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KISALTMALAR
ABY: Akut Bobrek Yetmezligi

AKI: Akut Bobrek Hasar1 (Acute Kidney Injury)
ARDS: Akut Solunum Sikintis1 Sendromu (Acute Respiratory Distress Syndrome)
Be: Baz Eksisi

C-ARDS: Covid 19 iliskili ARDS

CCI: Charlson Komorbidite Indeksi

CRP: C-Reaktif Protein

CRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi

DM: Diyabetes mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Glu: Glukoz

Hgb: Hemoplobin

HT: Hipertansiyon

IHD: Aralikli Hemodiyaliz

KAH: Koroner arter hastaligi

KBY': Kronik Bébrek Yetmezligi

KDIGO: Bébrek Hastaliklari: Kiiresel Sonuglarin Iyilestirilmesi (Kidney Disease:

Improving Global Outcomes)

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

KOAH: Kronik obstriiktif Akciger Hastalig1
Lym (%): Lenfosit yiizdesi

MV: Mekanik ventilsayon



Neu: Notrofil

OAB: Ortalama Arteryel Basing

P/F: PaO2/Fi02

PIHD: Uzun Siireli Aralikli Hemodiyaliz

Plt: platelet

RRT: Renal Replasman Tedavisi

SARS-CoV-2: Sidetli Akut Solunum Sendromu Koronaviriis 2
sCr: Serum Kreatinin

SOFA: Siral1 Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (Sequential Organ Failure

Assessment)

SVO: Serebrovaskiiler olay

TMPRSS2: Transmembran Serin Proteaz-2
TMP-SMZ: Trimetoprim-Siilfametoksazol
Tvi: Tidal Voliim Inspiryum

VKI: Viicut Kitle indeksi

WBC: Lokosit

YBU: Yogun Bakim Unitesi



OZET

Giris: Covid 19’da en sik pulmoner bulgular 6n planda olsa da ¢oklu organ
disfonksiyonuna neden oldugu bilinmektedir. Bu ¢alismamizda; Covid 19’la iliskili
ARDS (C-ARDS) nedeniyle invaziv mekanik ventilasyon uygulanan olgularda erken
donemde gelisen akut bobrek hasari (AKI) ile mortalite iliskisinin incelenmesi
amaclanmistir. Yogun bakima kabuliin ilk 5 giin i¢erisinde AKI gelisiminin yogun
bakim yatis siliresine, mekanik ventilatorde kalis siiresine etkisi ve siirekli renal
replasman tedavisi (CRRT) gereksinimi degerlendirilmistir. Ortalama arteryal
basincin, vazoaktif ajan kullanimmin ve nefrotoksik ajan kullaniminin AKI

gelisimine etkisi incelenmistir.

Gerec ve Yontem: Retrospektif olarak tasarlanan calismaya C-ARDS tanistyla, Mart
2020 — 10 Subat 2022 tarihleri arasinda yogun bakim iinitesinde takip edilmis olan,
18 yas iistii, YBU’ye kabulde bobrek fonksiyonlar1 normal olan olgular dahil
edilmistir. Olgulara ait demografik veriler, klinik 6zellikler, laboratuvar, solunum
mekanikleri ve AKI 1-2-3 event verileri Metavision/QlinICU Clinical Decision

Support Software’de Structured Query Language (SQL) sorgulari ile elde edilmistir.

Bulgular: Calismaya 353 olgu dahil edilmis olup bunlarin 113’iinde AKI gelismistir.
Erken evrede AKI gelisen olgularin mortalite oran1 gelismeyenlerden anlamli olarak
yiiksek bulunmustur (p=0,001). AKI siddeti arttik¢a mortalite oraninin artmis oldugu
(AKI 1: %372, AKI 2: %61,5, AKI 3: %81,25) tespit edilmistir. Ileri yas, WBC
artig1, platelet diisiisii, YBU’ye kabulde yiiksek APACHE 1I skorlarinin varhigi ve
TMP-SMZ kullammimin bagimsiz AKI prediktdrleri oldugu, YBU’ye kabulde
yiiksek WBC varliginin ve CRRT nin ise bagimsiz mortalite prediktorleri oldugu

bulunmustur.

Sonu¢: C-ARDS’ye bagli erken donemde gelisen AKI yogun bakim mortalitesinde
artisa sebep olmaktadir. AKI siddeti arttikca mortalite de artmaktadir. Ileri yas,
yiiksek APACHE II skorlari, yiiksek WBC degerleri, platelet degerlerindeki azalma
ve TMP-SMZ kullanimi AKI riskini arttirirken CRRT uygulanmasi mortaliteyi

arttirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Covid 19 ARDS, AKI, AKI prediktorleri, Yogun Bakim,
Mortalit e



ABSTRACT

Introduction: Although pulmonary findings are the most common in Covid 19, it is
known to cause multi-organ dysfunction. In this study; it was aimed to examine the
relationship between early acute kidney injury (AKI) and mortality in patients who
underwent invasive mechanical ventilation due to Covid 19-related ARDS (C-
ARDS). The effect of the development of AKI on the length of stay in the intensive
care unit, the length of stay in the mechanical ventilator, and the need for continuous
renal replacement therapy (CRRT) in the first 5 days of admission to the intensive
care unit were evaluated. The effects of mean arterial pressure, use of vasoactive

agents and use of nephrotoxic agents on the development of AKI were investigated.

Materials and Methods: Patients with a diagnosis of C-ARDS who were followed
up in the intensive care unit between March 2020 and February 10, 2022, over the
age of 18, and with normal renal functions at admission to the ICU, were included in
the retrospectively designed study. Demographic data, clinical features, laboratory,
respiratory mechanics and AKI 1-2-3 event data of the cases were obtained with
Structured Query Language (SQL) queries in Metavision/QlinlICU Clinical Decision
Support Software.

Results: 353 cases were included in the study, and 113 of them developed AKI. The
mortality rate of cases with early stage AKI was found to be significantly higher than
those without (p=0.001). It was determined that the mortality rate increased as the
severity of AKI increased (AKI 1: 37.2%, AKI 2: 61.5%, AKI 3: 81.25%). Older
age, increased WBC, decreased platelet, presence of high APACHE Il scores at
admission to ICU and use of TMP-SMZ were found to be independent predictors of
AKI, while presence of high WBC at admission to ICU and CRRT were independent
predictors of mortality. Conclusion: AKI development in the early period due to C-
ARDS causes an increase in intensive care mortality. Mortality increases as the
severity of AKI increases. While older age, high APACHE Il scores, high WBC
values, decrease in platelet values and use of TMP-SMZ increase the risk of AKI, the

application of CRRT increases mortality.

Keywords: Covid 19 ARDS, AKI, AKI predictors, Intensive Care, Mortality
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan Subat 2019°da beta-koronaviriis ailesi
alt grubuna ait olan ve Siddetli Akut Solunum Sendromu Koronaviriis 2 (SARS-
CoV-2) seklinde isimlendirilen yeni tip koronaviriisiin sebep oldugu hastalik, Covid
19 olarak tanimlanmustir (1). Oldukga bulasict olan bu yeni tip koronaviriis karsimiza
cok ¢esitli klinik tablolar ile ¢ikabilmekte. Asemptomatik enfeksiyon, hafif {ist
solunum yolu enfeksiyonu, orta ve/veya agir solunum yetmezligine sebep olan ciddi
viral pnomoni gibi genis bir klinik spektrumdan bahsetmek miimkiindiir (2),(3).
Salginin baslangicindan beri, bir¢ok ¢aligma akut solunum sikintis1 sendromu (acute
respiratory  distress syndrome, ARDS) gibi solunum komplikasyonlarina
odaklanmistir (4). Yogun bakim iinitelerine (YBU) yatisin basta gelen sebebi ARDS
olsa da Covid 19un pulmoner komplikasyonlar yani sira ¢oklu organ
disfonksiyonuna sebep oldugu bilinmektedir (5).

Her ne kadar Covid 19 ile akut bobrek hasarmin (AKI) iliskili olmadigimn
bildiren yaymnlar (6) mevcutsa da her gegen giin Covid 19 hastalarinda AKI’nin
yaygin olduguna isaret eden yayinlar artmaktadir (4),(7). Ingilterede yapilmis olan
bir kohortta (8) hastaneye yatirilan 1248 hastanin 487’sinde (%39) AKI gelistigi ve
bunlarin %51°i evre 1, %1370 evre 2 ve %36’s1 evre 3 olarak bildirilmistir. Bir
incelemede (4) ise hastane yatisi sirasinda AKI insidans1 %8-17 ortalama %11 olarak
rapor edilmis ve YBU hastalarinda bu oranin %14 ila %35lere kadar ciktig
bildirilirken, YBU hastalarmin neredeyse %5’inin renal replasman tedavisine ihtiyag

duyduklarii belirtmektedir.

Biz de ¢alismamizda birincil amag olarak yogun bakima kabul edilmis olan
ve mekanik ventilasyon ihtiyact olan, Covid 19’a bagh orta-agir ARDS (C-ARDS)
gelismis olan hastalarin ilk 5 giin igerisinde AKI gelisme oran1 ve AKI gelisimi ile
mortalite iliskisi incelemeyi amagladik. Ikincil sonuglarda ise AKI gelisiminin yogun
bakim yatis siiresine etkisi, mekanik ventilatorde kalis siiresine etkisi ve siirekli renal
replasman tedavisi (CRRT) uygulanma oranlari, ortalama arteryal basincin, vazoaktif
ajan kullaniminin ve nefrotoksik ajan kullanimmin AKI gelisimine etkisi

incelenecektir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1.COViD 19

Giinliik hayatimizda etkilerini halen yogun olarak hissetmekte oldugumuz
Covid-19 ilk kez 2019 yili aralik ayinda Cin’de, etkeni belli olmayan atipik
pnomonilerin bildirilmesi ve ardindan Uluslararas1 Viriis Taksonomi Komitesi
tarafindan bu pnomonilere yeni bir Koronaviriisiin neden oldugunu agiklamasi ile
gindeme gelmistir. Covid-19’un 11 Mart 2020 tarihi itibari ile diinya genelinde
4000’i asan sayida insanmin Oliimiine sebep olmasi ile birlikte DSO tarafindan
pandemi olarak ilan edilmistir (9). 17 Mart 2022 tarihi itibari ile diinya ¢apinda DSO

tarafindan onaylanmig 470 milyondan fazla vaka bulunmaktadir (10).

2.1.1. ETKEN
Bu yeni tip Koronaviriis, siddetli akut solunum yolu sendromu koronaviriisii 2
(severe acute respiratory syndrome-coronavirus-2, SARS-CoV-2) olarak
tammmlamistir(11) ve Siddetli Akut Solunum Yolu Sendromu’nu (severe acute
respiratory syndrome, SARS) ve Orta Dogu Solunum Sendromu’nu (Middle East
respiratory syndrome, MERS) da iceren beta-koronaviriis alt grubuna aittir (12).
SARS-CoV-2’nin sebep oldugu hastalik yeni tip koronaviriis 2019 veya Covid-19

olarak isimlendirilmistir.

Koronaviriis ailesi zarfli ve pleomorfik yapida, tek iplikli, segmentsiz ve
pozitif polariteli RNA virlisleridir. Bliylik bir genoma sahip olmalar1 nedeni ile
konak hiicreye daha az bagimlidirlar. RNA’larinin pozitif polariteli olmasi sayesinde
genomlarmi direkt kalip olarak kulanarak yapisal ve/veya yapisal olmayan

proteinlerini sentezleyebilmektedirler (13).
2.1.2. KORONAVIRUSLERIN YAPISI

S Proteini: Viriis zarfinin iizerinde ¢ikintilar seklinde bulunan ve reseptore

tutunma ve membran birlesmesini saglayarak konak hiicreye girisi saglar (14).

M ve N Proteini: viriisin olusumu ve salinimindan sorumludurlar. M

Proteini ise virionun sekillenmesinden sorumludur (14).

E Proteini: virilis pargalarinin bir araya getirilmesinden, viriis salinimindan

sorumlu olup viral patogenezde yer alir (14).



Hemagliitinin Esteraz Proteini: Viral zarf {izerinde yer alir ve viriisiin, sialik

asit iceren reseptorlere tutunmasini saglar (14). (Sekil 1)

Sekil 1: Koronaviriisiin sematik goriintimii (14).
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Hoffman ve ark. (15) yapmis olduklar1 bir ¢alismada SARS-CoV-2’nin
hiicreye girebilmesi i¢in ACE-2 ve TMPRSS2’nin (Transmembran Serin Proteaz-2)
birlikte eksprese olmalar1 gerektigini ve virlisin S Proteininin TMPRSS2’ye
baglanmasi gerektigini gostermislerdir. Hiicre igine girmis olan viriis, aktive
olmasmin ardindan, ¢ogalmak ve yayilmak icin konak hiicreye ait olan endojen

transkripsiyon faktorlerini kullanir(16).

2.1.3. COVID 19 VARYANTLARI
2.1.3.1.ALFA
Bu varyant ilk kez Birlesik Krallikta 2020 yili sonlarinda tanimlandi(17).
Onceleri sadece bolgesel enfeksiyonlarda bir artis ile iliskilendirildi. Daha sonra ise
birgok iilkede bir bagka varyantin ortaya ¢ikmasina kadar en yaygin varyant haline
geldi.
2.1.3.2.BETA

[k kez 2020 yil1 sonlarina dogru Giiney Afrika’da tanimlanmis(17) olan bu
varyant Alfa varyantindan filogenetik olarak farkli ancak ortak birka¢ S Protein

mutasyonlart vardir(18).



2.1.3.3.GAMA
Gama varyanti, Brezilya’dan Japonya’ya gitmis olan dort gezginde yine
2020 yil1 sonlarinda Japonya’da tanimlandi(17),(19).
2.1.3.4.DELTA

Aralik 2020°de Hindistan’da tanimlanmis olan bu varyant Omikron
varyantinin ortaya ¢ikmasina kadar diinya ¢apindaki en yaygin varyantti1(17). Delta
varyant1 kendisinden 6nce tanimlanmis olan diger varyantlar i¢inde en bulastirici

olaniydi.
2.1.3.5.0MiKRON

2021 yili Kasim ay1 sonlarinda Giiney Afrika ve Botsvanada neredeyse es
zamanl olarak SARS-CoV-2’nin yeni bir varyanti tammlandi. DSO tarafindan
Omikron olarak isimlendirilen bu varyant yine DSO tarafindan endise verici varyant
olarak siniflandirildi. Bu varyant ile ilgili halen 6grenilecek ¢ok sey olsa da mevcut
veriler Delta varyantindan ¢ok daha bulastirict oldugunu ve 6nemli 6l¢iide bagisiklik

yanitindan kaginma yetenegine sahip oldugunu gostermektedir(20).

2.2.AKUT BOBREK HASARI (AKI)
2.2.1. TANIM

Akut bobrek hasart (AKI) tanimi giderek akut bobrek yetmezligi (ABY)
teriminin yerini almaktadir. ABY geleneksel olarak siklikla oligiiri ve veya aniiri ve
siddetli azotemi ile ortaya cikan bobrek fonksiyonlarindaki ani azalmaya vurgu
yapar. Ancak giincel calismalar ile serum kreatinin ve veya idrar ¢ikisindaki kiictik
degisiklikler ile kendini gdsteren bobrek fonksiyon bozukluklarimin bile ciddi
morbiditeler ile iligkili oldugu gosterilmistir(21).

AKI hem vyapisal hasar1 hem de fonksiyon kaybini kapsayan bobrek
fonksiyonlarindaki ani, yani saatler igerisinde meydana gelen azalmay1 tanimlar(21).
Farkli sekilde ifade edilecek olursa bobrek fonksiyonlarindaki kiigiik
degisikliklerden renal replasman tedavisi gereksinimine kadar olan genis bir hastalik
spektrumunu kapsar(22). Her gegen giin siklig1 artmakta olan AKI klinisyenler igin

daha biiyiik bir endise haline gelmektedir.



Literatiir taramas1 yapildiginda AKI degerlendirmesi i¢in bir¢ok tanimlama
yapildig1r goriilmekte. 2004 yilinda Bellomo ve arklari(23) RIFLE kriterlerini
tanimlamisglardir (Tablo 1).

Tablo 1: RIFLE kriterleri(23)

Kisaltma Serum Kreatinin Degeri / GFH Idrar Cikis Miktar1
R sCr’de 1,5 kat artig veya 6 saatten fazla siireyle
Risc: Risk GFH’da %25 azalma 0,5 ml/kg/saat’den az idrar
I sCr’de 2 kat artis veya 12 saatten fazla siireyle
Injury: hasar GFH’da %50 azalma 0,5 ml/kg/saat’den az idrar
sCr’de 3 kat artis veya 24 saatten fazlfl sureylp
F , 0,3 ml/kg/saat’den az idrar
— s GFH’da %75 azalma veya
Failure: Yetersizlik . veya 12 saatten uzun
sCr’nin >4 mg/dl olmasi oA,
stiredir aniiri

L

Loss: Kayip Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi (>4 hafta)

E
End-Stage Renal
Disease: Son Son donem bobrek hastaligi (>3 ay)
Donem
Bobrek Yetmezligi

sCr: Serum kreatinin, GFH: glomeriiler filtrasyon hizi

Daha sonra 2007 yilinda hastalarin son 48 saat igindeki kreatinin
degerlerindeki artig1 ve idrar miktarinda meydana gelen degisiklikleri temel alan

AKIN kriterleri yaymlanmustir (Tablo 2)(24).

En son 2012 yilinda Bébrek Hastaliklari: Kiiresel Sonuglarin Iyilestirilmesi
(Kidney Disease: Improving Global Outcomes, KDIGO) kilavuzu yayinlanmistir
(Tablo 3). Bu kilavuz AKIN ve RIFLE kriterlerini temel alarak klinik kullanim,
arastirmalar ve halk saghigi calismalar1 i¢in basit ve tek bir tanimlama ile AKI
tanisinin  konulabilmesi amaci ile gelistirilmistir(25) ve giinlimiizde en ¢ok

kullanilan siiflandirma sistemidir(26).



Tablo 2: AKIN Kkriterleri(24)

ABH sinifi Serum Kreatinin Kriteri Idrar Hacmi Kriteri

Evre 1 sCr> 0,3mg/dl ya da Bazal sCr Idrar <0,5 ml/kg/saat
degerinden 1,5-2 kat artis1 (6 saat siireyle)

Evre 2 sCr> 2-3 kat artig ldrar <0,5 ml/kg/saat

(12 saat siireyle)

Idrar <0,3 ml/kg/saat
(24 saat siireyle) ya da
Antiri> 12 saat

sCr> 3 kat artis veya

Evre 3 sCr> 4 mg/dl olmast

sCr: Serum kreatinin

Tablo 3: KDIGO kriterleri(25)

ABH sinifi Serum Kreatinin Kriteri Idrar Hacmi Kriteri

Evre 1 Serum kreatininde bazal degerinden Idrar <0,5 ml/kg/saat
1,5-1,9 kat artis veya SCr > 0,3 mg/dl (6 saat siireyle)

Evre 2 Serum kreatininde bazal degerinden Idrar <0,5 ml/kg/saat
2-2,9 kat artig (12 saat siireyle)

Idrar <0,3 ml/k
Serum kreatininde bazal degerinden drar <0,3 ml/kg/saat

Evre 3 | >3 kat artis veya SCr >4 mg/dl olmasi (24 saat siireyle) ya da

RRT basl
veya baglanmasi Aniiri >12 saat

sCr: Serum kreatinin

2.2.2. PATOFIiZYOLOJi

AKI nadiren tek ve belirgin bir patofizyolojisi olan bir sendromdur. AKI’li
bircok hastada nefrotoksisite, iskemi ve sepsisin bir arada bulundugu karmasik bir
etyoloji s6z konusudur. Bununla birlikte kritik hastalig1 olmayan birgok hastada da

oldukea yaygindir(21).

Prerenal, renal ve postrenal olarak kabaca {i¢  nedenden
kaynaklanmaktadir(27).

Prerenal AKI azalmis renal perfiizyon ve azalmis glomertiler filtrasyon hizi
(GFH) ile iliskilidir. Hipovolemi kaynakli intravaskiiler hacim azalmasi, periferik
vazodilatasyon, arteryel basingta azalma ve kardiyak outputta azalma ile sonuglanan
kardiyak fonksiyon bozukluklari, renal perfiizyonun azalmasinin sebepleri olarak
siralanabilir. Sepsis, prerenal sebepler igerisinde yer alir ve YBU’de AKI’nin en sik
sebebidir (27).



Renal nedenli AKI ise hasarli parankimal bolgeye gore siniflandirilir. Akut
glomeriilonefrit, akut tubulointerstisyel nefrit, akut vaskiilopati ve akut tubuler
nekroz renal AKI'min alt gruplarini olusturur (28) ve erken teshis ve acil alt

uzmanlik konsiiltasyonlarini gerektirir (27).

Postrenal AKI ise iiriner yol boyunca idrar akiminin herhangi bir neden ile
engellenmesi sonucu ortaya cikar. Cift tarafli iireter tikanikligi veya soliter
bobreklilerde tek tarafli tireter tikanikli§i ve mesane ¢ikisindan eksternal iiretral

meatusa kadar olan tikanikliklar kaynakli meydana gelebilir(27).
2.2.3. AKUT BOBREK HASARINDA TEDAVi YAKLASIMLARI

AKI tedavisinde ilk hedef dogru teshisin konulmasi ve bobrek hasarina
neden olan sebebin belirlenmesidir. Prerenal, renal ve postrenal sebepleri igeren
genis bir kapsamda degerlendirme yapilmasi gerekmektedir(29). ikinci hedef
AKTI’'nin kétiilesmesinin, ilerlemesinin onlemesidir. Bu asamada yeterli organ
perflizyonunun saglanmasi, hipervolemiden ve hiperglisemiden kaginilmasi,
ilaclarin renal dozlarinin ayarlamasi ve nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi
hedeflenmektedir. Gerekli medikal miidahalelerin yapilmasina karsin etkin sonug
allmamadiginda; Ornegin hiperkaleminin ve veya hipervoleminin devam etmesi

halinde renal replasman tedavileri giindeme gelmektedir(26).
2.2.4. RENAL REPLASMAN TEDAVILERI

Glniimiizde kullanilan renal replasman tedavileri (RRT) siirekli renal
replasman tedavisi (CRRT), uzun siireli aralikli hemodiyaliz (PIHD), geleneksel
aralikli hemodiyaliz (IHD) ve periton diyalizi yer almaktadir (7). CRRT, PIHD ve
IHD’nin karsilastirildigi bir meta analizde, yogun bakim sonrasi diyaliz bagimlilig1
ve erken donem mortalite iizerinde modalitelerin birbirlerine net bir Ustilinliik

gostermedigi vurgulanmaktadir(26).

Hemodinamik instabilite ve yiiksek katabolik durum varliginda CRRT ilk
secilecek yontemdir(7).



2.3. COVID 19 VE AKUT BOBREK HASARI

Pandemi doneminin baslarinda yapilmis olan caligmalar Covid 19 iligkili
AKI oranlarinin goz ardi edilebilecek kadar diisiik oldugu belirtilse de giincel
caligmalar bu oranlarin disik olmadigini vurgulamaktadir. Hastaneye yatirilan
Covid 19 olgularinin %20’den fazlasinda AKI goriildiigii, YBU takibi gerektiren
hastalarda ise bu oranin %50°den fazla oldugu bildirilmektedir(2).

Covid 19 iliskili AKI patogenezi halen tam agiklanamamis olsa da birkag
teori tizerinde durulmaktadir. Bunlar, 1) Dogrudan viral infiltrasyon, 2) dolayli

mekanizmalar olarak siniflandirilabilir(2).

Hiicre icine giriste ACE-2 reseptorlerini kullanan Covid 19’un bdbrek
proksimal tiibiil hiicrelerinde ve podositlerde yaygin olarak bulunan bu reseptor
araciligl ile dogrudan renal tutulum yapmasi olasi goriinmektedir(29). Proksimal
tiibiillerde viral boyanma gosteren ¢alismalar olsa da daha sonra yapilan ¢aligmalar
ile bu dogrulanamamistir(26). Tim belirsizliklere ragmen, in-situ hibridizasyon
yontemi ve konfokal mikrokopi kullanilarak glomeriiler hiicrelerde viral RNA ve

proteinlerinin saptandigi da bildirilmektedir(2).

Dolayli mekanizmalardan bahsedilecek olur ise ilk olarak siddetli sepsiste
karsilagilan akut tiibliler nekroz varligindan bahsedilebilir(2). Bunun yaninda Covid
19 iligkili immiin yanit degisiklikleri, sitokin firtinas1 ve buna ikincil gelisen endotel
hasari, artmis vaskiiler gecirgenlik ve diffiiz alveoler hasardan bahsetmek
miimkiin(30). AKI gelisimine sebep olabilecek diger mekanizmalar arasinda
makrofaj aktivasyon sendromu, rabdomiyoliz ve endotelit ve hiperkoagiilabiliteye

bagli mikrotrombiis ve mikroemboli gelisimi sayilabilir(30).



3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi konuk Egitim
ve Arastirma hastanesi yerel etik kurulundan 07.02.2022 tarihli ve 2022-03-10 karar
nolu etik kurul onay1 alinarak baslanmistir. Calismamiz retrospektif ve tek merkezli

olarak tasarlanmistir.

Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon Klinigi Yogun Bakim Unitesinde Mart 2020 ile
10 Subat 2022 tarihleri arasinda tedavi almakta olan Covid 19 PCR testi pozitifligi
vel/veya BT ile kesin Covid-19 tanisi almig, mekanik ventilasyonda takip edilen,
2012 Berlin kriterlerine(31) gore ARDS tanist bulunan hastalarin verileri
Metavision/QlinICU Clinical Decision Support Software’de Structured Query
Language (SQL) sorgulart ile retrospektif olarak elde edilmistir.

Hastalarin demografik verileri, ek hastaliklari, hemogram, kan gazi, fire,
kreatinin, GFR degerleri, AKI alarmlari, mekanik ventilator desteginde kalis
stireleri, vazoaktif ve nefrotoksik ajan kullanimi, uygulanan PEEP ve CRRT
uygulanip uygulanmadiginin verileri elektronik veri sisteminden ¢ekilmistir.
Olgularin laboratuvar ve mekanik ventilator parametreleri degerlendirilir iken 1. ve
5. glin degerleri ve birinci giinden besinci giine gelindiginde degisim olup olmadig1
incelenmistir. Degerlendirilmeye alinmis olan parametreler giin igerisinde birden
fazla kez Olgiilmiis ise tiim Olgiimlerin ortalamasi alinmistir. Mekanik ventilator
parametreleri de ayni sekilde kaydedilmis olan tim verilerin giinliik ortalamasi

olarak alinmistir.

AKI alarmlar1 KDIGO 2012 klinik uygulama tanimma gore Metavision
sistemine Onceden tanitilmis ve saatlik-otomatik alarm olarak geri dontsler
vermektedir. Calismamiza dahil edilen olgularin verileri bu AKI alarmlarindan elde
edilmistir. Bazal iire ve kreatinin seviyesi olarak, YBU’ye kabulde 6l¢iilmiis olan ilk

degerler kabul edilmistir.

Hastalar iki gruba ayrilmustir. Ik 5 giin icerisinde AKI gelisen hastalar ‘AKI-
VAR grubu’, ilk 5 giin icerisinde AKI gelismeyenler ise ‘AKI-YOK grubu’ olarak
smiflandirilmistir. AKI grubu daha sonra 3 gruba ayrilmustir. 1. Ik 5 giin igerisinde
AKI 1 evresinde kalanlar, 2. Ik 5 giin icerisinde AKI 2 evresine ilerleyen ve AKI 2



evresinde kalanlar ve 3. Ik 5 giin igerisinde AKI 3 evresine ilerleyen ve AKI 3

evresinde kalan ve/veya CRRT ihtiyaci olan hastalar.

C-ARDS olan, mekanik olarak ventile edilen kritik hastalarm ilk 5 giin
icerisindeki AKI gelisimi ve bunun mortalite lizerindeki etkisi degerlendirilmistir.
Bunun yaninda AKI gelisiminin yogun bakim yatig siiresine etkisi, mekanik
ventilatorde kalig stiresine etkisi ve CRRT uygulanma oranlari, ortalama arteryal
basincin, PEEP uygulanmasinin, vazoaktif ajan kullaniminin ve nefrotoksik ajan

kullanimiin AKI gelisimine etkisi ve mortalite prediktorleri incelenmistir.

Gruplarin homojenitesinin belirlenmesi icin APACHE II ve Charlson
Komorbidite Indeksi (CCI) kullanilmistir. ARDS tanimi ve siddetini belirlemek i¢in
ise 2012 Berlin ARDS tanimlamasi kullanilmistir.

Calismaya dahil etme Kriterleri

- 18 yasindan biiyiik

- COVID 19 PCR + olan ve/veya BT ile Covid 19 tanis1 konulmus olan

- ARDS tanis1 almis olan

- Mekanik ventilator desteginde olan

- Yogun bakim {initesine kabulde GFR>90, Ure Kreatinin degerleri normal olan

hastalar

Calismavya dahil etmeme Kriterleri

- 18 yasindan kiiclik olan
- Bilinen ABY ve/veya KBYsi olan
- Yogun bakima kabulde 6l¢iilmiis olan ilk iire ve kreatini degerleri yliksek olan

- Yogun bakim yatis1 5 giinden kisa olan hastalar
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Sekil 2: Akis Semasi

Mart 2020 ile 10 Subat 2022 tarihleri arasinda YBU'ye kabul
edilmis olan C-ARDS olgular1 (n=706)

Harig tutulan olgular

- MV uygulanmamis (n=101)

- Bes giinden az YBU yatis1 olan (n=83)
- YBU'ye kabulde ABY tanist olan
(n=101)

- KBY tanisi olan (n=68)

AKI Yok
(n=240)

AKI Var

(n=113)
AKI 1 AKI 2 AKI 3
(n=26) (n=39) (n=48)
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4.B

ULGULAR

Bu ¢alismamiza Mart 2020 ile 10 Subat 2022 tarihleri arasinda SBU Bakirkoy

Dr. Sadi Konuk Egitim ve Aragtirma hastanesi yogun bakim {initesinde Covid 19

tanisi ile kabul edilmis olan 706 olgudan, dahil edilme kriterlerini karsilayan 353 olgu
dahil edilmistir. Olgularin %37,4’t (n=132) kadin, %62,6’s1 (n=211) erkektir.

Olgularin yaglar1 18 ile 94 arasinda degismekte olup, ortalama yas 55,61+£16,97

olarak belirlenmistir.

Tablo 4: Tanimlayic1 Ozelliklerin AKI Varhgma Gore Degerlendirilmesi

AKI
Toplam Var Yok p

Yas Ort+Ss 55,61+16,97 62,37+15,14 52,42+16,87 40,001**
Medyan (Min-Maks) 56 (18-94) 64 (18-94) 53 (18-88)

Cinsiyet Kadin 132 (37,4) 42 (37,2) 90 (37,5) 0,952
Erkek 221 (62,6) 71 (62,8) 150 (62,5)

VKi Ort=Ss 29.27+14,69 29.21+6,28 29,29+17,3 ®0,593
Medyan (Min-Maks) 27,7 (14,3-56,6) 27,5 (18-56,6) 27,7 (14,3-56,6)

APACHE Il  Ort=Ss 23,71+£6,29 17,83+7,54 40,001**
Medyan (Min-Maks) 25 (7-38) 18 (2-40)

SOFA Orte=Ss 10,91+4,34  7,21%3,76 °0,001**

WBC Medyan (Min-Maks) 11 (2-22) 7 (2-16)

cci OrtSs 3,65+2,41 2,46+2,48 °0,001**
Medyan (Min-Maks) 3 (0-11) 2 (0-11)

YBU yatis  Ort=Ss 14,24+9,84 15,92+10,73 0,072

Siiresi Medyan (Min-Maks) 11,3(5-59,3) 13,4 (5-80,1)

MV'deki giin  Ort=Ss 12,04+9,25 12,54+10,11 ®0,830
Medyan (Min-Maks) 9,6 (0,3-58) 9,9 (0,4-70,7)

MVsiz giin ~ Or=Ss 2,16+3,27 3,37+3,54 °0,001**
Medyan (Min-Maks) 0,6 (0-16,8) 2,1 (0-22,5)

Durum Ex 153 (43,3) 73 (64,6) 80 (33,3) °0,001**
Sag 200 (56,7) 40 (35,4) 160 (66,7)

CRRT Yok 311 (88,1) 71 (62,8) 240 (100) °0,001%*
Var 42 (11,9) 42 (37,2) 0 (0)

#Student T Test ®Mann Whitney U Test ‘Pearson Chi-Square Test **p<0,01

VKI: Viicut kitle indeksi, CCI: Charlson Komorbidite Indeksi,YBU: Yogun Bakim iinitesi, MV:
Mekanik ventilator, CRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi

SOFA

AKI olanlarn yaglari, AKI olmayanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01). AKI olanlarm CCI, APACHE II ve

(Sequential

Organ

Failure

Assessment,

sirali  organ

yetmezligi

degerlendirmesi) skorlari, olmayanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
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yiiksek saptanmustir (p=0,001; p<0,01). AKI varligina gére YBU yatis siiresi ve
MV’deki giin siireleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).
AKI olanlarin MV’siz giin sayilari, olmayanlardan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha diisiik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). AKI goriilenlerin sag olma
orani, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik saptanmistir
(p=0,001; p<0,01).

Tablo 5: AKI Siddetine Gore Degerlendirmeler

AKI Siddeti
1 (n: 26, %23) 2(n:39, %34,5)  3(n:48,%425) P
CCl OrtSs 3,88+2,14 3,82+2.38 3,4042,58 ¥0,523
Medyan(Min-Maks) 4 (0-9) 4 (0-9) 3(0-11)
APACHE Il Ort=Ss 22,27+7,91 22,15+5,50 25,75+5.4 X0,011*
Medyan (Min-Maks) 22 5 (8-38) 23 (11-35) 26,5 (7-38)
SOFA OrtSs 8,54+3,90 9,95+3,03 12,98+4,60 Y0,001**
Medyan (Min-Maks) g (2-14) 10 (2-15) 13,5 (2-22)
YBU yatig  OreSs 12,08+5,99 16,29+8,83 13,75+11,92 Y0,046*
siiresi Medyan (Min-Maks) 10 1 (52-29,3) 154 (5-40,7) 9,8 (5-59,3)
MV ‘deki  Ort=Ss 9,81+5,75 13,57+8,30 12,01+11,22 ¥0,103
giin Medyan (Min-Maks) g 7 (2 526, 4) 12,2(0,3-39,3) 8,8 (2,5-58)
MV’siz Ort&Ss 2.11£3,25 2,71+3,20 1,74+3,34 ¥0,550
giin Medyan (Min-Maks) ¢ 7 (0-13,3) 0,8 (0-11,4) 0,5 (0-16,8)
*One-way ANOVA Test YKruskal Wallis Test *Paired Sample T Test

*p<0,05 **p<0,01

AKI siddetine gore olgularin APACHE II skorlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,011; p<0,05). Farkliligin kaynagini belirlemek
amaciyla yapilan ikili karsilagtirmalar neticesinde; AKI siddeti 2 olanlarin APACHE
IT skorlari, 3 olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik saptanmistir
(p=0,008; p<0,01). AKI siddetine gore olgularin SOFA skorlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklibik saptanmistir (p=0,001; p<0,05). Farkliligin kaynagini
belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar neticesinde; AKI siddeti 1 olanlarin
SOFA skorlari, 2 ve 3 olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik
saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01). AKI siddetine gore olgularm YBU vyatis
stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmstir (p=0,046; p<0,05).
Farkliligin kaynagimi belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilagtirmalar neticesinde;
AKI siddeti 2 olanlarin, YBU vyatis siireleri 3 olanlardan istatistiksel olarak anlaml

diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,045; p<0,05). AKI siddetine gore olgularin
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CCI skorlari, MV’de kalma siireleri ve MV’siz kalma stireleri istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tablo 6: Komorbiditelerin AKI Varhgina Gore Degerlendirilmesi

AKI
Toplam Var Yok p
Komorbidite Yok 117 (331) 24(21,2) 93(38,8) °0,001**
Var 236 (66,9) 89(78,8) 147 (61,3)
DM 104 (29,5) 43(38,1) 61(25/4) °0,015*
HT 128 (36,3) 52 (46,0) 76 (31,7) °0,009**
Astim 24 (6,8) 7(6,2) 17 (7,1) 0,757
KAH 44 (12,5) 22(19,5) 22(9,2) °0,006**
KOAH 25 (7,1) 10 (8,8) 15 (6,3) ‘0,374
Hipotiroidi 6 (1,7) 3(2,7) 3(1,3) 0,389
SVO 19 (5,4) 10 (8,8) 9(3,8) °0,048*
Malignite 11 (3,1) 2(1,8) 9(3,8) 0,513
KKY 16 (4,5) 10 (8,8) 6 (2,5) °0,007**
Alzheimer 8 (2,3) 5 (4,4) 3(1,3) 0,117
Hiperlipidemi 5 (1,4) 0(0) 5(2,1) 0,181
Diger 89 (25,2) 31(27,4) 58 (24,2) ‘0,510
Pearson Chi-Square Test 'Fisher Freeman Halton Test *p<0,05 **p<0,01

DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, KOAH: Kronik obstriiktif
Akciger Hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler olay, KKY: Konjestif kalp yetmezligi

AKI olanlarda komorbidite goriilme orani, olmayanlardan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmigtir (p=0,001; p<0,01). AKI olanlarda DM,
HT, KAH, SVO ve KKY goriilme orani, olmayanlardan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha yiiksek saptanmistir (sirast ile p=0,015; p<0,05, p=0,009; p<0,01,
p=0,006; p<0,01, p=0,048; p<0,05, p=0,007; p<0,01).
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Tablo 7: AKI Varhgina Gére ila¢ Kullammlarinin Degerlendirilmesi

AKI

Var Yok p
Vazoaktif ajan 98 (86,7) 166 (69,2) '0,001%*
Ertapenem 3(2,7) 2(0,8) 90,333
Meropenem 97 (85,8) 204 (85,0) 0,835
imipenem 2(1,8) 4 (1,7 91,000
Linezolid 6 (5,3) 13 (5,4) 0,967
Aminoglikozidler 3(2,7) 2(0,8) 0,333
Kolistin 26 (23,0) 33 (13,8) f0,030*
Vankomisin 113 (100) 240 (100) -
Tigesiklin 17 (15) 19 (7,9) f0,039*
Ampisilin-Sulbaktam 4 (3,5) 5(2,1) 90,475
TMP-SMZ 6 (5,3) 3(1,3) 90,033*
Seftriakson 7 (6,2) 16 (6,7) 0,867
Kinolonlar 2(1,8) 6 (2,5) 91,000
Favipiravir 104 (92,0) 214 (89,2) 0,400
Lipozomal Amfoterasin B 0(0) 2(0,8) 91,000
Fosfomisin 3(2,7) 3(1,3) 90,389
Teikoplanin 16 (14,2) 42 (17,5) 0,429
Seftazidim-Avibaktam 3(2,7) 2(0,8) 0,333
Hidroksiklorokin 71 (62,8) 105 (43,8) '0,001%*

Pearson Chi SquareTest  9Fisher’s Exact Test *p<0,05 **p<0,01 TMP-SMZ: Trimetoprim-
Siilfametoksazol

AKI olanlarda vazoaktif ajan, Kolistin, Tigesiklin, TMP-SMZ,
Hidroksiklorokin kullanilma oranlari, AKI olmayanlardan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha ytiksek saptanmistir (siras1 ile p=0,001; p=0,030; p=0,039; p=0,033;
p=0,001; p<0,05, p<0,01).
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Tablo 8: 1l.giin ve 5.giin Laboratuvar Olgiimlerinin AKI Varhgma Gore

Medyan (Min-Maks)

-41,7 (-250-158)

Degerlendirilmesi
AKI
Var Yok p
© WBClgin OmSs  1561+859 12824668  P0,002%*
Medyan (Min-Maks) 13,6 (2,3-49,1) 11,4 (2-38,8)
WBC 5.giin Ort=Ss 17,06£12,95 11,60+5,99 °0,001%*
Medyan (Min-Maks) 13,3 (3,6-83,1) 10,7 (0,4-56,3)
P %,858 %0,013*
DegisimA Ort+Ss 1,46+11,08 -1,22+7,20 %0,193
Medyan (Min-Maks) -0,3 (-23,3-49,5) -0,7 (-26,8-36,9)
Lym (%)l.giin  Ort+Ss 7,14+5,84 7,96+4,99 ®0,029*
Medyan (Min-Maks) 6,4 (0,9-42,8) 7 (0,8-42,6)
Lym (%)5.giin ~ Ort+Ss 7,18+4.40 11,09+7,24 b0,001**
Medyan (Min-Maks) 6,4 (0,9-20,9) 9,5 (0,6-42,9)
p 90,269 90,001**
DegisimA Ort=Ss 0,04+6,37 3,14+6,77 °0,001**
Medyan (Min-Maks) 0,8 (-35,6-18) 2,2 (-12,1-34,9)
Neu 1.giin Ori£Ss 13,93+8,00 11,47+6,27 °0,004**
Medyan (Min-Maks) 12,1 (2-45,4) 10,1 (1,3-36,7)
Neu 5.giin Ort=Ss 14,51+11,01 9,70+5,69 °0,001**
Medyan (Min-Maks) 11,3 (0,5-73,1) 8,7 (0,3-53,2)
p %,437 9,001**
DegisimA Ort=Ss 0,58+9,49 -1,77+6 81 %0,161
Medyan (Min-Maks) -0,9 (-21,3-42,6) -1,4 (-26,7-36,3)
CRP 1.giin Ort+Ss 158,09+104,18 134,77+95,33 °0,054
Medyan (Min-Maks) 142,6 (3-427) 118,7 (2-425,4)
CRP 5.giin Ort+Ss 136,2+93,77 112,35+107,38 %0,002**
Medyan (Min-Maks) 122 (8-471) 85 (0-516,5)
P 9,079 90,003**
DegisimA Ort=Ss -21,89+118,79 -22,41£116,38 b0,827
Medyan (Min-Maks) -7 (-305-284,9) -15,3 (-404,2-
327,5)
Prokalsitonin  Ort£Ss 5,47£12,01 2,57+7,83 50,001**
1.giin Medyan (Min-Maks) 1(0-71) 0,5 (0-85,7)
Prokalsitonin _ OrtSs 6,54+28,53 1,1743,51 50,001**
5.giin Medyan (Min-Maks) 1,3 (0,1-286,7) 0,3 (0-35)
P 90,478 90,001**
DegisimA Ort=Ss 1,06+29,78 -1,41+8,16 ®0,068
Medyan (Min-Maks) -0,1 (-70,3- -0,2 (-85,7-34,8)
273,7)
Glu 1.giin Ort=Ss 203,74+76,4 183,69+64,00 °0,012*
Medyan (Min-Maks) 194 (76-456,6) 169,8 (86,9-398)
Glu 5.giin Ort=Ss 163,88+57,07 154,42+49,99 °0,054
Medyan (Min-Maks) 157 (32,4-376) 145 (68,7-401,9)
p 90,001** 90,001**
DegisimA Ort=Ss -39,85+78,72 -29,26+64,14 °0,128

-20,5 (-244-163,2)
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3Student T Test ®Mann Whitney U Test %Wilcoxon Signed Rank Test
*Paired Sample T Test *p<0,05 **p<0,01 WBC: White blood cell,
Lym (%): Lenfosit yiizdesi, Neu: Notrofil, CRP: C-Reaktif Protein, Glu: Glukoz

AKI goriilenlerin 1.giin ve 5.gin WBC, Lym (%), Neu, prokalsitonin
Olctimleri, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek
saptanmistir (swrast ile p=0,002; p=0,001; p<0,01, p=0,029; p=0,001; p<0,05,
p=0,004; p=0,001; p<0,01, p=0,001; p<0,01). AKI varligina gore olgularn 1.giin
CRP olgtimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermezken (p>0,05), AKI
gorlilenlerin 5.glin CRP oOlglimleri, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,002; p<0,01). AKI goriilmeyenlerin 1.giine
gore S5.giin Prokalsitonin dlglimlerindeki diislis istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir  (p=0,001; p<0,01). AKI goriilenlerin 1.glin glukoz Ol¢timleri,
goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir

(p=0,012; p<0,05).
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Tablo 9: 1.giin ve 5.giin Laboratuvar Olgiimlerinin AKI Varhgma Gére

Degerlendirilmesi
AKI
Var Yok p
Kreatinin 1.giin Ort£Ss 1,39+0,71 0,74+0,25 E0,001**
Medyan (Min-Maks) 1,3 (0,3-3,4) 0,7 (0,1-1,3)
Kreatinin 5.giin OrtESs 2,02+1,05 0,64+0,23 P0,001**
Medyan (Min-Maks) 1,8 (0,2-5,5) 0,6 (0,1-1,5)
p 90,001%* %,001**
DegisimA Ort£Ss 0,63+1,06 -0,10+0,23 °0,001**
Medyan (Min-Maks) 0,4 (-1,8-3,9) -0,1 (-0,6-1)
Ure 1.giin ort Ort£Ss 46,85+18,92 40,16+13,87 P0,002**
Medyan (Min-Maks) 43 (10-127) 39 (12,4-79,5)
Ure 5.giin ort Ort£Ss 113,83+60,14 48,36+21,95 ®0,001**
Medyan (Min-Maks) 99(27,5-310,5) 44,5 (10,9-173,6)
p 90,001** 90,001**
DegisimA Ort£Ss 66,98+59,46 8,204+21,62 P0,001**
Medyan (Min-Maks) 56 (-48-256,5) 6,2 (-37,3-136,6)
Gfr 1.giin ort Ort£Ss 89,92+19,75 103,54+19,51 20,001**
Medyan (Min-Maks) 91 (16,5-157) 99 (76-190,5)
Gfr 5.giin ort Ort£Ss 42,12+25,29 110,31+28.51 50,001%*
Medyan (Min-Maks) 36 (9-134) 111 (36-237)
p 90,001** 90,001**
DegisimA Ort+Ss -47,80+29,31 6,78+21,88 ®0,001**
Medyan (Min-Maks) -52 (-127,6-32) 7,8 (-55-83)
Sodyum 1.giin Ort+Ss 138,76+7,65 138,53+5,59 40,768
Medyan (Min-Maks) 140 (109-161,2) 138 (121-166,3)
Sodyum S_gﬁn Ort£Ss 137,75+6,08 138,44+5,19 a0,269
Medyan (Min-Maks) 137 (124-161) 138 (125-163)
p 0,234 ‘0,820
DegisimA Ort=Ss -1,02+9,04 -0,08+5,77 °0,132
Medyan (Min-Maks) -0,7 (-26,2-31,8) 0,5 (-20,3-28)
Potasyum 1.giin Ort£Ss 4,30+0,69 4,22+0,55 20,267
Medyan (Min-Maks) 4,3 (2,9-6,4) 4,2 (2,9-5,7)
Potasyum 5.giin Ort+Ss 4,35+0,83 4,23+0,59 20,183
Medyan (Min-Maks) 4,3 (3-8,4) 4,2 (2,3-6)
p 0,575 0,732
DegisimA Ort+Ss 0,05+0,94 0,02+0,70 ®0,370
Medyan (Min-Maks) 0,1(-2,8-3,4) 0(-1,7-2,4)
Fosfor 1.giin OrtESs 4,63+2,05 3,65+1,29 P0,001**
Medyan (Min-Maks) 4,5 (0,5-11,9) 3,4 (0,9-8,5)
Fosfor 5.giin OrtESs 4,33+£1,92 3,12+0,93 ®0,001**
Medyan (Min-Maks) 3,9 (1,7-14,9) 3,1 (0,5-6,3)
p 90,324 %,001**
DegisimA -0,3+2,98 -0,53+1,50 ®0,190
0,2 (-8,4-12,8) -0,4 (-5,6-3,8)
Klor ]_gﬁn Ort+Ss 1 07,37:E6,92 1 06,76:|:5,98 a0,3g7
Medyan (Min-Maks) 107,5 (87,3-135,3) 107 (86,6-137,2)
Klor 5.giin OrtESs 104,12+6,30 103,79+5,78 20,626
Medyan (Min-Maks) 104,3 (89,7-123) 104 (87,7-131,5)
p °0,001** °0,001**
DegisimA Ort+Ss -3,25+7,59 -2,98+6,53 b0,730
Medyan (Min-Maks) -3,4 (-34,3-19,3) -3 (-23,7-28,9)
3Student T Test ®Mann Whitney U Test ~ “Wilcoxon Signed Rank Test

*Paired Sample T Test

*p<0,05

*4<0,0]
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AKI goriilenlerin 1.giin ve 5.giin Kreatinin, iire 6l¢timleri, goriilmeyenlerden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (sirasi ile p=0,001,;
p=0,001; p<0,01, p=0,002; p=0,001; p<0,01). AKI goriilenlerin 1.giine goére 5.giin
Kreatinin Ol¢iimlerindeki artis istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,001;
p<0,01). AKI goriilenlerin 1.gline gore 5.glin Kreatinin Olglimlerindeki degisim,
goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diigsik saptanmistir
(p=0,001; p<0,01). AKI goriilen olgularin 1.giine gére 5.giin Ure 6l¢iimlerindeki
ortalama 66,98+59,46 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,001;
p<0,01). AKI goriilmeyenlerin 1.giine gore S.giin Ure o6l¢iimlerindeki ortalama
8,20+£21,62 birimlik artig istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,001; p<0,01).
AKI goriilenlerin 1.giine gore 5.giin Ure dlgiimlerindeki degisim, gériilmeyenlerden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01). AKI
goriilenlerin 1.gilin ve 5.giin Gfr Ol¢iimleri, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha diisiik saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01). AKI goriilen
olgularin 1.gline gore 5.giin Gfr 6l¢iimlerindeki ortalama 47,80+29,31 birimlik diisiis
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,001; p<0,01). AKI goriilmeyenlerin
1.gline gore 5.giin Gfr 6l¢timlerindeki ortalama 6,78+21,88 birimlik artis istatistiksel
olarak anlamli saptanmistir (p=0,001; p<0,01). AKI goriilenlerin 1.giine gore 5.giin
Gfr Ol¢timlerindeki degisim, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01). AKI goriilenlerin 1.giin ve 5.giin Fosfor
Olgtimleri, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yliksek

saptanmustir (p=0,001; p=0,001; p<0,01).
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Tablo 10: 1.giin ve 5.giin Hemogram, Arteriyel Kan Gazi, P/F ve OAB
Ol¢iimlerinin AKI Varhgina Gore Degerlendirilmesi

AKI
Var Yok p
Hgb 1.giin Ort£Ss 11,21+2,31 11,78+1,94 30,024*
Medyan (Min-Maks) 10,9 (7,2-16,9) 11,8 (5,2-16,4)
Hgb 5.giin Ort=Ss 9,95+1,96 11,03£2,01 30,001**
Medyan (Min-Maks) 9,5 (6,1-18,2) 11,1 (4,9-17,3)
p °0,001** °0,001**
DegisimA Ort=Ss -1,26+1,87 -0,75+1,40 ®0,029*
Medyan (Min-Maks) -1 (-6,6-3,1) -0,7 (-4,7-3)
Plt 1.giin Ort£Ss 244,56+123,96 252,77+105,32 30,519
Medyan (Min-Maks) 225 (7-579,5) 245,8 (9,5-589,5)
Plt 5.giin Ort=Ss 218,53+116,8 277,28+123,32 %0,001**
Medyan (Min-Maks) 207 (3-629) 276 (6-607)
p °0,014* °0,001**
DegisimA Ort£Ss -26,03+110,29 24,51£115,97 °0,001**
Medyan (Min-Maks) -19,5 (-340-348) 35,8 (-265-320,3)
Ph 1.giin Ort£Ss 7,32+0,11 7,38+0,08 30,001**
Medyan (Min-Maks) 7,3 (6,9-7,5) 7,4 (7,2-7,6)
Ph 5.giin Ort£Ss 7,32+0,12 7,41+0,08 °0,001**
Medyan (Min-Maks) 7,4 (6,8-7,5) 7,4 (7,1-7,6)
p 9,479 90,001**
DegisimA Ort£Ss 0,01+0,13 0,03+0,10 °0,023*
Medyan (Min-Maks) 0 (-0,4-0,3) 0 (-0,4-0,3)
Be 1.giin Ort£Ss -0,07+0,95 0,16+0,42 30,013*
Medyan (Min-Maks) -0,2 (-2,7-7,8) 0,1(-1,8-1,4)
Be 5.giin Ort=Ss 0,000,75 0,57+0,44 °0,001**
Medyan (Min-Maks) 0,1(-4,5-1,2) 0,6 (-1,4-1,8)
P 90,008** 90,001**
DegisimA Ort£Ss 0,07+1,04 0,40+0,54 °0,002%*
Medyan (Min-Maks) 0,2 (-7,3-1,9) 0,4 (-1,5-3,3)
HCO3 l.giin  OresSs 23,5144,92 25,92+3,44 30,001**
Medyan (Min-Maks) 23,1 (6-41) 25,7 (12,4-38,3)
HCO3 5.giin ~ OrtsSs 24,82+5,15 29,58+4,06 30,001**
Medyan (Min-Maks) 25,4 (7,7-35,3) 29,4 (15-41,7)
P °0,011* °0,001**
DegisimA Ort£Ss 1,31+5,36 3,66+4,61 °0,001**
Medyan (Min-Maks) 1,5 (-12,8-12,3) 3,5 (-11,8-15,8)
Laktat 1.giin ~ Ort=Ss 1,97+1,24 1,74+0,67 ®0,765
Medyan (Min-Maks) 1,7 (0,6-7,2) 1,6 (0,7-5,4)
Laktat 5.giin ~ Ort=Ss 2,1+2,27 1,71£0,97 °0,646
Medyan (Min-Maks) 1,5 (0,6-19) 1,6 (0,5-13,2)
P 90,499 90,099
DegisimA Ort£Ss 0,13+1,93 -0,03+1,02 °0,984
Medyan (Min-Maks) -0,1 (-5,2-11,9) -0,1 (-3,3-11,5)
P/F 1.giin Ort£Ss 177,65+72,07 169,49+76,79 °0,211
Medyan (Min-Maks) 163,1 (66,6-375,8) 153 (41,4-489,9)
P/F 5.giin Ort£Ss 195,8183,69 191,07:84,62 °0,554
Medyan (Min-Maks) 187 (47,2-423,2) 175,3 (43,4-598)
P 9,012* 90,001**
DegisimA Ort£Ss 18,17+79,86 21,58+80,75 °0,841
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Medyan (Min-Maks) 20,8 (-168,2-228,4) 21,1 (-224,8-288.9)

OAB 1.giin Ort+Ss 80,85+12,46 83,99+12,36 40,027~
Medyan (Min-Maks) 781 (535-120,3)  83.1 (56,3-120,2)
OAB 5.giin Ort=Ss 80,27+13,66 82,28+10,08 40,165
Medyan (Min-Maks) 79,9 (30,7-108,9) 81,5 (47,4-114)
p 0,709 0,062
DegisimA OrtSs -0,58+16,52 -1,71=14,18 °0,192
Medyan (Min-Maks) 1,8 (-54,2-31,1) 0,8 (-52,3-35,3)
3Student T Test ®Mann Whitney U Test “Wilcoxon Signed Rank Test
*Paired Sample T Test *p<0,05 **p<0,01 Hgb:

Hemoplobin, Plt: platelet, Be: Baz Eksisi, P/F: PaO,/FiO,, OAB: Ortalama Arteryel Basing

AKI goriilenlerin  1.giin ve 5.giin Hgb Olglimleri, goriilmeyenlerden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik saptanmistir (p=0,024; p=0,001;
p<0,05). AKI goriilen olgularin 1.gline gore 5.giin Hgb Ol¢timlerindeki diisiis
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,001; p<0,01). AKI goriilenlerin 1.giline
gore 5.giin Hgb 6lclimlerindeki degisim, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,029; p<0,05). AKI varligina gore olgularin
1.giin Plt olgiimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermezken (p>0,05), AKI
goriilenlerin  5.glin Plt o6l¢iimleri, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha diisiik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). AKI goriilenlerin 1.giine goére
5.giin PIt 6l¢iimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,014;
p<0,05). AKI goriilenlerin 1.gline goére S.giin Plt Ol¢imlerindeki degigim,
goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir
(p=0,001; p<0,01). AKI goriilenlerin 1.giin ve 5.glin Ph, Be ve HCO3 o6l¢iimleri,
goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik saptanmistir
(p=0,001; p=0,001; p<0,01). AKI goriilenlerin 1.giine gore 5.glin Ph dl¢timlerindeki
degisim, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik
saptanmistir  (p=0,023; p<0,05, p=0,013; p=0,001; p<0,05, p=0,001; p=0,001;
p<0,01). AKI goriilenlerin 1.giin OAB &lglimleri, goriilmeyenlerden istatistiksel
olarak anlaml diizeyde daha diisiik saptanmistir (p=0,027; p<0,05).
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Tablo 11: 1.giin ve 5.giin Mekanik Ventilatér Parametreleri Ol¢iimlerinin AKI
Varhgina Gore Degerlendirilmesi

AKI
Var Yok p
Tvi 1.giin Ort+Ss 482,29+78,52 479,99+78.,44 40,798
Medyan (Min-Maks) 478,9 (191,6-692)  479,4(189-670,5)
Tvi 5.giin Ort+Ss 463,83+107,5 468,19+£105,79 40,719
Medyan (Min-Maks) 481 (89,9-683,3) 477,7(95,6-784,5)
p °0,024* °0,049*
DegisimA OrtSs -18,46+85,52 -11,80+92,40 P0,578
Medyan (Min-Maks) -7,1(-291,8-191,7)  -1,8 (-388,9-278,9)
Peep 1.giin Ort=Ss 8,38+1,97 7,94+2.23 °0,029%
Medyan (Min-Maks) 8,4 (4,8-14,1) 8 (4,5-15,1)
Peep 5.giin Ort+Ss 7,87+1,94 7,90+1,99 40,889
Medyan (Min-Maks) 8 (4,1-12,6) 7.9 (3.4-13,8)
P 9%,001** %,411
DegisimA OrtSs -0,51<1,88 -0,04+2,22 °0,028*
Medyan (Min-Maks)  -0,5 (-4,3-6,3) -0,2 (-5,4-7,9)
Pmean 1.giin Ort+Ss 14,88+3,27 15,36+3,82 40,251
Medyan (Min-Maks) 15 (8-22,7) 15,3 (7-39,9)
Pmean 5.giin Ort+Ss 16,84+25,77 14,7143,88 ®0,559
Medyan (Min-Maks) 14,7 (6,9-286) 15,1 (5,9-25,1)
P %,170 %,011*
DegisimA Ort=Ss 1,96+25,53 -0,65+3,16 °0,831
Medyan (Min-Maks) -0,3 (-7,4-269,2) -0,1 (-15,6-15,7)
Ppeak 1.giin Ort£Ss 24,80+4,86 23,19+5,55 20,009**
Medyan (Min-Maks) 252 (14,4-38,7) 23,2 (10,6-49,9)
Ppeak 5.giin Ort£Ss 23,89+5,69 24,03+6,33 40,844
Medyan (Min-Maks) 24 (11-39,4) 24,2 (7,4-48)
P %0,036* °0,015*
DegisimA Ort£Ss -0,90+4,52 0,84+5,27 b0,00l**
Medyan (Min-Maks) -1(-18,5-10,6) 0,7 (-14,3-25,5)
aStudent T Test ®Mann Whitney U Test “Wilcoxon Signed Rank Test
*Paired Sample T Test *p<0,05 **p<0,01 Tvi: Tidal Voliim inspiryum

AKI goriilenlerin 1.giin Peep 6l¢timleri, goriilmeyenlerden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,029; p<0,05). AKI varligina gore
olgularin 1.glin ve 5.giin Pmean OoOl¢iimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir  (p>0,05). AKI  goriilenlerin  1.glin  Ppeak  ol¢timleri,
goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmigtir

(p=0,009; p<0,01).
AKI Varhg Uzerine Etki Eden Risk Faktorlerinin Lojistik Regresyon Analizi

AKI varligr tizerine etkisi anlamli olan degiskenlerden yas, HT, DM varligi,
WBC, Hgb, Plt, CRP, Prokalsitonin, vazoaktif ajan varligi, APACHE II, Kolistin ve
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TMP-SMZ varlig1 degiskenleri Enter Lojistik regresyon analizi ile degerlendirmeye

alimmustir.

Tablo 12: AKI Varhg@ Uzerine Etki Eden Risk Faktérlerinin Lojistik Regresyon Analizi

%95 CI

P ODDS Lower Upper
Yas 0,001** 1,040 1,020 1,061
DM (+) 0,116 1,659 0,882 3,117
HT (+) 0,291 0,705 0,368 1,350
Degisim WBC 0,001** 1,078 1,039 1,117
Degisim Hgb 0,122 0,866 0,723 1,039
Degisim PIt 0,034* 0,997 0,994 1,000
Degisim CRP 0,089 0,998 0,996 1,000
Degisim Prokalsitonin 0,268 1,008 0,994 1,022
Vazoaktif ajan (+) 0,235 1,576 0,744 3,339
APACHE Il 0,001** 1,036 1,021 1,051
Kolistin (+) 0,900 1,049 0,497 2,215
TMP-SMZ (+) 0,001** 14,712 2,445 88,542

**p<0,01 *p<0,05 TMP-SMZ: Trimetoprim Siilfometoksazol

Calismaya alinan degiskenler Enter Lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmistir. AKI varligi tizerine etkisi olan risk faktorlerinden yas, WBC, Plt,
APACHE 11, Kolistin ve TMP-SMZ varligi degiskenlerinin, anlamli bir model
olusturdugu goriilmektedir. Modelin agiklayicilik katsayist %78,2°dir. Modele gore;
yastaki bir birimlik artiy AKI goriilme riskini 1,040 kat (%95 CI:1,020-1,061)
arttirmaktadir. WBC o6l¢timiindeki bir birimlik artis AKI goriilme riskini 1,078 kat
(%95 CI:1,039-1,117) arttirmaktadir. Plt Ol¢iimiindeki bir birimlik azalma AKI
goriilme riskini 0,997 kat (%95 CI:1,020-1,061) arttirmaktadir. APACHE 1I
Olgtimiindeki bir birimlik artis AKI goriilme riskini 1,036 kat (%95 CI:1,021-1,051)
arttirmaktadir. TMP-SMZ varligt AKI goriilme riskini 14,712 kat (%95 CI:2,445-
88,542) arttirmaktadir. Yas, WBC, Plt, APACHE II 6l¢iimleri ve TMP-SMZ varhig

bagimsiz risk faktorleridir.
Mortalite Uzerine Etki Eden Risk Faktorlerinin Lojistik Regresyon Analizi

Mortalite {lizerine etkisi anlamli olan degiskenlerden vazoaktif ajan varligi,
AKI siddeti, CRRT varligi, SOFA, ilk 6l¢iim WBC, CRP degiskenleri Enter Lojistik

regresyon analizi ile degerlendirmeye alinmstir.
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Tablo 13: Mortalite Uzerine Etki Eden Risk Faktorlerinin Lojistik Regresyon

Analizi
0 ODDS %095 ClI
Lower Upper
Vazoaktif ajan (+) 0,703 1,314 0,324 5,334
AKI Siddeti (1) 0,113
AKI Siddeti (2) 0,051 3,040 0,993 9,308
AKI Siddeti (3) 0,897 0,875 0,116 6,597
CRRT (+) 0,044* 9,229 1,064 80,077
SOFA 0,643 1,033 0,901 1,183
Ik WBC 0,015* 1,092 1,017 1,171
Degisim CRP 0,162 1,003 0,999 1,007
*p<0,05
Caligmaya aliman degiskenler Enter Lojistik regresyon analizi ile

degerlendirilmistir. Mortalite iizerine etkisi olan risk faktdrlerinden CRRT varlig1 ve

ilk WBC O0l¢limiiniin anlamli bir model olusturdugu goriilmektedir. Modelin

aciklayicilik katsayis1 %70,8’dir. Modele gore; CRRT varligi, mortalite riskini 9,229
kat (%95 ClI:1,064-80,077) arttirict etkiye sahiptir. WBC Ol¢timiindeki bir birimlik
artis, mortalite riskini 1,092 kat (%95 CI:1,017-0,171) arttirmaktadir. CRRT varlig

ve ilk WBC 6l¢iimii bagimsiz risk faktorleridir.
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5. TARTISMA

Giliniimiizde AKI Covid 19’un yaygin komplikasyonlarindan biri olarak
kabul edilmektedir (32). Bu c¢alismada C-ARDS olgularinda erken donemde
gelismis olan AKI’nin mortaliteye etkisi tartisilmigtir. C-ARDS gelismis ve mekanik
ventilasyon ihtiyact bulunan olgular arasinda, erken donemde (ilk bes giin
igerisinde) AKI gelisiminin mortaliteyi arttirdigr ancak AKI varligiin bagimsiz bir
mortalite prediktorii olmadigt ve CRRT’nin bagimsiz bir mortalite prediktori
oldugu saptanmistir.

Bir meta analizde Covid 19 ve AKI birlikteliginin artmis mortalite ile iliskili
oldugu bildirilmistir (33). Cinde 275 hasta ile yapilmis olan bir ¢alismada AKI orani
%49,5 olarak bulunmus olup mortalite AKI grubunda mortalite %80,1 olarak
bulundugu belirtilmistir. Ulkemizde yapilmis olan bir ¢alismada ise yogun bakim
initesine kabul edilmis olan hastalarda AKI gelisme orani %32 ve bu hastalarin
mortalitesi %87,8 olarak bulunmustur (34). Elkholi ve ark.larinin (35) 198 hasta ile
yapmis olduklar1 bir diger ¢alismada ise %65,1 oraninda AKI gelistigi bildirilmis ve
AKI varligi daha yiiksek mortalite (%65,9; p=0,017) ile iliskilendirilmistir.
Caligmamiza dahil edilen olgularin %32’sinde erken donemde AKI gelistigi ve AKI
gelismeyen gruba gore mortalite anlamli olarak yiiksek bulunmustur (AKI var
grubunda %64,6, AKI yok grubunda %33,3; p=0,001). Literatiirden farkli olarak
AKI oraninin daha diisiik bulunmus olmasinin sebebi erken donemde gelismis olan
AKT’nin degerlendirilmis olmas1 ve ¢alismaya dahil edilen olgularin yogun bakima
kabul esnasinda normal bobrek fonksiyonlari olanlarin dahil edilmis olmasi olarak
yorumlanmistir. AKI siddetine goére mortaliteleri inceledigimizde ise AKI 1
evresindeki olgularin %37,2’sinin, AKI 2 evresindeki olgularin %61,5’inin, AKI 3
evresindeki olgulrin ise %81,3’iiniin eksitus oldugu goriilmiis olup AKI siddeti
arttikca mortalitenin arttigini sdylenebilir.

Elkholi ve ark.armin (35) 198 hasta ile yapmis olduklari retrospektif bir
calismada, calismaya dahil edilen olgularin %94’{iniin erkek oldugu, AKI gelisen
olgularin daha yagl, daha yiiksek CCI, SOFA ve APACHE II skorlar1 oldugu
bildirilmistir. Birlesik Krallikta yapilmis olan bir ¢alismada, ¢alismaya dahil edilen
olgularin %70’inin erkek cinsiyette oldugu, ileri yas ve yliksek viicut kitle indeksi

AKI gelisimi ile iliskilendirilmistir (36). Incelenmis olan diger calismalarda da
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onceden bahsedilmis olan c¢alismalara benzer sekilde erkek cinsiyetin calisma
popiilasyonun ¢ogunlugunu olusturdugu ve AKI gelismis olan olgularin daha yasl
oldugu belirtilmistir (37)'(38)'(39).

Calismamiza dahil edilen olgularin demografik verileri incelendiginde
literatlir ile uyumlu olarak ¢ogunlugun erkek cinsiyette oldugu (%62,6), AKI var
grubunun yas ortalamasiin 62 oldugu ve AKI yok grubundan anlamli olarak
yiiksek oldugu bulunmustur (siras1 ile 62,37+15,14 ve 52,42+16,87 p=0,001;
p<0,01). Yine literatiir ile benzer olarak CCI, SOFA ve APACHE II skorlar1 AKI
var grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (sirast ile p=0,001; p<0,01,
p=0,001; p<0,01 ve p=0,001; p<0,01).

AKI var grubu, AKI siddetine goére gruplara ayildiginda ise olgularin
%23’lniin AKI 1, %34,51’inin AKI 2 ve %42,48’inin AKI 3 evresinde oldugunu
gormekteyiz. Gruplara gore YBU’ye kabuldeki APACHE II ve SOFA skorlarina
bakildiginda AKI 3 evresine ilerleyen olgularin skorlari digerlerinden anlamli olarak
yiiksek bulunmustur. Bu da bize yogun bakima kabuldeki hastalik siddeti yiiksek
olmasi ile AKI’'nin daha siddetli seyredecegini Ongdérmede etkili olacagini
diistindiirmektedir.

New Orleans’ta yapilmis olan bir ¢alismada AKI gelisen olgularin cogunda
DM ve HT’a rastlandigi bildirilmistir (40). Hirsch ve arkadaslar1 (41) New
York’taki 13 hastanenin kayitlarini inceleyerek yapmis olduklari bir ¢alisma ile HT,
DM, KAH ve KKY’nin AKI risk faktorii oldugunu belirtmislerdir. Covid 19 iliskili
AKT’nin ele alindig1 konsensiis raporunda DM, HT, KAH veya KKY varliginin AKI
gelisimi igin risk faktorii oldugu bildirilmistir (32). Calismamiza dahil edilen olgular
incelendiginde AKI var grubunda komorbidite varligi AKI yok grubundan anlaml
olarak yiiksek oldugu gozlenmistir (p=0,0001). Komorbiditelerin detayli analizi
yapildiginda ise AKI var grubundaki olgularin %46’sinda HT (p=0,009), %36’sinda
DM (p=0,015), %19,5’inde KAH (p=0,006), %8,8’inde KKY (p=0,007) ve
%38,8’inde SVO (p=0,048) oldugu gézlenmistir.

Covid 19 iligkili AKI varliginda RRT uygulanma endikasyonlar1 farkl
nedenlere bagl gelismis olan AKI olgulart ile farklilik gostermemektedir (29). YBU
takibi gerektiren covid 19 olgularida %34 lere varan oranda RRT ihtiyact oldugunu

bildiren yayinlar mevcut (42). RRT zamanlamasmin erken veya ge¢ olmasinin
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yarari ile ilgili halen net bir sonu¢ bulunmamaktadir (29)(43). Calismamiza dahil
edilen 353 olgunun %11,9’una CRRT uygulanmistir. AKI var grubunda CRRT
uygulanma orani ise %37,2 olarak bulunmustur.

Siddetli AKI gelisimini tanimlamak ve risk faktorlerini belirlemek amaci ile
yapilmis olan bir calismada vazoaktif ajanlarin bagimsiz risk faktdrii oldugu
sonucuna varmiglardir (44). Yine Covid 19 pnomonisinde AKI gelisiminin
insidansin1 ve risk faktorlerini belirlemek amaci ile yapilmis olan bir ¢alismada
vazopressor ihtiyacinin AKI prediktorii oldugu belirtilmistir. Ayrica ayni ¢alismada
AKI grubunun ortalama arteryel basincini daha disiik bulmuslardir (35).
Calismamizda AKI var grubunun YBU yatisinin birinci giiniindeki ortalama arteryel
basinci, AKI yok grubundan anlamli olarak diisiik (siras1 ile 80,85+12,46 ve
83,99+12,36; p=0,027) bulunmustur. Vazoaktif ajan kullanimimin da AKI var
grubunda anlamli olarak yiiksek oldugu goézlenmistir (p=0,001). Her ne kadar
vazopressOr kullanimi ile renal kan akimi arttirilsa da intrarenal sant artigi ve
mediiller hipoksiyi arttirdigina ve bunun sonucu olarak AKI gelisimine sebep
olduguna dair kanitlar mevcuttur (45). Vazoaktif ajan ihtiyact yani sira AKI var
grubundaki olgularin anlamli olarak daha yiiksek oranlarda kolistin, tigesiklin ve
trimetoprim-siilfometaksozol kullanim1 oldugu bulunmustur.

Wang ve ark.larin (39) 275 olgu ile yapmis oldugu retrospektif bir ¢alismada
AKI gelisen olgularda WBC, nétrofil ve CRP degerlerinin daha yiiksek seyrederken
platelet 6l¢timlerinin AKI grubunda daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. Covid
19°daki inflamatuar belirteclerin hem AKI gelismesinde hem de AKI siddeti i¢in
ongoriicti oldugunu bildiren birgok yaym mevcuttur (35)(46)(47). Benzer sekilde
calismamizda AKI var grubundaki hastalarin birinci giin ortalama WBC (p=0,002),
nétrofil (p=0,004) ve prokalsitonin (p=0,001) degerleri AKI yok grubundan anlamli
olarak yiiksek bulunmus ve besinci giin ortalamalar1 degerlendirildiginde artis
gbzlemlendigi ve bu artisin da anlamli oldugu bulunmustur. Olgularin birinci giin
CRP degerleri incelendiginde gruplar arasinda fark yokken besinci giin dl¢timlerinin
ortalamasinin AKI var grubunda anlamli olarak yiiksek oldugu ve bu artisin anlaml
oldugu bulunmustur (p=0,002). Bunlarin yaninda AKI var grubunun birinci ve
besinci giin ortalama hemoglobin degerleri daha diisiik bulunmustur. Platelet

degerlerinde ise birinci giin ortalamalarinda fark goriilmezken besinci giin
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ortalamalari AKI yok grubundan anlamli olarak diisiik bulunmustur (p=0,001).
Platelet degerlerinde besinci giine gelindiginde meydana gelen bu disiisiin
hemodiliisyona ve AKI var grubunda ozellikle CRRT uygulanmis olan olgularda
viicut disi, biyolojik olmayan ylizeyler ile karsilasma sonucunda meydana gelen
aktivasyona bagli olabilecegi disiiniilmiistiir. Tim bunlara ek olarak siddetli
inflamatuar yanitlarin platelet aktivasyonuna sebep olabilecegine ve endotel
hasarma sebep olarak pihtilara, koagiilasyon bozukluklarima ve mikrovaskiiler
disfonksiyona yol agabilecegi diisiiniilmektedir (48). Inflamatuar yanit sonucu
gelisen bu mekanizmanin da besinci giin meydana gelen platelet diisiisiinii
aciklayacak bir diger mekanizma oldugunu diisiinmekteyiz.

ARDS’li olgularda AKI gelisimine ve AKI siddeti ile ilgili faktorlerin
belirlenmesi amaci ile yapilan bir ¢alismada AKI gelisen olgularin ARDS’nin
birinci giiniinda daha diisiik pH ve bikarbonat degerleri ve daha yiiksek laktat
degerlerine sahip olduklari bildirilmistir (49). Bizim ¢alismamizda da AKI gelisen
olgularin birinci giin pH, bikarbonat ve BE degerleri benzer sekilde daha diisiik
bulunmus ancak laktat degerlerinde anlamli farkliliga rastlanmamastir.

Hirsh ve arkadaslar: (41) tarafindan mekanik ventilasyon, AKI gelisimi ile
iliskilendirilmistir. Ottalina ve arkadagslarimn (50) Covid-19 sebepli YBU’de takibi
yapilan hastalarda ventilasyon yonetimi ve AKI iliskisini inceledikleri bir ¢calismada
yiikksek PEEP uygulanan hastalarda AKI gelisme riskinin daha fazla oldugunu tespit
etmislerdir. Valk ve ark.larinin (51) yapmis olduklari bir baska ¢alismada da yiiksek
PEEP, artmis AKI insidansi ile iliskili bulunmustur. Calismamiza dahil edilen
olgularin ventilator parametreleri incelendiginde AKI var grubununa birinci giin
uygulanmis olan ortala PEEP 8,38+1,97 cmH,0 iken AKI yok grubuna uygulanmig
olan ortalama PEEP 7,9442,23 cmH,0O olarak bulunmustur ve AKI var grubuna
uygulanmis olan PEEP anlamli oranda yiiksek olarak degerlendirilmistir (p=0,009;
p<0,01). Bunun yaninda AKI grubunun pPeak basinglari da anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p=0,009). Tim bunlarin toplaminda intratorasik basing artiginin
olmas1 bobrek hidrostatik basincini arttirarak glomeriil filtrasyon bozuklugunu
tetiklemektedir (52)'(49).

Birgok calismada (35)(37)(38) AKI gelisimi YBU vyatis siiresinin ve

mekanik ventilasyon ihtiyacinin daha uzun olmasi ile iliskilendirilmistir. Ancak
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bizim ¢alismamizda gruplar arasinda anlamli farklilik bulunamamistir. Hastanemiz
bu siirecte pandemi hastanesi olarak gorevlendirilmis olmasi nedeni ile hasta
sirkiilasyonunu saglamak amaciyla hastalar uzun siire takip edilememis, uygun olan
hastalar alt basamak merkezlere sevk edilmistir. YBU yatis siiresinde gruplar
arasinda fark olmamasinin sebebinin uygun olan hastalarin alt basamaga sevk
edilmesi oldugu diistinmekteyiz. Alt grup analizi yaptiginda AKI 2 grubundaki
olgularn YBU’de kalma siirelerinin diger gruplardan anlamli olarak daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. AKI 1 grubundaki olgularin yaklasik %45°1 14 giinden 6nce
alt basamak YBU’ye veya servise sevk edilmis, AKI 3 grubundaki olgularin ise
yaklagik %67’sin 14 giinden 6nce kaybedilmis oldugu goriilmistiir.

Lumlertgul ve ark.lar1 (36) calismalarinda YBU yatisinda yas, yiiksek VKI,
diisik HCOgs, disik plt, yiiksek CRP ve laktat diizeylerinin varliginin AKI risk
faktorleri oldugunu belirtmislerdir. Benzer sekilde yasin, artmis CRP ve artmig
WBC o6l¢timlerinin bagimsiz AKI risk faktorleri oldugunu bildiren yayinlar mevcut
(39)(41)(47). Literatiir ile benzer sekilde ¢alismamizda yasin, WBC artiginin, plt
diististiniin APACHE I yiiksekliginin ve trimotoprim-siilfometoksazol kullaniminin
bagimsiz AKI risk faktorleri oldugu tespit edilmistir. WBC’deki bir birimlik artig
AKI riskini 1,078 kat arttirirken, platelet degerindeki bir birimlik diisiisiin AKI
riskini 0,997 kat arttirdigini tespit ettik. Bunun yaninda APACHE II’deki bir
birimlik artis AKI riskini 1,036 kat arttirmaktadir.

Cin’de yapilmis olan ¢ok merkezli bir ¢alismada SOFA skoru ve AKI
evresinin bagimsiz olarak mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (39). Benzer
sekilde Jewell ve arkadaslar1 (8) da AKI’nin bir mortalite prediktorii oldugunu ve
AKI siddeti arttikca mortalite riskinin artmakta oldugunu vurgulamislardir.
Caligmamizda literatiir verilerinden farkli olarak AKI varlig1 bagimsiz bir mortalite
prediktorii olarak bulunmamistir ancak CRRT wuygulanmasinin bagimsiz bir
mortalite prediktorii oldugu ve mortalite riskini 9,229 kat arttirdig1 tespit edilmistir.
Bunun yaninda yogun bakim tiinitesine kabulde 6l¢iilmiis olan WBC nin de bagimsiz
bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir.

Bu ¢alismanin kisitliliklart retrospektif olmasi, tek merkezli olmasi, bes
giinden uzun silirede gelisen AKI varligimin degerlendirilmemis olmasi olarak

siralanabilir.
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6.SONUC

Bu calismada C-ARDS tanisi olan ve YBU’de meknik ventilatdr desteginde
takip edilen olgularin erken doneminde gelisen AKI’nin mortalite iizerine etkisi

retrospektif olarak incelenmistir.

Calismaya dahil edilmis olan 353 olgunun 113’linde (%32) AKI gelistigi ve
AKI gelisen olgularin %64’iiniin exitus oldugu ve AKI gelismeyenlerden anlamli
olarak yiiksek oldugu tespit edilmistir. AKI gelisen olgularin alt gruplan
incelendiginde AKI siddetti arttik¢a mortalitenin arttig1 tespit edilmistir. AKI gelisen
olgularm %37,2’sine ise CRRT uygulanmustir. Bunlarin yam sira olgularin YBU

yatis siireleri ve MV uygulanma siireleri arasinda bir fark gézlenmemistir.

fleri yas, YBU’ye kabulde yiiksek APACHE 1I skoru, WBC artis1, platelet
degerlerinde azalma ve TMP-SMZ kullaniminin bagimsiz AKI prediktorleri oldugu
tespit edilmistir. AKI varlig1 mortaliteyi arttirmasina karsin AKI siddetinin bagimsiz
bir mortalite prediktorii olmadigi ancak CRRT uygulanmasmin ve YBU’ye kabulde
yiiksek WBC degerlerinin bagimsiz mortalite prediktorleri oldugu bulunmustur.

Bu ¢alisma ile de tespit edilmis oldugu {izere yogun bakim iinitesine yatigin
erken doneminde AKI gelisimi mortaliteyi arttirmaktadir. AKI’nin erken tespiti ve
onleyici tedbirlerin alinmasi ile mortalitenin azaltilabilecegini diistinmekteyiz.
Calisgmamizin retrospektif ve tek merkezli olmasi goz 6niinde bulunduruldugunda
daha fazla olguyu kapsayan propspektif calismalar ile genis kapsamli AKI

prediktorlerinin tespitine ihtiyag oldugunu diisiinmekteyiz.
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