

Mortalite ** 4 (7,1) 3 (4,8) 0,7 β 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α (yates) continity correction, β Pearson Ki-Kare testi, θ 

Fisher's Exact Test, + Mann Whithney testi 

Erken sepsis tanısı alan bebeklerin kültürlerinde üreme saptanmadı. Geç sepsis 

tanısı alan İUBK bebeklerin 5’inde (%22,7) üreme görülmezken, 5’inde (%22,7) gram 

pozitif, 10’unda (%45,5) gram negatif, 2’sinde (%9,5) de çoklu üremelerin olduğu; 

AGA grubundaki bebeklerin 9’unda (%31) üreme görülmezken, 9’unda (%31) gram 
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pozitif, 8’inde(%27,6) gram negatif, 3’ünde (%10,3) de çoklu üremelerin olduğu 

görüldü. Gruplar arasında dağılım açısından istatistiksel fark görülmedi (p>0,05).  

4.3. Postnatal Dönemde Yapılan Girişimler ve Destek Tedavileri 

Preterm İUBK bebekler ile AGA bebekler arasında inotrop kullanımı, PDA 

tedavisi, fototerapi ihtiyacı, umbilikal katater varlığı, invaziv ve noninvaziv mekanik 

ventilatasyon süresi, oksijen alma süresi ve tam enteral beslenmeye geçiş süresi 

açısından istatistiksel fark görülmedi (p>0,05), AGA grubundaki bebeklerde sürfaktan 

tedavisinin daha fazla olduğu görüldü (p=0,009) (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7. Preterm İUBK ve AGA bebeklerde postnatal dönemde yapılan 

girişimler ve destek tedavileri 

 Preterm İUBK 

(n=56) 

Preterm 

AGA 

(n=63) 

p 

Sürfaktan 25 (44,6) 44 (69,8) 0,009 α 

İnotrop / vazopressör kullanımı** 9 (16,1) 9 (14,3) 0,92 β 

PDA tedavisi** 22 (39,2) 26 (41,3) 0,74 β 

Fototerapi ihtiyacı** 51 (91,1) 53 (84,1) 0,38 α 

Umbilikal arter katateri** 0 2 (3,2) 0,49 θ 

Umbilikal ven katateri** 33 (58,9) 39 (61,9) 0,88 α 

İnvaziv ventilasyon* 7 (4-10) 5 (2-9) 0,16+ 

Noninvaziv ventilasyon* 6 (2-13) 8 (3-24) 0,17+ 

Oksijen alma süresi* 20 (7-41)  17 (8-52) 0,39+ 

Enteral beslenmeye geçiş süresi* 16 (11-24) 15 (10-26) 0,61+ 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α (yates) continity correction, β Pearson Ki-Kare testi, θ 

Fisher's Exact Test, + Mann Whithney testi 

4.4. Akut Böbrek Hasarının nRIFLE, KDIGO ve AKIN Kriterlerine Göre 

Tanımlanması 

Tanı kriterlerinden en az birini karşılayan bebekler ABH tanısı aldı. Çalışmaya 

alınan 119 hastanın 34’ünde (%28,5) akut böbrek hasarı saptandı. İUBK 

prematürelerin 15’inde (%26,8), AGA prematürelerin ise 19’unda (%30,2) ABH 

görüldü. Gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p=0,68).  
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           Şekil 4.1. Akut böbrek hasarı tanısı alan hastalar  

KDIGO tanı kriteri kullanıldığında İUBK prematürelerin 9’u (%16), AGA 

prematürelerin ise 12’si (%19) ABH tanısı aldı. Neonatal RIFLE kriterlerine göre İUBK 

prematürelerin 15’ine (%26,8), AGA prematürelerin 18‘ine (%28,5); pediatrik RIFLE 

kriterlerine göre ise İUBK prematürelerin 12’sine (%21,4), AGA prematürelerin 17‘sine 

(%26,9) ABH tanısı kondu. AKIN kriterleri kullanıldığında ise İUBK prematürelerin 

9’u (%16), AGA prematürelerin ise 13’ü (%20,6) ABH tanısı aldı. Akut böbrek hasarı 

sıklığının nRIFLE tanı kriterleri kullanıldığında en yüksek olduğu görüldü (Şekil 4.1). 

ABH gelişen 34 hastadan 1 tanesi nRIFLE kriterlerini karşılamadı. Bu hastada idrar 

Tüm preterm 
bebekler

n=129

10 bebek çalışmaya dahil edilmedi; 

-3 konjenital anomali

-1 meningomyelosel

-1 böbrekte multipl kist

-1 hidronefroz

-4 LGA

Çalışmaya alınan

bebekler

n=119 

ABH gelişen 

bebekler

n=34

nRIFLE 

n=33(%27,7)) pRIFLE 

n=28(%23,5))

AKIN 

n=21(%17,6))

nKDIGO 
n=20(%16,8)
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çıkarımı izlemine göre AKIN evre 1 böbrek hasarı gelişmiş olup sonrasında exitus 

oldu, 24 saatlik izlem yapılamaması nedeniyle nRIFLE kriterleri ile 

değerlendirilemedi.  

Farklı kriterlere göre tanımlanan ABH sıklığı ve evrelere göre dağılımı İUBK 

ve AGA pretermler arasında benzer bulundu (p>0,05). Çalışma gruplarının farklı tanı 

kriterlerine göre ABH oranları ve evrelere göre dağılım Tablo 4.8’de verilmiştir.  

Tablo 4.8. nKDIGO, nRIFLE, pRIFLE ve AKIN kriterlerine göre ABH sıklığı 

 İUBK pretermler 

n=56 
AGA pretermler 

n=63 

p 

Akut böbrek hasarı (ABH)*  15 (%26,8) 19 (%30,2) 0,68 β 

nKDIGO ile tanımlanmış ABH   

                              Evre 1 

                              Evre 2 

                              Evre 3 

9 (%16) 

7 

2 

0 

 

12 (%19) 

7 

3 

2 

0,85 α 

nRIFLE ile tanımlanmış ABH 

                              “risk” 

                              “injury” 

                              “failure” 

                              “loss” 

                             “ESRD”        

15 (%26,8) 

10 

4 

1 

0 

0 

18 (%28,5) 

13 

3 

2 

0 

0 

0,99 α 

pRIFLE ile tanımlanmış ABH 

                              “risk” 

                              “injury” 

                              “failure” 

                              “loss” 

                             “ESRD”        

12 (%21,4) 

10 

2 

0 

0 

0 

17 (%26,9) 

12 

3 

2 

0 

0 

0,62 α 

AKIN ile tanımlanmış ABH 

                               Evre 1 

                               Evre 2 

                               Evre 3 

9 (%16) 

7 

2 

0 

13 (%20,6) 

8 

3 

2 

0,68 α 

Kan kreatin>1,5mg/dl** 4 (7,1) 5 (7,9) 1 θ 

 

*Kriterlerden en az birine göre akut böbrek hasarı tanısı almış hastalar, ). α (yates) continity correction, 

β Pearson Ki-Kare testi, θ Fisher's Exact Test 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan prematürelerin ABH sonrası bazal kreatinine 

dönme süresi 8 (4-15) gün, en düşük GFH değerleri 13,4 (10,6-16,4) mL/min/1,73 m2, 

en yüksek SK değerleri 0,94 (0,8-1,16) mg/dL; AGA prematürelerin bazal kreatinine 

dönme süresi 8 (5-12) gün, en düşük GFH değerleri 14,9 (12-16,7) mL/min/1,73 m2, 

en yüksek SK değerleri 0,9 (0,78-1,07) mg/dL olup gruplar arasında fark görülmedi p 
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(>0,05). Hastaların hiçbirine renal replasman tedavisi uygulanmamış ve son dönem 

böbrek hastalığı saptanmamıştır.  

4.5. Akut Böbrek Hasarı Saptanan Bebeklerin Gebelik Haftası, Doğum Ağırlığı 

ve Cinsiyete Göre Dağılımı 

Akut böbrek hasarı saptanan bebeklerin gebelik haftası 28+1(26+3-31+3) hafta 

akut böbrek hasarı olmayanların 32 (29+4-34+2) hafta bulundu. Gebelik haftası ABH 

görülen hastalarda daha düşüktü (p<0,001). Gebelik haftalarına göre dağılıma 

bakıldığında ABH sıklığı 26-31 hafta aralığında en yüksek olduğu görüldü. Akut 

böbrek hasarına giren bebeklerin %76,4’ünü 26-31 hafta aralığındaki bebekler 

oluşturmaktaydı. Gebelik haftası azaldıkça ABH gelişiminin daha sık olduğu görüldü. 

Akut böbrek hasarı saptanan bebeklerin doğum ağırlığı 1090 (800-1400) g, ABH 

saptanmayanların doğum ağırlığı 1550 (1265-1910) g bulundu. ABH görülen 

hastaların doğum ağırlığı daha düşük görüldü (p<0,001). İDDDA bebekler ABH 

gelişen bebeklerin %41,2’sini oluşturmaktaydı. Doğum ağırlığı azaldıkça ABH 

gelişiminin daha sık olduğu görüldü (Tablo 4.9). 

Tablo 4.9. Gebelik haftası ve doğum ağırlığına göre ABH sıklığı  

 ABH var 

 (n=34) 

ABH yok 

(n=85) 

p 

Gebelik haftası(hafta)* 28+1(26+3-31+3) 32(29+4-34+2) <0,001+ 

34-36 (geç preterm)** 

32-33 (orta preterm)** 

26-31 (çok preterm)** 

<26 (ileri preterm)** 

4 (13,3) 

1 (5) 

26 (40) 

3 (75) 

26 (86,6) 

19 (95) 

39 (60) 

1 (25) 

 

<0,001β 

Doğum ağırlığı(g)* 1090 (800-1400) 1550 (1265-1910) <0,001+ 

>2500** 

1500-2499 (DDA)** 

1499-1000 (ÇDDA)** 

<1000 (İDDDA)** 

1 (25) 

7 (14) 

12 (30,7) 

14 (56) 

4 (75) 

43 (86) 

27 (69,3) 

11 (44) 

 

0,002 β 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). + Mann Whithney testi. β Pearson Ki-Kare testi     α (yates) 

continity correction 
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Gebelik haftası ve doğum ağırlığına göre İUBK ve AGA prematürelerde ABH 

sıklığı karşılaştırıldığında gruplar arasında fark görülmedi (p>0,05) (Tablo 4.10). 

Tablo 4.10. Gebelik haftası ve doğum ağırlığına göre İUBK ve AGA 

prematürelerde ABH sıklığının karşılaştırılması  

 İUBK 

Prematüreler 

n=56 

AGA  

Prematüreler 

n=63 

p 

Geç pretermler (34-36 hafta)  

                                     ABH var 

                                     ABH yok 

19 (%34) 

3  

16 

11 (%18) 

1  

10 

1 θ 

Orta pretermler (32-33 hafta) 

                                     ABH var 

                                     ABH yok 

9 (%16) 

0 

9 

11 (%18) 

1 

10 

1 θ 

Çok pretermlerde (26-31 hafta)  

                                     ABH var 

                                     ABH yok 

26 (%46) 

11 

15 

39 (%62) 

15 

24 

0,95 α 

İleri pretermlerde (<26 hafta) 

                                      ABH var 

                                     ABH yok 

2 (%4) 

1 

1 

2 (%3) 

2 

0 

1 θ 

Doğum ağırlığı >2500 g bebekler 

                                      ABH var 

                                     ABH yok 

- 5 (%8) 

1 

4 

- 

DDA (1500-2499g) bebekler 

                                      ABH var 

                                     ABH yok 

22 (%40) 

3 

19 

28 (%44) 

4 

24 

1 θ 

ÇDDA (1000-1499g) bebekler 

                                      ABH var 

                                     ABH yok 

19 (%34) 

4 

15 

20 (%32) 

8 

12 

0,35 α 

İDDDA (<1000g) bebekler   

                                      ABH var 

                                     ABH yok 

15 (%27) 

8 

7 

10 (%16) 

6 

4 

1 θ 

    α (yates) continity correction, θ Fisher's Exact Test 
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Akut böbrek hasarı görülen bebeklerin 15’i (%39,7) kız, 19’u (%55,9) erkek; 

ABH görülmeyen bebeklerin 44’ü (%51,8) kız, 41’i (%48,2) erkekti. Gruplar arasında 

cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p>0,05). 

4.5.1. Akut Böbrek Hasarı Olan Bebeklerin Maternal, Antenatal ve Natal 

Özellikleri     

Anne yaşı ve doğum sayısı gruplar arasında benzer bulundu (p>0,05). 

Antenatal özellikler incelendiğinde, ABH olan ve olmayan bebeklerin; preeklampsi, 

gestasyonel DM, maternal obezite, pregestasyonel DM, koryoamniomit, idrar yolu 

enfeksiyonu, erken membran rüptürü, plasental anomali, antenatal steroid uygulaması 

ve antenatal nefrotoksik ilaç kullanım oranları benzerdi (p> 0,05) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11. Akut böbrek hasarı olan bebeklerin maternal ve antenatal özellikleri 

 ABH (+) 

 (n=34) 

ABH (-) 

(n=85) 

p 

Anne yaşı* 29 (25-35) 31 (27-36) 0,9 β 

Gebelik sayısı* 2 (1-2) 2 (1-3) 0,002 + 

Doğum sayısı* 2 (1-2) 2 (1-3) 0,52 + 

Preeklampsi** 5 (14,7) 12 (14,1) 1θ 

Gestasyonel DM** 3 (8,8) 13 (15,3) 0,55 θ 

Maternal obezite** 2 (5,9) 7 (8,2) 1θ 

Pregestasyonel DM ** 0 1 (1,2) 1 θ 

Koryoamnionit** 3 (8,8) 2 (2,4) 0,14 θ 

İdrar yolu enfeksiyonu** 3 (8,8) 6 (7,1) 0,71 θ 

Erken membran rüptürü** 8 (23,5) 7 (8,2) 0,33 θ 

Plasental anomali** 4 (11,8) 9 (10,6) 1 θ 

Çoğul gebelik** 15 (44,1) 29 (34,1) 0,41α 

Antenatal steroid almayanlar** 13 (38,2) 44 (51,8) 0,25α 

Annede nefrotoksik ilaç 

kullanımı** 

10 (29,4) 22 (25,8) 0,87 α 

*Medyan (Q1-Q3) **Sayı (yüzde), α (yates) continity correction,. θ Fisher's Exact Test, β 

Student-t testi. θ Fisher's Exact Test, + Mann Whithney testi  

Akut böbrek hasarı görülen bebeklerin 15’i (%44,1); ABH görülmeyen 

bebeklerin 29’u (%34,1) çoğul gebelik sonrası dünyaya gelmişlerdi, gruplar arasında 
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istatiksel olarak aralarında anlamlı fark görülmedi (p>0,05). Akut böbrek hasarı olan 

bebekler ile ABH gelişmeyen bebeklerde; doğum şekli, metabolik asidoz, kord kan 

gazı pH’sı ve laktat düzeyi benzer görüldü (p>0,05). Akut böbrek hasarı olan 

bebeklerin 1. ve 5. dakika APGAR skorunun daha düşük, doğumda entübasyon 

oranının daha yüksek olduğu görüldü (p<0,001) fakat ileri canlandırma ihtiyacı 

açısından gruplar arasından istatiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p>0,05) (Tablo 

4.12). 

Tablo 4.12. Akut böbrek hasarı olan bebeklerde natal özellikler 

 ABH (+) 

 (n=34) 

ABH (-) 

(n=85) 

p 

Vajinal doğum/sezaryen 5/29 4/81 0,11 θ 

APGAR-1* 5 (3-7) 7 (6-8) <0,001+ 

APGAR-5* 7 (7-8) 9 (8-9) <0,001+ 

Metabolik asidoz** 5 (14,7) 9 (10,6) 0,53θ 

Kord kan gazı pH* 7,3 (7,27-7,37) 7,31 (7,27-7,37) 0,68+ 

Kord kan gazı laktat* 3 (2,4-3,7) 2,5 (1,8-3,4) 0,052+ 

Doğum entübasyon** 21 (61,8) 19 (22,4) <0,001α 

İleri canlandırma gereksinimi 

** 

1 (2,9) 1 (1,2) 0,49 θ 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α (yates) continity correction. β Pearson Ki-Kare testi. θ 

Fisher's Exact Test, + Mann Whithney testi 

4.5.2. Akut Böbrek Hasarı Olan Bebeklerde Postnatal Dönemde 

Karşılaşılan Prematürelik ve İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı İlişkili Sorunlar  

Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerde; erken postnatal dönemde patolojik kilo 

kaybı, RDS, PDA, kanama (IVH-pulmoner) ve geç sepsis sıklığının daha yüksek 

olduğu saptandı (p<0,05). Asfiksi, hipoglisemi, hipotansiyon, erken sepsis, NEK 

oranları ABH gelişen ve gelişmeyenlerde benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.13). 

Erken sepsise giren hastalarda üreme görülmedi. Geç sepsise giren ABH olan 

bebeklerin 8’inde (%32) üreme görülmezken, 7’sinde (%28) gram pozitif, 6’sında 

(%24) gram negatif, 4’ünde (%16) de çoklu üremelerin olduğu; ABH görülmeyen 
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bebeklerin 6’sında (%23) üreme görülmezken, 7’sinde (%27) gram pozitif, 12’sinde 

(%46) gram negatif, 1’inde (%4) de çoklu üremelerin olduğu görüldü. Gruplar 

arasında dağılım açısından istatistiksel fark görülmedi (p>0,05). Kültürlerde üreyen 

mikroorganizma türleri ile ABH ve mortalite arasında ilişki saptanmadı (p=0.27; p=1) 

Akut böbrek hasarı olan bebeklerde BPD ve mortalite oranlarının daha yüksek, 

yoğun bakımda yatış süresinin daha uzun olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 4.13). 

Tablo 4.13. Akut böbrek hasarı olan bebeklerde postnatal dönemde görülen 

sorunlar 

 ABH (+) 

 (n=34) 

ABH (-) 

(n=85) 

p 

Asfiksi** 1 (2,9) 0 0,28 θ 

Respiratuar distres sendromu** 28 (82,4) 41 (48,2) 0,001 α 

Hipoglisemi** 11 (32,4) 8 (9,4) 0,05 α 

Doğum sonrası patolojik kilo 

kaybı (>%15)** 

6 (17,6) 3 (3,5) 0,016 θ 

Hipotansiyon** 10 (29,4) 13 (15,3) 0,13 α 

Patent duktus arteriozus** 24 (70,6) 32 (37,6) 0,002 α 

Kanama (IVH-pulmoner)** 9 (26,5) 5 (5,9) 0,003 θ 

Erken sepsis** 4 (11,8) 3 (3,5) 0,102 θ 

Geç sepsis** 25 (73,5) 26 (30,5) <0,001 β 

Nekrotizan enterokolit** 3 (8,8) 2 (2,4) 0,14 θ 

Bronkopulmoner displazi** 12 (35,3) 11 (12,9) 0,005 β 

Yatış süresi* 37 (63-94) 19 (33-55) 0,001+ 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α (yates) continity correction. β Pearson Ki-Kare testi. θ 

Fisher's Exact Test, + Mann Whithney testi 

4.5.3. Akut Böbrek Hasarı Olan Bebeklerde Girişimler ve Destek 

Tedavileri 

Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerde; sürfaktan tedavisi, inotrop ihtiyacı, 

PDA’ya yönelik medikal tedavi, umbilikal katater öyküsünün daha sık, mekanik 

ventilasyon (invaziv, non-invaziv), oksijen alma ve enteral beslenmeye geçiş süresinin 
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daha uzun olduğu görüldü (p<0,05). Umbilikal arter kateterizasyonu ve fototerapi 

oranları benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.14). 

Tablo 4.14 Akut böbrek hasarı olan bebeklerde girişimler ve tedaviler 

 ABH (+) 

 (n=34) 

ABH (-) 

(n=85) 

p 

Sürfaktan  28 (82,4) 41 (48,2) 0,001 α 

İnotrop / vazopressör kullanımı** 9 (26,4) 9 (10,6) 0,02 β 

PDA tedavisi** 21 (60,8) 26 (31) <0,001 β 

Fototerapi ihtiyacı** 30 (88,2) 74 (87,1) 1 θ 

Umbilikal arter katateri** 1 (2,9) 1 (1,2) 0,49 θ 

Umbilikal ven katateri** 27 (79,4) 45 (52,9) 0,014 α 

İnvaziv ventilasyon** 27 (79,4) 36 (42,4) 0,001 α 

Noninvaziv ventilasyon** 30 (88,2) 84 (98,8) 0,023 θ 

İnvaziv ventilasyon süresi* 5 (9-17) 3,5 (2-7,5) <0,001+ 

Noninvaziv ventilasyon süresi* 

NCPAP/NIPPV 

7 (22-35) 5 (2-12) <0,001+ 

Oksijen alma süresi* 45 (18-75)  13 (6-35) <0,001+ 

Enteral beslenmeye geçiş süresi* 24 (15-37) 14 (10-18) <0,001+ 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α (yates) continity correction. β Pearson Ki-Kare testi. θ 

Fisher's Exact Test, + Mann Whithney testi 

Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerde diüretik ve nefrotoksik ilaç kullanımının 

daha fazla olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 4.15). 

Hastaların izlemi boyunca kullanılan nefrotoksik ilaçlardan, ABH gelişen 

hastalarda; meropenem, vankomisin, aminoglikozid, opioid ve kafein kullanımının 

daha fazla olduğu (p<0,05), piperasilin/tazobaktam, flukonazol, prostoglandin ve non-

sterid anti-inflamatuar ilaç kullanımı açısından fark olmadığı görüldü (p>0,05) (Tablo 

4.15). Ayrıca ABH’ya neden olan ilaçların tek değişkenli regresyon analizi de Tablo 

4.16’da gösterilmiştir. 
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Tablo 4.15. Akut böbrek hasarı olan bebeklerde nefrotoksik ilaç kullanımı 

 ABH (+) 

 (n=34) 

ABH (-) 

(n=85) 

p 

Diüretik* 7 (20,6) 4 (4,7) 0,012 θ 

Nefrotoksik ilaç* 34 (100) 70 (82,4) 0,006 θ 

Meropenem* 15 (44,1) 18 (21,2) 0,02 α 

Vankomisin* 23 (67,6) 27 (31,8) 0,001 α 

Flukonazol* 23 (67,6) 40 (47,1) 0,67 α 

Aminoglikozid* 34 (100) 71 (83,5) 0,01 θ 

Amfoterisin B* 1 (2,9) 0 0,28 θ 

Opioid* 24 (70,6) 23 (27,1) <0,001 α 

Piperasilin/tazobaktam* 3 (8,8) 2 (2,4) 0,14 θ 

Prostoglandin* 0 2 (2,4) 1 θ 

NSAİİ* 10 (29,4) 20 (23,5) 0,66 α 

Kafein* 25 (73,5) 40 (47,1) 0,016 α 

*Sayı (yüzde). α (yates) continity correction. θ Fisher's Exact Test, NSAİİ: Non-steroid anti-

inflamatuar ilaç 

Tablo 4.16. Nefrotoksik ilaçların tek değişkenli regresyon analizi 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

Diüretik 5,25 1,426-19,329 0,013 

Meropenem 2,939 1,251-6,902 0,013 

Vankomisin 4,492 1,917-10,523 0,001 

Opioid 6,47 2,685-15,585 <0,001 

Kafein  3,125 1,305-7,480 0,11 

4.5.4. Akut Böbrek Hasarı İçin Risk Faktörleri 

Akut böbrek hasarı açısından risk faktörleri incelendiğinde; ABH görülen 

hastalarda, gebelik haftası ve doğum ağırlığının daha düşük olduğu görüldü (p<0,001). 

Antenatal ve natal özelliklerde ABH görülen hastaların 5. dakika APGAR skoru daha 

düşük bulundu (p<0,001) (Tablo 4.17).  
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Tablo 4.17. Akut böbrek hasarı olan bebeklerde risk faktörleri  

 ABH (+) 

(n=34) 

ABH (-) 

(n=85) 

p 

Gebelik haftası(hafta)* 28+1(26+3-31+3) 32 (29+4-34+2) <0,001+ 

Doğum ağırlığı(g)* 1090 (800-1400) 1550 (1265-1910) <0,001+ 

5.dk APGAR* 7 (7-8) 9 (8-9) <0,001+ 

Entübasyon** 21 (61,8) 19 (22,4) <0,001α 

Respiratuar distres sendromu** 28 (82,4) 41 (48,2) 0,001 α 

Patolojik kilo kaybı (>%15)** 
6 (17,6) 3 (3,5) 0,016 θ 

Hemodinamik anlamlı PDA** 21 (60,8) 26 (31) 0,002 β 

İnotrop/vazopressör kullanımı** 9 (26,4) 9 (10,6) 0,02 β 

Kanama (IVH-pulmoner)** 9 (26,5) 5 (5,9) 0,003 θ 

İnvaziv ventilasyon** 27 (79,4) 36 (42,4) 
0,001 α 

İnvaziv ventilasyon süresi* 5 (9-17) 3,5 (2-7,5) 
<0,001+ 

Noninvaziv ventilasyon süresi* 7 (22-35) 5 (2-12) <0,001+ 

Umbilikal ven katateri** 27 (79,4) 45 (52,9) 0,014 α 

Geç sepsis** 25 (73,5) 26 (30,5) <0,001 β 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α (yates) continity correction. β Pearson Ki-Kare testi. θ 

Fisher's Exact Test, + Mann Whithney testi 

Hastaların YYBÜ takiplerinde; ABH görülen hastalarda, invaziv mekanik 

ventilasyon varlığı, hemodinamik anlamlı PDA, sepsis, kanama, nefrotoksik ilaç 

kullanımı, patolojik kilo kaybı, umbilikal ven katateri, mekanik ventilasyon süresi 

(invaziv-noninvaziv), yatış süresi, enteral beslenmeye geçiş ve toplam oksijen ihtiyacı 

süresi ile mortalite oranlarının daha fazla olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 4.17). 

Ayrıca ABH risk faktörlerinin tek değişkenli regresyon analizi de Tablo 4.18’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 4.18. Akut böbrek hasarı olan bebeklerde risk faktörlerinin tek değişkenli 

lojistik regresyon analizi 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

 

Gebelik haftası(hafta) 0,95 0,928-0,972 <0,001 

Doğum ağırlığı(g) 0,998 0,997-0,999 <0,001 

5.dk APGAR 0,47 0,324-0,683 <0,001 

Doğum sırasında entübasyon 5,611 2,376-13,254 <0,001 

Respiratuar distres sendromu 5,008 1,881-13,331 0,001 

Patolojik kilo kaybı (>%15) 5,857 1,373-24,989 0,017 

Hemodinamik anlamlı PDA 3,666 1,596-8,419 0,002 

İnotrop/vazopressör kullanımı 

1 adet 

2 adet ve üstü  

 

1,52 

6,080 

 

0,354-6,530 

1,415-26,120 

 

0,573 

0,015 

Kanama (IVH-pulmoner) 4,937 1,596-15,277 0,006 

İnvaziv ventilasyon  5,25 2,059-13,387 0,001 

Umbilikal ven katateri 3,429 1,347-8,725 0,01 

Geç sepsis 6,303 2,587-15,360 <0,001 

Tek değişkenli analizde gruplar arasında anlamlı fark saptanan değişkenlerden; 

gebelik haftası, doğum ağırlığı, 5. dakika APGAR skoru, hemodinamik anlamlı PDA, 

RDS, doğum sırasında entübasyon, kanama, invaziv ventilasyon varlığı, umblikal ven 

katateri, geç sepsis, 2 adet ve üzeri inotrop kullanımı, patolojik kilo kaybı çok 

değişkenli regresyon analizine alındı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde 

gebelik haftası ve geç sepsis ABH gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak 

bulundu. Gebelik haftasının 1 hafta büyük olmasının ABH riskini yaklaşık 1,3 kat 

azalttığı görüldü.  Geç sepsis geçirmenin ise preterm bebeklerde ABH riskini 3,16 kat 

arttırdığı saptandı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçları Tablo 4.19’da 

gösterilmiştir.  



56 

 

Tablo 4.19. Akut böbrek hasarı risk faktörlerinin çok değişkenli lojistik 

regresyon analiziyle incelenmesi. 

 Odds oranı 95% güven aralığı 
p 

Gebelik haftası (hafta) 0,755 0,634-0,898 0,002 

Geç sepsis 3,164 1,177-8,505 0,02 

Çalışmamızda ABH gelişen prematüre bebeklerde mortalitenin %14.7 olduğu 

görüldü, YYBÜ mortalitesini 7,15 kat arttırdığı görüldü (Tablo 4.20).  

Tablo 4.20. Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerde mortalite ve tek değişkenli 

lojistik regresyon analizi 

 ABH (+) 

 (n=34) 

ABH (-) 

(n=85) 

p 

Mortalite ** 5 (14,7) 2 (2,4) 0,02 θ 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

Mortalite  7,155 1,316-38,911 0,023 

**Sayı (yüzde). θ Fisher's Exact Test 

Akut böbrek hasarı gelişen 34 bebekten 26’sında nonoligürik ABH görülmüş 

olup 1 (%3,8) bebeğin kaybedildiği, 8’inde oligürik ABH gelişmiş olup 4 bebeğin 

(%50) kaybedildiği görüldü. Oligürik ABH gelişen hastalarda mortalite oranının daha 

yüksek olduğu saptandı (p=0.007). 

4.5.5. İntrauterin Büyüme Kısıtlılığı Olan Bebeklerde Akut Böbrek Hasarı 

İçin Risk Faktörleri 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan bebeklerin antenatal ultrasonografi bulguları 

ile ABH ilişkisi incelendiğinde; ABH olan bebeklerde ciddi plasental yetmezlikle 

uyumlu doppler usg bulgusu, AREDF, SPO <1 görülme oranları yaklaşık 2 kat daha 

yüksek bulundu. Ancak ABH olmayan pretermlerle aralarındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05). ABH olan bebekler arasında VA<3p olanların oranı 

daha yüksek saptandı. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p>0,05).  
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Oligohidroamniyoz oranları benzer saptandı (p>0,05). Antenatal 

ultrasonografide plasental yetmezliği gösteren doppler bulguları sadece antenatal 

İUBK tanısı olan hastalarda değerlendirilmiştir (Tablo 4.21).  

Tablo 4.21. İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan bebeklerde akut böbrek hasarı 

gelişimi ile antenatal ultrasonografi bulguları arasındaki ilişki  

 ABH (+) 

 (n=13)  

ABH (-) 

(n=39) 

p 

Ciddi plasental yetmezlikle 

uyumlu doppler USG * 

8 (%62) 12 (%31) 0,1α 

AREDF* 6 (%46) 8 (%21) 0,08 θ 

Serebroplasental oran<1* 6 (%46) 9 (%23) 0,16 θ 

Usg vücut ağırlığı persentili 

3-10p* 

<3p* 

 

3 (%23,1) 

10 (%76,9) 

 

20 (%52) 

19 (%48) 

0,12 β 

 

 

Oligohidroamniyoz* 2 (%15,4) 5 (%12,8) 1 θ 

*Sayı (yüzde),  α (yates) continity correction. β Pearson Ki-Kare testi. θ Fisher's Exact Test 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan bebeklerde ABH açısından risk faktörleri 

ayrı olarak incelendi. Akut böbrek hasarı görülen hastalarda, gebelik haftasının, 

doğum ağırlığının daha düşük olduğu görüldü (p<0,05). Antenatal, natal ve maternal 

özellikler incelendiğinde; preeklampsi, çoğul gebelik, oligohidroamniyoz, 

koryoamnionit, cinsiyet, doğum şekli, kord kan gazında metabolik asidoz açısından 

fark görülmedi (p>0,05). ABH görülen hastalarda; 5. dakika APGAR skorunun daha 

düşük olduğu, doğum sırasında entübasyonun daha fazla olduğu görüldü (p<0,05).  

İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan bebeklerin YYBÜ takiplerinde; ABH 

gelişimi açısından umbilikal ven kateterizasyonu, erken sepsis, ibuprofen ve inotrop 

kullanımı ile patolojik kilo kaybı açısından kontrol grubu hastalar ile arasında fark 

saptanmadı (p>0,05). ABH görülen bebeklerde invaziv ve non-invaziv mekanik 

ventilasyon süresi, invaziv ventilasyon varlığı, hemodinamik anlamlı PDA, geç sepsis, 

kanama ve nefrotoksik ilaç kullanımının daha fazla olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 

4.22). Ayrıca ABH risk faktörlerinin tek değişkenli regresyon analizi de Tablo 4.23’de 

gösterilmiştir.  
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Tablo 4.22. İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan pretermlerde ABH risk faktörleri 

 ABH (+) 

(n=15) 
ABH (-) 

(n=41) 
p 

Gebelik haftası(hafta)* 29+2 (27-31+4) 32+4 (30+3-34+5) 0,005+ 

Doğum ağırlığı(g)* 885 (750-1345) 1460 (1180-1460) 0,002+ 

Preeklampsi** 3 (20) 10 (24,4) 1θ 

Çoğul gebelik** 7 (46,7) 15 (36,6) 0,7α 

Oligohidroamniyoz** 2 (13,3) 5 (12,2) 1 θ 

Koryoamnionit** 1 (6,7) 0 0,26 θ 

Cinsiyet (kız/erkek) sayı 11/4 23/18 0,38 α 

Antenatal steroid** 12 (80) 18 (43,9) 0,05α 

Sezaryen/NSVY 13/2 39/2 0,28 θ 

5.dk APGAR* 8 (7-9) 9 (8-9) 0,006+ 

Doğum sırasında entübasyon** 7 (46,7) 7 (17,1) 0,037θ 

Metabolik asidoz** 3 (20) 4 (9,8) 0,37θ 

RDS** 11 (73,3) 14 (34,1) 0,02 α 

Patolojik kilo kaybı (>%15)** 0 1 (2,4) 1 θ 

Hemodinamik anlamlı PDA** 10 (66,7) 11 (26,8) 0,016 α 

Kanama (IVH-pulmoner), ** 4 (28,6) 1 (2,4) 0,012 θ 

İnotrop/vazopressör kullanımı** 4 (26,6) 5 (12,2) 0,49 β 

İnvaziv ventilasyon** 12 (80) 11 (26,8) 
0,001 α 

İnvaziv ventilasyon süresi* 9 (5-14) 4 (3-9) 
0,026+ 

Noninvaziv ventilasyon süresi* 7 (13-34) 3 (2-11) 0,002+ 

Umbilikal ven katateri** 12 (80) 21 (51,2) 0,1 α 

Geç sepsis** 13 (86,7) 9 (22) <0,001 β 

Nefrotoksik ilaç** 15 (100) 32 (78) 0,09 θ 

Ibuprofen tedavisi** 5 (33,3) 9 (22) 0,48 θ 

*Medyan (Q1-Q3), **Sayı (yüzde). α (yates) continity correction. β Pearson Ki-Kare testi. θ Fisher's 

Exact Test, + Mann Whithney testi, NSVY:normal spontan vajinal doğum 
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Tablo 4.23. İntrauterin büyüme kısıtlılığı ve ABH olan hastalarda risk 

faktörlerinin tek değişkenli lojistik regresyon analizi 

 Odds oranı 95% güven aralığı p 

 

Gebelik haftası(hafta) 0,696 0,591-0,821 <0,001 

Doğum ağırlığı(g) 0,997 0,996-0,999 0,004 

5.dk APGAR 0,447 0,246-0,811 0,008 

Doğum sırasında entübasyon 4,25 1,158-15,599 0,029 

RDS 5,304 1,425-19,732 0,13 

Hemodinamik anlamlı PDA 5,455 1,522-19,551 0,009 

Kanama (IVH-pulmoner) 16 1,607-159,31 0,018 

İnvaziv ventilasyon  10,909 2,581-46,112 0,001 

Geç sepsis 23,111 4,384-121,823 <0,001 

Tek değişkenli analizde gruplar arasında anlamlı fark saptanan değişkenlerden 

İUBK olan hastalarda ABH’na neden olabilecek faktörlerden; gebelik haftası, doğum 

ağırlığı, 5.dakika APGAR skoru, doğum sırasında entübasyon, RDS, hemodinamik 

anlamlı PDA, kanama, invaziv ventilasyon ve geç sepsis çok değişkenli regresyon 

analizine alındı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde geç sepsis ABH gelişimi 

açısından bağımsız risk faktörü olarak bulundu. Çok değişkenli lojistik regresyon 

analizi sonuçları Tablo 4.24’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.24. İntrauterin büyüme kısıtlılığı ve ABH olan hastalarda risk 

faktörlerinin çok değişkenli lojistik regresyon analiziyle incelenmesi. 

 
Odds oranı 95% güven aralığı 

p 

5.dk APGAR 0,503 0,237-1,064 0,072 

Geç sepsis 18,808 3,301-107,175 0,01 
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4.5.6. Çoklu Akut Böbrek Hasarı Atakları ve Zamanlaması 

Otuz dört bebekte toplam 45 ABH atağı tespit edildi. Bebeklerin 14’ünde 

(%41) ilk 1 haftada, 20’sinde (%59) postnatal 1 hafta sonrasında akut böbrek hasarı 

geliştiği, 34 bebeğin; 24’ünün(%71) 1 kez, 9’unun (%26) 2 kez, 1’inin (%3) 3 kez akut 

böbrek hasarına girdiği görüldü. ABH’na girme sayıları karşılaştırıldığında mortalite 

açısından fark görülmedi (p>0.05).   

İlk ABH atağı geçirilme zamanı median postnatal 8,5 (5-15) gün ve 2. ABH 

atağı geçirilme zamanı median 18,5 (11-39) gün bulundu. Bir hastada postnatal 38. 

günde 3. kez ABH geliştiği görüldü. 

Tablo 4.25. Çoklu atakları olan bebeklerde ABH evreleri 

 1.ABH 

(n=34) 

2.ABH 

(n=10) 

3.ABH 

(n=1) 

AKIN* 

Evre 1* 

Evre 2* 

Evre 3* 

21 (61,7) 

15 (71,4) 

5 (23,8) 

1 (4,7) 

8 (80) 

6 (75) 

1 (25) 

1 (25) 

1 (100) 

1 (100) 

0 

0 

nKDIGO* 

Evre 1* 

Evre 2* 

Evre 3* 

20 (58,8) 

14 (70) 

5 (23,8) 

1 (4,7) 

8 (80) 

6 (75) 

1 (25) 

1 (25) 

1 (100) 

1 (100) 

0 

0 

pRIFLE* 

Risk* 

Injury(Hasar)* 

Failure (Yetersizlik)* 

28 (82,3) 

22 (78,5) 

5 (17,8) 

1 (3,5) 

8 (80) 

6 (75) 

1 (25) 

1 (25) 

1 (100) 

1 (100) 

0 

0 

nRIFLE * 

Risk* 

Injury(Hasar)* 

Failure (Yetersizlik)* 

33 (97) 

24 (70,7) 

8 (24,2) 

1 (3,1) 

10 (100) 

7 (70) 

1 (10) 

2 (20) 

1 (100) 

1 (100) 

0 

0 

*Sayı (yüzde)  

Akut böbrek hasarı görülen bebeklerde, AKIN kriterlerini karşılayan 21 bebek 

olup; 22 kez evre 1, 6 kez evre 2, 2 kez evre 3 böbrek hasarı olduğu görüldü. Akut 
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böbrek hasarı görülen bebeklerde, nRIFLE kriterlerini karşılayan 33 bebek olup; 32 

kez risk, 9 kez injury (hasar), 3 kez failure (yetersizlik), pRIFLE kriterlerini karşılayan 

28 bebek olup, 29 kez risk, 6 kez injury (hasar), 2 kez failure (yetersizlik) görüldü. 

Sadece nRIFLE/pRIFLE kriterlerini karşılayan 12 hasta görüldü (Şekil 4.1). nKDIGO 

kriterlerini karşılayan 20 bebek olup, 21 kez evre 1, 6 kez evre 2, 2 kez evre 3 böbrek 

hasarı olduğu görüldü (Tablo 4.25).  

Bebeklerin 23’ünde (%19,3) ilk 1 hafta içinde kreatinin değerlerinde, ABH 

kriterlerini karşılamayan yükselme olduğu görüldü (0,096±0,06, min 0,04-max:0,27). 

Akut böbrek hasarı gelişme sayısının ve oranının gebelik haftası düştükçe ve 

doğum ağırlığı azaldıkça arttığı görüldü (Tablo 4.26). 

Tablo 4.26. Akut böbrek hasarı gelişen hastalarda gebelik haftası ve doğum 

ağırlığına göre ABH geçirme sayıları 

 ABH  

1 kez 

ABH 

2 kez 

ABH  

3 kez 

Geç pretermler (34-36 hafta) * 3 (%10) 1 (%3,3) - 

Orta pretermler (32-33 hafta)* 1 (%3,3) - - 

Çok pretermlerde (26-31 hafta) * 18 (%27,7) 7 (%10,8) 1 (%1,5) 

İleri pretermlerde (<26 hafta)* 2 (%50) 1 (%25) - 

Doğum ağırlığı >2500 g bebekler* 1 (%20) - - 

DDA (1500-2499g) bebekler* 6 (%12) 1 (%2) - 

ÇDDA (1000-1499g) bebekler* 8 (%20,5) 4 (%10,3) - 

İDDDA (<1000g) bebekler  * 9 (%36) 4 (%16) 1 (%4) 

*Sayı (yüzde) 
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4.5.7. Akut Böbrek Hasarının Olası Nedenleri 

Akut böbrek hasarının olası nedenleri incelendiğinde; 34 bebekte görülen 45 

ABH atağının; 24’ünün sepsis (%53,4), 4’ünün kardiyopulmoner arrest (%8,9), 

4’ünün geçirilmiş majör cerrahi (%8,9), 2’sinin (%4,4) septik şok ve 1’inin (%2,2) 

hemorajik şok ile ilişkili olduğu görüldü. ABH ataklarının 10’unda (%22,2) bir neden 

saptanamadı (Tablo 4.27). 

Tablo 4.27. Akut böbrek hasarının olası nedenleri 

 1.ABH 

(n=34) 

2.ABH 

(n=10) 

3.ABH 

(n=1) 

Sepsis* 21 (%61,5) 2 (%20) 1 (%100) 

Kardiyopulmoner 

arrest* 

4 (%12) 0  0 

Majör cerrahi* 1 (%3) 3 (%30) 0 

Septik şok* 0 2 (%20) 0 

Hemorajik şok* 1 (%3) 0 0 

Nedeni bilinmeyen* 7 (%20,5) 3 (%30) 0 

*Sayı (yüzde) 

4.5.8. Böbrek Fonsiyon Testleri, İdrar Çıkarımı ve Glomerüler Filtrasyon 

Hızı  

Gelişen toplam 45 akut böbrek hasarının 37’sinin (%82,2) nonoligürik, 8’inin 

(%17,8) oligürik olduğu görüldü.  

Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerin ilk idrar çıkarımları incelendiğinde; 

25’inin (%73,5) postnatal 0-6 saatte, 9’unun (%26,5) postnatal 6-12 saatte; ABH 

görülmeyen bebeklerin 64’ünün (%75,3) postnatal 0-6 saatte, 21’inin (%24,7) 

postnatal 6-12 saatte idrar çıkardığı görüldü. Gruplar arasında istatiksel anlamlı fark 

görülmedi (p>0,05).  

İdrar çıkarımlarında; postnatal 1. gün, postnatal ilk 3 gün ortalaması ve ilk 7 

gün ortalaması incelendiğinde, ABH görülen hastalar ile görülmeyen hastalarda 

postnatal 1. gün, postnatal ilk 3 gün ortalamasında fark görülmedi (p>0,05). 
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ABH olmayan hastalarda ilk 7 gün idrar ortalamasının normal sınırlarda fakat 

ABH olan hastalara göre daha az olduğu görüldü. Ayrıca postnatal ilk hafta sonrasında 

ABH gelişen hastalarda 1. güne göre ilk 7 günde idrar çıkarımlarının daha fazla olduğu 

görüldü (Tablo 4.28). 

Postnatal 1. gün ve bazal elektrolit değerleri karşılaştırıldığında; ABH görülen 

hastalarda postnatal 1. gün; serum kalsiyum, albümin değerlerinin daha düşük, fosfor 

düzeylerinin daha yüksek olduğu ve bazal tetkiklerinde; böbrek üre azotu değerlerinin 

daha yüksek, albümin ve GFH değerlerinin daha düşük olduğu görüldü (p<0,05) 

(Tablo 4.28). Akut böbrek hasarı gelişen hastaların elektrolit değerleri Tablo 4.29’da 

verilmiştir. 

Tablo 4.28. Akut böbrek hasarı olan hastaların elektrolit değerleri ve idrar 

çıkarımları 

 

 

 ABH(+) 

n=34 

ABH(-) 

n=85 

 

p 

BUN 

(mg/dL) 

Pn1 

Bazal 

16,5 (13,7-21,5) 

26,25 (20-36,8) 

15,1 (11,7-19,6) 

20,8 (13,6-31,1) 

0,16 α 

0,016 α 

Kreatinin 

(mg/dL) 

Pn 1 

Bazal 

0,87 (0,72-0,98) 

0,78 (0,63-0,93) 

0,87 (0,77-1,04) 

0,7 (0,59-0,81) 

0,6 α 

0,13 α 

Serum Na 

(mg/dL) 

Pn1 

Bazal 

138 (136-140) 

139,9±3,65 

139 (135-142) 

138,2±7,53 

0,33 α 

0,216 β 

Serum K 

(mg/dL) 

Pn1 

Bazal 

5 (4,7-5,6) 

4,78±0,9 

4,91 (4,53-5,6) 

4,75±0,62 

0,69 α 

0,86 β 

Serum Cl 

(mg/dL) 

Pn1 

Bazal 

107,9±4,59 

108±7,3 

108,2±4,2 

107,8±3,6 

0,72 β 

0,9  β 

Serum Ca 

(mg/dL) 

Pn1 

Bazal 

8,13 (7,5-8,9) 

9,3 (8,8-9,8) 

8,7 (7,9-9,2) 

9,7 (9,12-10) 

0,035 α 

0,51 α 

Serum P 

(mg/dL) 

Pn1 

Bazal 

5,5±1,54 

4,3±1,46 

4,8±1,24 

4,5±1,44 

0,026 β 

0,45 β 

Serum alb 

(mg/dL) 

Pn1 

Bazal 

3 (2,7-3,2) 

3,1±0,53 

3,2 (3-3,5) 

3,3±0,42 

0,003 α 

0,024 β 

GFH 

mL/min/1,73 

m2 

Pn1 

Bazal 

15 (12-17,5) 

16 (11,9-21) 

15,4 (12,5-17,6) 

20 (16,2-24) 

0,25 α 

0,012 α 

İdrar 

çıkarımı* 

cc/kg/sa 

İlk gün 

İlk 3 gün 

İlk hafta 

2,68±1,13 

3,7 (2,76-4,03) 

3,8 (3,3-4,1) 

2,79±0,96 

3,27 (2,99-3,76) 

3,42 (3,1-3,8) 

0,58 β 

0,17 α 

0,044 α 

İdrar 

çıkarımı** 

cc/kg/sa 

İlk gün 

İlk 3 gün 

İlk hafta 

2,95±0,09 

3,69±0,54 

3,93±0,48 

 0,014+ 

*ABH gelişen tüm hastalar** ilk hafta sonrası ABH gelişen hastalar α (yates) continity correction. β 

Pearson Ki-Kare testi. +ilk gün ve ilk hafta idrar çıkarımları arasındaki fark 



64 

 

Tablo 4.29. Akut böbrek hasarı olan bebeklerin bazal ve ABH geliştiğinde 

elektrolit değerleri  

 Bazal ABH 

BUN (mg/dL) 
29,9±13,83 27,46±18,52 

Kreatinin (mg/dL) 
0,79±0,25 1,07±0,41 

Serum Na (mg/dL) 
138,2±7,5 137,6±8,07 

Serum K (mg/dL) 
4,7±0,9 5,2±1,06 

Serum Cl (mg/dL) 
108±7,52 105±6,81 

Serum Ca (mg/dL) 
9,34±0,93 9,31±0,85 

Serum P (mg/dL) 
4,35±1,46 4,98±1,49 

Serum alb (mg/dL) 
3,09±0,53 3,07±0,54 

GFH (mL/min/1,73 m2) 
17,4±7,13 13,5±6,07 

*Mean±standart sapma 

 

Tablo 4.30. Prematüre bebeklerin gebelik haftasına göre BUN, kreatinin ve GFH 

değerleri  

 Geç preterm 

(34-36 hafta) 

Orta preterm 

(32-33 hafta) 

Çok preterm 

(26-31 hafta) 

İleri preterm 

(<26 hafta) 

BUN pn 1* 11,6 (8,8-16,8) 14,5 (12,9-18,6) 16,9 (13,7-21) 27,1 (22,5-41,8) 

BUN bazal*     13,2 (9-20) 21,5 (14,5-26,95) 28 (20-37) 36,4 (27,7-45) 

Kreatinin 

pn 1* 

0,85 (0,67-0,94) 0,87 (0,73-1,02) 0,89 (0,76-1,06) 1,04 (0,92-1,36) 

Kreatinin 

bazal* 

0,62 (0,47-0,72) 0,62 (0,55-0,72) 0,78 (0,67-0,94) 0,82 (0,71-1,2) 

GFH pn 1* 17,1 (15,7-22) 16 (13,7-20,8) 14,3 (11,8-15,8) 10,4 (8,1-10,9) 

 

GFH bazal* 23,5 (20,4-30,6) 22,1 (19,9-27,4) 16 (13,4-18,7) 12,3 (9,3-14,8) 

*Medyan (Q1-Q3), BUN: böbrek üre nitrojen, GFH: glomerüler filtrasyon hızı 
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Prematüre bebeklerin böbrek fonksiyon testlerinde gebelik haftalarına göre 

kabul görmüş normal aralıkları net bilinmemektedir. Çalışmamızda gebelik haftasına 

göre BUN, kreatinin ve GFH değerleri Tablo 4.30’da verilmiştir.  

Yapılan lineer korelasyon analizinde; postanatal 1.gün gebelik haftası ile BUN 

ve GFH; bazal tetkiklerde de gebelik haftası ile BUN, SK ve GFH arasında orta 

düzeyde doğrusal ilişki saptandı. Gebelik haftası ne kadar küçükse postnatal 1. gün 

BUN değerlerinin o kadar yüksek olduğu, GFH’ın ise ileri preterm bebeklerde en 

düşük olup gebelik haftası büyüdükçe arttığı saptandı. Gebelik haftası ile postnatal 1. 

gün SK arasında korelasyon analizinde anlamlı bir doğrusallık görülmedi. Bazal 

tetkiklere bakıldığında; gebelik haftası ne kadar küçükse BUN değerlerinin ve SK’nın 

o kadar yüksek olduğu, GFH’ın ise düşük olduğu görüldü (Tablo 4.31). 

Tablo 4.31. Gebelik haftasına göre BUN, kreatinin ve GFH’ın lineer korelasyon 

analizi 

  BUN pn 1 Kreatinin pn 1 GFH pn 1 

Gebelik 

haftası 

Korelasyon* 

katsayısı (r) 

-0,493 -0,130 0,429 

p* <0,001 0,15 <0,001 

  BUN bazal Kreatinin 

bazal 

GFH  

bazal 

Gebelik 

haftası 

Korelasyon* 

katsayısı (r) 

-0,627 -0,510 0,684 

p* <0,001 <0,001 <0,001 

*Spearman korelasyon analizi 
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5. TARTIŞMA 

Yenidoğan ölümlerinin dünyada en sık ve en önemli nedeni, prematürelik ve 

prematüre doğum ile ilişkili morbiditelerdir (176). İntrauterin büyüme kısıtlığı (İUBK) 

prematüreliğin en önemli sebeplerinden biri olup kötü perinatal ve uzun dönem 

sonuçlar ile ilişkilidir. İUBK, gebeliklerin yaklaşık %8 ile %10'unda  meydana gelen 

anormal bir fetal büyüme paternidir (177). Gelişmiş ülkelerdeki gebeliklerin %3-

9’unda, düşük-orta gelirli ülkelerdeki gebeliklerin ise %25’inde İUBK olduğu tahmin 

edilmektedir (82).  Fetal büyüme geriliği, artmış intrauterin ve neonatal ölüm insidansı 

(178, 179) ve yenidoğan döneminde önemli morbiditeler ile ilişkilidir (180). İUBK 

olan prematürelerde ölüm oranlarının 2-5 kat arttığı bildirilmektedir (181). İntrauterin 

büyüme kısıtlılığı; maternal, plasental, fetal veya genetik faktörlere bağlı olarak ortaya 

çıkabilmektedir. Bu bebeklerde; hipoglisemi, NEK, IVH, BPD, sepsis, uzun süreli 

yatış ve mekanik ventilasyon gibi komplikasyonların ve mortalite oranının arttığı 

bilinmektedir. (1, 4). Kötü klinik sonuçları nedeniyle antenatal dönemde İUBK 

bebeklerin izlemi, gelişimi ve doppler ölçümleri önemlidir. Prematüre ve İUBK olan 

bebekler, böbrek gelişiminin olumsuz olarak etkilenmesi nedeniyle akut böbrek hasarı 

ve kronik böbrek hastalıkları açısından risklidir (7).  Akut böbrek hasarı, 

yenidoğanlarda önemli bir morbidite ve mortalite sebebi olması nedeniyle son yıllarda 

sık araştırılan bir başlık haline gelmiştir.  

Çalışmamızda bir yıl süresince yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlenen 119 

prematüre bebek prospektif olarak incelenmiştir. Preterm İUBK ve preterm AGA 

bebeklerde antenatal, natal ve postnatal özellikleri, yoğun bakım takibinde kısa ve orta 

dönem sonuçları değerlendirerek, ABH sıklığını belirlemek, farklı ABH tanı 

kriterlerini karşılaştırmak ve ABH ile ilişkili risk faktörleri incelemek amaçlanmıştır. 

Çalışmaya dahil edilen hastalar, antenatal dönemde İUBK tanısı alan veya SGA doğan 

preterm bebekler ile antenatal dönemde İUBK tanısı olmayan ve AGA doğan preterm 

bebekler şeklinde iki farklı gruba ayrılmıştır. Fetal ultrasonografi ile fetal büyümenin 

antenatal tanısının duyarlılığının iyi olmaması, antenatal takibi yetersiz hastalarda 

İUBK’nın atlanması nedeniyle (182) SGA doğan bebekler de İUBK grubuna dahil 

edilmiştir. Prematüre ve İUBK olan bebeklerde ABH gelişen ve gelişmeyen bebeklerin 

verileri de birbirleriyle karşılaştırılmıştır. Plasental yetmezliğe bağlı İUBK olan 

bebeklerin belirlenmesi ve ABH ile ilişkisinin değerlendirilmesi için; majör konjenital 
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anomali, kromozom anomalisi, renal anomali, obstruktif üropati, hidronefroz ve 

intrauterin enfeksiyon saptanan ve LGA olan bebekler çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Ayrıca, YYBÜ yatışı takiben 72 saat içerisinde ölen veya taburcu olan bebekler 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Yatış gerektirmeyen veya kısa sürede düzelen basit 

problemleri olan geç pretermler dışlanmıştır. Böylelikle YYBÜ yatan hasta 

prematürelerden oluşan bir kohort elde edilmiştir. 

Çalışmamızda AGA prematüre grubunda gebelik haftası, İUBK prematüre 

grubunda ise doğum ağırlığı daha düşük saptanmıştır. AGA prematürelerin gebelik 

haftası ortancası yaklaşık 1 hafta daha küçük bulunmuştur ki, bu durum ABH 

sıklığının bu grupta daha yüksek olmasına neden olmuş olabilir. Geç, orta, çok ve aşırı 

preterm bebeklerin iki gruptaki oranları ise benzer bulunmuştur. Doğum ağırlığının 

<10 persentil olması İUBK’nın tanı kriteri olduğundan doğum ağırlığının bu grupta 

daha düşük olması beklenen bir sonuçtur. Monica ve ark. tarafından yapılan çok 

merkezli çalışmada (183) toplam yenidoğan popülasyonunda erkek cinsiyet fazla iken, 

İUBK grubunda kız cinsiyet fazla görülmüştür. Melamed ve ark. da kız cinsiyetin diğer 

risk faktörlerinden bağımsız olarak fetal büyüme geriliği için bir risk faktörü olduğunu 

öne sürmüşlerdir (184). Çalışmamızda da İUBK olan hastalarda kız cinsiyet daha fazla 

saptanmıştır. 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı; maternal, plasental, fetal veya genetik faktörlerin 

herhangi biri veya birkaçının kombinasyonu nedeniyle de ortaya çıkabilmektedir (1). 

Çalışmamızda antenatal, maternal ve plasental özellikler incelendiğinde; preeklampsi 

sıklığının İUBK prematürelerde AGA’lara göre daha fazla olduğu saptanmıştır. 

Plasenta, anne ve fetüs arasındaki besin ve oksijen teminini sağlayan en önemli faktör 

olması nedeniyle uteroplasental kan akımını ve vaskülarizasyonu bozan pek çok 

patoloji İUBK’ya neden olmaktadır. Bunlardan en sık görülen nedenlerden biri 

preeklampsidir. Preeklampside; endotelyal disfonksiyon, anormal plasental 

implantasyon veya azaltılmış trofoblast invazyonu uteroplasental kan akımını etkiler. 

İntrauterin hipoksi ve iskemi sonucu fetal büyüme etkilenir (42, 185, 186). Srinivas ve 

ark.’da  preeklampsinin büyüme geriliği olan bir fetüse sahip olma riskini 4,3 kat 

arttırdığını göstermişlerdir (186). Çalışmamızda preeklampsi tüm kohortta ve İUBK 

pretermler ayrı olarak ele alındığında ABH gelişimi ile ilişkili bulunmamıştır.   
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Antenatal dönemde İUBK olan bebeklerin izlemi ve doppler ölçümleri 

önemlidir. Çalışmamızda İUBK olan bebeklerde yapılan doppler ölçümlerinde;  

%38,4’ünde antenatal ultrasonografide ciddi doppler bozukluğu, %28,8’inde 

serebroplasental oran <1,  %26,9’unda AREDF saptandı. Antenatal doppler 

ultrasonografide ciddi plasental yetmezlik İDDA olan prematürelerde daha fazla 

görüldü. Bu durum antenatal doppler bozukluğun ağır fetal etkilenme ile ilişkili olması 

ve bazı durumlarda preterm doğum endikasyonu oluşturmasına bağlanabilir. Benzer 

şekilde Baser ve ark. AREDF görülen bebeklerin doğum ağırlığını ve gebelik haftasını 

daha düşük bulmuşlardır (187). Ferrazzı ve ark. (75) İUBK görülen fetüslerin  

%50'sinde doğumdan yaklaşık 2-3 hafta öncesinde AREDF saptamış, ilerleyici 

plasental hastalığın bulgusu olarak tanımlamışlardır. Warsac ve ark. (188) SPO<1 

olmasını İUBK olan bebeklerde mortaliteyi arttıran, yatış süresini uzatan ve erken 

doğuma neden olan bir etmen olarak tanımlamıştır. Bahada ve ark. yaptıkları 

prospektif çalışmada (189) anormal SPO’nun perinatal risk ile doğru orantılı olduğu 

göstermiştir. Oligohidramniyoz, ağır plasental yetmezlikte kan akımının 

redistribüsyonu sonrası renal perfüzyon ve GFH’daki azalmanın bir sonucudur (190). 

Oligohidroamniozun İUBK bebeklerde daha sık olduğu bilinse de, son yıllarda fetal 

doppler çalışmalarının olumsuz sonuçları oligohidroamniozdan daha iyi öngördüğü 

gösterilmiştir (191). Çok merkezli prospektif bir çalışmada (192); umbilikal arter 

doppler anormalliği (AREDF) ve VA<3p olmasının olumsuz perinatal sonuçlar ve 

artmış YYBÜ yatış oranları ile ilişkili olduğu,  oligohidroamniyozun tek başına 

olumsuz sonuç riskini arttırmadığı görülmüştür. Amerikan Kadın Doğum ve 

Jinekologlar Koleji (ACOG) (193) ve Kraliyet Kadın Doğum ve Jinekologlar Koleji 

(RCOG) (194) umbilikal arter doppler anormalliklerinin yüksek perinatal morbidite 

ve mortalite ilişkili olduğunu kabul etmekle birlikte; ACOG oligohidroamniozun 

İUBK olan bebeklerde önemli bir prognostik kriter olduğunu, RCOG ise 

oligohidroamniyozun fetal büyümeyi değerlendirmede minimum değere sahip 

olduğunu bildirmektedir. Suneet ark. (195) amniyotik sıvının miktarının 

ultrasonografiyle tahmininin gerçek hacimle iyi bir korelasyon göstermediğini 

savunmuş olup, İUBK olan vakaların %6’sında bulunduğunu ve olumsuz sonuçları 

tahmin etmek için güvenilir bir tanı aracı olmadığını göstermiştir. Çalışmamızda da 

İUBK prematürelerde oligohidroamnioz oranı %12,5 olup AGA bebekler ile benzer 

bulunmuştur. 
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Fetal iyilik halinde bozulma acil sezaryen endikasyonu oluşturabildiği için 

İUBK olan bebeklerde sezaryen oranı diğer yenidoğanlara göre yüksektir (196, 197). 

Çalışmamızda sezaryen doğum oranları gruplar arasında benzerdi. Bu durum AGA 

prematüreler arasında da riskli bebeklerin bulunmasına ve acil sezaryen 

endikasyonunun sık olmasına bağlanabilir.  

Birçok çalışmada İUBK’nın, düşük APGAR skoru, artmış asfiksi ve 

entübasyon oranı gibi kötü perinatal sonuçlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir (198, 

199). Çalışmamızda İUBK ve AGA pretermlerin APGAR skorları ve canlandırma 

gereksinimleri benzer bulunmuştur. İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan bebeklerde 

uteroplasental perfüzyon bozukluğuna bağlı oluşan kronik doku hipoksisi nedeniyle, 

kord kanında asidoz ve laktat yüksekliğinin AGA bebeklere göre daha sık olduğu 

gösterilmiştir (200, 201). Çalışmamızda İUBK olan bebeklerde kord kan gazı pH’sı 

AGA bebeklerden daha düşük saptanmıştır. Kronik fetal hipoksi nedeniyle İUBK 

bebeklerde kord pH’sının daha düşük olduğu düşünülebilir. Ancak istatistiksel olarak 

anlamlı olan bu düşüklük klinik olarak anlamlı fark yaratmayacak düzeydedir. Ayrıca 

İUBK prematürelerin kord kanında metabolik asidoz oranları ve laktat düzeyleri AGA 

bebekler ile benzer bulunmuştur. 

Çalışmamızda İUBK prematürelerde RDS sıklığının ve sürfaktan ihtiyaçlarının 

daha az olduğu saptanmıştır. İntrauterin büyüme kısıtlılığında fetal strese bağlı 

endojen steroid üretiminin yüksek olduğu, bu nedenle pulmoner olgunlaşmanın 

hızlandığı ve RDS riskini azalttığı bilinmektedir (202, 203). Ayrıca anneye verilen 

kortikosteroidlerin bu nedenle ek fayda sağlamadığını bildiren yayınlar da vardır (202, 

204).  

Yapılan birçok çalışmada İUBK olan prematürelerde; yetersiz glikojen 

depoları nedeniyle hipoglisemi (205), IVH (206), beyin koruyucu etki sonucu oluşan 

mezenter iskemi nedeniyle NEK ve uzamış enteral beslenmeye geçiş süresi, uzamış 

yatış süresi ve artan tedavi maliyeti (207),  uzamış mekanik ventilasyon süresi ve BPD 

(181, 208), immatür immün yanıt nedeniyle sepsis (209) ve mortalitede artış 

bildirilmiştir. Çalışmamızda İUBK ve AGA bebeklerin postnatal izlemlerinde RDS 

dışında sık görülen morbiditeler ve mortalite açısından fark saptanmamıştır.  Ayrıca 

gruplar arasında sık uygulanan tedavi ve girişimlerin oranları da benzer bulunmuştur.   
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Yenidoğanlarda ABH’ın önemli morbidite ve mortalite nedenleri arasında yer 

aldığı ve kötü neonatal sonuçlar açısından bağımsız bir risk faktörü olduğu kabul 

edilmektedir. Son yıllarda ABH’ın yenidoğanlara özgü özellikleri, tanıdaki 

güçlüklerin aşılması ve prognoz üzerine etkisi ile ilgili araştırmalar hız kazanmıştır. 

Epidemiyolojik çalışmalar, hafif ve geri dönüşümlü ABH'ın bile kalıcı doku hasarı 

riskini taşıdığı fikrini desteklemektedir (210, 211). Bu nedenle riskli hastaların 

belirlenmesi, böbrek fonksiyonundaki değişikliklerin erken tanınması  önemlidir 

(143). Nefronogenez, düşük nefron oluşumuna yol açan ve İUBK tarafından 

bozulabilen birçok faktörün hassas bir dengesini gerektirir. Brenner ve ark. tarafından 

geliştirilen hiperfiltrasyon hipotezine göre prematüre doğum ve İUBK nedeniyle 

azalmış nefron sayısı, kompansatuar glomerüler hipertrofi ve glomeruloskleroz 

sonucunda bu hastalarda ileri döndemde hipertansiyon, albuminüri ve kronik böbrek 

sorunlarının arttığı görülmüştür (7, 106). Hinchliffe ve ark. doğum sonrası bir yıl 

içinde ölen İUBK ve AGA bebeklerde postmortem nefron sayısını incelemiş, İUBK 

olanlarda, kontrollere göre %35 daha düşük glomerüler sayı tanımlamıştır (212). 

İUBK olan hastalardaki azalmış nefron sayısı nedeniyle ABH oranının artabileceği 

öngörülmüş fakat insidansı tam olarak belirlenmemiştir. Ayrıca İUBK olan bebekler 

sıklıkla düşük doğum ağırlıklı prematürlerle birlikte değerlendirilmektedir. 

Prematürite ve doğum ağırlığına göre sınıflandırılarak yapılan karşılaştırma sayısı 

yetersizdir. 

Literatürde YYBÜ’de izlenen hasta yenidoğanlarda ABH oranı %3,4-%71 gibi 

geniş bir aralıkta bildirilmiştir. Çalışmalar arasındaki bu farkın nedeni; tanıda farklı 

kriterlerin kullanılması ve özellikle de preterm bebeklerde ABH’ın uluslararası geçerli 

bir tanımının olmamasıdır (8, 9, 11, 118, 143, 213). Ülkemizde, Elmas A. Ve ark.’nın 

prematürelerde yaptığı prospektif çalışmada, ABH oranı %20 bulunmuştur (11). Elli 

farklı kohort çalışmasının sonuçlarının bir araya getirildiği bir sistematik derleme, 

prematüre ve ÇDDA bebeklerde ABH sıklığını % 25 olarak bildirmiştir. Bu derlemeye 

alınan çalışmaların sonuçlarının heterojen olduğu, bu durumun olguların dahil edilme 

kriterleri ve ABH tanısındaki farklılıklardan kaynaklandığı belirtilmiştir (214), 

Uluslararası veri tabanı üzerinden yürütülen çok merkezli ve çok uluslu bir kohort 

çalışması YYBÜ izlenen bebeklerde ABH oranını %30 olarak bildirmiştir (215).  
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Çalışmamızda 119 hastanın 34’ünde (%28,5) ABH saptandı ve prematüre bebeklerde 

ABH insidansı, önceki çalışmalarla uyumlu bulundu.  

Çalışmamızda ABH oranı İUBK prematürelerde %26,8 ve AGA 

prematürelerde %30 bulunmuştur. Sonuçlarımız İUBK ve AGA prematürelerde ABH 

sıklığının benzer olduğunu göstermektedir. Gebelik haftası ve doğum ağırlığına göre 

İUBK ve AGA prematürelerde ABH sıklığı karşılaştırıldığında da gruplar arasında 

fark görülmemiştir. İUBK olan bebeklerde SK düzeyleri ve GFH AGA bebeklere 

benzer olduğu halde, proksimal tübül markerı olan NGAL (N-asetil-beta-D-

glukozaminidazın) ve KİM-1’in (Kidney Injury Molecule-1) İUBK bebeklerin 

idrarlarında anlamlı olarak yüksek olduğu, bunun proksimal tübülün hipoksiye daha 

duyarlı olmasından kaynaklandığı bildirilmiştir (216, 217). 

Çalışmamızda ABH tanısı için idrar çıkarımı, SK veya GFH temel alan klinik 

tanı kriterler kullanılmıştır. Böbrek hasarını gösteren biyokimyasal belirteçlerin 

kullanılması kliniğe yansımayan daha hafif düzeyde hasarlanmanın gösterilmesinde 

daha duyarlı olabilir. Yeni biyobelirteçlerle igili çalışmalar (218) devam etmekle 

birlikte, bu belirteçlerin henüz rutin kullanıma girmemesi ve her hastada bakılmasının 

pratik bir yaklaşım olmayışı nedeniyle, SK ve idrar çıkışı kritik hasta bebeklerde 

ABH’yı tanımlamak için standart olmaya devam etmektedir. Çalışmamızda AKIN, 

pRIFLE, nRIFLE ve nKDIGO tanı kriterlerinden en az birini karşılayan bebekler ABH 

tanısı almıştır. Literatürde farklı kriterlere göre ABH değerlendirilmesi ve 

karşılaştırması yapılmış olsa da, çalışmamız aynı hasta grubunda tüm kriterleri birlikte 

değerlendiren az sayıda çalışmadan biridir. 

Çalışmamızda hastaların çoğu evre 1 veya risk grubu ABH’ya girmiş olup son 

dönem böbrek yetmezliği hiçbir hastada görülmedi ve renal replasman tedavisine 

ihtiyaç duyulmadı. ABH’ın hasarlanma derecesi veya risk grubuna göre dağılımının 

homojen olduğu, daha çok hafif böbrek hasarının tanımlanmasında fark olduğu 

görüldü. AKIN ve nKDIGO kriterleri arasında da serum kreatinin artışındaki fark ve 

oranlar benzer olduğu için fark görülmedi. pRIFLE kriterlerinin GFH’daki azalmaya 

odaklanması ve serum kreatinin değerlerindeki artışa göre daha hassas olması 

nedeniyle, AKIN ve nKDIGO kriterlerinden daha fazla hasta tespit ettiği görüldü. Tüm 

prematüreler ve İUBK bebeklerde ABH sıklığının nRIFLE tanı kriterleri 

kullanıldığında en yüksek olduğu görüldü. Prematüre bebeklerde ABH tanısında 
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nRIFLE’ın pRIFLE kriterlerinden daha duyarlı bulunmasının idrar çıkarımındaki 

düzenlenmeye bağlı olduğu düşünüldü.  Oligüri sınırının 1,5ml/kg/saat olarak alınması 

nRIFLE kriterleri ile daha fazla sayıda bebeğin ABH olarak tanınmasını 

sağlamaktadır. 

Doğumdan sonraki ilk birkaç gün yenidoğanda SK, annenin kreatinin 

düzeylerini yansıtır ve gebelik yaşına bağlı olarak günler ile haftalar arasında değişen 

oranlarda azalır. Serum kreatinini hasarlanmadan çok böbrek fonksiyonunun bir 

temsilidir ve ilk hasarlanmadan 24 ila 48 saat sonra, böbrek fonksiyonunun en az %25 

ila %50'si kaybolduğunda artar (143). Serum kreatininin GFH’ya dönüştürülmesi 

böbrek fonksiyonundaki düşüşün daha kolay yorumlanmasına izin vermesine rağmen, 

SK artmadan önce önemli sayıda nefron kaybedilebilir ve bu da GFH’daki düşüşün 

yorumlanmasını güçleştirmektedir (154). Ayrıca kreatinin proksimal tübül tarafından 

salgılanması nedeniyle GFH’yı tam temsil etmeyebilir, bu da erken dönem ABH  

açısından GFH’daki minimal değişiklikleri de maskeleyebilir (219). Yenidoğan yoğun 

bakım ünitesinde ABH tanısındaki diğer problemler; kreatinin ölçümlerinin sayısının 

nispeten az olması, normal kreatinin ve GFH seviyelerindeki belirsizlik, 

nefronogenezin devam etmesi nedeniyle başlangıç/referans değerlerinin olmamasıdır 

(148, 156).  

Çalışmamızda da ABH gelişen hastaların yaklaşık %82’sinin nonoligürik, 

%18’inin oligürik olduğu görüldü. Bu yenidoğanlardaki ABH’ın daha çok 

nonoligürük olduğunu gösteren diğer çalışmalarla uyumludur (10, 148, 220, 221). 

Torres de Melo ve ark. (151) pRIFLE kriterlerinin de erişkin idrar çıkarımlarına göre 

uyarlandığı, yenidoğanlarda toplam vucüt suyunun (vücut ağırlığının %80’i) 

yüksekliği, olgunlaşmamış tübüler yapılar nedeniyle idrar çıkarımının diğer yaş 

gruplarından daha yüksek seyrettiğini, aynı zamanda yenidoğanlarda ABH’ın daha 

çok nonoligürik olması nedeniyle  de oligürinin <1.5ml/kg/sa olarak alınması 

gerektiğini savunmuşlardır. Ayrıca bu oligüri tanımıyla belirlenen ABH’ın 

yenidoğanlarda mortalite oranını tahmin etmede daha güvenli olduğunu 

göstermişlerdir. Yenidoğanlarda genellikle nonoligürik böbrek hasarı geliştiğinden 

ABH’ın gerçek insidansının daha fazla olduğu tahmin edilmektedir (148). Farklı bir 

bakış açısıyla idrar çıkarımlarının fazla olması nedeniyle de ABH’ın yenidoğanlarda 

daha çok nonoligürik seyrettiği düşünülebilir.  
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Çalışmamızda, postnatal 1. haftadan sonra ABH’ya giren prematürelerin 

%19’unun ilk 1 hafta içinde kreatinin değerlerinde, ABH kriterlerini karşılamayan 

yükselmeler olduğu görüldü. Yaşamın ilk haftasında SK sıklıkla giderek düşer. Ancak 

birçok faktörden etkilenmesi nedeniyle SK düzeylerinde dalgalanmalar olabileceği 

bildirilmiştir (158). Bu nedenle SK düzeyindeki değişikliklerin ABH tanısında duyarlı 

bir biyobelirteç olmadığı, SK’yı temel alan kriterlerin özellikle postnatal ilk 1 haftada 

ABH gelişimini tespit etmede yetersiz kalabileceği düşünüldü.  Çalışmamızda da SK 

ve idrar çıkarımını temel alan AKIN ve KDIGO kriterlerinden ziyade, GFH hesabı ve 

idrar çıkarımına dayalı nRIFLE kriterleri prematüre bebeklerde ABH tanısı için daha 

duyarlı bulunmuştur.  

Çalışmamızda ABH gelişen bebeklerin gebelik haftası ve doğum ağırlığı ABH 

gelişmeyen bebeklerden daha düşük saptandı. ABH’ya giren bebeklerin %76,4’ünü 

26-31 hafta aralığındaki bebekler, %41,2’sini ise İDDDA bebekler oluşturdu ve ABH 

sıklığı en fazla olan grup gebelik haftası 26-31 hafta ve İDDDA  (<1000 gr) olan 

bebeklerdi. Gebelik haftası ve doğum ağırlığı arttıkça akut böbrek hasarı sıklığının 

düştüğü gözlendi. Çalışmamızda lojistik regresyon analizinde düşük gebelik haftasının 

ABH için bağımsız bir risk faktörü olduğu, gebelik haftasının 1 hafta büyük olmasının 

ABH riskini yaklaşık 1,3 kat azalttığı görülmüştür.  Ayesa  ve ark. 29 haftanın altında 

doğanlarda yaklaşık %40'lık bir risk ve 26 haftanın altında doğanlarda %60'ı aşan bir 

ABH riski olduğunu göstermişler, bunun nefronların yaklaşık %60'ının   üçüncü 

trimesterde oluşması nedeniyle olduğunu öne sürmüşlerdir (222). Rodriguez ve ark. 

ise bir otopsi çalışması aracılığıyla, prematüre bebeklerde nefron gelişiminin doğum 

sonrası düzeltilmiş 32 haftaya kadar devam edebileceğini göstermiştir (223). 

Prematürelik ve düşük doğum ağırlığının yenidoğanlarda; bozulmuş nefronogenez ile 

düşük nefron sayısı, renal tübüler fonksiyonda bozulma, düşük GFH ve iskemi yoluyla 

renal vazoregülatuar süreçlerin bozulması, yüksek renal vasküler dirence bağlı 

böbreğin hasarlanmaya karşı savunmasız hale gelmesi nedeniyle ABH riskini arttırdığı 

düşünülmektedir (224). Ayrıca prematüre ve düşük doğum ağırlıklı olan bebekler, 

uzun süreli yatış süresi ile sepsis, nefrotoksik ilaçların kullanımı ve dehidratasyon gibi 

komorbiditeler nedeniyle böbrek hasarına açıktır (142). Yapılan pek çok çalışmada 

prematüre doğum ve düşük doğum ağırlığı, yenidoğanlarda artmış ABH ile 

ilişkilendirilmiştir (157, 215, 222, 225-228). Çalışmamızda <32 hafta aralığında ABH 
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sıklığı %42, 32-33 hafta aralığında %14,5 ve 34-36 hafta aralığında %13,3 olarak 

bulunmuştur. Gebelik haftası <32 hafta olan bebekler ABH ile ilişkili olabilecek 

komorbiditeleri en fazla yaşayan gruptur. Gebelik haftası 32-33 hafta aralığında 

olanlar prematürelik ilişkili birçok morbidite açısında daha avantajlıdır ve sıklıkla 

beslenme yetersizliği ve kısa süreli solunumsal morbiditeler sonrası stabil bir seyir 

göstermektedirler. Çalışmamıza YYBÜ >72 saat yatırılan geç preterm bebekler dahil 

edilmiş, yatışı gerekmeyen veya kısa sürede düzelen basit sorunları olan bebekler 

dışlanmıştır. Geç preterm grubumuz sadece prematürelik değil daha komplike sağlık 

sorunları olan bebeklerden oluşmaktadır. Bu nedenle geç preterm bebeklerimizde 

ABH sıklığının orta preterm gruba benzer bir oranda bulunduğunu düşünüyoruz. 

Jetton ve ark. çok merkezli ve çok uluslu kohort çalışmalarında ABH sıklığını 22-28 

hafta aralığındaki bebeklerde %47,9, 29-35 hafta aralığında %18,3 ve ≥36 hafta %36,7 

olarak bildirmişler. Gebelik haftasına göre ABH insidansındaki bu ‘U’ şeklindeki 

değişimin 29-35 hafta aralığındaki bebeklerin kritik hasta olmayıp prematüre oldukları 

için YYBÜ yatıyor olmalarına ve az oranda komorbid sorunları olmasıyle 

ilişkilendirmişlerdir. Term bebeklerde ABH insidansının yüksek olmasını ise sıklıkla 

perinatal asfiksi, mekonyum aspirasyon sendromu veya sepsis gibi yüksek morbidite 

ve mortalite içeren sorunlara sahip olmalarına bağlamışlardır (215). Çalışmamızda 

ABH riskinin ve aynı bebekte çoklu ABH sıklığının da gebelik haftası ve doğum 

ağırlığı azaldıkça arttığı görüldü.  

Çalışmamızda ABH gelişen ve gelişmeyen hastaların cinsiyet dağılımı, anne 

yaşı ve çoğul gebelik oranları benzer bulunmuştur. Literatürde ABH insidansının kız 

ve erkek bebekler arasında eşit olduğu bildirilmektedir (118, 125). Ancak ABH’yı 

erkek bebeklerde daha sık bulan çalışmalar da vardır (229). 

Çalışmamızda ABH olan bebeklerin maternal ve antenatal özellikleri ABH 

olmayan bebeklere benzer saptanmıştır. Maternal veya plasental faktörlerin, ABH ile 

doğrudan ilişkisini inceleyen çalışmalar az sayıda olsa da erken doğum veya düşük 

doğum ağırlığına neden olduğu bilinmektedir. Elmas ve ark. (11) yaptıkları çalışmada 

maternal risk faktörlerinin ABH gelişen ve gelişmeyen bebeklerde farklı olmadığını 

göstermiştir. Antenatal dönemde önemli risk faktörlerinden biri de annenin kullandığı 

nefrotoksik ilaçlardır. Cataldi ve ark. annenin, gebelikte kullandığı antibiyotikler ve 
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non-steroid anti-inflamatuar ilaçların fetüs ve yenidoğanda böbrek hasarı açısından 

kötü etkileri olduğunu göstermişlerdir (118). Birçok çalışmada prenatal dönemde non-

steroid anti-inflamatuar ilaca maruz kalmanın; fetüste vazokonstrüksiyon, renal 

papiller atrofi, bozulmuş idrar konsantrasyon yeteneği ve geri dönüşümü olmayan akut 

böbrek hasarına neden olduğu gösterilmiştir (138, 139, 230). Bizim çalışmamızda 

ABH gelişen ve gelişmeyen bebekler arasında maternal nefrotoksik ilaç kullanımı 

açısından fark saptanmamıştır. 

Doğum sırasında asfiksi ve solunum güçlüğü yaşayan bebeklerde ABH 

oranının daha yüksek olduğu bilinmektedir. Beyin ve adrenal bez gibi yaşamsal 

organlara kan akımını arttırmak için ‘dalma refleksi’ aktive olur. Bu refleks etkisi ile; 

gastrointestinal sitem, deri ve böbrek gibi organlara giden kan akımı azalmaktadır 

(131, 231). Cuzzolin ve ark. da prematüre bebeklerde, düşük APGAR skorunun ve 

entübasyonun ABH’yı arttırdığını, entübasyon öyküsü olan bebeklerde de ABH 

riskinin yaklaşık 4 kat yüksek olduğunu göstermiştir (232). Cataldi ve ark. yaptıkları 

vaka kontrol çalışmasında düşük APGAR skoru olan prematürelerde ABH riskinin 

yaklaşık 2 kat arttığını göstermiştir (118). Kaur ve ark. da asfiksi gelişen bebeklerde 

ABH insidansını %41,7 saptamış, orta derecede asfiktik bebeklerde %9,1 olan ABH 

insidansının şiddetli asfikside %56’ya kadar arttığını göstermiştir (233). Çalışmamızda 

ABH gelişen ve gelişmeyen bebeklerde 1. ve 5.dakika APGAR skorunun daha düşük, 

doğumda entübasyonun daha fazla olduğu görülmüştür. Çalışma süresince sadece 2 

hastada ileri resüsitasyon ihtiyacı olmuştur.  

Metabolik asidoz, düşük pH ve yüksek laktat düzeyleri anaerobik 

metabolizmanın devreye girdiğini ve doku perfüzyonunun ciddi düzeyde bozulduğunu 

gösteren bulgulardır (234). Çalışmamızda kord kan gazı pH’sı, metabolik asidoz 

sıklığı ve laktat düzeyleri ABH gelişen ve gelişmeyen bebeklerde benzer bulunmuştur. 

Bunun çalışmaya alınan bebeklerde doğum sırasında ciddi hipoksi ve asfiksi 

gelişmemesi nedeniyle olduğu düşünülmüştür. Kohortumuzun prematüre ve riskli 

bebeklerden oluşuyor olması nedeniyle sezaryen oranlarımız yüksektir. Doğum şekli 

ile ABH gelişimi arasında bir ilişki bulunamamıştır. 

Çalışmamızda prematürelik ile ilişkili komplikasyonlar incelendiğinde ABH 

gelişen bebeklerde; RDS varlığının riski 5 kat arttırdığı saptanmıştır. Ayrıca ABH 

gelişen bebeklerde invaziv ve noninvaziv ventilasyon ihtiyacı ve süresi de daha yüksek 
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bulunmuştur. Prematürelerde yaygın olan RDS gibi pulmoner sorunlar ve pozitif 

basınçlı ventilasyon azalmış kalp debisine yol açarak, renal perfüzyon ve GFH’da 

düşüşe neden olmaktadır (8). Hentschel ve ark. yenidoğanlarda, RDS'nin şiddeti ile 

böbrek fonksiyon bozukluğu derecesinin ilişkili olduğunu göstermiştir (119). 

Prematürelerde hemodinamik anlamlı PDA, belirgin soldan sağa şant ile 

sistemik kan akımını azaltarak renal kan akımının bozulmasına neden olur (118). Hem 

hemodinamiyi bozması hem de kapatma tedavisinde kullanılan nefrotoksik ilaçlar 

nedeniyle PDA, ABH gelişimi önemli bir risk oluşturmaktadır. Tedavide kullanılan 

non-steroid anti-inflamatuar ilaçlar; akut interstisyel nefrit, vazodilatör prostaglandin 

üretiminin inhibisyonu, vazokonstriktif renin-anjiyotensin sisteminin aktivasyonu ve 

GFH düşüşü gibi nefrotoksik etkilere sahiptir (135).  Leonhardt ve ark. tarafından 

kapatma tedavisi için verilen ibuprofen gibi nefrotoksik ilaçların da ABH gelişimine 

neden olduğu gösterilmiştir (132). Balachander ve ark. da PDA kapatma tedavisi 

olarak ibuprofen kullanan bebeklerde, ABH insidansının daha yüksek olduğunu 

belirtmiştir (235). Çalışmamızda tek değişkenli analizde, hemodinamik anlamlı PDA 

varlığının ABH riskini 3,6 kat arttırdığı, non-steroid anti-inflamatuar ilaç kullanımın 

ise ABH ile ilişkili olmadığı görülmüştür. Sepsis, trombositopeni, aktif kanaması olan 

ve ABH gelişme riski yüksek prematürelerde, PDA kapatma tedavisinde öncelikli 

olarak parasetamolün tercih edilmesi nedeniyle non-steroid anti-inflamatuar ilaç 

kullanımının ABH gelişimine etkileri tam olarak gösterilememiş olabilir.  

Akut kan kaybının, sistemik kan akımı ve renal perfüzyonun azalması 

nedeniyle ABH’ya neden olduğu bilinmektedir. Çalışmamızda da pulmoner ve 

intraventriküler kanamanın ABH riskini yaklaşık 4,9 kat arttırdığı görüldü. Kanamanın 

önemli nedenlerinden olan İVH, prematüre bebeklerde yaşamın ilk haftasında önemli 

bir komplikasyondur. Bu dönemde sıvı hemostazı oldukça hassas bir denge gerektirir 

ve organ fonksiyonları için oldukça önemlidir (33). Al-Mouqtad ve ark. İVH'ın böbrek 

yetmezliğine yol açabilecek sistemik hipotansiyon ve asidoza neden olduğunu 

savunmuş, IVH'lı bebeklerde ABH gelişme riskinin 2,3 kat daha fazla olduğunu 

göstermiştir (236). Ayrıca hemodinamik dengesizlikler nedeniyle ABH gelişen 

bebeklerin de kanamaya daha çok meyilli olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (237, 

238). Backhoum ve ark. çalışmalarında NEK görülen bebeklerin %42,9’unda ABH 

geliştiğini saptamış ve NEK’in hipotansiyon, sodyum dengesizliği, asidoz ve 
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inflamatuar sitokinlerde artış nedeniyle ABH’ya zemin hazırladığını öne sürmüşlerdir 

(239). Nillsen ve ark. (240) NEK'in neden olduğu inflamatuar kaskadın mikrodolaşımı 

bozarak ilerleyici afferent arteriolar daralmaya ve renal tübüllerde artan basınç 

nedeniyle glomerüler filtrasyon kaybına yol açtığını göstermiştir. Quian ve ark. da 

NEK'li yenidoğanlarda ABH riskinin yaklaşık altı kat arttığını bildirmiştir (241). 

Çalışmamızda NEK ile ABH arasında ilişki saptanmamıştır. Bu durum kohortumuzda 

NEK insidansının düşük olması ile de ilişkili olabilir. ABH gelişen hastalarda NEK 

açısından fark görülmese de enteral beslenmeye geçiş süresinin uzun olduğu görüldü. 

Beslenme intoleransı ve ABH’nın renal ve gastrointestinal perfüzyonun birlikte 

bozulmasına yol açan; sistemik kan akımında azalma, inflamasyon, sepsis ve diğer 

prematürelik ilişkili sorunlara bağlı gelişen komormid durumlar olduğu düşünüldü.  

Prematürelerde immatür cilt ve mukozalardan artmış insensibl sıvı kaybı ile 

birlikte idrar konsantrasyon kapasitesinin düşük olması nedeniyle kolaylıkla 

dehidratasyon gelişebilmektedir. (119). Sıvı kayıpları hızlıca giderilmediğinde ABH 

gelişebilir. Çalışmamızda da ABH gelişen bebeklerde patolojik kilo kaybının (>%15) 

fazla olduğu saptanmıştır.  

Çalışmamızda geç sepsisin ABH için önemli bir risk faktörü olduğu görüldü. 

Prematürelerde, maternal IgG antikorlarının transplasental geçişinin büyük oranda 

üçüncü trimesterde gerçekleşmesi nedeniyle humoral immün yanıt azalmıştır. Bunun 

yanı sıra preterm bebeklerde; doğal öldürücü hücrelerin ve monositlerin aktivasyonu, 

nötrofilik öldürme ve kompleman fonksiyonları da yetersizdir (242). Ayrıca, invaziv 

tıbbi prosedürlere sık ihtiyaç duyulması, prematüre bebeklerde hastane kaynaklı 

enfeksiyon riskini artırmaktadır (243). Sepsis, yenidoğanlarda çoklu organ 

yetmezliğinin önemli bir nedenidir. Sepsisin, sistemik inflamasyonla ilişkili 

hipotansiyon ve renal perfüzyonun bozulmasına bağlı ABH’ya neden olduğu 

bilinmektedir. Ancak, normotansif prematürelerde de ortaya çıkması nedeniyle daha 

çok mikrosirkülasyonu bozarak böbrek üzerine doğrudan etkili olduğu 

düşünülmektedir (244). Momtaz ve ark. (245) verilerin retrospektif olarak toplandığı 

ve ağırlıklı olarak term bebeklerden oluşan kohort çalışmalarında, ABH gelişen 

yenidoğanların %77,5’inde en önemli predispozan faktörün sepsis olduğu saptamış, 

sepsisin neden olduğu ABH olgularında mortalite oranının (%30) en yüksek olduğunu 

bildirmişlerdir. Prayong ve ark. da ABH'ın en sık nedeninin sepsis (%30.9) olup, ölüm 
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riskini yaklaşık 14 kat arttırarak en yüksek ölüm oranına sahip olduğunu göstermiştir 

(246). Mathur ve ark. nın kohort çalışmasında da sepsis görülen bebeklerin %26’sında 

ABH geliştiği görülmüştür (247). Çalışmamızda da ABH gelişen bebeklerin 

%73,5’inde geç sepsis öyküsü bulunduğu, ABH ataklarının %53,4’ünde de sepsisin 

ABH’ın asıl nedeni olduğu saptanmıştır. Çok değişkenli logistik regresyon analizinde 

geç sepsisin, gebelik haftası ile birlikte ABH gelişimi için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu bulunmuştur. Geç sepsis geçirmenin prematürelerde ABH görülme olasılığını 

3,16 kat arttırdığı saptanmıştır. Kültürlerde üretilen mikroorganizmalar ile ABH ve 

mortalite arasında ilişki saptanmadı.  

Yenidoğanlarda ABH patogenezinde yer alan en önemli patoloji böbrek 

kanlanmasının bozulmasıdır. Prematürelerde görülen RDS, kanama, PDA, sepsis gibi 

klinik komplikasyonlar ve patolojik sıvı kaybı gibi durumlarda sistemik kan akımının 

azalması sonucu böbrek kanlanması bozulmaktadır. Hipotansiyon ve sistemik 

hipoperfüzyon bulguları olan yenidoğanlarda sıvı resüsitasyonu yanı sıra, inotrop ve 

vazopressörlerin kullanımı yaygındır. Çalışmamızda, ABH gelişen ve gelişmeyen 

hastalarda hipotansiyon oranlarının benzer olduğu, ancak ABH gelişen hastalarda 

inotrop ve/veya vazopressör kullanımının fazla olduğu, ABH’ın inotrop ve/veya 

vazopressör ihtiyacı bir tane olanlarda 1,5 iki ve üzerinde olanlarda ise yaklaşık 6 kat 

yüksek olduğu görüldü. Literatürde de birçok çalışma inotrop kullanan hastalarda 

ABH’ın daha sık olduğu bildirmektedir (9-11, 248). Yaşamın ilk haftasında 

hipotansiyonu olan ÇDDA bebeklerin %40’ında hedef organ hasarı geliştiği, en sık 

olarak da ABH (%25,2) görüldüğü bildirilmiştir. Ayrıca hipotansiyona yönelik 

kullanılan inotrop ve vazopressör tedavilerin yoğunluğunu gösteren vazoaktif inotrop 

skorunun yüksek olmasının ABH için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir 

(249). Lee ve ark. inotrop kullanan bebeklerde ABH riskinin 2,6 kat arttırdığını 

göstermiştir (248).  

Umbilikal katater kullanımı, prematüre ve düşük doğum ağırlıklı bebeklerde 

yaygındır. ABH gelişen hastalarda umbilikal katater kullanımının daha fazla olduğu 

gösterilmiştir (250). Umbilikal katater kullanımı özellikle de arteriyel yerleşimliler 

tromboz veya vazospazm yoluyla da renal kan akımını bozabilir (251). Ayrıca katater 
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kullanımı sepsise yatkınlığı da arttırmaktadır (252). Çalışmamızda da umbilikal 

katater kullanımının ABH olan bebeklerde daha fazla olduğu görüldü. 

Kuiper ve ark. (253) mekanik ventilasyonun pulmoner inflamatuar reaksiyonu 

ve inflamatuar mediatörlerin salınımını tetikleyerek veya hemodinamik bozulma 

nedeniyle ABH gelişimine yol açabileceğini öne sürmüştür. Koyner ve ark. da 

mekanik ventilasyonun intratorasik basınçtaki artış nedeniyle mediastinal ve pulmoner 

vasküler yapılara baskı yaparak kalbe venöz dönüşü ve kalp debisini azaltacağını, 

renin anjiotensin ve vazopressin gibi nörohumoral sistemleri etkileyebileceğini öne 

sürmüştür (254). Yapılan birçok çalışmada ABH gelişen hastaların mekanik ventilatör 

ihtiyacının ve kullanım süresinin daha uzun olduğu gösterilmiştir (250, 255-261). Bir 

sistematik derleme, kritik hastalarda invaziv mekanik ventilasyonun ABH riskini üç 

kat arttıran bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir (256). Yuanyuan ve ark. 

(257) invaziv mekanik ventilasyonun, non-invaziv ventilasyona göre daha yüksek 

ABH riskine sahip olduğunu ortaya koymuştur. Ayrıca bu hastalarda toplam oksijen 

kullanım süresi ve BPD daha fazladır (260). Askenazi ve ark. (262) prematüre 

bebeklerde ABH'ın bağımsız olarak BPD ve ölüm ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Çalışmamızda da literatüre uygun olarak ABH gelişen bebeklerde, invaziv mekanik 

ventilasyon varlığı, mekanik ventilasyon (invaziv, non-invaziv) süresi, toplam oksijen 

ihtiyacı süresi ve BPD insidansının daha fazla olduğu görüldü. 

Çalışmamızda ABH gelişen bebeklerde yatış süresinin daha uzun olduğu 

saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda da ABH gelişen hastalarda morbidite oranlarının 

daha fazla, yatış sürelerinin daha uzun ve bunlara parelel olarak da hastane 

maliyetlerinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir (10, 263-266). Ayrıca kritik hastalar 

dışında da ABH’ın hastane yatış sürelerini uzattığı gösterilmiştir (267-269).  

Çalışmamızda preterm İUBK grubunda ABH’ya eşlik eden risk faktörleri 

ayrıca incelenmiştir. Bu grupta da gebelik haftası ve doğum ağırlığı azaldıkça ABH 

sıklığının arttığı görülmüştür. Önceki çalışmalar preeklampsinin anne ve bebekte 

proinflamatuar süreçleri indükleyerek böbrek hasarına neden olabileceğini 

göstermiştir (270, 271). Çalışmamızda preeklampsi de dahil olmak üzere antenatal 

özelliklerin ABH açısından risk oluşturmadığı görülmüştür. 
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Gelişmiş ülkelerde İUBK’nın en önemli nedeni uteroplasental yetmezliktir. Bu 

bebeklerde plasental vasküler disfonksiyon, umbilikal damar direncini artmasına, 

bunun sonucunda oluşan hipoksi ise serebral damar direncinin azalmasına (SPO <1) 

neden olmakta ve böylece beyin koruyucu etki ortaya çıkmaktadır (272). AREDF de 

ciddi plasental yetmezliğin en önemli bulgularından biridir (273). Antenatal dönemde 

şiddetli İUBK ve doppler bozuklukları olan bebeklerde; fetal kan akımının 

redistribüsyonu ve beyin koruyucu etki nedeniyle böbrek kanlanması bozulmaktadır 

(274, 275). Ciddi plasental yetmezlikle uyumlu doppler ultrasonografi bulgularının 

İUBK bebeklerde kötü perinatal sonuçlarla ilişkisi bilinmektedir. Bu hastaların 

postnatal takiplerinde; antenatal dönemde etkilenen organ fonksiyonları, risk oluşturan 

ve eşlik edebilecek hastalıklar açısından yakından izlemi önemlidir. Çalışmamızda 

ABH gelişen İUBK bebeklerde ciddi plasental yetmezlikle uyumlu doppler 

ultrasonografi bulgusu kabul ettiğimiz; AREDF ve/veya SPO <1 görülme oranının 

yaklaşık 2 kat daha yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca ABH gelişen bebeklerin 

%77’sinde, gelişmeyenlerin ise %48’inde VA 3p altındadır. Ancak doppler bulguları 

ve VA<3p olanların oranı istatistiksel olarak farklı bulunmamıştır. Bu durum, hasta 

sayısının istatistiksel anlamlılığı test edecek büyüklükte olmayışı (Tip-2 istatistiksel 

hata) ile açıklanabilir. Çalışmamızın örneklem büyüklüğü preterm İUBK bebeklerde 

ABH insidansını belirlemeye ve AGA pretermlerle karşılaştırmayı hedef alarak 

hesaplanmıştır. Bu nedenle hasta sayımız alt grup karşılaştırmaları için yeterli 

olmayabilir. Bulgularımız antenatal doppler ultrasonografi ile saptanan ciddi plasental 

yetmezliğin postnatal dönemde ABH gelişimi ile ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir. Ancak bu ilişkinin netlik kazanması için örneklem büyüklüğünün 

daha fazla olacağı ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Tüm kohortta tanımladığımız ABH risk faktörlerinden; düşük APGAR skoru, 

doğum odasında entübasyon, RDS, hemodinamik anlamlı PDA, kanama, invaziv 

ventilasyon ve geç sepsisin preterm İUBK bebeklerde de ABH riskini arttırdığı 

gösterilmiştir. Umbilikal ven kateteri, inotrop ve nefrotoksik ilaç kullanımı ABH 

gelişen İUBK pretermlerde de yüksek saptanmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır.  Patolojik kilo kaybının İUBK olan hastalarda az olduğu görüldü. 

Bauer ve ark. SGA bebeklerde kilo kaybının daha az olduğunu bildirmiş, bunun AGA 

bebeklere göre ilk hafta diürezlerinin daha az olmasına bağlamışlardır (276). Yapılan 

çok değişkenli lojistik regresyon analizinde geç sepsisin İUBK preterm bebeklerde de 
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ABH gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu ve ABH görülme olasılığını 

yaklaşık 18 kat arttırdığı saptanmıştır.  

Nefrotoksik ilaçların, yenidoğanlarda ABH'ın yaygın ve potansiyel olarak 

önlenebilir bir nedeni olarak önemi giderek daha fazla tanınmaktadır. Yenidoğanlarda 

ilaçların çoğunun ağırlıklı olarak böbrekler yoluyla atılması ve tübüler hiperfiltrasyon 

nefrotoksisiteyi arttırmaktadır (232). Ek olarak, doğum sonrası devam eden 

nefronogenez sırasında alınan nefrotoksik ilaçlar nefron oluşumunu 

engelleyebilmektedir (277).  Erika ve ark. (278) nefronogenezin tamamlanmadığı ileri 

derece prematürelerde ABH’ın daha sık görüldüğünü, ÇDDA bebeklerin %87 

kadarının yatışları sırasında en az bir nefrotoksik ilaca maruz kaldığını, nefrotoksik 

ilaç kullanımı ve kümülatif dozunun bu bebeklerde daha fazla olduğunu göstermiştir. 

Simeoni ve ark. (279) ilaç toksisitesinin erken doğmuş bebeklerde ABH vakalarının 

%50'sinde rol oynadığını göstermiştir. Moffett ve ark. (280) kritik olmayan hastalarda 

bile nefrotoksik ilaçlara maruz kalındığında yaklaşık %30 oranında ABH geliştiğini 

göstermiştir. Çalışmamızda nefrotoksik ilaç ve diüretik kullanımının ABH gelişen 

hastalarda daha fazla olduğu görüldü. Furosemid yenidoğanlarda sıvı ve elektrolit 

yönetiminde yaygın olarak kullanılan bir loop diüretiği olarak bilinmektedir. 

Kohortumuzda da en yaygın kullanılan diüretik furosemidtir. Furosemidin birçok 

çalışmada nefrotoksik etkileri nedeniyle ABH’ya neden olduğu gösterilmiştir (118, 

281, 282). 

Çalışmamızda, sık kullanılan nefrotoksik ilaçlardan; aminoglikozidler, 

vankomisin, meropenem, opioid ile kafein kullanımının ABH gelişen bebeklerde daha 

fazla olduğu görülmüştür. Aminoglikozid gentamisin, ampisilin ile birlikte yenidoğan 

sepsisinin tedavisinde ilk seçenek ampirik antibiyotik kombinasyonudur (283). 

Aminoglikozidler tamamen idrarla atılır, proksimal tübülde lizozomal fosfolipazın 

inhibisyonu ile oksidatif strese, intrarenal vazokonstriksiyona ve glomerüler 

hemodinamiyi bozan glomerüler mezangial hücre kasılmasına neden olmaktadır (224). 

Yenidoğanlarda, yoğun maruziyet nedeniyle aminoglikozidlerin ABH gelişimindeki 

rolünü belirlemek zordur. Aminoglikozidlerin, serum kreatinindeki artıştan bağımsız 

proksimal tübüler hasarı gösteren üriner biyobelirteçlerde yükselmeye neden olduğu 

gösterilmiştir (284, 285).  
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Vankomisin, gram pozitif bakterilerin hücre duvarı sentezini bozan bakterisidal 

etkili, tamama yakını böbrekten atılan bir glikopeptiddir (286). Geç sepsiste sık 

kullanılan antibiyotiklerden birisi olan vankomisinin yenidoğanlarda immatür böbrek 

fonksiyonları nedeniyle etkileri tam olarak bilinmemektedir (287). Nefrotoksisitenin, 

proksimal tübül üzerinde oksidatif etkilerin oluşturduğu hasar nedeniyle olduğu öne 

sürülmektedir (288). Ayrıca vankomisin alan yenidoğanlarda eşlik eden diğer risk 

faktörlerinin varlığı nedeniyle aminoglikozid veya piperasilin/tazobaktam ile birlikte 

kullanıldığında nefrotoksisite riskini arttırdığı gösterilmiştir (289, 290). Xuzhen ve 

ark. (291) vankomisin ilişkili ABH insidansının önemini ve yüksek risk altındaki 

hastalarda vankomisin kullanımında dikkatli olunması gerektiğini savunmuştur. 

Piperasilin ise tübüler sekresyon ile renal klirensi inhibe etmektedir ve vankomisin ile 

kombinasyonunun, proksimal tübül hücrelerinin doğrudan toksisitesine neden olduğu 

gösterilmiştir (292). Çalışmamızda yer alan riskli yenidoğanlarda vankomisin ile 

birlikte daha az nefrotoksik ilaç kombinasyonlarının tercih edilmesi ve kullanımının 

az olması nedeniyle pip/tazobaktamın ABH ile ilişkili bulunmadığı düşünüldü.  

Meropenem, kritik hastalarda hastane enfeksiyonlarının ampirik tedavisinde 

sıklıkla kullanılan geniş spektrumlu bir beta laktamdır (293). Sepsis nedeniyle 

YYBÜ’de sık kullanılan antibiyoterapilerden biridir ve nefrotoksik etkileri 

bilinmektedir (294). ABH gelişen hastalarda nefrotoksisiteden ve organ 

disfonksiyonundan korunmak için farmokokinetik etkileri nedeniyle optimal dozaj 

rejimleri geliştirilmektedir (295).  

Yenidoğanda opioid kullanımı ve ABH ilişkisi net tanımlanmamıştır. Opioid 

kullanımının ABH açısından riskli olduğunu bildiren çalışmalar vardır (296, 297). 

Opioid kullanımı; nöroendokrin ve parasempatik sinir sitemi etkileri, rabdomiyoliz ve 

dehidratasyon nedeniyle ABH için risk oluşturmaktadır (298). Yapılan bazı 

çalışmalarda kafein kullanımın ABH açısından koruyucu olduğu gösterilmiştir (299, 

300). Çalışmamızda ise kafein kullanımın ABH gelişen prematürelerde daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Küçük prematürelerde kafeinin BPD’nin önlenmesindeki yaygın 

kullanılması ve bu bebeklerde ABH’ın sık görülmesi nedeniyle, kafein kullanımı ve 

ABH birlikteliğinin komorbid durumlar olduğu düşünülmüştür. Diğer nefrotoksik 

ilaçlardan amfoterisin B (224), asiklovir (301), prostoglandin (302) ve flukonazol 

(303) kullanımının, ABH gelişen ve gelişmeyen hastalarda benzer olduğu görüldü. 
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Çalışma grubumuzda amfoterisin B, asiklovir ve prostoglandin kullanımlarının az 

olması nedeniyle ABH gelişimi üzerine etkileri net değerlendirilememiştir.  

Flukonazol profilaksisi ise küçük prematüre bebeklerde yaygın bir uygulamadır ve 

diğer antifungal tedavilere göre daha az nefrotoksiktir. Yenidoğanda ABH; risk 

faktörleri, önleme stratejileri, seyri, kısa ve uzun vadeli sonuçlar açısından önemlidir. 

Nefrotoksik ilaç kullanımı önlenebilir ABH nedenleri arasındadır. Yenidoğan yoğun 

bakım ünitelerinde potansiyel önleyici bir strateji olarak sistematik izleme programı 

uygulanmasının nefrotoksik ilaç kullanımını azaltığı gösterilmiştir (304, 305) . 

Birçok hemodinamik değişikliğin gerçekleştiği yaşamın ilk haftası ABH 

gelişimi açısından riskli bir dönemdir. Çalışmamızda, bebeklerin %41’inde ilk 

haftada, %59’unda ise postnatal 1. hafta sonrasında ABH geliştiği görüldü. Gelişmiş 

ülkelerde, giderek daha küçük ve riskli bebeklerin yaşatılması, buna bağlı prematürelik 

ilişkili komplikasyonlar, sepsis ve nefrotoksik ilaç kullanımının yaygın oluşu 

nedeniyle ABH gelişme oranları da artmaktadır. Gelişmemiş ülkelerde ise ABH 

nedenleri arasında primer böbrek hastalıkları ilk sıralarda yer almaya devam 

etmektedir (306). Primer böbrek hastalığı olan bebeklerin dışlandığı çalışmamızda 

ABH nedenleri arasında ilk sırayı sepsis (%53,4) alırken, onu kardiyopulmoner arrest 

(%8,9), geçirilmiş majör cerrahi (%8,9), septik şok (%4,4) ve hemorajik şokun (%2,2) 

izlediği görüldü. ABH’ın en yaygın nedeninin prerenal böbrek hasarı olduğu 

bilinmektedir (142). Yenidoğanlarda yapılan çalışmalarda sepsis ve intravasküler sıvı 

kaybının ABH’ın en önemli nedenlerinden olduğu gösterilmiştir (129, 307, 308). 

Kardiyopulmoner arrest, septik şok, hemorajik şok intravasküler sıvı hacminde 

azalmaya neden olarak böbrek kanlanmasını bozmaktadır. Geçirilmiş majör cerrahi de 

hemodinamik insitabilite, stres ve ek komorbid durumlar nedeniyle ABH gelişimine 

zemin hazırlamaktadır (309). Sepsis sistemik inflamasyonla ilişkili bozulmuş 

hemodinami, hipotansiyon ve renal perfüzyon bozukluğuna bağlı ABH’a neden 

olmaktadır. Sepsiste endotoksin/egzotoksin aracılı olarak tümör nekroz faktör alfa 

(TNF alfa), nitrik oksit (NO) gibi sistemik inflamatuvar mediatör salınımı artmaktadır 

(244). TNF alfa akut faz reaksiyonu oluşturur ve NO sentazı indükleyerek NO 

üretimini arttırır (310). NO sistemik vazodilatasyon sonucu arjinin/vazopressin ve 

renin anjiotensin siteminin aktivasyonu ile renal damarlarda vazokonstrüksiyona 

neden olarak böbrek kan akımını bozmaktadır (311). NO üretimi, reaktif nitrojen 
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ürünlerinin artmasına ve renal tübüler hücrelerde apoptozise neden olan kaspazların 

aktivasyonuna da yol açar (312). Sitokin fırtınası eş zamanlı olarak pıhtılaşma 

kaskadını aktive eder ve fibrinolizi bozar, mikrovasküler tromboza yol açar (313). Bu 

sitokin aracılı endotel hasarı ve bozulan mikrodolaşım, sepsis ilişkili organ 

yetmezliğinin patogenezindeki önemli faktörlerdendir ve böbrekler en çok etkilenen 

organlardandır (244). Sepsis hem bozulmuş hemodinami hem de sitokin aracılı 

bozulan mikrodolaşım nedeniyle renal kan akışını azaltmakta, prerenal ABH’a neden 

olmaktadır. Çalışmamızda ABH ataklarının %22,2’si net bir sebebe bağlanamamıştır. 

Bu olgularda prematüritelik ilişkili komplikasyonlar, insensible sıvı kayıpları ve 

nefrotoksisitenin farklı kombinasyonlar halinde ABH’ya zemin hazırladığı 

düşünülmüştür.   

Akut böbrek hasarı, yenidoğanlarda önemli bir morbidite ve mortalite 

nedenidir. Literatürde %10-%70 aralığında değişen yüksek ölüm oranları bildirilmiştir 

(8, 11, 124, 125, 250, 264, 314). Bu oransal fark çalışmalara dahil edilen hastaların 

ABH gelişimi ve mortalite açısından heterojen risklere sahip olmasına bağlıdır.  

Çalışmamıza YYBÜ’de izlenen hasta prematüre bebekler dahil edilmiş, ancak 

yaşamın ilk 3 günü içerisinde ölen veya taburcu edilen bebekler çalışma dışı 

bırakılmıştır. Çalışmamızda ABH gelişen prematürelerde mortalite oranı %14,7 

bulunmuş ve ABH’ın mortaliteyi yaklaşık 7 kat arttırdığı saptanmıştır. Bulgularımızla 

uyumlu olarak, Kriplani ve ark. (259) ABH’nın mortaliteyi yaklaşık 5,5 kat, Vesna ve 

ark. (9) ise yaklaşık 7,5 kat arttıran bağımsız bir risk faktörü olduğunu bildirmişlerdir. 

Literatürle uyumlu olarak, çalışmamızda oligürik ABH gelişen hastalarda mortalite 

oranı daha yüksek saptanmıştır (8, 11, 141).  

Prematürelerde nefron sayısının azlığı, nefronogenezin devamı, 

olgunlaşmamış böbrek tarafından kreatininin tübüler rezorpsiyonu nedeniyle küçük 

gebelik haftalarında GFH’ın düşük, SK’nın yüksek olduğu bilinmektedir (219). 

Çalışmamızda postnatal 1. Gün, gebelik haftası ne kadar küçükse BUN değerlerinin o 

kadar yüksek olduğu, GFH’ın ise düşük olup gebelik haftası büyüdükçe arttığı 

saptandı. SK’nın gebelik haftası arttıkça yükseldiği görülse de korelasyon analizinde 

anlamlı bir doğrusallık görülmedi, bunun SK’nın prematürlerde postnatal 1. gün anne 

kreatinini yansıtması ve birçok faktörden etkilenmesi nedeniyle olduğu düşünüldü. 
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Bazal tetkiklere bakıldığında; gebelik haftası ne kadar küçükse BUN değerlerinin ve 

SK’nın o kadar yüksek olduğu, GFH’ın ise düşük olduğu görüldü.   

Çalışmamızda ABH gelişen hastalarda postnatal 1. gün; serum kalsiyum, 

albümin değerlerinin daha düşük, fosfor düzeylerinin ise daha yüksek olduğu görüldü. 

Aynı zamanda ABH gelişenlerde bazal BUN değerlerinin daha yüksek, albümin ve 

GFH değerlerinin daha düşük olduğu saptandı. Prematüre yenidoğanlarda doğum 

sonrası düşük GFH, olgunlaşmamış tübüller ve asfiksi nedeniyle hiperfosfatemi ve 

geçici hipokalsemi görülebilmektir (315, 316).  Ayrıca prematüre bebeklerde serum 

albümin düzeylerinin düşük olduğu, bu düşüklüğün ise mortalite ve morbiditelerle 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (317). Kolloid ozmotik basıncı, intravasküler sıvı 

homeostazının temel faktörlerindendir ve albümin onkotik basıncın ana belirleyicisidir 

(318). Düşük albümin düzeyleri intravasküler volüm azalmasına ve böbrek 

perfüzyonunun bozulmasına yol açabilir. BUN yüksekliği ise bu hastalarda 

intravasküler völümün azlığı veya böbrek perfüzyon bozukluğunun göstergesi olabilir. 

Böbrek işlevinin temsili olan GFH, yine renal kan akımının azalması nedeniyle düşük 

saptanmış olabilir (319). ABH gelişen bebeklerde bazal BUN değerlerinin daha 

yüksek, albümin ve GFH değerlerinin düşük olması, ABH kliniğinden önce prerenal 

hasarlanmanın başladığını düşündürmektedir.   

Prematüre bebeklerin idrar çıkarımının izlenmesi ABH tanımı ve seyri 

açısından önemlidir. Çalışmamızda ABH gelişen ve gelişmeyen bebeklerde postnatal 

ilk idrar çıkarım zamanı incelendiğinde fark görülmedi, bunun yenidoğanlarda ilk gün 

idrar çıkarımlarının düşük ve değişken seyredebilmesi nedeniyle olduğu düşünüldü. 

Prematürelerde renal konsatrasyon kapasitesinin düşük, natriürez ve diürezin fazla 

olması nedeniyle erken postnatal dönemde sıvı kaybı gelişebilir (320). Çalışmamızda 

ABH gelişen bebeklerde ilk 7 gün idrar miktarının gelişmeyenlere göre daha yüksek, 

buna paralel olarak postnatal dönemde patolojik kilo kayıplarının da daha fazla olduğu 

görüldü. Bu bulgular intravasküler volüm azlığına bağlı prerenal etkilenmenin ABH 

kliniğinden önce başladığı düşüncesini desteklemektedir. 

 Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı tek merkezin verilerini göstermesi ve az 

sayıda hasta ile yürütülmüş olmasıdır. Hasta sayısının az olması alt grup 

değerlendirmelerinde tip 2 istatistiksel hataya neden olabilmektedir. Ayrıca hasta 
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sayısının az olması nedeniyle mortalite üzerine etkili tüm risk faktörlerini birlikte 

değerlendirecek çoklu regresyon analizi yapılması da mümkün olmamıştır.  Bir diğer 

kısıtlılığımız, böbrek hasarının yanlızca klinik tanı kriterleriyle SK, idrar çıkarımı ve 

GFH temel alınarak değerlendirilmiş olması, tübül hasarı ve fonksiyonlarını gösteren 

biyobelirteçlere yer verilmemesidir. Üriner biyobelirteçlerin incelenmesi özellikle 

İUBK bebeklerde subklinik böbrek hasarının gösterilmesinde fayda sağlayabilir.   

Sonuç olarak çalışmamızda YYBÜ’de üç günden uzun süre izlenen prematüre 

bebeklerde ABH insidansı %28,5 bulunmuştur. İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan 

bebeklerde ABH sıklığı AGA preterm bebeklere benzer saptanmıştır. Çalışmamızda 

farklı tanı kriterleri karşılaştırılmış ve nRIFLE kriterlerinin prematüre bebeklerde 

ABH’yı saptamada diğerlerinden daha duyarlı olduğu gösterilmiştir. Oligüri sınırının 

1,5ml/kg/saat olarak alınmasıyla nRIFLE kriterlerinin riskin başladığı prerenal böbrek 

hasarı evresinde hastaları belirleyerek renal etkilenme oluşmadan önleyici girişimlere 

olanak sağlayabileceği, bu nedenle de preterm bebeklerde ABH tanısında en uygun 

kriter olduğu düşünülmüştür. Akut böbrek hasarı ataklarının %53,4’ü geç sepsis ile eş 

zamanlı olarak gelişmiş ve ağır sepsis ilişkili ABH olarak düşünülmüştür. Ayrıca ABH 

gelişen prematürelerin %73,5’inde geç sepsis öyküsü mevcuttur. Düşük gebelik haftası 

ve geç sepsis ABH için bağımsız risk faktörleri olarak tanımlanmıştır. Çalışmamızda 

hastaların çoğu evre 1 veya risk grubu ABH olarak tanımlanmış olup, bebeklerin 

tümünde renal replasman tedavisine ihtiyaç duyulmadan ABH gerilemiştir. Yine de 

ABH gelişen bebeklerde mekanik ventilasyon süresi ve hastane yatışları daha uzun, 

BPD ve mortalite oranları daha yüksek bulunmuştur. Düşük doğum ağırlıklı ve 

prematüre olan bebekler; azalmış nefron sayısı, uzun süreli yatış ve ek komorbid 

durumlar nedeniyle böbrek hasarı gelişimi açısından risklidir. Bebek ne kadar 

prematüre ise ABH riskinin o kadar fazla olduğu gösterilmiştir. Ayrıca ABH gelişen 

bebeklerin yaklaşık dörtte birinde ABH’ın tekrarladığı tespit edilmiştir.  Akut böbrek 

hasarı prematüre bebeklerde YYBÜ izlemleri boyunca artmış morbidite ve mortalite 

ile ilişkili bulunmuştur. 

 



87 

 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER  

1) Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde, 01.08.2020-01.08.2021 tarihleri arasında <37 hafta doğan bebeklerin 

dahil edildiği prospektif kohort çalışması yürütüldü. 

2) Prematüre bebeklerden oluşan kohortumuz preterm İUBK ve preterm AGA 

bebeklerden oluşan iki gruba ayrıldı. Preterm İUBK grubundaki bebeklerin gebelik 

haftası 31+5 (29+1-34+3) hf ve doğum ağırlığı 1377 (965-1663) gr; pretem AGA 

grubundaki bebeklerin ise gebelik haftası 30+3 (27+5-32+5) hf iken doğum ağırlığı 1545 

(1165-1945) gr bulundu. Preterm AGA grubundaki bebeklerin gebelik haftası, preterm 

İUBK grubundaki bebeklerin ise doğum ağırlığı daha düşüktü. Preterm İUBK 

grubunda kız bebeklerin sayısı daha yüksek saptandı.  

3) Preterm İUBK bebeklerin annelerinde preeklampsi sıklığının daha fazla olduğu 

görüldü. Preeklampsi tüm kohortta ve İUBK pretermler ayrı olarak ele alındığında 

ABH gelişimi ile ilişkili bulunmadı. Preterm İUBK ve AGA bebeklerin diğer antenatal 

ve maternal özellikleri arasında fark saptanmadı. İUBK olan bebeklerin 20’sinde 

(%38,4) ciddi plasental yetmezlikle uyumlu doopler ultrasonografi bulguları, 15’inde 

(%28,8) SPO<1 ve 14’ünde (%26,9) AREDF saptandı. Ayrıca İDDA olan İUBK 

pretermlerde ciddi plasental yetmezlik bulgusu ve AREDF oranının daha fazla olduğu 

görüldü. İUBK bebeklerin yaklaşık %52’sinde antenatal ultrasonografide VA <3p 

olduğu görüldü.  

 

4)  Natal özellikler incelendiğinde İUBK olan bebeklerde kord kanı pH’nın daha düşük 

olduğu görüldü, diğer parametrelerde fark saptanmadı. 

5)  Postnatal izlemlerinde preterm AGA bebeklerde RDS sıklığı ve sürfaktan 

kullanımının daha fazla olduğu saptandı. RDS dışında prematürelik ilişkili 

morbiditeler ve mortalite oranı açısından İUBK ve AGA pretermler arasında fark 

saptanmadı. Ayrıca gruplar arasında sık uygulanan tedavi ve girişimlerin oranları da 

benzer bulundu. 
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6) Akut böbrek hasarı sıklığı; idrar çıkarımı, SK ve /veya GFH’ı temel alan AKIN, 

pRIFLE, nRIFLE, ve nKDIGO tanı kriterleri kullanılarak incelendi. Tanı 

kriterlerinden en az birini karşılayan bebekler ABH tanısı aldı. Çalışmamızda 119 

hastanın 34’ünde (%28,5) akut böbrek hasarı saptandı ve prematüre bebeklerde ABH 

insidansı, önceki çalışmalarla uyumlu bulundu. ABH oranı İUBK prematürelerde 

%26,8 ve AGA prematürelerde %30 bulundu. İUBK ve AGA prematürelerde ABH 

sıklığı benzer olup, gebelik haftası ve doğum ağırlığına göre İUBK ve AGA 

prematürelerde ABH sıklığı karşılaştırıldığında da gruplar arasında fark görülmedi. 

Farklı kriterlere göre tanımlanan ABH sıklığı ve evrelere göre dağılımı da İUBK ve 

AGA pretermler arasında benzer görüldü. İUBK ve AGA bebeklerde en yüksek SK, 

en düşük GFH ve bazal kreatinine dönme zamanları da benzerdi. 

7) AKIN kriterlerine göre 21 (%17,6), nKDIGO tanı kriterlerine göre 20 (%16,8), 

pediatrik RIFLE kriterlerine göre 28 (%23,5), neonatal RIFLE kriterlerine göre ise 33 

(%27,7) preterm ABH tanısı aldı. İUBK prematürelerde; AKIN kriterlerine göre 9 

(%16), nKDIGO tanı kriterlerine 9 (%16) göre 20 (%15,6), pediatrik RIFLE kriterlerine 

göre 12 (%21,4), neonatal RIFLE kriterlerine göre ise 15 (%26,8) bebek ABH tanısı 

aldı. İUBK olan hastalar ve tüm prematürelerde ABH sıklığının nRIFLE tanı kriterleri 

kullanıldığında en yüksek olduğu görüldü. ABH’ın hasarlanma derecesi veya risk 

grubuna göre dağılımının homojen olduğu, daha çok hafif böbrek hasarının 

tanımlanmasında fark olduğu görüldü. nRIFLE kriterlerinde oligüri sınırının 

1,5ml/kg/saat olarak alınmasının daha fazla sayıda bebeğin ABH olarak tanınmasını 

sağladığı düşünüldü. Oligüri sınırı <1ml/kg/saat olarak tanımlandığında ise ABH 

gelişen hastaların %82’sinin nonoligürik, %18’inin oligürik olduğu görüldü. Oligüri 

eşiğinin yüksek tutulmasıyla riskin başladığı prerenal böbrek hasarı evresinde hastalar 

belirlenerek renal etkilenme oluşmadan önleyici girişimler yapılabilir.  

8) Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerin gebelik haftası ve doğum ağırlığı ABH 

gelişmeyen bebeklerden daha düşük bulundu. ABH sıklığı en fazla olan grup gebelik 

haftası 26-31 hafta aralığında ve İDDDA bebeklerdi.  ABH’a giren bebeklerin 

%76,4’ünü 26-31 hafta aralığındaki bebekler ve %41,2’sini İDDDA bebekler 

oluşturmaktaydı. Çalışmamızda <32 hafta aralığında ABH sıklığı %42, 32-33 hafta 

aralığında %14,5 ve 34-36 hafta aralığında %13,3 olarak bulundu. Gebelik haftası ve 

doğum ağırlığı arttıkça akut böbrek hasarı sıklığının düştüğü gözlendi. Çok değişkenli 
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lojistik regresyon analizinde düşük gebelik haftasının ABH için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu, 1 hafta geç doğumun ABH riskini yaklaşık 1,3 kat azalttığı görüldü. 

Akut böbrek hasarı gelişme sayısının ve oranının da gebelik haftası düştükçe ve doğum 

ağırlığı azaldıkça arttığı görüldü.  

9) Çalışmamızda prenatal ve natal risk faktörleri incelendiğinde; ABH gelişen ve 

gelişmeyen hastaların cinsiyet dağılımı, anne yaşı, çoğul gebelik oranları, maternal 

nefrotoksik ilaç kullanımı, maternal ve antenatal özellikleri, metabolik asidoz oranı ve 

kord pH’sı benzer bulundu. 

  

10)  Akut böbrek hasarı gelişen bebeklerde 1. ve 5.dakika APGAR skorunun daha düşük 

olduğu, doğumda entübasyon oranının, patolojik kilo kayıplarının daha fazla olduğu 

görüldü. ABH gelişen bebeklerde prematürelik ilişkili komplikasyonlar 

incelendiğinde; ABH riskini RDS’nin 5 kat, hemodinamik anlamlı PDA varlığının 3,6 

kat, kanamanın 4,9 kat arttırdığı olduğu görüldü. NEK ile ABH arasında ilişki 

bulunmadı.  

 

11)  Yapılan girişimler ve destek tedavileri incelendiğinde; ABH riskinin inotrop ve/veya 

vazopressör ihtiyacı bir tane olanlarda 1,5 iki ve üzerinde olanlarda ise yaklaşık 6 kat 

yüksek olduğu, PDA kapatma tedavisi ihtiyacının daha fazla olduğu görüldü. Ayrıca 

ABH gelişen hastalarda; umbilikal ven kataterinin, mekanik ventilasyon ihyiyacı ile 

süresinin, oksijen ihtiyacı süresinin ve enteral beslenmeye geçiş süresinin daha fazla 

olduğu görüldü.  

 

12)  Akut böbrek hasarı gelişen gelişen hastalarda nefrotoksik ilaç ve diüretik kullanımın 

daha fazla olduğu, ABH riskini sık kullanılan nefrotoksik ilaçlardan; vankomisinin 4,4 

kat, meropenemin 2,9 kat, diüretiklerin 5,4 kat, opioidin 6,4 kat arttırdığı görüldü. 

Aminoglikozid ve kafein kullanımın da ABH gelişen bebeklerde daha fazla olduğu 

görüldü. Çalışma grubumuzda amfoterisin B, asiklovir ve prostoglandin, flukonazol 

kullanımında ABH gelişimi açısından fark görülmedi.  

13)  Çalışmamızda geç sepsisin ABH açısından önemli bir risk faktörü olduğu, ABH 

gelişen bebeklerin %73,5’inde geç sepsis öyküsü bulunduğu, ABH ataklarının 

%53,4’ünde de sepsisin ABH’nın asıl nedeni olduğu saptandı. Yapılan çok değişkenli 
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lojistik regresyon analizinde geç sepsisin ABH gelişimi için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu ve ABH görülme olasiliğını 3,16 kat arttırdığı görüldü. Geç sepsise giren 

hastalardaki üreme türleri ile ABH ve mortalite arasında ilişki saptanmadı. 

14)  Çalışmamızda preterm İUBK grubunda ABH’ya eşlik eden risk faktörleri ayrıca 

incelendiğinde; gebelik haftası ve doğum ağırlığı azaldıkça ABH sıklığının arttığı 

görüldü. Maternal risk faktörleri açısından ABH gelişen ve gelişmeyenlerde fark 

görülmedi. İntrauterin büyüme kısıtlılığı olan bebeklerin antenatal ultrasonografisinde 

ciddi plasental yetmezlikle uyumlu doppler bulgusu görülme oranı %62, AREDF %46, 

SPO <1 %46 olup, ABH gelişmeyenlere kıyasla yaklaşık 2 kat daha yüksek olduğu 

görüldü. Ayrıca ABH gelişen bebekler arasında VA<3p oranı %76,9 olup ABH 

gelişmeyenlere göre daha yüksek saptandı. Bu farklar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. Bu durum hasta sayısının istatistiksel anlamlılığı test edecek büyüklükte 

olmayışına (Tip-2 istatistiksel hata) bağlandı. 

15)  Çalışmamızda tüm kohortta tanımladığımız ABH risk faktörlerinden düşük APGAR 

skoru, doğum odasında entübasyon, RDS, hemodinamik anlamlı PDA, kanama, 

invaziv ventilasyon ve geç sepsisin preterm İUBK bebeklerde de ABH riskini arttırdığı 

görüldü. Umbilikal ven katateri, inotrop/veya vazopressör ihtiyacı ve nefrotoksik ilaç 

kullanımı ABH gelişen İUBK pretermlerde de yüksek saptanmakla birlikte istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı, patolojik kilo kaybının İUBK olan hastalarda az olduğu 

görüldü. Yapılan çok değişkenli lojistik regresyon analizinde geç sepsisin bu 

hastalarda da ABH gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu ve ABH görülme 

olasiliğını yaklaşık 18 kat arttırdığı görüldü. 

 

16)  Akut böbrek hasarı gelişen 34 bebekte toplam 45 ABH atağı tespit edildi. Bebeklerin 

24’ünün(%71) 1 kez, 9’unun (%26) 2 kez, 1’inin (%3) 3 kez akut böbrek hasarına 

girdiği görüldü. Çalışmamızda bebeklerin %41’inde ilk haftada, %59’unda ise 

postnatal 1. hafta sonrasında ABH geliştiği görüldü. Yenidoğanlarda en riskli dönem 

postnatal 1. hafta olmakla birlikte postnatal 1. hafta sonrasında da klinik seyri stabil 

olmayan, sepsis başta olmak üzere çeşitli morbiditeler gelişen bebeklerin ABH 

açısından yakın izlenmesi gerektiği sonucuna varıldı. 



91 

 

17)  Akut böbrek hasarının olası nedenleri incelendiğinde; 34 bebekte görülen 45 ABH 

atağının; 24’ünün sepsis (%53,4), 4’ünün kardiyopulmoner arrest (%8,9), 4’ünün 

geçirilmiş majör cerrahi (%8,9), 2’sinin (%4,4) septik şok ve 1’inin (%2,2) hemorajik 

şok ile ilişkili olduğu görüldü. ABH ataklarının 10’unda (%22,2) bir neden 

saptanamadı. Bu olgularda prematüritelik ilişkili komplikasyonlar, insensible sıvı 

kayıpları ve nefrotoksisitenin farklı kombinasyonlar halinde ABH’ya zemin 

hazırladığı düşünüldü.   

18)  Akut böbrek hasarı gelişen prematüre bebeklerde mortalitenin %14,7 olduğu, YYBÜ 

mortalitesini yaklaşık 7 kat arttırdığı görüldü. Oligürik ABH’da mortalitenin daha 

yüksek olduğu görüldü. 

19)  Akut böbrek hasarı gelişen prematüre bebeklerde BPD oranının daha yüksek, 

hastanede yatış süresinin daha uzun olduğı saptandı. 

20)  Postnatal 1. gün, gebelik haftası ne kadar küçükse BUN değerlerinin o kadar yüksek 

olduğu, GFH’ın ise düşük olup gebelik haftası büyüdükçe arttığı saptandı. SK’nın 

gebelik haftası arttıkça yükseldiği görülse de korelasyon analizinde anlamlı bir 

doğrusallık görülmedi, bunun SK’nın prematürlerde postnatal 1. gün anne kreatinini 

yansıtması ve birçok faktörden etkilenmesi nedeniyle olduğu düşünüldü. Bazal 

tetkiklere bakıldığında; gebelik haftası ne kadar küçükse BUN değerlerinin ve SK’nın 

o kadar yüksek olduğu, GFH’ın ise düşük olduğu görüldü.   

21)  Çalışmamızda ABH gelişen hastalarda postnatal 1. gün; serum kalsiyum, albümin 

değerlerinin daha düşük, fosfor düzeylerinin ise daha yüksek olduğu; ABH 

gelişenlerde bazal BUN değerlerinin daha yüksek, albümin ve GFH değerlerinin daha 

düşük olduğu saptandı. Bu bulgular intravasküler volüm azlığına bağlı prerenal böbrek 

hasarının ABH gelişiminde etkili olduğunu düşündürmektedir. 

22)  Çalışmamızda ABH gelişen prematürelerde ilk 7 gün ortalama idrar çıkarımının 

gelişmeyenlere göre daha yüksek olduğu görüldü. Renal immatüriteya bağlı postnatal 

diürezin fazla olmasının intravasküler volümün azalmasına yol açarak ABH’ya zemin 

hazırladığı düşünüldü. Bu durum intravasküler volüm azlığına bağlı prerenal 

etkilenmenin ABH kliniğinden önce başladığı düşüncesini desteklemektedir. 
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23)  Sonuç olarak; düşük doğum ağırlıklı ve prematüre bebekler, azalmış nefron sayısı, 

uzun süreli yatış ve ek komorbid durumlar nedeniyle böbrek hasarı gelişimi açısından 

risk altındadır. Risk faktörlerinin tanınmasına ve duyarlılığı yüksek tanı yöntemlerine 

ihtiyaç vardır. Çalışmamızda prematürelerde ABH için en duyarlı tanı kriterinin 

nRIFLE olduğu görülmüştür. Bebek ne kadar prematüre ise ABH riskinin o kadar fazla 

olduğu, ABH gelişen bebeklerin yaklaşık dörtte birinde ABH’ın tekrarladığı tespit 

edilmiştir. Geç sepsisin prematürelerde özellikler de İUBK bebeklerde ABH gelişimi 

için en önemli risk faktörü olduğu saptanmıştır. Kohortumuzda bebeklerin 

çoğunluğunda ABH evre 1 veya risk grubu olarak tanımlanmış, bebeklerin tümünde 

renal replasman tedavisine ihtiyaç duyulmadan ABH gerilemiştir. Buna rağmen, 

ABH’nın prematüre bebeklerde YYBÜ izlemleri boyunca artmış morbidite ve 

mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.  
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