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Yenidoğan dönemi akut böbrek yetersizliklerinin 
%75'i prerenal kaynaklıdır. Printer hastalığın klinik tablo
su içinde gözden kaçabilen prerenal yetersizlik, zama
nında tanınmadığında intrensek böbrek yetersizliğine dö
nüşerek ciddi renal hasarlar oluşturabilir. Prerenal böb
rek yetersizliğinin yenidoğan dönemindeki başlıca nede
ni ise perinatal asfiksidir (1,2). 

Fetus ve yenidoğandaki asfiksinin fizyopatolojik te
melinde, kalp, beyin gibi vital organların kanlanmasına 
öncelik tanıyan bir şok reaksiyonu yatar. Böbrekler ise 
yeni dolaşım dağılımı sonucunda perfüzyonu azalan or
ganlardandır. Hipokslden etkilenen renal fonksiyonlar, 
ollgüriden ağır böbrek yetmezliğine kadar değişen tablo
lar gösterirler (3,4,5,6). 

Norman ve Asadi, 1979'da böbrek fonksiyon bo
zukluğu gösteren yenidoğanlarda yaptıkları incele
melerde, çoğunun etyolojisinde perinatal hipoksinin bu
lunduğunu ve bu durumun ilk 48 saat içinde geliştiğini 
bildirmişlerdir (7). Son yıllarda yapılmış araştırmalarda 
da perinatal hipoksiye maruz kalmış yenidoğanlarda is-
kemik böbrek hasarlarının %40'lara varan oranlarda, hi-
poksi ve asidozun şiddet ve süresine bağlı olarak ge
liştiği açıklanmıştır (8,9). 

Perinatal asfiksi, normalde doğum sonrası düşen 
renal vasküler direnci artırarak renal plazma akımını ve 
glomeruler filtrasyon oranını azaltır, intrarenal kan akı
mı juxta-medüller alanlara yönelir ve yüzeyel nefronlar 
iskemiye uğrar. Perinatal hipoperfüzyona bağlı renal pa-
rankim hasarı ilk 24-72 saatte gelişerek klinikte kendini 
oligo-anüri ile gösterir. En fazla etkilenen proximal tu-
bu lus epitel hücreler i olup nek roza kadar g iden 
değişiklikler oluşabilir. Asfiktik bebeklerin postmortem 
yapılan patolojik incelemelerinde, çoğunlukla önemli bir 
renal lezyon gösterilemezken ağır asfiktik yenidoğanlar
da kortiko-medüller nekrozlar bildirilmiştir (2,10,11,12). 
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Hipoksik hastalarda sıklıkla görülen hipotansiyon, 
hipovolemi, metabolik ve respiratuar asidoz renal fonk
siyon bozukluklarına katkıda bulunur. Perinatal asfik-
side kardiyovasküler yetmezlik, sıklıkla periferik va-
zokonstrüksiyon, hipoksi ve asidoz sonucu gelişen 
miyokard yetmezliğinden dolayı oluşur. Kan volümü 
azalmış olabilirse de çoğunlukla normal hatta artmıştır 
(12). 

Asfiktik yenidoğanlarda genelde mevcut olan extra-
selluler volum artışına rağmen idrar akımı azalmıştır. 
Bunda, vasküler perméabilité artışına bağlı fazla miktar
da sıvının akciğerlerde göllenmesi sonucu efektif intra-
vasküler volümün azalması, plazma vazopressin dü
zeylerinin artışı (uygunsuz ADH), azalan glomeruler filt
rasyon hızı (GFH) tek tek ya da üçü birden rol oyna
maktadır (12). 

Yenidoğanda doğumla artan Arginin-vazopressin 
(AVP, ADH), toplayıcı kanallardan su reabsorbsiyonunu 
modüle etmek dışında, bir stres hormonu olarak da 
önemli bir rol oynar (Kan basıncını ayarlamak, do
laşımın yeniden düzenlenmesini sağlamak gibi). Yapılan 
çalışmalarda, AVP'n in en yüksek başlangıç düzeyleri
nin asfiktik, özellikle de mekonyum aspirasyonlu asfiksi 
ile doğan bebeklerde saptandığı ve A V P düzeyi ile Ap-
gar skorları arasında anlamlı derecede ters korelas
yonun bulunduğu bildirilmiştir. Diğer taraftan yüksek 
A V P değerleri ile üriner osmolalite arasında ise zayıf 
bir korelasyon saptandığından, yenidoğanda A V P ' n e re
latif rezistansın olduğu öne sürülmüştür. Bunda pros
taglandin düzeylerinin (PGE2) ve düşük meduller inter-
tisyel tonisitenin rol oynadığı düşünülür (2,11). 

AVP 'ye renal yanıt çok farklı olmasına karşın bazı 
stresli ağır hipoksik yenidoğanlar hiponatremi, tartı alımı, 
oligüri ve artmış idrar ozmolalitesi belirtileri ile tipik "uy
gunsuz A D H sendromu'Yıu gösterebilirler. Yenidoğanda 
bu tanıyı koymanın güç olduğu unutulmamalıdır. Çünkü 
sağlıklı term yenidoğanda bile, tubuluslardaki fonksiyo
nel immaturité nedeniyle idrar konsantrasyon yeteneği 
düşüktür ve dansite beklenilen ölçüde artmaz. Bu ne
denle, uygunsuz ADH sendromu olan bebeklerde bek
lenenin aksine idrar dansitesi düşük olabilir. Tanı ko
nan vakalarda sıvı kısıtlaması yapmak yeterlidir (2). 

Anatolian J Pediatr 1993, 2 43 



44 
ELÇİOĞLU 

PERİNATAL ASFİKSİ VE BÖBREK 

Hipoksik yenidoğanda tübüler fonksiyonlar bozul
maktadır. Bunun nedeni, özellikle proximal tubulus epi-
telinin hipoksiye karşı dayanıksız olması ve nekroza 
kadar varabilen hasarların gelişebilmesidir. Bozulmuş 
tubuler fonksiyonlar; belirgin tubüler proteinüri, sodyum 
ve p2-mikroglobulinln fraksiyonel atılımında artma, 
maximal üriner konsantrasyon yeteneğinde azalma ve 
renal asidifikasyonda bozulma ile kendilerini gösterirler. 
Bu bebeklerde idrar/plazma osmolarite oranının artmış 
olması dilüsyon yeteneklerinin de bozulduğunu göster
mektedir (1,2,12). 

Asf ikside olası hafif tubuler hasarın en hassas 
göstergesi İdrar p2-mikroglobulin konsantrasyonundakl 
artıştır. 62-mikroglobulin, düşük molekül ağırlıklı bir pro
teindir. Glomerüllerden serbestçe süzülmesine karşılık, 
tamamına yakın bölümü proximal tubuluslardan geri 
emilir. Normal koşullarda idrarda çok az miktarlarda 
bulunur ve fonksiyonel immatürite nedeniyle yenidoğan-
larda, özellikle prematürelerde belirli bir düzeye kadar 
görülebilir. Ancak normal idrar akımı olan bir hastada 
daha yüksek miktarlarda pVmikroglobulinin bulunması, 
en azından hafif bir proximal tubulus hasarına işaret 
eder. En yüksek değerler, oligüri ile birlikte giden ağır 
tubulus hasarlarında saptanmıştır (5,6,9). 

Postnatal asfiksilerin çoğu organik asitlerin biriki
mine bağlı metabolik asidemiyle komplike olurlar. Hi-
poksinin etkisi ile HCO3 reabsorbslyonunun azalması 
paradoksal alkali idrarda rol oynamaktadır (12). Üriner 
tuz kayıplarının nedeni ise böbrekte en fazla enerjiyi 
gerektiren Na-K transportunun, hipoksinin hücresel ha
sarları sonucu azalan A T P , A D P ve cAMP'den dolayı 
yeterince gerçekleştirilememesidir (2,11). Asfiktik be
beklerin 1/3'ünde hipokalsemi görülebilmektedir. Hipok-
si ve perinatal asfiksi gibi stres hallerinde ürik asit dü
zeyi ve buna bağlı olarak ürik asitin fraksiyonel atılımı 
artar. Stres altındaki hiperürisemik yenidoğanlarda akut 
böbrek yetmezliği ve renal ürik asit infaktları bildiril
miştir (12). 

Asfiktik term bebeklerde (38 haftanın üstü), bozul
muş tubuler fonksiyonlar yanında G F H ' d a aynı gestas-
yon yaşındaki sağlıklı bebeklere göre düşüktür ve 34. 
gestasyon haftasından önce doğmuş pretermlerin değeri 
ile ancak karşılaştırabilir. Bu bebeklerde genel duru
mun düzelmesiyle GFH'ı da yaşamın 2. ve 3. haftala
rında hızlı bir artış gözlenir (2). 

Asfiksiye eşlik edebilen yenidoğanın ağır solunum 
zorluklarında da (Respiratuvar distress, RDS) renal 
perfüzyonun azaldığı ve buna bağlı GFH'nın düştüğü gö
rülmektedir. Renal perfüzyondaki azalma primer hasta
lığın ağırlığı ile ilişkili olup solunumun dolayısıyla oksije-
nasyonun düzelmesine paralel düzelir (14). RDS' l i be
bekler ve hipoksik erişkinlerde, renln-anjiotensin siste
minin stimülasyonu gösterilmiştir. Fetal kuzularla yapı
lan deneysel hipoksi çalışmalarında da katekolaminlerin 
ve arginin vazopressinin saliminin arttırdığı görülmüştür. 
Hipokside artan katekolamin, prostaglandin ve plazma 

renin aktivitesinin renal kan akımındaki değişiklikleri 
yönlendirmede önemli olduğu sanılmaktadır (12). 

Pulmoner hastalıklarda kullanılan tedavi yöntemleri 
de renal vasokonstrüksiyon ve bunun sonucu böbrek 
hipoperfüzyonuna yol açabilir. Hem intermittan pozitif 
basınçlı mekanik ventilasyonun, hem de devamlı pozitif 
hava yolu basınçlı suni solunumun (CPAP) , renal fonk
siyonları etkilediği bildirilmiştir (2,12,13,14). Renal fonk
siyon bozukluğunun fizyopatolojisi Şekil 1'de görül
mektedir (Şekil 1). Mekanik ventilasyonla yapılan de
neysel hayvan çalışmalarında, pozitif ekspirasyon sonu 
basıncı olan klasik ventilatörlerin (PEEP) köpek, domuz 
vs. de renal fonksiyonları bozabileceği kanıtlanmıştır. 
Bu süreçte; intraplevral basınçta artma, kardiak dolma 
basıncında azalma ve kalp atım hacminin depresyonu 
ile birlikte görülen renal sempatik sinir sistemi aktivas-
yonu rol oynar. Sürekli pozitif basınçlı vent i lasyon 
(CPPV) renal plazma akımını azaltırken, intrarenal kan 
dağılımı dış kortikal nefronların zararına juxtameduller 
nefronların yararına değişir. Bu değişiklikler vasopres-
sin, anjiotensin ve katekolamin düzeylerindeki artışların 
sonucu olabilir. Bu olaylar sonucunda idrar akım hızı, 
sodyum atılımı ve GFH'ı azalır. Deney hayvanlarında 
uygulanan C P A P ise kardiak outputu, ortalama arteryel 
basıncı ya da kalp atım hızını etkilemeden idrar akım 
hızını, sodyum atılımını ve GFH'ı azaltmaktadır. Aynı 
mekanizma ekspirasyon sonu basıncı 6cm H2O 
veya daha fazla olan yenidoğanlar için de geçerlidir 
(12). 

Pulmoner hastalıklı ç uklarda hastalığın mı, yoksa 
tedavinin mi böbrekleri etkilediğini anlamak çok zordur. 
Son yıllarda yapılan çalışmalarda mekanik ventilasyon 
gerektiren RDS' l i bebekler, kontroller ya da yardımcı 
solunuma İhtiyaç duymayan geçici taşipneli yenldoğan-
larla karşılaştırılmış ve kreatinin klirensleri, ventile edi
lenlerde anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Bunu iz
leyen araştırmalarda sürekli pozitif basınçlı solunuma 
ihtiyaç duyan santral apneli pretermlerde de GFH'nın 

Şekil 1. Yenidoğanın solunum patolojisi ve asfiksi zemininde 
gelişen renal fonksiyon değişimlerinin fizyopatolojisi 
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aynı gestasyon yaşındaki sağlıklı bebeklere kıyasla da
ha düşük saptandığı bildirilmiştir (2). 

Asfiktik Yenidoğana Tedavi Yaklaşımı 
Asfiktik yenidoğanlar sıklıkla kalp yetmezliği, hipok-

sl ve metabolik asidozla gelirler. Kan volümü azalmış 
olabilir. Ağır veya uzun süren hipoksemi oligüriye yol 
açar. Diğer taraftan normal yenidoğanların %7'sinin ilk 
24 saat içinde idrar yapmadığı da bilinmektedir. Fakat 
klinik ve anamnestik bulgu varlığında yenidoğanın prob
lemi sadece fizyolojik idrar gecikmesi olarak ele alına
maz (2). Azalan idrar miktarının hipovolemlye bağlı ol
duğu düşünülüyorsa volüm genişletilmesi gerekir. Bu 
tedavi sırasında myokard zedelenmesi ve beyin ödemi 
riski olduğundan çok dikkatli olunmalıdır. Bu amaçla 5-
10ml/kg'dan plazma ya da kan kullanılabilir (12). 

Hipoksik bebeklerdeki metabolik asidoz, myokard 
depresyonuna, pulmoner hipertansiyon ve renal vazo-
konstrüksiyona yol açabilir. As idoz öncelikle yeterli 
ventilasyonla düzeltilmeye çalışmalıdır. Düzelmeyen va
kalarda seyreltilmiş 0.5 molerlik N.8HCO3 yavaş infüz-
yonla verilebilir. CO2 retanslyonunu önlemek için has
tanın solunum fonksiyonları, kan gazı analizleri ile iz
lenmelidir. NaHCCh'ın bebekte sodyum yükleyeceği ve 
ozmolaliteyi arttıracağı unutulmamalıdır (2,12). 

Ağır perinatal asfiksideki sıvı retansiyonu, böbrek 
yetmezliğine, uygunsuz aşırı A D H salınımına ya da her 
ikisine birden bağlı olabilir. Sonuçta artan total vücut sı
vısı kalp yetmezliğini ağırlaştırır, beyin ödemi riskini arttı
rır. Akciğerde göllenen sıvının artmasıyla da pulmoner 
fonksiyonlar azalır. Hlpoksi ve hiperkapninin daha da 
artması tablonun ağırlaşmasına yol açar. Bu nedenle 
perinatal asfiksili yenidoğanları sıvı yüklenmesinden ko
rumak gerekir. Yeterli diürez elde edilene kadar günlük 
sıvı miktarı 40-60 m l/kg/gün olarak kısıtlanmalıdır. Kalp 
yetmezliğinde dopamin veya dobutamin gibi inotrop 
a janlar kul lanılabi l ir . Yeter l i diürez gel iş ince (2-3 
ml/kg/st) ve vücut ağırlığı azalmaya başlayınca ancak 
günlük sıvı miktarı giderek 120-150 ml/kg/gün'e çıkarıla
bilir (12). 
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