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OZET

YASLI VE COK YASLI HASTALARDA TOPLUMDA KAZANILMIS VE
HASTANEYE VYATISI GEREKTIREN AKUT BOBREK HASARI: KLINIK
OZELLIKLERI, SONUCLARI VE MALIYETI

Toplumda kazanilan ve yatigi gerektiren akut bébrek hasari (TABH) ve iligkili

faktdrler dinyada ve ulkemizde iyi bilinmemektedir. TABHnin klinik Ozelliklerinin
ortaya konmasi; erken tani, koruyucu startejilerinin gelistiriimesi ve maliyetin
dusdralmesi acgisindan 6nemlidir. Bu ¢alismanin amaci; acil serviste TABH tanisi
alan ve hastaneye yatigi gereken 65 yas Ustl hastalarin klinik 6zellikleri, sonuglari,
hastane maliyeti ve iligkili faktorlerin ortaya konmasidir.
01.5.2010 ile 01.5.2011 tarihleri arasinda acil servise bagvuran 65 yas Ustl toplam
3229 hasta retrospekitif olarak incelendi. TABH tanisi igin uygun olan hastalar, 65-75
yas arasi (grup 1) ve >75 yas (grup 2) seklinde 2 gruba ayrildi. Hastalarin klinik
Ozellikleri, klinik sonuglari ve hasta bagina hastane maliyeti degerlendirilip kaydedildi.
Grup 1’deki hastalarin yas ortalamasi 69.6+3.2 idi (n=136, erkek/kadin:78/58), grup
2'dekilerde 81.2+4.2 idi (n=100, erkek/kadin:58/42). TKABH'nin prevalansi grup 1'de
%5.8 (136/2324), grup 2'de %11 (100/905) olarak bulundu (p<0.001). Her 2 grupta
da prerenal ABH en sik gorilen ABH idi (%57.4 ve %63, p>0.05). Nefrotoksik ajan
kullanimi grup 1’'de %88 ve grup 2'de %91 idi (p>0.05). Yogun bakim, mekanik
ventilatdér ve RRT ihtiyaci olan hasta sayisi grup 1 de sirasi ile %51.4, %22, %38.2 ve
grup 2 de %64, %31, %48 idi (ttmd i¢cin p<0.05). Mortalite, basta ventilatér destegdi
alan hastalar olmak (zere, ylksek idi (Grup 1: %34.5 ve grup-2: %55, p<0.05).
Ortalama maliyet grup 1’de hasta basina 3901.0+1903.0 TL iken, grup 2 de
3267.2+1899.2 TL idi (p<0.05).

TABH, yaslilara gére cok yash hastalarda daha sik gériliir. Ozellikle mekanik
ventilasyon ve RRT gereksinimi olanlarda mortalite, morbidite ve maliyet daha

yuksektir.

Anahtar Kelimeler: Akut bébrek hasari, yasli hasta, mortalite, maliyet.



ABSTRACT

Community-Acquired and Hospitalization Recquired Acute Kidney Injury
in Elderly and Very Elderly Patients: Clinical Features, Outcome and Cost

Community-acquired acute kidney injury (CAKI) and related factors are not
well-known in our country and around the world. The exhibition of the clinical features
of CAKI is important to establish early diagnosis and preventive strategies, and
strategies for reducing the costs. Aim this study to assess the clinical features,
outcome, cost and related factors in patients with CAKI who have admitted to
emergency department (ED) and hospitalized. A total of 3229 patients above 65
years of age who administered to ED between May 01, 2010 and May 01, 2011 were
assessed retrospectively. Subjects who were diagnosed as CAKI were divided into
two groups: Group 1 patients were consisted of people with ages between 65 and 75
whereas group 2 had the sujects above 75 years old. The clinical features, outcome,
and cost of both groups were evaluated. The mean age was 69.6 in group 1 (n=136,
male [M]/female [F]: 78/58), and 81.2 in group 2 (n=100, M/F:58/42). The prevalence
of CAKI was 5.8% (136/2324) in group 1, and 11% (100/995) in group two (p<0.01).
Prerenal ARF was the most detected type of AKI in both groups (57.4% vs. 63%,
p>0.05). Use of nephrotoxic agents was 88% and 91%, respectively (p>0.05). The
needs fo intensive care, ventilator support, and renal replacement therapy were
51.4%, 22%, and 38.2% in group 1, and 64%, 31% and 48%, in group 2, respectively
(p<0.05 for all). The overall mortality rates were high (34.5% in group 1, and 55% in
group 2, p<0.05), particularly in patients need for ventilator support. The mean cost
was 3901.0£1903.0 TL in group 1, and 3267.2+£1899.2 TL in group 2 (p<0.05).

CAKI in elderly subjects is usually caused by reasons which can mostly be
hindered. The mortality and morbidity ratios, therefore the cost are high particularly in

patients needing mechanical ventilation and RRT.

Key Words: Acute kidney injury, elderly patient, mortality, cost.



GIiRiS VE AMAC

Yapilan ¢alismalarda ginimuizde yash ndfusunun %12 olarak tespit edilmis
olmasina ragmen 2040 yilinda beklenen yasli nidfusu orani %21 olarak tahmin
edilmektedir. Avrupa’da ve gelismis Ulkelerdeki 65 yas Ustindeki yasl bireylerde
hayat beklentisi hizla artmaktadir. Geng¢ nifusun artmis olmasi gelecekteki yasl
popllasyonun artmasina neden olacaktir. Bu durum gelismis Ulkelerdeki acil
servislerde, yogun bakimda ve rehabilitasyon merkezlerinde tedavi olan hasta
sayisinin artmasina neden olmaktadir'. Akut bdbrek hasari (ABH), renal
fonksiyonlarin ani gelisen, kismi ya da tamamen kaybedilmesine bagli gelisen bir
klinik sorundur. Yapilan caligsmalarda ABH icin bir cok tanimlama yapilmis olsa da en
¢ok kullanilan kriter serum kreatinin degerinde 0.5 mg/dl ya da %25’lik artig olarak
belirtilmistir?.

Yasgl kisilerde ABH; konjestif kalp yetersizligi (KKY), hipertansiyon (HT) gibi
sistemik hastaliklarinin yagh toplumda daha sik goérGlmesine, bdbreklerin ilag
metabolizmasi kapasitesinin azalmasina ve yagl bébreklerde meydana gelen bazi
anatomik ve fizyolojik degisikliklerle yakindan iligkilidir’. Dahasi bazi yash hastalar
bazi kronik hastaliklara sahip olarak daha fazla cerrahi islemlere maruz kalmakta ve
coklu ilag kullanmak zorunda kalmaktadirlar®. Hastanede kazaniimis ABH (HKABH)
toplumda kazanilmis ABH (TKABH)'den daha fazla gorilmekte ve prognozu daha
kétidar®®. ABH gerek hastanede gerekse toplumda kazanilmis olsun yaslilarda daha
yaygin olarak gériilmektedir’. HKABH daha cok kullanilan ilaglar ya da operasyonlar
sonrasi renal nedenlerden dolayl meydana gelirken®?, TKABH ise daha ¢ok prerenal
nedenlere baglidir ve hastane disinda meydana gelir'®'. Yasllarda HKABH'In
TKABHden 1.5-3.5 kat daha fazla gérildigi bir cok calismada bildirilmistir'>'4.
Bununla birlikte gerek TKABH gerekse HKABH’nin yasl hastalarda genclere gore
mortalitesi ve morbiditesi yliksektir'>'®.

Bu calismanin temel amaci yasli ve ¢ok yasl hastalarda TKABH’nin mortalite
ve morbiditesinin engellenmesi i¢cin klinisyenlerin farkindaliginin arttirlmasidir.
Calismamizda; acil serviste TKABH tanisi alan ve yatirlan 65 yas Ustl hastalarin;

klinik 6zellikleri, sonuglari ve hastane maliyetinin ortaya konmasi amaclanmigtir.



GENEL BILGILER

Yash Hasta Tanimi

ingiltere’de 1875 yilinda, “50 yas ve (zeri herkes” “yasl” olarak
nitelendiriliyordu. Yasin 65’i gegmesi 1880 yilinda Alman basbakan Otto Van
Bismarck tarafindan sosyol glvenlik yarari igin ilk defa tanimlanmig, ayni zamanda
bati toplumunda emekliligin baslangici olarak kabul edilmistir'’.

GUndmuzde yagh taniminda 3 kriter kullaniimaktadir: 1-Takvim yasi, 2-Sosyal
yasamdaki rol degisimleri (¢alisma paternindeki degisiklikler, menapoz vb.), 3-
Fiziksel ve mental yeteneklerdeki degisiklikler. Gelismekte olan Ulkelerde takvim yasi
oldukga 6nemli iken gelismis Ulkelerde bu 6zellik gérece geri plandadir. Dinya Saglik
Orgitd (WHO), Afrika kitasinda Sahra toplumlarinda yaslhilik siniri olarak 50 yasi
belirlemistir'®. Kesin bir sinir olmamakla birlikte, genel saglik durumu ne olursa olsun
65 yas gelismekte olan ve gelismis Ulkeler icin yasliik siniri olarak kabul
edilmektedir'®®. Bu yas grubunun altinda olan ancak fiziksel veya mental agidan
¢alisamaz durumdakiler ise yash degdil malul (6zurll) olarak kabul edilir.

Ulkemizde dogusta beklenen yasam siiresinin 73.7 olmasi®' ve teknolojik
olanaklarin hayati kolaylastirmasi (gbreceli olarak) birlikte ele alindiginda
toplumumuz igin de yashlik sinirnt 65 yas olarak kabul edilebilir. Ote yandan
tlkemizdeki 6lim istatistiklerine bakildiginda 2009 yilinda en yiksek 6lim oraninin
75 yas ve Uizeri kisilerde oldugu gdze carpmaktadir®’. Bu durumda >75 yas kisiler de
cok yasli olarak kabul edilebilir.

Yaslanma ve Bébrek

Anatomik Degisiklikler

ilerleyen yasa paralel olarak bébrek kitlesinde azalma ortaya cikar. Otuz
yasinda 200-270 gram (gr) olan bdbrek agirligi, 90 yasinda %20-%30 azalarak 180-
200 gr'a duser®®. Bu agirhk kaybi sirasinda medulla korunur ve asil kayip korteks
dokusunda meydana gelir. Bobrek agirligindaki bu degisiklige ek olarak glomeral
sayisi da ilerleyen yasla birlikte azalmaktadir®.

Glomertiloskleroz veya hiyalinizasyonu 30 yasindan sonra baslamaktadir.
Glomertiller, 151k mikroskopisinde 30 yasinda %1-2 skleroze iken 70 yasinda bu oran
ortalama %10-%12'ye ulasmaktadir®. Glomerilosklerozun nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Ancak diyetteki protein ve lipid icerigine, toksik maddelere,

imminolojik ve hemodinamik mekanizmalara dayandirilan hipotezler mevcuttur®>2®.



Mikroskopik olarak yaslanma ile glomerll bazal membranin kalinlastigi ve ylzey
kesit alaninin kiiclldigl tespit edilmistir®”.

Yaglanma ile tib0l hiicre membraninda kalinlagsmaya ek olarak ttbdler atrofi
ve interstisiyel fibrozis ortaya cikan bir diger anatomik degisikliklerdir®®. HT veya
bobredi etkileyen diger sistemik hastaliklar olmaksizin yaglanma ile arteriyol ve blyuk
damar duvarlarinda intimal kalinlasma ve buna eslik eden sklerotik degisiklikler
olusur®.

Fonksiyonal Degisiklikler

Yaglanma ile bdbrek fizyolojisinde de Onemli degisiklikler meydana gelir.
Saglikh bireylerde glomertl filtrasyon hizi (GFH) 45 yasina kadar sabit kalmakla
birlikte bu yastan sonra her 10 yilda 8 mi/dak/1.73 m? azalir®®. Yapilan bircok calisma
ile kan akiminin kortekste daha belirgin olarak azaldigi ve mediller kan akiminin
korundugu gorilmistir®’. Bu azalmaya hem afferent hem de efferent arteriol
rezistanslarindaki artis eslik eder. Muhtemelen artmis efferent arteriyol rezistansinin
ve filtrasyon fraksiyonu ylUksek olan jukstameduller nefronlarin kan akiminin géreceli
olarak korundugu ve bunun sonucunda da yaslanma ile filtrasyon fraksiyonunun
arttigr bildirilmistir®®. Baslangicta yaslanma ile sayica azalmis olan nefronlarda
olusabilecek glomeriler hiperfiltrasyonun ilerleyici tarzda bdbrek fonksiyon
bozukluguna neden olabilecegi dusdndlmistir. Ancak yapilan hayvan
calismalarinda; tek nefrondaki GFH’nin yaslanma ile degismedigi iddia edilmistir®.
Bu nedenle GFHdeki bu azalmanin sadece anatomik degisiklilere ikincil olarak
azalan nefron sayisi ile ilgili oldugu distnulmektedir.

Serum kreatinin degeri, yasla azalan GFH'nin saghkl bir géstergesi degildir.
Cunki kas kitlesi de GFH’ye benzer sekilde yaslanma ile azalmaktadir. Yirmibes
yasindaki bir insanin kas kitlesi vicut agirliginin %19'u iken, 70 yasinda bu oran
%12'sine inmektedir®. Bu nedenle 6zellikle yaslilarda ilac dozu ayarlanirken bu
noktaya dikkat edilmeli ve serum kreatinin konsantrasyonunda bir yUkselme
olmaksizin GFH’de belirgin disme olabilecegi bilinmelidir®®>. Azalmis GFH ve kan
akimi, yaslilarda gencglere gore prerenal ABH tablosunun daha sik gorilmesine
neden olur®®. Kas kitlesinde ciddi kayip olan malnutrsiyonlu kisilerde de kreatinin
duzeyi dikkatli degerlendiriimelidir.

Akut Bobrek Hasari

Tanim ve Tani Kriterleri



ABH, saatler, glinler ya da haftalar igerisinde gelisen, GFH’nin azalmasi ve
bdbregin fonksiyonlarindaki kismi ya da tam kayip ile ortaya c¢ikan klinik bir
sendromdur.

1951°den bu yana ABH icin 30°dan fazla tanim yapiimistir. Bunlardan bazilari;
24 saatte serum kreatinin diizeyinde 0.25 mg artig, 24 saatte GFH'de %25 azalma
seklindedir. Tum bu kriterler, ABH konusunda kafa karigtirici olmaktan ileriye
gidememistir*”. ABH sendromu giiniimiizde RIFLE kriterleriyle daha da iyi tanimlanir
hale gelmistir (Sekil-1). RIFLE; 3 hasarlanma seviyesi (R: “risk”, I: “injury”, F: “failure”)
ve 2 de sonug¢ (L: “loss”, E: “end-stage renal disease”) gbsteren kisaltmalardan
meydana gelir. RIF; serum kreatinin veya GFH oélciimlerine dayanir. Sonugtan kasit,
hasarlanma sonrasi bdébreklerin son halidir. Bircok calismaya gére hasarlanma
siddeti ne kadar fazla ise hastanin sonucgta ulastigi nokta da o derece kotl

olmaktadir®.

Tablo 1. RIFLE kriterleri

Kisaltma GFH veya [kreatinin]se,um kriteri | idrar miktari kriteri
. . 6 saattir,
R (Risk) Kreatinin x 1.5
<0.5 ml/kg/saat
) o 12 saattir,
I (Injury: hasar) Kreatinin x 2
<0.5 ml/kg/saat
24 saattir,
F (failure: yetersizlik) | Kreatinin x 3 <0.3 ml/kg/saat veya
12 saattir andri
L (Loss: kayip) 4 haftadir kalici bébrek yetmezligi olmasi

E (End-stage renal
disease: son dénem | 3 aydan daha fazladir bdbrek yetmezligi olmasi
bdbrek yetmezIigi)

Siniflama

ABH boébrek hasarlanmasinin kaynagina goére; prerenal, renal (intrinsik) ve
postrenal olarak 3 sinifa ayrilir. Prerenal ABH en sik rastlanan tiptir39.

Prerenal ABH



Glomerller kan akimini azaltan hemodinamik bozukluklar nedeni ile geligir.
Her ne kadar altta yatan neden dlzeltildiginde tama yakin dizelme olsa da
iyilestirilmediginde hlcresel hipoksi ve sonugta akut tubuler nekroz (ATN) gelisebilir.
Bu stre kisinin yasina ve eslik eden diger klinik sorunlara [KKY, diabetes melitus
(DM) vb.] gére degisebilir*®. Hipovolemi veya hipotansiyon gibi glomeriiler perfiizyonu
azaltan durumlarda, vital organ (kalp, beyin, bdbrek, karaciger vb) kan akiminin
srddrtlmesi icin sempatik hiperaktivite, vazopressin saliniminda artig, renin-
anjiotensin sistemi aktivasyonu ve anjiotensin-Il (AT-Il) sentezinde artis gibi
organizmanin vazopressor sistemleri devreye girer. Bobrekte, Ozellikle AT-II
aracihgiyla, efferent arteriyol vazokonstriksiyonu ile glomerul igi basin¢ yukseltilir ve
filtrasyon eski normal konumuna getirilir. Bu tepki, kendisini tetikleyen neden ortadan
kaldirlmadik¢ga geri donmez. Efferent arteriyolden ayrilan kanin tubulointerstisyel
bolgeyi besleyecek arteriyel kan oldugu g6z 6énine alinirsa, reaksiyonun devami
tibller ve interstisyel boélgede 6nce hipoksi sonra da nekroz olusturacaktir
Baslangicta adaptif bir davranis olan bu tepki béylece maladaptif bir davranis haline
gelir'.

Non-steroid anti inflamatuar ilaglar (NSAIi), prerenal ABH’nin 6nemli
farmakolojik nedenlerindendir. Sikloksijenaz 2 icin segici veya secici olmayan
NSAi'ler birbirlerine Ustiinlikleri olmaksizin bdbrekte prostaglandin sentez
inhibisyonu ile glomerller perflizyonu bozarlar®. Renin-anjiotensin sistemi (RAS)
aktif ancak hala hipovolemik olan veya etkin arter kan hacmi azalmig (6zellikle kalp
yetersizligi olan hastalarda) hastalarda Anjiotensin dénadstirict enzim (ADE)
inhibitéri veya Anjiotensin-Il reseptér blokeri (ARB) kullanimi ABH gelismesine
neden olur***. Baslica prerenal ABH nedenleri tablo 2'de gdsterilmistir.

intrinsik (Renal) ABH

Bébregin dokusundaki sorunlarin yol actigi ABH tablosudur. Glomerdiler,
tubdler, interstisyel ve vaskuiler olmak Uzere anatomik yapilara gére siniflandirilir. En
sik gorulen form %85 ile akut tabuler nekroz (ATN)'dir. ATN patogenezi genellikle
multifakiGriyeldir ve iskemi, inflamasyon ve toksin Gg¢lisinin degisik oranlarda
karisimi ile ortaya cikar. Bobrek medillasi organizmadaki en hipoksik dokulardan
biridir; éyle ki mediillada pO, diizeyi yaklasik 20-25 mmHg'dir*®. Bu durum ATN

gelisimini kolaylastirabilmektedir.



Tablo 2. Prerenal bdbrek yetmezligi nedenleri®.

1-Kardiyopulmoner nedenler
A-Ciddi konjestif kalp yetmezIigi
B-Perikardiyal tamponad
C-Pulmoner tromboemboli
D-Ciddi aritmiler
E-Kardiyak arrest
2-Hipovolemi
A-Bobrek digi nedenler
a-Gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal, kanama, nazogastrik drenaj vb)
b-Uclincii bosluklara kayip (pankreatit, peritonit, retroperitona kanama vb)
c-Vicut diginana kanamalar
d-Yetersiz sivi alimi ile birlikte asir terlemeler
e-Yaslilarda yetersiz sivi alimi
B-Bobrekle ilgili nedenler
a-Asin didretik kullanimi
b-Ciddi ozmotik dilirez (ciddi hiperglisemi vb)
c-Adrenal yetmezlik
3-Azalmis periferik damar direnci
A-Sepsis sendromu
B-Sedatif intoksikasyonu
C-Asir vazodilator tedavi
D-Hepatorenal sendrom
E-interldkin tedavisi
4-intrarenal hemodinami degisiklikleri
A-Preglomerller (afferent) arteriyoler vazokonstriksiyon
a-Nonsteroid antienflamatuar ila¢ kullanimi
b-Hiperkalsemi
c-Kalsindrin inhibitor toksisitesi
B-Postglomertiler (efferent) arteriyoler vazodilatasyon
a-Anjiyotensin converting enzim inhibitérleri
b-Anjiyotensin-Il reseptdr antagonistleri
5-Abdominal kompartman sendromu




Baslica intrinsik ABH nedenleri ise tablo 3’te gosterilmigtir.

Tablo 3. Renal (intrinsik) ABH nedenleri®.

1. Damar hasarlanmalari
A. Yapisal sorunlar
a-Akut, iki tarafli renal arter veya ven tikanmasi
b-Ciddi renal arter darliklarinda ADE inhibitér( veya ARB kullanimi
c-Renal arteri de igine alan aort diseksiyonlari
d-Malign hipertansiyon
e-Skleroderma renal krizi
f-Hemolitik Gremik sendrom
g-Ateroembolik hastalk
h-Radyasyon nefriti
B. islevsel sorunlar
a-Hepatorenal sendrom
b-Sepsis
c-Hiperkalsemi
d-ilaclar (AKE-inhibitérii, kontrast madde, NSAIi vb)
2. Glomeril hastaliklari
A-Akut glomerllonefrit (poststreptokokkal, kresentik, lupus nefriti, mikroskopik
polianjiit vb)
3. Tubilointerstisyel hastaliklar
A-Akut interstisyel nefrit (hipersensitivite reaksiyonu)
a-ilaglar (penisilin grubu antibiyotikler, NSAIl, rifampin vb)
b-infeksiyonlar
c-Sistemik hastaliklar (Sarkoidoz, Sjégren sendromu vb)
B-Depolanma hastaliklar (Urik asit, miyeloma hafif zincir proteinleri vb)
C-Akut tibdler nekroz
a-iskemik
b-Nefrotoksik (Agir metaller, kontrast madde, aminoglikozidler, amfoterisin B,

miyoglobinlri ve hemoglobiniri vb)

Kisaltmalar; AKE: Anjiyotensin déndstariict enzim, ARB: Anjiyotensin |l reseptdr blokeri,

NSAIi:nonsteroid antienflamatuar ilag




Postrenal ABH

Tim ABH'nin yaklasik %5'ini olusturur®’. idrarin disariya ¢ikimini engelleyen
mesane Ustl sorunlar (bilateral), mesane ve mesane alti sorunlar postrenal ABH’ya
neden olur®®. Erkeklerde kadinlara gére daha sik gérilir. Bunun nedeni; erkek
Uretrasinin daha uzun olmasi ve prostat patolojileridir. Diger sik gérilen nedenler ise
driner sistem neoplastik hastaliklari ve Uriner sistem tas hastaligidir. Obstriiksiyon
saatler ve gunler igerisinde Uriner limen ici basinci yikseltir. Yiksek basing pelvis
renalise, oradan da toplayici tUbdller aracihgr ile glomerlllere kadar yansir ve
sonucta GFH diser. Obstlriksiyonun erken déneminde bdbrek kan akimi artarken,
sonralari arteriolar vazokonstriiksiyon olusumu ile GFH’'In daha da dismesine neden

olur*®. Baslica postrenal ABH nedenleri tablo 4'te gdsterilmistir.

Tablo 4. Postrenal ABH nedenleri®.

1. Ureteropelvik bilegske sorunlari (iki bobrekte iki, tek bobrekte tek tarafli)
A-Ureteropelvik darlik (dogustan ya da kazanilmis)
B-Tas hastahgi
C-Pihti
2. Ureter sorunlari (iki bobrekte iki, tek bobrekte tek tarafli olmali)
A-Travma
B-Cerrahi komplikasyon olarak Ureterin baglanmasi
C-Lumen ici nedenler (tasli, pihti, kanser, mantar topu vb)
D-Lomen disi nedenler (retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal veya pelvik
maligniteler,
aort anevrizmasi, Urinom, Ureteral vaskdlit vb)
3. Mesane sorunlari
A-Akut nérojenik mesane (spinal kord travmalar>)
B-Rdiptor
C-Mesane kanseri
4. Uretra sorunlari
A-Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri
B-Mesane kanseri
C-Uretral kateter disfonksiyonu

D-Diger (Tas, yabanci cisim, darliklar vb)




Kalp yetersizligi, kusma, ishal, gastrointestinal sistem kanamalari, maj6r
cerrahiler, asiri doz diuretik tedavi yasl bireylerde prerenal ABH'nin en sik
nedenlerini olusturmaktadir. Bu tabloya erken mudahale edilmezse prerenal ABH
siklikla ATN’ye donisir. iskemik ATN yani sira, yaslilarda aminoglikozit ve
radiokontrast madde kullanimina bagl ABH riskinin de arttigi bildirilmistir. Yaslilarda
efektif plazma volUmunin azaldigi kosullarda veya ateromatdz iskemik boébrek
hastaliginin variginda bu yas grubunda sik kullanilan NSAIi ve anjiotensin
converting enzim inhibitérleri bobrek fonksiyon bozukluguna ve ABH’ye neden olurlar

Komplikasyonlar

ABH komplikasyonlari; bébregin en az 6 major fonksiyonunda (filtrasyon, su
ve elektrolit dengesi, asid-baz dengesi, kan basinci dengesi, endokrin fonksiyon,
detoksifikasyon) kismi ya da tam kayip ve retansiyona ugrayan toksinlerin doku ya da
organlar etkilemesiyle ortaya ¢ikar.

Klinik durumun agirligr genellikle renal hasar ve katabolik durum ile paralellik
gosterir. Oligiirik olmayan ve katabolik hizi diisik hastalarda glnlik ortalama serum
kreatinin artigi 0.5-1.0 mg/dl kadardir. OligUrik-katabolik hastalarda ise gtinlik serum
kreatinin artisi 2-3 mg/dl kadar olabilir. Dolayisi ile ikinci grup hastalarda
komplikasyon riski daha yiiksek ve prognoz daha kéttudir™.

Sivi ve Elektrolit Denge Bozukluguna Ait Komplikasyonlar

Prerenal ABH haric hemen tim ABH hastalarinda toplam vicut sivisi ve
damar ici sivi artisi mevcuttur. Kan basinci genellikle orta derecede yikselir'.
Prerenal ABH’li hastalarda ise siklikla negatif sivi dengesi s6z konusudur (en
azindan etkin arter hacmi acgisindan) ve kan basinci gbrece daha dusUktdr.
Hipervolemi ve akciger &demi, ABHlI hastalarda en sk acil RRT
endikasyonlarindandir®.

Hiperkalemi sik goérUlen bir komplikasyondur. ABH’li hastalarda acil RRT
gerektiren Klinik sorunlardandir’®. Oligoan(irik hastalarda potasyum giinde 0.5
mmol/L artar. Tani sirasinda belirgin hiperpotasemi saptanmasi doku yikimini
(rabdomyoliz, hemoliz, timér lizis), postrenal ABH’y1 ve NSAIi kullanimi olasiligini
distndirir®. Ayrica paresteziler, hiporefleksi, assendan flask paralizi ve solunum
yetmezli§di meydana gelebilir. Hafif hiperkalemi (<6.0 mmol/L) genellikle
asemptomatiktir ve kardiyak komplikasyonlara yol acmaz®®. Daha agir
hiperkalemilerde ise tipik olarak EKG’de T sivriligi, uzamis P-R intervali, genis QRS

kompleksleri, sol aks deviasyonu goérulir. Bu gibi degisiklikler bradikardi, atrio-



ventrikller blok, ventrikiler tagikardi, fibrilasyon ve asistoli gibi hayati tehdit eden
komplikasyonlara neden olur®*. Bununla birlikte ABH’de artmis olan volim yiikii de
hipertansiyona, pulmoner 6deme, plevral effizyona, perikardiyal efflizyona, vlcut
agirhginda artisa neden olarak kardiyovaskuler komplikasyonlarin gelisimine katkida
bulunmaktadir®.

Hipokalemi daha nadir olup, oral alimi yetersiz, aminoglikozid®®, sisplatin®,
amphotericin-B’ye bagli non-oligiirik ATN’de gériilebilir®®.

ABH'de serum anyon gap artigi ile birlikte olan metabolik asidoz gelisir.
Diabetik ketoasidoz, laktik asidoz, karaciger hastaligi, sepsis, etilen glikol
zehirlenmesi gibi durumlarda asidoz ¢ok agir olabilir. Metabolik alkaloz nadir olup,
asiri bikarbonat replasmani, kusma veya gastrik aspirasyonlara bagli meydana
gelebilir’®.

Urik asit atihminda defekte bagl Hafif-asemptomatik hiperiirisemi gelisebilir
(12-15 mg/dl). Daha yiiksek diizeyler, irik asid olusum artisini diistindiriir®.

Hafif hiperfosfatemi (5-10 mg/dl) sik bir bulgudur. Rabdomyoliz, hemoliz, timor
lizis olgularinda hiperfosfatemi daha agirdir (10-20 mg/dl)®'. Kalsiyum-fosfor carpimi
70°'den bilylik ise metastatik kalsifikasyonlar ve hipokalsemi gelisebilir®. ABH’deki
hipokalseminin diger sebepleri ise kemiklerin parathormon (PTH)’ya direnci, D
vitamini Gretiminin azalmasi ve nekrotik dokularda kalsiyumun ¢ékelmesidir®.

Endokrin Fonksiyon Kaybina Bagli Komplikasyonlar

Endokrin fonksiyon kaybina ait bulgular ABH’da nispeten siliktir. Nedeni klinik
tablonun hizli ortaya ¢ikmasidir. Anemi genellikle hafiftir. Eritropoez baskilanmasi,
hemoliz, kanama, hemodiliisyon ve eritrosit yasam siiresinin kisalmasi ile iligkilidir®.
ABH’de ayrica, kanama zamani uzamasi (trombositopeni, trombosit disfonksiyonu,
faktor VI disfonksiyonu) ve I6kositoz (stress yaniti, sepsis, eslik eden hastaliklar) da
gelisebilir®®.

infeksiyonlar

infeksiyon siktir (%50-90) ve ABHye bagh élimlerin %75'inden sorumludur.
Pnémoni, kan dolasimi infeksiyonu ve Uriner infeksiyon en sik gortlen infeksiy6z
komplikasyonlardir®.

Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlari

Bulanti, kusma, gastrit, stomatit, bazan pankreatit geligebilir. Hafif
gastrointestinal kanama da gértlebilir (%10-30)%”. Malndtrisyon siktir ve pesinden

bircok klinik sorunu da beraberinde getiren 6nlenebilir bir durumdur. Net protein



yikimi vardir ve bazi hastalarda 200 g/gini asabilir. Sebepleri; istahsizlik, hastaligin
katabolik dodasi (doku yikimi), kas yikiminda artis ve yapim azaligi ve belki de en
onemlisi yetersiz niitrisyonel destektir®®,

lyilesme fazinda asiri dilirez voliim eksikligine yol acarak renal fonksiyonlarin
duzelmesini geciktirebilir. Hastalar sivi dengesi agisindan iyi gozlenmelidir. Ayrica,
hipernatremi, hiponatremi, hipokalemi, hipofosfatemi ve hipokalsemi gelisebilir.
Hiperparatiroidizme ve rabdomyolizde sekestre olan kalsiyumun mobilizasyonuna
bagli hiperkalsemi de ortaya cikabilir. Hafif hipermagnezemi de sik bir bulgudur.
Ancak, nonoligurik cisplatin ve amphotericin-B'ye bagh ATN olgularinda
hipomagnezemi de ortaya gikabilir®®.

ABH’nin Klinik Sonuclari

Mortalite

ABH’ya bagh gelisen 6lim; en 6nemli sonuglardan biridir. En 6nemli 6lim
nedenleri infeksiyon ve kardiyovaskiiler komplikasyonlardir®®. Her ne sebepten olursa
olsun RRT gereksinimi olan hastalarda 8lim orani daha yilksektir’®. Ayrica eslik
eden sorunlar az ise hastanin mortalite orani da disukttr. Eslik eden sorunlari fazla
ise (6rnegin; yash, diyabetik, kalp hastaligi olan, sirozu olan vb.) 6lim orani da o
derecede yiksektir’'. Ulkemizde bu konuda elde edilmis bir veri yoktur.

Kronik Bobrek Yetmezligi

Genis popullasyonlu galismalarda ABH'nin kronik bdbrek yetmezligi (KBY)
gelisimi icin bir faktdri oldugu belirtimistir’®”. Yapilan bir calismada akut tubuler
nekrozlu hastalarin yaklasik %20’sinin 18-24 ay icerisinde evre 4 KBY’ ya ilerleyeceqi
vurgulanm|$t|r72. ilerlemis yas, diisiik serum albimini, DM’nin varligi, ABH’nin siddeti,
hastanede yatis suresi icerinde serum kreatinindeki ylUksekligin devam etmesi,

KBY'nin olusmasi icin baslica risk faktdrleridir™®’e.

Yapilan bir metaanaliz
calismasinda ABH'si olan yasllarda genclere gére daha fazla KBY meydana
gelebilecedi belirtiimistir’®. Bununla birlikte diyaliz ihtiyaci olan ABH hastalarinda
diyaliz ihtiyaci olmayan ABH hastalarina gbére daha KBY gelisme ihtimali daha
fazladir®®. ABH'de KBY gelisim icin baslica nedenler ise akut endotel hasari,
glomertler hipertrofi sonucu meydana gelecek olan nefron kaybi ve glomerdllerde

fibrozis meydana gelmesidir®'.

Son Dénem Bobrek Yetersizligi



ABH sonrasi yasayan hastalarin c¢ogunlugunda bdébrek fonksiyonlari
duzeltiimektedir. Fakat bazi hastalar bu sorunu takiben, ne yazik ki, yasam boyu
diyaliz tedavisine gereksinim gdésterir ve son dénem bdébrek yetmezlig (SDBY)'ne
ilerler. Yapilan ciddi bir calisma olan Beginning and Ending Supportive Therapy for
the Kidney (BEST Kidney) Investigators calismasinda bu oranin %13,8 oldugu
belirlenmistir®®.

Hastanede Kalma Siiresinde Uzama

Bir hastanin hastanede kalig suresi ne kadar uzarsa, hastane enfeksiyonuna
yakalanma ihtimali o denli fazladir®. Bu nedenle, tim diinyada, hastanede kalma
sidresi bir hastaligin sonuglarini degerlendirmede énemli bir élcit olarak ele alinir.
Yapilan galismalarda, ABH'’si olan hastalarin ABH’si olmayanlara goére, normal yatakl
servis veya yogun bakim (YB) Unitelerinde kalma sdrelerinin daha uzun oldugu
gosterilmistir®.

Maliyet

Altta yatan nedene bakilmaksizin ABH artmis mortalite, morbidite ve hastane
maliyeti ile iliskilidir®®>. Genis hasta tabanli calismada ABH hastalarinin hastane
maliyetleri arastirilmis. Bu konuda Chertow ve ark. yapmis olduklari 9205 hastada
hastane maliyetini arastirmiglar ve tim hastane maliyetinin %9’luk kismini ABH
hastalar oldugu tespit edilmis. Burada serum kreatininde %25’lik yada 0.5 mg/d| olan
hastalar c¢alismaya dahil edilmigtir. TUm hastalarin hastane maliyeti yillik
$148.150.000 iken ABH hastalarinin toplam hastane maliyetini ise $13.167.000
bulmuslardir. Serum kreatininde 0.3 mg/dl artis ile 0.5 mg/dl artis arasinda hastane
maliyeti agisindan 2 kat fark bulundugunu bildirmislerdir®. Yapilan cok merkezli
¢alhsmanin birinde ABH nedeniyle hastaneye hatan bir hastanin ortalama hastane
maliyetinin 2600 $ oldugu bildirilmistir®”.

Yaslilarda ABH

Yaglanma ile birlikte bébreklerin de hem anatomik hem de fonksiyonel olarak
yaslandigi bilinmektedir. Bu durum, yaslilari ABH’ya daha yatkin hale getirmektedir.
Bu durumun baslica nedenleri; nefron yapisinda ve kapasitesinde goérllen negatif
degisiklikler, akut sorunlara (kusma, ishal, hipotansiyon, sepsis) dayanikliligin
azalmasi ve boébrek perfizyon bozuklugu riskinde artig, uzamig hayat beklentisi ile
beraber eglik eden ve kisiyi ABH'ya yaklastiran klinik sorunlarin artisi (diyabetes

melltius [DM] ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi), nefrotoksik potansiyeli olan (NSAI



gibi) veya 6zel durumlarda GFH’y1 akut olarak azaltan ilaglarin (ADE-inhibitérti, ARB
vb.) kullanim oranlarinda artistir®®.

Toplumda Kazanilmigs ABH

ABH hem toplumda hem de hastanede kazanilabilen yaygin gérilen, hayati
tehdit eden bir klinik sendromdur’. TKABH hastane disinda daha cok prerenal
nedenlerden dolayl meydana gelirken, HKABH ise hastanede verilen ilaglara, yapilan
operasyonlar gibi bircok midahalelere bagl olarak meydana gelir®®. Bir cok
¢alismada TKABH’nin; HKABH’den 1.5-3.5 kat daha fazla gorildagu bildirilmistir.
Yine ayni calismalarda HKABHnin, TKABH'den daha fazla mortal oldugu
gosterilmistir'>*

HKABH’den daha fazladir. Gerek TKABH, gerekse de HKABH olsun, yasli bireyler
15,16

. TKABH daha ¢ok genc¢ yas grubundadir ve ortalama yasam

ABH’ne kargi ¢cok hassastirlar ve uzun dénem komplikasyonlari siktir

Hastanede Kazaniimig ABH

Bircok calisma ile HKABH etyolojileri arastirnimistir®®®', Yaslanma, HKABH icin
bash basina risk foktoridir®. Yaslilarda hastanede gelisen ABH’ye neden olan
engellenebilen ve engellenemeyen faktorler vardir. Engellenebilen fakiorler;
dehidratasyon, hipovolemi, radyokontrast ajanlar, toksik dozda ila¢c kullanimi, cerrahi
ile ilgili durumlar, kardiyorenal sendrom ve ABH’ye yol agan septik durumlardir.
Engellenemeyen fakiorler ise; bdbregin yaslanmasi ve eslik eden komorbid
durumlardir®®®,

Nash ve ark. yaptiklari calismada HKABH’nin en sik nedeninin volim
azalmasi, hipotansiyon, KKY gibi nedenlerin renal perfizyonu azaltmasi sonucunda
meydana gelebilecegini bildirmislerdir. Bunun yanisira kullanilan medikal ilaclarin,
radyografik kontrast madde kullanimlarinin, postoperatif faktorlerin, sepsis,
transplantasyonla iligkili faktérler (karaciger, kalp), obstriksiyon ve hepatorenal

sendrom gibi multifaktériyel durumlar yashlarda ABH yapabilmektedir®.

Yaslilarda ABH Risk Faktorleri

Yagli bireylerin bobreklerinde ortaya ¢ikan degisiklikleri HT, DM, ateroskleroz
gibi komorbid hastaliklarin ortaya ¢ikardiklari degisikliklerden ayirt etmek gugtir.
Bununla birlikte yash bdbreklerin ateroskleroz, HT ve DM meydana getirebilecegi
degisiklileri engelleyebilme kabiliyeti de azalmistir®. Yasl bireylerde ABH’ya zemin

hazirlayan risk faktorleri tablo 5'te gdsterilmistir®.



Tablo 5. Yasli bireylerde ABH'ya zemin hazirlayan risk faktorleri

llerleyen yas
Altta yatan hastalik
Diyabetes mellitus
Hipertansiyon
iskemik kalp hastalig
Kalp yetersizligi
Kronik karaciger hastaligi
Presipite eden faktorler
Hipovolemi ve hipotansiyon
infeksiyon/sepsis
ilaglar/radyokontrast maddeler
Obsriktif Gropati
Major cerrahi (6zellikle toraks i¢i cerrahiler)
Prostat iligkili cerrahi operasyonlar

Multisistem organ fonksiyon kaybi

Kan Basinci Degisikligi

Ulkemizde yapilan HT calismalarinin da gésterdigi gibi HT’nin gériilme sikligi
yasla birlikte artmaktadir®. HT gbrilme sikliginin artigina kargin, hastalarin HT
farkindaliklari da HT’nin etkin kontrolu da bu yas grubunda oldukga azdir®. Malign
hipertansiyon klinigi ile hastaneye kabul edilen yash hipertansiflerin %50’sinin anti-
hipertansif kullanmadigi ve bu hastalarin 2. siradaki 6lum nedenlerinin bébrek
yetmezli§i olmasi oldukca dikkat cekicidir®®. HT tedavisi icin verilen
antihipertansiflerin yol a¢tigi sorunlar da (ditretik tedavinin fazla gelmesi, yetersiz sivi
alimi vb.) bébrekleri hedef organ haline getirmektedir.

Voliim Degisikligi

Susama hissi, boébrek fonksiyonlari, konsantrasyon kabiliyeti, su
metabolizmasinin hormonal modulatorleri yaslida siklikla bozulmustur®’. Bu da
yasllyr su metabolizmasini etkileyen morbid ve iatrojenik olaylara daha duyarli
yapar®. AT-ll susama merkezinin direkt uyaranidir®. Bununla birlikte Yasllardaki

hipoanjiotensinemi, arjinin-vazopressin sekresyonunu bozarak su dengesini olumsuz



etkilemektedir®. Yasli hastalarda ADE inhibitérii ya da ARB verilmesi zaten
bozulmus olan susama hissinin daha da bozulmasina neden olmaktadir'®. Ayni
zamanda ADE inhibit6rleri ve ARB’ler tubillerden su emiliminin azalmasina neden
olmaktadirlar.

Yasgllarda su ve tuz metabolizmasini etkileyen ilag kullaniminda artis ve eslik
eden Klinik sorunlarin artmasi, sivi veya diyet degisikliklerine uyumun zayiflamasina
neden olmaktadir®’. Ote yandan, tiyazid didretiklerin diisiik dozlarda kullanimlarinda
bile dzellikle yasllarda fatal seyreden sivi kaybina neden oldugu bilinmektedir'®".
Tiyazidlerin yasl bdbreginin suyu ekskrese etme kabiliyetini arttirdigini, nonsteroidal
antienflamatuar ilaglarin ise renal prostaglandinleri inhibe ettigini ve dolayisiyla
bdbregin dilue idrar ekskrete etme yetenegini sinirladiklari bilinmektedir'®.

Fonksiyonel hipovolemi, yash hastalarda go6rllen sepsiste ve kardiyak
yetmezlikte siklikla ortaya c¢ikan bir klinik sorundur. Yasglanma ile immunolojik
fonksiyonlarda meydana gelen azalmalar yasl hastalari septik infeksiyonlara daha
duyarl hale getirmektedir ve bdbrekte daha fazla enflamatuar cevabin olugsmasina
neden olur'®, Klinisyenler, yaslilarda daima gizli kalmis infeksiyonlarin farkinda
olmallar; c¢lnkl ates, I6kositoz ve diger sistemik enflamatuar reaksiyon
gOstergelerinde siliklesme meydana gelmektedir. Sepsis yaslilarda ABH’ye yol acan
onemli problemdir'®. Laksatif ve diliretik kullaniminda asiriya kagilmasi, sedanter
yasam tarzi fonksiyonel hipovolemiye yol acan diger risk faktérleridir'®.

KKY, kusma, ishal, gastrointestinal sistem kanamalari, majér cerrahiler,
bilingsizce kullanilan ditretikler yasl bireylerde prerenal ABH’nin en sik nedenlerini
olusturmaktadir. Erken midahale edilmemesi durumunda ATN siklikla gelisebilir ve
tedavi edilmedigi taktirdirde yasl hastalardaki dehidratasyondan dolayr meydana
gelen ABH’nin mortalitesini yaklasik %50’ye yiikseltir®®.

Nefrotoksin

Komorbidite sayisinda artistan dolay! yasli hastalarda ¢oklu ila¢ kullanimi sik
g6rulen bir durumdur. Coklu ilag kullaniminin yash hastalarda ABH yaptigina dair
bircok ¢alisma yapilmis olmasina ragmen, hastaneden taburcu olan yash hastalara
ortalama bes ilag recete edildigi tespit edilmistir®.

Yaglanmayla birlikte ortaya c¢ikan degisiklikler ila¢ toksisitelerine ve
dehidratasyon gelisimine hassasiyeti artirir. ilag toksisitesi meydana gelmesinde

diger bir 6nemli faktérler; volim dagihimindaki degisikler (yashlarda adipoz dokuda



artis, kas dokusunda ise azalma meydana gelir), ilac sekresyonunda azalmalar,
bobrekteki vazokonstriktdr ve vazodilatatér dengenin bozulmasidir®®'%.

Yagh bireylerde renal yetmezlige yol agan nefrotoksik ajanlar en sik olarak
nonsteroid antienflamatuar ajanlar ve aminoglikozidlerdir®®. Bununla birlikte ADE
inhibitérleri ve ARB’ler renal iskemiyi arttirarak yash bireylerde ABHye ve
hiponatremiye yol acabilirler'®®. Metformin bdbreklerde laktik asidoz yaparak
yaslilarda ABHye yol acan bir baska nefrotoksik ajandir'®. Bircok calismada bu
ilaglarinin renal vazokonstriksiyonu arttirmasi suglanmistir.

Bir bagka neden yaslilarda idrarin konsantrasyon kabiliyetinin azalmasi, volim
dagihmindaki  degisiklikler, GFHda meydana gelen azalmalar ve ilag
metabolizmasinda meydana gelen azalmalardir®.

Klinisyenler yaslh bireylerde 06zellikle nefrotoksik ajanlarla birlikte ditretik
kullandiklari zaman dikkatli olmalilar. DislUk dozda diUretikler yash hastalarda ancak
diger sinif antihipertansif ilaglar kullaniimadigi zaman uygulanmalhidir'™®.

Radyokontrast ajanlar, siklosporin ve takrolimus, intrarenal vazokonstriksiyon
yaparak ABH'ye yol agar*“®. Bu nedenle gelisen intrinsik ABH, baslangicta prerenal
ABH beliritleri ile karsimiza ¢ikar. Kontrast nefropatisi, nefrotoksik ABH'nin en sik
sebebidir ve en ¢ok yasl, KBY, DM, KKY, multipl miyelomu olan ve dehidrate
hastalarda géralir'"".

Bircok antibiyotik ve antikanser ilag, tibuler epitelyal hiicrelere direk toksik etki
gdstererek ve/veya intratiibiiler tikaniklik yaparak intrinsik ABH’ye yol acar®®. Sik
sebep olan antibiyotikler; asiklovir, aminoglikozidler ve amfoterisin B’dir. Antikanser
ilaglardan ise sisplatin, karboplatin ve ifosfamid, sik g06rUlen etkenlerdir.
Aminoglikozidler terapétik dozlarda kullanilsalar bile %10-30 vakada ABH gelistigi
gorilmektedir®®. Amfoterisin B, intrarenal vazokonstriiksiyon ve proksimal tiibiiler
epitelyumyal hucrelere direk toksik etki gostererek doz bagimli renal ABH’ye yol
acar®. Sisplatin, karboplatin ve aminoglikozidler, proksimal tiibiil epitelyal hiicrelerde
birikir, apopitoz ve nekroza yol agarak, alindiktan 7—10 gin sonra intrinsik ABH’ye yol
acarlar®®

En sik karsilagilan endojen nefrotoksinler, kalsiyum, miyoglobin, hemoglobin,
Urat, oksalat ve miyelom hafif zincirleridir®. Hiperkalsemi, baskin olarak, intrarenal
vazokonstriiksiyona sebep olarak GFH'yi azaltabilir. Travmatik yaralanmalar, akut
kas iskemisi, nlObetler, asin egzersiz, sicak ¢arpmasi veya malign hipertermi,

zehirlenmeler (Or. alkol, kokain), infeksiyonlar ve bazi metabolik hastaliklar gibi



rabdomiyolize neden olan durumlarin yaklasik %30’'unda, miyoglobinarik ABH
gelisebilir®®. Hemolize bagh ABH, kismen nadirdir ve en sik masif kan transfiizyonu
reaksiyonlari sonrasi gelisir. Hemoglobin ve miyoglobin, tlbller epitelyal hicrelere
olan oksidatif stresi arttirarak toksik etki gdsterirler. immiinglobulin hafif zincirleri,
tubdl limeninde Tamm-Horsfall proteinleri ile bilesik yaparak tikayici silendirlere
neden olurlar®®. Ek olarak hafif zincirler, tibler epitelyal hiicrelere direkt toksik etk
gosterirler®®.  Ciddi hiperirikozirik veya hiperoksaliirik hastalarda intratiibiiler
obstriksiyon gelismesi, ABH’nin énemli bir sebeplerindendir. Bu durum, hematolojik
kanserler gibi yUksek dénguli timoérlerde kendiliginden veya tedavi sirasinda da
gelisebilir' ',

Kardiyovaskiiler Sorunlar

Renal plazma akimi kardiyak outputun azalmasina bagh olarak 30 yasinda
600 ml/dk iken her on yilda %10 azalarak 80 yasinda 30 ml/dk'ya kadar iner®?.
Bébrek vericilerinde yapilan ¢alismalarda kan akiminin kortekste daha belirgin olarak
azaldi§i ve meddller kan akiminin korundugu gériimistir®’,

Komorbid hastaliklarin yoklugunda bile yash bireylerdeki bdbreklerde
meydana gelen degisikliler, aterosklerotik sistemik damarlarda meydana gelen
medial ve intimal hipertrofi, fibrointimal hiperplaziye benzerlik gésterir''®. Bu vaskdiler
degisikliler kortikal glomerilosklerozis, tubuler hipertrofi, intersistisyel fibrozis,
kompansatuar hipertrofi ve meduller glomerdllerin hiperfiltrasyonuna yol agar. Eger
bireylerde beraberinde HT ve aterosklerozis gértlmesi durumunda bu degisikliler
daha da hizlanmaktadir ve sonucta global glomertlosklerozise neden olmaktadir.
Bununla birlikte yaslanmaya bagh olarak blylk damar duvarlarinda kalinlasma
meydana gelir. Fakat kiicik damar duvarlari sadece HT varliginda kalinlagir. Kortikal
damarlarin hyalinizasyonu, total vicut kan akiminin azalmasi sonucunda olur. Total
renal kan akimi 40 yasin {izerinde her dekadta %10 azalir''*'"°,

Yaslilardaki volim degisikliklerine karsi otoregulatuar cevap ya kaybolmustur
ya da azalmistir''®'"”. Aortadaki renal arterlerde meydana gelen makrovaskiiler
hastalilk aterosklerozla iligkili olup olusan kolesterol embolileri parenkimde
mikroenfarktlarin olusmasina neden olur''®.

Yaslilarda ABH’yi Engelleme Stratejileri

Yaslilarda ABH’nin 6nlenmesi hayati énem tasir. Bébrek perflizyonunun
optimum saglanmaya caligilmasi (etkin kan basinci ve volim kontrolu ile) birincil

amactir. Ote yandan ABH'ya egilimli bu bireylerde nefrotoksik &dzelligi iyi bilinen



ilaglardan kaginmak, vermek zorunda kalindiginda ise yakin bdbrek fonksiyon izlemi
ile vermek 6nemlidir. MUmkuUnse ilag dizeyleri monitorize edilmelidir.

Yasglh hastalarda komorbid durumlar fazla oldugu i¢in ¢oklu ila¢ kullanimindan
kaginilmalidir. Ozellikle diiiretik ve laksatiflerin hipovolemi olusturmadan verilmesine
dikkat edilmelidir.

Bu genel prensipler disinda spesifik 6nerilerde de bulunulabilir. Radyokontrast
nefropatisi Onleme stratejisi buna 06rnektir. Kontrast nefropatisi bir iatrojenik
komplikasyondur. Kontrast nefropatisini dnlemek igin sodyum klorir ile hidrasyon,
bikarbonath hidrasyon, N-asetilsistein, dopamin, fenodopam, furesemid, mannitol,
probukol, askorbik asit, atrial natriliretik peptid, kaptopril, kalsiyum kanal blokeri,
prostaglandin E1 ile proflaktik renal replasman tedavileri denenmesine ragmen''®'2°
en etkili proflaktik ajanin hidrasyon oldugu ya da ¢ok disik konsantrasyonlarda
radyokontrast ajan kullanimi oldugu bildirilmigtir.

Yasgh hastalarda sistemik infeksiyonun renal perflzyonu olumsuz etkiledigi ve
fonksiyonel hipovolemi yaptidi bilinmektedir. Hipovolemik yasli bireylerde 6zellikle
sepsis bulgularina dikkat edilmelidir'?'. Bu hastalarda organizmadaki yabanci cisim
(i.v. katater, mesane sondasi gibi) sayisinin minimum olmasi, yakin infeksiyon izlemi,
ampirik antimikrobiyal tedavinin zamaninda baslanmasi hayati 56neme sahiptir.

intrabdominal HT, karin ici inflamasyon, karin ici gibi G¢lincii bosluklara ve
dokulara sivi kaybi bu bdlgedeki organlarin kanlanmasini bozar. Bu durum 6zellikle
yaslilarda meydana gelir. Ciddi olgularda; intestinal iskemi, karaciger fonksiyon
bozuklugu, oligirik ABH ve hatta solunum yetmezligi gorulebilir. Bébrek fonksiyon
bozuklugunun nedeni, renal vendz basincin yikselmesi ve kalp debisinin
azalmasidir'?. Klinisyenler; bu durumu, uzun dénemde renal fonksiyon bozukluguna

yol acacagd icin erken tanimali ve erken tedavi etmelilerdir'?.



HASTALAR VE YONTEM

Calisma projesi hazirlandiktan sonra Yerel Etik Kurul basvurusu yapildi.
Cahsmaya, 22.04.2011 tarih ve 2011/104 numarah Etik Kurul onayi ile baglanmistir.

Hasta Secimi

Mersin, Turkiye’nin nafusu 2 milyonun Uzerinde olan buyUksehirlerindendir.
Calismanin gerceklestirildigi Mersin Universitesi Saglk Arastirma ve Uygulama
Merkezi Mersin sehrinin tek 3. basamak saglk kurulugudur ve 450 yatak kapasitelidir.
Hasta kayitlari 2007 yilindan bu yana elektronik ortamda yapilmaktadir. Caligmanin
belirlendigi yas grubunun elektronik ortamda secimi, ABH’ya iligkin ICD-10 hastalk
kodlari, Acil Servis hasta kayit defterleri incelemesi ile hedef hasta kitlesi tespit edildi.

01 Mayis 2010 ile 01 Mayis 2011 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Saglk
Arastirma ve Uygulama Merkezi Acil Servis’ine basvuran 65 yas Ustl toplam 3229
oldugu belirlendi. Bu hasta grubunda akut bébrek hasari tanisi konmus hastalar
secildi. ABH’lI hastalar yaslarina gére; 65-75 yas arasi (grup 1) ve >75 yas (grup 2)
seklinde 2 gruba ayrildi.

ABH Tanisi

24 saat icinde serum kreatinin dizeyinde 0.25 mg artis, 24 saatte GFH'da
%25 azalma goérulen hastalar ABH olarak degerlendirilip galismaya dahil edildi.

Diglama Ktriterleri

65 yas alti hastalar, gegcmiste kronik bébrek hastaligi (GFH<60 ml/dak, serum
kreatinin dizeyinde kalici yUkseklik, kalici proteindri [>1 gr/gin] ve kalici glomerller
hematiri dykisU olan) tanisi ya da anatomik bébrek hasari olanlar (polikistik bébrek
hastalklari, bilateral nefrolityazis, renal arter stenozu) calisma digi birakildi.

Hasta Kayitlan

ABH tanisi konmus hastalarin; basvuru nedenleri, 6zgecmisleri, eslik eden
hastaliklari, nefrotoksik potansiyeli olan madde (radyokontrast madde vb.) veya ilag
kullanimlari, klinik semptomlari ve bulgular, etyolojik nedenleri, ABH siniflari, klinik
komplikasyonlari, renal replasman tedavi gereksinimi ve siresi, kan ve kan Grinu
tedavisi gereksinimi olup olmadigi, YB ve mekanik ventilasyon gereksinimleri
kaydedildi.

Hastalarin gelis anindaki vital bulgu (ates, nabiz, kan basinci, solunum sayisi)
kayitlari, volim durumu siniflamasi ve hastanede yatis sureleri kaydedildi.

Hastalarin hastaneye gelis ani ve yatis sonundaki tam kan sayimi, serum

sodyum, potasyum, magnezyum, kalsiyum, fosfor, kreatinin, arter kan gazi degerleri,



idrar analizleri, kan proteinleri, C-reaktif protein (CRP), alinan kan ve diger viicut sivi
drnekleri kultur sonuglari kaydedildi. Glomertler filtrasyon hizi degerleri (kabul ve
taburcu anindaki), spot idrarda albumin/kreatinin oranlari kaydedildi. Hastalarin pik
kreatinin degerleri de ayrica degderlendirmeye alindi.

Hastalara yapilmig olan; elekirokardiyogram, abdominal ultrasonografi,
ekokardiyografi, direk grafi 6rnekleri, bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans
goérunttleme sonuglari, sintigrafik ve diger gérintileme tetkik sonuclari kaydedildi.

Hastalarin klinik sonuglari ve mortalite nedenleri, maliyet analizi ve iligkili tim
klinik ve laboratuar parametreler incelendi.

Kan Basinci Ol¢iimii

Arteriyel kan basinglari, standarda uygun osilometrik yéntemli kan basinci
blger ile (OMRON M6 Comfort, Kyoto, Japan) veya dlzenli kalibrasyon islemi yapilan
standarda uygun aneroid sfigmomanometre ile (ERKA Perfect Aneroid Klinik Model,
Kallmeyer Medizintechnik GmbH & Co. KG, Germany) oturur pozisyonda, 5 dakika
arayla yapilan iki 6lcimin ortalamasi “mmHg” olarak kaydedildi.

Biyokimyasal Calismalar

Calismaya katilmayi kabul eden bireylere tam bir dyki ve fizik inceleme
yapildiktan sonra, sabah 8 saatlik aglik sonrasi, 6n kol ylzeyinden en ¢ok 30 sn
bandaj uygulanarak 20 gauge igne ucu “vacutainer” ile sirasiyla kuru tlpe 5cc ve
%7.5- 0.04 ml tripotasyum-etilen diamin tetra asetik asitli (EDTA-3K) tlpe 3cc kan
ornegi alindi. Biyokimyasal parametreler igin bir tip ve hemogram igin 1 tlp periferik
vendz kan alindi. Ornek alindiktan sonraki 10 dakika icinde, hastalarin hemogram ve
biyokimyasal parametreleri caligildi.

Serum sodyum, kan sekeri, serum Ure ve kreatinin “Olympus AU 640, JAPAN”
ile; potasyum, magnezyum, klor, kalsiyum, fosfor, serum albumin “Roche Cobas

integra 800 Chemistry Analyzer, Switzerland” ile 8lguldi.

idrar Analizi

Basit idrar tetkiki “Urisys 2400/UF100, Japan” ile dl¢uldi.

Spot idrarda albumin/kreatinin, idrar érnegdi spot idrarda bekletiimeden ¢alisildi
(Roche Cobas integra 800 Chemistry Analyzer, Switzerland).

Glomeriiler Filtrasyon Hizi



“Modification of Diet in Renal Disease” (MDRD) formuli: GFH = 170 x [Scr]”
0-999 y [yas]” %' x (kadin hasta ise 0.762) x (zenci hasta ise 1.180) x [BUN] %7 x
[Albumin]®3'8 ile hesapland.

Maliyet Analizi:

Hastalarin basvurularinda aldiklar tim yatak, beslenme, tetkik, konsultasyon,
malzeme ve ila¢ hizmetlerini iceren faturalar, maliyet dederlendirmesinde kullanildi.
Maliyet iligkili faktorler istatistiksel yontemlerle belirlendi.

istatistiksel Yontem

Tim veriler SPSS bilgisayar programinda olusturulacak bir datasete kaydedildi
ve bu veriler daha sonra analiz igin kullanildi. Veri tablosunda bireylerin adi
kullanilmayarak, her bireyin formu Gzerindeki numara kullanilarak bu verilerin gizliligi
saglandi. Yapilan galismada, sayisal verilerin normal dagilima uygunlugunu test
etmek icin Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normal dagilim gdsteren degiskenlerin
karsilastiriilmasinda parametrik testler, normal dagilim géstermeyenlerde ise non-
parametrik testler kullanidi. iki bagimsiz kategorik grubun sayisal degiskenler
acisindan karsilastirilmasinda verilerin dagilimina gére Student t veya Mann Whitney
U testleri kullanildi. Bagimsiz grup sayisinin 2'den fazla oldugu kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda one way ANOVA testi kullanildi. Anlamli istatistik
degerine sahip ANOVA testleri icin post—Hoc testlerinden Tukey HSD y&ntemi
uygulandi. Kategorik yapidaki iki degiskenin karsilastirmasinda, varsayimlarina gore
Pearson ki-Kare testi kullanildi. iki sayisal degisken arasinda dogrusal iligski bulunup
bulunmadigini test etmek igin Spearman-Rho testi kullanildi. Preop ve Postop gibi
6nce ve sonra bagdiml oOlcimleri arasindaki farklilklari arastirmak icin Paired
Samples t testi kullanildi. Yapilan tim karsilastirmalarda Tip 1 Hata seviyesi 0.05
olarak belirlendi ve istatistik analizler SPSS 11.5.1 ve MedCalc 11.5.0 istatistik

programi ile uygulandi.
BULGULAR

Temel Klinik Ozellikler

Hastanemiz Acil Servisi'ne, 1 Mayis 2010-1 Mayis 2011 tarihleri arasinda 65
yas ve Uzeri toplam 3229 hasta bagvurdu. Bunun 2324°i 65-74 yas grubunda (grup
1), 905’i ise >74 yas grubunda (grup 2) idi. Grup 1’in ortalama yasi 69.6+3.2 yil iken

grup 2’nin ortalama yasi 81.2+4.2 yil olarak bulundu.



Laboratuar Bulgular
Grup 1 ve grup 2’nin temel demografik dzellikleri ve basvuru anindaki temel

laboratuar verileri kargilastirmali olarak tablo 6’da gdsterilmigtir.

Tablo 6. Basvuru anindaki bazi klinik ve laboratuar ol¢tler

Olcut Grup 1 (n=136) Grup 2 (n=100) P
Yas (yil) 69.6+3.2 81.244.2 <0.05
Cinsiyet (E/K) 78/58 58/42 AD
Sistolik kan basinci (mmHg) 138.22+45.3 139.32+47 .1 AD
Diastolik kan basinci (mmHgQ) 87.34+28.4 88.12+28.8 AD
Aclik kan sekeri (mg/dl) 100.4+21.2 98.6+18.4 AD
ALT (U/L) 32.248.9 29.716.1 AD
ALP (U/L) 110.4+11.5 115.649.2 AD
Kreatinin (mg/dl) 5.71+1.5 6.89+1.8 <0.05
Hemoglobin (gr/dl) 11.44+3.7 10.59+4.2 AD
Potasyum (mEq/L) 5.46+1.4 5.62+1.4 AD
Sodyum (mEg/L) 134.43+14.8 135.2618.4 AD
CRP (mg/L) 12.416.1 23.1£7.9 <0.01
pH 7.29+0.3 7.30+0.3 AD

Kisaltmalar; AD: Anlamli degil, E: erkek, K: kadin, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen
fosfataz, CRP: C-reaktif protein

Yaglilarda genel TABH prevalansi %7.3 (236/3229) olarak belirlendi.
TKABH'nin prevalansi grup 1'de %5.8 (136/2324), grup 2'de ise %11 (100/905)
olarak bulundu (p<0.001).

Gruplara gére ilk bes basvuru nedeni tablo 7°de gdsterilmistir. Gerek grup 1’de
gerekse grup 2'de en sik bagvuru nedeni infeksiyon/ates idi ve aralarinda istatistiksel
fark yoktu (p>0,05).



Tablo 7. Hastalarin hastaneye en sik ilk 5 basvuru nedeni

Basvuru nedeni Grup 1 Grup 2 p
infeksiyon/ates (%/n) 39.7/54 43/43 AD
Nefes darligi (%/n) 22/30 11/11 <0.05
idrarda azalma (%/n) 12.5/17 17/17 AD
Kusma-ishal (%/n) 11.7/16 13/13 AD
Diger (%/n) 13.9/19 16/16 AD

Hastalarin yatakli serviste izlemleri ile ilgili bazi temel 6zellikler tablo 8'de
karsilastirmali olarak gdsterilmigtir.

Tablo 8. Hastalarin yatakl servis izlem 6zellikleri

Ozellik Grup 1 (n=136) Grup 2 (n=100) p
Prerenal ABH (%/n) 63.2/86 63/63 AD
Renal ABH (%/n) 28.7/39 27/27 AD
Postrenal ABH (%/n) 8.1/11 10/10 AD
YB ihtiyaci (%/n)

Yok 48.5/66 37/37 <0.05

1-5 glin 26.5/36 36/36 <0.05

>5 glin 25/34 27127 AD
HD ihtiyaci 38.2/52 47/47 <0.01
MV ihtiyaci (%/n) 21.3/29 31/31 <0.01
HKS (gtin) 10.4048.7 12.88+9.1 <0.05
Maliyet (TL) 3267.2+1899.2 3901.0+£1903.0 <0.01

Kisaltmalar; YB: yogun bakim, MV:mekanik ventilatér, HKS:hastanede kalis slresi, HD:hemodiyaliz

Grup 1 ve grup 2 hastalarda ABY gelisimi icin mevcut risk faktérleri tablo 9'da
gbsterilmistir. Grup 1 de ABY gelisimi icin en sik risk faktdérii komorbid hastaliklar
arasinda DM+HT birlikteligi iken (p<0.05), grup 2’de ABY gelisimi i¢cin en sik risk
faktéri komorbid hastaliklar arasinda HT idi (p<0.05). Grup 1 ve grup 2’ de en sik
presipite eden faktdr nefrotoksik ilaglar idi ve bunlardan da ADE inhbitéri ve ARB

kullanimi idi. Her 2 grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0.05).



Tablo 9. Gruplarda ABH gelisimi ile ilintili olabilecek klinik 6zellikler

Grup 1 (%/n)  Grup 2 (%/n) p
Altta yatan hastalik
Diyabetes Mellitus 12.5/17 11/11 AD
HT 15.4/21 23/23 <0.05
Diyabetes Mellitus+KKY 10.2/14 10/10 AD
Siroz 2.2/3 2/2 AD
KOAH 3.6/5 3/3 AD
Alzheimer+HT 14.7/20 13/13 AD
Malignite 10.2/14 12/12 AD
Diyabetes Mellitus+HT 19.8/27 10/10 <0.05
KKY 11/15 16/16 <0.05
Kolaylastiran faktorler
Hipovolemi 8/11 5/5 <0.05
infeksiyon 9.5/13 2/2 <0.05
ilag (ADEI, ARB, NSAIi) 78.6/107 90/90 AD
Kontrast madde 3.6/5 3/3 AD

Kisaltmalar; DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY: Konjestif kalp yetersizligi, KOAH:
Kronik obstriiktif akciger hastaligi, ADEI: Anjiyotensin donlstlriicii enzim inhibit6rii, ARB: Anjiyotensin
reseptdr blokeri, NSAIi: Non-steroidal antiinflamatuvar ilag

Grup 1 ve grup 2 hastalarin ABH sonrasi klinik sonuglar kargilastirmali olarak
tablo 10’da gosterilmistir. ilk 6 ayda tam iyilesme, 6lim ve KBH/SDBY geligimi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.05).



Tablo 10. Gruplarda akut bébrek hasari sonrasi klinik sonug

Klinik sonu¢ Grup 1 (%/n) Grup 2 (%/n) p

Tam iyilesme 47.7/65 34/34 <0.01
Oliim 42.6/58 51/51 <0.05
KBH/SDBY 9.5/13 15/15 <0.01

Kisaltmalar: KBH: Kronik bébrek hastaligi, SDBY: son dénem bdbrek yetmezligi

Grup 1’de diyaliz ihtiyaci olanlar ile olmayanlarin ilk 6 ayda iyilesme-KBH-
mortalite oranlari sekil 1’de goésterilmistir. Diyaliz ihtiyaci olanlarin %19,1’i iyilesirken
%25’i exitus oldu (p<0.05). Diyaliz ihtiyaci olmayanlarin %28,6’sI iyilesirken, %16,6’s|
exitus oldu (p<0.05). Bununla birlikte diyaliz ihtiyaci olanlarin ilk 6 ayda %19,1’i
iyilegirken, diyaliz ihtiyaci %28,6’sI iyilesti (p<0.05). Diyaliz ihtiyaci olanlarin %25'i,
diyaliz ihtiyaci olmayanlarin ise %16,6’s1 ilk 6 ayda exitus oldu (p<0.05). Tum diyaliz
ihtiyaci olanlarin %23’Gnde KBH gelisirken, diyaliz ihtiyaci olmayanlarin sadece
%7.2'sinde KBH gelisti (p<0.05).
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Sekil 1. Grup 1’de ilk 6 ayda diyaliz ihtiyaci olanlar ile olmayanlarin
klinik sunucu (tim karsilagtirmalar i¢in p<0.05).

Grup 2'de diyaliz ihtiyaci olanlar ile olmayanlarin ilk 6 ayda iyilesme-KBH-
mortalite oranlari sekil 2'de gosterildi. Diyaliz ihtiyaci olanlarin %13’0 iyilesirken
%32’si exitus oldu (p<0.05). Diyaliz ihtiyaci olmayanlarin %21’i iyilegirken, %19’u

exitus oldu (p>0.05). Bununla birlikte diyaliz ihtiyaci olanlarin %13’0 iyilesirken,



diyaliz ihtiyaci olmayanlarin %21’i iyilesti (p<0.05). Diyaliz ihtiyaci olanlarin %32’si
exitus olurken diyaliz ihtiyaci olmayanlarin %19’u ilk 6 ayda exitus oldu (p<0.05).
Tam diyaliz ihtiyaci olanlarin %11’inde KBH geligirken, diyaliz ihtiyaci olmayanlarin
sadece %4’Unde KBH gelisti (p<0.05)
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Sekil 2. Grup 2'de ilk 6 ayda diyaliz ihtiyaci olanlar ile olmayanlarin

kKlinik sonuglar (tim karsilagtirmalar icin p<0.05).

Grup 1’de dlen ve KBH/SDBY gelisen tim hastalarin komorbidite sayisina
gore orani sekil 3'te gdsterildi. Olen tim hastalarin %5,3’linde hicbir komorbidite
yokken, %20,’sinda 1, %31’inde 2, %43,1’'inde 3’ten fazla komorbidite mevcuttu
(p<0.05). KBH/SDBY olan hastalarin ise %7,6’sinda higbir komorbidite yokken,
%15,3’'Unde 1, %30,7’sinde 2, %46,4’linde 3’ten fazla komorbidite mevcuttu (p<0.05).

Komorbidite sayisi arttikga hastalarin KBH/SDBY’e gidisi ve 6lim orani artmaktadir.
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Sekil 3. Grup

sayisina gbre orani.

1’de KBH/SDBY gelisen ve 6len tum hastalarin komorbidite

Grup 2’de dlen ve KBH/SDBY gelisen tim hastalarin komorbidite sayisina
gbre orani sekil 4’te gbsterilmistir.
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Sekil 4. Grup 2’de KBH/SDBY gelisen ve élen tim hastalarin komorbidite

sayisina gore orani.



Tam o6len hastalarin %3,9’Unde hicbir komorbidite yokken, %15,6’sinda 1,
%33,3'Unde 2, %47,2'inde 3’ten fazla komorbidite mevcuttu (p<0.05). Tdm
KBH/SDBY olan hastalarin ise %13,3’lnde hicbir komorbidite yokken, %20’sinde 1,
%26,7’sinde 2, %40’ 1nda 3’'ten fazla komorbidite mevcuttu (p<0.05). Komorbidite
sayisi arttikga hastalarin KBH/SDBY’e gidigi ve 6lim orani da artmaktadir.

Grup 1’de YB ihtiyaci olanlarin ile olmayanlarin kargilastirildigi klinik sonuglar
tablo 11’de gosterildi. ilk 6 ayda YB ihtiyaci olanlarda YB ihtiyaci olmayanlara gore
anlamli derecede tam iyilesme gb6zlenirken (p<0.05), YB ihtiyaci olan grupta YB
ihtiyaci olmayan gruba gére anlamli derece 6lim meydana geldigi gbzlendi (p<0.05).
YB ihtiyaci olanlar ile olmayanlar arasinda KBH/SDBY gelisimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tablo 11. Grup 1’de ilk 6 ayda YB ihtiyaci olanlar ile olmayanlarin klinik sonuglar

Klinik sonuc YBI (-) YBi (+) P
lyilesme (%/n) 75/50 21/15 <0.05
KBH/SDBY (%/n) 10/6 10/7 AD
Oltim (%/n) 15/10 69/48 <0.05

Kisaltmalar; YBI: Yogun bakim ihtiyaci, KBH: Kronik bébrek hastaligi, SDBY: son dénem bobrek
yetmezligi, AD: anlamli degil

Grup 2'de ilk 6 ayda YB ihtiyaci olanlarin ile olmayanlarin karsilastirildigi klinik

sonuglar tablo 12'de gdsterildi.

Tablo 12. Grup 2’de ilk 6 ayda YB ihtiyaci olanlar ile olmayanlarin klinik sonuglari

Klinik sonug YBI (-) YBI (+) p
lyilesme (%/n) 67/25 14/9 <0.05
KBH/SDBY (%/n) 13/5 16/10 AD
Olim (%/n) 20/7 70/44 <0.05

Kisaltmalar; YBI: Yogun bakim ihtiyaci, KBH: Kronik bébrek hastaligi, SDBY: son dénem bobrek
yetmezligi, AD: anlamli degil

YB ihtiyaci olanlarda YB ihtiyaci olmayanlara gore anlamli derecede tam
iyilesme gbzlenirken (p<0.05), YB ihtiyaci olan grupta YB ihtiyaci olmayan gruba gére

anlamli derece 6lim meydana geldigi gdzlendi (p<0.05). YB ihtiyaci olanlar ile



olmayanlar arasinda KBH/SDBY gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlaml fark
yoktu (p>0.05).

Bununla birlikte grup 1’in mortalite nedenleri en sik ilk 3 sebebi sirasiyla sepsis
%61, kardiyovaskiler nedenler %23, diger nedenler %16, grup 2’'nin ise sepsis %63,
kardiyovaskuller nedenler %22, diger nedenler %15 olup 2 grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Her 2 grubun ABH sinifina gére mortalite oranlar tablo 13’te gdsterildi. Renal
tip ABH’ndaki mortalite orani grup 2'de grup 1’e gbre anlamli derecede fazla idi
(p<0.05). Grup 1 ve grup 2'nin prerenal ve postrenal mortalite orani arasinda
istatistiksel fark yoktu (p>0.05).

Tablo 13. Gruplarin ABH sinifina gére mortalite oranlari

ABH sinifi Grup 1 Grup 2 p
Prerenal (%/n) %33.7/29 %41.2/23 AD
Renal (%/n) %64.1/25 %77.7/21 <0.05
Postrenal (%/n) %36.3/4 %40/4 AD
Toplam (%/n) %42.6/58 %51/51 AD

Kisaltmalar; AD: Anlamli degil.

Grup 1 ve grup 2’de klinik sonug-hastanede yatis siresi arasindaki iligki tablo
14’te gOsterildi.

Tablo 14. Grup 1 ve grup 2'nin hastanede yatis stresi-klinik sonug iligkisi

Klinik sonu¢ Grup 1 Grup 2 p

lyilesen hasta yatis (giin) 10.6 12.7 <0.05
KBH/SDBY hasta yatis (gln) 10.3 12.8 <0.05
Olen hasta yatis (giin) 10.1 13.2 <0.05

Kisaltmalar; KBH: kronik bdbrek hastaligi, SDBY: son dénem bdbrek yetmezligi

Grup 2'deki iyilesen, KBH/SDBY gelisen ve 6len hastalar grup 1’deki iyilesen,
KBH/SDBY gelisen ve dlen hastalara gbére daha uzun slire hastanede kalmayi
gerektirmekteydi (p<0.05).



Grup 1 ve grup 2 hastalarin diyalize girme nedenleri de tablo 15'te gdsterildi.
Grup 2 hastalarin asit-baz denge bozuklugundan dolay! diyalize giris nedenleri grup
1 hastalara gbre anlamli derecede daha fazlaydi (p<0.05). Diger nedenlerden dolayi

diyaliz intiyaci agisindan her 3 grup arasinda istatistiksel anlam farki yoktu (p>0.05).

Tablo 15. Grup 1 ve grup 2 hastalarin diyalize girme nedenleri

Grupi Grup 2 p
(n=52) (n=51)
Hipervolemi (%/n) 39.2/20 35.2/18 >0.05
Asit-baz denge bozuklugu (%/n) 11.5/6 17.6/9 <0.05
Uremik ensefalopati (%/n) 13.4/7 11.7/6 >0.05

Ciddi hiperkalemi (%/n) 36.5/19 35.2/18 >0.05




TARTISMA

Dunyada, gerek pediatrik yas grubunda gerekse erigkin hastalarda hastanede
gelisen ABH konusunda ciddi bir bilgi birikimi olmasina kargin'®* TKABHnin Klinik
ozellikleri ve mali yikii iyi bilinmemektedir. Ulkemizde ise tim yas gruplarinda, hem
hastane koékenli hem de TKABH acgisindan bilgi birikimi yok denecek kadar azdir.
Yagh (>65 yas) ve c¢ok yash (>75 yas) bireyler Ulkemizde ve dinyada giderek
toplumuda daha c¢ok yer kaplayan kigiler haline gelmektedir. Bu yas grubuna 6zgu
klinik sorunlara egilim son dekatta artmigtir ve elde edilen bilgilerin gen¢ ve orta yasl
kisilerden cok farkli oldugu gbze carpmaktadir. Ulkemizde TKABH'nin; Klinik
Ozelliklerini, hastane maliyetini ve klinik sonuglarini gésteren ¢alisma yoktur.

CGalismamizda TKABH prevalansinin ¢ok yash grupta yash gruba gére daha
yiksek oldugu belirlenmistir. Ote yandan >75 yas hastalarda 65-74 yas grubu
hastalara gbére YB Unitesinde izlem, MV gereksinimi, diyaliz gereksinim orani ve
hastane maliyeti, mortalite orani, tam olarak iyilesmeyen hasta orani ve son dénem
bdbrek yetmezIigi tanisi alan hasta oranlari daha ylksek bulunmustur.

Elde edilen birgok galismada; ilerleyen yasin ABH gelisimi igin bir risk faktort
oldugu bildirimistir'"'#>'%_ Buna benzer sekilde Freest ve ark. 444971 hastada
yapmis olduklari 2 yillik calismada da ilerleyen yasa paralel olarak ABH sikhidinda
artis oldugu ortaya koymuslardir. 80-89 yas arasindaki yash bireyler, 50 yas altindaki
bireylerle  karsgilastinldiginda TKABH’nin tim vyasllarda vyillik insidansinin
949/1.000.000, buna karsilik genc bireylerde 17/1.000.000 oldugu bulunmustur''.
Benzer bir sekilde Liano ve Pascual'in Madrid’te yaptigr 13 merkezli ¢calismada; 80
yas Uzerinde toplam 103, 65-79 yas arasinda ise toplam 256 hasta alinmig ve 65 yas
Uzerinde gorllebilen tim ABH’nin %48’inin 65-79 yas arasinda, %52’sinin ise >80
yasinda oldugunu bildirmislerdir'?®. Bizim yaptigimiz calismada 1 yil boyunca acil
servise bagvuran 65 yas Ustl toplam 3229 Uzerinde hasta mevcut idi ve yashlarda
genel TABH prevalansi %7.3 (236/3229), TKABH'nin prevalansini 65-74 yasinda
%5.8 (136/2324), >75 yas ise %11 (100/905) olarak bulduk. Bu calisma ile
Ulkemizdeki bulgularin da en azindan merkezimiz itibariyle dinyadaki 6zellikle
gelismis Ulkelerdeki bulgularla benzer oldugu géze ¢arpmaktadir.

Lameire ark. 65 yas tzeri 100 kisi ve 17-64 yas arasinda 187 kisiyle yaptiklari
calismada yaslilarda ABH etyolojisini aynen genclerdeki gibi en ¢ok prerenal
nedenlere bagl oldugunu bulmuslardir®. Akposso ve ark. ise 80 yas lzeri yasl

hastalarda yaptiklari calismada ABH’yi %30 prerenal, %45 renal, %25 postrenal



nedenlere baglamislardir'®’. Bizim hastalarimizda grup 1’de %62.2 prerenal, %28.7
renal, %8.1 postrenal, grup 2’de ise %63 prerenal, %27 renal, %10 postrenal olarak
bulduk.

NSAil'lerin prostoglandinleri inhibe etmesiyle renal afferent arteriol
vazodilatasyonun inhibisyonun ve renal fonksiyonlarda azalma meydana gelmektedir.
Bu durum nefrotoksik etkinin ortaya cikmasina neden olmaktadir'?®. Radyokontrast
ajanalar ise direk sellller toksisite ve intrarenal vasokonstriksiyon yaparak yaslilarda
zaten bozulmus olan vasodilatatér-vasokonstriktér dengenin daha da bozulmasina
neden olarak ABH'ye girmelerine neden olmaktadirlar'®®. Bununla birlikte ADE
inhibitord  ve ARB kullaniimasi, AT II'nin efferent arteriyolde yaptigdi
vazokonstriksiyonu engellemektedir. Bu glomeruler filtrasyon basincinin azalmasina
neden olmaktadir. Genglerde bu durum kardiyak debinin artmasiyla renal kan akimi
normal dlzeylerde tutularak kompanse edilmeye calisihr. Fakat vyaslilarda
myokardiyal rezerv sinirli oldugundan kardiyak debi yeteri kadar arttirlamaz ve renal
hipoperfiizyon meydana gelir. Seelin ve ark yaptiklari calismada 2116 yasli
hastanin NSAIi, 166 ADE inhibitér(i, 162 hastanin hem ADE inhibitdri Hem de NSAIi
kullandiklarini tespit ettiler. Sadece nefrotoksik ajana bagh olarak ABH gelisme
ihtimalini %1 civarinda buldular. Bununla birlikte 70, 66, 60 yasinda olan yasl
hastalarin ADE inhibitérii ve NSAIi kullanimina bagh ABH gelistigine dair vaka
bildirimleri olmustur'®. Bizim yaptigimiz calismada ise yaslari 65-74 arasinda olan
ABH’larin %78.6, yaslari>75 ABH'larin %90 oraninda ADE inhibitdrii, ARB ve NSAIi
v.b. nefrotoksik ajan kullamakta idiler.

Bucuvic ve ark. ortalama yaslar 65.5+16.2 olan 477 ABH’li hastada yaptiklari
calismada; hastalarin YB ihtiyacinin %78.2 oldugunu bildirmislerdir'®'. Gong ve ark.
ortalama yaslarn 77.9+7.8 olan 99 hasta ile ortalama yaslari 47.3+12.0 olan 90 hasta
ile yaptiklari ABH calismasinda; yasl hastalarin ortalama hastanede yatis slresini
22.5 gln, geng hastalar igin ise ortalama 18 gin olarak bulmuslar ve aralarinda

121 Uchino ve ark. ortalama

istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu bildirmislerdir
yaslari 67 olan 29269 yodun bakimda takip edilen ABH hastalarinda yaptiklari ¢ok
merkezli calismada; hastalarin mekanik ventilatér ihtiyacini %76.2 olarak
belirlemiglerdir®®. Bizim yaptigimiz calismada ise yaslari 65-74 arasinda olan
hastalarin hastanede ortalama yatigini 10.40+8.7/gin, %26.5'nin 1-5 gun, %25’nin
ise >5 gun YB ihtiyaci oldugunu saptadik. MV ihtiyaci %21.3 hastada tespit edildi.

Yaslari >75 olan hastalarin ise hastanede ortalama yatisini 12.9+9.1 gin, %36’sinin



1-5 glin, %27’sinin ise >5 gun YB ihtiyaci oldugunu saptadik. MV ihtiyaci olan hasta
orani ise %31 idi.

ilerleyen yasla birlikte komorbidite sayisinin artmis olmasi ABH ve mortalite
ihtimalini de beraberinde getirmektedir'®*'*®, Bununla birlikte Mehta ve ark. ortalama
yaslari 59.5 olan 618 YB hastasinda yaptiklari ¢alismada 398 hastada diyaliz
ihtiyacinin oldugunu, hastalarin %37’sinin exitus oldugunu bildirmiglerdir. Koroner
arter hastaligi, diabetes mellitus, hipertansiyon gibi komorbid hastaliklari btnyesinde
barindiran hastalarin mortalite ve diyaliz ihtiyacinin daha yUksek oldugunu ve
komorbid hastalik sayisi arttikga bu oranin daha da arttigini bildirmislerdir'>*. Bizim
calismamizin sunucu da benzerdir. Gerek yaslari 65-74 olsun, gerekse >75 olsun
calismaya katilan tim hastalarda komorbid hastalik sayisi arttikca, KBY/SDBY ve
mortalite ihtimali de buna parallel olarak artmaktadir.

Santacruz ve ark. ABH mortalite nedeninin ilk sirada sepsis %62,
kardiyovaskiiler hastallk %13, diger nedenler %18 olarak bildirmislerdir'®. Buna
benzer sekilde birgok calismada sepsisin ABH'da en sik 6lim nedeni oldugu
bildirilmistir'**. Neveu ve ark yaptiklari ¢alismada sepsis olmadan ABH mortalitesini
%45, sepsis olmasi durumunda ise mortalitenin %70°e kadar c¢ikabileegini
vurgulamislardir’®. Yine Neveu ve ark. 354 hastada yaptiklari prospektif calismada
ABH’nin mortalitesini %45.2, ABH ile birlikte sepsisin mortalitesinin ise %74.5’e kadar
cikabilecegini vurgulamislardir'®®. Calismamizda, yaslar 65-74 arasinda olanlarin
mortalite nedenlerini en sik ilk 3 sebebini sirasiyla sepsis %61, kardiyovaskuiler
nedenler %23, diger nedenler %16 oldugu belirlendi. Yas >75 olanlardaki mortalite
nedenleri, siralamasi ve oranlari 65-74 yas grubu ile ciddi bir paralellik géstermistir
(sepsis %63, kardiyovaskiler nedenler %22, diger nedenler %15). Calismamizin
6rneklemi bu konuda yayinlanmis tim calismalardan daha ylksek hasta sayisi
icermekteydi.

Yas ilerledikce ABH’ye bagli diyalize girme orani artmaktadir. Yapilan birgok
calismaya benzer sekilde Lamaire ve ark. yaptiklari calismada da tim poptlasyonla
kiyaslandiginda ABH'den dolay! diyaliz ihtimalini 286/1.000.000 bulmuslardir. Bu
ihtimalin 65 yas Ustii bireylerde daha fazla oldugunu bildirmislerdir’”'3, Bizim
yaptigimiz ¢alismada da yasi 65-74 yas arasinda olan ABH hastalarinin ilk 6 ayda
diyalize girme ihtimalini %38.2, yasi>75 olan ABH hastalarin ilk 6 ayda diyalize girme
ihtimalini %47 bulduk. Yas ilerledikce, ABH nedeniyle hastalarin diyalize girme

ihtimali de artmaktadir.



ABH'nin iyilesmesi; bdbrek fonksiyonlarinin normallesmesiyle birlikte renal
replaman tedavisi ihtiyacinin kalmamasi olarak tanimlanir. Renal replasman
tedavisinin 4 haftadan uzun strmesi kalici ABH olarak, 3 aydan daha uzun sdrmesi
ABH’nin SBDY’ye ilerlemesi olarak tanimlanir. ABH’nin iyilesip iyilesmesi hastalarin

mortalitesini belirleyen bir faktérdiir'®®.

Sinirli sayida yapilmis bazi c¢alismalara
benzer bir sekilde Morgera ve ark. 979 hastanin retrospektif olarak diyaliz ihtiyaci
olan hastalari incelediler. ilerleyen yasin, kadin cinsiyetin, komorbide fazlaliginin,
diyaliz ihtiyaci belirmesinin bdbregin iyilesme ihtimalini azalttigini buldular'® ™!,
Korkeila ve ark. 3447 YB hastalarina yaptiklari ¢alismada ABH’nin yillik insidansini
8/100,000 olarak tespit ettiler. %71 hastada multipl organ yetmezligi oldugunu, YB
mortalite oranini %34, 6 aylik mortaliteyi %55, 5 yillik mortaliteyi ise %65 olarak
belirlemiglerdir. Hospitalizasyon esnasinda renal fonksiyonlarda iyilesmeyi ise %82
olarak tespit etmislerdir'*.

Yagl hastalarda meydana gelen ABH, KBY igin bagimsiz bir risk faktorl
olusturmaktadir’®. Schmitt ve ark. 65 yas (zeri 17 grup halindeki metaanaliz
cahsmasinda ABH sonrasi KBY meydana gelisme oranini %28 olarak
bulmuslardir'®. Bizim yaptigimiz calismada ABH sonrasi ik 6 ayda KBY gelisme
ihtimalini grup 1’de %9.5, grup 2'de %15 bulduk. Bu sonu¢ “yas ilerledikce ABH
sonrasi KBY gérilme siklig artar”**® gériisiinii de desteklemektedir.

Son yillarda tedavi modalitelerinde ilerleme olmasina ragmen vyaslilarda
gérilen ABH prognozunun kéti oldugu ve mortalite oraninin yaklasik %15-50
arasinda oldugu bilinmektedir'**. Bununla birlikte Yu Gong ve ark. 65 yas stii toplam
99 yasli hastada yaptiklari calismada 1 yillik mortalite oranini %42 olarak'?', Sesso
ve ark. 177 toplumda kazanilmig 60 yas Uzerindeki yasli hastalarda yaptiklari
calismada ise 6 aylik mortalite oranini %41 olarak bulmuslardir'®. Santacruz ve ark.
ortalama yaslar 68.5x7 yil olan 55 yasli hastay! toplam 8 yil boyunca takip etmisler
ve YB’ye yatan ABH hastalarinin mortalite oranini %53 olarak bulmuslardir. Bununla
birlikte parenkimal ABH'nin %64, prerenal ABHnin %35, postrenal ABH'nin ise

mortalite oranini %40 olarak bulmuslardir'®®

. Galismamizda, hastalarin hastanede
yattigi ilk ginden, taburculuk sonrasi ilk 6 ay icerisinde olan mortalite oranlari
hesaplanmistir. Yaslari 65-74 arasinda olan hastalarin ilk 6 aylik mortalitesini %42.6,
>75 olan hastalarin ilk 6 aylik mortalitiesi ise %51 olarak bulduk. Hastalarimizin YB
ihtiyaci olmasi durumunda ise bu orani grup 1 icin %69, grup 2 icin ise %70 olarak

elde ettik. Bununla birlikte bizim c¢alismamizda yaslar 65-74 arasinda olan



parenkimal ABH’li hastalarin %64.1’i, prerenal ABH’li %33.7’si, postrenal ABH’larin
ise %36.3’U0 ilk 6 ayda exitus oldu. Bu oranlarin yaslari >75 olan hasta grubunda
daha kotl oldugu gbzlenmistir (parenkimal ABH’lI hastalarin %77.7’si, prerenal
ABH’lI %41.2’si, postrenal ABH’larin ise %40’'inin ilk 6 ayda exitus). Mehta ve ark.
oralama yaslarn 59.5 yil olan 618 ABH'da yaptiklari calismada diyalize girmeyen
ABH’larin mortalitesinin %24, diyaliz gerektiren ABH’larin mortalitesinin ise %45

oldugunu bildirmislerdir'3*

. Balbi ve ark. yaptiklar calismada diyaliz gerektiren
ABH’larin mortalitesini %63.8, diyaliz gerektirmeyen ABH’larin mortalitesini %23.5
olarak bulmuslardir'*®. Bizim yaptigimiz calismada ise diyaliz ihtiyaci olan hastalar
gerek 65-74 yas arasinda olsun gerekse >75 yas olsun, diyaliz ihtiyaci olmayan
hastalara goére ilk 6 ayda daha fazla KBY gelisimi ve daha fazla mortalite orani
mevcuttu. Bununla birlikte diyaliz ihtiyaci olmayan bireylerde anlamli bir sekilde tam
iyilesme s6z konusuydu.

Korkeila ve ark. 3447 YB hastasinda yaptiklari ¢galigmada her bir hastanin 6
aylik maliyetini 80.000 $ olarak tespit etmislerdir'*®. Fischer ve ark. 2252 ABH
Uzerine yaptiklari ve 2 yil siren ¢calisma sonucunda her bir hastanin direkt hastane
maliyetini 2,600 $ olarak bulmslardir®’. Yaptigimiz calismada yaslar 65-74 arasinda
olan hastalarin ortalama hastane maliyetleri 3267.2 TL, yaslari >75 olan hastalarin

ise ortalama hastane maliyetlerini 3901.0 TL olarak bulduk.



SONUGC ve ONERILER

Toplumumuzda hastaneye vyatirilarak izlem gerektiren ABH
prevalansi, ¢ok yash kisilerde yasli kisilere oranla daha ytksektir.
Hem yash hem c¢ok yash kisilerde en sik saptanan ABH sinifi
prerenal ABH'dIr.

Renin-anjiyotensin blokaji yapan ilag kullanmi ve NSAIi, gerek ayri
ayri gerekse birlikte kullanimi bu hasta gruplarinda sik karsilagilan bir
Ozelliktir. Bu ajanlan kullanan hastalarin ABH gelisimine daha yakin
olduklari digundlmustar.

En 6nemli mortalite nedeninin ¢ok ciddi bir oranla sepsis gibi
6nlenebilir veya enerjik davranildiginda tedavi edilebilir bir neden
olmasi Uzerinde ¢ok dustndlmesi gereken bir konudur.

Eksitus olan hastalarin en az yarisinda 3’ten fazla komorbidite olmasi
dikkat cekicidir. Bu 6zellige sahip hastalarin daha 6ézenli izlenmesi
gerekir.

Yasl ve cok yasli hastalarda yatisi gerektiren ABH'da en sik gorilen
acil diyaliz endikasyonlari ciddi hipervolemi ve ciddi hiperkalemi gibi
g6zikmektedir

ABH nedeniyle yatisi yapilan yaslilarda; diyaliz gereksinimi, yogun
bakim ve mekanik ventilatdr destedi gereksinimi klinik sonuglarin
k6tl olmasina eslik eden en énemli klinik 6zelliklerdir.

Cok yashlarda ABH nedeniyle hastaneye yatis yasli ABHlilara goére
maliyeti daha yUksek olan bir olgudur.

Daha iyi calisma dizenine sahip vaka-kontrol c¢aligsmalari veya
prospektif izlem calismalari ile bu yas grubunda gdézlenen ve
hastaneye yatigi gerektiren ABH konusundaki bilgi dizeyimiz

gelisecektir.
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(Renal (intrinsik) ABH nedenleri)

(Postrenal ABH nedenleri)

(Yasli bireylerde ABH’ya zemin hazirlayan risk faktorleri)
(Basvuru anindaki bazi klinik ve laboratuar élgttler)
(Hastalarin hastaneye en sik ilk 5 bagvuru nedeni)

(Hastalarin yatakl servis izlem 6zellikleri)
(Grup 1 ve grup 2 hastalarda ABH geligimi ile ilintili

olabilecek klinik 6zellikler)

(Gruplarda akut bébrek hasari sonrasi klinik sonug)

(Grup 1’de ilk 6 ayda YB ihtiyaci olanlar ile olmayanlarin
klinik sonuglari)
(Grup 2'de ilk 6 ayda YB ihtiyaci olanlar ile olmayanlarin

klinik sonuglari)

(Gruplarin ABH sinifina gére mortalite orani)

(Grup 1 ve grup 2'nin hastanede yatis siresi-klinik sonug
iliskisi)

(Grup 1 ve grup 2 hastalarin diyalize girme nedenleri)

Sayfa No.
10
12
13
14
20
29
30
30

31

32

35

35

36

36

37



