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OZET

Bu caligmada Firat Universitesi Hastanesi cocuk yogun bakim {initesine
(CYBU) kabul edilen hastalarda, yatis siiresi boyunca pRIFLE ve AKIN’a gére
tanimlanan akut bobrek hasar1 (ABH) insidansi, ABH gelisimi i¢in risk faktorleri, her
iki siniflandirmanin birbiriyle karsilastirilmasi amaglanmastir.

Firat Universitesi CYBU’ye 1 Subat 2018 ile 1 Ocak 2019 tarihleri arasinda
yatis1 yapilan tiim hastalar prospektif olarak incelendi. Bilinen kronik bobrek
hastalig1 olan, 48 saatten Once ¢ikis yapilan, dis merkezde renal replasman tedavisi
(RRT) alan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalarin tani, basvuru anindaki
laboratuvar degerleri, sonlanim durumu, yas, cinsiyet, yogun bakim yatis siiresi,
invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci ve siiresi, kronik hastalik 6ykiisii, diizenli ilag
kullanimi1, PIM-2, PRSIM, GKS skoru, RRT gereksinimi; diiiretik, vazoaktif,
antimikrobiyal, nonsteroid antiinflamatuvar ila¢ ve kontrast madde kullanimi, bazal
ve yatis stiresince en yiiksek kreatinin degeri, ABH’nin kaginci giinde gelistigi, yatisi
sliresince en diisiik idrar ¢ikis degeri, pRIFLE ve AKIN evreleri kaydedildi. pRIFLE
ve AKIN evreleri serum kreatinin veya idrar ¢ikisi degerlerinin en kotii derecesine
gore belirlendi.

Cocuk yogun bakimda yatan 241 olgudan 2’si kronik bobrek yetmezligi tanili
ve 40’1min ise yatig siliresi 48 saatten kisa olmasi nedeniyle ¢alisma dis1 birakildi.
Calismaya dahil edilen 199 hastanin 117°si (%58.8) erkek, 82’si (%41.2) kiz,
ortalama yas1 54.8 ay idi. pRIFLE kriterlerine gore 69 hastada (%34.6), AKIN
kriterlerine gore ise 71 hastada (%35.6) ABH gelismis idi. ABH en sik nefrolojik
hastalik sebebiyle yatan hastalarda gelisti. ABH, ek hastaligi olanlarda daha sik
oldugu goriildii. pRIFLE kriterlerine gére ABH saptanan hastalarin 11’1 (%15.9) risk,
10°u (%14.5) hasar, 48’1 (%69.6) yetmezlik evresinde idi. AKIN kriterlerine gore
ABH gelisen hastalarin 12°si (%16.9) evre 1°de, 15’1 (%21.1) evre 2°de ve 44’1
(%62) evre 3’de idi. ABH gelisen ve gelismeyen hastalar kiyaslandiginda GKS,
PIM-2, PRISM degerleri, ek hastalik, invaziv mekanik ventilasyon tedavi ihtiyact ve
siiresi, laboratuvar parametreleri, kan {irlinii, diliretik, inotropik, antimikrobiyal
ilaglarin kullanimi, hastane yatis siiresi ve mortalite agisindan aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu gériildii (p<0,05). ABH gelisen hastalar pRIFLE ve AKIN

kriterlerine gore kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi



goriildii (p>0.05). Calismada, CYBU’de AKIN ve pRIFLE kriterlerine gére ABH
tanisi alan hastalarin ABH gelismeyenlere gore sagkalim siirelerinin daha az oldugu
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu (p<0.05), evrelere gore incelendiginde ABH
gelisen hastalarin evresi arrtikga sagkalim siirelerinin kisaldigi fakat istatistiksel
olarak anlamli olmadig: goriildi (p>0.05).

CYBU’de hastalarin 6nemli bir kisminda ABH gelismis olup bu hastalarin
AKIN ve pRIFLE smiflamasina gére ABH olmayanlara gore yatig stirelerinin
uzadigr ve mortalitelerinin anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmistiir. ABH
gelisimini Ongdren skorlama sistemlerinin kullanilmasi, bobrek hasaria neden olan
risk faktorlerinin belirlenmesi, pRIFLE ve AKIN simiflama sistemlerinin kullanilmasi
ile bobrek hasar1 konusunda farkindaligi arttirarak koruyucu 6nlemlerin alinmasi ve
tedavinin erken dénemde baglanmasinin CYBU hastalarinda ABH’ye bagl goriilen
sekel ve oliimlerin azalacag: diisiiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: CYBU, akut bobrek hasar1, pRIFLE ve AKIN kriterleri



ABSTRACT

DETERMINATION OF ACUTE KIDNEY DAMAGE (ABH) INCIDENCE
AND RISK FACTORS ACCORDING TO RIFLE AND AKIN
CLASSIFICATION IN PATIENTS LIVING IN A CHILDREN INTENSIVE
CARE UNIT
In this study, we aimed to compare the incidence of AKI, risk factors for

development of AKI, and the classification of both classes in patients admitted to the
Pediatric Intensive Care Unit of Firat University Hospital.

All patients admitted to the Pediatric Intensive Care Unit of Firat University
between 1 February 2018 and 1 January 2019 were prospectively evaluated. Patients
with known chronic kidney disease, excretion before 48 hours, who received RRT in
the external center were not included in the study. Diagnosis of patients, laboratory
values at the time of presentation, outcome status, age, gender, duration of
hospitalization in intensive care unit, duration and requirement of IMV, history of
chronic disease, regular drug use, PIM-2, PRSIM, GCS score, RRT requirement;
diuretic, vasoactive, antimicrobial drug and contrast agent use; basal and maximum
creatinine level during hospitalization and the days of hospitalization, the day of
AKI, the lowest urine output during hospitalization, pRIFLE and AKIN stages were
recorded. pRIFLE and AKIN stages were determined according to the worst degree
of creatinine or urine output values.

Of the 241 patients in the PICU, 2 were diagnosed with CRF and 40 were
hospitalized for less than 48 hours were excluded from the study. Of the 199 patients
included in the study, 117 (58.8%) were male and 82 (41.2%) were female and the
mean age was 54.8 months. AKI developed in 69 patients (34.6%) according to
PRIFLE criteria and in 71 patients (35.6%) according to AKIN criteria. AKI
developed most commonly in patients with nephrological disease. AKI were
developed more frequently in patients with comorbidity. According to the pRIFLE
patient with AKI detected, 11 (15.9%) were at risk, 10 (14.5%) were at the risk of
injury and 48 (69.6%) were at failure. Twelve (16.9%) of the patients were in stage
1, 15 (21.1%) were in stage 2, and 44 (62%) were in stage 3 who developed AKI
according to AKIN criteria. Compared to patients with and without AKI, statistically
significant difference was found between in GCS, PIM-2, PRISM values, additional

disease, requirement and duration of IMV treatment, laboratory parameters, blood
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product, diuretic, inotropic, antimicrobial drugs, hospital stay time and mortality
(P<0,05). There was no statistically significant difference between the patients who
developed ARF according to RIFLE and AKIN criteria (p> 0.05). In the study,
according to pRFILE and AKIN criteria there was a statistically significant
difference between patient who developed AKI compared to non-AKI patients were
lower survival time in PICU (p<0.05), when examined according to the stages, it
was seen that survival time was shortened but it was not statistically significant
(p<0.05).

Most of the patients in the PICU have developed AKI, and according to the
AKIN and pRIFLE classification, the duration of hospitalization is longer and the
mortality rates are significantly higher than those without AKI. The use of scoring
systems that predict the development of AKI, the determination of risk factors that
cause kidney damage, the use of pRIFLE and AKIN classification systems to
increase awareness of kidney damage, preventive measures and early initiation of
treatment are thought to decrease the sequelae and deaths due to AKI in patients with
PICU.
Key words: PICU, acute kidney injury, pRIFLE and AKIN criteria.
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1. GIRIS

1.1. Tanim

Akut bobrek hasari (ABH); bobrek yapi ve fonksiyonunun saatler ya da
giinler igerisinde bozulmasiyla, iire ve serum kreatinini (sKr) gibi nitrojen igeren
tiremik toksinler ile potasyum (K) ve sistatin C gibi endojen maddelerin birikmesi
sonucu; sivi, elektrolit, asit-baz ve hormonal denge bozuklugu ile seyreden, immiin
sistemi, pihtilagma kaskadi, santral sinir sistemi gibi bir¢ok organ ve sistemin
etkilendigi 6liime kadar gidebilen klinik bir tablodur. idrar miktarinda azalma
(oligiiri) veya idrar ¢ikisinin hi¢ olmamasi (aniiri) ile birliktedir; ancak idrar
miktarinda azalma olmadan da ABH (nonoliglirik ABH) gelisebilir. Hastalanmis
ve/veya saglikli bobrekteki en kiiclik fizyolojik degisikliklerden renal replasman
tedavisine (RRT) kadar olan tiim klinik siireci igerir. Bu 6zelligi ile ABH, akut
tiibliler nekroz (ATN), akut bobrek yetmezligi (ABY) ve bobrege gergekten zarar
vermeyen diger fizyolojik bozulmalar1 da kapsar. ABH genellikle geri doniislidiir,
ancak az sayida vaka kronik bobrek yetmezligine (KBY) doniisebilir (1, 2).

1.2. Epidemiyoloji

Akut bobrek hasari siklig1 yaslara, cografik ve sosyoekonomik kosullara gore
degismektedir. Cocuk hastalarda yeterli calisma olmamakla beraber, kii¢iik gruplarla
yapilan ¢alismalar sonucunda insidans oranlari genis bir yelpazede seyretmektedir.

Diinyada ABH’nin goriilme sikligt %1’in altinda iken, hastanede yatan
hastalarda %0.32-54.9 arasindadir (1-19). Ulkemizde hastaneye yatan hastalarda
ABH goriilme sikligi %5 oraninda bildirilmistir (20-21). Yogun bakim iinitesine
(YBU) yatan hastalarda ABH insidansinin %3-82 (7, 9, 22, 23), cocuk yogun bakim
{initelerinde (CYBU) %8-89 oldugu bildirilmistir (8, 9, 11, 24-28).

1.3. Etyopatogenez

Akut bobrek hasart etyolojik faktorler ve patofizyolojisine gore prerenal,
renal ve postrenal ABH olmak iizere ii¢ ana baslik altinda toplanabilir. Bu
siniflandirma, aynm1 zamanda ABH’nin tani ve tedavisi i¢in de biiyilk Onem
tasimaktadir (29). ABH en sik olarak bakteriyel enfeksiyonlar, dehidratasyon, renal
veya ekstrarenal cerrahi ve nefrotoksisite nedeniyle gelisebilmektedir (30).



1.3.1. ABH’nin patofizyolojisi

Akut bobrek hasari patofizyolojisi, multifaktoriyel ve olduk¢a komplekstir.
ABH’ye yol acan en sik sebep, cesitli faktorlerle ortaya cikan iskemidir. Kan
akiminin azalmasi ve bunun sonucunda olusan iskemiye karsi gelisen fizyolojik
adaptasyon; belli bir diizeye kadar kompanse edilebilmesine karsin, oksijen ve
metabolik substratlarin yetersizligi ile organ islev bozukluguna neden olur (31).
Bobrek dokusu mitokondrisi fazla oldugundan iskemiye karsi olduk¢a duyarhdir;
renal iskemi, vazokonstriiksiyon, endoteliyal hasar ve inflamatuar olaylarin
aktivasyonuna neden olur (32). inflamasyon, oksidatif stres, mikrovaskiiler
disfonksiyon ve bobregin tiibiiler hiicrelerinden sitokin salinimi ile olusan hasar
sebebiyle, glomerular filtrasyon hizi (GFR) azalir (33). Adenozin trifosfat
yetersizliginin siddetine bagl olarak apopitozis gelisir. Iskemiden biitiin nefron
segmentleri etkilenir. Nefronun islev kayb1 ve atik maddelerin birikimi etrafindaki
epitel hiicrelerine hasar verir (34). Meydana gelen hasar ile oksijen destek ve
kullanim dengesinin bozulmasi sonucu nitrik oksit ve serbest oksijen radikalleri

oksidatif strese yol agarak ABH ‘ye neden olur (9, 35).
1.3.2. ABH’nin sebepleri

1.3.2.1. Prerenal ABH

Damar ig¢indeki sivi hacminin azalmasi ile meydana gelen renal
fonksiyonlardaki azalma ve islev kaybi, prerenal ABH (prerenal azotemi) olarak
tanimlanir. ABH sebeplerinin %60°lik bolimii prerenal kaynaklidir (2). Renal
hipoperfiizyonun altta yatan nedeni hizlica diizeltilemezse, renal ABH gelisebilir.
Prerenal ABH’nin en sik nedenleri; dehidratasyon, hemoraji, sepsis,
hipoalbiiminemi ve kalp yetmezligidir (29). Prerenal ABH nedenleri Tablo 1’de
verilmistir (2, 36, 37).



Tablo 1. Prerenal ABH nedenleri

Siv1 kaybina bagh dolasim hacminde azalma

Gastrointestinal sistemden sivi kayb1: Kusma, ishal, dehidratasyon

Bobrekten kayip: Diliretiklerin fazla kullanimina bagli poliiiri, tuz kaybettiren tiibiilopati
diabetes insipidus, diabetes mellitus

Kan kaybi: Travma, gastrointestinal kanama, akut hemorajik pankreatit

Insensible siv1 kaybinda artis: Hipertermi, ates, yanik

Rolatif dolasim hacminde azalma

Kapiller sizint1: Sepsis, Dengue hemorajik atesi

Konjestif kalp yetmezligi

Nefrotik sendrom

Karaciger yetmezligi

Vaskiiler lezyonlar: Renal arter trombozu ve renal ven trombozu

Renal otoregiilasyonda bozulma

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar
Anjiotensin konverting enzim inhibitorleri
Kemoterapotikler

Norepinefrin

Anjiyotensinojen 2 reseptor antagonistleri
Interlokin

Kokain

Mitomisin C

Takrolimus

Estrojen

Quinin

1.3.2.2. Renal ABH

Renal ABH; devam eden hipoperfiizyon, iskemi ya da diger toksik
nedenlerle olusan renal parankimal hasar ile karakterizedir. ABH’nin %35’ini
renal nedenler olusturmaktadir (2). Renal ABH’nin en sik nedenlert;
glomeriilonefrit, hemolitik tiremik sendrom, ATN, kortikal nekroz, renal ven
trombozu, rabdomiyoliz, akut intertisyel nefrit, timor infiltrasyonu ve timor lizis
sendromudur. ATN siklikla nefrotoksik ve/veya perfiizyon bozulmasina maruz
kalmig kritik hasta g¢ocuklarda goriiliir. Sepsis, hipovolemik sok ve artmig
intraabdominal basing ATN’nin en 6nemli nedenleridir (29). Renal ABH nedenleri
Tablo 2’de verilmistir (2, 38).



Tablo 2. Renal ABH nedenleri

Glomerulonefritler

Akut glomerulonefritler
Hemolitik iiremik sendrom
Hizli ilerleyen glomerulonefrit

Akut tubuler nekroz

Iskemi ve hipoksi
Endojen nedenler: Miyoglobin, hemoglobin, iirik asit
Ekzojen nedenler

ilaglar:  Antibiyotikler Aminoglikozidler Neomisin Gentamisin
Tobramisin
Amikasin
Betalak amlar Penisilinler

Sefalosporinler
Karbapenemler
Glikopeptidler Vankomisin
Rifampisin
Antifungaller Amfoterisin B
Antiviraller Asiklovir
Gansiklovir
Indinavir
Tenofovir
Kemoterapotikler Sisplatin
Ifosfamid
Siklofosfamid
Metotrek at

Kalsi 6rin inhibitorleri Siklosporin
Takrolimus
Antihipertansifler Anjiotensin konverting enzim inhibitorleri
Anjiotensinojen reseptor blokorleri
NSAIi Parasetamol

Asetaminofen
Radyokontrast maddeler
Intravennéz immiinoglobulin
Dextran ve Ma toz
Bitkisel iiriinler
Etilenglikol ve metanol
Agir metaller: Kursun, civa
Hayvan toksinleri
Melamin zehirlenmesi

AKkut intertisyel hastaliklar

Akut intertisyel nefrit; ila¢ kaynakli veya idiyopatik
Piyelonefrit

Vaskiiler lezyonlar

Renal arter trombozu
Renal ven trombozu
Kortikal nekroz

Hemolitik tiremik sendrom
Vaskilitler

1.3.2.3. Postrenal ABH
Postrenal ABH nedenleri, iiriner sistem obstriiksiyonlar: ile karakterize bir
grup hastaliktir. ABH nedenlerinin %5’ini olusturur (2). Obstriiksiyonun ortadan

kaldirilmasiyla birlikte, renal displazi ya da uzamis renal obstriiksiyon harig, renal



fonksiyonlarda iyilesme ile sonuglanir (29). Postrenal ABH nedenleri Tablo 3°de
verilmistir (2).

Tablo 3. Postrenal ABH nedenleri

Obstriiksiyonlar
Pelvis seviyesindeki obstriiksiyonlar (iiretra, mesane, iireter)
Bobreklerde bilateral obstriiksiyonlar
Posterior {iiretral valv
Bilateral obstriiktif iireterosel
Urolitiyazis ya da tiimoriin neden oldugu obstriiksiyonlar
Diger nedenler
Radyasyon sonrasi obstriiksiyon
Bobrek nakli sonrasi gelisen cerrahi komplikasyonlar
Agir vezikotireteral reflil igin bilateral iireter reimplantasyonu gereken durumlar
Norojen mesane

1.4. Klinik bulgular
Akut bobrek hasarmin tanisinin konulmasinda dikkatli bir oykii ¢ok
onemlidir.
Oykiide genel olarak sorulmasi gereken sikayetler sunlardir:
« Ishal, dizanteri, kusma, karin agris1, ates, kilo kaybu, halsizlik
*  Sivi alim artis1
* Artmis ya da azalmis idrar ¢ikis miktari
* Rengi koyulagmis idrar (gross hematiiri, hemoglobiniiri, miyoglobiniiri)
+ Kopiikli idrar (proteiniiri)
«  Odem
* Deri dokiintiisii, piyoderma, bogaz agrisi, eklem agris1 ya da sismesi
+ Kanamaya yol acan yaralanmalar
 lla¢c gecmisi: Aminoglikozitler, geleneksel ya da bitkisel tedaviler, agir
metaller, anjiotensin konverting enzim inhibitérleri (ACEI), non-steroid
antiinflamatuvar ilaglar (NSAII)
* Yenidoganda yakin donemde yapilan arteryal veya venoz kataterizasyon
*  Gegirilmis idrar yolu enfeksiyonlari
* Gelisme geriligi
Ailede bobrek tasi ya da bobrek hastaligr oykiisi (2).
Fizik muayenede bakilmas1 gerekenler sunlardir:
« Vital bulgular; solunum sayisi, kalp tepe atimi sayisi, kan basinci, viicut

1s1s1 ve viicut agirligr kaydedilmelidir.



« Deri muayenesi: Solukluk, ikter, kanamalar, dokiintii, petesi, purpura

« Hidrasyon durumu: Dehidratasyon, normovolemi, hipervolemi

*  Solunum sistemi: Respiratuvar distres, pulmoner 6dem, pnémoni

» Kardiyovaskiiler sistem: Tasikardi, konjestif kalp yetmezligi, gallop ritmi,

juguler vendz dolgunluk

* G0z muayenesi: Kirmizi konjuktiva

* Batin muayenesi: Batin hassasiyeti, assit, organomegali, renal arter

iflirimii, kostovertebral a¢1 hassasiyeti, glob

* Norolojik muayene: Hipertansiyona bagli goéz dibi bulgulari, inme,

hipertansif ensefalopati, alt ekstremitede motor ya da duyu degisiklikler

« Kas-iskelet sistemi muayenesi: Artrit, kas zayifligi, kas gili¢stizliigii

« Hematolojik bulgular: Lenfadenopati, hepatosplenomegali

*  Omurga bozuklugu bulgulari: Sakral bolgede tiiylenme, sakral gamze

» Renal osteodistrofi ile iliskili rikets bulgular (2).

Fizik muayenede tasikardi, kuru mukozalar ve periferik dolasim yetersizligi
prerenal ABH’yi, periferik 6dem, raller, kardiyak gallop ve voliim yiiklenmesi
varsa glomeriilonefrit ya da ATN’den kaynaklanan olast renal ABH’yi, dokiintii ve
artrit olmasi sistemik lupus eritematozus ya da henoch schonlein purpurasi
nefritini, ele gelen yan kitleleri renal ven trombozu, timor, kistik hastaliklar ya da

tiriner yol obstriiksiyonundan kaynaklanan postrenal ABH’yi diisiindiiriir (29).
1.5. ABH’nin tanisal testleri

1.5.1. Laboratuvar bulgulan

Akut bobrek hasarinda azalmis renal fonksiyonlara bagli olarak kan gazi,
hematolojik, koagiilasyon, biyokimyasal, serolojik ve tam idrar tetkiki (TiT)
parametrelerinde degisiklige neden olur. Kan gazinda metabolik asidoza ve laktat
diizeyinde artisa, bikarbonat (HCO3) diizeyinde diismeye neden olur. Hematolojik
olarak anemi, 16kopeni ya da lokositoz, trombositopeni, eritrosit sedimentasyon
hizinda yiikselme ve Coombs testi pozitifligi goriilebilir. Koagiilasyonda; protrombin
zamant (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) uzayabilir ve
uluslararas: diizeltme orani1 (INR) diizeyi yiikselebilir. Biyokimyasal olarak serum
iire nitrojeni, SKr, iirik asit, K, fosfor (P), kreatin kinaz (CK), laktat dehidrogenaz

(LDH), alanin amino transferaz (ALT), aspartat amino transferaz (AST), gama



glutamil transferaz, alkalen fosfataz, C-reaktif protein (CRP), bilirubinler, paratiroid
hormon degerleri yiiksekligi goriilir. Diliisyonel bir hiponatremi ve serum
osmolaritesinde diisme veya ylikselme goriilebilir. Artmis P diizeylerine bagl olarak
da hipokalsemi saptanabilir. Serolojik olarak yiiksek veya diisiik immunoglobulin
diizeyleri, Serum C3 degerleri diisiik, anti streptolizin O ve anti niikleer, anti notrofil
sitoplazmik veya anti glomeriiler bazal membran antikorlar1 pozitifligi saptanabilir.
TIT ve mikroskopik degerlendirme yapilarak hematiiri, proteiniiri ve eritrosit ya da
graniiler silendirlerin varligi renal kaynakli ABH’yi, diisiik derece hematiiri ve
proteiniiri ile birlikte 16kosit ve 16kosit silendirinin varlig tiibiilointerstisyel hastaligi,

tiriner eozinofili ilaglarin yol agtigi tiibiilointerstisyel nefriti diisiindiiriir. (2).

1.5.2. Radyolojik bulgular
Radyolojik olarak

e Posterior-anterior akciger grafisinde akciger enfeksiyonlari, kardiotorasik
oran, kalbin konfigiirasyonu ve olas1 biiyiikliikk farklari, akciger 6demi ve
plevral eflizyon degerlendirilebilir (2, 39).

e Renal ultrasonografi bobrek boyutlar, yapisi, bobrek taslart ve yerleri,
anomalileri hakkinda oldukga yararli bilgiler verecektir (2, 40).

e Renal Doppler ile non invaziv olarak bobrek perfiizyonunu degerlerdirmek
i¢in kullanilabilir (2, 39).

e Secilmis vakalarda renal radyoniiklid goriintiileme ile anatomik bozulmalarin
(hidronefroz, dilatasyon), renal kortikal skarin ve renal parankimin

incelenmesi yapilarak bobregin idrar1 siizme fonksiyonunu degerlendirlebilir
().
1.5.3. Renal biyopsi

Renal biyopsi siipheli hizli ilerleyen glomeriilonefrit ve renal-prerenal ayrimi

yapilamayan bobrek yetmezligi olgulara onerilir (2). Rutin olarak yapilan bir islem
degildir (41).

1.6. Siniflama

Akut bobrek yetmezligi siddetindeki farkliliklar, insidanst ve prognozunda

meydana gelen dikkat cekici degiskenlikler, evrensel bir tani standardizasyonu,

korunma yollar1 ve tedavisinin ortaya konulabilmesi i¢in 2004 yilinda ’’Acute



Dialysis Quality Intiative (ADQI)’’ denetiminde bilirkisilerden olusmus bir panel
diizenlenmistir. Bu panelde ABY’nin tanimlamasi gibi ilerlemis bir klinik tablo
yerine fizyolojik bozulmalar1 da kapsayacak sekilde ABH terimi kullanilarak
“RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss, End stage (RIFLE)’’ simiflamasi yapilmistir
(42). ABY ile ilgili yapilan g¢alismalarda sKr diizeyinde 0.3 mg/dl’lik artisin bile
mortaliteyi belirgin arttirdig1 gosterilmistir. Buna gére RIFLE tanimlama sisteminin
duyarliligini arttirmak amaciyla daha sonralar1 2007 yilinda “’Acute Kidney Injury
Network’” (AKIN) tarafindan AKIN ismindeki smiflama sistemi gelistirilmistir.
RIFLE ve AKIN simiflandirma sistemleri, bobregin fonksiyonel parametrelerindeki
minimum degisikligi saptamayi hedef alarak olusturulmuslardir (43). Her iki tani
sisteminde de, etiyoloji gozetilmeksizin, sKr degerindeki ve idrar c¢ikisindaki
degisiklikler kullanilir (44).

1.6.1. ABH’de pRIFLE siniflamasi

Risk, Injury, Failure, Loss, End stage (RIFLE) smiflamasi 2004 yilinda
“ADQI’’ tarafindan ABH i¢in yeni bir tanimlama ve siniflandirma sistemi olarak
gelistirilmis ve kullanim1 yaygin olarak kabul gérmiistiir. Bu tanimlamada ABH’ nin
ciddiyetine gore risk (Risk), hasar (Injury), yetmezlik (Failure) olarak ii¢ farkli
derecelendirme ile klinik sonuca gore de fonksiyon kaybi1 (Loss of kidney function),
son dénem bobrek yetmezligi (End stage kidney disease) olarak iki farkli evreleme
yapilarak toplam bes grup olusturulmustur. Pediatrik RIFLE (pRIFLE) siniflamasi
hastalarin sKr diizeyindeki artis miktari, GFR’deki azalma ve idrar ¢ikisina gore
yapilmaktadir. sKr diizeyindeki artis ise hastanin bazal sKr diizeyi referans alinarak
hesaplanmaktadir. Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi 7 giinliikk periyod
icerisinde bakilir (42). Cocuk hastalarda sKr taban ¢izgisinin daha diisiik olmas1 ve
idrar ¢ikis miktarlarinin yetigkine gore daha az olmasi sebebiyle RIFLE kriterleri
¢ocuklar i¢in modifiye edilmis pRIFLE Kkriterlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir
(22). Modifiye edilmis pRIFLE kriterleri Tablo 4’de goriilmektedir (42).



Tablo 4. Modifiye edilmis pediatrik RIFLE kriterleri (pRIFLE)

Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Kriterler Kriterleri Idrar Cikis1

Risk Kreatininin x1.5 kat artmasi 8 saatten fazla siiredir
GFR’de %25 kadar azalma <0.5ml/kg/saat

Yaralanma Kreatininin x2 kat artmasi 16 saatten fazla siiredir
GFR’de >%50 azalma <0.5ml/kg/saat

Yetersizlik Kreatininin x3 kat artmasi 24 saatten fazla siiredir
GFR’de >%75 azalma veya <0.3ml/kg/saat veya 12 saatten
<35ml/dakika/1.73m? fazla siiredir aniiri

Kreatinin artis1 >4 mg/dl
(akut artis >0.5 mg)

Kayip Kalic1 bobrek fonksion kaybi
(>4 hafta)
Son dénem Son dénem bdbrek hastaligi

(persistan yetersizlik >3 ay )

'GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi

1.6.2. ABH’de AKIN simiflamasi

Akut bobrek hasari i¢in kullanilan RIFLE tanimlama sisteminin duyarliligini
arttirmak amaciyla daha sonralart AKIN tarafindan yeni bir tanimlama sistemi
gelistirilmistir. RIFLE kriterlerinin modifikasyonu niteliginde olan bu skorlama
sisteminde; ‘R-Risk’ evresinde de mortalitede belirgin artis saptandigi igin bazi
diizeltmeler yapilarak ABH tani ve simiflandirmasi degistirilmistir. SKr diizeyindeki
0.3 mg/dI’'lik artisin ABH acgisindan anlamli oldugu belirtilmistir. sKr diizeyindeki
artisin ve idrar ¢ikisinin goz oniinde bulunduruldugu 3 evre tanimlanmistir. Bobrek
fonksiyonlarmin 48 saat igerisindeki degisiklikleri degerlendirilmektedir. AKIN
kriterleri Tablo 5’de verilmistir (43).
Tablo 5. AKIN kriterleri

Evre Serum Kkreatinin kriteri Idrar cikis1 kriteri

1 Serum kreatinin diizeyinde > 0.3 mg/dI’lik artis ya da > %150- 6 saatten fazla siiredir <0.5
200’e artis (bazalin 1.5-2 kati) ml/kg/saat

2 Serum kreatinin diizeyinde >%200-300’e artis (bazalin 2-3 12 saatten fazla siiredir <0.5
kat1) ml/kg/saat

3 Serum kreatinin diizeyinde >%300’e artis (bazalin >3 kat1) ya 24 saatten fazla stiredir
da serum kreatinin diizeyinin >4 mg/dl olmasi-en az 0.5 <0.3ml/kg/saat ya da 12
mg/dI’lik akut artis olmasi saatten fazla stiredir aniirik

olmast




1.7. ABH’nin 6nlenmesi ve tedavisi

Hastanin Oykiisii, fizik muayenesi, laboratuvar bulgulartyla hipovolemik,
normovolemik veya hipervolemik olduguna karar verilir. Genel olarak ABH’de
tedavi klinik durumu ve laboratuvar degerlerine gore karar verilerek sivi elektrolit
dengesinin diizeltilmesi ve korunmasi, enfeksiyonun oOnlenmesi ve RRT’den
olusmaktadir (2).

Prerenal ABH’de renal perfiizyonun diizeltilmesi ve yeterli dolagim
saglanmasi i¢in yasa, klinik durumuna, laboratuvar degerlerine uygun sivilar
secilmelidir. Renal ABH’de konservatif tedaviler ve diyaliz tedavisi
uygulanmaktadir. Postrenal ABH’de tikanikligin agilmasi ile ABH’nin diizeltilmesi

genel tedavi prensiplerini olusturur (2).

1.7.1. RRT
Cocuk yogun bakim iinitesi sartlari ve teknolojideki gelismeler, ABH
sebeplerinde oldugu gibi RRT tipi seciminde de degisiklige neden olmustur. Onceki
zamanlarda CYBU hastalarinda genellikle kullanilan periton diyalizinin yerini
siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) almustir. CYBU’deki hastalar, erigkin
hastalardan farkli olarak erken dénemde hizla agir ve yasami tehdit eden multi organ
yetmezligine (MOQOY) gidebilirler. Riskli hastalarin tespit edilip erken dénemde
SRRT’nin baglanmasi hastalarin prognozunu iyilestirebilir. ABH’de RRT baglama
endikasyonlar1 spesifik degildir. ABH sebebine ve hastanin klinik durumuna gore
karar verilir. Ancak yapilan ¢alismalarda, ¢ocuklarda sivi yiiklenmesinin basladigi
zamanda RRT nin fayda gosterdigi bulunmustur (45, 46).
Renal replasman tedavisi igin iire ve sKr’nin net bir esik seviyesi yoktur;
RRT karar1 genel klinik tabloya gore verilir.
Genel olarak diyalize baslama endikasyonlar1 sunlardir:
* Aniriden dolayr gelisen asirt sivi yiikiine bagh olarak medikal tedavilere
cevapsiz hipertansiyon ve/veya pulmoner 6dem varsa
» Siddetli elektrolit bozuklugu [ilag tedavilerine cevapsiz hiperpotasemi,
kalsiyum (Ca) diisiisii ile gelisen tetaninin oldugu Ca-P dengesizligi]
» Medikal tedavilere direngli agir metabolik asidoz
* Semptomatik tiremi; kan iire nitrojeni >100-150mg/dl (daha diisiik diizeylerde

hizla yiikseliyorsa) , tiremik ensefalopati, kanama, perikardit veya ndropati
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» Zehirlenmeler: Salisilat, etilen glikol, metanol, isopropanol, metformin,
valproik asid ve lityum
« Ciddi amonyak yiiksekligi: Serum amonyak diizeyi >400 umol/l

Renal replasman tedavisi ciddi sivi kisitlama ihtiyacindan dolayr gelisen
malniitrisyonda da ek endikasyondur (2, 29).

Renal replasman tedavisi endikasyonu konulduktan sonra hangi hastaya hangi
tip diyaliz yonteminin uygulanacagi; hastanin klinik durumuna, hekimin deneyimine
ve tedavinin yapilacagi merkezin teknik imkanlarina baghidir. Genel olarak
kullanilan RRT segenekleri periton diyalizi, aralikli hemodiyaliz (AHD) ve
SRRT’den olusur. Tablo 6’da Peritoneal diyalizi (PD), AHD ve SRRT’nin
karsilastirmasi verilmistir (47).

Tablo 6. PD, AHD ve SRRT'nin karsilastirmasi

Periton diyalizi  Aralikh hemodiyaliz Siirekli renal
replasman

Stvi geri alimi + ++ ++
Ure ve kreatinin klirensi T ++ +
Potasyum Klirensi ++ ++ +
Toksin Klirensi + ++ +
Karin agrisi + - -
Kanama - + +
Disequlibriyum (dengesizlik - + -
Elektrolit imbalans1 + + +
Heparinizasyon ihtiyaci - + +
Hiperglisemi + - -
Hipotansiyon + ++ +
Hipotermi - - +
Santral katater enfeksiyonu - + +
Inguinal veya abdominal herni + - -
Peritonit + -

Protein kayb1 + - -
Solunumla ilgili riskler + - -
Damar trombozu - + +

1.7.1.1. Akut PD

Tim yas gruplarindaki g¢ocuklara uygulanabilmesine ragmen, ozellikle
yenidogan ve siit ¢ocuklarinda genellikle tercih edilen RRT tipidir. En 6nemli
avantajlari; tekniginin basit ve kolay olmasi, hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalarda uygulanabilir olmasidir (48).

Dezavantajlari; disiik etkinlikli soliit klirensi, malniitrisyona sebep

olabilmesi, intraabdominal basing artisina bagli olarak azalmis diyafragma hareketi
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ve degisen solunum dinamikleri, hidrotoraks ve teknik basarisizlik ihtimali olarak
sayilabilir. Bundan 6tiirii CYBU’de acil olarak en az uygulanan RRT yontemidir

(49). Ciddi abdominal patolojisi olanlarda uygulanamaz (2, 29).

1.7.1.2. Hemodiyaliz

Klasik hemodiyaliz (HD), hemodinamisi stabil hastalardaki en uygun diyaliz
tipidir. Acil HD siit ¢ocuklarinda ve daha biiyiik yas gruplarinda iyi egitim gormiis
ekip, spesifik aletler ve uygun vaskiiler yol ile etkili sekilde yapilabilir. Hizli soliit,
stv1 ve toksin uzaklastirilmasi gerektiginde bu yontem segilir. Akut PD’nin mekanik
olarak uygulanamadigi durumlarda klasik HD yontemi segilir. Yeni ve yasa uygun
ekipmanlar ile siit ¢ocuklart ve biiyiik ¢ocuklarda klasik HD uygulanabilir hale
gelmistir. ABH tedavisinde HD’nin en 6nemli segilme sebebi, metabolik bozukluk
ve sivi fazlaligini diger RRT tiplerine gore daha hizli temizlemesidir. Hizla sivi
cekilince hipotansiyon gelisebilir. Bunun sonucuyla bobrek iskemisi ihtimali artar.
Klasik HD; AHD ve uzatilmig AHD olarak iki sekilde yapilir (50).

1.7.1.2.1. Akut AHD

Cocuk yogun bakim fnitesinde takip edilen hastalarda AHD; HD,
hemofiltrasyon (HF) ve hemodiyafiltrasyon (HDF) olarak genellikle giinliik veya giin
asir1 olarak yapilmaktadir. Hemodinamisi stabil olan hastalarda asit-baz bozuklugu,
elektrolit bozukluklugu ve hipervolemiyi RRT’nin segencklerine gore en hizl
diizelten yontemdir. Fakat CYBU’deki hastalarin aldig ilaglar, beslenme iiriinleri ve
kan triinleri sebebiyle genellikle giinde 2 litreden fazla siv1 verilir. AHD ile birkag
saatte damar i¢i alandan sivi hizla uzaklastirilir, ancak interstisyel alandan esit hizda
stvi damar i¢i alana giremez ve intravaskiiler hipovolemi olusur. Bu klinik durum
kompanzasyon mekanizmalarinin devreye girmesiyle intravaskiiler volimi
arttirmaya ¢alisir. Boylece diisen kan basinci diizeltilmeye ¢alisilir. Fakat fizyolojik
kompanzasyon mekanizmalari ile ABH’de kan basinci tam olarak regiile edilemez.
AHD sirasinda genellikle hipotansiyon olusur. Hastanin siiregelen kardiyovaskiiler
sistem (KVS) hastaligi, inflamatuar mediyatdrleri, asit-baz ve elektrolit bozukluklar
kardiyak fonksiyonlarini bozar. Gelisen hipotansiyon nedeni ile AHD genellikle
kesintilere ugramasi ile istenilen siireden 6nce bitirilir. Hipotansiyondan korunma

icin diyalizi distik kan akim hiziyla baglatmak ve hastanin uyumuna goére kan akim
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hizini yiikseltmek, diyalizat 1sisinin azaltilmasi ve diyalizat sodyum (Na) seviyesinin
yiiksek secilmesi gibi dnlemler AHD hipotansiyonunu engelleyebilir (35).

1.7.1.2.2. Uzatilmms AHD

Klasik HD makinast ve ekipmanlar1 kullanilir. Uzatilmis diyaliz siiresi ve
azaltilmis ultrafiltrasyon hizindan fakli olarak klasik HD yontemi ile esdegerdir. Bu
RRT tipleri AHD ve SRRT’nin iyi yonlerini birlestiren hibrit RRT tipi olarak da
bilinir (50).

Uzatilmis AHD SRRT’ye gore maliyet yoniinden daha iyi bi RRT tipi olup,
bu konuda tecriibesi daha az olan HD hemsireleriyle de uygulanabilir ve izlenebilir.
Hastanin bagka tibbi goriintiileme ve miidahaleler icin diger servislere
gonderilebilmesine de olanak tanir. Uzatilmis AHD uygulamalari difiizyon (HD),
konveksiyon (HF) ve difiizyon-konveksiyon kombine (HDF) olarak yapilabilir.
RRT’nin uzatilmis AHD yontemi siklikla 6-18 saat arasi yapilir. Uzatilmig AHD
yontemi daha uzun bir diyaliz olanagi sunarken, ultrafiltrasyona uyumunu arttirir.
Ayrica daha iyi elektrolit kontrolii de saglar (51, 52).

Uzatilmis HD’nin  CYBU’de izlenen hasta icin &nemli olabilecek
komplikasyonu hipopotasemi, hipofosfatemi ve metabolik alkalozun geligsmesidir.
Hipofosfatemi kas giligsiizliigli yapar. Boylece diyafram hareketleri kisitlanarak
solunum dinamikleri bozulabilir ve 6zellikle invaziv mekanik ventilasyon (IMV)

tedavisi almayan hastalarda solunum sikintilarina sebep olur (3, 53).

1.7.1.3. SRRT

Stiirekli renal replasman tedavisi sivi, elektrolitler ve kiigiik ve/veya orta boy
soliitleri, 6zellestirilmis pompa yardimli makine ile siirekli kandan uzaklastirildig bir
ekstrakorporeal RRT tedavi yontemidir. SRRT’de, yar1 gegirgen bir zar aracilig ile
kan ve uygun diyalizat arasinda sivi-soliit degisimi; HD, HF ve HDF ile saglanir.
SRRT segenekleri su sekilde siralanabilir (54).

1. Siirekli arteriyovendz hemofiltrasyon

2. Siirekli arteriyovendz hemodiyafiltrasyon

3. Siirekli vendvendz hemofiltrasyon

4. Siirekli vendvendz hemodiyaliz (SVVHD)

5. Siirekli vendvendz hemodiyafiltrasyon (SVVHDF)

6. Yavas siirekli ultrafiltrasyon
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Genellikle arteriyovenéz uygulamalar kullanilmamakta olup vendvendz
yontemler tercih edilir. Sirekli vendvendz hemofiltrasyonda yiiksek akimli
membranlar kullanilarak konveksiyon ile soliit fazlaligini temizleme islemi yapilir.
SVVHDEF ile ¢6ziinme temizleme yapan bir tedavidir. Coziicti klirensi esasen hizli
dagilabilen ve kiiciik molekiillere sinirlidir. SRRT hemodinamisi stabil olmayan
sepsis veya MOY gelisen CYBU hastalarinda tercih edilmektedir. Bu tedavi yontemi
ile serum s1v1 ve soliitler yavas ve kontrollii bir sekilde temizlendigi i¢in tansiyonu
diisen hastalarda kolaylikla uygulanabilir. Inflamasyon sitokinlerinin temizlenmesine
de olanak saglar. Bu sebeple sepsisli vakalarda uygulanir. En 6nemli dezavantajlari;
hareket kisitliligi, devamli antikoagiilasyon gerektirmesi, tekniginin zor ve

maliyetinin yiiksek bir yontem olmasidir (55).

1.8. CYBU’lerinde ABH’nin 6nemi

Akut bobrek hasari CYBU’de sik karsilasilan bir durum olup hastanin
klinigini olumsuz yonde etkiler. ABH morbidite ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidir. Komplike olmayan ABH’de 6lim oran1 %5-10 iken bdbrek
yetmezliginin siddetine bagli olarak CYBU’deki kritik hastalarda mortalite orani
%30°dan %90’lara kadar ¢ikmaktadir (13, 56, 57). ABH son 10 yilda CYBU’de
yatan hastalarin klinik gidisatin1 kotii yonde en ¢ok etkileyen etken olarak 6n plana
cikmugtir (58).

Cocuk yogun bakimda yatan hastalarin %50°sinden fazlasinda hastaligin seyri
esnasinda herhangi bir anda evre 1 ABH meydana gelirken, evre 2 ve 3 ABH daha az
goriilmekte ve RRT gereksinimi yaklasik %10 olmaktadir (59). Son dénem bobrek
yetmezligi goriilme oran1 ise %11-16 olarak bildirilmektedir (60).

Cocuk yogun bakim hastalarinda siklikla goriilen hipovolemi, hipervolemi,
sepsis, septik sok, karaciger yetmezligi, kalp yetmezligi, kardiyojenik sok, malignite,
nefrotoksisite, major cerrahi, IMV destegi ve MOY gibi durumlar ABH gelisimi igin
risk faktorleridir (55, 61).

1.9. CYBU skorlarmin degerlendirilmesi

1.9.1. Pediyatrik Glaskow Koma Skalas1
Cocuk hastalarin muayene edilirken ilk bakida ve takiplerinde pediatrik

Glaskow koma skoru (GKS) hesaplanarak hastanin ciddiyeti belirlenmektedir.
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Aciliyetine gore gerekli miidahale ve tedavi yapilmaktadir. Hastalar sozlii ve agrili
uyaranlara verdikleri motor yanit, sozlii yanit ve g6z yanitt olmak iizere iig
fonksiyona gore degerlendirilir. Elde edilen toplam skor, ndrolojik hasarin derecesini
gosterir. Buna gore; 15 puan normal hasta, 14-13 puanlar hafif, 12-9 puanlar arasi
orta ve 8-3 puanlar arasi ise agir hasar1 gosterir. Bu skorlara bakilarak resiisitasyon
sonrast serebral fonksiyonun diizelme olasiligr hakkinda da fikir edinilebilir. Tablo
7’de pediatrik modifiye GKS verilmistir (62).

Tablo 7: Pediatrik modifiye GKS

Goz acma >1 yas <lyas Skor
Spontan Spontan 4
Sozel uyari ile agma Yiiksek sese cevap olarak géz agma 3
Agrili uyart ile goz agma Agrili uyar ile g6z agma 2
Cevap yok Cevap yok 1
Motor cevap >1 yas <lyas
Emirlere uyma Normal spontan hareket 6
Agriy1 lokalize etme Dokunmakla ¢ekme 5
Agr ile gekme Agr ile gekme 4
Anormal fleksiyon cevabi Anormal fleksiyon cevabi 3
Anormal ekstensiyon cevabi Anormal ekstensiyon cevabi 2
Cevap yok Cevap yok 1
So6zel 0-23 ay 2-5 yas >5 yas
Gilimsiyor, uygun mirildanma  Uygun kelimeler ~ Oryante 5
Irritabl aglama Uygunsuz Konfiize 4
kelimeler
Ciglik seklinde aglama Ciglik ve Uygunsuz 3
hirildamalar kelimeler
Hirildamalar Hirildamalar Degisik sesler 2
Cevap yok Cevap yo Cevap yok 1

1.9.2. Pediatric Risk of Mortality (PRISM) Skoru

Cocuk yogun bakim iinitelerindeki yatan hastalarin mortalitesini dngdren bir
skorlama sistemidir. Fizyolojik degiskenlerin sayisi1 azaltilarak ve risk belirlemedeki
agirhi@n istatistiksel yontemlerle test edilerek 14 fizyolojik degiskeni [Sistolik ve
diyastolik kan basinci, kalp hizi, solunum sayisi, parsiyel arteryel oksijen basinci
(PaO,)/solutulan oksijen yiizdesi (FiO,), parsiyel karbondioksit basinci (PaCOy),
GKS, pupil yaniti, PT, aPTT, Total bilirubin, K, Ca, glukoz, HCOs, ay] igeren
PRISM skoru gelistirilmistir. Mortalite riskinin zamansal degisimini gdstermek i¢in
birinci ve ikinci 12 saat igerisinde degiskenlere ait en kotii degerler kaydedilir. Yas
bagimli degiskenlerin araliklar1 yas gruplarina gore siniflandirilir. Fikse ve dilate

pupil yaniti, kan sekeri 40mg/dl altinda olmasi, ¢ocuklarda sistolik kan basincinin
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<50 mmHg olmasi, diyastolik kan basincinin >110 mmHg olmasi, serum Ca
degerinin <7mg/dl veya >15mg/dl olmasi, serum total bilirubin degerinin >3.5mg/dl
olmasi, stupor veya koma mortalite riskini en fazla arttiran faktorler olarak
belirlenmistir. Degiskenlere ait degerler kaydedilip skor hesaplandiktan sonra
hastanin yas1 ay olarak girildiginde bilgisayar ortaminda logaritmik hesaplamalarla
mortalite olasiligi saptanmaktadir. Beklenen 6lim orani yiizde olarak otomatik
verilmektedir. PRISM skoru parametre puanlar1 Tablo 8’de verilmistir.(63)

Tablo 8. PRISM skoru parametre puanlarari

Sistolik kan basinc1 (mmHg) Diastolik kan basinc1 (mmHg) Cocuk kalp iz (/dk)

>200 = 6 puan >110 =6 puan >150 =4 puan

150-200 = 2 puan 81-149 = 0 puan

76-149 = 0 puan <80 =4 puan

65-75 = 2 puan

50-64 = 6 puan

<50 =7 puan

Solunum sayis1 (/dk) PaO2/FiO02 (mmHg/%) PaCO, (mmHg)

51-70 =1 puan 200-300 = 2 puan 51-65 =1 puan

>70 =5 puan <200 = 3 puan >65 =5 puan

Apne =5 puan

PT/PTT (zaman kontrollii) Toplam Bilirubin (>1ay) Kalsiyum (mg/dl)

>1.5 =2 puan >3.5 mg/dl = 6 puan <7 =6 puan

>60 pmol/L = 6 puan 7-8 =2 puan

12-15 = 2 puan
>15 =6 puan

Potasyum (mEg/L) Glukoz mg/dl Bikarbonat (mEg/L)

<3 =5 puan <40 = 8 puan <16 = 3 puan

3-3.5=1 puan 40-60 = 4 puan >32 = 3 puan

6.5-7.5 =1 puan 250-400 = 4 puan

>7.5 =5 puan >400 = 8 puan

Pupil yamiti Glasgow koma skalasi Kag aylik oldugu

Esit degil veya dilate = 4 puan <8 =6 puan

Fikse ve dilate =10 puan

1.9.3. Pediatric index of mortality-2 (PIM-2)Skoru

Bu skor hastalarin CYBU’ye kabuliinde ilk bir saat igerisinde hesaplanir.
Hastanin basvurusunun elektif olup olmadigi, altta yatan yiliksek riskli tanilar
[hastanede gelisen kardiyak arrest, siddetli kombine immiin yetmezlik, ilk
indiiksiyon tedavisi sonrasi 16semi veya lenfoma, anevrizma veya arteriovendz
malformasyonundan spontan serebral hemoraji, kardiyomiyopati veya miyokardit,

hipoplastik sol kalp sendromu, HIV enfeksiyonu, Down sendromundan daha kotii 1Q
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(IQ<35), ilerleyici bir nérodejeneratif hastalik], pupil yaniti, IMV ihtiyaci, sistolik
kan basinci, baz agig1 (BE) (arteryel veya kapiller), FiO,/PaO, degiskenlerine ait
veriler kaydedilip bilgisayar ortaminda logaritmik hesaplamalar yapilarak mortalite
olasilig1 bulunmaktadir (64, 65).

Yogun bakim bagvurularinin temel sebeplerinden olan cerrahi veya islem
sonrast basvuru, kardiyak by-pass sonrasi bagvuru ve diigiik riskli tanilar (astim,
bronsiyolit, krup, obstriiktif uyku apnesi ve diyabetik ketoasidoz) eklenmistir.
Yiiksek riskli tanilarda degisiklik yapilarak hastane ve hastane dis1 kardiyak arrest,
karaciger yetmezligi bu gruba dahil edilmis, IQ<30 veya Down sendromu’ndan kd&tii
olanlar ise ¢ikarilmistir. (66). PIM-2 skoru degiskenleri Tablo 9’da verilmistir (65).
Tablo 9. PIM-2 skoru degiskenleri

Elektif kabul * Evet=1, Hayir=0

Sevk kabulii
islem veya cerrahi sonrasi bagvuru®

Kardiyak bypass cerrahi sonrasi bagvuru®

Miidahale ihtiyaci Evet=1, Hayir=0

Yiiksek riskliler *
e Hastanede gelisen kardiyak arrest
e Siddetli kombine immiin yetmezlik
e Ik indiiksiyon tedavisi sonras1 16semi veya lenfoma
e Anevrizma veya AV malformasyonundan spontan serebral
hemoraji
o Kardiyomiyopati veya miyokardit
¢ Hipoplastik sol kalp sendromu
e HIV enfeksiyonu
e Down sendromundan daha kotii 1Q (1Q<35)
e {lerleyici bir nérodejeneratif hastalik
Diisiik riskliler’
e Astim
e Bronsiyolit
e Krup
e  Obstriiktif uyku apnesi
o Diyabetik ketoasidoz
Pupilin 15132 yamit:® Evet=1, Hayir=0
Mekanik ventilasyon ihtiyaci ’ Evet=1, Hayir=0
Sistolik kan basinc1 (mmHg)®
Baz acig1 (mmol/L) (arteriyel veya kapiller)9
FiO,*100/Pa0, (mmHg)*°

PIM-2 skorunun kullanimu ile ilgili agiklamalar asagidadir:
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1. Herhangi bir yan etki olmaksizin 6 saat ertelenebilecek iglemler ya da
yogun bakim izlemi elektif kabul edilmektedir (Katater takilmasi, elektif
monitorizasyon, ev tipi IMV ayarlanmas1 gibi).

2. Kardiyak kateterizasyon ve radyolojik islemler sonrasi izlemi de
icermektedir. Islem sonras1 izlem asil amag¢ degilse basvurular bu kategoriye dahil
edilmemelidir (Mesela hasta kafa travmasi sonrasi internal serebral basing monitorii
yerlestirilerek yogun bakima kabul edilmisse, asil basvuru nedeni kafa travmasi
olarak kabul edilmelidir).

3. Bu hastalar ayn1 zamanda cerrahi sonrasi izlem hastalar1 olarak kabul
edilmelidir.

4. Hem hastane i¢i hem de hastane dis1 kardiyak arrest yiiksek riskli tani
olarak kabul edilmelidir. Subdural kanama gibi intraserebral olmayan intrakraniyal
kanamalar ve posttravmatik kanamalar yiiksek riskli tanilara dahil edilmemelidir.
Yenidogan doneminde hayatin1 devam ettirebilmesi i¢in Norwood veya esdegeri bir
operasyon ihtiyaci olan hipoplastik sol kalp hastalar1 bu gruba dahil edilmelidir. Akut
ve kronik karaciger yetmezligi yogun bakim ihtiyact i¢in temel neden olmalidir.
Karaciger transplantasyonu sonrasi izlem amacl kabul edilen hastalar da bu gruba
dahil edilmektedir. Norodejeneratif hastaliklar, gelisim basamaklarini kaybetme
Oykiisii olan hastalar ya da bu progresif durumun kaginilmaz oldugu hastaliklar
icermektedir.

5. Hastanin yogun bakima asil bagvuru nedeni astim, bronsiyolit, obstriiktif
uyku apnesi ve diyabetik ketoasidoz olmalidir. Bronsiyolitli hastalarda asil basvuru
nedeni solunum sikintis1 ya da santral apne olabilir. Obstriiktif uyku apneli hastalar
adenoidektomi ve/veya tonsillektomi sonrasi izlem amacghh yogun bakima kabul
edilmigse bu gruba ve cerrahi sonrasi izlem grubuna dahil edilmelidir.

6. Isiga pupil yanitt bilinmiyorsa “’0’’, bilateral >3mm ve fikse ise 1"’
olarak kaydedilmelidir. Ilag, toksin ve lokal gz hasarmna bagl anormal bulgular
kaydedilmemelidir.

7. Mekanik ventilasyon nazal veya maske ile ‘’Continous Positive Airway
Pressure/Bilevel Positive Airway Pressure’” ve negatif basingli ventilasyonu

igermektedir.
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8. Hastanin ilk 1 saatteki kan basinci bilinmiyorsa °120°°, yogun bakim
Oncesi kardiyak arrest gecirmisse ‘’0’°, Olgiilemiyor ya da hasta soktaysa ’30°’
olarak kaydedilmelidir.

9. Arteryal ya da kapiller BE bilinmiyorsa ’0’’ olarak kaydedilmelidir.

10. PaO; veya FiO; degerleri bilinmiyorsa “’0’’ olarak kaydedilmelidir.
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2. GEREC ve YONTEM

Calisma Firat Universitesi Hastanesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar
Anabilim Dali CYBU’de 1 Subat 2018 ile 1 Ocak 2019 tarihleri arasinda
yuriitildii. Calismaya alinmadan Once tim hastalarin anne ve babalar
bilgilendirildi, aydinlatilmis onam formu okutuldu ve hastalarin calismaya

katilmasini kabul eden anne ve babalarindan yazili izin alind1.

2.1. Hasta grubu
Calismaya CYBU’de takip edilen 1 ay-18 yas aras1 hastalar alindi. CYBU’de
takip edilen hastalar KBY, dis merkezde RRT alarak tarafimiza gonderilenler ve 48

saatten Once taburcu edilen hastalar ¢alisma dis1 tutuldu.

2.2. Orneklerin toplanmasi ve analizi

Firat Universitesi CYBU’de yatmakta olan hastalarm yatis anindaki
hemogram, biyokimya, koagiilasyon, kan gazi, TIT ve CRP diizeyleri alinarak
gereken hastalarda kan ve idrar kiiltiirii gonderildi. Hastalarin bazal sKr degerleri 3

ay Oncesi veriler mevcut ise 3 ay i¢indeki en diisiikk sKr degeri bazal deger olarak

kabul edildi.
2.3. Labaratuar incelemeleri

2.3.1. Kan gaz

Kan gazi degerlendirilmesi i¢in tercihen arteryel 0.5cc kan 6rnegi heparinle
(Na heparan siilfat) yikanmis insiilin enjektoriine alindi. pH, PaCO,, PaO,, laktat,
HCOs;, BE degerleri CYBU’de ve acil servisteki kan gaz1 cihaz1 (ABL800 FLEX,
Radiometer, Denmark) ile bakildu.

2.3.2. Hemogram

Hematolojik parametrelerin tespiti i¢in 1 cc vendz kan EDTA igeren
hemogram tiipiine alindi. Beyaz kan hiicresi (WBC), kirmizi kan hiicresi (RBC),
hemoglobin (Hgb), hemotokrit (Hct), platelet (PIt), eritrosit dagilim araligi (RDW),
trombosit dagilim araligi (PDW), ortalama trombosit hacmi (MPV), lenfosit yiizdesi,
mutlak lenfosit sayisi, notrofil yiizdesi, mutlak nétrofil sayist hastanemiz merkez
laboratuvarindaki otomatize tam kan sayimi cihazinda (ADVIA 2120i, Siemens,
Germany) bakildu.
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2.3.3. Biyokimya

Biyokimya parametrelerinin tespiti i¢in 2 cc vendz kan kuru tiipe alind.
LDH, glukoz, AST, ALT, CK, Total protein, albiimin, iire, sKr, iirik asit, Na, Klor
(CI), Ca, P, magnezyum (Mg) hastanemiz merkez laboratuvarindaki otomatize
biyokimya cihazinda (ADVIA 2400, Siemens, Germany) bakildu.

2.3.4 Koagiilasyon
Koagiilasyon parametrelerinin tespiti i¢in 2.7 cc vendz kan 0rnegi sitratl tiipe
alindi. PT, INR ve aPTT degerleri hastanemiz merkez labratuvarindaki otomatize

koagiilasyon cihazinda (CS2100i, Siemens, Germany) bakildi.

2.3.5 Tam idrar tetkiki
Idrarda pH, dansite, protein, 16kosit, hyalen silendiri ve eritrosit
degerlendirmesi i¢in 2cc yeni verilmis idrar drnegi kuru tiipe alindi. Hastanemiz

merkez laboratuvarinda (Cobas 601/Cobas 701, Roche, Germany) bakildi.

2.3.6. CRP Diizeyi

Akut faz reaktanlar i¢in 2-3 cc kan kuru tipe alindi. CRP degeri merkez
laboratuvarindaki cihazda (BEHRING BN2, Siemens, Germany) kantitatif olarak
belirlendi.

2.3.7. Kan Kiiltiirii

Antibiyoterapi baglanmadan 6nce her olgudan kan kiiltiirii alindi. 0,5-1 ml’lik
vendz kan, pediatrik BACTEC kiiltiir vasatlarina ekildi. Vasatlar BACTEC 9240
(Becton Dickinson, USA) hemokiiltiir cihazinin etiiviine (BESCHICKUNG, loading
model 100-800 Memert, Germany) konuldu. Ornekler her giin {ireme ydniinden
kontrol edildi. Ureme olanlardan ekim yapildi. Mikroorganizma identifiye edilerek

antibiyogram yapildi. Kiiltiir negatif diyebilmek i¢in en az 7 giin etiivde bekletildi.

2.3.8. Idrar Kiiltiirii

Antibiyoterapi baslanmadan 6nce her olgudan sondali idrar kiiltiirti alindi.
Ornek kanli ve EMB Kkiiltiir vasatlarma ekildi. Ornekler her giin iireme yoniinden
kontrol edildi. Ureme olanlar bakteri tanimlama cihazinda (PHOENIX 100,

Germany) degerlendirilerek antibiyogram ve bakteri identifikasyonu yapildi.
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2.4. ABH’nin belirlenmesi

Hastalarin sKr degeri mg/dl, idrar ¢ikis1 6 saatlik veya 8 saatlik periyodlar
halinde ml/kg/saat cinsinden hesaplanarak kaydedildi. Hastalar pRIFLE ve AKIN
kriterlerine gore en yiiksek evreleri takip giliniiyle beraber kaydedildi.

2.5. Istatistiksel yontemler

Calismanin elde edilen verileri ortalama+standart hata (SH) olarak ifade
edildi. Ortalamalar arasindaki farklarin istatistiksel anlamlilik diizeylerini belirlemek
icin SPSS paket istatistik programi kullanildi. Kategorik Slgiimler say1r ve yiizde
olarak, sayisal Olgiimlerse ortalama ve min-maks olarak ozetlendi. Kategorik
Olclimlerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi.
Sayisal Ol¢limlerin normal dagilim varsayimini saglayip saglamadigi Kolmogrov
Smirnov testi ile test edildi. Normal dagilim gosteren verilerin analizinde “Tek yonlii
varyans analizi” (one way ANOVA) ve Post hoc Tukey testi ile; karsilagtirilmasi
gereken verilerin analizinde t testi (sample t-test) kullanildi.

kullunaldi. Normal dagilim géstermeyen verilerin analizinde iki grup arasinda
karsilastirmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Bulunan sonuca Bonferoni
diizeltmesi yapildi. Yasam siiresinin pRIFLE ve AKIN kriterlerine gére ABH ve
ABH evreleri degiskeni ile iliskisini incelemede Kaplan-Meier analizi altinda Log-
Rank testi yapildi. Elde edilen sonuglarin yorumlanmasinda p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Bu calisma 01.02.2018 ile 31.01.2019 tarihleri arasinda Firat Universitesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu 01.02.2018 tarihli 03 nolu toplant1 22
nolu etik kurul karar onami alindiktan sonra Firat Universitesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar: Anabilim Dali CYBU’de baslatildi. Bu tarihler arasinda CYBU’ye
yatirilan iki hastanin KBY tanili olmas1 ve 40 hastanin 48 saatten kisa siireli yatig1
olmasi nedeniyle toplam 42 hasta (%17.4) c¢alisma dis1 birakilmis olup 199 hasta
(%82.6) calismaya dahil edildi. Hastalarin 117’si (%58.8) erkek, 82’si (%41.2) kiz
idi. Hastalarin en kiiglik tan1 yasi 1 ay, en biiyilik tan1 yas1 17 yil olup ortalama yasi
54.8 ay idi.

Hastalarm CYBU’ye yatis tanilart degerlendirildiginde 70’1 (%35.2)
enfeksiyon, 24’1 (%12.1) KVS hastaliklari, 23’1 (%11.6) travma ve cerrahi, 22’si
(%11.1) nérolojik hastaliklar, 15°i (%7.5) gastrointestinal sistem (GiS) hastaliklari,
144 (%7) solunum sistemi hastaliklarr, 13’ (%6.5) zehirlenme, 12’si (% 6)
nefrolojik hastaliklar ve 6’s1 (%3) diger hastaliklar idi.

Enfeksiyon hastaliklarindan sepsis/septik sok, kardiyak hastaliklardan MOY,
travma ve cerrahi hastaliklarindan ¢oklu organ yaralanmasi, ndrolojik hastaliklardan
status epileptikus, solunum sistemi hastaliklarindan primer akut respiratuar distres
sendromu (ARDS), GIS hastaliklarindan GIS kanamasi, toksikolojik nedenlerden
ilag alimimma bagli zehirlenme ve nefrolojik hastaliklardan hemolitik {iremik
sendrom en sik yogun bakima yatig tanilart idi.

Sonlanim durumlarina gore incelendiginde c¢alisma hastalarinin 156’s1
(%79.4) taburculuk ile 43’ii (%21.6) 6liim ile sonlanim oldugu goriildii. CYBU’ye
kabul edilen hastalarin tan1 gruplarina goére yasam ve Olim karsilagtirmasi
yapildiginda KVS hastaliklar grubunda 6liim oraninin diger gruplara gore anlaml
olarak yiiksek oldugu istatistiksel olarak tespit edildi (p<0.05). Hastalik gruplarina

gore toplam, yasayan ve 6len hastalar Sekil 1°de gosterilmistir.
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Hastalik gruplar

Sekil 1. Hastalik gruplarina gore toplam, yasayan ve 6len hastalar

Hastalarin 6zgegmisleri incelendiginde 129’°unun (%64.8) ek hastaligi mevcut
olup; ek hastalig1 olanlarin 43’iinde (%33.3) norolojik hastalik, 29°unda (%22.5)
KVS hastalig1, 19°unda (%14.7) GIS hastaliklar1, 9’unda (%7) hematolojik-onkolojik
hastalik, 8’inde (%6.2) solunum sistemi hastaliklari, 7’sinde (%5.4) endokrinolojik
hastalik, 3’tiinde (%2.3) immiinolojik hastalik, 1’inde (%0.8) romatolojik hastalik
oykiisii mevcut idi. Ayrica sendromik olan 7 hasta (%5.4) vardi. Ek hastaliklar
yoniinden yasam ve 6liim agisindan yapilan incelemede ek hastaliklar1 mevcut 129
hastanin 40’min (%31) 6liim ile sonuglandigi bulundu. Ek hastalik mevcudiyeti ile
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi. (p<0.05). Ek hastaliklar
grubunda en ¢ok hasta ndrolojik hastaliklar grubunda idi. Bunlarin 13’4 (%30.2)
serebral palsi olup 4t (%30.7) 6lim ile sonug¢lanmisti. Ancak hematolojik ve
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onkolojik hastaliklardan olan AML tanili 3 hastanin (%33.3) timi olim ile
sonuclanmisti.

Risk skorlar1 agisindan incelendiginde CYBU’ye kabuldeki tiim, yasayan ve
Olen hastalarin sirasiyla ortalama GKS 10.7 (3-15), 12 (7-15), 5.8 (3-9) ilk 24
saatteki ortalama PIM-2 skoru 32.5 (7-99), 19.1 (7-86), 81.4 (54-99) ve PRISM skoru
10.4 (6-44), 6.8 (4-24), 23.4 (7-44) idi. Calismada sonlanim durumlarina goére
yasayan ve Olen hastalar kiyaslandiginda 6liim ile sonlanan hastalarin GKS’si daha
disiik, PIM-2 ve PRISM skorlar1 daha yiiksek olarak saptandi. Yasayan ve olen
hastalar arasinda GKS, PIM-2 ve PRISM skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu goriildii (p<0.05).

Calismaya alinan hastalarin yatis siireleri incelendiginde hastanede yatis
sliresi tiim, yasayan ve Olen hastalarin sirasiyla ortalama 25.6 (3-330), 21.1 (3-330)
ve 41.7 giin (3-330) idi. CYBU’de yatis siiresi tiim, yasayan ve olen hastalarin
sirasiyla ortalama 21.6 (3-330), 16.8 (3-330) ve 39.2 giin (3-330) idi. Yatis siireleri
ve mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0.05).

Hastalar IMV ihtiyac1 agisindan incelendiginde tiim, yasayan ve dlen hastalar
sirasiyla 108’ine (%54.2), 65’ine (%41.6) ve 43’iine (%100) IMV destegi saglanmis
idi. IMV destegi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptand:
(p<0.05). Hastalarin demografik Ozellikleri Tablo 10’da verilmistir. Sonlanim

durumlarina gore hastalarin dermografik 6zellikleri Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 10. Hastalarin demografik 6zellikleri

Cinsiyet n (%)

Erkek n (%) 117 (58.8)
Kiz n (%) 82 (41.2)
Yas ay (minimum- maksimum) 54.8 (1-204)
Mekanik ventilasyon ihtiyaci n (%0) 108 (54.2)
Mortalite n (%) 43 (21.6)
Yatis siiresi giin (minimum-maksimum)
Hastanede yatis siiresi giin (minimum-maksimum) 25.6 (3-330)
CYBU yatis siiresi giin (minimum-maksimum) 21.6 (3-330)
CYBU’ye kabul amindaki tan*
Enfeksiyon hastaliklari n (%) 70 (35.2)
Kardiyovaskiiler hastaliklar n ( 24 (12.1)
Travma ve cerrahi n (%) 23 (11.6)
Norolojik hastaliklar n (%) 22 (11.1)
Gastro intesitinal sistem hastaliklar1 n (%) 15 (7.5)
Solunum sistemi hastaliklar1 n (%) 14 (7)
Toksikolojik hastaliklar n (%) 13 (6.5)
Nefrolojik hastaliklar n (%) 12 (6)
Diger hastaliklar n (%) 6 (3)
Risk skorlamalari
GKS ortalama (minimum-maksimum)** 10 (3-15)
PIM-2 skoru ortalama (minimum-maksimum) 32.5 (6-99)
PRISM skoru ortalama (minimum-maksimum) 7 (4-44)
Ek hastaliklar
Norolojik hastaliklar n (%) 43 (33.3)
Kardiyak hastaliklar n (%) 29 (22.5)
Gastro intestinal hastaliklar n (%) 19 (14.7)
Hematolojik ve onkolojik hastaliklar n (%) 9(7)
Solunum sistemi hastaliklari n (%) 8 (6.2)
Endokrinolojik hastaliklar n (%) 7(5.4)
Sendromik hastaliklar n (%) 7(5.4)
Nefrolojik hastaliklar n (%) 3(2.3)
Immiinolojik hastaliklar n (%) 3(2.3)
Romatolojik hastaliklar n (%) 1(0.8)

*CYBU: Cocuk yogun bakim iinitesi
**GKS: Glasgow koma skoru
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Tablo 11. Sonlanim durumlarina gore hastalarin demografik 6zellikleri

Yasayan Olen p

Yas ay ortalama (minimum-maksimum) 53 (1-204) 61.4 (1-194) 0.408
Glasgow Koma Skoru ortalama (minimum-maksimum) 12 (7-15) 5.8 (3-9) <0.001
PIM-2 degeri ortalama (minimum-maksimum) 19.1 (7-86) 81.4 (54-99) <0.001
PRISM degeri ortalama (minimum-maksimum) 6.8 (4-24) 23.4 (7-44) <0.001
Mekanik ventilator n (%) 65 (60.1) 43 (39.9) <0.001
Mekanik ventilasyon siiresi giin ortalama (minimum- 12.4(1-296) 19.8 (2-330) 0.408
maksimum)

CYBU vyatis siiresi giin ortalama (minimum-maksimum)*  16.8 (3-330)  39.2 (3-330) 0.014
Hastane yatis siiresi giin ortalama (minimum-maksimum)  21.1 (3-330)  41.7 (3-330) 0.024
Ek hastalik n (%) 96 (61.5) 42 (97.7) <0.001

*CYBU: Cocuk yogun bakim {initesi

Hastalarin CYBU’ye kabulleri sirasinda bakilan tam kan sayimi, koagiilasyon

ve biyokimyasal testleri incelendiginde 6liim ile sonuglanan hasta grubunda Plt, total

protein, aloumin, Ca, PT, pH ve HCOj3 diizeylerinin diisiik oldugu, Lenfosit/Nétrofil
orani, RDW, MPV, iirik asit, P, INR, APTT, PCO,, laktat, BE ve CRP diizeylerinin

yiiksek oldugu goriilmiis olup mortalite ile bu parametreler arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0.05). Sonlanim durumlarma gore bagvuru

anindaki hematolojik ve koagiilasyon testlerinin sonuglar1 Tablo 12°de verilmistir.

Sonlanim durumlarina gére basvuru anindaki biyokimyasal testlerin sonuglari Tablo

13°de verilmistir. Sonlanim durumuna gore kan gazi parametrelerinin sonuglari

Tablo14’de verilmistir.
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Tablo 12. Sonlanim durumlarina gére basvuru anindaki hematolojik ve koagiilasyon

testlerinin sonuglari

Yasayanlar Olenler p

ortalama (min-maks) ortalama (min-maks)  degeri
Beyaz kan hiicresi 10° /uL 13.3(0.6-49.7) 13.5 (0.07-100.6) 0.886
Kirmizi kan hiicresi 10° /ulL 4.3 (1.61-6.35) 4.04 (1.04-6.18 0.067
Hemoglobin g/dL 11.2 (4.9-16.8) 10.6 (2.7-15.8) 0.142
Hematokrit % 34.5(14.7-52) 33.5(8.7-60.9) 0.367
Ortalama eritrosit hacmi fL 81.16 (48-109) 83.6 (65.2-107) 0.103
Platelet 10° /uL 353.7 (55-1136) 267.4 (12-633) 0.004
Eritrosit dagilim aralig1 % 15 (11.9-27.7) 16.3 (12.3-24.5) 0.003
Ortalama platelet hacmi fL 7.9 (5.7-12.3) 8.8 (6.2-13.6) <0.001
Lenfosit/notrofil orani 0.65 (0.02-4.74) 1.45 (0.4-17.69) 0.003
INR 1.15 (0.84-5.41) 1.47 (0.84-3.85) <0.001
Protrombin zamani saniye 14.7 (11-68) 18.6 (10.9-48.7) <0.001
aPTT saniye* 28 (18.1-114.4) 36.6 (19-134) 0.001

*aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani

Tablo 13. Sonlanim durumlarina gore basvuru anindaki biyokimyasal testlerin

sonuglari
Parametreler Yasayanlar Olenler P
ortalama (min-maks) ortalama (min-maks) degeri
Laktat dehidrogenaz U/L 540.9 (153-6053) 716.5(106-7832) 0.228
Glukoz mg/dl 125 (29-310) 130 (15-359) 0.643
Potasyum mEg/L 4.4 (2.2-8.8) 4.5 (2.8-8.8) 0.527
Aspartat aminoransferaz U/L 134.3 (11-4301) 140.6 (6-1040) 0.935
Alanin aminotransferaz U/L 75.7 (5-3633) 67.3 (8-553) 0.863
Kretinin kinaz U/L 470.2 (15-11769) 747.6(16-10728) 0.251
Total biluribin mg/dL 0.6 (0.1-7.7) 0.86 (0.1-8.8) 0,187
Total protein g/dI 6.2 (3-8.9) 5.5(3.1-8.5) <0.001
Albiimin g/dI 3.9 (1.8-5.6) 3.2 (1.5-4.9) <0.001
Ure mg/dl 33 (5.6-49) 43.5 (4-156) 0.113
Kreatinin mg/dl 0.62 (0.06-7.37) 0.84 (0.05-9.02) 0.263
Sodyum mEg/L 137.7 (122-163) 137.5 (116-186) 0.857
Klor mEg/L 106.5 (72-127) 104.2 (81-138) 0.113
Kalsiyum mg/dI 9.1 (6.26-10.95) 8.5 (4-11.4) 0.004
Fosfor mg/dl 4.4 (2-10.6) 5.3 (0.9-13.5) 0.002
Magnezyum mg/dl 2.15 (1.34-4.6) 2.26 (0.88-4.6) 0.294
C-reaktif protein mg/L 39.5 (3-207) 69.4 (3-207) 0.001
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Tablo 14. Sonlanim durumuna gore kan gazi parametrelerinin sonuglari

Yasayanlar Olenler p

ortalama (min-maks)

ortalama (min-maks) degeri

pH

Parsiyel karbondioksit mmHg
Laktat mmol/L

Bikarbonat mmol/L

Baz agig1 mmol/L

7.364 (7-7.82)
355 (9.3-72.4)
2.1(0-10.7)
20.6 (5.4-61.1)
-4.4 (-27.4)-(34.8)

7.2 (6.76-7.59) <0.001
51.8 (14.2-219) <0.001
4.9 (0.7-16) <0.001
17.4 (4-37) 0.005

-7.1(-27.4)-(12.4) <0.001

3.1.ABH Gelisimi

Hastalarin CYBU’de yatis siireleri boyunca bakilan sKr ve idrar cikis

miktarlar1 baz alinarak ABH tanis1 pRIFLE ve AKIN kriterlerine gére konulmus olup
PRIFLE kriterlerine gore 69 hastada (%34.6), AKIN kriterlerine gore ise 71 hastada
(%35.6) ABH gelistigi goriildii. pRIFLE ve AKIN kriterlerine gére ABH gelisen

hastalarin hastalik gruplarina gore dagilimi sekil 2°de gosterilmistir.
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Sekil 2. pRIFLE ve AKIN kriterlerine gore ABH gelisen hastalarin hastalik

gruplarma gore dagilimi
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3.1.1. pRIFLE kriterlerine gore ABH gelisen hastalar

Calismada pRIFLE kriterlerine gére 199 hastanin 69’unda ABH gelismis idi.
ABH gelisenlerin 44’1 (%63.8) erkek, 25’1 (%36.2) kiz olup ortalama tani yasi 60.2 ay
(1-194) idi. ABH saptanan hastalarin 11’1 (%15.9) risk (RISK), 10’u (%14.5) hasar
(INJURY), 48’1 (%69.6) yetmezlik (FAILURE) evresinde idi. ABH evresiyle yas ve
cinsiyet arasinda istatistiksel olarak iligski goriilmedi.(p>0.05). Sekil 3’de pRIFLE

kriterlerine gore hastalarin dagilimi gosterilmistir.

M ABH yok HRisk evresi W Hasarevresi M Yetmezlik evresi

Sekil 3. pRIFLE kriterlerine gore hastalarin dagilimi

Caligmada pRIFLE kriterlerine gore ABH en sik nefrolojik hastalik grubunda
(n:12, %100) saptanmis olup mortalitesi en yiiksek hastalik grubu ise KVS hastalik
grubu (%91,6) idi.

Hastalar hastanede yatis siireleri agisindan incelendiginde ABH gelismeyen
hastalarda ortalama 19.8 giin (3-300) ve ABH gelisenlerde 36.4 giin (3-330) idi.
ABH gelisen hastalar evrelere gore hastanede vyatis siiresi agisindan
degerlendirildiginde risk evresinde 47.5 giin (3-330), hasar evresinde 46.3 giin (3-
296) ve yetmezlik evresinde 31.8 giin (3-330) idi. pRIFLE kriterlerine gére ABH
gelisenlerde  ABH gelismeyenlere gore hastanede yatis siirelerinin uzadigi ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.005).

Hastalar CYBU’de yatis siiresi acisindan incelendiginde ~ABH
gelismeyenlerde ortalama 17.1 giin (3-300) ve ABH gelisenlerde 30.1 giin (3-330)
idi. ABH gelisen hastalar evrelere gore CYBU’de yatis siiresi acisindan
degerlendirildiginde risk evresinde 41.6 giin (3-330), hasar evresinde 45.6 giin (3-
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296) ve yetmezlik evresinde 24.3 giin (3-330) oldugu goriildii. pRIFLE kriterlerine
gore ABH gelisen hastalarin ABH gelismeyenlere gore CYBU’de yatis siirelerinin
uzadig1, ancak istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriildii (p>0.05).

Risk skorlar1 incelendiginde hastalardan ABH gelismeyenlerde ve
gelisenlerde sirastyla CYBU’ye kabuliinde ortalama GKS 12 (3-15) ve 8.2 (3-15),
ilk 24 saatteki ortalama PIM-2 skoru 20.9 (6-92) ve 54.4 (7-92), PRISM skoru 7.2
(4-31) ve 16.4 (4-44) idi. ABH gelisen hastalarda ABH gelismeyen hastalara gore
GKS daha distik, PIM-2 ve PRISM skorlar1 daha yiiksek bulundu. Bu farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.05).

Akut bobrek hasar1 gelisen hastalar evrelere gore incelendiginde risk
evresindeki hastalarin ortalama tam yast 54.6 ay (2-150), CYBU’ye kabuliinde
ortalama GKS 10.6 (7-15), ilk 24 saatteki ortalama PIM-2 skoru 26.6 (6-81) ve
PRISM skoru 10.8 (6-19) idi. Risk evresindeki 11 hastanin 5’1 (%45.5) ilk 72 saatte
ABH tanist almisti. Hasar evresindeki hastalarin ortalama tani yasi 52 ay (4-192),
CYBU’ye kabuliinde ortalama GKS 9 (7-15), ilk 24 saatteki ortalama PIM-2 skoru
47.8 (7-83) ve PRISM skoru 15 (4-24) idi. Hasar evresindeki 10 hastanin 8’i (%80)
ilk 72 saatte ABH tanist almisti. Yetmezlik evresindeki hastalarin ortalama tani yasi
63.2 ay (1-194), CYBU’ye kabuliinde ortalama GKS 7.5 (3-15), ilk 24 saatteki
ortalama PIM-2 skoru 62.1 (8-99) ve PRISM skoru 18 (4-44) idi. Hasar evresinde 48
hastanin 311 (%64.9) ilk 72 saatte ABH tanis1 almisti. Yetmezlik evresindeki
hastalar ile risk evresindeki hastalar karsilastirildiginda GKS’si daha diisiik, PIM-2
ve PRISM skorunun ise daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
goriildii (p<0.05). Hasar evresinde olan hastalarin ABH gelismeyenlere gore GKS’si
daha disiik, PIM-2 ve PRISM skoru daha yiiksek idi. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.05). ABH gelisme zamani agisindan evreler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Calismaya alinan hastalarm 108’ine (%54.2) IMV destegi saglanmis olup
IMV destegi saglanan hastalardan 51’inde (%47.2) pRIFLE kriterlerine gére ABH
gelismisti. IMV destegi ile ABH gelisimi arasinda anlaml iliski oldugu goriildii
(p<0.001). IMV destegi saglanan hastalarin ortalama MV’de kalma siiresi ABH
gelismeyenlerde 7 giin (1-64) ABH gelisenlerde ise 24.7 giin (1-330) idi. IMV

tedavisinin siiresi acisindan ABH gelisen hastalarin gelismeyenlere gore daha uzun
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siire IMV tedavisi aldig1 ve istatistiksel olarak anlamli oldugu gériildii (p<0.05).
pRIFLE kriterlerine gore hastalarin demografik 6zellikleri tablo 15°da verilmistir.
Tablo 15. pRIFLE kriterlerine gore hastalarin demografik 6zellikleri

pRIFLE ABH var* ABH yok* p
degeri
Yas ay (minimum-maksimum) 60.2 (1-194) 52 (1-204) 0.346
Glasgow Koma Skoru (minimum-maksimum) 8.2 (3-15) 12 (3-15) <0.001
PIM-2 deger (minimum-maksimum) 54.4 (3-92) 20.9 (6-92) <0.001
PRISM deger (minimum-maksimum) 16.4 (4-44) 7.2 (4-31) <0.001
Mekanik ventilator tedavisi n (%) 51 (47.2) 57 (52.8) <0.001
Mekanik ventilasyon siiresi giin (minimum-maksimum) 24.7 (1-330) 7 (1-64) 0.042
CYBU vyatis siiresi giin (minimum-maksimum)** 30.1(3-330) 17.1(3-300) 0.098
Hastane yatis siiresi giin (minimum-maksimum) 36.4(3-330) 19.8(3-300) 0.035
Ek hastalik 53 (%76.8) 83 (%63.8) 0,042

*ABH: Akut bobrek hasar
**CYBU: Cocuk yogun bakim tinitesi

Bagvuru anindaki hematolojik, biyokimyasal ve kan gaz1 tetkikleri
incelendiginde ABH gelisen hastalarda gelismeyenlere goére RBC, Hgb, Hct, PIt,
total protein, albiimin, Cl, Ca, pH ve HCOj; degerlerinin daha diisiik oldugu; RDW,
MPV, LDH, Total biluribin, ire, sKr, bazal sKr, iirik asit, P, PaCO,, laktat, BE,
CRP, INR, PT, aPTT degerlerinin ise daha yiliksek oldugu ve ABH gelisimi ile
yukardaki labaratuvar parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski oldugu
goriildii (p<0.05). Evrelere gore incelendiginde yetmezlik evresindeki ABH hastalari
ABH gelismeyenlere gore bagvuru anindaki kan parametrelerinden RBC, Hgb, Hct,
Plt, total protein, albiimin, Cl, Ca, HCO3 ve pH degerinin daha diisiik, MPV, RDW,
LDH, iire, sKr, P, laktat, BE, INR ve aPTT degeri ise daha yiiksek ve istatistiksel
olarak anlaml iligki oldugu goriildii (p<0.05). Yetmezlik evresindeki hastalar ile risk
evresindeki hastalar kiyaslandiginda ise PIt, albiimin daha diisiik, tire ve sKr daha
yiksek bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gorildi (p<0.05).
Yetmezlik evresinde ABH gelisenler hasar evresinde ABH saptanan hastalar ile
kiyaslandiginda albumin daha diisiik, iire ve SKr daha yiiksek ve istatistiksel olarak
da anlamli oldugu goriildii (p<0.05). Tablo 16’da pRIFLE kriterlerine gore

laboratuvar sonuglari verilmistir.
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Tablo 16. pRIFLE kriterlerine gore laboratuvar sonuglari

Kan parametreleri Tiim hastalar ABH var ABH yok p
ortalama ortalama ortalama Degeri
(min-maks) (min-maks)* (min-maks)*
Kirmiz1 kan hiicresi 10%/uL 4.2 (1.04-6.35) 4 (1.89-6.27) 4.4(1.04-6.35) 0.002
Hemoglobin g/dL 11 (2.7-16.8) 10.4 (4.9-15.8) 11.4(2.7-16.8) 0.001
Hematokrit % 34.2 (8.7-60.9) 32.4 (14.7-60.9) 35.2 (8.7-52) 0.004
Platelet /mm?® 335 (12-1136) 298 (12-909) 354 (83-1136) 0.027
Eritrosit dagilim araligi % 15.3 (11.9-27.7) 16 (12.3-27.7) 14.9 (11.9-23.3)  0.002
Ortalama platelet hacmi fL 8.1 (5.7-13.6) 8.5 (5.7-13.6) 7.9 (5.7-11) 0.007
Laktat dehidrogenaz U/L 578 (106-7832) 812 (106-7832) 454 (153-5788)  0.004
Total biluribin mg/dL 0.6 (0.1-8.8) 0.9 (0.1-8.8) 0.5(0.1-7.7) 0.027
Total protein g/dL 6.0 (3-8.9) 5.6 (3-8.5) 6.2 (3-8.9) 0.001
Albiimin g/dL 3.76 (1.5-5.6) 3.39(1.5-4.9) 3.96 (1.8-5.6) <0.001
Ure mg/dL 35.7 (2.12-240) 59.2 (2.12-240) 23.2 (3-74) <0.001
Kreatinin mg/dL 0.67 (0.05-9.02) 1.27 (0.06)-9.02)  0.34 (0.05-1.09) <0.001
Urik asit mg/dL 4.9 (0.6-27.6) 6.9 (1.1-27.6) 3.9(0.6-11.6) <0.001
Klor mEg/L 106 (72-138) 103.5 (72-135) 107.3 (88-138) 0.003
Kalsiyum mg/dL 8.9 (4-11.3) 8.5 (4-11.3) 9.2 (5.9-10.9) <0.001
Fosfor mg/dL 4.6 (0.9-13.5) 5 (0.9-13.5) 4.4 (2-7) 0.01
INR 1.2 (0.84-5.41) 1.33(0.84-3.85) 1.16 (0.84-5.41)  0.018
PT saniye** 15.6 (10.9-68) 16.9 (10.9-48.7) 14.9 (11-68) 0.025
aPTT saniye*** 29.8 (18.1-134) 34.2 (18.1-134) 27.5(18.6-114)  0.002
pH 7.34 (6.81-7.66) 7.27 (6.81-7.66) 7.37 (7.01-7.6) 0.001
PaCO, mmHg**** 39 (9.3-219) 43.3 (12.9-219) 36.7 (9.3-86.9) 0.021
Laktat mmol/L 2.6 (0-16) 3.8 (0-16) 2 (0-8.5) <0.001
Bikarbonat mmol/L 19.9 (4-61.1) 18.2 (4-42) 20.7 (5.4-61.1) 0.010
Baz agig1 7.1 (0-34) 9.5(0.2-27.4) 5.9 (0-34.8) <0.001
C-reaktif protein mg/L 45.8 (3-207) 61 (3-207) 37.9 (3-207) 0.004
Bazal kreatinin mg/dL 0.3(0.1-3.17) 0.39 (0.1-3.17) 0.25(0.1-0.94) 0.007

*ABH: Akut bobrek hasart

**PT: Protrombin zamani

***APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
****PaCO,: Parsiyel arteryel karbondioksit basinci

Calismaya alman hastalar CYBU’de aldiklar1 tedaviler ile pRIFLE

kriterlerine gére ABH gelisimi yoniinden incelendiginde; kan firiinleri, inotrop,

ditiretik, antimikrobiyal ve antimikrobiyallerden hiicre duvari sentez inhibitorleri,

permeabiliteyi ve genetik yapiy1 bozan ilaglari alan hastalarda ABH gelisimi daha

yiiksek ve aralarinda istatistiksel olarak anlaml iligski oldugu gorildii (p<0.05).

Hastalarin almis olduklar1 tedavilere gore ABH gelisimi agisindan degerlendirilmesi

Tablo 17°de verilmistir.
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Tablo 17. Hastalarin almis olduklari tedavilere gére ABH gelisimi agisindan
degerlendirilmesi

pRIFLE
ABH var* ABH yok* p

(69 hasta) n ( %) (130 hasta) n (%) degeri

Kontrast madde kullanimi 18 (26.1) 21 (16.2) 0.069
Kan {irtinii kullanim 33 (47.8) 20 (15.4) <0.001
Inotrop kullanimi 39 (56.5) 20 (15.4) <0.001
Ditiretik kullanimi1 61 (88.4) 51 (39.2) <0.001
ACEI kullanimi** 6 (8.7) 5(3.8) 0.137
NSAII kullanimi*** 1(1.4) 0 0.347
Antimikrobiyaller 58 (84.1) 88 (67.7) 0.009
Antiviraller 2(2.9) 4(3.1) 0.655
Hiicre duvari sentez inhibitorleri 51 (73.9) 79 (60.8) 0.044
Permeabiliteyi bozanlar 22 (31.9) 15 (11.5) 0.001
Ribozoma etki edenler 17 (24.6) 21 (16.2) 0.105
Genetik yapiy1 bozanlar 14 (20.3) 13 (10) 0.038
Antimetabolitler 1(1.4) 5(3.8) 0.322

*ABH: Akut bobrek hasari
** ACEI: Angiotensin konverting enzim inhibitorii
***NSAII: Nonsteroid antiinflamatuar ilag

Hastalarin RRT ihtiyaci agisindan degerlendirildiginde 27 hastaya (%13.5)
RRT baglanmis olup bu hastalarin 18’inde (%66) ABH mevcut idi. ABH gelisenlerin
1’1 (%3.5) hasar evresinde ve 17’s1 (%94.5) ise yetmezlik evresinde idi. ABH gelisen
ve RRT alan hastalarin 3’tinde (%16,6) AHD, 11’inde (%61.1) SVVHD ve 4’linde
(%22,3) SVVHDF yontemi, ABH gelismeyen hastalarda ise SVVHDEF yontemi
secilmisti. ABH gelisen hastalardan RRT uygulanmayan hastalarin 25’1 (%49), RRT
uygulanan hastalarim 9’u (%50) 6liim ile sonlanmisti. ABH gelisen ve RRT’si
uygulanan hastalardaki 6lim ile sonlanim hasar evresinde %100 ve yetmezlik
evresinde %47 idi. RRT’nin mortalite iizerine anlamli bir etkisinin olmadig
istatistiksel olarak goriildic (p>0.05). pRIFLE kriterlerine gére ABH gelisen
hastalarda RRT ve sonlanim durumlar: ve Tablo 18’da verilmistir.

Tablo 18. pRIFLE kriterlerine gére ABH gelisen hastalarda RRT ve sonlanim
durumlari

Renal Replasman Tedavisi Olenler n (%)  Yasayanlar n (%)  Toplam n (%)
Alanlar 9 (26.4) 9 (25.7) 18 (100)
Almayanlar 25 (73.6) 26 (74.3) 52 (100)
Toplam 34 (49.3) 35 (50.7) 69 (100)
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Calismaya dahil edilen hastalarin 43’4 (%21.6), pRIFLE kriterlerine gore
ABH olan hastalarin ise 34’ (%49.2) 6liim ile sonlanmig idi. ABH gelismeyen
hastalarn  9’unda  (%6.9), risk evresindekilerin 2’sinde (%18.1), hasar
evresindekilerin 5’inde (%50), yetmezlik evresindekilerin ise 27’sinde (%56.2) 6liim
ile sonlanim oldugu goriildii. ABH gelisenler ve yetmezlik evresindeki ABH hastalar
ABH gelismeyenlere gore kiyaslandiginda 6liim oraninin daha yiiksek oldugu ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu goriildi (p<0.05). Yetmezlik
evresinde olan hastalar risk evresinde olanlara gore daha yiiksek oranda olmiis idi.
Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Hastalarin pRIFLE kriterlerine
gore sonlanim durumlar1 Tablo 19°da gosterilmistir.

Tablo 19. Hastalarin pRIFLE kriterlerine gére sonlanim durumlari

Yasayanlar Olenler Toplam p Karsilastirma
n (%) n (%) n (%) degeri
ABH yok* 121 (77.6) 9 (20.9) 130 (65.3)
Risk (R) 9(5.7) 2 (4.6) 11 (5.5) 0.206 I-R:>0.05
Hasar (1) 5(3.2) 5(11.7) 10 (5) 0.001 F-1:>0.05
Yetmezlik (F) 21 (13.5) 27 (62.8) 48 (24.2) <0.001 F-R:0.039
Toplam 156 (100) 43 (100) 199 (100)

*ABH: Akut bobrek hasart

Calismada ABH’nin CYBU’deki sagkalim iizerine etkileri incelendiginde
PRIFLE kriterlerine gére ABH tanisi alan hastalarim ABH gelismeyenlere gore
sagkalim stirelerinin daha az oldugu goriildii (Kaplan Meier’e gore sirasiyla
p<0.001). pRIFLE kriterlerine gére ABH gelisiminin sagkalim tizerine etkisi Sekil

4’de gosterilmistir.
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Yagam analizi
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Sekil 4. pRIFLE kriterlerine géore ABH gelisiminin sagkalim {izerine etkisi
Evrelere gore CYBU’deki sagkalim incelendiginde ABH gelisen hastalarin

evresi arrtikca sagkalim siirelerinin kisaldigi fakat istatistiksel olarak anlamli
olmadigr goriildii (p>0.05). pRIFLE kriterlerine gére ABH gelisen hastalarin

evrelerinin sagkalim iizerine etkisi Sekil 5’de gosterilmistir.
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Yasam analizi
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Sekil 5. pRIFLE kriterlerine gore ABH gelisen hastalarin evrelerinin sagkalim
tizerine etkisi

3.1.1. AKIN Kriterlerine gore ABH gelisen hastalar

Calismada AKIN kriterlerine gore 199 hastanin 71’inde ABH gelismis idi.
ABH gelisenlerin 46’s1 (%64.8) erkek, 25’1 (%35.2) kiz olup ortalama tan1 yas1 60.9
ay (1-194) idi. ABH gelisen hastalarin 12’si (%16.9) evre 1’de, 15’1 (%21.1) evre
2°de ve 44’1 (%62) evre 3’de idi. ABH evresiyle yas ve cinsiyet arasinda istatistiksel
olarak iliski goriilmedi (p>0.05). Sekil 6’da AKIN kriterlerine gore hastalarin

dagilimi gosterilmistir.
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Sekil 6. AKIN kriterlerine gore hastalarin dagilimi

Calismada AKIN kriterlerine gére ABH en sik nefrolojik hastalik grubunda
(n:12, %100) saptanmis olup mortalitesi en yiiksek hastalik grubu ise KVS hastalik
grubu (%91.7) idi.

Hastalar hastanede yatis siireleri agisindan incelendiginde ABH gelismeyen
hastalarda ortalama 20.2 giin (3-300) ve ABH gelisenlerde 35.2 giin (3-330) idi.
ABH gelisen hastalar evrelere gore hastanede yatig siiresi agisindan
degerlendirildiginde evre 1°de 11.3 giin (3-32), evre 2’de 70.5 giin (3-330), evre 3‘de
29.7 giin (3-330) idi. AKIN kriterlerine gore ABH gelisenlerde ABH gelismeyenlere
gore hastanede yatig siiresi uzadigi ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii
(p<0.05).

Hastalar CYBU’de vyatis siiresi acisindan  incelendiginde ~ABH
gelismeyenlerde ortalama 17.4 giin (3-300) ve ABH gelisenlerde 29.1 giin (3-330)
idi. ABH gelisen hastalar evrelere gore hastanede yatis siiresi agisindan
degerlendirildiginde evre 1’de 9.6 (3-32), evre 2’de 64.8 (3-330) ve evre 3°de 22.3
giin (3-330) oldugu goriildii. AKIN kriterlerine gére ABH gelisen hastalarm ABH
gelismeyenlere gére CYBU’de daha uzun siire yattig1 ve istatistiksel olarak anlaml
fark olmadig: gortldii (p>0.05).

Risk skorlar1 incelendiginde hastalardan ABH gelismeyenlerde ve
gelisenlerde sirastyla CYBU’ye kabiiliinde ortalama GKS 12 (3-15) ve 8.3 (3-15) ilk
24 saatteki PIM-2 skoru 21 (6-92.8) ve 53 (7-99), PRISM skoru 7.3 (4-31) ve 16 (4-
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44) idi. ABH gelisen hastalarda ABH gelismeyen hastalara gére GKS daha diisiik,
PIM-2 ve PRISM skorlar1 daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii
(p<0.05).

Evrelere gore incelendiginde ABH gelisen hastalarin Evre 1’de ortalama tani
yas1 85.8 ay (4-192), CYBU’ye kabuliinde ortalama GKS 9.6 (5-15), ilk 24 saatteki
PIM-2 skoru 35.6 (7-83,4) ve PRISM skoru 12.1 (4-24) idi. Evre 1°deki 12 hastanin
41 (%33.3) ilk 72 saatte ABH tanis1 almisti. Evre 2 olan hastalarin ortalama tani
yas1 46.4 ay (2-182), CYBU’ye kabuliinde ortalama GKS 9.8 (7-15), ilk 24 saatteki
PIM-2 skoru 36.8 (7-81) ve PRISM skoru 12.4 (4-24) idi. Evre 2’deki 15 hastanin 5’
(%33.3) ilk 72 saatte ABH tanist almisti. Evre 3 olan hastalarin ortalama tani yasi
59.1 ay (1-194), CYBU’ye kabuliinde ortalama GKS 7.5 (3-15), ilk 24 saatteki PIM-
2 skoru 63.7 (8-99) ve PRISM skoru 18.2 (4-44) idi. Evre3’deki 44 hastanin 20’si
(%45.4) ilk 72 saatte ABH tanis1 almisti. Evre 3 ABH gelisen hastalar1 ABH
gelismeyenler, evre 1 ve evre 2 ile kiyasladigimizda GKS’si daha diisiik, PIM-2 ve
PRISM degerlerinin daha yiiksek ve istatistiksel olarak da anlamli bir fark oldugu
bulundu (p<0.05). Evre 1 ve evre 2 ABH gelisen hastalarin GKS’si ABH
olmayanlara gore daha diistik ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.05).
ABH gelisme zamani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Calismaya alman hastalarin 108’ine (%54.2) IMV destegi saglanmis olup
IMV tedavisi alan hastalardan 52’sinde (%48.1) AKIN kriterlerine gére ABH
gelismisti. AKIN kriterlerine gére ABH gelisen 69 hastanin 52’sine (%73.2) IMV
destegi saglanmisti. IMV destegi ile ABH gelisimi arasinda anlamli iliski oldugu
goriildii (p<0.001). IMV destegi saglanan hastalarin ortalama IMV’de kalma siiresi
ABH gelismeyenlerde 7.2 giin (1-64) ve ABH gelisenlerde 24.1 giin (1-330) idi.
IMV tedavisinin siiresi agisindan ABH gelisen hastalarin gelismeyenlere gére daha
uzun siire IMV tedavisi aldign ve istatistiksel olarak anlamli oldugu gériildii
(p<0.05). AKIN kriterlerine gore hastalarin demografik verileri Tablo 20°de

verilmistir.

39



Tablo 20. AKIN kriterlerine gore hastalarin demografik verileri

AKIN ABH var* ABH yok* p
degeri
Yas ay (minimum-maksimum) 60.9 (1-194) 51.5(1-204) 0.275
Glasgow Koma Skoru (minimum-maksimum) 8.3 (3-15) 12 (3-15) <0.001
PIM-2 deger (minimum-maksimum) 53.3 (7-99) 21 (6-92) <0.001
PRISM deger (minimum-maksimum) 16 (4-44) 7.3 (4-31) <0.001
Mekanik ventilator n, (%) 52 (73.2) 56 (40.6) <0.001
Mekanik ventilasyon siiresi giin (minimum-maksimum) 24.1(1-330) 7.2 (1-64) 0.042
CYBU vyatis siiresi giin (minimum-maksimum)** 29.1 (3-330) 17.4 (3-300) 0.098
Hastane yatis siiresi giin (minimum-maksimum) 35.2 (3-330) 20.2 (3-300) 0.035
Ek hastalik 54 (%76.1) 82 (%64.1) 0.055

*ABH: Akut bobrek hasari
**CYBU: Cocuk yogun bakim iinitesi

Basvuru anindaki hematolojik, biyokimyasal ve kan gaz1 tetkikleri
incelendiginde AKIN kriterlerine gére ABH gelisen hastalarda RBC, Hgb, Hct, total
protein, albiimin, Cl, Ca, pH ve HCOj3; degerlerinin ABH gelismeyen hastalara gore
daha diisiik oldugu; MPV, RDW, LDH, total biluribin, iire, sSKr, bazal sKr iirik asit,
P, BE, INR, PT, aPTT, PaCO,, laktat ve CRP degerlerinin ise daha yiiksek ve
aralarinda istatistiksel olarak anlaml iliski oldugu saptandi (p<0.05). Evrelere gore
incelendiginde evre 3 ABH hastalar1 ABH gelismeyenlere gore basvuru anindaki kan
parametrelerinden RBC, Hgb, Hct, PIt, total protein, albiimin, Ca ve pH, HCO3 daha
disik, MPV, RDW, LDH, iire, sKr, trik asit, P, INR, PT, aPTT, BE ve bazal sKr
daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.05). Evre 3 ABH
gelisenler evre 1 ABH saptanan hastalar ile kiyaslandiginda ise RBC, Plt, total
protein, alblimin daha distik, tire ve sKr daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlaml
oldugu goriildii (p<0.05). Evre 3 ABH gelisenler evre 2 ABH saptanan hastalar ile
kiyaslandiginda ise Plt, total protein ve Ca daha diisiik; iire, sKr ve BE daha yiiksek
ve istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0.05). Tablo 21’de AKIN kriterlerine gore

laboratuvar bulgular1 verilmistir.
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Tablo 21. AKIN kriterlerine gore laboratuvar bulgulart

Tiimii ABH var ABH yok

Ortalama ortalama Ortalama p degeri

(min-maks) (min-maks)* (min-maks)*
Kirmiz1 kan hiicresi IOS/HL 4.2 (1.04-6.35) 4 (1.89-6.27) 4.3 (1.04-6.35) 0.002
Hemoglobin g/dL 11 (2.7-16.8) 10.4 (4.9-15.8) 11.4 (2.7-16.8) 0.001
Hematokrit % 34.2 (8.7-60.9) 32.5(14.7-60.9) 35.2 (8.7-52) 0.004
Eritrosit dagilim araligt % 15.3 (11.9-27.7) 16 (12.3-27.7) 14.9 (11.9-23.3) 0.002
Ortalama platelet hacmi fL 8.1(5.7-13.6) 8.4 (5.7-13.6) 7.9 (5.7-11) 0.007
Platelet /mm?® 335 (12-1136) 304 (12-909) 352 (83-1136) 0.061
Laktat dehidrogenaz U/L 578.9 (106-7832) 794.5 (106-7832) 459.2 (153-5788) 0.004
Total biluribin mg/dL 0.6 (0.1-8.8) 0.9 (0.1-8.8)) 0.5(0.1-7.7) 0.027
Total protein g/dL 6 (3-8.9) 5.7 (3-8.5) 6.2 (3-8.9) 0.001
Albiimin g/dL 3.7 (1.5-5.6) 3.4 (1.5-4.9) 3.9 (1.8-5.6) <0.001
Ure mg/dL 35.7 (2.12-240) 57.8 (2.12-240) 23.4 (3-74) <0.001
Kreatinin mg/dL 0.67 (0.05-9.02) 1.26 (0.06-9.02) 0.34 (0.05-1.09) <0.001
Urik asit mg/dL 4.9 (0.6-27.6) 6.8 (1.1-27.6) 3.9 (0.6-11.6) <0.001
Klor mEqg/L 106 (72-138) 104.1 (72-135) 107 (88-138) 0.003
Kalsiyum mg/dL 8.9 (4-11.38) 8.6 (4-11.38) 9.1 (5.9-10.95) <0.001
Fosfor mg/dL 4.6 (0.9-13.5) 5 (0.9-13.5) 4.4 (2-1.7) 0.010
INR 1.22 (0.84-5.41) 1.3 (0.84-3.85) 1.16 (0.84-5.41) 0.018
PT saniye** 15.6 (10.9-68) 16.8 (10.9-48.7) 14.9 (11-68) 0.025
aPTT saniye*** 29.8 (18.1-134) 34 (18.1-134) 27.5 (18.6-114) 0.002
pH 7.33 (6.85-7.7) 7.27 (6.85-7.66) 7.36 (7.01-7.7) 0.001
PaCO, mmHg**** 39 (9.3-219) 42.9 (12.9-219) 36.8 (9.3-86.9) 0.021
Laktat mmol/L 2.7 (0-16) 3.7 (0-16) 2.1(0-8.5) 0.032
Bikarbonat mmol/L 19.9 (4-42) 18.3 (4-42) 20.7 (6-41) 0.010
Baz agi1g1 7.1(0-18) 9.4 (0.2-27.4) 5.9 (0-18) 0.006
C-reaktif protein mg/L 45 (3-207) 59 (3-207) 38 (3-207) 0.004
Bazal kreatinin mg/dL 0.3(0.1-3.17) 0.4 (0.1-0.94) 0.24 (0.1-3.17) 0.004

*ABH: Akut bobrek hasari
**PT: Protrombin zamani

***APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
****PaCO,: Parsiyel arteryel karbondioksit basinct

Calismaya alinan hastalar CYBU’de aldiklar tedaviler ile AKIN kriterlerine

gore ABH gelisimi yoniinden incelendiginde; kan iriinleri, inotrop, diiiretik,

antimikrobiyal ve antimikrobiyallerden de permeabiliteyi bozan ilaglar1 alan

hastalarda ABH oran1 daha yiiksek ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli iliski

oldugu goriildi (p<0.05). Verilen tedavilerin AKIN kriterlerine gére ABH gelisimi

acisindan degerlendirilmesi Tablo 22°de verilmistir.
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Tablo 22. Verilen tedavilerin AKIN kriterlerine gére ABH gelisimi agisindan

degerlendirilmesi
AKIN
ABH var* ABH yok* p
(71 hasta) n (%) (128 hasta) n (%)  degeri
Kontrast madde kullanimi 17(23.9) 22 (17.1) 0.167
Kan tiriinii kullanimi 33 (46.4) 20 (15.6) <0.001
Inotrop kullanin 38 (53.5) 21 (16.4) <0.001
Ditiretik kullanimi 62 (87.3) 50 (39) <0.001
ACEI kullanimi** 5(7) 6 (4.6) 0.347
NSAII kullanimi*** 1(1.4) 0 0.357
Antimikrobiyaller 59 (83) 87 (67.9) 0.015
Antiviraller 2 (2.8) 4(3.1) 0.634
Hiicre duvari sentez inhibit6rleri 52 (73.2) 78 (60.9) 0.055
Permeabiliteyi bozanlar 21 (29.5) 16 (12.5) 0.003
Ribozoma etki edenler 17 (23.9) 21 (16.4) 0.134
Genetik yapiy1 bozanlar 13 (18.3) 14 (10.9) 0.109
Antimetabolitler 1(1.4) 5(3.9) 0.303

*ABH: Akut bobrek hasari
**ACEL Angiotensin konverting enzim inhibitdrii
***NSAIIL: Nonsteroid antiinflamatuar ilag

Olgular RRT ihtiyact agisindan degerlendirildiginde 27 hastaya (%13.5),
AKIN kriterlerine gére ABH gelismeyen 9 hastaya (%7), ABH gelisen 18 hastaya
(%25.3) RRT uygulandi. ABH gelisen hastalardan 1’1 (%5.5) evre 1°de, 1’1 (%5.5)
evre 2’de ve 16’s1 (%89) evre 3’de idi. ABH gelisip RRT alan hastalarin 3’iine
(%16.6) AHD, 11’ine (%61.1) SVVHD, 4’line (%22.3) SVVHDF yontemi ile RRT
yapildi. RRT ihtiyaci olan ABH gelismeyen olgularin tiimiine SVVHDF yontemi ile
RRT yapildi. ABH olup RRT uygulanan hastalarm 9’unda (%12.6), RRT
uygulanmayan hastalarin 25’inde (%19.5) 6liim ile sonlanim oldugu goriildi. ABH
gelisip RRT’si yapilan hastalarin evre 1 ve evre 2’de olanlarin tamaminda, evre 3°de
olanlarm 7’sinde (%43.7) 6lim ile sonlanim oldugu goriildi. RRT’nin mortalite
tizerine anlamli bir etkisinin olmadig istatistiksel olarak saptandi (p>0.05). Tablo
23’de AKIN kriterlerine gore ABH gelisen hastalarda RRT’nin mortalite oranlari
gosterilmistir.

Tablo 2320. AKIN kriterlerine gére ABH gelisen hastalarda RRT’nin mortalite
oranlar1

Renal Replasman Tedavisi Olenler Yasayanlar Toplam
Alanlar n (%) 9 (26.4) 9(24.3) 18 (25.3)
Almayanlar n (%) 25 (73.6) 25 (65.7) 53 (74.7)
Toplam n (%) 34 (47.8) 37 (52.2) 71 (100)
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Calismaya dahil edilen hastalarin 43¢tiinde (%21.6), AKIN kriterlerine gore
ABH olan hastalarin 34’iinde (%47.8) 6lim ile sonlanim oldugu goriildii. ABH
gelismeyen hastalarin 9’unda (%?7), evre 1’dekilerin 4’iinde (%33.3), evre 2’dekilerin
6’sinda (%40), evre 3’dekilerin 24’{inde (%54.5) 6lim ile sonlanim goriildii. ABH
geligenlerin evrelerinin hepsi ayr1 ayrt ABH gelismeyenler ile kiyaslandiginda 6lim
oraninin daha yiiksek oldugu ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu
goriildii (p<0.05). Tablo 24°de AKIN kriterlerine gére ABH evrelerinin mortalite
oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 24.AKIN kriterlerine gore ABH evrelerinin mortalite oranlari

Yasayanlar Olenler Toplam p degeri Karsilastirma
n (%) n (%) n (%) p degeri
ABH yok* 119 (76.3) 9 (20.9) 128 (65.3)
Evre 1 8(5.1) 4 (9.3) 12 (5.5) 0.015 2-1:>0,05
Evre 2 9 (5.7) 6 (13.9) 15 (5) 0.001 3-2:>0,05
Evre 3 20 (12.9) 24 (55.9) 44 (24.2) <0.001 3-1:>0,05
Toplam 156 (100) 43 (100) 199 (100)

*ABH: Akut bobrek hasart

Calismada ABH’nin CYBU’deki sagkalim iizerine etkileri incelendiginde
AKIN kriterlerine gore ABH tanisi alan hastalarin ABH gelismeyenlere gore
sagkalim stirelerinin daha az oldugu goriildii (Kaplan Meier’e gore sirastyla
p<0.001). AKIN kriterlerine gére ABH gelisiminin sagkalim iizerine etkisi Sekil

7°de gosterilmistir.
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Sekil 7. AKIN kriterlerine gore ABH gelisiminin sagkalim {izerine etkisi

Evrelere gore ABH nin CYBU’deki sagkalim iizerine etkileri incelendiginde
ABH gelisen hastalarin evresi arttik¢a sagkalim siirelerinin  kisaldigr fakat
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii (p>0.05). AKIN kriterlerine gére ABH

gelisen hastalarin evrelerinin sagkalim iizerine etkisi Sekil 8’de gdsterilmistir.
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Sekil 8. AKIN kriterlerine gére ABH gelisen hastalarin evrelerinin sagkalim iizerine
etkisi

pRIFLE ve AKIN kriterlerine gore ABH gelisen hastalar kiyaslandiginda
cinsiyet, yas, hastanede ve CYBU’de yatis siireleri, GKS, PIM-2 ve PRISM skorlari,
tiim laboratuvar parametreleri, kan iiriinii, inotropik ilag, kontrast madde, ACEI,
NSAII, antimikrobiyal, antiviral ve antimikrobilyallerden de permabiliteyi bozan ilag
kullanimi, RRT nin mortaliteye etkisi ve sag kalim agisindan istatistiksel olarak fark
goriilmedi. pRIFLE ve AKIN kriterlerine gore ABH gelisen hastalar kiyaslandiginda
ek hastalik mevcudiyeti, antimikrobiyallerden genetik yapiy1 bozan ve hiicre duvar
sentez inhibitori ila¢ kullanan ve ABH evrelerinin mortalitesi agisindan istatistiksel

olarak fark goriildii.
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4. TARTISMA

Cocuk yogun bakim {initeleri, 365 giin, 24 saat kesintisiz hizmet sunan, 1 ay-
18 yas aras1 ¢ocuklarm bakim ve tedavilerinin yapildig1 {initelerdir. CYBU’de takip
edilen hastalar bir veya birden fazla organ ve sistem yetersizliginden kaynaklanan ya
da gecirdikleri cerrahi operasyonlar sonrasit genel durumlart ve vital bulgularinin
yakin takip edilmesi gereken hastalardan olusmaktadir. CYBU’ye yatan hastalarmn
¢ogunlugu 5 yas alt1 ve erkek cinsiyet olusturmaktadir (6, 17-19, 67, 68). Calismada
literatiirle uygun olarak CYBU’ye yatan hastalarin ortalama yas1 4.5 yil ve erkek
cinsiyet oran1 %58 idi.

Cocuk yogun bakim ftinitelerine yatan hastalar yagami tehdit eden bir nedenle
bu birimlere kabul edilmektedir. Khilnani ve ark. (72) ile Arias ve ark. (73)
CYBU’ye en sik kabul nedeni olarak solunum sistemi hastaliklar1, Volpon ve ark.
(47) ile Slater ve ark. (68) ise sepsis ve septik sok oldugunu bildirmislerdir. Bu
calismada en sik kabul nedeni olarak enfeksiyon hastaliklari idi.

Cocuk yogun bakim {initelerinde mortalite oranini Bresolin ve ark. (67)
%36.2, Rameshkumar ve ark. (69) %24 oldugunu, iilkemizde yapilan ¢aligmalarda
ise Ulgen ve ark. (70) %17, Kilig ve ark. (71) %15.6 olarak bildirmislerdir.
Calismada mortalite orant %21.6 olup en sik KVS ve enfeksiyon hasta grubunda idi.
Oliim oranlarinda farklihigin hasta tanilarindan, eslik eden komorbid hastalik ve
hastane dis1 arrest oranlarinin yiiksek olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii.
KVS hastaliklarinda daha sik goriilmesinin sebebi ise post arrest sonrast MOY
gelisme oranmin yiiksek olmasi, Ekstrakorporal Membran Oksijenizasyonu, ve NO
tedavisi gibi  yogun bakimda ileri tedavi imkanlarimin hastanemizde
yapilamamasindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii.

Pediatrik yogun bakim tnitelerinin verimliliklerinin arttirilabilmesi ve yogun
bakim hastalarinin degerlendirilmesinde standardizasyonun saglanabilmesi i¢in
mortalite riskini dnceden belirleyebilen skorlama sistemleri gelistirilmistir. Cocuk
yogun bakim risk skorlarindan GKS, PIM 2 ve PRISM degerleri tahmini degiskenleri
oliim olasilig1 arasindaki iliskiyi tanimlayan skorlardir. Visser ve ark.nin (74) yaptigi
cok merkezli bir caligmada farkli yas gruplar1 ve tanilari olan hastalarda mortalite
skorlart ayr1 ayr1 degerlendirilmis ve PIM-2, PRISM skorlarinin mortalite agisindan

ongoriisiiniin  yilksek oldugunu bildirmislerdir. Khajeh ve ark. (62) CYBU’de
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yaptiklar1 ¢alismada ortalama GKS’yi 10.4, 6len hastalarda 7.9, yasayan hastalarda
ise 11.4 olarak bildirmislerdir. Aydin ve ark. (76) yaptiklar1 ¢alismada PRISM
skorunu tiim hastalarda ortalama 16.5, yasayanlarda 13.1 ve olenlerde 25.1 olarak
bildirmiglerdir. Calismada da litaretiire benzer olarak Olen hastalarda yasayan
hastalara gore PIM-2 ve PRISM skorlar1 yiiksek, GKS ise daha diisiik oldugu
goriildii. CYBU skorlama sistemlerinin kullanilmasinin  mortaliteyi 6ngérmede
faydali oldugu diisiincesindeyiz.

Cocuk yogun bakim iinitelerinde uzamis yatis siiresi mortalite, nozokomiyal
enfeksiyon riskinde artma ve artmis maaliyet gibi olumsuz sonuglara yol agmaktadir
(77). Riyuzo ve ark. (78) CYBU’de yatis siiresini 6len hastalarda ortalama 4.5 giin,
yasayan hastalarda da 8 giin olarak bildirmislerdir. Calismada CYBU’de yatis siiresi,
yasayan hastalarda ortalama 16.8 giin iken 6len hastalarda 39.2 giin, tiim hastalar i¢in
ortalama yatis siiresi 21.6 giin idi. Litaretiire gére ortalama yatis siiresinin yiiksekligi
hastalarin eslik eden komorbit hastalig1 olan olgularin sayisinin fazla olmasi, ailenin
cocugun evde bakimini iistlenmemesi gibi sosyal nedenlerlerden kaynaklandigi
kanisindayi1z.

Kim ve ark.nm (79) ¢alismasinda CYBU’de IMV tedavi ihtiyaci olan hasta
oranin1 %75.7 IMV tedavi siiresini ortalama 19.6 giin Kavaz ve ark. (23) IMV tedavi
ihtiyac1 olan hasta oranin1 %30.7 ve ortalama IMV tedavi siiresini ise 12.4 giin olarak
bildirmislerdir. Calismada IMV destegi saglanma oram %54.2 olup ortalama IMV
kalis siiresi 15.3 giin idi. IMV kalis siiresinin uzun olmasinin sebebi ev tipi IMV
temininde yasanan gii¢liikler ve ailenin ¢ocugun evde bakimini iistlenmemesi gibi
sosyal nedenler ve hasta segimindeki farklilardan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Cocuk yogun bakim {initesine kabul edilen kritik hastalarin skorlama
sistemleri ve muayenesinin yaninda bazi kan parametrelerinin de morbidite ve
mortaliteyi ongordiigi bilinmektedir. Kim ve ark. (79) mortalite ile ilgili yaptiklart
bir ¢alismada Glen hastalarda Plt, albiimin, pH ve HCOj3 degerlerinin diisiik, laktat,
BE ve CRP degerlerinin yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Singhi ve ark. (80) 6len
hastalarda Ca diizeyinin daha diisiik oldugunu, Said ve ark. (81) 6len hastalarda
RDW'nin, Zhang ve ark. (82) 6lim ile sonlanan hastalarda iire, sSKr, laktat ve MPV
degerlerini yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Calismada 6len hastalarda Plt, total
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protein, albiimin, Ca, pH ve HCOj3; daha diisiik olup RDW, MPV, Lenfosit/Notrofil
orani, INR, PT, APTT, P, CRP, pCO,, laktat ve BE daha yiiksek oldugu goriildii.

Cocuk yogun bakim iinitesi hastalarinda ABH’nin ger¢ek sikligi
bilinmemektedir ve literatiirde ¢ok genis aralikta ve degisik sonuglar bildirilmektedir.
Ayrica spesifik yogun bakimlarda genel yogun bakimlara gore; biiyiikk birimlerde
kiiglik birimlere gore belirgin olarak ABH insidansinin arttigi bildirilmistir (83).
PRIFLE kriterlerine gore ABH sikligin1 Naik ve ark. (84) %40.8, Gupta ve ark. (85)
%42.9, iilkemizde yapilan ¢alismalarda ise Oztek ve ark. (86) %38.8 ve Arikan ve
ark. %82 oraninda bildirmislerdir. AKIN Kriterlerine gére Nawaz ve ark. (87) %53.2,
Alkandari ve ark. (88) %17.9 oranininda bildirmislerdir. Calismada literatiir ile
benzer sekilde pRIFLE riterlerine gére ABH %34.6, AKIN kriterlerine gore ise
%35.6 idi.

Pediatric; Risk, Injury, Failure, Loss, End stage (pRIFLE) kriterlerine gore
ABH gelisenler evrelere gore incelendiginde Shalaby ve ark (90) risk evresini %19.5,
hasar evresini %37.1, yetmezlik evresini %53.9, Tresa ve ark.(16) risk evresini %9.5,
hasar evresini %13.8, yetmezlik evresini %76.7 oraninda oldugunu bildirmislerdir.
Calismada ABH gelisen hastalarin %15.9 risk evresinde, %14.5 hasar evresinde,
%69.6 yetmezlik evresinde idi. AKIN kriterlerine gore ABH gelisenler evrelere
gore incelendiginde Alkandari ve ark. (88) ABH gelisenlerin evre 1’1 %54.6, evre
2’yi %24.1 ve evre 3’1 %21.2, Mammen ve ark. (91) evre 1’1 %35, evre 2’yi %37 ve
evre 3’1 %28 oraninda oldugunu bildirmislerdir. Calismada ABH gelisen hastalarin
% 16.9 evre 1, %21.1 evre 2, %62 evre 3 idi. Bu orandaki farkliliklarin ¢alisma
yontemi, hastalarin yas ve primer tanilarindaki farkliliklardan kaynaklandigini
diistinmekteyiz.

Calismamizda AKIN ve RIFLE kriterlerine gore erkeklerde daha fazla
goriildiigii bildirilmistir (8, 18, 68, 93, 87, 89, 88, 92). Calismada cinsiyet dagilimi
daha once bildirilen ¢alismalardakine benzemekte idi.

Cocuklarda ABH’nin en sik goriildiigii yas grubunun okul 6ncesi dénemi
oldugu bildirilmistir (8, 14, 68, 88, 89, 92-94). Calismamizda ortalam tani yasi
PRIFLE kriterlerine gére ABH gelisenlerde 5 yil, AKIN kriterlerine gore 5 yil olup

okul 6ncesi yas grubuda daha sik idi. Calismada yasin okul 6ncesi ¢ikmasinin nedeni
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travma, hipoksi, ila¢ maruziyetine bagli nefrotoksisiteye daha duyarli olmalarindan
kaynaklandig diisiincesindeyiz.

Cocuk yogun bakim iinitesinde ABH gelisen hastalarda %11-75 arasinda
degisen Oliim orani bildirilmektedir (7, 8, 18, 67, 85, 87, 89, 93, 95, 96). pRIFLE
kriterlerine gére ABH olanlarda Gupta ve ark. (85) %65, Martin ve ark. (95) %44
oraninda, AKIN kriterlerine gore Nawaz ve ark. (87) %40, Saritha ve ark. (92)
%24.79 oraninda mortalite oldugunu bildirmislerdir. Calismada ABH gelisen
hastalarda pRIFLE ve AKIN kriterine gore sirasiyla %47.8-%49.2 6lim orani
saptanmig olup, ABH gelisen olgularla gelismeyenler arasinda 6liim orani agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis, AKIN ve pRIFLE kriterlerine gore
ABH gelisenler kendi aralarinda kiyaslandiginda mortalite oranlar1 arasinda anlaml
fark olmadig1 goriildii.

Tresa ve ark. (16) pRIFLE kriterlerine gore 6liim oranlarini risk evresinde
%0, hasar evresinde %25, yetmezlik evresinde %49.5, Gupta ve ark. (85) risk
evresinde %31,19, hasar evresinde %53.03, yetmezlik evresinde %77.08 oldugunu
bildirmislerdir. AKIN Kriterlerine gore Nawaz ve ark. (87) 6liim oranlarini evre 1’°de
%17,1, evre 2°de %12,1, evre 3°de %14,1, Sutherland ve ark. (97) evre 1°de %38,7
evre 2°de %13,2 ve evre 3’de %30,4 oldugunu bildirmislerdir. Calismada pRIFLE
kriterlerine gore Olim oranlarini risk evresinde %4.6, hasar evresinde %11.6,
yetmezlik evresinde %62.9, AKIN kriterlerine gore evre 1°de %9.3, evre 2’de %13.9,
evre 3’de %55.9 idi. Calismada pRIFLE kriterlerine gore yetmezlik, AKIN kriterine
gore ise evre 3 deki hastalarda mortalite oranlarinin daha ytiksek oldugu goriildii. Bu
nedenle CYBU hastalarinda ABH gelisiminin tespiti i¢in pRIFLE ve AKIN kriterleri
kullanilarak, risk ve evre 1 grubundaki hastalarin erken déonemde tespit edilmesini ve
uygun tedavinin gerceklestirilmesini saglayabilecegini ve yetmezlik ile evre 3
sinifina ilerleyen hastalarin sayisinda azalma saglanarak CYBU mortalitesinin
azaltilmasina katkida bulunabilecegi kanaatine varilmistir.

Al-Jboor ve ark. (98) CYBU’de ortalama yatis siiresini pRIFLE Kriterlerine
gore ABH gelisenlerde 11.3 giin ve ABH gelismeyenlerde 6.4 giin, Palmieri ve ark.
(99) ABH gelisenlerde 36.7 giin ve ABH gelismeyenlerde 12.8 giin oldugunu ve
ABH gelismi ile hastanede ve CYBU yatis siireleri arasinda anlamli bir iliski
oldugunu bildirmislerdir. Calismada pRIFLE kriterlerine gére CYBU ortalama yatis
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stiresi ABH gelisenlerde 30.1 giin ve ABH gelismeyenlerde 17.1 giin, AKIN
kriterlerine gore ABH gelisenlerde 29.1 giin ve ABH gelismeyenlerde 17.1 giin idi.

Sutherland ve ark. (97) Hastane ve CYBU’de yatis siireleri pRIFLE
evrelerine gore sirasiyla risk evresinde 7-5 giin, hasar evresinde 13-11 giin ve
yetmezlik evresinde 10-35 giin oldugunu, AKIN evrelerine gore sirasiyla evre 1°de
7-5 giin, evre 2°de 12-11 giin ve evre 3’de 19-32 giin oldugunu bildirmislerdir.
Calismada hastane-CYBU’de yatis siireleri pRIFLE evrelerine gore sirasiyla risk
evresinde 47.5-41.6 giin, hasar evresinde 46.3-45.6 giin ve yetmezlik evresinde 31.8-
24.3 giin, AKIN evrelerine gore evre 1’de 11.3-9.6 giin, evre 2’de 70.5-64.8 giin ve
evre 3’de 29.7-22.3 giin idi. Yetmezlik olan hastalarda hastanede yatig giiniinii daha
kisa olmasint yetmezlikteki hastalarin 6lim oraninin  yiiksek olmasina
baglamaktayiz.

Yatis tanilar1 a¢isindan yapilan ¢aligsmalar incelendiginde pRIFLE kriterlerine
gore ABH gelisen hastalarda Volpon ve ark. (18) ve Gupta ve ark. (85) en sik olarak
septik sok olarak bildirmislerdir. AKIN kriterlerine géore ABH gelisen hastalarda
Nawaz ve ark. (87) ile Krishnamurthy ve ark. (100) en sik sepsis oldugunu
bildirmislerdir. Calismada pRIFLE ve AKIN kriterlerine gore ABH gelisen
hastalarda literatiir ile uyumlu olarak en sik olarak sepsis/septik sok tanili oldugu
goriildii. Sepsis/septik sok olan hastalarida ABH sik goriilmesinin nedeni dolagim
bozuklugu, iskemi, sistemik inflamasyondan kaynaklanan bobrek perfiizyonunun
bozulmasi ve renal otoregiilasyondaki bozulmadan kaynaklandigini diisinmekteyiz.

Akut bobrek hasari tanisi Oncesi bilinen bir tibbi bir hastalik dykiisii varligini
Krishnamurthy ve ark. (100) %26.5, iilkemizde yapilan ¢aligmalarda ise Oztek-
Celebi ve ark. (86) %58.9, Ozcakar ve ark (21) %31 oraninda oldugunu
bildirmislerdir. Calismada ABH gelisen hastalarda komorbit hastalik goriilme orani
pRIFLE ve AKIN kriterlerine gore sirasiyla %76.8, %76.1, pRIFLE ve AKIN
kriterlerine gore ABH gelisenlerde eslik eden komorbid hastalik olarak da en sik
norolojik hastalik oldugu goriildii. Komorbit hastalik oOykiisii varliginin ABH
gelisimi agisindan riskli hasta grubu oldugu kanisindayiz

Pediatric; Risk, Injury, Failure, Loss, End stage (pRIFLE) kriterlerine gore
ortalama PRISM skorunu sirasyla ABH gelisen ve gelismeyenlerde Palmieri ve ark.
(99) 8.7-4.5, Akcan-Arikan ve ark. (101) 10.7-1.6, AKIN kriterlerine gore Alkandari

50



ve ark. (88) 7.9-4.8 olarak bildirmislerdir. pRIFLE kriterlerine gére ABH olan
hastalarin PRISM skoru evrelere gore incelendiginde Palmieri ve ark (99) risk
evresinde ortalama 6.6, hasar evresinde 8.2, yetmezlik evresinde 12.1 oldugunu
bildirmislerdir. ABH gelisen ve gelismeyen hastalarda pRIFLE kriterlerine gore
ortalama PIM skoru sirasiyla 16.9-9.1, Mehta ve ark.(28) AKIN kriterlerine gore
13.1-9.1 oldugunu bildirmislerdir. Calismada ortalama PRISM skorunu sirasyla ABH
gelisen ve gelismeyenlerde pRIFLE kriterlerine gore 16.4-7.2, AKIN Kriterlerine
gore 16-7.3 idi. pRIFLE kriterlerine gore ortalama PIM -2 skorunu sirasyla ABH
gelisen ve gelismeyenlerde 54.4-20.9, AKIN kriterlerine gore 53.3-21 idi. ABH
gelisen hastalarda PIM-2 ve PRISM skorlarinin yiiksek oldugu goriilmiis olup,
CYBU’de PIM ve PRISM skorlarmin kullanimmin mortalite ve morbiditeyi
ongormesi kadar ABH gelisimini de Ongérmede bir parametre olarak
kullanilabilecegi kanisindayiz.

Hayati devam ettirmek i¢in gerekli olan spontan solunum tehdit altinda
oldugunda, asid-baz dengesi ile gaz degisimindeki homeostazin diizeltilmesi ve
korunmasi i¢in ve hastanin klinik duruma gore karar verilerek IMV destegi saglanur.
IMV tedavilerinden biri IMV destegi olup, IMV destegi ABH gelisimi arttiran bir
faktor olarak bildirilmistir (23, 85, 86). Gupta ve ark. (85) pRIFLE kriterlerine gore
ABH gelisen hastalarda IMV tedavi ihtiyacim1 %34.7, Oztek-Celebi ve ark. (86)
%71.1 AKIN kriterlerine gore ise Kavaz ve ark. (23) %49.2, oraninda bildirmistir.
Calismada IMV destegi altinda olan 108 hastanin pRIFLE kriterlerine gore 51’inde
(%47,2), AKIN kriterlerine gore 52’sinde (%48.1) ABH gelismis idi. IMVdestegi
alamayan 91 hastanin 18’inde (%19.8) ABH gelismis idi. IMV destegi ile ABH
gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gériildii. Bu nedenle IMV
destegi altinda olan hastalar ABH gelisimi agisindan yakin takip edilmesi gerektigi
kanisindayiz.

Aygiin ve ark. (102) pRIFLE kriterlerine gore ABH gelisen hastalarda kan
tirik asit diizeyini, Sever ve ark. (103) Hct, albiimin, Ali ve ark. (20) pH degerinin
diisiik oldugunu P, iirik asit, K, iire, SKr degelerinin yiiksek oldugunu, AKIN
kriterlerine gore ABH gelisen hastalarda Bai ve ark. (89) hastalarda kan albiimin ve
HCO; degerlerinin disiik sKr, tire degerlerinin yiiksek oldugunu, Abu Alfeilat ve
ark. (104) Hgb, albiimin degerinin diisiik oldugunu, tire ve sSKr degerinin yiliksek
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oldugunu bildirmiglerdir. Calismada PpRIFLE kriterlerine gore ABH gelisen
hastalarda ABH gelismeyenlere gére RBC, Hgb, Hct, total protein, albiimin, Cl, Ca,
pH, HCO3 degerlerinin diisiik, RDW, MPV, LDH, total biliiribin, {ire, sKr, tirik asit,
P, aPTT, PT, INR, pCO,, laktat, BE, Crp degerlerinin yiiksek oldugu, AKIN
kriterlerine gore ise kan RBC, Hgb, Hct, total protein, albiimin, Cl, Ca, pH, HCO3
degerlerinin diisiik, RDW, MPV, LDH, total biliiribin, iire, sKr, iirik asit, P, aPTT,
PT, INR, pCO,, laktat, BE, CRP degerlerinin yiiksek oldugu ve istatistisel olarak
anlamal1 fark oldugu goriildii.

Akut bobrek hasar1 gelisimi agisindan yogun bakim iinitesine yatis esnasinda
hastalarin ilag kullanimi &nemli bir faktordiir. ilag tedavileri yararinin yaninda
atildig1 organa da zarar verebilir. pRIFLE kriterlerine gére ABH gelisen hastalarda
Palmieri ve ark. (99) yaptig1 ¢calismada nefrotoksik ilaglarin kullanim oranimi %32.1
ABH gelismeyenlerde %25 oldugunu, fakat nefrotiksik ila¢ kullanimi ile ABH
gelisimi arasinda istatistiksel olarak fark olmadigini bildirmislerdir. AKIN
kriterlerine gére ABH gelisen hastalarda Bai ve ark (89) inotropik ilag, diiiertik ve
antimikrobiyal kullaninminin ABH gelisimini arrtirdigint ve bu ilaglar ile ABH
gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugunu bildirmislerdir.
Calismada nefrotoksik ilaglar incelendiginde kontrast madde, diiiretik kullanimu,
antimikrobiyal kullaniminda ABH gelisimin daha fazla oldugu ve kontrast madde
kullanim1 hari¢ diger ila¢ gruplarinda ABH gelisimi ile aralarinda anlamli bir iligki
oldugu gorildii. Kritik hastalarda ilag segiminde mevcut Kklinik durumun
farmokokinetik ve farmakodinamik etkilerini bozabileceginden ABH gelisime riski
g6zoniinde bulundurulmalidir.

Oztek ve ark. (86), Holsen ve ark. (105) pRIFLE kriterlerine gére ABH
gelisenlerde antimikrobiyal tedavi alan hastalarda ABH insidansinin arttigini
bildirmiglerdir. Calismada antimikrobiyal tedavi kullanan hastalarin pRIFLE
kriterine gore %84’tinde AKIN kriterlerine gore %83’iinde ABH gelismis idi.
PRIFLE kriterine gére ABH gelisen hastalarda en sik hiicre duvar sentezini,
permabiliteyi ve genetik yapiy1 bozan antimikrobiyal ilaglar1 kullanan hastalarda,
AKIN kriterlerine gére permabiliteyi bozan antimikrobiyal ila¢ kullananlarda ABH

gelisimi ile aralarinda anlamli iligki oldugu goriildii.
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Akut bobrek hasart yogun bakim {initesindeki hastalarda oldukg¢a sik
goriilmektedir (106, 107). Renal replasman tedavisi (RRT) teknikleri ve ABH’nin
semptomatik tedavisindeki ilerlemelere ragmen bu hasta popiilasyonunda mortalite
oldukga yiiksek (%50-60) seyretmektedir (108). Cok uluslu bir gézlemsel ¢alismada,
YBU’de ABH gelisen hastalarin biiyiik cogunlugunun RRT aldig1 bildirilmistir (83).
Renal replasman tedavisi SRRT, aralikli renal replasman tedavisi ve periton
diyalizini iceren cesitli yontemlerden olusur (109). pRIFLE kriterine gére Oztek ve
ark. (86) ABH tanis1 alan hastalarin %31’ine RRT uygulandi, RRT alan hastalarin
%34’tiniin yetmezlik evresinde oldugunu ve RRT alan hastalarin %29 unun 6liim ile
sonlandigimmi bildirmislerdir. Kavaz ve ark. (23) calismalarinda ABH gelisen
hastalarda RRT oranint %13.2 oldugunu, RRT alan hastalarin %22.2’sinin risk
evresinde (%22,2), %77.8’nin yetmezlik evresinde oldugunu ve RRT alan
hastalarinin %55.5’inin 6liim ile sonlandigini bildirmislerdir. AKIN kriterlerine gore
Krishnamurthy ve ark. (100) ABH gelisen hastalarin %14.5’ine, Kavaz ve ark. (23)
%14.2’sine RRT uygulandigini, 6liim ile sonlanimi sirasiyla %33.3-%55.5 oldugunu
bildirmislerdir. Calismada ABH gelisen hastalarda sirasiyla pRIFLE ve AKIN
kriterine gore RRT uygulanma oran1 %26-%25.3 olup 6liim ile sonlanim ise %50-
%50 idi. RRT uygulanan hastalarin ¢ogunlugu (%66.6) ABH gelisen hastalar olup,
PRIFLE kriterlerine gore %94.4’ yetmezlik evresinde, AKIN Kkriterlerine gore
%88.8’1 evre 3°de idi. RRT se¢iminde ise hastalarin ¢ogunlugunda (%61.1) SVVHD
uygulanmis idi. ABH gelisen hastalarda RRT ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olmadig: gorildi.

Kaddourah ve ark. (7) sagkalim analizi sonuglarmna gére ABH gelisen
hastalarin ABH gelismeyenlere gore daha kisa yasadigin1i ve ABH evresi ilerledikge
sag kalimin azaldigini bildirmislerdir. Calismada pRIFLE ve AKIN kriterlerine gore
ABH gelisen hastalarin ABH gelismeyenlere gore daha az sag kalim siirelerine sahip
oldugu ve ABH siddeti arttikca sag kalim siirelerinin kisaldigi ve ABH gelisimi ile
sag kalim siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptand.

Sonug olarak;

Ulkemizdeki CYBU’lerde goriilen ABH sikligi, nedenleri ve sonuglariyla
ilgili yapilmis ¢alisma sayis1 son derece azdir ve bu konuda yapilacak ¢ok merkezli,

prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Bu ¢alismada kendi merkezimize ait veriler
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ortaya konulmaya cahisilmistir. CYBU hastalarinda gorillen ABH’nin sikligs,
nedenleri ve sonuclarinin bilinmesiyle; riskli hastalarin belirlenerek, koruyucu
Onlemlerin alinmasi ve tedavinin erken donemde baslanmas1 saglanacaktir. Boylece
yogun bakim hastalarinda ABH’ye bagli goriilen sekel ve oOliimlerin azalacagi

distiniilmektedir.
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