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OZET

Giris: Toplum kaynakli akut bobrek hasarinda hastane igi mortalite, yogun bakim
iinitesi (YBU) ihtiyaci, akut ve rutin hemodiyaliz (HD) ihtiyaci ile ilgili prognostik
faktorlerin arastirilmasi1 amaglanmistir. Hastalarin eslik eden hastaliklar1, akut bobrek
hasarina (ABH) neden olan Kklinik durumlar, laboratuvar testleri ile risk faktorlerini
tanimlamak ve klinisyenlerin daha yiiksek risk altindaki hastalara erken miidahale

edebilmesi amag¢lanmustir.

Gerec ve Yontem: Saghk Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisi’ne Aralik 2021-Nisan 2023 tarihleri arasinda basvuran ve
toplum kaynakli ABH nedeniyle hastanemiz yatakli servislerinde en az 48 saat
boyunca yatirilarak tedavi edilen 18 yas tistii ABH tanili hastalar prospektif olarak
calismaya alindi. Hastalarin eslik eden hastaliklari, ABH etiyolojisi, laboratuvar
sonuglari, akut HD ve YBU gereksinimi, sag kalim ve hastaneden ¢ikista rutin HD

gereksinimi olup olmadigi izlendi.

Bulgular: Calismamiza toplam 260 hasta dahil edildi. Hastalarin %76.2’sinde (n=198)
prerenal, %33.5’inde (n=87) intrarenal, %10.8’inde (n=28) postrenal ABH etiyolojisi
mevcuttu. Evre 1 ABH oram %14.2, evre 2 ABH %25, evre 3 ABH %60.8 idi. Genel
mortalite %9.4 (n=24), YBU gereksinimi %26.5 (n=68), akut HD gereksinimi %47.7
(n=124) ve rutin HD gereksinimi %14.8 idi. ABH evreleri arasinda mortalite agisindan

anlaml fark saptanmadi.

Multivariate analizde konjestif kalp yetmezliginin (KKY') mortalite riskini 7.1
kat, albiimin seviyelerinde 1 g/dl diisiisiin 3.1 kat, prokalsitonin diizeylerindeki her 1
pg/ml artisin mortaliteyi 1.02 kat artirdign goriildii. YBU gereksinimi ile iliskili
faktdrlerde ise albiimin seviyelerinde 1 g/dl diisiisiin YBU gereksinimini 2.2 kat, LDH
seviyelerindeki her 100 U/L artigin 1.2 kat ve hemoglobin (Hb) seviyelerindeki her 1
g/dl diististin ise 1.2 kat artirdig1 goriildii.

Akut HD ihtiyac1 acisindan hastalarda kardiyorenal sendrom bulunmasinin
akut HD gereksinimini 7.3 kat, oligiirinin 4.5 kat, giris kreatininde her 1 mg/dl artisin

ise 2.1 kat artirdig1 goriildii. Kardiyorenal sendromun eksterne olduktan sonra rutin



HD gereksinimini 12.6 kat, girig kreatinin seviyelerindeki 1 mg/dl artisin 1.4 kat ve
Hb seviyelerindeki her 1 g/dl diisiisiin 1.4 kat artirdig1 gortild.

Sonug¢: Toplum kaynakli ABH hastalarinda prerenal nedenler 6ne c¢ikmustir. Giris
kreatinin ve oligliriye ek olarak kardiyak hastaliklar (KKY ve kardiyorenal sendrom),

alblimin, prokalsitonin, LDH ve Hb de prognostik faktorler arasinda yer almaktadir.

Anahtar kelimeler: Akut bobrek hasari, Hemodiyaliz, Kardiyorenal sendrom,

Konjestif kalp yetmezligi



ABSTRACT

Introduction: We aimed to investigate the prognostic factors related to in-hospital
mortality and intensive care, acute and chronic hemodialysis need in community-
acquired acute kidney injury. Also, we aimed to identify the patient's comorbidities,
the clinical conditions that cause acute kidney injury (AKI), and the risk factors with
laboratory tests and to enable the clinicians to intervene early in the population at

higher risk.

Materials and Methods: We included older than 18 years old patients with AKI who
applied to the Emergency Service of University of Science Bagcilar Education and
Research Hospital between December 2021 and April 2023 and were hospitalized in
our hospital's inpatient services for at least 48 hours due to community-acquired acute
kidney injury. The patients were included in the study prospectively. Concomitant
diseases, etiology of acute kidney injury, laboratory results, need for acute
hemodialysis and intensive care unit, survival, and need for chronic hemodialysis at

discharge were monitored.

Results: A total of 260 patients were included in our study. Prerenal etiology was
present in 76.2% (n=198) of the patients, intrarenal in 33.5% (n=87), and postrenal in
10.8% (n=28). The rate of stage 1 AKI was 14.2%, stage 2 AKI was 25%, and stage 3
AKI was 60.8%. The overall mortality rate was 9.4% (n=24), ICU requirement was
26.5% (n=68), acute HD requirement was 47.7% (n=124), and chronic HD
requirement was 14.8%. There was no significant difference in mortality between AKI

stages.

In the multivariate analysis, we saw that congestive heart failure increased the
mortality risk 7.1 times, a 1 g/dl decrease in albumin levels 3.1 times, and every 1
pg/ml increase in procalcitonin levels increased mortality 1.02 times. In the factors
related to the need for intensive care, we observed that a 1 g/dl decrease in albumin
levels increased the ICU requirement 2.2 times, every 100 U/L increase in LDH levels

1.2 times, and each 1 g/dl decrease in Hb levels increased ICU requirement 1.2 times.

xi



In terms of acute HD requirement, we observed that the presence of cardiorenal
syndrome in patients increased acute HD requirement 7.3 times, oliguria 4.5 times,
and each 1 mg/dl increase in initial creatinine 2.1 times. Also, we observed that
cardiorenal syndrome increased chronic HD requirement 12.6 times, a 1 mg/dl
increase in initial creatinine levels 1.4 times, and each 1 g/dl decrease in Hb levels 1.4
times after externation.

Conclusion: Prerenal causes were prominent in community-acquired AKI patients. In
addition to creatinine and oliguria, cardiac diseases (CHF and cardiorenal syndrome),
albumin, procalcitonin, LDH, and Hb are among the prognostic factors.

Keywords: Acute Kidney injury, Hemodialysis, Cardiorenal syndrome, Congestive

heart failure

xii



1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasari, hastanede yatan hastalarda sik goriilen, kisa ve uzun
vadeli morbidite ve mortalite ile iligkili heterojen bir hastaliktir (1). ABH en sik kritik
hastalarda goriiliir ve insidans: 6zellikle YBU’de yatan hastalarda artmaktadir (2).
ABH, glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) ani bir diisiis olarak da tanimlanir (2).
ABH, prerenal, intrarenal ve postrenal etiyolojileri olan karmasik bir klinik
sendromdur (3). ABH mevcut oldugunda, geri dondiiriilebilir nedenlere 6zel dikkat
gosterilerek, altta yatan nedenin hizli bir sekilde arastirilmasi gerekir (1).

Akut bobrek hasarini tedavi etmek igin spesifik bir farmakolojik tedavi
olusturulamamustir. Bu nedenle ABH'li hastalar i¢in temel tedavi hemodiyalizdir,
ancak kullanimiyla ilgili hala bazi sorunlu konular vardir (2). ABH'nin anlagilmasi ve
yonetimindeki 6nemli ilerlemelere ragmen, 6zellikle ABH yogun bakim {initesinde
HD gerektirecek kadar ciddi oldugunda, hasta mortalitesi kabul edilemeyecek kadar
yiiksek olmaya devam etmektedir (2). Benzer sekilde, son ¢aligmalar ABH'nin ayrica
major kardiyovaskiiler olaylar (MACE) riskine yol agabilecegini gostermistir (4-8).
ABH ayrica ilerleyici kronik bobrek hastaligi (KBH) ve son donem bobrek hastaliginin
(SDBH) gelisiminde 6nemli bir faktordiir (9-18).

Kritik bakim ve HD teknolojisindeki 6nemli gelismelere ragmen ABH, kisa ve
uzun vadeli mortalite, uzamis hastanede kalis ve HD bagimlilig: riskinde artis ile
iligkilidir. Bu riskler, HD gerektirecek kadar siddetli ABH'si olan kritik hastalar igin
ozellikle onemlidir (2).

Bu c¢alismada hastanemiz acil servisine ABH ile bagvuran hastalarin (toplum
kokenli ABH) erken dénem prognozlarini aragtirmak istedik. Hastalarin erken donem
prognozlar1 hakkinda olusturdugumuz hastane i¢i mortalite ve YBU, akut ve rutin HD

gereksinimleri ile iligkili faktorleri arastirmay1 planladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. AKUT BOBREK HASARI
Daha 6nce akut bobrek yetmezligi olarak bilinen ABH, artan kreatinin veya

azalan idrar hacmi ile Ol¢iilen, bobrek fonksiyonunda ani ve genellikle geri doniislii
bir azalmayi ifade eder (19-21). Yakin zamana kadar kesin tanimi konusunda bir fikir
birligi yoktu ve tani igin 30'dan fazla farkli tanim kullanildi (3). Bu netlik eksikligine
yanit olarak, Akut Hemodiyaliz Kalite Girisimi 2004'te ABH igin RIFLE (Risk, Injury,
Failure, Loss, ESRD) siniflandirmasini 6nerdi (22). 2007'de ise AKIN (Acute Kidney
Injury Network) kriterleri yaymland1 (23). 2012'de KDIGO (Kidney Disease
RIFLE ve AKIN kriterlerinin  bir

Improving Global Outcames) grubu,

kombinasyonuna dayanan yeni bir ABH tanimi ve siniflandirmasi 6nerdi (24) (Tablo

1). Bu 3 tanimin tiimii, ortak olarak idrar ¢ikis1 kriterlerini kullanir.

Tablo 1: ABH tanimlar

Evre |Idrar cikisi

KDIGO

AKIN

RIFLE

1 <0.5mL/kg/h
6-12 saat

Scr bazalin 1.5-
1.9 kat1 veya
>0.3 mg/dL artis

Scr bazalin 1.5-
2 kat1 veya
>0.3 mg/dL artis

Risk: Scr >1.5 kat
ve 24 saattir yiiksek

2 <0.5mL/kg/h
>12 saat

Scr bazalin 2.0-
2.9 kat1

Scr bazalin >2-
3 kat1

Injury: Scr bazalin
>2 kati

Scr: Serum kreatinin diizeyi. HD: Hemodiyaliz

3 <0.3mL/kg/h | Scr Scr bazalin >3.0 | Failure: Scr
>24saat veya | bazalin >3.0 kat1 | kat1 veya bazalin >3.0 kati
antiri veya Scr >4.0 mg/dL (0.5 |veya Scr>4.0
>]2saat >4.0mg/dL veya | mg/dL artarak) mg/dL (0.5 mg/dL

HD ihtiyac1 veya HD ihtiyac1 |artarak) veya HD
thtiyact
Loss: Renal
fonksiyonlarin >4
hafta tamamen
kayb1

Son donem bobrek
yetmezIligi: >3 ay




2.1.1. Akut Bébrek Hasarinda Kullamlabilen Biyobelirtegler

Glomeriiler filtrasyon hizi, etkilenen bir¢cok fonksiyondan yalnizca birini temsil
etmesine ragmen, akut veya kronik bobrek hastaligi i¢in altin standart belirtectir.
Bununla birlikte, GFR klinik ortamda neredeyse hicbir zaman dogrudan 6l¢iilmez.
Mevcut eGFR denklemleri (Cockcroft-Gault, MDRD Study ve CKD-EPI), ABH
sirasinda oldugu gibi kreatinin konsantrasyonu sabit durumda olmadiginda
kullanilamamaktadir. Serum kreatinin (Scr) konsantrasyonu aktif olarak degisirken
kinetik GFR'yi tahmin etmek i¢in denklemler dnerilmistir, ancak yaygin kullanim i¢in
dogrulanmamustir. Siddetli ABH'de, idrar ¢ikist minimum oldugunda ya da aniiri varsa
GFR'nin <10 mL/dk oldugu varsayimi yapilabilir (1).

En son kriterler, Scr artisina veya idrar ¢ikisindaki diisiise dayanmaktadir.
Bununla birlikte Scr, bobrek hasarindan 24-72 saat sonrasina kadar yiikselmedigi igin
ABH igin ideal bir biyobelirte¢ degildir (2). Ayrica, Scr bobrek disi gesitli faktorlerden
de (yas, 1k, cinsiyet, viicut agirhigi, kas metabolizmasi, protein alimi) etkilenir. Bu
nedenle, NGAL (nétrofil jelatinaz ile iliskili lipokalin), L-FABP (L tipi yag asidi
baglayici protein), KIM-1 (bobrek hasart molekiilii-1), sistatin C, interlokin-18, TIMP-
2 (metalloproteinaz-2 doku inhibit6rii) ve IGFBP-7 (insiilin benzeri biiylime faktorii
baglayici protein 7) dahil olmak iizere Scr disinda ABH'nin erken teshisi i¢in yeni
biyobelirtecler arastirilmistir (1, 2). Ozellikle NGAL, ABH'nin erken teshisine olanak
saglayabilir, HD gereksinimini tahmin edebilir ve siddetli ABH'si olan hastalarda
mortaliteyi tahmin edebilir (25-28).

2.1.2. Epidemiyoloji

Akut bobrek hasari insidansit son birkag on yilda, ozellikle 65 yas tsti
bireylerde artmaktadir (29, 30). KDIGO kriterlerine gore, hastanede yatis sirasinda
ABH'nin genel insidans1 %23'tlir (24). Yani, hastanede yatis sirasinda bes yetiskinden
birinde ABH goriilmektedir (24). Hem ABH insidansi, hem de bununla iligkili
mortalite oranlari, ABH hastalarinin ge¢misi ve ABH tanimlarinin ¢esitliligi gibi
faktorlere atfedilen farkliliklarla birlikte, tlkeler arasinda da O6nemli farkliliklar

gostermektedir (2).



2.1.3. Etiyopatogenez

Glomeriiler filtrasyonun itici giicii, glomerulus ile Bowman boslugu arasindaki
basing farkidir. Bu basing gradyani renal kan akisindan etkilenir ve afferent ve efferent
vaskiiler yollarin birlesik direnglerinin dogrudan kontrolii altindadir. ABH'nin nedeni
ne olursa olsun, renal kan akisindaki azalma GFR’nin diismesi i¢in yaygin bir patolojik

yoldur (31, 32).

Bobrekler viicudun kalp debisinin yaklasik %25'ini alir. Bu nedenle perfiizyon
ve oksijenasyondaki herhangi bir azalmaya karsi oldukg¢a hassastirlar. Bu organlara
uzun siireli azalmis kan akisi, hiicresel biitlinliigli ve metabolizmay1 ve nihayetinde
vaskiiler, glomeriiler ve tiibiiler fonksiyonu bozar. Hasar ise yaralanma ortaminda
diisen GFR ile yansitilir (33).

Akut bobrek hasarindaki en yaygin bulgulardan bazilari iskemi, apoptoz,
tiibiiler nekroz, renal epitel hiicrelerinin bazal membranlardan ayrilmasi, proksimal
tiibiillerde firgamsi kenarlarin silinmesi, hiicrelerin dokiilmesinden kaynaklanan
tibiiler silendirler ve interstisyel 6demdir (33). ABH'den KBH'ye ilerleme
mekanizmalar1 deneysel ¢alismalarla kismen aydinlatilmistir. Bunlar, nefron ve
kapiller kay1p, interstisyel fibroz ve GFR’de ilerleyici diisiisle sonuglanan uyumsuz

onarim ve endotelyal hasari igerir (35-37).

Akut bobrek hasari patofizyolojisi geleneksel olarak her zaman prerenal,
intrarenal ve postrenal olmak iizere 3 kategoriye ayrilmistir. Bu kategorilerin her
birinin kendisiyle iliskili birkag farkli nedeni vardir (31, 32).

2.1.3.1. Prerenal akut bobrek hasar1 nedenleri: Prerenal ABH,
hipovolemiye sekonder intravaskiiler hacim azalmasi, periferik vazodilatasyon,
azalmis arteriyel basinglar ve kalp debisinin azalmasina neden olan bozulmus kardiyak
fonksiyonun neden oldugu azalmis renal perfiizyon ve GFR ile iliskilidir (38). Bu,
hipovolemi veya hipotansiyondan kaynaklanan sistemik hipoperfiizyonun bir parcasi
olabilir veya renal arter stenozu ve aort diseksiyonu gibi bobreklere selektif
hipoperfiizyona bagli olabilir. Bununla birlikte, tiibiiler ve glomeriiler fonksiyon

normal kalma egilimindedir. Sepsis, YBU’de goriilen akut bobrek hasarmin en yaygin



nedenidir (39). Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri, anjiyotensin
reseptor blokerleri (ARB) ve nonsteroid antiinflamatuar ilaclar (NSAIl) renal

perfiizyonu diisiiren en yaygin ilaclardir.

Bobrekler, GFR'yi korumak amaciyla azalan renal perflizyonu kompanse
etmek i¢in mekanizmalar1 harekete gegirir (40). Bununla birlikte, KBH olanlar gibi,

bu mekanizmalarda bozulma olan hastalarda ABH riski yiiksektir (35).
Prerenal ABH mekanizmasina sahip birkag drnek asagida listelenmistir:

1. Hipovolemi: Kanama, ciddi yaniklar ve ishal, kusma, yiiksek ostomi ¢ikis1 gibi

gastrointestinal siv1 kayiplari

2. Azalan kalp debisinden kaynaklanan hipotansiyon: Kardiyojenik sok, masif

pulmoner emboli, akut koroner sendrom

3. Sistemik vazodilatasyondan kaynaklanan hipotansiyon: Septik sok, anafilaksi,

anestezi uygulamasi, hepatorenal sendrom

4. Renal vazokonstriksiyon: NSAIl'ler, iyotlu kontrast madde, amfoterisin B,

kalsindrin inhibitorleri, hepatorenal sendrom

5. Glomertiler efferent arterioler vazodilatasyon: ACE inhibitérleri, ARB’ler (33)

2.1.3.2. intrarenal akut bobrek hasar1 nedenleri: Akut bobrek hasarmin
intrarenal nedenleri, yerine gore, en yaygin olarak glomeriil veya tiiblil olarak
kategorize edilir ve bobregin interstisyel veya vaskiiler kistmlarini igerir (41). Intrinsik

ABH, erken teshis ve hizli bir yan dal uzmanlik konsiiltasyonu gerektirir.

Sistemik hastaliktan kaynaklanan immun kompleks bilesikleri (6rnegin,
membranoproliferatif glomeriilonefrit, poliarteritis nodoza) glomeriillerde akut
inflamasyona ve yapisal hasara neden olur. En yaygin intrinsik bobrek hasari olan akut
tibiiler nekroz (ATN), bobregin tiibiiler hiicrelerinin iskemik veya nefrotoksik
nedenlerle hasar gormesidir. Iskemik nedenler, rehidratasyonla diizelmeyen uzun
stireli siddetli hipotansiyon, hipovolemi veya bobreklerde hipoperfiizyonu igerir (41).

Nefrotoksik nedenler ise endojen ve ekzojen toksinleri igerir (1).
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Akut bobrek hasarinin yaygin bir nedeni olan akut interstisyel nefrit (AIN),
genellikle ilaclara, bir antibiyotik veya NSAI ilaca karst asin duyarlilik
reaksiyonundan kaynaklanir (42). Proton pompasi inhibitorlerine (PPI) bagli AIN,
ozellikle yash insanlarda giderek yayginlasmaktadir (43, 44). AIN vakalarmin %5 ila
%10'una enfeksiyonlar neden olur (42). ABH nin vaskiiler nedenleri olarak ise renal
arter trombozu, emboli ve stenozu gibi biiyiik damar hastaliklar1 sayilabilir (41).

Sorun yaratan faktoriin maruziyeti hiicresel hasara neden olacak kadar uzun
stirerse, bobrek oncesi hasarin bobrek hasarina dontisebilecegini belirtmekte fayda var.

Bu mekanizmanin birkag¢ 6rnegi asagida listelenmistir:

1. Akut tiibiller nekroz: Uzun siireli prerenal hasardan kaynaklanan iskemi,
aminoglikozidler, vankomisin, amfoterisin B, pentamidin gibi ilaclar; rabdomiyoliz,

intravaskiiler hemoliz

2. Akut interstisyel nefrit: Beta-laktam antibiyotikler, penisilinler, NSAIl'ler, PPI'ler,
5-ASA gibi ilaglar; enfeksiyonlar, otoimmiin durumlar (Sistemik lupus eritematozus,

IgG ile iligkili hastalik)

3. Glomeriilonefrit: Anti-glomeriil bazal membran hastaligi, SLE gibi immun
kompleks aracili hastaliklar, enfeksiyon sonrasit glomeriilonefrit, kriyoglobulinemi,

IgA nefropatisi, Henoch-Schonlein purpurasi

4. Intratiibiiler tikaniklik: Multipl miyelomda gériilen monoklonal gamopati, timor

lizis sendromu, etilen glikol gibi toksinler (33)

2.1.3.3. Postrenal akut bobrek hasar1 nedenleri: Temel olarak,
bobreklerdeki filtrasyon sistemini etkileyen obstriiktif nedenleri igerir. En yaygin
nedenler, bobrek/iireter taslari, kan pihtilar, nérojen mesane, retroperitoneal fibrozis
ve mesane, prostat veya serviks kanseridir. Benign prostat hipertrofisi(BPH) ise yasl
erkeklerde en yaygin nedendir (1, 41). Ayrica timor ya da tas gibi nedenlerle tek tarafli
bir obstriiksiyon mevcutsa her zaman ABH ortaya ¢ikmayabilir. Cilinkii normal ¢alisan
bir kontrlateral bobrek, etkilenen bobregin islevini telafi edebilir. Bu nedenle postrenal

ABH'nin en yaygin etiyolojisi mesane ¢ikis obstriiksiyonudur (33).



Tablo 2: ABH etiyolojisi rnekleri

Prerenal nedenler

Hipovolemi Artan kayiplar (kanama, yaniklar, yogun kusma veya ishal), oral alimmn
azalmasi

Azalmis kalp debisi Kalp yetmezligi, kardiyak tamponad, masif pulmoner emboli

Renal Ilaglar (NSAIl, ACE inhibitérleri/ARB’ler, siklosporin, iyotlu kontrast

vazomodiilasyon/sant madde), hiperkalsemi, hepatorenal sendrom, abdominal kompartman
sendromu

Sistemik vazodilatasyon Sepsis, SIRS, hepatorenal sendrom

Intrarenal nedenler

Vaskiiler Renal arter stenozu
Trombotik mikroanjiyopatiler (TTP, HUS, aHUS, DIC, AFAS, malign
Mikrovaskiiler hipertansiyon, skleroderma renal kriz, preeklampsi/HELLP sendromu, ilaca

bagl), kolesterol embolisi

Rapidly progressive (kresentrik) GN: Anti—glomeruler bazal membran
hastaligi; immun kompleks hastaliklari: IgA nefropatisi, postinfeksiy6z
glomeriilonefrit,  SLE, miks  kriyoglobulinemi;  pauci-immun
Glomeriiler glomeriilonefrit: ANCA-iligkili vaskiilitler: GPA, MPA, EGPA (Churg-
Strauss); nefrotik proteiniiri (ABH iliskili): HIV-iligkili nefropati (sekonder
FSGS); nefrotik proteinurinin diger nedenleri: minimal change hastalig1
(ATN/AIN ile birlikte); membrandz nefropati + kresentrik GN veya renal

ven trombozu; myelom + hafif zincir nefropatisi

AIN: ilag, enfeksiyon, lenfoproliferatif hastalik, pigment nefropatisi:
rabdomiyoliz  (myoglobin), masif hemoliz (Hemoglobin); kristal
nefropatisi: iirik asit (tlimor lizis sendromu), asiklovir, siilfonamid, proteaz
Tiibilointerstisyel inhibitorleri (indinavir, azatanavir), methotreksat, etilen glikol, akut fosfat
nefropatisi, oksalat nefropatisi, myelom iliskili ABH; ATN: iskemi (sok,
sepsis), inflamatuar (sepsis, yanik), ilaglar (siikkroz ve mannitole bagh

ozmotik nefroz)

Postrenal nedenler

Mesane ¢ikis obstriiksiyonu | Benign prostat hipertrofisi, kanser, striktiirler, idrarda eritrosit

Ureteral obstriiksiyon Bilateral obsriiksiyon (veya tek bobrekli hastada ipsilateral): tas, malignite,

retroperitoneal fibrozis

Renal pelvis obstriiksiyonu | Papiller nekroz (NSAI), tas

Kisaltmalar: ACEi, anjiyotensin doniistiriici enzim inhibitori; ARB, anjiotensin reseptor
blokérii; aHUS, atipik hemolitik iiremik sendrom; ANCA, antindtrofil sitoplazmik antikor; AFAS,
antifosfolipid sendromu; ATN/AIN, akut tiibiiler nekroz/akut interstisyel nefrit; DIC, yaygin damar igi



pihtilasma; EGPA,  polianjitisli ~ eozinofilik  graniilomatozis; FSGS, fokal segmental
glomeriiloskleroz; GN, glomeriilonefrit; GPA, graniilomatoz polianjitis; HELLP (hemoliz, yiiksek
karaciger enzimleri, trombositopeni) sendromu; HIV, insan immiin yetmezlik viriisii; MPA,
mikroskobik polianjitis; NSAII, nonsteroid antiinflamatuar ilag; SIRS, sistemik inflamatuar yanit

sendromu; SLE, sistemik lupus eritematozus; TTP, trombotik trombositopenik purpura (1)

2.1.4. Anamnez Ve Fizik Muayene

Akut bobrek hasarinda dykii ve fizik muayene énemlidir, ¢iinkii cogu zaman
laboratuvarlar ABH'nin etiyolojisine iligkin net bir yanit veremez (33). Hacim kaybina
neden olabilecek ishal, mide bulantisi, kusma gibi olaylar, sepsis/sok, yanik, kanama,
ticlincii aralikta sivi birikimi (asit), hipotansiyon prerenal ABH’yi destekler nitelikte
bulgulardir (45).Oykii hipovolemi veya hipotansiyona isaret ediyorsa, tedavi hacim

replasmanina yonlenir (33).

Oykiide nefrotoksik ilag kullanimi, kontrast maruziyeti, kontrolsiiz
hipertansiyon (HT) veya diabetes mellitus (DM) saptanmasi intrarenal etiyolojiye
yonlendirmelidir (45).

Akut bobrek hasari ile KBH arasinda ayrim yapmak 6nemlidir, ¢iinkii KBH'in
kendisi ABH i¢in nadir goriilen bir risk faktorii degildir. Kronik yorgunluk,
anoreksiya, noktiiri, bozulmus uyku-uyanmiklik dongiisii, poliiiri ve kasint1 gibi

ozellikler hastada KBH olabilecegini akla getirmelidir (33).

Piyelonefritle ilgili yan agrisi; nefrolitiazis i¢in kolik agri; BPH ile ilgili olarak
boggy prostat, aniiri; mesane kanseri ile ilgili sigara igme 6ykiisii; norojenik mesane

ile ilgili omurilik travmasi durumlar1 da postrenal ABH bulgularidir (45).

Akut bobrek hasarinin nedeni ile ilgili ipucglari bulmak igin c¢esitli organ
sistemlerinin incelenmesi gerekir (33). Mukoza zarlar1 (kuru/islak), cilt turgoru, 6dem,
hepatojuguler reflii, akciger ralleri, asit degerlendirmesi yapilmahidir. Enfeksiyon
agisindan ates, titreme, terleme, 0ksiiriik, bulanti, kusma, ishal, diziiri, sik idrara ¢ikma,
piyiiri, hematiiri olup olmadigin1 kontrol edilmelidir (45). Kardiyovaskiiler sistemi
degerlendirirken hacim durumunu belirlemede nabiz hizi, kan basinci ve jugulovendz

nabiza bakilmalidir. Diizensiz ritim, elektrolit dengesizligine bagl aritmileri



gosterebilir. Uremik  perikarditte, oskiiltasyonda perikardiyal siirtinme sesi
duyulabilir. Cilt; livedo reticularis, dijital iskemi, kelebek dokiintiisii ve vaskiiliti

diisiindiiren purpuralar agisindan taranmalidir (33).

Akut bobrek hasarinin nedenine dair ipuglart verebilecek idrar ¢ikisi dykiisii
onemlidir. Ornegin, oligiiri ABH diisiindiiriir. Ani aniiri; akut idrar yolu tikaniklig,
akut glomeriilonefrit veya vaskiiler hasar1 diistindiiriir. Kademeli olarak azalan idrar
cikigi ise prostat biiylimesi gibi nedenlere bagl iiretral darlik veya mesane ¢ikis

tikanikligina sekonder olabilir (33).

2.1.5. Akut Bobrek Hasar1 Nedeninin Degerlendirilmesi

Akut bobrek hasari1 olan hastalarin acil durumlar ve komplikasyonlar acisindan
sistematik olarak degerlendirilmesi, ABH siddetinin degerlendirilmesi ve nedeninin
belirlenip uygun sekilde tedavi edilmesi gerekir. KDIGO, ABH'nin siddetini 1.
evreden (hafif) 3. evreye (siddetli) kadar derecelendirir (46).

Akut bobrek hasart olan tiim hastalarin hemodinamik ve hacim durumunun
vital bulgular ve fizik muayene ile dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerekir; kritik
olan hastalar, 6rnegin sokta olanlar, daha invaziv hemodinamik izlemeden (arteriyel
basing, santral vendz basing veya kalp debisi izleme) fayda saglayabilir. Idrar
indeksleri (fraksiyonel sodyum ve iire atilimi), eger hasta oligoaniirik ise azalmis
boébrek perfiizyonunun teshisinde yardimei olabilir. Uriner mikroskopide gériilen
tiibiiler epitel hiicreleri ve graniiler silendirler, ATN tanisin1 koymada yardime1 olabilir
(1). ATN ile iligkili olan ve yaygin kullanilan ilaglar arasinda aminoglikozitler
(tobramisin, gentamisin), NSAIil’ler (ibuprofen, naproksen, ketorolak, selekoksib),
ACE inhibitorleri (kaptopril, lisinopril, benazepril, ramipril), ARB’ler (losartan,
valsartan, kandesartan, irbesartan), amfoterisin, sisplatin, foscarnet, iyotlu kontrast
madde, pentamidin, tenofovir, zolendronik asit sayilabilir. Diiiretiklerin neden oldugu

hacim kaybi, bu ilaglarin bazilarinin etkilerini siddetlendirebilir (1).

Akut bobrek hasarmin spesifik tedavi edilebilir intrarenal bir nedenine sahip
oldugundan  siiphelenilen  hastalarda, idrar  sediment incelemesi  ve

serolojik/hematolojik testler yapilmalidir. Belirgin yeni proteiniiri (protein atilimi > 3



g/dL) veya hematiiri, aktif idrar sedimenti veya azalmis bdbrek perfiizyonu,
obstriiksiyonu veya ATN'nin kolayca belirlenebilen bir nedeni olmadiginda bobrek

biyopsisi diigtiniilmelidir (1).

Akut interstisyel nefrit, hastanede yatan ABH hastalarinda muhtemelen eksik
teshis edilir. Antibiyotiklerin ve PPI’lerin yaygin kullanimi, bu hastalar1 AIN
acisindan daha yiiksek risk altina sokar. Sistemik semptomlar (6rnegin, dokiintii ve
eozinofili) eslik etmediginde, AIN'nin teshis edilmesi zor olabilir. Uriner eozinofillerin
goriilmesi tanity1 koymada yeterli degildir. Tanty1 koymanin tek kesin yolu bobrek
biyopsisidir. AIN tedavisi, suglu ilacin kesilmesini (eger ilaca bagliysa) ve steroid

tedavisinin diistintilmesini igerir (1).

Obstriiksiyondan stiphelenilen ABH hastalarinda ise, renal ultrasonografi ve
iyotlu kontrast madde kullanilmadan karin ve pelvisin bilgisayarli tomografisi
endikedir (1).

Akut bobrek hasarli tiim hastalar komplikasyon riski ve daha hafif ABH'nin
daha siddetli ABH'ye ilerleme olasilig1 acisindan risk altindadir. Klinisyen hastay1
hastanede yatirarak m1 yoksa ayaktan mu takip edecegine oncelikle karar vermelidir.
ABH'li hastanin ilk degerlendirmesi, hastay1 daha ciddi hastalik veya yagami tehdit
eden elektrolit anormallikleri igin acil servis gibi uygun ortama yonlendirmeye
yoneliktir (46).

KDIGO kriterlerine gore evre 2 veya 3 ABH olan hastalar, etiyolojisi belirsiz
olan evre 1 ABH'li hastalar, kreatinin yiikselmesinin siiresi veya gidisat1 bilinmeyen
hastalar veya basit miidahalelerle (voliim replasmani veya potansiyel bir nefrotoksinin
uzaklastirilmasi gibi) durumun hizla geri dondiiriilemeyecegine dair endiseler varsa
yatirilarak tedavi edilmesi uygundur. EK olarak, evre 1 ABH'li hastalar, kontrol
edilemeyen eslik eden hastaliklar1 varsa (6rnegin, kalp yetmezliginin akut veya kronik
alevlenmesi, diyabetik ketoasidoz) veya sepsis siiphesi varsa acil servise sevk
edilmelidir. Bu nedenle herhangi bir asamada ilk tanisal degerlendirmenin veya
miidahalelerin acil servise sevk gerektirdigi, kaynaklar1 sinirhi bir ayakta tedavi
ortaminda goriilerek ABH'nin nedeni veya seyri ile ilgili makul bir 6ngoriiniin

olmadig1 her durumda ABH 6ntanili hastalar acil servise sevk edilmelidir (46).

10



Ik miidahaleler, bobrek hasarmi 6nemli olgiide iyilestirmede basarisiz
oldugunda, glomeriilonefritten siiphelenildiginde ve ABH farkli bir durumun
tedavisinin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢iktiginda tedavi ve takip Onerileri igin
nefroloji goriisii alinmalidir. Ayrica, ABH'min degerlendirilmesi ve tedavisi ig¢in
hastaneye yakin zamanda yatig 6ykiisii olan hastalar da ileri donem takip ve sekonder
ABH'nin 6nlenmesi igin poliklinik ortaminda bir nefrolog tarafindan goriilmelidir. Bu

hastalar tekrarlayan ABH riski altindadirlar (46).

2.1.6. Ayirict Tam

Artmis BUN (azotemi) seviyelerine neden olan durumlar; gastrointestinal
kanama, kortikosteroid kullanimi, ketoasidoz, protein katabolizmasina neden olan

durumlar, KKY ve hiperalimentasyon olarak sayilabilir (45).

2.1.7. Akut Bobrek Hasar1 Komplikasyonlari

Cesitli  komplikasyonlar ~ABH'yi  mortalite ile iligskilendirebilir. Bu
komplikasyonlardan bazilar1 dogrudan ABH ile iliskilidir ve kolayca oOlciilebilir
(hiperkalemi, hacim yiiklenmesi, metabolik asidoz, hiponatremi); bununla birlikte,
inflamasyon ve enfeksiyon gibi diger komplikasyonlarin ABH ile iligkili mortalite
tizerindeki etkisini degerlendirmek zordur. En sik goriilen komplikasyonlar
asagidakiler gibi metabolik diizensizlikleri igerir ve HD gerektirebilir (33). Bununla
birlikte, HD genellikle hemen saglanamadigindan, bu tiir hastalar genellikle HD'ye
baglanmadan Onceki donemde tibbi tedaviye ihtiya¢ duyar.(46) Baslica

komplikasyonlar sunlardir:
1. Hiperkalemi
2. Metabolik asidoz (pH<7.1)
3. Hiperfosfatemi

4. Pulmoner/periferik 6dem
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5. Kardiyovaskiiler: Asir1 sivi yiiklenmesine bagli kalp yetmezligi; oligiirik
ABH'ye, asidotik durum ve elektrolit anormalliklerine bagli aritmilere,
metabolik diizensizliklere bagl kalp durmasina, miyokard enfarktiisiine ve
nadiren perikardite neden olabilir.

6. Gastrointestinal: Mide bulantisi, kusma, gastrointestinal kanama ve anoreksiya

goriilebilir.

7. Norolojik: Uremik semptomlar olan uyusukluk, somnolans, bozulmus uyku-

uyaniklik dongiisii ve kognitif bozukluklar goriilebilir (33).

2.2. TEDAVi VE KOMPLIKASYONLARIN YONETIMi

2.2.1. Nefrotoksisiteden Kag¢iilmasi

Akut bobrek hasarinin tedavisi i¢in ilaglar nefrotoksik ajanlar agisindan gézden
gecirilmeli, kesilmeli veya daha az nefrotoksik potansiyele sahip ilaglara ge¢ilmelidir.
Ozellikle evre 2 veya 3 ABH'si olan hastalarda, azalmis GFR nedeni ile birikebilecek
ilaglardan kacinilmali veya varsayilan GFR’ye gore gerektigi sekilde uygun doz
ayarlanmalidir (1, 46). ABH siiresince eGFR'ye bagli olarak ilag dozlarinin birgok kez
degistirilebilecegi unutulmamalidir (46).

Analjezikler (morfin, meperidin, gabapentin, pregabalin), antiepileptikler
(lamotrijin), antiviraller (asiklovir, gansiklovir, valgansiklovir), antifungaller
(flukonazol), antimikrobiyaller (azitromisin, seftriakson, doksisiklin, linezolid,
moksifloksasin, nafsilin, rifampin gibi 6nemli istisnalar disinda hemen hemen tiim
antimikrobiyallerin ABH'de doz ayarlamas1 gerekir), oral antidiyabetikler, allopiirinol,
baklofen, kolsisin, digoksin, lityum, diisiik molekiiler agirlikli heparin, yeni nesil

antikoagiilanlar nefrotoksisite agisindan degerlendirilmedir (1).

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar ve ACE inhibitorleri/ARB’ler kesilmesi
gereken yaygin ila¢ siniflaridir (1). ABH meydana geldikten sonra veya ABH riski
tastyan hastalarda, ST yiikselmeli miyokard enfarktiisiiniin tedavisi gibi acil bir
prosediir veya kritik bir teshis i¢in gerekmedikce intravaskiiler iyotlu kontrast
verilmemelidir. Bu durumlarda mimkiin olan en diisik dozda kontrast madde

kullan1lmali ve standart profilaktik énlemler uygulanmalidir. Tyotlu kontrast madde ile
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indiiklenen nefropati nedeniyle bdbrek fonksiyonu kotilesirse HD gerekli
olabilir (46).

2.2.2. Voliim Degerlendirmesi Ve Yonetimi

Akut bobrek hasari olan tiim hastalarda hacim durumu fizik muayene ile
degerlendirilmelidir. EK olarak, inferior vena kava ultrasonu (varsa) hacim durumunun
degerlendirilmesinde yardimci olabilir. Hacim  kaybmin  veya asir1  hacim
ylklenmesinin diizeltilmesi tedavinin oncelikli amac1 olmalidir. Hafif derecelerde sivi
yiiklenmesi, daha yiiksek mortalite riski ve diger kotii sonuglarla iligkilidir. Bu nedenle
stvi tedavisi, net sivi dengesine dikkat edilerek ve asir1 yiikklenmeden kaginilarak

yapilmalidir (46).

2.2.2.1. Sivi replasman tedavisi yonetimi : Sivi kaybi ile uyumlu bir klinik
oykii, hipovolemi (hipotansiyon ve tagikardi) veya oligiiri ile uyumlu fizik muayenesi
olan hastalara intravendz sivi tedavisi uygulanmalidir. Clinkii diisiik sistolik ve/veya
diyastolik kan basinci  ABH'yi  hizlandirabilir veya komplike hale
getirebilir. Hipotansiyon hizlica tamimlanmali ve diizeltilmelidir. Hipotansiyonun
diizeltilmesi bobrek hasarimin derecesini iyilestirmek icin kritik 6neme sahiptir.
Bununla birlikte, pulmoner 6demi olan veya agik aniiri bulgusu olan hastalarda sivi
tedavisinden kaginilmalidir (46).

S1v1 tedavisinin genel amaci, voliime duyarli hastalarda kalp debisini artirmak
ve doku oksijenlenmesini iyilestirmektir. Sivi tedavisi, ortalama arter basinci veya
invaziv izlemenin kullanildig1 hastalarda kalp debisindeki dinamik degisikliklere gore
diizenlenmelidir (46).

Prerenal durumdaki hastalarda hacim kaybinin hizli bir sekilde diizeltilmesi,
bobrek perflizyonunu iyilestirebilir ve ATN’ye ilerlemeyi dnleyebilir (46).

Siroz veya nefrotik sendromlu hastalar gibi bazi hastalarda, hastalar agirt hacim
yiiklenmis gibi goriinebilir, ancak intravaskiiler hacim azaldig1 i¢in diisiik etkin
dolasim hacmine sahiptir. Sivi tedavisi sonrasinda idrar ¢ikisi artabilir ve hemodinami
diizelebilir (46).

S1vi se¢imi ve miktarina yaklagim, altta yatan diger durumlarin varligina, klinik

degerlendirmeye ve hastanin ilk sivi tedavisine verdigi cevaba baglidir (46).
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Klinik degerlendirme ile hipovolemi dogrulanirsa, 1 ila 3 litre kristaloid
(tercihen tamponlanmis kristaloid) uygulanmalidir. Giiglii bir idrar ¢ikisi olan, GFR'de
iyilesme olan ve sivi dengesini koruyamayacagi diisliniilen hastalarda, devam eden
kayiplara bagli olarak 75 mL/saat veya daha yliksek miktarda izotonik s1vi idamesine
devam edilmelidir. ABH'li hastalarda hipovolemi tedavisi i¢in kolloid soliisyonlar
tercih edilmez. Ayrica yaslilarda veya etkin arteriyel kan hacmi azalmis hastalarda sivi
tedavisinin idamesinde dikkatli olunmalidir (46).

S1v1 replasman tedavisine ragmen idrar ¢ikisinda artis veya Scr diizeyinde
azalma ile yanmit vermeyen hastalarda prerenal hastalik disindaki nedenler
diisiiniilmelidir. Bu hastalarda ATN, hizli ilerleyen glomeriilonefrit veya AIN
diistiniilebilir. Boyle bir durumda hastalarda devam eden intraven6z sivi replasman
tedavisi Onerilmez.

Tim hastalarda, intravendz sivilari alirken dikkatli ve tekrarlanan

degerlendirme yapmak ve yakin izlemek esastir (46).

2.2.2.2. Hipervolemik hastalar ve diiiretik tedavisi: Hipervolemi, ilk
degerlendirmede mevcut olabilir veya asirt sivi verilmesi nedeniyle ortaya
cikabilir. Bu durum, oOzellikle yogun intravendz sivi resiisitasyonu alan sepsisli
hastalar icin gegerlidir.

Akut tiibiiler nekroz tanili Kritik hastalarda antibiyotikler, kan tirtinleri, diger
intravendz ilaglar ve parenteral beslenme destegi nedeniyle zorunlu sivi aliminin bir
sonucu olarak giinliik s1vi dengesi genellikle pozitiftir. Bu, akut akciger hasar1 olan
hastalarda zayif bir sekilde tolere edilebilen ve kotii sonuclarla iligkili olan ilerleyici
hacim genislemesi ve pulmoner 6dem ile sonuglanabilir. Daha nadir olarak, agir1 hacim
yiiklenmesi primer olarak sol veya sag ventrikiil disfonksiyonundan kaynaklanabilir
ve ABH'ye (tip 1 kardiyorenal sendrom) yol acabilir (46).

Akut bobrek hasari ile bagvuran ve pulmoner 6dem nedeniyle ciddi hipoksisi
olan hastalarda siklikla acil olarak HD'ye ihtiya¢ duyulur. Baz1 hastalar ditiretiklere
hizli yanit verebilir ve bu nedenle HD ihtiyacindan kagmilabilir. Oligilirik ve
hemodinamik olarak stabil olan hastalar i¢in 80 ila 200 mg intravendz furosemid veya
esdegeri kullanilmali ve idrar cikisindaki artis izlenmelidir. Furosemid dozundan

sonraki iki saat iginde 200 mL'den fazla idrar ¢ikisinin yeterli oldugu
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diisiiniilmektedir. Dogru idrar ¢ikisi takibi bu nedenle énemlidir ve bazi hastalarin
mesane sondasi ile takip edilmesi gerekebilir (46).

Daha diisiik bir doz (6rn. 80 mg) verilirse ve yeterli yanit alinmazsa
gecikmeden daha yiiksek bir doz (6rn. 200 mg) verilmelidir. Diiiretiklere yeterince
yanit vermeyen hipervolemik pulmoner 6demli hastalar gecikmeden HD'ye
hazirlanmalidir (46).

Diiiretiklerin amaci hipervolemiyi azaltmaktir. Ditiretik kullaniminin ABH
insidansini veya siddetini azalttigina dair kanit yoktur. Ek olarak, diiiretikler bobrek
hasarmin ciddiyetini siniflandirmaya yardimer olabilir. Diiiretik yanitsizliginin artmis

ABH siddetinin bir belirteci oldugu diisiiniilmektedir (46).

2.2.3. Elektrolit Dengesizliklerini Y onetme

2.2.3.1. Hiperkalemi: Hiperkalemi yonetimi, ciddiyetine, ABH etiyolojisine,
klinik belirtilere ve tibbi tedavinin etkisine baghdir. Serum potasyumu >6,5 mEg/L
olan veya hiperkalemi semptom veya bulgular1 olan hastalara (6rn. kardiyak iletim
bozukluklari, kas gii¢siizliigii) derhal HD tedavisi baslanmali ve ek olarak hizli etkili
tedaviler (insiilin ve glukoz, intravendz kalsiyum) ve gastrointestinal potasyum
baglayicilar da verilmelidir. Ayrica ABH ve >5.5 mEq/L hiperkalemisi olan hastalara,
devam eden doku yikimi (6rn. rabdomiyoliz) veya devam eden potasyum emilimi (6rn.
onemli gastrointestinal kanama) varsa, yine acil HD baslanmalidir (46).

Hafif hiperkalemisi olan ve bilinen, geri dondiiriilebilir bir nedenden
kaynaklanan ABH'si olan hastalara HD yapilmayabilir (46). Bu tiir hastalar ACE
inhibitoérii veya ARB'nin kesilmesi, diisitk potasyumlu bir diyet, diiiretikli veya
diiiretiksiz  (6volemik veya hipovolemik hastalar arasinda) veya tek basina
ditiretiklerle (hipervolemili hastalar arasinda) hacimli uygulama ile tedavi
edilmelidir (1).

Hiperkalemi tedavisi asagidaki tabloda sunulmustur (tablo3).
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Tablo 3: Hiperkaleminin medikal tedavisi

atici regineler

stilfonat, 15 g
oral/rektal, 1-4 defa

Tedavinin Tlac Olagan Doz Notlar
Amaci
Kardiyak Ca-glukonat/ |Dakikadal1g IV, EKG degistiginde
membran Ca-kloriir gerektigi kadar tekrarla | verilir
stabilizasyonu
Insiilin 10U IV Tipik olarak 25-50 g
(regiiler) veya agirliga gore IV glikoz ile
uygulanir
B2-adrenerjik | Albuterol 5-20 mg, Tasikardiye dikkat
agonist nebulize edin
Transseliiler
potasyum Sodyum 50 mEq/50 mL 1V Siddetli metabolik
kaymasi bikarbonat asidoz ortami disinda
(NaHCO3) tartigmali; bolus
dozu, 6nemli sodyum
yiikii ile ¢ok
hipertoniktir
Loop diiiretik | Furosemid 40-60 mg IV | Ovolemik veya
hipovolemik ise
izotonik salin
soliisyonu ile
destekleyin; hasta
Viicuttan ditiretige duyarli ise
atma oldukea etkilidir
Potasyum Sodyum polistiren [leus/obstriiksiyon

veya dehidratasyonu
olan hastalarda
dikkatli

kullanilmali; kolonik
nekroz riski ile
iligkili

Kisaltmalar: ABH, akut bobrek hasari; EKG, elektrokardiyografi;
degisiklikleri, sivri T dalgalarini, PR araliginin uzamasini, QRS'nin geniglemesini, ikinci veya tigiincii
derece kalp blogunu ve siniis dalgas1 modelini (en az siddetliden en ¢ok yasami tehdit edene) igerir.

Agirliga dayali insiilin dozu, 10 tniteye kadar 0,1 U/kg viicut agirligidir. Potasyum diisiiriicti etkiyi

etkilemeden hipoglisemi riskinde azalma ile iligkilidir (1).

Medikal tedaviye ragmen, siddetli ABH'si olan bazi hastalar HD'ye ihtiyag

duyacaktir (1). Hemodiyalizin optimal zamanlamasi agisindan ¢alismalar hala devam
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etmektedir. Retrospektif ¢aligsmalara gore, erken HD ile olumlu sonuglar arasinda bir

iliski oldugu gortilmistiir (1).

2.2.3.2. Hiperfosfatemi: Hipofosfatemisi olanlar hari¢c ABH'li tiim hastalarda
diyet fosforu <2 g/giin ile sinirlanmalidir. Fosfat konsantrasyonunun >5,5 mg/dL
olmasi, enteral beslenen hastalar, uzamis bir ABH seyri olan hastalar, fosfat
konsantrasyonu <6 mg/dL olsa veya HD baslanmasi yakinsa bile ciddi hipokalsemisi
olan hiperfosfatemik ABH'li hastalar, rabdomiyoliz ve tiimér lizis sendromu gibi
stirekli hiicre i¢i fosfat salinimi olan hiperfosfatemik hastalar icin fosfat baglayici
tedavi baglanmalidir (46).

Fosfat baglayict secimi, serum iyonize kalsiyum konsantrasyonunun
seviyesine baglhidir. Serum iyonize kalsiyum konsantrasyonu diisiikse, serum fosfat
seviyelerini kontrol etmek i¢in kalsiyum asetat veya kalsiyum karbonat gibi kalsiyum
iceren fosfat baglayicilar verilebilir. Serum iyonize kalsiyum konsantrasyonu
yiiksekse, lantan  karbonat, sevelamer veya aliminyum hidroksit gibi kalsiyum
icermeyen fosfat baglayicilar verilmelidir. ABH'ye bagli hafif hiperfosfatemili (yani
4,5 ila 5,5 mg/dL) hastalar ise tedavi etmeye gerek yoktur (46).

2.2.3.3. Hipokalsemi: Hipokalseminin tedavisi semptomlarin siddetine ve
varligina baghdir. Hipokalsemili hastalarda hiperfosfatemi de diizeltilmelidir. Oral
fosfat baglayicilarla tedavinin bir sonucu olarak serum fosfatin azalmasi, serum
kalsiyumunu iyilestirmek i¢in genellikle yeterlidir (46). Hiperfosfateminin neden
oldugu hipokalsemi durumunda, kalsiyum takviyesi dozu sinirlandirilmalidir ve
kalsiyum-fosfat {iriniinii ¢okelmeyi artirabilecek seviyelere ¢ikarabilen normal serum
kalsiyum seviyelerini hedeflenmemelidir (1, 46).

Hipokalsemi tanisi ve izleme igin, toplam serum kalsiyumuna ek olarak serum
tyonize kalsiyum oOlgiilmelidir. Kalsiyum albiimine baglh oldugundan, serum albiimin
diizeyi diisiik veya yliksek olan hastalarda toplam serum kalsiyum konsantrasyonu
iyonize kalsiyum konsantrasyonunu tam olarak yansitmaz. Ayrica kalsiyumun
alblimine baglanmasi pH'a bagl oldugundan, serbest kalsiyum miktari asit-baz

bozukluklarindan da etkilenebilir (46).
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2.2.3.4. Hipomagnezemi ve hipermagnezemi: Hipomagnezemi ve bdbrek
fonksiyon bozuklugu olan hastalar, kiiciik dozlar ve sik izleme ile dikkatli bir sekilde
tedavi edilmelidir., ABH hastalarinda magnezyumun eliminasyonu da
bozulabileceginden bu hastalarda hipermagnezemi de goriilebilir. Ancak siddetli
preeklampsi nedeniyle intravendz magnezyum tedavisi alan hastalar disinda

semptomatik hipermagnezemi oldukga nadirdir (46).

2.2.4. Asit-Baz Bozukluklarimin Yonetimi
Akut bobrek hasari tanili hastalarda bazen bir komplikasyon olarak bazen de
altta yatan nedenin dogrudan bir sonucu olan asit baz bozukluklar1 gelisebilir.

Metabolik asidoz ¢ok daha yaygindir, ancak metabolik alkaloz da goriilebilir (46).

2.2.4.1. Metabolik asidoz: Metabolik asidoz, ABH nedeniyle organik asitlerin
atilamamas1 ve hipoperfiizyona bagh gelisen laktiz asidoz nedeniyle ortaya
cikar. Bobrek ve karaciger, laktat metabolizmasinda etkili olan organlardir. Metabolik
asidozun tedavisi mutlak pH, asidoz degisim hizi ve altta yatan nedene gore

diizenlenmelidir (1).

Oligiirik veya antirik ABH olan, agir1 hacim yiiklenmesi ve ciddi metabolik
asidozu (pH <7.1) olan hastalarda, asidoz medikal tedavi ile hizla ¢oziilemiyorsa
hemodiyalize baglanmalidir (1, 46). Hipervolemik olmayan ve akut HD igin bagska bir
endikasyonu olmayan ciddi metabolik asidozu olan ABH hastalarinda ise HD yerine
bikarbonat uygulanabilir. Ditiretikler, nonoligiirik hastalarda hipervolemiyi dnlemek
ve asit atilimini artirmak i¢in kullanilabilir. Hedef serum bikarbonat seviyesi 20 ila 22
mEQ/L ve hedef pH >7,2'dir (47).

Hemodiyaliz uygulanmayan hastalarda, bikarbonat agig1 hesaplanarak
bikarbonat tedavisine baglanmalidir. Bikarbonat uygulama hizi, asidozun ciddiyetine
ve hastanin hacim durumuna baglidir. 1 L yiizde 5 dekstroz iginde, 3 ampul (veya 150
mEQq) sodyum bikarbonat verilmesi onerilen baslangi¢ tedavidir. Hedef, hesaplanan

bikarbonat agiginin ilk 24 saatte yiizde 50 oraninda kapatilmasidir (46).
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Azalmis idrar ¢ikisi olan hipervolemik hastalarda HD tercih edilir, ¢ilinkii
bikarbonat uygulamasi hastanin daha da hacim yiiklenmesine neden
olabilir. Hipervolemik olmayan ancak oligiiri veya aniirisi olan hastalarda ise
bikarbonat tedavisi hastanin hacim yiiklenme ihtimaline kars1 dikkatle yapilmalidir
(46).

Bikarbonat uygulamasi hipernatremiye, hipokalsemiye, dolasim veya
ventilasyon bozuklugu olan hastalarda kismi karbondioksit basincinda (pCO2) artisa

ve diyabetik ketoasidozlu hastalarda kafa i¢i basincin artmasina neden olabilir (46).

2.2.4.2. Metabolik alkaloz: Siddetli kusan veya nazogastrik tiip ile beslenen
hastalarda, siit-alkali sendromu gibi durumlarda nadiren de olsa ABH ile birlikte
metabolik alkaloz goriilebilir. Bu hastalar genelde hipovolemiktir ve alkaloz tipik

olarak intravendz sodyum Kloriir inflizyonuna yanit verir (46).

2.2.5. Uremi Degerlendirmesi

Bulanti, kusma, kilo kaybi, agizda metalik tat, istemsiz hareketler ve biling
bulaniklig1 gibi iiremik semptomlar1 olan uzamis ABH'li hastalarda diger
endikasyonlar olmasa bile HD endike olabilir. Uremik semptom ve bulgular
nonspesifik oldugundan HD'ye baslanmadan 6nce diger nedenler ekarte edilmelidir
(46) .

Akut bobrek hasar1 olan hastalar iiremi agisindan giinliik degerlendirmek
gerekir. Uremi semptomlarindan birine dayanarak HD'ye baslama karari vermek
genellikle zordur. Bu nedenle, HD baslanan hastalarda semptomlarin diizelip
diizelmedigini anlamak i¢in ampirik olarak birkag HD seans1 gerekir (46).

Akut bobrek hasari, hemorajik diyatez ile sonuglanabilecek trombosit
disfonksiyonuna neden olabilir. Buna bagli olarak hastalarda kutan6z kanama,

gastrointestinal kanama gibi komplikasyonlar geligebilir (46).
2.2.6. Hemodiyaliz Tedavisinin Rolii
Akut bobrek hasarindan kaynaklanan metabolik diizensizlikler konservatif

tedaviye ragmen diizelmezse, bir nefrolog ile konsiilte edilerek HD baslanabilir (24,
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48-50). 24 saatten uzun siiredir aniirisi olan, ditiretiklere yanit vermeyen veya yaniti
kotillesen ve hipervolemiyi Onlemek i¢in yetersiz olan hastalarda HD
baslatilmalidir. Hacim yiiklemesini hafifletmeye ek olarak HD, klinisyenlerin asir1
hacim yiikleme endisesi olmadan beslenme destegini ve intravendz ilaglarin
kullanimin1 optimize etmelerine izin verebilir (46).

Akut bobrek hasari hastalarinda higbir spesifik farmakolojik tedavi etkili
olmadigi i¢in HD’ nin yeri ABH tedavisinde merkezi bir rol oynayan destekleyici bir
tedavi olmak ile sinirlidir. Yaygin kullanimina ragmen ABH'li hastalarda yiiksek doz
HD'nin sagkalimi artirdigi ve renal iyilesmeyi sagladigi konusunda netlik yoktur
ayrica Olim oranlar1 halen yiiksek seyretmektedir (51, 52). HD teknolojisindeki
onemli ilerlemelere ragmen; ABH i¢in optimal HD dozu; en iyi HD yontemi (siirekli,
aralikli, stirekli diisiik verimli hemodiyaliz); ABH igin HD'nin ne zaman baslatilacagi
ve sonlandirilacagi, HD i¢in hemodiyaliz membrani ve antikoagiilan ajan se¢imi gibi

konularda hala fikir birligi yoktur (53).

Akut bobrek hasar1 tanili hastalarda HD'yi kesme karari1 3 klinik senaryodan
birine gore verilebilir: intrinsik bobrek fonksiyonu belirgin sekilde iyilesmistir, renal
destegi harekete gegiren bozukluk diizelmistir veya HD'ye devam etmek artik bakim
hedefleriyle tutarli degildir. HD kesilmesi konusunda kesin bir kural yoktur, ancak

idrar ¢ikist HD'nin kesilmesi konusunda en degerli bulgudur (1).

2.2.7. Beslenme Yonetimi

Yeterli miktarda besin, protein ve enerji saglamak, ABH‘li hastada beslenme
desteginin temel amacidir (54). Beslenme gereksinimleri, altta yatan hastaligin
ciddiyetine, onceden var olan beslenme durumuna ve komorbiditelere baglidir
(54). Ogzellikle hastanede yatan 3. Evre ABH olan hastalarda beslenme agisindan
konstiltasyon istemek gereklidir.

Akut bobrek hasarli kritik hastalarda gelisen protein enerji israfi mortaliteye
katkida bulunur (55). Altta yatan hastaligin siddeti ve HD baslanmas: ile protein
ithtiyaci artar. Hastalarin durumuna gore degisse de, glinde yaklagik 25 ila 30 kcal/kg'a
ihtiya¢ oldugu diistiniilmektedir. Glisemik kontrol ile ilgili olarak ise KDIGO, kritik

hastalarda kan sekeri konsantrasyonlarinin 110 ila 149 mg/dL arasinda tutulmasin
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Onerir. Bobrek insiilin metabolizmasi ve glukoz atiliminda 6nemli role sahiptir. ABH'li
hastalar ciddi hipoglisemi agisindan daha yiiksek risk altindadir. Siddetli hiperglisemi

durumunun da artmis morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu goriilmiistiir (1).

Hacim kaybi1 olmayan, HD'de olan veya HD'si yaklasan ABH hastalarinda 1 ila

1.5 L/giin siv1 kisitlamasi uygulanir. Diyette sodyum, potasyum ve fosfor alimina da
dikkat edilmelidir (46).

Akut bobrek hasari katabolik bir durumdur ve ABH'li hastalarin enteral veya
parenteral beslenme destegine ihtiyaci olabilir. Genelde daha diisiik enfeksiyon riski

nedeniyle enteral yol tercih edilir (1).

2.2.8. Akut Bobrek Hasarh Hasta izlemi

Stabil hastalarda Scr, elektrolitler, iyonize kalsiyum, toplam serum kalsiyum
ve fosfat gilinlik olarak Ol¢iilmelidir. Kalsiyum veya bikarbonat ihtiyact olan
hastalarda serum kalsiyum ve iyonize kalsiyum daha sik (giinde iki kez)
Olciilmelidir. Bagvuru aninda serum potasyumu yiiksek olan veya oligiirik veya
hemodinamik olarak kararsiz olan hastalarda serum potasyumu daha sik kontrol
edilmelidir (46).

Giinliik s1vi dengesini degerlendirmek i¢in giinliik agirliklari, stvi alimini ve
idrar ¢ikisini dikkatle izlemek 6nemlidir (56). Kritik hastalarda, idrar ¢ikisinin dogru
bir sekilde 6l¢iilmesi i¢in gerekirse kalici bir sonda takilmalidir. Kalic1 bir kateter ise
enfeksiyon odagi yaratabilir ve hasta i¢in gereklilik agisindan dikkatle
degerlendirilmelidir.

Orta ila siddetli ABH'si olan hastalar, tekrarlayan ABH, KBH, son dénem
bobrek hastaligit (SDBH) ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskinden dolayzi,
eksterne olduktan sonra yakin takip edilmelidir ve en az bir kez ayaktan nefroloji
degerlendirmesi yapilmalidir (57). Kontrol i¢in poliklinige bagvuran hastalarin bobrek
lyilesmesi degerlendirilmeli, ilag ayarlamalar1 yapilmali, kan basinct ve hacim

degerlendirmesi yapilmalidir.
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Volim durumu degerlendirmesi

BUN, Kreatinin, Elektrolitler

Anamnez/Fizik muayene

Hemodinamik stabilite degerlendirmesi

Idrar tahlili (dipstick, mikroskopi, biyokimya)

¥

-Potansiyel nefrotoksik
ilaglar kesilir
-Tedavi renal doza gekilir

-ABH nedenini bul

¥

Prerenal hastalik

-S1v1 resiisitasyonu (izotonik
kristaloid ile)

-Diiiretik (yiiklenme varsa)
-Vazopressor acisindan

degerlendir

Intrarenal hastahk

-Renal biyopsi diislin

-Nefroloji konsiiltasyonu

Postrenal hastalik
-Postrenal hastalik siiphesi
varsa USG iste
-Obstriiksiyonu diizelt

-Uroloji konsiiltasyonu iste

Altta yatan ne!ni tedavi et

Destek tedavisi diizenle

\ 4

Hacim, asit baz durumunu ve elektrolitleri monitorize et

¥

Renal fonksiyonlarda

diizelme

Sekil 1: ABH’ye yaklasim
(41, 58)
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2.2.9. Akut Bobrek Hasar1 I¢in Farmakoterapiler

Su anda ABH'nin tedavisi igin spesifik farmakolojik bir tedavi yoktur. ABH
heterojen bir hastalik oldugu i¢in tiim hastalara fayda saglayacak tek bir tedavinin
belirlenmesi miimkiin degildir. Ayrica ABH hasari ¢ogunlukla ABH tespitinden 6nce

gelir, bu yiizden hastalik gelismeden 6nce miidahale etmek de zordur (1).

2.2.10. Akut Bobrek Hasarh Hastalarin Uzun Donem Prognozu

Akut bobrek hasarmmin yiiksek hastane i¢i kisa donem mortalite ile iliskili
oldugu iyi bilinmesine ragmen uzun vadeli mortalitesi tam olarak anlasilamamustir,
ancak HD ihtiyac1 olan hastalarin bobrek fonksiyonlari diizelmis olsa bile, rutin

hemodiyalize ihtiya¢ duyma agisindan daha yiiksek risk altindadirlar (2).

Daha 6nce ABH gelistiren hastalarin cogunun tamamen iyilestigine inanilsa
da, simdi ABH yasayanlarin miiteakip ABH, ilerleyici KBH ve gelecekteki 6lim
riskinin arttigi kabul edilmektedir (1).

Kronik bobrek hasari ve HD bagimliligi i¢in uzun vadeli risk ¢aligmalarinin
meta-analizi, ABH'si olmayanlarla karsilastirildiginda ABH'li hastalarda KBH i¢in 8,8
ve SDBH igin 3,1 kat artmis risk orani bildirmektedir (1).

Bilinen HT tanis1 olmayan hastalar {izerinde yapilan bir ¢alisma, hastane ici
ABH epizodunun 2 yil icinde takip eden hipertansiyonun gii¢lii bir gostergesi
oldugunu bildirmektedir (1).

Halihazirda ABH yasayan tiim hastalarin bobrek fonksiyonlarinit ABH'den 3
ay sonra yeniden degerlendirerek yeni/kotiilesen KBH'si olanlarin belirlenmesi ve
buna gore yonetilmesi Onerilmektedir. Baslangigtaki bobrek fonksiyonlarma geri
donenlerin bile KBH gelisimi i¢in yiiksek risk altinda oldugu diisliniilmelidir. Su anda
herhangi bir miidahalenin veya izlemedeki artisin bu hastalarda kotii sonug riskini

azaltip azaltmayacagi acik degildir (1).

Akut bobrek hasart hastalari, KBH ve SDBH riski altindadir (2). KBH olan
hastalarda ise ABH, SDBH'ye ilerlemeyi hizlandirir (9, 11). ABH'den sonra
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bobreklerinde tam diizelme olan hastalarda SDBH insidansina iliskin herhangi bir

rapor bulunmamaktadir (2).

Bagka arastirmalarda hem yetiskinlerde hem de ¢ocuklarda ABH ve evresinin

KBH gelisimi i¢in gii¢lii, bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gosterilmistir (15, 59).

MACE, bir ABH atagini takiben akut miyokard enfarktiisii, KKY veya inme
nedeniyle hastaneye yapilan basvuru olarak tanimlanir (2). KBH, kardiyovaskiiler
olaylar i¢in bir risk faktorii olarak iyi bilinmesine ragmen, ABH'min uzun vadeli
MACE'lerle iligkili olup olmadig1 belirsizligini koruyor (2). Ancak en son yapilan bazi
caligmalar ABH'si olan hastalarin ABH'si olmayanlara gore daha yiiksek bir MACE
riski, daha yiiksek miyokard enfarktiisi ve daha yiikksek KKY riski tasidigini
gostermistir (8). Boylece ABH, KBH igin oldugu gibi, MACE gelisimi i¢in de bir risk
faktorii olarak taninmaya baslandi (2). ABH artmis kardiyovaskiiler mortalite, akut

miyokard enfarktiisii ve kalp yetmezligi riski ile de iliskilidir (8, 60)

Biz de bu caligmamizda toplum kaynakli ABH saptanan hastalarda ABH
etiyolojisi, hastane i¢i sag kalim ve erken donem prognoz ile iliskili klinik ve

laboratuvar bulgularini arastirmay1 amagladik.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. ETiK KURUL ONAYI VE iLKELER

Bu calisma; Helsinki Bildirgesi’nde tanmimlanan ve Iyi Klinik
Uygulamalari’nda tanimlanan ilkelere bagli kalacak sekilde gergeklestirilmistir.
Calismamiz; Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan 04.06.2021 tarihinde yapilan toplantida

2852 numarali karar ile onaylanmustir.

3.2. CALISMA GRUPLARI VE OZELLIKLERI

Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisi’ne Aralik 2021-Nisan 2023 tarihleri arasinda bagvuran ve toplum kaynakli
ABH nedeniyle hastanemiz yatakli servislerinde yatirilarak tedavi edilen 18 yas tstii

260 hasta prospektif olarak ¢aligmaya alindi.

Hastalar klinik durumlar1 ve laboratuvar bulgularina gore kategorize edildi.
Hastalarin demografik bilgileri, eslik eden hastaliklari, ABH etiyolojisi, laboratuvar
sonuglari, akut HD gereksinimi, YBU gereksinimi, sag kalim durumu ve rutin HD
gereksinimi olup olmadig1 izlendi. Prezentasyon amactyla hesaplanan GFR i¢in CKD-
EPI (Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collaboration) formiilii kullanildi. KBH
olarak tanimlanan vakalar, nefroloji yan dal polikliniklerinde KBH nedeniyle takip
edilen hastalardi. Gii¢ analizi i¢in G-power 3.1. paket programi kullanildi. Tipl
hatanin (o) 0.05 kabul edildigi 0.99 giic ile (1- B) olusturulan ve 15 tahmini faktor
(predictor) igerisinde 15 etkin faktoriin de test edilebildigi etki biiyiikliigiiniin (effect
size) f2: 0.15 oldugu bir linear regresyon modelinde minimum 257 hastanin ¢aligmaya

dahil edilmesi planlandi.
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3.3. CALISMAYA DAHIL ETME VE HARIC TUTMA KRiTERLERI
Dahil Etme Kriterleri

* Yas >18

 2021-2023 yillar1 arasinda acil servise bagvurmus olmasi

Hari¢c Tutma Kriterleri

* COVID-19 hastalig1 olmasi

* 18 yas alt1 olmasi

» Hastane veya YBU kaynakli ABH gegiren hastalar

* Hastane yatis siiresi 48 saatten az olan hastalar

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Veriler dagilim sekline gore ortalama + standart sapma, medyan (interquartil
aralik) ve % (n) seklinde verildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu igin
Kolmogorov-Smirnov testi, Q-Q plot ve garpiklik-basiklik (skewness-curtosis) verileri
kullanild. Iki grup arasindaki korelasyon Katsayilarini arastirmak icin Kendall's tau
ve Spearman’s rho test kullanildi. Kategorik degisken iceren iki grubun
karsilastirilmasinda Ki-kare test ve Fisher’s exact test kullanild1. iki bagimli degisken
iceren ¢oklu regresyon analizi i¢in binomial regresyon testi kullanildi. Binomial
regresyon testi i¢in esdogrusallik (collinearity) varsayimi karsilandi. Regresyon
testlerinde olasi confounder (karistirici) faktorler geriye dogru eliminasyon (backward
elimination) veya ileri dogru se¢im (forward selection) yontemleri ile arastirildi. p<0.1
confounder faktorler i¢in anlamli kabul edildi. Diger karsilastirma ve multivariate
modellerde genel (overall) model test i¢in p<0.05 anlamli kabul edildi. Multivariate
analizlerin istatistiksel kuvvetleri binomial regresyon analizi i¢in McFadden's R-
squared value (R?wcr) ile verildi. Sunum amaciyla grafiklerde sayisal veriler
degistirilmeden gorsel mindr diizenlemeler yapildi. Multivariate modellemelerin
detayli verileri tahmini marjinal ortalamalar (estimated marginal means) tablosu

giiven aralig1 (%95 GA) ile birlikte grafiklerde sunuldu.
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4. BULGULAR

Hastanemiz acil servisine basvurup yatakli servislerinde ABH nedeniyle
yatirilarak tedavi edilen toplam 260 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarin medyan yaslari
70 yas (58-78) idi. En gen¢ hasta 20 yasinda, en yash hasta ise 95 yasindayda.
Hastalarin % 61.2°si (n=159) erkek, %38.8’1 (n=101) kadindi. Hastalarin medyan yatis
stiresi 11 (7-17) glindii. Hastalarin %76.2’sinde (n=198) prerenal, %33.5’inde (n=87)
intrarenal, %10.8’inde (n=28) postrenal ABH etiyolojisi mevcuttu. Hastalarin ABH

etiyolojilerine gore hasta sayilari agagida gosterilmistir (Sekil 2).

Prerenal intrarenal Postrenal

Sekil 2: ABH etiyolojilerine gore hasta sayilari

KDIGO kriterleri baz alinarak hastalarin %14.2’si (n=37) evre 1, %25.0 (n=65)
evre 2 ve %60.8’1 (n=158) evre 3 ABH olarak tanimlandi. Hastalarin ABH evrelerine

gore hasta sayilari asagida gosterilmistir (Sekil 3).
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%

mEvrel1ABH mwEvre2 ABH = Evre3ABH

Sekil 3: ABH evrelerine gore hasta sayilar

Evre 1 ABH grubunda mortalite %11.1 (n=4), evre 2°de %9.2 (n=6) ve evre
3’te %9.2 (n=14) idi. Mortalite agisindan 3 grup acisindan anlaml fark saptanmadi
(p=0.934, ki-kare test). Hastalarin ABH evrelerine gére mortalite oranlar1 asagida

gosterilmistir (Sekil 4).

11,10%
I 9,20% 9,20%
Exitus

W Evrel1ABH m®mEvre2 ABH = Evre3 ABH

Sekil 4: ABH evrelerine gore mortalite oranlari

Hastalarin %8.8’inin 6zge¢misinde bilinen herhangi bir hastalik yoktu. Eslik
eden hastaliklar ise malignite (serviks CA, prostat CA, rektum CA, akciger CA), siroz,
KKY, HT, DM, KBH, koroner arter hastaligi (KAH) ve norolojik hastaliklardi.
Hastalarin eslik eden hastaliklar1 agagida sunulmustur (tablo 4).
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Tablo 4: ABH’ye eslik eden hastaliklar

Malignite % 18.1 47
Siroz % 1.9 5
KKY % 18.1 47
HT % 59.6 155
DM % 43.1 112
KBH % 33.5 87
KAH % 31.5 82
Norolojik hastaliklar % 8.1 21

Akut bobrek hasar1 etiyolojisine katkida bulunan klinik durumlar ise
hepatorenal sendrom, kardiyorenal sendrom, obstriiktif {iropati (BPH, iirolityazis,
metastatik/invaziv karsinomlar), kardiyojenik sok, hipovolemi-dehidratasyon, sepsis
(tirosepsis, pnomosepsis, batin i¢i sepsis, cilt enfeksiyonlari, osteomiyelit, etiyolojisi
bilinmeyen sepsis), ilaca bagl nefrotoksisite, intoksikasyon, rabdomiyoliz, trombotik
mikroanjiyopati/hemolitik tiremik sendrom, nefrotik sendrom, akut interstisyel nefrit,
vaskiilit, multipl miyelom ve renal infarkt mevcuttu. Hastalarin ABH etiyolojileri

asagida sunulmustur (tablo 5).
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Tablo 5: ABH ile iliskili etiyolojiler

Bilinen hastalik yok % 8.8 23
Obstriiktif tiropati (sekil 6) % 10.4 27
Benign prostat hipertrofisi %2.7 7
Mesane CA %1.9 5
Prostat CA %1.9 5)
Serviks CA %0.8 2
Renal hiicreli CA %0.8 2
Norojenik mesane %0.8 2
Rektum CA %0.8 2
Uretral timor %0.4 1
Non-dilate obstriiktif tiropati %0.4 1
Hipovolemi % 30.8 80
Kardiyorenal sendrom % 15.8 41
Hepatorenal sendrom % 1.9 5
Kardiyojenik sok % 1.5 4
Sepsis (sekil 5) % 69.2 180
Urosepsis % 36.2 94
Pnémosepsis % 13.5 35
Kolanjiyosepsis %1.5 4
Batin igi sepsis %1.2 3
Gastroenterit %1.5 4
Osteomiyelit %0.4 1
Perianal apse %0.4 1
Diyabetik ayak %1.5 4
Yara yeri enfeksiyonu %1.5 4
Seliilit %0.4 1
Septik artrit %0.4 1
Etiyolojisi bilinmeyen sepsis % 11.9 30
Ilag/intoksikasyon % 6.2 16
TMA/HUS % 1.9 5
Rabdomiyoliz % 1.5 4
Nefrotik sendrom %0.4 1
Akut interstisyel nefrit %0.4 1
Vaskaiilit %0.4 1
Multipl miyelom %0.4 1
Renal infarkt %0.4 1

TMA/HUS: Trombotik mikroanjiyopati/Hemolitik iiremik sendrom. CA: Kanser

Not: Coklu etiyolojiye sahip vakalar mevcuttur, bu nedenle bazi iist gruplarin total sayilar1 alt

gruplarinin toplamindan fazla saptanmistir.
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En sik sepsis etiyolojisi lirosepsis, ikinci olarak ise pnomosepsisti. Hastalarin

sepsis etiyolojileri ayr1 bir sekilde sunulmustur (Sekil 5).

Etiyolojisi bilinmeyen sepsis  W11590%

Septik artrit | 0,40%

Selilit | 0,40%

Yara yeri enfeksiyonu ®1 ,50%

Diyabetik ayak ®1 50%

Perianal apse | 0,40%

Osteomiyelit | 0,40%

Gastroenterit 11,50%

Batin ici sepsis 11,20%

Kolanjiyosepsis  #1,50%
Pndémosepsis
Urosepsis

©13,50%
 36,20%
Sepsis 6 9,20%

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00% 70,00% 80,00%

Sekil 5: Sepsis etiyolojileri

Hastalarda en sik iriner obstriikksiyon nedeni BPH idi. Hastalarin iiriner

obstriiksiyon etiyolojilerine gore hasta sayilar1 ayr1 bir sekilde sunulmustur (sekil 6).

M Benign prostat hipertrofisi
B Mesane ca
M Prostat ca
Serviks ca
M Renal hiicreli ca
H Norojenik mesane
B Rektum ca

m Uretral timor

B Non-dilate obstriktif Gropati

Sekil 6: Uriner obstriiksiyon nedenlerine gore hasta sayilart
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Hastalarin  %30.4’tinde (n=79) oligiiri mevcuttu. Exitus olan hastalarin
%9.2’sinde (n=7) ve YBU gereksinimi olan hastalarm %24.1’inde (n=19) oligiiri
goriildii. Akut HD gereksinimi olan hastalarin %63.3’iinde (n=50) ve rutin HD
gereksinimi olan hastalarin %24.6’sinda (n=17) oligiiri mevcuttu. Oligiirinin mortalite
(p=0.932) ve YBU gereksinimi (p=0.548) acisindan anlamli bir etkisi yoktu. Akut HD
ve rutin HD gereksinimi olan oligiirik ve non-oligiirik hasta sayilari asagida

sunulmustur (sekil 7).

m Akut HD ihtiyaci yok M Rutin HD ihtiyaci yok
m Akut HD ihtiyaci var M Rutin HD ihtiyaci var
~ <
o <
i i
<
~ o
o Y
I ~ S S
m l -
NON-OLIGURIK OLIGURIK NON-OLIGURIK OLIGURIK

Sekil 7: Akut ve rutin HD gereksinimi olan oligiirik ve non-oligiirik hasta sayis1

Hastalarin %9.4°ii (n=24) exitus oldu. Hastalarin %26.2’sinde (n=68) YBU,
%47.7’sinde (n=124) akut HD ve %14.8’inde (n=34) rutin HD gereksinimi oldugu
saptandu. Ilgili grafik asagida sunulmustur (sekil 8).

124
68
34
n I .
Akut HD Rutin HD YBU Exitus

Sekil 8: Exitus olan ve YBU, akut HD ve rutin HD gereksinimi olan hasta sayilart
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Hemodiyaliz gereksinimi olan hastalarda mortalite oran1 %20.3 (n=24) iken
HD gereksinimi olmayan hastalarda bu oran %0 idi (ki-kare test, p<0.001). Akut HD

gereksinimi olan hastalarda mortalite orani verilmistir (sekil 9).

s

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,006 60,00% 70,00% 80,00% 90,00%

Sekil 9: Akut HD gereksinimi olan hastalarda mortalite oran

Hastalar1 baglangi¢ laboratuvar degerleri agisindan inceledigimizde Hb diizeyi
ortalama 10.3 £2.3 g/dL, trombosit sayis1 medyan 211000 (148000-288000) /mm?,
giris tire diizeyi medyan 137 (98-187) mg/dL, giris kreatinin diizeyi medyan 3.5 (2.3-
5.6) mg/dL, giris GFR medyan 16.1 (9.4-26.4) mL/dk, iirik asit diizeyi medyan 8.3
(6.6-9.88) mg/dL, serum sodyum diizeyi medyan 134 (130-137) mmmol/L, serum
potasyum diizeyi medyan 4.6 (4-5.32) mmol/L, serum magnezyum diizeyi ortalama
ortalama 1.93 +0.43 mg/dL, serum kalsiyum diizeyi medyan 8.3 (7.8-8.9) mg/dL,
serum fosfor diizeyi medyan 4.3 (3.4-5.8) mg/dL, serum parathormon diizeyi medyan
107 (65-202) pg/mL, serum albiimin diizeyi ortalama 3.25 +0.65 g/dL, serum laktat
dehidrojenaz (LDH) diizeyi medyan 259 (196-374) U/L, serum kreatin kinaz diizeyi
medyan 95 (44-223) U/L, serum C-reaktif protein (CRP) diizeyi medyan 119 (39-229)
mg/L, prokalsitonin diizeyi medyan 0.6 (0.2-3.9) ng/mL ve eritrosit sedimentasyon
hiz1 medyan 40 (19-70) mm/saat olarak saptandi. Idrar tahlillerinde idrarda saptanan
eritrosit miktart medyan 16 (5-80) RBC/HPF saptanirken, 16kosit sayisi ise medyan 12
(2-75) WBC/HPF saptandi. Hastalarin %31.8‘inde (n=78) proteiniiri saptanmazken,
%37.6’sinda (n=92) 1 pozitif, %19.2’sinde (n=47) 2 pozitif, %11.4’iinde (n=28) 3
pozitif proteiniiri saptandi. Hastalarin %27.7’sinde (n=39) hemokiiltiirde anlamli

tireme saptanirken, %18.8’inde (n=31) idrar kiiltiirlinde {ireme saptandi. Hastalarin
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¢ikis GFR medyan 40.4 (18.0-70.4) mL/dk, ¢ikis serum iire degerleri medyan 73 (45-
124) mg/dL ve ¢ikis serum kreatinin degerleri medyan 1.6 (1.1-3.15) mg/dL saptandi.

Mortalite ile anlamli1 korelasyon gosteren laboratuvar tetkikleri Hb, albiimin ve
prokalsitonin idi. YBU gereksinimi ile korelasyon gosteren laboratuvar tetkikleri ise
Hb, albiimin, LDH, CRP ve prokalsitonindi. Mortalite ve YBU gereksinimi olan
hastalarin laboratuvar bulgular1 arasindaki korelasyon katsayilar1 asagida verilmistir.

(tablo 6).

Tablo 6: Hastalarin YBU gereksinimi ve mortalite ile laboratuvar bulgulari arasindaki
korelasyon katsayilari

Hemoglobin (g/dL) -0.102" -0.159™
Trombosit (hiicre/ml) -0.024 -0.007
Giris Ure (mg/dL) 0.011 0.034
Giris Kreatinin (mg/dL) 0.063 0.019
Giris GFR (mL/dk) 0.062 -0.022
Urik asit (mg/dL) 0.045 0.004
Sodyum (mEg/L) 0.077 0.07
Potasyum (mEqg/L) 0.009 0.018
Magnezyum (mg/dL) 0.048 0.073
Kalsiyum (mg/dL) -0.049 -0.056
Fosfor (mg/dL) -0.009 0.008
Parathormon (pg/mL) 0.098 0.08
Albumin (g/dL) -0.175™ -0.201™"
LDH (U/L) 0.088 0.152™
Kreatin Kinaz (U/L) 0.003 0.056
CRP (mg/L) 0.049 0.105"
Prokalsitonin (ng/mL) 0.206™" 0.245™
Sedimentasyon (mm/h) -0.007 -0.001
Hematiiri (RBC/HPF) 0.048 0.086
Piyiiri (WBC/HPF) -0.007 0.043

Kendall’s Tau b test. * p <0.05, ** p <0.01, *** p <0.001

Kardiyojenik sok, iirosepsis ve etiyolojisi bilinmeyen sepsis mortaliteyle
iliskili ABH etiyolojilerindendi. Urosepsis tamli hastalarda mortalitenin %3.3’e
geriledigi goriildii. Kardiyojenik sok ise YBU gereksinimi ile iliskili ABH
etiyolojisiydi. Diger ABH etiyolojileri ile mortalite veya YBU arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. ABH etiyolojilerinin mortalite ve YBU gereksinimi

agisindan ikili karsilagtirmalart sunulmustur (Tablo 7).
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Tablo 7: ABH etiyolojilerinin mortalite ve YBU gereksinimi agisindan ikili
karsilastirmalar1

Bilinen hastalik yok %13.6 (3) 4478 %39.1 (9) 152K
Obstriiktif iiropati %7.7 (2) 1f %25.9 (7) 939K
Hipovolemi %7.7 (6) 524K %26.3 (21) 944K
Kardiyorenal sendrom %12.5 (5) 554f %24.4 (10) 734K
Hepatorenal sendrom %0 1f %0 329K
Kardiyojenik sok %100 .000f %100 .005
Sepsis (genel) %8.6 (15) 506 %27.8 (50) 497X

Urosepsis %3.3 012K %22.3 (21) 249K

Pnomosepsis %11.8 (4) 541f %28.6 (10) 770K

Diger sepsis nedenleri %8.7 (2) 1f %34.8 (8) 348K

Etiyoloji  bilinmeyen %20.7 (6) .04f %35.5 (11) 229K
flag/intoksikasyon %18.8 (3) .183f %37.5 (6) 379f
TMA/HUS %20.0 (1) 394 %60.0 (3) 118f
Rabdomiyoliz %0 1f %50 (2) 287"

k:Ki-kare test, f:Fisher’s exact test. Veriler %(n) olarak verilmistir.

Akut bobrek hasarma eslik eden hastaliklardan KKY ’nin mortalite iizerinde
etkili oldugu goriildii. Diger hastaliklar ile mortalite arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi. HT ile YBU gereksinimi arasinda anlamli bir iliski mevcuttu. Diger
hastaliklarm YBU gereksinimine istatistiksel olarak anlamli bir etkisi goriilmedi. Akut
bobrek hasarina eslik eden hastaliklarin mortalite ve YBU gereksinimi agisindan ikili

karsilagtirmalar1 sunulmustur (Tablo 8).

Tablo 8: ABH’ye eslik eden hastaliklarin mortalite ve YBU gereksinimi acisindan
ikili karsilastirmalari

Malignite %10.9 (5) .780" %31.9(15)  .356%
Siroz %20.0 (1)  .394"  %20.0 (1) 1f

KKY %19.6 (9)  .021F  %29.8 (14)  .577K
HT %14.3 (11) .153X  %20.6 (32)  .009%
DM %7.3(8)  .319 %21.4(24)  .105%
KBH %6.0 (5)  .194  %19.5 (17) 07X
KAH %12.3 (10) .280K %26.8 (22)  .943k
Norolojik hastaliklar %0 232" %23.8 (5) 768K

k:Ki-kare test, f:Fisher’s exact test. Veriler %(n) olarak verilmistir.
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Akut HD gereksimini ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon gosteren
laboratuvar testleri Hb, giris iire, giris kreatinin, giris GFR, serum potasyum, kalsiyum,
fosfor, parathormon, LDH ve CRP diizeyleriydi. Rutin HD gereksinimi ile anlaml
korelasyon gosteren laboratuvar testleri ise Hb, giris tire, giris kreatinin, giris GFR,
cikig iire, ¢ikis kreatinin, ¢ikis GFR, serum potasyum, kalsiyum, fosfor, parathormon,
LDH, kreatin kinaz ve CRP idi. Akut ve rutin HD gereksinimi ile hastalarin

laboratuvar bulgulari arasindaki korelasyonlar asagida sunulmustur (tablo 9).

Tablo 9: Akut ve rutin HD gereksinimi ile hastalarin laboratuvar bulgular1 arasindaki
korelasyon katsayilari

Hemoglobin (g/dL) -0.169™" -0.222""
Trombosit (hiicre/ml) 0.049 0.074
Giris Ure (mg/dL) 0.231™ 0.208™"
Giris Kreatinin (mg/dL) 0.47™ 0.354™
Giris GFR (mL/dk) -0.451™" -0.332"
Cikis Ure - 0.182""
Cikis Kreatinin - 0.458™"
Cikis GFR - -0.443™"
Urik asit (mg/dL) 0.013 -0.057
Sodyum (mEqg/L) 0.052 0.051
Potasyum (mEq/L) 0.155™ 0.147*
Magnezyum (mg/dL) 0.083 0.001
Kalsiyum (mg/dL) -0.211™ -0.221™"
Fosfor (mg/dL) 0.321™ 0.234™
Parathormon (pg/mL) 0.417™ 0.378™"
Albumin (g/dL) 0.082 0.099
LDH (U/L) 0.163™ 0.114*
Kreatin Kinaz (U/L) 0.094 0.137"
CRP (mg/L) -0.211* -0.219"*
Prokalsitonin (ng/mL) 0.009 -0.071
Sedimentasyon (mm/h) -0.118 -0.063

Kendall’s Tau test. * p < 0.05, ** p < 0.01, *** p < 0.001.

Akut HD gereksinimini istatistiksel olarak anlamli sekilde artiran etiyolojiler
kardiyorenal sendrom ve rabdomiyolizdi. Etiyololerinde hipovolemi veya sepsis olan
hastalarda akut HD gereksinimi daha disiiktii. Rutin HD gereksinimini istatistiksel

olarak anlaml sekilde artiran etiyoloji ise kardiyorenal sendromdu. Etiyolojilerinde
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sepsis olan hastalarda rutin HD gereksinimi daha diisiiktii. Hastalarin ABH
etiyolojilerinin akut ve rutin HD gereksinimi agisindan ikili karsilastirmalari asagida

sunulmustur (tablo 10).

Tablo 10: Hastalarin ABH etiyolojilerinin akut ve rutin HD gereksinimi agisindan
ikili karsilagtirmalari

Bilinen hastalik yok %47.8 (11)  .177% %0 .085f
Obstriiktif iiropati %40.7 (11)  .509k %8.3 (2) 544f
Hipovolemi %22.5 (18) .005K %8.3 (6) .063%
Kardiyorenal sendrom %68.3 (28) 001K %48.6 (17)  .001k
Hepatorenal sendrom %0 166" %0 1f
Kardiyojenik sok %75 (3) 125 %0 1f
Sepsis (genel) %27.2 (49) 001k %9.4 (15) 001K
Urosepsis %21.3 (20) .001K %6.8 (6) 007K
Pnémosepsis %42.9 (15)  .295% %20.0 (6) 388k
Diger sepsis nedenleri 9%26.1 (6) 348K %4.8 (1) 328"
Etiyoloji bilinmeyen sepsis %32.3 (10) 733K %8.7 (2) 543"
[lag/intoksikasyon %43.8 (7) 449K %23.1 (3) 415
TMA/HUS %80 (4) 052" %25 (1) A75f
Rabdomiyoliz %100 (4) .014f %0 1f

k:Ki-kare test, f:Fisher’s exact test. Veriler %(n) olarak verilmistir.

Akut HD gereksinimini anlamli sekilde artiran hastaliklar KKY ve KBH iken
norolojik hastaliklar bu riski azaltmaktaydi. Rutin HD gereksiniminini de anlaml
sekilde artiran hastaliklar yine KKY ve KBH idi. Hastalarin eslik eden hastaliklarinin
akut ve rutin HD gereksinimi agilarindan ikili karsilastirmalar1 asagida sunulmustur
(tablo 11).
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Tablo 11: Hastalarin eslik eden hastaliklarinin akut ve rutin HD gereksinimi agisindan
ikili karsilastirmalari

Malignite 9%31.9 (15) 624 %7.3 (3) 137k
Siroz %0 166 %0 1f

KKY %53.2 (25)  .004k %32.4 (12) 001k
HT %34.2 (53)  .740K %17.9 (25) 101K
DM %33.9 (38)  .753% %17.8 (18) 251K
KBH %48.3 (42)  .001K %33.3 (26) 001K
KAH %36.6 (30)  .716% %15.5 (11) 839K
Norolojik hastaliklar %9.5 (2) .011f %0 051X

k:Ki-kare test, f:Fisher’s exact test

Hastaneye basvuruda ABH etiyolojisi, eslik eden hastaliklar ve laboratuvar
sonuglari arasinda mortaliteyle en ¢ok iliskili olanlarin KKY/ albiimin ve prokalsitonin
oldugu goriildii. Bu faktorlerin olabilirlik oranlari (likelihood ratio) asagida verilmistir
(tablo12).

Tablo 12: Mortaliteyle iliskili faktorlerin olabilirlik oranlari (likelihood ratio)

Prokalsitonin 115 <0.001
KKY 9.35 0.002
Albimin 7.65 0.006

Binomial regression test, R%cr:0.241, p<0.001

Istatistiksel olarak en etkili 3 faktor ele aliarak modelleme olusturuldugunda
hastada KKY gelismesi mortaliteyi 7.1 kat (%95 GA:2.4-21.3), albiimin diizeylerinde
her 1 g/dL diistis 3.1 kat (%95 GA:1.3-7.7), prokalsitonindeki her 1 pg/ml artig 1.02
(%95 GA: 1.01-1.04) kat artirmaktayd: (Binomial regression test, R?wcr:0.194,
p<0.001). Mortalite iizerinde en etkili 3 faktoriin mortalite ile iligski grafigi (sekil 10)
ve bu grafige ait tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means

table) (tablo 13) asagida sunulmustur.
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Sekil 10: Prokalsitonin, KKY ve alblimin diizeylerinin mortalite ile iliskisi

Tablo 13: Prokalsitonin, KKY ve albiimin diizeylerinin mortalite ile iliskisinin
tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means table)

2.6 g/dl %6.8 (3.4-13.4)
Yok 3.2 g/dl %3.4 (1.5-7.4)
10.2 pg/ml 3.9 g/d| %1.7 (0.5-5.3)
2.6 g/dI %34.1 (17.2-56.3)
Var 3.2 g/dl %20.1 (10.1-36.1)
3.9 g/dl %10.9 (4.1-25.8)
2.6 g/ dl %11.5 (6.0-20.9)
34.6 pg/ml Yok 3.2 g/dl %5.9 (2.9-11.7)
' 3.9 g/ dl %3.0 (1.0-8.5)
2.6 g/ dl %47.9 (25.5-71.3)
Var 3.2 g/dl %30.9 (15.8-51.5)
3.9 g/dl %17.8 (7.0-38.6)

Binomial regression test, R%cr:0.194, p<0.001

Hastalarm YBU gereksinimi ihtimalini artiran faktdrlerin Hb, albiimin ve LDH

oldugu goriildii. Bu faktorlerin olabilirlik oranlari (likelihood ratio) asagida verilmistir

(tablo 14).
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Tablo 14: Hastalarin YBU gereksinimini artiran faktorlerin olabilirlik oranlari
(likelihood ratio)

Hemaoglobin 5.7 0.017
Albiimin 9.2 0.002
LDH 6.8 0.009

Binomial regression test

Istatistiksel olarak en etkili 3 faktor Hb, albiimin ve LDH idi. YBU
gereksinimini; Hb’de her 1 g/dL diisiis 1.2 kat (%95 GA:1-1.4), albiimin diizeylerinde
her 1 g/dL disiis 2.17 kat (%95 GA: 1.3-3.6), LDH seviyesindeki her 100 U/L artis
1.2 kat (%95 GA: 1.1-1.2) artirmaktayd: (Binomial test, R?vcr:0.126, p<.001). Bu 3
faktoriin YBU gereksinimi ile iliski grafigi (sekil 11) ve bu grafige ait tahmini marjinal
ortalamalar tablosu (estimated marginal means table) (tablo 15) asagida sunulmustur.

o LDH=388 U/L LDH=880 U/L
Albumin
_ 2.6g/dl
e 3.25g/dl
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Sekil 11: Albiimin, LDH ve Hb diizeylerinin YBU gereksinimi ile iliskisi
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Tablo 15: Albiimin, LDH ve Hb diizeylerinin YBU gereksinimi ile iligkisinin tahmini

marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means table)

2.6 g/dl 7.95 g/dI %45.0 (35.5-56.1)
10.28 g/dl %34.4 (25.9-44.0)
12.61 g/d| %25.1 (15 .4-38.2)
3.25 g/dl 7.95 g/dl %33.0 (24.5-42.7)
388 U/L 10.28 g/d %23.9 (18.6-30.2)
12.61 g/dl %16.8 (10.7-25.4)
3.9 g/di 7.95 g/dI %22.8 (13.9-35.0)
10.28 g/dl %15.9 (10.3-23.8)
12.61 g/Dl %10.8 (6.2-18.3)
2.6 g/dI 7.95 g/dl %64.0 (47.7-77.6)
10.28 g/d %53.2 (38.3-67.6)
12.61 g/dl %42.2 (26.0-60.2)
3.25 g/dl 7.95 g/dI %B51.6 (36.4-66.6)
880 U/L 10.28 g/d %40.6 (28.8-53.5)
12.61 g/dl %30.4 (18.9-45.1)
3.9 g/dl 7.95 g/dl %39.1 (23.4-57.3)
10.28 g/d %29.1 (18.0-43.3)
12.61 g/dl %20.8 (11.7-34.3)

Binomial regression test, R%cr:0.126, p<.001

Hastaneye bagvuruda kreatinin yiiksekligi saptanan hastalarin akut HD
gereksinimi ihtimaliyle 1iligkili faktorlerin KKY, KBH, noérolojik hastaliklar,
hipovolemi, kardiyorenal sendrom, sepsis, oligiiri, Hb, giris kreatinin, giris GFR,
potasyum, kalsiyum, fosfor, parathormon, LDH ve CRP oldugu goriildii. Bunlar
arasinda en Onemli 3 faktdor ele alinarak multivariate regresyon modeli
olusturdugumuzda serum kreatinin degerlerinde her 1 mg/dL yiikselme akut HD
gereksinimini 2.1 (%95 GA:1.7-2.6) kat artirirken, kardiyorenal sendrom bulunmasi
7.3 kat (%95 GA: 2.9-18.3), oligiiri 4.5 kat (%95GA:2.1-9.7) artirmistir (Binomial
logistic regression test, R%ucr:0.433, p<.001). Akut HD gereksinimine istatistiksel
olarak en ¢ok etki eden 3 faktoriin akut HD gereksinimi ile iliski grafigi (sekil 12) ve
bu grafige ait tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means table)

(tablo 16) asagida sunulmustur.
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Sekil 12: Giris kreatinin, oligiiri ve kardiyorenal sendromun akut HD gereksinimi ile

iliski grafigi

Tablo 16: Giris kreatinin, oligiiri ve kardiyorenal sendromun akut HD gereksinimi ile
iligki grafiginin tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means table)

Yok Yok %2.0 (0.8-4.7)
Var %12.9 (5.1-29.1)
L2mgidl Yok %8.4 (3.7-18.1)
Var 9640.0 (18.2-66.8)
Yok Yok 918.8 (12.4-27.4)
Var 9662.8 (42.3-79.5)
45 maldl Yok 9%51.2 (35.9-66.0)
Var %88.4 (73.3-95.5)
Yok Yok 9672.5 (54.1-85.4)
Var 9695.1 (85.9-98.4)
78mg/dL Yok %92.2 (81.7-96.9)
Var 9698.9 (95.7-99.7)

Binomial regression test, , R2McF:0.433, p<.001

Rutin HD gereksinimi agisindan anlamli faktorler degerlendirildiginde

kardiyorenal sendrom, sepsis, oligiiri, giris kreatinin, Hb, giris ire, potasyum,

kalsiyum, fosfor, parathormon, CRP ve nérolojik hastaliklarin iliskili olabilecegi

goriildii. Bu faktorler arasinda en anlamli 3 faktor ile modelleme yapildiginda

kardiyorenal sendrom bulunmasinin rutin HD ihtimalini 12.6 kat (%95 GA:4.6-34.5),
giris kreatinindeki her 1 mg/dL artmasinin 1.4 kat (%95 GA:1.2-1.7), Hb seviyesindeki
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her 1 g/dL diisiisiin 1.4 kat (%95 GA:1.1-1.8) artirdig1 gériildii (R?wcr:0.408, p<0.001).
Rutin HD gereksinimine en ¢ok etki eden 3 faktoriin rutin HD gereksinimi ile iligki
grafigi (sekil 13) ve bu grafige ait tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated

marginal means table) (tablo 17) asagida sunulmustur.
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Sekil 13: Giris kreatinin diizeyi, Hb seviyesi ve altta yatan kardiyorenal sendrom

klinigi ile rutin HD gereksiniminin iligkisi
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Tablo 17: Giris kreatinin diizeyi, Hb seviyesi ve altta yatan kardiyorenal sendrom
klinigi ile rutin HD gereksiniminin iligskisinin tahmini marjinal ortalamalar tablosu
(estimated marginal means table)

8.1 g/dL Yok %2.8 (1.0-8.0)
Var %26.6 (11.3-50.7)
1.1g/dL | 10.4 g/dL Yok %1.4 (0.5-3.9)
Var %14.8 (6.1-31.8)
12.8 g/dL Yok %0.7 (0.2-2.5)
Var %7.7 (2.4-22.1)
8.1 g/dL Yok %9.0 (4.5-17.4)
Var %>55.6 (35.0-74.4)
45¢g/dL | 10.4 g/dL Yok %4.6 (2.2-9.1)
Var %37.5 (21.6-56.8)
12.8 g/dL Yok %?2.2 (0.8-6.3)
Var %22.4 (9.0-45.7)
8.1 g/dL Yok %25.5 (14.2-41.3)
Var %81.2 (62.1-91.9)
7.9¢g/dL | 10.4 g/dL Yok %14.1 (7.4-25.2)
Var %67.4 (45.1-83.9)
12.8 g/dL Yok %7.3 (2.6-18.8)
Var %49.9 (23.3-76.5)

Binomial regression test, R%wcr:0.408, p<.001
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5. TARTISMA

Literatiirdeki toplum kaynakli ABH ile ilgili yapilan calismalarda yas ortalamas1
bir ¢alismada 53.1+9.8 yil olarak bildirilirken (61) diger ¢alismalarda medyan 73 (61-
82) yil (62), ortalama 68.0+15.3 yil (63) ve 61.2+17.9 yil (64) olarak bildirilmistir.
Bizim c¢alismamizda ise medyan yas 70 yildi. Calismamizdaki hastalarin yas
ortalamasi, giliniimiize yakin zamanda yapilan ¢alismalardaki hastalarin yas
ortalamalariyla uyumludur. ABH nin 6nceki yillarda net bir tanimlamasinin olmamasi

da yas ortalamasindaki degiskenlik tizerinde etkili olmus olabilir.

Vakalarin %61.2°si erkekti. Genel toplum iizerinde yapilan ABH ile iliskili
calismalarda benzer sekilde erkek hasta oranlar1 %69 (61), %65.5 (64), %60 (65),
%58.66 (62), %51.1 (66), %48 (62) olarak bulunmustur. Caligmamizdaki hastalarda
ABH literatiirle uyumlu olarak erkeklerde daha sik goriilmiistiir.

Hastalarin medyan yatis siiresi 11 giindii. Diger calismalarda bu siire 8.9+9.2
giin (67), 12411 giin (61), 7 (3-16) giin (66) olarak bulunmustur. Calismamizdaki

hastalarin yatis siiresi literatiirle uyumludur.

Hastalarin %76.2’sinde prerenal, %33.5’inde intrarenal, %10.8’inde postrenal
etiyolojiler bulunmaktaydi. Literatiirde baz1 hastalarda goériillen ABH’de birden fazla
etiyolojinin rol oynayabildigi bildirilmektedir (64). Yapilan bir ¢alismada azalmis
bobrek perflizyonu ile iliskili ABH %48.8 oraninda, intrinsik bobrek hastaligi %626.9
oraninda ve triner sistem obstriiksiyonu %12.1 oraninda bildirilmistir (64). Prerenal
nedenler bir calismada %35 oraninda saptanmisken, intrarenal nedenler %55 oraninda
bildirilmisti (61). Schissler ve arkadaslarinin (67) ¢alismasinda hipovolemi sebepli
ABH %58.5, ATN %7.2 ve ila¢ nedenli nefropatiler %5.7 oraninda bildirilmistir.
Bagka bir ¢alismada hipovolemi %39 (65) olarak bildirirken bizim ¢alismamizda bu
oran %30.8 olarak saptanmistir. ABH nin net tanimlanmadig1 bir donem olan 1996
yilinda yayimlanan bir ¢alismada ATN %45 oraninda, prerenal sebepler %21, KBH
zemininde gelisen ABH %12.7 ve obstriiktif nedenler %10 olarak bildirilmistir (68).

Literatiirde etiyolojiler oransal olarak farklilik gostermektedir, ancak toplum koékenli
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ABH etiyolojisinde prerenal etiyoloji daha baskindir. Bu agidan sonuglarimiz,

literatiirle uyumlu goriinmektedir.

Nonrenal komorbid hastaliklar ABH riskini etkilemektedir. DM, HT,
kardiyovaskiiler hastaliklar (KAH, KKY), kronik akciger ve karaciger hastaligi 6nemli
komorbid hastaliklar olarak bildirilmistir (61-67). Calismamizda toplum kékenli ABH
ile birlikte goriilen hastaliklar arasinda HT, DM, KBH ve KAH 6n plana ¢ikmaktaydi.
Bir ¢alismada ise ABH etiyolojisi olarak sepsis %35 oraninda bildirilirken (61), iKi
calismada bu oran %12.3 (64, 67) olarak bildirilmektedir. Hastane kaynakli ABH
hastalarinin alindig1 ¢alismalarda enfeksiyonla iligkili ABH siklig1 %16.4 (64) ve %22
(65) olarak bildirilmistir. Calismamizda sepsis iligskili ABH nin sikligi %69.2 olup,
literatiire gore daha yiiksek olmasinin nedeni hastanemize basvuran hastalarin

sosyokiiltiirel diizey disiikliigiiyle iliskili olabilir.

Akut bobrek hasarmna en sik eslik eden hastalik HT (%59.6) idi. Baska iki
caligmada bu oran %383.3 (67), %43 (65) olarak bildirilmistir. Literatiirde HT orani

calismalar arasinda farklilik géstermektedir.

Hastalarin %43.1 oraninda DM saptanmistir. Bu oran diger ¢alismalarda
%17.9 (62), %17.7 (64), %41.3 (62) ve %41.6 (67) olarak bildirilmistir. Diyabetik
hastalardaki ABH sikliginin nedeni, bu hastalarin immunsupresif hasta grubu olmasi

ve sepsise kolay yatkinlik gelistirmeleri olarak diisiintilebilir.

Hastalarin %33.5’inde KBH bulunmaktaydi. Diger ¢alismalarda bu oran
%25.3 (64), %21.8 (62), %33.2 (66) ve %43.2 (67) olarak bildirilmektedir.

Hastalarimizda KBH goriilme oraninin literatiirle uyumlu oldugu goriildii.

Hastalarin %31.5’inde KAH, %18.1’inde KKY bulunmaktaydi. Literatiirdeki
diger ¢alismalarda bu oran KKY %10.5 (62), kardiyovaskiiler hastalik %31.5 (64),
KKY %6.9 (62), KKY %31 (65) iskemik kalp hastaligi %20.4 (66) goriilmekteyken
bir ¢alismada KAH %41,5, KKY %34.2 (67) olarak bildirilmistir. KK'Y ’nin prerenal
ve/veya intrarenal ABH yaptigi klasik kitap bilgisi olup ¢alismamiz da bu bilgiyle
uyumlu ¢ikmastir.
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Akut bobrek hasart igin baska bir risk faktorii olarak literatiirde malignitelere
de yer verilmektedir. Bir ¢alismada malignite oran1 %7.4 (62) olarak bildirilmisken
diger caligmalarda bu oran %14.5 (66), %14.6 (64), %26.1 (62) olarak bildirilmektedir.
Calismamizda bu oran %18.1 idi. Malignite; enfeksiyon, timor lizis sendromu,
hiperkalsemi, intraabdominal kompartman sendromu, postrenal obstriiksiyon,
retroperitoneal fibrozis veya kemoterapinin nefrotoksisitesi gibi cesitli etkilerle ABH

etiyolojisinde 6nemli bir yer tutmaktadir.

Norolojik hastaliklar da literatiirde ABH ile iliskili olarak bildirilmektedir.
Calismalarda serebrovaskiiler olay (SVO) %7.8 (62), %10.7 (66); demans ise %4.2
(62), %3.4 (62), %8.2 (66) olarak bildirilmektedir. Calismamizda SVO ve demans gibi
norolojik hastaliklar %8.1 oraninda goriildii. Norolojik hastaliklarda goriilen ABH,

genellikle prerenal etiyolojili olup, oral alim azlig1 veya hipovolemiye bagl olabilir.

Literatiirde karacigerle iliskili bozukluklarin da ABH etiyolojisiyle iliskili
olabilecegi bildirilmektedir. Bir ¢aligmada agir karaciger hastaligi %1.1 (62) olarak
bildirilmis olup diger ¢alismalarda %3.4 (66), %13 (62), %14.3 (67) olup daha yiiksek
oranda goriildiigl bildirilmistir. Calismamizda siroz ve hepatorenal sendrom %1.9
oraninda goriildii. Karaciger hastaliginin ABH etiyolojisi ile iliskisi hakkinda
literatiirde farkli sonuglar bulunmaktadir. Calismamizdaki sonuglar Sawhney ve
arkadaglarinin (62) ¢alismasiyla paralellik gostermektedir, ancak diger ¢alismalara
kiyasla oldukca diisiik oranda oldugu gériilmektedir. intraabdominal kompartman

sendromu, viral hepatit, sepsis, prerenal azotemi gibi nedenler ABH ne yol agabilir.

Pnomosepsis ile iliskili ABH sikligi %15.4 olarak bildirilmektedir (67).
Calismamizda pnoémosepsis %13.5 oraninda goriildii. Pnémoninin, sepsise yol agarak

prerenal ve intrarenal ABH yaptig1 iyi bilinmektedir.

Urosepsis iliskili ABH, literatiirde bir calismada %16 olarak bildirilmis olup
(67), bizim ¢alismamizda bu oran %36.2 olarak saptanmugti. Literatiire gére daha
yiiksek ¢ikan bu oran, caligmadaki hasta grubunun diisiik sosyoekonomik kosullara

sahip olmasi ve eslik eden hastaliklariyla iliskili olabilir.

Toplum kaynakli ABH hastalarinda mortalite oranlar1 agisindan literatiire

baktigimizda hastane i¢i mortalite cok degiskenlik gdstermektedir. ABH hastalarinda
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yapilan bir calismada tiim nedenlere bagli hastane i¢i mortalite %7.3 olarak
bildirilmisken (64), diger bir ¢alismada bu oran %11.5 olarak bildirilmektedir (67).
1996°da yayinlanan bir ¢alismada “Akut bobrek yetersizligi” mortalitesi %45 olarak
bildirilmistir fakat bu hastalarin yaklasik yarisinda mortalite altta yatan hastalifa
baglanmis olup bu sekilde diizeltilerek tekrar hesaplandiginda bu oran %?26.7 olarak
bulunmustur (68). 2000 yilinda yayinlanan bir ¢alismada “Toplum kaynakli akut
bobrek yetersizligi”ne bagli mortalite %33 (61), 2007’de yapilan bir ¢alismada ise
%23 olarak bildirilmistir (64). 2014°te yayinlanan bir ¢aligmada hastane i¢i mortalite
%43.7 olarak belirtilmistir (66). 2016’da yayimlanan bir ¢alismada toplum kaynakli
ABH hastalariin hastane i¢i mortalite oran1 %26.1 (62) ve 2021’de yaymlanan bir
calismada ise mortalite oran1 %6 olarak bildirilmistir (65). Literatiirdeki mortalite
oranlar1 ve ¢aligmamiz da dahil olmak iizere farkli sonuglarin goriilmesi, ABH nin
etiyolojisindeki hastaliklar ve ABH’ne eslik eden hastaliklarla iliskili olabilir. Bizim
calismamizda toplum kaynakli ABH hastalarinda mortalite oran1 ortalama %9.4 olup
literatiirdeki c¢alismalarin birgogundan daha diisiiktiir. Bunun nedenleri, hastalarin
ABH etiyolojisine etkili faktorlere yonelik, 6r. sepsis tedavisinde antibiyoterapinin ¢ok
hizli ve genis spektumlu olarak baslanmasi, elektrolit imbalansinin giinliik
diizenlenmesi, hipervoleminin giderilmesi, endikasyon varliginda hizla HD yapilmasi

ve glinliik sik1 vizit ve tedavi takibinin 6nem olabilir.

Yogun bakim iinitesi gereksinimi ise %26.5 idi. YBU ihtiyact olan
hastalarimizin % 2.3 gibi az bir kisminin mortalite agisindan akibetleri
bilinmemektedir. Bu oranlar literatiirle kismen uyumludur. ABH nedeni, diizeltilmesi
zor bir nedense ve evresi yiiksekse mortalite daha yiiksektir. Ayrica hasta
popiilasyonunun ortalama yasinin yillar i¢inde giderek yiikselmesine, komorbid
hastaliklarin artmasina ve hastaliklarin daha agir seyretmesine ragmen daha yogun
destek tedavileri ile ABH iliskili mortalite oran1 diisme egilimindedir (69-72). Ancak,
gelismis destek tedavilerine ragmen ABH ataklarinda komorbid hastaliklar
cikarilmadan hesaplanan ‘tahmini diizeltilmemis mortalite orani” %23.9 olarak
bildirilmektedir (69). 2019 yilinda 185.000 yatan hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada
ABH saptanan hastalarin hastane i¢i mortalitesinin evre 1 ABH i¢in %5.1, evre 2 ABH
icin %13.7 ve evre 3 ABH i¢in %24.8 olarak bildirilmistir (73). Calismamizda ise evre
1 ABH grubunda mortalite %11.1, evre 2’de %9.2 ve evre 3’te %9.2 olup, evreler
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arasinda mortalite agisindan anlamli bir fark yoktu. ABH ne kadar siddetli olursa olsun
HD’nin de dahil oldugu destek tedavileri basarili sonu¢ vermis olup, hastalar ABH

harici diger nedenlerden dolay1 kaybedilmektedir.

Hastane kaynakli ABH, toplum kaynakli ABH’ye gore daha yiiksek
mortaliteye sahip olabilmektedir (61). Hastane kaynakli ABH hastalarinda serum
kreatinin diizeyinin 0.5 mg/dL ve daha fazla yiikselmesi mortalite riskini 6.5 kat
artirmakta oldugu bildirilmistir (74). Hastane kaynakli ABH tanili hastalardaki
mortalite nedenleri olarak literatiirde akut miyokard enfarktiisii ve akut dekompanse
kalp yetmezligi yer almaktadir (75-78). Calismalarda ABH siddeti ile hastane igi
mortalite lineer bir iliski gostermektedir (79). Bu iliski kontrast nefropatisi, kalp
cerrahisi, major travma, sepsis ve kritik hastaliklarda daha belirgindir ve HD
gerektiren ABH olan hastalarda en yiliksek mortalite artis1 goriilmektedir (80). Bir
calismada HD gerektiren hastalarda mortalite %33.7 iken HD gerektirmeyen
hastalarda bu oran %25.6 olarak belirtilmistir (81). Diger ¢alismalarda ise; siddetli
ABH’si olan, HD gerektiren ve 6zellikle eslik eden kritik bir hastalig1 da olan hastalar
nedeniyle hastane ici ABH mortalitesinin %60’a kadar yiikselebildigi goriilmiistiir
(80). Ancak son yillardaki yaymlarda bu oranin diisme egiliminde oldugu
goriilmektedir (80). Bizim ¢alisgmamizda HD gereksinimi olmayan hastalarda
mortalite oran1 %0 iken, HD gereksinimi olan hastalarda bu oran %20.3 idi. Bu oranin

literatiirden diisiik ¢iktig1 goriilmiistiir.

Orta ve uzun donem mortaliteye etki eden faktorler olarak ileri yas, KBH,
kardiyovaskiiler hastaliklar, malignite gibi eslik eden hastaliklar ve renal hasarin tam
diizelmemesi sayilabilir (11). Ancak sunu da belirtmek gerekir ki, bir ¢alismada
hastane ici Sliimler primer olarak sepsis %41.1, kardiyovaskiiler olaylar %19.2 ve
maligniteler %12.9 6n planda iken, ABH primer 6liim sebebi olarak hastalarin

%3.1’inde bildirilmisti (82).

Calismamizda toplum kaynakli ABH tanili hastalarda mortalite riskine en gok
etki eden faktor KKY idi ve KKY mortalite riskini 7.1 kat artirmaktaydi. Hastaneye
bagvurudaki ilk tetkiklerde albiimin diizeylerindeki her 1 gr/dI’lik diisiis mortalite
riskini 3.1 kat, prokalsitonindeki her 1 pg/ml artis da mortalite riskini 1.0 kat

artirmaktaydi. Ornegin 10 pg/ml prokalsitonin saptanan, serum albiimin seviyesi 3.9
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gr/dl olan ve KKY olmayan bir hastanin mortalite riski ortalama 9%6.8 iken,
prokalsitonin 34 pg/ml, KKY olan ve serum albiimin seviyesi 2.6 gr/dl olan hastanin
mortalite riski ortalama %48 olarak hesaplandi. Bu durum literatiirdeki farkli mortalite
oranlarina kismen 1s1k tutmaktadir. Yani agir sepsis ve Kkalp yetersizligine
hipoalbliimineminin eslik etmesi, mortaliteyi ¢ok artirmaktadir. Benzer yayinlarda

kardiyak hastaliklarin mortalite riskini artirdig1 bildirilmektedir (75, 76).

Toplum kaynakli ABH hastalarinda YBU gereksinimini éngérmede yardimei
olan faktorler arasinda LDH, albiimin ve Hb seviyeleri 6ne ¢ikmaktaydi. HD
gereksinimi olup olmadig1 bilinmeyen bir hasta i¢in YBU riskini éngdren faktorlerden
LDH seviyesindeki her 100 U/L artis bu oran1 1.2 kat, Hb seviyesindeki her 1 gr/dI
diislis bu oran1 1.2 kat ve albiimin diizeylerindeki her 1 gr/dl diisiis de bu oran1 2.17
kat azaltmaktayd1. Ornegin bir hastanin serum LDH 388 U/L, albiimin 3.9 gr/dl ve Hb
12.6 gr/dl diizeylerindeyken YBU gereksinimi riski ortalama %10.8 iken, LDH 880
U/L, albiimin 2.6 gr/dl ve Hb 7.9 gr/dl olan bir hastada YBU gereksinimi riski ortalama
%64’e yiikselmekteydi.

Serum albiimini, LDH ve Hb seviyeleri altta yatan kronik hastaliklarin indirekt
bulgular1 olarak mortalite lizerinde etkili olabilir. Albiimin bir negatif akut faz reaktani
oldugu i¢in akut veya kronik inflamasyonun eslik ettigi durumlarda hipoalbiiminemi
gortilebilir. Anemi de akut ve kronik inflamasyonda ve bobrek yetersizliginde siklikla
goriilebilen bir durumdur. LDH ise bu siirecteki hiicre hasarini1 gosteren bir belirteg
oldugu i¢in arttig1 diisiiniilmektedir. Bu parametreler, acile bagvuran ABH tanili bir
hastanin yonetiminde klinisyenler tarafindan degerlendirilip olast komplikasyonlari

ongormede yardimci olabilir.

Hemodiyaliz gereksinimi agisindan literatiire baktigimizda farkli oranlar géze
carpmaktadir. Bir ¢aligmada toplum kaynakli ABH tanili hastalarda %1.4 oraninda HD
gereksinimi oldugu bildirilmisken (62), baska bir ¢alismada bu oran %5.5 olarak
bildirilmektedir (67). Baska bir caligmada bu oran %36 olarak bildirilmistir (68). Diger
bir ¢alismada toplum kaynaklt ABH hastalarinin %13’iinde HD endikasyonunun
mevcut oldugu goriilmiis, fakat bu hastalarin %64.7’sine HD uygulandig: belirtilmistir
(64). Bizim ¢alismamizda toplum kaynakli ABH hastalarinda HD gereksinimine etki

eden istatistiksel olarak en 6nemli 3 faktor kardiyorenal sendrom, oligiiri ve giris
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kreatinin seviyesiydi. Ornegin; kardiyorenal sendrom tanis1 olmayan, oligiiri
saptanmayan ve giris kreatinini 1.18 mg/dl olan bir hastanin HD gereksinimi ortalama
%?2 iken; kardiyorenal sendrom tanili, oligiirik ve giris kreatinin 7.7 mg/dl olan bir
hastada HD gereksinimi ortalama %99 olarak saptandi. HD gereksinimine etki eden
diger faktorler, KBH olmasi ve iirosepsisti. Bu sonuglara gore toplum kaynakli ABH
hastalarmin HD gereksinimi agisindan oligiiri ve giris kreatinine ek olarak
kardiyorenal sendrom olmas1 ve ozellikle hipervolemiyle gelmeleri nedeniyle daha

erken ve fazla sayida hasta hemodiyalize alinmistir.

Kronik bobrek hastaligi; mortalite, kardiyovaskiiler olaylar ve hastaneye
yatis gereksinimi agisindan bilinen bir risk faktoriidiir (83). KBH olan bir hastada ABH
ataklari, SDBH ne ilerleme i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmaktadir (84,
85). Calismamizda rutin HD gereksinimini etkileyen faktorler giris kreatinin, Hb
seviyesi ve kardiyorenal sendrom tanisiydi. Ornegin, kardiyorenal sendrom tanili, Hb
8.1 gr/dl ve kreatinini 7.9 mg/dl olan bir hastada rutin HD riski ortalama %81 olarak

hesaplanda.
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6. SONUC

Toplum kaynakli ABH etiyolojisinde prerenal nedenler 6n plana ¢ikmaktadir.
Nonrenal komorbid hastaliklar arasinda HT, DM, KBH, kardiyak hastaliklar,

malignite, norolojik hastaliklar, karaciger ve akciger hastaliklar1 bulunmaktadir.

Konjestif kalp yetmezligi bulunmasi, diisiik serum albiimin diizeyi ve yiiksek
prokalsitonin diizeyleri mortalite iizerinde anlamli bir etkiye sahipti. Diisiik albiimin,
yiikksek LDH ve diisiik Hb seviyeleri ise YBU gereksinimi agisindan &ngorii

saglamaktaydi.

Hemodiyaliz gereksinimini artiran faktorler oligiiri, kardiyorenal sendrom ve
yiiksek giris kreatinin seviyeleriydi. Eslik eden KBH olmasi ve yiiksek serum LDH da
riski artirirken tirosepsis ile gelen vakalarda ise HD ihtiyacinin daha az oldugu
gortildi. Rutin HD gereksiniminde etkili faktorler ise hastada kardiyorenal sendromun

bulunmasi, diisiik Hb ve yiiksek serum giris kreatinin seviyeleriydi.

Mortalite oraninin %9.4 gibi diisiik bir oranda olmasinin, daha sik1 bir takip ve

tedavi basarisiyla saglandigini tahmin ediyoruz.
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