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1. GIRIS ve AMAC

Akut bobrek yetersizligi (ABY), glomeriiler filtrasyon hizinin saatler, giinler
icinde ani azalmasi sonucu azotlu atiklarin (iire) viicuttan atilmasmin engellendigi,
viicudun sivi-elektrolit dengesinin bozuldugu bobrek fonksiyonlarindaki degisim olarak
tanimlanmaktadir. Akut bdbrek yetersizliginin biyokimyasal tanimlamasindaki
eksiklikten dolay1 35°ten fazla tanim gelistirilmistir. ABY, siklikla akut diyaliz ihtiyaci
ile yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalar i¢in kullanilan konvansiyonel bir
terimdir. Ancak elde edilen kanitlar sonras1 bobrek fonksiyonundaki minimal azalmanin
dahi mortalite ve morbiditede belirgin etkisi oldugu gortilmustiir (1,2). Bu nedenle ABY
taniminin yerini "Acute Kidney Injury" Network tarafindan sunulan akut bobrek hasari
(ABH) terimi almustir (3).

ABH, yogun bakimda takip edilen hastalar agisindan gelisen tiim destek
sistemlerine ve tedavi yontemlerine ragmen hala onemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Akut bobrek hasarmin epidemiyolojisine ait veriler kaynaklarda genis bir
dagilim igerisinde bildirilmektedir. Siklik oranlar1 %1-31 arasinda degisirken, mortalite
oranlarinin  %28-82 arasindadir (4,5). Bu genis dagilimin nedeni ABH tanisini

koymadaki olgiitlerin farkliligindan kaynaklanmaktadir.

ABH i¢in ortak dil olusturulmasi amaciyla ADQI (Acute Dialysis Quality
Initiative) grubu tarafindan RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney
disease) siiflamasi gelistirilmistir (6). Bu smiflama ile ABH konusunda ortak dilin
konusulmasi, ¢alismalarin ve arastirmalarin kiyaslanabilmesi ve ¢ok uluslu, ¢ok
merkezli ¢aligmalarin olusturulmasi hedeflenmistir (7).Bu siniflamada dikkat edilecek
konu, 6l¢iit olarak idrar ¢ikisi, kreatinin diizeyi ve glomeriiler filtrasyon hizinin ayri ayri

kullanilabilecek olmasidir. Bu degerlerden en kotiisii dikkate alinmalidir.

RIFLE smiflamasi ile ilgili yapilmis ¢aligmalarda; siniflamanin bobrek
fonksiyonlarindaki degisiklik ve kaybin RIFLE evresi ile korele oldugu gésterilmistir
(8). Ayrica RIFLE smiflamasmin sagkalim 6ngorii 6zelliginin yiiksek oldugu, renal
fonksiyonlarmin diizelmesi, siirekli renal replasman tedavisi gereksinimi, hastanede
kalig siiresi, mortalite ve morbiditenin belirlenmesinde yol gosterici oldugu ileri

stiriilmiistiir (8).



RIFLE siniflamasina gore evreleme yapabilmek ve hasarin derecesini takip
edebilmek i¢in iiriner kateter takilmasi zorunlulugu veya bazal kreatinin degerinin
bilinmesi ve dl¢iimiiniin diizenli yapilmas1 gereklidir. Idrar ¢ikis1 temel aliarak RIFLE
siniflamas1 yapilirken, hastanin sivi dengesi, diiiretik kullanilip kullanilmadigi
degerlendirmede hatalar ve kisitlamalar olustururken; evreleme yapilirken bazal
kreatinin degeri temel alinmasi, bazal kreatinin degerinin bilinmemesi durumunda sorun
olusturmaktadir. ADQI, baslangi¢ kreatinini bilinmeyen hastalarda kronik bdbrek
yetersizligi yok ise Tablo 1°de goriillen MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)

denklemi kullanilarak tahmin edilen kreatinin degerinin temel alinmasini 6nermektedir
(6).

Tablo 1. Bazal kreatinin degerinin MDRD Denklemi ile tahmin edilmesi

Yas (yil) Erkek (mg/dl [pmol/1]) Kadin (mg/dl [pmol/1])
20-24 1.3 (115) 1.0 (88)
25-29 1.2 (106) 1.0 (88)
30-39 1.2 (106) 0.9 (80)
40-54 1.1 (97) 0.9 (80)
55-65 1.1 (97) 0.8 (71)
>65 1.0 (88) 0.8 (71)

Tahmini glomeruler filtrasyon hizi = 75 (ml/min per 1.73 m?) = 186 x (serum kreatinin [S¢,]) - 1.154 x (yas) - 0.203
% (0.742 kadin) = exp (5.228 - 1.154 x In [S¢]) - 0.203 x In (yas) - (0.299 kadin)

RIFLE siniflamasi, akut bobrek hasarinin epidemiyolojisine, mortalite ve
morbiditeye etkisi ile renal replasman tedavisinin baglanma zamanina yonelik birgok
calismada kullanilmistir (7,8). Biz bu ¢alismada, Acil Yogun Bakim Unitesi’nde yatan
hastalarda akut bobrek hasarinin sikligi, etiyolojisi, mortalite ve morbiditeye etkisini,
strekli renal replasman tedavisine baglanma zamanmin sagkalim ile iliskisi olup

olmadigini RIFLE siniflamasi kullanarak incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. AKUT BOBREK YETERSIZLIGI

Bobrekler retroperitoneal bolgede bulunan her biri yaklagik 120-150 gram
agirhiginda olan organlardir. Her iki bobrekte yaklasik 2.000.000 nefron vardir ve bir
nefron glomeriil ve tliblili olmak iizere iki kisimdan olusur. Nefronda, glomeriiler
filtrasyon, tiibiiler reabsorpsiyon (geri emilim) ve tiibiiler sekresyon (salgilama) sonucu

idrar olusur. Bobregin temel fonksiyonlarini sayarsak (9);

1.Viicut sivi ve elektrolit dengesinin korunmasi: Su, sodyum, potasyum,

bikarbonat, kalsiyum, fosfor, magnezyum ve hidrojen.
2.Metabolik artik iiriinlerin atilim1: Ure, iirik asit, kreatinin
3.1laglar, toksinler ve metabolitlerinin detoksifikasyonu ve atilimi
4.Ekstraselliiler s1ivi hacmi ve kan basincinin hormonal diizenlenmesi
5.Hormon iiretimi ve metabolizmasina katki: Eritropoietin, D vitamini

6.Peptit hormonlarm yikimi: Insiilin, glukagon, parathormon, kalsitonin, biiyiime

hormonu

7.Kigiik molekiil agirlikli  proteinlerin  yitkimi:  Hafif ~ zincirler, beta2-

mikroglobiilin.
8.Metabolik etki: Glukoneogenez, lipid metabolizmasi.

Akut bobrek yetersizligi klasik olarak; fiziksel travma, enfeksiyon, enflamasyon,
hipotansiyon, toksisite nedenli ortaya ¢ikan ve iiremi, oligiiri veya aniiri, hiperkalemi ve
6dem ile bulgu veren bobregin sivi ve elektrolit homeostazini idame etme yetenegindeki
ani bozulma ile karakterize bir klinik sendromdur. Yogun bakim iinitesinnde yatan
hastalarda % 16-67 dir ve ABH’nin komplikasyonlari, kronik bobrek yetersizligi
olusumuna neden olmasi ve neden oldugu diger uzak organ hasarlar1 sonucu hastane

mortalitesi belirgin artmaktadir (2).
2.1.1. ABY NEDENLERIi

Akut bobrek yetersizliginde fizyopatolojinin daha kolay anlasilabilmesi amaciyla
ABY 1.Prerenal 2.Renal 3.Postrenal ABY olarak siiflandirilir.



2.1.1.1. Prerenal ABY

Pre-renal azotemi ABY’nin en sik nedenidir (10). Bobregin herhangi bir nedenle
hipoperfiizyonu sonucu glomertiler filtrasyon hizi azalir ve elektrolit dengesizligi ile
beraber metabolik asidoz olusur. ABY gelisen olgularin yaklasik olarak %60-70’inde
prerenal azotemi goriiliir. Prerenal ABY ye sebep olan sorun bobrek kan akiminda renal
parenkim hasart olusturmayacak diizeydeki bozulmadir. Bobrek perfiizyonunun
diizeltilmesi ile renal fonksiyonlar geri kazanilir. Prerenal ABY’de bdbrek su
reabsorbsiyonunu arttirip normovolemiyi saglayabilmek i¢in fazla miktarda sodyum
tutar. Bu dengeleyici mekanizma (renal otoregiilasyon) ACE inhibitorleri, anjiotensin
reseptor antagonistleri ve non-steroidal anti-inflamatuar ilaglarin  kullanimiyla
bozulabilir. Dolayisiyla bu ajanlarin yashlar gibi yiiksek risk grubundaki hastalarda
kullanilirsa hafif hipoperfiizyonda dahi pre-renal ABY tetiklenebilir.

Intrinsik renal ABY ile aymrminda énemli bir tam1 indeksi olan fraksiyonel
sodyum ekskresyonu kullanilir. Prerenal ABY de fraksiyonel sodyum ekskresyonu % 1
in altindadir. Ancak kontrast nefropatisi ve pigment nefropatisinin neden oldugu
intrinsik renal ABY’de de fraksiyonel sodyum ekskresyonu %1’in altindadir. Ote
yandan diiiretik kullanimina bagl gelisen prerenal azotemide ve bobregin sodyum
reabsorbsiyonun bozuldugu kronik bobrek hastaligi zemininde gelisen prerenal ABY de
fraksiyonel sodyum ekskresyonunun %1’in ftzerinde olabilecegi de bilinmelidir.
Hipoperflizyonun siiresi ve siddeti arttikga mevcut iskemi akut tubuler nekroza neden

olacagindan renal kan akimi miimkiin oldugunca erken diizeltilmelidir.
Etiyoloji:
1. Hipovolemik
e Gastrointestinal kayiplar(kusma, diyare, cerrahi drenaj)
e Renal kayiplar (Osmotik ajanlar, diiiretikler, renal tuz kayb1)
e Deriden kayiplar (asir1 terleme, yanik)

e Kanama



2. Efektif dolasan voliimiin azalmasi
e Konjestif kalp yetersizligi
e Hipoalbuminemi
e Hepatik siroz
e Sepsis ve vasodilatator tedavi
e Arteryal ve vendz trombus
3. Otoregiilatuar yanit yetersizligi
e Nonsteroidal antiinflamatuar ilag kullanimi

¢ Anjiotensin doniistiirlicii enzim inhibitorleri

2.1.1.2. Renal ABY

Intrinsik ya da parenkimal ABY de denilebilir. Bébregin iinitelerini (glomeriil,
tubuliis, interstisyum ve vaskiiler yapilar) etkileyen farkli nedenler sonucu parenkim
hasarlanir ve bobrek fonksiyonu bozulur. Hastaneye yatmis bireylerde parenkimal
ABY ’nin en sik nedeni iskemi veya nefrotoksinlere bagli gelisen akut tubiiler nekrozdur
(ATN). Akut tubuler nekrozun prerenal azotemiden farki perfiizyonun diizeltilmesiyle
fonksiyonlarin hemen diizelmemesidir. Ancak nefrotoksik ajanin kesilmesinin ardindan

olgularin gogunda bobrek fonksiyonlar hizla diizelir.

Bobrekler yiiksek kan akimi (kalp debisinin % 25’ 1) nedeniyle yiiksek miktarda
toksik maddeye maruz kalirlar. Aminoglikozidler, gram-negatif bakterial
infeksiyonlarda sik kullanilan antibiyotiklerdir. Uygulanan dozun %10 u bdbrekte
birikir ve renal proksimal tiibiilden emilip uzun siireli nefrotoksisiteye sebep olur.
Aminoglikozidler, tiibiil hiicresinin membranindaki asidik fosfolipidlere baglanip ve
membran biitiinligiinii bozarak nefrotoksik etki olustururlar. Kontrast maddeler ise
direk sitotoksik etki ile renal hemodinamigi ve tiibiil dinamiklerini etkileyerek rejyonel
hipoksi dolayisiyla nefrotoksik etki olustururlar. Ancak kontrast maddenin ne diizeyde
nefrotoksik etki gosterecegi hastanin altta yatan risk faktorlerine ve hidrasyon
durumuna goére degisir (11). Amfoterisin B, doza bagimli olarak yaptigi renal

vasokonstrikiyon ve tiibiiler disfonksiyon ile akut bobrek yetmezligine neden olur (12).



Etiyoloji:
e Glomeriilonefritler ve pyelonefritler
e Tubulointerstisyel nefrit

o Nefrotoksisite (Antibiyotikler, radyografik kontrast maddeler, salisilatlar, agir

metal intoksikasyonu,sisplatin..)
o Bilateral kortikal nekroz
e Renal arter okliizyonu (emboli,trombus,vaskiilit..)
e Malign hipertansiyon
2.1.1.3. Postrenal ABY

Her iki bobrekten idrar akisini engelleyecek akut bir obstriiksiyon sonucu ortaya
¢ikar. Ultrasonografik degerlendirmede tespit edilen hidronefroz iiriner obstriiksiyonun
basglica bulgusudur. Obstriiksiyonun tespitinde ultrasonografinin sensitivitesi %90,
spesifitesi %100 e yakindir (13).

Etiyoloji:

1. Tas

2. Mesane boynu obstriiksiyonu

3. Posterior iiretral valve

4. Ureterosel

5. Prostat hipertrofisi, neoplazi veya infeksiyonu
2.1.2. TANI

Akut bobrek hasarinin tedavisinde en onemli basamak erken tamidir. Mutlaka
ayrintih anamnez ve detayli fizik muayene yapilmalidir. Oykiide 6zellikle renal
hipoperfiizyon ve nefrotoksik ajanlar {izerinde durulmalidir (ABY nin en sik nedeni).
Intravaskiiler hacimde azalmaya yol acacak kusma, diyare, asir1 terleme, yaniklar ve
hemoraji sorgulanmalidir. Etkili kan dolasiminda azalmaya sebep olan konjestif kalp
yetersizligi ve siroz degerlendirilmelidir. Nefrotoksik ajanlara maruziyet ve yakin
zamanda uzamis hipotansiyon Oykiisii akut tiibiiler nekrozu diistindiirmelidir. Intrinsik

akut bobrek hasar1 agisindan ayrica lupus nefriti ve vaskiilitler sorgulanmalidir.



Hastanin renal kolik agridan yakinmasi ve anormal iseme 6rnegi ve genitoiiriner sisteme

ait malignite dykdisii postrenal ABY yi akla getirmelidir.

Ardindan kan ve idrar testlerine bakilir. Serum kreatinin, elektrolitler, tam kan
sayimi, kan iire azotu, kalsiyum, fosfor, albumin, tam idrar tetkiki, idrar sodyumu, idrar
kreatinini ve idrar mikroskopisi arastirilmalidir. idrar osmolaritesi, elektrolitler ve
kreatinin konsantrasyonu ATN ile prerenal bobrek yetersizliginin ayirict tanisinda
faydalidir. Ayirici tanida 6zellikle fraksiyonel sodyum ekskresyonu oldukea sensitif bir
testtir. Tablo 2’de fraksiyonel sodyum ekskresyonu ve diger parametreler kullanilarak
prerenal ABY ve intrensek (renal) ABY ayiriminin nasil yapildigi goriilmektedir. Tam
kan sayiminda anemi siklikla kronik bobrek yetersizligi ile beraberdir. ABY tanisinda
bunlara ek olarak gesitli goriintiileme tetkikleri de kullanilabilir. Direk batin grafisinde
her iki bobregin de kii¢lilmiis olmas1 kronik bir tabloyu diistindiirtiir. Ayrica direk batin
grafisinde radyoopak tas olup olmadigi da goriintiilenebilir. Renal USG giivenli, hizli
sonu¢ verdiginden, uygulanmasinin kolay olmast ve herhangi bir risk
barindirmamasindan dolayr azotemi durumunda istenecek ilk radyolojik incelemedir.
Renal USG ozellikle obstriiktif {iropati igin sensitiftir (14). Bobrek biyopsisi 6zellikle

parenkimal hastalik diisliniilen hastalarda yapilabilir.

Tablo 2. Renal Prerenal Postrenal ABY ayiriminin yapilmasi

PRERENAL RENAL POSTRENAL
BULGU
ABY ABY ABY
BUN/Kreatinin >20 10-20 10-20
Erken
Idrar dansitesi >1020 1010 evre>1010
Geg¢ evre>1010
kullanimina bagh nefropatisinde <
Ekskresyonu Prerenal ABY de > %1 %1)
. ) Oligiirik, <.
Idrar miktar azalmis nonoligiirik degisken
Idrar Na® <20 mEg/L 30-40 mEq/L
Idrar osmolaritesi >350 mosm/L <350 mosm/L Degisken




2.1.3. AKUT BOBREK YETERSIZLiGININ SONUCLARI

e Hiperkalemi: Bobrek yetersizliginde en acil diizeltilmesi gereken elektrolit
bozuklugudur. Idrar akim hiz1 tiibiiler potasyum sekresyonunun belirleyicisi
oldugundan oligiirik hastalar nonoligiirik hastalara gore hiperkalemiye daha

yatkindirlar.

e Metabolik asidoz: Asit atilimu tiibiil fonksiyonu oldugundan GFR derecesi ile
asidoz uyumlu olmayabilir. Hidrojen iyonunun atilip bikarbonatin

tutulamamasinin sonucu anyon agikli asidoz olusur.

e Uremi: Endojen toksinlerin birikimi sonucu olusan {ireminin semptomlari
arasinda letarji, istahsizlik, bulanti sayilabilir. Ureminin kanama egilimi,
konviilziyon veya koma gibi durumlara yol agmasi acil diyaliz uygulanmasini

gerektirir.

e Sivi homeostazinin bozulmasi: Prerenal azotemisi olan hastalarda bobrek
sodyum tutulumunu arttirarak intravaskiiler volimii dolayisiyla perflizyonu
idame ettirmeye calisir. ABY hastalarinda asir1 siv1 yiikii ve hiponatremi en sik

goriilen su ve sodyum homeostaz bozuklugudur.

e Kalsiyum ve fosfor metabolizmasinin bozulmasi: GFR nin ileri derece
diismesi sonucu fosfor atilimi bozulur. Fosfor artisi kalsiyum fosfat tuzu
olusumuna neden olur. Bu nedenle hipokalsemi tedavisi dikkatli yapilmali
ancak tedavi edilmemis hipokalsemi sekonder hiperparatiroidizme yol
acacagindan hiperfosfatemi i¢in anti-fosfat ajanlar kullanilmali ve hipokalsemi

diizeltilmelidir.

e Hematolojik problemler: Uremik koagiilopati ve trombosit disfonksiyonuna
bagli kanama egilimi olabilir. Eritropoetin iiretimi azalmasina bagli gelisen

anemi siklikla kronik bobrek yetmezliginde goriiliir.

e Perikardit: Uremik toksinlerin birikimi sonucu olustugu diisiiniilmektedir.



2.1.4. AKUT BOBREK YETERSIZLiGINDE TEDAVI

2.1.4.1. Sivi Resiisitasyonu ve Vasopresor Tedavi

Sodyum ve su atilimi 6zellikle oligiirik hastalarda problem olusturacagindan sivi
reslisitasyonu ¢ok dikkatli yapilmalidir. Hipovolemiye bagli oldugu diislintilen saf
prerenal azotemide voliim replasmanina yanit alinmasi tanisal oldugu kadar tedavi edici
Ozellige de sahiptir. Belli hesaplamalarla hastanin sadece ekstraseliiler s1vi hacminin
yerine konmasi degil giinliik kilo takibi ve aldigi-¢ikardig takibi ile kayiplar monitorize
edilerek siv1 resiisitasyonu hedeflenmelidir. Hasta fizik muayene bulgularn ile
hipovolemik ise (deri turgoru, ortostatik hipotansiyon, mukéz membranlarin kuru
olmasi vb.) renal yetmezlik bulgular1 ve dilirezde azalma olsa dahi sivi replasmani
yapilmalidir. Ote yandan normovolemik ve 6dematdz bir hastada sivi kisitlamasi
gereklidir. Kisitlama yapilirken renal ve ekstrarenal kayiplar ile hissedilmeyen kayiplar
g6zoniinde bulundurulup farkli formiiller kullanilabilir. Travmatik rabdomiyoliz, cerrahi
sonrast (0zellikle aort cerrahisi sonrasi ve renal transplantasyonda) akut tiibiiler nekroz,
kontrast nefropatisi, amfoterisin B, yliksek doz metotreksat, siilfonamid ve asiklovir gibi
nefrotoksik ajanlara bagli akut bobrek hasari gibi bazi 6zel durumlar erken ve yogun

stvi tedavisinin yararli oldugunun agikg¢a gosterildigi belli basli durumlardir (15).

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) grubu tarafindan 2013
yilinda yayinlanan, akut bobrek hasarmm tam1 ve yonetimine iligkin derlemede
hemorajik sok varligi disinda akut bobrek hasarinin sivi resiisitasyonunda birincil olarak
kolloidlerdense izotonik kristalloidler 6nerilmistir. Bu 6neride, kolloidlerin akut bobrek
hasar1 yaptigina iligkin kanitlar ve yiiksek maliyetleri sebep olarak gosterilmistir. Ayni
derlemede, intravaskiiler hacim optimize edildikten sonra vasopresor ajanlarin
kullanilmas: Onerilmistir. Birincil olarak dopamin veya norepinefrin kullanilmasinin
arasinda belirgin fark olmadigr belirtilmistir. Ancak dopaminin norepinefrine kiyasla
daha fazla aritmojen oldugu goriilmiistiir. Norepinefrin ile vasopressin kiyaslandiginda
ise, vasopressinin kan basincini arttirtp diiirezi iyilestirdigi ancak sagkalimi arttirdigi

veya renal replasman tedavisi ihtiyacini azalttiginin gosterilemedigi belirtilmistir (16).
2.1.4.2. Elektrolitlerin dengelenmesi

Elektrolit dengesizliklerinden hiperkalemi diizeltilmesi en acil olan elektrolit

bozuklugudur. Rabdomyoliz ve tiimér lizis sendromu olan hastalarda hiperfosfatemiye



dikkat edilmelidir. Hiperfosfatemi igin hasta hiperkalsemik degilse fosfat baglayici ajan

olarak kalsiyum karbonat kullanilabilir.
2.1.4.3. Nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi

Kullanilan tiim ilaglar gozden gecirilmeli ve varsa NSAID veya ACE inhibitorleri
gibi bobrek kan akimini ve otoregiilasyonunu bozan ilaglar tedaviden ¢ikarilmalidir.
Bobrek atilimi olan ilaglarin doz ayarlamasi yapilmali, bobrek fonksiyonlar: diizeldikge
ila¢ dozlarmin arttirilmas: unutulmamalidir. Kronik bobrek yetmezligi olan veya akut
bobrek hasar1 olan hastalarda miimkiin oldugunca kontrastli goriintiilemelerden
kacinilmalt eger bu olast degilse goriintlileme oOncesi hidrasyon saglanarak

nefrotoksisite en aza indirilmeye calisilmalidir.
2.1.4.4. Farmakolojik tedaviler

Akut bobrek hasari tedavisi i¢in loop diiiretikleri ve mannitol 6nerilse de bu
tedavilerin sagkalimi arttirdigina dair yeterli kanit yoktur (17). Ho ve Power tarafindan
yaymlanan derleme ve metaanalizde loop diliretiklerinin kullaniminin hastane
mortalitesi ve renal replasman tedavisi uygulanma oranini azaltmadigi belirtilmistir
(18). KDIGO grubunun derlemesinde de akut bobrek hasari tedavisinde asirt sivi yiikii

durumu diginda ditiretik kullanimi 6nerilmemistir (16).

Akut bobrek hasarinda ¢ok tartismali olan bir tedavi de diisik doz dopamin
infiizyonudur. Dopaminin renal vasodilatér olmasina ek olarak dogrudan soliit atilimina
etki gosterdigi iddia edilir (19). 1996 yilinda yayinlanan iki makaleyle birlikte disiik
doz dopamin tedavisinin etkinligi sorgulanmaya baglamistir (20) ve giliniimiizde

ABY’de bir tedavi segenegi olarak onerilmemektedir (21).

Akut tubuler nekrozda kalsiyum kanal blokerleri tedavide Onerilmistir. Burada
kalsiyum kanal blokerlerinin vasokonstriksiyonu inhibe edici etkileri degil, artmis
intraseliiler kalsiyumun hiicre dliimiintin ortak yolagi olabilecegine dair elde edilmis

kanitlar gozoniinde bulundurulmustur (22).
2.1.4.5. Girisimsel tedaviler

Postrenal ABY’de tedavinin temel prensibi obstriikksiyonun giderilmesidir.
Mesane c¢ikis yolu obstriiksiyonlarinda iiretral kateter takilmalidir. Bu miimkiin

olmadiginda (prostat hipertrofisi, iiretra darlig1) perkiitan sistostomi denemelidir. Ust
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tiriner sistem obstriiksiyonunda ise renal pelvise goriintiileme rehberliginde perkiitandz

olarak bir kateter yerlestirilebilir.
2.1.4.6. Renal replasman tedavileri

Uchino ve arkadaslarinin 2005 yilinda yaymlanan yogun bakim {initelerinde yatan
hastalarda akut bobrek hasari ile ilgili yaptiklari ¢ok uluslu, ¢ok merkezli ¢alismada
akut bobrek hasarinin sikligr %6 bulunmus, ayni grupta siirekli renal replasman tedavi
sikligi %5 olarak saptanmustir (23). Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda siirekli
renal replasman tedavisi destegi gerektiren bobrek yetersizliklerinin ¢ogunlugu akut
durumlardir.  Siirekli renal replasman tedavilerinde, soliit eklenmesi veya

uzaklagtirilmasi ve fazla sivinin filtre edilmesi hedeflenir.

Renal replasman tedavi yonteminin se¢iminde hastanin asir1 sivi yiiklenmesi,
hiperkatabolik durum, kardiyovaskiiler dengesizlik, solunum sikintisi, kanama egilimi
ve major cerrahi girisim sonrasi gibi faktorler ile birimin teknik olanaklar1 g6z 6niinde

bulundurulur.
2.1.4.6.1. Siirekli Renal Replasman Tedavisi (SRRT)

Hemodinamisi stabil olmayan ve/veya asir1 sivi yiiklenmesi olan hastalarda ise
SRRT en iyi tedavi seklidir. SRRT tedavisinin farkli tipleri bulunmaktadir (24).

1. Devamli venden vene hemofiltrasyon (SVVHF)

2. Devamli venden vene hemodiyaliz (SVVHD)

3. Devamli venden vene hemodiyafiltrasyon (SVVHDF)
4. Yavas devamli ultrafiltrasyon (SCUF)

1. Devamh venden vene hemofiltrasyon (CCVH): Biiyiikk miktarda sivi atilimin
saglayan filtreler ve ultrafiltrat tarafina yerlestirilmis bir pompa destegiyle
transmembran basinci arttirilir ve yiiksek dozda hemofiltrasyon (35 ml/kg/saat)
uygulanabilir. Soliit yiikii konvektif klirensle uzaklastirilir. Konveksiyonda kan
ultrafiltrat olusmasini saglayan porlart olan bir membran boyunca hareket eder.
Ultrafiltrat, filtre dncesi veya sonrasi replasman sivisi kullanilarak yerine konulur.
Ufak ve orta biiyiikliikteki molekiiller soliitiin vaskiiler bosluktaki konsantrasyonu

ve ultrafiltrasyon hiz1 ile baglantili olarak, konveksiyonla uzaklagtirilmasi
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saglanabilir. Yiiksek dozda uygulandigi takdirde agir sepsiste enflamatuar

molekiillerin atiliminda yararli oldugu ileri siiriilmistiir (25).

. Devamh venden ve hemodiyaliz (CVVHD): Diyaliz membraninin bir tarafinda
kan akimi olurken, kanin hareket yoniiniin aksi yoniinde diyaliz soliisyonu dolasr.
Konsantrasyon farki ile difiizif klirens saglanir. Steril ve fizyolojik diyalizat
kullanilir. Kan ve diyalizat yari-gecirgen bir membran yoluyla temas ederler.
Soliit iki ortam arasindaki konsantrasyon farki ile hareket ederler. Membrandan
soliitliin uzaklastirilmasi gegirgenlik katsayisi, soliitiin yiik{i, membranin pH’ s1 ve

membran tizerindeki konsantrasyon farki ile baglantilidir (24).

. Devamh venden vene hemodiyafiltrasyon (CVVHDF): Bu yontemde hem
konveksiyon hem de difiizyon ile soliit atilimi teknigi kullanilir. Klirens igin filtre
Oncesi veya sonrasi replasman sivist ve diyalizata gereksinim vardir. Teorik
olarak diflizif ve konvektif klirens kombinasyonunun klirensi artiracagi
disiiniilmistiir. Ancak ¢aligmalar bu yontemin soliit klirensi saglamada iistiinliigii

olmadigini géstermektedir (24).

. Yavas devamh ultrafiltrasyon (SCUF): Hemofiltrasyonda (HF) sivi
uzaklagtirllmasi ultrafiltrasyonla olur. PD’inde ultrafiltrasyon, osmotik sivi
kaymasindan olusur. HF’da ise transmembran basinci yaratilarak saglanir. Venoz
dontis basinci artirllarak  UF  miktar1  artirilabilir.  Yeni gelistirilen HF
makinelerindeki UF’un dogruluk orant ¢ok yliksektir. Hastanin kaybettigi
elektrolitler ve sivi baska bir ven yoluyla hastaya verilir. Bu yontem 6zellikle

konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda siv1 yiikiinii azaltma amaciyla uygulanir
(26).

2.1.5. Yogun Bakimda Yatan Hastalarda Akut Bobrek Hasar

Yogun bakimda takip edilen hastalar icin ABH 6nemli bir mortalite ve morbidite

nedenidir. Yogun bakimda ABH sikligi, nedenleri, erken taninmasi ve Onlenmesi,

mortalitesinin belirlenmesi amacli bir¢ok ¢alisma yapilmistir.

Ostermann M. ve arkadaslarmin 2007 yilinda yayinladiklar1 22 yogun bakim

tinitesinde tedavi edilmis 41.972 hastanin dahil edildigi retrospektif analizde yogun

bakimda yatan hastalarin yaklasik %35 inde akut bobrek hasar1 goriildiigii belirtilmistir.

Calismada hastalar RIFLE simiflamasi kullanilarak gruplandirilmigtir. Bu g¢alismada,
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yogun bakim hastalarindaki ABH’nin %50 sinden fazlasinda en 6nemli nedenin sepsis
ve septik sok oldugu, septik akut bobrek hasarinin mortalitesinin ise hasarin siddetine
gore %20.9 ile %56.8 arasinda degismekte oldugu belirtilmistir (27).

Bagshaw SM. ve arkadaslarinin 2008 yilinda yayinladiklar1 prospektif dizayn
edilmis, retrospektif analizde yogun bakimda takip edilmis 120.123 hasta verileri
incelenmis ve ABH siklig1 %36,1 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada RIFLE siniflamasi
kullanilarak ABH tespit edilen hastalarin mortalitesinin ABH olmayanlara oranla
belirgin diizeyde yiiksek bulunmustur. Bu calismada da sepsis; yogun bakim yatis

nedeninin ve yogun bakimdaki ABH nin en sik nedeni olarak gosterilmisti (28).
Yogun bakimda sik karsilasilan ve ABH’na neden olan durumlar;
1. iskemik ABH
e Ekstraseliiler s1v1 azalmasi
e Yaniklar
e SEPSIS
e Post-operatif hasta (6zellikle kardiak cerrahi)
e Pankreatit
e Travma
2. Akut bilateral kortikal nekroz
3. Nefrotoksisite
e Nefrotoksik ila¢ kullanimi1
e Kontrast madde kullanimi
e Myoglobiniiri
4. Kanser iligkili
e  Opbstriiktif tiropati
e Timor lizis sendromu
e Hiperkalsemi

5. Karaciger iliskili ABH
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e Prerenal azotemi
e Hepatorenal sendrom

e ATN

6. Renal vaskiiler hastaliklar (emboli, trombus, vaskiilit)
2.1.6. Akut Bobrek Yetersizliginde Prognoz

Akut bobrek yetersizligi, diger komorbid hastaliklar bulunmadiginda tamamen
diizelebilirken sepsis, ¢oklu organ yetersizligi ve major cerrahi sonrasi tim gelismis
destek tedavilerine ragmen ilerleyici bir tablo olusmaktadir. Akut bobrek hasarinin
(ABH) erken taninmasi, renal fonksiyonlarin hizli geri dondiiriilmesinde en 6nemli
etkendir. ABH’ nin standardize edilmis tek bir siniflamasi olmadigindan biyokimyasal
ve klinik ABH tanim1 degiskenlik gostermekteydi. Bu karmasikligi ortadan kaldirmak
i¢in son yillarda YBU’nde yatan hastalarda ABH sikliginin tanmmasi, mortalitenin
belirlenmesi ve hemodiyafiltrasyon zamanlamasi i¢in bir¢ok ¢alisma yapilmaktadir. Bu
calismalarda 2004 yilinda ADQI tarafindan tanimlanan RIFLE smiflamasi
karsilagtirmali olarak degerlendirilmeye calisilmistir (28-30). Calismalarda, ABH’nin
YBU’nde yatan hastalarin mortalitesini belirgin arttirdi1, kreatinin diizeyindeki kiiciik
yiikselmelerin dahi anlamli akut bobrek hasarini gosterdigi belirtilmistir. YBU’nde
yatan hastalarda bobrek fonksiyonlarindaki kii¢iik degisikliklere dahi duyarli oldugu
tespit edilen RIFLE smiflamasinin ABH erken taninmasinda ve farkindaligi

arttirmadaki 6nemi vurgulanmaktadir (30).
2.2. RIFLE SINIFLAMASI

Akut bobrek hasarinin patogenezini tartismadan once taniminin dogru ve ortak bir
dil kullanilarak yapilmasi gerekmektedir. ABH tanimlamalarinda ve tan1 asamasinda

bir¢ok farkli 6l¢iitler bulunmaktadir. Bunlara 6rnek vermemiz gerekirse:
a) 48 saat igerisinde serum kreatininde 0,5 mg/dl artis
b )Serum kreatininde 0,3 mg/dl veya %20 artis

Biitin bu farkli degerlendirme ve tami Olgiitleri ABH tanimlamasinda bir
karmasaya sebep oOlmaktadir. Bu da ortak dil kullanimini dolayisiyla g¢okuluslu,
cokmerkezli c¢alisma yapilmasi noktasinda problem olusturmaktadir. Bu problemi

¢ozmek amagli ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) grubu 2004 yilinda RIFLE
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(Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease) siniflamasini gelistirmistir (6).
Bu smiflamanin da problemli taraflar1 bulunmaktadir. idrar miktarinin takibi icin {iriner
kateter bulunma zorunlulugu olmasi ve kreatinin Olgiitiiyle evreleme yapmak
istendiginde ise baslangi¢ kreatininin olmamas1 ve diizenli takibinin yapilmamis olmasi
simiflamada problem olusturmaktadir. Grafik 1’de RIFLE evreleme sistemi
goriilmektedir. Yapilan bircok c¢alismada, RIFLE siiflamasinin ABH taninmasinda
duyarliligmmin yiiksek oldugu, mortalitenin 6ngoriilmesinde de anlamli oldugu
gosterilmistir (2,3,4,30).

Glomeruler

Filtrasyon Hizs 107 G1kist

Risk Yiiksek
Sensitivite
Hasar
Yetersizlik
Yiiksek
Sensitivite

Kayip

SDBY

Grafik 1. RIFLE Evreleme Sistemi

2.3. APACHE Il SKORLAMASI

Genel YBU hastalar icin hastalik ciddiyetini degerlendiren ilk skorlama sistemi
Knaus ve arkadaglar1 tarafindan 1981 yilinda gelistirilmistir (31). Yedi organ sistemine
ait 34 fizyolojik Ol¢limiin her birine belirlenmis bir aralik yardimi ile verilen 0-4 arasi
puanlarin  toplam1  Akut Fizyoloji Skoru (AFS)’u olusturur. Olgiimlerin
puanlandirilmasinin, hastalarin yogun bakimdaki ilk 24 saat i¢indeki normalden en fazla
sapma gosteren degerleri tizerinden yapilmasi gereklidir. Hesaplanan Akut Fizyoloji
Skoru hastaligin siddetini gosterir. APACHE sisteminin ikinci bolimiinde ise kronik
saglik durumu harflerle belirlenir (A,B,C,D). “A” akut hastaliktan 6nceki son alt1 aylik
donemde saglikli olan bireyi ifade ederken,“D” ciddi kronik organ yetmezligini ifade

eder. Rutin kullanim i¢in karmasik olan APACHE sistemi Knaus ve arkadaslar
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tarafindan yeniden diizenlenerek basit ve klinik olarak daha kullanigli olan APACHE 11

skorlama sistemini olusturmuslardir (32).

APACHE II’de fizyolojik ol¢limlerin sayisi, sonucu belirlemeye etki etmede
deger kayb1 olmayacak sekilde 34’den 12’ye diisiiriilmiistiir. Ornegin; daha az siklikla
oOlgiilen laktik asit, cilt anerji testi, serum osmolaritesi gibi APACHE I’de yer alan
Ol¢timler kaldirilmig, kan {ire nitrojeni (BUN) yerine serum kreatinin degeri alinmig ve

serum bikarbonat1 yerine de arteriyel pH kullanilmistir.

Bu degisiklik yapilirken albiimin diizeyi, serum glukozu ve santral ven basinci
gibi degiskenlerin sonucu belirlemeye daha az etki ettikleri goriilmiis, ote yandan
norolojik fonksiyonun degerlendirilerek elde edilen GKS puaninin ve renal fonksiyon

kaybinin prognozu belirlemede etkinligi belirlenerek skordaki puanlamasi arttirilmistir

(32).

APACHE Il skorlama sisteminde degerlendirilmeye alinan alveolo-arteryel
oksijen basing gradienti (PA-a DO2)’ini hesaplamak i¢in kullanilan denklem inspire
edilen oksijen yiizdesine (FIO2) bagimli oldugundan, FIO2nin %50 den az oldugu
durumlarda arteriyel kan parsiyel oksijen basinci (PO2)’nin degerlendirildigi bir aralik

gelistirilmistir. APACHE 11 skorlama sistemi Tablo-3’te gésterilmistir.

Tablo 3. APACHE 11 skorlamasi

Fizyolojik Yiksek degerler Disik degerler

degiskenler +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 Puan
Isi (rektal °C) =41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <299
Ortalama arter 2160 130-159 110-129 70-109 50-69 40-54 <49

basinci (mmHg)

Kalp hizi (atim/dakika) =180 140179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39

Solunum hizi (/dakika) =50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5

(spontan/mekanik)

Oksijenasyon

FiO, 2 0.5 ise alveolar =500 350-499 200-349 < 200

arterial gradient DO,

FiO, < 0.5 ise Pa0, =70 61-70 55-60 <55

Arteryel pH (tercih) 277 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <715
Venoz HCO, (mEq/L) 252 41-51.9 32-40.9 22-319 18-21.9 15-17.9 <15

Sodyum (mEq/L) =180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-1g9 <110
Potasyum (mEg/L) 27 6-6.9 5.5-59 3.5-54 3-34 2.5-29 <2.5
Serum kreatinin (mg/dL) =35 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 < 0.6

Akut renal yetmezlik = x 2

Hematokrit (%) =60 50-50.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 < 20

Lokosit (/mm* x 1000) =40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1

Glasgow koma skoru (GKS)

Puan=15-Gergek GKS

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukandaki 12 puanlamanin toplami)

B. Yas puami (yil): < 44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, = 75= 6 puan

C. Kronik saglik puanlan: Gegmiste ciddi organ sistem yetmezligi ya da imminsiipresyon varsa*

a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta= 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan
Toplam APACHE Il Skoru= A + B + C

* Hepatik: Biyopsiyle kanitlanms siroz, portal hipertansiyon, buna bagl gastrointestinal sistem kanamalan, karacigjer yetmezligji, ensefalopati, koma, Kardiyovaskiiler: Istirahatte anjina ve kardiyak
semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kisitlayici kronik restriktif, obstriiktif hastalik, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik ventilasyon, Renal: Kronik
hemodiyaliz, periton diyalizi, Immiinsiipresyon: Immiinsiipresér, kemoterapi, radyoterapi, yiksek doz steroid alimi (6semi, lenfoma AIDS gibi hastaliklarda).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’na bagli Acil Yogun Bakim Unitesi’nde Helsinki
Bildirgesi’ne uygun sekilde, fakiilte etik kurulunun 11 Mart 2014 tarih ve 604/02-6280
sayil1 belge ile onay1 alinarak yapildi. Calisma retrospektif, gézlemsel bir calisma olarak
planlandi. 1 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2013 arasinda yogun bakim iinitesinde (YBU)
yatan 291 hastaya ait tibbi dokiimanlardan belirlenen verilerin elde edilerek
kaydedilmesi planlandi. Calismaya dahil edilen hastalarin yogun bakima kabul nedeni,
Cinsiyeti, yasi, viicut agirligi, yandas hastaliklari, vasopresor/inotrop ajan kullanimi,
kan transfiizyonu yapilip yapilmadigi, mekanik ventilasyon gereksinimi, APACHE Il
skorlar1, yatisin ilk giiniindeki RIFLE evresi, yogun bakim yatis siiresi ve yogun bakim
mortalitesi kaydedildi. Yogun bakim iinitemizde renal replasman tedavisi baslama
karar1 alinirken Grafik 2°de goriilen algoritma uygulanmaktadir. Bu algoritmaya gore
renal replasman tedavisi uygulanan hastalarin tedaviye baslama karar1 alindigi RIFLE

evresi ve bu hastalarin evrelere gére mortalite oranlari kaydedildi.

24 saatten kisa YBU yatis1 olan,18 yas alti hastalar, dncesinde kronik bobrek

yetersizligi 0ykiisii olanlar calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin yatisinin ilk giiniindeki RIFLE evresi hesaplanirken kreatinin ve idrar
¢ikisia gore hangi kriterde evre daha kotii ise o kabul edildi. Baslangi¢ kreatinin degeri
bilinmeyen, renal hastalik dykiisii olmayan hastalar icin MDRD (Modification of Diet
in Renal Disease) denklemi kullanilarak tahmin edilen kreatinin degeri baglangig
kreatinini kabul edildi. MDRD denklemi, GFR normal aralikta kabul edilerek hastalarin
yas, cinsiyet ve irka gore bazal kreatinin degerinin tahmini amaciyla kullanilmaktadir
(Tablo 1).
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YBU’ne Kabul Edilen
Hasta

EVET Renal Replasman

Endikasyonlar?
Tedavisini Baglat

ABH Siddetini & Mevcut
Hastaligin Siddetini & Tedaviye
Yaniti Degerlendir

Akut Bobrek
Hasari(ABH)
Var Mi?

Asagidakileri Degerlendir;

o ABH’nin hizli Kétiilesmesi

e Mevcut Hastaligin Hizli
Kotulesmesi

o Hiperkatabolik Durum

Veya | Veya
AKIN | Veya |

® Sivi Asirt YUka/Sivi Birikimi
Olasi Bobrek Disi Endikasyonlar? o Azalmis Bobrek Rezervi
o Refrakter Septik Sok/Sepsis e Bobrek Fonksiyonlarinin
<& HAYIR Hizli Diizelme Olasiliginin
o Akut Karaciger Yetersizligi "
o Ciddi Tumor Lizis Sendromu SRR
e Toksinler i EVET
o Refrakter Sivi Asiri Yuki
o Elektrolit Bozukluklari EVET > Renal Replasman Tedavisi
o Distermi Baslamay Diisiin

¢ HAYIR

Klinik Durumu
Yeniden Degerlendir

Grafik 2. AYBU’nde Uygulanan Renal Replasman Tedavisi Baslama Algoritmasi

Algoritmada belirtilen kesin endikasyonlar; serum pH degerinin 7,15’in altinda
olmasi, idrar ¢iksinin 12 saatte 200 mL’den az olmasi, ABH ile beraber diiiretik direncli

organ Odeminin bulunmasi (pulmoner 6dem), lremik komplikasyonlarin varlig
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(ensefalopati, kanama), potasyumun 6 mmol/L’den yiiksek olmas1 olarak belirtilmigtir

(33).

Hastalarda akut bobrek hasar1 (ABH) gelisim siklifi, yas, cinsiyet ve yandas
hastaliklarin bu sikliga etkisi, ABH goriilen hastalarin renal replasman tedavisi
uygulanma oranlari, mekanik ventilasyon siiresi, vasopresor/inotrop gereksinimi, kan
triini  kullanim sikligi ve mortalite karsilastirmali olarak degerlendirildi. Renal
replasman tedavisinin baslanma zamaninin mortaliteye etkisinin olup olmadigi, RIFLE
evreleme sisteminin yogun bakimda kullaniminin pratikligi, APACHE II skoru ile

karsilastirilmast ve sonuglart ongérmedeki etkinligi istatistiksel olarak degerlendirildi.
Istatistiksel Incelemeler

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum)
yanisira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin
iki grup karsilagtirmalarinda Student t Test, normal dagilim gdstermeyen parametrelerin
iki grup karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen li¢ ve lizeri gruplarin karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis test ve farkliliga
neden c¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher-Freeman-Halton Test ve Yates
Continuity Correction test (Yates diizeltmeli Ki-kare) kullanildi. Anlamlilik p<0,01 ve
p<0,05 diizeylerinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz retrospektif olarak diizenlendi ve 1 Ocak 2011-31 Aralik 2013
tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Yogun Bakim Unitesi'nde tedavi
edilmis 291 hastaya ait veriler incelendi. 34 hasta yogun bakim yatis1 24 saatten kisa
oldugu, 6 hasta 18 yasindan kii¢iik oldugu, 7 hasta da KBY Oykiisii oldugu igin
calismadan ¢ikarildi ve sonugta toplam 244 olgu degerlendirildi. Caligmaya katilan
olgularin yaglar1 21 ile 94 arasinda degismekte olup, ortalama 62,40+18,19 yildir.
Calismaya katilanlarin % 43,9°’u (n=107) kadin, %56,1°’1 (n=137) erkektir. Tablo 4’te

hastalara ait yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi goriilmektedir.

Tablo 4. Hastalarin Demografik Ozelliklerin Dagilim

Min-Mak Ort+SD
Yas (y1l) 21-94 62,40+18,19
n %
Kadin 107 43,9
Cinsiyet
Erkek 137 56,1

Min=Minimum, Mak=Maksimum

Hastalarin yogun bakima kabul edilme nedenleri incelendiginde %30,7 (n=112)
oranla akut solunum yetersizligi (ASY) ve % 30,3 (n=74) oranla sepsis en fazla siklikta
goriilmektedirler. Bu hastalar1 post-operatif takip ve tedavi amaciyla yatirilmis olan 37
(%15,1) hasta izlemektedir. Olgularin gelis tanilarina gore dagilimi Tablo 5’te

gorilmektedir.
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Tablo 5. Hastalarin Gelis Tamilarmin Dagilin

Gelis Tanis1 N %
Akut Bobrek Yetersizligi 6 2,5
Sepsis 74 30,3
AKut Akciger Odemi 2 0,8
ARDS 2 0,8
Akut Solunum Yetersizligi 75 30,7
Hemorajik Sok 12 4.9
intoksikasyon 3 1,2
Multitravma 7 2,9
Norolojik neden 13 53
Postoperatif takip 37 15,1
Post KPR 10 41
Yanmik 3 1,2

KPR: Kardiyopulmoner Resiisitasyon

Calismamiza dahil edilen 244 hasta yogun bakim yatisinin ilk giinii RIFLE
siniflamas1 kullanilarak Akut Bobrek Hasart (ABH) agisindan degerlendirildiginde
67’sinde ABH goriildi (67/244; %27). Grafik 3 yogun bakimda ABH dagilimini
gostermektedir. ABH goriilen hastalarin yas ortalamasi 66,84+15,6 yil olarak bulundu
ve ABH olmayanlarla (60,72+18,83y1l) karsilastirildiginda yas ortalamasit anlamli
olarak yiiksek bulundu (p=0,019,p<0,05). ABH gelismis olan hastalarin % 41,7’si
(n=28) kadm, % 58,3’ (n=39) erkek idi. Gruplar arasinda cinsiyet dagiliminda
istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p=0,49;p>0,01).

Yatisin ilk giiniinde RIFLE simiflamasina gore ABH goriilen hastalarin yogun
bakim yatis siirelerinin [ABH (-) = 8,61£12,95 giin, ABH(+) =12,09+13,33 giin] ABH
olmayanlarla karsilastirilmast sonucunda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulundu

(p<0,01). ABH, yogun bakimda yatis siiresini belirgin olarak arttirmaktadir (Tablo 6).
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ABH Dagilim

®ABH (-) ®ABH (+)

Grafik 3. Yatisin ilk giiniinde Akut Bobrek Hasar1 Goriilme Oranlari

Hastalar ABH gelisimine etki edecegi diisliniilen hipertansiyon, diyabet ve
malignite Oykiisii agisindan degerlendirildi. ABH olan hastalarin % 32,9’unda (n=22)
diyabet Oykiisii tespit edilirken, % 43’tinde (n=29) de hipertansiyon dykiisii bulunmakta
idi. Hastalarin % 32,8’inde (n=80) herhangi bir sisteme ait malignite Oykiisii
bulunmakta idi. Bu veriler, ABH goriilmesi agisindan incelendiginde ABH goriilme
durumuna gore olgularda diyabet veya hipertansiyon goriilme oranlari istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermemektedir (diyabet: p=0,149; hipertansiyon:
0,835;p>0,05).

Malignite dykiisii ile ABH gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmazken (p=0,124; p>0,05), ABH goriilen olgularda malignite varligi oraninin,

ABH goriilmeyen olgulara gore yiiksek olmasi dikkat cekmektedir

Tiim hastalar degerlendirildiginde, 244 hastanin % 63,5’inin(n=155) servise
taburcu edildigi, % 36,5’unun (n=89) ise yogun bakimda eksitus oldugu goriildii. Bu
degerlendirme yatisin ilk giiniindeki RIFLE evresine gore yapildiginda ABH olanlarin
%64,1’inin (n=43), olmayanlarin ise % 25,9’unun (n=46) eksitus oldugu gorildii.
Yapilan istatistiksel degerlendirmede de anlamli diizeyde fark goriildii (p<0,001). ABH
goriilmeyen 177 hastanin % 25,9°u (n=46;4/177) eksitus olurken, ABH goriilenlerde bu
oran % 64,1°dir(n=43;49/67). ABH goriilen olgularda eksitus olma orani, ABH
goriilmeyen olgulara gore anlamh diizeyde yliksektir. ABH goriilen olgularda eksitus
olma orani 6,69 kat fazladir (Odds:6,69; CI:3,66-12,22). Grafik 4 yogun bakimda ABH

gelisimine gore eksitus ve taburcu olan hastalarin dagilimini gostermektedir.
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Grafik 4. Yatisin ilk giiniinde ABH Gériilmesine Gore Mortalite Oram

ABH gelisiminin yas, cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, YBU vyatis siiresi ve

malignite iligkisi ile ABH sikliginin mortaliteye etkisinin degerlendirme sonuglar1 Tablo

6’da gortilmektedir.

Tablo 6. Yandas hastalik, yas, cinsiyet, YBU yatis siiresi ve mortalite verilerinin
giris RIFLE evresine gore ABH olan ve olmayanlarda degerlendirilmesi

ABH (-) (n=177)

ABH (+) (n=67)

n Ort+SD n Ort+SD
Yas (yil) 177 60,72+18,83 67 66,84+15,6 40,01
YBU Yats Siiresi(giin) 177 8,61412,95(5,0) 67 | 12,09+13,33(7,0)  0,002*
n (%) n (%)
o Kadin 79 (%44,6) 28 (%41,7) 1
Cinsiyet 0,49
Erkek 98 (%55,4) 39 (%58,3)
Yok 135 (%76,2) 45 (%67,1)
Diyabet ®0,14
Var 42 (9%23,8) 22 (%32,9)
_ _ Yok 103 (%58,1) 38 (%56,7) .
Hipertansiyon 0,83
Var 74 (%41,9) 29 (%43,3)
- Yok 124 (%70,0) 40 (%59,7) .
Malignite 0,12
Var 53 (%30,0) 27 (9%40,3)

_ Taburcu 131 (%74,1) 24 (%35,8) .
Mortalite ] 0,001**
Eksitus 46 (%25,9) 43 (%64,2)

#Student-t Test ®Pearson Ki-kare Test  °Mann Whitney U Test **p<0,01



Yatiginin ilk giiniinde RIFLE siniflamasina gére ABH goriilen hastalarda sepsis
goriilme oranlart incelendiginde ABH olmayanlara oranla istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik saptandi (p=0,01; p<0,05). ABH goriilen olgularda sepsis
goriilme orani, ABH goriilmeyen olgulara gore anlamlhi diizeyde yiiksektir. ABH
goriilen olgularda sepsis goriilme oranmi 4,46 kat fazladir (Odds:4,46; CI:2,47-8,05).
Grafik 5’te ABH olan ve olmayanlarda sepsis goriilmesinin karsilagtirilmasi

goriilmektedir.

Sepsis
80
60
S
E 40 M Sepsis(-)
© M Sepsis(+)
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Grafik 5. Giris RIFLE evresine ABH Goriilme Durumuna Gére Sepsis Dagilimi

Yatisiin ilk giiniinde RIFLE smiflamasina gore ABH goriilen hastalar uygulanan
kan iriinii transflizyonu ve vasopresor/inotrop ajan gereksinimi agisindan incelendi.
ABH goriilme durumuna gore olgularda kan transfiizyonu gereksinimi arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptandi (p=0,001; p<0,01). ABH
goriilen olgularda kan transfiizyonu gereksinimi orani, ABH goriilmeyen olgulara gore
anlamli diizeyde yiiksektir. ABH goriilen olgularda kan transfiizyonu gereksinimi 6,4
kat fazla bulunmustur (Odds:6,40; CI:2,99-13,68).

ABH goriilme durumuna gore olgularda vasopresdr/inotrop ajan kullanma oranlari

arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptandi (p=0,001; p<0,01).
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ABH goriilen olgularda vasopresor/inotrop ajan kullanma orani, ABH goriilmeyen
olgulara gore anlaml diizeyde yiiksektir. ABH goriilen olgularda vasopresor/inotrop
kullanma oran1 8,38 kat fazladir (Odds:8,38; Cl:4,51-15,58).

Hastalar RIFLE smiflamasina gore yatiglarinin ilk giiniinde ABH goriilme orani
ile mekanik ventilatorde kalma siireleri incelendiginde mekanik ventilasyon siireleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,232; p>0,05). ABH
goriilen ve goriilmeyen olgularin mekanik ventilasyon siireleri birbirine benzer
bulunmustur. Tablo 7 yatisin ilk giiniinde ABH goriilmesinin sepsis, mekanik
ventilatorde kalma siiresi, vasopresor/inotrop ajan ile kan iiriinii kullanimi arasindaki

iligkiyi gostermektedir.

Tablo 7. Giris RIFLE evresine gore ABH goriilmesinin sepsis, mekanik
ventilatorde kalma siiresi, vasopresor/inotrop ajan ve kan iriinii ihtiyaci ile
karsilastirilmasi

ABH (-) ABH (+)
] Ort+SD ) OrtzSD P
(Medyan) (Medyan)

MekanikVentilasyon Siiresi(giin) 116  7,93+9,76 (4,0) 56 7,98+7,08 (5) 40,23

n (%) n (%)
) Yok 138 (%77,9) 35 (%52,2) X
Sepsis 0,01*
Var 39 (%22,1) 32 (%47,7)
Yok 81 (%45,7) 9 (%13,4)
Kan Transfiizyonu °0,001**
Var 96 (%54,3) 58 (%86,5)
Vasopresor/ Yok 132 (%74,5) 21 (%31,3)
_ ®0,001**
inotrop ajan kullamm  Var 45 (%25,5) 46 (%68,7)
#Mann Whitney U Test ®Pearson Ki-kare Test “Yates’ Continuity Correction Test

*p<0,05 **p<0,01

Hastalarin ilk 24 saatteki en kotii RIFLE evreleri kaydedildi. Olgularin %73’ {inde
(n=177) RIFLE sonucunda ABH goriilmezken, %4,1’inde (n=10) renal risk (R),
%8,2’sinde (n=20) injury (I) , %14,3’tinde (n=35) Failure (F) ve %0,8inde (n=2) loss
of kidney function (L) evresi goriilmektedir. Tablo 8’de hastalarin RIFLE evrelerinin

dagilimi goriilmektedir.
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Tablo 8. RIFLE Evrelerinin Dagilinm

RIFLE

n %
ABH- 177 72,5
R (Renal risk) 10 4,1
I (Injury) 20 8,2
F (Failure) 35 14,3
L (Loss of Kidney Function) 2 0,8
E (End stage of kidney disease) 0 0

Hastalarin ilk 24 saatteki APACHE 1I skorlar1 incelendi. Mortalite ile olgularin
APACHE 1I skorlar1 incelendiginde aralarinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml
farklilik saptandi (p=0,001; p<0,01). Eksitus olan olgularda APACHE IlI skoru
ortalamast 23,95+7,08 iken, taburcu olanlarda 16,14+6,04 idi. Eksitus olan olgularin
APACHE II skorlari, taburcu olan olgulara gore anlamli diizeyde yiiksektir(p<0,01).

Hastalarin ilk 24 saatteki en koti RIFLE evreleri incelendiginde mortalite
acisindan evreler arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml farklilik saptanmistir
(p=0,001; p<0,01). RIFLE evreleri ilerledikce eksitus olma oran1 artmaktadir. Hastalarin
RIFLE evrelerine gére APACHE II skorlari incelendi (Grafik 6). Ilk giin RIFLE
evrelerine gore olgularin APACHE II skorlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli farklihk saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 yaratan evreyi belirlemek
amaciyla yapilan ikili karsilastirmalara gore; ilk giin ABH goriilmeyen olgularin
APACHE 1I skorlari, evresi R, I ve F olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiiktiir.
Diger evreler arasinda APACHE 1I skorlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistir. Tablo 9°da RIFLE evrelerine gore hastalarin APACHE II
skoru ile, Tablo 10°da ise hastalarin RIFLE evrelerine gore mortalite oranlarinin

karsilastirilmas1 goriilmektedir.
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APACHE 11

ABH- R | F L E

Grafik 6. Ilk Giin RIFLE Evrelerine Gore APACHE II Skorlarinin Dagihim

Tablo 9. Giris RIFLE Evrelerine Gore APACHE II Skorlarinin Degerlendirilmesi

APACHE 11
iy
n Ort+SD Medyan
1ABH- 177 16,95+6,20 16,0 0,001**
’R 10 24,00+8,25 22,0 Post Hocs:
RIFLE —_—

3 20 24,1548,16 245

1<2,3.4
M= 35 24,74+7,92 23,0
‘L 2 22,50+0,71 22,5
E 0 0 0

K ruskal Wallis Test ®Mann Whitney U Test **p<0,01

*L Evresi, gézlem sayisinin yetersiz olmasi nedeni ile degerlendirme disi burakilmistir.
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Tablo 10. ABH olmayanlar ile RIFLE evrelerinin mortalite agisindan
degerlendirilmesi

Mortalite
Taburcu Eksitus )
n Ort+SD n Ort+=SD
ABH- 131 (%74,0) 46 (%26,0)
R 5 (%50,0) 5 (%50,0)
RIFLE 0,001**
| 6 (%30,0) 14 (%70,0)
F 12 (%34,3) 23 (%65,7)
L 1 (%50,0) 1 (%50,0)
E 0 0
#Student-t Test °Fisher-Freeman-Halton Test **n<0,01

Yogun bakim yatisinin ilk giinlinde RIFLE siniflamasina goére ABH gelisen
hastalar incelendiginde hastalarin %14,9’unda (n=10) risk (R), %29,8’inde (n=20)
injury (1), %52’sinde (n=35) failure (F) ve %0,2’sinde (n=2) loss of kidney function
evresi (L) goriilmektedir. ABH olan bu hastalardan 31’ine yasam beklentisi ¢ok diisiik
post-KPR, terminal donemde malignitesi oldugu veya yeterli diiirez ile ABH’ nda hizli

diizelme goriildiigl i¢in renal replasman tedavisi uygulanmamaistir.

IIk giin RIFLE evresi R (Risk) olan 10 hastadan yalmzca 1’ine (%10) renal
replasman tedavisi uygulanmis, | (Injury) evresindeki 20 hastanin 10’una (%50) ve F
(Failure) evresindeki 35 hastanin 23’tne (%65,7) renal replasman tedavisi
uygulanmistir. 6 hastaya ise ilk giin ABH olmadig1 halde yogun bakim yatis1 sirasinda
sirasinda Injury ve Failure evresinde olduklart i¢in renal replasman tedavisi
uygulanmistir. Giris RIFLE evresi L (Loss of kidney Function) olan 2 hastaya renal
replasman tedavisi uygulanmigtir. 2 hastaya ise ABH dis1 nedenlerle (Akut akciger
6demi) renal replasman tedavisi uygulanmistir. Tablo 11 ABH gelismis hastalarin

RIFLE evresine gore renal replasman tedavisi uygulanma oranlarini1 gostermektedir.
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Tablo 11. ABH (+) Olan Olgularda Ilk Giinkii RIFLE Evrelerine Gore Renal
Replasman Tedavisi Uygulanma Oranlarimin Dagilim

RRT*
ABH (+) RRT (-) RRT (+)
n (%) n (%)

ABH- 0 (%0,0) 6 (%100,0)
R 9 (%90,0) 1 (%10,0)

RIFLE
| 10 (%50,0) 10 (%50,0)
F 12 (%34,3) 23 (%65,7)
L 0 (%0,0) 2(%100,0)
E 0 0

*RRT: Renal Replasman Tedavisi

ABH nedeniyle renal replasman tedavisi (RRT) uygulanmis olan 42 hastanin RRT
baslanmadan 6nceki RIFLE evreleri incelendiginde 6 hastanin I (Injury) evresinde,34
hastanin F (Failure) evresinde ve 2 hastanin da L (Loss of kidney function) evresinde
oldugu goriildii. Bu hastalardan I evresinde olanlarin hepsinin (%100), F evresinde
olanlarin 23’linlin (%67,6), L evresinde olan 2 hastanin eksitus oldugu goriildii. Renal
replasman tedavisi baslama kararmmin alindigi evreler, hasta sayisinin yetersiz olmasi

nedeniyle sagkalim agisindan istatistiksel olarak degerlendirilememistir.
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5. TARTISMA

Akut bobrek hasar1 (ABH), serum kreatinin degerinde minimal yiikselmeden
aniirik bobrek yetersizligine kadar ilerleyen kompleks bir tablodur. ABH, bobregin
saatler veya giinler icerisinde glomertler filtrasyon hizinda ani diisme ile ayn1 zamanda
serum Kkreatinin ve kan lire azotunun artmasi olarak tamimlanir. Ancak, ABH i¢in
evrensel bir tanim bulunamamistir ve hala tartigilan bir konudur. Bu durum ABH’nin
genel bir smiflandirmaya oturtulmasi gerekliligini dogurmus ve sonrasinda bu amagla
2004 yilinda ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) tarafindan tanimlanan RIFLE
(Risk, Injury, Failure, Loss of function, and End-stage renal disease) siniflamasi
kullanilmaya baglanmistir. RIFLE smiflamasi, tanimlanmasinin ardindan yogun
bakimda yatan hastalarda ABH sikliginin belirlenmesinde, siirekli renal replasman
tedavisi uygulanan hastalarda ve acgik kalp cerrahisi gegirmis hastalar gibi baz1 6zel
durumlarda degerlendirilmistir (8,27,28,34). Ozellikle sepsis tablosunda olan hastalar
tizerinde RIFLE smiflamasi kullanilarak ABH gelismesinin prognoza etkisi bir¢cok

calismada arastirilmistir (35,36).

ABH sikligmin artis1 son yillarda 6nemli bir saglik sorunu olmustur. Yogun
bakimda yatan hastalarda akut bobrek hasari siklikla sepsis, travma gibi baska bir
hastaliga ikincil olusur. Hasta mortalitesinin akut bobrek hasarma degil, altta yatan
hastaliga bagli oldugu disiiniilmekteydi. Ancak epidemiyolojik c¢alismalarla akut
bobrek hasarinin mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gosterdi. Bu sonuca
akut bobrek hasarinin klinik sonuglari olan elektrolit anormallikleri, sivi asir1 yiikdi,
asidozun mortalite ve morbiditedeki etkisinin goriilmesi ile varilmistir. Bobrek
fonksiyon bozuklugunun standart olarak tanimlanmas1 ve yaratilan farkindalik ile serum
kreatinin degerindeki ufak yiikselmelerin dahi koétii sonug ile birlikte gidebilecegini

bilmemiz saglanmistir (37).

ABH gelisimi; yas, cinsiyet, yandas hastaliklar, YBU vyatis siiresi, mekanik
ventilasyon gereksinimi olup olmamasi veya mekanik ventilatorde kalis siiresi,
vazoaktif destek gereksinimi, uygulanan kan {iriinii transfiizyonlar1 g6z Oniinde

bulundurularak birgok ¢alismada incelenmistir (23).

Akut bobrek hasarinin cinsiyet farkliligindan etkilenip etkilenmedigi {izerine

Miiller V. ve arkadaslarimin ratlar iizerine yaptig1 ¢aligmada cinsiyetin renal iskemi
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acisindan kadinlar i¢in koruyucu oldugu gosterilmistir. Bu sonu¢ hormonal farkliliga
dayandirilmistir (38). Mehta R. ve arkadaslarnin 2013 yilinda yaymlanan
kardiyopulmoner by-pass operasyonu gegirmis 13.734 hastanin degerlendirildigi
calismada kadinlarin akut bobrek hasarina toleranslarinin daha yiliksek oldugu
belirtilmistir (39). Bizim c¢alismamizda cinsiyet farkliligi ile ABH sikligi arasinda
anlamlt iligki bulunamamistir (p=0,49;p>0,01). Bu bulgu, 2012 yilinda yayinlanan
Sentiirk E. ve arkadaslarimn Istanbul Tip Fakiiltesi'nde retrospektif olarak

gerceklestirmis oldugu 1031 hastayi igeren ¢alismanin sonuglariyla uyusmaktadir (40).

Bobrek hasari insidansinin yas ile arttig1 bircok yayinda bildirilmistir. Mehta RL
ve arkadaslarimin 2002 yilinda yaptiklart ¢alismada 605 yogun bakim hastasi
incelenmis ve yas, erkek cinsiyet ile ABH arasindaki iliskinin istatiksel olarak anlamli
oldugu gosterilmistir (41). Bizim ¢alismamizda, yas ve RIFLE siniflamasi arasinda
yapilan karsilagtirmada; yas artisinin, hasar ve yetmezlik oranini anlamli derecede

(p<0,05) artirdig1 saptandi [ABH(+): 66,8+15,6;ABH(-):60,72+18,83;p=0,01].

2013 yilinda Bagshaw ve arkadaslarinin yayinladigi cohort ¢alismada, HINI
influenza A pandemisi nedeniyle yogun bakim yatis1 yapilmis 562 hasta incelenmistir.
Bu hastalar, diyabet veya hipertansiyon dykiilerine gore ABH gelisme siklig1 agisindan
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark goriilmiistiir (42). Akut bobrek hasari
gelisimine diyabet ve hipertansiyonun etkinligi bircok calismada incelenmis ve
aralarinda belirgin anlamli iligki saptanmistir. Bizim c¢aligmamizda, diyabet veya
hipertansiyon ile akut bobrek hasari sikligi arasinda anlamli iliski bulunmadi. Genel
literatiir verileriyle uyumlu olmayan bu sonucun hasta 06zge¢mis kayitlarinin

eksikliginden kaynaklanabilecegi diisiiniildii.

2005 yilinda Uchino ve arkadaslar tarafindan 23 {ilke, 54 hastane, 29,269 hasta
tizerinde yapilmis olan ¢okuluslu, cokmerkezli ¢calismada mekanik ventilasyon siiresi ve
vasopressor/inotrop kullanimi akut bobrek hasari agisindan anlamli bulunmustur (23).
Bizim c¢alismamizda RIFLE siniflamasina goére yatisin ilk giininde ABH goriilen
hastalarin, mekanik ventilasyon siireleri arasinda anlamli iliski kurulamadi (p=0,23).
Genel literatiirle de uyumsuz olan bu sonucun hastalarin yatiglart siiresince degil
yalnizca yatiglarinin  ilk  gilinlinde akut bdbrek hasar1  olup olmamasinin

degerlendirilmesine bagli olabilecegi diisiiniildii.
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Yogun bakimda yatig siiresinin uzamasi, gelismis organ hasarlariyla yakindan
iligkilidir. 2005 yilinda yaymlanan Chertow GM ve arkadaslarinin yaptigi calismada
akut bobrek hasarinin hastanede yatis, mortalite, maliyete etkisi incelenmistir.
Calismada her 0.5 mg/dL kreatinin diizeyi artisinin yogun bakimda yatig siiresini
yaklasik 3.5 giin arttirdigi gosterilmistir (43). Bizim g¢alismamizda da yatisin ilk
giiniinde RIFLE smiflamasina gére ABH goriilme orani arttikca yogun bakimda yatis

suresi de artmaktadir.

Mortalite ile olan kolerasyonu bilinen APACHE II skorlama sistemi yogun bakim
iinitesine yatis esnasinda tiim hastalarimizda hesaplandi ve mortalite ile APACHE II
arasinda ileri diizeyde anlamli fark bulundu (p=0,001; p<0,01). Akut bobrek hasari ile
iligkisi incelendiginde ise APACHE II skorundaki artisin RIFLE evresindeki yiikselme
ile birlikte oldugu gosterildi. Farkliligi yaratan evreyi belirlemek amaciyla yapilan ikili
karsilagtirmalara gore; ilk giin RIFLE evresi normal olan yani ABH goriillmeyen
olgularin APACHE 1I skorlari, evresi R, I ve F olan olgulara gore anlamli diizeyde
diistiktiir. Diger evreler arasinda APACHE 1I skorlar1 bakimindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamistir. 2011 yilinda Clech C ve arkadaslarimin yapmis
olduklar1 8.639 hastanin dahil edildigi ve akut bobrek hasart sikligmin % 32,9
bulundugu ¢ok merkezli ¢alismada da benzer sekilde, akut bobrek hasar1 ile APACHE
II skorlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki oldugu belirtilmistir (44).

RIFLE siniflamasi, mortalitenin 6ngoriilmesinden 6te oncelikli olarak akut bobrek
hasarinin tanim1 ve ciddiyetini standardize edebilmek i¢in olusturulmustur. Ancak
yapilan bir¢ok calismada RIFLE evresine gore Risk’ten Hasar’ a artis oldugunda
mortalitenin de anlamli olarak arttigi gosterilmistir (8). 2008 yilinda Ricci ve
arkadaslarimin yaymladig1 24 calismay: iceren derlemede bu durumun siirekli renal
replasman tedavisi alan hastalar icin uyumlu olmadigi belirtilmistir (8). Bu diisiince,
Maccariello ve arkadaslarimin 214 hastay1 prospektif olarak inceledigi ¢alismanin
sonuglariyla desteklenmektedir (45). Ancak bu sonucu desteklemek i¢in daha genis

hasta gruplartyla yapilan ¢alismalara gereksinim vardir.

Hastalarin ilk gilinkii RIFLE smiflamasi ile mortalite oram1 karsilastirildigt
caligmamizda bobrek hasar1 derecesindeki artig ile mortalite oraninin artti§1 saptandi.
RIFLE siniflamasi ve mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu goriildii (p=0,001;
p<0,01). Ricci Z ve arkadaslar1 2008 yilinda yayinladiklar1 ¢alismada, bobrek hasari
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degerlendirmesi i¢in RIFLE smiflamasini kullanan 24 ¢alisma i¢cinden mortalite oranini
RIFLE ile Kkarsilastiran 13 ¢alismayi degerlendirmistir. RIFLE siniflamasiin artan
degeri ile mortalite oranmnmin da arttigimi acgik bir sekilde gostermistir (8). Coca ve
arkadaslarimin 2008 yilinda yayinlanan, 49 calismay1 igeren metaanaliz ¢alismasinda
orta ve geri dondirilebilir akut bobrek hasarinda uzun vadeli koti sonuglar
goriilebildigi belirtilmistir (46). Fuchs ve arkadaslari, 15.000 yogun bakim hastasini
iceren calismalarinda, akut bobrek hasari ile mortalite arasinda glclii bir iliski
bulmuslardir. AKIN III olan hastalarda yogun bakim ¢ikisindan sonraki 2 yil igerisinde
mortalite oran1 akut bobrek hasari olmayanlara gore %61 fazladir (47). Bellomo ve
arkadaslarimin 2009 yilinda yayinlanan ¢aligmalarinda, akut bobrek hasari nedeniyle
siirekli renal replasman tedavisi uygulanan 1508 yogun bakim hastasinda ii¢ ay
icerisinde % 44,7 mortalite gosterilmistir (48). Bagshaw ve arkadaslarinin 2005
yilinda yayinladiklar1 ¢alismada, daha 6nceden bobrek yetersizligi olmayan akut bobrek
hasar1 gelismis yogun bakim hastalarinda 1 yillik mortalite % 63,8 olarak belirtilmistir
(49). Korkeila ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada ise 6 aylik mortalite % 55, 5 yillik
mortalite %65 olarak bulunmustur (50). Bizim ¢alismamizda da yogun bakim yatisinin
ilk giiniinde RIFLE siniflamasina gore akut bobrek hasari goriilen hastalarin yogun
bakim mortaliteleri %64,2 (43/67) olarak bulunmustur. Bu oran ABH olmayanlarla

karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli derecede yiiksektir.

Tarihsel olarak baktigimizda, ilk yapay bobrek uygulamasi Willem Johan Kolff
tarafindan 1942/1943 kisinda iiremik tablodaki gen¢ bir hastada denenmis, ancak ilk
"resmi" hemodiyaliz uygulamas: yine Kolff tarafindan 17 Mart 1943’te geng bir
kadinda uygulanmistir. 11 Eyliil 1945°te akut bobrek yetersizligi tablosundaki bir

hastanin yasami 11,5 saat sliren hemodiyaliz sonunda kurtarilmistir (51).

Renal replasman tedavisi baslama zamani halen tartismali bir konudur. Son
zamanlarda tedaviye erken baslanmasi egilimi sézkonusudur. BEST Kidney
Calismasi’na gore siirekli renal replasman tedavisine baglamanin en sik endikasyonu
oligiiri ya da aniiri ( %70,2), takiben yiiksek iire/kreatinin diizeyleri ( %53), metabolik
asidoz (%43,6) ve sivit yiiklenmesi (% 36,7) olarak verilmistir. Bu verilerden
anlasilacag1r lizere hastalarin yaklasik yarisinda iire/kreatinin degerleri yiiksek

bulunmustur (52).
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BEST Kidney calismasina gore renal replasman tedavisi baglama kriterleri
bolgelere ve iilkelere gore de degisiklikler gostermektedir. Avusturalya ve Avrupa
iilkelerinde erken uygulamaya baslanirken, Kuzey ve Giiney Amerika’da bu siire daha

gec olmaktadir.

Bellomo ve Ronco, kritik hastalarda renal replasman tedavisi baglamada oligiiri
(<200 mL/12 saat), azotemi (iire>30 mmol/L), hiperkalemi( >6,5 mmol/L), asidemi

(Ph<7,15) ve diger liremik bulgular1 gézoniinde bulundurmuslardir (53).

Gettings ve arkadaslari renal replasman tedavisi uygulanan 100 travma hastasini
iceren retrospektif calismalarinda erken baslanan grupta (BUN<60 mg/dl erken grup,
>60 mg/dl ge¢ grup) sagkalimin daha yiiksek oldugunu (%39 vs %20) bulmuslardir
(54).

Teknolojik gelismeler ve ABH tanimlamalar1 ile daha erken uygulamalarin
mortalite iizerine etkileri gosterilmis, iiremik bulgular ABH’nda ge¢ bulgular
oldugundan siirekli renal replasman tedavisinde iirenin rehberliginden vazgegilmistir
(16). Seabra ve arkadaslarmmin, 23 calismay1 igeren metatanaliz ¢aligmasinda erken

renal replasman tedavisi uygulamalarinin daha iyi sonuglar sagladigi gosterilmistir (55).

Yogun bakim {initemizde akut bobrek hasari goriilen hastalarda siirekli renal
replasman tedavisi baslama karart aliirken Grafik 2’de goriilen algoritma
kullanilmaktadir. Buna gére RIFLE evresi F olan hastalarimizda hemen, RIFLE evresi
R veya I olanlarda ise durumu kétiilestiren ek durumlar s6zkonusu oldugunda renal
replasman tedavisine baslandi. Buna gore bizim verilerimizde yatisiin ilk giiniinde
RIFLE smiflamasina gore ABH olan 67 hastadan 31’ine renal replasman tedavisi
uygulanmamistir. Bu hastalardan F(Failure) evresinde olan 12 hastanin 9’u terminal
donemde malignite Oykiisii olan ve yasam beklentisi diisiik olan hastalar iken 2’si
yasam beklentisi oldukga diisiik olan post-KPR hastalar idi. 1 hastaya ise diiirezi yeterli
olup ABH’ nin hizli geriledigi goriildiigii icin renal replasman tedavisi uygulanmamastir.
Yine aym algoritmaya dayanarak 42 hastaya siirekli renal replasman tedavisi
uygulanmistir. Bu hastalarda, siirekli renal replasman tedavisi baslandigi giinkii RIFLE
evreleri ile sagkalim arasinda anlamli fark olup olmadig1 hasta sayisinin yetersiz olmasi

nedeniyle degerlendirilememistir.

RIFLE smiflamas1 bobrek fonksiyonu ile ilgili degerli bilgiler vermektedir. Ancak

bobrek hasar1 degisken, dinamik bir siire¢ oldugundan, siniflamanin zamandan bagimsiz
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olarak hastanin en yiiksek degerine gore yapilmasi dinamik etkinligini diistirmektedir.
Bazi hastalarin yogun bakim yatis gilinlinde yetersizligi goriiliip hi¢ bobrek hasari
olmadan taburcu edilmeleri, ya da akut bobrek hasar1 olmadan kabul edildikleri yogun
bakimda yatis siiresince yetersizlige girmeleri miimkiin olup, her iki durumda da

hastalar yetersizlik sinifinda degerlendirilmektedirler.

RIFLE evreleme sisteminin yogun bakim yatisi boyunca hastalarda gelismesi

olas1 ABH igin farkindalig arttiran pratik bir skorlama oldugu kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Akut bobrek hasar1 (ABH), glomeriiler filtrasyon hizinin saatler-giinler i¢inde ani
azalmas1 sonucu azotlu atiklarin (iire) viicuttan atilmasmin engellendigi, viicudun sivi-
elektrolit dengesinin  bozuldugu bobrek fonksiyonlarindaki  degisim  olarak
tanimlanmaktadir. ABH, yogun bakimda takip edilen hastalar agisindan gelisen tiim
destek sistemlerine ve tedavi yontemlerine ragmen hala onemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Yogun bakimda yatan hastalarda akut bobrek hasarinin en sik
nedeni sepsis ve septik soktur. Siklik oranlar1 %1-31 arasinda degisirken mortalite
oranlarmin %28-82 araliginda oldugu goriilmektedir (4,5). Bu genis dagilimin nedeni

ABH tanisin1 koymadaki 6lgiitlerin farkliligindan kaynaklanmaktadir.

ABH igin ortak dil olusturulmasi amaciyla ADQI (Acute Dialysis Quality
Network) grubu tarafindan RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney
disease) simiflamasi gelistirilmistir(8). Bu siniflama ile ABH konusunda ortak dilin
konusulmasi, caligmalarin ve arastirmalarin kiyaslanabilmesi ve c¢okuluslu, ¢ok

merkezli ¢alismalarin olusturulmasi hedeflenmistir (5).

Yogun bakim {initemize 2011-2013 yillar1 arasinda yatist olmus olan 244
hastada yaptigimiz retrospektif ¢alismada, ABH insidansini ilk giinkii RIFLE evresine
gore %27 olarak bulduk. Bu hastalarin evrelere gore dagilimi; Risk grubu i¢in %4
(n=10), Injury (Hasar) grubu i¢in % 8 (n=20), Failure (Yetmezlik) grubu i¢in ise %14
(n=35) idi. ABH goriilen hastalarin, APACHE 1I skorlarin1 ve mortalite oranlarini

karsilagtirildigimizda ABH olmayanlarla aralarinda anlamli iligki saptadik.

Hastalarin yatis giinli, yatis siiresince ve ¢ikis gilinlii kaydettigimiz verilerle
yaptigimiz istatistiksel arastirmalarda, yatigin ilk giinii RIFLE evrelemesine gore ABH
olan hastalarin yas, sepsis goriilmesi, mekanik ventilatérde kalis siiresi, kan iriinii
transfiizyonu ve vasopresor/inotrop ajan gereksinimi ile yogun bakim yatig siiresi

acisindan ABH olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli iliski saptadik.

Tim hastalar degerlendirildiginde RIFLE evreleme sistemine gore ABH olanlarin
mortalite oranlarinin ABH olmayanlara oranla istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu goriildii. RIFLE evreleri ve ABH olmayan hastalar APACHE II skorlar1

acisindan karsilagtirildiklarinda aralarinda anlaml fark oldugu goriildii.
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Renal replasman tedavisi uygulanan hastalarin renal replasman tedavisi baslandig
giinkii RIFLE evreleri sagkalim agisindan aralarinda anlamli fark olup olmadigi hasta

sayis1 yeterli olmadigi i¢in istatistiksel olarak degerlendirilemedi.

ABH, yogun bakimlarda yatan hastalar i¢in dnemli bir mortalite nedenidir. Erken
taninmasi, olas1 kisa ve uzun donem komplikasyonlarinin 6nlenmesinde en Onemli
faktordiir. RIFLE evreleme sistemi, akut bobrek hasarmin taninmasinda oldukga duyarli
bir siniflamadir. Bu sinmiflama ile hastalarda gelismesi olas1 akut bobrek hasarinin
farkindaliginin arttirilabildigi, erken taninmasinin saglanabildigi ve ABH i¢in uluslarasi

calismalarda ortak dil kullanilmasina olanak verilmistir.
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7. OZET

Istanbul Universitesi Cerrrahpasa Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali Acil Yogun Bakim Unitesi’ne 1 Ocak 2012-31 Aralik 2013 tarihleri
arasinda yatan 244 hasta retrospektif olarak incelendi. 18 yas alt1 olan ve yogun bakim
linitesinde 24 saatten az kalmis hastalar calismaya dahil edilmedi. Hastalarin yas,
cinsiyet, yatis nedenleri, yogun bakimda yatis siiresi, mekanik ventilasyon siiresi, yatis
giniit APACHE 1II ve RIFLE skoru degeri, renal replasman tedavisi uygulanmis olan

hastalarin, renal replasman tedavisi éncesi RIFLE evresi ve mortalite kaydedildi.

Calismaya katilan 244 olgunun verileri, ilk giin RIFLE evresine gére ABH olan
hastalar olan ve olmayanlar arasinda karsilastirmali analiz edildiginde yasin ABH
olanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildi. Diyabet,

hipertansiyon ve malignite dykiisliniin anlamli fark olusturmadig: goriildii.

Hastalar yatisin ilk giiniindeki en kotii RIFLE evresine gore mortalite acisindan
degerlendirildiginde, ABH olmayanlar ile olanlar arasinda mortalite agisindan anlamli
fark bulundu. ABH olanlarin APACHE II skorlar1 ABH olmayanlara oranla belirgin
yiiksek bulundu. Yatiginin ilk giiniinde RIFLE siniflamasina gére ABH olan hastalarin
YBU yatis siireleri ABH olmayanlara gore belirgin derecede yiiksekti.

Caligmamizda hastalarin 6nemli bir kisminda yogun bakim yatiginin ilk giiniinde
RIFLE siniflamasina gére ABH oldugu goriilmiis ve bu hastalarin yine RIFLE
siniflamasina gore ABH olmayanlara gore mortalitelerinin anlamli derecede yiiksek
oldugu goriilmistiir. Bobrek hasarina neden olan faktorlerin bilinmesinin ve RIFLE
siniflamas1 kullanilarak yapilan evrelemenin bobrek hasari konusunda farkindaligi
arttiracagl dolayisiyla mortalitenin  azaltilmasina katkida bulunacagr goriisiine

varilmistir.
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8. SUMMARY

In our study, 244 patients who had treated in medical&surgical ICU between 1
Jan 2011-31 Dec 2013 in Istanbul University, Cerrahpasa School of Medicine were
interrogated retrospectively. The patients who were older than 18 years and of whom
length of stay in ICU was longer than 24 hours were included. We collected
demographic information from recordings for all patients. Age, gender, reason of
admission to ICU, length of stay in ICU, duration of mechanical ventilation, APACHE

Il score and RIFLE stage in first day of ICU stay and ICU mortality were recorded.

We found that age was higher in AKI patients determined acoording to RIFLE.
There was no statistically difference in DM, HT, malignity history.

We found that the patients who had AKI according to RIFLE had higher mortality
rates than non-AKI group. APACHE Il scores of patients with AKI were significant
higher than non-AKI group. Length of stay of patients with AKI according to RIFLE
classification in the first day of ICU stay was significantly longer than non-AKI
patients.

In our study, AKI was detected in considerable percentage of the patients
according to RIFLE on the first day of intensive care stay, it’s noted that in this
percentage of mortality was significantly higher when compared to the patients having
no AKI again according to RIFLE. We concluded that being conscious of the factors
that cause kidney damage and staging this harm according to RIFLE classification
increases the awareness about kidney damage and so makes contribution to decrease

mortality.
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