T.C.

KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARIANABILIM DALI

AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE PROGNOSTIK FAKTORLER
THE PROGNOSTIC FACTORS OF ACUTE RENAL FAILURE

Uzmanlik Tezi

Dr. Derya ARI

Tez Danismani

Prof. Dr. Siikrii ULUSOY

TRABZON-2013



T.C.
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARIANABILIM DALI

AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE PROGNOSTIK FAKTORLER
THE PROGNOSTIC FACTORS OF ACUTE RENAL FAILURE

Uzmanlik Tezi

Dr. Derya ARI

Tez Danismani

Prof. Dr. Siikrii ULUSOY

TRABZON-2013






ICINDEKILER

ICINDEKILER.......oeoeeeerrnrrsnssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasasass II
TABLOLAR LISTEST .ccucuuiuiieicnnincinensincnsscnsssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssses v
SEKILLER LISTES...ccuriniseeerinensenssnsesensenssnsssssessensssssessessessssssssssssenssssssssasses VI
KISALTMALAR....ccioniiieinnninnsissssssssssssssssssssssssassssssssassssssssasssssssssssssssssasssassssasss VII
1. GIRIS VO AMAC ..uueeeerererenererereresesesesesesesesesssesesssesesssssssssesssssssssssssssesssesssssssssssssns 1
2. GENEL BILGILER ....cuuuurinincnsinsnncnsenssasssnssssssssssssasssssssssssssssssssssssssssssssssss 3
2.1. Akut BObreK YetmezZIiGl ......eeeveieeiieeeiieeciieeeiee ettt 3
2.1.1 Tanim ve Tant Kriterlert .........ccoccvveeiiiieeiiie e 3

2.1.2 EPIAemMIYOLOji.ueeecereeeiiieiiiieeiiieeiieeeiteeeieeeeve e et eeaaeeeaeeessaeesereeeenneeens 4

2.1.3 SINIEIAMA .ooiiiiiiee e e e e 7

2.1.3.1 Prerenal ABY .....ooooiiieiieee ettt 8

2.1.3.2 Renal (INtrinsik) ABY ....c.ovovivivoieeeeeieeeeeeeeeeeeeee e, 14

2.1.3.3 Postrenal ABY ......cooiiiiiiiieeee et 22

2.1.4 Tanisal YaKIaSim........cooooiiiiiiiiiii e 23

2.1.5 TRAAVI.cecviieiiieiieeie ettt ettt et e e abeebeeennas 24

2.1.5.1 Onleme ve Diyaliz Di1s1 Tedaviler...........cococoeveveeeeeeeeeeennne, 24

2.1.5.2 Destek TedaVISi...ccccuvieeriireeiiieeiieesieeeeieeereeereeeeveeeereeeevee e 26

2.1.5.3 Renal Replasman Tedavisi .......cceeecveeerieeeriieeeieeeiie e 28

2,106 PrOZNOZ.c..eeiiiiiie ettt et ettt et 28

3. MATERYAL VE METODLAR ....ccovirniineinsaicssenssssossesssassssssssssssassssssssasssssssses 30
3.1 Istatiksel DeZerlendirme .............cccoouiuieieeeiieeeeeeeeeeee e 31

4. BULGULAR ....ucouetietenreneennesnesnessessnessssssssssssssssessaessssssssssessasssssssessasssssssassasss 32



0. SONUC ceueeeeenenrnninstenneseessesssessessssssesssssssssssssssssssssessassssssasssssssssssessassssssassssssns 57
To OZET aunoneeneerinnninnienenneseessesssesssssesssesssssssssasssssssssssessassssssasssssssssssessassssssassssssns 58
8. ABSTRACT .uuneerenirrtenneennnnsannsssssssnsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssssssssssssasssasss 60



TABLOLAR

Tablo 1. RIFLE Kriterleri (10) ......ooiniiiii e e e e et ee e 3
Tablo 2. AKIN Kriterleri (11)......uiieiiii e e e e e e e e e e 4
Tablo 3. KDIGO Kriterleri (2012) (12)...cnuiiiiiiie e e e ae e 4
Tablo 4. Genel Populasyonda Akut Nobrek Yetmezliginin Insidans1 ve Mortalitiesi (18).............. 6

Tablo 5. Akut Bébrek Yetmezliginin Spesifik Klinik Durumlarda Insidans ve Mortalitesi (18)........ 7

Tablo 6. Prerenal ABY Nedenleri (26).......c.ueiiiiiiii it 9
Tablo 7. Hepatorenal Sendromda Tan1 Kriterleri (42).......oovviiiniiiiiiii e, 13
Tablo 8. Renal (Intrinsik) ABY Nedenleri (26).........ocuiuiieiiniee e, 14
Tablo 9. ATN’ye Yol Acabilen Toksinler (44,45).....ccoueiiiiii e e 15
Tablo 10. Postrenal ABY Nedenleri (26).......couuiiniiiiiiii e eaeeens 23

Tablo 11. ABY ve Uremili Hastalarda Gériilebilen Baslica Semptom ve Fizik Muayene Bulgulari

72 24
Tablo 12. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Cinsiyetin Mortalite Uzerine Etkisi ....................... 33
Tablo 13. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Yasin Mortalite Uzerine Etkisi ......................uueee.. 34

Tablo 14. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Takip Edildigi Servisin Mortalite Uzerine Etkisi ....... 34

Tablo 15. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Ek Hastaliklarin Dagilimi.............................. 38
Tablo 16. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Hipertansiyonun Mortalite Uzerine Etkisi ............... 38
Tablo 17. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Diyabetes Mellitusun Mortalite Uzerine Etkisi ......... 39

Tablo 18. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Koroner Arter Hastaligiin Mortalite Uzerine Etkisi...39

Tablo 19. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Konjestif Kalp Yetmezliginin Mortalite Uzerine Etkisi

Tablo 20. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Kanserin Mortalite Uzerine Etkisi ......................... 40



Tablo 21.

Tablo 22.

Tablo 23.

Tablo 24.

Tablo 25.

Tablo 26.

Tablo 27.

Tablo 28.

Tablo 29.

Tablo 30.

Tablo 31

Tablo 32.

Tablo 33.

Tablo 34.

ABY ile Takip Edilen Hastalarda KOAH’1n Mortalite Uzerine Etkisi ........................ 40

ABY ile Takip Edilen Hastalarda SVO’ nun Mortalite Uzerine Etkisi ......................... 40
ABY ile Takip Edilen Hastalarda ABY Tipinin Mortalite Uzerine Etkisi .................... 41
ABY Tiplerinde Yasi Mortalite Uzerine BtKisi .............coouviuiiniiiiiiiiiiiiiieiis 42
ABY ile Takip Edilen Hastalarda Enfeksiyonun Mortalite Uzerine Etkisi.................... 42
ABY ile Takip Edilen Hastalarda IYE’nin Mortalite Uzerine Etkisi .......................... 43
ABY ile Takip Edilen Hastalarda Pndmoninin Mortalite Uzerine Etkisi ...................... 43
ABY ile Takip Edilen Hastalarda Diger Enfeksiyonlarin Mortalite Uzerine Etkisi ......... 44
ABY ile Takip Edilen Hastalarda Diyalizin Mortalite Uzerine Etkisi ...........................44
ABY ile Takip Edilen Hastalarda Kan Basicinin Mortalite Uzerine Etkisi ..................45

. ABY ile Takip Edilen Hastalarda idrar Miktarinin Mortalite Uzerine Etkisi ................46
ABY ile Takip Edilen Hastalarda Oligiiri Siiresinin Mortalite Uzerine Etkisi .................46
ABY ile Takip Edilen Hastalarda Hastane Kalis Siirelerinin Mortalite Uzerine Etkisi

........................................................................................................................................... 47

Hastalarin Tan1 Anindaki Laboratuar Verileri (Ortalama =+ standard sapma) .................47



SEKILLER LISTESI

Sekil 1. Prerenal Azoteminin Fizyopatolojisi (27).....c.viuuiniiniiee i, 10
Sekil 2. ABY ile Takip Edilen Hastalar1 Erkek ve Kadin Sayist ..o, 32
Sekil 3. Olen Hastalarin Erkek ve Kadimn SayISi...........oouuieiieeieieie e, 32
Sekil 4. ABY ile Takip Edilen Hastalarin Yas Dagtlimi..............coooiiiiiiiiiiiiiiii e, 33
Sekil 5. Olen Hastalarin Yas Dagilim1 .............o.oiiiiiiiiii e 34
Sekil 6. ABY ile Takip Edilen Hastalarin Takip Edildigi Servis Dagilimi .....................oooaa. 35
Sekil 7. Olen Hastalarin Takip Edildigi Servis Dagilimi ...............cooiiiiiiii i 35
Sekil 8. Tiim Hastalarin ABY Nedenleri ...........ooiiiiiiiiiiii i 36
Sekil 9. Olen Hastalarin ABY NEdenleri. ... ..o.uvureneee e 36
Sekil 10. ABY ile Takip Edilen Hastalarin Oliim Nedenleri ................ccocoveiiieeiineiiinasinine, 37
Sekil 11. ABY Tiplerine Gore Hasta Dagilimi...........cooooiiiiiii 41
Sekil 12. Olen Hastalarda ABY Tiplerine Gore Hasta Dagilimi.................coc. covveeiineiiiaiin, 41
Sekil 13. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Enfeksiyon Dagilimi........... ..o 42
Sekil 14. ABY ile Takip Edilen Hastalarin Diyalize Giren ve Girmeyen Dagilimi ..................... 44
Sekil 15. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Idrar Miktaria Gére Hasta Dagilimu....................... 45

Sekil 16. Olen Hastalarda Idrar Miktarina Gore Hasta Dagilimi.................cooviiee viviiieeinn, 46



ABH
AKIN

GFR
RRT
NSAAI

ATN

ADH
All
PG
NO
COX
TXA2
ARB
AKS
HRS
TLS
ATG
RKN
AIN
ATIN
USG
IvpP

NAC

KISALTMALAR
Akut Bobrek Hastalig1
Acute Kidney Injury Network

Glomeruler Filtrasyon Hizi
Renal Replasman Tedavisi
Steroid Olmayan Antiinflamatuar ilaglar
Akut Tubuler Nekroz
Renin-Anjiotensin Sistemi
Antidiiiretik Hormon
Anjiotensin II

Prostoglandin

Nitrik Oksit

Siklooksijenaz

Tromboxan

Anjiotensin II Reseptor Blokeri
Abdominal Kompartman Sendromu
Hepatorenal Sendrom

Tiimor Lizis Sendromu
Anti-Timosit Globulin
Radyokontrast Nefrotoksitesi
Akut Intertisyel Nefrit

Akut Tubulointertisyel Nefrit
Ultrasonografi

Intravendz Pyelografi

N-Asetilsistein

vi



KOAH Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

SVO Serebrovaskuler Olay

Vii



1.GIRIS ve AMAC

Akut bobrek yetmezligi (ABY), saatler-glinler icinde bobrek fonksiyonlarinin
bozulmasiyla ve glomerular filtrasyon hizinda azalmayla seyreden bir tablo olup, taniminda
cesitli farkliliklar olmakla birlikte, serum kreatinin diizeyinin; bazal diizeyin en az %350
oraninda, veya 0,5 mg/dL nin lizerinde artis gostermesi olarak tanimlanabilir (1). Akut bobrek
yetmezligi, oldukc¢a sik goriilen bir komplikasyondur ve hastaneye yatan hastalarda goriilme
oran1 % 2-5’ken, kardiyopulmoner by-pass cerrahisi yapilan hastalarda bu oran % 4-15’e kadar
yiikselmektedir (2). Giiniimiizde, ABY gelisme sikliginin bu derece yliksek olmasi ve ABY
gelisen hastalarda goriilen yiiksek iyilesme oranlari, potansiyel olarak diizeltilebilir olan bu
soruna kars1 ilgiyi artirmaktadir. Ingiltere’de yapilmis olan bir arastirmada, ABY gelisme

insidanst; yillik, milyonda 486-620 yeni vaka olarak belirtilmistir (3).

ABY, o6zellikle yogun bakim iinitelerinde yatmakta olan hastalarda, kritik tabloya %5-
20 oraninda eslik etmekte ve siklikla “coklu organ yetmezligi sendromunun bir pargasi olarak
yer almakta, mortalite oran1 ise % 35—65 arasinda degismektedir (4). Aksine, eslik eden ciddi
bir hastalik olmadig1 takdirde, bobrek fonksiyonlarinda diizelme ile sonuglanabilirken;
sagkalan hastalarda, kronik renal replasman tedavisi ihtiyact yalnizca % 5 oraninda
goriilmektedir. Bu nedenle, bu hastalarda temel amag, uygun koruyucu tedavi stratejileriyle ve
eger gerekirse uygun ve etkili renal replasman tedavisi ile bu hastalarda gelisebilecek iiremik

komplikasyonlarin énlenmesidir (5).

ABY gelisiminde oldugu gibi, prognozunda da etkili bir¢cok faktor vardir ve bunlardan
molekiiler diizeyde olanlarin bir kism1 aydinlatilabilmistir. Renal fonksiyonlarin diizelmesinde
peptid yapili biiyiime faktorlerinin; o6zellikle insulin-benzeri biiyliime faktorii-1, hepatosit
biiyiime faktorii, kemik morfojenik proteini-7’nin hayvan modellerinde etkileri kanitlanmistir
(6).Akut bobrek yetmezliginde, prognozu etkileyen faktorlerin belirlenmesi, gelecekte bu klinik
sorunun tedavisinde yeni yaklasimlara 1sik tutacak ve belki de mortalite ve morbidite

oranlarinda azalma saglayacaktir. (7).

Calismamizda, hastanemize akut bobrek yetmezligi tablosuyla bagvuran veya hastaneye
yattiktan sonraki donemde akut bobrek yetmezligi gelisen toplam 857 hastanin verilerini

retrospektif inceleyerek; demografik verileri, ek hastalik durumu, enfeksiyon durumu, vital ve
1



laboratuvar bulgulari, idrar miktari, diyaliz ihtiyaci, hastanede kalma siiresi parametreleri
degerlendirilerek ABY gelisen hastalarin prognozu iizerinde etkili olabilecek faktorleri ortaya

koymay1 ve bu sorunun tedavisinde yeni agilimlara katkida bulunabilmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Bobrek Yetmezligi

2.1.1 Tanim ve Tan1 Kriterleri

Akut bobrek yetmezligi (ABY), lire ve diger azotlu bilesiklerin birikimine, hiicre dis1 sivi ve

elektrolit dengesinde bozukluklara neden olan bobrek islevlerinin hizli kaybidir. Literatiirde ABY

tanimi1 i¢in epidemiyolojik ve klinik bir ¢ok ¢aligsma yapilmistir (8). Yaklasik 35 tanimlama vardir

(9). Bunedenle ABY tanimlamasi i¢in serum kreatinin ve idrar miktar1 verilerinin kullanildig1 ortak

tanimlama Olgiitlerinin gelistirilmesi amaglanmustir. Ik olarak 2004 yilinda RIFLE 6lgiitleri

bildirilmistir (10) (Tablo 1). Daha sonra ABY tanimini ve ciddiyetini belirleyen AKIN 6lg¢iitleri

gelistirilmistir (11) (Tablo 2). 2012 yilinda RIFLE ve AKIN kriterlerinin gecerliligi temel alinarak

klinik uygulamalar, arastirmalar ve halk sagligi i¢in tek bir basit tanimlama ile ABY tanis1 koymak

amaciyla gelistirilmistir KDIGO Rehberi gelistirilmistir (12) (Tablo 3).

Tablo 1. RIFLE Kriterleri (10)

Siif GFH kriterleri Idrar ¢ikis kriterleri
R —Risk Kreatinin artis1 X 1.5 ya da <0.5 ml/kg/sa X 6 saat boyunca
GFR* azalmas1 >%25
[ — Injury Kreatinin artis1 X 2 ya da <0.5 ml/kg/sa X 12 saat
GFR azalmasi >%50 boyunca
F — Failure Kreatinin artis1 X 3 ya da <0.3 ml/kg/sa X 24 saat
GFR azalmas1 >%75 ya da boyunca (oligiiri)
kreatinin artis1 >4 mg/dl ya da aniiri X 12 saat boyunca
(akut artis >0.5 mg)
L —Loss Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi
(>4 hafta)
E - ESRD Son donem bobrek hastaligi
(>3 ay)

*GFR:Glomeriiler Filtrasyon Hiz1




Tablo 2. AKIN Kiriterleri (11)

Evre Serum kreatinin kriterleri Idrar ¢ikis kriterleri
1 Kreatinin artis1t X 1.5-2 ya da <0.5 ml/kg/sa X 6 saat boyunca
>0.3 mg/dl (48 saat igerisinde)
2 Kreatinin artis1 X 2-3 <0.5 ml/kg/sa X 12 saat boyunca
Kreatinin artis1 X 3 ya da <0.3 ml/kg/sa X 24 saat boyunca
3 >4mg/dl (akut artis >0.5 mg/dl) ya da va da aniiri X 12 saat boyunca

Renal Replasman Tedavisi (RRT)

Tablo 3. KDIGO Rehberi (2012) (12)

Evre Serum kreatinin diizeyi Idrar miktar

1 Bazal degerden 1.5-1.9 kat ya da 6 saatlik blok boyunca <0.5 ml/kg/saat
>0.3 mg/dl artig

2 Bazal degerden 2.0-2.9 kat artis Iki 6 saatlik blok boyunca <0.5

ml/kg/saat

3 Bazal degerden 3 kat artig ya da 24 saatten daha uzun siire boyunca <0.3
Serum kreatinin >4.0 mg/dl ya da ml/kg/saat ya da >12 saat aniiri
RRT baglanmasi

2.1.2 Epidemiyoloji

Akut bobrek hastaliginin (ABH) tanimlama kriterleri uzmanlara gore farkliliklar gostermesi
nedeni ile gelisme siklig1, kayit sisteminin iyi oldugu tilkelerde bile tam olarak bilinmemektedir.
Ayrica siniflama konusunda da heniiz ortaya konmus bir fikir birligi yoktur (13). Bununla
birlikte, yapilan ¢aligsmalarda toplumda %0.4-%0.9, hastanede yatan tiim hastalarda %4.9-
%7.2, yogun bakim hastalarinda ise %20-25 oraninda ABY gelistigi diistiniilmektedir (14-16).
ABY’nin tanimi iizerindeki belirsizlikler nedeniyle epidemiyoloji ile ilgili bilgilere ulagsmak
glictiir. Gergek insidansi saptamak, calismalardaki yontem farkliliklari, ABY'nin tanimi ve
poplilasyon farkliliklart nedeniyle zordur. Yapilmis calismalarin biiylik ¢ogunlugu hastane

bazli olup, her ¢alisma i¢in konulan ABY tani kriterleri farklidir. Toplumsal veya hastane



kaynakli calismalarda ABY tanisi i¢in genellikle serum kreatinin degerleri baz alinmaktadir

(17).

Gelismis {lilkelerde yapilan toplumsal veya hastane kaynakli ¢aligmalarda ortalama
insidans yaklasik 200/milyon kisi/yil, diyaliz ihtiyaci ise yaklasik 50/milyon kisi/y1l olarak
saptanmistir. Yapilan biiyiik ¢calismalarin sonuglar1 Tablo 4'de goriilmektedir (18).

Calismalarda ABY tayini i¢in kreatinin diizeyinin temel alinmasi, normal kreatinin
diizeylerinde de bobrek fonksiyon bozuklugu olabileceginden, yeterli degildir. iskogya'nm
Grampian bolgesinde Khan ve arkadaslari, yaptiklar1 500 000'den fazla denekli ¢alismada ABY
ortalama insidansinin (serum kreatinin >300 umol/L) milyon kiside 620, yasa bagli insidansin
yas ile artacak sekilde milyonda 30-4266 arasinda oldugunu bildirmislerdir (3). Cok biiyiik
sayida popiilasyonlar {izerinde yapilan diger calismalarda da buna benzer oranlar saptanmaistir.
Liano ve arkadaglari, 14 yas iistii 4.2 milyon kisilik toplulukta yaptiklar1 prospektif calismada,
ABY sikligin1 milyonda 209 olarak saptayip, en sik nedenleri sirasiyla akut tiibiiler nekroz
(%45) , prerenal (%21) , kronik zeminde akut gelisim (%12.7) ve obstriiktif ABY (%10) olarak
bildirmistir (19).

ABY gelisiminde primer renal nedenler az goriilmekte iken , diger nedenlere bagli olarak
gelisen klinik tablolar da daha yiiksek oranlarda karsimiza ¢ikmaktadir. ABD’de yapilan bir
arastirmada, 29 milyon yatan hastada ABY frekanst %1.92 olarak saptanmistir. Ancak
hastanelerin 6zelliklerine, genel veya spesifik dal hastanesi olup olmamalarina gore bu oranlar
degisebilmektedir. Sebep olan veya altta yatan hastaliklarin ciddiyetine bagli olarak da
mortalite ve morbidite oranlar1 énemli 6l¢giide etkilenir. Enfeksiyoz hadiseler akut bobrek
yetmezliginde goriilen Oliimlerin yaklasik %75’inden sorumlu iken, kardiyo-respiratuvar
hadiseler de ikincil en sik 6lim nedenini olusturmaktadir (20,21). Bobrek yetmezliginin
siddetine bagli olarak, mortalite orant %7°den %80’lere kadar ulasabilmektedir (22,23).
Spesifik klinikler ile 6zel medikal nedenlere bagli gelisen ABY olgularinin insidans ve

mortalitesi ile ¢aligma sonuglar1 Tablo 5’de goriilmektedir (18).

Hastane popiilasyonlu caligmalar ger¢ek insidansi vermezler. Biiyiik calismalarin
sonuglarina gore, toplumsal nedenli ABY’ nin en sik nedenleri; hipovolemi, farmakolojik
ajanlar (steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar; NSAII), yash erkeklerde prostat hipertrofisine

bagl gelisen obstriiktif nefropatidir (24).



Hastanede olusan ABY ’nin en sik nedeni ise akut tiibiiler (ATN) nekrozdur. Iskemik ATN

ozellikle postoperatif donemlerde ve siddetli travma sonrasi gelisirken dahili branslarda ABY

nedeni genellikle nefrotoksinler ve kalp yetmezligidir. Yogun bakim servislerinde ise sepsis en

onemli nedendir (24).

Tablo 4. Genel popiilasyonda akut bobrek yetmezliginin insidans ve mortalitesi (18)

Referans

Hegarty ve ark.
(2001)

Stevens ve ark.

(2001)

Metcalfe
(2002)
Khan ve ark.

(1997)

Liano ve ark.

(1996)

Doherty (1995)

Feest ve ark.

(1993)

Caligma yeri (n)

Galler (500 000)

Iskogya (593 000)

Iskogya (1 120 000)

Iskogya (Grampian)

(506 000)

Madrid (4 227 837)

Kuzey Irlanda
(1 660 000)

Ingiltere (490 771)

ABY tanisi

Serum kreatinin
>500 umol/L

Diyaliz ihtiyaci
Serum kreatinin
>500 pmol/L

Diyaliz ihtiyaci
Diyaliz ihtiyaci

Serum kreatinin
>300 umol/L
Serum kreatinin
>500 pmol/L
Diyaliz ihtiyact

Serum kreatinininde

>177 umol/L ani
artis
Diyaliz ihtiyaci

II1. basamak referansi

Diyaliz ihtiyact
Serum kreatinin
>500 umol/L

Diyaliz ihtiyaci

Insidans

736

138
486

&3
203

620

102

Mortalite (%)

46

44

65 (1 y1l)
73.5 (90 giin)

2 yil i¢in

20 (az risk)

58 (orta risk)

81 (yiiksek risk )
45

49

46 (3 ay)

66 (2 yil)




Tablo 5. Akut bobrek yetmezliginin spesifik klinik durumlarda insidans ve mortalitesi (18)

Klinik durum (n) Referans ABY tanisi Insidans (%) Mortalite (%)
Yogun Bakim Ostermann ve ark.  Diyaliz ihtiyac1  27.6 56
(26,669) (2001)
Kardiyotorasik Mahon ve Diyaliz ihtiyact N/A 67
Yogun bakim (58)  Desmond

(2000)
Koroner Behrend ve Miller  Kompleks 4.0 50
Yogun bakim (1999)
(2392)
Koroner Bypass Fortescue ve ark. Diyaliz ihtiyact 1.2 N/A
(9498) (2000)
Perkiitan koroner Gruberg ve ark. Diyaliz ihtiyact  0.73 27.5
Girigim (7690) (2001)
Deprem (crush) Erek ve ark. Diyaliz ihtiyact  74.6 15.2
(635) (2002)
Akut pankreatit Tran ve ark. Serum kreatinin 16 81
(267) (1993) >280 pmol/L

Diyaliz ihtiyaci
Kemik iligi nakli Gruss ve ark. Serum kreatinin 26 45.8
(643) >177 pmol/L
Diyaliz ihtiyac1 24 88

2.1.3 Siiflama

Patofizyolojik mekanizmalara gére ABY ; prerenal, renal (intrinsik) ve postrenal ABY
olarak ii¢ sinifa ayrilmaktadir. Prerenal ABY en sik goriilen tip olup (%55-60) bobrek parankim
biitlinliigiinlin korundugu, renal perflizyon bozukluguna bagli gelisen bir durumdur. Renal

(intrinsik) ABY, tiim olgularin %35-40 kadaridir. Iskemik ya da nefrotoksik olaylar sonucu



gelisen akut tiibiiler nekroz (ATN), intrinsik renal ABY’lerin %90’dan fazlasini olusturur.
Postrenal ABY, iiriner traktin akut tikanmasi ile birlikte olan hastaliklar sonucu gelisir ve tiim

ABY olgulari icinde %5’den az yer tutar (25).

2.1.3.1 Prerenal ABY

Altta yatan sebep renal hipoperfiizyondur (Tablo 6) (26). Renal hipoperfiizyon halinde,
baslangicta, renal dokuda bir hasar olmadig1 icin, eger renal kan akimi hizla diizeltilebilirse,
renal parankim  hasarinin olugsmasinin Oniine gecilebilir ve bobrek yetmezligi geri
dondiirtilebilir. Fakat, renal hipoperfiizyon siirerse, renal iskemi ve buna bagli intrensek renal
hasar gelisimi ka¢inilmazdir. Bu siire¢ kisinin yasina, sorunun ciddiyetine ve eslik eden diger

klinik sorunlara (kalp yetmezligi, diyabetes mellitus vb) gore degisebilir (27).

Etkin arteriyel voliim eksikligi ortalama arteriyel basingta azalmaya yol acarak,
arteriyel ve kardiyak baroreseptorleri uyarir. Boylece vazokonstriktor-antinatritiretik
mekanizmalar; sempatik sinir sistemi, renin-anjiyotensin sistemi (RAS) ve antidiiiretik hormon
(ADH); devreye girer. Noradrenalin, anjiyotensin II (AIl) ve ADH; goreceli olarak daha az
onemli olan vaskiiler yataklarda (miiskiilokutandz, splanik) vazokonstriksiyonu uyararak, ter
bezlerinden tuz kaybini baskilayarak, susama ve tuz istahini arttirarak, renal su ve tuz

tutulumuna yol agarak, kardiyak ve serebral perfiizyonu koruma yoniinde gorev yaparlar (27).

Hafif hipoperfiizyonda ¢esitli kompansatuvar mekanizmalar sayesinde renal kan akima,
ultrafiltrasyon basinci ve GFR sabit tutulur. Perfiizyon basincinda azalma oldugunda afferent
arteriyolde vazodilatasyon olur (otoregiilasyon). Vazodilatator prostaglandinlerin (PGI2,
PGE2), kallikrein ve kininlerin, muhtemelen nitrik oksitin (NO) intrarenal sentezi artar. All
daha cok efferent arteriyolde vazokonstriksiyona yol agar. Sonugta intraglomeriiler basing
korunur, glomertilde filtre edilen renal plazma fraksiyonu (filtrasyon fraksiyonu) artar ve GFR

sabit tutulur (27).



Agir hipoperfiizyon varliginda, bu kompansatuvar mekanizmalar yeterli olmayarak prerenal
ABY gelisir (Sekil 1) (27). Sistemik ortalama arteriyel basing 80 mm Hg diizeyindeyken
otoregiilasyon en yiiksek seviyesindedir. Bu kan basincinin altinda ise GFR hizla diiger. Yasli,
hipertansif nefrosklerozlu ve diabetik nefropatili hastalarda daha az derecedeki
hipotansiyonlarda da prerenal azotemi gelisebilir. Ayrica, All ¢ok yiiksek konsantrasyonlarinda

her iki arteriyolde esit derecede vazokonstriksiyon yapar, seciciligi ortadan kalkar (27).

Tablo 6. Prerenal ABY nedenleri (26)

Kardiyopulmoner nedenler
Ciddi konjestif kalp yetmezligi
Perikardiyal tamponad
Pulmoner tromboemboli
Ciddi aritmiler
Kardiyak arrest
Hipovolemi
Bobrek disi nedenler
Gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal, kanama, nazogastrik drenaj vb)
Ucgiincii bosluklara kayip (Crush sendromu, nekrotizan pankreatit, peritonit, retroperitonal
kanama, yanik vb)
Viicut disina kanamalar
Yetersiz stvi alimi ile birlikte asir1 terlemeler
Yaslilarda yetersiz sivi alimi
Bobrekle ilgili nedenler
Asir ditiretik kullanimi
Ciddi ozmotik diiirez (ciddi hiperglisemi vb)
Adrenal yetmezlik
Santral veya nefrojenik diabetes insipidus
Tuz kaybettiren nefropatiler
Azalmisg periferik damar direnci
Sepsis
Sedatif intoksikasyonu
Asir1 vazodilator tedavi
Hepatorenal sendrom
Interldkin tedavisi
Intrarenal hemodinami degisiklikleri
Preglomeriiler (aferent) arteriyoler vazokonstriksiyon
NSAII* kullanimi
Hiperkalsemi
Kalsinérin inhibitor toksisitesi
Postglomeriiler (eferent) arteriyoler vazodilatasyon
ACE inhibitorleri
Anjiyotensin-II reseptor antagonistleri
Abdominal kompartman sendromu




Sekil 1. Prerenal Azoteminin Fizyopatolojisi (27)

Konjestif kalp
yetmezligi

Anjiotensin Il . .

Nitrik oxid
Anti-ditretik
hormon Prostoglandinler

Adrenerjik uyari

Glomeruler filtrasyon
hizinda azalma

Nonsteroid Antiinflamatuar Ilaclar ve ABY

Non-steroid antiinflamatuar ilaglarin bobrek iizerinde ciddi yan etkileri vardir. Akut

bobrek yetmezligi bu yan etkilerin 6nemli bir béliimiinii olusturmaktadir.

NSAil’larin  bobrek fonksiyonlar1 {izerine olumsuz etkilerini aciklayan baz
mekanizmalar bilinmesine ragmen, en c¢ok kabul géren mekanizma siklooksijenaz (COX)
yolunun son {riinlerinden olan PGE2 ve prostasiklin (PGI2) gibi vazodilatator
prostaglandinlerin bu ilaglarla bloke edilmesidir. Molekiiler ¢alismalar siklooksijenazin iki
izoformu oldugunu goéstermistir. Bazal durumlarda bobrekten ve diger organlardan eksprese
edilen COX1 ve inflamasyon durumlarinda eksprese edilen COX2. COX2’nin makula densa ve
medulladan salindigr da gosterilmistir. COX2’nin inhibisyonu renal fonksiyonlarda akut

azalmay1 ortaya ¢ikarmaktadir (28).

Prostaglandin sentezi, fosfolipidlerin arasidonik aside doniismesiyle baglar. Temel renal
prostaglandinler PGI2, tromboksan (TXA2) ve PGE2’dir. PGE2 ve PGF2a interstisyel
hiicrelerde, PGI2 ise kortikal arteriyoller ve glomeriillerde sentezlenir. ACE inhibitorleri ve
anjiyotensin reseptor blokeri ila¢ kullaniminda efferent arteriyoler dilatasyon meydana gelir.
llave olarak NSAI ilag kullammi ile afferent arteriyoler vazokonstriksiyon meydana

geleceginden, glomeriiler filtrasyon basinci ve hizi azalir (29).
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NSAI ilaglar akut bobrek yetmezligini iki farkli sekilde yapabilir:
- Hemodinamik degisikliklere yol acarak,

- Akut interstisyel nefrite yol acarak (siklikla nefrotik sendromla iliskilidir).

Her iki neden de prostaglandin sentezinin NSAIl’lar tarafindan azaltilmasi ile direkt
iliskilidir. NSAIl’lara bagli ortaya ¢ikan renal sendromlar siklooksijenaz (COX)
inhibisyonunun sonucudur ki, bu durum prostaglandinlerin kompansatuar etkileriyle diizenlenir
(30). NSAIi’lara bagli en sik renal yan etki sivi retansiyonudur. Hastalarin %5’inde bu etki
ortaya ¢ikar (31). Klasik NSAIl’larla ortaya cikan idrarla sodyum atiliminda gecici azalma
COX2 inhibitérleriyle ayn1 oranda goriiliir (32,33). NSAI ilaglara bagh renal etkiler biiyiik
oranda doza bagimlidir. Ortaya ¢>kan bobrek yetmezligi oral kullanimin yani sira topikal ya da

intramiiskiiler yoldan kullanimda bile olabilir (34,35).

ACE Inhibitorleri, A-IT Antagonistleri ve ABY

ACE inhibitorii grubu ilaglar, efferent arteriolar konstriiksiyonunu afferent arteriyollerden
bagimsiz olarak azaltirlar ve bunun sonucunda glomerular filtrasyon orani (GFR) diismektedir.
Renal arter stenozu da artmis rezistans ve renal perfiizyonda azalmaya yol agmaktadir.
Ozellikle, bilateral renal arter stenozu olan hastalarda ve soliter bdbregi olup renal arter stenozu
olan hastalarda, ACE inhibitérii ve Anjiyotensin II reseptor blokeri (ARB) grubu ilag
kullanimiyla, akut bobrek yetmezligi oranlar1 % 38’e kadar yiikselebilmektedir (36).

Abdominal Kompartman Sendromu ve ABY
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Abdominal kompartman sendromu (AKS) ; abdominal distansiyon ve beraberinde
intraabdominal hipertansiyon (IAH) (> 20 mmHg) ve buna ek olarak hipoksi, hiperkarbi gibi
ventilasyon bozuklugu belirtileri (oksijen sunum indeksi < 600 mL O2/dk/m2), idrar ¢ikisinda
azalma (< 0.5 mL/kg/saat), mekanik ventilatérdeki hastada inspiratuvar basincin en yiiksek
seviyesinin 45 cmH20’dan yiiksek olmas1 kriterlerinden biri ile karakterize bir sendromdur
(37). Bu bulgularin abdominal dekompresyon ile diizelmesi AKS tanisin1 destekler (38).
Bobrek fonksiyon bozuklugunun nedeni, renal vendz basincin yiikselmesi ve kalp debisinin
azalmasidir. Normal karin i¢i basing 6.5 mmHg diizeyinde iken, bu basing >15 mmHg'ya
ulagtiginda oligiiri, >30 mmHg'ya ulastiginda ise aniiri gelisme olasilig1 oldukga yiiksektir
Abdominal kompartman

sendromu tanisi, Kron yontemini kullanarak mesane i¢i basincin 6l¢iilmesiyle konabilir (39).

Hepatorenal Sendrom ve ABY

Hepatorenal sendrom (HRS), ileri siroz ve ciddi sistemik dolasim fonksiyon bozuklugu
olanlarda gelisen fonksiyonel bobrek yetmezligidir. Lokal vazodilatér maddelerin (esas olarak
NO) artis1, yogun splanknik arteriyel vazodilatasyon ve bunun tetikledigi kompensatuvar
vazokonstriktor ve antinatriiiretik sistemin (RAS, Sempatik sinir sistemi, Arjinin-Vazopressin)
aktivasyonu s6z konusudur. Sonucta renal vazokonstriksiyon ve beraberinde su-sodyum
tutulumu olur. Bobreklerde histolojik hasar yoktur. Bu hastalara karaciger nakli yapilmasi

bobrek yetmezligini diizeltir (40).

Klinik pratikte 2 tip HRS tanimlanmistir. Tip 1 HRS agresif form olup kot
prognozludur. Renal fonksiyonlarda hizli diisiis vardir ( 2 haftalik siirecte baslangic Cre
diizeyinin >2,5 mg/dl olacak sekilde ikiye katlanmasi veya glomeriiler filtrasyon hizi1 (GFR)’in
<20ml/dk olacak sekilde %50 azalmasi). Tip 2 HRS GFR’de haftalarca-aylarca devam eden
sabit bir diisis vardir. Diliretiklere direngli asit ve sodyum retansiyonu goriiliir (41).

Hepatorenal Sendrom tanisinda major kriterler ve yardimer kriterler tanimlanmigtir

(Tablo-7) (42).
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Tablo-7. Hepatorenal sendromda tani kriterleri (42)

Major kriterler:

1. Serum kreatinin >1.5 mg/dl veya 24 saatlik kreatinin klirensi <40 ml/dakika

2. Sok, aktif bakteriyel enfreksiyon veya nefrotoksik ila¢ kullaniminin bulunmamasi
3. Ditiretiklerin kesilmesi ve plazma voliimii artisina (1,5 It s1vi) ragmen diizelme
olmayis1 (1.maddedeki kriterlerin kaybolmamasi)

4. Proteiniiri <500 olmasi1 ve ultrasonografide obstruktif iiropati veya parankimal

bobrek hastaligi bulgusunun goriilmemesi

Yardimei kriterler:

1. Idrar voliimii < 500 ml/giin

2. Idrar sodyumu < 10 mEq/1

3. Idrar osmolalitesi > plazma osmolalitesi

4. Biiyiik biiyiitme sahasinda eritrosit sayis1 < 50

5. Serum sodyum diizeyi < 130 mEq/1

HRS tedavisinde vazopresin analoglar1 (ornipresin, terlipresin), somatostatin analoglari
(oktreotid), N-asetil sistein gibi ajanlar, plazma hacmini genisletici ajanlar (plazma veya
alblimin transfiizyonu) kullanilabilir ve faydali olabilir. Ancak 6zellikle tip-1 HRS’de en gecerli

tedavi yontemi karaciger naklidir (43).

2.3.1.2 Renal (Intrinsik) ABY
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Intrinsik BY glomerul, tubul, interstisyum ve vaskiiler yapilarin hasarina bagl olarak

gelisen klinik tablodur (Tablo 8) (26). En sik goriilen form %385 ile akut tiibiiler nekroz (ATN)

dur. Toplumda en sik sebep ilaglar ve enfeksiyon iken; hastanede en sik sebep toksik ve iskemik

olaylardir (44).

Tablo 8. Renal (Intrinsik) ABY nedenleri (26)

1. Damar hasarlanmalari
A. Yapisal sorunlar
Akut, iki tarafli renal arter veya ven tikanmasi
Ciddi renal arter darliklarinda ACE inhibitorii veya ARB kullanimi
Renal arteri de i¢ine alan aort diseksiyonlari
Malign hipertansiyon
Skleroderma renal krizi
Hemolitik tiremik sendrom
Ateroembolik hastalik
Radyasyon nefriti
B. Islevsel sorunlar
Hepatorenal sendrom
Sepsis
Hiperkalsemi
Maglar (ACE-inhibitérii, kontrast madde, NSAII vb)
2. Glomertil hastaliklari

Akut glomeriilonefrit (poststreptokokkal, kresentik, lupus nefriti, mikroskopik

polianjiit vb)
3. Akut interstisyel nefrit (hipersensitivite reaksiyonu)
Ilaglar (penisilin grubu antibiyotikler, NSAII, rifampin vb)
Infeksiyonlar
Sistemik hastaliklar (Sarkoidoz, Sjogren sendromu vb)
Depolanma hastaliklar (iirik asit, miyeloma hafif zincir proteinleri vb)
4. Akut tiibiiler nekroz
Iskemik
Nefrotoksik (Agir metaller, kontrast madde, antibiyotikler [aminoglikozidler,
amfoterisin B], miyoglobiniiri ve hemoglobiniiri vb)

Akut Tiibiiler Nekroz
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ATN’nin en sik nedenleri iskemi ve nefrotoksisite olmakla birlikte, hemen her olguda sebep
birden fazladir. Baz1 hastalarda, ayni patogenetik faktére maruz kalmalarina ragmen ATN
bulgularina rastlanmaksizin akut kortikal nekroz gelisebilmektedir. iskemik ATN siklikla,
major cerrahi girisim, travma, agir hipovolemi, sepsis ve agir yaniklar sonucu gelisir.
Nefrotoksik ATN, endojen veya ekzojen toksinlere baglidir. Toksinler, intrarenal
vazokonstriksiyon, dogrudan tiibiil toksisitesi ve/veya intratiibiil obstriiksiyona yol acarak
ABY’ye sebep olurlar. Tablo 9°de ATN’ye yol agabilen ekzojen ve endojen toksinler
goriilmektedir (44,45).

Tablo 9. ATN’ye yol agabilen ekzojen toksinler (44,45)

Endojen toksinler
Myoglobin
Hemoglobin
Urik asit kristalleri (Tiim&r Lizis Sendromu) ve myeloma hafif zincirleri

Ekzojen toksinler

Antibiyotikler

Aminoglikozidler, asiklovir, indinavir
Amfoterisin B
Kemoterapdtikler

Sisplatin, ifosfamid
Immunsupresifler

Siklosporin , tacrolimus
Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar
Radyokontrast ajanlar
Organik ¢oziictiler

Etilen glikol, toluen
Zehirler

Paraquat, yilan sokmasi

Myoglobuline Bagh Tiibiiler Toksisite

Crush sendromunda izlenen travmatik ezilme, kanlanmanin bozulmasi, iskemi gibi
nedenlerle kas dokusunda nekroz gelisir. Kas nekrozu sonrasi kas hiicrelerinden dolagima gecen
miyoglobin glomeriillerden serbestce filtre olur ve biiyiik cogunlugu proksimal tiibiil hiicreleri
tarafindan geri emilir. Kas zedelenmesi sirasinda iiglincli bosluga sivi kacagir sonucu

dehidratasyon ve asidoz gibi 6nemli komplikasyonlar gelisir. Miyoglobin glomeriillerden
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yogun miktarlarda filtre oldugunda geri emilemeyebilir ve asidik ortamda dehidratasyonun da
etkisi ile silendirler olusabilir ve silendir nefropatisi gelisir. Miyoglobinin ve hemoglobinin
direkt vazokonstriktif etkisi olup olmadig tartismalidir. Bu molekiillerin yikimi sirasinda agiga
cikan demir elementi de serbest radikallerin olusumuna ve lipid peroksidasyonuna sebep olarak
tiibiiler hasara yol agmaktadir (46). Kas zedelenmesi sonras1 gelisen ATN’de patogenezde rol
oynayan faktorlerden biri dehidratasyona bagli iskemik faktorlerin aktive olmasidir.
Miyoglobin ortamda bulunan NO’yu uzaklagtirarak direkt vazokonstriktif etki de gosteriyor
olabilir (47). Miyoglobin yapisinda bulunan demir iyonunun tiibiiler toksisitesi s6z konusu
olabilir (48). Miyoglobin yapisinda bulunan hemin diisiik dozlarda HO-1 enzimini indiikleyerek
tiibliler toksisiteyi artirdig1 yukarida belirtilmisti. Hemin yiliksek dozlart ise bu enzimi inhibe
etmektedir. Iskemi reperfiizyon hasar1 sirasinda olusan ROS’larin HO-1 tarafindan

uzaklastirilamamasi sonucu ATN tablosunun gelismesi kolaylasabilir (48).

Tiimor Lizis Sendromu

Tiimor lizis sendromu (TLS), yiiksek dongiilii timoérlerde kendiliginden ya da tedavi
sonras1 ortaya ¢ikabilen hizli hiicre 6liimiine bagli gelisir. Hayati tehlikeye neden olabilen
hiperkalemi, hipertirisemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, akut bobrek fonksiyon bozuklugu
temel Ozellikleridir (49). TLS'de ABY gelisiminin temel nedeni bobregin asir1 miktarda {irik
asitle karsilagmasidir. Yiiksek riskli hastalarda; bol hidrasyon, baska nefrotoksik ajanlarin
kullanilmamaya c¢alisilmasi, iirik asit sentez inhibitdrii (allopiirinol) veya olusan iirik asidi

allantoine parcalayici ilag kullanimi (rasburikaz) (50), giincel koruma ve tedavi segenekleridir.

Hafif Zincir Hastalig1 ve Tiibiiler Toksisite

Hafif zincir depolanma hastaliginda ve 6zellikle multipl miyelomada da ATN, kronik
tiibiilointerstisyel nefrit, glomeriiler hasar, vaskiiler hasar ve amiloidoz ve hiperkalsemik-
hiperiirisemik bobrek hastaligi izlenir (51). Glomeriillerden filtre olan hafif zincirlerin Tamm-

Horsfall proteinleri ile silendir yapma olasiliklar1 artmistir ve bu silendirlerin yaptig: tiibiiler
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tikamaya bagh “akut kast nefropatisi” gelisebilir (52). ATN gelismesindeki diger bir
mekanizma da glomeriillerden filtre olan hafif zincirlerin tiibiillere direkt toksisitesidir.
Proksimal tiibiiller tarafindan geri emilen hafif zincirler katabolize edilmeleri sirasinda sitokin
salgilanmasina neden olur; apoptozisi ve nekrozu uyarir Tiibiiler toksisitede proksimal tiibiiler
Na-K-ATPaz enziminin hafif zincirler tarafindan inhibe edilmesi de bir diger mekanizma

olabilir (51).

Aminoglikozidlere Bagh ATN

Spektinomisin digindaki tiim aminoglikozidler direkt olarak renal tiibiiler ve glomeriiler
fonksiyonlar iizerine etki ederek nefrotoksisiteye sebep olabilirler. Amino (NH3) grup sayisi
arttik¢a ilacin nefrotoksisitesi de artmaktadir. Aminoglikozidlere bagli nefrotoksisite insidansi
%1-3 arasinda rapor edilmekle birlikte, bu oran ilacin kullanildig1 hasta gruplarina ve ilave risk
faktorlerinin varligina bagli olarak %10-20’lere ¢ikabilir. Giinde tek doz kullanildiginda, yeterli
hidrasyon ve elektrolit destegi saglandiginda toksisite riski oldukca azalmaktadir.
Nefrotoksisite ilacin serum diizeyinden ziyade uzun siire kullanimi (kiimiilatif) ile ortaya ¢ikar.
Giinde tek doz verilmesi birden fazla doz halinde verilmesinden daha avantajlidir. Hastalarin

cogunda oligiiri gozlenmez ve bircogu geri doniisliidiir (53).

Aminoglikozid nefrotoksisite patogenezinde temel faktorler; renal kortekste
aminoglikozidlerin toksik miktarlarda depolanmasi (54), hemodinamik etkiler (lokal
vazokonstriksiyon) ve direkt tiibiiler toksisitedir (proksimal tiibiilde serumdan daha uzun siire
ve yiiksek konsantrasyonda kalir, epitel hiicrelerinde lizozomal harabiyete yol acar ve epitel

membrani iyon gegirgenliginde degisikliklere neden olur) (53).

Amfoterisin-B’ye Bagh Tiibiiler Toksisite
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Temel olarak amfoterisin-B’ye (AmfoB) bagli nefrotoksisite iki mekanizma ile
olugsmaktadir: renal vaskiiler yapilarda vazokonstriksiyon ve dogrudan renal tiibiiler epitel
hiicreler lizerinde toksik etkidir. AmfoB aferent arteriyoller iizerinde direkt vazokonstriktif etki
yapar ve sonugta glomeriiler filtrasyon orani ile tiibiiler kan akimini azaltabilir. Kan akimindaki
azalma direkt olarak doza baghdir (55). Nefrotoksik etki genelde total kiimiilatif 2 gram dozun
asildig1 vakalarda daha sik goriilse de, daha diisiik kiimiilatif dozlarda da nefrotoksisite ortaya
cikabilmektedir. AmfoB'nin lipozomal formlarinin nefrotoksisite riski diisiiktiir. Korunmada,;
tiibiil liimeni akim hizin1 artirmak i¢in bol hidrasyon 6nerilmeli, yiiksek risk tasiyan hastalarda
lipozomal formlar tercih edilmeli, bobrek fonksiyon bozuklugu gelisenlerde, miimkiinse ilag

erkenden kesilmelidir (56).

Sisplatine Bagh Tiibiiler Toksisite

Sisplatin diger organlara kiyasla bobreklerde daha fazla birikir ve tek doz 50-100 mg/m?
verilmesinden sonra hastalarin yaklasik %28-36’s1 doza bagli nefrotoksisite gelistirir (57).
Sisplatine bagli tiibililer toksisite proksimal tiibiil S3 segmenti, distal tiibiil ve toplayici
tiibiillerde izlenir. Sisplatin toksisitesinde iskemik zemin de muhtemelen rol oynamaktadir.
Yapilan ¢alismalarda, gerek insanlarda gerekse ratlarda sisplatin verilmesinden sonraki
yaklagik 3 saat i¢inde renal plazma akiminda ve GFR’de azalma saptanmistir (58,59). Ancak,
sisplatine bagli bobrek yetmezliginde temel mekanizma nekroz ve apoptozistir. Sisplatin
yapisinda bulunan “cis” pozisyonundaki H>O tasiyan sispaltin, proksimal tiibiillerde bulunan
DNA molekiilii ile reaksiyona girerek DNA hasarina yol agmaktadir. Bunun ardindan da tiibiil

epitel hiicrelerinde apoptozis veya nekroz gelismektedir. (60).

Siklosporin ve Takrolimusa Bagh Tiibiiler Toksisite
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Her iki ilag da akut ve kronik olmak tizere iki farkli tipte nefrotoksisiteye neden olur. Akut
nefrotoksisitenin takrolimusla daha az oldugu disiiniilmektedir. Erken donemlerde yapilan
caligmalarda, siklosporin ve steroid alan hastalarda, anti-timosit globiilin (ATG) ve azatioprin
alan hastalara oranla oligiirik ve akut tiibiiler nekroz (%72’e %58) ve primer fonksiyonsuzluk
(5/25’e 1/31 hasta) oranlan yiiksekti (61). ATN oranlarinin siklosporin dozu ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Siklosporin gerek afferent, gerekse efferent glomeriiler arteriyollerde
vazokonstriksiyona sebep olur (62). Ayrica endotel foksiyonunun bozuldugu ve vazodilator
maddelerin (prostaglandinler ve nitrik oksit) salgilanmasinin azaldigi, buna karsilik

vazokonstriktor maddelerin (endotelin) arttig1 gosterilmistir (63).

Kontrast Madde Nefropatisi

Radyokontrast nefrotoksisitesi (RKN), nefrotoksik ABY'nin en sik nedenidir. Diyaliz
gerektiren hasta oran1 %]1’in lizerindedir (64). Ge¢miste renal fonksiyonlar1 bozuk olanlar,
diyabetik olanlar, kalp yetmezligi olanlar, multiple miyelomas1 olanlar, hipotansiyonu olanlar,
renal vazodilatér fonksiyonu bozuk olanlar (NSAII kullananlar vb) ve ileri yastaki hastalar
yiiksek risk altindadir (65). Ozellikle, serum kreatinin diizeyi 2.0 mg/dL nin iizerinde olan
hastalarda RKN riski %20’nin iizerindedir (66). Kontrast maddeler, hem direkt tiibiiler
hasarlanmaya hem de uzamis renal vazokonstriksiyona neden olarak ABY'ye yol agar. Ayrica
tiibiillere gecen kontrast madde tiibiiler sivinin viskozitesini artirarak tiibiillerde tikanmaya
sebep olmaktadir. Bunun sonucunda interstisyel basing artarak kan akimimi da
azaltabilmektedir. Bu mekanizmalarla 6zellikle medullada hipoksi gelismektedir (67). Kontrast
maddeye bagli hiicre Oliimiinden kaspaz bagimli apoptozisin indiiklenmesi sorumlu
tutulmaktadir (66). Serum kreatinin diizeyinde yiikselme kontrast madde alindiktan 24-48 saat
sonra goriilmeye baglar, 4-5. giinlerde pik yapar, 7-10. giinlerde yeniden diismeye baglar.
Hastalar genellikle oligiirik degildir. RKN'nin tedavisi yoktur, fakat ¢ogu hastada geri
dontsliidiir. Ancak, yiiksek risk grubundaki hastalarda geri doniislii olmayan bobrek fonksiyon
bozuklugu gelisebilir (66).

iskemik ATN
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Iskemik hasar daha c¢ok proksimal tiibiiliin S3 segmenti boyunca gelismektedir. Bu
segment, kanlanmanin daha az oldugu dis medullada yerlesmistir ve proksimal tiibiiliin bu
kismi metabolik olarak ¢ok aktif oldugundan, enerji eksikligine kisa slirede duyarli hale
gelmektedir. Cikan Henle kulpu da bu bélgede yerlesmis olmasina karsin, tiibiiliin bu kisminda
glikoliz yolu ile ATP sentezi miimkiin oldugundan, iskemik hasar bu bdlgede S3 segmentinde
oldugu kadar izlenmez. Tiibiiler hasarin boyutlar1 ¢ogu zaman nekrozdan ¢ok subletal hasar
seklindedir. Preglomeriiler vazokonstriksiyon GFR’nin azalmasindaki en 6nemli sebep olarak
gozilkmektedir (68). Kalp debisinin azalmasi, hipovolemi ve sistemik vazodilatasyon
baroreseptorleri aktive eder. Norohormonal cevabin uyarilmasi ile RAS aktive olur. Sempatik
sinir sistemi de aktive olur ve vazopresin salgilanmasi artar. Aferent ve eferent arteriyollerde
vaskiiler rezistans artar. Glomeriiler plazma akimi %30-50 oraninda azalir. Katekolaminlerin,
All’nin ve endotelinin seviyeleri artar (69). Bunun sonucunda vazokonstriksiyon gelisir.
Vazokonstriksiyonun erken doneminde kompansatuar mekanizmalarda aktive olur.
Baslangicta, lokal miyenterik refleks, AIl ve prostaglandin sentezi ile renal kan akimi kompanse
edilir (70). Nitrik oksidin (NO) vazodilator etkisinin yani sira endotelinin etkilerini azaltici

etkisi de vardir (71).

Preglomertiler sebepler sonucu makula densaya ulasan soliitlerin miktarinin artmasi ile
“tiibiiloglomeriiler feedback” mekanizmas1 da aktive olur ve bu aktivasyon da
vazokonstriksiyonun devam etmesine sebep olur. Distal nefrona gelen sodyum miktarindaki
artig, proksimal tiibiil siki baglaglarinin (tight junctions) bozulmasi ve normalde apikal
membranda daha yogun olmasi gereken Na+-K+ ATPaz transport kanalinin yer degistirmesi
sonucu sodyumun geri emilememesi ile aciklanmaktadir (72,73). Iskemik bobrekte
vazokonstriktor maddelerin etkisine kars1 agir1 bir hassasiyet ve vazodilator maddelerin etkisine

kars1 da bir direng s6z konusudur (74).

Iskemide hiicre hasarin1 baslatan ilk olay ATP azalmasidir. Bunu, ATP-bagimli tasiyici
sistemlerim islev bozukluklari, hiicre aktin iskeletinin bozulmasi, hiicre i¢i iyon dengelerinin
bozulmasi ve oksidan hasar izler. Perfiizyon saglandiktan sonraki hiicre i¢i degisiklikleri de

hasar1 arttirmaktadir (reperfiizyon hasari1). Sonug olarak, tiibiiler hiicre tam olarak 6lmese de,
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subletal islev bozuklugu tiibiiler kagak ve tikanmaya, bu da GFR’de azalmaya sebep olmaktadir

(74).

Akut interstisyel nefrit

Akut interstisyel nefrit (AIN), bobreklerde tiibiilointerstisyel bdlgenin inflamasyonu ile
birlikte akut bobrek yetmezligi tablosunun ortaya ¢ikmasidir. Interstisyel inflamasyonda
lenfositler basta olmak iizere mononiikleer hiicrelerin infiltrasyonu 6n plandadir (75). AIN tiim
renal biyopsilerin %1-3 kadarinda, akut bobrek yetmezligine bagli renal biyopsilerin ise %8-14
kadarinda goriilmektedir. Vakalarin %40-60 kadar1 ilaglara bagli olarak gelismektedir
Etiyolojide ilaglar, otoimmun hastaliklar ( SLE, Sjogren Sendromu ) , infeksiyonlar (Legionella
, Leptospira) ve maligniteler en onemli nedenlerdir (76). Bazi olgularda; ciltte dokiintiiler,
eozinofili ve eozinofiliiri saptanabilmektedir. Idrar incelemesinde nefrotik diizeyde olmayan
proteiniiri, piyliri, mikroskobik hematiiri saptanir. Eger bir hastada nefrotik diizeyde proteiniiri
var ve ATIN (akut tubulointerstisyel nefrit) disiiniiliiyorsa etken hemen her zaman
NSAIil’lerdir (77). ATIN diisiiniilen her hastaya erken donemde bobrek biyopsisi yapilmalidir.
Bobrek biyopsisinde lenfosit, monosit ve makrofajlar basta olmak {izere interstisyel
mononiikleer hiicre infiltrasyonu gériiliir. ilaca bagli AIN bébrek biyopsilerinin 1/3 kadarinda

epiteloid graniilomlar goriilebilir ve bu vakalarda tablo genellikle daha agir seyreder (78).

Bu hastalarda yapilacak ilk girisim kullanilan siipheli ilaglarin kesilmesi olmalidir. Bunun
yaninda, altta yatan diger nedenler tanimlanmali ve tedavi edilmeye ¢alisiimalidir. ATIN, geri
donilisii olmayan parankimal fibrozise neden oldugundan, erken donemde her hastaya
immiinsiipresif tedavi verilmeye calisiimalidir. Ancak NSAIl ve rifampisine bagh ATIN
olgularinda immiinsiipresif yaklasimin basarisiz kaldig1 da unutulmamalidir. infeksiyon ile
iliskilendirilen olgularda ise infeksiyon tedavisi yeterlidir. Immiinsiipresif tedavi onerilmez

(26).

2.1.3.3 Postrenal ABY
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Tiim akut bobrek yetersizliklerinin %5’ inden daha azin1 olusturmaktadir. Idrar olustuktan
ve bobrek pelvisine veya mesaneye geldikten sonra iiriner obstriiksiyona bagli olarak
retansiyona ugrarsa postrenal akut bobrek yetersizligi s6z konusu olur (Tablo 10) (26) . Bu
durumlarda gelisebilir: dis tiretral meatusdan mesane boynuna kadar olan obstriiksiyon,
bilateral iireter obstriiksiyonun veya fonksiyone tek bobrek durumunda unilateral obstriiksiyon.
Mesane boynu obstriiksiyonu en sik rastlanan nedendir. Bu grup ic¢inde prostat hastaliklari,
ndrojenik mesane veya antikolinerjik ilag kullanimi sayilabilir. Ureterik obstriiksiyon (tas, kan
pihtisi), lireter duvarnin infiltrasyonu (tiimdr), eksternal basi (retroperitoneal fibrozis, neoplazi

veya apse). liretel obstriiksiyondan sorumlu olabilirler (45).

Akut obstriiksiyon, iiriner yolda ciddi basing artisina yol acip glomeriiler filtrasyonun hizla
azalmasina neden olur. Obstriiksiyon kaldirildiktan sonra bobrek fonksiyonlarindaki diizelme
hiz1 ve orani, obstriiksiyon siiresi ve eslik eden diger faktorlere bagl olarak degisir. On iki
haftadan daha uzun siiredir var olan tam tikanikligin ortaya ¢ikardigi ABY genellikle iyilesmez

ya da ciddi sekel birakir. Kismi tikanikliklarin davranisi kestirilemez (78).

Klinik belirti ve bulgular; tikanikligin seviyesine, siiresine ve ciddiyetine gore degisir. Tam
tikanikliklarda tam veya tam olmayan aniiri varken, parsiyel tikanikliklarda aniiri yoktur.
Gegmiste prostatizm yakinmalar1 olan hastalarda mesane alti diizeyde tikaniklik
diistinilmelidir. Hastalarda glob vezikale saptanmasi durumunda mesane alt1 tikanikligi, pihtili

kanama sonrasi1 aniiri gelismis ise, piht1 tikanikligi, tag veya malignite diisiiniilmelidir (79).

Hastalara iiretral sonda takilmasi ve ultrasonografi (USG) yapilacak ilk islemdir. USG,
erken donemde, dehidratasyon durumunda veya retroperitoneal sorunlarin taninmasinda
yetersiz kalabilir. Bu durumda kontrastsiz bilgisayarli tomografi veya retrograd piyelografi
tanida deger kazanir. Intravendz pyelografi (IVP), ABY'li hastalarda kontrendikedir. Serum

kreatinini 2 mg/dL nin {izerinde ise IVP tetkikinde goriintii alinamadig: gibi, kullanilan

kontrast madde nefrotoksik etkiyle durumu daha da agirlagtirabilir (80).
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Tablo 10. Postrenal ABY sebepleri (26)

1. Ureteropelvik bileske sorunlar

Ureteropelvik darlik (dogustan ya da kazanilmis)

Tas hastalig1

Piht1

2. Ureter sorunlari

Travma

Cerrahi komplikasyon olarak iireterin baglanmasi
Liimen i¢i nedenler (tas, pihti, kanser, mantar topu vb)
Liimen dis1 nedenler (retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal veya pelvik maligniteler,
aort anevrizmasi, lirinom, lireteral vaskiilit vb)

3. Mesane sorunlari

Akut norojenik mesane (spinal kord travmalari)
Ruptiir

Mesane kanseri

4. Uretra sorunlari

Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri
Mesane kanseri

Uretral kateter disfonksiyonu

Diger (Tas, yabanci cisim, darliklar vb)

2.1.4 Tamisal Yaklasim

ABH i¢in tan1 asamasinda, ilk yapilmas1 gereken islem diizgiin bir dykiiniin alinmasi ve
eksiksiz bir fizik muayenenin yapilmasidir. ABY ve lremili hastalarda goriilen baslica

semptom ve fizik muayene bulgular1 Tablo 11°te verilmistir (81).

Kan ve idrar testlerinden destekleyici veriler elde edilebilir. Tam kan sayimi, kan iire
azotu, serum kreatinini, serum elektrolitleri, kalsiyum, fosfor ve albumin diizeyleri biitiin
hastalarda bakilmalidir. Ayni1 sekilde, tam idrar tetkiki, idrar mikroskobisi, idrarda sodyum ve

kreatinin diizeyi ve idrar ozmolaritesi de tiim hastalarda Sl¢iilmelidir (82).

Potasyum atilimindaki bozukluga bagli hiperpotasemi saptanabilir. Organik asid klirensinin
azalmasina bagli olarak anyon agig1 ile seyreden metabolik asidoz siklikla goriiliir. Fosfor,
hasarl1 tiiblil epitellerinden salinamadigi i¢in, artmis hiicresel katabolizmanin da etkisiyle,

hiperfosfatemi gelisir. Hipokalsemi, metastatik kalsiyum fosfor depolanmasina bagli olabilir
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ki, bu durumda kalsiyum ile fosforun ¢arpimi 55 mg/dL’ nin iizerindedir. Azalmis eritropoietin

yapimina bagli olarak anemi gelisebilirken, es zamanli trombosit islev bozuklugu tipiktir (83).

Tablo 11. ABY ve iiremili hastalarda goriilebilen baslica semptom ve fizik muayene bulgulari™®

(79)

Semptomlar;

Anoreksi

Halsizlik

Mental durum degisikligi
Bulanti-kusma

Kasinti

Konviilziyon

Takipne

Muayene bulgulari;

Flapping tremor ve miyoklonus
Perikardiyal veya plevral siirtiinme sesi
Periferal 6dem

Akcigerde raller

Artmig sag atriyum basinci

*--Klinik bulgular akut bobrek yetmezliginin bulundugu evreye bagimlidir

2.1.5 Tedavi

Akut bobrek yetmezliginde tedavi; dnleme ve diyaliz disi tedaviler, destek tedavisi ve

renal replasman tedavisi olarak 3 ana baslikta toplanabilir.

2.1.5.1 Onleme ve Diyaliz Dis1 Tedaviler:

Prerenal azotemi ve buna ikincil ABY nin 6nlenmesinde volim durumu ve kardiyak
atimin yakin takibi ve nefrotoksik ajanlardan uzak durulmasinin ¢ok 6nemli bir yeri vardir.
Ozellikle, renal kan akiminin zaten azalmis oldugu, kalp yetmezligi, hepatik yetmezlik, renal
arter stenozu ve diyabeti olan hastalarda bu dnlemler cok daha 6nemli bir hal alir. Bobrek kan
akimimin otoregiilasyonunu bozan NSAII, ACE inhibitorii ve ARB grubu ilaglarin kullanimi

halinde, bobrek fonksiyonlariin yakin takibi sarttir. Nefrotoksik oldugu bilinen aminoglikozid
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grubu antibiyotikler ve siklosporin gibi ajanlarin kullanilmasinin zorunlu oldugu durumlarda
ise, bu ilaclarin plazma diizeylerinin takibi ve gerekirse doz ayarlamasina gidilmesi faydali
olabilir. Urik asid nefropatisi riski yiiksek olan 16semi ve lenfoma gibi maligniteleri olan
hastalarda, allopurinol ve bir rekombinant iirat oksidaz olan rasburikaz (lirikaz) kullanimi,
onleyici tedavide yer almalidir (84). Alkalen diiirez saglanmasi da, bu malignensilerde renal
tiibiillerin iirik asid tarafindan, rabdomiyolizde ise silendirler tarafindan obstriiksiyon riskini

azaltmaktadir.

Sepsis gelismis olan hastalarda, uygun antibiyotik tedavisinin se¢imi ve doz
ayarlamalarinin uygun yapilmasi, tabloya ABY’ nin eklenmesini onleyebilir. ABY gelismis
olan hastalarda, enfeksiyonun kontrol altina alinmasi, ABY’nin diizelmesini

kolaylagtirmaktadir (85,86).

ABY’de; yalniz basina sivi desteginin oOnleyici ve tedavi edici etkisini gdstermek
zordur. Ciinkti, s1v1 tedavisi verilen hastalar ayn1 zamanda diiiretikler, dopamin gibi ilaglarla
kombine tedavi almaktadirlar. ABY eslik etsin yada etmesin, klinik durumu kétii olan
hastalarda s1v1 tedavisinin 6nemi ve kullanilmas1 gereken sivinin tipi (kristaloidler, kolloidler
vb.) gilinlimiizde tartigmalidir (87,88). SAFE calismasinda, hastalara serum fizyolojik ile
albumin destegi verilmesinde belirgin bir farklilik olmadig1 gosterilmistir. Hidrasyon; ameliyat
sonrast gelisen ATN, kontrast madde, amfoterisin B’ye bagli olusan ATN ve yiiksek doz
metotreksat, sulfonamid, asiklovir tedavisi sonrasi gelisen intrarenal tiibiiler kristal
depolanmasi1 durumlarinda mutlaka uygulanmasi1 gereken bir tedavidir. Fakat, unutulmamasi
gereken bir diger nokta, ozellikle oligiirik ve aniirik hastalarda asir1 sivi replasmaninin

pulmoner 6demle sonuglanabilecegidir (89).

ABY tedavisinde diiiretik ve vasopresor ilaglarin kullanimimin farkli ve tartismali
sonuglar1 vardir. Son yillarda yapilan genis, ¢cok merkezli ¢alismalarda, diiiretiklerin klinik
gidisat lizerine olumlu yada olumsuz etkilerinin olmadigi belirtilmektedir (90). Diisiik doz
dopamin uygulamalarinin sonuglari, dopaminin akut bdbrek yetmezligi gelisen hastalarda

mortaliteyi azaltmadigi ve bobrek islevlerinde diizelme saglamadigini gostermistir (91,92).
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Dopamin kullanimi, bu hastalarda myokardiyal iskemi ve aritmi riskini artirmaktadir (93).

Yapilmis olan bazi meta-analizlerde, N-Asetilsistein (NAC) kullanimiyla birlikte
hidrasyon yapilan hastalarda, yalnizca hidrasyon yapilan hastalarla kiyaslandiginda, kontrasta
bagli nefropati gelisme sikliginda azalma oldugu gosterilmis ise de (94-96). Fakat,
asetilsisteinin  koruyucu etkisinin, yeterli hidrasyon saglanmadan yeterli olmadig1
unutulmamalidir. Ayrica, asetilsisteinin dogrudan tiibiiler kreatinin tutulmasin etkiledigini, ve
bu nedenle serum kreatinin diizeylerinde diisiis saglasa da, GFR {izerine koruyucu etkisi
olmadigini diisiinen arastirmacilar vardir (97) . 2013 de yapilan 1916 hastanin incelendigi
metaanalizde ise NAC kullanim1 ile kontrast nefropatisi gelisimini engellemede istatiksel

olarak anlamli fark saptanmamaistir (98).

Aralarinda; atrial natriiiretik peptid, teofilin, epidermal ve insiilin benzer biiyiime
faktorleri, adhezyon molekiillerine karsi antikorlar, antioksidanlar, aminoasid infiizyonlari,
prostaglandin ve rekombinant eritropoietinin yer aldig1 bir grup madde, akut bobrek yetmezligi
tedavisinde etkinlikleri agisindan degerlendirilmektedir. Bunlardan, eritropoietinin tek dozluk
bir uygulamasinin, renal iskemi-reperfiizyon hasar1 lizerinde belirgin koruyucu etkisi oldugu
gosterilmistir. Bu etkinin, kaspaz aktivasyonunu engelleyerek, dogrudan tiibiiler hiicre

koruyucu bir etki oldugu diistintilmektedir (99) .

2.1.5.2 Destek Tedavisi:

Giiniimiizde, akut bobrek yetmezligi tedavisi, esas olarak eslik eden komplikasyonlari
onleme ve destek tedavileri lizerine kuruludur. Gegmis yillarda, hiperpotasemi en 6nemli 6liim
nedenleri arasindayken, hizli ve yakin laboratuvar tetkikleri ile diyalizin yayginlagsmasiyla en
aza indirgenmistir. Diyette ve inflizyonlarda potasyumdan kaginilmasi ve potasyum igeren
ilaglarin kullanilmamasi ¢ok Onemlidir. Oligiirisi, aniirisi, rabdomyoliz ve hiperkatabolik
tablosu olan hastalarda serum potasyum diizeylerinde ani yiikselmeler goriilebilir.
Hiperpotaseminin acil tedavisi, elektrokardiyogram degisikliklerinin yakin takibi ile,
intravendz kalsiyum ve glukoz-insiilin infiizyonu ile, potasyumun hiicre i¢ine uzaklagtirilmasi

ile saglanabilir. Bu tedaviye ek olarak, sodyum-potasyum degistirici bir re¢ine olan “sodyum
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polistiren sulfonat” verilebilir. Hemodiyaliz, potasyumu uzaklastirmak i¢in bir diger ve en hizli

yontemdir (1).

ABY’de, su ve sodyum metabolizmasindaki degisiklikler yakindan takip edilmelidir.
Giinliik viicut agirligi 6l¢timii yapilmali, giinliik s1vi alim ve ¢ikarimi kaydedilmelidir. Oligiirik
bir hastada, hastanin voliim deplesyonu veya voliim asiri-yiiklenmesi bulgular1 yoksa, sivi alimi
400 mL ile bir 6nceki giiniin ¢ikan idrar miktarinin toplami ile sinirlandirilmalidir. Diyetle
sodyum alimi 2 g (87 mmol)’ii agmamalidir. Ancak ABY 'nin evresine gére Na’un arttirilmasi
gerektigi de unutulmamalidir. Akut tubuler nekroz gelisen bir hastada, asir1 beslenme yoksa,
viicut agirhiginin giinliik 0,3-0,5 kg’inin kaybi beklenir. Bu kayip gergeklesmez ve hastanin

viicut agirliginda artma olursa, s1vi replasman tedavisi yeniden gozden gegirilmelidir (100).

Asidoz da ABY’de sik rastlanan bir bulgudur. Eger serum bikarbonat konsantrasyonu
15-18 mmol/L’nin altina diiserse, voliim asir1 yiiklenmesine dikkat ederek az miktarda
sodyumbikarbonat replasmani yapilabilir. Hiperfosfatemi, kalsiyumkarbonat ve diger fosfat
baglayici ajanlarla diizeltilmelidir. Disaridan, o6zellikle magnezyum igeren antiasidler ve
laksatiflerle asir1t miktarda magnezyum alimi hipermagnezemi ile sonuglanabilir. Bu nedenle,
bu gibi ilaglardan miimkiin oldugunca uzak durulmalidir. Ciddi hiperfosfatemi ve

hipermagnezemi diyalizle diizeltilebilir (100).

Beslenme destegi, ABY tedavisinde 6nemli bir basamaktir. Asir1 voliim yiiklemeden,
yeterli kalori destegi esastir. Akut bobrek yetmezligi olan hastalarda, 6zellikle hiperkatabolik
tablodaysa, kalori ihtiyac1 ¢ok fazladir. Endojen protein yikimini 6nlemek amaciyla,
karbohidrat alimi giinliik 100 gramin {izerinde tutulmalidir. Protein ihtiyaci, klinik duruma gére
belirlenmelidir. Oral beslenebilen hastalarda, baglangi¢ olarak giinliik 40 gram kaliteli protein
alimi saglanmalidir. Cerrahi sonrasi hastalarda, anoreksik ve kusmasi olan hastalarda parenteral
beslenme gerekebilir. Cerrahi sonrasi ve travmaya maruz kalmis hastalarda, esansiyel
aminoasidler ve onlarin keto analoglar1 6nerilmektedir, fakat klinik seyir iizerine kanitlanmig

etkileri yoktur (100).

Son yillarda, hipergliseminin olumsuz etkileri g6zoniine alinarak, 6zellikle yogun

bakimda
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yatan hastalarda yakin kan sekeri takibi ve kontroliiniin, mortalite ve morbidite {izerine olumlu
etkileri gosterilmistir (101,102). Diistiriilen kan glukoz konsantrasyonu, mortalite, néropati,

bakteriyemi ve inflamasyonu azaltmaktadir (103).

2.1.5.3 Renal Replasman Tedavisi:

Diyaliz tedavisine baslama zamani konusunda kesin kurallar yoktur. Fakat, hastada
komplikasyonlar gelismeden baslanmasi onerilmektedir (104). ABY gelisen hastalarda, acil
diyaliz endikasyonlari; hayat1 tehdit eden elektrolit bozukluklar (hiperkalemi gibi), diiireze
cevapsiz asirt volim yliklenmesi, giderek kotiilesen asidoz, ve ensefalopati, perikardit, ve
nobetler gibi liremik komplikasyonlardir. Hemodiyaliz tedavisi planlanan hastalarda, aralikli
hemodiyaliz ile siirekli renal replasman tedavilerinin etkinlikleri karsilastirilmistir; ve
aralarinda anlamli bir fark saptanmamistir (105,106). Hemodiyaliz yapilan hastalarda, Kt/V

gibi klasik diyaliz yeterlilik indeksleri kullanilarak, hemodiyaliz programi diizenlenebilir.

Diyaliz tedavisindeki gelismelere paralel olarak, biocompatible membranlarin
kullanimiyla, sagkalim oranlar1 artmistir. Fakat, renal islevlerin diizelmesine olumlu etkileri
gosterilmemistir (105). Son zamanlarda, kademeli olarak siiresi uzatilan giinliik diyaliz
yapilarak, hastalarin aralikli ve siirekli diyaliz avantajlarinin tamamindan yararlanmasina

yonelik yontemler denenmektedir (106).

2.5. Prognoz:

Akut bobrek yetmezligi, hemodiyaliz ihtiyaci1 gosterecek kadar ciddi seyirli oldugunda,
ve eslik eden sepsis gibi bir klinik tablo varsa, mortalite oranlar1 % 75’in iizerindedir (107,16).
Destek tedavisinde kaydedilen asamalara karsin, mortalite oranlarinda beklenen azalma
saglanamamistir. Bu durum, giiniimiiz toplumunun daha uzun siire yasamasina bagli olarak,
daha yasli olmalar1 ve eslik eden kronik saglik sorunlarinin olmasina baglanmaktadir. Diyaliz
ihtiyac1 gosteren ABY’li hastalarda, bazi gen polimorfizmleriyle 6liim riski arasinda anlamli

iliskiler saptanmistir. Yiiksek timor nekroz faktor alfa (TNF-A) konsantrasyonu ve diisiik
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interlokin 10 (IL-10) iiretimi iligkili genotipi olan hastalarda 6liim riskinin artmis oldugu
gosterilmistir. IL-10’lin artmis liretimini saglayan gen polimorfizmi olan hastalarda ise, daha

diisiik mortalite oranlar1 vardir (108).

Akut bobrek yetmezliginin uzun dénem etkileri ¢ok acgik olarak bilinmemektedir. Kaba
bir yaklasimla, komorbid bir hastalik yokken gelisen ABY tamamen diizelirken, sepsis, ¢oklu
organ yetmezligi sendromu ve major cerrahi sonrast ABY gelisen hastalar ilerleyici bir bobrek
yetmezligi tablosu ile kars1 karsiya kalabilmektedirler. ABY, sagkalan hastalarin % 5’inde
diizelmezken (irreversible), bu oran yash hastalarda % 16’lar1 bulmaktadir (109). Ozellikle
cocuk yasta ABY gelisen ve rezidiiel hasar kalan hastalarda, adolesan ve erken erigkin donemde

ilerleyici renal yetmezlik ¢cok daha sik goriilmektedir (110).

Yogun bakim {iinitelerinde yatan hastalarda, ABY mortalitesi; major cerrahi uygulanan
hastalarda %25- %90 arasinda degismektedir (111). Sepsis ve coklu organ yetmezligi gelisen
hastalarda bu oranlar %75’in iizerinde bildirilmektedir. Diyaliz ve yogun bakim iinitesi
sartlarindaki gelismelere karsin, mortalite oranlarinda son yillarda belirgin bir diisiis

saglanamamustir (16).

3. MATERYAL VE METOD
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Bu ¢alisma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dalinda yapildi. Calisma protokolii Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan (04.02.2013 tarih ve 2012/160 sayili etik

kurul toplantisinin 8. karar metni ile) onaylandi.

Calismaya, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi'ne 01 Ocak
2007- 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda akut bobrek yetmezligi tablosuyla basvuran veya
hastaneye yattiktan sonraki donemde akut bobrek yetmezligi gelisen 18 yas ve tizeri 1550
hastanin arsivden dosyalarna ulasilabilen 857’si dahil edildi. Hastalarin ABY tani1 kriteri
olarak, bazal kreatinin diizeyinin, en az %50 oraninda yada 0,5 mg/dL ve iizerinde artis

gostermesi ongoriildii.

Calisma planlandiktan sonra, KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Bashekimliginden
gerekli izin almarak Bilgi Islem Béliimiinden 01 Ocak 2007- 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda
akut bobrek yetmezligi tanist konulan 18 yas ve iizeri hastalarin isimleri ve dosya numaralari
elde edildi. Isimleri ve dosya numaralar1 kaydedilen hastalarla ilgili veriler KTU Tip Fakiiltesi

Farabi Hastanesi arsivindeki hasta dosyalari1 taranarak elde edildi.

Calismaya aliman hastalarin  demografik, klinik ve laboratuvar o6zellikleri hasta

dosyalarindaki kayitlardan tespit edildi.

Hastalarin tiimiiniin ABY nedeni prerenal, renal ve postrenal olarak kaydedildi. Hastaliga
eslik eden komorbid durumlarin (hipertansiyon, diyabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi,
koroner arter hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, malignensi, serebrovaskuler olay)

varliginin ABY de prognoz iizerine etkisine bakildi.

ABY ’nin etyolojisini belirlemek amacli hastalarda hipovolemi, sepsis, kalp yetmezligi,

obstriiksiyon, kontrast madde alma ve nefrotoksik ajan kullanma durumlar1 tespit edildi.

Hastalarin klinige yatirildigi andaki serum kreatinin (mg/dl), BUN (mg/dl), sodyum
(mEqg/L), potasyum (mEgq/L), kalsiyum (mg/dl), fosfor (mg/dl), albiimin (g/dl), {irik asit
(mg/dl), laktik dehidrogenaz (u/L), bilirubin (mg/dl) , hemoglobin (g/dl), C-reaktif protein
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(mg/dl) diizeyleri, kan basinci degerleri ve hastanede kalis siireleri kayit edildi.

Hastalar idrar miktarina gore tan1 aninda 24 saatte 100 ml’nin altinda olanlar antirik, 100-
500 ml’nin arasinda olanlar oligiirik, 500 ml’nin {stiinde olanlar non-oligiirik olarak

degerlendirildi. Aniiri ve oligiirisi olan hastalarda aniiri ve oligiiri siireleri kaydedildi.

Hastaneye yatis aninda veya yattig1 siire boyunca hastanin gecirdigi enfeksiyon durumu

kaydedildi. Hastalarin diyaliz ihtiyaci olup olmadig belirlendi.

ABY tanisi alan hastalar, hastaligin seyrine gére 2 grupta toplandi: 1) Olen hastalar,  2)
Yasayan hastalar. Toplanan bu verilerin 1s5181inda, ABY gelisen hastalarda, prognozu etkileyen
faktorler degerlendirilerek, yeni tedavi yaklasimlarinin belirlenmesine katkida bulunmak

amaglandu.

3.3 Istatistiksel Degerlendirme

Bu calismada istatistiksel degerlendirmeler i¢cin “Windows 10.0 i¢cin SPSS” paket
programi kullanildi. Siirekli degiskenler icin en diisiik ve en yiiksek puanin yaninda ortalama
ve standart sapmalar degerlendirildi. Kesikli degiskenler icin frekans (n) ve yiizde (%)
hesaplandi. Demografik verilerin, komorbid hastaliklarin, etyolojik sebeplerin, bdbrek
yetmezligi alt tipinin, diyaliz ihtiyacinin olup olmamasi, enfeksiyon varliginin, idrar miktarinin
gruplara gore karsilastirilmasi igin ki-kare istatistiksel yontemi kullanildi. Sayilabilen verilerin
normal dagilima uygunluguna Kolmogorov-Smirnov testiyle bakildi. Serum kreatinin, BUN,
sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, albiimin, iirik asit, laktik dehidrogenaz, bilirubin,
hemoglobin, C-reaktif protein diizeylerinin, kan basincit degerlerinin ,oligiiri siliresi ve
hastanede kalis siirelerinin gruplara gore karsilastiriimasi icin Mann-Whitney U testi kullanildi.

P degerinin 0.05’in altinda olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Demografik Veriler

Calismaya, Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Farabi Hastanesi’ne akut bobrek
yetmezligi tablosuyla bagvuran veya hastaneye yattiktan sonraki donemde ABY geliserek
yatirilan toplam 857 hasta dahil edildi. Hastalarin yaglar1 18—106 arasinda degismekteydi ve
yas ortalamasi 65.3 £ 16,5 yildi. 857 hastanin; 351°1 (% 41) kadin, 506’s1 (% 59) erkekti (Sekil
2).

506
600 -

500 - 351

400 - M Erkek
300 ~ H Kadin
200 -
100 ~

Sekil 2. ABY ile Takip Edilen Hastalarin Erkek ve Kadin Sayisi

Hastalarin 571°1 (%66.6) bobrek fonksiyonlarinda tam veya kismi diizelme ile taburcu
olurken 286 (%33.4) hastanin 61diigii tespit edildi. Olenlerin 178’ (% 62) erkek, 108’1 (% 38)
kadind1 (Sekil 3).

178
200 -
150 A 108
M Erkek
100 -+ H Kadin
50 -
0

Sekil 3. Olen Hastalarin Erkek ve Kadin Sayisi
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Calismaya alinan hastalarda cinsiyetin mortalite ile iligkisi incelendi. 506 erkek hastanin
178’1 (% 35.2) olen hasta iken 328’1 (% 64.8) yasayan hasta idi. 351 kadin hastanin 108’1 (%
30.8) Olen hasta iken 243’1 (% 69.2) yasayan hasta idi. Kadin ve erkek arasinda mortalite

oranlar1 acgisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi (p=0.18) (Tablo 1).

Tablo 12. ABY {le Takip Edilen Hastalarda Cinsiyetin Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar  Olen hastalar P degeri
Kadin 243 108 0.18
Erkek 328 178

Hastalar yasa gore 45 yas alt1, 45-64 yas aras1 ve 65 ve listii olmak {izere {i¢ gruba ayrildi.
45 yas alt1 grupta 107 hasta, 45-64 yas aras1 grupta 227 hasta, 65 ve lstli yas grubunda 523
hasta vardi (Sekil 3). Sirastyla birinci gruptan 18 (% 16.8), ikinci gruptan 71 (% 31.2), liclincii
gruptan 197 (% 37.6) hasta 6ldii (Sekil 4). Yasayan hastalarin yas ortalamas1 63.6+17.2 iken
Olen hastalarin yas ortalamas1 68.72+14.6 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (
p<0.001) (Tablo 2).

500 A

400 - M 45 yas alti

45-64
300 - yas

227 65 yas ustu

200 ~
107

100 -

Sekil 4. ABY ile Takip Edilen Hastalarin Yas Dagilimi
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197
200 -
150 -
M 45 yas alti
H 45-64
100 - yas
/1 65 yas ustu
50 A
18
0

Sekil 5. Olen Hastalarin Yas Dagilimi

Tablo 13. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Yasin Mortalite Uzerine Etkisi

Yas Ortalamas1 + Standard Sapma P degeri
Yasayan Hasta 63.6+17.2 <0. 001
Olen Hasta 68.7+14.6

Arastirmaya alinan hastalarin takip edildigi servisler ac¢isindan degerlendirildiginde; 216
hasta (% 25.2) yogun bakim servislerinde, 641 hasta (% 74.8) dahili ve cerrahi servislerde takip
edilmekte idi (Sekil 5). Takip edildigi servisin mortalite ile iligkisi incelendiginde ise; yogun
bakimda yatan hastalarin 166’sinin (%76.9), diger servislerde yatanlarin 120’sinin (% 18.7)
oldiigii tespit edildi (Sekil ). Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi ( p<0.001) (Tablo).

Tablo 14. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Takip Edildigi Servisin Mortalite Uzerine
Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri

Yogun Bakim Servisi 50 166 <0.001

Dahili ve cerrahi Servisler 521 120
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700 - 641

600 -
500 - B Yogun Bakim Servisi
400 -
300 ~ 216
200 ~

H Dahili ve Cerrahi
Servisler

100 -~

Sekil 6. ABY ile Takip Edilen Hastalarin Takip Edildigi Servis Dagilimi

166
180 -

160 -
140 -+ 120
120 -+
100 -~
80 -
60 -
40 -~

M Yogun Bakim Servisi

H Dahili ve Cerrahi
Servisler

Sekil 7. Olen Hastalarin Takip Edildigi Servis Dagihm

Arastirmaya alinan hastalardaki ABY ’nin nedenleri degerlendirildiginde ; 195 hastada
(% 22.7) hipovolemi, 180 hastada (% 21) enfeksiyon, 171 hastada (% 19.9) kalp yetmezligi, 67
hastada (% 7.8) idrar yolu obstruksiyonu, 117 hastada (% 13.6) nefrotoksik ajan kullanimi, 45
hastada (% 5.2) birden fazla neden tespit edilirken 72 hastada (% 8.4) neden tespit edilemedi.
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9 5.2% H Enfeksiyon
8.4% o 21%

B Hipovolemi

m Kalp yetmezligi

W idrar yolu obstruksiyonu
m Nefrotoksik ajan

22.7%
m Nedeni bilinmeyen

19.9%

 Birden fazla nedeni
olanlar

Sekil 8. Tiim Hastalardaki ABY Nedenleri

Olen hastalardaki ABY nin nedenleri degerlendirildiginde ise; 51 hastada (% 17.8)
hipovolemi, 150 hastada (% 52.4) enfeksiyon, 52 hastada (% 18.2) kalp yetmezligi, 13 hastada
(% 4.5) idrar yolu obstruksiyonu, 10 hastada (% 3,5) nefrotoksik ajan kullanimi tespit edilirken
10 hastada (% 3.5) neden tespit edilemedi.

3.5%

4.5% 3--‘{"

B Enfeksiyon

M Hipovolemi

m Kalp yetmezligi

B idrar yolu obstruksiyonu

m Nefrotoksik ajan

m Nedeni bilinmeyen
52.4%

Sekil 9. Olen Hastalardaki ABY Nedenleri

Calismaya alinan hastalarin 6liim sebepleri degerlendirildiginde; 124 hastada (% 43.3)
enfeksiyon, 59 hastada (% 20.6) kardiyovaskuler nedenler; 25 hastada (% 8.7) solunum
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yetmezligi, 11 hastada (% 3.8) serebrovaskuler olay, 6 hastada (% 2.0) gastrointestinal kanama,
4 hastada (% 1,5) pulmoner emboli, 57 hastada (% 19.9) neden tespit edilemedi.

B Enfeksiyon

B Kardiyovaskuler
nedenler

m Solunum Yetmezligi

B Serebrovaskuler olay

B GIS kanama

® Pulmoner emboli

20.6%

= Neden tespit
edilemeyen

Sekil 10. ABY Ile Takip Edilen Hastalarin Oliim Nedenleri

Hastalarin tan1 anindaki ek hastaliklar1 kaydedildi ve mortalite ile iligkisi incelendi.
Hastalarin 219’unda (% 25.5) higbir ek hastalik tespit edilmezken, 306 (% 35.7) hastada
hipertansiyon, 210 (% 24.5) hastada diyabetes mellitus, 179 (% 20.8) hastada koroner arter
hastaligi, 54 (% 6.3) hastada konjestif kalp yetmezligi, 44 (% 5.1) hastada kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH), 146 (% 17) hastada kanser, 34 (% 3.9) hastada serebrovaskuler olay
(SVO) vardi.
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Tablo 15. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Ek Hastaliklarin Dagilim

Say1 (n) Yiizde (%)
Hipertansiyon 306 35.7
Diyabetes mellitus 210 24.5
Koroner arter hastaligi 179 20.8
Konjestif kalp yetmezligi 54 6.3
Kanser 146 17
KOAH 44 5.1
SVO 34 3.9
Ek hastalik olmayan 219 25.5

Caligmamizda ABY tanisi ile takip edilen hastalarin hipertansiyonu olup olmamasinin
mortalite lizerine etkisine bakildi. Yagsayan 571 hastanin 197 ‘sinde hipertansiyon tespit
edilirken, 374’iinde hipertansiyon tespit edilmedi. Olen 286 hastanin 109’sinde hipertansiyon
tespit edilirken, 177 sinde hipertansiyon tespit edilmedi. Bu degerler istatiksel olarak anlaml

bulunmadi (p=0.14).

Tablo 16. ABY 1le Takip Edilen Hastalarda Hipertansiyonun Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar  Olen hastalar P degeri
Hipertansiyon var 197 109 0.14
Hipertansiyon yok 374 177

Calismamizda ABY tanist ile takip edilen hastalarin diyabetik olup olmamasinin mortalite
iizerine etkisine bakildi. Yasayan 571 hastanin 127 ‘sinde diyabetes mellitus tespit edilirken,
444’iinde diyabetes mellitus tespit edilmedi. Olen 286 hastanin 83’iinde diyabetes mellitus
tespit edilirken, 203’tinde diyabetes mellitus tespit edilmedi. Bu degerler istatiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0.30)
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Tablo 17. ABY Ile Takip Edilen Hastalarda Diyabetes Mellitusun Mortalite Uzerine
Etkisi

Yasayan Hastalar  Olen hastalar P degeri
Diyabetes mellitus var 127 83 0.30
Diyabetes mellitus yok 444 203

Calismamizda ABY tanisi ile takip edilen hastalarda koroner arter hastaligi olup
olmamasinin mortalite iizerine etkisine bakildi. Yasayan 571 hastanin 99 ‘unda koroner arter
hastalig: tespit edilirken, 472’sinde koroner arter hastalig1 tespit edilmedi. Olen 286 hastanin
80’inde koroner arter hastalig1 tespit edilirken, 206’sinda koroner arter hastalig1 tespit edilmedi.

Bu degerler istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Tablo 18. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Koroner Arter Hastaigimin Mortalite

Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
Koroner arter hastaligi var 99 80 <0.001
Koroner arter hastaligi yok 472 206

Caligmamizda ABY tanisi ile takip edilen hastalarda konjestif kalp yetmezligi olup
olmamasinin mortalite iizerine etkisine bakildi. Yagayan 571 hastanin 22 ‘sinde konjestif kalp
yetmezligi tespit edilirken, 549’unda konjestif kalp yetmezligi tespit edilmedi. Olen 286
hastanin 32’sinde konjestif kalp yetmezligi tespit edilirken, 254’linde konjestif kalp yetmezligi
hastalig1 tespit edilmedi. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Tablo 19. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Konjestif Kalp Yetmezliginin Mortalite

Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
Konjestif kalp yetmezligi var 22 32 <0.001
Konjestif kalp yetmezligi yok 549 254

Calismamizda ABY tanisi ile takip edilen hastalarda kanser olup olmamasinin mortalite
iizerine etkisine bakildi. Yasayan 571 hastanin 69’unda kanser tespit edilirken, 502’sinde
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kanser tespit edilmedi. Olen 286 hastanin 77’sinde kanser tespit edilirken, 209 unda kanser

tespit edilmedi. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01).

Tablo 20. ABY Ile Takip Edilen Hastalarda Kanserin Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
Kanser var 69 77
Kanser yok 502 209 <0.001

Calismamizda ABY tanisi ile takip edilen hastalarda KOAH olup olmamasinin mortalite
izerine etkisine bakildi. Yasayan 571 hastanin 24‘linde KOAH tespit edilirken, 547’sinde
KOAH tespit edilmedi. Olen 286 hastanin 20’sinde KOAH tespit edilirken, 266’ sinda KOAH
tespit edilmedi. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.08).

Tablo 21. ABY {le Takip Edilen Hastalarda KOAH’in Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
KOAH var 24 20 0.08
KOAH yok 547 266

Calismamizda ABY tanisi ile takip edilen hastalarda SVO olup olmamasinin mortalite
izerine etkisine bakildi. Yasayan 571 hastanin 19‘unda SVO tespit edilirken, 552°sinde SVO
tespit edilmedi. Olen 286 hastanin 22’sinde SVO tespit edilirken, 264’iinde SVO tespit

edilmedi. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.07).

Tablo 22. ABY {le Takip Edilen Hastalarda SVO’nun Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
SVO var 19 22 0.07
SVO yok 552 264

Hastalar bobrek yetmezliginin sebebine gore prerenal, renal ve postrenal ABY olarak ii¢
gruba ayrildi. Hastalarin 345’1 (% 40) prerenal, 443’1 (% 51.6) renal, 69°u (% 8.4) postrenal
grupta idi. Mortalite oranlar incelendiginde prerenal gruptan 128 (% 37.1), renal gruptan 145
(% 32.7), postrenal gruptan ise 13 (% 18.8) hastanin 61diigii tespit edildi.
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Tablo 23. ABY {le Takip Edilen Hastalarda ABY Tipinin Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
Prerenal (1) 217 128 P 1-2=0.2
Renal (2) 298 145 P 1-3=0.02
Postrenal (3) 56 13 P 2-3=10.005

500 - 443

400 - 345

M Prerenal

300 1 H Renal

200 -  Postrenal
69

100 -~

Sekil 11. ABY Tiplerine Gore Hasta Dagilinm
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Sekil 12. Olen Hastalarda Tiplerine Gore Hasta Dagilin

Prerenal grubun yas ortalamasi 67.29+16.02, renal grubun yas ortalamasi 63.27+17.19,
postrenal grubun yas ortalamasi 63.17+15.72 1di. Renal grubun yas ortalamasi prerenal grubun
yas ortalamasindan istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0.001). Renal ve
prerenal grubun yas ortalamasi ile postrenal grubun yas ortalamasi arasinda anlamli farklilik

yoktu (prenal-postrenal p=0.06, renal-postrenal p=0,26).
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Tablo 24. ABY Tiplerinde Yasin Mortalite Uzerine Etkisi

Yas Ortalamasi1 + Standard Sapma P degeri
Prerenal (1) 67.29+16.02 P 1-2 <0.001
Renal (2) 63.27£17.19 P 1-3=0.06
Postrenal (3) 63.17£15.72 P2-3=0.26

Hastalarin tan1 aninda veya hastanede kaldigi siire boyunca enfeksiyon gecirip
gecirmedikleri kayit edildi. Buna gore 413 (% 48.2) hastada enfeksiyon saptanmazken, 444 (%
51.7) hastada enfeksiyon tespit edildi. Enfeksiyon tespit edilen hastalardan 170 (% 19.9)
hastada {riner enfeksiyon, 162 (% 19) hastada pnomoni, 111 (% 12.9) hastada diger
enfeksiyonlar (iist solunum yolu enfeksiyonu, akut gastroenterit, damar giris yolu enfeksiyonu,
selliilit ve digerleri) saptandi. Enfeksiyon saptanan hastalardan 246’s1 (% 55.4), enfeksiyon
tespit edilmeyen hastalarin 40’1 (% 9.7) 61dii. Enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin mortalite

oranlar1 karsilastirildiginda arada istatistiksel fark anlamli bulundu (p<0.001).

12.9%

H enfeksiyonu olmayan
B idrar yolu enfeksiyonu
Pnémoni

M Diger Enfeksiyonlar

19.9%

Sekil. 13. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Enfeksiyon Dagilimi

Tablo 25. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Enfeksiyonun Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
Enfeksiyon var 198 246 <0.001
Enfeksiyon yok 373 40
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Calismamizda ABY ile tanisi ile takip edilen hastalarda idrar yolu enfeksiyonu (IYE)
olup olmamasinin mortalite lizerine etkisine bakildi. Yasayan 571 hastanin 118‘inde idrar yolu
enfeksiyonu tespit edilirken, 453’{inde idrar yolu enfeksiyonu tespit edilmedi. Olen 286
hastanin 125’inde idrar yolu enfeksiyonu tespit edilirken, 161’inde idrar yolu enfeksiyonu

tespit edilmedi. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Tablo 26. ABY {le Takip Edilen Hastalarda IYE’nin Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
IYE var 118 125 <0.001
IYE yok 453 161

Calismamizda ABY ile tanisi ile takip edilen hastalarda pnomoni olup olmamasinin
mortalite iizerine etkisine bakildi. Yasayan 571 hastanin 73‘linde pndmoni tespit edilirken,
498’inde pnomoni tespit edilmedi. Olen 286 hastanin 167’sinde pndmoni tespit edilirken,

119’unda pndmoni tespit edilmedi. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Tablo 27. ABY 1le Takip Edilen Hastalarda Pnémoni’nin Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
Pnémoni var 73 167 <0.001
Pnémoni yok 498 119

Calismamizda ABY ile tanisi ile takip edilen hastalarda diger enfeksiyonlarin (iist
solunum yolu enfeksiyonu, akut gastroenterit, damar giris yolu enfeksiyonu, selliilit ve
digerleri) olup olmamasinin mortalite iizerine etkisine bakildi. Yasayan 571 hastanin 90‘inda
diger enfeksiyonlar tespit edilirken, 481’inde diger enfeksiyonlar tespit edilmedi. Olen 286
hastanin 47’°sinde diger enfeksiyonlar tespit edilirken, 239’unda diger enfeksiyonlar tespit

edilmedi. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.49).
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Tablo 128. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Diger Enfeksiyonlarin Mortalite Uzerine
Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
Diger enfeksiyonlar var 90 47 0.49
Diger enfeksiyonlar yok 481 239

Calismaya alinan hastalarin diyaliz ihtiyaci ve bunun mortalite ile iligkisi incelendi. 541
(% 63.1) hastada diyaliz ihtiyaci tespit edilmezken, 316 (% 36.9) hastada diyaliz ihtiyaci vardi.
Diyalize girmeyen hastalarin 11171 (% 20.5), diyaliz ihtiyaci olanlarin ise 175°s1 (% 55,4) 6ldii.
Diyalize ihtiyact olan hastalarin diyalize girmeyenlere gore mortalite oraninin yiiksekligi

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

600 - 541
500 -
400 - 316 IE;y;z:;ize giren
300 1 W Diyalize
200 - girmeyen hasta
100 A

0

Sekil 14. ABY ile Takip Edilen Hastalarin Diyalize Giren ve Girmeyen Dagilimi

Tablo 29. ABY Ile Takip Edilen Hastalarda Diyalizin Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
Diyaliz var 141 175 <0.001
Diyaliz yok 430 111

Calismaya aliman hastalarin hastaneye yatirildigr andaki ortalama sistolik kan basinct
degeri 112.1+20.2 mmHg, ortalama diastolik kan basinci degeri 71.5+14.5 mmHg idi. Olen

hastalarda ortalama sistolik kan basinc1 degeri 93,4+18.4 mmHg, ortalama diastolik kan basinc1
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degeri 57.1+12.9 mmHg, yasayan hastalarda ortalama sistolik kan basinci degeri 121.4+13.6
mmHg, ortalama diastolik kan basinct degeri 78.7+81.9 mmHg olarak bulundu. Kan basinci

diisiikliigii ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iliski tespit edildi (p<0.001).

Tablo 30. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Kan Basincimin Mortalite Uzerine Etkisi

Sistolik Kan Basinci Diastolik Kan Basinc1 P Degeri
Ortalamasi+ standard Ortalamasitstandard sapma
sapma
Yasayan Hasta 121.4+13.6 78.7+81.9 <0.001
Olen Hasta 93,4+18.4 57.1+12.9

Hastalar idrar miktarina gore aniirik, oligiirik ve nonoligiirik olarak ii¢ gruba ayrildi.
Hastalarin 200’1 (% 23.3) antirik, 340°1 (% 39.7) oligiirik, 317’s1 (% 37.0) nonoligiirikti. Aniirik
hastalarin 131°1 (% 45.8), oligiirik hastalarin 124’1 (% 43.4) nonoligiirik hastalarin 31’1 (%
10.8) &ldii. Idrar miktarinin azalmasi ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iliski tespit

edildi (p<0.001).
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350 - 317
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Sekil 15. ABY ile Takip Edilen Hastalarda idrar Miktarina Gore Hasta Dagilim
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Tablo 31. ABY {le Takip Edilen Hastalarda Idrar Miktarinin Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan Hastalar Olen hastalar P degeri
Aniirik+oligiirik 262 255 <0.001
Non-oligotirik 309 31

140 - 131 174

120 -

100 - .
B Andrik

80 - m Oligodirik
60 - Non-Oligourik

40 - 31

20 -

Sekil 16. Olen Hastalarda Idrar Miktarina Gore Hasta Dagihm

Aniirik ve oligiirik hastalarda oligiiri siiresinin mortalite ile iligkisi incelendi. Ortalama
oligiiri stiresi 8.92+6.26 tespit edildi. Yasayan hastalarin ortalama oligiiri siiresi 7.44+4.38 iken
Olen hastalarin ortalama oligiiri siiresi 10.44+7.44 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak

anlamliyd: ( p<0.001).

Tablo 32. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Oligiiri Siiresinin Mortalite Uzerine EtKkisi

Oligtiri Siiresi + standard sapma P Degeri
Yasayan Hasta 7.44+4.38 <0.001
Olen Hasta 10.44+7.44

Hastalarin hastanede kalis siiresi ortalama 13.30+£10.52 (1-100) giin idi. Bu siire 6len
hastalarda 13.01£11.80 giin, yasayanlarda ise 13.45+10.25 giindii ve arada istatistiksel anlamli
bir fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 33. ABY ile Takip Edilen Hastalarda Hastanede Kalis Siiresinin Mortalite Uzerine
Etkisi

Hastanede Kalis Siiresi+ P Degeri

standard sapma

Yasayan Hasta 13.45+10.25 >0.05
Olen Hasta 13.01+11.80

Laboratuar Verileri

Hastalarin tan1 anindaki serum kreatinin (mg/dl), BUN (mg/dl), sodyum (mEgq/L),
potasyum (mEq/L), kalsiyum (mg/dl), fosfor (mg/dl), albiimin (g/dl), iirik asit (mg/dl), laktik
dehidrogenaz (u/L), bilirubin (mg/dl) , hemoglobin (g/dl), C-reaktif protein (mg/dl) diizeyleri
kaydedildi.

Tablo 34. Hastalarin Tan1 Anindaki Laboratuar Verileri ( ortalamatstandard sapma )

Yasayan Hasta Olen Hasta
Hemoglobin (g/dl) 11.444+2.24 10.58+2.31
Kreatinin (mg/dl) 2.79+2.27 2.55+2.06
Bun (mg/dl) 52.22426.6 58.56+2.86
Sodyum (meq/1) 131.26+6.84 130.59+8.94
Potasyum (meq/1) 4.11+£0.93 4.11£1.15
Kalsiyum (mg/dl) 8.18+1.08 7.70+1.30
Fosfor (mg/dl) 5.00£3.56 5.35+£3.03
Albiimin (g/dl) 3.60+1.43 2.81+0.68
Urik asit (mg/dl) 7.60+2.57 8.72+3.31
Laktik Dehidrogenaz (u/l) 385+19.7 408+24.6
C-reaktif Protein (mg/dl 6.1+£7.57 15.35«€1.07

ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 281’inde hemoglobin diizeyleri diistik,

235’inde normal, 55’inde yiiksek iken 286 6len hastanin 189’unda diisiik, 74’{inde normal,
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23’iinde yiiksek tespit edildi. Mortalite acisindan istatiksel anlamli bir farklilik saptanmadi
(p=0.22).

ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 28’inde BUN diizeyleri normal, 543’{inde
yiiksek iken 286 6len hastanin 8’inde normal, 278’inde yiiksek tespit edildi. Mortalite agisindan
istatiksel anlaml1 bir farklilik saptanmadi (p=0.147).

ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 208’inde sodyum diizeyleri diisiik,
348’inde normal, 15’inde yiliksek iken 286 6len hastanin 135’inde diistik, 128’inde normal,
23’{linde yiiksek tespit edildi. Mortalite agisindan istatiksel anlamli bir farklilik saptanmadi
(p=0.27).

ABY ile takip ettifimiz 571 yasayan hastanin 41’inde potasyum diizeyleri diisiik,
259’unda normal, 271’inde yiiksek iken 286 6len hastanin 36’sinda diisiik, 118’inde normal,
132’sinde yiiksek tespit edildi. Mortalite acisindan istatiksel anlamli bir farklilik saptanmadi

(p=0.69).

ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 324’iinde kalsiyum diizeyleri diisiik,
227’sinde normal, 20’sinde yliksek iken 286 6len hastanin 219’unda diisiik, 61’inde normal,
6’sinda yiiksek tespit edildi. Mortalite agisindan istatiksel anlamli bir farklilik saptanmadi

(p=0.32).

ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 21’inde fosfor diizeyleri diisiik, 275’inde
normal, 275’inde yliksek iken 286 6len hastanin 14’iinde diisiik, 110’unda normal, 162’sinde
yiiksek tespit edildi. Mortalite agisindan istatiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.73).

ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 241’inde albumin diizeyleri disiik,
328’inde normal, 2’sinde yiiksek iken 286 Olen hastanin 248’inde diisiik, 37’sinde normal,
I’inde yiiksek tespit edildi. Albumin diizeyi ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iligki

tespit edildi (p<0.001).
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ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 104’linde C-reaktif protein diizeyleri
normal, 467 sinde yiiksek iken 286 6len hastanin 9’unda normal, 277’inde yiiksek tespit edildi.
C-reaktif protein diizeyi ile mortalite arasinda anlaml istatistiksel iligki tespit edildi (p<0.001).

ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 482’sinde bilirubin diizeyleri normal,
89’unda yiiksek iken 286 Glen hastanin 203’tinde normal, 82’sinde yiiksek tespit edildi.
Mortalite agisindan istatiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.20).

ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 5’inde iirik asit diizeyleri diisiik, 263 {inde
normal, 303’linde yiiksek iken 286 6len hastanin 1’inde diisiik, 100’{inde normal, 185’inde
yiiksek tespit edildi. Mortalite acisindan istatiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.10).

ABY ile takip ettigimiz 571 yasayan hastanin 91’inde laktat dehidrogenaz diizeyleri

normal, 480’inde yiiksek iken 286 6len hastanin 30’unda normal, 256’sinda yiiksek tespit
edildi. Mortalite acisindan istatiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.46)
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5. TARTISMA

Akut bobrek yetmezligi, giinlimiizde oldukcga sik goriilen bir klinik durumdur (110,3).
Sepsis gibi agir bir hastalik eslik eden vakalarda, ABY ¢ok yliksek oranda oliimciil bir seyir
izler (4,16). Aksine, agir bir tablonun yoklugunda, tek basina ABY gelisen hastalarda, bobrek
fonksiyonlarindaki bozulmanin tamamen diizelmesi olduk¢a sik goriilmektedir (5). Tedavi
alaninda saglanan ¢esitli gelismelere ragmen, hastaligin mortalite ve morbidite oranlari,
istenilen diizeyin altinda kalmaktadir. Bununla birlikte, 6zellikle tedavi konusunda, hala
tartigmal1 yaklagim bigimleri vardir. Bu nedenle, ABY gelisen hastalarda, hastaligin seyrini
belirleyen faktorlerin belirlenmesi, ve tedavi stratejilerin bu faktorler tizerine yogunlastirilmast,

ABY tedavisinde yol gosterici olabilir.

ABY sikligmi ve oliim oranlarini aragtiran caligmalar yapilmistir. Liangos ve
arkadaslari, ABD’de 2006 yilinda 500 den fazla hastanede 330.000 taburcu olan hastaya iliskin
kayitlar1 incelenmisler ve tiim hastalar i¢in ABY insidansin1 % 1.9 olarak saptamiglardir. ABY
gelisen hastalarda mortalite oranint % 21.3 olarak bulmusglardir (24). ABY nin yogun bakim
hastalarinda goriilme siklig1 % 30’lara kadar ¢ikmaktadir (112,1113). Bu hastalarda mortalite
orant da % 80’e kadar ¢ikabilir (110). 2001 yilinda Hegarty ve arkadaslar1 tarafindan 500 bin
hasta ile yapilan calismada mortalite orant % 46 (114) iken Tirk Nefroloji Derneginin 2007
yilindaki kayitlarinda ABY tanisi alan 5498 hastada mortalite orani % 15.1 olarak tespit edilmis
(115). Bizim ¢alismamizda da hastalarin 571°1 (% 66.6) bobrek fonksiyonlarinda tam veya
kismi diizelme ile taburcu olurken 286 (% 33.4) hastanin 6ldiigii tespit edildi. Mortalite
oranlarimiz Tiirkiye ortalamasinin iistiinde olmasinin sebebinin hastanemizin bolge hastanesi
olmasi nedeni ile dis merkezde takip edilip genel durumu bozulan hastalarin hastanemize sevk

edilmesi ve yogun bakimda takip edilen hastalarin da ¢caligmaya alinmast olarak diistintildii.

Calismaya aldigimiz 857 hastanin; 506°s1 (% 59) erkek iken 351°1 (% 41) kadin idi. Erkek
hastalarin 178 nin (% 35.2), kadin hastalarin 108 nin (% 30.8) 6ldiigi tespit edildi. Kadin ve
erkek arasinda mortalite oranlar1 acisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi (p=0.18).

Obialo ve arkadaslariin yaptig1 calismada cinsiyetin mortalite iizerine etkisi istatistiksel olarak
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anlamli bulunmamis (p=0.35) (116). Mahajan ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada da kadin ve
erkek hasta mortalitesi agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmamis (p>0.05) (118).
Tiirk Nefroloji Derneginin 2007 kayitlarinda ise hastalarin % 54’1 erkek, % 46’s1 kadin idi
(115).

Calismamizdaki hastalarin yaslar1 18—106 arasinda degismekteydi ve yas ortalamasi 65.3
+ 16,5 yild1. 45 yas alt1 107 (% 12.5) hasta, 45-64 yas aras1 227 (% 26.4) hasta, 65 yas ve iistii
523 (% 61.1) hasta kayit edildi. Oliim oranlari sirastyla % 16.8 , % 31.2 ve % 37.6 idi. Yasayan
hastalarin yag ortalamasi 63.6+£17.2 iken 6len hastalarin yas ortalamasi 68.72+14.6 idi. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi ( p<0.001). Tiirk Nefroloji Dernegi 2007 kayitlarinda
hastalarin yag dagilim 0-15 yas aras1 % 0.3, 16-19 yas aras1 % 2.9, 20-44 yas aras1 % 17.4, 45-
64 yas aras1 % 36.5, 64-74 yas aras1 % 28.5 75 yas Ustll % 14.6 seklinde idi (115). Bucivic ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada yasayan hastalarin yas ortalamasi 68 iken 6len hastalarin yas
ortalamast 69 olarak kaydedilmis. 60 yas alti hastalarda mortalite oranlari anlam degilken
(p=0.37), 60 yas iistii hastalardaki mortalite oranlar1 anlamli olarak tespit edilmistir (p=0.034)
(116). Liangos ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise yasayan hastalarin yas ortalamasi 58 iken
Olen hastalarin yas ortalamasi 73 olarak kaydedilmis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmug (p<0.001) (24). El —Reshaid ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ABY’nin yillik
insidans1 14.7 olarak bulunmus. Bu ¢alismada 60 yas iistii, genel populasyonda %3.5 iken
ABY’li hastalarda %40 imis (117). Yaslanmayla birlikte bobrek rezervinde azalma meydana
gelmektedir. Bobrek fonksiyonlarini olumsuz etkileyen kalp yetmezligi, diabetes mellitus gibi
hastaliklar bu yas grubunda ¢ok goriiliir. Ayrica yagh insanlar nefrotoksik etkili ilaglar1 daha
cok kullanirlar. Bu sebeplerle yaslilarda daha fazla ABY goriilmektedir. Yasl hastalarda
hastaligin seyri esnasinda Oliim orami iizerine etkili olan sepsis ve dolasim yetmezligi gibi
komplikasyonlar daha fazladir. Doku rejenerasyon kabiliyetleri belirgin olarak azdir (119). Bu

nedenlerle prognoz yaslt hastalarda belirgin olarak kottidiir (120,121).

Arastirmaya alian hastalardaki ABY’nin nedenleri degerlendirildiginde ; % 22.7
hipovolemi, % 21 enfeksiyon, % 19.9 kalp yetmezligi, % 13.6 nefrotoksik ajan kullanimi, %
7.8 idrar yolu obstruksiyonu, % 5.2 birden fazla neden ve % 8.4 nedeni bilinmeyen olarak tespit
edildi. Tirk Nefroloji Derneginin 2007 kayitlarinda ABY nedenlerinin dagilimi ; % 17.5
hipovolemi, % 16.1 kardiyovaskuler yetmezlik, %10.6 sepsis, %10.1 akut tubuler nekroz-
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postiskemik, % 9.9 akut tubuler nekroz-nefrotoksik, % 8.9 idrar yolu obstriiksiyonu, %11
nedeni bilinmeyen seklinde idi (115). Bizim verilerimizde de Tiirk Nefroloji Dernegi verileri
ile uyumlu olarak en sik neden hipovolemi tespit edildi. Bizim ¢alismamizda enfeksiyona bagli
ABY nin Tiirkiye ortalamasinin iki kati olmasi; hastalarin %25.2’sinin yogun bakim servisinde

takip edilmesi ve hastanemizde yogun bakim enfeksiyon oranlarinin yiiksek olmasina baglandi.

Olen hastalardaki ABY ’nin nedenleri degerlendirildiginde ise ; % 17.8 hipovolemi, %
52.4 enfeksiyon, % 18.2 kalp yetmezligi, % 3.5 nefrotoksik ajan kullanimi, % 4.5 idrar yolu
obstruksiyonu, ve % 3.5 nedeni bilinmeyen olarak tespit edildi. Tas ve arkadaslarinin yaptigi
retrospektif ¢alismada ise; % 31.2 hipovolemi, % 36.4 enfeksiyon, % 12.5 kalp yetmezligi, %
5.3 toksik nefropati, 53.1 kontrast nefropatisi ,% 5.2 postrenal nedenler ve % 5.2 nedeni
bilinmeyen olarak bulunmus (122). Rabbani ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada sepsisin
ABY’de en sik mortalite nedeni oldugunu gostermislerdir (123). Bu veriler bizim ¢alismamizla

uyumluydu.

Arastirmaya alinan hastalardaki 6liim nedenleri degerlendirildiginde; % 43.3
enfeksiyon, % 20.6 kardiyovaskuler nedenler; % 8.7 solunum yetmezligi, % 3.8
serebrovaskuler olay, % 2.0 gastrointestinal kanama, % 1,5 pulmoner emboli, % 19.9 neden
tespit edilemedi. Tiirk Nefroloji Dernegi 2007 y1l1 kayitlarinda ABY ile takipli hastalarda 6lim
nedenleri ; kardiyovaskuler nedenler % 43.4, enfeksiyon % 24.8, solunum yetmezligi % 14.0,
serebrovaskuler olay % 5.8, gastrointestinal kanama % 3.0, karaciger yetmezligi % 3.3,
pulmoner emboli % 3.3 ve diger nedenler % 2.4 olarak tespit edilmis (115). Calismamizdaki
ABY olan hastalarin 6liim nedeni Tiirk Nefroloji Dernegi verileri ile karsilagtirildiginda farkl
sonuglara ulasildi. inceledigimiz diger ¢alismalarda, bizim ¢alismamizla benzer sekilde ABY
olan hastalarda en sik mortalite nedeni enfeksiyon/sepsis idi. Enfeksiyona bagli mortalite
oranimizin oldukga yiiksek olmasinin nedeni, ¢alisma grubumuzun yas ortalamasinin yiiksek
olmasi, yogun bakim servisinde takip edilen hasta sayisinin fazla olmasi ve hastalarin birden
cok sayida sistemik hastaliga sahip olmasi olarak diisiiniildii. Bu hastalarin, sepsis nedeniyle
kullanmakta olduklar1 nefrotoksik antibiyotiklerden vazgecilememesi de bir bagska onemli
nokta olarak diisiiniilebilir. Sepsis gelismeyen hastalarda ABY’de diizelme oranmin yiiksek
olmasi1 da bu bilgileri dogrular niteliktedir (124). Altintepe ve arkadaslarmin yaptiklar
calismada, ABY olan hastalarda %31.8’ lik oranla en sik mortalite nedeni enfeksiyonlar iken,

kardiyovaskiiler hastaliklar %27.2 mortalite oran1 ile ikinci sirada bulunmustur (125). Rabbani
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ve arkadaslari, yaptigi calismada da sepsisin ABY’de en sik mortalite nedeni oldugunu
gosterilmis (123). Caligmaya aldigimiz hastalarin % 48.2’sinde enfeksiyon saptanmazken, %
51.7°sinde enfeksiyon tespit edildi. Enfeksiyon tespit edilen hastalarin % 19.9’unda {iriner
enfeksiyon, % 19’unda hastada pndémoni, % 12.9’unda hastada diger enfeksiyonlar (ist
solunum yolu enfeksiyonu, akut gastroenterit, damar giris yolu enfeksiyonu, selliilit ve
digerleri) saptandi. Enfeksiyon saptanan hastalardan % 55.4’#, enfeksiyon tespit edilmeyen
hastalarin % 9.7’si 6ldii. Enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin mortalite oranlar

karsilagtirildiginda arada istatistiksel fark anlamli bulundu (p<0.001).

Arastirmaya alinan hastalardaki ek hastaliklarin dagilimi degerlendirildiginde; % 35.7
hipertansiyon, % 24.5 diyabetes mellitus, % 20.8 koroner arter hastaligi, % 6.3 konjestif kalp
yetmezligi, % 5.1 kronik obstriiktif akciger hastaligi, % 17 kanser, % 3.9 serebrovaskuler olay
varken % 25.5 hi¢bir ek hastalik tespit edilmedi. Tas ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise %
31 hipertansiyon, % 14.9 diyabetes mellitus, % 6.5 koroner arter hastaligi, % 14.2 konjestif
kalp yetmezligi, % 16.2 kronik obstriiktif akciger hastaligi, % 10.3 kanser, % 4.5
serebrovaskuler olay, % 1.2 karaciger yetmezligi olarak kaydedilmis. Tas ve arkadaslarinin
caligmasi dahiliye ve acil serviste 6len hastalardan olusmaktaydi (123). Bizim caligmamizda
yogun bakim ve kardiyoloji servisindeki hastalarinda olmasi nedeni ile verilerimiz arasinda fark
bulunmaktaydi. Bucivic ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada % 39.1 hastada ek hastalik
bulunmazken, % 44.4 hastada diyabetes mellitus, % 21.9 hastada hipertansiyon mevcutmus

(116).

Ek hastaliklarin mortalite ile iliskisi incelendiginde; bizim ¢alismamizda hipertansiyon,
diyabetes mellitus, KOAH ve SVO’nun mortalite ile iligkisi tespit edilmezken; koroner arter
hastalig1, konjestif kalp yetmezligi ve kanserde mortalite ile anlamli istatistiksel iliski tespit
edildi ( p degerleri <0.001 ). Bucivic ve arkadaslarinin (116) yaptig1 calismada da diyabetes
mellitus ve hipertansiyonun mortalite ile iliskisi tespit edilmezken Liangos ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada da bizim verilerimizle uyumlu olarak; koroner arter hastaligi, konjestif kalp

yetmezligi ve kanserde mortalite ile anlamli istatistiksel iliski tespit edilmis (24).

Caligmaya alinan ABY"li hastalarin % 40’1 prerenal, % 51.6’s1 renal, % 8.4’ postrenal
grupta idi. Mortalite oranlar1 prerenal grupta % 32.7, renal grupta % 37.1, postrenal grupta ise

% 18.8 olarak tespit edildi. Liano ve arkadaslarimin yaptigi calismada, hastalarin %21°1
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prerenal, % 45 renal, % 12.7’sinde kronik bobrek yetmezliginde akut hecme, %10 ‘unda

postrenal sebepler tespit edilmis (19).

Prerenal grubun yas ortalamasi 67.294+16.02, renal grubun yas ortalamas1 63.27+17.19,
postrenal grubun yas ortalamasi 63.17+15.72 idi. Renal grubun yas ortalamasi prerenal grubun
yas ortalamasindan istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0.001). Renal ve
prerenal grubun yas ortalamasi ile postrenal grubun yas ortalamasi arasinda anlamli farklilik
yoktu (prenal-postrenal p=0.06, renal-postrenal p=0,26). Literatiirde gruplarin yas

ortalamasinin mortalite lizerine etkisi ile ilgili bir ¢alisma bulunmamakta idi.

ABY’de mortalitenin en énemli sebepleri olan elektrolit imbalansi, akut akciger 6demi,
sepsis gibi komplikasyonlar oligiirik dénemde daha ¢ok goriilmektedir. Oligiiri nedeniyle
metabolitler viicuttan uzaklastirilamamakta bu nedenle tiremik ensefalopati ve metabolik asidoz
gibi 6liim orani iizerine etkili faktorler sik olarak goriilmektedir. Bu faktorlerin etkisiyle
oligiirik olan vakalarda nonoligiiriklere gére prognoz daha kétiidiir (126,127). Bizde ¢aligmaya
alman hastalar1 idrar miktarina gore aniirik, oligiirik ve nonoligiirik olarak ii¢ gruba ayirdik.
Hastalarin % 23.3 aniirik, % 39.7. oligiirik, % 37.0 nonoligiirikti. Aniirik hastalarin % 45.8°1,
oligiirik hastalarin % 43.4°ii, nonoligiirik hastalarin % 10.8°i 6ldii. Idrar miktarinin azalmasi ile
mortalite arasinda anlamli istatistiksel iliski tespit edildi (p<0.001). Tiirk Nefroloji Dernegi
2007 yili kayitlarinda; hastalarin % 23.8’sinde aniiri, % 40.3’linde oligiiri ve % 35.7’sinde
nonoligiiri tespit edilmis (115). Bu degerler bizim verilerimizle uyumlu idi. Mahajan ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada, yasayan hastalarin %14’{inde, 6len hastalarin % 56’sinda
oligiiri tespit edilmis (p<0.001) (118). Anderson ve arkadaslarinin yaptig1 bagka bir ¢alismada
da oligiirik hastalarin % 50’si, nonoliigiirik hastalarin % 26’s1 6lmiis (p<0.05) (128). Her iki
caligmada da bizim caligmamizda oldugu gibi idrar miktarinin azalmasi ile mortalite arasinda
anlamli istatistiksel iliski vardi. Calismamizda hastalarin ortalama oligiiri siiresi 8.92+6.26
tespit edildi. Yasayan hastalarin ortalama oligiiri siiresi 7.44+4.38 iken 0len hastalarin ortalama
oligiiri siiresi 10.44+7.44 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi ( p<0.001). Erem ve
arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada; oligiiri siiresi ile mortalite arasinda anlamli fark tespit

edilmis ( p<0.001) (129).

ABY’de diyaliz endikasyonlar1 tedaviye direncli elektrolit imbalansi, iire ve kreatin

degerlerinin hizli yiikselmesi, akut akciger 6demi, iiremik perikardit ve ensefalopati ve tibbi
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tedaviye direngli metabolik asidozdur (130,131). Diger bir ifadeyle bu durumlardan bir ya da
daha fazlasina sahip hastalarin diyalize gereksinimi vardir. Bu tablolarin hepsi tedavide
problem yaratan kotii prognostik isaretlerdir. Bunlarin sonucu olarak diyaliz ihtiyact ABY’de
kotli prognoz isaretidir. Bu nedenle caligmaya alinan hastalarin diyalize alinip alinmadigi
degerlendirildi. Hastalarin % 63.1’inin diyaliz ihtiyact yokken, % 36.9’nun diyaliz ihtiyaci
vardi. Diyalize girmeyen hastalarin % 20.5’1, diyaliz girenlerin ise % 55,4’l 6ldii. Diyalize
ihtiyac1 olan hastalarin diyalize girmeyenlere gore mortalite oraninin yiiksekligi istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.001). Tiirk Nefroloji Dernegi 2007 yil1 kayitlarina gore hastalarin
diyaliz ihtiyact % 44.1 olarak tespit edilmis. Bu oranlar bizim oranlarimizla uyumluluk
gostermekte idi (115). Liano ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da hastalarin % 65.9’unun
diyaliz ihtiyaci yokken, % 33.2’sinin diyaliz ihtiyact vardi. Diyalize girmeyen hastalarin %
33.2’si1, diyaliz girenlerin ise % 65.9’u 6lmiis (p<0.001). Bucivic ve arkadaslarinin 2001-2008
yillar1 arast ABY tanisi ile tedavi goren 477 hastay1 incelemisler. Hastalarin % 36.5°1 diyaliz
ihtiyact gostermis. Bu hastalarin % 70.1’ine hemodiyaliz, % 29.9’una periton diyalizi yapilmas.
Diyalize girmeyen hastalarin % 20.1°1, diyaliz girenlerin ise % 40.5 ‘i 6lmiis (p<0.001) (112).
Mahajan ve arkadaslarinin yaptigi calismada da yasayan hastalarin % 69°u, 6len hastalarin
%83’1i diyalize alinmis. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli olarak tespit edilmis ( p<0.001)
(115).

Calismaya alinan hastalarin hastaneye yatirildigi andaki ortalama sistolik kan basinci
degeri 112.1+£20.2 mmHg, ortalama diastolik kan basinci degeri 71.5+14.5 mmHg idi. Olen
hastalarda ortalama sistolik kan basinci degeri 93,4+18.4 mmHg, ortalama diastolik kan basinci
degeri 57.1+12.9 mmHg, yasayan hastalarda ortalama sistolik kan basinci degeri 121.4+13.6
mmHg, ortalama diastolik kan basinci degeri 78.7+81.9 mmHg olarak bulundu. Kan basinci
diisiikliigii ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iligki tespit edildi (p<0.001). Erek ve
arkadaslarinin 1999 Marmara depremi sonras1 Crush Sendromu ile takip ettikleri 639 hastali
calismada ortalama sistolik kan basinct degeri 128+6 mmHg, ortalama diastolik kan basinct
degeri 7715 mmHg bulunmus. Olen ve yasayan hastalar arasinda hipotansiyon agisindan

anlaml istatiksel fark tespit edilmis (p<<0.001) (137).

Arastirmaya alinan hastalarin albiimin diizeyleri ¢aligildi. Yasayan hastalarin ortalama
alblimin degeri 3.60+1.43, dlen hastalarin ortalama albiimin degeri 2.81+0.68 idi. Albumin

diizeyi ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iligki tespit edildi (p<<0.001). Obialo ve
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arkadaglarinin yaptig1r ¢calismada hipoalbuminemi olan hastalarda ABY mortalitesinin fazla
oldugunu tespit etmislerdir (p<0.001) (131) . Librero ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada
yasayan hastalarin ortalama albiimin degeri 3.33+0.61, 6len hastalarin ortalama albiimin degeri
3.12+0.71 tespit edilmis (p=0.045) (132). ABY de organizma etiyoloji ve hastanin performans
durumu ile ilgili olarak hastadan hastaya degisik siddette stres altindadir. Stres halinde kalori
ihtiyac1 artmaktadir (133). Kalori ihtiyac1 glikozdan yeterince karsilanamadigi zaman enerji
temininde normal sartlarda kullanilmasi gereken yaglar yerine bagta albiimin olmak {izere
proteinler kullanilir. Sonucta negatif nitrojen balansi gelisir (134). Proteinlerin enerji temininde
kullanilmas1 sonucu baglica iki problem ortaya ¢ikar. 1. Protein katabolizmasinin son {iriinii iire
ve benzeri irilinler oldugu icin iiremi siddetlenir. 2, Viicudun yapitaslar1 olan proteinler
tiiketildigi i¢in bobrek ve gastrointestinal sistem rejenerasyonu bozulur, immunite baskilanir.
Hiperkatabolik durumun sonucu olarak hastalarin diyaliz ihtiyaci, komplikasyon ve mortalite

orani artar (135).

Arastirmaya alinan hastalarin C-reaktif protein diizeyleri ¢alisildi. Yasayan hastalarin
ortalama C-reaktif protein degeri 6.1+7.57, 6len hastalarin ortalama C-reaktif protein degeri
15.35+1.07 idi. C-reaktif protein diizeyi ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel iliski tespit
edildi (p<0.001). Mijung ve arkadaslarinin 2008-2010 yillar1 arasinda gerceklestirdikleri 67
hastali caligmada yasayan hastalarin ortalama C-reaktif protein degeri 6 +7, dlen hastalarin
ortalama C-reaktif protein degeri 9+7 tespit edilmis (p<0.05) (136). Bu sonuglar bizim

calismamizla uyumluydu.
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6. SONUCLAR

ABY diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Destek tedavisinde kaydedilen asamalara karsin, mortalite oranlarinda beklenen azalma
saglanamamistir. Bu durum, giiniimiiz toplumunun daha uzun siire yasamasina bagli olarak,
daha yashi olmalar1 ve eslik eden kronik saglik sorunlarinin olmasina baglanmaktadir
Calismamizda da hastalarin % 66.6 bobrek fonksiyonlarinda tam veya kismi diizelme ile
taburcu olurken, % 33.4 hastanin o6ldiigli tespit edildi. Mortalite oranlarimiz Tiirkiye

ortalamasinin ustiinde idi.

Yaptigimiz retrospektif calismada lojistik regresyon analizinin sonucuna gore ileri
yas, enfeksiyon varligi, diyaliz ihtiyaci, albumin diisiikliigii, C-reaktif protein yiiksekligi oliguri
varlhigi-stiresi ve hipotansiyon kotii prognoz belirtegleri olarak bulunmustur. Bu faktorlerden
miidahale edilebilir ve diizeltilebilir olanlarla (enfeksiyon, hemodinamik parametreler,

nutrisyon) daha etkin miicadele mortalite oranlarinin diismesine dnemli katkilar saglayacaktir.
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7. OZET
AKUT BOBREK YETMEZLiIGINDE PROGNOSTIK FAKTORLER

THE PROGNOSTIC FACTORS OF ACUTE RENAL FAILURE

Amag: Bu c¢alismanm amaci, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi
Hastanesinde akut bobrek yetmezligi tablosuyla bagvuran veya hastaneye yattiktan sonraki
donemde akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarin verilerini retrospektif inceleyerek;
demografik verileri, ek hastalik durumu, enfeksiyon durumu, vital ve laboratuvar bulgulari,
idrar miktar1, diyaliz ihtiyaci, hastanede kalma siiresi parametreleri degerlendirilerek ABY
gelisen hastalarin prognozu iizerine etkili olabilecek faktorleri ortaya koymayi ve bu sorunun

tedavisinde yeni a¢ilimlara katkida bulunabilmektir.

Materyal ve Metod: Calismamiza 01 Ocak 2007- 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda KTU
Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesinde akut bobrek yetmezligi ile takip edilen ve arsivinden
dosyalarma ulasilabilen 18 yas ve {izeri 857 hasta alindi. Isimleri ve dosya numaralar1 elde
kaydedilen hastalarla ilgili veriler KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi arsivindeki hasta
dosyalar1 taranarak elde edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, takip edildigi servis, hastalifa eslik
eden komorbid durumlar (hipertansiyon, diyabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi, koroner
arter hastalig1, kronik obstriiktif akciger hastaligl, malignensi, serebrovaskuler olay), etyolojik
nedenler (hipovolemi, sepsis, kalp yetmezligi, obstriikksiyon, kontrast madde alma ve
nefrotoksik ajan kullanma), idrar miktari, kan basinci degerleri, hastanede kalig stireleri,
hastaneye yatis aninda veya yattig1 siire boyunca hastanin gegirdigi enfeksiyon durumu ve
hastalarin klinige yatirildig1 andaki serum kreatinin (mg/dl), BUN (mg/dl), sodyum (mEq/L),
potasyum (mEq/L), kalsiyum (mg/dl), fosfor (mg/dl), albiimin (g/dl), lirik asit (mg/dl), laktik
dehidrogenaz (u/L), bilirubin (mg/dl) , hemoglobin (g/dl), C-reaktif protein (mg/dl) diizeyleri
kayit edildi. Hastaligin seyrine gore 2 grupta toplandi: 1) Olen hastalar, 2) Yasayan hastalar.

Bulgular: Calismamiza alinan 857 ABY hastasinin %66.6 bobrek fonksiyonlarinda tam
veya kismi diizelme ile taburcu olurken %33.4 hastanin 61diigii tespit edildi. Yasayan hastalarin
yas ortalamasi 63.6=17.2 iken Olen hastalarin yas ortalamasi 68.72+14.6 idi (p<0.001).
ABY’nin nedenleri degerlendirildiginde ; % 22.7 hipovolemi, % 21 enfeksiyon, % 19.9 kalp
yetmezligi, % 7.8 idrar yolu obstruksiyonu, % 13.6 nefrotoksik ajan kullanimi, %5.2 birden

fazla neden tespit edilirken % 8.4 neden tespit edilemedi. Ek Hastaliklarin dagilimi; % 35.7
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hipertansiyon, % 24.5 diyabetes mellitus, % 20.8 koroner arter hastaligi, % 6.3 konjestif kalp
yetmezligi, % 5.1 kronik obstriiktif akciger hastaligi, % 17 kanser ve % 3.9 serebrovaskuler
olay seklinde idi. Bu ek hastaliklardan; koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi ve
kanserin mortalite {izerine etkisi tespit edildi ( p degerleri <0.001 ). Oligiirik, hipotansif ve
diyaliz ihtiyaci olan hastalarda, mortalitenin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi ( p
degerleri <0.001 ). Enfeksiyonu bulunun hastalarin mortalite oranlai yiiksek tespit edildi
(p<0.001).Tan1 anindaki serum albumin ve C-reaktif protein degerleri ile mortalite arasinda

istatistiksel anlamli iliski tespit edildi ( p degerleri <0.001 ).

Sonug¢:Bizim yaptigimiz retrospektif calismada lojistik regresyon analizinin sonucuna gore
ileri yas, enfeksiyon varligi, diyaliz ihtiyaci, albumin diistikliigii, C-reaktif protein yiliksekligi
oliguri varligi-siiresi ve hipotansiyon kotii prognoz belirtegleri olarak bulunmustur. Bu
faktorlerden miidahale edilebilir ve diizeltilebilir olanlarla (enfeksiyon, hemodinamik
parametreler, nutrisyon) daha etkin miicadele mortalite oranlarinin diismesine 6nemli katkilar

saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: Akut Bobrek Yetmezligi, Mortalite, Pognoz
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8. ABSTRACT

THE PROGNOSTIC FACTORS OF ACUTE RENAL FAILURE

Aim: The purpose of this study, in patients who have been hospitalized with acute renal
failure diagnosis or who have been diagnosed during the hospitalization at Farabi Hospital,
Faculty of Medicine, Karadeniz Technical Univercity by investigating retrospective datas such
as demografic datas, comorbidities, infectious status, vital and laboratory findings, unne
volume, need for dialysis, length of hospitalization to evaluate the prognosis and factors
contributing to the prognosis in acute renal failure patients and help improve the treatment of

such patients.

Material and Method: Our study has include 18 years old and older 857 patients who
were followed with acute renal railure diagnosis whose archieve files could be reached from
01.01.2007 to 31.12.2012 at Farabi Hospital, Faculty of Medicine, Karadeniz Technical
Univercity. All data was obtained and recorded from at Farabi Hospital, Faculty of Medicine,
Karadeniz Technical Univercity archieves Patient age, gender, the service that the patient was
hospitalized, comorbidities (HT, DM, CHF, CHD, COPD, malignencies, CVE), etiology of
ARF (hypovolemia, sepsis, cardiac failure, urinary obstruction, contrast agent exposure,
nephrotoxic drug use), urine volume, blood pressure measurement, length of hospitalization,
infectious diseases by time of or during the hospitalization, and laboratory findings [creatinin
(mg/dL), BUN (mg/dL), sodium (mEq/L), potassium (mEq/L), calcium (mg/dL), phosphor
(mg/dL), alblimine (gr/dL), uric acid (mg/dL), lactic dehidrogenase (w/L) bilirubin (mg/dL),
hemoglobin (gr/dL), C-reactive protein (mg/dL)] were recorded Patients were assigned to two

groups; survivors and non-survivors.

Results: 857 patients were included in the study and 66,6 of them were discharged from
the hospital with full of partial recovery, %33,4 of them died during the hospitalization.
The mean age of survivors were 63,6 + 17,2 and non-survivors were 68,72 14,6 (p<0,001)
The etiologies of ARF were hypovolemia (%22,7), infections (%21), cardiac failure (%19,9),
urinary track obstruction (%7,8), nephrotoxic agents (%13,6), more than one reason (%5,2),

and idiopatic (%8,4). The comorbidities were hypertension (%35,7), diabetes mellitus
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(%24,5), coronary artery disease (%20,8), congestive heart disease (%6,3), chronic obstructive
pulmonary disease (%35,1), malignencies (%17) and cerebrovascular event (%3,9) Among these
comorbidities coronary artery disease, congestive heart disease, and malignencies were
determined affecting the mortality (p<0,001). In patients who were oliguric, hypotensive, and
required dialysis mortality was statistically significant (p<0,001). Patients with infectious
diseases were determined to be having high mortality (p<0.001). The C-reactive protein and
albumine levels measured during the admission to the hospital were statistically significant with

mortality (p<0,001).

Discussion: According to our retrospective study and the logistic regression analysis result,
older age, presence of infections, need for dialysis, low serum albumine levels, high C reaktive
protein levels, presence and length of oliguria, and hypotension are associated with poor
prognosis. From these contributing factors those that can be improved, such as infections,
hemodynamic parameters, and nutritional status, must be evaluated for better outcomes and low

mortality rates.

Key Words: Acute renal failure, Mortality, Prognosis
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