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Mezonefroz

> Nefrojenik kordda

mezodermden gelisir.

> 2. ayin sonunda ortadan kalkar
> Kisa bir stire fonksiyon gosterir
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Bobregin Gelisimi
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» 5. haftada ortaya cikar.
Mezonefrik kanaldan ve
. nefrojenik korddan
.k W mezodermin kondensasyonu ile
——— I . olusur.

Allaniois

» 10. haftada fonksiyon
gostermeye baslar.

» Kalici bobregi olusturur.
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» Fetal idrar Gretimi 9-
10. haftalarda baslar.

> Inutero dénemde
renal vaskuler direng
yuksek renal kan akimi
ve GFR dusuktdar.

» Tubuler
reabsorbsiyon 12-14.
haftalarda baslar.

»Dogum ile birlikte
kalp debisi, renal kan
akimi artar ve vaskduler
direnc azalir.

Bobregin nefron sayisi 34-
36. haftalarda tamamlanur.
Bu asamadan sonra yeni
nefron olusmaz.
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Bobrek neden 3 asamada gelisiyor ?

Iy
]

I'I

A

B R

EALISHIAN |  OCESovs AN ] B LB TDEvCe i aby | Aaint. | P bara. [P oAl THIAS T SUN, TCOAGT CHETAC, BEOCIOL Lt %1 A
AL DIOR E— | 4 <+ } (L - — 42y {0 o [
- l_! I e e e e e CTT L L L L 1 5 AR NLLICN
Talw e . ]

v ¥
S ] 1L




Fetal nutrition and cardiovascular disease

in later life

D J P Barker
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of narfrimnf and s doing so thay pearmonasnily change their physicolegy and
matahalizem, Theiss programmad choages moy e the cergens of o noember of
disscres in laker lite, including coronary heart dissore and the related disordam
atriehe, diabeares and hyrperfansisn.

in feral hife ohe rissues and organs of the body go chrough sehar are called
‘eritical” peresds o slevelopmment!, CCritical periogds may coancids whith
perinds of rapid oell division. The feoous®s main adapracion o lack of
MUECIENES oF axyEen s fo slow s rare of cell disision, especially in those
tiszges thar are underpoing ‘coricical” ponoads ac the gime. ol divisiom
slivwrs either as a direcr effect of undernurrition on the cell or rhrouwgh
altered concentrations of groweh factors of hormones, of shich insalin
amnd griveth hormoane are parmicularcly imparrant,. Even brief periocds of
urndernurririon may permanently reduce the numbers of cells am
particular argans’d, This 2 one af the mechaniama by which wandee-
murriricn may permanently change or “programme” che stroscrture amd
functian of the .;-l}l;l]r".. Oiither lagting “memaries” oo wndermutrifion
imclude change in the disoributon of ocll fypes, hormonal fecdback,
mictabolic activiry and organ strucrure.

Programming the fetus
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The diversiry of size and form of babies born after noarmal pregnancies is
remarkable. Smudies of che birthweights of relanves®, ropgecher with
cviddenor froam amimal croas breeding experniments®, have led o the
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Clinical Science (1998) 95, 115-128 (Printed in Great Britain) 115

In utero programming of chronic disease
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MRC Environmental Epidemiology Unit, University of Southampton,
Southampton General Hospital,

e Cok sayida fetls sinirli besin destegine adapte olmak
zorunda kalmaktadir.

* Bunu gerceklestirirken yapilarini ve
metabolizmalarini kalici olarak degistirmektedirler.

 Bu “programl” degisiklikler yasamin ileri
donemlerinde koroner arter hastaligi, inme,
diyabetes mellitus ve hipertansiyon gibi bir cok
hastaligin kaynagi olabilmektedir



Intrauterin Yagamin Onemi

Intrauterin yasam yalnizca yeni doganin son Grin oldugu
bir genetik programlama degildir.

Inutero dénemde; gelismenin kritik dénemlerinde ortaya
citkan olumsuz cevresel uyarilar, gelisen organizmada
uzun sureli yapisal ve fonksiyonel etkilere yol acarlar
(fetal programlama).

Organizma gevresel etkilere yanlt oIarak yap sal ve

.......... : A AL
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(gelisimsel plastisite).

Programlama postnatal adaptasyonu sinirlar ve

organizmayi hastaliklara duyarl hale getirir.



Intrauterin Gelisme Geriligi Nedenleri

 Maternal Hastaliklar
— Ciddi anemi, uzun sureli ylksek ates
— Hipertasiyon ve preeklampsi
— Kronik maternal hastaliklar
 Maternal anormallikler
— Yetersiz beslenme
— Sigara, alkol, ilaclar vb toksik maddeler
— Yuksek irtifada yasam
e Plasenta anormallikleri
— Anormal plasentasyon
— Plasenta previa
— Plasentada izole kromozomal degisiklikler
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Fetlise oksijen ve besin desteginin yetersiz olmasi
hemodinamik ve endokrin degisikliklere neden olur.
— RAAS aktivasyonu

— HPA aktivasyonu

— Plasental 11-beta HSD 2 duizeyi azalir

Arteriel yapisal degisiklikler ve endotel disfonksiyonu
olur, hipertansiyon riski artar.

Fetal arterlerde akim paterni degisir. Fetal serebral
damarlar —diger organlara giden kani azaltmasi
pahasina- dilate olur. “brain sparing”

Asimetrik gelisme geriligi



Dustuk Dogum Agirligi
Dogum agirligi £ 10 percentile
Dogum agirligi < 2500 g
% Intrauterin gelisme geriligi veya erken dogum ile
iliskili olabilir.
*»* Erken dogumda gorilen disik dogum agirligindan

farkh olarak [UGG’ ne bagli distik dogum agirhg
gestasyonun ileri donemlerindeki stresi isaret eder.

s Disik nefron sayisi ile birliktedir.



ABD/Avusturalya

otopsi serisi

Dogum agirligi/glomertl sayisi-volim{

i No. of Mefmf GT:rnrlnemlar TD{_HI_G%FDHI‘IEIUIEI
I elght (kg n i utt Volume Lift Volume

g g Gl['rﬂ'lEl'Ullb {#m! .x,l[]n}c {cm.'!'}c
Range 1.1 to 3.121 770,860 9.2 6.7
Mean (5D) 2.65 (0.29) 29 (658,757 to 882,963) (8.3 to 10.1) (5.9 to 7.5)
Range 3.18 to 3.38 065,729 7.2 6.8
Mean (5D) 3.27 (0.07) 28 (885,714 to 1,075,744) (6.3 to 8.2) (6.1 to 7.7)
Rﬂnge 341 to 4.94 1,005,356 6.9 b.6
Mean (5D) 3.93 (0.35) 30 (900,094 to 1,110,599) (6.1 to 7.5) (59 to 74)
p 0.0126 0.0022 0.920

(1 indicates confidence interval.

®Adjusted for age, gender, and race,

“Adjusted for age, gender, race, and body surface area.
“Test for the difference of three means.

Hoy WE, JASN 2005;16:2557-2564



Relationship between weight at birth and the number and size
of renal glomeruli in humans: A histomorphometric study

Remnarno Masavicn, LEovarpo REVEs. MERCEDES HErRRERA, CLARA MELENIN
and Isarrr Fuspora

p <0.0001
v Dogumdan sonra 2 hafta 120 5 ST
icinde 6len 35 yenidogan = 110 %
inceleniyor ?g% ‘ﬂ_gj g .
v’ Gestasyonel yas 36-41 Sg 100 - 0
hft. “E:g - *
v' 18 yenidogan <2500 é g
g/dogum agirligi 2 80 A
v’ Bobreklerin koronal " -

kesitleri histomorfometrik
olarak inceleniyor
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Manalich R, Kidney Int 2000; 58: 770-773



Cortical area occupied

by glomeruli, %

Relationship between weight at birth and the number and size
of renal glomeruli in humans: A histomorphometric study

Remnarno Masavicn, LEovarpo REVEs. MERCEDES HErRRERA, CLARA MELENIN
and Isarrr Fusnoma

Dogum agirhgi ile glomerdl Glomerdul sayisi ve volimu
tarafindan kaplanan kortex alani arasindaki negatif
arasindaki iligki 14 4  korelasyon
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Manalich R, Kidney Int 2000; 58: 770-773



Glomerular number and size 1n autopsy Kidneys:
The relationship to birth weight

Micnarr Hucusoxn, Avton B, Farris L Rerecoa Dovceas-Dextox, Wesnpy E. Hovy,
and Jous F. BErmram

e Amac: Dustuk dogum agirligi, vicut yuzey alaniile
glomerul sayisi, glomerul volimu, yas, cinsiyet, irk
arasindaki iliskiyi incelemek.

e Otopsi calismasi

e Bilinen boébrek hastaligi olanlar, herediter veya
konjenital hastaligi olanlar calismaya alinmiyor.

o 37 Afrikali Amerikali ve 19 beyaz inceleniyor.

Hughson M, Kidney Int 2003;63:2113-2122



Glomerular number and size in autopsy Kidneys:

The relationship to birth weight

Micuarr Hucnson, Avtosn B, Farris 1L Rerecoa Dovaoas-Dexrox, Wespy E. Hoy.,

and Jous F. BErTRAM

Dogum agirhgi ile total glomerdul

sayisi arasindaki iliski
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Total glomerdul sayisi ile ortalama
glomerul volimu arasindaki iliski

Glomerular tuft volume, pum? x 10°
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Hughson M, Kidney Int 2003;63:2113-2122



Brenner-Barker Hipotezi

Intrauterin gelisme geriligi

1. Cerrahi ablasyon
2. intrinsik renal
Diger nedenler hastalik
*vitamin A, ilaclar, Renal 3. Sollt?r bobrek
glukokortikoidler, gelismenin 4. Ciddirenal
) Filtrasyon
Glomertuler > .
skleroz yuzeyinin
azalmasi
glomerduler
NeoReviews 2011;12:706




Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklari Nasil
Programlaniyor?

Intrauterine Evenis
Genetic Factors

Prematurit
y Progressive Kidney Failure

Low Further
Mephron Number Mephron Loss

JNa* Excretios

Glomearular
Hypertension/Hypertrophy Glomerulosclerosis

Hypertension

Zandi-Nejad K, Hypertension 2006;47:502-508



Nefron sayisindaki rolatif azalmaya karsi olusan
renal yanit

Nephron Response
to
Excretory Overload

Afferent Efferent

« Hypertrophy
+» Afferent dilation

& Efferent Constrictn

¥ Nephron # *SNGFR
t Body Mass .‘

1 | g * Increase glomerular
capillary pressure

T + Increase Single-
Nephron GFR
TAng II (*SNGFR)

:

*SNGFR
Bagby SP, J Nutr 2007;137:1066-1072



Nefron sayisindaki rolatif azalmaya karsi olusan

renal yanit
Macula Densa Macula Densa
[Na*] = 50 [Na*] = 30

T width/length
of Proximal
Proximal Tubule —
Tubule
[ :‘,::-
1 Body Mass
Thick > # Nephrons
Asc Limb
- T proximal
MNacCl/fluid
Collecting > reabsorption
Duct

Bagby SP, J Nutr 2007;137:1066-1072



Dogum agirhigi/nefron sayisi ve
hipertansiyon
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Dogum Agirligi ve Hipertansiyon

8760 kiside viicut agirligina gore kiimiilatif kan basinci

insidensi

P<0.001

M Hipertansiyon

<2kg

<3.5kg <4kg >4kg

Barker DJP, 2006 Nature CP Nephrology;2:700-707



Dogum agirhigl kan basinci iliskisi

130 1 n = 5960 of fspring

128 ‘N

R |
124 %,([

Sys BP (mmHg)

<2500 -2999 -3499 -3999 -4499 >4500
Birth Weight (gm)

Finlandiya’da 1966da dogan
5960 kiside dogum agirhigi ve

sistolik kan basinci iliskisi
Bagby SP, J Nutr 2007
Javelin MR, Hypertension 2004

Odds Ratio
Hypertension & Diabetes

LC F — i S I A 130 mm Hg
1.6 Systolic BPA
14 120 mm Hg
1.2

L ) o . Hypertension ¢
0.8 p<0.001

Diabetes W

0.6 50,001
0.4
0.2

0

<55 5569 7084 8599 210
Birth weight category (Ib)
40 yasin Ustunde 22 846 kiside
dogum agirhgi ve DM ve HT iliskisi
Gluckman PD, Science 2004
Curhan GC, Circulation 1996



Predicted systolic blood pressure (SBP) as a function of birth weight in 20 Nordic
studies, obtained using pooled estimates from spline regressions with a knot point at a
birth weight of 4 kg.

Females uradusied for concurment BMI (kgim?)
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Primer Hipertansiyon ve Nefron Sayisi

2,250,000+
2,000,000+
1,750,000+
1,500, 000+
1,250 000

1,000, 000+

MNo. of Glomeruli

730,000+ 702,379

500, 000+

250,000

Patients with Matched
Hypertension Controls

Hipertansif hastalarda nefron sayisi disuktir

e

Volume of Glomeruli <103 mm)
¢

Patients with Matched

Hypertension Controls Keller G, N Eng J Med 2003;348:101-108



Ancak tiim ¢alismalarda diisiik nefron sayisi HT ile birlikte degildir

Effects of protein restriction and increased
salt intake on mean arterial pressure (MAP, A
at postnatal day 135.

Effects of protein restriction on
number and dimensions of glomeruli.
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A :
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2007;292:R462-R469



Sosyoekonomik durum, dogum agirligi ve hipertansiyon

insidensi
25,0% - M isci p<0.001
M orta gelir p=0.05

20,0% - w ylsek gelir p=0.79
10,0% -

50% -

0,0% — :

< 3kg <3.5kg <4kg <4kg
p =0.002 p <0.001 p=0.04 p=0.11

Barker DJP, 2006 Nature CP Nephrology;2:700-707



Dusuk dogum agirligi ve hipertansiyon iliskisinde
ek faktorler/tuz ve stres

e Annede dusuk proteinli diyet uygulamasi diisik dogum agirlig
ve iliskili hipertansiyon mekanizmasini calismak icin sik
kullanilan bir modeldir.

 Amag: Yuksek tuzlu diyet ve stresin bu modelde kan basincina
etkisi arastirilmasi.

e Duisuk (n=6) ve normal protein (n=5) verilen anne ratlarin 13
haftalik erkek yavrularinda kan basinci radyotelemetri ile
izlenmis.

e 1.asamada 13. haftada stres uygulanarak izlenmis
e 2.asamada bir gruba sag nefrektomi uygulanmis ve 15.
haftada yuksek tuzlu diyet baslanmis ve 5 hafta uygulanmais.

Augustyniak RA, Am J Physiol Integr Comp Physiol 2010;298: R:1375



Dustk dogum agirligi ve hipertansiyon iliskisinde ek
faktorler/tuz ve stres

a0 - *

* Maternal diusuk proteinli ﬁ% —=— Nomm. Pro

diyet tek basina 20 er
hipertansiyona yol agmiyor. Jf‘J*"‘"' TN
Ancak,

e Strese karsi yaniti fazla,

e Tuza daha duyarl HT,

mmHg

0

n- WM

A Mean Arterial Pressure

* Duslk proteinli grupta 7 e -
yuksek tuzlu diyet alan o 1157 I3 Low brot, + UnikeX o
: 55
uninefrektomize ratlarda g OB
.e .e = = l-:*:i
GFR %50 daha dustik. 1 T 53
z 58
s 58
5
Augustyniak RA, Am J Physiol Integr %0 Baseline Week 5

4% MaCl Diet

Comp Physiol 2010;298: R:1375



High-salt diet reveals the hypertensive and renal effects of reduced nephron
endowment

Leah-Anne M. Ruta,' Hayley Dickinson,' Merlin C. Thomas,” Kate M, Denton,' Warwick P. Anderson,"
and Michelle M. Kett'

e Gorus: Azalmis nefron sayisi ve filtrasyon alani (first
hit) tek basina belirgin nefropati ve hipertansiyona
neden olmayabilir, ancak ikinci bir saldiriya karsi
duyarhhgi (second hit) artirir.

 Dusuk nefron sayisiile dogan farelerde normalde
hipertansiyonun gelismeyecegi ve yuksek tuzlu diyet
ile kan basincinin yikselecegi ve renal fonksiyonlarin
azalacagi gorusu arastiriliyor

Ruta LM, Am J Physiol Renal Physiol 2010;298:F 1384-1392



Yiksek tuzlu diyet disuk nefron sayisinin hipertansif ve
renal etkilerini aciga cikarmaktadir

Deneysel calisma

GDNF (Glial cell line-derived
neurotrophic factor) Wolfian
kanalindan Ureterik cikintinin
dallanarak metanefrik
mezensime gecisini ve bobrek
gelisiminin baslamasini saglar.

GDNF heterozigot farelerde 2
klicik bobrek olusur (HET2K)
ve nefron sayisi %30 azalr.
Ancak HT gelismez.

Bu grubun %20sinde ise tek
tarafli renal agenezi gelisir
(HET1K)

20 WT
10 HET2K

11 HET1K calismaya aliniyor.
Normal tuzlu diyet ile
izlendikten sonra her grubun
yaklasik yarisinda tuzlu diyete
geciliyor.

Kan basinclari, idrar-plazma
analizleri, glomerdil sayi ve
volUmleri incleniyor

Ruta LM, Am J Physiol Renal Physiol 2010;298:F 1384-1392




Total Nephron Mumber |

Yiksek tuzlu diyet disuk nefron sayisinin hipertansif ve
renal etkilerini aciga cikarmaktadir

30000 - T 120+ o -
Py «0.005
25000 - L 100 - - Pd <0.001 *
e § . 10 - FHIII’ «0.05 l
el I A RN + :
15000 - \\ & gE B0 \ £ 5§ =
N "t * N R I
10000 - '\\ 40 \ 5 ; -
2000 - \\ 2l 1 \\\
B
0 A 0 A\
WT HET2K HET1K WT HET2K HET1K WT HET2K HET1K

Nefron sayisindaki konjenital azalma direkt olarak hipertansiyona ve renal
hastaliga yol acmamaktadir. Ancak yliksek tuzlu diyet hipertansiyona ve
renal fonksiyonlarda olumsuz gelismeye yol acmaktadir.

Ruta LM, Am J Physiol Renal Physiol 2010;298:F 1384-1392



Ratlarda hipertansiyonun prenatal
programlanmasi-distuk dogum agirligi ve RAS

Gebe ratlara 12. giinden
itibaren doguma kadar
disik veya normal
protein (kontrol grubu)
veriliyor.

Dusuk proteinli grubun
yavrularinda glomerdul
sayisi erkeklerde %28,
disilerde %29 azaliyor

N glomerulikidney, 10°

A
30 5

P < 0.01
25 — P < 0.001 T

20 —

15

10

LP CTR LP CTR

Male Female

Vehaskari VM, Kiddney Int 2001,;59:238-245



Ratlarda hipertansiyonun prenatal
programlanmasi-distuk dogum agirligi ve RAS

Dlsuk proteinli grupta ) Enion

* Sistolik kan basinci 20-25 %0 - ° o 0001

mmHg daha yuksek e -

* PRA duzeyi daha dlsuk 8

* Aldosteron diizeyi daha g7 y :

yuksek g 15 = -~ -

180 " % 10— = . :
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“Thrifty” fenotip hipotezi

1991 yilinda Hales ve Barker
tarafindan fetal ve infant
donemindeki baylime geriligi
ile eriskin donemde glukoz
tolerans bozuklugu ve
metabolik sendrom riskinde
artis arasindaki iliskiyi
aciklamak icin ortaya
atilmistur.

Fetus inutero besin eksikligi
ile programlanmissa ve
dogumdan sonra fazlalik ile
karsilasirsa bu program artik
“uygun” degildir.

1.5

Cdd= ratio
o

Fig. 1 Odds ratio for 154
impaired gluoose
toderance or type 2
diabetes according to
barth weight among
170 men aged B4 years &
bacn n Hertfardshire . 7 T
ladjusted for adult 55 465 786 -B§ -05 0.5
body mass index) Birthweight

British Medical Bulletin 2001; 60: 5-20



“Thrifty” fenotip hipotezi

 Ontogeni; gelisme ve yaslanmadan kaynaklanan
degisikliklerin fenotipi nasil etkiledigini aciklar.
Inutero baslar ve hipertansiyona predispozisyon
yaratabilir.

e Fetal gelisme geriligi, disuk glomerdal sayisi ve
filtrasyon yuzeyi basin¢-natrilrezisi araciligi ile
hipertansiyona predispoziyon yaratir

l w1l Wil o

e Dusuk glomeruler filtrasyon kapasitesi, basing
natridrezis mekanizmasinin daha yuksek kan
basincinda islemesine neden olan renal lezyon
olabilir.

Weder AB, Hypertension 2007;49:260-265



Tuz tutucu mekanizmalar nasil gelisiyor?

“Slavery hypothesis” gecerli mi?

Adapte olup hipertansiyon
gelismeyenler normal disi mi?




Dusuk dogum agirligi ve kronik
bobrek hastaligi



Microalbuminuria and Lower Glomerular Filtration Rate at
Young Adult Age in Subjects Born Very Premature and after
Intrauterine Growth Retardation 220

Prospektif takip calismasi

1983 yilinda 32. haftadan =
once ve/veya < 1500 g g i
olarak dogan 422 kisi 19 -
yasinda inceleniyor % i . v
E 120 EF:
Intrauterin gelisme geriligi o :%}F"‘

nedeniyle dogum agirligi 0 :;*;;*ig
dugsuk olanlarda GFR daha E:
dusuk bulunuyor.

BWsds
Keijzer-Veen M G et al. JASN 2005;16:2762-2768



Microalbuminuria and Lower Glomerular Filtration Rate at
Young Adult Age in Subjects Born Very Premature and after
Intrauterine Growth Retardation
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DlUsuk dogum agirligi olanlarda S . :
19 yasinda albumin/kreatinin S N |
orani daha yiiksek bulunuyor. % 5 ' e |
é s ""-":,’ ' I
Tum grupta mikroalbUminuri g L -*3# _:::.- o
orani %2.7 AR
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2 kat fazla e R N
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Cok disuk dogum agirhig: ve sekonder FSG gelisimi

Prematurite ve cok dustk
dogum agirligi olan 6 hasta
inceleniyor.

e 4 kadin, 2 erkek hasta

e Ortalama yas 32

e Ortalama dogum agirligi 1054 g
e Ortalama proteintiri 3.3g/glin

e Nefrotik sendrom yok

e Cogunlukla perihiler lezyon




Low birth weight increases susceptibility to renal injury in a rat model

of mild ischemia-reperfusion

MNorma B. Ojeda
Department af Pediatrics, Depariment af Plvsiology and the Center for Excellence in Cardiovascular-Renal Research,
University af Mississippi Medical Center, Jackson, Mississippi

e Amac: Dusuk dogum agirliginin renal hasara
duyarhhgi artirdigini tes etmek.

e 15 dk. ik iskeminin normal ve dusik dogumlu
ratlarda etkisi arastiriliyor.

e |/R sonrasi superoksit olusumu, tubuler hasar ve
antioksit tedaviye yanit arastiriliyor.

e Eriskin 24 haftalik ratlar kullanihyor.
* |/R sonral SOD mimetik tempol uygulaniyor.

AJP-Renal Physiod « vOL 301 « AUGUST 20011 +



Low birth weight increases susceptibility to renal injury in a rat model
of mild ischemia-reperfusion

Norma B. Ojeda
Department of Pediatrics, Department of Phyvsiology and the Center for Excellence in Cardiovascular-Renal Research,
University of Mississippi Medical Center, Jackson, Mississippi
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Disiik dogum agirligi olanlarda hafif I/R sonrasinda renal
vaskuler direnc artiyor, renal kan akimi ve GFR anlamli olarak

distyor. Tempol tedavisi olumlu etki gosteriyor.
AJP-Renal Physiol « VOL 301 « AUGUST 2011 «



Intrauterin gelisme geriligi glomeriler hastahgin gidisatini
etkilemektedir

10 yillik bir sirede 40 MCNS olan hasta izleniyor.

intrauterin gelisme geriligi olan Minimal Degisiklik Hastaligi olan cocuklarda
steroide bagimhlik (%80 / %20, p<0.02) ve relaps (10.4 /3.3, p <0.001) daha
siktir.

Table 2. Response of 38 children with minimal change nephrotic
syndrome to treatment with corticosteroids

Birthweight Birthweight
Total < 10" percentile = 10" percentile
(N = 38) (N = 5) (N = 33) P
Responders 37 5 32 NS
97.4% 100% 97.0%
Non-responders 1 1 NS
2.6% 3.0%
Corticosteroid- 11 4 7 = 0.02
dependent 28.9% 80.0% 21.2%

The patients are divided into 2 groups on the basis of their birthweights.
In 2 patients, spontancous remission occurred without specific treatment,
and are not included in the table.

Zidar N, Kidney Int 1998;1320-1323



Diistik Dogum Agirhgi ve Kronik Bobrek Hastaligi Iliskisi

e 1991-1996 arasinda kronik bobrek yetmezligi tanisi ile diyalize
giren hastalar

e Dogum agirhigi elde edilen 1230 hasta ile 1950 sonrasinda
dogan ve yas, cin ve irk olarak benzer olan 2460 kisi
karsilastiriliyor

Table 1. Odds Ratios for Renal Failure by Sex and Birth Weight Group*

All Men Women

I I I | | |
Birth Weight No. of No.of  (OddsRatio No. of No.ol  Odds Ratio No. of No.of  (dds Ratio
Group, g Controls  Cases {95% (1) Controls  (Cases (95% Cl) Controls ~ Cases (95% C1)
<2500 2 147 14(1.1-18] 160 9 12 (0.9-1.6) 2 51 19(1.2-30)
2500-29% 505 256 1.0(0913] 330 166 1.0{061.9) 175 L 1.2 {0.8-156)
3000-3499 662 435 1.0 622 38 1.0 260 17 10
3500-3999 623 268 0.9(07-1.0) 79 20 08(0.717) 144 58 09(061.3)
=4000 228 124 1.1{0914] 193 102 1.0(061.4) 35 2 14{05-24)

* (1 indicates confidence inferval Lackland DT,Arch Int Med 2000;160:1472



Disuk Dogum Agirligi ve Kronik Bobrek Hastalhig lliskisi

» Dusuk dogum agirhgi
SDBY nin erken
gelismesine katkida
bulunmaktadir.

> Inutero olumsuz
faktorler patolojik
sureclerin yol acacagi
hasara bobregi daha
duyarl kilmaktadir.

Odds Ratio for Renal Failure
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Lackland DT,Arch Int Med 2000;160:1472



Low Birth Weight Increases Risk for End-5tage Renal

Disease

Bijmrm Egil Vikse. ** Lorentx M. bngans, "3 Torbsorn Lemvastad, ! Staim Hallan, ™% and

Biarne M. lversan™7*

Norvec’'te 1967 yilindan
itibaren tim dogumlar ve
1980 den itibaren SDBY
gelisen tum hastalar
kaydediliyor.

1QA7_)02NNA Aarac
LIV L VUVIUT A

SDBY gelisiyor.
314E, 212 K
SDBY baslama yasi 21.2+ 8.9

0.0010

0,0008 -

C.0008

00004

Zumulative risk of ESRED

0,0002

) 1] F.1) A0

Ape (years)

Vikse BE, J Am Soc Nephrol 2008; 19:151-157



Low Birth Weight Increases Risk for End-5tage Renal
Disease

Bjarn Egil ¥ikse.*'® Lorentz M. lngars.*8 Torbjorn Lemvestad. ! Stain Hallan, ™ and
Bjzrne M. lversan*7*

Men Women
D/ad4 - 0.0014 -
T -3 === <l h peroentls
o i ! :
E- oJoaz2 — 10-801h percerdle - u.ooiz — 100 pencantle
E revee SHHh peroentls 1 i vanen N percendis
D)0 - r : 00010
s
f" DimoE - 0,.0008 -
¥ Doo0E 4 0,0006
o
= 0)m0d - 0,000 -
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D D00 - 0.0002 -
0,000 0,00ao0
1] 10 x a0 40

Age (years) Age (years)

Vicut agirhgi <10th percentile RR 1.7
Dogum agirligi < 2.5 kg olanlarda RR 2.0
Distk dogum agirligi 38 yasina kadar SDBY riskini %70 artiriyor

Vikse BE, ] Am Soc Nephrol 2008; 19:151-157



Ikizlerde diisik dogum agirligi ve kreatinin klirensi

¢ Perinatal verileri olan 653
kiside ortalama 25.6 yasinda
kreatinin klirensi olctltyor.

e

» Dusuk dogum agirhgi
olanlarda CrCl ortalama 4
ml/dk daha distik bulunmus

creatinine clearance {ml/min)
£ &

p< 0.04 92 -
a0 -
v Yorum: Fetoplasental
faktorler genetik faktorlerden 88
daha onemli LEW

Gielen M et al. JASN 2005;16:2471-2476



Gecmis asla olu degildir.

Gecmis,
gecmis bile degildir

William Faulkner



