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OZET

Akut bébrek yetersizligi (ABY) glomeriiler filtrasyon
hizinda ani bir diisme ile karakterize olup, bu durum su-
elektrolitlerde ve asit-baz hemostazinda bozukluklara yol
acar ve nitrojen driinleri birikirler. Lezyon bdlgesine gére
prerenal, renal ve postrenal sebepler tanimlanmaktadir.
Bu ¢ grubun tanisal degerlendirme ve tedavileri oldukca
farklidir.  Yenidoganda bdbrek yetersizligi ciddi bir sorun-
dur ve bazen perinatal olarak ortaya ¢ikabilir. Bebeklerde
ABY tedavisi sivi diizenlenmesi, ilac monitorizasyonu ve
dolagim desteginden olusmaktadir. ABY, O6zellikle ileri de-
recede hasta yenidoganlarda degisik hastaliklara eglik
ededbilir.
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Ekstrauterin yasaminin ilk ginlerindeki bdbrek
fonksiyonlari daha sonraki donemler ve erigkin ile
kiyaslandiginda oldukga kisitl bulunur. Yenidogan bdb-
regi, matlirasyon eksikligine ragmen fizyolojik kosullarda
gelisme ile gerekli pozitif dengeyi saglayabilecek potan-
siyele sahiptir. Patolojik kosullarda ise bobrek degisen
gereksinimlere yanit vermemekte ve hizla "Akut Bdébrek
Yetersizligi" olusabilmektedir (1).

Fonksiyonun kisitlanmasi, ¢ogunlukla ciddi asfiksi
epizoduna, renal displazi gibi bir intrensek bozukluga
ya da idrar akimindaki bir obstriksiyona bagh olabilir
ve hizla akut bdbrek yetersizligi gelisebilir. Asagidaki
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SUMMARY

Acut renal failure (ARF) is characterized by a sudden
decrease in glomerular filtration rate, which leads to dis-
turbances in water - electrolytes, and acid - base he-
meostasis and to accumulation of nitrogen- products.
Prerenal, (intrinsic) renal, and postrenal causes are iden-
tified, depending on the site of lesion. The diagnostic
evaluation and treatment are quite different for these the-
me groups. Renal failure in the newborn is a serious,
potentially fatal complication arising occasionaly during
the perinatal course. The management of ARF in neo-
nates consist of fluid regulation, drug monitoring, and cir-
culatiory support.

ARF may acommpany a wide variety of medical di-
sorders, especially in critically ill neonates.
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durumlarda akut bobrek yetersizliginden (ABY) kuskula-
nilmahdir (2,3,4).

1- Idrar akimi 1 ml/kg/saat veya 10-15 ml/kg'dan
az olarak 24 saat sirmusse;

2- Serum kreatinini 1 mg/dl (azotemi)'nin Uzerin-
de ise.

Azalmis Idrar miktarini bir bébrek sorunu olarak
degerlendirmeden 6nce, yenidoganin aldigi sivi miktari
ve icinde bulundugu cgevrenin ozelliklende deger-
lendirilmeli ve yasamin ilk bir - iki gunu igerisinde idrar
miktarinin olduk¢ca degisken oldugu unutulmamalidir.
Yenidoganlarin %93'iiniin ik giin, %99'unun ise dogu-
mu izleyen ilk 48 saatte idrar yaptigi bilinir, bu sireyi
asan dilrez yoklugunda da bebekte bobrek yetmez-
liginden kuskulaniimalidir. Diger taraftan oliglri pri-
mer hastalik tablosu ile maskelenmis ve ancak retros-
pektif bir degerlendirmede farkedilmis olabilir
(1,2,3,4,5,6).
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Akut bobrek yetmezligi, glomeriler filtrasyon hizin-
daki (GFH) ani bir azalmayla karakterlzedir. Belirgin
metabolik ve fizyolojik diizensizlikler; sivi-elektrolit ve
asit-baz dengesinde bozukluklar yaninda kanda nitroje-
nin son urtnlerinde birikmeye yol acar (1). Her ne ka-
dar oliguri sik rastlanan bir semptomsa da idrar miktari
fonksiyonel bozuklukla iligkili degildir. Poliiiri lle birlikte
renal fonksiyonda ciddi azalma olabildigi gibi, agir oligu-
ri orta derecede fonksiyon bozuklugu ile beraber goru-
lebilir. Azotemi de glivenilmez bir veridir. ClnklU kan
Ure seviyesi azalmis atim kadar artmis Uretimden de
etkilenebilir. Beklenenin tersine, agir renal fonksiyonlar-
la birlikte hi¢ protein almayan nonkatabolik bir bebek,
normal veya normale yakin lre veya BUNY/ilre nitrojen
degerlerine sahip olabilir. Bu nedenle serum kreatinin-
deki degisikligin; renal fonksiyonlarin kapasitesi hakkin-
da en guvenilir bilgiyi veren laboratuvar bulgusu oldugu
ileri siriilmektedir (2,6).

Akut bdbrek yetmezligi pek ¢ok nedeni olabilen bir
klinik sendromdur, tani degildir. Onceden normal olan
ve siklikla tamamen iyilesme potansiyeli tasiyan bdb-
reklerin ani fonksiyon bozukluklari ABY olarak tanimla-
nir (1,27). Diger taraftan bobrek anomalisi nedeniyle re-
nal fonksiyonlari daha da kotiiye giden bir bebek igin
de, tani ve tedavi yaklasimi aynidir. Etyolojiye bakil-
maksizin karsilagilan acil problemler; hiperpotasemi,
dolasim kollapsi, sepsis, metabolik asidoz hipertan-
siyon, hipervolemi, hipokalsemi ve osmolarite bozuk-
luklaridir. Aktif ve titiz bir tedavi yaklasimi 6limin
online gegebllirse de, ABY'li yenidodanlarin %30-50'si-
nin 6ldigund ve yasayanlarin da yaklasik yarisinin kro-
nik bobrek yetersizligi ile sonuglandigi bilinmektedir (2).

Neonatal dénemde akut bdbrek yetmezligi insidan-
sini gésteren az sayida yayin olmasina ragmen sit ¢o-
cuklugu ABY olgularinin yarisindan gogunun yasamin ilk
haftasina ait olduklari bildiriimektedir (1,8). 1979'da
Norman ve Asadi (9) isimli arastirmacilar yenidogan
yogun bakim merkezine kabul edilen 314 yenidogandan
72'sinde (%23), bdbrek fonksiyon bozuklugu sapta-
diklarini ve bunlarin ¢cogunun perinatal hipoksl, zor do-
gum ve sokla birlikte oldugunu bildirmislerdir. Bu seride
volim deste@ine yanitsiz kalan 20 hasta (%6) intrensek
ABY kabul edilmistir (9).

ABY, akut dolasim yetersizligi, agir renal parenki-
mal hasar yada idrar yollarinin obstriktlf olaylari sonu-
cunda gelisebilir. Etyopatolojisine goére prerenal, renal
(intrensek) ve postrenal yetersizlik adi altinda 3 grubta
incelenir ve tedavileri de etyolojlsine gére farklar géste-
rir. Tablo 1'de yenidoganda ABY'nin en sik nedenleri
gorulmektedir (4).

Prerenal ABY'den hipovolemi, hipotansiyon ve hi-
poksemlnin yol actigi renal perfizyon azalmasi sorum-
ludur. Yenidodan bobregi erigskin ve buylk cocuklara
gore perfuizyon degisikliklerine daha duyarli, renal arter-
yel basing degisikliklerine direnci daha azdir. Otoregi-
lasyonun yetersiz kaldigi durumlarda prerenal yetmezlik
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Tablo 1. Yenidoganda akut bdbrek yetersizliginin basli-
ca nedenleri

Prerenal

— Hipotansif nedenler: Septik sok, maternal antepartum
kanama, ikiz - ikizkanama, yenidoganin kanamalari, .
kardiak cerrahi

— Konjestif kalp yerersizligi

— Neonatal asfiksi

— Dehidratasyon

Postrenal (obstriiksiyon)

— Uretral obstriiksiyon: Posterior (iretral valv, imperfore
prepisium, Uretral darlik veya divertikll, megauretra

— Ureteral nedenler: Ureterosel, reteropelvik veya
ureterovezikal darlik

— Batin timori (distan basisiyla)

— Norojenik mesane

Renal (intrensek) yetersizlik

— Konjenital anomaliler. Kistik displazi, hipoplazi, agenezi,
polikistik bdbrek

— inflamasyonlar: Konjenital sifiliz veya toksoplazma,
piyelonefrit

— Vaskiler: Renal arter veya ven trombozu, kortikal nekroz,
dissémine intravaskiler koagulopati

— Akut tiibller nekroz: Asfiksi, dehidratasyon, sok,
nefrotoksinler

gelisir. Nedenin duzeltilmesi ile renal fonksiyonlar hizla
normale doner. Yenidogan dénemi ABY'nin %75'i pre-
renal kaynaklidir (1). ABY'nin bu formunun erken tanisi
onemlidir. ClnkU hipoperfiizyon uzun siirerse hucresel
duzeyde Iskemik reaksiyonlar, vaskiler ve tubuler hic-
relerde 6dem gelisir ve intrensek bdbrek yetersizligine
doénebilir (1,7,10,11).

intrensek ABY'ne gétiuren nedenler vaskuler, glo-
meriler ve tlbuler yapilarda hasara yol acarlar. Ciddi
perinatal bozukluklari izleyerek gelisen renal iskemide,
akut tdbuler nekroz géralur. En sik nedenler; perinatal
asfiksi, mekonyum aspirasyonu, hemoraji, sepsis, sok
ve kalp cerrahisi komplikasyonlaridir. Vaskuler nedenler
spontan veya iatrojenik girisimler sonucu gelisebilen
renal arter trombozu ve renal ven trombozudur (7,12).
Renal ven trombozu, siklikla diabetik anne ¢ocuk-
larinda, anjiografi sonrasinda ya da Henle kulbuna etki-
li diGretiklerin kullaniminin ve bir komplikasyonu olarak
ortaya ¢ikar. Hipovolemi, hipotansiyon, hipoksemi riski
arttirmaktadir. Bunlarin disinda nefrotik sendrom ya da
kistik displazi gibi konjenital nefropatller, siklikla septi-
semi sonrasi gelisen intertisyel nefrit, renal fonksiyonla-
ri énemli derecede etkiler. Ayrica hemogloblnuri, myo-
globindiri, polisitemi ve hiperbilirubinemi, GFH'n1 azaltan
faktorler arasindadir. Nefrotoksik ajanlardan aminogliko-
zid, nonsteroid antlenflamatuar ilaglar da renal fonk-
siyon bozukluguna yol agabilir (1,6,7).

Postrenal yetmezlik: Tek bdbrekli ya da bilateral
parenkim hastaligi olanlar disinda, belirgin ABY olmasr
icin obstrukslyonun bilateral olmasi ya da mesane al-
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tinda bulunmasi gerekir. Birlikte yapisal anomalilerin
olusu prognozu etkilenmemesine ragmen obstruktif
bobrek yetersizligi ABY'nin cerrahi tedavi edilebilin bir
formudur (6,7). insidansi yasamin ilk 2 haftasinda en
yUksek olan obstruktif Gropatinin en sik nedeni, erkek-
lerde posterior uretral valv, kizlarda ise (Ureteroseldir
2)-

Bobrek yetersizliginin fizyopatolojisinde &énceleri filt-
ratin geriye difizyonu ile primer tubiler hasarin (akut
tubller nekroz) olustugu disinulirken bu glin baslica
renal vazokonstriiksiyon ve kortikal alanlardaki dusuk
akima bagli olarak gelisen intravaskiler koagulopatinin
rol oynadigi 6ne surulmektedir (6). Son yillarda akut
bobrek yetersizliginin baslamasinda ve devaminda int-
raselliler enerji metabolizmasi degisikliklerinin énemine
deginilmigtir. Bu teoriye goére doku iskemisi ile hicresel
solunum ve oksidstif fosforilasyon kaybolur, bunu iz-
leyerek ATP, ADP ve AfvIP'nin doku seviyeleri duser.
Azalan enerji Uretimi sonucunda hicre membrani fonk-
siyonu ve bdatunliginde goérilen bozulma, sodyum-po-
tasyum transportunda yetersizlige ve hicrenin sisme-
sine neden olur. Ardindan hiicre hasari ve 6limi ge-
lisebilir. Bu goéris dogrultusunda yapilan deneysel ca-
lismalarda, renal arter iskemisi olusturulan siganlara,
disardan verilen ATP-MgCl'nin subletal hasara ugramis
hiicrelerin korunmasinda, hiicresel ve metabolik ta-
mirde, iskemik renal hasarin onarimini hizlandirmada
yararl etkileri olabilecedi sonucuna varmiglardir (6).

Yenidoganda ABY'nin klinik belirtileri gesitlidir.
ABY'ne yol acan faktorler ve bébrek yetmezliginin fiz-
yopatolojik sonuglarina bagl klinik tablolar olusur.

1) ABY'ne yol agan bozuklugun semptomlari: De-
hidratasyon, hipotansiyon, kalp yetmezligi, perinatal as-
fiksi, sok, primer ve sekonder solunum hastaliklari
(RDS), buyuk renal kitleler, Potter yuzi, palpabl me-
sane, karinda asit gibi.

2) Bobrek yetersizliginin semptomlari: Idrar akimi-
nin azalmasi ya da kesilmesi, emmeme, kusma, 6dem,
solukluk, hiperventilasyon ve konvilsiyon gibi hipervo-
lemlnin santral sinir sistemi bulgulari.

ABY'li bebekte Uremik sendromun kardinal belirti-
leri her zaman bulunmayabilir. Bu nedenle sok, dehid-
ratasyon, sepsls veya malformasyonlu her bebekte bu
tan1 akla gelmelidir (7).

Ayirici tani:Oliglri; 24 saatte 1 ml/kg/saatten, 10-
15 ml/kg'den az idrar miktaridir (2,3,7). Oliguri ABY'nin
en belirgin bulgusu olmakla birlikte bazi durumlarda,
GFH duasuklugine karsin idrar volimi ylksek kalabilir.
Oliglirinin olmayisi genellikle prerenal olaylari ekarte et-
tirir. Osmotik dilrez, mineralokortikoid eksikligi, dlabet
insipid, parsiyel Uriner traktlis obstriksiyonu ve post
obstriiktif dilirez durumlarinda, idrar atilimi devam ettigi
halde kreatinin yikselir. Aniri genellikle obstriktif olay-
larda gorilir, prerenal veya intrensek nedenlilerde ise
tam anlri enderdir. Eder aniri intrensek renal hastaliga
bagl ile akut bilateral renal arteryel veya vendz tikan-
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ma ya da bilateral kortikal nekroz gibi olaylarin haber-

cisidir. Sivi desteg@i ve dilretik tedavisine yanitsizlik int-
rensek boébrek disfonksiyonun bir kanitidir (2,7,11).

Kan bulgulari olarak:

1. Plazma Uresinin %50 mg'in Ustinde ve gunlik
artisinin %10 mg Ustiinde.

2. Plazma kreatinin %1 mg'in Ustinde ve gunliuk
artisinin  %0.2 mg'in Ustinde olmasi ABY'i destekler.
Yenidoganin ilk hafta icindeki kreatinin kan dizeyi
degiskenligi ve malnitrisyonlu yenidoganlarda ise artisin
az olacagi unutulmamahdir (2,5,7).

idrar Bulgulari:

idrar sedimentinde silendirler, hlicresel elemanlar
ve proteinlri intrensek bdbrek hastaligini disiundirir-
ken bu bulgularin yoklugu prerenal ve postrenal azote-
miyle uyumludur (7). Oliglrik hastada tubulis fonk-
siyon testleri prerenal ve akut (renal) intrensek bdbrek
yetersizligini ayrimda yardimcidir. Hipoperfiizyonu olan
iskemik bobrekte tubllisler su ve tuz retansiyonu ile
stimilusa uygun cevap verebilir. Bu durumda oliglri
fizyolojik bir yanittir, idrar osmolaritesinin 400 mosm/kg
H20'un Ustinde ve idrar/plazma ozmolarite oraninin
2'nin Ustinde olmasi prerenal yetersizlik; Uriner osmo-
laritenin 400 mosm/kg H20'un altinda ve idrar/plazma
oraninin 1'ln altinda olmasi intrensek yetersizlik isareti-
dir. Bunlardan osmolarite oranlari daha anlamhdir.
idrarda sodyum atilimi da ayirici tanida yardimcidir.
Renal hasar durumlarinda 40 mEq/It'nin Ustlnde idrar
Na konsantrasyonu saptanirken hipoperflizyonlu normal
bébrek Na iyi absorbe eder ve Uriner Na konsant-
rasyonu duiser. Fakat bu degerlerin dagilimi genistir.
Spontan idrar ve es zamanl alinan bir kan 6rnegi yar-
dimiyla hesaplanabilen Uriner indekslerden tiibiiler bdb-
rek fonksiyon yetersizliginin degerlendiriimmesinde ya-
rarlanibalillr. Bunlardan en yaygin kullanilani Fraksiyo-
nel sodyum ekskresyonu (FENa) ve Boébrek yetersizligi
indeksidir (RFI, renal failure index). FENa = U/P NA:
U/P Krea x 100 RFI = U/P Na x P Krea 33. gestasyon
haftasindan biylk yenidodanlarda FENa %2.5'un, RFI
3'Un Uzerinde saptanmasi intrensek bobrek yetersiz-
ligine isaret etmektedir (13). Prerenal kaynakli yetersiz-
liklerde bu degerler daha dustktir. Fakat Na yUkinin
fazlahigina veya dilretik kullanima bagh yaniltici ylksek
de bulunabilir. Uriner indekslerin hesaplanmasi yanin-
da, volim genigletiimesine bdbregin verdigi yanit da
ayirici tanida énemlidir. Dilirezin artmamasi intrensek
ABY ya da obstriksiyonu disunddrdr (1, 4-6,
9,13,14,15). Tablo 2'de yenidoganda kullanilabilen {ri-
ner indeksler gériilmektedir (6,7,13).

Bobrek yetersizliklerinde kullanilabilen gérintileme
yontemleri renal ultrasonogram, voiding sistolirografi, ra-
dyoizotop sintigrafi, renal anjiografidir. Hastalilk neden-
lerine goére segilebilen yontemlerden, yenidoganda en
kolay uygulanabilip, en c¢abuk sonug¢ alinabilen, renal
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Tablo 2. Oligurili yenidoganda tani indeksleri

Prerenal yetersizlik intrensek yetmezlik

1) Un (mmol/lt) 31120 63+35
2) U/P Na 0.2+0.1 0.5+0.2
3) U/P ire 3018 613

4) U/P kreatinin 30+15,5 9.7+3.5
5) U/P osmolarite >2.0 <10

6) Fen 0.8+0.6 48+1.4
7) RFI 1+0.2 7.2+1.3

Una: idrar sodyum konsantrasyonu, FEN,: Fraksiyonel sod-
yum ekskresyonu (%), U/P Na: idrar/plazma sodyumu orani,
U/P Ure: idrar/plazma ire orani, U/P kreatinin: idrar/plazma
kreatinin orani, RFI: Renal failure indeks Bobrek yetmezIigi in-
deksi.

ultrasonografidir. Bu yéntem renal agenezi, hipoplazi,
renal kitle, hidronefroz, kistik bdbrek, mesane distan-
slyonunun varhgini arastirmak igin kullanilabilir.
Yasamin ilk 2 haftasinda saglikli bebeklerde dahi dik-
katle kullanilmasi gereken diger bir yontem de intra-
vendz pyleografidir. IVP de kullanilan kontrast mad-
deye alt yliksek osmotik ylkun, hicresel dehidra-
tasyonu attirarak bobrek zararina yol acabilecedi unu-
tulmamalidir (6).

Ozetle akut bobrek yetersizligi tanisina yardim
edecek birgok klinik bulgu ve laboratuvar testi vardir.
Daha o6nce de belirtildigi gibi, bu safhada klinisyen igin
onemli olan intrensek bobrek yetersizlikli hastada sivi
yiklenmesinden kaginmak ve idrar yollari obstrik-
siyonu olan bebegdi dodru ve gabuk belirlemektir. Prere-
nal yetersizliginin dizelme sansi daha ylksekken, in-
trensek yetersizligin ise daha azdir. Akut tiibiiler nekroz
siklikla tam olarak iyilesirken kortikal, mediller veya
kortikomediller nekrozun iyilesme olasihgi daha azdir.
Postrenal obstriilksiyon erken dénemde dizeltilirse
prognoz lyidir (1,2,4-6).

Tedavi:

Yenidogan déneminde ABY'nin basarili tedavisi
yetersizlige gotiren sorunun hizla taninmasina baglidir.

Prerenal ABY soOzkonusu ise, volim genisletilerek
ile tedavi edilir. Sivi yiikleme bulgulari olmayan yeni-
dogana, 1-3 saatte 15-25 ml/kg izotonik NaCl yada 20-
25 mEq/lt HCO3 igeren izotonik Na solisyonu ile re-
hidratasyon yapildiginda yetersizlik prerenal ise birkag
saat iginde dilrez baslar (idrar artisit 10 ml/kg/3 saatin
Gstiinde olmali). Ollgo-anuri siirdigiunde, 1-3 mg/kg Fu-
rosemid yada etakrinik asit uygulanabilir. Bitin bunlara
karsin yanitsizlik (idrar 12 ml/m2/saat altinda kalmasi)
intrensek bobrek disfonksiyonun bir kanitidir (2,5-7).

Konjenital Uriner sistem anomalilerinin neden ol-
dugu postrenal ABY'nin tedavisi cerrahidir. Kural ola-
rak, 6nce mesane sondasi, suprapubik drenaj veya ku-
tanéz Ureterostomi ile idrarin disa akimi saglanir. Du-
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zeltlci ameliyatlar ancak hastanin klinigi ve bdbrek fonk-
siyonlari normale dondikten sonra uygulanir (1).

Sivi tedavisine cevap vermeyen ve renal (intren-
sek) ABY oldugu dusilnilen yenidoganda klinisyenin ilk
gorevi, renal fonksiyonlar gelisene kadar optimal des-
tekleyici bakimi saglanmaktir. Bu destegin onemli bir
yani da renal yetersizlikle birlikte olabilecek kompli-
kasyonlarin 6nlenmesi erken taninmasi ve tedavisidir.
Sekonder olarak gelisen infeksiyonun hala sik bir 6lim
nedeni oldugu unutulmamalidir (1,2,4,6).

intrensek ABY'nin tedavisi

1- Sivi yuklenmesi: Sivi ve elektrolitlerin asiri ve-
rilmesi hiperosmolahte ve hipervolemi sonucunda pul-
moner 6dem, serebral 6dem, konvilsiyonlar, koma ve
kalp yetmezligine neden olabilir. Henle kulbuna etkili
ditretikler ise, hipovolemik hastalara uygulandiginda
sagirhk ve agirlagsan bdbrek yetersizligine yol agabilirler.
Diliretikten sonra natritretik etki ile gorilen dilrez be-
begdin dehidrate durumunu koétilestirdigi gibi hekimi bdb-
rek fonksiyonlari agisindan da yaniltabilir (6,7).

Konservatif tedaviden amag¢ sivi dengesini koru-
maktir. Vicat agirhdr en iyi yol gdstericidir, bu nedenle
bebek 8-12 saatte bir tartilmahdir. Sivi yliklenmesinden
sakinmak igin verilecek miktar; guinluk idrar miktarina
insensibl kayiplar ve varsa diger kayiplar eklenerek
saptanmalidir. Hasta bebede tedaviler sirasinda verilen
ekstra (intra vendz) sivilarin miktari, elektrolit yikia ve
osmolaritesi de g6z oninde tutulmali hesaplar buna
gére diizeltiimelidir. insensibl kayiplar etkileyen birgok
etken olmasina ragmen, bu deger term bebekte nor-
malde ortalama 0.7-1 ml/kg/saattir. Ventilatére bagl be-
begdin insesibl sivi kaybinin azalacagi, fototerapi aliminin
ise kaybini ek olarak 0.6-0.8 ml/kg/saat artiracagi unu-
tulmamalidir. Sivi desteg@inin sirdirlilmesinde dikkat
edilecek nokta, hastanin her gin yaklasik %0.2-1 ara-
sinda tarti kaybina izin vermektedir. Tarti artiyorsa ya-
da stabilse sivi ylklenmesi vardir ve bu hastaya cok
az ek sivi verilmelidir, insensibl kayiplar %10 Dextroz-
la yerine konmali, renal veya extrarenal (6r: Sindirim
sisteminden) kayiplar, kaybedilen sivinin sodyum ige-
rigine benzer bir sivi ile karsilanmalidir. Eger hasta vo-
lum yuklenmesine bagh olarak stabll degilse dializ gere-
kebilir (4,5,6,7).

2- Hiponatremi: Genellikle dilisyonel oldugundan
siviyl kisitlamak yetebilir. Hiponatremi agirsa (Na+ <
120 mEq/lt) ve bebek semptomatlk ise %3'lik hiperto-
nik NaCl veya NaHCO03 ile 1-2 saatte tedavi edilmelidir
(1,3,6).

3- Hlperpotaseml: Bobrek yetersizlikli yenidogan-
lari 6lime goétiren ana nedendir. K', hipoksi ve asidoz
sonucu yikilan dokulardan ag¢iga ¢ikar ve anurl duru-
munda ginde 0.4-0.8 mEq/lt hiziyla artar. Orta dere-
cede hiperpotasemi durumundaki ion degistirici regine-
ler (Kayeksalat, sodyum polisitren silfonat), ciddi oldu-
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Uriner indeksler

|

- Rehidratasyon
2-4 saat

- Kardiak atiminin dizeltiimesi

l

- Kan kaybinin yerine konmasi

Persistan oligliri

iyilesme

Dikkatli volum ekspansiyonu

+

3 saat .
Furosemid

|

Persistan ofigliri

intrensek ABY'nin
Konservatif tedavisi
yada dializ (peritoneal)

Sekil 1. Akut bobrek yetmezligine yaklagim prensipleri.

gunda ise %10'luk Ca Glukonat, %8.4'lik NaHCO03,
Glukoz ve insulin uygulamasi yapilmali, K' degeri
dismezse dlaliz indlkasyonu konulmaldir.

Bu metodlardan sadece ion degistirici regineler ve
dializ K* u vucuttan uzaklastirir 1V verilen kalsiyum hi-
perpotaseminin kardiotokslk etkilerini azaltirken digerleri
ise potasyumun sadece hiicre digsindan hiicre i¢i siviya
gegmesini saglarlar (2,4-7).

4- Hipokalsemi ve hiperfosfatemi: ABY'nin er-
ken devresinde olusabilir. Hiperfosfatemi (>%7 mg),
disik fosfatemik diyet ve oral aliminyum hidroksit ile
Onlenebilir ve tedavi edilir. Ayrica oral verilen kalsiyum
karbonat hem fosfor hem de kalsiyumun dengede kal-
masini saglar. Ciddi hipokalsemide intravendz kalsiyum
glukonat tedavisi gerekir (3,6,7).

5- Asidoz: Protein katabolizmasini izleyerek
olusan asitlerin idrarla atilmamasi sonucu metabolik
asidoz geligir. Baz defisiti 3 mmol/lt'nin Uzerinde veya
serum pH'st 7.20'nin altinda olan agir asidoz vakalari,
pH takibi altinda NaHCO03 ile dikkatle tedavi edilmeli-
dir. Ancak kontrolsiz verilen sodyum bikarbonatin hi-
pertansiyon ve serebral kanama riskini artirdigi unutul-
mamahdir (1,7).

6- Hipertansiyon: Genellikle sivi kisittamasina ya-
nit verir. Direngen hipertansiyonda, sodyum atilimini
arttiran Furosemid yuksek dozda denenmeli, yanitsiz
olgularda diger antihipertansifler kullaniimalidir. Bunlar

}

Dilirez arusi

Hidralazin, Diazoxid, Sodyumnitroprussid ve Captopril
olabilir (7).

7- Konvilsiyon: Sivi - elektrolit imbalansi, hipogli-
semi, hipertansiyon ve serum ozmolaritesindeki ani
degisikliklerden kaynaklanabilir. Fenobarbital, Fenitoin,
Diazem gibi antikonvulsif tedavi gerekir (7).

8- Enfeksiyonlar: Uzun sire hastanede yatma ve
invazif girisimler ABY'lli bebeklerde sepsis riskini gok
arttirirlar. Renal fonksiyonlarin ciddi bozuklugu dikkate
alinarak antimikrobiyal ilaglarin idame dozlari igin uy-
gun modifikasyon yapilmahdir (3,4,6).

9- Beslenme yetersizligi: Ag¢lik endojen protein
katabolizmasini arttirir ve endojen su olusumuna, hiper-
potasemi, asidoz, hiperfosfatemiye neden olarak duru-
mu agirlastirabilir. Enterai beslenmeyi tolere edemeyen
bebeklerde periferik ya da santral hiperalimentasyon
yararlidir. Dializ sirasinda protein kaybi ek alimi gerekti-
rebildigi gibi beslenmeyi tolore edebilen yenidogana kar-
bonhidrat ve yag eklenmesi disunulebilir (1,2,6,7).

10- Dializ: Renal ABY'li hastalarin gogu konserva-
tif tedaviden yararlanir. ABY'nin 1 haftadan uzun sir-
digu yada sivi yuklenmesi, konjestif kalp yetmezligi, hi-
pertansiyon, pulmoner édem ve progressif Uremi, asi-
doz, elektrolit bozuklugu gibi tedaviye yanit vermeyen
komplikasyonlar gelistiginde dializ endikedir (1-3, 6,7).

Diger taraftan ABY'Il hastalarda iyilesme baslayin-
ca idrar atilimi artar. Polilirik bir faz olabilir. Idrar glo-
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merdtler filtrat benzer, fazla miktarda elektrolit kaybedi-
lir. Bu dénemde ise dehidratasyon ve elektrolit yeter-
sizligi riski vardir. Butin bu nedenlerden dolayr ABYTi
bebedin bakimi zordur ve tedavisinin multldisipliner bir
yaklasimin yapilabilecedi merkezlerde yapilmasi gerekir.
Sekil 1'de ABY'ne yaklasim prensipleri 6zetlenmistir
(7).

Yenidojanda ABY, koéti bir prognoza ve yuksek
bir mortalite insidansina sahiptir (%25-78). Hastalarin
yalnizca %23 kadari tamamen iyilesir 6lim nedenleri
arasinda metabolik dengesizlik zemininde gelisen hi-
perpotaseml| ve bakteriyel infeksiyonlar ilk sirayi almak-
tadir (1,2,9). Anand ve ark. (8) ABY tanisi konan 14
yenidoganda 5'inin kaybedildigini, diger bir 5'inin ise ka-
lici bébrek hasari ile sonuglandigini bildirirken; Brandis
(16) tedavi ettikleri 50 ABY'li bebekten yalnizca 26'si-
nin hayatta kalabildigini ve bunlardan ilkokul cagina ka-
dar izlenebilen 12'sinin 7'sinde GFH'inin yasa gore
dusuk kaldigini bildirmektedir. Prognozla baslangigtaki
kan basinci, Pa02, PC02, kan uresi ya da idrar akim
hizi ile iligski bulunmamistir. Bir calismada baslangi¢
kreatinin klirensi ile prognoz arasinda korelasyon g0s-
terilmistir (2,7).
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