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GIRIS VE GENEL BIiLGILER

Akut Bobrek Yetmezligi (ABY) saatler-giinler icinde bobrek fonksiyonlarinin
kaybiyla gelisen (serum kreatininin 0.5-1 mg/dl/giin, tirenin 20-40 mg/dl/giin artigt) nitrojenli
atiklarin birikimine neden olan, sivi-elektrolit ve asit-baz dengesindeki bozuklugun hakim
oldugu klinik bir sendromdur(1).

Bu tanimlama hakkinda fikir birligi olmasina ragmen, ABY tam kriteri olarak, serum
kreatinin seviyesindeki akut artig diizeyi hakkinda ortak bir goriis yoktur(2,3,4,5.6).
Cogunlukla ABY tanimi saatler-giinler icinde serum kreatinin seviyesinde bazal degere gore
0.5 mg/dl ve ilizerinde artig, serum kreatinin seviyesinde bazal degere gére %50 den fazla
artis, hesaplanan kreatinin klirensi degerinde %50 den fazla azalma veya renal fonksiyondaki
azalmanin diyaliz ihtiyac1 ile sonuglanmasini kapsamaktadir(7).

ABY insidensi gelistigi yere (hastanede veya hastane disinda) ve hastanin izlendigi
klinik servise gore degismektedir. Hastaneye bagvuru sirasinda yaklagik olarak % 1, hastanede
yatig sfiresince % 2-7, yogun bakim iinitesinde ise % 15-30 oraminda saptanmaktadir
(1,2,3,4,5,7).

ABY nedenleri:

Kabaca 3 kategoriye ayrilir.

1-Prerenal nedenler: Glomeriil ve tubulus fonksiyonlar1 normal iken hipoperflizyona

veya afir renal vazokonstriksiyona bagh olarak renal perfiizyon basincinda azalma
sonucunda geligir (hipovolemi, kalp debisinde azalma, periferik vazodilatasyon, renal
vaskiiler direng artigi, renal otoregiilasyonda bozulma).

Renal hipoperfiizyona neden olan sebepler ortadan kaldirilirsa prerenal azotemi
diizelebilir, aksi halde devam eden renal hipoperfiizyon iskemik akut tubuler nekroz (ATN)

gelismesine neden olur. Bu iki durum ABY li olgularin % 75 © inden sorumludur(8).



2-intrinsik renal nedenler: Bobregin bizzat kendisini ilgilendiren nedenlere bagh olarak
gelisir(vaskiiler, glomeriiler, interstisyel, tubuler). %90 ‘dan fazlasinda iskemi ve
nefrotoksinlere baglh olarak gelisen ATN sorumludur.
3-Postrenal nedenler: Uriner toplayici sistemin obstriikksiyonu sonucu gelisir. Bu grup
siklikla tedaviye iyi yamit verir ve prognozu iyidir(9).

ABY ile ayaktan bagvuran hastalarda ilag toksisitesi ( anjiotensin dOniigtiiriicti
enzim(ACE) inhibitorleri, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII) ), akut intertisyel nefrit,
voliim kaybi, obstriiksiyon, glomeriilonefrit, vaskiilit ve sepsis, yatan hastalarda ise voliim
kaybi, ilag toksisitesi, kontrast nefropatisi, hipotansiyon ve sepsis siklikla saptanan
sebeplerdir. ABY gelisimine ¢ogu kez birden ¢ok sebebin katkisi vardir (8,10).

Klinik bulgular: ABY genellikle asemptomatiktir ve hastalarin rutin biokimyasal
taramasinda serum fire ve kreatinin seviyesindeki akut artis ile tam konulmaktadir. Ilerlemis
olgular {iremi semptom ve bulgulariyla da bagvurabilir (oligiiri, bulant1, kusma, istahsizlik,
halsizlik, dispne, 5dem, hipertansiyon, ensefalopati).

Risk faktorleri: ABY gelisimi i¢in ileri yas, 6ncesinde kronik bobrek yetmezligi ve diabetes
mellitus varlign ve ikter saptanabilen en Onemli risk faktorleridir (8). Ayrica hipovolemi
bircok nefrotoksinin neden oldufu ATN gelisimi i¢in Onemli bir risk faktoridir .
Renovaskiiler hastaligi veya hipovolemisi olan hastalarda difiretikler, NSAIl, ACE
inhibitsrleri ve diger vasodilatdr ilaglar renal otoregiilasyonu bozarak prerenal ABY nin
iskemik ATN ’a doniismesini kolaylastirir(1).

Kontrast madde kullanimina bagh gelisen ABY i¢in en 6nemli risk faktorii altta yatan
kronik renal yetmezligin varligadir. Diger risk faktorleri diabetik nefropati, konjestif kalp

yetmezligi, hipovolemi, yiiksek doz veya tekrarlayan dozlarda kontrast madde kullanimudir

(-



ABY nin baglica komplikasyonlar1 metabolik (hiponatremi, hiperkalemi, hipokalsemi,
metabolik asidoz, hiperfosfatemi, hipermagnazemi ve  hiperiirisemi), kardiyovaskiiler
(akciger 6demi, aritmi, perikardit, perikardiyal eflizyon, hipertansiyon, myokard infarktiisit),
gastrointestinal (bulanti, kusma, malniitrisyon, gastrit, iilser ve kanama), norolojik (irritabilite,
mental durum degisikligi), hematolojik (anemi, kanama) ve enfeksiydz komplikasyonlardir
(-

Tedavi:
1)Altta yatan nedene yonelik tedavi:

Prerenal ABY renal perflizyon diizeltildiginde hizla geri donebilir. Tedavi
hipoperfiizyona yol acan nedene yonelik olmalidir. Hipovoleminin tedavisi i¢in kulanilan
replasman sivilari, sivi kaybimin nedenine gore belirlenmelidir. Kardiyak yetmezligi olan
hastalarda ise inotropik ajanlar, antiaritmik ilaglar, 6nyiik ve ardyiikii azaltan ilaglar veya
intraaortik balon pompasi kullanilabilir(1).

Postrenal ABY nin tedavisi, nefrolog, tirolog ve radyologun dahil oldugu
multidisipliner yaklasim gerektirir. Obstriiksiyonun hizla ortadan kaldirilmasi bobreklerin
irreversibl hasardan korunmasi i¢in 6nemlidir(1).

Intrinsik renal ABY nin % 90 indan iskemik ve toksik ATN sorumludur. Tedavinin en
O6nemli kismini hipovoleminin diizeltilmesi, kardiyak fonksiyonun iyilestirilmesi ve
nefrotoksik maddelerin kesilmesi olusturur. Renal arter veya renal ven trombozu olanlarda
sistemik antikoagiilasyona, glomertilonefriti veya vaskiiliti olanlarda immunsiipresif tedaviye
yanit almabilir. Alerjik interstisyel nefriti olanlarda, sebep olan ilag kesildiginde ABY
kendiliginden diizelebilir, baz1 olgularda kortikosteroidler iyilesmeyi hizlandirip diyaliz
gereksinimini azaltabilir. Malign hipertansif nefrosklerozu , gebelik toksemisi olanlarda

sistemik arteryel kan basincinin siki kontrolu 6nemlidir(1).



2) Beslenme tedavisi:

Yalnizca kuru viicut kitlesinin idame ettirilmesi, immiin sistemin uyarilmas: ve
islevlerin onarilmas1 gibi geleneksel hedefleri kapsamakla kalmaz, ayrica inflamatuar
durumun hafifletilmesini ve oksijen radikallerinin ¢6peii sistemini ve endotelyal islevlerin
iyilestirilmesini de i¢ine alir(11).

3) Komplikasyonlara yonelik tedavi:

Intravaskiiler asin s1v1 yiikii, su (<1 L/giin) ve tuz kisitlamasi (1-2 g/giin), ditiretikler ve
ultrafiltrasyon veya diyaliz ile tedavi edilmelidir. Hiponatremi, su kisitlamasi (<1 L/glin) ve
hipotonik intravendz sivilarin (dekstroz igeren) kullanilmamasi ile diizeltilebilir. Metabolik
asidoz sodyum bikarbonat replasmami ile, hiperfosfatemi fosfor baglayict ilag ile,
semptomatik hipokalsemi kalsiyum replasmar ile tedavi edilebilir. Hipertirisemi <15 mg/dl
ise tedavi gerektirmez. Hipermagnazemide magnezyum iceren antiasitler kesilmelidir.
Hiperkalemi ABY nin hayati tehdit eden komplikasyonu oldugu i¢in acil olarak serum
potasyum seviyesini azaltan 6nlemler almmalidir. (1).

4) Renal replasman tedavisi (RRT):

Mutlak endikasyonlar tireminin semptom ve bulgulan (perikardial frotman ve eflizyon,
ensefalopati), medikal tedaviye direngli metabolik asidoz (pH<7.2, HCO3<15 mEq/L),
hiperkalemi (K>6.5mEqg/L veya EKG anormalliginde >5.5 mEq/L) ve diiiretiklere direngli
asir1 siv1 yiikiidiir (akciger 6demi) (1).

Akut bbrek yetmezliinde RRT’nin hedefi renal fonksiyonlarda diizelme beklenirken,
hastanin yasamasini saglamaktadir. Diyaliz ABY’de iyilesmeyi hizlandirmaz. Diyaliz
y6nteminin ve siklifinin, sagkalimi olumlu y6nde etkiledigi de agik degildir. Erken ve
gereksiz yere uygulanan diyaliz, renal hipoperflizyonu arttirabilir(1).

Baglica diyaliz yontemleri akut periton diyalizi, akut intermittan hemodiyaliz, yavas

siirekli hemodiyaliz ve hemofiltrasyonun degisik formlarimi icermektedir. Periton diyalizi



kullanimi acil durumlarda azalmigtir, ancak c¢ocuklarda ve hemodiyaliz sansi olmayan
bolgelerde kullamlmaktadir. Yavas stirekli hemofiltrasyon ve hemodiyaliz teknikleri
hiperkatabolik ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda kullanilmaktadir(1).

ABY’de en sik kullamilan RRT y6ntemi akut intermittan hemodiyalizdir. Hastalar
katabolik durumlarina gére, giinasir1 3-4 saat siire ile diyalize alimirlar. Hemodiyaliz sirasinda
kullanilan membranin se¢imi sagkalim iizerine etki edebilir. Sentetik bio-uyumlu membranlar
daha az kompleman ve 16kosit aktivasyona neden olur ve ABY iyilesme siirecini kisaltir(12).
Mortalite: Altta yatan hastalifin ciddi ve siklikla 6liimeiil tabiatm yansitir sekilde, tibbi
bakimdaki ilerlemelere ragmen ABY yiiksek bir morbidite ve mortaliteye (%20-70) sahiptir
(1,8). ABY renal replasman tedavisi gereksinimi gosterecek kadar siddetli oldugunda
mortalite oran1 % 50 yi agacak kadar yiiksek olur (13).

En 6nemli 6liim sebepleri enfeksiyon ( 6zellikle sepsis ), kardiyovaskiiler ve pulmoner
disfonksiyondur(14).

Yiiksek mortaliteyle iligkili olan risk faktorleri hastanin izlendigi klinik servise gore
(dahili birimler, cerrahi birimler, yogun bakim {initesi) ¢esitlilik gosterir. Bununla birlikte
genel olarak ileri yas, erkek cinsiyet, altta yatan kronik renal yetmezlik, oligiiri, sepsis, multi-
organ yetmezligi, kronik hastaliklarin (konjestif kalp yetmezligi, diyabetes mellitus) varlig,
aminoglikozid kullanimi, hipovolemi ve mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyulmasi koti
prognoza isaret eder (5,6,15,16).

Ayrica ABY tanisi konulan servisle mortalite oranlari arasinda da iligki vardir. Liano ve
arkadaslarinin yaptifa ¢ok merkezli ¢caligmada mortalitenin yogun bakim {initesinde %69.6,
dahili birimlerde %42.8, cerrahi birimlerde %36.3 ve nefroloji servisinde %18.1 oldugu
saptanmigtir(6). Mortalite hastanede ABY gelisenlerde, hastane diginda ABY gelisip

hastaneye bagvuranlara gére daha fazladir. (1,6)



AMAC

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesinde ABY tamsi konulan erigkin hastalarda ABY
prevelansini, etyolojisini, risk faktdrlerini, sagkalimim ve sagkalimi etkileyen faktorleri bir

yillik stirede (10Nisan 2004-10Nisan 2005 aras1) prospektif olarak incelemek amaglandi.



HASTA SECIMi VE YONTEM

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesinde 10 Nisan 2004-10 Nisan 2005 tarihleri arasinda
izlenen ABY tanili 197 erigkin hasta (122 erkek, 75 kadin) prospektif olarak ¢alismaya alindi.
Bu siire igerisinde hastaneye toplam 45731 erigkin hasta (23323 erkek, 22408 kadin)yatisi
yapildi(dahili birimler:14214 hasta, cerrahi birimler:30484 hasta, YBU:1033 hasta).

ABY tanisi igin asagidaki kriterlerden herhangi birinin varlig1 arands ;

1) Serum Kkreatinin seviyesi 2 mg/dl nin altinda olan hastalarda bazal serum kreatinin
seviyesine gbre 0.9 mg/dl ve {izerinde artis.

2) Serum kreatinin seviyesi 2 mg/dl ve lizerinde olan hastalarda bazal serum kreatinin
seviyesine gére 1.5 mg/dl ve tizerinde artis.

3) Bazal kreatinin seviyesine gére serum kreatinin seviyesinde 1 ay i¢inde %50 den fazla
azalma (2-6).

Bazal serum kreatinin degeri olarak yatig strasindaki ilk deger, eger yoksa yatis 6ncesi 1
aylik stiredeki en diisik deger alindi.

Hastane disinda ABY gelisen hastalar hastaneye yatis tarihinden , hastanede ABY
gelisen hastalar ABY bildirildigi tarihten itibaren, taburcu olduklar: tarihe kadar prospektif
olarak klinik ve laboratuvar y6niinden izlendi.

Calismanin amacina uygun olarak ABY’li hastalarda agagida belirtilen veriler
degerlendirmeye alindi.

Demografik bilgiler: yas ve cinsiyet
Yatis bilgileri: yatig tamsi , izlendigi servis, yatis siiresi ve ABY gelismesine kadar gegen

stire .



Komorbid hastaliklar: hipertansiyon, diyabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi, iskemik
kalp hastalign , serebrovaskiiler hastalik, kronik obstriiktif akciger hastalifi, bag dokusu
hastalig1, malignite ve kronik karaciger hastalig1 varlig:.

iIla¢ anamnezi: NSAII, ditiretik, ACE inhibit6ril, anjiotensin reseptdr blokeri, antibiyotik
(aminoglikozid vs..) ve kontrast madde kullanimi.

Fizik muayene: Vital bulgular, kalp sesleri ve solunum sesleri degerlendirildi. Dehidratasyon
varlig, postural hipotansiyon, ikter, petesi, 6dem, S3, staz ralleri, glob vezikale, palpe edilen
bobreklerin varligi arandi. o

Idrar miktar: 24 saatlik idrar miktarina gore oligo-aniirik (<.4kOO ml ) ve non-oligiirik ( >400
ml ) olarak siiflandirildi

Laboratuvar incelemeleri ve radyolojik goriintiilleme: serum fire , kreatinin, sodyum,
potasyum , kalsiyum, fosfor, alblimin, parathormon, total kolesteol, trigliserid, ALT,AST,
alkali fosfataz, laktat dehidrogenaz, iirik asit ve C-reaktif protein seviyesi, tam idrar tahlili,
tam kan sayimi, kan PH s1 ve bikarbonat seviyesi ve {iriner sistem ultrasonografisi.
Operasyon : major cerrahi ve iirolojik cerrahi iglemleri kaydedildi.

Biyopsi: Prerenal ve postrenal nedenler diglandiktan sonra, glomertilonefrit veya vaskiilit
sliphesi varsa ve/ve}ja ABY sebebi agiklanamiyorsa secilmis hastalarda ultrasonografi
esliginde bobrek biopsisi yapild.

ABY etyolojisi: ABY etyolojisi nefrolog tarafindan anamnez, fizik muayene, laboratuvar
incelemeleri, iiriner sistem USG si ve hastanin klinigine gore tespit edildi ve prerenal,
intrinsik renal ve postrenal ABY olarak siniflandirildi.

Tedavi yontemi: Uygulanan tedavi y6ntemi ve sonuglar1 kaydedildi. Ciddi hipervolemi ,
medikal tedaviye yamtsiz agir metabolik asidoz ( Ph< 7.2 , HCO3< 15 mEq/L ) , hiperkalemi

(6.5-7 mmol/L ) , iiremik ensefalopati ve tiremik perikarditi olan hastalar hemodiyalize



alindi. Diyaliz yontemi, siklif1, damara ulagim yolu, antikoagiilasyon yéntemi ve kullanilan
membranin tipi kaydedildi.
Sagkalim: Hastalar taburcu olduklarn klinik sonuglara gére simflandirnildi (iyilesme,
kroniklesme, kronik hemodiyaliz, 6liim). Taburcu olmadan 6nceki son serum kreatinin
seviyesi 1.5 mg/dl’ nin altinda olan hastalar iyilesmis, 1.5 mg/dl ve {izerinde olan hastalar
kroniklesmis kabul edildi. Kronik hemodiyaliz tedavisi gereksinimi gisterenler ayri olarak
smiflandirildi. Yatis siiresi, 6liim ve 6liim nedenleri kaydedildi.

ABY etyolojileri agafida belirtilen kriterler esas alinarak konuldu:
Hipovolemi: Fizik muayenede cilt turgorunun azalmasi, hipotansiyon ve postural
hipotansiyondan herhangi birinin varli1 veya uygun sivi replasman sonrasi iyilesme durumu.
Konjestif kalp yetmezligi (KKY) : Akciger grafisinde kardiomegali ve akciger 6demi
goriiniimii olmasi veya fizik muayenede lg¢iincii kalp sesi( S3), akcigerde staz ralleri, periferik
6dem varligi.
Sepsis: Infeksiyona sistemik cevap durumunda asagidaki kriterlerden ikisinin varligi sepsis
olarak tamimlandi. a) atesin >38 C veya <36 C olmasi, b) kalp hizinin dakikada > 90 atim
olmasi, c) dakika solunum sayisimn > 20 olmasi, d) 16kosit sayisimn > 12000/mm3 veya
<4000/mm3 olmas: .
Vaskiilit ve glomeriilonefrit: Diger nedenler dislandiginda, yiiksek klinik siiphe (hizli
ilerleyen bobrek fonksiyon bozuklugu, hematiiri ve proteiniiri) varliginda veya histolojik
olarak bdbreklerin tutulmasinin gosterilmesi durumu.
Akut tubulointerstisyel nefrit: Yiiksek klinik stiphe (6yki, idrar yolu infeksiyonu yokken
pyiiri , 16kosit silendirleri, eozinofili) varliginda veya histolojik olarak gosterilmesi durumu.
Akut tubuler nekroz: Vaskiiler, glomeriiler, interstisyel ve obstriiktif etyolojiler
diglandiginda ve prerenal nedenler diizeltildiginde, renal fonksiyonlar diizelmiyorsa ATN

olarak tanimland. Iskemik ve toksik ATN olarak siniflandiriidi.



Intratubuler obstriiksiyon: Diger etyolojiler dislandiginda myelom proteinlerinin varli,
tirik asit yiiksekligi, asiklovir, oksalat ve metotreksat kullanimi durumu
Obstriiksiyon: Radyolojik olarak ve/veya fizik muayenede obstriiksiyon kanitinin olmasi ve
obstriiksiyon agildiginda renal fonksiyonda iyilesme olmasi.
ilaca bagli ABY: Ilac baslandiktan sonra serum kreatinin seviyesinin yiikselmesine belirtilen
kriterlerden bir veya daha fazlasinin eslik etmesi :1) ATN, interstisyel nefrit veya
hemodinamik etkiyi destekleyen klinik veya laboratuar kamitinin varlify ; 2) diger etyolojilerin
dislanmas ; 3) ilag kesildikten sonra renal fonksiyonda iyilesme.

Kontrol grubuna aymn cinste ve ayﬁJ serviste yatan bir sonraki yatis protokolu olan 197
(122 erkek, 75 kadin ) hasta alindi. Kontrol grubuna alinan ancak daha sonra ABY geligen
hastalar kontrol grubundan ¢ikarilip ABY grubuna eklendi ve kontrol grubuna aym servisten,
ayni cinsiyette diger bir hasta eklendi. Kontrol grubu yas, yatis sliresi, bazal renal fonksiyon ,

ABY gelisimi risk faktorleri ve mortalite yoniinden ABY tanili hastalar ile kargilagtirildi
Istatistiksel metod:

Veriler ortalama =+ standart sapma (SS) seklinde ifade edildi. Istatistiki hesaplamalarda
SPSS 10.0 (windows igin, SPSS inc., IL, ABD) programindan yararlanildi. Istatistiki
analizlerde gruplar aras: kargilastirmalarda kategorik degiskenler igin ki-kare testi, parametrik
degiskenler igin bagimsiz 6rnekli t-testi kullamldi. Akut bobrek yetmezligi olan vakalarda
6liim fizerine etkili faktorler lojistik regresyon analizi ile aragtirildi. P<0.05 istatistiki olarak

anlamli kabul edildi.
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BULGULAR
-Siklik ve yatis bilgileri:

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesinde ABY siklig1 % 0.43 olarak bulundu. Yetmis
yedi (% 39.1) hastada yatig sirasinda ABY mevceut iken, 120 (% 60.9) hastada hastaneye
yatistan sonra ABY gelistigi saptandi. Hastalarin klinik birimlere gore dagilimi tablo 1°de

belirtildi. En sik olarak dahiliye kliniklerinde ABY gozlendi, cerrahi birimlerden iiroloji

servisinde ise 8(%4.1) olguda ABY saptandi.

Tablo 1. Hastalarin klinik birimlere gére dagilim.

Hasta sayisi (n) (%)
Dahili birimler 106 53.7
Cerrahi birimler 55 28
Yogun Bakim Uniteleri 36 18.3

Hastalarin yas ve yatis

siiresi tablo 2°de , hastanede ABY gelisen hastalarda ABY
gelismesine kadar gecen siire tablo 3 ‘de sunulmustur. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi
tiim erigkin hastalarda ortalama yatig siiresi 11.3 giin olarak tespit edildi (Dahili birimlerde:
20.5 giin, cerrahi birimlerde: 10.9 giin, yogun bakim iinitesinde: 7.0 giin).

Tablo 2. Hastalarin yas ve yatig siireleri.

Kadin Erkek Tiim ABY’ li hastalar
(n=75) (n=122) n=197)
Yas 60.33+£17.40 58.79+16.70 59.38+£16.95 [17- 94]*
Yatig stiresi(glin) 42.32+53.74 32.52+44.04 36.25+48.07 [ 0- 403]*

*dagilim aralif

Tablo 3. Hastanede ABY gelisen hastalarda ABY gelismesine kadar gegen siire

Kadm Erkek Tiim ABY ¢li hastalar
(n=41) (n=79) (n=120)
Stire(giin) 23.44+61.53 14.64+£20.22 17.67+39.60 [ 1-395]*

*dagilim aralig
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-ABY nedenleri:

ABY olgularin % 41.1’inde prerenal, % 48.6’sinda renal, % 6.3’tnda postrenal
nedenlere bagliydi. % 4 olguda ABY etyolojisi saptanamadi. Etyolojik simiflama tablo 4 ‘de
ayrintili olarak sunulmustur. ABY nedeni agiklanamayan ve/veya vaskiilit, glomeriilonefrit
diisliniilen 7 hastaya renal biyopsi yapildi. 3 hastada kresentik glomerulonefrit, 1 hastada
fokal segmental glomertiloskleroz ve 3 hastada sistemik vaskiilit ile uyumlu patoloji tesbit
edildi.

Tablo 4. ABY de etyoloji.
Siif Etyoloji

Hasta sayisi (%)

()
m

Hipovolemi ve SVR degisikligi, | 54 274

PRERENAL renal otoregiilasyon bozuklugu
(% 41.1) Kardiyovaskiiler yetmezlik 7 3.6
Sepsis 20 10.1

Sepsis 20 10.1

Aort disseksiyonu 2 1.0
Vaskiilit 3.0
RENAL Glomeriilonefrit 5 2.5
(% 48.6) Akut interstisyel hastalik 11 5.6
Intratubuler tikanma 5 2.5
ATN-postiskemik 21 10.7
ATN-nefrotoksik 26 132

POSTRENAL Timor 6 3.0
(% 6.3) Retroperitoneal fibrozis 1 0.5
Noérojen mesane 1 0.5

Nedeni bilinmeyen 8 4.0

SVR:sistemik vaskiiler rezistans, ATN: akut tubuler nekroz.
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-ABY gelisimi risk faktorleri:
Hastalarin kontrol grubu ile ABY gelisimine etkili olabilecek risk faktérleri, komorbid
hastaliklar ve ilaglar yoniinden kargilastirilmasi tablo 5,6 ve 7° de sunulmugtur.

Tablo 5. ABY gelisimine etkili olabilecek risk faktorleri.

Hasta grubu Kontrol grubu P
(n=197) (n=197)

Yas 59.38+16.95 52.38+18.39 0.001
Yatus siiresi (giin) 36.25+48.07 30.77+45.03 0.244
Bazal kreatinin (mg/dl) 2.65+2.73 1.43£1.75 0.001
Sistolik kan basinci (mmHg) ‘121 .78+31.73 127.47422.40 0.042
Diastolik kan basinci (mmHg) 71.33+17.58 80.64+67.92 0.064
Komorbid hastalik varligi (%) 163(%82.7) 134(%68.0) 0.001
Sigara (n) 81(%41.1) 96(%48.7) 0.153
Alkol (n) 22(%11.2) 26(%13.2) 0.644
Odem (n) 82(%41.2) 27(%13.7) 0.001
Tablo 6.ABY gelisimine etkili olabilecek komorbid hastaliklar.

Komorbid hastahk Hasta grubu Kontrol grubu P

(n=197) (n=197)

Diyabetes mellitus 53 (%26.9) 42 (%21.3) 0.239
Hipertansiyon 81 (%41.1) 73 (%37.1) 0.470
Iskemik kalp hastalig1 30 (%l15.2) 19  (%9.6) 0.126
Konjestif kalp yetmezligi 27  (%13.7) 8 (%4.1) 0.001
Malignite 58 (%29.4) 43 (%21.8) 0.106
Serebrovaskiiler hastalik 15 (%7.6) 10 (%5.1) 0.409
Kollajen doku hastalif 22 (%11.2) 8 (%4.1) 0.012
Kronik karaciger hastaligi 7 (%3.6) 8 (%4.1) 1.000
Kronik obstriiktif akciger hastaligit | 13 (%6.6) 6 (%3) 0.157
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ABY’li

hastalar ile kontrol grubundaki hastalar cerrahi girisim ydniinden

karsilagtirldifinda, cerrahi girisimin ABY gelisimine anlamli etkisi saptanmadi (ABY’li
grupta 61 hasta (%30.9), kontrol grubunda 57 hasta (% 28.9) opere oldu, p=0.742).

Tablo 7. ABY gelisimine etkili olabilecek ilaglarin kullanimi.

ilac Hasta Kontrol P
(n=197) (n=197)
NSAIT 31(% 15.7) 27(% 13.7) 0.670
Diiiretikler 70(% 35.5) 30(% 15.2) 0.001
ACE inh. 51(% 25.9) 37(% 18.8) 0.116
ARB 15(% 7.6) 16(% 8.1) 1.000
Aminoglikozid 15(% 7.6) 5% 2.5) 0.036
Kontrast madde 44(% 22.3) 31(% 15.7) 0.123
NSAIL:nonsteroid antiinflamatuar ilag, ACE inh:anjiotensin converting enzim inhibitorii, ARB: anjiotensin
reseptor blokeri.
-Tedavi:

64 hastaya (%32.5) renal replasman tedavisi (hemodiyaliz), 133 hastaya (%67.5)

konservatif tedavi uygulandi. Diyaliz y6ntemi olarak 59 (%92.2) hastada akut intermittan
hemodiyaliz, 5 (%7.8) hastada yavas siirekli hemodiyaliz ve hemofiltrasyon uygulandi.
Damara giris yolu olarak 46 (%71.9) hastada juguler kateter, 13 (%20.3) hastada subklavian
kateter, 3 (%4.6) hastada femoral kateter ve 2 (%3.2) hastada arterio-vendz fistiil kullanilda.

Hastalarin idrar miktar1 ve diyaliz gereksinimine gére siniflamasi tablo 8 ‘de sunuldu.
Diyaliz gereksinimi olanlarin %60.9’u oligo-antirik , %38.1°1 ise nonoligiirik ABY‘li
hastalardi.

Tablo 8. Hastalarin idrar miktar: ve diyaliz gereksinimi.

Idrar miktar: Hasta sayis1 | Diyaliz gereksinimi P

(n) (%)
Oligo-antiri (<400ml/giin) | 103 39 (%37.8) 0.096
Nonoligiiri (>400ml/giin) | 94 25 (%26.6)
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ABY °‘li tanili hastalarin klinik seyirleri tablo 9 da sunulmustur.

Tablo 9.Klinik seyir ve mortalite.

Sonug¢ Hasta sayis1 (n) (%)
Iyilesme 49 24.9
Kroniklesme 58 29.4
Kronik HD 17 8.7
Izlem digina ¢ikma 6 3
Olim 67 34

~-Mortalite oram ve 6liim nedenleri:

Hastanedeki toplam mortalite %1.83 (839 &liim), kontrol grubunda %6.59 (13 6ltim),
ABY’li hastalarda ise %34.01 (67 &liim) olarak bulundu. Oliim nedenleri tablo 10°da verildi.

Tablo 10. ABY’li ve kontrol grubundaki hastalarin §liim nedenleri

Oliim nedenleri Hasta grubu Kontrol grubu
(0=67), (“0) (0=13), (%)
Kardiyovaskiiler 5 (%15 2 (%15.4)
Solunum yetmezligi 2 (%2.9) 1 (%7.7)
Pulmoner emboli 2 (%2.9) 0(% 0)
Serebrovaskiiler olay 3 (%4.5) 2 (%15.4)
Infeksiyon-sepsis 36 (%53.7) 4 (% 30.7)
Karaciger yetmezligi 4 (% 6) 0(% 0)
Gastrointestinal kanama 3 (% 4.5) 0(%0)
Malignite 7 (% 10.5) 1(%7.7)
Diger 5 (% 15) 3 (%23.1)

-Mortaliteye etkili faktorler:
Demografik veriler;

Olen ve Slmeyen ABY ‘li hastalar arasinda yas karsilastrildiginda anlamli fark
bulunmad: (6lenlerin yag ortalamasi: 60.34, 6lmeyenlerin yas ortalamasi: 58.88, p=0.56).
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Her iki grup cinsiyet yoniinden karsilagtinildifinda erkeklerde 6ltim orani anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (61tim: erkeklerde (%40.2), kadinlarda (%24), p=0.021).
ABY gelisme yeri;

Hastanede ABY gelisen hastalarda, ABY gelisimi i¢in gegen siire 6len (n=51, 21.09+
57.87 giin) ve 6lmeyen grup (n=69, 15.10+15.69 giin) arasinda kargilagtirildiginda anlamli
fark bulunmadi (p=0.156). Mortalite oram1 hastanede ABY gelisenlerde hastane disinda ABY
gelisenlere gore anlamli olarak yliksek bulundu (hastanede gelisenlerde % 43.2, hastane
disinda % 20.7, p=0.001). Birimlere gére mortalite oranina bakildiginda YBU’de diger
birimlere oranla daha yiksek bulundu (YBU %75, cerrahi birimler %38.3, tiroloji %37.5,
dahili birimler %17.9, p=0.001).

Etyoloji ;
ABY’ li hastalanin etyolojik siniflamasina gore 6liim oranlar: tablo 11 ve tablo 12 ¢ de

sunulmusgtur.

Tablo 11. ABY etyolojik smiflamasina gore 6liim oranlari.

Simif Etyoloji Hasta 6liim (n) Oliim(%)
sayis1 (n)
I R T WA N W T—
Hipovolemi ve SVR degisikligi, 54 14 25.9
renal otoregtilasyon bozuklugu
PRERENAL | Kardiyovaskiiler yetmezlik 7 3 42.8
Sepsis 20 12 60.0
Sepsis 20 13 65.0
Aort disseksiyonu 2 2 100
Vaskiilit 6 1 16.7
RENAL Glomeriilonefrit 5 1 20.0
Akut interstitiel hastalik 11 0 0.0
Intratubuler tikanma 5 2 40.0
ATN-postiskemik 21 9 42.8
ATN-nefrotoksik 26 7 26.9
POSTRENAL | Idrar yolu obstriiksiyonu 12 1 8.3
T |Nedemibilinmeyen |8 |3 | 375 |

SVR:sistemik vaskiiler rezistans, ATN: akut tubuler nekroz.
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Tablo 12. Prerenal, renal ve postrenal nedenler arasinda mortalitenin karsilastirilmasi.

Prerenal Renal Postrenal P
(n=81) (n=96) (n=12)
Olen hasta sayisi(n) | 29 35 1 0.145
Mortalite orani(%) 35.8 36.5 83

Komorbid hastalik;
Komorbid hastaliklarin mortaliteye etkileri tablo 13 de gosterildi.

Tablo 13. Komorbid hastalik ve mortalite.

Ko-morbid hastahk Siklik Oliim P
(m),(%o) (1),(%)

Diyabetes mellitus 53 (% 26.9) 13(% 6.6) 0.093
Hipertansiyon 81 (% 41.1) 22(%11.2) 0.095
Iskemik kalp hastali1 30 (% 15.2) 12(% 6.1) 0.531
Konjestif kalp yetmezligi 27 (% 13.7) 10(% 5.1) 0.828
Malignite 58 (% 29.4) 28(% 14.2) 0.008
Serebrovaskiiler hastalik 15 (% 7.6) 6(%3) 0.585
Kollajen doku hastalig1 22 (% 11.2) 7(% 3.6) 1.000
Kronik karaciger hastaligi 7 (% 3.6) 3 (%1.5) 0.691
Kronik obstriiktif akciger hastaligi 13 (% 6.6) 4 (% 2) 1.000

61 hastaya (%31) major ve/veya minor cerrahi girisim uygulandi. Mortalite orani, opere
olan ( %36.1) ve olmayan grup ( %33.1) arasinda anlamh faklilik géstermedi (p=0.68).
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Ilaclar ;

Hastalarin kullanmakta oldugu ilaglar tablo 14 de belirtildi. Mortaliteye istatistiki olarak
anlaml etkileri saptanmadi.

Tablo 14. Hastalarin kullanmakta oldugu ilaglar ve mortalite.

Ilag Siklik Oliim P
(m),(%) (m),(“6)
NSAII 31 (% 15.7) 7(% 3.6) 0.155
Ditiretikler 70 (% 35.5) 27(% 13.7) 0.348
ACE inh. 51 (% 25.9) 12(% 6.1) 0.086
ARB 15 (% 7.6) 3(% 1.5) 0.273
Aminoglikozid 15 (% 7.6) 5% 2.5) 1.000
Kontrast madde 44 (% 22.3) 16(% 8.1) 0.721
NSAII:nonsteroid antiinflamatuar ilag, ACE inh:anjiotensin converting enzim inhibitori, ARB: anjiotensin
reseptor blokeri.
Parametrik veriler ;

Olen ve 8lmeyen ABY “li hastalar arasinda parametrik verilerin karsilastirilmast tablo
15 de , parametrik ve nonparametrik verilerin logistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi

tablo 16 da gosterilmistir.

Idrar miktar ;

Oligo-aniirik ABY ‘li hastalar ile non-oligiirik ABY’li hastalar mortalite ySniinden
kargilagtinldiginda oligo-aniirik grupta mortalite oram1 daha yitksek bulundu (oligo-antirik
grupta % 45.6, non-oligtirik grupta %21.3, p=0.001).

Tedavi ;

Mortalite, diyalize alman ABY’li hastalar ve alimmayan ABY’li hastalar arasinda
anlaml farklilik géstermedi (diyalize alinan grupta %32.8 , diyalize alinmayan grupta %34.6,
p=0.873).
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Tablo 15. Olen ve 6lmeyen ABY “li hastalar arasinda parametrik verilerin karsilastirilmas.

Parametrik veriler Olen grup Olmeyen grup P
(n=67) (n=130)

Yauy siresi _ (gin) 28.52260.09 40.24+39.50 0.105
SKB (mmHg) 115.60+38.04 124.92+27.63 0.080
DKB (mmHg) 65.40£18.77 743416.21 0.001
Bazal kreatinin (mg/dl) 2.0051.62 2.9723.10 0.040
Ikinci kreatinin (mg/dl) 4.54+2.30 4.35+3.00 0.648
Ure (mg/dl) 184.08+78.21 156.54+77.42 0.020
Na (mEqg/L) 134.35+19.33 135.62+7.71 0.606
K (mEqL) | 4.88+1.42 4.65:1.00 0252
Ca mgdl) | 7.60£1.29 8255128 0.002
TCO3 (mEq/L) 19.4126.64 18.266.72 0379
Serum Alblmin (g/dl) 2.1420.71 2.70%0.78 0.001
Lokosit (mm?®) 15398.38+13651 12147.14£11066 0.082
Hematokrit (%) 28.37+6.61 29.86+7.01 0.166
Trombosit (mm?) 189233+130871 258088+135062 0.001
ALT (W/L) 88.41+£140.78 119.64+623.73 0.696
AST (L) 185.73+406.99 146.36+845.84 0.727
LDH (L) 1459.08+4262.36 634.72+1233.09 0.262
CRP (mg/dl) 178.18+133.34 99.433:109.98 0.001
Son iire (mg/dl) 168.77+89.52 92.98+65.46 0.001
Son kreatinin_(mg/dl) 4.13£2.09 2.6122.07 0.001

SKB: sistolik kan basinci, DKB:diastolik kan basincy

Tablo 16. Olen ve 6lmeyen ABY li hastalar arasinda parametrik ve nonparametrik verilerin

logistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi.

P Odds oram %95 giiven arahg:
DKB(mmHg)* 0.001 0.949 0.921 0.978
CRP(mg/dl) 0.003 1.006 1.002 1.010
Odem varlig 0.005 3.863 1.502 9.939

DKB:diastolik kan basme: diisiikliigi.




TARTISMA

Bu prospektif ¢alismada Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesinde ABY prevalansim
% 0.43 olarak bulduk. Liano ve ark.’min ABY epidemiyolojisi ile ilgili prospektif
calismasinda 13 tersiyer hastanede 9 aylik siirede, ABY sikligi % 0.37, Obialo ve ark. ise,
hastaneye bagvuru sirasinda ABY saptanan ve hastanede ABY gelisen hastalart beraber
inceledikleri retrospektif ¢alismada, 3 yillik siirede, ABY siklig1 % 0.69 olarak bildirilmistir
(6,16). Bizim serimizdeki ABY siklig1 bu iki farkl seri ile benzerdi. Hasta sayisimin daha az
oldugu kisa siireli ¢alismalarda, hastaneye bagvuru sirasinda ABY sikliginmn yaklasik olarak
% 1, hastanede ABY gelisen hastalarda ise %1.9-% 7.2 oldugu bildirilmistir (2,3,4,5). Sadece
YBU ‘“de yatan hastalarin degerlendirildigi ¢alismalarda ABY prevelansinin (% 15-30) daha
yiiksek oldugu gosterilmistir(8,17). ABY sikligiminin yayinlarda degisik oranlarda verilmesi,
¢alismada kullanilan ABY tam kriteri, uygulanan yontemler ve toplumlar arasinda farkliliklar
gibi birden fazla nedene bagl olabilir.

Altintepe ve ark. hastaneye bagvuru sirasinda ABY ¢ nin hastanede gelisen ABY ‘ne
gore daha fazla oldugunu (basvuru sirasinda ABY % 61.2, hastanede gelisen ABY % 38.8)
bildirmistir (18). Yine hastaneye bagvuru sirasinda ABY* nin daha fazla oldugunu gésteren
bagka calismalar da bulunmaktadir (16,19). Berniech ve ark. ise finiversite hastanesinde
vaptiklar retrospektif bir caligmada, hastaneye bagvuru sirasinda ABY mevcut olanlarin tim
ABY’li olgularin %10’ unu olusturdugunu bildirmistir (22). Calismamizda 77(% 39.1) hastada
yatig sirasinda ABY meveut iken, 120(% 60.9) hastada hastaneye yatistan sonra ABY gelistigi
tespit edildi.

Bu ¢alismada ABY tanil1 hastalarin biiyitk goguntugunu (%53.7) dahili birimlerde yatan
hastalar olugturdu. Cerrahi birimler (%23.9), YBU (%18.3) ve iiroloji servisi (%4.1) daha az

siklikta saptandi. Ulkemizde Utas ve arkadaglarinin iki ayr1 dénemi (1983-1990, 1991-1997)
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inceledikleri ¢caligmada, ABY etyolojisinde medikal nedenlerin artti§1 , cerrahi ve obstetrik
nedenlerin ise azaldifn gosterilmistir(21). Son yillarda gelismis iilkelerde oldugu gibi
gelismekte olan iilkelerde de medikal nedenlerin cerrahi ve obstetrik nedenlerin 6niine gectigi
bilinmektedir.

Calismamizda erkeklerde kadinlara gre ABY daha fazla tespit edildi (sirasiyla % 61.9
ve %38.1). Bu ¢alismaya benzer sekilde ABY nin incelendigi bir¢ok caligmada erkek ABY ‘li
hastalarin oram1 %54-73 arasinda bildirilmektedir (4,5,6,17,18,20,21). Yas ortalamasi
59.38+16.95 (dagilim aralifn 17-94) olarak bulundu. Hastalarm % 36 s1 70 yas ve
{izerindeydi. Her iki cinsiyet arasinda yas ortalamas: benzerdi (erkek: 58.79+16.70, kadn:
60.33+17.40). Liano ve ark. yas ortalamasini 64 (dagilim araligi 15-95), Shusterman ve ark.
62.4 , Kaufman ve ark. ise 62 olarak bildirmistir(2,4,6). Ulkemizde ise yas ortalamas1 50 ila
58 arasinda bildirilmektedir (18,21). Medikal abortus yasal olmadan 6nceki dénemlerde ve
prenatal bakimm iyi olmadigi dénemlerde obstetrik nedenlere(6zellikle septik abortus) bagli
gelisen ABY sik goriiliirken, son yillarda obstetrik nedenlere bagli ABY goriilme siklig
belirgin olarak azalmigtir ve bunun sonuncunda yag ortalamasi daha yiiksek bulunmaktadir.

Renal hipoperfiizyon, postoperatif renal yetmezlik, aminoglikozid veya kontrast madde
kullanimi hastanede ABY gelisen hastalarin etyolojisinin %80 ‘inden sorumlu oldugu
bildirilmistir(3). Renal hipoperfiizyon veya prerenal azoteminin hastane disinda ABY gelisen
hastalarin %70‘inden sorumlu oldugu ve diger nedenlerin intrinsik renal(%l11) ve
obstruksiyon (%17) oldugu gosterilmigtir(2). Liano ve ark. ABY ‘nin en sik nedenlerini
ATN(%45), prerenal ABY(%21), kronik bobrek yetmezligi tizerine akut hecme (%12.7) ve
obstriiktif ABY (%10) olarak bildirmistir(6). Bizim c¢alismamizda hipovolemi , sistemik
vaskiiler rezistans degisikligi, renal otoregiilasyon bozuklugu ve kalp yetmezligi % 31, sepsis
% 20.2, toksik ATN % 13.2, iskemik ATN % 10.7, postrenal ABY % 6 ve akut interstisyel

nefrit % 5.6 olarak bulundu. Hastalarin % 4’linde etyolojiyi tespit edemedik. Birgok
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calismada oldugu gibi prerenal nedenler ve ATN etyolojinin yaklagik %75 ‘inden sorumlu
bulundu(1).

Altta yatan kronik bobrek yetmezligi, ileri yas, erkek cinsiyet, hipovolemi, kalp
yetmezligi varlifi ve kontrast madde kullanimi birgcok c¢alismada ABY gelisimi icin risk
faktorleri olarak bildirilmistir(3,4,5). Calismamizda ise ileri yas, 6dem varlig, diisiik sistolik
kan basimnci, bazal kreatinin seviyesinin yiiksekligi ve komorbid hastalik varligi ABY gelisimi
i¢in risk faktorleri olarak bulundu. Komorbid hastaliklardan kalp yetmezligi ve kollajen doku
hastaligi, ilaglardan ise aminoglikozid ve diliretik kullanimmin ABY gelisimi igin risk
faktérleri oldugu tespit edildi. Cinsiyetin, yatis sliresinin, sigara ve alkol kullaniminin,
diyabetes mellitus, hipertansiyon ve malignite varligmmn ve NSAII, ACE- inh ve kontrast
madde kullaniminin ABY gelisimine etkisi saptanmadi.

ABY tanili hastalarin % 32.5°1 hemodiyalize alinirken, % 67.5’ine konservatif tedavi
uygulandi. Liano ve ark. calismasinda diyaliz gereksinimi %36, San ve ark. ¢alismasinda ise
% 33 olarak bildirilmistir (6,23). ABY °‘li hastalarin %53.3 “linde oligo-aniiri, %47.7° sinde
ise nonoligiiri tespit ettik. Altintepe ve ark. oligo-aniirik grubu %59.7 olarak bildirmistir (18).
Yine nonoligiirik ABY nin son yillarda arttig1 bildirilmistir (21). Diyaliz gereksinimi olanlarin
%60.9°u oligo-aniirik, %38.1°1 ise nonoligiirik ABY*li hastalardi. Diyaliz gereksinimi
yoniinden oligiirik ABY’li hastalar ile nonoligiirik ABY’li hastalar karsilagtirildiginda anlaml
fark bulunmadi. ABY etyolojisinde birden fazla fakttriin rol aldig: hastalarda, oligo-aniirik
ABY’nin ve diyaliz gereksiniminin artt1g1 bildirilmistir(10).

ABY” 1i 49 (% 24.9) hastada taburcu olmadan &nceki son serum kreatinin seviyesi 1.5
mg/dl’ nin altindaydi ve iyilesmis kabul edildi. Yetmis bes (%38.1) hastada ise taburcu
olmadan 6nceki son serum kreatinin seviyesi 1.5 mg/dl ve {izerindeydi ve kronik bobrek
yetmezligi grubuna dahil edildi. Bunlardan 17 (%8.7) hasta kronik diyaliz programina

alindi.Nash ve ark. prospektif ¢alismasinda 332 hastada meydana gelen 380 ABY ataginda
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tamamen iyilesme %38.6, kismen diizelme %22.6, yliksek serum kreatinin diizeyi ile taburcu
olma durumu % 16.7, kronik diyaliz gereksinimi %2.7 ve 6liim %19.4 olarak bildirilmistir(5).

Calismamizda mortalite oran1 kontrol grubunda % 6.59 (13 6liim), ABY li hastalarda
ise % 34.01 (67 &liim) olarak bulundu. Levy ve ark. kontrast maddeye bagli ABY gelisen 174
hastada mortalite oramin1 % 34, kontrol grubunda(174 hasta) ise % 7 olarak bildirmisti (24).
Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ABY’li hastalarda 6liim orani % 7 ila % 32 arasinda
bildirilmektedir (10,12,21). ABY epidemiyolojisi ile ilgili bir ¢aliymada 6liim orani % 45
bulunmustur(6). Sadece hastane disinda ABY gelisen hastalar incelendiginde mortalite oram
%15, sadece ileri yastaki (60 yas ve lizeri) ABY ‘li hastalarda %54 ve sadece diyaliz
gereksinimi olan ABY” i hastalarda ise %75 olarak bildirilmistir(2,19,20). ABY’de mortalite
orammn biiyiik degiskenlik gostermesinin nedenleri arasinda yontemsel farkliliklar, ABY
etyolojisinin toplumlar arasinda degiskenlik gostermesi, ABY nin gelistigi yer (hastanede ve
hastane dis1, klinik servis) gibi birden fazla etmen sayilabilir.

ABY “li hastalarda 6liim nedenleri olarak infeksiyon (%53.7), malignite (%10.5) ,
kardiyovaskiiler yetmezlik (%7.5), karaciger yetmezligi (%6) , gastrointestinal kanama(%#4.5),
serebrovaskiiler hastalik (%4.5) , solunum yetmezligi (%2.9), pulmoner emboli(%2.9) ve
diger nedenler(%7.5) bulundu. Caligmamizda da literatiirde belirtildigi gibi en sik 6liim
nedeni enfeksiyondu (14).

Hastanede ABY gelisenlerde mortalitenin hastane disginda ABY gelisenlere gore daha
yiiksek oldugu bilinmektedir(6,19). Ayrica ABY ‘li hastanin izlendigi klinik servis de
mortaliteyi etkilemektedir; ABY ‘li hastalarda mortalite YBU ‘nde diger birimlere gore,
cerrahi birimlerde ise dahili birimlere gore daha yiiksek olarak bildirilmektedir(4,18). Biz de
mortaliteyi , hastanede ABY gelisenlerde hastane disinda ABY gelisenlere gore ve YBU’ nde

diger birimlere gbre daha ytiksek bulduk.
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Yiiksek mortaliteyle iliskili olan risk faktérleri ileri yas, erkek cinsiyet, altta yatan
kronik renal yetmezlik, oligiiri, sepsis, ¢coklu organ yetmezligi, kronik hastaliklarin ( konjestif
kalp yetmezligi, diyabetes mellitus) varligi, malignite, diyaliz gereksinimi , aminoglikozid
kullamimi, hipovolemi ve mekanik ventilasyona ihtiyag duyulmasi olarak bildirilmigtir.
(5,6,15,16,19,25). Calismamizda ileri yas, hastanede ABY gelisenlerde ABY igin gegen siire,
malignite disinda diger komorbid hastaliklarin varligi, cerrahi girisim , nefrotoksik ilaglar,
ABY etyolojisi ve diyaliz gereksiniminin mortaliteye etkisi saptanmadi. Erkek cinsiyet,
malignite ve oligo-aniiri ise yliksek mortaliteyle iligkili risk faktdrleri olarak bulundu.

Olen ve Slmeyenler arasinda parametrik ve nonparametrik veriler logistik regresyon
analizi ile degerlendirildiginde diigiik diastolik kan basinci, yliksek CRP ve 6dem varliginin
mortaliteyi arttirdig tespit edildi..

Sonug olarak, ABY hastane disinda ve hastanede yatan hastalarda énemli bir morbidite
ve mortalite nedeninidir. Calismamizda ABY etyolojisinden en stk prerenal nedenler ve ATN
sorumlu bulunmustur. fleri yas, 6dem varligi, diisiik sistolik kan basinci, bazal kreatinin
seviyesinin yiiksekligi, komorbid hastalik varligi, aminoglikozid ve difiretik kullanimi ABY
erkek cinsiyet, 6dem varligy, oligliri, diisiik diastolik kan basinci, yikksek CRP ve malignite

varlig1 oldugu bulunmustur.
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OZET

Amag: Hastanemizde eriskin ABY’li hastalarda ABY prevelansinin, etyolojisinin, risk
faktorlerinin, sagkaliminin ve sagkalimi etkileyen faktorlerin prospektif olarak incelenmesi.

Hasta Secimi ve Yontem: 10 Nisan 2004-10 Nisan 2005 tarihleri arasinda izlenen ABY
tanili 197 erigkin hasta(122 erkek,75 kadm) ¢alismaya alindi. Kontrol grubuna ayni cins ve
ayni serviste yatan bir sonraki yatis protokolu olan 197 hasta alindi. Kontrol grubu ABY
geﬁsimi risk faktorleri ve mortalite yoniinden ABY tanili hastalar ile karsilastirildi. Olen ve
6lmeyen grup arasinda ise mortaliteye etkili olabilecek faktérler kargilagtirildi.

Bulgular: ABY prevalanst % 0.43 olarak bulundu. 77 hastada yatis sirasinda ABY
mevcut iken, 120 hastada hastaneye yatistan sonra ABY gelistigi saptandi. ABY’nin en sik
nedenleri hipovolemi , sistemik vaskiiler rezistans degisikligi, renal otoregiilasyon bozuklugu
ve kalp yetmezligini igeren prerenal nedenler (% 31), sepsis ( 20.3), toksik ATN (%13.2) ve
iskemik ATN (%10.7) olarak tespit edildi. ABY gelisimi i¢in ileri yas, 6dem varlig, diisiik
sistolik kan basinci, bazal serum kreatinin seviyesinin yiiksekligi, kalp yetmezligi ve kollajen
doku hastaligi varlify, ditiretik ve aminoglikozid kullanimi risk faktorleri olarak bulundu.
ABY 1i hastalarda mortalite oram1 % 34 olarak bulundu. Mortalite, hastanede ABY
gelisenlerde hastane diginda ABY gelisenlere gére daha yiikksek bulundu. En sik 6lim
nedeninin enfeksiyon oldugu saptandi. Olen ve &lmeyenler arasinda diisitk diastolik kan
basinci, yiiksek CRP ve 6dem varlifinin mortaliteyi arttirdig: tespit edildi.

Sonug:Calismamizda ABY etyolojisinden en sik prerenal nedenler ve ATN sorumlu
bulunmustur. Ileri yas, 6dem varligy, diisiik sistolik kan basinci, bazal kreatinin seviyesinin
yiiksekligi, komorbid hastalik varligi, aminoglikozid ve diiiretik kullanimi ABY gelisimi i¢in
risk faktorleri oldugu saptanmigtir.Mortaliteyi arttiran faktorler olarak ise erkek cinsiyet,6dem

varlig, oligtiri, diistik diastolik kan basinci, yiiksek CRP ve malignite varligi bulunmusgtur.
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SUMMARY

Objective: We aimed to investigate the prevelance and etiologic causes of ARF, risk
factors which might contribute to development of acute renal failure(ARF), the survival and
the factors which affect survival in adult patients with acute renal failure.

Design and Method: Between the dates of 10th April 2004 and 10th April 2005, 197
patients with ARF have been included in to the study(122 male,75 female). 197 patients who
had been followed-up in the same ward, had same sex, and had the next protocol number have
been registered to the control group. Control group has been compared to patients with ARF
regarding to mortality and risk factors which might contribute to ARF. Factors contributing to
mortality between the survivors and the patients who died have been compared.

Results: Prevalance of ARF has been found as 0.43% in our hospital. While 77 patients
had ARF at the time of hospitalization, 120 had experienced it during the ward visits. The
most common causes of ARF were the prerenal causes including hypovolemia,changes in
systemic vascular resistance, disturbance of renal autoregulation and congestive heart failure
(30.9%)), sepsis (20.3%), toxic ATN(%13.2) and ischemic ATN (10.7%). Older age, presence
of edema, lower systolic blood pressure, higher levels of basal serum creatinine, co-existing
hearth failure and collagen tissue disease, diuretic and aminoglicoside use were found to be
risk factors for development of ARF.Mortality rate in patients with ARF was found as 34 %.
Mortality rates were higher in the inpatient group comparing to outpatient group. The most
common cause of death was infection. When the data between the survivors and the patients
who died were analyzed lower diastolic blood pressure, higher CRP levels, and presence of
edema has been shown to increase mortality.

Conclusion: In our study, prerenal causes and ATN were the most common etiologic
cause of ARF. Older age, presence of edema, lower systolic blood pressure, higher levels of

basal creatinine, coexisting comorbid diseases, aminoglycoside and diuretic use were found to
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be risk factors for the development of ARF. The risk factors that increase the mortality is
determined as male gender,presence of edema, oliguria, lower diastolic blood pressure, higher

CRP levels and co-existing malignancy.
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