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OZET

AMAC: Akut bobrek hasari (ABH) ve kronik bobrek hastaligt (KBH)
mortaliteleri yiiksek hastaliklardir. Hemodiyaliz, ABH’da ve son donem bdbrek
yetersizligi hastalarinda ¢ok onemli bir tedavi yontemidir. ilk kez hemodiyaliz tedavisi
uygulanilan hastalarin etyolojileri, laboratuvar ve klinik durumlari ile mortaliteleri ve

mortaliteyi etkileyen faktorlerin belirlenmesi amaglandi.

MATERYAL VE METHOD: Retrospektif olarak yapilan c¢alismaya
hastanemiz acil servisine bagvuran ve hemodiyaliz tinitesinde, 1.1.2017-1.1.2018
tarihleri arasinda ilk kez hemodiyalize alinan hastalar alindi. Hastalarin demografik
ozellikleri, diyalize alinmaya baslandiklar1 ilk giine ait laboratuar tetkikleri hasta veri
sisteminden bulundu. Diyaliz tedavisine basladiktan sonraki 30 giin sonunda hastalarin
sag kalimi arastirildi. Yasayan hastalarin renal durumlari, 6len hastalarin 6liim sebepleri
saptandi. Hastalar demografik, klinik ve laboratuar verileri, diyaliz endikasyonlari, 30

giinliik sag kalimlari agisindan degerlendirildi.

BULGULAR: Hastalarin %62,1°1 erkek, %37,9’u kadin, yas ortalamas1 62,28
yil saptandi. Hastalarin en sik diyalize alinma sebepleri metabolik asidoz ve kreatinin
yiiksekligi(%75) idi. Damar erisim yolu olarak siklikla juguler venoz kateter kullanilda.
%41.1 hasta 30 giin igerisinde eksitus oldu. En sik mortalite sebebi %64,1malignite gibi
altta yatan hastaliklar oldugu goriildii.Ilk 30 giin icinde eksitus olan hastalar daha yash
idi. Eksitus olan hastalarin gelis muayenelerinde genel durum bozuklugu, biling
bulaniklig1 olan, cilt turgoru azalmis veya periferik 6demi olan Ve kreatinin degerleri
daha diisiik bulunan hastalar oldugu goriildii. Hastalarin %7,4 i tam iyilesme, %28.,4 i

diyalize ihtiyag duymayan KBH, %64,2’si diyaliz hastas1 olarak taburcu olmustur.

SONUC: Acil servise basvuran ve ABH saptanan pek ¢ok hasta aniiri,
hipervolemi, hiperpotasemi ve iiremik bulgular nedeniyle hemodiyalize alinmaktadir.
Bu hastalarin otuz giinliik mortalite oranlar1 yaklasik %40 olup en sik mortalite sebebi
%64 ile malignite gibi altta yatan hastaliklardir. Calismamizin retrospektif olmasi ve
acile bagvuran ABH tanis1 alan hastalarin ek hastaliklarinin ¢esitliligi diisiiniildiigiinde,
ABH tanili ve ilk hemodiyaliz alan hastalarda daha fazla ve daha spesifik hasta

gruplarinda prospektif ve randomize ¢aligmalara ihtiyag vardir.



ABSTRACT

AIM: Acute kidney injury (AKI) and chronic kidney disease (CKD) have high
mortality. Hemodialysis is a important treatment in patients with ARF and end-stage
renal disease. We aimed to compare the etiologic, laboratory and clinical status and
mortality rates of patients who underwent hemodialysis for the first time, as well as to

determine the factors impacting mortality.

MATERIAL AND METHOD: 95 patients who apply to emergency room and
underwent hemodialysis for the first time in our hemodialysis unit between 1.1.2017-
1.1.2018 were enrolled in the retrospective study. The demographic characteristics of
the patients and the laboratory tests of the first day they were taken for dialysis were
found in the patient data system. We investigate the survival rate of the patients after 30
days of dialysis treatment. Kidney disease status of living patients and causes of death
of the dead patients were determined. The patients were evaluated in terms of

demographic, clinical and laboratory data, dialysis indications, for 30 days survival.

RESULTS: %62,1 of patients were male and 37,9% were female and mean age
was 62,28 years. Metabolic asidosis ank creatinine increase (75%) were the most cause
of dialysis. Juguler venous catheter was most used way. 41,1% of patients died in 30
days. The most common cause of death was underlining concomitant illness(64,1%).
The patienst who died in 30 days was elderly and their first physical examination was
general condition disorder, unconsciousness, decreased skin turgor or increased
peripheral edema, low creatinine was obtained. 7,4% of patient were recovered
completely, 28,4% of patients had chronic renal disease without any RRT, 64,2% of
patients were dialysis patients at the discharge from hospital.

CONCLUSION: Most of patienst who access to emergency room, because of
anuria, hypervolemia, hyperpotasemia and uremic symptoms, is taken to hemodialysis.
These patients have approximately 40% mortatlity rate in 30 days survival, and most
couse of mortality is underlining concomitant diseases. When considered, patients who
diagnosed AKI also suffer from several comorbid disease and the present study is
retrospective, we need prospective and randomise studies which analyze more spesific

groups of patients who have AKI and underwent to first hemodialysis.

Xi



1. GIRIS VE AMAC

Hemodiyaliz, yar1 gecirgen membran araciligiyla hastanin kani ve uygun diyaliz
sollisyonu arasinda sivi-soliit degisimini temel alan bir tedavi seklidir. Sivi ve soliit,
hastanin kanindan diyalizata dogrudur ve bu degisim ile hastada mevcut olan sivi-soliit

dengesizligi normal degere yaklastirilir (1).

Avrupa Bobrek Dernegi-Avrupa Diyaliz ve Transplant Dernegi (ERAEDTA)
raporlarina gore; 2015 senesi 81.327 SDBH vakasinda renal replasman tedavisine
baslanmis, bu da milyon niifus basina 119' luk bir toplam insidans oranina denk gelir.
RRT’nde kullanilan tedavilerine bakildiginda %85 hemodiyaliz, %10 periton diyalizi,
% 5 bobrek nakli oldugu goriiliir(2). Tirk Nefroloji Dernegi (TND) 2016 raporlarina
gore RRT gerektiren SDBH nokta prevalansit milyon niifus basina 930, RRT insidansi
milyon niifus basina 140 olarak goriilmiistiir. Ulkemizde daha sik uygulanan RRT

yontemi hemodiyalizdir(3).

Akut bobrek hasart genis bir etyoloji yelpazesinde goriilen bdbrek
fonksiyonlarindaki diisiis ve Glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) saatler, haftalar
icerisinde azalmasiyla kanda nitrojen yikim firiinlerinin birikimiyle sonuglanan bir

sendromdur (4).

Akut bobrek hasar1 (ABH) ve Kronik bobrek hastaligi (KBH) hastalarinda belirli
klinik durumlarin varliginda hemodiyaliz tedavisi hayat kurtarici bir tedavi yontemidir.
Ditiretik tedavisine yanit vermeyen voliim yiiklenmesi, medikal tedaviye yanitsiz
hiperkalemi, metabolik asidoz, ensefalopati, perikardit ya da kanama diatezi gibi tiremik

durumlar hemodiyaliz endikasyonlaridir(5).

ABY tanisin1 konulan kliniklerden biri de acil servislerdir. Bu hastalar, degisik
sikayetlerle acil servise bagvurmakta ve yapilan laboratuvar analizlerinde ABY tanisi
almaktadir. Bobrek fonksiyonlari bozulma riski altinda olan ve bu fonksiyonlar: farkl
derecelerde bozulmus olan hastalarin ilk degerlendirmede acil hekiminin roli,
asemptomatik ancak ABY agisindan riskli hastalar: belirleyerek bu hastalart ABY’den
korumak, bobrek yetmezliginin metabolik etkilerini tedavi etmek, devam eden hasari

onlemek ve iatrojenik hasardan korumaktir.

Bu c¢aligmada Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip Klinigine 1.1.2017-1.1.2018

tarihleri arasinda cesitli sikayetlerle bagvuran ve yapilan tetkikleri neticesinde acil



diyaliz endikasyonu konulan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar bulgulart,
renal durum, sagkalim - Sliim oranlart ve bunlart etkileyen faktorlerin belirlenmesi

amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. BOBREGIN YAPISI VE FONKSIYONLARI

2.1.1. Bobregin Anatomisi

Bobrekler retroperitoneal boslukta T12 diizeyinden L3 diizeyine kadar uzanirlar.
Bobregin boyutlar1 yaklasik olarak uzunlugu 12-13 cm, eni 6-7 c¢cm ve derinligi 3
cm’dir(6). Her bobregin agirligi ortalama 150 gramdir. Her bobregin orta kismi hilum
denilen, bobregin arteri, veni, lenfatikleri, sinirleri ve idrar1 bobrekten mesaneye aktaran

tireterlerin girip ¢iktig1 bir bolge bulunur.

Bobrekler dis kisimda korteks, i¢ kistmda medulla diye iki ana boliime ayrilir.
Medullada koni bigimli 8-10 adet bobrek piramitleri bulunur. Pelvisin dis sinir1 major
kaliks denilen agik cepler asagi dogru iner ve her papillada tiibiillerden idrar toplayan
minor kalikslere ayrilir(8). Her papillaya 15 kadar terminal kollektor kanala agilir.
Yaklagik lcm kalinliginda bobrek korteksi, piramidlerin tabanini orter ve piramidler

arasindan ilerler(5,6).

2.1.2. Bobregin Kanlanmasi

Bobrekler kalp debisinin %25’ini alir. Her bobrek aortdan 1. lomber vertebra
hizasinda ayrilan renal arter ile kanlanir. Bu arter ¢cogunlukla iki dala, sonra da alt
dallara ayrilir. Bobrek parankimine girdikten sonra interlober arter ordan da kortekse
dogru ilerleyerek arkuat arterlere ayrilir. Arkuat arterlerden interlobiiler arterlere korteks
icinde perifere dogru ilerler. Bu arterden glomerule afferent arterioller olarak cikar.
Ozellesmis bir kapiller yumak olan glomeruliin kani, vaskiiler polden cikan efferent

arteriole geger. Eferent arterioller peritiibiiler kapiler ag: olusturur (9).

Glomertiiler kapiller yataktaki basing c¢ok yiiksek olmasina ragmen (40-50
mmHg), peritiibiiler kapillerlerdeki basing viicudun 6teki bolgelerine benzer ve 5-10
mmHg’dir.

Venoz sistem de arteryel sisteme benzer yol izler. Kapilerlerden gelen kan 6nce
interlobiiler, arkuat, interlober ve lober venlerden gecgerek sonra renal venlere oradan da

vena kava inferiora agilir.



Bobrek kan akimi arteryel basincindaki degisikliklere ragmen sabit tutulur. Bu
diizenleme aferent ve eferent arteriollerdeki direng degisiklikleri ile ayarlanir.
Otoregiilasyon ve tiibiiloglomeruler feedback’in bu uyumu saglayan olaylar oldugu
distintilmektedir (9).

Korteks

Medulla

»Minor kaliksler

Papillalar

Major Kaliks

Hilum
Nefron

Renal arter )
Interlobililer arter

we ven

ven

interlober arter ve
wven

Renal ven

Renal pelvis
Renal kapsil
Ureter

Bertin kolonu

Renal piramit

Renal sinis
Sekil 1. Bobregin yapisi (50)

2.1.3. Nefron

Bobregin en kiiciik anatomik ve fonksiyonel birimidir. Her bir bobregin yaklasik
1.200.000 nefronu bulunur. Nefron, glomerul, proksimal tiibiil, Henle kulpu, distal tiibiil

ve toplayici kanallardan olusur.

Glomeriil, ii¢ hiicre (endotel, mezengial ve epitelyal hiicreler) ve filtrasyon
yapan ekstraselliiler bolgelerden (glomeriiler bazal membran ve ekstraseliiler matriks)
olusur. Glomeruler filtrasyon bariyeri suyu ve kiigiik molekiil agirlikli eriyikleri
gecgirmesine ragmen proteinlerin ¢cogunun ve kanmin sekilli elemanlarinin gegisini
engeller. Glomeriiler bariyerden gegisi 6nleyen en 6nemli faktorler molekil biyiikligi
ve elektrik yikudir. Glomeriiler ultrafiltrat bowman boslugundan sirasiyla proksimal
tibil, henle kulpu, distal tiibiil ve toplayici kanallardan gegerek idrar halini alir(9).



2.1.4. Bobregin Fizyolojisi

Toksinlerin, iire, kreatinin, tirik asit, biluribin gibi metabolik artiklarin atilmasini

saglar.

Geri emilimin %90’1 proksimal tiibiilde olur. Bu bolgede geri emilen maddeler,
ozmotik gii¢ ile bir miktar suyun da geri emilimini saglar. Hemostazin saglanmasinda

sodyum ve klor emilimi ¢ok 6nemlidir(10,11).

pH, “power/potency of hidrojen” in kisaltmasidir. Serum H+ konsantrasyonunun
negatif logaritmasidir. H+ miktar1 ile pH arasinda ters iliski vardir. H+ diizeyi artinca
pH azalir, H+ diizeyi azalinca pH yiikselir. H+ diizeyindeki kiiciikk degisiklikler bile
organ disfonksiyonu, hiicre i¢i mekanizmalarda bozulma yaratabileceginden bobrekler,
akcigerler ve fizyolojik tamponlar sayesinde H+ diizeyi ve pH normal aralikta

tutulmaya ¢alisilir(12).

Ozellikle arjinin, lizin ve kiikiirt iceren proteinlerin metabolizmasi, yaglarin ve
karbonhidratlarin yikimi, feges ile bikarbonat atilmasi sonras1 H+ iyonu sekrete edilmesi
viicuttaki ¢ok onemli H+ iyonu kaynaklaridir. Tiim bu H+ iyonu sistemik dolasima

gecerse pH yaklasik <3 olur ve bu durum yasamla bagdasamaz(12,13).

Olusan H+ iyonu %20’si hiicre i¢i ve %751 hiicre dis1 bikarbonat-karbonik
anhidraz tampon sistemi ile tamponlanir. Olusan potansiyel asit kaynagi CO2 solunum
yolu ile viicuttan atilir(14) (Bkz. Sekil 2).

Periferk kapiler icindeki eritrosit
Dokulardan gelon €O

cl

HCO? ot s

cl

Inhalasyonds stdacat COp

Sekil 2. Hemoglobin tampon sistemi (13)



Bobregin asit baz dengesindeki en 6nemli gorevi bikarbonat-karbonik anhidraz
tampon sistemi ile kaybedilen bikarbonati yerine koymak ve H+ iyonunun atilimini
saglamaktir. Akciger hastaliginin neden oldugu asit-baz bozuklugunda yarim saat i¢inde
bobrek yanit1 baglar ve dengeyi saglamak saatler hatta giinler gerekebilir. Bikarbonat
idrara dogru siiziiliir ve hiicrenin kendini korumasi i¢in geri kazanilmalidir. Bu
biyokimyasal siiregler esas olarak proksimal tiibiilde, distal tiibiildeki ara hiicrelerde ve

az da olsa henle kulpu ¢ikan kolunda gergeklesir(12,13).

Cogu maddenin aktif transportu proksimal tiibiilde yapilir buna karsin s1vi halen
izoosmotik yogunluktadir. Renal hiicrelerden suyun ge¢isi aquaporin kanallariyla olur,

proksimal tiibiilde aquaporin 1 yer alir.

Ultrafiltrattaki su ve sodyumun %651 geri emilir. NaKATPaz pompasi islevi ile
uygun elektrokimyasal fark olusturularak c¢esitli tasiyicilarin kullanildigi bu pasif
difiizyon islemine enerji kullanildig1 i¢in ikincil aktif transport denir. Filtre edilen
HCO3- iyonlarinin yaklasik %90°n1 geri emilir. K+, Fosfat, Ca+2, Mg+2, iire, iirik asit

ve esansiyel vitaminlerin geri emilimi olur.

Ultrafiltratin %30’unun ulastig1 henle kulpu inen ince, ¢ikan ince ve ¢ikan kalin
olmak iizere 3 boliimden olusur. inen ince kol suya gegirgendir, filtre edilen suyun
%20’si geri emilir, filtrat hipertonik olur. Cikan ince kolda az miktarda NaCl emilir ve
tire salgilanir. Cikan kalin Kkol, filtre olan Na+, K+, Cl-’un emildigi en aktif kismidir.
Ca+, Mg+, HCO3-, gibi diger iyonlar da buradan aktif olarak geri emilir. Loop

ditiretikleri ¢ikan kalin kola etki ederek NaCl geri emilimini inhibe eder.

Distal Tiibiil, sodyum, potasyum, kloriir ve diger bir ¢ok iyonun geri emilimini
saglarken su ve tireye karsi hi¢ gecirgen degildir. Boylece tiibiildeki siv1 diliie olur. PTH

ve D vitamini araciliyla Ca+2 geri emiliminin gergeklestigi temel yerdir.

Idrarin konsantrasyonu ve asiditesinin sekillendigi son alan toplayici kanallardir.
Filtre edilen sodyumun %35°1 buradan geri emilir. Korteksten mediillaya devam eder.
Kortikal kisim esas ve interkale hiicrelerden olusur. Esas hiicrelerde sodyum ve su
reabsorbe edilir, potasyum atilir, interkale hiicreler H+ atar, HCO3- reabsorbe eder. Bu
boliimdeki Na+ reabsorbsiyonu ve K+ atilimi aldosteron kontroliinde olur, bundan
dolay1 esas hiicreler K+ tutucu diiiretiklerin etki alanidir. Mediiller kisim su ve Na+’un

reabsorbe oldugu yerdir. Distal tiibiiliin son kismi ile toplayici tiibiildeki suya



gecirgenligini ise antidiiiretik hormon kontrol eder. Bu sayede tiibiiler yiik arttiginda
geri emilim hiz1 da artabilmektedir(15-17).

Bobrekler hormonlarin ve vazoaktif faktorlerin (Anjiotensin II gibi) yapimina
neden olan renin gibi maddeleri salgilayarak kan basincinin diizenlenmesine de katkida

bulunurlar.

Makula densa, distal tiibiiliin basinda 6zel bir bolge olup aferent ve eferent
arteriollerin  duvarindaki  jukstaglomeriiler  hiicrelerden olusur. Bu yapiya
jukstaglomeriiler aparat (JGA) denir. GFR’deki diisiis NaCl yogunlugunu azaltir,
makula densadaki kemoreseptorler de bunu algilayip aferent arteriol direncin azalmasini
saglayarak glomeriil hidrostatik basinci diisiiriir. Ayn1 zamanda makula densa hiicreleri
osmolarite ile ilgili degisimleri JGA hiicrelere de iletip buradan renin salgilanmasi
saglar. Bundan dolay1 Anjiotensin I yapimi ve dolayisiyla Anjiotensin II diizeyi artar.
Bunlarin etkisi ile eferent arteriollerin direncinin artmasi ile glomertil hidrostatik basinci

diiser ve boylece GFR’nin normale donmesini saglar.

Bobrekler asit atarak ve viicut sivilarinin tampon sistemlerini diizenleyerek

akcigerler ile birlikte asit-baz dengesine katkida bulunurlar.

Kemik iliginde hemopoetik hiicrelerden eritrosit yapimini1 uyaran eritropoietin

(EPO) salgilarlar. Bobreklerden EPO salgilanmasinda hipoksi 6nemli bir uyaricidir.

Bobrekler 1,25 dihidroksi vitamin D3’iin 1’inci pozisyonuna bir hidroksil grubu
ilave ederek vitamin D’nin aktif seklini, 1,25 dihidroksi vitamin D3’{i yapar. Kalsitriol

kemiklerde kalsiyum birikimi ve gastrointestinal sistemden kalsiyum emilimini uyarir.

Uzun siireli aglikta amino asit, laktat, piriivat, gliserol, a-ketoasitler gibi

onciillerden glukoneogenez ile glikoz sentezi olur ve %10’u bobreklerde olur.

Insiilin, glukagon, PTH, kalsitonin, GH ile hafif zincirler, beta2-mikroglobiilin
gibi peptidlerin yikimi bobrekler yoluyla olur.

Viicudun ihtiyac1 olmayan metabolitler, ilaglar, disardan alinan yabanci

maddeler viicuttan bobrekler araciligiyla idrarla atilir(18).



2.2. AKUT BOBREK HASARI

2.2.1. Tanim

Akut bobrek hasari(ABH) bobregin yapr ve islevlerini etkileyen sebeplerden
dolayr bobrek fonksiyonlarinda ani azalma ile karakterize klinik bir sendromdur.
Ozellikle bobrek hastaliklarmi kapsadigi gibi ekstra-renal sebepler sonucu olusan
bobrek hasarini da kapsar(19).

ABH simiflamasinda RIFLE ve AKIN onaylanmis tanimlamalardir. Ayrica
2012’de KDIGO hem klinikte hem arastirmalarda kullanilmasi hem de halk sagligi i¢in
tek bir tamimlamaya ihtiya¢ duymustur. ABY, kesin bir biyokimyasal tan1 6l¢iitii veya
klinik tanimlama konusunda fikir birligi olmadigindan, birden ¢ok tanimlara ve insidans
bildirimlerinde yanligliklara sebep oldugundan, ABY tanimi son yillarda gozden
gecirilmigtir. Bunun sonucunda ABH, hastanin serum kreatinin diizeyi ve RIFLE,
AKIN, KDIGO evrelerindeki degisiklikler baz alinarak tanimlanabilmistir(20).

2.2.2. Epidemiyoloji

ABH yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip, 6zellikle kritik hastada sik goriilen
bir durumdur. ABH tam1 ve tedavisinde belirgin ilerleme olmasima ragmen yogun
bakimda renal replasman tedavisi gerektirecek ABH hastast oldugunda mortalitesi
oldukga artar (21).

ABH, tan1 kriterlerinde veya hastaneden taburculuk sirasinda kodlamalarinda
farklilik olmasindan dolayr ABH insidansinda farkliliklar mevcuttur. ABD’de 1980-
2006 yillar1 aras1 hastane internasyon ve eksternasyon kodlamalarinda ABH tanisi
ozellikle 65 yas ustli hastalarda artmigtir. Hastanede yatan hastalarda ABH insidansi
%13-23 iken yogun bakim iinitesinde (YBU) bu oran %30-50ye ¢ikmaktadir (22).

Toplum kaynakli ABY’nin en fazla sebebi prerenal iken, hastane kaynakl
hastaligin en sik sebebi renal ABY’dir. Toplum kaynakli ABY’nin biiyiik kismi
hipovolemiye sekonder gelistigi igin, acil servise basvuran hastalarin %90’inda neden

cogunlukla diizeltilebilir(23).

Acil servise prerenal ABY ile bagvuran hastalarin mortalitesi %7dir(24).

Diyalizin kullanima baglanmas: ile birlikte ABY hastalarindaki en ¢ok &liim nedeni,



sepsis ve kardiyopulmoner yetersizlik olmustur. 80 yas tizeri ABY’li hastalarin

mortalitesi, geng yetiskinlerinkine benzer nedenlerdir(25).

KDIGO kriterlerini temel alan 154 ¢alismaya gore hastanede yatis siiresince
ABH insidans1 %23’tiir. Bes eriskin hastanin birinde ve {i¢ ¢ocuk hastanin birinde ABH
saptanmistir. YBU’nde bu oran %3 ile %80 arasinda degismektedir. 312 genis kohort
calismasint igeren baska bir sistematik derlemeye gore yine KDIGO kriterleri
kullanilarak hastane yatislarinda ABH insidansi eriskinlerde %22, cocuklarda %35
olarak bulunmustur. Tiim ABH hastalarinin mortalitesi ise %25 (eriskinlerde %24,

cocuklarda %14)’tiir (26).

2.2.3. Siiflama ve Etyoloji

2004 yilinda Akut Diyaliz Kalitesi Girisimi (ADQI) grubu tarafindan ortak fikir
birligi ile akut bobrek fonksiyon bozuklugunun tanimlanmasi ve siniflandirilmasi igin
RIFLE isimli bir siniflama gelistirdi. RIFLE siiflamasinda da ABH terimi kullanilir ve
ilk ti¢ harfi serum kreatinin ve idrar ¢ikisina gére ABH siddet derecesininin bas harfi,

son iki harfi bobrek fonksiyonlarinin sonug¢ durumunun bas harfini belirtir(27).

Tablo 1. RIFLE siniflamasi

Evre Serum Kreatinin Idrar Cikis1

Risk Bazal kreatinine gore serum kreatinin 6 saatten uzun siire idrar

(R-Risk) degerinde 1.5 kat artis veya GFH’de > %25 | miktar1 <0.5 ml/kg/sa
azalma

Hasar Bazal kreatinine gore serum Kreatinin 12 saatten uzun siire

(I-Injury) degerinde 2 kat artis veya GFH’de > %50 idrar miktar1 <0.5
azalma ml/kg/sa

Yetmezlik Bazal kreatinine gore serum kreatinin 24 saatten uzun siire

(F-Failure) degerinde 3 kat ve lizerinde artis veya idrar miktar1 <0.3
GFH’de > %75 azalma veya Serum ml/kg/sa veya 12 saatlik
kreatinin 4 mg/dl iken 0.5 mg/dl ani artis aniiri

Kayip (L-Loss) | Dort haftayr asan ABH

Son donem Ug aydan uzun siiren organ fonksiyon kaybi

bobrek hastaligt

(E-End stage

renal disease)

RIFLE kriterlerinin modifikasyonu niteliginde bir diger smiflama da 2006’da
Acute Kidney Injury Network (AKIN) tarafindan tanimlanmistir (28).



Tablo 2. AKIN siniflamasi

Evre Serum Kreatinin Idrar Cikis

1 0.3 mg/dl ve iizerinde artma veya 1.5-2 | 6 saatlik idrar ¢ikis1 <0.5 ml/kg/sa
kat artma

2 2-3 kat artma 12 saatlik idrar ¢ikis1 <0.5 ml/kg/sa

3* 3 kattan fazla artma veya Serum 24 saatlik idrar ¢ikis1 <0.3 ml/kg/sa
Ifrea"unln 4 mg/dl iken 0.5 mg/dl ve veya 12 saat boyunca aniiri
ilizerinde ani artig

*Renal replaman tedavisi alan hastalar

KDIGO 2012’de hem klinik ve arastirmalarda kullanilmasi hem de halk saglig:
icin tek bir tanimlamaya ihtiyag duymustur (20).

KDIGO’ya gore;
Asagidaki kriterlerden herhangi birinin varligit ABH olarak tanimlanur.
* Serum kreatinin degerinin 48 saatte 0.3 mg/dl artisi

* Son 1 hafta i¢inde meydana geldigi bilinen veya tahmin edilen serum kreatinin

diizeyinin bazal degerine gore 1.5 kat artmasi
*6 saatlik idrar ¢ikiginin 0.5 ml/kg/sa’ten az olmasi

Asagidaki kriterlere gore ABH siddeti belirlenebilir.

Tablo 3. KDIGO siniflamasi

Evre | Serum Kreatinin Idrar Cikisi

1 Bazal diizeyine gore serum kreatinin degerinde | 6-12 saatlik idrar ¢ikig1 <0.5
1.5-1.9 kat artig veya 0.3 mg/dl’den fazla artis | ml/kg/sa

2 2-2.9 kat artma 12 saatlik idrar ¢ikis1 <0.5
ml/kg/sa

3 3 kattan fazla artma 24 saatlik idrar ¢ikis1 <0.3
ml/kg/sa veya 12 saat boyunca

veya Serum kreatinin 4 mg/dl iken 0.5 mg/dl ve
tizerinde ani artis veya Renal replasman
tedavisine ihtiya¢c duyma veya 18 yasindan
kiiciikler i¢in GFR’nin <35 ml/dak/1.73 m2
olmast

anuri
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Akut bobrek hasarinda evre arttitkga Renal Replasman Tedavisi (RRT)
gerekliligi

ve Olim orani artmaktadir(19). Hastane yatis siiresi uzadik¢a, uzun ve kisa

donem
sonuglar evre artmasi ile iliskili bulunmustur(19,29).

ABH bir ¢ok nedene bagli gelisir. Kritik hastalarda en sik sebep sepsis, kalp
yetersizligi, hemodinamik instabilite, hipovolemi, nefrotoksik ila¢ maruziyetine

baghidir. Akut parankimal ve glomerular hastaliklar daha az goriiniir(29).

ABH klinik nedenlere gore prerenal azotemi, intrinsik renal parankimal hastalik
ve postrenal obstriiksiiyon olarak bagliklara ayrilir. Uzamis prerenal hadisenin akut
tubuler nekroza yol agmasinda oldugu gibi veya giderilmemis kalmis post-renal
obstriiksiyonun kronik bobrek hasarina yol agmasi gibi bu klasifikasyonda etyolojiler

arast ayrim her zaman kesin olmayabilir.

En sik goriilen form olan prerenal azotemi glomerular hidrostatik basincin
diismeye neden olacak renal kan akiminin yetersizligi sonucu olusur. Hipovolemi,
kardiak outputun azalmasi ve renal otoregiilator mekanizmayr bozan ilaglar prerenal
azotemi ile iliskili olan en sik klinik durumlardir(30). Intriksik renal hastalik
sebeplerinin  basinda  sepsis, iskemi ve nefrotoksik ajanlar gelmektedir.
Tibiilointertisyel, glomertil ve vaskiiler hastaliklar daha az siklikla Klinikte karsimiza
cikmaktadir.

Post-renal obstriiksiyon idrar akiminin parsiyel veya total olarak tikanmasiyla
ortaya ¢ikar. Retrograd olarak hidrostatik basinci artirir ve glomeriiler filtrasyonu bloke
eder. Prostat bezinin benign veya malign hastaliklarina bagli mesane boynunun
ttkanmasi en sik sebeptir. Ek olarak, tas, ndrojen mesane, neoplazi, retroperitoneal

fibrozis gibi dis basi, abse gibi sebepler de post-renal obstriiksiyona sebep olabilir(30).

Tablo 4. Hastane ve toplum kaynaklhh ABH’de etiyoloji

Toplum Kaynakh Hastane Kaynakh

Prerenal %70 Prerenal %20
Renal %20 Akut tiibiiler nekroz %70
Postrenal %10 Postrenal %10
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2.2.3.1. Prerenal ABH

ABH’nin en sik sebebidir. Vakalarmn %40-60’m1 olusturur. Intravaskiiler
voliimde azalma, kardiyak nedenler, norojenik nedenlerden olusur (Bkz. Tablo 5).
Bobrekler total kardiyak outputun %25’ini aldigi igin, viicutta sepsis gibi genel doku
perfliizyonunun azalmasi durumunda veya direk hipovolemiye sekonder renal iskemi
varliginda bobrek perflizyonunda azalma olur. Bu durumda prerenal akut bobrek hasari
olusur. Parankimde hasar yoktur, bobreklerin perfiizyonu hizli bir sekilde idame
ettirilirse renal fonksiyon hizla normale doner. Ancak kalp yetmezligi gibi durumlarda
hidrasyona ragmen vyeterli kardiyak output olusamayacagindan uygun bdbrek
perfiizyonu saglanamayabilir (13). Hipovolemi ortalama arteriyel basingta azalmaya
sebep olarak, arteriyel ve kardiyak baroreseptorleri uyarir. Buna bagli olarak sempatik
aktivitede artis, vazopressin saliniminda artig, renin—anjiotensin sistemi aktivasyonu ve
anjiotensin-II sentezinde artis goriiliir. Bobrekte anjiotensin-II araciligiyla efferent
arteriol vazokonstriiksiyonu ile glomeriil i¢i basing yiikseltilir ve filtrasyon eski haline

getirilmeye calisilir(32).

Tablo 5. Prerenal ABH nedenleri (31)

VOLUM KAYBINA NEDEN OLAN NEDENLER
Bulanti-kusma, diyare, nazogastrik drenaj

Diiirez

Kan kayb1

Hissedilmeyen siv1 kaybi

Ugiincii bosluga s1v1 kagisi: Pankreatit, peritonit, travma,yaniklar
KARDIYAK NEDENLER

Miyokard enfarktiisii

Kapak hastaliklar1

Kardiyomiyopati

Azalmis arterial voliim

Antihipertansif kullanim1: Nitratlar

NOROJENIK NEDENLER
Sepsis

Anafilaksi

Hipoalbiiminemi

Nefrotik sendrom
Karaciger hastaliklari
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2.2.3.2. Renal (Intrinsik) ABY

Intrinsik ya da parenkimal ABY de sdylenebilir. Bobregin fonksiyonel
tinitelerini (glomeriil, tiibiil, interstisyum ve vaskiiler yapilar) etkileyen farkli nedenler
sonucu parenkim hasarlanir ve bobrek fonksiyonu bozulur. Hastanede yatan hastalarda
parenkimal ABY’nin en sik nedeni iskemi ve nefrotoksinlere bagli akut tubiiler
nekrozdur (ATN). Akut tubuler nekrozun prerenal azotemiden farki perfiizyonun
diizeltilmesinden sonra fonksiyonlarin hemen diizelmemesidir. Ancak genelde
nefrotoksik ajanin kesilmesinin ardindan olgularin ¢ogunda bobrek fonksiyonlari kisa

surede diizelir.

Bobrekler yiiksek kan akimi (kalp debisinin % 25’ i) sebebiyle yliksek miktarda
toksik maddeye maruz kalirlar. Aminoglikozidler, gram-negatif bakteriyel
enfeksiyonlarda kullanilan antibiyotiklerdir. Uygulanan dozun %10 u bdbrekte birikir
ve proksimal tiibiilde emilip uzun siireli nefrotoksisiteye neden olur. Aminoglikozidler,
tiblil hiicresinin membranindaki asidik fosfolipidlere baglanip ve membranin
biitiinligiinli bozarak nefrotoksik etki olusturur. Kontrast maddeler ise direk sitotoksik
etki ile renal hemodinamigi ve tiibiil dinamiklerini etkileyerek bolgesel hipoksi
dolayisiyla nefrotoksik etki olustururlar. Ancak kontrast maddenin ne seviyede
nefrotoksik etki gosterecegi hastanin altta yatan risk faktorlerine ve hidrasyon

durumuna baglidir (33).

Hem hastanede yatan hastalarda iskemi veya toksinlere bagli, hem de prerenal
ABH’nin tedavisinde gecikmeye bagli olarak gelisen ATN’ye bagl Tiibiiler
Hastahiklar gelisebilir. Tibiiler tutulum oldugunda genellikle proksimal tiibiilde
nekroz, distal tiibiilde apoptoz gelisir. Bu nedenle ATN kan akiminin diizeltilmesi ile
hemen tedavi olmaz. Genellikle geri doniisimliidiir fakat kortikal nekroz olusturacak

diizeyde iskemi veya toksin maruziyeti varsa kalic1 bobrek hasari olusturabilir (34).
Baslangic, uzama, idame ve iyilesme olarak 4 faza ayrilir.

Baslangic evresi: Renal kan akimimin azalmaya baslamasi ile birkag saatten
birka¢ giine siirebilen, hiicresel diizeyde bozulmanin basladigi, paramkimal hasarin

olustugu ilk evredir.
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Uzama evresi: Iskemi, nekroz ve apopitoz nedeniyle olusan inflamasyonun
devam ettigi evredir. Proksimal tiibiilde onarim baslamasina ragmen koritkomediiller

bolgede hasar devam ettigi icin GFR diislis gosterir.

Idame evresi: GFR’nin ve idrar ¢ikisinin en diisiik diizeye ulastifi evredir.
Hiicresel ve tiibiiler biitiinliigli yeniden saglamak i¢in hiicre tamiri ve proliferasyon

baslar. Kan akis1 normale donmeye baslar. Giinler veya haftalar siirebilir.

Iyilesme evresi: Hiicresel rejenerasyon devam ettigi, ve hiicre ve organ
fonksiyonunun normale dénmeye basladig1 evredir. Poliiiri olsa da tiibiil fonkisyonlari
yeni diizeldiginden asit baz veya elektrolit bozuklugu goriilebilir. Iki ii¢ giin devam

eder(35).

Sistemik lupus eritematozus (SLE), Wegener graniilomatozis, enfektif
endokardit gibi sistemik hastaliklara bagli Glomeriiller Hastahklar goriilebilir.
Hipertansiyon, proteiniiri, 6dem, idrar renginde koyulasma, hematiiri ile karakterizedir.
Ancak bazen asemptomatik de olabilir. Hematiiri mikroskobik veya makroskopik
olabilir, siirekli veya aralikli olabilir. Proteiniiri, genelde 500 mg/giin ile 3 gr/giin

arasindadir.

Glomeriillerin ne kadar fazlasi tutulmussa ve ne kadar ciddi lezyon varsa klinik
o Ol¢iide kotii seyreder. Hizli ilerleyen glomeriilonefrit haftalar hatta giinler i¢cinde son

donem bobrek yetmezligine ilerleyebilir.

Akut glomerulonefrit nedenleri arasinda; IgA nefropatisi (Berger hastaligi), post-
enfeksiy6z glomeriilonefrit, endokardit, lupus nefriti, hepatit C virisi (HCV)
enfeksiyonuyla seyreden kriyoglobulinemik glomeriilonefrit ve membranoproliferatif
glomertilonefrit vardir. Ancak akut glomeriilonefritin nedenini tanimlamak i¢in
kapsamli laboratuvar testleri acil servis ortami i¢in uygun degildir ve hasta servise

yatirilarak gergeklestirilmelidir(31).

Interstisyel hasar, renal ABH’nin %15’ini olusturur. Myoglobin, hemoglobin
gibi endojen veya kontrast madde, aminoglikozid, amfoterisin gibi egzojen
nefrotoksinler maruziyet ile veya enfeksiyonlara bagl olarak gelisen akut interstisyel

nefrit sonucu olusur. En ¢ok ilaglardan dolayi olusur.

Malign HT, ateroembolik hastaliklar, preeklampsi, eklampsi, hemolitik tiremik
sendrom (HUS), trombotik trombositopenik purpura (TTP) gibi mikrovaskiiler
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hastaliklar mikroanjiopatik hemoliz ile glomeriiler kapillerlerde ve bobrek damarlarinda
trombiis yaparak hasara neden olur. Renal perfiizyon bozulur ve GFR’nin azalmasi ile

ABH olusur.

Abdominal aort anevrizmasi, renal arter ve venlerin okliizyonu veya embolisi

ABH’ye neden olabilen makrovaskiiler hastaliklardir (35).

Acil serviste intravendz kontrast madde kullanimi ile %?2-12 nefropati
olusturulabilir. Tipik olarak 3 ila 5 giin i¢cinde kreatinin diizeyinde bazal seviyeye gore
%25 artis goriiliir. Hastanin kronik bobrek yetmezligi, diabet, kalp yetmezligi, karaciger
hastaligi ve HT gibi hastaliklarinin olmasi kontrast nefropatisi riskini artirir. En sik
goriilen sorumlu ilaglar, penisilinler, sefalosporinler, sulfonamidler ve sulfonamid
iceren diiiretikler, NSAII, rifampin, fenitoin ve allopurinol olmakla birlikte intrinsik

ABH yapan ilaclar Tablo 7°da gosterilmistir.

En sik enfeksiyoz nedenler, streptokokal enfeksiyonlar, leptospiroz,

sitomegaloviriis (CMV) enfeksiyonudur.

Akut interstisyel nefrit genelde haftalar veya aylar i¢inde iyilesme gosteren, iyi
klinik gidisli bir tablodur. 1/3 hastada renal replasman tedavisi gerekebilir. Cok nadir

son donem bobrek hastaligina ilerleyebilir(36).

Kristal nefropatisi, renal tiibiillerde kristal birikmesi ve buna bagli tiibiiler
epitelin mekanik ve inflamatuar hasart sonucu olusur. KBY ve hipovolemi kristal
nefropatisi i¢in risk faktoriidiir. Tiimor lizis sendromu ya da bazi ilaglardan dolay1
(asiklovir, sulfonamid, indinavir, triamteren gibi) artmis trik asit diizeyleri kristal

nefropatisinin sik nedenleridir.

Anjiotensin donistiiriici enzim inhibitorleri gibi antihipertansif ilaglar da
ABY’ye neden olabilirler. Bu ilaglar postglomeriiler kapiller dilatasyon yaparak renal
kan akimmi arttirir ve GFR’yi azaltirlar. Bu durum, kisa siire sonra kreatinin
seviyesinde hafif diizeyde (%10-20) yiikselmeye neden olabilir(37). Boyle bir durumda
bilateral renal arter stenozu varlig1 arastiritlmalidir. Anjiotensin reseptor blokeri (ARB)

antihipertansiflerde de benzer bobrek yetmezligi riski mevcuttur (38).

NSAIl, ABY’ye neden olan diger bir ilag grubudur. NSAIl kullanirken ABY
gelisme riski olan hastalar, ileri yas, KBY, konjestif kalp yetmezligi (KKY), diabetes

mellitus, hipovolemi, diiiretik ve ACE inhibit6rii kullanan hasta gruplaridir. Bu risklere
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sahip olan hastalarda, NSAII baslandiktan kisa bir siire sonra 6dem ve ABY gériiliir.

Ilag kesildikten sonra tam iyilesme beklenir.

Aminoglikozid grubu antibiyotik kullanimi da ABY’nin 6nemli bir nedenidir.
Ilacin kandaki tepe (peak) konsantrasyonundan ¢ok bazal konsantrasyon degerinin
ABY’yi belirledigi, doz sayisinin diisiik tutularak ABY’nin azaltilabilecegi
gosterilmistir (39).

Tablo 6. Renal ABH yapan ilaglar (31)

Amfoterisin B, ACEI, siklosporin interldkin 2,

Renal perfiizyonu azaltanlar NSAII, radyokontrast maddeler, takrolimus

Aminoglikozidler, amfoterisin B, sisplatin,
siklosporin, foskarnet, agir metaller, IV
immiinglobin, metotreksat, organik ¢dziiciiler,
pentamidin, radyokontrast ajanlar, takrolimus

Direk tiibiiler toksisite yapanlar

Rabdomiyoliz yapanlar Kokain, etanol, lovastatin

Asiklovir, kemoterapdtik ajanlar, etilen glikol,

Tubal i¢i tkaniklik yapanlar metotreksat, sulfonamidler

Allopiirinol, sefalosporin, simetidin,
siprofloksasin, furosemid, NSAII, fenitoin,
penisilinler, sulfonamidler, rifampin, tiazid
ditiretikler

Alerjik intersitisyel nefrit yapanlar

Hemolitik iiremik sendrom (HUS) | Kokain, siklosporin, konjuge dstrojenler,
yapanlar mitomisin, Kinin, takrolimus

2.2.3.3. Postrenal ABY

Postrenal ABY, 6zellikle risk faktorleri olan (yash erkek hastalar, pelviste Kitlesi
bulunan hastalar) hastalarda diisiiniilmelidir. Idrar yapamama, kuvvetle obstriiksiyonu
diisindiiriir, ancak vaskiiler obstriiksiyon ve SDBY’ye bagl aniiri gelismis olabilir.
Oligiiri ve poliiiri birlikte obstriiksiyon i¢in patognomonik kabul edilmektedir.

Hastanin hemodinamik durumu acil serviste tedavi yaklasimini belirlemektedir.
Son yapilan ¢aligmalarda erken hemodinamik monitorizasyonun prognoza olumlu etkisi

oldugu gosterilmistir(40).
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En sik sebep, mesane boynu obstriiksiyonudur. Prostatik hastaliklar (hipertrofi,
neoplazi, prostatit), ndrojen mesane ve antikolinerjik tedavi sonucu ortaya ¢ikabilir.
Daha az sebepler; alt tiriner yolun tas, pihti, tiretrit nedeniyle spasm ile tikanmasidir.
Ureter obstriiksiyonu tas, pihti, renal papilla gibi intraluminal, neoplazik duvar
infiltrasyonuna ya da retroperitoneal fibrozis, neoplazi, abse gibi eksternal basiya bagh
olabilir(41).

2.2.4. Risk Degerlendirme

Bobrek yapisal, fonksiyonel streslere karsi dayanikli bir organdir. Bu sebeple
bobrek fonksiyonlarindaki en kiiciik degisiklik sistemik bir problemin oldugunu isaret
eder. Dehidratasyon, genetik faktorler, bazi tedavi rejimleri, akut ve kronik
komorbiditeler bobregi ABH agisindan hassas hale getirmektedir. Cerrahi, sok, travma
gibi durumlara maruz kalmasi sonucu duyarli hale gelmis olan bobrekte ABH riski
artmaktadir. Bu noktada her hasta igin risk faktorlerinin ve ABH’a sebep olabilecek

maruziyetlerinin sorgulanmasi énemlidir(19).

Tablo 7. ABH i¢in hassaslastiric1 faktorler ve maruz kalinan Klinik durumlar

Maruz Kalinan Durum Duyarlastirict Durum

Sepsis Dehidratasyon

Kritik hastalik Ileri yas

Dolasimsal sok Kadin cinsiyet

Yanik Siyah 1k

Travma Kronik bobrek hastaligi

Kardiyak cerrahi Kronik hastalik (kalp, akciger, karaciger)
Major nonkardiyak cerrahi Diyabet

Nefrotoksik ajanlar Kanser

Kontrast ajanlar Anemi
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2.2.5. Akut Bobrek Hasar1 Yonetimi

2.2.5.1. Anamnez

Prerenal ABY’li hastalar siklikla susuzluk hissi, ortastatik bas dénmesi ve idrar
cikisinda azalma ile kendilerini gosterirler. Asir1 kusma, diyare, kanama, dolasan kan
volimiinii azaltabilir ve bu da ABY’ye yol agabilir. Herhangi bir nedenle kalp

yetmezliginin ilerlemesi renal kan akimini azaltip prerenal ABY’ye sebep olabilir.

Kristalin neden oldugu nefropati, nefrolitiazis ve papiller iskemide yan agris1 ve
hematiiri  goriilebilir. Rabdomiyoliz  goriilen hastalarda intrinsik ABY’den
stiphelenilmelidir. Koyu renkli idrar ve 6dem goriilen yakin zamanda farenjit veya deri
enfeksiyonu gegiren hastalarda akut postenfeksiydoz glomerulonefritten kusku
duyulmaldir. Oksiiriik, dispne, hemoptizi Goodpasture sendromu ve Wegener

granulomatozusda sik goriilen diger semptomlardir.

Bilinen prostat hastalig1 olan ve ileri yas erkekler ile mesane sondali hastalarda

tiriner sistemde obstriiksiyon diisiiniilmeli, postrenal ABY’den siiphelenilmelidir (23).

2.2.5.2. Fizik Muayene

Acil servise basvuran her hastadan oncelikle iyi bir anamnez alinmali ve her
hasta eksiksiz muayene edilmelidir. Hasta gilivenlik gemberine alinip, genis damar yolu
acilmali, elektrokardiyogrami (EKG) ¢ekilmeli ve gerekiyorsa oksijen destegi
saglanmalidir. Oykii ve fizik muayene sonrast ABH 6n tamisim diisiiniilen asemptomatik
ya da bulanti, kusma gibi genel semptomlar1 olan hastalarda tek tan1 laboratuvar testleri
olabilir. idrar ¢ikisi devam ediyor olabilir. Biling bozuklugu gibi iireminin neden
olabilecegi durumlar ilerlemis kronik bobrek hastaligi ya da ilerlemis ABH’de
goriilebilir (31).

Prerenal ABH gelisen hastalarin anamnezinde genelde azalmis sivi alimi,
bulanti, kusma, diyare gibi gastrointestinal sistemden (GIS) siv1 kayb1 gibi durumlar
vardir. Miikk6z membranlarin kurulugu, juguler ven dolgunlugu, akciger seslerinde
rallerin varligi, periferik 6dem varligi ve turgor basinci degerlendirilerek hastanin
volim durumu ile ilgili bilgi sahibi olunabilir. Ayrica santral katater takilan hastalarda
santral ven6z basinct (CVP) ve ultrasonografi (USG) ile vena cava inferior (VCI) ¢ap1

hastanin voliim durumu gosterebilir. Hastanede yatan hastalarda ise hidrasyonun
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yetersiz olmasi, hissedilmeyen sivi kaybinin artmasi, enteral beslenmenin azalmasi
ABH gelisme riskini arttirir. Ayrica yatan hastada sepsis, GIS cerrahisi, ileus, pankreatit
gibi tiglincti bosluga sivi kaybi olan hastaliklarda, ortopne ve paroksismal nokturnal

dispne (PND) gelisen kalp yetmezligi olan hastalarda ABH diisiiniilmelidir.

Dokiintli, hematiiri, yaygin agri, 6dem ve HT sikayeti ile acile bagvuran
hastalarda ise nefritik semdrom, akut glomeriilonefrit veya renal vaskiilitler oncelikli
diisiiniilmesi gereken tanilardir. Renal ABH gelismis hastalarin 6ykiisiinde yakin
zamanda kontrast kullanimi veya ¢oklu ilag alan hastalarda kullanilan tiim ilaglar
nefrotoksik etkisi agisindan sorgulanmalidir. Multipl miyelom gibi miyeloproliferatif
hastaliklarin varligi ve rabdomiyoliz acisindan alkol kullanimi, asir1 egzersiz ve

ekstremite yaralanmalar1 renal ABH riskini arttiran diger durumlardir.

Postrenal ABH ise daha ¢ok erkeklerde prostat nedenli obstiiksiyonlarda goriiliir.
Sik idrara ¢ikma ve sikigma sikayetleri vardir. Oykiide genitoiiriner sistem maligniteleri,
nefrolitiasis veya gecirilmis cerrahi durumu sorgulanmalidir. Yan agrist veya hematiiri

varhigi genelde nefrolithiazis veya papiller nekroz gibi obstriiktif nedenlerle olur(12,13,
20, 31, 42).

2.2.5.3. Laboratuvar

ABH diisiiniilen hastalarda oncelikle KDIGO’nun belirledigi uluslararast ABH
kriterlerinde bulunan laboratuvar degerleri bakilmalidir. Hastanin bazal kreatinin degeri
ve simdiki degeri, idrar miktar1 bilinmelidir ve buna gore evreleme yapilmalidir. Cizgili
kas yikim iriinii olan BUN ve kreatinin bobrek fonksiyonunu gosteren en Onemli
parametrelerdir. Hi¢ bobrek fonksiyonu olmayan GFR=0 olan hastalarda kreatinin
giinde 1-3 mg/dl artar. BUN/kreatinin oran1 20:1 veya daha iistiinde olmasi preranal
ABH oldugunu destekler. Ancak BUN diizeyinin oral alim bozuklugu veya karaciger
yetmezligi olan hastalarda diigiik olacagi, GIS kanama, travma veya protein yiikleme

gibi durumlarda ytiksek olacagi unutulmamalidir.
FENa=(idrar sodyumu x serum kreatinin)/(idrar kreatinin x serum sodyum)x 100

BUN ve kreatinin disinda altta yatan patolojiyi arastirmaya yonelik mikroskobik
idrar analizi, idrar sodyum diizeyi ve FENa da bakilmalidir. Tablo 8’te belirtildigi gibi

ABH’nin prerenal renal ayriminda yardimci olur. FENa’nin <%1 olmas1 prerenal
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ABH’1 destekler ancak glomeriilonefrit, hepatorenal sendrom veya tiibiiler

fonksiyonlarin tam olarak bozulmadigi ATN’de de <%1 olabilecegi unutulmamalidir.

Fraksiyone iire atiliminin <%35 olmasi prerenal ABH tanisinda o6zellikle

hastanin ditretik kullanimi varsa dnemlidir.

Fraksiyone iire atilimi=(idrar tire x serum kreatinin)/(idrar kreatinin x serum
tire)x 100

Tablo 8. Prerenal ABH-ATN fark (13)

Prerenal ABH ATN
BUN/KTreatinin orani >20 <20
Idrar osm (mOsm/L) >500 <350
Idrar Na (mmol/L) <20 >40
FeNa% <1 >1
Fraksiyone Ure atilim1 (%) <35 >35

Tam kan sayimi, sodyum, potasyum, Kalsiyum, fosfor ve magnezyum diizeyleri
ve vendz kan gazi hastanin bazal metabolik durumunu ve renal replasman ihtiyaci olup

olmadigini anlamak i¢in gereklidir.

Mesane kataterizasyonu tiim ABH diisiiniilen hastalara idrar takibi acisindan
Onerilir. Mesane ¢ikis obstriiksiyonu diisiiniilen hastalara oncelikle hizla {iriner ultrason
yapilmalidir. GFR ani diismedigi siirece idrar ¢ikist az da olsa devam eder. Giinde 100-

400 ml idrar ¢ikisinin olmasi oligiiri, <100 ml olmasi aniiri olarak tanimlanir (12,13,20,
31,42,43).

2.2.5.4. Goriintilleme

Genel durumu koti olan hastalarin  acil servis yonetiminde o6ncelik
resiisitasyondur. Belirgin sivi agiginin saptanmasi ve hidrasyona baslanmasindan sonra
tam kan sayimi ve serum biyokimyasinin (bobrek fonksiyon testleri ve serum
elektrolitleri) goriilmesi, bobrek yetmezligi varsa tiriner obstriiksiyonun gosterilmesi ya

da diglanmasi igin goriintilleme yapilmas: tamsal yaklasimi olusturur. Tani ile ilgili
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tetkikler ve goriintileme ¢alismalar: tedavi ile es zamanh olarak yiiritilmelidir. EKG,
olast hiperkaleminin elektrofizyolojik etkilerini géstermek ve tedavinin planlamasi
acisindan ¢ok onemlidir. Akciger grafisi, hastalardaki sivi yiiklenmesi ve diger akciger
patolojilerinin gosterilmesi agisindan yararlidir. Obstriiksiyon ve idrar retansiyonu

varliginda, hastanin idrar1 uygun bir sonda araciligiyla tam olarak bosaltilmalidir.

Mesane seviyesinin altindaki obstriiksiyonlarda da, st triner sistem
goriintiilemesinin yapilmas: hidronefrozu gostermek agisindan gerekecektir. Ancak
parsiyel obstriiksiyonda ve retroperitoneal fibrozisle beraber olan tam obstriiksiyonda
hidronefroz gorialmeyebilir. Ayrica kronik vesikoiiretral reflii varliginda fonksiyonel

dilatasyon izlenecektir. Bu hastalarda renal US gereklidir.

Mekanik obstriiksiyona bagli hidronefrozda renal US’nin sensivitesi ve
spesifitesi yaklasik %90°dir. Doppler ve diger ileri US modlarinin eklenmesi renal kan
akimi ve bobrek yetmezligi nedenleri acisindan ek bilgiler vermektedir. Renal US’de
hidronefroz varliginda obstriiksiyonun yerini belirlemede ek goriintiileme yontemleri de

onerilmektedir.

Intravenoz piyelografi (IVP), iiriner obstriiksiyonun teyit edilmesinde ve yerinin
tam olarak saptanmasinda altin standart yontem olarak kabul edilir. Ancak, kontrast
madde kullanilmasi ve alternatif goriintiileme yontemlerinin klinik kullanima girmesi ile
birlikte, klinik kullanimi belirgin olarak azalmistir. Bu nedenle son yillarda, kontrastsiz
bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans(MR) daha ¢ok tercih edilen
goriintileme yontemleri olmustur. BT’nin ulasilmasi daha kolaydir, duyarlilik ve
ozgilligi US’ye benzer ve obstriiksiyonun yeri hakkinda da bilgi verir. Yapilan bazi
calismalarda, MR, ultrason ve piyelografi karsilagtirilmis ve postrenal ABY’de

duyarlilik ve 6zgiilligii sirasiyla %100 ve %98 bulunmustur (44).

2.2.6. Tedavi

Acil serviste ABH tedavisinde hedef GFR’deki azalmay1 tersine ¢evirmek ve
idrar ¢ikisini saglamaya calismaktir. Tedavi altta yatan nedene goére degismektedir.
Altta yatan hipovolemi, sepsis, miyokard enfarktiisii, GIS kanama gibi durumlar tespit
edilip tedavi baslanmalidir. Genel tedavi yaklasimi hastanin voliim durumunu, elektrolit
dengesini ve asit baz bozukluklarmi diizeltmeyi amaglamaktir. ABH durumunda

hastanin siv1 ihtiyact olabilecegi gibi siv1 fazlaligi olup diiirez veya renal replasman
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tedavisi ile sivi yiikiiniin viicuttan atilmasi gerekebilir. Nefrotoksik ilaglardan
kaginilmali ve kullandig1 ilaglar doz ayarlamasi yapilmalhdir (31,43). Hastanin

nefrolojiye erken konsiilte edilmesi gerekmektedir(45).

2.2.6.1. Prerenal ABH Tedavisi

Prerenal ABH intravaskuler voliim eksikligi sonucu olusur. Tedavi normal
dolasim basincinin  diizeltilmesine ydnelik yapilmaldir. izotonik 9%’luk salin
soliisyonu infiizyonu ile tedaviye baslanir. ilk tedavi sonrasi idrar cikist ve voliim

durumuna gore tedavi yonetimi yapilmalidir(30).

Kalbin kasilma giiciiniin azalmasiyla bobrek kan akimindaki diisiis sonucu
olusan kardiyorenal sendromda kalp fonksiyonlarinin iyilestirilmesi ABH yonetiminde
onem arzetmektedir.Fazla siviy1 dilirez yoluyla atmak igin kullanilan diiiretikler
ABH’n1 derinlestirebilir. Ven6z doniisiin azaltilmas: efektif dolasim hacminin artmasi
ile genelde bobrek fonksiyonlarinda iyilesme olmaktadir. Bazi hastalarda inotrop
destegi gerekebilir(30).

2.2.6.2. Renal ABH Tedavisi

Intrinsik ABH’na sebep olan akut tiibiiller nekroz tedavisinde diisiik-doz
dopamin, endotelin antagonistleri, loop diiiretikleri, kalsiyum kanal blokerleri, a-
adrenerjik reseptor blokerleri, prostaglandin analoglar1 gibi bir¢ok ajan denenmis olup
kabul edilmis bir basart yoktur. ABH’m erken tanisina yonelik yeni belirtecler
calistimaktadir. Ilaca bagh intertisyel nefrit diisiiniiliiyorsa, ilag¢ kesilip ve heniiz
desteklenmese de glukokortikoid tedavi uygulanabilir(30).

Prerenal azotemiye bagi ATN ve renal ABH gelistiyse voliim replamant
gereklidir. Asir1 voliim yiikii olan hastalarda tuz ve sivi kisitlamasi beraberinde ditiretik
tedavi gerektirir. Glomeriilonefrit ve vaskiilit diistiniilen hastalarda bobrek biyopsisi ve
seroloji ile kortikosteroidler, sitotoksik ajanlar veya diger immiin degistirici ilaglar

kullanilabilir(20, 31).

2.2.6.3. Postrenal ABH Tedavisi

Postrenal ABH nedeni obstriiksiyona bagli ise dnce bu tikanikligin giderilmesi
gerekir. Tim ABH vakalarinda mesane kateteri yerlestirilmelidir. Gerekirse iiroloji

konsiiltasyonu istenmelidir. Altta yatan tikaniklik sorunu ¢oziilmeye galisilirken ciddi
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asidoz, ditiretiklere ragmen asir1 volim yiikii, elektrolit veya liremik komplikasyonlar

varsa renal replasman tedavisi baglamak gereklidir (12, 20, 42).

2.2.7. Akut Bobrek Hasarinda Renal Replasman Tedavisi

Renal replasman tedavisi (RRT) bobrek yetmezligi tedavisinde kullanilan
multipl tedavi modalitelerinin tiimiidiir. RRT, hemodiyaliz ve periton diyalizi olarak
ikiye ayrilir. Hemodiyaliz de kendi i¢inde yontem olarak aralikli hemodiyaliz ve yavas-
stirekli hemodiyaliz olarak ayrilir. Giinliikk pratikte hangi RRT modalitesinin
uygulanacagi merkezin tecriibesi, olanaklari ve hastanin klinik durumuna gore
belirlenir. Daha siklikla intermitant hemodiyaliz ve yavag-siirekli hemodiyaliz yontemi
uygulanir ve hastanin hemodinamisine gére modaliteler arasinda degisiklik yapilabilir.
ABH tedavisinde periton diyalizi ¢ocuk hastalarda ve sinirli merkezlerde yapilmaktadir.
Yavas-siirekli hemodiyaliz yontemi daha siklikla hemodinamisi stabil olmayan
hastalarin tedavisinde kullanilir. Aralikli hemodiyalize gore teknik olarak daha yavas
stvi ¢ekilmesi imkani saglayarak hemodinamik stabilite, voliim degisimi ve elektrolit

gecisinde daha az fluktuasyona neden olur (1).

2.2.7.1. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, yari gegirgen bir membran yardimiyla hastanin kani ve uygun
diyaliz soliisyonu arasinda sivi-soliit degisimini saglar(1). Hemodiyaliz islemi i¢in
yeterli kan akimi, bir membran ve makine gerekmektedir. Eriskinlerde yaklagik
dakikada 300-600 ml kan akimi yetmektedir. Fiziksel prensiplere gére membranin iKi
tarafindaki kontrasyon farki ile soliitiin konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diisiik olan
tarafa hareketi ile diyaliz gergeklesir. Suda eriyebilen, plasma proteinlerine bagl

olmayan diisiik molekiil agirlikli molekiiller hemodiyaliz ile viicuttan atilabilir(30).

Hemodiyaliz makinesine kan akimmimn saglanmasi i¢in kalict veya gecici
vaskuler yol agilmalidir. Gegici vaskuler kateter yolu i¢in giiniimiizde en sik kullanilan
yontem ¢ift liimenli bir kataterin femoral, subklavyen veya internal juguler vene
yerlestirilmesidir. Kalici vaskuler giris yollar1 baglica arteriyovendz greft ve
arteriyovendz fistiilldiir. Diyalizerde kanin pihtilagmamasi igin sistem iginde kanin
antikoagiile edilmesi gerekir. Antikoagiilasyon hasta i¢in kontraendike ise sistem serum

fizyolojik ile yikanarak diyaliz yapilabilir (1).
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2.2.7.2. Hemodiyaliz Endikasyonlari

Pratikte akut bobrek hasarinin tedavisinde diyalize baglama endikasyonlar1 genis
Olgiide farkliliklar gosterir. Baslica diyaliz endikasyonlari: diiiretik tedavisine yanit
vermeyen asir1 voliim yiiklenmesi, agir metabolik asidoz ya da uygun medikal tedaviye
yanitsiz hiperkalemi, ensefalopati, perikardit ya da kanama diyatezi gibi tiremik
durumlardir. (46, Tablo 8)

Tablo 9. Renal replasman tedavisi baslama endikasyonlar:

Kesin e Diiiretik tedaviye yanit vermeyen asir1 voliim yiiklenmesi,
Endikasyonlar: e Agir metabolik asidoz

e Uygun medikal tedaviye yanitsiz hiperkalemi,
e Uremik semptomlar

ensefalopati,

perikardit

kanama diyatezi

Rolatif e Uremik bulgular olmaksizin progresif azotemi

Endikasyonlar: « Kalic1 oliguri

2.2.7.3. Hemodiyaliz Komplikasyonlari

Hipotansiyon hemodiyalizin en sik goriilen komplikasyonudur, 6zellikle diyabet
hastalarinda daha yaygindir. Bu duruma sebep olan birgok faktor vardir. Ancak
baslicalar1 bozulmus otonom ve vazoaktif sistem, osmolar farklar, antihipertansif
ilaglarin asir1 kullanimi kardiyak bozukluklar ve damar-i¢i dolum hizindan daha fazla

¢ekilen ultrafiltrasyonlar baslicalaridir(30).

Diyaliz esnasinda kas kramplar1 da sik goriiliir. Ozellikle kuru agirhgin altinda
kalacak sekilde asir1 voliim uzaklastirilmasina bagl kan akimindaki degisiklikler ve
diisiik sodyum igerikli diyalizat kullanimi diyaliz kramplarmi tetikler. Ozellikle ilk
seans sirasinda diyalizere kars1 gelisen anafilaktoid reaksiyonlar siklikla biyouyumsuz
seliiléz igerikli membranlara karsi olusur. Bulantt kusma, bas agrisi, kasinti, ates de

goriilebilmektedir(47).
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2.2.8. Prognoz

Bobrek yetmezliginde komplikasyonlar ve prognozun belirlenmesi biiyiik oranda
etyolojik sebep, GFR, albuminurinin derecesi ve eslik eden diger komorbid durumlara
baghdir (48) . Normal GFR’ye sahip bireylerde bile KBY igin risk faktorlerinin
belirlenmesi 6nemlidir. Risk faktorleri arasinda hipertansiyon, diyabetes mellitus,
otoimmun hastaliklar, ileri yas, ailesel bobrek hastaligi 6ykiisii, daha dnce saptanmis ve
tedavi edilmis akut bobrek hasar1 6ykiisii, idrarda protein ve anormal idrar sedimenti ve
tiriner trakt anormallikleri sayilabilir. KBY "nin sebebi belirlenip, komorbid hastaliklarin
degerlendirililmelidir. GFR ve proteiniirinin ol¢limii ile KBY progresyonu ve
gelecekteki muhtemel renal replasman tedavisi i¢in GFR ve proteiniirinin diizenli

araliklar ile takibi i¢in nefroloji poliklinik takibi planlanmalidir(49).

2.2.9. Mortalite

Hemodiyaliz hastalarinda goriilen en sik Oliim nedeni kardiyovaskiiler
hastaliklardir (% 51). Bunu serebrovaskiiler hastaliklar, maligniteler ve enfeksiyonlar

izler.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma etik kurul onay1 alindiktan sonra Istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalinda etik kurul onay1 alindiktan sonra
1.1.2017-1.1.2018 tarihleri arasinda basvuran ve hemodiyaliz karar1 alinan hasta
dosyalarmin retrospektif olarak taranmasi yontemiyle gerceklestirilmistir. Acil servise
bagvuran ve acil serviste nefroloji uzmani tarafindan hemodiyaliz endikasyonu konulan

hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri incelenmistir.

3.1. HASTALARIN CALISMAYA ALINMA KRITERILERI

Acil servise bagvuran, acil diyaliz endikasyonu konulan, daha 6nce hi¢ diyalize

girmemis ve 18 yas iistii hastalar calismaya dahil edilmistir.

3.2. HASTALARIN CALISMADAN DISLANMA
KRITERLERI

Daha 6nce herhangi bir sebeple diyalize girmis hastalar ¢calismadan diglandi.

Yeterli klinik bilgiye sahip olmayan dosyalar ¢alisma dis1 birakildi

3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet, bobrek hastaligi tipi, diyaliz
endikasyonu, eslik eden hastaliklar) kaydedildi. Acil servise basvuru sikayetleri, vital
bulgulari( TA, nabiz, ates, solunum sayisi, ates,so2) , fizik muayene bulgulari(genel
durumu,biling durumu, solunum ve kalp sesleri, periferik 6dem, cilt turgoru..), ekg
bulgular1 hasta dosyasindan alindi. Hastalarin diyalize alinmaya baglandiklar1 giine ait
biyokimyasal veriler (iire, kreatinin, serum glikoz, sodyum, potasyum, kalsiyum, tirik
asit, albiimin diizeyleri), hematolojik parametreleri, C reaktif protein(CRP), hepatit
markerlari(HBsAg, antiHBs, AntiHCV), kan gazi(pH,HCO3, PO2,PCO2) hasta veri
sisteminden bulundu. Akciger goriintiilemeleri yiiklenme bulgulart agisindan incelendi.
Yapilmis ultrasonografi veya batin bt goriintiilemeleri bobrek boyutlari ve postrenal

nedenler agisindan incelendi.

Hastalarin acil diyaliz endikasyonlar1 incelendi. ABH nedenlerine gore prerenal,

renal, postrenal olarak ii¢ gruba ayrildi. KBY tanis1 alan hastalarin KBY nedenleri
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incelendi. KBY iizerine ABH gelisen hastalarin maruziyetleri ve hassaslastiric

durumlart incelendi.

Diyalize alindiklar1 acil servis yatis siireleri ve sonrasinda servis ve veya yogun

bakim iinitesinde yatis siireleri kaydedildi.

Diyaliz tedavisine baslandiktan sonraki 30 giinliilk hastalarin sag kalim
arastirildi. Bunun igin 6len hastalar Oliim Bildirim Sistemi (OBS) den sorgulandi. Olen
hastalarin 6liim nedenleri incelendi. Hastalar hasta kayit sisteminde kayithi telefon
numaralarindan aranarak medikal durumlari, tam iyilesme, diyalize bagli olmayan
kronik bobrek hastaligi, diyalize bagimli kronik bobrek hastalifi olup olmadig:
hakkinda bilgi alindu.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler i¢cin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran,
minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklari
Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve grafiksel degerlendirmeler ile sinanmustir.
Normal dagilim gosteren nicel verilerin iki grup karsilagtirmalarinda Student t Test,
normal dagilim gdstermeyen verilerin iki grup karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U
testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen {i¢ ve {izeri gruplarin karsilastirmalarinda
ise Kruskal Wallis test kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-
Kare testi, Fisher-Freeman-Halton Exact testi ve Fisher’s Exact test kullanildi.

Anlamlilik en az p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma 1.1.2017-1.1.2018 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi- Cerrahpasa
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Klinigi’'nde %37.9’u (n=36) kadin,
%62.1’1 (n=59) erkek olmak iizere toplam 95 olgu ile yapilmistir (Sekil 3). Olgularin
yaslar1 18 ile 97 arasinda degismekte olup, ortalama 62.28+15.96 yildir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin yas ortalamalar: ve dagilimlar:

Demografik ozellikler n (%)
Yas (y1l) Min-Mak (Medyan) 18-97 (64)
OrtSs 62,28+15,96
Cinsiyet Kadin 36 (37,9)
Erkek 59 (62,1)
Cinsiyet

Sekil 3. Cinsiyet dagilim
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Basvuru sikayetleri incelendiginde, olgularin %96.8’inde (n=92) basvuru sikayeti
goriilmektedir ve sikayetlerde %34.8 (n=32) ile bulanti-kusma ilk sirada tespit edilmistir
(Sekil 4).

Basvuru sikayetleri (%)
Bulanti-kusma;
%34,8
[ .
’ Nefes darligi; %16,3
‘ Halsizlik;%25,0

Diziiri ve idrarda
azalma; %7,6

Diger; %28,3] Genel durum
bozuklugu;%10,9

Sekil 4. Basvuru sikayetleri dagilimi

Olgularin diyaliz endikasyonlar1 ve ek hastaliklar1 incelendiginde, diyaliz
endikasyonlarinda en sik %75.8 ile (n=72) metabolik asidoz ve kreatinin yiiksekligi ve,
%23.2 (n=22) ile hipervolemi tespit edilmistir (Tablo 11). Ek hastaliklar yoniinden en

sik renal parankimal hastalik (%51.6) ve hipertansiyon (%43.2) tespit edilmistir (Tablo
11).

29



Tablo 11. Diyaliz Endikasyonlar1 ve Ek Hastaliklarin Dagilinm

n (%o)
*Diyaliz Metabolik asidoz ve kreatinin yiiksekligi 72 (75,8)
endikasyonlari
Hiperkalemi 8(8,4)
Hipervolemi 22 (23,2)
Postrenal ABY 3(3,2)
Hiperkalsemi 5(5,3)
Uremik semptomlar ve iiremik perikardit 10 (10,5)
*Ek hastaliklar Malignite 26 (27,4)
Hipertansiyon 41 (43,2)
Diyabet 31 (32,6)
Kardiak hastaliklar 26 (27,4)
Renal parenkimal hastaliklar 49 (51,6)
Postrenal nedenler 8 (8,4)
Diger hastaliklar 29 (30,5)

*Birden ¢ok secenek isaretlenmigstir

Hastalarin  fizik muayene bulgular1 ile ilgili verilerin dagilimi Tablo 12’de

gosterilmistir.
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Tablo 12. Fiziksel Muayene Bulgularinin Dagilim

Fiziksel muayene n (%)
OAB Min-Mak (Medyan) 49-127 (90)
OrtESs 88,36+17,62
Biling Agik 90 (94,7)
Bulamik 5(5,3)
Nabiz Min-Mak (Medyan) 51-150 (89)
OrSs 89,61+18,84
Ist Min-Mak (Medyan) 34,4-65 (36,2)
OrtESs 36,66+3,09
Cilt turgoru Normal 83 (87,4)
Azalmis 12 (12,6)
Periferik 6dem Yok 56 (58,9)
Var 39 (41,1)
Venoz dolgunluk Normal 83 (87,4)
Artmis 12 (12,6)
Frotman Yok 94 (98,9)
Var 1(1,1)
S3, plev sivi artisi Yok 92 (96,8)
Var 3(3,2)
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Hastalarin laboratuvar verileri ile ilgili bilgiler Tablo 13’de gosterilmistir.

Tablo 13. Laboratuvar Bulgularmm Dagilimi

Laboratuvar bulgular:

PH Min-Mak (Medyan) 7-7,5 (7,3)
Ort+Ss 7,294+0,10
HCO3 Min-Mak (Medyan) 5,8-30 (18)
Ort=Ss 17,32+4,81
Potasyum (K) Min-Mak (Medyan) 3-9 (5)
OrtSs 5,10<1,19
Kalsiyum (Ca) Min-Mak (Medyan) 4,9-18,8 (8,4)
Ort+Ss 8,73+2,31
Kreatinin Min-Mak (Medyan) 1-26 (5,2)
OriesSs 6,15+4,54
URE Min-Mak (Medyan) 11-404 (136)
Ort+Ss 151,76+69,60
Urik asit Min-Mak (Medyan) 2,4-18,4 (8)
Ort+Ss 8,55+2,83

Hastalarin goriintiileme sonuglart (PAAC, USG, EKG) ile ilgili veriler Tablo

14’°de gosterilmistir.
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Tablo 14. Goriintiileme Sonuglarinin Dagilimi

n (%)

Akciger Normal 52 (54,7)
goriintiilleme

Plevral effiizyon 34 (35,8)

Yaygin 6dem 9(9,5)
Uriner sistem Normal 37 (38,9)
goriintiilemesi

KBY ile uyumlu atrofi/ renal parenkimal 45 (47,4)

hastahk

Postrenal ABY ile uyumlu hidronefroz 13 (13,7)
EKG T sivriligi yok 80 (84,2)

T sivriligi var 15 (15,8)
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Tablo 15. Akut Bébrek Yetmezligi ve Kronik Bobrek Yetmezligine iliskin

Dagilimlar
n (%)
Akut bobrek Yok 1(1,1)
etmezligi (ABY
y BABY) o 94 (98,9)
Akut bobrek Prerenal 75 (79,8)
yetmezligi nedeni
(n=94) Renal 13 (13,8)
Postrenal 6 (6,4)
Kronik bébrek Yok 22 (23,2)
yetmezligi (KBY)
Var 73 (76,8)
*Kronik bobrek Diyabet 33 (45,2)
yetmezlik nedeni 4 )
(n=73) Hipertansiyon 46 (63,0)
Kronik glomerulpnefrit 12 (16,4)
Urolojik 10 (13,7)
Konjenital kistik bobrek hastaligi 1(1,4)
Kollojen doku hastalig: ve sistemik vaskiilitler 1 (1,4)
Diger 16 (21,9)
*KBY iizerine ABY  Dehidratasyon 12 (16,4)
nedeni (n=73)
Obstruksiyon 7 (9,6)
Enfeksiyon 19 (26,0)
Sebep olan hastaligin aktiflesmesi 3(4,1)
Metabolik nedenler 8 (11,0)
Nefrotoksik ila¢ kullanim 2(2,7)
Diiirez (idrar cikis1)  Normal 45 (47,4)
Oligurik 26 (27,4)
Aniirik 24 (25,3)

*Birden ¢ok secenek isaretlenmistir
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Olgular akut bobrek yetmezligi ve nedenleri yoniinden incelendiginde, olgularin
%98.9’unda (n=94) akut bobrek yetmezligi tespit edilmistir. ABY nedenleri
incelendiginde ise %79.8’inin (n=75) prerenal, %13.8’inin (n=13) renal, %6.4 {iniin

(n=6) postrenal oldugu goriilmektedir (Sekil 5).

Akut bobrek yetmezligi ve nedenlerinin
dagilimi(%)

Prerenal; %79,8

ABY yok; Postrenal;
%6,4

V

(R —

Renal ; %13,8

Sekil 5. ABY goriilme oranlar1 ve nedenlerinin dagilimi

Olgular kronik bobrek yetmezligi ve nedenleri yoniinden incelendiginde,
olgularin %23.2’sinde (n=22) kronik bobrek yetmezligi goriilmezken, %76.8’inde
(n=73) kronik bobrek yetmezligi goriilmektedir (Sekil 6). KBY nedenlerinde ise
hipertansiyon (%63.0) ve diyabet (%45.2) ilk iki sirada tespit edilmistir (Sekil 7).

Kronik bobrek yetmezligi(%)

Sekil 6. KBY goriilme oranlar1 dagilim
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Kronik bobrek yetmezlik nedenleri (%)

Diyabet
Hipertansiyon 63,0
Kronik glomerulpnefrit

Urolojik

Konjenital kistik bobrek hastalig

Kollojen doku hastaligi ve sistemik vaskiilitler

Diger

0 10 20 30 40 50 60 70 80

Sekil 7. KBY goriilme nedenleri dagilimi(n=73)

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda tizerine akut bobrek yetmezligi
gelismesine neden olan sebepler incelendiginde, enfeksiyon (%26) ve dehidratasyon
(%16.4) ilk siralarda tespit edimistir (Sekil 8).

KBY uzerine ABY nedenleri (%)

Nefrotoksik ilag kullanimi
Metabolik nedenler

Sebep olan hastaligin aktiflesmesi
26,0

Enfeksiyon

Obstruksiyon

Dehidratasyon

Sekil 8. KBY iizerine ABY goriilme nedenleri dagilim (n=73)

Olgularn diiirez (idrar ¢ikis1) durumlari incelendiginde, %47.4 linlin (n=45)
ditirez durumlarinin normal, %27.4’linlin (n=26) oligurik, %25.3’linlin (n=24) ise aniirik

oldugu goriilmektedir.
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Olgular komorbiditeler yoniinden incelendiginde, olgularda en sik %27.4 (n=26)
ile kalp yetmezligi/ Akut myokard enfarktiisii ve %25.3 (n=24) ile malignite tespit
edilmistir (Sekil 9).

Komorbidite(%)

Kalp yetmeazligi/Akut myokard enf. 274

Malignite 25,3
Sepsis
Major cerrahi ya da travma

Kronik akciger hastaligi

Karaciger yetmezligi

SVH

0 10 20 30

Sekil 9. Komorbidite dagilimi

Renal durum yoéniinden incelendiginde, olgularin %7.4’linde (n=7) tam iyilesme,
%?28.4’tinde (n=27) diyalize ihtiyac1 olmayan kronik bobrek yetmezligi, %64.2’sinde
(n=61) diyalize ihtiyac1 olan kronik bobrek yetmezligi oldugu goriilmektedir (Sekil 10).

Renal durum(%)

Tam iyilesme
7,4%

Diyalize ihtiyaci
olmayan KBY
28,4%

Sekil 10. Renal durum dagilimi
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Olgular yatis yerleri ve siireleri yoniinden incelendiginde, acil serviste yatis

stireleri 0 ile 36 giin arasinda degigsmekte olup, ortalama 6.20+6.10giindiir. Serviste yatig

stireleri 0 ile 76 giin arasinda degismekte olup, ortalama 11.93+£15.17 giin ve medyan 7

giindiir. Yogun bakimda yatis stireleri O ile 21 giin arasinda degismekte olup, ortalama

1.78+4.63 giindiir (Tablo 16).

Tablo 16: Yatis Siirelerine Iliskin Dagilhmlar

Acilde yatis (giin) Min-Mak (Medyan) 0-36 (5)
Ort£Ss 6,20+6,10

Servis yatis (giin) Min-Mak (Medyan) 0-76 (7)
Ort=Ss 11,93+15,17

YBU yatis (giin) Min-Mak (Medyan) 0-21 (0)
Ort£Ss 1,78+4,63

Olgular 30 giinliik mortalite yoniinden incelendiginde, olgularin %41.1’inde

(n=39) mortalite tespit edilmis olup mortalite nedenleri incelendinde 25 (%64.1) olgu

ile enfeksiyon ilk sirada tespit edilmistir (Sekil 11).

Mortalite
Yok;
%58,9

Mortalite ve 6liim nedenleri dagilimi(%)

Mortalite
Var;
%41,1

SVH; %2,6

Enfeksiyon;
%17,9

Altta yatan
hastalik; %64,1

Metabolik
nedenler;
%20,5

Sekil 11. Mortalite orami ve nedenlerinin dagilimi
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Mortaliteye gore olgular incelendiginde, olen hastalarin yaslari istatistiksel
olarak anlamli yiliksek ve genel durum bozuklugu ilen basvuran hastalarda mortalite

orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edildi (Tablo 17).

Tablo 17. Demografik Ozellikler ve Basvuru Sikayetlerine Gore Mortalitenin
Degerlendirilmesi

Mortalite

Yok (n=56)  Var (n=39)

n (%) n (%) P

Demografik ozellikler

Yas (y1l) Min-Mak (Medyan) 18-96 (59) 39-97 (68) 20,001**
Ort&Ss 58,02+15,99  68,41+13,97

Cinsiyet Kadin 21 (37,5) 15 (38,5) b0,924
Erkek 35 (62,5) 24 (61,5)

Basvuru sikayetleri

Sikayet Yok 3(54) 0(0) 40,266
Var 53 (94,6) 39 (100)

*Goriilen sikayetler = Bulanti-kusma 22 (41,5) 10 (25,6) b0,114

(n=92) Nefes darhi 9 (17,0) 6 (15.4) 0,838
Halsizlik 14 (26,4) 9(23,1) bQ,715
Diziiri ve idrarda 5(9,4) 2(51) 40,695
azalma
Genel durum 0 (0) 10 (25,6) 40,001**
bozuklugu
Diger 14 (26,4) 12 (30,8) 0,647

aStuden t Test  PPearson Ki-kare Test  ®Fisher’s Exact Test **p<0.01

*Birden ¢ok secenek isaretlenmigstir
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Olen ve sag kalan hastalarin diyaliz endikasyonlar1 ve ek hastaliklar:

karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 18) (p>0.05).

Tablo 18. Diyaliz Endikasyonlar1 ve Ek Hastaliklara Gére Mortalitenin

Degerlendirilmesi
Mortalite
Yok Var
(n=56) (n=39)
n (%) n (%) P
*Diyaliz Metabolik asidoz ve kreatinin 46 (82,1) 26(66,7) 0,083
endikasyonlar1  yiiksekligi
Hiperkalemi 6(10,7) 2(51) 40,464
Hipervolemi 11 (19,6) 11(28,2) 0,330
Postrenal ABY 1(1,8) 2(5,1) 90,566
Hiperkalsemi 3(5,4) 2(5,1) 1,000
Uremik semptomlar ve perikardit 7 (125) 3 (7,7) 40,518
*Ek hastabklar  Malignite 12 (21,4) 14(35,9) 0,120
Hipertansiyon 27 (48,2) 14(35,9) 0,233
Diyabet 17 (30,4) 14(35,9) P0,571
Kardiak hastaliklar 14 (25,0) 12(30,8) 90,535
Renal parenkimal hastaliklar 33(58,9) 16 (41) 0,086
Postrenal nedenler 3(5,4) 5(12,8) 90,266
Diger hastahklar 17 (30,4) 12(30,8) 0,966
®Pearson Ki-kare Test Fisher’s Exact Test

*Birden ¢ok secenek isaretlenmistir
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Olen ve sag kalan hastalarin fizik muayene bulgular karsilastirildiginda biling

diizeyi, cilt turgoru azalan ve periferik 6dem olan hastalarda mortalite oran1 istatistiksel

olarak anlaml yiiksek tespit edildi. Ayrica 6len hastalarin nabiz degerleri sag kalanlara

gore yiiksek olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 19).

Tablo 19. Fiziki Muayene Bulgularina Gore Mortalitenin Degerlendirilmesi

Mortalite
Yok (n=56) Var (n=39)

Fiziksel muayene n (%) n (%) P

OAB Min-Mak (Medyan) 49-127 (93) 57-117 (85) 20,227
Ort+Ss 90,18+18,79 85,72+15,65

Biling Ak 56 (100) 34 (87,2) 90,010*
Bulamik 0 (0) 5 (12,8)

Nabiz Min-Mak (Medyan) 51-130 (85,5)  56-150 (95) 20,061
Ort+Ss 86,59+16,23 93,95+21,55

Isi Min-Mak (Medyan) 34,8-38,5 (36,4) 34,4-65 (36) 20,387
Ort£Ss 36,43+0,82 36,99+4,71

Cilt turgoru Normal 53 (94,6) 30 (76,9) 40,024*
Azalms 3(5,4) 9(23,1)

Periferik 6dem Yok 38 (67,9) 18 (46,2) b0,034*
var 18 (32,1) 21 (53,8)

Venoz Normal 51 (91,1) 32 (82,1) 40,221

dolgunluk
Artmus 5(8,9) 7(17,9)

Frotman Yok 56 (100) 38(97,4) 90,411
Var 0(0) 1(2,6)

S3, plev sivi Yok 55 (98,2) 37 (94,9) 90,566

aros! Var 1(1,8) 2(51)

aStuden t Test

bPearson Ki-kare Test

dFisher’s Exact Test

*p<0.05
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Olen ve sag kalan hastalarm laboratuar bulgular1 karsilastirildiginda &len

hastalarin kreatinin degerlerinde sag kalanlara gore istatistiksel olarak anlamli diisiik idi.

Diger degerlerde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 20).

Tablo 20. Mortaliteye Gore Laboratuvar Bulgularimin Degerlendirilmesi

Mortalite

Laboratuvar bulgulari Yok (n=56) Var (n=39) P

PH Min-Mak (Medyan) 7,1-7,5 (7,3) 7-7,5 (7,3) 40,907
Ort£Ss 7,29+0,10 7,29+0,11

HCO3 Min-Mak (Medyan) 5,8-27 (18) 6,8-30 (16) 40,781
Ort£Ss 17,44+4,68 17,16+5,04

Potasyum (K)  Min-Mak (Medyan) 3-9 (5) 3-8 (5) 40,753
Ort£Ss 5,13+1,30 5,05+1,01

Kalsiyum (Ca)  Min-Mak (Medyan) 4,9-16,3 (8,4) 5,8-18,8 (8,2) °0,524
Ort£Ss 8,48+1,78 9,09+2,89

Kreatinin Min-Mak (Medyan) 1,3-26 (5,9) 1-9,3 (4,1) €0,001**
OrtSs 7,52+5,33 4,20+1,79

URE Min-Mak (Medyan) 24-404 (159) 11-278 (128) ©0,503
OrtSs 158,70+74,43 141,79+61,57

Urik asit Min-Mak (Medyan) 2,4-15,6 (8,2) 4-18,4(7,9)  °0,306
OrtSs 8,69+2,67 8,36+3,06

aStuden t Test °Mann Whitney U Test **p<0.01

Olgularin goriintiileme sonuglari mortalite yoniinden karsilastirildiginda EKG’

de sivri t dalgas1 goriilenlerde mortalite orani yiiksek olmasina ragmen bu fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 21).
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Tablo 21. Goriintiilleme Bulgularina Gore Mortalitenin Degerlendirilmesi

Mortalite
Yok Var

(n=56) (n=39)

n (%) n (%) p
Normal 35 (62,5) 17 (43,6) b0,171

g;iﬁ;ﬁ::;leme Plevral effiizyon 16 (28,6) 18 (46,2)

Yaygin 6dem 5(8,9) 4(10,3)
Normal 24 (42,9) 13 (33,3) b0,487

KBY ile uyumlu atrofi/

renal parenkimal hastahk 26 (46,4) 19 (48,7)

Uriner sistem
gorintiilemesi

Postrenal ABY ile uyumlu

hidronefroz 6 (10,7) 7(17,9)

T sivriligi yok 44 (78,6) 36 (92,3) 0,071
EKG
T sivriligi var 12 (21,4) 3(7,7)

bPearson Ki-kare Test

Olgularin akut bobrek yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi ve dilirez durumlari
ve neden olan sebepleri mortalite yoniinden karsilastirildiginda 6len ve sag kaln olgular

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (Tablo 22).
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Tablo 22. Akut Bobrek Yetmezligi ve Kronik Bobrek Yetmezligine Gore

Mortalitenin Degerlendirilmesi

Mortalite
Yok (n=56) Var (n=39) p
n (%) n (%)
AKkut bobrek Prerenal 43 (78,2) 32 (82,1) €1,000
yetmezligi Renal 8 (14,5) 5(12,8)
nedent (0=94) postrenal 4(7,3) 2(51)
Kronik bobrek Yok 10 (17,9) 12 (30,8) b0,142
yetmezligi
(KBY) Var 46 (82,1) 27 (69,2)
*Kronik bobrek  Diyabet 18 (39,1) 15 (55,6) b0,173
{ﬁg‘%z"k nedeni  Hinertansiyon 30 (65,2) 16 (59,3) 0,611
Kronik glomerulpnefrit 10 (21,7) 2 (7,4) 40,190
Urolojik 7 (15,2) 3(11,1) d0,735
E;::;ilngiltal kistik bobrek 1(2,2) 0(0) 91,000
Kollolen ol bl ve 02 o) 100
Diger 11 (23,9) 5(185) 10,591
*KBY iizerine Dehidratasyon 7 (15,2) 5(18,5) d0,751
(Ani%'eden' Obstruksiyon 4(8.7) 3(111) 9705
Enfeksiyon 12 (26,1) 7 (25,9) b0,088
gﬁi’;ll’eg’:;‘;‘siha“ahg‘“ 3(6,5) 0(0) 10,291
Metabolik nedenler 6 (13,0) 2(7,4) 40,702
Nefrotoksik ila¢ kullanim 1(2,2) 1(3,7) 91,000
Diiirez Normal 32 (57,1) 13 (33,3) b0,051
Oligurik 11 (19,6) 15 (38,5)
Aniirik 13 (23,2) 11 (28,2)

bPearson Ki-kare Test dFisher’s Exact Test eFisher-Freeman-Halton Exact Test

*Birden ¢ok secenek isaretlenmistir

Olen ve sag kalan olgularmn komorbidite durumlari mortalite ydniinden

karsilastirildiginda kalp yetmezligi, malinite ve sepsis vakalar1 6lenlerde istatistiksel

olarak anlamli yiiksek tespit edilirken digerlerinde istatistiksel olarak fark yoktu. Ayrica
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Olen ve sag kalan olgularin acil servis, servis ve yogun bakim siireleri karsilastirildignda
acil servite yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken, 6len
hastalarin servis yatis siireleri istatisksel olarak anlamli kisa ve yogun bakim yatis

stireleri anlaml1 ytliksek saptandi (Tablo 23).

Tablo 23. Komorbidite, Renal Durum ve Yatis Siirelerine Gére Mortalitenin
Degerlendirilmesi

Mortalite
Yok (n=56) Var (n=39) p
n (%) n (%)
Kalp yetmezligi/ Akut b *
myokard enfarktiisii 11 (19.6) 15 (38.5) 0,043
Malignite 9 (16,1) 15 (38,5) b0,013*
Sepsis 2 (3,6) 7(17,9) 40,030*
*Komorbidite Major cerrahi ya da 2 (3.6) 3(7.7) 90.398
travma
Kronik akciger hastahg 4(7,1) 1(2,6) 40,645
Karaciger yetmezligi 2 (3,6) 2 (5,1) d1,000
SVH 3(5,4) 2(51) 91,000
Tam iyilesme 6 (10,7) 1(2,6) €0,035*
*Renal alg?(llze ihtiyaci olmayan 20 (35,7) 7(17.9)
durum
Diyalize ihtiyaci olan
KBY 30 (53,6) 31 (79,5)
Acilde yaig MMk (Medyan) 1-36(45)  020(5) 0335
(giin) OrtSs 6,57+6,63  5,67+5,29
Servis yatig ~ MinMak (Medyan) 0-76 (145)  0-54(0)  °©0,001**
(giin) OrtSs 16,21£16,39  5,77+10,68
YBU yatis Min-Mak (Medyan) 0-17 (0) 0-21 (0) €0,001**
(giin) Ort=Ss 0,43£2,36  3,7246,20
bPearson Ki-kare Test ~ °Mann Whitney U Test  9Fisher’s Exact Test
¢Fisher-Freeman-Halton Exact Test *p<0.05 **p<0.01 *Birden cok secenek isaretlenmigstir

Olgularda diyaliz endikasyonlarindan metabolik asidoz ve kreatinin yiiksekligi
goriilme oranina gore renal durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmuistir (p=0.044; p<0.05). Diyalize ihtiyaci olan KBY olgularda metabolik asidoz
ve kreatinin yiiksekligi goériilme orani, tam iyilesen olgulardan daha yiiksektir (Tablo
24).
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Olgularda diyaliz endikasyonlarindan Hiperkalsemi goriilme oranina gore renal
durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.002; p<0.01).
Tam iyilesen ve diyalize ihtiyaci olmayan KBY olgularda Hiperkalsemi goriilme orani,

diyalize ihtiyac1 olan KBY olgulardan daha yiiksektir(Tablo 24).

Tablo 24. Diyaliz Endikasyonlar1 ve Ek Hastaliklara Gore Renal Durumun
Degerlendirilmesi

Renal durum
iy;:?ne ithi?y/:Icllzf-) ih?ig:cliz(i) )
(n=7) KBY KBY
(n=27) (n=61)
n (%) n (%) n (%)
;llzzl)i]lil;:yonlarl lll/lri:iki)l?illllky?islgsj:lfli\jiei 3(42.9) 19.(70.4) 50(82,0) 0,044
Hiperkalemi 0 (0) 3(11,1) 5(8,2) €0,840
Hipervolemi 2 (28,6) 7 (25,9) 13 (21,3) 0,840
Postrenal ABY 0(0) 0 (0) 3(4,9) €0,647
Hiperkalsemi 2 (28,6) 3(11,1) 0 (0) €0,002**
\%r;‘:;ii;‘mftom'ar 0 (0) 6 (22.2) 4(66) 0,082
*Ek hastahklar Malignite 2 (28,6) 9 (33,3) 15(24,6) 0,696
Hipertansiyon 1(14,3) 12 (44,4) 28 (45,9) €0,358
Diyabet 1(14,3) 11(40,7)  19(31,1)  ©0,465

Kardiak hastaliklar 3(42,9) 7 (25,9) 16 (26,2) b0,634

Renal parenkimal =y (143) 14519 34(57) <0114

hastahiklar
Postrenal nedenler 0 (0) 0 (0) 8 (13,1) €0,106
Diger hastaliklar 1(14,3) 5(18,5) 23 (37,7) 0,139
‘Acildeyatis  MinMak(ea)  19(4)  122(5  0-36(5) 10,737
(giin) Ortess 4,0042,58 570469  6,67+6,87
®Pearson Ki-kare Test ®Fisher-Freeman-Halton Exact Test Kruskal Wallis Test
*p<0.05 **p<0.01

*Birden ¢ok secenek isaretlenmistir
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5. TARTISMA

ABH ve KBH sik goriilen ve mortalitesi yiiksek olan klinik durumlardir.
Calismamizin sonuglarina gére ABH ve KBH olan hastalar en sik metabolik asidoz ve
kreatinin yiiksekligi ve takiben tiremik bulgular nedeniyle, juguler ya da daha az siklikla
femoral kateter ile hemodiyalize alinmaktadirlar. ABH ve KBH nedeniyle diyalize
baslanan hastalardaki en sik mortalite sebebi malignite gibi altta yatan hastaliklardir ve
mortalite oranlar1 Ozellikle yashlarda daha yiiksektir. Bu sonug¢ Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi onkoloji ve hematotoji hastalarininin yogunluguna baglanmistir. Bouchard ve
arkadaglar1 yaptigi calismada 60 giinliik takipte hipervolemi ile diyalize alinan
hastalarin diger endikasyonlarla hemodiyalize alinan hastalara gore daha mortal
seyrettigi ve baslangigta voliim yiikii fazlaligr nedeniyle diyalize alinmanin 6lim riski

icin odd ratio degerinin 2.07 oldugu saptamislardir(51).

ABH hastanede yatan hastalarda sik gortilmekte olup, kritik hastalarda ciddi bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Ciddi olgularda diyaliz tedavileri hayati 6nem tasir.
Diyaliz tiremik komplikasyonlar, tedaviye direngli hiperkalemi, asidoz Ve asirt voliim
yiiklenmesi durumlarinda erken donemde hastalara uygulanmasi gereken bir tedavi
seklidir. 2016 Yili Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Kayit Sistemi
Raporuna gore, ililkemizde hemodiyalize baglanan hastalarin %66.44°1 acil olarak
hemodiyalize alinmistir. Bu hastalarda en sik diyalize baglama sebepleri hipervolemi
(%40) ve hiperpotasemidir (%25) (52).

Calismamizda acil servise bagvurup ABH tanisi alan, hemodiyaliz endikasyonu
konulup ilk kez diyalize giren 95 hastanin verileri incelenmistir. Ulkemizde ilk kez
diyalize aliman akut ve kronik boébrek hastaligi olan hastalarin %57,52°si erkek,
%42,48°1 kadindir. Hastalarin yas ortalamasi agirlikli olarak % 39,34 ile 45-64
arasindadir(51).Calismamiza dahil olan hastalarin %37.9’u kadin, %62.1°i erkek olup
iilke geneline benzer dagilmistir. Calismamiza dahil olan hastalarin yas ortalama degeri
62.28 £15.96 ile 18-97 yas araliginda olup iilke ortalamasina gore yiiksek saptanmuistir.
Bu durum 65 yas tistii hastalarin ABH gelismesine daha yatkin oldugundan olabilir (53).

Amerika Birlesik Devletleri'nde SDBY hastas1 olan 530.000 civarinda Kkisi
oldugu diisiiniilmektedir ve insidans orami bir milyon niifus basina yilda 350°dir.

Insidans oranmin Afrika kokenlilerde yilda 1000’e kadar ¢iktigi bildirilmistir (49).
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ABD’de diyalize baslanan yeni tan1 SDBY hastalarinin %55’inde altta yatan hastalik
Diyabetes Mellitus’tur. %33’k kismimin ise hipertansiyona bagli oldugu
distiniilmektedir. Glomerulonefritler, polikistik bobrek hastaligi ve obsriiktif tiropatiler
diger nedenlerdir(49). Tirkiye Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Kayit
Sistemi Raporlarina gére 2016 yilinda Tiirkiye’de RRT insidansi, ¢gocuk hastalar da
dahil milyon niifus basmna 140 olarak hesaplanmistir. Ulkemizdeki hastalarin
etyolojilerine  bakildiginda  %38.5 diyabet, %24.55 hipertansiyon, %06.33
glomerulonefrit, %4.16 polikistik bobrek hastaligi ve %6 oraninda da diger sebeplerin
oldugu goriilmiistiir(52). Calismamizda ise, %63.0’{iniin hipertansiyon, %45.2’sinin
diyabet %16.4’iiniin kronik glomerulonefrit, %13.7’sinin iirolojik nedenler, %1.4’liniin
konjenital kistik bobrek hastaligi, %]1.4’tiniin kollojen doku hastalifi ve sistemik

vaskiilitler, %21.9’unda diger nedenler oldugu saptanmustir.

ABH’a sebebin yerine gore en sik prerenal ABH (%55-60) ,renal ABH (%35-
40), postrenal ABH(%5’den az) olarak iice ayrilir. iskemik ya da nefrotoksik nedenler
sonucu gelisen akut tiibiiler nekroz(ATN) renal ABH’1in %90’dan fazlasini olusturur.
Kog¢ ve arkadaslar1 yaptiklari ABH nedeniyle hemodiyalize alinan, 6ncesinde bobrek
hastaligr olmayan hastalarin etyolojilerine baktiklar1 ¢aligmada en sik akut tubuler
nekroz (%38) ve prerenal sebeplerin (%11,8) oldugu saptamislardir(54) . Bu ¢alismada
ise hemodiyalize alinan ABH hastalarinin %79,8 prerenal, %13,8 renal, % 6,4 postrenal
sebepler oldugu goriilmiistiir. Gong Yu ve ark. yaptiklart bir ¢calismada, ABH nin ana
sebebinin (%53) iskemi(hipovolemi, hipotansiyon), sepsis, nefrotoksisite ve post renal

komplikasyonlara ilerleyen risk faktorlerinin(%10-35) oldugunu gdstermislerdir(72).

ABH genellikle geri doniisimliidiir. Bununla birlikte, ABH hastanede yatan
hastalarda, ozellikle ileri yasta, eslik eden komorbid hastaliklar nedeniyle mortalite ve
morbiditenin 6nemli sebeplerinden biridir(55,56). Biyomedikal teknoloji gelismelerine
ragmen ABH’da 6liim oranlari halen azalmamis olup, %15-60 civarindadir(57). ABH
hastalarinin mortalite oran1 altta yatan hastaliga bagli %88’e kadar c¢ikabilir (58).
Ingiltere’de Bhandari ve arkadaslar1 bir galismada ABH sebebiyle diyalize alman, daha
once KBH olmayan 1095 hasta prospektif olarak 10 yillik bir siirecte takip edilmis,
diyaliz sonrasi ilk 3 ayda toplam sagkalimin %59.5 oldugunu, ABH nedeniyle diyalize
alinan hayatta kalan hastalarin %16.7 sinin diyaliz bagimli oldugunu gérmiislerdir(59).

Almanya’da yapilan bir caligmada da ABH sebebiyle hemodiyalize alinan 979 hastanin
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uzun donem sonuglari degerlendirildiginde, hastalarin %69 unun hastanede exitus
oldugu, 6 ay sonraki sonuglarda taburcu olan 301 hastanin %51’nin yasadigi, %10
hastanin kronik diyaliz hastasi oldugu gorilmustir (56,58). Calismamizda ABH
nedeniyle hemodiyalize alinan hastalarin mortalite orani ilk 30 giinde %#41,1
saptanmistir.%64,2 hast0061 diyalize bagimli KBH olmusken, %28,4 diyalize bagl
olmayan KBH, %7,4 hastada tam iyilesme oldugu gortilmiistiir.

Kronik bobrek hastalar1 da bazen akut bobrek hasari nedeniyle hastaneye
yatmakta ve hemodiyalize alinmaktadirlar. Hsu ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir
calismada RRT ihtiyaci olmayan 1061 KBH’nin ABH sebebiyle hastaneye yatisi
sonrasinda %26 hastanin hastaneye yatisinda, %4 hastanin daha 30 giin i¢inde exitus
oldugu, %49’unun SDBH oldugu saptanmistir(62). Calismamizdaki diyalize girmeye
basladiktan sonraki 30 giin i¢inde ex olan KBH olgularinin %16.4’tinde dehidratasyon,
%09.6’sinda obstriiksiyon, %26.0’sinda enfeksiyon, %4.1’inde sebep olan hastaligin
aktiflesmesi, %11.0’inde metabolik nedenler, %?2.7’sinde nefrotoksik ila¢ kullanimi
sonucu ABH oldugu goriilmektedir. KBH tizerine ABH olan olgularin %66.6’s1 30 giin
icerisinde exitus olmustur. KBH olmayan ABH nedeniyle diyalize alinan hastalar ile
oncesinde KBH olan hastalarin mortalite oranlar1 benzerdir. Amerikada yapilan bir
calismada, ulusal kayit sisteminde 5 milyondan fazla yatan hastanin ICD kodlan ile
hastane yatisindan 6nce KBH olmayan ABH’larin, 6ncesinde KBH olan hastalara gore

mortalitesinin daha yiiksek oldugu goriilmistiir(60).

30 gilin i¢inde exitus olan ABH olgularmin %82,1°1 prerenal, %12,8’1 renal,
%.5,1’1 postrenal nedenlerle exitus olmustur. Tam iyilesme gosteren %14 olguda,
diyaliz ihtiyact olmayan KBH’larin %51,9 u, diyaliz ihtiyaci olan KBH’larin %55,7si
renal parenkimal ek hastaliga sahip oldugu goriildii. 2007 yil1 Tiirk Nefroloji Dernegine
gore ABH’da en sik mortalite nedenleri kardiyovaskiiler hastaliklar, enfeksiyon,
solunum yetmezligi ve serebrovaskiiler olaylardir(61).Amerikada sadece acil durum
sozkonusu oldugunda diyalize alinabilen belgesiz go¢men 35 hastanin yer aldig:
retrospektif caligmada hastalarin  ¢ogunun kardiyovaskiiler nedenli  o6ldiigi
gOriilmiis(65). Bu calismada da en sik mortalite nedenleri %64,1 altta yatan hastalik,
%30,8 kardiyovaskiiler hastalik, %20,5 metabolik nedenler, %17,9 enfeksiyon, %2,6

serebrovaskiiler olaylar olarak sonuglar elde edilmistir.
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ABH olan hastalarda mortaliteyi cesitli faktorler etkilemektedir. Uzun dénemde
yas, cinsiyet, 1k, iskemik kalp hastaligi, KBH, diyabet, hipertansiyon gibi komorbid
durumlarin bulunmas1 mortalite riskini artirmaktadir(62). ileri yasta olan hastalar ve en
az bir komorbiditesi olan hastalarda mortalite anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur(56).2005’te BEST Kidney c¢aligmasinda yas arttikga, ABH hastalarinin
mortalitesinin iliskili olarak arttig1 belirtilmis. Bagshaw ve ark. Ayrica yash
popiilasyonda ilk ABH episotundan sonraki 1 yil i¢cinde mortalitenin daha yiiksek
oldugunusdylemislerdir(67). Mehta ve ark., yas ilerledikce, RRT onermek konusunda
meyilin azaldigim1 raporlamiglar(68). Diyaliz prosediiriiniin yasli popiilasyonda
mortalite tizerine etkisinin daha fazla oldugunu savunan ¢alismalar da mevcuttur(69,70).
Silveira Santos C.G. ve arkadaslarinin 60 yas stii popiilasyonda Akut bobrek hasarimi
prospektif olarak gézlemledikleri ¢aligmada yasin kayda deger bir sekilde mortaliteyle
iligkisi olmadigini, akut bobrek hasari evresi ve diyaliz ihtiyacinin olmasinin kayda
deger derecede mortalite ile iligkisi oldugunu saptamislardir. Ayrica cinsiyet,
hipertansiyon, diyabet, karaciger hastaligt ve kalp yetmezliginin 6nemli Olciide
mortalite tizerinde etkisi oldugu saptanmamistir.(66). Pascaul J ve ark. da genel
popiilasyonda akut bobrek hasari prognozunu inceledikleri ¢alismada diyaliz bagimliligi
ve ABH derecesinin mortalite iizerinde bagimsiz risk faktoreler1 oldugunu
savunmuslardir(71). Caligmamizda eksitus olan ABH hastalarinin daha yasli oldugu
goriilmiistiir. Genel durum bozuklugu ve biling bulaniklif1 ile acil servise getirilen
hastalarin mortalite oranlar1 yiikksek bulunmustur. Mortalite agisindan cilt turgorunun
azalmis olmasi, periferik 6demin olmasi, kreatinin degerlerinin diisiik olmasi, oligiirik
olmas1 mortaliteyi artiran diger faktorler olarak bulunmustur. Diisiik EF, malignite,
sepsis mortaliteyi ciddi artiran komorbid durumlardir. 618 diyalize alinan ABH
hastasinin yer aldig1 bir ¢aligmada serum kreatinin seviyesinin diigiik olmas1 mortalite
acisindan anlamli bulunmustur. Aymi c¢alismada %64 hastada ileri yas, karaciger
yetmezligi, solunum yetmezligi, sepsis ve trombositopeninin mortalite ile iliskili oldugu
saptanmustir. Yiiksek kan iire nitrojen diizeyi ile diisiik serum kreatinin degerinin lojistik
regresyon modellerinde mortalite ile iliskili oldugu goriilmiistir. KBH tizerine ABH
olmast mortalite a¢isindan diisiik risk, sepsis ise mortalite acisindan yiliksek riskli
bulunmustur(63). Kreatinin seviyesi diisiik olan hastalarda mortalitenin yiiksek

olmasinin sebebi, ABH grubunda oral alim bozuklugu olan dehidrate ve komorbid
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hastalig1 olan yash hastalar; KBH olan hasta grubunda da katabolik siirece girmis olan

hastalar sebebiyle oldugu diisiiniilmiistiir.

KBH’larinda GFH diismesiyle birlikte potasyum yiikselme egilimi gosterir.
GFH>60 ml/dak/1.73 m2 iken %2 olan hiperpotasemi gorilirken GFH<20
ml/dak/1.73m2 altina distiigiinde bu oran %42’ye yiikselir(64). KBH’larinin diyetle
fazla potasyum alimi, metabolik asidoz, diyabet, ACE-I kullanimi gibi sebeplerle
potasyum yiiksekligi goriilebilir. Hiperpotaseminin aritmojenik etkisi ve aldosteron
salinimin1 uyararak oksidatif stres ve kardiyak hastalik gelisimi ile iliskili oldugu
diistiniilmektedir. Potasyum seviyesi ve mortalite ile ilgili 1 giinlilk mortalite ile 4 yil
sonraki mortaliteyi karsilastiran ¢alismalar bulunmaktadir. 4 yillik bir siirede 36.359
KBH’l1 hastada hiperpotaseminin mortalite iizerine etkisi ile ilgili bir g¢aligmada
potasyum seviyesi >5.5 mmol olan hastalarin tiim mortalitesi yiiksek bulunmustur(64).
Calismamizda 30 gilinlik mortalitenin iligkili oldugu faktorlere bakildiginda

hiperpotaseminin 6liim ile iligkili oldugu saptanmamustir.

Calismamizda hastalarin acil serviste yatis siireleri (ortalama 6,20+6,10) 0-36
giin, servis yatis siireleri 0-76 giin (ortalama 11,93+15,17), YBU yatis siireleri 0-21 giin
(ortalama 1,78+4,63) oldugu gorilmiistiir. Acil servis yatis siiresi ile mortalite arasinda
istatistik olarak anlamli iliski bulunmamistir. mortalite goriilen olgularda serviste yatis
siiresi daha diisiiktiir. Mortalite varhgina gore olgularn YBU vyatis siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); mortalite goriilen
olgularda YBU yatis siiresi daha yiiksektir. Silveira Santos C.G. ve arkadaslarmm 60
yas 1Ustli popiilasyonda Akut bobrek hasarmni prospektif olarak gozlemledikleri
calismada, acil servis yatis siiresi uzadik¢a mortalitenin artttigin1 gézlemlemislerdir.
Oliim riskinin 6 giinden uzun siireli yatislarda anlamli derecede arttigini tespit

etmislerdir(66).
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6. SONUC

Sonug olarak acil servise bagvuran ve ABH saptanan pek cok hasta aniiri,
hipervolemi, hiperpotasemi ve iiremik bulgular nedeniyle hemodiyalize alinmaktadir.
Bu hastalarin otuz gilinliikk mortalite oranlar1 yaklasik %40 olup en sik mortalite sebebi
%64 ile malignite gibi altta yatan hastaliklardir. Calismamizin retrospektif olmasi ve
acile bagvuran ABH tanisi alan hastalarin ek hastaliklariin ¢esitliligi diistiniildiigiinde,
ABH tanili ve ilk hemodiyaliz alan hastalarda daha fazla ve daha spesifik hasta

gruplarinda prospektif ve rondomize ¢alismalara ihtiyag vardir.
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