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OZET

Akut bobrek yetmezligi (ABY), saatler-giinler iginde bobrek fonksiyonlarinin
bozulmas1 sonucu; Ure ve kreatinin gibi nitrojen artik iiriinlerinin birikmesi ile, s1v1
elektrolit ve asit-baz denge bozuklugunun eslik ettigi ve glomeriiler filtrasyon hizinda

azalmanin gorildigi yiiksek mortalite orani ile seyreden klinik bir tablodur.

ABY, yogun bakim iinitelerinde takip edilen hastalarda % 5-20 oraninda eslik
etmektedir ve bu hastalarin mortalite oranlar1 % 35-65 gibi yiiksek degerlere
ulagsmaktadir. Yapilan ¢aligmalar yogun bakim iinitesinde ABY tanisiyla kabul edilen
veya takipleri sirasinda ABY gelisen hastalarin hastane yatis siireleri ve YBU yatis
stirelerinin de arttifin1 vurgulamaktadir. Bu nedenle kritik hastalarin takip ve

tedavisinde ABY ’nin erken tanis1 ve tedavisi prognoz a¢isindan biiylik 6nem tasir.

Tibbi teknolojideki ilerlemelere ragmen YBU’ lerinde ABY’ye ikincil gelisen
morbidite ve mortalite oranlarinda belirgin diizelme saglanamamistir. ABY tanisinin
koyulmasinda ve renal replasman tedavisinin baglanmasinda, gecikmeyi 6nleyebilmek
ve ortak dil olusturulmasi acgisindan son on yil icerisinde gesitli renal skorlamalar

olusturulmustur.

Bu c¢alismada renal skorlamalardan RIFLE, KDIGO ve renal SOFA’nin
birbirlerine istiinliiklerini karsilastirmay1 ve ABY tanis1 koyabilmek i¢in bize hasta
takipleri sirasinda yardimci olabilecek parametrelerin incelenmesi amaglandi. Saglik
Bakanligi Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde, takipleri sirasinda ABY
nedeniyle RRT uygulanan 35 hastanin demografik verileri, YBU kabul sirasindaki
GKS degerleri, APACHE II skorlari, RRT baslangicinda KDIGO evreleri, renal SOFA
ve RIFLE skorlar1 kaydedildi. Ayrica hastalarin RRT baslangicinda, tedavinin 12, 24.

Ve 48. saatinde vital parametreleri ve laboratuvar degerleri kayit altina alindi.



Hastalarin yas ortalamasi 55,7 + 18,9 yil olarak belirlendi. Bu hastalarin
% 60’11 erkek cinsiyet olusturmaktaydi. YBU yatis endikasyonu olarak ilk 2 neden
ileus ve pndmoni olarak saptandi. Hastalarin % 68, 6’sina eslik eden kronik hastalik

mevcuttu ve en sik % 42,9 oraninda HT eslik etmekteydi.

Bu c¢alismada sonu¢ olarak hastalarda RRT tedavisiyle birlikte bircok
parametrede diizelme go6zlemlendi. RIFLE, KDIGO, renal SOFA skorlamalarinin

hastalarin mortalitelerini degerlendirmesinde birbirlerine tistiinliikleri belirlenmedi.



ABSTRACT

Acute renal failure, as a result of renal functional decrease in a matter of hours
to days, is a clinical state with excess collection of nitrogenous the end products such
as urea, creatinine which gives rise to acid-base balance, fluid and electrolide balance
and glomerular filtratation disturbance.

In intensive care units Acute renal failure seen between 5 % to 20 % and
mortality rate of the patients is as high as % 35-% 65. Studies reports that patients
admitted with acute renal failure or patients who developed acut renal failure during
follow up has longer staying time in intensive care unit. As a result, early diagnosis

and threatment of the acute renal failure has great importance for the prognosis.

In this study, we tried the determine which paramaters are more helpfull for
acute renal failure diagnosis. In order to determine that we compared RIFLE, KDIGO,
renal SOFA. During the follow up of the 35 patients which were admitted to “Saglik
Bakanligi Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Intensive Care Unit” for renal replacement therapy
due to acute renal failure, we investigated the demographical datas, GKS values during
the admission, APACHE Il scores; KDIGO stages, renal SOFA and RIFLE scores
before starting the renal replasscement therapy. Also when we started the renal
replacement therapy, we recorded the vital parameters and laboratory values for the
12., 24., 48. hours of the therapy.

Xi



Average age was 55,7 + 18,9 and 60 % of the patiens were male. Most common
reason for admission was ileus, second common reason was pneumonia. 68,6 % of the

patients had chronic diseases, most common was hypertension 42,9 %).

In conclusion as patients went on renal replacement therapy, many of the
parameters were improved but RIFLE, KDIGO, renal SOFA scores were not superior

from each other , to determine the mortality rates, when compared with each other.

Xii



1.GIRIS

Akut bobrek yetmezligi (ABY), bobrek fonksiyonlarinin saatler ya da giinler
i¢inde bozulmasi sonucu; Ure ve kreatinin gibi nitrojen artik iiriinlerinin birikmesi ile,
sivi elektrolit ve asit-baz denge bozuklugunun eslik ettigi, yiksek mortaliteyle birlikte

seyreden klinik bir sendromdur (1).

Yogun bakim iinitelerindeki (YBU) hastalarda ABY yiiksek oranda
goriilmektedir. Sepsis, agir cerrahi girisim, diisiik kalp debisi, hipovolemi, ilag
toksisitesi gibi birgok nedene bagl olarak ortaya g¢ikabilmektedir. ABY, 0zellikle
YBU’de yatmakta olan hastalarda, kritik tabloya % 5-20 oraninda eslik etmekte ve
siklikla “coklu organ yetmezligi sendromunun” bir pargasi olarak yer almaktadir.

Mortalite oran1 ise % 3565 arasinda degismektedir (2).

Yogun bakim hastalarinda ABY gelismesi hastanin 6liim riskini ciddi bigimde
artirdigr gibi, yogun bakimda kalis siiresini uzatir. Diyaliz ve benzeri diger pahali
tedavi yontemlerini glindeme getirip, maliyeti artirir. Bu nedenle bu hastalarda temel
amag, uygun koruyucu tedavi stratejileri ile ve gerekirse uygun renal replasman
tedavisi ile etkin ve hizli bir sekilde miidahale edip gelisebilecek tiremik ve diger

komplikasyonlarin 6nlenmesidir (2).

Tibbi teknolojideki ilerlemelere ragmen YBU” lerinde ABY ye ikincil gelisen
morbidite ve mortalite oranlarinda belirgin diizelme saglanamamistir (3-4). Bu
nedenle kritik hastalarin takip ve tedavisinde ABY ’nin erken tanis1 ve tedavisi prognoz
acisindan biiylik 6nem tasir. Hastalarda ABY tanis1 koymada gecikmedeki en biiyiik
etkenlerden biri glomertiler filtrasyon hizindaki azalmadan sonra meydana gelen
serum kreatinin dlzeyindeki yikselmedir. Bu problemin etkisini azaltmak igin
(hastanin voliim durumu maksimum olarak optimize edildikten sonra) mevcut serum
kreatinin diizeyi tan1 araligina gore degil, bireysellestirilmis degerlere gére ABY tanisi

konulmasi Oonerilmektedir.



Daha o6nce yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda ABY insidansi ve klinik
sonuglar1 degerlendirilmistir (5-6). Arastirmalarin sonuglarinda 6nemli farkliliklar
gozlenmis, bu durumun ise ABY tanisinda kullanilacak standart bir siiflandirma
bulunmamasindan kaynaklandigi kanisina varilmistir. ABY konusunda farkli
tanimlarin yapilmasi, ayni dilin konusulmasini, arastirmalardaki hasta gruplarinin
kiyaslanabilirligini giiclestirmistir. Bu nedenle, ABH'nin tan1 ve siniflamasinda
standart olarak kullanilmak {izere, son on yil igerisinde “Acute Dialysis Quality
Initiative” (ADQI) tarafindan RIFLE (Risk, Injury, Failure,Loss, End stage), “Acute
Kidney Injury” Network (AKIN) tarafindan da “Acute Kidney Injury” (AKI) evreleme
kriterleri tanimlanmistir. Son olarak ise, 2012 yilinda “Kidney Disease Improving

Global Outcomes” (KDIGO) nun AKI klavuzu yaymlanmustir.

Bu calismada, hastanemize akut bobrek yetmezligi tablosuyla bagvuran ve
hastaneye yattiktan sonraki donemde ABY gelismesi sonucu yogun bakim {initesinde
izlenen toplam 35 hastanin retrospektif takipleri yapilarak; Hastaneye yatis
oncesindeki komorbid durumlari, yatis endikasyonlari, ABY gelistigi tarihte ve takip
eden donemde vital bulgulari, laboratuvar parametreleri, ventilator destek tedavisi
ithtiyaclarii ve siirelerini inotrop ajan gereksinimleri ve siirelerini degerlendirerek,
ABY gelisen hastalarin prognozu iizerinde etkili olabilecek faktorleri ortaya koymay1
ve hastalarin renal replasman tedavisi baslangiglarinda kaydedilen RIFLE, KDIGO,
renal SOFA (Sepsis related Organ Failure Assessment) skorlamalarinin birbirleriyle

karsilastirilmalar amaclanmastir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. BOBREK ANATOMISI VE FiZYOLOJiSi

Bobrekler normal insan fizyolojik fonksiyonunun devaminda ¢ok sayida
Oonemli gorevi yerine getirmek i¢in gereklidirler. Sivi ve elektrolit dengesinin
saglanmasinda primer organlardir ve asit-baz dengesinde buyik rol oynarlar. Kan
basincinin kontroliinde hayati rol oynayan renin ve kirmizi kan hiicresi olusumuna etki
eden eritropoetin salgilar. Vitamin-preklrsorini ¢ok daha aktif formu olan 1,25-
dihidroksivitamin D’e ¢evirerek bariz kalsiyum emilimi ile kalsiyum metabolizmasina
etki eder (7).

Bobrekler oblik pozisyonda psoas kasinin dis yaninda bulunurlar. Karacigerin
pozisyonundan dolay1 sag bobrek sola nazaran biraz asagida bulunmaktadir. Bobrek
uzun ekseni ortalama 12-14 cm olup kisilerin beslenme durumuyla ilgili olarak gok
degisiklik gosterir. Sag bobregin uzunlugu sola gore biraz daha kisadir. Eriskin bir

insanda ortalama agirligi 140-170 gramdir.

Bobrekler arka taraftan diyafragma krusu, M.quadratus lumborum ve M.psoas
ile, 6n yiizde ise periton araciligi ile intraperitoneal organlarla komsuluk yapmaktadir.
Sol bobrek iist taraftan siirrenal gland, iist distan dalak, iist icten mide, hilus
bolgesinden pankreas kuyrugu ve alttan ince ve kalin barsakla komsuluk yapmaktadir.
Sag bobrek ise iistten siirrenal gland, {ist icten karaciger, hilusda duodenum ve alttan

kalin barsakla komsuluk yapmaktadir.

Bobrekler karin arka duvarinda retroperitoneal olarak yerlesmislerdir. Sekil
1°de goriildiigii gibi iist uclar1 12.torakal vertebra {ist seviyesine, alt uclar1 2. Lomber

vertebra alt seviyesine kadar uzanir.



Sekil- 1: Bobreklerin viicuttaki lokalizasyonu



Bobregin i¢ tarafinda, bobrege giren ve ¢ikan damarlardan ve pelvisten
meydana gelen topluluga hilus denir. Sekil- 2’de bobrek hilusunun ve bdbregin

anatomisi verilmistir.

Renal medulla Bertini kolonlari

Renal korteks
Maijor kaliks

Renal papilla
Renal arter

Renal sinds
~ Boébrek hilusu
Renal ven
Mindr kaliks .
Renal pelvis
| Ureter

Sekil-2: Bébrek anatomisi



Bobrekler kalp debisinin yaklagik olarak % 25’ini almaktadir. Bobrekler, kan
akimini her biri abdominal aortadan ayrilan renal arterler yoluyla alir ve ven doniisl
renal venler yolu ile vena kavaya olur. Renal arter, posteriyor ve anteriyor dallara
ayrildiktan sonra, interlobar, arcuat, interlobular ve son olarak da afferent arteriyollere
ayrilir. Afferent arterioller de oldukg¢a 6zellesmis bir kapiller yumak olan glomerdilleri
olusturur. Glomertile afferent olarak giren kapiller, efferent olarak ¢ikar ve nefronun
tubiilleri etrafindaki kapiller ag olan vasa rectay1 olusturur. Glomerul, proksimal tiibiil,
henle kulbu, distal tiibiil ve toplayici kanaldan olusur. Toplayici kanallar birleserek

renal kaliksleri meydana getirir (8,9).

Bobregin fonksiyonel {initesi “Nefron” olarak adlandirilir. Her bir bobrekte
ortalama 1-1.5 milyon nefron vardir. Bir bireyin dogustan sahip oldugu nefron sayisi
0 bireyin renal hasara olan yatkinligini belirleyebilir. Nefronlarin temel islevi kan
plazmasini bdbreklerden gegerken istenmeyen metabolitlerden temizlemektir. Her
nefronda bir glomeriilokapiller yumak ve bir de tiibiil bulunmaktadir. Glomertil, epitel
hiicreleri ile orttiili ve disindan da Bowman kapsiilii ile ¢cevrelenmistir. Sekil-3’te

glomerul ve nefronun anatomisi verilmistir.

Glomeriilden filtre olan s1ivi Bowman kapsiiliine geger, oradan korteks i¢inde
yer alan proksimal tiibiil i¢inde devam eder. Daha sonra medullanin derinliklerine
dogru Henle kulpunun inen ve ¢ikan boliimlerine dogru akar. Henle kulpundan sonra
distal tiibiil i¢inde seyreder. Distal tiibiilii; birlestirici tiibiil, toplayici tiibiil ve toplayici
kanal izler. Toplayici kanallar birleserek bobrek papillasinin tepesinden renal pelvise

akar. Boylece kan ile baslayan yolculuk idrar olarak son bulur.



Nefron

Glomertler kapsul

(Bowman kapsulii

Glomeril

Sekil-3: Glomeril anatomisi



2.2. Akut Bobrek Yetmezligi

2.2.1. Akut Bobrek Yetmezligi Etiyolojisi

Akut bobrek hasar1 hastane yatiglarinin % 2-7’sinden sorumludur. Yogun
bakimdaki hastalarin % 36-67’sinde ABY gelisir ve % 4-5’1 diyaliz tedavisi alir (10-
11).

Akut bobrek hasari etyolojisinin daha iyi anlasilabilmesi igin oncelikle idrar
olusumunun mekanizmasini gézden gegirmek gereklidir. Idrar olusumu birbirini takip

eden dort basamaktan meydana gelir:
1. Bobrek arter ve dallarindan gelen kanin bobrek glomeriillerine ulagmast,

2. Glomeriilde plazmanin protein ve kan iirlinlerinden arindirilmis ultrafiltratinin

olusturulmasi ve bobrek tiibillerine iletilmesi,

3. Bobrek tiibiillerinde sivi reabsorbsiyonu ve sodyum, potasyum, hidrojen, iire,

kreatinin gibi sollit sekresyonu,

4. Olusan idrarin 6nce bobrek pelvisine oradan da sira ile Ureter, mesane ve Uretraya

iletilmesi.

ABY gelisiminde primer bobrek kaynakli nedenler nisbeten az gorulmekte,
diger nedenlere bagli olarak gelisen klinik tablolar daha yiiksek oranlarda karsimiza
cikmaktadir. Toplum kaynakli ABY’de en sik nedenler hipovolemi, farmakolojik
ajanlar ve ¢ogunlukla yash erkeklerde prostat hipertrofisine bagli gelisen obstriiktif
nefropatidir. Hastane sartlarinda gelisen ABY ’nin en sik nedeni ise % 50°ye yakin oran
ile ATN (Akut tiibiiler nekroz)’dur. Iskemik ATN 6zellikle postoperatif dénemlerde

ve siddetli travma sonras1 gelismektedir.



Dahili branglarda ABY nedeni olarak nefrotoksinler ve kalp yetmezligi 6ne
cikar. Yogun bakim servislerinde ise sepsis en onemli nedendir. Tip alanindaki
gelismelere ragmen, ATN tanis1 alan hasta oran1 hala yiiksek olup, gebelik ve tramvaya

bagli ABY goriilme siklig1 artmaya devam etmektedir.

Akut bobrek hasart nedenli diyaliz uygulamalar1 kompleks tibbi ve cerrahi
sartlarda ortaya ¢ikmakta ve giderek daha sik uygulanmaktadir. Yagl toplumlarda kalp
damar hastaliklari, abdominal aort anevrizmasi ve obstriiktif sarilifa bagli cerrahi
islemlerde ABH c¢ok sik olarak ortaya ¢ikar. Yine ayni hasta grubunda ACE
(anjiyotensin konverting enzim) inhibitérleri, ditiretikler ve NSAIDs [Non-steroidal
anti-inflamattory drugs (steroid olmayan antiinflamatuvar ilag)] kullanimina bagh
yiksek ABY predispozisyonu vardir. Ayrica bu grup hastalarda tikayici damar
hastaliklar1 da siktir. Bu durum sadece koroner ve serebrovaskiiler mortaliteyi degil,
ayni zamanda ABY gelisim riskini de artirir. Ayrica renovaskiiler obstriiksiyon veya
ateroembolizm varlig1 bobrek fonksiyonlarinin diizelmesini geciktirir ya da engeller.
Yasla bagli olarak bobrek rezervlerinde progresif azalma ortaya ¢ikmaktadir. ATN icin
risk faktorii olan DM (Diabetes Mellitus), AS (Ateroskleroz), KKY (Konjestif Kalp
yetmezligi), KBH (Kronik bobrek hastaligi) gibi patolojilerin goriilme sikligi da
artmaktadir (12).

Akut bobrek hasarinda mortalite ve morbidite, sebep olan ve altta yatan
hastaliklarin ciddiyetinden 6nemli 6l¢iide etkilenir. Mortalite oran1 altta yatan klinik
duruma gore % 88’e kadar yiikselebilmektedir. 2007 yili Tiirk Nefroloji Dernegi
kayitlarina gére ABY’de en sik mortalite nedenleri kardiyovaskiiler hastaliklar,

enfeksiyon, solunum yetmezligi ve SVO (serebrovaskiiler olay)’dir (12).



2.2.2. AKUT BOBREK YETMEZLiGi TANIMI, BELIRTI ve
BULGULARI

Bobrek fonksiyonlarinin saatler ya da giinler icinde bozulmasi sonucu iire ve
kreatinin gibi nitrojen artik iriinlerinin viicutta birikmesi, ekstraselltler volim
reglilasyonunun bozulmasi ve elektrolit bozukluklari ile karakterize tablo akut bobrek
hasar1 (ABH) olarak isimlendirilir. Bobrek fonksiyonlarindaki ani ve hizli bozulma
ABH, diyaliz veya diger destek tedavilerine ihtiyag gosteren siddetli organ
disfonksiyonu ise, ABY olarak siniflandirilir (13-14). Klinik bakim ve arastirmalar
icin standardize edilmis bir tanimlama yapmak 6nemlidir. Tanimlama 2004 yilinda

RIFLE ile baglamistir, devaminda AKIN ve KDIGO ile hizl1 bir sekilde gelismistir.

ABY’de; Bobrek islevlerinin bozulmasi sonucunda, atilamayan metabolik
tiriinlerin serum diizeylerinin artmasiyla karakterize olan tabloya, liremi adi verilir.
Uremi gelisen bir hastada meydana gelen baslica belirti ve bulgular; Pulmoner 6dem,
hiponatremi, hiperkalemi, asidoz, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, istahsizlik,

bulanti, kusma olarak siralanabilir (15).

Uremik tablo, tim sistemleri etkilemektedir. Bozulan kalsiyum, fosfor
metabolizmas1 ve sekonder hiperparatiroidi sonucunda kemik metabolizmasi
bozukluklar1 gelismektedir. Hematolojik anormallikler; Anemi, bozulmus hemostaz,
enfeksiyona yatkinlik seklinde kendini gostermektedir. Uremi, ayrica, sinir-kas iskelet
sistemi bulgulari, gastroenterolojik ve endokrinolojik sorunlarla karsimiza

cikabilmektedir (15).

ABY, ozellikle YBU’de yatmakta olan hastalarda, kritik tabloya % 5-20
oraninda eslik etmekte ve siklikla MODS [Multiple Organ Dysfunction Sydrome
(coklu organ yetmezligi sendromu)]’nun bir pargasi olarak yer almakta, mortalite orani
ise % 35-65 arasinda degismektedir (16). Ozellikle diyaliz gerektiren durumlarda
artan mortalitenin ABH ile ilgili oldugu tespit edilmistir.
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Bazal kreatinin seviyeleri yiiksek olan hastalarda gelisen ABY’nin son donem
bobrek yetmezligi gelisimi agisindan dnemli bir risk faktort oldugu, serum kreatinin
diizeyindeki minimal artiglarin bile mortaliteyi yiikselttigi tespit edilmistir. Ayrica
ABY’nin, uzak organ hasart ve kronik bdbrek yetmezligi gelisim riski ile hastane

mortalitesini arttirdigi gosterilmistir (17-18).

Aksine, eslik eden ciddi bir hastalik olmadigi takdirde, bobrek
fonksiyonlarinda dizelme ile sonuclanabilirken; Sag kalan hastalarda, kronik renal
replasman tedavisi ihtiyact yalnizca % 5 oraninda goriilmektedir. Bu nedenle, bu
hastalarda temel amag; Uygun koruyucu tedavi stratejileriyle ve eger gerekirse uygun
ve etkili renal replasman tedavisi ile bu hastalarda gelisebilecek tiremik

komplikasyonlarin 6nlenmesidir (19).

2.2.3. AKUT BOBREK YETMEZLIiGi TANI VE SINIFLAMASI

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi GFH (Glomeriiler Filtrasyon Hiz1)’
nin hesaplanmasi ya da basit testlere dayali olarak GFH’ nin tahmini ile yapilir. Tablo
1’de GFH’nin 6l¢iilmesinde kullanilan maddenin sahip olmasi istenilen 6zellikleri
verilmistir. Ancak GFH hizinin 6l¢iilmesinde bazi zorluklar vardir. Bu islem igin

heniiz tam ideal madde bulunamamustir.
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Tablo 1: GFH Hesaplanmasinda ideal Maddenin Ozellikleri

-Kana sabit bir hizla girmeli

-Hiicre dis1 s1vida serbest¢e dagilmali

-Plazma konsantrasyonu sabit olmali

-Proteine baglanmamali

-Glomeriillerden serbestge filtre olmal
-Bobrekten metabolize olmamali

-Bdbrekte sentez ve depo edilmemeli

-Bobrekte depo edilmemeli

-Tibiiler reabsorbsiyonu ve sekresyonu olmamali

-Bobrek disi eliminasyonu olmamali

Bu 6zellikleri tasiyan maddenin ayrica klinikte yaygin olarak kullanilabilmesi
icin yontemin ucuz, giivenilir, kesin olmasi, kandaki diger bilesiklerle etkilesime
girmemesi ve kendisinin GFH iizerinde herhangi bir etkisinin olmamasi gereklidir. Bu
degerlendirme basitten karmasiga dogru serum iire ve kreatinin degerleri, yasa gore
hesaplanmis kreatinin klirensi, sintigrafik yontemler ve iniilin klirensi ile yapilabilir.
Iniilin, yaklasik 5000 Dalton molekiil agirliginda, D-fruktoz Gnitelerinden olusan bir
polisakkarittir. Renal tiibiiler reabsorbsiyon veya sekresyonu olmamasi ve tamamen
glomeriiler filtrasyon ile atilmasi nedeniyle iniilin, GFR 6l¢limii i¢in ideal ajan olarak
kabul edilir (20,21).
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ABY’li bir hastaya yaklasimda; Altta yatan nedeni aydinlatmak &nemlidir.
ABY’nin etyolojisinde birgok faktér yer almaktadir. Hastanede yatan hastalar
arasindaki ABY’nin en sik rastlanan nedenleri; ATN, nefrotoksik ajana maruz kalma
ve sepsistir (22). Kaynaklandig1 alana gore degerlendirilecek olursa ABY'; Prerenal
(azalmis bobrek kan akimina bagli), renal (intrensek damar, glomeriil veya bobrek
tiibiil hasarina bagli) ve postrenal (tikanikliga bagli) olarak ii¢ baslikta incelenebilir.
Prerenal azotemi % 50-70, intrarenal azotemi % 20-40, postrenal azotemi ise % 5

oraninda goriiliir.

2.2.3.1 Prerenal Bobrek Yetmezligi

ABY’nin en sik gorilen nedenidir ve % 40-80 siklikta oldugu
diisiinilmektedir. Altta yatan sebep bobregin hipoperfliizyondur. Bobrek
perfizyonunda bozulmaya yol acarak prerenal ABY etyolojisinde rol oynayan
faktorler Tablo- 2°de belirtilmistir.

Bobrek perfiizyondaki azalmanin baglica 3 sebebi olabilir: Bunlar;
Intravaskiiler hacimde azalma, damar direncinde gelisen degisiklikler ve diisiik kalp
debisi olarak siralanabilir (18). Hacim kaybinin nedenleri arasinda, hemoraji,
gastrointestinal sistem kayiplari, dehidratasyon, asir1 diiirez, ekstravaskiiler bosluga

sekestrasyon, pankreatit, yaniklar, travma ve peritonit sayilabilir.

Bobrek hipoperflizyonu olmasi i¢in mutlaka hipovolemi olmasi gerekmez.
Hipervolemi ile seyreden bobrek perfiizyon bozukluklart da ABY ne neden olabilir.
Kalp yetmezliginde ekstraselliiler sivida artis olmasina ragmen kalp debide azalma
vardir. Bu da bobrek perfiizyonunda azalmaya neden olur. Sepsis ve siroz gibi
durumlarda da hipervolemi olmasina ragmen sistemik vazodilatasyona bagli bobrekte

hipoperfiizyon gelisir.
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Efektif arter hacminin azaldigr durumlarda nérohiimoral yolla (karotid sinds,
atriyal reseptorler) sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aldosteron sistemi
aktive olur, vazopressin ve endotelin salgilanir. Norepinefrin, anjiyotensin II,
vazopressin ve endotelin, muskulokutan6z ve splanknik damar yataginda
vasokonstriksiyona, ter bezleri ve bobrek araciligiyla su ve tuz tutulmasina sebep olur;
Boylece beyin ve kalp perflizyonu korunmaya calisilir (23). Glomeriler afferent
arteriyollerdeki gerilme reseptdrlerinin uyarilmasi ile arteriyoler diiz kas relaksasyonu
saglanir ve vazodilatasyon gelisir. Ayni1 anda bobrekte PG (prostaglandin) ve NO
(nitrik oksit) salimmi da uyarilir. ilave olarak anjiyotensin II efferent arteriyolde
vazokonstriiksiyona sebep olur ve intraglomeriiler basing korunmaya ¢aligilir.
Hipoperflizyonun siddet ve siiresi uzadik¢a bu mekanizmalar bobrek perfiizyonunu
korumada yetersiz kalir ve ABH gelisimi baslar. Hipoperfiizyonun siiresi ve siddeti

arttik¢a hasarlanma baslar ve renal ABY gelisir (24,25).

GFR’nin ani olarak diistiigli durumlarda, ABY nin prerenal nedenlere mi,
yoksa intrensek renal nedenlere mi bagh gelistigini ayirt etmek, tedavi yaklagimi
agisindan oldukca biiyiik énem tasir. Oykii ve fizik muayene disinda, idrar analizi
yardimer olabilir. Prerenal azotemide goriilen, henliz hasarlanmamus tiiblllerden
gerceklesen artmis iire reabsorpsiyonuna bagli BUN/Kreatinin oraninin 20:1°in

tizerinde bulunmasi prerenal sebebi destekleyicidir.
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Oligiirik hastalarda, bir diger faydali indeks, FENa [ Fractional sodium
excretion (fraksiyone sodyum atilimi) ]’dir. GFR’deki azalma sonrasi, eger intrensek
tibuller disfonksiyon yoksa, bobreklerden hizla su ve sodyum reabsorpsiyonu gelisir
ki, bunun sonucu olarak, prerenal azotemili hastalarda, FENa’nin %1’in altina diistiigii

gozlenir. FENa asagidaki formulle hesaplanabilir:

Idrar Sodyum / Plazma Sodyum

FENa = X % 100

[drar Kreatinin / Plazma Kreatinin

Bu formiiliin oligiirik durumlarda (idrar ¢ikis1 < 500 mL/24 saat) kullanilmasi
daha uygundur, cunki oligurik olmayan durumlarda bobreklerden su ve sodyum
reabsorbsiyonu bu denli hizli olmayabilir. Diiiretikler de sodyum atilimini artirarak
yanlig sonuglara neden olabilirler. Bu nedenle, diiiretik kullanimin takip eden 12-24
saat icinde FENa hesaplanmasi onerilmemektedir. Ayrica intrensek bir ABY nedeni

olan glomerulonefrit gelismesinde de FENa diisiik bulunabilir.

Prerenal ABY ’ye neden olabilen bir diger etken ise mannitol, dekstran, protein
gibi ozmotik olarak aktif olan maddelere bagli gelisebilen hiperozmolalitedir. Bu
maddeler glomeruler kapiller ozmotik basingta artisa neden olurlar. Eger glomeruler
kapiller ozmotik basing, glomeruler kapiller hidrostatik basinca gore daha yiiksek

seviyelere ulasirsa glomeruler filtrasyon durur ve aniirik ABY gelisir.
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Tablo- 2: Prerenal ABY nedenleri

I-Hipovolemi:

1.Kanamalar, yaniklar, dehidratasyon

2.Gastrointestinal kayiplar (kusma, diyare, cerrahi drenaj)
3.Bobrekten sivi kaybi (diliretik, ozmotik diiirez, hipoadrenalizm)

4 Ekstravaskiiler alana s1v1 gegisi (pankreatit, peritonit, travma, yanik, ciddi hipoalbuminemi)

I1-Diistik kalp debisi:

1.Kalp yetmezligi

2.Kalp kapakgiklari ile iligkili hastaliklar
3.Aritmi

4. Tamponad

5.Pulmoner hipertansiyon

6.Masif pulmoner emboli

7.Pozitif basingli mekanik ventilasyon

111-Bobrek-sistemik damar direnc oraninda bozulma:

1.Sistemik vazodilatasyon (sepsis, antihipertansif ilaglar, anestezi, anaflaksi)

2.Bobrek vazokonstriksiyon (hiperkalsemi, norepinefrin, epinefrin, siklosporin, takrolimus,
amfoterisin B)

3.Hepatorenal sendrom

IV-Bobrek otoregiilasyon mekanizmasindaki bozulmaya bagh gelisen bOobrek hipoperfiizyonu:

1.Siklooksijenaz inhibitorleri
2.ACE inhibitorleri

V-Hiperviskozite sendromlari:

1.Multipl myelom
2.Makroglobulinemi

3.Polisitemi
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2.2.3.2 Hepatorenal sendrom

Siroz, malignite, karaciger rezeksiyonu, biliyer obstriiksiyon gibi hastaliklara
bagl karaciger yetmezliklerinde hepatorenal sendrom gelisebilir. Ilerlemis karaciger
hastalig1, asiti ve portal hipertansiyonu olan hastalar artmis plazma voliimiine sahiptir,
fakat sistemik vazodilatasyon ve portal dolasimda kanin goéllenmesinin bir sonucu
olarak efektif arter kan voliimii azalir. Karaciger fonksiyonlarindaki kotii gidige paralel
olarak ABH gelisir.

Normal hastalik seyrinde ABH haftalar veya aylar icinde gelisir.
Hemodinamiyi olumsuz etkileyen kanama, parasentez, dilretik, vazodilator ve
siklooksijenaz inhibitorlerinin asirt kullanimi gibi durumlarda ise siire¢ hizlanarak,
giinler icinde bobrek fonksiyonlarinda hizli bir kétillesme goriiliir. Karaciger
yetmezligi olan hastalarda sepsis, nefrotoksik ila¢ kullanimi gibi nedenlerin de
ABH’dan sorumlu olabilecegi unutulmamali, hepatorenal sendrom tanis1 konmadan

once bu hastaliklar ayirt edilmelidir (26).

2.2.3.3 Renal Bobrek Yetmezligi

Renal Bobrek yetmezligi olgulari, ABY olgularinin yaklasik % 50’sinden
sorumlu olup; prerenal ve postrenal azotemilerinden farkli olarak bobrek
parankiminde hasar mevcuttur. Tablo-3’te renal bobrek yetmezligi nedenleri

verilmektedir.

Parankimde olusan bu hasara bagli olarak FENa % 1’in {lizerinde ve idrar
ozmolaritesi izotoniktir. Intrensek renal ABH’da  hiicresel hasarm meydana
gelebilecegi olasi bolgeler: Tublller, interstisyum, damar yapilar1 ve glomertillerdir.
Sekil- 4’te intrinsik renal akut bobrek yetmezliginin patofizyolojisi 6zetlenmistir.

Renal ABY ’nin en yaygin nedeni iskemi ve/veya nefrotoksik ajanlara
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bagh gelisen akut tiibiiler nekrozdur (ATN). YBU’deki hastalarda gelisen ABY ’nin

ticte ikisi bozulmus renal perflizyon, sepsis ve nefrotoksik ajanlarin kombine etkisine

baglidir (27, 28). Bu nedenle ¢ogu zaman renal ABY ile ATN birbirlerinin yerine

kullanilmaktadar.
tskemi Tubiiler hasar
B Nefrotoksinler " (l;::lll‘:'l’::: tubill ve gikan
l
T ]
()
in-Amiiotensi ) “
Rem:;::zl::l;mm 1 blllm ik Tubler geri Interstisyel
ubiller tkanma .
1PG12 kags inflamasyon
| NO
 Tubi i basmg ubiler s
akim
Direk glomeriiler '
etki ———— | JGIR [ Oligiri

Sekil -4: Intrinsik renal akut bébrek yetmezliginin patofizyolojisi

(P12: Prostasiklin, NO: Nitrik oksit)
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Tablo-3: Renal ABY nedenleri

I-Renovaskiiler tikanikliklar
a)Renal arter tikanikliklar
-Aterosklerotik plak
-Tromboz
-Emboli
-Anevrizma ya da disseksiyonlar
-Vaskulitler
b)Renal ven tikanikliklar
-Tromboz
-Disaridan basi

II-Glomeriiler ya da renal mikrovaskiiler hastaliklar
a)Glomerulonefritler
b)Vaskdlitler
c)Hemolitik tremik sendrom
d) Trombotik trombositopenik purpura
e)Dissemine intravaskiler koagulasyon
f)Gebelik toksemisi
g)Hipertansiyon
h)Radyasyon nefriti
1)Sistemik lupus eritematozus
i)Skleroderma

[11-Akut tibaler nekroz
a)lskemi (prerenal ABY nedenleri)
b)Toksinler
b1)Ekzojen toksinler (radyokontrast maddeler, siklosporin, antibiyotikler,
kemoterap6tik ajanlar, organik ¢ozuctler, asetaminofen vb)
b2)Endojen toksinler (rabdomiyoliz, hemoliz, Urik asid, oksalat, plazma
hicre diskrazileri)

|V-Interstisyel nefrit

a)Allerjik nefrit (beta laktam, sulfonamidler, trimetoprim, rifampisin gibi
antibiyotikler, NSAII*, diuretikler, kaptopril)

b)infeksiyonlar

¢)Infiltrasyon(lenfoma,ldsemi,sarkoidozis)

d)idiyopatik

V-Intratiibiiler tikaniklik
a)Multipl myelom
b)Urik asid
c)Oksalat
d)Asiklovir
e)Metotreksat
f)Sulfonamidler

VI-Renal allograft rejeksiyonu

*NSAII: Steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar
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2.2.3.3.1 Tubiler hastaliklar

Intrensek ABY ’nin en sik nedeni olup, olgularin yaklasik % 85’ini kapsar. En
O6nemli 2 nedeni iskemi ve toksin maruziyetine bagli olusan ATN’dir. Prerenal
azotemiden farkli olarak, iskemik ATN bobrek kan akiminin diizeltilmesi ile hemen
tedavi olmaz. Genellikle geri doniisiimlii bir olay olmasina ragmen, kortikal nekroz
olusturacak diizeyde bir iskemi mevcutsa kalici bobrek yetmezligi s6z konusu

olmaktadir (29).

Iskemi, tiibiiler hasara siklikla diisiik perfiizyon durumlarinda yol agarken,
oncesinde hemen daima prerenal azotemi s6z konusudur. iskemik ABY’de, hem
yetersiz GFH, hem de parankim hiicrelerinde yetersiz kanlanma vardir. Bu durum,
genellikle, dehidratasyon, sok, sepsis gibi uzamis hipotansiyon ve hipoksemi
hallerinde goriilmektedir. ATN’nin bir diger 6nemli nedeni nefrotoksin maruziyetidir.
Eksojen nefrotoksinler, endojen nefrotoksinlere kiyasla ¢ok daha sik bu tabloya neden
olmaktadirlar. Eksojen nefrotoksinler, baslica ilaglar, radyolojik goriintiilemede

kullanilan kontrast ajanlar, organik ¢oziiciiler ve agir metallerden olusur.
Akut tibuler nekrozda 3 Kklinik evre s6z konusudur:

1.Baslangic fazi: Bobrek parankim hasarimin gelistigi ve birkag saat ile birkag giin

devam edebilen evredir.

2.1dame fazi: GFR ’nin en diisiik degerine ulastigi, giinliik idrar miktarimnn en aza indigi

ve birka¢ gun ile birkag hafta devam edebilen evredir.

3.1yilesme fazi: Birkag giin devam eder ve genelde tubiillerin rejenere olmasina bagl

gelisen politiri ile birliktedir. Bu evrede poliiiriye bagli olarak, hipovolemi
gelisebilmekte ve poliiiriye ragmen tiibiil fonksiyonlar1 tam olarak diizelmediginden

uremi, asit-baz ve elektrolit bozuklugu devam edebilmektedir.
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2.2.3.3.2 Glomeriiler hastaliklar

Akut glomeriilonefrit ABH’min nadir bir nedeni olup, intrensek bobrek
yetmezliginin yaklasik % 5’inden sorumludur. Patolojik olarak, inflamatuvar
glomertler hiicreler goriilebilir. Bunlar arasinda, mezengiyoproliferatif, fokal ve
diffuz proliferatif ve kresentik lezyonlar s6z konusudur. Glomertlonefrit HT
(hipertansiyon), proteindri ve hematri ile karakterizedir (30). Glomerillerin tutulma

orani ne kadar yiiksekse ve ne kadar ciddi bir lezyon varsa, klinik gidis o denli kotidur.

Hizli ilerleyen glomeriilonefrit haftalar hatta giinler icerisinde son donem
bobrek yetmezligine neden olabilir. Bu durumdan siiphelenildiginde tedavi edilebilir
sistemik hastaliklarin hem serolojik belirtecler hem de bobrek biyopsisi ile

arastirilmasi gereklidir (31).

Akut glomerulonefrit nedenleri arasinda; IgA nefropatisi (Berger hastaligi),
peri veya post-enfeksiy6z glomerilonefrit, endokardit, lupus nefriti, genellikle HCV
(hepatit C viris) enfeksiyonuyla seyreden kriyoglobulinemik glomerilonefrit ve

membranoproliferatif glomerilonefrit sayilabilir.
2.2.3.3.3 Damar hastahklari

Ana renal arterlerin okliizyonu ve abdominal aorta hastaligit ABH’ya neden
olan makrovaskiiler olaylardir. Mikrovaskiiler hastaliklar genellikle mikroanjiyopatik
hemoliz ile birliktedirler ve glomeriler kapillerlerde olusan tikanma veya tromboza
bagl olarak gelisirler. Bu hastaliklar arasinda hemolitik {iremik sendrom (HUS),
trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve Hemoliz, Karaciger Enzim Yiiksekligi,
Trombosit diisiikliigi sendromu (HELLP sendromu) yer almaktadir. Akut aritmi
gelisen kalp hastaliklarinda da ateroemboliye bagli gelisen ABH acgisindan risk

altindadirlar.
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2.2.3.3.4. Interstisyel nefrit

Intrensek ABH’nn % 10-15’inden sorumludur. Tipik patolojik bulgular; Odem
ve olas1 tiibiiler hiicre hasariyla seyreden interstisyel inflamatuvar bir cevaptir.
Interstisyel nefrit nedeni % 70 ilaglar olmakla birlikte, infeksiyon hastaliklarinda,

immiinolojik hastaliklarda veya idiyopatik olarak da goriilebilir.

En sik sorumlu tutulan ilaglar; Penisilinler, sefalosporinler, sulfonamidler ve

sulfonamid iceren diuretikler, NSAII, rifampin, fenitoin ve allopurinoldir (32).

Infeksiyon nedenleri arasinda, streptokokal infeksiyonlar, leptospiroz,
sitomegaloviris infeksiyonu (CMV), histoplazmozis ve kayalik daglar lekeli hummasi
sayilabilir. Immunolojik hastaliklarda en sik olarak glomeriilonefrit goriilmekle
birlikte, sistemik lupus eritomatozis (SLE), Sjogren sendromu, sarkoidoz,

kriyoglobulinemi ve akut interstisyel nefrit (AIN) ile karsimiza ¢ikabilir.

AIN genellikle iyi klinik gidisat tastyan bir tablodur. Haftalar, aylar i¢inde
tyilesme gelismekle birlikte hastalarin iigte birinde diyaliz tedavisi gerekebilir.

Nadiren son dénem bobrek yetmezligine ilerleme goriiliir (32).

2.2.3.4. Postrenal ABH

ABY ’nin en az siklikta goriilen tipi olup, vakalarin % 5-10’undan sorumludur,
fakat tani konulmasi halinde yiiksek oranda bobrek fonksiyonlarinda diizelme

saglanabildigi i¢in mutlaka ayirici tanida distiniilmelidir (33).

Postrenal ABY bobregin ana toplayict sistemlerinden iiretranin distaline kadar
olan herhangi bir bolgede mekanik tikanikliklar sonucu olusur. Postrenal ABY

nedenleri Tablo- 4’te verilmektedir.

Obstruksiyonun giderilmesi bobrek fonksiyonlarinin hizla diizelmesini saglar.

Bu nedenle ABY goériilen her olguda postrenal nedenler dncelikle dislanmalidir.
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Tablo- 4: Postrenal ABY nedenleri

I-Ureterle Iliskili Hastaliklar

a) Tas

b) Piht1

¢) Kanser

d) Disaridan basi

e) Retroperitoneal fibrozis

I1-Mesane Ile Iliskili Hastaliklar

a) Norojenik mesane
b) Prostat hipertrofsi
c) Tas

d) Kanser

e) Piht1

I11-Uretra Ile Tliskili Hastaliklar

a) Uretral darlik
b) Konjenital Uretral valf

c) Fimozis
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2.2.4. Sepsis ve Akut Bobrek Yetmezligi

Sepsis, infeksiyona kars1 sistemik yanitin yol agtigi belirli derecede organ islev
bozuklugunu i¢inde barindiran ciddi bir klinik tablodur. Sepsis ve septik sok
giinlimiizde yogun bakim fiinitelerinde yatiglarin % 37’sinden sorumludur ve 6limin

en sik nedenleridir (34).

Yogun bakim hastalarinin yaklasik % 35’inde ABY goriiliir. ABY’ nin %
50’sinden fazlasinda en 6nemli neden sepsis ve septik soktur. Sepsis iligkili ABY nin

mortalitesi hasarin siddetine gore % 20,9 ile % 56,8 arasinda degismektedir (35).

Ortak bir terminoloji gelistirebilmek i¢in yapilan ¢alismalar sonucu sistemik
inflamatuvar yanit sendromu [(Systemic inflammatory response syndrome)(SIRS)],

sepsis, agir sepsis ve septik sok kavramlari ilk kez 1991 yilinda tanimlanmastir.

Ardindan 2002 yilinda Sepsiste Sagkalim Kampanyasi: Uluslararast Agir
Sepsis ve Septik Sokun Y dnetimi Kilavuzu “Surviving Sepsis Campaign: International
Guidelines for Management of Severe Sepsis and Septic Shock” ile tanimlamalar
gelistirilmis, 2012 yilinda bu kilavuz diizeltilmistir (36). Buna gore belgelenmis ya da
stipheli enfeksiyon varliginda Tablo- 5°te verilen kriterlerden bazilarinin bulunmasi

sepsis tanist koymak i¢in yeterlidir.

Septik hastalarda ABH gelismesinde hemodinamik ve humoral/hiicresel
faktorler rol almaktadir. Patogenezde apoptoz, inflamatuvar yanitlar ve

mikrosirkiilasyonda bozulma gibi bir¢ok farkli mekanizma sorumlu tutulmaktadir.
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Bilindigi tizere glomeruler filtrasyon, glomerll kapillerindeki afferent ve
efferent arteriyoller arasindaki basing farkiyla olusur. Sepsis hastalarinda sitokinlerin
artis1 ile birlikte nitrik oksit sentezindeki artig hipotansiyonla sonuglanir. Agir sepsis
ve septik soku olan hastalarda, sempatik sinir sisteminin uyarilmasi, renin-anjiotensin-
aldosteron aksinin aktivasyonu, vazopressinin ozmotik olmayan salinimi ve kalp
debisinin artis1 ile arter dolasgiminin devami saglanarak ABH gelisimi onlenmeye
calisilir. Endotelin, noradrenalin gibi endojen vazokonstriktor hormonlarin artisi

bobrekte arter vazokonstriksiyonuna neden olur.

Ayn1 zamanda sepsiste ortaya c¢ikan endotoksinler belirgin hemodinamik
degisikliklerden bagimsiz, dogrudan etki ederek bobregin tiibiiler dokusunu iskemiye

duyarli hale getirmekte ve sonrasinda da tiibiiler rejenerasyonu bozmaktadir (37,38).
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Tablo- 5: Sepsisin tami kriterleri

A-Genel degiskenler
I-Ates (> 38.3°C) veya hipotermi (santral sicaklik < 36°C)

I1-Kalp atim hiz1 yas i¢in normal degere gore > 90/dk

I11-Takipne

IV-Biling durumunda degisiklik

V-Belirgin 6dem ya da pozitif s1vi dengesi (24 saat boyunca > 20 mL/kg)

VI-Diyabet yoklugunda hiperglisemi (plazma glukozu > 140 mg/dL ya da 7.7 mmol/L)
VII-Lékositoz (BK>12,000 uLt) veya 16kopeni (BK<4000 uL™)

B-inflamatuar degiskenler

I-Normal 16kosit sayis1 ve immatiir formlarin % 10’dan fazla olmasi

[1-Normal degerin 2 SS’dan daha fazla plazma C-reaktif proteini ve plazma prokalsitonini

C-Hemodinamik degiskenler
I-Hipotansiyon (eriskinde *SKB < 90 mm Hg, **OAB < 70 mm Hg, veya SKB’inda

>40 mmHg azalma veya normal yasa gore iki SS daha diisiik olmasi)

D-Organ disfonksiyon degiskenleri
I-Hipoksemi (PaO2/FiO2 < 300)
I1-Akut oliguri (Uygun sivi resiisitasyonuna ragmen en az 2 saat boyunca idrar ¢ikigi < 0.5
mL/kg/saat)
I11-Kreatinin artis1 > 0.5 mg/dL ya da >44.2 pmol/L
IV-Koagulasyon anormallikleri (INR > 1.5 ya da aPTT > 60 saniye)
V-ileus
VI-Trombositopeni (trombosit sayis1 < 100,000 pL™?)
VI1-Hiperbiliribinemi (plazma toplam biliriibini > 4 mg/dL ya da >70 umol/L)

VI11-Doku perfiizyon degiskenleri
IX-Hiperlaktatemi (> 1 mmol/L)

X-Azalmis kapiller yeniden dolum ya da deride beneklenme

*SKB: Sistolik kan basinct  **OAB: Ortalama arter basinci
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2.2.5. Yogun Bakim Hastalarinda Akut Bobrek Yetmezligi

ABY yogun bakim hastalarinda ¢ok yaygin goriilen ve oldukga yiiksek
mortalite ile seyreden bir sorundur. Hastaneye kabul edilen hastalarin % 7-18’inde
ABY gelismektedir. Bu oran yogun bakim iinitelerinde takip edilen hastalarda ise %
36-67 gibi yuksek bir degerle karsimiza ¢ikmaktadir (39). Hastaneye yatan hastalarin
% 5 oraninda bir kismi yatislar siiresince renal replasman tedavisine ihtiya¢ duymakta
olup renal replasman tedavisinin gelismesine ragmen ABY gelisimi ve ABY’ye bagl

mortalite orani hala yiiksek seyretmektedir (40).

YBU’de ABY gelisme oraniin hala yiiksek olmasinin en énemli nedenleri ise
hastalarin yas ortalamalarinin yiiksek olmasi ve komorbid hastaliklarinin fazla olmasi
gibi ABY gelisimi i¢in risk faktorlerinin bulunmasidir (41). Tablo-6’da ABY ’ye neden
olabilen risk faktorleri verilmektedir.

ABY, yuksek mortalitesinin yanisira uzak organ hasar1 ve diyalize bagimli son
donem bobrek yetmezligi gelisimi gibi yliksek morbiditeye de sahiptir (42,44). ABY
gelisen YBU hastalarinda mortalite icin en 6nemli risk faktorleri; Yas, vazopressor
kullanimi, mekanik ventilasyon, septik sok, hepatorenal sendrom, kardiyojenik sok,
pulmoner hastaliklar ve malignensilerdir (42). Yine YBU’de en fazla ABY gelisen
hasta grubu sepsis ve septik sok hastalari olup, ABY nin % 46-48’i sepsise bagh
gelismekte, sepsis hastalarinin ise % 10-50 kadarinda ABY gelismektedir.
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Tablo-6: ABY icin risk faktorleri

A-Hastaya bagh faktorler

I-Onceden kronik bébrek hastalig: dykiisii
I1-Sepsis

Il-Yas (>75)

IV-Diyabetes mellitus

V-Karaciger yetmezligi

VI-Ateroskleroz

VII-Hipertansiyon

VI11-Perioperatif kalp disfonksiyonu olmasi
IX-Renal arter stenozu

X-Hiperkalsemi

B-ilaclar
I-NSATl*
11-COX Inhibitorleri**
I11-Siklosporin
IV-Takrolimus
V-ACE inhibitorleri***
VI-ARB****
VI1-Kontrast maddeler vb.

C-Uygulanan islemlere bagli nedenler

I-Kardiyovaskdler baypas

I1-Aortik klemplenmeyi gerektiren ameliyatlar

I11-Intraabdominal basing artist

IV- Ateroemboli riski fazla olan hastalara yapilan biiyiik damar kateterizasyonu

V-Karaciger ve bobrek transplantasyonlari

*NSAI: Steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar

**COX inhibitérleri: Siklooksijenaz inhibitorleri (Siklooksijenaz (COX) enzimleri hiicre icerisinde
asidonik asitten eikosanoidlerin olusumunda gorevli enzimlerdir)

***ACE inhibitdrleri: Angiotensin-converting enzyme inhibitors (Anjiotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri

****ARB: Angiotensin receptor blocker (Anjiyotensin reseptor blokeri)
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2.3. Akut Bobrek Yetmezligi Siniflamalari

Akut bobrek yetersizligi konusunda ayni dilin konusulmasi, ¢aligsmalarin ve
arastirmalarin  kiyaslanabilirligi, farkli merkezlerin bir arada calismalarin1 ve
epidemiyolojik caligmalarin olusturulmasini saglamak i¢in tiim diinyada ortak bir

simiflama yapilmasi giindeme gelmistir.

Yogun bakim uzmanlar1 ve nefrologlardan olusan Akut Diyaliz Kalite Girisim
Grubu (Acute Dialysis Quality Initiative - ADQI) tarafindan 2004 yilinda ABH tani

ve tedavisinde kullanilmak tizere RIFLE siniflamasi giindeme getirilmistir.

Akut Bobrek Hasar1 Agi (Acute Kidney Injury Network-AKIN) grubu
tarafindan 2007 yilinda RIFLE kriterleri tekrar gdzden gecirilmis ve bir takim
diizeltmeler yapilmis ve Akut bobrek hasari (Acute Kidney Injury-AKI) evreleme

kriterleri tanimlanmaistir.

2012 yilinda RIFLE ve AKIN kriterlerine dayanarak basit bir tanim ile ABH
tanist koymak {izere yayimlanan: Bobrek Hastaliklari: Kiiresel Sonuglarin
Iyilestirilmesi (Kidney Disease: Improving Global Outcomes,KDIGO) ne gore ABH

ciddiyeti li¢ evreye ayrilmistir.

Yogun bakim hastalarinda kullanilan bir diger degerlendirme 6l¢egi de 1996
yilinda Vincent ve ark. (31) tarafindan gelistirilmis olan Ardisik Organ Yetersizligi
Degerlendirme Skoru (Sequential Organ Failure Assessment-SOFA) *dur.

2.3.1. RIFLE Simiflamasi

RIFLE terimi: Risk (risk), Injury (hasar), Failure (yetersizlik), Loss (kayip), ve
End stage kidney injury (son donem bobrek hasari) terimlerinin ilk harflerinden
olusturulmustur. 1k ii¢ simif ABH siddetini, son iki sinif ise iki ayr1 kalic1 bobrek

hasarini temsil etmektedir.
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Ik ii¢ siiftaki degerlendirme serum Kreatinin diizeyindeki artislar ve idrar
cikisina gore; her birinden en kotiisii kullanilarak yapilmaktadir. Son iki tanimlama ise
bobrek fonksiyonlarindaki kaybin siiresine gore yapilmaktadir. Bu siiflama bir¢ok

calismada ABH prognozu ile iliskili bulunmustur.

RIFLE serum kreatinin veya GFH bazal degerine gore degisimleri ve belli
stirelerdeki idrar ¢ikisini esas almaktadir. Kriterlerden en kotii olan1 degerlendirmeye

alinmaktadir. RIFLE siiflamasinda;

-Renal risk (Risk): Serum kreatinin diizeyinin bazal degere gore 1.5 katina ¢ikmasi,

GFH’de % 25 azalma veya idrar ¢ikisinin 6 saat boyunca 0.5 mL/kg’nin altina diigmesi

-Hasar (Injury): Serum kreatinin diizeyinin bazal degere goére 2 katina g¢ikmast,

GFH’de % 50 azalma veya idrar ¢ikisinin 12 saat boyunca 0.5 mL/kg’nin altina

diismesi

-Yetmezlik (Failure): Serum kreatinin diizeyinin bazal degere gore 3 katina ¢ikmasi,

GFH’de % 75 azalma, 12 saat aniiri veya idrar ¢ikisinin 24 saat boyunca 0.3 mL/kg’nin

altina diismesi

-Kayip (Loss): Bobrek fonksiyonlarinda 4 haftadan uzun siire tamamen kayip ve

renal replasman tedavisi ihtiyaci

-Son dénem organ yetmezligi (End-stage renal disease): Bobrek fonksiyonlarinda 3

aydan uzun siire tamamen kayip ve RRT ihtiyaci olarak ifade edilmektedir.

RIFLE, serum kreatinin veya GFH bazal degerine gore degismeler ve belirli
zaman araligindaki idrar ¢ikis miktari iizerine kurulu bir siniflamadir. Burada dikkat
edilecek genel kural, 6l¢ut olarak serum kreatinin diizeyi, GFH veya idrar miktar1 ayri
ayr1 kullanilabilir. Bunlardan en olumsuz durumu yansitan o6lgiit degerlendirmeye

aliur. Sekil- 5’te RIFLE siniflamasi sema halinde verilmektedir.
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Serum kreatinin / GFH kriterleri Idrar cikis1 kriterleri

_ Kreatininde 1.5 kat artis Idrar cikis1 6 saattir
Renal risk ya da < 0.5 mL/Kkg/s

Kreatininde 2 kat artis Idrar ¢ikist

Hasar veya 12 saattir

(Injury) GFH’da > % 50 diisiis <0.5 mL/kg/s
Kreatininde 3 kat artis Idrar ¢ikist
ya da 24saattir

Yetmezlik GFH’da > % 75 diisiis < 0.3 mL/kg/s
) ya da ya da
(Failure) kreatinin artis1 > 4 mg/dL 12 saattir aniri

akut artis > 0.5 mg

Kayip Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi

(4 haftadan uzun sure)

Son donem organ

yetmezligi Son dénem bébrek hastalig:
(End-stage renal )
disease) (3 aydan uzun sure )

Sekil- 5: RIFLE Siniflamasi
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2.3.2. KDIGO Smmiflamasi

KDIGO evrelemesi Mart 2012 yilinda RIFLE ve AKIN kriterlerine dayanarak
basit bir tanim ile ABH tanis1 koymak iizere yayimlanan klinik uygulamalar kilavuzu
Bobrek Hastaliklari: Kiiresel Sonuglarin lyilestirilmesi (Kidney Disease: Improving
Global Outcomes,KDIGO)’ya gore ABH ciddiyeti ii¢ evreye ayrilmistir. Siniflama
Sekil-6’da verilmistir.

Evre 1: Serum kreatinin diizeyinin bazal degerin 1.5 ile 1.9 kat arasinda olmas1 veya
0.3 mg/dL (>26.5 mikromol/L) lizerinde artis veya idrar ¢ikiginin 6 ile 12 saat boyunca
0.5 mL/kg altinda kalmasi

Evre 2: Serum kreatinin diizeyinin bazal degerin 2 ile 2.9 kat arasinda olmasi1 veya

idrar ¢ikisinin 12 saatten uzun siire 0.5 mL/kg altinda kalmasi

Evre 3: Serum kreatinin diizeyinin bazal degerin 3 katina ulagmasi, serum Kreatinin
degerinin 4 mg/dL tizerine yiikkselmesi (> 353.6 mikromol/L), idrar ¢ikisinin 24 saatten
uzun sure 0.3 mlL/kg altinda kalmasi, 12 saatten uzun siiren aniiri veya RRT

baglanmasi
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«Serum Kkreatinin
dizeyinde >
0.3mg/dL veya 1.5-
1.9 kat artis

*6 saatten uzun
sure idrar <0.5
mL/kg/s

*Serum kreatinin
dizeyinde > 2-2.9
kat artis

12 saatten uzun
sure idrar < 0.5
mL/kg/s

Sekil- 6: KDIGO evrelemesi

Serum Kreatinin

dizeyinde > 3 kat
veya > 4mg/dL
iizerinde artis

*24 saatten uzun
sure idrar <0.3
mL/kg/s veya 12

saat anuri
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2.3.3. Renal SOFA Siniflamasi

Yogun bakim hastalarinda kullanilan bir diger degerlendirme 6l¢egi de Avrupa
Yogun Bakim Dernegi (European Society of Intensive Care Medicine) tarafindan
sepsise bagli organ yetmezliginin derecesini tanimlamak igin 1996 yilinda Vincent ve
ark. (31) yardimu ile gelistirilmistir. Ancak sepsise bagli olmayan organ disfonksiyonlu
hastalarda gegerliligi belirlendiginden, ardisik organ yetmezligi degerlendirmesi
(Sequential Organ Failure Assessment Score- SOFA) olarak yeniden adlandirilmistir.
Alt1 organ sistemi: Solunum, kalp, santral sinir sistemi, bobrek, koagtlasyon ve
karaciger toplam skor 6-24 arasinda olacak sekilde 1 ile 4 puan arasinda

degerlendirilir. Olgegin tamami Tablo- 7°de gdsterilmistir.

Bobrek parametreleri asagidaki gibidir:

Renal SOFA skoruna gore kreatinin degerti;
» 1.2- 1.9 mg/dL araliginda ise; 1
 2.0- 3.4 mg/dL araliginda ise; 2
¢ 3.5- 4.9 mg/dL araliginda ise veya idrar ¢ikigi 500 mL altinda ise; 3

* 5 mg/dL veya Uzeriyse veya idrar ¢ikis1 200 mL altinda ise; 4 puan verilir.
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Tablo- 7: SOFA smiflamasi

*Verilen adrenerjik ajanlar en az 1 saat pg/kg/dk dozunda verilmis olmali

Sistem / Puan | 1**puan 2 puan 3 puan 4 puan

Solunum <400; <300; <200; <100;

PaO2/FiO2 MV var/yok | MV var/yok | MV var/yok MYV var/yok

Kalp-damar | OAB < 70 | Dopamin Dopamin Dopamin

Hipotansiyon | mmHg < Smcg/kg/dk | > 5 mcg/kg/dk <15 mcg/kg/dk
ve veya veya
herhangi bir | adrenalin adrenalin
dozda < 0.1 mcg/kg/dk | > 0.1 mcg/kg/dk
Dobutamin veya veya
mcg/kg/dk * | Noradrenalin noradrenalin

<0.1 mecg/kg/dk* | > 0.1 mcg/kg/dk*

Karaciger 1.2-1.9 2-5.9 6-11.9 >12

Bilirubin

mg/dL

Koagulasyon |<150 <100 <50 <20

Trombosit

103/ mm?

Bobrek 1.2-1.9 2-3.4 3.5-4.9 >5

Kreatinin Idrar < 500mL/giin | Idrar < 200mL/giin

mg/dL

veya idrar

debisi

Norolojik 13-14 10-12 6-9 <6

GKS

** Bu sinirin 6tesindeki degerler 0 puan alir.
MV: Mekanik ventilasyon,
OAB: Ortalama arter basinci,
GKS: Glasgow Koma Skoru
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2.4.Akut Bobrek Yetmezligi Tedavisi
Akut bobrek yetmezliginde tedavi ;

1) Onleme ve diyaliz dis1 tedaviler,

2) Destek tedavisi ve

3) Renal replasman tedavisi olarak 3 ana baslikta toplanabilir.

2.4.1 Onleme ve Diyaliz Dis1 Tedaviler

Akut bobrek yetmezligi tanis1 alan hastalarda baslangic tedavisi destek tedavisi

olarak planlanir.

Akut bobrek yetmezligi tanis1 alan hastalarda oncelikli olarak hipotansiyon,
damar ici hacim, iriner sistemde tikaniklik gibi diizeltilebilir nedenler
degerlendirilmeli ve hiperkalemi, hipokalsemi, metabolik asidoz, hiperfosfatemi ve
volim yuklenmesi gibi komplikasyonlar acilen tedavi edilmelidir.

Akut bobrek yetmezligi tanisi alan hastalarda damar i¢i hacim durumu hizla
degerlendirilimelidir ; Siv1 a¢iginin diizeltilmesi ya da kalp yetmezligi 0ykisu olan
hastalarda s1v1 yiikklenmesinin giderilmesi akut bobrek yetmezligine gidisi durdurabilir

veya geri gevirebilir.

Akut bobrek yetmezliginin dnlenmesinde hastanin sivi hacmi durumu ve kalp
atim giiciiniin takibi ¢ok Onemli olmakla birlikte nefrotoksik ajan kullanimindan
kaginilmasi da biiyiik 6nem tasir. Kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi, renal arter
stenozu ve diyabet gibi tanilart mevcut olan, bobrek kan akiminin zaten azalmis oldugu

hasta grubunda bu takip ¢ok daha 6nemli bir hal almaktadir.
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NSAII, ACE inhibitorii ve Anjiotensin 11 reseptor bloker grubu gibi bébrek kan
akimi otoregulasyonunu bozan ilaglarin kullaniminda, bodbrek fonksiyon testleri

yakindan takip edilmelidir.

Aminoglikozidler grubu antibiyotikler ve siklosporin gibi nefrotoksik oldugu
bilinen ajanlarin kullaniminin zorunlu oldugu durumlarda ise hastalarin akut bobrek
yetmezligi acisindan yakin takip edilmesi Onerilir ve gerekirse bu ilaglarin doz

ayarlamalar1 yapilmalidir.

Uygun antibiyotik secilmesi ve doz ayarlanmasinin dikkatli yapilmasi sepsis
gelismis hastalarda akut bobrek yetmezligi gelismesini Onleyebilir. Enfeksiyonun
kontrol altina alinmas1 ABY gelismis olan hastalarda, ABY tablosununda bir diizelme
saglayabilir (45).

ABY gelisen hastalarda yalnizca sivi replasman tedavisinin Onleyici ve tedavi
edici etkisini gostermek zordur. Ciinkii siv1 tedavisi uygulanan hasta grubunun ¢ogu
ayni zamanda diiiretikler ve inotrop ilaglarla kombine bir tedavi almaktadirlar.
Hidrasyon 06zellikle ATN gelisen hasta grubunda tercih edilen bir tedavi yontemi
olmakla birlikte unutulmamalidir ki; oligiiri ve aniiri eslik eden hastalarda hidrasyon

pulmoner 6demle sonuglanabilir.

ABY tedavisinde diiiretik ve vazopressor ajan kullaniminin giinlimiizde
tartismal1 sonuclart mevcuttur. Son yilllarda ABY tedavisinde diiiretik kullanimi ile
ilgili yapilan genis ve ¢ok merkezli bir calismada, klinik gidise gore dilretik
kullanimimin olumlu ya da olumsuz herhangi bir etkisinin olmadigi sonucu

bulunmustur (46).

Yapilan caligmalarda tedavilerinde diisiik doz dopamin kullanilan hastalarda
da, dopamin uygulanmasinin akut bdbrek yetmezligi gelisen hastalarda mortalite
azaltict ve bobrek fonksiyonlarinda diizelmeye yol acan bir etkisi ortaya
koyulmamustir (47,48).
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Akut bobrek yetmezligi tedavisi giiniimiizde, eslik eden komplikasyonlari
onleme ve destek tedavisi Uzerine kuruludur. Hizli ve yakin labaratuvar takipleri ve
diyaliz tedavisinin yayginlagsmasiyla ge¢mis yillarda akut bobrek yetmezliginde sik
gorulen hiperpotasemi gunumuzde daha az karsimiza g¢ikmaktadir. Hastalarda

potasyum igeren ila¢ ve infiizyon kullanimlarindan kaginilmalidir.

Oligurisi, andrisi, rabdomiyoliz ve hiperkatabolik tablosu olan hastalarda
serum potasyum duzeylerinde ani yikselmeler gorilebilir. Hiperpotaseminin acil
tedavisi; Elektrokardiyogram degisikliklerinin yakin takip edilmesi, damar igi
kalsiyum ve glukoz-insilin inflizyonu ile potasyumun hiicre igine uzaklastirilmasi ile
saglanabilir. Hemodiyaliz, potasyumu uzaklastirmak i¢in bir diger ve en hizl

yontemdir (14).

Asidoz da ABY’de sik rastlanan bir bulgudur. Eger serum bikarbonat
konsantrasyonu 15-18 mmol/L’nin altina diiserse, Sivi asir1 yiiklenmesine dikkat
ederek az miktarda sodyum bikarbonat replasmani yapilabilir. Hiperfosfatemi;
Kalsiyumkarbonat ve diger fosfat baglayici ajanlarla diizeltilmelidir. Disaridan,
Ozellikle magnezyum igeren antiasidler ve laksatiflerle asir1 miktarda magnezyum
alimi hipermagnezemi ile sonuglanabilir. Bu nedenle, bu gibi ilaglardan miimkiin
oldugunca uzak durulmalidir. Ciddi hiperfosfatemi ve hipermagnezemi diyalizle

dizeltilebilir.

Son yillarda, hipergliseminin olumsuz etkileri géz Onune alinarak, 6zellikle
yogun bakimda yatan hastalarda yakin kan sekeri takibi ve kontroliiniin, mortalite ve
morbidite lizerine olumlu etkileri gosterilmistir. Diisiiriilen kan glukoz
konsantrasyonu, mortalite, noropati, bakteriyemi ve inflamasyonu azaltmaktadir
(49,50). ABY gelisen hastalarda, infeksiyonlar en dnemli 6liim nedenlerinden biridir.
Ozellikle hemodiyalize giren hastalarda, kateter bakimi ve kateter giris yeri temizligi
olas1 infeksiyonlar1 dnlemek agisindan biiylik 6nem tasir. Atilim yolu bdbrek olan ve
hemodiyalizle farmakokinetigi degisen ilaglarin doz ayarlamasina 6zen

gosterilmelidir.
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2.4.2 Renal Replasman Tedavisi

Akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman tedavisine
baslangi¢ icin kesin ve net kurallar bulunmamaktadir. Tablo-8’de renal replasman
tedavisine baslama endikasyonlar1 verilmektedir. RRT baslangi¢ zamani; tiremi,renal
yetmezlik ve akut bobrek yetmezligine bagli gelisebilecek diger oliimeiil
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir. ABY gelisen
hastalarda acil diyaliz endikasyonlar1 arasinda; semptomatik tremi (flapping tremor,
perikardiyal frotman, ensefalopati) ve tibbi tedaviye cevap vermeyen asidoz,

hiperkalemi ve sivi yiikklenmesi yer almaktadir (51).

Secilecek diyaliz yontemi (periton diyalizi, hemodiyaliz, hemofiltrasyon)
hastanin klinik durumu, hastanenin teknik donanimi ve hekimin teknik deneyimine

gore ayarlanmaktadir.

Tablo 8: Renal replasman tedavisi baslama endikasyonlari

Oligiiri, antiri (12 saatte < 200 mL idrar)

Ciddi s1v1 yiiklenmesi, anazarka tarzi 6dem

Hiperkalemi (plazma potasyum konsantrasyonunun 6.5 mEq/L iizerinde olmasi)
veya hizli ylikselen potasyum diizeyleri

Perikardit, noropati, bagka nedenle agiklanamayan mental durum degisikligine
neden olan iiremi bulgulari

Hiperazotemi (BUN* > 80 mg/dL) veya kreatinin > 4 mg/dL

Metabolik asidoz (pH < 7.1)

Ciddi alkol ve ilag intoksikasyonu

Hipertermi (tibbi tedaviye yanit vermeyen 40°C iizeri ates)

Ciddi disnatremi (Na+< 115 mEq/L veya > 160 mEq/L)

*BUN: Kan (re azotu
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3.Materyal Ve Metod

Bu c¢alisma; Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
29.01.2018 tarihli 27-2018 numarali etik kurul onayi alindiktan sonra 1 Aralik 2016
—1 Aralik 2017 tarihleri arasindaki hasta dosyalar1 incelenerek yapildi. Calisma Saglik
Bakanligi Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde yapildi. Takipleri sirasinda
ABY nedeniyle renal replasman tedavisi uygulanan 35 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin cinsiyet, yas, YBU yatis endikasyonlari, eslik eden sistemik hastaliklar
(hipertansiyon, diyabetes mellitus, kalp damar hastaligi, malignite) gibi demografik
verileri ve laboratuvar degerleri retrospektif olarak hastane elektronik arsivinden

alindi.

Toplam 58 hastanin verileri incelendi. Kronik renal yetmezlik tanisi olan 12
hasta, renal replasman tedavisi sirasinda ilk 72 saat i¢ince eksitus olan 8 hasta ve

verilerine ulasilamayan 3 hasta ¢alisma dig1 birakildi.

Bu ¢aligmaya dahil edilen hastalar yogun bakim yatis endikasyonlari agisindan
ileus, septik sok, pnomoni, hipovolemik sok, multitramva, Kkardiyopulmoner
resusitasyon sonrasi bakim, hiponatremi, akut bdbrek yetmezligi seklinde
gruplandirildi. Sepsis ve septik sok grubunda ¢alismaya dahil edilen hastalar Amerikan
Gogiis Hekimleri Koleji (American College of Chest Physicians-ACCP) ve Kritik
Bakim Tibb1 Toplulugu (Society of Critical Care Medicine-SCCM) tarafindan

tanimlanan ve Tablo- 9’da gosterilen kriterler dogrultusunda degerlendirildi.
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Tablo : 9: ACCP/SCCM Konsensus Tanimlari

SIRS* -Viicut sicaklig1 > 38 °C yada <36 °C
-Kalp hiz1 > 90/ dk
-Solunum sayis1 > 20/ dk ya da PCO2 < 32 mmHg
-Lokosit > 12000 /mm? ya da < 4000 / mm?
(Bu kriterlerden iki ya da daha fazlasinin olmasi)
Sepsis SIRS + infeksiyon (patojenik mikroorganizmanin izolasyonu)
Ciddi sepsis Sepsis + organ disfonksiyonu
Septik sok Ciddi sepsis + Hipotansiyon (Sistolik arter basinct < 90 mmHg,

ortalama arter basinci <60 mmHg ya da sistolik arter basincinin bazal
degerinden 40 mmHg fazla diigmesi, beraberinde hipotansiyona

neden olabilecek bagka nedenlerin dislanmasi)

*SIRS: Sistemik inflamatuar yanit sendromu (Systemic inflammatory respons syndrome)

41




Hastalarin yas, cinsiyet, akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi
skorlar1 (APACHE 1), yatislar1 esnasindaki Glaskow koma skorlar1 (GKS), YBU yatis
endikasyonu, bilinen kronik hastalik varligi (HT, DM, malignite, KKY, astim, KOAH
vb.), mekanik ventilator destegi ihtiyact ve siiresi kaydedildi. Hastalarin renal
replasman tedavisine yogun bakim {initesinde yatislarinin kaginci giiniinde
baslanildigi, renal replasman tedavisi baslangicindaki renal SOFA, RIFLE, KDIGO
degerleri kaydedildi. Renal replasman tedavisi baslangicinda 12. Saatinde 24. Saatinde
ve 48. Saatlerindeki ortalama arter basinglar1 (OAB) , kalp tepe atimlar1, pH degerleri,
bikarbonat degerleri, laktat degerleri, tire degerleri, kreatinin degerleri, glomeruler

filtrasyon hizlari, inotrop ajan kullanimi kaydedildi.

Diyaliz baslangicinda ve devaminda hastalarin hemodinamik durumlar goz
ontinde bulundurularak kan akim hiz1 150-250 mL/dk, diyalizat akim hiz1 1500-2000
mL/s, ultrafiltrasyon hiz1 1000-1500 mL/s ve replasman sivisinin miktart 1000-1500
mL/s olarak ayarlandi. Antikoagiilasyon amacli heparin infiizyonu uygulandi. Heparin
bolus olarak intravenéz 2000 1U verildikten sonra 500 1U/s infuze edildi. Heparin
inflizyon hiz1 ven aktive parsiyel tromboplastin zamani1 (aPTT) ol¢limiine gore
ayarlandi, aPTT degeri bazal degerin 1.5-2 kat1 ya da <50 sn olacak sekilde inflizyon
yapildi.

Trombosit sayis1 < 50000/mm?, INR (International normalized ratio) > 2, aPTT
> 60 sn, aktif kanamas1 olan, ciddi hepatik yetmezligi olan veya ekstrakorporal

membran oksijenizasyonu uygulanan hastalarda antikoagulan tedavi verilmedi.

Calismaya dahil edilen hastalarin yogun bakim iinitesinde yatis siireleri,

hastanede toplam kalis siireleri ve yogun bakim mortaliteleri de not edildi.

42



3.1.Istatistik Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistik analizler icin SPSS

(Statistical Package of Social Sciense) (Windows, siirlim 15) programi kullanildi.

Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayic istatistik metotlarin (Frekans,
Yiizde, Ortalama, Standart sapma) yani sira normal dagilimin incelenmesi ig¢in
“Kolmogorov — Smirnov” dagilim testi kullanildi. Olgiimler normal dagilima sahip

oldugundan parametrik yontemler tercih edildi.

Labaratuvar degerleri ve vital 6l¢iimlerin zamana gore degisimini incelemek
icin  “Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA” ve “Bonferroni diizeltmeli” coklu
karsilastirmalar kullanildi. inotrop 6l¢iimlerinin zamana gore degisimini incelemek
icin “Cochran’s Q” testi kullanild1. Nitelik verilerinin karsilastirilmasinda ise “Pearson
Ki-Kare” testi kullanildi.

Sonuglar % 95 giiven araliginda, p< 0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4.Bulgular

Bu calismaya SBU Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde ABY nedeniyle renal

replasman tedavisi uygulanan ve verilerine retrospektif olarak ulasilabilen 35 hasta

dahil edildi. Hastalarin yaslar1 22-86 arasinda degismekteydi ve yas ortalamasi 55,7 +

18,9 yildi. 35 hastanin; 14’1 (% 40) kadin, 21°1 (% 60) erkekti.

Hastalar yogun bakim {initesine yatis endikasyonu olarak degerlendirilirken;

81 (% 22,9) ileus ve 81 (% 22,9) pnomoni olarak en biiyiik grubu olusturmustu.

Hastalarin yatis endikasyonlar1 Tablo 10’da goériilmektedir.

Tablo 10: Hastalarin yogun bakim iinitesine yatis endikasyonlarina goére dagilimi

(n: say1, %: yiizde)

n %
ABY* 4 11,4
Ileus 8 22.9
Pnomoni 8 22,9
Hipovolemik sok 5 14,3
Sepsis 4 11,4
Septik Sok 2 5,7
Diger 4 11,4
Toplam 35 100

*ABY': Akut bobrek yetmezligi

44



Caligmaya dahil edilen hastalarin geriye doniik incelemeleri yapilarak kronik
hastalik varliklar1 degerlendirildi. Hastalarin hastaneye yatis dncesi konulan tanilari
incelendi ve kaydedildi. Hastalarin 11'inde (% 31,4) tanisi olan kronik hastalik
bulunmazken, 24'inde (% 68,6) eslik eden kronik hastalik mevcut olarak bulundu. En
sik eslik eden kronik hastaliklar 15 kiside (% 42,9) hipertansiyon, 12 kiside (% 34,3)
diyabetes mellitus, 10 kiside (% 28,6) KKY, 8inde ise (% 22,9) diger kronik
hastaliklar seklinde tespit edildi.

Hastalarin yogun bakim {initesine yatis Oncesi Oykiileri sorgulandiginda,

onceden var olan kronik hastalik tanilar1 ve mevcudiyeti Tablo 11°de verilmektedir.

Tablo 11: Kronik hastalik varhgi ve eslik eden kronik hastahk tamilari (n: sayi, %: yiizde)

n %
Yok 11 31,4
Kronik Hastalik [Var 24 68,6
Toplam 35 100,0
KKY 10 28,6
HT 15 42,9
DM 12 34,3
Kronik Hastalik
Astim 0 0,0
Malignite 4 11,4
Diger Kronik Hastaliklar |8 22,9

KKY: Konjestif kalp yetmezligi
HT: Hipertansiyon
DM: Diyabetes mellitus
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Hastalarin yogun bakim iinitesine kabul esnasindaki APACHE II ve Glaskow
koma skorlar1 kaydedildi. Tablo-12’de hastalarin kaydedilen GKS ve APACHE II
degerlerinin ortalamalar1 verilmektedir. Hastalarin APACHE II skorlarinin ortalamasi
(50,14 + 25,07) ; Glaskow koma skorlamalarinin ortalamasi (8,490 + 4,408) olarak
hesaplandi.

Tablo 12: Hastalarin yatislar: sirasindaki APACHE 11 ve GKS degerleri

(ortalama xstandart sapma, minimum ve maksimum degerler)

Standart
Ortalama Minimum |Maksimum.
sapma
Yatis Esnasinda Apache II {50,140 25,073 11 92
Yatis Esnasinda GKS 8,490 4,408 3 15

Renal replasman tedavisi uygulanan hastalara yogun bakim yatis giinlerinden
renal replasman tedavisi uygulanan kadar gegen siire ve hastalarin mekanik ventilator
destek tedavisine ka¢ giin siireyle ihtiya¢ duyduklar1 da takibe alinarak not edildi.
Tablo-13’te hastalarin yatiglarinin kaginci giiniinde RRT’ye baslandig1 ve kag giin siire

ile MV tedavisine ihtiya¢ duyduklarinin ortalamalar1 verilmektedir.
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Calismadaki hastalara yogun bakim yatislart esnasinda mekanik ventilator
tedavisi uygulanma suresinin ortalamasi (8,490 + 4,408), hastalarin yogun bakim
linitesine yatis sonrasi renal replasman tedavisi baslanana kadar gecen siire ortalamasi

(5,310 + 5,850) olarak hesaplandi.

Tablo-13: Hastalarin MV destegine ihtiya¢ duyduklari giin sayis1 ve RRT kacinci giin baglandig

(ortalama tstandart sapma, minimum ve maksimum degerler)

Standart
Ortalama Minimum |Maksimum.
sapma
Mekanik Ventilator Siresi (gun) {17,840 15,236 2 85
Renal Replasman  Tedavisi
Yogun Bakim Yatisinin Kagincr 5,310 5,850 1 23
Giiniinde Basland1

Calismaya dahil olan yogun bakim iinitesinde takip edilen bu hasta grubunun
renal replasman tedavisi baslangi¢larindaki RIFLE, KDIGO ve renal SOFA degerleri
hesaplanarak not edildi. Tablo-14’te hastalarin renal replasman tedavisi
baslangicindaki RIFLE, KDIGO ve renal SOFA degerleri verilmektedir.

Renal replasman tedavisi baslangicinda hastalarin RIFLE skorlamasina gore
degerlendirildiginde, 15’1 (% 42,9) F, 12'si (% 34,3) R, 8'i (% 22,9) I grubunda dagilim
gostermistir. KDIGO smiflamasina gore degerlendirildiklerinde ise 1'1 (% 2.9) evre 1
iken,11'1 (% 31,4) evre 2, 23’1 (% 65.7) evre 3 olarak dagilim gostermistir.
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Hasta grubumuz renal SOFA skorlamasina gore degerlendirildiginde 11 hasta
(% 31,4) 4 puan, 10 hasta (% 28,6) 2 puan, 8 hasta (% 22,9) 3 puan, 4 hasta (% 11,4)
1 puan, 2 hasta (% 5,7) 0 puan almustir.

Tablo 14: Renal replasman tedavisi baslangicindaki RIFLE, KDIGO, renal SOFA degerleri

n: sayl, %: yiizde
y y

n %
R 12 34,3
Renal Replasman Tedavisi |l 8 22,9
Baslangicindaki RIFLE F 5 229
Toplam 35 100,0
0 2 5,7
1 4 11,4
Renal Replasman Tedavisi 2 10 28,6
Baslangicindaki r SOFA 3 8 229
4 11 31,4
Toplam 35 100,0
1 1 2,9
Renal Replasman Tedavisi 2 11 314
Baslangicindaki KDIGO 3 23 65,7
Toplam 35 100,0
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Hastalarin renal replasman tedavisi baglangicinda, 12. Saatte, 24. Saatte,

48.saatte OAB, KTA, pH, bikarbonat, laktat, Ure, kreatinin, GFH gibi vital ve

laboratuvar parametreleri incelenerek kaydedildi. Tablo 15’te hastalarin saatlere gére

vital ve laboratuvar degerleri verilmektedir.

Tablo 15: Hastalarin saatlere gore vital ve labaratuvar degerleri

[ortalama (ort) * standart sapma (Ss)]

Renal 12.saat 24 .saat 48.saat

replasman

basl p p p

aylangicl Genel Baslangic | Baslangic | Baslangi¢

Ort Ss Ort Ss Ort |Ss Ort |Ss p -12.saat |-24.saat |- 48.saat
OAB 64,23 8,94 (64,09 |7,45 |64,66|6,99 |63,20|7,58 |0,347 |- - -
KTA 99,43 |22,98|94,63 | 24,17 (97,03 |25,79|98,54 | 24,80 | 0,048 | 0,027 0,939 0,999
pH 730 (0,24 7,34 |0,10 (7,37 |0,09 |7,37 0,10 |0,001 |0,246 0,020 0,050
Bikarbonat | 19,73 |5,12 |23,08 (6,65 |24,57|6,20 |24,79|5,08 |0,000 |0,033 0,000 0,000
Laktat 3,72 |351 |252 |166 (2,26 |1,56 |2,15 [{1,30 |0,000 |0,118 0,026 0,030
Ure 134,11|73,59| 107,09 | 49,10 | 81,14 | 52,43 | 67,99 | 48,33 | 0,000 | 0,004 0,000 0,000
Kreatinin 4,32 |2,67 (3,62 |225 (2,64 |191 |2,21 [1,57 |0,000 |0,091 0,000 0,000
GFH 19,39 | 15,56 (25,69 |19,23 39,88 27,29 |44,87 (29,23 |0,000 | 0,001 0,000 0,000
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Hastalarin RRT baslangicinda, 12. saatte, 24. saatte, 48. saatte inotrop ajan

gereksinimleri degerlendirildiginde zamana gore anlamli bulunmadi (p=0,599 > 0,05).

Tablo-16’da saatlere gore inotrop ajan destegi alan hasta sayilar1 verilmektedir.

Tablo 16: Saatlere gore inotrop ajan destegi alan hasta sayilari

[ortalama (ort) + standart sapma (Ss)]

Renal 12.saat 24.saat |48.saat

replasman

baslangici

Ort [Ss |Ort |Ss |Ort|Ss |Ort|Ss |Genelp
Inotrop destek tedavisi 0,599
notrop Gestei tdavist |17 148618 |51,4|19 |54,3]20 |57,1
alan hasta sayis1

Hastalarin yogun bakim iinitesinde yatis siireleri ve hastanedeki toplam yatis

streleri Tablo-17°de verilmektedir. Hastalarin yogun bakim {nitesinde kalis

stirelerinin ortalamasi (23,260 + 16,751); hastanede kalis siiresi ortalamasi (29,460 +

18,890) olarak saptanmustir.

Tablo 17: Hastalarin YBU’de ve hastanede kahs siireleri

[ortalama (ort) + standart sapma (Ss), (minimum ve maksimum degerler]

Ortalama |Standart sapma |Minimum. |Maksimum.
Yogun "Bal'ﬂm tinitesinde 23.260 16,751 3 97
Kalig Stiresi
Hastanede Kalis Siiresi 29,460 18,890 4 106
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Hastalarin renal replasman tedavisi baslangi¢ sirasindaki ve renal replasman
tedavisi devam ederken 12. saat, 24. Saat, 48. Saat ortalama arter basinglari kayit altina
alimip incelendiginde bu degerlerin zamana gore degisimleri (Grafik 1°de

gosterilmektedir) istatiki olarak anlamli bulunmamustir (p= 0,347 > 0,05).

Grafik 1. OAB Olglimlerinin Zamana Gére Degisimi
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Caligmaya dahil edilen hastalarin renal replasman kalp tepe atimlari
incelendiginde hastalarin renal replasman baslangicindaki KTA degerlerine gore 24.
Saatindeki ve 48. Saatindeki KTA degerlerinde meydana gelen degisimler istatiki
olarak anlamli bulunmazken (p > 0,05 ); renal replasman tedavisinin 12. Saatinde
meydana gelen KTA degerlerindeki degisiklikler renal replasman tedavisinin
baslangic donemindeki degerlerine gore istatiki olarak anlamli (p = 0,027 < 0,05)
olarak bulundu. Hastalarin KTA degerlerindeki degisikliklerin zamana gore dagilimi

Grafik 2’de verilmistir.

Grafik 2. KTA Olciimlerinin Zamana Gére Degisimi
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Hastalarin zamana gore pH degerlerindeki degisiklikler Grafik 3’te gdsterilmis
olup; renal replasman tedavisinin baslangigtaki pH degerleri ile 12. Saatinde meydana
gelen pH degerleri kiyaslandiginda meydana gelen degisim istatiki olarak anlamli

degildi (p > 0,05).

Renal replasman baslangicindaki pH degerine gore tedavinin 24. Saat ve 48.

Saat pH degerlerinde meydana gelen artislar istatiki olarak anlamli bulundu ( p <0,05)

Grafik 3. pH Olgiimlerinin Zamana Gére Degisimi
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Caligmaya dahil edilen hastalarin zamana gore bikarbonat degerleri not
edilerek dagilimlart incelendiginde (Grafik 4’te bikarbonat degerlerinin zamana gore
dagilimlar1 gosterilmektedir.); renal replasman tedavisi baslangicinda yapilan
bikarbonat 6lcumlerine gore; 12. saat, 24. saat, 48. saat’lerde yapilan bikarbonat

Olciimlerinde meydana gelen artiglar istatiki olarak anlamli olarak bulundu (p < 0,05)

Grafik 4. Bikarbonat Olgtimlerinin Zamana Gore Degisimi
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Calismada hastalarin laktat diizeyi 6l¢timleri saatlere gore karsilastirilmis olup
saatlere gore dagilimlar grafik 5’te verilmektedir. Hastalarin renal replasman
baslangicindaki laktat degerlerine gore tedavinin 12. Saatindeki laktat degerlerinde

meydana gelen degisiklikler istatiki olarak anlamli degildi (p > 0,05).

Renal replasman tedavisi baslangicindaki laktat degerleriyle 24. saat ve 48.

saat laktat degerleri karsilastirildiginda meydana gelen diisiisler istatiki olarak anlamli

bulundu (p < 0,05).

Grafik 5. Laktat Olgiimlerinin Zamana Gore Degisimi
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Hastalarin renal replasman tedavisi siiresince tire degerleri takip edilmis olup

zamana gore dagilimlan grafik 6’da verilmistir.

Renal replasman tedavisi baglangicindaki iire degerleriyle karsilastirildiginda;

12. saat, 24. saat, 48. saat lire degerlerinde meydana gelen diisiisler istatiki olarak

anlamli olarak bulunmustur ( p <0,05).

Grafik 6. Ure Olgiimlerinin Zamana Gére Degisimi
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Hastalarin kreatinin degerleri retrospektif olarak incelendiginde zamana gore

kreatinin degerlerindeki degisimler grafik 7°de gdsterilmektedir.

Renal replasman baslangicindaki kreatinin degerleriyle, renal replasman
tedavisinin 12. saatindeki kreatinin degerleri karsilastirildiginda meydana gelen
istatiki degisim anlamli degilken (p > 0,05); renal replasman baglandicindaki kreatinin
diizeyleri ve tedavinin 24. saat, 48. saat kreatinin degerleri kiyaslandiginda meydana

gelen kreatinin diizeyindeki azalmalar anlaml1 olarak bulundu ( p< 0,05).

Grafik 7. Kreatinin Olgiimlerinin Zamana Gére Degisimi
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Calismaya dahil edilen hastalarin GFH degerleri retrospektif olarak
incelendiginde (Grafik 8’de zamana goére GFH degerlerinin dagilim1 verilmektedir);
renal replasman tedavisi baslangicindaki degerlere gore 12. saat, 24. saat, 48. saat GFH

degerlerinde meydana gelen GFH diizeyindeki artiglar anlamli olarak bulundu ( p <

0,05).

Grafik 8. GFH Olgiinlerinin Zamana Goére Degisimi
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Bu calismaya dahil olan hastalarin yogun bakim mortalite oranlar

incelendiginde 20'si (% 57,1) exitus, 151 (% 42,9) taburcu olarak dagilim

gostermektedir. Tablo-18’ de hastalarin YBU’deki mortalite oranlar1 verilmektedir.

Tablo-18: Hastalarin yogun bakim mortalite oranlari (n: sayi; %: yiizde)

n %
Ex 20 57,1
Mortalite Taburcu 15 42,9
Toplam 35 100,0

Calismada RRT baslangicinda RIFLE, renal SOFA ve KDIGO skorlamalarina

gore degerlendirilen hastalarin bu renal skorlamalara gére mortaliteleri incelenerek,

bu renal skorlamalarin hastalarin mortaliteleri (izerine kiyaslamalar1 yapilmistir. Bu

kiyaslama Tablo-19’da verilmektedir.
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Tablo- 19: Hastalarin RIFLE, renal SOFA ve KDIGO skorlarinin Mortalite iizerine etkisi

(n: say1; %: yiizde)

Ex Taburcu

n % n % P

8 | %667 4 | %333

6 | %750 2 | %250 0,193
RIFLE 6 | %400 9 | %60,0

2 | %100,0 0 |%00

1 | %250 3 | %750

8 | %80,0 2 | %200 0,118

5 | %625 3 | %375
rSOFA 4 | %364 7 | %636

1 | %1000 0 |%0,0

8 |%727 3 |%273 0,421
KDIGO 11 | %478 12 | %52,2

Hastalarin RIFLE, RSOFA ve KDIGO skorlarmin mortaliteye etkisinin

istatistiki olarak anlamli olmadigi goriildii (p > 0,05).
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5. Tartisma

Akut bobrek hasari iire ve kreatinin gibi nitrojen metabolitlerinin birikimi, s1v1
ve elektrolit dengesizlikleri, asit ve baz metabolizmasi bozukluklarnin eslik ettigi
genellikle GFH’da geri doniisiimlii bir azalmayla birlikte goriilen klinik bir
sendromdur. Yogun bakim f{initelerinde takip edilen hastalarda yiiksek oranda
gorilmesi ve yiiksek oranda mortalite ile ilskili olmasi nedeniyle ABY’nin

giintimiizdeki 6nemi giderek artmaktadir.

Sepsis gibi agir bir hastalik eslik eden vakalarda, ABY c¢ok yiiksek oranda
olimcul bir seyir izler (16). Tedavi alaninda saglanan birgok gelismeye ragmen istenen

sagkalim orani istenen dogrultuda arttirilmamaktadar.

ABY tanis1 ve tedavisi konusunda, hala tartismali yaklasim bigimleri vardir.
Bu nedenle, ABY gelisen hastalarda, hastaliin seyrini belirleyen faktorlerin
belirlenmesi, ve tedavi yontemlerinin bu faktorler iizerine yogunlastirilmasi, ABY

tedavisinde yol gosterici olabilir.

Bu c¢alisma ile ABH tanisinda ortak dil olusturmak amaciyla olusturulmus
RIFLE, KDIGO ve renal SOFA skorlamalarinin; ABY nedeni ile renal replasman
tedavisi uygulanmis olan hastalarin mortaliteleri Uzerine etkilerinin Karsilagtiriimasi

amagclanmistir.

Yogun bakimda ABY gelisen hastalarin prognozuna etki eden yas, cinsiyet,
yatis endikasyonlari, uzamis hastanede kalis siiresi, kan basinci degisiklikleri, yatis
6ncesi komorbid durum, yatis giiniit APACHE II skoru, yatis esnasindaki GKS skoru,
mekanik ventilator destek siiresi gibi faktorlerin ABY gelisimi ve prognozu iizerine

etkileri bu ¢alismanin temelini olusturmustur.

61



Bu ¢aligmaya dahil edilen hastalarin cinsiyetleri incelendiginde % 40’1 (14)
kadin, % 60’1 (21) erkek olarak belirlendi. Literatiirde cinsiyet ve ABY gelisimi
arasindaki iliskiyi inceleyen pek ¢ok c¢alisma mevcuttur. Wang ve ark.’nin (52)
calismasinda; Cinsiyet ve ABH gelismesi arasinda belirgin bir iliski gosterilmemistir.
Miiller ve ark.’nin (53) ratlarda seksiiel farkliligin renal iskemi ve reperfiizyon hasari
ile iligkisini arastirdiklart ¢aligmada, cinsiyetin renal iskemi acisindan kadinlar i¢in
koruyucu oldugu gosterilmistir. Bagshaw ve ark.’min (55) yaptigi calismada da
hastalarin %64 iliniin erkek cinsiyet oldugu ifade edilmektedir. Bizim ¢calismamizda da
ABY nedeniyle renal replasman tedavisi alan hasta grubunda cinsiyet yonunden
incelendiginde kadin sayis1 erkek sayisina gore daha diisiik bulunmustu, Cinsiyet ile
ABY gelisimi arasindaki iliskinin hormonal farkliliktan kaynaklandigi 0ne

surilmektedir.

Ileri yas grubu olan hastalarda bobrekte birtakim degisiklikler meydana gelir,
bu degisikliklere bagli olarak yasli hastalarda ABY goriilme sikliginin arttii
diistiniilmektedir. Literatlirdeki pek ¢ok calismada ABY 'nin 6zellikle > 65 yas hastalar
arasinda yaygin oldugu goriilmektedir (54).

Yasla birlikte ABY artis1 bir gok faktore baglidir. Bu faktorlerin en dnemlileri,
yaslanan bobrekteki anatomik ve fizyolojik degisiklikler, bobregi etkileyen komorbid
hastaliklar, bobrek toksisitesi yapan daha c¢ok ilaca maruz kalma, bobrek
hemodinamisini degistiren miidaheleler, yaslanma ile birlikte ilag metabolizmas1 ve
atilimu ile ilgili degisikliklerdir. Yaslanma ile birlikte bobrek kitlesi, glomeriil sayisi,
glomertiler filtrasyon ylizey alanu, tiibiil sayis1 ve boyutu, afferent arteriyol ¢capr azalir.
Glomertloskleroz, tibulointerstisyel fibrozis, arteriyoskleroz artar. Glomeruler ve
tibdler bazal membran kalinlasir. Bunun sonucunda da, bobrek kan akimi, glomeriiler
filtrasyon hizi, idrar konsantrasyon ve diliisyon kapasitesi, sodyum koruma kapasitesi,
plazma renin ve aldosteron duzeyleri, prostaglandin iiretimi azalir ve hipovolemi gibi

uyarilara vazokonstriktif yanit artar (55).
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Giliniimiizde yapilan bir ¢aligmada, ilerleyen yaslarda gelisen ABY’nin tek
basina ciddi bir mortalite belirleyicisi oldugu ileri siiriilmiistiir (56). Ulkemizde, ABY
tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi 51°dir ve tiim hastalarin % 25’1 65 yas stii
kisilerdir. TUm bu veriler, belli bir yas tizerinde olan hastalarin yonetiminde daha fazla
Ozen gosterilmesi gerektigini, bu hasta toplulugunda komplikasyonlarin daha erken
ortaya cikabileceginin ve daha ciddi seyirli olabileceginin unutulmamasi gerektigini

gostermektedir.

Mehta ve ark.’nin (57), 605 hasta igeren calismalarinda lojistik regresyon
analizi sonucu yas ve ABY arasindaki iligskinin istatiki olarak anlamli oldugu

gosterilmistir.

ABY tanili hastalarda, Bagshaw ve ark.’nin (58) gerceklestirdigi ¢ok merkezli
bir calismada da septik olan hastalarin yas ortalamasi 63.5 yil, olmayanlarin ise 62.9
yil oldugu ve iki grup arasinda anlamli farklilik olmadigi gosterilmis olup ABY

gelisiminde septik tablonun dahi yas ortalamasini degistirmedigi goriilmiistiir.

Calisma grubundaki hastalarin yaslar1 22-86 arasinda degismekte iken; yas
ortalamasi 55,7 £+ 18,9 y1l olarak bulunmustur. Calismadaki yas ortalamasi literatiir ile

paraleldir.

Cartin-Ceba ve arkadaslarinin (59) ¢esitli yogun bakimlarda yapilmis 504535
hastay1 kapsayan 31 farkli calismay1 karsilastirdiklar1 meta analiz sonuglarina gore

ABH’nin en 6nemli risk faktorleri arasinda, DM, HT, KKY ve sepsis yer almaktadir.

Hastalarda ABY gelisme riski eslik eden kronik hastalik varliklariyla birlikte
artis gosterir. Bu ¢alismada hastalarin % 68,6’sinda eslik eden kronik hastalik varlig
tespit edildi.

Nefropatinin sik rastlanan nedenlerinden biri hipertansiyondur. Hipertansiyona
bagl gelisen nefropati ile ilgili iki farkli goriis savunulmaktadir. Bunlardan birincisi:
Preglomeruler arteriyollerde daralma ve glomeriiler kan akiminda azalmaya bagh

olarak glomeriiler dolasimda meydana gelen azalma nedenli iskemi olusmasidir.
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Diger goriis ise glomertiil iizerinde meydana gelen sistemik basing artisi
nedeniyle hipertansif renal hasar gelismesidir. Bu degisiklik sonucunda glomerul
yapisinda kan akiminda azalma meydana gelerek glomeruler yapisal hasarlanma
olusur ve bobrek hasar1 meydana gelir (60). Wang ve ark.’nin (52) g¢alismasinda

hastalarda hipertansiyon insidans1 % 53 olarak bildirilmistir.

Yaptigimiz ¢alismada da HT % 42,9 oraninda ABY gelisen hastalarda en sik

eslik eden kronik hastalik olarak bulunmustur.

Diyabetes mellitus (DM) hastaliginin da sik goriilen mikrovaskiiler
komplikasyonlarindan biri de nefropatidir. Kontrolsiiz seyreden DM’de yiiksek
glisemik diizey nedeniyle erken ddnemde hiperfiltrasyon; glomerdler hipertrofi,
tubuler hiicrelerde hipertrofi ve proliferasyona ikincil olarak bobrek boyutlarinda artis
gbzlenir. Ayrica hyalin materyal birikimine bagli aferent ve eferent arteriyolar
lezyonlar geligir. Bunu takip eden sessiz bir donem sonrasinda hasarlanma devam
edecek olursa mikroalbuminiiriden son donem bobrek yetmezligine gecis izlenebilir
(61). Wang ve ark.’nin ABY tanili hastalarda yaptiklari bir ¢alismada (52); DM
insidansinin % 24 oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da dahil edilen hastalarin

% 34,3’iinde DM eslik ettigi bulunmustur. Oranlar benzerdir.

Malignite hastalar, allta yatan hastaliklar1 ve tedavi siiregleri acisindan ABY
gelisimi acisindan risk grubu icindedirler. Bu hastalarda bulanti, kusma gibi prerenal
bobrek yetmezligine neden olabilecek semptomlar sik goriiliir. Maligniteli hastalarda
ABY tablosuna yol acabilecek diger bir neden ise kemoterapi sonrasi
karsilagilabilecek bir tablo olan timor lizis sendromudur. Tiimoriin  bobrek
infiltrasyonu veya kemoterap6tik ajan kullanimi1 da malignite olan hasta grubunda
ABY’ye neden olabilir (62). Heeg ve ark. yaptiklari bir arastirmada (63); ABY
nedeniyle CVVHD uygulanan hastalarda malignite insidanst % 21 olarak
bulmuslardir. Biz de yaptigimiz ¢alismada malignitenin eslik etme oranmi % 11,4

olarak belirledik.
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Hasta grubumuzda yogun bakim iinitesine kabul edilme nedenleri
incelendiginde en sik karsilasilan iki neden ileus ve pndmoni olup oranlari sirastyla %
22,9 ve % 22,9 olarak belirlendi. RIFLE kriterlerinin kullanildigi 13 ¢alismanin meta-
analizinde ABY etyolojileri incelenmis olup sepsis % 25, prerenal sebepler % 38.9
olarak belirtilmistir (64). Calismamizda prerenal sebepler olarak genel bir baslik
altinda incelenmemis olsa da ileus ve hipovolemik sok ile yogun bakima kabul oranlari
sirastyla incelendiginde % 22,9 ve % 14,3 olup yapilan meta analizdeki sonugla

benzerdir.

Sepsisin sik goriilen komplikasyonlarindan biri de ABY’dir (65). Sepsisin eslik
ettigi ABY hastalarinda mortalite oranlari daha yiiksektir. Sitokin mediatdrlerinin
indiikledigi nitrik oksit salinimi, sistemik damar direncinde azalmaya sebep olur ve
bunun sonucunda meydana gelen vazodilatasyona bagli olarak salinan endojen
vazokonstriktér hormonlar ve sepsis tedavisinde kullanilan eksojen vazopressorlere
bagli olarak bobrekte vazokonstriksiyon meydana gelir, perfiizyon azalir ve ABY
gelisir (66). Bu calismada dahil olan hasta grubunun yogun bakim {initesine kabul

edilme endikasyonlarinin % 11,4’{ sepsis ve % 5,7’si septik sok olarak belirlendi.

Hoste ve arkadaglari retrospektif bir ¢alismada (67), RIFLE siniflamasina gore,
hastalarin YBU’ye kabulleri sirasindaki ABY insidansini ve bu hastalarin yatis siireleri
boyunca gelisen ABY oranlarini degerlendirmisler, YBU’ye kabulleri sirasinda 5383
hastanin % 8,1’inde risk, % 7,2’sinde hasar ve % 6,8’inde yetmezlik oldugunu; YBU
yatis siiresi boyunca yeni ABY vakalarinin gelistigini ve risk ile hasar gruplarindaki
hastalarin bir kisminin progrese olarak ileri evrelere gegtiklerini gdzlemislerdir. Buna
gore YBU kalis siiresi boyunca risk grubunda % 12, hasar grubunda % 27 ve yetmezlik
grubunda % 28 olmak lizere hastalarin % 67’sinde ABY gelistigi gozlenmis. Bu durum
ise YBU’ye kabul sirasinda saptanan ABY insidansi ile YBU yatis siiresi boyunca

tespit edilen ABY oranlarinin farkli oldugunu gostermistir.
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Bu caligmaya dahil edilen 35 hastanin % 11,4’ ABY yatis endikasyonuyla
yogun bakim iinitesine kabul edilmis olup, takipleri sirasinda diger hastalarda da ABY
gelismesi Hoste ve ark.’nin yaptifi ¢alismaya benzerlik gostermektedir. Bu
benzerligin sebebi hasta populasyonumuzun, yogun bakim destegi alan, klinik olarak
ciddi durumdaki, fizyolojik skorlama sistemlerine gore riskli hastalardan olusmus
olmasi, yatis silirelerince yogun bakima ait komplikasyonlarin da klinik seyire
eklenmesi, eslik eden komorbid hastaliklarin etkisi, ¢oklu ilag¢ tedavileri ve kontrast

madde maruziyetleri gibi bircok neden olabilir.

Yogun bakim hastalarinin  takibinde klinik  gidisin  ciddiyetini
degerlendirebilmek agisindan ortak dili konusabilmek amaciyla bir¢ok farkli skorlama
sistemi gelistirilmistir. Bu skorlama sistemleri mortalite oranlariyla dogrudan ilskili
olduklari i¢in hasta takipleri sirasinda kullanilmalari degerlidir. Bu ¢alismada da
hastalarin  klinik durumlarimi degerlendirmek ve hastaliklarinin  ciddiyetini
ongorebilmek amaciyla YBU’ye kabul edildikleri giinkii APACHE II ve GKS skorlar
hesaplandi. Ayrica CVVHD baglandig1 giin bobrek hasarimi degerlendirmek igin
KDIGO evreleri, renal SOFA skorlar1 ve RIFLE kriterlerine gore ABH siniflamalari
da kayit altina alindi.

Nejat ve ark.’nin yaptig1 bir ¢aligmada (68) ABY gelisen ve ABY gelismeyen
gruplarda APACHE 1I skoru belirlenmis ve gruplar arasinda APACHE II skoru

acisindan istatik olarak anlamli fark saptanmisti.

Nejat ve ark.’nin yaptig1 baska bir calismada (69); ABY (n: 125), sepsis (n: 51),
sepsis ve ABY (n: 30) ve sepsis ve ABY gelismeyen grup (n: 268) olarak 4’ e
ayrilmistir. ABY grubunun APACHE Il skoru olmayan gruptan istatik olarak farkli
belirlendi. Ayni ¢calismada sepsis ve ABY grubunun APACHE II skoru sepsis ve ABY
gelismeyen gruptan istatiksel olarak farkli degildi.
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Qianyi ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada (70) APACHE II skoru ABY tanili
hastalarda ylksek olarak bulunmustur. Bizim galismamizda da hastalarin yatiglari
esnasindaki APACHE II degerlerinin ortalamasi klinik ¢aligmalar ile benzer olarak

yuksek ve 50,1 olarak belirlendi.

GKS; yogun bakima yatan hastalarda mortaliteyi belirlemede kullanilan
onemli belirteclerden birisidir. GKS ile degerlendirilen ndrolojik durum, sonuglarin
major belirleyicisidir. Bu durum Metnitz ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (71) GKS
norolojik durumun tespiti icin iyi bir skorlama sistemi olsa da mortalite tahmin
modelleri i¢inde zay1f bir noktaya sahip oldugu bulunmustur. Bunun sebebi norolojik
muayenin yapildig1 anda hastanin entiibe ve paralize olmasinin da etkisi vardir.
GKS’nin kaydedilmesinde ve kaydeden kisiler arasindaki goriis farkliliklar1 da

sebepler arasinda olabilir.

Bu galismada da hastalarin yogun bakim iinitesine yatislart sirasinda GKS
degerleri hesaplandi. GKS degerlerinin sonuglart hesaplanarak incelendiginde
minimum deger:3, maksimum deger:15, ortalama deger ise 8,49 + 4,40 olarak
belirlendi. Oldukga genis bir aralikta ¢ikan bu sonucun ABY tanisiyla renal replasman
tedavisi uygulanan hastalarin yatiglar1 sirasinda yol gostericilikten uzak oldugu

sonucuna ulagilmistir.

Yogun Bakim Unitelerindeki ABY agisindan riskli hastalarin akut bobrek
yetmezliginden korunmasinda hemodinamik stabilitenin saglanmasi dnemlidir. Bu
nedenle kan basincinin belli bir degerin iistiinde tutulmasi olduk¢a dnemlidir. Kritik
hastalarda kan basincini yiikseltmede voliim genisleticiler yetersiz kaldiginda, MAP <

65 mmHg ise inotropik tedavi baglama endikasyonu vardir (72).

Bununla birlikte, bobrek perflizyonunu surdirmek icin spesifik tavsiyelerde
bulunulmasi zordur. Bununla birlikte, birka¢ dnemli nokta hatirda tutulmalidir. Belli
bir deger yerine, her hastanin bazal fizyolojisine uygun kisiye 6zgii bir MAP degeri
hedeflenmelidir. VVazopressor tedavi mutlaka sivi eksikligi tedavi edildikten sonra
baslanmalidir (73).
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Bu calismada yiiksek mortalite, HT, DM, KKY, sepsis, septik sok gibi
komorbid hastaliklarin fazlalig1 nedeni ile inotrop destek ihtiyaci olan hasta sayisi
oran1 yiiksek olup, bu oran renal replasman tedavisi baslangicinda % 48,6 iken; renal

replasman tedavisinin 48. Saatinde % 57,1 olarak devam etmistir.

Vcuttaki asit-baz dengesi pH 7.35-7.45, hiicre igi pH 7.0- 7.3 arasinda idame
ettirmek icin siirekli diizenleme yapar. Bu diizenlemede hiicre i¢i ve hiicre disi
tamponlama sistemleri, asit metabolitleri, solunum ve bobrek kompanzasyon
mekanizmalar rol alir. Hiicre dis1 sivida tampon sistemi en temel ve en hizli olarak
bikarbonat ile karbonik asit degisimiyle saglanir. Normal bir bobrekte GFH ile iliskili
olarak glomeriillerden bikarbonat salinimi olur. Takiben bu bikarbonatin % 80’i
proksimal tiibiilden, kalan kism1 da Henle’nin ¢ikan kolundan ve distal nefrondan geri
emilir (74). Kan bikarbonat diizeyi asidozla baglantilidir. Bobrekler asit baz dengesine
oncelikli olarak bikarbonat seviyesini diizenleyerek katkida bulunurlar. Kan

bikarbonat seviyesi diisiikliigii asidozun direkt bir parametresidir.

Akut bobrek hasarinda, en sik karsilagilan asit-baz anormalligi metabolik
asidozdur (75,76). Renal replasman tedavisi baglama endikasyonlari ve zamani
hakkinda pek ¢ok ¢alisma mevcut olup net bir sonu¢ bulunmamakla birlikte; Asit-baz
bozukluklari, iiremik semptomlar, hipervolemi, kreatinin artis1 ve GFR azalmasinin
eslik ettigi oligliri veya aniiri gibi durumlarin goriilmesi renal replasman tedavisi

endikasyonlar1 arasinda sayilabilir (77).

Bu ¢alismada renal replasman tedavisi baslangici, 12. saati, 24. saati, 48.
saatindeki pH, bikarbonat, laktat, kreatinin, GFH ve iire degerleri incenledi. Hastalarin
pH degerleri tedavi baslangicta asidoz ile uyumlu olup ortalamast 7,30 bulunmustur
ve tedavinin 24. ,48. saatindeki pH artiglar1 anlamli olarak hesaplanmigtir. Yapilan
bikarbonat 6l¢iimlerimiz de baslangicta ortalamalar1 19,73 olarak hesaplanmig ve RRT

tedavisinin 12. , 24. , 48. saatlerindeki bikarbonat artiglar1 anlamli olarak bulunmustur.
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Bu calismadaki hastalarin tedavi baglangicindaki laktat diizeylerinin ortalamasi
3,72 iken tedavi devaminda meydana gelen diisiisler anlamlidir. Ayn1 zamanda
baslangic GFH diizeyler 19,39 olarak hesaplanmis olup tedavi devaminda meydana
gelen GFH artis1 anlamliydi. Hastalarin kreatinin ve iire diizeylerinin ortalamasi
baslangicta sirastyla 4,32; 134,11 olarak hesaplanmis ve tedavi devaminda meydana

gelen diisiisler anlamli olarak bulunmustur.

Cesitli nedenlerde yogun bakim yatis endikasyonu alarak g¢alismaya dahil
edilen ABY tanisi alan ve renal replasman tedavisi baglanan hastalarin, yogun bakima
yatis ve RRT baslangiglar1 arasinda gegen siirenin ortalamasit 5,3 giin olarak
bulunmustur. Post tramvatik 100 hastada yapilan bir calismada erken donem ve ge¢
donem yapilan renal replasman tedavileri arasinda sagkalimda bir farklilik
belirlenmemistir (78). Literatiirde de, diyalize erken baslanmasinin yararma dair

yeterli kanit bulunmamaktadir (79).

Birgok caligmada mekanik ventilasyonun sistemler iizerine olan etkileri
arastirmistir. Kalp atim hacminin azalmasi, buna bagl ¢esitli organlarda kan akiminin
azalmasi, akcigerde hasarlanma gibi komplikasyonlara neden oldugu bilinmektedir.
Van den Akker ve ark. (80) MEDLINE ve EMBASE data verilerini kullanilarak 31
calismanin sonuglarini derlemistir. Invaziv mekanik ventilasyonun, bdbrek hasari

tizerine etkili oldugu one siirtiilmiistiir.

Bu calismada ABY tanisi alan ve renal replasman tedavisi uygulanan hastalarin
yogun bakim {initesinde yatis siireleri 23,2 olarak hesaplanmistir ve bu siire igerisinde
mekanik ventilator destek tedavisi ihtiyaglariin ortalamast da 17,8 olarak

hesaplanmustir.

Uremik semptomlarin arttizn veya medikal tedavinin yetersiz kaldig
hipervolemi, hiperkalemi, asidoz, ilag intoksikasyou gibi durumlarda diyaliz tedavisi
gerekebilir (81). Bobrek fonksiyonlar1 diyaliz gerektirecek kadar bozulan hastalarda
mortalite oranlar1 artmaktadir (82,83).
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Orta dlzeyde (risk, hasar grubunda) ABY hastalarinda 6liim % 30-60 oraninda
iken, diyaliz tedavisi gerektiren ABY hastalarinda olim % 50-90 oranina
yukselmektedir (84).

Bu ¢alismada hasta grubu ABY nedeniyle renal replasman tedavisi uygulanan

hastalardan olusmaktadir ve hastalarin mortalite oranlar1 % 57,1 olarak hesaplanmustir.

Chertow ve ark.’nin (85) ¢alismasinda akut bobrek yetmezliginin hastanede
kalis, mortalite, maliyet yoniinden etkileri arastirllmistir. Her 0,5 mg/dL Kreatinin

diizeyi artisinin yogun bakimda kalis giiniinii yaklasik 3,5 giin arttirdigin1 gostermistir.

Bizim ¢aligmamizda hastalarin yogun bakim {initesinde kalis stireleri ortalama

23,2 olarak bulunmustur.

ABY’ye bagl olarak hastanede yatis oranlarinin ve siirelerinin artmasi, hem
maliyet hem de morbidite ve mortalite artisina neden olmaktadir. Liangos ve
arkadaglarinin (86) ABD’de yaptiklari ¢alismada, ABH’nin hastanede kalig siiresinde
ortalama 2 giin artisa sebep oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin

hastanede kalis siirelerinin ortalamasi 29,4 giin olarak hesaplanmustir.

ABY tanisin1 erken koyabilmek, tan1 ve tedavisinde ge¢ kalmamak i¢in pek
cok skorlama sistemi Uzerine arastirma ve ¢alismalar yapilmaktadir. Robert ve
arkadaglar1 tarafindan 25.086 hasta lizerinde yapilan retrospektif ¢ok merkezli
calismada (87), hastalarin kalp cerrahisi oncesi bakilan serum kreatinin degerleri ile
cerrahi sonrasi saptanan en yiiksek serum kreatinin degerlerine gére RIFLE siniflamasi
kullanilarak ABY insidans1 ve mortalite orani1 degerlendirilmistir. RIFLE’a gére ABY
saptanan hastalardan risk grubundakilerin % 3,3’tinde, hasar grubundakilerin %
11,1’inde ve yetmezlik grubundakilerin % 36,4 {inde Omortalite belirlenmistir. Park
ve arkadaslarmin (88) YBU hastalar1 iizerinde yaptigi calismada ise 378 YBU
hastasinda RIFLE’a gore ABY gelisimi degerlendirilmis. Risk sinifinda 6liim oran1 %
29, hasar grubunda % 36, yetmezlik grubunda %51 olarak belirlenmistir.
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Park ve arkadaslar1 yine ayni calismada (88) YBU hastalarinda sadece RIFLE
simiflandirmasima gore ABY gelisimini degerlendirmisler ve RIFLE’m hastane
sagkalimi iizerine anlamli etkisinin oldugunu saptamislardir. Bizim ¢alismamizda
yapilan bu c¢alismalardan farkli olarak ABY gelisimi degerlendirilmemistir, ABY
gelisen hastalarda bu skorlamalar hesaplanmistir ve ¢alismamizda renal replasman
ihtiyaci olan hastalarin RIFLE skorlart RRT baslangicinda degerlendirilmis olup F
(failure) : % 42,9 oraninda bulunmusturs. Bu deger RIFLE skorunun renal replasman

tedavisi baslangi¢ kararinda yararl olabilecegi konusunda fikir vermektedir.

Poukkanen ve ark.’nin yaptigi ¢cok merkezli FINNAKI caligmasinda (89);
hastalarn YBU yatislar1 siiresince KDIGO evreleri hesaplanmis ve en kétii olan
degerler ¢aligmaya dahil edilmistir. Buna gére KDIGO evre 1 ve evre 2 nin mortalite
ile iligkisi saptanamamis, sadece evre 3 doksan giinlilk mortalite ile iligkili

bulunmustur.

Wang ve ark.’nin yaptig1 calismada (52); hastalarm YBU kabuliindeki RIFLE
siiflamas1 ve KDIGO evrelerinin mortalite ile iligkisi gdsterilememistir. Yogun
bakim yatis1 siiresince hesaplanan en koétii evre olan KDIGO evre 3’lin mortaliteyi
artirdigr tespit edilmis ve en koti RIFLE smifi 28 giinliik mortalite ile iliskili

bulunmustur.

Bizim calismamizda hastalarin sadece RRT baslangic donemindeki KDIGO
evreleri, renal SOFA skorlar1 ve RIFLE siniflamalar1 hesaplanmis olup ayni zamanda
renal skorlama parametrelerinin  evrelemelerine gbre mortalite oranlar
kiyaslanmamigstir. Ancak renal replasman tedavisine gereksinim duyan hasta
grubumuzun tiimiinde renal skorlamar incelendiginde hastalarin RIFLE, KDIGO ve
renal SOFA skorlamalarinda dagilim yiizdelerine bakildiginda her ii¢ skorlamada da
ileri skorlar aldiklar1 goriilmektedir. Bu sonug¢ bize giiniimiizde bir¢ok c¢alisma
yapilarak RRT baslangic zamanmi belirlenmesinde ve tanmisinin koyulmasinda
faydalanilabilmesi i¢in gelistirilmeye ¢alisilan bu skorlamalarin, RRT baslangici igin

yol gosterici olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Sonug olarak ¢alismamizda ABY gibi; YBU’de yiiksek oranda karsilasilan
ozellikle ileri yas grubunda ve eslik eden hastaliklar zemininde mortalitesi ve
morbiditesi yiiksek seyreden, hastalarin hastane ve YBU kalis siirelerinin uzamasina
sebep olan bu klinik tablonun erken tanisinin koyulabilmesi ve RRT tedavisinin
miimkiin oldugunca erken baslanabilmesi i¢in kullanilan, ortak dil konusulabilmesi
icin olusturulmus ve gelistirilmeleri i¢in son dénemde bir¢ok caligmanin yapildigi

RIFLE, KDIGO ve renal SOFA skorlamalarini retrospektif olarak incelenmistir.

Bu caligma ile renal skorlamalar arasinda RRT gerektirecek renal hasar diizeyi
ongorebilmeleri ve hasta mortalitelerini belirlemek agisindan birbirlerine tsttnlikleri

olmadigi gosterilmistir.
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