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OzET

Turkiye'de ve dunyada kronik bobrek hastaligi (KBH) ve iliskili morbidite
ve mortalite her gecen yil artmaktadir. Bu konu ile ilgili yapilan c¢alismalar
planlanmamis hemodiyalize (HD) baslamanin prognozu olumsuz etkileyen
faktorlerden biri oldugunu ortaya koymaktadir. Son donem bdbrek hastaliginin
sorunsuz kontrolund saglamak igin HD’e plansiz bir sekilde baslanmasinin
onune gecgebilmek ve bu hedefe ulasabilmek i¢in de 6ncelikle planlanmamis HD
icin risk faktorlerini tanimak gerekir. RRT gerektiren akut bébrek hasari (ABH)
da hem yuksek mortalitesi hem de KBH ile iligskisi nedeniyle dnemli bir saghk
sorunudur. Bu c¢alismanin amaci kronik ve akut bdobrek hastalarinda
planlanmamis ya da acil diyaliz tedavisine neden olan faktérleri ve bu
olgulardaki prognozu tanimlamaktadir.

Calismamizda; merkezimizde son 3 yillik sure i¢inde acil HD’e alinan 148
ABH, planlanmamis HD uygulanan 136 KBH ve kontrol grubu olarak planlanmis
HD’e alinan 46 KBH olgusunun o&zellikleri ve prognozlari degerlendirildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, eslik eden hastaliklari, laboratuar degerleri ve
prognozlari retrospektif olarak incelendi ve karsilastirildi.

ABH grubu degerlendirildiginde en sik ABH sebebinin sepsis (%23,6) ve
dehidratasyon (%23,6), ve en sik HD endikasyonunun ise akciger (AC) 6demi
oldugu saptandi. KBH olgularinda planlanmamis HD ihtiyaci olan olgularda en
stk KBH nedeni diyabet iken, planlanmigs HD uygulanan hastalarda
hipertansiyon (HT) idi. KBH olgularinda planlanmamig HD’e yol acan en sik
nedenin hipervolemi (%43,4) oldugu, bunu Uremik semptomlarin takip ettigi
(%23,5) saptandi. KBH olgularinin ancak %50’si Nefrolog takibindeydi.
Planlanmis HD tedavisi uygulanan hastalarin %84,8’i Nefrolog takibindeyken,
bu oran planlanmamig HD grubunda %38,5’ti (p<0,05). Planlanmamis HD ile
iligkili faktorler albimin diistukligl ve potasyum (K) yiksekligiydi.

Acil/planlanmamis HD’in 6 aylik mortalitesi %54,2 olarak saptandi. ABH
grubunda mortalite ile iligkili faktorler kreatinin yUksekligi, alblimin dasiklagu,
asidoz, noétrofil/lenfosit (N/L) orani, eritrosit dagihm genisligi (RDW) ve C-reaktif
protein (CRP) ylUksekligiydi. KBH grubunda mortalite ile iligkili faktorler ise ileri
yas (>57); kalp yetmezIigi, karaciger sirozu, malignensi ve kronik obstruktif AC
hastaligi bulunmasi; ejeksiyon fraksiyonu dugukligu, 2 veya daha yuksek

derecede trikuspit yetmezIligi, pulmoner arter basinci yuksekligi, albumin
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dusuklagua, hiponatremi, asidoz, N/L orani, RDW, CRP ve glomerdler filtrasyon
hizi ylksekligiydi.

Sonug olarak; hem ABH, hem KBH olgularinda hipervoleminin en sik HD
endikasyonunu olusturmasi, bu olgularda volum dengesinin takibinin dikkatlice
yapilmasi gerektigini goOsterir. Yasli, kardiyak problemi olan ve inflamatuar
bozukluklari olan hastalar yakin takip edilmelidir. KBH olgularinda Nefrolog
takibinde olanlarin oraninin %50 olup, hipervolemi ve Uremik semptomlar
nedeniyle HD’e plansiz baslanmasi, hastalarin Nefroloji kliniklerinden

gerektigince faydalanamadigina isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut bdbrek hasari, hemodiyaliz mortalitesi, kronik

bobrek yetmezligi, planlanmamis hemodiyaliz.



ABSTRACT

Causes of Unplanned Heamodialysis and Prognosis of the Cases

Chronic kidney disease (CKD) and related morbidity and mortality are
increasing worldwide. It has been shown that unplanned heamodialysis (HD)
affects the outcome negatively. It should be avoided to provide smooth control
of end-stage renal disease (ESRD). In order to achieve this goal risk factors for
unplanned HD should be defined. Acute kidney injury (AKI) requiring urgent HD
is also an important health issue because of its high mortality rate and relation
with CKD. The aim of this study is to define the prognosis of AKI and CKD
patients who require unplanned or urgent HD and factors associated with these
conditions.

Characteristics and prognosis of 148 AKI patients who recieved acute
HD treatment (group 1), 136 CKD patients who had unplanned HD (group 2)
and 46 CKD patients who had planned HD (group 3) at our center during the
last 3 years were studied. Demographic data, comorbid conditions, biochemical
parameters and prognosis of these patients were screened retrospectively and
analyzed.

In the AKI group; the most common causes of AKI were sepsis (23,6 %)
and dehydration (23,6%) and most common indication for urgent HD was
pulmonary edema. Diabetes was the most common etiology for CKD in group 2
whereas hypertension in group 3. Unplanned HD indication was pulmonary
edema/hypervolemia in most of the CKD patients (43,4%), and uremic
symptoms were the second reason (23,5%). It is found that only 50% of CKD
patients received care by a nephrologist in the predialysis period. This ratio was
84,8% in group 3 whereas 38,5% in group 2 (p<0,05). Lower serum albumin
and higher potassium (K") levels were found as the major risk factors for
unplanned HD.

The 6 month mortality of unplanned/urgent HD was 54,2%. Factors
associated with mortality in AKI patients were acidosis, lower serum albuimin,
higher creatinin, neutrophil/lympocyte ratio (NLR), red blood cell distribition
width (RDW) and C-reactive protein (CRP) levels. In CKD patients, these
factors were older age (>57), having liver cirrhosis, malignancy, heart failure,
chronic obstructive lung disease; an ejection fraction lower than 45%, moderate

and severe tricuspid regurgitation, high pulmonary artery pressure,



hyponatremia, hypoalbuminemia, acidosis, higher GFR, NLR, CRP and RDW
levels.

In conclusion; as hypervolemia is the most frequent indication in both AKI
and CKD patients, close monitorization of volume status should be performed.
Patients with older age, heart disease and inflammatory disorders should be
followed closely. Because the ratio of CKD patients who were followed by a
Nephrologist in the predialysis period was only 50% and HD treatment, started
in an unplanned manner just because of hypervolemia and uremic symptoms

suggested that the patients did not get benefit enough from Nephrology clinics.

Key words: Acute kidney injury, chronic kidney disease, heamodialysis

mortality, unplanned heamodialysis.



1. GIRiS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), yuksek morbidite ve mortalite nedeni
oldugu ve ¢ogu olguda onlenebilir bir hastalik oldugundan gunimutzde onemli
bir halk sagligi problemi olarak kabul edilmektedir. Turkiye’de 7,5 milyon kiside
KBH bulundugu, bunlarin da ugte birinin glomeruler filtrasyon hizinin <60
ml/dk/1.73 m? oldugu tahmin edilmektedir. Ancak, farkindalik orani %1.6
civarindadir. Ulkemizde kronik bdbrek hastalarinin bir bélimi Nefroloji uzmani,
bir boliumu dahiliye uzmanlarinca takip edilmekte olup, énemli bir kismi da
bobrek hastasi oldugunu dahi bilmemektedir. 2015 yil itibariyle Turkiye’de renal
replasman tedavisi (RRT) alan 71.000 kisi mevcut olup, son donem bdbrek
yetmezIligi (SDBY) insidansi da milyon kisi basina 147 civarindadir’. Yani her yil
yaklasik 10.000 kisi daha SDBY’ye ilerlemekte ve RRT ihtiyaci duymaktadir.

Nefrolog takibine erken hastalik doneminde girme ve planlanmig diyaliz
hastalarin yasam suresini ve kalitesini artirmaktadir. Hastalar KBH olduklarini
bilip, bir nefrolog takibinde olsalar bile buylk kismi planlanmamis hemodiyalize
girmektedir’>. Planlanmamis hemodiyalizin mortalite ve morbiditesi planlanmis
diyalize gore daha yuksektir. Ayni zamanda saglik harcamalarina getirdigi yuk
de planlanmis diyalizden daha agirdir’. Ulkemizde, cogu (ilkede bulunan
prediyaliz klinikleri bulunmamaktadir. Bu klinikler ileri evre KBH hastalarini rutin
diyaliz programlarina hazirlamak ve komplikasyonsuz bir sekilde diyalize
baglatmak amaciyla kurulan multidisipliner merkezlerdir. Hastalarin diyaliz
hazirhiklarinin  bu kliniklerde yapilmasi acil HD riskini anlamli sekilde
azaltmaktadir. Yine de prediyaliz kliniklerinde bile diyalize baglayan hastalarin
%40'tan fazlasi planlanmamis sekilde diyalize alinmaktadir®. Planlanmamis
hemodiyaliz oranlarini azaltabilmek i¢in buna yatkinlk olugturabilecek durumlari
ve hasta 6zelliklerini bilmemiz gerekir.

Akut bobrek hastahidi (ABH) da toplumda sik gorulenbir problem olup,
cok blyuk bir kismi diyaliz ihtiyaci gostermeden iyilesmektedir. Toplumdaki
insidansinin  milyonda 200 civari oldugu dusunulmekle beraber, hastane
basvurularinin %6-7 civarini ABH olusturmaktadir’. Hastanede yatan hastalarda
ABH sikligi, toplum kaynakli akut bdbrek yetmezligine goére 5-10 kat daha
fazladir. Yash, yogun bakim Unitesinde yatan, eslik eden hastaliklari fazla olan
hastalarda ABH ve buna bagli hemodiyaliz ihtiyacinin sikligi artmaktadir®.



Hastanede yatarken akut bobrek yetmezIligi nedeniyle acil hemodiyalize alinan
hastalarda ise mortalite oldukga yiiksektir’.

Hasta ve toplum saghgdini korumak ve gelistirmek icin acil/planlanmamis
hemodiyaliz risk faktérlerini bulmak ve bu olgularin seyrinde yasanan muhtemel
enfeksiyon, damar erigsim problemleri ve artmis mortalite gibi sorunlar tespit
etmek Onleyici hekimlik hizmetlerimizde 6nemli bir fayda saglayacaktir.

Bu calismanin amaci Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde
planlanmamig/acil hemodiyalize alinan kronik ve akut bdbrek yetmezlikli

hastalarin 6zelliklerini ve prognozlarini inceleyip ortaya koymaktir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastaligi
2.1.1. Tanim

Kronik bobrek hastaligi; 3 aydan uzun suredir devam eden,bobrek yapi
ve fonksiyonundaki anormallikler olarak tanimlanir. Albuminuri, idrar sediment
anormallikleri, tubuler bozukluklara bagli anormallikler, histolojik olarak
saptanmig anormallikler, goruntileme ile saptanmig yapisal anormallikler,
bdbrek nakli o6yklsu ve glomeruler filtrasyon hizi (GFH) azalmasi (<60
ml/dk/1,73 m2) durumlarinin tamami bu tanimin igerisinde yer alir®.
2.1.2 Siniflandirma

Kronik boébrek hastaliginin siniflandiriimasi ve evrelendiriimesi KBY
hastalarinin hangi klinisyenler veya uzmanlar tarafindan takip edilecedi,
komplikasyonlarin kontroll ve tedavi yaklagimlarinin belirlenmesi agisindan yol
gostericidir. KBH igin en son2012 yilinda Amerikan Ulusal Bobrek Vakfi Bobrek
Hastali§i Sonuglari Kalite insiyatifi (NKF KDOQI) tarafindan olusturulan kronik
bdbrek hastaliyi rehberinde yayinlanan evreleme sistemi genel olarak kabul
goérmastur. Bu evreleme sisteminde hastalar GFH ve albuminlri miktarlarina
gore siniflandinimigtir (Tablo 2.1). Bu siniflandirmanin bir bagka yarari da
hastalarin takibi acisindan bir yol goésterici olmasidir. Buna gore evre 1’deki
hastalari takip edip KBH risk faktorlerini kontrol altina almak, evre 2’de
progresyonu yavaslatmak ve kardiyovaskuler hastalik (KVH) riskini azaltmak,
evre 3'te KBH komplikasyonlarinin degerlendiriimesi ve tedavisi, evre 4'te RRT
hazirliklarinin yapilmasi ve evre 5’te Gremik semptomlar mevcutsa replasman

tedavisine baslanmasi dnerilmektedir®.
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Tablo 1. GFH ve albuminuri kategorilerine gére KBH prognozlari: Yesil: Dlusuk
risk (eger baska bir bdbrek hastaliyi gostergesi yoksa KBH yok). Sari: Orta risk.
Turuncu: Yuksek risk. Kirmizi: Cok yuksek risk.

(KDIGO 2012 rehberinden alintidir. Yénetim mudurt Dr. Danielle Green’in

izniyle yayinlanmistir.).

Kalici albumindiiri kategorileri
Tanim ve evreler
Al A2 A3
Normal Orta derecede | Ciddi
veya hafif artmis derecede
artmig artmis
<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol
Gl | Normal =90
veya
yuksek
E G2 | Hafif 60-89
o azalmis arasl
™~
< 8| G3a | Hafif 45-59
J9 veya orta | arasi
£ ® derecede
59 azalmis
‘T £| G3b | Orta veya | 30-44
S = ciddi arasi
% [ azalmis
x | G4 | Ciddi 15-29
T azalmig | arasl
o
G5 | Bdbrek <15
yetmezlig
[

2.1.3. Epidemiyoloji

Turkiye’de kronik bobrek hastaligi ve diyalizle ilgili epidemiyolojik
calismalar Turk Nefroloji Derneg@i (TND) tarafindan yarutilmektedir. Tarkiye'de
KBH prevalansina yonelik en kapsamli ¢alisma 2009 yilinda TND tarafindan
yayinlanan Chronic Renal Disease in Turkey (CREDIT) calismasidir. Bu
calismada kime orneklem yontemi ile segilen 18 yas Uzeri 10.748 kisi KBH ve
eslik eden hastaliklar agisindan tarandi. Sonug olarak; evre 1-5 bébrek hastaligi
prevalansi %15.7, evre 3-5 bdbrek hastaligi prevalansi da %5.09 bulundu.

Sonuglar tum populasyona genellendigi zaman Turkiye’de 7,3 milyon kronik

12



bobrek hastasi, 2,3 milyon kritik GFH azalmasi olan hasta bulundugu, her 20
eriskinden birinde evre 3-5 bobrek hastaligi bulundugu saptandi®.

Dinya genelinde KBH prevalansinin %10 civari (%8-16 arasi) oldugu
distnilmektedir®. KBH, tiim 6lim sebepleri arasinda 18. sirada yer almakta
olup, ozellikle ulkemiz gibi gelismekte olan Ulkelerde sikhgi giderek artan bir
sorun olarak karsimiza gikmaktadir®.

2.1.4. Etiyoloji

Dinyada kronik bébrek hastaliginin en sik nedeni diyabetes mellitustur
(DM). DM'yi hipertansiyon (HT), glomerulonefritler ve polikistik bobrek hastaligi
(PKB) izlemekte olup, bazi bolgelerde bitkisel ilag veya cevresel toksinler gibi
farkli sebepler 6n plana cikabilmektedir®. Tablo 2’de KBH’nin majér sebepleri
siralanmigtir. Bunlara ek olarak KBH riskini arttirdii gdsterilen obezite, proton

pompa inhibitdrd kullanimi gibi 6nemi son yillarda anlasilan faktorler de

bulunmaktadirt®!?,

Tablo 2. KBH’nin majér sebepleri. (FSGS: Fokal segmental glomeruloskleroz.
MPGN: Membranoproliferatif glomerilonefrit. HSP: Henoch-Schonlein purpura.
SLE: Sistemik lupus eritematozus. GBM: Glomeruler bazal membran. PPI:
Proton pompa inhibitora.)

Glomeriiler hastaliklar

Akut nefritik sendromlar: FSGS, MPGN, IgA nefropatisi, lupus nefriti, membranoz
nefropati, ANCA iligkili vaskaulitler

Nefrotik sendromlar: Diyabetik nefropati, minimal degisiklik hastaligi, amiloidoz,
FSGS, Fabry hastaligi.

Glomerduler vaskuler sendromlar: Orak hicre hastaligi, hipertansif nefropati, HSP,
amiloidoz, kollajen vaskuler hastaliklar (SLE vb.), trombotik mikroanjiopatiler.
Bazal membran hastaliklari: Anti-GBM hastaligi, Alport sendromu, ince bazal
membran hastaligi.

Enfeksiy6z hastaliklarla iliskili sendromlar: Post-infeksiyoz glomerulonefrit, HIV iligkili
nefropati, HCV iligkili MPGN.

Tubiulointerstisyel hastaliklar

Herediter renal hastaliklar: Polikistik bdbrek hastaligi, meduiller kistik hastalik,
medduller siinger bébrek.

Ekzojen toksinler: ilag hipersensitivitesi, agir metaller, analjezik nefropatisi, PPI'lar.
Otoimmun hastaliklar: Sjégren sendromu.

Neoplastik hastaliklar: Multiple myelom, I6semi, lenfoma.

Diger sebepler: Refli/kronik pyelonefrit, orak hiicre nefropatisi,radyasyon nefriti.
Obstruktif nefropatiler

Prostat hastaliklari, nefrolitiazis, retroperitoneal fibrozis/timaor, konjenital
Vaskiiler hastaliklar

Aterosklerotik nefropati, hipertansif nefroskleroz, renal arter stenozu, skleroderma.
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2.1.5. Komplikasyonlar, Takip ve Tedavi

KBH komplikasyonlari genellikle hastaligin evresine gore ongorulebilir
olarak ortaya cikar. Hastalarin cogunun ileri evrelere kadar herhangi bir
yakinmasi yoktur. Bununla birlikte hi¢bir yakinma veya klinik bulgunun bobrek
yetmezligine 6zel olmadiginin bilinmesi gerekir. Hastalardaki sorunlar genellikle;
ya bobrek yetmezligine neden olan hastaligin belirti ve bulgularidir (diyabetes
mellitus, hipertansiyon, nefrotik sendrom vb.) ya da en ¢ok hangi sistem
etkilenmis ise o sisteme ait belirti ve bulgulardir (sindirim sistemi ise bulanti-
kusma, sinir sistemi ise ensefalopati ve periferik néropati gibi)®.
2.1.5.1. Kardiyovaskuler komplikasyonlar

Uremik hastalarin en ©6nemli morbidite ve mortalite nedeni
kardiyovaskuler hastaliklardir (KVH). Kalp hastaliklarinin tim cesitlerinde
(iskemik kalp hastalgi, aritmi, kalp kapak hastaliklari vb) artis vardir. KBH
olgularinin kabaca %80’i henlz pre-diyaliz asamasindayken, diyalize giren
hastalarin ise %45i kardiyovaskiiler sebeplerden dolayi 6imektedir*.

SDBY vyani sira diyabetin olmasi kalp hastaligi riskini daha da
artirmaktadir. Uremik hastalarda, klasik kardiyovaskiler risk faktorlerinin yani
sira KVH artisinin  en oOnemli nedenleri; hipertansiyon, anemi,
hiperparatiroidizm, Uremik kardiyomiyopati ve kapak anormallikleri, hizlanmis
ateroskleroz, kronik inflamasyon ve hiperhomosisteinemidir. Hastalarin kardiyak
hastaliklar acisindan cok siki izlemleri gerekir®.

Hipertansiyon

Bobrek yetmezligi derinlestikge hastalarin hipertansif olma sikligi da
artar. Oyle ki, diyaliz asamasindaki hastalarin en az %90'1 hipertansiftir.
Cogdunlukla volim ve tuz bagdimlidir. Erken bdbrek yetmezliginde tiazidler ise
yararken, GFH<30 ml/dk/1,73 m? olanlarda loop dilretikler daha faydahdir'.
Eger kontrendikasyon yoksa KBH olgularinda antihipertansif tedavi ACEi veya
ARPB’leri igermelidir. Glncel rehberler kronik bobrek hastalari icin kan basincinin
140/90 mmHg'nin altinda tutulmasini dnermektedir™>.

Koroner arter hastaligi

HT, sigara kullanimi, hiperlipidemi gibi KVH acgisindan bilinen risk
faktorleri KBHolgularindaagresif sekilde tedavi edilmelidir. Fosfor metabolizmasi
ve bazi mediatdrlerdeki bozukluklar ve Gremik vaskuler kalsifikasyon artigi bu

hastalarda KVH riskini artiran diger faktérlerdir'®.
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Kalp yetmezligi

KBH komplikasyonlari kardiyak is yukuna artirici sonuglar dogurur;
bunlar arasinda hipertansiyon, volim vyuUklenmesi ve anemi bulunur.
Hastalardaki artmis vaskuler kalsifikasyon da ateroskleroza katki yapar. Tum bu
faktorler zaman iginde sol ventrikul hipertrofisi, diyastolik disfonksiyon ve en
sonunda sistolik disfonksiyona sebep olur. Siki tuz ve sivi kisitlamasi, ACEi ve
diliretikler tedavi yaklasimini olusturur®’.

Perikardit

Perikardit, dremik hastalarda nadiren gelisen bir komplikasyon olup,
bulgulari plorik tarzda gégus agrisi ve oskultasyonda duyulan surtinme sesidir.
Perikardiyal  effizyon  c¢ogunlukla  hemorajiktir.  Kardiyak  tamponad
gelisebileceginden dremik perikardit hospitalizasyon gerektirir ve diyalize
baslamanin kesin bir endikasyonudur'’.
2.1.5.2. Kemik ve mineral metabolizmasi

KBH’de nefron kaybi ve GFH azalmasina bagl olarak fosfor atiliminda
ve 25(0OH) vitamin D’nin aktif D vitaminine donustiriimesinde dislis meydana
gelir. Her iki degisiklik de sekonder olarak hipokalsemi ve hiperparatiroidizme
sebep olur. KBH'de genellikle evre 3’ten itibaren olugsan ve temeli bu
mekanizmalara dayanan metabolik kemik hastalijina renal osteodistrofi denir.
Bu degisiklikler ayni zamanda vaskuler kalsifikasyonlara yol acar ve KVH risk
artistyla iliskilidir®.

GFH<45 ml/dk/1.73 m? olan hastalarda oncelikli ama¢ serum fosfor
dizeylerini normal sinirlara getirmektir. Bu amacla fosfor baglayici oral ajanlar
kullanilir. Eger saptanmis bir D vitamini eksikligi varsa vitamin D UrUnleri veya
analoglan verilmelidir. KBH'de optimal PTH duzeyi bilinmemekle birlikte, son
rehberlerde pre-diyaliz hastalarinda normal sinirin hemen Ustinde, SDBY
hastalarinda ise Ust sinirin 2-3 kati olacak sekilde tutulmasi énerilmektedir®,
2.1.5.3. Hematolojik komplikasyonlar
Anemi

Hastalarin ¢odunda normokrom normositer anemi vardir ve GFR
azaldikg¢a sikh@i artis gosterir. GFR<30 ml/dk/1.73 m?nin altinda olan hastalarin
%90’1 anemiktir'®. KBH larda aneminin birden fazla nedeni vardir. En énemli
faktorin bobrekte eritropoetin (EPO) sentezleyen hucrelerin azalmasi oldugu

dUisundlir. Bunun yaninda dremik plazma eritrosit yasam omrand %50
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kisaltmaktadir. Bu faktorlerin yani sira; beslenme bozuklugu, demir ve vitamin
eksikligi, kronik subklinik inflamasyon, kanama ve diyaliz tedavisi sirasinda
meydana gelen kan kayiplari gibi etkenler de eritrosit sayisinin azalmasina ve
anemiye katkida bulunur. Hastalarda anemi sebebinin detayli bir gekilde
arastirimasi, demir veya vitamin eksikligi varsa gideriimesi gerekir®®. Son
zamanlarda hipoksi ve anemi durumlarinda EPO sentezini uyarmakla gorevli
hipoksiyle induklenen faktér (HIF) molekulinin downregulasyonu, KBH’larda
EPO sentezinin azalmasinda ikinci bir faktdr olarak ortaya konmaktadir®*.

Rekombinant insan eritropoetini, 1989 yilindan beri renal aneminin
tedavisinde kullanilmaktadir’®>. KDOQI; prediyaliz ddénemindeki KBH’larda
hemoglobin dizeyi 10 g/dI'nin altina dismedigi sirece EPO kullaniimasini
onermemektedir. Hb<10 g/dl olan hastalarda da tedavi kisisellestiriimelidir.
SDBY hastalarinda ise Hb duzeyinin 9 g/dI'nin altina dusmesi engellenmeli, Hb
9-10 g/dl duzeyinde EPO tedavisi bagslanmalidir. Bu hastalarda Hb duzeyinin
11,5 g/dI’nin Gizerine ¢ikariimasi éneriimemektedir®.

Koagiilopati

Uremik hastalarda kanamaya egilimli bir tablo sz konusudur. Uremide
gorulen kanama egiliminin birgok sebebi olup, bunlardan en o6nemlisi
dolasimdaki tiremik toksinler nedeniyle ortaya cikan platelet disfonksiyonudur?.
ileri dénem bdbrek yetmezlikli hastalarda plateletlerin birbirleri ve damar
duvariyla iligkilerinde defekt vardir. Damar duvari hasarina plateletlerin
aktivasyon, adezyon ve agregasyon yaniti bozuktur. Kutandz, mukozal, serozal
kanamalar, intrakranial ve retroperitoneal kanamalar ortaya cikabilir. Diyaliz
tedavisi kanama egilimini azaltir ama tamamen ortadan kaldirmaz. Anemi,
kullanilan ilaglarin azalmis atilima bagl olarak viucutta birikmesi, diyaliz tedavisi
sirasindaki antikoagulasyon da kanama diyatezine katkida bulunur.
Hematokritin %30 diizeyine cikarilmasi kanama riskini azaltir®,

Uremik hastalarda koagulasyon ve fibrinolizis defektleri de ortaya ¢iktigi
icin; hiperkoagulasyona da bir miktar yatkinlik vardir. Hemodiyaliz tedavisi de
kanla diyaliz membranlarinin temasi nedeniyle kronik platelet aktivasyonuna
sebep olarak tromboza yatkinlik yaratabilir®.
2.1.5.4. Hiperkalemi

KBH 4.-5. evreye ilerleyene kadar bobrekler potasyum dengesini

saglayabilir. Ancak bazi durumlarda daha erken evrelerde hiperkalemi meydana
16



gelebilir; tip 4 renal tubuler asidoz (DM’de gorulur), potasyumdan zengin
diyetler, renal potasyum atihmini azaltan ilaclarin (ACEi, ARB, NSAII,
spironolakton, amilorid vb.) ve hlicresel potasyum alimini bloke eden ilaglarin
(beta blokerler) kullanilmasi gibi. Kronik hiperkaleminin en iyi tedavisi diyette
potasyum kisitlamasi (2 g/gun) yapmak ve potasyum yukseltici ajanlarin
kullanilmasindan kaginmaktir. Buna ek olarak potasyum baglayici ajan olan
polistiren ve hastada hipovolemi yoksa loop ditiretikler kullanilabilir®®. Sodyum
zirkonyum siklosilikat ve patiromer oral olarak alinan, gastrointestinal sistemden
potasyum atilimini artiran ve kronik hiperkalemi tedavisinde kullanimi planlanan
yeni ilaglardir’’. Medikal tedaviye yanit vermeyen veya hiperkaleminin kardiyak
etkilerinin goruldugu hastalarda acil hemodiyaliz ihtiyaci duyulabilir. Bu nedenle
Ozellikle hiperkalemiye yatkinlik olusturan ila¢ kullanimi olan hastalar bu agidan
yakin takip edilmelidir.
2.1.5.5. Asit-baz bozukluklari

Asit-baz dengesinin saglanmasinda baslangigta adaptif mekanizmalar
(proksimal NHz yapim artisi, distal segmentlerden H* atiiminda artis) is gordr.
Ancak nefron sayisi azaldikga; asit madde filtrasyonunda, proksimal NHgz
yapiminda, distal asit sekresyonunda, HCO3; geri emiliminde ve yeni HCO3
sentezinde azalma goérulir. Sonugta metabolik asidoz kaginilmaz olur. Artmis
H* kemikler tarafindan tamponlanir, bunun sonucu olarak kemik Ca ve P
kaybina ugrar ve metabolik kemik hastaligi siddetlenir. Kronik asidoz ayni
zamanda kas protein katabolizmasini artirip, KBH progresyonuna yol agar. Eger
serum HCO3 duzeyi <22 mmol/L ise bunu normal dizeye gikaracak sekilde oral
bikarbonat destegi verilmelidir®.
2.1.5.6. Norolojik komplikasyonlar

Santral, periferik ve otonom sinir sistemleri Gremiden olumsuz etkilenir.
Periferde; monondritis multipleks, karpal tinel sendromu, polindropati, otonom
ndropati, huzursuz bacak sendromu gérilebilir. Uremik ensefalopati genellikle
GFH 5-10 ml/dk/1.73 m? olana kadar ortaya ¢ikmaz. Konsantrasyon guclugu ile
baslayip letarji, konflizyon, ndbet ve komaya kadar ilerleyebilir. Santral bulgular
hemodiyalizden fayda gorurken periferik sinir sistemi bulgulari diyalizle

duzelmez?.
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2.1.5.7. Endokrinolojik komplikasyonlar

Uremi neredeyse tim hormonlarin sentez ya da metabolizma
basamaklarini etkiler. Bobrekte yikilan hormonlarin duzeyleri genellikle yukselir
(insulin, PTH, glukogon, growth hormon, kalsitonin gibi).Tedavi alan diyabetik
hastalarda insulinin renal eliminasyonunda azalmaya bagli olarak hipoglisemi
meydana gelebilir. Bazi hormonlarinsa duzeyi dugsme gosterir (aktif vitamin-D3,
testosteron, dstradiol). Erkeklerde bdbrek yetmezligi derinlestikge testis atrofisi
ve primer hipogonadizm gelisir. Libido azalmasi ve impotans sikligi artar.
Kadinlarin tamamina yakininda amenore gelisir. Adet kanamalari suren
hastalarda ise menstriel siklus anovuatuar gerceklesir. Libido azalabilir.
Bunlara ragmen nadiren gebelik gortlebilir. Gebelik, boébrek yetmezligini
hizlandirir.  Kreatininin 1,4 mg/d'nin altinda olmasi durumunda gebelik
komplikasyonu gorulme riski duguktur ancak 1,4 mg/dI’'nin Uzerinde kreatinin
deg@erine sahip hastalara gebeliklerini surdirmeleri durumunda diyaliz hastasi
olabilecekleri hatirlatilmalidir. SDBY hastalarinda fetal mortalite orani %50
civarindadir, yasayan bebeklerde de c¢ogunlukla prematire dogum

gerceklesir®®.

2.2 Akut Bobrek Yetmezligi
2.21. Tanim

Yakin tarihe kadar akut bobrek yetmezligi (ABY) tanimi Nefroloji
uzmanlari arasinda tartigsmali bir konuydu ve objektif bir ABY tanimi
bulunmamaktaydi. 2002 yilinda Nefroloji ve yogun bakim alaninda uluslararasi
uzmanlardan olusan bir panel olan Akut Diyaliz Kalite insiyatifi grubu (ADQI)
tarafindan RIFLE siniflandirma sistemi yayinlanmistir®. RIFLE kriterleri renal
disfonksiyonu mevcut bozukluk derecesine gore siniflamaktadir. Uc siddet
derecesi; Risc (R=risk), Injury (I=hasarlanma), Failure (F=yetmezlik) ve iki
sonug sinifi; Loss (L=bobrek fonksiyonlarinin uzun sureli kaybi), End Stage
Renal Failure (E=sonddénem bobrek yetmezligi) mevcuttu. Ancak RIFLE
kriterleri kreatinin igin bir zaman bileseni icermediginden, dinamik bir slrecin
analizine izin vermemekteydi. Bunun Uzerine 2007 yilinda Acute Kidney Injury
Network (AKIN) tarafindan ABH kriterleri yenilendi®*. 2012'de ise KDIGO
tarafindan akut bobrek hasari; asagidaki 3 durumdan herhangi birinin

gerceklesmesi olarak tekrar tanimlandi®*:
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- Serum kreatininde 48 saat iginde 20,3 mg/dl artis;
- Son 7 gun iginde bakilmis veya bakildi§i farzedilen bazal kreatinin
degerinde 21,5 kat artis;
- Idrar miktarinin 6 saat boyunca <0,5 ml/kg/saat olmasi.
2.2.2. Siniflandirma
Bobrek fonksiyonlarinda akut gelisen kuaglik bir azalma bile kotu bir
prognoza sahiptir. ABH’nin erken teshisi ve tedavisi progonzu olumlu yoénde

etkiler. ABH siddetine gére siniflandirildigi 3 evre tablo 3'te gdsterilmistir®.

Tablo 3. ABH evrelemesi

Evre Serum kreatinini Idrar gikisi
1 Bazale gore 1,5-1,9 kat veya; 6-12 saat boyunca 0,5
20.3 mg/dl artis mg/kg/dk nin altinda olmasi
2 Bazale gore 2-2,9 kat artig 212 saat boyunca 0,5
mg/kg/dk nin altinda olmasi
3 Bazale gore =23 kat artis veya; 224 saat boyunca 0,3
Serum kreatininin 24.0 mg/dl'ye mg/kg/dk nin altinda olmasi
¢clkmasi veya; veya;
Renal replasman tedavisine ihtiya¢ | =212 saat stren anuri
duyulmasi veya;
<18 yas hastalarda GFH’'nin <35
ml/dk/1,73 m? nin altina dusmesi

2.2.3. Epidemiyoloji
ABH'nin gelisme sikligi, ulkemizde ve kayit sistemlerinin gelistigi diger
ulkelerde iyi bilinmemektedir. Tanimlama kriterleri uzmanlara goére farkliliklar
gostermektedir. Bununla birlikte hastanede yatan yogun bakim hastalarinin
%20-25'inde, tim hastalarin ise %5’inde ABH gelistigi diisiiniilmektedir®>,
ABH’nin tanimi Gzerindeki belirsizlikler nedeniyle epidemiyoloji ile ilgili
bilgilere ulasmak guictir. Hemen butin calismalara bakildiginda, heniz ABH
tanisi ile ilgili gorus birligine varilamamis oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Gergek
insidansi saptamak, c¢alismalardaki yontem farkliliklari, ABHnin tanimi ve
populasyon farkhliklari nedeniyle zordur. Yapilmis ¢alismalarin buyudk
¢ogunlugu hastane kaynakl olup, her galisma igin konulan ABH tani kriterleri
farkhdir. Toplumsal veya hastane kaynakli c¢alismalarda ABH tanisi igin
genellikle serum kreatinin degerleri baz alinmaktadir. Gelismis Ulkelerde yapilan
toplumsal veya hastane kaynakli ¢caligmalarda ortalama insidans yaklagik 200
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milyon kisi/yil, diyaliz ihtiyaci ise yaklagik 50 milyon kisi/yil olarak saptanmistir®.
Calismalarda ABY tayini igin kreatinin duzeyinin temel alinmasi normal kreatinin
degerlerinde de bobrek fonksiyonlarinda anormallik olabilecedinden yeterli
degildir. iskogya'nin Grampian bélgesinde Khan ve arkadaslar yaptiklari 500
000’den fazla denekli calismada ABY’nin yillik ortalama insidansinin (serum
kreatinin > 300 ymol/L) milyon kiside 620 oldugunu, yasa bagl insidansin yas
ile artacak sekilde milyonda 30 (0-19 yas) ila 4266 (>80 yas) arasinda oldugunu
bildirmislerdir®. Cok biyilik sayida popiilasyonlar Uzerinde yapilan diger
calismalarda da buna benzer oranlar saptanmigtir. Liano ve arkadaslari, 14 yas
ustl 4.2 milyon kisi ile yaptiklar prospektif calismada ABH sikhdini milyonda
209 olarak saptayip en sik nedenleri sirasiyla akut tubller nekroz (%45),
prerenal (%21), kronik zeminde akut gelisim (%12.7) ve obstruktif ABH (%10)
olarak bildirmistir®®,
2.2.4. Etiyoloji

ABH; siddetine goére siniflandirilabilecegi gibi, etyolojisine goére de
siniflandinlabilir. Bir hastada ABH tanisi konuldugu zaman sebebi bir an énce
ortaya konulmalidir. Etyolojisine gore ABH 3 gruba ayrilir.
2.2.4.1. Prerenal ABH

Prerenal ABH/azotemi; vicutta fizyolojik olarak renal hipoperflizyonla
sonuglanan durumlarda olusan, bobrek anatomisi ve parankiminin etkilenmedigi
bdbrek hasari olarak tanimlanabilir. Hizlica tani konup renal perfuzyon normale
dondurulurse renal parankimal hasar genellikle olusmaz. Eger hipoperfizyon
suresi uzarsa iskemi meydana gelir ve intrinsik bobrek hasari gelisir. Prerenal
sebepler, ABH nedenleri arasinda en sik goérulenleridir. Tim ABH’lar icinde
siklig1 %55-60 arasinda degismektedir®’.

Ani bir GFH dususunde prerenal/renal ABH ayrimi yapmak oldukc¢a
dnemlidir. Oyki ve fizik muayene bu ayrimda énemli yer tutmakla birlikte, bazi
laboratuar bulgulari da bize yardimci olabilir. Prerenal ABH'da artmis Ure
reabsorbsiyonu sonucu BUN/kreatinin orani ¢ogunlukla 20’nin Gzerine ¢ikar. Bir
baska 6nemli bulgu da fraksiyonel sodyum atilimidir (FENa). Oligurik hastalarda
GFR azalmasina bdbrek, su ve tuz emilimini artirarak adapte olmaya caligir.
Bundan dolayi prerenal ABH I hastalar, eger intrinsik renal bir problem yoksa,
dusuk bir FENa ylzdesine (<%1) sahip olurlar. FENa su sekilde

hesaplanmaktadir:
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FENa= [drar Na x Serum krex 100%

Idrar kre x Serum Na

Non-oliglrik akut tubdler nekroz (ATN) durumunda sodyum alimi ve
ekskresyonunun azalmasina bagli FENagoéreceli olarak dusuk olabilir. Bu
denklem oligurik ATN ile prerenal azotemi ayriminin yapiimasi igin tretilmistir.

Diuretikler de sodyum atiimini artirabilecekleri i¢cin hastada son 12-24
saat iginde diuretik kullanimi varsa FENa yuksek gikacagindan ABH nedenini

saptamada kullanilamaz>®.

Tablo 4. Prerenal azotemi sebepleri. (HRS: Hepatorenal sendrom, ACEi:
Anjiotensin donusturtcu enzim inhibitorl, ARB: ACE reseptor blokeri, NSAII:
Non-steroid anti inflamatuar ilaglar.)

Hipovolemi

Gastrointestinal kayiplar (Kusma, ishal, cerrahi fistuller)

Kanama

Renal kayip (Dilretikler, polilri)

Ciltten kayip (Asiri terleme, yaniklar)

Dolasimdaki efektif volumin azalmasi (Asit, 6dem, 3. bosluga kayip)
Sistemik vazodilatasyon

Vaskuler kapasitansin degismesi (Sepsis, vaskuller santlar, sistemik
vazodilatasyon, HRS)

Dusuk kardiyak debi

Myokard, valvller, perikard ve iletim sistemi hastaliklari

Pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon

Konijestif kalp yetmezIigi

Selektif intrarenal vazokonstriksiyon

HRS, sepsis, hiperglisemi, radyokontrast maddeler

Renal perfizyon bozuklugu varliginda ACEi, ARB veya NSAIIl kullanimi
Hiperkalsemi

Kalsindrin inhibitorleri (Siklosporin ve takrolimus)

Katekolaminler

Abdominal kompartman sendromu

2.2.4.2. Postrenal ABH

Postrenal etyolojiler ABH nedenleri arasinda en nadir olanlaridir ve tim
ABH’ler arasinda %5-10 siklikla gortlir. Uriner yollarin mekanik obstruksiyonu
sonucu meydana gelen bobrek yetmezlikleri bu sinifa girer. Bu obstruksiyon

intrinsik (tas, timor vb.) veya ekstrinsik (¢cevreleyen veya infiltre eden timor,
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abse) olabilir. Uremiye yol agmasi igin iki tarafli olmasi veya KBH’li veya soliter
bobrekli hastada fonksiyone olan bdbrekte meydana gelmesi gerekir. Uretral
obstruksiyon, mesane disfonksiyonu veya obstruksiyonu, her iki Ureter veya
renal pelvisin obstruksiyonu sebepler arasinda siralanabilir. Erkeklerde en sik
sebep benign prostat hipertrofisidir®®.

Obstruksiyon intraluminal basing artisina, takiben renal parankimal
hasara yol acar. Bu da renal kan akimi ve tlbuler fonksiyonlar etkileyerek GFH
azalmasina neden olur. Burada geligen bobrek hasari geri dondurulebilir
oldugundan saptanmasi ¢ok 6nemlidir. Tanisi genellikle ultrasonografide Ureter,
renal pelvis veya her ikisinin ¢apinin artigsinin gosterilmesiyle kolaylikla konur.
2.2.4.3. Renal (intrinsik) ABH

Bobregin kendisindeki sorunlarin yol actigi ABH tablosudur. Bir hastada
renal ABH oldugunu soyleyebilmek icin prerenal ve postrenal sebeplerin
mutlaka ekarte edilmesi gereklidir. Glomeruler, tubuler, interstisyel ve vaskuler
intrinsik ABH olarak gruplanir. En sik goértlen alt formu ATN’dir. ATN, iskemi ve
nefrotoksisite ile iliskili olup genellikle multifaktdryel olarak meydana gelir®.

Renal ABH nedenlerinin en dnemlileri agagidaki tabloda 6zetlenmistir:

Tablo 5. Rgnal/intrinsik ABH nedenleri. (TTP: Trombotik trombositopenik
purpura, DIK: Dissemine intravaskuler koagllasyon, NSAIl: Non-steroidal anti
inflamatuar ilag, HT: Hipertansiyon.)

Akut tubdiiler nekroz

iskemik (Hipotansiyon, hipovolemik sok, sepsis)

Nefrotoksik (endojen, ekzojen)

Buyuk damarlari tutan hastaliklar

Renal arter (tromboz, emboli, disseksiyon, vaskuilit)

Renal ven (tromboz, kompresyon)

Ateroembolik hastalik

Glomeriil ve mikrovaskiiler yapiyi tutan hastaliklar

inflamatuvar (Akut glomerUlonefrit, allogreft rejeksiyon, radyasyon)
Vazospastik (malign HT, gebelik toksemisi, skleroderma, kontrast madde)
Hematolojik (hemolitik Gremik sendrom/TTP, DIK, hiperviskozite sendromlari)
Tlbillointertisyumu tutan hastaliklar

Allerjik intertisiyel nefrit (NSAII, antibiyotikler, furosemid)

infeksiydz (Bakteriyel, viral, riketsiyal, tiiberkiiloz)

Akut selller allogreft rejeksiyonu

infiltrasyon (I6semi, lenfoma, sarkoidoz)
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Akut tiibtler nekroz

iskemik ATN, prerenal azoteminin aksine renal perflizyonun diizelmesi
ile hemen ¢o6zulmez. Agir formunda renal hipoperfliizyon, bilateral kortikal
nekroz ve geri dénlissiiz bobrek yetmezligine yol acar. iskemik ATN siklikla
major cerrahi girigsim, travma, agir hipovolemi, sepsis ve agir yaniklar sonucu
gelisir®.

Nefrotoksik ATN, endojen veya ekzojen toksinlere baglidir. Toksinler,
intrarenal vazokonstriksiyon, dogrudan tubul toksisitesi ve/veya intratubuler
obstriksiyona yol acarak ABH'ya sebep olurlar. Endojen toksinler arasinda
myoglobin (rabdomyoliz sirasinda), hemoglobin, urik asit kristalleri ve myeloma
hafif zincirleri; ekzojen toksinlerde de antibiyotikler, organik ¢dztculer, zehirler,
kemoterapétikler, radyokontrast ajanlar ve bakteriyel toksinler sayilabilir**.
Postoperatif ABH

Ozellikle acik kalp cerrahisi, aort cerrahisi ve abdominal operasyonlari
takiben gelisir. Prognozu en kot ABH tipidir. Diyaliz endikasyon orani oldukga
yuksektir. Mortalite oranini 4-6 kat arttirmaktadir. Acgik kalp cerrahilerinde, vucut
isisinin 30°C’ye kadar disurilmesi hicreleri iskemik hasarlanmaya karsi
kismen korusa da, damar ici pihtilasmaya yol acarak ABHya neden
olabilmektedir. Postoperatif ABH gelisiminde en 6nemli faktorler; hipotansiyon
ve septik tablo gelisimidir. Hastalarin volium ve kan basinci dengelerinin iyi
korunmasi, nefrotoksik ajan verilmemesi ve dinamik enfeksiyon muicadelesi en
onemli korunma girisimleridir*>*3.

Akut tiibiilointertisyel nefrit (ATIN)

Bir asin duyarlilik reaksiyonudur. Intrinsik renal yetmelik vakalarinin
%10-15 ini olusturur. Etiyolojide ilaclar, sistemik infeksiyonlar ve maligniteler en
dnemli nedenlerdir. ATiN’e en sik sebep olan ilaclar penisilinler, sefalosporinler,
sulfonamidler, NSAIl'lar, fenitoin ve allopurinoldur. Proton pompa inhibitorleri de
ATIN'e yol acabilirler®. llac iliskili ABHli hastalarda yapilan bdbrek
biyopsilerinde ATIiN’e rastlanma orani % 25tir. Bazi olgularda; ates, ciltte
dékintiler, eozinofili ve eozinofiliiri saptanabilmektedir. idrar incelemesinde
nefrotik dizeyde olmayan proteinuri, piyuri, mikroskopik hematuri saptanir. Eger
bir hastada nefrotik diizeyde proteiniiri var ve ATIN disiinlliyorsa etken hemen
her zaman NSAIl'lardir®.
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ATIN tanisinda anamnez ve fizik muayene ¢ok énemlidir ancak tani igin
cogunlukla ek diagnostik testlere ihtiyag duyulur. Eozinofili, ates, ilag dokuntusu
triadi oldukga spesifik olmasina ragmen ATIN olgularinin ancak %5-10unda
gorilir™. ATIN ile ATN ayriminda galyum sintigrafisinin faydalari gosterilmistir
ve biyopsiyi kabul etmeyen veya biyopsiye uygun olmayan hastalarda
kullanilabilir*®. idrar analizinde eozinofil gériilmesi klinik olarak faydali bir bulgu
olmasina ragmen sensitivitesi ve spesifitesi net bilinmemektedir. ATiN’e spesifik
ve duyarlihgl yuksek bir non-invaziv test bulunmadigi i¢cin ¢gogu hastada tani
biyopsi ile konur. Biyopside, nonspesifik inflamasyon bulgulari yani sira eozinofil
infiltrasyonu ve graniiloma olusumu saptanabilir®’.

ATIN genellikle kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir. Birka¢ hafta
icerisinde bobrek yetmezligi kendiliginden duzelebilir. Bu hastalarda yapilacak
ilk girisim kullanilan supheli ilaglarin kesilmesi olmalidir. Destek tedavisi, acil
hemodiyaliz ihtiyaci agisindan dikkatli olunmasi 6nerilen yaklagimlardir. Bunun
yaninda, altta yatan diger nedenler tanimlanmali ve tedavi edilmeye
¢alisilmalidir. Bunlara ragmen bobrek hasarinin devam etmesi durumunda kisa
sureli kortikosteroid tedavisi kullanilir. Ancak NSAII ve rifampisine bagli ATIN
olgularinda immunsupresif yaklasimin basarisiz kaldigi da unutulmamalidir.
infeksiyon ile iliskilendirilen olgularda ise infeksiyon tedavisi yeterlidir.
immiinsipresif tedavi 6neriimez*®.

Akut glomertilonefritler

Akut glomerulonefrit ABH’nin nadir gorulen bir sebebidir; tim vakalarin
yaklasik %5’ini olusturur. Patolojik olarak inflamatuar glomertler lezyonlar
goraltr. Bunlar mezengioproliferatif, fokal veya diffiz proliferatif ve kresentrik
lezyonlar olabilir. Ne kadar ¢ok sayida glomerul etkilenir ve lezyonlarin giddeti
ne kadar ciddi olursa, klinik o kadar agir olur. Akut glomerllonefritlerin
patogenezlerine gore kategorizasyonu asagidaki gizelgede gosterildigi sekilde

yapilir:*
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Tablo 6. Akut glomerulonefritler. (GBM: Glomeruler bazal membran, GN:
Glomerulonefrit, HSP: Henoch-Schonlein purpurasi, HCV: Hepatit C virasu.)

immiin kompleks birikimi olanlar

IgA nefropatisi (Berger hastaligi)

HSP

Peri-infeksiydz veya post-infeksiy6z glomerilonefrit
Subakut bakteriyel endokardit

Lupus nefriti

Kriyoglobulinemik glomerulonefrit (cogunlukla HCV iligkili)
Membranoproliferatif glomerilonefrit
Mezengioproliferatif GN

Anti-GBM iligkili akut GN

Goodpasture sendromu

Anti-GBM sendromu

Alport sendromu

ince bazal membran hastalig

Pauci-immun akut GN

Granulomatoz polianjit (Wegener sendromu)
Mikroskopik polianijit

Churg-Strauss sendromu

Diger vaskiiler sebepler

Malign hipertansiyon

Trombotik mikroanjiopatiler (Hemolitik Gremik send., trombotik
trombositopenik purpura)

Akut GN’ler ¢ogunlukla nefritik sendrom, bazen de nefrotik sendrom
klinigi ile seyreder ve erken tedavi baslanmazsa kalici bébrek fonksiyon kaybina
neden olabilirler. Tedavi yaklagimini altta yatan sebebe bagli olarak yuksek doz
kortikosteroid, siklofosfamid, plazma degisimi gibi immun supresif tedaviler

olusturur®.

2.2.5. Komplikasyonlar

ABH nadiren izole olarak olusur, ¢ogunlukla eglik eden hastalik veya
organ hasarlari olan hastalari etkiler. Dolayisiyla ABH'nin kendine 6zgu bir
klinik belirti ya da bulgusu yoktur. Gorinti daha ¢ok; altta yatan nedene ait
belirti ve bulgular (kalp yetersizligi, dehidratasyon, akut glomeruler sendromlar,
ATIN, diyabetes mellitus, fokal enfeksiyonlar vb.), Uremik toksin birikimine bagli
sistem etkilenmeleri ve buna bagli belirti ve bulgular (Gremik ensefalopati,
uremik perikardit, kusma, Uremik noéropati vb.) ile bobregin fonksiyonlarini

yeterince yerine getirememesinden kaynaklanan komplikasyonlar (asit-baz
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denge bozuklugu, sivi-elektrolit denge bozuklugu, EPO sentezinin azalmasi vb.)
seklindedir™.

Hastalarda ABH nedeni ne olursa olsun bazi temel yaklasimlar ve
konservatif tedavilerden bahsedilebilir. Bunlardan belki de en 6nemlisi sivi
dengesinin saglanmasidir ama 6zellikle oligurik ABH’li hastalarda sivi dengesini
saglamak zordur. Elektrolitler ve asit-baz dengesi bir diger énemli husustur.
Hiperkalemiyi onlemek, derin metabolik asidozu engellemek, hiponatremiden
kaginmak klinisyenin hedefleri arasinda olmalidir. Protein kisitlamasi, esansiyel
aminoasitlerin verilmesi, yeterli karbonhidrat aliminin saglanmasi katabolizmayi
sinirlayarak Uremiyi azaltir. Hastaya verilen veya hastanin hali hazirda
kullandigi ilaglardan nefrotoksik olanlari kesmek, diger ilaglarin dozunu GFR’ye
gbre ayarlamak mutlaka yapilmasi gereken mudahalelerdir. Butun bunlarla
birlikte, hayati tehdit etmesi nedeniyle Ozellikle dikkat edilmesi gereken
komplikasyonlar; hiperkalemi, ensefalopati, hipervolemi ve asit-baz denge
bozuklugudur. Bu tur sorunu olan hastalarda ani 6lumler meydana gelebilir. Bu
nedenle ABH tanisi alan hastalarda 6zellikle hayati tehdit eden komplikasyonlar
dikkatli izlenmelidir®".

Toplum kaynakli akut bobrek hasarinda diyaliz ve mortalite orani
dusuktdur. Diyaliz ihtiyaci genellikle hastanede yatarken ABH gelisen hastalarda
ortaya c¢lkmaktadir. Yogun bakimda yatan hastalarda diyaliz gerektiren ABH
olmasi, mortaliteyi ciddi sekilde artirmaktadir®?. 65 yas lizeri hastalarda ABHnin
kronik bobrek yetmezligine ilerleme riski daha yuksektir. Hastanede yatan
hastalarda ABH; yatis suresi, yogun bakim ihtiyaci ve mortalitede artis ile
iliskilidir®.

2.3. Son Donem Bobrek Yetmezligi
2.3.1. Tanim

SDBY; GFH'nin RRT gerektirecek dizeyde ve geri donlisimslz olarak
azalmasi ve hastanin bu tedavi olmaksizin hayatini idame ettiremeyecegi
durum olarak tanimlanir.
2.3.2. Epidemiyoloji

Tarkiye'de kronik bobrek hastaligi ve diyalizle ilgili epidemiyolojik
calismalar Turk Nefroloji Derneg@i (TND) tarafindan yudrutilimektedir. TND ilk

defa 1989 yilinda “Istanbul’da Hemodializin Bugtinkii Durumu” , son olarak da
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2015 yihinda “Turkiye'de Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon; Registry 2014”
kitapgigini  yayinlamigtir. Buna gore Turkiye'de 2014 yili itibariyle renal
replasman tedavisi gerektiren son dénem bdbrek hastaligi nokta prevalansi
milyon nUfus basina 918, insidansi ise milyon nufus basina 147 olarak
hesaplanmigtir (cocuk hastalar dahil). RRT alan toplam hasta sayisi da 71.318
kisi olarak belirlenmigtir. Bunlari 55.890 hemodiyaliz (HD), 4306 periton diyalizi,

11.122 transplantasyon hastasi olusturmaktadir®3,

Dunya genelinde vyapilmig bir insidans-prevalans g¢alismasi
bulunmamakla birlikte, gogu gelismis ve gelismekte olan ulke ulusal verilerini
toplamis ve yayinlamistir. Birlesik Devletler Bobrek Bilgi Sistemi (USRDS)’nin
2013 verilerine goére ABD’de SDBY insidansi milyon nifus basina 363,

prevalansi da milyon niifus basina 2034 kisi olarak belirtilmistir®.

2.3.3. Renal Replasman Tedavisi

KBHda GFH 10 ml/dk/1.73 m? ye dustigunde diyaliz tedavisine
baslanmasi dusunulmelidir. Bazi hastalarda daha erken dénemde RRT
baslanmasi gerekebilir. Belirgin Uremik semptomu olmayan iyi egitimli
hastalarda 7 ml/dk/1.73 m? seviyesine kadar beklenebilir>. RRT olarak
tanimlanan tedaviler hemodiyaliz, periton diyalizi ve bdbrek naklidir. Hasta ile
konusularak ve hastanin klinik Ozellikleri, eslik eden hastaliklari, egitim,
sosyoekonomik durumu g6z onunde bulundurularak bunlardan uygun olani
segilir.
2.3.3.1. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz arteriyovendz (A-V) fistll, greft veya kateter araciligiyla
hastadan alinan kanin antikoagulasyonla, vicut diginda, makine yardimiyla,
yari gegirgen bir membrandan gecirilerek sivi ve solut igeriginin yeniden

diizenlenmesi ve hastaya geri verilmesi esasina dayanir®®.

ik olarak 1946 yilinda Willem Koff tarafindan akut bobrek yetmezliginin
tedavisinde, 1960’lardan itibaren KBH bulunan hastalarin tedavisinde gittikge
daha sik uygulanmaya baglandi. Hemodiyaliz igleminin gergeklestilmesi icin
yeterli kan akimi saglanmalidir (eriskinde genellikle dakikada 200-600 ml).
Yeterli kan akimi saglanmasi igin kalici veya gecici vaskuler giris yolu

gereklidir>’.
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Hemodiyaliz vaskliler erisim yollari

Akut hemodiyaliz igin kullanilan damar giris yolu ¢ogunlukla gift Ilimenli
gegici santral vendz kateterlerdir. Bu kataterler baslica 3 anatomik
lokalizasyona yerlestirilir; femoral ven, internal juguler ven, subklaviyen ven.

Katater turl, yerlesim yeri ve kullanim suresi ile ilgili olarak cesitli
komplikasyonlar ~ goriilebilir’®.  Katater  yerlestirme sirasinda  olusan
komplikasyonlar katater ignesiyle yanliglikla artere girilmesi sonucu kanama,
arteryal laserasyon, kataterin artere yerlestiriimesi, hava embolisi, juguler ve
subklavyen venler kullanildiginda pnomotoraks ve hemotoraks olarak
siralanabilir®. Kataterin malpozisyonu veya kivriimasi sonucu mekanik
obstruksiyon, trombis veya fibrin nedeniyle katater igi obstruksiyonlar da
katater malfonksiyonuna yol acabilir. Katater takilan vende ve bu venin
distalinde santral ven trombozu/stenozu olabilir. Tekrarlayan girigsimler venoz
stenoz riskini arttirir®®. Katater giris yolunda meydana gelen lokal enfeksiyonlar
ve sistemik bakteriyemi; katater enfeksiyonlari olarak tanimlanir. Bakteriyemi ya
katater lUmeninin kontaminasyonu ya da deri girig yerinden bakterilerin
migrasyonu sonucu olusur. Gegici kataterin vicutta kalis suresi uzadikc¢a
katater enfeksiyonu riski artar. Hastada katater giris yolu enfeksiyonu veya
bakteriyemi gelisirse acil olarak kataterin c¢ikarilmasi ve intravendz antibiyotik
tedavisi verilmesi gerekir®®,

Kronik surekli hemodiyaliz tedavisi i¢in tercih edilen damar giris yollari;
arteriyovenoz fistll (AVF), arteriyovendz sentetik graft veya kalici santral vendz
kataterlerdir. Kalici kataterler duruma gore 1-2 yil kadar kullanilabilmektedir.

Arteriyovenodz fistll, vicuttaki dogal bir arter ile ven arasinda cerrahi
yontemle olusturulan anastomozdur. Siklikla distalden baslayarak 6n kol ve kol
kullanilir. En sik kullanilan AVF’ler radial arter ile sefalik ven arasinda kurulan
anastomozlardir (radiosefalik fistll). Bunun yaninda brakial arterin sefalik vene
(brakiosefalik fistlil) veya bazilik vene (brakiobazilik fistil) anastomozu da
kullanilabilir®®. Eger fistll girisimi beklendigi sekilde gerceklesmisse (Uzerine
dokunuldugunda dolgunluk ve thrill sesi aliniyorsa) hasta en az 4 hafta sonra

hemodiyaliz makinesine bu fistill ile baglanabilir®®.

Hastalarin yasi, primer bobrek hastaligi, eslik eden klinik sorunlari ve

damar yapilari damar giris yolunu segcmede 6nem tasir®,
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2.3.3.2. Periton diyalizi

Periton yapraklari arasina koyulan kalici periton katateri araciligi ile
degisik sikliklarda verilen periton diyaliz solUsyonunun kan ile madde aligverigini
saglamasi esasina dayanir. Gunumuzde kullanilan periton diyalizi tekniklerinin
gecmisi 1960’1 yillara dayanir®. 2 cesidi vardir; siirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) ve aletli periton diyalizi (APD). SAPD’de hasta kullandigi periton diyaliz
solisyonunu gunde 4-5 kez manuel olarak degistirir. APD’de ise diyaliz
solusyonu degisimi bir periton diyalizi makinesi yardimiyla yapilir. Kalp
yetmezligi olan, hemodinamik dengesi bozuk, ciddi hemodiyaliz tedavisi
komplikasyonu gelisen hastalarda Oncelikle dusunulmelidir. Damar yoluna
gereksinimin olmamasi, rezidiel bdbrek fonksiyonunun daha iyi korunmasi,
diyaliz merkezine bagimlihk olmamasi nedeniyle daha aktif ve 6zglir yasam
olanagi saglamasi, kanla temas olmadigi icin viral hepatit riskinin daha dusuk
olmasi da periton diyalizinin avantajlari arasinda sayilabilir®®.

Peritonit en &nemli komplikasyonudur®’. Diyaliz katateri takilirken
kanama veya bagirsak perforasyonu olusabilir; kataterde tikanma ve sizinti
meydana gelebilir®. Artmis intra-abdominal basinca bagli abdominal herniler ve
gastrodzofageal refli hastaligr sik gorulir. Hemoperiton, siloperiton, pankreatit
periton diyalizinin ge¢ ddnemde ortaya gikabilen komplikasyonlari arasindadir®.
Son olarak diyaliz solusyonlarindaki glukoz icerigi nedeniyle periton diyalizi;
hiperglisemi, insdlin direnci, hipertrigliseridemi ve metabolik sendrom gibi
metabolik sorunlara yol acabilir™.
2.3.3.3. Renal transplantasyon

SDBY tablosundaki hastaya canli bir kisiden (tercihen birinci derece
akrabadan) veya kadavradan (beyin 6limu gerceklesmis ancak kan dolasimi
suren ve bdbrek fonksiyonlari henuz bozulmamis olanlardan) alinacak bir veya
iki bobregin nakledilmesi isidir. Renal replasman tedavileri arasinda en fizyolojik

olandir. Ayrica tedavi maliyeti bakimindan da en avantajli olandir’.

2.4, Planlanmamig Hemodiyaliz

Planlanmamis hemodiyaliz; kalici bir diyaliz girig yeri olmadan veya
olmasina ragmen elektif kosullarda degil planlanmamis bir zamanda yapilan
diyaliz olarak tanimlanmistir’>. Hemodiyalize baslayan hastalarin %40-70'i
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planlanmamis sekilde baglamaktadir. Bu hastalar bir AV fistil veya kalici
kateter yerine genelde gegici kateterlerle HD’e alinirlar™.

Acil HD endikasyonlari asagidaki tabloda 6zetlenmistir:

Tablo 7. Acil hemodiyaliz endikasyonlari

Elektrolit bozukluklar
Hiperkalemi

Hiponatremi

Hiperkalsemi

Asit-baz dengesizligi
Metabolik asidoz
Hipervolemi

AC 6demi

Malign hipertansiyon
Uremik komplikasyonlar
Ensefalopati

Perikardit

Koagulasyon bozuklugu/Kanama

Planlanmamis HD, hem vaskduler erisim yolu komplikasyonlari agisindan,
hem de mortalite oraninin yuksekligi agisindan engellenmeye caligilan bir
sorundur. Planlanmamis HD’e neden olabilecek faktorlerle ilgili pek ¢ok ¢alisma
yapllmaktad|r2'4. Su ana kadarki ¢alismalarda gosterilmis faktorlerden bazilari
koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, artmis vicut kitle indeksi,
diyabet, ileri yas, anemi, hipoalbuminemi, nefrolog takibine ge¢ girme ve diyaliz
egitimi almamis olmak seklinde siralanabilir.

Ulkemizdeki KBH nlfusunun giderek arttigi asikardir. Ayni sekilde
toplumun yas ortalamasinin yukselmesi, diyabetik hasta sayisindaki artis, basta
NSAIl olmak Uzere bilingsiz ilag tiketiminin yaygin olmasi gibi sebepler
nedeniyle ABH da 6nemli bir toplumsal sorun olarak biz hekimlerin sik sik
kargisina c¢ikmaktadir. Bu hastalarda karsilasilan ve 06zellikle mortaliteyi
etkileyen problemlerle ilgili yapilacak ¢alismalar halk saghgina verecegi katki
yonunden onemlidir. Her hastada oldugu gibi bobrek yetmezIligi olan hastalarda
da birincil amacimiz hastayr 6limden uzaklastirmak, 6lum riskini en aza
indirmektir. Yetmezligin RRT gerektirecek duzeye ulasmasi, suphesiz bu riskin
hasta icin arttigi anlamina gelir. RRT ¢odu zaman bu asamadaki hastalar
hayatta tutan tedavi segenegi olmaktadir. Hekim olarak bize dusen goérev;
elimizdeki bu tedaviyi uygun olan hastaya, uygun kosullarda ve dogru bir
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sekilde vermektir. Biz bu c¢alismada, acil veya planlanmamis kosullarda
hemodiyalize alinan hastalarin 6zelliklerini, planlanmamigs HD igin risk

faktorlerini, isleme bagl komplikasyonlari ve prognozlarini inceledik.
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3. GEREG VE YONTEMLER

“‘Planlanmamig Hemodiyalize Yol Acan Nedenler ve Olgularin Seyri”
isimli bu c¢alisma Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun
10/12/2015 tarihli ve 2015/369 sayili karari ile tez g¢alismasi olarak kabul
edilmistir. Bu calismanin evrenini, Mersin Universitesi Saglik Arastirma ve
Uygulama Hastanesi'nin i¢ Hastaliklari Anabilim Dali/Nefroloji Bilim Dal’'na
2012 Haziran - 2015 Agustos tarihleri arasinda basvuran ve hemodiyaliz
tedavisi baglama endikasyonu alan bobrek hastaligi olan hastalar
olusturmustur. Hemodiyaliz Unitesi kayitlarindan hasta verilerine ulasiimigtir.Bu
tarihler arasinda acil HD uygulanan 184 ABH (1. grup), planlanmamis HD
uygulanan 166 KBH (2. grup), ve kontrol grubu olarak elektif HD programina
alinan 260 KBH (3. grup) olgusu ¢alismaya dahil edilmistir. Calismaya alinmasi
planlanan toplam 610 hastanin kayitl bilgileri hastane bilgi yonetim sistemi olan
ENLIL ve Nucleus isimli hasta dosyalarinin argiviendigi elektronik ortamlardan
retrospektif olarak elde edilmigtir. 18 yasin altindaki hastalar ve bilgilerine
hastane otomasyon sistemi araciligiyla ulagilamayan hastalar ¢ikarildiginda 1.
grupta 148, 2. grupta 136, 3. grupta 46 olmak Uzere toplamda 330 hastanin
verileri toplandi. Hastalarin diyalize baglama sebepleri, laboratuar degerleri
(hemogram, tam biyokimya ve kan gazlari sonuglari), eslik eden hastaliklari,
prognozlari (kateter komplikasyonlari, enfeksiyon, hemodiyaliz tedavisinden
ayrilma, mortalite) gibi bilgileri 6nceden olusturulmus formlar araciligiyla
toplandi. Bu formlar ekte yer almaktadir (Bkz. EK-1, EK-2).

3.1. istatistiksel Analiz:

Surekli olgimlere ait normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile test
edilmistir. Strekli 6lcimlerde gruplar arasi farkliliklar Student t testi ve Mann
Whitney U testi ile test edilmigtir. Normal dagdilim kosulunu saglayan surekli
degiskenler igin tanimlayici istatistik olarak ortalama, standart sapma, minimum
ve maksimum degerler verildi. Normal dagilim kosulunu saglamayan surekli
degiskenler icin tanimlayici istatistik olarak medyan, minimum ve maksimum
degerler verildi. Kategorik degiskenler ile grup kargilastirmalari igin Pearson ki-
kare ve Likelihood Ratio ki-kare testleri kullaniimistir. Kategorik degiskenler igin
frekans ve ylzde degerleri verildi. iki kategorik degisken arasindaki iligkinin
kontroll icin Ki-Kare testi kullanildi. Akut ve kronik gruplar igin risk faktorlerini

belirlemede Binary Lojistik regresyon analizinden yararlaniimistir. Ayrica surekli
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Olcumlere ait kesim noktalarinin belilenmesi amaciyla ROC analizi yapiimistir.
Tanimlayici istatistikler olarak AUC degerleri, duyarhlik, segicilik, LR+ ve LR-

degerleri verilmistir. istatistik anlamlilik seviyesi p <0.05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismada toplam 330 hastanin yeterli miktardaki verisine ulagildi. Bu
hastalar arasinda 148 tanesinin bilinen bdbrek yetmezligi olmayip, acil
hemodiyaliz endikasyonuyla diyalize alinmigti. Hastalarin 136’s1 daha dnce tani
almis KBH olup, planlanmamis HD’e alinan hastalardi. Bunlarin icinde RRT
baslanma plani olmasina ragmen planlanan zamandan 6nce, uygun olmayan
kosullar veya vaskuler erigim yollari ile diyalize alinan hastalar oldugu gibi yakin
tarinte RRT plani olmamasina ragmen araya giren bir etken nedeniyle acil HD
endikasyonu dogan hastalar da mevcuttu. Hastalarin 46’si ise planlanmig bir
zamanda ve planlandigi sekilde RRT baslanan kronik bdébrek hastasiydi. Bu
hastalar sirasiyla 1, 2 ve 3. grup olarak siniflandiriimigtir.

Hastalarin yas ortalamalari, cinsiyet dagilimlari, HD erigim yollari,
katater komplikasyonlari, yakin tarihli operasyon o&ykuleri, hastanede yatis
durumlari ve komorbiditeleri tablo 8'de gdsterilmistir. Grup 1'deki hastalarin yas
ortalamalari 62.3+15.1, grup 2’'dekilerin 64.3+14.8, grup 3’Un 52.3+16.4 olarak
hesaplandi. Grup 3’teki hastalar diger iki gruba gore belirgin sekilde daha
gencti. Hastalarin %62.7’si (n=207) erkek, %37.3’0 (n=123) kadindi.

Grup 1 ve 2’deki hastalarda en ¢ok kullanilan HD erisim yolu gegici
femoral kataterdi. 3. grupta ise HD erisim yolu olarak en c¢ok AV fistll
kullaniimisti. 1. gruptaki hastalarin gegici femoral kataterle HD’e alinma orani 2.
gruptakilere gore daha yuksekti (p<0,001). Hastalarin 9’'unda kanama, 5’inde
DVT, 2’sinde pndmotoraks olmak uUzere toplam 16 katater komplikasyonu
goruldu (Sekil 1). Ne gruplar arasinda ne de katater yerlesim yerleri arasinda
katater komplikasyonlari acisindan anlamh farklilik yoktu. Toplam 52 hastada
katater enfeksiyonu goérildu ve yine gruplar veya kataterler arasinda anlamli
fark bulunmadi.

Hastanede yatis durumu ile diyaliz intiyaci arasindaki iliski degerlendirildi.
Acil hemodiyalize alinan 52 ABH (%35.1), planlanmamis hemodiyalize alinan
38 KBH (%27.9) olmak Uzere toplam 90 (%31.7) hastada HD endikasyonu
hastane yatisi sirasinda ortaya c¢ikmisti. Hastanede vyatis durumuyla
acil/planlanmamis HD arasinda iligki bulunmuyordu. Yakin zamanda (son bir yil
icinde) gegcirilmis operasyon O6ykusu ile diyaliz ihtiyaci arasinda da iligki

bulunmuyordu.
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Sekil 1. Katater komplikasyonlari

Hastalarin eglik eden hastaliklari incelendiginde 2. grupta kalp yetmezIigi
ve malign hastaligi olan hasta oraninin kontrol grubundan yuksek oldugu
goraldu. 1. grupta hipertansiyon, kollajen doku hastaligi ve hiperlipidemi sikligi
2 ve 3. gruplara gore belirgin sekilde daha dusuktu. Her 3 grupta da en sik eglik
eden hastalik HT idi (Tablo 8).

Grup 1 ve 2’deki hastalarin acil/planlanmamig HD endikasyonlari tablo 9
ve sekil 2'de gosterilmistir. Her iki grupta da en sik gorulen HD endikasyonu
akciger 6demiydi (Grup 1 %31,8/Grup 2 %43,4). ABH’larda hiperkalemi
(%28,4), planlanmamis KBH’larda ise Uremik semptomlar (%23,5) 2. sikhkta

gorulen endikasyonlardi.
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Tablo 8. Hastalarin tanimlayici ézellikleri. istatistiksel analizde tanimlayici
istatistiklerde Anova, digerlerinde ki-kare yontemi kullaniimistir. (DM: Diyabetes
mellitus. HT: Hipertansiyon. KY: Kalp yetmezligi. KC: Karaciger. KAH: Koroner
arter hastaligi. SVO: Serebrovaskuler olay. HL: Hiperlipidemi. KOAH: Kronik
obstruktif akciger hastaligi. PAH: Periferik arter hastaligi.)

* p<0,05
Grup 1 Grup 2 Grup 3 TUm hastalar
(ABH) (Planlanmamis KBH) | (Planlanmis KBH)
Yasg* 62,3+15,1 64,3+14,8 52,3116,4 61,7+15,6
Cinsiyet
Erkek 99 78 30 207
Kadin 49 58 16 123
HD erisim yolu*
Gegici femoral 99 74 1 174
Gegici juguler 48 52 2 102
Gegici subklavyen 2 0 0 2
AV fistil 0 2 25 27
Kalici katater 0 8 17 25
Periton katateri 0 0 1 1
Katater 7 9 0 16
komplikasyonlari
Katater 24 27 1 52
enfeksiyonlari
Operasyon
oykusii
Yok 112(%75.7) 112 (%82.4) 45 (%97.8) 269 (%81.5)
Son 1 ay 24 (%16.2) 12 (%8.8) 1 (%2.2) 37 (%11.2)
Son 3 ay 6 (%4.1) 5 (%3.7) 0 11 (%3.3)
Son 6 ay 3 (%2) 4 (%2.9) 0 7 (%2.1)
Son 1 yil 3 (%2) 3 (%2.2) 0 6 (%1.8)
Hastanede yatis
oykiisu

Yatiyorken (yatan)

52 (%35.1)

38 (%27.9)

90 (%31.7)

Yatmiyorken 96 (%64.9) 98 (%72.1) - 194 (%68.3)
(ayaktan)

Eslik eden hastaliklar

DM 47 (%31.8) 62 (%45.6) 15 (%32.6) 124 (%37.6)

HT

KY*

Kollajen doku hast.
KC sirozu
KAH
Malignensi*
SVO

HL

KOAH

PAH

Diger

62 (%41.9)
33 (%22.3)
0

10 (%6.8)
42 (%28.6)
39 (%26.4)
14 (%9.5)
8 (%5.4)
12 (%8.1)
6 (%4.1)
10 (%6.8)

108 (%79.4)
43 (%31.6)
3 (%2.2)

8 (%5.9)
49 (%36)
30 (%22.1)
15 (%11)
20 (%14.7)
19 (%14)
3 (%2.2)

3 (%2.2)

37 (%80.4)
6 (%13)

3 (%6.5)

1 (%2.2)
13 (%28.3)
3 (%6.5)

6 (%13)

9 (%19.6)
2 (%4.3)

2 (%4.3)

1 (%2.2)

207 (%62.7)
82 (%24.8)
6 (%1.8)
19 (%5.8)
104 (%31.6)
72 (%21.8)
35 (%9.6)
37 (%11.2)
33 (%10)
11 (%3.3)
14 (%4.2)
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Tablo 9. Hastalarin acil hemodiyaliz endikasyonlari ve yiizdeleri. istatistiksel
analizde ki-kare yontemi kullaniimistir.

*p<0,05

HD endikasyonlari

ABH

Planlanmamis KBH

Hiperkalemi

42 (%28.4)

21 (%15.4)

AC o6demi/Hipervolemi

47 (%31.8)

59 (%43.4)

Met.asidoz

27 (%18.2)

23 (%16.9)

Uremik semptomlar

26 (%18.2)

32 (%23.5)

Hiperkalsemi 5 (%3.4) 1 (%0.7)
llag intoksikasyonu 1 (%0.7) 0
70 -
59
60 -
50 - 47
42
40 -
32
30 - 27 26
21 >3 ® ABH
20 -
H Planlanmamis KBH
10 - 5
1 1
0 . ; ; ; ; L_'_—_\
N N 3 X N >
\é&‘?}(\ 40\06\ ’b(_)\b \9@ %(706\ (;\OQ
< < : NG NS
& & R\ N &S &
™ NS N N O
5 & >
v.

Sekil 2. Hastalarin acil hemodiyaliz endikasyonlari.

Grup 1’deki hastalarda akut bobrek hasarina yol agan sebepler tablo
10’da siralanmistir. Sepsis ve dehidratasyon en sik ABHye yol agan
etiyolojilerdi ve bu ikisi hastalarin yaklasik yarisini olusturuyordu. Bu etiyolojileri
nefrotoksik ajanlar ve dekompanse kalp yetmezligi takip ediyordu. Hastalarin %

4.1’inde postrenal nedenlere bagli ABH olusmustu.
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Tablo 10. Acil HD’e alinan hastalarda ABH nedenleri

ABH nedeni Sayi (Yuzde)
Sepsis 35 (%23.6)
Dehidratasyon 35 (%23.6)
Kanama 8 (%5.4)
Kalp Yetmezligi 20 (%13.5)
Nefrotoksisite/Madde 28 (%18.9)
Postrenal 6 (%4.1)
Diger 16 (%10.8)

Calismadaki kronik bobrek hastalarini takip eden hekimin brangi, KBH
sureleri ve etiyolojileri tablo 11’de goésterilmistir. Grup 2’deki hastalarin %38.5'i,
grup 3’'tekilerin %84.8’i Nefroloji klinikleri tarafindan takip edilmisti ve aradaki
fark anlamliydi. Her iki hasta grubunun da en ¢ok nefrologlar tarafindan takip
edildigi goruldu. Planlanmamig HD’e alinan hastalarin KBH tanisi aldiktan ilk
defa diyalize girene kadar gecirdikleri sure ortalama 2 yilken, planlanmis
hastalarda bu sure 3 yildi (p<0.001). Grup 2’'deki hastalarin KBH etiyolojilerinde
DM ilk sirada yer aliyordu. Grup 3’teki hastalarda da ilk 3 sirayr HT, kronik

glomerulonefritler ve DM olugturuyordu.

38



Tablo 11. KBH olgularinin 6zellikleri. istatistiksel analizde ki-kare yontemi

kullaniimistir.
Planlanmamis | Planlanmis | Toplam p degeri
KBH KBH
Takip eden boliim <0,05
Nefroloji 52 (%38.5) 39 (%84.8) | 91 (%50.3)
Uroloji 9 (%6.7) 2 (%4.3) 11 (%6)
Ic Hastaliklar 45 (%33.3) 4 (%8.7) 49 (%27.1)
uzmani 29 (%21.5) 1 (%2.2) 30 (%16.6)
Diger
KBH siresi 2 yil 3 il <0,05
KBH nedeni 0.81
DM 39 (%28.9) 11 (%23.9) | 50 (%27.7)
HT 25 (%18.5) 13 (%28.3) | 38 (%21)
Glomerulonefrit 28 (%20.8) 12 (%26.1) | 40 (%22.1)
PKBH 11 (%8.1) 3 (%6.5) 14 (%7.8)
Nefrolitiazis 4 (%3) 1 (%2.2) 5 (%2.7)
iskemik bébrek 12 (%8.9) 3 (%6.5) 15 (%8.3)
Postrenal 7 (%5.2) 1 (%2.2) 8 (%4.4)
Nefrektomi 9 (%6.7) 2 (%4.3) 11 (%6)

Tum hastalarda incelenen laboratuar degerlerinin ortalama ve medyan

degerleri tablo 12 ve 13’te gdsterilmistir. Acil/planlanmamis HD’e giren 1. ve 2.

grup hastalarda; kontrol grubu olan 3. gruba goére serum albumin, sodyum,

kreatinin, arteryal pH ve gunluk proteinuri miktari belirgin olarak daha dusuktd.
Grup 3'te GFR, nétrofil/llenfosit (N/L) orani, RDW, CRP ve potasyum diger

gruplardan anlamh olarak dustkti. N/L orani ve CRP degerleri 1. grupta 2.

gruptan, 2. grupta da 3. gruptan daha yuksekti ve bu farkhlik tUm gruplar

arasinda anlamliydi. Lojistik regresyon analizi yapildiginda planlanmamis HD

icin bagimsiz risk faktorleri alblimin dusuklaga (p=0,039) ve potasyum

yuksekligi (p=0,028) olarak saptandi.
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Tablo 12. Hastalarin normal dagilim gosteren biyokimyasal degiskenlerinin
ortalama + standart sapma degerleri. Istatistiksel analizde Anova ve Mann

Whitney U testleri kullanilimistir.

Laboratuar ABH Planlanmamis | Planlanmig p degeri
KBH KBH

Albumin (g/dL) 271+0.7 | 2.88+0.6 3.68+0.7 <0.001

Sodyum (mEg/L) | 132 +6.8 | 132+ 5.7 137 +4.6 <0.001

Fosfor (mg/dL) 6.18+2.6 | 6.02 2.1 582+15 >0.05

Bikarbonat 158+£59|16.0+£5.8 18.3+4.7 >0.05

(mmol/L)

Tablo 13. Hastalarin normal dagilim géstermeyen biyokimyasal degiskenlerinin
median ve minimum - maksimum degerleri. Istatistiksel analizde Anova ve
Mann Whitney U testleri kullanilmistir.

Laboratuar ABH Planlanmamis | Planlanmis | p degeri
KBH KBH

Ure (mg/dL) 171 172 136 >0.05
(23-523) (35-432) (60-473)

Kreatinin (mg/dL) 4,5 4,7 6,8 <0.001
(1-25,3) (1-23,9) (2,3-14)

N/L orani 10 7,5 3,3 <0.001
(0,4-115) (0,2-67) (1,3-19,2)

Hemoglobin (g/dL) 9,8 9,5 9,1 >0.05
(5-17,8) (5,2-15,4) (5,8-12,1)

MPV (fl) 10,3 10 10,2 >0.05
(7,3-16,5) (3-13,6) (6,4-11,9)

RDW (%) 16 15,6 14,5 <0.001
(8,8-35) (10,7-26,5) (11,8-28,8)

Potasyum (mg/dL) 5,5 5,2 4,8 <0.05
(2,6-9,5) (3,3-9,3) (3,2-6,4)

Urik asit (mg/dL) 8,6 7,2 6,6 >0.05
(2,8-24) (3,1-57) (4-11)

Kalsiyum (mg/dL) 9,2 9,1 8,8 >0.05
(6,7-17,4) (5,1-16) (6,2-10,4)

Magnezyum (mg/dL) | 2,1 2,1 2,0 >0.05
(0,9-4,5) (1,1-12,8) (1,5-2,8)

pH 7,28 7,29 7,34 <0.05
(6,87-7,54) | (6,89-7,49) (7,23-7,47)

CRP (mg/L) 114 57 8 <0.001
(1-633) (1-389) (1-255)

eGFR(mI/dk/1.73 m?) | 12 11,3 7,9 <0.001
(1,4-123) (1,8-63) (2,5-27,8)

Proteinlri (mg/gun) 510 900 3000 <0.001
(100-5500) | (25-25000) (100-19000)
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Calismada hastalarin ekokardiyografi (EKO) bulgulari da incelendi.
Grup 1’de 90, grup 2’de 117, grup 3’te 41 hastanin EKO bilgilerine ulagildi. 82
hastanin EKO bilgisine ulasilamadi. EF dusukliga icin sinir %45 olarak
belirlendi. Buna gore en fazla dusik EF goértlen grup planlanmamis KBH
grubuydu. Gruplar arasinda istatistiksel anlaml farklilik yoktu (p=0.053) ancak;
HD’e plani  HD
kargilastirildiginda EF’nin belirgin olarak daha disik oldugu ortaya cikiyordu
(p=0.02).
PAB yuksekligi icin esik deger 35 mmHg kabul edildi. En fazla pulmoner

acil/planlanmamis alinan tum hastalar olgulariyla

HT gorulen grup 2. gruptu ama gruplar arasinda anlamh farkhlik yoktu.
Hastalarda en ¢ok gorulen kapak hastaligi mitral yetmezlikti. Planlanmamig
HD’e alinan KBH olgularinda 3 ve 4. dereceden ftrikispit yetmezligi gorilme

sikligi kontrol grubuna gore anlamli sekilde daha yUksekti.

Tablo 14. Hastalarin EKO bulgular!. istatistiksel analizde ki-kare yéntemi

kullaniimistir.

EKO ABH Planlanmamis Planlanmig p degeri
bulgulari KBH KBH

EF 0.05
<45 24 (%26.7) 37 (%31.6) 5 (%12.2)

=245 66 (%73.3) 80 (%68.4) 36 (%87.8)

PAB 0.15
>35 35 (%38.9) 56 (%47.9) 13 (%31.7)

<35 55 (%61.1) 61 (%52.1) 28 (%68.3)

MY 0.75
Yok 47 (%52.8) 50 (%43.5) 17 (%41.5)

1o 14 (%15.7) 19 (%16.5) 14 (%34.1)

20 11 (%12.4) 26 (%22.6) 7 (%17.1)

30 13 (%14.6) 18 (%15.7) 3 (%7.3)

MVR 4 (%4.5) 2 (%1.7) 0

TY 0.02
Yok 55 (%61.8) 67 (%58.8) 29 (%70.7)

1o 11 (%12.4) 9 (%7.9) 8 (%19.5)

20 13 (%14.6) 12 (%10.5) 4 (%9.8)

30 10 (%11.2) 24 (%21.1) 0

4o 0 2 (%1.8) 0

AY 0.12
Yok 71 (%79.8) 91 (%79.8) 34 (%82.9)

1o 8 (%9) 15 (%13.2) 5 (%12.2)

20 8 (%9) 5 (%4.4) 0

30 0 3 (%2.6) 2 (%4.9)

AVR 2 (%2.2) 0 0
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4.1. Mortalite

Hasta gruplarinin prognozlari tablo 15 ve sekil 3’'te gOsterilmigtir.
Kontrol grubu olan 3. grupta 1 yil boyunca hi¢ mortalite gortlmedi. Tum hastalar
icinde exitus ile sonuglanan hastalarin sayisi 154 olarak saptandi. Ex olan
hastalarin %71.4’G (n=110) hayatlarini diyalizden sonraki 1 hafta icinde, %93.5’i
(n=144) de 1 ay iginde kaybetmisti. Hi¢ exitus yagsanmayan 3. gruptaki hastalari
cikardigimiz zaman acil/planlanmamis hemodiyalizin mortalitesinin  %54.2
oldugu géruldu. Bu oran ABH’larda %64.2, planlanmamis KBH’larda %43.4’tu
ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01). Acil HD'e giren ABH
olgularinin %12.2’sinin (n=18) bobrek fonksiyonlari diyaliz sonrasi tamamen
normale donmustid. Bu olgularin %16.9’unda (n=25) kalici bdbrek hasari
gelismis ama bir daha HD ihtiyaci olmamisti. %6.8’'inde (n=10) SDBY gelismis,
bunlardan 1 tanesi periton diyalizine baslamis, geri kalani hemodiyaliz ile
devam etmisti. Planlanmamis HD’e giren KBH olgular iginde %15.4’Gnun
(n=21) diyaliz ihtiyacinin sona erdigi, %41.2’sinin (n=56) ise devam ettigi
saptandi. iki hasta periton diyalizi, 54 hasta ise HD tedavisine alinmisti.
Planlanmis sekilde RRT baslanan KBH’larda 3 hasta periton diyalizi, 43 hasta
da HD ile takip edilmekteydi.

100% - 100,0%
90% -
80% -
70% - 64,2%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

W Exitus M Hayatta

0,0%

ABH Planlanmamis KBH Planlanmis KBH

Sekil 3. Hastalarin 6 aylik mortalite oranlari.
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Tablo 15. Hastalarin prognozlari.

Prognoz ABH Planlanmamis KBHPlanlanmig KBH
Tam lyilesme 18 (%12.2) 0 0
Hemodiyalizden 25 (%16.9) 21 (%15.4) 0

Cikma

HD ile Devam 9 (%6.1) 54 (%39.7) 43 (%93.5)
Periton Diyalizi 1 (%0.7) 2 (%1.5) 3 (%6.5)

Ex: 1 Hafta 76 (%51.4) 34 (%25) 0

Ex: 1 ay 17 (%11.5) 17 (%12.5) 0

Ex: 3 ay 2 (%1.4) 5 (%3.7) 0

Ex: 6 ay 0 3 (%2.2) 0

Hastalarin sayisal olmayan verilerinin mortaliteyle iligkisi tablo 16’da
gosterilmigtir. Bulgular incelendiginde erkeklerde mortalite orani %47.8,
kadinlarda %44.7’ydi ve fark istatistiksel anlam tasimiyordu. ABH grubunda
eslik eden hastaliklarin mortaliteyle iligkisi bulunmazken, planlanmamis KBH
grubunda KC sirozu, malignensi, KY ve KOAH bulunmasi artmis mortalite ile
iliskiliydi (p<0.05).
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Tablo 16. Kronik bdbrek hastalarinda eslik eden hastaliklarin mortaliteyle
iligkileri.

EXx Yagiyor P
Sayi Yuzde Say Yuzde

DM Yok |39 66,1 66 62,9 0,15
Var 20 33,9 57 37,1

HT Yok |17 28,8 20 16,3 0,07
Var 42 71,2 103 83,7

KY Yok |35 59,3 98 79,7 0,007
Var 24 40,7 25 20,3

Kollajen Yok |58 98,3 118 95,9 0,66

doku h. Var 1 1,7 5 4,1

KCS Yok |53 89,8 120 97,6 0,03
Var 6 10,2 3 2,4

KAH Yok |40 67,8 80 65 0,72
Var 19 32,2 43 35

Malignensi | Yok |40 67,8 109 88,6 0,001
Var 19 32,2 14 11,4

SVO Yok |54 91,5 107 87 0,46
Var 5 8,5 16 13

HL Yok |53 89,8 100 81,3 0,19
Var 6 10,2 23 18,7

KOAH Yok |45 76,3 116 94,3 0,001
Var 14 23,7 7 5,7

PAH Yok |57 96,6 120 97,6 1
Var 2 3,4 3 2,4

Mortaliteyi etkileyen faktoérlerin ROC ve lojistik analizleri yapildi (Tablo
17). KBH olgularinda EF’si disuk olanlarin 6. ayin sonunda hayatta kalma orani
%54.8 iken, EF’si normal olanlarda bu oran %74.1’di (p=0.031). PAB yuksekligi
bulunanlarda 6. ayin sonunda hayatta kalma orani %59.4 iken, PAB normal
olanlarda bu oran %76.4’t0 (p=0.025). Hastalar kapak hastaliklari agisindan
deg@erlendirildiklerinde; 2, 3 veya 4. dereceden trikuspit yetmezligi olan
hastalarda 0-1. derece TY’si olanlara gore mortalitenin belirgin sekilde yuksek
oldugu gozlendi (p=0.01). Aort ve mitral kapak hastaliklarinin mortaliteyi
etkilemedigi saptandi. Planlanmamis HD’e alinan KBH olgularinda mortaliteyi
etkileyen diger faktorler ileri yas (>57), hipoalbuminemi (<3,1 g/dl), disuk
kreatinin (5,7 mg/dl) ve yuksek GFR (>6) dizeyleri, N/L orani, CRP, RDW
yukseklikleri, hiponatremi (<134 mEq/L) bulunmasiydi. ABH olgularinda
mortaliteyi etkileyen faktorler ise dusuk kreatinin (<5,46 mg/dl) dizeyi,
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hipoalbuminemi

yukseklikleriydi.

(<2,78 g/dl),

asidoz (pH<7,27),

RDW, CRP, N/L orani

Tablo 17. Mortaliteyi etkileyen faktorlerin ROC ve lojistik analiz sonuglari.

Degisken | Hasta | AUC Kesim | Duyarlilik Secicilik LR+ LR-
grubu | (p) noktasi | [%95 CI] [% 95 CI]
Kreatinin | Akut 0,598 <=5,46 | 73,66 54,72 1,63 0,48
(mg/dL) (p=0,047) (63,6-82,2) | (40,5-68,4) | (1,2-2,1) | (0,3-0,8)
Kronik | 0,677 <=5,7 77,97 52,5 1,64 0,42
(p<0,001) (65,3-87,7) | (43,2-61,7) | (1,3-2) (0,3-0,7)
Albumin Akut | 0,764 <2,78 69,89 77,08 3,05 0,39
(g/dL) (p<0,001) (59,5-79) (62,7-88) (2,5-3,7) |(0,2-0,7)
Kronik | 0,706 <=3,1 81,4 54,8 1,8 0,34
(p<0,001) (69,1-90,3) | (45,2-64,1) | (1,5-2,2) | (0,2-0,6)
N/L orani | Akut | 0,664 >7,3 76,09 58,49 1,83 0,41
(p<0,001) (66,1-84,4) | (44,1-71,9) | (1,4-2,4) | (0,3-0,7)
Kronik | 0,724 >6,7 74,1 65,5 2,15 0,39
(p<0,001) (61-84,7) (56,3-74) (1,8-2,6) | (0,2-0,7)
RDW (%) | Akut | 0,659 >14,6 78,72 50,94 1,6 0,42
(p<0,001) (69,1-86,5) | (36,8-64,9) | (1,2-2,1) | (0,3-0,7)
Kronik | 0,735 >16,6 57,6 82,4 3,27 0,51
(p<0,001) (44,1-70,4) | (74,3-88,7) | (2,6-4,1) | (0,3-0,8)
CRP Akut | 0,714 >104 65,22 69,81 2,16 0,5
(mgl/L) (p<0,001) (54,6-74,8) | (55,7-81,7) | (1,7-2,7) | (0,3-0,8)
Kronik | 0,765 >101 56,1 83,6 3,43 0,52
(p<0,001) (42,4-69,3) | (75,4-90) (2,7-4,4) |(0,3-0,9)
pH Akut | 0,756 <=7,27 | 64,77 81,63 3,53 0,43
(p<0,001) (53,9-74,7) | (68-91,2) (2,9-4,3) | (0,2-0,8)
Yas Kronik | 0,725 >57 84,75 47,15 1,6 0,32
(p<0,001) (73-92,8) (38,1-56,4) | (1,3-2) (0,2-0,6)
eGFR Kronik | 0,643 >6 93,2 34,2 1,42 0,2
&nfgl)/dkll-73 (p=0,001) (83,5-98,1) | (25,8-43,4) | (1,12-1,8) | (0,08-0,5)
EF (%) Kronik | 0,618 <=40 38,8 78,9 1,84 0,78
(p=0,011) (25,2-53,8) | (70-86,1) (1,3-2,6) | (0,5-1,2)
PAB Kronik | 0,609 >30 57,1 62,4 1,52 0,69
(mmHQ) (p=0,028) (42,2-71,2) | (52,6-71,5) | (1,1-2) (0,5-1)
TY Kronik | 0,627 >1 42 80 2,1 0,72
(derece) (p=0,01) (28,2-56,8) | (71,1-87,2) | (1,5-2,9) | (0,5-1,1)
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5. TARTISMA

Planlanmamis hemodiyalizin, hasta sagligi agisindan pek ¢ok olumsuz
sonuca yol agan, mortalitesi ylksek bir durum oldugu bilinmektedir. Hastalar
hemodiyalize baglama sekilleri, vaskuler erisim yollari, komplikasyonlar, yasam
kaliteleri ve prognozlari bakimindan istenmeyen Klinik sonuglarla karsi kargiya
kalmaktadirlar’®. Planlanmamis HD’in kronik bdbrek hastalarinda nefroloji
takibine girmede gec¢ kalinmasiyla iligkili bir durum oldugu Uzerine pek ¢ok
calisma mevcuttur®’®. Son yillarda yapilan bazi calismalarda ise nefrolog
takibine erken girilse bile planlanmamis HD oraninin yuksek oldugu ve bu
hastalarin prognozlarinin Nefrolog takibine ge¢ girenlerle benzer konuma

geldigi gosterilmistir’™®

. Bu durum hastalarin KBH Uzeri ABH nedeniyle,
hastaneye vyatis gerektirecek sekilde ve uygun olmayan vaskuler erisim
yollariyla HD’e girmeleriyle iligkilendiriimektedir. Dolayisiyla klinisyenler olarak
odaklanmamiz gereken konu planlanmamig HD ve mortalite oraninin mamkuin
oldugu kadar azaltilmasidir. Planlanmamis ve acil HD gerektiren durumlarin ve
risk faktorlerinin saptanmasi bu amaca giden yolda en 6nemli basamaktir.
Calismamizda hastanemizde karsilastigimiz acil/planlanmamis HD ve prognoz
ile iligkili faktorler belirlendi.

Planlanmamis HD tanimi aslinda oldukg¢a yeni bir tanimdir ve kisaca
diyaliz tedavisine optimal kosullarda girmeyen butun hastalari tanimlamaktadir.
Birka¢ yil 6ncesine kadar kullanilan acil hemodiyaliz terimi su an sadece akut
bébrek hasari olan hastalarda tercih edilmektedir. Calismamizda da acil ve
planlanmamis HD terimleri farkh hastalar ic¢in kullanildi. Bilinen bdbrek
yetmezligi olan hastalar icinden RRT hazirhgi yapilip yapiimadigi
onemsenmeden; acil HD endikasyonuyla, hospitalizasyon gerektirecek sekilde
diyalize girenler planlanmamis HD grubuna alindi. Bu konuda yapilan bazi diger
calismalarda hastalarin sadece HD erisim yollarina bakilarak planlanmis olup

olmadiklarina karar verilmisti’®’’

. Calismamizda ise hastalarin dosyalarindan
anamnez ve klinik seyir bilgileri ayrintili taranarak gruplandirma yapildi. Acil
HD’e alinan ABH olgularinda bulgularin KBH olgularindan farkli olarak
degerlendirmeye alinmasi uygun goruldi. Cunkd bu iki hasta grubunun etiyoloji,
prognoz ve klinik bulgular yoninden farkliik gdsterecegi dusinuldi. ABH
olgularinin gogu daha once doktor takibinde olmayip, bobrek hasarlari genelde

ongorulebilir olmadigr i¢in bu grupta onlenebilir faktdrlerden bahsetmek gug
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olacaktir. Benzer nedenlerle akut hasta grubunun planlanmig HD’e alinan
SDBY hastalariyla karsilastirimasinin saglkli bir klinik bilgi saglamayacagi
dusunulmaustar.

Bu calismada planlanmis HD’e alinan hastalar diger gruptakilere gore
daha gengti. Ancak, ¢alismamizda planlanmamis HD olgularinin daha ileri yasta
olmasinin nedenine yonelik bir arastirma yapilmamigtir. Planlanmamig HD ile
ilgili en dnemli galismalardan biri olan STARRT calismasinda planlanmis HD’e
giren hastalarin daha geng olduklari gériilmesine ragmen’®, bu ¢alismanin 2 yil
sonra yayinlanan genisletiimis versiyonunda yas farki anlamli ¢ikmamisti’®.
Yine yakin zamanli yayinlanan ¢ok sayida hastayi iceren caligmalarda da iki
grup arasinda belirgin yas farki bulunmamistir®’>. 2000 ve 2006 yillarinda
yayinlanan iki calismada ise planlanmig HD’e giren hastalarin ¢alismamizdaki

gibi daha genc yasta olduklari saptanmistir*”*8,

Bu calismalarda yash
hastalarda eslik eden hastaliklarin daha fazla olmasindan dolayi planlanmamis
HD’e yatkin olduklari yorumu yapilmistir.

Akut bébrek hasari olan hastalarin gecici kataterle HD’e girmeleri
olagan bir durumdur. Gegici katater yerlestirmek icin en uygun gorulen damar
yolu da internal juguler vendir®®. Calismamizda acil HD igin gok yiiksek oranda
femoral katater kullanilmasi merkezimizde katater uygulamasinin standart
kosullarda yapilmamasiyla yakindan iligkilidir. Hastalarda ozellikle mesai
saatleri diginda gelisen HD endikasyonlarinda i¢ hastaliklari, kardiyoloji, acil tip,
kalp damar cerrahisi, anestezi bolumleri 6gretim Uyesi ve arastirma gorevlileri
gibi farkli brans hekimleri tarafindan kataterizasyon islemi yapilmaktadir. islemi
yapan doktorun beceri ve tecribelerine goére katater lokalizasyonuna karar
verilmektedir. Elektif sartlarda bu kataterlerin bir kismi girisimsel radyologlar
tarafindan internal juguler vene alinmaktadir. Katater enfeksiyonlariyla ilgili 318
hastayla yapilan bir c¢alismada juguler ve femoral kataterlerin enfeksiyon
oranlari incelenmis, 6zellikle 1. haftadan sonra femoral kataterlerde enfeksiyon
riskinin anlamli digiide artis gdsterdigi bulunmustur®. Bunun yaninda Parienti
ve arkadaslarinin 750 hastayla yaptiklari randomize-kontrolli bir ¢alismada
juguler kataterin enfeksiyon riskinin femoral kataterden daha az olmadigi
gésterilmi§ti8°. Ayni calismada juguler kataterlerin hematom riskinin daha
yuksek oldugu gorulmastar. 3027 hastada kullanilan 3471 kataterle ilgili yapilan

3SITES cgalismasinda ise subklavyen, juguler ve femoral gegici kataterlerin
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komplikasyon oranlari incelenmisg; femoral kataterlerde enfeksiyon ve DVT daha
sik, mekanik komplikasyonlar ise daha az gériilmisti®:. Calismamizda femoral
katater kullaniminin bu kadar sik olmasina ragmen katater enfeksiyonlarinda ve
komplikasyonlarinda anlamli farklihk olmamasinin nedeni; merkezimizde
uygulanan, femoral kataterlerin 1 hafta igcinde internal juguler vene alinma
protokollu olabilece@i gibi hasta sayisinin yetersizligi de bu sonucu ortaya
cikarmis olabilir. Bunun yani sira, acil/planlanmamis HD’e giren hastalardaki
yuksek mortalite orani %54.2 gibi yiksek bulunmustur. Yiuksek mortalite orani
ve bu o6lumlerin %70 civarinin diyalizden sonraki ilk hafta icinde (bazen birkag
saat icinde) gergeklesmis olmasi; katater enfeksiyonu gelisemeden hastalarin
blayuk kisminin kaybedildigi anlamina da gelebilir. Bunun yaninda komplikasyon
riski en vyuksek olan subklavyen kataterlerin hastalarda neredeyse hig
kullaniimamig olmasi olumlu bir sonug olarak degerlendirilmigtir.

SDBY hastalarinda HD baslangici igin dnerilen yol AV fistiildiir®. Calisan
bir AVF ile HD’e baslamanin mortalite, yasam kalitesi ve diger klinik sonuglar
lizerine olumlu etkisi oldugu gdsterilmistir®. Calismamizda planlanmis HD
hastalarinda en ¢ok kullanilan yol da AVF’ydi. Bu hastalardaki azalmis mortalite
oranindaki etkenlerden bir tanesinin de bu oldugu sdylenebilir.

Acil/planlanmamis HD’e giren hastalarda kalp yetmezliginin daha sik
go6rulmesi bu hastalardan bir kisminin dekompanse kalp yetmezligi (DKKY) ve
kardiyorenal sendrom nedeniyle HD ihtiyaglarinin dogdugunu dusundurebilir.
Planlanmamis HD’in en sik sebebinin AC &demi/hipervolemi olmasi da bu
dusunceyi destekler. Kalp yetmezlIigi tip 1 ve tip 2 kardiyorenal sendrom yoluyla
bobrek yetmezligine sebep olabilir®*. Akut DKKY hastalarinin %35-40 kadarinda
hastaneye basvuru sirasinda ABH mevcuttur®® ve mortalite oranlari %20’nin
lizerindedir®®. ABH grubunda DKKY ile acil servise basvuran, diliretik
inflzyonuna yanit vermemeleri Uzerine Nefroloji konsultasyonu sonucunda
hemodiyalize alinan azimsanmayacak sayida hasta vardi. Bu gruptaki
hastalarin %13.5’inde sadece kalp yetmezligine bagli ABH gelismisti. Bu
hastalar igin ayri olarak mortalite orani bakilmadi ama tip 1 kardiyorenal
sendromun prognozunu arastiran 2 c¢alismada 3. evre ABH’si bulunan
hastalarda kisa dénem mortalitenin %49.1 ve %35.5 oldugu gdsterilmistir®’8,
Zhou ve arkadaslarinin 1005 hastayla yaptiklari ve akut DKKY ile hospitalize

edilen hastalarda akut bobrek hasari ve KBH Uzeri ABH olan hastalarin
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prognozlarinin incelendigi bir calismada evre 3 akut bobrek hasari olanlarda
mortalite sirasiyla %66.7 ve 55.6 olarak bulunmustur®. Calismamizda 1.
grubun mortalitesi %64, 2. grubun %43 civarindaydi ve bu oranlar literattrdeki
verilerle uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Planlanmamis HD’e giren KBH grubunda hem kalp yetmezligi, hem de
trikispid yetmezligi kontrol grubundan daha yuksek oranda bulunuyordu.
Hastalarin HD endikasyonlari arasinda hipervolemi/AC 6deminin %43.4 ile ilk
sirada yer almasinda bu faktoérlerin etkili oldugu distuntlmuastir. EF dasuklugu
de acil/planlanmamis HD’e alinan hastalarda daha sik gortiliiyordu. Ustelik hem
EF dusukligu hem de 1. dereceden yuksek TY artmis mortalite ile iligkiliydi.
Dolayisiyla 6zellikle KBH’larda hem sag, hem de sol kalp yetmezliginin acil HD
ve mortalite icin bir risk faktori oldugundan bahsedebiliriz. Bu acgidan ileri
derecede trikuspit yetmezligi bulunan KBH’larin takibinde de klinisyenlerin
volim kontroli acgisindan son derece dikkatli olmalari &énerilebilir. SDBY
hastalarinda diyaliz baslangici sirasinda EKO bulgularini inceleyen
calismalarda sol kalp yetmezliginin, ozellikle EF dusuklugunin artmis mortalite
ile iliskisi gosterilmistir®®. UREA-5 calismasinda sol ventrikiil EF’sinin <%45
olmasi mortaliteyi artirirken, %30’'un altinda olmasinin en oOnemli mortalite
belirteci oldugu bulunmustur. Bildigimiz kadarn ile c¢alismamiz, sol kalp
yetmezIigi diginda, kalp kapak hastaliklarinin hemodiyaliz hastalarinda mortalite
ile iligkisini gosteren ilk galismadir. AC 6deminin en dnemli HD endikasyonu
olmasindaki bir diger muhtemel faktor de hastalarin sadece %38.5'inin diyaliz
oncesi Nefrolog takibinde olmasidir. Nefrolog takibinde olmayan hastalar igin,
muhtemelen, sivi alim Onerilerindeki yanhiglar ve eksiklikler, medikal
tedavilerinin zamaninda ve vyeterli duzenlenmemis olmasi hem bobrek
hastaliginin progresyonunu hizlandirmakta, hem de hipervoleminin sik
gorulmesiyle sonuglanmaktadir. Planlanmis HD’e giren hastalarin %85’e yakini
Nefrolog takibinde olduklari igin hipervoleminin kontrolinin daha iyi yapildigi
dusundlmustar.

Planlanmig HD’e alinan 3. gruptaki hastalarda malign hastalik orani
daha dusuktd. Bu durum bu hastalarin daha gen¢ olmalariyla iligkili olabilir.
Ayrica malignitesi bulunan hastalarda alinan kemoterapilere bagh sepsis,
dehidratasyon, tumor lizis sendromu ve hastaliga bagh hiperkalsemi akut

bdbrek hasarina; asidoz, hiperkalemi gibi komplikasyonlar da hemodiyaliz
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ihtiyacina yol agabilmektedir. Ozellikle 1. grupta bu sekilde HD’e alinan yaklasik
40 hasta vardi.

Nefrologlarin amaci KBH’larin renal replasman tedavisine baslayana
kadar gegirdikleri streyi mumkuin oldugu kadar uzatmaktir. 3. gruptaki KBH’larin
takip suresinin 2. gruptakilere kiyasla daha uzun olmasinin; hipervolemi,
hiperkalemi, asidoz, hiperfosfatemi ve anemi gibi KBH komplikasyonlarinin
daha iyi kontrol edilmesiyle iliskili olmasi muhtemeldir. Grup 2 ve 3’lUn
laboratuar degerleri karsilastirildiginda planlanmamis hastalarda potasyum
daha yiiksek, sodyum ve pH daha dusukti. Ustelik planlanmamis HD’e giren
hastalarin GFR’leri belirgin olarak daha yuksekti (Grup 3: 7.9 ml/dk/1.73 m?/
Grup 2: 11.3 ml/dk/1.73 m?). KDIGO 2012 rehberinde RRT baslama igin
onerilen GFR degeri 7 ml/dk/1.73 m? olarak belirlenmistir®®. Bu bulgulara gore
Nefrolog takibinde olmayan hastalarin, elektif sartlarda kilavuz 6nerilerine gore
diyalize baglamak yerine, Uremik komplikasyonlar nedeniyle ¢ok daha erken
donemde acil sartlarda hemodiyalize alinmak zorunda kalindigini sdyleyebiliriz.

Grup 1 ve 2’'de laboratuar degerleri incelendiginde albumin dusuklugu,
N/L orani, RDW ve CRP yuksekligi goze carpan bulgulardandi. Bu degerler
acil/planlanmamig HD’e giren hastalarda akut faz cevabini tetikleyen faktorlerin
bulundugunu ve bunun HD ile sonuglanan akut boébrek hasarina veya mevcut
renal hasarin progresyonuna yol actigini ortaya koymaktadir. Grup 1’de en sik
ABH nedenlerinin  sepsis ve dehidratasyon olmasi bu duslinceyi
desteklemektedir. Septik, andrik, yogun bakimda takip edilen bdbrek yetmezlikli
hastalarda hipoalbuminemi ve asidoz olmasi beklenen bir durumdur. Bu
hastalarin pH’sinin daha distk olmasi bu grupta doku hipoperflizyonuna bagl
laktik asidozun oldukca fazla olmasina baglidir. Asidoz ayni zamanda mortalite
ile de iligkiliydi. Albumin dusukligu ve potasyum yuksekligi planlanmamig HD ile
iligkili faktorlerdi. Grup 2’de grup 3’e gore albuminin daha disuk olmasinin da
akut faz cevabina bagh oldugu duasunulmastir. 2. gruptaki hastalarda her ne
kadar diyabetik nefropati daha sik gortlse de ortalama glnlik proteindri miktari
planlanmis HD’e girenlere goére daha dusuktl. Bundan dolayr albumin
dusuklogu diyabetik nefropatiyle iligkilendiriimedi. Grup 2’'deki hastalarin da
%71.8’lik bir kismi nefroloji ve i¢ hastaliklari uzmanlarinca takip edilmesine
ragmen planlanmamis HD’e girmeleri ve mortalite oranlarinin yuksek olmasi

araya giren enfeksiyon veya travma, operasyon, major kardiyak olay gibi bir
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faktorun ortaya cikip HD ihtiyacinin beklenmedik bir zamanda ortaya g¢iktigini
dusundurmektedir. Grup 2’deki olgularda grup 3’e gére CRP degerinin ¢ok
belirgin sekilde yluksek olmasi; bize KBH takibinde enfeksiyon acisindan ¢ok
0zenli ve dikkatli olmamiz gerektigini gostermektedir.

Hemodiyaliz ihtiyaci gosteren akut bobrek hasarinin prognozu oldukcga
kétudir. Mortalite orani %40 ile %60 arasinda degismektedir® . 15 yillik bir
surecte yaklasik 600.000 HD ihtiyaci gosteren hastane kaynakli ABH hastasinin
verilerinin incelendigi bir galismada da bu gruptaki hastalarin mortalitesinin
%28.1 ila %41.3 arasi oldugu gérilmisti®. Bu yiiksek mortalite oranlari
ABHda RRT basglangici igin ideal zamanin tartisiimasina yol agmigtir. Bazi
calismalarda erken RRT’nin mortalite tGzerine olumlu etkileri de ortaya konmus
olsa da® ABHda RRT zamanlamasinin ne olmasi gerektigi halen
tartismalidir®®. Bizim calismamizda akut bdbrek hastalarinda hayati tehlike
yaratan ABH komplikasyonlari hemodiyaliz endikasyonunu olusturmaktaydi.
Bizim calismamizda da mortalite %64 gibi ylUksek bir oranda tespit edilmigtir.
ABH grubundaki hastalarin yas ortalamalarinin yliksek olmasi, gogunun septik
tabloda olmasi mortalite oranini etkilemis olabilir. ABH'ya yol agan en sik
nedenler sepsis ve dehidratasyondu. Septik hastalarda ABH gelismesinin 6lum
riskini 6-8 kat artirdigi, yasayan hastalarda da kronik boébrek hastaliyi gelisme

100101~ calismamizda N/L orani, RDW ve

oraninin yuksek oldugu bilinmektedir
CRP ylksekliginin mortalite ile bagimsiz iligkisi bulunuyordu. RDW ve N/L
oraninin akut KVH, enfeksiyon, sepsis, kanser gibi sistemik inflamasyon
artisiyla seyreden hastaliklarda yukseldigi ve prognostik birer faktér olduklari
HI-A4  Grup 1"de medyan CRP degerinin 114 mg/dl, RDW

deg@erinin de 16 olmasi bu hastalarda agir enfeksiyon ve sepsisin yaygin

bilinmektedir

oldugunu ortaya koymustur. Bu bulgular grup 1’deki ylksek mortaliteyi
aciklayan faktorler arasinda yerini almaktadir.

Hastanede yatan hastalarda ABH ile KBH arasinda cift yonlU bir etkilesim
oldugu bilinmektedir. Mevcut olan KBH, ABH riskini artirmaktayken; ABH'nin

102-104

kendisi de KBH gelisimine yol acabilmektedir . Bunun yaninda KBH

uzerine gelisen ABH'da SDBY’ye ilerleme orani; tek basina ABH gelisen
hastalara gére daha yiksektir'®>®
SDBY gelisme orani %6.8 iken, 2. grupta %41.2 idi. ABHlarda RRT sonrasi

prognozu inceleyen ¢ok sayida ¢alismada saptanan KBH ve SDBY insidanslari
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oldukga degiskendir. Hastalarin kronik RRT ihtiyacinin %5.4 ile %33 arasinda
degistigi gorulmektedir. Calismalarin dizayni ve hasta populasyonunun
karakteristik 6zellikleri bu oranlari ciddi anlamda etkilemektedir.

Grup 1'deki %12.2’lik tam iyilesme orani literatirdeki diger calismalara
gore oldukga dusuktu. Schiffl ve arkadaslarinin yaptiklari; klinik olarak ATN
tanisi almis ve RRT ihtiyaci olmus 425 hastanin prospektif olarak incelendigi
calismada 1 yilin sonunda tam iyilesme orani %26 civarindaydi*®’. ABH ve
ATN’li 5404 hastanin retrospektif olarak incelendidi bir baska ¢alismada da tam
iyilesme oranlari 75 ay sonunda %20.2 ve %21.8'di***. Bu calismalarda takip
suresi uzadik¢a tam iyilesme orani da artig gosteriyordu. Calismamizda sadece
3. gruptaki hastalarin tamaminda 1 yillik takip mevcuttu. Diger gruplarda 6 aylik
takip suresine her hastada ulasiimistt ama 1 yillik takip bilgilerinde eksiklikler
bulunuyordu. Bundan dolayi 3. grupta 1 yillik mortaliteden bahsedebiliyorken
diger gruplarda 6 aylik prognozlardan bahsedilmektedir. ABH’lardaki iyilesme
oraninin literatirdeki ¢aligmalara gore dusuk olmasi da takip suresinin kisaligi
ve mortalitenin yuksek olmasiyla iligkilendirildi.

KBH’larin planlanmamis HD sonrasi HD’den g¢gikma orani %15.4’t4. Akut
diyalize giren evre 3b-5 KBH’larda hemodiyalizden ayrilma oranlari ve klinik
sonuglari inceleyen bir baska calismada hastalarin %8.6'si HD’den
ayrilabilmisti'®. Bir baska calismada 44000 KBHnin ABH sonrasi
prognozlarinin incelendigi bir bagka ¢alismada hastalarin SDBY’ne ilerleme
orani %24.7 bulunmustu'®®. Amdur ve arkadaslarinin yapti§i bu calismada
hastalar RRT ihtiyaci olup olmadigina gére siniflandiriimamislardi. Bizim
calismamizda planlanmamis HD’e giren KBH’larda uremik semptomlar,
hipervolemi gibi komplikasyonlar, hayatta kalan hastalar igin genellikle kronik
RRT’ne baslangi¢c endikasyonu oluyordu. Hiperkalemi ve hiperkalsemi gibi
sorunlar ise gegici olabilmekte ve bir defa HD’e girdikten sonra siki takip ile
tekrarlari 6nlenebiliyordu. 2. grupta ortalama GFR 3. gruptaki hastalara gore
daha yuksek, kreatinin daha dusuktl. Bu grupta bazi hastalarda GFR ¢ok disik
olmamasina ragmen araya giren bir faktér acil HD ihtiyacini tetiklemis ve
sonrasinda renal fonksiyonlari yeterli olan bu hastalar HD’den ayrilabilmisti.

Mortalite artigi ile iligkili komorbiditeler arasinda kalp yetmezligi ve
malignitenin yani sira KC sirozu ve KOAH mevcuttu. KC sirozu;

hepatopulmoner sendrom ve sirotik kardiyomyopatiye neden olarak hastalarda
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dispne, hipoksi ve AC ddemine yol acabilir'®**°. Ayni zamanda KC sirozunun
enfeksiyon, KOAHIn da pndmoni riskini artiran hastaliklar oldugu
bilinmektedir**>***. CRP, RDW, N/L orani yiiksekligi gibi enfeksiyonla ilgili
degiskenlerin de mortalite artisiyla iliskisi c¢alismamizda goOsterilmistir.
Dolayisiyla KOAH veya KC S bulunan KBH’larda volim kontrolu kadar
enfeksiyon kontroli de hayati 6nem tagimaktadir. KC sirozu bulunan hastalarin
bir kisminda ABH ve HD ihtiyacinin sebebinin HRS oldugunu sdyleyebiliriz.
HRS’nin; 6zellikle tip 1 HRS’nin mortal seyirli oldugu g6z énine alindiginda, KC
sirozunun mortaliteye etki eden bir komorbidite olmasi sasirtici degildir.
Calismanin kisithliklari arasinda eksik veri miktarinin fazlaligindan
bahsedebiliriz. EKO bilgisine ulagilamayan 82 hasta (%24.8) vardi. Calismadaki
hasta sayisi azdi. Kontrol grubunda 46 hasta yer almasi ve bu grubun diger
gruplara gore anlamli sekilde daha geng¢ olmasi diger klinik sonuglari buyuk
Olctude etkilemis olabilir. KBH’larin takip suireleri belirlenirken sistemimizde
bulunan ilk yuksek kreatinin degeri veya anamnezde belirtilen KBH suresi goz
onune alindi. Bundan dolayi takip surelerinin guvenilirliginin yuksek oldugu
sOylenemez. Bir baska kisithlik ise katater komplikasyonlari ile ilgiliydi. Kanama,
hematom, katater giris yeri enfeksiyonu ve bazen katater i¢i veya vendz
tromboz; doktorlar tarafindan klinik seyire kayit edilmezse bilinemeyecek
komplikasyonlardandi. Calismanin retrospektif dosya tarama seklinde olmasinin
ortaya c¢ikardigi en oOnemli engel muhtemelen katater komplikasyonlarinin
gercekte oldugundan daha az oranda saptanmasiydi. Hastalarin duzenli
nefrolog takibinde olup olmadidi ve ne kadar suredir takipte olduklar
retrospektif ¢alisma dizayni nedeniyle degerlendirilememistir. Son olarak her
hastada 1 yillik takiplere ulasilamamasi, hasta gruplarinin prognozlarinin

karsilastiriimasinda veri yetersizligine sebep olmus olabilir.
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5. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda acil/planlanmamis HD ile iligkili faktorler; potasyum
yuksekligi ve hipoalbuminemiydi. En sik goérilen HD endikasyonu AC
odemi/hipervolemiydi. Acil HD’e alinan ABH olgularinda mortalite ile iliskili
faktorler; kreatinin, albumin ve pH dusukligu, N/L orani, CRP ve RDW
yuksekligiydi. Planlanmamis HD’e alinan KBH olgularinda mortalite ile iligkili
faktorler; yas, eslik eden hastalik olarak KC sirozu, KY, malignensi ve KOAH
bulunmasi, EF duguklugl, PAB yuksekligi, 2. veya daha yuksek derecede
trikUspit yetmezligi, hiponatremi, kreatinin dusuklugu, eGFR, N/L orani, RDW ve
CRP yuksekligiydi. Acil/planlanmamigs HD mortalitesi %54.2'ydi. Planlanmig
sekilde HD’e baslayanlarda mortalite goérlilmedi. Kanaatimizce KBH’larin
Ozellikle evre 3'ten sonra Nefrologlar tarafindan takip edilmesi, volim
kontrolinin hastalarin eglik eden hastaliklari ve yaslari da g6z oniunde
bulundurularak dikkatlice yapilmasi, diyaliz oncesi hazirhdgin yapilabilmesini
saglayacak, planlanmamis HD ve mortalite oranlarini dugurecektir. Ayrica,
KBH’larda enfeksiyon gOstergelerinin siki takip edilmesi ve
inflamasyon/enfeksiyon halinde gerekli midahalenin erken yapilmasi morbidite

ve mortaliteyi olumlu yonde etkileyebilecektir.
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ABD
ABH
ABY
ACEIi
ADQI :
ARB
ANCA:
ATN
ATIN
BUN
Ca

CAPD:

SIMGELER VE KISALTMALAR

: Amerika Birlesik Devletleri
: Akut bobrek hasari
: Akut bobrek yetmezIigi

. Anjiyotensin donusturdcu enzim inhibitort

Akut diyaliz kalite insiyatifi grubu

: Anjiyotensin reseptor blokoru

Anti-notrofil sitoplazmik antikor

- Akut tubuler nekroz
: Akut tlbulointertisiyel nefrit
: Kan Ure azotu

: Kalsiyum

Surekli ayaktan periton diyalizi

CKD-EPI: Kronik bobrek hastaligi epidemiyoloiji birligi

DIK
DKKY :
DM

DVT
EF

EKO
EPO
FENa :
FSGS:
GBM
GFH
GN

H+

Hb

HCO3:
HD
HIF-1 :
HL

: Dissemine intravaskuler koagulasyon

Dekompanse kalp yetmezlIigi

: Diyabetes mellitus

: Derin ven trombozu
: Ejeksiyon fraksiyonu
: Ekokardiyografi

: Eritropoetin

Fraksiyonel sodyum ekskresyonu

Fokal segmental glomeruloskleroz

: Glomeruler bazal membran
: Glomerdtler filtrasyon hizi

: Glomerulonefrit

: Hidrojen iyonu

: Hemoglobin

Bikarbonat

: Hemodiyaliz

Hipoksiyle indiklenen faktor 1

. Hiperlipidemi
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HRS
HSP
HT
IgA
K+
KAH
KOAH:
KBH
KBY

: Hepatorenal sendrom

: Henoch-Schonlein purpura
: Hipertansiyon

: Immun globulin A

: Potasyum iyonu

: Koroner arter hastaligi

Kronik obstruktif akciger hastalhgi

: Kronik bobrek hastaligi

: Kronik bobrek yetmezIigi

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes (Bobrek Hastaligi Gelisen

Evrensel Sonuglar)

KDOAQI: Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (Bébrek Hastaligi Sonuclari

Kalite Insiyatifi)

KKY : Konjestif kalp yetmezligi

KVH : Kardiyovaskuler hastalik

MPGN: Membranoproliferatif glomerilonefrit
NH3 : Amonyak

NKF : National Kidney Foundation (Ulusal Bobrek Vakfi)
NSAII : Non-steroid antiinflamatuvar ilaglar
N/L  : Notrofil/lenfosit

P : Fosfor

PAB : Pulmoner arter basinci

PAH : Periferik arter hastaligi

PKB : Polikistik bobrek

PPl : Proton pompa inhibitort

PTH : Parathormon

RRT : Renal replasman tedavisi

SDBY : Son dénem bdbrek yetmezligi

SLE : Sistemik lupus eritematozus

SVO : Serebrovaskuler olaylar

TTP : Trombotik trombositopenik purpura
USRDS: United States Renal Data System (Birlesik Devletler Bobrek Bilgi
Sistemi)

TND : Turk Nefroloji Dernegi
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EK-1
KBH OLANLAR
ADI SOYADI: PROTOKOL NO: YAS/ CINSIYET:
HASTA BASVURU ONCESi: O NEFROLOG TAKIBINDE
OUROLOG TAKIBINDE
O DAHILIYE UZMANI TAKIBINDE

O AILE HEKiMi TAKIBINDE

O DIGER: ...
KBH SURESI:
KBH NEDENi: ODIYABET OHIPERTANSIYON
O GLOMERULONEFRIT OPOLIKISTiK BOBREK
O ISKEMIiK BOBREK ODIGER:...
ONEDENI BiLINMEYEN:...
HD VASKULER ERI$iM YOLU: 0 AV FisTUL
O PERITON KATETERI
O AV GRAFT
O KATETERISE: O GECICI O KALICI
YERi: O SAG SUBKLAVIAN 0 SOL SUBKLAVIAN
0 SAG JUGULER 0 SOL JUGULER
0 SAG FEMORAL O SOL FEMORAL
ODIGER:...
KATETER TAKILIRKEN KOMPLIKASYON: O YOK
OVAR: O
PNOMOTORAKS
0
KANAMA
O DVT

KATETER ENFEKSIYONU: OYOK

OVAR (MIKROORGANIZMA



ACIL/PLANSIZ HD NEDENi: O HIPERKALEMI OUREMI
O AKCIGER ODEMIi/HIPERVOLEMi ODIGER:..

O METABOLIK ASIDOZ

HASTANEDE YATIS DURUMU: O YATIYORKEN O YATMIYORKEN
TETIKLEYEN FAKTOR O ENFEKSIYON O ILAC (ETKEN MADDE/GRUP)

O HiPOVOLEMI O POSTRENAL (cvvevevrevvevereereeennes )  ODIGER
OPERASYON OYKUSU: O 1AY 03AY 06 AY 01YIL
KOMORBIDITELER: ODIYABET OHIPERTANSIYON

OKALP YETMEZLIGi OKOLLAJEN DOKU HASTALIGI

OKARACIGER SiROZU OMALIGNANSI(HANGISI: ...
OKORONER ARTER H. OSEREBROVASKULER OLAY
ODISLIPIDEMI OKOAH

OPERIFERIK VASKULER H. ODIGER:....

BiYOKIMYA: URE: KREATININ: ALBUMIN:
HEMOGLOBIN: URIK ASIT: SODYUM:
KALSIYUM/FOSFOR/MAGNEZYUM: POTASYUM:
BIKARBONAT: CRP:

iLK Egfr (CKD-EPI):
24 SAAT iDRAR PROTEINURI VEYA SPOT iDRAR PROTEIN/KREATININ:......./.......
VARSA iLK DIYALIZ DONEMINDE YAPILAN EKO: EF:
PULMONER ARTER BASINCI:
KAPAK HASTALIGI:VARSA: ......
BOBREGIN PARANKIM KALINLIGI (PREDIYALIZ): BOYUTU:
SONUC: O TAM IYiLESME
O HEMODIYALIZDEN GIKMA
O HD iLE DEVAM
O PERITON DIYALIZi iLE DEVAM
O EXITUS; HD TARIHINDEN ITIBAREN GECEN SURE:

o 1 HAFTA olAY o3 AY 06 AY olYIL



EK-2

KBH OLMAYANLAR

ADI SOYADI:

ACIL/PLANSIZ HD NEDENi: O HIPERKALEMI

O AKCIGER ODEMI/HIPERVOLEMI

O METABOLIK ASIDOZ

ABH NEDENI O SEPSIS
O KANAMA

O KALP YETMEZLIiGi

TETIKLEYEN FAKTOR O ENFEKSIYON

O HiPOVOLEMI
KOMORBIDITELER: ODIYABET
OKALP YETMEZLIGi
OKARACIGER SiROZU
OKORONER ARTER H.

ODISLIPIDEMI

PROTOKOL NO:

YAS/CINSIYET:

O UREMIiK SEMPTOMLAR

ODIGER:..

O DEHIDRATASYON
O NEFROTOKSISITE/MADDE: ....cccveerrereeerns

O POSTRENAL

0 iLAC (ETKEN MADDE/GRUP)
O POSTRENAL (reeveveveeeresreee. )  ODIGER
OHIPERTANSIYON

OKOLLAJEN DOKU HASTALIGI

OSEREBROVASKULER OLAY

OKOAH

OPERIFERIK VASKULER H. ODIGER:....

BiYOKIMYA: URE: KREATININ: ALBUMIN:
HEMOGLOBIN: URIK ASIT: SODYUM:
KALSIYUM/FOSFOR/MAGNEZYUM: POTASYUM:

BiKARBONAT:

iLK eGFR (CKD-EPI):

CRP:

24 SAAT iDRAR PROTEINURI VEYA SPOT iDRAR PROTEIN/KREATININ:......./.......

VARSA iLK DiYALiZ DONEMINDE YAPILAN EKO: EF:

PULMONER ARTER BASINCI:
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KAPAK HASTALIGI:VARSA: ......
HASTANEDE YATIS DURUMU: O YATIYORKEN O YATMIYORKEN

OPERASYON OYKUSU: O1AY O3 AY 06 AY O1YIL

HD VASKULER ERISiM YOLU: KATETER YERi: O SAG SUBKLAVIAN

0 SOL SUBKLAVIAN
0 SAG JUGULER
O SOL JUGULER
O SAG FEMORAL
O SOL FEMORAL
ODIGER:...
KATETER TAKILIRKEN KOMPLIKASYON: O YOK

O VAR:
OPNOMOTORAKS

KANAMA

KATETER ENFEKSIYONU: OYOK

O VAR (MiKROORGANIZMA

SONUC: O TAM IYiLESME
O HEMODIYALIZDEN GIKMA
O HD iLE DEVAM
O PERITON DIYALIZi iLE DEVAM
O EXITUS; HD TARIHINDEN ITIBAREN GECEN SURE:

o 1 HAFTA olAY o3 AY 06 AY olYIL
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