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Giris: Saatler veya giinler iginde renal fonksiyonlarin kaybi, buna bagl olarak iire ve
kreatinin gibi nitrojenik artik irlinlerin birikmesi ve sivi elektrolit dengesindeki
anormalliklerle karakterize bir sendrom olarak tanimlanan ABY, hastanede yatan
hastalarda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olup etiyolojik olarak prerenal,

renal ve postrenal nedenlerine gore incelenir.

Amag: Calismada 2008-2011 yillart arasinda ABY tanisi ile servise yatirilarak takip
edilen hastalar etiyolojik a¢idan degerlendirerck giincel etiyolojik verilere ulasmak

amaglandi.

Materyal ve metod: 2008-2011 yillar1 arasinda Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif
Gureba EAH ¢ Hastaliklar: servislerine ABY tanist ile yatirilan 168 hasta (95 erkek,
73 kadin) etiyolojik agidan prerenal intrarenal ve postrenal ana guruplarina ayrilarak
etyolojik veriler retrospektif galigmaya tabi tutuldu. Hastalarin yatis anamnezleri,
Klinik takipleri uygulanan tedaviler hasta epikrizleri, labratuvar degerleri (lre,
kreatinin, elektrolitler, kan sayimi, tam idrar tetkiki, arter kan gazlari) ve radyolojik
veriler (batin USG, iiriner USG) kullanilarak etyolojik agidan incelemeye tabi tutuldu.
KBY’li hastalar, KBY iizerine ABY eklendiginde dializ ihtiyacinin anlamli artig olup
olmadigini, mortalite oranlarmi goérmek amaciyla calisma dis1 tutulmadi ve yash
popiilasyondaki etyolojik verilere ulasmak amaciyla incelemeye alinan hastalara yas

sinir1 konmada.

Etyolojik degerlendirme tablo.1 esas alinarak yapildi. Prerenal, renal ve postrenal
gruplar kadin ve erkeklerde ayr1 ayri tasnif edildi. 70 Yas alt1 ve 70 yas tistli hastalarda

veriler ayrica degerlendirilerek karsilagtirildi.

Bulgular: Erkeklerde yas ortalamas1 67.8£15.6 yil, kadinlarda 70.4+15.3 y1l, toplam
yas ortalamasi 69+15.5saptandi. ABY tanisi alan 168 hastanin 95’1 erkek(%56.5),
7371 ise kadind1 (%43.5). Calismadaki hastalarin %631 70 yas ve isti, %23.2’si ise
80 yas Ve iistii idi. Calismadaki 66 hasta KBY liydi (35’1 erkek, 31°1 kadin).
Hastalarin 64’tinde DM, 91’inde HT, 53’iinde Kalp Yetmezligi, 28’inde malignite
vardi. 36 Hastada gecirilmis SVH 06ykiisii ve 15 hastada BPH tanis1t mevcuttu.

Hastalarin 96°s1 prerenal, 54’1 intrarenal ve 18’1 postrenal etyolojik faktorlere
bagli ABY tanis1 ald1.



Sonlanim noktalari: tam sifa, dializ ihtiyaci olmadan taburculuk, dializ
programina alinan hastalar ve exitus olarak belirlendi. Hastalarin 67’°si tam sifa
(%40.4), 51°1 dializ ihtiyact olmadan taburculuk (%30.3), 31’1 dializ programina
alan (%18.4) ve 19’u exitus (%11.3) olarak sonuglandi. Calismaya KBY’li olup
uzerine ABY eklenen hastalari da dahil edildiginden dolay1 sonlanim noktasinda KBY
yuksek bulundu.

Sonug: ABY etyolojisinde prerenal nedenler agirlikli olarak rol oynar. Hipovolemi,
dehidratasyon ve diisiik kardiyak debi prerenal etyolojide altta yatan nedenlerdir.
Yaglanma ile altta yatan kronik hastaliklar, ilag nefrotoksisitesi ve kontrast madde

ABY’ye zemin hazirlar.

SUMMARY

ABSTRACT

Backgrounds: Acute Renal Failure, which is defined as the loss of renal functions
within hours or days, and accordingly as the congestion of nitrogenic waste such as
urea and creatinine, and as a syndrom characterized with abnormalities in the liquid
electrolyte stability, is an important cause of morbidity and mortality for the
hospitalized patients and is studied according to the prerenal, renal and postrenal

causes in terms of aetiology.

Objective: In this study, it has been aimed to acquire up-to -date aetiological data by
observing and treating the patients who were hospitalized with the diagnosis of Acute
Renal Failure between 2008 and 2011.

Material and Method: 168 patients (95 male and 73 female), who were hospitalized
with the diagnosis of Acute Renal Failure in the internal diseases service of Bezm-i
Alem Valide Sultan Vakif Gureba Education and Research Hospital between 2008 and
2011, were classified into main prerenal, intrarenal and postrenal groups in terms of

aetiology and the acquired aetiological data were studied retrospectively. The



anamnesis, clinical follow-up, epicrisis, applied treatments, laboratory values (urae,
creatinine, electrolytes, hemogram, full urine analysis and arterial blood gases) and
radiologic data (abdomen ultrasonography and urinary ultrasonography) of the
hospitalized patients were used and studied in terms of aetiology. Patients with
Chronical Renal Failure, when added to Acute Renal Failure, were not excluded from
this study in order to observe the mortality rates and to see whether there was a
considerable increase in the need of dialysis, and no age limit was applied to the
patients for the purpose of acquiring aetiological data with the aged population.

Aetiological evaluation was made according to Table 1. Prerenal, intrarenal and
postrenal groups were classified into male and female groups seperately. Data of the
patients over and under 70 age group were also evaluated and compared with each
other.

Findings: The avarage age was determined as 67.8+15.6 years with male group and
70.4 +15.3 with female group, and total avarage age was 69+15.5. Out of 168 patients
with Acute Renal Failure diagnosis, 95 patients (56,5%) were male and 73 patients
(43.5%) were female. In this study, 63% of the patients were 70 and over 70 years old,
and 23.2% of the patients were 80 and over 80 years old. 66 patients were with
Chronical Renal Failure (35 male and 31 female). 64 of the patients were with DM,
91 were with HT, 53 were with coronary failure and 28 were with malignity. 36
patients had a medical record of survived cerebrovascular disease and 15 patients had

a diagnosis of BPH.

Patients, 91 of whom prerenal, 54 of whom intrarenal and 18 of whom postrenal

in terms of aetiologic factors, were diagnosed as Acute Renal Failure.

Outcome points were determined as full healing, discharging the patients in no
need of dialysis, patients in the need of dialysis programme and exitus. The outcome
was 67 patients as full healing (40.4%), 51 patients as discharge of the patients in no
need of dialysis (30.3%), 31 patients as in the need of dialysis programme and 19
patients as exitus (11.3%). As the study included the petients with Chronical Renal



Failure as well as with Acute Renal Failure, Chronical Renal Failure was found to be

high in the outcome point.

Conclusion: Prerenal causes play an important role in the aetiology of Acute Renal
Failure. Hypovolemia, dehydration and low cardiac flowrate are the underlying causes
in the prerenal aetiology. Aging and underlying chronical diseases, drug

nephrotoxicity and contrast substance provide a basis for Acute Renal Failure.



1. GENEL BILGILER

1.1) BOBREK ANATOMISI VE FiZYOLOJiSi

Baobrekler retroperitoneal bolgede vertebral kolonun iki yanina yerlesmis T12 ve
L3. vertebralar hizasinda bulunan iki adet organdir. Saglikli bir eriskinin bobrek
agirligr 130-170 gr arasinda degismektedir. Sag bobregin iist sinir1 sol bobrege gore
biraz daha diisiik konumdadir. Bébrek boyutlar1 bireysel degiskenlikler gosterse de
ortalama uzun ekseni 12 cm, sag-sol ekseni 6 cm ve 0n-arka ekseni 3 cm olarak
kabul edilebilir.

Bébrek dista fibroz bir kapsiille ¢evrilidir. Frontal planda korteks ve medulla
olmak iizere ikiye ayrilarak incelenir. Bobregin en kiigiik fonksiyonel birimi olan
nefronlarin glomeriiler kapiller yumaklar kortekste yer alir (sekil 1).
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Source: Fauc A5, Kasper L. Braunwa Id E. Hausar SL. Longeo DL, Jameson JL. Loscalzo J:
A T on s Principfes of Internsd Medicine. 17th Editicon: http:(rfwww. accessrmadicine. co [aa]

Copwright @ The McSraw-Hill Cormpanies. Inc all rights reserced.

Sekil. 1: Nefron yapisi ve anatomisi

Korteks yer yer medulla i¢ine dogru uzantilar gonderir, piramitler arasindaki bu
korteks kesimlerine ‘Bertin kolonlar1” adi verilir. Medullay: sayilar1 8-18 arasinda
degisen renal piramitler olusturur. Piramitlerin tepesine papilla denir ve papillalar
idrarin bosaltildig1 ¢cok sayida tubulus agzi tarafindan olusturulmustur. Bu alana
minor kaliks denir. Birkag minor kaliksin birlesmesiyle major kaliks olusur. 3-5
Major kaliksin birlesmesiyle pelvis renalis olusur. Pelvis renalis tlireteropelvik
bileske ile iireterle birlesir. Ureteropelvik bileske iireter darliklarindan ilkidir;
digerleri iireterin pelvise girisindeki arteria iliacalar1 ¢aprazladigi yerde, tliglinciisii ise
mesane duvari igerisindedir (1).

Baébrekler, viicuttaki hiicrelerin fonksiyonlarinin normal bir sekilde
gerceklesebilmesi igin ekstraselliiler ortamin dengesini, yani homeostazisi saglar.
Bunu yerine getirebilmek i¢in viicudun sivi-elektrolit ve asit-baz dengesini diizenler,



gunlik metabolizma sonucunda agiga ¢ikan zararli maddelerin atilimini; toksin, ilag
ve bunlarin metabolitlerinin detoksifikasyonunu ve atilimini saglar. Bobrekler idrar
olusturarak bu metabolik gdrevlerini yerine getirir (2).

Bobrekler yukaridaki gorevlerine ek olarak sistemik ve renal hemodinaminin
diizenlenmesinde rol alir. Burada RAA sistemi, PG, NO, Endotelin ve Kallikrein-
kinin sistemi rol alir. Ayrica bobrekler EPO sentezleyerek eritrosit tiretimini uyarir
(3). D vitamini aktivasyonunu saglayarak kalsiyum ve fosfor metabolizmasini
diizenler. Ayrica peptik yapidaki hormonlarin ve diisiik molekiil agirlikli proteinlerin
katabolizmasini saglar. Bobrekler uzun sireli aglik durumunda aminoasitlerden
glukoz sentezine yani glukoneogenezde de rol alir.

Her bir bobrekte yaklasik 1.2 milyon nefron vardir (1). Her nefron, filtrasyonun
baslangicinda 6nemli olan kan akimini saglayan glomeriil, filtrasyonun bagladig:
bowman kapstli, sekresyon ve reabsorbsyonun olusturuldugu proksimal ve distal
tubuluslar, bu yapilari birlestiren henle kulbu ve olusan idrarin mesaneye drenajini
saglayan, tiretere ulastiran toplayici kanallardan olusur (1,4).

Glomerul, kapiller kiimelerinin nefronun genis ve kor ucundaki Bowman
kapsiilii i¢ine girmesi ile olusur ve yaklasik olarak 200 mikrometre ¢apindadir.
Glomeriilii olusturan kapiller kiimeleri nefrona biiylik miktarlarda kan akimi
saglanmasindan sorumludur (5). Bowman kapsuliinde kan ve glomeruler filtrat
birbirinden iki ayr1 hiicresel tabaka ile ayrilir: kapiller endotel ve tubulus epiteli
(podositler) (sekil 2).

Source: Fauci AS. Kasper DL, Braunwsa Id E. Hauser SL, Longe DL, Jameson JL, Loscalzo J:
Harrison's Principles of Interns! Med icine, 17th Edition: http://www. accessmedicine.co "

Copyright @ The McGraw-Hill Companies. Inc All rights reserved.

Sekil. 2: Kapiller endotel ve tubulus epiteli (podositler)

Bu iki tabaka arasinda glomerul bazal membran (GBM) vardir. Endotel hiicreleri
ile bazal membran arasinda glomertiliin hiicresel matriksini ve destek yapisini
olusturan mezensim hiicreleri bulunur (6).



Glomertiiler mezengim mukopolisakkaritler ve glikoproteinlerden olugsmus bir
matriks i¢ine yerlesmis mezensiyel hiicrelerden olusur. GBM mezengiyumun
glomeriiler kan akimi ile en yakin temas halinde oldugu noktada bulunur. Bu noktada
glomertiler dolasim mezengiumdan gozenekler iceren fenestre endotel tabakasi ile
ayrilir. Bu sekilde makromolekiillerin yanisira mikromolekdlleri de tasiyan plazma
mezengiel bolgeye gecebilir. Ayrica mezengiel ve endoteliyal hiicrelerin pozisyonu
bu hiicrelerden birinden saliverilen maddelerin diger hiicreler ile parakrin
etkilesimine izin verecek bigimde bir ¢apraz etkilesimine izin verir (7).

Mezengial hiicreler ¢esitli vazoaktif peptitlerin (AT2, ET-1,TX ve AVP)
reseptOrlerinin yanisira aktin ve miyozin icerirler. Glomeriiliin hiler bolgesinde bu
hiicreler jukstaglomeriiler aparat (JGA) yanisira afferent ve efferent arteriyollerin
lumene bakan tarafi ile temas halindedir (6,8,9).

Jukstaglomeriiler cisimcik; afferent ve efferent arteriyoliin farklilagan hiicreleri,
henle kulpunun ¢ikan kalin kolunun 6zel bir b6liimii yani makula densa ve
ekstraglomeriiler mezengial hiicreler yani lacis hiicrelerinden olusan yapidir. JGA
gorevi bir enzim olan renin salgilamaktir (sekil 3).
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Harvizon's Principlas of Intarnal Madicine, 17th Edition: http i/ www, accessmedicine.caom

Copywright @ The McocGraw-Hill Companies, Inc All rights reserved,
Sekil. 3: Jukstaglomeriiler aparat ve glomerul yapisi

Bobrekler aorta abdominalisin bir dal1 olan renal arter ile kanlanir. Dakikada
birim doku basina beyin ve kalpten daha fazla kan alir. Kardiyak dakika atim
hacminin %20 si bobrekler tarafindan alinmaktadir. Yani bobrekler yaklagik olarak
glinde 180 litre kan suzmektedir. Korteks bobrege gelen kanin % 80’ini alir. Nedeni
ise kanin en fazla gollendigi yapilar olan glomeriiler yumak kortekstedir. Medulla
gelen kanin yaklasik %20’sini alirken bobregin en kotii kanlanan yeri olan papillalar
%] civarinda kanlanir. Bébregin vendz kanini vena renalisler alir ve vena cava



inferiora drene olur. Bobregin innervasyonu ¢Olyak pleksustan koken alan sempatik
sinir lifleri ile olur. BObrekte parasempatik innervasyon yoktur (1).

Idrar olusumunda 3 asama vardir: glomeriiler filtrasyon, tubuler reabsorbsyon ve
sekresyon. Biyik damarlar ile gelen kan, interlober, arkuat, interlobller ve afferent
arteriyoller araciligiyla glomeriile ulasir. Filtrasyon islemi burada gerceklesir. GBM
islevsel olarak glomertiler kapillerlerinin gegirgenligini diizenler. Maddelerin
glomertiler filtrata gecebilmeleri boyutlarina ve elektriksel yiiklerine baglidir.
Stizme mebrani molekiil agirligi 70,000 ve {lizerinde olan maddelere gegirgen
olmadig1 halde molekiil agirlig1 15,000 olanlara kars1 gecirgendir. Molekiil agirligi
15,000-70,000 arasinda olanlar elektriksel yiiklere bagli olarak degisik derecelerde
gecerler (2).

Glomeritiler filtrasyon bir stizme islemidir, idrar olusumunun bu asamasi pasif
diffiizyonla gergeklesir, enerji harcanmaz (3).

S1v1 proksimal tiiplere gegtiginde ilk olusan olay reabsorbsyondur. Proksimal
tubullerin duvari apikal yiizde tight junction’lar araciligiyla birlesen tek sirali bir
hiicre tabakasindan olusmustur. Bu hiicrelerin liimene bakan yiiziinde ¢ok sayida
mikrovilliisiin biraraya gelmesi ile olusan fircams1 kenar yeralir (4).

Glomerullerden stizulen sivinin yaklasik tigte ikisi tiibiiler sivinin ozmolaritesini
degistirmeden geri emilir. Yani bu bolgedeki sivinin geri emilimi izoozmotiktir ve
Na+ “un aktif transportu ile birliktedir. Na+ geri emilimine CI- ve HCO3- geri
emilimi de eslik eder. Proksimal tiiplerin baslangi¢c kismindaki HCO3- geri emilimi
fircams1 kenar membranindaki Na+/H+ degistirici mekanizmalar ile gergeklesir ve
karbonik anhidraz enzimine bagimlhidir. Benzer sekilde glukoz, aminoasitler ve diger
baz1 organik maddeler de sodyuma bagli bir Ko-transport islemi ile geri emilirler.
Glukoz ve sodyum membranda ortak bir tagiyiciya baglanir ve sodyum elektriksel ve
kimyasal gradiyent boyunca hiicre i¢ine girerken glukoz da beraberinde taginir. Su
ise tiibiil i¢i s1vinin ozmolaritesinin sabit tutulmas1 amaciyla pasif olarak geri emilir.
Glomertilden emilen HCO3 iin %851, NaCl’nin %40’1, suyun % 60’1, organik
maddelerin ise tamamina yakini proksimal tubullerde geri emilir (sekil 4). Bu
nedenle bobrekler giinde yaklasik 180 litre filtre etmesine ragmen bu miktarin ancak
1-2 litresi idrarla viicuttan disar1 atilir (10,11).
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Sekil 4: Proksimal tubulusta mekanizmalar

Proksimal ve distal tubuluslar henle kulbu tarafindan birlestirilir. Henle kulbu
inen ve ¢ikan kollardan olusur. Cikan kolun ince ve kalin segmentleri vardir. Inen kol
suya ylksek oranda gecirgendir. Burada su ozmotik guclerin etkisi ile pasif olarak
geri emilir. Cikan kol suya ¢ok az gegirgendir. Cikan kolun kalin segmentinde
sodyum aktif olarak geri emilirken su geri emilimi olmaz. Bu nedenle henlenin bu
kismina ‘diliisyon segmenti’ denir. Sekresyon islemi Henle kulpunda baslar. CI —
iyonlart ve bir miktar sodyum kan dolagimindan tubulus igerisine aktif transportla
taginir. Henle kulpundan gecis esnasinda tiibiiler sivi hacmi yaklasik olarak %5
oraninda azalir ve plazmaya gore hipotonik hale gelir (4,10) (sekil 5).
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Sekil 5: Henle kulbunda mekanizmalar



Distal tubuluslarda reabsorbsyon az da olsa devam ederken sekresyon 6n plana
cikar. H+ ve K+ tubuler sekresyona ugrarken diisiik miktarlarda ( filtre edilen
miktarin % 10’u) sodyum ise geri emilir. Viicutta asit-baz dengesini diizenleyen
sistemin bir par¢asi olarak amonyak sekresyonu da burada gergeklesir. NaCl geri
emilimi ise elektriksel olarak nétral olan Na+ ve Cl- kotransportu seklindedir. Yine
liimenin bu kisminda yer alan apikal Ca+2 kanallar1 ve Na+/Ca++ degistirici sistemi
araciligiyla Ca+2 geri emilir (sekil 6). Bu islem paratiroid hormon tarafindan
diizenlenir. Bu boliimdeki su reabsorbsyonu ise ADH etkisine bagimlidir. ADH
yoklugunda su geri emilimi olmaz. Bu nedenle idrar dilte hale gelir. ADH varliginda
ise distal tiiplerin son kisminin suya gegirgenligi artar. NaCl geri emilimi ise
aldesteron tarafindan diizenlenir (3,10,11).

Distal convoluted

Thiazides tubule
SNa ————+
Cl——
—Ei%—-r [
.
Ga—%—-—
Ca—e
HEO.‘ ~ap——————3Ma
- S
-
Lurmen Blood

Source: Fauci A5, Kasper DL, Braunwald E, Hauser SL, Longo DL, Jameson JL, Loscalzo J:
Harrizor's Principles of Internzd Medicine, 17th Edition: http:/fwww, accessmedicine.com

Copwright @ The McGraw-Hill Companies, Inc All rights reserved.

Sekil 6: distal convulate tubulde mekanizmalar

Distal tubuluslar toplayici tiiplere bosalirlar; bunlar ise biraraya gelerek toplayici
kanallar1 olusturur. Nefronun bu bélimu idrardaki son NaCl konsantrasyonunu
belirler. Toplayici tiiplerde iki ayr1 hiicre tipi yeralir: bunlar Na+ reabsorbe eden ve
K+ sekrete eden ‘ana hiicreler’ ve H+ iyonu sekresyonundan sorumlu olan ’ interkale
hiicreler’ dir. Buradaki sodyum geri emiliminden sorumlu olan ana hicrelerin apikal
membrani, diger tiibiiliis segmentlerinden farkli olarak Na+ ve diger iyonlar igin
kotransport sistemi yerine Na+ ve K+ i¢in 6zgiil iyon kanallar1 i¢erir. Nefronun bu
boliimii siki epitelle doseli olup, iyonlara ve suya kars1 gegirgenlikleri azdir. Bu
nedenle, bu nefron segmentinde iyon ve suyun hareketleri birbirinden bagimsiz
olarak diizenlenir ve aldesteron ile ADH etkisi altindadir (4 ) (sekil 7).
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Sekil 7: Kortikal kollektor tubullerde mekanizmalar

Aldesteron sodyum reabsorbsiyonunu arttirirken potasyum salinimini uyarir.
Aldesteronun sodyum reabsorbsiyonu iizerine etkisi 3 asamalidir:

1) Membrandaki aldesteron reseptorleri lizerine etkiyerek Na+/H+ pompasini
uyarmak suretiyle hizli bir etki olusturur.

2) Hiicre ici reseptorlere baglanarak apikal membrandaki sodyum kanallarini aktive
eden 0zgiil bir mediyator proteinin sentezini saglar ve sodyumun hiicre i¢ine gecisini
saglar.

3) Bazolateral sodyum pompalarinin sayisini arttirmak suretiyle uzun siireli etkiye
yolagar. Aldesteronun saliverilmesi indirekt olarak JGA tarafindan diizenlenir.

ADH nefronun bu béliimiinde membranin suya kars1 gecirgenligini arttirarak
suyun pasif diffiizyonunu kolaylastirir. Viicutta V1 ve V2 olmak iizere aktif olarak
iki reseptorii vardir. V1 vaskiiler diiz kasta bulunur. Fosfoinozitol yolu tizerinden
intraselliiler kalsiyum konsantrasyonunu arttirarak vaskuler kontraksiyonlara yol
acar. V2 reseptorii ise distal nefronda bulunur; bir G proteinidir, ve cAMP vasitasiyla
intraselltler alanda bulunan vezikiillerden luminal membranlar i¢inde su kanallar
(aquaporin) olusumuna yol agar (4). Bobrekte 7 aquaporin tanimlanmistir. Aquaporin
2 birlestirici tubulus ve kollektor kanallarin esas hiicrelerinde vardir. Bu kanallar
nefrojenik diyabetes insipidusta anormaldir. Bu nedenle bu hastalarda su emilimi
defektiftir ve politri gorullr (2) (sekil 8).
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Sekil 8: Medduler kollektor kanallarda mekanizmalar

Papillalardan stzilen idrar normalde pelvis iginde beklemez ve Ureterler ile
mesaneye gelerek burada depolanir. Mesane doldukga dolgunluk hissiyle detrusor
kaslar kontraksiyona baslar. Mesane i¢indeki idrar1 bosaltana kadar bu
kontraksiyonlar devam eder. Mesane bosaltilinca detrusor adele gevser, mesane
boynu kapanir, iiretral ve perineal adele tonusu normale doner.

Bobregin endokrin gorevleri arasinda eritropoietin sentezi, D vitamini
hidroksilasyonu vardir. Renin-Angiotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS), Kallikrein-
Kinin-Bradikinin Sistemi, Otakoidler (eikosanoidler, prostaglandin ,
tromboksanlar,lkotrienler ve epoksitler), Natriliretik Peptitler ve Nitrik Oksit bobrek
fizyolojisinde ¢cok 6nemli roller oynar.

Bunlarin disinda bobrekler laktik asid, alfa-ketoglutarik asid gibi bazi organik
asidleri glukoza cevirir yani glukoneogenezde rol alir. Ayrica bobrekler Beta2-
mikroglobulin ve hafif zincirler gibi diigiik molekiil agirlikli proteinlerin ve insiilin,
parathormon, kalsitonin, glukagon, biiylime hormonu gibi peptik hormonlarin
katabolizmasinda rol alir (12).



1.2. AKUT BOBREK YETMEZLIGIi
1.2.a.TANIM

ABY saatler veya giinler i¢inde renal fonksiyonlarin kaybi, buna bagli olarak tire
ve kreatinin gibi nitrojenik artik tirlinlerin birikmesi ve siv1 elektrolit dengesindeki
anormalliklerle karakterize bir sendromdur (13,14). Ya da baska bir tanimla ‘24
saatlik bir zaman suresi icinde kan Ure azotu(BUN) veya serum kreatinin
diizeylerinde bazal degerlere gore % 50 den daha fazla olan artis’ akut bobrek
yetmezligi olarak tanimlanir (15).

ABY nin nedenleri iilkeler arasinda biiyiik farkliliklar gostermektedir.
Obstriiksiyon ve gebelige bagl olarak gelisen ABY gelismis iilkelerde daha fazla
goriilmesine karsin, cerrahi ve medikal tedavi sonrast gelisen ABY gelismis
ulkelerde daha yaygin olarak goriilmektedir (16).

ABY goriilme siklig1 klinik duruma gore farkliliklar gosterir; hastaneye kabul
edilen vakalarda kabulde %1, hastaneye yatirilarak izlenen hastalarin %2-5 inde,
kardiyopulmoner bypass %4-15 ve yogun bakim tnitelerindeki hastalarin %30 unda
ABY gelismektedir (13,17,18).

ABY yuksek mortalite ve morbidite ile seyreden kompleks bir klinik tablodur.
Son yillarda diyaliz ve tip alanindaki gelismelere ragmen ABY mortalitesi halen
yuksektir ve bu oran % 50-70 civarindadir. ABY tedavisi de hastanede uzun siire
kalmay1 gerektirir, maliyeti de oldukga yiiksektir. Bu nedenle 6ncelikle ABY’nin
gelismesi 6nlenmelidir ( 19,20,21,22).

ABY ’nin olusum nedenleri, tan1 ve tedavi agisindan ti¢ ana grupta toplamak
mumkadndr:

1.3.PRERENAL NEDENLER:

Sistemik kan basincinin diismesine veya baska sebeplere bagli olarak
perfiizyonun azalmasi sonucunda bobrek fonksiyonlarinin hizla bozulmasidir.
Hastane disinda gelisen tiim olgularin %70 inden; hastanede yatanlarin da %40’ 1indan
prerenal etiyoloji sorumludur. Prerenal ABY fonksiyonel dzelliklidir ve bobrekte hic
bir organik lezyon yoktur. Bu tabloya sebep olan kan basinci diismesine ¢cogu kez
degisik etiyolojili (hipovolemik, vazosimik, kardiyojenik) soklar sebep olurlar.
Ancak, konjestif kalp yetmezligi veya siroz gibi effektif intravaskiiler kan hacmini
azaltan durumlar; siklosporin, nonsteroid antiinflamatuarlar gibi vazokonstriiksiyona
sebep olan ilaglarin kullanimi; sistemik vaskiilitler; habis hipertansiyon; hemolitik
uremik sendrom; renal arter tromboembolileri ve peroperatuvar renal arter



klemplenmesi gibi bobregin biiyiik veya kiigiik damarlarinda obstriiksiyona sebep
olan patolojiler de bobrek kanlanmasini bozarak prerenal akut bobrek yetmezligine
zemin hazirlayabilir. Aterosklerotik ve yasli hastalarda bobrek kan akimi zaten
azalmis oldugu icin prerenal yetmezlik daha kolay ortaya cikar.

Prerenal nedenlere bagli ABY de idrarin dansitesi ve ozmolaritesi yiiksektir,
proteiniiri yoktur ve sediment normaldir. Idrar sodyumu ve fraksiyone sodyum
ekskresyonu diistiktiir (tablo 1).

Prerenal ABY de baslangigta bobreklerin histolojisi normal oldugu halde sokun
veya iskeminin uzun siirdiigli durumlarda organik bobrek lezyonlari ortaya gikar ve
hastada akut tubuler nekroza bagli intrarenal ABY gelisir.

Prerenal ABY de primer nedenlere yonelik tedavi ile bobrek perflizyonu erken
donemde diizeltilebilirse oligiiri ortadan kalkar, fizyoloji cogu kez normale doner.

Tedavide; agir kanamalara bagli hipovolemi igin kan transfuizyonu, plazma
kayiplar i¢in izotonik sodyum kloriir ¢ozeltisi, idrarla veya gastrointestinal
kayiplarda %5 dekstroz-%0,45sodyum klorir gibi hipotonik soluisyonlar tercih
edilmelidir (15,23).



PRERENAL YETMEZLIK

DUSUK KARDIYAK DEBI

» miyokard infarktiisii

* kardiyak aritmi

* KKY

* pulmoner tromboemboli

* pozitif basingli mekanik ventilasyon

HIPOVOLEMI

* yetersiz stvi alimi

« ekstraselliiler siv1 kayb1
- renal s1v1 kaybi
- gastrointestinal yolla s1vi kaybi
- deri yoluyla siv1 kaybi

UCUNCU BOSLUGA SIVI SEKETRASYONU
* hipoalbuminemi

* karaciger sirozu

* nefrotik sendrom

* pankreatitis

* travma

* peritonitis

* intestinal obstriiksiyon

* yaniklar

SISTEMIK VAZODILATASYON
* sepsis

* sok

* karaciger yetmezligi

« antihipertansif ila¢ kullanim1

* agirt doz ilag alimi

RENAL ARTER OBSTRUKSIYONU VEYA CIDDI
KONSTRUKSIYONU

« aterosklerosis

* emboli

 tromboz

« vaskaiilit

« renal pedikiil kompresyonu

» abdominal aort anevrizmast riiptiirii

« endotoksinler

« siklosporin A

RENAL OTOREGULASYONUN BOZULMASI
* prostaglandin inhibitdrleri
* ACE inhibitérleri

POSTRENAL YETMEZLIK (OBSTRUKSIYON)

INTRAURETRAL OBSTRUKSIYON
* kan pihtisi, tas, papiller nekroz, mantar topu

EKSTRAURETRAL OBSTRUKSIYON
* aberran damarlar, ligasyon, malignansi, endometriosis,
retroperitoneal fibrosis ve tumorler

ALT URINER SISTEM OBSTRUKSIYONU
* Uiretral striktiir

* prostat hipertrofisi veya timor

* mesane ca

* servix ca

* nérojen mesane

INTRINSIK AKUT BOBREK YETMEZLIiGi

VASKULER HASTALIKLAR

* malign hipertansiyon

« vaskiilitler

* hemolitik liremik sendrom

* trombotik trombositopenik purpura
* preeklampsi

* postpartum nefrosklerosis

* kolesterol embolisi

» renal kortikal nekroz

GLOMERULER HASTALIKLAR

« akut postinfeksiyoz glomeriilonefritis
* goodpasture sendromu

* rapidly progressif glomeriilonefritis

* lupus nefriti

* [gA nefropatisi

« intertisyel nefritis

INTERTISIEL NEFRITIS

+ infeksiy0z sebepler: stafilokoklar, gram negatif bakteriler,
leptospiroz, bruselloz, virusler, mantarlar

« infiltrative sebepler: lenfoma, 16semi, sarcoidosis ve diger
graniilomat6z hastaliklar

« ilaglarla ilgili sebepler: penisilinler,

sefalosporinler, NSAII, allopurinol, tiazid ve kivrim diiiretikler,
simetidin, fenitoin, rifampisin

« akut tubuler nekroz

- iskemik hasar

- uzamis prerenal azotemi

- sok, crush sendromu, major travma

+ idiopatik

NEFROTOKSIK HASAR

« antibiyotikler, radyokontrast maddeler, anestezikler,
kemoterapddikler, immunsipressif ajanlar, amfoterisin B,
yiiksek doz mannitol, organik ¢oziiciiler, pestisidler, agir
metaller

PIGMENT HASARI
* miyoglobiniiri, hemoglobiniiri

KRISTALLERIN OLUSTURDUGU HASAR
« iirik asit nefropatisi, oksalat nefropatisi, sulfadiazine, asiklovir,
metotreksat

METABOLIK SEBEPLER
* hiperkalsemi, miyelom proteinleri, uzun zincir nefropatisi

Tablo 1: ABY’de etyolojik faktorler




1.4. INTRARENAL NEDENLER

1.4.a. Bobregin kicik damar yapilarimi tutan hastahiklar:

Henoch-Schoénlein purpurasi, Wegener granulomatozu ve poliarteritis nodosa
gibi sistemik vaskiilitler ile bobregin damar yapilarinda inflamasyona yol acan habis
hipertansiyon, hemolitik tremik sendrom ve trombotik trombositopenik purpura
sirasinda bobrege normal miktarda kan geldigi halde damar lezyonu yiziinden bu
kan glomeriillere yeterli oranda ulagamaz.

Bobregin kiigiik damar yapisini tutan bir diger durum postpartum dénemde,
dogumdan 12 hafta sonrasina kadar gériilen ve mikroanjiopatik hemolitik anemiye
benzer vaskuler inflamasyon sonucu olusan durumdur.

1.4.b. Glomerdulleri tutan hastaliklar:

Akut glomeriilonefrit; A gurubu beta hemolitik streptokoklar, ayrica diger bazi
bakteriyel , viral ve parazitik infeksiyonlar sonrasinda ortaya ¢ikabilen,
glomertillerde iltihabi infiltrasyon ve mezengial artis sebebiyle glomeriiler
kapilerlerin oblitere olmasiyla ABY ye neden olur. Hizli ilerleyen glomeriilonefrit;
Bowman boslugunun parietal epitel hiicrelerinin kontrolsiiz bir sekilde prolifere
olarak yarimaylarin olusumuna yolacan bir hastaliktir. Boylece filtratin birikebilecegi
bir mekan kalmaz. Bobrek fonksiyonlari haftalar (bazen giinler) i¢inde hizla azalarak
durur.

Immiin depositler, oksidanlar, proteazlar, kemokin ve sitokinlerin araciligiyla
ekstrakapiller ve endokapiller proliferasyona yol acarak ve bazal membran hasari
yaparak intrarenal ABY ‘ye yol agar (sekil 9).

P E
@
i
/ Cy‘tok.i/rws
Chemokines /
/

Cyitokines

Chemokines

S .
Basement membrane

Extracapillary
damage 2 e

proliferation
——

A

D CafCe_gMAC

Source: Fauc AS, Kasper DL, Braunwa Id E, Hauser EL, Lango DL, Jameson JL, Loscalzo J:
Herrison’s Princioles of Interns! Medicine, 17th Edition: http://www. sccassrmedicine. co a2

<Copyright @ The McGraw-Hill Companies. Inc Al rights ressre=d,

Sekil 9: Glomeriiler hasar mekanizmalari



Bilateral kortikal nekroz; korteksteki tiim yapilarin diffiiz sekilde nekroze
olmastyla karakterize ve tiim organik ABY lerin yaklasik %5 inden sorumludur.
Kortikal nekroza abruptio plasenta, preeklampsi, eklampsi, sepsis, agir hipotansiyon,
ve mikroanjiopatik hemolitik anemilerin seyrinde rastlanir. Patogenezde agir iskemi
ve DIC rol alir.

1.4.c. Intertisyumu ve papillay: tutan hastaliklar:

Bobrek intertisyumunun akut ve yaygin 6demi ile karakterize bir hastalik olan
akut intertisyel nefrit; degisik ilaglar (metisilin, sefalosporinler, sulfanamidler,
rifampisin, siprofloksasin, NSAIl, tiazid ditiretikler, furosemid, fenitoin, allopurinol
gibi), hiperkalsemide, SLE gibi otoimmun hastaliklarda, sarkoidoz gibi infiltratif
hastaliklarda ve infeksiyonlarin seyrinde yaygin intertisyel 6dem neticesinde
intrarenal obstriiksiyon olusur.

Bilateral akut pyelonefritte bobrek intertisyumunun irinli iltihabi s6z konusudur.
Intertisyel ddem ve inflamasyona sekonder ABY gelisir.

Akut papiller nekroz; yiiksek dozda analjezik ve NSAII kullanimi, DM, orak
hlcreli anemi, obstruktif nefropati, akut veya kronik pyelonefrit ve renal transplant
rejeksiyonu sonrasinda ortaya ¢ikar. Papilla bilindigi gibi bobregin en kétii kanlanan
bolgesidir, bobrege ulasan kanin ancak %] 1 papillalara gelir. Her bir papilla 50000-
150000 nefronu drene eder. Bir papillanin nekroze olmasi bu kadar nefronu devre
dis1 birakir (15).

1.4.d. Tubuluslar etkileyen hastahklar:

Tubulus igerisinde degisik maddeleri ¢okmesi sonucu intrarenal presipitasyona
ve bdylece obstriksiyona yol acar. Akut Urik asit nefropatisi intrarenal obstriiksiyona
yol acan en 6nemli nedendir. Kemoterapiler sirasinda iirik asit diizeyi ani olarak ¢ok
yiikselebilir. Urik asit Ph’1 diisiik olan distal tubulus ve toplayici kanallarda ¢oker ve
intratubuler tikaglar olusturur bu da idrar akimini engelleyerek ABY ye neden olur.
Multipl Myelomda Bence-Jones proteinleri (resim 1), hiperkalsemik hastalarda
kalsiyumlu silindirler, sulfanamid, asiklovir ve metotreksat kullananlarda bu ilaglara
ait kristallerin ¢cokmesi sonucu intratubuler obstriiksiyon olusur.
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Resim 1: Multipl Myelomda bébrek tutulumu

Intrarenal ABY etyolojisinde %85-90°1 olusturan ve halen en énemli neden
olarak bilinen ATN iskemik ve toksik nedenlere baglidir (24).

1.4.e. iskemik ATN:

Cogu kez prerenal ABY’ye yol agan faktorlerin uzamasi sonucunda renal
parankim hasari da tabloya eklenir. Renal perfiizyon diizeltilse bile prerenal
azotemiden farkl: olarak tablo hemen diizelmez (25).

Nekroz olusturabilecek iskeminin siiresi kesin olarak bilinmez. Hastanin yast,
kollateral dolasim durumu, eslik eden hastaliklar, sokun derinligi bu siireyi belirler.

ATN de tiim hiicreler ayni anda nekroza ugramaz; énemli bir kisminda subletal
degisiklikler(fircamsi kenarlarin kaybi, plazma membraninda yapisal bozukluklar,
hiicresel kutuplarin degisime ugramasi gibi) gozlenir. Iskemik hasarda en yogun
olarak proksimal tubuluslar(6zellikle de dig meddulada yerlesim gosteren pars rekta
boliimii) etkilenir. Distal tubuluslar, henle kulpunun meddiiler ¢ikan kolu da ciddi
olarak etkilenebilir (25,26).

1.4.f Toksinlere bagh ATN:

Bobrekler toksik ajanlara karsi asirt derecede hassastir. Toksinler eksojen ya da
endojen kaynakli olabilir. Eksojen toksin ve ilaglar bobrek perflizyonunu bozarak
dolayl olarak etkileyebilecegi gibi dogrudan tubulus hiicrelerine etki ederek nekroza
yol agabilirler. Nefrotoksik potansiyeli olan ilaglar giinliikk yasamda oldukga sik
kullanilirlar. Ortalama dmriin uzamasina bagli olarak, yasla siklig1 artan hastaliklarin
tedavisi ve ¢esitli tibbi incelemelerin tanisal amagcli olarak kullanilmasi nefrotoksisite
riskini arttirmaktadir.



Antibiyotikler (aminoglikozitler, sefalosporinler, rifampisin, kolistin, amfoterisin-B
gibi) ATN ye yol agarlar. Bu zeminde gelisen ABY’ler ¢ogu zaman nonoligurik
seyreder.

Angiotensin Converting Enzim Inhibitorleri (ACEI), saglikl kisilerde bobrek
kan akimimnda anlamli bir diisiise yol agmazlar. Onceden bobrek fonksiyonlar1 bozuk
olanlarda, fonksiyone tek bobregi olanlarda, glomeriiler perfiizyonun bozuldugu
durumlarda nefrotoksik etkileri ortaya ¢ikar. Bu ilaglar bilateral renal arter stenozu
olanlarda ve gebelerde kontreendikedir.

Urografi, CT, anjiografi gibi iyotlu kontrast ajanlar kullanilan incelemeler
saglikl kisilerde nefrotoksik etkileri genelde goriilmez iken, ileri yas, diabetiklerde,
KBY’li hastalarda, nefrotoksik ila¢ kullanan ve dehidrate hastalarda,hiperdirisemisi
olan hastalarda tekrarlayan incelemelerde nefrotoksik etkileri gorullr. Serum
kreatinin diizeyi 2.0 mg/dL’den diisiik hastalarda kontrast ajanlara bagli ABY riski
%3,5 iken kreatinin diizeyleri 4,5 mg/dL’nin {izerinde olanlarda bu risk %81°e kadar
cikabilir (24).

NSAII prostaglandin sentezini inhibe ederek presipite edici faktorlerinde
varliginda ABY’ye yol agar. Bu tip ABY riski romatizmal yakinmalari olan ve
ateroskleroz sonucunda bobrek perfiizyonu bozulmus yaslt hastalarda artmagtir.

Endojen toksinlerden klinik 6nemi olanlar hemoglobin ve myoglobindir.
Hemoglobiniiri; intravaskiiler hemoliz sonrasinda goriiliir. Bazi ilaglarin kullanima,
infeksiyonlar, yilan ve bocek sokmalari, yaniklar ve hemolitik iremik sendrom
intravaskiiler hemolize yol agar. Yanlis kan transfiizyonu klinikte en sik karsilasilan
intravaskuler hemoliz ve hemoglabiniiri nedenidir. Hemoliz sonucunda ortaya ¢ikan
serbest hemoglobin glomeriillerden stzilerek glomeruler filtrata geger ve tubuluslar
Uzerine toksik etki gosterir.

Klinikte anlamli myoglobiniiri rabdomyoliz sonrasinda ortaya ¢ikar. Bazen hafif
travmalar ile hatta gérindrde hi¢ kas travmasi olmaksizin nontravmatik rabdomyoliz
olabilecegi gibi ‘crush sendromu’ nda oldugu gibi sistemik ve komplike bir tabloya
yol acabilir. Myoglobiniirik ABY, iilkemizi yasa bogan 17 Agustos 1999 Marmara
depreminde carpici olarak dnemini gostermistir. GO¢lik altindan sag ¢ikarilan
hastalarin %12’sinde renal problemler gériilmiis, bu hastalarin %74,6’s1 dializ
tedavisi gérmiistiir.Renal problemleri olan hastalarin % 15,2’si 6lmiistiir
(27,28,29,30).

1.5. POSTRENAL ABY

Bobrek parankiminde olusan idrarin iireterler, mesane boynu veya tiretradaki
obstriiksiyonlara olarak akut retansiyona ugramasi postrenal ABY’ye neden olur.
Tiim ABY’lerin yaklasik %5°1 postrenal ABY dir.

Uriner obstriiksiyon ¢ogu kez iireter veya iiretranin liimenindeki (intraluminal)
veya cidarindaki (intramural) lezyonlara baglidir. Bu lezyonlar intrinsik nedenlerdir.



Bazen de distan bas1 yapan patolojiler sonucunda da ortaya ¢ikar (ekstrinsik
sebepler).

Genellikle tiriner sistemin anatomik darlik bolgelerinde obstriiktif faktorler (tas,
timor, pihti) etkili olur. Prostat hiperplazisi, prostat malignitesi ve mesane kanseri
mesane boynu obstriiksiyonu yapar. Uretrada tas, tiimdr, yabanci cisim idrar akimina
engel olusturarak bobrek fonksiyonlarini bozar. Sayilan nedenler parsiyel yada
komplet obstriiksiyona neden olur. Parsiyel obstriiksiyonda uzunca bir sure bobrek
fonksiyonlar1 korunabilse de komplet obstriiksiyonda hemen her zaman ABY ile
sonuglanir (15).

MATERYAL VE METOD

2008-2011 Yillar1 arasinda Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba EAH I¢
Hastaliklar1 servislerine ABY tanisi ile yatirilan 146 hasta (83 erkek, 63 kadin)
etiyolojik acidan incelendi. Akut bobrek yetersizligi nedeni olarak prerenal, renal ve
postrenal etyolojiler retrospektif olarak arastirilarak, hastalarin hangi gruba girdikleri
tespit edildi.

Hastalarin yatis anamnezleri, klinik takipleri, uygulanan tedaviler, hasta
epikrizleri, laboratuvar degerleri (iire, kreatinin, elektrolitler, kan sayimi, tam idrar
tetkiki, arter kan gazlar1) ve radyolojik veriler (batin USG, iiriner USG) kullanilarak
etyolojik ac¢idan incelemeye tabi tutuldu. KBY’li hastalar, KBY iizerine ABY
eklendiginde dializ ihtiyacinin anlamli artis olup olmadigini gérmek amaciyla ¢alisma
dis1 tutulmadi. Yash hastalarda akut bobrek yetersizligi nedenlerini ve hastaligin

seyrini tespit etmek i¢in 70 yas Ustii hastalar ayrica incelemeye tabi tutuldu.

Etiyolojik degerlendirme tablo.1 esas alinarak yapildi. Prerenal, renal ve postrenal
gruplar kadin ve erkeklerde ayr1 ayri incelendi. 70 yas alt1 ve 70 yas istii hastalarda

veriler ayrica degerlendirilerek karsilastirildi.

Mortalite ile yas, mortalite ile cinsiyet, mortalite ile kreatinin degeri, mortalite ile
tek basina ABY ve KBY iizerine eklenmis ABY iliskisi incelendi. Yas ile kreatinin
degerleri arasinda anlamlilik arastirildi. Hastaneye yatis siiresi ile mortalite arasindaki

baglant1 sorgulanda.

ISTATISTIKSEL ANALIZ



Bulgularin istatistiki degerlendirilmesi sirasinda Statistical Package for Social
Sciences (SPSS for Windows 15.0) programi kullanildi. Sayisal veriler Ortalama
(medyan) deger, standart sapma ve ylizde oran verilerinden yararlanildi. Yas ve
kreatinin yiiksekligi arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde Student’s t testi
kullanildi. Mortalite ve yatis siiresi i¢in bagimsiz risk faktorleri Fisher testi ile
belirlendi. 2x2 Ki-kare testi ile dort gozli tablolarla veriler analiz edildi. Buna gore; p
degerinin <0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Sonuclar %95 giiven
araliginda anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi. Elde edilen veriler literatiir

bilgileri 151¢1nda yorumlandi.

BULGULAR

2008-2011 Yillar1 arasinda Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba EAH I¢
Hastaliklar1 Kliniklerinde ABY tanisi ile yatirilarak takip edilen hastalarin retrospektif
dosya taramasindan elde edilen bulgular ¢calsmanin esasini olusturdu. Erkeklerde yas
ortalamast 67.8+15.6 yil, kadinlarda 70.4£15.3 yil, toplam yas ortalamasi 69+15.5
saptandi. ABY tanisi alan 168 hastanin 95’1 erkek (%56.5), 73’1 ise kadind1 (%43.5).
Calismadaki hastalarin 106’°s1 (%63) 70 yas ve tistii, 39°u (%23.2) ise 80 yas ve istii
idi.

Sekil.10: Calismadaki hastalarin yas grubuna gore dagilimi

calismadaki hastalarin yas gurubuna gore dagihmi
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Hastalarin 96’s1 prerenal (%57.1), 54’1 intrarenal (%32.1) ve 18’1 postrenal
(%10.7) etyolojik faktorlere bagli ABY tanist aldi.

CALISMADAKI HASTALARIN PRERENAL, INTRARENAL VE POSTRENAL ETYOLOJIYE GORE DAGILIMI

B PRERENAL(%57.1)
® INTRARENAL(%32.1)
POSTRENAL(%10.7)

Sekil.11: Calismadaki hastalarin Prerenal, intrarenal ve postrenal oranlari

Akut bobrek yetersizligi olan 70 yas ve iizeri hastalar ile 70 yas alt1 hastalar 6liim
oran1 bakimindan karsilastirildiklarinda yash popiilasyonda 6lim oraninin daha

yiiksek oldugu goriildii (17 6liime karsilik 2 6liim, p:0.02) (Tablo 2).

Tablo 2: 70 Yas tistii ve 70 yas alt1 grupta 6liim oranlarinin karsilastiriimasi

Oliim sagkalim Toplam
>70 yas 17 91 108
<70 yas 2 58 60
toplam 19 149 168

Hastalarin serviste yatig siiresi minimum 1 giin, maksimum 33 giin olmak iizere
ortalama 8.76+5.74 giin idi. Olen hastalarin yatis siiresi 4.53+3.47 idi. Olen hastalarda
yatig siiresi anlamli olarak diisiik bulundu (p:0,002).

Calismadaki 66 hasta KBY liydi (35’1 erkek, 31’1 kadin). Hastalarin 64’{inde
DM, 91’inde HT, 53’iinde Kalp Yetmezligi, 28’inde malignite vardi. 36 Hastada
gecirilmis SVH oOykiisii ve 15 hastada BPH tanist mevcuttu. 70 Yas ve iistii 106



hastadan 40’1nin KBY tanis1 vardi (%37,7). 70 Yas alt1 grupta 26 KBYli hasta vardi
(%41,6).

Hastalarin serviste yatig siiresi minimum 1 giin, maksimum 33 giin olmak {izere
ortalama 8.76+5.74 giin idi. Olen hastalarin yatis siiresi 4.53£3.47 giin idi. Olen
hastalarda yatis siiresi anlamli olarak diisiik bulundu (p:0,002).

Sekil.12: Calismadaki hastalarda bulunan ek patolojiler

CALISMADAKIi HASTALARDA BULUNAN EK PATOLOJILER
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Calismadaki hastalar tablo 1’e gore etiyolojik acidan incelemeye tabi tutuldu.
Prerenal nedenler: Hipovolemi,  diisiik kardiyak debi, {igiincii bosluga sivi
seketrasyonu, sistemik vazodilatasyon, renal arter obstriksiyonu ve renal

otoregiilasyon bozuklugu toplamda %57.1 oranla en sik rastlanan etiyolojik faktordii.

Intrarenal nedenler: Vaskiiler hastaliklar, glomeriiler hastaliklar, intertisyel neftit,
nefrotoksik hasar, pigment hasari, kristallerin olusturdugu hasar, kristallerin
olusturdugu hasar ve metabolik nedenlerden dolayr ABY’ye giren hastalar,
caligmadaki hastalarin %32.1’ini olusturdu.

Postrenal nedenler: Ekstralriner obstriiksiyon, intrauriner obstriiksiyon ve alt
iiriner sistem obstriiksiyonu olarak guruplandirildi. Postrenal faktorler ¢alismadaki

toplam ABY hastalarinin %10.7’sini olusturdu (Tablo 3).

Tablo 3: Calismadaki hastalarda etyolojik faktorler, hasta sayilar1 ve yiizde oranlart



ETIYOLOJI HASTA SAYISI(n) 22 /SZDE ISR

vaskiiler hastaliklar 0 0
kristallerin olusturdugu hasar 1 0,6
renal arter obstriiksiyonu 1 0,6
sistemik vazodilatasyon 5 3
metabolik hastaliklar 5 2
glomerdler hasar 7 4,7
nefrotoksik hasar 11 6,5
liclincii bosluga sekestrasyon 7 4,7
alt Uriner sistem obstriiksiyonu 9 5,3
renal obstriiksiyon 9 5,3
diisiik kardiyak debi 15 8,9
tubulointertisyel nefrit 35 20,8
hipovolemi 67 39,8

Calismadaki prerenal faktorlerin dagilimi: 15 hasta (%8,9); diisiik kardiyak debi,
67 hasta (%39,8); hipovolemi, dehidratasyon ve gastrointestinal yolla sivi kaybina
bagl prerenal hasar, 7 hasta (%4,7); liclincii bosluga sivi sekestrasyonu, 5 hastada
vardi (%3); sistemik vazodilatasyon, 1 hasta (%0,6) renal arter obstriiksiyonu
mevcuttu. Bu hastalarin 70 yas iistii ve 70 yas alt1 gruplarina gore dagilimi tablo 4’te

belirtilmistir.

Tablo 4: prerenal faktorlerin 70 yas alti ve 70 yas istii grupta dagilimi ve yilizde

oranlari
PRERENAL ETYOLON [[RY0SVE  [57C EIAA\S(-II-SAI\(n) i iRE(% )

vaskiiler hastaliklar 0 0 0 0
renal arter obstriksiyonu 0 1 1 0,6
sistemik vazodilatasyon 2 3 5 3
liclincii bosluga sekestrasyon |6 1 7 4,7
diisiik kardiyak debi 9 6 15 8,9
hipovolemi 47 20 67 39,8




Calismada intrarenal faktorler: 7 hasta (%4,7); glomeriiler hastalik, 35 hasta
(%20,8); intertisyel nefrit, 11 hasta (%6,5); nefrotoksik hasar, 1 hasta (%0,6);
kristallere bagli hasar, 5 hasta (%3); metabolik nedenlere bagli intrarenal bobrek hasari

saptand1 (Tablo 5).

Tablo 5: intrarenal faktorlerin 70 yas alti ve 70 yas Ustii grupta dagilimi ve yiizde

oranlari

_

kristallerin olusturdugu hasar |0 1 1 0,6
metabolik hastaliklar 2 3 5 3
glomerdler hasar 2 6 8 4,7
nefrotoksik hasar 7 4 11 6,5
tubulointertisyel nefrit 15 20 35 20,8

Calismada postrenal faktorler: 9 hastada (%°5,3); intrarenal ve ekstrarenal

obstriiksiyon, 9 hastada (%°5,3); alt triner sistem obstiiksiyonu vardi (tablo 6).

Tablo 6: postrenal faktorlerin 70 yas alti ve 70 yas ustli grupta dagilimi ve yiizde

oranlar1
Renal obstriiksiyon 7 2 9 53

Alt Uriner sistem
obstriksiyonu

Calismada yas arttik¢a intrarenal ve postrenal faktorlerde artig oldugu goriildii.
Renal etyoloji %25.4’ten %43.6’ya postrenal etyoloji ise %4.8’den %14.4 e yiikseldi
(Sekil13).

Sekil.13: Calismadaki 70 yas iistii ve 70 yas alt1 gruplarda etyolojik dagilim



calismadaki 70 yas Ustu ve alti grupta etyolojik dagilim
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Postrenal ABY siklig1 beklendigi gibi 70 yas listli grupta belirgin olarak artmis
bulundu (15 hastaya karsilik 3 hasta, p:0.0002). Bu farklilik yasla birlikte erkeklerde

BPH insidansi ve prostat ca insidansinin artmasiyla iliskilendirildi.

Calismada nefrotoksisite 11 hastada (%6.5) mevcuttu. Hastalarin 27’sinde (%16)
ABY nedeni olarak iiriner enfeksiyon, hastalarin 13’{inde (%7.7) ishal vardi. 6 Hasta
(%3.6) pulmoner emboli, 5 hasta (%3) gis kanama, 6 hasta (%3.6) akut M1 sonucunda
akut bobrek yetmezligi tablosuna girdi. Biiyilkk Cerrahi operasyon sonrast ABY
tablosuna giren ve I¢ Hastaliklar1 Servisi’nde yatirilan hasta sayis1 5 (%3) olarak

bulundu.

Tablo 7: Cinsiyet ve mortalite arasindaki iligki

Ex saglam Toplam
Erkek 11 84 95
kadin 8 65 73
toplam 19 149 168

Olen hastalar cinsiyete gore karsilastirildiginda, cinsiyet bakimindan bir fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7).



Tablo 8: kreatinin degeri mortalite arasindaki iliski

Olen Sag kalan Toplam
Kreatinin>5mg/dl 9 99 108
Kreatininkbmg/dI 10 50 60
Toplam 19 149 168

Kreatinin degerinin 5 mg/dl ve lstiindeki hastalar ile kreatinin degeri 5 mg/dl’nin

altinda olan hastalar mortalite agisindan degerlendirildi. Sonug anlamli bulunmad (p:
0.128) (tablo:8).

Hastalarin 68’1 tam sifa (%40.4), 51°1 dializ ihtiyac1 olmadan taburcu (%30.3),
31’1 diyaliz programina alinan (%18.4) ve 19’u 6liim (%]11.3) olarak sonuglanda.
Calismada KBY’li olup lizerine ABY eklenen hastalar1 da dahil edildiginden dolay1

sonlanim noktasinda KBY beklenenden daha yiksek bulundu.

70 yasin altinda 62 hasta degerlendirildiginde; 34 hasta tam sifa, 19 hasta diyaliz
tedavisi almadan taburcu, 7 hasta diyaliz programina alindi. 70 yas alt1 grupta 2 hasta

6lum ile sonuglandi.

70 Yas iistii grupta 106 hasta degerlendirildiginde; 35 hasta tam sifa, 33 hasta
diyaliz tedavisine gerek duyulmadan taburcu olurken 23 hasta diyaliz programina

alindi, 17 hasta 6liimle sonuglandi.

70 yas alti hastalarda sonlanim noktalari

-

M tam sifa
B diyaliz ihtiyaci olmadan
taburcu
diyaliz programina alinan
M exitus




70 yas ve Ustl hastalarda sonlanim noktalari

B tam sifa
B diyaliz intiyaci olmadan
taburcu
diyaliz programina alinan
M exitus

Sekil 14: Calismada 70 yas alt1 ve UstU grupta sonlanim noktalari

Yash grupta 70 yas alt1 gruba gore mortalite oranlar1 anlamli olarak yiiksekti (17
hastaya kars12 hasta) (p<0,05).

Yash gruptaki diyaliz programina alinan hastalar arasindaki fark anlamli olarak

yuksekti (23 hastaya kars1 7 hasta) (p<0,05).

TARTISMA VE SONUC

Akut bobrek yetmezligi gerek baska nedenlerle hastanede yatan hastalarda
gerek YBU’ de yatan hastalarda ve gerekse de ABY 6ntanisiyla yatirilan hastalarda

6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (31,32).

Yapilan ¢aligmalar yasin ABY gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
gostermistir. Bu caligmadaki verilerde beklendigi gibi yasla birlikte artan ABY
sikligini destekliyordu. 15-39 yas araliginda 12 hasta (%7.1), 40-59 yas araliginda 20
hasta (%12), 60-70 yas araliginda 35 hasta(%?20.8) ve 70 yas ustiinde 101 hasta
(%60.1) vardi. Yasla birlikte artan kardiyovaskiiler problemler, hipertansiyon, su
alimindaki yetersizlikler, ek hastaliklar, bakim sorunlari, tibbi bakimdaki
yetersizlikler, erken miidahalede gecikmeler, ila¢ kullanimindaki artis ve ilag farmako-

kinetigindeki degisiklikler ile bu izah edilebilir.



Nash ve ark.da hastanede yatan ABY hastalarin1 yaslarina gore su sekilde tasnif
etmistir: 15-39 Yas araligindaki hastalarda %3.9; 40-59 yas araligindaki hastalarda
%5.6; 60-70 yas araligindaki hastalarda %8.6; ve 70 yas listii hastalardaki ABY
oranini %10.6 olarak bulmuslardir (33). Benzer sekilde Pascual ve ark. nefroloji
servislerinde ABY tanisi ile yatirilan 109 hastadan 69’unun (%63) 65 yas ve lizeri
oldugunu tespit etmistir (34). Ayni konuyla ilgili Madrid’te 13 hastanenin nefroloji
servislerinde yapilan ¢ok merkezli bir calismada ABY tanil1 748 hastanin 274’1
(%36) 70 yas ve tizeri idi (35).

Calismadaki 70 yas iistii hasta grubu, literatiire gore ¢cok daha carpici olarak
yiiksek bulundu. Toplumda yaglh niifusun son yillarda artmasi, dehidratasyon, oral
alim azlhigi, gastrointestinal yolla kayip ve diisiikk kardiyak debiyle iliskili renal
perflizyon bozuklugu sonucu olusan prerenal faktorler 6n planda olmak iizere ABY

etyolojisine katkida bulundugu ¢aligmadaki hastalarda gézlenmistir.

Calismadaki 66 hasta KBY liydi (35’1 erkek, 31’1 kadin). Hastalarin 64’iinde DM,
91’inde HT, 53’tinde Kalp Yetmezligi, 28’inde malignite vardi. 36 Hastada gecirilmis
SVH 6ykiisii ve 15 hastada BPH tanist mevcuttu. HT, DM, KKY, SVH, malignite gibi
kronik hastaligi olan hastalarda ilag kullanimi yayginlasmistir. Yasla birlikte
polifarmasinin  nefropati  sikligin1  arttirdifi  yapilan  geriatrik  caligmalarla

gosterilmistir.

(Calismada mortal seyreden hastalarda yatis siiresi diisiik bulundu (p=0.002). Yatis
siiresinin uzamast ile daha uzun etkin tedavi ile sifa oranlar1 artmistir. Ozellikle genel
durumu bozuk ve yash hastalarda, akut tireminin erken donemlerinde tedaviye yanit
allmamayan vakalarda mortalite orani yiiksek olarak bulundu. Bu sonug literatiir ile
paraleldi. Geriatrik hastalarda 6liim orani beklendigi gibi yiiksek bulundu. Yetmis yas
tizeri ve 70 yas alt1 gruplar arasindaki mortalite oran1 anlamli olarak geriatrik grupta
yuksek bulundu (p=0.02). Geriatrik hasta grubunda gerek renal performansin azalmasi
gerek ek hastaliklarin varligi nedeni ile akut bobrek yetersizligi daha mortal
seyretmektedir. Bu yilzden bu hastalarda renal koruma ve bobreklerle ilgili
problemlerin enerjik ¢6ziimii biiyilk 6nem tasimaktadir. Akut bobrek yetersizligine
neden olacak her tirli problem erken teshis edilmeli ve enerjik olarak tedavi

edilmelidir.



Calismadaki hastalar tablo.1’e gore etiyolojik agidan incelemeye tabi tutuldu.
Prerenal, intrarenal ve postrenal nedenler daha ayrintili olarak alt guruplarina
ayrilarak incelendi. Prerenal ve intrarenal nedenlerde erkek orani kadin oranindan
hafifce yiiksek olmasina ragmen (prerenal E:%54, K:%46; intrarenal E:%57, K:%43)
postrenal faktorlerde erkek orani kadin oraninin iki katindan daha fazla idi (E:%68,
K:%32). Bu sonug istatistiksel olarak da anlamli ¢ikt1 (p=0.0002). Bunun nedeni
olarak erkeklerdeki BPH ve prostat kanserine bagli alt iiriner sistem

obstriiksiyonunun kadin popiilasyonunda olmamasiyla iligkilendirildi.

ABY etiyoloji ve epidemiyolojisi ile ilgili ilk prospektif kohort ¢alismasi 1983°te
Hou ve ark. tarafindan yayinlandi. Calismaya hastanede yatirilarak tedavi alan 2216
hasta dahil edildi. Bu hastalarin %4.9’u ABY tani kriterlerini karsiladi. En 6nemli
ABY nedeni olarak %42 oranla ‘bobrek perfiizyonunda bozulma’ 6ne ¢ikti. Burada
yaptigimiz degerlendirmede ABY nedeni olarak en sik tespit ettigimiz patoloji
prerenal nedenlerden hipovolemi ve renal perflizyon bozuklugu idi. Bu sonug bu tip
hastalarin hipovolemiye 6zellikle hassas olduklarini ve hipovolemi yapan nedenlerle

daha enerjik miicadele etmek gerektigini bize gostermistir.

Hastalarin %18’1 yakin zamanda gecirilmis biiytik cerrahi operasyon sonrasi
ABY’ye girdi. Hastalarin %12’si kontrast nefropatisi ve % 7’si aminoglikozid

gurubu antibiotik kullanimina bagl idi (36).

Calismadaki hastalarin ¢ogu nefrotoksik olarak kabul edilebilen antibioterapi,

NSAII, antihipertansif ilag gibi nefrotoksisite riski yiiksek ila¢ kullanimi1 mevcuttu.

Ancak primer olarak ABY’den sorumlu tutulabilecek nefrotoksisite 11 hastada
(%6.5) mevcuttu. Hastalarin 27’sinde (%16) ABY nedeni olarak driner enfeksiyon,
hastalarin 13’tinde (%7.7) ishal vardi. 6 Hasta (%3.6) pulmoner emboli, 5 hasta(%3)
gis kanama, 6 hasta (%3.6) akut MI sonucunda akut bobrek yetmezligi tablosuna girdi.
Biiyiik Cerrahi operasyon sonrast ABY tablosuna giren ve I¢ Hastaliklar1 Servisi’nde
yatirilan hasta sayisi 5 (%3) idi. Biiylik cerrahi operasyon sonrast ABY insidansi
yiiksek olmasina ragmen bu hastalarin biiyiik bir kismi eriskin YBU’de takip edildigi
icin calisgmamiza yansiyan oran %3 olarak literatiire gore diisiik bulundu. Postop
hastalarda ABY insidansi i¢in, YBU verilerini de iceren ¢cok merkezli ¢calismalar bu

konuda daha dogru sonug verecektir.



1996 Yilinda Nash ve ark. prospektif hastaneye basvuran 4622 hasta tzerinde
calisma yaptilar. Bu hastalarin 332’si (%7.2) ABY tanisi aldi. Bu deger Hou ve
ark.’nin buldugu degerin lizerindeydi. Nash ve ark. yaptigi bu calismada mortalite
oran1 %19.4 idi. Istatistiksel olarak bu deger de Hou ve ark.’nin galismasindaki oranda
anlamli olarak daha diisiik idi. Nash ve ark. ABY etiyolojisinde %39 renal perfiizyon
bozuklugu (KKY, kalp durmasi, voliim yetersizligi), %16 nefrotoksinler, %11 kontrast

madde ve %9 unda major cerrahi operasyon tespit edildi (37).

Nash ve ark.’min c¢alismasinda Hou ve ark.’nin ¢alismasinin aksine sadece
hastanede yatis1 sirasinda ABY tanisi almis hastalar disinda toplum kokenli ABY
hastalar da ¢alismaya dahil edildi. Bu ABY tanisi almis hastalarda ATN %45 oranda
etiyolojide 6n planda yer aldi. Calismada; major cerrahi, nefrotoksinler, sepsis ve
prerenal azoteminin ilerlemesi ATN’ye yol agan nedenler olarak siralandi. Akut
baslangicli KBY bu calismada %12.7 oranindaydi, {iriner tract obstriiksiyonu %10
oraninda idi. ABY’li hastalarin bu ¢alismadaki mortalite oran1 %45 idi ve bu hastalarin
%65.9’unda diyaliz gerekliydi. Calismadaki tim ABY hastalarinin %36’s1 dializ

tedavisi aldi.

Bu ¢aligmada akut baslangicli KBY hastalarin %39.2’sinde mevcuttu. Bu
hastalardaki ABY etyolojisinde prerenal faktorler, 6zellikle renal perfiizyon

bozuklugu 6n plandaydi.

PICARD (Akut Bobrek Hastaliginda Bakim ve lyilestirme Programi) 1999-2001
yillar1 arasinda ABD’de 5 akademik tip merkezinde prospektif gozlemsel kohort
calismasi yapildi.(38) Bu calismada ABY etiyolojisinde % 26 nefrotoksin, %20
hastada M1 gibi kalp hst ( KKY, kardiyojenik sok), ATN %19, ¢oziimlenememis
prerenal faktorler %16 ve karaciger hastaligi ile iligkili ABY %11 oraninda

bulunmustur.

Calismadaki hastalarin sonlanim noktalari: tam sifa, dializ ihtiyaci olmadan
taburculuk, dializ programina alinan ve 6lim olarak belirlendi. Hastalarin 68’1 tam
sifa (%40.4), 5171 dializ ihtiyac1 olmadan taburcu (%30.3) ve hastalarin 31’1 dializ
programina alindi (%18.4). Calismada KBY’li olup {lizerine ABY eklenen hastalar
da dahil edildiginden dolay1 sonlanim noktasinda KBY ytiksek bulundu.



Sonlanim noktasinda hastalarin 19’u(%11.3) 6lim olarak sonuglandi. 1983’te
Hou ve ark. yaptigi etyolojik calismada ABY hastalarinin hastane i¢i mortalite orani
%32 idi(36). Nash ve ark. yaptig1 ¢alismada bu oran %19.4 idi. Calismadaki exitus
oranlart literatiire gore beklenen degerlerin altinda olmasi; biiyiik cerrahi operasyon
sonras1 ve miyokard enfarktiisii sonras1 gelisen ABY vakalarinin YBU’de takip
edilmesi, i¢ hastaliklar1 servislerinde takip edilen ve diyalize ragmen tedaviye
direngli olan ABY hastalarinin genel durum bozuklugu, asit-baz denge bozuklugu ve

CPR sonras1 YBU’ne nakil edilmesi ile iliskilendirildi.

Brivet ve ark. 1991 yilinda Fransa’da yapilan ¢ok merkezli prospektif ¢calismada
YBU’de meydana gelen ABY iizerine odaklanmistir. Brivet ve ark. ¢alismalarinda
ABY nedeniyle YBU’ ne yatirilan ve YBU’de ABY tanisi alan hasta oran1 %7 olarak
bildirmistir. (34) 1996 yilinda bir gurup Fransiz arastirmaci (Guerin ve ark.)
calismalarinda YBU’de ABY insidansin1 %7.7 olarak belirtmislerdir.(39)

YBU’de ABY tanist alan hastalarm %48’ i sepsis, %32’si hemodinamik
degisikliklere baglanirken, %20 oraninda nefrotoksinler ve %17 oraninda prerenal

faktorler etiyolojik nedenler olarak belirtildi.(34)

Bu agidan YBU’deki ABY mortalite oranlar1 énem tasimaktadir. Etiyolojik
inceleme i¢in ¢cok merkezli ve nefroloji, i¢ hastaliklart ve YBU’nin birlikte yapacagi

calismalar bu konuda daha iyi sonuglar verecektir.

sonlanim noktalari

B tam sifa(%40,4)

B diyaliz programina alinan(%
18.4)
diyaliz programina
alinmayan(%30.3)

B Exitus(%11.3)




SONUC

Gunumuzde diyalizin de yayginlasmasiyla ABY hastalar1 daha etkin tedavi

almasina ragmen halen yatan hastalarda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.

ABY etyolojisi ¢ok c¢esitli faktorleri igermesine ragmen ana gruplar olarak

prerenal, renal ve postrenal nedenlerine gore guruplandirildi.

Etyolojik acidan ¢ok sayida ¢aligmalar yapilmistir. Cok merkezli bu ¢aligmalarda
yas bagimsiz olarak anlamli bir risk faktorii olarak vurgulanmistir.(....... ) bu
calismadaki veriler de bunu destekler nitelikteydi. Yasla birlikte mortalitenin anlamli
olarak arttig1 calismalarda goriilmiistiir. Bu calismada da elde ettigimiz veriler daha
carpict olarak ABY’de yasin mortalite ile siki iliskisi goriildii. Bu yiizden yash
hastalarda akut bobrek yetersizligine neden olabilecek faktorler yakindan izlenmeli ve

risk altinda olan hastalar bu agidan daha sik1 takip edilmelidir.

Calismadaki 6lim oranlar1 beklenen degerlerin altinda olmasi; blyuk cerrahi
operasyon sonrasi ve miyokard enfarktiisii sonrasi gelisen ABY vakalarinin YBU’de
takip edilmesi, i¢ hastaliklar1 servislerinde takip edilen ve diyalize ragmen tedaviye
direngli olan ABY hastalarmin genel durum bozuklugu, asit-baz denge bozuklugu ve

CPR sonras1t YBU’ne nakil edilmesi ile iliskilendirildi.

Bu agidan YBU’deki ABY mortalite oranlar1 énem tasimaktadir. Etiyolojik
inceleme igin ¢cok merkezli ve nefroloji, i¢ hastaliklar1 ve YBU’nin birlikte yapacag

calismalar bu konuda daha iyi sonuglar verecektir.
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