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OZET

Giris ve Amac: Akut bobrek yetmezligi (ABY), iire ve diger azotlu atik {iriinlerin
bobrek fonksiyonlarindaki aksama sonucu viicutta birikmesi ve elektrolit
dengesizlikleri ile sonuglanan mortalitesi yiiksek bir klinik tablodur. ABY tanisi
anamnez fizik muayenenin yani sira tanimlamig siniflama kriterleri yardimi ile konulmalidir.
Bu amagla RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage-kidney-disease), AKIN (Acute
Kidney Injury Network) kriterleri, KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes),
ERBP (Europian Renal Best Practise) kilavuzlarinin bilgileri siklikla kullanilmaktadir. Tan1
konulduktan sonra etiyoloji belirlenmeli ve tedavi etiyolojiye gore diizenlenmelidir. Basta
kardiyovaskiiler komplikasyonlar olmak tizere mortalitesi yiiksek bir tablodur. Elektrolit
imbalansina bagli aritmiler bu komplikasyonlarin basinda gelmektedir. Standart EKG’deki QT
araligiin derivasyonlar arasi degiskenligi ise QT dispersiyonu olarak tanimlanir ve maksimal
QT araligindan minimum QT araligimin ¢ikarilmasi ile hesaplanir. QT dispersiyonu i¢in esik
deger 50 milisaniye (msn) olarak kabul edilir. Son donemde bobrek yetmezligi olan hastalarda
QT dispersiyonunun mortalite riskini belirlemede 6nemli oldugundan ve dispersiyonunu
belirleyen 6nemli parametrelerden birinin elektrolit imbalansi oldugundan bahsedilmektedir.
Bu ¢alismada ABY olan hastalarda elektrolit imbalansi sik rastlanan bir tablo oldugu i¢in bu
hastalardaki QT dispersiyonu siklig1 ve QT dispersiyonunun ABY siddeti ile iliskili olup

olmadig arastirildi.

Gere¢ ve Yontem: 2019 yili Mart ve Haziran aylar arasinda arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servisine
bagvuran ABY tanili 18 yas tizeri hastalar prospektif olarak incelendi. Arastirmaya
200 ABY, 200 kontrol grubu olmak iizere 400 hasta dahil edildi. Hastalarin
EKG’lerindeki diizeltilmis QT mesafeleri (QTc), QT mesafesinin maksimum (QT
max) ve minimum (QT min) degerleri ile QT dispersiyonu varliklar, sodyum,
kalsiyum, potasyum degerleri ve diizey araliklari, yas ve cinsiyet verileri, ABY’li
hastalarda BUN/Kr orani parametreleri tarandi ve bu verilerin gruplar arasindaki

kiyaslamalar1 yapildi.

Bulgular: ABY tanili 200 hastada yas ortalamas1 55,9+16,7, kontrol grubu olan
200 hastanin ise 54,8+18,2’dir. ABY tanili hastalarin %45,5°1 erkek, %54,5°1 kadindir.



Kontrol grubunun %44,5°1 erkek %55,5’1 kadindir. 65 yas iizeri hastalar ABY’li
grubun %34,5’ini, kontrol grubunun %33’linlii olusturmakta idi. QT dispersiyonu
ABY’li hastalarin %56’sinda goriiliirken kontrol grubunda %26,5 goriildii. ABY’li
grupta QT dispersiyonunun anlamli olarak daha fazla oldugu saptand: (p<0,001). QT
dispersiyonu olan ABY ve kontrol grubu hastalari karsilastirildiginda QT dispersiyonu
varligi agisindan yas, cinsiyet ve ileri yas anlamli goriilmedi. Sodyum degeri QT
dispersiyonu olan ABY’li grupta 136,5+5,6 mmol/L iken QT dispersiyonu olan
kontrol grubunda 137+£3,9 mmol/L goriildi. Sodyum degeri agisindan iki grup
arasinda fark goriilmedi ancak QT dispersiyonu olan ABY’li grupta hiponatremi
anlamli olarak daha sik goriildi (p=0,004). QT dispersiyonu olan ABY’li grupta
potasyum degeri 4,9+0,8 mEq/L iken Kontrol grubunda 4,3+0,5 mEq/L idi. Potasyum
degeri anlamli olarak QT dispersiyonu olan ABY hastalarinda daha fazla idi. Ek olarak
hiperkalemi sikligi da bu grupta anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). QT
dispersiyonu olan ve olmayan ABY hastalart karsilastirildiginda yas, cinsiyet,

elektrolit imbalanslari, BUN/Kr oranlari arasinda anlamli farklilik gériilmedi.

Sonuc¢: ABY hastalarinda QT dispersiyonu siklig1 fazladir. Bu hastalarda yas ve
cinsiyet QT dispersiyonu agisindan Ongoriicii bir parametre degildir. Yash
popiilasyonda QT dispersiyonu sikligi farklilik gOstermemistir. Hiponatremi ve
hiperkalemi QT dispersiyonu olan ABY hastalarinda anlamli olarak yiiksek orandadir.
BUN/Kr oranmi yiiksekligi ABY’li hastalarda QT dispersiyonu varligi agisindan

Ongoriicii bir parametre degildir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, akut bobrek yetmezligi, elektrolit imbalansi,

QT dispersiyonu



ABSTRACT

Introduction and Objective: Acute renal failure (ARF) is a clinical
condition with high mortality resulting in failure of urea and other nitrogenous waste
products to be discharged from the body, extracellular fluid volume and electrolyte
content due to sudden loss of renal function. ARF should be diagnosed with the help
of medical history, physical examination and defined classification criteria. RIFLE,
AKIN criteria, KDIGO, ERBP guidelines are frequently used for this purpose. After
diagnosis, the etiology should be determined and treatment should be arranged
according to the etiology. It has a high mortality, especially cardiovascular
complications. Arrhythmia due to electrolyte imbalance is one of these complications.
The inter-derivation variability of the QT interval in the standard ECG is defined as
the QT dispersion and is calculated by subtracting the minimum QT interval from the
maximal QT interval. The threshold value for the QT dispersion is assumed to be 50
msn. Recently, it has been mentioned that QT dispersion is important in determining
mortality risk and electrolyte imbalance is one of the important parameters that
determine the dispersion of renal failure. In this study, since electrolyte imbalance is
common in patients with ARF the frequency of QT dispersion in these patients and
whether QT dispersion is associated with severity of ARF were investigated.

Materials and Methods: Between March and June 2019 prospectively
examined patients with ARF who were admitted to the Emergency Department of
Bursa Yiiksek Ihtisas Training and Research Hospital. The study included 400
patients, 200 of whom were diagnosed with ARF and 200 of them were in the control
group. QTc distances, QT max and QT min values and QT dispersion assets, sodium,
calcium, potassium levels and level ranges, age and sex data, and BUN/Cr ratio
parameters in patients with ARF were screened and compared between the groups.

Results: The mean age of 200 patients with ARF was 55.9 &+ 16.7 years and
the control group was 54.8 + 18.2 years. 45.5% of the patients with ARF were male
and 54.5% were female. 44.5% of the control group was male and 55.5% was female.

Patients over 65 years of age consisted of 34.5% of the ARF group and 33% of the



control group. QT dispersion was seen in 56% of ARF patients and 26.5% of the
control group. QT dispersion was significantly higher in ARF group (p <0.001). There
were no significant differences in age, gender, and age in terms of QT dispersion when
ARF with QT dispersion patients were compared. Sodium value was found to be 136.5
+ 5.6 mmol/L in the ARF group with QT dispersion and 137 + 3.9 mmol/L in the
control group with QT dispersion. There was no difference between the two groups in
terms of sodium levels, but hyponatremia was significantly more frequent in the group
with QT dispersion ARF (p = 0.004). The potassium value was 4.9 = 0.8 mEq/L in the
ARF group with QT dispersion and 4.3 + 0.5 mEg/L in the control group. Potassium
levels were significantly higher in ARF patients with QT dispersion, and the frequency
of hyperkalemia was significantly higher in this group (p <0.001). There was no
significant difference in age, gender, electrolyte imbalances, BUN / Cr ratios between

ARF patients with and without QT dispersion.

Conclusion: The frequency of QT dispersion is high in ARF patients. Age
and gender are not predictive parameters for QT dispersion in these patients. The
frequency of QT dispersion did not differ in the elderly population. Hyponatremia and
hyperkalemia were significantly higher in ARF patients with QT dispersion. High
BUNY/Cr ratio is not a predictive parameter for QT dispersion in patients with ARF.

Key Words: Emergency department, acute renal failure, electrolyte

imbalance, QT dispersion
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GIRIS ve AMAC

ABY, iire ve diger azotlu atik {riinlerin bobrek fonksiyonlarindaki aksama
sonucu viicutta birikmesi ve elektrolit dengesizlikleri ile sonuglanan mortalitesi
yiiksek bir klinik tablodur (1,2).

Siklig1 yasa gore degismektedir. Genel toplumda %]1’in altinda iken,
hastanede yatan hastalarda %2-7 ve yogun bakimdaki hastalarda ise %5-30’dir.
ABY’de komplikasyon gelismemis ise 6liim oran1 %5-10 iken, yogun bakimda yatan
hastalarda %40-90 arasindadir. Kronik bobrek yetmezligi (KBY), ileri yas (>75 yas),
diyabetes mellitus (DM), konjestif kalp yetmezligi (KKY), hipotansiyon, hipovolemi,
kardiyak hastalik, akut ve kronik karaciger hastaligi, periferik damar hastaliklari,
sepsis,  nefrotoksinler  (Non-steroidal ~ Anti-inflamatuar  ilaglar  (NSAID),
aminoglikozidler, kontrast maddeler vb.) ABY icin sik rastlanan temel risk
faktorlerindendir (2).

ABY tanis1t anamnez fizik muayenenin yani sira tanimlamis siniflama kriterleri
yardimi ile konulmalidir. Bu siniflama kriterleri 1994°de RIFLE ile baglamig, 2007
yilinda AKIN ve 2012 yilinda RIFLE ve AKIN kriterlerinin gegerliligi temel alinarak
klinik uygulamalar, aragtirmalar ve halk saglig1 i¢in tek bir basit tanimlama ile ABY
tanist koyulabilmesi amaci ile bazal serum kreatinin (Kr) diizeyi ve idrar miktar
kullanilarak KDIGO ve ERBP kilavuzlarinda belirtilmistir (2,3). Klinik pratige uygun
olacak sekilde genel olarak siniflamalarin ortak yani hastanin Kr diizeyi ve idrar

¢ikisinin degerlendirilmesidir.

ABY nedenleri prerenal, renal ve postrenal olarak ii¢ baslik altinda toplanir ve
sikligr sirastyla; %55-60, %35-40 ve %S5’tir (4). Prerenal, renal ve postrenal
siniflamada anamnez ve fizik muayenenin yani sira tanisal parametreler serum Kr
diizeyi, BUN/Kr orani, idrar sodyum atilimi, fraksiyonel sodyum (FENa), idrar
sedimenti, idrar osmolaritesi (osm) basta olmak iizere renal goriintileme yontemleri
ve baz1 hallerde renal biyopsiyi igermektedir. Halihazirda kesin bir belirteg olmamakla
beraber ABY tanisini kesinlestirecek biyobelirteglerle ilgili arastirmalar siirmektedir
(1-4).



Tan1 konulduktan sonra etiyoloji belirlenmeli ve tedavi etiyolojiye gore
diizenlenmelidir. Ornegin prerenal sebeplerin basinda gelen voliim eksiklikleri uygun
sekilde giderilmeli, olas1 bir trombozda uygun antikoagiilan ya da uygun girisimsel
tedavi diizenlenmeli, {iriner obstrilksiyona sekonder durumlarda obstriiksiyon

giderilmelidir. Geregi halinde renal replasman tedavilerinden de yararlanmalidir.

QT dispersiyonu EKG’deki en uzun QT mesafesi ile en kisa QT mesafesi
arasindaki farktir. QT mesafesinin bolgesel farkliligini gosterir. QT dispersiyonu igin
esik deger 50 msn olarak kabul edilir. Baz1 kaynaklarda 40-60 msn tiizeri olarak da
kabul edilmektedir. QT dispersiyonu ventrikiiler repolarizasyonun bolgesel
heterojenitesini  gosterir. Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon toplam
siiresinin ve homojenitesinin aritmilere kars1 koruyucu bir mekanizma oldugu
diistiniilmektedir. QT dispersiyonu ne kadar fazla ise ventrikiiler repolarizasyon
homojenitesi o kadar azdir ve dolayisiyla ventrikiiler instabilite o kadar fazla demektir.
Bu durum da QT dispersiyonunun (6zellikle 100 msn ve {izeri degerlerde) miyokardin
elektriksel instabilizasyonuna ve dliimciil ventrikiiler aritmilere sebep olabileceginin
gostergesidir (5). Literatlire bakildiginda son 20 yil igerisinde ani kardiyak 6liimlerin
yant sira bobrek yetmezligi seyrinde goriilen mortalitede de QT dispersiyonunun
prognostik 6neminden ve elektrolit imbalanst ile iliskili oldugundan bahsedilmektedir.
Caligmalarin ¢gogunlugu renal transplant, diyaliz tedavisi alan veya almayan KBY’li
hastalar iizerine olmustur (1,2,5). Bir ¢alismada bilinen kardiyak hastalik oykiisii
bulunmayan diyaliz almakta olan KBY hastalarinda ani ventrikiiler aritmilerin QT
dispersiyonu olan hastalarda daha sik goriildiigii ve elektrolit imbalansi ile iligkili
olabileceginden bahsedilmektedir (6). Benzer sekilde, bobrek nakil hastalar {izerine
yapilan bir ¢alismada ani kardiyak 6liimle iligkilendirilen QT dispersiyonunun bobrek
nakil hastalarinda nakil 6ncesinde yiiksek oranda goriildiigiinden s6z edilmistir (7).

Etiyolojiden bagimsiz olarak ABY bir¢ok olast komplikasyona bagli olarak
mortalitesi yiiksek bir tablodur. Perikardit, perikardiyal eflizyon ve aritmi gibi siklikla
goriilen kardiyovaskiiler komplikasyonlar (hastalarin 6nceden bilinen kardiyak dykiisii
olsun veya olmasm) bunlarin baginda gelmektedir (3,4). Ozellikle ABY seyrinde
goriilen elektrolit dengesizlikleri ve bunlarin sonucu gelisen kardiyak komplikasyonlar

mortalitenin 6nde gelen sebeplerindendir.



Bu bilgilerin 1s181inda ¢alismamizda;

KBY hastalarinda QT dispersiyonunun sik goriildiigii ve mortalite
tizerine etkisi oldugu bilgisini dikkate alarak ABY’li hastalarda QT
dispersiyonu sikliginin bilinmesini,

ABY seyrinde goriilen elektrolit imbalans1 ile QT dispersiyonu
arasinda iliski olup olmadigin,

ABY seyrinde goriilen QT degeri ve QT dispersiyonunun yas, cinsiyet,
ileri yas gibi ABY icin risk faktorii olusturan parametrelerden etkilenip
etkilenmedigini,

Son donemde ABY etiyolojisinin yani sira prerenal ABY’li hastalarda
tedavi yanitinin degerlendirilmesinde kullanilabileceginden ve prerenal
ABY siddetini 6ngérmede belirteg olabileceginden séz edilen BUN/KTr
oranin ABY’de QT dispersiyonu varligini etkileyen bir parametre olup
olmadigini arastirmayt,

ABY’li hastalarda da ani kardiyak oliim ve kardiyak mortalite ile
iliskilendirilen QT dispersiyonunun kardiyak komplikasyonlarin
ongoriilebilmesi agisindan 6neminin vurgulamasini ve ABY seyrindeki
kardiyak mortalite ile QT dispersiyonu arasinda iligski olup olmadigina
yonelik yapilabilecek ileri donem ¢alismalar i¢in bir adim olabilmeyi
amagladik. Bu bilgilerin  ABY takibinde klinisyene olasi
komplikasyonlar1 ve mortaliteyi ongorebilmek acisindan yardimci

olabilecegini diistinmekteyiz.



1.GENEL BILGILER

1.1 Akut Bobrek Yetmezligi Genel Bilgiler

ABY, iire ve diger azotlu atik iirlinlerin bobrek fonksiyonlarindaki aksama
sonucu viicutta birikmesi ve elektrolit dengesizlikleri ile sonuglanan mortalitesi
yiiksek bir klinik tablodur (1,2).

Siklig1 yasa gore degismektedir. Genel toplumda %]1’in altinda iken,
hastanede yatan hastalarda %2-7 ve yogun bakimdaki hastalarda ise %5-30’dir.
ABY’de komplikasyon gelismemis ise 6liim oran1 %5-10 iken, yogun bakimda yatan
hastalarda %40-90 arasindadir. Kronik bobrek yetmezligi (KBY), ileri yas (>75 yas),
diyabetes mellitus (DM), konjestif kalp yetmezligi (KKY), hipotansiyon, hipovolemi,
kardiyak hastalik, akut ve kronik karaciger hastaligi, periferik damar hastaliklari,
sepsis,  nefrotoksinler  (Non-steroidal ~ Anti-inflamatuar  ilaglar ~ (NSAII),
aminoglikozidler, kontrast maddeler vb.) ABY i¢in sik rastlanan temel risk
faktorlerindendir (2).

Zaman igerisinde bobrekte olusan fonksiyonel diizensizliklere c¢esitli isimler
verilmistir. 19. Yiizyilin baslarinda “Bébreklerin Idrar Tutmasi” anlamma gelen
“Ischuria Renalis”, 1950’1lerde “Akut Bobrek Yetersizligi” olarak tanimlanirken; 2004
yilindan itibaren “Akut Bobrek Hasar1” ve 2012°den sonra daha genel bir tanim olan
“Akut Bobrek Hastaliklari ve Bozukluklar1” seklinde isimlendirilmistir. Klinik ve
terminolojik kullanimda bobrek fonksiyonlarindaki ani ve hizli bozulma “Akut Bobrek
Hasar1”, diyaliz veya diger destek tedavilerine ihtiya¢ gosteren siddetli organ
disfonksiyonu ise “Akut Bobrek Yetmezligi” olarak isimlendirlebilir (8).

ABY tanis1 bobrek fonksiyonlarinin akut bozuklugunun tespiti ve temel olarak
anamnez, fizik muayene ile konulmakla beraber, zaman i¢cinde ABY tanisina yonelik
smiflama kriteleri de gelistirilmistir. Bu kriterlerdeki tiim kisitlamalara ve yeni
gelismelere ragmen ABY tanist artmis serum Kr ve azalmig idrar miktar1 temelinde
sekillenmektedir. Akut Diyaliz Kalite Girisimi grubu tarafindan 2004 yilinda RIFLE
kriterleri yaymlanmistir (Tablo.1). Daha sonra 2007 yilinda AKIN ve 2012 yilinda
RIFLE ve AKIN kriterlerinin gegerliligi temel alinarak klinik uygulamalar,
aragtirmalar ve halk saglig1 i¢in tek bir basit tanimlama ile ABY tanis1 koymak tizere

bazal serum Kr diizeyi ve idrar ¢ikis miktar1 kullanilarak KDIGO ve ERBP kilavuzlari



yayinlanmistir (2-4) (Tablo.2, Tablo.3 ve Tablo.4). KDIGO kilavuzu RIFLE ve AKIN
kriterlerinin gegerliligi temel alinarak klinik uygulamalar, arastirmalar ve halk saglig
icin tek bir basit tanimlama ile ABY tanis1i koymak amaciyla gelistirilmistir. Ciinkii
mortalite {izerindeki etkileri ve artmis hastane maliyetleri nedeni ile, ABY nin hafif
formlarinin bile 6nlenmesi, teshis edilmesi ve uygun tedavinin yapilmasi dnemlidir.
Bunlarda da ABY 3 ayr1 evreye ayrilmistir. ERBP’de KDIGO’dan farkli olarak heniiz
direkt tan1 kriteri koymamistir ve ABY tanisi i¢in bazal serum Kr diizeyi ve idrar ¢ikis
miktarmin birlikte kullanilmasini1 6nermektedir. Bazal Kr degeri olarak hastaneye ilk
basvurudaki degerin temel alinmasi dnerilmektedir. idrar ¢ikis kriteri igin ‘shift-based’
hesaplamay1 ve ml/dk/kg i¢cin mevcut viicut agirligindan ziyade ideal viicut agirliginin
kullanilmasini 6nermektedir. Tiim bu siniflandirma kriterleri ve giincel gelismeler ve
calismalar 1518inda ABY tanist icin serum Kr diizeyi ve idrar miktarinin temel

parametreler olduklarini sdylemek miimkiindiir (9).

Tablo.1 RIFLE Kriterleri

Smif GFR ve Kr Degeri Idrar Miktar

R-(Risk) Kr artisi>1,5 kat
Yada <0,5 ml/kg/saat x 6 saat
GFR azalmasi>%25
I-(Injury) Kr artisi>2 kat
Yada <0,5 ml/kg/saat x 12 saat
GFR azalmas1>%50
F-(Failure) Kr artigi>3 kat <0,3 ml/kg/saat x 24 saat
Yada Yada
GFR azalmas1>%75 Aniiri x 12 saat
L-(Loss) Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi
(>4 hafta)
E-(ESRD) Son dénem bobrek hastaligi

(>3 ay)

ESRD: End Stage Renal Disease, GFR: Glomeruler Filtration Rate, Kr: Serum kreatinin



Tablo.2 AKIN Kriterleri

Evre Serum Kr Degeri

Kr artisi>1,5-2 kat
1 Yada

Kr >0,3 mg/dL (48 saat i¢inde)

2 Kr artigi>2-3 kat
Kr artigi>3 kat
Yada
& Kr>4mg/dL (akut artis>0,5mg/dL )
Yada
RRT ihtiyac1

Kr: Serum kreatinin, RRT: Renal Replasman Tedavileri

Tablo.3 KDIGO Siniflamast

Evre Serum Kr Degeri

Bazal Kr degeri>1,5-1,9 kat
1 Yada

>0,3 mg/dL artig

2 Bazal Kr>2-2,9 kat

Bazal Kr arti1 3 kat
Yada
8 Bazal Kr>4mg/dL
Yada
RRT ihtiyaci
Yada

<18 yas hastada GFR<35ml/dk

Idrar Miktar1

<0,5 ml/kg/saat x 6 saat

<0,5 ml/kg/saat x 12 saat

<0,3 ml/kg/saat x 24 saat
Yada

Aniiri x 12 saat

idrar Miktar

<0,5 ml/kg/saat x 6-12 saat

<0,5 ml/kg/saat x >12 saat

<0,3 ml/kg/saat >24 saat
Yada

Aniiri > 12 saat

GFR: Glomeruler Filtration Rate, Kr: Serum kreatinin, RRT: Renal Replasman Tedavileri



Tablo.4 ERBP Siniflandirmasi

Evre Serum Kr Degeri Idrar Miktan

Bazal Kr degeri>1,5-1,9 kat

1 Yada 6 saatlik blok boyunca
>0,3 mg/dL artig <0,5 ml/kg/saat
2 Bazal Kr>2-2,9 kat iki 6 saatlik blok boyunca

<0,5 mi/kg/saat x >12 saat

Bazal Kr artis1>3 kat

Yada <0,3 ml/kg/saat >24 saat
& Bazal Kr>4mg/dL Yada
Yada Aniiri > 12 saat
RRT ihtiyact

Kr: Serum kreatinin, RRT: Renal Replasman Tedavileri,

ABY’de hasta takibinde laboratuar parametreleri beklenen diizeyden kotii
olmasa bile bu durum klinisyeni rahatlatmamali ve anamnez ve fizik muayenede
edinilen verilerin klinik siiphesi ile hasta takibine devam edilmelidir. Ciinkii ABY
fizyolojisinde glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) belirli bir diizeye diismedikg¢e, serum
Kr diizeyi artmaya baslamaz, oysa bobrek hasari1 ¢ok onceden baslamistir (10). Bu

durum Sekil.1’de sematize edilmistir.



Sekil 1. Akut Bobrek Hasarmin Fizyolojik ve Klinik Seyri

Artmig Risk Hasar

1.1.1. Etiyoloji:

KOMPLIKASYONLAR

GFRI Yetmezlik

KBH- GLOM

ABY nedenleri prerenal, renal ve postrenal olarak {i¢ baslik altinda toplanir ve

sikligr sirasiyla; %55-60, %35-40 ve %5’tir (4). (Tablo.5)

Tablo.5 Akut Bobrek Yetmezligi Sebepleri

Prerenal Nedenler
Hipovolemi

Hemoraji, Siddetli shal ve kusma,
Yaniklar, Pankreatit, Ditiretik asir1
kullanimi, Diyabetik ketoasidoz

Kardiyak Output Azalmasi
Kalp yetmezligi, Sok

Renovaskiiler Hastaliklar
Renal arter obstriiksiyonu
ilaglar

ACEi, NSAIi

Renal Nedenler

Glomeruler Hastahklar

RPGN, MPGN, Lupus nefrit vb.

Vaskiiler Hastaliklar

Vaskiilit renal arter okliizyonu

Intertisyel Nefrit
[laglar, Enfeksiyonlar
ATN

Herhangi bir sebeple renal
iskemi, Transfiizyon
reaksiyonlar1, Crush sendromu,
flaglar, Agir metaller

Postrenal Nedenler
Extrarenal Obstriiksiyon

Tiumorler, Prostat
Uretral stenoz, Tas

hipertrofisi,

Intrarenal Obstriiksiyon

Urik asit kristalleri, Papiller
nekroz ve sloughed papilla

ACEi: Angiotensin Converting Enzyme Inhibitors, ATN: Akut Tiibiiler Nekroz, NSAII: Non-Steroid Anti-Inflamatuar Ilaglar,
MPGN: Membranoproliferatif Glomerulonefrit, RPGN: Rapidly Progressive Glomerulonephritis

Prerenal ABY, bdbrekteki hipoperfiizyona verilen bir cevaptir. Parankim

yapist bozulmadigi i¢in bobrek kan akimi normale dondiigiinde akut bobrek hasari



(ABH) hizla diizelir. Hastalarin ¢cogu bu gruptadir. Prerenal ABY ’nin temel sebepleri
su sekilde listenebilir;
e Hipovolemiye sebep olan durumlar:
v' Kanama, Yanik, Dehidratasyon
v' Gastrointestinal sistemden s1v1 kayiplari: Kusma, Cerrahi drenaj, ishal
v’ Bobrekten sivi kayiplart: Ditiretikler, Ozmotik diiirez, Hipoadrenalizm
v’ Ekstravaskiiler araliga sivi Kagiglari: Pankreatit, Peritonit, Travma,
Yaniklar, Ciddi hipoalbiiminemi, Sepsis
e Diisiik kardiyak debiye sebep olan durumlar:
v Miyokardin, kapaklarin ve perikardin hastaliklari, Aritmiler, Kardiyak
tamponad
v Diger: Pulmoner hipertansiyon, Masif pulmoner emboli, Pozitif basingh
mekanik ventilasyon
e Sistemik vaskiiler rezistansda degisiklige sebep olan durumlar:
v’ Sistemik Vazodilatasyon: Sepsis, Antihipertansif kullanimi, Kalbin art
yiikiinii azaltici ilaglar, Anestezikler, Anaflaksi
v" Renal Vazokonstriksiyon: Hiperkalsemi, Norepinefrin, Siklosporin,
Amfoterisin B, Takrolimus
v Hepatorenal sendrom
e Bobregin Otoregiilasyonunu Bozan Durumlar: Siklooksijenaz inhibitorleri,
ACE (Angiotensin Converting Enzyme) inhibitorleri
e Hiperviskozite Sendromlari:  Multipl miyelom, Makroglobulinemiler,
Polisitemi
Bu gibi efektif arteriyel voliimiin azaldig1 durumlarda sempatik sinir sistemi ve
renin anjiyotensin aldosteron sistemi aktive olur, vazopressin ve endotelin salgilanir.
Norepinefrin, anjiyotensin I1, vazopressin ve endotelin, muskulokutan6z ve splanknik
vaskiiler yatakta vasokonstriiksiyona, ter bezleri ve bobrek araciligiyla su ve tuz
retansiyonuna sebep olur. Boylece serebral ve kardiyak perfiizyon korunmaya calisilir
(11). Glomeriiler afferent arteriyollerdeki gerilme reseptorlerinin uyarilmasi ile
arteriyoler diiz kas relaksasyonu saglanir ve vazodilatasyon gelisir. Ayni anda
bobrekte prostaglandin (PG) ve nitrik oksit (NO) salinimi da uyarilir. Anjiyotensin 11

efferent arteriyolde vazokonstriiksiyona sebep olur ve intraglomeriiler basing



korunmaya calisilir. Hipoperfiizyonun siddet ve siiresi uzadik¢a bu mekanizmalar
bobrek perfiizyonunu korumada yetersiz kalir ve ABY gelisimi baslar (4,9).

Intrensek ABY ’nin prerenal ABY’den énemli farki bébrek parankiminde hasar
olusmasidir. Parankimde olusan bu hasara bagli olarak FENa %1 ’in {izerinde ve idrar
ozmolaritesi izotoniktir. intrensek ABY tiibiiler hastaliklar, glomeriiler hastaliklar,
vaskiiler hastaliklar ve interstisyel hastaliklar olmak iizere 4 ayr1 kategoride incelemek
miimkiindiir.

e Tiibiiler Hastaliklar:

Hastaneye yatis gerektiren intrensek ABY’nin en sik nedeni iskemi veya
toksinlere bagl gelisen akut tiibiiler nekroz (ATN)’dir. Iskemik ATN bobrek kan
akiminin diizeltilmesi ile hemen tedavi olmaz. Genellikle geri doniistimlii bir olay
olmasima ragmen, kortikal nekroz olusturacak diizeyde bir iskemi mevcutsa kalic
bobrek yetmezligi s6z konusu olmaktadir (12). ATN” de 3 klinik evre vardir:

v' Baslangi¢ Fazi: Bobrek parankim hasarinin gelistigi ve birkag saat ile birkag
giin devam edebilen evredir.

v" Idame Fazi: GFR’nin en diisiik degerine ulast181, giinliik idrar miktarinin en
aza indigi ve birkag giin ile birkag¢ hafta devam edebilen evredir.

v lyilesme Fazi: Birkag giin devam eder ve genelde tubiillerin rejenere
olmasina bagli gelisen poliiiri eslik eder. Poliiiriye bagh olarak, hipovolemi
gelisebilmekte ve poliliriye ragmen tiibiil fonksiyonlar1 tam olarak
diizelmediginden iiremi, asit-baz ve elektrolit bozuklugu devam
edebilmektedir. ATN’nin tiim evrelerinde hastalarin yakin bir sekilde takip
edilmesi gereklidir (12,13).

e Glomeriiler Hastaliklar:

Akut glomeriilonefrit (AGN) ABY 'nin nadir bir nedeni olup, intrensek bobrek
yetmezliginin yaklasik %5’inden sorumludur. Patolojik olarak, inflamatuvar
glomeriiler hiicreler goriilebilir. Bunlar arasinda, mezengiyoproliferatif, fokal ve
diffiiz proliferatif ve kresentik lezyonlar s6z konusudur. Glomeriilonefrit,
hipertansiyon, proteiniiri ve hematiiri ile karakterize olabilir (14). Glomeriillerin ne
kadar yiiksek bir yiizdesi tutulmus ve ne kadar ciddi bir lezyon varsa, klinik gidis o
denli kotii seyreder. Hizli ilerleyen glomeriilonefrit haftalar hatta giinler igerisinde son

donem bobrek yetmezligine neden olabilir. Bu durumdan siliphelenildiginde tedavi
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edilebilir sistemik hastaliklarin hem serolojik belirte¢ler hem de bobrek biyopsisi ile
aragtirtlmasi gereklidir. AGN nedenleri arasinda; IgA nefropatisi (Berger hastaligy),
peri veya post-enfeksiy6z glomeriilonefrit, endokardit, lupus nefriti, genellikle Hepatit
C viriis (HCV) enfeksiyonuyla seyreden kriyoglobulinemik glomeriilonefrit ve
membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN) sayilabilir. AGN gelisen hastalarda,
genellikle hipertansiyon, 6dem ve anormal idrar sedimenti bulgular1 vardir (14,15).

e Vaskiiler Hastaliklar:

Ana renal arterlerin okliizyonu ve abdominal aorta hastaligt ABY’ye neden
olan makrovaskiiler olaylardir. Mikrovaskiiler hastaliklar genellikle mikroanjiyopatik
hemoliz ile birliktedirler ve glomeriiler kapillerlerde olusan tikanma veya tromboza
bagl olarak gelisirler. Bu hastaliklar arasinda hemolitik iiremik sendrom (HUS),
trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve HELLP sendromu (Hemolysis, Elevated
Liver enzymes, Low Platelet) yer almaktadir. Invaziv girisim yapilan aterosklerozlu
hastalar ile akut aritmi gelisen hastalar ateroemboliye bagl gelisen ABY agisindan risk
altindadirlar. Emboli sonrast ABY gelisimi 1 glinden 7 haftaya kadar uzayabilmektedir
(7,16).

e Intertisyel Nefrit:

Intrensek ABY’nin yaklasik %10-15’ini olusturur. Tipik patolojik bulgular;
O6dem ve olas: tiibiiler hiicre hasariyla seyreden interstisyel inflamatuvar bir cevaptir.
Interstisyel nefrit nedeni %70 ilaglar olmakla birlikte, enfeksiydz hastaliklarda,
immiinolojik hastaliklarda veya idiyopatik olarak da goriilebilir. Idrar boyamasinda
eozinofillerin gdriilmesi bu hastalig1 kuvvetle diisiindiirmelidir. En sik sorumlu tutulan
ilaglar; penisilinler, sefalosporinler, sulfonamidler ve sulfonamid iceren ditiretikler,
NSAII, rifampin, fenitoin ve allopurinoldiir (17). Enfeksiydz nedenler arasinda,
streptokokal enfeksiyonlar, leptospiroz, sitomegaloviriis (CMV) enfeksiyonu,
histoplazmozis ve kayalik daglar benekli hummasi sayilabilir. Immunolojik
hastaliklarda en sik olarak glomeriilonefrit goriilmekle birlikte, sistemik lupus
eritematozis (SLE), Sjogren sendromu, sarkoidoz ve kriyoglobulinemi akut intertisyel
nefrit (AIN) ile karsimiza cikabilir. AIN genellikle iyi klinik gidisat tasiyan bir
tablodur. Haftalar, aylar i¢inde iyilesme gelismekle birlikte hastalarin {icte birinde

diyaliz tedavisi gerekebilir. Nadiren son donem bobrek yetmezligine ilerleme goriiliir
(1,4,18).

11



Postrenal ABY tiim ABY hastalarinin yaklasik %5’ini olusturmaktadir (4).
Postrenal ABY driner toplayici sistemin obstriikksiyonu sonucu gelisir. Her iki
iireterde, idrar kesesinde ya da liretrada idrar akimini engelleyen bir patoloji vardir.
Postrenal ABY riski en yiiksek olan hastalar prostat hipertrofisi veya kanseri olan yasl
erkeklerdir. Ayrica kadinlarda pelvis cerrahisi, pelvis maligniteleri ya da radyoterapi
obstriiksiyona yol acabilir. Obstriiksiyonun giderilmesi bobrek fonksiyonlarinin hizla
diizelmesini saglar. Bu nedenle ABY goriilen her olguda postrenal nedenler 6ncelikle
diglanmalidir (3,18). ABY etiyolojisine gore goriilme sikliklar1 asagida verilmistir:
(Tablo.6)

Tablo.6 Akut Bobrek Yetmezligi Sebepleri ve Oranlari

Etiyoloji Toplumsal siklik (%) Hastanedeki siklik (%0)
Prerenal %70 %20
Renal %20 %70
Postrenal %10 %10
1.1.2 Tanu:

1.1.2.1 Anamnez ve Klinik Degerlendirme:

Bobrek yetmezligi olan hastalar GFR’deki azalmanin akut mu yoksa kronik mi
oldugu yoniinden degerlendirilmelidir. Hastanin eski bobrek fonksiyon testleri
mevcutsa, akut gelisen bobrek hasarini saptamaya yardimci olacaktir.

ABY tanisi, temelde iyi bir ykii ve fizik muayeneye dayanir. ABH ile gelen
hastada tan1 asamasinda ilk yapilmasi gereken islem, iyi bir 6ykiiniin alinmasi ve dogru

sekilde fizik muayenenin yapilmasidir.
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Prerenal ABY’nin 6nemli klinik bulgular1 arasinda ortostatik hipotansiyon
belirtileri, tasikardi, juguler vendz dolgunlukta azalma, deri turgorunda azalma,
mukozalarda kuruluk, aksiller terlemede azalma yer almaktadir. Kronik karaciger
hastalig1, portal hipertansiyon, ileri derecede kalp yetmezligi, sepsis veya efektif
arteriyel kan voliimiinii azaltan diger durumlarin tesbiti i¢in klinik incelemeler
gereklidir. Intrensek ABY, septik veya hipovolemik sok ya da major bir cerrahi girigim
sonrasi bobrekte siddetli bir hipoperfiizyon sonucu gelismektedir. Hemodinamik
tablonun diizeltilmesinden sonra da ABY devam ediyorsa iskemik ABY olma olasilig1
artmaktadir. Nefrotoksik ABY tanisinda, hastanin kullandig: ilaglar, radyokontrast
ajanlar, endojen toksinler (hemoglobin, myoglobin, iirik asit, miyeloma proteini,
serum kalsiyum artis1) arastirilmalidir. Postrenal ABY’de mesane, bobrek kapsiilii ve
toplayici sistemin gerilmesinden dolay1 suprapubik ve yan agrisi goriilebilir. Kasiklara
yansiyan kolik tarzinda yan agrisi akut iireter obstriiksiyonunu diisiindiiriir. Tani
radyolojik incelemeler ve obstriikksiyon tedavi edildikten sonra bobrek
fonksiyonlarinda hizli diizelme ile konur (19).

1.1.2.2 Laboratuar:

ABY tanisinda klinik bulgularin ve degerlendirmenin yani sira laboratuar ¢ok
onemli rol oynamaktadir. ABY tanisinda kullanilan laboratuar tetkikleri su sekilde
Ozetlenebilir:

e Serum Kreatinin Konsantrasyonu:

Akut bobrek hasari olan hastalarda bobrek fonksiyonu, serum Kr diizeyi
glinlik degisimleri ile izlenmelidir. Daha 6nce de bahsedildigi gibi ABY
tanisinda kullanilan kilavuzlarda temel olan parametrelerden biri serum Kr
diizeyindeki artigidir.

e Serum BUN/Kr Orani:

Plazma BUN/Kr orani normal bireylerde ve intrinsik ABY’de genelde
10-15/1dir. Prerenal ABY” de iirenin pasif reabsorbsiyonunun artisindan dolay1
oran 20/1” in tizerine ¢ikabilir (Tablo.7). Yiiksek oran siklikla prerenal ABY’yi
diistindiiriir. Bununla birlikte BUN (Blood Urea Nitrogen), gastrointestinal
kanama, doku yikimi, yliksek katabolik durum (sepsis) gibi lire iiretiminin arttig1
ve kortikosteroid, tetrasiklin kullanim1 gibi protein tiretimin azaldig1 durumlarda

giivenilir degildir. Plazma BUN/Kr oraninin 20/1’in iizerinde oldugu kronik
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hastalikli veya yasl hastalarda, kas kiitlesi kaybindan dolayr GFR’de degisiklik

olmadan da kreatinin iiretimi diiser.

Tablo.7 Akut Bébrek Yetmezligi Ayirici Tanisi

Prerenal ATN
Etiyoloji Dehidratasyon, Iskemi,
Hipoperfiizyon Nefrotoksin
Serum BUN/Cr >20 <20
Idrar Sodyum <20 >20
(mEqg/L)
FENa (%) <%1 >01
idrar >500 250-300
osm(mosm/kg)

Renal tubuler
silendirler

Idrar sedimenti Hyalin silendir

AIN

Alerjik veya ilag
reaksiyonu

<20

Degisken

Degisken
Degisken
Lokosit, Lokosit

silendirleri,
Eozinofil

Postrenal

Obstriiksiyon

>20

Degisken

Degisken
<400-500

Eritrosit, Lokosit
kristalleri

ATN: Akut Tubuler Nekroz, AIN: Akut Intertisyel Nefiit, BUN: Blood Urea Nitrogen, FENa: Fraksiyone Sodyum Ati/imi, Osm:

Osmol mosm/kg: Miliosmol/Kilogram

e Tam idrar Tahlili:

ABY tanisinda yapilmasi zorunlu, maliyeti diisiik ve kolay bir tetkiktir.

Ayirict tanida 6nem teskil etmektedir. Test gubuklart (dipstick) seklinde veya

mikroskopik ve kimyasal yontemler uygulanarak degerlendirme yapilarak, ¢ok

kisa siirede test sonuglari elde edilir. Ozellikle pH (asitlik derecesi), glikoz,

eritrosit, 10kosit ve protein bakilabilir.

e idrar Sedimenti:

ABY ayirict tanisinda kullanilan en sik ve en eski yontemdir. Taze

santrifiije edilmis idrar sedimenti hiicre veya kristal varlig1 agisindan incelenir

(Tablo.8).
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Tablo.8 Akut Bobrek Yetmezliginde idrar Tetkiki ve idrar Sedimenti incelemesi

Etiyoloji idrar dansitesi Protein Eritrosit Mikroskopi
Prerenal ABY >1015 = - Normal
Renal ABY

AGN >1020 +++ +++ Dismorfik eritrosit,

Eritrosit silendirleri

AIN 1010 ++ + Piyiiri, Eozinofili,
Lokosit silendirleri

ATN 1010 -/+ - Tiibiiler epitel
hiicreleri, Pigmentli
genis graniiler
silendirler

Postrenal ABY 1010 -+ + Piydiri, Eritrosit
silendir

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi, AGN: Akut Glomerulonefrit, ATN: Akut Tubuler Nekroz

e Idrar Ozmolaritesi:

ABY’de idrar osmolaritesi 350-450 mosm/kg arasindadir. 500 mOsm/kg
tistiinde olan idrar osmolalitesi daha ¢ok prerenal ABY ’yi diigiindiiriir. Bu durum
ADH (antiditiretik hormon) salinimina neden olan hipovolemik uyarinin, hem
de normal tubiiler fonksiyonun devam ettigini gosterir.

e 1ldrar Proteini:

Iskemik/nefrotoksik ABY’de genellikle protein atilimi 1 grami gegmez.
Tiibililer proteiniiri, hem hasarlanmis proksimal tubiil hiicrelerinde normal
stiziilen proteinin geri emilim basarisizligini, hem de hiicre atiklarinin atimim
ifade eder. 1 gramin {izerinde proteiniiri, glomeriiler ultrafiltrasyon bariyerinde
hasar ya da miyelom hafif zincir gibi paraproteinlerin atilimin diistindiiriir.

e Idrar Sodyum Konsantrasyonu:

Bobrek plazma sodyum diizeyini korumaya calistifi igin prerenal
ABY’de idrar sodyumu diisiik beklenir (<20mmol). intrensek ABY de tubiiler
hasara bagli sodyum geri emilimi bozulabileceginden, idrar sodyum

konsantrasyonu yiiksek olabilir.
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e Fraksiyone Sodyum Atimm (FENa):

Bobregin sodyum tutma yetenegini ve idrara gegen sodyum yiizdesini
gosterir. Prerenal azotemi ile oligiirili akut tiibiiler nekrozun ayirici tanisinda en
Iyi testtir. FENa, (idrar sodyum x plazma kreatinin) / (plazma sodyum x idrar
kreatinin) orani ile hesaplanir, oran %1 altinda ise diiiretik kullanima,
bikarbonatiiri, tuz kaybiyla komplike kronik bobrek yetmezligi dncesi, adrenal

yetmezlik durumlarinda %1 {izerinde olabilir.

e Serum ve idrar Kreatinin Konsantrasyonu:

Idrar kreatinin (Ucr) / Plazma kreatinin (Pcr) konsantrasyonu orani
tubiiler su geri emilimini tahmin etmek i¢in bir yoldur. Genellikle Ucr/Pcr 20 nin
altindadur.

e Akciger Grafisi:

Bobrek yetmezligi agisindan kesin tanisal veri vermemekle beraber
konjesyon bulgular1 ve sistemik hastaliga sekonder akciger grafisi bulgular
goriilebilir. (6rn: Good-Pasture Sendromu, Wegener Granulomatozisi)

e Goriintilleme Yontemleri:

ABH olan hastalarin ¢ogunda, ultrasonografi (USG), bilgisayarli
tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRG) gibi goriintiileme
yontemleri, obstriiktif iropatinin ekarte edilmesi bakimindan anlamlhidir. USG,
BT ve MR goriintiileme yontemleri ile bobrek boyutlar: ve korteks kalinliginin
Ol¢iilmesi, akut ve kronik bobrek hasarmnin ayirict tanisinda yol gostericidir.
USG’de etiyolojiye yonelik goriilebilecek bulgular Tablo.9’da verilmistir.
Nefrolitiyazis diisliniilen durumlarda direk iiriner sistem grafisi ilk secenek
gorlintiileme yontemidir. Renal arter veya venlerde obstruksiyon diisiiniilen
olgularda doppler USG c¢ekilmesi tant ve maliyet acisindan faydali olmakla
birlikte, altin standart anjiyografidir (3,19,20).
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Tablo.9 Akut Bobrek Yetmezligi Ayirict Tanisinda USG Bulgular

Bulgu Tam

Normal boyut, Eko artis1 Akut glomerulonefrit, ATN

Normal boyut, Normal eko Prerenal azotemi, Renal arter okliizyonu
Pelvikaliksiyel dilatasyon Obstriikstif nefropati

Kiigiik bobrekler (<10cm) Kronik intrensek renal hastalik

Biiyiik bobrekler Renal ven trombozu, Amiloidoz, Malignite

ATN: Akut Tiibiiler Nekroz

e Renal Biyopsi:

Glomeriilonefrit, vaskiilit, HUS, TTP ve AIN gibi intrensik ABY
diisiiniilen ve nedeni agiklanamayan bobrek hasarinda uygulanir. Ozellikle
intrinsik ABY nedeninin belirsiz oldugu durumlarda, sistemik bulgularla
birliktelik varsa (ates, anemi gibi), ATN tanis1 konan ancak 6 hafta gegmesine
ragmen diizelmeyen hastalarda, bdbrek transplantasyonu sonrasi gelisen
ABY’de renal biyopsi endikasyonu mevcuttur (4,7,21).

e Biyobelirtecler:

ABH tanisinda en 6nemli faktorlerden biri bobregin filtrasyon kapasitesi
diismeden once, bobrekte meydana gelen hasarin saptanabilmesidir. Bu nedenle
erken yetmezlik belirtegleri adi verilen biyobelirtegler kullanilmaktadir.
Onerilen belirtegler arasinda plazmada bulunanlar; nétrofil jelatinaz iliskili
lipokalin (NGAL) ve sistatin C, idrarda bulunanlar; NGAL, KIM-1 (Bobrek
Hasar Molekiilii-1), IL-18 (Interldkin), sistatin C, a1-mikroglobulin, Fetuin-A,
Gro-o. ve meprin sayilabilir. Ozellikle bobrek hasar molekiil-3 ve NGAL
seviyeleri bobrek hasarinin olusumundan 2 saat sonra, 1L-18 seviyesi ise 12 saat
sonra idrarda yiikselir ve ABY "nin erken tespit edilmesini saglar. Serum Sistatin
C, 13 kilodalton biiyiikliigiinde bir proteindir. Sistatin C, serum kreatininin
seviyesinde  meydana  gelen  degisikliklerin ~ monitarizasyonu  ile

karsilagtirildiginda, ABY gelisim riskini 1-2 giin daha 6nceden belirlemektedir.
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Bu belirteglerle ilgili calismalar devam etmekle birlikte heniiz ABY tanisini

ongdrmede kesinlemis bir biyobelirtegten bahsedilmemektedir (21).

1.1.3 Komplikasyonlar:

Klinik laboratuar ve kilavuzlar yardimi ile ABY tanist konulan hastalarda
hastalik yonetimi bireysellestirilmeli ve 6ncelikle su sorulara yanit aranmalidir (2,7).

v" Yasamu tehdit eden komplikasyon var mi1?

v S1vi durumu ve intravaskiiler voliim nasildir?

v’ Bobrek hasari/yetersizligi ger¢ekten akut mu?

v' Etyoloji nedir?

v’ Tedavide neler yapilmalidir?
Bu sorularin cevabina yonelik olarak ABY seyrinde goriilebilecek

komplikasyonlar1 su sekilde siralayabiliriz:

e Uremi

e Hipervolemi ve Hipovolemi

e Hiponatremi

e Hiperkalemi

e Asidoz

e Hiperfosfatemi ve Hipokalsemi

e Anemi ve Kanama

e Enfeksiyonlar

e Beslenme Bozuklugu ve Gastrointestinal Problemler

e Kardiyak Komplikasyonlar

Bobrek ve kalp hastaliklart birbirini tamamlayan birinin sonucu digerinin

baslangic1 olan kompleks patolojilerdir. ABY’nin seyri esnasinda olusan temel
kardiyak patolojiler renokardiyak patolojiler ad: altinda toplanmaktadir. Bu patolojiler
(kalp yetersizligi, iskemik kalp hastalig1, aritmiler, pulmoner 6dem ve emboli) temelde
GFR azalmasi, hipertansiyon, sempatik aktivasyon, renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemi aktivasyonu, elektrolit ve asid-baz denge bozuklugu ile direk etkilenme
olurken monosit ve endotelyal aktivasyonun ortaya g¢ikardig: sitokin sekresyonu ve

apopitozun dogurdugu indirek etkiyle ortaya ¢ikar (22).
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En sik goriilen kardiyak komplikasyonlar, aritmiler, perikardit ve perikardiyal

efflizyondur (3,22).

1.1.4 Tedavi:

Mortalite ile iligkisi olan bu ve benzer komplikasyonlarin 6nlenmesi igin hastalar
uygun sekilde en kisa siirede tedavi edilmelidirler. Temel olarak tedavi etiyolojiye
yonelik olmalidir (Prerenal nedenlerin giderilmesi, ilgili ajanin kullaniminin
sonlandirilmasi, postrenal obstriiksiyonun giderilmesi gibi). Tedavinin {i¢ temel esasi
olmalidir;

e Optimal intravaskiiler Voliimii Saglamak
e Semptomatik Destek Tedavisi Verilmesi
e Uygun Farmakolojik Tedavinin Baslanmast:

Gilinlimiize kadar, bobregin birincil korumasinda etkili olabilecek pek ¢ok
degisik ila¢ gruplart etkinlik agisindan arastirilmistir. Ancak su ana kadar ABY
Onlenmesi igin faydali olan herhangi bir ajan bulunamamistir (23). ABY seyrinde
gereklilik halinde kullanilabilen birtakim ilaglar sunlardir;

v" Diiiretikler (furosemide, mannitol)
v Dopamin ve Dopamin Reseptor Agonistleri
v Kalsiyum Kanal Blokerleri
v N-Asetilsistein
v ANP
e Ozel Etkene Yonelik Tedaviler:

Etiyolojiye spesifik olarak verilen tedaviler bu grup i¢inde 6rnek gosterilebilir:
RPGN (Rapidly Progressive Glomerulonephritis)’de kortikosteroidler, renal ven
trombozunda trombektomi ve antikoagiilan, HUS ve TTP’de plazmaferez, plazma
inflizyonu, antiplatelet tedavilerin uygulanmasi gibi.

¢ Renal Replasman Tedavisi:

Konservatif tedavi ABY komplikasyonlarinin ancak bir kismini dnlemede
yeterlidir. Uremik semptomlarn iyice arttigi veya konservatif tedavinin yetersiz
kaldig1 hipervolemi, hiperkalemi, asidoz gibi durumlarda hastalar diyaliz tedavisine
gereksinim duyarlar. Diyaliz, genellikle gegici olarak bobrek fonksiyonlarinin yerini

alir. ABY hastalarinda enfeksiyonlar ve kanamalar, mortalite ve morbiditeyi arttiran
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faktorlerdir. Bu problemler iiremi ile arttig1 i¢in, belirgin iiremi baslamadan 6nce
diyaliz tedavisine baglamanin mortalite ve morbiditeyi azalttig1 bildirilmektedir (24).
ABY’de RRT’ye baglama kriterleri sunlardir;
> Oligdiri
Aniiri
BUN>30mmol/L
Hiperkalemi (Potasyum >6.5mEq/L)
Ditiretik tedavisine yanit vermeyen pulmoner 6dem

Metabolik asidozis (PH<7.2)

YV V. V V V V

Uremik ensefalopati
> Uremik perikardit
Yogun diyaliz yapilmasinin yararlar1 net degildir. Yogun hemodiyaliz tedavisi
ATN’yi alevlendirebilir ve hipotansiyonu tetikleyerek kanlanmay: bozabilir.
Hemodiyaliz membrani ile temasin tetikledigi kompleman aktivasyonu nedeniyle
aktive olan 16kositlerin, mikrosirkiilasyonda dolasarak bobrek hasarini artirdiklar: da
diistiniilmektedir. ABY de uygulanan diyalizin ideal dozu net degildir. Sagkalim ve
bobrek kurtarma agisindan; giinliik aralikli hemodiyaliz ve ytliksek doz stirekli renal
replaman tedavisi (SRRT)’nin kanitlanabilir bir avantaji yoktur (24,25).
v Renal Replasman Tedavi Yontemleri:
» Hemodiyaliz
» Hemofiltrasyon
» Hemodiafiltrasyon
» SRRT

1.1.5 Prognoz:

ABY kardiyorenal ve hepatorenal sendrom disinda, ¢cogu durumda prerenal ve
postrenal azotemi, intrensik ABY’ye gore daha iyi bir prognoza sahiptir. Siddetli
diyaliz gerektiren ABY sonrasinda bile bobrekler kendini toparlayabilir. Gegici diyaliz
gerektiren bir ABY epizodundan kurtulanlar progresif KBY i¢in son derece yliksek
risk altindadir ve bu hastalarda %10’a kadar yiikselen oranlarda son dénem bobrek
hastalig1 gelisebilir. Agresif ikincil bobrek hastaligina karsi korunma igin, taburculuk

sonrasinda bir nefrolog gozetiminde takip yapilmalidir (26).
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1.2 QT Mesafesi ve QT Dispersiyonu

1.2.1 QT Mesafesi ve Diizeltilmis QT Mesafesi Tanimi:

Q dalgasinin baslangicindan T dalgasinin izoelektrik hatta doniisiine kadar
gecen stire QT mesafesi olarak adlandirilir (Sekil.2). QT mesafesi, ventrikiillerin
depolarizasyon ve repolarizasyonu i¢in gecen siireyi yansitir. Erigskinlerde 0.35 ile 0.44
saniye arasinda degisir. QT aralig1 miyokardin elektriksel aksiyon ve istirahat siiresini
verdigi i¢in kalp hizi ile ters orantili olarak degisir. Kalp hizinin artmasi QT araliginin
kisalmasina sebep olurken, kalp hizinin azalmasi1 QT arali§inin uzamasina neden olur.
Bu nedenle QTc i¢in birgok formiil kullanilabilmekle beraber en sik olarak Bazzet
Formiilii kullanilir. Bazzet Formiilii ile QTc, QT mesafesinin RR mesafesinin
karekokiine boliinmesiyle elde edilir. QTc mesafesinin {ist sinir1 0.46 sn (460 ms) dir

7).

Sekil.2 EKG’ de QT aralig
QRS

P
o ST U
hY
PRinterval  [«—]
—| |+~—aRsinterval

il -_I

QT interval

QT mesafesi elektrolit bozukluklari, bazi ilaglar (antiaritmikler, psikotrop
ilaglar), Santral sinir sistemi (SSS) hastaliklar1 (subaraknoid kanama, menejit),
aritmiler, iskemi, konjenital uzun QT sendromlari, hipotermi, kalp hiz1 degisiklikleri
gibi nedenlerle degisebilir. Diyabetik hastalarda da otonom ndropatiye bagli olarak QT
mesafesi uzayabilir. QT mesafesindeki uzama, miyokard enfarktiisiinden (MI) sonra

gelisen aritmilerin ve koOtii prognozun tahmininde de rol oynar (28). Kalp
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yetersizliginde izlenen ani Oliimlerle artmigs QT dagilimi arasinda yakin iligki
saptanmustir. Ozellikle son yillarda da KBY ve ani kardiyak &liimlerde QT mesafesi
ve QT dispersiyonu varliginin kotii prognostik oldugu kanisi yayginlasmaktadir (29).

QT mesafesi hesaplanirken dikkat edilmesi gereken bir nokta QT araliginin
uzamasi, QRS kompleksinin siiresinin uzamasi anlamina gelmedigidir. EKG’de QRS
kompleksinin bagslangicindan T dalgas1 sonuna kadar olan bolge QT araligidir. U
dalgas1 T dalgasinin i¢ine karisabilir ve EKG bazal ¢izgisinde yer almayan bir TU
bileskesi ortaya ¢ikabilir. Bu durumda U dalgasinin baslangici yaklasik QT araliginin
sonu olarak kabul edilir. Kalp hiz1 arttiginda, P dalgas: T ile i¢ ice gegerek bazal
cizgide yer almayan bir TP bileskesi olusturabilir. Bu durumda da P dalgasinin
baslangici yaklagik QT araliginin sonu olarak kabul edilir (30,31).

Uzamis QT aralifinin altinda yatan temel elektrofizyolojik mekanizma,
repolarizasyon siirecinden sorumlu olan bazi akimlarin yoklugu veya blokajidir. QT
araliginin uzunlugu, ventrikiiler potasyum akimi tarafindan kontrol edilmektedir.
Potasyum akiminin hizli komponentinin bazi ilaglar ile blokaji yasami tehdit eden
Torse de Pointes tipi aritmilerin (polimorfik ventrikiiler tasikardi) en dnemli sebebi
olarak gosterilmektedir. Konjenital uzun QT sendromu tasiyicilarinin %30’u normal
fenotiptedir ve normal QT araligina sahiptir. Baglatic1 bir olay olmadig: siirece tani
konulamaz (32).

QT aralig1 genellikle II. derivasyonda ol¢iiliir, ¢linkii T dalgasinin sonlanmasi
genellikle ayridir ve II. derivasyondaki QT araligi 12 kanalli EKG’deki en uzun QT
Olgtimudiir.

1.2.2 QT Dispersiyonu Tanimi:

Standart EKG’deki QT araliginin derivasyonlar arasi degiskenligi ise QT
dispersiyonu olarak tanimlanir ve maksimal QT araligindan minimum QT araliginin
¢ikarilmasi (QT max- QT min) ile hesaplanir. QT dispersiyonu igin esik deger 50 msn
olarak kabul edilir. Baz1 kaynaklarda 40-60 msn iizeri olarak da kabul edilmektedir.
QT dispersiyonu ventrikiiler repolarizasyonun bolgesel heterojenitesini gosterir.
Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon toplam siiresinin homojenitesinin
aritmilere kars1 koruyucu olduguna inanilmaktadir. QT dispersiyonu ne kadar fazla ise
ventrikiiler repolarizasyon homojenitesi o kadar azdir ve dolayisiyla ventrikiiler

instabilite o kadar fazla demektir. Bu durumda QT dispersiyonunun (6zellikle 100 msn
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ve lzeri degerlerde) ve miyokardin elektriksel instabilizasyonuna ve olimciil
ventrikiiler aritmilere sebep olabileceginin gostergesidir (5). Ventrikiillerin farkli
bolgelerindeki homojen olmayan ileti hizlar1 veya repolarizasyon reentri mekanizmasi
yolu ile ciddi ventrikiiler aritmilere dolayisiylada ani kalp dliimlerine sebep olabilir
(33).

Cesitli hastaliklarda QT dispersiyonunun baz1 risk gruplarim belirleyebildigi,
klinik olaylar1, hatta sag kalimi Ongorebildigi gosterilmistir. Prognostik Onemi
konusunda ilk bilgiler aritmiler konusunda olmustur. QT dispersiyonunun uzun QT
sendromlu hastalarda tekrarlayan aritmi riskine isaret ettigi bildirilmistir (34,35).

Iskeminin veya ventrikiiler dilatasyonun sebep oldugu yama tarzindaki
fibrozis, heterojen ventrikiil repolarizasyonuna neden olur. QT dispersiyonunun
periferik damar hastaliginda, iskemik kalp hastaliginda, dilate ve hipertrofik
kardiyomiyopatilerde, hipertansiyonda ve son donem bdbrek hastalarinda artmig
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iliskili oldugu gosterilmistir (29).

Son 20 yil i¢inde yapilan ¢alismalar QT dispersiyonundaki artisin M1 sonrasi
ventrikiiler fibrilasyon riskini belirleyebildigi ortaya konmustur. Kararsiz anjina
pektoris klinigi ile hastaneye basvuran hastalarda kardiyak olaylar1 6ngdrebilecegi
bildirilmistir. Ayrica KKY olan hastalarda artmis aritmi sikligin1 ve ani 6liimii
gosterdigi, periferik arter hastalarinda kardiyak oOliimii 6ngorebildigi, hipertrofik
kardiyomiyopatisi olan hastalarda ise ventrikiiler aritmiler ve ani 6liim riskini
gosterdigi belirtilmistir (36).

QT dispersiyonunun yasli niifusta kardiyak olimii 6ngorebildigine ait
caligmalar da vardir. Arastirmacilar, 4 y1l boyunca 55 yas iistii ¢ok sayida hastayi takip
etmis ve baslangigtaki QT degerleri ile mortalite arasindaki iligkiyi incelemislerdir.
QT dispersiyonu agisindan en iist dilimde yer alan kisilerde en alt dilimde yer alanlara
oranla kardiyak oliim 2 kat daha fazla goriilmistiir (37).

Her ne kadar QT 6l¢limii konusundaki problemler heniiz ¢oziilmemisse de QT
ve QTc, ucuz, noninvaziv 6lgiilebilen bir parametre oldugu i¢in dnemlidir (36).

Bobrek yetmezliginde goriilen kardiyovaskiiler problemler hastalik seyrindeki
onemli mortalite sebeplerinden biridir. Son 20 sene igerisinde ani kardiyak éliimlerin
yani sira bobrek yetmezligi seyrinde goriilen mortalitede de QT dispersiyonunun

prognostik oneminin oldugundan da bahsedilmektedir. Calismalarin ¢ogunlugu
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bobrek nakilli, diyaliz alan veya almayan KBY’li hastalar {izerine olmustur. Salvatore
ve Ark.’nin yaptig bir ¢alismada bilinen kardiyak hastalik dykiisii bulunmayan diyaliz
almakta olan KBY hastalarinda ani ventrikiiler aritmilerin QT dispersiyonu olan
hastalarda daha sik goriildiigli ve elektrolit imbalans1 ile iligkisi olabileceginden
bahsedilmektedir (6). Yine bobrek nakil hastalari iizerine yapilan bir ¢aligmada ani
kardiyak oliimle iligkilendirilen QT dispersiyonunun bobrek nakil hastalarinda yiiksek
oranda goriildiigiinden s6z edilmistir (7).

Bu c¢alismalarin 1518inda biz de calismamizda acil servise bagvuran ABY’li
hastalarda QT dispersiyonunun sikligin1 ve elektrolit, BUN, Kr gibi laboratuar

parametreleri ve demografik 6zelliklerle iligkisini incelemeyi amacladik.
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GEREC ve YONTEM

Bu tez calismasi, Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde, ayni1 hastanenin klinik arastirmalar etik
kurulundan 2011-KAEK-25-2019/03-21 protokol numarasiyla 13.03.2019 tarihinde
alinan onay ile yiiriitiildii.

Bu ¢alismada 2019 yil1 Mart ve Haziran aylar1 arasinda arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servisine bagvuran
ABY tanili 18 yas lizeri hastalar prospektif olarak incelendi.

Hastalar asagida belirtilen kriterlere gore siniflandirildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

e 18 yas lizerinde olma

e (GOniillii onam1 vermis olma

e Anamnez ve fizik muayenenin yanisira idrar ¢ikisi, BUN, Kr, kan gazi
degerleri ile AKIN ve RIFLE kilavuz ve smiflamalarindan da
yararlanarak ABY tanis1 alma

Calismadan dislama kriterleri:

e 18 yasin altinda olma

e GOniillii onam1 vermeme

e Bilinen kardiyak ileti bozuklugu dykiisiine sahip olma

e Onceden bilinen elektrolit bozuklugu dykiisiine sahip olma

e QT dispersiyonuna sebep olabilecek ila¢c kullanimi Oykiisii olma
(antiaritmik, antiepileptik, antipsikotik vb.)

e SSS hastalig1 veya enfeksiyonu tanis1 alma

e Konjenital uzun QT sendromu tanisi alma

e Hipotermi tanis1 alma

16 hasta EKG’de QT mesafeleri uygun sekilde dl¢iilemediginden, 18 hasta QT
dispersiyonuna agabilecegi diisiiniilen ilag kullanimi oldugundan, 2 hasta QT
dispersiyonuna neden olabilecek menenjit tanis1 aldigindan ¢alismadan ¢ikarildi.

Caligmaya ABY tanist alan 200 hasta, bobrek yetmezligi tanist olmayan acil
servise herhangi bir sebeple basvuran 200 hasta olmak {izere toplamda 400 hasta dahil

edildi. Her iki gruptaki hastalarin yas ve cinsiyetleri, QT mesafesinin msn biriminden
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max ve min degerleri, QT dispersiyonu varligi ve sayisal degerleri, sodyum, potasyum,
kalsiyum degerleri ve elektrolit degerleri laboratuar referans araliklarma gore
smiflanarak degerlendirildi, ek olarak sadece akut bobrek yetmezligi tanili hastalar
igeren grupta BUN/Kr orani degerlendirildi.

EKG’de diizeltilmis QT nin max ve min degerleri en az iki hekim tarafindan
manuel 6l¢iiliip, Ge MAC 2000 12 derivasyonlu EKG cihazinin DII derivavasyonu
igin hesap ettigi QTc Sl¢timleri ile kiyaslanip dogrulanmak sureti ile degerlendirildi.
QT mesafesi hesap edilemeyen veya manuel ve EKG cihaz1 QT mesafesi 6lgiim
degerleri arasinda tutarsizlik olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. QT mesafesi
Bazzet formulii ile diizeltilmis olarak hesap edildi. QT max ve min degerleri arasindaki
fark literatiirdeki calismalar baz alinarak 50 msn ve iizeri esas alindi.

Calismada sodyum, potasyum, kalsiyum degerleri tibbi literatiire uygun referans
araliklarina gore gruplandirildi. Sodyum i¢in normal deger 135-145 mmol/L alinarak
145 mmol/L tizeri degerler hipernatremi, 135 mmol/L alt1 degerler hiponatremi kabul
edildi. Kalsiyum i¢in normal deger 8,5-10,5 mg/dL alinarak 10,5 mg/dL tizeri degerler
hiperkalsemi, 8,5 mg/dL alt1 degerler hipokalsemi kabul edildi. Potasyum i¢in normal
deger 3,5-5 mEQ/L alinarak 5 mEq/L tizeri degerler hiperkalemi, 3,5 mEq/L alt1
degerler hipokalemi olarak gruplandirildi. Gruplar arasindaki veri kiyaslamalarinda bu
elektrolit imbalansi gruplandirmalari esas alindi. Son olarak ABY olan hasta grubunda
BUN/Kr oran1 hesaplandi ve bu oran genel literatiirdeki prerenal ve intrinsik bobrek
yetmezligi ayriminda kullanilan 20 orani referans alinarak gruplandirildi.

QT dispersiyonu varligi basta olmak tizere tiim verilerin kontrol grubu ve ABY
grubu ile karsilastirmasi yapildi. QT dispersiyonu olan kontrol ve hasta gruplarinin
verileri de kendi igerisinde kiyaslanarak ABY tanisinin QT dispersiyonu varliina
etkisi arastirildi. Ek olarak QT dispersiyonu olan hasta ve saglikli gruplarin verilerinin
kiyaslanmasi ile de QT dispersiyonuna etki edecek parametreler incelenmeye calisildi.

Bu veriler, Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim Arastirma
Hastanesi Merkezi Elektronik Kayit Sistemi iizerinden, acil servise basvurudaki
laboratuar degerleri, bazal Kr ve BUN degerlerinin bilinebilmesi i¢in mevcut ise
hastanin daha oOnceki laboratuar tetkikleri incelenerek, hastalarin anamnez ve fizik

muayene bilgileri ile olusturuldu.
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Istatistiksel Analiz Siirekli sayisal degiskenlerin dagiliminin normale yakin
dagilip dagilmadigi  Kolmogorov-Smirnov testiyle incelendi. Varyanslarin
homojenligi varsayiminin saglanip saglanmadig1 ise Levene testiyle arastirildi.
Tanimlayici istatistikler; stirekli sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma
(minimum — maksimum) bi¢iminde ifade edilirken kategorik degiskenler olgu sayisi
ve (%) seklinde gosterildi.

Gruplar arasinda parametrik test istatistigi varsayimlarinin saglandigi stirekli
sayisal degiskenler yoniinden farkin onemliligi Student’s t testi ile incelenirken
parametrik test istatistigi varsayimlarmin saglanmadigr siirekli sayisal degiskenler
yoniinden farkin onemliligi ise Mann Whitney U testiyle degerlendirildi. 2x2'lik
capraz tablolarda en az birinde beklenen frekansin 5'in altinda olmas1 durumunda s6z
konusu kategorik veriler; Fisher'in kesin sonuglu olasilik testiyle degerlendirilirken
beklenen frekansin 5-25 arasinda oldugu durumlarda Siireklilik Diizeltmeli Ki-Kare

testi kullanildi. Aksi durumlarda ise Pearson'un Ki-Kare testiyle inceleme yapildi.

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY,
USA) paket programinda yapildi. Aksi belirtilmedik¢e p<0,05 i¢in sonuglar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Ancak, olas1 tiim ¢oklu karsilastirmalarda, Tip

I hatay1 kontrol edebilmek i¢in Bonferroni Diizeltmesi yapildi.
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BULGULAR

Bu calismada Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve

Arastirma Hastanesi Acil Servisine basvuran 400 hasta incelendi. Hastalar 200’4 ABY

ve 200’1 de kontrol grubu olmak iizere iki gruba ayrilda.

Calismada oncelikle ABY ve kontrol grubu verileri degerlendirildi ve birbirleri

ile karsilagtirildi, bu karsilagtirmalardan elde edilen bulgulara bakildiginda;

Kontrol grubunda yas ortalamasi 54,8+18,2 olup en kiigiik yas 18 en biiylik yas
ise 96, ABY grubunda ise yas ortalamasi1 55,9+16,7 olup en kii¢iik yas 19 en
biiyiik yas 93 ile kontrol grubu ile benzerdi. 65 yas lizeri hasta popiilasyonu
ABY grubunun %34,5’ini olustururken, kontrol grubunun %33’{ini
olusturmakta idi. Yas ve yasl popiilasyon (>65 yas) ortalamas1 incelendiginde
kontrol ve ABY grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriillmedi
(p=0,531).

Gruplarin cinsiyet dagilimi incelendiginde ise ABY’li grubun %45,5°1 erkek
%54,5°1 kadin iken, kontrol grubunun %44,5°1 erkek %55,5’1 kadin idi. Gruplar
arasinda kadin/erkek dagilimi yoniinden de istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p=0,751 ve p=0,841). Hastalarin yas ve cinsiyete iliskin verileri
Tablo.10’da verilmistir.
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Tablo 10. Kontrol ve ABY Gruplarina Gore Olgularin Yas ve Cinsiyet Verileri

Kontrol (n=200) ABY (n=200) p-degeri

Yas (y1l) 54,8+18,2 (18-96) 55,9+16,7 (19-93) 0,531%
Yas gruplari 0,751%
<65 yil 134 (%67,0) 131 (%65,5)

>65 yil 66 (%33,0) 69 (%34,5)

Cinsiyet 0,841%
Erkek 89 (%44,5) 91 (%45,5)

Kadin 111 (%55,5) 109 (%54,5)

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi, 1 Student’s t testi, | Pearson un Ki-Kare testi, § Mann Whitney U testi, $Siireklilik diizeltmeli Ki-

Kare testi.

Calismada ABY’li grupta QT dispersiyonu varligi kontrol grubuna gore
anlaml olarak daha yiiksekti (p<0,001) (Sekil.3). ABY’li grubun %56’sinda
QT dispersiyonu mevcut iken kontrol grubunda QT dispersiyonu orani %26,5
idi. Ayrica kontrol grubuna gore ABY grubunun QT dispersiyon degeri ve QT
max diizeyi de istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001 ve p<0,001).
Kontrol grubu QT max degeri 436,1+39,3 msn iken ABY grubunda 458,6+46,0
msn idi. Kontrol grubuna gére ABY grubunun QT min diizeyi de daha yiiksek
olmasima karsin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark goriilmedi

(p=0,104).
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Sekil-3 Kontrol ve ABY Grubunda QT Dispersiyonu Varligi Dagilimi
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e Elektrolit degerlerine bakildiginda kontrol grubuna gore ABY grubunda
sodyum degeri istatistiksel anlamli olarak daha diigiiktii (p<0,001) (Sekil.4).
Sodyum degeri kontrol grubunda ortalama 138+0,4 mmol/L iken ABY’li
grupta 136,4+5,4 mmol/L idi. Kontrol grubuna goére ABY grubunda
hiponatremi orant %39,5 ile istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti. Normal
sodyum diizeyi anlamli olarak kontrol grubunda daha yiiksekti (p<0,001).
Kontrol grubunda normal sodyum diizeyi olanlar grubun %73,5’ini
olustururken, ABY grubundaki normal sodyum diizeyi orani %55,5 idi.
Hipernatremi oranlari gruplar arasinda benzer olup %5 bulundu (Sekil.5).
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Sekil.4 Sodyum Degeri Gruplar Arasindaki Dagilim1
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Sekil.5 Sodyum Diizeyi Gruplar Arasindaki Dagilim1
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e ABY grubunda potasyum degeri istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0,001) (Sekil.6). Potasyum degeri kontrol grubunda 4,2+0,6 mEQ/L iken
ABY’li grupta 4,9+0,8 mEQ/L idi. ABY grubunda hiperpotasemi oran1 %36,5
olup kontrol grubunda %?7,5 idi. Hipopotasemi oran1t ABY"li grupta %3,5 iken
kontrol grubunda %13,5 idi. Hiperpotasemi oran1t ABY’li grupta istatistiksel
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olarak anlamli diizeyde daha yiiksek iken potasyum diizeyi diisiik veya normal

olanlarin orani ise istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,001) (Sekil.7).

Sekil.6 Potasyum Degeri Gruplar Arasindaki Dagilim1
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Sekil.7 Potasyum Diizeyi Gruplar Arasindaki Dagilimi
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e ABY grubunda kalsiyum degeri istatistiksel olarak daha diisiiktii (p<<0,001)
(Sekil 8). Kontrol grubu ortalama kalsiyum degeri 9+0,6 mg/dL iken ABY’li
grupta 8,7+0,8 mg/dL idi. Kontrol grubuna gére ABY grubunda hipokalsemik
olanlarin oran1 %38,5 ve anlamli olarak daha yiiksek, normokalsemik olanlarin
orani ise %57,5 ile anlamli olarak daha diistiktii (p<0,001). Gruplar arasinda
kalsiyum diizeyi yiiksek olanlarin oranlar1 ise %4 ile benzer bulundu (Sekil 9).
Tablo.11°de kontrol ve ABY gruplarina gore olgularin laboratuar dlgiimleri

yoniinden yapilan karsilastirmalar toplu olarak yer almaktadir.

Sekil.8 Kalsiyum Degeri Gruplar Arasindaki Dagilim1
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Sekil.9 Kalsiyum Diizeyi Gruplar Arasindaki Dagilimi
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Tablo.11 Kontrol ve ABY Gruplarmin Laboratuar Olgiim Degerleri

Kontrol (n=200) ABY (n=200) p-degeri
QT dispersiyonu <0,001%
Yok 147 (%73,5) 88 (%44,0)
Var 53 (%26,5) 112 (%56,0)
QT degeri 41,9+25,2 (12-146) 57,6+26,7 (16-146) <0,0019
QT max 436,1+39,3 (360-611) 458,6+46,0 (345-569) <0,0019
QT min 394,0+35,0 (297-506) 400,4+43,5 (250-516) 0,104
Sodyum (mmol/L) 138,0+4,3 (125-148) 136,4+5,4 (121-152) <0,001
Sodyum diizeyi
Diisiik (<135 mmol/L) 43 (%21,5) 79 (%39,5) <0,001%
Normal (135-145 mmol/L) 147 (%73,5) 111 (%55,5) <0,001%
Yiiksek (>145 mmol/L) 10 (%5,0) 10 (%5,0) -
Potasyum (meg/L) 4,2+0,6 (2,7-5,8) 4,9+0,8 (2,3-7,1) <0,001q
Potasyum diizeyi
Diigiik (<3,5 meq/L) 27 (%13,5) 7 (%3,5) <0,001$
Normal (3,5-5,0 meg/L) 158 (%79,0) 120 (%60,0) <0,001%
Yiiksek (>5,0 meg/L) 15 (%7,5) 73 (%36,5) <0,001%
Kalsiyum (mg/dL) 9,0+0,6 (7,4-11,0) 8,7+0,8 (5,4-10,8) <0,001q
Kalsiyum diizeyi
Diisiik (<8,5 mg/dL) 36 (%18,0) 77 (%38,5) <0,001%
Normal (8,5-10,5 mg/dL) 156 (%78,0) 115 (%57,5) <0,001%
Yiiksek (>10,5 mg/dL) 8 (%4,0) 8 (%4,0) -
BUN/Kr - 29,3+13,3 (7,0-68,9) -
BUN/Kr Diizeyi B
<20 - 60 (%30,0)
>20 - 140 (%70,0)

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi, BUN: Blood Urea Nitrogen, Kr: Kreatinin, QT max: Maksimum QT degeri, QT min: Minimum QT

Degeri, 1 Student’s t testi, } Pearson 'un Ki-Kare testi, § Mann Whitney U testi, $Siireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi.
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QT dispersiyonu varligiin ABY grubunda fazla goriilmesi sebebi ile ABY grubu
icerisinde QT dispersiyonu olan ve olmayan gruplar arasinda da karsilastirmalar

yapildi. Bu karsilastirmalardan elde edilen bulgulara bakildiginda;

e QT dispersiyonu saptanan ve saptanmayan ABY’li gruplar arasinda sirasiyla;
yas ortalamalari, ileri yag (>65 yas) orani ve cinsiyet dagilimi yoniinden
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0,113; p=0,914 ve p=0,991).

e QT dispersiyonu saptanan ve saptanmayan ABY’li gruplar arasindan sirasiyla;
sodyum degeri ve sodyum diizeylerinin dagilimi yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,025).

e QT dispersiyonu saptanan ve saptanmayan ABY’li gruplar arasinda sirasiyla;
potasyum degeri ve potasyum diizeylerinin dagilimi yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,025).

e QT dispersiyonu saptanan ve saptanmayan ABY’li gruplar arasinda sirasiyla;
kalsiyum degeri ve kalsiyum diizeylerinin dagilimi yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,025).

e QT dispersiyonu saptanan ve saptanmayan ABY’li gruplar arasinda sirasiyla;
BUN/Kr degeri ve BUN/Kr>20 olanlarin orani yoniinden istatistiksel olarak
anlaml fark goriilmedi (p=0,346 ve p=0,456).

Tablo.12’de QT dispersiyonu olan ve olmayan ABY’li gruplarin demografik
ozellikleri ve laboratuar ol¢ciim degerleri yoniinden yapilan karsilastirmalar yer

almaktadir.
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Tablo.12 QT dispersiyonu olan ve olmayan ABY’li gruplarin demografik dzellikler ve laboratuar 6lgiim degeri

QT dispersiyonu QT dispersiyonu
p-degeri ¥

yok (n=88) var (n=112)
Yas (yil) 58,0+15,9 (19-93) 54,2+17,2 (19-90) 0,113
Yas gruplari 09141
<65 yil 58 (%65,9) 73 (%65,2)
>65 yil 30 (%34,1) 39 (%34,3)
Cinsiyet 0,991%
Erkek 40 (%45,5) 51 (%45,5)
Kadin 48 (%54,5) 61 (%54,5)
Sodyum (mmol/L) 136,2+5,1 (121-152) 136,5+5,6 (123-150) 0,7499
Sodyum diizeyi
Diisiik (<135 mmol/L) 36 (%40,9) 43 (%38,4) 0,718
Normal (135-145 mmol/L) 50 (%56,8) 61 (%54,5) 0,740%
Yiiksek (>145 mmol/L) 2 (%2,3) 8 (%7,1) 0,190%
Potasyum (meg/L) 4,8+0,8 (2,3-6,8) 4,9+0,8 (3,1-7,1) 0,6519
Potasyum diizeyi
Diisiik (<3,5 meg/L) 4 (%4,5) 3 (%2,7) 0,702%
Normal (3,5-5,0 meg/L) 52 (9%59,1) 68 (%60,7) 0,816%
Yiiksek (>5,0 meg/L) 32 (%36,4) 41 (%36,6) 0,972
Kalsiyum (mg/dL) 8,7+0,9 (5,4-10,8) 8,7+0,8 (6,0-10,8) 0,4669
Kalsiyum diizeyi
Diisiik (<8,5 mg/dL) 38 (%43,2) 39 (%34,8) 0,228%
Normal (8,5-10,5 mg/dL) 45 (%51,1) 70 (%62,5) 0,107%
Yiiksek (>10,5 mg/dL) 5 (%5,7) 3 (%2,7) 0,304$
BUN/Kr 30,1+12,7 (11,7-67,6) 28,7+13,8 (7,0-68,9) 0,3469
BUN/KTr Diizeyi 0,456%
<20 24 (%27,3) 36 (%32,1)
>20 64 (%72,7) 76 (%67,9)

T N N N — AN ——__
ABY: Akut Bobrek Yetmezligi, BUN: Blood Urea Nitrogen, Kr: Kreatinin, T Student’s t testi, } Pearson’un Ki-Kare testi, § Mann
Whitney U testi, $Fisher’in kesin sonuglu testi, ¥ Bonferroniye gore p<0,025 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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Caligmada son olarak QT dispersiyonu olan ABY ve kontrol gruplar

karsilastirildi. Bu karsilastirmalardan elde edilen bulgulara bakildiginda;

QT dispersiyonu olan kontrol grubunun yas ortalamasi 57,316, QT
dispersiyonu olan ABYli hasta grubunun yas ortalamasi ise 54,2+17,2 idi.
Her iki grubun yas ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi (p=0,272). Ileri yas hasta oran1 kontrol grubunda %37,7 iken
ABY’li hasta grubunda %65,2 idi. Ileri yas hasta dagilimlar1 benzer
oranlarda olup gruplar arasinda bu agidan anlamli fark goriilmedi
(p=0,849). Cinsiyet dagilimina bakildiginda QT dispersiyonu olan kontrol
grubunun %41,5°1 erkek %58,5°1 kadin, ABY"li grubun ise %45,5’1 erkek
%54,5’1 kadindi. Her iki grup arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark
goriilmedi (p=0,750).

QT dispersiyonu olan kontrol grubu ile QT dispersiyonu olan ABY grubu
arasinda QT max diizeyleri yoniinden de istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi (p=0,083). ABY’li grupta QT max degeri ortalama 473+47 msn
iken kontrol grubunda 4634+47,9 msn idi.

QT dispersiyonu olan kontrol grubunun sodyum degeri 137,3+3,9 mmol/L
iken ABY’li grupta 136,5+5,6 mmol/L idi. Her iki grup arasinda sodyum
degeri yoniinden istatistiksel olarak anlaml fark goriilmezken (p=0,222),
kontrol grubuna gore ABY grubunda hiponatremik hasta orani anlamli
olarak daha yiiksekti (p=0,004). QT dispersiyonu olan kontrol grubunun
%20,8’1 hiponatremik iken, QT dispersiyonu olan ABY’li hasta grubunun
%38,4’1i hiponatremik idi. Gruplar arasinda sodyum diizeyinin normal ya
da yiiksek olma sikligi yoniinden de Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,025 ve p=0,055) (Sekil.10).
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Sekil.10 Sodyum Diizeyinin QT Dispersiyonu Olan ABY ve Kontrol Grubu Arasindaki Dagilimi
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QT dispersiyonu olan kontrol grubuna gore, ABY grubunda potasyum
degeri istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001) (Sekil.11).
Kontrol grubu potasyum degeri 4,3+0,5 mEg/L iken ABY grubunda
4,9+0,8 mEqg/L idi. QT dispersiyonu olan kontrol grubunda hiperpotasemi
orant %5,7 iken ABY’li grupta %36,6 idi. Hiperpotasemi goriilme orani
kontrol grubuna gore QT dispersiyonu olan ABY grubunda anlamli olarak
daha yiiksekti (p<0,001). Potasyum diizeyi normal olanlarin orani kontrol
ve ABY grubunda sirast ile %88,6 ve %60,7, hipopotasemi goriilme
oranlari ise %5,7 ve %2,7 idi. Gruplar arasinda potasyum diizeyinin diisiik
olma sikligi yoniinden ise istatistiksel olarak anlamlhi fark yok iken
(p=0,387), potasyum diizey normal olanlarin oran1t ABY grubunda anlamli
olarak daha diisiik idi (p<0,001) (Sekil.12).
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Sekil.11 Potasyum Degerinin QT Dispersiyonu Olan ABY ve Kontrol Grubu Arasindaki Dagilimu
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Sekil.12 Potasyum Diizeyinin QT Dispersiyonu Olan ABY ve Kontrol Grubu Arasindaki Dagilimi
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e QT dispersiyonu olan kontrol grubu ile QT dispersiyonu olan ABY grubu
arasinda kalsiyum diizeyleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmedi (p=0,072). Kontrol grubunda kalsiyum degeri ortalamasi
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8,9+0,6 mg/dL iken ABY’li grupta 8,7+0,8 mg/dL idi. Gruplar arasinda
kalsiyum diizeylerinin dagilimi yoniinden de Bonferroni Diizeltmesine
gore istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,025). Normokalsemi
orant kontrol ve ABY grubunda siras1 ile %81,1 ve %62,5 iken,
hipokalsemi oranlar1 %18,9 ve %34,8, hiperkalsemi oranlar1 ise %0 ve
%2,7 idi.

Tablo.13’te ise QT dispersiyonu olan kontrol ve ABY gruplarinin
demografik o6zellikleri ve laboratuar dl¢iim degerleri yoniinden yapilan

karsilastirmalart yer almaktadir.
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Tablo.13 QT Dispersiyonu Olan Kontrol ve ABY Gruplarinin Demografik Ozellikleri
ve Laboratuar Ol¢iim Degerleri

Kontrol (n=53)  ABY (n=112) g'degeri
Yas (y1l) 573+16,0 (22-90)  542+172(19-90)  0272%
Yas gruplan 0,849%
<65 yil 33 (%62,3) 73 (%65,2)
>65 il 20 (%37,7) 39 (%34,8)
Cinsiyet 0,750%
Erkek 22 (%41,5) 51 (%45,5)
Kadin 31 (%58,5) 61 (%54,5)
QT max gﬁs7i47,9 22339147,0 (345 0,083
Sodyum (mmol/L) 137,343,9 (125-144)  136,5+5,6 (123-150) 0,2229
Sodyum diizeyi
Diisiik (<135 mmol/L) 11 (%20,8) 43 (%38,4) 0,004
x‘ggfﬂ) (135145 15 (0679,2) 61 (%54,5) 0,025%
Yiiksek (> 145 mmol/L) 0 (%0,0) 8 (%7,1) 0,055%
Potasyum (meg/L) 4,3+0,5 (3,0-5,7) 4,9+0,8 (3,1-7,1) <0,0019
Potasyum diizeyi
Diisiik (<3,5 megq/L) 3 (%5,7) 3 (%2,7) 0,387$
Normal (3,5-5,0 meq/L) 47 (%88,6) 68 (%660,7) <0,001}
Yiiksek (>5,0 meq/L) 3 (%5,7) 41 (%36,6) <0,001}
Kalsiyum (mg/dL) 8,9040,6 (7,4-10,0)  8,7+0,8 (6,0-10,8) 0,072
Kalsiyum diizeyi
Diisiik (<8,5 mg/dL) 10 (%18,9) 39 (%34,8) 0,056
Normal (8,5-10,5 mg/dL) 43 (%81,1) 70 (%62,5) 0,026
Yiiksek (>10,5 mg/dL) 0 (%0,0) 3 (%2,7) 0,552%

|
ABY: Akut Bébrek Yetmezligi, BUN: Blood Urea Nitrogen, Kr: Kreatinin, QT max: Maksimum QT degeri, 1 Student’s t testi, |
Stireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi, § Mann Whitney U testi, § Fisher'in kesin sonuglu olasilik testi, ¥ Bonferroni Diizeltmesine
gore p<0,025 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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TARTISMA

ABY sikligi en ¢ok artan klinik sorunlardan biridir. Tim sistemleri
etkilediginden, komplikasyon yelpazesi de oldukca genistir. Bu nedenle hasta

yonetiminin ve ilk yaklasimin ¢ok dikkatli ve dogru sekilde yapilmasi gereklidir.

Calismamizda tim ABY’li grubun cogunlugu kadinlardan olusmakta idi
(%54,5). Genel olarak literatiire bakildiginda ABY ’nin cinsiyet oranina dair veriler net
olmamakla birlikte kadin erkek dagiliminin ¢alismamizdaki gibi benzer oranda
oldugundan ve erkek cinsiyetin bir risk faktorii olarak kabul edildiginden
bahsedilmektedir (1,2,13). Miiller ve Ark.’nin ratlarda seksiiel farkliligin renal iskemi
ve reperflizyon hasar ile iliskisini arastirdiklar1 ¢alismada, cinsiyetin renal iskemi
acisindan kadinlar i¢in koruyucu oldugu gosterilmistir ve ABY’de erkek cinsiyetin bir
risk faktorii oldugundan bahsedilmistir (38). Bu sonucun hormonal farkliliktan

kaynaklandig1 6ne stiriilmiistiir.

Calismamizda demografik veriler incelendiginde hastalarin yas ortalamasinda
ABY ve kontrol gruplart arasinda anlamli istatistiksel farklilik goriilmemekle beraber
sayisal yas ortalamasi ABY’li grupta daha fazla idi. Diinya saglik Orgiitii verileri
15181nda siir kabul edilen 65 yas tizeri yaslt hasta sikligi iki grup arasinda istatistiksel
olarak farkli degildi. 65 yas iizeri yash hasta poptilasyonu ABY’li hasta grubunun
%34,5’1ni1 olusturmakta idi. Bagshaw ve Ark.’nin yaptig1 bir calismada genel bir goriis
olarak ileri yas, erkek cinsiyet, ABY ic¢in 6nemli bir risk faktorii olarak kabul
edilmistir. Calisma 6zellikle kardiyak komorbidite sikliklarinin yaglt popiilasyon igin
ABY’de artigindan bahsetmistir (39). Bu amagla da ¢alismamizda yasl popiilasyonun
siklig1 hesaplandi ve bahsettigimiz verilere ulasildi. Yasin RIFLE siniflamasi baz
almarak ABY siddetine etkisi iizerine yapilan bir caligmada, yas artisinin hasar ve
yetmezlik oranini anlamli derecede arttirdigi saptanmistir (40). Ek olarak Mehta ve
Ark.’nin, ABY’li 605 hastay1 iceren calismalarinda lojistik regresyon analizi sonucu
ileri yas ve erkek cinsiyetin mortalite riski yiiksek ABY ile iligkisinin istatiksel olarak
anlamli oldugunu gostermistir (41). Yine bu ¢aligmada da 65 yas iistii ABY tanisi olan
hasta popiilasyonu ¢aligmamizla benzer sekilde tiim hastalarin %33’liik bir kismini

olusturmakta idi (41). Fakat ¢calismamizda ABY i¢in mortalite arastirmasi yapilmadi.
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Calismamizda ABY ve kontrol grubu; yas, cinsiyet, 65 yas ve Ustii hasta orani
verileri agisindan rastgele secilmistir. Bu parametrelerin her iki grupta da oranlarinin
benzerligi ve aralarinda anlamli farkin olmayis1 gruplarin homojenligini saglayarak

diger verilerin karsilastirilmasinda giivenilirlik sagladigini diistiinmekteyiz.

Yapilan bagka bir ¢alismada hemodiyaliz tedavisi almakta olan son donem
bobrek yetmezlikli 42 hasta ve kontrol grubu 45 hasta EKG’deki QT max degeri ve
QT dispersiyonu varhiginin kardiyak mortalite oranlarima etkisi yoniinden
karsilagtiritlmistir. Hemodiyaliz tedavisi goren son donem bdbrek yetmezligi (SDBY)
olan hasta grubunda QT max degeri 440 msn iizerinde olanlar %71 oraninda
goriilmekle beraber bu grubun kontrol grubuna gore kardiyak mortalite oran1 %73
daha fazla goriilmiistiir. QT max degerine paralel olarak hemodiyaliz tedavisi alan
grupta QT dispersiyonu orani kontrol grubuna gore daha fazla goriilmiistiir. Calismada
bu sonuglarla beraber bobrek yetmezlikli hastalarda QT disperisyonu sikligin1 ve
mortaliteye etkisini arastiran daha fazla sayida hasta sayili calismalar da dnerilmekte
idi (42). Bizim g¢alismamizda kontrol grubuna gore QT dispersiyonu sikligt ABY’li
hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti. Kontrol grubunda QT dispersiyonu varligi
%26,5 oraninda iken, ABY’li grupta bu oran %56 idi. ABY’li grubun QT max degeri
de daha yiiksek idi. QT min degerinde iki grup arasinda farklilik yoktu. KRY ve QT
dispersiyonu iligkisine yonelik literatiirde c¢aligmalar mevcut olup, ABY ve QT
dispersiyonu iligkisini aragtiran bagka bir ¢alismaya rastlanmamustir.

QT dispersiyonunun hastalarin demografik verileri ile iliskisi ¢alismamizin diger
bir amact idi. Literatiire baktigimiz zaman Toraman ve Ark.’nin ACE gen
polimorfizminin QT dispersiyonu iizerine etkisinin arastirildigi bir calismada QT
dispersiyonunun cinsiyet ve yastan bagimsiz gelistiginden s6z edilmistir (43). Benzer
sekilde Raizada ve Ark.’nin yaptig1 calismada ise QT dispersiyonu ile cinsiyet, yas
arasinda korelasyon gosterilememistir (44). Calismamizda da benzer sekilde QT
dispersiyonu olan ABY ve kontrol gruplar karsilastirildiginda yas ve cinsiyet
acisindan gruplar arasinda anlaml farklilik gortilmedi.

Jeron ve Ark.’nin MI’da QT dispersiyonu ve ACE gen polimorfizmi iligkisinin
arastirlldigr bir calismada QT dispersiyonunda yasli popiilasyon oraninin anlamh
farklilik gostermedigi ve QT dispersiyonu olan ve olmayan MI tanili hastalar arasinda

yas ortalamasi agisindan anlamli bir fark goriilmediginden soz edilmistir (45). Yine
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bahsedilen caligmalar ile ortak olarak calismamizda 65 yas iizeri yasl popiilasyon
sikligi kontrol grubuna goére anlamli oranda degildir (45).

QT max degeri dispersiyon olan ABY ve kontrol grubu arasinda anlamli fark
gostermedi. Literatiirdeki bir¢ok ¢alismada ¢alismamizdan farkli olarak dispersiyonun
QT maksimum degeri ile anlamlilik yoniinden korelasyon gosterdigi belirtilmistir. QT
max Olgiimii sayisal degerleri ¢calismalarda degiskenlik gostermektedir (42,46-48).

Calismamizda ABY’de dengesizligi sik goriilen sodyum, potasyum, kalsiyum
elektrolitlerinin diizeyleri ve sayisal degerleri incelendi. QT dispersiyonu olan ABY
grubunda hiponatremi anlamli olarak ytiksek siklikta goriildii. Sodyum imbalansinin
QT dispersiyonuna etkisini aragtirmaya yonelik olarak QT dispersiyonu olan kontrol
ve ABY grubunda sodyum degerleri kiyaslandi. ABYli grupta sodyum degeri kontrol
grubuna gore fark gostermemistir. Hiponatreminin tiim hasta gruplari igerisinde
bakildiginda ABY’li grupta daha sik olmasinin QT dispersiyonu olan ABY’li grupta
da sik goriilmesini agiklayabilecegini diisiindiik. Genel olarak bakildiginda ise ABY
seyrinde siklikla olgiirik durumlarda hiponatremi poliiirik durumlarda hipernatremi sik
goriilen bir tablodur (49). Kontrol grubuna gére sodyum degerinin ve hiponatreminin
tim hastalar igerisinde ABY’li grupta yiiksek olmasi bu sekilde de agiklanabilir.
Elektrolit degerlerinin 6zellikle sodyumun QT dispersiyonuna etkisine yonelik pek
cok calisma mevcuttur. Literatiir incelediginde bu konuda yapilan en kapsamli
arastirmalardan birinde; KBY olup diyaliz tedavisi almakta olan, daha énceden bilinen
kardiyak komorbitesi olmayan fakat EKG’de QT dispersiyonu olan 2487 hasta
retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin diyaliz 6ncesi ve diyaliz sonrasi sodyum
degerleri ve diyaliz sonras1 QT dispersiyonu Olgtimleri yapilmistir. Diyaliz sonrasi
sodyum degerleri normalize olan hastalarin onceki sodyum degerlerinden bagimsiz
olarak 5 senelik seri EKG takiplerinde QT dispersiyonu sikliginin belirgin azaldig: ve
bu azalmanin kardiyak mortalitenin azalmasi ile paralel oldugu tespit edilmistir.
Aragtirmacilar elektrolit degerlerindeki (6zellikle sodyum diizeyindeki) akut
degisikliklerin heniiz netlestirilmemis bir takim kardiyak fizyolojik mekanizmalar ile
QT dispersiyonuna sebep oldugunu ve sodyum degerlerinin KBY hastalarinda
normale getirilmesinin kardiyak mortaliteye etki edeceginden bahsetmektedir (50).
Yapilan bagka bir ¢calisma da ise literatiirdeki pek ¢ok calisma ve bizim ¢alismamizla

ortak olmayan sekilde hiponatremi ile QT dispersiyonunun iligkisi gosterilememistir
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(51). Bu c¢alisma sodyumun periton diyalizi almakta olan hastalarda QT
dispersiyonuna etkisine yonelik olarak yapilmistir. Calismada sodyum diizeyinin
diyaliz sonras1 degisimleri ile QT dispersiyonu arasinda anlamli bir fark goriilmemistir
(51).

Hiicre metabolizmasi ve membran uyarilmasinda 6nemli rol oynayan
potasyum iyonunundaki dengesizlikler yasami tehdit edebilen durumlara yol
acabilmesi nedeniyle Onemlidir (52). Bu ag¢idan c¢alismamizda ABY seyrinde
bozuklugu sik goriilen potasyum seviyeleri de incelendi. ABY’li grupta potasyum
degeri anlamli olarak kontrol grubuna gore daha yiiksek ve bununla birlikte
hiperpotasemi orant ABY’li grupta anlamli olarak daha sik idi. Potasyum imbalansinin
QT dispersiyonuna etkisini aragtirmaya yonelik olarak QT dispersiyonu olan kontrol
ve ABY grubunda potasyum diizeyleri kiyaslandi. QT dispersiyonu olan ABY’li
grupta hiperpotasemi sikligi QT dispersiyonu goriilen kontrol grubuna gére anlaml
olarak daha yiiksek goriildii. Tiim ABY’li grupta hiperpotasemi siklig1 ve potasyum
diizeyi yiiksekliginin anlamli olarak daha fazla olmasi QT dispersiyonu olan ABY’li
grupta da benzer bulgularin elde edilmesine neden olabilecegini diisiinmekteyiz.
Hiperpotasemi gerek etiyolojiden bagimsiz olarak potasyum tiibiiler sekresyon
mekanizmalarinin bozulmasi gerek metabolik asidozun sonucu ABY’de beklenen bir
elektrolit imbalansidir (49). Bunun ¢alismamizdaki ABY’li grupta hiperpotaseminin
stk goriilme sebebini agiklayabilecegini diistinmekteyiz. Kollu ve Ark.’nin yaptigi,
heniiz diyaliz tedavisi baslanmamis son donem bobrek yetmezlikli hastalarda artmis
ani karidyak oOlim ve aritmi riskinde P dalga ve QT dispersiyonunun roliinii
vurgulayan bir ¢calismada, QT dispersiyonunun kardiyak mortalitede noninvaziv bir
prediktor olabileceginden ve yiiksek potasyum diizeyi ile QT disperSiyonu arasinda
istatistiksel agidan anlamli iligkiden bahsedilmistir. Bahsedilen ¢alismada QT
dispersiyonu goriilen hastalarda ortalama potasyum degeri 5,1+0,79 mEg/L ile

calismamizla benzer sekilde anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (53).

Nitta ve Ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada ise ¢alismamizdan farkli olarak QT
dispersiyonu ve hipokalemi arasinda anlamli bir iligki goriilmiistiir. 700’1 saglikli
700’1 ejeksiyon fraksiyonu (EF) %35-50 arasinda olan olan sol ventrikiil hipertrofili
11-14 yas aras1 pediatrik hasta incelenmistir. Saglikli gruba gore diger grupta 6limciil

ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak olim sikligi anlamli gorilmistiir. Kardiyak
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mortalite QT dispersiyonu olan grupta daha fazla goriiliirken, istatiktiksel acidan

anlamli olarak %72’sinde hipokalemi oldugu belirtilmistir (54).

Calismamizda kalsiyum degeri ve diizeylerine bakildiginda tiim ABY’li hasta
grubunda hipokalsemi siklig1 fazla ve kalsiyum degeri daha diisiik olmasina ragmen
QT dispersiyonu olan ABY hastalarinda kalsiyum degeri ve kalsiyum diizeylerinin
dagilimi (hipokalsemi, hiperkalsemi, normal) agisindan gruplar arasinda farklilik
gorilmedi. Hipokalsemi ABY seyrinde sik beklenen bir elektrolit imbalansi
tablosudur. Gerek akut gerekse kronik bobrek yetmezliginde hem hiperfosfatemiye
ikincil hem de kalsitriol eksiklgine bagli olarak gelisebilir. Bobrek yetmezliginde
goriilen asidozun albumin-kalsiyum kompleksi lizerine olan etkisi de hipokalseminin
sebeplerindendir (55). Tim ABY’li grup igerisinde kalsiyum degerinin diisiik ve
hipokalsemi sikliginin fazla olmasinin bununla agiklanabilecegini diistinmekteyiz.
Yapilan bir ¢alismada ACE gen polimorfizminin QT dispersiyonu iizerine etkisi
arastirilmis ve ¢alismada arastirilan diger parametrelerden biri olan hipokalsemi ile
QT dispersiyonu arasinda iligki bulunamamistir (56). Yine ¢alismamizla benzer
sekilde QT dispersiyonu olan grupta kalsiyum degeri kontrol grubuna gore daha diisiik
goriilmiistiir (56). Benzer sekilde Korantzopoulos ve Ark.’nin yaptigi bir ¢alismada
son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda atrial fibrilasyon (AF) riski ve QT
dispersiyonu iligkisi aragtirilmig olup akut gelisen AF sikligi QT dispersiyonu olan
grupta kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yiiksek oranda goriiliirken, AF riski
yiiksek olan QT dispersiyonlu grupta kalsiyum degeri ortalamasi kontrol grubuna gére
daha distik bulunmustur. Bu bulgulardan yola ¢ikilarak hipokalseminin QT
dispersiyonu ile iliskili olabileceginden ve bu durumun da o6zellikle AF riskini
artirdigindan bahsedilmistir (57). Literatiirdeki pek ¢ok c¢alisma QT dispersiyonu
varliginda kalsiyumun mutlaka takip edilmesi gerektigini kalp kontraktilitesi lizerine

etkisi dolayisi ile onermektedir (56-58).

Lorincz ve Ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada sadece ileri evre KBY’li hastalar
incelenmis, hastalar hemodiyaliz tedavisi alan (n=182) ve almayanlar (n=272) olmak
tizere iki gruba ayrilmis ve diyaliz alan ve almayan gruplar arasindan QT dispersiyonu
ve QT max degerleri anlamli yiiksek olanlar arasinda veriler karsilagtirilmistir. Diyaliz
alan grupta sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor elektrolitlerinin sayisal diizeylerinde

diyaliz almayan gruba gore belirgin farklilik olmasina ragmen elektrolit imbalansi
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yoniinden gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmamaistir.
Arastirmacilar bu sonugtan yola ¢ikarak yiiksek QT max degeri ve QT dispersiyonu
goriilmesini elektrolit imbalans1 disinda acgiklayacak verilerin gerekliliginden
bahsetmektedir. Calisma gruplari igerisinde farkli olan tek durum hastalarin diyaliz
alip almama durumlar1 oldugundan elektrolit imbalansi disinda diyaliz sonrast akut
degistigi diisliniilen heniiz belirlenememis bazi mekanizmalarin QT dispersiyonuna
sebep olabildigi ve bu sebeple ileri arastirmalarin yapilmasi gereginden
bahsedilmektedir (59). Bahsedilen c¢alisma ile benzer sekilde biz de ¢alismamizda
ABY ve QT dispersiyonunun elektrolitlerle iligkisini arastirirken ABY’li grup
igerisinde QT dispersiyonu olan ve olmayan gruplar arasinda kiyaslama yaparak,
degisken faktorleri azaltmak sureti ile QT dispersiyonunun varligini arastirilan
parametreler ile daha giiclii iliskilendirmek istedik. Bu anlamda ABY’li grup
igerisinde QT dispersiyonu olan ve olmayan gruplar1 belirledik. ABY’li hasta
grubunun %56’sinda dispersiyon mevcut iken %44’tinde dispersiyon yoktu. Her iki
grubun yas, 65 yas ve iizeri hasta siklig1, cinsiyet, sodyum, potasyum, kalsiyum, BUN
degeri ve BUN/Kr orami karsilastirildi.

Yas ve yash grup orani her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli degildi.
QT dispersiyonu olan ve olmayan ABY’li hastalar cinsiyet yoniinden
kiyaslandiklarinda ¢alismamizda aralarinda anlaml farklilik gériilmedi. Literatiirdeki
pek ¢ok calisma incelenmis ve QT dispersiyonunun cinsiyetten bagimsiz oldugu ¢ogu
caligmada belirtilmistir (60-63). KBY’li hastalarda QT dispersiyonunu etkileyen
degiskenlerin arastirildigi bir ¢alismada ¢alismamizla benzer sekilde KBY’1i hastalar
icinde QT dispersiyonu olan ve olmayan gruplar arasinda yas ve cinsiyet ¢alismamizla
benzer sekilde anlamli bir degisken olarak goriilmemis olup, QT dispersiyonu olan
grupta yas ortalamasi calismamizdan farkli sekilde belirgin yiiksek goriilmiistiir
(70+£17,8) (64). Bunun c¢alismanin uzun donem bdobrek yetmezlikli hastalarda
yapilmas1 ile iligkili oldugu diistinmekteyiz. Literatiire bakildiginda ABY yas
ortalamasi i¢in net bir veri olmamakla beraber bir¢ok ¢alisma KBY zemininde gelisen
ABY hastalar1 hari¢ tutuldugunda yas ortalamasinin KBY’de daha ileri oldugunu
gostermektedir (48,65-67).
QT dispersiyonu olan ABY’li grup ile olmayan grup arasinda yapilan

elektrolit imbalans1 incelemesinde sodyum, potasyum, kalsiyum diizeyleri ve degerleri
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arasinda farklilik goriilmedi. 500’4 hemodiyaliz tedavisi almakta olan KBY hastasinda
QT dispersiyonu ile elektrolit imbalansi, bazal Kr diizeyleri, BUN seviyelerinin
iliskisinin karsilastirildigr bir calismada kontrol grubu ile yapilan kiyaslamada
elektrolit degerleri ¢alismamizla benzer bulunmustur (68). Bahsedilen calismada
hipokalsemi ve hiperkalemi QT dispersiyonu olan KBY’li hastalarda anlamli oranda
yiiksek goriilimiistiir (68). Bu durum QT dispersiyonu olan ABY hastalarinda
hiperpotasemi ve hiponatremiyi sik buldugumuz ¢alismamizla benzerdir.

Bobrek yetmezliginde bobrek hasari derecesi ile iliskili faktorlerin
bilinmesinin ve giinliik degerlendirmelerde RIFLE, AKIN gibi skorlama ve
siiflandirma sistemlerinin kullanilmasinin bobrek fonksiyonlarindaki degisimi erken
evrede farketmeye olanak saglayarak mortalite ve morbiditenin azaltilmasina katkida
bulunacag goriistiniin yer aldig1 ¢calismalar mevcuttur (69,70). Bu galismalarda bazal
Kr degerine gore Kr artis oranin yani sira prerenal renal ayriminda kullanilan pratik
parametrelerden BUN/Kr oraninin da erken evre degisiklikleri ve ABY
baslangicindaki siddeti degerlendirme de Onemli olacagindan bahsedilmektedir
(69,70). Calismamizda ABY tanis1 ve siniflandirmasi igin RIFLE, AKIN ve diger
(KDIGO, ERBP) kilavuzlardan da faydalanmanin yani sira yeni birkag ¢alisma da
klinik siddet ve erken evrede ABY seyrinde Oneminden bahsedilen fakat hala
tartismal1 bir konu olan BUN/Kr oraninin ABY hastalar1 i¢inde QT dispersiyonu
olanlar ve olmayanlar icerisindeki degerini inceledik. Boylelikle baglangig BUN/Kr
degeri 20 ve iizerinde olanlarda dispersiyon varliginin ABY siddeti ile iliskili olup
olamayacagini anlamaya calistik ve QT dispersiyonu ile BUN/Kr yiiksekligi arasinda
anlaml iligki bulamadik.

BUN/Kr orani uzun yillardan beri bobrek yetmezliginin prererenal renal
aymriminda kullanilan parametrelerden biridir. Fakat bu acidan kullanigh ve dogru bir
parametre oldugu da uzun zamandan beri tartismalidir. Guillaume ve Ark.’nin 2017
yilinda Kr degeri 1,5mg/dL iizerinde olan prerenal ve intrensek ABY’li 2756 kisilik
bir hasta grubu iizerinde 13 aylik izlemde yaptiklar1 bir ¢galigmada BUN/Kr oraninin
prerenal renal ayriminda ve hastalik klinik gidisinin siddetini belirlemede anlamli bir
parametre olmadigi belirtilmistir (71).

Bu calismanin aksine 2009 yilinda Pakistan’da yapilan bir caligmada ise

BUN/Kr orani 20 iistiinde olan prerenal ABY tanisi alan hastalarda sivi tedavisi ile
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klinik ve laboratuar parametrelerinin diizelme durumu incelenmistir. BUN/Kr orani ne
kadar yiiksek ise siv1 tedavisine yanitin ve iyilesmenin iyi ve hizli oldugu bu anlamda
ABY siddeti ve klinik gidisi konusunda fikir verebilecek bir parametre oldugundan
bahsedilmistir (72).

Calismamizda QT dispersiyonu olan ve olmayan ABY’li grup igerisinde
BUN/Kr diizeylerine bakildiginda gruplar arasinda BUN/Kr orani degeri agisindan
anlaml farklilik goriilmedi. Yine QT dispersiyonu olan grupta BUN/Kr oram1 20 ve
tizerinde olan hastalarin sikligit BUN/ Kr degeri 20’nin altinda olan gruba gore anlaml
diizeyde farklilik gostermedi. Literatiir incelediginde daha fazla hasta ile yapilan QT
dispersiyonu ve BUN/Kr orani iligkisini arastiran ¢alismalara ve bu g¢alismalarin
1s1ginda ABY siddeti, mortalitesi ve QT dispersiyonu iliskisini arastiracak yayinlara
gereksinim oldugu goriilmektedir.

Ani kardiyak oOlim ve kardiyak mortalite ile iliskilendirilen QT
dispersiyonunun, kardiyak komplikasyonlarin 6ngorebilmesi ag¢isindan ABY’li
hastalarda da 6nemini vurgulayarak ilerde yapilabilecek ABY seyrindeki uzun dénem
kardiyak mortalite ile QT dispersiyonu iliskisine yonelik caligmalara gereksinim
oldugunu ve bu calismalarin ABY takibinde klinisyene olas1 komplikasyonlar1 ve

mortaliteyl ongorebilmek agisindan yardimer olabilecegini diistinmekteyiz.

KISITLILIKLAR

Calismamizin bazi potansiyel sinirlamalari mevcuttur. Yontem olarak acil
sartlarda bagvuru yapmis olan hastalar i¢in prospektif calismanin kisitlamalarini
icermekteydi. Hastalarin bir kisminin ilag isimlerini ve eslik eden hastalik ge¢mislerini
net bilememeleri, bazal kreatinin seviyelerinin ilk basvuran hastalarda toplanamamasi
gibi sebeplerle ¢alisma diginda kalmasi, QT dispersiyonu hesaplanmasinin hekimlerce
manuel olarak yapilmasi (dijital goriintii tizerinden QT dispersiyonu hesaplayan
programlara erigimin olmamasi), kardiyak mortalite izleminin yapilamamis olmasi,
caligmanin tek merkezden yiiriitiilmesi kisitliliklar1 olusturmaktadir. Elde edilen
sonuglarin daha biiyiik hasta gruplarinda ve ¢ok merkezli olarak tekrarlanmasinin

literatlire onemli katkilar saglayacagini diistinmekteyiz.
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SONUC

ABY tanili hastalarda QT dispersiyonu sikligi ve elektrolit imbalans1 ile
iligkinin aragtirildig1 ¢alismamizda ABY tanili hastalarda QT dispersiyonu ve QT max
degeri ABY olmayan kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek goriilmektedir. ABY
olan grupta QT dispersiyonu sikligi %56 goriilmiis olup anlamli olarak yiiksek
sikliktadir. ABY olmayan kontrol grubunda QT dispersiyonu sikligi %26,5 goriildii.

Literatiirdeki diger birgok calisma ile benzer olarak calismamizda QT
dispersiyonu varliginda yas, ileri yas ve cinsiyet belirleyici bir 6zellik olarak

goriilmedi.

Calismamizda elektrolit imbalansi ile QT dispersiyonu iliskilerine bakildiginda
ABY hastalarinda hiponatremi siklig1 daha fazla goriildii ancak QT dispersiyonu olan

ABY hastalarinda sodyum degerinde anlamli farklilik goriilmedi.

QT dispersiyonu olan ABY hastalarinda hiperkalemi sikligi daha fazla
goriilmekle birlikte QT dispersiyonu olan ABY hastalarinda potasyum degeri de

anlamli olarak yiiksek bulundu.

QT dispersiyonu olan ABY hastalarinda kalsiyum diizeyi ve kalsiyum degeri

acisindan anlamli farklilik goriilmedi.

ABY etiyolojisi igin (prerenal/renal/postrenal) eskiden beri bir parametre
olarak kulanilabilen son donemde ABY prognozu hakkinda bilgi de verdigi kesin
olmamakla birlikte diisiiniilen BUN/Kr oran1 ABY"li hasta grubunda degerlendirildi,
BUN/Kr orani 20 veya iizeri degerlerde QT dispersiyonu varligi agisindan anlamli

ozellik goriilmedi.

Literatiire bakildiginda QT dispersiyonu ve ABY iligkisine yonelik c¢alisma
bulunmamaktadir. Bu anlamda ABY hastalarinda da QT dispersiyonu ve uzun dénem
kardiyak mortalite iliskine yonelik ¢alismalara gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.
Bununla birlikte daha fazla hasta sayil1, ok merkezli mortalite takibinin yapilabildigi

kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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