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OZET

Giris ve Amag: Diinyadaki yash niifusun artmasiyla yogun bakim {initesine kabul edilen yash
hasta sayis1 da artmaktadir. Mortalite ve morbiditede artisa sebep olan akut bobrek hasari
nedeniyle yogun bakim iinitelerinde hemodiyalize giren yasl hasta sayist da artmaktadir. Bu
calismada Ege Universitesi T1p Fakiiltesi anestezi ve reanimasyon yogun bakim iinitesinde akut
bobrek hasar1 nedeniyle hemodiyalize giren yasl hastalarda demografik ve klinik verilerin

degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: Calismamiz tek merkezli retrospektif bir calisma olarak tasarlanmistir.
Calismaya 1 Ocak 2016-31 Aralik 2020 tarihleri arasinda anestezi ve reanimasyon yogun bakim
tinitesinde akut bobrek hasari nedeniyle hemodiyalize giren, 65 yasinin tizerindeki 132 hasta
dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, komorbiditeleri, vital bulgulari, yatis sebepleri,
operasyon Oykiileri, SOFA, APACHE, GKS skorlari, hemogram ve biyokimya tetkikleri
elektronik hasta dosyasi (EBYS) iizerinden incelendi. Siirekli degiskenler icin en diisiik ve en
yiiksek degerin yaninda ortalama ve standart sapmalar degerlendirildi. Kesikli degiskenler igin
frekans (n) ve yiizde (%) hesaplandi. Hastalarin laboratuvar degerleri, yatis siireleri

durumlarmin gruplara gére karsilastirilmasi i¢in Ki-kare istatistiksel yontemi kullanildi.

Bulgular: Calisamaya dahil edilen 132 hastanin 65’1 (%49,2) kadin, 67’si (%50,8) erkekti. Yas
ortalamast 77,42+6,98 saptandi. 132 hastanin 73’linde (%55,3) kardiyovaskiiler, 42’sinde
(%31,8) pulmoner, 28’inde (%21,2) norolojik, hastalik 6ykiistii mevcuttu. 101 hastada (%76,5)
hipertansiyon, 61 hastada (%46,2) diyabetes mellitus, 31 (%23,4) hastada kanser tanisi
mevcuttu. Calismada yer alan 132 hastanin 40’1inda (%30,3) basvuru dncesi bilinen bobrek
hastalig1 mevcuttu. Hastalarin 124’1 (%93,9) eksitus oldu 8’1 (%6,1) yogun bakim iinitesinden
taburcu oldu. Hastalarin bakilan degerlerinde yasayan hastalarda 6len hastalara gore; ilk 24
saatteki idrar miktari, ilk ve son bakilan Glaskow Koma Skalas1 skoru, basvuru anindaki total
protein, ilk hemodiyaliz giinlindeki total protein ve albiimin miktari istatiksel olarak anlamli
diizeyde daha fazla bulundu. Olen hastalarda ise yatis siiresince son bakilan SOFA skoru,
kardiyopulmoner resiisitasyon yapilma Oykiisii ve son gilindeki noétrofil lenfosit oram

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla bulundu.

Sonu¢: Yogun bakim iinitesinde akut bobrek hasari nedeniyle hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarda mortalite yiiksektir. Mortalitesi ¢cok yliksek olan bu durumda ABH gelismeden

Onleyici tedbirlerin alinmast ¢ok Onemlidir. Yasli hastalarin bakiminda, bobrek hasari
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olusmasmin engellenmesi icin gerekli Onlemlerin alinmasi ve klinisyenlerin bu agidan

farkindaliginin arttirilmasi ¢ok 6nemli bir yere sahiptir.

Anahtar Kelimeler: akut bobrek hasari; yasli; hemodiyaliz



ABSTRACT

Background & Aims: The number of elderly patients admitted to the intensive care units is
increasing in correlation with the increase in the elderly population in the world. The number
of elderly patients undergoing hemodialysis is increasing due to acute kidney injury, which is
common in the intensive care units and causes an increase in mortality and morbidity. In this
study, it was aimed to evaluate the demographic and clinical data of the elderly population
undergoing hemodialysis for acute kidney injury in the Anesthesia and Reanimation Intensive
Care Unit of Ege University Faculty of Medicine.

Material & Methods: Our study was designed as a single-center retrospective study. 132
patients who underwent hemodialysis due to acute kidney injury in the anesthesia and
reanimation intensive care unit between January 1, 2016 and December 31, 2020 were included
in the study. Demographic datas, comorbidities, vital signs, indications for hospitalization,
previous history of surgery, SOFA, APACHE, GCS scores, complete blood count and
biochemical parameters of the patients were recorded through the electronic patient file system
(EBYYS). For continuous variables, mean and standard deviations were evaluated, as well as the
lowest and highest values. Frequency (n) and percent (%) were calculated for discrete variables.
The chi-square statistical method was used to compare the laboratory values and the lenght of

stay in intensive care unit of patients.

Results: Of the 132 patients included in the study, 65 (49.2%) were female and 67 (50.8%)
were male. The mean age was 77.42 + 6.98 years. 73 patients (%55,3) had cardiovascular
disease, 28 patients (%21,2) had neurological disease, 42 patients (%31,8) had pulmonary
disease. Diabetes mellitus was diagnosed in 61 (%46,2) patients, hypertension in 101 (%76,5)
patients, and cancer in 31 (%23,4) patients. 40 patients (%30,3) had known kidney disease
before admission. Of the patients, 124 (%93,9) died and 8 (%6,1) were discharged from the
intensive care unit. Compared to non-survivor patients, the amount of urine in the first 24 hours,
the first and last Glasgow Coma Scale score, the total protein at the time of admission, the total
protein and albumin amount on the first day of hemodialysis were found to be statistically
significantly higher in survivor patients. In non-survivor patients, the last SOFA score, the
proportion of undergo cardiopulmonary resuscitation, and the neutrophil lymphocyte ratio on

the last day were statistically significantly higher.

Conclusions: Mortality is high in patients receiving hemodialysis due to acute kidney injury in

the intensive care units. Thus, prevention of acute kidney injury are essential. In primary care

X



of elderly patients, taking the necessary precautions to prevent kidney damage and increasing
the awareness of prevention and early detection of akut kidney injury among clinicians are

crucial.

Keywords acute kidney injury; elderly; hemodialysis
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GIRIS
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 65 yas ve iizerini yash olarak tanimlar.65-74 aras1 geng
yasl, 75-84 yas aras1 orta yasli, 85 yas ve lizeri ileri yash olarak smiflandirilmistir. Bilimin,
modern tibbin, sosyal ve ekonomik kosullarin gelismesiyle birlikte insan omrii de gittikge
uzamaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yasli niifusun profili gegen yilizyilda 6nemli
oranda degismistir. Ortalama yasam beklentisi 1900'de 47 yil iken 2014'te yaklasik 79 yila

yiikselmigtir. 2030'a kadar 65 yas iistii popiilasyonun niifusun yiizde 20'sini veya 70 milyonu
asmasi bekleniyor(1).

Ulkemizde ve diinyada niifusun bu ydnde degisimi de hastaneye basvuru nedenlerini,
servis/yogun bakim izlem nedenlerini ve toplumlardaki morbidite-mortalite nedenlerini
etkilemektedir. Bu sebeple son donemde yasli hastalarda yogun bakim {initelerine yatis
nedenleri, yogun bakim tedavileri ve yogun bakimda 6liim ile ilgili yapilan ¢alismalar da
artmaktadir. Akut bobrek hasar1 (ABH), yogun bakimda yatan hastalarda birincil yatis sebebi
olmadiginda bile sik goriilen ve morbidite-mortalite ile iliskili olan bir durumdur. ABH, bobrek
fonksiyonunda, iire ve diger azotlu atik tirlinlerin tutulmasina, hiicre dist hacim ve elektrolitlerin
diizensizligine neden olan ani bir azalmay: ifade eder (2). Yapilan ¢calismalarda ABH igin farkli
tanimlamalar yapilsa da Kidney disease: Improving global outcomes (KDIGO) kilavuzunda;
48 saat i¢inde serum kreatininde 0,3mg/dl artis veya serum kreatininde yedi giin i¢inde gelisen
1.5 kat artis veya alt1 saat boyunca idrar voliimiiniin 0,5 ml/kg/saat’ten daha az olmas1 olarak

tanimlanmustir(3).

Yash hastalar; eslik eden konjestif kalp yetmezligi (KKY), Hipertansiyon, kronik
bobrek hastalign (KBH) gibi sistemik hastaliklar, ¢cok sayida ilag kullanimi ve yaslanan
bobrekteki bir takim anatomik, fizyolojik degisiklikler nedeniyle akut bobrek hasarina daha
yatkindirlar(4). Son yillarda yapilan ¢alismalarda, yash popiilasyonda akut bobrek hasari
gelisiminin, buna bagli renal replasman ihtiyacinin ve sonugta mortalitenin de arttigi
bildirilmektedir(5-8). Tiim bunlar 6niimiizdeki yillarda saglik politikalarinda koklii degisiklik

ithtiyacini giilndeme getirmektedir.

Bu calismanin da temel amaci, sayis1 gittikce artacagi Ongorillen yogun bakim
tinitelerindeki renal replasman tedavisi ihtiyaci olan 65 yas istii hastalarda demografik, klinik
verileri incelenmek, mortalite belirteclerini degerlendirmek ve bu konuda klinisyenlerin

farkindaligini arttirmaktir.



2.1.Yash Tanim

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 65 yas ve iizerini yasl olarak tanimlar. 65-74 arasi1 geng
yasl, 75-84 yas arasi orta yasli, 85 yas ve lizeri ileri yash olarak smiflandirilmistir. Bilimin,
modern tibbin, sosyal ve ekonomik kosullarin gelismesiyle birlikte insan 6mrii de gittikge
uzamaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yash niifusun profili gegen yiizyilda onemli
oranda degismistir. Ortalama yasam beklentisi 1900'de 47 yil iken 2014'te yaklasik 79 yila
yiikselmistir. 2030'a kadar 65 yas {istii popiilasyonun niifusun yiizde 20'sini veya 70 milyonu
asmasi bekleniyor(1). Diinyada, 60 yas tistii yetiskinlerin sayisinin 2050 yilina kadar iki milyar1
asmasi1 ve diinya niifusunun yilizde 20'sinden fazlasini olusturmasi bekleniyor(2). 80 yas ve
tizerindeki insan sayisinin 2020 ile 2050 yili arasinda ii¢ katina ¢ikmasi ve 426 milyona
ulasmas1 bekleniyor(3). Tiirkiye’de insan omrii uzamakta olup, Tiirkiye Istatistik Kurumu
(TUIK) hayat tablolar1 2017-2019 sonuglarina gore kadinlarda beklenen yasam siiresi 81,3 y1la,
erkeklerde ise 75,9 yila ulasmistir ve buna paralel olarak yasl niifus da hizla artmaktadir. Yagh
niifus 2015 yilinda 6 milyon 495 bin 239 kisi iken son bes yilda %22,5 artarak 2020 yilinda 7
milyon 953 bin 555 kisi oldu. Yasli niifusun toplam niifus i¢indeki orani ise 2015 yilinda %8,2
iken, 2020 yilinda %9,5'e yiikseldi. 2020 TUIK niifus projeksiyon verilerine gére yaslt niifus
oraninin 2025 yilinda %11, 2030 yilinda %12.,9, 2040 yilinda %16,3, 2060 yilinda %22,6 ve
2080 yilinda %25,6 olacag1 ongoriiliiyor.(4).

2.2.Yaslanma ve Bobrek

Yaslanma, organlarda ve sistemlerde yapisal ve fonksiyonel degisikliklerle sonuglanan
dogal, kacinilmaz biyolojik bir siiregtir. Bobrek artan yasla birlikte islevlerini kaybetmeye
baslar ve anatomik degisikliklere ugrar. Diyabetik nefropati, hipertansif nefropati gibi sik
goriilen spesifik bobrek hastaliklarina ek olarak artan yas ile birlikte bobregin de fizyolojik

yaslanmasi meydana gelir(9).

Onlenebilir veya tedavi edilebilir belirli bir hastaliktan etkilenen b&bregin yapisal ve
islevsel degisikliklerini, yaslanmanin kac¢inilmaz sonuglarina maruz kalan bir bébreginkinden
ayirt etmek bazen zor olabilir. Fonksiyondaki azalma 6nlenebilir veya tedavi edilebilir olmasa
bile, bobrekteki yaslanmaya bagli degisiklikler, yasl hastalara dogru bir klinik yaklagim i¢in
g6z Oniinde bulundurulmasi gerekir. Bobreklerde akut bobrek hasarina karsi artan duyarhilik,

bazi ilaclarin bobrekten atiliminin uzamasi, bobrek verici adaylarinin se¢ciminde yasa uygun
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kriterlere duyulan ihtiya¢ ve bobrege spesifik yeni bir hastalik yasli hastada gelisirse daha ileri

evre hastalik olarak ortaya ¢ikmasi bobrekte yaslanmanin klinik 6neme haiz olmasina sebep
olmaktadir(10).

2.2.1 Yaslanma ile Bobreklerde Yapisal Degisiklikler

Yaslanmayla birlikte bobreklerde; nefroskleroz, nefron sayisinda azalma gibi
mikroanatomik degisiklikler ve bobreklerin kortikal hacminde azalma, bobrek kistlerinin
gelisimi gibi makroanatomik degisiklikler basta olmak iizere cesitli yapisal degisiklikler
meydana gelir(10).

2.2.1.1.Nefroskleroz

Nefroskleroz, kiigiik arterlerin arterioskleroz ve hiyalinozundan kaynaklandig:
diisiiniilen nefronlarin iskemik bir yaralanmasidir. Isik mikroskobunda yaslanan bobregin
birincil yapisal bulgusu, artan fokal ve global glomeruloskleroz, tiibiiler atrofi, interstisyel
fibroz ve fibrointimal hiperplazi ile karakterize nefrosklerozdur. Bobrek nakli dondrleri
tizerinde yapilan bir ¢alismada, iki veya daha fazla glomeruloskleroz, tubuler atrofi, intersitisyel
fibrozis ve arteriosklerozun kombinasyonu olarak tanimlanan nefroskleroz, 18-29 yas arasi
bobreklerde %2,7 iken 70-77 yas arast bobreklerde %73 saptanmistir. Bu ¢alismada aralarinda
sekiz yas olan iki bobregin arasindaki global nefrosklerozdaki fark, benzer yasta olan
hipertansif olan ve hipertansif olmayan iki bobrekte nefrosklerozdaki farka benzer

bulunmustur(11).

2.2.1.2 Glomeriiloskleroz

Yaglanmaya bagli fokal ve global glomeriiloskleroz, canli bobrek dondrleri de dahil
olmak iizere ¢esitli popiilasyonlarda tanimlanmistir(11-15). Yasam boyunca podositlerde
azalma vardir. Bu durum glomeriiler yumagin kollapsina neden olabilir ve non-iskemik bir yol
ile yasa bagli glomeriiloskleroza katkida bulunabilir(16). Biyopside yasa gore beklenen global
sklerotik glomeriil say1s1 igin 1847 normotansif canli bobrek vericisi incelendi(17). Ornegin,
20 glomertil i¢eren bir bobrek biyopsisinde, 25 yasindaki bir kiside en fazla 1 glomerulde global

skleroz olmasi beklenirken, 75 yasindaki bir kiside en fazla 6 glomeriiliin global olarak sklerotik



olmas1 beklenir. ilerleyici kronik bobrek hastaligi riskini belirlemede bobrek hastalii olan
hastalardan yapilan biyopsilerde global skleroz igin Yyasa Ozel referans limitleri
kullanilir(18,19). ileri yasla iliskili global glomeriiloskleroz neredeyse tamamen yiizeyel
kortekste meydana gelirken, proteiniiri, hipertansiyon, interstisyel fibrozis ve diyabetes mellitus
ile iligkili global glomeriiloskleroz daha yaygin veya daha derin kortekste meydana gelir(20).
Yiizeysel korteksteki glomertiller, renal arter tarafindan perfiize edilen en distal glomeriillerdir.
Yaglanma ile iligkili glomeriiloskleroz arteriosklerozdan kaynaklanan iskemik siire¢
nedeniyledir(20). Buna karsilik, bobrek biyopsilerinde fokal segmental glomeriiloskleroz
lezyonu goriiliirse normal yaslanmanin bir bileseni olarak kabul edilmemeli ve ileri arastirma

yapilmalidir(10).

2.2.1.3 Yaslanan Bobreklerdeki Nefron Sayisi

Insan dogdugunda fonksiyonel nefron sayist bobrek basma 700 bin-1,8 milyon
arasindadir ve bu say1 nefroskleroz nedeniyle yaslanma ile birlikte giderek azalir(21-23). Canli
bobrek dondrlerindeki toplam nefron (sklerozsuz glomeriil iceren) sayisi, 18 ila 29 yas arasi

bobrek basina 990 bin iken 70 ila 75 yas arasi bobrek bagina 520 bine diiser(24).

2.2.1.4 Nefron Hipertrofisi

Nefron boyutu (hem glomeriil hem de tiibiil), hiicresel hipertrofi ve hiperplazi nedeniyle
obezite ile diyabet dahil olmak tizere ¢esitli metabolik risk durumlarinda artar(25-27). Yasa
bagli glomeriiloskleroza paralel olarak, kalan fonksiyonel nefronlarin hipertrofisi de meydana
gelir(28-31). Bunun temel olarak glomeriillerden ziyade renal tiibiillerin hipertrofisine bagl
oldugu goriilmektedir(32). Renal tiibiiler hipertrofi ile birlikte glomeruller arasindaki boslugun
artmasi, nefron yogunlugunun azalmasina yol agar. Komorbitelerin varliginda yasla birlikte
glomerullerde de biiylime goriiliir(16,33). Glomeruler hacimde bir artig canli bobrek
donorlerinde saglikli yaslanma ile iliskili degildir(31,32). Yash hastalarda saptanan glomeruler
hipertrofinin obezite veya diyabet gibi komorbid faktorlere bagli gelismesi daha
olasidir(22,32,34).



2.2.1.5 Bobrek Hacmi

Radyografik goriintiileme yontemlerinin sik kullanilmasiyla birlikte bobrek hacmindeki
yasa bagli degisikligi daha net gérme firsatimiz dogmustur. Ultrasonografi ve bilgisayarl
tomografinin kullanimi ile yaslanma ile birlikte toplam bobrek hacminde bir diisiis oldugu
goriilmiistiir(35-38). Bir calismada, karotis intima-media kalinligi Olgiilerek ateroskleroz
oldugu diistiniilen hastalarda yasa bagli bobrek hacmindeki azalma orani anlamli diizeyde daha
hizliydi1(39). Genel popiilasyonda, manyetik rezonans goriintiileme (MRI) ile bakilan toplam
bobrek hacmi, ileri yas ile birlikte azaldi. Ancak tahmini glomeruler filtrasyon hizi(eGFR) ve

komorbiditedeki yas farklilarini diizelttikten sonra bu azalma goriilmedi(40).

Canl1 bobrek donorlerinde yapilan bazi ¢alismalarda, yasla birlikte bobrek hacminde bir
diisiis saptanmadi, ancak bu c¢alismalarin 6rneklem kiimeleri kiiclik ve az sayida yash hasta

iceriyordu(29,41,42).

1344 potansiyel bobrek dondriinii iceren biiyiik bir ¢alismada, bobrek parankim hacmi
50 yasindan once stabildi, ancak 50 yasindan sonra azaldi(43). Ayrica bu ¢alismada kortikal ve
meduller hacimler ayr1 ayri dl¢tilmiistiir. Kortikal hacim hem erkeklerde hem de kadinlarda
yetiskin yas spektrumu boyunca azalmis. 50 yasindan sonra her iki cinsiyette kortikal hacim
diisiis hizinda artis goriilmistiir(43). Buna karsilik, mediiller hacim 50 yasina kadar hem
erkeklerde hem de kadinlarda yasla birlikte artmis. 50 yasindan sonra kadinlarda meduller
hacim azalirken erkeklerde sabit kalmistir(43). Renal yaglanma yasla birlikte arttigindan,
bobrek hacmi veya agirlik olciiliirken yaglanan bolgeyi dahil eden calismalarda, bobrek
parankim hacmindeki diisiisiin bir kism1 bu sebeple maskelenmis olabilir(24,35,36).

2.2.1.6 Bobrek Hacmiyle Mikroanatomik Baglantilar

Bobrek kortikal hacmindeki yasa bagh diisiis, biiyiik 6l¢iide altta yatan nefrosklerozdan
kaynaklanir(32). Yaglanma ile birlikte bobrek hacminin bir kismimin korunmasi, kalan
fonksiyonel tiibiillerin kompansatuar hipertrofisi ile agiklanabilir(13,28,30,32,44,45).
Yaslanmayla birlikte artan mediiller hacim, korteksteki daha yiizeysel nefronlarin atrofisini
telafi etmek i¢in jukstamediiller glomeriillere bagl tiibiillerin hipertrofisi ile agiklanabilir(46).
Orta yastan sonra toplam bobrek parankim hacminde daha hizli bir kayip oldugu
goriilmektedir(33,43,47-49). Bu, fonksiyonel nefronlarin hipertrofisinin, sklerozlu ve atrofik
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nefronlardan kaybedilen hacmi arttk kompanze edememesinden kaynaklanmaktadir(30).
Toplam bobrek hacmi ve bobrek kortikal hacmindeki azalma, yasa bagl nefrosklerozda
tiibiillerin kompansatuvar hipertrofisi nedeniyle yasa bagli nefron kaybini gostermede yetersiz

kalir(24).

2.2.1.7 Bébrek Kistleri ve Tiimorleri

Bobrek parankimal kistleri yasla birlikte daha sik, daha ¢ok sayida ve daha biiyiik
hacimde goriiliirler(50,51). Renal tiibiillerdeki yasa bagli divertikiil, bu renal kistlerin 6ncii
lezyonudur(52). Bobrek kistlerindeki yasa bagli bu artis nedeniyle, ultrason goriintiilemesi ile
otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPBH) tanisi i¢in yasa 6zel kriterler (Ravine
kriterleri) kullanilir(53). BT taramalari daha yiiksek ¢oziiniirliige sahiptir ve ultrason tarafindan
goriilmeyen daha kiiciik kistleri tespit edebilir. Malignite veya polikistik bobrek hastaligi ile
iliskili olmayan bobrek kistleri genellikle benign veya basit olarak adlandirilsa da bunlar
siklikla yaglanan bobregin alttaki kronik parankimal hasarini yansitir ve idrarla albumin
atiliminin artis ile iligkilidir. Parankimal basit bobrek kistlerine ek olarak, parapelvik bobrek
Kistleri, hiperdens Kistler, anjiyomiyolipomlar ve malign kistler veya tiimérler dahil olmak

tizere diger bobrek kistleri de yaglanmayla daha sik goriiliir(51).

2.2.1.8 Diger Makroanatomik Degisiklikler

Stenoz olsun veya olmasin renal arterlerin aterosklerozu yasli bireylerde daha yaygindir.
Renal arterlerin aterosklerozu 18 ila 29 yasindakilerde yiizde 0,4 iken, 60-75 yasindakilerde
yiizde 25'e kadar artar(54). Kadinlarda ¢ok daha yaygin olan fibromiiskiiler displazi (FMD)
yaglanma ile de yaygin goriilmektedir(54). Geng bobreklerin  diizgiin  yiizeyi ile
karsilastirildiginda, yasli bobrekler nefrosklerozun etkilerine uyumlu olarak daha diizensiz bir
yiizeye sahiptir(32). Ayrica parankimal kalsifikasyonlar ve kortikal skarlar da yaslanma ile

daha sik goriiliir(54).



2.2.2 Yaslanma ile Bobreklerde Fonksiyonel Degisiklikler

Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), bobrekteki yasa bagli fonksiyonel degisiklikleri
degerlendirmek i¢in tek ve 6nemli bir aragtir. Ciinkii bobrek biyopsisi ve bobrek goriintiillemesi

gibi tetkikler hasta bakiminda rutin, sik kullanilan yontemler degildir(10).

GFR normal yaslanma ile azalir. Yaslanmayla birlikte glomertiler filtrasyon hizinda
diisiis oranlar1 normal bir dagilim (Gaussian) izlemektedir, bu da bunun 6ncelikle fizyolojik bir
stire¢ tarafindan yonlendirildigini diisiindiirmektedir(55). GFR ig¢in sadece alt referans limiti
yasla birlikte azalmakla kalmaz, ayn1 zamanda {ist referans limiti de yasla birlikte azalir(56—
60) (Tablo 1). Saglikli yaslanma ile baz1 kisilerde GFR korunuyorsa, saglikli yetiskinlerde
normalin st sinir1 sabit olmali veya yaslanma ile sadece biraz azalmalidir. Yas spektrumu
boyunca saglikli yetigkinler arasinda GFR olglimleri ile ilgili bazi ¢alismalar bu hipotezi
cliriitmiistiir. Ornegin bir ¢alismada, hastalar 18 yasindan 70 yasina kadar izlenmis ve GFR’nin
{ist referans limitinde 38 mL/dk/1.73m? diisiis gozlenmistir(59). Baska bir calismada, 50-90 yas
arasinda GFR’nin iist limiti 30 mL/dk/1,73 m? azalmstir(60).

Tablo 1. Saglikli Yaslanmada Olgiilen GFR(58)

Olciilen GFR (mL/dk/1.73 m?)
YAS Ust Referans Alt Referans
Sinir1(+SD) Sinir1(=SD) Ortalama(+SD)
25 136 (8) 78 (6) 107 (6)
35 134 (7) 77 (5) 107 (6)
45 129 (7) 70 (6) 103 (6)
55 119 (10) 62 (11) 92 (9)
65 114 (10) 55 (7) 83(9)
75 103 (11) 49 (5) 76 (10)

GFR:glomertiler filtrasyon hizi; SD:standart sapma.
* 633 potansiyel canli bobrek vericisine dayali olarak ol¢iilen GFR i¢in yasa 6zel referans

limitleri.



23 yil boyunca takip edilen 254 erkegin yer aldigi calismada, ortalama GFR’nin
yasamlarinin her on yilinda 7,5 ml/dk azaldigi gosterildi(55). Bu bireylerin bazilarinda
sonuclar1 etkileyebilecek diyabet veya obezite vardi. Kohortun iicte birinde zaman iginde
kreatinin klirensinde bir artis gézlendi. Bu muhtemelen hem hiperfiltrasyon hem de idrarda

kreatinin 6l¢timii ile GFR’nin tahmini hesaplanmasi ile ilgili belirsizlik ile iliskiliydi(10).

2.2.2.1 Yaslanmayla Birlikte GFR Diisiisiiniin Mekanik Temeli

Yasa bagl nefron kaybr ile, azalmas1 beklenen GFR nedeniyle kalan glomeriillerin
kompanzasyona katilip katilmadigi sormak mantiklidir(61). Tek nefron GFR, kalan nefronlarin
ortalama islevini yansitir ve saglikli yaglanma ile 6nemli nefron kaybina ragmen artmaz. 80
nL/dk'da sabit kalir(34). Bu bulgu, saglikli yaslanma ile stabil olan glomeriiler hacim ve
glomertiler filtrasyon kapasitesi ile daha da desteklenmektedir(22,32). Tek nefron GFR’si, gok
uzun boy veya obezite gibi artan metabolik talebi yansitan faktorlerle artar(34). Yasa bagh
nefron kaybi i¢in tek nefron GFR'sinde kompansasyon saglayici bir artigin olmamasi,
yaslanmayla birlikte GFR'ye yonelik metabolik talebin azaldigini disiindiiriir. Gergekten de,
yaslanmayla birlikte GFR diisiisii hem daha diisiik iire tiretimi hem de yaslanmayla birlikte daha
diisiik metabolik hiz ile iliskilendirilmistir(62,63).

Nefroskleroz, sadece yas igin beklenen seviyeyi astiginda tek nefron GFR’sini
arttirabilir(34). Yaslanma ile stabil kalan tek nefron GFR’si, yaglanma ile ortaya ¢ikan kortikal

atrofi ve nefrosklerozun yaslanmaya bagli GFR diisiisiine paralel oldugunu gosterir.(32,43)

2.2.2.2 Yash Yetiskinlerde Diisiik GFR’ye Sahip Olanlarin Yiiksek Oram

KDIGO 2012 kilavuzlar1 KBH'yi GFR ve albiiminiiri seviyelerine gore tanimlar ve
evrelendirir(47)(Tablo 2).



Tablo 2. Glomeriiler Filtrasyon Hizi ve Albtiminiiriye G6ére Kronik Bobrek Hastaligi

Siniflandirmasi(47,64).

GFR Evreleri GFR(ml/dk/1.73m?)

Gl >90 Normal veya yiiksek

G2 60-89 Hafif azalmis

G3a 45-59 Hafif ila orta derecede azalmus.
G3b 30-44 Orta ila ciddi derecede azalmus.
G4 15-29 Ciddi derecede azalmus.

G5 <15 Bobrek yetmezligi (Diyaliz

aliyorsa D eklenir.)

Albiiminiiri evreleri

Albiimin Ekskresyon

Orani(mg/giin)
Al <30 Normal ila hafif artms.
A2 30-300 Orta derecede artmus.
A3 >300 Ciddi derecede artmus.

Neredeyse tiim saglikli geng yetiskinlerde GFR >90 mL/dk/1.73m? oldugundan, bu
GFR aralig1 “optimal” veya “normal” olarak tanimlanmustir. 60 ila 89 ml/dk/1.73m? “geng
eriskinlerdeki seviyelerine gore hafif azalmis™ olarak tanimlanmistir. Yastan bagimsiz olarak,
diger bobrek hasari kriterleri karsilanmadik¢a (6rnegin albliminiiri) herhangi bir GFR>60
ml/dk/1.73 m? degeri KBH olarak kabul edilmez(47). 70 yasindan biiyiik 610 yetiskin iizerinde
yapilan bir arastirmada, 6lgilen GFR<60 ml/dk/1,73m? olanlar KBH olarak
siiflandirildiginda, yaklasik yarisinda KBH oldugu goriildii(65). Genellikle, yaslh eriskinlerde
GFR’nin 60 ml/dk/1.73m? altina diisiisiinde spesifik bir hastalik saptanmaz ve bu ¢ogunlukla
normal yaslanmanin bir sonucudur. Bir ¢alismada, 75 yasindaki saglikli bobrek donér adaylar

arasinda 6lciilen GFR icin alt referans limitinin 49 ml/dk/1.73m? gosterilmistir(66).



2.2.2.3 Tahmini Glomeriiler Filtrasyon hizi (¢GFR)

Bir¢ok klinikte dogrudan GFR o6l¢timii kullanilmaz. Bunun yerine GFR genellikle
Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) denklemi veya 2009 Chronic Kidney Disease
Epidemiology (CKD-EPI) denklemi kullanilarak serum kreatininden (eGFRkreatinin) €lde edilir.
Olgiilen GFR’de oldugu gibi, eGFRreainin<60 ml/dk/1,73m? KBH olarak kabul edildiginde 70
yasin tizerindeki yetiskinlerin yaklasik yarist KBH’a sahiptir(67). Kreatinin bazli GFR tahmin
denklemleri, normal yaslanma ile kreatinin iiretimindeki diisiisii modellemek i¢in bir yas
degiskeni igerir(68). Bu yas degiskeni, serum kreatinin tarafindan tespit edilemeyen GFR’deki
yasa bagl diisiisii gosterir.

2.2.2.4 Yash Eriskinlerde KBH Ne Zaman ve Nasil Dogrulanir

Albiiminiiri gibi KBH’yi gosteren belirteglerin yoklugunda veya hastanin kas kiitlesi
ortalamanin iizerinde oldugunda eGFR kreatinin KBH tanisi i¢in yetersiz kalabilir. Bu durumda
idrarda kreatinin klirensi veya dogrudan GFR 6l¢iimii ile bobrek fonksiyonlart yaslt hastalarda
daha dogru degerlendirilebilir. Ortalamanin {izerinde kas kitlesi olan ve saglikli yaslanan
hastalarda eGFR kreainin<60 mL/dk/1.73m? olmas1 KBH tanimini karsilayabilir. Ancak bir
dogrulama testi ile GFR>60 mL/dk/1.73m? saptanabilir. Yash bir hastada GFR 45 ila 59

mL/dk/1.73m? arasinda bulunmasi bile pek ala saglikli yaslanmanin bir sonucu olabilir(10).

KBH tanisinin dogrulamasi i¢in KDIGO kilavuzlari, sistatin C veya hem kreatinin hem
sistatin C’ye dayanan GFR tahmin denklemlerini Onerir(47,69). Bu denklemler, 6zellikle
eGFR kreatinin degeri 45-60 mL/dk/1.73m? olan ve bdbrek hasarmnin baska belirtecleri olmayan
hastalarda onerilir(47). Yiiksek serum kreatininden farkli olarak, sistatin C yiiksekligi, KBH
disinda baska hastaliklarda da goriiliir. Clink{i sistatin C ateroskleroz, obezite ve inflamasyonda
rol oynayan bir proteaz inhibitdriidiir(70-72). Serum sistatin C ayn1 zamanda alta yatan
GFR’den bagimsiz olarak hem KBH hem de son dénem bobrek hastaligi(SDBH) gelisimi ile
iliskilidir(73-75). Serum sistatin C’si yiikksek olan hastalarda, artmis olan SDBH,
kardiyovaskiiler hastalik riski ve mortalite sebebiyle KBH tanisinda etkin kullanimini

onermeyen yayinlar da vardir(10).
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2.2.2.5 Yaslanan Bobregin Klinik Onemi

Klinikte yaslanma ile GFR azalmasina bagli olarak yasli hastalarda renal klirens ile
metabolize olan ilaglarin kullaniminda dikkatli olmak gerekir. Normal yaslanmayla birlikte
fonksiyonel nefronlarin kaybi1 ve diisen GFR nedeniyle yash hastalar akut bobrek hasari
tablosuna girmeye daha egilimlidir. Normal yaslanma ile birlikte olan eGFR’deki azalma, eger
anormal albliminiiri yok ise kardiyovaskiiler hastalik ve SDBH riskini gostermez. GFR’deki
yasa baglh diisiisler yash yetiskinlerin canli bobrek donorii olmasina engel degildir. GFR’de
yasa bagli olan degisikliklerin (6zellikle 45 ile 59 mL/dk/1.73 m? arasinda) yasam beklentisi

tizerindeki etkisi diisiiktiir ve bu nokta yasli eriskinlerle yapilan ¢aligmalarda 6nemlidir(10).

2.3.Akut Bobrek Hasar

Akut bobrek hasari, bobrek fonksiyonunda, iire ve diger azotlu atik iirlinlerin
tutulmasina, hiicre dis1 hacim ve elektrolitlerin diizensizligine neden olan ani bir azalmay1 ifade
eder. ABH terimi biiyiik dl¢tide akut bobrek yetmezliginin yerini almistir. Bunun sebebi agikar
organ yetmezligi bulgulari ¢ikmadan bobrek fonksiyonunda olan kiigiik azalmalarin klinik

Onem tasimasi, morbidite ve mortalite ile iliskili oldugunun diisiiniilmesidir(2).

ABH iizerinde goriis birligi saglamak icin ABH taniminda uzlasilan tanimlar
gelistirilmistir. Bu tanimlar serum kreatinin ve idrar ¢ikisina dayanir. Epidemiyolojik ve klinik
calismalarda ABH’li hastalar1 belirlemek i¢in kullanilirlar. ABH'li hastalarin  klinik
degerlendirmesinde, yonetiminde bu tanimlarin ve evreleme sistemlerinin genel faydas: heniiz

dogrulanmamigtir(2).

2.3.1 Tam Kriterleri ve Evrelendirme

Klinik ve epidemiyolojik calismalarda kullanilan ABH tanimi, sirayla gelistirilmis
belirli kriterlere dayanmaktadir(3). KDIGO tanimi1 ve evreleme sistemi en yeni ve tercih edilen
tanimdir. Digerleri RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss Of Kidney Function, And End-Stage
Kidney Disease) ve Acute Kidney Injury Network (AKIN) kriterleridir(76,77). KDIGO ve
RIFLE kriterleri tabloda 6zetlenmistir (Tablo 3).
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KDIGO kilavuzlart ABHyi su sekilde tanimlar(3):

e 48 saat i¢inde serum kreatininde >0,3 mg/dL artis veya

e Serum kreatininde, onceki yedi giin iginde meydana geldigi bilinen veya meydana

geldigi varsayilan >1,5 kat artis veya

e Alt1 saat boyunca idrar hacmi <0.5 mL/kg/saat

Tablo 3. Akut Bobrek Hasar1 Kriterleri(2).

RIFLE(76)

KDIGO(3)

Tani kriterleri

Serum kreatininde 48
saat i¢ginde >0,3 mg/dL
VEYA

7 giin i¢inde >%50 artig
VEYA

>6 saat boyunca <0,5

mL/kg/saat idrar ¢ikist

Siniflandirma Kriterleri

Risk (RIFLE) veya evre 1(KDIGO)

Serum kreatininde baslangi¢
degerinin 1,5 katina kadar
artis VEYA 6 ila 12 saat
boyunca <0.5 mL/kg/saat
idrar ¢ikisi

Serum kreatininde >0,3
mg/dL veya baslangi¢
degerinin 1,5 ila 1,9 kat1
artis VEYA 6 ila 12 saat
boyunca <0,5

mL/kg/saat idrar ¢ikist

Injury (RIFLE) veya evre 2 (KDIGO)

Serum kreatininde baslangic
seviyesinin 2 katina kadar
artis VEYA 12 ila 24 saat
boyunca <0,5 mL/kg/saat
idrar ¢ikisi

Serum kreatininde
baslangi¢ seviyesinin 2,0
ila 2,9 katina artis VEYA

12 ila 24 saat boyunca
<0,5 mL/kg/saat idrar
cikist
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Failure (RIFLE) veya evre 3 (KDIGO)

Serum kreatininde baslangi¢
seviyesinin 3 katina kadar
artts VEYA Serum
kreatininde>0,5 mg/dLartis
ya da serum Kkreatinin>4,0
mg/dL VEYA >24 saat

Serum kreatininde
baslangi¢ degerinin >3

katina kadar artis VEYA

Serum kreatininde >0,3
mg/dL ila >4,0 mg/dL
arasi artis VEYA >24

stireyle <0,3 mL/kg/saat idrar }
saat siireyle

K >12 saat siireyl :
Grigl veya =12 Saat SureYle 1 <0 3mL/kg/saat idrar

aniiri VEY A Renal replasman
cikist veya >12 saat

tedavisinin baslatilmasi siireyle aniiri VEYA

Renal replasman

tedavisinin baglatilmasi

Loss (RIFLE) > 4 hafta boyunca renal

replasman tedavisi ihtiyaci

End stage (RIFLE) >3 ay boyunca renal

replasman tedavisi ihtiyact

KDIGO ABH kriterleri ve evrelendirilmesinin kullanilmasi i¢in 6nce hacim durumunun
ve ABH'nin obstruktif nedenlerinin goézden gegirilmesi gerekmektedir. Bu kriterleri

kullanmadan 6nce voliim degerlendirilerek optimize edilmeli ve obstriiksiyon dislanmalidir(2).

KDIGO ve RIFLE kriterlerinin klinikte kullaniminda bir takim sinirlamalar vardir(78—
81). Bu sinirlamalardan ilki tek kriter olarak idrar ¢ikisinin kullanilarak ABH tanisi
konulabilmesidir. RIFLE siniflamasinin kullanildigi bir ¢alismada serum kreatinin kriterleri
yogun bakim {initesi (YBU) mortalitesinin giiclii belirleyicileriyken, idrar cikis1 Kriterleri
bagimsiz olarak mortaliteyi ongormede yetersiz kaldi1(82). Kisa siireli oligiiri, yetersiz hacim
retisitasyonunu yansitiyor olabilir(79). Ancak bazi diger ¢alismalar, idrar ¢ikisinin mortaliteyi
ongordiiglinti 6ne siirdii ve hatta bir ¢alismada idrar ¢ikisinin ABH i¢in kreatininden daha
duyarl bir belirte¢ olabilecegini one siiriildii(83-85). Baska bir ¢alisma, hem serum kreatinin
hem de idrar ¢ikisi kriterleri karsilandiginda 6liim veya bobrek replasman tedavi ihtiyaci
risklerinin en yiiksek oldugunu ileri siirmektedir(86). Bununla birlikte, kriterler hem kreatinin

hem de idrar ¢ikisini igerse de, pratikte idrar ¢ikis1 genellikle galismalardan ¢ikarilmaktadir(78).
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KDIGO ve RIFLE kriterlerinin kullaniminda bir diger smirlamada serum kreatinin
degeridir. Bazal serum kreatinin degerleri bilinmeyen hastalarda serum kreatinin degisikligi
hesaplanamamaktadir. RIFLE kriterlerinin yazarlari, temel GFR’nin 75ml/dk/1.73m? oldugunu
varsayarak MDRD denklemini kullanarak baslangi¢ serum kreatinin degerinin hesaplanmasini
onermistir(76). Ancak daha sonra bu yaklasimin 6nemli 6l¢iide yanlis siniflandirmaya yol
actig1 gosterilmis ve kullanilmasi onerilmemektedir(78). Asir1 voliim yiiklenmesi de serum
kreatinin konsantrasyonunu diisiirebilir ve bu da ABH sirasindaki kreatinin artisini
maskeleyebilir. Bazi uzmanlar, hastaneye yatistan 7 ila 365 giin 6nce 6l¢iilen ortalama kreatinin
degerlerinin gergek bazal kreatinin degerine en yakin oldugunu one siirmiislerdir(87). Bazal
kreatinin mevcut oldugunda bile, ABH tanis1 i¢in serum kreatinindeki kiigiik degisikliklere

giivenmek 6zellik kreatinin>1.5mg/dL olan hastalarda yanlis taniya yol agabilir(88).

Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) tarafindan dile getirilen bir
endise de , AKI icin serum kreatinin gibi bir biyobelirte¢ veya idrar ¢ikist gibi bir degiskene
dayali bir tanimin kullanilmasinin, hastaya fayda saglayacagi belirsiz nefroloji
konsiiltasyonlarinin sayisinda belirgin bir artisa yol agabilecegidir(79). KDOQI ¢aligmalarinin
da belirttigi lizere, akut bobrek hasari tanisinda kriterlerden ziyade klinik taninin 6nemi

biiyiiktiir(89).

2.3.2 ABH Siniflandirilmasi

Akut bobrek hasarlarmin ¢ogu hastanede gelisir, insidanslar1 tiim hastaneye yatan hastalar
arasinda %>5’ten %7’ye, yogun bakim fnitelerinde ise %]15’ten %40’a varan oranda
degismektedir. Buna ragmen, ¢calismalarda toplumda gelisen ABH insidansi %1’den azdir.

Hem kavram hem de tanisal olarak, ABH prerenal, intrarenal ve postrenal olarak ii¢ anatomik

bolgeye ayrilir(90). (Sekil 1.)

2.3.2.1 Prerenal Akut Bobrek Hasari

ABH’nin en sik sebebi prerenal azotemidir. Toplumda gelisen vakalarin %60-70’inden,
hastanede yatan vakalarin ise %40’indan sorumludur. ABH’ye sebep olan renal
hipoperfiizyondur. Sepsis, kalp yetmezligi, ilerlemis siroz ABH’ye neden olabilir. Bunlara ek

olarak anjiotensin doniistiiriicii inhibitorleri, anjiotensin reseptdr blokerleri ve nonsteroidal
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antiinflamatuvar ilaglar (NSAII) gibi glomeruler kapiller perfiizyonu azaltan ilaclar da prerenal

ABH’ye neden olabilir(90).

AKUT BOBREK HASARI

PRERENAL (%60-70)

RENAL (%25-40) POSTRENAL (%5-10)

Akut intersitisyel Nefrit Akut Glomeriilonefrit
(%5-10) (<%35)

v I

Toksinler
Direkt: Aminoglukozidler, cis-platin
‘azokenstriksiyon: NSAIl, Siklesporin,

Iskemi ve Inflamasyon
(Sepsis, Cerrahi, Hipoperfizyon)

Radyokontrast
~ vy h vy

Sekil 1. Akut Bobrek Hasarinin Ana Kategorileri(90).

Prerenal ABH’de altta yatan olay ekstraseliiler sivi voliimiindeki azalma veya
normal/artmis ekstraseliiler siviya karsin sepsis, kalp yetmezligi, ilerlemis sirozda oldugu gibi
efektif arteryel kan hacmindeki azalmadan kaynaklanan renal hipoperfiizyondur. Prerenal ABH
etyolojide fonksiyonel olarak voliim cevapli ve voliim cevapsiz olarak ikiye ayrilir. Ornegin,
ciddi kalp yetmezliginde 6n yiikiin azaltilmasi bobrek perfiizyonunu diizeltirken, intravaskiiler
volimiin arttirilmast  bobrek perflizyonunu koétiilestirebilir.  Prerenal ABH’nin erken
doneminde, bobrek parankimi korunmustur. Bu erken dénemde, GFR korunur. Ciinkii renal
hipoperfiizyon nedeniyle baglayan nérohumoral kaskat, afferent arteriyol vazodilatasyona ve
efferent arteriolar vazokonstriiksiyona sebep olur. Prerenal azotemi genellikle geri dontisiimli
oldugu ve 6liim oranlar diisiik oldugu i¢in erken tani ve tedavi 6nemlidir. Ancak erken tibbi
miidahale yapilmaz ise prerenal azotemi ilerler, iskemi artar ve tiibiilde olusan hasar GFR’yi
daha da dusiiriir. Prerenal azotemiden iskemik ABH’ye ilerleme, fizyolojik tehdidin siire ve

ciddiyetine bagl siirectir(90).
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2.3.2.2 Renal ABH

Intrarenal ABH, genellikle tedavi edilmemis prerenal azoteminin sonucu olan iskemik
ABH nedeniyle olugsmaktadir. Akut tiibiiler nekroz (ATN) olarak adlandirilan renal epitel tiibiil
hiicrelerinin hasari, iskemik durumlarda daha sik goriilmektedir. Iskemik nedenler disinda

septik veya toksik maddelerin direkt etkisi ile de tiibiil hasar1 olusabilir(90).

Renal tiibiillerin toksinlerle hasari genellikle ilaglara sekonder gelismektedir. Ornegin
aminoglukozidler, intravendz radyokontrast maddeler ve sisplatin gibi bazi ilaglar direkt tubuler
hasara yol agarak ABH’ye neden olurlar. NSAil’ler, radyokontrast maddeler ve siklosporin gibi
maddeler ise vazokonstriiksiyona sebep olarak renal perfliizyonu azaltirlar.  3-hidroksi-3-
metilglutaril koenzim A reduktaz inhibitorleri ve kokain iskelet hasarina yol acarak tiibiiler
epitele toksik olan miyoglobulinin ortaya ¢iktig1 rabdomiyolize neden olurlar. Asiklovir, etilen
glikol, siilfonamidler, metotreksat, multipl miyelomdaki hafif zincirler de kendileri veya
metabolitleri bobrek tiibiillerine ¢okerek tiibiiler hasarlanma olusturabilirler. Toksik maddelere
maruz kalan her hastada ABH gelismez. Diyabetes mellituslu hastalar, hipotansif ve azalmis
efektif arteriyel voliimii olan hastalar toksik hasara ¢ok daha duyarlidir. Bu hastalarda renal

tiibiiler hasara yol agacak bu tiir ilag gruplarini kullanirken dikkat edilmesi 6nerilir(90).

Intrinsik akut bobrek hasari, hasarin histolojik yerine gore tiibiiler, interstisyum,
vaskiiler ve glomeriil olarak smiflandirilir. Renal tiibiillerin toksinlerle de hasarlanabilmesine
ragmen, renal tiibiil epitel hiicrelerinin iskemik durumlarda akut tiibiiler nekroz olarak
adlandirilan hasar daha sik goriilmektedir. Iskemi, en sik azalmis renal kan akimi ile olusan

prerenal azoteminin iskemik ABH’ye ilerlemesi ile olur(90).

Intersitisyel hasar ise T lenfosit, monosit ve makrofajlari iceren karisik inflamatuvar
infiltrattan olusur. Bu inflamatuvar lezyonlar diffiiz veya yama tarzinda olabilir. Ozellikle ilag
hipersensivite reaksiyonlarinda nadir de olsa graniilomlar goriilebilir. Devam eden veya
kroniklesen akut intersitisyel nefrit, fibrozis ve tubuler atrofi ile sonuglanir. Bu siire¢ kronik
bobrek hastaligina veya renal replasman tedavisi gerektiren son donem bdbrek hastaligina

sebep olabilir(90).

Lupus nefriti, wegener granulomatozu, poliarteritis nodoza, good pasture sendromu,
Henoch-Schonlein purpurast ve hemolitik tiremik sendrom da daha az siklikla goriilse de ABH

sebebi olabilecek glomerulonefritlerdir. Bu hastaliklarda olusan ABH, hizli ilerleyici
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glomerulonefrit olarak adlandirilir ve direkt inflamatuvar glomeruler veya vaskiiler hasardan

kaynaklanir(90).

Renal ABH’nin vaskiiler sebepleri mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olabilir. Sepsis,
hemolitik iiremik sendrom, trombositopenik purpura ve HELLP sendromu (hemoliz, artmis
karaciger enzimleri, trombositopeni) intrinsik mikrovaskiiler ABH sebepleridir. Ateroseklerozu
olan hastalarda invazif veya vaskiiler girisimsel islem sonrasinda ortaya ¢ikabilen kolesterol

embolisi makrovaskiiler renal ABH sebebi olabilir(90).

2.3.2.3 Postrenal ABH

Postrenal akut bobrek hasari tiriner akisin bilateral tikandigi ya da tek bobrekli
hastalarda mevcut idrar yolunun tikandig1 hallerde olusabilir. Uriner akista tikanmklik en sik
prostat hipertrofisi, prostat kanseri, serviks kanseri veya retroperitonal hastaliklara bagh
goriiliir. Norojenik mesanesi olan hastalarda oldugu gibi idrar akiginin fonksiyonel tipte
tikaniklig1 da goriilebilir. Bilateral bobrek taslari, papiller nekroz, kan pihtist ve mesane
karsinomu gibi hastaliklar idrar akisinda liimen i¢i tikanikliklar yaparak postrenal ABH’ye
neden olur. Bunlarin disinda iirik asit, kalsiyum oksalat, asiklovir, siilfanomid, metotreksat ve
miyelom hafif zincirleri gibi maddelerin intratiibiiler kristallesmesi sonucu tiibiiler tikanmaya
yol acabilir. Idrar akisi, retroperitoneal fibrozis, kolon kanseri, lenfoma gibi hastaliklar

nedeniyle liimen dig1 bazi patolojiler nedeniyle de bozulabilir(90).

Postrenal ABH’de patoloji, glomeruler filtratin luminal akisinin tikanmast sonucu
meydana gelir. Bu ttkanma nedeniyle olusan basing artis1 glomerulun bowman araligina yansir.
Bu basing artisinin GFR’yi azaltmasi beklenir. Ancak ayni zamanda glomeruler affarent
arteriyoler dilastasyon meydana gelir. Bu kompansasyon mekanizmasi ile GFR korunmaya
calisilir. Ancak bu kompansasyon mekanizmasi gegicidir ve tikaniklik giderilmez ise GFR’de
azalma goriiliir. 12-24 saatten fazla siiren tikaniklarda, renal kan akimi, intratiibiiler basing
azalir. GFR’nin azalmasi birlikte renal kortekste perfiize olmayan veya yetersiz perfiize olan

genis alanlar olusur. Bu da bobrek yetmezligine katkida bulunur(90).

2.3.3 Akut Bobrek Hasarinda Klinik

ABH’de klinik bulgular degiskendir, ge¢ ortaya ¢ikar ve bobrek fonksiyon bozuklugu

ciddi seviyelere ulagana kadar belirgin degildir. Genellikle ABH ilk laboratuvar bulgulari ile
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teshis edilir. ABHye spesifik bulgu ve semptom yoktur. Istahsizlik, halsizlik, bulanti-kusma,
kasint1, idrar ¢ikisinda azalma gibi sikayetler olabilir. Voliim yiikii meydana gelirse nefes

darlig1 gelisebilir(90).

Voliim durumunu ve efektif arteriyel hacmi degerlendirmek i¢in tam bir fizik muayene
onemlidir. Voliim ytikii varsa pretibial 6dem, akciger oskultasyonunda raller ve juguler venoz

dolgunluk goriilebilir(90).

2.3.4 Akut Bobrek Hasarinda Yaklasim

ABH patofizyolojisindeki prerenal, renal ve postrenal nedenleri géz 6niinde bulunduran
sistematik yaklasimla kesin tan1 ve dogru tedavi plan1 yapilabilir. Ik &nce prerenal ve postrenal

sebepler dislanmalidir. Daha sonra intrarenal sebepler arastirilmalidir(90).

ABH diisiiniilen hastalarda, serum elektrolitleri, kreatinin, kan iire azotu, tam kan sayimi1
yapilmalidir. Sodyum fraksiyonel atilimini (FENa) hesaplamak i¢in sodyum, klor ve kreatinini

iceren idrar tahlili yapilmalidir(90).

FEN . ldrar NaxPlazma kreatinin x 100
A Plazma Na xldrar kreatinin

FENa degeri ABH’nin sebeplerini saptamada yardimci olabilir (Tablo 4). idrar
mikroskopisi taze idrar 6rneginde yapilmalidir. Ciinkii taniya yardimei olabilecek bazi hiicresel
elementler, zamanla yikilirlar. Ayrica postrenal ABH’yi saptamak veya ekarte etmek igin ilk

degerlendirme, iiriner sistem ultrasonografisi olmalidir(90).
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Akut bobrek hasariin en sik sebebi olan prerenal azotemi genellikle hastanin hikayesi
ile belirlenebilir. Oykiilerinde yetersiz oral alim, ishal, kusma olabilir. Fazla diiirez veya kalp
yetmezliginin dekompansasyonu ile renal kanlanmanin bozulmasi da prerenal azotemiye neden
olabilir. Yine renal kanlanmay1 bozabilecek NSAII, anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitdrleri
(ACEI), anjiotensin reseptor blokorleri(ARB) de prerenal azotemiye neden olabilir. Sik goriilen
fizik muayene bulgular tasikardi, hipotansiyon, mukozalarda kuruluktur. ABH’de serum
kreatinin ve kan iire azotu (BUN) diizeylerinde artig goriiliir. FENa tipik olarak %1’den
diisiiktiir. Ancak ditiretik kulllanan hastalarda prerenal azotemi olmasina ragmen FENa %1°den
bliyiilk olabilir. Bu gibi durumlarda fraksiyonel tre atilimi(FEur) ayirici tanida

kullanilabilir(90).

FEU . Idrar UrexPlazma kreatinin X 100
¢ Plazma Ure xidrar kreatinin

Tablo 4. Akut Bobrek Hasarmin Cesitli Nedenlerinde FENa ve BUN/Serum Kreatinin
Degerleri(90)

ABH Etyolojisi FENa BUNY/Serum Kreatinin Orani
Prerenal <%1 >20
Intrarenal
Tiibiiler Nekroz > 051
Intersitisyel Nefrit > %1
Glomerulonefrit(erken) <%1 <10-15
Vaskiiler Hastaliklari(erken) | <%1
Postrenal > %1 >20

FEure'nin %35’ten disiik olmasi prerenal ABH’yi gosterir. Kronik bobrek hastaligi,
ATN ve uzun siiren obstruktif nefropatide FENa %1’den daha biiylik saptanabilir. Bu
hastaliklarda FENa tanisal anlamda giivenilir degildir. Prerenal ABH’de yardimci olabilecek
diger tanisal test BUN degerinin serum kreatinin seviyesine oranidir. Prerenal azotemili hastada
BUN/kreatinin orani 20:1’den daha biiyiik olmas1 beklenir(90) (Tablo 4).
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Tablo 5. Akut Intersitisyel Nefrit ile Tliskili ilaglar(90)

B-laktam Antibiyotikler

Diger Antibiyotikler

e Penisilin

e Sefalosporinler

e Silfonamidler

e Vankomisin

e Ampisilin e Rifampin

e Methisilin e Asiklovir

e Nafsilin e Indinavir
Ditretikler NSAIi

e Furosemid
e Hidroklorotiyazid

e Triamteren

e Ibuprofen
e Naproksen

e Indometazin

Renal ABH’de hikayede hipotansiyon ve nefrotoksik madde alim oykiisii alinabilir.

Nefrotoksik madde ATN’ye sebep olan spesifik bir madde de olabilir veya akut intersitisyel

nefritte oldugu gibi alerjik reaksiyona yola agabilir (Tablo 5). Fizik muayenede hipervoleminin

belirti ve bulgular1 saptanabilir. Cilt lezyonlar1 akut intersitisyel nefrite eslik edebilir. Ciddi

aterosklerozu olan hastalarda kolesterol embolisi, siyanotik parmaklar ve ABH ile ortaya

cikabilir. Bu genellikle invaziv vaskiiler cerrahi veya endovaskiiler girisim sonrast goriiliir.

ATN ve akut intersitisyel nefritte FENa %1°den daha biiyiik olur. Ancak glomerulonefrit ve

vaskiiler hastaliklarda FENa %1’in altindadir. Akut intersitisyel nefritte periferik kanda

eozinofili ve idrarda eozinofil gériilebilir. Idrarda eozinofil ABH’de intersitisyel nefrit igin

sensitif ve spesifik degildir. Idrarda eozinofiller kolesterol embolisi gibi baska hastaliklarda da

goriilebilir (Tablo 6).
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Tablo 6. Akut Bobrek Hasarinda Sik Goriilen Idrar Analizi Bulgulari

AKUT BOBREK HASARINDA SIK GORULEN IDRAR ANALIiZI BULGULARI

Prerenal Normal veya hyalin silendirler
Intrarenal
e Tibiiler hiicre hasari Camurumsu-kahverengi idrar, graniiler ve epitelyal
silendirler
e Interstisyel nefrit Piyiiri, hematiiri, hafif proteiniiri, graniiler ve epitelyal

silendirler, eozinofiller

e Glomerulonefrit Hematiiri, belirgin proteiniiri, eritrosit ve graniiler
silendirler
e Vaskiiler hastaliklar Normal veya hematiiri, hafif proteintiri
Postrenal Normal veya hematiiri, graniiler silendirler, piyiiri
2.3.5 Tedavi

ABH’de tedavinin temelini, erken tan1 koyma, geri dondiiriilebilir sebepleri diizeltme,
daha fazla bobrek hasari yapabilecek durumlardan kaginma ve normal sivi-elektrolit dengesinin
saglanmasi olusturur. ABH’nin baslangic ve ilerleme donemlerinde (Sekil 2, A ve B ¢izgileri)
yapilan uygun tibbi tedaviler, progresyonu dnlemeye yardimci olur ve iyilesmeyi hizlandirir.
ABH’nin idame donemindeki uygulamalarmn higbir klinik yarari kanitlanmamistir (Sekil 2, C
cizgisi). Prerenal ABH erken donemde tan1 konamaz ve ge¢ donemde fark edilirse ATN gelisir.
Bu da artmis mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Erken donemlerde efektif arteriyel voliimiin
agresif sekilde normallestirilmesi, prerenal ABH’yi diizeltebilir. Kalp yetmezIligi tanis1 olan
hastalar s1v1 replasmani sirasinda daha yakindan izlenmelidir. Ovolemiyi saglamak igin yapilan
stvi replasmaninda kilit noktalar; afterload: azaltarak kardiyak debiyi iyilestirmek veya sistemik

vaskiiler direnci diizetmektir(90).

Prostat hipertrofisine sekonder gelisen postrenal ABH, idrar akigini saglayacak mesane

kateterizasyonu ile ¢ogu zaman diizeltilebilir. Bunun disinda neoplaziden kaynaklanan
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obstriiksiyonlarda iireteral stent veya perkutan nefrostomi tatbiki i¢in iiroloji goriisii alinmasi

gereklidir(90).

Sekil 2. Akut Bobrek Hasarmin Fazlari(90,91).

Renal ABH, genellikle en karmasik ve tedavi edilmesi en zor olan tiptir.
Glomerulonefrit ve vaskiilitlere sekonder ABH’de genellikle immunsiipresif tedavi gerekir.
Stipheli akut intersitisyel nefrit icin sebep olabilecek ila¢ belirlenmeli ve kesilmelidir. Akut

intersitisyel nefritli vakalarda bazi durumlarda glukokortikoid tedavi de verilebilir(90).

Diger destekleyici tedbirler; giinlik sivi alimi ile idrar ¢ikisi takip edilerek sivi
dengesinin saglanmasi ve nefrotoksik maddelerden kaginilmasidir. Ek olarak serum
elektrolitleri, kreatinin ve BUN seviyeleri giinliik olarak takip edilmeli gerekirse daha sik takip
edilmelidir. ABH’li hastalara diisiik sodyum, diisikk potasyum ve diisiik proteinli diyetler
verilmelidir. Bobrek fonksiyonlarinin diizelmesiyle birlikte bu diyet kisitlamalari sonlandirtlir.

Hiperfosfatemi durumunda oral fosfat baglayici ajanlar kullanilabilir(90).

Erken nefroloji goriisii alinmasi, hastalarin optimal yonetilmesini saglayacaktir.
Sodyum bikarbonat tedavisine yanit vermeyen ciddi metabolik asidoz, medikal tedaviye
direngli hiperkalemi gibi elektrolit bozukluklar, diiiretige direngli pulmoner 6dem veya iiremik

semptomlarin varliginda acil hemodiyaliz endikasyonu vardir(90).

ABH’de, intensif diyaliz renal replasman tedavisinin standart diyaliz tedavisine

stlinliigii yoktur(90,92). Aralikli hemodiyaliz ve devamli renal replasman tedavisinin de akut
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bobrek yetmezligi olan hastalar tizerinde sonuglari benzer bulunmustur(90,93). Furosemid veya

diisiik doz dopamin kullanimi1 ABH’de hastaligin sonucu etkilemez(90,94,95).

2.4 Hemodiyaliz

Diyaliz, yar1 gegirgen bir membran araciligiyla saglanan kitle transferidir. Hemodiyaliz
membrani kan ve diyalizat kompartmanlarint birbirinden ayirmaktadir. Diyalizde difiizyon,
konveksiyon ve ultrafiltrasyon yontemleri kullanilmaktadir.  Difiizyon, soliitlerin
kompartmanlar arasindaki gradiyent farki nedeniyle yar1 gec¢irgen membran araciligiyla diger
kompartmana gecisidir. Ultrafiltrasyon, hidrostatik basing gradiyenti nedeniyle yar1 gegirgen
membran araciligiyla olan sivi hareketidir. Konveksiyon, sivi g¢ekilmesi ile birlikte olan

soliitlerin siiriiklenme haraketidir. Konveksiyon konsantrasyon farkindan bagimsizdir(96).

Hemodiyalizin birincil amaci, normal bobrek fonksiyonu olan hiicre i¢i ve hiicre dist
stviyl eski haline getirmektir. Bu da iire gibi maddelerin kandan diyalizata tasinmasi ve
bikarbonat gibi maddelerin diyalizattan kana tasinmasi ile gergeklestirilir. C6ziinen maddelerin
konsantrasyonu ve molekiil agirliklar difiizyon hizmin temel belirleyicileridir. Ure benzeri
kiiciik molekiiller hizli difiizyona ugrarken, fosfat, B-2 mikroglobulin, albiimin gibi maddeler
daha yavas difiizyona ugrarlar. Difiizyona ek olarak, konveksiyon denilen sivi ¢ekilmesi ile
birlikte olan soliitlerin siiriiklenme hareketiyle de madde gecisi gergeklestirilir.

Ultrafiltrasyonun temel amaci ise viicuttaki toplam siviy1 uzaklastirmaktir(96,97).

2.5 Yogun Bakim

Yogun bakim iinitesindeki kritik hastalarin biiyiikk bir kismi mekanik ventilasyon,
hemodiyaliz ve pozitif inotrop etkili ilaglarla birlikte ileri yasam destegine ihtiya¢ duyarlar.
Kritik hastalik ile iligkili morbidite, akut ve kronik hastaliklarin komplikasyonlarini, hastane
kaynakli veya iyatrojenik sonuglari, bozulmus hayat kalitesini igerir. Kritik hastalig1 olan
hastalar hastanedeki diger hastalara gore daha fazla 6liim riskine sahiptir. Bu sebeple yogun
bakimin amaci mortalite ve morbiditeyi azaltmak, organ fonksiyonlarin devaminm

saglamaktir(90).

Niifus yaslandik¢a ve teknoloji ilerledik¢e hastalara uygulanan temel ve ileri yasam
destegi de artmaktadir. Artan teknoloji ile birlikte kritik hastalig1 olan bir¢ok hastanin prognozu

da iyilesmektedir. Diger hastalarda ise tedaviye yanit gecikebilir, organ yetmezIligi gelisebilir
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ve bunlarla birlikte komplikasyonlar artabilir. Multidisipliner yogun bakim ekibinin ¢abalarina
ve artan teknolojiye ragmen kritik hastalikta, yetiskinlerde %5 ila %40 arasinda 6liim riski

vardir(90).

Hastaneye yatan tiim hastalarin %5 ila %7’sinde; yogun bakima alinan hastalarin %15

ila %40’ inda ABH gelisir(90).
2.5.1 Yogun Bakim Unitesinde Skorlama Sistemleri

Yogun bakim {initesinde basta mortalite olmak iizere hastalarin sonuglarini tahmin
etmek icin baz1 skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Genel YBU hastalarinda mortaliteyi
tahmin etmek i¢in baslica Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation scoring system
(APACHE), The Simplified Acute Physiologic Score (SAPS) ve The Mortality Prediction
Model (MPMo) kullanilir. Bunlarin disinda Glaskow Koma Skalas1 (GKS) ve sepsis iligkili
organ hasarinin ciddiyetinin belirlenmesi i¢in Sequential (sepsis-related) Organ Failure
Assessment (SOFA) skorlama sistemi kullanilir(98).

APACHE skorlama sistemi Amerika Birlesik Devletleri’nde sik kullanilir ve dort
versiyonu vardir. APACHE II hesaplanirken viicut sicakligi, ortalama kan basinci, kalp hizi,
solunum hizi, serum sodyumu, serum potasyumu, serum kreatinin degeri, hematokrit, 16kosit
say1st, GKS, kronik organ yetmezligi, yas, Alveolo-Arteriyel Oksijen Gradiyenti veya parsiyel
oksijen basinci, arter kan gazi pH veya serum bikarbonati kullanilarak hesaplanir. SOFA skoru
hesaplamasinda solunum destegi alip almadigi, PaO2/FiO2, aldig1 vazopressor ve miktari,

serum bilirubin degeri, trombosit sayisi, GKS, serum kreatinin degeri, idrar ¢ikis1 kullanilir(98).

2.6 Akut Bébrek Hasarinda Onlem ve Prognoz

ABH o0zellikle kritik hasta artmis mortalite ve morbidite ile iliskili oldugundan, ortaya
cikabilecek potansiyel ABH’yi onlemek igin gerekli onlemlerin alinmasi ¢ok onemlidir.
ABH’yi dnlemede ilk basamak hangi hastanin ABH agisindan daha yiiksek riskli oldugunu
belirlemektir. Diyabetes mellitus, hipertansiyon, nefrotik sendrom, kalp yetmezligi, periferik
arter hastalig1 veya daha oncesinde bilinen bobrek hastali§i olanlar ABH agisindan yiiksek
risklidir. Bu risk faktorleri arasinda prediktif degeri en yiiksek olan daha onceden var olan
kronik bobrek hastaligidir. ABH ve KBH arasinda kisir bir dongii mevcuttur. KBH tanili hasta

ABH ig¢in risk faktoriiyken gecirilen her ABH atagi kronik bobrek hastaliginin progresyonuna
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katkida bulunmaktadir. Hastanede takip edilen hastalar i¢in alinacak 6nlemler, nefroksik madde
alimindan kacinilmasi, ABH’ye neden olabilecek her islem sonrasi idrar ¢ikist ve serum

kreatinin-elektrolit gozden gegirmektir(90).

Potansiyel nefrotoksik madde maruziyeti oncesinde hastalar, ABH riskini azaltacak
spesifik medikasyon, girisim agisindan veya intravendz kontrast madde gerektiren BT yerine
MR gibi gériintilleme yontemlerinin se¢ilmesi agisindan degerlendirilmelidir. NSAIi’ler gibi
tiim nefrotoksinler, potansiyel nefrotoksik islemler dncesinde kesilmeli ve sonrasinda ilaca gére
degismekle birlikte bir siire kullanilmamalidir. islem 6ncesi hastanin hemodinamik ve voliim

durumu iyilestirilmelidir(90).

Prerenal sebeplere bagli ABH’de erken tan1 ve tedavisi yapildiginda prognoz iyidir.
Prerenal ABH olan hastalarin uygun ve zamaninda tedavi ile bobrek fonksiyonlari, siklikla
bazal seviyelerine doner ve bu gruptaki hastalarin %10’dan daha diisiik mortalite oranina
sahiptirler. Benzer sekilde postrenal ABH’de obstriiksiyon uygun sekilde erken tani konularak
tedavi edilirse prognoz iyidir(90).

Renal ABH’de ise bobrek sag kalim oranlari1 daha az tahmin edilebilir. Bu grup hastada
mortalite hasarin ciddiyetine gore degismekle birlikte %30 ila %80 arasinda degisir. Hastanede
ABH gelisip yogun bakima almman yashh hastalarda daha yiliksek mortalite oranlar
gozlenmektedir. Serum kreatinin seviyesinde orta dereceli artislar, mortalite iizerinde ¢ok ciddi

artiglarla sonuglanir(90).

ATN iyilestikten sonraki beklenen klinik seyir, tiibiiler rejenarasyon ile birlikte bobrek
fonksiyonlariin diizelmesidir. Ancak glomerulonefrit ve vaskiilite bagh gelisen ABH’lerde
oldugu gibi ATN’de de bobrek fonksiyonlarinda bazaldeki durumuna tamamen geri
donmeyebilir. Hemodiyaliz ihtiyact dogan ciddi ABH’li hastalarda da bobrek fonksiyonlari
tamamen geri donmeyebilir ve daha 6nce KBH tanisi olan hastalarin siirekli hemodiyaliz
tedavisine devam etmeleri gerekebilir. ABH, kronik bobrek hastaliginda son donem bobrek

yetmezligine gidisi hizlandiran major faktordiir(90).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif tez calismasi Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar
Kurulu’'nun 21-2.1T/12 kararnamesi ile 19.02.2021 tarihinde etik kurul onayi alinarak
yapilmustir.

Calismamiz tek merkezli retrospektif bir ¢alisma olarak tasarlanmistir. Bu ¢alismada
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali yogun bakim
tinitesinde akut bobrek hasar1 gelisen ve hemodiyalize alinan 165 hasta geriye doniik incelendi.
Dislama kriterleri, labarotuvar verilerine ulasilamamasi, hali hazirda zaten rutin hemodiyaliz
programinda olmasi olarak belirlendi. 165 hastadan 33 hasta rutin hemodiyaliz programinda
oldugu i¢in ¢aligmadan c¢ikartildi. Toplamda 132 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin
demografik ozellikleri, komorbiditleri, yatis sebepleri, kan transfiizyon-operasyon Oykiileri,
vital bulgulari, SOFA, APACHE, Glaskow Koma skorlar1, hemogram ve biyokimya tetkikleri

elektronik hasta dosyasi (EBYS) iizerinden incelenmistir.

3.1 Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

1-) Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dali yogun bakim

initesinde akut bobrek hasari gelisen ve hemodiyaliz tedavisi alan 65 yasin tizerindekiler
2-) Elektronik hasta dosyasindan verilerine ulasilabilen hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.
3.2 Calismadan Dislanma Kriterleri

1-) 65 yas ve altinda olan

2-) Rutin hemodiyaliz programinda olan

3-) Elektronik hasta dosyasindan verilerine ulagilamayan hastalar ¢calismadan ¢ikartilmistir.

Arastirmada elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package For Social Sciences) 21.0
programinda olusturulan veri tabanina girildi ve istatistiksel analizleri ayn1 program ile yapildi.
P<0,05 anlaml kabul edildi. Siirekli degiskenler i¢in en diisiik ve en yiiksek degerin yaninda
ortalama ve standart sapmalar degerlendirildi. Kesikli degiskenler i¢in frekans (n) ve yiizde (%)
hesaplandi. Hastalar arasinda laboratuvar degerleri ve yatis siireleri durumlarinin gruplara gore

karsilastirilmasi igin Ki-kare istatistiksel yontemi kullanildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada Ocak 2016-31 Aralik 2020 tarihleri arasinda anestezi ve reaminasyon
yogun bakim iinitesine yatan ve takipte akut bobrek hasar1 geliserek hemodiyalize alinan 65 yas
istlindeki hastalar degerlendirilmistir. 65 yas ve altindaki olan, kronik hemodiyaliz
programinda olan hastalar c¢ikartildiginda geriye kalan toplam 132 hasta ¢alismaya dahil
edilmistir. Hastalarin bagvuru aninda yas ortalamasi 77,42 saptanmistir. Hastalarin 65°1(%49,2)
kadin, 67’si (%50,8) erkektir. Hastalarin bagvuru aninda en biiyiigi 93, en kiigligli 66
yasindaydi. 111 hastanin kilo bilgisine ulasildi. Bu hastalarin kilolar1 50 kg ila 120 kg arasinda
degismekteydi. Hastalarin kilolarinin ortalamasi 79,43 kg hesaplandi. Boy kilo bilgisine ulasilip
Viicut Kitle indeksi (VKI) hesaplanabilen 88 hasta vardi. Hastalarin viicut kitle indeksleri 20,8
ila 43 kg/m? arasinda degismekteydi. Hastalarin ortalama VKI’si 29,39 kg/m? hesaplandi. 132
hastanin 8’1 (%6,1) taburcu olmus, 124 (%93,9) hasta ise yogun bakimda eksitus olmustur.

Calismamizda 132 hastanin 73’tinde (%55,3) kardiyovaskiiler, 42’sinde (%31,8)
pulmoner, 28’inde (%21,2) norolojik, hastalik Oykiisii mevcuttu. 101 hastada (%76,5)
hipertansiyon, 61 hastada (%46,2) diyabetes mellitus, 31 hastada (%23,4) kanser tanisi
mevcuttu. Calismada yer alan 132 hastanin 40’1nda(%30,3) basvuru oncesi bilinen bobrek
hastalig1 mevcuttu. Hastalarin bazal demografik verileri ve komorbid hastaliklar1 Tablo 7°de

verilmigtir.

Tablo 7. Hastalarm Demografik Ozellikleri ve Komorbid Hastaliklar:

Yas

N Minimum  Maksimum  Ortalama Standart Sapma
Yas(yil) 132 66 93 77,42 6,98
Cinsiyet

N %

Kadin 65 49,2
Erkek 67 50,8
Toplam 132 100
Kilo-VKI

N Minimum  Maksimum Ortalama  Standart Sapma
Kilo 111 50 120 79,43 13,03
VKI 88 20,8 43 29,390 4,82
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Komorbidite

N %
Var 128 96,97
Yok 4 3,03
Var Olan Komorbidite

N %
Hipertansiyon 101 76,5
Kardiyovaskiiler Hastalik 73 55,3
Diyabetes Mellitus 61 46,2
Pulmoner Hastalik 42 31,8
Kronik Bobrek Hastaligi 40 30,3
Kanser 31 23,4
Norolojik Hastalik 28 21,2

Hastalarin 76’sinda (%58) organ yetmezligi, 64’linde (%48) elektrolit bozuklugu,
63’tinde (%48) sepsis, 54'inde (%4 1) pulmoner hastalik, 41’inde (%3 1) kardiyovaskiiler sistem
hastaligi, 21’inde (%16) cerrahi nedenler, 14’iinde (%11) malignite, 13’iinde (%10)
gastrointestinal sistem hastaliklari, 11’inde (%8) travma, 11’inde(%8) ndrolojik sebepler

hastaneye yatis endikasyonunu olusturuyordu (Tablo 8).

Hastalarin ortalama yatis siireleri 33,4 giin hesaplandi. Yatis siireleri 2 ila 290 giin
arasinda degismekteydi. Eksitus kabul edildikleri an disinda 55 hastada (%41,6) en az 1 kere
kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR) hikayesi mevcuttur. 129 hastada (%97,7) mekanik
ventilator thtiyaci oldugu goriildii. Bu hastalarin mekanik ventilatérde ortalama kalis siirelerinin
19,1 giin oldugu saptandi. Mekanik ventilator ihtiyag stireleri 1 ila 145 giin arasinda
degismekteydi. Yatiglart boyunca degerlendirildiginde 129 hastanin (%97,7) en az bir adet
inotrop ilag ihtiyaci oldugu goriildii. 67 hastanin hastaneye gelisinin ilk giiniindeki idrar ¢ikis
takibine ulagilabildi. Idrar miktar1 0 ila 4200 ml arasinda degismekteydi ve ortalama idrar
miktar1 754,4 ml saptandi. 124 hastanin (%93,9) ditiretik tedavisi aldigi goriildii. 53 hastada
(%40,1) kortikosteroid tedavi kullanildigi, 124 hastanin (%93,9) antibiyotik tedavisi aldig1
saptand1. 40 hastaya (%30,3) yatis siiresinde herhangi bir zamanda cerrahi miidahale yapildig1

saptandi. Hastalarin yogun bakim verileri tablo 9’te 6zetlenmistir.
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Tablo 8. Hastalarin Hastaneye Yatis Endikasyonlart
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Tablo 9. Hastalarin Yatis Siiresi, Hemodiyaliz Zamani, Kullandig1 ilaglar, Kardiyopulmoner

Resiisitasyon, Idrar Miktar1 ve Mekanik Ventilatér Kullanimu ile Tlgili Bilgiler

N Minimum Maksimum Ortalama
Yatig Siiresi 132 2 290 334
Ik Hemodiyaliz Tedavisi 132 1 281 16,7
Aldig1 Zaman (yatis
tarthinden itibaren, giin
olarak)
Ilk Hemodiyaliz Sonrasi 132 0 214 16,7
Takip Siiresi
Mekanik Ventilator Stiresi 129 1 145 19,1
Idrar Miktar 67 0 4200 754.4
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CPR uygulanmasi, inotrop, mekanik ventilator, diiiretik, kontrast madde ve antibiyotik kullanimlari

N %
CPR Oykiisii 55 41,6
Inotrop Ihtiyaci 129 97,7
Mekanik Ventilator Ihtiyac1 129 97,7
Ditiretik Kullanimi 124 93,9
Kortikosteroid Kullanimi 53 40,1
Kontrast Madde Kullanimi 64 48,4
Antibiyotik Kullanimi1 124 93.9
Operasyon Oykiisii 40 30,3

Hastalarin yatislarinin ortalama 16,7.(1-128 giin) giiniinde hemodiyalize alinmis oldugu
saptandi. ilk hemodiyaliz sonrasi ortalama izlem siiresinin 16,7 (0-214) giin oldugu goriildii

(Tablo 9).

Hastalar akut bobrek hasarinin hangi safthasinda ilk hemodiyalizini aldigina gére RIFLE
kriterlerine gore smniflandirildi. 132 hastanin  2’si  RISK, 8’1 INJURY, 122’si
FLAIRE/LOSS/END STAGE evrelerinde ilk hemodiyalizine alinmigtir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarm ilk Hemodiyaliz Tedavi Giiniindeki RIFLE Kriterlerine Siniflandiriimasi

n=2; 1,5%_7 n=8; 6,1%

n=122;62,9%

M RISK M INJURY M FAILURE, LOSS, END STAGE
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Hastalarin hastaneye yatisinda ilk bakilan SOFA skoru “Sofa-1”, GKS “GKS gelis”,
Apache II skoru “Apache-II gelis” olarak kaydedildi. Yatis1 siliresince yatistaki hari¢ son
bakilan Sofa skoru “Sofa-2”, GKS “GKS son”, Apache II skoru “Apache II son” olarak
kaydedildi. Hastalarin 96’sinin yatisinda sofa skoruna ulasildi. Bu skorlar 2-18 arasinda
degismekteydi ve ortalamasi 8,96 saptandi. 85 hastanin Sofa-2 skoruna ulasildi. Sofa-2 skorlari
2-18 arasinda degismekteydi ve ortalamasi 10,99 saptandi. 91 hastanin hastaneye gelisindeki
GKS’sine ulasildi. Gelis GKS ortalamasi 10,4 olarak hesaplandi. 110 hastanin GKS son
degerine ulasildi. Hastalarin GKS son ortalamasi 5,84 hesaplandi (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin Apache-11, GKS, Sofa Skorlari

N Minimum Maksimum Ortalama
Sofa-1 96 2 18 8,96
Sofa-2 85 2 18 10,99
Apache-II gelis 45 10 44 24,98
Apache-Il son 23 11 40 26,52
GKS-gelis 91 3 15 10,40
GKS-son 110 3 15 5,84

Itk hemodiyaliz endikasyonlar1 arasinda hastalarin %83,33’iinde (n:110) metabolik
asidoz, %82,57’sinde (n:109) hipervolemi/oligiiri/aniiri, %30,3’iinda (n:40) hiperkalemi,
%1,5’inde hiperkalsemi (n:2) mevcuttu.

Hastalarin hastaneye bagvurusundaki sistolik kan basinglar1 (SKB) 30 ila 241 mmHg,
diyastolik kan basiglar1 (DKB) 10 ila 125 mmHg arasinda degigsmekteydi. Hastalarin
hastaneye gelisindeki sistolik kan basinci ortalamas1 115,98 mmHg, diyastolik kan basinci
ortalamasi 65,49 mmHg saptandi. Hastalarin ilk hemodiyaliz tedavisi aldig1 giindeki sistolik
kan basinglar1 68 ila 179 mmHg, diyastolik kan basinglar1 25 ila 98 mmHg arasinda
degismekteydi. Ik hemodiyaliz giiniindeki sistolik kan basinci ortalamasi 115,42 mmHg,
diyastolik kan basinc1 55,79 mmHg saptandi. Hastalarin eksitus/taburculuk giinii Slgiilen
sistolik kan basinglar1 18 ila 162 mmHg, diyastolik kan basinglar1 8 ila 84 mmHg arasinda
degismekteydi. Eksitus/taburculuk giinii sistolik kan basinci ortalamasit 59,97 mmHg,
diyastolik kan basinci ortalamasi1 30,71 mmHg saptandi. Hastalarin gelis, hemodiyaliz giinii ve

eksitus/taburcu giinii tansiyon degerleri tablo 12°de verilmistir.
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Tablo 12. Hastaneye Basvuru, Hemodiyaliz Giinii ve Eksitus/Taburculuk Giinii Tansiyon

Degerleri
N Minimum Maksimum Ortalama Standart
Sapma

SKB-basvuru 132 30 241 115,98 36,26
SKB- ilk 132 68 179 115,42 20,37
hemodiyaliz

SKB-eksitus/taburcu 132 18 162 59,97 25,38
DKB-basvuru 132 10 125 65,49 18,63
DKB-ilk 132 25 98 55,79 13,87
hemodiyaliz

DKB- 132 8 84 30,71 13,27
eksitus/taburcu

Hastalarin hastaneye basvuru, ilk hemodiyaliz ve eksitus/taburcu olduklar1 giin bakilan

laboratuvar verileri Tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13. Hastalarin Hastaneye Gelis, Ilk Hemodiyaliz ve Eksitus/Taburcu Laboratuvar

Verileri
N Minimum  Maksimum Ortalama Standart Sapma

Lokosit Sayis1 (10%/uL)

Lokosit-basvuru 132 2,93 72,84 14,3 8,94
Lokosit-ilk hemodiyaliz 130 1,59 91,25 18,02 11,61
Lokosit-eksitus/taburcu 130 1,22 168,01 19,29 22,10
Nétrofil Sayisi (10%/uL)

Notrofil-basvuru 132 0,23 68,14 11,67 8,49
Notrofil-ilk hemodiyaliz 130 0,36 49,92 15,09 8,96
Nétrofil-eksitus/taburcu 130 0,74 84,47 15,10 14,05
Lenfosit Sayis1 (10%/uL)

Lenfosit-basvuru 132 0,26 9 1,51 1,35
Lenfosit-ilk hemodiyaliz 130 0,10 75,46 1,57 6,58
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Lenfosit-eksitus/taburcu 130 0 111,69 1,99 9,77
Hemoglobin (g/dL)

Hemoglobin-bagvuru 132 2,7 16,8 11,05 2,60
Hemoglobin-ilk 130 6,1 16,8 9,55 1,95
hemodiyaliz

Hemoglobin- 130 4,6 14,8 8,4 1,65
eksitus/taburcu

Trombosit Sayis1 (10%/uL)

Trombosit-basvuru 132 26 647 2424 242,38
Trombosit-ilk hemodiyaliz 130 10 725 200,35 128,97
Trombosit-eksitus/taburcu 130 6 794 139,48 119,32
Ortalama trombosit hacmi (MPV) (fL)

MPV-basvuru 122 8,3 13,9 11,01 1,13
MPV-ilk hemodiyaliz 112 8,3 14,6 11,58 1,16
MPV-eksitus/taburcu 101 9,2 15,1 12,01 1,07
Notrofil Lenfosit Orani (NLR)

NLR-basvuru 132 0,05 101,7 13,17 15,65
NLR-ilk hemodiyaliz 130 0,11 188,57 23,3 24,91
NLR-eksitus/taburcu 127 0,11 134,08 21,05 23,64
Aspartat Aminotransferaz (AST) (U/L)

AST-basvuru 124 9 1518 78,26 178,11
AST-ilk hemodiyaliz 122 10 16171 1038,09 2825,95
AST-eksitus/taburcu 121 10 17529 1771,02 3563,23
Alanin Aminotransferaz (ALT) (U/L)

ALT-basvuru 129 5 2565 65,98 249,71
ALT-ilk hemodiyaliz 128 5 5827 423,13 1026,07
ALT-eksitus/taburcu 125 5 6202 548,4 1058,69
Total protein (g/L)

Total protein-basvuru 123 4,3 8,6 6,44 0,90
Total protein-ilk 127 2,8 7,75 5,33 1,04

hemodiyaliz




xTotal protein- 126 2,55 7,6 4,53 1,02
eksitus/taburcu

Albiimin (g/dL)

Alblimin-basvuru 124 1,6 5,3 3,50 0,67
Albtimin-ilk hemodiyaliz 129 1 4,6 2,65 0,71
Alblimin-eksitus/taburcu 128 0,7 4,3 2,05 0,64
Globiilin (g/dL)

Globiilin-basvuru 122 1,56 4,9 2,98 0,69
Globiilin-ilk hemodiyaliz 127 1,1 5 2,72 0,79
Globiilin-eksitus/taburcu 126 0,19 5 2,47 0,79
Ure (mg/dL)

Ure-basvuru 132 17 443 118,45 83,19
Ure-ilk hemodiyaliz 130 26 530 194,62 94,91
Ure-eksitus/taburcu 130 5 716 162,38 94,52
Kreatinin (mg/dL)

Kreatinin-basvuru 132 0,22 17,76 2,74 2,63
Kreatinin-ilk hemodiyaliz 130 0,78 17,76 4,41 2,37
Kreatinin-eksitus/taburcu 129 0,54 8,36 3,60 1,73
Sodyum (mEqg/L)

Sodyum-basvuru 131 116 169 137,52 7,52
Sodyum-ilk hemodiyaliz 130 119 177 140,30 10,10
Sodyum-eksitus/taburcu 130 128 177 143,53 9,77
Potasyum (mEqg/L)

Potasyum-basvuru 128 29 9,7 491 1,07
Potasyum-ilk hemodiyaliz 125 2,1 9,7 5,28 1,24
Potasyum-eksitus/taburcu 123 2,4 79 4,93 1,14
Klor (mEg/L)

Klor-basvuru 130 63 119 98,72 8,34
Klor-ilk hemodiyaliz 130 79 119 98,90 8,22
Klor-eksitus/taburcu 130 82 115 96,69 6,13
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Kalsiyum (mg/dL)

Kalsiyum-bagvuru 55 51 15,5 8,81 1,49
Kalsiyum-ilk hemodiyaliz 107 3,2 14,7 7,74 1,44
Kalsiyum-eksitus/taburcu 129 3 10,4 7,45 1,21
Fosfor (mg/dL)

Fosfor-basvuru 25 2,71 10,47 4,86 2,12
Fosfor-ilk hemodiyaliz 92 0,56 32,02 7,32 4,00
Fosfor-eksitus/taburcu 124 0,31 23,12 7,92 3,79
C-Reaktif Protein (mg/L)

CRP-basvuru 129 0,35 601,01 86,12 102,17
CRP-ilk hemodiyaliz 130 2,3 865 171,16 141,41
CRP-eksitus/taburcu 130 12,95 501,46 158,20 117,51
CRP Albiimin Orani

CRP/Alblimin-basvuru 124 0,01 17,57 2,68 3,46
CRP/Albiimin-ilk 129 0,06 217,46 7,26 6,01
hemodiyaliz

CRP/Alblimin- 127 0,44 28,33 8,37 6,62
eksitus/taburcu

pH

pH-basvuru 132 6,86 7,56 7,306 0,15
pH-ilk hemodiyaliz 132 6,91 7,54 7,273 0,13
pH-eksitus/taburcu 132 6,59 7,515 7,157 0,18
Laktat (mmoL/L)

Laktat-basvuru 132 0,5 21 414 419
Laktat-ilk hemodiyaliz 132 0,5 29 5,03 5,46
Laktat-eksitus/taburcu 132 0,6 30 11,11 7,04
Bikarbonat Aktiiel (mmol/L)

HCO3-basvuru 132 4,5 36,3 19,16 6,57
HCO3-ilk hemodiyaliz 132 6,3 42,2 18,34 6,08
HCO3-eksitus/taburcu 132 3 38,2 15,63 6,39




Taburcu olan 8 hastanin yaglar1 67-81 arasinda degismekteydi. Yaslarin ortalamasi

75,13 hesaplandi. 8 hastanin 3’1 (%37,5) kadin 5’1 (%62,5) erkekti.

Taburcu olan 8 hastanin demografik o6zellikleri ve komorbiditeleri Tablo 14’te

verilmigtir. Bu 8 hastanin kilolar1 65 ile 100 kg arasinda degismekteydi ve kilolarin ortalamast

85 kg hesapland1. Viicut kitle indeksleri (VKI) 24,8 ila 43,3 kg/m? arasinda degismekteydi ve

VKIi’lerinin ortalamasi 31,1 kg/m? saptandi. 8 hastanin tamaminin 6ncesinde eslik eden kronik

hastalig1 mevcuttu. Hastalarin 6’sinda (%75) kardiyovaskiiler hastalik, 2’sinde (%25) noérolojik

hastalik, 4’iinde(%350) pulmoner hastalik mevcuttu. 6 hastanin diyabetes mellitus, 6 hastanin

hipertansiyon, 3 hastanin kronik bobrek hastaligi, 1 hastanin kanser tanist mevcuttu.

Tablo 14. Yasayan Hastalarin Demografik ve Komorbid Ozellikleri

Yas N Minimum  Maksimum  Ortalama Standart Sapma
Yas(yil) 8 67 81 75,13 5,36

Cinsiyet N %

Kadin 3 37,5

Erkek 5 62,5

Toplam 8 100

Kilo-VKi N Minimum Maksimum Ortalama  Standart Sapma
Kilo 7 65 100 85 13,84

VKIi 5 24,8 43,3 31,1 7,08
Komorbidite N %

Var 8 100

Yok 0 0

Var Olan Komorbidite N %
Hipertansiyon 6 75
Kardiyovaskiiler Hastalik 6 75

Diyabetes Mellitus 6 75

Pulmoner Hastalik 4 50

Kronik Bobrek Hastaligi 3 37,5

Kanser 1 12,5

Norolojik Hastalik 2 25
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Taburcu edilen hastalarin 6’sinda kardiyovaskiiler sistem hastaligi, 4’iinde organ

yetmezligi, 4’linde pulmoner hastalik, 3’linde elektrolit bozuklugu, 2’sinde sepsis, 2’sinde

travma 1’inde cerrahi nedenler hastaneye yatis endikasyonlarini olusturuyordu (Tablo 15).

Tablo 15. Yogun Bakim Unitesinden Taburcu Edilen Hastalarin Hastaneye Yatis

Endikasyonlar1
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Yasayan hastalarin laboratuvar sonuglar1 Tablo 16°te verilmistir.

Tablo 16. Yasayan Hastalarin Laboratuvar Verileri

Yasayan Hastalarm Hastaneye Gelisi, Ilk Hemodiyaliz Giinii ve Taburculuktaki Laboratuvar

Verileri

N Minimum Maksimum Ortalama Standart Sapma
Lokosit Sayis1 (10%/uL)
Lokosit-basvuru 8 9,36 21,51 12,29 4,10
Lokosit-ilk hemodiyaliz 8 10,15 21,51 14,36 3,72
Lokosit-taburcu 8 3,83 9,21 6,77 2,26
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Nétrofil Sayisi (10%/uL)

Notrofil-basvuru 8 6,97 18,26 9,79 3,65
Notrofil-ilk hemodiyaliz 8 8,58 18,26 12,41 3,19
Notrofil- taburcu 8 218 6,95 4,50 1,53
Lenfosit Sayis1 (10%/uL)

Lenfosit-basvuru 8 0,6 4,93 1,50 1,43
Lenfosit-ilk hemodiyaliz 8 0,68 1,57 1,03 0,29
Lenfosit-taburcu 8 0,32 1,94 1,32 0,56
Hemoglobin (g/dL)

Hemoglobin-basvuru 8 9,6 13,2 11,15 1,07
Hemoglobin-ilk hemodiyaliz 8 8,3 12 10,19 1,18
Hemoglobin-taburcu 8 7,5 10,1 8,74 0,91
Trombosit Sayis1 (10%/uL)

Trombosit-basvuru 8 141 475 261 110,77
Trombosit-ilk hemodiyaliz 8 117 362 206 83,21
Trombosit-taburcu 8 60 399 195,25 115,99
Ortalama trombosit hacmi (MPV) (fL)

MPV-basvuru 7 9,6 12,1 10,71 0,88
MPV-ilk hemodiyaliz 7 10,7 12,6 11,17 0,88
MPV-taburcu 7 10,2 13 11,11 0,94
Notrofil Lenfosit Orani(NLR)

NLR-basvuru 8 1,61 16,12 9,84 5,28
NLR-ilk hemodiyaliz 8 8,33 16,12 12,46 3,14
NLR-taburcu 8 2,02 10,84 4,21 2,85
Total protein (g/L)

Total protein-basvuru 8 6,09 79 7,18 0,61
Total protein-ilk hemodiyaliz 8 571 7,75 6,42 0,78
Total protein-taburcu 8 4,9 6,18 5,37 0,50
Albiimin (g/dL)

Albiimin-basvuru 8 3,2 464 3,88 0,62
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Albiimin-ilk hemodiyaliz 2,2 4,6 3,28 0,70
Albiimin-taburcu 2 3,5 2,87 0,49
Globiilin (g/dL)

Globiilin-basvuru 2,53 4.6 3,30 0,79
Globiilin-ilk hemodiyaliz 2,53 4,39 3,14 0,66
Globiilin-taburcu 2,06 2,9 2,59 0,33
Ure (mg/dL)

Ure-basvuru 30 217 110,13 66,84
Ure-ilk hemodiyaliz 88 256 166,88 57,95
Ure-taburcu 15 130 58,25 42,84
Kreatinin (mg/dL)

Kreatinin-basvuru 0,96 491 2,74 1,69
Kreatinin-ilk hemodiyaliz 3,34 6,21 4,91 1,09
Kreatinin-taburcu 0,54 2,99 1,38 0,95
Sodyum (mEg/L)

Sodyum-basvuru 116 147 1375 9,30
Sodyum-ilk hemodiyaliz 130 147 139,13 4,97
Sodyum-taburcu 135 148 140,25 4,4
Potasyum (mEqg/L)

Potasyum-basvuru 3,9 9,7 5,45 1,91
Potasyum-ilk hemodiyaliz 3,9 9,7 5,64 1,80
Potasyum-taburcu 3,2 4,4 3,68 0,40
Klor (mEg/L)

Klor-bagvuru 101 113 103,75 3,99
Klor-ilk hemodiyaliz 92 113 100,25 6,71
Klor-taburcu 97 108 101,38 3,58
Kalsiyum (mg/dL)

Kalsiyum-basvuru 8,6 10,4 9,8 0,82
Kalsiyum-ilk hemodiyaliz 6,9 10,4 8,17 1,19
Kalsiyum-taburcu 5,7 9,5 8,06 1,21
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Fosfor (mg/dL)

Fosfor-basvuru 4 3 10,47 5,39 3,43
Fosfor-ilk hemodiyaliz 7 3,9 12,91 7,55 3,21
Fosfor-taburcu 7 1,96 5,56 3,40 1,09
C-Reaktif Protein (CRP) (mg/L)

CRP-basvuru 8 4,12 119,8 49,49 46,11
CRP-ilk hemodiyaliz 8 6,6 425,25 123,14 131,07
CRP-taburcu 8 12,95 79,6 31,96 21,56
CRP Albiimin Orant

CRP/Alblimin-basvuru 8 0,09 3,37 1,44 1,37
CRP/Albiimin-ilk hemodiyaliz 8 0,14 12,36 3,94 3,89
CRP/Albiimin-taburcu 8 0,45 3,98 1,25 1,16
pH

pH-basvuru 8 7,03 7,49 7,27 0,16
pH-ilk hemodiyaliz 8 7,08 7,52 7,22 0,15
pH-taburcu 8 7,36 7,49 7,43 0,54
Laktat (mmoL/L)

Laktat-basvuru 8 0,7 21 4.2 6,90
Laktat-ilk hemodiyaliz 8 0,7 6,4 2,28 2,05
Laktat-taburcu 8 0,6 2,3 1,16 0,66
Bikarbonat Aktiiel (mmol/L)

HCO3-basvuru 8 5,9 26,8 18,78 6,64
HCO3-ilk hemodiyaliz 8 131 23,5 18,88 3,25
HCO3-taburcu 8 21,6 36,2 29,06 5,82

Eksitus olan 124 hastanin yas ortalamas1 77,56 iken, yasayan 8 hastanin yas ortalamasi

75,13 hesaplandi. Eksitus olan 104 hastanin viicut agirligi ortalamasi 79,06 kg iken yasayan 7

hastanin viicut agirlig: ortalamasi 85 kg saptandi. Eksitus olan 83 hastanin VKI ortalamasi

29,29 kg/m? iken yasayan 5 hastanin VKI ortalamas1 31,13 saptandi. Eksitus olan ve yasayan
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hastalar arasinda yas, viicut agirhgi, VKI agisindan istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi

(Tablo 17).

Tablo 17. Eksitus Olan ve Yasayan Hastalarin Demografik Verilerinin Karsilastiriimasi

N Ortalama  Standart Sapma p
Eksitus 124 77,56 7,06
Yas 0,340
Yasayan 8 75,13 5,36
Eksitus 104 79,06 12,96
Viicut agirligt 0,245
Yasayan 7 85 13,84
Viieut Kitle Eksitus 83 29,29 4,69
LN 0,410
Indeksi Yasayan 5 31,13 7,20

Eksitus olan 119 hastada (%95,97), yasayan 8 hastanin ise tamaminda eslik eden

komorbidite mevcuttu.

Eksitus olan 67 hastada (%54), yasayan 6 hastada (%75)

kardiyovaskiiler hastalik dykiisii mevcuttu. Eksitus olan 11 hastada (%8,87), yasayan 2 hastada

(%25) norolojik hastalik 6ykiisii mevcuttu. Eksitus olan 38 hastada (%30,65), yasayan 4 hastada

(%50) pulmoner hastalik dykiisii mevcuttu. Eksitus olan 55 hastada (9%35), yasayan 6 hastada

0 iyabetes mellitus tanis1 mevcuttu. Eksitus olan asta (%76,61), yasayan 6 hasta
%75) diyabet litus t Ek lan 95 h %76,61 6 h

(%75) hipertansiyon taniliydi. Eksitus olan 30 hastada (%24,19), yasayan 1 hastada (%12,5)

kanser tanis1 mevcuttu. Eksitus olan 37 hastada (9%29,84), yasayan 3 hastada (%37,5) kronik

bobrek hastaligi tanist mevcuttu. Ancak bu komorbid hastaliklar igin eksitus olanlar ve

yasayanlar arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 18).
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Tablo 18. Eksitus Olan ve Yasayan Hastalarin Komorbid Hastaliklarinin Karsilastirilmasi

N % p

Eksitus 119 95,97

Komorbidite Varligi 0,566
Yasayan 8 100
Eksitus 67 54

Kardiyovaskiiler

ik 0,25

Hastali Yasayan 6 75
Eksitus 11 8,87

Norolojik Hastalik 0,789
Yasayan 2 25
Eksitus 38 30,65

Pulmoner Hastalik 0,258
Yasayan 4 50
Eksitus 55 35

Diyabetes Mellitus 0,108
Yasayan 6 75
Eksitus 95 76,61

Hipertansiyon 0,918
Yasayan 6 75
Eksitus 30 24,19

Kanser 0,453
Yasayan 1 12,5

- Bibrek Eksitus 37 29,84
Kroni vBobre 0,651
Hastahg Yasayan 3 37,5

Yasayan hicbir hastada yatis sebebi malignite veya norolojik durumlar degildi. Yatis
sebebi gastrointestinal sistem hastaligr olan 13 hastanin tamami eksitus oldu. Yasayan ve
eksitus olan hastalarda hastaneye yatis endikasyonlar1 karsilagtirilmali olarak Tablo 19’da

verilmistir.

42



Tablo 19. Eksitus Olan ve Yasayan Hastalarin Yatis Endikasyonlarinin Karsilastirilmasi

Hastaneye Yatis Sebebi N % p
Eksitus 9 7,26
Travma 0,317
Yasayan 2 25
Eksitus 61 49,19
Sepsis 0,191
Yasayan 2 25
Eksitus 20 16,13
Cerrahi 0,788
Yasayan 1 12,5
Norolojik Eksitus 14 11,3
0,383
Hastalik Yasayan 0 0
Kardiyovaskiiler Eksitus 37 29,84
0,236
Hastalik Yasayan 4 50
Eksitus 72 58,06
Organ YetmezIligi 0,658
Yasayan 4 50
Eksitus 50 40,32
Pulmoner Hastalik 0,593
Yasayan 4 50
Eksitus 61 49,19
Elektrolit Bozuklugu 0,525
Yasayan 3 37,5
Eksitus 14 11,3
Malignite ,000
Yasayan 0 0
Gastrointestinal Sistem ~ EKSItus 13 10,48 200
Hastalig1 Yasayan 0 0 ’
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Eksitus olan 88 hastanin ilk dlgiilen Sofa skorlar1 ortalamasi 8,9; yasayan 8 hastaninki
ise 9,63 saptandi. Yatiglari siiresince son 6lgiilen Sofa skorlari ortalamasi ise eksitus olanlarin
11,3 (n:79) iken yasayan hastalarda 6,83 (n:6) ol¢iildii. Son dlgiilen sofa skorlarinin eksitus
olanlarda anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptandi. (Tablo 20).

Eksitus olan hastalarin Apache-Il gelis skorlar1 ortalamasi 25,28 (n:40) iken yasayan
hastalarinki 22,60 (n:5) hesaplandi. Eksitus olanlarin Apache- Il gelis skorlar1 ortalamasi daha
yuksek olmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Son Slgiilen
Apache-II skorlar1 eksitus olan hastalarda ortalama 27,23 iken, yasayan hastalarda 11.00(n:1)

oldugu goriildii. Hasta sayis1 azlig1 nedeniyle istatiksel degerlendirme yapilamadi. (Tablo 20).

Eksitus olan hastalarin hastaneye gelisinde ilk 6l¢iilen GKS ortalamasi 10,19 (n:85) iken
yasayan hastalarin 13,33 (n:6) saptandi. Hastalarin hastaneye geliglerinde ilk olgiilen GKS
degerleri yasayan hastalarda eksitus olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksekti. Eksitus olan hastalarin son bakilan GKS ortalamasi 5,35 (n:104), yasayan hastalarinki
14,33 (n:6) saptandi. Yasayan hastalarin son bakilan GKS’lerinin eksitus olan hastalara gore

istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu goriildii. (Tablo 20).

Tablo 20. Eksitus Olan ve Yasayan Hastalarin SOFA, APACHE- Il ve GKS Skorlar

Durum N Ortalama  Standart Sapma p
Sofa-1 Eksitus 88 8,90 3,88
0,608
Yasayan 8 9,63 3,16
Sofa-2 Eksitus 79 11,30 3,37
0,03
Yasayan 6 6,83 5
Apache-II gelis | Eksitus 40 25,28 9,56
0,546
Yasayan 5 22,60 5,68
Apache-I1 son Eksitus 22 27,23 7,28
Yasayan 1 11.00 -
GKS-gelis Eksitus 85 10,19 3,60 0.04
Yasayan 6 13,33 3,14 ’
GKS-son Eksitus 104 5,35 3,05 000
Yasayan 6 14,33 1,63 ’
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Eksitus olan 54 hastada (%43,5), yasayan 1 hastada (%12,5) exitus an1 diginda en az bir
kez kardiyopulmoner resiisitasyon Oykiisii mevcuttu. Exitus an1 diginda kardiyopulmoner
resiisitasyon yapilma Oykdisiiniin, eksitus olan hastalarda yasayanlara gére daha fazla oldugu
saptandi (p:0,044). Eksitus olan 121 hastada (%97,58), yasayan 7 hastada yatiglarinin herhangi
bir doneminde mekanik ventilasyon ihtiyaci oldugu goriildii. Mekanik ventilator ihtiyag siiresi
yasayanlarda 23,25 giin iken eksitus olanlarda 18,6 giin oldugu goriildii. Eksitus olan hastalarin
%99,19°nda (n:123), yasayan hastalarin %75’inde (n:6) inotropik etkili tedavi alma &ykiisii
mevcuttu. Ancak aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Aldigi inotrop
tedavinin sayis1 yasayan hastalarda ortalama 0,875 iken eksitus olan hastalarda 2,6 saptandi ve
istatistiksel olarak eksitus olanlarin daha fazla sayida inotrop ilag aldig1 saptandi. Eksitus olan
ve yasayan hastalar arasinda kortikosteroid kullanimi, diiiretik kullanimi, antibiyotik kullanimi1
kontrast madde alimi Oykiisii acisindan anlamli fark saptanmadi. Eksitus olan 61 hastanin
basvuru giiniindeki 1 giinliik idrar miktar1 ortalamas1 675,820 ml, yasayan 6 hastanin ise
1553,333 ml saptandi.  Yasayan hastalarin basvuru gilinlindeki idrar miktar1 eksitus
olanlarinkine gére daha fazla oldugu istatistiksel olarak anlamli bulundu. (Tablo 21 ve Tablo
22.)
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Tablo 21. Eksitus Olan ve Yasayan Hastalarin CPR Oykiileri, Mekanik Ventilatdr Thtiyac,

[la¢ Kullanimlarinin Karsilastiriimasi

N % p

Eksitus 54 43,5

CPR oykiisii ,044
Yasayan 1 12,5

Mekanik Ventilator Eksitus 121 97,58

. 0,449

Ihtiyaci Yasayan 7 87,5
Eksitus 123 99,19

Inotrop Kullanimi 0,183
Yasayan 6 75
Eksitus 116 93,55

Ditiretik Kullanimi 0,462
Yasayan 8 100
Eksitus 49 39,52

Kortikosteroid Kullanimi 0,561
Yasayan 4 50

Kontrast Madde Alim Eksitus 58 46,77

w 0,134

Oykiisii Yasayan 6 75
Eksitus 116 93,55

Antibiyotik Kullanimi1 0,462
Yasayan 8 100
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Tablo 22. Eksitus Olan ve Yasayan Hastalarin Inotrop Ila¢ Sayilarinin, Mekanik Ventilator

Ihtiyag Siirelerinin ve 1k 24 saatteki Idrar Miktarlarinin Karsilastirilmas:

miktar1

Standart
N Ortalama p
Sapma
Eksitus 124 2,6 0,70
Inotrop Ilag Sayisi ,000
Yasayan 8 0,875 0,64
Mekanik Ventilator Eksitus 124 18,60 0,15
o . 0,611
Ihtiyag Stiresi Yasayan 8 23,25 0,35
Basvurunun ilk 24 Eksitus 61 675,820 848,43
saatindeki idrar 0,023
Yasayan 6 1553,333 1218,70

Eksitus olanlarin hastaneye bagvurusunda 6l¢iilen SKB’nin ortalamas: 115,43 mmHg,

yasayan hastalarinki ise 124,63 mmHg saptandi. Eksitus olanlarin hastaneye basvurusunda

Olciilen DKB ortalamas1 65,25 mmHg, yasayan hastalarinki ise 69,26 mmHg saptandi. Eksitus

olan hastalarin ilk hemodiyaliz giinii SKB’nin ortalamas1 115,55 mm Hg, yasayan hastalarinki

ise 113,75 mm Hg saptandi. Eksitus olanlarin ilk hemodiyaliz giinii DKB’nin ortalamasi 55,46

mmHg, yasayan hastalarinki ise 60,13 mmHg saptandi. Yasayan hastalarin 6len hastalara gore

hastaneye basvuru anindaki SKB, DKB ve ilk hemodiyaliz giinii DKB ortalamalar1 daha fazla

saptandi. Ancak aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 23).
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Tablo 23. Olen ve Yasayan Hastalarin Basvuru Anindaki ve ilk Hemodiyaliz Giiniindeki Kan

Basinglarinin Karsilagtirilmasi

Durum N Ortalama (mmHg) p
SKB-basvuru Eksitus 124 115,43
0,489
Yastyor 8 124,63
DKB-gelis Eksitus 124 65,25
0,558
Yastyor 8 69,25
SKB-ilk Eksitus 103 115,55
o 0,811
hemodiyaliz Yasiyor 8 113,75
DKB-ilk Eksitus 103 55,46
- 0,362
hemodiyaliz Yasiyor 8 60,13

Eksitus olan hastalarin hastaneye bagvurusundaki total protein diizeyleri ortalamasi 6,39
g/L iken yasayan hastalarin 7,18 g/L saptandi. Yasayan hastalarin basvuru anindaki total protein
diizeyleri eksitus olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi. Eksitus
olanlarin ilk hemodiyaliz giiniindeki total protein diizeyleri ortalamasi1 5,26 g/L iken yasayan
hastalarin 6,42 g/L saptandi. Yasayan hastalarin ilk hemodiyaliz giiniindeki total protein
diizeyleri eksitus olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi. Eksitus
olanlarin bagvuru anindaki albimin diizeyleri ortalamasi 3,47 g/L iken yasayan hastalarinki
3,88 g/L saptandi. Eksitus olan ve yasayan hastalarin bagvuru anindaki albiimin diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Eksitus olan hastalarin ilk hemodiyaliz
giiniindeki albiimin diizeyleri ortalamasi 2,61 g/L iken yasayan hastalarin 3,28 g/L saptandi.
Yasayan hastalarin eksitus olan hastalara gore ilk hemodiyaliz giiniindeki albiimin diizeyleri

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlayd: (Tablo 23).

Eksitus olan hastalarin hastaneye bagvuru giiniindeki CRP degerlerinin ortalamasi 88,54
iken eksitus olan hastalarin 49,49 mg/L saptandi. Eksitus olan hastalarin ilk hemodiyaliz
giintindeki CRP degerlerinin ortalamasi 174,31 mg/L iken yasayan hastalarin 123,14 mg/L
saptand1. Yasayan hastalarin hastaneye basvuru giiniindeki CRP degerleri ortalamasi ve ilk
hemodiyaliz giiniindeki CRP degerleri ortalamas1 eksitus olanlara gére daha diisiik olmasina

ragmen aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 23).

Eksitus olan hastalarin hastaneye basvuru giiniindeki CRP/Albiimin oran1 degerlerinin

ortalamasi 7,48 iken yasayan hastalarin 3,94 saptandi. Eksitus olan hastalarin ilk hemodiyaliz

48



giinii CRP/Albiimin orani degerlerinin ortalamasi 7,48 iken yasayan hastalarin 3,94 saptandi.
Yasayan hastalarda CRP/Albiimin oran1 diizeyleri ortalamasi eksitus olan hastalara gore daha

diisiik olmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 23).

Eksitus olan hastalarin hastaneye basvuru giiniindeki NLR ortalamas1 13,38 iken
yasayan hastalarin 9,84 saptandi. Eksitus olan hastalarin ilk hemodiyaliz giinii NLR ortalamas1
24.01 iken yasayan hastalarin 12.46 saptandi. Yasayan hastalarin hastaneye basvuru ve ilk
hemodiyaliz giiniinde NLR ortalamalar1 daha diisiik olmasi ragmen aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Eksitus olan hastalarin son giinlerindeki NLR ortalamas1 22,19
iken yasayan hastalarinki 4,21 saptandi. Hastanedeki son giinlerindeki NLR ortalamasi yagayan
hastalarda eksitus olanlara gore istatiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik saptandi (Tablo
23).

Eksitus olan hastalarin hastaneye basvuru giinlindeki MPV ortalamalar1 11,02 fL
yasayan hastalarinki ise 10,71 fL saptandi. Eksitus olan hastalarin ilk hemodiyaliz giiniindeki
MPV ortalamalart 11,61 fL iken yasayan hastalarin 11,17 fL saptandi. Eksitus olan ve
yasayanlar arasinda bagvuru ve ilk hemodiyaliz glinlindeki MPV degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 23).

Eksitus olan hastalarin hastaneye basvuru giinlindeki laktat degerleri ortalamas1 4,13
mmoL/L, yasayan hastalarinki ise 4,16 mmoL/L saptandi. Eksitus olan hastalarin ilk
hemodiyaliz giiniindeki laktat degerleri ortalamasi 5,22 mmoL/L iken yasayan hastalarinki ise
2,28 mmoL/L saptandi. Eksitus olan hastalarin ilk hemodiyaliz giiniindeki laktat degerleri
ortalamasi yasayan hastalarinkine gore yiiksek saptanmasina ragmen aralarinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 24).

Hastalar hemodiyalize basladiktan sonra ortalama 16,7 (0-214) giin (median 5)

yasamislardir.
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Tablo 24.Eksitus Olan ve Yasayan Hastalarin Bagvurusundaki, Hemodiyaliz Giiniindeki ve

Taburculuktaki Bazi Laboratuvar Verilerinin Karsilagtirilmasi

Standart
Lab. N Ortalama p
Sapma
Total Protein- basvuru Eksitus 115 6,39 0,89 015
(g/L) Yasayan 8 7,18 0,61
Total protein-ilk Eksitus 119 5,26 1,02
o 0,002
hemodiyaliz (g/L) Yagayan 8 6,42 0,78
Eksitus 116 3,47 0,67
Albiimin- basvuru (g/L) 0,96
Yasayan 8 3,88 0,62
Albiimin-ilk hemodiyaliz ~ EKSitus 121 2,61 0,70 ool
(9/L) Yasayan 8 3,28 0,70
Albiimin-eksitus/taburcu  EKsitus 120 1,99 0,62
0,024
(g/L) Yasayan 8 2,87 0,49
Eksitus 121 88,54 104,47
CRP- basvuru (mg/L) 0,297
Yasayan 8 49,49 46,11
CRP-ilk hemodiyaliz Eksitus 122 174,31 141,99
0,323
(mg/L) Yasayan 8 123,14 131,07
Eksitus 116 2,77 3,55
CRP/AIbimin- basvuru 0,295
Yasayan 8 1,44 1,37
CRP/Albiimin-ilk Eksitus 121 7,48 6,07
o 0,106
hemodiyaliz Yasayan 8 3,94 3,89
Eksitus 124 13,38 16,08
NLR-basvuru 0,536
Yasayan 8 9,84 5,28
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Eksitus 122 24,01 25,55
NLR-ilk hemodiyaliz 0,205
Yasayan 8 12,46 3,14
Eksitus 119 22,19 24,00
NLR-eksitus/taburcu ,000
Yasayan 8 421 2,85
Eksitus 114 11,02 11,02
MPV-basvuru (fL) 0,483
Yasayan 7 10,71 0,88
MPV-ilk hemodiyaliz Eksitus 105 11,61 1,18
0,339
(fL) Yasayan 7 11,17 0,88
Laktat-basvuru Eksitus 124 4.13 3,91
(mmoL/L) 0,985
Yasayan 8 4.16 6,91
Laktat-ilk hemodiyaliz =~ EKSitus 124 5.22 5,57
0,140
(mmoL/L) Yasayan 8 2.28 2,05
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada farkli nedenlerle yogun bakim {initesine kabul edilip, akut bobrek hasari
geliserek hemodiyaliz tedavisi alan, 65 yas listiindeki 132 hasta incelenmistir. Bu hastalarin 8’1
taburcu olmus 124’1 eksitus olmustur. Bu caligmada mortalite %93,9 gibi bir diizeyde
saptanmistir. Mortalitenin yliksek olmasinin sebebi, hastalarin ortalama yaslariin 77,4 olmasi
ve eslik eden komorbid hastaliklar nedeniyle olabilir. Calismaya alinan hastalarda en diisiik yas
66 olup en yash hasta 93 yasindadir. Bununla beraber hastalarin yaklasik yarisinda (%46,2)
diyabetes mellitus, %23,4’linde kanser, %76,5’inde hipertansiyon ve %55,3"linde

kardiyovaskiiler ek hastalik mevcuttur.

Yogun bakimda iinitesinde yatiyor olmak mortalite i¢in risk faktorii olmakla beraber,
yogun bakim {initesinde akut bobrek yetmezligi gelisimi mortaliteyi %30-70 oraninda
arttirmaktadir. Yasin ileri olmasi ile de mortalite riski artmaktadir. Bununla beraber yas arttikca
ABH insidansinin da arttig1, 66-69 yas araliginda her 1000 hasta yil1 icin ABH insidansinin
%13,6 oldugu ancak 85 yas {stli popililasyonda bu oranin %46,9’a yiikseldigi
bildirilmektedir(99).

Kritik hastalarda akut bobrek yetmezligi ile ilgili yapilan ¢ok uluslu ¢ok merkezli bir
calismada yogun bakim tinitesinde ABH gelisen renal replasman tedavisi alan hastalarda, her 1
yas artiginda oltim olasiliginin 1,02 kat arttig1 gosterilmistir. Bu ¢alismada yas ortalamasi 67
(53-75) olarak verilmistir(100). Yasla beraber ABH insidansinin artisina ve daha mortal seyirli
olmasina, eslik eden komorbiditeler, kullanilan ilag sayis1 ve ilag yan etkilerinin artmasi, bobrek

fonksiyonlarinin yas ile beraber dogal olarak azalmasi katkida bulunmus olabilir.

Hastalarimizin yogun bakim {initesine kabul nedenleri degerlendirildiginde en sik
nedeninin ¢oklu organ yetmezligi oldugu, beraberinde elektrolit bozukluklariin oldugu ve %48
hastada da sepsis tanis1 oldugu saptanmistir. Sural ve arkadaslar tarafindan yapilan ileri yas
hastalarimin yer aldig1 calismada ¢oklu organ yetmezliginde mortalitenin %40’ 1n {izerinde
oldugu, bes organ ve lizerinde tutulum olmasinin ise mortaliteyi %100’e ulastirdig1 rapor
edilmistir(101). Ayrica sepsis tanisinda ABH gelisiminin %19 oldugu, ciddi sepsis ile bu oranin
%?23’e yiikseldigi ve septik sokta %51 e ulastigi rapor edilmistir(102). Kohli ve arkadaslar1 da
sepsisin mortalite i¢in bagimsiz risk faktorli oldugunu ortaya koymustur(103). Uchino ve
arkadaglarinin yaptig1 renal replasman tedavisi alan 1260 kritik hastay1 inceledigi ¢aligmada

hastalarin %47,5’inde ABH, sepsis/septik sok iliskili saptanmistir. Ayrica mekanik ventilasyon,
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vazopressorler, septik sok, kardiyojenik sok ve hepatorenal sendrom hastane mortalitesi i¢in

bagimsiz risk faktorleri olarak saptanmustir (100).

Hastalarimizin hastane yatis siiresi ortalama 33,4 (2-290) giin olup ortama hemodiyalize
alinma giinii yatigtan sonra 16,7 giindiir. Yatis yapilan giin hemodiyalize alinan hasta olmakla
beraber 281 giin gibi uzun yatis siiresi sonrast akut bobrek hasari gelisip hemodiyalize alinan
hasta da mevcuttur. Yogun bakim {initesinde uzun yatis siiresi de akut bobrek hasar1 ve

mortalite riskinin artiran 6nemli bir etkendir.

Hastalarimizin %97,7°si mekanik ventilator destegi almiglardir. Mekanik ventilatorde
kalis siiresi ortalama 19,1 giin olup 145 gibi uzun siireli mekanik ventilator destegi alan hasta
da mevcuttur. Mekanik ventilator siiresinin mortalite ile iliskisi Aygencel ve arkadaslari

tarafindan rapor edilmistir(104).

Hastalarimizin  %97,7’sinde en az bir inotrop tedavi ihtiyaci olmustur. Inotrop
desteginin siiresi, say1st ve dozu da mortalite belirleyicisidir(105). Kayit sisteminin yetersizligi
nedeniyle hastalarin inotrop dozlar1 tam olarak saptanamamistir, ancak eksitus olan hastalarin

ortalama 2,6 yasayan hastalarin ise ortalama 0,875 sayida inotrop ilag aldig1 goriilmiistiir.

Hastalarimizin yaklasik %42’sinde 6liim ani haricinde en az bir kere CPR gerekliligi
olmustur. Ayrica 40 hastada (%30,3) yatisindan dnce ve takipte operasyon hikayesi mevcuttur.
Hastalarinin yaklasik yarisinda (%48,4) kontrast maruziyeti ve %93,9 hastada da c¢oklu
antibiyotik kullanim1 mevcuttur. Amfoterisin, tigesiklin ve vankomisin ve aminoglikozit gibi

nefrotoksik ajan kullanimi da akut bobrek hasarini artirmis gortinmektedir.

Akut bobrek hasari ile hemodiyalize baglarken hemodiyaliz endikasyonlar1 arasinda
hastalarin %83,33’tinde metabolik asidoz oldugu, %82,57°sinde hipervolemi/oligiiri/aniiri
oldugu ve %30,3’iinde ise hiperkalemi oldugu saptanmistir. RIFLE kriterlerine gore 2 hastanin
“Risk”, 8 hastanin “Injury” kalan 122 hastanin “Failure/Loss/End Stage” donemlerinde ilk defa
hemodiyalize alindig1 goriilmektedir. Hastalarin takibini yapan doktorlarin farkli olmasi
konsiiltasyon zamanini ve hastalarin hemodiyalize alinma donemini etkiledigi diisiiniilmiistiir.
Calismalarda RIFLE evresi ilerledikge mortalitenin arttigi belirtilmektedir(106). Calismamizda
sag kalan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle bu agidan istatistiksel degerlendirme

yapilamamustir.
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Hastalar yatiglarinda SOFA, APACHE II, GKS ile izlenmislerdir. Takip skorlari
hastalarin klinik seyirleri ile paralel oldugu gorilmiistiir. Ancak sadece SOFA-2, GKS-gelis ve
GKS-son istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Peres ve arkadaslarinin yogun bakim
tinitelerinde akut bobrek hasari1 gelisen ve gelismeyen hastalar iizerinde yaptiklar1 ¢calismada
akut bobrek hasar1 gelisenlerde basvuru sirasinda SOFA skorlar1 daha yiiksek, GKS skorlari
daha digiik saptanmis ve akut bobrek hasari gelisen grupta mortalite daha fazla

bulunmustur(107).

Hastalar ilk yatis giiniindeki, hemodiyalize baslandig1 giindeki ve 6liim/taburculuktan
onceki son laboratuvar degerleri ile degerlendirilmistir. Benzer sekilde ilk yatig giiniindeki, ilk
hemodiyalize basglandig1 giindeki ve 6liim/taburculuk giinlindeki son arteriyel tansiyonlari
degerlendirilmistir. Takip eden doénemde tansiyon degerlerinin diistiigii ve laboratuvar
degerlerinin bozuldugu goriilmiis olup, bazal ya da hemodiyaliz giinii degerlerinden hig birisi

mortaliteyi ongdrmede istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Yasayan hasta sayis1 az olup istatistiksel analizleri anlamli olmayacagi igin istatistiksel
analiz yapilmamis olmakla beraber bu sekiz hastanin verileri ayr1 olarak degerlendirilmistir.
Hayatta kalan hastalar tiim gruptan yaklasik 2 yas daha kiiglik olup ortalama yaslar1 75,1
saptanmistir. Yasayan hastalarin besi erkek ii¢ii kadin hastadir. Tiim yasayan hastalarda en az
bir komorbidite varlig1 saptanmistir. %75 hastada kardiyovaskiiler hastalik, diyabetes mellitus
ve hipertansiyon tanilari mevcuttur. Ayrica hastalarin 3’linde bazal kreatinin degerleri
normalden yliksek olup yatis aninda bilinen kronik bobrek hastaligi tanis1t mevcuttur. Ayrica
bir hastanin hikayesinde solid organ tiimorii tanist mevcuttur. Cok sayida komorbiditeleri
olmasina ragmen bu hastalarda sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi tanilar1 tim c¢aligma grubuna

gore daha az olarak bulunmustur.

Taburcu olan hastalarin yatig aninda, diyaliz giiniinde hem de taburcu olurken tiim gruba
gore alblimin degerleri anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Bu yliksek egilim taburcu olan
hastalarin genel durumunun tiim ¢alisma grubundan daha i1yi oldugunu diisiindiirmektedir.
Ayrica istatistiksel olarak anlamli olarak fark olmasa da taburcu olan grupta baslangicta,
hemodiyaliz giiniinde NLR degerleri tiim gruba oranla daha diisiiktiir. Son degerlendirilen
(exitus/taburculuk anindaki) NLR degeri ise yasayan grupta anlamli olarak daha diisiik
saptanmigstir. Benzer sekilde istatiksel olarak anlamli fark goriilmese de bazi ¢alismalarda koti
prognoz belirteci olarak gosterilen MPV degerleri de tiim gruba gore diisiik

saptanmistir(108,109).
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Yine taburcu olan grupta fosfor degerlerinin taburculuk esnasinda normale dondiigii
saptanmistir. Eksitus grubunda ise hastalarin fosfor degerleri diyaliz glinlinden itibaren tim
yatiglart boyunca yiiksek seyretmistir. Sag kalima paralel olarak yasayan grupta, taburculuk
doneminde kan gaz1 parametrelerinden ph, Laktat ve bikarbonat degerleri diizelmistir. lging
olarak tiim yasayan hastalar RIFLE kriterlerine gore hemodiyalize “FAILURE” evresinde
alimmiglardir. Calismamizda, literatiirde RIFLE kriterlerinde donem ilerledikge mortalite
artmasina ragmen zit olarak bu hastalar sag kalmislardir. Ancak bu bulgu hasta sayisinin azlig1

nedeniyle olabilir.

Taburcu olan hastalarin yatiglarinin yaklagik 5,6.(1-24) giliniinde hemodiyaliz ihtiyaci
olmustur. Hastalar ortalama 58,2 giin (6-215) yatmustir, ilk hemodiyaliz seansindan sonra gegen
ortalama siire 52,6 (1-214) giindiir. Yatis giin sayis1 ve diyaliz basladiktan sonraki takip siiresi
tim hasta grubu ile benzer saptanmigtir. Taburcu olan hastalardan sadece bir tanesinde yatis

stiresinde CPR uygulanma 6ykiisli mevcuttur.

Yasayan 8 hastanin 7 tanesinde mekanik ventilatoér ihtiyacit olmus olup, ventilatérde
gecen ortalama siire 96 (4-104) giin olarak saptanmistir. Bu 8 hastanin 6 tanesi (%75) inotrop

etkili ila¢ tedavisi almistir.
Yasayan hastalarin hi¢birinde yatis esnasinda aktif malignite yoktur.

Taburcu olan hastalar, 6len hastalarla kiyaslandiginda bazi parametrelerde istatistik
olarak fark saptanmakla beraber yasayan hasta sayisinin az olmasi net ¢ikarsama yapilmasini

giiclestirmektedir.

Bu ¢alisma 3. Basamak bir yogun bakim iinitesinde yapilmistir. Bu ¢alisma sonucunda
yogun bakim iinitesinde akut bobrek hasar1 nedeniyle hemodiyaliz ihtiyaci gelisen 65 yas {stii
hastalarda mortalite orani oldukca yiiksek bulunmustur. Bu yliksek oranin yas ortalamasinin
yuksek olmasindan kaynaklanabilecegi diisliniilmiistiir. Anestezi yogun bakim iinitesinin diger
brang yogun bakim {nitelerinden hasta kabul ettigi ve diger branslarin yogun bakim
tinitelerinden (kardiyoloji, kalp damar, beyin cerrahisi, i¢ hastaliklar1) hasta sirkiilasyonunun
devami adina kabul edilen bu hastalarin genel durumunun daha da kétii olmasi, yani bir bakima
bu hastalarin ileri evre organ yetmezligi veya septik sok tablosunda olmasi da yiiksek

mortaliteyi aciklayabilir.
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6.SONUC VE ONERILER

Yogun bakim iinitesinde gelisen ABH’nin yiiksek olan mortalitesi, renal replasman
ihtiyac1 da oldugunda daha da artmaktadir. Yaslanmayla ortaya ¢ikan bir takim fizyolojik
degisikliklerden dolay1 6zellikle yasl hastalar ABH’ye daha yatkin olurlar. Kullanilan ilaglar,
ilag yan etkileri, eslik eden yandas hastalik gibi bircok faktor ABH gelisimine katkida
bulunabilir. Mortalitesi ¢ok yiiksek olan bu durumda ABH gelismeden onleyici tedbirlerin
alinmasi ¢cok dnemlidir. Yogun bakim iinitesinde takip edilen hastalarin, renal fonksiyonlar
normal olsa bile ABH gelisim riski agisindan yakindan izlenmesi, nefrotoksik olabilecek
ilaglarda kar-zarar oraninin 1yi degerlendirilerek karar verilmesi, voliim dengesinin optimal
saglanmas1 gibi kisaca bobrek hasart olugmasinin olabildigince engellenmesi i¢in gerekli
Oonlemlerin alinmasinin ve bu acidan yogun bakim iinitesinde goérev yapan klinisyenlerin

farkindaliginin arttirilmasinin 6nemi ¢alismamizda bir kez daha ortaya ¢ikarilmistir.
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I¢ Hastaltklart Anabilim Dal
Nefroloji Bilim Dalt

Kurulumuza basvurusuny yapugniz " Anestezi v 1
replasman tedavisi ihtiyaci olan 65 yag istii hastalarda dem zrafik

degerlendirilmesi " konulu arastirmaniza iliskin Kurulumuz kar

Bagyvuru dosyas) kapsanunda, arastrma id
tarafindan karsilanacagna iliskin sunulmus b
desteklendigine dair belgenin ahnmasn
belgenin Kurulumuza iletilmesi gere et
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; WMicrosoft Teams Program ile Telutoplants gerceklest
i : ARESTIRMANIN ACIK AD

SORUHIA ARAGTIRMACE UNVANKADT/SCYADI

| YARDIMCL ARASTIRMACELAR

BASVURY BILGILERT

KCORDINATOR/SORUMLL ARASTIRMACINI
BULUNDUGUMERKEZ
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Ege Unv. Evrak Tarih ve Sayisi: 14.12.2021-E.457452

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

Say1 :E-71437136-302.14.06-457452
Konu :Dr. Melih BEKTAS

DAGITIM YERLERINE

flgi : 10.12.2021 tarihli ve 453299 sayih yazi.

Anabilim Dalimizda tipta uzmanhk 6grencisi olarak gorev yapmakta olan Dr. Melih BEKTAS'In
"Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim Servisinde Renal Replasman Tedavisi [htiyaci Olan 65 Yas
Ustii Hastalarda Demografik ve Klinik Verilerin Degerlendirilmesi" konulu tezi, Tez Calismasi Benzerlik
Tespit Yazihm Programi'nda incelenmistir. Tez savunma sinavina girmesi Dekanhimizca uygun
gorilmusgtir.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Prof. Dr. Cemil GURGUN

Dekan V.
Ek:1 Adet yaz1 6megi
Dagitim:
I¢ Hastaliklarn Anabilim Dali Baskanhgina
Sayin Dog. Dr. Miimtaz YILMAZ
Bu belge, giivenli elektronik imza ile imzalanmgtr,
Belge Dogrulama Kodu :BSN1J45SBA2 Belge Takip Adresi = https:/fwww. turkiye. gov tr/ege-universitesi-ebys
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BiLGILENDIiRiLMIiS OLUR FORMU

LUTFEN DIiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almay1 kabul etmeden once
calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararimizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz
gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar
isteyiniz.

Bu calismanin adi ne?

Anestezi ve reanimasyon yogun bakim servisinde renal replasman
tedavisi(diyaliz) ihtiyact olan 65 yas iistii hastalarda
demografik(yas,cinsiyet,boy kilo vb.) ve klinik(ek hastalik ila¢ kullanimi vb.)

verilerinin degerlendirilmesi

Bu calismanin amaci ne?

Bu ¢alismanin amaci; yogun bakimda yatarken bobrek yetmezligi gelisip
diyaliz tedavisi ihtiyact olan ve kaybedilen hastalarin yas, cinsiyet, ek
hastalik, ila¢ kullaninu gibi ozelliklerinin bobrek yetmezligi gelisimi ve

oliime etkilerinin belirlenmesidir.

Size nasil bir uygulama yapilacak?

Bu calismada hastalarin verileri elektronik hasta dosya dosyalari iizerinden

taranacakur ve bilgi toplanacaktir.

Farkh tedaviler icin arastirma gruplarina rastgele atanma olasihig nedir?

Dosya arastirmast yapilacag icin ¢calismaya katilan hastalarin farkh
tedaviler

icin rastgele gruplara atanma olasilig yoktur.

Ne kadar zamaninizi alacak?

Bu calisma, bilgisayar ortamindaki hasta dosyalari iizerinden yapilacagi

icin zamammizl almayacaktir.

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayis1 kagtir?

Bu calismada yaklasik 150 goniillii dosyasi incelenecektir.

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

Bu calismada sizden biyolojik materyal alinmayacaktir.
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Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklarmiz nelerdir?

Sizin ¢calismaya katilma onayt disinda bir sorumlulugunuz olmayacaktir.

Calismaya katilmak size ne yarar saglayacak?

Bu arastirmada sizin icin beklenen bir yarar mevcut olmayip, ¢ikarilan
sonucglar baska insanlarin yararina kullanilabilecektir. Mevcut ¢calismanin

sizin hastaliginizin seyrine olumlu veya olumsuz etkisi olmayacaktir.

Arastirmaya katillminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir?

Goniilliiliikten vazgecmeniz disinda katilimi sona erdirecek bir durum

yoktur.

Calismaya katilmak size herhangi bir zarar verebilir mi?

Calismaya katilmanizin size herhangi bir zarart olmayacaktir.

Eger katilmak istemezseniz ne olur?

Katilmak istemezseniz, dosya verileriniz ¢calisma icin incelenmeyecektir.

Size uygulanabilecek olan alternatif yontemler nelerdir?

Dosya taramast olan bu ¢alismada alternatif bir yontem yoktur.

Bu calismaya katildigim icin bana herhangi bir iicret 6denecek mi?

Calismaya katilmaniz durumunda size herhangi bir iicret odemesi

yapiumayacaktir.

Bu calismaya katildigim icin ben herhangi bir iicret 6deyecek miyim?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar size veya
giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da ozel hicbir kurum veya kurulusa
odetilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi: Tiim kisisel ve ubbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel
amaclarla kullanilacaktir. Arastirma sonuclarinin yayimlanmasi halinde
dahi kimliginiz gizli kalacaktir.
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Bu ¢alismanin sorumlusunun iletisim bilgileri

1- Ady, soyadi:Do¢.Dr. MUMTAZ YILMAZ

2- Ulagulabilir telefon numarasi:

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

Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniillilye verilmesi gereken bilgileri gdsteren
okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana
yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmay1 isteyip istemedigime karar
vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden gegirilmesi, transfer
edilmesi ve igslenmesi konusunda aragtirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu aragtirmaya iliskin bana
yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliilik igerisinde kabul ediyorum.
Arastirmaya goniilli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 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
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Arastirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda bilgilendirmeyi yapan

yetkin bir aragtirmacinin

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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OLGU RAPOR FORMU

Anestezi ve reanimasyon yogun bakim servisinde renal replasman tedavisi
ihtiyaci olan 65 yas iistii hastalarda demografik ve klinik verilerinin
degerlendirilmesi

OLCEK FORMU

| HASTA NO |

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 hastaligi (yok:0, var:1):

Kanama varlhigi, operasyon varligi/tipi (yok:0, var:1):
Glukokortikoid kullanimi(yok:0, var:1):

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

Yatis siiresi (giin) -

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

Mekanik Ventilator Ihtiyaci/siiresi (yok:0, var:1):
Inotrop Ihtiyaci (kag tane, doz (diisiik-orta-yiiksek) (yok:0, var:1):

Yogun bakima yatis ilk giindeki idrar miktari:
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Diiiretik kullanimi/dozu (yok:0, var:1):
Intravenoz swvi adv/dozu :

Beslenme Parenteral/Enteral :

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

SOFA skoru takibi:
Glasgow skoru takibi :

Kan replasmanu ihtiyact (yok:0, var:1)

B. Yatisimin ilk giiniindeki

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

APTZ:

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

Eozinofil %:
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Bazofil %:

Immatiir Graniilosit %:

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

MCH:

MCHC:

RDW:

Trombosit:

MPV:

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

CK:

Miyoglobin:

Troponin T:
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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:
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Klor:

Glukoz:

Standart bikarbonat:
Hematokrit:

PO2:

PCO2:

Bikarbonat aktiiel:
Hemoglobin:

SO2%:

Baz fazlasu:

C.1lk diyalize girdigi giindeki

(7re:
Kreatinin:
eGFR (CKD-EPI)
Sodyum:
Potasyum:
Kloriir:
Kalsiyum:
Fosfor:
Magnezyum:
INR:

APTZ:

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

Bazofil %:

Immatiir Graniilosit %:

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

MCH:

MCHC:

RDW:

Trombosit:

MPV:

PCT:
Notrofil/lenfosit orani:
Prokalsitonin:
Urik Asit:
Alkalen Fosfataz:
GGT:
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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:
SO2%:

Baz fazlasi:

D. Yatisinin son giiniindeki

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

APTZ:

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

Bazofil %:

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:
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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:

Iyonize Kalsiyum:
Potasyum:
Sodyum:

Klor:

Glukoz:

Standart bikarbonat:

Hematokrit:

PO2:

PCO2:

Bikarbonat aktiiel:
Hemoglobin:
S02%:

Baz fazlasu:
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