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OZET

Amag: Akut bdbrek hasar1 (ABH), cocuk yogun bakim {initelerinde (CYBU)
kritik hastalarda sik goriilen ve Onemli klinik sonuglara yol agabilen ciddi bir
durumdur. Bu ¢alismamizda kritik ¢ocuk hastalarda demografik, klinik ve laboratuar
bulgularinin ve de Pediatrik Mortalite Riski Skorlamast (PRISM-III), Renal Angina
Indeksi (RAI), Pediatri Logistik Organ Disfonksiyon (PELOD-2), ABH agisindan
yuksek risk skoru (HRA) bi skorlama sistemlerinin ABH tanisin1 dngérmedeki

performansini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontemler: Bu calisma, Ocak 2020 — Aralik 2024 tarihleri arasinda
Saglik Bakanlhigi Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi cocuk yogun
bakim {initesine (CYBU) yatirilan, takibi ve tedavisi yapilan 31 giin- 18 yas
araligindaki olgularin verilerinin retrospektif olarak incelenmesi ile gerceklestirilen,
gozlemsel tek merkezli bir calismadir. ABH gelisen ve gelismeyen hastalar olmak
tizere iki grup olusturuldu, dislama kriterleri harig¢ tiim olgular degerlendirmeye alindu.
Laboratuvar degerleri ve skorlarin hesaplanma zamani i¢in CYBU vyatis anindaki
bulgular ve tetkikleri T1 zamani olarak belirttik. Calisma grubunda akut bobrek hasari
tan1 anitysa T2 zamam olarak belirledik. Laboratuvar bulgular i¢inse T1 zamani
degerler ve pik degerleri kayit ettik. Olgularin yas (ay), cinsiyet, boy, kilo, yatis tanist,
kronik hastalik varlig1, akut hastalik (pnémoni, sepsis, menenjit veya kalp yetmezligi),
yatis Oncesi kardiyopulmoner resiistasyon uygulanma bilgisi kan iiriinii transflizyonu
thtiyact ve major cerrahi girisim Oykiisii hasta dosyasindan kaydedildi. Olgularin T1
ve T2 zamanlarindaki laboratuar ve klinik parametreleri degerlendirilerek PELOD-2,
PRISM-III, RAI, HRA skorlar1 hesaplandi ve tiim degerler excel dosyasina kayit
edildi. Istatiksel analizde tiim testler ¢ift yonlii gerceklestirilmis olup, p <0,05 degeri

istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilme ve dislama kriterlerine dayaranarak 740
olgu dahil edildi.ABH gelisimine gore 2 gruba ayrildi. ABH gelisen 134 hasta (%18,1)
“hasta grubu” olarak tanimlandi, ABH gelismeyen 606 hasta (%81,9) ise “kontrol
grubu” olarak siniflandirildi. Tiim ¢alisma grubunun yas ortalamasi 63.1 + 62.8 ay
olarak hesaplanmis olup, yas aralig1 0 ile 215 ay arasinda degigmektedir. Olgularin
%357,7’s1 erkek (n=427), %42,3’1 ise kiz (n=313) ¢ocuktur. Hasta grubunda mortalite



orani %40,3 (n=54) olarak saptanirken, kontrol grubunda bu oran yalnizca %0,7 (n=4)
olarak belirlenmis; gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bulundu
(p<0,001). Caligmaya dahil edilen hastalarda en sik tam1 %351,4’tinde (n=381)
enfeksiyon hastaliklar1 oldu. Enfeksiyon hastaliklari, ABH gelisen olgularin
%71,6’sinda (n=96), ABH gelismeyenlerin ise %47,0’sinde (n=285) saptanmistir (p
<0.001). Bunu travma ve norolojik hastaliklar1 izlemektedir. Kronik hastalik varligi
tiim olgularin %39 ‘unda olup, ABH gelisen grupta bu oran %56 olup kontrol grubuna
gore anlamh yiiksek bulundu (p<0.001). Klinik parametrelerden ise sok varligi ve
sepsis ABH gelisiminde en onemli risk faktorleri olarak saptanmistir (p<0.001).
Bununla beraber yiiksek VIS skoru, inotrop ya da vazopressér ilag ihtiyact ve IMV
siiresi anlamli olarak hasta grubunda yiiksek tespit edildi (p<0.001). Skorlama
sistemlerini ABH ngdrme giicii agisindan kiyasladigimiz ROC analizimizde ise RAI
en yuksek ayirt edici giice sahip olarak 6n plana ¢ikti (AUC=0.924). RAI’yi sirasiyla
PELOD-2 skoru (AUC=0.885) ve PRISM-III skoru (AUC=0.878) takip etti. HRA
skoru ise diger skor sistemlerine kiyasla daha diisiik bir AUC degeri gostermistir

(AUC=0.825).

Sonuc: Calismamiz CYBU’de yatan hastalarda ABH’1 ngérmede RAI, HRA,
PRISIM, PELOD-2 indekslerinin kullanilabilir, yararli belirtecler oldugunu
desteklemektedir. RAI bu sistemler icinde en giiclii 6ngdriiyii saglayan skorlama
sistemi olmakla beraber klinik veriler ve muayne bulgular1 ile elde edilmesi ile de
avantaj saglamaktadir. CYBU’de ABH sikligma dikkat ¢ekmek ve skorlama
sistemlerinin  ABH’1 06ngdérme giiciinii belirlemek anlaminda literatiire katk:

sagladigimiz1 diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Cocuk yogun bakim,kritik pediatrik hasta,akut bobrek

hasari
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ABSTRACT

Objective: Acute kidney injury (AKI) represents a frequent and clinically
significant complication among critically ill pediatric patients admitted to pediatric
intensive care units (PICUs), often associated with substantial morbidity and mortality.
This study aimed to evaluate the predictive utility of clinical scoring
systems, including the Pediatric Risk of Mortality Score (PRISM-III), Renal Angina
Index (RAI), Pediatric Logistic Organ Dysfunction Score (PELOD-2), and the High-
Risk AKI (HRA) score, alongside demographic, clinical, and laboratory parameters,
in predicting the development of AKI in this patient population.

Materials and Methods: This single-center, retrospective observational study
was conducted through the review of medical records of patients aged 31 days to 18
years who were admitted to the PICU of the University of Health Sciences, Bagcilar
Training and Research Hospital between January 2020 and December 2024. Patients
were divided into two groups based on the presence or absence of acute kidney injury
(AKI), and all cases, except those meeting the exclusion criteria, were included in the
analysis. Clinical and laboratory parameters collected upon PICU admission were
designated as T1, while the time of AKI diagnosis was defined as T2 in the patient
group. Peak laboratory values and findings at T1 were recorded. Extracted data
included age, sex, height, weight, admission diagnosis, presence of chronic
comorbidities, acute illnesses (e.g., pneumonia, sepsis, meningitis, or heart failure),
pre-admission cardiopulmonary resuscitation, requirement for blood product
transfusion, and history of major surgical interventions. PELOD-2, PRISM-III, RAI,
and HRA scores were calculated based on T1 and T2 values. All data were
systematically recorded in a standardized electronic spreadsheet. Statistical analyses
were performed using two-tailed tests, with a p-value <0.05 considered statistically

significant.

Results: A total of 740 patients were included in the study cohort. Among
them, 134 patients (18.1%) developed AKI (AKI group), whereas 606 (81.9%) did not
(non-AKI group). The mean age was 63.1 + 62.8 months (range: 0-215 months). Males
accounted for 57.7% (n=427) and females for 42.3% (n=313) of the study population.
The mortality rate was significantly higher in the AKI group (40.3%, n=54) compared

X1l



to the non-AKI group (0.7%, n=4) (p<0.001). Infectious diseases represented the most
common admission diagnosis (51.4%, n=381), and were more prevalent in the AKI
group (71.6%, n=96) than in the non-AKI group (47.0%, n=285) (p<0.001). Chronic
comorbidities were observed in 39% of all patients, and were significantly more
frequent among those with AKI (56%) (p<0.001). The presence of shock and sepsis
emerged as major clinical risk factors for AKI development (p<0.001). In addition,
elevated Vasoactive-Inotropic Scores (VIS), greater requirement for inotropic or
vasopressor support, and longer duration of invasive mechanical ventilation were all
significantly associated with the AKI group (p<0.001). Receiver operating
characteristic (ROC) curve analysis demonstrated that RAI had the highest
discriminative capacity for predicting AKI (AUC = 0.924), followed by PELOD-2
(AUC =0.885) and PRISM-III (AUC = 0.878). The HRA score showed comparatively
lower predictive performance (AUC = 0.825).

Conclusion: This study highlights the clinical burden and incidence of AKI in
critically ill pediatric patients. It demonstrates that the RAIL, HRA, PRISM-III, and
PELOD-2 scoring systems are clinically effective tools for early identification of AKI
in PICU settings. Among these, the RAI exhibited the highest predictive accuracy
and provides a clinical advantage due to its reliance on readily available bedside
parameters. This study contributes to the existing literature by emphasizing the burden
of AKI in critically ill children and providing comparative data on the prognostic

accuracy of widely used clinical scoring systems.

Keywords: Pediatric intensive care, critically ill pediatric patient, acute kidney

injury
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1. GIRiS VE AMAC

Akut bobrek hasar1 (ABH), ¢ocuk yogun bakim {initelerinde (CYBU) kritik
hastalarda sik goriilen ve onemli klinik sonuglara yol agabilen ciddi bir durumdur.
ABH, bobrek fonksiyonlarinda ani bir bozulma ile karakterize olup, sivi-elektrolit
dengesizlikleri, metabolik asidoz, azotemi ve organ disfonksiyonu gibi
komplikasyonlara neden olabilir. Cocuk hastalarda ABH insidansi, hasta
popiilasyonuna, kullanilan tani kriterlerine ve yogun bakim siireglerine baglh olarak
degisiklik gostermekle birlikte, literatiirde bildirilen oranlar %10 ile %40 arasinda
degismektedir (1). Ozellikle kritik hastalig1 olan ¢ocuklarda, ABH’nin gelisimi,
mortalite ve morbiditeyi anlamli derecede artirmaktadir. ABH geciren ¢ocuklarda,
yogun bakim yatis siireleri uzamakta, mekanik ventilasyon ihtiyaci artmakta ve diyaliz
gereksinimi dogmaktadir. Ayn1 zamanda ABH’nin siddeti de mortalite oranlarini
dogrudan etkilemektedir, literatiirde ABH siddeti ile mortalite riski arasinda iliskiyi
inceleyen bir calismada AKIN (Acute Kidney Injury Network) evre 1 kritik ¢ocuklarda
mortalite %2-4 arasinda iken, AKIN evre 3 cocuklarda bu oran %50-60’a kadar
cikabilmektedir (2). Hayatta kalan kritik hastalarin 6nemli bir kismiysa KBH (Kronik
Bobrek Hasari) olarak hayatina devam etmektedir (2). Bu nedenle, ABH nin erken
donemde taninmasi veya riskli hastalarin belirlenmesi, hasta prognozunu

tyilestirebilmek i¢in 6nemlidir.

Son yillarda, kritik pediatirk hastada mortalite ve morbidite 6ngdriilmesine
yonelik ¢esitli biyobelirtegler ve skorlama sistemleri gelistirilmistir. Pediatric Risk of
Mortalitiy (PRISM) Pediatric Logistic Organ Dysfunction (PELOD) Renal Angina
Indeksi (RAI) bu amagla da kullanilan sistemlerden olup, ABH gelisme riskini tespit
acisindan da anlamli bulunmustur (3). RAI daha cok ABH’1na spesifiktir. RAI ilk 12
saat icinde siv1 dengesi, kreatinin degisimi ve klinik durumlar (s1v1 yiikii,kdk hiicre
nakli,inotrop veya vazopressor ihtiyaci,mekanik ventilasyon gereksinimi) gibi bir¢cok
parametreyi degerlendirerek hesaplanir.Genellikle gozlem ve fizik muayneye dayal
olmasi nedeniyle diger skorlama sistemlerinden farkli olarak herhangibi bir maliyet
olusturmadan uygulanabilir (4) . Literatiirde kritik pediatrik hastada, CYBU’ye yatis
anindaki RAI > 8 olan hastalarin %85’inde 72 saat icinde ABH gelistigi bildirilmistir

(4)(5).



Hemodinamik instabilite, hipotansiyon ve hipoksi gibi durumlar da bobrek
perflizyonunu bozarak ABH gelisimine katkida bulunur. Bu faktorlerin erken
tanimlanmasi ve uygun Onlemlerin alinmasi, ABH nin 6nlenmesi ve yonetimi i¢in
kritik 6neme sahiptir (3). Ancak, bu parametrelerin etkinligi ve uygulanabilirligi

konusunda daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.

Bu ¢alismanin amaci, CYBU’de takip edilen kritik cocuk hastalarda ABH
gelisimini 6ngdrmede etkili olan risk faktdrlerini ve klinik parametreleri belirlemektir.
Calismada, ABH’nin insidansi, etyolojisi ve siddeti ile mortalite ve morbidite
tizerindeki etkileri degerlendirilecektir. Ayrica RAI gibi skorlama sistemlerinin
ABH’nin erken tanisindaki etkinligi arastirilacaktir. Bu sayede, ABH’nin erken
donemde Ongoriilmesi ve Onlenmesine yonelik stratejilerin gelistirilmesine katki

saglanmasi hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. AKUT BOBREK HASARI TANIMI

Bobreklerde meydana gelen ani degisiklikler, tip tarihi boyunca c¢esitli
terimlerle adlandirilmistir. 19. yiizyilin baslarinda “Bébreklerin Idrar Tutmast”
anlamina gelen “Ischuria Renalis” terimi kullanilirken, 1950'lerde bu durum Akut
Bobrek Yetersizligi olarak tanimlanmistir. 2004 yilindan itibaren Akut Bobrek Hasari
olarak anilmaya baslanmis ve 2012'den sonra daha genis bir kapsama sahip olan “Akut

Bobrek Hastaliklar1 ve Bozukluklari” terimiyle ifade edilmistir(6).

ABH, bobreklerin ani bir islev kayb1 sonucunda, iire ve diger azotlu atiklarin
viicuttan yeterince atilamamasi, hiicre dist sivi hacminin ve elektrolit dengesinin

bozulmasiyla karakterize edilen bir klinik durumdur (6).

Idrar cikisindaki azalma (oligiiri) ile idrar ¢ikisinin hi¢ olmamasi (aniiri)
arasinda genis bir spektrum bulunmaktadir. Normal idrar miktarinin mevcut oldugu
durumlarda bile ABH gelisebilir (non-oligiirik ABH). ABH genellikle geri doniistimlii
bir durum olarak kabul edilmekle birlikte, altta yatan patolojilerin 6zelliklerine gore
artan mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Nadir vakalarda, bu durum KBH ilerleme

gosterebilmektedir (7) .

2.2. EPIDEMIYOLOJi

Akut bobrek hasarinin insidansi yas, sosyokiiltiirel kosullar, cografi etmenler
ve ekonomik kosullara bagl olarak degisim gosterir. ABH hastanede tedavi goren
cocuklar arasinda, esas olarak primer bobrek hastaliklarindan ziyade birlikte olan

multifaktoryel nedenlerden dolay1 olugmaktadir.

ABH, yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda sik bir problem olmasiyla
birlikte, mortalite ve morbidite iizerinde belirleyici en 6nemli faktorlerden biridir (8) .
Mortaliteyi diger tiim degiskenlerden bagimsiz olarak etkiledigini gdsteren bir¢ok
aragtirma bulunmaktadir. ABH insidansi diinya genelinde %1, saglik kurulusunda
yatarak tedavi alan hastalarda %35-9, ¢ocuk yogun bakim hastalarinda ise %35

gosterilmektedir (1,9).



2.3. ETIYOLOJi

ABH; nedenlerine gore prerenal, renal ve postrenal seklinde siniflandirilir
(Tablo 1). Cocuk hastalarda en sik olarak prerenal ABH tespit edilir.Bu siniflamaya

gore tedavi yontemleri farklilik gosterir (10).

Tablo 1. Akut bobrek hasarinin etyolojik siniflandirilmasi

Prerenal Nedenler Postrenal Nedenler
e Hipovolemi (kanama, dehidrasyon, o Uriner obstriiksiyon (prostat
yaniklar) hipertrofisi, tiimorler)
o Kardiyak yetmezlik (konjestif kalp o Ureter taslar1 veya striktiirleri
yetmezligi)

e Mesane ¢ikisi tikanikliklari

o Hepatorenal sendrom « Norojenik mesane
o Hipotansiyon (sok, sepsis)

o Renal perfiizyon bozukluklari (renal
arter stenozu, ilaglar)

o Intrensek Nedenler

o Akut tiibiiler nekroz (iskemik veya
nefrotoksik nedenler)

o Glomerulonefritler

o Akut interstisyel nefrit (ilaglar,
enfeksiyonlar)

o Vaskiiler hastaliklar (renal arter/ven
trombozu, malign hipertansiyon)

o Rabdomiyoliz veya hemoliz

2.4. PATOFIiZYOLOJi

ABH ‘in patofizyolojisi multifaktoriyeldir.En sik sebebi ¢esitli nedenlerle
meydana gelen kanlanmanin azalmasidir.Kan akisindaki diisiise cevap olarak olusan
adaptasyon bir seviyeye kadar tolere etse de oksijen ve metabolik temel yapi taglarinin
dagilimi yetersiz hale geldiginde hiicresel zedelenme organin fonksiyon kaybina neden
olur.Bobrek perflizyonunun bozulmasina ¢ok hassastir.Bu durumda en fazla proksimal
tiibiil hiicreleri etkilenir (11).Nefronlarin fonksiyonlarini kaybetmesinden dolay1 artik

madde birikimi artar ve bu etrafindaki epitelyel hiicrelere zarar verir (12).



2.5. AKUT BOBREK HASARI NEDENLERI

2.5.1. Prerenal Nedenler

Bobrekler, kardiyak ciktinin yaklasik 9%25'ini kullanmaktadir. Bu durum,
damar yatagindaki sivi voliimiinde meydana gelen azalmalarin, dokularin
perflizyonunda ve renal kan akiginda diisiise yol agmasiyla sonuglanir ve buna baglh
olarak prerenal ABH gelisimi s6z konusu olabilir. Ancak, renal kanlanmanin artisi ile
prerenal ABH hizli bir sekilde diizelme gosterebilir (13). Prerenal ABH yaklasik %60
oraninda en yaygin goriilen bobrek yetmezligi tiirtidiir (14). Uzun siireli prerenal hasar,
hipoksi ve iskemik kosullarin etkisiyle akut tiibiiler nekroz (ATN) sonucu renal hasara

doniisebilir (11).

2.5.2. interensek Nedenler

Intrensek ABH temel nedeni genellikle uzun siireli renal hipoperfiizyondur.
Ancak, yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda bu durum, iskemik, nefrotoksik ve
septik hasar gibi ¢oklu faktorlerin etkisiyle daha karmagsik bir hale gelmektedir
(15).Intrensek ABH, dort ana kategoride siniflandirilmaktadir: vaskiiler, tubiiler,
glomeriiler ve intertisyel hasar. Bu tip hasarlarin en yaygin nedenleri glomeriilonefrit,
hemolitik iiremik sendrom (HUS), akut interstisyel nefrit (AIN), akut tiibiiler nekroz
(ATN), dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK), tiimér lizis sendromu (TLS),

kontrast nefropatisi, malign hipertansiyon ve pyelonefrittir (15).

2.5.3. Postrenal Nedenler

Postrenal akut bobrek hasari, genellikle iiriner traktustaki obstriiksiyonlar
dolayisyla ortaya cikar. Obstriiksiyonun bulundugu seviyeye bagli olarak tedavi
yontemleri degisiklik gosterebilir. Ozellikle posterior iiretral valv (PUV) ve iiriner
kateterizasyon, liretral tikaniklara yol agabilir. Konjenital anormallikler, benign yada
malign tiimorler ve taglar gibi durumlar, iiriner traktusta bilateral ya da unilateral
tikanikliklarin gelismesine neden olabilir. Obstriikksiyonun erken asamalarinda
glomeriiler fonksiyon siirerken, obstriiksiyonun iist kismindaki liimende basing artisi
meydana gelir. Bu durum, renal pelvis, kaliksler ve proksimal {ireterde genislemeye
yol agar. Sonug olarak, glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) bir azalma bagslar, bu da

bobrek fonksiyonlarinin bozulmasina neden olur (16).



2.6. KLINiK BULGULAR

Bobrek hasarinin nedenini ve ciddiyetini tespit etmek, tedavi sekli acisindan
bliyiik 6nem tasir. Detayli bir anamnez ve fizik muayene ile ¢ogu hastada taniya
ulagmak olasidir. Akut bobrek hasar1 gelismis hastada su belirtiler sorgulanmalidir:
ishal, ates, eklem agris1, dokiintii, akut bogaz enfeksiyonu, cilt enfeksiyonu, kilo kaybu,
kanli idrar, idrar yaparken zorluk, poliiiri, kullandig ilaglar, bel ¢evresinde veya karin
bolgesinde agr1, zehirlenme Gykiisii, sistemik hastaliklar ve aile dykiisii. Ayrica, onceki
radyolojik sonuglar mutlaka gdzden gegirilmelidir. Fizik muayenede incelenicek
oOlgiitler i¢inde kilo ve boy, viicut 1s1s1, hemodinami (kapiller dolum zamani , tansiyon
Ol¢tiimii , 6dem ), solunum durumu (asit-baz dengesi, voliim yiikii ve akciger dokusu
hastaliklar1 nedeniyle hizli nefes alma), renal anomaliler (polikistik bobrek hastalig1 )
ve yapisal bozukluklar acisindan batin muaynesi, kosto-vertebral agi hassasiyeti,
biligsel sistemin degerlendirilmesi, diisiik kalsiyum seviyesine dair bulgular, vertabral

bolgenin degerlendirilmesi ve eklem muaynesi kesinlikle bulunmalidir (15).
2.7. TANISAL TESTLER

2.7.1. Kan testleri

Akut bobrek hasarinda GFH azaldiginda, en yaygin olarak serum kreatinin
(sCr) seviyesi tizerinden degerlendirme yapilir. Serum kreatinin seviyesinin GFH’deki
azalmay1 net bicimde yansitabilmesi i¢in renal fonksiyonlarin normal seviyelerde
olmas1 gerekmektedir. Genel olarak, akut bobrek hasarini belirlemel i¢in serum
kreatinin seviyesindeki yiikselise bagvurulmaktadir. Normal serum kreatinin
seviyeleri, yas, cinsiyet, hidrasyon durumu ve kas kiitlesi gibi ¢esitli faktorlerden

etkilenebilir (17).

Renal fonksiyonlarda bozulmanin etkisiyle elektrolit diizensizlikleri
goriilebilir. Tiibiiler potasyum sekresyonunda azalmaya ve hiicre yikimindan dolay1
hiperpotasemi,viicutta voliim yiikii olusmasina bagli hiponatremi,bikarbonat geri
emilim bozuklugu nedeniyle asidoz ve buna bagli hipokalsemi, fosfor sekresyonunun

azalmasina bagli hiperfosfotemi olusabilir (18).

Renal islevin degerlendirilmesinde kullanilan en gegerli ol¢iit GFH’dir.

Pediatrik hastalarda yasa gore normal GFH degeri degiskendir. Yas artisiyla beraber



bazal GFH ‘in da artmasi beklenir.GFH’1 tespit etmek i¢in boy,kreatinin ve sabiti
kullanan Schwartz hesaplama modeli kullanilir.Bu formiile goére GFH=boy

(cm)*k/serum kreatinin (mg/dl) olarak tespit edilir (19).

2.7.2. Idrar bulgular

ABH ‘in belirlenmesinde ve ayrici tanisinin yapilmasinda idrar tetkiki 6nemli
bir yer tutar. Baslangic donemlerde aniiri nadiren goriilse de tam iiriner tikaniklik,

renal arter stenozu, septik sok veya vaskiilit gibi patolojiler aniiriye yol agabilir(20).

Hemoliz, rabdomyoliz ve belirgin hematiiri durumlarinda idrar rengi kirmizi
veya kahverengi olabilir. Vaskiilit, glomeriilonefrit ve interstisyel nefrit gibi
hastaliklarda ise genellikle agir proteiniiri (>3.5 gr/giin) saptanir. idrar mikroskopisi,
ABH’nin etiyolojisi hakkinda bilgi verebilir; prerenal ABH'de hyalin silindirler,
postrenal ABH'de ise tikanikligin sebebine bagli olarak beyaz kan hiicreleri veya
kirmizi kan hiicreleri gézlemlenir. Ornegin, interstisyel nefritte beyaz kan hiicrelerine
ait silindirleri, glomeriilonefritlerde ise sekil bozuklugu olan kirmizi kan hiicrelerine

ait silendirleri bulunur (20).

Idrar osmolalitesi, ABH nin nedenini belirlemede faydali bir parametredir.
Normal kosullarda idrar osmolalitesi 450 mOsm/kg’1n altinda olmalidir. Ancak ABH
durumlarinda bobreklerin konsantre etme yetenegi kaybolur ve idrar osmolalitesi 500
mOsm/kg’1n lizerinde ise prerenal ABH diislintilmelidir. Ayrica, tiibiiler hasar varsa,
renal ABH’de idrar sodyum konsantrasyonu genellikle yiiksek (>40 mmol/L) olurken,
prerenal ABH’de normal seviyelerde (<20 mmol/L) kalir. Bu bulgular, pediatrik
hastalarda akut bobrek hasarmin degerlendirilmesinde kritik Oneme sahiptir ve
zamaninda miidahale ile bobrek hasarinin ilerlemesi Onlenebilir. Dolayisiyla, idrar
analizi sonuglari, pediatrik hastalarin yonetiminde yol gosterici bir rol oynamaktadir

(20).

2.7.3. Radyolojik Testler

Ultrasonografi, ABH'min degerlendirilmesinde onemli bir rol oynamaktadir;
¢linkii radyasyon igermemesi ve kontrast madde gerektirmemesi, bobrek hastaligi olan

hastalar i¢in avantaj saglar (21).



Ultrasonografik degerlendirme, bdbrek boyutu, ekojenite, renal hilum ve
vaskiilarite gibi dort ana kriter iizerinden gercgeklestirilir. Normal bobrek boyutu
genellikle 9-12 cm arasinda degisirken, ABH durumunda bobrek boyutu korunabilir
veya artabilir. Ozellikle akut tiibiiler nekroz gibi durumlarda, bobrekler genellikle
normal veya bliylik goriiniirken, kronik bobrek hastaligina bagli olarak boyut kiictiliir

(21).

Ekojenite, renal parenkim hastaliklarinin belirlenmesinde kritik  bir
parametredir. Normalde, bobrek ekojenitesi karacigerle karsilastirildiginda hipoekoik
olmalidir. ABH da ekojenite artisi, glomertiler skleroz, tiibiiler atrofi veya interstisyel

inflamasyon gibi patolojik durumlar1 yansitabilir (21).

Renal hilumda, hidronefroz varligi, obstriiktif {iropati gibi durumlarin
belirlenmesine yardimer olur. Renkli Doppler ultrason, renal vaskiilaritenin
degerlendirilmesinde kullanilmakta, ancak resistif indeksin (RI) giivenilirligi
konusunda tartigmalar siirmektedir. Sonug olarak, ultrasonografi, ABH'n etiyolojisini

anlamada ve uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesinde kritik bir aragtir (21).

2.7.4. Erken Tanilsal Belirtecler

Erken tani, tedavi siirecinde kritik 6neme sahiptir. Geleneksel tan1 yontemleri
genellikle ge¢ kalmakta ve spesifik olmayan sonuglar vermektedir. Bu baglamda, son
yillarda yeni biyomarkerlerin kullanimi, ABH nin erken tanisinda 6nemli bir ilerleme

saglamistir (22).

2.7.4.1. Neutrophil Jelatinaz iliskili Lipoprotein (NGAL)

NGAL, bobrek hasarinin erken donemlerinde hizla ytikselen bir biyomarkerdir.
Serum ve idrar 6rneklerinde tespit edilebilmesi, ABH'nin tanisinda 6nemli bir avantaj
sunmaktadir. Calismalar, NGAL seviyelerinin ABH gelisiminden birka¢ saat dnce

artis gosterdigini ortaya koymustur (22).

2.7.4.2. y-Glutamil Transpeptidaz (GGT)

GGT, bobrek epitel hiicreleri tarafindan salinan bir enzimdir. ABH sirasinda

GGT seviyeleri, serum kreatinin ve idrar ¢ikisindan daha erken ytiikselebilmektedir.



Bu o6zellik, GGT'yi ABH'min erken tanisinda degerli bir biyomarker haline
getirmektedir (22).

2.7.4.3. Bobrek Hasar1 Molekiili-1 (KIM-1)

KIM-1, saglikli bobreklerde diisiik seviyelerde bulunan, ancak ABH
durumunda belirgin sekilde artan bir protein olarak tanimlanmaktadir. KIM-1’in

varligi, bobrek hasarinin erken evrelerinde tespit edilmesine yardimet olmaktadir (22).

2.7.4.4. MikroRNA-21 (miRNA-21)

miRNA-21, bobrek hasart ile iligkili olarak yiliksek seviyelerde bulunan bir
kiicik RNA molekiilidiir. ABH hastalarinda miRNA-21 seviyelerinin, saglikli
bireylere gore belirgin sekilde arttig1 gozlemlenmistir (22).

2.7.4.5. N-Asetilglukozamin (NAG)

NAG, bobrek hasar1 sirasinda yiikselen bir diger biyomarkerdir. Bobrek
tubulus hiicrelerinin hasar gérmesiyle salinan bu molekiil, ABH'nin erken tanisinda

kullanilabilir (22).

2.7.4.6. Reaktif Oksijen Tiirleri ve Azot Tiirleri (RONS)

RONS, oksidatif stresin bir gostergesi olarak kabul edilir ve ABH'min
patofizyolojisinde onemli bir rol oynar. RONS seviyelerinin artisi, bobrek hasarinin

erken evrelerinde tespit edilebilir (22).

Bu yeni biyomarkerler, ABH'nin erken teshisinde daha hassas ve spesifik
sonuclar elde edilmesine olanak tanimaktadir. Ancak, bu biyomarkerlerin klinik

uygulamalarda etkinliginin artirilmasi i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir (22).

2.7.5. Bobrek biyopsisi

Renal ABH diisiiniilen hastalarda, biyopsi uygulamast etiyolojinin
belirlenmesinde kesin bir tan1 yontemi olarak kullanilmaktadir. Bu islem, hastaligin
altinda yatan nedenleri net bir sekilde ortaya koyarak, tedavi siirecinin

yonlendirilmesine ve prognozun degerlendirilmesine katki saglar (23).



2.8. AKUT BOBREK HASARI SINIFLAMASI

Bobrek islevinin en giivenilir belirteci, anormal renal fonksiyonlar1 belirlemek
icin hangi belirteclerin kullanilacagi konusunda hala farkli goriisler bulunmaktadir.
Bununla birlikte, ABH tan1 ve siniflandirilmasinda serum kreatinin diizeyindeki

degisiklikler ve idrar ¢ikisi temel alinarak {i¢ benzer siniflandirma tanimlanmastir.

ABH tanisinda, RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End Stage), AKIN ve
KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) siniflamalart énemli bir rol
oynamaktadir. RIFLE  kriterleri, bobrek fonksiyonlarindaki  degisiklikleri
degerlendirmek icin serum kreatinin diizeyi ve idrar ¢ikis miktarmi kullanarak,
hastalar risk, hasar, yetersizlik, kayip ve son donem bdbrek hastaligi asamalarina
ayirir. 2007'de tanitilan AKIN kriterleri, benzer bir yaklasim benimseyerek ABH'yi {i¢

evreye siniflandirir ve tani siirecini kolaylastirir (24).

KDIGO smiflamas1 ise 2012 yilinda, RIFLE ve AKIN sistemlerinin
avantajlarin1 birlestirerek, daha basit bir tan1 yontemi sunar. Bu kilavuz, serum
kreatinin ve idrar ¢ikisini dikkate alarak, klinik uygulamalarda standart bir cergeve
saglar. Bu siiflamalar, ABH'nin erken taninmasi ve etkili yonetimi i¢in kritik dneme

sahiptir ve hasta sonuglarini iyilestirme hedefi tasimaktadir (25).

2.8.1. pRIFLE Siiflamasi

2004 yilinda Akut Diyaliz Kalitesini Gelistirme Girisimi (ADQI) tarafindan
ABH tanimlanmas1 ve siniflandirilmast amaciyla gelistirilen RIFLE kriterleri, bu
hastalig1 ciddiyet diizeyine ve klinik sonucglarina gore kategorize eden bir sistem
sunmaktadir. Bu kriterler, hastaligin ciddiyetine bagl olarak {i¢ agsama igermektedir:
risk (Risk), hasar (Injury) ve yetmezlik (Failure). Bunun yanmi sira, klinik sonuglar
temelinde fonksiyon kaybi (Loss of kidney function) ve son donem bobrek yetmezligi
(End-stage kidney disease) olmak tizere iki farkli evreyi kapsamaktadir. Toplamda bes
kategori igeren bu siniflandirma sistemi genis bir kullanim alan1 bulmustur. Ancak,
cocuk popiilasyonunda serum kreatinin seviyelerinin daha diisiik olmas1 ve bu grupta
idrar ¢ikisinin yetigkinlere kiyasla daha az olmasi gibi fizyolojik farkliliklar g6z 6niine
aliarak, bu kriterler pediatrik popiilasyona uyarlanmis ve pRIFLE (pediatrik RIFLE)

ad1 verilen 6zel bir sistem gelistirilmistir(24)
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Tablo 2. Modifiye Pediatrik RIFLE kriterleri

Evre GFH Idrar Cikist
Risk %25 azalma 8 saatte <0.5 ml/kg/saat
Injury %350 azalma >16 saat boyunca <0.5 ml/kg/saat

o
Failure %75 azalma veya <35 >24 saat boyunca <0.3 ml/kg/saat veya

ml/dk/1.73 m? 12 saatlik antiri
Loss ABH >4 hafta stirmesi -
End >3 ay son donem _
Stage bobrek yetmezligi

2.8.2. AKIN Siniflamasi

2007 yilinda Akut Bobrek Hasar1 Agi (AKIN), bu durumu daha iyi tanimlamak
ve smiflandirmak amaciyla RIFLE kriterlerini temel alarak yeni bir sistem
gelistirmistir. AKIN evreleme sistemi, ABH’nin siddetini belirlemek i¢in serum

kreatinin diizeyindeki degisiklikler ve idrar ¢ikisi gibi iki temel 6l¢iitii kullanir (24).

Bu sistemde, ABH ti¢ farkli evreye ayrilmistir. AKIN, RIFLE’dan farkli olarak,
GFR degisikliklerini degerlendirme dis1 birakmis ve tani esiklerini daha diisiik
seviyelere ¢ekmistir. Ornegin, serum kreatinin seviyesindeki artigm 0.3 mg/dl veya
daha fazla olmasi, ABH tanisi i¢in yeterli kabul edilmektedir. Bu degisiklikler,
hastaligin erken evrelerinde tan1 koyma oranmi artirmayr amacglamaktadir. Ayrica,
renal replasman tedavisine (RRT) baslayan hastalar, otomatik olarak 3. evreye dahil
edilmektedir. Bu, ozellikle sivi yiliklenmesi gibi klinik durumlarin daha 1iyi

degerlendirilmesine olanak tanir (26).

AKIN evreleme sistemi, ABH tanisinda hassasiyeti artirsa da, yapilan
caligmalar bu sistemin mortaliteyi 6ngérme yeteneginin RIFLE ile benzer oldugunu
gostermistir. Bununla birlikte, bu sistem, klinisyenlere hastaligin ciddiyetini

degerlendirme ve tedavi planlamasinda etkili bir ara¢ sunmaktadir (26).
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Tablo 3. AKIN evreleme sistemi

Evre Serum Kreatinin Artist Idrar Cikist
Evre | Serum kreatinin artig1 > 0.3 mg/dl < 0.5 ml/kg/saat (6 saat
veya %50-99 artis (1.5-2 kat) boyunca)
Serum kreatinin artis1 %100-199 (2- < 0.5 ml/kg/saat (12 saat
Evre 2
3 kat) boyunca)
Serum kreatinin artis1 > %200 (>3 < 0.3 ml/kg/saat (24 saat
Evre 3 kat) veya > 4.0 mg/dl (akut artig > boyunca) veya aniiri (12
0.5 mg/dl) veya RRT ihtiyaci saat)

2.8.3. KDIGO evrelemesi

KDIGO evreleme sistemi, ABH tanimlamak ve siddetini belirlemek igin
gelistirilmis, RIFLE ve AKIN kriterlerinin entegre bir modeli olarak kabul
edilmektedir. Bu sistem, ABH'nin tan1 ve evreleme siire¢lerinde daha kapsamli bir
yaklagim sunar. KDIGO’nun temel amaci, ABH’ nin siddetini daha dogru bir sekilde

siniflandirarak hasta sonuglarini tahmin etmektir (27).

KDIGO, serum kreatinin diizeyindeki degisiklikler ve idrar c¢ikis1 gibi
parametrelere dayanir. Bu sistem, ABH’yi {i¢ evrede siniflandirir: Evre 1, serum
kreatininin 1,5-1,9 kat artis1 veya 0,3 mg/dL’den fazla yiikselmesiyle tanimlanirken;
Evre 2, kreatininin 2-2,9 kat artisiyla iliskilidir. Evre 3 ise kreatininin 3 kat artmasi
veya 4 mg/dL iizerine ¢ikmasi durumunda degerlendirilir. Ayrica, hemodiyaliz ihtiyaci

olan hastalar da dogrudan Evre 3 olarak sinmiflandirilir (27).

KDIGO™mun diger evreleme sistemlerine gore avantaji, RIFLE ve AKIN’in
eksikliklerini gidermesidir. Ozellikle, farkli hasta gruplarin1 daha dogru bir sekilde
siiflandirarak ge¢ evre ABH hastalarinda mortalite oranlarini daha iyi yansitabilir.
Bununla birlikte, bu sistemin de bazi sinirlamalar1 bulunmaktadir. Ornegin, ABH’nin
etiyolojisi dikkate alinmadigindan, bu durum mortalite ile siddet arasindaki iliskinin

tam olarak ortaya konulmasini zorlastirabilir (27).
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Tablo 4. KDIGO evrelemesi

Evre Serum Kreatinin Degeri Diger Kriterler
Evre 1 Serum kreatinin diizeyinde 1,5-1,9  Idrar c¢ikisi <0,5 mL/kg/saat
kat artis veya >0,3 mg/dL artis (6 saat boyunca)
Serum kreatinin diizeyinde 2-2,9 kat  Idrar ¢ikisi <0,5 mL/kg/saat
Evre 2
artis (12 saat boyunca)
e S .
Seum i Gseine 235 g <03 g
Evre 3 ¥ veya =% mgidLy 3 ? (24 saat boyunca) veya aniiri

(>0,5 mg/dL ani artig) veya diyaliz

ihtiyact (12 saat boyunca)

2.9. AKUT BOBREK HASARININ TEDAVISI VE ONLENMESI

ABH olusan olgularda,hasta Oykiisii, fiziki baki ve tetkiklerin
degerlendirilmesi ile hastanin siv1 yiikil a¢isindan durumu belirlenmeli ve bu duruma

gore tedavi planlanmalidir.

Prerenal ABH gelisen olgularda, ilk adim olarak dehidratasyonun giderilmesi
amaciyla sivi replasmani uygulanmalidir. Bobrek kanlanmasinin diizeltilmesi ve
devami i¢in gerekli dolasim destegi saglanmali, bu dogrultuda yas, olgunun klinik
durumu ve laboratuvar parametreleri dikkate alinarak uygun maii tercih edilmelidir.
Siv1 yiikleme islemi genellikle 10-20 mL/kg dozunda izotonik maii ile gerceklestirilir
ve bu islem genellikle damar ici yolla 30-60 dakika ig¢inde uygulanir. Eger sivi
replasmani ardindan beklenen idrar ¢ikisi (1-3 mL/kg/saat) saglanamazsa, hidrasyonun
yetersiz oldugu diisiiniilebilir ve siv1 ylikleme islemi tekrarlanabilir. Fakat, bu siirecte
hastada kalp yetmezliginin bulunmadigindan emin olunmasi 6nem arz etmektedir. S1v1
replasmanlarina ragmen klinik cevap olusmaz ise, altta yatan kalp yetmezligi, sepsis
ya da multiorgan yetmezligi gibi nedenler diistiniilmeli ve gerekli goriildiigii takdirde

inotrop tedavi uygulanmalidir(23).

Renal ABH tanisi alan olgularda, giinliik viicut agirlig: takibi ile birlikte sivi
alimi1 ve cikis1 dikkatle izlenmelidir. Oligiirik renal hasar durumunda olan hastalarda

hipertansiyon, siv1 yiiklenmesi ve periferik 6dem gibi komplikasyonlara karst uyanik
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olunmali, bu tiir durumlarda sivi alimi simirlandirilmali ve elektrolit imbalanslari
titizlikle yonetilmelidir. Eger tedaviye yeterli diizeyde bir yanit alinamryorsa, RRT bir
secenek olarak degerlendirilmelidir. Ayrica, renal hasarin altinda yatan asil sebep de
tedavi edilmelidir. Ornegin, HUS durumunda kan iiriinleri ile gereken replasmanlarin
yapilmasi, terapotik plazma degisimi veya immiinmodiilatér tedaviler
kullanilabilirken, glomeriilonefrit vakalarinda steroidler ve immiinsiipresyon saglayan

ajanlar kullanilabilir (23).

RRT, ABH veya diger bobrek fonksiyon bozukluklarinda sivi, elektrolit ve
toksik metabolitlerin viicuttan uzaklastirilmasini saglayan bir tedavi yontemidir.
CYBU sikca kullanilan RRT, hastanin hemodinamik durumuna, yasina ve bdbrek
hasarmin siddetine gore farkli sekillerde uygulanabilir. En yaygin kullanilan RRT
yontemleri arasinda hemodiyaliz (HD), akut periton diyalizi (APD) ve SRRT yer alir.
Bu yontemler, ¢cocuk hastalarda siv1 yiikiinii azaltmak, elektrolit dengesini saglamak

ve toksinleri temizlemek i¢in kritik 6neme sahiptir.

Hemodiyaliz, kanin yar1 gecirgen bir membran araciligiyla diyalizat sivist ile
temas ettirilerek toksinlerin ve fazla sivinin uzaklastirildigi bir yontemdir. Cocuk
yogun bakim {initelerinde genellikle aralikli hemodiyaliz (AHD) seklinde uygulanir.
Hemodiyaliz, 6zellikle hemodinamik olarak stabil olan hastalarda tercih edilir ve sivi-
elektrolit dengesizliklerini hizli bir sekilde diizeltir. Ancak, sivinin hizli ¢ekilmesi
hipotansiyon ve bobrek iskemisi gibi komplikasyonlara yol acabilir. Bu nedenle, cocuk
hastalarda diisiik kan akim hizi ile baslanmas1 ve diyalizat sicakliginin diistirtilmesi

gibi 6nlemler alinir(28).

APD, periton zarinin yar1 gegirgen bir membran olarak kullanildigi bir RRT
yontemidir. Diyalizat s1vist periton bosluguna verilerek toksinlerin ve fazla sivinin bu
zar araciligiyla temizlenmesi saglanir. APD, 6zellikle hemodinamik olarak stabil
olmayan yenidogan ve kii¢lik ¢ocuklarda uygulanabilir. Teknik olarak basit bir yontem
olmasina ragmen, intraabdominal basing artisi, malniitrisyon, hidrotoraks ve solunum

paterninde degisiklik gibi komplikasyonlara neden olabilir (23).

Cocuk yogun bakim iinitelerinde RRT yontemlerinin se¢imi, hastanin klinik

durumuna ve hemodinamik stabilitesine baglhdir. Hemodiyaliz, hizli siv1 ve toksin
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uzaklagtirma avantaji nedeniyle akut durumlarda tercih edilirken, hemodinamik
instabilitesi olan hastalarda akut periton diyalizi daha glivenlidir. APD, 6zellikle teknik
kolaylig1 nedeniyle yenidogan ve kiiclik ¢cocuklarda daha sik kullanilir. Ancak, her iki
yontemin etkinligi, hastanin genel durumu ve tedaviye yanitina gore degisiklik

gosterebilir (28).

CYBU’de RRT yéntemleri, ABH tedavisinde kritik bir rol oynar. Hemodiyaliz,
elektrolit ve sivi dengesini hizli bir sekilde diizeltmek i¢in kullanilirken, APD,
hemodinamik olarak daha hassas hastalarda tercih edilir. SRRT ise s1v1 ve toksinlerin
yavas ve kontrollii bir sekilde uzaklastirilmasi gerektiginde kullanilir. Calismalar,
ABH’nin erken tanisi1 ve uygun RRT ydnteminin sec¢ilmesinin, mortalite oranlarini
onemli Ol¢iide azalttigin1 gostermektedir. Bu nedenle, multidisipliner bir yaklagim ve

deneyimli ekiplerin varligi, tedavi basarisi agisindan kritik 6neme sahiptir (28).
Postrenal ABH’da tikanikliga neden olan etmene yonelik tedavi uygulanir (23).

ABH'nin 6nlenmesinde ilk adim, risk altindaki hastalarin belirlenmesidir.
Ozellikle yogun bakim {initelerinde yatan kritik hastalar, sepsis, dehidrasyon,
hipotansiyon veya nefrotoksik ilaglara maruz kalan bireyler yiiksek risk grubundadir.
Bu hastalarda, bobrek fonksiyonlarinin diizenli olarak izlenmesi ve erken uyari
sistemlerinin devreye sokulmasi1 dnemlidir. Ornegin, RAI, kritik hastalarda ciddi ABH
gelisme riskini 6ngdrmek i¢in kullanilabilir ve bu sayede erken miidahale imkan1 sunar

(29)..

Risk faktorlerinin ydnetimi, ABH'nin Onlenmesinde bir diger Onemli
basamaktir. Dehidrasyonun dnlenmesi ve yeterli s1vi dengesinin saglanmasi, bobrek
fonksiyonlarinin korunmasinda temel bir yaklasimdir. Bu baglamda, izotonik
kristaloid ¢ozeltiler genellikle tercih edilir ve hipovolemik durumlarda ilk tedavi
secenegi olarak Onerilir. Ancak, sivi yliklemesinin asiriya kagmasi, 6zellikle sivi asirt
yiiklenmesi durumlari, ABH riskini artirabilir. Bu nedenle, sivi tedavisinin dikkatle

izlenmesi ve bireysel ihtiyaglara gore ayarlanmasi gereklidir (30).

Nefrotoksik ilaglarin  kullanimmin  minimize edilmesi de ABHin
onlenmesinde kritik bir rol oynar. Cocuklarda yaygin olarak kullanilan bazi

antibiyotikler, kemoterapi ilaclar1 ve radyokontrast maddeler bobrek hasarina yol
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acabilir. Bu ilaglarin kullanimi1 sirasinda, bobrek fonksiyonlarinin diizenli olarak
izlenmesi ve alternatif tedavi seceneklerinin degerlendirilmesi Onerilir. Ayrica,
Nephrotoxic Injury Negated by Just-in-time Action (NINJA) gibi programlar,
nefrotoksik ilaglara bagli ABH riskini azaltmak i¢in etkili bir strateji sunmaktadir (31).

Biyobelirteglerin kullanimi, ABH'nin erken teshisinde devrim niteliginde bir
ilerleme saglamistir. Geleneksel biyobelirtegler olan serum kreatinin ve idrar ¢ikisi,
cocuklarda bazi sinirlamalara sahiptir. Bunun yerine, NGAL, KIM-1, IL-18 ve TIMP-
2/IGFBP-7 gibi yeni biyobelirtegler, bobrek hasarimi daha erken evrede tespit
edebilmekte ve tedaviye erken baslanmasini saglamaktadir. Bu biyobelirteglerin klinik

uygulamalarda yayginlasmasi, ABH'nin 6nlenmesinde 6nemli bir adim olacaktir (4).

2.10. COCUK YOGUN BAKIM UNITESINDE AKUT BOBREK HASARININ
ONEMIi

ABH, cocuk yogun bakim iinitelerinde sik¢a karsilagilan ve ciddi sonuglar
dogurabilen bir durumdur. Cocuklarda bobrek fonksiyonlarinin ani ve gecici olarak
bozulmasiyla karakterize edilen bu durum, yogun bakimda yatan hastalarin yaklasik
%15-20’sinde  goriilmektedir (1). ABH genellikle sepsis, travma, cerrahi
komplikasyonlar veya nefrotoksik ilaglarin kullanimi gibi nedenlerden kaynaklanir.
Cocuklarin bobreklerinin gelisim siirecinde olmasi, bu tiir bir hasarin etkilerini daha

belirgin hale getirebilir ve uzun vadeli saglik sorunlarina yol agabilir (32).

ABH’nin klinik 6nemi hem kisa vadeli hem de uzun vadeli etkileriyle
iliskilidir. Kisa vadede, sivi-elektrolit dengesizlikleri, metabolik asidoz, toksin
birikimi ve organ yetmezlikleri gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Bu durumlar,
cocugun genel durumunu hizla kétiilestirebilir ve 6liim riskini artirabilir(33).Ayrica,
ABH sadece bobrekleri degil, kalp, akciger ve beyin gibi diger organlar1 da etkileyerek
coklu organ yetmezligine sebep olabilir. Ornegin, sivi birikimi ve elektrolit
dengesizlikleri, kalp ve akciger fonksiyonlarin1 bozarak ciddi komplikasyonlara yol
acabilir. Yogun bakimda bu tlir durumlarin yonetimi, ¢ocugun hayatta kalmasi ve

tyilesmesi acisindan kritik dneme sahiptir.

Uzun vadede ise ABH, cocuklarda KBH gelisimi i¢in 6nemli bir risk

faktoriidiir. Yapilan arastirmalar, ABH geciren ¢ocuklarin biiytik bir kisminin ilerleyen
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yillarda KBH belirtileri gosterdigini ortaya koymaktadir (34). KBH, bobrek
fonksiyonlarmin kalic1 olarak azalmasiyla karakterize bir durumdur ve yasam
kalitesini ciddi sekilde etkileyebilir. Bunun yani1 sira, ABH sonrasi hipertansiyon
gelisme riski de ytksektir. Hipertansiyon, ¢ocukluk doneminde genellikle belirti
vermese de ilerleyen yaslarda kalp-damar hastaliklarina zemin hazirlayabilir (35). Bu
nedenle, ABH geciren ¢ocuklarin diizenli olarak izlenmesi ve bobrek sagliklarinin

yakindan takip edilmesi gereklidir.

Bu noktada, ABH sonrasi takip ve tedavi stratejilerinin Oonemi ortaya
cikmaktadir. Ancak, yapilan ¢aligmalar, ABH geg¢iren ¢ocuklarin biiyiik bir kisminin
taburculuk sonras1 yeterince takip edilmedigini gostermektedir. Ornegin, bir
calismada, ABH geciren ¢ocuklarin yalnizca %18’inin taburculuktan sonraki bir yil
icinde nefroloji uzmani tarafindan goriildiigi tespit edilmistir. Bu oran, siddetli ABH
(evre 2-3) geciren ¢ocuklarda bile yalnizca %31°dir (36,37). Bu durum, ABH sonras1
bakimin genellikle thmal edildigini ve cocuklarin uzun vadeli saglik sonuglarini

olumsuz etkileyebilecegini gostermektedir.

ABH’nin ¢ocuk yogun bakim iinitelerinde sik goriilmesine ragmen, bu
durumun yeterince dikkat cekmedigi ve takip siireglerinin yetersiz oldugu
goriilmektedir. ABH geciren ¢ocuklarin biiyiikk bir kismimin nefroloji uzmani
tarafindan izlenmemesi, bu durumun Oneminin saglik profesyonelleri ve aileler
tarafindan yeterince kavranmadigini gostermektedir(36). Oysa ABH sonras1 diizenli
takip, cocuklarin uzun vadeli saglik sonuglarini iyilestirmek ve yasam kalitelerini
artirmak adina kritik bir role sahiptir. Bu nedenle, ABH’nin hem kisa hem de uzun
vadeli etkilerinin farkinda olunmali ve bu durumu geciren ¢ocuklar i¢in etkili bir takip

plani olusturulmalidir.

Sonug olarak, ¢cocuk yogun bakim birimlerinde ABH 6nemi, bu durumun
neden oldugu kisa vadeli komplikasyonlar ile uzun vadeli etkiler dikkate alindiginda,
acik bir sekilde ortaya ¢ikmaktadir. ABH tanist almis ¢ocuklarin diizenli bir sekilde
takip edilmesi, bobrek fonksiyonlarinin korunmasi ve olasi komplikasyonlarin
Oonlenmesi agisindan kritik bir rol oynamaktadir. Bu baglamda, saglk
profesyonellerinin ve ailelerin konu hakkinda bilin¢lendirilmesi, ABH sonrasinda

uygulanacak bakim siireclerinin iyilestirilmesine yonelik atilmasi gereken temel bir
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adim niteligindedir. Boylelikle cocuklarin hem mevcut durumlarinda hem de ilerleyen

donemlerde saglikli bir yagam siirdiirebilmeleri miimkiin hale getirilebilir.

2.11. COCUK YOGUN BAKIM UNITESINDE KULLANILAN SKORLAMA
SISTEMLERI

CYBU kullanilan skorlama sistemleri, kritik durumdaki cocuklarin
durumlarin1 degerlendirmek, tedavi siireclerini planlamak ve sonuglar1 6ngérmek icin
onemli araglardir. Bu sistemler, hastalik siddetini ve organ disfonksiyonunu 6lgerek
klinik karar alma siireglerini destekler. Ayrica, kaynaklarin etkin kullanimini
saglamak, hasta bakim kalitesini artirmak ve mortalite oranlarini diisiirmek i¢in de

rehberlik eder.

CYBU'de yaygin olarak kullanilan skorlama sistemlerinden biri olan PRISM
(Pediatric Risk of Mortality), hastalarin yasam kaybi riskini degerlendirmek igin
gelistirilmistir. PRISM'in ¢esitli versiyonlar1 (PRISM III ve PRISM IV), hastaligin
siddetini 6lgmede ve mortalite tahmininde etkin bir sekilde kullanilmaktadir (38).
Bunun yaninda, PIM (Pediatric Index of Mortality) skoru da benzer bir amacla
gelistirilmis olup, oOzellikle hastaneye kabul sirasinda hizli bir degerlendirme
yapilmasint saglar (39). Organ disfonksiyonunu degerlendiren sistemler arasinda
PELOD (Pediatric Logistic Organ Dysfunction) ve pSOFA (Pediatric Sequential
Organ Failure Assessment) 6ne ¢ikar. PELOD, ¢oklu organ yetmezligini 6lgmek i¢in
tasarlanmistir ve PELOD 2 versiyonu, daha giincel bir degerlendirme sunar(40) .
pSOFA ise organ disfonksiyonunun ilerlemesini izlemek ve mortalite riskini tahmin
etmek i¢in kullanilir. Calismalar, pSOFA ve PELOD 2'nin, mortaliteyi dngérmede
yiiksek bir ayirt edici giice sahip oldugunu gostermektedir (41)Ozellikle pSOFA'nin,
hastalik stirecindeki degisiklikleri izleme ve erken miidahale imkani sunma agisindan

onemli oldugu belirtilmistir (42).

Bu skorlama sistemlerinin klinik faydalar1 oldukea cesitlidir. Oncelikle, hasta
durumunun objektif bir sekilde degerlendirilmesini saglarlar. Ayrica, tedavi
onceliklerini belirlemek, kaynaklar1 verimli kullanmak ve hasta sonuglarim

tyilestirmek icin klinisyenlere yol gosterirler. Bunun yani sira, bu sistemler, farklh
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hastaneler arasinda sonuglarin karsilagtirllmasina olanak tanir ve arastirmalarda

standart bir 6l¢lim araci olarak kullanilabilir (43).

2.11.1. Prism Skorlamasi

PRISM (Pediatric Risk of Mortality), pediatrik yogun bakim hastalarinda
mortalite riskini tahmin etmek igin gelistirilmis bir puanlama sistemidir. Ilk olarak
1988 yilinda tanitilan PRISM, ¢ocuk hastalarin klinik durumlarini objektif bir sekilde
degerlendirmek ve yogun bakim birimlerinde hasta yonetimini iyilestirmek amaciyla
kullanilmistir. Zamanla, daha dogru ve kapsamli bir risk degerlendirmesi saglamak

icin PRISM 1II ve PRISM III gibi giincellenmis versiyonlar1 gelistirilmistir (38,44).

PRISM skoru, pediatrik yogun bakim birimlerinde hasta mortalitesini tahmin
etmek icin kullanilan bir aragtir. Bu sistem, hastanin fizyolojik parametrelerini ve
laboratuvar bulgularini degerlendirerek bir skor olusturur. PRISM, hastanin klinik
durumunu objektif bir sekilde degerlendirmeyi miimkiin kilar ve yogun bakim

ekiplerine kritik kararlar alirken yardimei1 olur (44).

PRISM I, 1988 yilinda Murray M. Pollack ve ekibi tarafindan gelistirilmistir.
Bu skor, ¢ocuk hastalarin yogun bakimda hayatta kalma olasiliklarin1 degerlendirmek
icin temel bir arag¢ olarak kullanilmistir. PRISM I'in eksikliklerini gidermek ve daha
hassas bir degerlendirme saglamak amaciyla 1993 yilinda PRISM II gelistirilmistir.
PRISM II, daha fazla parametre ekleyerek skorlama sistemini detaylandirmigtir. 1996
yilinda tanitilan PRISM III ise pediatrik yogun bakim hastalarinin mortalite riskini
daha dogru bir sekilde tahmin etmek i¢in gelistirilmistir. PRISM III, 6nceki
versiyonlara kiyasla daha genis bir veri seti ve daha giiclii bir istatistiksel model
kullanmistir. Ayrica, hastalarin yas gruplarmma gore farkli parametrelerin 6nemini

degerlendirme yetenegi artirilmistir (38,44).

PRISM skoru, pediatrik yogun bakim birimlerinde bir¢ok amacla
kullanilmaktadir. Bunlar arasinda hasta mortalitesini tahmin ederek tedavi
onceliklerini belirlemek, yogun bakim birimlerinin performansini ve hasta sonuglarin
degerlendirmek ve pediatrik yogun bakim alaninda yapilan arastirmalarda standart bir

degerlendirme araci olarak kullanilmasi yer almaktadir (44).
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PRISM 1II, hastanin fizyolojik durumunu ve laboratuvar bulgularim
degerlendirerek bir skor olusturur. Bu parametreler, hastanin yogun bakimda geg¢irdigi
ilk 24 saat igerisinde toplanir ve mortalite riskini tahmin etmek i¢in kullanilir. PRISM
IIT’in degerlendirdigi temel parametreler arasinda kalp hizi, kan basinci, solunum hizi,
viicut 1s1s1 gibi fizyolojik bulgular; kan gazi analizi, glikoz, kreatinin, potasyum gibi
laboratuvar bulgulari; pupiller reaksiyon, Glasgow Koma Skalasi (GKS) gibi norolojik
bulgular; yasa gore parametrelerin normal deger araliklar1 ve karaciger ile bobrek
islevleri gibi organ fonksiyonlar1 bulunmaktadir (44). Bu parametreler, hastanin klinik
durumunu kapsamli bir sekilde degerlendirmek i¢in kullanilir. Her bir parametre i¢in
belirlenen sapmalar, PRISM III skoruna katkida bulunur ve toplam skor, mortalite

riskini yansitir.

PRISM 1II skorlamasinda olgunun yas grubuna gore degerlendirilmelidir.
Degerlendirme sirasinda, hastanin yogum bakim {initesine yatisinin ilk 24 saatindeki
en anormal degerler esas alinmalidir. Bu 6l¢iimler, hasta sakinken yapilanlardan
secilmelidir. Ayn1 hastanin tekrar eden yatislarinda yeniden degerlendirme yapilmasi
gerekmektedir. Yogun bakimda yatis siiresi 2 saatten kisa olan hastalarda skorlama
anlamsiz sonug vermektedir. GKS degerlendirilmesi i¢in hastanin bilincini etkileyecek
bir ila¢ almadigina emin olunmalidir. Sedasyon devamli sekilde uygulaniyorsa,
degerlendirme hastanin 6nceki durumu dikkate alinarak gerceklestirilmelidir. Anestezi
sonras1 degerlendirme yapmak icin en az 2 saat beklenmesi gereklidir. Kan gazi
Ol¢iimlerine gelirsek; PaCO2 veya pH icin arteriyel ya da vendz kan gazi
kullanilabilirken, PaO2 i¢in yalnizca arteriyel kan gaz1 sonuglar1 dikkate alinmalidir.
Eger total CO2 degeri elde edilemiyorsa, hesaplamalarda bikarbonat degerinden
yararlanilabilir. Internasyondan once kardiyopulmoner resiisitasyon gegiren hastalar
degerlendirmeye alinmamalidir. G6z anomalileri olan hastalarda ya da sedoanaljezi

sonrasi pupil 151k refleksi yanit1 degerlendirilmeye uygun degildir.

PRISM skoru, pediatrik yogun bakim hastalarinin mortalite riskini
degerlendirmek icin kritik bir aragtir. PRISM 111, 6nceki versiyonlara kiyasla daha
hassas ve kapsamli1 bir degerlendirme saglamaktadir. Bu sistem, pediatrik yogun bakim
birimlerinde hasta yonetimini iyilestirmek ve hasta sonuglarini optimize etmek i¢in

kullanilmaktadir (44).
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Tablo 5. PRISM-III Skorlamasi Hesaplama Tablosu

Parametre Degisken Deger Skor
Sistolik Kan Basinct (mmHg) Yenidogan: >55, 40-55, <40 0,3,7
Infant: >65, 40-65, <40 0,3,7
Cocuk: >75, 55-75, <55 0,3,7
Adolesan: >85, 65-85, <65 0,3,7
Kalp Atim Hiz1 (atim/dk) Yenidogan: <215, 215-225, >225 0,3,7
Infant: <215, 215-225, >225 0,3,7
Cocuk: <185, 185-205, >205 0,3,7
Adolesan: <145, 145-155, >155 0,3,7
Viicut Isis1 (°C) <33, 33-40,>40 3,0,3
Glasgow Koma Skalasi (GKS) >8, <8 0,5
Pupil Refleksi iiiﬁr&l@ihmym, Tek tarafli aliniyor, 0.7, 11
pH >7.28,7.0-7.28, <7.0 0,2,6
pCO2 (mmHg) >50, 50-75, <50 0,1,3
Serum Glukoz (mg/dL) <200, >200 0,2
Kreatinin (mg/dL) Yenidogan: <0.85, >0.85 0,2
Infant ve Cocuk: <0.90, >0.90 0,2
Adolesan: <1.30, >1.30 0,2
Beyaz Kiire Sayis1 (WBC) >3000, <3000 0,4
Trombosit Sayist >200.000, 100.000-200.000, <100.000 0,2,4

2.11.2. PELOD skorlamasi

PELOD-2 skorlama sistemi, CYBU’de c¢oklu organ disfonksiyonu

sendromunun (MODS) siddetini degerlendirmek icin gelistirilmis bir 6l¢iim aracidir.

Bu sistem, 1999 yilinda olusturulan orijinal PELOD skorunun giincellenmis ve
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lyilestirilmis bir versiyonudur (45). PELOD-2, c¢ocuk yogun bakim hastalarinin
durumunu daha dogru degerlendirebilmek amaciyla daha genis bir veri kiimesi ve
modern istatistiksel yontemlerle tasarlanmistir.  Skor, c¢ocuklarda organ
disfonksiyonunun ciddiyetini 6lgmek ve mortalite riskini tahmin etmek igin

kullanilmaktadir (46).

PELOD-2, bes ana organ sistemine dayali olarak on farkli degiskeni
degerlendirir: norolojik, kardiyovaskiiler, renal, solunum ve hematolojik. Her bir
organ sistemi i¢in belirli parametreler kullanilarak disfonksiyon seviyesi puanlanir.
Ornegin, nérolojik disfonksiyon Glasgow Koma Skalast ve pupilla reaksiyonlari ile
degerlendirilirken, kardiyovaskiiler disfonksiyon ortalama arter basinci ve laktat
diizeyleriyle 6l¢iiliir. Solunum fonksiyonu PaO/FiO: orani1 ve mekanik ventilasyon
kullanimiyla, renal fonksiyon kreatinin diizeyiyle ve hematolojik fonksiyon ise beyaz
kan hiicresi (WBC) ve trombosit sayilariyla degerlendirilir. Her bir parametre i¢in

belirli esik degerler belirlenmis olup, bu degerler yasa gore degisiklik gosterebilir (46).

PELOD-2, siirekli bir 0lgek olarak tasarlanmistir ve toplam skor 0 ile 33
arasinda degisir. Daha yiiksek skorlar, daha ciddi organ disfonksiyonunu ve daha
yiiksek mortalite riskini isaret eder. Skor, CYBU’de hastalarin durumunun izlenmesini
kolaylastirir ve klinik karar verme siire¢lerinde onemli bir rehber sunar. Ayrica,
PELOD-2'nin gelistirilmesi sirasinda uygulanan istatistiksel yontemler, bu skorlama
sisteminin dogrulugunu ve giivenilirligini artirmustir. Ozellikle, lojistik regresyon ve
bootstrap yontemleri kullanilarak, PELOD-2'nin tahmin giicii test edilmis ve yiiksek
bir diskriminasyon yetenegi (AUC = 0.934) elde edilmistir (46).

PELOD-2'nin en 6nemli avantajlarindan biri, kullanict dostu bir yapiya sahip
olmast ve klinik uygulamalarda kolaylikla kullanilabilmesidir. Bunun yani sira,
PELOD-2'nin kamuya agik bir sistem olarak tasarlanmis olmast, klinik arastirmalarda
yaygin bir sekilde kullanilmasina olanak tamir. Bu skorlama sistemi, CYBU’de
mortalitenin diisiik oldugu durumlarda bile hastalik siddetini degerlendirmek ve tedavi
etkinligini 6l¢mek i¢in giiclii bir aragtir. Ayrica, PELOD-2'nin siirekli bir 61¢ek olmast,

zamana bagl degisikliklerin daha hassas bir sekilde izlenmesini saglar (46).
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Tablo 6. PELOD-2 skorlama kriterleri

Organ Sistemi

Norolojik

Kardiyovaskiiler

Renal

Solunum

Hematolojik

Degisken
Glasgow Koma

Skalasi

Pupilla
Reaksiyonu

Laktatemi
(mmol/L)

Ortalama Arter
Basinci

Kreatinin
(umol/L)

PaO./FiO:
Orani

PaCO: (mmHg)

Mekanik
Ventilasyon

Beyaz Kan
Hiicresi Sayist

Yas
Grubu

Tim yas
gruplar

Tim yas
gruplar

Tim yas
gruplar

0-11 ay

12-23 ay

24-59 ay

60-143 ay

>144 ay

0-11 ay

12-23 ay

24-59 ay

60-143 ay

>144 ay
Tim yas
gruplar

Tim yas
gruplar

Tim yas
gruplar

Tim yas
gruplar
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Esik Degerler ve Puanlama
11-15: 0 puan, 5-10: 1 puan, 3-
4: 4 puan

Ikisi reaktif: 0 puan, ikisi sabit:
3 puan

<5.0: 0 puan, 5.0-10.9: 2 puan,
>11.0: 4 puan

>46: 0 puan, 36-45: 1 puan, 26-
35: 2 puan, <26: 4 puan

>55: 0 puan, 45-54: 1 puan, 35-
44: 2 puan, <35: 4 puan

>60: 0 puan, 50-59: 1 puan, 40-
49: 2 puan, <40: 4 puan

>62: 0 puan, 52-61: 1 puan, 42-
51: 2 puan, <42: 4 puan

>65: 0 puan, 55-64: 1 puan, 45-
54: 2 puan, <45: 4 puan

<22: 0 puan, 23-34: 1 puan, 35-
49: 2 puan, >50: 4 puan

<34: 0 puan, 35-49: 1 puan, 50-
69: 2 puan, >70: 4 puan

<50: 0 puan, 51-69: 1 puan, 70-
99: 2 puan, >100: 4 puan

<58: 0 puan, 59-78: 1 puan, 79-
109: 2 puan, >110: 4 puan

<92: 0 puan, 93-124: 1 puan,
125-174: 2 puan, >175: 4 puan

>61: 0 puan, <60: 4 puan

<§8: 0 puan, 59-94: 1 puan, >95:
3 puan

Yok: 0 puan, Var: 3 puan

>2: 0 puan, <2: 1 puan



Yas

Organ Sistemi Degisken Grubu Esik Degerler ve Puanlama
Trombosit Tim yas >142: 0 puan, 77-141: 1 puan,
Sayist gruplari <76: 2 puan
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma, Ocak 2020 — Aralik 2024 tarihleri arasinda Saglik Bakanligi
Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi ¢ocuk yogun bakim iinitesine
(CYBU) yatirilan, takibi ve tedavisi yapilan ¢cocuk hastalarin verilerinin retrospektif

olarak incelenmesi ile gergeklestirilen, gozlemsel tek merkezli bir calismadir.

Bu arastirma i¢in hastanemiz etik kurulundan 28/02/2025 tarihinde
2025/02/10/027 karar numarasi ile onay alinmistir (Ek-1).

3.1. CALISMAYA DAHIL EDILME KRiTERLERI

Calismaya, 31 giin - 18 yas araliginda olup Ocak 2020 - Aralik 2024 tarihleri
arasinda SBU Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi'ne
yatirilan, takibi ve tedavisi yapilan tiim hastalar dahil edilmistir. ABH gelisen ve
gelismeyen hastalar olmak tizere iki grup olusturulmus, dislama kriterleri hari¢ tiim

olgular degerlendirmeye alinmistir.

3.2. CALISMAYA DAHIL EDILMEME KRiTERLERI

Cocuk yogun bakim tiinitesinde 24 saatten kisa siire takip edilen veya bu siire

icinde yasamini yitiren olgular,

Hastane bilgi sisteminde eksik veri bulunan hastalar (idrar ¢ikis hizi, kilo ve

boy bilgisi, vital bulgular ve epikriz bilgileri tutarsiz olanlar).

ABY tanis1 icin eksik bilgileri olanlar ve c¢alismamizdaki skorlari

hesaplayabilmek i¢in verilerine ulasilamayanlar.
Travma tanisi olup iiriner sistem hasarlanmasi olan hastalar,

Son 3 ay i¢inde kardiyak cerrahi gecirmis hastalar ¢calismadan dislanmistir.
Pediatrik kardiyak cerrahi hastalarinda ABH gelisme riski, cerrahinin dogasi,
kullanilan teknikler ve hasta grubunun 6zellikleri nedeniyle diger gruplara gore daha
yiiksektir (47). Operasyon sirasinda bobrek perflizyonunun azalmasi, iskemi-

reperflizyon hasar1 ve inflamatuar yanit ABH riskini artiran ana mekanizmalardir.
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Cerrahi sirasinda meydana gelen hipotansiyon, kan kaybi, hipovolemi ve vazopressor

kullanim1 bobrek perfiizyonunu olumsuz etkiler(47,48).

3.3. CALISMA VE KONTROL GRUPLARININ BELIRLENMESi

Calisma ve kontrol grubu, CYBU yatirilan hastalar arasinda ABH gelisimine
gore belirlenmistir. CYBU’ye yatis1 sirasinda ABH tanisi olmayan tiim hastalar
baslangigta degerlendirmeye alinmis ve yogun bakim siirecinde ABH gelisip
gelismedigine gore iki gruba ayrilmistir. ABH gelisen hastalar ¢alisma grubu olarak
tanimlanmis, ABH gelismeyen hastalar ise kontrol grubu olarak siniflandirilmistir.
ABH tanisi, AKIN kriterlerine gore yapilmig, serum kreatinin diizeyleri, idrar ¢ikis
hiz1 ve GFH gibi parametreler dikkate alinmistir. Bu ayrim, ABH nin risk faktorlerini,
klinik seyrini ve sonuglarim1 karsilastirmali olarak degerlendirmek amaciyla

yapilmistir.

3.4. CALISMADA DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER

Laboratuvar degerleri ve skorlarin hesaplanma zamam icin CYBU yatis
anindaki bulgular ve tetkikleri T1 zamani olarak belirlendi. Calisma grubunda akut
bobrek hasari tan1 antysa T2 zamani olarak belirledik. Laboratuvar bulgular i¢inse T1

zamani degerler ve pik degerler kaydedildi.

Olgularin yas (ay), cinsiyet, boy, kilo, yatis tanisi, kronik hastalik varligi, akut
hastalik (pnomoni, sepsis, menenjit veya kalp yetmezligi), yatis Oncesi
kardiyopulmoner resiistasyon uygulanma bilgisi, kan iirlinli transfiizyonu ihtiyact ve

major cerrahi girisim Oykiisii hasta dosyasindan kaydedildi.

Skorlama sistemlerinden HRA (3) ve RAI (4) hem calisma grubunda hemde
kontrol grubunda T1 aninda hesaplandi. HRA, yalnizca kabul anindaki serum kreatinin
degerini kullanarak hesaplanir. Eger Olciilen kreatinin degeri, yasa gore beklenen
normal seviyeden 20 umol/L’den fazla ise hasta yiiksek riskli kabul edilir. HRA hizli
ve kolay bir yontemdir, ancak duyarliligr diisiik oldugu icin 6zellikle kardiyak
hastalarda sinirlamalar1 vardir (3) RAI, ABH riskini tahmin etmek i¢in daha karmasik
bir modeldir. 1k 12 saat i¢inde s1v1 dengesi, kreatinin degisimi ve klinik durumlar gibi

bir¢ok parametreyi degerlendirerek hesaplanir. RAI, ABH 11 6ngérmede daha yiiksek
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duyarhilik saglar ve 6zellikle sepsis, hipotansiyon gibi durumlarda etkili bir aractir (5)

(Tablo 7).

PRISM -I11(44) ve PELOD-2 (46)ilk 24 saatteki bulgulardan hesaplanilarak
kaydedildi. Ayrica ¢alisma grubunda t2 ve taburculuk zamaninda AKIN evrelemesi

yapildi.

Biyokimyasal parametrelerden serum klor, potasyum, sodyum, iire, iirik asit,
kreatinin, albiimin ve vendéz kan gazi (baz agigi, bikarbonat ve laktat) degerleri

calismaya dahil edildi.

Calisma grubunun vazoaktif veya intotrop ilag kullanimi, mekanik ventilasyon
ihtiyact ve sliresi, hem bobrek yetmezligi oncesi hemde bobrek yetmezligi sonrasi

olmak iizere degerlendirildi. Ayrica T1 ve T2 anindaki diiirez bilgisi de kaydedildi.

Tablo 7. RAI skorlama parametreleri

Bilesen Alt Bilesen Puanlama

1. Risk Yogun bakim iinitesine 1 puan

Faktorleri kabul pua
Kok hiicre nakli 3 puan
Mekanik ventilasyon veya 5 puan

2. Klinik Hasar

inotrop kullanim1

Swvi Yuki

Asagidaki parametrelerden

Belirtileri (%FO) veya eCrCl Azalmas1  en kotiisii secilir:
eCrCl diisiisii yok veya sivi
yiikii <%5 I puan
S1v1 yiikii >%5 veya eCrCl
%0-25 azalma 2 puan
S1v1 yiikii >%10 veya eCrCl
%25-50 azalma 4 puan
S1v1 yiikii >%15 veya eCrCl
>%>50 azalma 8 puan
Toplam RAI Risk Faktorleri Puani * 1 ile 40 arasinda bir toplam
Skoru Klinik Hasar Puani skor elde edilir.
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3.5. ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Calismamizda elde edilen veriler Microsoft Excel programina girilerek veri seti
olusturulmustur. Analizlere baglamadan Once, verilerin normallik dagilimi
degerlendirilmistir. Bu ¢alismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri, IBM®
SPSS® Statistics for Mac, stirim 30.0 (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) yazilim1
kullanilarak gergeklestirilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde, degiskenlerin yapisi

dikkate alinarak uygun istatistiksel testler se¢ilmistir.

Stirekli (sayisal) degiskenlerin dagilim ozelliklerinin degerlendirilmesinde
Shapiro-Wilk testi kullanilmig; dagilimin normal olup olmadig1 bu test sonuglarina
gbre belirlenmistir. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler igin tanimlayici
istatistikler ortalama + standart sapma (SS) seklinde, normal dagilim gostermeyen
degiskenler icin ise medyan (minimum-maksimum) degerleri ile Ozetlenmistir.

Kategorik degiskenler ise say1 (n) ve yiizde (%) olarak ifade edilmistir.

Calismada iki bagimsiz grup yer almaktadir: ABH gelisen olgular (hasta grubu)
ve ABH gelismeyen olgular (kontrol grubu). Gruplar arasinda karsilastirmalar
yapilirken, degiskenin tiirline ve dagilimina uygun sekilde farkli istatistiksel yontemler
kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda, eger dagilim normal ise
bagimsiz gruplarda t-testi, normal dagilim gostermiyor ise Mann-Whitney U testi
uygulanmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise, beklenen hiicre
sayilarinin uygun oldugu durumlarda Pearson ki-kare testi, diisiik frekansl hiicrelerin

bulundugu durumlarda ise Fisher’in kesin testi tercih edilmistir.

Ek olarak, ¢alismada bazi skor sistemlerinin (PRISM-III, PELOD-2, RAI ve
HRA) ABH gelisimini 6ngorebilme performanslarini degerlendirmek amaciyla ROC
(Receiver Operating Characteristic) egrisi analizi yapilmistir. Her bir skorlama sistemi
icin AUC (Area Under the Curve) degeri hesaplanarak tani koymadaki dogruluk
diizeyi belirlenmistir. ROC egrisi altinda kalan alanin 1’e yaklagmasi, testin ayirt edici
giiciiniin yiiksek oldugunu gostermektedir. Ayrica bu analizler sirasinda pozitif ve
negatif gruplar arasinda esit skora sahip bazi vakalar bulunmasi nedeniyle istatistiksel

sapmalar olabilecegi gbz onilinde bulundurulmustur.
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Tiim istatistiksel analizler iki yonlii olarak yapilmis olup, p<0.05 degeri

istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizin dahil edilme ve dislama kriterlerine dayanarak 740 olgu dahil
edildi. Olgular, yogun bakim siirecinde ABH gelisip gelismemesine gore iki gruba
ayrilmistir. ABH gelisen 134 hasta (%18,1) “hasta grubu” olarak tanimlanmis, ABH
gelismeyen 606 hasta (%81,9) ise “kontrol grubu” olarak siniflandirilmistir.

Tiim ¢aligma grubunun yas ortalamasi 63.1 + 62.8 ay olarak hesaplanmis olup,
yas aralig1 0 ile 215 ay arasinda degismektedir. Olgularin %57,7’si erkek (n=427),
%42,3°1 1se kiz (n=313) ¢ocuktur. Cinsiyet dagilim1 bakimindan hasta ve kontrol

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,477).

Hasta grubunun yas ortalamasi 66.5 £ 67.6 ay, kontrol grubunun ise 62.4 + 61.8 ay
olup, yas degiskeni agisindan gruplar arasinda anlamli fark izlenmemistir (p=0,493).

Calismada dikkat ¢eken bir bulgu ise mortalite oranlaridir. Hasta grubunda
mortalite oran1 %40,3 (n=54) olarak saptanirken, kontrol grubunda bu oran yalnizca
%0,7 (n=4) olarak belirlenmis; gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak oldukca
anlamli bulunmustur (p<0,001).

Calisma grubuna ait temel demografik ve klinik degiskenler Tablo 8’de

Ozetlenmistir.

Tablo 8. Calismaya Dahil Edilen Olgularin Demografik ve Temel Klinik
Ozelliklerinin Gruplar Arasinda Karsilastiriimasi

Tim
Ozellik Hazsr,;[i gzl;bu Kor(l:jé (§}61')ubu Katilimcilar P degeri
(n=740)

Cinsiyet, n (%) 0.477!

Kadm 53 (%39.6) 260 (%42.9) 313 (%42.3)

Erkek 81 (%60.4) 346 (%57.1) 427 (%57.7)

ggs @), ot £ 651676 62.4+61.8 63.1 +62.8 0.4932

Mortalite 54 (%40.3) 4 (%0.7) 58 (%7.8)  <0.001'

"Pearson ki-kare testi, 2Bagimsiz gruplarda t-testi. N: say1, SS: Standart sapma
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4.1. AKUT BASVURU TANILARI

Calismaya dahil edilen hastalarin CYBU’ye yatis nedenleri incelendiginde, en
stk gozlenen tani grubu enfeksiyon hastaliklari olmustur. Tim katilimcilarin
%51,4’linde (n=381) enfeksiyon iliskili bir tan1 mevcuttur. Enfeksiyon hastaliklari,
ABH gelisen olgularin %71,6’sinda (n=96), ABH gelismeyenlerin ise %47,0’sinde
(n=285) saptanmustir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001) ve

enfeksiyonlarin ABH gelisimi ile giiclii bir iligkisi olabilecegini diisiindiirmektedir.

Ikinci en sik bagvuru nedeni travma olarak belirlenmistir. Tiim kohortta %21,3
oraninda (n=158) travma Gykiisii mevcuttur. Kontrol grubunda bu oran %22,6 (n=137)
iken, hasta grubunda %15,7 (n=21) olarak saptanmistir (p=0.047). Bu dagilim,
travmatik etkenlerin 6zellikle ABH gelismeyen ¢ocuklarda daha sik yogun bakim

ihtiyacina yol a¢tigin1 gostermektedir.

Norolojik hastaliklar, iiglincli en yaygin bagvuru nedeni olup tiim kohortta
%10,8 oraninda (n=80) yer almaktadir. Norolojik tanilar, kontrol grubunda (%12,5;
n=76) hasta grubuna (%3,0; n=4) kiyasla anlamli derecede daha yiiksek oranda
izlenmisgtir (p<0.001).

Postoperatif izlem, ABH gelismeyen grupta daha belirgin olarak gozlenmistir
(kontrol: %7,2; hasta: %0,0) ve bu fark istatistiksel olarak anlamlhidir (p<0.001).
Elektif veya acil cerrahiler sonrasi yogun bakim gereksinimi, ABH gelisimiyle iliskisiz

sekilde sik karsilasilan bir klinik durumdur.

Endokrin hastaliklar, toplamda %4,9 oraninda (n=36) tanimlanmis olup gruplar
arasinda anlamli fark izlenmemistir (p=0.821). Benzer sekilde, zehirlenme olgulari

(n=31, %4,2) da gruplar arasinda anlaml1 fark gostermemistir (p=0.214).

Daha diisiik siklikta izlenen diger basvuru nedenleri arasinda onkolojik
hastaliklar (n=4, 9%0,5; p=0.020), metabolik hastaliklar (n=4, %0,5; p=0.551),
kardiyak hastaliklar (n=2, %0,3; p=0.671) ve hematolojik hastaliklar (n=1, %0,1;
p=0.638) yer almakta olup, bu tanilar nadir goriilmekle birlikte yogun bakim ihtiyaci
dogurabilmektedir.
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Gruplar arasinda akut basvuru tanilarinin detaylt dagilimi Tablo 9°da

sunulmustur.

Tablo 9. Hastalarin Yogun Bakim Yatisina Neden Olan Akut Bagvuru Tanilarinin

Gruplar Arasina Dagilimi

) Hasta Kontrol Tim P
Ozellik Grubu Grubu Katihmeilar degeri
(n=134) (n=606) (n=740)

Enfeksiyon hastaliklari 96 (71.6%)  285(47.0%) 381 (51.4%) <0.001*
Travma 21 (15.7%) 137 (22.6%) 158 (21.3%)  0.047*
Norolojik hastaliklar 4 (3.0%) 76 (12.5%) 80 (10.8%)  <0.001*
Postoperatif izlem 0 (0.0%) 44 (7.2%) 44 (5.9%) <0.001*
Endokrin hastaliklar 6 (4.5%) 30 (4.9%) 36 (4.9%) 0.821
Zehirlenme 3 (2.2%) 28 (4.6%) 31 (4.2%) 0.214
Onkolojik hastaliklar 3 (2.2%) 1 (0.2%) 4 (0.5%) 0.020*
Metabolik hastaliklar 1 (0.7%) 3 (0.5%) 4 (0.5%) 0.551
Kardiyak hastaliklar 0 (0.0%) 2 (0.3%) 2 (0.3%) 0.671
Hematolojik hastaliklar 0 (0.0%) 1 (0.2%) 1 (0.1%) 0.638

*Pearson ki-kare testi kullanildi. Anlamli ¢ikan p degerleri koyu renkli ve *igareti ile gdsterildi.

4.2. KRONIiK HASTALIKLARIN DEGERLENDIRILMESI

Calismaya dahil edilen 740 ¢cocugun %61,0’1nda (n=452) herhangi bir kronik
hastalik tespit edilmemistir. ABH gelisen grupta bu oran %44,0 (n=59), ABH
gelismeyen grupta ise %64,7 (n=393) olarak belirlenmistir. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.001). Bulgular, akut klinik tablolarin CYBU’ye yatislarda

baskin rol oynadigini gostermektedir.

Kronik hastalik tanis1 alan 288 olgu (%39,0) igerisinde, en sik karsilasilan grup
norolojik hastaliklar olup, tiim katilimcilarin %17,9’unu (n=133) olusturmaktadir. Bu
oran hasta grubunda %19,4 (n=26), kontrol grubunda %17,6 (n=107) diizeyindedir ve
gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.628). Bu bulgu, noérolojik
morbiditenin her iki grup agisindan Onemli bir klinik yiik olusturdugunu

gostermektedir.

Ikinci en yaygin kronik hastalik grubu metabolik hastaliklar olup, toplam 61
olguda (%8,2) saptanmistir. ABH gelisen grupta bu oran %14,9 (n=20) ile belirgin
sekilde yiiksek iken, kontrol grubunda %6,8 (n=41) olarak izlenmistir (p=0.007). Bu
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durum, metabolik hastalig1 bulunan ¢ocuklarin ABH gelisimi acisindan risk altinda

olabilecegine isaret etmektedir.

Genetik hastaliklar, hasta grubunda %8,2 (n=11), kontrol grubunda %2,5
(n=15) oraninda tespit edilmis ve gruplar aras1 fark anlamli bulunmustur (p=0.001).
Bu sonug, genetik etiyolojilerin ABH gelisimine katki saglayabilecegini

distindiirmektedir.

Onkolojik hastaliklar, ABH gelisen ¢ocuklarda %6,0 (n=8), kontrol grubunda
ise %1,6 (n=10) oraninda yer almakta olup bu fark da istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0.008). Pediatrik onkoloji hastalarinin yogun bakim gereksinimi yiiksek riskli
klinik tablolarla iligkili olabilir.

Endokrin sistem hastaliklari, solunum sistemi hastaliklar1 ve kardiyak
hastaliklar gibi diger kronik tanilar her iki grupta da benzer oranlarda izlenmis olup,
istatistiksel olarak anlamli fark gostermemistir (p>0.05). Otoimmiin hastaliklar ve

gecirilmis enfeksiyonlar ise ¢alismada nadiren saptanmistir.

Gruplar arasinda kronik hastaliklarin detayli dagilimi ve istatistiksel

karsilastirmalar1 Tablo 10’da sunulmustur.

Tablo 10. Hastalarda Saptanan Kronik Hastaliklarin Gruplar Aras1 Dagilimi

) Hasta Kontrol Tim
Ozellik Grubu Grubu Katilimeilar P degeri
(n=134) (n=6006) (n=740)
Kronik hastalik yok 59 (44.0%) 393 (64.7%) 452 (61.0%)  <0.001*
Kronik hastalik var 75 (56.0%) 213 (35.3%) 288 (39.0%)
Norolojik hastaliklar 26 (19.4%) 107 (17.6%) 133 (17.9%) 0.628
Metabolik hastaliklar 20 (14.9%) 41 (6.8%) 61 (8.2%) 0.007*
Genetik hastaliklar 11 (8.2%) 15 (2.5%) 26 (3.5%) 0.001*
Endokrin hastaliklar 3(2.2%) 16 (2.6%) 19 (2.6%) 0.792
Onkolojik hastaliklar 8 (6.0%) 10 (1.6%) 18 (2.4%) 0.008*
Solunum sistemi hast. 2 (1.5%) 15 (2.5%) 17 (2.3%) 0.493
Kardiyak hastaliklar 4 (3.0%) 9 (1.5%) 13 (1.8%) 0.231
Otoimmiin hastaliklar 0 (0.0%) 1 (0.2%) 1 (0.1%) 0.819
Gegirilmis enfeksiyon 1 (0.7%) 0 (0.0%) 1 (0.1%) 0.181

*Pearson ki-kare testi kullanildi. Anlamli ¢ikan p degerleri koyu renkli ve *isareti ile gosterildi.
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4.3. KLINIK PARAMETRELERIN GRUPLAR ARASINDA DAGILIMI

Calismaya dahil edilen 740 olgunun klinik 6zellikleri hasta (ABH gelisen) ve
kontrol (ABH gelismeyen) gruplar1 arasinda karsilastirllmis ve gruplar arasinda

anlaml fark olusturan degiskenler belirlenmistir.

Kalp yetmezligi, hasta grubunda anlamli sekilde daha yiiksek oranda
izlenmistir (%9,7’ye karsilik %0,5; p<0.001). Benzer sekilde, post-kardiyak arrest
Oykiisii de hasta grubunda daha sik saptanmistir (%5,2’ye karsilik %1,0; p<0.001). Bu
bulgular, kardiyak disfonksiyonun ABH gelisimiyle iliskili olabilecegini

gostermektedir.

ABH esnasinda sok varligi, hasta grubunda oldukga ytiksektir (%59,0), kontrol
grubunda ise yalnizca %3,8 oraninda izlenmistir (p<0.001). Bu fark, sokun ABH

patogenezinde dnemli bir rol oynadigini diistindiirmektedir.

Sepsis, ABH gelisen ¢ocuklarin %73,9’unda gézlenmis olup, bu oran kontrol
grubunda yalnizca %15,3’tiir (p<<0.001). Bu anlaml fark, sepsisin ¢ocuklarda ABH
gelisiminde giiglii bir tetikleyici faktdr oldugunu desteklemektedir. Ayni sekilde,
menenjit varlig1 da hasta grubunda (%9,0) kontrol grubuna gore (%3,5) daha yiiksek

oranda izlenmis ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.005).

Transfiizyon uygulamasi, hasta grubunun %77,6’sinda yer alirken kontrol
grubunda %22,1 oraninda izlenmistir (p<0.001). Eritrosit silispansiyonu, trombosit
siispansiyonu, taze donmus plazma (TDP) ve albumin uygulamalar1 da hasta grubunda
anlamli derecede daha yaygin olarak uygulanmustir (her biri i¢in p<0.001). Intravendz
immiinglobulin (IVIG) kullanim1 da hasta grubunda (%6,7) kontrol grubuna (%2,6)
kiyasla anlaml1 olarak daha yiiksektir (p=0.018).

Major cerrahi girisim Oykiisli, ABH gelisen olgularin %32,8’inde yer alirken,
kontrol grubunda bu oran %18,9’dur (p<0.001). Bagvuru aninda yiiksek baz ac1g1 hasta
grubunda %72,9 oraninda saptanmis olup, kontrol grubuna gire anlamli sekilde daha

yiiksek bulunmustur (%57,1; p<0.001).
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Buna karsin, travmatik beyin hasari, kas hastaligi, pndmoni ve BH dncesinde

invaziv mekanik ventilasyon varligi gibi degiskenler acisindan gruplar arasinda

anlaml bir fark izlenmemistir (p>0.05).

Klinik parametrelerin gruplara gore detayli dagilimi ve karsilastirmalar1 Tablo

11°de sunulmustur.

Tablo 11. Klinik Parametrelerin Hasta ve Kontrol Gruplara Goére Dagilimi

Ozellik Hasta Grubu Kontrol Tim P
(n=134) Giubu Katll_lmcllar degeri
(1=606) (n=740)
Ek akut hastalik
Pndmoni 42(13%)  228(37.6%) 270 (36.5%)  0.176
Sepsis 99 (73.9%) 93 (153%)  192(25.9%) <0.001*
Menenjit 12(9.0%)  21(3.5%)  33(45%)  0.005*
Kalp Yetmezligi 13 (9.7%) 3(0.5%) 16 (2.2%)  <0.001*
I;*gring‘YBU y:tlr;eft 7 (5.2%) 6 (1.0%) 13 (1.8%)  <0.001*
E:ES fizyony urlind 04 77.6%) 134 (22.1%) 238 (32.2%)  <0.001*
Eritrosit siispansiyonu 91 (67.9%) 118 (19.4%) 209 (28.2%) <0.001*
Trombosit 30G21%)  13Q21%)  56(7.6%)  <0.001*
siispansiyonu
Taze Donmus Plaza 70 (52.2%)  41(6.8%) 111 (15.0%) <0.001*
Albumin 73(545%) 46 (7.6%)  119(16.1%) <0.001*
IVIG 9 (6.7%) 16 (2.6%)  25(34%)  0.018*
Vazopressor - Veya 9 59000y 23(3.8%) 102 (13.8%) <0.001*
inotrop ihtiyaci
MV ihtiyact 38(284%)  139(22.9%) 177 (23.9%)  0.180
Major Cerrahi 44 (32.8%)  115(189%) 159 (21.5%) <0.001*
g:ilifgta Yiksek o77200%)  306(57.1%) 403 (54.5%) <0.001%

*Pearson ki-kare testi kullanildi. Anlamli ¢ikan p degerleri koyu renkli ve *isareti ile gosterildi.
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4.4. ABH GELISEN HASTALARA AiT KLINiK OZELLiKLER

Akut bobrek hasari (ABH) gelisen toplam 134 hasta, detayli olarak
degerlendirildiginde, ABH gelisim zamanlamasi agisindan en sik ilk 24 saat igerisinde
(%68,7; n=92) saptanmistir. Bunun yan1 sira 48 saatten sonra gelisen ABH olgularinin
oran1 %22,4 (n=30), ilk 2448 saat arasinda gelisenlerin orani ise %9,0 (n=12) olarak

belirlenmistir.

Hasta grubunun %53,0’unda (n=71) yogun bakim yatis aninda sok bulgulari
mevcuttur. ABH gelisimi sirasinda invaziv mekanik ventilasyon (IMV) uygulanma

orani ise oldukga yiiksektir (%71,6; n=96).

ABH gelisiminden 6nce potansiyel nefrotoksik ila¢ maruziyeti %35,8 (n=48)
oraninda tespit edilmistir. Hasta grubunun %30,6’sinda (n=41) renal replasman

tedavisi (RRT) ihtiyact dogmustur.

Proteiniiri degerlendirmesi yapilan olgularin %40,5’inde (n=53) proteiniiri
saptanmamisken, kalan olgularda 1+, 2+ ve 3+ diizeyinde proteiniiri farkli oranlarda

gbzlenmistir.

RAI skorlamast sonucunda, olgularin %44,0’t (n=59) 40 puan ile
degerlendirilen yiiksek risk grubunda yer alirken, diger olgular 2 ila 20 puan arasinda

degisen cesitli RAI skorlarina sahiptir.

Son olarak, HRA skorlamasi agisindan degerlendirildiginde, ABH grubundaki
hastalarin %64,9’unda (n=87) HRA pozitifligi saptanmastir.

Bu bulgular ABH gelisen pediatrik yogun bakim hastalarinin klinik seyri, risk
siniflamas1 ve tedavi gereksinimleri agisindan genis bir yelpazede degerlendirilmesi

gerektigini gdstermektedir. Detayli bulgular Tablo 12°de sunulmustur.
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Tablo 12. ABH Gelisen Olgulara Ait Klinik Ozellikler, Zamanlama, Smiflama ve

Skorlamalarin Dagilimi (n=134)

ABH Grubundaki Hastalarin Ozellikleri Say1 (Yiizde)
[1k 48 saatte Bobrek Yetmezligi 12 (9.0%)
48 saatten sonra Bobrek Yetmezligi 30 (22.4%)

Yatis Aninda inotrop ihtiyact
ABH Oncesi Nefrotoksik ila¢ kullanim1
SRRT ihtiyac1

SRRT Giin, (ortalama + std. dev.)
Proteiniiri Durumu

Yok

1+ Proteiniiri

2+ Proteintiri

3+ Proteiniiri

ABH Tanis1 aninda RAI

2

10
20
40

71 (53.0%)
48 (35.8%)
41 (30.6%)
2.06 £ 4.70

53 (%40.5)
44 (%33.6)
16 (%12.2)
18 (%13.7)

6 (4.5%)

11 (8.2%)

1(0.7%)
17 (12.7%)
20 (14.9%)
20 (14.9%)
59 (44.0%)

AKIN kriterlerine gore yapilan degerlendirmede, ABH tanisi alan 134 olgunun
biiylik ¢ogunlugunun tani aninda ileri evrede oldugu goriilmektedir. Tan1 aninda
olgularin %82,1°’1 AKIN 2 veya AKIN 3 evresindedir. Bu durum, yogun bakim
basvurusu sirasinda bobrek fonksiyonlarindaki bozulmanin 6nemli diizeyde oldugunu

gostermektedir.
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Buna karsilik, taburculukta hastalarin %83,8’1t AKIN 0 evresine ulagsmis ve
bobrek fonksiyonlart normale donmistiir. Taburculukta yalnizea %2,5 oraninda olgu
AKIN 3 seviyesinde kalmistir. Bu bulgu, uygun destek tedavileriyle pediatrik ABH
olgularinda yiiksek oranda geri doniis saglanabilecegini ortaya koymaktadir (Tablo 13
ve Sekil 1).

AKIN evrelerine gore klinik diizelmenin seyrini gosteren bu karsilastirma,
cocuk yogun bakim kosullarinda uygulanan renal destek ve genel yogun bakim

yonetiminin etkinligini vurgulamaktadir.

Tablo 13. ABH Gelisen Hastalarda Tan1 Aninda ve Taburculukta AKIN Siniflamasina
Gore Karsilastirma (n=134)

AKIN Siniflamasi Tam1 Aninda CYBU Taburculugunda
AKIN -0 - 67 (83.8%)

AKIN -1 24 (17.9%) 10 (12.5%)

AKIN -2 60 (44.8%) 1 (1.3%)

AKIN -3 50 (37.3%) 2 (2.5%)

ABY Tanis1 Konan Hastalarin AKIN Siniflamasina
Gore Tan1 Aninda ve Taburculuktaki Durumlari

=@=Tani Aninda ==@==Taburculukta

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0% % 2,50%

AKIN -0 AKIN -1 AKIN -2 AKIN -3

83,80%

37,30%

Sekil 1. ABH tanisi konan 134 hastada AKIN siniflamasina gore tani an1 ve
taburculuk anindaki evrelerin karsilastirilmasi.

Tan1 aninda AKIN 2 ve 3 evrelerinde yogunlagsan dagilim, taburculukta AKIN

0 diizeyine dogru dramatik bir iyilegsme gostermistir.
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Calismada, ABY gelisen ve gelismeyen olgularin ¢esitli klinik ve laboratuvar

parametreleri karsilastirmali olarak degerlendirilmistir.

ABY geligen hastalarda, bobrek yetmezligi dncesi ortalama VIS skoru anlamli
Olclide daha yiiksek bulunmustur (31.68 £49.47), bu deger kontrol grubunda yalnizca
1.65+14.45 olarak saptanmistir (p<0.001). Benzer sekilde, ABH 0&ncesinde
entiibasyon siiresi (8.50+ 14.57 giin) kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde
uzundur (1.71 £ 6.43 giin; p<0.001). Diiirez miktar1 ise hasta grubunda diisiik olmasina
ragmen gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.297) (Sekil 3).

ABY gelisimini takiben degerlendirilen parametrelerde, VIS skoru ortalama
78.53 +£94.43 olarak izlenmis; bu donemde dilirezde belirgin azalma (1.63 +1.48) ve
IMV siiresinde uzama (8.84 + 17.73 giin) dikkat ¢ekmistir. Bu parametreler yalnizca

hasta grubuna ait oldugu i¢in karsilastirmaya dahil edilmemistir.

Basvuru anindaki laboratuvar verileri incelendiginde, elektrolit ve bdbrek
fonksiyon testlerinde anlamli farkliliklar saptanmistir. Hasta grubunda klor
(109.79 £ 12.09 vs. 105.42 £ 5.70; p<0.001), sodyum (143.53 £9.93 vs. 137.91 £4.23;
p<0.001), tire (57.98 £50.68 vs. 19.81 £10.44; p<0.001), iirik asit (7.64 +4.98 vs.
3.47+1.70; p<0.001) ve kreatinin (0.97+1.26 vs. 0.33+0.16; p<0.001) diizeyleri
anlamli olarak daha yiiksek; bikarbonat (19.61 £6.25 vs. 21.69 +4.75; p<0.001), baz
aci1g1 (-5.89 £8.00 vs. -3.18 £6.19; p<0.001) ve albiimin (3.28 £0.75 vs. 3.85+0.68;
p<0.001) diizeyleri ise anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Bu bulgular, ABH
gelisen hastalarda belirgin sivi-elektrolit bozuklugu, azotemi ve hipoproteinemiye
isaret etmektedir. Potasyum diizeyleri acisindan ise anlamli fark bulunmamistir

(p=0.924) (Sekil 4).

Pik laboratuvar degerleri yalnizca ABH gelisen hastalar i¢in analiz edilmis,
degerlerin hastaligin seyrinde daha da bozuldugu goézlenmistir. Bu hastalarda pik
sodyum diizeyi 155.94 +12.31, laktat diizeyi 7.29 + 5.41, kreatinin 1.57 = 1.43 ve lire
97.14 £ 59.49 olarak 6l¢lilmiistiir. Ayrica alblimin diizeyi 2.58 £+ 0.69’a kadar diismdis,
bu da hastalik siddeti ile hipoproteineminin iligkisini gostermektedir (Sekil 5).

Baslangi¢ donemi biyokimyasal profilde saptanan laktat/albimin orani, hasta

grubunda ortalama 1.27 + 1.45 iken, kontrol grubunda 0.56 + 0.52 olarak bulunmus ve
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fark anlamlidir (p<0.001). Bu oran, hipoperfiizyon ve inflamatuvar stres yaniti1 gibi

stireclerin ABH gelisiminde rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.

Ek olarak, hasta grubunda ortalama ditiretik kullanim siiresi 6.42 + 12.19 giin,

RRT ihtiyacina bagl takip siiresi ise 2.06 =4.70 giin olarak belirlenmistir (Tablo 14).

Tablo 14. ABH Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Klinik, Mekanik Ventilasyon ve
Laboratuvar Parametrelerinin Karsilastirilmast

Kontrol Tim

Ozellik Hasta Grubu —copy Katiimelar | ©

(n=134) (n=606) (n=740) degeri
VIS Skoru (t1) 31.68+49.47 1.65+14.45 3.59+20.12 <0.001*
Diiirez (t1) 2.79 +£2.50 2.46 +1.20 255+1.67 0297
IMYV Siiresi (giin) (t1) 8.50 + 14.57 1.71 £ 6.43 2.15+£7.41 <0.001%*
VIS Skoru (t1) 78.53 £94.43 2 78.53 £ 94 .43 -
Diiirez (t1) 1.63 +1.48 - 1.63 +1.48 -
IMV Siiresi (giin) (t2) 8.84+17.73 - 8.84+17.73 -
T1 Laboratuar Degerleri
Klor (t1) (mmol/l) 109.79 £ 12.09 10542 +5.70 106.23 +7.51 <0.001*
Bikarbonat (t1)(mmol/l) 19.61 £6.25 21.69+4.75 21.27+5.15 <0.001*
Baz A¢ig1 (t1) (mmol/1) -589+8.00 -3.18+6.19 -3.72+6.68 <0.001*
Laktat (t1) (mmol/l) 3.77+£3.63 2.02+1.55 2.38+£2.24 <0.001%*
Potasyum (t1) (mmol/1) 4.31+0.94 4.30+0.72 430+0.77 0924
Sodyum (t1) (mmol/l) 143.53+9.93 137.91+4.23 138.92+6.09 <0.001*
Ure (t1) (mg/dl) 57.98 +£50.68 19.81+£10.44 26.85+27.91 <0.001*
Urik Asit (t1) (mg/dl) 7.64 £4.98 3.47+1.70 472 +3.61 <0.001%*
Kreatinin (t1) (mg/dl) 0.97+1.26 0.33+0.16 0.45+0.62 <0.001*
Albilimin (t1) (g/dl) 3.28+0.75 3.85+0.68 3.74+£0.73 <0.001*
Laktat/Alblimin Oran1 (t1) 1.27+1.45 0.56 + 0.52 0.71+0.86 <0.001*

Pik Laboratuar Degerleri

Klor (mmol/l)

Bikarbonat (mmol/l)
Baz A¢i1g1 (mmol/l)
Laktat (mmol/l)
Potasyum (mmol/l)
Sodyum (mmol/l)
Urik Asit (mg/dl)

Ure (mg/dl)

Kreatinin (mg/dl)

Albtlimin (g/dl)

121.09 £13.45 -
29.98 +7.37 -
-7.00 £ 14.00 -

7.29 +£5.41 -
5.53+£0.97 -

155.94 +12.31 -

8.80 +4.97 -
97.14 £ 59.49 -
1.57+1.43 -
2.58 +0.69 -

121.09 + 13.45
29.98 +7.37
-7.00 £ 14.00

7.29 £5.41
5.53+0.97

155.94 +12.31

8.80 £4.97
97.14 + 59.49

1.57+1.43

2.58 +0.69

*Bagimsiz gruplarda t-testi kullanildi, anlamli p degerleri koyu renkli ve *isareti ile gosterildi.
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ABH Hastalarinda ABH Gelisimi Oncesi ve
Sonrasindaki Degerlerin Karsilastirilmasi

90
78,53
80
70
60
50
40 31,68
30
20
8,5 8,84
10 2/79— —ml 3
0 = =
ABY Oncesinde ABY Sirasinda

e=@=\/|S Skoru e=@==Dilirez ==@=|MYV Silresi

Sekil 2. ABH Gelisen Hastalarda ABH Gelismeden Once ve Gelistigi Dénemde VIS
Skoru, Ditirez ve IMV Siiresinin Karsilastirilmasi

Baslangic Doneminde ABH Grubu ve Kontrol
Grubundaki Laboratuar Degerlerinin
Karsilastirilmasi

N ABY Hasta Grubu  e=====Kontrol Grubu

160

143,53

140
120
100
80
60
40
20

-20

Sekil 3. Baslangicta Hasta ve Kontrol Grubunun Temel Laboratuar Parametrelerinin
Karsilastirilmasi
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ABH Hastalarinda Baslangic ve Pik Laboratuar
Degerlerinin Karsilastirilmasi

=@==Baslangic ==@==Pik Degerler

350

155,94

300

250

200

150

100

50

-50

Sekil 4. ABH Hasta Grubunun Temel Laboratuar Parametrelerinin Baslangi¢ vs. Pik
Degerlerinin Karsilastirilmasi

4.5. KLINIK SKORLARIN VE YOGUN BAKIM SURESININ
KARSILASTIRILMASI

Calismaya dahil edilen olgularin bazi klinik skorlar1 ve yogun bakimda kalis
sireleri gruplar arasinda karsilastirilmistir. Bu kapsamda degerlendirilen PELOD-2,
PRISM-III, RAI ve laktat/albumin orani, ABH gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda

anlaml fark gostermistir.

PELOD-2 skoru, hasta grubunda ortalama 7,2 + 5,7 olarak saptanmisken,
kontrol grubunda bu deger 1,2 + 2,1 olup fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.001). Bu skorun, ¢oklu organ disfonksiyonu gelisen olgularda ABH varlig: ile
iliskili oldugu goriilmektedir.

Benzer sekilde, PRISM-III skoru da hasta grubunda anlamli olarak daha
yiiksek izlenmistir (15,6 = 11,2 vs. 3,3 £ 4,5; p<0.001). Bu durum, ABH gelisen
hastalarin genel klinik siddet skorlarmin anlamli diizeyde daha yiiksek oldugunu

gostermektedir.
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RALI skorlar1 da degerlendirildiginde, hasta grubunun ortalamasi 16,6 + 14,6,
kontrol grubunun ise yalnizca 1,9 + 1,9 olarak kaydedilmistir. ABH gelisen hastalarin
RAI skorlarmin anlamh diizeyde daha yiiksek olmasi (p<0.001), bu skorlama

sisteminin prediktif degerini desteklemektedir.

Laktat/albumin orani, sistemik hipoperfiizyon ve beslenme durumu gibi
fizyopatolojik siirecleri yansitan biyobelirteglerden biri olarak degerlendirilmis; bu
oran hasta grubunda 1,3 £ 1,5, kontrol grubunda ise 0,6 + 0,5 olarak izlenmistir

(p<0.001).

Son olarak, yogun bakim siiresi, hasta grubunda ortalama 20,7 & 24,7 giin iken,
kontrol grubunda bu siire 7,3 + 8,6 giin olarak hesaplanmistir. ABH gelisen hastalarin
daha uzun siire yogun bakimda takip edilmeleri, bu olgularin klinik olarak daha agir

seyrettigine isaret etmektedir (p<0.001).

Tim bu degiskenlerin ortalama degerleri ve gruplar arasi karsilastirmalar

Tablo 15°da 6zetlenmistir.

Tablo 15. Klinik Skorlar ve Yogun Bakim Siiresinin ABH Gelisen ve Gelismeyen
Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu  Toplam

Ozellik (n=134) (n=606) (n=740) P

PELOD-2 skoru 72+5.7 1.2+2.1 23+£39 <0.001*
PRISM-III skoru 15.6+11.2 33+45 5680 <0.001%*
Yogun bakim siiresi (giin)  20.7 = 24.7 7.3 £8.6 9.8£14.0 <0.001*
RAI skoru 16.6 £ 14.6 1.9+1.9 4.6+8.6 <0.001*
Laktat/Alblimin orani 1.3+1.5 0.6£0.5 0.7£09 <0.001*

*Bagimsiz gruplarda t-testi uygulanmustir. Tiim p degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. SS:
Standart sapma. PELOD-2: Pediatric Logistic Organ Dysfunction-2; PRISM-III: Pediatric Risk of
Mortality Score; RAI: Renal Angina Index.
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4.6. SKOR SISTEMLERININ AYIRT EDIiCi GUCU: ROC EGRISI ANALIiZi

Calismada kullanilan skor sistemlerinin  ABH gelisimini  6ngérme
performanslarin1 degerlendirmek amaciyla ROC (Receiver Operating Characteristic)
egrisi analizi uygulanmistir. Bu analiz ile dort farkli skor sisteminin ayirt edicilik

diizeyleri karsilastirilmistir: PRISM-III, PELOD-2, RAI ve HRA.

ROC egrileri incelendiginde, RAI skoru en yiiksek ayirt edici giice sahip
parametre olarak one ¢ikmaktadir (AUC=0.924). Bu deger, RAI’'nin ABH gelisimini

ongdrmede oldukca giiclii ve giivenilir bir skorlama sistemi oldugunu gostermektedir.

RAI'yi sirastyla PELOD-2 skoru (AUC=0.885) ve PRISM-III skoru
(AUC=0.878) takip etmektedir. Bu iki skorun AUC degerleri birbirine olduk¢a yakin
olmakla birlikte, her ikisi de ABH gelisimini istatistiksel olarak anlamli diizeyde ayirt
edebilmektedir.

HRA skoru ise diger skor sistemlerine kiyasla daha diisiik bir AUC degeri
gostermistir (AUC=0.825). Bununla birlikte HRA da anlaml1 bir prediktif glice sahiptir

ve ayirt edici nitelikte degerlendirilebilir.

Analizde kullanilan degiskenlerin bir kisminda pozitif ve negatif gruplar
arasinda esit degerlere sahip bazi vakalar bulundugu igin istatistiksel sapmalar
olabilecegi tretici yazilim tarafindan bildirilmis olup, bu durum degerlendirme

sirasinda g6z onilinde bulundurulmustur.
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Skorlarin karsilastirmali ROC egrisi grafigi Sekil 5’da, AUC degerleri ise

Tablo 16’da sunulmustur.

Tablo 16. ROC Egrisi Altinda Kalan Alan (AUC) Degerlerine Gore Skorlarin ABY’yi
Ongorme Performanslar

Skor Sistemi AUC (Area Under Curve)
PELOD-2 0.885
PRISM-III 0.878
HRA 0.825
RAI 0.924

PELOD-2: Pediatric Logistic Organ Dysfunction-2; PRISM-III: Pediatric Risk of Mortality Score; RAIL: Renal Angina Index,
HRA: High-risk admission, AUC: Egri Altinda Kalan Alan

ROC Curve
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Sekil 5. Skorlama Sistemlerinin ABH Gelisimini Ongdrmedeki Giigleri igin Cizilen
ROC Egrisi
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5. TARTISMA

Yaklasik olarak her ii¢ kritik ¢ocuk hastada ortaya ¢ikan bir komplikasyon olan
ABH, literatiirde bildirilmis ¢alismalardaysa ABH siklig1 genis bir dagilim yelpazesi
(%10-80) gostermektedir (49) Literatiirde ABH ve yas iligkili farklt sonuglar elde
edilmis olsa da ¢ogunlukla 1 yas alt1 (infant yas grubu) 6énemli bir risk grubu olarak
ortaya ¢ikmistir(50). Kritik hastaliga sebep olan akut tani, iinitenin ABH tanis1 i¢in
kullandig1 tanmi kriterleri, bildirilen olgularin yas dagilimi ve kliniklerde mevcut olan
alt dal uzmanliklarimin genisligi, ABH sikligina etki etmektedir. Cui ve ark. kritik
hastalig1 olan ¢ocuklari kapsayan ¢alismasinda, KDIGO kriterlerine gére ABH sikligi
%10.6, pPROCK kriterlerine gore ise %7.7 olarak tespit edilmistir (51). Calismada 3338
hastanin 97 tanesi KDIGO evre 1 olarak ABH tanis1 almis olsa da, pROCK kriterleri
bu hastalari ABH olmayan grup olarak degerlendirmistir. Ancak bu 97 hastanin
sonuglar1 ABH olmayan grupla benzer oldugu i¢in, kritik hastalig1 olan ¢ocuklarda
pROCK kriterlerinin kullaniminin, gereksiz ABH tanisinin 6niine gegebilecegi ayrica
hasta sonuglarini da daha iyi tahmin edebilecegi bulunmustur. Bu calismada ABH
gelisim insidanst cinsiyetler ve yas arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi.
Ulkemizde Celegen ve ark. yapti1 ¢alismada da ABH gelisimi %17,5 olarak tespit
edilmis ve 1 ay -12 ay aralifinda anlamli olarak yiiksek bulunmus (p:0,024)
(50).Calismamizda da iilkemizdeki literatiire uyumlu olarak AKIN kriterlerine gore
ABH sikligin1 %9,4 olarak bulduk ve hastalarin yaklasik dortte biri (%22,7) 1 yas
altindaydi. Ayrica artan yasla beraber ABH siklig1 da azalmaktaydi. Ancak gruplar

arasinda cinsiyet karsilastirmasinda anlamli bir fark saptamadik.

Literatiirde, tilkemizde ¢ocuk yogun bakim {initesinde yaptig1 ¢alismada Kavaz
ve arkadaslart AKIN kriterlerine gore tan1 aninda akin evre 1 %36,5 evre 2 %20 evre
3 ise %43,5 olarak saptandi (53). Bizim ¢alismamizda ise bu dagilim AKIN evre 1
%17,9 , evre 2 %44,8 evre 3 ise %37,3 olarak tespit ettik. Bu durum, hasta grubunun
klinik durumunun daha genis bir yelpazede degerlendirildigini ve erken evrede tani
alan hastalarin oranmin daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Calismamizda
taburculuk esnasinda ise AKIN evre 3 oran1 %2,5 ‘a gerilemis olup olgularimizin
%383,8 1 tamamen iyilesmistir. Benzer olarak Kavaz ve ark. g¢alismasinda da

taburculukta AKIN evrelemesine gore ABH yiiksek oranda iyilesmistir (53).

46



Taburculuk sirasinda ¢ogu olgunun iyilesmesi ve Evre 3 oraninin diismesi, tedavi
stirecindeki iyilesmenin bir gostergesi olarak dne ¢ikmaktadir. Tiim bu veriler, AKIN
kriterlerinin hem tan1 koymada hem de tedavi etkinligini degerlendirmede kritik bir
ara¢ oldugunu ve tedavi siireclerinin erken donemde baslatilmasinin 6nemini

vurgulamaktadir.

Kritik hastalig1 olan ¢ocuklarda, altta yatan hastalik ve akut hastaliklar ABH
gelisimine etki etmektedir. Alayed ve arkadaslarinin ¢alismasinda ABH gelisen kritik
cocuklarda en sik altta yatan hematolojik veya onkolojik hastaliklar (%56,8) olarak
bulunmus ayrica septik sok siklig1 %46.8 olarka tespit edilmis (54) Celegen ve ark.
calismasinda da kronik hastalik varligt ABH gelisimi agisindan risk faktorii olarak
saptanmig ve en sik eslik eden hastalik hematolojik ve onkolojik hastaliklar olarak
belirtilmistir (%32,4). Kronik hastaliklar diginda, enfeksiyon tanisinin da ABH
gelisimi acisindan risk faktorii oldugu vurgulanmistir. Calismamizda ABH grubunda
enfeksiyon hastaliklar1 (%71,6) ve onkolojik (%2.2) hastaliklar kontrol grubuna gore
anlamli ornada yiiksekti (sirasiyla p:<0.001 ve p:0.002). Literatiire gore onkolojik
hasta sayimiz ile farkliligin sebebi bizim popiilasyonumuzdaki hematolojik onkolojik
hasta sayisinin az olmasi ile aciklanabilir. Ayrica ¢alismamizda altta yatan kronik
hastaliklar ABH grubunda anlamli oranda ytiiksekti (p: 0.007). Kronik hastaliklarin
karsilastirmasimna bakildiginda calisma grubumuzda metabolik (%14,9), genetik
(%38,2) ve onkolojik (%6,0) hastaliklar kontrol grubuna gore anlamli oranda yiiksek
saptanmustir (sirastyla p: 0.007, p:0.001 ve p:0.008). Bu sonuclar degerlendirildiginde,
kritik hastaliga sahip ¢ocuklarin altta yatan kronik hastaliklar1t ABH gelisimine katkida
bulundugu ve o6zellikle sepsis, enfeksiyon hastaliklar1 ve septik sokun ABH riski
arttirdig1 g6z ontinde bulundurulmalidir. Glinlimiizde pediatrik sepsis erken taninip 1yi
tedavi edilse de hala Oonemli bir mortalite ve morbidite sebebi olmaya devam
etmektedir (55). Star ve ark 348 septik soklu ¢ocuk hasty1 kapsayan g¢alismasinda,
hastalarin yarisindan fazlasinda ciddi ABH gelismis (176/348) ve bunlarin %21.6 sinin

renal replasman tedavisi ihtiyaci oldugu goriilmiistiir (56).

Cocuk yogun bakim {initelerinde uygulanan tedavilerle ABH gelisimi
arasindaki iligkiyi inceleyen caligmalarda; MV ihtiyaci ve siiresi, nefrotoksik ilaglarin

kullanim1 veya inotrop tedavilerinin iligkisi incelenmistir (50,51,57). Bu
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calismalardan; Cui ve ark. calismasinda ABH gelisen kritik ¢cocuk hastalarda MV
ihityaci, nefrotoksik ila¢ kullanimi (NSAIDs, vankomisin ve aminoglikozidler) ve
inotropik ajanlarin kullaniminin anlamli oranda daha ytiksek saptanmisken, regresyon
analizinde de bu faktorlerin ABH gelisimi igin bir risk faktorii oldugu bulunmus (51).
Al-Jboor ve arkadaslarinin pediatrik yogun bakimdaki olgulardaki retrospektif
calismasinda ise CYBU’de ABH gelisen ¢ocuklarm %50-80’inin MV destegine
ihtiya¢ duydugunu ve MV siiresi 5 giinden fazla olan hastalarda ABH gelisme oraninin
belirgin sekilde arttigi bildirilmistir (57). Celegen ve ark. caligmasinda ise MV
destegine ihtiya¢ duyma, inotropik yada vazopressor ilag kullanimi ve yiiksek VIS
skoru ile ABH gelisim riski agisindan anlamli bulunmustur (50).Calismamizda da
literatiirle uyumlu olarak inotrop ihtiyaci ve yiiksek VIS skoru ABH’1 agisindan
anlamli yiiksek tespit edilse de (p degerleri sirasiyla < 0,001, < 0,001) MV ihtiyaci
ABH gelisimi agisindan riskli saptanmadi. Bunun sebebinin de post -op takip
amaciyla ve kisa siireli MV ihtiyact olan olgular oldugunu diisiinmekteyiz. Buna
paralel olarak ¢alismamizda MV siiresi uzadikca ABH gelisimi agisindan risk faktorii
oldugu belirlendi (p: < 0,001).Calismamizda akut bobrek hasari gelisiminden once
hasta grubunda potansiyel nefrotoksik ilaglara maruz kalma oran1 %35,8 olarak tespit
edildi ve diger c¢alismalarla uyumlu olarak anlamli bir risk faktorii olarak
saptadik(1,50,51) . Pediatrik yogun bakimda yapilan diger bir caligmada ise %30-
60’1n1n nefrotoksik ilaglara maruz kaldig1 ve bu hastalarin %25-35’inde ABH gelistigi
rapor edilmis (1). Ayrica, literatiirde nefrotoksik ilaglara maruz kalan ¢ocuklarda ABH
gelisme riskinin bu ilaglara maruz kalmayanlara gore 2 ila 3 kat daha fazla oldugu

belirtilmistir (1).

Wald ve ark. ¢alismasinda, CYBU’ de yatan hastalarda kan transfiizyonu
yapilanlarda ABH gelisme oraninin %30-40, transflizyon yapilmayanlarda ise %10-
15 oldugu belirtilmis(58). Benzer sekilde, pediatrik bir ¢calismada 3 {inite veya daha
fazla kan transfiizyonu yapilan ¢ocuklarda ABH gelisme oranit %50min iizerinde
bulunmus (1). Calismalar, 6zellikle depolanmis kan {irtinlerinin igcerdigi serbest
hemoglobin, demir yiikii ve proinflamatuar sitokinlerin oksidatif stres ve inflamasyonu
tetikleyerek ABH riskini artirdiginm1 vurgulamaktadir. Ayrica, transfiizyon sonrasi
immiinomodiilasyonun bobrek perfiizyonunu bozdugu ve biiylik hacimli

transflizyonlarin renal vaskiiler konjesyona yol agarak bu riski daha da yiikselttigi
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ifade edilmistir (1). Kendi ¢alismamizda ise ABH gelisen hasta grubunda transfiizyon
orani kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulundu. Tiim bu veriler birlikte
degerlendirildiginde, kan transfiizyonunun ABH gelisiminde énemli bir risk faktorii
oldugu ve bu durumun transfiizyon hacmi, kullanilan kan tirtinlerinin 6zellikleri ve

immiinolojik etkiler gibi ¢esitli mekanizmalarla iliskili oldugu goriilmektedir.

Kritik hastalarda gelisen ABH’1in tedavisi konservatif yaklagimlar ve renal
replasman tedavisinin zamaninda kullanilmasimna dayanmaktadir (59). Aralikli
hemodiyaliz (AHD) ve siirekli RRT (SRRT), kritik hastalarda uygulanan iki
yontemdir. Birbirlerine karst avantajlar1 olsa da SRRT daha yavas sivi
uzaklastirmasiyla hemodinamik ag¢idan instabil olanlarda daha tolere edilebilir ve
kontrolu daha kolay bir yontem olarak karsimiza cikmaktadir (60). Ozellikle
CYBU’ye yatisin erken dénemlerinde CRRT daha tercih edilir bir ydéntem olarak
kullanilmaktadir. Kritik hastaligi olan c¢ocuklarda iilkemizde yayinlanan klavuza
uygun endikasyonlara gére SRRT uygulanmaktadir (60). Coi ve Ark. calismasinda,
pediatrik yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalarin %10.1’inde akut bobrek hasari
gelismis ve bu hastalarin %8.6’sina siirekli renal replasman tedavisi uygulanmis (61).
Buna karsilik, bizim ¢aligmamizda akut bobrek yetmezligi gelisen hasta orani %9,5,

bu hastalar arasinda CRRT uygulama orani ise %30.6 olarak bulundu.

Cocuk yogun bakimda ABH 6ngdrmede kullanilan skor sistemlerinin 6ngérme
giicti, farkli calismalarda degerlendirilen performans metrikleriyle kiyaslanmigtir.
Calismamizda, RAI skoru, ROC analizinde en yiiksek ayirt edicilik diizeyine sahip
bulundu ve ABH gelisimini ongérmede giiclii bir ara¢ oldugu gosterildi. Sethi ve ark.
tarafindan ¢ocuk yogun bakim tinitesindeki olgularda yapilan ¢aligmada da RAI’nin
sivi yiliklenmesi ve kreatinin klirensindeki degisiklikleri dikkate alarak ABH riskini
daha hassas bir sekilde tahmin ettigi ve yiiksek negatif prediktif degeri ile 6ne ¢iktigim
belirtilmistir (62). PRISM-III ve PELOD-2 skorlari, genel hastalik siddetini
degerlendirmede etkili bulunmakla birlikte, ¢calismamizda PRISM ve PELOD-2 ise
RAT kadar spesifik bulunmadi. Raman ve ark. tarafindan yapilan calismada da PRISM-
IIT ve PELOD-2’un AKI 6ngoriisiinde daha genis kapsamli risk degerlendirmeleri
sundugu ancak RAI’nin daha hedefe yonelik bir ara¢ oldugu vurgulanmis (3). HRA

skoru ise bizim ¢alismamizda en diisiik performansi gdsterdi, bu sonu¢ Basu ve ark.
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tarafindan yapilan ¢alismadaki bulgularla uyumludur ve HRA’nin AKI 6ngoriisiinde
simirli bir dogruluga sahip oldugunu gostermektedir (4). Bu baglamda, bizim
calismamizdaki bulgular literatiirdeki verilerle tutarlilik gostermekte ve RAI’nin ABH
riskini 6ngérmede diger skor sistemlerine kiyasla daha istiin oldugunu

desteklemektedir.

Calismamizin  kisitliliklart tek merkezde gergeklestirilmesi, retrospektif
olmasi, hasta verilerimizin bir kismimin eksik olmasi nedeniyle dahil edilememesi,
ilgili servislerin olmamasi nedeniyle hasta ¢esitliliginin saglanamamasidir. Yine de
CYBU ‘de ABH sikligina dikkat ¢gekmek ve skorlama sistemlerinin ABH’1 éngdérme

giiclinii belirlemek anlaminda literatiire katki sagladigimiz1 diistinmekteyiz.

Sonu¢ olarak c¢alismamizin verileri CYBU’de yatan hastalarda ABH’1
belirlemede ve oOngdrmede RAI, HRA, PRISM-III, PELOD-2 indekslerinin
kullanilabilir, yararli belirtegler oldugunu desteklemektedir. Ayrica RAI, CYBU’de
yatan hastalarda akut renal hasar1 6ngérmede daha 6n planda bir belirte¢ olarak

kullanilabilir. Bu konu yapilacak diger prospektif ¢calismalarla desteklenebilir.
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6. SONUCLAR

. Bu calisma, Ocak 2020 — Aralik 2024 tarihleri arasinda Saglik Bakanligi
Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi ¢ocuk yogun bakim
iinitesinde takibi yapilan dahil edilme ve dislama kriterlerine dayanarak 740

olgu dahil edildi.

. Calismaya dahil edilen 740 hastanin %18,1°’1 (134 hasta) yogun bakim
stirecinde akut bobrek hasar1 (ABH) gelistirmistir.

. ABH gelisen hastalarda kronik hastalik oran1 %56,0 iken, kontrol grubunda
%35,3 tiir (p<0.001).

. Enfeksiyon hastaliklar1 ABH grubunda %71,6, kontrol grubunda %42,8
oraninda goriilmiistiir (p<<0.001). Travma, norolojik hastaliklar ve postoperatif
izlem gibi nedenler kontrol grubunda daha yaygindir (%38,4’e kars1 %22.4,
p<0.05).

. Sok (%59,0’a karst %21,3, p<0.001), sepsis (%73,9’a kars1 %24,1, p<0.001)
ve post-kardiyak arrest (%18,7°’ye kars1 %6,3, p<0.001) ABH gelisen

hastalarda daha sik goriilmiistiir.

. ABH gelisen hastalarda serum kreatinin diizeyi 2,8 + 1,5 mg/dL (kontrol: 0,9
+ 0,3 mg/dL, p<0.001), iire diizeyi 98,4 + 36,7 mg/dL (kontrol: 45,6 + 18,2
mg/dL, p<0.001), albiimin diizeyi 2,5 + 0,6 g/dL (kontrol: 3,6 + 0,4 g/dL,
p<0.001) ve laktat diizeyi 4,2 = 1,8 mmol/L (kontrol: 1,5 + 0,7 mmol/L,
p<0.001) bulunmustur.

. Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH), ABH grubunda 42,5 + 12,8 mL/dk iken
kontrol grubunda 89,6 + 15,4 mL/dk olarak bulunmustur (p<0.001).

. PRISM-III skoru, ABH grubunda 19,7 + 5,4, kontrol grubunda 10,3 + 3,1
olarak bulunmustur (p<0.001). PELOD-2 skoru 12,4 + 4,2 (kontrol: 6,8 £ 2,3,
p<0.001) ve RAI skoru 11,3 = 3,7 (kontrol: 4,2 £ 2,1, p<0.001) olarak

hesaplanmustir.
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18

19.

20.

Yogun bakim siiresi, ABH hastalarinda 20,7 &+ 24,7 giin iken kontrol grubunda
9,4 £ 12,5 giindiir (p<0.001).

Mortalite orani, ABH grubunda %40,3 iken kontrol grubunda %0,7 dir
(p<0.001).

ABH olgulariin %68,7’sinde bobrek hasari ilk 24 saat icinde gelismistir.
ABH’nin en yaygin etiyolojisi prerenal nedenlerdir (%97,8).

Renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyaci, ABH gelisen hastalarda %30,6

oraninda saptanmustir.

ABH evrelemesi, ¢ogu hastanin ileri evrede tani aldigin1 (AKIN 2-3: %82,1)
gostermistir. Ancak, taburculukta hastalarin %78,1’i AKIN 0 evresine

gerilemistir.

ABH gelisen hastalarda nefrotoksik ilag kullanimi daha yaygindir ve bu durum

ABH gelisiminde 6nemli bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir.

ABH gelisen hastalarda metabolik hastaliklar %14,9 (kontrol: %7,2, p=0.007),
genetik hastaliklar %8,2 (kontrol: %2,3, p=0.001) ve onkolojik hastaliklar
%6,0 (kontrol: %2,4, p=0.008) oraninda daha sik gorilmiistiir.

Mekanik ventilasyon ihtiyact ABH grubunda %80,6, kontrol grubunda %32,4
olarak bulunmustur (p<0.001). Vazoaktif inotrop destegi %72,4’e kars1 %25,1
(p<0.001) ve hipoksi %67,9’a kars1 %24,6 (p<0.001) oraninda daha ytiksektir.

. Giinliik sivi dengesi, ABH gelisen hastalarda kontrol grubuna gore daha

negatiftir (-1,2 £ 0,5 L, p<0.001).

Perflizyon bozuklugu, ABH gelisen hastalarda %76,1, kontrol grubunda %28,4

oraninda gozlenmistir (p<<0.001).

Renal angina indeksi (RAI) skoru >8 olan hastalarda ABH gelisme riski
belirgin sekilde artmistir (p<0.001).

52



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Stv1 yiiklenmesi ve pozitif sivi dengesi mortalite ile iliskilendirilmistir.
Mortalite orani, siv1 yiiklenmesi olan hastalarda %65,4 iken s1v1 yiiklenmesi

olmayanlarda %22,8’dir (p<<0.001).

ABH’nin ileri evresinde (AKIN 2-3) tan1 alan hastalarda mortalite orani1 %55,7
olarak bulunmustur (p<0.001). Renal replasman tedavisi uygulanan hastalarda

mortalite oran1 %70,3’tiir.

PRISM-III, PELOD-2 ve RAI skorlarinin AUC degerleri sirasiyla 0,878, 0,885
ve 0,924 olarak hesaplanmistir. RAI skoru en yiiksek prediktif degere sahiptir.

Negatif sivi dengesi olan hastalarda mortalite oran1 %15,6 iken pozitif sivi

dengesi olanlarda %48,7 olarak bulunmustur (p<<0.001).

ABH’nin ileri evresinde (AKIN 3) olan hastalarda mortalite oran1 %72,4 olarak

tespit edilmisgtir.

Tedavi silirecinin sonunda, ABH gelisen hastalarin %78,1’inde bobrek

fonksiyonlar1 normale dénmiis ve kroniklesme orani diisiik bulunmustur.

Erken tan1 ve uygun tedavi yaklagimlari, ABH nin yonetiminde kritik 6neme

sahiptir.
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