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0z
Amagc: Calisma ile cocuk hastalarda Akut Bobrek Hasarinin (ABH) etiyolojisi, klinik dzellikleri, prognoz Uzerinde etkili

faktorleri ve sonuglan tanimlamak igin Acute Kidney Injury Network tarafindan déne surulen siniflandirma Kriterlerinin
kullanilmasi ve ABH siniflandirimasinda pediatrik-modifiye RIFLE (pRIFLE) kriterlerinin rutine gegirilmesi amaglanmistir.

Gerec ve Yontemler: Mayis 2008-Temmuz 2010 arasinda ABH tanisi ile yatirlan ya da hastanede izlemi sirasinda ABH
gelisen %25’i yenidogan 72 hasta (42 erkek, 30 kiz) ileri dogru olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin ortanca yasi 9.11 ay (minimum 0, maksimum 216.56 ay)’di. ABH nedeni olarak dehidratasyon,
%30.6 orani ile en sik etiyolojik faktdr olarak saptandi. Bunu sirasiyla hipoksi (%19.4), sepsis (%16.7), ilag (%12.5) ve
hemolitik Gremik sendroma (%9.7) bagl ABH izledi. Hastalarin %15.3'0 risk, %25’i hasar, %59.7’si ise yetmezlik olarak
siniflandinidi. Mortalite orani %26.4’dU. Erkek cinsiyet, mekanik ventilasyon, nefrotoksik ilag, ABH gelisimi sirasinda
hastanede yatiyor olmak, oligUri/anlri ve nefroloji konsultasyonunun gecikmesi mortalite ile iligkili bulundu (p<0.05).
Mortalite orani risk grubunda %10.7, hasar grubunda %31.5 ve yetmezlik grubunda %57.8'di.

Sonug: Diyaliz gereksinimini ve hastane mortalitesini &nceden tahmin etmede pRIFLE siniflamasinin etkin bir ydntem
oldugu goéruldu.
Anahtar Soézciikler: Akut bobrek hasarlanmasi, Prognoz, Siniflandirma

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to use the classification criteria suggested by the Acute Kidney Injury Network
in order to define the etiology, clinical features, prognostic factors and results of Acute Kidney Injury (AKI) in pediatric
patients and to support the routine application of pediatric-modified RIFLE (pRIFLE) criteria for the classification of AKI.

Material and Methods: The patient group comprised 72 patients (42 males, 30 females) of whom 25% were newborns
and 75% were children aged >1 month, who were either hospitalized due to a diagnosis of AKI or in whom AKI had
developed during hospitalization between May 2008 and July 2010.

Results: The median age at the time of AKI was 9.11 months (minimum 0, maximum 216.56 months). The etiology
of AKI was dehydration in 30.6%, hypoxia in 19.4%, sepsis in 16.7%, drug-induced in 12.5% and hemolytic uremic
syndrome in 9.7%. AKI patients were classified according to the staging system as follows: 15.3% of the patients were
in the risk, 25% in the injury, and 59.7% in the failure category. The mortality rate was 26.4%. Male sex, mechanical
ventilation, nephrotoxic drugs, hospitalization before the development of AKI, oliguria/anuria and delay in nephrology
consultation were found to be associated with increased mortality (p<0.05). Mortality rate was 10.7% for the risk, 31.5%
for the injury and 57.8 % for the failure categories.

Conclusion: The pRIFLE classification was an effective method in predicting the need for dialysis and hospital mortality.
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GIiRIS

Akut bodbrek hasarn (ABH) bdbrek fonksiyonlarnin ani ve
genellikle geri donUsumlU olarak kaybi ile bdbreklerin sivi-
elektrolit dengesini saglayamamasi sonucu gelisen ve serum
kreatinin ve azot UrUnlerinin artmasi ile karakterize Klinik bir
durumdur (1,2).

Gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde farkliik gdsteren ABHnin
etiyolojisi ayni Ulkede dahi merkezden merkeze farkli olabilmek-
tedir (3-6). Sosyoekonomik faktorler, saglik hizmetlerine erigi-
lebilirlik ve gevresel faktérler ABH'nin etiyoloji ve prognozunu
etkileyebilmektedir (7).

Acute Kidney Injury Network (AKIN) ve ¢cocuk ve erigkin nefrolog
ve yogun bakim uzmanindan olusan Acute Dialysis Quality
Initative (ADQ)) grubu ABH icin serum kreatinin ve idrar miktarina
dayall RIFLE kriterlerini kullanmaktadir (8).

Bu calisma ABH tanisi ile yatirilan ya da klinik izlemi sirasinda
ABH tablosu gelisen hastalarda etiyolojik faktorlerin arastirimasi,
pRIFLE d&lgUtlerine gdre hastaligin siddetinin belirlenmesi ve
bu olgutlerin prognoz ile iligkisinin tespit edilmesi, pRIFLEnIN
ABH hasta degerlendirilmesinde rutin kullaniminin saglanmasini
amaglamistir.

GEREC ve YONTEMLER

Bu calismada Mayis 2008 - Temmuz 2010 tarihleri arasinda
ABH tanisi ile hastanemize yatirilan ya da izlemi sirasinda ABH
gelisen 72 hasta prospektif olarak incelendi.

Akut bobrek hasar, serum kreatinin degerinde 0.3 mg/dl
mutlak artis ya da kreatininde yasa gdére normal sinirinin %50 ve
Uzerinde bir artis olmasi ya da Schwartz formuline [(kxhastanin
boyu)/serum kreatinini] gére hesaplanan glomerUler filtrasyon
hizinda (GFH) %25 ve Uzeri azalma ya da 8 saat ya da daha
uzun bir sdrede idrar miktarinin 0.5 ml/kg’in altinda olmasi
olarak tanimlandi.

Hastalarin tani aninda vicut agirigi-boyu, hastaligin belirti ve
bulgular, dékdnty, ishal, kusma, yetersiz sivi alimi, hipoksi,
hipovolemik sok, septik sok, kalp yetmezligi, hipotansiyon,
hipertansiyon, dehidratasyon, hemattri, oliglri, antri varligi
kaydedildi. ABH 6ncesi ya da sonrasinda mekanik ventilasyon
OykUsU (gun), ABH 6ncesi cerrahi islem (islem adi kag saat/gtn
once), alinan sivi miktar, kemoterapotikler ya da radyoterapi
(dozaj, kag gun 6nce), alinan diger ilaclar ya da radyokontrast
maddeler (dozaj, kag gin 6nce) 6ykust kaydedildi.

Vicut agirh@ 30 kg'in altindaki ¢ocuklarda 0.5 ml/kg/saat’ten
az miktardaki, 30 kg'in Ustlindeki cocuklarda ise 400 ml/24
saat’ten az olan idrar miktari oliguri olarak tanimlandi (10).

Hastalarin aldigi sivi miktar not edildi. Hastalann ABH tipi,
klinik seyirleri, renal ultrasonografi (USG) bulgulari, laboratuvar
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tetkikleri ve fraksiyone sodyum ekskresyonu (FeNa) ile birlikte
degerlendirilerek belirlendi. Intravendz sivi tedavisine ragmen
serum kreatinin yUksekligi uzun slre devam eden, oligUrisi/
anlrisi ge¢ dlzelen veya hi¢ dizelmeyen ve USG’de primer
bdbrek patolojisi saptanan hastalar renal ABH olarak tanimlandi.
intravendz sivi tedavisi ile serum kreatinin diizeyi ve idrar miktari
hizla dlzelen hastalar prerenal ABH olarak tanimlandi. Postrenal
ABH olan 2 hasta USG bulgusu ile tani aldl.

Serum sodyum dizeyinin <130 mmol/L olmasi hiponatremi;
serum sodyum duzeyinin >150 mmol/L olmasi hipernatremi;
serum potasyum dlzeyinin >5,5 mmol/L olmasi hiperkalemi
(yenidogan déneminde >6,5 mmol/L); serum pH degerinin
<7,35, bikarbonatin <10 mEg/L olmasi metabolik asidoz;
serum Urik asit dizeyinin >7 mg/dl olmasi hiperdrisemi; serum
kalsiyum diizeyinin <8 mg/dl olmasi hipokalsemi ve serum fosfor
dUzeyinin >7 mg/dl olmasi hiperfosfatemi olarak tanimlandi (31).

Hastaligin siddeti pRIFLE kriterlerine gore siniflandirildi (Tablo
). Her bir hastanin serum kreatinin degerindeki artis ve idrar
miktarindaki azalmaya gore pRIFLE siniflamasi yapildi (8).

CGalisma icin Digkapi Cocuk Hastanesi, etik kurulundan
24.06.2009 tarihli ve 16 numarali onay alinmigtir.

istatistiksel Yontem

Calismanin istatistikleri The Statistical Package for the Social
Science Program (SPSS) 14 ile yapildi. Calismada Mann-
Whitney U testi, Chi-square testi ve Kruskal-Wallis Testi
kullanildi. P degerinin <0.05 olmasi anlamli kabul edildi.

BULGULAR

CGalismaya alinan hastalarin ortanca yasi 9.11 ay (minimum O,
maksimum 216.56 ay) olup 42’si (%58.3) erkek ve 30’u (%41.7)
kizdi. Hastalarin 21°i (%29.1) 1 ayin altindaydi. Hastalarin %25’
yenidogan yogun bakim Unitesinde, %29.2°si ¢ocuk yogun
bakim Unitesinde, %45.8’i ise diger kliniklerde izlenmekteydi.

Hastalarin 44’Gndn (%61.1) hastaneye yatis nedeni ABH'di.
Yirmi sekizinde (%38.9) ise herhangi bir nedenle hastanede
yatarken ABH tablosu gelisti. ABH tanisi disinda bagka bir
nedenle hastanede izlenen bu 28 hastanin hastaneye vatisl ile
ABH tablosunun ortaya ¢ikigi arasindaki sdrenin ortanca degeri
2 gun (minimum 1, maksimum 131 gtin)’dd.

Hastalarin 13’0 (%18.1) prerenal, 55’1 (%76.4) renal, 4’l (%5.6)
postrenal ABH olarak belirlendi.

PRIFLE kriterlerine gére hastalarin 11’i (%15.3) risk, 18’i (%25)
hasar, 43’0 (%59.7) yetmezlik olarak siniflandiriidi (Tablo 11).

Klinik belirti ve bulgular gbz ©6ndnde bulunduruldugunda
galismamizda ABH tani aninda en sik gdrilen bulgular oligiri/
antri (%61.1), yetersiz sivi alimi (%45.8) ve kusma (%34.7)’du
(Tablo 1I).
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Tablo I: Pediatrik-Modifiye RIFLE Kriterleri.

Pediatrik-Modifiye RIFLE Kriterleri

Schwartz Formiiliine goére hesaplanmis KKI*

idrar miktar

<0.5 mlL/kg/sa -8 saat
<0.5 ml/kg/sa -16 saat
<0.3 mL/kg/sa- 24 sa veya 12 saatlik antri

Risk KKI'de %25 azalma

Hasar KKI'de %25 azalma

Yetmezlik KKI'de %75 azalma

Kayip Persistan yetmezlik >4 hafta

Son dénem Son dénem bobrek yetmezligi (persistan yetmezlik >3 ay)

Tablo IlI: pRIFLE Kriterlerine gére hastalarin dagiimi.

Evre Kreatinin artisi idrar miktarinda azalma Kreatinin artisi ve idrar miktarinda azalma
n (%) n (%) n (%)

Risk 7 (63.6) 3(27.2) 19.2)

Hasar 10 (55.5) 0(0) 8 (44.5)

Yetmezlik 11 (25.6) 1(2.3) 31 (72.1)

Toplam 28 (38.9) 4 (5.5) 40 (65.7)

Tablo Ill: Tani aninda belirti ve bulgular. H.astlalarm 6,S.I (.%28.6) yenidogan olmak UzereIBO’una (%41 .6).
diyaliz tedavisi uygulandi. Bu 30 hastalarin 1’i (%3.3) risk, 5’

Belirti ve bulgular* Hasta sayisi (%) (%16.7) hasar, 24’0 (%80) yetmezlik grubundaydi (Tablo Vi).

Oligiiri/antiri 44 61.1 Yetmezlik grubundaki hastalara diyaliz uygulanma oraninin

Yetersiz sivi alimi 88 45.8 daha yuksek oldugu saptandi (p<0.05). Hastalara diyaliz

Kusma 25 34.7 uygulanmasinin birincil endikasyonu aniri (%83.3)’di. Ondokuz

Hipoksi 19 26.3 (%63.3) hastaya periton diyalizi, 11 (%36.7) hastaya hemodiyaliz

ishal 17 23.6 Uyguland

Aniiri 14 19.4 Mekanik ventilasyon, ila¢c kullanim 06ykUlsU, hastanede yatis

Hipotansiyon 14 19.4 OykUsu ve oliglri/aniri gibi risk faktorleri ile mortalite arasinda

Agir dehidratasyon 13 18.05 anlamli iliski saptandi (Tablo VII).

Orta dehidratasyon 10 13.8 Hastalarin 51’i tam iyilesme, 19’'u 6lUm ve 2'si kronik bobrek

Septik sok 10 13.8 yetmezligi ile sonuglandi (Tablo VIII).

Kalp yetmezligi 7 9.7

Hipertansiyon 4 5.5 TARTISMA

Hematiiri 3 4.1

Hipovolemik gok S &l Gocuklarda ABH’nin en yaygin nedeni bdbrek kanlanmasinin

Hafif dehidratasyon 1 1.3 azalmasina yol agan gastroenterit, konjenital kalp hastalg,

Dokiinti 1 1.3 sepsis gibi prerenal hastaliklardrr. Etiyoloji ile ilgili yapilan

Odem 1 1.3 galismalarda etiyolojik faktdrlerin toplumdan topluma degistigi,

*Ayni hastada birden fazla belirti, bulgu olabilir.

Mekanik ventilasyon (MV), sivi yetersizligi, kemoterapi, nefro-
toksik ila¢ kullanimi, hastanede yatiyor olmak ve oligUri/ant-
ri ABH'na neden olan risk faktérleri olarak tespit edildi. Bu
risk faktorlerinden oligUri/andri ABH siddeti ile iligkili bulundu
(p=0.017) (Tablo V).

Etiyoloji g6z 6ntnde bulunduruldugunda ABH nedeni olarak
dehidratasyon %30.6 orani ile en sik etiyolojik faktér olarak
saptand (Tablo V).
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sosyoekonomik kosullar duzeldikge enfeksiyon hastaliklarinin
daha az oranda g@oruldagu bildiriimektedir. Genel olarak
bakildiginda ¢ocuklarda ABH’nin en sik nedeni hemolitik Gremik
sendrom (HUS) ve sivi kaybidir (11). Birlesik devletlerde 2009°da
yapllan bir gcalismada sok, septisemi, mekanik ventilatér ve
ekstrakorporeal destek ABH ile iligkili olarak bulunmustur
(12). Gin'de yapillan ¢ok merkezli prospektif bir calismada
ise en sik etiyolojik faktodr olarak Urolitiazis saptanmis bunu
akut glomerulonefrit (AGN) ve ciddi dehidratasyon izlemistir
(13). Nijerya’da yapilmis bir calismada ABHnin en sik nedeni
olarak neftrotoksik ajanlar ve enfeksiyonlar goérulmustir
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Tablo IV: Akut bobrek hasari siddet siniflamasi ve risk faktorleri ile iliskisi.

Risk faktorleri Risk Hasar Yetmezlik p
Mekanik ventilasyon (%) 8.3 29.2 58.3 0.438
Cerrahi islem (%) 0 25 75 0.427
Sivi yetersizligi (%) 12.1 24.2 63.6 0.753
Kemoterapi (%) 42.9 42.9 14.3 -
ilag (%) 16 32 52 0.564
Hastanede yatis (%) 14.3 32.1 53.6 0.534
Oligiiri/aniiri (%) 9.2 18.2 72.4 0.017
Tablo V: Akut bébrek hasari nedenleri.
Tani Yenidogan (n=21) >1 ay (n= 51) Toplam (n= 72)
Dehidratasyon 9 (%42.8) 13 (%25.4) 22 (%30.6)
Hipoksi 8 (%38.3) 6 (%11.7) 14 (%19.4)
Sepsis 3 (%14.2) 9 (%17.6) 12 (%16.7)
Nefrotoksik ila¢ kullanimi - 9 (%17.6) 9 (%12.5)
Hemolitik tiremik sendrom = 7 (%18.7) 7 (%9.7)
Kitle - 2 (%4) 2 (%2.7)
Tas - 1 (%2) 1 (%1.4)
Renal ven trombozu - 1 (%2) 1(%1.4)
Vezikoiiretral reflii - 1 (%2) 1(%1.4)
Piyelonefrit - 1 (%2) 1(%1.4)
Cerrahi (lireteral yapisiklik nedeni) - 1 (%2) 1(%1.4)
Multikistik displastik bébrek 1 (%4.7) - 1 (%1.4)
Tablo VI: pRIFLE sinflandinimasi yapilan hastalarda diyaliz ve mortalite iligkisi.
Yas gruplari
RIFLE Tiim hastalar (n=72) Yenidogan (n=21) >1 ay (n=51)
Diyaliz Mortalite Diyaliz Mortalite Diyaliz Mortalite
Risk 1/11 (%9) 2/11 (%18.2) -/5 (%0) -/5 (%0) 1/6 (%16.6) 2/6 (%33.3)
Hasar 5/18 (%27.8) 6/18 (%33.4) 1/5 (%20) 1/5 (%20) 4/18 (%30.8) 5/13 (%38.4)
Yetmezlik 24/43 (%55.8) 11/43 (%25.6) 5/11 (%45.4) 4/11 (%36.4) 19/32 (%59.4) 7/32 (%21.8)
Toplam 30/72 (%41.6) 19/72 (%26.4) 6/21 (%28.6) 5/21 (%23.8) 24/51 (%47) 14/51 (%27.4)
Tablo VII: Risk faktérleri ile mortalite iligkis. (14). Pakistan'da yapilmis bir calismada ise postenteksiyGz
glomerulonefrit en sk neden olarak tespit ediimig, bunu
Risk faktorleri Mortalite (%) P obstriktif Urolitiazis ve kresentik glomerulonefrit - izlemistir
Mekanik ventilasyon 75 0.020 (15). Calismamizda gelismekte olan Ulkelerle benzer sekilde
Cerrahi islem 37.5 0.427 ABH nedeni olarak akut gastroenterit (AGE), sivi alminda
Sivi yetersizligi 15.1 0.480 azalma, intestinal obstriksiyona bagl kusma sonucu gelisen
Kemoterapi 57 1 0.074 dehidratasyon, %30.6 orgm ilelen sik etiyolojik faktor olalrak
ilag kullanimi s fne saptandi. Bunﬂu ,S|ra3|yla h|povk3| (%19.4),Isep8|s (%16.7), |Iaf;
(%12.5) ve HUS’e (%9.7) bagl ABH izledi. Hastalarin yasadigi
Hastanede yatiyor 53.6 0.000 bolge géz éniinde bulunduruldugunda kot sosyoekonomik
olmak durum, egitim ve hilyen kosullan, akut gastroenterit ve sii
Oligiiri/aniiri 38.6 0.003 alim yetersizligine bagll dehidratasyonun neden birinci sirada

goruldigunu izah etmektedir.

Turkiye Cocuk Hast Derg/Turkish J Pediatr Dis / 2018; 3: 180-185



184 Savas Sen Z ve Cakar N.

Tablo VIII: Akut bobrek hasari siddet siniflamasina gére prognoz.

Sonug¢ Risk n(%) Hasar n(%) Yetmezlik n(%) Toplam n(%)
iyilesme 9(17.7) 12 (23.5) 30 (58.8) 51 (100)
Kronik bébrek yetmezligi 0 (0) 0 (0) 2 (100) 2 (100)
Oliim 2(10.7) 6 (31.5) 11 (57.8) 19 (100)
Toplam 11 (15.3) 18 (25) 43 (59.7) 72 (100)

Turkiye’de ABH c¢alisma grubunun yapmis oldugu calismada
yenidogan doneminde ABH etiyolojisinden en sik hipoksik/
iskemik hasarlanma (%43.5) sorumlu tutulmus, bunu sepsis
(%24) ve sivi aliminda azalma (%15.6) izlemistir. Bir aydan blylk
¢ocuklarda ise ABH'nin en sik nedenleri arasinda hipoksik/
iskemik hasarlanma (%20.4), sepsis (%15.5) ve glomerulonefrit
(%15.4) yer almistir (7). Galismamizda ise yenidogan déneminde
ABH nedeni olarak ik sirada dehidratasyon (%42.8) yer alirken
bunu hipoksi (%38.3) ve sepsise (%14.2) bagli renal hasarlanma
izledi.

AKIN galisma grubu ABH olan kritik hastalari RIFLE kriterleri ile
siniflandirmaktadir (16-18). Bu tanimlama serum kreatinin ve
idrar miktarina dayali bir tanimlamadir. Hafif dereceden orta ve
agir bdbrek yetmezligine kadar genis bir grubu igine alir. Bulgular
hastaligin siddeti ile mortalite arasinda dogrudan iligki oldugunu
ve bu hastalarda yetmezlik grubunda mortalite hizinin ve RRT
gereksiniminin daha yuksek oldugu ve RIFLE siniflamasinin RRT
gereksinimini, hastanede kalis sUresini ve mortaliteyi dnceden
tahmin etmede etkili bir ydntem oldugunu desteklemektedir
(17,19-25).

Akcan-Arikan ve ark. (9) yapmis olduklan ¢alismada ortalama
yaglar 6.4 +6.4 yas olan MV tedavisi alan, izleminde 123’Unde
ABH gelisen 150 kritik cocuk hasta (%55.3’0 erkek) 12 aylik sire
boyunca takip edilmis, ABH olan ve olmayan hastalar arasinda
mortalite hizinin belirgin olarak farkll olmadigr saptanmigtir
(ABH olan hastalarda mortalite %14.6 ve olmayan hastalarda
%11.1). Bu ¢alismada pRIFLE siniflar arasinda mortalite hizinin
hasar ve yetmezlik grubunda risk grubuna goére 2 kat fazla
oldugu bulunmustur. Eriskin hastalarda yapilan c¢alismalara
benzer sekilde 48 saat icinde bobrek fonksiyonlarinda dizelme
olmayan hastalarin RRT igin risk altinda oldugu bulunmustur. Bu
veriler 24-48 saat icinde ABH gelismeyen hastalarda ABH'nin
oOnlenmesi icin gerekli dnlemlerin alinmasi ve tedaviye erken
baslanmasinin gerekliligini gdstermektedir.

Turk Pediatrik Nefroloji Galisma Grubunun yaptidi bir galismada
ABH tanisialmig 1 aydan blytk ¢ocuklarda pRIFLE siniflamasina
gore diyaliz yapilma sikligi, hasar (%32.9) ve yetmezlik (%44.8)
grubunda, risk (%11.5) grubuna goére daha yUksek oranda
bulunmustur (7). Bu hastalarda hemodiyaliz sikigi hasar (%33)
ve yetmezlik (%45) grubunda risk (%11) grubuna gbre daha
yUksek oranda saptanmistir. Mortalite hizinin yetmezlik (%48.5)
ve hasar (%51.5) grubunda risk (%26.9) grubuna goére daha
yUksek oranda oldugu gosterilmistir.
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Akut bébrek hasar gelisen 116 hasta ile yapiimis bir calismada
hastalarin 89'u (%76.7) yetmezlik, 16'sl (%13.8) hasar ve 11’
(%9.5) risk grubuna dahil edilmis, hastalarin 6’sinin (%5.2)
oldigu, olimle sonuglanan olgularn tamaminin  yetmezlik
grubunda oldugu, 22 (%19) hastada son dénem bdbrek
yetmezIligi gelistidi, bunlarn da tamaminin yetmezlik grubunda
oldugu, risk grubundaki tUm hastalarin tamamen dizelme
gosterdigi tespit edilmistir (15).

BesyUzotuzalti yogun bakim hastasinin incelendigi bir calismada
hastalar ABH gelisen ve gelismeyen olmak Uzere iki gruba
ayriimig, 230 hastada (%42.9) ABH gelistigi tespit edilmis, bu
hastalarin 113’0 (%49.1) risk, 68'i (%29.5) hasar, 49'u (%21.3)
yetmezlik grubuna dahil edilmis, mortalite hiznin %77.08 ile
yetmezlik grubunda daha fazla oldugu bulunmustur. Septisemi,
multiorgan yetmezIigi, nefrotoksik ilag kullanimi, vazopressor
destegi ve MV destegi ABH gelisimi acisindan bagimsiz risk
faktorleri olarak belirlenmistir (26).

Calismamizda, pRIFLE kriterlerine  gére hastalann 11’
(%15.3) risk, 18’i (%25) hasar, 43’0 (%59.7) yetmezlik olarak
siniflandiriidi. Mortalite ile sonuglanan olgularin %57.8’i yetmezlik
grubundaki hastalardan olusmaktaydi. ABH gelisen hastalarin
ikisi kronik bobrek hastaligina ilerleme gdstermis olup bu ki
hasta da yetmezlik grubundaydi. Diyaliz tedavisi uygulanan 30
hastanin 1’i (%3.3) risk, 5’i (%16.7) hasar, 24’0 (%80) yetmezlik
grubundaydi. Yapilan c¢alismalarla uyumlu olarak pRIFLE
evresi arttikga kronik bébrek hastaligina gidis, diyaliz tedavisi
uygulanma orani ve mortalite hizinda artis oldugu tespit edildi.
MV, s vyetersizligi, kemoterapi, nefrotoksik ila¢ kullanimi,
hastanede yatiyor olmak ve oliglri/antri ABH’na neden olan
risk faktdrleri olarak saptand..

Cesitli calismalarda mortalite agisindan risk faktorleri olarak
klcgUk ya da ileri yas, eslik eden bdbrek digi hastalk, sepsis,
septik sok, multiorgan yetmezIigi, hastanede yatis suresi, oliguri
ve/veya anlri, hipotansiyon, ilag kullanimi, mekanik ventilasyon,
diyaliz, sivi yUklenmesi, kardiyak cerrahi, prematUrite, metabolik
asidoz ve hiperkalemi olarak gosteriimektedir (4,6,7,9,27-30).

Calismamizda mortalite orani %26.4 olup bu oran gelismis Ul-
kelerdeki mortalite hizi ile benzerlik gdstermektedir. Erkek cinsi-
yet, mekanik ventilasyon, nefrotoksik ilag kullanimi, hastanede
yatis durumu, oliglri/antri ve nefroloji konsultasyonunun ge-
cikmesi mortalite agisindan risk faktdrleri olarak gortimektedir.
Calismalarla benzer sekilde sepsis tablosu olan hastalarimizda
mortalite hizinin diger etiyolojik nedenlere gore daha yuksek ol-
dugu (%75) saptanmigtir.



Sonug olarak bulgulanmiz cocukluk caginda diyaliz gereksinimini
ve hastane mortalitesini dnceden tahmin etmede pRIFLE
siniflamasinin etkin bir ydntem oldugunu desteklemektedir.
Konu ile ilgili daha kapsamliileri galismalara gereksinim oldugunu
vurgulamak isteriz.
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