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OZET

Diigtik Apgar skorlu ve mekonyumla boyali cilt
ve/veya amniotik sivili 13 term yenidogan bebekle, 11
saglikli term yenidogan bebekte postpartum 1., 5., 15. ve
30. glnlerde idrar Pz-mikroblobulin (pz-MG) ve mikroalbu-
min dlzeyleri ¢aligildi.Saglikli  bebeklerde idrar pz-MG
konsantrasyonu 5. gin [3.32 (0.21-16.16) mg/L] 1. gline
gére [0.49 (0.01-7.38) mg/L] bnemli derecede yiiksekti
(p<0.05). Mekonyumla boyali bebeklerin idrar p>/WG
degerleri postpartum 1. [2.68 (0.01-21.86) mg/L] ve 5.
ginlerde [5.95 (0.16-25.33) mg/L] saghkli  bebeklerin
degerlerinden yiiksekti. Ancak guruplar arasinda anlamli
bir farklilik yoktu (p>0.05). Daha sonra idrar b2-MG kon-
santrasyonlari her iki gurupta da postpartum 5. glinden
itibaren 30. gline kadar giderek azald..

Idrar mikroalbumin konsantrasyonlari ve mikroalbu-
min/kreatinin oranlarinin en yliksek degerleri, her iki gu-
rupta da postpartum 1. giinde elde edildi. Bu degerlerde
1. glinden 5.gline kadar énemli derecede disme belirlen-
di. Guruplar karsilagtirildiginda mekonyumla boyali  be-
beklerin postpartum 1. gidn idrar mikroalbumin konsant-
rasyonu [72.56 (5.27-120.25) mg/ml] saglikli  bebeklerin
degerlerinden [28.57 (10.07-173.49) mg/ml] yiiksek olma-
sina karsin, bu ylikseklik istatistiksel olarak anlamli dedgildi
(p>0.05).

Sonug¢ olarak mekonyumla boyali bebeklerde tiibiiler
disfonksiyonun belirleyicisi olarak idrar Pz-MG diizeyleri-
nin 30 gin ylksek kaldigi belirlenmistir. Bunun yanisira
mikroalbuminlirinin 5. glinde normale dénmesi ise perina-
tal asfikside glomeriiler zedelenmenin ikincil oldugunu ve
kisa slirdiglni gésterir.
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SUMMARY

Urinary concentrations of pz-microglobulin  (Pz-MG)
and microalbumin were measured in 11 healthy term
newborns and in 13 term infants with meconium-stained
amniotic fluid on postpartum first day [0.49 (0.01-7.38)
mg/L] to the fifth day [3.32 (0.21-16.16) mg/L). The va-
lues for the infants with meconium-stained amniotic fluid
were higher than the normal infants on days 1 [2.68(0.01-
21.86) mg/L] and 5 [5.95(0.16-25.33) mg/L]. But there
was no statistically significant difference between the
groups. Urinary concentrations of p,-MG tended to de-
crease from the postpartum day 5 to day 30 in the both
groups (p<0.05).

Urinary concentrations of microalbumin and creati-
nine ratio for microalbumin  (Microalbumin/creatinine)
were the highest on the first day in the both groups.
These elevated values showed significant decline from
the first to the fifth postpartumday (p<0.05). Although the
urinary concentrations of microalbumin in infants with
meconium-stained amniotic  fluid [72.56 (5.27-120.25)
mg/ml] was higher than the healthy infants [28.57 (10.07-
173.49) mg/ml] on the postpartum day 1, the increase
was not significant (p>0.05).

It is concluded that the increased urinary concentra-
tions of P2-MG in the infants with meconium-stained
amniotic fluid indicate the existence of subclinical tubular
dysfunction that approximately takes 30 days. Besides,
the normalisation of microalbuminuria on the fifth day
shows that the glomerular injury of perinatal asphyxia is
secondary and has a short duration.

Key Words: Microalbumin, (32-microglobulin, asphyxia,
Newborn, meconium-stained amnitoic fluid
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Saglikh yenidoganlarda gegici proteinuri oldugu ve
proteinurinin gestasyonel ve postnatal yasla degistigi
gosterilmistir. Preterm yenidodanlarda termlerden daha
yuksek dizeylerde proteiniri olup, postnatal yasla gi-
derek azalir (1,2). Yenidoganlarda tibiler fonksiyonlarin
glomerdiler fonksiyonlardan daha immatir olmasi sonu-
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cu glomerulotiibller imbalans gelisir. Sonugta glomerdl-
lerden filtre olan substanslarin yetersiz tibller reab-
sorbsiyonu, tubiler proteinirriye neden olur (1-3). Beta-
2-mikroglobulin (p2-MG) disik molekdl agirlikh (11.800
dalton) bir protein olup, glomerdler filtrasyona ugramak-
ta ve daha sonra tamama yakini proksimal tubdillerden
reabsorbe edilerek, proksimal tubuli hiicresinde meta-
bolize olmaktadir(4). Bu nedenle P2-MG'in idrardaki di-
zeyi proksimal tlbiler fonksiyonun matdritesinin iyi bir
goOstergesi olarak birgok calismada kullaniimistir(5-8).
Buna kargin glomeril bazal membranin albumine karsi
gegirgenliginin arttigi durumlarda albumin idrarda énemli
oranlarda bulunmakta, bunun disinda sadece kuglk
miktarlardaki protein glomeril bazal membranindan
gecmektedir (9). Klinik olarak belirlenemeyen albuminin
radioimmunoassay yontemle ¢ok kuglik miktarlardaki
(mikroalbumindri) o6lgimi yapilarak glomeriler fonk-
siyon ve zedelenme hakkinda bilgi edinilebilmektedir
(10,11).

Yenidoganlarda hafif proteiniri; dehidratasyon,
kalp yetmezligi, siyatonik kalp hastaligi, veya sok ve
asfiksi sonrasi gériilebilir. Onemli miktarlardaki protein-
uri genellikle glomeriler zedelenmeyi gdsterir. Glome-
ruler hastalik olmaksizin tibller hasar genellikle protein
ekskresyonunda orta derecede artmayla sonlanir (3).
Siddetli hipoksi, akut bdbrek yetmezligi, aminoglikozid
nefrotoksisitesi, pyelonefrit, interstisyel nefrit, renal kis-
tik hastalik, agir metal zehirlenmesi gibi renal tibdler
hastaliklarda P2-MG gibi dusik molekdl agirhkh protein
ve bazi enzimlerin idrarda arttigi gosterilmistir (3,5,8). O
halde bu hastaliklardaki proteinirinin karakteri, siddeti
ve suresinin incelenmesi bize renal hasarin tipi ve
prognozu hakkinda bilgi verecektir. Bu distnceden ha-
reketle bu c¢alismada disik Apgar skorlu ve cilt
ve/veya amnion sivisi mekonyumla boyali term yeni-
doganlarin idrar p2-MG ve mikroalbumin dizeyleri 0-30
glinlik postnatal dénemde Olgllerek, proteinlrinin (do-
layisiyla renal hasarin) tipi, derecesi ve prognozu
arastirilmak istenmistir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismada disiuk Apgar skorlu ve cildi ve/veya
amnion sivisi mekonyumla boyali 13 term yenidogan
bebekle, 11 saglikh term yenidogan bebek incelendi.
Mekonyumla boyali bebekler dogumu takiben 0.5 ile 8
saat icinde (24 ve 36 saatlik iki bebek diginda) cesitli
nedenlerle ¢evredeki hastanelerden hastanemize refere
edilen hasta bebeklerdi. Aglamama, morarma, kordon
dolanmasi, konvulziyon, mekonyumlu amnion sivisi,
mekonyum aspirasyon ve zor nefes alma semptom-
lanyla génderilen bebekler, hastanemiz Yenidogan Ser-
visine kabul edildiler. Dusuk Apgar skorlu olmanin ya-
nisira klinik olarak siyanoz, diizensiz solunum, hipotoni
ya da hipertoni, konvulziyon, asidozis, mekonyumla
boyali cilt ve/veya amnion sivisi olan bu bebeklere
neonatal asfiksi tanisiyla ihtiyaglarina gére dekzameta-

zon, fenobarbital, bikarbonat ve oksijen tedavileri yapil-
di (12,13). inat¢i konvulziyonlari olan bir bebege ek
olarak kloral hidrat lavmani ve kalsiyum glukonat teda-
visi uygulandi. Hastalarin higbirinin enfeksiyonu ve
6nemli oranlarda hiperbiluribinemisi yoktu.

Kontrol grubunu hastanemiz Dogum Kliniginde
dogup izlenen, 11 saglikli term yenidogan bebek
olusturdu. Bu bebeklerin ailelerine gerekli bilgiler verilip
arastirmaya katilimlari ve bebeklerin ¢alisma igin éneri-
len glinlerde getirilmeleri saglandi.

Bebeklere ait bilgiler annelerden, dogum odasi
kayitlarindan, refere eden doktor ya da hemsire notla-
rindan elde edildi. Mekonyumla boyali bebekler Yeni-
dogan Servisinde yatti§i surece izlenerek, izlem ve te-
davilerinin yanisira arastirma icin gerekli incelemelere
tabi tutuldular.

Onili¢ hasta bebegin hepsi postpartum 1., 5. ve
15. giinlerde, yedisi 30. glinde calisildi. Kontrol bebek-
lerin de hepsinde 1. ve 5. gunlerde, 10'unda 15.
gunde, yedisinde de 30. gunde ¢alisma yapilabildi.

idrar ornekleri caligsma glnlerinde (postpartum 1.,
5., 15., ve 30. glnlerde) idrar tlpleri (torbalan) kulla-
nilarak toplandi. P2-MG ve mikroalbumin igin ayrilan
idrar 6rnekleri 0,1 N NaOH ile pH 7 olacak sekilde al-
kalize edildi. idrar mikroalbumini 15 giinde bir hasta-
nemiz Endokrinoloji Laboratuvarinda "radioimmunoas-
say" (Albumin-Double Antibody, Diagnostic Products
Corporation, Los Angeles, United States) yontemle ¢a-
lisildi. P2-MG ve Cr igin ayrilan idrar érnekleri ¢alisma
gunune kadar -20 C de dondurularak saklandi, idrar
Cr'i otoanalizérde, P2-MG ise "radioimmunoassay"
(Pharmacia p2-micro RIA, pharmacia Diagnostics, Upp-
sala, Sweden) olarak 6lglldi.

Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde Wilcoxon
Eslestirilmis iki Ornek Testi ve Mann-Whitney U Testi
kullanildr.

BULGULAR

Saglikh kontrol bebeklerin dogum agirliklari 3200 ile
4550 (ort.+SE: 3650.91413.9) g, gestasyonel yaslari 38
ile 41 (ort+SE: 39.3%1.7) hafta arasindaydi (Tablo 1).
Buna karsin gestasyonel yaslari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu (Tablo 1). Saglhkh kont-
rollerde 1. ve 5. dakikadaki Apgar skorlari kontrollerin
dederlerinden o6nemli derecede dusuktid (3.4+1.0,
5.9+0.6, p<0.0uf, Tablo 1).

Calisma gruplarinin idrar P2-MG degerleri Tablo
2'de ozetlenmistir. Saglikli yenidogan bebeklerde idrar
p2-MG'in median degerleri (Min.-Max.) 1., 5., 15., ve
30. glnlerde sirasiyla 0.49 (0.01-7.38), 3.32 (0.21-
16.16), 1.21 (0.18-15.42), 1.13 (0.05-2.07) mg/L'dir
(Tablo 2). Kontrollerde 5. gln bakilan idrar p2-MG di-
zeyi, 1. gune goére anlamli derecede yuksek bulunur-
ken, 15. ve 30. glnlerde 6nemli derecede dulglk bu-
lundu (p<0.05, Tablo 2).
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Tablo 1. Galigma gruplarinin klinik 6zelliklen

Saglikli Bebekler

Mekonyumla boyali P

(n:11) bebekler (n:13)
Dogum Agrr. (g) 3650.9%£413.9° 2980.0+228.1 <0.001
Gestasyonel yas (h) 39.3+1.7 39.2+1.1 >0.05
Apgar Skoru
l.dak. 8.4%0.8 3.4+1.0 <0.001
5. dak. 9.6+0.7 5.9+0.6 <0.001
a: Ortalama+Standart Hata
Tablo 2. Saglikli ve mekonyumla boyali bebeklerin idrar P2-MG duzeyleri (mgJ[L)
Yas(giin) n Saglikli bebekler n Mekonyumla boyali beb. u pa
Median (min.-max.) P® median(min.-max.) pb
1. 1 0.49(0.01-7.8) 13 2.68(0.01-21.86) 55 >0.05
<0.05 >0.05
5. 1 3.32(0.21-16.16) 13 5.95(0.16-25.33) 63 >0.05
<0.05 >0.05
15. 10 1.21(0.18-15.42) 12 2.13(0.01-9.23) 46 >0.05
<0.05 <0.05
30. 7 1,13(0.05-2.07) 7 0.45(0.01-6.78) 29 >0.05

a: Saglikh ve mekonyumla boyali bebeklerin degerlerinin birbirleriyle karsilagtiriimasi.
b: Gruplarin kendi i¢lerinde postpartum 1., 5., 15. ve 30. giin degerlerginin karsilagtiriimasi

Hasta gurubunun Idrar (52-MG diizeylerinin median
degerleri (Min.Max.) ise, sirasiyla 2.68 (0.01-21.86),
5.95 (0.16-25.33), 2.13 (0.01-9.23), 0,45 (0.01-6.78)
mg/L'dir (Tablo 2). Hasta bebeklerin de 5. giun bakilan
idrar p2-fviG duzeyi median degeri 1. gin degerinden
yuksek olmasina karsin, bu yukseklik istatistiksel ola-
rak anlaml degildi (p>0.05, Tablo 2). Bu gurubun da
idrar p2-fviG duzeyleri 15. ve 30. gunlerde tedrici ola-
rak dusmustu. Birinci, 5. ve 15. gunlerdeki idrar p2-MG
duzeyleri 30. glinde bakilan idrar p2-MG dizeyinden
anlamli derecede yuksekti (p<0.05, Tablo 2).

Guruplarin idrar P2-MG median degerleri birbirle-
riyle karsilastirildiginda hasta grubunun 1., 5., 15. gln
degerlerinin kontrol grubuna goére yiksek, 30. gun
degerlerinin disik oldugu, ancak istatistiksel olarak an-
lamh olmadigi belirlendi (p>0.05, Tablo 2) (Sekil 1).

Saglikh kontrol ve mekonyumla boyali yenidoganla-
rin idrar mikroalbumin duzeyleri Tablo 3'de goérulmekte-
dir. Kontrol gurubunun idrar mikroalbumin median
degerleri (Min.-Max.) 1., 5., 15., 30. gunlerde sirasiyla
28.57 (10.07-173.49), 9.10 (0.672-78.09), 2.81 (0.70-
11.62), 2.35 (0.31-5.91) pg/ml'dir (Tablo 3). Bu guru-
bun 1. gun idrar mikroalbumin dizeyi 5. glin duzeyin-
den, 5. gun degeri de 15. gun degerinden disik olma-
sina kargin arada istatistiksel olarak anlamli bir farkhlk
yoktu (p>0.05, Tablo 3).

Hasta bebeklerin idrar mikroalbumin dizeylerinin
median degerleri (fvlin.-Max.) de sirasiyla 72.56 (5.27-
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120.25), 9.00 (0.00-78.09), 7.38 (0.01-67.53), 4.90
(2.46-46.59) pg/ml olarak belirlendi (Tablo 3). Hasta
bebeklerin 1. gun idrar mikroalbumin dizeyleri 5. gun
degerinden anlamli derecede yuksek bulundu (p<0.05,
Tablo 3). Onbesinci gin bakilan idrar mikroalbumin di-
zeyleri 5. gin degerlerinden disuk olmasina karsin bu
dusukluk istatistiksel olarak 6nemsizdi (p>0.05, Tablo
3). Ancak 30. gundeki idrar mikroalbumin duzeyindeki
dusuklik 15. glin degerlerine goére anlamli idi (p<0.05,
Tablo 3).

Hasta ve saglikli bebeklerin idrar mikroalbumin
median degerleri birbirleriyle karsilastirildiginda 1., 15.
ve 30. glinlerdeki degerlerin hasta grubunda yiksek ol-
masina karsin, bu yukseklik istatistiki olarak 6nemli
degildi (p>0.05, Tablo 3) (Sekil 2).

wem——  Saphkh bebeller

—mem O Mok Boy. Bebukler

o>

1.CON 5.GUN 15. GUN 30. GUN

Sekil 1. Saghkh ve mekonyumla boyali bebeklerin idrar pVMG
diizeyleri
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Tablo 3. Calisma gruplarinin idrar mikroalbumin dizeyleri (ug/ml)

Yas(giin) n Saglikh bebekler n Hasta bebekler V) P

Median (min.-max.) pb median(min.-max.) pb

1 1 28.57(10.07-173.49) 13 72.56(5.27-120-25) 56 >0.05
<0.05 <0.05

5 1 9.10(0.62-78.09) 13 9.00(0.00-78.09) 64 >0.05
<0.05 >0.05

15. 10 2.81(0.70-11.62) 12 7.38(0.01-67.53) M >0.05
>0.05 <0.05

30. 7 2.35(0.31-5.91) 7 4.90(2.46-46.59) 37 >0.05

a: Gruplarin birbirleriyle kargilastiriimasi.

b: Gruplarin kendi i¢lerinde postpartum 1., 5., 15. ve 30. giin degerlerginin birbirleriyle karsilastiriimasi

s Sapldia bebekler

s —— Rk, Boy. Bebekler

LGUR 5 GUS 00N

Sekil2. Calisma gruplarinin idrar mikroalbumin diizeyleri

Sagikhh ve mekonyumla boyali bebeklerin idrar
mikroalbumin/kreatinin oranlari Tablo 4'de 6zetlenmistir.
Kontrol bebeklerin idrar mikroalbumin/kreatinin oranlari
[Median (Min.-Max.)] sirasiyla 1.12 (0.69-3.21), 0.5
(0.10-2.18), 0.34 (0.07-0.96), 0.25 (0.02-0.51) olup 1.
gunden 30. gline dogru tedrici bir digme gosterdigi ve
5. gun degerinin 1. gtinden, 30. gun degerinin de 1. ve
5. gln degerlerinden anlamli derecede disik oldugu
gorildu (p<0.05, Tablo 4).

Hasta bebeklerin degerlerine bakildiginda hasta be-
beklerin degerlerinin de 1. gin en ylksek oldugu ve
ilerleyen glinlerde tedrici olarak dustigu goéruldu (Tablo
4). Bu gurupta da 1. giinde 5. giinden istatistiksel ola-
rak anlamli olmayan bir yukseklik elde edilirken, 15. ve
30. ginlerde 1. ve 5. anlamli olmayan bir yukseklik ol-

mayan bir yukseklik elde edilirken, 15. ve 30. ginlerde
1. ve 5. gunlerden 6nemli derecede dusuk degerler
elde edildi (p<0.05, Tablo 4).

Her iki gurup birbiriyle karsilastirildiginda hasta be-
beklerin idrar mikroalbumin/kreatinin oranlarinin saglikli
bebeklerden daha yuksek oldugu, ancak aralarinda
istatistiksel olarak 6nemli bir farkhlik olmadig! tesbit
edildi (p>0.05, Tablo 4) (Sekil 3).

TARTISMA

insanda stres kargisinda; bobrek, barsak, iskelet
kasi gibi organlardan, beyin, kalp, adrenal bezler gibi
hayati organlara bu organlari korumaya ydnelik kanin
yeniden dagilimi sézkonusudur. Sonugta yetersiz kanla-
nan organlarin hipoksik zedelenmeye maruz kalmasi
kacinilmazdir. Bobreklerde bu tip zedelenmeden ilk za-
rar gérecek bdlge proksimal tubuli hicreleridir. Bu htc-
reler yuksek metabolik aktiviteli olup, hipoksiye c¢ok
hassastirlar. Zedelenmenin siddet ve suresiyle iligkili
olarak hafif tibller dis.onksiyonundan akut tibdller nek-
roza kadar degisen genis bir klinik spektruma ait
degisiklikler gosterebilirler (6,8). Perinatal anoksi, inters-
tisyel inflamasyon, aminoglikozid nefrotoksisitesi, tok-
sinler ve agir metaller proksimal tubiler disfonksiyona,
dolayisiyla idrarda «2-MG'in artmasina neden olurlar (5-
8). Bunun yanisira saglikli yenidoganlarda belirlenen
proteinirinin tubller fonksiyonlardan immatiritiden kay-

Tablo 4. Saglikli ve mekonyumla boyali yenidogan bebeklerde idrar mikroalbumin/kreatinin oranlari
Yas(giin) n Saglikh bebekler n Hasta bebekler V) pa
Median (min.-max.) pb median(min.-max.) pb

1 1 1.12(0.69-3.21) 13 1.80(0.12-6.79) 61 >0.05
<0.05 >0.05

5 1 0.52(0.10-2.18) 13 0.65(0.00-5.05) 60 >0.05
>0.05 <0.05

15. 10 0.34(0.07-0.96) 12 0.36(0.00-2.14) 52 >0.05
>0.05 <0.05

30. 7 0.25(0.02-0.51) 7 0.37(0.29-1.67) 39 >0.05

a: Gruplarin birbirleriyle karsilastiriimasi.

b: Gruplarin kendi iglerinde postpartum 1., 5., 15. ve 30. giin degerlerginin birbirleriyle karsilastiriimasi

T Klin Pediatri 1994, 3
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Sekil 3. Saghkhh »e mekon>uniia boyali beoeklerde icirar mi-
kroalbiimin/kreatinin oranlari

naklanan glomerulotiibiiler imbalansa bagh tibdller ori-
jinli oldugu, bdbrek fonksiyonlarinin neonatal donemde
gestasyonel ve postnatal yasla iliskili olarak hizla ge-
lismesiyle proteinlrinin gunler iginde kayboldugu yapi-
lan calismalarda gosterilmistir (1-3). Literatirde hem
proksimal tubiler fonksiyon matiritesinin hem de tibu-
ler zedelenmenin en iyi belirleyicisi olarak idrar P2-MG
dizeyleri kullanilmistir (2,5-8). p2 -MG kigik molekiil
agirlikli bir protein olup immatir bdbreklerde bile glome-
rillerden serbestge filtre olmakta, daha sonra tamama
yakini proksimal tibillerden reabsorbe olmaktadir (4).
Sonugta normal idrar konsantrasyonu c¢ok dusik di-
zeylerde kalmaktadir. Bunun yanisira preterm yeni-
doganlarda immaturiteye bagli, term bebeklerde de re-
nal tibiler disfonksiyon sonucu ylksek idrer p2> MG
dizeyleri belirlenmistir (5-8).

Yenidogan bebeklerin idrarinda P2-MG'in yanisira
kicuk miktarlarda albumin de bulunur (2). Bilindigi gibi
albumin glomeril bazal membranin gegirgenliginin arttigi
durumlarda idrarda saptanmaktadir. Bu nedenle idrarda
albumlnin belirlenmesi glomeriiler kaynakli proteinirinin
gOstergesi olarak ele alinmalidir.

Bu calismada incelenen bebeklerde neonatal as-
fiksinin gostergesi olarak disuk Apgar skoru ve cilt
ve/veya amnion sivisinin mekonyumla boyali olmasi
alinmistir. Asfiktik bebeklerde bakilan idrar p2-MG di-
zeylerinin postnatal 5. glinde 1. gline gore yiksek ol-
dugu, 15. ve 30. glnlerde anlamli derecede distigu
gorildi. Bir calismada dusik Apgar skorunun, mekon-
yumla boyali amnlotik sivinin 6énemli bir fetal distresin
belirtisi oldugu ve hizlanmis mekonyum pasajinin hipok-
sik stresden kaynaklandigi ileri sirilmektedir (6). Bir
baska calismada da asfiktik yenidoganlarin idrarlarinda
idrar p2-MG dlzeylerinin arttigi ve postpartum bir hafta
yuksek kaldigi gosterilmistir®).

Siphesiz oksijensizlikten etkilenen organlarin
basinda bdbrekler gelir (14-17). iskemik epizodun 24
saati icinde renal yetmezlik gelisir. Akut renal yetmez-
lik hipovolemi, iskemi ve hipoperfiizyondan kaynaklanir
(16). Bu durumda birincil zedelenme proksimal tubuli
hicrelerinde gorilur ve tubuler proteinlri gelisir
(14.16) . Glomeriler fonksiyonlardan bozulma ikincildir
(15.17) . Nitekim akut renal yetmezlikli ve respiratuvar
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distres sendromlu (RDS) yenidodanlarin bdbrek fonk-
siyonlarini inceleyen calismalarda tiibiiler disfonksiyonu
belirleyici olarak kullanilan idrar P2-MG diizeylerinin
yiksek oldugu gosterilmistir (5,7). Glomeriler fonk-
siyonlara gelince sonuglar geliskilidir. RDS'de glomeri-
ler filtrasyon hizi (GFR) renal zedelenmenin siirmesine,
siddetine bagl olarak artmig, azalmis veya normal ola-
rak bildirilmistir. Hastaligin akut fazinda GFR'nin nor-
mal, siddetli hipokseminin de oliguri ile birlikte oldugu
gosterilmistir (15,17).

Mekonyumla boyali bebeklerin idrar P2-MG dlzey-
lerinin saglikli bebeklerin degerlerinden belirgin yiksek
olmasina karsin, arada istatistiksel farklilik olmamasi
degerlerin parametrik olmayip ¢ok daginik yayilimina,
vaka sayisinin az olmasina ya da renal zedelenmenin
sanildigi kadar siddetli olmamasina bagh olabilir. Her iki
gurubun degerleri de 30. giinde 6nemli oranlarda azal-
makta ve benzer sekilde gorilmektedir. Bunun 6nemi
klinik veya subklinik tibiler disfonksiyonun 30 gin de-
vam ettiginin ve bu dénemde tibiler zedelenmeyi artti-
racak sivi-elektrolit imbalansinin hizla dizeltilmesinin,
interstisyel nefrit ve nefropati yapacak ajanlarin kullani-
mindan kaginilmasinin gerektiginin bilinmesidir. Ca-
lismada glomeriler proteinirinin degderlendirmesi igin
bakilan idrar mikroalbumin dizeyleri incelendiginde as-
fiktik bebeklerde 1. giinde 6nemli derecede yiksek ol-
dugu, 5. glinden itibaren belirgin derecerde azaldigi ve
saglikh bebeklerle benzer degerler elde edildigi gorilda.
Standardizasyon igin bakilan idrar mikroalbumin/kreati-
nin oranlarinin da 15. glinde ¢ok yakin degerlere sahip
oldugu gorildi. Literatirde asikar proteiniirisi olmayan
diabetik hastalarda mikroalbliminirinin nef-ropatinin 6n-
cul bulgusu oldugu ve arastiriilmasi gerektigi birgok ca-
lismada belirtilmistir (11). Saglikh yenidoganlarin idrarla-
rinda pretermlerde daha fazla olmak Ulzere distik mik-
tarda albumin oldugu, ilk 24 saatten sonra minimal di-
zeylere indigi goOsterilmistir. Bu calismada ilk 24 saatte
idrar mikroalbumin dizeylerinin her iki grupta da olduk-
ca yuksek oldugu, ancak 5. giunden itibaren énemli de-
recede distigli, hemen hemen benzer degerler elde
edildigi goruldd. Bu bulgular, asfikside glomeriler zede-
lenmenin ikinci derecede oldugunu ve kisa surdiguni
ya da perinatal hipoksinin tedavisiyle glomeriler zede-
lenmenin hizla dizeldigini disundurebilir.

Sonug olarak bu cgaligsmada: perinatal hipoksi so-
nucu dislik Apgar skorlu ve mekonyumla boyali am-
nion sivili dogan term yenidoganlarrda birincil zedelen-
menin tubuluslarda oldugu ve 30 giin kadar devam et-
tigi, buna karsin glomerller zedelenmenin daha hafif ve
kisa sureli (5 glin) oldugu belirlendi. Bu bulgular genel-
likle subklinik seyreden bu renal disfonksiyonun goz-
den kagabilecegini, kalici renal hasarin gelisimini 6nle-
mek icin bu dénemde uygun sivi-elektrollt dengesinin
saglanmasinin ve nefrotoksik ilag kullanimindan kaginil-
masinin énemini bir kez daha ortaya kosmustur.
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