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: Dogustan metabolik hastalik
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NO : Nitrik oksit

NSAIl : Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar
PG : Prostaglandin
RIFLE : Risk (risk), Injury (hasar), Failure (yetmezlik), Loss (kayip), End

stage renal disease (son donem bobrek hastaligi)

RRT : Renal replasman tedavisi

RVT : Renal ven trombozu

SAVH : Stirekli arteriyovenoz hemofiltrasyon
SAVHD : Stirekli arteriyovenodz hemodiyafiltrasyon
SRRT : Stirekli renal replasman tedavisi

SVVH : Stirekli vend-vendz hemofiltrasyon
SVVHD : Stirekli vend-ven6z hemodiyafiltrasyon
USG : Ultrasonografi

YBU : Yogun bakim tinitesi



1. GIRIS VE AMAC

Bobrek fonksiyonlarinda “ani ve devam eden” bozulma olarak tanimlanan
“Akut Bobrek Yetmezligi (ABY)”, cocuk yogun bakim iinitelerinde (YBU) sik
karsilagilan ve hayati tehdit eden sorunlardan biridir. Cocuklarda ABY
epidemiyolojisi ile ilgili yapilmis yeterli ¢alisma olmadigindan; ABY nin gercek
sikligr bilinmemektedir ve 4/100.000 civarinda goriildiigii tahmin edilmektedir
(1).

Ulkemizde son yillarda yogun bakim ihtiyaci gerektiren ¢ocuklarmn izlemi
icin eriskin YBU’lerinin uygun olmadig1 ve cocuk hastalarn izlemi i¢in ¢ocuk
YBU’lerinin olmasinin 6nemi ve gerekliligi farkedilmistir. Bu amacla bircok
merkezde ¢ocuk YBU’leri kurulmaya baslanmistir. Bu durum kritik c¢ocuk
hastalarin ¢ocuk hekimlerince daha iyi izlenmesine, hayati tehdit eden durumlarin
erken saptanmasina ve tedavinin erken dénemde baslanmasina yol agmistir. Hem
cocuk YBU’lerinin kurulmasi hem de tedavi yontemlerindeki gelismelere baglh
olarak hastalarin yasam siiresi ve kalitesi artarken, ¢ocuk YBU’lerinde ¢esitli
nedenlere bagli ortaya ¢ikan ABY gelisme sikligi ve nedenleri de degismistir.
Cocuk hastalarda ABY’nin o6zellikle solid organ/kemik iligi transplantasyonu,
kalp cerrahisi ve sepsis sonrasi gelisen ¢oklu organ yetmezliginin bir pargasi
olarak goriilme orani giderek artmaktadir (2).

Teknolojideki gelismelere ragmen &zellikle YBU’de, ABY halen 6nemli
bir morbidite ve mortalite nedenidir. ABY olan hastalarda 6liim oraninin, ABY
olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek oldugu ve literatiirde 6liim oraninin %
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35-75 arasinda degistigi bildirilmistir (3).



Ulkemizde cocuk YBU’lerinde izlenen olgularda ABY gelisme siklig,
nedenleri ve 6liim oram ile ilgili yapilmis yeterli ¢alisma yoktur. Bu nedenle
calismamizda, 01.01.2006-31.12.2008 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde farkli tanilarla izlenen hastalarda; ABY
gelisme sikligi, nedenleri ve Olim oranmnin prospektif olarak incelenmesi

amaglanmustir.



2.GENEL BILGILER
2.1.Akut Bobrek Yetmezligi Tanim

ABY; bobrek fonksiyonlarinin ani ve devam eden azalmasi sonucu, kan
tire ve kreatinin gibi metabolitlerin birikimi ile karakterize klinik tablodur. Bobrek
fonksiyon kaybinin siire ve siddetine bagli olarak bu tabloya metabolik asidoz,
sivi elektrolit bozukluklari ve bir¢ok organ sistemini etkileyen metabolik
bozukluklar eslik eder (4). Cogu kez idrar miktarinda azalma (oligiiri) veya idrar
cikisinin hi¢ olmamasi (aniiri) ile birliktedir; ancak idrar miktarinda azalma
olmadan da ABY gelisebilir (nonoligiirik ABY). Oligiiri; yenidogan ve siit
cocuklarinda idrar miktarinin <0,5-1 ml/kg/saat, biiyiik ¢ocuklarda ise giinliik
idrar ¢ikiminin <400 ml/giin olmasidir (5).

“Akut bobrek yetmezligi” terimi, literatiirde halen akut azotemi ve
oligoantirisi olan siddetli formlar i¢in kullanilmaktadir. Ancak son yillarda orta
derecede azalmis bobrek fonksiyonlarinin da 6nemli oldugu vurgulanmustir.
Ozellikle hastanede yatan hastalarda, bobrek fonksiyonlarindaki kiiciik
degisiklikler bile hastanin prognozunu énemli derecede etkilemektedir. Bu yiizden
akut bobrek yetmezligi yerine artik “akut bobrek hasarlanmasi (akut kidney
injury)” teriminin kullanilmasi kabul gérmistiir (6, 7, 8). Ayrica ABY nin klinik
tanimi ya da tan1 kriterleri i¢in bir uzlas1 yoktur. Giintimiizde literatiirde ABY igin
30°dan fazla tanimlama bulunmaktadir. Klinik calismalarda bu sekilde farkli
tanimlamalarin  kullanilmasi ve ABY’nin standart bir taniminin olmamasi
nedeniyle, literatiirde ABY nin insidansi (%1-31) ve 6liim oran1 (%19-83) ile

ilgili ¢ok genis aralikta ve degisik sonuclar bildirilmistir (9). Akut Diyaliz Kalite



Oneri Grubu, 2004 yilinda ABY tanmimlamasindaki bu karmasayr ortadan

kaldirmak i¢in “RIFLE” sistemini gelistirmistir (Sekil 1) (10).

GFH* kriteri idrar voliimii kriteri

Risk (Risk) Serum kreatinin artig1 x 1,5 veya

< 0,5 ml/kg 6 saat
GFH azalis1 > %25

Serum kreatinin artis1 x 2 veya
GFH azalis1 > %50

Injury (Hasar) < 0,5 ml/kg 12 saat

Serum kreatinin artist X 3
GFH azalis1 > % 75 veya
Serum kreatinin > 4 mg/dl

< 0,3 ml/kg 24 saat
veya
12 saat aniiri

Failure (Yetmezlik)

Tam fonksiyon kayb1 > 4 hafta
1
Son donem >3

bobrek hastaligi &2 e

Loss (Kayip)

ESRD (Son Dénem)

*: Glomeriiler filtrasyon hizi

Sekil 1. RIFLE kriterlerine gore akut bobrek yetmezligi siniflandirilmasi

“Risk of renal dysfunction, Injury to the kidney, Failure of kidney
function, Loss of kidney function ve End stage renal disease (ESRD)”
sOzciiklerinin ilk harflerinden olusan RIFLE siniflamasinda; ABY nin siddeti
(bobrek fonksiyon bozuklugu, bobrek hasarlanmasi, akut bobrek yetmezligi) ilk 3
evrede ve klinik sonucu (bobrek fonksiyon kaybi ve son donem bobrek hastaligi)
son 2 evrede tanimlanmistir. Bu siiflamada ilk 3 evre, serum kreatinin
diizeyindeki bazal degere gore olan artis ve/veya idrar ¢ikimindaki azalmaya gore
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belirlenmistir. Son iki evre olan kayip evresi 4 haftadan, son dénem bobrek
hastalig1 evresi ise 3 aydan daha uzun siireli diyaliz ihtiyacinin olmasi seklinde
tanimlanmaktadir (10).

RIFLE kriterlerine gore tanimlanmis ABY insidansi, klasik tanimlamaya
gore olandan daha yiiksek bulunmustur. Birgok klinik ¢alismada artan sekilde
kullanilmaya baslayan bu kriterler, yogun bakim hastalarinda ABY nin erken
saptanmasinda ve klinik seyrinin belirlenmesinde faydali bulunmustur (9, 11, 12).

Arikan ve ark. (13), RIFLE kriterlerini, Schwartz formiiliine gore
hesaplanmis kreatinin klirensi kullanilarak, yogun bakimda yatan ¢ocuk hastalara
uyarlamislardir. Pediatrik RIFLE kriterlerinin kullanimi ile; ABY’nin YBU’de
yatan ¢ocuklarda sanilandan daha sik olarak goriildiigii ve morbiditeyi artirdigi
goriilmistiir. Tablo 1°de c¢ocuk hastalara uyarlanmis RIFLE kriterleri

gosterilmektedir (13).

Tablo 1. Cocuklara uyarlanmis RIFLE kriterleri

hKrKI* Idrar cikisi
Risk (Risk) hKrKI’de %25 azalma <0,5 ml/kg 8 saat
Injury (Hasar) hKrKIl’de %50 azalma <0,5 ml/kg 16 saat
Failure (Yetmezlik) hKrKIl’de %75 azalma ya da <0,3 ml/kg 24 saat ya da
hKrKl < 35 ml/dk/1.73m? 12 saat stiren aniiri
Loss (Kayip) > 4 hafta siiren bobrek yetmezligi
End stage renal failure Son dénem bobrek hastaligi >3 ay

*: hKrKIl: Hesaplanan kreatinin klirensi



2.2. Akut Bobrek Yetmezligi Epidemiyolojisi

Cocuklarda ABY epidemiyolojisi ile ilgili yapilmis yeterli ¢alisma
olmadigindan ve ABY ic¢in kabul edilmis ortak bir tanimlamanin olmamasi
nedeniyle net bilgiler vermek giictiir. Son yillarda ¢ocuklarda ABY’nin
epidemiyolojik 6zellikleri konusunda biiyiik degisiklikler olmustur. Primer bobrek
hastaliklarina bagli gelisen ABY nin yerini, sistemik hastaliklar ve tedavileri igin
kullanilan nefrotoksik ilaglara sekonder gelisen ABY almistir. Daha Onceki
yillarda hemolitik tiremik sendrom (HUS) ve yamiklar, ABY nin en sik nedeni
olarak gosterilmekteydi. Ancak giiniimiizde modern YBU’lerin kurulmasi ve yeni
tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesiyle, ABY nedenleri degismistir. Kemik iligi
ve organ transplantasyonu, konjenital kalp hastaligi (KKH) cerrahisi ve sepsise
bagli gelisen coklu organ yetmezligi sendromu (COYS) bildirilen nedenler
arasindadir (2, 14).

Cocuklarda ABY’nin yillik insidanst 4/100.000 civarindadir. Yas
gruplarina goére belirlenmis yillik insidans ise; ilk 1 yilda 19,7/100.000, 1-4 yas
grubunda 5,9/100.000 ve 5-15 yas grubunda 1,5/100.000 olarak bildirilmistir (1).

Hastanede yatan hastalarda siklik daha yiiksek olarak bulunmustur.
Hastaneye bagvuru sirasinda %1 oraninda ABY goriiliirken, degisik nedenlerden

dolay1 hastaneye yatanlarin %2-5’inde, kardiyopulmoner cerrahi uygulananlarin



%4-15"inde, YBU deki hastalarin %1-25"inde ABY gelistigi bildirilmektedir (10,

15).

2.3. Akut Bobrek Yetmezligi Etiyoloji ve Patogenezi

Klasik olarak ABY, etiyolojisine gore 3 gruba ayrilir:
1. Prerenal ABY
2. Renal/Intrensek ABY
3. Postrenal ABY/Obstriiktif {iropati

ABY etiyolojisi, gelistigi yere (hastanede ya da hastane disinda) ve
hastanin izlendigi klinik servise gore (YBU ya da servis) degismektedir. Hastane
disinda gelisen olgularin %70’inden prerenal, %?25’inden renal, %5’inden
postrenal nedenler sorumludur. Hastanede goriillen olgularin ise %40’ indan
prerenal, % 50°den fazlasindan renal nedenler sorumlu olup; hipovolemi,
hipotansiyon, sepsis, cerrahi operasyonlar (6zellikle kalp cerrahisi), aminoglikozid
ve radyokontrast ila¢ kullanimi en sik altta yatan nedenlerdir. Hastanede gelisen
ABY olgularinda ¢ogunlukla altta yatan birden fazla neden vardir (15, 16, 17, 18).

Tablo 2°de ¢ocuklarda ABY nedenleri verilmektedir (2).



Tablo 2. Cocuklarda akut bobrek yetmezligi nedenleri

Renal nedenler

Intravaskiiler voliimde azalma
Kanama
Dehidratasyon
Ishal/kusma/gastrointestinal kayiplar
Nazogastrik drenaj
Ugiincii bogluga kayplar (sepsis,
yanik, travma, nefrotik sendrom,
kapiller kagak sendromu)
Tuz kaybu ile giden hastaliklar
(renal/adrenal)
Diabetes insipidus
(santral/nefrojenik)
Diiirez (ilagla/osmotik)
Efektif intravaskiiler kan
voliimiinde azalma
Konjestif kalp yetmezligi
Kalp tamponad1
Perikardit

Karaciger yetmezligi

AKut tiibiiler nekroz
Hipoksik/iskemik hasar
[laglar/ekzojen toksinler

Nefrotoksik antibiyotikler

Nefrotoksik antikanser ilaglar

Nonsteroid antiinflamatuvar
ilaglar (NSAIT)

Anjiyotensin  doniistiiriicti
enzim (ACE) inhibitorleri

Anjiyotensin 2 reseptor
antagonistleri

Radyokontrast ajanlar

Agir metaller

Lityum

Anestezikler (halotan)

Organik ¢oziciiler (etilen glikol)

Endojen toksinler

Rabdomiyoliz (miyoglobintiri)

Hemoliz (hemoglobiniiri)

Tiimor lizis sendromu

Hemolitik iiremik sendrom

AKkut glomeriilonefrit

Hizl ilerleyici glomeriilonefrit

AKut interstisyel nefrit
[aglar/idiyopatik

Enfeksiyon/piyelonefrit

Vaskiiler hasarlanma
Kortikal nekroz
Renal ven/arter trombozu

Malign hipertansiyon

Konjenital bobrek hastaliklar
Renal displazi/hipoplazi
Kistik bobrek hastaliklar1 (polikistik

bobrek hastaligy, kistik displazi)

Postrenal nedenler

Uretral obstriiksiyon (posterior iiretral
valv)
Tek bobregin obstriiksiyonu

Bilateral uireteral obstriiksiyon




2.3.1. Prerenal akut bobrek yetmezligi

Prerenal ABY, bobregin hipoperfiizyona verdigi fonksiyonel bir cevaptir
ve parankim yapist bozulmadigi igin bobrek kan akimi normale dondiigiinde hizla
diizelir. Prerenal ABY; efektif hiicre dist sivi voliimiinde azalmaya neden olan
hipovolemi (kanama, dehidratasyon), kalp yetmezligi (miyokard, kapak
hastaliklari, kalp tamponadi, pulmoner hipertansiyon), sistemik vazodilatasyon
olusturan durumlar (sepsis, siroz, anaflaksi, anestezi) ve bobregin
otoregiilasyonunu bozan durumlar (sepsis, hiperkalsemi, ACE inhibitorleri ve
NSAII kullanim1) sonucunda olusur.

Efektif arteriyel volim azalmasi, ortalama arteriyel kan basincinda
azalmaya yol acarak arteriyel ve kardiyak baroreseptérleri uyarir. Sonugta kan
basincini yiikseltmek amaciyla bir seri nérohiimoral yanit ortaya ¢ikar. Bunlar
arasinda sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aldosteron sistemi
aktivasyonu, arginin vazopressin (AVP) acgiga ¢ikisi ve endotelin salinimi
sayilabilir. Norepinefrin, anjiyotensin II, AVP ve endotelin; kas, deri ve karin
organlarindaki vaskiiler yatakta vazokonstriksiyona neden olur, ter bezlerinden
tuz kaybimi azaltir, susuzluk ve tuz alinimini uyarir ve boébrekte su ve tuz
tutulumunu saglar. Bu sekilde kalp ve beyin kanlanmasi, diger organlara goére
daha iyi korunmus olur. Prerenal ABY nin patofizyolojisi Sekil 2°de gosterilmistir
(19).

Glomeriiler perfiizyon ve filtrasyonun devamliligini saglamak icin bazi
renal yanitlar da ortaya ¢ikar. Glomeriiler afferent arteriyoldeki gerilme

reseptorleri, perfiizyon basincindaki azalma sonucu uyarilarak arteriyoler



vazodilatasyonu tetikler (renal otoregiilasyon). Sentezi artan vazodilatatér renal
prostaglandinler (prostasiklin ve PGE2) ve nitrik oksit (NO), 6zellikle afferent
arteriyolii dilate ederler. Ilaveten anjiyotensin II, efferent arteriyolde daha belirgin
(reseptor dansitesinin daha fazla olmasi nedeniyle) vazokonstriksiyona sebep olur
ve intraglomeriiler basing korunmaya c¢alisilir. Ancak hipoperfiizyonun siddet ve
stiresi uzadik¢a bu mekanizmalar bobrek perfiizyonunu korumada yetersiz kalir ve
ABY gelisir.

Renal hipoperfiizyon ve vazokonstriksiyonun eslik ettigi yiiksek reninli
durumlarda, PG sentetaz inhibitérleri ve ACE inhibitorlerinin kullanimindan
ka¢inilmalidir.  Renal hipoperfiizyon siiresince, prostasiklin  gibi  renal
vazodilatator prostoglandinlerin etkisiyle renal perfiizyon stirdiirilmektedir.
Aspirin veya NSAII’lerin alinmasiyla bu kompensatuvar mekanizmalar inhibe
olmakta ve ABY gelismektedir. Ilave olarak, ACE inhibitdrleri bilateral renal
arter stenozu veya fonksiyon goren tek bobregi olan hastalarda da ¢ok dikkatli
kullanilmalidir. Bu kosullarda glomeriiler perfiizyon ve filtrasyon, anjiyotensin
I’nin etkilerine bagimli olarak yiirtitiilmektedir. Anjiyotensin II, sistemik kan
basincini yiikselterek ve efferent arteriyolde selektif vazokonstriksiyon yaparak
glomeriiler  filtrasyon  basincin1  korumaktadir. ACE  inhibitorlerinin
kullanilmasiyla, filtrasyonun siirdiiriilmesi ic¢in gerekli basing gradienti yok

olmakta ve ABY gelismektedir (5, 16, 19, 20).
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2.3.2. Renal (intrensek) akut bobrek yetmezligi

ABY’nin renal nedenleri; hasarlanmanin anatomik yerlesimine gore
vaskiiler, glomeriiler, tiibiiler ve intersitisyel olarak siniflandirilmaktadir. Renal
ABY’nin %85’inden akut tiibiiler nekroz (ATN) (%50°si iskemik ATN, %35’
nefrotoksik ATN), %]10’undan akut intersitisyel nefrit ve %S5 ’inden akut

glomertilonefrit sorumludur (15, 21).

A) Akut tiibiiler nekroz

ATN, uzamis renal iskemi veya nefrotoksik ajanlara bagli olarak gelisen
renal parankimal hasarlanma olarak tanimlanir. Iskemik ve nefrotoksik ABY’de
siklikla tiibiiler nekroz bulundugu i¢in ATN olarak adlandirilirlar. Ancak diger
renal ABY nedenleri olan vaskiilit, glomeriilonefrit ve intersitisyel nefrit gibi
durumlarda tiibiiler nekroz olmaksizin ABY gelistigi i¢in ATN ile renal ABY es
anlamli olarak kullanilmamalidir. Hastanede ve yogun bakim hastalarinda gelisen

ABY nin en sik nedeni iskemik veya nefrotoksik ATN’dir (22).

1) iskemik ATN

Iskemik ATN, uzamis prerenal nedenler veya agir hipoksik hasarlanmalar
sonucu gelisir. Cocuklarda iskemik ABY’nin en sik rastlanilan nedenleri;
kardiyovaskiiler cerrahi girisimler, travma, kanama, sepsis ve dehidratasyondur.
Iskemik ATN’nin olusum mekanizmalari sunlardir:

a) Glomertiler perfiizyon ve filtrasyonda azalma
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b) Hiicreler ve iskemik tiibiil epitelinden dokiilen debrislerin olusturdugu tiibiiler
obstriiksiyon

¢) Glomeriiler filtratin iskemik tiibiil epitelinden intersitisyuma geri kagmasi
(tuibiiler backleak). Bobrek damar duvarlarindaki nétrofil aktivasyonu ve nétrofil
aracili  hiicre zedelenmesi de olaya eklenmektedir. Iskemik ABY’nin
patofizyolojisi Sekil 3’te gosterilmektedir (23).

Iskemik hasara en duyarli nefron kisimlari, goreceli olarak hipoksik ve
metabolik olarak en aktif bolgeler olan proksimal tiibiilin S3 segmenti ve Henle
kulpunun kalin ¢ikan koludur. iskemide hiicre hasarim baslatan ilk olay adenozin
trifosfat (ATP) azalmasidir. Bunu, ATP-bagimli tasiyici sistemlerin islev
bozukluklari, hiicre aktin iskeletinin bozulmasi, hiicre i¢i iyon dengelerinin
bozulmasi ve oksidan hasar izler. Perflizyon saglandiktan sonraki hiicre igi
degisiklikleri de hasar1 artirmaktadir (reperfiizyon hasar1). Sonug¢ olarak; tiibiiler
hiicre tam olarak 6lmese de, subletal islev bozuklugu tiibiiler kagak ve tikanmaya,

bu da GFH’de azalmaya yol agmaktadir (24).
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2) Nefrotoksik ATN

Cocuklarda bir¢ok farkli ila¢ ve toksine bagli olarak nefrotoksik ATN
gelisir. Nefrotoksinler; intrarenal vazokonstriksiyon, akut tiibiiler nekroz, akut
intersitisyel nefrit ve tiibiiler obstriiksiyona yol acarak ABY’ye neden olurlar.
Hastanede yatan hastalarda nefrotoksik hasarlanmaya en sik neden olan ajanlar,
aminoglikozid antibiyotikler ve radyokontrast maddelerdir. Altta yatan bobrek
hastaliginin olmasi, diyabet, birden fazla nefrotoksik ajana maruz kalma ve
dehidratasyon toksisite riskini artirir (25, 26). Tablo 3’te ATN’ye yol agabilen

endojen ve ekzojen toksinler 6zetlenmistir (26).

Tablo 3. Akut tiibiiler nekroza yol acabilen endojen ve ekzojen toksinler

Endojen toksinler Ekzojen toksinler

Miyoglobin Antibiyotikler: aminoglikozidler,
Hemoglobin vankomisin, amfoterisin B, pentamidin,
Urik asit kristalleri rifampin, asiklovir,

Kemoterapdétikler: sisplatin,adriyamisin,
metotreksat

Immunsupresif ajanlar: siklosporin A,
tacrolimus

Agir metaller: altin, civa

Organik coziiciiler: etilen glikol
Vazoaktif ajanlar: NSAli*, ACE**
inhibitorleri

Radyokontrast ajanlar

*: Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar

**: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim

15



Aminoglikozidler, %5-15 oraninda ABY’ye sebep olurlar. Glomeriillerden
serbest¢e filtre edilip, proksimal tiibiil epitel hiicreleri i¢inde birikirler. Tubiil
hiicre membran biitlinliigiini ve hiicre i¢i organellerin fonksiyonunu bozarak etki
ederler. Aminoglikozidlere bagli gelisen ABY; genellikle nonoligiirik, akut ve
gegici bir durumdur. Amfoterisin B’ye bagli nefrotoksisite, genellikle doz bagimli
olarak renal vazokonstriksiyon ve tiibiiler hasarlanma sonucu ortaya ¢ikar.
Gilintimiizde metisiline rezistans Staphylococcus aureus enfeksiyonlarinda yaygin
olarak kullanilan vankomisine bagli gelisen nefrotoksisite nadir goriilmekle
birlikte, aminoglikozidlerle birlikte kullaniminda risk artmaktadir. Kontrast
maddelere  bagli  gelisen  nefrotoksisitenin  nedeni; akut intrarenal
vazokonstriksiyon, direkt tiibiiler toksisite, intratiibiiler presipitasyon ve
obstriiksiyondur (26, 27).

Hemoliz ve rabdomiyoliz sonucu fazla miktarda a¢iga ¢ikan hemoglobin
ve miyoglobin de ATN’ye neden olur. Hemoglobin ve miyoglobinin kendisi
nefrotoksik olmamasina ragmen, bu molekiillerin yapisinda bulunan hem
proteinlerine bagli toksisite goriiliir. Buradaki renal hasarlanma; renal
vazokonstriksiyon, hem proteinine bagl direkt tiibiiler toksisite ve intraliiminal
silendir olusumu sonucu gergeklesir. Hipovolemi ve asidoz, intratiibiiler silendir
olusumunu kolaylastirarak ABY olusumuna katkida bulunur (21).

ABY, losemi veya lenfoma gibi malign hastaliklarin tan1 ve tedavisi
sirasinda goriilebilen iirik asit nefropatisine bagl olarak da ortaya ¢ikabilir. Urik

asit nefropatisinin patogenezi; {rik asit kristallerinin tiibiillerde ve renal
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mikrovaskiiler damarlarda ¢okerek, idrar akimini ve renal kan akimim

engellemesi seklindedir (5).

B) Akut intersitisyel nefrit

Akut interstisyel nefrit, siklikla ilaglara (simetidin, stilfonamidler,
rifampin, NSAII, metisilin ve diger penisilinler) bagli olarak gelismekle birlikte;
sistemik hastaliklar, enfeksiyonlar ve idiyopatik nedenlerle de olusur. Akut
intersitisyel nefritin patogenezinde, ilaclara ve enfeksiyon ajanlarina karsi gelisen

hipersensivite reaksiyonu oldugu diistiniilmektedir (5).

C) Hizli ilerleyen glomeriilonefrit

Bobrek fonksiyonlarinin giinler haftalar i¢inde hizla azalarak bozulmasiyla
karekterizedir. Kan tire azotu (BUN) ve kreatinin seviyeleri hizla yiikselir. Klinik
olarak hipertansiyon, o6dem ve siklikla makroskobik hematiiri goriiliir.
Postenfeksiydz glomeriilonefrit, membranoproliferatif glomeriilonefrit, Henoch-
Schonlein ve lupus nefriti gibi glomeriilonefrit formlarinin az bir kisminda hizli
ilerleyici glomeriilonefrit goriiliir. Ancak antinétrofil sitoplazmik antikor (ANCA)
pozitif glomeriilonefrit (nekrotizan glomerulonefrit, Wegener granulamatozis vb.),
Goodpasture sendromu ve idiyopatik hizli ilerleyen glomerulonefrit formlarinda
tipik olarak ABY gelisir. Antiniikleer antikorlar, ANCA, antiglomeriiler bazal
membran  antikorlari, antiendotelyal antikorlar, kompleman diizeyleri

glomertilonefrit tipinin belirlenmesi i¢in yardimci serolojik testlerdir (5).
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D) Vaskiiler hasarlanmalar

Renal arter ve ven trombozu gibi biiylik damar hasarlanmalari, iki tarafli
olduklarinda ya da tek bobrekli kisilerde gelistiklerinde ABY ye yol acarlar. HUS
ve kortikal nekrozda ise mikrovaskiiler hasarlanmalar sonucu ABY gelisir.
HUS teki mikrovaskiiler hasarlanma, bobrekteki kapiller ve arteriyoler endotelyal
hasarlanmaya bagli gelisen lokalize trombiis olusumu seklindedir. Cocuklarda
intrensek ABY’nin en sik nedenleri arasinda bildirilen HUS; mikroanjiyopatik
hemolitik anemi, trombositopeni ve ABY ile seyreden bir hastaliktir.
Etiyolojisinde bircok faktor rol oynamasina ragmen, ¢ogu kez verotoksin {ireten

Escherichia coli 0157: H7 'nin sebep oldugu gastroenteritlerden sonra goriiliir (5).

2.3.3. Postrenal akut bobrek yetmezligi

ABY’nin yaklasik %5°1 idrar yollarinin; mesane boynu ve tiretra gibi her
iki bobregi etkileyecek diizeyde, iki tarafli olarak ya da fonksiyon goren tek
bobrekte obstriiksiyonu sonucu gelisir. Obstriiksiyonun erken evrelerinde (saatler-
giinler) glomeriiler filtrasyon devam eder ve obstriiksiyonun oldugu bdlgeden
yukariya dogru liimen i¢i basincin artmasina neden olur. Sonug olarak; proksimal
tireter, renal pelvis ve kalikslerde genisleme ve en sonunda GFH’de diisme olur.
Bu mekanik degisiklikler yaninda intrarenal hormonal degisiklikler de meydana
gelir. Baslangigta bobrek iginde artan prostoglandinlere bagli vazodilatasyon
sonucu renal kan akimi artar. Ancak daha sonra gelisen renal vazokonstriksiyona
bagli olarak renal kan akimi azalir. Bu durum, GFH’nin daha da diismesine neden

olur.
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2.4. Akut Bobrek Yetmezligi Tanis1

ABY’nin tanisi; dikkatli bir 6ykii ve fizik muayene sonrasi yapilacak
laboratuvar testleri, radyolojik incelemeler ve gerekirse bdbrek biyopsisi
sonrasinda konulur. Giintimiizde bobrek fonksiyonlarinin en iyi géstergesinin ne
oldugu konusu tartismalidir. Serum kreatinin, BUN artis1 ve idrar miktarindaki
azalma; ABY olgularinda siklikla goriilmekte ve tan1 koymada kullanilmakla
birlikte, her zaman ABY olgularint dogru ve yeterli olarak yansitamamaktadir (4,

28). Tan1 koymada kullandigimiz yontemler sunlardir:

2.4.1. Serum kreatinin: ABY tanisi i¢in, serum kreatinindeki ani ve devam eden
yiikselme tipik bir bulgudur ve giinliik degisimler mutlaka izlenmelidir (4). Ancak
serum kreatinin degeri, bobrek fonksiyonlarindaki akut degisiklikleri gostermede
her zaman giivenilir bir gosterge degildir. Cilinkii serum kreatinin konsantrasyonu,
bobrek fonksiyonlarinin yaklasik %50°si kaybolana kadar ylikselmeyebilir.
Ozellikle GFH diisiik oldugunda, kreatinin klirensi GFH degerini oldugundan
daha yiiksek gostermektedir. Bu durum, artan renal tiibiiler kreatinin sekresyonu
ile iligkilidir. Ayrica serum Kreatinin konsantrasyonu; yas, cinsiyet, hidrasyon

durumu, viicut kas kitlesi ve metabolizmasindan etkilenmektedir (29, 30, 31).

2.4.2. BUN: Bobrek fonksiyon bozuklugunda oldugu gibi gastrointestinal
kanama, yliksek proteinli diet vb. bobrek disi ¢esitli nedenlerle de yiikseldiginden,
bobrek fonksiyonlart hakkinda serum kreatinin konsantrasyonu kadar giivenilir

degildir (28).
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2.4.3. Idrar voliimii: Ani gelisen oligiiri ya da aniiri; ABY’nin spesifik bir
gostergesi olmasina ragmen, nonoligiirik ya da poliiirik ABY de olabilir. Ornegin
akut interstisyel nefrit ve nefrotoksik ATN gibi baz1 formlar, oligiiri ile birlikte
degildir. Idrar ¢ikisindaki degisiklikler, biyokimyasal degisikliklerden once

baslayabilir (5, 28).

2.4.4. Idrar incelemesi: ABY tani ve ayiric1 tamsinda ¢ok 6nemlidir. Idrar
ornegi, ditiretik veya sivi1 tedavisi baslanmadan once alinmalidir. Idrar sedimenti,
prerenal ABY’de aselliiler olup bazen hiyalin silendir icerebilir. ATN’de kirli
kahverengi graniiler silendirler ve tiibliler epitelyal hiicre silendirleri
karekteristiktir. Genellikle mikroskopik hematiiri ve tiibiiler proteiniiri ile birlikte
bulunurlar. Bununla birlikte, idrar bulgularinin olmayisi ATN’yi dislamaz.
Postrenal ABY’de aselliiler sediment olabilir ancak intraliiminal tikanma varsa
hematiiri ve piyiiri gelisir. Idrar biyokimyasi, prerenal ABY’yi ATN’den

ayirmada faydalidir (Tablo 4) (19).

Tablo 4. Akut bobrek yetmezliginde idrar biyokimyasi

Idrar osmolalitesi (mosmol/kg) >500 <300
Idrar/plazma osmolaritesi >1.5 <I.1
Idrar dansitesi >1.018 <1.015
Idrar/plazma iire >8 <3
Idrar Na* (mmol/L) <10 >40
Fraksiyonel Na ekskresyonu® <1 >2
Bibrek yetmezlik indeksi® <1 >1
*(idrar Na/plazma Na)/(idrar kreatinin/plazma kreatinin) x 100

®idrar Na/(idrar kreatinin/plazma kreatinin) x 100
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ATN ve prerenal ABY ayirict tanisinda yaygin olarak kullanilan
fraksiyonel Na ekskresyonu (FeNa); prerenal ABY’den baska hepatorenal
sendrom, NSAII kullanimi, skleroderma, sepsis ve akut glomeriilonefrit gibi renal
vazokonstriksiyon durumlarinda, obstriiksiyonun erken fazi ve bazi nonoligiirik
ATN formlarinda (radyokontrast nefropatisi, rabdomiyoliz gibi) %1’in altindadir.
Ancak ATN, mannitol, ditiretik kullanimi, akut intersitisyel nefrit, aldosteron

eksikligi ve obstriiksiyonun ge¢ fazinda %1°den biiytiktiir (19).

2.4.5. Radyolojik inceleme: Her iki bobregin varligini, boyutlarini, bobrek kan
akiminin yeterliligini ve iiriner sistem obstriiksiyonu olup olmadigini saptamak
amaciyla uygun ultrasonografik ya da diger radyolojik tetkikler yapilir. Renal
ultrasonografi (USG) ile bobrek boyutlari, kontiirii, ekojenitesi, kortikomediiller
ayirim ve toplayici sistem degerlendirilir. Tablo 5°te ABY’nin degisik

formlarindaki renal USG bulgular1 gésterilmektedir (19).

Tablo 5. Akut bobrek yetmezliginde renal USG bulgular:

Bulgu Tani

Pelvikalisiyel dilatasyon Obsriiktif nefropati

Kiiciik bobrek Kronik intrensek renal hastalik

Normal biiyiikliikte bobrekler

Ekojenik Akut glomeriilonefrit, Akut tiibiiler nekroz
Normal EKO paterni Prerenal azotemi, renal arter okliizyonu
Biiyiik bobrekler Malign infiltrasyon, RVT*, amiloid

*: Renal ven trombozu
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2.4.6. Bobrek biyopsisi: ABY tanisi i¢in rutin olarak yapilan bir islem degildir.
Ancak Oyki, klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularla prerenal ve postrenal
nedenler diglanmissa ve renal ABY nedeni olarak iskemik veya nefrotoksik ATN
dis1 bir sebep distiniilityorsa bobrek biyopsisi yapilmalidir. Renal transplantasyon
sonrast gelisen ABY’de, akut rejeksiyon ve ATN ayirict tanisinda da

gerekmektedir (15).

2.4.7. Yeni belirtecler: Kidney injury molecule-1 (KIM-1), N-acetyl-B-D-
glucosaminidase (NAG), neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL),
cystatin C ve interleukin-18 ABY’nin erken tanisi igin Onerilen ve heniiz

arastirma safhasinda olan yeni belirteclerdir (29, 32).

2.5. Akut Bobrek Yetmezliginde Prognoz ve Oliim Oram

ABY’de prognoz ve 6liim orani, ABY nin kendisinden c¢ok altta yatan
nedene baglidir. Oliim orani; postenfeksiyoz glomeriilonefrit gibi izole bir nedene
bagli olarak gelistiginde <%]1, ancak ¢oklu organ yetmezligi ile iliskili ise
>%90’dir. Genel olarak ABY tek basina goriildiigiinde %7-23, yogun bakimda
diger hastaliklarla birlikte goriildiigiinde %50-80 arasinda bir 6liim orani
bildirilmektedir. Oliim oranini artiran faktorler; coklu organ yetmezligi, sepsis,
hipotansiyon, hemodinamik dengesizlik, kardiyak cerrahi uygulamasi,
vazopressor tedavi, mekanik ventilasyon ve diyaliz ihtiyacinin olmasidir (3, 5, 21,

33).
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2.6. Akut Bobrek Yetmezliginin Tedavisi

ABY tedavisinde ilk yapilmasi gereken altta yatan nedeni diizeltmektir.
Prerenal ABY uygun sivi destegi ile, postrenal ABY ise obstriiksiyonun
giderilmesi ile diizeltilir. Renal ABY de, konservatif tedaviler ve diyaliz tedavisi
uygulanmaktadir. ABY tedavisine genel yaklasim su sekildedir:
1) Koruyucu tedavi
2) Siv1 elektrolit dengesinin korunmasi
3) Enfeksiyonlarin tedavisi
4) Beslenme destegi

5) Renal replasman tedavisi

2.6.1. Koruyucu tedavi

ABY tedavisindeki en onemli asama, bobrek yetmezligi gelisiminin
Onlenmesidir. ABY nin biiyiik bir kism1 hastanede gelistiginden; riskli hastalarin
belirlenerek, bu hastalara uygun sivi tedavisinin verilmesi ve gerekli
kardiyovaskiiler destegin saglanmasi biiyiik 6nem tasimaktadir. Riskli hastalarda,
bobrek yetmezligi gelisiminden 6nce koruyucu olarak kullanilabilen bazi ilaglar

vardir. Bunlardan en bilinenleri sunlardir:

Dopamin: Selektif bir renal vazodilatatér olup; renal dozda (1-3ug/kg/dk)

kullanildiginda bobrek kan akimini artirarak, natritirez ve ditirezde artis saglar.

Ancak yapilan degisik klinik ¢alismalarda, renal doz dopamin kullaniminin
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sagkalim ve diyaliz gereksimi tizerine 6nemli bir etkisi olmadigi gosterilmistir (2,

34).

Diiiretikler ve Mannitol: Loop diiiretiklerden olan furosemid, vazodilatator
etkilidir ve idrar akimini artirarak tiibiiler tikanma olasiligini azaltir. Miyoglobin
veya hemoglobin gibi toksinlerin tiibiillerdeki konsantrasyonunu azaltabilmekte
ve bazi hastalarda oligiirik ABY’yi nonoligiirik ABY’ye ¢evirebilmektedir. Ancak
insanlardaki ABY nin dogal seyrini degistirdigine dair giivenilir bir kanit yoktur.
Ayrica radyokontrast nefropatisini kotiilestirebilmektedir (35).

Mannitol, osmotik bir diiiretiktir ve hayvan deneylerinde bobregi iskemik
hasarlanmaya karsi korudugu gosterilmistir. Ancak insanlarda, iskemik veya
nefrotoksik  ABY’nin  6nlenmesinde ve tedavisinde faydali oldugu
gosterilememistir. Erken donemde verildiginde “crush injury”de faydali

olabilmektedir. Radyokontrast nefropatisini ise kétiilestirmektedir (22, 35).

Kalsiyum kanal blokerleri: Kontrast nefropatisi ve transplantasyon sonrasi
izlenen ATN’de koruyucu etkisi olmasina ragmen; hipotansiyona neden olup,
renal kanlanmayi azalttigi i¢in iskemi sonrasi gelisen ABY’de kullanimi

tartismalidir (15).

Atrial natriiiretik peptid (ANP): Hayvan deneylerinde, iskemik veya
nefrotoksik ABY’de ilk iki giin iginde kullanildiginda ¢ok etkili oldugu

bulunmustur ancak insanlarda faydali etkisi gosterilememistir (35).

24



Biiyiime faktorleri: Hayvan deneylerinde renal iskemi sonrasi verilen biiylime
faktorlerinin (insiilin benzeri biiytime faktorii-1, epidermal biiylime faktorii ve
hepatosit biliylime faktorii), bobrek fonksiyonlarinda diizelmeyi hizlandirdiklar1 ve
O6lim oranimi azalttiklar1 goriilmesine ragmen insanlarda benzer etkileri

gosterilememistir (3, 5).

2.6.2. Siv1 elektrolit dengesinin korunmasi: ABY’li bir hastanin baslangi¢
degerlendirmesinde voliim durumunun belirlenmesi kritik ©neme sahiptir.
ABY’nin nedenine gore hastalar hipovolemik, 6volemik ya da hipervolemik
olabilir. Tedavide amag; mevcut sivi elektrolit dengesizligini diizeltmek ve klinik

durumu stabil devam ettirecek uygun sivi ve elektrolit tedavisini vermektir.

Hiponatremi: ABY’de goriilen hiponatremi genellikle ger¢ek Na eksikliginden
cok diliisyonel olup, asir1 sivi yiiklenmesi sonucu gelisir. Semptomatik
hiponatremi (nobet, letarji) ya da serum Na degeri 120 mEq/L’nin altinda olan

vakalarda defisit tedavisi verilir (33).

Hiperkalemi: ABY’de gorilen en o6nemli elektrolit bozuklugudur. Serum
potasyum diizeyi >6mEq/L veya elektrokardiyogram degisikliklerinin gelistigi

vakalar hizla tedavi edilmelidir (33).

Hipokalsemi: ABY’de hipokalsemi; hiperfosfatemi, asidozun diizeltilmesi

sirasinda ve yetersiz gastrointestinal emilim gibi nedenlerle goriilebilir. Ciddi
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hipokalsemi vakalarinda %10’luk Ca glukonat intravendz yavas puse olacak

sekilde verilir (5).

Hiperfosfatemi: Diyetteki fosforun kisitlanmasi ve fosfor baglayicilarin (Ca
asetat, Ca karbonat) kullanilmasi ile tedavi edilir. Aliminyum igeren preparatlarin

kullanimindan aliminyum toksisitesi nedeniyle kaginilmalidir (5).

Metabolik asidoz: ABY’de hafif metabolik asidoz yaygin olarak goriiliir fakat
nadiren tedavi gerektirir. Eger ciddi metabolik asidoz mevcutsa (arteriyel pH<
7,15, serum bikarbonat< 8 mEq/L) veya hiperkalemiye neden oluyorsa tedavi

gerekir (33).

Hipertansiyon: ABY de hipertansiyon genellikle hipervolemi ve/veya altta yatan
primer hastaliga bagli olarak gelisir. Hipervolemiye bagli hipertansiyon
tedavisinde, ditretiklere yanit alinamazsa diyaliz uygulanir. Kan basinci

yiiksekliginin derecesine ve hipertansiyonun nedenine gore tedavi planlanir (5).

2.6.3. Enfeksiyonlarin tedavisi: ABY’de enfeksiyonlar ¢ok sik olarak
goriilmektedir ve ABY’ye bagli morbidite ve mortalitenin biiyilk kismindan
sorumludur. ABY’de en sik 6liim nedeni sepsis oldugundan, enfeksiyonlara bagli
komplikasyonlarin énlenmesi ve tedavisi biiyiik onem tasir. Ozellikle YBU’lerde

sepsise sekonder ABY yaygin bir tanidir ve kan kiiltiirinde tireme olan orta
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agirlikta seyreden sepsisli vakalarin %19 unda, agir sepsisli vakalarin %23’tinde

ve septik soklu vakalarin %51’inde ortaya ¢ikar (4, 22).

2.6.4. Beslenme destegi: ABY’li hastalarda artmis protein katabolizma hizina
bagli olarak, negatif nitrojen dengesi izlenir ve malnitrisyon hizla gelisir.
Malniitrisyon ise ABY’nin iyilesmesini geciktir. Beslenme desteginin amaci
katabolizmay1 Onleyip, yeterli kalori destegini saglamaktir. Eger hasta oligo-
antirik ve uygun sivi destegine ragmen yeterli kalori saglanamiyorsa, diyaliz

tedavisine daha erken baglanabilir (4, 5).

2.6.5. Renal replasman tedavisi (RRT): YBU sartlar1 ve teknolojideki
gelismeler, ABY nedenlerinde oldugu gibi RRT se¢eneklerinde de degisiklige yol
acmustir. Onceki yillarda YBU hastalarinda siklikla kullanilan periton diyalizinin
yerini siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) almistir. YBU deki ¢ocuk hastalar,
eriskinlerden farkli olarak erken donemde hizla agir ve yasami tehdit eden ¢oklu
organ yetmezligine girebilirler. Riskli hastalarin tespit edilip erken doénemde
SRRT’nin basglanmasi hastalarin prognozunu degistirir. ABY’de RRT baslama
endikasyonlar1 spesifik degildir ve bobrek yetmezliginin nedenine ve hastanin
klinik seyrine gore karar verilir. Ancak yapilan ¢alismalarda, ¢ocuklarda sivi
yiiklenmesinin ortaya ¢iktigt anda RRT baglanmasinin faydali oldugu
gosterilmistir (36, 37).

Genel olarak diyalize baslama endikasyonlar1 sunlardir (33):
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e Diiretik tedavisine yanitsiz pulmoner 6dem ve/veya hipertansiyon

varlifinda agsir1 siv1 yiikii varsa

e Direncli hiperkalemi

e Tedaviye direngli, agir metabolik asidoz

e Norolojik bulgular (mental durum degisikligi, konviilziyon)

e BUN degerinin 150 mg/dI'nin ve kreatinin degerinin 10 mg/dI’nin tizerine

ciktigr durumlar

Kalsiyum/fosfor dengesizligi (hipokalsemik tetani ile birlikte)

Diyaliz endikasyonu konulduktan sonra hangi hastaya hangi tip diyaliz

yonteminin uygulanacagi; hastanin klinik durumuna, hekimin deneyimine ve

tedavinin yapilacagi merkezin teknik imkanlarina baglidir. Her bir diyaliz

yonteminin kendine 6zgii avantaj ve dezavantajlar1 Tablo 6’da gosterilmistir (38).

Tablo 6. Renal replasman tedavilerinin avantaj

ve dezavantajlari

_ Hipotansiyonda . Hacim ’ "
Karmasikhk kullanilabilirlik Etkinlik Kontrolii Antikoagiilasyon
Periton -
R Diisiik Var Orta Orta Yok
diyalizi
Arallkl.l .| Orta Yok Yiiksek Orta Var
hemodiyaliz
SVVH' Orta Var Orta Iyi Var
SVVHDF" | Yiiksek Var Yiiksek | lyi Var

*: Siirekli vend-venoz hemofiltrasyon

**: Stirekli veno-vendz hemodiyafiltrasyon
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Diyaliz yontemleri

1. Periton diyalizi: Tim yaslardaki cocuklarda kullanilabilmesine ragmen,
ozellikle yenidogan ve siit ¢ocuklarinda siklikla tercih edilen bir yontemdir. En
Onemli avantajlari; tekniginin basit ve kolay uygulanabilir olmasi,
antikoagiilasyon veya vaskiiler giris yolu gerektirmemesi ve hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalarda uygulanabilir olmasidir. Dezavantajlar1 ise
ultrafiltrasyon ve soliit klirensinin az olmasidir. Bu nedenle voliim yiiklenmesi
olan, hizli ultrafiltrasyon gereken hastalarda ve soliit yiikiiniin hizli temizlenmesi
gereken zehirlenme gibi durumlarda tercih edilmemektedir. Ciddi abdominal

patolojisi olan hastalarda kullanilmamalidir (33, 38).

2. Hemodiyaliz: ABY tedavisinde hemodiyalizin en 6nemli avantaji, hizli soliit
klirensi ve ultrafiltrasyon saglayarak metabolik anomali ve sivi yiiklenmesini
hizla diizeltebilmesidir. Dezavantajlar1 ise damar girisimi, antikoagiilasyon, uygun
teknik donanim ve deneyimli ekip gerektirmesidir. Hemodinamik olarak stabil
olmayan hastalarda kullanimi siirlidir. Hizli voliim c¢ekilmesine bagli olarak

hipotansiyon ve bobrek iskemisine neden olabilir (38).

3. Siirekli renal replasman tedavisi: Cocuklarda saglikli ultrafiltrasyon yapmaya
imkan veren hacim kontrollii hemofiltrasyon makinelerinin kullanima girmesiyle
birlikte, SRRT cocukluk ¢aginda da yaygin olarak uygulanmaya baslanmuistir.
Kullanilan vaskiiler giris yolunun tipine gére stirekli arteriyovendz hemofiltrasyon

(SAVH) ve siirekli veno-venéz hemofiltrasyon (SVVH) olarak ayrilmaktadir.
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Hemofiltrasyonla birlikte diyaliz de wuygulandiginda, hemodiyafiltrasyon
(SAVHD, SVVHD) olarak adlandirilmaktadir. Ozellikle hemodinamik olarak
stabil olmayan sepsisli veya c¢oklu organ yetmezligi olan yogun bakim
hastalarinda tercih edilmektedir. Bu tedavi modelinde sivi ve soliitler kandan
yavas ve kontrollii bir sekilde uzaklastirildigi i¢in hipotansif hastalarda rahatga
uygulanabilmektedir.  Inflamatuvar  sitokinlerin  uzaklastirilmasina  imkan
sagladigindan, 6zellikle sepsisli vakalarda tercih edilir. En 6nemli dezavantajlar;
hareket kisitliligi, devamli antikoagiilasyon gerektirmesi, tekniginin zor ve pahali

bir yontem olmasidir (35, 38, 39).
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3. GERECLER VE YONTEM
Bu calismada, 01.01.2006-03.12.2007 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde yatirilarak izlenen, basvuru
sirasinda ya da yatis siiresi i¢cinde ABY tanisi almis hastalar prospektif olarak
incelendi.
ABY tanisi su kriterlere dayanilarak konuldu (2, 40) ve ¢alisma grubuna
dahil edildi;
1) Serum kreatinin seviyesinde bazal degere gore %50 den fazla artis
ve/veya idrar ¢tkimmin <0,5-1 ml/kg/saat olmast,
2) Serum kreatininin, yas ve cinsiyete gore belirlenmis normal
degerinin iist sinirindan daha yiiksek olmasi.
Yenidogan donemindeki olgular ile kronik bobrek hastaligi olanlar
calisma grubuna dahil edilmedi.
Calismanin amacina uygun olarak, ABY tanisi konulan hastalarda

asagida belirtilen veriler degerlendirmeye alindi.

3.1. Demografik bilgiler: yas, cinsiyet

3.2. Yatis bilgileri: hastaneye yatis tanisi, gocuk YBU’deki yatis nedeni ve siiresi,
ABY gelisim yeri [ hastanede (YBU ya da servis) veya hastane disinda] ve ABY
stiresi kaydedildi. Hastaneye basvuru sirasinda ABY olan hastalar, hastane diginda
gelismis ABY; hastaneye yattiktan sonra ABY gelisenler ise hastanede gelismis

ABY olarak degerlendirildi.
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3.3. ABY nedenleri: ABY olan olgularin primer tanilari gruplandirilarak,

YBU’de yatan hastalarda ABY ’nin en sik nedenleri ortaya konulmaya calisild.

3.4. Oykii ve Klinik bulgular: Olgularin hastaneye basvuru yakinmalari ve fizik
inceleme bulgular1 kaydedildi. Ila¢ kullanimi, gegirilmis operasyon, ailede bobrek
hastaligi 6ykiisii ve ABY tanisi ile izlenilen donemde ve 6ncesinde mekanik
ventilasyon uygulanma varligi sorgulandi. Coklu organ yetmezligi olan hastalar

ve oligiirik/nonoligiirik hastalar su agilardan incelendi:

3.4.1. Coklu organ yetmezligi sendromu: Calisma grubunda yer alan olgularda,
ABY’nin eslik ettigi sistemik sorunlarin basinda gelen COYS varligina bakildi.
COYS tanisi i¢in su kriterler esas alindi (41);
1) Kardiyovaskiiler disfonksiyon: saatte 40 cc/kg intravenoz siviya
ragmen hipotansiyon veya inotrop ihtiyact olmasi
2) Solunum disfonksiyonu: PaCO2 >65 mm Hg (ya da bazal degere gore
20 mmHg artmast) veya mekanik ventilasyon gereksiniminin olmasi
3) Norolojik disfonksiyon: Glaskow koma puanimin <11 olmasi veya akut
biling degisikligi
4) Hematolojik disfonksiyon: (rombositopeni veya international
normalized ratio( INR)>2
5) Renal disfonksiyon: serum kreatininin baslangi¢ degerinin iki katina

ctkmasti
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6) Hepatik disfonksiyon: ALT degerinin normalin 2 kat veya tizerinde
artist, total bilirubin diizeyi> 4 mg/dl
COYS olan ve olmayan ABY’li olgular, diyaliz gereksinimi ve sagkalim

acisindan karsilastirildi.

3.4.2. idrar miktari: Giinliik idrar miktarinin kiiciik cocuklarda 0,5-1 ml/kg/saat,
biiyltik ¢ocuklarda ise 400 ml/m?24 saatten daha az olmasi “oligiiri” olarak
tanimlandi. Hastalarin giinliik idrar ¢ikimi ve oligiiri siiresi kaydedildi. Oligiiri ile
birlikte goriilen serum kreatinin artist "oligiirik ABY"', idrar miktarinda azalma
olmadan goriillen serum kreatinin artist ise "momnoligiirik ABY" olarak
siiflandirildi.  Oligiirik  ve nonoligiirik hastalar 6liim  oram1  agisindan

karsilastirildi.

3.5. Laboratuvar incelemeleri ve radyolojik goriintiileme: Hastalarin tam kan
sayimi, bobrek fonksiyon testleri (BUN, kreatinin), karaciger fonksiyon testleri,
serum elektrolitleri, serum albumin, iirik asit, kan gazi, tam idrar tetkiki, idrar
kiiltiirti, 24 saatlik idrarda bakilan kreatinin, spot idrar 6rneginde bakilan protein,
kreatinin ve idrar Na degeri kaydedildi. FeNa ekskresyonu, bobrek yetmezlik
indeksi, proteiniiri ve kreatinin klirensi (24 saatlik idrar sonucu ve Schwartz
formiiliine gore) hesaplandi (42). Radyolojik tetkikleri (renal USG, akciger ve diiz

karin grafisi) kaydedildi.
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3.6. ABY’nin smiflandirilmasi: Hastalarin anamnez, fizik inceleme,
laboratuvar/radyolojik bulgular1 ve klinik gidisatlar1 degerlendirilerek ABY
nedenleri belirlendi; prerenal, renal ve postrenal olarak siniflandirildi.

Dehidratasyon, kusma, ishal, kanama, konjestif kalp yetmezligi ve 3.
bosluga kayip gibi nedenlerle efektif kan voliimii ve bobrek kan akiminin azaldig,
BUN/kreatinin orani ve idrar dansitesi artmis, FeNa< %1, bobrek yetmezlik
indeksi< %1, Idrar Na< 20 mEq/L ve uygun siv1 tedavisi ile bobrek fonksiyonlari
diizelen olgular “prerenal ABY” olarak degerlendirildi.

Sepsis, uzamis prerenal nedenler, nefrotoksik ilag  kullanimi,
glomertilonefrit bulgular1 olan, oligiirik ya da nonoligiirik, FeNa> %2, bobrek
yetmezlik indeksi> %1 ve idrar Na> 40 mEq/L olan olgulara “renal ABY” tanisi
konuldu.

Serum kreatinin artigi ile birlikte, renal USG’de hidronefroz bulunmasi ve
obstriiksiyonun giderilmesi ile bobrek fonksiyonlarinin diizelmesi “postrenal

ABY?” olarak diisiintildii.

3.7. Tedavi yontemi: ABY’li olgulara uygulanan tedaviler (aldigi sivi/kan
trtinlerinin cinsi ve miktari; kullanilan inotropik ajan, diliretik, antibiyotik,
ilaglarin dozlar1 ve uygulanma siireleri; diyaliz tedavisi baslama endikasyonu,
uygulanan diyaliz tipi ve siiresi) kaydedildi. Nefrotoksik ila¢ kullanimi varlig

sorgulandi.
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3.8. Prognoz ve oliim orami: ABY’li olgularin prognozlari; iyilesme, kronik
bobrek hastaligt (KBH) ve oliim olarak belirlendi. Bobrek fonksiyonlarinin
tamamen diizelmesi “iyilesme” olarak kabul edildi. ABY siirecince 6len hastalar,
calisma grubuna ait 6liim orani; ABY diizeldikten sonra 6len hastalar, genel YBU
6lim orani olarak degerlendirildi. ABY’li olgularda, GFH degerinin 3 aydan daha
uzun siireli olarak 75 ml/dk/1.73 m*nin altinda olmasi “KBH” olarak kabul
edildi.

Aym siire i¢inde cocuk YBU’ye yatirilan hastalarin yas, cinsiyet, primer
tan1, YBU’de yatis siiresi ve sonucu (6liim ya da diizelme) kaydedildi. ABY olan
ve ABY olmayan hastalarin; YBU’de yatis siiresi ve 6liim orani karsilastirildi. Bu
verilere gore cocuk YBU’de yatan hastalarda; ABY gelisme sikligi, nedenleri,

6lim orani ve 6liim nedenleri belirlendi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi.
Stirekli degiskenler ortanca (minimum—maksimum) ya da ortalamatstandart
sapma seklinde, nominal degiskenler ise gbzlem sayisi ve (%) olarak gosterildi.
Stirekli 6l¢timlii degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup olmadigi Shapiro
Wilk testi ile arastirildi. Gruplar arasinda ortancalar yoniinden farkin énemliligi
Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Nominal degiskenler Pearson’un Ki-
Kare, Fisher’in tam sonuglu olasilik veya Binom testi ile karsilastirildi. Grafikler
“Microsoft Excel” paket programi kullanilarak ¢izildi. p <0.05 igin sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismanin yiiriitiildtigii 2 yillik siirede Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Yogun Bakim Unitesine yaslar1 1 ay ile 17 yas arasinda degisen (ortalama
60+£61 ay, ortanca 36 ay), 175’1 erkek (%58), 125’1 kiz (%42) toplam 300 hasta
yatirildi. Bunlarin i¢inde tanimlanan kriterlere uygun olarak 45 hastaya (%15)

ABY tanisi konuldu.
4.1. ABY’li Olgularin Demografik ve Yatis Bilgileri
Calisma grubunda yer alan olgularin demografik ve yatis bilgileri Tablo

7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Akut bobrek yetmezligi olan olgularin demografik ve yatis bilgileri

Cinsiyet (hasta sayist, %)

Erkek 24 (53)

Kiz 21 (47)
Yas (ay)

(ortalamaxsd) (Ortanca, min-maks) (90+£68,4) (84, 2-204)
ABY gelisim yeri (hasta sayisi, %)

Hastane diginda 17 (38)

Hastanede serviste 5(11)

Hastanede YBU de 23 (51)
ABY siiresi (giin)

(ortalamaxsd) (Ortanca, min-maks) (5,3£3,2) (5, 1-14)
YBU’de ABY gelisme siiresi (giin)

(ortalamaxsd) (Ortanca, min-maks) (3,2+4,1) (2, 1-20)

YBU’de yatis siiresi (giin)
(ortalama=xsd)(Ortanca, min-maks) (10,5£10,7) (7, 1-60)
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ABY olan ve olmayan olgular yasa gore karsilastirildiginda; ABY olan
olgularin yast ortalama 90+68,4 ay (ortanca 84 ay), ABY olmayanlarin ise
ortalama 554+59,3 ay (ortanca 24 ay) bulundu ve ABY olan olgularin daha biiyiik
yaslarda oldugu goriildii (p=0,001). Sekil 4’te ABY’li olgularin yas dagilimi
gosterilmektedir. Olgularin 17°sinde (%38) hastaneye basvuru sirasinda ABY
mevecut iken, 28’inde (%62) hastanede yatarken ABY gelisti. YBU’de yatis
stiresinin ABY olan olgularda, ABY olmayanlara gére daha uzun oldugu bulundu

[sirasiyla ortanca 7 giin (1-60) ve 3 giin(1-300), p<0.0001].

40

301

201

Yizde (%)

101

0

1-12ay 13ay-5yas 6-10yas >10 yas

Yas

Sekil 4. Akut bobrek yetmezligi olan olgularin yas dagilimi

4.2. ABY’li Olgularda Altta Yatan Nedenler

ABY’li olgularda altta yatan nedenler Tablo 8’de gosterilmektedir.
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Tablo 8. Akut bobrek yetmezligi olan olgularda altta yatan nedenler

TANI Hasta sayisi ve %

Sepsis 9 (20)
Cerrahi nedenler 8 (17,7)
Ilac zehirlenmesi 5(11)
Travma 4(8,8)
Dogustan metabolik hastalik 4(8,8)
Akut gastroenterit 3 (6,6)
Primer bobrek hastalhigi 3 (6,6)
Tiimor lizis sendromu 2(44)
Diger 7(15)
Toplam 45 (100)

Cocuk YBU’de yatan ABY’li hastalarda, altta yatan en sik nedeninin
sepsis (%20) oldugu bulundu. ikinci siklikta goriilen cerrahi nedenlere bagli
gelisen 8 (%17,7) ABY’li hastanin; 6’s1 konjenital kalp hastaligi (KKH) (3 Fallot
tetralojisi, 2 atriyoventrikiiler septal defekt, 1 ventrikiiler septal defekt), 2’si beyin
tiimoril (kraniyofaringeoma, primitif ndroektodermal tiimor) nedeniyle ameliyat
edilmisti. Ila¢ zehirlenmesi sonucu gelisen ABY; 2 hastada salisilat, 1 hastada
vankomisin, 1 hastada fungizom ve 1 hastada psédéefedrin igeren ilacin yiiksek
dozda alinmasina bagli olarak gelismisti. Travma hastalarinin hepsi trafik kazasi
sonucu hastaneye bagvurmustu. Dogustan metabolik hastalik (DMH) tanisiyla
izlenen 4 hastanin; 2’si glikojen depo hastaligi, 1°i son donem Niemann Pick ve
1’1 metil malonik asidemiydi. Primer bobrek hastaligi olarak siniflandirdigimiz 3
hastanin; 2’si akut poststreptokoksik glomeriilonefrite (APSGN), 1°i HUS e bagl
ABY olgulartydi. Tiimor lizis sendromu olan 2 hastada altta yatan nedenin akut

lenfoblastik 16semi oldugu saptandi. Geriye kalan 7 olgu; bogulma, ensefalit,
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hepatorenal sendrom, otoimmiin hemolitik anemi, konjenital mitral yetmezlik,
KKH+pnéméni ve kusmaya bagli ABYye girdigi icin YBU’ye yatirilmusti.

Aym siire icinde YBU’de izlenen 18 sepsisli hastanin 9’unda (%50), 15
KKH nedeniyle ameliyat edilen hastanin 6’sinda (%40), 16 ilag zehirlenmesi olan
hastanin 5’inde (%31), 29 DMH tanili hastanin 4’tinde (%13,7) ve 6 akut

gastroenterit+dehidratasyonu olan hastanin 3’tinde (%50) ABY gelistigi gortldii.

4.3. ABY’li Olgularda Klinik ve Laboratuvar Bulgulan

ABY’li olgularin klinik bulgular1 degerlendirildiginde; 35 hastada (%78)
hipotansiyon, 22 hastada (%49) hipoksi, 21 hastada (%46) hipovolemi, 14 hastada
(%31) kalp yetmezligi ve akciger 6demi, 10 hastada (%22) 6dem ve 6 hastada
(%13) makroskobik hematiiri oldugu saptandi. Hastalarin %64°ti mekanik

ventilatorde izlenirken ABY tanisi aldi.

4.3.1. Coklu organ yetmezligi olan hastalar: ABY’li olgularin 21’inin (%46)
COYS’un bir parcasi olarak ortaya ¢iktig1 goriildi. COYS olan ABY’li olgularin

primer tanilar1 Tablo 9°da gosterilmektedir.

Tablo 9. Coklu organ yetmezligi olan olgularin primer tanilari

TANI Hasta sayis1 ve %
Sepsis 7(33)

Opere KKH* 4 (19)

DMH** 3(14)

Travma 2 (10)

Diger 5(24)

Toplam 21(100)

*: Konjenital kalp hastaligi **: Dogustan metabolik hastalik
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COYS olan 21 olgunun 10’unda (%47), COYS olmayan 24 olgunun ise
6’sinda (%25) diyaliz gereksinimi oldu. COYS olan ABY’li olgularin diyalize
daha fazla gereksinim gosterdigi ancak aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 goriildii (p=0,114). Sagkalim orani; COYS olan olgularda %24, COYS
olmayan olgularda ise %100 bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliyd1 (p<0,0001). Iki hasta grubunun diyaliz gereksinimi ve sagkalim

acisindan karsilastirilmasi Sekil 5’te gosterilmektedir.

120%
100%
80%
60%
40%
20% -
0% -

m COYS(+)
® COYS(-)

DiYAL {7 GEREKSINiIMI SAGKALIM

Sekil 5. Coklu organ yetmezligi olan ve olmayan hastalarin diyaliz
gereksinimi ve sagkalim acisindan karsilastirilmasi

4.3.2. Oligiirik/nonoligiirik ABY’li hastalar: Calisma grubunda yer alan
olgularin 20’sinin (%44) oligiirik ABY, 25’inin (%56) nonoligiirik ABY
grubunda oldugu bulundu. Oligiiri stiresi; hastane disinda ve serviste gelisen
ABY’li olgularda ortalama 2,6+2.3 giin, YBU’de gelisen ABY’li olgularda ise
ortalama 3,5+2,9 giin bulundu ve YBU’de gelisen ABY’li olgularda daha uzun
oldugu goriildii. Oligiirik hastalarin 6liim orani (%50), nonoligiirik hastalara gore

(%24) daha yiiksekti.
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Olgularin ABY tanis1 aldiklar1 siradaki laboratuvar bulgulari Tablo 10°da

gosterilmistir.

Tablo 10. Akut bobrek yetmezligi olan olgularin laboratuvar bulgular

Laboratuvar bulgular: Hasta sayis1 ve %

Hiperiirisemi 30 (66)
Anemi 28 (62)
Proteiniiri 26 (57)
Hipokalsemi 23 (51
Hiperfosfatemi 17 (37)
Metabolik asidoz 13 (28)
Hipernatremi 9 (20)
Hiperkalemi 5(11)
Hiponatremi 4(8)

ABY’li olgularin tan1 sirasindaki bobrek fonksiyon testleri Tablo 11°de

gosterilmistir.

Tablo 11. Akut bobrek yetmezligi olan olgularin bobrek fonksiyon testleri
Bobrek fonksiyon testi Ortalama+ SD

BUN (mg/dl) 37,8+£20,2

Serum kreatinin (mg/dl) 1,6+0,4
Kreatinin klirensi (ml/dk/1.73 m? )* 42417

*: Schwartz formiiliine gore hesaplanmis

4.4. ABY’li Olgularmn Siniflandirilmasi
Oykii, klinik ve laboratuvar bulgularina gore; calismaya alinan 45 ABY
olgusunun 8’1 (%18) prerenal ABY, 37°si (%82) renal ABY olarak siiflandirildi

(Sekil 6). Calisma siiresi iginde YBU’ye postrenal ABY olgusu yatiriimadi.
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B Prerenal ABY

B Renal ABY

Sekil 6. Akut bobrek yetmezligi olan olgularin siniflandirilmasi

4.4.1. Prerenal ABY olgulan

YBU’de izlenen 8 prerenal ABY olgusunun; 3’4 akut
gastroenterit+dehidratasyon, 3’i travma, 1’1 DMH nedeniyle ve 1’1 de kusma
nedenini arastirmak tizere yatirilmisti. Travma hastalari, kafa travmasina bagli
beyin ddemi nedeniyle sivi kisitlamasi ve mannitol kullanimi1 sonucu; DMH tanili
hasta, kusma sonucu prerenal ABY ye girmisti. Sadece 1 hastada (%12,5) oligiiri
mevcuttu. Prerenal ABY’li olgularin hepsi uygun sivi tedavisi ile ortalama
2,7£2,1 (1-7) gilinde diizeldi. Tablo 12°de Prerenal ABY’li olgularin 6zellikleri

gosterilmektedir.

Tablo 12. Prerenal akut bobrek yetmezligi olan olgularin 6zellikleri

Cinsiyet (hasta sayisi, %)

Erkek 4 (50)

Kiz 4 (50)
Yas (ay)

(ortalama=sd) 74+73,2
ABY gelisim yeri (hasta sayisi, %)

Hastane disinda 4 (50)

Hastanede YBU de 4 (50)
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4.4.2.Renal ABY olgular

Cocuk YBU’de izlenen ABY olgularinin 37’sinde (%82) renal tipte ABY
saptandi. Renal ABY, tiim calisma grubunda oldugu gibi YBU’de gelisen
ABY’nin de en sik nedeniydi. YBU’de gelisen 23 ABY olgusunun; 19’u (%83)
renal ABY, 4’4 (%17) prerenal ABY olup aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,003). Olgularin 16’sina (%43) diyaliz, 21’ine (%57) konservatif
tedavi uygulandi. Renal ABY’li olgular, ortalama 6,3+£3 (2-14) giinde diizeldi ve
bu siire prerenal ABY’li olgulara gére anlamli olarak uzun bulundu (p=0,004).
Sonug olarak; 1 olguda (%2,7) KBH gelisirken, 16 olguda (%43) 6lim ve 20
olguda (%54) iyilesme goriildi. Prerenal ABY’li olgularin higbirinde 6liim
goriilmezken, renal ABY’li olgularin %43°1 6ldii ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,037). Tablo 13°te renal ABY’li olgularin 6zellikleri

gosterilmektedir.

Tablo 13. Renal akut bobrek yetmezligi olan olgularin 6zellikleri
Cinsiyet (hasta sayisi, %)

Erkek 20 (54)

Kiz 17 (46)
Yas (ay)

(ortalamazxsd) 94+67,8
Oligiirik ABY (hasta sayisi, %) 19 (51)
ABY gelisim yeri (hasta sayisi, %)

Hastane disinda 13 (35)

Hastanede serviste 5(14)

Hastanede YBU de 19 (51)
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Renal ABY’li olgularin nedenlerine bakildiginda; %92’sinin iskemik ve
nefrotoksik nedenlere sekonder gelisen ATN’ye, %8’inin ise primer bobrek
hastaliklarina bagli oldugu goriildii. ATN’nin de %70’inden iskemik nedenlerin
sorumlu oldugu bulundu. Tablo 14°te renal ABY’li olgularin nedenleri

gosterilmektedir.

Tablo 14. Renal akut bobrek yetmezligi olan olgularin nedenleri

Hasta sayis1 ve%

ISKEMIK ATN 26 (70)
Sepsis 9 (24)
Cerrahi nedenler 8 (22)
Uzamis prerenal nedenler 7 (19)
Hipoksi 205

NEFROTOKSIK ATN 8 (22)
Nefrotoksik ilaglar 5(14)
Tiimor lizis sendromu 2 (5)
Hemoliz 1(3)

PRIMER BOBREK HASTALIKLARI 38
APSGN* 2(5)
HUS** 1(3)

Toplam 37 (100)

*: Akut poststreptokoksik glomeriilonefrit **: Hemolitik tiremik sendrom

4.5. ABY’li Olgulara Uygulanan Tedaviler

ABY’li olgulara uygulanan tedaviler incelendiginde; prerenal ABY’li
olgularin hepsinin uygun sivi tedavisi ile diizeldigi gorildii. Renal ABY’li
olgularin ise 21°ine (%57) konservatif tedavi (sivi, ditiretik ve pozitif inotropik
ajan), 16’smna (%43) diyaliz tedavisi uygulandi. Bu hastalara ditiretik tedavisi

olarak furosemid ve pozitif inotropik ajan olarak dopamin, dobutamin ve
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adrenalin verildi. Diyaliz yontemi olarak 4 hastada hemodiyaliz, 12 hastada
periton diyalizi secildi ve ortalama 4,2+1,9 (1-7) giin uygulandi. En sik
hipervolemi, aniiri ve hiperkalemi nedeniyle diyaliz tedavisine baslandi. Diyaliz
uygulanan hastalarin 6lim oran1 %43, diyaliz uygulanmayanlarin ise %31 olarak
bulundu ve arada istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,394). Tablo 15°te

diyaliz uygulanan hastalarin primer tanilar1 gosterilmektedir.

Tablo 15. Diyaliz uygulanan olgularin primer tanilari

TANI Hasta sayis1 ve %
Opere KKH* 6 (37,5)

DMH** 3(18,7)

Tiimor lizis sendromu 2(12,5)

Diger 531

Toplam 16 (100)

*: Konjenital kalp hastalig1 **: Dogustan metabolik hastalik

4.6. ABY’li Olgularda Prognoz ve Oliim Oram

ABY nedeniyle YBU’de izlenen 45 olgunun 1’inde (%2) KBH gelisirken,
16 hastada (%36) 6liim, 28 hastada (%62) iyilesme goriildii. Iyilesen olgularin 7
tanesi ABY diizeldikten sonra altta yatan primer hastaliga ve eslik eden
enfeksiyonlara bagli olarak 6ldii.

Bu dénemde YBU’de izlenen ve ABY olmayan 255 hastanin 67’si (%26)
6ldii ve ABY’li olgularin 6liim orani (%36) ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0,199). Calisma siiresi boyunca
YBU’ye yatirilan toplam 300 olgudan 90°1 6ldii ve genel YBU 6liim orani %30

olarak bulundu.
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Olen ABY’li olgularin hepsinde COYS mevcutken, hicbirinde 6liim

nedeni ABY ya da komplikasyonu degildi. ABY’li olgularda 6liim nedeni olarak

en sik sepsis ve kardiyak cerrahi goriildii (Tablo 16).

Tablo 16. Akut bobrek yetmezligi olan olgularda 6liim nedenleri

TANI

Sepsis

Kardiyak cerrahi
DMH*

Travma

Diger

Toplam

Hasta sayisi ve %
6 (37,5)

4 (25)

3(19)

1(6)

2 (12,5)

16 (100)

*: Dogustan metabolik hastalik

46



5. TARTISMA

Gecen 20 yil boyunca kritik cocuk hastalarin izlemi i¢in modern
YBU’lerinin kurulmasi ve yeni tedavi yontemlerinin gelistirilmesiyle; ¢ocuklarda
ABY’nin tani, tedavi ve takibiyle ilgili biiylik degisiklikler olmustur. Tiim bu
gelismelere ragmen; YBU’lerinde siklikla ¢oklu organ yetmezliginin bir parcasi
olarak karsimiza ¢ikan ABY nin sikliginda artis olurken, sekel ve 6liim oraninda
azalma olmamistir. Cocuklarda ABY’nin sikligi, nedenleri ve sonuglari
konusunda yapilmis ¢ok merkezli epidemiyolojik ¢alismalar bulunmamaktadir ve
bugiin i¢in mevcut veriler ya tek bir merkeze ya da eriskin ¢alismalarina aittir. Bu
nedenle diinyada bir¢ok merkezde cocuk YBU’lerinde ABY nin siklig1, nedenleri
ve sonuglarini belirlemek amaciyla g¢alismalar baslatilmistir (14, 37, 43, 44).
Ulkemizde de bu amagla; Cocuk Nefroloji Dernegi Akut Bobrek Yetmezligi
Calisma Grubu (45) tarafindan, 16 pediatrik nefroloji merkezini i¢eren prospektif

bir ¢alisma yapilmistir.

5.1. Akut Bobrek Yetmezligi Sikhg:

Eriskin YBU hastalarinda %1-25 oraninda ABY gériilmektedir (10, 46).
Cocuk YBU hastalarinda ise, ABY’nin gergek sikligi bilinmemektedir ve
literatiirde ¢ok genis aralikta ve degisik sonuglar bildirilmektedir. Tablo 17°de
eriskin ve ¢cocuk YBU hastalarinda ABY sikligim gosteren galisma ornekleri

verilmistir.
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Tablo 17. Yogun bakim hastalarinda akut bébrek yetmezligi sikhigim
gosteren calismalar

ik yazar adx Calisma yih Cahsma modeli Hasta sayisi ABY sikhig1 (%)
Wilkins® retrospektif 475 (erigkin)

Menashe*® 1983-84 retrospektif 315 (eriskin) 15

Jochimsen® 1985-88 prospektif 4130 (eriskin) 6,6
Groeneveld™ 1986-87 retrospektif 487 (eriskin) 16

Schwilk®' 1991-94 prospektif 3591 (eriskin) 43

Uchino* 2000-01 prospektif 29269 (erigkin) 5,7

Bailey™ 2000-01 prospektif 985 (¢ocuk) 4,5

Medina™ 2001-02 prospektif 637 (gocuk) 2,5

Arikan" 2004-05 prospektif 150 (¢ocuk) 82

YBU hastalarinda bildirilen ABY sikliklar1 arasinda bu kadar biiyiik
farkliliklarin olmasinin en 6nemli nedeni, kullanilan tanimlama kriterlerinin farkli
olmasidir. ABY; diyaliz gereksiniminin olmasina gore tanimlandiginda bildirilen
siklik <%]1 iken, serum kreatininin bazal degere gore 1,5 kat artmasi olarak
tanimlandiginda bildirilen siklik %82’ye varabilmektedir (8, 54). Ayrica
calismalarda uygulanan yontemler de sonucu etkilemektedir. Son yillara kadar
bildirilen c¢alismalarin ¢ogu retrospektif karekterde olup, bu ¢alismalarda
bildirilen ABY goriilme sikligi %8-30 arasinda degismektedir (1, 14, 52, 55, 56,
57). Su an igin ¢ocuklarda bu konuda yapilmis prospektif ¢alisma sayist son
derece azdir ve literatiirde ti¢ ¢calisma bulunmaktadir (Tablo 17) (13, 52, 53). ABY
goriilme sikligl, Medina ve ark. (53) tarafindan 5 aylik siirede yapilan ve 4 ¢ocuk
YBU’yii kapsayan ¢alismada %?2,5; Bailey ve ark. (52) tarafindan 1 yillik siirede
yapilan ¢alismada ise %4,5 olarak bulunmustur. Yakin zamanda Arikan ve ark.
(13) tarafindan yapilan ve 150 ¢ocuk YBU hastasini iceren calismada, %82

oraninda ABY goriilmiistiir. Bu ¢alismanin diger ¢alismalardan en biiyilik farki;
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eriskinler icin gelistirilmis RIFLE kriterlerinin, ilk defa ¢ocuk hastalara
uyarlanarak yapilmasidir. Calismanin sonunda; pediatrik RIFLE kriterlerine gére
tanimlanmis ABY’nin, YBU’de yatan cocuk hastalarda cok yaygin olarak
gortldiigi bildirilmistir. ABY’yi, serum kreatinin seviyesinde bazal degere gore
%50’den fazla artis ve/veya idrar ¢ikimimin <0,5-1 ml/kg/saat olmasi seklinde
tanimlayarak yaptigimiz 2 yillik prospektif calisma sonunda; YBU’de ABY
goriilme siklig1 %15 olarak bulunmustur. Bu sonuca benzer olarak; Menashe ve
ark. (48) %15, Groeneveld ve ark. (50) ise %16 sikligin1 bildirmislerdir. Sonug
olarak ABY goriilme sikligi; kullanilan tanimlama kriterleri, ¢alisma yontemi,
hastalarin yas ve primer tanilarinin farkli olmasi gibi nedenlere bagli olarak

degismektedir.

5.2. Demografik Ozellikler

Calismamizda erkeklerde kizlara gére ABY’nin daha fazla goriildugi
bulunmustur (sirastyla %53 ve %47) ve bu cinsiyet dagilimi daha 6nce bildirilen
calismalardakine benzemektedir (13, 14, 53, 55, 69).

YBU hastalarinda ABY’nin hangi yasta daha ¢ok goriildiigii ile ilgili
degisik sonuglar bildirilmistir (13, 52, 53, 70). Cocuklarda ABY’nin en sik
gorildiigli yas grubunun yenidogan ve siit ¢ocugu dénemi oldugu bilinmektedir
(1). Ancak bizim g¢alismamizda ABY’li olgularin biiyiik kisminin okul ¢agi ve
adolesan yas grubunda oldugu bulunmustur (Sekil 4). Bu durum; ABY’li
olgularda en sik goriilen neden olarak buldugumuz sepsisin, biiyiik oranda

adolesan yas grubunda ortaya ¢ikmasi ve daha ¢ok adelésan yas grubunda ABY
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nedeni olan nefrotoksik ilaglar ve travmaya bagli ABY olgularinin goriilmesiyle
aciklanmistir. Ayrica yenidogan YBU’de gorillen ABY nedenlerinin, ¢ocuk
YBU’de goriilenlerden farkli olmasi nedeniyle; calismamiza yenidoganlarin dahil
edilmemesi de bu durumdan sorumludur. ABY ’nin en sik goriildiigii yas grubunu,
bizim ¢alismamizdaki yas grubuna benzer bulan ¢alismalar mevcuttur (14, 52,
55).

ABY olan ve olmayan olgular1 yas bakimindan karsilastirdigimizda;
Bailey ve ark. (52)’in g¢alismasina benzer olarak ABY olan olgularin, ABY
olmayanlara gére daha biiyiik yaslarda oldugu goriilmiistiir. Arikan ve ark. (13)’1n
calismasinda ise, iki grup arasinda yas bakimindan anlamli farklilik

saptanmamistir.

5.3. Akut Bobrek Yetmezligi Nedenleri

ABY nedenleri, iilkelerin sosyo-ekonomik durumu, saglik hizmetlerinin
yayginligi ve ¢evresel faktorlere bagli olarak degismektedir (45, 56, 57, 58).

Gelismekte olan iilkelerde, ABY’nin en sik enfeksiyonlara bagh
nedenlerle (malarya, akut gastroenterit, HUS ve postenfeksiydz glomeriilonefrit
gibi) gelistigi ve ¢ogunun uygun sivi tedavisi ile kolayca diizeltilebilecek prerenal
nedenlere bagli ABY oldugu bildirilmektedir (43, 57, 59, 60).

Gelismis tilkelerde ise, son 20 yil boyunca ABY nedenlerinde biiyiik
degisiklikler olmustur (37). Genellikle 1980-90’I1 yillara ait ¢alismalarda;
ABY’nin en sik nedenleri olarak; HUS, sepsis ve yaniklar gosterilmistir (14, 36,

55). Giiniimiizde YBU sartlarindaki gelismelere ve kardiyak cerrahi, solid
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organ/kemik iligi  transplantasyonu gibi yeni tedavi yaklasimlarinin
uygulanmasina bagli olarak; renal iskemi, nefrotoksik ajanlar ve sepsisin en sik
goriilen ABY nedenleri oldugu bildirilmektedir (14). Bunchman ve ark. (61)’1n
226 ABY’li ¢ocuk hasta ile yaptiklar1 ¢alismada; KKH, ATN ve sepsis en sik
ABY nedenleri olarak bulunmustur. Yine 280 ABY’li ¢ocuk hastanin incelendigi
bir diger calismada; ATN, KKH ve nefrotoksik ilaglar en fazla goriilen nedenler
olarak bildirilmistir (62). Benzer olarak calismamizda da; en sik sepsis, KKH
cerrahisi ve nefrotoksik ilaclara bagli olarak ABY nin gelistigi bulunmustur.

Sepsisin YBU hastalarinda goriilen ABY nin en sik nedeni oldugu ve kan
kiiltirtinde tireme olan septik soklu vakalarin %51°inde ABY gelistigi
bildirilmektedir (4, 46, 63, 64). Yaptigimiz ¢alismada, YBU’ye yatan sepsisli
olgularin %50’sinde ABY’nin gelistigi ve bu hastalarin hepsinde septik sok
tablosunun mevcut oldugu goriilmiistiir.

ABY, c¢ocuklarda kalp cerrahisi sonrasi siklikla ortaya ¢ikan Onemli
komplikasyonlardan biridir ve %1-39 oraninda goriilmektedir (65). Bu hastalarda
ABY’nin; dusik kardiyak output, postoperatif masif hemoliz ve septik
komplikasyonlara bagli olarak gelistigi diistiniilmektedir (66). Baskin ve ark.
(65)’1n agik kalp ameliyati uygulanan 64 ¢ocuk hasta tizerinde yaptiklar1 ¢alisma
sonunda, cerrahi sonrasi 21 hastada (%32,8) ABY gelistigi bildirilmistir.
Calismamuz siiresince kalp ameliyat1 sonrast YBU’ye yatirilan 15 hastanin 6’sinda
(%40) ABY gelistigi goriilmustiir.

Hastanede yatan hastalarda goriilen ABY’nin en az %25’ nefrotoksik

ilaglarin tek ya da birlikte kullanimi sonucu gelismektedir (25). Bizim
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calismamizda, nefrotoksik ilaglarin ABY’nin {iglincii en sik nedeni oldugu
goriilmistiir. Baska bir c¢alismada; nefrotoksik ilaglarin, hastanede yatan
cocuklarda goriilen ABY 'nin ikinci en sik nedeni oldugu bildirilmistir (14).
Yogun bakim hastalarinda gorilen ABY, c¢ogunlukla iskemik ve
nefrotoksik ATN’ye bagli olarak gelismektedir (3). Fransa’da yapilan ¢ok
merkezli, prospektif bir ¢calismada; yogun bakim hastalarinda goériillen ABY nin
%83’liniin ATN’ye bagli oldugu ve bunun da biiyiik kismindan iskemik
nedenlerin sorumlu oldugu gériilmiistiir (67). Liano ve ark. (68), YBU’de gériilen
ABY’nin %75,9’unun ATN, %17,8’inin prerenal ABY ve <%]1’inin postrenal
ABY tipinde oldugunu bulmuslardir. Bu iki ¢alismaya benzer olarak
calismamizda, YBU de goriilen ABY nin %82’sinin renal ABY tipinde ve bunun
da 9%92’sinin ¢ogunlukla iskemik nedenlerle olusan ATN’ye bagli oldugu

gorilmiistir.

5.4. Yatis Bilgileri

ABY’li olgularin biiyiik kisminin (%51) YBU’de ve yatisin ilk haftas:
icinde gelistigi gorilmiistiir. Calismamiza benzer olarak Arikan ve ark. (13) da,
ABY’li olgularin ¢ogunun (%58) YBU’de ve yatisin ilk haftasinda gelistigini
bulmuslardir. Ancak ABY’nin daha ¢ok hastane disinda gelistigini gosteren
calismalar da mevcuttur (52, 71). YBU’deki ¢ocuk hastalar, eriskinlerden farkli
olarak erken dénemde hizla agir ve yasami tehdit eden ¢oklu organ yetmezligine
girmektedirler (72, 73). ABY’nin YBU’ye yatisin ilk haftasi gibi erken bir

donemde ortaya ¢iktigini bulmamiz, bu literatiir bilgisini desteklemektedir.
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Yaptigimiz ¢alismada; ABY’li hastalarin, ABY olmayanlara gére YBU de
daha uzun siire yattigi gorilmiistiir. Literatiirde benzer sonuglar bildiren

calismalar bulunmaktadir (13, 50, 52).

5.5. Klinik Bulgular

Cocuk Nefroloji Dernegi Akut Bobrek Yetmezligi Calisma Grubu (45)
tarafindan, Turkiye’de c¢ocuklarda ABY’nin klinik &zelliklerini belirlemek
amaciyla yapilan 1 yillik prospektif ¢alismada; oligo-aniiri (%47), hipotansiyon
(%33) ve hipoksinin (%29) ABY’li olgularda goriilen en sik klinik bulgular
oldugu bildirilmistir. Calismamizin sonunda, ABY’li olgularda en sik goriilen
klinik bulgularin; hipotansiyon (%78), hipoksi (%49), hipovolemi (%46) ve

oligoaniiri (%44) oldugu goériilmiistiir.

5.5.1. Coklu organ yetmezligi olan hastalar: Yogun bakim hastalarinda goriilen
ABY, siklikla COYS’un bir pargasi olarak ortaya ¢ikmakta ve 6liim orani yiiksek
olarak seyretmektedir (2, 74). ABY nin; Kendirli ve ark. (75) tarafindan yapilan
calismada %95, bizim c¢alismamizda ise %46 oraninda COYS’un bir parcasi
olarak gelistigi goriilmiistiir.

Yogun bakim hastalarinda basta sepsis olmak {iizere, ¢oklu travma ve
biiytik cerrahi operasyonlardan sonra COYS gelismektedir (76, 77).
Calismamizda, en sik sepsisli ve kardiyak cerrahi geciren hastalarda COYS
gelistigi gortilmiistiir. Literatiirde sepsisin COYS’un en sik nedeni oldugunu

bildiren bir¢cok ¢alisma bulunmaktadir (78). Ancak kardiyak cerrahi sonrasi
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gelistigine dair bildirilen ¢alisma sayis1 ¢ok azdir (77, 79). Seghaye ve ark. (77)
tarafindan yapilan retrospektif ¢calismada, KKH nedeniyle opere edilen 460 ¢ocuk
hastanin 16’sinda (%3,5) COYS gelistigi saptanmistir. Yaptigimiz ¢alismada ise,
KKH operasyonu geciren 6 hastanin 4’{inde (%66) COYS gelistigi goriilmustiir.
Postoperatif donemde goriilen organ yetmezliginin, diisiik kardiyak output sonucu
organ perflizyonunun azalmasina bagli olarak gelistigi diistintilmektedir (77, 79).
COYS’un ¢ocuklarda bildirilen 6liim orani, tutulan organ sistemi sayisina
gore %20-100 arasinda degismektedir (76, 80). Williams ve ark. (55)’mn 1979-
1998 yillar1 arasinda, ABY olan c¢ocuk hastalar1 iki ayr1 dekatta inceledikleri
calismada; organ yetmezIligi sayisi ile 6liim oraninin dogru orantili olarak arttigi
bulunmustur. Buna gore birinci on yilda (1979-1988) iki organ yetmezliginde
%27, li¢ organ yetmezliginde %57 ve dort organ yetmezliginde %100 6liim orant
saptanirken; ikinci on yilda (1989-1998) sirasiyla %13, %68 ve %88 &liim orani
saptanmistir. Calismamizda bdyle bir gruplandirma yapilmamistir ve COYS

gelisen ABYli olgularda %76 oraninda 6liim goriilmusttir.

5.5.2. Oligiirik/nonoligiirik ABY’li hastalar: Calismamizin sonunda YBU’de
nonoligiirik ABY nin (%56), oligiirik ABY’ye (%44) gore daha fazla gortldigi
bulunmustur. Son yillarda nonoligiirik ABY ’nin nefrotoksik nedenlerin artmasina
bagli olarak giderek arttigi bildirilmektedir (58).

Nonoligiirik ABY’nin, oligiirik ABY’ya gore daha iyi prognoza sahip

oldugu distintilmektedir (15). Oligiirik ve nonoligiirik ABY’li olgularin &liim
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oranlar1 karsilastirildiginda; Menashe ve ark. (48)’in ¢alismasina benzer olarak,

nonoligiirik ABY nin 6liim oraninin daha diisiik oldugu bulunmustur.

5.6. Akut Bobrek Yetmezligi Tedavisi

Calismamiz  siiresince renal ABY’li olgularin  %43’tne diyaliz
uygulanmistir. YBU’de yatan ABY’li ¢ocuklara ne siklikta diyaliz uygulandig
tam olarak bilinmemektedir ve bazi calismalarda % 6,3-42 arasinda degisen
sonugclar bildirilmektedir (8, 13, 15, 52, 75).

Bir¢ok calismada, diyaliz uygulanan hastalarda en sik nedenler arasinda
KKH cerrahisi gosterilmektedir (14, 36). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak en
stk KKH cerrahisi geciren hastalara diyaliz uygulandigi goriilmiistiir. Son yillarda
KKH cerrahisi sonrasi erken dénemde periton diyalizi yapilmasi 6nerilmektedir.
Bu tedavi yaklasimiyla, hasta yasam oraninin %80’lere ¢iktigin1 bildiren
calismalar mevcuttur. Erken donemde periton diyalizi yapilan hastalarda yasam
oraninin artmasinin; sivi yiikklenmesinin onlenmesine ve ag¢ik kalp cerrahisi
sonrasinda ortaya ¢ikan proinflamatuvar sitokinlerin uzaklastirilmasina bagli
oldugu diistiniilmektedir (36).

Calismamizda diyaliz yontemi olarak; 16 hastanin 12’sinde periton
diyalizi, 4’tinde hemodiyaliz se¢ilmistir. Kendirli ve ark. (75)’1n 332 ¢ocuk yogun
bakim hastasini retrospektif olarak inceledikleri ¢alismada; toplam 21 hastaya
diyaliz uyguladiklarin1 ve ¢alismamiza benzer olarak, 15 hastada periton diyalizi

ve 6 hastada hemodiyaliz yontemini sectiklerini belirtmislerdir.
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Diyaliz gereksinimi olan ¢oguklarda %30-70 arasinda degisen 6liim orani
bildirilmektedir (8). Calismamizda diyaliz uygulanan hastalarda 6lim oran1 %43
bulunmustur. Diyaliz gereksiniminin, 6liim oranini artiran faktérlerden biri olarak
bulunan c¢aligmalar mevcuttur (3). Bizim ¢alismamizda; diyaliz uygulanan
hastalarda 6liim orani, diyaliz uygulanmayanlara gére daha yiiksek bulunmasina

ragmen istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

5.7. ABY’de Oliim Oram

YBU’de yatan ABY olan hastalarda %35-75 arasinda degisen 6liim orani
bildirilmektedir (3). Calismamizda ABY olan olgularda 6liim oranm1 %36 olarak
bulunmustur. ABY olan ¢ocuk yogun bakim hastalarinda; Medina ve ark. (53)
tarafindan yapilan ¢alismada %31, Bailey ve ark. (52) tarafindan yapilan
calismada ise %27 6liim orani bildirilmistir.

Calismamizin sonunda, 6len ABY’li olgularin tiimiinde COYS oldugu ve
altta yatan en sik nedenlerin, sepsis ve kardiyak cerrahi oldugu bulunmustur.
Benzer olarak bir¢ok calismada sepsis ve kardiyak cerrahinin, ABY’li olgularda
en sik goriilen 6liim nedenleri oldugu bildirilmistir (1, 53, 55, 69, 75, 81).

Eriskin ve cocuk YBU’de yapilan ¢alismalarda; ABY olan olgularda 6liim
oraninin, ABY olmayanlara gére daha yiiksek oldugu bulunmustur (52). ABY de
6lumiin, ABY nin kendisinden ¢ok altta yatan nedene bagl oldugu bilinmektedir
(82). Yaptigimiz ¢alismada, ABY olan olgularla, ABY olmayanlar arasinda 6liim
orani acisindan anlamli farklilik saptanmamistir. Bunun nedeni olarak ise; ABY

olmayan hasta grubunun c¢ogunlukla kompleks kardiyak anomali ve DMH gibi
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tedavisi zor ve prognozu kotii hastaliklara sahip olmasi dusiinilmiistiir. Bu da,

prognoz ve Sliimiin altta yatan hastaliga bagli oldugu fikrini desteklemektedir.
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6. SONUCLAR

Cocuk YBU’de farkli tanilarla izlenen hastalarda; ABY gelisme sikligi,
nedenleri ve 6lim oranini belirlemek amaciyla yapilan bu ¢alismada elde edilen
sonu¢lar sunlardir:
1. Calismaya yaslar1 2 ay ile 17 yas arasinda degisen (ortalama 90+68.4 ay), 24’
erkek (%53), 2171 kiz (%47) olan toplam 45 hasta alind1 ve cocuk YBU’de ABY
goriilme siklig1 %15 olarak bulundu.
2. ABY’nin %38 oraninda hastane disinda, %62 oraninda hastanede gelistigi
goriildii ve hastanede gelisen ABY olgularmin da ¢ogunun (%51) YBU’de ve
yatisin ilk haftasi i¢inde gelistigi saptandi.
3. ABY olan olgularin, ABY olmayan olgulara gore daha biiyiik yasta oldugu
gorildi (p=0,001).
4. YBU’de yatis siiresi; ABY olan olgularda, ABY olmayanlara gére daha uzun
bulundu (p<0.0001).
5. YBU’de yatan hastalarda ABY nin en sik nedenlerinin sepsis, kardiyak cerrahi
ve nefrotoksik ilaglar oldugu goriildii ( sirastyla; %20, %17,7 ve %11).
6. ABY nin %46 oraninda COYS’un bir pargasi olarak ortaya ¢iktigi ve bu
hastalarda 6liim oraninin %76 oldugu saptandi.
7. Oligiirik ABY’nin %44 oraninda goriildiigii ve nonoligiirik ABY’li olgulara
gore 6liim oraninin yiiksek oldugu bulundu.
8. YBU hastalarinda goriilen ABY nin %82’sinin renal ABY, %18’inin prerenal
ABY tipinde oldugu; renal ABY’li olgularin da %92’sinin iskemik ve nefrotoksik

ATN’ye, %8’sinin primer bobrek hastaliklarina bagli oldugu goriildii.
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9. Renal ABY’li olgularin %47’sinde diyaliz gereksinimi oldu ve en sik
hipervolemi, aniiri ve hiperkalemi nedeniyle uygulandi.

10. ABY’li olgularda 6liim oran1 %36 bulundu ve olgularin %62’sinde iyilesme
gortiliirken, %2°sinde KBH gelisti.

11. Olen ABY’li olgularin hepsinde COYS mevcuttu ve hicbirinde 6liim nedeni
ABY degildi.

12. ABY’li olgularda 6liim nedeni olarak en sik sepsis ve kardiyak cerrahi
gorildii.

Ulkemizde yeni kurulmaya baslayan ¢ocuk YBU’lerinde goriilen ABY
siklig1, nedenleri ve sonuglariyla ilgili yapilmis ¢calisma sayist son derece azdir ve
bu konuda yapilacak ¢ok merkezli, prospektif c¢alismalara ihtiya¢ vardir. Bu
calismada kendi merkezimize ait veriler ortaya konulmaya calisilmistir. Cocuk
YBU hastalarinda gorillen ABY’nin sikligi, nedenleri ve sonuglarmnin
bilinmesiyle; riskli hastalarin belirlenerek, koruyucu oOnlemlerin alinmasi ve
tedavinin erken donemde baslanmasi saglanacaktir. Boylece yogun bakim

hastalarinda ABY’ye bagli goriilen sekel ve 6liimlerin azalacag diistiniilmektedir.
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8. OZET
Cocuk Yogun Bakim Unitesinde izlenen Olgularda Akut Bébrek Yetmezligi
Gelisme Sikhgi, Nedenleri ve Oliim Oram

Akut bobrek yetmezligi, cocuk yogun bakim {initesinde sik karsilasilan ve
hayat1 tehdit eden sorunlardan biri olmasina ragmen; YBU’de yatan ¢ocuk
hastalarda ABY sikligi, nedenleri ve sonuglariyla ilgili yapilmis yeterli sayida ¢ok
merkezli calisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismada; ¢ocuk YBU’de yatan
hastalarda goriilen ABY sikligi, nedenleri ve 6lim oranmin 2 yil boyunca
prospektif olarak incelenmesi amaglanmistir.

Calismaya yaslar1 1 ay ile 17 yas (ortalama 60,5+£61,9 ay) arasinda degisen
toplam 300 hasta alindi. Cocuk YBU’de ABY goriilme sikligni %15 olarak
bulundu. ABY nin, olgularin %51’inde YBU’ye yattiktan sonra ve cogunlukla
yatisin ilk haftasi icinde gelistigi goriildii. YBU’de yatis siiresi; ABY olan
olgularda, ABY olmayanlara gore daha uzundu. Yogun bakim hastalarinda
goriilen ABY’ nin en sik nedenlerinin sepsis, kardiyak cerrahi ve nefrotoksik
ilaglar oldugu goriildii (sirasiyla; %20, %17,7 ve %11). ABY olan olgularin
%46’sinda COYS mevcuttu ve bu hastalarda 6liim oran1 %76 idi. Olgularin
%44°1 oligtirikti. Prerenal ve renal ABY sikligi sirasiyla %18 ve %82 olarak
bulundu. Diyaliz tedavisi hastalarin %47’sine uygulandi. ABY’li olgularda % 36
oraninda 6liim goriildii ve hi¢bir olguda 6liim nedeni ABY degildi.

ABY:; kritik ¢ocuk hasta bakimindaki gelismelere ragmen, cocuk YBU de

siklikla goriilen problemlerden biri olarak kalmistir. ABY nin sikligi, nedenleri ve
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sonuclarinin bilinmesiyle; riskli hastalarin belirlenerek, koruyucu oOnlemlerin
alinmasi ve tedavinin erken donemde baslanmasi saglanacaktir.
Anahtar kelimeler: akut bobrek yetmezligi, cocuk, ¢ocuk yogun bakim iinitesi,

coklu organ yetmezIligi sendromu
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9. SUMMARY
Incidence, Causes and Mortality Rate of Acute Renal Failure in Critically Ill
Children

Acute renal failure (ARF) is a common and life-threatining condition in
pediatric intensive care unit (PICU), but there is a paucity of multicenter studies
about incidence, causes, and outcomes of ARF in critically ill children. The aim of
this study was to determine incidence, causes, and mortality rate of ARF in the
PICU prospectively over 2 years.

Three hundred critically ill patients aged between 1 month-17 years ( mean
age was 60,5£61,9 months) were included to the study. The incidence of ARF in
PICU was 15%. Fifty one percent of the patients developed ARF after PICU
admission, and ARF occured most often within the first week. Patients with ARF
have a longer PICU stay than patients without ARF. The most frequent causes of
ARF in PICU were sepsis, cardiac surgery and nephrotoxic drugs (20%, 17,7% vs
11% respectively). A total of 46% of patients had multiple organ dysfunction
syndrome with a mortality rate of 76%. Forty-four percent of patients had
oliguria. ARF was prerenal and renal in 18% and 82% respectively. Dialysis was
performed in 47% of patients. Mortality rate was 36% and ARF was not the cause
of death in any of our patients.

Despite major advances in caring for critically ill children, ARF remains a
frequent and serious problem in the PICU. Information about the incidence,
causes, and outcomes in critically ill children with ARF could be useful for taking
preventive measures and providing early treatment.

Key words: acute renal failure, children, multiple organ dysfunction syndrome,

pediatric intensive care unit
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Adi
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Dogum Yeri ve Tarihi
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1996-2003

1990-1996

1985-1990

Yabanc Dili

: Meltem
: Polat
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: Ankara Cemal Giirsel ilkokulu

: Ingilizce
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