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OZET

Ozdemir B., Preterm bebeklerde ilk hafta mikroalbuminiirinin erken neonatal sepsis
ve respiratuar distres sendromu ile iliskisi. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk

Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, 2012.

Erken neonatal sepsis ve respiratuvar distres sendrom, preterm bebeklerde erken
donemde goriillen ve mortalite oran1 yiiksek hastaliklardir. Ciddi hastalik durumlarinda
serum albumin diizeylerinin diistiigii ve hipoalbumineminin hastalik ciddiyeti ve kotii
prognoz ile iliskili oldugu bircok calismada gosterilmistir. Bu konuda ¢ocuklarda daha
stnirli  sayida  calisma  olmasma ragmen Ozellikle yogun bakim hastalarinda
hipoalbumineminin morbidite ve mortaliteyi artirdig bildirilmistir. Yenidoganlarda serum
albumin diizeyi ile mikroalbuminiiri arasindaki iliskiyi ise gosteren c¢alisma yoktur.
Preterm bebeklerde mikroalbuminiirinin hastalik durumlarinda degisimi ve mortaliteye
etkisi ise bilinmemektedir. Preterm bebeklerde mortalitenin onemli nedenlerinden olan
erken neonatal sepsis ve respiratuvar distres sendromunun erken dénemde taninmasi ve
tedavisi onem tagimaktadir. Bu calismada yenidogan yogun bakim {iinitesinde yatirilarak
izlenen, gebelik haftasi 34 hafta ve altinda olan preterm bebeklerde serum albumin,
kreatinin ve C-reaktif degerleri ile, spot idrar mikroalbumin kreatinin oraninin, protein ve
kreatinin diizeylerinin 1. 3. ve 7. giinlerdeki degisimi, bu parametrelerin her birinin erken
neonatal sepsis ve respiratuvar distres sendromuna etkisi arastirildi. Calismaya toplam 126
preterm bebek alindi. Serum kreatinin, albumin, CRP degerlerinin ve idrar mikroalbumin
kreatinin oraninin, protein, kreatinin diizeylerinin ortalama degerleri olusturuldu. Ik
haftada bakilan serum albumin diizeyi ile spot idrar mikroalbumin kreatinin oranm arasinda
anlaml iliski gosterilemedi. Idrar mikroalbuminiiri ile gebelik haftas1 ve dogum agirlig
arasinda korelasyon ve respiratuvar distres sendrom ile mikroalbuminiiri arasinda etkilesim
gosterilemedi. Idrar mikroalbumin kreatinin oraninin ve serum C-reaktif diizeyinin 1., 3. ve

7. giinlerdeki degisimi ile erken neonatal sepsis arasinda ise anlaml etkilesim bulundu.

Anahtar Kelimeler: Mikroalbuminiiri, spot idrar mikroalbumin kreatinin orani,

hipoalbuminemi, prematiirite, erken neonatal sepsis, respiratuar distres sendromu, prognoz
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ABSTRACT

Ozdemir B., Relationship between first week urinary mikroalbuminuria and early
neonatal sepsis and respiratory distress syndrome in preterm infants. Baskent

University Faculty of Medicine, Thesis in Pediatrics, 2012.

Early onset neonatal sepsis and respiratory distress syndrome occur in preterm
infants during the early neonatal period and the mortality rate is high. Several pediatric
studies have also suggested an association between low serum albumin and adverse clinical
sequeal such as prolonged length of intensive care stay and mortality. There is no study
about relationship between serum albumin concentration and microalbuminuria in infants.
In preterm infants how diseases affects microalbuminuria and relationship between
mortaliy and microalbuminuria is unknown. Early neonatal sepsis and respiratory distress
syndrome are the most important causes of mortality in preterm infants. Early diagnosis
and treatment are important in early neonatal sepsis and respiratory distress syndrome. In
this study, we evaluated the relationship between hypoalbuminemia and microalbuminuria.
The purpose of this study was to compare serum concentrations of albumin, creatinine,
CRP and urinary microalbuminuria, protein and creatinine levels on the first, third and
seventh day of the life, to evaluate the influence of early neonatal sepsis and respiratory
distress syndrome in preterm infants smaller than 34 weeks of gestational age. One
hundred and twenty six infants were included in the study. Variations of serum albumin,
creatinine, CRP concentrations and urinary microalbuminuria, protein and creatinine
values and means levels on the first, third and seventh day of the life were presented. No
significant relationship was found in serum albumin concentration between urinary
microalbumin creatinine ratio in the first week. Also, no convincing relation between
gestational age, birth weight and mikroalbuminuria was found. There was no correlation
between respiratory distress syndrome and microalbuminuria. In preterm infants we found
a significant correlation between the first week urinary microalbumin creatinine ratio and

early neonatal sepsis, between serum CRP level and early neonatal sepsis.

Key Words: Microalbuminuria, urinary microalbumin creatinine ratio
hypoalbuminemia, prematurity, early onset neonatal sepsis, respiratory distress syndrome,

prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

Preterm dogumlar neonatal morbiditenin ve mortalitenin Onemli bir kismim
olusturmaktadir (1). Preterm bebeklerde farkli biyolojik yap1 ve fizyolojik 6zelliklerin yan1
sira, respiratuar distres sendromu (RDS), nekrotizan enterokolit (NEC), prematiire
retinopatisi (ROP), intrakraniyal kanama (IKK), bronkopulmoner displazi (BPD) gibi ciddi

morbiditelerin de goriilmesi mortaliteyi etkilemektedir.

Albumin, kolloid ozmotik basincin saglanmasinda, metabolitlerin, ilaclarin ve
hormonlarin geri doniisiimlii olarak baglanarak dolagimda tasinmalarinda gorev almaktadir
(2-5). Serum albumin diizeyinin prognoztik degeri ile ilgili olarak yapilan arastirmalarda,
preterm bebeklerde hipoalbumineminin kotii prognoz ile iliskili oldugu bildirilmistir (6-
11). Normalde giinliik idrar albumin attimi 30 mg’dan azdir. Bunun 30-300 mg/giin
olmast mikroalbuminiiri olarak adlandirilir. Preterm bebeklerde serum albumin diizeyi ile
mikroalbuminiiri arasindaki iliski ve mikroalbuminiirinin hastalik durumlarindaki degisimi
bilinmemektedir. Preterm bebeklerde renal fonksiyonlar ve tiibiiler yapilar immatiirdiir. Bu
nedenle preterm bebeklerde idrarda protein atilimi belirgin olarak artmaktadir (12-14).
Ojala ve ark. preterm bebeklerde iiriner protein atiliminin antibiyotik ve ventilator tedavisi
ile degisimini degerlendirmisler ve antibiyotik kullanimi ile uzun siireli ventilator
tedavisinin tiibiiler proteiniiriye neden olarak protein atitlimimi artirdigini gostermislerdir

(13).

Erken neonatal sepsis ve RDS, preterm bebeklerde erken neonatal donemde goriilen
ve mortalite orani yiiksek olan hastaliklardir. Bu nedenle preterm bebeklerde erken

neonatal sepsis ve RDS’nun erken donemde taninmasi ve tedavisi onem tagimaktadir.

Bu calismada 34 hafta ve altinda dogan preterm bebeklerde postnatal 1., 3., 7.
giinlerde alinan serum ve idrar 6rneklerinde serumda albumin, kreatinin, CRP idrarda ise
mikroalbumin kreatinin orani, protein ve kreatinin diizeyleri bakilarak, bu parametrelerin
her biri i¢in 1., 3., 7. giinlerde elde edilen 6l¢iim degerlerindeki degisim ile yenidogan
donemi sorunlarindan erken neonatal sepsis ve RDS arasinda iliski olup olmadiginin
arastirtlmasit ve sonucta her parametrenin prognoztik degerinin ortaya konulmasi

amaclandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Prematiiritenin Tanimi

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan, son adet tarihinin ilk giiniinden itibaren 37.
haftadan once dogan bebekler prematiire (preterm) olarak tanimlanmistir (15). Term
bebeklere oranla, preterm bebeklerde yasamin ilk yilinda prematiiriteye bagli sorunlar,
enfeksiyonlar, norolojik komplikasyonlar nedeni ile yeniden hastaneye yatirilma sikligi
yiiksektir (16). Preterm dogumlarin etyolojisi multifaktoriyeldir ve fetal, plasental, uterin
ve maternal faktorler etyolojide rol oynamaktadir (15,16). Preterm bebeklerin baslica

sorunlar1 RDS, NEC, ROP, IKK, BPD ve enfeksiyonlardir.

2.2 Respiratuar Distres Sendromu

Hyalen membran hastaligi olarak da bilinen RDS, genellikle 34 haftanin altindaki
preterm bebeklerde dogumdan sonraki 4-6 saat igcerisinde goriilen ve solunum yetmezligine
neden olan bir tablodur. Preterm bebeklerin en 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinin
basinda gelen RDS’nun esas nedeni, erken dogum nedeniyle akcigerlerin gelisimsel
asamalarini tamamlayamamasidir (17-20). RDS tiim yenidoganlarin ortalama %1-2’sinde
goriiliir (18, 20). Dogumun akciger gelisimi tamamlanmadan gerceklesmesi beraberinde
surfaktan eksikligini de getirmekte ve akcigerlerde solunum islevi gerceklesememektedir

(17-20).

Genellikle yenidogan bebek dogumdan sonraki ilk saatlerde solunum sikintisi
bulgulan gostermeye baglar. 1960 yilinda Rudolph ve Smith RDS tanisi i¢in kriterleri;
dogumdan sonraki ilk 4 saatte ortaya c¢ikan ve 24 saat boyunca devam eden takipne
(solunum sayist > 60/dk), inleme, interkostal-subkostal retraksiyon ve siyanoz olarak
tanimlamistir. Fizik muayenede bu bulgulara ek olarak; akciger havalanmasinda azalma,

raller, apne, solukluk, bradikardi, hipotansiyon ve 6dem olabilir (19, 21).

Tanida akciger grafisinde hava bronkogramlar1 ve yaygin retikiilograniiler paternin
goriilmesi Onemlidir. Hi¢ havalanmayan akcigerdeki goriintii ise ‘buzlu cam goriintiisii’

olarak tanimlanir (22).



Tedavide eksik olan surfaktanin intratrakeal yolla verilmesi ve kan gazi
parametrelerinin optimumda tutulmasi i¢in solunum destegi dnemlidir. Preterm bebegin bu
siirecte gerek surfaktan dongiisiinii inhibe eden, gerekse morbiditesine ve mortalitesine

neden olan faktorler acisindan izlenmesi gerekmektedir (22, 23).

RDS’nun en 6nemli komplikasyonlar: santral sinir sistemi kanamalar1, patent duktus
arteriosus (PDA), pulmoner hava kagagi, akciger 6demi, akciger kanamasi, nozokomiyal

enfeksiyonlar ve olimdiir (24, 25).

Antenatal donemde uygulanan steroid akciger fibroblastlarindan fibroblast pnomosit
faktor (FPF) salimmmimi artiir. FPF tip II pnomositlerden surfaktan fosfolipidlerinin
sentezini artirir. Steroid aymi zamanda SP-A, SP-B ve SP-C gen ekspresyonunu da
uyararak surfaktan proteinlerin sentezini de artirir (24). Gebeligin 34. haftasindan 6nce
meydana gelen erken eylemlerde, dogumdan 24- 48 saat 6nce anneye yapilan steroid, RDS

sikligini ve siddetini belirgin olarak azaltmaktadir (17, 18, 20).

2.3 Yenidogan Sepsisi

Yenidogan sepsisi, yasamin ilk ayinda sistemik enfeksiyon bulgularinin oldugu ve
kandan bir patojenin izole edildigi klinik sendromdur (26-29). Hayatin ilk bir ayinda
ortaya cikan, bakteriyemi ile birlikte goriilen sistemik bulgular1 anlatmak icin kullanilir.
Neonatal sepsis baslangi¢c zamanina gore erken baslangicli, gec baslangich ve ¢ok gec

baslangicli olmak iizere ii¢ gruba ayrilir.

2.3.1 Erken Neonatal Sepsis

Siklikla anneden bebege vertikal gecen bakterilerle, postnatal ilk 72 saatte meydana
gelir. Yenidogan bebekler mikroorganizmayi intrapartum siiregte annenin genital
bolgesinden alir. Erken baslangich sepsis fulminan seyreder ve multisistemik tutulum
olur. Hastalar hizla septik soka ilerler. Gec¢ baslangicli sepsise gore daha yiiksek
mortaliteye sahiptir. Erken neonatal sepsise en sik neden olan patojenler grup B streptokok

(GBS) ve Escherichia coli (E. coli)'dir (26, 27, 30-34).



2.3.2 Ge¢ Neonatal Sepsis

Genellikle postnatal 72. saatten sonra goriiliir (31). Etken dogum sirasinda maternal
genital bolgeden alinabilecegi gibi siklikla dogumdan sonra insanlarla temas ya da
kontamine esyalarla da alinir. Bu yiizden horizontal gecis ge¢ baslangich sepsiste daha

onemlidir.

Nozokomiyal sepsis, ge¢ baslangicl sepsis grubu icinde yeralir. Ortalama baslangig¢
yas1 postnatal 2.-3. haftalardir (26). Nozokomiyal enfeksiyonlar i¢in risk faktorleri preterm
dogum, diisiik dogum agirligl, invazif girisimler, vaskiiler kateter veya ventrikiiler sant
takilmasi, lipit emiilsiyonlariyla parenteral beslenme, endotrakeal entiibasyon, genis

spektrumlu antibiotiklerin sik kullanim1 ve hastanede kalis siiresinin uzamasidir.

2.3.3 Cok Ge¢ Neonatal Sepsis

Yenidogan bebeklerde ilk 1 aydan sonra goriiliir ve genellikle etken olarak kandida
tirleri ve koagiilaz negatif stafilokoklar goriilmektedir (28). Invazif girisimler ve
intravendz lipit sollisyonlarimin verilmesi gibi hazirlayic1 etkenler de séz konusudur.
Genellikle yenidogan yogun bakim iinitelerindeki ¢ok diisiik dogum agirlikli preterm

bebeklerde goriiliir.

Tablo 2.1 Sepsisin baslangicina gore simiflandirilmasi

Erken baslangich Gec baslangich Cok gec baslangich
Baslangic yasi Dogum-4. giin 4.-30. giin 30. giinden sonra
Klinik bulgular Multisistem tutulum, | Multisistem tutulum, | Multisistem tutulum,
fulminan gidis yavas ve ilerleyici | fokal enfeksiyon
pnomoni sik gidis, menenjit sik
Mortalite %15-50 %10-20 %5-10
Obstetrik Genellikle var Genellikle yok degisken
komplikasyonlar
Patojen GBS, E.coli, Listeria | Stafilokok, klebsiella | Stafilokok, kandida




Yenidogan sepsisinin siklig1 1000 canli dogumda 1 ile 8 arasinda bildirilmistir (28).
Sepsis insidans1 gestasyon yas ve dogum agirligiyla ters orantilidir. Dogum agirligi 1000-
1500 g arasinda olanlarda sepsis sikligi % 12-14, 500-1000 g aras1 yenidoganlarda ise %
25-40’ur (28-30).

Sepsis, yenidogan oliimlerinin biiyiik kismindan sorumludur. Ornegin 1500 g’in
istiinde, malformasyonu olmayan bebeklerdeki oliimlerin %50’den fazlasinin nedeni
sepsistir (31-33). Ancak son 15 yil icinde prenatal izlemde artma, maternal enfeksiyon
kontrolii, antimikrobiyal ajanlarin giderek daha etkin kullanimi ve yenidogan yogun bakim
tinitelerindeki teknolojik gelismelere bagli olarak mortalite azalmis ve erken baslangich

sepsis icin % 5-20’ye, ge¢ baslangicli sepsis icin % 5’e gerilemistir (35).

Agir bakteriyel enfeksiyonun erken tanisinda giiniimiizde halen gecerli olan en
pratik yontem klinik gozlemdir. Sepsisin baslangic donemindeki klinik bulgular cok
belirgin degildir. Bebegin iyi goriinmemesi genellikle ilk belirtidir. Bebegin hafif hipotonik
olusu, beslenmeyi reddetmesi veya beslenme sonrasinda rezidii kalmasi, bebegin renginin
soluk veya cutis marmaratus seklinde olmasi Oncii belirtiler olarak ele alinabilir. Daha
belirgin bulgular olarak solunum gii¢liigii, apne, letarji, ates veya hipotermi, sarilik, kusma,

ishal, petesi ve sklerem olabilmektedir (36-40).

Bir¢cok nonenfeksiyoz hastalik yenidogan enfeksiyonu ile birlikte goriilebilmektedir
ve bu da enfeksiyon tanisini gii¢lestirmektedir. Sepsise en sik eslik eden hastalik ise

RDS’dur.

Sepsis tanisi icin altin standart viicut sivilarindan bakterinin izolasyonudur. Biitiin
kiiltiirler en erken 24 saatte sonug verdikleri i¢in bu siire icinde bebegin degerlendirilmesi
ve gerekli girisimlerin yapilmasi gerekir. Yenidogan sepsisine birkag¢ saat icinde kesin tani
koyduracak hassasiyet ve ozgiilliigii yiiksek bir test bugiine kadar bulunamamistir. Bu
nedenle bir¢cok degisik testin bir arada kullanilmasi giindeme gelmis ve erken tam igin

bircok degisik test grubu Snerilmistir (40-43).



2.4 Yenidoganin Bobrek Fonksiyonlar:

Antenatal donemde metabolik artiklar plasenta yolu ile uzaklastirilirken, yenidogan
doneminde bobrekler sivi dengesi, elektrolit ve nitrojen ekskresyonunda Onem

kazanmaktadir (44, 45).

Fetal yasam siiresince, yikim {iriinlerinin atiimindan plasenta sorumludur. Fetus
birinci trimesterin sonunda idrar ¢ikarmaya baslar, bu donemde idrar bir plazma ultrafiltrati
seklindedir. ikinci trimestrde, tiibiiler geri emilim oldukca yetersiz oldugundan idrar hacmi
yiiksektir. Gestasyon haftasi arttik¢a idrar miktar1 artmaktadir (46). Doguma dogru su ve
tuz geri emilimi arttigindan idrar miktar1 onceki donemlere gore azalir. Fetal bobregin en
onemli islevi, akciger gelisimi i¢in gerekli olan amniyon sivisinin olusumunu saglamaktir

(44, 47).

Nefronlar intrauterin 36. haftadan sonra sayica erigkin diizeye erismektedir, ancak
immatiir olduklarindan ve renal damar gelisimi tamamlanmamis oldugundan renal kan
akimi ¢ok diisiiktiir (46). Dis ortama adaptasyon siirecinde renal kan akimi, glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR) ve bobregin konsantrasyon kabiliyeti hizli bir sekilde artis
gostermektedir (47, 48). Bobrek fonksiyonlari erigskin diizeylere iki yas civarinda
erismektedir (48, 49). Yenidogan doneminde bobrek tiibiil fonksiyonlar1 da yeterli diizeyde
degildir ve gelisme siirecindedir (50). Yenidoganin idrar1 diliile etme ve konsantre etme
diizeyleri de kisithdir (46). Renal kan akiminin, kan basinci degisikliklerine karsin uygun
diizeyde siirmesini saglayacak otoregiilasyon mekanizmalarinin yenidogan doneminde

eriskin bireylerdeki kadar gelismis olmadigi da bilinmektedir (48, 51).

2.5 Serum Kreatinini

Kreatinin ¢ogunlukla iskelet kasinda sentez edilir ve kas kitlesi ile dogrudan
iliskilidir (44, 52). Kreatinin esas olarak bobrek glomeriillerinden siiziilerek atilir, kiiciik
miktarlarda tiibiillerden sekrete edilir (53). Kreatinin sentez orani sabittir. Serum kreatinin
konsantrasyonu, bobrekten atilim oranini yansitmaktadir. Artan serum kreatinin
konsantrasyonu kreatininin renal klirensinin azaldigini, glomeriiler filtrasyon oraninin

diistiiglinii gosterir.



Serum kreatininin neonatal donemde normal araligt 0,3-1 mg/dL’dir (54).
Yenidoganda ilk giinlerde plazma kreatinin diizeyi yiiksektir (55). Prematiirelerde ise
nefrogenezisin tamamlanmasi ile 34. haftadan sonra plazma kreatinini normal sinirlara
diismektedir (56). Dogum agirligi ile serum kreatinini arasinda anlamh iliski saptanmistir.

Diisiik dogum agirliginda serum kreatinini artmaktadir (57).

2.6 idrarda Protein

Proteiniirinin saptanmas! ve miktarinin izlenmesi onemlidir. Proteiniiri altta yatan
ciddi bir bobrek hastaliginin ilk bulgusu olabilir. Proteiniirinin miktar1 bobrekteki hasarin
derecesini yansitir. Normalde idrarla giinliik protein atilimi 150 mg’in altindadir ve bunun
30 mg/giin’den az bir kismin1 da albumin olusturmaktadir. Idrarla giinliik protein kaybi
300 mg’1 gectiginde idrarda protein pozitif bulunur. Genellikle bébregin tiibiilointerstisyel
hastaliklarinda idrarla giinliik protein kaybr 2 g’dan azdir. Bu nedenle 2 g/giin’den fazla
proteiniiriler glomeriiler hastaliklar1 akla getirmelidir. Serum albumini normal iken giinliik

3,5 g/1,73 m?’den fazla proteiniiri nefrotik proteiniiri olarak adlandirilir (46).

Glomeruler kapiller duvar (GKD) yiiksek ultrafiltrasyon kapasitesine sahip bir
membrandir. Bu membran kiigiik soliitlere ve suya oldukca gecirgen iken daha biiyiik
molekiillerin geg¢isine kars1 6nemli bir engel olusturmaktadir. Glomeruler kapiller duvar ii¢
katmandan olusmaktadir. Bu katmanlar vaskiiler endotelyal hiicreler, glomeruler bazal
membran ve epitelyal hiicrelerdir. Bu katmanlardan molekiillerin gecisi biiyiikliiklerine,
yiiklerine ve sekillerine gore degisiklik gostermektedir. Makromolekiillerin GKD’dan filtre
olmast glomeriiler bariyerin yiik sec¢ici ve biiyiiklik secici Ozelliklerine gore
belirlenmektedir. Herhangi bir molekiiliin glomeriiler kapiller duvardan filtre olmasi
molekiiliin biiylikliigii ile ters orantilidir. Dolagimdaki makromolekiillerin biiyiik kismi
fizyolojik pH da anyonik Ozellik tagimaktadir. Bu da albumin gibi biiyiilk anyonlarin

gecisine engel olmaktadir.

2.6.1 Proteinlerin Tiibiillerden Reabsorpsiyonu

Albuminin proksimal tubulusta iki protein reseptoriine baglandigi (megalin ve
cubilin) ve reseptor aracilikli endositoz ile geri emildigi gosterilmistir. Yirmi kD’nun

altinda olan ve serbestce filtre olan proteinler Ozellikle proksimal tubiilde reabsorbe



olmakta sonra da katabolize edilmektedirler. Bobrek diisiik molekiil agirlikli proteinlerin,
peptidlerin, hormonlarin (PTH, insiilin gibi), immiinglobulin (Ig) par¢aciklarinin (hafif
zincir, B2 mikroglobulin) ve cesitli enzimlerin (lizozom, amilaz gibi) katabolize edildigi

primer organdir.

2.6.2 Glomeriiler Proteiniiri

Makramolekiillerin glomeriiler kapiller duvar permeabilitesinin artmasi sonucunda
idrara gecmelerini tanimlar. Baslica albumin, transferrin ve daha az oranda IgG gibi
yiilksek molekiiler agirlikli proteinlerin ve cok az oranda da diisiik molekiiler agirlikli

proteinlerin ge¢isi sz konusudur.

2.6.3 Tiibiiler proteiniiri

Glomeriilden normal oranda filtre olan proteinlerin proksimal tiibiillerden reabsorbe
edilememesi sonucu olusur. Giinliik atilan protein miktar1 genellikle 150 mg ile 1.5 g
arasindadir. Beta 2 mikroglobulin, immunglobulin hafif zincirleri, retinol baglayan protein
ve aminoasitlerin atilimi s6z konusudur. Proksimal tiibiiler hasara yol agan herhangi bir

hastalik tiibuler proteiniiriye neden olabilmektedir.

2.7 idrarda Mikroalbuminiiri

Normalde idrarla albumin atilimi giinde 30 mg’dan azdir. Bunun 30-300 mg/giin
(20-200 mikrog/dk) olmasi mikroalbuminiiri olarak adlandirilir ve erigskin hastalarda
diyabetes mellitus ve hipertansiyon gibi pek ¢ok durumda bobrek hasarinin ve
kardiyovaskiiler artmis riskin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (51). Giinliikk 300 mg
ve ilizeri albuminiiri ise makroalbuminiiri olarak nitelendirilir. idrarda mikroalbuminiiri

ozel yontemlerle ol¢iilmektedir.

2.8 Spot idrar mikroalbumin kreatinin oram

Preterm bebeklerde gebelik haftasi azaldik¢a spot idrar mikroalbumin kreatinin
orant artmaktadir (12). Mikroalbuminiiri idrarda albumin konsantrasyonunun normalin

iistiinde oldugu durumlarda goriilmektedir. Normalde albuminin az bir kismu renal
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glomeriilden filtre olur ve renal tiibiiler yapidan reabsorbe olur. Albuminin glomeriiler
gecirgenligi tiibiiler reabsorbsiyonu astiginda idrarda tespit edilmektedir. Eriskinlerde spot
idrar mikroalbumin kreatinin oram1 0-30 mg/g’dir (12). Preterm ve term bebeklerde ayrica

belirtilmis referans degerleri bulunmamaktadir.

2.9 Albumin Metabolizmasi

Albumin, insan plazmasinda en sik bulunan proteindir ve sentezi hepatositlerde
endoplazmik retikuluma bagli polizomlarda gerceklesir (2). Albuminin karacigerde rezervi
yoktur ve gerektiginde sentezi en fazla 2-3 kat artirilabilir (2-4). Interstisyel sivinin kolloid
ozmotik basinci albumin sentezinin en 6nemli diizenleyicisidir. Beslenme, hormonal ve
inflamatuar faktorler de albumin sentezini etkilemektedir (3, 4, 58). Timor nekrozis faktor
(TNF) ve interlokin-6 (IL-6) gibi inflamatuar sitokinlerin arttig1 inflamasyon durumlarinda
albumin sentezi azalir (2-5). Albumin sentezlendikten sonra intravaskiiler ve
ekstravaskiiler kompartmanlara dagilir. Albumin katabolizmas1 dokularda vaskiiler endotel
hiicrelerde gerceklesir (2). Albumin yikiminin %50’si kas ve cilt dokusunda, %15’1
karacigerde gerceklesirken, %10’u gastrointestinal sistemden kaybedilir (4, 5). Uriner

sistem ile albumin kayb1 ise cok az miktardadir (5, 58).
2.10 Albuminin Fizyolojik Fonksiyonlar:

Albumin plazma kolloid ozmotik basincinin %75-80’inden sorumludur (2, 5).
Albumin bircok metabolitin dolasimda depolandigr ve tasindigi molekiil olarak gorev
yapar (2). Albuminin ilaclar ile baglanmasi, ilaglarin dokulara ulasmasi ve metabolizmasi
icin de 6nemlidir. Ayrica albuminin antikoagiilan (59, 60) ve antioksidan (2, 61) etkileri de
bulunmaktadir. Mikrovaskiiler biitiinliigiin (4, 5, 62) ve asit baz dengesinin korunmasinda

gorevlidir (58, 63).
2.11 Normal Serum Albumin Diizeyleri

Yenidogan bebeklerde patolojik hipoalbuminemiyi tanimlamak iizere kesin referans
degerleri bulunmamaktadir. Normal serum albumin konsantrasyonu yetiskinlerde ortalama
3,5-5 mg/dL’dir (64). Yenidoganlarda serum albumin diizeyleri yetiskinlere gore daha
disiiktiir. Kanakoudi ve ark. serum albumininin normal deger araligim1 term

yenidoganlarda 2,8-4,3 mg/dL, preterm yenidoganlarda 2,42-4,3 mg/dL olarak



bildirmislerdir (65). Preterm bebeklerde gebelik haftasi azaldik¢a serum albumin diizeyleri

diismektedir (66).
2.12 Hipoalbuminemi

Hipoalbuminemi albumin sentezini, katabolizmasini, vaskiiler ve ekstravaskiiler
dagilimim1 ve ekzojen kaybini etkileyen bircok faktor sonucu gelisebilir. Protein-kalori

malnutrisyonunda, inflamatuvar olaylarda, sepsiste hipoalbuminemi goriilmektedir.

Inflamatuar olaylar hipoalbumineminin en sik nedenidir. Inflamatuar sitokinler,
ozellikle IL-6 ve TNF-a albumin gen transkripsiyonunu inhibe ederek albumin sentezini
baskilar (5, 64). Ayrica inflamasyon alanlarinda vaskiiler gegirgenligin artigina bagli olarak
albuminin ekstravaskiiler alana kaybi olur ve hiicrelerde albumin tiikketimi artar (58).
Sepsisde hipoalbuminemi en sik kapiller gecirgenligin artisina bagli olarak albumin

dagiliminin degisimi sonucu gelisir (67-70).

Bobreklerden filtre edilen albumin normalde proksimal tiibiiler hiicrelerden geri
emilir (58, 64). Protein kaybettiren nefropatilerde ise idrarla belirgin albumin kaybi olur.
Herediter analbuminemi disinda en diisiik plazma albumin diizeyleri nefrotik sendromlu

hastalarda goriiliir (58).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada Aralik 2010 ile Ocak 2012 tarihleri arasinda hastanemizde dogan
veya yasamin ilk 24 saati icinde hastanemize gelen gebelik haftas1 34 hafta ve altinda olan
preterm bebekler yenidogan yogun bakim iinitesinde prospektif olarak izlendi. Major
konjenital anomalisi ve/veya renal anomalisi olan hastalar caligmaya alinmadi. Hastalarin

veli/vasisinden onay alindi (Etik Kurul Onay1, Say1: KA10/180).

Hastalarin yenidogan yogun bakim {iinitesine kabulii sirasinda rutin kanlar1 (tam kan
sayimi ve kan grubu) alinirken postnatal 1.,3. ve 7. giinlerinde serum kreatinin, albumin ve
CRP diizeylerinin ¢alisilmasi i¢in de kan alindi. Hastalara postnatal 1., 3. ve 7. giinlerde ek
olarak idrar torbasi baglanarak, spot idrar mikroalbumin kreatinin orani, protein, kreatinin
diizeyleri c¢alisildi. Spot idrar kreatinin diizeyinin Ol¢limii icin kinetic alkaline picrate,
mikroalbumin kreatinin oraninin belirlenmesi icin de immunoturbidimetric metodolojisi

yontemi kullanilarak Abbort Architect C 8000 otoanalizerinde ¢aligildi.

Hastalarin yatisinda demografik ozellikleri (gebelik haftasi, dogum agirligi, 1. ve 5.
dk Apgar skoru, cinsiyet, dogum sekli, intrauterin gelisme geriliginin olup olmadig;,
gestasyonel haftasina gore kiiciik bebek (SGA) olma durumu) kaydedildi. Hastalarin
prenatal Ozellikleri (annede preeklampsi, diyabet, erken membran riiptiirii, erken dogum
eylemi, koryoamniyonit, ¢cogul gebelik olmasi, anneye antenatal steroid uygulanmasi)

kaydedildi.

Erken neonatal sepsis ve RDS erken donem sorunlari olarak belirlendi. Erken
neonatal sepsiste ve RDS’nda serum kreatinin, albumin ve CRP degerleri ile spot idrar
mikroalbumin kreatinin orani, spot idrar protein ve kreatinin degerlerinin her birinin 1., 3.
ve 7. giinlerdeki degisimi ayr1 ayn degerlendirildi. Serum albumin diizeyi ile
mikroalbuminiiri diizeyi arasindaki iliski arastirildi. Postnatal 1., 3. ve 7. giinlerdeki idrar

mikroalbumin kreatinin oraninin gebelik haftasi ve dogum agirligi ile korelasyonu verildi.

Hastaneden taburcu olan veya eksitus olan hastalarin hastanede yatis siiresi ve

taburculuk agirlig1 kaydedildi.

Pretermlerde tekrarlanan olciimlerle elde edilen spot idrar ve serum degerlerinin

erken neonatal sepsis ve RDS ile iligkisini tanimlamak iizere istatistiksel analiz yapildi.
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3.1 Temel Istatistiksel Analizin Secimi Ve Uygulanmasi

Istatistiksel analiz ve verilerin kaydedilmesi icin "“SPSS 17.0 for Windows’’ paket
programi kullanildi. Tamimlayici istatistiklerde siirekli degiskenler ortalama, standart
sapma, kesikli degiskenler ise sayr ve yiizdeler olarak verildi. Calismada her hastanin
tekrarlanan Olctimleri bulunmaktadir ve bu Olctimler aymi hasta igin birbirleri ile
bagimhidir. Bu nedenle tekrarlanan Olctimler icin varyans analizi (mixed design ANOVA)
uygulandi. Kiiresellik (sphericity) sartinin saglanmadigi durumlarda ¢ok degiskenli

teknikler kullanildi. p<0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamlilik sinir1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 26 ile 34. gebelik haftalar1 arasinda dogan toplam 126 preterm bebek
dahil edildi. Bu bebeklerin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 4.1’de verildi.

Tablo 4.1 Preterm bebeklerin demografik ve klinik ozellikleri

Preterm (n=126)
Ortalama (+SD)*
Dogum agirligi (gram) 1686,8+429.5
Gebelik haftas: 31,7+ 1,9
Cinsiyet (kiz/erkek) 57/69
Dogum sekli (normal dogum/sezaryen) 14/112
SGA (var/toplam) 16/126
APGAR 1.dakika 6,7+1,3
APGAR 5. dakika 8+1,1
Surfaktan uygulanma durumu 54/126
(var/toplam)
Cogul gebelik
Ikiz gebelik sonucu dogan bebek sayisi il
Uciiz gebelik sonucu dogan bebek "
sayi1sl

*Degerler ortalama * standart sapma olarak verilmistir.

Calismaya alinan hastalarin annelerinin 6zellikleri tablo 4.2°de verildi. Mortalite

oran1 % 3,1 (4 hasta) olarak belirlendi.
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Tablo 4.2 Anneye ait 6zellikler

Annelerin Ozellikleri Hasta sayisi (%)
Preeklampsi 37 (29,3)
Gestasyonel diabet 4 (3,1)
Erken membran riiptiirii (>24 saat) 38 (30,1)
Koryoamniyonit 2 (L,5)
Erken dogum eylemi 61 (48,4)
Antenatal steroid kullanimi 102 (80,9)

Calismada preterm bebeklerin hastalik durumlarinda serum albumin, kreatinin, CRP
diizeylerinin ve spot idrarda protein, kreatinin diizeyi ile mikroalbumin kreatinin oraninin

ortalama degerleri olusturuldu.
Serum ve spot idrar degerlerinin ortalama degerleri Tablo 4.3-8’da verildi.

Tablo 4.3 Serum kreatinin diizeyinin 1., 3. ve 7. giinler ortalama degerleri (mg/dL)

95% C1
Serum
kre Standart
diizeyi[Ortalama | hata Alt siir Ust simir
1. giin 0,59 0,01 0,55 0,63
3. glin 0,66 0,02 0,61 0,71
7. glin 0,60 0,01 0,56 0,63
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Tablo 4.4 Serum albumin diizeyinin 1., 3. ve 7. giinler ortalama degerleri (g/dL)

95% CI
Serum
alb Standart
diizeyi|Ortalama| hata Alt sinir Ust sinir
1. giin 2,98 0,08 2,81 3,16
3. giin 2,97 0,04 2,89 3,06
7. glin 3,05 0,05 2,94 3,16

Tablo 4.5 Serum CRP diizeyinin 1., 3. ve 7. giinler ortalama degerleri (mg/L)

95% CI
Serum
CRP Standart
diizeyi|Ortalama| hata Alt sinir Ust sinur
1. giin 1,10 0,22 0,67 1,54
3. giin 6,55 1,16 4,24 8,85
7. giin 7,76 1,74 4,30 11,22

Tablo 4.6 Spot idrar mikroalbumin kreatinin oranimin 1., 3. ve 7. giinler ortalama

degerleri (mg/g)

Idrar 95% CI

mikro-

albumin Standart

/kre Ortalama | hata Alt sinir Ust sinir

1. giin 160,73 22,86 115,47 205,98
3. giin 129,19 16,75 96,01 162,36
7. giin 118,35 17,92 82,88 153,83
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Tablo 4.7 Spot idrar protein diizeyinin 1., 3. ve 7. giinler ortalama degerleri (mg/dL)

95% CI
Idrar
protein Standart
diizeyi |Ortalama| hata Alt sinir Ust sinir
1. giin 25,43 3,18 19,13 31,74
3. gilin 28,51 2,89 22,77 34,24
7. glin 22,47 2,45 17,61 27,33

Tablo 4.8 Spot idrar kreatinin diizeyinin 1., 3. ve 7. giinler ortalama degerleri

(mg/dL)

95% Cl1
Idrar
kre Standart
diizeyi|Ortalama| hata Alt smir Ust siir
1. giin 17,40 1,33 14,76 20,04
3. glin 16,30 0,93 14,45 18,14
7. glin 15,39 1,35 12,71 18,08

Serum albumin diizeyleri ile idrar mikroalbumin kreatinin orami arasinda iligki

saptanmadi (Tablo 4.9).

Gebelik haftas1 ve dogum agirligr ile ilk hafta mikroalbumin kreatinin oranmi

arasinda korelasyon saptanmadi (Tablo 4.10).
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Tablo 4.9 Serum albumin diizeyleri (g/dL) ile idrar mikroalbumin kreatinin oram

(mg/g) arasindaki korelasyon

Idrar Idrar Idrar
mikroalbumin/kre mikroalbumin/kre mikroalbumin/kre
Serum alb
diizeyi 1. giin 3. giin 7. giin
1. giin r -0,11 -0,14 -0,12
P 0,21 0,10 0,18
3. giin r 0,00 0,02 -0,06
P 0,96 0,80 0,45
7. giin r -0,0 0,05 0,12
p 0,91 0,56 0,15

r: pearson korelasyon katsayisi

Tablo 4.10 Gebelik haftas1 ve dogum agirhgi ile idrar mikroalbumin kreatinin oram

(mg/g) arasindaki korelasyon

[drar

mikroalbumin

/kre Gebelik haftasi Dogum agirlig:

1. giin r -0,04 -0,09
|y 0,5 0,2

3. gilin r -0,03 0,04
|y 0,6 0,6

7. glin r -0,1 -0,04
p 0,1 0,6

r: pearson korelasyon katsayist
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Hastalar erken donem sorunlarindan RDS olan ve olmayan olmak iizere iki gruba
ayrildi. RDS olan grupta 49 hasta, RDS olmayan grupta 77 hasta mevcuttu. Her iki grupta
da 1., 3. ve 7. gilinlerde serum albumin, kreatinin, CRP degerleri ile spot idrar
mikroalbumin kreatinin oraninin, protein ve kreatinin diizeylerinin ortalama degerleri

verildi (Tablo 4.11-16).

Tablo 4.11 RDS olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. giinlerde serum Kreatinin

diizeylerinin ortalama degerleri (mg/dL)

Serum

kre Standart

diizeyi RDS |Ortalama | sapma

I.glin var 0,56 0,14
yok 0,60 0,16
Toplam 0,58 0,15

3.glin var 0,63 0,28
yok 0,61 0,14
Toplam 0,62 0,21

7.giin  var 0,59 0,17
yok 0,55 0,13
Toplam 0,57 0,15
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Tablo 4.12 RDS olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. giinlerde serum albumin

diizeylerinin ortalama degerleri (g/dL)

Serum

alb Standart

diizeyi RDS Ortalama [ sapma

1. giin var 3,00 1,04
yok 3,12 0,43
Toplam 3,08 0,73

3.glin var 2,94 0,29
yok 3,08 0,37
Toplam 3,02 0,35

7.¢glin  var 3,11 0,46
yok 3,10 0,43
Toplam 3,11 0,44
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Tablo 4.13 RDS olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. giinlerde serum CRP diizeylerinin

ortalama degerleri (mg/L)

Serum

|CRP Standart

diizeyi RDS |Ortalama| sapma

1. glin Var 0,90 1,61
Yok 1,02 1,92
Toplam 0,98 1,80}

3. glin Var 5,01 14,95
Yok 2,89 4,61
Toplam 3,72 9,99

7.glin Var 5,15 20,43
Yok 2,89 10,00]
Total 3,77 14,91
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Tablo 4.14 RDS olan ve olmayan grupta spot idrar mikroalbumin kreatinin oraninin

1., 3. ve 7. giinler ortalama degerleri (mg/gr)

[drar mikro- Standart

albumin/kre RDS Ortalama sapma

1. giin var 181,63 234,74
yok 90,28 139,23
Toplam 125,36 186,43

3. gilin var 167,72 170,26
yok 82,98 94,32
Toplam 115,52 134,73

7. glin var 167,24 200,86
yok 72,30 72,13
Toplam 108,76 143,63
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Tablo 4.15 RDS olan ve olmayan grupta spot idrar protein diizeylerinin 1., 3. ve 7.

giinler ortalama degerleri (mg/dL)

[drar

protein Standart

diizeyi RDS Ortalama | sapma

1. giin var 21,69 18,06
yok 23,00 29,49
Total 22,50 25,63

3.glin var 25,35 20,06
yok 24,96 25,42
Total 25,11 23,42

7.gln var 21,04 18,82
yok 23,31 20,18
Toplam 22,44 19,63
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Tablo 4.16 RDS olan ve olmayan grupta spot idrar kreatinin diizeylerinin 1., 3. ve 7.

giinler ortalama degerleri (mg/dL)

[drar

kreatinin Standart

dizeyi  RDS Ortalama | sapma

1. giin var 14,40 9,48
yok 16,94 11,44
Toplam 15,96 10,76

3. giin var 14,57 7,42
yok 16,45 7,46
Toplam 15,73 7,47

7. glin var 12,81 7,64
yok 17,731 12,12
Toplam 15,84 10,86

Erken donem sorunlarindan RDS’nun serum ve idrarda diizeyleri Olgiilen

parametrelerin ayr1 ayri her biri ile etkilesimi Tablo 4.17-22 arasinda gosterildi.

Tekrarlanan ol¢iimleri olan bagimli de§isken (serum kreatinin diizeyi) ile sonug
faktorii (RDS) arasinda ‘serum kre x RDS’ seklinde tanimlanan etkilesim istatistiksel

acidan anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17 Serum kreatinin diizeyi ile RDS arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p
derecesi derecesi
Serum kre | Pillai’s Trace 0,04 2,53 2 123 0,08
RDS Wilks’ Lambda 0,96 2,53 2 123 0,08
X Hotelling ‘s Trace | 0,04 2,53 2 123 0,08
Roy’s Largest Root | 0,04 2,53 2 123 0,08
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Serum kre x Serbestlik Kareler

RDS derecesi ortalamasi F p
Sphericity Assumed 2 0,05 2,41 0,09
Greenhouse-Geisser 1,63 0,06 2,41 0,12
Huynh-Feldt 1,66 0,06 2,41 0,10
Lower-bound 1 0,10 2,41 0,12
Linear 1 0,08 5,07 0,02
HATA (Kre)

Linear 124 0,01

Tekrarlanan dl¢timleri olan bagiml degisken (serum albumin diizeyi) ile sonug
faktorii (RDS) arasinda ‘serum alb x RDS’ seklinde tanimlanan etkilesim istatistiksel

acidan anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18 Serum albumin diizeyi ile RDS arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p
derecesi derecesi
Serum alb Pillai’s Trace 0,02 1,62 2 123 0,20
RDS Wilks’ Lambda 0,97 1,62 2 123 0,20
X Hotelling ‘s Trace 0,02 1,62 2 123 0,20
Roy’s Largest Root 0,02 1,62 2 123 0,20
Serum alb x Serbestlik Kareler
RDS derecesi ortalamast F p
Sphericity Assumed 2 0,21 0,87 0,41
Greenhouse-Geisser 1,49 0,28 0,87 0,39
Huynh-Feldt 1,52 0,27 0,87 0,39
Lower-bound 1,0 0,42 0,87 0,35
Linear 1 0,28 0,84 0,35
HATA (alb)
Linear 124 0,34

Tekrarlanan dl¢timleri olan bagiml degisken (serum CRP diizeyi) ile sonug faktorii
(RDS) arasinda ‘serum CRP x RDS’ seklinde tanimlanan etkilesim istatistiksel acidan
anlaml degildir (p>0.05) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19 Serum CRP diizeyi ile RDS arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik

derecesi derecesi
Serum Pillai’s Trace 0,01 0,84 2 123 0,43
CRP Wilks’ Lambda 0,98 0,84 2 123 0,43

X Hotelling ‘s Trace 0,01 0,84 2 123 0,43

RDS Roy’s Largest Root | 0,01 0,84 2 123 0,43
Serum CRP x Serbestlik Kareler
RDS derecesi ortalamasi F p
Sphericity Assumed 2 53,20 0,83 0,43
Greenhouse-Geisser 1,39 76,57 0,83 0,39
Huynh-Feldt 1,41 75,37 0,83 0,39
Lower-bound 1,0 106,41 0,83 0,36
Linear 1 84,62 0,80 0,37
HATA (CRP)
Linear 124 105,75

Tekrarlanan Sl¢iimleri olan bagimli degisken (spot idrar mikroalbumin kreatinin
orani) ile sonug faktorii (RDS) arasinda ‘idrar mikroalb/kre x RDS’ seklinde tanimlanan

etkilesim istatistiksel acidan anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20 Spot idrar mikroalbumin kreatinin oram ile RDS arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p

derecesi derecesi

Idrar Pillai’s Trace 0,00 0,16 2,0 122,0 0,85
Kroalb/kre | Wilks' Lambda 0,99 0,16 2,0 122,0 0.85

MIKTOAID/KIC | o oiing s Trace | 0,00 0,16 2,0 122,0 0,85
x RDS Roy’s Largest Root | 0,00 0,16 2,0 122,0 0,85
Idrar Serbestlik Kareler
mikroalb/kre x | derecesi ortalamast F p
RDS
Sphericity Assumed 2 789,88 0,07 0,93
Greenhouse-Geisser 1,51 1041,88 0,07 0,88
Huynh-Feldt 1,54 1023,37 0,07 0,88
Lower-bound 1,0 1579,76 0,07 0,79
Linear 1 190,53 0,01 0,91
HATA (idrar
mikroalb)
Linear 123 6531,07
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Tekrarlanan 6l¢iimleri olan bagimli degisken (spot idrar protein diizeyi) ile sonug
faktorii (RDS) arasinda ‘idrar protein x RDS’ seklinde tanimlanan etkilesim istatistiksel

acidan anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 4.21).

Tablo 4.21 Spot idrar protein diizeyi ile RDS arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p

derecesi derecesi

Idrar Pillai’s Trace 0,00 0,11 2 122 0,89
tei Wilks’ Lambda 0,99 0,11 2 122 0,89

protein X Hotelling ‘s Trace 0,00 0,11 2 122 0,89
RDS Roy’s Largest Root | 0,00 0,11 2 122 0,89
Idrar protein x | Serbestlik Kareler
RDS derecesi ortalamasi F p
Sphericity Assumed 2 53,24 0,1 0,89
Greenhouse-Geisser 1,98 53,58 0,1 0,89
Huynh-Feldt 2,0 53,24 0,1 0,89
Lower-bound 1,0 106,49 0,1 0,74
Linear 1 13,44 0,02 0,87
HATA (idrar
protein)
Linear 123 510,78

Tekrarlanan ol¢timleri olan bagimli degisken (spot idrar kreatinin diizeyi) ile sonug
faktorii (RDS) arasinda ‘idrar kre x RDS’ seklinde tanimlanan etkilesim istatistiksel agidan
anlaml degildir (p>0.05) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22 Spot idrar Kkreatinin diizeyi ile RDS arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p
derecesi derecesi
Idrar kre x | Pillai’s Trace 0,01 1,03 2 122 0,35
RDS Wilks’ Lambda 0,98 1,03 2 122 0,35
Hotelling ‘s Trace 0,01 1,03 2 122 0,35
Roy’s Largest Root | 0,01 1,03 2 122 0,35
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Idrar kre x RDS | Serbestlik Kareler

derecesi ortalamasi
Sphericity Assumed 2 75,46 0,89 0,41
Greenhouse-Geisser 1,82 82,86 0,89 0,40
Huynh-Feldt 1,86 81,04 0,89 0,40
Lower-bound 1,0 150,92 0,89 0,34
Linear 1 83,83 0,76 0,38
HATA (idrar
kre)
Linear 123 109,79

Hastalar erken neonatal sepsis durumlarina gore iki gruba ayrildi. Erken neonatal
sepsis olan grupta 8 hasta, erken neonatal sepsis olmayan grupta 118 hasta mevcuttu. Her
iki grupta da 1., 3. ve 7. giinlerde serum albumin, kreatinin, CRP degerlerinin ve spot idrar
mikroalbumin/kre, protein ve kreatinin diizeylerinin ortalama degerleri verildi (Tablo 4.23-

28).

Tablo 4.23 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. giinlerde serum

kreatinin diizeylerinin ortalama degerleri (mg/dL)

Serum  Erken

kre neonatal Standart

diizeyi sepsis | Ortalama | sapma

1.glin  var 0,53 0,16
yok 0,59 0,15
Toplam 0,58 0,15

3.glin var 0,58 0,11
yok 0,62 0,21
Toplam 0,62 0,21

7.gln var 0,52 0,11
yok 0,57 0,15
Toplam 0,57 0,15
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Tablo 4.24 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. giinlerde serum

albumin diizeylerinin ortalama degerleri (g/dL)

Serum  Erken

alb neonatal Standart

diizeyi  gepsis | Ortalama | sapma

l.glin var 2,96 0,51
yok 3,08 0,74
Toplam 3,08 0,73

3.glin  var 3,01 0,38
yok 3,02 0,34
Toplam 3,02 0,35

7.glin  var 2,87 0,24
yok 3,12 0,45
Toplam 3,11 0,44
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Tablo 4.25 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. giinlerde serum

CRP diizeylerinin ortalama degerleri (mg/L)

Serum Erken

ICRP  neonatal Standart

diizeyl sepsis Ortalama | sapma

l. glin var 2,12 2,79
yok 0,91 1,71
Toplam 0,98 1,80]

3. glin var 21,85 36,21
yok 2,65 4,29
Toplam 3,72 9,99

7. glin var 23,47 53,01
yok 2,61 8,27
Toplam 3,77 14,91

29



Tablo 4.26 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta spot idrar mikroalbumin

kreatinin oraninin 1., 3. ve 7. giinler ortalama degerleri (mg/g)

Idrar mikro- Erken

albumin/kre peonatal Standart
sepsis Ortalama | sapma

1. glin var 300,71 478,41
yok 114,96 152,15
Toplam 125,36 186,43

3. glin var 128,71 166,17
yok 114,74 133,46
Toplam 115,52 134,73

7. glin var 100,77 145,65
yok 109,23 144,12
Toplam 108,76 143,63
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Tablo 4.27 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta spot idrar protein

diizeylerinin 1., 3. ve 7. giinler ortalama degerleri (mg/dL)

Idrar  Erken

protein neonatal Standart

diizeyl  gsepsis Ortalama | sapma

1. gin var 27,15 18.,80]
yok 22,22 26,01
Toplam 22,50 25,63

3.glin  var 45,80 28,42
yok 23,88 22,65
Toplam 25,11 23,42

7.glin  var 18,47 12,98
yok 22,67 19,97
Toplam 22,44 19,63
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Tablo 4.28 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta spot idrar Kkreatinin

diizeylerinin 1., 3. ve 7. giinler ortalama degerleri (mg/dL)

[drar Erken

kreatinin  peonatal Standart

diizeyi sepsis | Ortalama | sapma

1. glin var 12,15 8,52
yok 16,191 10,87
Toplam 15,96 10,76

3. glin var 18,92 9,05
yok 15,54 7,37
Toplam 15,73 7,47

7. glin var 12,84 7,38
yok 16,02 11,03
Toplam 15,84 10,86

Erken neonatal sepsisin serum ve idrarda diizeyleri ol¢iilen parametrelerin ayr1 ayri
her biri ile etkilesimi Tablo 4.29-34 arasinda gosterildi.

Tekrarlanan Olgtimleri olan bagimli degisken (serum kreatinin diizeyi) ile sonug
faktorii  (erken sepsis) arasinda ‘serum kre x erken sepsis’ seklinde tanimlanan etkilesim

istatistiksel acidan anlamli degildir (p>0.05) ( Tablo 4.29).

Tablo 4.29 Serum Kreatinin diizeyi ile erken neonatal sepsis arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p
derecesi derecesi
Serum kre | Pillai’s Trace 0,00 0,01 2 123 0,98
< Erken Wilks’ Lambda 1,00 0,01 2 123 0,98
. c Hotelling ‘s Trace 0,00 0,01 2 123 0,98
Seps1s Roy’s Largest Root 0,00 0,01 2 123 0,98
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Serum kre x Serbestlik Kareler

Erken sepsis derecesi ortalamasi F p
Sphericity Assumed 2 0,0 0,01 0,98
Greenhouse-Geisser 1,63 0,0 0,01 0,96
Huynh-Feldt 1,66 0,0 0,01 0,96
Lower-bound 1,0 0,0 0,01 0,89
Linear 1 3,02 0,0 0,96
HATA (Kre)

Linear 124 0,01

Tekrarlanan Olciimleri olan bagimli degisken (serum albumin diizeyi) ile sonug
faktorii (erken sepsis) arasinda ‘serum alb x erken sepsis’ seklinde tanimlanan etkilesim

istatistiksel acidan anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 4.30).

Tablo 4.30 Serum albumin diizeyi ile erken neonatal sepsis arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p

derecesi derecesi

Serum alb Pillai’s Trace 0,01 0,88 2 123 0,41
Erken Wilks’ Lambda 0,98 0,88 2 123 0,41

X Ent Hotelling ‘s Trace | 0,01 0,88 2 123 0,41
Sepsis Roy’s Largest Root | 0,01 0,88 2 123 0,41
Serum alb x Serbestlik Kareler
Erken sepsis derecesi ortalamasi F p
Sphericity Assumed 2 0,09 0,38 0,68
Greenhouse-Geisser 1,49 0,12 0,38 0,62
Huynh-Feldt 1,52 0,12 0,38 0,62
Lower-bound 1,0 0,18 0,38 0,53
Linear 1 0,05 0,15 0,69
HATA (alb)
Linear 124 0,34

Tekrarlanan Ol¢iimleri olan bagimli degisken (serum CRP diizeyi) ile sonug faktorii
(erken sepsis) arasinda ‘serum CRP x erken sepsis’ seklinde tanimlanan etkilesim

istatistiksel acidan anlamlidir (p<0.05) (Tablo 4.31).
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Tablo 4.31 Serum CRP diizeyi ile erken neonatal sepsis arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p

derecesi derecesi
Serum Pillai’s Trace 0,19 14,53 2 123 0,00
CRP Wilks’ Lambda 0,80 14,53 2 123 0,00

X Hotelling ‘s Trace 0,23 14,53 2 123 0,00

Erken Roy’s Largest Root 0,23 14,53 2 123 0,00
sepsis
Serum CRP x Serbestlik Kareler
Erken sepsis derecesi ortalamast F p
Sphericity Assumed 2 785,12 13,58 0,00
Greenhouse-Geisser 1,38 1131,66 13,58 0,00
Huynh-Feldt 1,41 1113,97 13,58 0,00
Lower-bound 1,0 1570,24 13,58 0,00
Linear 1 1275,95 13,27 0,00
HATA (CRP)
Linear 124 96,15

Tekrarlanan Olctimleri olan bagimli degisken (spot idrar mikroalbumin kreatinin
orani) ile sonug faktorii (erken sepsis) arasinda ‘idrar mikroalb/kre x erken sepsis’ seklinde

tanimlanan etkilesim istatistiksel acidan anlamlidir (p<0.05) (Tablo 4.32).

Tablo 4.32 Spot idrar mikroalbumin kreatinin oram ile erken neonatal sepsis
arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p

derecesi derecesi

1drar Pillai’s Trace 0,07 4,61 2 122 0,01
. Wilks’ Lambda 0,93 4,61 2 122 0,01

mikroalb/kre | ;e s Trace | 0,07 4,61 2 122 0,01
x Erken Roy’s Largest Root | 0,07 4,61 2 122 0,01
sepsis
Idrar Serbestlik Kareler
mikroalb/kre x | derecesi ortalamasi F p
Erken sepsis
Sphericity Assumed 2 74594,12 7,12 0,001
Greenhouse-Geisser 1,55 96254,62 7,12 0,003
Huynh-Feldt 1,57 94496,53 7,12 0,002
Lower-bound 1,0 149188,25 7,12 0,009
Linear 1 124624,55 8,53 0,004
HATA (Idrar
mikroalb/kre)
Linear 123 14598,67
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Tekrarlanan 6l¢iimleri olan bagimli degisken (spot idrar protein diizeyi) ile sonug
faktorii (erken sepsis) arasinda ‘idrar protein x erken sepsis’ seklinde tanimlanan etkilesim

istatistiksel acidan anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 4.33).

Tablo 4.33 Spot idrar protein diizeyi ile erken neonatal sepsis arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p

derecesi derecesi

Idrar Pillai’s Trace 0,04 2,59 2 122 0,07
e Wilks’ Lambda 0,95 2,59 2 122 0,07

PIOWCIN X |y reliing “s Trace | 0,04 2,59 2 122 0,07
Erken Roy’s Largest Root 0,04 2,59 2 122 0,07
sepsis
Idrar protein x | Serbestlik Kareler
Erken sepsis derecesi ortalamasi F p
Sphericity Assumed 2 1160,69 2,38 0,09
Greenhouse-Geisser 1,98 1171,75 2,38 0,09
Huynh-Feldt 2,0 1160,69 2,38 0,09
Lower-bound 1,0 2321,39 2,38 0,12
Linear 1 275,82 0,54 0,46
HATA (Idrar
protein)
Linear 123 508,65

Tekrarlanan ol¢timleri olan bagimli degisken (spot idrar kreatinin diizeyi) ile sonug
faktorii (erken sepsis) arasinda ‘idrar kre x erken sepsis’ seklinde tanimlanan etkilesim

istatistiksel agcidan anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 4.34).

Tablo 4.34 Spot idrar kreatinin diizeyi ile erken neonatal sepsis arasindaki etkilesim

Hipotezin | Hatanin
Deger F serbestlik | serbestlik p
derecesi derecesi
Idrar kre x | Pillai’s Trace 0,02 1,84 2 122 0,16
Erk Wilks" Lambda 0,97 1,84 2 122 0,16
rken Hotelling ‘s Trace | 0,03 1,84 2 122 0,16
SEpsis Roy’s Largest Root | 0,03 1,84 2 122 0,16
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Idrar kre x Serbestlik Kareler

Erken sepsis derecesi ortalamasi F p
Sphericity Assumed 2 108,68 1,29 0,27
Greenhouse-Geisser 1,81 119,99 1,29 0,27
Huynh-Feldt 1,85 117,37 1,29 0,27
Lower-bound 1,0 217,37 1,29 0,25
Linear 1 2,44 0,02 0,88
HATA (Idrar

kre)

Linear 123 110,45

Yaptigimiz analiz sonuclarinda RDS ile tekrarlanan o6lgiimlerle bakilan serum
albumin diizeyi ve spot idrar mikroalbumin kreatinin orani arasinda anlamh iliski
bulunamamustir. idrar mikroalbumin kreatinin oranimn 1., 3. ve 7. giinlerdeki degisimi ile
erken sepsis arasinda ise anlamli etkilesim bulunmustur. Diger etkilesimler 6zet olarak

Tablo 4.35’de verilmistir.

Tablo 4.35 Tekrarlanan dlciimlerle bakilan serum ve idrar parametrelerinin erken

neonatal sepsis ve RDS ile etkilesimi

Serum Serum Serum Idrar Idrar Idrar
kre alb CRP mikroalb/kre | protein kre
Erken
neonatal
. ) ) (+) (+) ) )
sepsis
RDS ) ) Q) ) ) )

(+): etkilesim olanlar

(-): etkilesim olmayanlar
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5. TARTISMA

Erken neonatal sepsis ve RDS preterm bebeklerde erken neonatal donemde goriilen
mortalite oran1 yiiksek hastaliklardir. Bu nedenle erken neonatal donemde hastaliklarin
taninmasi ve tedavisi onemlidir. Bu caligmada gebelik haftas1 34 hafta ve altinda olan
preterm bebeklerde serum albumin, kreatinin, CRP ve spot idrar mikroalbumin kreatinin
orani, kreatinin ve protein diizeylerinin her birinin 1., 3. ve 7. giinlerde tekrarlanan
Olciimlerinin erken neonatal sepsis ve RDS ac¢isindan prognoztik degerleri (0ngordiiriicti

olup olmadiklar1) arastirildi.

Yenidoganlarda serum albumin diizeyi yetiskinlere gore daha diisiiktiir ve preterm
bebeklerde gebelik haftasi azaldik¢a serum albumin diizeyleri de diismektedir (10, 65, 66).
Diisiik serum albumin diizeyleri ile ciddi hastalik ve kotii prognoz arasinda iliski oldugu
bircok calismada gosterilmistir (71, 72). Hipoalbuminemi hastanede yatan hastalarda yatis
siiresini, komplikasyon oranlarini ve mortaliteyi artirmaktadir (71, 73, 74). Serum albumin
diizeyinin prognoztik degeri ile ilgili yapilan bir ¢alismada hipoalbumineminin pediatrik
yogun bakim hastalarinda ventilatorde kalis siiresini ve mortaliteyi artirdigir gosterilmistir
(9). Ayrica hipoalbumineminin yenidoganlarda NEC riskinde artis ile iligkili oldugu
gosterilmistir (75). Bizim calismamizda postnatal 1., 3. ve 7. giinlerde bakilan serum

albumin diizeylerinin erken neonatal sepsis ve RDS ile iliskisinin olmadig1 gosterilmistir.

Albumin bobreklerden filtre edilerek proksimal tiibiiler hiicrelerden geri emilir (58,
64). Preterm bebeklerde serum albumin diizeyi ile mikroalbuminiiri arasindaki iliski ise
bilinmemektedir. Preterm bebeklerde renal fonksiyonlar tam gelismemistir, tiibiiler ve
glomeriiler yapilar immatiirdiir ve nefrogenezis 36. haftaya kadar devam etmektedir (44,
57). Term bebeklere kiyasla, preterm bebeklerde iiriner protein atilimi immatiirasyon
nedeniyle daha yiiksektir. Preterm bebeklerde gestasyonel hafta azaldikca protein atilimlari
da artmaktadir (14, 45). Fell ve ark. iiriner alfal mikroglobulin, retinol baglayici protein ve
albumin degerlerinin kreatinin oranlarina bakmislar, preterm bebeklerde gestasyonel hafta
diistiikge idrar degerlerinin daha da arttigim gostermislerdir (45). Nishimaki ve ark.
preterm ve koryoamniyonitli hasta grubunda iiriner beta2 mikroglobulin diizeyinin
degisimini incelemisler, sonu¢ olarak preterm bebeklerde iiriner protein atiliminin daha
yiksek oldugunu gostermislerdir (76). Chan ve ark. caligmalarinda dogum agirlig1
azaldikca protein atiltminin arttigini bildirmislerdir (77). Ancak c¢alismamizda idrar

mikroalbumin kreatinin orami ile gebelik haftast ve dogum agirlig1 arasinda korelasyon
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saptanmamustir. Gebelik haftas1 ve dogum agirlig: ile spot idrar mikroalbumin kreatinin
orani arasinda anlamli iliski bulunmamasinin, kiigiik gebelik haftalarindaki bebek sayisinin
az olmasina bagli olabilecegi diisiiniildii. Calismamizda ayrica preterm bebeklerde erken
neonatal sepsis ve RDS durumlarinda spot idrar mikroalbumin kreatinin orani, protein ve
kreatinin diizeylerinin 1., 3. ve 7. giinlerdeki ortalama degerleri verildi. Uriner protein

atiliminin preterm bebeklerde yiiksek oldugu gosterildi.

Hipoalbuminemide doku araligina kayip olmaktadir. Serum albumin diizeyinin
idrar mikroalbumin kreatinin oranina etkisi bilinmemektedir. Calismamizda postnatal 1., 3.
ve 7. giinlerde bakilan serum albumin diizeyleri ile idrar mikroalbumin kreatinin orani
arasinda anlamli korelasyon bulunamadi. Bu da mikroalbuminiirinin, albuminin serum
degerinden c¢ok tiibiiler problemlerle iliskili olabilecegini gostermektedir. Tiibiiler hasara
neden olabilecek hastalik durumlarinda ve renal esik degerinin astigt durumlarda

mikroalbuminiiri goriilebilmektedir.

Preterm bebeklerde hastaliklar, tedavide kullanilan ilaglar ve antibiyotik tedavileri
tiibiiler hasara neden olmaktadir (13). Proksimal renal tiibiiler disfonksiyon nedeniyle,
preterm bebeklerde diisiik molekiiler agirlikli proteinlerin atilimlan artar (12, 45, 78, 79).
Ozgo ve ark. da preterm bebeklerde tiibiiler reabsorpsiyon immatiiritesi nedeniyle iiriner
protein atiliminin arttigim  gostermistir (14). Neonatal proteiniiri bir¢ok c¢alismada
gosterilmistir (14, 80, 81), ancak tekrarlanan ol¢iimlerle idrar mikroalbumin kreatinin
oraninin degisimini ve hastaliklarla iliskisini gOsteren calisma yoktur. Ojala ve ark.
preterm ve term bebeklerde tekrarlanan Olciimlerle tiibiiler proteiniiriyi degerlendirmek
tizere iiriner alfa 1 mikroglobulin kreatinin oranina bakmislar ve prematiirite arttik¢a iiriner
protein attliminin arttigin1 - gosterilmislerdir. Inotrop ihtiyacinin, verilen antibiyotik
tedavilerinin ve ventilatdr siiresinin uzunlugunun tiibiiler proteiniiriye neden oldugu
bildirilmistir (13). Hipoksi, mekanik ventilasyon ihtiyaci, RDS, postnatal donemde

nefrotoksik ilaglara maruziyet de bobrek fonksiyonlarini etkilemektedir (13).

Preterm bebeklerde RDS’nda prematiiriteye bagli endojen surfaktan eksikligi
vardir. Atelektazi gelisimi sonrasinda venoz ve lenfatik drenaj bozulur, akcigerlerde sivi
birikimi goriiliir. Preterm bebeklerde RDS’ nun patogenezinde alveoler kapiller membran
gecirgenligindeki artis 6nemli rol oynamaktadir (82-84). Akciger yapisinin bozulmasiyla
kapiller sivi ve proteinler akciger intertisyumuna sizar ve pulmoner ddem nedeniyle

akciger kompliansi azalir. Albumin ve diger proteinlerin alveolar araliga sizmasi nedeniyle
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alveolar sivida albumin diizeyi yiiksektir (84). Alveolar araliktaki albumin surfaktani
inaktive ederek RDS patogenezine katkida bulunur (85, 86). Preterm bebeklerde RDS’nda
erken postnatal donemde sivi ve elektrolit dengesi siklikla bozulabilmektedir (87, 88).
Bland ve ark. calismalarinda plazma protein diizeylerinin RDS’nda diisiik oldugunu
gostermislerdir (89). Moison ve ark.’nin caligmasinda da RDS olan preterm bebeklerin
tiimiinde dogumda hipoalbuminemi saptanmis, RDS bulgulari diizelen hastalarin 4. giinden
sonra albumin diizeyleri ylikselmeye baglarken kronik akciger hastalig1 gelisen hastalarin
10. giine kadar albumin diizeylerinin diisiik kaldig1 gosterilmistir (82). Preterm bebeklerde
ilk 24 saatte serum albumin diizeyine bakilan Torer’in tezinde, serum albumin diizeyinin
hastaliklarla iligkisi arastirilmis ve hipoalbuminemi grubunda RDS siklig1 diger gruplara
gore anlamhi oranda yiiksek bulunmus, mekanik ventilasyon deste8i ve oksijen tedavi
siireleri agisindan albumin persentil gruplar1 arasinda fark saptanmamistir (83). Bizim
calisjmamizda ise RDS ile serum albumin diizeyi ve spot idrarda mikroalbumin kreatinin
orani arasinda iligki gosterilememistir. Calismaya aldigimiz 34 hafta ve alti bebeklerde
antenatal steroid uygulanmasi ve surfaktan tedavisi orani anlamli olarak yiiksektir.
Antenatal steroidlerin fetal akciger maturasyonunu hizlandirarak RDS gelisimini 6nledigi
bilinmektedir (90, 91). Hayvan calismalarinda antenatal kortikosteroidlerin pulmoner
kapiller gecirgenligi azaltarak protein kacagini azalttigi gosterilmistir (90, 91, 92). Bu da

RDS’nun albumin atilimini neden etkilemedigini aciklamaktadir.

CRP yenidogan sepsisi tanisinda ¢ok sik olarak kullanilan bir parametredir.
Enfeksiyoz olayin baslamasindan 4-6 saat sonra CRP salinimi baglar, 24-48 saatte de pik
noktaya ulasir ve inflamasyon gerileyince miktar1 azalir (38, 40). Tedavinin baslamasi ile
birlikte CRP diizeyleri diismeye baslar ve bu diisiis tedavinin etkinliginin izlenmesinde
kullanilabilir. CRP plasentayr ¢ok diisiik miktarda gecebilir. Bu yilizden yenidogandaki
CRP yiiksekligi maternal orijinli degildir ve bir patolojiye isaret eder. Calismamizda serum
CRP diizeyinin inflamasyonla iliskili oldugu ve erken neonatal sepsiste yiikseldigi

gosterilmistir.

Albumin negatif akut faz proteinidir ve IL-6 ve TNF-a gibi inflamatuar sitokinler
albumin gen transkripsiyonunu inhibe eder (93). Inflamasyonda sitokin aracili gelisen akut
faz yanitinda CRP, fibrinojen, antiproteazlar, alfa-1 antitripsin, kompleman C3 gibi bir ¢cok
plazma proteininin yapimi ve sekresyonu artarken albumin ve transferrin gibi proteinlerin

plazma konsantrasyonlar: diiser. Inflamasyonda konsantrasyonu diisen bu proteinlere
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negatif akut faz proteinleri denir (2, 64). Sepsiste kapiller gecirgenligin artmasi, lenfatik
fonksiyonlarin kapiller kagis hizin1 kompanze edememesi, protein katabolizmasinin artigi
ve inflamasyon alanlarinda vaskiiler gecirgenligin artisina bagli albuminin ekstravaskiiler
alana kayb1 da serum albumin diizeyinin diismesine neden olur (68, 69). Sepsis durumunda
bobreklerden de ayni sekilde kayip olabilir. Torer’in c¢alismasinda hipoalbuminemi
grubunda erken sepsis sikliginin diger gruplara gore anlamli oranda yiiksek oldugu
gosterilmis, hayatin ilk 24 saatinde serum albumin degerinin diisiik olmasinin erken
sepsiste sistemik inflamatuvar yanit sendromu ile iliskili olabilecegi diistiniilmiistiir (83).
Bizim caligmamizda ise tekrarlanan ol¢iimlerle bakilan serum albumin diizeyleri ile erken
sepsis arasinda iligki saptanamamistir. Calismamizda tekrarlanan 6l¢iimlerle bakilan serum
CRP diizeyleri ve spot idrar mikroalbumin kreatinin oranlar1 ile erken sepsis arasinda iligki
oldugu gosterilmistir. Tekrarlanan Ol¢iimlerle anlamli iligkinin saptanmasi serum CRP
diizeyinin erken sepsiste 6nemli oldugunu gostermektedir. Idrar mikroalbumin kreatinin
oraninin 1., 3. ve 7. giinlerdeki degisimi ile erken sepsis arasinda anlamli iliski
bulunmustur. Bu da erken sepsiste bobreklerden vaskiiler alana kayipla beraber tiibiiler
hasarin oldugunu gostermektedir. Ayrica yenidoganin erken donem sorunlarindan olan
erken neonatal sepsis icin serum CRP degeri ile spot idrar mikroalbumin kreatinin oraninin

izlemde belirte¢ olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Sonug olarak; ¢alismamizda postnatal 1., 3. ve 7. giinlerde bakilan serum albumin
diizeyleri ile spot idrar mikroalbumin kreatinin orant arasinda anlaml iliski
bulunamamustir. Gebelik haftasinin ve dogum agirliginin idrar mikroalbumin kreatinin
oranin1 etkilemedigi gosterilmistir. RDS ile postnatal 1., 3. ve 7. giinlerdeki idrar
mikroalbumin kreatinin orani arasinda etkilesim yoktur. Erken neonatal sepsiste ise
postnatal 1., 3. ve 7. giinlerdeki serum CRP degerinin ve idrar mikroalbumin kreatinin
oraninin belirgin olarak arttig1 gosterilmistir. Calismamiz preterm bebeklerde spot idrar
mikroalbumin kreatinin oraninin postnatal ilk hafta degisimini ve spot idrar mikroalbumin

kreatinin oraninin RDS ve erken neonatal sepsis ile etkilesimini gosteren ilk ¢aligsmadir.
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