T.C.
AKDENIZ UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

COCUK YOGUN BAKIM UNITESINDE AKUT
BOBREK HASARI GELISIMINE ETKILI OLAN
FAKTORLERIN BELIRLENMESI

UZMANLIK TEZIi

Dr. Buse UNAL KARTOGLU

Antalya, 2023



T.C.
AKDENIZ UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

COCUK YOGUN BAKIM UNITESINDE AKUT BOBREK
HASARI GELIiSIMINE ETKILI OLAN FAKTORLERIN
BELIiRLENMESI

UZMANLIK TEZIi

Dr. Buse UNAL KARTOGLU

Tez Damismani: Prof. Dr. Oguz DURSUN

““‘Kaynak gosterilerek tezimden yararlanilabilir”’

Antalya, 2023



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince bana engin bilgi ve tecriibeleriyle yol gosteren
hocalarima, hosgoriisii, disiplini ve 6zverisiyle, destegini hicbir zaman esirgemeyen
tez danismanim Prof. Dr. Oguz Dursun’a, bu siirecte bana istatistik ve motivasyon
destegi saglayan Dog. Dr. Nazan Ulgen Tekerek’e, asistanlik gibi zor bir siiregte
giizel anilar biriktirdigimiz basta eskidemlerim olmak tizere birlikte ¢alistigim tiim
asistan arkadaslarima, fedakarliklarin1i Omiir boyu o6deyemeyecegim, hayatim
boyunca her tiirlii zorlukta yanimda olan canim aileme, destegini ve sevgisini her

daim hissettiren sevgili esime ¢ok tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

KISALTMALAR ... oeeeeeeneescesesensssssssssnsnsssssssssenssssssssssnsassssssssnsassssssssasassssesassens V
TABLO LISTEST cueveuieeeieereiesesssessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssss Vil

1.
2.

3.

GIRIS Ve AMAG ..ccuuencerincnnrcnsincnsscnsssscnssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss |
GENEL BILGILER.......ouicurinnincnscnsincnsensssssssssssssssssssnsssssssssssssssssss 2
2.1. Akut Bobrek Hasar1 Tanimi 2
2.2, Epidemiyoloji 2
2.3. Etyopatogenez 2
24. Patofizyoloji 2
2.5.  Akut Bobrek Hasar1 Sebepleri 3
2.5.1.  Prerenal SEDEPIET .......cccviieiieiieiieiieieetee ettt ettt sttt ne e 3
2.5.2.  ReENAL SEDEPICT .....ceieieieieieieciteieeete ettt ettt sttt sttt naeseens 3
2.5.3.  POStrenal SEDEPIET .......c.ccveriiiieiieieiieiesieeee e ens 3
2.6. Klinik Bulgular 4
2.7. Tanisal Testler 5
2,71, Kan Bul@UIATT .....cocviiiiiiiieeceeeeee ettt ens 5
2.7.2. 1drar BULGUIATT ........o.ovovieeeeeeeeceeeeeeee e s e 6
2.7.3.  RaAYOIOJIK TESLIET ..c.eeeiieieiieiieteeieeeee ettt ettt st enaeseens 7
2.7.4.  Erken Tanisal Biyobelrtegler........cuevuiriiriieiiiieieeiieeeeee et 7
2.7.5.  BODIEK BIiyOPSISI .ouveeuieieieieiieiieiieieiieies it etesteete st eee st eaesseessesstessessaensessaeseenseseans 8
2.8. Akut Bobrek Hasar1 Siniflamasi 8
2.8.1.  PRIFLE SINIflamast.........ccccerieriirieiieieniieieseetesie e seeeeseeaeseessesneesseesaesseenseseens 8
2.8.2.  AKIN SINITAMAST ...c.veeieieieieeieieeiieie ettt ettt aessteseseessessaenseesaeseensesenns 9
R T (D) (€ (O 3« w34 (<) o PR 10
2.8.4.  ERBP KIAVUZU....ccuiiiiiieieiicieeeeeee ettt neens 10
2.9. Akut Bébrek Hasarmin Tedavisi ve Onlenmesi 11
2.9.1.  HemMOAIYAlZ.......coeiiieieiieieieeeeee ettt ens 12
2.9.2.  Akut Periton DiYaliZi.......ccoccvecueriesieeieiieiesie ettt sttt neens 13
2.9.3.  Siirekli Renal Replasman Tedavisi........c.ecereeeieririiereeiiesieeiesieieseeie e 13
2.10. Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Akut Bébrek Hasarimin Onemi............. 13
2.11. Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Kullanilan Skorlamalar ...........ceeeueeueeene 14
2.11.1. PRISM Skorlamasi (Pediatric Risk of Mortality).........cccoeveveerveneriienenieeneen 15
2.11.2. PELOD Skoru (Pediatric Logistic Organ Dysfunction Score) ..........cccccccvennenen. 16
GEREC VE YONTEMLER........ccosinienrensinscnscnsssscsssssssssssssssssscsess 19
3.1. Hasta Grubu 19
3.2 Verilerin Toplanmasi 19
3.2.1. Bazal Serum Kreatinin ve Bazal GFH Degerinin Belirlenmesi ............c.ccccceene.e.. 20
3.2.2.  Akut Bobrek Hasar1 Evresinin Belirlenmesi ...........cccoecvevievienieciinieieseee e 20
3.2.30 AIDUIMI ettt ettt ettt et b e e st st ne st eneetenea 20
324, SIVI VUK . .eitteiieiieieeieie ettt ettt st e e e et e e s e te e st e st e eneesneennesneenneeneen 20
3.2.5. Mekanik ventilasyon durumu ve hipoKsi..........ccceeveriirieniiecienieieneeie e 20

TN T & 1013 421 111 o) PRSP 21



3.2.7.  Vazoaktif inotrop SKort (VIS).......ocovoiuiioiiiecoeeeeeeeeeeeeeeee e 21

3.2.8.  Renal angina indeksi (RAL) ......ccooviirieiiiieeceeeeee e 21
3.2.9.  ABH SKOTU .ueoiiiiiiieieteeeteeteet ettt ettt sttt sttt 21
3.2.10. Perfiizyon BOZUKIUZU ......ccoooieiiiieieceeeee e 21
3.2.11. Glasgow Outcome Skalast (GOS) ......ccovvvierieieriieerteee e 22
4. BULGULAR ...uiiiirinniicnnnnniecssssnsicsssssssscssssnssesssssssssssssasssssssssssssssssssssssssans 23
5. TARTISMA ..uuuiiiiiirnniicnssnniecsssssssesssssssssssssasssssssssssssssssasssssssssssssssssssssssssans 29
6. SONUC ve ONERILER.......couciuiincinsinscsscssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 33
OZET ...uuuiiiniiinnricssnnicsssnisssssisssssssssssssssssosssssssssssssssssossssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 34
ABSTRACT ..auuoiiinriinnncnsnncssnnicssssicssssissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 36



KISALTMALAR

ABH: Akut bobrek hasari

ABY: Akut bobrek yetmezligi

ACT: Aldig1 — ¢ikardig: takibi

AHD: Aralikli hemodiyaliz

AIN: Akut interstisyel nefrit

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
ATN: Akut tiibiiler nekroz

BMI: Viicut kitle indeksi

BUN: Blood urea nitrogen

COz: Karbondioksit

COVID: Koronaviriis hastaligi

CYBU: Cocuk yogun bakim iinitesi

DIK: Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
ERBP: European Renal Best Practice

FiOz: Solutulan oksijen ylizdesi

GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi

GOS: Glasgow outcome skalasi

HCOs: Bikarbonat

HD: Hemodiyaliz

HDF: Hemodiyafiltrasyon

HF: Hemofiltrasyon

HSP: Henoch schonlein purpurast

HUS: Hemolitik {iremik sendrom

IYE: Idrar yolu enfeksiyonu
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1. GIRIS ve AMAC

Akut bobrek hasari (ABH), bobrek fonksiyonlarinin aniden bozulmasi ve
glomeriiler filtrasyon hizinin diislisii ile karakterize, yasami tehdit eden bir
durumdur. FElektrolit diizensizliklerine, sivi dengesinin bozulmasina, serum
kreatinin gibi tiremik toksinlerin viicuttan atiliminin azalmasina neden olur (1).

ABH genellikle geri doniistimliidiir, ancak altta yatan nedene bagli olarak
artan bir mortalite ve morbidite nedenidir (2). ABH smiflandirmasinda idrar
cikisinda azalma ve serum kreatinin seviyesinde artisi esas alan pRIFLE (3) ve
KDIGO (4) kriterleri kullanilmaktadir. ABH siklig1 diinyada <%]1 iken hastanede
yatan hastalarda %5-9, yogun bakim iinitelerinde (YBU) yatan hastalarda %10-35
arasinda oldugu kabul edilir (5, 6) .

ABH; etyolojik olarak prerenal, renal ve postrenal olarak gruplandirilir.
Pediatrik hasta grubunda en ¢ok prerenal ABH goriiliir (7).

Bu ¢alismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Yogun
Bakim Unitesine (CYBU) yatirilan hastalarda gelisen akut bébrek hasar1 insidansini

ve etyolojik acidan etkili risk faktorlerinin tespit edilmesi amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Bobrek Hasarr Tanim

Akut bobrek hasart (ABH), bobrek fonksiyonlarinda ani bozulma ile
karakterize bir durumdur ve elektrolit diizensizliklerine, sivi dengesinin
bozulmasina, atik iirlinlerin viicuttan atiliminin azalmasina neden olur (1).

Idrar miktarinda azalmadan (oligiiri) hi¢ idrar ¢ikisinin olmamasina (aniiri)
kadar ilerleyen genis bir yelpazesi vardir. Idrar miktari normalken de ABH
goriilebilir (non-oligiirik ABH). ABH genellikle geri doniisiimliidiir, ancak altta
yeten nedene bagli olarak artan bir mortalite ve morbidite nedenidir. Cok az sayida

vakada kronik bobrek hasarina (KBH) ilerleme gosterilmistir (2).

2.2. Epidemiyoloji

Akut bobrek hasart sikligi yas, sosyal, kiiltiirel, cografik ve ekonomik
kosullara gore degiskenlik gostermektedir. ABH hastanede yatan c¢ocuklarda
primer bdbrek hastaliklarindan ziyade eslik eden multifaktoryel sebeplerle
gozlenmistir.

ABH siklig1 diinyada %1’in altindayken hastanede yatan hastalarda %5-9,
yogun bakim tinitelerinde yatan hastalarda %10-35 arasinda oldugu kabul edilir. (5,
6). ABH siklig1 son yillarda artmistir ve uzamis hastane yatig siiresi, mekanik
ventilator ihtiyaci, mortalite ile iligkilidir (5).

2.3. Etyopatogenez

ABH; etyolojik olarak prerenal, renal ve postrenal olarak gruplandirilir
(Tablo 1). Pediatrik hasta grubunda en ¢ok prerenal ABH goriilir. Bu
gruplandirmaya gore uygulanan tedavi biiyiik 6l¢iide degisiklik gostermektedir (7).

2.4. Patofizyoloji

ABH’1n patofizyolojisinde birden fazla faktoér yer alir. ABH nin en sik
nedeni c¢esitli sebeplerden ortaya ¢ikan iskemidir. Kan akisindaki azalmaya yanit
olarak gelisen fizyolojik adaptasyon bunu belli bir seviyeye kadar kompanse eder
ancak oksijen ve metabolik substratin dagitimi yetersiz hale geldiginde olusan
hiicresel hasar organ disfonksiyonuna yol acar. Bobrek iskemik hasara ¢ok

duyarldir. Iskemik hasarda bébregin tiim hiicreleri etkilenebilir ancak en ¢ok



etkilenen proksimal tiibiil hiicreleridir (8). Nefronlarin islev kaybina ugramasi
nedeniyle atik maddeler birikir ve bu durum ¢evredeki epitel hiicrelerine zarar verir
9).

2.5. Akut Bobrek Hasar1 Sebepleri

2.5.1. Prerenal Sebepler

Bobrekler kardiyak outputun %25’ini alir. Bu nedenle vaskiiler yataktaki
stvi hacminde azalma, doku perfiizyonunda ve renal kanlanmada azalmaya neden
olur. Sonugta prerenal ABH gelisir. Kanlanmanin artmasiyla prerenal ABH hizla
diizelir (10). Prerenal ABH yaklasik %60 oran ile en sik goriilen gruptur (11).
Uzamis prerenal hasar, hipoksi/iskemiye bagli akut tiibiiler nekroz kaynakli renal

hasara dontisebilir (12).
2.5.2. Renal Sebepler

Renal ABH, uzamis hipoperflizyon, iskemi ve toksik nedenlerden dolay1
renal parankim hasar1 gelismesi sonucunda goriiliir. ABH’1n %35’ ini olusturur (11).
Renal ABH’1in nedenleri hasarin anatomik bolgesine gore glomeriiler, vaskiiler,
tiibliler ve interstisyel olarak ayrilir. En sik sebepleri arasinda 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, pyelonefrit yer alir (13).
2.5.3. Postrenal Sebepler

Postrenal ABH en sik iiriner sistem obstriiksiyonlari sonucu karsimiza ¢ikar.
Obstriiksiyon seviyesine gore tedavi degisiklik gosterir. PUV ve iiriner sonda
kateterizasyonu liretral obstriiksiyona neden olur. Konjenital anomaliler, kitle, tas
gibi durumlarda mesane, iireter veya bobrek yollarinda bilateral veya unilateral
obstriiksiyon gdzlenebilir. Glomertiler filtrasyon obstriiksiyonun erken evrelerinde
devam eder, obstriiksiyon seviyesinin {list kismina dogru liimen i¢i basing artar ve
kalikslerde, renal pelviste ve proksimal {ireterde dilatasyon meydana gelir. Sonug
olarak glomertiler filtrasyon hizinda azalma baslar (14).

ABH’nin prerenal, renal ve postrenal sebepleri Tablo 1’de verilmistir (8).



Tablo 1: ABH’nin etyolojik siniflamasi

Prerenal ABH

Azalmis renal perfiizyon
Dolagan kan voliimiiniin azalmasi
Dehidratasyon
Hemoraji
Insensible kayiplar

Efektif dolasan voliimiin azalmasi
Kardiyak disfonksiyon
Renal arter obstriiksiyonu
Sepsis

Renal ABH

Glomeriiler
Glomeriilonefrit

Vaskiiler
HUS*

Kortikal nekroz

DIK

Intrarenal ven trombozu
Malign hipertansiyon
Trombotik hastaliklar

Interstisyel
Akut interstisyel nefrit
Enfeksiyon / pyelonefrit

Tiibiiler
Akut tiibiiler nekroz
Kontrast nefropatisi
Tiimér lizis sendromu
Crush sendromu

Ilaclar

Postrenal ABH

Uretral obstriiksiyon
PUV*

Uriner kateter obstriiksiyonu

Soliter bobrek yollarinin obstriiksiyonu
Konjenital anomaliler
Kitle
Tas

Ureter obstriiksiyonu
Kitle
Tas
Bilateral iireteropelvik darlik

*Posterior iiretral valv, &: Hemolitik iiremik sendrom

2.6. Klinik Bulgular

Akut bobrek hasarinda goriilen klinik bulgular genelde nonspesifiktir.
Halsizlik, bulanti, kusma, ishal, dokiintii gibi bulgular goriilebilir. Anamnezde
oncelikle sorgulanmasi gerekenler ishal veya kusma varligi, idrarda azalma veya

idrar renginde koyulasma olup olmadigi, 6dem, ila¢ kullanimi, yakin zamanda



gecirilmis IYE 6ykiisii, gelisme geriligi, kilo alimu, kilo kaybu, ailede bilinen bobrek
hastalig1 gibi bulgulardir. Fizik muayenede ise tasikardi, hipertansiyon gibi vital
bulgular 6zellikle degerlendirilmeli, viicut agirligi kaydedilmeli, kuru mukozalar,
periferik dolasim, periferik 6dem, ral, gallop ritmi, juguler ven6z dolgunluk, ciltte
dokiintii, organomegali, renal arterde iifiirim, kostovertebral a¢1 hassasiyeti, glob
vezikale varligi, batinda ele gelen kitle acisindan dikkatli olunmalidir. Periferik
dolasim bozuklugu, ral, gallop ritmi, periferik O6dem, organomegali ve
dehidratasyon bulgular1 varlig1 prerenal ABH agisindan, dokiintii varligt SLE veya
HSP nefriti agisindan yol gosterici olabilir. Batinda ele gelen kitle varliginda olas1
timor, kistik bobrek hastaliklari, renal ven trombozu agisindan detayh
degerlendirilmelidir (15). Azot igeren atik iiriinlerin bobreklerden atiliminda
azalmayla beraber iiremik toksinlerin birikimi sonucunda ensefalopati ve perikardit

gibi norolojik ve kardiyak sistemi etkileyen durumlar ortaya ¢ikabilir (16, 17).

2.7. Tamsal Testler

2.7.1. Kan Bulgulan

Akut bobrek hasarinda GFH’de azalmay1 gostermek igin en sik kullanilan
test serum kreatinin (sCr) diizeyidir. Serum kreatinin diizeyinin GFH’de azalmay1
dogru bir sekilde gosterebilmesi i¢in bdbrek fonksiyonlari normal olmalidir.
Genelde ABH tanis1 koymak i¢in sCr diizeyindeki artistan faydalanilir. Normal sCr
diizeyi bir¢ok faktore gore degisiklik gosterebilir. Bunlar yas, cinsiyet, hidrasyon
durumu ve kas kiitlesi gibi faktorlerdir (18).

Azalmig tilibliler potasyum sekresyonuna ve hiicre yikimina bagh
hiperkalemi, viicutta sivi tutumuna veya hidrasyonda hipotonik sivilar
kullanilmasma bagli diliisyonel hiponatremi, bikarbonatin geri emiliminde
bozukluga bagli metabolik asidoz, fosfor atiliminda azalmaya bagli hiperfosfatemi,
ve metabolik asidozun etkisiyle hipokalsemi gibi bulgular goriilebilir (12, 19).

Bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede en onemli parametre GFH’dir.
Eriskinde normal deger 90 ml/dk/1,73 m? ve iizeri kabul edilmektedir. Ancak
cocuklarda normal GFH degeri yasa gore degiskendir ve yas arttikca bazal GFH
degeri de artar. Pediatrik yas grubunda tahmini GFH hesaplamak i¢in hastanin boyu

ve serum kreatinin diizeyini kullanan Schwartz formiilii ile Counahan-Barratt



formiiliinden faydalanilir (Tablo 2) (20, 21). Yetiskinlerde ise tahmini GFH hesabi
icin Cockcroft-Gault formiili kullanilir (Tablo 2) (21).
Tablo 2: Tahmini GFH hesabinda kullanilan formiiller

Schwartz formiilii Boy (cm) x k* / serum kreatinin (mg/dl)

Counahan-Barratt formiili Boy (cm) x 0.43 / serum kreatinin (mg/dl)

Cockcroft-Gault formiili (140-yas) x agirhik (kg) / [serum kreatinin
(mg/dl) x 72]

*k degeri: <1 yas prematiire : 0.33, 0-12ay: 0,45, 1-13 yas:0,55, >13 yas kiz: 0,55, >13 yas erkek:0,7

2.7.2. idrar Bulgular

ABH tanisinda idrar analizi de yol gostericidir. Erken evre ABH
durumlarinda aniiri nadirdir. Ancak tam iiriner obstriiksiyon, renal arter tikanmasi,
septik sok, vaskiilit gibi durumlarda aniiri goriilebilir (22).

Hemoliz, rabdomyoliz ve gross hematiiri durumlarinda kirmizi veya
kahverengi renkte idrar goriiliir. Vaskiilit, glomeriilonefrit ve interstisyel nefritlerde
ag1r proteiniiri (>3.5 gr/giin) goriilebilir. Idrar mikroskopisinde goriilen hiicreler de
ABH agisindan fikir verebilir. Prerenal ABH’de hyalin silendirler, postrenal
ABH’de obstriiksiyonun nedenine gore 16kosit veya eritrosit saptanabilir. Lokosit
silendirleri interstisyel nefritte, dismorfik eritrositler glomeriilonefritlerde goriiliir
(22). Idrar osmolalitesi de etyolojiyi aydimnlatmak agisindan yararli olabilir.
Normalde idrar osmolalitesi <450 mOsm/kg’dir. ABH’de idrar konsantre etme
yetenegi kaybolur. Idrar osmolalitesi >500 mOsm/kg olmasi durumunda prerenal
ABH akla gelmelidir. Uriner sodyum konsantrasyonu tiibiiler hasar olmasi
nedeniyle renal ABH’de yiiksek (>40 mmol/L) goriilirken prerenal ABH’de
normal (<20 mmol/L) beklenir. FeNa; filtre edilen sodyumun tiibiillerden geri
emilen sodyum ytikiine oranidir (22).

FeNa (%) = [(Idrar Na x Plazma Kreatinin) / (Plazma Na x Idrar Kreatinin)]
x 100 formiiliiyle hesaplanir. FeNa sayisal degerine gore ABH’ nin olasi nedenleri

Tablo 3’te gosterilmistir (14, 22).



Tablo 3 ABH nedenlerine gore FeNa degeri

ABH nedenleri FeNa BUN/sCr orani
Prerenal <%l >20
Renal <10-15
Tiibiiler nekroz >%1
Interstisyel nefrit >%]1
Glomeriilonefrit <%l
Postrenal >%1 >20

2.7.3. Radyolojik Testler

Renal ultrasonografi ile bobregin boyutlari, yapisi, anomali varligi veya tag
varligi, renal doppler ile renal kan akimi1 ve bobrek perfiizyonu degerlendirilebilir.
Ekojenite artis1 akut glomeriilonefrit veya akut tiibliler nekroz agisindan fikir
verebilir. Pelvikalisiyel dilatasyon varliginda obstriiktif nefropatiler akla
gelmelidir. Bobrek boyutlarinda artis olmasi durumunda renal ven trombozu,
amiloidoz veya malignite 6n planda diisiiniilebilir (23).

2.7.4. Erken Tanisal Biyobelirtecler

Bobrek hasar1 sonrasit heniiz serum kreatinin diizeyinde artig
goriilmemisken, daha erken donemde bobrekten kana ve idrara salinan bazi
maddeler tanimlanmistir. Bu biyobelirtegler son 15 yil igerisinde kullanima
girmistir ve bu konuda yapilan calismalar giderek artmaktadir (24). Bu
biyobelirtegler Tablo 4’te sunulmustur (25).

Tablo 4: ABH erken tanisinda kullanilan biyobelirtecler

Diisiik Molekiil Agirlikli Proteinler Enzimler

B2-mikroglobulin N-asetil-b-glukosaminidaz
Al-mikroglobulin Alanine aminopeptidaz
Adenozin deaminaz baglayici Alkalen Fosfataz
protein Laktat Dehidrogenaz
Sistatin-C G/N glutatyon-s-transferaz
Renal tiibiiler epitelyal antijen G-glutamil transpeptidaz
Sitokinler Genler
Platelet aktive edici faktor Notrofil jelatinaz iliskili lipokalin
Interlokin-18 (IL-18) (NGAL)
Diger

Bobrek hasart molekiilii-1 (KIM-1)

Na/H exchanger isoform-3

Metalloproteinaz doku inhibitorii (TIMP-2)

Insiilin benzeri biiyiime faktorii baglayici protein-7 (IGFBP-7)




2.7.5. Bobrek Biyopsisi

Renal ABH diisliniilen hastalarda biyopsi uygulanarak etyoloji

aydinlatilabilir. Kesin tan1 yontemidir ve prognozu belirler (11).

2.8. Akut Bobrek Hasar: Simiflamasi

Akut bobrek hasarinin siddetinin belirlenmesi, insidansinin ve prognozunun
degerlendirilmesi, evrensel bir tan1 standardizasyonu, korunma yollar1 ve
tedavisinin ortaya konmasi i¢in 2004 yilinda ADQI (Acute Dialysis Quality
Intiative) denetiminde bir panel diizenlendi. Bilirkisilerden olusan bu panelde Akut
Bobrek Yetmezligi’ (ABY) gibi ge¢ kalmmmis bir tanimlama yerine fizyolojik
degisimleri de kapsayan ‘Akut Bobrek Hasar1’ (ABH) terimi kullanildi ve RIFLE
kriterleri gelistirildi. RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss ve End stage evrelerinin
bas harfleri alinarak olusturuldu (26). Serum kreatinin diizeyindeki 0.3 mg/dI’lik
artigin bile mortaliteyi ciddi oranda arttirdigini saptayan ¢alismalar mevcuttur. Bu
nedenle RIFLE kriterlerinin sensitivitesini arttirmak amaciyla 2007 yilinda ‘Acute
Kidney Injury Network® (AKIN) tarafindan AKIN kriterleri gelistirilmistir (27).
RIFLE ve AKIN kriterlerinin gecerliligini temel alarak, ABH tanimini
sadelestirmek ve gelistirmek i¢in 2012 yilinda KDIGO, Kidney Disease: Improving
Global Outcomes tarafindan KDIGO kriterleri diizenlenmistir (4). RIFLE, AKIN
ve KDIGO kriterlerinde ABH etyolojisine bakilmaksizin idrar ¢ikisinda azalma,

GFH’de azalma ve serum kreatinin diizeyinde yiikselme esas alinir (27).

2.8.1. pRIFLE Smiflamasi

2004 yilinda ‘ADQI’ tarafindan ABH i¢in yeni bir tanimlama olan RIFLE:
Risk, Injury, Failure, Loss ve End stage kriterleri gelistirilmis ve yaygin
kullanilmistir. Bu tanimlamada ABH ciddiyetine gore risk (Risk), hasar (Injury),
yetmezlik (Failure) olarak 3 derecelendirme yer alirken klinik sonuca gore de
fonksiyon kaybi (loss of kidney function) ve son donem bobrek yetmezligi (End
stage of kidney disease) olarak iki farkli evreleme yer alir ve toplam 5 gruptan
olusur. Cocuklarda sCr diizeyinin bazalinin daha diisiik olmas1 ve yetiskinlere gore
daha az miktarda idrar ¢ikisi olmasi nedeniyle RIFLE kriterleri ¢cocuklara gore

modifiye edilerek pediatrik RIFLE (pRIFLE) kriterleri olusturulmustur. pRIFLE



kriterlerinde Schwartz formiiliine gore hesaplanan kreatinin klirensi kullanilir ve
pediatrik yas grubunda bu siniflamanin kullanilmasi 6nerilmektedir (3).

pRIFLE siniflamasi hastalarin serum kreatin diizeylerinde artis, GFH’de
azalma ve idrar miktarina gore yapilmaktadir. Serum kreatinin diizeyindeki artig
hastalarin bazal kreatinin diizeyi baz alinarak degerlendirilmektedir. Bobrek
fonksiyonlarimin degerlendirilmesi 7 giinliik siire ile yapilir. pRIFLE kriterleri
Tablo 5’te verilmistir. (26).
Tablo 5: Modifiye Pediatrik RIFLE kriterleri

Evre GFH Idrar Cikis1

Risk (Risk) %25 azalma 8 saatte <(0.5 ml/kg/saat

Injury (Hasar) %50 azalma <0.5 ml/kg/saat (>16 saat)

Failure (Yetmezlik) %75 azalma veya <0.3 ml/kg/saat (>24 saat) veya
<35ml/dk/1.73m2 12 saatlik aniiri

Loss (Kayip) ABH >4 hafta siirmesi

End Stage (Son Donem) >3 ay son donem bobrek yetmezligi

2.8.2. AKIN Siniflamasi

ABH i¢in kullanilan RIFLE kriterlerinin duyarhiligini arttirmak amaciyla
daha sonra AKIN tarafindan yeni bir tanimlama gelistirilmistir. RIFLE
siiflamasinin R-Risk evresinde de mortalitede ciddi oranda artis saptandig igin
birtakim diizenlemeler yapilarak ABH tanim ve siniflamasi degistirilmistir. Serum
kreatinin diizeyinde 0.3 mg/dI’lik artisin anlamli oldugu saptanmis olup sCr artisi
ve idrar ¢ikisinin ele alindigi 3 evre tanimlanmistir. Bu siniflandirmada RIFLE
kriterlerinde bulunan Loss ve End Stage evreleri kaldirilmigtir. Bazal kreatinin
diizeylerine ihtiya¢ duyulmamaktadir ve bobrek fonksiyonlari ilk 48 saatlik siire
icerisinde degerlendirilir. AKIN kriterleri Tablo 6’da gosterilmistir (27).

Tablo 6: AKIN kriterleri

Evre Serum Kreatinin Idrar cikis1

1 1,5-2 kat veya > 0,3 mg/dl artig <0,5 cc/kg/sa (6-12 saat)

2 2-3 kat artis <0,5 cc/kg/sa (>12 saat)

3 >3 kat artig veya serum kreatinin >4 mg/dl veya <0,3 cc/kg/sa (>24 saat)
RRT baslanmis olmas1 veya veya Aniiri (>12 saat)

GFR <35 ml /dk/1,73 m2




2.8.3. KDIGO Kkriterleri

Bobrek Hastaliklar: Kiiresel Sonuglarin lyilestirilmesi Vakfi (KDIGO,
Kidney Disease: Improving Global Outcomes) tarafindan 2012 yilinda RIFLE ve
AKIN kriterlerinin derlenmesi ile daha sadelestirilmis smiflamadir. Bu
simiflandirmada bazal kreatinin diizeyi ve idrar ¢ikis miktar1 yer almaktadir. AKIN
kriterlerine benzer sekilde 3 evre yer alir. Bu siniflandirmada kreatinin ve idrar
cikist evrelemeleri AKIN kriterleri ile benzerlik gosterirken bobrek fonksiyonlarimi
degerlendirme siiresinin 7 giin olmasi1 nedeniyle RIFLE kriterleri ile benzerlik
goriiliir (4).

RIFLE, AKIN ve KDIGO kriterlerinin ABH tanimlama agisindan
korelasyonlarinin iyi oldugu yapilan calismalarda gosterilmistir (28). Ayni
zamanda KDIGO kriterlerinin prognostik giiciiniin RIFLE ve AKIN kriterlerinden
iistiin oldugunu gosteren g¢aligmalar mevcuttur, ancak mortalite sikliklar1 arasinda

belirgin fark izlenmemistir (29, 30). KDIGO kriterleri Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: KDIGO kriterleri

Evre Serum Kreatinin Idrar cikisa

1 1,5-1.9 kat veya > 0,3 mg/dl artig <0,5 cc/kg/sa (6-12 saat)

2 2-2.9 kat artig <0,5 cc/kg/sa (>12 saat)

3 >3 kat artig veya serum kreatinin >4 mg/dl veya <0,3 cc/kg/sa (>24 saat)
RRT baslanmis olmas1 veya veya Aniiri (>12 saat)

GFR <35 ml /dk/1,73 m2

2.8.4. ERBP Kilavuzu

Ekim 2012’de yayinlanan bu kilavuzda biiyiik oranda KDIGO kriterleri
kabul edilmekte, ancak bazi noktalarda karsi ¢ikilmaktadir. ABH evrelemesi i¢in
bazal serum kreatinin diizeyinin ve idrar ¢ikis miktarinin birlikte anlamli oldugu ve
beraber kullanilmas1 gerektigi diisiiniilmektedir. Bazal serum kreatinin diizeyi i¢in
gecmis degerlerden ziyade hastaneye yatis sonrasi bakilan ilk serum kreatinin
diizeyinin kabul edilmesini 6nermektedir. Ayn1 zamanda kilogram basina saatlik

idrar ¢ikist hesabinda ideal viicut agirliginin kullanilmasi gerektigini savunmaktadir

(31).
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2.9. Akut Bobrek Hasarinin Tedavisi ve Onlenmesi

ABH gelisen hastalarda anamnez, fizik muayene ve laboratuvar
bulgularindan yararlanilarak hastanin voliim durumuna karar verilmeli ve buna
uygun tedavi diizenlenmelidir.

Prerenal ABH tanist koyulan hastalarda Oncelikle dehidratasyonun
diizeltilmesi i¢in sivi replasmani yapilmalidir. Renal perfiizyonun diizeltilmesi ve
stirdiiriilmesi, yeterli dolagimin saglanmasi i¢in yasa, hastanin klinik durumuna ve
laboratuvar degerlerine bakilarak hidrasyon ic¢in uygun sivi se¢imi 6nemlidir.
Yiiklemeler genellikle serum fizyolojik ile 10-20 cc/kg dozundan 30-60 dakika
icerisinde intravendz yolla yapilir. Sivi yiiklemesi sonrasi yeterli idrar ¢ikist
saglanamazsa (1-3 ml/kg/saat), hidrasyonun yeterli olmadig: diisiiniilerek yiikleme
tekrarlanabilir. Ancak kalp yetmezligi olmadigindan emin olunmalidir. Sivi
yiikklemelerine ragmen yanit alinamayan hastalarda kalp yetmezligi, sepsis,
multiorgan yetmezligi (MOY) arastirilmali ve gereklilik halinde inotrop tedavisi
baglanmalidir (11).

Renal ABH tanili hastalarda giinliik kilo takibi ve aldig1 — ¢ikardigi (ACT)
takibi yapilmalidir. Renal hasar1 olan oligiirik hastalarda hipertansiyon,
hipervolemi, periferik 6dem ve akciger 6demi durumlarina dikkat edilmeli, bu
hastalarda sivi alimi1 kisitlanmal1 ve elektrolit dengesizliklerine dikkat edilmelidir.
Tedaviye yanit alinamiyorsa renal replasman tedavileri (RRT) uygulanabilir. Renal
hasarda primer nedene yonelik olarak tedavi de uygulanabilir. HUS te taze donmus
plazma, plazmaferez veya immunmodulatuvar tedavi, glomeriilonefritlerde
kortikosteroid ve immiinsiipresif tedavi ihtiyaci goriilebilir (11).

Postrenal ABH’de ise obstriiksiyona sebep olan faktoriin ortadan
kaldirilmasi tedavinin temelini olusturur (11).

ABH’nin 6nlenmesi i¢in s1v1 yiikiinden kaginilmali, hemodinamik stabilite
saglanmali, nefrotoksik ajan ve kontrast madde kullanimina dikkat edilmelidir.
Serum kreatinin ve idrar ¢ikist yakin izlenmelidir. En yaygin goriilen nefrotoksik
ajanlar arasinda non steroid anti inflamatuar ilaglar (NSAII), anjiotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACEI), anjiotensin reseptdr blokérleri (ARB),
radyokontrast maddeler, amikasin, vankomisin, asiklovir, metotreksat gibi ajanlar

sayilabilir. Nefrotoksisite nedeniyle goriilen ABH nin en 6nemli tedavisi hidrasyon
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ve nefrotoksik ajana maruziyetin miimkiin oldugunca azaltilmasidir. Nefrotoksik
ajan kullanilacaksa, yiiksek serum kreatinin degeri olan hastalarda doz azaltimi
yapilmalidir. Kontrast nefropatinin 6nlenmesi amaciyla riskli goriilen hastalara N-

asetil sistein verilebilir (32).

2.9.1. Hemodiyaliz

Klasik hemodiyaliz (HD) hemodinamik olarak stabil olan hastalarda en
uygun diyaliz tiiriidiir. Acil HD ise iyi egitimli ekip, yasa gore uygun 6zel ekipman
ve uygun vaskiiler yol ile saglanabilir. Siv1 yiikii, soliit yiik ve toksinlerin hizlica
viicuttan uzaklastirilmas1 gereken durumlarda bu yol kullanilabilir. ABH
tedavisinde hemodiyaliz uygulanmasinin en énemli sebebi diger renal replasman
tedavilerine gore daha hizli etki goriilmesidir. Ancak sivinin viicuttan hizl
cekilmesine bagli hipotansiyon ve bobrek iskemisi goriilebilir. Hemodiyaliz
genellikle aralikli hemodiyaliz (AHD) seklinde yapilir (33).

Cocuk yogun bakim iinitesinde takip edilen hastalarda AHD; hemodiyaliz,
hemofiltrasyon (HF) ve hemodiyafiltrasyon (HDF) olarak uygulanir. Hastanin
klinigine gore giinliik veya giin asir1 olarak yapilabilir. Hemodinamisi stabil olan
hastalarda hipervolemi, elektrolit imbalanst ve asit-baz dengesizligini en hizl
diizelten tedavi yontemidir. Ancak CYBU’deki hastalarn almakta oldugu medikal
tedaviler, kan {iriinleri ve beslenme soliisyonlari ile giinde yaklagik 2 litre / m? sivi
alimi olur. Bu yontemle birkag¢ saat igerisinde fazla sivi uzaklastirilabilir, ancak
interstisyel alandaki sivi esit hizla intravaskiiler alana gegemez ve hipovolemi
karsimiza c¢ikabilir. Bu durumu diizeltmek icin viicuttaki kompansasyon
mekanizmalar1 devreye girerek kan basincini arttirmaya ¢alisir, fakat regiilasyonun
tam olarak saglanamadigi durumlarda hipotansiyon goriiliir. Hastanin mevcut
kardiyovaskiiler sistem (KVS) hastaliklari, asit baz ve elektrolit dengesizlikleri
kardiyak fonksiyonlar1 olumsuz yonde etkilenir. Gelisen hipotansiyon nedeniyle
AHD planlanandan daha erken siirede sonlandirilabilir. Hipotansiyonu engellemek
icin diyalizi diisik kan akim hiziyla baslatmak, hastanin uyumuna gore takip
edilerek ytikseltmek, diyalizat 1s1sin1 azaltmak, diyalizat sodyum seviyesini yiiksek

secmek gibi yontemler uygulanabilir (34).
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2.9.2. Akut Periton Diyalizi

Yenidogan ve siit cocugu donemi de dahil olmak iizere tiim yas gruplarinda
uygulanabilen renal replasman tedavisidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalarda da uygulanabilmesi ve basit teknigi nedeniyle diger RRT yontemlerine
gore avantajlidir. Dezavantajlar1 ise soliit klirensi etkinliginin diisilk olmasi,
intraabdominal basing artisgina bagli olarak azalmis diyafragma hareketi,
malnutrisyona sebep olabilmesi, hidrotoraks, solunum paternini degistirebilmesi
gibi durumlardir. Bu nedenle CYBU’de acil olarak en nadir uygulanan RRT

yontemidir. Abdominal patolojisi olan hastalarda uygulanmaz (11, 35).

2.9.3. Siirekli Renal Replasman Tedavisi

Siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) sivi, elektrolit ve soliitleri pompa
yardiml1 6zel bir makine aracilifiyla siirekli olarak kandan uzaklastirma esasina
dayanan ekstrakorporeal RRT yontemidir. SRRT’de kan ve uygun diyalizat
arasindaki degisim yar1 gecirgen bir zar araciliiyla yapilir. Bu yontemde HD, HF,
HDF ile sivi-soliit degisimi saglanabilir. SRRT segenekleri asagidaki gibidir (4):

1. Siirekli arteriyovendz hemofiltrasyon

2. Siirekli arteriyovendz hemodiyafiltrasyon

3. Siirekli vendvendz hemofiltrasyon

4. Siirekli vendvendz hemodiyaliz (SVVHD)

5. Siirekli vendvendz hemodiyafiltrasyon (SVVHDF)

6. Yavas stirekli ultrafiltrasyon

Arteriyovendz yontemler genellikle kullanilmamakta olup vendvendz
yontemler daha siklikla tercih edilir. Hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalarda tercih edilen bir yontemdir. Bu tedavi yonteminde siv1 ve soliitler, yavas
ve kontrollii bir sekilde temizlendigi i¢in hipotansiyon gelisen hastalarda da
rahatlikla uygulanabilir. Dezavantajlar1 hareket kisithiligi, devamli antikoagiilan

kullanim1 gerektirmesi, maliyetinin yiiksek ve tekniginin zor olusudur (36).

2.10. Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Akut Bobrek Hasarimin Onemi

ABH, CYBU’de yatan ve kritik hasta ¢ocuklarda sik goériilen bir durumdur
ve artmig mortalite ile iliskilidir. Pediatrik yas grubunda ABH siklig1 yasa gore
degiskenlik gosterir. Toplumda %1’in altinda, hastanede yatan ¢ocuklarda %2-7,
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CYBU’de yatan ¢ocuklarda %5-30 oraninda goriiliir. Komplike olmayan akut
bobrek hasarinda mortalite %5-10 iken, YBU’de yatan hastalarda mortalite %30-
90 aras1 degismektedir (37, 38, 39).

Cocuk yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda evre 1 ABH %50
oraninda goriiliirken evre 2 ve 3 daha nadir goriiliir (40).

CYBU’de artan ilag gereksinimiyle beraber alman sivi voliimii de artar. Bu
stv1 birikimi artan komplikasyonlar ve mortalite ile iligkilendirilir (41, 42).

Ayrica kullanilan nefrotoksik ilaglar da ABH riskini arttirir. Holsen ve ark.
tarafindan yapilan kritik hasta ¢ocuklarda kullanilan vankomisin ve piperasilin-
tazobaktam kombinasyonu ile vankomisin ve seftriakson kombinasyonunun ABH
gelisimi {izerine etkisini arastiran bir ¢aligmada vankomisin ve piperasilin-
tazobaktam kombinasyonu kullanilan hastalarda ABH gelisimi %25.9 iken
vankomisin ve seftriakson kombinasyonu kullanilan hastalarda %38.6 olarak
bulunmustur. (43).

Bilinen nefrolojik hastalig1 olmayan hastalar {izerinde yapilan bir ¢alismada
vankomisin kullanan 110 hastanin %11.8’inde RIFLE kriterlerinde gére ABH
gelisimi gozlenmis. Vankomisinin yaninda amfoterisin B ve furosemid kullanimi1
olan hastalarda ise daha ileri evre ABH gelisimi gosterilmistir (44).

ABH siddeti arttikca mekanik ventilasyon (MV) ve RRT ihtiyacinin arttig1
gosterilmistir  (5). CYBU’de ABH gelisen ve gelismeyen hastalar
karsilastirildiginda ABH gelisen grupta daha uzun siire MV kullanimi, YBU’de ve

hastanede daha uzun yatis siiresi, daha yiiksek mortalite gdzlenmistir (45).

2.11. Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Kullanilan Skorlamalar

Skorlama sistemleri YBU’de yatan hastalarin tanimlanmasi, klinik gézlemi,
mortalite ve morbidite olasiliklarinin belirlenmesi gibi amaclarla gelistirilmistir.
Hastalarin YBU’ye kabul edilmesi ve uygulanacak tedavi ydntemleri gibi son
derece onemli kararlarin alinmasinda bu skorlamalar yol gostericidir. Bu nedenle
bu skorlarin giivenilirligi de ¢ok oOnemlidir (46). Skorlama sistemleri kritik
hastalarda ciddi komplikasyon gelismesi veya 6liim riskinin belirlenmesi amaciyla
kullanilabilir. Onlenebilecek riskli durumlarin erken donemde oOngiilmesinde

yararl olabilir (47, 48).
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Hastaligin siddetini ve prognozunu degerlendirmek i¢in mortalite skorlar
kullanilir. Hastanin taburculuk veya eksitus anina kadar hastaligin siddeti ve klinik
seyrin gosterilmesi amaciyla da organ yetmezligi skorlar1 olusturulmustur (49).

Pediatrik yogun bakim iinitelerinde en yaygin kullanilan mortalite skorlama
sistemleri PRISM-3 ve PIM-2 skorlaridir. Organ yetmezligini degerlendirmek igin
en stk PELOD ve pSOFA kullanilir.

2.11.1. PRISM Skorlamasi (Pediatric Risk of Mortality)

PRISM skoru yenidogan, siit c¢ocugu ve adolesan yas grubunda
kullanilabilen ve hastalarin mortalitesini dngdren bir skorlamadir. YBU’de en
yaygin kullanilan skorlamalardan biridir ve yayinlanan 3 versiyonu bulunmaktadir.
[k yayilanan versiyonu Fizyolojik Stabilite indeksi (PSI veya PRISM) olarak
bilinir. Her biri 1 puan degerinde olan 7 fizyolojik sistemden 34 degiskeni igerir. 3
puan ve lizeri tedavi ihtiyaci, 5 puan ve iizeri hayati tehlike agisindan anlamlidir
(50). Bu skorlamanin ¢ok subjektif olmasi ve fazla sayida degisken icermesi
nedeniyle 1988 yilinda degisken sayis1 34’ten 23’e indirilerek PRISM II skoru
yayimlanmistir. PRISM II skorunun mortaliteyi daha iyi dngordiigii gosterilmistir.
Ancak bazi kisitliliklar bu skorlamada da bulunmaktadir. En 6nemlisi CYBU’deki
ciddi mortalite ve morbidite sebeplerinden biri olan kardiyak cerrahi sonrasinda
gelisen mortaliteyi tam olarak tahmin edememesidir. Sonu¢ olarak PRISM II
skorunun da giincellenme ihtiyact dogmustur ve 1996 yilinda son hali olan PRISM
III skoru olarak yaymlanmistir (51).

PRISM III skorunda PRISM II skorundan farkli olarak yas grubu yenidogan
(0-1 ay), infant (1-12 ay), cocuk (1-12 yas) ve adolesan (12 yas iizeri) olarak 4’e
ayrilarak incelenmis ayn1 zamanda degerlendirmeye trombosit ve beyaz kiire sayisi
da eklenmistir. Kardiyovaskiiler sistem, ndrolojik sistem, hematolojik parametreler,
asit-baz dengesi ve biyokimyasal tetkik sonuglari degerlendirilir. Hastanin viicut
18181, sistolik kan basinci, kalp atim hizi, GKS, pupil refleksi, pH, pCO., pO., total
CO,, serum glukoz, potasyum, kreatinin, BUN, WBC, trombosit, PT, aPTT
degerleri skorlamada dikkate aliman parametrelerdir. PRISM skorunda yer alan
diyastolik kan basinci, solunum hizi, PaO»/FiO; degeri, serum kalsiyum ve serum
bilirubin degeri PRISM III skoruna dahil edilmemistir (51). PRISM III

skorlamasinda yer alan parametreler Tablo 8’de verilmistir.
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PRISM III skorlamasi yapilirken yas grubuna dikkat edilmelidir. Hastanin
YBU’ye yatisinin ilk 24 saatindeki en anormal degerler kullanmilmalidir. Hasta
sakinken yapilan 6l¢timler dikkate alinmalidir. Tekrarlayan yatislarda hasta yeniden
degerlendirilmelidir. YBU’de yatis siiresi 2 saatten az olan hastalar
degerlendirmeye alimmamalidir. GKS degerlendirmesi icin hastanin sedasyon
altinda olmadigindan emin olunmahdir. Infiizyon seklinde sedasyon aliyorsa
onceki durumu goz Oniine alinarak hesaplanmalidir. Anestezi sonrasi en az 2 saat
gectikten sonra degerlendirme yapilmalidir. PaCO> veya pH igin arteriyal veya
vendz kan gazi, PaO; icin ise yalnizca arteriyel kan gaz1 dikkate alinmalidir. Total
CO; bakilamiyorsa bikarbonat degerinden faydalanilabilir. Post operatif donem
operasyon sonrast ilk 24 saati kapsamaktadir. Kateterizasyon iglemi operasyon
olarak degerlendirilmemelidir. Kabul 6ncesi kardiyopulmoner restiisitasyon yapilan
hastalar dahil edilmemelidir. G6z anomalileri varliginda veya sedoanaljezi sonrasi

pupil 151k refleksi yanit1 degerlendirilmemelidir.

2.11.2. PELOD Skoru (Pediatric Logistic Organ Dysfunction Score)

Pediatrik  Lojistik Organ Disfonksiyonu skorlamasi, multiorgan
yetmezligini tespit etmek amaciyla Ocak ve Mayis 1997 arasinda Fransa ve
Kanada’da yapilan ¢alismalar sonucunda gelistirilmistir. PELOD skoru hepatik,
norolojik, kardiyovaskiiler, renal, hematolojik, solunum sistemleri olmak tizere alt1
organ fonksiyon bozuklugu ile iligkili 12 degisken icermekte olup her degisken
giinliik olarak bes giin boyunca 1, 10 ve 20 puan verilerek kaydedilmektedir.
Giinliik hesaplanan PELOD skorunun ¢oklu organ yetmezligi gidisatini gostermede
uygun oldugu diislintilmekle birlikte mortalite riskini belirlemede basarisiz oldugu
bildirilmigtir (52). Zamanla klinik uygulamalardaki degisiklikler sebebiyle
giincelleme ihtiyact dogmus ve PELOD-2 skoru olusturulmustur. Skorlamada
kardiyovaskiiler disfonksiyona ortalama arter basinci ve laktatemi eklenmis,
hepatik disfonksiyon ise ¢ikarilmistir. PELOD-2 skorlamasinin parametreleri Tablo
9’da verilmistir (53).
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Tablo 8: PRISM III skoru parametreleri ve skorlama

SKB (mmHg) Kalp Atim Hiz1 (atim/dk) Viicut Isis1 (°C)
Yenidogan: Yenidogan: <33=3 puan
>55= 0 puan <215= 0 puan 33-40= 0 puan
40-55=3 puan 215-225=3 puan >40= 3 puan
<40=7 puan >225="7 puan
infant: infant:
>65=0 puan <215=0 puan
40-65= 3 puan 215-225=3 puan
<40= 7 puan >225="7 puan
Cocuk: Cocukluk: Glasgow Koma Skalasi
>75= 0 puan <185= 0 puan
55-75=3 puan 185-205= 3 puan 28= 0 puan
<55=7 puan >205= 7 puan <8=5 puan
Adolesan: Adolesan:
>85= 0 puan <145= 0 puan
65-85= 3 puan 145-155= 3 puan
<65= 7 puan >155=7 puan
Pupiller Cevap Asidoz (mEq/L) pH
Bilateral alintyor= 0 puan pH>7.28 ve pCO>>17=0 <7.48= 0 puan
Tek tarafli alintyor= 7 puan 7.48-7.55=2 puan
puan pH 7.0-7.28 veya pCO, 5- >7.55=3 puan
Bilateral almmiyor= 11 16.9=2 puan
puan pH<7.0 veya pCO2<5= 6
puan
pCO; (mmHg) Total CO; (mEq/L) PaO, (mmHg)
<50= 0 puan <34= 0 puan >50= 0 puan
50-75=1 puan >34= 4 puan 42-49,9= 3 puan
>75=3 puan <42= 6 puan
Glukoz (mg/dL) Kreatinin (mg/dL) BUN (mg/dL)
<200= 0 puan Yenidogan Yenidogan
>200= 2 puan <0,85= 0 puan <11.9
>8.5=2 puan >11.9
infant ve Cocuk Digerleri
Potasyum (mEq/L) <0.90= 0 puan <14.9
<6,9= 0 puan >0.90= 2 puan >14.9
>6,9=3 puan Adolesan
<1.30= 0 puan
>1.30=2 puan

Beyaz Kiire sayisi

Trombosit sayisi

PT-APTT (sn)

>3000= 0 puan
<3000= 4 puan

>200.000= 0 puan
100.000-200.000= 2 puan
50.000-99.999= 4 puan
<50.000= 5 puan

Yenidogan

PT<22 ve APTT <85= 0 puan
PT>22 ve APTT>85= 3 puan
Digerleri

PT<22 ve APTT <57= 0 puan
PT>22 ve APTT>57= 3 puan
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Tablo 9: PELOD-2 Skorlamas1 parametreleri

Degiskenler Bulgular Skorlama
Glasgow koma skalas1 ~ >11 0
5-10 1
<5 4
Pupil refleksi Bilateral alintyor 0
Bilateral alinmiyor 5
Laktat (mmol/L) <5 0
5-10.9 1
>11 4
Ortalama arteryel 0-1 ay; >46, 31-45, 17-30, <16 0-2-3-6
basing (mmHg) 1-11 ay; >55, 39-54, 25-38, <24 0-2-3-6
12-23 ay; >60, 44-59, 31-43 ,<30 0-2-3-6
24-59 ay; >62, 46-61, 32-44 <31 0-2-3-6
60-143 ay; >65, 49-64, 36-48, <35 >143 0-2-3-6
ay; >68, 52-66, 38-51, <37 0-2-3-6
Kreatinin (mmol/l) 0-1 ay; <69, >70 0-2
1-11 ay; <22, >23 0-2
12-23 ay; <34, >35 0-2
24-59 ay; <80, >81 0-2
60-143 ay; <88, >89 0-2
>143 ay; <92, >93 0-2
PaO,(mmHg)/fiO» >61 0
<60 2
PaCO, (mmHg) <58 0
59-94 1
>95 3
Mekanik Ventilasyon Yok 0
Var 3
Beyaz kiire sayis1 >2000 0
<2000 2
Trombosit sayist >142.000 0
77.000-141.000 1
<77.000 2

PELOD-2 skoru hesaplanirken hastanin yogun bakima yatigindaki ilk 24
saati igerisindeki en anormal degerler kaydedilerek hesaplanir. Ancak miimkiinse
her giin tekrarlanmasi 6nerilmektedir. Pupil refleksi degerlendirilirken iyatrojenik

nedenler dikkate alinmalidir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Yogun Bakim Unitesinde 1 Aralik 2021 — 1
Aralik 2022 tarihleri arasinda prospektif ve gozlemsel olarak yapildi. Caligma
oncesi CYBU’ye yatan tiim hastalarin aileleri bilgilendirildi, aydimnlatilmis onam
formu okutuldu ve kabul eden ailelerden yazili izin alind1.

Etik kurul onayr Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulundan 10.11.2021 tarihli 801 karar numarasi ile alinmistir.

3.1. Hasta Grubu

CYBU’ye yatan 1 ay-18 yas aras1 tiim hastalar dahil edildi. 1 aymn altinda
ve 18 yasin lizerinde olan hastalar ve bilinen kronik bobrek yetmezIligi tanisi olan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Yatan hastalarin yas (ay), cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi,
malnutrisyon durumu, yatig tanisi, bilinen kronik hastalik varligi, bilinen renal
hastalik ve genitoiiriner anomali varlig1 hastanin anamnez bilgilerinden kaydedildi.
Bazal serum kreatinin degeri ve bazal glomeriiler filtrasyon hizi (GFH), yatisi
boyunca gozlenen en yiiksek serum kreatinin degeri ve en diisiik GFH degeri,
YBU’ye yatisin ilk 24 saatinde elektronik olarak hesaplanan PRISM (51) ve
PELOD (53) skorlar;, YBU vyatis1 6ncesi ABH varligi kaydedildi. YBU’de
kullanilan nefrotoksik ilaglar hastalarin orderlar1 dikkate alinarak kaydedildi.
Hastalarin biyokimyasal laboratuvar degerleri i¢in YBU isleyisine gére alman
tetkik sonuglarindan yararlanildi. Hastalardan tetkik istenmeyen giinlerde
parametre degerlendirmeye alinmadi. ABH evreleri, ABH skoru, albiimin diizeyi,
mekanik ventilasyon ve hipoksi durumu, giinliik sivi balansi, vazoaktif inotrop
skoru, renal angina indeksi, perfiizyon bozuklugu varlig1 7 giinden kisa yatig siiresi
olan hastalarda taburculuga kadar, yatisi devam eden hastalar i¢in ilk 7 giin boyunca
giinliik olarak ve kroniklesme durumunun degerlendirilmesi i¢in 28. giinde
kaydedildi. ABH gelisen hastalarda etyoloji prerenal, renal, post renal olarak
belirlendi ve uygulanan tedavi kaydedildi.
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Prognostik degerlendirmede hastanin YBU’de ve hastanede yatis siiresi, ilk
28 giin ventilatorsiiz giin sayisi, YBU’den taburculukta ABH varligi, diyaliz
ihtiyact olduysa devamlilik durumu, morbidite varligi, glasgow outcome skalasi
(GOS) (54) ve sag kalim durumu kaydedildi. ABH ilk 48 saat icinde diizeldiyse
gecici ABH, 7 giinden uzun siirdiiyse direngli ABH olarak tanimlandi (55).

3.2.1. Bazal Serum Kreatinin ve Bazal GFH Degerinin Belirlenmesi

Bazal serum kreatinin degerleri hastalarin yaslar1 baz alinarak hesaplandi.
Yasa gore bazal kreatinin degeri; (micromol/L) = —2.37330 —12.91367 x log. (yas)
+23.93581 x (yas)"? formiiliiyle hesapland1 (56). Hastalarin bazal GFR hesabi icin
Schwartz formiilii kullanildi (20).

3.2.2. Akut Bobrek Hasar1 Evresinin Belirlenmesi

Hastalarm YBU’de yatis1 siiresince rutin olarak giinliik alman biyokimya
degerlerinden serum kreatinin diizeyi ve hemsire gozlemlerinde yer alan saatlik
idrar cikist miktarlar1 kullanilarak KDIGO ve pRIFLE kriterlerine gére ABH

evreleri belirlendi.

3.2.3. Albiimin

Hastalarin albiimin degerleri istenen giinliik tetkiklerinde yer aliyorsa
degerlendirildi. Alblimin degerinin 2.5 g/dL’nin altinda olmas1 hipoalbliminemi

olarak tanimland.

3.2.4. Siv1yiikii

Hastalarin hemsire gozlemlerinde yer alan aldig1 ¢ikardigi sivi takiplerine
gore giinlik sivi balanslar1 belirlendi. Sivi balansinin  hesaplanmasinda
Olciilemeyen insensible kayiplar gozardi edildi. Sivi yiikii varligi; kiimiilatif sivi

balansinin hastanin agirliginin %10°u ve lizerinde olmasi seklinde tanimlandi.

3.2.5. Mekanik ventilasyon durumu ve hipoksi

Hastalarin giinliik olarak mekanik ventilasyon durumu degerlendirildi.
Mekanik ventilatér modlari, ventilasyon parametreleri (PEEP, MAP, FiO»)
kaydedildi. Hastanin hipoksi durumu oksijen satiirasyon indeksi (OSI)
hesaplanarak belirlendi, 7.5’in iizerindeki degerler anlamli kabul edildi (57).
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3.2.6. Hipertansiyon

Hastalarin hemsire gozlemlerinde yer alan saatlik vital bulgular
degerlendirildi. Hipertansiyon kan basincinin yasa gore 95. persentil {lizerinde

olmasi ve/veya antihipertansif tedavi kullanilmasi seklinde tanimlandi.

3.2.7. Vazoaktif inotrop skoru (ViS)

Normal kan basinci degerlerine ulasabilmek i¢in inotrop tedavi ihtiyaci olan
hastalarda VIS hesaplandi. Hemsire gdzlemlerinde yer alan orderlarda hastaya
verilen en yiiksek doz dikkate alindi.

VIS= Dopamin dozu (mcg/kg/dk) + Dobutamin dozu (mcg/kg/dk) + 100 x
Adrenalin dozu (mcg/kg/dk) + 10 x Milrinon dozu (mcg/kg/dk) + 10.000 x
Vazopressin dozu (U/kg/dk) + 100 x Norepinefrin dozu (mcg/kg/dk) formiilii ile
giinliik olarak hesaplandi (58).

3.2.8. Renal angina indeksi (RAI)

Hastalarda RAI hesabr giinliik olarak yapildi. RAI skorunun hesaplanmasi

Tablo 10°da yer alan parametrelerle yapilmistir.

Tablo 10: RAI skoru hesaplanmasi

% Siv1 yiikii

Risk Skor sCr / Bazal kreatinin et Skor
birikimi
YBU yatist 1 Azalmis / degisiklik yok < %5 1
Solid organ nakli / KIT 3 >1-1.49x % 5-10 2
MYV / vazoaktif destek 5 1.5-1.9x % 10-15 4
>2 X > %15 8

3.2.9. ABH Skoru

KDIGO kriterlerine gére ABH evrelerini saglayan serum kreatinin ve idrar

cikist skorlari toplanarak 1-6 arasi bir skor elde edildi (59).
3.2.10. Perfiizyon Bozuklugu

2005 sepsis protokoliinde yer alan kardiyovaskiiler organ disfonksiyonu
kriterleri alindi1 (60).
Kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu kritererleri:

(1 saatte 40 ml/kg izotonik s1vi uygulanmasina ragmen)
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e Hipotansiyon: Kan basincinin yasa gore < 5p veya < 2 SD olmasi
veya
e Kan basincint normal sinirlarda tutabilmek igin vazoaktif ilag
kullanilma gereksinimi (dopamin, dobutamin, adrenalin veya
noradrenalin)
veya
e Asagidaki bulgularda en az ikisinin varligt:
-Aciklanamayan metabolik asidoz, baz agig1 > 5 mEq/L
-Arteryal laktat diizeyinin normalin 2 katindan fazla artisi
-Oliguri: Idrar ¢ikisinin < 0.5 mL/kg/saat
-Uzamus kapiller geri dolum zamani > 2 sn

-Santral ve periferal 1s1 farkinin > 3

3.2.11. Glasgow Outcome Skalas1 (GOS)

Hastalarm YBU’den taburculugundan &nce prognostik degerlendirme icin

GOS belirlendi. (54) (Tablo 11).

Tablo 11: GOS parametreleri

Klinik Skor
Oliim 1
Yiiksek kortikal fonksiyonlar yok, uyaranlara cevapsiz 2
[leri derece bagimli; yasamini siirdiirmek igin bagka bireye bagiml 3
Orta derece bagimli; giin igerisinde kendi islerini gorebilir. 4
Tam iyilesme 5
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4. BULGULAR

Cocuk yogun bakim {initesine ¢aligma siiresi boyunca 407 hasta yatis
yapildi. 27 hasta bilinen kronik bobrek hastaligi olmasi, 2 hasta yas siirlarina
uymamasi nedeniyle ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya 378 hasta dahil edildi.
Hastalarin %35.7’si kiz, ortalama yas1 80 ay idi. En sik yatis tanist solunum
sikintisi, eslik eden en sik kronik hastalik ndrolojik hastaliklar olarak saptandi.
Ortalama yogun bakim yatis siiresi 6.96 giin (range 1-52), hastane yatis siiresi 25.7
(range 1-205) giin, ilk 28 giindeki ventilatdrsiiz glin sayist 21.7 giin, entiibasyon
oran1 %63.8, mortalite oran1 %8.9 idi. KDIGO kriterlerine gore akut bobrek hasari
(ABH) 120 hastada (%31.7) saptandi.

Calismaya dahil edilen hastalar ABH gelisenler ve gelismeyenler olarak iki
gruba ayrildi. ABH gelisen hastalarda yas, cinsiyet ve malnutrisyon varlig
gelismeyenler ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(Tablo 12). ABH grubunda en sik yatis nedeni solunum sikintisi (%35.8) idi. ABH
gelismeyen grupta en sik yatis nedeninin operasyon sonrast takip (%41.9) oldugu
goriildii. ABH grubunda 79 hastada (%65,8) kronik hastalik mevcuttu ve en sik
eslik eden kronik hastalik norolojik hastaliklardi (%14.2), ancak kronik hastalik
varliginin ABH gelisimine anlamli bir etkisi saptanmadi (p>0.05) (Tablo 13).
Takiplerde 28. giinde ABH devam eden 5 hasta vardi, bu 5 hastanin 1 tanesi
hipertansifti.

Her iki grupta yas, malnutrisyon varlig1 ve bazal GFR diizeyleri arasinda anlaml
fark saptanmazken, hipertansiyon varlig1 (%]15), hipoksi varlig1 (%7,7), PRISM
skoru ve PELOD skoru ABH grubunda daha yiiksek olarak saptandi. ABH
grubunda en diisiik GFR degerlerinin ortalamasi 65,4 ml/dk/1,73m? (range 17-120)
idi. Viicut agirliginin %10’undan fazla siv1 ytikii varligt ABH grubunda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yliksek oranda gozlendi (p<0,05). Hipoalbuminemi,
bilinen renal hastalik ve genitoiiriner anomali varlig1 ile ABH gelisimi arasinda

anlaml1 iligki bulunmada.
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Tablo 12: Caligma grubunun demografik verileri

Total ABH var ABH yok p
N:378 N:120 N:258
Yas (ay) n(%) 80 (64,15) 73,75 (66,17) 83,05 (63,11) 0,156
Cinsiyet (Kiz) n(%) 135 (35,7) 41 (34,2) 94 (36,4 0,668
BMI n(%) 16,9 (4,37) 17,34 (4,20) 16,71(4,45) 0,078
Az kilolu 265 (70,1) 77 (64,2) 188 (72,9)
Normal 87 (23) 35(29,2) 52 (20,2)
Fazla kilolu 22 (5,8) 8 (6,7) 14 (5,4)
Obez 4 (1,1) 0(0) 4 (1,6)
Malnutrisyon* n(%) 0,674
>%90 260 (68,8) 87 (72,5) 173 (67,1)
80-90 50 (13,2) 14 (11,4) 36 (14)
70-80 33(8,7) 8 (6,7) 25(9,7)
<70 35(09,3) 11.(9,2) 24 (9,3)
Hipoalbuminemi n(%) 62 (16,4) 27 (2,5) 35 (13,6) 0,029
Hipertansiyon n(%) 31(8.2) 18 (15,0) 13 (5,0) 0,001
Siv1 yiikii (>%10) n(%) 53 (14) 31 (25,8) 22 (8,5) <0,001
Hipoksi n(%) 51 (13,5) 29 (24.1) 22 (5,8) <0,001
Bilinen bobrek hastahigi n(%) 24 (6,3) 5(4,2) 19 (7,4) 0,2
Bilinen Genitoiiriner anomali n(%) 9 (2,4) 3(2,9) 6(2,3) 0,918
Bazal GFR ort, (SD) 118,24 (5,1) 118,78 (4,0) 118 (5,53) 0,445
Minimum GFR ort, (SD) 96,84 (30,06) 65,39 (27,77) 112,47 (17,09) <0,001
PRISM III ort, (SD) 5,86 (7,38) 7,78 (8,96) 4,97 (6,34) 0,02
PELOD ort, (SD) 7,23 (10,75) 11,48 (13,89) 5,26 (8,24) <0,001
VIS ort, (SD) 16,04 (46,23) 40,48 (73,67) 4,35 (11,90) <0,001
Glasgow Outcome Scale ort, (SD) 4,03 (1,37) 3,47 (1,72) 4,29 (1,08) <0,001
Mekanik ventilasyon ihtiyaci n(%) 241 (63,8) 83 (69,2) 158 (61,2) <0,136
28 giin ventilatorsiiz giin ort, (SD) 21,73 (10,16) 17,17 (12,37) 23,85 (8,15) <0,001
Hastane yatis siiresi ort, (SD) 27,57 (36,04) 32,34 (42,13) 25,34 (32,69) 0,169
Yogun bakim yatis siiresi ort, (SD) 6,96 (8,88) 9,15 (10,39) 5,94 (7,91) <0,001
Mortalite (n,%) 34 (8.9) 31 (25,8) 31,2 <0,001
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Tablo 13: Caligma grubunun yatis tanilar1 ve bilinen kronik hastaliklar

Yatis tanmisi Total ABHvar ABHyok <0,001
Travma n(%) 31(8,2) 8 (6,7) 23 (8,9)
Solunum sikintist n(%)* 120 (31,7) 43 (35,8)  77(29,8)
Post-operatif izlem n(%)* 135(35,7)  27(22,5) 108 (41,9
Kardiyopulmoner arrest n(%) 10 (2,6) 6(5 4 (1,6)
SSS enfeksiyonu n(%) 4 (LD 2(1,7) 2(0,8)
intoksikasyon n(%) 7(1,9) 433 3(1,2)
Hemodinamik bozukluk n(%) 16 (4,2) 9(7,5) 7(2,7)
Konviilziyon n(%) 24 (6,3) 5(4.2) 19 (7,4)
Makrofaj aktivasyon sendromu 2 (0,5) 0(0) 2(0,8)
n(%)

COVID-19 iliskili multi- 3(0,8) 21,7 1(0,4)
inflamatuvar sendrom n(%)

Konjenital kalp cerrahisi 11(2,9) 4 (3,3) 7(2,7)
sonrasi postoperatif n(%)

Diger n(%) 15 4) 10(8,3)  5(19

Kronik hastalhk 0,713
Solunumsal n(%) 28 (7,4) 9(1.,5) 19 (7,4)
Kardiyovaskiiler n(%) 35(09,3) 15125 20(7,8
Gastrointestinal — hepatik n(%) 27 (7,1) 10 (8,3) 17 (6,6)
Endokrin n(%) 4 (1,1) 21,7 2 (0,8)
Renal/Genitoiiriner n(%) 154) 4(3.3) 11 4,3)
Kas-iskelet n(%) 6 (1,6) 2 (1,6) 4 (1,6)
Norolojik n(%) 78 (20,6) 17 (14,2) 61 (23,6)
Genetik n(%) 8(2,1) 21,7 6(2,3)
Hematolojik n(%) 8 (2,1) 1(0,8) 72,7
Onkolojik n(%) 45 (11,9) 14(11,7) 31(12)
Metabolik n(%) 8(2,1) 21,7 6(2,3)
Immiinolojik n(%) 2(0,5) 1(0,8) 1(0,4)
Romatolojik n(%) 1(0,3) 0 1(04)
Yok n(%) 113(29,9) 41342 72(27,9)

*Yatis tanilarinda farki olusturan sebepler solunum sikintist ve post operatif izlemdir.

KDIGO tanimlamasina gore 120 hastada (%31,7), pRIFLE tanimlamasina gore 116
hastada (%30,6) ABH gelistigi gortildii. 98 hastada (%25,9) RAI skoru >8 saptandi.
KDIGO’ya gore ABH gelisen hastalarin ise 83’iinde (%81,6) RAI skoru >8
saptandi. KDIGO skoruyla, pRIFLE skoru ve RAI degerleri karsilastirildiginda
KDIGO skorunun diger skorlara oranla daha genis bir grubu tanimladig: goriildii
(Sekil 1). pRIFLE kriterlerine gore ABH gelisen grupta yer alan 4 hastanin KDIGO
kriterlerine gore ABH gelismeyen grupta yer aldigi; KDIGO siniflamasina gore ise
ABH gelisen 8 hasta pRIFLE smiflamasina gore ABH gelismeyen grupta yer aldig1
goriildii. Herhangi bir zamanda bakilan RAI degeri >8 olan 98 hastanin takiplerinde
sonraki 72 saat igerisinde KDIGO kriterlerine gore 83 hastada (%84,6), pRIFLE
kriterlerine gore 85 hastada (%86,7) ABH gelistigi goriildi. ABH gelisen grupta
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101 hastada (%84,2) ilk 48 saat i¢inde, 19 hastada (%15,8) ise daha ge¢ ABH
gelistigi saptand1. YBU’ye yatigin ilk giiniinde KDIGO kriterlerine gore 86 hastada
ABH saptanmis olup bunlarin 46°s1 (%53) evre 1, 25’1 (%29) evre 2, 15’1 (%18)
evre 3 olarak tespit edilmistir. 7 gilinliik seyir incelendiginde hastalarin 53’1 (%62)
iyilesmis olup 7. glinde evre 1, 2 ve 3’te sirastyla 9, 12 ve 12 hasta yer almaktadir

(Sekil 2 ve 3).

\ KDIGO
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Sekil 1: RAI, KDIGO ve pRIFLE skorlarinin ABH gelisimini gosteren Venn
semast
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T
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=
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Sekil 2: pRIFLE ve KDIGO kriterlerine géore ABH gelisen hastalarin evrelere
gore dagilimi

(*8 hasta KDIGO kriterlerine gore evre 1 ABH iken pRIFLE smiflamasina gore
ABH grubunda degildir.)
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7. giin

EVRE 1 (n=46) § IYILESME %62

(n =53/86)
EVRE 1 (n=9)
EVRE 2 (n=25) § O :
.-“"‘\—— M EVRE 2 (n=12)
B I 8 EVRE 3 (n=12)

Sekil 3: YBU’ne yatisin ilk giiniinde ABH olan hastalarin 7 giinliik seyrinde ABH
evrelerinin degisimi

ABH gelisiminde etyolojik olarak etkili nedenler siklik sirasina gore;
prerenal (%88.3), renal (%18.3) ve postrenal (%1.6) olarak saptandi (Tablo 14).
Renal nedenlere bagli ABH gelisen 22 hastadan 9’unda prerenal nedenler, 1’inde
ise postrenal obstriiksiyon eslik etmekteydi.

KDIGO’ya gore ABH gelisen 120 hastanin 97’sinde (%80.8) nefrotoksik
ila¢ kullanim1 saptandi. Bu hastalarda en sik kullanilan ila¢ grubunun antibiyotikler
(%70) oldugu; antibiyotikler i¢inde en sik goriilen ajanlarin sirasiyla beta laktam
grubu (%68), vankomisin (%44) ve amikasin (%11) oldugu goriildii. Bunlarin
disinda en sik kullanilan ilaglar asiklovir (%14), furosemid (%]12), amfoterisin B

(%7) olarak saptandi. ABH gelisen grupta 3’ten fazla nefrotoksik ila¢ kullanimi1

olan hastalarda mortalite daha yiiksek saptandi.

Tablo 14: Akut bobrek hasarinin etiyolojik nedenleri

N %
Prerenal 106 88,3
Diisiik iv volim 55 45,8
Efektif dolasan hacmin azalmasi 51 42,5
Renal 22 18,3
Tiibtler 13 10,8
Interstisyel 9 7,5
Postrenal 2 1,6
Uretral Obstriiksiyon 1 0,8
Soliter bobrek yollariin obstriiksiyonu 1 0,8
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ABH grubunda yogun bakim yatis siireleri daha uzunken hastane yatig
stiresi agisindan anlamli bir fark yoktu. VIS skoru ABH grubunda anlamli derecede
yiiksek saptandi. Mortalite ABH grubunda (%25.8) daha yiiksek, GOS ise daha
diisiik saptandi (p<0,05). KDIGO skoru ile GOS skoru arasinda orta diizeyde
negatif yonde anlamli korelasyon mevcuttu (p<0,001 r:-0,408). Tekli analizlerde
mortalite ile anlaml iligkili oldugu gdzlenen ABH varligmin VIS, PRISM ve
PELOD skorlart ile degerlendirildigi ¢oklu regresyon analizinde; ABH varliginin
mortaliteyi 8 kat arttiran bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriildi (OR: 8,06
%95C.1. 2,089-31.087, (p= 0,002) (Tablo 15). Tedavide en sik siv1 yiiklemesi
(%53.3) uygulandi (Tablo 16).

Tablo 15: Akut bobrek hasarinin mortalite iizerine etkisi ¢oklu regresyon analizi

Odds orani % 95 giiven arahgi p
ABH varhg 8.05916 2.089 - 31.0867 0.002
VIS skor 1.02365 1.012 - 1.0352 <0.001
PRISM skor 1.05324 0.986 - 1.1246 0.121
PELOD skor 1.05851 1.012-1.1074 0.014

Tablo 16: Uygulanan tedavilerin 6zeti

Tedavi N %
S1v1 yiiklemesi 64 533
Ditiretik 27 225
[lag doz revizyonu 19 158
Diyaliz 11 9.1
S1vi1 kisitlamasi 10 83

Nefrotoksik ilacin kesilmesi 10 8.3

28



5. TARTISMA

KDIGO siniflamasina gore 120 hastada (%31.7), pRIFLE smiflamasina
gore 116 hastada (%30.6) ABH gelistigi saptandi, bu oranin iilkemizde bir
caligmayla benzer oldugu ancak diger iilkelerde yapilan calismalara gore daha
yiiksek oldugu goriildii (61, 62, 63). ABH nin siklig1 yogun bakim yatak sayilariin
kisitl olmasi ve nispeten se¢ilmis daha agir hastalarin yatisina baglh olabilir. Tkinci
bir neden kritik hasta ¢ocuklarin yogun bakim yatiginin ayni1 nedenlerle gecikmesi
ve bu donemde destekleyici tedavilerin etkin yiiriitiilememesi olabilir. Literatiirde
yer alan benzer ¢alismalarin 6zeti Tablo 17°de verilmistir.

Calismada hastalar KDIGO tanimlamasina gore de gruplandirildiginda; 51
hasta (%42.5) evre 1, 44 hasta (%36.7) evre 2 ve 25 hasta (%20.8) evre 3 olarak
saptandi. Mortalite oranlari sirasiyla %2, %34.1 ve %60 idi. pRIFLE tanimlamasina
gore ise 45 hasta (%38.8) risk, 45 hasta (%38.8) injury, 26 hasta (%22.4) failure
grubunda idi. Bu tanimlamanin mortalite oranlar1 sirasiyla %2.2, %28.9 ve %65.4
olarak saptandi. ABH evresi arttikca mortalite oranlarinin da arttigir goriildii.
Mortalite total popiilasyonda %8.9, ABH gelisen grupta %25.8 olarak saptandi.
Literatiirdeki caligmalara bakildiginda da benzer sekilde ABH gelisen grupta
mortalitenin daha yiiksek oldugu ve ABH evresinin artmasiyla birlikte mortalite
oranlarinin arttig1 goriildii (61, 62, 64, 65, 66, 67, 68, 69).

Calismada hemodiyaliz ihtiyaci olan 10 hastanin 7’si (%70) eksitus olarak
sonuclandi. Ayn1 zamanda bu hastalarin 8’1 evre 3, 2’si evre 2 idi. Exitus olan
hastalar incelendiginde 6 tanesinin altta yatan hematolojik/onkolojik malignite veya
kemik iligi transplantasyonu Oykiisii oldugu goriildii. 1 hasta ise multitravma
nedeniyle takip edilmekteydi. Hastanede yatig siiresi ve mortalite oraninin renal
replasman tedavisi (RRT) uygulanan hastalarda yiiksek oldugunu gdsteren
caligmalar mevcuttur (3, 62, 64, 68, 70). Akcan-Arikan ve ark. tarafindan yapilan
bir ¢calismada ileri evre ABH saptanan hastalarda oligiiri ve hipervoleminin daha
stk goriildiigii ve bu hastalarda mortalitenin daha ytiksek oldugu, oligiirik hastalarda
23 kat fazla RRT ihtiyaci oldugu saptanmistir (67). Yine literatiirde taranan bagka
bir ¢aligmada RRT uygulanan hastalarda ileri evre ABH izlenmektedir ve

cogunlugu failure evresindedir (3).
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Tablo 17: Literatiirde yer alan ¢alismalarin 6zeti

PRIFLE, KDIGO, Etyoloji Yorum
Mortalite Mortalite
Usluogullan | R: %50, %20 Sepsis %44, ABH evresi yiiksek olanlarda
et al. I: %18, %55 Dehidratasyon ve hemodiyaliz ihtiyaci
F: %32, %94 %24 olanlarda mortalite yiksektir.
SenZs, R: %15.3, %10.7 Prerenal %18.1 Mekanik ventilasyon ihtiyaci,
Cakar N I: %25, %31.5 Renal %76.4 oligiiri, hastanede yatis siresi
F: %59.7, %57.8 Post renal %5.6 mortaliteyi arttirmaktadir.
Diizova et R: %30.7, %24.4 Prerenal %23.9 | ABH evresi arttikca diyaliz
al. I: %25.3, %30.2 Renal %72.9 ihtiyaci ve mortalite
F: %43 %24.1 Post renal %3.2 | artmaktadir.
Yegenaga R: %19, %56 ABH olan grupta pozitif sivi
et al. I: %17.9, %68 yuki, santral ven6z basing
F: %17.9, %72 yiksekligi, vazopressor
L: %1.4, %100 kullanimi saptanmistir.
Gencel Evre 1: %53.4 ABH gelisen hastalarda
Kaya et al. Evre 2: %25.5 sistatin c_c_JUzeyi, mortalite
Evre 3: %20 orani, YBU’de yatis siiresi,
mekanik ventilasyon siresi
daha yuksektir.
Akcan R: %48.8 Basvurudan 48 saat sonra
Arikan et I: %26 devam.eden ABI-!.varllg.mda
F: %25.2 mortalite daha yuksektir.
al. ABH gelisen grupta
hastanede yatis siiresi daha
uzun, PRISM Il skoru daha
yuksektir.
Al-jboor et R: %43.7, %67.8 Sepsis %45.3 ABH gelisen grupta PRISM Il
al. 1: %32.8, %71.4 Akut skoru, hastanede yatis siiresi

F: %23.4, %86.6

gastroenterit
%15.6

ve mortalite orani daha
yiiksek, RRT alanlarda ve
mekanik ventilasyon ihtiyaci
olanlarda mortalite orani
daha yuksektir.

Kavaz et al.

R: %7.9, %13.3
I: %18.5, %37.1
F: %9.6, %38.8

1: %12.1, %26
2: %6.9, %46.1
3: %14.3, %37

ABH evresi arttikga mekanik
ventilasyon orani, yatis slresi
ve mortalite orani artmigtir.

R: %40.2 Sepsis %34.3 ABH gelisen hastalarda
Shalaby et
al 1: %34.3 Hipoksi % 27.5 PRISM-3 skoru, yatis sliresi ve
F: %25.5 mortalite daha yuksektir.
ABH evresi arttikca
hipervolemi ve 6lim daha sik
gorilmektedir.
Louzada et | R:%44.5 Evre 1: %50.1 ABH gelisen grupta mekanik
al 1: %16.4 Evre 2: %4.9 ventilasyon, hastanede yatis
’ F: %37 Evre 3: %44.8 sresi, vazoaktif ilag
L: %2.1 kullanimi, PIM-3 skoru ve
mortalite daha yiksektir.
R: %52.2, %0 Sepsis %24.3 ABH gelisen grupta mekanik
Aygun et al.

I: %29.7, %15.4
F: %18, %84.6

ventilasyon, inotrop
kullanimi, nefrotoksik ilag
kullanimi, yatis siiresi, PRISM-
3 skoru daha yuksektir.
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Calismada ABH’nin etyolojik nedenleri siklik sirasina gore prerenal
(%88.3), renal (%18.3) ve post renal (%1.6) nedenler saptandi. Literatiirdeki
caligmalar incelendiginde renal nedenlerin prerenal nedenlere gore daha sik
goriildiigl ¢alismalar mevcuttur (7, 61).

CYBU’lerde verimliligi arttirmak ve bir standardizasyon saglamak igin
belirli parametreler araciligiyla mortalite ve morbidite riskini 6nceden belirleyen
PRISM, PELOD, PIM-3 gibi skorlamalar bulunmaktadir. ABH gelisen grupta
literatiirle uygun olarak PRISM ve PELOD skorlar1 daha yiiksek ve istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (3, 62, 67, 70).

CYBU’de artmis siv1 yiikii sik goriilen ve degistirilebilir bir durumdur.
Mekanik ventilasyondan ayrilma, taburculuk ve mortalite agisindan énemli bir risk
faktorii oldugu bilinmektedir (71, 72). Bu ¢alismada pozitif s1v1 yiikii varligt ABH
gelisen grupta %25.8 olarak saptanmistir, bu oran ABH gelismeyen grubun
yaklasik 3 katidir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli sonu¢lanmstir. Literatiirde
de siv1 yiikii ile ABH arasindaki iliskiyi dogrulayan ¢alismalar mevcuttur (65, 67).

Vazopressor kullanimi1 ABH gelisen grupta yiiksek saptandi. ABH gelisen
grupta vazoaktif inotrop skoru gelismeyen grubun yaklasik 6 katiydi. Literatiire
bakildiginda vazopressor tedavi gereksinimi olan hastalarda ABH gelisiminin
yiiksek oldugu benzer ¢aligmalar bulunmaktadir (65, 68, 70).

Calismada ABH gelisen grupta hipoksi oran1 yiiksek, 28 giinliik
ventilatorsiiz giin sayis1 daha diisiik ve istatistiksel olarak anlamli sonuglanmigtir
(p<0.001). Ancak mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan her iki grupta istatistiksel
anlamli farklilik saptanmamistir (p<0.136). Literatiirde de uzamis mekanik
ventilasyon siiresi (73) ve mekanik ventilasyon ihtiyaci ile ABH arasinda iligki
saptayan ¢alismalar mevcuttur (61, 62, 66, 68, 69, 70)

Yatis siiresinde uzamanin bazi olumsuz sonuglar1 bulunmaktadir. Mortalite,
enfeksiyon riski ve maliyet artis1 bu sonuglardandir. Calismada ABH gelisen
grupta ortalama hastanede yatig siiresi 42 giin, ABH gelismeyen grupta 32 giin
saptanmistir (p=0.169). YBU’de yatis siiresi ise ABH gelisen grupta ortalama 9
giin, gelismeyen grupta 6 gilindiir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir

(p<0.001). Benzer calismalar incelendiginde ABH gelisen grupta YBU’de yatis
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siiresi (73) ve hastanede yatig siiresinin uzamasini anlamli bulan ¢alismalar vardir
(3, 61, 62, 68, 69, 70).

Bu ¢alismada ilk 24 saatte ABH gelisimi KDIGO tanimlamasina gore 120
hastadan 86’sinda (%71), pRIFLE tanimlamasina gore 116 hastadan 82’sinde
(%70) goriilmiistiir. Bu gruplarin sirasiyla %62’si ve %59’u ilk 7 giin igerisinde
iyilesme gostermistir ve ayn1 zamanda ABH evresi arttikca iyilesme oraninin
azaldig1 goriilmiistiir. Akcan-Arikan ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada da
benzer sekilde ABH evresinin artmasi ile iyilesme orani arasinda ters iligki
saptanmistir (3).

28. giinde KDIGO tanimlamasina gore yalnizca 5 hastada ABH’ nin persiste
ettigi goriildii. Bu 5 hastanin evrelere gore sayisal dagilimi evre 1, 2 ve 3 igin
strastyla 1, 2 ve 2 hastadir. Diyaliz ihtiyac1 1 hastada devam etmekteydi. 2 hasta
eksitus olarak sonuglandi. Sag kalan 3 hastanin seyri incelendiginde takipte bobrek
fonksiyon testlerinin normale dondiigii, KBH’ye ilerlemedigi goriildii. Literatiire
bakildiginda da ABH’de kroniklesmenin diisiik oldugu goriilmiistiir (68, 74).

Renal anjina indeksi ABH gelisimi agisindan yiiksek riskli hastalar
belirlemek icin gelistirilmis, sonuclar1 iyilestirme potansiyeline sahip bir
siniflandirma sistemidir. Bu c¢aligmada ilk 7 giinliik siirede herhangi bir giinde
bakilan RAI >8 olan 95 hasta (%25.9) saptanmistir. Bu hastalarin %85’inde takip
eden 72 saat icerisinde KDIGO siniflamasina gére ABH gelistigi goriilmiistiir. RAI,
ABH gelisimini 6ngdérmek agisindan giinliik olarak tarama amagh kullanilabilir (75,
76).

ABH gelisiminde ilag¢ kullanimi ciddi bir faktordiir. Calismada ABH gelisen
hastalarda nefrotoksik ila¢ kullanimi oram1 %80.8’dir. Ancak ABH gelisimi ile
istatistiksel bir anlam saptanmamistir. En sik kullanilan grup antibiyotiklerdir.
Nefrotoksik ilaglar kullanilirken 6zellikle YBU’de yatan ve komorbiditesi olan
hastalar dikkatle izlenmelidir (68, 70, 77).

KDIGO evresi ile GOS arasinda orta diizeyde negatif korelasyon saptanmis
olup ABH’nin morbidite ile iligkili oldugunu gostermektedir (5).
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6. SONUC ve ONERILER

Bu c¢alismada ABH gelisiminde en genis grubu KGIDO siniflamasi
tanimlamistir ve her {i¢ hastadan birinde ABH gelisimi goriilmiistiir. ABH
gelisiminin en sik nedeni prerenal nedenlerdir, ancak CYBU’de cogunlukla
multifaktoryeldir. ABH gelisiminin erken donemde saptanabilmesi i¢in RAI gibi
skorlar rutin taramada kullanilabilir. ABH tanisinda standardizasyon saglamak ve
YBU kalitesini arttirmak adina KDIGO gibi skorlama sistemleri rutin uygulamanin
bir par¢ast olmalidir. Tani, takip ve tedavide multidisipliner yaklagim gereklidir.
Evre 2 ve 3 ABH gelismis olan ve 7. giinden sonra ABH devam eden hastalarda
nefrotoksik ve radyoopak tedavi kullanilirken dikkatli olunmalidir. ABH gelisen
hastalarda siv1 yiikii fazlaligi anlamlidir ve mortalite ile iligkilidir, bu durumlarda
renal replasman tedavisi erken donemde diisiiniilebilir. Hipoksi ve perfiizyon
bozuklugu ABH gelisen hastalarda sik goriildiigii i¢cin yakin monitdrizasyon

gereklidir.
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OZET

Bu ¢alismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Yogun
Bakim Unitesine (CYBU) yatirilan hastalarda gelisen akut bobrek hasari (ABH)
insidansint ve etyolojik acidan etkili risk faktorlerinin tespit edilmesi
amaglanmistir.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi CYBU’ye 1 Aralik 2021 - 1
Aralik 2022 tarihleri arasinda yatis1 yapilan 1 ay — 18 yas arasi tiim hastalar
prospektif olarak incelendi. Yas smirlarina uymayan ve bilinen kronik bobrek
hastalig1 olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Yatan hastalarin yas (ay), cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi,
malnutrisyon durumu, yatig tanisi, bilinen kronik hastalik varligi, bilinen renal
hastalik ve genitoiiriner anomali varli§1 bazal serum kreatinin degeri ve bazal
glomeriiler filtrasyon hizi (GFH), yatisi boyunca goézlenen en yliksek serum
kreatinin degeri ve en diisiik GFH degeri, YBU’ye yatisin ilk 24 saatinde elektronik
olarak hesaplanan PRISM ve PELOD skorlari, YBU yatis1 6ncesi ABH varligi,
hastalarda kullanilan nefrotoksik ilaglar, pRIFLE ve KDIGO kriterlerine gére ABH
evreleri, ABH skoru, alblimin diizeyi, mekanik ventilasyon ve hipoksi durumu,
giinliik s1v1 balansi, vazoaktif inotrop skoru, renal angina indeksi (RAI), perfiizyon
bozuklugu varlig1 kaydedildi.

Calisma siiresi boyunca yatig1 yapilan 407 hastanin 27’si bilinen kronik
bobrek hastaligi olmasi, 2’si yas sinirlarina uymamasi nedeniyle caligma disi
birakildi. Calismaya dahil edilen 378 hastanin %35.7si kiz, ortalama yags1 80 ay idi.
(Calisma grubunda ortalama yogun bakim yatis siiresi 6.96 giin, hastane yatis siiresi
25.7 giin, ilk 28 glindeki ventilatdrsiiz giin say1s121.7 giin, entlibasyon orani %63.8,
mortalite oran1 %8.9 idi. Hastalarin %31.7’sinde KDIGO, %30.6’sinda pRIFLE
kriterleri, %25.9’unda RAI skorlamasina géore ABH gelisimi goriildii. ABH gelisen
ve gelismeyen gruplar karsilastirildiginda demografik veriler ve bazal GFR
diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmazken, hipertansiyon varligi, hipoksi
varligi, sivi ylikli, PRISM skoru ve PELOD skoru ABH grubunda daha yiiksek
olarak saptandi. Renal anjina indeksi > 8 olan hastalarin %85’inde takip eden 72

saat icerisinde ABH gelistigi gortildi.
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ABH gelisiminde etyolojik olarak etkili nedenler siklik sirasina gore;
prerenal (%88.3), renal (%18.3) ve postrenal (%1.6) olarak saptandi. Calisma
grubunda en sik kullanilan ilag grubunun antibiyotikler (%70) oldugu;
antibiyotikler iginde en sik goriilen ajanlarin sirasiyla beta laktam grubu,
vankomisin ve amikasin oldugu goriildii. Bunlar diginda sik kullanilan diger ilaglar
asiklovir, furosemid ve amfoterisin b olarak saptandi.

ABH grubunda yogun bakim yatis siireleri daha uzun iken hastane yatig
stiresi acisindan istatistiksel anlamli bir fark yoktu. VIS skoru ve mortalite ABH
grubunda daha yiiksek, GOS ise daha diisiik saptandi (p<0,05). Coklu regresyon
analizinde ABH varligimin mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu

saptandi1. Tedavide en sik siv1 yiiklemesi uygulandi.
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ABSTRACT

This study aimed to determine the incidence of acute kidney injury (AKI)
and etiologically effective risk factors in patients admitted to the Pediatric Intensive
Care Unit (PICU) of Akdeniz University Faculty of Medicine.

All patients aged between 1 month and 18 years who were admitted to PICU
of Akdeniz University Faculty of Medicine between December 1, 2021 and
December 1, 2022 were prospectively examined. Patients who did not meet the age
limits and had known chronic kidney disease were excluded from the study.

Patients' age (month), gender, weight, body mass index, malnutrition status,
hospitalization diagnosis, presence of known chronic disease, known kidney
disease and genitourinary anomaly, basal serum creatinine value and basal
glomerular filtration rate (GFR), the highest serum creatinine value and lowest GFR
value observed during hospitalization, PRISM and PELOD scores calculated
electronically in the first 24 hours of ICU admission, presence of AKI before ICU
admission, nephrotoxic drugs used in patients, AKI stages according to pRIFLE
and KDIGO criteria, AKI score, albumin level, mechanical ventilation and hypoxia
status, daily fluid balance, vasoactive inotrope score, renal angina index (RAI), and
presence of perfusion disorder were recorded.

Of the 407 patients hospitalized during the study period, 27 were excluded
from the study because they had known chronic kidney disease and 2 did not meet
the age limits. Of the 378 patients included in the study, 35.7% were girls and their
average age was 80 months. In the study group, the average length of intensive care
unit stay was 6.96 days, length of hospital stay was 25.7 days, the number of
ventilator-free days in the first 28 days was 21.7 days, intubation rate was 63.8%,
and mortality rate was 8.9%. AKI development was observed in 31.7% of the
patients according to KDIGO, 30.6% according to pRIFLE and 25.9% according to
RAI scoring. When the groups with and without AKI were compared, no significant
difference was found between demographic data and basal GFR levels, while the
presence of hypertension, hypoxia, fluid overload, PRISM score and PELOD score
were found to be higher in the AKI group. It was observed that AKI developed

within the following 72 hours in 85% of patients with a renal angina index >8.
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Etiologically causes in the development of AKI are, in order of frequency:
It was determined as prerenal (88.3%), renal (18.3%) and postrenal (1.6%). The
most frequently used drugs in the study group were antibiotics (70%); It was
observed that the most common antibiotics were beta lactams, vancomycin and
amikacin, respectively. Apart from these, other frequently used nephrotoxic drugs
are acyclovir, furosemide and amphotericin.

While the length of intensive care stay was longer in the AKI group, there
was no statistically significant difference in the length of hospital stay. VIS score
and mortality were higher and GOS was lower in the AKI group (p<0.05). In
multiple regression analysis, the presence of AKI was found to be an independent

risk factor for mortality. Fluid resuscitation was most frequently used in treatment.
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