T.C.
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
BAGCILAR SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi
IC HASTALIKLARI KLINIGi

ACIL SERVISE AKUT VE/VEYA KRONIK BOBREK YETERSIZLIiGi ILE
BASVURUP ACIL DiYALIiZ TEDAVIiSi YAPILAN HASTA SIKLIGI,
ENDIKASYONLARI, RENAL YETERSIZLIK ETIYOLOJISI iLE HASTA
VE RENAL SAG KALIMIN DEGERLENDIRILMESI

Dr. Gokhan BURUL

TIPTA UZMANLIK TEZI

ISTANBUL - 2023



T.C.
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
BAGCILAR SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi
IC HASTALIKLARI KLINIGi

ACIL SERVISE AKUT VE/VEYA KRONIK BOBREK YETERSIZLIiGi ILE
BASVURUP ACIL DiYALIiZ TEDAVIiSi YAPILAN HASTA SIKLIGI,
ENDIKASYONLARI, RENAL YETERSIZLIK ETIYOLOJISI iLE HASTA
VE RENAL SAG KALIMIN DEGERLENDIRILMESI

Dr. Gokhan BURUL

Tez Damigsmana:

Prof. Dr. Numan GORGULU

TIPTA UZMANLIK TEZI

iISTANBUL - 2023



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca her zaman bilgi ve birikimlerini bizimle paylasan,
hekimligi ve davranislariyla bizlere 6rnek olan, tezimin planlanmasinda ozverili bir
sekilde bana her daim yol gosteren, destegini esirgemeyen tez danigmanim, klinik sefim,
kiymetli hocam sayin Prof. Dr. Numan GORGULU"ye,

Asistanlik siirecinde, bilgi ve deneyimlerinden her firsatta yararlandigim,
destekleriyle bize daima oOnciiliik eden, degerli hocalarim; Prof. Dr. Ahmet Engin
ATAY, Prof. Dr. Elif YORULMAZ ve Uzm. Dr. Miirselin GUNEY e,

Asistanligim stiresince birlikte calistifim tiim saygideger uzmanlarim ve tiim
asistan arkadaslarima,

Asistanlik hayatimin tiimiinde her daim varligini hissettirerek giiven veren
sevgili esim Ebrar BURUL a,

Yol arkadaslarim, canim kardeslerim; Hicran BURUL, Canan BURUL, Mehmet
Umut BURUL ve Pelinsu BURUL’a

Varliklarina her giin stlikrettigim, hayatin armaganlari; canim oglum Ahmet
Erdem BURUL’a ve canim kizim Pelin Erva BURULa,

Hayatim boyunca desteklerini ve sevgilerini her zaman bana hissettiren, her
daim yanimda olan annem Nahide BURUL ve babam Hayreddin BURUL’a sonsuz

sevgi, saygi ve tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Gékhan BURUL
[stanbul — 2023



ICINDEKILER

TESEKKUR ..ottt ettt ettt sttt n et i
ICINDEKILER .....coviviiitcteietes ettt ns ettt es st en ettt s s nssae s s s e i
TABLOLAR DIZINT ..ot iv
SEKILLER DIZINT ...cocviviiiiiiiiiei ettt v
SIMGELER VE KISALTMALAR.........cctoiiuiieieiieeetetee et ensee e enessaeie s en s vi
OZET .ottt vii
ABSTRACT ettt b bbbttt e e iX
1. GIRIS VE AMAC ... oottt es st en st n st an e 1
2. GENEL BILGILER .....couttiiiiiiiiiiinitiesis s 2
2.1. Bobregin Yapisi ve FONKSTYONIATT .....uvvviiviiiiiiiiiie i 2
2.1.1. BODIreGin ANAOMIST.......ceiveeriiiiiiieiisiesie ettt 2
2.1.2. Bobregin Kanlanmas ........cccooviiieiiiiiiieiiiesiiese e 3
2,030 INETTON .. 4
2.1.4. Bobregin FONKSIYONIATT ......ccoiiviiiiiiiiiiicccc s 4
2.1.5. Idrar Olusum MeKanizZmasl .............coeeuereverecsessesisceeesesessesssesesessessessseseneeens 5
2.1.6. Endokrin ve Metabolik fonksiyonlar............c.cccooiiiiiiiiiicicicc e 6
2.1.7. Bobreklerin Asit-Baz Dengesinde ROIU .........ccooveiviiiiiiiiiici e 7

2.2, AKUt BODIEK HASATT ....eoviiiiiiiiiie ittt sttt 7
2.2.1. Tanim ve SINlama........ccoeeiiiiiieiiieic s 7
2.2.2. EPIAEMIYOIOJI ... 8
2.2.3  EUYOIOJI oo 8
2.2.4. Klinik Degerlendirme.........ccooviiiiiiiiiiiiiiic e 12
2.2.5. Laboratuvar INCElemMEIeri.........coeveviueueeereieeeieieteteie ettt eeeeees 12
2.2.6. GOrlintileme YONtemMICTT .......cocuuiiiiiiiiiii e 13
2.2.7. RENAI BIYOPSI ...vviviiiecie ettt ettt be e saeeste e 14
2.2.8. KOMPIIKASYONIAT .......ccuviiiieiiece et 14
2.2.9. TEOAVH ...t 15

2.3. Kronik Bobrek Hastali1.........ccoovviiiiiiiiiiiiiiicc e 17
2.3.1. Tanim ve Epidemiyoloji ...c.ccovviviiiiiiiiiiiiiiicic e 17
2.3.2. Glomeriiler Filtrasyon Hizi ve KBH evreleri ..........cccooveiiiiiiiiiic 17
2.3.3. ELIYOIOJT 1t e 18
2.3.4. RiSK FAKIOTIETT . .veeveieiii ettt 19
2.3.5. KINIK OZEIHKIETI ......vvveveveeeveeeeeieiee ettt ettt ss s s s s s sesesesesees 20
2306, TANT . 21
2.3.7. TEOAVI v 22
2.3.8. KOMPIIKASYONIAr ... 23



2.3.9. Renal Replasman TeAAVISI.........cueiiiiiiieiieie e e 24

2.3.10. Prognoz Ve MOTTalITE ........ccerviriiiiiiieeeeee e 26

3. GEREC VE YONTEM .....cooiiiiiieiiiieiiicieissee ittt 27
3.1. Etik Kurul Onay1 ve TIKEIer ..........ccovivevieiveiiieieicie e, 27
3.2. Calisma Gruplart ve OzZelliKIETi..........c.ovovrerueeeieeeeeceee e eeeeeee e 27

4. BULGULAR ..o 29
5. TARTISMA VE SONUC ..ottt 43
6. KAYNAKLAR ..ottt 47



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1: K-DIGO akut bobrek hasart evrelemesi ............ovveveiineiiniiiiiiineeene. 8
Tablo 2: Renal ABH yapanilaglar ................ooooiiiiiiiiiii e 10
Tablo 3: Klinik glomeriilonefrit tablolart ................ccoiiiiiiiiiiiii e, 11
Tablo 4: Prerenal ABH-ATN farki..........cooiiiiiiiiii e 14
Tablo 5: Kronik bobrek hastalign tani kriterleri ..............ocoooviiiiiiiiiiiiieeee.. 18
Tablo 6: KBH BVIeIemMesi. . ......oouvuieiiiiiiiiiii e 19
Tablo 7: Kronik bobrek hastaliginin baslica sebepleri .............ooovvviiiiiiiiniinnennn.. 20
Tablo 8: KBH risk faktorleri...........oooviiiiiiiiiiiiiiieeeeseeseseseeeenen. 20
Tablo 9: Hastalarin demografik 6zellikleri............coviviiiiiiiiiiii e e 30
Tablo 10: Tani, ABH tipi ve diiirez durumuna iliskin hasta dagilimlari................... 31
Tablo 11: RRT tipine iliskin dagilimlar..................cooiiiii i, 32
Tablo 12: Vaskiiler erisim yolu........o.iieiiiii e e 32
Tablo 13: Hastanede Kal1§ SUIESI........couiiriineiiiit it 32
Tablo 14: RRT komplikasyonlarina iliskin dagilmlar........................ooovininne. 33
Tablo 15: Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisine iliskin dagilimlar....... 33
Tablo 16: Hastalarin tan1 anindaki laboratuvar degerleri.............cocooeiiiiiniin..n, 35
Tablo 17: Hastalara baslanan ilk segenek antibiyoterapinin dagilimi....................... 35
Tablo 18: Kiiltiirde tireme varligina iliskin dagilimlar.....................coooiiiin, 36
Tablo 19: Kiiltiir alinan yer ve lireyen mikroorganizmalar...................ooovevininnnn... 36
Tablo 20: Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi ile HD seans sayist........ 38
Tablo 21: Tani ile hastanede Kalig SUIESI..........oouiinriiiiii e 38
Tablo 22: Olgularin komorbiditeleri ile hastanede kalis stiresi.................ccevennn.. 39
Tablo 23: HD seans sayisi ile hasta/renal sag kalim iligkisi..................coceeiin .o 39
Tablo 24: RRT komplikasyonu ile HD seans sayist iliskisi...............cc.oevieeniannn.o 39

Tablo 25: Bagvuru anindaki serum kreatinin degeri ile hasta/renal sag kalim iliskisi....40
Tablo 26: Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi ile bagvuru serum kreatinin

4 L1 /7)Y PP 40
Tablo 27: 1lk secenek antibiyoterapi ile CRP 6l¢iim ortalamalar iliskisi.................. 41
Tablo 28: Ilk secenek antibiyoterapi ile hastanede kalis siiresi iliskisi...................... 41
Tablo 29: Mortalite ile bagvuru serum kreatinin iliskisi................c..coooiiiiiil. 42
Tablo 30: Mortalite ile RRT komplikasyonu iliskisi..............cccoiviiiiiiiininnininnn... 42
Tablo 31: Mortalite ile ditirez 1liSKIST ........c.ooiiiinii i 43
Tablo 32: Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi ile mortalite iliskisi....... 43
Tablo 33: Mortalite ile tan1 ve ABH tipi arasinda iliski............ccccoooviiiiiiiinnn.... 44



Sekil 1:
Sekil 2:
Sekil 3:
Sekil 4:
Sekil 5:
Sekil 6:
Sekil 7:

SEKILLER DiZINI

BODIEZIN YAPISI.eeeuiieiiieiiieiieeieeiteeie et ete et et e ebe ettt ettt et e sse e e nteesereeneesnee s 2
INETTOMN YAPISL...viieiiieeiiieiie ettt ettt ettt e ettt e ettt et e st e e sbe e e sbeesbeeebeeabeeanneens 4
Komorbiditelerin yiizde olarak dagilimi....................cooiiiiiiiiiiiin. . 30
Tanilarin ylizde olarak dagilimi.................oo 31
Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisinin yiizde olarak dagilimi...34
Renal ve hasta sag kaliminin yiizde olarak dagilimi.........................ol 37
ST KA. ..ot 37



SIMGELER VE KISALTMALAR

ABH: Akut Bobrek Hasari

ACEI: Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor
AIN: Akut Interstisyel Nefrit

ARB: Angiotensin receptor blocker

ATN: Akut Tiibiiler Nekroz

CRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi

KBH: Kronik Bobrek Hastalig1

NSATi: Non Steroid Anti inflamatuar Tlag
SDBY: Son Dénem Bobrek Yetersizligi

BUN: Kan iire azotu

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner Arter Hastalig1

DM: Diyabet

ABY: Akut bobrek yetmezligi

KY': Kalp yetmezligi

RAAS: Renin-anjiyotensin aldosteron sistemi
RRT: Renal replasman tedavisi

BT: Bilgisayarli Tomografi

CRP: C-Reaktif Protein

DM: Diabetes Mellitus

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

GIS: Gastrointestinal Sistem

GN: Glomeriilonefrit

HD: Hemodiyaliz

IKU: Iyi Klinik Uygulamalar

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes
AKIN: Acute Kidney Injury Network

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

TND: Tiirk Nefroloji Dernegi

CKD-EPI: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration

Vi



OZET

Giris ve Amac: Akut bobrek hasari (ABH) ve kronik bobrek hastaligi (KBH) erken
mortalite, yagsam kalitesinde azalma ve yiiksek tedavi maliyeti nedeni ile énemli bir
saglik sorunudur. Bu hastalik, seyri esnasinda asemptomatik bobrek fonksiyonu
azalmasindan tremik belirtilere kadar degisen, oldukga genis bir semptom yelpazesi
gorilebilir. Diyabet, hipertansiyon veya kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olanlar KBH
gelisimi i¢in en riskli gruplardir. Bu hastalarda kardiyovaskiiler patolojiler ve
enfeksiydz nedenlerden otiirli sik hastane bagvurular olmaktadir. Hemodiyaliz (HD),
ABH’da ve son donem bobrek yetersizligi (SDBY) hastalarinda 6nemli bir tedavi
yontemidir. Acil HD hayat kurtarici olabildigi gibi, acil kosullarda ve genel durumu
kotii hastalarda uygulandigi igin Oonemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Bu
gercekten yola ¢ikarak hastanemizin acil servisine, ABH ve/veya KBH ile bagvurup acil
diyaliz tedavisi yapilan hasta sikligi, endikasyonlari, renal yetersizlik etyolojisi ile hasta
ve renal sag kaliminin degerlendirilmesi amaglanda.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda 30.12.2018 ile 01.12.2022 tarihleri arasinda SBU
Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne basvurup acil diyaliz tedavisi
yapilan hastalar retrospektif olarak dosyalarindan incelendi. Bu kapsamda yapilan dosya
incelemeleri sonucunda toplamda 114 hasta verisine erisilmistir. Bu tarihler arasinda
acil diyaliz endikasyonu konulan, daha once hi¢ diyalize girmemis ve 18 yas isti
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. COVID-19 enfeksiyonu olan ve klinik bilgilerine
ulagilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin demografik bilgileri, ek
hastaliklari, bobrek hastaligi tipi, renal yetersizlik etiyolojisi, diyaliz tipi ve
komplikasyonlari, laboratuvar bulgular1 ve hastalarin tedavi sonrasi renal durumu ve sag
kalimi kaydedildi.

Bulgular: Acil HD endikasyonu konan hastalarda; yas ortalamasi 61,8+18, %58,8’i
erkek cinsiyet ve en sik komorbid hastaligin hipertansiyon (%68,4) oldugu gorildi.
Hastalarda SDBY (%43,9) ve sepsis (%27,2) acil diyaliz endikasyonunun en sik
goriilen iki sebebidir. SDBY hastalarinin %39,7’sinde hipertansif nefroskleroz ve
%?37’sinde diyabetik nefropati oldugu saptanmistir. Hastalarin %79’unda KBH iizerine
eklenmis ABH goriiliirken; en sik intrarenal ABH (%84,2) saptanmustir. Hastalarin
%S58,8’1 non-oligiirik olup, en sik intermittant HD (%81,6) uygulanmistir. Olgularimiza

renal sag kalim acisindan bakildiginda, %42,2’sinin renal replasman tedavisi (RRT)

vii



bagimli, %35,9’unun diyaliz ihtiyac1 olmayan KBH oldugu; hasta sag kalim1 agisindan
ise %21,9’unun exitus oldugu saptandi.

Sonu¢: Acil HD uygulanan hastalarin prognozu kotii seyretmekte ve daha mortal
olabilmektedir. KBH’nin erken tanist ve izlemi, riskli gruplarin belirlenmesi ve altta
yatan hastaligin tedavisi ile SDBY insidans1 azalabilir. Enfeksiyonlarin erken teshisi ve
etkin tedavisi ile bu hasta grubunda mortalite oranlari etkin bir sekilde azaltilabilir.

Anahtar kelimeler: Akut Bobrek Hasari, acil renal replasman tedavisi, mortalite
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ABSTRACT

Introduction: Acute kidney injury (AKI) and chronic kidney disease (CKD) are
important health problems due to early mortality, decreased quality of life and high
treatment costs. A wide spectrum of symptoms can be seen during the course of this
disease, ranging from asymptomatic renal function reduction to uremic manifestations.
Those with a history of diabetes, hypertension or cardiovascular disease are the most at
risk for developing CKD. These patients have frequent hospital admissions due to
cardiovascular pathologies and infectious causes. Hemodialysis (HD) is an important
treatment modality in AKI and end-stage renal disease (ESRD) patients. While
emergency HD can be life-saving, it is an important cause of mortality and morbidity
because it is applied in emergency conditions and in patients with poor general
condition. Based on this fact, it was aimed to evaluate the frequency, indications,
etiology of renal failure, and renal survival of patients who applied to the emergency
department of our hospital with AKI and/or CKD and underwent emergency dialysis
treatment.

Materials and Methods: In our study, patients who applied to SBU Bagcilar Training
and Research Hospital Emergency Service between 30.12.2018 and 01.12.2022 and
underwent emergency dialysis treatment were retrospectively analyzed from their files.
In this context, as a result of file examinations, a total of 114 patient data were accessed.
Between these dates, patients with an emergency dialysis indication, who had never
been on dialysis before and over the age of 18 were included in the study. Patients with
COVID-19 infection and whose clinical information could not be reached were
excluded from the study. Demographic information of the patients, comorbidities, type
of kidney disease, etiology of renal failure, type of dialysis and complications,
laboratory findings and renal status and survival of the patients were recorded.

Results: In patients with emergency HD indication; mean age was 61.8+18 years,
58.8% were male, and the most common comorbid disease was hypertension (68.4%).
ESRD (43.9%) and sepsis (27.2%) are the two most common causes of emergency
dialysis indication in patients. Hypertensive nephrosclerosis was found in 39.7% of
ESRD patients and diabetic nephropathy in 37%. While AKI added to CKD was
observed in 79% of the patients; the most common intrarenal AKI (84.2%) was
detected. 58.8% of the patients were non-oliguric, and intermittent HD (81.6%) was the

most common application. Considering our cases in terms of renal survival, 42.2% of



them were renal replacement therapy (RRT) dependent, 35.9% of them were CKD that
did not need dialysis; In terms of patient survival, 21.9% were found to be exitus.
Conclusion: Patients undergoing emergency HD have a poor prognosis and may be
more mortal. The incidence of ESRD can be reduced by early diagnosis and follow-up
of CKD, identification of risky groups and treatment of the underlying disease.
Mortality rates can be effectively reduced in this patient group with early diagnosis and
effective treatment of infections.

Keywords: acute kidney injury, emergency renal replacement therapy, mortality



1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasart hayati tehdit eden, tim sistem ve organlari etkileyen bir
hastaliktir (1). Morbiditesi ve mortalitesi yliksek olup, cogunlukla Onlenebilir bir
hastaliktir. Bu nedenle ABH nin erken taninmasi ve uygun sekilde tedavi edilmesi
onemlidir (2)

Tim diinyadaki erigkinlerin yiizde 13.4’tinde farkli evrelerde bobrek hastalig
oldugu bilinmektedir. Kronik bobrek hastaligi giderek daha fazla sayida kisiyi etkileyen
sosyal, psikolojik ve ekonomik boyutlari olan 6nemli bir sorundur. KBH’da erken
safhalardan itibaren, oncelikle kardiyovaskiiler nedenlere bagli morbidite ve 6liim riski
yiiksektir. Erken saptandiginda siklikla 6nlenebilir veya ilerlemesi geciktirilebilir (3).

Tirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan 23 ilde 10.748 kisinin katilimiyla
yapilan CREDIT c¢aligsmasina gore Tiirkiye’de eriskinlerin %15.7’sinde KBH oldugu
bildirilmistir. Bu ¢alismayla yetiskin her 6 kisiden birinin bobrek hastasi olduguna ve
tilkemiz i¢in sorunun boyutuna dikkat c¢ekilmektedir. Erigkinlerin %32,7’sinde
hipertansiyon, %12,7’sinde diyabet, %32,1’inde obezite bulunmaktadir. Tiim diinyada
SDBY ’nin en sik nedeni diyabettir (4).

Diyabet, hipertansiyon veya Kkardiyovaskiiler hastaligi olan bireyler KBH
gelisimi i¢in en riskli gruplardir. Bu hastaliklardan en az birine sahip bireyler KBH
acisindan taranmalidir (5).

Renal yetmezligi olan hastalarda acil durumlar varliginda hemodiyaliz (HD)
hayati ¢énem tastyan bir tedavidir. Uremik semptomlar (iiremik perikardit, {iremik
ensefalopati, kanama diyatezi), diiiretiklere direngli hipervolemi, medikal tedaviye
yanitsiz hiperkalemi, ilag intoksikasyonu, oligiiri veya aniiri, tedaviye direngli metabolik
asidoz acil hemodiyaliz endikasyonlaridir (6). Acil HD hayat kurtarici olabildigi gibi,
acil kosullarda ve genel durumu kotii hastalarda uygulandigi igin 6nemli bir mortalite ve
morbidite sebebidir (7).

Bu calismada amacimiz, Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne
2018-2022 yillar1 arasinda, akut ve/veya kronik bobrek yetersizligi ile bagvurup acil
diyaliz tedavisi yapilan hasta sikligi, endikasyonlari, renal yetersizlik etyolojisi ile

hasta/renal sag kaliminin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Bobregin Yapisi ve Fonksiyonlari

2.1.1. Bobregin Anatomisi

Bobrekler tire gibi atik ve zehirli tirinlerinin atilmasini, elektrolit, su ve asit baz
dengesinin korunmasini saglarlar. Retroperitoneal bir organ olan bobrekler, vertebral
kolonun iki yaninda T12 ve L3 vertebralar arasinda, psoas kasmnin dis kenarina paralel
yerlesmistir. Bobregin boyutlar1 vertikal olarak yaklasik 13 cm, transvers uzunlugu 7
cm’dir. Bir bobregin ortalama agirligr 150 gram civarindadir (8). Bobrekler sekil olarak
benzer olup, sol bébrek sag bobrege gore biraz daha yukaridadir. Sag bobrek karaciger
ile olan komsulugundan dolay1 1-2 cm daha asagidadir. Bobrekleri karin 6n duvarinin

basisi, gerota fasiyasi, pararenal yag dokusu ve bobrek pedikiilii tutmaktadir (9).

Sekil 1: Bobregin yapisi
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Her bobregin mediyal kisminda, bobregin arteri, veni, lenfatikleri, sinirleri ve
renal pelvis bolgesinin yer alidgi hilusu vardir. Uzunlamasina kesi ile ikiye ayrilan bir
bobrekte, yapit bakimindan iki ayr1 kisim goriliir. Bu kesitte bobregin dis kismina
korteks, i¢ kismina medulla denilir. Bobregin medullasinda toplayici kanallar bulunur.
Medullada tabani disa, tepesi i¢ce dogru yonelmis koni seklinde ¢ok sayida yapilar
bulunur. Bébrek piramitleri denen bu yapilar korteks ile medulla arasinda uzanir. Idrar
buradan 6nce minér kalikslere daha sonra major kalikslere dogru gelir (Sekil 1).
Kalikslerin, pelvisin ve treterlerin duvarindaki kasilmalarla idrar mesaneye ilerletilir
(10). Renal pelvisin alt ucunda iireter baslar. Yetiskin bir bireyde iireterin uzunlugu
yaklasik 30 cm civarindadir. Ureterin seyri boyunca iireteropelvik bileske, iireterin
iliyak damarlar1 ¢aprazladigi bolge ve lireterin mesaneye girdigi yer olmak iizere ii¢

farkli fonksiyonel darlik bulunur (8, 11).

2.1.2. Bobregin Kanlanmasi

Renal kan akimi kalp debisinin hemen hemen %:25’ine denktir. Bobrekler
aortdan birinci lomber vertebra hizasinda ayrilan renal arterlerle beslenir. Sag renal
arter, sola gore ¢ikis yerinden bobreklere kadar daha uzun seyreder. Renal arter, ven ve
tireterler hilum bolgesinden bobrege giris yaparlar. Renal arter sirasiyla interlober,
arkuat, interlobuler arterlere ve daha sonra afferent arteriyoller olarak ayrilir. Afferent
arteriyoller glomeriiler kapillerleri meydana getirir. Ozellesmis bir kapiller yumak olan
glomeriillerin distal ucunda bulunan efferent arterioller peritiibiiler kapiler ag1 olusturur
(10,12).

Bobrek kan dolasimi, glomertiler ve peritiibiiler kapillerler olmak {izere iki ayri
kapiller yataga oOzellesmistir. Glomeriiler kapillerdeki yiiksek hidrostatik basing ile
stvinin filtrasyonu saglanirken; peritiibiiler kapillerdeki ¢ok daha diisiik hidrostatik
basingla sivinin geri emilimi gergeklesir (Sekil 2). Homeostatik denge glomeriiler
filtrasyon ve tiibiiler geri emilim ile diizenlenir. Bu diizenleme afferent ve efferent
arteriyollerdeki direng degisiklikleriyle olusur (10,12). Postglomeriiler kapillerler,
arterioler damarlara eslik eden venéz damarlara bosalir ve bobrek arterinin parallel

seyreden bobrek venini meydana getirirler.



Sekil 2: Nefron yapist
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2.1.3. Nefron

Nefron, bobreklerin en kiigiik islevsel tnitesidir. Her bir nefron idrar yapma
yetenegindedir. Bir nefron yaklagik 50 mm uzunlugunda olup, iki bobrekte yaklagik 2,4
milyon kadar nefron bulunur. Nefronlar kandan biiyiik miktarda sivinin filtre edildigi
glomertil ve tiibiiliislerden meydana gelmistir. Glomeriiler filtrat, bowman kapsiiliinden
sonra sirasiyla proksimal tiibiil, henle kulpu, distal tiibiil ve toplayici kanallardan
gecerek idrar niteligi kazanir (13,14).

Glomeriiliin yapist; ti¢ ana hiicre tipinden (Epitel, mezengial ve endotel hiicreler)
ve filtrasyon fonksiyonu olan glomeriiler bazal membran ve ekstraseliiler matriksten
olusur. Filtrasyon bariyeri su, glukoz ve elektrolitler gibi kiigiik molekiillerin gegisine
izin verir. Kan hiicrelerinin ve biiyiikk proteinlerinin gegigini Onler. Molekiiliin
biiytikligii ve tasidigi elektrik yiikii glomeriiler filtrasyon bariyerinden gegisi 6nleyen en
onemli faktorlerdir (14).

Bobrek nefronlari yenilenemezler. Bobrek hasari veya yaglanma ile nefronlarin
sayist diiger. Fakat kalan nefronlardaki adaptif degisiklikler sayesinde bobrek
fonksiyonlar1 idame edilir (13).

2.1.4. Bobregin Fonksiyonlar:

Bobreklerin birgok dnemli islevi vardir. Baslica bunlar: (8,15)
¢ Viicudun su ve elektrolit dengesinin devami,
¢+ Toksinler ve ilaglarin detoksifikasyonu ile atik ve zehirli tiriinlerin atilmasi,

¢+ Endokrin fonksiyonlar,



% Glukoneogenez, lipid metabolizmasina etkileri,

+» Asit ve baz dengesinin korunmasi,
2.1.5. idrar Olusum Mekanizmasi

Idrar olusumu siirecinde filtrasyon, geri emilme ve salgilama olmak iizere iic
asama mevcuttur.
Filtrasyon

Afferent arteriol ile glomertiler kapiller yumaga gelen kandaki kiigiik molekiiller
bowman kapsiiliine dogru siiziiliir. Siiziilen sivi glomeriiler filtrat olarak adlandirilir.
Biiyilik molekiiller disinda glomeriiler filtratin igerigi plazmanin yapisina benzer. Giinliik
180 litre s1v1 glomeriillerden siiziiliir ve ortalama giinliik idrar hacmi 1 litre civarindadir
(16).

S1v1 ve elektrolit dengesiyle ile tiibiiliislerin fonksiyonu ve glomertiler filtrasyon
hiz1 (GFR) idrar miktarmi belirler. GFR cesitli faktorlere baglidir. Glomeriil kapiller
hidrostatik basing, bobrege gelen kan miktarnin azalmasiyla diiser. Glomertil kapiller
hidrostatik basincinin azalmasiyla GFR azalir. Buna kars1 bobrege gelen kan miktarinin
artmas1 veya efferent arterioliin daralmasi ile basing yiikselir. Glomeriil kapillerde
gecirgenligin artmasiyla GFR artar. Bowman kapsiiliindeki basincin artmasiyla
filtrasyon azalir (16,17)

Geri Emilme (Reabsorbsiyon)

Glomertiler filtrat i¢indeki su ve diger maddeler basit difflizyon ve aktif tasinma
ile Once tiibiiliis hiicrelerine, buradan da kana geri taginirlar. Maddelerin geri emilimleri
organizmanin ihtiyaglarina gore sekillenir. Geri emilimin %90’1 proksimal tiibiilde
gerceklesirken, bikarbonat iyonlariin ¢ogu ile elektrolitler, ire, tirik asit ve esansiyel
vitaminler geri emilir. Ultrafiltrattaki su ve sodyumun normalde %65’i ikincil aktif
transportla reabsorbe olur. Reabsorbe olan maddeler ozmotik gii¢ ile suyun da geri
emilimini saglar. Sodyum ve Klor geri emilimi homeostazin saglanmasinda mithimdir
(18).

Henle kulpunun inen ince kolunda suyun %20’si geri emilirken filtrat hipertonik
hale gelir. Cikan ince kolda az miktarda NaCl emilir ve tire salgilanir. Cikan kalin kol,
sodyum, potasyum ve Klorun geri emildigi en aktif boliimdiir. Kalsiyum, magnezyum ve
bikarbonat da buradan aktif olarak geri emilmektedir. Loop diiiretikleri ¢ikan kalin kola
etki eder. Distal tiibiil, sodyum, potasyum, klor gibi bir ¢ok elektrolitin geri emilimini

saglar. Distal tiibiil su ve iireye gegirgen olmayip, bu sayede filtratin diliie olmasini



saglar. Distal tiibiilde, parathormon ve D vitamini araciligiyla kalsiyum geri emilimi
gerceklesir (18).
Salgilama (Ekskresyon)

Tiibiil epitel hiicrelerinden bazi maddeler idrar olusumu sirasinda tiibiiller igine
salgilanirlar. Penisilin bu maddelerden biridir. Baz1 maddeler ise hem filtrasyon hem de

salgilama yoluyla idrara gegmektedir. Serum kreatinini buna en uygun 6rnektir (19).
2.1.6. Endokrin ve Metabolik fonksiyonlar

Toplayici kanallar idrarin konsantre edildigi son boliimdiir. Korteksteki toplayici
kanallar esas ve interkale hiicrelerden olusur. Esas hiicrelerde sodyum ve su geri emilir
ve potasyum itrah edilir. Interkale hiicreler ise hidrojeni atar, bikarbonat1 geri emerler.
Bu boliim aldosteron kontroliindedir. Bundan dolay1 potasyum tutucu diiiretikler esas
hiicrelere etki eder. Distal tiibiiliin u¢ kism1 ve toplayici tiibiilde antidiiiretik hormon
etkisiyle suya gegirgenlik artar ve su geri emilimi artar. Bu mekanizmayla plazma
ozmolaritesi ve sivi hacmi korunmaktadir (20).

Bobrekler ayrica renin-anjiyotensin aldosteron sistemindeki (RAAS) vazoaktif
mediatorleri diizenleyen renini salgilar. Distal tiibiiliin basinda yer alan makula densa
isimli 6zel bolgede sodyum ve klor yogunlugu ile arteriyoler basing degisimine gore
renin salinimi diizenlenir. Hipotansiyon, hipovolemi gibi durumlarda arteriyoler basing
diiserse renin artar. Bu sayede kan basincini diizenler. Yine makula densada sodyum ve
klor yogunlugu azalirsa, renin salinimu artar (21).

Bobrekler tarafindan kemik iliginde eritroid onciil hiicreleri uyaran ve eritrosit
yapimini saglayan eritropoietin salgilanir. Doku oksijenlenmesi azaldigi zaman
eritropoietin salgisi artar (21). Bobreklerde 1-a hidroksilaz enzimiyle vitamin D’nin
aktif sekli olan Kkalsitriol olusur. Kalsitriol kemiklerde kalsiyum birikmesi ve ince
barsaktan kalsiyum ve fosfor emiliminde rol oynar (22). insiilin biiyiikk oranda
bobreklerden metabolize edilir. KBH’ nin erken evrelerinde insiilinin metabolize edilme
orani diisiiktiir. Dolayisiyla hipoglisemi riski artar. KBH’nin ileri evrelerinde metabolik
asidoza bagli insiilin direnci gelisir, kan glukoz diizeyi yiikselir (23). Uzun siireli aglikta
bobreklerde glikojenik amino asitler, laktat, glisereol ve piriivat gibi onciillerden glikoz
sentezi gerceklesir. Viicuttaki degisik metabolitler, disaridan alinan ilaglar, pestisitler

gibi zararli maddelerin 1itrah1 bobrekler araciligiyla olur. Ayrica insiilin, kalsitonin,



biiyiime hormonu glucagon ve parathormon gibi kiiclik molekiil agirlikli proteinlerin

yikimi da bobreklerde gergeklesir (24).
2.1.7. Bobreklerin Asit-Baz Dengesinde Rolii

Asit-baz dengesinde en 6nemli gérevi bikarbonat tampon sistemi araciligiyla
akciger ve bobrekler istlenmektedir. Bobreklerin islevi bikarbonat atilmasi veya
tutulmast suretiyle, hidrojen iyonunun konsantrasyonunu diizenlemektir. Bu diizenleme
cogunlukla proksimal tiibiilde ve distal tiibiildeki interkale hiicrelerde gergeklesir.
Solunumsal patolojilerde olusan asit-baz bozuklugunda bobrekler tarafindan dengeyi

saglamak saatler/giinler stirebilir (25).

2.2. Akut Bobrek Hasari
2.2.1. Tanim ve Siniflama

Akut Bobrek Hasar1 (ABH) tire ve diger azotlu atiklarin uzaklastirilamamasi ve
ekstraselliiler sivi hacmi ve elektrolit iceriginin bozulmasiyla karakterize glomeriiler
filtrasyon hizinda saatler/giinler i¢inde azalmayla gergeklesen bir hastaliktir (26).
1950°1i yillarda Akut Bobrek Yetersizligi (ABY) diye ifade edilirken; 2004 yilindan
sonra Akut Bobrek Hasar1 (ABH) ifadesi kullanilmistir. 2012 yilindan sonra ise “Akut
Bobrek Hastaliklar1 ve Bozukluklar1” olarak adlandirilmistir. Akut bobrek hasari
ifadesiyle, GFR diislisiiniin Olgiilebilmesinden ¢ok Once renal hasarin basladigi
vurgulanir. Nitekim bobrek hasar1 ¢ok Onceden baslarken, GFR belirgin diistiigiinde
serum Kreatinin diizeyi artmaya baslar (27).

ABH tanimlanmasinda halen genel goriis birligi yoktur. Bu durum ABH kavrami
icin bir siiflama yapilmasini gerektirmistir. Akut bobrek hasarinin giincel tanimlari;
RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal failure), AKIN (Acute Kidney
Injury Network) ve K-DIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes)
kriterlerine dayanmaktadir. K-DIGO kilavuzu RIFLE ve AKIN o6lg¢iitleri temel alinarak,
bazal serum kreatinin diizeyi ile idrar ¢ikis miktar1 esas alinarak diizenlenmistir (Tablo
1). KDIGO, ii¢ kriterden biri veya daha fazlasinin bulunmasi durumunu ABH olarak
tanimlamistir (28,29).



Tablo 1: K-DIGO akut bobrek hasar1 evrelemesi

Serum kreatinin Idrar cikist

Evre 1 | Serum kreatinin >0.3mg/dl artis (48 saatte) | <0.5 ml/kg/st (>6 saat)

veya

bazal serum kreatinin degerinin > 1.5-1.9

kat artig
Evre 2 | Serum kreatininde 2-2.9kat artis olmasi <0.5 ml/kg/st (>12saat)
Evre 3 | Serum kreatininde 3 kat artis veya <0.3 ml/kg/st (>24saat)

>4.0mg/dl veya renal replasman tedavisinin | veya

baslanmis olmasi 12 saattir aniirik olmasi

2.2.2. Epidemiyoloji

ABH sikligi genel olarak toplumda %1’in altindadir. Hastanede yatan tiim
hastalarin %3,2-21'inde ve yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalarin yaklasik
%50'sinde ABH gelistigi bildirilmistir (30,31). ABH’da 6liim oranmi hastanede yatan
hastalarda %5-10 arasinda iken, yogun bakimda yatan Kritik hastalarda %40-90
arasindadir (32).

2.2.3. Etiyoloji

ABH’na yol agan nedenler prerenal (%55-60), renal (%35-40) ve postrenal (%5)
olarak ii¢ baslik altinda incelenir. Prerenal ABH renal kan akiminin azalmasia baglh
iken, intrarenal ABH glomertillerin, tiibiillerin, vaskiiler yapilarin veya interstisyumun
hasarlanmasiyla meydana gelir. Postrenal ABH iriner sistemdeki tikaniklikla gelisir
(33).

2.2.3.1. Prerenal ABH

Prerenal ABH renal kan akiminin azalmasma karsi olusan fonksiyonel bir
yanittir. Hipovolemiye bagli intravaskiiler hacim azalmasi, kalp debisinin azalmasi,
periferik vazodilatasyon ve renal vazokonstriksiyon gibi c¢esitli hemodinamik
bozukluklarin neden oldugu azalmis renal perflizyon ve azalmis GFR ile iliskilidir.
Bobrek kan akiminin artmasiyla normale gelir. Baslangicta bobrekte parankim hasari

gelismemistir. Ancak renal iskeminin uzun siirmesi ve siddetli olmasit durumunda



parankim hasar1 ve renal ABH gelisir (33). Baslica prerenal ABH sebepleri asagida
belirtilmistir:
e Hipovolemi (yanik, hemoraji, dehidratasyon, asir1 diiiretik kullanimi, GIS
kayiplari, tiglincii bosluga sivi kayiplari)
e Sistemik vazodilatasyon (Sepsis, sok, anaflaksi, ilaglar)
e Renal otoregiilasyon bozulmasi (ACEI veya ARB kullanimi)
e Kalp debisinin diismesi (Perikard tamponadi, kalp yetmezligi, pulmoner emboli)

e Renal arter stenozu
2.2.3.2. Renal (Intrinsik) ABH

Bobrek parankimini etkileyen hastaliklarda akut bobrek hasari olusabilir. Temel
mekanizmalar: Interstisiyel bobrek hastaliklar1 (Glomertilonefrit,
tubulointerstisyel nefrit), toksik nedenler (nefrotoksik, radyokontrast ajanlar) ve iskemik
nedenler (bobrekte iskemik hasar olusturacak hipoperfiizyon) olarak siralanabilir.

Akut tiibiiler nekroz (ATN) iskemik veya nefrotoksik olaylar sonucu gelisen
tiibiiler hiicre toksisitesidir. ATN renal ABH’nin en sik nedenidir. Renal iskeminin uzun
siirmesi veya siddetli olmas1 gibi prerenal nedenlere bagli olarak ATN gelisebilir (34).
ATN yapan nefrotoksik ajanlar; vankomisin, aminoglikozidler, sisplatin, ifosfamid,
radyokontrast madde, asiklovir, hem pigmenti ve tenofovir olarak sayilabilir. Bunun
yant sira rabdomiyoliz, hemoliz, iirik asit ve myelom hafif zincirlerine bagli ATN
olusabilir (35).

Akut interstisyel nefrit (AIN), renal ABH nin yaygin bir nedenidir. Genellikle
ilaglara (antibiyotikler, NSAII gibi) kars1 gelisen asir1 duyarlilik reaksiyonu sonucu
olusur. AIN klinik gidisat1 iyi olan ve haftalar/aylar icinde diizelebilen bir tablodur.
AIN'nin kesin tanis1 bobrek biyopsisi ile konur. Hastalarin bir kisminda RRT ihtiyact
olabilmektedir. AIN vakalarinin biiyiik ¢ogunlugu (%75) ilaglardan kaynaklanir. Bu
vakalarin yaklasik yiizde 30-50'sinden beta-laktam antibiyotikler sorumludur. Yaglilarda
proton pompa inhibitdrlerine baglit AIN daha sik goriilmektedir (35,36). Enfeksiyonlar
(Legionella, leptospirosis, streptokok), AIN olgularinin %5-10’una sebep olur. Ayrica
sarkoidoz, sistemik lupus eritematozus, sjogren sendromu gibi sistemik otoimmiin
hastaliklar ve interstisyel nefrit ve iveit ile prezente olan TINU sendromu akut

interstisyel nefritin diger nedenleridir (36).



Iyotlu kontrast madde verilmesinden sonra renal ABH gelisebilir. Genel
toplumda yaklasik %3-10 oraninda kontrast madde nefropati goriilebilmektedir. Tipik
olarak kontrast madde verilmesini takiben 3-5 giin arasinda serum kreatinin diizeyi artar.
Hastada ileri yas, KBH, DM, HT, KY veya Kkaraciger hastaligi gibi durumlarin
varliginda kontrast nefropatisi riski artmaktadir (37). Renal ABH yapan ilaglara 6rnek
olarak penisilinler, sefalosporinler, diiiretikler, NSAIl, rifampin, fenitoin sayilabilir.
Sorumlu ilaglar Tablo 2’da gosterilmistir (37,38). Renal arter-ven obstriiksiyonu,

vaskiilitler, mikroanjiopatik hemolitik anemiler diger renal ABH nedenleridir.

Tablo 2: Renal ABH yapan ilaglar
Renal perfiizyonu azaltanlar Amfoterisin B, ACEI, siklosporin interldkin 2,

NSAII, radyokontrast ajanlar, takrolimus

Direk tiibiiler toksisite Aminoglikozidler, amfoterisin B, sisplatin,

yapanlar siklosporin, foskarnet, agir metaller, IV
immiinglobin, metotreksat, organik coziiciiler,
pentamidin, radyokontrast ajanlar, takrolimus

Rabdomiyoliz yapanlar Kokain, etanol, lovastatin

Tiibiil ici ikanikhik yapanlar Asiklovir, kemoterapétik ajanlar, etilen glikol,
metotreksat, sulfonamidler

Alerjik interstisyel nefrit Allopiirinol, sefalosporin, simetidin,

yapanlar siprofloksasin, furosemid, NSAII, fenitoin,
penisilinler, sulfonamidler, rifampin, tiazid
ditiretikler

Hemolitik iiremik sendrom Kokain, siklosporin, konjuge 0Ostrojenler,

(HUS) yapanlar mitomisin, kinin, takrolimus

Glomeriilonefrit (GN), glomeriillerde akut ya da kronik seyirli bir
inflamasyonun eglik ettigi hasarlanma durumuna yol acan bir dizi immiin aracili
bozukluktur. Glomeriilonefritli hastalarda hematiiri ve proteiniiri saptanabilir.
Glomeriiler hematiiride dismorfik eritrositler goriiliir, eritrosit silendirleri bulunur. Bu
ozelligiyle glomeriil dis1 hematiiriden ayrilir (39). GN diinya ¢capinda SDBY ’nin en sik
sebebidir. Glomeriilonefritli hastalar genellikle bes klinik tablodan biriyle bagvururlar

(40):
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Tablo 3: Klinik glomeriilonefrit tablolari

Asemptomatik idrar bulgulari

. 150 mg-3 gr/giin proteiniiri
. Mikroskopik hematiiri

Nefritik sendrom

J Oligiiri

° Eritrosit silendirleri, hematiiri

. Odem

o Hipertansiyon

J Ani baslangi¢ ve kendini sinirlandirma egilimi
Nefrotik sendrom

J Proteiniiri (>3,5 gr/giin)

o Hipoalbuminemi(<3,5 g/dl)

. Odem

o Hiperlipidemi

Kronik glomeriilonefrit
o Hipertansiyon
o Bobrek yetersizligi
o Proteiniiri (siklikla>3 gr/giin)
o Kiiciik bobrek boyutlari

Hizli ilerleyen glomeriilonefrit
. Glinler/haftalar i¢inde abh gelisimi

o Proteiniiri (siklikla <3 gr/giin)
° Eritrosit silendirleri, hematiiri
J Diger sistemik vaskiilit bulgulari

2.2.3.3. Postrenal ABH

Postrenal ABH, iiriner sistemde idrar akiginin ttkanmasi nedeniyle olusur. Genel
olarak, iki bobreginden birinde obstriiksiyonu olan hastalarda serum kreatininde artis
gbzlenmez. Ancak tek bobregi olan veya onceden bobrek hastaligi olan hastalarda iki
tarafli veya tek tarafli tikaniklik serum kreatinininde artisa yol agabilir. En sik nedeni
geng eriskinlerde bobrek taglar iken; yaslilarda prostat hipertrofisidir. Diger nedenleri
arasinda; Urotelyal karsinom, mesane disfonksiyonu, retroperitoneal fibrozis, iiretra

darligi, travma, konjenital bozukluklar bulunur (34).
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2.2.4. Klinik Degerlendirme

Bobrek hastaligi olan hastalarda GFR’deki azalmanin siiresine bakilarak,
hastaligin akut veya kronik olusu hakkinda fikir edinilebilir. Hastanin eski GFR ve
serum kreatinin degerleri, akut gelisen bobrek hasarini tespit etmemizi saglar. ABH
saptanan hastada ilk yapilmasi gereken, iyi bir 6yki alinmasi ve dikkatli bir fizik
muayenenin yapilmasidir. Toksik ABH diisiiniilen hastada kullandig1 ilaglar,
radyokontrast ajanlar, endojen toksinler arastirilmalidir (41).

Diyare, kusma, kanama gibi durumlar dolasan kan voliimiinii azaltarak ABH’ na
yol agabilir. Prerenal ABH’nin 6nemli klinik bulgular1 arasinda cilt turgorunda azalma,
hipotansiyon, tasikardi, mukozalarda kuruluk yer almaktadir. Bu hastalarda semptomlar
siklikla bas donmesi, agiz kurulugu ve idrar ¢ikisinda azalma ile ortaya cikar. Kalp
yetmezligi, karaciger sirozu gibi dolasan kan voliimiiniin azaldigr durumlar prerenal
ABH’na sebep olabilir. Major cerrahi, sepsis, sok gibi durumlarda siddetli bir
hipoperfiizyon sonucu renal ABH gelisebilir (42). Postrenal ABH’da toplayici sistem ve
mesane gerilmesinden &tiirii yan agrisi, suprapubik agri veya hematiiri goriilebilir. Tani
radyolojik incelemelerle konulur. Obstriiksiyon diizeltildikten sonra serum kreatininde

hizl1 bir diisiis olmasi tantya yardimcidir (42).

2.2.5. Laboratuvar incelemeleri

Hastanin oncelikle bazal serum kreatinin degeri tespit edildikten sonra idrar
miktar1 bilinmeli ve giincel serum kreatinin degeri goriilmelidir. ABH diisiiniilen
hastalar KDIGO’nun belirledigi uluslararas1t ABH kriterlerine gore degerlendirilmelidir.
ABH hastalarinda serum BUN, serum kreatinin, mikroskobik idrar analizi, idrar sodyum
diizeyi ve fraksiyone Sodyum Atilimi (FENa) bakilmalidir. Ayrica hastadan tam kan

sayimi, elektrolit diizeyleri ve vendz kan gazi goriilmesi onemlidir (43).

Serum BUN/Serum kreatinin Orani

Kan iire azotu (serum BUN) ve serum kreatinin bobrek fonksiyonunu gosteren
en 0nemli gostergelerdir. Prerenal ABH da iirenin pasif reabsorbsiyonunun artmasindan
dolayr BUN/serum kreatinin oran1 20:1 ve iizerine ¢ikabilir. Yiiksek oran siklikla

prerenal ABH’n1 diigiindiirtir. Serum BUN diizeyi oral alim bozuklugu veya karaciger
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yetmezligi olan hastalarda diisiik olabilir. GIS kanama veya travma gibi durumlarda
yiiksek ¢ikabilir (43).

Idrar Ozmolaritesi
ABH’da idrar osmolalitesi siklikla 350 mOsm/kg altinda saptanir. Prerenal
ABH’da ise 500 mOsm/kg tistiinde idrar osmolalitesi saptanir. Bunun nedeni tiibiiler

fonksiyonun korunmasiyla birlikte hipovolemiye bagli ADH salinimidir (37).

Idrar Sodyum Diizeyi
Bobrek sodyumu korumaya ¢alistigi i¢inhipovolemik durumlarda idrar sodyum
konsantrasyonu 20 mmol/L'den az olmaktadir. Renal ABH’da tiibiiler hasara bagh

sodyum emilimi bozuk olup, idrar sodyum konsantrasyonu yiiksek ¢ikabilir (37).

Fraksiyone Sodyum Atilimi (FENa)

Prerenal hastaligit ATN'den ayirt etmek i¢in tercih edilen en iyi test FENa'nin
Olgtimiidiir. Tablo 4’te belirtildigi gibi ABH nin prerenal ve intrarenal ayrimi konusunda
yol gosterir. FENa’nin<%]1 olmasi prerenal ABH’1 destekler. Glomeriilonefrit, karaciger
sirozu veya kalp yetmezliginde <%1 olabilir. Adrenal yetmezlik ve diiiretik kullanimi
FENa'y1 yiikseltebilir (43).

Tablo 4: Prerenal ABH-ATN farki

Prerenal ABH ATN
BUN/Serum kreatinin orani >20 <20
Idrar osm (mOsm/kg) >500 <350
Idrar Na (mmol/L) <20 >40
FENa% <1 >1

2.2.6. Gorintiilleme Yontemleri

Akut bobrek hastaligi olan hastalarin ¢ogunda, renal ultrason obstriiktif
tiropatinin ekarte edilmesi bakimindan gereklidir. Bobrek boyutlarinin ve parankim
kalinhiginin Slgiilmesi, bobrek hasarmin ayirici tamsinda yol gosterir. Uriner tikamkliga
bagli hidronefrozda renal ultrasonun sensivitesi ve spesifitesi yiiksektir. Diger ultrason
modlarmin eklenmesi renal kan akimi ve bobrek hastaligi nedenleri agisindan ek bilgiler

verebilir. Renal arter veya venlerde obstruksiyon diisiiniilen olgularda ve diriner
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obstriiksiyonun nedenini tanimlamak icin bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik

rezonans (MRG) siklikla kullanilir (44).
2.2.7. Renal Biyopsi

Agiklanamayan renal (intrinsik) ABH’nin etiyolojisine yonelik olarak
planlanabilir. Biyopsi 0Ozellikle, hizli ilerleyen glomeriilonefrit tablosu var ise

geciktirilmeden yapilmalidir (45).
2.2.8. Komplikasyonlar

Hafif-orta diizeydeki akut bobrek hastaligi, 6zellikle erken donemde
asemptomatik olabilir (46).

Hipervolemi ve hipovolemi

Ekstraselliiler sivi hacminin genislemesi nedeniyle su ve tuz atilimi bozulabilir.
Oligiirik ABH’da viicutta 6dem, artmis juguler vendz basing ve akciger O6demi
goriilebilir. Loop ditiretikleri, aniirik olmayan ABH hastalarinda hipervolemiyi
gidermek i¢in kullanilabilir. Pulmonorenal sendromda hipervolemiye bagli pulmoner
6dem ve hemoptizi gelisebilir. ABH nin iyilesme doneminde goriilen poliiiri nedeniyle
hipovolemi gelisebilir (47).
Uremi

Uremik semptomlarin ortaya ¢ikisi ile iire konsantrasyonu arasindaki iliski
oldukea degiskendir. Urenin 100 mg/dl altinda oldugu diizeylerde semptomlar daha az
goriilii. Ure konsantrasyonu yiikseldikce hastada bulanti, kusma, anoreksi, kanama
diyatezi, biling degisiklikleri gibi tiremik semptomlar ortaya ¢ikabilir (48).
Hiperkalemi

ABH’da sik goriilebilen ve hayati tehdit eden o6nemli komplikasyon
hiperkalemidir. Ozellikle hemoliz, tiimér lizis sendromu ve rabdomiyoliz durumlarinda
hiicre yikimi1 sonucunda artan potasyum nedeniyle sik olusur. Kalp ve ndéromiiskiiler
dokulardaki hiicre membran potansiyeli potasyumdan etkilenir. Potasyumun artmasiyla
kardiyak iletim ilizerine etkisi sonucu olan bradikardi, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler

fibrilasyon, kalp blogu ve asistoli gibi 6liimciil aritmiler meydana gelebilir (48).
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Hiponatremi

Bobrek hastaliginin ilerlemesiyle, nefronlardaki hasar artar. Buna bagli olarak
bozulmus idrar diliisyonu, su retansiyonu ve hiponatremi olusur. Hastaya asir1 miktarda
hipotonik sivi verilmesiyle hiponatremi gelisebilir. Eger hiponatremi hizli gelismis ve
siddetli (<115 mEq/L) ise kusma, bas agrisi, letarji, ajitasyon, kas kramplar1 ve
konviilziyonlara yol agabilir (48).
Metabolik Asidoz

ABH’da artmis anyon agikli metabolik asidoz gelisir. Diyabetik ketoasidoz,
laktik asidoz, sepsis ve etilen glikol zehirlenmesi durumlarinda asidoz ¢ok agir
seyredebilir (47).
Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar ABH nin 6nemli bir nedenidir. Ayni zamanda bobrek hastaliginda
bozulmus immiin sistem nedeniyle ABH’nin &nemli bir komplikasyonudur. Bu

hastalarda enfeksiyonlar 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. (49).

2.2.9. Tedavi

ABH tedavisinde hedef idrar ¢ikisini siirdiirmek ve GFR’deki azalmay: tersine
cevirmektir. Oncelikle nefrotoksik ilag kullanimindan ka¢imilmalidir. Bu hastalarin
kullandig1 ilaglarin doz ayarlamasi yapilmalidir. Altta yatan hipovolemi, sepsis, kalp
hastaligi, GIS kanama gibi durumlar tespit edilip diizeltilmelidir. Genel yaklasim
hastanin hipo/hipervolemisini, elektrolit dengesini ve asit-baz bozukluklarini tedavi
etmeyi amaglar. ABH durumunda hastanin hipovolemisi olabilecegi gibi; sivi fazlaligi
olup diiirez veya RRT ile s1v1 yiikiiniin viicuttan atilmas1 gerekebilir (50).

Bazi hastalarda renal yetmezlik RRT gerektirecek kadar siddetli olabilir. Bu
hastalarda RRT tedavisinin zamanini belirleyen kesin kriterler yoktur. Fakat klinisyenler
bu karar1 verirken serum Kreatinin, iire, potasyum diizeyleri, hastanin voliim durumu ve
genel seyri, asit-baz bozuklugu, idrar ¢ikisi ve diger komplikasyonlarin varligini dikkate
alirlar (51).

2.2.9.1. Prerenal ABH Tedavisi
Stvi kaybinin geri koyulmasi esastir. Tedavi normal dolasim basincinin
diizeltilmesine yonelik yapilmalidir. Bu tedavi kaybin sekline gore degisir. Sebep

kanama ise ve hasta hemodinamik olarak stabil degilse eritrosit transfiizyonu yapilmali,
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aktif kanama yok ve hasta hemodinamik olarak dengedeyse siv1 tedavisi uygulanmalidir
(43).

Kardiyorenal sendromda kalp fonksiyonlarinin iyilestirilmesi i¢in fazla siviyi
diiirez yoluyla uzaklastirmak ve vendz doniisiin azaltilmasi gerekmektedir. Bu sayede
efektif dolasim hacminin artmasiyla bobrek fonksiyonlarinda iyilesme goriilmektedir.
Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda inotrop destegi gerekebilir. Siroz veya nefrotik
sendromu olan ve ilk tedaviye yanitsiz hastalarda, hacim durumunu degerlendiren

merkezi hemodinamik 6l¢iimler yardimer olabilir (52).

2.2.9.2. Renal ABH Tedavisi

Akut intertisyel nefrit diisiiniililyorsa, oncelikle sorumlu ila¢ kesilmelidir. AIN
diisiiniilen se¢ilmis hastalar arasinda (biyopsi komplikasyonlar1 agisindan yiiksek risk
tasiyanlar veya biyopsi yaptirmak istemeyenler gibi), dnce bobrek biyopsisi alinmadan
glukokortikoid baglanabilir. Bununla birlikte, glukokortikoid tedavisinin ilk bes ila yedi
giiniinden sonra diizelmeyen hastalarda olast diger tanilari dislamak icin
kontrendikasyonu olmayanlara biyopsi yapilmalidir (52).

ATN gelisen hastalarda voliim replasmani gereklidir. Hipervolemisi olan
hastalarda ditiretik tedavi, tuz ve sivi kisitlamasi gerekir. Vaskiilit bulgulari varsa
bobrek biyopsisi ve otoantikorlar istenebilir. Tedavisinde kortikosteroidler ve

immiinosupresif ajanlar kullanilabilir (52).

2.2.9.3. Postrenal ABH Tedavisi

Akut bobrek hasar1 gelisen durumlarda hastaya mesane kateteri
yerlestirilmelidir. Idrar retansiyonu veya mesane ¢ikis obstriiksiyonu olan bir hastada
gorilintiileme yontemiyle hidronefroz saptanmasi taniy1r dogrular. Bu hastalar icin tiroloji
konsiiltasyonu istenmeli ve altta yatan tikayici lezyon tedavi edilmelidir. Ciddi asidoz,
diiiretiklere ragmen asir1  volim yiikli, direngli hiperkalemi veya iiremik

komplikasyonlar oldugunda renal replasman tedavisi gerekebilir (47).
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2.3. Kronik Bobrek Hastahg
2.3.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Amerikan Ulusal Bobrek Vakfi (NKF)’nin yayinladigi kilavuz, bobreklerde
hasarin en basindan beri varligini tanimlamak amaciyla ‘kronik bobrek hastaligr’ (KBH)
ifadesinin kullanilmasini tavsiye etmektedir. KBH tanisal kriterlerini olusturan temel
kavramlar glomeriiler filtrasyon hizi ve bdbrek hasar1 belirtegleridir. Tablo 5’de
belirtilen kriterlere gére KBH tanimlanmaktadir (53):

Tablo 5: Kronik Bobrek Hastaligi Tan1 Kriterleri

1. Glomertiler filtrasyon hizinda azalma olsun veya olmasin, bobreklerde >3
aydir siiren yapisal veya fonksiyonel anormalliklerin asagidakilerden herhangi biri ile
ortaya ¢ikmast:

* Patolojik anormallikler (bobrek biyopsisi) veya

» Kan veya idrar kompozisyonundaki ya da goriintiileme yontemlerindeki
anormallikleri kapsayan bobrek hasar1 belirtegleri

2. Bobrek hasari olsun veya olmasin, >3 ay siiresince glomeriiler filtrasyon

h1z1<60 ml/dk/1.73 m%olmasi

Ulkemizde Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) verilerine gére KBH insidansinda ve
prevelansinda artis gozlenmistir. 2020 yilinda Tiirkiye’de renal replasman tedavisi
(RRT) gerektiren son donem bobrek hastaliginin prevalanst milyon niifus basma 996

olarak saptanmistir; insidans ise 138 olarak belirtilmistir (54).

2.3.2. Glomeriiler Filtrasyon Hizi ve KBH evreleri

Glomertiler filtrasyon hizi1 (GFR) genellikle genel bobrek fonksiyonunun en iyi
gostergesi olarak kabul edilir. Azalan GFR, ilerleyici bobrek hastaligiyla iliskilidir.
Plazma serum kreatinini, GFR ile ters orantili bir degisim gosterir ve bobrek islevinin
izlenmesinde kullanilir (55). Serum kreatinin yiiksek saptanan hastalarda mutlaka GFR
hesaplamasi yapilmalidir. Ciinkii GFR renal fonksiyonun daha dogru bir él¢timiidiir. Bu
hesaplama yas, cinsiyet, irk ve kas kiitlesi dahil olmak tizere serum Kkreatinin ve
kreatinin  klirensini ~ etkileyen faktorleri ayarlayan denklemler kullanilarak

gerceklestirilebilir. En sik kullanilan, Chronic Kidney Disease Epidemiology
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Collaboration (CKD-EPI) denklemidir (56). KBH’da bobrek hasariin evreleri Tablo
6’da belirtilmistir (57).

Tablo 6: KBH Evrelemesi

Evre Tamimlama GFR ml/dk/1,73 m2
1 Bobrek hasar1 var ama GFR normal > 90 ml/dk
2 Bobrek hasar1 var GFR hafif azalmis 60-89 ml/dk
3a Orta derecede azalmis GFR 45-59 ml/dk
3b Orta - siddetli derecede azalmis GFR 30-44 ml/dk
4 Siddetli derecede azalmis GFR 15-29 ml/dk
5 Son donem bobrek yetmezligi < 15 ml/dk

Evre 1 ve 2’de hastalarin kan tire azotu (BUN) ve serum kreatinin degerleri
normal olup hastalar asemptomatiktir. Bu evrelerde saglam nefronlar sayesinde bobrek
fonksiyonlar1 siirer. Evre 3’te hastalar genellikle asemptomatik olup, BUN ve serum
kreatinin seviyesi yiikselir. Evre 4’te ileri diizeyde GFR azalmistir. Bu evrede anemi,
hiperfosfatemi, hipokalsemi, hiperkalemi ve metabolik asidoz gelisebilir. Evre 5’te son

donem bobrek hastaligi gelismis olup, bu evrede RRT hazirligina baglanmalidir (58).

2.3.3. Etiyoloji

Diyabetik nefropati, kronik bobrek hastaliginin tiim diinyada en sik nedenidir
(%38). Ikinci sirada hipertansif nefroskleroz (%28) ve iigiincii olarak da glomeriilonefrit
(%6) gelmektedir. Diger nedenler arasinda sirastyla polikistik bobrek hastaligr (%3),
amiloidoz (%1), interstisyel nefrit (%1), renovaskiiler hastalik (%]1) gelmektedir.

Hastalarin bir kisminda (%15) primer neden bulunamamustir (59).
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Tablo 7: Kronik bobrek hastaliginin baslica sebepleri (59)

Primer glomeriiler hastahklar Obstriiktif nefropatiler
Fokal segmental glomeriiloskleroz Prostat biiyiimesi
Membranoproliferatif glomeriilonefrit Nefrolitiyazis
Ig A nefropati Retroperitoneal fibroz
Minimal degisiklik hastalig1 Konjenital bozukluklar
Membrandz nefropati Urotelyal karsinom
Sekonder glomeriiler hastaliklar Tiibiilointerstisyel nefritler

Diyabetik nefropati Analjezik nefropatisi

Amiloidozis
Postinfeksiyoz GN

Kronik pyelonefrit

Agir metaller

Kollojen-vaskiiler hastaliklar T s it

Malignite iliskili GN e

Vaskiiler hastaliklar Herediter hastaliklar
Hipertansif nefroskleroz Polikistik bobrek hastaligi
Renal arter stenozu Mediiller kistik bobrek hastaligi

2.3.4. Risk Faktorleri

Diyabet, hipertansiyon veya kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olanlar KBH
gelisimi icin en riskli gruplardir ve bu hastaliklardan en az birine sahip kisilerin KBH
yoniinden taranmalar1 onemlidir. Genel olarak, asagidaki risk faktorlerinin varlig

durumunda KBH i¢in gerekli testlerin yapilmasi 6nerilmektedir (Tablo 8).

Tablo 8: KBH Risk Faktorleri

Diyabet Kardiyovaskiiler hastalik
Hipertansiyon Hiperlipidemi

Obezite Sigara ve alkol oykiisii
HIV veya Hepatit C viriis enfeksiyonu Malignite

Metabolik sendrom Ileri yas

Ailede bobrek hastalig dykiisii Nefrotoksik ila¢ kullanimi
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2.3.5. Klinik Ozellikleri

KBH hastalari, 6dem veya hipertansiyon gibi dogrudan bobrek fonksiyonlarmin
azalmasindan kaynaklanan semptom ve bulgularla bagvurabilir. Ancak hastalarin
cogunun ileri evrelere kadar hi¢bir klinik semptomu yoktur. Kronik bdbrek hastaliginin
semptomlar1 yavas gelisir ve nonspesifiktir. Bununla birlikte yiliksek serum Kreatinin
diizeyi, diisik GFR veya anormal bir idrar tahlili tesadiifen saptanir. Kronik bdbrek
hastalig1 siirecinde, protein yikim iriinlerinin kanda artmasina veya sivi-elektrolit ile
asit-baz dengesi bozukluklarina bagli olarak hemen hemen tiim organ ve sistemler
etkilenir (60).

KBH'nin siiresine ve ciddiyetine bagli olarak, hastalarda kilo kaybi, kolay
yorulma, istahsizlik, susuzluk, kusma, kasinti, miyopati, nokturi ve ¢ok ileri evrelerde
ensefalopati veya ndbetler baglica klinik bulgulardandir (60,61).

Swi-Elektrolit Dengesi: Hipo/hipervolemi, hipo/hipernatremi, hipokalsemi,
hiperfosfatemi, hiperkalemi, hipermagnezemi ve metabolik asidoz goriilebilir (60).

Sinir Sistemi: Yorgunluk, konsantrasyon bozukluklari, bas agrisi, anksiyete,
uyku bozukluklari, demans, sersemlik, santral bulanti, tremor, miyoklonus, irritabilite,
monopleji, parapleji, ayaklarda yanma, kramp, flapping tremor, konviilziyon, mesane
atonisi, stupor, koma (58).

Cilt: Kasinti, solukluk, deride kuruluk, yara iyilesmesinde gecikme, ekimoz,
tiremik dokiintii, deri Gilseri, parmak nekrozu, kutandz kalsifikasyonlar goriilebilir (61).

Ruhsal Bozukluklar: Kisilik degisiklikleri, organik psikoz, fotofobi, selektif
amnezi goriilebilir (60).

Gdz: Miyozis, nistagmus, band keratopatisi, kirmizi géz sendromu ve gozlerde
yanma goriilebilir (60).

Gastrointestinal Sistem: Kabizlik, bulanti, kusma, parotit, stomatit, pankreatit,
gastrointestinal iilser ve kanama, 6zafajit, istahsizlik, intestinal obstriiksiyon, kolit ve
asit goriilebilir (58).

Hematolojik Sistem: Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artis,
infeksiyonlara yatkinlik, immiin hastaliklarin remisyonu, azalmis T hiicre fonksiyonu,
lenfopeni ve maligniteler goriilebilir (61).

Kardiyovaskiiler Sistem: Kalp yetmezligi, aritmi, hipertansiyon, ateroskleroz,

perikardit, damar kalsifikasyonlari, plorezi, pulmoner ddem goriilebilir (58).
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Endokrin ve metabolik Sistem: Hiperiirisemi, hiperlipidemi, glukoz intoleransi,
hiperprolaktinemi, libido azalmasi, jinekomasti, malniitrisyon, infertilite, impotans ve
galaktore gibi bulgular goriilebilir. Ayrica D vitamini metabolizmasi bozuklugu,
hiperparatiroidi, tiremik kemik hastaligi, amiloidoz, aseptik femur basi nekrozu ve

kemik kiriklart meydana gelebilir (61).

2.3.6. Tam

Sistemik hastaliklarin varligina ve muhtemel anatomik bozukluklarin bobrek
icindeki yerine géore KBH’nin nedeni tespit edilebilir. Cogunlukla hastalar tesadiifen
yaptirdigr kan tahlillerinde serum kreatinin degerinin yiiksek ¢ikmasiyla saptanir.
KBH’da etiyolojiyi bulmak i¢in dncelikle iyi bir anamnez alinmali ve dikkatli bir fizik
muayene yapilmalidir. Laboratuvarda serum iire ve kreatinin, protein, alblimin, serum
elektrolitleri (sodyum, potasyum, fosfor, kalsiyum), tam kan sayimi, tam idrar tahlili,
spot idrarda protein/kreatinin orani, 24 saatlik idrarda protein atilimi istenmelidir.
Giinliik 3 gr’dan fazla proteiniiri glomeriiler hastalig1 diistiindiirmelidir. KBH’da artmus
kardiyovaskiiler hastalik riski nedeniyle lipid paneli de muhakkak istenmelidir (62,63).

KBH olan tiim hastalarda hidronefroz, kist veya kalkiil aramak, bobreklerin
boyutunu, simetrisini ve ekojenitesini degerlendirmek igin renal ultrasonografi
istenmelidir. KBH’da bdbrek boyutlarinin kiiglilmesi ve ekojenite artig1 gortiliir. Ancak
bobreklerin normal boyutlarda olmast KBH’n1 dislamaz. Uriner sistemde onceki
tikanikliklar ve renovaskiiler darliga bagli olarak bobrek boyutlarinda asimetri
goriilebilir (62).

Anamnez ve fizik muayene sonucunda gerek goriiliirse serum kompleman
diizeyleri, antiniikleer antikor (ANA), HIV serolojileri, vaskiilit i¢in serum antinétrofilik
sitoplazmik antikorlar (ANCA), hepatit B ve hepatit C istenebilir. Kompleman
diistikliigli  saptanirsa  lupus nefriti veya membranoproliferatif glomerulonefrit
diistiniilmelidir. HIV’e bagli nefropati fokal segmental glomeriilosklerozun baslica
nedenlerindendir. On degerlendirme hastani etiyolojisine dair bir fikir vermiyorsa yada

gereklilik halinde tan1y1 kesinlestirmek i¢in bobrek biyopsi yapilmalidir (62).
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2.3.7. Tedavi

Altta yatan hastalifin tedavisi KBH‘nin ilerleme hizin1 durdurabilir veya

azaltabilir. KBH'li hastanin genel yonetimi asagidaki sekilde belirtilebilir (58):
1.Altta yatan hastaligin tedavisi
2.KBH’nin ilerleme hizin1 yavaglatmak,
3.Bobrek fonksiyonlarinda azalmanin yol agtig1 komplikasyonlarin tedavisi,

4.Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman tedavisinin

uygulanmasi

Oncelikle aminoglikozidler, diiiretikler, ACEI, radyokontrast maddeler, NSAIi,
antiviral ajanlar, kemoterapotik ve anestezik ilaglar basta olmak tizere tiim nefrotoksik
ajanlardan kagimilmalidir. Enfeksiyonlar, anemi, hipo/hipervolemi, kalp yetmezligi, sivi-
elektrolit bozukluklari, iiriner sistem taslari, prostat hipertrofisi gibi predispozan
nedenler tedavi edilmelidir. Bu durumlarin diizeltilmesiyle KBH progresyonu kismen

engellenebilir (64).

KBH’nin ilerleme hizin1 yavaslatmak tedavide ikinci asamayr olusturur. Bu
amagla; yasam tarzi degisiklikleri (sigara ve obeziteden kaginilmasi, egzersiz, tuz
kisitlamasi gibi), sistemik hipertansiyonun tedavisi, intraglomeruler hipertansiyonun ve
proteiniirinin azaltilmasi i¢in renin-anjiotensin-aldosteron sistem (RAAS) blokerlerinin
kullanilmasi, hiperglisemi, metabolik asidoz, hiperfosfatemi ve hiperlipidemi tedavisi

ile diislik proteinli diyet saglanmalidir (65).

KBH olan tiim hastalarda izlemi gereken en Oonemli parametrelerden biri kan
basincidir. K-DIGO’ya gore, KBH olan tiim hastalarda kan basincit 140/90 mmHg‘nin
altinda tutulmalidir. KBH’nin ilerleme hizim1 yavaglatmak i¢in, eger hastada albliminiiri
mevcutsa, kan basincininin 130/80 mmHg’ nin altinda tutulmasi 6nerilir. Kontrendike
bir durum (renal arter stenozu, hiperkalemi vb) yoksa ACEI-ARB kullanilmalidir (66).

KBH’da progresyonu 6nleyen faktorlerden biri de protein kisitlamasidir. Bu
hastalarda yiiksek proteinli diyetle viicutta iire ve diger azotlu atiklar birikir ve
proteiniiri artar. Diyette protein kisitlamasiyla proteiniiri azalir ve birg¢ok iiremik
semptomun olugmasi dnlenebilir. Uygun olan diyet karbonhidrattan zengin ve esansiyel

aminoasitleri igerecek sekilde olmalidir (67).
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Diyabet diinya capinda KBH‘nin 6nde gelen bir nedenidir. Hipergliseminin
bobrek tlizerinde zararli etkileri nedeniyle, kan sekerininin iyi kontrol edilmesi oldukca
onemlidir (66). Ozellikle diyabetik nefropatili hastalarda iyi glisemik kontrol ile
KBH’nin SDBY’ne ilerlemesi 6nlenebilir KBH olan hastalarda kardiyovaskiiler
hastalik risk kontrolii ile dislipidemi taranmasi ve tedavisi onemlidir. Bu hastalarda

gereklilik halinde statin tedavisi baglanmalidir (66).

2.3.8. Komplikasyonlar

Anemi: Eritrosit {iretiminde uyarici rol oynayan eritropoetin (EPO) renal
korteksteki peritiibiiler hiicrelerden salinir. KBH hastalarinda anemi sik goriilen 6nemli
bir komplikasyondur. Erken evrelerden itibaren EPO {iretiminin azalmasi ve eritrosit
yagam siiresinin kisalmasi nedeniyle goriilii. Hemoglobin diizeyi 10 g/dI’nin altinda
olan hastalarda demir eksikligi yoksa eritropoetin baslanabilir (68). Bu hastalarda tedavi
yaniti i¢in dort haftada bir tam kan sayimi1 bakilmalidir (69).

Kalsiyum, Fosfor, Parathormon: KBH olan hastalarda genel olarak PTH
direnci, GFR 30‘nun altinda belirginlesen hiperfosfatemi ve hipokalsemi
gelisebilmektedir. Bu nedenle kalsiyum, fosfor ve parathormon diizeylerinin izlemi ve
hedefte tutulmas1 gerekmektedir (66).

Metabolik Asidoz: KBH olan kisilerde metabolik asidoz goriilme siklig1 artar,
serum bikarbonat degeri diiser. Serum bikarbonat diizeyi 22 mmol/l degerinin altinda
olan kisilerde bikarbonat preperatlariyla destek verilmesi dnemlidir (65).

Hiperkalemi: KBH olan hastalarda distal tiibiilde kan akimi1 devam ettigi ve
aldosteron sekresyonu korundugu siirecepotasyum atilimi da siirer ve kan potasyum
diizeyi normal aralikta tutulur (70). Genellikle oligiiri, doku yikimi, diyetle fazla
potasyum alinmasi, hipoaldosteronizm, asidoz veya ila¢ kullanimi (ACEI, ARB, NSAII)
gibi durumlarda hiperkalemi olusabilir (71). Hiperkalemiyi onlemek amaciyla diisiik
potasyum igeren diyet (40-70 mEq/giin) uygulanmali ve NSAII gibi hiperkalemi
yapabilen ilaglardan kaginilmalidir (71).

Dislipidemi: KBH’da lipid metabolizmasinda bozukluk yaygin olmakla birlikte
ilk bulgusu genellikle hipertrigliseridemidir. Dislipidemi acisindan tiim KBH hastalar1
taranmali, kardiyovaskiiler risk ve statin tedavisi ac¢isindan degerlendirilmelidir.

Hipotiroidi, obezite, diyabet, metabolik sendrom, karaciger hastaligi, nefrotik sendrom,
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alkol kullanimi gibi dislipideminin sekonder nedenleri ayirict tanida disiiniilmelidir

(72).
2.3.9. Renal Replasman Tedavisi

Evre 5 KBH yani SDBY olan hastalar i¢in renal replasman tedavisi
planlanmalidir. RRT, son donem bobrek yetmezligi tedavisinde kullanilan ¢oklu tedavi
yontemlerinin genel adidir. RRT tedavisi kendi i¢ginde hemodiyaliz, periton diyalizi ve
renal transplantasyon seklinde iige ayrilir. TND 2020 yili raporunda SDBY olan
hastalarin RRT tipine gore dagilimi; %730 hemodiyaliz, %4’ periton diyalizi ve
%231 renal transplantasyon seklinde bildirilmistir (54).

Hemodiyaliz de kendi i¢inde yontem olarak intermittant (aralikli) hemodiyaliz
ve siirekli renal replasman tedavisi (CRRT) olarak ayrili. Hangi RRT tipinin
uygulanacagima merkezin olanaklari, deneyimli personelin varligi ve hastanin klinik
durumuna gore karar verilir. Daha siklikla intermittant HD yontemi uygulanir. CRRT
siklikla hemodinamisi stabil olmayan hastalarin tedavisinde tercih edilir. Intermittant
HD’e gore teknik olarak daha yavas sivi ¢ekilir ve hemodinamiyi daha az etkiler. Voliim

degisimi ve elektrolit gecisinde dalgalanma daha azdir (73).

Hemodiyaliz

Hemodiyaliz yontemiyle hastanin kani damar yoluyla viiclidun disina alinarak,
hastanin kan1 ve diyaliz soliisyonu arasinda yar1 ge¢irgen bir membran araciligiyla sivi
ve soliit degisimi yapildiktan sonra tekrar hastaya verilir. Diyaliz, yar1 gecirgen
membranin iki yanindaki yogunluk farki nedeniyle soliitlerin yogunlugu yiiksek olan
ortamdan diisiik olan ortama hareketiyle meydana gelir. Proteine bagli olmayan
toksinler, suda eriyebilen ve diisiik molekiil agirlikli soliitler (kreatinin ve iire gibi)

diyaliz ile kandan uzaklastirilir (52).

HD islemi i¢in eriskinlerde yeterli kan akimi yaklasik dakikada 300-600 ml’dir.
HD makinesine kan akimi saglamak i¢in kalici veya gecici vaskiiler erisim
saglanmalidir. Gegici vaskiiler erisim yolu olarak en sik kullanilan yontem femoral,
subklavyen veya internal juguler vene yerlestirilebilen kateter kullanimidir.

Arteriyovenoz fistiil ve greft ise kalici vaskiiler erisim yontemleridir (73).
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Hemodiyaliz Endikasyonlart
Baslica diyaliz gerektiren durumlar asagida belirtilmistir (74):

1. Uremik semptomlar: Bulant1, kusma, tremor, konfiizyon, ensefalopati
2. Voliim yiiklenmesi

3. Oligiiri veya aniiri

4. Hiperpotasemi (>6,5 mEq/L)

5. Metabolik asidoz (pH <7,1)

6. Serum kreatinini> 7 mg/dl tizerinde olmasi.

Hemodiyaliz Komplikasyonlar

Siklikla goriilen hemodiyaliz komplikasyonu hipotansiyondur. Bunu bulantt,
kusma, bas agrisi, kas kramplari, kasinti, ates, sit ve goglis agrist izler. Bu
komplikasyonlara sebep olan baslica faktorler; kalp ve damar hastaliklari, asiri
antihipertansif ila¢ kullanimi asiri yapilan ultrafiltrasyon ve osmolar farktir (52).
Diyalizde asir1 voliim ¢ekilmesine bagli hipotansiyon goriilebilir. Kullanilan diisiik
sodyumlu diyalizat sollisyonu, kuru agirligin altina inilmesi ve hipotansiyon kas
kramplarina neden olabilir. Ozellikle ilk diyaliz seansinda diyaliz membranlarina kars:
anafilaktoid reaksiyonlar meydana gelebilir (75). Aritmiler, diyaliz dengesizlik
(disequilibrium) sendromu, hemoliz, diyalizer reaksiyonlari, konvulsiyon, kalp
tamponadi, kanama, hava embolisi ve kardiyak arrest diyalizin nadir goriilen ciddi
komplikasyonlaridir (76).

Diyaliz dengesizlik sendromu, hastanin ilk diyaliz seans1 sirasinda gelisebilir. Bu
sendromda serum {iire ve diger soliitlerin hizli temizlenmesiyle olusan osmotik farka
bagli gelisen serebral 6dem tabloya yol agmaktadir. Bulanti, kusma, biling bulanikligi,
kas kramplari, huzursuzluk, bas agrisi ve konvulsiyonun gelistigi bir klinik durumdur.
Tedavisi diyalizin sonlandirilmasi ve serum osmolalitesini artirmak igin i.v. mannitol

uygulanmasidir (76).
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Periton Diyalizi

Periton diyalizi se¢ilmis hastalarda ve sinirlt merkezlerde yapilmaktadir. SDBY
hastalarinda diyaliz i¢in periton dogal bir membran gorevi gorerek bdbrek
fonksiyonlarinin devaminmi saglar. Periton diyalizi uygulamasinda periton kateteri
araciligiyla diyaliz sivilart karin bosluguna yerlestirilir. Burada kandaki toksik ve atik
maddeler peritondan siiziiliirerek diyaliz sivisina gegerken, soliit ve su absorbsiyonu
kapiller ve lenfatiklerle gerceklesir. Periton kateteriyle verilen diyaliz sivisi diizenli
olarak degistirilir. Periton diyalizi 6zellikle ciddi vaskiiler erisim problemi olan hastalar,
antikoagiilasyonun riskli oldugu hastalar, bes yas alti ¢ocuklar, diizenli HD tedavisi
almak istemeyen hastalarda tercih edilir. Dezavantajlari peritonit, kateter ¢ikis yeri

enfeksiyonu, hiperlipidemi, hiperglisemi, protein kayb1 ve malniitrisyon olugma riskidir

(77).
Renal Transplantasyon

Renal transplantasyon, diger RRT tiirlerine gore, daha konforlu, diisiik morbidite
ve mortalite oranlarina sahip en 6nemli tedavi yontemidir (78). Giiniimiizde renal
transplantasyon, canli vericiden veya kadavradan allograft transplantasyon seklinde
yapilabilmektedir. Transplantasyon oncesi alic1 ve verici arasinda kan grubu, HLA ve
cross match antijenlerinin uyumu 6nemlidir. Alicinin morbid obezitesi, psikozu, hayati
tehdit eden bir hastaligi, ila¢ veya alkol bagimliligi olmamalidir. Nakil hastalarinda on

yil igerisinde kardiyovaskiiler hastaliga bagli 6liim yiiksek oranda goriiliir (79).

2.3.10. Prognoz ve Mortalite

ABH’na yol acan etiyoloji, proteiniirinin derecesi, GFR diizeyi, komorbidite ve
bobrek yetmezligine eslik eden komplikasyonlar prognozu 6nemli 6lgiide belirler (80).
KBH ig¢in risk faktorleri bulunan, kreatinin normal olanlar bireyler dahil her hastanin
taranmast  olumsuz  sonuglarin  azaltilmast agisindan G6nemlidir.  Kontrolsiiz
hipertansiyon, iiriner sistem anormallikleri, kotii glisemik kontrol, obezite, otoimmun
hastaliklar, ileri yas, ailede KBH 0Oykiisii ve proteiniiri risk faktorleri arasindadir.
Diizenli araliklar ile poliklinik takibi yapilan hastalarda GFR ve proteiniirinin 6l¢iimii
ile KBH progresyonunun yol acacagi olumsuz durumlar en aza indirilir (81).
Kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle hemodiyaliz hastalarinda 6liim sik goriiliir. Bu
hastalarda serebrovaskiiler hastaliklar, enfeksiyonlar ve maligniteler diger sik 6lim

nedenleri arasindadir (82).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1 ve ilkeler

Helsinki Bildirgesi'nde belirtilen ve Iyi Klinik Uygulamalari’'nda (IKU)
tanimlanan ilkelere uygun olarak bu c¢alisma gerceklestirilmistir. Calismamiz
04.06.2021 tarihinde Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu tarafindan yapilan toplantida 2865 numarali karar ile onaylanmustir.

3.2. Cahsma Gruplari ve Ozellikleri

Calismamizda 30.12.2018 ile 01.12.2022 tarihleri arasinda SBU Bagcilar Egitim
ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine akut ve/veya kronik bobrek yetersizligi ile
bagvurup acil diyaliz tedavisi yapilan hastalarretrospektif olarak dosyalarindan
incelendi. Bu kapsamda yapilan dosya incelemeleri sonucunda toplamda 114 hasta
verisine erigilmistir. Bu tarihler arasinda Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisine kabul edilen 18 yas istii, acil diyaliz endikasyonu konulan, daha énce HD’¢e
girmemis hastalar ¢alismaya dahil edilmisti. COVID-19 enfeksiyonu olan ve klinik

bilgilerine ulagilamayan hastalar ¢aligma disinda tutuldu.

Caliymaya Alinma Kriterleri
Hasta grubunda;
e Yas>18,
e 2018-2022 yillar arasinda acil servise bagvurmus olmast,
e Akut ve/veya kronik bobrek yetersizligi olup acil hemodiyalize alinmasi,

e Klinik bilgilerine ulasilabilen hastalar,
e Daha 6nce hig diyalize girmemis hastalar

Calismaya Alinmama Kriterleri
e COVID-19 enfeksiyonu olmast,
e 18 yas alt1 olmasi,

e Bilgilere ulasiimamasi
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Hastalarin demografik bilgileri, ek hastaliklar1 (DM, HT, KY, KAH), akut
bobrek hastaligi tipi, acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi, uygulanan
diyaliz tipi ve diyaliz komplikasyonlari, laboratuvar bulgular1 ve hastalarin tedavi ve
diyaliz sonrasi renal durumu ve sag kalimi kaydedildi. Hastalarin basvuru anindaki
laboratuar degerleri dikkate alindi.

Merkezi limit teoremine uygun oldugundan normallik testi yapilmadan
parametrik olan testlerden yararlanilmistir (83). Calismamizda Olgeklerdeki siirekli
yapida olan verilerin analizi yapilirken ortalama ve standart sapma ile ozelliklerin
medyan, minimum ve maksimum degerleri kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
coziimlenmesi ise frekans ve yilizde degerler iizerinden yapilmaistir.

Ikiden fazla grubu karsilastirmak icin Tek Yonli ANOVA test, bagimsiz iki
grubu Kkarsilastirmak icin ise Student’s t-test kullanilmistir. Ikiden fazla grup
Ol¢iimlerinde ortalamalar arasinda fark tespiti halinde ikili karsilastirmalar Tukey
istatistigi ile degerlendirilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin 6nemli olup
olmadigini analiz etmek i¢in Ki-Kare test istatistigi kullanilmistir. Verilerin istatistiksel
acidan anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alinmistir. MedCalc istatistik paket programi ve

www.e-picos.com New York yazilimi ile veriler degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya SBU Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine gelen ve
HD endikasyonu konulan 114 hasta dahil edildi. Hastalarin %58,8’1 (n: 67) erkek,
%41,2’si (n=47) kadindi. Tim hastalarin yaslar1 19 ile 98 arasinda degismekte olup,
ortalamasi1 61,8+18 idi.

Tablo 9: Hastalarin demografik ozellikleri

Ort+SS Min-Mak (Medyan)
Yas (y1l) 61,8+18 19-98 (66)
Cinsiyet n %
Kadin 47 41,2
Erkek 67 58,8

Calismaya katilan olgularin ek hastaliklar1 incelendiginde %68,4’linde (n=78)
hipertansiyon gozlenirken, %47,4’linde (n=54) diyabet, %47.4’linde (n=54) koroner
arter hastalig1 ve %35,1’inde (n=40) kalp yetmezligi gozlenmektedir (Sekil 1).

Sekil 3: Komorbiditelerin yilizde olarak dagilimi

Kalp Yetmezligi

Diyabet

Hipertansiyon

Koroner Arter Hastalig1

o

10 20 30 40 50 60 70 80

Calismaya alinan olgular akut bobrek hasar1 ve kronik bdbrek hastalig
zemininde gelisen akut bobrek hasari olarak iki grupta incelenmis olup hastalarin ABH

nedenleri prerenal, renal ve postrenal nedenler olarak {i¢ grupta degerlendirilmistir. Acil



serviste HD endikasyonu konulan 114 hasta arasinda %21’inde (n=24) akut bobrek
hasar1 gozlenirken, %79’unda (n=90) KBH iizerine eklenmis ABH gozlenmektedir.
ABH tipi 16 (%14) hastada prerenal, 96 (%84,2) hastada renal ve 2 (%1,8)
hastada postrenaldi.
Hastalar ditirez (idrar ¢ikisi) durumlarma gore incelendiginde; non-oligiirik 67

hasta (%58,8), oligiirik olan 47 hasta (%41,2) saptand1 (Tablo 10).

Tablo 10: Tani, ABH tipi ve dilirez durumuna iliskin hasta dagilimlari

n %
Tan ABH 24 21
KBH iizerine eklenmis ABH 90 79
ABH Tipi Prerenal 16 14
Intrarenal 96 84,2
Postrenal 2 1,8
Diiirez Non-Oligiirik 67 58,8
Oligiirik 47 41,2

Sekil 4: Tanilarin yiizde olarak dagilimi

= Akut bobrek hasar1 (ABH) » Kronik bobrek hasar tizerine ABH

Olgular RRT tipi yoniinden incelendiginde, %81,6 (n=93) ile intermittant HD ve
%18,4 (n=21) ile CRRT (hemofiltrasyon) yapildigi goriilmektedir.
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Tablo 11: RRT tipine iliskin dagilimlar

RRT Tipi n %
Intermittant HD 93 81,6
CRRT (Hemofiltrasyon) 21 18,4

Hastalar bagvuru aninda vaskiiler erisim yolu agisindan incelenmistir. Olgularda
en sik %57 (n=65) ile kullanilan gecici juguler kateter idi. Hastalarin %43’iine (n=49)

gecici femoral kateter takilmisti.

Tablo 12: Vaskiiler erisim yolu

Vaskiiler erisim yolu n %
Gegici juguler kateter 65 57
Gegici femoral kateter 49 43

Olgularin hastanede kalis stireleri 3 giin ile 75 giin arasinda degismekte olup,

ortalama 12,1+7,8 giindiir.

Tablo 13: Hastanede kalis siiresi
Ortalama Min-Mak (Medyan)

Hastanede Kalig Stiresi 12,147 3-75 (10)
(Giin)

Caligmaya katilan olgularin RRT komplikasyonlart agisindan incelendiginde
%67,9’unda (n=19) hipotansiyon gozlenirken, %17,9’unde (n=5) aritmi, %7,1’inde
(n=2) kardiyak arrest, %7,1’inde (n=2) Konviilsiyon izlenmistir (Tablo 14).

Tablo 14: RRT komplikasyonlarina iligkin dagilimlar

n %
Aritmi 5 17,9
Hipotansiyon 19 67,9
Kardiyak Arrest 2 7,1
Konviilsiyon 2 71
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Calismaya katilan 114 hasta arasinda acil HD endikasyonu konan hastalarin
etiyolojisi acisindan incelendiginde, acil HD endikasyonunun en sik nedeni 50 (%43,9)
hastayla son dénem bdbrek yetmezligiydi. Ikinci siklikla goriilen nedeni 31 (%27,2)
hastayla sepsis idi. Rabdomiyoliz ve tiimor lizis sendromu birer (%0,9) hastayla en az

goriilen nedeni olmustur (Tablo 15).

Tablo 15: Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisine iliskin dagilimlar

n %
Akut 1nterstisyel Nefrit 4 3,5
Akut Fosfat Nefropatisi 2 1,8
Akut Tubuler Nekroz 4 3,5
Kontrast Nefropatisi 4 3,5
Kardiyorenal Sendrom 11 9,6
Postrenal Patolojiler 2 1,8
Rabdomiyoliz 1 0,9
Safra Asidi Silindir Nefropatisi 2 1,8
Son Dénem Bobrek Yetmezligi 50 43,9
Sepsis 31 27,2
Tumor Lizis Sendromu 1 0,9
Vaskaiilit 2 1,8
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Sekil 5: Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisinin yiizde olarak dagilim1

Vaskiilit

Timor Lizis Sendromu

Sepsis
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Acil serviste HD endikasyonu konulan hastalarin, tam kan sayim1 ve biyokimya

sonuglarinin medyan ve ortalama degerleri Tablo 16°da gosterilmistir. Laboratuar tetkik

sonuglarina gore olgularin serum kreatinin dlgimleri 2 mg/dl ile 20 mg/dl arasinda

degismekte olup, ortalama 7+3,5 mg/dl’dir.

Tablo 16: Hastalarin tan1 anindaki laboratuvar degerleri

Ortalama
Serum kreatinin (mg/dl) 7
Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (eGFR) 8
C-reaktif protein (CRP) (mg/L) 99
Lokosit (103x pl/ml) 11
Hemoglobin (g/dl) 10
Platelet (103/uL) 266
Albiimin (g/dl) 3
Potasyum (mmol/L) 5
Kalsiyum (mg/dl) 8
Fosfor (mg/dl) 6
Urik Asit (mg/dl) 9
Kreatin Kinaz (CK) (U/L) 300
Laktat dehidrogenaz (LDH) (U/L) 375

33

Medyan(Minimum-
Maksimum)
6,8 (2-20)

7 (2-35)

89,5 (2-396)
10,7 (3,5-22)
9,6 (5,2-15)
255 (40-592)
3 (1-4,5)
5(2,5-7,2)
7.9 (4,5-9,8)
5,6 (2,5-23,5)
9 (3-24)

112 (15-2400)
284 (150-2500)



Calismaya katilan olgulara baglanan ilk segenek antibiyotik acisindan
incelendiginde, hastalarin  %44,6’sinda  (n=37) meropenem, %?27,7’sinde (n=23)
piperasilin-tazobaktam,  %20,5’inde  (n=17) seftriakson, %3,6’sinda  (n=3)
moksifloksasin, %2,4’tinde (n=2) ertapenem ve %l,2’sinde (n=1) metronidazol

baslandig1 goriilmektedir (Tablo 17).

Tablo 17: Hastalara baslanan ilk segenek antibiyoterapinin dagilimi

ik Secenek antibiyotik n %
Moksifloksasin 3 3,6
Meropenem 37 44,6
Piperasilin-tazobaktam 23 27,7
Seftriakson 17 20,5
Ertapenem 2 2,4
Metronidazol 1 1,2

Kiiltir aliman hastalarin  %14,9’unda (n=17) kiiltiirde treme var iken,

%85,1’inde (n:97) kiiltiirde tireme olmadi (Tablo 18).

Tablo 18: Kiiltiirde iireme varligina iligkin dagilimlar

n %
Ureme var 17 14,9
Ureme yok 97 85,1

Caligmaya katilan olgularin Kiltiir alinan yer ve iireyen mikroorganizmalar
acisindan incelendiginde, kan kiiltirlerinde birer (%5,9) hastada koagiilaz negatif
stafilakok ve stafilokok aureus iiremesi izlendi. Balgam kiiltiirlerinde birer (%5,9)
hastada Acinetobacter baumannii ve Pseudomonas aeruginosa tiremesi goriildii. Alinan
idrar kiiltiirleri igerisinde en sik %23,5’inde (n=4) Candida albicans tiremesi goriildii
(Tablo 19).

Tablo 19: Kiiltiir alinan yer ve lireyen mikroorganizmalar
n %

Kan Koagiilaz negatif stafilakoklar 1 59
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Stafilokok aureus 1 59
Balgam Acinetobacter baumannii 1 59
Pseudomonas aeruginosa 1 5,9
idrar Candida albicans 4 23,5
Escherichia coli 3 17,6
Enterococcus Faecium 2 11,8
Klebsiella pneumoniae 3 17,6
Non-Albicans Candida 1 5,9

Olgularimiza renal sag kalim agisindan bakildiginda, %42,2°sinin (n=48) renal
replasman tedavisi bagimli, %35,9’unun (n=41) diyaliz ihtiyact olmayan KBH oldugu;
hasta sag kalimi agisindan ise %21,9’unun (n=25) exitus oldugu goriilmektedir.

Sekil 6: Renal ve hasta sag kaliminin ylizde olarak dagilim1
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Diyaliz ihtiyact olmayan Exitus RRT bagiml
KBH

Tedavi sonrasi hasta sag kalimi yoniinden incelendiginde, olgularin %78,1°1

(n=89) yasarken, %21,9’unda (n=25) 6liim meydana gelmistir.
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Sekil 7: Sag kalim
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Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi ile diyaliz seans sayisi
arasinda istatistiksel olarak bir farklilik vardi. Diyaliz seansi sayis1 farkliliginda; ATN
olan hastalarda HD seans sayisi ortalamasi 1,75 ile en az iken, safra asidi silindir
nefropatisi olanlarda HD seans sayisi ortalamasi anlamli olarak daha yiiksek ve 5,5
saptandi (p<0,05).

Tablo 20: Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi ile HD seans sayis1

ETIYOLOJi HD seans sayis1 p degeri
Ortalama

Akut Interstisyel Nefrit 4 <0,001

Akut Fosfat Nefropatisi 2

Akut Tubuler Nekroz 1,75

Kontrast Nefropatisi 3,75

Kardiyorenal Sendrom 33

Postrenal Patolojiler 2

Rabdomiyoliz 2

Safra Asidi Silindir Nefropatisi 5,9

Son Dénem Bébrek Yetmezligi 2,5

Sepsis 3

Timor Lizis Sendromu 3

Vaskiilit 3
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Hastalarin tanisi ile hastanede kalis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik goriilmedi (p>0,05).

Tablo 21: Tam ile hastanede kalis siiresi

TANI ABH KBH zemininde ABH  p degeri
n=24 n=90

Yatis siiresi Ort+SS 13,3+8 12,348 0,65

(Giin)

Olgularm komorbiditeleri ile hastanede kalis siiresi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik gériilmedi (p>0,05).

Tablo 22: Olgularin komorbiditeleri ile hastanede kalis siiresi

Yatis Siiresi (Giin) p degeri
Ort£SS
HT Yok 12,8+7
Var 12,3+8 0,82
DM Yok 12,37
Var 12,748 0,79
KAH Yok 11,77
Var 13,449 0,33
KY Yok 11,66
Var 14,2+11 0,16

Hasta ve renal sag kalimi ile HD seans sayisi ortalamalari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik vardi. Buna gore RRT bagimli olan hastalarda HD seans

sayisi istatistiksel olarak anlamli ve daha yiiksek saptandi (p<0,05).

Tablo 23: HD seans sayisi ile hasta/renal sag kalim iliskisi

HD Seans Sayisi p degeri
Ort+SS
Diyaliz ihtiyaci olmayan KBH  2,9+1,1
Exitus 2,7+1.,5 0,01
RRT bagimlh 4,6+£2,8

RRT komplikasyon durumuna gore; HD Seans sayisi ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p<0,05). Komplikasyon goriillmeyen

hastalarda HD seansi sayist daha fazlaydi.
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Tablo 24: RRT komplikasyonu ile HD seans sayisi iliskisi

RRT komplikasyonu HD Seans Sayisi p degeri
Ort£SS

Yok 3,8+1,7

Var 2,8£1,5 0,02

Renal ve hasta sag kalimi ile bagvuru serum Kkreatinin ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p<0,05). Basvuru serum kreatinin degeri
diyaliz ihtiyac1 olmayan KBH ve exitus olan hastalarda daha diisiik iken, RRT bagimli
olan hastalarda anlamli ve daha yiiksek saptandi.

Tablo 25: Basvuru anindaki serum kreatinin degeri ile hasta/renal sag kalim iligkisi
Basvuru Serum kreatinini  p degeri

Ort+SS
Diyaliz ihtiyaci olmayan KBH  6,1+2,2
Exitus 6,1+£2.5 <0,001
RRT bagiml 9,1+4,2

Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi ile serum kreatinin
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p<0,05). Etiyolojisi
kardiyorenal Sendrom ve sepsis olan hastalarda serum kreatinin degeri diisiik iken;
SDBY olan hastalarda bagvuru serum kreatinin degeri anlamli olarak daha yiiksek

saptandi.

Tablo 26: Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi ile bagvuru serum kreatinin
diizeyi

ETIYOLOIJI Basvuru Serum kreatinini  p degeri
Ortalama
Akut Interstisyel Nefrit 8,78
Akut Fosfat Nefropatisi 6,7
Akut Tubuler Nekroz 6,65
Kontrast Nefropatisi 7
Kardiyorenal Sendrom 4,16
.. 0,002
Postrenal Patolojiler 7,85
Rabdomiyoliz 6,8

Safra Asidi Silindir Nefropatisi 6,65
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Son Donem Bobrek Yetmezligi
Sepsis

Tiimér Lizis Sendromu
Vaskiilit

9,15
5,91
7,1
6,7

Hastalara baslanan ilk segenek antibiyoterapi ile CRP 0lglim ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p<0,05). Seftriakson verilen

hastalarda CRP degeri diisiik iken; Piperasilin-tazobaktam ve Meropenem verilenlerde

istatistiksel olarak anlamli ve daha yiiksek saptandi.

Tablo 27: ilk secenek antibiyoterapi ile CRP 6l¢iim ortalamalari iliskisi

[k Secenek antibiyoterapi

Ertapenem
Metronidazol
Moksifloksasin
Meropenem
Piperasilin-tazobaktam

Seftriakson

CRP p degeri
Ort£SS
116+70

163+- <0,001
65+33
152475
120+57

50+26

Hastalara baglanan ilk segenek antibiyoterapi ile hastanede kalis siireleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik var idi. Bu farklilikta; Seftriakson verilen

hastalarda yatis siiresi daha diisiik, Meropenem verilen hastalarda yatis siiresi anlamli ve

daha yiiksek saptandi (p<0,05).

Tablo 28: Ilk secenek antibiyoterapi ile hastanede kalis siiresi iliskisi

[k segenek antibiyoterapi

Ertapenem
Metronidazol
Moksifloksasin
Meropenem
Piperasilin-tazobaktam

Seftriakson

Yatis siiresi (Giin)

p degeri
Ort+SS
9+1

9+2
21,748
18,111
12,646
8,9+3

0,02
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Mortalite ile basvuru serum kreatinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilhik vardi (p<0,05). Ex olmayan hastalarda basvuru serum Kkreatinin
degeri daha yiiksek iken, exitus olanlarda anlamli olarak daha diisiik saptandi. Bu
durum, ABH’na yol agan esas sebebe baglandi.

Mortalite ile platelet sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriillmedi
(p>0,05).

Tablo 29: Mortalite ile bagvuru serum kreatinin iligkisi

Mortalite

Yok Var

n=89 n=25 p degeri
Serum kreatinin  Ort+SS 7,7943,7 6,11£2.5 0,04

Mortalite ile RRT komplikasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

vard1 (p<0,05). Ex olan hastalarin %72’sinde RRT Komplikasyonu saptandi.

Tablo 30: Mortalite ile RRT komplikasyonu iliskisi

Mortalite
RRT Komplikasyonu Yok Var
n=89 n=25 p degeri
n (%) n (%)
Yok 79 (88,8) 7(28) <0,001
Var 10 (11,2) 18 (72)

Mortalite ile dilirez durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi
(p<0,05). Ex olan hastalarin %60°1 oligiirik iken, ex olmayanlarin %36°s1 oligiirikti.
Tablo 31: Mortalite ile ditirez iliskisi

Mortalite
DIUREZ Yok Var
n=89 n=25 p degeri
n (%) n (%)
Non oligiirik 57 (64) 10 (40) 0,03
Oligiirik 32 (36) 15 (60)
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Mortalite ile acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi (p<0,05). Ex olan hastalarin %40’inda

etiyoloji sepsis iken,

ex olmayanlarin %53,9’unda SDBY oldugu goriildii.

Tablo 32: Acil HD endikasyonu konan hastalarin etiyolojisi ile mortalite iliskisi

ETIiYOLOJIi

Akut Interstisyel Neftit
Akut Fosfat Nefropatisi
Akut Tubuler Nekroz
Kontrast Nefropatisi
Kardiyorenal Sendrom
Postrenal Patolojiler
Rabdomiyoliz

Safra Asidi Silindir
Nefropatisi

Son Dénem Bobrek
Yetmezligi

Sepsis

Timor Lizis Sendromu

Vaskiilit

Mortalite

Yok
n=89
n (%)

4 (4,5)
1(1,1)
3(3,4)
3(3,4)
7(7,9)
2(2,2)

48 (53,9)

21 (23,6)

Var
n=25 p degeri
n (%)

1(4)
1(4)
1(4)
4 (16)
1(4)
2(8)

<0,001

2 (8)

10 (40)
1(4)
2 (8)

Mortalite ile cinsiyet, HT, DM, KAH, KY ve ABH tipi arasinda anlaml1 bir iliski
saptanmadi (p>0,05). ABH veya KBH zemininde ABH ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktu.
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Tablo 33: Mortalite ile tan1 ve ABH tipi arasinda iliski

TANI

ABH TIPi

ABH

KBH zemininde ABH
Intrarenal

Postrenal

Prerenal

42

Mortalite

Yok
n=89
n (%)

17 (19,1)
72 (80,9)
76 (85,4)
2(2,2)

11 (12,4)

Var
n=25
n (%)

7 (28)
18 (72)
20 (80)

5 (20)

p degeri

0,34

0,54



5. TARTISMA VE SONUC

Tim diinyada oldugu gibi iilkemizde de KBH ve tedavisinde basari
saglanmadiginda gelisen SDBY insidansi artis gostermektedir. Kardiyovaskiiler sistem
hastaliklari, KBH hastalarinda 6liimiin en onemli nedenidir. KBH nin erken evrelerinde
bile kardiyovaskiiler olay insidans1 artmaktadir (84).

Calismamizda acil servise akut ve/veya kronik bobrek yetersizligi ile basvurup
acil diyaliz tedavisi yapilan 114 hastanin verileri incelenmistir. TND 2020 yili raporuna
gore akut ve/veya kronik bobrek hastaligi olup ilk kez diyalize alinan hastalarin %57,5’1
erkek, 9%42,4’ti kadindir. Hastalarin yas ortalamasit agirliklt olarak 45-64 yas
arasindadir. Calismamiza dahil olan hastalarin %58,8’1 erkek, %41,2’si kadin olup
benzer oldugu gorilmiistiir. Hastalarimizin yas ortalamasi 61+18 olup yiiksek
bulunmustur. Bu durum, ileri yastaki kisilerin genglere oranla ABH’na daha yatkin
olmasindan kaynaklanabilir (85).

Hemodiyaliz, iilkemizde en sik uygulanan RRT yontemidir. TND 2020 yili
raporuna gore, iilkemizde kronik HD hastalarinin %30,4’iinde diyalize acil sartlarda
baglanmaktadir. Bu hastalarda SDBY’nin en sik sebepleri diyabetik nefropati (%36,4)
ve hipertansif nefrosklerozdur (%26,6) (54). ABD’de yapilan bir ¢alismada SDBY olan
hastalarda en sik diyabetik nefropati (%55) ve ikinci siklikta hipertansif nefroskleroz
(%33) gorilmiistir (81). Bizim c¢alismamizda SDBY hastalarinin = %39,7’sinde
hipertansif nefroskleroz ve %37’sinde diyabetik nefropati oldugu saptanmustir.
Sosyoekonomik ¢evre, etnik koken farkliligi, egitim durumu gibi nedenlerden Otiirii
diger ¢alismalarla sonuclar fark edebilmektedir.

Oncesinde renal hastalig1 olmayan ve ABH nedeniyle HD’e alman hastalarin
etyolojilerine bakilan bir ¢alismada, en sik akut tubuler nekroz (%38) ve ikinci siklikta
prerenal sebeplerin (%11,8) oldugu goriilmiistiir (86).

Acil serviste postrenal olmayan ABH hastalarinin incelendigi bir arastirmada
ABH etiyolojisinin %55 renal ve %45 prerenal oldugu saptanmustir (87). Ulkemizde
ABH nedeniyle takip edilen 283 hastayla ilgili yapilan bir ¢alismada, hastalarin %
60’nda intrarenal, %30,1’inde prerenal ve %9,9’unda postrenal ABH saptanmistir. Ayni
calismada, ABH olan hastalarda %31,8 lik oranla en sik mortalite nedeni

enfeksiyonlarken, kardiyovaskiiler hastaliklar %27,2 ile ikinci sirada saptanmustir (88).
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Calismamizda acil hemodiyaliz tedavisi yapilan hastalarda %84,2 intrarenal,
%14 prerenal ve %1,8 postrenal sebepler oldugu goriilmiistiir. Biz acile bagvuranlar
arasinda diyalize aldigimiz hastalar1 ¢calismaya kattigimiz i¢in intrarenal ABH oranimiz
daha yliksek saptanmistir. Ayrica basvuran hastalardaki komorbid hastaliklar ve
kullanilan gesitli ilaglar nedeniyle renal ABH orani yiiksek olabilir.

ABH’da prognoz ABH tipine gore degismektedir. Piir prerenal ABH’da 6zellikle
erken tam1 ve tedavi ile bobrek fonksiyonlar1 bazal seviyeye donebilir ve mortalite
%10’dan diisiiktiir. Benzer sekilde erken tedavi ile postrenal ABH’da da prognoz iyidir.
Intrarenal ABHda ise prognoz daha az kestirilebilir ve hasar derecesine gére mortalite
orant %23,8 ile 34 arasinda izlenmektedir (89, 90). Calismamizda ABH tipine gore
mortalite orani; prerenal ABH’da %31 ve intrarenal ABH’da ise %20 olup postrenal
ABH olgularinda 6liim goriilmemistir. Buna gére ABH tipi mortalite ile iliskisizdi.

GongYu ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢alismada, ABH’na en sik hipovoleminin
(%53) neden oldugu goriilmiistiir. Diger ABH nedenlerinin siklikla sepsis, nefrotoksisite
ve post renal patolojilerden (%10-35) kaynaklandigini gostermislerdir (91).
Hindistan’da yapilan bir ¢alismada hastalarin % 33’tinde hipovolemi, % 21,6’sinda
sepsis, % 11,5’inde ise ilaglara bagli ABH saptanmistir (92). Calismamizda ise, acil HD
endikasyonu konan hastalardaki en sik etiyoloji SDBY ve ikinci etiyoloji sepsisti.

Igiraneza G.ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢alismada, acil servise bagvurup HD’e
alinan hastalarda ortalama serum kreatinin 10,1 mg/dl, ortalama potasyum 6.1+£2 mmol/I
ve ortalama hemoglobin degerleri 10,8+1,9 g/dl olarak saptanmistir (93). Calismamizda
hastalarin ortalama serum kreatinin degerleri 7+3,5 mg/dl, potasyum 5+1 mmol/l ve
hemoglobin degerleri 10+1,8 g/dl saptanmais olup literatiir ile kismen benzerdi.

Acil hemodiyaliz uygulanan hastalarin renal sag kalim yoniinden incelendigi bir
caligmada, hastalarin %12’sinin tamamen iyilestigi, %21’inin diyaliz ihtiyact olmayan
KBH ve % 67’sinin RRT bagimli oldugu saptanmistir. (94).

Ingiltere’de yapilan prospektif bir ¢alismada, 6ncesinde renal hastaligi olmayan
ve ABH nedeniyle diyalize alinan 1095 hasta on yil boyunca izlenmis. Hastalarin
diyaliz sonrasi ilk 3 ayda sag kaliminin %59,5 oldugu goriilmiis. Ayni g¢alismada
hastalarin %16,7’sinin de RRT bagimli oldugu bildirilmis (95).

Almanya’da yapilan bir calismada da ABH sebebiyle hemodiyalize alinan 979
hastanin uzun doénem sonuglarina gore, hastalarin %69 unun hastanede exitus oldugu
bildirilmigtir. Ayn1 ¢alismanin 6 ay sonraki sonuglarinda taburcu olan 301 hastanin

%351°nin yasadigl, %10 hastanin RRT bagimli oldugu goriilmiistiir (96). Calismamizda
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ise ABH nedeniyle hemodiyalize alinan hastalarin mortalite orant %21,9 saptanmistir.
Hastalarin %42,2°si RRT bagimli ve %35,9’unda diyaliz ihtiyact olmayan KBH oldugu
gorilmistir. Calismamizdaki hastalarin 6nemli bir kisminda SDBY goriilmesinin
nedeni; acil hemodiyaliz uygulanan hastalarin %78,9’unun KBH zemininde ABH tanili
hasta olmast ve geriatrik yas grubunda SDBY insidansinin artmis olmasi ile
agiklanabilir.

ABD’de yapilan bir ¢alismada, ulusal kayit sisteminde 5 milyondan fazla yatan
hastanin ICD kodlar ile hastane yatisindan énce KBH olmayan ABH’larin, dncesinde
KBH olan hastalara gore mortalitesinin daha yiikksek oldugu gorilmiistiir (97).
Calismamizda ise ABH veya KBH zemininde ABH ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu.

Acil HD’e alinan 618 hastanin yer aldigi bir ¢alismada, diisiikk serum kreatinin
degeri ile mortalite yiiksekligi arasinda anlaml bir iliski saptanmistir. Ayni ¢alismada
sepsis, ileri yas, trombositopeni, solunum yetmezligi ve karaciger yetmezliginin
mortalite ile iligkili oldugu bildirilmistir (98). Bir baska calismada, Sepsis artmis
mortalite riskiyle iliskiliyken; nefrotoksik ajan maruziyeti, non-oligiirik durum ve
yiiksek serum Kkreatinin degeri mortalite i¢in diistik riskli saptanmistir (99).
Calismamizda acil HD uygulanan hastalarda ileri yasta olmasi, bagvuru serum kreatinin
degerlerinin diisiik olmast ve RRT komplikasyonu olmasi durumunda hastalarin
mortalite oranlar1 yiikksek bulunmustur. Serum Kreatinin seviyesi diisiik olan hastalarda,
komorbid hastaligi ve oral alim bozuklugu olan, katabolik siirece girmis yash hastalar
nedeniyle mortalitenin yiiksek oldugu diisiiniilmiistiir. Ayrica sepsis durumunda
mortalite yiiksek saptanmustir.

Oligiiri, ABH’da kotli prognoz kriteri olarak kabul edilmektedir (92).
Caligmamizda oligiirik grupta mortalite yiiksek saptandi. Nechita AM. ve ark.’nin
yaptiklart bir ¢calismada ABH tanili acil HD uygulanan hastalarin ortalama idrar miktari
652 ml/giin olarak saptanmustir (100). Calismamizda acil HD uygulanan hastalarimizin
67’si (%58,8) non oligiirikti. Buna gore acil HD endikasyonu konulan ABH hastalarinda
aniiri veya oligliri olmayabilecegi gbz Oniine almmalidir. Calismamizda cinsiyet,
trombositopeni, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve diyabet
varligi, mortalite ile iliskisizdi.

Sonug olarak calismamiza katilan hastalarda, SDBY ve sepsis acil diyaliz
endikasyonunun en sik goriilen iki sebebidir. Hastalarin sag kalimi agisindan enfeksiyon

ile miicadele 6nemlidir. Akut bobrek hasar1 goriilme oranlarinda son donemlerde tedavi
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ve tani olanaklarinin gelismesiyle beraber diisme gozlenmistir. Enfeksiyonlarin erken
teshisi ve etkin tedavisi ile bobrek yetmezliginde mortalite oranlari 6nemli Slgiide
azaltilabilir.

KBH’nin erken tanist ve izlemi, riskli gruplarin belirlenmesi ve bdbrek
fonksiyonlarinin korunmasi igin Onlemlerin alinmasi O6nem arz etmektedir. KBH
tedavisinde basar1 saglanmasi ve altta yatan hastaligin tedavisi KBH‘nin ilerleme hizini
durdurabilir ve SDBY insidansini azaltabilir. KBH’da sigara kullanimi1 ve obezite gibi
degistirilebilir risk faktdrleri gz Oniine alinirsa, tarama ve etkin miicadele gerektiren bir
saglik sorunu oldugu daha iyi anlasilacaktir.

ABH etiyolojisinde ilaca bagli nedenler de 6n plana ¢ikmaktadir. Hekim
kontrolii disinda ilag kullaniminin artmasi nefrotoksik ajanlara bagli ABH’nin
artmasinin nedenlerinden biri olabilir. Ayrica diyaliz tedavisi gerektiren ABH
hastalarinda prognozun daha kotii oldugu ve oligiirik hastalarda diyaliz gereksiniminin
arttig1 gézlemlenmistir. Bu yilizden bu grup hastalarin dikkatle izlemi gerekmektedir. Bu
sayede diyaliz ve bobrek yetersizligine ait komplikasyonlar azaltilabilir.

Calismamizin bazi kisitlamalar1 vardir. Hastalarimiz acil servise bagvurup acil
HD tedavisi yapilan hastalardan olusmaktadir. HD endikasyonu konulmayan diger ABH
ve KBH hastalarinin ¢alismaya alinmamasi etiyolojileri ve oliim nedenlerini farkli
bulmamiza yol agmis olabilir. Hastalarin sadece hastane i¢i sonlanis1 bilinmektedir,
uzun dénem mortalite hakkinda veriye ulasilamamustir. Bu nedenle vaka {izerinde

yiiriitiilecek prospektif calismalara ihtiyag¢ vardir.
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