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OZET

Giris ve Amac: Akut bobrek yetmezligi (ABY), yatan hastalarda eslik eden
komormid durumlar nedeniyle, yiliksek mortalite ve morbiditenin énemli sebeplerindendir.
Yogun Bakim Unitesine (YBU) yatan ve akut bdbrek hasart (ABH) ile hemodiyaliz ihtiyaci
gelisen kritik hastalarda mortalite oranm1 %70’e kadar ¢ikmaktadir, bu nedenle acil tedavi

gerektiren bir durum haline gelmektedir.

Bu calismada herhangi bir nedenle anesteziyoloji ve reanimasyon yogun bakima
yatmis, sonrasinda ABH nedeniyle hemodiyaliz ihtiyaci gelisen eriskin hastalarin yatig anindaki
verilerinin ABH, hemodiyaliz ihtiyact ve sag kalimi Ongormedeki yeri belirlenmeye
caligtlmistir. Ayrica ABH gelismesine sebep olan risk faktorlerinin  saptanmasini

amaglanmistir.

Yontem: Calismaya Ocak 2016-Aralik 2020 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Anesteziyoloji Ve Reanimasyon Anabilim Dali yogun bakim iinitesinde ABH
nedeniyle hemodiyaliz ihtiyaci gelisen eriskin hastalar geriye doniik olarak incelendi.
Laboratuvar verilerine ulagilamayan ve hali hazirda zaten rutin hemodiyaliz programinda olan
hastalar diglandi. Toplamda 258 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin yogun bakima yatis
anindaki yas, cinsiyet, boy, kilo gibi demografik verileri, ek komorbid hastaliklari, kullanmakta
oldugu ilacglar, laboratuvar verileri, yogun bakimda yapilan tedaviler, hemodiyaliz ihtiyaci,

hemodiyaliz ihtiyacinin ne kadar siirdiigli ve hastanin sagkalim durumu incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 258 hastanin ortalama yaslar1 64,81 olup 152 ‘si
(%58,9) kadin, 106’s1 (%41,1) erkektir. Hastalardan takipte 217 tanesi eksitus olmustur. Bu
calismada mortalite %84,1 olarak saptanmistir. Hastalar RIFLE kriterleri kullanilarak
degerlendirilmistir. Buna gore diyalize baslandigi glinde Risk doneminde olan hasta orani
%38,1; Hasar (Injury) doneminde olan hasta oran1 %6,2; Yetmezlik/Kayip/Son dénem bobrek
yetmezligi (Failure/Loss/End stage) doneminde olan hasta orami %84,4 saptanmuistir.
Hemodiyalize alinan hastalar anestezi yogun bakima ilk yatiginda tani/6n tanist agisindan
degerlendirildiginde en sik nedenin ¢oklu organ yetmezligi oldugu sonrasinda ise en sik
nedeninin %43 ile sepsis oldugu, hastalarin %77’sinde en az bir komorbiditenin eslik ettigi ve
yogun bakim yatiglarinda %91’inin en az bir antibiyotik aldig1 goriilmiistiir. Calismamizda
yogun bakimdan taburcu olanlarin yas ortalamasi 54,49 iken Olen hastalarin yas ortalamasi
66,76 (p <0,05) saptanmistir. Regresyon analizlerindeyse mortaliteyi predikte eden tek faktoriin

inotrop kullanimi oldugu ve inotrop kullanimi ile mortalite riskinin 12 kat arttig1 goriilmistiir.



Sonu¢: ABH, tek basina mortaliteyi artirmaktadir, bunun yaninda YBU’de
hemodiyaliz ihtiyaci gelisen hastalarin mortalitesi oldukca yiliksek seyretmektedir. Mortalite
riskinin azaltilmasi i¢in hastalarin erkenden taninmasi, gelisecek komplikasyonlarin erkenden
onlenmesi ve bobrek fonksiyonlarinin yakin takibi gerekir. Risk faktorlerinin ve mortalite

belirteclerinin daha net taninmasiyla bu hastaliklarin gelisimi 6nlenebilir.

Anahtar kelimler: akut bobrek hasari; RIFLE; yogun bakim iinitesinde akut bobrek

hasar1; bobrek yetmezliginde mortalite



ABSTRACT

Introduction: Acute renal failure (ARF) is one of the important causes of high
mortality and morbidity in hospitalized patients due to comorbid conditions. The mortality rate
in critically ill patients who are hospitalized in the Intensive Care Unit (ICU) and need
hemodialysis due to acute kidney injury (AKI) rises to 70%, therefore it becomes a situation

that requires urgent treatment.

In this study, it was tried to determine the place of hospitalization data in predicting
AKI, hemodialysis need and survival of adult patients who were admitted to the anesthesiology
and reanimation intensive care unit for any reason and subsequently developed a need for
hemodialysis due to AKI. In addition, it was aimed to determine the risk factors that cause the

development of AKI.

Methods: In this study, adult patients who needed hemodialysis due to AKI in the
intensive care unit of Ege University Faculty of Medicine, Department of Anesthesiology and
Reanimation between January 2016 and December 2020 were retrospectively analyzed.
Patients whose laboratory data could not be accessed and who were already in the routine
hemodialysis program were excluded. A total of 258 patients were included in the study.
Demographic data of the patients such as age, gender, height, weight at the time of admission
to the intensive care unit, additional comorbid diseases, drugs used, laboratory data, treatments
performed in the intensive care unit, need for hemodialysis, how long the need for hemodialysis

lasted, and the patient's survival were examined.

Results: The mean age of 258 patients included in the study was 64.81 years, 152
(58.9%) women and 106 (41.1%) men. During the follow-up, 217 of the patients died. In this
study, mortality was found to be 84.1%. Patients were evaluated using the RIFLE criteria.
Accordingly, the rate of patients who were in the Risk period on the initial day of dialysis was
8.1%; The rate of patients in the Injury period was 6.2%; the rate of patients in the
Failure/Loss/End stage was 84.4%. When hemodialysis patients were evaluated in terms of
diagnosis/prediagnosis at the first admission to the anesthesia intensive care unit, the most
common cause was multi-organ failure, followed by sepsis (43%), accompanied by at least one
comorbidity in 77% of the patients, and 91% of them took at least one antibiotic during
intensive care hospitalizations. In our study, the mean age of the patients discharged from the

intensive care unit was 54.49, while the mean age of the patients who died was 66.76 (p <0.05).



In the regression analysis, it was observed that the only factor that predicted mortality was the

use of inotropics and the risk of mortality increased 12 times with the use of inotropics.

Conclusion: AKI alone increases mortality, in addition, the mortality of patients who
need hemodialysis in the ICU is quite high. In order to reduce the risk of mortality, early
diagnosis of patients, early prevention of complications and close follow-up of kidney functions
are required. The development of these diseases can be prevented with a clearer recognition of

risk factors and mortality markers.

Key words: acute kidney injury; RIFLE; acute kidney injury in the intensive care unit;

mortality in Kidney failure
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1.GIRIS VE AMAC

Akut bobrek yetmezligi (ABY) siklig1 giderek artmaktadir. ABY, yatan hastalarda
eslik eden komormid durumlar nedeniyle, yiiksek mortalite ve morbiditenin 6nemli
sebeplerindendir (1).Akut bobrek hasar1 (ABH) terimi, akut renal disfonksiyonun tiim
spektrumlarin1 daha iyi yansitmaktadir, bu nedenle eskiden akut bobrek yetmezligi olarak
adlandirilan tablo 2000’li yillarda akut bobrek hasari olarak kullanilmaya baslanmustir.
Hastalarin iire ve kreatinin degerlerinin; kas kitlesi, hidrasyon durumu, ek hastaliklari, almakta
oldugu ilaglari ile degisebilmesi ve hastalarin bazal kreatinin degerinin bilinmemesi sebebiyle
akut bobrek hasari tanisi geg ya da eksik konabilmektedir (2).

Yogun Bakim Unitesine (YBU) yatan kritik hastalarda ABY sik goriilmekte olup, bu
hastalar yliksek mortalite oranlarina sahiptir. ABH ile hemodiyaliz ihtiyaci gelisen kritik
hastalarda mortalite oran1 %70’e kadar ¢ikmaktadir, bu nedenle acil tedavi gerektiren bir
durum haline gelmektedir (3). Renal replasman ihtiyacinin hemen hemen tiim hastalarda elzem
bir durum olmasi nedeniyle replasman dis1 tedavileri kiyaslayabilecek randomize ¢aligsmalar,
etik nedenler de diisiiniildiigiinde yapilamamaktadir.

Yogun bakimda yatan hastalarda mortaliteyi artiran bir¢gok parametre tanimlanmistir.
Ileri yas, erkek cinsiyet, hiperglisemi, altta yatan hastalik, bazalde bobrek yetmezliginin olmast,
eslik eden diger hastaliklar, gegirilmis biiyiik cerrahi, sepsis, kardiyojenik sok, nefrotoksik
ilaglara ve maddelere maruz kalma, coklu organ islev bozuklugu ABY gelisimi icin risk
faktorleridir (2,4) .

Gilinimiizde ABH’yi tanimlamak i¢in kullanilan RIFLE kriterleri bobregin risk
durumunu (R: Risk), bobrek hasarmi (I: Injury), bobrek yetmezligini (F: Failure), renal
fonksiyon kaybini (L: Loss of renal function) ve bobrek hastaliginin son dénemini (E: end-stage
kidney disease) belirlemektedir. RIFLE gibi diger kullanilan evreleme kriterleri de pratik
hayatta ¢ok yardimci olmamaktadir (5).

Bu calismada herhangi bir nedenle anesteziyoloji ve reanimasyon yogun bakima
yatmis, sonrasinda ABH nedeniyle hemodiyaliz ihtiyaci gelisen eriskin hastalarin yatis anindaki
verilerinin  ABH, hemodiyaliz ihtiyact ve sag kalimi Ongdrmedeki yeri belirlenmeye
calisilmistir .Ayrica ABH gelismesine sebep olan risk faktorlerinin saptanmasini

amaclanmustir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Akut Bobrek Hasar1 Tanimi Ve Epidemiyolojisi
2.1.1. Tanim

ABY, serum kreatinin diizeyinde minimal artistan aniirik bobrek yetmezligine kadar
degisiklik gosteren ve farkli klinik belirtilerle ortaya ¢ikan karmasik bir hastaliktir. Gegmiste
ise ani bobrek yetmezligiyle baglantili patolojilerle birlikte tanimlanmistir (6). Ancak 2000°1i
yillarda ABH adi verilen yeni bir kavram ortaya atilmistir. Hem ABY hem de ABH, ani bobrek
yetmezligi ve bobrek dokusu hasariyla olusan klinik durumlart belirtse de, bunlarin
baslangicina yol agan ilgili klinik ge¢misglerinin farkli oldugu diisiintilmektedir. Ayrica,
ABY ’nin esasen geri doniisii olan bir hastalik oldugu diisiiniildiigiinden, nedenlerin ayrimina
ve bobrek yetmezligi ile iligkili komplikasyonlara kars1 alinacak onlemlere daha fazla dikkat
edildiginden, erken teshis ihtiyacina ve doguracagi kotii sonuglara gereken farkindalik
gosterilmemistir. Bununla birlikte, tibbi bakim gelisme gosterdikge, invaziv tedaviye uygun
goriilmeyen yiiksek risk tasiyan yash hastalar da yogun bakim {initelerinde tedavi edilmeye
baslanmistir. Sonucunda ise sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi ile komorbid ani bobrek hasari
vakalarindaki artisa ve bu vakalarda ileri derecede kotii sonuglara dair yaygin bir farkindalik
olugmustur. Bu, ¢oklu organ yetmezliginin bir alt kiimesi olarak bébrek hasarinin yogun bakim
tibbinda ABH olarak yeniden degerlendirilmesine sebep olmustur. Boylece ABH’nin,
prognozlarin iyilestirilmesi i¢in erken tan1 ve erken miidahaleyi vurgulayan yeni bir hastalik

konsepti olarak tanimlanmasi 6nerilmistir (7).

ABH, spesifik bobrek hastaliklar1 (6rnegin, akut interstisyel nefrit, akut glomertiler ve
vaskiilitik bobrek hastaliklart) , spesifik olmayan durumlar (6rn. iskemi, toksik yaralanma) ve
ekstrarenal patolojiler (6rnegin, prerenal azotemi ve akut postrenal obstriiktif nefropati) gibi
cesitli etiyolojileri igine alan, bu kosullardan birden fazlasinin ayni anda bulunabilecegi bir
Klinik sendromdur. ABH' nin belirtileri ve klinik sonuglari, etiyolojinin agirlikli olarak bobrek
icinde mi ya da bobrek iizerindeki dig streslerden herhangi birinden mi kaynaklandigina
bakilmaksizin, olduk¢a benzer olabilir. ABH sendromu hem dogrudan bobrek hasarint hem de

akut fonksiyon bozuklugunu kapsar (8,9).

2.1.2.Epidemiyolojisi
ABH’nin insidanst iyi bilinmemekle beraber epidemiyolojisi hakkinda konugmak
olduk¢a zordur. Bu zorluklarin nedenlerine bakildiginda; ABH agisindan ortak bir tanimin
bulunmamast ve bundan dolayir caligmalarda literatiirdeki farkli tanimlarin kullanilmast,

caligmalarin gesitlilik gosteren popiilasyonlarda yapilmasi, farkli sebeplere bagl gelismis olan
2



ABH gelmekedir (10). ABH insidans1 %1 - %31 ve mortalitesi %28 - %82 arasindadir. Bu,
toplum kaynakli (genel popiilasyon) ,hastane kaynakli ve yogun bakimdaki popiilasyonlar
asasinda farkliliktan ileri gelmektedir. ABH’nin genel toplumda goriilme sikligi %1
civarindayken, hastanede yatan hastalarda goriilme sikligi yaklasik %0,2-7 arasinda
degismektedir (3,11,12). YBU ile iliskili ABH insidans1 son on yilda artis gdstermekte ve bu
durum muhtemelen sepsis ile iligkili hastane yatislarinin  artan insidansindan

kaynaklanmaktadir (11,13).

2.2. Tam ve Evreleme
ABH’den elde edilen sonuglarin iyilestirilmesindeki dnemli bir sinirlama, tani
ve siniflandirma icin ortak standartlarin olmamasidir. Onceki calismalar, serum kreatininindeki
degisiklik, mutlak serum kreatinin seviyeleri, kan iire nitrojenindeki degisiklik, idrar ¢ikisindaki
degisiklikler ve diyaliz ihtiyaci dahil olmak iizere ¢ok ¢esitli tanimlar kullanmistir.
Tanimlardaki genis g¢esitlilik yelpazesi, calismalar ve popiilasyonlar arasinda bilgileri
karsilagtirmay1 zorlastirmistir. Bundan dolayr ABH’yi standartize etmek gerekirken, ortak bir

tanima ve siiflandirmaya ihtiyag vardir (14).

2004 ‘de Nefroloji ve kritik bakim tibbindan temsilciler, Akut Diyaliz Kalite Girigimi
( ADQI; Acute Dialysis Quality Initiative) adli bir ¢alisma grubu olusturmustur. Bu grup ABH
icin serum kreatinin ve idrar ¢ikist dahil olmak {iizere fizyolojik Olgiimlere dayali bir
siiflandirma 6nermistir. Daha sonra ADQI tarafindan ABH’nin ciddiyetini derecelendirmek
ve rasyonel bir yaklasim gelistirmek i¢in RIFLE siniflandirmasi olarak adlandirilan sistematik
bir yaklasim gelistirilmistir (15). RIFLE terimi; Risk, Injury (hasar, yaralanma), Failure
(yetersizlik, basarisizlik), Loss (kayip) ve End stage renal disease (son donem bobrek hastaligi)
terimlerinin ilk harflerinden meydana gelmistir. Bir tanim olarak RIFLE, belirli bir hastada veya
klinikte ABH sendromunun varligini veya yoklugunu belirlemeyi ve bu sendromun ciddiyetini
betimlemeyi amaglamistir. Smiflandirma, mortaliteyi veya olumsuz sonuglari tahmin etmek ve
standardize edilmis terapotik miidahaleleri tetiklemeyi amaglamamistir. Bununla birlikte daha
siddetli hastaligin, daha kotii sonuglara yol agmasi gerektigi varsayimini mantikli kilmaktadir.
(16,17). RIFLE; baslangi¢ degerinden serum kreatinin (SCr) veya glomeriiler filtrasyon
hizindaki (GFH) degisiklik ve belirli bir siire seyrinde viicut agirligi basina ¢ikan idrar miktari
olmak tizere iki kriter kullanir. Hastalar, onlar1 daha kotii kategoriye yerlestiren kriterlere gore
smiflandirilir. Risk (R), ABH' nin en az siddetli kategorisidir, bunu Yaralanma(i) izlerken
Basarisizlik (F) en siddetli kategorisidir. Bu nedenle RIFLE, zaman i¢inde ABH siddetindeki
degisimi veya egilimi tanimlayabilir (7,17). (Tablo 1)



Siniflandirmanin  yayimlanmasindan bu yana, RIFLE kullanan birkag¢ orijinal
aragtirma daha literatiire gegti. ABH olan durumu kritik hastalarda yapilan bu ¢alismalarda
genel olarak bu kriterlerin, ABH tanis1 ciddiyetini siiflandirmada ve ABH’ nin ilerlemesini
izlemek icin klinik 6nemi oldugu goriildii. Ayrica mortalite i¢in orta diizeyde Ongoriicii

yetenege sahip oldugu bulundu (18).

Tablo 1. RIFLE Kiriterleri

SINIF GFH VE SCR KRITERI IDRAR GIKIS KRITERI
R-RiSK sCr degerinde 1,5 kat artis ya da 6 saatte <0,5 ml/kg/saat
GFH’de >%25 azalis
i-INJURY (HASAR) sCr degerinde 2 kat artis ya da 12 saatte <0,5 ml/kg/saat
GFHde >%50 azalis
F-FAILURE(YETMEZLIK) sCr degerinde 3 kat artis ya da 24 saatte <0,3 ml/kg/saat ya
GFH'de >%75 azalis da
12 saatte anuri
L-LOSS(KAYIP) Kalici Bobrek fonksiyonlarinda
kayip > 4 hafta
E-END STAGE RENAL Son donem bobrek yetmezligi >3
DISEASE ay
(SON DONEM BOBREK
YETMEZLIiGi)

Kisaltmalar: GFH=Glomeriiler Filtrasyon Hizi; SCR= Serum Kreatinin

Bilim toplumlarinin ve saglik kuruluslarinin fikir birligini genisletmek ig¢in Akut
Bobrek Hasar1 Agi (Acute Kidney Injury Network; AKIN) olusturulmustur. Nefrologlar ve
yogun bakim uzmanlarindan olusan uluslararasi bir isbirligi olan AKIN grubu, RIFLE
kriterlerinde iyilestirmeler onermistir. AKIN' in goérevlerinden biri, ABH tanimin1 daha da
gelistirmekti ve AKIN, ABH’ yi bobrek fonksiyonlarinda akut (48 saat iginde) bir diisiis olarak
tanimlamaktadir. Boylece 2007 yilinda, RIFLE smiflandirmasinin degistirilmis versiyonu
AKIN siiflandirmasi ad1 altinda yayimlanmistir (16). Dort degisiklik tanindi: Risk, Yaralanma
ve Basarisizlik sirastyla Evre 1, 2 ve 3 ile degistirilmistir; Evre 1'e en az 0,3 mg/dI'lik kreatinin
mutlak artis1 eklenmistir; renal replasman tedavisine (RRT) baslayan hastalar, kreatinin ve idrar
cikislarina bakilmaksizin otomatik olarak Evre 3 olarak siiflandirilmistir; sonug kategorileri

olan Kayip ve Son Asama bobrek hastaligi elimine edilmistir (19). (Tablo 2)
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Tablo 2. AKIN Kriterleri

EVRE  SCR KRITERI iDRAR CIKIS KRITERI

1 sCr >0,3 mg/dl ya da 6 saatte <0,5 ml/kg/saat
sCr degerinde 1,5-2 kat artis

2 sCr degerinde 2-3 kat artis 12 saatte <0,5 ml/kg/saat

3 sCr degerinde 3 kat artis ya da 24 saatte <0,3 ml/kg/saat ya da
sCr>4 mg/dI( en az 0,5 mg/dl artis ile beraber) ya da 12 saatte aniri

Renal Replasman Tedavisine baslanmasi
Kisaltmalar: SCR= Serum Kreatinin

AKIN bu kriterlerin “’idrar ¢ikisin1 azaltan idrar yolu tikanikliklarinin veya idrar
¢ikisiin azalmasina neden olan kolayca geri dondiiriilebilir diger nedenlerinin diglanmasini
gerektirdigini’® ve “’klinik sunum baglaminda ve uygulanabilir oldugunda yeterli sivi
reslisitasyonunun ardindan kullanilmas1 gerektigini’’ belirtmektedir. Bu modifikasyon diger
kolayca geri dondiiriilebilir nedenlere bagli olarak kreatinin veya idrar ¢ikisindaki gegici
degisiklikleri hari¢ tutmay1 hedefler ve bir dereceye kadar RIFLE' nin bobrek 6ncesi azotemiyi
dislamadaki yetersizligini giderir. Ote yandan, geriye doniik calismalarda bu faktdrlerin
dogrulanmasi neredeyse imkansizdir ve sivi resiisitasyonun yeterliligi kavrami uygulayicilar
arasinda oldukga degiskendir. Ayrica, serum Kreatinin seviyelerindeki kiigiik degisikliklerin
olumsuz prognostik degeri kabul edilmistir. RIFLE ve AKIN arasindaki diger 6nemli ve belki
de yeterince bilinmeyen bir fark, ABH tanisinin konuldugu 48 saatlik zaman dilimidir. ABH
tanis1 48 saat i¢cindeki degisikliklere dayanmasina ragmen, evreleme biraz daha uzun bir zaman
diliminde gergeklesir. Son olarak, ABH teshisi i¢in tahmini GFH' deki degisikliklerin yanlig
kullanimindan caydirmaya yardimci olan GFH kriterleri ortadan kaldirtlmistir (16,20,21).

RIFLE kriterleri yerine AKIN kriterlerini kullanan ¢alismalar, ABH'nin tanim ve
siniflandirmasinin duyarhiliginda, saglamliginda ve tahmin yeteneginde herhangi bir gelisme
gostermemistir. 2009'da yayimlanan Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru (SAPS) 3 veri
tabaninin ikincil bir analizi, RIFLE ve AKIN kriterlerinin performansint degerlendirmis ve
karsilagtirmistir. SAPS 3 veri tabani, yogun bakim iinitesine kabulden sonraki ilk 48 saat
boyunca kritik durumda olan 16.784 hasta i¢in SCr diizeylerini ve idrar ¢ikisini
kaydetmistir. Yapilan ¢alismanin verilerinin sonuglarinda RIFLE kriterleri, ABH teshisi i¢in
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daha duyarli ve mortaliteyi tahmin etmede AKIN kriterlerinden daha kesinlige sahip
goriinmektedir. En iyi ihtimalle bu veriler, hi¢bir siniflandirmanin digerine gore agik avantajlar
saglamadigin1 dogrular ve her iki sistemin de hala kusurlarinin ve siirlamalariin oldugunu
gosterir. Her iki kriter de yaralanma meydana geldikten sonra nispeten ileri bir asamada ortaya
cikan bobrek yetmezliginin vekil belirteglerini kullanarak ABH'yi teshis eder, her ikisi de
hastanin temel SCr diizeylerini bilmeye dayanir ve her ikisi de ABH siddetini siiflandirmak

i¢in idrar ¢ikigina ve SCr diizeyine esit sekilde agirlik verir (17,22,23).

2012 yilinda, Bobrek Hastaligi Kiiresel Sonuglarn Iyilestirme (Kidney Disease
Improving Global Outcomes; KDIGO) grubu, mevcut tiim kanitlar1 kendi klinik uygulama
kilavuzlarinda bir araya getirerek RIFLE ve AKIN kriterlerini birlestirmis ABH i¢in KDIGO

Kriterlerini dnermistir.(Tablo 3)
KDIGO yonergeleri ABH’yi su sekilde tanimlamastir;
-48 saat i¢inde serum kreatininde >0,3 mg/dL (>26,5 mikromol/L) arti§ veya

-Onceki yedi giin icinde meydana geldigi bilinen veya tahmin edilen serum kreatinin

baslangi¢ degerinin >1,5 kat1 artis veya

-Alt1 saat boyunca idrar miktar1 <0,5 mL/kg/saat

Tablo 3. KDIGO Kriterleri

EVRE SCR KRITERI iDRAR CIKIS KRITERI

1 sCr degerinde 1,5-1,9 kat 6-12 saattie <0,5 ml/kg/saat
yada >0,3 mg/dl artis

2 sCr degerinde 2-2,9 kat artis >12 saatte <0,5 ml/kg/saat

3 sCr degerinde > 3 kat artis ya da >24 saatte <0,3 ml/kg/saat ya da
sCr >4,0 mg/dl ya da >12 saatte aniri

Renal Replasman Tedavisine baslanmasi ya da

<18 yas olanlarda tahmini olarak GFH<35 ml/dk/1,73m?2
olmasi

Kisaltmalar: SCR=Serum Kreatinin, GFH=Glomeriiler Filtrasyon Hizi

KDIGO kriterlerinde; Serum kreatininde >0.3 mg/dL mutlak artis i¢in zaman gergevesi
AKIN tanimindan alinmistir (48 saat); serum kreatininde yiizde 50'den fazla artis igin zaman

cercevesi, RIFLE kriterlerinde orijinal olarak dahil edilen yedi giine geri dondiiriilmiistiir (8).



KDIGO kriterleri sCr'de daha kademeli artiglar1 kapsadigindan, ABH tanis1 konan
hasta sayisinda artig olma olasilig1 daha fazladir. RIFLE ve AKIN‘dan daha yeni olan KDIGO
kriterlerinin faydasi1, bu iki eski siniflandirma ile karsilastirlmistir. Luo ve ark. 3107 YBU
hastasinin prospektif ¢ok merkezli gézlemsel calismasinda hem sCr hem de idrar ¢ikisini
kullanarak RIFLE, AKIN ve KDIGO kriterlerine gére ABH tanis1 konan hastalarin ytlizdelerini
bildirmis ve hastane i¢i 6liim oranlarini karsilagtirmistir. Calismada RIFLE, AKIN ve KDIGO
kriterlerine gore ABH tanis1 konulan hastalarin yiizdeleri sirastyla %46.9, %38.4 ve %51.0dir;
yani KDIGO kriterleri kullanildiginda ABH tanis1 konan hasta sayisi, AKIN veya RIFLE
kriterlerini kullananlardan 6nemli 6l¢lide daha ytiksektir. KDIGO kriterlerine gére ABH tanisi
konan hastalarin sagkalim sonuglart AKIN kriterlerine gore teshis edilenlere gore daha kotiidiir,
ancak RIFLE kriterleri kullanilarak teshis edilen hastalarin sagkalim sonuglarinda anlamli bir
farklilik yoktur (24). ABH tam kriterleri ile ilgili; hastanede yatan hastalarda, YBU
hastalarinda, akut dekompanse kalp yetmezliginde, kalp damar cerrahisi sonrasi hastalarda,
sepsisteki hastalarda yapilan diger ¢alismalarda KDIGO kriterlerinin sagkalim sonuglarini
tahmin etme yeteneklerinde RIFLE ve AKIN kriterleriyle esit veya daha dstiin oldugu
bildirilmistir (7).

2.3. Simiflama, Etiyoloji Ve Patofizyoloji
ABH sebepleri geleneksel olarak bobreklerde en ¢ok etkilenen bolgeye gore
siniflandirtlir. Bundan dolayt ABH etiyolojisi prerenal (azalmig bobrek kan akimi), renal
(damar patolojisi, glomeriiler ve tubulointerstisyel patolojiler) ve postrenal (idrar akiminda
tikaniklik) olarak ayrilir (25). Ama bazen bu durum hastalik smirlarmni asabilir. Ornegin uzun
stiren prerenal ABH, intrinsik akut tiibiiler nekroza (ATN) ve muhtemelen kronik fibrozise,

sonucunda da ilerleyici kronik bobrek hastaligina (KBH) yol agabilir.

2.3.1.Prerenal ABH

ABH ‘nin en sik nedenidir ve tiim vakalarin % 40-55’ini olusturur. Prerenal azotemi,
renal parankimde hasar olmaksizin renal perfiizyon basincindaki azalmaya bagl olarak GFH'
de azalma ile karakterizedir. Bobrekler kalp debisinin %25'ini alir ve sistemik dolagimi
etkileyen veya renal perfiizyonu azaltan herhangi bir siirec GFH'de tehlikeye yol agabilir.
Saglikli bir bireyde, GFH'yi korumaya yardimci olan otomatik diizenleyici mekanizmalar

mevcuttur (26).

Prerenal ABH’nin patofizyolojisinde ¢esitli mekanizmalar rol oynar. Hipotansiyon
veya sistemik perflizyon zayif oldugunda arterlerdeki baroreseptorler ve kalpteki reseptorler,
bu degisiklikleri tanir. Afferent arterioller tarafindan algilanan azalmis perflizyon, renin

sekresyonunda ve antidiiiretik hormon sekresyonunda artisa yol acar. Afferent arteriyol, sistolik
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kan basinci 80 mmHg'nin altina diisene kadar yeterli perfiizyonu siirdiirebilir. Bundan sonra
perflizyon basinci aniden diismeye baslar. Afferent arteriyoldeki yapisal degisiklikler, duvar
basincindaki degisikliklere yanit olarak vaskiiler tonusu azaltma yetenegine miidahale
eder. Renin; anjiyotensin 1'i anjiyotensin 2'ye doniistiirerek ¢alisan, afferent arteriolar duvarda
yer alan jukstaglomeriiler hiicreler tarafindan salinan enzimdir. Anjiyotensin 2 daha sonra
aldosteron sentezini arttirir, vazokonstriksiyona ve sempatik sinir sistemi stimiilasyonuna
neden olur. Kalp debisinde veya intravaskiiler hacimde hafif ila orta derecede azalmada,
efferent arteriyoldeki anjiyotensin 2'nin etkisi, filtrasyon fraksiyonunu koruma yeteneginden
sorumludur. Bu kosullar altinda intravaskiiler hacim veya kardiyak output daha da diiserse,
anjiyotensin 2'deki ek bir artig, afferent arteriyolde daha belirgin daralmayla sonuglanir, boylece
perflizyon basincinda ve GFH’de bir diislise neden olur. Bu siireglerin amaci kalbe ve beyine
giden kan akigin1 korumaktir; ancak bunu saglayabilmek i¢in renal, splanknik ve mukokutanoz
dolagimlarin vazokonstriksiyonu rol oynar. Tersine, bu kompansatuar mekanizmalar belirli
hastalarda etkisiz ise kalp debisindeki veya arteriyel basingtaki kalici diisiis GFH'de bir
azalmaya yol agacaktir. Anazarka tarzi 6deme yol agan durumlarda splanknik ve kardiyak

disfonksiyon, vendz kan birikmesine yol agtig1 i¢in renal perfliizyon diisiis gosterir (27,28).

Yaslhlik, arterioskleroz, diyabetik vaskiilopati, kronik hipertansiyon ve KBH gibi
durumlarda uygun vazodilatatér yanit bozulur ve bu nedenle bu kisilerde ABH’nin meydana
gelmesini kolaylastirir. Hipoperfiizyona adaptif yaniti engelleyen ilaglar, kompanze edilmis
renal hipoperfiizyonu prerenal ABH veya ATN‘ye cevirebilir. Afferent arteriyollerdeki
dilatasyonu azaltan prostaglandin sentezinin farmakolojik inhibitorii olan nonstreodial anti
inflamatuar ilaglar (NSAII) ile efferent vazokonstriksiyonu azaltan anjiotensin konverting
enzim blokerleri (ACEI) ve anjitensin 2 reseptdr blokerleri (ARB) gibi ilaglar ABH gelisimini
daha da kolaylastirir (29).

Prerenal azoteminin nedenleri sOyledir: kanama, kusma, ishal, agizdan yetersiz alim,
yanik, agir1 terleme, bobrek kayiplart (6rn.osmotik diiirez), hipoalbiinemi, ditiretik gibi
durumlardan kaynaklanan hipovolemi; konjestif kalp yetmezligi, perikardiyal tamponad,
siddetli pulmoner hipertansiyon, kardiyojenik sok gibi dolasimdaki efektif kan hacmin
azalmasiyla sonuglanan durumlarindan kaynaklanan azalmis kardiyak debi; sepsis, siroz
vazodilator ilaglar, otonom ndropati ve anafilaksi gibi durumlardan kaynaklanan azalmis
vaskiiler diren¢ (periferik vazodilatasyon); vazokonstriktif ilaglar, hiperkalsemi gibi

durumlardan kaynaklanan renal hemodinamideki degisiklikler (27,30). (Tablo 4)



Tablo 4. Prerenal ABH Nedenleri

1.Hipovolemi

-Renal kayiplar(asiri ditiretik kullanimi, ciddi osmatik diiirez, adrenal yetmezlik,
diyabetes insiputus)

-Gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal, nazogastrik drenaj )

-Hemoraji(travma, cerrahi, gastrointestinal sistem kanamast)

-Yetersiz sivi alimi

-Cilt-miik6z membran kayiplari(asiri terleme, yanik, hipertermi)

-Ugiincii bosluga kayiplar(pankreatit, hipoalbiinemi, peritonit, crush sendromu)

2.Azalmis Kardiyak Debi

- Ciddi konjestif kalp yetmezligi
- Perikardiyal tamponad

- Pulmoner tromboemboli

- Pulmoner hipertansiyon

- Pozitif basingli ventilasyon

- Ciddi aritmiler

- Kardiyak arrest

3.Azalmis Periferik Vaskiiler Direng

- Sepsis

- Tlaglar(vazodilatator ilaglar, sedatifler, antihipertansifler)
- Karaciger Sirozu

- Anaflaksi

4.Intrarenal Hemodinamik Degisiklikler

-Afferent arteriyollerde vasokontriiksiyon
-NSAII
-Hiperkalsemi
-Kalsinorin inhibitor toksitesi
-Noradrenalin
-Ergotamin
-Radyokontrast maddeler

-Efferent arteriyolde vazodilatasyon
-ACEI
-ARB

Kisaltmalar: NSAII=Non Steroidal Anti Inflamatuar Ilaglar; ACEI=Anjiotensin Konverting Enzim Inhibitorii;

ARB=Anjiotensin 2 Reseptor Blokeri

Bobregin prerenal kosullara normal yaniti, intravaskiiler hacmi korumak/arttirmak ve
bobrek perflizyonunu normallestirmek icin suyun geri emilimini gergeklestirmektir. Uzun
siireli veya derin prerenal azotemi, iskemik hasarla sonuglanabilir; bu yiizden bdbrek

perfiizyonunu hizla diizeltmeyi amaclayan tedaviler planlanmalidir.



2.3.2.Renal(intrinsik) ABH

Intrinsik ABH en sik olarak, hastanede yatan hastalarda goriiliir. Amerika Birlesik
Devletleri'ndeki bes saglik kurumunda yiiriitiilen doniim noktasi niteligindeki PICARD (Akut
bobrek hastaliginda bakimi iyilestirme programi) calismasma YBU’de ABH'li hastalarmn
%50'sinin bildirilen etiyolojisi iskemik nedenlere bagli akut tiibiiler nekroz, diger %25'i bobrek
yetmezligine yol agan nefrotoksik akut tiibiiler nekroz olarak bulundu. Madrid'deki iigiincii
basamak hastanede yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismayla, ABH' nin hastanede yatan hastalarda

(%45’inde) en sik nedeninin akut tiibiiler nekroz oldugu bulunmustur (31).

Bobrekte ¢ok cesitli yaralanmalar meydana gelebilecek olmasi nedeniyle renal
etiyolojileri degerlendirmek zordur. Intrinsik ABH’ da genel olarak su dort yap: hasarlanir;

tibiiller, glomeriiller, intertisyum ve bobrek i¢i (intarenal) kan damarlari (26). (Tablo 5)

2.3.2.1.Tiibiiler Hastaliklar

ATN, tiibiillerin hasar gérmesinden kaynaklanan ABH’yi belirtmek i¢in kullanilan bir
terimdir. En sik goriilen intrinsik bobrek hasari tiiriidiir. ABH nin yaygin bir nedeni olan renal
iskemi/reperfiizyon hasari, genel veya lokal olarak bobregin hiicrelerine oksijen ve besin
iletiminin ve atik drilinlerin uzaklastirllmasinin bozulmasindan kaynaklanir. Doku oksijen
ithtiyac1 ile metabolizmanin atik {iriinlerinin birikimi arasinda dengesizlik vardir. Bu dengesizlik
sonunda, su ve elektrolit homeostazinin organ fonksiyonel bozuklugu ve metabolizmanin atik
tirlinlerinin azaltilmig atilimu ile tiibiiler epitel hiicreleri zedelenir. Siddetli ise apoptoz ve nekroz
ile 6lim meydana gelir. Genel veya lokal olarak iskemiye katkida bulunabilecek birgok

patofizyolojik durum ve ilag bulunmaktadir (32).

10



Tablo 5. Renal (Instrintik) ABH Nedenleri

1.AKkut Tiibiiler Nekroz
- Iskemi (sok, cerrahi komplikasyonlar, hemoraji, travma, pankreatit, gebelik)
-Sepsis
-Nefrotoksinler
Ekzojen toksinler (kontrast madde, agir metaller, antibiyotikler, antineoplastik
ajanlar, organik ¢oziiciiler)
Endojen toksinler (plazma hiicre diskrazileri, myoglobiniiri, hemoglobiniiri, tirik
asit ve oksalat)

2.Glomeriiler Hastahklar

- Glomeriilonefritler (Poststreptokokal ve diger Glomeriilonefritler)
-Vaskiilitler

-1g A nefropatisi

-Trombotik mikroanjiyopati

-Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
-Sistemik lupus eritematozus

-Skleroderma

-Ila¢ veya radyakontrast maddeye bagh nefritler
-Enfektif endokardit

-Wegener graniilomatozu

-Googpasture sendromu

3.Intertisyel Nefrit

-Ilaglar (penisilin grubu antibiyotikler, rifampisin, siilfonomidler, NSAIl, diiiretikler
vb.)

-Enfeksiyonlar

-Sistemik hastaliklar1 (romatolojik hastaliklar, sarkoidoz, infiltratif malign hastaliklar)

4. Renovaskiiler Hastahklar

-Renal arter/ven trombozu

-Renal arter disseksiyonlar1 ya da anevrizmasi
-Ateroembolik hastalik

-Malign hipertansiyon

-laglar ve radyasyon

-Vaskiilitler

-Preeklampsi/eklapmsi

-Skleroderma

-Hemolitik iiremik sendrom ve Trombotik trombositopeni purpura
-Travma

Kisaltmalar: NSAII=Non Steroidal Anti Inflamatuar llaglar

Klinik olarak iskemik ATN; baslangi¢, uzama, idame ve iyilesme olarak 4 faza ayrilir.
Baslangi¢ evresi; renal kan akimi, ciddi hiicresel ATP (Adenozin trifosfat ) tiikenmesiyle
sonuglanacak diizeye kadar azaldiginda gergeklesir. Birkag saat veya giin siirebilen, hiicresel
diizeyde bozulmanin basladigi, parankimal hasarin olustugu evredir. Renal tiibiiler epitel hiicre
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hasar1 bu fazin en 6nemli 6zelligidir. Uzama evresi; iskemik ve inflamatuar olaylarin devam
ettigi evredir. Bu olaylar bobregin korktikomediiller bileskesinde veya dis mediiller bolgesinde
daha belirgindir. Bu faz sirasinda agirlikli olarak dis medullasindaki hiicreler, hem nekroz hem
de apoptoz mevcut olmak iizere yaralanma ve 6liime maruz kalmaya devam eder. Buna karsilik,
kan akisinin normale yakin seviyelere dondiigli dis korteksteki proksimal tiibiil hiicrelerinin
hiicresel onarimi baglar ve morfolojik olarak iyilesir. Ancak kortikomediiller bolgede hasar
devam ettigi icin GFH diismeye devam eder. idame evresi, GFH’ nin ve idrar ¢ikisinin en diisiik
diizeye ulastig1 evredir. Hiicreler, hiicresel ve tiibiil biitlinliiglinii yeniden kurmak ve siirdiirmek
i¢in onarim, gog¢, apoptoz ve proliferasyona ugrar. Kan akisi normale donmeye baslar. Birkag
giin veya hafta siirebilir. Bu hiicresel onarim ve yeniden yapilanma asamasi, hiicresel islevin
yavas yavas iyilesmesiyle sonuglanir ve organ islevinde iyilesme i¢in zemin hazirlar. Kan akisi
normale déner ve epitel hiicreleri hiicre ici ve hiicreler aras1 homeostaz1 saglar. lyilesme evresi;
burada hiicresel farklilasma devam eder, epitel polaritesi yeniden kurulur, hiicre ve organ
fonksiyonunun normale donmeye baslar. Bu rejenerasyon ile poliiiri goriiliir ve tibiil
fonkisyonlar1 yeni diizeldiginden asit baz veya elektrolit bozuklugu devam edebilir. Birkag giin

stirebilir (30).

Sepsisli hastalarda {i¢ ana degisikligin varlig1 gézlenmektedir: inflamasyon, yaygin
mikrodolagim anormallikleri ve hiicrelerin yaralanmaya adaptif yanitlari. Sepsiste dolagim
hiperdinamiktir, kan akisi iskemik aralikta olmasa da degisir ve GFH hizla diiser. Burada
ABH'nin patofizyolojisi ¢ok karmagiktir; inflamasyonu, oksidatif stres mikrovaskiiler
disfonksiyonu ve tiibiiler hiicreler tarafindan sitokinlerin salgilanmasi yoluyla hasarin
amplifikasyonunu igerir. Sepsiste sistemik hipotansiyon ve renal hipoperfiizyon da ATN‘ye
neden olmasinda rol oynar. Tam olarak anlagilamayan diger mekanizmalar; renal
vazokonstriksiyon yoluyla ABH' ye yol agan endotoksemiyi ve reaktif oksijen tiirlerinin daha
fazla salgilanmasina neden olan ve bobrek hasarina yol agan inflamatuar sitokinlerin salinimini

icerir (34,35). (Sekil 1)
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iskemik Olay
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Hemodinamik hasarlanma

-Filtrasyon basincinda azalma,
perflizyon basincinda azalma, renal
vaskiiler direncte artma

-Iskemi-re perfiizyon
-RAAS aktivasyonu
-Nekroz
-Mikro-trombiisler
-Geri sizinti

-Tubiiler kalhntilar
-Tubiiler obstriiksiyon
-Polarite kayl

Babrek hiicrelerinde hasar Bdem

Nekrozis

Apoptozis :
Oliimciil hasarlanma

Bobrek hiicrelerinde yenilenme

Sekil 1. Iskemi ve Sepsise Bagli ABH‘nin Patogenezinde Rol Oynayan Faktérler (33)

Kisaltmalar: TGF= Transforming Growth Faktor, RAAS= Renin Anjiotensin Aldesteron Sistemi

Bobrek viicutta bir dizi temel islevi yerine getirir; endojen atik iiriinlerin temizlenmesi,
hacim durumunun kontroli, elektrolit ve asit-baz dengesinin korunmasi, endokrin fonksiyonu
seklinde siralanabilir. Eksojen olarak uygulanan terapétik ve tanisal ajanlarin metabolizmasi ve
atilimi diger ana fonksiyonlardir. Ilaglarin ve toksinlerin birincil eliminatorii roliinde bébrek,
cesitli yaralanma bigimleri gelistirmeye karsi savunmasizdir. Ilaca bagli bobrek hastaligi,
oncelikle altta yatan risk faktorleri olan hastalarda ortaya ¢ikar ve toksinler sonucunda gesitli
tiibiilopatiler, proteiniirik bobrek hastaligt ve  KBH meydana gelebilir. Aminoglikozid,
amfoterisin B, radyokontrast madde, siilfa ilaglar1, asiklovir, sisplatin, kalsindrin inhibitorleri
(takrolimus, siklosporin), rapamisin, mTOR inhibitérleri (everolimus, temsirolimus), foscarnet,
ifosfamid ve daha birgok ilag ATN’e neden olabilir. Hemoglobin ve miyoglobin gibi hem
pigmenti igeren proteinler endotoksin olarak ii¢ sekilde davranabilir; dogrudan proksimal
tiibiiler yaralanmaya, tiibiiler obstriiksiyona veya renal vazokonstriksiyona sebebiyet verebilir.
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Devam eden malignite tedavisi ortaminda iirik asit, kalsiyum fosfat kristalleri gibi yiiksek hiicre
dongiisiine bagl kristal kaynakli nefropati gelisebilir. Multipl miyelomda hafif zincir birikimi,
renal proksimal ve distal tiibiiller i¢in dogrudan toksik bir etki yaratir (31,32).

2.3.2.2.Glomeriiler Hastaliklar

Akut glomeriilonefrit (GN) diisiiniildiigiinde primer kaynakli meydana geldigi gibi
ayrica enfeksiyoz, romatolojik veya vaskiilitik durumlar akla gelmelidir; sistemik lupus
eritematozus (SLE), wegener graniilomatozu, infektif endokardit gibi sistemik hastaliklara
bagli olarak da gorilebilir. Glomeriilonefritler, skarsiz iyilesebilen glomeruler
inflasmasyonlarla birlikte olabilecegi gibi ayrica hizli bir inflamatuar reaksiyon ve glomeruler
nekrozla ABH’ye yol acabilir. Bunun yaninda yavas ve ilerleyici glomerulosklerozis ve
tibiilointerstisyal fibrozisle seyrederse KBHye sebep olabilir. Glomeriilonefrit, yetiskinlerde
ABH' nin yaklasik %5'ini olusturur. Glomeriiler hasardan kaynaklanan ABH, siddetli akut GN
vakalarinda ortaya ¢ikar. Burada ABH ataklar1 genellikle bobrek fonksiyonunun giinler veya
haftalar i¢cinde azaldigi, hizl ilerleyen glomeriilonefrite (RPGN) baglidir. En yaygin nedenler
kiiciik damar vaskiiliti ve anti-glomeriiler bazal membran (GBM) hastaligidir. IgA nefropatisi
(IgAN), trombotik mikroanjiyopati (TMA), lupus nefrit ve poststreptokokal glomeriilonefrit
gibi diger glomeriiler hastaliklarla da kendini gosterebilir. Ayrica bobrek hipoperfiizyonundan
kaynaklanan ATN veya nefrotik sendrom gibi glomeriiler olmayan kosullardan ve ilaca veya
radyokontrast ajanin neden oldugu tiibiiler epitel hiicre hasarindan da kaynaklanabilir. Klinigi;
proteiniiri, hipertansiyon (HT), 6dem ve hematiiri ile seyreder. Fakat bazen asemptomatik de
olabilir. Burada hematiiri, mikroskobik veya makroskopik, persistan veya aralikli olabilir.
Proteiniiri, genellikle 500 mg/giin-3 gr/giin araligindadir. Kompleman seviyeleri, antiniikleer
antikorlar (ANA), anti-nétrofil sitoplazmik antikorlar (ANCA), antiglomeriiler bazal membran
antikorlari, kriyoglobulin seviyeleri ve hepatit B ve C antikorlarini igeren serolojik calismalar,
bobrek biyopsisi etiyolojiyi ongérmede faydali olabilir. Glomeriiler hastaligin erken teshisi;
hizli, etkili tedavisi, hastaligin seyrini 6nemli Ol¢lide degistirebilir ve hasta sonuclarini
iyilestirebilir. Bu hastalarinda terapotik stratejiler arasinda yiiksek doz kortikosteroidler,

immiinosupresif tedavi, plazmaferez ve spesifik etiyolojiye bagl tedaviler yer alir (36,37).

2.3.2.3. intertisyel Hastahklar

Interstisyel hastaliklar, ABH’ yle hastaneye yatan hastalarda en sik {i¢iincii nedendir.
Akut intertisyel nefrit (AIN)' nin birden ¢ok nedeni vardir, ancak bunlardan en yaygin olani
farmakolojik ajanlardir. Basta NSAII, antibiyotikler ( penisilin, sefolosporin, siilfonamid ve
trimetoprim vb.) ve diiiretikler idiyosenkratik immiin aracili mekanizmalarla AIN’e sebep

olabilir. Cesitli ilaglara ek olarak, bazi enfeksiydz ajanlar AIN'yi indiikleyebilir. Antibiyotik
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caginda daha az yaygin olmasina ragmen, klinik senaryo tutarli oldugunda enfeksiy6z ajanlar
diistiniilmelidir. Basta romatolojik olmak iizere sistemik hastaliklar ve infiltratif malign veya
malign olmayan (Srnegin sarkoidoz) hastaliklardan da kaynaklanabilir. flaca bagli AIN'li
hastalarda, baz1 antibiyotiklerden sonra latent periyod 1 giin kadar kisa veya NSAII ile birkag
ay kadar uzun olabilse de, rahatsiz edici ilacin baslamasi ile bobrek belirtilerinin ortaya ¢ikmasi
arasindaki ortalama siire 10 giindiir. AIN ile iligkili bobrek yetmezligi asemptomatik olabilir
veya semptomlar mevcut oldugunda ¢ok degerli olan bazi klinik veya laboratuvar bulgulari bizi
tantya yonlendirebilir. Ileri evrelerde ise interstisyel nefriti klinik olarak bobrek yetmezliginin
diger nedenlerinden ayirt etmek zor olabilir. ilaca bagli AIN'deki spesifik klinik bulgular alerjik
tip reaksiyonlarla iliskilidir; %36's1 diisiik dereceli ates ve %22'si makiilopapiiler deri
dokiintiisii, buna karsin bazi serilerde artraljiler daha sik rapor edilmistir (%45). Eozinofilinin
varlig1 (hastalarin %35'inde) alerjik tip reaksiyonun baska bir ifadesi olarak kabul edilebilir.
NSAIl iliskili AIN'de eozinofili, diger ilaglara bagli AIN tiirlerine gore daha az yaygindir. Daha
onceleri klasik ates, dokiintii ve eozinofili ticliisiiniin tanisal 6nemi varken son zamanlarda
hastalarin yalnizca kiigiik bir kismi (<%10-15) bu ii¢ 6zelligi bir arada gosterdigi gézlenmistir

(38,39).

AIN, kendine 6zgii histolojik ve fonksiyonel dzellikleri ile tanimlanir. Councilman' in
1898'deki AIN icin orijinal tamimi, interstisyel dokuda hiicresel ve sivi eksiidasyonu ile
karakterize edilen bobregin akut enflamasyonuydu. Inflamatuar hiicre infiltrati, temel olarak,
degisen sayilarda eozinofiller, plazma hiicreleri, ndtrofiller ve kazeifiye olmayan graniilomlarla
birlikte T lenfositleri ve monosit/makrofajlardan olusur. Interstisyel infiltratlardaki CD4+ ve
CD8+ T hiicreleri arasindaki oran, muhtemelen rahatsiz edici ajanin tipinden ve hasta
genetiginden etkilenen hastalar arasinda degisir. T lenfositler tiibiiler bazal membrani gegebilir
ve tiibiil hiicreleri arasinda go¢ ederek tiibiilite neden olabilir. Inflamatuar hiicre infiltrat: en
yaygin olarak renal tiibiillerde ve interstisyumda lokalizedir, nadiren glomeriilleri ve/veya
damar sistemini etkiler. Hiicresel infiltrasyon ve interstisyel ddemin yani sira, hafif hiicresel
degisikliklerden, bazal membranin bozulmasiyla birlikte yaygin epitel hiicre nekrozuna kadar
degisen tiibiiler lezyonlar, agirlikli olarak yogun inflamatuar infiltrat bolgelerinin yakininda
bulunabilir. Bu inflamatuar infiltratlar, interstisyel fibroblast aktivitesi ve hiicre dis1 matris
iiretimi nedeniyle giiclii fibrojenik uyaranlardir. Fibrogenezin kaniti, interstisyel inflamasyonun
gelismesinden yedi giin sonra tespit edilebilir. Sonug olarak, interstisyel fibrozis ve yaygin

tiibiiler atrofi ile kendini gdsteren 6nemli kalic1 hasar meydana gelebilir (29,38).

15



2.3.2.4.Vaskiiler Hastahklar

ABH ile iligkili vaskiiler hastaliklar, biiylik damar veya kii¢lik damar tutulumlarina
gore ayrilabilir. Biiyiik damar tutulumlart arasinda renal arter tromboembolizmi, renal arter
diseksiyonu ve renal ven trombozu bulunur. Ateroembolik hastalikla birlikte kii¢iik damar
tutulumu daha siktir. Ateroembolik hastalik biiytlik 6l¢iide yaslilarin bir hastaligidir ve yaygin
ateroskleroz ile iligkilidir. Ateroembolizm spontan olarak ortaya ¢ikabilmesine ragmen, daha
cok vaskiiler cerrahi veya anjiyografik prosediirler, antikoagiilasyon veya trombolitik ajanlar
tarafindan tetiklenir (37). Vaskiiler hasarin diger nedenleri arasinda malign hipertansiyon,
vaskiilit, preeklampsi/eklampsi, ilaclar, skleroderma, hemolitik iiremik sendrom (HUS),

trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve travma bulunur (30,40).

2.3.3.Postrenal ABH
ABH' nin postrenal nedenleri, liriner sistemdeki akigin akut obstriiksiyonuyla meydana

gelir ve bunlar geri dondiiriilebilir sebeplerdir. (Tablo 6)

Postrenal ABH patofizyolojisi, intratiibiiler basingta ani bir artis tarafindan tetiklenen
hemodinamik degisiklikleri icerir. Afferent arteriolar dilatasyondan kaynaklanan ilk hiperemi
periyodunu; anjiyotensin 2, tromboksan A2, vazopressin olusumuyla ve NO iretiminde
azalmayla beraber intrarenal vazokonstriksiyon takip eder. Glomeriiler fonksiyondaki ikincil
azalmalar, glomeriillerin yetersiz perfiizyonundan ve muhtemelen glomeriiler ultrafiltrasyon
katsayisindaki degisikliklerden kaynaklanir. Tikanma devam ettikce, bobrek genisler ve
kademeli olarak bobrek dokusu kiitlesi kayb1 olur. Tikanmanin baglamasinin akabinde, tikali
bobrege giden kan akisinda gecici bir artis olabilir; bu durum kisa siirer. Kortikal doku kaybiysa
kan akisindaki bu uzun siireli azalmayla gerceklesir (41,42). Normal iiriner akis hizinin olmasi
kismi obstriiksiyonun varligini diglamaz, ¢linkii GFH normalde iiriner akis hizindan iki kat daha
yiiksektir ve bu nedenle idrar ¢ikisinin korunmasi, postrenal kismi tikanikligi gizlemede
yaniltict olabilir. Iki saglikli fonksiyonel bobregi olan kisilerde ABH' nin ortaya ¢ikmasi i¢in
yani sCr' de biiyiik artiglari gozlemlemek igin tikanikligin her iki bobregi de etkilemesi
elzemdir. Altta yatan KBH varliginda veya nadir durumlarda kontralateral bobregin refleks

vazospazminda tek tarafli obstriiksiyon ile ABH meydana gelebilir.
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Tablo 6. Postrenal ABH Nedenleri

1.Ureteropelvik Bileskede Iliskili Sorunlar
-Ureteropelvik darlik

-Tas

-P1ht1

2.Ureter Iliskili Sorunlar

-Liimen i¢i nedenler (tas, pihti, malignite)

-Liimen dis1 nedenler (malignite, retroperitoneal fibrozis, aort anevrizmasi vb.)
-Travma ve cerrahi komplikasyonlar

3.Mesane Iliskili Sorunlar
-Norojenik mesane
-Malignite

-Tas

4. Uretra lliskili Sorunlar
-Bening prostat hiperplazisi
-Malignite

-Konjenital iiretral valv
-Uretral darliklar

-Tas

-Yabanci cisim

-Uretral katater disfonksiyonu

Postrenal ABH bobregin ana toplayict sistemlerinden iiretranin distaline kadar olan
herhangi bir bolgedeki tikaniklikla meydana gelir. Mesane boynu tikanikligi, her iki bobregi
de etkileyen postrenal ABH' nin yaygin bir nedenidir. Bu durum prostat hastalig: (iyi huylu
prostat hipertrofisi veya prostat kanseri), ndrojenik mesane, antikolinerjik ilaglarla olusabilir.
Diger nedenleriyse lriner sitemin alt yollarinda kan pihtilari, taslar ve {iretral darliklar
sonucunda olusan tikaniklardir. Asiklovir veya indinavir gibi ¢esitli maddelerin ¢okelmesine
bagli intratiibiiler obstriiksiyon ve fark edilmeyen veya diizeltilmeyen tikanmis idrar kateterleri
postrenal ABH'ye neden olabilir. Ureter obstriiksiyonu, intraluminal obstriiksiyondan (tas, kan
pihtilari, dokiillen renal papilla), treter duvar infiltrasyonundan (neoplazi) veya harici
kompresyondan ( retroperitoneal fibrozis, neoplazi, apse veya kasitsiz cerrahi hasar) olusabilir
(30,43).
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Obstriiktif iiropatinin birgok nedeni geri dondiiriilebilir ve tedaviye uygundur, altta
yatan hastaliga bagli olarak prognozu genellikle iyi seyreder. Klinik prezentasyon, baslangi¢
hizina ve obstriiksiyonun tam veya eksik olmasina gore degisiklilk gosterebilir. Aniiri veya
aralikl idrar akis1 (oligiiri ile degisen poliiiri gibi) olarak ortaya ¢ikabilir, ayn1 zamanda noktiiri
veya oligiirik olmayan ABH olarak da ortaya ¢ikabilir. Postrenal ABH’nin énemli klinik
sekelleri, post obstriiktif ditirez ve hiperkalemik renal tiibiiler asidoz varligidir. Toplam
obstriiksiyon periyodu ¢ogu durumda kisadir ve bu birkag giinden baslayip maksimum bir
haftaya kadar siirebilir. Tikaniklik giderildikten sonra, idrar ¢ikis1 genellikle giinde 4 L ila 20
L arasinda degisir, baz1 hastalarda hacim kaybi olur; bu da diliretik faz sirasinda hacim ve

elektrolit durumunun dikkatle izlenmesini ve ayarlanmasini gerektirir (44).

2.4 Klinik Degerlendirme ve Teshis

ABH ‘de su, sodyum, potasyum ve metabolik atiklarin renal atilimi, {riner
asidifikasyon mekanizmalar1 bozulur; iiremik toksinler viicutta birikir. Klinigin agir seyretmesi
cogunlukla bobrekteki hasarla ve katabolik durumla paralellik gosterir. ABH’nin klinik
degerlendirmesinde etiyolojisini ayirt etmek i¢in ayrintili 6ykii ve fizik muayene ¢cok énemlidir.
Klinik prezentasyon, bobrek hasarinin nedenine, ciddiyetine ve iligkili hastaliklara gore
degismektedir. ABH asir1 islev kaybi olana kadar asemptomatik seyreder ve karakteristik klinik
bulgulara sahip olmadigindan, tani tipik olarak bagka bir akut hastalik baglaminda ortaya ¢ikar
(33).

ABH’de risk durumlarmin (hastalarin komorbid durumlari, akut siiregleri ve
degistirilebilir risk faktorleri) belirlenmesi, onlenmesi agisindan 6nemlidir. KBH, kalp
yetmezligi, genetik faktorler, yas, obezite ve diyabet gibi komorbiditeler degistirelemeyen risk
faktorleridir. ABH ile yiiksek oranda iligkili akut siirecler arasinda sepsis, kardiyopulmoner
bypass, mekanik ventilasyon ve vazopresor kullanimi yer alir. Degistirilebilir risk faktorleri
arasinda hipovolemi, rabdomiyoliz, hiperiirisemi, cerrahi ve nefrotoksik ajanlara maruziyet yer
alir (45,46).

Kusma, ishal, poliliriye neden olan ¢esitli ilaglar durumunda prerenal azotemiden
stiphelenilmelidir. Prerenal azotemide genellikle ortostatik hipotansiyon, tasikardi, juguler ven
basincinda azalma, cilt turgorunda azalma ve kuru miik6z membranlarin fiziksel belirtileri

goriliir (29).

Cogu intrinsik ABH vakas1 prerenal tetikleyicilerle iliskilendirilse de vaskiilit,
glomeriilonefrit ve interstisyel nefrit gibi inflamatuar parankimal hastaliklara ikincil olarak

ortaya cikar. Bu tiir hastalarda vaskiilitte sistemik belirtiler, glomeriilonefritte makroskopik
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hematiiri varlig1 ve/veya interstisyel nefrite neden oldugu bilinen bir ilagla yakin zamanda
tedaviye baslanmasi gibi bu tanilarin klinik 0&zellikleri dikkate alinmalidir. Malign
hipertansiyon, bilateral kortikal nekroz, piyelonefrit, amiloidoz ve nefrotoksinler parankimal
ABH' nin iyi bilinen diger nedenleridir. Yaygin vaskiiler hastalik, 6zellikle bobreklerin boyut
olarak asimetrik oldugu biliniyorsa, renal arter hastaligi olasiligini artirir. Ateroembolik

hastalik, livedo retikiilaris ve bacaklardaki diger emboli belirtileri ile iligkili olabilir (33,47).

Bazi klinik durumlarda artan mesane basinci nedeniyle tetikleyici olarak Snemli
Ol¢iide artmis karin i¢i basincinin varligindan kolayca siliphelenilebilir. Prostatik hastalik,
bobrek tasi hastaligi, pelvik veya paraaortik malignite Oykiisii, postrenal ABH olasiligin
diistindiiriir. Idrar yolunun tikanmasi sirasinda semptomlarin erken olup olmamasi tikanikligin
oldugu yere gore degisebilir. Kasiklara dogru yayilan kolik yan agrisi, akut {ireter
obstriiksiyonuna isaret eder. Prostat hastaliginda noktiiri, sik idrara ¢itkma veya idrar yaparken
zorlanma goriilebilir. Mesane biiylimesine Karin dolgunlugu ve suprapubik agri eslik edebilir.

Burada obstriiksiyonun kesin tanisi i¢in radyolojik incelemeler gerekir (29).

ABH'li bir bireyin degerlendirilirken tiim ilaglarin dikkatli bir sekilde gbzden
gecirilmesi zorunludur. Tlaglar siklikla ABH'nin nefrotoksik bir nedeni olmakla kalmaz, ayni
zamanda uygulanan ilaglarin dozlar1 bobrek fonksiyonundaki azalmalar da diisiiniilerek
tekrardan diizenlenmelidir. Cesitli ilaglara 6zgii verilen reaksiyonlar, ates, artralji ve kasintili
eritemat6z dokiintiiyle beraber alerjik interstisyel nefrite yol agabilir. Bununla birlikte, klinik

olarak sistemik asir1 duyarliligin olmamasi, interstisyel nefrit tanisini diglamaz.

Palpabl purpura, pulmoner kanama veya siniizitin eslik ettigi ABH, glomeriilonefrit
ile birlikte sistemik vaskiilit olasiligini arttirir. SLE gibi bir otoimmiin hastalik ykiiniin varligi
ABH'in bu altta yatan hastaligin kotiilesmesiyle iligkili olma olasiligi degerlendirilmelidir.
Gebelik varhiginda, preeklampsinin ABH' ye patofizyolojik bir katkis1 olacag: akla gelmelidir.
Gergin bir karin, mesane basincinin olgiilmesini gerektiren akut abdominal kompartman
sendromunu diisiindiirmelidir. Ekstremitelerde iskemi belirtileri rabdomiyoliz tanis1 i¢in ipucu

olabilir (29,37).

Bir hasta yiiksek SCr konsantrasyonlar: ile bagvurdugunda, hastanin akut bobrek
hasari, kronik bobrek hastaligi veya kronik hastalik {izerine binmis bir akut hastaliginin olup
olmadigin belirlemek énemlidir. Ozellikle hastanin temel bébrek fonksiyonu da dahil olmak
tizere tibbi gegmisi iyi belgelenmemisse onemli bir klinik ikilem olusturabilir. Genellikle klinik
ipuclari saglar. Onceden anormal serum kreatinin degeri olmast, ilgili risk faktorlerinin varlig

(6rnegin, hipertansiyon veya diyabet), mevcut hastalik igin klinigin yavas seyretmesi, sCr
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ve/veya fosfat konsantrasyonlarinin yiiksek olmasi ve normositik anemi varligi; KBH lehine
diisiindirir. Renal ultrasonografide bobrek boyutlarmin kiigiik goriilmesi kronik hastaligin

varhigimi kanitlayabilir nieliktedir (47).

Akut aniiri veya siddetli oligiiri ABH’nin oldukca spesifik gostergeleridir. Idrar
cikisindaki degisiklikler, biyokimyasal degisiklikler belirginlesmeden ¢ok Once meydana
gelebilir. Prerenal ABH formlari neredeyse her zaman oligiiri ile ortaya ¢ikar, ancak oligiirik
olmayan formlar da bildirilmistir. Postrenal ve renal ABH formlari, antiriden poliiiriye kadar

degisen herhangi bir idrar akisi paterniyle ortaya ¢ikabilir (44).
Bobrek Fonksiyonunun Laboratuvar Degerlendirmesi

ABH’ ye tanisal yaklasim detayli bir 6yki, fizik muayenenin yaninda laboratuvar
verilerinin yorumlanmasini da igerir. Kan ve idrar testleri taniy1 desteklemede yardimer veriler
sunabilir. Tam kan sayimi, serum Kreatinini, kan iire azotu, serum elektrolitleri, kalsiyum,
fosfor, albumin, tam idrar tetkiki, idrar mikroskobisi, idrarda sodyum ve kreatinin diizeyi ve

idrar ozmolaritesi diizeyleri bakilmasi gerekli olan parametrelerdir.
ABH Tanisinda Kullanilan Parametereler:

Ure/BUN: Birgok laboratuvarda iire igindeki nitrojeni 6lger ve BUN sonucunu verir.
Ure ve BUN arasindaki iliski bu nedenle bilinmelidir. (Ure = BUN X 2.14) Ure, karacigerde
protein metabolizmasi sonucunda ortaya c¢ikan amonyaktan sentezlenir. Karacigerde
sentezlendigi ve bobrekte tiibliler reabsorbsiyona ugradigi igin bobreklerde fonksiyon

bozuklugu olmasa da kan diizeylerinde degisiklikler gozlenebilir.

Kreatinin: Kas metabolizmasi sonucunda kreatinden olugsmaktadir. Yapim orani kas
kitlesi ile baglantilidir. Ure ve kreatinin bdbrek fonksiyonlarini dlgmede en yaygin kullanilan

parametreler olup serum kreatinin diizeyi tireye gore daha degerlidir.

Serum BUN/sCr Orani: BUN ve kreatinin glomeriillerde pasif olarak siiziiliir, renal
tiibiiller sodyum ile pasif olarak yeniden emilen fiire i¢in oldukg¢a gegirgenkendir, kreatinin
tiibiillerin iginde kalir. Plazma BUN/sSCr orani normal kisilerde ve ABH’de 10-15/1 dir.
Prerenal ABH’ de ise iirenin pasif reabsorbsiyonunun artisindan dolay1 bu oran 20/1 in lizerine

c¢ikabilir.

Kreatinin Klirensi: Kan plazmasi bobreklerde belli maddelerden arindirilir. Bobregin
herhangi maddeyi bir dakika igerisinde kag ml plazmadan arindirdigini belirlemede klirens

kullanilir. Saglikli bir bireyde kreatininin tiibiiler sekresyonu % 10-15°tir, ilerlemis bobrek
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hasarinda bu oran % 40’ lara kadar ¢ikabilir. 24 saatlik idrarda hesaplanan kreatinin klirensi,

bu durumlarda gercek GFH degerinden yiiksek ¢ikacaktir.
Klirens= (Idrar Konsantrasyonu x Idrar Voliimii) / (Plazma Konsantrasyonu x Zaman)

GFH: Bobrek fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan parametrelerden biri de
GFH’dir. Bobrekler kardiyak debinin %25’ini alirlar. Renal kan akimi 1200 ml/dk, renal
plazma akimi 600 ml/dk’dir. Bunun da yaklasik % 20’si ultrafiltrata gecer. Normal bir eriskin
bireyde GFH 125 ml/dk/1.73 m*’dir, yani bir giinde yaklasik olarak 180 litrelik bir ultrafiltrat

olusmaktadir.
GFH= (140-Yas) x Viicut Agirligi / Serum Kreatinin x 72 x [0.85(Kadinlarda)]

Bobrekler, artan metabolik talep veya hafif hasar donemlerinde GFH' yi sabit sekilde
stirdiirmek i¢in bobrek rezervi olarak saglikli yaralanmamis nefronlar1 devreye sokar. Bu telafi
edici mekanizma asildiginda GFH azalmaya baslar ve bu da fonksiyonel biyobelirteglerde
kademeli ve gecikmeli bir artisa neden olur. ABH' nin bu subklinik fazi sCr degeriyle teshis
edilemez (45). Gergekten de, bu atik {irlinlerin artan seviyeleri, yalnizca glomertiler filtrasyon
hiz1 %50'den fazla azaldiginda ve filtrasyon hizlarinda dinamik degisiklikler gostermediginde
gbzlemlenir. Sinirlamalar nedeniyle SCr degeri bobrek fonksiyonu i¢in ideal bir belirteg

degildir. Ama ABH' li hastalarda sCr diizeyi yiiksek oranda iliskilidir (47,48,49).

SCr’de goriilen artisg, klinik olarak prerenal, postrenal ve renal nedenler arasinda ayrim
yapamaz. Akut renal disfonksiyonun bu ¢esitli formlarin1 ayirt etmek i¢in mikroskobik idrar
muayenesi, fraksiyonel sodyum atiliminin belirlenmesi ve renal ultrason gibi gesitli baska
manevralar kullanilsa da, bu testler genellikle kesin degildir (48). Gegici hipovolemi veya
hipoperfiizyonla iliskili durumlarda, saglikli bobrekler idrar ozmolaritesini artirarak ve sodyum,
ure, lrik asit atilimimi azaltarak yanit verir. Bununla birlikte, bu fizyolojik yanit degisken
olabilir. Ornegin diiiretik tedavisi, antibiyotik kullanim1 (aminoglikozitler) ve kardiyopulmoner
bypass gibi ¢esitli tibbi miidahaleler sonucunda karigtirilabilir. Fonksiyonel prerenal ABH ile
yapisal intrinsik ABH arasindaki ayrim, tiibiiler hasar1 gosteren yapisal biyobelirtegler ile
belirlenebilir. Klasik iiriner indeksler, 6zellikle de filtrelenmis fraksiyonel sodyum atilimi,
prerenal ve renal yetmezligi ayirt etmeye yardimci olabilecek mevcut en iyi testlerdendir (50).
(Tablo 7)
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Tablo 7. Prerenal, Renal, Postrenal ABH’de Ayirci Tami

TEST PRERENAL RENAL POSTRENAL
iDRAR SODYUMU(MMOL/L) <20 >40 >40
FENA(%) <1 >2 degisken
FEURE(%) <35 >35 -
iDRAR/SERUM KREATININ >40 <20 <20

iDRAR OSMOLARITESI(MOSM/L) >500 <300 <500
IDRAR/SERUM OSMOLARITESI >1,5 <1,3 <1,5

Kisaltmalar: FENA= Fraksiyone Sodyum Atilimi; FEURE= Fraksiyone Ure Atilimi

Idrar Sodyum Konsantrasyonu ve Fraksiyone Sodyum Atiim (FENa): idrar
sodyum konsantrasyonu sodyum alimiyla iliskilidir. Prerenal ABH’ de idrar sodyum
konsantrasyonu diisiik olma egilimindedir (<20mmol). Burada tiibiiler geri emilim fonksiyonu
saglamdir ve bobrek sodyumu korumaya calisir. Intrarenal ABH deyse tiibiillerde hasara bagl
sodyum geri emilimi bozulabilir ve idrardaki sodyum konsantrasyonu yiiksek gozlenebilir.
FENa; stiziilerek idrara gegen sodyum yiizdesiyle bobregin sodyum tutma yetenegini gosterir.

Oligiirili bir hastada prerenal azotemi ile ATN‘nin ayirici tanisinda FENa en iyi testtir.
FENa :[(idrar sodyum x plazma kreatinin) / (plazma sodyum X idrar kreatinin)]

Yiizde 1'den diistik bir deger, akut bobrek hasarinin prerenal bir sebebini gosterirken,
ylzde 2'den biiylik bir deger, intrinsik sebepleri gosterir. Ancak yiizde 1'den diisiik FENa
degerleri, ABH’nin prerenal nedenleri icin spesifik degildir, ¢iinkii bu degerler kontrast
nefropatisi, rabdomiyoliz, akut glomeriilonefrit ve idrar yolu tikaniklig1 gibi diger durumlarda
ortaya ¢ikabilecegini unutmamak gerekir. Bununla birlikte, ditiretik tedavisi goren hastalarda,
ylizde 1'den daha yiiksek bir FENa degeri, diiiretik tarafindan indiiklenen natriiirezden
kaynaklanabilir. Kritik hastalarda ABH ayiric1 tanisini belirlemede tiriner elektrolitlerin smnirl

bir rolii oldugundan bunlarin yorumlanmasi 6zellikle yogun bakim ortaminda zordur (40,50).

Yeni Biyobelirtecler: sCr konsantrasyonlar1 ve plazma iire konsantrasyonlart;
beslenme, gastrointestinal kanama, kortikosteroid tedavisi, yiiksek protein diyeti, kas kiitlesi,

yas, cinsiyet ve agresif siv1 resiisitasyonu ile degisiklik gosterebilmektedir. Bundan dolay ire
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ve sCr degerleri glomeriiler filtrasyon hizinin duyarsiz belirtegleridir (48). Gegtigimiz on yilda,
bobrek hasarinin benzersiz biyobelirteglerinin kesfi ve dogrulanmasi biiyiik ilgi gordii. Bu yeni
biyobelirtegler arasinda noétrofil jelatinaz ile iliskili lipokalin ve Sistatin C en sik
calisilanlardir. Bu umut verici belirtegler, bobrek hasarmin farkli yonlerini gostererek, sCr
konsantrasyonlarindan daha erken degisiyor gibi goriinmektedir. Ayrica, kreatinin temelli
kriterlere gore ABH'si olmayan, ancak aslinda bir dereceye kadar bobrek stresi veya hasari olan
hastalarin cogunu ayirt edebilirler. Bu yeni biyobelirtecler disinda bugiine kadar mikroalbiimin,
N-asetil-BD-glukozaminidaz, bobrek hasar1 molekiil-1, interlokin-18, karaciger yag asidi
baglayici protein, netrinler ve nestin gibi diger bir¢ok biyobelirteg, ABH tanisinda ve ABH’ nin
siddetinin siniflandirmada kullanilmistir. Ancak yeni biyobelirte¢lerin kreatinin tizerindeki
gercek tistlinliiglinii ve maliyet etkinligini kanitlamak icin daha fazla klinik ¢aligmaya ihtiyag

vardir (44,47).

Idrarin Biyokimyasal Analizi: ABH tanisinda ve ayirici tamisinda dnemlidir. Idrar
ornegi, diiiretik veya sivi tedavisi baslanmadan once alinmalidir. Idrar analizi bdbrek
yetersizliginin lokalizasyonu agisindan anlam ifade edebilir. Bobregin konsantre idrar iiretme
yetenegi birgok faktore gore degisir. Diliretik almayan ve temel bobrek fonksiyonu iyi olan
prerenal azotemili hastada idrar ozmolalitesi >500 mOsm/kg olabilir, bu konsantre idrarla
sonuglanan ve suyun yeniden emilmesine neden olan yiikselmis serum vazopressin seviyeleri
ile uyumludur. Yash hastalarda ve KBH olanlarda, bazal bir konsantrasyon kusuru mevcut
olabilir ve bu durum iiriner ozmolaliteyi giivenilmez hale getirir. Konsantrasyon yetenegi kaybu,
tiibiilleri ve interstisyumu etkileyen ¢ogu ABH formunda yaygindir; idrar ozmolalitesi <350
mOsm/kg olarak olg¢iiliir, ancak bulgu spesifik degildir (29).

Idrarin biyokimyasal analizinde idrardaki sedimentlerin varligi ve tipi ABH
etiyolojisini ayirt edebilir. (Sekil 2) Dismorfik kirmizi kan hiicrelerinin veya kirmizi kan hiicresi
dokiimlerinin gozlenmesi glomeriilonefrite baghdir. Buna karsin renal tiibiiler epitel
hiicrelerinin ve kaba graniiler veya ¢amurlu kahverengi dokiimlerin yanm sira tiibiiler epitel
hiicrelerini iceren dokiimlerin varligt ATN' nin gostergesidir. Glomeriilonefrit ve interstisyel
nefritte idrar sedimenti bulgular biraz ortiislir ve sadece idrar sedimentine dayanarak tani her
zaman miimkiin degildir. Idrarda eozinofillerin goériilmesi ayirici tamida sinirlt bir rolii vardir;
interstisyel nefrit, piyelonefrit, sistit, ateroembolik hastalilk veya glomeriilonefritte
goriilebilirler. Kristaliiri tan1 agisindan Onemli olabilir; ABH' de oksalat kristallerinin
bulunmasi etilen glikol toksisitesini diisiindiirebilir. Timor lizis sendromunda bol irik asit

kristalleri goriilebilir (29,45).
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Sekil 2. ABH’de Idrar Sediment Bulgular1 (51)

Kisaltmalar: ABH=Akut Bobrek Hasar,, GN=Glomeriilonefrit;, HT= Hipertansiyon; TMA=Trombotik
Mikroanjiyopati, ATN=Akut Tiibiiler Nekroz; HUS=Hemolitik Uremik Sendrom; TTP= Trombotik

Trombositopenik Purpura

Tibiiler epitel hiicrelerinde iskemik veya toksik hasar, hiicre 6liimii veya kusurlu
hiicre-hiicre veya hiicre-baz membran yapismasi nedeniyle hiicrenin tiibiiler liimene
dokiilmesine neden olabilir. Idrarda tiibiiler epitel hiicrelerinin varlig: renal tiibiillerde ileri
diizeyde bir hasar1 temsil ederken, yalniz bu bulgularin yoklugu renal tiibiiler hasar1 dislatmaz.

Idrar sedimenti, tiibiiler hasar1 erken bir asamada tespit etmede hassas degildir (52).
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Prerenal ABH’de ara sira hiyalin veya ince taneli dokiimlerin varlig1 gézlenebilir ve
proteiniiri genellikle yoktur, ancak dipstick ile mikroproteiniiri test edilebilir. Postrenal
ABH’de ¢ok dikkat cekmeyen belirsiz sediment bulgular olabilir, obstriiksiyon nedenine bagli

olarak hematiiri ve piyiiri goriilebilir.

Idrarin biyokimyasal analizinin tanisal degerini belirleyen kamtlar biiyiik 6lciide
eksiktir ve kritik hastalardaki yaralanma, klinik seyir veya prognozun biyobelirtecleri ile gok
az iliskisi vardir. Ancak albiimintiri, akut bobrek hasar1 gelisimi i¢in giiclii bir risk faktorii ve
hastaligin potansiyel bir biyobelirtecidir. Histopatoloji ve idrar mikroskopisi arasindaki iliski
bilinmemektedir. Bununla birlikte, {iriner mikroskopi skoru (tiibiiler hiicrelerin ve kaliplarin
niceligine dayali olarak) yaralanma, akut bobrek hasarmin kotiilesmesi, renal replasman

tedavisi ihtiyaci ve hastane mortalitesinin biyobelirtegleri ile iligkilidir (33,50,53,54).

Diger Laboratuvar Testleri: Kan testleri, agiklanamayan bir inflamatuar durumu
tespit edebilir. Tam kan sayiminda ABH' de anemi yaygindir ve genellikle ¢ok faktorlidiir.
Kanamanin olmadigi siddetli anemi; hemolizde, multipl miyelomda veya TMA durumlarinda
(6rnegin HUS veya TTP) goriilebilir. TMA’nin diger laboratuvar bulgular1 arasinda
trombositopeni, periferik yaymada sistositler, yiiksek laktat dehidrojenaz, yiiksek konjuge
olmayan bilirubin seviyesi ve diisiikk haptoglobin bulunur. Periferik eozinofili; interstisyel
nefrit, ateroembolik hastalik, poliarteritis nodoza ve Churg Strauss vaskiilitine eslik edebilir.
Spesifik olmayan inflamatuar belirteglerin 6l¢iimii ve spesifik antikorlar1 (anti-GBM, ANA,
ANCA) saptayan testler, belirli kollajen bag doku hastaliklar1 veya wvaskiilit tanisini
desteklemeye yardimeci olan yararli tarama testleridir. ABH siklikla hiperkalemi, hiperfosfatemi
ve hipokalsemiye yol acar. Eslik eden hipokalsemi ile birlikte belirgin hiperfosfateminin
olmasi, rabdomiyoliz veya tiimor lizis sendromunu distindiiriir. Timor lizis sendromu riski
tasiyan hastalarda tirik asit seri olarak izlenmelidir. Olas1 rabdomiyolizi belirlemek igin kreatin
kinaz ve serbest miyoglobin 6l¢iimii gibi taniya yardimci olacak baska arastirmalar gereklidir.
Serum kreatin kinaz ve iirik asit seviyeleri rabdomiyolizde siklikla ytliksek saptanir. Tiimor lizis
sendromunda normal veya marjinal olarak yiikselmis kreatin kinaz ve belirgin sekilde
yiikselmis serum iirik asit seviyesi dikkat ceker. Anyon acig1; herhangi bir liremi nedeni ile
fosfat, hippurat, siilfat ve iirat gibi anyonlarin tutulmasiyla artabilir. Artmis bir anyon acig1 ve
bobrek dokusunda oksalat kristaliiri varligi oksalat birikimine de neden olabilen etilen glikol
zehirlenmesini diisiindiirebilir. Diisiik anyon ag1g1, 6l¢iilmemis katyonik proteinlerin varligi
nedeniyle multipl miyelom tanisi i¢in bir ipucu saglayabilir. Bazi hastalarda spesifik bulgular

— Ornegin kriyoglobulinler, Bence-Jones proteinleri — neredeyse kesin tani saglar. Klinik

25



belirtiler, laboratuvar incelemeleri ve radyolojik incelemeler bazen kesin olarak tan1 koymaya

yeterli olmaz. Boyle durumlarda bobrek biyopsisine ihtiyag duyulabilir (29,33,45).

Goriintiilleme Yontemleri: Bobregin ultrasonografik degerlendirmesi de ABH
tanisinda yardimci olabilir. Renal parankim boyutu, kalsifikasyon ve polikistik bobrekler gibi
bobegin yapisal gortintiileri i¢in ultrasonogafi mitkemmel bir yontemdir. Bobrek boyutlarinin
kiiciik olmasi, KBH nin ABH’den ayirt edilmesine yardime1 olur ve bu KBH tanisini giiglii bir
sekilde destekler. Obstriiktiif olaylarda bobreklerde tipik olarak dilate iireterler goriiliir ve
bobrek fonksiyonlart bozuk olan hastanin degerlendirilmesinde destek saglar. Kontrastsiz
bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) yontemleri bobrek
yapisini ve renal arter kalsifikasyonunu analiz eder. Genellikle retroperitoneal tiimorler gibi dis
kompresyondaki kitlelerden kaynaklanan iki tarafli obstriiksiyonun gozlenmesi bize tanida
yardimer olur. Ureter taslarini tespit etmek i¢in Kontrastsiz BT altin standarttir; ttkaniklik olan
bolgede hiperdens bir tas gorilir. Doppler ultrasonografi, ABH’de iyilesme olasiligimi
erkenden karakterize etmede yol gosterici olabilir. Renal perfiizyona direncin objektif bir
Olgiisii olan direngli indeks (RI) i¢in Renal arterler degerlendirilebilir. RI' deki degisiklikler
(normal aralik <0.70 dir) ABH nin siddeti ile iliskilendirilebilir (55).

Bobrek Biyopsisi: ABH’ de bariz bir nedenin yoklugunda, agir proteiniiri, kalici
hematiiri veya uzun siireli (2 ila 3 haftadan fazla) ABH seyrinde genellikle bobrek biyopsisine
ihtiya¢ duyulur. Siipheli GN veya AIN' de "altin standart" tani testi bobrek biyopsisidir. Klinik
uygulamada, ¢ogu nefrolog ABH' nin nedeninden emin olmadiklarinda veya bobrek hasarinin
belirsiz bir etiyolojisi oldugunda biyopsiyi secerler. Bobrek biyopsileri i¢in major riskler
arasinda kanama, enfeksiyon, intrarenal arteriyovenoz fistiil olusumu ve komsu organlarin
yaralanmasi yer almaktadir. Kan tiriinleri (taze donmus plazma ve desmopressin) takviyesiyle,
pihtilagsma bozukluklarinin ve kanama siirelerinin dikkatli bir sekilde diizeltilmesiyle bu riskler
azaltilabilir. Ancak yine de riskler, etkili bir yonetim stratejisi gelistirme ve prognostik bilgi

saglama baglaminda degerlendirilmelidir (55).

2.5.ABH’ de Tedavi
2.5.1.0nleme ve Destek Tedavisi

ABH yonetiminin temel ilkesinde altta yatan nedenin erkenden taninmasi ve tedavisi
vardir, ayrica bobregin iyilesmesini beklerken destekleyici bakimin da saglanmasi gerekir.
ABH 'nin spesifik nedenleri i¢in mevcut terapdtik modaliteler, her bir etiyoloji altinda gézden
gecirilmelidir. Potansiyel olarak geri dondiiriilebilir bobrek hasar1 nedenlerinin (hipovolemi ve
nefrotoksinlerden kaginma gibi) belirlenmesi ve diizeltilmesi 6nemlidir. Buna gore ilag

dozlariin bobrek fonksiyonunun durumuna gore ayarlanmasi 6nemlidir (56).
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Hipovolemi ve hipotansiyonun erken diizeltilmesi ABH' nin prerenal nedenlerinin
cogunu tersine g¢evirmekle kalmaz, ayni zamanda hasarin biiylimesini onler ve ATN'nin
iyilesmesine izin verir. ABH'nin daha fazla alevlenmesini 6nlemede sivi agiklarinin hizli bir

sekilde tersine gevrilmesi ¢ok énemlidir (57).

ABH'li hastalarda intravaskiiler hacim genislemesi i¢in baslica intravendz siv1 izotonik
kristaloidlerdir ve ¢ogu hasta igin standart bakim olarak kabul edilir. Intravendz sivilari
stirdiirmenin amaci, normal elektrolit dengesini korurken hiicre dis1 hacmi de korumaktir. Sivi
yiiklenmesi veya hacim azalmasiyla ilgili komplikasyonlara neden olmadan doku perfiizyonunu
Iyl saglamak i¢in yeterli miktarda su ve elektrolitler intravendz sivilarla saglanir. Ayrica
hiponatremi, hipernatremi ve diger elektrolit dengesizliklerinin olusmasi da engellenir. ABH
voliime duyarli oldugundan hastaligin ilk asamasinda intravendz sivilarin daha agresif
kullanim1 faydali olsa da yerlesik ATN'si olan oligiirik hastalarda asir1 sivi yiiklenmesinin
olumsuz etkileri gortilebilir. Pozitif sivi dengesi, gozlemsel ¢alismalarda artan mortalite ile
iliskilendirilmistir. Intravendz s1v1 tedavisi alan bu hastalarda voliim durumu; fizik muayene,
santral vendz basing, kan basinci ve kalp hiz1 6l¢imii ile izlenmelidir. Stabil ABH' 1i bazi
hastalarda daha diisiik bir santral venéz basinci (6 ila 8 cm H20) hedeflemek daha uygun
olabilir (58,59). Agir ABH olan hastalarda sivi yanitinin degerlendirilmesi igin kiiglik sivi
boluslar1 (6rnegin 30 dakikada 500 mL izotonik salin) sonrasinda ardindan kardiyak debi
parametrelerinin degerlendirilmesi gerekir. Bu agamada sivi1 yiiklenmesine izin verilmemelidir.

Hastalarin idrar ¢ikist izlenmeli ve oligiiri devam ederse voliim replasmani durdurulmalidir

(56).

Intravendz hacim genislemesi icin albiimin ve hidroksietil nisastalar (HEN) gibi
kolloid ¢ozeltiler; onkotik 6zellikleri g6z dniine alindiginda teorik olarak ¢ekici alternatiflerdir.
Ancak bunlarin uygun kullanimlart tartigmalidir. Asit, spontan bakteriyel peritonit, yaniklar
veya cerrahi sonrasi olaylar dahil olmak iizere bazi hastalar i¢in hiperonkotik alblimin
soliisyonlarin kullanimimnin ABH riskini azalttig1 gozlenmistir. Ama bunun yaninda HEN
tedavisinin sivi resiisitasyonu igin giivenligi ve etkinligi tam olarak degerlendirilmemistir.

Ayrica HEN'in sagkalim ve bobrek fonksiyonu tizerindeki olumsuz etkileri bildirilmistir (60).

Sepsis, anafilaksi, karaciger yetmezligi ve yaniklar1 olan ABH hastalarinda agresif sivi
resiisitasyonu biiyiik 6nem tasir; ancak yeterli intravaskiiler hacim doldurulduktan sonra
hipotansiyon devam edebilir. Bu durumda hemodinamik stabiliteyi korumak igin norepinefrin,
dopamin ve vazopressin gibi vazopresorler gerekebilir. Yeterli perfiizyon basincini hedeflemek
onemlidir, ancak daha yiiksek perfiizyon basincini hedeflemenin risk altindaki hastalarda m1

yoksa ABH' 1i hastalarda m1 daha iyi sonu¢ verdigi konusunda tartismalar devam etmektedir
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(46) . Septik sokta, norepinefrin birinci tercih vazopressordiir, epinefrin veya vazopressin ikinci
basamak vazopressorlerdir. Renal doza uygun dopamin verilmesi ABH'de bdbrek
fonksiyonunu iyilestirmede etkisizdir ve renal koruma i¢in kullanimi 6nerilmez. Septik sokta
ortalama arteriyel basincin (OAB) en az 65mmHg olmasi onerilir. Yakin zamanda yapilan bir
arastirma hedef almman iki OAB (65-70mmHg vs. 80-85mmHg) karsilastirmistir; RRT
ihtiyacinin, kronik HT olan hastalarda, yiiksek OAB hedef grubunda daha diisiikk oldugu
goriilmistiir. Segici bir dopamin (D1) reseptdr agonisti olan Fenoldopam; ABH' li veya yiiksek
ABH riski altindaki hastalarda doza bagli olarak renal vazodilatasyona neden olur ve renal kan
akisini artirabilir. Yakin tarihli bir meta-analizde bunun, ameliyat sonras1t ABH’yi
azaltabilecegi, diyalize bagimli ABH’ye yavas ilerlemeyi saglayabilecegi ve sagkalimi

iyilestirebilecegi 6ne siirtilmiistiir (57).

ABH'li hastalarda komplikasyonlarin onlenmesi ve tedavisi onemlidir. ABHde
hacim/sivi, elektrolit, asit-baz dengesi ve beslenmenin dikkatli yonetimi gerekir (49). Sodyum
ve su tutma bozukluklari, metabolik asidoz ve hiperkalemi ABHmin sik goriilen
komplikasyonlaridir. Hiponatremi bozulmus serbest su atilimindan kaynaklanabilir.
hipernatremi, yetersiz serbest su alimi, hipotonik sivi kayiplar1 veya resiisitasyon i¢in biiyiik
hacimli intravendz salin inflizyonlar: alan hastalarda yaygin olarak goriiliir. Bu anormallikler,
serbest su alimmi veya intravendz sivilarin bilesimini degistirerek diizeltilebilir. Metabolik
asidozu diizeltmek i¢in sodyum bikarbonat gibi alkali intravendz sivilar saglanabilir, ancak
hacim yiiklenmesi ve pulmoner 6dem bu miidahaleyi sinirlayabilir. YBU’de 389 hasta iizerinde
yapilan randomize kontrollii bir ¢alisma, ABH ile iligkili siddetli metabolik asidozda bikarbonat
tedavisinin potansiyel yararl etkisi oldugu gosterilmistir (49). Hiperkalemi durumunda ekzojen
potasyum kaynaklart kesilmelidir. Beta-agonist, insiilin ve sodyum bikarbonat tedavisi
potasyumu plazmadan hiicre i¢ine kaydirabilir. EKG degisikliklerinin varliginda kalsiyum
glukonat uygulanabilir. Iyon degistirme regineleri gastrointestinal sistem yoluyla potasyumun
viicuttan atilimina katkida bulunabilir. Fakat bu ajanlar yavas etki gosterirler, sinirli etkinlige
sahiptirler, ¢anak nekrozu veya perforasyonu gibi ciddi durumlarla iligkilendirilmislerdir.

Ayrica siddetli hiperkalemisi olan hastalarda yeterli olma ihtimalleri yoktur (55).

Asirt sivi yiiklenmesi ABH'nin en 6nemli komplikasyonlarindan biridir. Bunun
pulmoner, kardiyak ve renal fonksiyonlar1 igeren ¢esitli etkileri vardir. ABH hastalarinda asir1
sv1 yiiklenmesi; hipoksiye, mekanik ventilasyona, akut solunum sikintisi sendromuna (ARDS)
ve mortalite artisina yol agabilir (59). Diiirez azaldiginda ve s1vi1 yiiklenmesi durumunda sivi
dengesini kontrol etmek i¢in siklikla ditiretikler verilir. Furosemide verilen diiiretik yanit,

rezidiiel bobrek fonksiyonunun derecesinin ve daha az siddetli bobrek yetmezliginin bir
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belirteci olabilir. Dongli ditiretiklerinin kullanimi1 ayrica hiperkalemi ve hiperkalseminin
yonetimine yardimci olabilir. Ama bir yandan da idrar ¢ikisini artirarak hipovolemiyi
tetikleyebilir ve elektrolit dengesizliklerine yol agabilir; bu durum bobrek iyilesmesinde
gecikmelerle ve mortaliteyle iliskilendirilmistir. Mannitol kullanimi doku 6demini
azaltabilmesine ragmen Onleyici bir 6nlem olarak goériilmemistir. Yalniz rabdomiyolizde ve
bobrek nakli cerrahisi sonrasinda mannitoliin kullaniminin ABH‘yi 6nledigini gdsteren
caligmalar mevcuttur. Mevcut kanitlar 1s18inda, asir1 su yiikiiniin yonetimi disinda ABH'yi

onlemek i¢in ditiretiklerin kullanilmamasi 6nerilir (44,46,57).

ABH hastalarinda yetersiz beslenme yaygindir ve siirekli olarak mortalite ile
iliskilendirilmistir. Beslenmenin klinik sonlanim noktalar1 {izerindeki etkisini degerlendiren
klinik ¢aligmalar yeterli olmasa da, ABH hastalarinin metabolik gereksinimlerini karsilamak
icin uygun beslenme desteginin saglanmasi gerektigi genel olarak kabul edilmektedir. ABH'li
hastalarda nitrojen dengesini korumak ve hiperglisemi, hipertrigliseridemi, sivi birikimini
onlemek icin toplam 20 ila 30 kcal/kg/giin enerji alimi 6nerilir. ABH ortaminda optimal protein
alimi1 bilinmemektedir. Bu hastalarda protein-kalori malniitrisyon ve mortalite arasindaki iliski
g6z Oniine alindiginda, azotemi veya asidoz i¢in RRT'nin baglatilmasin1 geciktirme veya
onleme girisimlerinde proteinden kisitl diyet 6nerilmemektedir. ABH'li kritik hastalarda, akut
hastaliklara eslik eden inflamatuar ve fizyolojik stresler nedeniyle protein kaybi ve negatif
nitrojen dengesi olusabilir. Bu nedenle, hiperkatabolik hastalarin daha biiylik metabolik
taleplerini karsilamak i¢in besinsel protein genellikle artirilir. RRT gerektirmeyen ve katabolik
olmayan hastalarda 0.8 ila 1.0 g/kg/giin protein alimini hedeflemek mantiklidir, RRT alan
hiperkatabolik hastalarda bu maksimum 1.7 g/kg/giin'e ¢ikmaktadir (55).

2.5.2.Renal Replasman Tedauvisi

Bobrek replasman tedavisi, siddetli ABH’nin tedavisinde temel noktadir. Fakat bu tiir
bir tedavinin baglatilmasi i¢in uygun zamanlama belirsizligini hala korumaktadir. Tibbi
tedaviye direngli veya asikar hiperkalemi, metabolik asidoz, asiri hacim yiiklenmesi, tiremik
belirti ve semptomlarin varligi RRT i¢in geleneksel endikasyonlar olarak kabul edilmektedir.
Bununla birlikte, diyalize baslamadan énce ABH ortaminda iiremik semptomlarin gelismesi
nadirdir. RRT’ye genellikle ABH olustuktan ve komplikasyonlarin kagimilmaz oldugu kabul
edildikten sonra baglanilir (61). (Sekil 3)

29



Tibbi tedaviye direncli ABH'nin hayat! tehdit
eden ve tibbi tedavi ile hizla geri Evet
dindiriilemeyen komplikasyonlaninin varhg —

hayir l

-Sistemik hemodinamik profili optimize edin
-Hacim durumunu optimize edin {uygunsa
=iyl eksikligini tedavi edin)

-Bdbrek hasarinin alevienmesini dnleyin
{nefrotoksinleri birakin/Gnleyin)

RRT bazla

*,

-Resilsitasyona yanitl izleyinve yeniden Temel bébrek
degerlendirin fonksiyonunu ve
-Bobrek fonksiyonunu izleyinwve A———. rezervini disin (KBH),
komplikasyonlann gelisimini zleyin (asit-baz hastalik siddetini ve
prafili, metabolik durum, sivi dengesi) sidisatini zleve
! degerlendir

Kalici veya kitllesen ABH varligindave
asadidakilerden bir veya daha fazlasinin
kaniti:

-llerleyici s birikimive/veya asir s
ylklenmesine bagh komplikasyon
{pulmoner ddem nedeniyle kitllesen gaz
degizimi)

-Tibbi tedaviye direncli, kalic veya
kitlilesen hiperkalemi [ K=6,0 mmaol/]
veya hizlaartan)

- Tibbi tedaviye direncli, kalo veya Evet

kotilesen asidoz [ ph<7,25) —-
-5 birikimini ve/veya asin s
ylklenmesini siddetlendiren kalici veya
kitilesen oligri (6-12 saat idrar <05
mlfkg/saat veya <500 mi/24 saat)

- RRT tarafindan degistirilebilen, mevout
veya kitulesen bobrek disi organ
disfonksiyonu

- Beklenen dnemli sivi ve/veya solit
komplikasyonlar{timdr lizissendromu,
rabdomiyoliz)

RRT diisiin

Sekil 3. Renal Replasman Tedavi Algoritmast (62)

Kisaltmalar: ABH=Akut Bobrek Hasari;, RRT=Renal Replasman Tedavisi; KBH=Kronik Bobrek Hasari;

K=Potasyum
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Bobrek fonksiyonunun yoklugunda ve potasyumun hiicre i¢i gegisini destekleyen
terapotik onlemler tiikkendiginde, fazla potasyum ancak RRT ile elimine edilebilir. Metabolik
asidoz, siddetli ABH hastalarinda sik goriilen bir klinik problemdir. ABH ile iligkili metabolik
asidoz genellikle bikarbonat ile diizeltilebilir, asidoza hacim yiiklenmesi veya tiremi eslik
etmiyorsa nadiren acil diyaliz gerektirir. Cesitli zehirler, asir1 dozda ilag ve toksik bilesikler
(6rnegin salisilatlar, etilen glikol, metanol, metformin) asit-baz sorunlarina katkida bulunabilir
ve ayrica ABH'ye yol agabilir. RRT, boyle durumlarda ilacin veya toksinin viicuttan

uzaklastirilmasinda yardimci olur (8).

ABH’nin RRT ile tedavisinde sunlar hedeflenir; sivi ve elektrolit, asit-baz ve ¢ozlinen
madde homeostazini siirdiirmek; bobrege daha fazla zarar gelmesini 6nlemek; bdbregin
iyilesmesine izin vermek; diger destekleyici dnlemlerin (antibiyotikler, beslenme destegi gibi)

siirlama veya komplikasyon olmaksizin devam etmesine izin vermek.

Tiim bu faktorlerin sistematik bir degerlendirmesi, diyalize baslamak ic¢in en uygun
zamanlamanin belirlenmesinde anahtar noktadir. RRT'ye ne zaman baslanacagi kararini
etkileyebilecek diger faktorler; altta yatan hastaligin siddeti (bobrek fonksiyonunun diizelme
olasiligimi etkileyen), diger organlardaki disfonksiyonun derecesi (siv1 yiikklenmesine toleransi
etkileyen), yaygin veya beklenen soliit yiikii (tlimor lizis sendromunda) ve beslenme veya ilag

tedavisi ile ilgili s1v1 girisi ihtiyaci olarak siralanabilir (8).

Major komplikasyonlarin baslangicindan 6nce renal replasman tedavisine baglanmasi,
siddetli ABH olan hastalar igin avantajlara sahiptir. Ornegin ABH'ye ¢oklu organ yetmezligi
eslik ettiginde, RRT'ye baglama esikleri daha diisiik gériinmektedir. Boyle durumda daha erken
bir tedavi, asit-baz dengesini eski haline getirebilir ve dengeyi siirdiirebilir, sivi birikimini
azaltabilir, tedavi edilmemis ABH’nin metabolik tehlikelerine maruz kalmay1 azaltabilir.
RRT’ye erken baglanmasi bazi hastalari, gereksiz yere vaskiiler girisim (enfeksiyon, tromboz),
antikoagiilasyon (hemoraji) ve RRT'nin kendisi (hipotansiyon, diyalizor reaksiyonlari) ile
iliskili risklerle karsi karsiya birakabilir. RRT nin riskleri g6z oniine alindiginda, RRT’ye erken
baslamanin sonuglar1 iyilestirip iyilestiremeyecegini belirlemek hasta bakimi i¢in 6nemlidir

(61,63,64).

ABH olan kritik hastalarda RRT’ye baslamak i¢in erken ve gecikmis stratejileri
karsilastiran randomize c¢alismalar mevcuttur. ABH'li  kritik hastalarda RRT'nin erken
baslatilmasini degerlendirmek i¢in 6zel olarak tasarlanmis tek merkezli randomize bir ¢aligma
yakin zamanda Zarbock ve calisma arkadaslari tarafindan RRT'nin Erken veya Gecikmeli

Baslatma (ELAIN) denemesi olarak yayimlandi. Bu g¢aligma, 90 giinliik tiim nedenlere bagh
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mortalitenin erken RRT baslangici ile 6nemli 6l¢iide azaldigini gostermistir. Daha biiyiik ¢cok
merkezli randomize baska bir benzer galisma Bobrek Hasarinda Yapay Bobrek Baglatma
(AKIKI) denemesi olarak Gaudrry ve digerleri tarafindan yayimlandi. Ciddi ABH olan kritik
hastalar1 iceren ¢alismada, renal replasman tedavisinin baglatilmasi i¢in erken ve gecikmis bir
strateji arasinda mortalite agisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Bunlarin yaninda Akut
Bobrek Hasarinda Standart ve Hizlandirilmis RRT Baslatma (STARRT-AKI) ¢alismasinda;
ciddi ABH olan kritik hastalarda RRT’nin baslatilmasi i¢in hizlandirilmig bir strateji, standart
bir stratejiden daha diisiik bir mortalite ile sonu¢lanmamistir. Bu bulgu, renal replasman
tedavisinin hemen baslatilmasini zorunlu kilacak belirgin komplikasyonlar1 olmayan ABH’li
kritik hastalarda tedavi stratejisine iligkin uzun siiredir devam eden klinik ikilemi acikliga
kavusturmus olsa da halen bu soruna yonelik ¢aligmalar devam etmektedir (61,62,63,64,

65,66,67).

2.6.YBU’de Akut Bobrek Hasar

ABH diinya capinda bir saghk sorunudur, YBU'de yaygindir ve gitgide
insidans1 artmaktadir, bu da morbidite ve mortalitede onemli bir artis ile iliskilidir. ABH,
kullanilan tanima bagli olarak kritik hastalarin % 36 ila % 67'sinde goriiliir. YBU yatiglarinin
%4 ila %25'inde daha siddetli ABH goriiliirken, ortalama %5 ila %6'st RRT’ye ihtiya¢ duyar.
YBU hastalarinda bildirilen mortalite, ABH tanimina ve galisilan hasta popiilasyonuna (drnegin
sepsis, travma, kardiyotorasik cerrahi veya kontrast nefropati) bagli olarak 6nemli dlgiide
farklilik gdsterir. Calismalarin ¢ogunda mortalite, ABH siddeti arttikca orantili olarak
artmaktadir. RRT gerektiren siddetli ABH'li hastalarda mortalite yaklasik %50 ila %70'tir ve
hayatta kalan hastalarin %5-20’si hastaneden tabucu olurken diyalize bagimli kalir (3,68,69).

YBU'de RRT gerektiren ABH, hastane i¢i mortalite i¢in iyi bilinen bagimsiz bir risk
faktorii iken, SCr deki kiigiik degisiklikler bile artan mortalite ile iliskilidir. Ozellikle sepsis,
mekanik ventilasyon, major travma, kardiyopulmoner bypass, yanik yaralanmalari gibi
komorbiditeler varliginda siirekli olarak artan bir 6liim riski mevcuttur. YBU’de ABH'nin daha
az takdir edilen bir sonucu olan morbidite, artan maliyet, artan kalis siiresi ve son asama dahil
olmak tizere artan KBH riski ile iliskilidir. Cok sayida epidemiyolojik ¢alisma, ABH ile
KBH'ye ilerleme arasindaki iliskiyi gostermistir, fakat ABH sonrast KBH'nin ger¢ek insidansi
bilinmemektedir. Cilinkii epidemiyolojik ¢alismalar, rutin veya tutarli bir sekilde renal iyilesme
oranlarini rapor etmemektedir. ABH’nin sonrasinda iyilesmesini engelleyen risk faktorleri
arasinda yas, komorbidite, akut hastaligin siddeti ve muhtemelen RRT modu yer alir. 2014
yilinda yapilan bir ¢alismada, RRT ile ilk tedaviden sonra 90 giine kadar hayatta kalan ABH'li
kritik hastalarda kronik diyaliz kiimiilatif oran1 5 yilda %25 olarak gosterilmistir (45,69,70).
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Yakin zamanda 97 YBU’de 1.800'den fazla hastayla yapilan ¢ok uluslu bir ¢alismada,
hastalarin %57'sinde basvurudan sonraki bir hafta icinde herhangi bir asamada ABH gelistigini
bildirmistir. Bu hastalarin %39'unda siddetli (evre 2 veya 3) ABH meydana gelmistir ve
%13,5'inde RRT gerektigi goriliistiir. RRT gerektiren ABH 6liim oranlar1 %40-55 arasinda
olup, YBU'de miyokard enfarktiisii (%20), ABH’siz sepsis (%15-25) ve mekanik ventilasyon
gerektiren ARDS i¢in (%30-40) bildirilen 6liim oranlarindan daha yiiksektir. Yani ABH,
YBU’de mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktdriidiir. Mortaliteye ek olarak, ABH’den
kurtulanlarin KBH, son dénem bdbrek hastaligi (SDBH) ve kisa veya uzun siireli bakim
tesislerinde takip edilmeyi gerektiren islevsel bozulma dahil olmak iizere 6nemli morbidite

gelistirebilir (71).

ABHnin dinamik bir siire¢ olduguna, bir¢ok hastanin farkli siddet evrelerinde
ilerledigine ve erken ABH'nin ge¢ ABH'den daha iyi bir prognoza sahip goriindiigiine dair
kanitlar vardir. Cok sayida calisma ABH'li hastalarin prognozunu etkileyen faktorleri
belirlemistir. Bunlar kalitsal hasta ozellikleri ve bunun yani sira degistirilebilir faktorleri
(6rnegin nefrotoksik ilaglar, sivi durumu, hemodinamik durum) ayrica hastayla ilgili olmayan

yogun bakim {initesinin biiylikligii ve hastanenin tiirii gibi faktorleri igerir (72).

YBU’de ABH'in nedeni genellikle "¢ok faktorliidiir" ve siklikla hipovolemi, sepsis,
ilaglar ve hemodinamik bozulmalarin bir kombinasyonundan gelisir. Tek bir nedeni izole etmek
¢ogu zaman miimkiin degildir, bu nedenle bu karmagik hastalik siirecinde etkili miidahale
arayislarini daha da karmasik hale getirir. Sepsis, genel bir YBU’de ABH'nin en yaygin
nedenidir ve vakalarin %50'sini olusturur. ABH, kalp cerrahisi sonrasi yaygin olup, énceden
bobrek hastaligt olmayan hastalarin %42'sinde ortaya cikar. Travmayla iliskili ABH ¢ok
faktorliidiir (6rnegin hemorajik sok, abdominal kompartman sendromu, rabdomiyoliz) ve
yetigkin travma hastalarinin %3 1'e kadarinda goriiliir. Rabdomiyoliz, diyaliz gerektiren travma
ile iliskili ABH'nin %28'inden sorumludur. Ilaglar ABHin yaygin bir nedenidir ve Uchino ve
arkadaslarma gore, YBU’deki tiim ABH vakalarinin yaklasik %20'sini olusturmaktadir (2,69).

ABH, coklu organ disfonksiyon sendromunda (MODS) organ yetmezliginin en yaygin
nedenidir ve artmig mortalite ile iligkilidir. Kritik hastalarda organ fonksiyonunun
degerlendirilmesi prognozu tahmin etmeye yardimci olabilir. YBU’de bazi klinik gostergeleri
kullanarak hesaplanan Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA) skoru ve Akut
Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi II (APACHE II) skoru, prognozu ve mortaliteyi
tahmin etmek i¢in kullanilmaktadir. APACHE Il skoru; akut fizyolojik skor, yas ve kronik

saglik skoru olmak iizere bu ii¢ parametrenin toplami alinarak hesaplanir. Akut fizyolojik skor;
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rektal 1s1, ortalama arter basinci, kalp hizi, solunum hizi, parsiyel oksijen basinci, arterial pH,
serum sodyumu, serum potasyumu, kan kreatinini, hematokrit ve 16kosit degerleri ile norolojik
(glaskow koma skoru) durumun puanlarini igerir. Yas skorlamasinda hastalar; <44 yas, 45-54
yas, 55-64 yas, 65-74 yas ve >75 yas olarak bes gruba ayrilir, herbirine gore puanlar verilir.
Kronik saglik skorunda, hastanin organ yetmezligi veya immiin yetmezligin degerlendirilmesi
yapilarak puan verilir. APACHE-II skoru c¢oklu organ yetmezligini ongéremezken, SOFA
skoru sinirli sayida rutin olarak 6l¢iilen degiskenler kullanilarak g¢oklu organ fonksiyon
bozuklugunu tanimlamak i¢in kullanilir. SOFA skorunda; solunum, kardiyovaskiiler, renal,
koagulasyon, karaciger ve santral sinir sistemi olmak iizere alt1 organ sistemi degerlendirilir.
Burada toplam skor 6-24 arasinda olacak sekilde her bir sistem 1-4 puan arasinda
degerlendirilerek hesaplanir. SOFA skoru > 3 olmasi, o sistem i¢in organ yetmezligi varligini
tanimlar. Son yillarda SOFA skoru, sepsis tanisinda ve sepsisli hastalarda bireysel tedavi
stratejilerinin veya sonuglarinin belirlenmesi diginda bir dizi baska uygulamalarda da yaygin
olarak kullanilmaktadir. Malignite, akut pankreatit, akut karaciger yetmezligi ve ARDS’de
hastaligin siddetini degerlendirmek ve prognozu tahmin etmek i¢in kullanilmistir (68,73).

ABH ile iliskili yiiksek morbidite ve mortalite oranlari nedeniyle, bir¢ok calisma erken
tan1 veya risk siniflandirmasinda yeni biyobelirteglerin potansiyelini aragtirmistir. Bununla
birlikte, ¢cogu biyobelirte¢ 6lgiimii icin yontemler pahalidir ve giinliik uygulamada uygun
olmayabilir. Giinlikk klinik uygulamada kolaylikla 6lgiilebilen nétrofil-lenfosit orant (NLR),
tam kan sayimi kullanilarak hesaplanir. Fizyolojik strese sistemik yanitin vekil bir belirteci olan
NLR, bir¢ok hastalikta prognoz tahmini i¢in kullanilir. NLR bir¢cok hastalikta olumsuz
sonuglarla iligkilidir ve ABH'nin erken tahmin edilmesine yardimci olabilir ama bu belirtecin

ABH ilerlemesini 6ngérmedeki faydasi belirsizdir (74,75).

Albiimin, esas olarak kan, beyin omurilik ve lenfatik sivilarda bulunan ¢ok cesitli
endojen ve eksojen maddelere baglanan ve bunlari tagiyan bir plazma proteini islevi goriir.
Albiimin sadece viicut beslenmesini ve ozmotik basinci korumakla kalmaz, ayni zamanda
bir¢ok ¢éziinmeyen madde ile birlesir, viicutta boliimler arasindaki sivi degisimini diizenler ve
bobreklere giden kan dolagimini etkiler. Albiimin azalmasi, viicudun inflamatuar durumda
olmasindan kaynaklanir. Yavas yavas azalan serum albiimin seviyeleri muhtemelen daha
siddetli inflamasyona yol acar. akut koroner sendrom, septik sok, kalp yetmezligi ve diger
hastaliklarda hipoalbilineminin eslik etmesi; mortalite, morbidite ve uzamig yogun bakim iinitesi
ve hastanede kalis gibi kotii sonuglarin olasiligini arttirmaktadir. Giincel ¢alismalar, serum

alblimin diizeyinin, bu tiir hastalarda artmis ABH insidans oran1 ve mortalite ile iligkili
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oldugunu gostermistir. Bunun yaninda ABH'nin bir 6ngdriiciisii olarak rolii tam olarak

tanimlanmamustir (68,76,77,78).

ABH’de inflamasyon énemli rol oynar. Onemli bir akut faz proteini olan C-reaktif
protein (CRP), inflamasyonu yansitmak i¢in klinikte en yaygin kullanilan parametredir.
inflamatuar sitokinlerin salinimiyla CRP konsantrasyonunda artis gézlenir. Ayrica hastaligin
erken seyri sirasindaki inflamasyonun derecesi ile iliskilidir. Plazmada en bol bulunan protein
olan albiimin beslenme durumuyla yakindan iliskilidir ve negatif bir akut faz proteinidir; bu
nedenle, kritik hastalardaki hipoalbiiminemi derecesi, enfeksiyon tarafindan tetiklenen
inflamatuar yanitin yogunlugu ile iliskilidir. Yukarida da bahsedildigi gibi ABH’de mortaliteyle
iliskili oldugu bildiren ¢alismalar mevcuttur. CRP/albiimin oran1 (CAR), inflamasyon ve
beslenme durumunu birlestiren yeni bir inflamatuvar prognostik skordur. Cesitli kanserler (
ilerlemis kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri ve nazofaringeal karsinom gibi), inflamatuar
hastaliklar (akut pankreatit ve akut siddetli tilseratif kolit gibi) ve kardiyovaskiiler hastaliklar
dahil olmak iizere bir¢cok hastaligin prognozuyla iligkili oldugu gosterilmistir. Bunlarin yaninda
yapilan caligmalarda, CAR degeri daha yiiksek olan ABH hastalarinda da mortaliteyle iliskili
oldugu gozlenmistir. Yani CAR, ABH hastalarinin prognozunu tahmin etmede yardimecidir

(79,80,81).
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3.GEREC VE YONTEM
Bu retrospektif tez calismasi Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar
Kurulu'nun 21-3T/50 kararnamesi ile 04.03.2021 tarihinde etik kurul onayr alinarak
yapilmistir.

3.1.Calisma Grubu

Calismamiz tek merkezli retrospektif bir ¢alisma olarak tasarlandi. Bu ¢alismada Ocak
2016-Aralik 2020 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Ve
Reanimasyon Anabilim Dali yogun bakim iinitesinde akut bobrek hasari nedeniyle hemodiyaliz
ihtiyact gelisen eriskin 312 hasta geriye doniik olarak incelendi. Dislama kriterleri, laboratuvar
verilerine ulagilamamasi ve hali hazirda zaten rutin hemodiyaliz programinda olmasi olarak
belirlendi. 312 hastadan 54 hasta rutin hemodiyaliz programinda oldugu i¢in ¢alismadan

cikarildi. Toplamda 258 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

- Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Anesteziyoloji Ve Reanimasyon Anabilim Dal1 yogun

bakim tinitesinde akut bobrek hasar1 nedeniyle hemodiyaliz ihtiyaci gelisen hastalar
-18 yasin ve ilizerinde olmak
Calismadan dislama Kriterleri:
-18 yas altinda olmak
-Rutin hemodiyaliz programinda olmak
- Hastane elektronik hasta dosyasinda eksik bilgileri olan hastalar
- Oliim bilgilerine ulasilamamis olanlar

3.2.Calisma Verileri

Calismada hastalarin tani ve tetkikinde rutinde kullanilan laboratuvar verileri Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hastane Y&netim Bilgi Sistemi kayitlardan ve
dosyalarindan, e-nabiz ve Medula sisteminden geriye doniik olarak taranmistir. Herhangi bir

miidahalede bulunulmamaistir.

Hastalarin yogun bakima yatis anindaki yas, cinsiyet, boy, kilo gibi demografik
verileri, ek komorbid hastaliklari, ge¢irdigi operasyonlar, kullanmakta oldugu ilaglar, yogun

bakima yatisi, hemodiyaliz ihtiyaci gelistigi ve taburcu / eksitus olduklart andaki laboratuvar
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verileri (tam kan sayimi, lenfosit sayisi, notrofil sayisi, trombosit sayisi, lenfosit/notrofil
oranlart, tire- Kreatinin- elektrolitler gibi bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri,
kan gazi analizleri, pH, bikarbonat, Brain natriuretik peptid (BNP), C-reaktif protein(CRP),
fosfor, Laktat Dehidrogenaz(LDH), tam idrar analizi), yogun bakimda yapilan tedaviler ( siv1
tedavisi, antibiyotik tedavisi, inotrop ilaglar, beslenme ile ilgili tedaviler, antihipertansif tedavi,
hiperglisemi/hipoglisemi ile ilgili tedaviler, oksijen tedavisi, solunum destek tedavisi)
,Jhastalarda akut bobrek hasar1 gelisip gelismedigi, hemodiyaliz ihtiyaci, hemodiyaliz
ihtiyacinin ne kadar siirdiigii ve hastanin sagkalim durumu epikriz bilgileri incelenerek
kaydedilmistir. Hastalarin sagkalim verileri Saglik Bakanlig1 Oliim Bildirim Sistemi iizerinden

1 Ocak 2021 tarihine kadar glincellenmistir.

3.3.istatiksel Degerlendirme

Bu ¢alismada istatistiksel degerlendirmeler igin SPSS 21.0 (Statistical Package for the
Social Sciences) paket programi kullanildi. Verilerin istatistiksel agidan anlamlilik diizeyi
p<0,05 olarak alind1. Siirekli degiskenler i¢in en diisiik ve en yliksek puanin yaninda ortalama
ve standart sapmalar degerlendirildi. Kesikli degiskenler icin frekans (n) ve yiizde (%)
hesaplandi. Hastalarda sosyodemografik 6zellikleri, komormid durumlari, yatis endikasyonlari,
labaratuvar degerleri, yatis siireleri, diyaliz sonrasi takip siireleri ve yogun bakimda bazi 6nemli
verileri gruplara gore karsilastirilmasi igin ki-kare istatistiksel yontemi kullanildi. Mortaliteyi

ongoren degerleri saptamak icin cox regresyon analizi yapildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada ocak 2016-aralik 2020 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi

Anesteziyoloji Ve Reanimasyon Anabilim Dali yogun bakim {initesinde, akut bobrek hasari

gelisen ve sonrasinda hemodiyaliz ihtiyaci olan 18 yas istii hastalarin demografik, klinik

verileri ve hastalarin seyri retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya toplam 258 hasta dahil

edilmistir. Hastalarin ortalama yaslar1 64,81 (19-93) olup,

(%41,1) erkek olarak saptanmustir.

152 ‘si (%58,9) kadin, 106’s1

Hastalarin yatis esnasinda %22,9’unun komorbid ek hastaligi saptanmazken, %77,1

eslik eden komorbid hastalik saptanmistir ve bunlarin % 59,7 sinde hipertansiyon, %45,7’sinde
kardiyovaskiiler hastalik, %38,4’tinde diyabet, %27,5’inde bilinen bir bobrek hastalig

mevcuttur. Hastalarin bazal verileri Tablo 8‘de gosterilmistir.

Tablo 8. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri ve Tibbi Oykiisii

Sosyodemografik Ozellikler

Cinsiyet Kadin 152 (n) 58,9 (%)
Erkek 106(n) 41,1 (%)
n min max Ortalama Standart sapma

Yas 258 19 93 64,81 16,186

Kilo 258 43 130 80,15 14,015

Viicut Kitle indeksi 258 17,008 47.75 28,73 5,25

Tibbi Oykii

Komorbidite varhgi Var 199 (n) 77,1 (%)
Yok 59 (n) 22,9 (%)

Komorbidite hastalig Kardiyovaskiiler 118 (n) 45,7 (%)

olanlar Hastalik
Norolojik Hastalik 29 (n) 11,2 (%)
Pulmoner Hastalik 56 (n) 21,7 (%)
Diyabet 99 (n) 38,4 (%)
Hipertansiyon 154 (n) 59,7 (%)
Kanser 52 (n) 20,2 (%)
Diger 58 (n) 22,5 (%)
Bilinen Bobrek 71 (n) 27,5 (%)
Hastalig
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Hastalarin anestezi yogun bakima yatis nedenleri degerlendirildiginde en sik sebebin
%69 oranla ¢oklu organ yetmezligi, ikinci en sik sebebin %43,8 oranla sepsis-septik sok oldugu

goriilmektedir. Diger yatis nedenleri Tablo 9 *da gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin Yatis Nedenleri

n %
Travma 32 12,4
Sepsis 113 43,8
Cerrahi Komplikasyon 53 20,5
Norolojik Hastaliklar 48 18,6
Kardiovasktiler Hastaliklar 77 29,8
Organ Yetmezligi 178 69,0
Pulmoner Hastaliklar 107 41,5
Elektrolit Bozukluklar 79 30,6
Malignite 16 6,2
Gastrointestinal Hastaliklar 22 8,5
Diger Nedenler 41 15,9

Hastalarin yogun bakim yatisinda %97,7 sinde mekanik ventilator ihtiyact gelismis
olup, %97,8 sinde antibiyotik kullanimi1 mevcuttur. % 93,8°inde inotrop tedavi ihtiyaci gelismis
ve ortalama inotrop sayisi 2,2 olarak saptanmistir. Ek olarak hastalarin yogun bakim yatisinda
ditiretik kullanim1 %90,3, kontrast madde maruziyeti %51,9, kardiyopulmoner resiisitasyon
Oykiisii olan %39,5, steroid kullanim1 %42,2 olarak saptanmistir. Hastalarin ortalama yatis
stireleri 39,9 (2-523) giin olarak saptanmgstir. Hastalarda hemodiyaliz ihtiyaci ortalama 15,7.
giinde olmustur. Hastalarin bunlar gibi yogun bakim iinitesindeki bazi 6nemli verileri asagida

Tablo 10¢da gosterilmistir.
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Tablo 10. Hastalarin Yogun Bakim Unitesideki Baz1 Onemli Verileri

n %
Kardiyopulmoner resiisitasyon 102 39,5
Mekanik ventilator ihtiyaci 252 97,7
inotrop ihtiyaci 242 93,8
Dilretik kullanimi 233 90,3
Steroid kullanimi 109 42,2
Antibiyotik kullanimi 258 97,8
Kontrast madde maruziyeti 134 51,9

n min-max ortalama
Mekanik ventilator suresi 258 0-505 22,8
idrar miktar 258 0-4200 940,4
inotrop sayisi 258 0-4 2,28
Hastanede toplam yatis siresi 258 2-523 39,9
Yatisindan kag giin sonra diyaliz ihtiyaci 258 0-281 15,7
Diyaliz sonrasi takip siresi 258 0-410 23,6

Hastalarin anestezi yogun bakim {initesindeki; SOFA1 (ilk yatisinda bakilan), SOFA2
(yatisindan sonra izlemde bakilan), APACHE Il ve Glaskow skorlar1 (hastaneye gelisinde ve

taburcu/eksitus oldugu giin) Tablo 11 ‘de gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin Bakilan SOFA, APACHE 11 ve Glaskow Skorlari

n Min-max Ortalama Standart sapma
SOFA 1 174 2-19 8,98 3,841
SOFA 2 174 0-18 10,33 4,003
APACHE Il GELIS 77 3-44 22,09 9,392
APACHE Il SON 77 6-40 24,98 7,591
GLASKOW GELIS 225 3-15 10,96 3,626
GLASKOW SON 235 3-15 6,45 4,494
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Hastalar RIFLE kriterlerine gore degerlendirilmistir ve buna gore hastalarin gogunlugu
(%84,4) Failure/Loss/ End stage evresinde hemodiyalize alinmistir. Hemodiyaliz ihtiyact
oldugu anda hastalarin %81,8‘inde asidoz varligi, %78,7’sinde hipervolemi mevcut oldugu
saptanmistir. 3 hasta (%1,29) malign hiperkalsemi nedeniyle hemodiyalize alinmstir.
Hastalarin hemodiyaliz endikasyonlar1 ve RIFLE‘ye gore hemodiyalize alindigi evreler Tablo

12°de gosterilmistir.

Tablo 12. RIFLE ve Hemodiyaliz Endikasyonlari

RIFLE n %
RiSK 21 8,1
INJURY 16 6,2
FAILURE/LOSS/END STAGE 218 84,4

DiYALIZ ENDIKASYONLARI ‘ n %

Aniiri 122 47,3
Oligiiri 89 34,4
Asidoz 211 81,8
Hipervolemi 203 78,7
Hiperkalemi 88 34,1
Hiperkalsemi 3 1,2

Hastalarin yatisindaki tansiyon degerleri degiskendir. inotrop ihtiyaci olan hastalar
oldugu gibi ¢ok yiiksek tansiyonu olup intravendz tansiyon diisiiriicii tedavi almakta olan
hastalar da mevcuttur. Hastalarin hastaneye yatistaki, hemodiyalize basladiklar1 giindeki ve

eksitus/taburcu olduklar giindeki tansiyon degerleri Tablo 13 *de 6zetlenmistir.
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Tablo 13. Hastalarin Sistolik ve Diyastolik Tansiyon Degerleri

n Min-max Ortalama Standart sapma
Sistolik Kan gelis 258 30-241 120,2 34,01
Basinci

diyaliz glinii 258 58-207 118,2 22,0

son 258 21-180 74,1 34,6

Diyastolik gelis 258 10-150 68,5 18,6
Kan Basinci

diyaliz glinui 258 25-113 60,7 16,2

son 258 11-110 38,5 19,7

Hastalarin bazal, hemodiyaliz giinii ve yatislarindaki son biyokimya, hemogram ve

kan gazi degerleri Tablo 14°de verilmistir.

Tablo 14. Hastalarin Laboratuvar Degerleri

Yogun bakima gelis degerleri HD alindig: sirada degerleri | Yogun bakimdan cikis/ 6ncesi son
degerleri
n Min-max ortalama+ | n Min-max ortala | n Min-max ortalama+SH
SH ma+SH
Lokosit 258 | 0,46-72,84 | 14,26+8,7 | 258 0,77- 17,80+ | 258 0,13- 17,97+17,57
(1073/uL) 91,25 10,25 168,01
Notrofil 258 | 0,23-68,1 11,3848,2 | 258 0,36- 15,02+ | 258 0,07- 14,56+12,14
(1073/uL) 49,92 8,53 84,47
Lenfosit 258 | 0,06-9,89 1,8+1,7 258 0-75,46 1,534 | 258 0,00- 1,69+6,99
(1073/uL) 75 111,69
Hg (g/dL) 258 [ 2,7-17,1 11,32+2,8 | 258 4,3-17,1 9,70+2 | 258 4,6-14,8 8,55+1,68
,33
PLT 258 | 15-694 246,35+1 | 258 10-725 200,80 | 258 2-794 149,16+128,61
(1073/uL) 23,4 1134,4
7
NLR 258 | 0,05-113,4 | 12,0515, | 258 8,3-14,6 11,47 | NE NE NE
4 1,26
MPV/(fL) 238 | 8,3-14,1 10,82+1,1 | 258 0,1-188,5 [ 19,90+ | NE NE NE
21,43
AST (U/L) | 258 | 5-5182 133,15+4 | 258 5-16171 787,81 | 258 5-18070 1472,97+3321,
44,1 +2300, 29
361
ALT (U/L) | 258 | 5-3680 100,6+33 | 258 5-5827 351,44 | 258 5-6202 432,01£936,77
8,9 1848,2
4
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ALP (U/L) | 258 | 23-754 133,6+11 258 28-531 142,54 | 258 36-362 106,23+83,072
2,6 +104,7
6
GGT (U/L) | 258 | 3-1455 80,7+145, | 258 6-596 81,16+ | 258 14-394 74,38+99,82
8 116,21
T. Protein | 258 | 2-10 6,3+1,05 258 2,70-9,10 | 5,381+ | 258 1,60-9,40 | 4,73+1,20
(g/L) 1,18
Albumin 258 | 0,7-5,3 3,4+0,7 258 0,70-5,30 | 2,70+0 | 258 0,40-5,00 | 2,15%0,75
(9/L) ,82
Globiilin 258 | 1,3-7,3 2,9+0,7 258 0,60-6,90 | 2,70+0 | 258 0,19-7,00 | 2,58+0,88
(g/L) 87
Glukoz 258 | 8-703 179,2+10 258 9-572 153,19 | 258 3-963 140,21+£105,61
(mg/dL) 6,04 +81,37
Ure 258 | 10-443 103,8+82, | 258 5-535 183,13 | 258 5-716 151,09+89,28
(mg/dL) 6 +98,39
Kreatinin 258 | 0,2-21 2,6£2,8 258 0,39- 4,57+2 | 258 0,34- 3,52+1,85
(mg/dL) 21,00 ,82 10,00
Sodyum 258 | 116-169 137,317,3 | 258 119-177 139,65 | 258 126-177 142,32+9,32
(mEg/L) +9.42
Potasyum | 258 | 2,8-9,7 4,8+1,1 258 2,1-9,7 5,21+1 | 258 2,4-8,5 4,77+1,14
(mEg/L) 24
Kloriir 258 | 63-119 98,9+7,9 258 79-126 98,53+ | 258 7,1-115,0 | 96,16+8,42
(mEg/L) 8,32
Kalsiyum 258 | 4,5-15,5 8,4+1,3 258 3,2-14,7 7,781 | 258 3,0-11,4 7,54+1,31
(mEgq/L) ,39
Fosfor 258 | 1,8-11 4,8+2,1 258 1,00- 6,95+3 | 258 0,31- 7,41+£3,61
(mEgq/L) 17,00 ,28 23,12
LDH (U/L) | 41 136-2048 480,643 20 138-4952 | 1030,3 | NE NE NE
4,7 0+119
3,69
BNP 44 279-70000 22688120 | 21 279- 20998, | NE NE NE
(pg/mL) 863,1 81392 8+
23428,
42
CRP 258 | 0-601 84,28+10 258 0-865 156,25 | 258 1,8- 149,06+£112,44
(mg/L) 9,4 +128,5 602,00
4
CRP/Alb 258 | 0-23,2 2,82+4,06 | 258 0,075- 68,14+ | NE NE NE
274,6 58,19
pH 258 | 6,74-7,56 7,28+0,17 | 258 6,74-7,58 | 7,27+0 | 258 6,59-7,56 | 7,18%0,19
,14
Laktat 258 | 0,40-21,0 4,3+4,26 258 0,50- 4,88+5 | 258 0,01-30,0 | 10,23+7,99
(mmoL/L) 29,00 33
HCO3 258 | 1,6-37,9 17,7+6,73 | 258 1,6-42,2 17,64+ | 258 3,0-39,0 16,701£6,51
(mmoL/L) 6,08
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258 hastanin 41°1 (% 15,9 ) anestezi yogun bakim servisinden taburcu olmustur, 217’si
(%84,1) eksitus olmustur. Yasayan/taburcu hastalarin demografik, klinik verileri ve yatis
nedenleri kaybedilen hastalarla karsilagtirilmis. Tablo 15°de sosyodemografik o6zellikleri,

komorbid hastaliklar1 ve yatis sebepleri karsilastirmali gosterilmistir.

Tablo 15. Taburcu ve Eksitus Olan Hastalarmn Sosyodemografik Ozellikleri,
Komorbid Hastaliklar1 ve Yatis Nedenleri

Sosyodemografik

Ozellikleri
Taburcu(n:41) Eksitus(n:217) p
Cinsiyet
Erkek %68,3 %57,1 0,1
Kadin %31,7 %42,9 0,14
n mediantsh n mediantsh
Yas 41 54,49+16,48 217 66,76+15,40 <0,05
Kilo 41 82,83+16,49 217 79,63£13,47 0,2
Viicut Kitle indeksi 41 29,3516,58 217 28,60%4,97 0,4
Komorbidite Varligi
Diyabet %49 %36 0,1
Kanser %15 %21 0,3
Kardiyovakiiler %44 %46 0,7
Hastalik
Norolojik Hastalik %7 %12 0,3
Pulmoner Hastalik %20 %22 0,7
Hipertansiyon %54 %61 0,3
Diger %17 %24 0,3
Bilinen Bobrek %34 %26 0,3
Hastahg
Yatis Nedenleri
Travma %22 %11 0,043
Sepsis %22 %48 0,02
Cerrahi %22 %20 0,8
Komplikasyon
Pulmoner Hastalik %37 %42 0,4
Kardiyovaskiler %32 %29 0,7
Hastalik
Norolojik Hastalik %22 %18 0,5
Elektrolit %24 %32 0,3
Anormalligi
Gastrointertinal %7 %9 0,7
Hastalik
Diger Nedenler %2 %18 0,1
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Yasayan/taburcu ve 6len hastalarin yogun bakim yatislarindaki bazi 6nemli verileri

karsilagtirmali olarak Tablo 16 ‘da gdsterilmistir.

Tablo 16. Taburcu ve Eksitus Olan Hastalarin Yogun Bakim Unitesindeki Bazi

Onemli Verileri, Anestezi Skorlar1 ve RIFLE

Kardiyopulmoner
resiisitasyon

Kontrast madde
maruziyeti
Mekanik ventilator
ihtiyaci

inotrop ihtiyaci
Steroid kullanimi
Antibiyotik
kullanimi

Ditretik kullanimi

Mekanik ventilator
sliresi

inotrop sayisi
idrar miktari
Diyaliz giinii
kreatinin degeri
Anestezi Skorlari
SOFA 1

SOFA 2

APACHE Il GELIS
APACHE Il SON
GLASKOW GELIS
GLASKOW SON

RIFLE

Risk

injury
Failure/Loss/
End stage

Taburcu(n:41)

%17

%46

%88

%66
%34
%74

%83
n
41

41
41
41

29
29
15
15
38
38

33

mediantsh
12,98+24,60

1,17+1,16
1146,05+1074,31
4,92+3,34

8,52+4,18
6,96+4,66
17,13+8,95
18,50+7,45
12,51+2,68
14,84+0,67

%

12
2,4
80,4
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Eksitus(n:217)

%44

%53

%100

%99

%44

%98

%92

n Median tsh
217 24,71+50,32
217 2,49+0,84
217 887,99+853,97
217 4,45+2 61
145 9,08+3,77
145 10,99+3,52
62 23,29+9,16
62 26,25+7,00
197 10,63+3,72
197 4,83+2,77

n %

16 7,4

15 6,9

185 85,2

0,01

0,4

0,1

0,0001
0,2
0,2

0,16

0,024

0,0001
0,11
0,39

0,47
0,0001
0,02
0,01
0,001
0,000

0,00
0,1
0,2



Yasayan/ taburcu ve 6len ve hastalarin yatis siireleri, diyalize kaginci giinde alindiklar1

ve diyaliz bagladiktan sonraki yasam siireleri Tablo 17 ‘de belirtilmistir.

Tablo 17. Taburcu ve Eksitus Olan Hastalarin Yatis Siireleri, Diyalize Kaginci Giinde

Alindiklar ve Diyaliz Bagladiktan Sonraki Yasam Siireleri

Taburcu(n:41) Eksitus(n:217)

mediantsh mediantsh p
Hastanede toplam yatis siresi 50,85+55,55 37,82+60,12 0,17
Yatisindan kag giin sonra diyaliz | 3,88+6,99 18,01+30,64 0,004
ihtiyaci
Diyaliz sonrasi takip siiresi 46,17+54,65 19,38+47,09 0,005

Yasayan/taburcu ve eksitus olan hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ve

laboratuvar degerleri analizleri sirasiyla Tablo 18°de ve Tablo 19¢da gosterilmistir.

Tablo 18. Taburcu ve Eksitus Olan Hastalarin Sistolik ve Diyastolik Kan Basinglari

Taburculyasayan eksitus
n mediantsh n mediantsh p
Sistolik Kan gelis 41 130+29,20 217 118,35+34,60 0,044
Basinci

diyaliz glinii 41 127,32+22,23 217 116,37+21,61 0,0404

son 41 126,05+16,54 217 64,26+27,69 0,001

Diyastolik gelis 41 72,63+16,24 217 67,744+£18,99 0,123
Kan Basinci

diyaliz glinii 41 70,63+15,70 217 58,65+15,55 0,001

son 41 70,10+£13,03 217 32,54+14,31 0,001
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Tablo 19. Taburcu ve Eksitus Olan Hastalarin Laboratuvar Degerleri

Yogun bakima gelis degerleri HD alindig: sirada degerleri P Yogun bakimdan cikis/exitus
P oncesi son degerleri P
TABURCU EKSITUS TABURCU EKSITUS TABURCU EKSITUS
n ortalama+ | n ortalam n ortalama+ | n ortalama+ n ortalam n ortala
SH a+SH SH SH a+SH ma=S
H
Lokosit 41 | 13,52+6,8 217 14,40+9, 41 | 16,60+7,9 217 18,0310, 41 10,4044, | 217 19,41 | 0,00
(10"3/uL) 3 02 0,5 2 64 0,35 48 +18,7 01
4
Notrofil 41 | 10,38+6,3 217 11,57+8, | 0,3 41 | 14,14+7.3 217 15,19+8,7 0,42 | 41 7,86+3,7 | 217 15,84 0,00
(10"3/pL) 2 53 3 4 5 +127 |1
6
Lenfosit 41 | 2,14+2,18 217 1,73£1,5 | 0,15 | 41 | 1,47+1,52 217 1,54+5,15 0,87 | 41 1,31+0,6 | 217 1,77+ | 0,39
(10°3/uL) 9 8 7,63
Hg (g/dL) 41 | 11,6+2,75 217 11,2+2.8 | 0,47 | 41 | 10,45+2,6 217 9,56+2,25 0,04 | 41 8,71+1,2 | 217 8,52+ 0,41
3 0 5 5 1,75
PLT 41 | 248,49+11 | 217 245,95+ | 0,9 41 | 205,56+12 | 217 199,89+13 | 0,7 41 228,02+ | 217 134,1 0,00
(1073/uL) 417 125,35 5,33 6,40 153,79 24117 | 1
g7
NLR 41 | 10,18+8,7 217 12,41+1 0,39 | 41 | 17,86+15, 217 20,29+22,
1 6,39 91 34 0,4
MPV/(fL) 41 | 10,73=1,1 217 10,84+1, 41 | 11,11+1,3 217 11,54+1,2 0,07
0 12 0,57 4 4
AST (U/L) | 41 | 75,23+137 | 217 144,19+ | 0,38 | 40 | 669,70+18 | 217 810,74+23 | 0,6 41 65,88+2 217 1747, 0,01
23 480,30 57,55 80,01 19,87 52435
66,60
ALT 41 | 71,95+164 | 217 106,18+ | 0,5 41 | 493,88+11 | 217 324,02+77 | 0,3 41 108,30+ | 217 493,6 | 0,01
(U/L) 79 362,90 56,59 5,61 339,63 7+100
0,05
ALP 41 | 116,95+75 | 217 136,93+ | 0,31 | 41 | 118,94+88 | 217 149,51+10 | 0,2 41 112,60+ | 217 85+38 | 0,4
(UIL) 46 118,54 35 8,80 93,16 31
GGT 41 | 44,97+37, 217 87,91+1 0,09 | 41 | 31,72+24, 217 95,75+128 | 0,04 | 41 85+112, 217 39+24 | 0,25
(/L) 10 57,94 26 21 30 24
T. Protein | 41 | 6,73+1,28 217 6,31+0,9 | 0,05 | 41 | 6,07+1,37 217 5,24+1,10 0,00 | 41 5,68+1,0 | 217 4,55+ 0,00
(g/L) 8 1 4 1,14 01
Albumin 41 | 3,68+0,92 217 3,41+0,7 | 0,08 | 41 | 3,24+0,83 217 2,59+0,77 0,00 | 41 2,85+0,6 | 217 2,02+ | 0,00
(g/L) 4 0 0 0,71 01
Globiilin 41 | 3,05+0,99 217 2,93+0,7 | 0,36 | 41 | 2,83+1,05 217 2,68+0,83 0,4 41 2,87+0,9 | 217 2,52+ 0,04
(g/L) 2 7 0,86
Glukoz 41 | 175,98+10 | 217 179,92+ | 0,8 41 | 165,66+82 | 217 150,59+81 41 127,78+ | 217 142,6 0,21
(mg/dL) 5,65 106,37 47 18 0,29 57,35 5+112 | 8
61
Ure 41 | 106,95+97 | 217 103,28+ | 0,7 41 | 149,56+99 | 217 189,53+97 | 0,02 | 41 87,80+6 217 163,1 0,00
(mg/dL) 48 79,79 61 07 5,94 6488, | 1
16
Kreatinin 41 | 3,40+3,60 217 2,52+2,6 | 0,14 | 41 | 4,95+3,35 217 4,49+2,71 0,4 41 2,28+1,7 | 217 3,76+ 0,00
(mg/dL) 2 9 1,76 1
Sodyum 41 | 137,24+7, 217 137,31+ 41 | 137,07+7, 217 140,14+9, 0,05 | 41 137,88+ | 217 143,1 0,00
(MEqg/L) 49 7,37 0,9 46 69 4,58 7497 |1
5
Potasyum 41 | 5,14+1,59 217 4,77+0,9 | 0,16 | 41 | 5,35+1,48 217 5,18+1,19 0,49 | 41 | 3,99+0,6 | 217 4,92+ | 0,00
(mEg/L) 9 6 1,15 1
Kloriir 41 | 101,51+6, 217 98,4848, | 0,01 | 41 | 99,95+8,5 217 98,26+8,2 0,24 | 41 | 98,9244, | 217 95,63 | 0,00
(mEg/L) 43 10 7 7 33 +890 |1
Kalsiyum 41 | 8,42+1,19 217 8,49+1,3 | 0,8 41 | 7,99£1,05 217 7,75+1,44 0,27 | 41 8,16+1,0 | 217 7,43+ 0,00
(mEg/L) 7 1 1,32 1
Fosfor 41 | 4,89+2,57 217 4,78+2,0 | 0,8 41 | 6,16+3,09 217 7,08+3,30 0,17 | 41 4,54+1,9 | 217 7,96+ 0,00
(mEg/L) 0 2 3,61 1

47




LDH 12 | 441,92+52 | 29 496,69+ | 0,7 7 1450,86+1 | 13 803,85+56 | 0,4
(U/L) 5,10 400,89 887,05 2,93
BNP 13 | 21794,69 31 23062,7 | 0,8 8 20514,62 13 21296,75 0,9
(pg/mL) +£22285,14 420609 £19106,12 +£26488,18

43
CRP 41 | 62,16+93, | 217 | 88,52+1 | 0,1 41 | 129,99+12 | 217 | 161,25+12 | 0,14 | 41 | 62,56+5 | 217 | 1655
(mg/L) 22 11,98 3,29 9,19 2,23 5+113

34

CRP/Alb 41 | 2,04+3,22 | 217 | 2,98+4,1 | 0,1 41 | 49,87+49, | 217 | 71,46+59, | 0,01

9 85 08 9
pH 41 | 7,23+0,19 | 217 | 7,29+0,1 | 0,08 | 41 | 7,24+0,18 | 217 | 7,28+0,13 | 0,21 | 41 | 7,42+0,0 | 217 | 7,14+ | 0,00

6 7 0,17 1
Laktat 41 | 3,88+4,36 217 4,45+42 | 0,4 41 | 3,83+4,85 217 5,09+5,41 0,14 | 41 | 1,16+1,0 | 217 11,95 | 0,00
(mmoL/L) 4 0 +7,57 1
HCO3 41 | 16,17+6,4 | 217 | 18,19+6, | 0,1 41 | 16,78+6,2 | 217 | 17,80+6,0 41 | 24,92+4, | 217 | 15,26 | 0,00
(mmoLJ/L) 7 75 6 5 45 £571 |1

Yasayan hastalarda sag kalim1 6ngormede risk faktorlerini belirlemek amaciyla lojistik

regresyon analizi yapildiginda inotrop kullaniminin ve yasin mortaliteyi dngérmede anlamli

parametreler oldugu saptanmistir. Yas arttikca mortalitenin arttigi, inotrop kullaniminin da

mortaliteyi 12 kat artirdig1 saptanmistir ve bu Tablo 20 ‘de gosterilmistir.

Tablo 20. Cox Regresyon Analizi: Mortalite Prediktérleri; Inotrop Kullanimi ve Yas

B
Step 1 inotrop 2,739
Kullanimi
Step 2 Yas 0,015
inotrop 2,542
Kullanimi

Sig.
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0,006

0,007

0,012

Exp(B)

15,478

1,015

12,709

95.0% ClI for Exp(B)

Lower

2,162

1,004

1,767

Upper
110,799
1,025

91,421




5. TARTISMA

Akut bobrek hasari insidanst yogun bakimlarda yogun bakim dis1 servislere oranla
daha yiiksek olup %4-8 civarindadir, ancak bazi ¢alismalara bu oran %30’a kadar ¢gikmaktadir.
Yogun bakimlarda yatan hastalarda mortalite riskinin yliksek oldugu bilinmekte olup, yogun
bakimda yatip ABH gelisen hastalarda mortalite %40-70 olarak belirtilmektedir (82) . Bizim
calismamizda yogun bakima farkli nedenlerle alinan sonrasinda ABH geliserek hemodiyalize
giren 258 hasta retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalardan takipte 217 tanesi eksitus
olmustur. Bu ¢aligmada mortalite %84,1 olarak saptanmistir ve bu oldukga yiiksek bir degerdir.
Bu yiiksekligin nedeni; anestezi yogun bakim {initesinin ii¢iincii basamak yogun bakim olmasi,
tim hastanemizdeki diger birinci ve ikinci basamak yogun bakimdaki genel durumu koti
hastalarin devir alinmasi, diger yakin illerden genel durumu bozuk hastalarin devir alinmast,
bdylece hasta profilinin daha da kétii olmasi, ayrica Izmir ve gevresinde yas ortalamasinin
yiiksek olmasi ile agiklanmistir. Bizim ¢alismamizda yas ortalamasi 64,81 saptanmistir ve 65

yas Uistliinde olan hasta oran1 %51,1 olarak saptanmustir.

Hastalar RIFLE kriterleri kullanilarak degerlendirilmis olup diyalize baglandig1 glinde
Risk doneminde olan hasta orani %8,1; Hasar (Injury) doneminde olan hasta orani %6,2;
Yetmezlik/Kayip/Son donem bobrek yetmezligi (Failure/Loss/End stage) doneminde olan hasta
orani %84,4 saptanmistir. Risk doneminde hemodiyalize baslanan hastalarda sag kalim %23,
Injury déneminde hemodiyalize girenlerde sag kalim %6,25 olurkan diger grupta sag kalim
%14,4 olarak bulunmustur. Abosaif ve arkadaslarinin yapmis oldugu, yogun bakimda ABH
gelisiminin degerlendirildigi ¢alismada, mortalitenin RIFLE doéneminin ileri evrelerinde artis
gosterdigini rapor etmislerdir (83). Usluogullari ve arkadaglari, 2008 yilinda tez galismasinda,
50 kisilik grupta akut bobrek yetmezligi gelisen hastalar1 degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada
25 hasta Risk, 9 hasta Injury ve 16 hasta Failure donemi olarak belirtilmistir. Risk grubunda
mortalite %25, Injury grubunda %56 ve Failure grubunda %93 olarak bildirilmistir (84). Hoste
ve arkadaslarinin YBU’de 5383 hasta ile yaptig1 calismada yogun bakimda ABH gelisiminin
%67 oldugu ve RIFLE donemine gore hastalarin %12’sinin Risk, %27 sinin Injury ve %28’inin
Failure doneminde oldugu gdsterilmistir. Bu ¢alismada da mortalite RIFLE donemi ilerledikce
artmistir. Benzer bir ¢calismada yine RIFLE kriterleri goz oniine alindiginda mortalite Risk
doneminde %2,54 ve Failure doneminde %10,1 olarak belirtilmistir (9). Savran ve arkadaslari
579 hastanin dahil oldugu calismada yogun bakimda yatan hastalar1 RIFLE kriterlerine gore
degerlendirdiklerinde evre ile mortalite arasinda bir iligki gdostermemislerdir (1). Bizim

calismamizda ise hastalarin hepsinin hemodiyalize alinmis olmasi, ¢alisma metodunun farkli
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olmasi, hastalarin etik acilardan tani alir almaz en kisa siirede hemodiyalize alinmasi nedeniyle

kiyaslama yapilamamastir.

Hemodiyalize alinan hastalar anestezi yogun bakima ilk yatisinda, tani/6n tani
acisindan degerlendirildiginde en sik nedenin ¢oklu organ yetmezligi oldugu sonrasinda ise en
stk nedeninin %43 ile sepsis oldugu goriilmektedir. Bununla beraber hastalarin %77’sinde en
az bir komorbiditenin eslik ettigi ve bu hastalarin yaklasik %38’inin diyabetik oldugu
saptanmistir. Hastalarin yogun bakim yatiglarinda %91’inin en az bir antibiyotik aldig1, yatis
stiresi uzadikga sepsis tanisinin ve antibiyotik siire ve sayisinin da artig1 saptanmistir. Tiim bu
¢oklu komorbidite varligi, yatis siiresi uzamasi, sepsis tanisinin artmasi, antibiyotik siire ve
sayisinin artmasi mortaliteyi artirict faktorlerdir. Bununla beraber ABH; sepsiste %19, ileri

sepsiste %23 ve septik sokta %51 olarak rapor edilmistir (85).

Calismamizda 258 hastanin 41 tanesi taburcu olmustur. Yogun bakima yatip, takipte
ABH geliserek hemodiyaliz tedavisi alan bu hasta grubunda saptanan mortalite %84 gibi
yiiksek bir rakamdir. Yogun bakimda yatan hastalarda yas arttikca, ABH gelisimi ve mortalite
riskinin arttig1 bilinmektedir (86). Calismamizda yogun bakimdan taburcu olanlarin yas
ortalamast 54,49 iken 6len hastalarin yas ortalamast 66,76 (p <0,05) saptanmistir. Hastalar

arasindaki en 6nemli faktorlerden biri yas ortalamasinin diisiik olmasi olabilir.

Cinsiyet, kilo ve viicut kitle indeksi ile mortalite arasinda bir iliski saptanmamustir.
Yasayan hastalarda kilo ve viicut kitle indeksi ¢ok az yiiksek olmakla beraber anlaml1 bir fark
yoktur. Bu anlamli olmayan, taburcu olan hastalardaki yiikseklik daha ¢ok kronik bdbrek

yetmezligi hastalarina atfedilen obezite paradoksu ile agiklanabilir (87).

Diyabet ve bazalde bobrek hastaligi varligi oranlar yasayan hastalarda, kaybedilen
hastalara oranla anlamli olmasa da daha yiiksek saptanmistir. Diyabet varligi tiim nedenli
mortalite i¢in risk faktoriidiir. Daha yiiksek diyabet varligina ragmen, bazal kreatinin yiiksekligi
varliginda sag kalimin daha fazla olmasi yine bu hasta grubunun daha geng¢ olmasi, diyabetik
olmalar1 ve bazal bobrek hastaligi bulunmasi nedeniyle daha yogun tedavi almis olmalar ile

aciklanabilir (88).

Anestezi yogun bakim servisinde cesitli tan1 ve organ hasarina sahip hasta
yatabilmektedir. Operasyon sonrasi donemde mekanik ventilatér ihtiyact olan hastalar da
aneztesi yogun bakim servisinde izlenmistir. Travma hastalar1 degerlendirildiginde taburcu
olan grupta dlen gruba kiyasla anlamli 6l¢iide daha yiiksek oranda travma hastasinin oldugu,

bununla beraber sepsis tanist olan hasta oraninin yine anlamli oranda az oldugu saptanmistir.
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Ayrica yasayan travma hastalarinda yas ortalamasi 49,9 olup, tiim yasayanlarin ortalamasindan
da anlamli olarak diigiik saptanmistir. Sepsis oranimin diisiik olmasi da yiiksek sagkalim ile

ilskilendirilmistir.

Hastalarin yaklasik %40°‘mnda en az bir kez kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR)
ihtiyact olmustur. Yasayan hastalarda bu oran daha diisiik iken, Olen hastalarin yaklasik
%44’tinde en az bir kez CPR uygulanmistir. CPR oran1 arasindaki fark, istatistik olarak anlamli
olarak saptansa da lojistik regresyon analizlerinde CPR varligi mortaliteyi 6ngérmede bir

prediktor olarak saptanmamustir.

Yasayan ve hayatin1 kaybeden hastalar arasinda mekanik ventilatdr oranlar1 arasinda
anlamli fark yoktur. Ancak yasayan hastalarda ventilatorde kalis siiresi ortalama 12,9 gilinken,
hayatin1 kaybeden grupta bu siire 24,7 giin olarak saptanmuistir. Aygencel ve ark., mekanik
ventilatorde kalisin uzamasiyla mekanik ventilator kaynakli solunum yolu enfeksiyonlarinin ve

buna bagli olarak yogun bakimda kalis siiresinin ve mortalitenin arttigini rapor etmislerdir (89).

Hastalarin yogun bakimda yatislarinda, SOFA, APACHE 1I ve Glaskow skorlari
degerlendirilmistir. Son skor degerleri hastalarin genel durumlari ile iliskili olarak bulunmustur.
[k yatistaki SOFA ve Glaskow skoru ile mortalite arasinda bir iliski saptanmazken, yasayan
hastalarda bakilan ilk APACHE II skoru dlen hastalara kiyasla daha diisiik saptanmustir.
Literatiirde SOFA skorunun prognozu 6ngérebildigini rapor eden ¢aligmalar mevcuttur. Bizim
calismamizda sadece APACHE II skoru yasayan hastalarda anlamli olarak diisiik saptanmakla
beraber, regresyon analizlerinde Olimii Ongérmede bir prediktér olarak saptanmadi.
Calismamizda anestezi skoru bakilan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle istatiksel analizleri

buna bagl etkilemis olabilir (90).

Yasayan ve hayatini kaybeden hastalar inotrop kullanimi ve sayisit agisindan
degerlendirildiginde, yasayan hastalarda inotrop kullanim oraninin ve sayisinin anlamli olarak
az oldugu saptandi. Inotrop ihtiyaci oran1 yasayanlarda %66, hayatini kaybedenlerde %99,
sirasiyla ortalama inotrop sayisi 1,17 ve 2,49 gozlendi. Regresyon analizlerinde de mortaliteyi
predikte eden tek faktdriin inotrop kullanimi oldugu saptandi. inotrop kullanimi ile mortalite
riskinin 12 kat arttig1 goriildii. Yogun bakim caligmalarinda inotrop kullanimi sik olarak
calistlmis bir parametredir (91,92). Hastalar takipte dopamin, dobutamin, noradrenalin,
adrenalin tedavileri almislardir; ancak kullanim siireleri ve kullanim dozlar1 her hasta i¢in farkl

olup doktorun kararina gore degistigi icin hesap yapilmamuistir.
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Taburcu olan hastalarin hem sistolik hem diyastolik kan basinglar1 (ilk yatistaki
diyastolik kan basinci hari¢) anlamli olarak dlen hastalarla kiyaslandiginda daha yiiksekti.

Ancak bu anlamli fark mortaliteyi 6ngdrmede bir prediktor olarak saptanmadi.

Hastalarin son bakilan laboratuvar parametreleri degerlendirildiginde; yasayan
hastalar ile 6len hastalar arasinda tiim laboratuvar sonuglarinda, hastalarin kliniginin seyrine
paralel olarak anlamli bir bozulma saptanmistir. Bazal laboratuvar testlerinde olenler ve
yasayanlar arasinda anlamli bir fark saptanmamuistir. Total protein degerleri arasinda anlamli
bir fark olmakla beraber, albiimin degerleri arasindaki fark anlamli bulunmamistir. Hastalarin
ilk yatigtaki laboratuvar degerleri mortaliteyi ongdérme acgisindan anlamli saptanmamustir.
Yogun bakim hastalarinda mortaliteyi predikte ettigi rapor edilmis olan NLR orani, ortalama
trombosit hacmi (MPV) degerleri de degerlendirilmistir. NLR orani ve MPV degerleri hayatini
kaybeden hastalarda daha yiiksek olarak bulunmus olmasina ragmen, yasayan hastalarla

kiyaslandiginda anlamli degere ulasmamistir (93,94).

Hastalarin yogun bakima yatislarindaki kreatinin degerlerinin de prognoz iizerine bir
etkisi saptanmamistir. Ancak kreatinin degerlerinin kullanmakta oldugu antibiyotik, steroid,
tansiyon ilac1 gibi bir ¢ok ilagtan etkilenmesi, kontrast madde maruziyeti, CPR hikayesi,
hastanin kas Kkitlesi, kalp yetmezligi gibi komorbid hastaligin varlig1 gibi bir ¢ok olaydan

etkilendigi unutulmamalidir.

Sonug olarak, bu retrospektif ¢aligmada, anestezi yogun bakiminda yatmakta olan ve
akut bobrek hasari ile hemodiyaliz ihtiyaci olan hastalarda mortalite orant %84 gibi yiiksek bir
oran saptanmig olup, inotrop kullanimi mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak

saptanmistir.
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6.SONUC VE ONERILER

v Yogun bakima farkli nedenlerle alinan sonrasinda ABH geliserek hemodiyalize giren 258
hasta degerlendirildi ve mortalite %84,1 olarak saptandi, bu oldukga yiiksek bir degerdir.
Calismamizda yogun bakimda ABH gelisen hastalarin mortalitesinin yiiksek oldugu
tekrardan gosterildi.

v' YBU’de yatan hastalarda, yas artikca ABH gelismi ve mortalite riskinin arttig
bilinmektedir. Calismamizda yogun bakimdan taburcu olanlarin yas ortalamasi 54,49 iken
Olen hastalarin yag ortalamasi 66,76 (p <0,05) olarak saptandi.

v' YBU’de ABH ile takip edilen hastalarda ¢oklu komorbidite varligi, hastalarin yatis
sliresinin uzamasi, sepsis varligi, antibiyotik siire ve sayisinin artmasi mortaliteyi artirici
faktorler oldugu ¢alismamizda gosterildi.

v" Hemodiyalizin bagladigi gilindeki hastalarin RIFLE evrelerinini mortalite itizerindeki
etkisiyle ilgili ¢aligmamizda kiyaslama yapilamadi.

v Cinsiyet, kilo ve viicut kitle indeksi ile mortalite arasinda bir iliski saptanmadi.

v' Yasayan ve hayatim1 kaybeden hastalar arasinda mekanik ventilatér oranlari arasinda
anlaml fark bulunmadi, fakat yasayan hastalarda mekanik ventilatorde kalis siiresi daha
kisa oldugu goriildii.

v" Regresyon analizlerinde de mortaliteyi predikte eden tek faktoriin inotrop kullanimi oldugu
saptandi ve inotrop kullanimi ile mortalite riskinin 12 kat arttig1 goriildi.

v" Hastalarin son bakilan laboratuvar parametreleri degerlendirildiginde; yasayan hastalar ile
Olen hastalar arasinda tiim laboratuvar sonuclarinda, hastalarin kliniginin seyrine paralel
olarak anlamli bir bozulma saptandi. Fakat hastalarin ilk yatistaki laboratuvar degerleri
mortaliteyi ongorme acisindan anlamli saptanmadi.

v Yogun bakim hastalarinda mortaliteyi predikte ettigi rapor edilmis olan NLR oran1 ve MPV
degerleri hayatin1 kaybeden hastalarda daha yiiksek olarak bulunmus olmasina ragmen,

yasayan hastalarla kiyaslandiginda anlamli bulunmada.

Sonug olarak ABH, tek basina mortaliteyi artirmaktadir, bunun yaninda YBU’de RRT
ihtiyac1 gelisen hastalarin mortalitesi oldukca yiiksektir. Mortalite riskinin azaltilmasi igin
hastalarin erkenden taninmasi, gelisecek komplikasyonlarin erkenden onlenmesi ve bdbrek
fonksiyonlarimin yakin takibi gerekir. Burada hasta bazli ve biitiinciil yaklasim 6nemlidir. Risk
faktorleri ve mortalite belirteclerinin daha net taninmasiyla bu hastaliklarin gelisimi 6nlenebilir,

bu mortalitenin azalma gostermesinde 6nemli bir noktadir.
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8.EKLER

BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu ¢alismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu calismada yer almay1 kabul etmeden
once calismanin ne amagcla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi
Ozgilirce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice
okuyunuz, sorulariniza ag¢ik yanitlar isteyiniz.

Bu ¢alismanin adi ne?

Akut bobrek hasari ( yeni gelisen bobrek hasar1 veya mevcut bobrek hasarinin ilerlemesi) ile renal
replasman tedavisi( bobreklerin normal kan filtreleme islevinin yerini alan tedavi , diyaliz tedavisi )
gereken erigkin yogun bakim hastalarinda yatis anindaki klinik ve demografik verilerin(yas,
cinsiyet, boy,kilo, mevcut olan hastaliklar ve aile dykiisii, kullandigi ilaglari igeren veriler vb. )

prognozu (hastaligin seyri hakkindaki tahminleri) erken dénem ongdérmede yeri ve 6nemi

Bu calismanin amaci ne?

Bu ¢alismanin amaci; yogun bakimda yatarken bobrek yetmezligi gelisip diyaliz tedavisi ihtiyaci
olan ve kaybedilen hastalarin yas, cinsiyet, ek hastalik, ila¢g kullanimi gibi 6zelliklerinin bobrek

yetmezligi gelisimi ve 6liime etkilerinin belirlenmesidir.

Size nasil bir uygulama yapilacak?

Bu ¢alismada hastanemiz elektronik hasta dosyasi tizerinden ve gerekirse e-nabiz uygulamasindan

bakilarak hastalarin verileri hakkinda bilgi edinilecektir.

Farkh tedaviler icin arastirma gruplarina rastgele atanma olasihgi nedir?

Dosya arastirmasi yapilacagi igin gruplar ve rastgele atama olmayacaktir

Ne kadar zamaninizi alacak?

Caligmamiz bilgisayar ortaminda yapilacagi i¢in sizin bu ¢aligmaya vakit ayirmaniza gerek

olmayacaktir

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayis1 kactir?

Bu ¢alismada yaklasik 250 goniillii dosyasi incelenecektir

Sizden alinacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapilacak? (analizlerin
yurtdisinda yapilmasi durumunda biyolojik materyallerin nereye gonderileceginin
aciklanmasi)

Bu ¢alismada sizden biyolojik materyal alinmayacaktir
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Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklarimz nelerdir?

Sizin ¢aligmaya katilma onay1 disinda bir sorumlulugunuz olmayacaktir

Calismaya katilmak size ne yarar saglayacak?

Caligmaya katilmanizin, bilimsel veri iiretilmesi disinda size bir yarar saglamayacaktir

Arastirmaya katiliminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir?

Gontilliiliikten vazgecmeniz disinda katilimi sona erdirecek bir durum olmayacaktir

Calismaya katilmak size herhangi bir zarar verebilir mi?

Calismaya katilmaniz, sizde bir zarar olusturmayacaktir

Eger katilmak istemezseniz ne olur?

Katilmak istemezseniz dosya verileriniz ¢aligsma i¢in incelenmeyecektir

Size uygulanabilecek olan alternatif yontemler nelerdir?

Dosya taramasi olan bu ¢aligmada alternatif bir yontem yoktur

Bu calismaya katildigim i¢in bana herhangi bir iicret 6denecek mi?

Caligmaya katilmaniz durumunda 6deme yapilmayacaktir

Bu calismaya katildigim i¢in ben herhangi bir iicret 6deyecek miyim?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar size veya giivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi: Tiim kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amagclarla
kullanilacaktir. Aragtirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir.

Bu calismanin sorumlusunun iletisim bilgileri

1- Adi, soyadi: DOC.DR.MUMTAZ YILMAZ

2- Ulagilabilir telefon numaras:

3- Gorev yeri: EGE UNIVERSITE IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, HEMODIYALIZ
KLINIGI

Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren okudum ve s6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular arastiriciya sordum, yazili ve
sozlii olarak bana yapilan tiim aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya
katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,
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bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yiriitiiciisine yetki veriyor ve s6z konusu aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir
zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliikk icerisinde kabul ediyorum. Arastirmaya goniillii
olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi
biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklart kaybetmeyecegimi
biliyorum.

Bilgilendirilmis goniillii olurunun imzali ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini
biliyorum.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Arastirma ekibinde yer alan ve aragtirma hakkinda bilgilendirmeyi yapan

yetkin bir arastirmacinin IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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OLCEK FORMU

Hasta Numarasi

A. DEMOGRAFIK ve BAZAL VERILER

Yas:

Cinsiyet (kadin 1, erkek 2):

Boy:

Kilo:

VKI:

sigara kullanimi (yok:0, var:1):

kronik hastaliklar (yok:0, var:1):

bilinen bobrek hastaliklar: (yok:0, var:1):

Yatis nedeni:

Ailede bobrek hastahgi (yok:0, var:1):

Kanama varhgi, operasyon varhgy/tipi (yok:0, var:1):
Glukokortikoid kullanimi(yok:0, var:1):

Statin kullanim (yok:0, var:1):

Yatis siiresi (giin) :

CPR varhg (yok:0, var:1):

Mekanik Ventilator Thtiyaci/siiresi (yok:0, var:1):
inotrop ihtiyac1 (kac tane, doz (diisiik-orta-yiiksek) (yok:0, var:1):
Yogun bakima yats ilk giindeki idrar miktar:
Diiiretik kullamimi/dozu (yok:0, var:1):
Intravenoz sivi adi/dozu :

Beslenme Parenteral/Enteral :

Mannitol kullanimi varhgi (yok:0, var:1):

SOFA skoru takibi:

Glasgow skoru takibi :

Kan replasmam ihtiyaci (yok:0, var:1)
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B. Yatisinin ilk giiniindeki

Ure:

Kreatinin:

eGFR (CKD-EPI):
Sodyum:
Potasyum:

Kloriir :
Kalsiyum:

Fosfor :
Magnezyum:

INR :

APTZ:

CRP:

Lokosit:

Notrofil:

Lenfosit %:
Monosit %:
Eozinofil %:
Bazofil %:
Immatiir Graniilosit %:
Notrofil #:
Lenfosit #:
Monosit #:
Eozinofil #:
Bazofil #:
Immatiir Graniilosit #:
NRBC%:

NRBCH#:

Eritrosit:
Hemoglobin:

Hematokrit:

69



MCV:

MCH:
MCHC:
RDW:
Trombosit:
MPV:

PCT:
Notrofil/lenfosit orani:
Prokalsitonin:
Urik Asit:
Alkalen Fosfataz:
GGT:

CK:
Miyoglobin:
Troponin T:
NT-proBNP:
Fibrinojen:
D-DIMER:
LDH:
CK-MB:
Amilaz:

Lipaz:

Idrarda
Dansite:
pH:
Lokosit:
Nitrit:
Protein:
Glukoz:

Keton:
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Urobilinojen:
Indirekt Bilirubin:
Bilirubin:
Eritrosit:

Idrar MikrosKkopisi:

Kan gazinda
pH:
Laktat:
i.Kalsiyum:
Potasyum:
Sodyum:
Klor:
Glukoz:
Standart bikarbonat:
Hematokrit:
PO2:
PCO2:
Bikarbonat aktiiel:
Hemoglobin:
S0O2%:

Baz fazlasi:

C. IIk diyalize girdigi giindeki

Ure:

Kreatinin:

eGFR (CKD-EPI)
Sodyum:
Potasyum:
Kloriir:

Kalsiyum:
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Fosfor:
Magnezyum:
INR:

APTZ:

CRP:
Lokosit:
Notrofil:
Lenfosit %:
Monosit %:
Eozinofil %:

Bazofil %o:

Immatiir Graniilosit %:

Notrofil #:
Lenfosit #:
Monosit #:
Eozinofil #:
Bazofil #:
Immatiir Graniilosit #:
NRBC%:
NRBC#:
Eritrosit:
Hemaoglobin:
Hematokrit:
MCV:
MCH:
MCHC:
RDW:
Trombosit:
MPV:

PCT:

Notrofil/lenfosit orani:
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Prokalsitonin:
Urik Asit:
Alkalen Fosfataz:
GGT:

CK:
Miyoglobin:
Troponin T:
NT-proBNP:
Fibrinojen:
D-DIMER:
LDH:
CK-MB:
Amilaz:

Lipaz:

Idrarda
Dansite:
pH:
Lokosit:
Nitrit:
Protein:
Glukoz:
Keton:
Urobilinojen:
Indirekt Bilirubin:
Bilirubin:
Eritrosit:

Idrar Mikroskopisi:

Kan gazinda

pH:



Laktat:
I.Kalsiyum:
Potasyum:
Sodyum:
Klor:
Glukoz:

Standart bikarbonat:

Hematokrit:

PO2:

PCO2:

Bikarbonat aktiiel:
Hemoglobin:
S02%:

Baz fazlasi:

. Yatisinin son giiniindeki

Ure:
Kreatinin:
eGFR (CKD-EPI):
Sodyum:
Potasyum:
Kloriir:
Kalsiyum:
Fosfor:
Magnezyum:
INR:

APTZ:

CRP:
Lokosit:
Notrofil:

Lenfosit %:
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Monosit %:
Eozinofil %o:

Bazofil %o:

Immatiir Graniilosit %:

Notrofil #:
Lenfosit #:
Monosit #:
Eozinofil #:
Bazofil #:
Immatiir Graniilosit #:
NRBC%:
NRBCH#:
Eritrosit:
Hemoglobin:
Hematokrit:
MCV:

MCH:

MCHC:

RDW:
Trombosit:
MPV:

PCT:
Notrofil/lenfosit orani:
Prokalsitonin:
Urik Asit:
Alkalen Fosfataz:
GGT:

CK:

Miyoglobin:
Troponin T:

NT-proBNP:
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Fibrinojen:
D-DIMER:
LDH:
CK-MB:
Amilaz:

Lipaz:

Idrarda
Dansite:
pH:
Lokosit:
Nitrit:
Protein:
Glukoz:
Keton:
Urobilinojen:
indirekt Bilirubin:
Bilirubin:
Eritrosit:

idrar Mikroskopisi:

Kan gazinda
pH:
Laktat:
Iyonize Kalsiyum:
Potasyum:
Sodyum:
Klor:
Glukoz:
Standart bikarbonat:

Hematokrit:



PO2:
PCO2:

Bikarbonat aktiiel:

Hemoglobin:
SO2%:

Baz fazlasi:
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“ge Unv, Evrak Tarlh ve Sayisi 22.11.2021-E.425427

T.C.
EGE UNIVERSITESI REKTORLUGU
Tip Fakiiltesi Dekanlif
Tibbi Aragtirmalar Etik Kurulu

Say1 E-99166796-050.06.04-425427 5 8 |
Konu :Bilgilendirme Onay1 21-11.1T/53 (21~
3T/50)

Dog. Dr. Miimtaz YILMAZ
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
f¢ Hastaliklar Anabilim Dah

(Netfioloji Bilim Dali)

Kurulumuzdan 04.03,2021 tarih ve 21-3T/50 numarali karar ile onayr alinan "Akut bibrek
hasan ile renal replasman tedavisi gereken erigkin yogun balam hastalarimda yatis anmdaki klinik
ve demografik verilerin prognozu erken dinem dagbrmede yeri ve 6nemi" konulu aragtirmanizin

bilgilendirmelerine iliskin Kurul karan ckte sunulmaktadr,

Yazinzin bir drnedinin diger aragtirma merkezlerine ve varsa destekleyiciye iletilmesi hususunda

hilgilerinizi ve gerefini rica ederim.

Prof. Dr, Giizide AKSU

Ek:lgili Etik Kurul Karan (1 adet elden génderilecektir)

78

Kurul Bagkant



Ege Unv. Evrak Tarih ve Sayisi: 14.12.2021-E.458683

T.C.
EGE UNIVERSITESI REKTORLUGU
Tip Fakiiltesi Dekanlifn
Asistan Biirosu

Sayr :E-71437136-302.14.06-458683
Konu :Dr. Kardelen BILGILI

DAGITIM YERLERINE

1|gi ¢ 10.12.2021 tarthli ve 453281 sayih yazi.

Anabilim Dalmizda tipta uzmanhk Grencisi olarak gdrev yapmakta olan Dr. Kardelen
BILGILI'nin "Akut Bébrek Hasari ile Renal Replasman Tedavisi Gereken Eriskin Yogun Bakim
Hastalarinda Yatis Anindaki Klinik ve Demografik Verilerin Prognozu Erken Dénem Ongérmede Yeri
ve Onemi" konulu tezi, Tez Calismasi Benzerlik Tespit Yazilim Programi'nda incelenmistir. Tez
savunma sinavina girmesi Dekanlhifimizea uygun goriilmiisgtiir.

Bilgilerinizi ve gerefini rica ederim.

Prof. Dr. Cemil GURGUN
Dekan V.

Ek:1 Adet yaz Grnefit

Dagitim:
I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Bagkanligina
Sayin Dog. Dr. Miimtaz YILMAZ
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