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OZET

Giris ve Amac: Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarinin ¢esitli nedenlerle
ani kaybina bagl olarak belirli bir siireyle lire, kreatinin ve diger tiremik toksinlerin
viicuttan atilamamasi ve elektrolit dengesinin bozulmasiyla sonuglanan bir klinik
tablodur. Bir¢ok ¢aligmada, hastanede yatip iyilesen ABH’li hastalar arasinda kronik
bobrek hastaligi (KBH) ve son donem bobrek hastaligi (SDBH) riskinde artis oldugu
gosterilmistir. Bu risk, daha onceden KBH’si olmayan ve ABH’si tamamen
diizelenlerde bile artmistir. Bu ¢calismamizda, hastanemizin yogun bakimlar disindaki
yatakli servislerinde ABH nedeni ile takip edilen hasta grubunda hangi etiyolojilere
bagli olarak ABH gelistigi, hemodiyaliz gerekliligi, hastane mortalite orani, ABH nin
diizeldikten sonraki takiplerde kalan bdbrek islevlerine etkisi, yani bobrek hastaligini

progrese edip etmedigi ve hastane dis1 mortalite oranlari arastirildi.

Gerec ve Yontem: Calismamiza Ekim 2021 ve Haziran 2022 tarihleri arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar:
Klinigi’nde akut bébrek hasar1 (ABH) tanisi ile takip edilen 18 yas iistii 111 hasta dahil
edildi. ABH tanisi i¢in K-DIGO kriterleri kullanildi. Hastalarin, taburculuk sonrasi 3
aylik poliklinik kontrolleri ile 1 yillik progresyonlar: takip edildi. Hasta grubunda
kronik bobrek hastaligi (KBH), son donem bobrek hastaligi (SDBH) ve mortalite
insidans1 belirlendi. Hastalarda sag kalima, KBH’ye, SDBH’ye ve mortaliteye etki
eden risk faktdrleri incelendi. Istatistiksel olarak p<0.05 degeri anlamlilik olarak kabul

edildi.

Bulgular: Calismamiza toplam 111 hasta dahil edildi. Hastalarin yas1 30 ve 100
arasinda degismekte olup ortalamasi 67,3 + 14,2 olarak saptandi. Cinsiyet dagilimi ise
%55,9 (n=62) erkek, %44,1 (n=49) kadin seklindeydi. Hastalarin % 10,8’1 (n=12) Evre
1 ABH, % 24,3’ii (n=27) Evre 2 ABH ve %64,8’1 (n=72) Evre 3 ABH olarak saptandi.
Tim hastalarin % 55,9’unun (n=62) klinigine sepsis tablosu eslik ediyordu. 47 hasta
(%42,3) yatisinda hemodiyaliz tedavisi aldi. 11 hastada (%9,9) yogun bakim iinitesi
takibi gerekti. Hastalarin %9°u (n=10) yatis1 sirasinda kaybedildi.

Vii



Sonuc¢: ABH ile hastane yatis1 olmak, yatis evresinden bagimsiz KBH gelismesi veya
progresyonu ve mortalite i¢cin daha fazla risk tasimaktadir. Bu hastalarin diizenli
araliklarla yakin takibi ile gelisebilecek kotii sonlanimlar agisindan degerlendirilmesi

ve tedavilerinin yapilmasi renal ve hasta sag kalimina anlamli fayda saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, rekiirren ABH, KBH progresyonu, mortalite
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ABSTRACT

Introduction and Purpose: Acute kidney injury (AKI) is a clinical condition
characterized by sudden loss of renal function due to various causes, resulting in the
inability to excrete urea, creatinine, and other uremic toxins from the body and
disturbed electrolyte balance. Numerous studies have demonstrated an increased risk
of chronic kidney disease (CKD) and end-stage renal disease (ESRD) in patients with
AKI after hospitalization and subsequent recovery. This risk has also been observed
in individuals without prior CKD, including those whose AKI has completely
resolved. In this study, we investigated the causes leading to AKI in the group of
patients treated in the nonintensive care units of our hospital, the need for
hemodialysis, in-hospital mortality rates, the impact of AKI on residual renal function
during follow-up, ie, potential progression of renal disease, and out-of-hospital

mortality rates.

Materials and Methods: Our study included a total of 111 patients aged 18 years and
older who were diagnosed with acute kidney injury (AKI) between October 2021 and
June 2022 and followed up in the Department of Internal Medicine, Bagcilar Training
and Research Hospital, Health Sciences College. The K-DIGO criteria were used to
diagnose AKI. Patients were monitored for three months after discharge through
outpatient clinic visits and during a one-year follow-up period to assess disease
progression. Within the patient cohort, we examined the incidence of chronic kidney
disease (CKD), end-stage renal disease (ESRD), and mortality. We also examined the
risk factors that influenced patient survival, development of CKD and ESRD, and
mortality. Statistical significance was determined at a p-value threshold of < 0.05.

Results: Our study included a total of 111 patients. The age of the patients ranged from
30 to 100 years, with a mean age of 67.3 + 14.2 years. The gender distribution was
55.9% (n=62) male and 44.1% (n=49) female. Patients were classified into different
stages of AKI, with 10.8% (n=12) classified as stage 1 AKI, 24.3% (n=27) as stage 2
AKI, and 64.8% (n=72) as stage 3 AKI. Of all patients, 55.9% (n=62) had concurrent
sepsis. Hemodialysis treatment was performed during hospitalization in 42.3% (n=47)



of patients. 9.9% (n=11) required intensive care unit monitoring. The in-hospital
mortality rate was 9% (n=10).

Conclusion: Hospitalization with AKI carries a higher risk for the development or
progression of CKD and mortality, independent of the hospitalization stage. Evaluating
these patients regularly and closely, considering potential adverse outcomes, and
providing appropriate treatment would significantly benefit renal function and patient

survival.

Keywords: Acute kidney injury, recurrent AKI, progression of CKD, mortality



1.GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarinin ani kaybina bagl olarak
tire, kreatinin ve diger tiremik toksinlerin viicuttan atilamamasi, idrar ¢ikisinda azalma
ve elektrolit dengesinin bozulmasiyla sonuc¢lanan bir klinik tablodur. Prerenal,
intrarenal ve postrenal mekanizmalarla olusabilir.

Artan yagla birlikte bobrek fonksiyonlarinda gerceklesen dogal bir azalmanin
sonucu olarak, ileri yas hastalar ABH agisindan artmis risk altindadirlar. Diyabet,
hipertansiyon, kalp hastaliklar1 gibi eslik eden komorbiditeler de bdbrek
kanlanmasinda bozulma, glomeriil yapisinda degisiklikler ve s1v1 dengesizligi benzeri
mekanizmalarla ABH riskini arttirmaktadir.

Akut bobrek hastaliginin klinik seyri degiskenlik gosterir. Atagin siiresi ve
evresi, tekrarlayip tekrarlamamasi, oligiirik seyredip seyretmemesi gibi faktorlere
bagli olarak diizelen bobrek fonksiyonlarindan renal replasman tedavisine (RRT) hatta
mortaliteye kadar degismektedir. Kisa vadede artmis morbidite ve mortalite ile
iligkilidir.

Yaygin olarak kabul edildigi lizere, hastanede yatan kritik hastalar ABH
atagindan iyilesme sonrasi kronik bobrek hastaligina (KBH) ilerleme agisindan artmis
risk altindadir. Bununla birlikte toplumdan kazanilan ABH’ye sahip hastalari, uzun
vadede KBH’ye ilerleme veya mortalite riski agisindan degerlendiren c¢alismalarin
sayis1 son yillarda artig gostermistir.

Calismamizda Ekim 2021 ve Haziran 2022 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi'nde ABH
tanist ile takip edilen 18 yas iistii hastalarda hangi etiyolojilere bagli olarak ABH
gelistigi, hemodiyaliz gerekliligi, hastane i¢i mortalite orani, ABH’ nin diizeldikten
sonraki takiplerde bobrek hastaligini progrese edip etmedigi ve hastane dig1 mortalite

oranlar1 prospektif olarak arastirildi.



2.GENEL BILGILER

2.1. AKUT BOBREK HASARI

2.1.1. Tamim ve Smiflama

Daha onceden Akut Bobrek Yetersizligi olarak adlandirilan Akut Bobrek
Hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarinda ani ve genellikle geri doniistimlii bir azalmay1
ifade eder (1). Bu hasar sonucu idrar ¢ikisinda azalma, kreatinin ve metabolik atik
iirlinlerinde artis meydana gelir (2).

Akut bobrek hasar1 tanimi i¢in literatiirde 35°ten fazla tanimlama vardir. Bu
durum tanida gecikmeyle iliskilidir ve bunun sonucunda %30’la %80 arasinda degisen
oranda mortaliteye neden olmaktadir (3). Mayis 2004°te serum kreatinin, glomeriiler
filtrasyon hizi1 (GFH) ve idrar ¢ikis miktarini baz alan RIFLE (Risk, Injury, Failure,
Loss, End-Stage Renal Disaese) kriterleri (Sekil 1), Mart 2007°de ise 48 saatteki serum
kreatinin artig1 ve idrar ¢ikisina gére ABH’yi 3 evreye ayiran AKIN (Acute Kidney
Injury Network) kriterleri (Sekil 2) gelistirilmistir (4, 5).

Sekil 1: RIFLE Kriterleri

GFH Kriteri idrar Cikis Kriteri
Risk Serum Kreatinin artigi x1,5 <0,5 mi/kg/s x6 saat
ya da GFH'de>%25 diisis
Injury (Hasar) Serum Kreatinin artigi x2 <0,5ml/kg/s x12 saat
ya da GFH'de>%50 diisiis
Failure (Yetmezlik) Serum Kreatinin artigi x3
ya da GFH'de %75 diisiis <0,3ml/kg/s x24 saat ya
yada da 12 saat siiren andiri
Serum Kreatinin >4mg/dl
(akut artis >0,5 mg/dl)
Loss (Kayip) Kalici bobrek fonksiyon kaybi >4 hafta
ESKD (SDBH) Son Donem Bobrek Hastaligi (>3 ay)



Sekil 2: AKIN Kriterleri

Kreatinin Kriteri idrar Cikis Kriteri
Evre 1 Serum Kreatinin artisi x1,5-2 <0,5 mi/kg/s x6 saat
ya da >0,3 mg/dl (48 saat igerisinde)
Evre 2 Serum Kreatinin artigi x2-3 <0,5ml/kg/s x12 saat
Evre 3 Serum Kreatinin artisi x3 ya da
>4mg/dl (akut artig >0,5 mg/dl) | <0,3ml/kg/s x24 saat ya da
ya da RRT 12 saat siiren aniiri

2012 yilinda ise giiniimiizde ABH tanimi i¢in genel kabul goren, RIFLE ve
AKIN kriterleri temel almarak olusturulmus olan K-DIGO (Kidney Disease:
Improving Global Outcomes) kilavuzu yaymlanmisti. Bu kilavuza gore
asagidakilerden herhangi birinin varligit ABH olarak tanimlanir;
e Serum kreatinin degerinde 48 saat icinde >0,3 mg/dl artis olmasi
e Son 7 giin i¢inde ortaya ¢iktig1 bilinen ya da tahmin edilen bazal serum
kreatinin degerinde >1,5 kat artis olmasi
e Idrar cikisinin 6 saattir <0,5ml/kg/saat olmasi
Serum kreatinin degerindeki farkli ytkseklikler, tedavide farkli aciliyet
derecelerini gerektirir. K-DIGO, ABH’yi serum kreatinin degeri ve idrar ¢ikis

miktarina gore 3 evreye ayirmistir (Tablo 1)(6).

Tablo 1: K-DIGO ABH Evrelemesi

Evre Serum Kreatinin Idrar Cikist
1 Bazal degerden 1,5-1,9 kat ya da >0,3 mg/dl 6-12 saat boyunca <0,5
artis ml/kg/saat
2 Bazal degerden 2-2,9 kat artis >12 saat boyunca <0,5
ml/kg/saat
3 Bazal degerden 3 kat arti§ ya da serum kreatinin  >24 saat boyunca <0,3

>4 mg/dl ya da RRT baglanmasi ya da <18 yas ml/kg/saat ya da >12
hastalarda eGFH <35 ml/dk/1,73 m? saat stiren aniiri




Akut bobrek hasari tanisini koymak kadar evresini saptamak da énemlidir. Son
dekatta yapilan bazi ¢aligsmalar hastanin tan1 anindaki ABH evresinin kisa ve uzun
vadeli sag kalim, kronik bobrek hastaligina ilerleme ve son donem bobrek hastaligina
(SDBH) gelisimi ve buna bagl renal replasman tedavisi ihtiyacini incelemistir. ABH
evresi yiiksek olan hastalarda daha yiiksek oranda ileri hastalik ve mortalite orani

goriilmiistiir (7-9).

2.1.2. Epidemiyoloji

Giliniimilizde yasam siiresinin uzamasi ve yaslh popiilasyonundaki artis ABH
goriilme sikligini arttirmaktadir. Bununla birlikte son 10 yilda ABH tanimi ve
evrelemesinde standart kriterlerin kullanima girmesiyle ABH prevelansinda basta
gelismis tilkeler olmak {izere artig goriilmiistiir (10).

Cesitli metaanaliz ¢aligmalarmin ortaya koydugu verilere gore hastane
basvurularinin  %3,2-9,6’st ABH olusturmaktayken, hastanede yatmakta olan
hastalarin %20’sinde ABH tablosu mevcuttur (10, 11). Gelismis {ilkelerde bu oran
daha diisiikken (%14,5), saglik harcamalarina daha az pay ayiran gelismekte olan
ilkelerde daha yiiksek (%25,2) saptanmistir (12).

2.1.3. Risk Faktorleri

Akut bobrek hasar1 gelisme ihtimalini arttiran bazi risk faktorleri vardir. Artan
yasla birlikte bobrek fonksiyonlarinda dogal bir azalma meydana gelir. Bu azalma
sonucu bobrekler iskemiye, enfeksiyona, hipovolemiye ve nefrotoksik ajanlara daha
duyarl hale gelmislerdir.

Eslik eden komorbiditeler (diyabet, hipertansiyon, kalp yetmezligi gibi) de
bobrek kan akiminda bozulma, glomertil yapisinda hasarlanma, sivi dengesizligi gibi
mekanizmalarla ABH gelisimine katki saglarlar.

Sepsis, renal tiibiil hiicrelerinde hasarlanma ve glomeriiler filtrasyonda
bozulma yaparak ABH’ye neden olabilir. Septik sok durumundaysa, bu hasarlanma
mekanizmasina hipovoleminin sebep oldugu bir diger ABH mekanizmasi eklenir ve
renal kan akimi bozulur.

Receteli veya regetesiz satilan ilaglara ek olarak dogal iiriinler, takviye amacl

tiriinler ve bitkisel ilaclar da nefrotoksik olabilir. Nefrotoksik ila¢ kullanimina bagh



ABH gelisimi i¢in yagllik, altta yatan bobrek hastaligi ve buna bagli GFH diistikliigii
olmasi, kadin cinsiyet, ilact metabolize eden enzim eksikligi, uzun siireli nefrotoksik
ilag kullanim1 gibi risk faktorleri vardir (13).

ABH risk faktorleri Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2: ABH Risk Faktorleri

Degistirilemez Risk Faktorleri Degistirilebilir Risk Faktorleri
Kronik Bobrek Hastaligi Anemi

Kronik Karaciger Hastalig1 Hiperkolesterolemi

Diyabet Hipertansiyon

Konjestif Kalp Yetmezligi Hipoalbliminemi

Ileri Yas (>65 yas) Hiponatremi

Periferik Damar Hastalig1 Mekanik Ventilasyon

Renal Operasyon Oykiisii Nefrotoksik Ila¢ Kullanim1
Renal Arter Darlig1 Rabdomiyoliz

AIDS Sepsis

AIDS: Acquired Immunodeficiency Syndrome

Degistirilebilir risk faktorlerinin hasta egitimiyle asgari diizeye indirilmesi ve
degistirilemez faktorlerin iyi1 bir takip ve tedavi ile kontrol altinda tutulmasi 6nemlidir.
Hasta odakli bakildiginda ABH riskini azaltip kisiyi hastalikla iligkili koti
sonlanimlardan korumak, kiiresel olcekte ABH iliskili kotii klinik sonlanimlar
azaltmak, KBH ve SDBH hastalarinin saglik sistemi iizerindeki maliyetini diisiirmeye

katki saglar (2, 14-16).

2.1.4. Etiyoloji

Mekanik agidan bobregi merkeze alarak bakildiginda ABH prerenal, intrarenal
ve postrenal olmak iizere 3 baslik altinda incelenir. Prerenal ABH sebeplerinin ortak
0zelligi renal arteryal akimda azalma olmasidir ve tim ABH sebeplerinin %50-55’ini
olusturur. Intrarenal ABH’de bdbregin yapisi veya mikroskopik mimarisinde énemli

Olciide degisim vardir. Akut bobrek hasari kliniginin %45’ inden sorumludur. Postrenal



ABH ise idrar akisinin engellenmesi sonucu olusan klinik tablodur ve ABH icinde
siklig1 %5°tir (17).

2.1.4.1. Prerenal ABH

Prerenal ABH, intravaskiiler hacim azalmasi veya arter basincinda diigmeye
bagl olarak renal perflizyonda ve GFH’sinde azalma sonucu gelisir. Altta yatan
herhangi bir renal patoloji olmayabilir. Cesitli ilaclar, sepsis, kalp yetmezligi prerenal
ABH sebeplerindendir (Tablo 3) (18).

Kompansatuar mekanizmalarla renal fonksiyon korunmaya calisilir. Fakat
onceden KBH 0ykiisii olanlarda bu mekanizmalar bozulmustur ve ABH gelisme riski
daha yiiksektir (8, 19).

Prerenal ABH olan hastalarda bobrek fonksiyonu altta yatan hastalik tedavi
edildiginde, yeterli hacim destegi saglandiginda ya da sebep olan ilag kesildiginde

genelde normale doner.

Tablo 3: Prerenal ABH Etiyoloji

Etiyoloji Ornek
Intrarenal Ilaclar: NSAII, ACEI, ARB, Siklosporin, Takrolimus
Vazokonstriksiyon Kardiyorenal sendrom

Hepatorenal sendrom
Abdominal kompartiman sendromu

Hiperkalsemi

Sistemik Vazodilatasyon Sepsis

Norojenik Sok

Voliim Acqig1 Renal kayip: Asir ditiretik kullanimi, ozmotik ditirez

Ekstrarenal kayip: Kanama, kusma, diyare, yanik

NSAIi: Nonsteroid Antiinflamatuar ilag ACEI: Anjiyotensin Converting Enzim Inhibitorii
ARB: Anjiyotensin Reseptor Blokeri



2.1.4.2. intrarenal ABH

Intrarenal ABH genel olarak hastanede yatan hastalarda en sik goriilen ABH

tiirtidiir. Bobrek dokusunda hasarin gelisti§i bolgeye gore alt gruplara (tiibiiler,

glomertiler, interstisyel veya vaskiiler) ayrilir. (Tablo 4)

Tablo 4: intrarenal ABH Etiyolojisi

Etiyoloji Ornek

Glomeriiler Postenfeksiyoz
Hematolojik hastalik (HUS, TTP)
Sistemik hastalik (SLE, ANCA iliskili vaskiilit, PAN, Henoch-
Schonlein Purpurasi)

Tiibiiler Iskemik (uzun siiren hipotansiyon)
Nefrotoksik (Kontrast ajan, Sisplatin, Amfoterisin B, Timor lizis
sendromu, Multiple miyelom)

Interstisyel ilaclar: Penisilin ve tiirevleri, Sefalosporinler, Siprofloksasin,
Rifampin, PPI, NSAIl
Enfeksiyonlar: CMV, EBV, HIV, Streptokoklar, Legionella
Sarkoidoz
SLE

Vaskiiler Renal ven trombozu

Renal arter embolisi
Malign hipertansiyon

Skleroderma renal kriz

ANCA: Anti-neutrophil Cytoplasmic Antibody CMV: Sitomegaloviriis EBV: Epstein-Barr Viriisii

HIV: Human Immunodeficiency Virus HUS: Hemolitik Uremik Sendrom NSAIi: Nonsteroid

Antiinflamatuar PAN: Poliarteritis Nodoza PPi: Proton Pompa Inhibitérii TTP: Trombotik

Trombositopenik Purpura



Akut Tiibiiler Nekroz (ATN): ATN hastanede yatan hastalarda en sik goriilen
intrarenal ABH nedenidir. Genellikle iskemik ya da nefrotoksik bir etkene bagli olarak
bobregin tiibiiler hiicrelerinin hasarlanmasidir. Prerenal bir etiyolojinin aksine bobrek
hasari, intravaskiiler hacimin yerine konmasi ile diizelme gostermez.

Tiibiiler hasar afferent arteriollerde vazokonstriksiyon, glomeriilden siiziilen
icerigin geri sizmasit ve tiibiiler kanalin tikanmasi mekanizmalar ile gelisebilir.
Baslangicta GFH’de ani bir diisiis ve serum kreatinin ve lire konsantrasyonlarinda ani
bir artis izlenir. Iskemik olay1 takiben devam eden hipoksi ve inflamatuar yanit, olusan
hasarin devamindan sorumludur. Histolojik bir bulgu oldugu i¢in ATN klinik olarak
teshis edilir. Biyopsi, ATN dis1 bir neden diisiiniildiigii durumlarda yapilir (20).

Glomeriiler Hastahk: Glomeriiler diizeyde intrarenal ABH, sistemik bir
hastaliktan (SLE, Goodpasture Sendromu gibi) kaynaklanan komplekslerin glomeriil
yapisinda hasara ve akut inflamasyona yol agmasi ile olusur. Oykii, fizik muayene ve
idrar tahlili glomeriilonefrit tanis1 i¢in ¢ok onemlidir.

Genellikle iki tip glomertiiler hasar intrarenal ABH’den sorumludur. Bunlar
hizli ilerleyen glomeriilonefrit ve akut proliferatif glomeriilonefrit olarak
gruplandirilabilir. Akut proliferatif glomeriilonefrit genellikle proteiniiri, hematiiri ve
hipertansiyonun gozlendigi nefritik patern ile karakterizedir. Proliferatif olmayan
glomeriilopati ise siklikla nefrotik 6zellikler gosterir ve ABH nin nadir bir nedenidir.

Glomertilonefrit mekanizmasindan ¢ogunlukla otoimmiin bir tablo
sorumludur. Immiinolojik tepkiler kompleman aktivasyonu, 16kosit migrasyonu veya
sitokin salinimi gibi inflamatuar bir siire¢ baslatir. Bu siireci takiben bazal membran,
kapiller endoteli ya da mezengiyal bolgede hasara neden olabilen glomeriiler doku
proliferasyonu tetiklenir (21).

Akut Interstisyel Nefrit: intrarenal ABH’ nin yaygin bir nedeni olan akut
interstisyel nefrit ise genellikle antibiyotik, NSAII, PPI gibi ilaglara kars1 olusan asir1
duyarlilik reaksiyonundan kaynaklanir. Vakalarin {icte birinde ates, artralji, eritematoz
makiilopapiiler dokiintii sesmptomlar1 vardir (22). ilaglara ek olarak enfeksiyon tablosu
veya infiltratif hastaliklar nedeniyle ya da idiyopatik olarak ortaya cikabilir (21).

Damar Hastahklari: Kiiciik ve bliylik damarlarin hastaliklar1 ABH’ye neden
olabilir. Tromboz veya aort diseksiyonu nedeniyle renal arterin akut tikanmasi bobrek

kaybr ile sonuclanabilir. Kalpten veya aorttan kaynaklanan emboliler de renal arterde



tikanikliga neden olabilir. Travma, cerrahi veya anjiyografi islemi sonrasi renal arter
trombozu goriilebilir.

Renal ateroembolik hastaliklar anjiyografi veya anjiyoplasti islemleri sirasinda
kateter hareketlerinin damar duvarindaki aterom plagin1 bozmasi sonucu olusur.
Kolesterol yiiklii parcaciklar arteriyal dolagima karisir. Diizensiz sekilli bu kolesterol
pargaciklari, bobregin kiicliik damarlarinin kismen veya tamamen tikanmasina neden
olabilir. Tikanikligin ilerisindeki bolgede iskemi yaparak daha fazla bobrek dokusunun
nekroze olmasina neden olur.

Akut renal ven trombozu seyrek goriilen bir klinik durumdur ve ¢ogunlukla
nefrotik sendromla iligkilidir.

Kiiciik damar hastaliklari, vaskiilit ve trombotik mikroanjiyopatileri igerir.
Kiiciik damarlar1 tutan vaskiilitler genellikle hizli ilerleyen glomeriilonefrit tablosuna

neden olur (21).

2.1.4.3. Postrenal ABH
Postrenal ABH idrar akisini engelleyen veya sinirlayan durumlar sonucu ortaya
cikar. Sebepleri arasinda {iriner sistem taglari, prostat hacminde artis, tiimdrler, idrar

yollarina basi olusturan batin i¢i patolojiler sayilabilir (Tablo 5) (21).

Tablo S: Postrenal ABH Etiyolojisi

Mekanizma Nedenler

Ust iiriner sistemde tikaniklik Uriner sistem taslar1

Uriner sistem maligniteleri

Ust iiriner sisteme distan basi Batin i¢in kitlenin basisi
Retroperitoneal fibrozis

Abdominal kompartiman sendromu

Alt iiriner sistemde tikaniklik Mesane boyun disfonksiyonu
Norojen mesane
Prostat biiylimesi

Pelvik kitle




2.1.5. ABH Tedavisi

Tedavide oncelikli olarak hasar1 simmirlamak ve daha fazla GFH kaybim
Oonlemek hedeflenir. Bunun i¢in de altta yatan nedene yonelik tedavi ve normovolemi
saglayarak hemodinamik dengeyi korumak gerekir. Mevcut elektrolit bozukluklar1 da
tedavi edilmeli, nefrotoksik ajanlar kesilmeli ve kullanilacak ilaglar i¢in doz
ayarlamas1 yapilmalidir (23). Potasyum tutucu diiiretikler ve ACEI’leri hiperkaleminin
ve ABH’ nmn ilerlemesini dnlemek icin kesilmelidir (24). NSAil’ler, amfoterisin B,
aminoglikozidler, vankomisin ve piperasilin/tazobaktam gibi antibiyotikler ve
radyokontrast ajanlar dahil olmak iizere Ozellikle tiibiil hiicrelerinde nekroza yol
acarak ABH’ye neden olan nefrotoksik ilaglardan kaginilmalidir (20).

Akut bobrek hasar1 etiyolojisinde hipovolemiden siiphelenildiginde ilk
yapilacak olan volim fazlaligina neden olmadan hemodinamiyi ve renal kan
akimininda stabilizasyonu saglamak i¢in hidrasyon baslamaktir. Sivi tedavisinde
yiiksek Kkloriir igerigine sahip kristaloid ¢ozeltilerin kullanilmasinin  bobrek
fonksiyonlarinda bozulmay1 arttirabileceginden dengeli bir kristaloid soliisyonu
secilmelidir (24).

Hipervolemi tablosu olan hastalarda hemodinamik dengeyi saglamak ig¢in
diiiretik olarak furosemid kullanilmis ve ABH prognozunu iyilestirdigi gosterilmistir
(25).

Akut bobrek hasari klinik seyri asidoz, tedaviye direngli hiperkalemi ve tiremi
gibi major metabolik bozukluklar ve sivi bozukluklari nedeni ile komplike bir hale
geldiginde renal replasman tedavisi baslatilmasi gerekir. Ciddi ABH hastalarinda
major komplikasyonlarin gelismesinden ©once RRT’ye baglanmasiin asit-baz
dengesinin yeniden saglanmasi, sivi yliklenmesi riskini azaltmasi ve ABH’nin
metabolik etkilerine maruz kalmay1 azaltmasi gibi faydalar1 vardir. Renal replasman
tedavisi baglanmasi ile ilgili zamanlama konusunda ise hala net bir fikir birligi yoktur.

Klinisyenin bilgi ve tecriibesi tedavi karari i¢in yol gostericidir (26).
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2.2. ABH KLINiK SONLANIMLARI

2.2.1. Mortalite

Akut bobrek hasari nedeni ile hastanede takip edilen hastalarda mortalite oran1
yiiksektir. Altta yatan patoloji, hastanin yasi, ek hastalik (DM, HT, KAH, malignite
Oykiisii gibi) Oykiisii mortalite riskini etkileyen faktorlerdendir. Yapilan ¢alismalar
gostermistir ki, ABH nin siddeti arttikca mortalite riski artmakta ve kreatinin degeri
kisa siirede normale donse bile uzun vadede sag kalim azalmaktadir (27).

2011 yilinda yapilan 3000°den fazla hastay1 iceren bir metaanaliz ¢alismasinda
ABH’si olan hastalarin ABH olmayan hastalara gére hastaneden c¢ikis sonrast 6lim
orani 2 kat yiiksek saptanmistir (9).

Hastanede yatan ABH hastalarinda en 6nemli mortalite sebepleri sepsis ve

kardiyovaskiiler komplikasyonlardir (28).
2.2.2. Kronik Bobrek Hastahgi

Uzun bir siire boyunca, ABH sonrasi bobrek fonksiyonlart normale donen
hastalarin KBH acisindan risk tasimadigi diisiiniildii. Fakat son yillarda ABH’nin
bobrek yetersizligi gelisimine neden olabilecegini veya mevcut yetersizlik tablosunu
hizlandirabilecegini gosteren cok sayida calisma yapilmistir (14, 29, 30). Bu
ilerleyisten sorumlu mekanizmalar sistemik ve intrarenal hipertansiyon, glomeriiler
hiperfiltrasyon, tiibiiler hipertrofi ve atrofi, tiibiilointerstisyel fibroz, ilerleyici
glomeriiloskleroz, arterioskleroz ve genetik yatkinliklardir (14, 29, 31, 32). Akut
bobrek hasarinin evresi ve atak sayis1 da KBH gelisimi i¢in artmis risk olusturmaktadir
(30).

2011 yilindaki genis kapsamli bir metaanaliz calismasinda ABH geciren
hastalarin gegirmeyenlere gore 9 kat daha fazla KBH gelisme riski tasidigi
saptanmistir (9).

2.2.3. Son Donem Bobrek Hastalhig:

Kronik bobrek hastaligi Oykiisii olan hastanin bobrek fonksiyonlarinin
ilerleyici bir sekilde bozuldugu, GFH<15 ml/dk oldugu evre son dénem bobrek
hastaligi (SDBH) olarak adlandirilir. Bu asamada yasamsal faaliyetlerin devami i¢in

diyaliz tedavisine ya da bobrek nakline ihtiya¢ vardir (33).
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Hastanede yatarak tedavi gore veya ayaktan takip edilen ABH gecirmis
hastalar, SDBH gelisimi a¢isindan genel popiilasyona gore artmis risk altindadirlar. Bu
risk, yatig1 sirasinda diyaliz ihtiyact olan ABH hastalarinda daha da yiiksek
saptanmustir (9, 30, 34, 35).

Akut bobrek hasari siddeti ile SDBH gelisiminin arasindaki iliskiyi inceleyen
calismalar vardir. Tan1 anindaki ABH siddeti yiiksek olan hastalarda daha fazla SDBH

sonlanimi oldugunu gostermistir (30).

2.3. KRONiIiK BOBREK HASTALIGI

2.3.1. Tamim ve Simiflama

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) veya kronik bobrek hastaligi (KBH),
nedenden bagimsiz bir sekilde bobrek yap1 ve fonksiyonlarinda 3 aydan daha uzun
stiren kalict bozukluk ve buna bagli olarak yiiksek serum kreatinin diizeyi ve GFH’ nin
<60ml/dk/1,73m? olmasi olarak tanimlanmistir (36). Fonksiyon kaybi, renal replasman
tedavisine (diyaliz veya bobrek nakli) ihtiyagla sonuglanabilir. Bu evreye son donem
bobrek hastaligi (SDBH) denir.

Kronik bobrek hastaligi, GFH diizeyi ve proteiniiri miktarina gore 5 evreye
ayrilir (Sekil 3)(33).
Sekil 3: KBH Evrelemesi ve Prognozu

Persistan Albiminuri Kategorileri

Al A2 A3

Normal /

ylksek normal Yiiksek Cok yilksek

<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol

"‘E G1 | Normal veya yiksek
m

™~

S‘ G2 Hafif azalmig

= Hafif-orta derecede
E G3a

£ azalmig

=

2 |G3b Orta-giddetli

5 derecede azalmig
o0

w

= | G4 Siddetli azalmis
Frs

O | G5 Bobrek yetmezligi

Diigiik Risk Yilksek Risk Cok Yiksek Risk
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2.3.2. Epidemiyoloji

Erken donem ve orta siddetli KBH hastalar1 asemptomatik olabildiginden
ger¢ek KBH insidansi ve prevalansini belirlemek zordur. Genel popiilasyondaki sikligi
%10-14 olarak saptanmistir (37). 2002 yilinda yapilan Third National Health and
Nutrition Examinatin Survey (NHANES III) c¢alismast Amerika Birlesik
Devletleri’nde yaklasik 2 milyon kisinin serum kreatinin degerinin >2mg/dl oldugunu
saptadi.

Ulkemizde 10748 yetiskinin degerlendirilmesiyle yapilan ve 2011 yilinda
yayinlanan CREDIT (Chronic Renal Disease in Turkey) calismasinda, yetiskin
poplilasyonundaki KBH oran1 %15,7 saptanmistir. Bu da tilkemizdeki her 6 kisiden
1’inde KBH nin mevcut oldugunu gostermistir (38).

KBH, erkeklerde kadinlara gore daha sik goriiliir. Bu cinsiyet dagilimi SDBH
icin de gegerlidir (39).

2.3.3. Risk Faktorleri

Kronik bobrek hastaligi icin risk faktorlerinin belirlenmesi hastaligin erken
taninmas1 ve SDBH’ye ilerlemeyi geciktirmek agisindan énemlidir.

Yaslilik, erkek cinsiyet, etnik koken ve genetik faktorler KBH olusumundan ve
ilerlemesinden sorumlu degistirilemeyen risk faktorleridir. Luttrop ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada bazi genetik polimorfizimler diyabetik nefropati ve KBH
ilerlemesi ile iligkili bulunmustur (40).

Diabetes mellitusa (DM) bagli gelisen diyabetik bobrek hastaligi, 6zellikle Tip
2 DM, KBH’nin en sik nedenidir. Diyabetik bobrek hastaligi yillar igerisinde gelisen
kronik bir durumdur. idrarda albiimin atiliminda kademeli bir art1s, kan basincinda ve
kardiyovaskiiler riskte artma, GFH’de azalma ve sonug olarak SDBH’ye ilerleme ile
karakterize bir tablodur (41).

Sistemik hipertansiyona bagli gelisen hipertansif nefroskleroz, diinya
genelinde SDBH’nin ana nedenlerinden biridir. Hipertansiyon, glomeriiler
kapillerlerde hasar olusturarak glomeriiler hipertansiyona ve glomeriilosklerozun
ilerlemesine neden olur. Gece ve 24 saatlik kan basinci Ol¢timleri KBH ilerlemesi
hakkinda fikir saglar. Sistolik kan basinci degeri diyastolik kan basincina gére KBH
ilerleyisini ve KBH komplikasyonunu 6ngérmede daha anlamlidir (37, 42).
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Gegcirilmis ABH 06ykiisii, KBH i¢in bir risk faktoriidiir. ABH nin evresi,
hastanede yatis, tekrarlayan yatislarinin olmasi, iyilesme i¢in gecen siire gibi faktorlere
bagl olarak KBH riski artar (14, 29, 30).

Obezite ve sigara kullammi, KBH gelismesi ve ilerlemesiyle
iligskilendirilmistir. Ayrica insiilin direnci, dislipidemi ve hiperiirisemi gibi metabolik
faktorler de KBH gelisiminde ve ilerleyisinde rol oynamaktadir (43).

Risk faktorlerinden herhangi birine sahip hastalar KBH agisindan tetkik
edilmelidir (Tablo 6) (44).

Tablo 6: KBH Risk Faktorleri

KBH Risk Faktorleri

Diyabet

Hipertansiyon

Gegirilmis ABH Oykiisii

Kardiyovaskiiler hastalik (iskemik kalp hastaligi, kronik kalp yetersizligi, periferik
damar hastalig1, serebrovaskiiler hastalik)

Soliter bobrek

Tekrarlayan bobrek tasi, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu
Prostat hipertrofisi

Bobregi tutan sistemik hastaliklar (SLE gibi)

Gut

Ailede SDBH veya kalitsal bobrek hastaligi 6ykiisii

Orak hiicreli anemi

Hematliri veya proteiniiri

Nefrotoksik ila¢ kullanimi

Malignite

2.3.4. Etiyoloji

Kronik bobrek hastaligi nedenleri diinya genelinde cesitlilik gostermektedir.
Tip 2 DM, %30-50 oraninda KBH’ye yol agar ve KBH ve SDBH nin en sik nedenidir.
Ardindan %27 siklikla HT, KBH etiyolojisinden sorumlu tutulur. Tablo 7’de en yaygin
hastaliklar 6zetlenmistir (37, 45).
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Tablo 7: KBH Etiyolojisinden Sorumlu Hastaliklar

Hastahk Sikhig
Tip 2 DM %30-50
HT %27
Primer glomeriilonefrit %8

Tip 1 DM %4
Kronik tiibiilointerstisyel nefrit %?3,5
Kalitsal veya kistik hastaliklar %?3
Sekonder glomeriilonefrit veya vaskiilit %2
Plazma hiicre diskrazileri veya neoplazmi %2

Bobrek kan akiminda siirekli bir azalmanin sebep oldugu hasar ve yetmezlik,
bobrek i¢i damarlarda, glomeriillerde ve tiibiillerde harabiyet olusturan durumlar,
tiriner sistemdeki tikanikliklarin siirekliligi sonucu KBH meydana gelebilir.

Renal perflizyonun azalmasindan sorumlu olan kronik konjestif kalp
yetmezligindeki kronik siireg¢ ATN gibi intrarenal bobrek hasarinin olusumuna ve
tekrarlamasina yatkinlik saglar. Siirecin sonunda bobreklerde ilerleyici bir fonksiyon
kaybi olusur (37).

Damarlarin, glomeriillerin ve tiibiillerin kronik ve tekrarlayici hastaliklart KBH
etiyolojisinde rol oynar. Nefroskleroz bobrek damarlarinin en yaygin kronik
hastaligidir. Bobrek i¢i damarlarda, glomeriillerde ve tiibiilointerstisyumda kronik
hasara yol agar. Ateroskleroz ve fibromiiskiiler displazi ise renal arterde uzun siiren
iskemiye bagli nefropatiye sebep olur. Glomeriiloskleroz ve tiibiilointerstisyel fibrozla
karakterizedir.

Glomeriil hasarlanmasi nefritik veya nefrotik sonuglar dogurur. Idrar drneginde
eritrosit silendirleri, parcalanmais eritrositler, proteiniiri saptanmasindan nefritik patern
sorumludur. En sik nedenleri poststreptokokal GN, enfektif endokardit, sant nefriti,
IgA nefriti, SLE nefriti, Good-Pasture Sendromu ve vaskiilitlerdir. Nefrotik paternde
ise idrarda >3,5 mg/giin proteiniiri ve az sayida hiicre saptanir. Genellikle minimal
degisiklik hastaligi, fokal segmental glomeriiloskleroz, membranéz GN,

membranoproliferatif GN, diyabetik nefropati ve amiloidoz neden olur (46).
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Tiibiil ve interstisyum harabindan sorumlu en yaygin hastalik polikistik bobrek
hastaligidir. Diger nedenler arasinda ise ¢cogunlukla hiperkalsemi ve hiperkalsiiiriye
baglh nefrokalsinoz, sarkoidoz, Sjogren ve genc yetiskinlerde reflii nefropatisi
sayilabilir.

Obstriiktif nefropatide kronik bir tikaniklik vardir. Bu tikaniklik prostatla ilgili
hastaliklara bagli olabilir. Uriner sistem kanallarindaki taslara bagli tikaniklik veya
karin ic¢i kitlenin Treterler iizerine basisi yaygin nedenlerdir. Nadir olarak
retroperitoneal fibroza bagli olarak da goriilebilir (37).

2.3.5. Tedavi ve Yonetim

Kronik bobrek hastaligi hastalarinda tedavi ve yonetim 5 grup altinda
incelenebilir. Bunlar:

e Geri dondiiriilebilir bobrek yetersizligi nedenlerinin tedavisi
e Bobrek hastaliginin ilerlemesini 6nleme veya yavaslatma

e Bobrek yetersizligi komplikasyonlarinin tedavisi

e GFH diizeyine gore ilag dozlarinin ayarlanmasi

e Renal replasman tedavisinin zamanlamasi

Akut bobrek hasrina neden olan tekrarlayan ve geri dondiirtilebilir durumlar
saptanip tedavi edilmelidir. Enfeksiyon, GFH iizerine etkili ilaglar, kusma-diyare gibi
hipovolemiye neden olan durumlar ve hipotansiyon varsa saptanip uygun miidahalede
bulunulmalidir (47).

Hipertansiyon, KBH’li hastalarin %80-85’inde mevcuttur. Hipertansiyon
tedavisiyle proteiniiri ile seyreden KBH’nin ilerlemesi yavaslatilabilir ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin orani azaltilabilir. KBH’li hastalarda siklikla
voliim fazlalig1 vardir. Bu durumda hedef kan basincina ulagsmak i¢in diiiretik tedavisi
gerekir (47).

Kronik bobrek hastaligina ilerlemesini geciktirmek de tedavinin bir par¢asidir.
Bu ilerlemeye sebep olan hipertansiyon, proteiniiri, metabolik asidoz ve hiperlipidemi
gibi faktorlere yonelik tedavi baglanmalidir. Kronik metabolik asidozu olan hastalarda
tedaviye eklenen bikarbonat KBH ilerlemesini geciktirir (48).

Kronik bobrek hastaligi etiyolojisinden sorumlu hastaligin tedavisi de

ilerlemeyi yavagslatabilir veya durdurabilir. DM ve HT hastalarinda siki kan gekeri ve
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tansiyon takibi yapilmasi, obezitesi olan hastada kilo kaybi saglanmasi, kalp
yetersizligi ve karaciger hastaliklariin tedavileri bu 6nlemlerdendir (47).

Altta yatan hastaligin tedavisinden bagimsiz olarak, proteiniirik KBH’li
hastalarda progresyon hizin1 yavaslatma i¢in ACEI veya ARB ile tedavi baslanir. Bu
ilaglar idrarda protein atilimini azaltarak fayda gdsterirler. Diyabetik bobrek hastaligi
olan hastalarda SGLT-2 inhibitdrleri de proteiniiri azalmasina katki saglar (47, 49).

Protein  kisitlamasi, KBH’nin ilerlemesini yavaslatabilir. Sigaranin
nefroskleroz gelismesine neden olabilecegini gdsteren ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur.
Sigaranin birakilmasi da KBH ilerlemesini yavaglatir (47).

Bobrek fonksiyonlarindaki kayba bagli olarak asir1 hacim yiiklenmesi,
hiperkalemi, metabolik asidoz ve hiperfosfatemi gibi sivi-elektrolit metabolizmasi
bozukluklar1 gériilebilir. Bu bozukluklarinin yani sira anoreksi, mide bulantisi, kusma,
yorgunluk, anemi, malniitrisyon, kemik hastaliklar1 ve hiperlipidemi gibi hormonal
veya sistemik disfonksiyonla ilgili bozukluklar olabilir. Hacim yiiklenmesi olan
hastalara ditiretik tedavisine ek olarak sodyum kisitlamasi 6nerilir. Oligiirik, diyetle
yiiksek potasyum alan ya da hipoaldosteronizm (bazen kullanilan ACEI ya da ARB’ye
bagl) klinigi olan KBH hastalarinda hiperkalemi gelisebilir. Onlemek igin diisiik
potasyumlu diyet ve NSAII gibi potasyum yiikseltici ilaglarm kullanilmamas: gibi
Onlemler alinabilir KBH hastalarinda hiperfosfatemi sik goriiliir. Hastaligin
baslangicinda  korunan  kalsiyum-fosfat dengesinin bozulmasiyla sekonder
hiperparatirodizm ve renal osteodistrofi gelisir. Diyetle alinan fosfatin kisitlanmasi ve
oral fosfat baglayict baglanmasi sekonder hiperparatiroidizm gelisimini azaltabilir.
Bobreklerden salgilanan eritropoetin  KBH ilerlemesiyle azalir ve normositer
normokromik anemi gelisir. Bu hastalarda aneminin diger nedenleri dislandiktan sonra
eritropoetin tedavisi baglanir (47).

Hastalarin kullandig1 ilaglarin GFH diizeyine gore doz ayarlamasi yapilir.
Nefrotoksik ila¢ kullanimi varsa bu ilaglar kesilir (47).

Glomeriiler filtrasyon hizi <30ml/dk/1,73m? oldugundaysa hastalar renal
replasman tedavisi gerekliligi agisindan degerlendirilmek i¢in nefrologa yonlendirilir.
Renal replasman tedavisi periton diyalizi, hemodiyaliz ve altin standart olan bobrek

naklini igerir.
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Renal replasman tedavisi baslama endikasyonlar1: (47)

Perikardit veya plorit

Konfiizyon, asteriks, miyoklonus, siddetli vakalarda nobetler gibi belirtilerle
birlikte ilerleyici tiremik néropati veya ensefalopati

Uremiye bagl gelisen klinik olarak siddetli kanama diyatezi

Ditiretiklere direncli hipervolemi

Antihipertansif tedaviye yanit vermeyen hipertansiyon

Medikal tedavi ile diizelmeyen kalic1 hiperkalemi, hipervolemik hiponatremi,
metabolik asidoz, hiperkalsemi ve hiperfosfatemi gibi metabolik bozukluklar
Semptomatik tedavi ile gegmeyen mide bulantis1 ve kusma

Malniitrisyon
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz tek merkezli, prospektif bir calismadir. Saglik Bilimleri

Univesitesi’nden tez onami aliarak baslanmustir.

3.1. ETIK KURUL ONAYI VE ILKELER

Calismamiz, Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen ve Iyi Klinik Uygulamalari’nda
(IKU) tanimlanan ilkelere bagl kalacak sekilde gergeklestirilmistir. Bu ¢alisma, SBU
Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

08.10.2021 tarihinde yapilan toplantida 2935 numarali karar ile onaylanmistir.

3.2. CALISMA GRUPLARI VE OZELLIKLERI
Calismamiza 01 Ekim 2021 ve 30 Haziran 2022 tarihleri arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
Klinigi’nde ABH tanis1 ile yatis1 olan 18 yas iistii hastalar takibe alinarak baslandu.
Akut bobrek hasari tanis1 2012 K-DIGO ABH Kilavuzu’na uygun olarak konuldu ve
evrelendirildi. Kronik bobrek hastaligi evrelendirmesi de yine 2012 K-DIGO KBH
Kilavuzu’na uygun olarak yapildi. Bazal serum kreatinin degeri icinse son 1 yil
icindeki en diisiik saptanan ol¢iim kullanildi. Hastalar yatislar1 boyunca ve eksterne
olduktan sonra 3 aylik araliklarla poliklinik kontrolleriyle takip edildi. Calismaya
toplam 111 hasta alindi. Taburculuk sonrasi poliklinik kontrollerine gelmeyen hastalar
calisma disinda birakildi.
Calismaya dahil etme kriterleri
e 18 yas listii hastalar
e Akut bobrek hasari nedenli yatis1 yapilan hastalar
e Taburculuk sonrasi poliklinik kontrollerine gelen hastalar
Calismadan hari¢ tutma Kriterleri
e 18 yas alt1 hastalar
¢ Yogun bakim servislerinde yatan hastalar
e COVID-19’a bagli ABH nedeni ile yatan hastalar

e Taburculuk sonrasi kontrollerine gelmeyen hastalar
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Hastalar yas, cinsiyet diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi (KAH),
konjestif kalp yetmezligi, malignite ve eslik eden diger kronik hastaliklar, ABH
etiyolojisi, hastanede yatis siiresi, yatista sepsis varligi, hastane i¢i ve dis1 mortalite,
yatista hemodiyaliz tedavisi gerekliligi, taburculuk sonras1t KBH ve SDBH gelisimi ve
ABH nedeni ile tekrarlayan yatis varligi gibi degiskenlere gore gruplandirildi. Diizenli

araliklarla yapilan poliklinik kontrollerinde laboratuvar degerleri kayit altina alind.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler ortalama+/-standart sapma, medyan (¢eyreklerarasi aralik) ve say1 (%)
olarak sunulmustur. Siirekli degiskenlerin normal dagilimini arastirmak icin
Kolmogorov-Smirnov testi, skewness ve curtosis degerleri kullanildi. Normal dagilim
gosteren 2 grubun karsilastirilmasi i¢in student’s t test, normal dagilmayan veriler i¢in
Mann-Whitney u test kullanildi. Kategorik degisken i¢eren 2 grubun karsilagtiriimasi
icin ki-kare test kullanildi. Tekrarlayan Olgiimlerin farkliligini arastirmak icin
repeated-measure Anova testi kullanildi. Sphericity varsayimi karsilanamadigi
durumlarda Greenhouse-Geisser diizeltmesi kullanildi. Homojenite varsayimi igin
Levene testi kullanildi, Q-Q plot ile veriler degerlendirildi. Gerekli varsayimlarin
karsilanamadig1 serilerde Friedman’s test kullanildi. Anlamli ¢ikan sonuglarda ikili
karsilastirma testi icin (pairwise comparison) ANOVA sonrasi Tukey test, Friedman’s
testi sonrasi ise Durbin-Conover testi kullanildi.

Korelasyon analizi i¢in Spearman’s test kullanildi. Multivarite analizlerde iki
sonuclu bagimli degisken igeren modellerde binomial regresyon testi kullanildi. Olasi
etkili faktorler (confounder) multivariate analizde p<0.1 olanlar backward elimination,
forward selection ve stepwise metodlariyla segildi. Istatistiksel olarak etkili faktorlerle
grafik ve tahmini marjinal ortalamalar tablosu olusturuldu. Olusturulan modelin
istatistiksel kuvveti R? (MacFadden) ile sunuldu.

Istatistiksel islemler Jamovi 2.3.18 paket programi ile yapildi. Tip 1 hata i¢in
p<0,05 degeri alind1.
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4. BULGULAR

Calismamiza 01 Ekim 2021 ve 30 Haziran 2022 tarihleri arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
Klinigi’'nde ABH tanis1 ile yatist olan 18 yas iistii toplam 111 hasta dahil edildi.
Hastalarin yas1 30 ve 100 arasinda degismekte olup ortalamasi 67,3 £ 14,2 olarak
saptandi. Cinsiyet dagilimi ise %55,9 (n=62) erkek, %44,1 (n=49) kadin seklindeydi.

Komorbiditeler incelendiginde hastalarin %65,8’inde (n=73) HT, %46,8’inde
(n=52) DM, %37,8’inde (n=42) KBH, %26,1’inde (n=29) malignite, %?24,3’linde
(n=27) KAH, %18’inde (n=20) kalp yetersizligi mevcuttu (Tablo 8).

Tablo 8: Demografik ve klinik 6zellikler

Yas (Ort.£SS) 67,3+ 14,2
Ozellik n %
Cinsiyet
o Erkek 62 %655,9
e Kadm 49 %44,1
HT 73 %65,8
DM 52 %46,8
KBH 42 %37,8
Malignite 29 %?26,1
KAH 27 %24,3
Kalp Yetersizligi 20 %18

ABH etiyolojisini prerenal, intrarenal ve postrenal olmak lizere 3 grupta
degerlendirdik. Buna gore hastalarin %56,8 (n=63) prerenal, %87,3 (n=97) intrarenal,
%10,8 (n=12) ise postrenal olarak dagilim gosterdi. Hastalarda farkli etiyolojilerin
birlikte olusu goz oniline alindigindaysa %42,3’linde (n=47) prerenal ve intrarenal,
%7,2’sinde (n=8) intrarenal ve postrenal, %?2,7’sinde (n=3) prerenal, intrarenal ve

postrenal patolojiler bir arada etiyolojiden sorumlu saptand1 (Sekil 4).
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Sekil 4: ABH etiyoloji dagilimlar1
Prerenal ABH

%11,7

%42,3
%2,7

%35,1 %7.2 %0,9
¥

intrarenal ABH Postrenal ABH

Hastalarin, hastane bagvurularindaki kreatinin degerlerine goére ABH
evrelemesi yapildiginda ise % 10,81 (n=12) Evre 1 ABH, % 24,3’ti (n=27) Evre 2
ABH ve %64,8’1 (n=72) Evre 3 ABH olarak saptandi.

Cinsiyete gore dagilimi hesaplandiginda; Evre 1 ABH hastalarinin %41,6’s1
(n=5) kadin, %58,4’1i (n=7) erkek, Evre 2 ABH hastalarinin %51,9’1 (n=14) kadin,
%48,1’1 (n=13) erkek, Evre 3 ABH hastalarinin %41,7’si (n=30) kadin, %58,3’1
(n=42) erkek olarak saptandi (Sekil 5).

Sekil 5: ABH evrelerine gore cinsiyet dagilimi

100%
90%

80% 5 30
70% 4
60%
50%
40%
30% 7 42
20% =
10%

0%

Evre 1 Evre 2 Evre 3

Erkek =Kadmn
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Eslik eden komorbiditelerine gére ABH evreleri gruplandirildiginda DM tanisi
olan hastalarin %13,5’1 (n=7) Evre 1 ABH, %30,8’i (n=16) Evre 2 ABH, %55,7’si
(n=29) Evre 3 ABH; HT tanis1 olan hastalarin %13,7’si (n=10) Evre 1 ABH, %24,7’si
(n=18) Evre 2 ABH, %61,6’s1 (n=45) Evre 3 ABH; KAH tanis1 olan hastalarin %7,4’1
(n=2) Evre 1 ABH, %33,3’l (n=9) Evre 2 ABH, %59,3’ii (n=16) Evre 3 ABH; kalp
yetersizligi tanisi olan hastalarin %15°i (n=3) Evre 1 ABH, %15’1 (n=3) Evre 2 ABH,
%70’1 (n=14) Evre 3 ABH; KBH tanis1 olan hastalarin %23,8’1 (n=10) Evre 1 ABH,
%9,5’1 (n=4) Evre 2 ABH, %066,7’si (n=28) Evre 3 ABH; malignite tanis1 olan
hastalarin %10,4’i (n=3) Evre 1 ABH, %24,1°1 (n=7) Evre 2 ABH, %65,5’1 (n=19)
Evre 3 ABH saptandi (Sekil 6).

Sekil 6: Komorbiditelere gore ABH evresi dagilimi

50
45

45
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25

18 19
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5 I I 5 3 3 I4 3
0 - H H
DM HT KAH Kalp Yetersizligi KBH Malignite

mEvre 1 ABH Evre 2 ABH Evre 3 ABH

ABH evreleri ile cinsiyetler arast dagilim arasinda anlamh fark saptanmadi
(p=0,651, ki-kare test). Komorbiditelere géore ABH evrelerinin dagilimlar1 arasinda
DM, HT, KAH, kalp yetersizligi ve malignite gruplarinda anlamli fark saptanmazken;
KBH olan hastalarin evreler aras1 dagiliminda istatistiksel anlamli farklilik saptandi

(p<0,01, ki-kare test) (Tablo 9).
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Tablo 9: ABH evrelerinin cinsiyet ve komorbiditelere gore dagilimi

Evre 1 ABH Evre 2 ABH Evre 3 ABH

n % n % n % p*

Cinsiyet

e Kadm 5 %41,7 14 %51,9 49 %44,1

e Erkek 7 %583 13 %48,1 62 %55,9 0-031
DM

e Var 7 %583 16 %59,3 29 %403

e Yok 5 %41,7 11 %40,7 43 %59,7 0169
HT

e Var 10 %83,3 18 %66,7 45 %62,5

e Yok 2 %l16,7 9 %33,3 27 %375 0,369
KAH

e Var 2 %16,7 9 %333 16 %222

e Yok 10 %83,3 18 %66,7 56 %778 0,418
Kalp Yetersizligi

e Var 3 %25 3 %111 14 %19,4

e Yok 9 %75 24 %88,9 58 %80,6 0305
KBH

e Var 10 %83,3 4 %14,8 28 %38,9

e Yok 2 %16,7 23 %85,2 44 %61,1 <0.001
Malignite

e Var 3 %25 7 %259 19 %26,4

e Yok 9 %75 20 %74,1 53 %73,6 0995

*p<0,05, ki-kare test

Tiim hastalarin % 55,9’unun (n=62) klinigine yatis baslangicinda sepsis
tablosu eslik ediyordu. Hastane kaynakli olusan enfeksiyon ve buna bagli olusan sepsis
klinigi degerlendirmeye alinmadi.

Hastalarin yatis anindaki kreatinin degerleri en diistigii 1,5 mg/dL, en yiiksegi
20,4 mg/dL olacak sekilde dagilim gosterdi. Hastalarin GFH’leri hesaplandiginda ise
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en diisiik deger 2 mL/dk/1,73m?, en yiiksek deger 52 mL/dk/1,73m? olarak saptandi.

Diger laboratuvar degerlerinin dagilimi Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10: Yatistaki laboratuvar parametreleri ve degerleri

Laboratuvar Parametresi Ortalama Medyan (Min-Max.)
Serum Kreatinin (mg/dL) 53 4,5 (1,5-20,4)
GFH (mL/dk/1,73m?) 13,3 10,5 (2-52)
C-Reaktif Protein (mg/dL) 120,3 89 (0-406)
Prokalsitonin (ng/mL) 8,1 0,5 (0-100)
Lokosit (10°/UL) 11,8 10 (1,3-43)
Hemoglobin (g/dL) 9,8 9,7 (4,7-15,6)
Platelet (10°/UL) 246 214 (10-914)
Albiimin (g/dL) 3,2 3,2 (1,8-4,9)
Sodyum (mmol/L) 134,1 134 (122-166)
Potasyum (mmol/L) 4,7 4,6 (2,8-8,8)
Kalsiyum (mg/dL) 8 8,1 (4,7-16,3)
Fosfor (mg/dL) 5,3 5,1 (1,8-12,5)
Ure (mg/dL) 162,3 152 (50-417)
Urik Asit (mg/dL) 8,4 8 (4,3-19)
Kreatinin Kinaz (U/L) 233 82 (0,2-3096)
Laktat Dehidrogenaz (U/L) 326 247 (108-4538)

47 hasta (%42,3) yatisinda hemodiyaliz tedavisi ald1. Bunlarin %36,2’si (n=17)
kadin, %63,8’1 (n=30) erkekti (Sekil 7). Komorbiditelere gére hemodiyaliz ihtiyaci

hesaplandiginda DM tanisi olan hastalarin %38,5’1 (n=20), HT tanis1 olan hastalarin

%46,6’s1 (n=34), KAH tanis1 olan hastalarin %37’si (n=10), kalp yetersizligi tanis1

olan hastalarin %45’1 (n=9), KBH tanis1 olan hastalarin %57,1°1 (n=24), malignitesi

olan hastalarin %24,1°1 (n=7) yatisinda hemodiyaliz tedavisi ald1 (Sekil 8).
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Sekil 7: HD hastalarimin tiim hastalara orani/pasta grafik
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Sekil 8: Komorbiditelere gore hemodiyaliz ihtiyac1 dagilim
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Hemodiyaliz tedavisi ihtiyaci ile cinsiyet dagilimi arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi (p=0,147, ki-kare test). DM, HT, KAH, kalp yetersizligi ile
hemodiyaliz ihtiyac1 arasinda anlamli fark saptanmazken; KBH hastalarinin
hemodiyaliz ihtiyaci, KBH olmayan hastalarin hemodiyaliz ihtiyacina gore anlaml
olarak daha yiiksek saptandi (p=0,014, ki-kare test). Malignitesi olan hastalarda ise
hemodiyaliz tedavisi ihtiyacit malignitesi olmayan hastalara gore daha diigiik saptandi
(p=0,021, ki-kare test). Yatista sepsis tablosu olan hastalarda da hemodiyaliz ihtiyaci
sepsis klinigi olmayanlara gore daha diisiik saptandi (p=0,001, ki-kare test) (Tablo 11).
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Tablo 11: Hemodiyaliz ihtiyaci ile cinsiyet ve komorbidite dagilimi

Hemodiyaliz var Hemodiyaliz yok
n % n % p*
Cinsiyet
¢ Kadmn 17 %36,2 32 %50
0,147
e Erkek 30 %063,8 32 %50
DM
e Var 20 %42,6 32 %50
0,437
e Yok 27 %574 32 %50
HT
e Var 34 %723 39 %60,9
0,211
e Yok 12 %27,7 25 %39,1
KAH
e Var 10 %21,3 17 %26,6
0,521
e Yok 37 %78,7 47 %734
Kalp Yetersizligi
e Var 9 9%19,1 11 %172
0,79
e Yok 38 %280,9 53 %82,8
KBH
e Var 24 %S51,1 18 %281
0,014
e Yok 23 %48,9 46 %71,9
Malignite
e Var 7 %149 22 %65,6
0,021
e Yok 40 %85,1 42 %34,4
Sepsis
e Var 18 %38,3 44 %068,8
0,001
e Yok 29 %61,7 20 %31,3

*p<0,05, ki-kare test
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Hemodiyaliz ihtiyact ABH evresi ile kiyaslandiginda Evre 3 ABH hasta

grubunda hemodiyalize alinanlar diger evrelere oranla daha fazlaydi (p<0,001, ki-kare

test). Etiyolojiler agisindan ise prerenal ve postrenal ABH ile kiyaslandiginda

intrarenal ABH hasta grubunda hemodiyaliz gereksinimi anlamli olarak daha fazla

bulundu (p<0,001, ki-kare test) (Tablo 12).

Tablo 12: Hemodiyaliz ihtiyacinin ABH etiyolojisi ve evresiyle kiyaslanmasi

Hemodiyaliz Var Hemodiyaliz Yok
n % n % p*

Evre 1 ABH 3 %25 9 %75
Evre 2 ABH 4 %148 23 %385,2 <0,001
Evre 3 ABH 40 %55.,6 32 %444
Prerenal ABH 22 %349 41 %65,1 0,07
Intrarenal ABH 39  %55,7 31 %443 <0,001
Postrenal ABH S %41,7 7 %583 0,96

*p<0,05, ki-kare test

Hastalarin ortalama yatis siiresi 9 giinken; en kisa yatig 2 giin, en uzun siiren

yatis 29 giindii.

11 hastada (%9,9) yogun bakim tinitesi takibi gerekti.

I¢ Hastaliklar1 Klinigi'nde ABH nedeni ile tedavisi siirerken, 2’si (%1,8) servis

takibinde, 8’1 (%7,2) yogun bakim {initesine sevk edildikten sonra olmak iizere toplam

10 hasta (%9) vefat etti (Tablo 13).
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Tablo 13: Klinik takipteki 6zellikli durumlar

Yatig Siiresi- (Ort.-min/max) 9 giin- 2/29
Klinik Takip Ozelligi n %
ABH Evrelemesi
o Evrel 12 %10,8
e Evre2 27 %24,3
e Evre3 72 %64,8
Sepsis 62 %55.9
Hemodiyaliz 47 %42,3
YBU Takibi 11 %9.,9
Mortalite 10 %9
e YBU 8 %7,2
e Servis 2 %1,8

Mortalite nedenleri agisindan hasta dagilimi su sekildeydi: Sepsis nedenli 6

hasta, kardiyojenik sok nedenli 1 hasta, terminal donem maligniteye baglh

komplikasyonlarla 2 hasta ve KOAH’a bagli solunum yetmezIligi nedenli 1 hasta

kaybedildi (Sekil 9).

Sekil 9: Hastane ici mortalite nedenleri dagilim

Terminal
Donem
Malignite _—;

20% '

Kardiyojenik
Sok
10%
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Calismamizda, 45°1 (%44,6) kadin, 56’s1 (%55,4) erkek olmak iizere hayatta
kalan 101 (%91) hasta hastaneden taburcu edildi (Sekil 10).

Sekil 10: Hasta mortalite oram1 dagilimi

Exitus
9%

Sag Kalim
91%

Renal sag kalim agisindan bakildiginda; 24 hasta taburculuk aninda, 1 hasta 1.
ayda, 1 hasta 3. ayda, 1 hasta 4. ayda, 1 hasta 8. ayda ve 2 hasta 9. ayda olmak lizere
toplam 30 (%27) hasta son donem bobrek hastas1 kabul edilerek kronik hemodiyaliz
tedavisine alindi. Bu hastalarin 26’s1 (%86,6) yatisinda HD tedavisi uygulanan
hastalard.

Kronik HD tedavisi yapilan 30 hastadan 1 tanesi taburculuktan 2 ay sonra ve
bu hastalar disinda kronik HD tedavisine alinmayan 1 hasta da taburculugunun 6.
ayinda preemptif renal transplantasyon oldu.

Taburculuk sonrasi takiplerinde, hastalarin yatistaki ABH evreleri ile hastanin
KBH’ye progresyonu, kronik hemodiyaliz programina alinmasi, ABH nedenli
tekrarlayan yatigi olup olmamasi ve 1 yillik sag kalimi karsilastirildi. Yatis anindaki
ABH evresi ile KBH progresyonu, ABH nedenli tekrarlayan yatis olmasi ve mortalite
arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmazken, Evre 3 ABH tanil1 hastalarin anlaml
sekilde diger evrelere oranla daha fazla kronik HD ihtiyaci oldugu goriildii (p=0,03,
ki-kare test) (Tablo 14).
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Tablo 14: Yatistaki ABH evrelerine gore 1 yilhik KBH progresyonu ve mortalite

ABH Evre 1 ABH Evre 2 ABH Evre 3
n % n % n % p*
KBH progresyonu
e Var 8 %727 11 %47,8 46 %687 0,164
e Yok 3 %273 12 %522 21 %313 ’
ABH nedenli
tekrarlayan yatig
e Var 4 %36,4 4 %174 15 %22,8
0,463
e Yok 7 %63,6 19 %82,6 52 %717,6
Kronik HD
e Var 2 %182 1 %43 27 %40,3
0,003
e Yok 9 9%81,8 22 %95,7 40 %59,7
Mortalite
e Sag 3 %273 13 %56,5 31 %46,3
r 0,277
e Oli 8 %72,7 10 %43,5 36 %53,7

*p<0,05, ki-kare test

1 yillik takip boyunca 23 hastada (%20,7) ABH nedeni ile tekrarlayan yatis
oldu. Bu hastalarin %78,3’linde (n=18) KBH progresyonu olurken, tekrarlayan yatisi
olmayan 78 hastanin %60,3’iinde (n=47) KBH progresyonu oldu. Iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,113, ki-kare test).

Taburculuk sonrasi takiplerde 25 hastanin (%22,5) kreatinin degerleri yatis
oncesi degerlere dondii. Bu hastalarin 3’tinde (%12) ABH nedeniyle tekrar hastane
yatist oldu. 1 y1illik takipte %56’s1 (n=14) hayatin1 kaybetti.

Taburculuk sonrasi 1 yillik takipte 36 hastada (%32,4) ise SDBH gelismeden
KBH progresyonu oldu. Bu hastalarin %27,7’sinde (n=10) ABH nedeni ile tekrar
hastane yatist oldu. 1 yillik takipte %55,5°1 (n=20) hayatin1 kaybetti.

Hasta sag kalimi agisindan bakildiginda; hastaneden taburcu olan hastalarin

12’s1 1. ayda, 8’1 2. ayda, 5’1 3. ayda, 3’1 4. ayda, 5’1 5. ayda, 4’1 6. ayda, 2’si 7. ayda,

31



2’si 8. ayda, 2’s1 9. ayda, 1’1 10. ayda ve 3’ii 11.ayda olmak iizere toplam 44 hasta
(%43,6) vefat etti (Sekil 11).

Sekil 11: Aylara gore vefat eden hasta sayisi
14
12

10

SN

N

Yatigta l.ay 2ay 3ay 4ay 5b5ay 6ay 7ay 8ay 9ay 10ay 1llay

o

Oliim nedenlerine gore gruplandirildiginda hastalarin %20’si (n=10) sepsis,
%15°1 (n=7) terminal donem malignite, %9’u (n=4) solunum yetmezligi tablosu, %9 u
(n=4) kardiyovaskiiler olaylar nedenli ve %47’si (n=22) bilinmeyen nedenlerle (ani

6lim) vefat etti (Sekil 11).

Sekil 12: 1 yilik mortalite nedenleri dagilimi

Solunum Sepsis
Yetmezligi 21%
9%

Terminal Donem
Malignite
15%

Kardiyovaskiiler
Olay
8%
Bilinmeyen (ani 6liim)
47%
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Poliklinik takiplerinde elde edilebilen verilerle 16kosit, hemoglobin, kreatinin,

GFH, albiimin, laktat dehidrogenaz (LDH), sodyum ve potasyum degerlerinin takibi
yapildi. (Tablo 14). Hastalarin kreatinin (p=0,004, ki-kare test), GFH (p=0,006, ki-kare

test) ve sodyum (p=0,002, ki-kare test) takiplerinde istatistiksel olarak anlamli

degisiklikler saptandi. Diger laboratuvar parametlerinde anlaml1 degisiklik saptanmadi

(Tablo 15).

Tablo 15: 3 aylk poliklinik takiplerinin repeated-measure ANOVA tablosu

Yatis 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay  p*
Kreatinin
Ort.£SS 5324326  2,42+1,46 2,24+1,41 2,24+1,45 2,24+1,28
Min. 1,5 0,5 0,7 0,8 0,6 0,004
Max. 20,4 6,3 6,1 7,2 4,9
GFH
Ort.£SS 14,1£9,12  41,1£31,4 4294294 44,2429,1 43,2431,6
Min. 2,62 7,33 8,29 7,77 14,9 0,006
Max. 52,6 122 110 97 106
Albiimin
Ort.£SS  3,26+0,68  3,7240,67 3,82+0,7 3,97+0,68 3,76+0,53
Min. 1,8 2,2 1,7 2,3 2,4 0,407
Max 4.9 5,3 5 5 4,7
Potasyum
Ort.£SS  4,78+0,99 4,7+0,79 4,64+0,74 4,7510,65 4,5910,95
Min. 2,8 2,8 3.4 3,6 3,2 0,203
Max. 8,8 6,2 6,2 6,4 7,3
Hemoglobin
Ort.£SS  9,78+2,04 11,242,18 10,9+2,08 11,2+2,28 11,612,04
Min. 4,7 7,2 7,5 7,2 6,2 0,17
Max. 15,6 16,1 16,2 15,4 15,2
Lokosit
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Medyan

Min.
Max.
Sodyum

Medyan

Min.
Max.
LDH

Medyan

Min.
Max.

10(7,05-14,7)

1,3
43

134(130-138)

122
166

247(204-299)

108
4538

8,15(7-
11,1)
2,6
37,2

137(135-
40)
125
145

190(162-
306)
111
1029

8,2(6-9,4)

4,5
22,2

139(136-
140)
126
143

201(163-
244)
117
406

7,65(5,95-
8,65)
43
11,8

139(137-
140)
131
146

193(181-
275)
147
1173

7,9(6,6-
9,3)

3

16,8

139(135-
140)
131
142

173(155-
200)
124
358

0,033

0,002

0,736

Lokosit degerlerinde takipte anlamli degisimler saptandi (p=0,033, Friedman’s

test). ikili karsilastirmalarda yatis 16kosit degerlerinin 3. aydan (p=0,008), 6. aydan
(p=0,004), 9. aydan (p=0,011) ve 12. aydan (p=0,013) daha yiiksek oldugu saptandi

(Durbin-Conover pairwise comparison test). Diger karsilastirmalarda anlamli sonug

saptanmadi (Sekil 12).

Sekil 13: 3 ayhk takiplerdeki lokosit degerleri grafigi

WEBC

15.0 o

10.0 4

Yatis

T
3 Ay

6. Ay

T
9. Ay

3 Ayhik Takip
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Sodyum degerlerinde takipte anlamli degisimler saptandi (p=0,002,
Friedman’s test). Ikili karsilastirmalarda yatis sodyum degerinin 3. aydan (p=0,005),
6. aydan (p<0,001), 9. aydan (p=0,002) ve 12. aydan (p<0,001) daha diisiik oldugu
saptand1 (Durbin-Conover pairwise comparison test). Diger karsilagtirmalarda anlamli

sonug saptanmadi (Sekil 13).

Sekil 14: 3 aylik takiplerdeki sodyum degerleri grafigi

140 4

130 4

Sodyum (mmol/)

125 4

Yatig 3 Ay B. Ay 9. Ay 12. Ay
3 Aylik Takip

Serum kreatinin degerlerinde tekrarlayan 6lgtimlerde anlamli farklilik saptandi
(p=0,004, repeated measure-ANOVA test). Ikili karsilastirmalarda yatis kreatinin
degerlerinin 3. aydan (p=0,010) ve 9. aydan (p=0,037) daha yiiksek oldugu saptandi
(Tukey test). Diger karsilastirmalarda anlamli sonug¢ saptanmadi (Sekil 14).

Sekil 15: 3 ayhik takiplerdeki serum kreatinin degerleri grafigi

[#%)

Kreatinin {mg/dl)

Yatis 3 Ay 6. Ay 9 Ay 12 Ay
3 Aylk Takip
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GFH degerlerinde tekrarlayan dlgtimlerde anlamli farklilik saptandi (p=0,006,
repeated measure-ANOVA test). ikili karsilastirmalarda yatis GFH degerlerinin 3.
aydan (p=0,019) ve 9. aydan (p=0,043) daha diisiik oldugu saptandi (Tukey test). Diger
karsilastirmalarda anlamli sonug saptanmadi (Sekil 15).

Sekil 16: 3 aylik takiplerde GFH degerleri grafigi

60 4

40 4

)

Yatis 3. Ay B. Ay 9. Ay 12. Ay
3 Ayhk Takip

GFR (mldk)

Potasyum degerlerinde tekrarlayan dlgiimlerde anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,203, repeated measure-ANOVA test).

Hemoglobin degerlerinde tekrarlayan dl¢limlerde anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,170, repeated measure-ANOVA test).

Alblimin degerlerinde tekrarlayan Olglimlerde anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,407, repeated measure-ANOVA test).

LDH degerlerinde tekrarlayan Ol¢limlerde anlamli farklilik saptanmadi

(p=0,736, Friedman’s test).

Laboratuvar degerlerinin multivarite modelde (Binomial Logistic Regression)
analizinde yas, cinsiyet, yatis siiresi, laboratuvar degerleri sonuglari, bazal kreatinin ve
komorbiditeler stepwise yontemi ile bir arada degerlendirildi. Bazal kreatininde
(x%:6,4, p=0,011) her 1mg/dL art1s hastane i¢i+dis1 mortalite ve SDBH gelisimi riskini
2,4 kat (%95 GA:1,05-5,7) arttirirken, yas (x*:5,7, p=0,017) degerindeki her 1 yil
artisin hastane i¢i+dis1 mortalite ve SDBH gelisimi riskini 1,05 kat (%95CI:1,01-1,1)
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arttirdig1 saptandi (Binomial Logistic Regression, x%:11,2, R%wer:0,141, p=0,004)
(Sekil 17).

Sekil 17: Yas ve bazal kreatinin degerlerinin mortalite ve SDBH gelisimi ile ilskisi

BAZAL KREATININ
0.686
1.821

2.956

Mortalite/SDBH riski

40 60 80 100
YAS

Bazal kreatinin ve yas degerlerinin mortalite ve SDBH gelisimine dair tahmini

marjinal ortalamalar tablosu Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16: Yas ve bazal kreatininin mortalite ve SDBH gelisimi tahmini marjinal
ortalamalar tablosu

Bazal Yas Mortalite ve SDBH gelisimi (%95 GA)
Kreatinin
53,4 %60,1 (36,9-79,5)
0,68 mg/dL 67,9 %75,6 (57,7-87,6)
82,3 %86,4 (67,9-95,0)
53,4 %380,6 (64,8-90,4)
1,82 mg/dL 67,9 %89,5 (79,6-94,9)
82,3 %94,6 (84,8-98,2)
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Mortalite riski

53,4 %92,0 (71,7-98,1)
2,95 mg/dL 67,9 %95,9 (83,4-99,1)
82,3 %98,0 (88,9-99,7)

Binomial Logistic Regression, x%:11,2, R%vcr:0,141, p<0,001

Laboratuvar degerlerinin multivarite modelde (Binomial Logistic Regression)
analizinde yas, cinsiyet, yatis siiresi, laboratuvar degerleri sonuglari, bazal kreatinin ve
komorbiditeler stepwise yontemi ile bir arada degerlendirildi. Istatistiksel olarak
anlamli karistirict (confounder) faktorler olarak; yas (x*:14,6, p<0,001), iirik asit
(x%:10,9, p<0,001) ve albiimin (x*21,2, p<0,001) degerleri saptand1 (Binomial
Logistic Regression, R%vcr:0,340, x%:51,7, p<0,001). Buna gore yastaki her 1 artis 1,07
kat (%95 GA: 1,03-1,12), iirik asitteki her 1 mg/dL artig 1,4 kat (%95 GA: 1,13-1,80)
ve albiimindeki her 1 g/dL diisiis 6 kat (%95 GA:2,5-14,9) mortalite riskini
arttirmaktaydi (Sekil 13).

Sekil 18: Albiimin, iirik asit ve yasin mortalite ile iliskisi

Albumin=J.58 g/d| Alhumin= 3.26 g/dl Albumin=3.94 g/dl

Alblimin, iirik asit ve yasa gore mortalite riskine dair tahmini marjinal

olasiliklar tablosu Tablo 17°de verilmistir.
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Tablo 17: Albiimin, iirik asit ve yasa gore mortalite riski tahmini marjinal
ortalamalar tablosu

Albiimin Urik Asit Yas Mortalite (%95 GA)
5,84 mg/dL 53,1 %37,1 (17,6-61,8)
67,3 %62.0 (41,3-79,1)
81,5 %381,9 (61,5-92,8)
8,46 mg/dL 53,1 %59,9 (37,1-79,1)
2,58 g/dL 67,3 %380,5 (64,6-90.,4)
81,5 %91,9 (79,5-97,1)
11,09 mg/dL 53,1 %79,1 (53,2-92,7)
67,3 %91,3 (76,4-97,1)
81,5 %96,6 (87,6-99,2)
5,84 mg/dL 53,1 %14,6 (6,2-30,8)
67,3 %32,2 (19,3-48,6)
81,5 %56.9 ((35,9-75,6)
8,46 mg/dL 53,1 %30,3 (17,0-48,0)
3,26 g/dL 67,3 %54,6 (42,3-66,5)
81,5 %76,9 (60,2-88,1)
11,09 mg/dL 53,1 %52.,4 (29,3-74,6)
67,3 %75,3 (56,0-88,0)
81,5 %389.,4 (73,3-96,3)
5,84 mg/dL 53,1 %4,7 (1,4-14,7)
67,3 %12,2 (4,9-27,1)
81,5 %27,7 (11,8-52,5)
8,46 mg/dL 53,1 %11,2 (4,4-25,6)
3,94 g/dL 67,3 %26,0 (14,2-42,7)
81,5 %49,3 (28,2-70,7)
11,09 mg/dL 53,1 %24,3 (9,6-49,1)
67,3 %47,1 (25,7-69,6)
81,5 %71,1 (44,4-88.,4)

Binomial Logistic Regression, R?ycr:0,340, x%:51,7, p<0,001
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Kronik HD programina alinarak taburcu olma ve taburculuk sonrast ABH
nedenli yatis olmasi durumlari ile 1 yillik mortalite karsilastirildi. Kronik HD
programindaki hastalarin %20’si (n=6), kronik HD programina alinmayan hastalarin
%57,7’s1 (n=41) 6ldii. Kronik HD programina alinmak, alinmamaya gore istatistiksel
olarak daha az mortalite ile iligkili saptand1 (p<0,001, ki-kare test) (Tablo 18). Kronik
HD programindaki hastalarda maligniteye bagli komplikasyonlar sebepli mortalite
%33’le (n=2) cogunlugu olustururken; 1 hasta solunum yetmezligi, 1 hasta
kardiyovaskiiler olaylar, 1 hasta sepsis nedenli ve 1 hasta da bilinmeyen nedenlerle
6ldii. Kronik HD programinda olmayan hastalarin 6liim sebeplerinde ise ¢ogunlugu
%51,2 (n=21) oraninda bilinmeyen sebepler olusturdu. 3 hasta kardiyovaskiiler
olaylar, 5 hasta malignite iliskili komplikasyonlar ve 3 hasta solunum yetersizligi
nedeni ile oldii.

Tekrarlayan yatisi olan hastalarin ise %56,5’1 (n=13) oliirken, tekrarlayan
yatis1 olmayan hastalarin %43,6’s1 (n=34) 61dii. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda
tekrarlayan yatis olmasi veya olmamasi arasinda mortalite agisindan anlaml fark

saptanmadi (p=0,275, ki-kare test) (Tablo 18).

Tablo 18: Kronik HD ve ABH nedenli tekrarlayan yatisin mortaliteye etkisi

Sag Olii
n % n % p*
Kronik HD
e Var 24 %80 6 %20
<0,001
e Yok 30 %423 41 %577
ABH nedenli
tekrarlayan yatig
e Var 10 %43.,5 13 %56,5
0,275
e Yok 44 9%56,4 34 9%43.,6

*p<0,05, ki-kare test
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Kronik bobrek hastaligi oykiisii olan ve olmayan hastalar SDBH’ye ilerleme
acisindan karsilastirildi. KBH tanisi olan hastalarin %42,5’inde (n=17) SDBH gelisip
ve buna bagli RRT alirken, KBH tanisi olmayan hastalarin %23’iinde (n=14) SDBH
gelisimi ve buna bagli RRT aldi. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda KBH tanisi
olmasi durumunda, olmamasina gore SDBH gelisimi daha yiiksek saptand1 (p=0,037,

ki-kare test) (Tablo 19).

Tablo 19: KBH tamsi ile SDBH gelisimi arasindaki iliski

KBH Var KBH Yok
n % n % p*
SDBH
e Var 17 %42,5 14 %23
0,037
* Yok 23 %57,5 47 %77

*p<0,05, ki-kare test
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5. TARTISMA

Calismamizda toplam 111 hasta takibe alindi. Hastalarin yas ortalamalar1 67,3
olup standart sapmas1 + 14,2 idi. 335 hastay1 igeren bir ¢alismada da 67,8+£12,2 olarak
saptanmistir (50). Hastalarin %55,9°u erkek, %41,1’1 kadindi. Bu oran bir ¢calismada
benzer sekilde %54,8 erkek, %45,2 kadind1 (51).

Hastalari ortalama yatis siiresi 9 giindii. Ingiltere’de yapilan, acil servislerden
ABH nedeni ile hastane takibine alinan hastalarin degerlendirildigi bir ¢alismanin 8
giinliik ortalama yatis siiresi ile benzerlik gostermektedir (52)

Calismamizda hastalarin %65,8’inde HT, %46,8’inde DM, %37,8’inde KBH
tanis1 vardi. 2022 yilinda yayinlanan ve 400 hastay1 igeren bir calismada benzer sekilde
HT siklig1 %62,5, DM siklig1 %49,3 ve KBH siklig1 %32,6 saptanmis (51). 2014
yilinda Talabani ve arkadaslarinin yaptig1 toplum kaynakli ABH vakalarindan olusan
230 hastalik bir calismada da KBH siklig1 ¢alismamizla uyumlu olarak %38 olarak
saptanmistir (53). Literatiirde komorbiditeler agisindan farkli sonuglara sahip
calismalar da mevcuttur.

Hastalarin, ¢alismamizdakine benzer sekilde prerenal, intrarenal ve postrenal
etiyolojilere gore gruplandirilmasinin yapildigi bir ¢calismada prerenal sebepler %53,3,
intrarenal sebepler %37,7 ve postrenal sebepler %9,3 saptanmis (54). Bizim
calismamizda farkli etiyolojilerin de bir arada bulunabilecegini géz 6niine alinmigt.
Buna bagl olarak benzer sekilde prerenal (%56,8) ve postrenal (%10,8) nedenlerin
dagilimi olurken; intrarenal sebepler %87,3 olarak saptanmisti. Hastalarin hastane
basvurulariin ge¢ olmasi ve eslik eden sepsis kliniginin bu yiiksek orandan sorumlu
olabilecegi kanaatindeyiz.

Yatis1 yapilan hastalarin %55,9’unda sepsis tablosu mevcuttu. Soto ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismanin toplum kékenli ABH grubundaki 130 hastada ise
bu oran %38,5 saptanmist1 (55). Misir’da yapilan bir ¢alismada ise tiim yatislarin
%41,7’sinde sepsis tablosu vardi (56). Bu da intrarenal ABH hastalarimizin
coklugunun agiklayicisi olarak degerlendirildi.

Calismamizda ABH evrelemesine gore gruplandirildiginda hastalarin 9%10,8’1
Evre 1 ABH, %24,3’i Evre 2 ABH ve %64,8’1 Evre 3 ABH olarak dagilim gdstermisti.
Pakistan’da yapilan bir ¢calismada da benzer sekilde Evre 1 ABH %15,9, Evre 2 ABH
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%21,9 ve Evre 3 ABH %062,2 seklinde saptanmis (51). Bir¢ok caligmada Evre 1 ABH
ile bagvuran hasta sayisinin daha yiliksek oranda olmasi saglik hizmetlerine ulasim,
hasta farkindaliginin yiiksek olusu gibi faktorlere bagl olabilir.

Calismamizda hemodiyaliz tedavisi alan hasta oranit %42,3’tli. Beklendigi
tizere bu hastalarin %85’ini Evre 3 ABH hastalar1 olusturmaktaydi. Hasta grubumuzda
Evre 3 ABH hastalarinda KBH siklig1 ise %38,9°du. Dolayisiyla Evre 3 ABH daha da
yuksek serum kreatinin degerlerine sahipti ve HD tedavisi grubunun biiyiik
cogunlugunu olusturdu. Calisma grubumuzda tiim hastalarin %87,3’linde etiyolojide
yeri olan intrarenal ABH grubu, diizeltilebilir nedenlerin daha az olmasi nedeni ile HD
ihtiyac1 olan hastalarin ¢ogunlugunu olusturdu. Hastalarin %41,1’ini Evre 1 ABH
hastalarinin olusturdugu bir Cin c¢alismasinda %13 hastaya HD endikasyonu
konulmustu (57). ABH evrelemesinin yapilmadigi baska bir Cin kaynakli ¢alismada
ise yatistaki HD endikasyonu c¢alismamizla benzer sekilde %49,3 saptanmistt (58).
Calismamizdaki Evre 3 ABH ve intrarenal etiyolojiye sahip hastalarinin ¢oklugu bu
oranin yiiksekliginden sorumlu olabilir.

Challiner ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismanin renal fonksiyonlar1 bilinen
hastalar1 i¢eren alt analizinde ise Evre 3 hastalarin 1/3’i yatisinda HD almist1 (52).
Bizim ¢aligmamizda ise bu oran %55,6 saptanmustir.

Calismamizda malignite veya sepsis tanist olmasi1 daha az hemodiyaliz ihtiyaci
ile iligkili bulundu. Malignitesi olan hasta grubunda tiimor lizis sendromu ile yatan hig
hastamizin olmamasi, oral alim azlig1 ve bulanti-kusma gibi diizeltilebilir prerenal
sebeplerin cogunlukta olmasi HD ihtiyaci olan hasta sayisinin azlhigini agiklayan
durumlar olarak degerlendirildi. Sepsisli hasta grubumuzda HD ihtiyacinin daha az
olmasinin nedeni ise hizli baslanan genis spekturumlu ampirik antibiyoterapi ve uygun
siv1 tedavisi ile hastalarin klinik tablolarinda diizelme olmasi ile iliskili olabilir.

Toplum kdkenli ABH nedeni ile yatis1 yapilan hastalarda gelisen YBU ihtiyaci
siklig1 ¢esitli calismalarda %13,9 ile %24,8 arasinda belirtilmistir (55, 58-60). Bizim
calismamizda bu oran %9,9 saptandi.

Hastane i¢i mortalite oran1 %9 olarak saptandi. Toplum koékenli ABH
hastalarinin incelendigi 2 farkli ¢alismada bu oran sirasiyla %11,4 ve %11,5 olarak
saptanmustir (50, 52). Calismamizda YBU (%7,2) ve servis (%1,8) mortalitelerini ayri

olarak inceledik, fakat diger ¢alismalarda bu ayrim yapilmamigti. Biitiinciil olarak

43



baktigimizda daha az mortalite oranina sahip olmamizin nedenlerinin; daha siki hasta
takibi, daha sik doktor viziti, yakin sivi-elektrolit takibi, sepsis klinigi olan hasta
coklugu goz Oniine alindiginda genis spektrumlu antibiyoterapi kararmin hizli
verilmesi, diyaliz kararinda gecikme yasamama, hastada yabanci cisim enfeksiyonuna
sebebiyet vermemek igin gereksiz kateterizasyondan kaginma ya da mevcut
kateterizasyonlar1 ihtiya¢ bitince ¢ikarma ve gereginden fazla hospitalizasyonu
Onlemek icin taburculuk zamanini 1yi belirleme ile iliskili olabilecegini diisiindiik.

Hastane ici 6liim sebeplerinde sepsis, ¢calismamizdaki en sik sebepti. Literatiirti
taradigimizda hastane i¢i mortalite sebebi olarak sepsisisin ilk sirada oldugu bir
calismaya rastlamadik. Cely ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise mortalitenin en
sik sebebi %44,4 ile kardiyopulmoner-serebrovaskiiler hastaliklar iken, sepsis %35,7
siklikla en sik 2. nedeniydi (59).

Calismamizda 1 yillik mortalite oram %43,6 saptand. ilk 90 giinliik mortalite
orani daha fazla olup 4. aydan sonra mortalite giderek azalmaktaydi. 90 giinliik
mortalitenin fazla olmasinin nedeni bu donemde hastalarin poliklinik kontroliine daha
az gelmeleri ile agiklanabilir. Medina ve arkadaslarinin yaptigir calismada 1 yillik
mortalite %20,1 olarak saptandi (61).

Calismamizda ABH evreleri ve 1 yillik mortalite arasindaki iligki
degerlendirildiginde Evre 1 ABH’de %72,7, Evre 2 ABH’de %43,5 ve Evre 3 ABH de
%353,7 mortalite orani saptandi. Barton ve arkadaglarinin ABH evreleri ile 90 giinliik
mortalite iliskisini degerlendirdigi ¢alismada ise Evre 1 ABH i¢in %11, Evre 2 ABH
i¢cin %21 ve Evre 3 ABH i¢in %65 mortalite orani saptanmis (62). Bizim ¢alismamizda
Evre 1 ABH hastalarinin sayisinin az olmasi ve bu hastalarin eslik eden ¢ok sayida ek
hastaliklar1 nedeni ile mortalite oraninin yiiksek ¢iktigin1 tahmin ediyoruz.
Literatiirdeki diger c¢alismalarla benzer sekilde calismamizdaki Evre 3 ABH
hastalarinda mortalite oranina daha yiiksekti (63, 64). Calismamiz, siddetli ABH
vakalarinda artmis mortalite riskini gosteren literatiirdeki ¢calismalarla uyumludur.

Taburculuk sonrasindaki 6liim nedenlerinin %47’°si bilinmeyen (ani 6liim)
olarak gruplandirildi. Kronik HD programinda olan hastalarda daha diisiik mortalite
goriilmesini; saglik merkezine ulasim, doktor kontrollerinin diizenliligi, laboratuvar
degerlendirmelerinin siki takibi ve bu hastalarda olusabilecek enfeksiyon, anemi,

komorbidite komplikasyonlarinin ydnetiminde gecikmeden miidahale edilmesine
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bagli olarak degerlendirdik. Calismamizin, ABH nedenli yatis1 olan hastalarin
taburculuk sonrasi takiplerinin daha sik ve diizenli yapilmasi konusunda bize yol
gosterebilecegini diisliniiyoruz.

Renal sag kalim degerlendirmesi yapildiginda, taburculuk ve 1 yillik takip
stiresinde hastalarin %27’sine RRT baglanmisti. Bu hastalarin %9011 Evre 3 ABH
hastalar1 olusturmaktaydi.

Yatista HD tedavisi uygulanan hastalarin %55,3’{ taburculuk aninda ve 1 yillik
takiplerde kronik HD hastast olarak kabul edildi. Calismamizdakine benzer
komorbidite dagilimi, sepsis ve RRT siklig1 olan bir ¢alismada da benzer sekilde
yatista HD alan hastalarin %49,1°1 kronik HD hastas1 olmustur (56).

Calismamizda Evre 1 ABH hastalarinin az sayida olmasina ragmen taburculuk
sonras1 hastalarin %22,5’inde yatis 6nceki serum kreatinin degerlerine geri doniis
oldu. Gross ve arkadaslarinin, hastalar1 90 giinliik takip ile degerlendirdikleri bir
calisma grubunda da yiiksek mortalite, KBH riskinde artis ve %20’lerde bir iyilesme
orani vardi (65). Literatiirde Evre 1 ABH hastalarinin ¢ogunlukta oldugu ¢alismalarin
coklugu goz oniine alindiginda ¢alismamizdaki oranin %52-59,6 arasindaki iyilesme
oranlarinin altinda kalmas1 kabul edilebilir sinirlardaydi (58, 66).

Calismamizdaki hastalarin %20,7’sinde ABH nedeni ile tekrarlayan yatis oldu.
Isvec’te yapilan toplum kaynakli ABH nin prognozuna iliskin ilk retrospektif kohort
calismasinda tekrarlayan yatis benzer sekilde %29 olarak saptanmistir (65).
Calismamizda tekrarlayan yatis ile mortalite artis1 arasinda bir iligkili saptanmadi.
KBH gelisim siklig1 ise tekrarlayan yatis1 olmayan grupla benzerdi. Bu durum, hastane
ve taburculuk sonrasi iyi takibin renal sag kalim agisindan olmasa bile mortalite
tizerine olumlu sonuglarinin olabilecegini gostermektedir.

Calismamizdaki hastalar KBH progresyonu agisindan da degerlendirildi. Hasta
grubumuzda saptadigimiz %32,4’liilk bu oran Evre 3 ABH grubunun %25 oldugu
Wonnacott ve arkadaslarinin calismasinda %39,4 olarak saptanmistir (64). Benzer
sekilde literatiirde de novo KBH ve KBH progresyonu takibi yapan c¢alisma
gruplarinda Evre 3-5 KBH gelismesi sikligi, KBH etiyolojisini ABH’den bagimsiz
degerlendirmemek gerektigini gosteriyor olabilir (51, 55, 67).

Regresyon analizi sonucunda yas, 1 yillik mortalitenin belirleyici

faktorlerinden biri olarak saptandi. Calismamizdakine benzer hasta dagilimi gosteren
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Holmes ve arkadaslarinin galigmasinda da 6liim riskini belirleyen faktorlerden biri
olarak saptanmuistir (67).

Calismamizda, malniitrisyon veya hiperkatabolik durum gibi yikici siirecleri
yansitan diisiik serum albiimin diizeyi mortalite artis1 ile iliskili olarak degerlendirildi.
2022 yilinda yayinlanan toplum kdkenli ABH hastalarinin 30 giin ve 1 yillik mortalite
takiplerinin yapildig1 bir calismada da hipoalbliminemi, ¢alismamizdakine benzer
sekilde mortalite ile iliskili saptanmistir (61).

Urik asit, ¢ok iyi bilinen bir iiremik toksindir. KBH hastalarinda yiiksekligi
kotii renal sag kalim ve mortalite artist ile iliskilidir. Bizim ¢aligmamizda {irik asit
yiiksekliginin mortalite riskinde artis ile iliskili ¢ikmasinin nedeni; iirik asitin daha
kotii renal fonksiyonu goOstermesi ve nefropatiye neden olarak mevcut renal
fonksiyonu daha da kétiilestirebilmesi olabilir. Bilebildigimiz kadariyla literatiirde
toplum kdkenli ABH hastalarinda iirik asit yiliksekligi ile mortalite risk artig1 arasindaki
iligkiyi gdsteren bir ¢aligma bulunmamaktadir.

Calismamizda taburculuk sonrasi 1 yillik takipte hastalarin %32,4’tinde diyaliz
gerektirmeyen evre 3-5 KBH’ye progresyon oldu. Cin’de yapilan bir ¢calismada 3 aylik
takip siiresi sonucunda diyaliz gerektirmeyen evre 3-5 KBH gelisimi oran1 %21,3
olarak saptanmistir (58).

Yatistaki 16kosit degerinin takiplere gore anlamli olarak yiiksek saptanmasinin
hastalarimizdaki sepsis oranindaki yiikseklikten ve ABH nin kendisinin de 16kositoza
katkis1 olabileceginden kaynaklandigini diislinmekteyiz. Yine yatistaki sodyum
degerinin anlamli olarak diisiik saptanmasi ise eslik eden kalp yetersizligi veya

ABH’nin intrarenal sebeplerinden dolay1 olabilir.

Calismamizin eksik yanlari:

-Baz1 hastalarimizda KBH tanis1 varligi/yoklugu ve bazal kreatinin degerlerine
ulasilamadi.

-D1s merkez YBU sevki olan hastalarin oradaki tedavileri ve kesin 6liim

nedenleri hakkinda bilgi edinilemedi.
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6. SONUC

Sonug olarak, ABH ile hastane yatis1 olmak yatis evresinden bagimsiz KBH
gelisimi veya progresyonu ve mortalite i¢in daha fazla risk tagimaktadir. Bu hastalarin
diizenli araliklarla yakin takibi ile gelisebilecek kotii sonlanimlar agisindan
degerlendirilmesi ve tedavilerinin yapilmasi renal ve hasta sag kalimina anlaml fayda

saglayacaktir.
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