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ONAY

"Akut Bobrek Yetmezliginde Prognoza Etki Eden Faktorlerin Arastirilmast "
adli calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’'nm 14.03.2007
tarih, 2 sayili oturum ve 5 nolu karari, Dahili Tip Bilimleri Bolim Baskanligi’nin
23.07.2009 tarih, 5 sayili oturumu ve 84 nolu karari ile tez ¢aligmasi olarak kabul

edilmistir.



OZET

AKUT BOBREK YETMEZLiGINDE PROGNOZA ETKi EDEN
FAKTORLERIN ARASTIRILMASI

Akut bobrek yetmezligi (ABY) saatler, gilinler ya da haftalar icerisinde gelisen,
glomertil filtrasyon hizindaki (GFH) azalma sonucu bobregin fonksiyonlarinda goriilen
hizl1 kaybin olusturdugu yaygin bir klinik sendromdur. Etiyolojisinde yer alan hastaligin
ciddiyetine bagl olarak olduk¢a yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina sahiptir. Bu
caligmada akut bobrek yetmezliginde prognoza etki eden faktorlerin arastirilmasi
amaglanmustir. Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali’nda Ocak 2005-
Aralik 2009 tarihleri arasinda akut bobrek yetmezligi tanistyla takip edilen toplam 256
hastani dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalarin 91°1 (% 35.5) prerenal, 134’
(% 52.3) renal, 31’1 (% 12.1) postrenal grupta idi. Renal grubun yas ortalamasi
(56.87£18.29) prerenal grubun yas ortalamasindan (63.26+17.11) istatistiksel anlaml1
olarak daha diisiik bulundu (p=0.02). Renal grubun yas ortalamasi (56.87+18.29)
postrenal grubun yas ortalamasindan (70.194+15.08) istatistiksel olduk¢a anlamli olarak
daha diisiikk bulundu (p=0.000). Renal ABY de mortalite oran1 (% 14.2), prerenal (%
4.4) ve postrenal (% 9.7) gruplara gore daha yiiksekti(p=0.06). 65 ve {istli yas grubunda
mortalite oran1 45-64 yas aras1 ve 45 yas alt1 gruplara gore ¢ok yiiksekti (p=0.001). Tan1
anindaki serum albumin degeri ile mortalite arasinda istatistiksel anlamli iligki tespit
edildi (p=0.003). Tan1 anindaki kan basmci diistilkge, mortalite oraninda anlamli
diizeyde artis gozlenmekteydi (p=0.002). Idrar miktarmin azalmasi ile mortalite
arasinda anlamli istatistiksel iligki tespit edildi (p=0.014). Calismaya alinan hastalarda
yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde ileri yas, albumin diistikligii, oligiiri

ve hipotansiyon kotii prognoz belirtecleri olarak saptandi.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek yetmezligi, mortalite, risk faktorleri.
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SUMMARY
FACTORS AFFECTING THE PROGNOSIS OF ACUTE RENAL FAILURE

Acute renal failure (ARF) is a common clinical syndrome characterized by a
rapid (over hours to weeks) decline in glomerular filtration rate (GFR) and kidney
functions. It is associated with major morbidity and significant mortality due to the
severitiy of the causative illness. The records of 256 patients, who were followed up by
Nephrology Department of Ataturk University Medical Faculty diagnosed as acute renal
failure (ARF) between January 2005 and December 2009, were analyzed
retrospectively. Of these patients causes were prerenal in 91 (35.5%), renal in 134
(52.3%), and postrenal in 31 (12.1%). Age of the patients with renal ARF (56.87+18.29)
were smaller than the age of patients with prerenal ARF (63.26+17.11) (p = 0.02). Age
of the patients with renal ARF were smaller than the age of patients with postrenal ARF
(70.19£15.08) (p = 0.000). The mortality of renal ARF (% 14.2) was higher than
prerenal (% 4.4) and postrenal ARF(% 9.7) (p=0.06). Mortality of elderly patients (age
>65 years) was significantly higher than the others (p = 0.000). Mortality of the patients
with low serum albumin levels was higher (p = 0.003). Patients with decreased blood
pressure at admission had higher mortality (p = 0.002). Oliguric-anuric patients had
higher mortality than nonoliguric patients. By multivariate logistic regression increasing
age, low albumin, oliguria and hypotension were found to be statistically significant
prognostic factors for mortality.

Key words: Acute renal failure, mortality, risk factors.



1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek yetmezligi (ABY) saatler, giinler ya da haftalar igerisinde gelisen,
glomeriil filtrasyon hizindaki (GFH) azalma sonucu bobregin fonksiyonlarinda goriilen hizl
kaybin olusturdugu bir klinik sendromdur (1,2). Akut bobrek yetmezligi bir¢ok olguda tek
organ yetmezligi seklinde degil, coklu organ fonksiyon bozuklugu ile birlikte bulunmaktadir.

Hastanede yatan yogun bakim hastalarmin % 20-25'inde (3), tiim hastalarin ise %
S'inde (4) ABY gelistigi diistiniilmektedir. Akut bobrek yetmezliginin tanimi iizerindeki
belirsizlikler nedeniyle epidemiyoloji ile ilgili bilgilere ulagsmak giictiir. Gelismis tilkelerde
yapilan toplumsal veya hastane kaynakli ¢aliymalarda ortalama insidans yaklasik 200/milyon

kisi/y1l, diyaliz ihtiyact ise yaklagik 50/milyon kisi/y1l olarak saptanmuigtir.

ABY’li her hastanin prognozu kendine 6zgiidiir. Tan1 sirasinda oligiiri ve kreatinin
degerinin 3 mg/dI’'nin ilizerinde olmas1 kotii prognostik gostergelerdir. Yasli, multiorgan
yetmezIligi olan hastalarda mortalite yliksektir. Mortalitenin en sik sebebi infeksiyonlar, ikinci

siradaki sik sebebi sivi-elektrolit dengesi bozukluklaridir (2).

Bu calismada Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji kliniginde Ocak 2005-
Aralik 2009 tarihleri arasinda akut bobrek yetmezligi nedeniyle takip edilen serum kreatinin
degeri 2.5 mg/dl’'nin lizerinde olan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelenerek

ABY’de prognoz iizerine etkili olabilecek faktorler arastirild1.



2. GENEL BILGIiLER

Tanim

Akut bobrek yetmezligi (ABY) saatler, giinler ya da haftalar icerisinde gelisen,
glomeriil filtrasyon hizindaki (GFH) azalma sonucu bobregin fonksiyonlarinda goriilen hizli
kaybin olusturdugu bir klinik sendromdur (1,2). ABY, GFH'deki azalma ile tanimlansa da,
tiibliler ve/veya dolasim sorunlarina bagli olarak geligebilir. Akut bobrek yetmezligi birgok ol-
guda tek organ yetmezligi seklinde degil, ¢oklu organ fonksiyon bozuklugu ile birlikte

bulunmaktadir.

Akut bobrek yetmezligi epidemiyolojisi

ABY'nin gelisme siklig, iilkemizde olsun, kayit sistemlerinin gelistigi diger lilkelerde
olsun, iyi bilinmemektedir. Tanimlama kriterleri uzmanlara gore farkliliklar gostermektedir.
Simiflama konusunda heniiz ortaya konmus bir fikir birligi yoktur. Bununla birlikte, hastanede
yatan yogun bakim hastalarinin %20-25'inde (3), tiim hastalarin ise %5'inde (4) ABY gelistigi
diistiniilmektedir. Akut bobrek yetmezliginin tanimi {izerindeki belirsizlikler nedeniyle
epidemiyoloji ile ilgili bilgilere ulagsmak giictiir. Hemen biitlin ¢caligmalara bakildiginda, heniiz
ABY tanist ile ilgili goriis birligine varilamamis oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Gergek insidansi
saptamak, caligmalardaki yontem farkliliklari, ABY'nin tanimi ve popiilasyon farkliliklar
nedeniyle zordur. Yapilmis calismalarin biiylik cogunlugu hastane bazli olup, her ¢alisma i¢in
konulan ABY tani kriterleri farklidir. Toplumsal veya hastane kaynakli ¢aligmalarda ABY
tanis1 i¢in genellikle serum kreatinin degerleri baz alinmaktadir. Gelismis tilkelerde yapilan
toplumsal veya hastane kaynakli ¢aliymalarda ortalama insidans yaklasik 200/milyon kisi/y1l,
diyaliz ihtiyac1 ise yaklasik 50/milyon kisi/y1l olarak saptanmistir. Yapilan biiylik caligmalarin
sonuglar1 Tablo I'de goriilmektedir (1).

Calismalarda ABY tayini i¢in kreatinin diizeyinin temel alinmasi, normal kreatinin
diizeylerinde de bdbrek fonksiyon bozuklugu olabileceginden, yeterli degildir. iskogya'nm
Grampian bolgesinde Khan ve arkadaslari, yaptiklart 500 000'den fazla denekli ¢aligmada
ABY ortalama insidansinin (serum kreatinin >300 pumol/L) milyon kiside 620 oldugunu, yasa
bagli insidansin yas ile artacak sekilde milyonda 30-4266 arasinda oldugunu bildirmislerdir.
(5). Cok biiyiik sayida popiilasyonlar iizerinde yapilan diger ¢caligmalarda da buna benzer
oranlar saptanmistir. Liano ve arkadaslari, 14 yas tistii 4.2 milyon kisilik toplulukta yaptiklar



prospektif calismada, ABY sikligin1 milyonda 209 olarak saptayip, en sik nedenleri sirastyla
akut tiibiiler nekroz (%45), prerenal (%21), kronik zeminde akut gelisim (%12.7) ve
obstriiktif ABY (%10) olarak bildirmistir (6).

Tablo 1. Genel popiilasyonda akut bobrek yetmezliginin insidans ve mortalitesi.

Referans Calisma yeri (n) ABY tanisi Insidans* Mortalite (%)
Hegarty ve ark. Galler (500 000) Serum kreatinin 736 46
(2001)
>500 umol/L
Diyaliz ihtiyaci 138
Stevens ve ark. Iskocya (593 000)  Serum kreatinin 486 44
(2001)
>500 umol/L
Diyaliz ihtiyaci 83 65 (1 y1l)
Metcalfe (2002) Iskogya (1 120 Diyaliz ihtiyact 203 73.5 (90 giin)
000)
Khan ve ark. Iskocya Serum kreatinin 620 2 yil igin
(1997) (Grampian)
(506 000) >300 pmol/L
Serum kreatinin 102 20 (az risk)
>500 umol/L
Diyaliz ihtiyaci 50 58 (orta risk)
81 (yiiksek risk )
Liano ve ark. Madrid (4 227 837) Serum kreatinininde 209 45
(1996)
>177 pmol/L ani
artis
Diyaliz ihtiyaci 85
Dobherty (1995) Kuzey irlanda III. basamak referans1 127 49
(1 660 000) Diyaliz ihtiyact 50
Feest ve ark. Ingiltere (490 771)  Serum kreatinin 172 46 (3 ay)
(1993)
>500 umol/L
Diyaliz ihtiyaci 22 66 (2 y1l)

*milyon kiside/y1l




Siniflama

Bazi yazarlar ABY 'nin bobrek hasarlanmasinin ciddiyetine gére de siniflanabilecegini
ileri siirse de, heniiz bir fikir birligi olusmus degildir (7). Giiniimiizde ABY, patofizyolojik
mekanizmalara gore, prerenal, renal (intrinsik) ve postrenal ABY olarak ii¢ smifa
ayrilmaktadir. Prerenal ABY en sik tipidir (%55-60) ve bdbrek parankim biitiinligliniin
korundugu, renal perflizyon bozuklugu sonucu gelisen bir durumdur. Renal (intrinsik) ABY,
tiim olgularm %35-40 kadaridir. Iskemik ya da nefrotoksik olaylar sonucu gelisen akut
tiibiiler nekroz (ATN) intrinsik renal ABY ’lerin %90’dan fazlasini olusturur. Postrenal ABY,
iriner traktn akut tikanmasi ile birlikte olan hastaliklar sonucu gelisir ve tiim ABY olgular1

icinde %5°den az yer tutar (2).

Prerenal ABY

Glomeriiler kanlanmay1 azaltan hemodinamik bozukluklar nedeni ile gelisir (Tablo 2).
Her ne kadar altta yatan neden ortadan kaldirildiginda tama yakin diizelme olsa da,
iyilestirilmediginde hiicresel hipoksi ve sonucta akut tiibiiler nekroz gelisebilir. Bu siireg
kisinin yasina, sorunun ciddiyetine ve eslik eden diger klinik sorunlara (kalp yetmezligi, dia-

betes melitus vb) gore degisebilir.

Glomertiler kanlanmay1 azaltan hipovolemi veya hipotansiyon gibi durumlarda, hayati
organ (kalp, beyin, bobrek, karaciger vb) kanlanmasinin siirdiiriilebilmesi i¢in devreye giren
organizmanin kan basinci yiikseltici sistemleri sunlardir: sempatik aktivite artigi, vazopresin
salmiminda artig, renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu ve anjiyotensin-II (A- II) sentezinde
artig. Bobrekte, 0zellikle A-II aracilifiyla, efferent arteriyol vazokonstriksiyonu ile glomeriil
ici basing yiikseltilir ve filtrasyon eski konumuna getirilmeye calisilir. Bu reaksiyon, kendisini
tetikleyen neden ortadan kaldirilmadik¢a geri donmez. Efferent arteriyolden ayrilan kanin
tiiblilointerstisyel bolgeyi besleyecek arteriyel kan oldugu goz Oniine alinirsa, reaksiyonun
devami tiibiiler ve interstisyel bolgede oOnce hipoksi, sonra da nekroz olusturacaktir.
Baslangicta adaptif bir davranis olan bu reaksiyon bdylece maladaptif bir davranig haline

gelecektir.



Tablo 2. Prerenal azotemi sebepleri.
1. Intravaskiiler voliim azalmasi
Hemoraji (travma, cerrahi, GIS, postpartum)
Gastrointestinal kayiplar (kusma, nazogastrik aspirasyon, diare)
Renal kayiplar (diiiretik, diabetes insipitus, adrenal yetmezlik)
Cilt ve miik6z membran kayiplar1 (yanik, hipertermi)
3. bosluga kayiplar (Crush sendromu, pankreatit, hipoalbiiminemi)
2. Kardiyak debi azalmasi
Miyokard, valviiller, perikard ve iletim sisteminin hastaliklar1
Pulmoner hipertansiyon, pulmoner embolizm, pozitif basingh ventilasyon
3. Sistemik vazodilatasyon
Ilaclar (antihipertansifler, anestezikler)
Sepsis
Karaciger yetmezligi
Anaflaksi
4. Renal vazokonstriksiyon
Hepatorenal sendrom
Sepsis
Hiperglisemi
Noradrenalin, ergotamin, radyokontrast ajanlar
5. Otoregiilasyon ve GFR’yi akut bozabilen ilaglar
Agir renal hipoperfiizyon varhiginda ACE inhibitérleri ve NSAII kullanimi

6. Abdominal kompartman sendromu

ACE inhibitorleri, A-II antagonistleri, nonsteroid antiinflamatuar ilaclar ve ABY
iliskisi

Bu ila¢g smiflari, prerenal ABY'min Onemli nedenlerindendir. Renin-anjiyotensin
sistemi aktif ancak hipotansif veya etkin kan voliimii azalmis (6zellikle kalp yetmezligi olan
hastalarda) bu gibi hastalarda ACE inhibitorii veya A-II reseptdr antagonisti (ARB) kullanimi
ABY gelisimine katkida bulunabilir. Bir ¢aligmada, bu riskin %16 diizeyinde oldugu saptan-
mistr (8). Kisaca, dekompanse kalp yetmezligi olan ve kan basinct <120/80 mmHg olan
hastalarda ACE inhibitorii veya ARB kullanimi yiiksek olasilikla ABY ile sonuglanacaktir.
Bu hastalara kalp yetmezligi belirtileri kontrol altina alinmadan ACE inhibitérii veya ARB

verilmemelidir.



Non-steroid antiinflamatuar ilag (NSAII) kullanimi, bobrek hastas1 olmayan kisilerde de
hemodinamik etkileri yoluyla ABY'ye neden olabilmektedir. Kalp yetmezligi veya diabetes
mellitus tanist olanlar, hipertansifler ve 6zellikle de diiiretik kullanan yasl hastalarda bu risk
en yiiksektir (9). Siklooksijenaz (COX) inhibisyonu ile vazodilator prostaglandin olusumunu
inhibe ettiklerinden, glomeriiler kanlanmayi, dolayisiyla filtrasyonu azaltirlar. Bu agidan,

COX-2 i¢in segici veya secici olmayan NSAIl'lerin birbirlerine iistiinliikleri yoktur (10).

Abdominal kompartman sendromu

Genellikle travmaya maruz kalmais, sivi gereksinimi yliksek, abdominal kapasitesi az olan
(cerrahi veya genis yanik izleri tasiyan) yogun bakim hastalarinda goriiliir. Dikkat ¢eken ve
her gegen giin daha ¢ok konulan tanilardan biridir. Herhangi bir nedenle gelisen karin igi
inflamasyon, karin i¢i iiclincii bosluklara ve dokulara sivi kayb1 bu bolgedeki organlarin
kanlanmasin1 bozar. Ciddi olgularda; intestinal iskemi, karaciger fonksiyon bozuklugu, oli-
giirik ABY ve hatta solunum yetmezligi gortilebilir. Bobrek fonksiyon bozuklugunun nedeni,
renal vendz basincin yiikselmesi ve kalp debisinin azalmasidir (11). Normal karin i¢i basing
6.5 mmHg diizeyinde iken, bu basin¢ >15 mmHg'ya ulastiginda oligiiri, >30 mmHg'ya
ulastiginda ise aniiri gelisme olasilig1 oldukga yiiksektir. Abdominal kompartman sendromu
tanisi, Kron yontemini kullanarak mesane i¢i basincin 6l¢iilmesiyle konabilir (12). Mesane igi
basing >25 mmHg ise tan1 konur. Tedavide, karn i¢i basinct yiikselten sorunlarin giderilmesi

esastir. Bazi olgularda dekompresyon cerrahisi gerekebilmektedir.

Renal (Intrinsik) ABY

Bobregin kendisindeki sorunlarin (Tablo 3) yol agtigi ABY tablosudur. En sik goriilen
form %85 ile akut tubuler nekroz (ATN) dur. ATN'nin en sik nedenleri iskemi ve
nefrotoksisite olmakla birlikte, hemen her olguda sebep birden fazladir. Baz1 hastalarda, ayni
patogenetik faktore maruz kalmalarina ragmen ATN bulgularina rastlanmaksizin akut kortikal

nekroz gelisebilmektedir. Tablo 3°de baslica intrinsik ABY nedenlerine deginilmistir.

Akut Tubuler nekroz

Iskemik ATN, prerenal azoteminin aksine, renal perflizyonun diizelmesi ile hemen
¢coziilmez. Agir formunda renal hipoperflizyon, bilateral renal kortikal nekroz ve geri
doniissiiz bobrek yetmezligine yol acar. Iskemik ATN siklikla, major cerrahi girisim, travma,

agir hipovolemi, sepsis ve agir yaniklar sonucu gelisir.



Tablo 3. Renal (intrinsik) ABY sebepleri.
1. Akut tubuler nekroz
Iskemik
Nefrotoksik (Endojen, ekzojen)
2. Biiyiik damarlar1 tutan hastaliklar
Renal arter (Tromboz, emboli, disseksiyon, vaskiilit)
Renal ven (Tromboz, kompresyon)
3. Glomeriil ve mikrovaskiilatuar yapiy1 tutan hastaliklar
Inflamatuvar (Akut glomeriilonefrit, allogreft rejeksiyon, radyasyon)
Vazospastik (Malign HT, gebelik toksemisi, skleroderma, radyokontrastlar)
Hematolojik (HUS/TTP, DIC, hiperviskozite sendromlari)
4. Tiibiilointersitisyumu tutan hastaliklar
Allerjik intersitisyel nefrit (NSAI ilaglar, antibiyotikler)
Infeksiydz (viral, fungal, bakteriyel)
Akut selliiler allogreft rejeksiyonu

Infiltrasyon (16semi, lenfoma, sarkoidoz)

Nefrotoksik ATN, endojen veya ekzojen toksinlere baglidir. Toksinler, intrarenal
vazokonstriksiyon, dogrudan tiibiil toksisitesi ve/veya intratiibiil obstriiksiyona yol agarak
ABY’ye sebep olurlar. Tablo 4°de ATN’ye yol agabilen endojen ve ekzojen toksinler

Ozetlenmistir.

ATN, klinik olarak {i¢ fazda incelenebilir:

Baslangi¢ faz
Iskemik ya da toksik olaya maruziyet ve parankim hasarmin ortaya ¢ikis periyodudur.

Bu donem saatler-giinler siirer ve ATN bu donemde potansiyel olarak onlenebilir.

Idame fazn
Parankim hasarmin yerlesip, GFR’nin 5-10 ml/dk diizeyinde sabitlestigi donemdir.
Genellikle 1-2 hafta siirer. Bu periyodda idrar cikisi en diisiik diizeydedir. Uremik

komplikasyonlar ¢ogunlukla idame fazinda ortaya ¢ikar.



Tyilesme faz1

Renal dokunun onarim ve rejenerasyonu ile renal fonksiyonlarin diizeldigi donemdir.
Ortalama 4 hafta siirer. Iyilesmenin basladig1, idrar miktarinda tedrici artis ve bir iki giin
icinde serum kreatinin diizeyinin diismeye baslamasi ile anlasilir. Post-ATN diiirez, biriken su
ve tuz atilim1 ve soliitlere bagli ozmotik diiireze baghdir. Bazan dilirez uygunsuz ve asiri

miktarlarda olabilir. Bu donemde sivi-elektrolit dengesi bozukluklar1 ortaya ¢ikabilmektedir.

Tablo 4. ATN’ye yol acabilen endojen ve ekzojen toksinler.
Endojen toksinler
Myoglobin
Hemoglobin
Urik asit kristalleri ve myeloma hafif zincirleri
Ekzojen toksinler
Antibiyotikler
Aminoglikozidler, asiklovir, foscarnet, pentamidine, amphotericin B
Organik ¢oziiciiler
Etilen glikol, toluen
Zehirler
Paraquat, yilan sokmasi
Kemoterapdtikler
Sisplatin, ifosfamid
Radyokontrast ajanlar

Bakteriyel toksinler

Radyokontrast nefropatisi

Radyokontrast nefrotoksisitesi (RKN), nefrotoksik ABY'nin en sik nedenidir. Diyaliz
gerektiren hasta oran1 %1 in iizerindedir (13). Ge¢miste renal fonksiyonlar1 bozuk olanlar,
diyabetik olanlar, kalp yetmezligi olanlar, multiple miyelomasi olanlar, hipotansiyonu olanlar,
renal vazodilatdr fonksiyonu bozuk olanlar (NSAII kullananlar vb) ve ileri yastaki hastalar
yiiksek risk altindadir (14). Ozellikle, serum kreatinin diizeyi 2.0 mg/dL nin iizerinde olan
hastalarda RKN riski %20 nin tzerindedir. Kontrast maddeler, hem direkt tibiiler
hasarlanmaya hem de uzamis renal vazokonstriksiyona neden olarak ABY'ye yol acar.

Kontrast maddeye bagli hiicre 6liimiinden kaspaz bagimli apoptozisin indiiklenmesi sorumlu



tutulmaktadir (15). Serum kreatinin diizeyinde yiikselme kontrast madde alindiktan 24-48 saat
sonra goriilmeye baglar, 4-5. giinlerde pik yapar, 7-10. giinlerde yeniden diismeye baglar.
Hastalar genellikle oligiirik degildir. RKN'nin tedavisi yoktur, fakat ¢ogu hastada geri do-
niisliidiir. Ancak, yiiksek risk grubundaki hastalarda geri doniislii olmayan bobrek fonksiyon
bozuklugu gelisebilir.

RKN'den korunma yollar1 sunlardir (16,17):

1-Diisiik osmolariteli kontrast maddeler, miimkiin olan en az miktarda kullanilmalidir;

2-Sodyum bikarbonatl %5 dekstroz ¢ozeltisi, 1 mL/kg/saat hizda, islemden onceki ve
sonraki 12 saat boyunca verilmelidir;

3-N-asetil sisteinin, islemden Onceki giin ve islemden sonraki 48-72 saat boyunca giinde 2

kez 600 mg peroral verilmesi nefrotoksisite riskinin azaltilmasinda yararl olabilir.

Klasik hemodiyaliz islemi ile kontrast maddenin %80-90 kadar1 organizmadan
uzaklastirilabilmektedir. Ne yazik ki, bu uygulama nefrotoksisite konusunda bir yarar
saglamamaktadir. Bununla birlikte, uzun siireli yavas hemofiltrasyonun yiiksek riskli
hastalarda koruyucu olabilecegine dair diisiinceler de vardir. Dopamin, furosemid, atriyal
natriliretik peptid, teofilin ve mannitol gibi ilag uygulamalarinin, faydali olmadig: gibi, bazi

hasta gruplarinda nefropati riskini artirdig: belirlenmistir.

Aminoglikozid nefrotoksisitesi

Aminoglikozidler, nefrotoksisiteye en sik yol acan ila¢ gruplarindan biridir. Aminoglikozid
antibiyotiklerle 5-10 giinden daha uzun siire tedavi edilen hastalarin %10-15'inde goriiliir. En
az nefrotoksik olant amikasindir. Kullanim siiresi uzadikca ABY riski de artar.
Aminoglikozidlere bagli ABY'nin temel nedenleri; hemodinamik etkiler (lokal
vazokonstriksiyon) ve direkt tiibiiler toksisitedir (proksimal tiibiilde serumdan daha uzun siire
ve yiiksek konsantrasyonda kalir, epitel hiicrelerinde lizozomal harabiyete yol acar ve epitel
membrani iyon gegirgenliginde degisikliklere neden olur) (18). Bu nedenle, ilag kesilse bile
toksik etki siirer. Dehidratasyon, hipoalbiiminemi, hiponatremi, ileri yas, bozuk renal fonk-
siyon, kalp cerrahisi, sepsis ve siroz riski artiran faktorlerdir. Glinde tek doz verilmesi birden
fazla doz halinde verilmesinden daha avantajlidir. Hastalarin ¢ogunda oligiiri gézlenmez ve

bir¢ogu geri doniigliidiir (18). Korunmada 6nemli noktalar sunlardir:



10

1- Oncelikle yukarida swralanan risk faktorlerini tastyan hastalara "ampirik"
aminoglikozid tedavi verilmemelidir;

2- llaclar tek dozda verilmelidir;

3- Bobrek fonksiyon bozuklugu olanlarda verilecekse doz ayar1 yapilmalidir;

4- Idrar pH's1 alkali hale getirilmelidir.

Amfoterisin B nefrotoksisitesi

Amfoterisine baglh ABY oldukca sik karsilagilan bir sorun haline gelmistir. Siklig1
%49-60 diizeylerinde bildirilmektedir ve bu hastalarin %15'1 diyaliz tedavisi gerektirmektedir.
ABY'nin temel nedeni; direkt tiibiiler toksisite ve vazokonstriksiyondur. Bobrekte 6zellikle
proksimal tiibiilde, Henle kulpunda ve toplayici tiibiilde toksik etki gosterir. Sonugta;
hipokalemi, hipomagnezemi, distal tiibiiler asidoz ve ABY gibi klinik sorunlarla karsilasilir.
ABY, doza bagimhidir. Hastaya verilen toplam doz arttik¢a (2-3 g) ABY riski de artar.
Amfoterisin B'nin lipozomal formlarmin nefrotoksisite riski diisiiktiir. Korunmada; tiibiil
limeni akim hizin1 artirmak i¢in bol hidrasyon Onerilmeli, yiliksek risk tasiyan hastalarda
lipozomal formlari tercih edilmeli, bobrek fonksiyon bozuklugu gelisenlerde, miimkiinse ilag

erkenden kesilmelidir(19).

Miyoglobiniirik ABY

Kas dokusunun travmatik veya travmatik olmayan (iskemik vb) nedenlerle hasar
gormesi (rabdomiyoliz) ve kas hiicrelerindeki miyoglobin maddesinin ciddi diizeylerde
dolagima ge¢cmesi sonucu meydana gelir. Miyoglobin bobrekte anormal vazokonstriksiyon,
direkt tiibiiler toksisite (oksidatif stresi artirarak) ve intratiibliler obstriiksiyona (Tamm-
Horsfall proteini ile bilesik yapip cokerek) yol acarak ABY gelismesine neden olur.
Rabdomiyoliz sirasinda ayrica hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, hiperiirisemi gelisir.
Rabdomiyolizi olan hastalar1 bu elektrolit anormallikleri ve ABY'den korumada en 6nemli yol

dikkatli yogun hidrasyon ve idrar1 alkalilestirmektir(20).

Postoperatif ABY

Ozellikle agik kalp cerrahisi, aort cerrahisi ve abdominal operasyonlar1 takiben gelisir
(21). Prognozu en kotlii ABY tipidir. Diyaliz endikasyon orani oldukga yiiksektir. Mortalite
oranin1 4-6 kat artirmaktadir. Acik kalp cerrahilerinde, viicut isisinin 30'C'ye kadar

diistirtilmesi hiicreleri iskemik hasarlanmaya kars1 kismen korusa da, damar i¢i pihtilagsmaya
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yol acarak ABY'ye neden olabilmektedir. Postoperatif ABY gelisiminde en 6nemli faktorler,
hipotansiyon ve septik tablo gelisimidir (22). Hastalarin voliim ve kan basinct dengelerinin iyi
korunmasi, nefrotoksik ajan verilmemesi ve dinamik infeksiyon miicadelesi en Onemli

korunma girisimleridir.

AKkut tiibiilointerstisyel nefrit (ATIN)

Bir asir1 duyarlilik reaksiyonudur. Etiyolojide ilaglar, sistemik infeksiyonlar ve
maligniteler en dnemli nedenlerdir. ATIN'a yol agmayan ilag yok gibidir. Ilag iliskili ABY'li
hastalarda yapilan bobrek biyopsilerinde ATIN'a rastlama oran1 %25'tir (23). Baz1 olgularda;
ciltte dokiintiiler, eozinofili ve eozinofiliiri saptanabilmektedir. idrar incelemesinde nefrotik
diizeyde olmayan proteiniiri, piyiiri, mikroskopik hematiiri saptanir. Eger bir hastada nefrotik
diizeyde proteiniiri var ve ATIN diisiiniiliiyorsa etken hemen her zaman NSAII' lardir (24).
ATIN diisiiniilen her hastaya erken dénemde bobrek biyopsisi yapilmalidir (25). Biyopside,
nonspesifik inflamasyon bulgular1 yani sira eozinofil infiltrasyonu ve graniiloma olusumu
saptanabilir. Bu hastalarda yapilacak ilk girisim kullanilan siipheli ilaglarin kesilmesi
olmalidir. Bunun yaninda, altta yatan diger nedenler tanimlanmali ve tedavi edilmeye
calisgtimalidir. ATIN, geri doniisii olmayan parankimal fibrozise neden oldugundan, erken
donemde her hastaya immiinsiipresif tedavi verilmeye g¢alisgtimalidir. Ancak NSAII ve
rifampisine bagli ATIN olgularinda immiinsiipresif yaklasimm basarisiz kaldigi da
unutulmamalidir. Infeksiyon ile iliskilendirilen olgularda ise infeksiyon tedavisi yeterlidir.

Immiinsiipresif tedavi dnerilmez.

Ateroembolik hastahk

Ateromatdz plaklardan kopan kolesterol kristallerinin yol actig1 embolik bir olaydir.
Ateroembolik hastalik kendiliginden geligsebilecegi gibi, damar cerrahileri, anjiyografi
islemleri ve heparin tedavisi sonrasinda da gelisebilmektedir. Hastalar tipik olarak ileri yas
grubundandir (50-85 yas). Hangi doku ya da organ tutulumu varsa, ona iliskin belirti ve
bulgular gozlenir. Beyin etkilenmigse serebral vaskiiler olay (amarozis fugaks, gegici iskemik
atak, konfiizyon vb), bobrek etkilenmisse ABY, ekstremiteler etkilenmigse miyalji ve iskemik
rabdomiyoliz, mezenter yatak etkilenmigse mezenter vaskiiler olay gozlenebilir. En sik
karsilagilan bulgular livedo retikiilaris, mor topuk ve parmak iskemileridir. Bdobrek
organizmada en ¢ok kanlanan organ olmasi ve kollateral dolasimi olmamasi nedeniyle

kolesterol embolizminden daha ¢ok etkilenir. Bobrek tutulum sikligi, bazi klinik serilerde
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%72, baz1 otopsi serilerinde ise %100'e ulasabilmektedir. Hipokomplementemi, proteiniiri ve
eozinofili en sik karsilagilan laboratuvar anormallikleridir. Baz1 olgularda kortikosteroid ve
statin grubu ilaglarin faydali oldugu ileri siiriilse de (26,27), gelisen ABY'nin etkin bir

tedavisi yoktur. Cogu hastada diyaliz tedavisi gerekir ve ABY cogunlukla geri doniigsiizdiir.

Hepatorenal sendrom (HRS)

Ileri dénem karaciger parankim hasar1 olan hastalarda, dolasimda birikmis olan
vazopresor maddelerden (endotelin, vazopresin, anjiyotensin-II vb) ve efektif plazma
hacminin azalmasindan kaynaklanan fonksiyonel bobrek yetmezligi tablosudur. Bobreklerde
histolojik hasar yoktur. Bu hastalara karaciger nakli yapilmas1 bobrek yetmezligini diizeltir.

Hastalar oligiiriktir ve idrar Na diizeyleri oldukea diistiktiir (siklikla <10 mEq/L).

HRS'nin 2 ayr1 klinik tipi vardir. Tip-1 HRS, ¢ok daha hizli gelisen formdur. Ilerlemis
siroz veya fulminan karaciger yetmezligi olgularinda rastlanir. Karaciger nakli yapilmazsa,
tip-1 HRS'li olgularin %90'dan fazlas1 3 ay i¢inde oliir. Tip-2 HRS, ¢ok daha ilimlidir ve
yavas gelisir. Bu form karaciger rezervi daha iyi olan hastalarda goriilir ve prognozu daha
iyidir. HRS'li olgular degerlendirilirken, dehidratasyon, sepsis ve kardiyojenik sok tablosu
ekarte edilmelidir (30, 31).

HRS tedavisinde vazopresin analoglar1 (ornipresin, terlipresin), somatostatin
analoglar1 (oktreotid), N-asetil sistein gibi ajanlar, plazma hacmini genisletici ajanlar (plazma
veya alblimin transflizyonu) kullanilabilir ve faydali olabilir. Ancak 6zellikle tip-1 HRS'de en
gecerli tedavi yontemi karaciger naklidir (32, 33).

Trombotik mikroanjiyopati
Eger bir hastada ABY tablosu ile birlikte trombositopeni, periferik yaymada sistositler,
serum laktat dehidrogenaz diizeyinde yiikseklik ve anemi varsa trombotik mikroanjiyopati

diistiniilmelidir.

Tiimor lizis sendromu
Tiimor lizis sendromu (TLS), yiiksek dongiilii tiimorlerde kendiliginden ya da tedavi
sonras1 ortaya ¢ikabilen hizli hiicre 6liimiine bagli gelisir. Hayati tehlikeye neden olabilen

hiperkalemi, hiperiirisemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, akut bdbrek fonksiyon bozuklugu
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temel ozellikleridir (28). TLS'de ABY gelisiminin temel nedeni bobregin asir1 miktarda iirik
asitle karsilagmasidir. Yiiksek riskli hastalarda; bol hidrasyon, bagka nefrotoksik ajanlarin
kullanilmamaya ¢alisilmasi, iirik asit sentez inhibitorii (allopiirinol) veya olusan iirik asidi
allantoine parcalayici ila¢ kullanimi (rasburikaz) (29), giincel koruma ve tedavi

segenekleridir.

Postrenal ABY

Idrar akiminmn anatomik olarak engellenmesine bagh gelisen ABY formudur (Tablo
5). Idrar akimu {ist iiriner yolda (pelvis renalis ve iireterler) tek tarafliysa ve diger bobrek
normalse ABY gelismez. Diger bir deyisle, postrenal ABY gelisebilmesi i¢in {ist {iriner yolda
cift tarafli tikaniklik olmalidir. Erkeklerde daha sik gelisir. Bunun nedeni; erkek iiretrasinin

daha uzun olmasi ve prostat patolojileridir.

Akut obstriiksiyon, iiriner yolda ciddi basing artisina yol acip glomeriiler filtrasyonun
hizla azalmasina neden olur. Obstriiksiyon kaldirildiktan sonra bobrek fonksiyonlarindaki
diizelme hiz1 ve orani, obstriiksiyon siiresi ve eslik eden diger faktorlere baglh olarak degisir.
On iki haftadan daha uzun siiredir var olan tam tikanikligin ortaya ¢ikardigi ABY genellikle

iyilesmez ya da ciddi sekel birakir. Kismi tikanikliklarin davranisi kestirilemez.

Klinik belirti ve bulgular; tikanikligin seviyesine, siiresine ve ciddiyetine gore degisir.
Tam tikanikliklarda tam veya tam olmayan aniiri varken, parsiyel tikanikliklarda aniiri yoktur.
Gegmiste prostatizm yakinmalart olan hastalarda mesane alt1 diizeyde tikaniklik
diistiniilmelidir. Hastalarda glob vezikale saptanmasi durumunda mesane alt1 tikaniklig,

pihtili kanama sonrasi aniiri gelismis ise, piht1 tikanikligi, tas veya malignite diistiniilmelidir.

Hastalara iiretral sonda takilmasi ve ultrasonografi (USG) yapilacak ilk iglemdir.
USG, erken donemde, dehidratasyon durumunda veya retroperitoneal sorunlarmn
taninmasinda yetersiz kalabilir. Bu durumda kontrastsiz bilgisayarli tomografi veya retrograd
piyelografi tamida deger kazanir. Intravenéz pyelografi (IVP), ABY'li hastalarda
kontrendikedir. Serum kreatinini 2 mg/dL nin iizerinde ise IVP tetkikinde goriintii
almamadigr gibi, kullanilan kontrast madde nefrotoksik etkiyle durumu daha da

agirlastirabilir.
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Postrenal ABY'li hastalar Girisimsel Radyoloji veya Uroloji boliimlerinin bulundugu

hastanelerde degerlendirilmelidir.

Tablo 5. Postrenal ABY sebepleri

1. Ureteropelvik bileske sorunlari

Ureteropelvik darlik (dogustan ya da kazanilmis)

Tas hastalig1

P1iht1

2. Ureter sorunlan

Travma

Cerrahi komplikasyon olarak iireterin baglanmast

Liimen i¢i nedenler (tas, piht1, kanser, mantar topu vb)

Liimen dis1 nedenler (retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal veya pelvik maligniteler,
aort anevrizmasi, lirinom, Ureteral vaskiilit vb)

3. Mesane sorunlari

Akut norojenik mesane (spinal kord travmalari)

Ruptir

Mesane kanseri

4. Uretra sorunlar

Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri

Mesane kanseri

Uretral kateter disfonksiyonu

Diger (Tas, yabanci cisim, darliklar vb)

ABY Kilinigi ve Komplikasyonlar:

ABY, su, sodyum ve potasyumun renal ekskresyonunu, divalan katyon homeostazini,
iiriner asidifikasyon mekanizmasin1 bozar. Ek olarak tiremik toksinlerin birikmesine sebep
olur. Klinik durumun agirlig1 genellikle renal hasar ve katabolik durum ile paralellik gosterir.
Nonoligiirik-nonkatabolik hastalarda giinliik ortalama BUN ve kreatinin artis1 sirast ile, 10-20
mg/dl ve 0.5-1.0 mg/dl kadardwr. Oligiirik-katabolik hastalarda ise giinliik artiglar 20-100
mg/dl ve 2-3 mg/dl kadar olabilir. Dolayis1 ile ikinci grup hastalarda komplikasyon riski daha
yiiksek ve prognoz daha kotiidiir (2).
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Hemen tliim hastalarda intravaskiiler voliim artis1 mevcuttur. Kan basinci genellikle
ilimh yiikselir. Asir1 yiiksek kan basinci, ATN dist ABY sebeplerini akla getirmelidir. Asir1

hipotonik s1v1 yiiklenmesi hiponatremiyi agreve eder.

Hiperkalemi sik bir komplikasyondur. Oligoaniirik hastalarda K giinde 0.5 mmol/L
artar. Tam1 swasinda belirgin  hiperpotasemi saptanmasi doku yikimmi diisiindiiriir
(rabdomyoliz, hemoliz, tiimor lizis). Hafif hiperkalemi (<6.0 mmol/L) genellikle
asemptomatiktir. Daha agir ise EKG degisiklikleri ve aritmiler gelisebilir. Ayrica paresteziler,
hiporefleksi, assendan flask paralizi ve solunum yetmezligi olabilir. Hipokalemi daha nadir

olup, aminoglikozid, sisplatin, amphotericin-B’ye bagli nonoligiirik ATN’de goriilebilir(2).

ABY’de serum anyon gap artis1 ile birlikte olan metabolik asidoz gelisir. Bazi
durumlarda asidoz ¢ok agir olabilir (diabetik ketoasidoz, laktik asidoz, karaciger hastaligi,
sepsis, etilen glikol zehirlenmesi). Metabolik alkaloz nadir olup, asir1 bikarbonat replasmant,

kusma veya gastrik aspirasyonlara bagl olabilir.

Urik asit atiliminda defekte bagli asemptomatik hiperiirisemi gelisebilir (12-15 mg/dl).

Daha ytiksek diizeyler olusum artigini diisiindiirtir.

Hafif hiperfosfatemi (5-10 mg/dl) sik bir bulgudur. Rabdomyoliz, hemoliz, timdr lizis
olgularinda daha agirdir (10-20 mg/dl). Kalsiyum-fosfor ¢carpimi 70’den biiyiik olgularda
metastatik kalsifikasyonlar ve hipokalsemi gelisebilir. Hipokalseminin diger sebepleri,
kemiklerin PTH’ya direnci, D vitamini olusumunun azalmasi ve nekrotik dokularda
kalsiyumun sekestrasyonudur. Hafif hipermagnezemi de sik bir bulgudur. Ancak, nonoligiirik

sisplatin ve amfoterisin-B’ye bagli ATN olgularinda hipomagnezemi de ortaya ¢ikabilir(2).

Anemi genellikle hafiftir. Eritropoez baskilanmasi, hemoliz, kanama, hemodiliisyon
ve eritrosit yasam siliresinin kisalmasi ile iliskilidir. ABY de ayrica, kanama zaman1 uzamasi
(trombositopeni, trombosit disfonksiyonu, faktor VIII disfonksiyonu) ve lokositoz (stress

yanit1, sepsis, eslik eden hastaliklar) da gelisebilir.
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Infeksiyon siktir (%50-90) ve ABY’ye bagli oSliimlerin % 75’inden sorumludur.
Pnémoni, yara infeksiyonu, IV giris yolu infeksiyonu, iiriner trakt infeksiyonu ve septisemi

seklinde ortaya ¢ikabilir.

Kardiyak komplikasyonlar aritmi, akut miyokard infarktiisi ve pulmoner

embolizmdir.

Bulanti, kusma, gastrit, stomatit, bazan pankreatit gelisebilir. Hafif gastrointestinal

kanama da goriilebilir (% 10-30).

Malniitrisyon siktir. Net protein yikimi vardir ve bazi hastalarda 200 g/giinii asabilir.
Sebepleri istahsizlik, hastaligin katabolik dogas1 (doku yikimi), kas protein yikim artig1 ve

yapim azalis1, yetersiz niitrisyonel destektir.

Hastalarda iiremik sendrom gelisebilir. Uremik sendromun baslica sebepleri; iire ve

yikim tiriinleri, guanidin bilesikleri ve bakteriyel metabolizma iirtinleridir.

Iyilesme fazinda a1 diiirez voliim eksikli§ine yol agarak renal fonksiyonlarin
diizelmesini geciktirebilir. Hipernatremi, hipokalemi, hipofosfatemi, hipokalsemi gelisebilir.
Hiperparatiroidizme ve rabdomyolizde sekestre olan kalsiyumun mobilizasyonuna bagli

hiperkalsemi de ortaya ¢ikabilir.

ABY ayirici tanisi

Serum kreatinin degerinin yiikselmesi hemoraji, asir1 sivi kayb1 veya yaniklardan
sonra ortaya ¢ikmissa ve ozellikle de sivi alimi iyi degilse (cocuk ya da ileri yasl, komadaki
hasta) oncelikle prerenal azotemi diisiiniilmelidir. Destekleyici 6zellikler; susama, ortostatik
bas donmesi, ortostatik hipotansiyon ve tasikardi, boyun ven dolgunlugunun kaybolmasi, cild
turgorunun azalmasi, mukozalarin kurulugu, koltuk alt: kurulugudur. Idrar miktarinda azalma,
viicut agirhigr azalmasi, yakin zamanda NSAI ilag ya da ACE inhibitorii kullanimi
sorgulanmalidir. Fizik muayene ile kronik karaciger hastaligi, ileri kalp yetmezligi veya etkin
voliim eksikliginin diger sebepleri ortaya ¢ikarilabilir. Komplike olgularda santral ven basmci
ya da pulmoner kapiller wedge basinci 6l¢iimii gerekebilir. Prerenal azoteminin kesin tanist,

renal perflizyonun diizeltilmesi ile ABY ’nin belirgin olarak diizelmesi ile konur.
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ABY uzun siireli ve agir hipovolemi sonrasi gelismis ise ya da renal perfiizyonun
diizeltilmesi sonras1 da devam ediyorsa ATN olasilig1 yiiksektir. Nefrotoksik ila¢ dykiisi,
rabdomyoliz (agir travma, konviilsiyonlar, asir1 egzersiz, alkol alimi, kas hassasiyeti,

ekstremite iskemisi) ve hemoliz (transflizyon Oykiisii) kanitlar1 arastirilmalidir.

ABY’lerin ¢ogu, prerenal ya da ATN’ye baglh olmakla birlikte, diger renal parankimal
hastaliklar da g6z Oniine alinmalidir. Bogiir agrisi, akut renal arter veya ven okliizyonu, akut
piyelonefrit, bazen de nekrotizan glomeriilonefritin bir belirtisi olabilir. Deri muayenesinde
subkutan nodiiller, livedo retikiilaris, palpabl purpura ateroembolizm veya vaskiiliti,
makiilopapiiler dokiintii akut intersitisyel nefriti, ponksiyon izleri IV ila¢ kullanimini,
kizilims: eriipsiyonlar toksik sok sendromunu diisiindiirebilir. G6z muayenesi ile hipertansif
ya da diabetik nefropati, vaskiilit tanilarina yaklagilabilir. Solunum yetmezligi ve hemoptizi
varlig1 pulmoner-renal sendromu akla getirir. Cok yiiksek kan basinct malign hipertansiyonu,

yeni ortaya ¢ikan aritmi tromboembolizmi diisiindiirebilir.

Postrenal azotemi tikanma yavas gelismigse asemptomatik olabilir. Akut mesane
distansiyonunda suprapubik, renal toplayici sistem ve kapsiiliin akut distansiyonunda ise
bogiir agris1 olabilir. Kasiga vuran kolik agri iireteral obstriiksiyonu diisiindiiriir. Noktiiri,
pollakiiri prostatik hastalif1 akla getirir ve rektal tusede hipertrofi saptanabilir. Rektal ve
pelvik muayene kadin hastalarda obstriiktif bir tlimorii ortaya ¢ikarabilir. Mesane boynu veya
tiretral tikanmada glob vezikale saptanabilir. Postrenal azoteminin kesin tanisi, radyolojik
degerlendirmeler ve obstriiksiyonun ortadan kaldirilmasi ile renal fonksiyonun hizla

diizelmesi ile konur.

Idrar incelemesi ABY arastirilmasinda temeldir. Aniiri tam obstriiksiyonu
diisiindiiriirse de agir prerenal veya intrinsik renal ABY’de de ortaya ¢ikabilir (renal arter

okliizyonu, agir proliferatif glomeriilonefrit, vaskiilit, bilateral kortikal nekroz).

Idrar sediment ya da siipernatant incelemesi ayirici tanida ¢ok yararlidir. Prerenal
azotemide sediment aselliiler, benigndir ve transparan hyalen silendirler icerebilir. Postrenal
azotemide de benign sediment olabilir, ancak intraliiminal tikanma varsa hematiiri, piiiri
gelisir. ATN’de kirli-kahverengi graniiler silendirler ve tiibiiler epitelyal hiicre silendirleri

karakteristiktir. Genellikle mikroskopik hematiiri ve tiibiiler proteiniiri ile birlikte bulunurlar.
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Hastalarin % 20-30’unda ise silendir bulunmaz. Eritrosit silendirleri glomeriiler hasari
gosterir. Ancak nadiren akut intersitisyel nefritte de olabilir. Eozinofiliiri allerjik intersitisyel
nefritte sik bir bulgudur. Hansel boyasi ile % 90 saptanir. Fazla miktarda iirik asit
kristallerinin varlig1 akut iirat nefropatisini diisiindiiriir. Oksalat (zarf seklinde) ve hipiirat
(igne seklinde) kristalleri etilen glikol zehirlenmesini destekler.

Belirgin hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi rabdomyolizi diisiindiiriir. Timor
lizis’de iirik asit artist on plandadir. Hemoraji olmaksizin agwr anemi, hemoliz, multipl
myelom veya trombotik mikroanjiyopatiyi (HUS/TTP, DIC, gebelik toksemisi, skleroderma
krizi, SLE, radyasyon hasarr) akla getirir. Sistemik eozinofili intersitisyel nefrit,
ateroembolizm, PAN gibi durumlar1 diisiindiirtir. Glomeriilonefrit ya da vaskiilitli hastalarda
kompleman diizeyleri, anti-GBM antikorlari, ANCA, ANA, dolasan immiin kompleks ve
kryoglobulin yararl olur.

Radyolojik incelemeler ABY ile kronik bobrek yetmezligi ayirici tanisinda yararhdir.
Direk filmle bdbrek boyutlar1 izlenebilir. US ile boyutlar, kortikal kalmlik, ekojenite,
toplayict sistem izlenir. Sintigrafi ile kan akimi, inflamatuvar hiicre infiltrasyonu
gosterilebilir, ancak spesifisitesi azdir. Damarlar, doppler US, MRI anjiyo, spiral CT ile
degerlendirilebilirse de en kesin yontem anjiyografidir. ABY’de IVP kesinlikle

yapilmamalidir.

Prerenal ve postrenal sebepler ekarte edilmigse, intrinsik renal ABY’nin sebebi
saptanamamigsa ve Ozellikle iskemik ya da toksik ATN dis1 bir sebep diisiiniiliiyorsa renal

biyopsi yapilmalidir.

ABY ayiric1 tanisinda en degerli testlerden biri bobrek yetmezligi indeksleridir.
Ozellikle fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FENa) oldukca sensitif bir testtir. Tablo 6°da bu

testler gosterilmistir.
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Tablo 6. Bobrek yetmezIligi indeksleri

Prerenal azotemi Akut Tubuler Nekroz
FENa (%) <l >2
Idrar Na (mmol/L) <10 >20
Idrar dansitesi >1.018 <1.012
Idrar osmolalitesi >500 <250
BUN/Kreatinin >20 <15
Idrar sedimenti Hyalen silendir Kirli kahverengi graniiler

silendir

FENa (%) = (Idrar Na/ Serum Na) X (Serum kreatinin/ Idrar kreatinin)X 100

ABY Tedavisi
ABY tedavisine yaklasim, etyolojiye gore degisiklikler gosterir.

Prerenal azotemi renal perflizyonun diizeltilmesi ile hizla geriler. Hemoraji eritrosit
siispansiyonu, plazma kayb1 (yanik, pankreatit) izotonik sivilarla replase edilir. Uriner ve
gastrointestinal kayiplar genellikle hipotoniktir. Bu sebeple baslangic tedavi %0.45 NaCl ile

olmalidir.

Postrenal azotemide hedef obstriiksiyonun ortadan kaldirilmasidir (kateter, nefrostomi,

stent). Hastalarin %5’ inde gecici tuz kaybettiren sendrom gelisir.

Renal -intrinsik- ABY tedavisi onlem, spesifik tedaviler, komplikasyonlarin tedavisi

ve diyaliz basliklar1 altinda incelenebilir.

Onlem olarak kardiyovaskiiler fonksiyon ve intravaskiiler voliimiin optimal tutulmasi
en Oonemli girisimdir. Diiiretikler, NSAI ilaclar, ACE inhibitorleri ve diger vazodilatatorler,
ozellikle hipovolemik ve renovaskiiler hastalig1 olan bireylerde ¢ok dikkatli kullaniimalidir.
Aminoglikozidler ve siklosporin kullaniminda ilag diizeyi izlenmelidir. Diiirez zorlamas1 ve
idrarin alkalinizasyonu {irat nefropatisi, metotraksat nefropatisi ve rabdomyolizde yararlidir.

N-asetil sistein radyokontrast nefrotoksisitesi ve asetaminofen toksisitesinde dnleyici olabilir.




20

Spesifik tedavi olarak hemodinamik durumu diizenleyici ve hiicre hasarini azaltici
baz1 girisimler deneysel g¢aligmalarda yararli bulunmakla birlikte, klinik yararliliklari

gosterilememistir.

ABY tedavisinde en 6nemli noktalar, sivi-elektrolit dengesinin saglanmasi, asidozun
diizeltilmesi, beslenmenin diizeltilmesi ve liremik belirti ve bulgularm tedavisidir. Tedavi

yaklasimlar1 hastanin 6zelliklerine gore belirlenmelidir.

ABY’de konservatif tedavilerle diizeltilemeyen voliim yiiklenmesi, hiperkalemi,
asidoz varliginda ve iiremik belirti ve bulgular ortaya ¢ikmigsa (ansefalopati, perikardit,
kanama diyatezi) diyaliz yapilmalidir. BUN>100 mg/dl ve kreatinin>8-10 mg/dl oldugunda
proflaktik diyaliz yapilmasi fikri tartigmalidir.

ABY’de prognoz

Akut oligiirik -intrinsik- renal ABY mortalitesi % 50 civarindadir (obstetrik hastalarda
% 15, toksin iliskili ABY’de % 30, travma-major cerrahi sonrast ABY’de % 60). Tam
sirasinda oligiiri ve kreatinin degerinin 3 mg/dI’nin iizerinde olmasi kotii prognostik

gostergelerdir. Yasli, multiorgan yetmezligi olan hastalarda mortalite yiiksektir.

Mortalitenin en sik sebebi infeksiyonlar, ikinci siradaki sik sebebi sivi-elektrolit

dengesi bozukluklaridir. Ureminin direk bir komplikasyonu olarak dliim nadirdir (%2.3).

Cogu hastada renal fonksiyonlar normale doner. % 5 geri doniigsiizdiir. % 50 olguda

subklinik fonksiyonel defektler kalir.
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3. GEREC VE YONTEM

Caligmaya Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji kliniginde Ocak 2005-Aralik
2009 tarihleri arasinda akut bobrek yetmezligi nedeniyle takip edilen serum kreatinin degeri
2.5 mg/dI’nin lizerinde olan toplam 256 hasta alindi. Calisma retrospektif kohort olarak
planlandi. Hastalarla ilgili veriler hasta kayit dosyalarindan geriye doniik olarak taranarak
topland1. Caligmaya baslanmadan dnce Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan

gerekli izinler alind1.

Calismaya almman hastalarin demografik, klinik ve laboratuar ozellikleri hasta
dosyalarindaki kayitlardan tespit edildi. Hastalarin tiimiiniin ABY nedeni prerenal, renal ve
postrenal olarak kaydedildi. Hastalar yasa gore 45 yas alti, 45-64 yas arasi ve 65 ve lstii
olmak iizere li¢ gruba ayrildi. Hastaliga eslik eden komorbid durumlarin (hipertansiyon,
diyabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi) varligi
kaydedildi.

Hastalar idrar miktarina gore tan1 aninda 24 saatte 500 ml’nin altinda olanlar oligiirik,
500 mI’nin iistiinde olanlar nonoligiirik olarak kaydedildi. Hastalarin klinige yatirildig1 andaki
serum kreatinin, BUN, albumin, iirik asit, hemoglobin, kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyum,
laktik dehidrogenaz, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz bilirubin diizeyleri ve

kan basmci degerleri kaydedildi.

Hastaneye yatis aninda veya yattig1 siire boyunca hastanin gegirdigi enfeksiyon

durumu kaydedildi. Hastalarin diyaliz ihtiyac1 olup olmadig: belirlendi.

Elde edilen veriler, sayi, yiizde, ortalama ve standart sapma (SS) olarak verildi.
Istatistiksel analizler SPSS 11.5 bilgisayar programi kullanilarak yapildi. Anlamlilik seviyesi
p<0.05 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Calismaya alman 256 hastalarin 142°si (% 55.5) erkek, 114’1 (% 44.5) kadindi
Hastalarin yas ortalamalar1 60.75+18.04 (18-89) yil olarak tespit edildi. Hastalarin 230°u (%
89.8) bobrek fonksiyonlarinda tam veya kismi diizelme ile taburcu olurken 26 (%10.2)
hastanin 51diigii tesbit edildi. Olenlerin 18’1 (% 12.7) erkek, 8’i (% 7) kadindi. Kadm ve
erkekler arasinda mortalite oranlar1 agisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi

(p>0.05).

Hastalar bobrek yetmezliginin sebebine gore prerenal, renal ve postrenal ABY olarak
iic gruba ayrildi. Hastalarin 91°1 (% 35.5) prerenal, 134’1 (% 52.3) renal, 31’1 (% 12.1)
postrenal grupta idi. Prerenal grubun yas ortalamasi 63.26+17.11, renal grubun yas ortalamas1
56.87£18.29, postrenal grubun yas ortalamasi 70.19+15.08 idi. Renal grubun yas ortalamasi
prerenal grubun yas ortalamasindan istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (p=0.02).
Renal grubun yas ortalamasi postrenal grubun yas ortalamasindan istatistiksel olarak oldukca
anlaml1 diizeyde diisiik bulundu (p=0.000). Ancak yas ortalamalar1 bakimindan prerenal ve
postrenal gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu (p=0.14).

Akut bobrek yetmezliginin etiyolojisine gdre mortalite oranlar1 incelendiginde
prerenal gruptan 4 (% 4.4), renal gruptan 19 (% 14.2), postrenal gruptan ise 3 (% 9.7) hastanin
oldiigii tesbit edildi. Renal ABY de mortalite orani diger gruplara gore daha yliksekti. Ancak
renal ABY deki mortalite oraninin prerenal ve postrenal gruplara gore yiiksekligi istatistiksel

olarak anlamli degildi (p=0.06).

Hastalar yasa gore 45 yas alti, 45-64 yas arast ve 65 ve lstli olmak iizere {i¢ gruba
ayrildi. 45 yas alt1 grupta 54 hasta, 45-64 yas aras1 grupta 70 hasta, 65 ve iistii yas grubunda
132 hasta vardi. Sirastyla birinci gruptan 2 (% 3.7), ikinci gruptan 1 (% 1.5), {igiincili gruptan
23 (% 17.5) hasta oldii. 65 ve lstli yas grubunda mortalite oran1 diger gruplara gore cok
yiiksekti. Aradaki fark istatistiksel olarak olduk¢a anlamliydi (p=0.001) ve arada lineer iligki

vardi.
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Hastalarin hastanede kalig siiresi ortalama 12.88+10.52 (1-62) giin idi. Bu siire 6len
hastalarda 12.65+12.95 giin, yasayanlarda ise 12.90+10.24 giindii ve arada istatistiksel
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Hastalarin tan1 aninda veya hastanede kaldigi siire boyunca enfeksiyon gecirip
gecirmedikleri kayit edildi. Buna gore 130 (% 50.8) hastada enfeksiyon saptanmazken, 126
(% 49.2) hastada enfeksiyon tesbit edildi. Enfeksiyon tesbit edilen hastalardan 78 (% 30.5)
hastada iiriner enfeksiyon, 30 (% 11.7) hastada pnomoni, 18 (% 7) hastada diger
enfeksiyonlar (list solunum yolu enfeksiyonu, akut gastroenterit, damar giris yolu
enfeksiyonu, selliilit ve digerleri) saptandi. Enfeksiyon saptanan hastalardan 14’0 (% 11.1),
enfeksiyon tespit edilmeyen hastalarin 12’si (% 9.2) 6ldii. Enfeksiyonu olan ve olmayan
hastalarin mortalite oranlar1 karsilastirildiginda arada istatistiksel anlamli bir fark bulunmad1

(p>0.05).

Calismaya alinan hastalarin tan1 anindaki komorbid durumlarmin varhig: kaydedildi ve
mortalite ile iliskisi incelendi. Hastalarin 139’unda (% 54.3) hicbir komorbid durum tesbit
edilmezken, 92 (% 35.9) hastada hipertansiyon, 35 (% 13.7) hastada Diabetes Mellitus, 25 (%
9.8) hastada konjestif kalp yetmezligi, 21 (% 8.2) hastada kronik obstriiktif akciger hastaligi
vardl. Komorbid durum tespit edilmeyen hastalarn 15’1 (% 10.8), hipertansiyonu olanlarin
6’st (% 6.5), diyabetes mellitusu olanlarmn 5’1 (%14.3), konjestif kalp yetmezligi olan
hastalarm 3’1 (% 12), kronik obstriiktif akciger hastalig1 bulunan hastalarin 4°i (% 19) 6ldii.
Yalniz bir komorbid durumun bulundugu 72 (% 28.1) hasta, iki komorbid durumun birlikte
bulundugu 36 (%14.1) hasta, iic komorbid durumun birlikte bulundugu 7 (% 2.7) hasta vardu.
Komorbid durumlarin varligi ve sayisi ile mortalite oran1 arasinda istatistiksel anlamli iligki
tespit edilemedi (p>0.05). Dort komorbid durumun hepsinin birlikte bulundugu yalniz iki

hasta vardi ve bunlarm biri 61dd.

Calismaya alman hastalarin diyaliz ihtiyac1 ve bunun mortalite ile iliskisi incelendi.
182 (% 71) hastada diyaliz ihtiyac tespit edilmezken, 74 (% 29) hastada diyaliz ihtiyaci vard1.
Diyalize girmeyen hastalarmn 14’i (% 7.7), diyaliz ihtiyaci olanlarm ise 12’si (%16) 6ldii.
Diyalize ihtiyact olan hastalarin diyalize girmeyenlere gére mortalite oraninin yiiksekligi

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.06).
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Hastalarmn tan1 anindaki albumin degerlerinin mortalite ile iliskisi incelendi. Olen
hastalarda ortalama albumin degeri 2.87+0.66 gr/dl, yasayanlarda ise 3.28+0.64 gr/dl idi. Bu
degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.003).

Calismaya alinan hastalarin hastaneye yatirildigi andaki ortalama sistolik kan basinct
degeri 119.4+20.5 mmHg, ortalama diastolik kan basinci degeri 71.8+12.1 mmHg idi. Olen
hastalarda ortalama sistolik kan basinci degeri 109.2+20.0 mmHg, ortalama diastolik kan
basinct degeri 64.8+11.9 mmHg, yasayan hastalarda ortalama sistolik kan basinci degeri
119.9+20.5 mmHg, ortalama diastolik kan basinci degeri 72.6+11.9 mmHg olarak bulundu.
Kan basimci diisiikliigii ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iligki tespit edildi (p=0.002).

Hastalar idrar miktarina gore oligiirik-aniirik ve nonoligiirik olarak iki gruba ayrildi.
Hastalarmm 84’1 (% 32.8) oligiirik-aniirik, 172’si (% 67.2) nonoligiirikti. Oligiirik-aniirik
hastalarin 14°ii (% 16.7), nonoligiirik hastalarin 12’si (% 7) 6ldii. Idrar miktarmin azalmasi

ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iligki tespit edildi (p=0.014).

Calismaya alinan hastalarin tani1 anindaki kreatinin degerlerinin mortalite ile iliskisi
incelendi. Olen hastalarda ortalama kreatinin degeri 6.98+3.70 mg/dl, yasayanlarda ise
6.49+8.83 mg/dl idi. Bu degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Hastalarin tan1 anindaki kan {ire nitrojeni, iirik asit, hemoglobin, kalsiyum, fosfor,
sodyum, potasyum, laktik dehidrogenaz ve bilirubin diizeylerinin mortalite ile iliskisi tespit

edilemedi.

Calismaya alman hastalarda yapilan regresyon analizinde ileri yas, albumin

diisiikliigii, oligiiri ve hipotansiyon kotii prognoz belirtecleri olarak saptandi.
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5. TARTISMA

Akut bobrek yetmezligi (ABY) saatler, giinler ya da haftalar icerisinde gelisen,
glomeriil filtrasyon hizindaki (GFH) azalma sonucu bobregin fonksiyonlarinda goriilen hizli
kaybin olusturdugu bir klinik sendromdur (1,2). Tan1 sirasinda oligiiri ve kreatinin degerinin 3
mg/dI’nin lizerinde olmasi kotii prognostik gostergeler olarak bildirilmistir. Yasli, multiorgan
yetmezligi olan ve sepsisin eslik ettigi hastalarda mortalite yiiksektir. Yogun bakim iinitesinde
takip edilen ve mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda mortalitenin % 50’nin {izerinde

oldugu bilinmektedir.

Zhang ve ark. (34) 1990-2001 yillar1 arasinda 12 yillik bir donem boyunca Pekin
Universitesi Hastanesinde tedavi géren kronik bobrek hastaligi zemininde gelisen akut bobrek
yetmezligi olgularini incelemislerdir. Toplam 104 hastanin dahil edildigi calismada ABY’ nin
en sik sebepleri olarak ilaca bagh akut tubulointerstisyel nefrit, prerenal ABY, ve lupus
nefritinin aktivasyonu bulunmustur. Olgularin iicte birinden fazlasinin ilaca bagli olarak
meydana geldigi ve bu durumun genellikle yasli hastalarda goriildiigii bildirilmistir.
Hastanede ortalama kalis stiresi 28,5 giin olarak belirlenmis, 39 hastada diyaliz gereksinimi
olugsmus, 23 hastanin diyalize bagh kaldig1 ve mortalitenin % 1,9 oldugu bildirilmistir. Serum
kreatinin seviyesinin hastalarin % 46,2 sinde bazal seviyelere geriledigi belirtilmistir. Bu
caligmada ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde kotii prognozun bagimsiz prediktorleri

olarak hipertansiyon, diyaliz gereksinimi ve kreatinin seviyesinin ytliksekligi bulunmustur.

Bizim ¢aligmamiza alinan toplam 256 hastanin 91°1 (% 35.5) prerenal, 134’1 (% 52.3)
renal, 31°1 (% 12.1) postrenal etiyolojiye sahipti. Akut bobrek yetmezliginin etiyolojisine gore
mortalite oranlar1 incelendiginde prerenal gruptan 4 (% 4.4), renal gruptan 19 (% 14.2),
postrenal gruptan ise 3 (% 9.7) hastanin 6ldiigii tesbit edildi. Renal ABY de mortalite oran1
diger gruplara gore daha yliksekti.

Biesenbach ve ark. (35) 1981-1990 aras1 ve 1991-2000 yillar1 arasindaki dénemlerde
nontravmatik akut bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz gereksinimi olan toplam 550
hastay1 incelemislerdir. 1991-2000 yillar1 arasindaki donemde onceki doneme gore ABY ye
sebep olan akut glomerulonefrit, akut interstisyel nefrit ve akut pankreatit olgularinin

azaldigmi, 6te yandan ilaca bagli ABY nin arttigmi, diger sebeplere baglit ABY olgularinin
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sikliginda anlamli degisiklik olmadigni bildirmiglerdir. 1991-2000 yillar1 arasindaki donemde
diabetes mellitus, koroner arter hastaligi, kronik bobrek hastaligi gibi kronik risk faktdrlerinin
onceki doneme gore daha sik oldugu, her iki donemdeki mortalite oranlarinin benzer oldugu

(% 41,8 ve % 44,6) bildirilmistir.

Schmekal ve ark. (36) yapmis oldugu retrospektif bir caligmada 1991-2000 yillari
arasinda diyaliz gereksinimi olan toplam 232 hastada nontravmatik ABY’nin sebeplerini ve
prognozunu incelemislerdir. Hastalar Diabetes Mellitusu olanlar ve olmayanlar olarak iki
gruba ayrilmis ve nontravmatik ABY’nin sik goriilen sebepleri arasinda olan konjestif kalp
yetmezligi, hipertansiyon ve hipovoleminin diabetli grupta daha fazla goriildiigiini
bildirmiglerdir. Hepatorenal sendrom ve akut greft yetmezliginin ise diabetik olmayanlarda
daha sik oldugunu belirtmislerdir. Hipertansiyon, Kronik Bébrek Hastalig1 ve ACEI kullanimi
gibi faktorlerin diabetik grupta daha fazla oldugunu ayrica ¢oklu organ yetmezliginin de
prognostik bir faktor olarak diabetli grupta daha fazla goriildiigiinii bildirmislerdir. Her iki

grupta da mortalite oranlar1 benzer (% 41,1 ve % 44) bulunmustur.

Mahajan ve ark. (37) 2000-2004 yillar1 arasinda Kuzey Hindistan da
gerceklestirdikleri retrospektif bir ¢alismada 454 yaslh hastada (60 ve iizeri yas) incelenmistir.
ABY ’nin en sik sebepleri olarak % 33 olguda hipovolemi, % 21.6 olguda enfeksiyon, % 11.5
oraninda ise ilaclar sorumlu tutulmustur. % 31,8 oraninda oligiiri goriilmiis ve % 33,5 olguda
renal replasman tedavisine (RRT) gereksinim duyulmustur. RRT olarak en sik akut periton
diyalizi kullanilmistir. Mortalite oran1 % 41.2 olarak bildirilmistir. K&tii prognoz belirtegleri
olarak kronik hastalik varligi, kalp yetmezligi, sepsis, oliguri, RRT ihtiyaci ve organ

yetmezligi sayisinin fazlaligi bildirilmistir.

Calismamizda mortalite oran1 % 10,2 olarak bulundu. Mortalitenin diger bir¢ok
caligmaya gore diisiik olmasinin sebebi caligmamiza dahil edilen hastalarin nefroloji
kliniginde takip edilen ve yogun bakim iinitesinde takibi gerekmeyen hastalardan olusmasi

olabilir.

Wang ve ark. (38) 1994-2003 yillar1 aras1 donemde Pekin Universite Hastanesinde
ABY tanist ile tedavi géren 209 hastay1 incelemisler, hasta yasinin iki donemde pik yaptigini
(34-45 yas ve 60-80 yas) rapor etmislerdir. Genel mortalite oraninin %37,9, nefroloji
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kliniginde takip edilen hastalarmn mortalite oran1 % 6,25, yogun bakim {initesinde takip edilen

hastalarin ise % 65,5 mortalite oranina sahip oldugu belirtilmistir.

Obialo ve ark. (39) yaptiklar1 ¢caligmada hipoalbuminemi ve hipokolesterolemisi olan

hastalarda ABY mortalitesinin fazla oldugunu tespit etmislerdir.

Bizim c¢alismamizda da albumin diizeyi diisiik olan hastalarda mortalitenin artmig

oldugu bulundu.

Selguk ve ark. (40) 1987-1999 yillar1 arasinda ABY tanisi olan toplam 339 hastayi
incelemisler ve hastalarin 46 (%13.5) sinda ABY ’ye sebep olan iki yada daha fazla etiyolojik
faktor tespit etmislerdir. Bu hastalarin 26 sinda (%56) prerenal ve renal sebepler birlikte, 12
hastada (%26) paralel, renal ve postrenal sebepler birlikte, 4 (%9) hastada renal ve postrenal
sebepler birlikte ve 4 (%9) hastada ise prerenal ve postrenal sebepler birlikte tespit edilmistir.
Prerenel sebepler i¢inde en sik ishal ve kusma, renal sebepler icinde en sik gentamisin
kullanim1 ve postrenal sebepler icinde en sik prostat hipertrofisi goriildiigii belirtilmistir.
Birden fazla etiyolojik faktor tespit edilen hastalarin 32 sinde (%70) oligiirik, 8 hastanin
(%17) aniirik ve 6 hastanin da (%13) nonoligiirik oldugu tespit edilmistir. 19 (%41) hastaya
yalniz medikal, 27 (%59) hastaya ise medikal tedaviyle birlikte diyaliz uygulandigi
belirtilmistir. 5 (%10.8) hastanin 61diigii rapor edilmistir.

Kahli ve ark.(41) yaptig1 prospektif bir ¢caligmada, hastaneye yatirildiktan sonra ABY
gelisen 60 yasin istiindeki hastalarda ABY gelisim sikligmmm % 1.4 oldugunu ve hastalarin
cogunlugunda birden fazla patogenetik faktdriin ABY etiyolojisinde rol oynadigini
belirtmislerdir. K&tii prognozun bagimsiz prediktorleri olarak sepsis, hipotansiyon ve oligiiri

bulunmustur.

Wang ve ark. (42) yapmis oldugu prospektif bir ¢alismada Akut fizyoloji ve kronik
saglik degerlendirme skoru (APACHE II) ve organ sistem yetmezlik sayisinin artmasiyla
mortalite oranmin yiikseldigi bulunmustur. Mortalite oranini tahmin ettirmede APACHE II
skorunun 24 ve iizerinde olmasmin % 63 sensitivite ve % 96 spesfisitesinin oldugu, organ-
sistem yetmezlik sayisinin 2 ve daha fazla olmasinin % 81.6 sensitivite ve % 60.9 spesifiteye

sahip oldugu rapor edilmistir.
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Waikar ve ark. (43) yaptig1 bir calismada 1988 ile 2002 yillar1 arasinda ABY insidans1
ve mortalitesi arastirilmistir. ABY insidasinin 100.000 popiilasyonda 61 den 288’e yiikseldigi
ve diyaliz gerektiren ABY insidansmda 100.000 popiilasyonda 4 ten 27’ye yiikseldigi
bulunmustur. Bununla birlikte ABY’ de hastanedeki mortalite oraninin % 40,4’den % 20.3’¢
(p<0.001) ve diyaliz gerektiren ABY hastalarinda mortalitenin % 41,3 ten % 28.1’¢ geriledigi
(p< 0.001) rapor edilmistir.

el —Reshaid ve ark. (44) Kuveyt’te yaptiklar1 prospektif bir ¢aligmada Subat 1989-
Temmuz 1990 arasinda 18 ay boyunca ABY’li hastalar incelenmis olup ABY’ nin yillik
insidans1 100.000 popiilasyonda 14.7 olarak bulunmustur. Ilaglar, sepsis ve voliim agi81 en sik
goriilen sebepler olarak rapor edilmistir. Genel mortalite oranmnin %14, diyaliz gerektiren
hastalarda ise mortalite oraninin %45 oldugu sdylenmistir. Genel popiilasyonun % 3.5’1 60
yasin tzerindeyken, ABY’li hastalarn % 40’min 60 yas lizerinde oldugu belirtilmistir.
Bununda ilerleyen yasin ABY gelisiminde major risk faktorii oldugunu gosteren bir bulgu
oldugu sdylenmistir. Bu ¢alismada ABY ne eslik eden sepsis varliginda yasli hastalardaki

mortalitenin % 60 oldugu, genclerde ise bu oranin % 14.8 de kaldig1 bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda da hastalarin ¢ogunlugu 65 yas iizerinde idi ve bu grubun

mortalitesi % 17.5 iken, 65 yas altindaki hastalarin mortalite oran1 % 2.4 idi.

Rabbani ve ark. (45) Pakistan’da yapmis olduklar1 ¢aligmada 1991-2000 yillar1
arasindaki ABY hastalar1 retrospektif olarak incelenmistir. Toplam 898 hastanin dahil edildigi
caligmada, 551 (% 61) hastanin erkek oldugu ve ortalama hasta yasinin 53+17.6 (15-91)
oldugu bulunmustur. ABY sebeplerinin % 88 oraninda medikal sebepler, % 11 oraninda ise
cerrahi sebeplere bagli oldugu belirtilmistir. Yine bu g¢alismada arastirmacilar ABY ’nin
prognozunu iyilestirmek i¢in prerenal etiyolojilerin erken tespiti ve tedavisinin Onemli

oldugunu vurgulamiglardir.

Biesenbach ve ark. (46) 15 yillik bir siire i¢inde beser yillik periyotlar halinde ABY’li
hastalar1 incelemigler ve toplam 710 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.1975-1979 arasinda 227
hasta, 1980-1984 yillar1 arasinda 243 hastanin incelendigi ¢alismada her ii¢ periyotta da
postoperatif, posttravmatik ve nontravmatik ABY olgularinin sayisinda anlamli degisiklik

goriilmemistir, yalniz postrenal ABY oran1 1975-1979 yillar1 arasinda % 7’den, 1985-1989
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yillar1 arasinda % 3’e inmistir. Solunum yetmezligi ve karaciger yetmezligi gibi ilave organ
yetmezlikleri, ABY nin siddeti (oligurik-aniirik-nonoligurik) ve metabolik durum agisindan
her li¢ grup arasinda anlamli farklilik gézlenmemistir. 1985-1989 yillar1 doneminde diyaliz
yapilan hastalarin diyalize baslandig1 andaki kreatinin degeri onceki donemlerdeki diyalize

baslandig1 andaki kreatinin degerine gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.

Kabhli ve ark. (47) ABY’ de mortalitenin prediktor faktorlerini inceledikleri prospektif
bir caligmada ¢ok degiskenli analiz sonucuna gore; ciddi hastalik, 60 yas iistii ve sepsisin

ABY’de mortalitenin bagimsiz prediktorleri oldugu bulunmustur.

Rodovic ve ark. (48) yaptig1 retrospektif bir ¢calismada 1987-2001 yillar1 arasindaki
donemde hasta yas1 ve hastalik ciddiyetinde artis olmasina ragmen diyaliz gerektiren ABY

prognozunda iyilesme oldugu rapor edilmistir.

Bizim yaptigimiz retrospektif caligmada lojistik regresyon analizinin sonucuna gore
ileri yas, albumin diistikligli, oliguri ve hipotansiyon kotii prognoz belirtecleri olarak

bulunmustur.
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SONUCLAR

Renal ABY’li hastalarin yas ortalamasi prerenal ve postrenal ABY’li hastalarin yas
ortalamasindan istatistiksel olduk¢a anlamli olarak daha diisiik bulundu.

Renal ABY de mortalite orani diger gruplara gore daha yiiksekti ancak bu
yiikseklik istatistiki agidan anlamli degildi.

Kan basimci diisiikliigii ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iligki tespit edildi.
Idrar miktarinin azalmasi ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iliski tespit
edildi.

Albumin miktarinin azalmasi ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iligki tespit
edildi.

Cok degiskenli regresyon analizinde ileri yas, albumin diistikliigl, oligiiri ve

hipotansiyon kdtii prognoz belirtegleri olarak saptandi.
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