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OZET

Amac : Akut bobrek hasar1 (ABH) hastanede yatan hastalarda siklikla karsilasilan
bir sorundur. ABH hastalarda, sagkalimi, morbiditeyi, hastanede kalis suresini ve
diyaliz gereksinimini belirleyen bir faktordir. ABH gercek insidansint 6grenebilmek,
risk grubundaki hastalar: tanimak, énlem alabilmek ve calismalardaki farkl: tanimlar:
daha net sonuclara ulastirmak temel amactir. Nefroloji birligi tarafindan hasta
morbidite ve mortalitesini azaltmak i¢in bircok konsensus olusturulmustur. “Acute
Dialysis Quality Initiative (ADQI)” grubu Akut Bobrek Hasarimi (ABH) yeniden
siniflandirmistir. Kidney Disease improving Global Outcomes (KDIGO), Acute
Kidney Injury Network (AKIN), European Renal Best Practice (ERBP) gibi
siniflandirmalarla hastalardaki ABH riski siniflandirilmistir. Bu siniflandirmalar
hastalardaki mortalite ve morbiditeyi erken saptama ve acil renal replasman tedavisi
(RRT) yapilmasinm saglamistir. Bu c¢alismanin asil amaci RIFLE siniflamas: ile
hastanemizde yatan hastalarda ABH tanisin1 erken koymak, renal replasman tedavisi
yapilan hastalardaki mortalite ve morbiditeyi belirlemektir. ABH gelisen hastalarda
tedavi sonrasi tam iyilesme, kronik bobrek yetmezligi (KBY) ile iyilesme, son
donem bobrek yetmezligi (SDBY) ve exitus (ex) sonuglar1 karsilastirilmistir. Ayrica

kronik bobrek yetmezligi (KBY) gelisen hastalardaki risk faktorleri incelenmistir.

Gereg ve Yontem : Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesine basvuran
1 Mart 2013 — 1 Mart 2014 tarihleri arasinda akut bébrek hasari ile hemodiyalize
(HD) alinan hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Anamnez, klinik muayene ve
RIFLE kriterleri ile akut bobrek hasar: tanisi konulan, 18 yasindan buyuk, ABH
nedeniyle acil hemodiyaliz endikasyonu konulan, gebe olmayan, aralikli hemodiyaliz
programi tedavisi stresince verilen (surekli hemodiyafiltrasyon uygulanmayan ) ve
hayat1 boyunca ilk kez hemodiyalize alinan, daha dnce bilinen bir bobrek hastalig
olmayan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. 87 hasta RIFLE siniflamasina gére ABH
gelisimi acisindan incelenmistir. Yirmi dort saatten daha kisa slire hastanede yatisi
olanlar, Kklinik muayene ve anamnez ile akut bobrek hasari tanmsi konulmayan
hastalar, 18 yasindan kugiik hastalar, normal dogum igin basvurmus komplikasyonu
olan ve olmayan gebeler, terminal donem ve coklu organ yetmezligi tablosunda
olanlar, kronik bobrek yetmezligi olup kreatinin dizeyi 2 mg/dl'nin (izerinde olan

hastalar, biyokimyasal analizi yapilmayan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.




Bulgular :

Akut bobrek hasari nedeniyle hemodiyalize alinan hasta sayisi 87 idi. Vakalarin 44 i
(% 50,6) kadin, 43 erkek (% 49,4) idi. Ortalama yas 67,6 £17 (yas araligi 21-93 )
idi. Hastalarin 81 inde (%93,1) bobrek hastaligi disinda en az bir hastalik (ko-
morbidite) mevcuttu. 17 hastada konjestif kalp yetmezligi (KKY) (%19,5) olup 70
hastada (%80,5) KKY yoktu. 18 hastada (%20,7) koroner arter hastaligi (KAH)
olurken, 69 hastada (%79,3) KAH yoktu. 3 hastada (%3,4) periferik arter hastalig
(PAH) saptanirken, 84 hastada (%96,6) PAH yoktu. 15 hastada (%17,2) akut
serebrovaskdler olay (SVO) saptanirken, 72 hastada (%82,8) akut SVO saptanmadi.
52 hastada (%59,8) hipertansiyon (HT ) olup 35"inde (%40,2) HT saptanmadi. 37
hastada (%42,5) diabetes mellitus (DM ) tamsi varken, 50°sinde (%57,5) DM
yoktu. 12 hastada (%13,8) KOAH varken, 75 hastada (%86,2) KOAH yoktu.
9'unda (%10,3) disritmi saptanirken, 78inde (%89,7) disritmi olmayip sinis
ritmindeydi. 18 hastada (%20,7) kanser tanis1 varken, 69 hastada (%79,3) kanser
yoktu. Vefat eden hastalarin 12°inde (%14) ates saptanirken, yasayan hastalarin
9'unda (%9) ates saptandi. Takip sirasindan 18 hastanin idrar kiltirtinde, 2 sinin
kateter kilturinde , 8'nin kan kilturinde Greme saptandi. En cok lreyen bakteriler
Accinetobacter spp.idi. Otuz bir (% 35,6) hasta hastaneden ¢ikamadan vefat etmisti.
On dokuz hasta (% 22) akut bobrek hasarindan iyilesmis, 37 (% 43) hastada bobrek
hasar1 kalici olmus (serum kreatinini> 1,4 mg/dl, bunlarin 2 si (% 3) surekli
hemodiyaliz tedavisinde kalmisti. En sik 6lim nedeni sepsis; 12 hastada ( % 39)
saptandi. Hemorajiden 1 hasta (%3), Akut SVO'dan dolayr 6 hasta (%19),
Dekompanse KKY “den dolayi 4 hasta (%10) ve ilag-uyusturucu madde kullanim: ve
kanser gibi primer nedene bagh hastaliklardan vefat eden 8 hasta (%29) saptandi.
Yasayan ve ex olan hastalar arasinda cinsiyet acisindan anlaml: fark bulunmamistir
(X2=1,438; p=0,165>0.05). Cinsiyeti kadin olanlarin 31'i (%55,4) yasadi, 13'ln(ln
(%41,9) ex; cinsiyeti erkek olanlarin 25'i (%44,6) yasadi, 18'i (%58,1) ex oldugu
goralmustir.Yasayan ve ex olan hastalar arasinda kan kiltiriinde (remesi
(X2=5,953; p=0,022<0.05), trakeal kulttirde Gremesi (X2=18,134; p=0,000<0.05),
SVO acisindan (X2=4,692; p=0,033<0.05), HT acisindan  (X2=6,371;
p=0,011<0.05), ates acisindan(X2=7,237; p=0,009<0.05) anlamli fark bulundu.
Yasayan hastalarin GFR ortalamalar1 (54,490), ex olan hastalarin GFR

ortalamalarindan (24,790) yiksek bulundu. Yasayan hastalarin Ca ortalamalar




(8,660), ex olan hastalarin Ca ortalamalarindan (8,210) yiksek bulundu. Ex olan
hastalarin cikis kreatinin ortalamalari (3,960), yasayan hastalarin ¢ikis kreatinin
ortalamalarindan (1,420) yuksek bulundu. WBC, cikis kreatinin yiiksek olan
hastalarda mortalite anlaml1 olarak yiksekti. (p<0,05). GFR, Ca ve PTH dusuk olan
hastalarda mortalite anlamli olarak yiiksekti. (p<0,05). SVO olan hastalarda mortalite
riski 7,726 kat yiksekti. (p<0,05). HT olan hastalarda mortalite riski 3,383 kat
yuksekti. (p<0,05). GFR diizeyi dislk olan hastalarda mortalite riski 1,052 kat
yuksekti. (p<0,05). KBY olan ve olmayan hastalar arasinda co-morbit hastaliklar
acisindan anlaml: fark bulunmamistir (X2=0,138; p=0,614>0.05). Ancak KBY olan
ve olmayan hastalar arasinda KKY agisindan anlamli fark bulundu. (X2=4,714;
p=0,029<0.05). KKY olan hastalarda KBY ile sonu¢lanma oran: (%90,9), KKY
olmayan hastalara gore (%55,6) anlaml: olarak yuksekti. (p<0,05).Dogal sonucu
basarisiz olan hastalarda KBY ile sonuglanma oram (%45,6), basarili olunan
hastalara gore (%0) anlamli olarak yuksekti. (p<0,05).GFR ve Ph disik olan

hastalarda KBY ile sonu¢lanma orani1 anlaml: olarak yulksekti. (p<0,05).

Sonug : Akut bobrek hasarinda; sepsis ve sepsis ile iliskili parametreler, akut
serebrovaskuler olaylar, dekompanse kalp yetmezligi gibi co-morbit hastaliklarin
eslik etmesi mortalitede anlamli olurken tedavi sonrasi bobrek hasarinin

iyilesmesinde de anlamli olarak bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Akut bébrek hasari , RIFLE siniflamasi , mortalite-morbidite ve

nedenleri




1. GIRIiS

Akut bobrek hasari (ABH); yasl, imminsuprese, kanser, kalp yetmezligi,
karaciger sirozu, serebrovaskiler bozukluklugu olan riskli hasta gruplarinda
karsimiza cikan ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan hastaliktir. Hastanede
yatan hastalarda sik karsilasilan, 6zellikle diger organ sistemlerinde de yetersizlik
oldugunda mortalite ve morbiditesi yiiksek olan bir sendromdur. Son zamanlarda
gelistirilen klavuzlar yardimi ile riskli hastalar belirlenir. Bobrek fonksiyon
kaybint kreatinin ile tek basina degerlendirmek o6zellikle riskli hasta gruplarinda
uygun degildir. Tek basina kreatinin diizeyine bakarak tedavi uygulamak tedavide
hizli davranilmasina engeldir. Ayrica kreatinin dlzeyi, bébrek fonksiyon kaybini
derecesini gostermemesi, pre-renal, renal bobrek hasari ayriminin net olarak
saglanamamasi nedeniyle erken tan1 koymada 6nemli rol oynayan biyobelirtecler
bulmaya tesvik etmektedir. NGAL, IL-8 gibi biyobelirte¢ belirleme konusundaki
gelismeler umut vericidir. Ancak bu biyobelirtecler rutin olarak kullanilamamakta
ve olduk¢a pahahdir. Bu yizden hastanin Klinigi, didrezi, rutin kullanilan
biyokimyasal testlerin hizli analiz edilip hasta sagkalimina yonelik calismalar
biyobelirteclerin rutin kullanima sunumuna kadar daha 6nemlidir. Hedef; ABH
gelismesine izin vermemek ancak gelistiginde de hastaya efektif tedavi ile bobrek
fonksiyonlar1 tekrar eski haline donmesini saglamaktir. ABH gelismisse
mumkinse oncelikle altta yatan neden dizeltilmeli ve uygun tedavi yaklasimlar:
ile bobrek ve hasta sagkalimi iyilestirilmelidir. BObrek hasari sonrasit bobrekte;
tam iyilesme, kronik bobrek yetmezligi ile medikal tedavi ve gozlem ile iyilesme,
son donem bobrek yetmezligi (SDBY — GFR: <%10 ) olup kronik rutin diyaliz ile

iyilesme ya da hasta diger organ hasarlar: neticesinde exitus olabilir.




2. GENEL BILGILER

2.1.Bobregin Anatomisi ve Fizyolojisi

Her iki bobrek karin arka duvarinda psoas kasinin dis yaninda oblik pozisyonda ve
retroperitoneal yerlesimlidir. Karaciger ile komsulugundan dolay: sag bobrek sol
bobrege nazaran biraz asagidadir. Uzun ekseni boyunca ortalama 12-14 cm boyunda
olup ortalama agirlig1 140-170 gr’dir. Bobrek uzun ekseni boyunca kesildiginde dista
korteks, ortada medulla ve icte kaliksler ile pelvis gérulmektedir. Korteks ve medulla
damarlar, sinirler, lenfler ve nefronlardan olusmaktadir. Medullada kalikslerin icine
dogru uzanan piramit denilen 8-18 adet koni biciminde yapi1 bulunmaktadir, bu
yapilarin tabani korteks ile medulla arasindaki sinirindan baslar, tepe kismi bobrek
pelvisine dogru uzanan papillada son bulur. Papillanin tepesi kicik kalikslere agilir
boylece tibillerden gelen idrar buraya akar. Kigcik kaliksler birleserek Ust, orta ve

alt buyuk kalislere bunlarda renal pelvise acilir (Sekil 1).(1,2,3)

Sekil-1 Bébrek Anatomisi




Renal pelvis Ureterle devam eder. Her iki treter S seklinde olup uzunlugu yaklasik
30 cm olup asagida idrar rezervuar: olan mesane ile birlesir. Ureterin {i¢c bolgede
darhig: vardir; bunlar sirasiyla Ureteropelvik kavsak, iliak arteri ¢aprazladig: yer ve
mesane duvar: icersindedir. Mesane kemik pelvis icinde bulunan idrar rezervuari
olan i¢i bos muskuler bir organdir. Mesaneden eksternal meatusa kadar uzanan kisma
uretra olarak adlandirilmaktadir. Bobregin kanlanmasi genelde aortadan tek dal
halinde ¢ikan renal arter tarafindan saglanir. Renal arter bobrek igine girmeden 6nce
posterior ve anterior olmak tzere iki dala ayrilir. Posterior dal bobregin arka ve orta
kismin1 beslerken anterior dali bobregin geri kalan kismint besler. Renal arter
endarterlerdir, yani dallar1 arasinda anastomoz yoktur. Renal arterlerin 6n ve arka
dallarindan her bir piramit icin bir interlobar arter ¢ikar bu arterler piramitin tabanina
paralel olarak uzanan arkuat arter olarak devam eder. Arkuat arterlerin dallar1 olan
interlobilar arterlerden c¢ikan afferent arterioller glomeriler yumag: olusturur.
Glomeriler yumaktan ¢ikan efferent arteriyoller ven sistemiyle devam eder. Renal
kan akimi normalde kalp debisinin % 22’si kadardir ve yaklasik 1200 ml/dakika
(ml/dk) dir. Renal sinirler renal pleksusdan ¢ikip renal damarlarla birlikte seyrederek
bobrek icine girer. Renal pleksusa 11 ve 12. spinal sinirlerin dorsal koklerinden,
coliyak gangliyonun sempatik liflerinden, splanknik ve vagus sinirlerinden

parasempatik lifler gelir.(4,5)

2.2.Bobregin yuklendigi gorevler

1) Yabanci maddelerin ve metabolik artiklarin atilmasi: Bobregin esas gorevi
vicudun iht iyac1 olmayan metabolizma drlnlerini, ilaclari, disardan alinan yabanci
maddeleri idrarla uzaklastirmaktir.

2) Su ve elektrolit dengesinin duzenlenmesi: Bu sayede vicut sivilarinin
osmolalitesi korunur ve elektrolit konsantrasyonunun diizenlenir.

3) Asit - baz dengesinin dizenlenmesi: Asit sekresyonunun kontrolli ve vicut
sivilarinin tampon stoklarini diizenleyerek boyle bir etki yapar.

4) Arteriyel kan basincimin duzenlenmesi: Uzun sureli arter kan basincinin
diizenlenmesine su ve sodyum atilimini ile 6nemli bir katkida bulunurken, kisa sireli
arter kan basincinin dizenlenmesine anjiotensin Il gibi vazoaktif faktorlerin

yapimina neden olan renin salgilayarak yapar.




5) Hormonlarin salgilanmasa, metabolize edilmesi ve atilmasi: Renin,
prostoglandinler, Kkininler, eritropoetin salgilarken ve vitamin D’in aktif formunun
olusmasinda rol oynar.

6) Glikoneojenez: Uzun sireli aghiklarda amino asit, laktat, pirtvat, gliserol ve
laktat, a-ketoasitler gibi 6nci maddelerden glikoneojenez ile glikoz sentezlenir.
Glikoneojenezin yaklasik % 10°u bébreklerde olur.

7) Eritrosit yapimimin uyarilmasi: Eritropoetin  salgilayarak eritrosit yapimi
uyarilir. Bu islevleri yerine getiren bobregin en kiigiik fonksiyonel birimi nefron
olarak adlandirilmaktadir (Sekil 2).
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Sekil 2. Nefron yapisi.

Bobrekler nefronlarini yenileyemediklerinden bobrek hasari, hastalik veya yaslanma

ile bobreklerdeki nefron sayisi giderek azalir.(5,6)




2.3.Bobregin en kugik yapisit nefronun yapisi
1. Glomerdl

2. Proksimal tubul

3. Henle kulpu

4. Distal tubdal

5. Konnektor segment

6. Toplayici tubul

2.3.1 Glomerdil

Aferent arteriyollerden kan alan kapiller yumaga denmektedir. Bu kapiller yumak
bobrek tubdllerini cevreleyen peritlibiller kapiller denilen efferent arteriyollere drene
olmaktadir. Glomertller endotel, bazal membran, viseral epitel, mezansimal huicreler
ve bowman kapsullni olusturan pariyetal epitel hiuicreler olmak tizere bes kisimdan
olusmaktadir. Glomertler kapiller endotel hiicreleri yaklasik 80 nm capinda por ya
da fenestralar icerirler. Glomeriler kapiller endotel hicrelerinde suyun epitel
hicresinden hizli gegisini saglayan akuaporin-1 su kanallart bulunur. Endotelyal
hicrelerden birgok trombotik glomertler hastalikta 6nemli rol oynayan nitrik oksit
(NO) ve prostaglandin (PGE2) gibi maddelerde salgilandigi gibi bu hucrelerin
yuzeyinde 0Ozellikle bobrek nakillerinde 6nem tasiyan ABO ve HLA Class-1 ve
Class-1l antijenleri de bulunur. Ayrica yuzeylerindeki Podokaliksin adh
glikoproteinden dolay1 yuzeyleri negatif yikludir ve bu 0zellik glomertler
gecirgenligin  seciciligine katkida bulunur. Bazal membran, visseral epitel
(podositler) ait uzantilar ile kapiller endoteli arasina yerlesmis 0.15-0.3 mm
kalinliginda devamlilik gosteren temel yapr tasi Tip-1V kollajen olan bir yapidir,
icerdigi heparan silfat’tan dolay: da negatif yikludir ve filtrasyon seciciliginden en
¢cok sorumlu olan katmandir. Glomerilin en buyuk hcreleri olan viseral epitel
hicreleri bazal membranin  yapimindan sorumludur. Hucrelerin ayaksi cikintilart
arasinda filtrasyon bariyerinin son kati olan slit diyafram adi verilen secici gecirgen
ince bir zar bulunmaktadir. Mezangial hicreler, aktin ve myozin lifleri igeren
Ozellesmis hiicrelerdir, destek saglarlar, fagositik ozellikleri vardir, kontraksiyon
Ozellikleri sayesinde glomertler filtrasyon membraninin yizeyini ya kigultirek ya
da genisleterek glomertler filtrasyonu kontrol edebilirler. Glomerilden slzulen

stiztinttnun ilk duragr bowman boslugu olup visseral yaprak ve pariyetal yaprak




olmak iizere iki kisimdan olusur. icte bulunan visseral yapraktan c¢ikan epitelyal
hiicreler bazal membrana Uzerine ayakciklar gonderirler. Dista olan pariyetal yaprak
ise bowman kapsuliini olusturur. Glomerillerin temel fonksiyonu filtrasyondur.
Filtrasyon idrar olusumunda ilk basamaktir gerceklestigi bariyere ise filtrasyon
membran1 denmektedir, icten disa dogru sirasiyla asagidaki yapilardan olusur;
endotel, bazal membran ve podosittir. Glomertl filtrasyonunu belirleyen iki temel

faktor vardir;

1) Filtrasyon membraninin gecirgenligi ki filtrasyon katsayisini (Kf) olusturur,

2) Kapiller membrana etki net filtrasyon basinci.

Glomerul filtrasyon hizi (GFR )= Kf x Net filtrasyon basinci

Renal kan akimi, kapiller endotelin sentezledigi nitrik oksid (NO) ile endotelin-1’in
vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon etkileri ayrica interstisyel mezangial hicrelere
etki eden vazoaktif maddelerinin (anjiotesin-Il, vazopressin, norepinefrin, endotelin,
histamin) kan akiminin azaltan etkileri ile kontrol edilir. Filtrasyon membraninda Ki
porlarin caplari 70-100000 dalton kadar olduklarindan molekul agirligi kiguk
(<5.200 dalton) su, Ure, sodyum (Na+) gibi molekdller rahat gecebilirken molekdl
agirhgr biyidk olan moleklller (6r: protein) gecememektedir. Ayrica madde
gecisinde molekdllerin yukleri de oldukca 6nemlidir. Filtrasyon membrani negatif
yuklu oldugundan katyonik molekillerin gecisi engellenmektedir. Net filtrasyon
basinci, filtrasyon membranina etki eden filtrasyonu kolaylastiran veya engelleyen
kolloid ozmotik ve hidrostatik basinglarin toplamidir. Filtrasyon membranina etki
eden bu basinglar dort tanedir (Tablo1)(5,6,7).

Tablo 1

Filtrasyonu kolaylastiran kuvvetler (mmHg) Filtrasyona engel olan kuvvetler (mmHg)
Glomeriiler hidrostatik basing (PG)= 60 Bowman ici hidrostatik basinc (PBJ= 18
Bowman ici comotik basinciinB) = 0 (omeriler azmotik basina (nG)= 32

GFR aym zamanda soylede ifade edilir “Kf x (PG - PB - nG + nB)”. Normal
sartlarda her iki bobrek icin GFR 125ml/dk dir. GFR 30 yasindan sonra dusus

gosterir ancak bu dlsts bobregin atim islevi tzerine dnemli bir etkisi yoktur. Net




filtrasyon basinci= 60 — 18 — 32 + 0= +10 mmHg olduguna gore Kf deneysel olarak
12,5 ml/dk/mmHg olarak hesaplanabilir. Kf’nin artmas: GFR ’n1 artirir, azalmis Kf
GFR ’n1 azaltir. Baz1 hastaliklar glomertl kapiller sayisin1 azaltip filtrasyon yiizey
genisligini azaltir veya glomeriler kapiller membran kalinhigint artinp Kf’i azaltir.
Ornegin, glomeriiler kapiller membran kalinlig: kronik kontrolsiiz hipertansiyon ve
diyabetes mellitusta artar boylece Kf degeri giderek azalir. Bowman kapsuli iginde
hidrostatik basing artmasi GFR ’yi azaltir. Ancak bowman kapsullindeki basing
degisiklikleri GFR ’nin diizenlenmesinde temel etken degildir. Ornegin, idrar yollar:
tikanikliginda, bowman kapsul i¢inde hidrostatik basinci arttirarak GFR *de 6nemli
Olcude azalmaya yol acabilir. Glomertler kapiller kolloid ozmotik basincinm
belirleyen iki faktor arteriyel plazma kolloid ozmotik basinci ve glomerdl
kapillerlerinden filtre olan plazma fraksiyonudur. Arteriyel plazma kolloid ozmotik
basincinin artmas: glomerler kapiller kolloid ozmotik basincini artirir boylece GFR
azalir. Filtrasyon fraksiyonunun artmasi plazma proteinlerini konsantre ettiginden
glomeriler kolloid ozmotik basinci artar. Filtrasyon fraksiyonu ya GFR ’nin artmasi
ile veya bobrek kan akiminin azalmasi ile artirilabilir. Glomeriler hidrostatik basing
artmas: GFR ’yi arttirir, azalmasi GFR ’yi azaltir. GFR ’nin belirlenmesinde temel
rol oynayan bu basing ¢ degisken tarafindan tayin edilir. Bu degiskenler arter
basinci, aferent arteriyol direnci ve eferent arteriyol direncidir. Arteryel basing artis
glomeriler hidrostatik basingta artinr. Aferent arteriyolde direng artis1 glomertler
hidrostatik basinci ve GFR ’yi azaltir. Ama eferent arteriyol daralmanin etkisi
daralmanin siddetine baghdir, orta siddetteki daralma GFR ’yi yiikseltir, fakat
siddetli daralma (direnci 3 katindan daha fazla artiran) GFR ’de azalmaya yol acar.
Glomeruler filtrasyon hizin1 azaltabilen faktorler genel olarak tablo 2°de
gosterilmektedir.(7)

Tablo 2

Fizikiel Belideyicilers" Firyolopik/Fizyopatalojik
S FLEH Babrek hastahi, diyabetes mellitus, hipertansiyvon
P *dGFH Uriner sistem obstruksiyonu
n,+GFH Renal kan akmminda azalma, plazma proteinlerinde artma
+ P »40FH
irﬁ__-hl-p Arteryel kan basmmcinda digme
R AP Anjiyotensin Il azalmas (Anjiyotensin Il alugumunu bloke eden ilaglar)
TR, P Sempaltik aktivite artip, vazokonstriktor hormonlkar
"Belideyicilerde ters yonde degisme gensllikle GFH m artinr. Kfglomeriler filtrasyon katsanss, PE: Bowman kapsi

it hidrostatik basino, G Glomensler kapiller ozmotik basing, AP: Sistemik arteryel basmg, RE: efer-ent artenyol diren-
ci, RA: aferent arterivol direnci
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2.3.2 Bobrek Kan Akimi

Vicut sivi hacimlerini ve madde yogunluklarint duzenlemek icin her iki bobrege
gereksiniminden cok fazla giden kan akimi gereken ylksek glomertler filtrasyon hizi
icin yeterli plazmay: saglar. Bobrek korteksi, bobrek kan akiminin ¢ogunu alirken
medullas: sadece %1-2’sini alir. Bobrek medullasina kan vaza rekta olarak
adlandirilan ve konsantre idrar yapilmasinda énemli rol oynayan perittbaler kapiller
sisteminin Ozellesmis bir kismi tarafindan saglanir. Vaza rekta henle kulpuna paralel
seyredip derinlere iner, sonra kortekse donerek ventz sisteme dokulir. Kortekse
giden kanin buyik kism: ise filtrasyon isi icin kullanildigindan daha az oksijen
cekmektedir. Medulla ise yiksek metabolik aktivitesinden dolayr kendisine gelen
kandan daha cok oksijen (O2) cekmektedir. Medullada ¢ekilen oksijenin biylk kismi
tibdllerde yapilan aktif Na+ geri emilimi ile iliskilidir. Bu nedenden O2 kullanim
orant GFR ve Na+ filtrasyonu ile dogru orantilidir. Henle kulpunun ¢ikan kolu en
aktif oldugundan O2’i en ¢ok kullanan kisimdir, dolayisiyla iskemiye en duyarh
kissimdir. BObrek kan akimi bobrek arter ve veni arasindaki hidrostatik basing
farkinin toplaminin toplam bdbrek damar direncine bélinmesi ile tayin edilirken,
bobrek dolastminin  dizenlenmesinde en 6nemli belirleyici olan glomeriler
hidrostatik basing ve kolloid ozmotik basincin yaninda sempatik sinir sistemi,
néroendokrin sistem, bobregin otoregulasyon ve geri bildirim sistemleri de rol
oynar. Sempatik sinir sistemi proksimal tibul, henle inen kolu ve toplayici kanallari
inerve ettiklerinden uyarilmalari NaCl reabsorbsiyonun bu boéliimlerde artmasina
neden olurken juksta glomeriler aparatus (JGA) ’tan da renin salgilanmas: ile
vazokonstriksiyona yol acarlar. Hormon ve otokoidlerden norepinefrin, epinefrin
(adrenal medulladan salgilanir) ile endotelin (hasar gérmis endotel hiicrelerinden
serbestlesir) renal kan akimina ve GFR ’ye etki edip aferent ve eferent arteriyolleri
daraltip GFR ve renal kan akiminda azalmaya yol agarlar. Anjiyotensin Il (hem
sistemik dolasimda, hem de bdbreklerde yapilir), adrenal korteksten aldosteron,
posterior hipofizden ADH sekresyonuna ve proksimal tibilden NaCl
reabsorbsiyonuna neden oldurmanin yaninda sistemik vazokonstriksiyona neden
olur. Aldosteron henle ¢ikan kolu, distal tiibll esas hiicreleri ve toplayici kanal
Uzerine etki ederek Na+’un aktif suyun ise pasif emilimini arttirarak kan volimund
artinr. ADH suyun geri emilimini artirir, bdylece belirgin solit atihminda artis

olmaksizin idrar ozmolalitesinde artis, plazma ozmolalitesinde azalmaya neden olur.

( 11 )
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Nitrik oksit (endotelden salgilanir), total periferik direngi azaltip bobreklerde afferent
ve efferent arteriollerde vazodilatasyona neden olup GFR ’yi ve idrarla Na+ atilimin:
arttirir. Atrial natritretik peptidin (ANP) plazma hacminin artmas: kalp atriumundaki
Ozel hicrelerden salgilanir. Toplayici kanallardan Na+ ve su geri emilimini bloke
ederek idrar miktarini artirarak kan hacmi normale gevrilmeye calisilir, vaskuler diiz
kaslar1 dilate ettigi gibi renin salgilanmasini, anjiotensin ile uyarilmis aldosteron
salintmini, distal ttibul ve toplayici kanalda aldoseronun tuz tutucu etkisini, ADH’ nin
salintmini inhibe eder ve ADH’nin toplayici kanaldaki etkisini antagonize eder.
Kisaca, hipotansiyon ve hipovolemi durumunda sempatoadrenal sistem, renin-
anjiotensin sistemi, aldosteron ve arginin vazopresin vazokonstriksiyon ve su
tutulmasina neden olur. Hipertansiyon ve hipervolemi durumunda prostoglandinler,
kininler ve atrial natritretik peptid (ANP) vazodilatasyon, su ve tuz atilimina neden
olurlar. Otoreglilasyon ise arteryel kan basincinda belirgin degisikliklere karsin
bobrek kan akimint ve GFR ’nin sabit tutulmasina calisan sistemik etkilerden
bagimsiz mekanizmaya denmektedir. Bu kontrol mekanizmalari sayesinde kan
basincinda 75-160 mmHg arasindaki degisimler sirasinda GFR ’de sadece yuzde
birka¢ oraninda bir degisiklik olur. Otoregulasyon, makula densada olusan sodyum
Kloriir yogunlugundaki degisikliklerin geri bildirimi ile renal arteriyol direncinde
olusan degisimler ile saglanmaktadir. Ornegin yiiksek protein alimi ile olusan kan
aminoasit duzeyindeki artis proksimal tibilden aminoasit geri emilimini
arttirmaktadir. Aminoasit geri emiliminde ki bu artig proksimal tubtilden sodyum geri
emilimini de arttirmaktadir, bunun sonucunda makula densaya ulasan sodyum
miktar1 azalmaktadir. Bu azalma tibuloglomeruler geri bildirim mekanizmasi
araciligi ile aferent arteriyolde direng¢ diismesine yol agmakta, boylece bobrek kan
akimi ve GFR ’yi yukselmektedir. Kontrolsliz diyabetes mellituslularda da glikoz
proksimal tubtlden sodyum ile birlikte geri emildigi icin makula densaya ulasan
sodyum miktar1 azalmaktadir ayn1 mekanizma ile aferent arteriyolde direng diismekte
boylece kan akimi ve GFR ’yi artmaktadir. Bu 6rneklerden de anlasilacag: gibi distal
tibullere sabit miktarda sodyum Klorir ulasmasi garantilenmeye calisilmaktadir.
Distal tubtle gelen sodyum kloriir miktar: sabit tutulurken atilimdaki ani ve biylk
degisiklikler 6nlenmis olur. Normalde GFR ’yi 180 It/g dur ve bunun 178,55 It
tibdlden geri emilir, 1,5 It/g sivi idrarla atilir. Eger otoregllasyon olmasayd: kan
basincindaki kiguk bir artis GFR ’de benzer bir artisa sebep olur ki bu durum

tibllerden geri emilim sabit kaldiginda idrarin toplam miktarinda da artisa sebep
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olacaktir (6rnegin; kan basinci 100°den 125 mmHg’ya ¢iktiginda GFR 180 It/g‘den
225 It/g’e c¢ikacaktir. Bu durumda tubuler geri emilim 178,5 It/g degerinde sabit
kalirsa idrar akimi 46,5 It/g ‘e cikaracaktir). Ayrica miyojenik mekanizmada
otoregilasyona katkida bulunur arteriyel basing artisinda damarlar kasilarak renal
kan akiminin ve GFR ’nin asirt artmasi bu mekanizmayla onlenir. Glomerul filtrati
sirasiyla proksimal tubil, Henle kivrimi, distal tubil, toplayici tibul ve son olarak
toplayic1 kanal boyunca akar. Bu akis sirasinda bazi maddeler ttibulden kana geri
emilir, bazilar1 ise kandan tubul limenine gecer ve sonunda idrar olusur. TUbuler geri
emilim oldukga secicidir. Glikoz ve aminoasitler gibi bazi maddelerin hemen hemen
tamamu tubullerden geri emilir iken dre ve kreatinin gibi bazi yikim trtnlerinin ¢ok
azi tabdllerden geri emilir. Bu maddelerin geri emilim ve idrarla atilim hizlan
vicudun ihtiyacina gore degisir. Boylece, bobrekler farkli maddelerin geri emilim

hizin1 kontrol ederek, viicut stvilarinin bilesimindeki hassas dengeyi korurlar (8,9).

2.3.3 Proksimal Tubul

Nefronun en aktif, enerjinin en ¢ok kullanildigi, iskemiye en duyarli ve
nefrotoksinlerden en ¢ok etkilenen alandir. Bu bolimde;

1- Ultrafiltrattaki su ve sodyumun yaklasik %65’i geri emilir; Na+\K+- ATPaz
pompas: islevi ile uygun elektrokimyasal gradiyent olusturularak cesitli
tasiyicilarin (sodyum-glikoz, sodyum-fosfat, sodyum-sitrat ve cesitli sodyum-
aminoasit vb.) kullanildigi bu pasif difizyon islemine enerji kullanimi
olmasindan dolay “ikincil aktif transport” denilmistir.

2- Filtre edilen glikoz, fosfat, aminoasitler ve diger organik solutlerin hemen
hemen tamami sodyumla iliskili olarak geri emilmektedir.

3- Na+\H+ sistemiyle limene sekrete edilen H+ iyonlar: filtre edilen HCO3-
iyonlar1 ile birlesmesi sonucunda filtre edilen HCO3- iyonlarinin yaklasik
%90°n1 geri emilmektedir.

4- K+, Fosfat, Ca+t2, Mg+2, Ulre, ve drik asidin esansiyel vitaminlerin
geriemilimi olmaktatadir.

5- Glutamin’den amonyak sentezi, H+ ile birleserek amonyum iyonu (NH4)

olarak sekrete edilmektedir.




6- Endojen anyonlar (Urat, safra tuzlari vb.), katyonlar (kreatinin, simetidin
vb.), ilaclar (Penisilin, salisilatlar, furosemid) ve kontrast maddelerin énemli
sekresyon bolgesidir.

7- Bu bolgede katekolaminler sivi absorbsiyonunu uyarir, anjiotensin Il Na+
reabsorbsiyonunu arttirirken, atrial natritiretik faktor (ANF) anjiotensinin bu
etkisini bloke eder (9).

2.3.4 Henle Kulpu

Ultrafiltratin %20-35’in ulastigi henle kulpu inen ince, ¢ikan ince ve cikan kalin
olmak uizere 3 kisimdan olusur. inen ince renal koteksten medullaya kadar uzanir,
medullada 1800 kivrilip ince cikan kol adini alip daha sonra ¢ikan kalin olarak
devam eder. Bu bolimde;
1- Inen ince kol suya gecirgendir, filtre olan suyun %20’si buradan geri emilir
filtrat hipertonik hale gelir.
2- Cikan ince kolda NaCl emilir, tre salgilanir ama islemin kapasitesi ¢ok azdir.
3- Cikan kalin kol, filtre edilen Na+ (%20-25 kadar1), K+, Cl- un aktif olarak
emildigi, metabolik olarak en aktif kismidir. Ayn1 zamanda Ca+, Mg+,
HCO3, gibi diger iyonlarda bu kisimdan aktif olarak geri emilir. Boylece
hipertonik hale gelmis filtrat henle kulpunu terkederken hipotonik hale gelir.
4- Loop diuretikleri ¢ikan kalin kol uzerine etki ederek NaCl geri emilimini
inhibe ederler (9).

2.3.5 Distal Tubul

Distal tibdlin ilk kismint tibuloglomertler geri bildirimin dizenlenmesini saglayan
jukstaglomerular aparatusun (JGA) bir parcasi olan makula densa olustururken
bundan sonraki kisim ise yapi olarak henle kulpunun c¢ikan kalin koluna
benzemektedir. Bu bolimde;

1- Makula densa, distal tubiliin baslangicindaki 6zellesmis bir bélgesi olup
afferent ve efferent arteriollerin duvarlarindaki jukstaglomertler hiicrelerden
olusur, bu yapiya jukstaglomertler kompleks denmektedir. Makula densadaki
hiicreler NaCl’ln tibuler konsantrasyonunu algilayan kemoreseptorlerdir

(distal thbul icerisindeki sivinin osmolaritesine duyarl yapilar). GFR “deki
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disme NaCl yogunlugunu azalmasina neden olur, makula densadaki
kemoreseptorlerde bunu algilayip afferent arteriol direncinin azalmasinm
saglayarak glomerll hidrostatik basincinin dismesini saglarlar, boylece
GFR’yi normale dénmesine yardimci olunur. Ayni zamanda makula densa
hicreleri osmolarite ile ilgili degisimleri JGA hicrelere de iletip reninin
buradan salgilanmas: saglarlar. Bu etkiden dolayr anjiotensin-1 yapimi
dolayisiyla anjiotensin Il diizeyide artar. Bunlarin etkisi ile efferent
arteriollerin direncinin artmas: ile glomeril hidrostatik basinci duser ve
bdylece GFR ’nin normale donmesine yardimci olunur.

2- Na+ (filtre edilen Na+ un %5’i), K+ ve CI- geri emilirken su ve treye karsi
gecirgen degildir. Boylece tibuler siv1 diliie edilir.

3- Parathormon ve D vitamini aracili Ca+2 geriemiliminin gerceklestigi temel
yerdir (10).

2.3.6 Toplayic1 Kanal

Idrarin konsantrasyonu ve asiditesinin sekillendigi son alandir. Filtre edilen Na+ un
%>5-77si buradan geri emilir. Kortikal ve mediller olarak iki bolime ayrilir. Kortikal
kisim esas ve interkale olmak (Qzere iki farkli hiicreden olusur. Esas hicreler
sayesinde Na+ ve su reabsorbe edilir K+ atilir, interkale hiicreler sayesinde H+ atilir,
HCO3- reabsorbe edilir. Bu bolimdeki Na+ reabsorbsiyonu ve K+ atilimi aldosteron
kontrolindedir, bu yiizden esas hiicreler K+ tutucu diuretiklerin etki ettigi yerdir.
Meduller kisim su ve Na+’un reabsorbe edildigi kisimdir. Distal tibuliin son kismi
ile toplayici tibildeki suya karst gecirgenlik ise ADH tarafindan kontrol
edilmektedir. Bunlara ilave olarak tlbuler reabsorbsiyon sinirsel, hormonal ve
bolgesel mekanizmalarin kontroli altindadir. Bu kontroller sayesinde tiibller yik
artiginda geriemilim hizi artirilabilmektedir. Bu mekanizma tibdler reabsorbsiyon
hizin1 kontrol eden temel mekanizmadir buna glomerulotibuler denge denir. Bu
denge sayesinde GFR artinca distal tlbule asir1 yik binmesi engellenir. Hidrostatik
ve kolloid ozmotik guglerde glomeruler kapillerlerde filtrasyon hizi belirledigi gibi
peritibller kapillerlerde de geriemilim hizini belirlerler. Bu etkiler sayesinde
glomertiler filtratin icindeki suyun ve kati maddelerin %99 dan fazlas1 bobrek

tbulleri boyunca gecerken geriemilir (11).




2.4. Glomerdler filtrasyon hiz1 ve Kreatinin Klirensi

Glomertler filtrasyon degerinin en sik kullanilan birimi ml/dakikadir ve normal
degeri 70-145 ml/dakikadir. 40 yastan sonra GFR her yil 1 ml/dakika azalir. Klinikte
glomerdler filtrasyon hizi hesaplanirken klirens formulleri kullanilir. Glomeriler
filtrasyon degerinin o6lgilmesinde en sik kullanilan yontem kreatinin klirensidir.
Glomertler filtrasyon degerinin hesaplanmasinda indlin, Tc99m ile isaretlenmis
DTPA, tre gibi maddeler de kullanilabilir.

Kreatinin kas htcrelerinin yikim: ile olusur ve gunde erkeklerde 20-26 mg/kg ve
kadinlarda 14-22 mg/kg idrarla atilir. Kreatinin Kklirensi ile bulunan deger gergek
glomeruler filtrasyon degerinden % 15 daha fazladir; bunun nedeni kreatininin
tlbdler sekresyonudur. Kronik bobrek yetmezligi ve siddetli proteindri varliginda
kreatininin tlbdler sekresyonunun orani artar ve ilerlemis kronik bobrek
yetmezliginde kreatinin klirensi/gercek GFR  oram 2-2.5’a yukselir; kreatinin

klirensi glomeruler filtrasyon degerini daha az yansitir hale gelir.

Kreatinin klirensi 2 formulle hesaplanabilir (12).

FORMUL 1. 24 saat idrar toplanarak

Kreatinin klirensi= idrar kreatinin (mg/dl) X Giinliik idrar hacmi(ml)
(ml/dakika) Serum kreatinin (mg/dl) X 1440

FORMUL 2. Sadece serum kreatinine bakilarak (Cockeroft-Gault formiilii)

Kreatinin klirensi= {140-’1’35111{!93] kilo)
(ml'dakika) Serum kreatinin (mg/dl) X 72

Ideal kilo (erkek 1¢mn)= 50+ 2.3 X Boy(cm)- 1524
2.54

Ideal kilo (kadin icin)=45.5 + 2.3 X Boy (cm) - 152.4
2.54

Bu formulle bulunan deger kadinlarda % 15, fel¢li hastalarda % 20-40 azaltiimalidir.
Bu formil bobrek yetmezliginin belirli bir dengede oldugu hastalar igin gecerlidir.
Akut bobrek hasarinin gelisme veya dizelme donemlerindeki gibi bobrek

fonksiyonlarinin hizla degistigi hastalarda ise bu formulun kullaniimas: sakincal
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olabilir; bu hastalarda 24 saat idrar toplamak gereklidir. Oliglrik hastalarda
glomerdiler filtrasyon hizi 10 ml/dakikanin altinda kabul edilmelidir. Kan kreatinin
duzeyi Olcimanl ve kreatininin tibtler sekresyonunu etkileyen faktérler kreatinin
Klirensini  etkilerler. Diyabetik ketoasidoz, metanol veya isopropil alkol
zehirlenmesinde vicutta biriken ketonlar ve birgok sefalosporin Jaffe metodu ile
Olcilen serum kreatinin diizeyinde yaniltici yikselmelere neden olur. Simetidin,
triamteren, spironolakton, amilorid, probenesid, trimetoprim gibi ilaclar kreatininin
tibuler sekresyonunu azaltarak serum kreatinini artirirlar ve kreatinin klirensini
azaltirlar (13).

2.5. Akut bdbrek hasarn

Akut bobrek hasari (ABH ) glomerdl filtrasyon hizinin ( GFR ) saatlerden gunlere
kadar uzanabilen surede giderek azalmasi ve kanda nitrojen yikim drinlerinin
artmas: tablosudur (14). Hastane basvurularinin % 5'i, yogun bakima alinanlarin %
30'unda gorilen ABH "nin siklikla ilk bulgusu oliguri (idrar miktar: 400 cc / gun ),
seyrek olarak da anuridir.

ABH etyopatogenezine gore ;
1. Bobregin intrinsik olarak normal oldugu , hipoperfiizyona bagl prerenal azotemi
2. Renal parenkimin etkilendigi intrinsik akut bobrek hasar:

3. Idrar yollarinin ani obstriiksiyonu ile seyreden postrenal azotemi olarak (¢ grupta

incelenir.

2.5.1.Etyoloji ve Patofizyoloji

Etyoloji ve patofizyoloji Dbirbiriyle dogrudan iliskili oldugundan birlikte
incelenmistir. ABH 3 ayr1 kategoride incelebilir; pre-renal,intrinsik renal, post-renal
(Tablo 3).

Pre-renal faktorler filtrasyon hasarina neden olan renal hipoperfiizyon ile
iligkilendirilir (13). Bu nedenler bobregin yeterince kanlanmasinin engellendigi

durumlardir. Pre-renal faktorler ABH nedenlerinin en biyik bélumdiind, yaklasik %

( 17 )
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60-70’ini olusturmaktadir. Pre-renal faktorlerin iyilestirilememesi durumunda pre-
renal ABH , iskemik akut tubuler nekroza neden olur. Disen perfizyon basinci,
aferent arteriyoler daralma, eferent arteriyoler genisleme, glomeruler hidrostatik
basincin dismesine neden olur (14). Ayrica renal perfliizyon basincinin diismesine
neden olan faktorler arasinda hipovolemiye neden olan kusmalar, kanamalar, fazla
diretik  kullanimi, genis yaniklar, glukoziiri, peritonit, akut pankreatit,
kardiyovaskiler yetersizlik, hipotansiyon, sepsisler, kanin pompalama gucunin

yetersiz oldugu durumlar sayilabilir.

Renal ABH nedenleri ise bobrek dokusunun nefrotoksik nedenler ya da bobrek
hastaliklart nedeniyle hasara ugramasidir. Bunlar arasinda glumerulonefrit, travma,
ateroskleroz, kiicuk ve biyuk damarlarin iltihaplanmasi, nefrotoksinler, agir metaller,

antibiyotikler, anestezikler bulunmaktadir.

ABH ’nin post-renal nedenleri ile genellikle pre-renal nedenlerden daha az
karsilasilir, bununla beraber tedavi edilebilirler (15). Bunlar intra-renal (tubdler) ve
ekstra-renal olarak iki grupta incelenebilir. Cozllemeyen kristal maddelerin veya
proteinlerin tubullerde ¢cékmesi intratlibller iyon hizinin diismesine neden olur. Buna
karsilik, ekstrarenal toplayici sistemde (renal pelvis, Ureter, (retra) meydana gelen
obstriksiyonlar post-renal ABH gelisimine neden olur. Post-renal nedenler arasinda
ise Uretral obstriiksiyon, prostat hipertrofisi, Uretra agzini1 tikayan mesane timorda,
mesane boynu darligi ya da bilateral bobrek ve Ureter taglari, ameliyat sirasinda

ureterin kesilmesi veya baglanmasi, retroperitoneal fibrozis sayilabilir.




Tablo 1. Akut bibrek vetmezliginde aviric: tam (4, 6, 12)

Akut bibrek yetmerligi tipi ve altta yatan
problem ast boguklukiar

Prerenal akut bobrek vermezligi

Gergek intravaskiiler voliim Kayvin Sepsis, kanama, asin difirez, s1v1 alun azhg,
kusma. diyare

Bdbrege gelen effektif kan voliimiinde Konjestif kalp yetmezligi. siroz veya hepatorenal

azalma sendrom.nefrotik sendrom

Disardan alinan ajanlara bagh olarak Anjiotensin-konverting enzim inhibitérleri. non-

bébrek kan akmmnda bozulma steroidal antiinflamatuvar ilaclar

Intrinsic renal hasarm oldugn akut

bibrek vetmezligi

Akut ubiiler nekroz Iskemi

Toksinler: ilaglar (aminoglikozidler gibi),
kontrast maddeler. pigmentler (miyoglobin veya
hemoglobin)

Glomeriiler hastalik Hizli ilerleyen glomeriilonefrit, kiigiik damar
vaskillin (Wegener's granulomatozisi veya
poliarteritis nodoza), Henoch-Schonlein
purpurast (immunoglobulin A nefropatist),
Goodpasture sendromu

Akut proliferatif glomeriilonefrit: endokardit,
poststreptokokkal infeksiyon, postpnémokokkal
infeksiyon

Vaskiller hastalik Mikrovaskiller hastalik: ateroembolik hastalik
{kolesterol-plak mikroembeolizm), trombaotik
trombositopenik purpura, hemolitic {iremik
sendrom. HELLP sendromu veya postpariun
akut bibrek yetmezlifn

Makrovaskiiler hastahk: renal arter nkamkhi,
siddetli abdominal aorta hastalif (anevrizina)

[nterstisyel hastalik Allerjik ilag reaksivonu, otoimmiin hastalik:
(sistemik lupus eritematozits veya mixed
konnektif doku hastalifn). piyelonefrit. infiltratif
hastalik (lenfoma veya lésemi)

Posirenal akut bibrek vetmezligi Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri.
serviks kanseri. retroperitoneal hastabklar,
intratubiiler hkanma (kristaller veya miyeloma
hafif zinciri). pelvik kitle veya invaziv pelvik
malignensi, mesanede ltmen igi kitle (pahin,
tiimdr veva mantar topu), norojenik mesane,
firetral striktiir

Kritik hastaliklar, biyuk cerrahi girisimler de ABH nedenleri arasindadir; drnegin,
travma yaniklar, sepsis, kanser, kalp hastaliklar: ve karaciger yetmezligi sayilabilir.
Gegen birkac yilda yapilan calismalar yogun bakim nitesindeki (YBU) hastalarda
ABH ile siklikla karsilagildigini gostermistir (16,17,18).
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ABH bilindigi tzere ¢oklu organ yetmezligi ile iliskilidir. Coklu organ yetmezligi 2

ayri yonden ele alinabilir.

1) Ik hasarin bébrekte meydana gelmesi (renal sebepler) akut bobrek hasarina neden
olabilir. Meydana gelen ABH sonucu olusan fizyolojik dizensizlikler daha sonra
diger organ fonksiyon bozukluklarina neden olarak ¢oklu organ yetmezligine neden
olur (19).

2) Herhangi bir organda meydana gelen hasar (6rn. kardiyovaskiler hastaliklar)
fizyolojik dlizensizlige neden olarak renal disfonksiyona ve boylece akut bobrek
hasarina, ayn1 zamanda diger organ hasarlarina neden olabilir. Bu olay giinimuzde

organ “cross-talk” olarak adlandirilir (19).
2.5.1.1-Prerenal azotemi

% 50 olgu bu grup icindedir. Renal hipoperfiizyona verilen fonksiyonel cevaptir ve
parenkim yapis1 bozulmadig: i¢in renal kan akimi normale déndigiinde hizla duzelir.
Etyolojik siniflama (tablo-4)( 20-21 ) ;

Tablo-4 Pre-renal ABH Etyolojik Siniflandiriimasi

]
Prerenal ABH sebepleri

intruva skiiler voliim

il Hemorayi, GiS, renal, deri, 3. bosluk

Kalp debisi azalmas: Kalp pompa glcii azalmasi, pulmoner

embaoli
Sistemils : e L 0 1,
vazodilatasyon Sepsis, KC yetmezlign, anaflaksi, ilaglar
Renal Sepsis, KC hastalign, hiperghsem
vazokonstriksiyon = sEa. i n el pe

Otoregiilasyon ve

GFR’yi bozan ilaclar ACE inhibitorler:, NSAl
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Efektif arteriyel volimin azaldigi durumlarda noérohumoral yolla (karotik sinus,
atrial reseptorler ) sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aldosteron sistemi
aktive olur, sonucunda vasopressin ve endotelin salgilanir. Norepinefrin, anjiyotensin
I (ang I1), vasopressin ve endotelin muskulokutandz ve splanknik vaskdler yatakta
vasokonstriksiyona, ter bezleri ve renal yolla su ve tuz retansiyonuna sebep olurlar.

Sonucta serebral ve kardiyak perflizyon korunmaya calisilir (22).

Glomertler afferent arteriollerdeki gerilme reseptorlerinin uyarilmasi ile arterioler
diiz kas relaksasyonu saglanir ve vasodilatasyon gelisir (renal otoregiilasyon ). Ayni
anda renal prostaglandin (PG) ve nitrik oksit (NO) salinimi da uyarihr. Tlaveten ang
Il (muhtemelen ang Il reseptor sayisi artirilarak (23)) efferent arteriolde
vasokonstriksiyona sebep olur ve intraglomerller basing korunmaya calisilir,
Hipoperfizyonun siddet ve siresi uzadik¢a bu mekanizmalar bobrek perfiizyonunu
korumada yetersiz olmaya baslar ve ABH gelisimi baslar.

Pre-renal akut bobrek hasart ile intrinsik renal akut bobrek hasart ayiriminda

kullanilan kan idrar testleri Tablo 5°te gosterilmistir.

Tablo-5 Pre-renal ABH ile intrinsik renal ABH Ayirimi

Prerenal ATHN
BUN/Kreatinin »20 =15
idrar Na <10 =20
idrar dansite =1018 =1012
drar osmolalite =500 =250
FENa <%1 =%p2

2.5.1.2- intrinsik Renal Azotemi

Renal parenkimi etkileyen hastalik, ilag kullanimi gibi durumlarda gelisir. iskemi
(hipoperfiizyon) ya da nefrotoksik ajanlara bagli olarak ttbuler epitel hiicre nekrozu

ile sonuclanan olaylar zinciri patofizyolojiyi olusturur. Bu nedenle sikhikla Akut

( 21 )
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tibuler nekroz (ATN) olarak isimlendirilir. Ancak ATN olmaksizin parenkim
hastaliklarina ( vaskulit, glomerulonefrit, intersitisyel nefrit, vs.) bagh ABH
durumlarin: ifade etmekte yetersiz kaldigi igin artik kullanilmamaktadir. Ayrica
iskemik ve toksik ABH 'larin da % 20-30'unda tubuler nekroz olaya eslik etmeyebilir

(24,25) . intrensek renal yetmezlik sebepleri tablo-6"da gosterilmistir.

Tablo-6 Renal ABH Etyolojik Siniflandiriimasi

. —
Renal ABH sebepleri

= Endojen: Myoglobin (rabdomaychzl, hemoglobin

5 = . (hemoliz], arik asit ve myeloma hafif @nincirler
Iskemik ve toksik ¥

T n = Ekzojen: Antibivotikler (asiklovir, aminoglikozid,
akut tibiler nckroz (ATN) ampho B), kemoterapStikler (sizsplatn, ifosfamaad),

radyokontrast madde, bakterniyel tok=sinler

= Trombosz, atercemboli, disselksiyon, vaskalit,
kompresyon

Biiyiik damarlar

= Inflamatuvar (Alkut veya EPGHN, FEejeksiyvon,
Radyasyan)

= Vazospastilk (Malign HT, Gebelik toksemi=s:,
Sklerodermama)

= Hematolonk [HUTS /TTP, DIC, Hiperviskoste)

Glomeriil ve renal
mikrovaskiiler yapi

= Allernk mnrerstusyel mnefmr (WSAILL Ancb)
= Infeksiyvoz [viral, fungal, bakteriyel)

= Tx bobrekis akut htucresal rejelksiyvon
= infiltrasyon (lenfoma, 1Ssemi, sarkoid)

Tiibililointerstisyum

Azalmis GFR ve vazokonstriksiyon renal oksijenasyonu bozar ve iskemi renal kan
akimi ve GFR'yi daha da azaltir, endotel kaynakli vazodilatorlerin (NO ve
prostasiklin) sentezi bloke olurken, vazokonstriktor ( endotelin ) salinim: artar (26).
Saglikl bobrekteki counter-current vaskiler- filtrat akimi nedeniyle en az O2 alan
dis meduller ve kortikomeduller alanlarda yer alan proksimal tibdl (pars rekta) ve
henlenin ¢ikan kalin kolu hipoperfiizyondan en ¢ok etkilenen glomeral kisimlaridir.
Ayni zamanda bu alan aktif (ATP'ye bagimli) Na transportundan sorumlu oldugu

icin 02 ihtiyaci en fazla olan glomerdl bolgesidir (27,28).

Iskemi, hiicrenin enerji mekanizmasini, iyon transportunu ve hiicre igi volim

regiilasyonunu bozar, bunun sonucunda hiicre iskeleti deforme olur. Hcre iginde Ca
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birikir, fosfolipid metabolizmas: bozulur, serbest radikal formasyonu baslar,
membran lipidlerinin peroksidasyonu sonucunda hiicre nekroza ugrar. Nekrotik
hiicre hem Ure, kreatinin gibi artik Grlnlerin tibuler transportunu yapamaz, hem de
lumeni tikayarak daha énce olusmus ultrafiltratin akisin1 engeller ve intersitisyuma

gecisine sebep olur. Kisir dongt ile olay ilerler (29-31).

Nefrotoksik ABH : Bobrekler yiiksek kan akimi (kardiak out-putun % 25M)
nedeniyle yuksek miktarda toksik maddeye maruz kalma riskine sahiptirler.
Aminoglikozidler % 10-30 oraninda ABH 'na sebep olurlar. Glomeriler bariyerden
filtre edilip, proksimal tdbilde birikirler. Tubul htcresinin  fosfolipid

metabolizmasini bozarak hiicre membraninin bitunligini bozarlar.

Sisplatin de proksimal tubulde birikir ancak mitokondrial zararlanma yaparak ve
ATP'az aktivitesini inhibe ederek soliit transportunun bozar. Bunlarin olusturdugu
ABH'da idrar1 konsantre etme yetenegi bozulmustur ve nonoligirik seyreder (30,31).

Kontrast madde nefropatisi ve siklosporin toksisitesinde sebep akut intrarenal
vazokontriksiyondur (32). Orta siddetteki olgular GFR'de minimal azalma ve normal
idrar sedimenti ile seyrederler ve prerenal azotemiden ayirmak zordur. Ancak ciddi

olgularda tlibuler nekroz olaya eklenir.

Iyonik yiiksek ozmolariteli ve noniyonik diisilk ozmolariteli kontrast maddeler ayn:
oranda nefrotoksiktirler. Once vazokonstriksiyon ve iskemi, bunun sonucunda
endotelin salgilanir ve artmis vazokonstriksiyon olur, buna direkt tibdler toksisite
eklenir ve intraluminar protein ve 0rik asit presipitasyonu baslar. Siklosporinde bu
mekanizmaya mezengiyal hiicre kontraksiyonu ve filtrasyon yiizey alaninda azalma

da eklenir .

Amfoterisin de doza bagimli olarak ayn1t mekanizma ile ABH vyapar. Yiksek doz ,
hipovolemi, toksine surekli maruz kalma ve ileri yas predispozan faktorlerdir

'Crush sendromu’, kas basisi, kokain 'over dose’, epileptik nobetler, asir1 egzersiz,
sicak soku ve malign hipertermi, alkolizm, bazi1 enfeksiyonlar sonucunda
olusabilecek rabdomiyoliz ve hemoliz de ABH 'na sebep olurlar. Bu mekanizma tam
olarak bilinmemektedir. Ctnkl miyoglobin ve hemoglobin primer olarak nefrotoksik
degildir. Ancak tibuler obstriksiyon ve silendir olusturduklar: ve direkt tlbdler
epitel hiicresine toksik etki yaptiklarina inanilir (33).
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Plasma hiicre diskrazilerinde 1g hafif zinciri, diger idrar proteinlerinin (Tamm-
Horsfall) olusturdugu tubuler silindirler obstriktif rol oynarlar. Hipertrikozri,
hiperoksaliiri, 1.V metotoraksate, asiklovir, sulfonamidlerin kullanildig: durumlarda
da benzer mekanizma ile ABH gelisir.

Patoloji: Iskemik ABH 'nin karakteristik bulgusu tiibil epitelinde fokal nekroz, tibul
Iimeninde intakt ya da dejenere epitel hlicrelerinden olusan silendir yapilari, hiicresel
debris, Tamm-Horsfall mukoprotein ve pigmentler gorulir. Proksimal tubdl (pars

rekta) ve meduller kalin ¢ikan henle kolu en sik etkilenmis alanlardr.

Hemolitik Gremik sendrom (HUS), trombotik trombositopenik purpura (TTP),
yaygin damar ici pihtilasma (DIC) sendromu, gebelik toksemisi, sistemik lupus
eritematozis (SLE), radyasyon nefriti, skleroderma gibi renal damarlar, glomerdl ve
intersitisyumun tutuldugu sistemik hastaliklarda da ABH gelisebilir. Burada damar
duvarimin immin ya da fizik travmas: ile mikroanjiyopatik patoloji s6z konusudur
(34)

Pre-renal ve intrensek bobrek yetmezliginde ayrimi saglamak igin bobrek yetmezligi
indeksi kullanilir. (Tablo-6)

2.5.1.3- Post renal azotemi
ABH'nin % 5'ini olusturur.Genel olarak tirolojik sebeplere baglidir (Tablo-7).
Tablo-7 Post-renal ABH Etyolojik Siniflandiriimasi

I
Postrenal ABH sebepleri

* Prostatilk hastahk (hipertrofi, neoplaxi,

Mesane boyizua infelkksiyor)
 Morojenilk mesanes, antiltolinerjilcler
Uretral = YValy, strilctir
= Initre (Tas, pahita)
Ureteral - B
I

k=sitra (Malignite, retropentonenal
ibrozis. ligasyvon)
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2.5.2.Akut bdbrek hasarinda Mortalite Nedenleri

Akut bobrek hasar1 (ABH ) sikhigi, 6zellikle yashlarda giderek artmaktadir ve tim
hastane basvurularinin yaklasik %1-5’inde, yogun bakim hastalarinin ise yaklasik
%30’unda gorilmektedir (34,35). ileri yas, erkek cinsiyet, eslik eden diger
hastaliklar, sepsis, gegirilmis buytk cerrahi, kardiyojenik sok, nefrotoksik ilaglara ve
maddelere maruz kalma, ¢oklu organ islev bozuklugu akut bobrek hasari gelisimi
icin risk faktorleridir (20). Cogu ABH geri donusumlidir. Bununla birlikte, ABH
yatan hastalarda, 6zellikle yaslhlarda,eslik eden 6nemli diger hastalik ve bozukluklar
nedeniyle mortalite ve morbiditenin 6nemli sebeplerinden biridir (35). ABH olan
hastalarin mortalite orani altta yatan klinik duruma gore %88’e kadar ¢ikabilir (36).
2007 yilh Turk Nefroloji Dernegi kayitlarina gore akut bobrek hasarinda en sik
mortalite nedenleri kardiyovaskdler hastaliklar, enfeksiyon, solunum yetmezligi ve
serebrovaskiiler olaylardir (38).

Firat Tip Dergisi 2011; 16(3): 120-124 Tas ve Ark. Haziran 2007 ile Haziran 2010
tarihleri arasinda acil servis ve dahiliye klinigine bagvuran ve 6len bobrek yetmezligi
tanili 240 hastanin verileri, retrospektif olarak incelenerek yapilmistir. ABH tanih
Olen hastalarin yetmezlik nedenlerine bakildiginda prerenal ABH nedenleri ilk
siradaydi. Bu hastalardan, 35’inde altta yatan neden sepsis, 30’unda hipovolemi
12’sinde kalp yetmezligi, 5’inde toksik nefropati, 3’inde kontrast nefropatisi, 1’inde
hepatorenal sendrom ve 5 hastada postrenal nedenler vardi. 5 hastanin etiyolojik
nedeni belli degildi (Tablo 8). (37)

Tablo 8. ABH tanih 6len hastalarin yetmezlik nedenleri

Nedenler Hasta sayisi (n) Yo

Sepsis 35 34
Hipovolemi 30 3.2
Kalp yetmezhid 12 125
Toksik nefropati 5 52
Kontrast nefropatisi 3 3.1
Hepatorenal sendrom 1 1.0
Postrenal nedenler 5 52
Nedeni bilinmeyenler H 52
Toplam 96 100




Arastirmada 96’s1 (%40) ABH tanili, 6len hastalarin 51°i (%53.1) erkek, 45’i
(%46.9) kadin ve Olen hastalarin yas ortalamasi 71.3+11.9 yil (28-96) idi. ABH
tanili 6len hastalarin yetmezlik nedenlerine bakildiginda prerenal ABH nedenleri ilk
siradaydi. Bu hastalardan, 35’inde altta yatan neden sepsis, 30’unda hipovolemi
12’sinde kalp yetmezligi, 5’inde toksik nefropati, 3’tiinde kontrast nefropatisi, 1’inde
hepatorenal sendrom ve 5 hastada postrenal nedenler vardi. 5 hastanin etiyolojik

nedeni belirlenememis. (39)

2.6.Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeriler filtrasyon degerinde azalmanin

sonucu  bobregin  sivi-solit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin
fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanabilir. Uremi;
kronik bobrek yetmezliginin neden oldugu tum klinik ve biyokimyasal anormallikleri
iceren bir deyimdir ve bircok kaynakta kronik bobrek yetmezligi ile es anlamda
kullanilmaktadir. Kronik bébrek yetmezliginden etkilenmeyen organ veya sistem
hemen hemen yoktur (Tablo-9).

Hastalarin klinik semptom ve bulgular: altta yatan patoloji, bobrek yetmezliginin
derecesi ve gelisme hizi ile yakindan iliskilidir. Glomertler filtrasyon hizi 35-50
ml/dakikanin altina inmedikge hastalar semptomsuz olabilir. Hastalarin ilk
semptomlar: genellikle nokttri ve anemiye bagl:i halsizliktir. Glomeruler filtrasyon
hizi 20-25 ml/dakika olunca hastada tremik semptomlar ortaya c¢ikmaya baslar
(Tablo-9). Kronik bobrek yetmezliginde gorilen bu belirti ve bulgulardan ilgili
bolimlerde ayrintili olarak bahsedilmistir. Glomeruler filtrasyon hizi 5-10
ml/dakikaya inince son donem bobrek yetmezliginden bahsedilir ve hastalar diyaliz,

renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyac¢ duyarlar.




Tablo-9 Kronik Bobrek Yetmezliginin Klinik Ozellikleri

SIVI-ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI
Hipovolemi, hipervolemi, hipermmatremi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi,
hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi

SINIR SISTEMI
Stupor, koma, konusma bozukluklan, uyku bozukluklan, demans, konviisiyon,
polinGropati, basagnsi, sersemiik, imtabilite, kramp, konsantrasyon bozukiuklar,
yorgunluk, meningism, huzursuz bacak (restless leg) sendromu, tik, tremor, myoklonus,
fer funks_fg.rﬂnrarlr]da bﬂz_l.llma, ruhsal bozukluklar

GASTROINTESTINAL SISTEM
Hickink, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, Giser, bulanti, kusma,
gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklar, 6zafajit (kandida,
herpes...), intestinal obstraksiyon, perforasyon, asit

HEMATOLOJIHMMUNOLOJI
MNormokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artis, kanama, lenfopeni,
infeksiyonlara yatkinlik, immdn hastaliklann yatismasi, kanser, mikrositik anemi
(aliminyuma bagdh), asiyla sadianan immdnitede azaima, tiberkdlin gibi tanisal testierde
bozulma . -

KARDIYOVASKULER SISTEM
Perikardit, ddem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmis atheroskleroz, aritmi, kapak
hastalid

PULMONER SISTEM
Plevral sivi, Uremik akciger, pulmoner ddem

ciLT
Kasinti, gecikmis yara lyllesmesi, solukluk, timak atrofisi, hiperpigmentasyon, Gremik
dokanta, dlserasyon, nekroz

METABOLIK-ENDOKRIN SISTEM
Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, bylme geriligi, hipogonadizm,
impotans, libido azalmasi, hiperdrisemi, malndtrisyon, hiperprolaktinemi

KEMIK
Uremik kemik hastaligi, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta;-mikrogiobdling, D vitamini
metabolizmasi bozukluklan, artrit

DIGER
Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, dremik agiz kokusu, miyopati, yumusak doku
kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tinel sendromu, noktdri

2.7.Epidemiyoloji

Ulkemizde KBY siklig1 ve nedenlerini arastiran calisma sayis1 simrhdir. Yapilan
calismalarda da toplanan verilerin guvenilirligi tartisma konusudur. Turk Nefroloji
Derneginin bu konuda yaptigi ¢calismada elde edilen veriler, en saglikli verilerdir. Bu
verilere gore tlkemizde KBY yayginhigi milyon nufus basina 390°dir (bu oran son
donem bobrek yetmezligi icin 276) ve 1999 yilinda 5073 yeni KBY olgusu
saptanmistir. Ulkemizde son donem bobrek yetmezligi prevalans: diger ilkelerle
kiyaslandiginda oldukca distktur. Yazarlarin Kisisel fikrine gore bu dusukligtn en
onemli nedeni veri toplamadaki yetersizliktir. Tablo 10’da bazi Ulkelerdeki son

donem bdbrek yetmezligi prevalans hizi gésterilmektedir.
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Ulkemizde 1999 yilinda saptanan yeni 5073 KBY olgusunun nedenleri Tablo 11°de
Ozetlenmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde 1997 yilinda 79.102 yeni hastaya son
donem bobrek yetmezligi tedavisi uygulanmistir ve bu hastalarda hastalik nedenleri
Tablo 12°de gosterilmistir (38).

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda tedavi yontemleri hemodiyaliz, strekli
ayaktan periton diyalizi (Continuous ambulatory peritoneal dialysis, SAPD) ve renal
transplantasyondur. Saglik Bakanligi 2001 verilerine gore (Ulkemizde 348
hemodiyaliz merkezi vardir. Tirk Nefroloji Dernegine verileri ulasmis 219 merkezde
2899 hemodiyaliz makinesi vardir (Sekil 3-4) (38).

Hemodiyaliz programinda olan hasta sayisi ise 12.196°dir (Sekil 5). Ulkemizde son
donem bobrek yetmezligi olan hastalarda SAPD tedavisi giderek yayginlasmaktadir;
1999 yili verilerine gore ulkemizde SAPD tedavisi uygulayan merkez sayisi 42 ve
SAPD tedavisi uygulanan hasta sayisi 1.787°dir. 2001 vyili verilerine gore
ulkemizdeki hemodiyaliz hastas: sayis1 18.063 ve SAPD hastasi sayis1 2.240°tir
(Kaynak: Saglik Bakanlig1 ve Eczacibasi-Baxter) (38).

Tablo-10 Degisik Ulkelerde 1993 ve 1997 yilinda tedavi edilmis son donem

bobrek yetmezligi prevelans: hizi (milyon nifus basina)

Milyon nifus basina hasta sayisi
* Sadece diyaliz hastalar
" 1996 vernsi
* 1993 verisi sadece Bah Almanya igin

Ulke Prevalans hizi’

1993 1997
Japonya® 1076 1397
Amerika Birlesik Devietler BO2 1131
ispanya 571 =
Kanada 518 690
isvec 509 643
israil 476 417
Hollanda 444 561
Avusturya 440 .
Fransa 409 634°
Avusiralya 403 5301
Almanya® 387 683"
ingiltere 382 -
italya 305 650"
Cekoslovakya 159 =
Polonya _ 93 223
Singapur- - 646
Uruguay - 669
Belcika 720
Sl : 455
Hong Kong - 530
Danimarka - 52T
Yeni Zelanda - 506
Brezia® - 214
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2501 209 219

2001 177
140
150{ 121

1001
50

95 96 97 98 99

Sekil-3. Ulkemizdeki hemodiyaliz merkezlerinin yillara gore dagihim

3500-

2899
3000- 2845

2500- 2036
2000- 1642

1385

1500+
1000+
500+
0-

1995 1996 1997 1998 1999
Sekil-4. Ulkemizdeki hemodiyaliz makine sayilarinin yillara gére dagihim

14000+

12196

12000+
10000+
80004
6000+
4000+
2000+

20 91 9293 94 95 96 a7 o8 99

Sekil-5 Ulkemizdeki hemodiyaliz hasta sayilarinin yillara gore dagilim

29

—
| —



1999 yili verilerine gore diyaliz tedavisi uygulanan hastalar icinde SAPD tedavisi
uygulanan hasta oran yaklasik % 13’tir ve Ulkemizde SAPD tedavisi uygulayan
merkez sayis1 ve SAPD hastas: giderek artmakta ancak diyaliz hastalar: icinde SAPD
tedavisi uygulanan hasta orani son 5 yildir pek degismemektedir (Sekil 6-8). Bu oran
ulkelere gore de degismektedir (Tablo 13) (38).

29 3

c3 288358
»

95 96 97 98 99

Sekil-6 Ulkemizdeki surekli ayaktan periton diyalizi merkezlerinin yillara gore

dagilim

i M9 gy

95 96 97 98 99

Sekil-7. Ulkemizdeki siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarimin yillara gore
dagilimi
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Tablo- 11. Ulkemizde 1995 yilinda saptanan yeni KBY olgularinin nedenleri

ETivoLOJi HASTA SAYISI Yo
Kronik glomerilonefrit 1064 21
Diyvabetik nefropati 834 16
Hipertansiyon, nefroskleroz 813 16
Urclojik (Tas, obstriksiyon, VUR. ) 399 ]
Kronik interstitiyel nefrit 359 7
Kistik bobrek hastaliklan 228 5
Digereri (nedeni belli) 278 6
Belirsiz 1098 22
TOPLAM 5073

Tablo-12. Amerika Birlesik Devletlerinde 1997 yihinda son dénem bobrek
yetmezligi tedavisine baslanan hastalarda bobrek hastahg: nedenleri

NEDEN HASTA SAYISI %o
Diyabetik nefropati 33.096 42
Hipertansiyon 20.066 25
Glomerllonefrit 7.390 9
Kistik bobrek hastalidi 1.722 2
Urclojik Hastaliklar 1.388 2
Diger nedenler 8.284 10
Nedeni bilinmeyen 2.920 4
Yetersiz bilgl 4.186 ]
TOFLAM 79.102 -
'.r". 1 5'
104
54
0

95 96 97 98 99

Sekil-8. Ulkemizdeki siirekli ayaktan periton diyalizi hasta sayisimin toplam

diyaliz hasta sayisina oran
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Tablo-13. Degisik Ulkelerde diyaliz hastalan icinde surekli per,ton diyalizi
(SAPD veya CCPD, continuous cyclic peritoneal dialysis) uygulanan hasta oran
(%). 1993 y1h verileri

Utke I
Ingiers 48
Kanada K
Avustralya K.+
Isvec 28
Israil 2
Amerka Briesik Devietien 15
[taiya i 1"
Amanya 10
Ispanya @
Framsa =
Cekoslovakya 5
3 5
Polonya 3

Son yillarda imminsupresif tedavide, antimikrobiyal tedavide, infeksiyonlarin
kontrolunda ve cerrahi teknikte saglanan gelismeler renal transplantasyonu son
donem bobrek yetmezligi olan hastalarda en fazla tercih edilen, en basarili tedavi
yontemi haline getirmistir. Tlrk Nefroloji Dernegi verilerine gore, tlkemizde
1.1.2000 tarihine kadar yapilan renal transplantasyon sayis1 4324°tir (% 81 canli, %
19 kadavra donorden). 1995 yilinda 182 (% 15) canh verici ve 33 (% 15) kadavra
olmak Uzere 215 renal transplantasyon yapilmistir. 1999 yilinda yapilan renal
transplantasyon sayisi ise 360’tir (% 75 canli, % 25 kadavra donérden). 1999 yilinda
yapilan renal transplantasyon sayisi ve kadavra dondrdeki artisin Gmit verici
olmasina ragmen ulkemizde transplantasyon sayisi oldukg¢a sinirhidir. Amerika
Birlesik Devletlerinde ise sadece 1997 yilinda yilinda yapilan renal transplantasyon
sayis1 11.740tir (8.523 kadavra, 3.217 canli verici). Nifusu tlkemizden 4-5 kat fazla
olan Amerika Birlesik Devletlerinde, 1 yilda yapilan renal transplantasyon sayisi 30-
40 kat daha fazladir (38).
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2.8.Hasta Yasam ve Mortaliteyi Etkileyen Faktorler

Hemodiyaliz tedavisi ile hasta yasam hizi altta yatan hastalik, hasta yasi, merkeze ve
ulkeye gore degiskenlik gostermektedir; 1 yillik yasam hizi % 80- 90, 5 yillik yasam
hizt % 60-75 ve 8 yillik yasam hizi % 50-70 arasinda degismektedir. Mortalite
acisindan benzer riskleri tasiyan SAPD hastalarinda yasam siresi, hemodiyaliz
hastalarindan farkli degildir. Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda yasam
stiresi bircok kanserden daha distktur (Evre I-11 Hodgkin lenfomada uygun tedavi
ile 16 yillik yasam vyaklasik % 93’tiir). Mortaliteyi etkileyen baslica faktorler;
hastanin yas1 (yas arttikga prognoz kotilesmektedir), kalp ve damar hastaligi varhigi,
diyabetes mellitus varhigi, hastaligin akut bir baslangig gostermesi, yetersiz diyaliz ve
altta yatan bobrek hastaligidir. Amiloidoz hastanin yasamini olumsuz etkilerken,
glomerilonefrit olumlu etkileyebilir. Bu hastalarda en sik 6lim nedeni
kardiyovaskuler nedenlerdir. Tablo 14 ve 15°de llkemizde ve Amerika Birlesik

Devletlerinde 6ltm nedenleri gosterilmektedir (39,40).

Tablo-14 Ulkemizde 1995 yihinda 6len hemodiyaliz hastalarinda 6lim nedenleri

OLUM NEDENI HASTA SAYISI %
Kardiyovaskuler 200 46
Serebrovaskuller hastalik 296 15
infeksiyon 198 10
Malignite 128 7
Karaciger yetmezligi 96 5
Akciger embolisi 25 i
Diger nedenler 334 17
Belirsiz 65 33
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Tablo-15 Amerika birlesik Devletlerinde 1991-1993 yillarinda 61Gm nedenleri

OLUM NEDENI %
Kardivak amrest (nedeni belirsiz) 20
Sepsis 11
Akut miyokard infarktisd 9
Aritmi

Serebrovaskuler hastalik 5
Kardiyomiyopati

infeksiyon (sepsis disi)

Koroner arter hastalig

Malign hastalik

Hiperpotasemi

Kageksi

iskemik beyin hasan

Mezenter iskemisi, iskemik bagirsak
Gastrointestinal kanama

Hipervolemiye bagh akciger 6demi
Kapak hastalig

Demans

Kronik obstruktif akciger hastalid)

Diger nedenler

m

[ S S ey LT S R S Y

2.9. Klavuzlar esliginde ABH

Kreatinin degerlerinin bobrek hasari1 sonrasi gec¢ yukselmesi, bazi riskli gruptaki
hastalara tedavinin gecikmesi nedeniyle mortalite ve morbidite artmistir. Bunun

uzerine nefroloji birligi bir konsensus ve kriterler olusturma ¢abasina girmistir (41).

Akut Diyaliz Kalite Girisimi (Acute Dialysis Quality Initiative, ADQI ABH tani ve
siniflandirmast icin, Bazal degere gore serum kreatinin diizeyi artisi, bazal degere

gore GFR azalmasi, idrar miktarina dayal: bir konsensus gelistirdi (41).

"1 R —renal risk

1 1 =injury

1 F—failure

) L - loss of kidney function

) E — end stage renal disease
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2.9.A.1. RIFLE Kriterleri (2004)

Akut bobrek hasarinin evrensel olarak tanimlanmasini engelleyen durumlar arasinda
ABH siddetindeki farkliliklar (6rn. hastanin hastane dis1 bakiminin yeterli olmas: ya
da hastaneye yatma gerekliligi ya da yogun bakim Gnitesinde olmasi gibi durumlar);
ABH ’nin insidanst ve prognozunda meydana gelen dikkat cekici farkliliklar
sayilabilir. Bu nedenler, ABH "nin evrensel bir taniminin konulmasini engelledigi
gibi ayn1 zamanda korunma yollarinin ve tedavilerinin ortaya konulabilmesini de

engellemektedir.

Tdm bu sayilan nedenlerden dolay:, “Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)”
nezaretinde bilirkisilerden olusmus bir panel dizenlenmis ve ABH i¢in “RIFLE”

siniflandirmasi yapilmistir (42).

RIFLE Kriterleri (7 gun igcerisinde)

Simif GFH kriterleri idrar ¢ikis kriterleri §
|

Kreatinin artisi X 1.5 yada <0.5 mlikg/sa X 6 sa |' |
GFR azalmasi >%25 i

| - Injury Kreatinin artis1 X 2 ya da <0.5 mi’kg/sa X 12 sa
GFR azalmasi >%50

F - Failure Kreatinin artisi X 3 ya da <0.3 ml’kg/sa X 24 sa
GFR azalmasi >%75 ya da {oligdri)
kreatinin artisi >4 mg/dl ya daanirn X 12 sa
{akut artis =0.5 ma)

Kalici bbrek fonksiyon kaybi
(=4 hafta)

Son dénem bébrek hastaligs |
(>3 ay) Il Spesifik

Tablo-16. RIFLE Kriterleri

RIFLE kriterlerine gore ABH riski (R.Risk) serum kreatinin seviyesinde meydana
gelen % 50 artis ve buna bagl olarak GFR ’de meydana gelen % 25’lik disus ya da

idrar atiliminin 6 saatten uzun sirede saatte 0.5 mL kg-1 duzeyinin altina dismesi ile
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tanimlanir. Bobrek hasar1 (I: Injury) serum kreatinin seviyesinin 2 katina ¢ikmasi ve
idrar atiminin 12 saatten fazla stre boyunca, saatte 0.5 mL kg-1’dan daha dislk
olmasiyla tamimlanmaktadir. Bobrek yetmezligi (F: Failure) ise serum kreatinin
seviyesinde meydana gelen 3 kat ylkselme, GFR ’de meydana gelen % 75 azalma ya
da 24 saatten fazla sire idrar atiminin saatte 0,3 mL kg-1’dan az olmas: ya da 12

saatten fazla stren andri ile tanmimlanmaktadir (42).

RIFLE kriterlerine gore renal fonksiyon kayb: (L: Loss of renal function) hastanin 4

haftadan uzun sire renal replasman tedavisi gérmesi olarak tanimlanmastir.

RIFLE kriterlerine gore, renal fonksiyonlarin timiyle kaybi ise (E: End-stage renal
disease) olarak tanimlanmis ve bu siniflandirmada tedavi ile iyilesemeyecek hastalar

belirtilmistir.
2.9.1. A.1.RIFLE kriteri ile ABH prognozu arasindaki iliski

13 calisma ile ilgili yapilan sistematik bir inceleme, ABH' nin cesitli evrelerinde
RIFLE kriterlerini karsilayan hastalarda goreceli olim riskinin kademeli olarak
arttigin1 gostermistir. ABH olmayan hastalarla kiyaslandiginda, RIFLE evrelerindeki
hastalarda "risk", "hasar" ve "yetersizlik" goreceli 6lum riskini 2.4 (Cl 1.94-2.97),
4.15 (Cl 3.14-5.48), 6.37 (Cl 5.14-7.9) arttirmistir. Calismalar arasinda heterojenite
gorulmesine ragmen, bireysel calismalardan elde edilen sonuglar niteliksel olarak

birbirleriyle benzer olarak ortaya gikmstir (43).

2.9.1.A.2.RIFLE kriterleri-Simirlamalar

"Risk", "hasar" ve "yetersizlik" kademeleri serum kreatinin seviyesindeki ve idrar
seviyesindeki ya da idrar cikisindaki degisiklikler ile tanimlanmaktadir. Ayn
kademe igindeki serum kreatinin seviyesindeki ve idrar ¢ikisindaki degisiklikler neye
dayanarak belirlendigi kanitlara dayal degildir. Yogun bakim hastalarinda RIFLE
simiflandirmasinin gegerliligini degerlendiren bir ¢alismada, serum kreatinin kriterleri
guclu bir 6l1um orani belirleyicisi olarak vurgulanmis, ancak idrar ¢ikist kriterleri igin
ayni sonuca ulasilamamustir.

Sinirlamalar; serum kreatinin seviyesindeki degisim, hastanin belirli bir RIFLE
seviyesine atanmasini gerektiren gercek GFR’ deki degisiklik ile direkt olarak iliskili

degildir. Serum kreatinin seviyesi birinci ginde 1.0 ila 1.5 mg/dL, ikinci glinde 2.5
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mg/dL, ve Gglncl ginde 3.5 mg/dL artabilir. RIFLE kriterlerine gore, hastanin
durumu 1. ginde “risk"evresinden, 2. glinde "hasar" evresine ve 3. Ginde
"yetmezlik" evresine ilerliyor gortnecektir, ama aslinda gercek GFR'si hep <10
mL/dk olmustur. Serum kreatinin seviyesindeki 1.5 katlik bir artis GFR'de ylzde
25'lik degil, 33" lik bir azalmaya karsilik gelir (44).

2.9.A.2.Akut Diyaliz Kalite Girisimi (ADQI) - AKIN (2007)

ADQI, ABH ’ nin 6nlenmesi ve tedavisi icin uzlasma ve kanita dayali kurallar
gelistirmek amaciyla kurulmustur. ADQI grubu, ABH icin RIFLE kriterleri adi
verilen, uzlasma ile olusturulan bir tanim 6nermistir. RIFLE kriterlerine daha sonra,
AKIN isimli grup tarafindan bazi degisiklikler onerilmistir. Akut bobrek hasar
(ABH) teriminin akut bobrek hasar1 ile ilgili butin spektrumu temsil etmesi
onerilmistir.

2.9.2.A.1.AKIN kriterleri

Acute Kidney Injury Network (AKIN) ‘R-Risk’ evresinde de mortalitede belirgin
artis saptandigi igin bazi dlzeltmeler yaparak ABH tani ve siniflandirmasin
degistirdi

[1Serum kreatinin artis1 daha da asag: cekildi .
CIGFR kriteri kaldirild:

[10lay gelisme siiresi 48 saate indirildi
"JABH 3 evreye ayrildi

"1 diar miktar: degistirilmedi




Tablo-17. AKIN Kriterleri

AKIN Kriterleri (48 saat igerisinde)

Serum kreatinin kriterleri Idrar cikis kriterleri

Kreatinin artisi X 1.5-2 ya da <0.5 milkg/sa X 6 sa

>0.3 mg/dl (48 saat icerisinde)
Kreatinin artis1 X 2-3 <0.5 ml/kg/sa X 12 sa
Kreatinin artisi X 3 ya da <0.3 ml’kg/sa X 24 sa
>4mg/dl (akut artis >0.5 mg/dl) ya da ya da andri X 12 sa
RRT

ABH icin 6nerilen;

Serum kreatinin diizeyinin ani olarak 48 saat iginde bazalden >0.3 mg/dl
konsantrasyonunda mutlak artisi
Serum kreatinin diizeyinde % >50'lik bir artis

Alt1 saatten fazla bir siire igin saatte 0.5 mL/kg'den az oligdri

Bu kriterlerin son ikisi RIFLE "risk™ kriterleri ile aynidir.

» Serum kreatininde >0.3 mg/dL seviyesinde mutlak degisimin eklenmesi

0.3 ila 0.5 mg/dL kadar kiiciik bir degisikligin 6lim riskinde % 80 artisa sebep
oldugunu gosteren epidemiyolojik verilere dayalidir.

* 48 saatlik bir zaman sinirlamasi

» Kreatininde 24 ila 48 saat icerisinde artis gozlendiginde, bunun kotd klinik

sonuclara yol actig: verisine dayanmaktadir.

AKIN grubu tarafindan iki ek uyar 6nerildi:

Tan kriterleri sadece hacim durumu optimize edildikten sonra uygulanmalidir.

38

—
| —



Oligiri tek tam olgutu olarak kullanilirsa, idrar yolu tikanikligi bunun disinda
tutulmalidur.

Evreleme sistemi:

Avrtan siddeti gosteren ¢ evreden olusmaktadir, bu evreler RIFLE kriterlerindeki risk
(evre 1), hasar (evre 2) ve yetmezlige (evre 3) karsilik gelmektedir. Kayip ve SDBY

evreleme sisteminden kaldirilmis ve birer sonug olarak tanimlanmastir (44).

2.9.2.A.2.RIFLE ve AKIN'A KDIGO Uyarlamasi

KDIGO taniminda, serum kreatinin 0.3 mg/dL'lik mutlak artis1 icin 6n gorilen
zaman dilimi AKIN' in yaptig1 tanimdan alinmistir (48 saat), bununla birlikte, serum
kreatinindeki yuzde 50 artis icin On gorilen orijinal olarak RIFLE Kkriterleri
tarafindan onerilen yedi gtnddir.

KDIGO kriterleri sadece serum kreatinin ve idrar ¢ikisindaki degisiklikleri kullanir,
evreleme icin GFR degisikliklerini kullanmaz tek istisna 18 yasin altindaki
cocuklardir; GFR' deki tahmini akut azalis, ABH'nin evre 3 kriterlerinde icerildigi
gibi 1.73m2 basina <35 ml/dk dir.

2.9.A. 3. KDIGO Evrelendirilmesi
Tablo-18. KDIGO Evrelendirilmesi *18 yagsindan kicuk hastalarda 1.73m2
basina GFR'de tahmini olarak <35 ml/dk azalzs

KDIGO Rehberine gére ABH Evreleri

Evre @ Serum kreatinin diizeyi idrar miktar

. Bazal degerden 1.5-1.9 kat ya da =0.3 6-12 saattir <0.5 ml/kg/saat

mg/dl artis

Bazal degerden 2.0-2.9 kat artis 212 saattir <0.5 mi/kg/saat
Bazal dederden 3 kat artis ya da 224 saattir <0.3 mi/kg/saat
Serum kreatinin >4.0 mg/dl ya da yada

RRT baslanmasi ya da 212 saattir andiri

<18 yas hastalarda eGFR'de <35
ml/dk/1.73 m? azalma
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2.9.A.4. ERBP Evrelendirmesi

Mart 2012’ de yayinlanan KDIGO ABH kriterlerine karst ERBP’ nin pozisyonunu
ifade etmek i¢in yayinlanmistir. Genel olarak kabul edilmekle birlikte bazi1 noktalara
kars1 cikilmaktadir. Literatir dayanaklarinda eksiklik oldugu belirtilmektedir.
KDIGO kriterlerine benzer olarak, bazal serum kreatinin diizeyi ve idrar ¢ikis miktar
kullanilmaktadir. ABH 3 ayr1 evreye ayrilmistir. KDIGO’nun aksine ABH i¢in heniiz
direkt tan: kriteri koymamustir (44).

Tablo-19. ERBP Evrelendirmesi

ERBP Rehberine gore ABH Evreleri

Serum kreatinin diizeyi Idrar miktar
1 Bazal degerden 1.5-1.9 kat ya da 6 saatlik blok boyunca <0.5
>0.3 mg/dl artis mi/kg/saat
Bazal degerden 2.0-2.9 kat artig Iki 6 saatlik blok boyunca
<0.5 ml/kg/saat
Bazal degerden 3 kat artis ya da 24 saatten daha uzun slre
Serum kreatinin >4.0 mg/dl ya da boyunca <0.3 mi/kg/saat
RRT baslanmasi ya da
=12 saattir andri

ABH tanmisi igin bazal serum kreatinin dizeyi ve idrar ¢ikis miktarinin birlikte
kullanilmasint 6nermektedir . Bazal kreatinin degeri olarak gecmis degerlerden
ziyade hastaneye ilk basvurudaki degeri temel almaktadir. idrar cikis Kriteri icin
‘shift-based” hesaplamay1 ve ‘ml/dk/kg’ icin reel vicut agirhgindan ziyade ideal

vucut agirliginin kullanilmasini (derecelendirilmemis) 6nermektedir (44).

—
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2.9.B. Kilavuzlarin guvenilirligi ve gecerliligi

Her bir ¢alismada binleri gegen hasta sayilari yer almistir. 1 milyona yakin hastada
bu kriterlerin  gegerliligi  aragtinlmigtir. ~ Erigkin, gocuk, yogun bakim,
transplantasyon, yanik, kardiyak cerrahi, travma, sepsis, HIV, siroz gibi cok cesitli
hasta gruplari ayr1 ayr1 ¢alisilmistir. Belirtilen kriterlerin hastane mortalitesi, bobrek
fonksiyonlarinin iyilesme siresi, RRT ihtiyaci ve hastanede kalma stresi ile anlaml
olarak iligkili oldugu saptanmistir. Serum kreatinin diizeyindeki ¢ok ufak artiglarin

(>0.3 mg/dl) bile mortalite tizerine anlaml1 etkisi oldugunu gostermistir (44).

2.10. Tamsal Yaklasim

ABH ile gelen hastada tani asamasinda, ilk yapilmasi gereken islem duzgun bir
oyklnun alinmas: ve eksiksiz bir fizik muayenenin yapilmasidir. ABH ve Gremili
hastalarda gorulen baslica semptom ve fizik muayene bulgulari Tablo 4’te
verilmistir.

Ayn1 sekilde dyku ve fizik muayenede ile elde edilebilecek verilere gore olas1 ABH
nedenleri sirasiyla Tablo 5 ve 6’da verilmistir (44)

Zaman kazanmak acisindan onerilen yontem, oncelikle prerenal ve postrenal
nedenlerin ekarte edilmesi ve sonrasinda, eger gerekli ise, intrinsik hasarlanma
olusturabilecek nedenlerin arastirilmasidir.  Sekil 1’de verilen basamaklarin
kullanilmasi ile ¢cogu hastada ABH nedeni ortaya konulabilmektedir (45). Kan ve
idrar testlerinden destekleyici veriler elde edilebilir. Tam kan sayimi, kan tre azotu,
serum Kreatinini, serum elektrolitleri, kalsiyum, fosfor ve albumin dizeyleri bittin
hastalarda bakilmalidir. Ayni sekilde, tam idrar tetkiki, idrar mikroskobisi, idrarda
sodyum ve Kreatinin diizeyi ve idrar osmolaritesi de tim hastalarda 6l¢tlmelidir.
Bazi durumlarda Tablo 6°da verilen testlerin yapilmasi gerekebilmektedir (45).
Ozetle ABH tamsim erken koymada ve klinik agirhgini belirlemede, tek basina
serum kreatinin kullanim: sorunlara yol a¢maktadir. Bobrek fonksiyonundan
bagimsiz olarak serum kreatinini etkilenir. Hemodinamik degisiklikler, bobrek disi
atilim, tbdler sekresyon ya da yas, cinsiyet, vicut agirhgi, diyet gibi kas Gretim
kitlesi serum kreatinini degiskenligine sebep olur. Siddetli ABH’ nin erken
evrelerinde, serum kreatinin birikmesi icin yeterli zaman olmamasindan dolay:
gercek GFR azalmis olsa bile serum kreatinin diizeyi heniiz yikselmemis olabilir.
Hemodiyaliz (HD) baslatildiktan sonra serum kreatinini  6lcerek  bobrek

( 41 )
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fonksiyonunu degerlendirmek genellikle mimkiin degildir. Serum kreatinin igin

farkl: stnir degerleri kullanilmis olmasi sorun yaratabilir.

Tablo 20. ABH ve dremili hastalarda gortlen bashca semptom ve fizik

muayene bulgularr™®

Semptomlar
Anoreksi
Halsizhk
Mental durum degisikligi
Bulanti-kusma
Kasints
Konviilziyon (Kan fire azotu gok yiiksek ise)
Takipne (overvolen meveut 1se)
Muayene bulgulan
Flapping tremor ve miyoklonus
Perkardival or plevral stirtiinme sest
Penferal ddem (overvolemi meveut ise)
Akcigerde raller (overvolemi meveut ise)

Artnus sag atnyum basine1 (overvolemn meveut 1s¢)

*--Klimk bulgular akut bébrek yetmezlifimn bulundugu evreye bagimbidur

—



Urpumha vk we £k muayene algulan,
frakerponel Ma sxcresyoms <%al, idrar
peennlazitaa =500, normal ddrar sedingnh

AVUTBOREIE YETMEILIST
Oyl Bt ppapens, kan ve adrar tesllen

'

|

Presenal sl bobrek vetmezhi

J l

ey tpk ve fimk muayene ilgudan,  Uyuhe dki we ok mozypsne
fraksivonel Ma sxcresyon 3035, ddrar mylgular, posteoidng resdiisl
nazaclartas 250300, akhfodear sediment wolimde arhg, hedronedraz

| |

wbingik renalalost bobrel yetmesh®  Ppstrena) ako babrek yetmerlig

| | | l
L ) Altta yatan nedene venelik
Sorvitu ajan: il ve  Gercek intravastailer Futlanf inbrarasiider tedan
clrme et wekirn kel wahim kaphy
|
1 |
Al yatan reden tedawi 2l Ve alta vetan neder
normnenlesdy sadlavans kadar  agan et
hudrats et
| 1 | |
Hapertansyon, hewmaltik Hipertangipnn, proweied,  Toksey, diloman, [skeesd mksinler,
anesm, sk ositoper, hematiiel, =ritvost ateg, pomnofili wrards kahs
yakn zamanda yaplzn silendirles, dismordils idranda eozmafl gramier slenchrler
ylemmler, atercskleroz enwosider
} | .-. l
vﬁ-‘iﬂ&f (Cameriler Intersheyel nafat Alaat bubiler nelooz
[ L l +'
Mikrovaskiler D akrovaskailer Sampsty dugia, siste Tokemn: ehmne Treatek tedavisi
bastalik htmnabis _ ef, lortikosteroid  iskemividizelt mkemi
l deggﬂe?ﬂréaﬂ?{ustermd [ — elimine et
Trombeik trombosiopenik Rl after L e siniostan bpopats dogom normavolerdn devam
. . Iekearais Teullararaurd dogim
purpira, ool Greek sheloaminzl aoets hestahgs - i

zenizem, HELLP zendrorm,

ateroemboll hastzlk

|

Cetratusi dgin

Bugopamn digan, hemoltk
hastadar kosthnsterod ve
plammaferes gerektirehilider

Sekil 9. Akut bobrek hasar ile gelen hastaya yaklasim semasi




Tablo 21. ABH ’de dyktide elde edilen bulgulara gore akla getirilmesi gereken

olas1 nedenler;

Ohykii
Sistemlerin gizden gecirilmesi
Pulmoner sistem

Sintisler, st solunum veva pulimoner
sempromlar

Kardiyak sistem
Kalpyetmezh semptomlan

intravevidz ilag aliskanhg, prostetik kalp
kapaf veva kapak hastalif

Gastrointestnal sistemn

Diyare, kusma, yeme bozuklugn

Baogiirde kasiklara dofgim olan kolik tarzinda
kann agns:
Genitollriner sistem

Bemgn prostat luperrofisi sempromlar:

Kas-askelet sistenmn

Yashlarda kemik agnis:

Travima veva uzamis immobilizasyon
Deri
Diékiinrii

Konstitiisvonel sempltomlar

Ates, klo kaybi. halsizlik veva anoreks:
Creemisteki medikal dyvkii
MMuluple skleroz. diabetes mellitus veva felg

Gecmistek cerrahi Gykii

Yakin zamanda cerrahi veva mnisnm

Nag dvkiisii

Anjiontensin konverting enzim inhibiténrlen,
nensteroidal anti-inflamatuvar ilaglar.
antibivonkler veva asiklovir (Zovirax)

Hasy akul bibrek yermeZiigi nedenleri

Pulmoner-renal sendrom veva vaskiilit

Babrek perfiteyomumda azalins

Endokardit

Hipowvolemi

Utrolityazis

Tikamklik

Multiple miyvelom veya prostat kanseri

Rabdomiyoliz (pigment nefropatisi)

Allenik mnerstsyvel netin, vaskiilin, sistenuk
|i|-]:l\'|-5 eritematozus, ateroemboli veva
tromnbotik trombositopenik purpursa

Malipnensi veva vaskillit

Morojemlk mesane

[skemi, ateroemboli, endokardit veya kontrast
maddeve marizivet

Bobrek perfiizyvomnunda azalma. akut tubitiler

nekror veva allemik mmterstisvel nefint

2.11. ABH erken tamsinda biyobelirleyiciler

Bobrek hasari sonrasi bobrekten kana ve idrara salinan cesitli maddeler, heniiz serum

ABH’

Biyobelirteclerin istenen dzellikleri;

kreatinin artis1  olmadan,

Y1

—

daha erken dénemde

]
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ABH icin yuksek duyarlilik ve 6zgullige sahip olmali,
Hasarin suresi, etyolojisi ve dogas: hakkinda bilgi vermeli,
Hem bdbrek fonksiyonunu hem de hasari 6lgebilmeli,
ABH nin siddetini ve iyilesmesini éngorebilmeli,

Idrar ve kan gibi basit 6rneklerde kolayca saptanmals,
Diger biyolojik degiskenlerden etkilenmemeli,

Ucuz olmal1 ve

w w W W W W W w

Basit calisilabilir olmali, erken tan1 koymalidir (45).

Tablo-22. Biyomarkirlarin Gelisim Sureci

Biyomarkirlarin Geligim Sureci

Serum Kreatinin 1926 Serum Kreatinin 1926

lns:;ygg?:rl;:ra!\laélrrl; - Kreatinin klirensi 1933
Kesfediimeleri aliariimaey Cockeroft Gault formall 1976

| KIM-11961 |——| idrarKIM-12002 || Serum Cyctatin C 1985
| Cystatin C 1968 |—— Serum Cystatin C 1985 | | MDRDform0id 1998

| IL-181985 === [drarIL-182004 |
| NGAL1993 |—— [drar NGAL2005 |

Cystatin-C; Cekirdekli hicreler tarafinda dretilen bir proteindir. Glomerdillerden
serbest olarak filtre edilir. GFR’nin fonksiyonel bir gostergesidir. Serum kreatinine

bir proteindir. Son ¢aligmalarda kreatinine bir Usttinligi olan biyobelirleyicidir.

NGAL; Bobrek tubul hicrelerinden eksprese edilen lipocalin ailesinden 25 kD
agirhginda kucik bir proteindir. Tbuler hasar sonras: idrar ve kana gecer. En ¢ok
umut veren biyobelirleyicidir. ABH sonrasi en erken donemde idrar duizeyi

artar. ABH erken tanisinda serum duzeyleri de kullanishdir (46).
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Sekil-10. Renal Biyomarkarlar

3. Komplikasyonlar

Intravaskiler volim yiiklenmesi, hiponatremi (diltisyonel), hipernatremi (prerenal),
hiperkalemi (hlicreden disari K+ cikisi, rabdomiyoliz, metabolik asidoz),
hiperfosfatemi, hipokalsemi (rabdomiyoliz, akut pankreatit, metabolik asidoz,
Ca++'un metastatik depozisyonu, parathormon resistansi, vitamin D yetmezligi),
hipermagnezemi, metabolik asidoz, anemi (artmis kanama zamani, azalmis
eritropoez, azalmis eritrosit 6mru ve hemodillisyona baglidir), enfeksiyon, solunum

yolu ve Uriner enfeksiyonlar olup hastane ortaminda gelisir (47).

4, Tedavi

Tedavide korunma ilk plandadir. Nefrotoksik ila¢c kullaniminda dikkatli olmak, ilac
monitarizasyonunun yapilmas: ve hidrasyon saglanmasi ile renal fonksiyonlarin
bozulmasi engellenebilir. Prerenal azotemi, volim replasmani, postrenal azotemi de
obstuksiyon dizeltilerek kolayca reversibl hale getirilebilir. Volim replasman:
hipovolemiye gore; kan, izotonik veya hipertonik soltisyonlarla yapilir. Glnlik sivi

alimi ¢ikan idrara insensibl kayip olan 0.2-0.5 kg eklenmesi seklinde hesaplanir . Sivi

( 46 )
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replasmanmda en ¢ok karsilasilan problem kronik karaciger hastaliginin eslik ettigi
ABH durumudur. Bu durumda parasentez + albumin infuzyonu + sivi replasman:

yakin takiple verilebilir. Genel olarak algoritma ; (Tablo-23) (48)

Tablo-23. ABH Tedavi Algoritmasi

T
ABH tedavisi

Sivi-elektrolit dengesinin
dizenlenmesi
p Asidozun dizeltilmesi

Altta i Uremilk komplikasyonlarin diizeltilmesi
yatan

nedenin 3
d ” 1' “ i Eullanilan ilaglarin ayarlanmas:
Beslenme durumunun dizeltilmesi

4.1.Renal azotemi tedavisi

- Renal parenkim hasarint minimuma indirgemek Uzere bircok strateji denenmektedir

Efektif plazma volimu artirildiktan sonra, renal kan akimini artirmak zere; disik
doz dopamin, atrial natriiretik peptid, mannitol, loop diuretikleri, ttbdler
obstriiksiyonu agmak (zere; mannitol ve loop dilretikleri, epitel hlcresi 6édemini
azaltmak Uzere; mannitol, epitel hiicresinde iyon transportu inhibisyonuyla ATP
miktarini azaltarak 02 ihtiyacini azaltmak icgin loop didretikleri, serbest O2 radikalleri
olusumunu 6nlemek icin stperoksid dismutaz, katalaz, mannitol, intraselliler Ca++
birikimini 6nlemek icin kalsiyum kanal blokerleri, hiicre rejenerasyonu igin

aminoasit soltsyonlar: kullaniimaktadir (48).




Tedavide; zamaninda ve yeterli destek saglanmasi esasdir. Buna yonelik olarak;

- Volim yiklenmesi icin; 1-2gr/giin tuz, 1 It/gin su ol¢llerinde sivi ve tuz
kisitlamasi, loop diiiretikleri (400mg iV Furosemid, 10 mg IV Bumetanid )
ultrafiltrasyon veya diyaliz,

- Hiponatremi i¢in; su aliminin kisitlanmasi

- Hiperkalemi igin;diette K+ kisitlamasi, K+ tutan dilretik ve diger ilaglarin
kullanilmamasi, K+ baglayici regineler kullanilmasi, glukoz (%50'lik solusyon 50
mi.) + Kristalize instlin 10 1U, NaHCO3 50-100 mmol, kalsiyum glukonat ( 10 mi

% 10 'luk), diyaliz

- Metabolik asidoz icin; diyetle protein aliminin kisitlanmas: (0.5 gr /kg /gin ),

NaHCO3 (serum bikarbonat duizeyini 15 mol/It stirdirecek sekilde)

- Hiperfosfatemi icin; diyetle fosfat alimi kisitlanir, fosfat baglayicilar ( CaCO3,
Al(OH)3, Ca asetat ) kullanilir.

- Hipokalsemi icin; semptomatik ise ya da NaHCO3 veriliyorsa CaCO3 , Ca
glukonat ( % 10'luk 10-20 mi) verilebilir,

- Hipermagnezemi icin; Magnezyum iceren antiasitler kisitlanir

- Hipertrisemi < 15 mg/dL ise tedavi gerekmez

- Beslenme ; protein kisitlamas: (0.5 gr /kg /giin ), karbonhidrat 100 gr / gun olacak

sekilde duzenlenir. Duzelme faz1 uzarsa enteral - parenteral beslenme yapilabilir.

-Diyaliz; Kklinik Gremi tablosunun gelismesi, duzeltilemiyen hipervolemi bulunmasi,
tibbi tedaviye cevapsiz metabolik asidoz ve hiperkalemi gelismesi durumunda

uygulanir (49) .




4.2.Acil Diyaliz Endikasyonlari

Akut diyaliz tedavisinin en sik gorulen endikasyonu ileri derecede renal fonksiyon
bozuklugunu gobsteren laboratuvar bulgulart ile birlikte Gremik sendromun
saptanmasidir. Hiperkalemi, ciddi metabolik asidoz, Uremik perikardit ve sivi
yuklenmesi sik goriilen akut hemodiyaliz endikasyonlaridir. Akut bobrek hasarili
hastalarda kan dre nitrojeni (BUN) dizeylerinin diyaliz endikasyonu olarak daha az
vurgulanmasi gerekir. Cunki BUN duzeyleri hastanin protein nitrojen olusum hizina
bagl olarak asir1 derecede degisir (gastrointestinal kanama, antianabolik druglarin
kullanim1 gibi). Bu nedenle diyaliz endikasyonu icin 24 saatlik idrarin toplanmasina
dayali kreatinin Klirensi 6lcimi esas alinmalidir. Akut bobrek hasarli hastalarda
BUN diizeyi 70 -100 mg/dl’ye eristigi veya kreatinin klirensi 15 -20 ml/dk/1.73
m2’nin altina distiigiinde profilaktik olarak hemodiyalize bagslanabilir. Ureminin
Klinik belirtilerinin bulunmamas: ve plazma potasyum ve bikarbonat diizeylerinin de
kabul edilebilir sinirlarda olmasi durumunda, BUN diizeyi veya kreatinin Klirensi bu
degerleri assada akut hemodiyalizin mutlak yapilma zorunlulugu yoktur. Diger
taraftan, beslenme yetersizligine veya karaciger hastaligina bagl olarak tre olusumu
azalmis hastalarda, BUN dizeyi 50 mg/dlI’nin altinda olsa bile tremik sendromun

belirtileri ortaya ¢ikarak akut hemodiyaliz yapilma zorunlulugu dogar (50).

4.3.Akut bobrek hasarinda Hemodiyaliz Endikasyonlar

A. Renal fonksiyon bozuklugunu gosteren laboratuvar bulgularinin oldugu hastalarda

(6rnegin kreatinin klirensi <20-25 ml/dk/1.73 m2)

+ Uremik sendroma ait semptomlar

- Bulanti, kusma, istah azalmasindan kaynaklanan bozuk beslenme, hemorajik

gastrit, ileus, kolit (hemoraji ile beraber veya beraber degil)

- Mental status degisikligi (letarji, somnolans, keyifsizlik, stupor, koma, deliryum)
veya uremik ensefalopati bulgular1 (asteriksis, tremor, multifokal miyoklonus,
konvilziyon)

- Perikardit (hemoraji ve/veya tamponad gelisimi yoénunden yiksek risk

tasidigindan dolayi)




- Uremiye bagh trombosit disfonksiyonuyla birlikte seyreden kanama diyatezi
(her ne kadar acil endikasyon olarak kabul edilse de hematokrit dizeyinin
%30’un Uzerine ¢ikarilmasina cevap verebilir)

 Diuretiklere direncli veya progresif seyreden asirt sivi yiklenmesi (6zellikle

pulmoner 6dem)

 Kontrol altina alinamayan hiperkalemi (K >6.5 mmol/lt veya EKG degisiklikleri

oldugu takdirde K: 5.5-6.5 mmol/lt)

* Ciddi metabolik asidoz (0zellikle oligiri ve sodyum bikarbonat tedavisine ragmen

pH nin 7.2 ‘nin altinda kalmasi veya asir1 sivi yiklenmesinden dolayr sodyum

bikarbonat tedavisinin tolere edilememesi)

B. Renal fonksiyonun surekli olarak kotilesmesi (BUN dizeyinin 70-100 mg/dl’yi,
serum kreatinin diizeyinin 8-10 mg/dl’yi ge¢mesi veya kreatinin klirensinin 15-20
ml/dk/1.73 m2’nin altinda 6lc¢ilmesi) (51)

4.4.Akut Diyaliz Tedavisinin Bébrek Hasari Disindaki Endikasyonlari

« Ilag intoksikasyonu (belirli ilaglar icin hemofiltrasyon)
 Hipotermi

* Hiperkalsemi

* Hiperurisemi

» Metabolik alkaloz (6zel diyaliz solisyonlar: ile) (52)

4.5.Hemodiyalize Kadar Gegen Surede Uygulanacak Medikal

Acil hemodiyaliz karar1 verildikten sonra hemodiyaliz isleminin baslatilabilmesi igin
zaman gerektiren birtakim hazirliklarin yapilmas: gereklidir:

1. Koaglasyon testlerinin bakilmasi (kanama diatezi yoninden)

2. Hepatit B, C ve HIV serolojilerinin arastiriimasi

3. Gegici bir damar giris yolunun olusturulmas: (internal juguler, subklavian veya

femoral vene hemodiyaliz kateteri takilmasi)

Hemodiyaliz 6ncesi hazirhk dénemi igerisinde akut bdbrek hasarinin klinik ve

biyokimyasal komplikasyonlariyla miicadele edilmesi zorunludur:
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« Intravaskiiler artzs: sivi yiklenmesi:
Tuz (1-2 gr/gln) ve su (<1 It/gun) kisitlanmasi

Didretikler (cogunlukla loop diuretikleri * tiazid)

* Hiponatremi:
Oral sivi aliminin kisitlanmasi (< 1 It/giin)

Hipotonik 1V soliisyonlardan (dekstroz soliisyonlar1) kaginilmasi

* Hiperkalemi:

Kalsiyum glukonat (10 ml %10’luk soliisyon, 2-5 dk icerisinde)

Glukoz (50 ml %50 dekstroz) ve insiilin (10 U regiiler) infiizyonu

Beta 2 agonist (albuterol 10-20 mg inhalasyon veya 0.5-1 mg V)
Sodyum bikarbonat perfiizyonu (¢ogunlukla 50-100 mmol)

Iyon degistirici recineler (sodium polystyrene sulfonate)

K tutan dilretiklerin kesilmesi

Diyetle K aliminin sinirlanmasi (<40 mmol/It)

Metabolik asidoz: Diyetle protein aliminin kisitlanmasi (protein 0.6 gr/kg/gun)
Sodyum bikarbonat perflizyonu (serum bikarbonat>15 mmol/It ve arteryel pH >7.2
seklinde surdurilecek)

Bikarbonat defisiti asagidaki formiile gore hesaplanir:

Bikarbonat defisiti (mmol) = 0.4 x kg x (15 mmol/It — 6lgllen bikarbonat)
* Hiperfosfatemi:

Diyetle fosfat aliminin stnirlanmasi (<800 mg/giin)

Fosfat baglayici ajanlar (kalsiyum asetat, aliminyum hidroksit)

* Hipokalsemi:

Kalsiyum karbonat

Kalsiyum glukonat (acil durumda 10-20 ml %10’luk sollisyondan)
 Hipermagnezemi:

Mg iceren antasidlerin kesilmesi

* Hiperirisemi:

Urik asit >15 mg/dl ise

* Beslenme:

Protein aliminin kisitlanmasi (katabolik degilse ~ 0.6 gr/kg/gun)




Karbohidrat (~ 100 gr/gtin)
Enteral veya parenteral beslenme (hastalik seyri uzadiginda) (53)
4.6.Akut Hemodiyaliz islemi

Renal replasman tedavisi (RRT) 3 sekilde yapilabilir. (Tablo-24)

Tablo-24. Renal replasman tedavisi (RRT) uygulama sekilleri

RRT sekli

Aralikh Uzun siireli

hemodiyaliz (IHD)

gunlik
hemodivaliz (EDD)

PICARD (The Program to Improve Care in Acute Renal Disease) calismasinda; IHD
ve CRRT Kkarsilastirlmas: yapilmistir. Cok merkezli randomize gozlemsel calisma
olup 398 hasta (206-CRRT, 192-IHD) calismaya dahil edilmis, 30. giinde sagkalim
oranlarina bakilmis CRRT hastalarin %45’inde IHD hastalarin %58 inde sagkalim
goralmis (p=0,006) CRRT icin dlzeltilmis mortalite risk oran1 1.82 (1.26-2.62) (54)

4.6.1. Diyaliz Seans Suresi ve Kan Akim Hizi

« Ilk kez uygulanacak tedavide disekilibriyum sendromu riski yiiksek ise, diyaliz
seans suresi ve kan akim hizi1 postdiyaliz BUN duzeyi prediyaliz BUN dizeyinin
yaklasik %70’i olacak sekilde ayarlanmalidir. Ilk akut diyalizde BUN’da sadece
%30’ luk bir azalma istenmektedir.

* Prediyaliz BUN degerleri yuksekse disekilibriyum sendromu riski artar.

« Ilk birkac akut diyaliz seansinda ideal post/pre BUN orani 0.65-0.75’tir.

( = )
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» Optimum seans suresi yaklasik 2 saattir. Gerekiyorsa ertesi giin yeniden diyalize
alinabilir.

* Prediyaliz BUN <100 mg/dl ise ikinci diyaliz suresi 3 saate ¢ikarilabilir.

« Ugtincii diyalizle birlikte takip eden diyalizler 4 saat stireyle uygulanabilir (55).
4.6.2. Diyaliz Solusyonu Segimi

* Diyaliz sollisyonunda standart olarak bikarbonat diizeyi 35 mEqg/It dir.

» Ancak alkalemi riski (metabolik veya respiratuar alkaloz) olan hastalarda 35 mEq/It
bikarbonat iceren diyaliz sollisyonu alkalemiyi siddetlendirebilir. Boyle hastalarda
diyaliz sollisyonunun bikarbonat diizeyi azaltilmalidir.

* Prediyaliz plazma bikarbonat diizeyi 28 mEq/It veya daha yiksekse veya hastada
respiratuar alkaloz varsa 35-38 mEq/It bikarbonat iceren standart diyaliz soliisyonu
kullanilmamalidur.

» Akut diyaliz i¢in baz tercihi bikarbonat olmasina ragmen, hemodinamik acidan

stabil hastalarda asetat iceren diyaliz solisyonlar1 da kullanilabilir (56).

4.6.3. Ultrafiltrasyon Onerileri

* S1vi gcekme gereksinimi, her diyaliz seans1 basina 0-5 kg arasinda degisebilir.

o Akut bobrek hasarinda bobregin sistemik hipotansiyona karsi olusturdugu
otoregulator yanit bozulmustur. Bu nedenle fazla miktarda (6rn. 4 It) sivi ¢ekilmesi
gerekiyorsa, 2 saatlik sire icinde bunun gerceklestirilmesi tehlikeli olabilir.

Akciger 6demi tablosundaki bir hastada bile, ilk seansda 4 It’den fazla sivi
cekilmemelidir. Ertesi glin yapilacak ikinci seans ile istenen miktar uzaklastirilabilir.
« Pedal veya anazarka tarzinda 6dem yoksa, diyaliz seans1 boyunca 2 It’den fazla siv1

cekilmemelidir (57).

4.6.4. Antikoagulasyon Onerileri

1. Orta derecede kanama riski (kisith heparin kullaniimali)
* Perikardit

* Dlisuk kanama riskli yeni gecirilmis cerrahi

2. Yuksek kanama riski (heparinsiz)

* Perikardit




» Kanama riski yiksek olan yeni gecirilmis cerrahi (vaskiler/kardiyak cerrahi, g6z
cerrahisi 0zellikle retina ve katarakt, renal transplantasyon, beyin cerrahisi)

« Koagtilopati

» Trombositopeni

« Intraserebral kanama

* Herhangi bir aktif kanama

4.6.5. Diyaliz Seans1 Sonrasi Degerlendirme

* Kilo kayb:: Hasta tartilmali ve bu deger prediyaliz degeri ile karsilastiriimalidir.

* Diyaliz sonra: kan degerleri: Plazma tre duzeyi Urenin yeniden dengelenmesine
bagl olarak 30 dk icinde %210-20 artabilir. Periferik perflizyonun iyi olmadig
hastalarda, tre "rebound™ miktar: fazla olabilir. Diyaliz soliisyonu potasyum diizeyi
2.0, prediyaliz plazma potasyum diizeyi 6-8 mEg/It ise ve BUN duzeyinde %30’ luk
bir azalma hedeflenmisse, plazma potasyum diizeyinde %25’lik azalma beklenebilir
(58).

4.6.6. Akut Hemodiyaliz Regetesi Ornegi (70 kg’hik Bir Eriflkin icin ilk Akut

Hemodiyaliz Seans)

* Seans sliresi: 2 saat

» Kan akim hizi: 200-350 ml/dk

* Diyaliz soltsyonu icerigi: Bikarbonat 35 mEg/It, sodyum 145 mEg/It, potasyum 2.0
mEqg/It, kalsiyum 3.5 mEq/It, magnezyum 0.5 mEg/It, dekstroz 200 mg/dI

* Diyaliz soliisyonu akim hizi: 500 ml/dk

« Diyaliz soliisyonu 1sis1: 35-36 C

« S1v1 gekme onerileri: iki saat boyunca sabit hizda 2 It

4.6.7. Akut Bobrek Hasasrinda Hemodiyaliz Komplikasyonlar

e Damar yoluyla iliskili: Pnomotoraks, hemotoraks, hemoperikardiyum, hava
embolisi, buyik ven trombozu (6zellikle subklavian ven), sepsis
» Agirz ultrafiltrasyon ile iligikili: Hipotansiyon, kramplar, iskemik akut tubtler

nekrozun siddetlenmesi, miyokard iskemisinin siddetlenmesi

( 54 )
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« Solut Klirensiyle iligkili: Elektrolit bozukluklari

» Diyaliz solusyonunun kontaminasyonuyla iliskili: Ates, titreme (endotoksin),
hemoliz

« Diyaliz membran: ve kan devresi ile iliskili: Ilk kullanim "First-use" sendromu,
diyaliz membran1 (zerinde aktive olan I6kositler tarafindan renal hasarin
siddetlendirilmesi, anafilaksi ve daha az olarak hipersensitivite reaksiyonlari, hava
embolisi

* Antikoagulan tedaviye bagl:: Sistemik hemoraji

4.6.8. Akut Periton Diyalizinin Tercih Edildigi Durumlar

Guntmuzde acil durumlarda akut periton diyalizi birka¢ endikasyon disinda yerini
tamamen hemodiyalize birakmigtir. Bunun en dnemli nedeni gegici periton diyalizi
kateterinin peritonit riski nedeniyle en fazla 48-72 saat tutulabilmesine karsin, bir
subklavyen veya internal juguler ven Kateterinin 3 hafta sireyle glvenli bir
hemodiyaliz damar yolu saglayabilmesidir. Diger bir neden de periton diyalizinin
akut problemlerin tedavisinde (birden ortaya ¢ikan pulmoner 6dem, zehirlenmeler
veya ilag asir1 dozlari, hiperkalemi gibi) hemodiyalize gore daha az etkili olusudur.
Ayrica periton diyalizi asir1 derecede katabolik olan hastalarda uygun bir diyaliz
tedavi secenegi degildir. Clinki periton diyalizinde 6nemli miktarda protein kayiplar
olabilir (59).

Ancak asagida belirtilen durumlarda periton diyalizi hemodiyalize tercih

edilmelidir:

« Kardiyovaskiiler yonden stabil olmayan konjestif kalp yetersizlikli ve iskemik kalp
hastalikli hastalarda (6zellikle asirt volum yiiklenmesinin kontrol altina alinmasinda)
* Hipotermi veya hemorajik pankreatitin tedavisinde

» Hemodinamik olarak kararsiz olan hastalar

« Damar yolu problemi nedeniyle hemodiyaliz uygulanamayan hastalar

» Kanama diyatezi olan, kanama riski ylksek yeni cerrahi girisim geciren ve

intraserebral kanamal: hastalar




4.6.9. Diyaliz Tedavisinin Kontraendikasyonu

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontrendikasyonu yoktur. Bobrek yetmezligine eslik
eden bazi hastaliklarin varliginda goreceli (relative, rolatif) bir kontrendikasyon
vardir (Tablo 9). Bu hastaliklarin ortak noktas: kronik ve tedavisi olmayan hastaliklar
olmasidir. Bu hastalarda, diyaliz tedavisi ile gerek yasam suresi, gerekse yasam
kalitesinde belirgin iyilesmeler izlenmemistir. ilerlemis kansere istisnai tek hastalik
multipl miyelomdur; multipl miyelomada hastalik ilerlemis olsa bile diyaliz tedavisi
uygulanmalidir. Diyaliz tedavisinin kontrendike oldugu durumlarda yasal ve etik
sorunlar da s6z konusu olabilir (60).

Tablo-25. Bobrek yetmezligine eslik eden, diyaliz tedavisinin rolatif

kontraendike oldugu hastahklar

Alzheimer Hastahgi

Multi-infarkt demans

Hepatorenal sendrom

Ensefalopati ile birlikte ilerlemis siroz

ilerlemis kanser




AMAC

Akut bobrek hasari (ABH ) hastanede yatan hastalarda siklikla karsilasilan;
sagkalimi, morbiditeyi, hastane kalis stiresini ve diyaliz gereksinimini belirleyen bir
faktordur. ABH gercek insidansint 6grenebilmek, risk grubundaki hastalar: tanimak,
Onlem alabilmek ve calismalardaki farkli tanimlari daha net sonuglara ulastirabilmek
amaciyla, “Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)” grubu akut bobrek hasarini
(ABH) yeniden siniflandirmistir.(2) RIFLE siniflamast bu genis spektrumdaki
bobrek hasarina ve 0zellikle bobrek islevlerindeki mindr degisikliklere dikkat ¢ekmis
ve renal replasman tedavisine gereksinimi gdzden gecirmistir.(3) RIFLE akronimi
Risk, Injury (hasar), Failure (yetersizlik), Loss (kayip) ve End stage (son donem)
terimlerinin bashiklarindan olusturulmustur. Bu calismada, hastanemizde yatan
hastalarda RIFLE siniflamasi ile ABH tanisi konan ve ABH duzeyi belirlenen
hastalar, incelenmis, renal replasman tedavisi sonras: hastalarda 61im olup olmadig;,

exitus oldu ise neye bagl olarak vefat ettigi incelenmistir.

YONTEM ve GERECLER

Saglik Bakanligi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesine basvuran 1
Ekim 2012- 1 Ekim 2013 tarihleri arasinda akut bobrek hasari ile hemodiyalize
alinan hastalar retrospektif olarak incelenmistir. 87 hasta RIFLE siniflamasina gore
ABH gelisimi agisindan incelenmistir. Yirmi dort saatten daha kisa slre hastanede
yatisi olanlar, 18 yasin alti, kronik bébrek yetmezligi olan veya daha dnceden bébrek
nakli yapilmis, renal patolojisi olan hastalar calismaya dahil edilmemistir. Sepsis
tanisi sistemik inflamatuvar yanit sendromu (S1YS) bulgular: yani sira dokiimante
edilmis. RIFLE siniflamast igin serum kreatinini ve viicut agirligina gore saatlik
cikan idrar miktar1 kullanilmig, en kotu deger simiflamaya alinmistir. Renal
replasman tedavisi uygulanan hastalar diger Olcitlere bakilmaksizin evre 3 olarak

kabul edilmistir.

Degerlendirmeye alinan tim hastalarin demografik o6zellikleri, hastaneye yatis

etyolojisi kaydedilmistir. RIFLE sistemine gore ABH tansi alan hastalarin evreleri;




septik, prerenal, postrenal, kardiyorenal, akut tubuler nekroz (ATN), akut interstisyel

nefrit (AIN), glomertilonefrite bagh olmalarina gore ayri ayr1 degerlendirilmistir.

Galismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatiksel analizler igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences ) for Windows 21.0 programi kullanilmastir.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metotlar: (Frekans,
Yizde, Ortalama, Standart sapma) kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda
ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher-Exact test kullanildi. Parametrelerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda t testi kullanildi. Ayrica karsilastirmada Mann Whithney U testi

de kullanilmis.

Univariate analizlerde anlaml: ¢gikan risk faktorlerini ¢ok degiskenli incelemek igin
Lojistik regresyon analizi kullanildi. Lojistik regresyon analizinde enter metodu ile
degiskenler secildi ve ilk kategoriler referans olarak alinarak risk oranlari (Odds
ratio) hesaplandi.

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

BULGULAR

2012-2013 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma hastanesinde
akut bobrek hasari tanmisi konulan hasta sayisi istatistiksel anlamda net olarak
bilinmemektedir. Ancak akut bobrek hasari nedeniyle hemodiyalize alinan hasta
sayist 87 idi. Vakalarin 44 U (% 50,6) kadin, 43 erkek (% 49,4) idi. Ortalama yas
67,6 £17 (Yas araligi 21-93 ) idi. Hastalarin 81 inde (%93,1) inde bobrek hastalig
disinda en az bir hastalik (ko-morbidite) mevcuttu.

Toplamda 87 hastanin 53°U dahiliye servisinde (%61), 187i yogun bakim servisinde
(%21), 6°s1 nefroloji servisinde (%7), 4°U genel cerrahi servisinde (%5), 2'si kadin
dogum servisinde (%2), 2'si noroloji servisinde (%2), 1'i gastroenteroloji servisinde

(%1) ve 1'i ortopedi servisinde (%1) yatmisti.

Akut bobrek hasari nedeniyle hemodiyalize giren 87 hastanin 81'inde (%93,1) ko-
morbit hastalik olup 6 sinda (%6,9) ko-morbit hastalik saptanmadi. 17 hastada KKY
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(%19,5) olup 70 hastada (%80,5) KKY yoktu. 18 hastada (%20,7) KAH olurken, 69
hastada (%79,3) KAH yoktu. 3 hastada (%3,4) PAH saptanirken, 84 hastada (%96,6)
PAH yoktu. 15 hastada (%17,2) akut SVO saptanirken, 72 hastada (%82,8) akut
SVO saptanmadi. 52 hastada (%59,8) HT olup 35’inde (%40,2) HT saptanmadi. 37
hastada (%42,5) DM tamsi varken, 50 sinde (%57,5) DM yoktu. 12 hastada
(%13,8) KOAH varken, 75 hastada (%86,2) KOAH yoktu. 9'unda (%10,3) disritmi
saptanirken, 78’inde (%89,7) disritmi olmayip sinis ritmindeydi. 18 hastada (%20,7)
kanser tanisi varken, 69 hastada (%79,3) kanser yoktu.

Bu hastaliklarin dagilim: Grafik 1 de gosterilmistir.

Grafik 1. Vakalardaki Ko-Morbit Durumlar
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Idrar sedimentinde; 38 hastada (%43,7) hematiiri saptanirken, 47°sinde (%54)
hematiirisi yoktu. 46°sinda (%52,9) lokositlri saptanirken, 39 hastada (%44,8)
I6kosituri saptamadi. 33 linde (%37,9) proteiniri saptanirken 52°sinde ( %59,8 )

proteinlri saptanmadi.

Kan kalturinde treme agisindan bakildiginda, 8 hastada (%9,2) reme gorulurken,
78 hastada (%90,3) kan kilturiinde tGreme goérilmedi. 18 hastanin (%20,7) idrar
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kalturinde dreme gordlirken, 69 hastanmin  (%79,3) idrar kdltiriinde Greme
gorilmedi. 2 hastanin (%2,3) katater kllturinde treme saptanirken, 85 hastanin
(%97,7) katater kaltiriinde Ureme gozlenmedi. 9 hastanin (%10,3) trakeal aspirat
orneginden reme gozlenirken, 78 hastada (%89,7) trakeal aspirat érneginden lreme
gbzlenmedi. 2 hastada (%2,3) gaita kultiriinde Ureme go6zlenirken, 85 hastanin
(%97,7) gaita 6rneginden treme olmamistir. 1 hastanin (%1,1) operasyon bélgesinde
abse koleksiyonu olmasi nedeniyle abse drenaji yapilmis ve ply kiltlriinde tGreme

saptandi.

4 hastada (%4,6 ) glomerllonefrit olup, 83 hastada (%95,4) glomerulonefrit yoktu.

Renovaskuler hastaliklar agisindan detayli inceleme yapilip yapilmadig: bilinmiyor.

Grafik 2.Vakalarda Bébrek Hasarinin Primer Nedeni

m Prerenal m Obstriuksiyon mKardiyorenal mATN

mAIN m Glomerll H intoksikasyon = Diger

5%

5%
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Tan: sirasinda hastalarin % 71,3 (inde (62 sinde) idrar miktar: ginlik 400 ml veya

daha altindayken %28,7 “sinde( 25 inde ) oliglri saptanmadi (oligdri).

Tani sirasinda hastalarin = % 37,9 sinin anlamli proteiniri, %43°7 sinde hematiri

mevcuttu.

Yirmi hastanin (%23) sistemik atesi vardi. Vefat eden hastalarin 12°inde (%14) ates
saptanirken, yasayan hastalarin 9'unda (%9) ates saptandi. Takip sirasindan 18
hastanin idrar kilturiinde, 2 sinin kateter kiltiriinde , 8'nin kan kiltirinde Ureme

saptandi. En ¢ok Ureyen bakteriler Accinetobacter spp.idi.
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Ortalama hemodiyalize girme sayisi: 7 seans idi. Otuz bir (% 35,6) hasta hastaneden

cikamadan vefat etmisti.

On dokuz hasta (% 22) akut bobrek hasarinda iyilesmis, 37 (% 43) hastada bobrek
hasar1 kalici olmus (serum kreatinini> 1,4 mg/dl, bunlarin 2 si (% 3) surekli
hemodiyaliz tedavisinde kalmisti.

Olim nedenleri Grafik 3 de gosterilmistir. En sik 6lum nedeni sepsis; 12 hastada ( %
39) saptandi. Hemorajiden 1 vaka (%3), Akut SVO'dan dolay1 6 vaka (%19),
Dekompanse KKY “den dolay: 4 vaka (%10) ve ilag-uyusturucu madde kullanimi ve

kanser gibi primer nedene bagl: hastaliklardan vefat eden 8 vaka (%29) saptand.

Grafik 3. Olim Nedenleri

Sepsis
® Hemoraji
= Yeni SVO
m KKY

® Primer nedene bagh

Olumle ilgili klinik ve biyokimyasal parametrelere bakildiginda (Student’ t testi ve
Mann Whitney U testi ile) 6len ve 6lmeyen hastalar arasindaki iliskiye bakildiginda

tablo — 6 da gosterilmistir.
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Tablo 26. Mortalite ile Tlgili Faktorler

Parametreler Olen (n: 31) Olmeyen (n: 56) p

Yas 65,5+19,3 68,8+15,6 411
Cins (% Erkek) 58 45 230
Oligdiri (%) 65 75 301
Hgb gr/dL 9,9+2 9,9+1,9 994
BUN mg/dL 83134 80+39 .696
S. Kreatinin mg/dL 5,242,3 6,3+£3,9 114
S. Albumin  gr/dL 2,4+0,7 2,6+0,6 164
S. Potasyum mEq/L 47+1,1 5,0+1,26 274
S. Sodyum  mEg/L 135+6,9 13346,2 120
pH 7,35%0,09 7,32+0,1 262
HCO3 mmol/L 20,5+7,6 18,5+7,23 .260
CRP mg/dL 10,75+9,33 9,25+4 .358
Protein(ri gr/gin 6,35+1,04 7,4418,14 .006
KKY (%) 20 20 974
KAH (%) 20 20 819
SVO 30 11 .030
HT 42 70 012
DM 32 49 149
KOAH 17 12 .638
Ates 40 14 .007
Anemi (%) 62 55 592
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Tablo 27 .Mortaliteye gore Dagihmlar

Yasadh |Ex
Y
n |% n |%

Kadin 31|%70,5 |13 |%29,5 |X?=1,438
Cinsiyet

Erkek 25|%58,1 |18 [%41,9 [p=0,165

Dahiliye 42 1%79,2 |11 |%20,8

Reanimasyon 3 |%17,6 |14 |%82,4

Nefroloji 6 |%100 |0 (%0,0

Genel Cerrahi 2 |%50,0(2 [%50,0
Servis Kadin Dogum 2 |%100 |0 (%0,0 |-

Noroloji 1 [%50,0(1 |%50,0

Ortopedi 0 |%0,0 |1 |%100

YBU-palyatif 0 |%0,0 |1 {%100

Gastro 0 |%0,0 |1 (%100

Yok 31 |%66,0 |16 |%34,0 |X?=0,000
Hemeturi

Var 25 |%65,8 |13 |%34,2 |p=0,584

Yok 23 |%59,0 |16 |%41,0 |X?=1,530
Lokositiri

Var 33|%71,7 |13 |%28,3 |p=0,157

Yok 34 |%65,4 |18 %34,6 |X2=0,015
Proteinuri

Var 22 |%66,7 |11 |%33,3 |p=0,547

Yok 54 |%68,4 |25 |%31,6 |X?=5,953
Kltir-kan

Var 2 |%25,0(6 |%75,0 |p=0,022

Yok 47 |%68,1 |22 |%31,9 |X?=2,043
Kltdr-idrar

Var 9 |%50,0(9 |%50,0|p=0,125

Yok 55 |%64,7 |30 |%35,3 |X?=0,184
Kultir-katater

Var 1 (%50,0 |1 |%50,0|p=0,588

Yok 56 [%71,8 |22 |%28,2 |X?=18,134
Kultlr- Trakeal

Var 0 |%0,0 |9 (%100 |p=0,000

Yok 54 |%63,5 |31 |%36,5 |X?=1,133
Kiltur-gaita

Var 2 |%100 [0 |%0,0 |p=0,412
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Yok 55 |%64,0 |31 |%36,0 |X?=0,560
Kltir-pay

Var 1 %100 [0 |%0,0 |p=0,644

Yok 2 |%33,3|4 |%66,7 |X?=2,706
Co-morbit

Var 54 |%66,7 |27 |%33,3 [p=0,116

Yok 45 |%64,3 |25 |%35,7 |X?=0,001
KKY

Var 11 |%64,7 |6 |%35,3 |p=0,604

Yok 44.1%63,8 |25 |%36,2 | X?=0,052
KAH

Var 12 |%66,7 |6 |%33,3 |p=0,525

Yok 55 |%65,5 |29 |%34,5 |X?=1,305
PAH

Var 1 (%33,3|2 |%66,7 |p=0,288

Yok 50 (%69,4 |22 |%30,6 |X?=4,692
SVO

Var 6 (%40,0|9 (%60,0|p=0,033

Yok 17 |%48,6 |18 |%51,4 |X?=6,371
HT

Var 39 (%75,0 |13 |%25,0 |p=0,011

Yok 29 |%58,0 (21 |%42,0 [X?=2,079
DM

Var 27 |%73,0 |10 |%27,0 |p=0,112

Yok 49 |%65,3 |26 [%34,7 |X?=0,221
KOAH

Var 7 |%58,3(5 |%41,7|p=0,433

Yok 51 |%65,4 |27 |%34,6 |X?=0,340
Disritmi

Var 5 |%55,6 |4 |%44,4|p=0,405

Yok 45 |%65,2 |24 |%34,8 |X?=0,105
Kanser

Var 11|%61,1|7 |%38,9 |p=0,475

Prerenal 14 1%63,6 (8 (%36,4

Postrenal 5 |%62,5(3 [%37,5

Kardiyorenal 6 [%50,0(6 |%50,0

Dehidratasyon 15|%68,2 |7 (%31,8
Primer Neden -

Analjezik Nefropati 2 |%66,7|1 (%33,3

Kontrast Nefropatisi 3 %100 |0 (%0,0

Pigment Nefropatisi 3 |%75,0(1 [%25,0

ATN 2 |%50,0|2 (%50,0




Intoks Genelleme 1 |%25,0|3 |%75,0

MembranoprolifertaifGN (3 |%100 |0 [%0,0

Rapidli GN 1 (%100 [0 |%0,0

Hiperkalsemi 1 [{%100 [0 |%0,0

Yok 53 |%63,9 |30 [%36,1 |X?=0,207
CNF Var 3 |%75,0|1 |%25,0 |p=0,551
RVH Yok 56 |%664,4 |31 |%35,6 |-

Yok 14 |%56,0 |11 |%44,0 |X?=1,071
Oligoaniri

Var 42 |%67,7 |20 |%32,3 [p=0,215

] Olmad: 28 [%660,9 (18 |%39,1 [X?=0,517

Daha Once Ameliyat

Oldu 26 |%68,4 |12 |%31,6 [p=0,313

0 24 |%57,1 |18 |%42,9

1 7 |%87,5(1 (%125

2 11(%91,7 |1 |%8,3

3 1 |%25,0(3 |%75,0
Kullandig: lag Sayist 4 3 (%100 |0 (%0,0 |-

5 1 (%100 [0 |%0,0

6 1 (%100 [0 |%0,0

8 1 |%50,0(1 |%50,0

9 2 |%100 {0 |%0,0

Yok 48 |%72,7 |18 |%27,3 |X?=7,237
Al Var 8 |%40,0 |12 |%60,0 [p=0,009

Kby Degil 21 %40,4 |31 [%59,6 |X?=32,416
Sonug-KBY

Kby 35(%100 [0 (%0,0 |p=0,000
Son Dénem Bobrek [Yok 54 [%63,5 [31 |%36,5 [X?=1,133
Yetmezligi Var 2 |%100 [0 |%0,0 [p=0,412

Basarisiz 37 |%54,4 |31 |%45,6 [X?=13,457
Sonug-dogal

Basarih 19 (%100 [0 |%0,0 [P=0.,000
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Yasayan ve ex olan hastalar arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark bulunmamistir
(X2=1,438; p=0,165>0.05). cinsiyeti kadin olanlarin 31'i (%55,4) yasadi, 13'lnin
(%41,9) ex; cinsiyeti erkek olanlarin 251 (%44,6) yasadi, 181 (%58,1) ex oldugu

gorilmustdr.

Dahiliye servisinde olanlarin 42'si (%75,0) yasadi, 11'i (%35,5) ex; reanimasyon
servisinde olanlarin 3'0 (%5,4) yasadi, 14'0 (%45,2) ex; nefroloji servisinde
olanlarin 6's1 (%10,7) yasadi; genel cerrahi servisinde olanlarin 2'si (%3,6) yasadi,
2'si (%6,5) ex; kadin dogum servisinde olanlarin 2'si (%3,6) yasadi; noroloji
servisinde olanlarin 1'i (%1,8) yasadi, 1'i (%3,2) ex; ortopedi servisinde olanlarin 1'i
(%3,2) ex; YBU-palyatifte olanlarin 1'i (%3,2) ex; gastroenteroloji servisinde

olanlarin 1'i (%3,2) ex oldugu gorulmustr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda hematiri agisindan anlaml: fark bulunmamistir
(X2=0,000; p=0,584>0.05). Hematlri olmayanlarin 31'i (%55,4) yasadi, 16'sinin
(%55,2) ex; hematdriolanlarin 25'i (%44,6) yasadi, 13U (%44,8) ex oldugu

gorilmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda lokositiri agisindan anlamli fark bulunmamistir
(X2=1,530; p=0,157>0.05). Lokosituri olmayanlarin 230 (%41,1) yasadi, 16'st
(%55,2)ex. Lokositdri olanlarin 33'U (%58,9) yasadi, 13'0 (%44,8) ex oldugu

gorilmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda proteindri agisindan anlaml: fark bulunmamistir
(X2=0,015; p=0,547>0.05). Proteindri olmayanlarin 34U (%60,7) yasadi, 18
(%62,1) ex; proteindri olanlarin 22'si (%39,3) yasadi, 11'i (%37,9) ex oldugu

gorilmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda kan kilturiinde Gremesi agisindan anlaml: fark
bulunmustur (X2=5,953; p=0,022<0.05). Kan kdltiriinde Gremesi olmayanlarin 54'U
(%96,4) yasadi, 25'i (%80,6) ex; kan kultlrinde tremesi olanlarin 2'si (%3,6) yasadi,
6's1 (%19,4) ex oldugu gorulmustdir.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda idrar kilttriinde treme acisindan anlaml fark

bulunmamistir (X2=2,043; p=0,125>0.05). idrar kiltiirinde treme olmayanlarin




47'si (%83,9) yasadi, 22'si (%71,0) ex; idrar kiltlriinde Greme olanlarin 9'u (%16,1)
yasadi, 9'u (%29,0) ex oldugu gorulmistr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda katater kulttirinde Greme agisindan anlamli fark
bulunmamustir (X2=0,184; p=0,588>0.05). Katater kiltlriinde tGreme olmayanlarin
55'1 (%98,2) yasadi, 30'u (%96,8) ex; katater kulturinde treme olanlarin 1'i (%1,8)
yasadi, 1'i (%3,2) ex oldugu gortlmastar.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda trakeal kilttirde Gremesi agisindan anlamh fark
bulunmustur (X2=18,134; p=0,000<0.05). Trakeal kdilturde Gremesi olmayanlarin
56's1 (%100) yasadi, 22'si (%71,0) ex; trakeal kultiirde Gremesi olanlarin 9'u (%29,0)

ex oldugu gorulmistdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda gaita kultirtinde Greme acisindan anlamli fark
bulunmamustir (X2=1,133; p=0,412>0.05). Gaita kilturiinde Ureme olmayanlarin
54'U (%96,4) yasadi, 31'i (%100) ex.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda puy kultirlerinde treme acisindan anlamli fark
bulunmamustir (X2=0,560; p=0,644>0.05). Puy kulttrlerinde tUreme olmayanlarin
55'1 (%98,2) yasadi, 31'i (%100) ex; puy kdilturlerinde tGreme olanlarin 1'i (%1,8)
yasadigi gorulmastr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda co-morbit hastaliklar agisindan anlamli fark
bulunmamstir (X2=2,706; p=0,116>0.05). Co-morbit hastaliklar1 olmayanlarin 2'si
(%3,6) yasadi, 4'0 (%12,9) ex. Co-morbit hastaliklar: olanlarin 54'U (%96,4) yasad,
27'si (%87,1) ex oldugu gorilmustar.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda KKY acisindan anlamli fark bulunmamistir
(X2=0,001; p=0,604>0.05). KKY olmayanlarin 45'i (%80,4) yasadi, 25'i (%80,6)
ex. KKY olanlarin 11'i (%19,6) yasadi, 6'sinin (%19,4) ex oldugu gorilmastur.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda KAH acisindan anlamli fark bulunmamistir
(X2=0,052; p=0,525>0.05). KAH olmayanlarin 440 (%78,6) yasadi, 25'i (%80,6)
ex. KAH olanlarin 12'si (%21,4) yasadi, 6'sinin (%19,4) ex oldugu gorilmustdr.




Yasayan ve ex olan hastalar arasinda PAH acisindan anlamli fark bulunmamistir
(X2=1,305; p=0,288>0.05). PAH olmayanlarin 55'i (%98,2) yasadi, 29'u (%93,5)
ex. PAH olanlarin 1'i (%1,8) yasadi, 2'si (%6,5) ex oldugu gorulmustr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda SVO agisindan anlamhi fark bulunmustur
(X2=4,692; p=0,033<0.05). SVO olmayanlarin 50'si (%89,3) yasadi, 22'si (%71,0)
ex. SVO olanlarin 6's1 (%10,7) yasadi, 9'u (%29,0) ex oldugu goéralmustir.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda HT acisindan anlaml: fark bulunmustur
(X2=6,371; p=0,011<0.05). HT olmayanlarin 17'si (%30,4) yasadi, 18'l (%58,1)
ex. HT olanlarin 39'u (%69,6) yasadi, 13'U (%41,9) ex oldugu gérulmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda DM  acisindan anlamli fark bulunmamistir
(X2=2,079; p=0,112>0.05). DM olmayanlarin 29'u (%51,8) yasadi, 21'i (%67,7) ex.
DM olanlarin 27'si (%48,2) yasadi, 10'u (%32,3) ex oldugu gortlmastar.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda KOAH acisindan anlaml: fark bulunmamistir
(X2=0,221; p=0,433>0.05). KOAH olmayanlarin 49'u (%87,5) yasadi, 26's1 (%83,9)
ex; KOAH olanlarin 7'si (%12,5) yasadi, 5'1 (%16,1) ex oldugu goralmustur.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda disritmi agisindan anlaml: fark bulunmamistir
(X2=0,340; p=0,405>0.05). Disritmi olmayanlarin 51'i (%91,1) yasadi, 27'si (%87,1)
ex. Disritmi olanlarin 5'i (%8,9) yasadi, 4'lintin (%12,9) ex oldugu gortlmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda kanser agisindan anlamli fark bulunmamistir
(X2=0,105; p=0,475>0.05). Kanser olmayanlarin 45'i (%80,4) yasadi, 24'0 (%77,4)
eX; kanser olanlarin 11'i (%19,6) yasadi, 7'si (%22,6) ex oldugu gortlmastar.

Primer neden; prerenal olanlarin 14'0  (%25,0) yasadi, 81 (%25,8) ex; primer
neden postrenal olanlarin 5'i (%8,9) yasadi, 3'U (%9,7) ex; primer neden kardiyorenal
olanlarin 6's1 (%10,7) yasadi, 6's1 (%19,4) ex; primer neden dehidratasyon olanlarin
15'1 (%26,8) yasadi, 7'si (%22,6) ex; primer neden analjezik nefropatisi olanlarin 2'si
(%3,6) yasadi, 1'i (%3,2) ex; primer neden kontrast nefropatisi olanlarin 3'i (%5,4)
yasadi; primer neden pigment nefropatisi olanlarin 3'Unin (%5,4) yasadi, 1'i (%3,2)
ex; primer neden ATN olanlarin 2'si (%3,6) vyasadi, 2'si (%6,5) ex; primer
neden intoksikasyon olanlarin 11 (%1,8) vyasadi, 3'U (%9,7) ex; primer

neden membranoproliferatif glomerilonefrit olanlarin 3'0 (%5,4) yasadi; primer
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neden rapidli progresif glomertlonefrit olanlarin 11 (%1,8) yasadi; primer
neden hiperkalsemi olanlarin 1'i (%1,8) yasadigi gérulmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda GNF acisindan anlamhi fark bulunmamistir
(X2=0,207; p=0,551>0.05). GNF olmayanlarin 53'i (%94,6) yasadi, 30'u (%96,8)
ex. GNF olanlarin 3'Gniin (%5,4) yasadi, 1'i (%3,2) ex oldugu goéralmustdir.

RVH olmayanlarin 56'sinin (%100) yasadi, 31'i (%100) ex oldugu goérulmustr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda oligoaniri acisindan anlamh fark
bulunmamustir (X2=1,071; p=0,215>0.05). Oligoanilri olmayanlarin 14'0 (%25,0)
yasadi, 11'i (%35,5) ex; Oligoandri olanlarin 42'si (%75,0) yasadi, 20'si (%64,5) ex

oldugu gorualmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda daha 6nce ameliyat acisindan anlaml: fark
bulunmamustir (X2=0,517; p=0,313>0.05). Daha ©6nce ameliyat olmayanlarin 28'i
(%51,9) yasadi, 18'i (%60,0) ex; daha dnce ameliyat olanlarin 26's1 (%48,1) yasadi,
12'si (%40,0) ex oldugu gorilmustar.

Kullandig: ila¢ sayisi; hi¢ ilag kullanmayan hastalarin 24'0 (%47,1) yasadi, 18'i
(%75,0) ex; bir tane ilag kullanan hastalarin 7'si (%13,7) yasadi, 1'i (%4,2) ex; iki
tane ilag kullanan hastalarin 11'i (%21,6) yasadi, 1'i (%4,2) ex; (¢ tane ilag kullanan
hastalarin 1'i (%2,0) yasadi, 3'0 (%12,5) ex; dort tane ila¢ kullanan hastalarin 3'i
(%5,9) yasadi; bes tane ilagc kullanan hastalarin 1'i (%2,0) yasadi; alti tane ilag
kullanan hastalarin olanlarin 1'i (%2,0) yasadi; sekiz tane ila¢ kullanan hastalarin 1'i
(%2,0) yasadi, 1'i (%4,2) ex; dokuz tane ila¢ kullanan hastalarin 2'si (%3,9) yasadigi

gorulmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda ates acisindan anlamli fark bulunmustur
(X2=7,237; p=0,009<0.05). Atesi olmayanlarin 48'i (%85,7) yasadi, 18'i (%60,0)
ex; ates olanlarin 8'1 (%14,3) yasadi, 12'si (%40,0) ex oldugu gorulmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda tedavi sonrasinda KBY olmasi agisindan
anlamli fark bulunmustur (X2=32,416; p=0,000<0.05). Tedavi sonrasi iyilesen
hastalarin  21'i (%37,5) yasadi, 31'i (%100) ex; tedavi sonrasinda KBY olanlarin
35'inin (%62,5) yasadigi gorulmustar.




Yasayan ve ex olan hastalar arasinda son dénem bobrek yetmezligi agisindan anlaml
fark bulunmamistir (X2=1,133; p=0,412>0.05). Son donem bdbrek yetmezligi
olmayanlarin 540 (%96,4) vyasadi, 311 (%100) ex;son doénem bobrek
yetmezligi olanlarin 2'si (%3,6) yasadigi gorulmustdr.

Yasayan ve ex olan hastalar arasinda tam iyilesme acisindan anlamh fark
bulunmustur (X2=13,457; p=0,000<0.05). KBY ile iyilesen (sonug-dogal basarisiz)
hastalarin 37'si (%66,1) yasadi, 31'i (%100) ex; tedavi sonras: tam iyilesme olanlarin

19'unun (%33,9) yasadigi goralmastar.

Kan kultirinde Gremesi olan hastalarda ex oranmi (%75), kan kiltlrinde tremesi
olmayan hastalara gore (%31,6) anlaml: olarak yuksekti. (p<0,05).Trakeal kilttrde
uremesi olan hastalarda ex orani (%100), trakeal kiltirde tremesi olmayan hastalara
gore (%28,2) anlamli olarak yuksekti. (p<0,05).SVO olan hastalarda ex orani (%60),
SVO olmayan hastalara gore (%30,6) anlamli olarak yiksekti. (p<0,05). HT olan
hastalarda ex oram (%25), HT olmayan hastalara gére (%51,4) anlamli olarak
dislktl. (p<0,05).Ates gorulen hastalarda ex orani (%60), ates goriilmeyen hastalara
gore (%27,3) anlamh olarak yuksekti. (p<0,05). Tedavi sonrasi tam iyilesme
olmayan hastalarda ex orani (%45,6), tam iyilesme olan hastalara gore (%0) anlamh
olarak yiiksekti. (p<0,05).

Grafik 4. Kan Kultiirii Uremesine gore Yasayan ve Ex olan Hastalarin Dagilimi
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Grafik 5. Trakeal Kultir Uremesine gére Yasayan ve Ex olan Hastalarin
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Grafik 6. Serebrovaskuler olay ile Yasayan ve Ex olan Hastalarin Dagilimi
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Grafik 7. Hipertansiyon ile Yasayan ve Ex olan Hastalarin Dagilim
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Grafik 8. Atesin Yasayan ve Ex olan Hastalara Etkisinin Dagilim
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Grafik 9. Renal replasman tedavisinin Yasayan ve Ex olan Hastalardaki

Dagilim
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Tablo 28 .Mortaliteye Gore Ortalamalar

Yasadi (n=56) Ex (n=31)

Ort Ss Ort Ss t P
Yas 68,840 (15,646 (65,480 (19,303 |0,880 (0,381
HBG 9,970 |1,911 (9,970 |2,069 (0,007 (0,994
HCT 29,800 |5,791 (30,020 |6,115 |-0,169 |0,867
WBC 12,060 |5,780 14,890 18,077 -1,889 (0,062
BUN 79,930 (39,134 83,100 |34,208 |-0,377 |0,707
KREAT 6,290 (3,876  |5,230 2,284 1,384 |0,114
GFR 54,490 (29,493 (24,790 |28,698 |4,541 (0,000
ALBUMIN 2,580 (0,615 2,370 (0,682 1,453 10,150
P 5,520 2,561 4,950 2,216 1,016 |0,312
Na 132,820 (6,182 135,160 |6,856  |-1,626 (0,108
K 5,010 1,251 4,730 1,064 1,053 |0,295
Mg 2,060 (0,481 2,200 (0,533 -1,204 (0,232
Ca 8,660 (1,468 [8,210 |0,612 |1,630 |0,048
Ph 7,320 (0,104 |7,340 |0,089 -1,067 (0,289
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PCO2 38,210 |16,892 (37,340 (10,949 0,239 [0,812
HCO3 18,480 (7,221 20,490 (7,519 |-1,158 (0,250
LAC 3,660 12,835 |1,520 (0,923 |0,845 |0,401
Cl 114,080 (95,165 |103,290 (11,133 0,627 0,532
PTH 158,110 |129,708 (68,260 |71,611 |1,994 |0,052
CRP 43,780 |266,283 |10,730 (9,327 0,689 (0,493
Ferritin 376,210 |488,112 |610,420 |723,889 (-1,519 |0,134
Protein 7,440 8,135 (6,350 1,033 0,731 0,467
Uriner Proteindri 1,000 (1,463 |4,720 6,270 |-2,949 (0,256
Cikis Kreatinin 1,420 0,985 (3,960 {2,379 -6,987 (0,000

Hastalarin GFR ortalamalarinin tum tedaviye ragmen ex olanlara gore anlamli bir
farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (t=4.541,;
p=0.000<0,05). Yasayan hastalarin GFR ortalamalar1 (54,490), ex olan hastalarin
GFR ortalamalarindan (24,790) yuksek bulunmustur.

Hastalarin Ca ortalamalarinin ex olanlara goére anlaml:i bir farklihik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalari
arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur (t=1.630; p=0.048<0,05).
Yasayan hastalarin Ca ortalamalar1 (8,660), ex olan hastalarin Ca ortalamalarindan
(8,210) yiksek bulunmustur.

Hastalarin ¢ikis kreatinin ortalamalarinin ex olanlara goére anlamli bir farklilik
gosterip gostermedigini  belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur (t=-6.987;
p=0.000<0,05). Ex olan hastalarin ¢ikis kreatinin ortalamalar1 (3,960), yasayan
hastalarin gikis kreatinin ortalamalarindan (1,420) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin yas, Hbg, Hct, WBC, BUN, kreatinin, aloumin, P, Na, K, Mg, pH, pCO2,
HCO3, lac, Cl, PTH, CRP, ferritin, protein, Uriner proteindri ortalamalarinin ex

olanlara gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla




yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalar: arasindaki fark istatistiksel acidan anlaml

bulunmamistir (p>0,05).

WBC, cikis kreatinin yuksek olan hastalarda mortalite anlamli olarak yuksekti.
(p<0,05).

GFR, Ca ve PTH disuk olan hastalarda mortalite anlamli olarak yuksekti. (p<0,05).

Grafik 10. WBC ile mortalite arasindaki iliski
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Grafik 11. GFR ile mortalite arasindaki iliski
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Grafik 12. Kan Ca duzeyi ile mortalite arasindaki iliski

16—

147

12+

B=

'ruglud Ex
SONUG-EX

76

—
| —



Grafik 13. Kan PTH dtizeyi ile mortalite arasindaki iliski
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Grafik 14. Cikis Kreatinini ile mortalite arasindaki iliski
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Tablo 29 .Mortaliteye Etki eden Risk faktorleri igin Lojistik Regresyon Analizi

B p OR 95% C.l.for OR
Alt limit | Ust limit
KULTUR KAN 1,113 0,383 3,043 0,250 36,968
SVO 2,045 0,016 7,726 1,462 40,827
HT -1,219 0,049 3,383 1,008 11,352
ATES 1,269 0,079 3,556 0,863 14,643
WBC 0,044 0,298 1,045 0,962 1,136
GFR -0,051 0,001 1,052 1,022 1,083
Ca -0,196 0,561 1,217 0,627 2,360

Cok degiskenli analiz ile incelendiginde; kan kultirinde treme, WBC ve Ca

degiskenlerinin mortalite Uzerinde yeteri kadar anlamli risk faktéri olusturmadig

goruldu. (p>0,05).

SVO olan hastalarda mortalite riski 7,726 kat yiksekti. (p<0,05). HT olan hastalarda
mortalite riski 3,383 kat yuksekti. (p<0,05). GFR dizeyi disik olan hastalarda
mortalite riski 1,052 kat yuksekti. (p<0,05).




Tablo 30 . Sadece yasayan hastalarda KBY sonucuna gore dagihm

Kby Degil |Kby
p
n % n %

Kadin 9  [%29,0 |22 |%71,0 |X?=2,124
Cinsiyet

Erkek 12 |%48,0 |13 |%52,0 (p=0,119

Dahiliye 15 |%35,7 (27 |%64,3

Reanimasyon 2 %66,7 |1 %33,3

Nefroloji 1  |%16,7 |5 |%83,3 [X?=4,190
Servis

Genel Cerrahi 1 %50,0 |1 %50,0 [p=0,522

Kadin Dogum 1 %50,0 |1  [%50,0

Noroloji 1 %100 |0 %0,0

Yok 13 |%41,9 |18 |%58,1 |X?=0,583
Hemeturi

Var 8 %32,0 (17 |%68,0 |p=0,315

Yok 12 |%52,2 |11 |%47,8 [X?=3,586
Lokositlri

Var 9 %27,3 (24 |%72,7 |p=0,054

Yok 12 |%35,3 |22 |%64,7 [X?=0,180
Proteindri

Var 9 %40,9 |13 |%59,1 |p=0,442

Yok 20 |%37,0 [34 |%63,0 |X?=0,138
Kulttr-kan

Var 1 %50,0 |1  |%50,0 [p=0,614

Yok 20 |%42,6 |27 |%57,4 |X°=3,186
Kultlr-idrar

Var 1 %11,1 |8 %88,9 |p=0,075

Yok 21 |%38,2 [34 |%61,8 |X°=0,611
Kultlr-katater

Var 0 %0,0 |1 %100 |[p=0,625
Kdultur- trakea |[Yok 21 [%375 |35 |%62,5 |-

Yok 21 |%38,9 (33 |%61,1 |X?=1,244
Kultir-gaita

Var 0 %0,0 |2 %100 |[p=0,386

Yok 20 |%36,4 |35 |%63,6 [X?=1,697
Kultir-pay

Var 1 %100 |0 %0,0 |[p=0,375

Yok 1 |%50,0 |1  |%50,0 |[X3=0,138
Co-morbit

Var 20 |%37,0 |34 (%63,0 [p=0,614
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Yok 20 |%44,4 |25 |%55,6 |X?=4,714
KKY

Var 1 %9,1 |10 [%90,9 [p=0,029

Yok 18 (%409 (26 |%59,1 [X?=1,018
KAH

Var 3 |%250 |9 |%75,0 |p=0,254

Yok 20 |%36,4 [35 |%63,6 |X°=1,697
PAH

Var 1 %100 (0 [%0,0 |[p=0,375

Yok 18 |%36,0 (32 |%64,0 |X?=0,448
SVO

Var 3 %50,0 |3  [%50,0 [p=0,401

Yok 7 |%41,2 |10 |%58,8 |X?=0,141
HT

Var 14 |%35,9 (25 |%64,1 [p=0,466

Yok 11 |%37,9 |18 |%62,1 [X2=0,005
DM

Var 10 [%37,0 17 |%63,0 [p=0,582

Yok 18 |%36,7 (31 |%63,3 |X?=0,098
KOAH

Var 3 %42,9 |4 %57,1 [p=0,530

Yok 20 |%39,2 [31 |%60,8 |X°=0,717
Disritmi

Var 1 %20,0 |4 [%80,0 [p=0,373

Yok 17 |%37,8 |28 |%62,2 |X?=0,008
Kanser

Var 4 %36,4 |7 |%63,6 |p=0,609

Prerenal 4 %28,6 |10 [%71,4

Postrenal 1 %20,0 |4 |%80,0

Kardiyorenal 0 %0,0 |6 %100

Dehidratasyon 6 %40,0 |9  [%60,0

Analjezik Nefropati 0 %0,0 |2 |%100

Kontrast Nefropatisi 3 %100 |0 %0,0
Primer Neden -

Pigment Nefropatisi 2 %66,7 |1 [%33,3

ATN 1 %50,0 |1  [%50,0

Intoksikasyon 0 [%00 |1 |%100

MembranoprolifertaifGN (2 %66,7 |1 [%33,3

Rapidli GN 1 %100 |0  [%0,0

Hiperkalsemi 1 %100 |0 |%0,0




Yok 19 |%35,8 (34 |%64,2 |X3=1,151
GNF

Var 2  |%66,7 |1  |%33,3 [p=0,313
RVH Yok 21 |%37,5 (35 |%62,5 |-

Yok 5 |%357 |9 |%64,3 |X?=0,025
Oligoandiri

Var 16 |%38,1 (26 (%61,9 [p=0,568
Daha Once [Olmad: 11 |%39,3 |17 |%60,7 [X3=0,004
Ameliyat Oldu 10 |%38,5 |16 |%61,5 [p=0,586

0 9 %37,5 |15 |(%62,5

1 2 %28,6 |5 %71,4

2 4 %36,4 |7 %63,6

) 3 1 %2100 |0 %0,0

Kullandig: Ilag

4 2 %66,7 |1  |%33,3 |-
Sayist

5 0 %0,0 |1 %2100

6 0 %0,0 |1 [%100

8 1 %100 |0  [%0,0

9 1 %50,0 |1 %50,0

Yok 19 |%39,6 (29 |%60,4 [X?=0,622
Ates

Var 2 %25,0 |6 %75,0 [p=0,356

Basarisiz 2 %5,4 |35 [%94,6 |X?=47,928
Sonug-dogal

Basarili 19 (%100 [0 |%0,0 (p=0,000

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda cinsiyet acgisindan anlamli fark
bulunmamistir (X?=2,124; p=0,119>0.05). Kadinlarin 9'u (%42,9) KBY degil , 22'si
(%62,9) KBY olan; erkeklerin 12'si (%57,1) KBY degil, 13'unin (%37,1) KBY

oldugu gorulmustdr.

Dahiliye servisinde olanlarin 151 (%71,4) KBY degil, 27'si (%77,1)
KBY; reanimasyon servisinde olanlarin 2'si (%9,5) KBY degil, 1i (%2,9)
KBY:; nefroloji servisinde olanlarin 1'i (%4,8) KBY degil, 5 (%14,3) KBY; genel
cerrahi servisinde olanlarin 1'i (%4,8) KBY degil, 1'i (%2,9) KBY; kadin dogum




servisinde olanlarin 1'i (%4,8) KBY degil, 1'i (%2,9) KBY; ndroloji servisinde
olanlarin 1'i (%4,8) KBY degil oldugu goéralmustdir.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda hematlri acisindan anlamh fark
bulunmamistir (X?=0,583; p=0,315>0.05). Hematirisi olmayanlarin 13'0 (%61,9)
KBY degil, 18' (%51,4) KBY. Hematuri olanlarin 81 (%38,1) KBY degil, 17'sinin
(%48,6) KBY oldugu gorulmastar.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda I6kositiri acisindan anlamli fark
bulunmamustir (X°=3,586; p=0,054>0.05). Lokositirisi olmayanlarin 12'si (%57,1)
KBY degil, 11'i (%31,4) KBY; l6kosituri olanlarin 9'u (%42,9) KBY degil, 24'inun
(%68,6) KBY oldugu gortlmastar.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda proteintri acisindan anlamli fark
bulunmamistir (X°=0,180; p=0,442>0.05). Proteiniiri olmayanlarin 12'si (%57,1)
KBY degil, 22'si (%62,9) KBY. Proteindri olanlarin 9'u (%42,9) KBY degil, 13'inun
(%37,1) KBY oldugu gorulmastar.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda kan kultiirinde treme acisindan anlamli fark
bulunmamustir (X?=0,138; p=0,614>0.05). Kan kilturiinde tireme olmayanlarin 20'si
(%95,2) KBY degil, 34'i (%97,1) KBY. Kan kdltiriinde tireme olanlarin 1'i (%4,8)
KBY degil, 1'inin (%2,9) KBY oldugu gorilmustur.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda idrar kulttriinde tGreme acisindan anlaml
fark bulunmamistir (X°=3,186; p=0,075>0.05). idrar kiltiriinde tireme olmayanlarin
20'si (%95,2) KBY degil, 27'si (%77,1) KBY. Idrar kilturiinde tireme olanlarin 1'i
(%4,8) KBY degil, 8'i (%22,9) KBY oldugu gorilmustur.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda katater kultiiriinde Greme acisindan anlamli
fark bulunmamistir  (X°=0,611; p=0,625>0.05). Katater  kiiltiriinde Greme
olmayanlarin 21'i (%100) KBY degil, 34'Unin (%97,1) KBY; katater kulturunde
ureme olanlarin 1'inin (%2,9) KBY oldugu gorulmustdr.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda trakeal kultlriinde Greme agisindan anlaml
fark  bulunmustur  (X?=0,000; p=0,000<0.05). Trakeal kultiriinde  treme
olmayanlarin 21'i (%100) KBY degil, 35'inin (%100) KBY oldugu gorulmustdr.
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KBY olan ve olmayan hastalar arasinda gaita kiltirinde Greme agisindan anlaml
fark bulunmamistir (X?=1,244; p=0,386>0.05). Gaita killtiriinde ireme olmayanlarin
21'l (%100) KBY degil, 33'0 (%94,3) KBY. Gaita kilttrinde treme olanlarin 2'si
(%5,7) KBY oldugu gorulmustr.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda puy kiltirinde remesi agisindan anlaml
fark bulunmamistir  (X?=1,697; p=0,375>0.05). Pily kiltirinde Uremesi
olmayanlarin 20'si (%95,2) KBY degil, 35'i (%100) KBY. Puy kilturinde Gremesi

olanlarin 1'inin (%4,8) KBY olmadigi goralmastur.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda co-morbit hastaliklar: agisindan anlamli fark
bulunmamistir  (X?=0,138; p=0,614>0.05). Co-morbit hastaligi olmayanlarin 1'i
(%4,8) KBY degil, 1'i (%2,9) KBY. Co-morbit hastaliklar1 olanlarin 20'si (%95,2)
KBY degil, 34'lnln (%97,1) KBY oldugu goralmastur.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda KKY agisindan anlamli fark bulunmustur
(X?=4,714; p=0,029<0.05). KKY olmayanlarin 20'si (%95,2) KBY degil, 25'i
(%71,4) KBY; KKY olanlarin 1'i (%4,8) KBY degil, 10'unun (%28,6) KBY oldugu

gorilmustdr.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda KAH agisindan anlaml fark bulunmamistir
(X?=1,018; p=0,254>0.05). KAH olmayanlarin 18'i (%85,7) KBY degil, 26'sinin
(%74,3) KBY. KAH olanlarin 3'lnln (%14,3) KBY degil, 9'unun (%25,7) KBY

oldugu gorulmustdr.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda PAH agisindan anlaml: fark bulunmamistir
(X?=1,697; p=0,375>0.05). PAH olmayanlarin 20'si (%95,2) KBY degil, 35'i (%100)
KBY. PAH olanlarin 1'inin (%4,8) KBY olmadig: gorulmustur.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda SVO acisindan anlamli fark bulunmamstir
(X?=0,448; p=0,401>0.05). SVO olmayanlarin 187 (%85,7) KBY degil, 32'si
(%91,4) KBY; SVO olanlarin 3'lnin (%14,3) KBY degil, 3'Unin (%8,6) KBY

oldugu gortlmustdr.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda HT acisindan anlamli fark bulunmamastir
(X?=0,141; p=0,466>0.05). HT olmayanlarin 7'si (%33,3) KBY degil, 10'unun
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(%28,6) KBY. HT olanlarin 14'lntn (%66,7) KBY degil, 25'i (%71,4) KBY oldugu

gorulmustdr.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda DM acgisindan anlaml: fark bulunmamastir
(X?=0,005; p=0,582>0.05). DM olmayanlarin 11'i (%52,4) KBY degil, 18'i (%51,4)
KBY; DM olanlarin 10'unun (%47,6) KBY degil, 17'sinin (%48,6) KBY oldugu

gorulmustdr.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda KOAH  acgisindan anlamli  fark
bulunmamustir (X?=0,098; p=0,530>0.05). KOAH olmayanlarin 18'i (%85,7) KBY
degil, 31'i (%88,6) KBY; KOAH olanlarin 3'0niin (%14,3) KBY degil, 4'Uniln
(%11,4) KBY oldugu gériilmiistir.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda disritmi acisindan anlamli fark
bulunmamistir (X?=0,717; p=0,373>0.05). Disritmi olmayanlarin 20'si (%95,2) KBY
degil, 31'i (%88,6) KBY; disritmi olanlarin 1'inin (%4,8) KBY degil, 4'Uniin (%11,4)
KBY oldugu gorulmustr.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda kanser acisindan anlamli fark bulunmamastir
(X?=0,008; p=0,609>0.05). Kanser olmayanlarin 17'si (%81,0) KBY degil, 28'i
(%80,0) KBY; kanser olanlarin 4'Uniin (%19,0) KBY degil, 7'si (%20,0) KBY

oldugu gorualmustdr.

Primer neden prerenal olanlarin 4'i (%19,0) KBY degil, 10'u (%28,6) KBY; primer
neden postrenal olanlarin 1'i (%4,8) KBY degil, 4'0 (%11,4) KBY:; primer
neden kardiyorenal olanlarin 6'st  (%17,1) KBY; primer neden dehidratasyon
olanlarin 6's1 (%28,6)KBY degil, 9'u (%25,7) KBY; primer neden analjezik nefropati
olanlarin 2'si (%5,7) KBY;; primer neden kontrast nefropatisi olanlarin 3'0 (%14,3)
KBY degil; primer neden pigment nefropatisi olanlarin 2'si (%9,5) KBY degil, 1'i
(%2,9) KBY; primer neden ATN olanlarin 1'i (%4,8) KBY degil, 11 (%2,9)
KBY; primer  neden intoksikasyon  olanlarin 11 (%2,9) KBY:; primer
neden membranoproliferatif glomerilonefrit olanlarin 2'si (%9,5) KBY degil, 1'i
(%2,9) KBY; primer neden rapidli proliferatif glomerilonefrit olanlarin 1'i (%4,8)
KBY degil; primer neden hiperkalsemi olanlarin 1t (%4,8) KBY olmadig

gorulmustdr.




KBY olan ve olmayan hastalar arasinda glomerilonefrit agisindan anlamli fark
bulunmamistir  (X?=1,151; p=0,313>0.05). Glomeriilonefrit olmayanlarin  19'u
(%90,5) KBY degil, 34'U (%97,1) KBY; glomerlonefrit olanlarin 2'si (%9,5) KBY
degil, 1'i (%2,9) KBY oldugu gorulmustr.

RVH olmayanlarin 21'i (%100) KBY degil, 35'i (%100) KBY oldugu gorulmistar.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda oligoandri acisindan anlamli fark
bulunmamustir (X?=0,025; p=0,568>0.05). Oligoandiri olmayanlarin 5'i (%23,8) KBY
degil, 9'u (%25,7) KBY; oligoaniri olanlarin 16'simin (%76,2) KBY degil, 26'sinin
(%74,3) KBY oldugu gorulmastar.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda daha 6nce ameliyat agisindan anlamh fark
bulunmamistir (X°=0,004; p=0,586>0.05). Daha once ameliyat olmayanlarin 11'i
(%52,4) KBY degil, 17'si (%51,5) KBY; daha 6nce ameliyat olanlarin 10'unun
(%47,6) KBY degil, 16'sinin (%48,5) KBY oldugu goérulmustar.

Kullandig1 ilag sayisi0 olanlarin Qunun (%45,0) KBY degil, 151 (%48,4)
KBY; kullandig: ila¢ sayisi 1 olanlarin 2'si (%10,0) KBY degil, 51 (%16,1)
KBY:; kullandig: ilag sayis1 2 olanlarin 4'Unun (%20,0) KBY degil, 7'si (%22,6)
KBY:; kullandig: ila¢ sayisi 3 olanlarin 1'i (%5,0) KBY degil; kullandig ilag sayisi 4
olanlarin 2'si (%10,0) KBY degil, 1'i (%3,2) KBY:; kullandig: ilag sayist 5 olanlarin
11 (%3,2) KBY; kullandigi ilag sayisi 6 olanlarin 1'i (%3,2) KBY; kullandig: ilag
sayisi 8 olanlarin 1'i (%5,0) KBY degil; kullandig: ilag sayisi 9 olanlarin 1'i (%5,0)
KBY degil, 1'i (%3,2) KBY oldugu gorilmustur.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda ates agisindan anlamli fark bulunmamistir
(X?=0,622; p=0,356>0.05). Atesi olmayanlarin 19'u (%90,5) KBY degil, 29'u
(%82,9) KBY:; ates olanlarin 2'si (%9,5) KBY degil, 6'sinin (%17,1) KBY oldugu

gorilmustdr.

KBY olan ve olmayan hastalar arasinda tam iyilesme acisindan anlamli fark
bulunmustur (X?=47,928; p=0,000<0.05). Tam iyilesmesi olmayanlarin 2'si (%9,5)
KBY degil, 351 (%100) KBY;tam iyilesme olanlarin 19'unun (%90,5) KBY

olmadigi géralmastar.

Sadece yasayan hastalar alinarak KBY ‘ye etki eden faktorler incelendiginde;




Lokositlrisi olan hastalarda KBY ile sonuclanma orani (%72,7), I6kositurisi olmayan
hastalara gore (%47,8) anlaml olarak yiksekti. (p<0,05). idrar kiiltiriinde tiremesi
olan hastalarda KBY ile sonuclanma oram (%88,9), idrar kdltlrinde Uremesi

olmayan hastalara gore (%57,4) anlamli olarak yiksekti. (p<0,05).

KKY olan hastalarda KBY ile sonuglanma orani (%90,9), KKY olmayan hastalara
gore (%55,6) anlamh olarak yuksekti. (p<0,05).Dogal sonucu basarisiz olan
hastalarda KBY ile sonuclanma orani (%45,6), basarili olunan hastalara gore (%0)

anlamli olarak yuksekti. (p<0,05).

Grafik 15. Lokositurisi olan Hastalarin KBY ile iliskisi

80% -
70% -
60% -
50% -
40% - 0
30% -
20% -
10% -
0%

AN\

Yok Var
Tit-lokosit

= KBY Degil mKBY

86

—
| —



Grafik 16. idrar kiltiriinde Gremesi olan Hastalarin KBY ile iliskisi
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Grafik 17. KKY olan Hastalarin KBY ile iliskisi
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Grafik 18. Tedavi sonrasi KBY gelisen ve tam iyilesme saglanan hastalarin

dagilim
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Tablo 31 . Sadece yasayan hastalarda KBY sonucuna gore dagihhm

KBY Degil KBY

(n=21) (n=35) t p

Ort Ss Ort Ss
Yas 64,100 [19,099 |71,690 [12,616 |-1,793 0,115
Hbg 10,020 (2,172 |9,940 |1,769 |0,162 0,872
Hct 29,810 (6,644 29,790 |5,318 0,018 0,986
WBC 13,030 [5,499 |11,480 |5,944 |0,975 0,334
BUN 73,190 |45,631 |83,970 |34,752 |-0,998 0,323
KREATININ 5870 (3,205 |6,540 [4,253 |-0,618 0,539
GFR 77,630 |34,844 140,600 |12,785 |5,708 0,000
ALBUMIN 2,520 10,641 |2,610 0,605 |-0,542 0,590
P 5,600 (2,932 |5470 2,355 0,188 0,851
Na 132,430(7,004 {133,060 (5,729 |-0,365 0,716
K 4810 |1,064 5,130 |1,352 |-0,917 0,363
Mg 2,100 0,515 |2,040 |0,466 |0,466 0,643
Ca 8,870 |1,722 |8,530 |1,303 0,825 0,413
pH 7,370 0,101 7,290 |0,096 (2,888 0,006
pCO2 40,370 (23,853 (36,910 (11,056 |0,740 0,462
HCO3 19,540 (6,700 |17,850 (7,539 0,850 0,399
LAC 6,510 20,776 |1,940 |2,132 |1,298 0,327
Cl 133,210 (155,589 {102,600 |6,946  |1,169 0,378
PTH 111,150 ({95,003 |183,550 {140,366 |-1,660 0,106
CRP 105,040 |434,268 |7,020 |7,687 |1,343 0,313
Ferritin 397,730 508,579 |362,590 |483,024 (0,243 0,809
Protein 5950 [1,420 8,360 |10,236 |-1,070 0,290
Uriner Proteindri 1,120 (1,515 0,880 |1,456 |0,445 0,660
Cikis Kreatinin 1,320 (1,551 |1,480 0,379 |-0,600 0,639




Hastalarin GFR ortalamalarinin  tedavi sonrasi KBY gelismesi acisindan
degerlendirildiginde  anlamli bir farklilik g0sterip gostermedigini belirlemek
amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark istatistiksel
acidan anlamli bulunmustur (t=5.708; p=0.000<0,05). KBY olmayanlarin GFR
ortalamalar1 (77,630), KBY olanlarin GFR ortalamalarindan (40,600) yuksek

bulunmustur.

Hastalarin Ph ortalamalarinin tedavi sonrasi KBY gelisenlere gore anlamli bir
farklihik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(t=2.888;
p=0.006<0,05). KBY olmayanlarin Ph ortalamalar1 (7,370), KBY olanlarin Ph
ortalamalarindan (7,290) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin yas, Hgb, Hct, WBC, BUN, kreatinin, albumin, P, Na, K, Mg, Ca, PCO2,
HCO3, lac, Cl, PTH, CRP, ferritin, protein, Griner proteindri, ¢ikis Kkreatinin
ortalamalarinin KBY olanlara gore anlaml: bir farklilik gosterip gostermedigini
belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark
istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p>0,05).

GFR ve Ph dusuk olan hastalarda KBY ile sonuclanma orani anlamli olarak yuksekti.
(p<0,05).

Grafik 19. Tedavi sonras1 KBY gelisen ve KBY gelismeyen hastalarin GFR “si
ile karsilastirmasi
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Grafik 20. Tedavi sonras1 KBY gelisen ve KBY gelismeyen hastalarin Ph “si ile

karsilastirmasi
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Tablo 32 .KBY’ye Etki eden Risk faktorleri icin Lojistik Regresyon Analizi

B p OR 959% C.l.for OR
Alt Ust
limit limit
TITLokosit 1,279 0,013 3,591 1,313 9,823
KULTURIdra) -0,270 0,643 1,310 0,418 4,099
KKY 1,139 0,059 3,125 0,956 10,215
GFR -0,006 0,465 1,006 0,991 1,021

Cok degiskenli analiz ile incelendiginde; idrar kilturinde Uremesi olan ve GFR ,
KBY uzerinde yeteri kadar anlaml1 risk faktori olusturmadig: gorildu.(p>0,05).

Lokositdrisi olan hastalarda KBY riski 3,591 kat yuksekti. (p<0,05). KKY olan
hastalarda mortalite riski 3,125 kat yuksekti. (p<0,05).
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TARTISMA

Bobrek yetmezligi, gorilme sikhig: yasl ve palyatif tedavi gereksinimi ihtiyaci duyan
nifusun artmasi ile giderek artan klinik sorunlardan biridir. Tam sistemleri
etkilediginden Oncelikle koruyucu onlemlerin  alinmasi, hastalik gelisince
ilerlemesinin yavaslatilmas: ve uygun sekilde tedavi edilmesi gereklidir. Zamaninda
yapilan uygun mudahaleler sayesinde hem bobrek yetmezligi ile micadele daha etkin
saglanmis olur hem de gelisebilecek komplikasyonlar da dnlenir. Bobrek yetmezligi

saptandiginda altta yatan sistemik hastaliklar dikkatlice aragtirilmahidir (61).

Liangos ve arkadaslari, ABD’de 2006 yilinda 500 den fazla hastanede 330.000
taburcu olan hastaya iliskin kayitlari incelenmisler ve tum hastalar icin ABH
insidansin1 %1.9 olarak saptamislardir. ABH gelisen hastalarda mortalite oranini
%21.3 olarak bulmuslardir (62). ABH "nin yogun bakim hastalarinda goriilme sikhigi
%30’lara kadar ¢ikmaktadir (63,64). Bu hastalarda mortalite oran1 da %80’e kadar
cikabilir (65). Turk Nefroloji Dernegi kayitlarina gore 2007 yilinda Turkiye
genelinde ABH olan 5498 hastada mortalite oran1 %15.1 olarak saptanmstir (65).

Yaptigimiz ¢calismada ABH tanili 6len hastalarimizda bébrek yetmezligine yol agan
en sik nedenin sepsis, sonra alt grup calismamizda hipovolemi oldugunu tespit ettik.
Ancak major grup olarak SVO ve KKY'yi 2. etken olarak saptadik. Hasta
grubumuzda SVO insidansi fazla olmasi nedeniyle mortalite skalasinda KKY ile ayni
oranda tespit ettik. Fakat ABH'na bagli mortalitede diger calismalarla benzer

sonuglar: tespit ettik.

Rabbani ve arkadaslar1 (66), 2008 yilinda yayinlanan c¢alismalarinda Pakistan’da
hasta kayitlarint ABH etiyolojisi agisindan arastirmislardir. ABH nedeni olarak en
sik sepsis, ikinci sikhikla kusma diyareye bagli dehidratasyon, tglnct siklikla kalp
yetmezligi oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica sepsisin ABH ’de en sik mortalite

nedeni oldugunu gostermislerdir.

Jayakumar ve arkadaslar1 (67) Hindistan’da 1995-2004 yillar1 arasinda 1112 ABH
tanis1 alan hasta kayitlart incelemisler ve en sik ABH ’ne yol agan nedenin akut
diyare yapan hastaliklar oldugunu bulmuslardir. Tirkiye’de (2007 yilinda) ABH

tams1 alan hastalarin etiyolojileri incelendiginde hipovolemi %17.5°lik oranla ilk




sirada bulunmustur (68). Bizim calismamiz, diger yapilan calismalarla ABH

etiyolojisi yonunden karsilastirildiginda sonuglarinin benzer oldugunu sdyleyebiliriz.

Oliim nedenlerini arastirdigimiz zaman ABH " |1 hastalarimizda enfeksiyonlar birinci
siradaydi. En sik enfeksiyon nedenleri pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu ve kateter
enfeksiyonu idi. Turk Nefroloji Dernegi kayitlarina gére hem ABH hem de son
donem KBY hastalarinda en sik mortalite nedeni kardiyovaskuler hastaliklardir
(69,70).

ABH olan hastalarda bizim calismamizla benzer sonuglar elde edilen caligsmalar da
vardir. Altintepe ve arkadaslarinin yaptiklari calismada, ABH olan hastalarda
%31.8" lik oranla en sik mortalite nedeni enfeksiyonlar iken, kardiyovaskiler
hastaliklar %27.2 mortalite orani ile ikinci sirada bulunmustur (71). Rabbani ve
arkadaslar1 (72), 2008 yilinda yayinlanan ¢alismalarinda sepsisin ABH ’da en sik

mortalite nedeni oldugunu gostermislerdir.

Galismamizdaki ABH olan hastalarin 6lum nedeni Tirk Nefroloji Dernegi verileri
ile Karsilastinnldiginda farkli sonuglara ulasildi. inceledigimiz diger calismalarda,
bizim calismamizla benzer sekilde ABH olan hastalarda en sik mortalite nedeni
genelde enfeksiyon/sepsis idi. Enfeksiyona bagli mortalite oranimizin oldukga
yuksek olmasinin nedeni, calisma grubumuzun yas ortalamasinin yiiksek olmasi,
hastalarin birden ¢ok sayida sistemik hastaliga sahip olmalari, diyaliz uygulanan
hastalarda femoral kateterin daha sik tercih edilmesindan dolay: olabilir. Femoral
kateterler yerlesim vyeri itibariyle juguler kateterlere oranla enfeksiyon ile iliskili
komplikasyonlara daha fazla neden olmaktadir (73).




SONUC:

RIFLE simiflamasina gore akut bobrek hasari saptanan ve hemodiyalize alinan
hastalarda bobrek fonksiyonlari ve hastanin vefat etmesine neden olan etkenler
bakildiginda hastanin co-morbit hastaliklari olmas: ve ileri yas olmasi prognozu

belirlemektedir.

Ayrica bobrek yetmezliginde enfeksiyonlar énemli bir mortalite nedenidir. ABH ve
prediyaliz KBY olan hastalarda enfeksiyonlarin erken teshisi ve etkin tedavisi ile
bobrek yetmezliginde mortalite oranlari énemli dlcude azaltabilir. Bu ylizden bobrek
yetmezligi olan hastalarda enfeksiyonlarla etkin bir sekilde micadele edilmelidir.




KAYNAKCALAR

1.

10.

Lennon AM, Coleman PL, Brady HR. Management and Outcome of Acute
Renal Failure. In: Johnson RJ, Feehally J(eds), Comprehensive Clinical
Nephrology. Mosby, Barcelona 2000; pp 4.19.1-14.

Zawada ET. Initiation of Dialysis. In: Daugirdas JT, Blake PG, Ing TS (eds),
Handbook of Dialysis. Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia 2001;
pp 3-11.

Daugirdas JT, Ross EA, Nissenson AR. Acute Hemodialysis Prescription. In:
Daugirdas JT, Blake PG, Ing TS (eds), Handbook of Dialysis. Lippincott
Williams & Wilkins, Philadelphia 2001; pp 102-120.

Korbet SM, Kronfol NO. Acute Peritoneal Dialysis Prescription. In:
Daugirdas JT, Blake PG, Ing TS (eds), Handbook of Dialysis. Lippincott
Williams & Wilkins, Philadelphia 2001; pp 333-342.

Hutchison FN. Management of Acute Renal Failure. In: Greenberg A (ed),
Primer on Kidney Diseases. Academic Press, San Diego 1998; pp. 282-287.
Bellomo R, Ronco C, Kellum JA, MeHT a RL, Palevsky P. Acute renal
failure: definition, outcome measures, animal models, fluid therapy and
information technology needs-The second International Consensus
Conference of the Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) Group. Crit
Care 2004; 8:204-12. HT tp://dx.doi.org/10.1186/cc2872 PMid:15312219
PMCid:522841

Lameire N, Van Biesen W, Vanholder R. Acute renal failure. Lancet 2005;
365:417-430. PMid:15680458

Anderson RJ, Barry DW. Clinical and laboratory diagnosis of acute renal
failure. Best Pract Res Clin Anaesthesiol 2004;18(1):1-20. HT
tp://dx.doi.org/10.1016/j.bpa.2003.09.009

Kellum JA, Levin N, Bouman C, Lamaire M. Developing a classification

system for acute renal failure. Curr Opin Crit Care 2002;8:509-14. HT
tp://dx.doi.org/10.1097/00075198-200212000-00005 PMid:12454534
Biesen van W, Vanholder R, Lameire N. Defining acute renal failure:
RIFLE and Beyond. Clin J Am Soc Nephrol 2006;1:1314-9. HT
tp://dx.doi.org/10.2215/CIN.02070606 PMid:17699363




11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.
24.

25.

Badr KF, Ichikawa 1. Pre-renal failure: a deleterious shift from renal
compensation to decompensation. N Engl J Med 1998;319:623-9.

De Mendonca A, Vincent JL, Suter PM, et al. Acute renal failure in the
ICU:risk factors and outcome evaluated by the SOFA Score. Intensive Care
Med 2000; 26:915-21. HT tp://dx.doi.org/10.1007/s001340051281
McClough PA, Soman SS, Shah SS, et al. Risks associated with renal

dysfunction in patients in the coronary care unit. J Am Coll Cardiol 2000;
36:679-684. HT tp://dx.doi.org/10.1016/S0735-1097(00)00774-9

Vivino G, Antonelli M, Moro ML, et al. Risk factors for acute renal failure
in trauma patients. Intensive Care Med 1998;24(8):808-14. HT
tp://dx.doi.org/10.1007/s001340050670 PMid:9757925

Rosner HM and Okusa MD. Acute kidney injury associated with cardiac
surgery. Clin  J Am Soc  Nephrol 2006;1:19-32.  HT
tp://dx.doi.org/10.2215/CJIN.00240605 PMid:17699187

Dimow V, Usmani A, Noor S, Kumar A. Who is at risk for developing acute
renal failure after surgery? Cleve Clin J Med 2006;73:12-13. HT
tp://dx.doi.org/10.3949/ccjm.73.Electronic_Suppl _1.S12 PMid:17016941
Brady H.R., Brenner B.M. Acute Renal Failure. In Isselbaher, Braunwald,
Wilson et all. Harison's Principles of Internal Medicine. 1997, pp 1265-1274
T.Akpolat, N.Ank. Akut bobrek hasari , In T.Akpolat, N Arik. Nefroloji El
Kitabi,Ankara, 1976,sf 175-186

Blantz R.C. Pathophysiology of pre-renal azotemia, Kidney Int.
1998;53:512-523

Schena F.P. Role of growth factors in acute renal failure, Kidney Int.
1998;53(66): 11- 15

Nissenson, Acute Renal Failure: Definition and Pathogenesis, Kidney Int.
1998;53(66): 7-10

R.Solomon, Contrast-medium-induced acute renal failure, Kidney Int.
1998;53:230-242

Bagshaw SM, Bellomo R. Acute renal failure. Surgery 2007; 25: 391-398.
Murphy T, Robinson S. Renal failure and its treatment. Anaesth and Inten
Care Med 2006; 7: 247-252.

Celiker H. Akut bobrek hasar1 epidemiyolojisi. Turk Nefroloji Diyaliz ve

Transplantasyon Dergisi 2006; 15: 1-4.

[ 96 )

\ )



26

217.

28.

29.

30.

Sl

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38

. Stevens P. Assessment of patients presenting with acute renal failure.
Medicine 2007; 35: 429-433.

Stleymanlar G, Serdengecti K, Erek E, et al. Turkiye’de Nefroloji — Diyaliz
ve Transplantasyon Registry 2007. 1.Baski, istanbul: Yorum Danismanlik,
2008: 3-23.
Tas ve Ark. Akut ve Kronik Bobrek Yetmezliginde Mortalite Nedenleri Firat
Tip Dergisi 2011; 16(3): 120-124

Liano F, Pascual J. Epidemiology of acute renal failure: a prospective,
multicenter, community-based study. Madrid Acute Renal Failure Study
Group. Kidney Int 1996; 50: 811-818.
Rabbani MA, Habib HB, Siddiqui BK, et al. Etiology of acute renal failure
in tertiary center. Saudi J Kidney Dis Transpl 2008; 19: 1009-1014.
Jayakumar M, Prabahar MR, Fernando EM, et al. Epidemiologic trend
changes in acute renal failure- a tertiary center experience from South India.
Ren Fail 2006; 28: 405- 410.
Slleymanlar G, Serdengecti K, Altiparmak MR, Seyahi N. Turkiye’de
Nefroloji — Diyaliz ve Transplantasyon Registry 2009. 1. Baski, Istanbul:
Metris Matbaacilik, 2010: 3-28.
Altintepe L, Guney I, Tonbul Z, et al. Assessment of acute renal failure,
patients treated in our nephrology clinic between 1996 and 2002. Transplant
Proc 2004; 36: 3002-3005.
Oliver MJ, Callery SM, Thorpe KE, Schwab SJ, Churchill DN. Risk of
bacteremia from temporary hemodialysis catheters by site of insertion and
duration of use: a prospective study. Kidney Int 2000; 58: 2543-2545.

Oner G, Bobreklerde idrar olusumu: Glomeriler filtrasyon, bobrek kan
akimi ve kontrolu. In Tibbi fizyoloji, Guyton AC, Hall JE (eds),11th ed.
Ankara, Nobel Tip, 2007, s 307-347.
Karabiyik L, inan G, Renal Fizyoloji ve Anestezi, Bolum 24, Temel
Anestezi, Kecik Y (ed), Ankara, Giines Tip Kitapevleri Ltd Sti, 2012, s 319-
340.
Teltik Basar H, Ozcan NN, Renal hastaliklar ve anestezi. Organ Sistemleri
ve Anestezi. Teltik Basar H, Baltac1 B, Kaymak C (eds). Ankara, Gunes Tip
Kitapevleri Ltd Sti, 2010, s 107-123.
. Tirk Nefroloji Dernegi, Registry 1995 ve 1999.

[ 97 )

\ )



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

United States Renal Data System 1996 Annual Data Report. American
Journal of

Kidney Diseases 1996; 28 (Suppl 2): S1-165.1 4

Sessa A. When dialysis becomes worse than death. Nephrol Dial Transplant
1995; 10:

1128-1129.

Zawada ET. Indications for dialysis. Handbook of Dialysis. Daugirdas JT,
Ing TS

(eds). Little, Brown and Company, Boston 1994: 3-9.

Mallick NP. Structure and outcome measurements-EDTA-ERA registry.
Replacement

of renal function by dialysis. Jacobs C, Kijellstrand CM, Koch KM,
Winchester JF (eds). Kluwer Academic Publishers, DordrecHT 1996: 1388-
1397.

Ismail N, Becker BN. Treatment options and strategies in uremia: current
trends and

future directions. Seminars in Nephrology 1994; 14:292-299.

Maiorca R, Cancarini GC. Outcome of peritoneal dialysis: comparative
studies. The

Textbook of Peritoneal Dialysis. Gokal R, Nolph KD (eds). Kluwer
Academic

Publishers, DordrecHT 1994: 699-734.

Maiorca R, Cancarini G, Brunori G ve ark. Which treatment for which
patients in the

future? Possible modifications in CAPD. Nephrol Dial Transplant 1995; 10
(Suppl 7):

20-26.

Kjellstrand CM, Cranford R, Kaye M. Stopping dialysis Practice and
Cultural,

Lennon AM, Coleman PL, Brady HR. Management and Outcome of Acute
Renal Failure. In: Johnson RJ,

Feehally J(eds), Comprehensive Clinical Nephrology. Mosby, Barcelona
2000; pp 4.19.1-14.




49.

50.

Zawada ET. Initiation of Dialysis. In: Daugirdas JT, Blake PG, Ing TS (eds),
Handbook of Dialysis. Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia 2001;
pp 3-11.

Daugirdas JT, Ross EA, Nissenson AR. Acute Hemodialysis Prescription. In:
Daugirdas JT, Blake PG, Ing TS

(eds), Handbook of Dialysis. Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia
2001; pp 102-120.

51.

52.

53.

o4,

55.

56.

S7.

58.

59.

Korbet SM, Kronfol NO. Acute Peritoneal Dialysis Prescription. In:
Daugirdas JT, Blake PG, Ing TS (eds), Handbook of Dialysis. Lippincott
Williams & Wilkins, Philadelphia 2001; pp 333-342.

Hutchison FN. Management of Acute Renal Failure. In: Greenberg A (ed),
Primer on Kidney Diseases. Academic Press, San Diego 1998; pp. 282-287.
Srisawat N, Lawsin L, Uchino S, et al. Cost of acute renal replacement
therapy in the intensive care unit: results from The Beginning and Ending
Supportive Therapy for the Kidney (BEST Kidney) study. Crit Care 2010;
14: R46.

Bell M, Granath F, Schon S, et al. Continuous renal replacement therapy is
associated with less chronic renal failure than intermittent haemodialysis
after acute renal failure. Intensive Care Med 2007; 33: 773-780.

Jacka MJ, Ivancinova X, Gibney RT. Continuous renal replacement therapy
improves renal recovery from acute renal failure. Can J Anaesth 2005; 52:
327-332.

Uchino S, Bellomo R, Kellum JA, et al. Patient and kidney survival by
dialysis modality in critically ill patients with acute kidney injury. Int J Artif
Organs 2007; 30: 281-292.

Kielstein JT, Schiffer M, Hafer C. Back to the future: extended dialysis for
treatment of acute kidney injury in the intensive care unit. J Nephrol 2010;
23: 494-501.

Kielstein JT, Kretschmer U, Ernst T, et al. Efficacy and cardiovascular
tolerability of extended dialysis in critically ill patients: a randomized
controlled study. Am J Kidney Dis 2004; 43: 342-349.

Baldwin 1, Bellomo R, Naka T, et al. A pilot randomized controlled

comparison of extended daily dialysis with filtration and continuous




60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

venovenous hemofiltration: fluid removal and hemodynamics. Int J Artif
Organs 2007; 30: 1083-1089.

Baldwin I, Naka T, Koch B, et al. A pilot randomised controlled comparison
of continuous veno-venous haemofiltration and extended daily dialysis with
filtration: effect on small solutes and acid-base balance. Intensive Care Med
2007; 33: 830-835.

Marshall MR, Creamer JM, Foster M, et al. Mortality rate comparison after
switching from continuous to prolonged intermittent renal replacement for
acute kidney injury in three intensive care units from different countries.
Nephrol Dial Transplant 2011; 26:2169-2175.

Puentes F, Pons H, Rodriguez-lturbe B. Hemodialysis with cuprophane
membranes is associated with a reduction in peripheral blood mononuclear
cells expressing VLA-4 cell adhesion molecule. Clin Nephrol 1994; 42: 278-
279.

Schaefer RM, Huber L, Gilge U, et al. Clinical evaluation of a new high-flux
cellulose acetate membrane. Int J Artif Organs 1989; 12: 85-90.

Walker RJ, Sutherland WH, De Jong SA. Effect of changing from a
cellulose acetate to a polysulphone dialysis membrane on protein oxidation
and inflammation markers. Clin Nephrol 2004; 61: 198-206.

Itoh S, Susuki C, Tsuji T. Platelet activation through interaction with
hemodialysis membranes induces neutrophils to produce reactive oxygen
species. J Biomed Mater Res A 2006; 77: 294-303.

Hakim RM, Schafer Al. Hemodialysis-associated platelet activation and
thrombocytopenia. Am J Med 1985; 78: 575-580.

Sirolli V, Strizzi L, Di Stante S, et al. Platelet activation and
plateleterythrocyte aggregates in end-stage renal disease patients on
hemodialysis. Thromb Haemost 2001; 86: 834-839.

Takeshita K, Susuki C, Itoh S, et al. Preventive effect of alpha-tocopherol
and glycyrrhizin against platelet-neutrophil complex formation induced by
hemodialysis membranes. Int J Artif Organs 2009; 32: 282-290.

Alonso A, Lau J, Jaber BL. Biocompatible hemodialysis membranes for
acute renal failure. Cochrane Database Syst Rev 2008: CD005283.

Brophy PD, Mottes TA, Kudelka TL, et al. AN-69 membrane reactions are
pH-dependent and preventable. Am J Kidney Dis 2001; 38: 173-178.

(100 )

\ )



71. Hackbarth RM, Eding D, Gianoli Smith C, et al. Zero balance ultrafiltration
(Z-BUF) in blood-primed CRRT circuits achieves electrolyte and acid-base
homeostasis prior to patient connection. Pediatr Nephrol 2005; 20: 1328-
1333.

72. Davenport A. Continuous renal replacement therapies in patients with acute
neurological injury. Semin Dial 2009; 22: 165-168.

73. Bagshaw SM, Peets AD, Hameed M, et al. Dialysis Disequilibrium
Syndrome: brain death following hemodialysis for metabolic acidosis and

acute renal failure—a case report. BMC Nephrol 2004; 5: 9.

(101 )




	Dr. Aysun YAKUT tez kapak
	Dr. Aysun YAKUT tez içindekiler
	Dr. Aysun YAKUT tez

