T.C.
AKDENIZ UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIM DALI

ACIL SERVISTE AKUT BOBREK YETMEZLIGI
TANISI ALAN HASTALARDA
ASIDOZLA iLGILI PARAMETRELER

UZMANLIK TEZI

Dr. Murat YILDIZ

Antalya, 2015



T.C.
AKDENIZ UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIM DALI

ACIL SERVISTE AKUT BOBREK YETMEZLIGI
TANISI ALAN HASTALARDA
ASIDOZLA iLGILI PARAMETRELER

UZMANLIK TEZIi

Dr. Murat YILDIZ

Tez Damismani: Do¢. Dr. Mutlu KARTAL

“Kaynak gosterilerek tezimden yararlanilabilir”

Antalya, 2015



TESEKKUR

Tezimle ilgili her tiirlii destegi saglayan saym Dog¢.Dr. Mutlu
KARTAL’a,

Calismamin istatistiksel analizini planlayan ve yapan sayin Dog.

Dr. Cenker EKEN’e,

Uzmanlik egitimim boyunca ve tez hazirlama doneminde bilgi ve
deneyimlerinden faydalandigim saym Doc¢.Dr. Cem OKTAY ve Dog.
Dr. Erkan GOKSU’ya,

Uzmanhk egitimim boyunca her tirli bilgi, destek ve

deneyimlerinden faydalandigim tiim hocalarima,

Tezim icin verileri toplamamda yardimci olan tiim ¢alisma

arkadaslarima,

Asistanlik donemim boyunca ve tez siirecinde desteklerinden

dolay1 anne ve babama ve kardeslerime,

Manevi desteklerinden dolay1 esim Seving ve ¢ocuklarim Burak ve

Selin’e

Icten tesekkiirlerimle...



ICINDEKILER

Sayfa
Simgeler ve Kisaltmalar Dizini \4
Sekiller Dizini vii
Cizelgeler Dizini viii
1. GIRIS VE AMAC 1
2. GENEL BILGILER 3
2.1. Tanim 3
2.2. Epidemiyoloji 4
2.3. Patofizyoloji ve ABY Siniflandirmasi 4
2.3.1. Prerenal ABY 6
2.3.1.1. Prerenal ABY nedenleri 8
2.3.1.2. Hepatorenal sendrom 9
2.3.2. Intrensek renal ABY 9
2.3.2.1. Intrensek renal ABY nedenleri 11
2.3.3. Postrenal ABY 13
2.3.3.1. Postrenal ABY nedenleri 13
2.3.4. Bobrek yetmezliginde asidoz 14
2.3.4.1. Asit baz dengesi ile ilgili genel bilgiler 14
2.3.4.2. Bobreklerin asit baz dengesindeki rolii 17
2.3.4.3. Bobrek yetmezliginde asidoz gelisimi 20
2.4. Klinik Ozellikler 21
2.4.1. Oykii ve eslik eden hastaliklar 21
2.4.2. Fizik muayene 23
2.4.3. Ayirici tani 24
2.4.3.1. Laboratuvar 25
2.4.3.2. Gortintiileme 32
2.4.3.3. Renal biyopsi 32
2.5. ABY nin Komplikasyonlar1 33
2.6. Tedavi 36
2.6.1. Korunma 36
2.6.2. Altta yatan nedene yonelik tedavi 36
2.6.3. Komplikasyonlarin tedavisi 38
2.6.3.1. Intravaskiiler siv1 yiiklenmesi 38
2.6.3.2. Elektrolit bozukluklar1 38
2.6.3.3. Asit baz dengesi bozukluklar1 39
2.6.4. Renal replasman tedavisi 39
2.6.4.1. Acil diyaliz endikasyonlar1 39
2.7. Prognoz 40



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Tasarim
3.2. Istatistiksel Analiz

4. BULGULAR
5. TARTISMA

6. SONUCLAR
7. OZET

8. ABSTRACT

9. KAYNAKLAR

10. EKLER

10.1. Etik Kurul Onay1
10.2. izlem Formu

41

41
41

42
46
49
50
52
53

57

57
58

v



AA
ABH
ABY
ACE
ADQI

AKI
AKIN
ARB
AS
ATN
AUC
BPH
BT
BUN
BVD
Ca™
CI

Cr
CO,
CRP
DIC
DM
ESS
FENa
GFR
GIS
GU
-
H,CO;
H,SO,
H;PO,

SIMGELER VE KISALTMALAR DiZINi

Anyon A¢ig1

Akut Bobrek Hasar1

Akut Bobrek Yetmezligi
Anjiyotensin konverting enzim
Acute Dialysis Quality Initiative
Anjiyotensin 2

Acute Kidney Injury (Akut bobrek hasar)
Acute Kidney Injury Network
Anjiyotensin reseptor blokerleri
Acil Servis

Akut Tibiiler Nekroz

Area Under Curve

Benign prostat hipertrofisi
Bilgisayarli Tomografi

Blood urea nitrogen (kan iire nitrojeni)
Boyun vendz dolgunlugu
Kalsiyum iyonu

Confidence interval

Klor iyonu

Karbon dioksit

C- Reaktif protein

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
Diabetes mellitus

Ekstraselliiler siv1

Fraksiyone Na ekskresyonu
Glomeriil Filtrasyon Hiz1
Gastrointestinal sistem
Genitoliriner

Hidrojen

Karbonik asid

Hidrojen siilfat

Hidrojen fosfat



Hb Hemoglobin

HCO5 Bikarbonat

HRS Hepatorenal sendrom

HT Hipertansiyon

HUS Hemolitik tiremik sendrom

iss Intraselliiler s1v1

JGA Juxtaglomeriiler apparatus

K" Potasyum iyonu

KBY Kronik bobrek yetmezligi

LR Likelihood ratio

mEq Mili equvalan

Mg Magnezyum iyonu

Na® Sodyum iyonu

NH; Amonyak

NH," Amonyum iyonu

NO Nitrik oksit

OH Hidroksil iyonu

OA Ozgiil agirhik

PaCO;, Arteriyel karbondioksit basinci

PaO, Arteriyel oksijen basinci

PG Prostaglandin

pKa Bir asit ya da bazin %50’sinin iyonlarina ayristig1 pH degeri

RIFLE Risk-Injury- Failure- Loss-End stage renal disease kelimelerinin bas
harflerinden olusan smiflandirma

ROC Receiver Operating Characteristic

RRT Renal replasman tedavisi

RTA Renal tiibiiler asidoz

SVP Santral vendz basing

TTP Trombotik trombositopenik purpura

USG Ultrasonografi

A Delta



ekil

2.1.

2.2,

2.3.

2.4.

4.1.

4.2.

SEKILLER DiZINi

Makiila Densa ve Juxta Glomeriiler Apparatus (JGA)

Hipotansiyon sirasinda GFR ve glomeriil hidrostatik basincimin
otoregiilasyonunda makiila densa geri bildirim mekanizmasi

Asit-baz denge bozuklugu bulunan hastaya tanisal yaklasim
algoritmi

Metabolik asidozlu hastaya tanisal yaklagim algoritmi
Bikarbonat asidoz ROC egrisi

Kreatinin - asidoz ROC egrisi

vil

Sayfa

7

29

29
44

45



Cizelge
1.1.
2.1.
2.2.
2.3.
2.4.
2.5.
2.6.
2.7.
2.8.
2.9.

2.10.
2.11.
2.12.
2.13.

2.14.

2.15.
4.1.
4.2.
4.3.
4.4.

4.5.

CIZELGELER DiZIiNi

RIFLE smiflamasi

Adlandirmanin tarihgesi

Toplumsal ve hastane kokenli akut bobrek yetmezliginin nedenleri
Daha basit sekliyle ABY ’nin temel postrenal nedenleri
Viicutta olusan asit tipleri

Viicuttaki major tampon sistemleri

Hiicre i¢1 ve dis1 sivilarin ana anyon ve katyonlar1
ABY ’nin ayiric1 tanisi

Kan gazi parametrelerinin normal degerleri

Basit asit baz bozukluklarinin temel 6zellikleri

Mikst asit baz bozukluklarmnin temel 6zellikleri
Metabolik asidoz

Artmis anyon agiklikli metabolik asidoz ayirici tanilar
Normal anyon agiklikli metabolik asidozun nedenleri

Akut bobrek yetmezligine neden olan durumlarn tipik idrar
bulgular1

Akut bobrek hasariin sik rastlanan komplikasyonlari
Demografik veriler

Tanimlayici istatistikler

Asidozla ilgili parametreler

Bikarbonat asidoz iligkisi

Kreatinin - asidoz iligkisi

viil

Sayfa

14
15
16
16
25
25
25
26
26
27
28

31

33
42
42
43
43

44



1. GIRIS ve AMAC

Akut Bobrek Yetmezligi (ABY) bobrek fonksiyonlarinin saatler ya da
giinler icerisinde bozulmasi ve bunun sonucunda toksik atiklarin birikmesi ve
homeostazisin bozulmasiyla karakterize durumdur. Ozellikle erken evrelerde
asemptomatik olmasi tanismi zorlastirmaktadwr. Geg¢ tani komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasina neden olmakta, ayrica tedaviyle ilgili zorluklar1 da beraberinde
getirmektedir. Hastaligin agirhiginin artis1 ile mortalite arasinda (RIFLE kriterleri
esas almarak) dogrusal bir iligki vardir. Yaralanma (Injury) olmayanlarda
mortalite %4,4; risk kategorisinde %15,1; yaralanma kategorisinde %?29,2 ve
yetmezlik kategorisinde %41,1 olarak bulunmustur. Hastaligin tanisinda RIFLE

siniflamasi1 kullanilmaktadir (Cizelge 1.1).

Cizelge 1.1. RIFLE siniflamasi (4).

RIFLE Kategorisi Kreatinin/GFR Kcriteri Idrar Cikis Kriteri

Risk Serum kreatininde 1.5 kat 0.5 ml/kg/st 6 st i¢in
artma* veya
GFR’de %25°den az diisiis

Injury (Hasar) Serum kreatininde 2 kat 0.5 ml/kg/st 12 st igin
artma* veya
GFR’de %50’den az diisiis

Failure (Yetmezlik) Serum kreatininde 3 kat 0.3 ml/kg/st 24 st igin
artma* veya veya
GFR’de %75°den az diisiis | Aniiri 12 saatlik
veya

Kreatinin >4 mg/dl iken
>(0.5 mg/dl akut artig

Loss (Kayip) Bobrek fonksiyonunun 4 hf’dan uzun siiren tam kayb1

End Stage Renal Disease | Renal replasman tedavisi gereksinimi > 3 ay
(Son Dénem Bobrek
Hastahg)

*Kreatinin degisiklikleri bazal degerine gore tanimlanmustir.

ABY tanis1 onemli oranda acil servislerde konur ve tedavi siklikla acil
serviste baslar. RIFLE degerlendirmesine ek olarak tedavi slirecini 6nemli oranda
etkileyen serum elektrolit diizeyleri, idrar analizi, tikaniklik ekartasyonu igin
ultrasonografi uygulamasi, ciddi elektrolit dengesizliginin hayat: tehdit eden

formlarmin tespiti icin EKG alimmasi rutin degerlendirmenin parcasidir. Toksik



maddelerin uzaklastirilmast i¢in iglev goren bobreklerin diger bir Onemli
fonksiyonu asit-baz dengesinin saglanmasidir. Buna gore bikarbonat tampon
sistemini ¢aligtirarak viicut asit-baz dengesini saglar. Bobrek fonksiyonlarindaki
herhangi bozulma asit-baz dengesinde bozulmayla sonuglanabilir. Metabolik
asidoz bobrek yetmezliginde sik goriilen bir tablodur ve viicut homeostazisini
onemli oranda etkiler. Ozellikle ABY tamisi alan hastalarda kan asit-baz
dengesinin degerlendirilmesi amaciyla kan gazi analizi yapilmasi gerekmektedir.

Tedavi oncelikle nedene gore yapilir. Eger tikanmaya baglh bir ABY tablosu
varsa tikanikligin giderilmesi asil tedavidir. Ancak hastalar i¢in renal replasman
tedavisi endikasyonu tikaniklik olsa bile degismez. Buna gore ciddi hiperkalemi,
kontrol edilemeyen hipervolemi, iremik hedef organ tutulumu bulgulari, ciddi
hipo/hipernatremi, asirt BUN ve kreatinin seviyeleri hemodiyaliz endikasyonudur.
Bunlarin yaninda bikarbonat tedavisine direngli asidoz da hemodiyaliz i¢in bir
endikasyondur.

Asidoz 6nemli bir bobrek yetmezligi parametresi olmasma ragmen, hangi
hastada asidoz oldugunu kestirmek kolay degildir. Bobrek yetmezliginin
derecesinden viicut kitle indeksine pek ¢ok parametre asidozu etkileyebilir. Bu
durumda hemen tim ABY hastalarinda kan gazi analizi yapilarak asidoz ve
bikarbonat durumu hakkinda bilgi edinilmek istenmektedir. Asidozun test
edilmesi hasta i¢in agrili bir prosediir olan kan gazi analiziyle yapilmaktadir. Kan
gazi1 analizi ayrica hasta degerlendirmesi i¢in ek bir maliyet getirmektedir.

Buna karsin bobrek yetmezligi tespit edilen hastalarin hangisinde asidoz
degerlendirmesi yapilmas1 gerektigi ¢ok acik degildir. Ornegin serum kreatinin
seviyesi ya da potasyum seviyesine iliskin ozellikle alt sinir olarak bir referans
deger belirlemek giictiir. Giincel literatiirde konuya iligskin bir aragtirma yoktur.

Asidozla baglantili olabilecek klinik ve laboratuar parametrelerinin tespiti
hastalar icin bu girisimin gereksiz yapilmamasina ya da tam tersine gerekli
hastalarda kaginilmamasmna neden olacaktir. Ayrica bedel etkinlik agisindan
onemli bir adim atilmis olacaktir. Bu noktadan hareketle acil serviste ABY tespit
edilen hastalarda asidoz ile ilgili parametreleri belirleyebilmek amaciyla bu

arastirmay1 tasarladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

ABY, nitrojenli atiklarm ve diger iremik toksinlerin birikmesi,
ekstraselliller volim regiilasyonunun bozulmasi, asit-baz ve elektrolit
bozukluklar1 ile sonuglanan, bobrek fonksiyonunun saatler ve giinler igerisinde
kaybolmas1 durumudur (1,2). ABY, klinik olarak iire ve kreatininde ani ve
devaml yiikselisle kendini gosteren glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) hizli bir
disiisle karakterizedir. Yasami tehdit eden sonuglar1 voliim yiliklenmesi,
hiperkalemi ve metabolik asidozu igerir. ABY hem yaygin goriilen ve tedavisi
masrafl, hem de yiiksek morbidite ve mortaliteye neden olan bir hastaliktir.
Genellikle Onlenebilir oldugu i¢in riskli hastalarin belirlenmesi ve uygun
koruyucu tedbirlerin alinmasi ¢ok Onemlidir. Yeni baglayan ya da oturmus
ABY’nin hizli taninmasit ve tedavisi nefronlarin geri doniisiimsiiz kaybini

onleyebilir (3).

Cizelge 2.1. Adlandirmanin tarihgesi.

Adlandirma

- Ischuria Renalis (William Heberden, 1802)

- Acute Bright’s Disease (William Osler’s Textbook for Medicine, 1909)
- War Nephritis (World War, 1914-1918)

- Acute Renal Failure (Homer WS, 1951)

- Acute Tubular Necrosis, Acute Uremia, Acute Azotemia ...

- Acute Kidney Injury / Impairment (ADQI, 2004)

Bugiine kadar ABY ’nin tibbi literatlirde otuzdan fazla tanimi yapilmistir.
Tanimlamalardaki farkliliklar calismalarin degerlendirilmesi ve birbirleri ile
kiyaslanmalarinda gii¢liikler dogurdugundan, akut diyaliz kalite girisim gurubu
(Acute Dialysis Quality Initiative Group, ADQI) tarafindan Akut Bobrek Hasar1
(Acute Kidney Injury, ABH) tanimlamas1 yapildi (4). Bu smiflamaya gore akut
bobrek hasari, risk (Risc), hasar (Injury), yetmezlik (Failure), kayip (Loss) ve son



donem bobrek yetmezligi (End stage renal disease) olarak evrelendirilmis ve her
birinin bag harfi RIFLE kelimesini olusturmustur (Cizelge 1.1) (4).

IIk adim bobrek hasarmin nedenini prerenal, intrinsik renal, postrenal olarak
ayirt etmektir. Prerenal nedenler normal bobregin perfiizyonunun azalmasi, renal
nedenler bobregin kendisinde patolojik degisiklikler olmasi, postrenal nedenler

idrar ¢ikisinda tikanma olmasidir.

2.2. Epidemiyoloji

Ayirict tanida, tedavide, muhtemel hastaliin sonlaniminda toplum kdkenli
ve hastane kokenli ABY nin aymrimi onemlidir (Cizelge 2.2). Toplum kdkenli
ABY’nin en sik nedeni prerenal iken, hastane kokenli hastaligin en sik nedeni;
tipik olarak akut tiibiiler nekrozda oldugu gibi intrinsiktir (5). Toplum kdkenli
ABY’nin biiylik kism1 voliim azalmasina ikincil olarak gelistigi i¢in, AS’e gelen
hastalarin %90’mnda neden potansiyel olarak geri doniistimliidiir. Hastane kokenli
ABY, siklikla yogun bakim iinitesinde ve diger organ yetmezlikleriyle beraber
olusur. Bu farklilik, toplum kokenli hastalarin tersine, hastane kokenli hastalarda
yiiksek mortalite, diyaliz ihtiyac1i ve son donem bdbrek hastaligina hizl

ilerlemenin neden daha fazla goriildiiglinii agciklamaktadir.

Cizelge 2.2. Toplumsal ve hastane kokenli akut bobrek yetmezliginin nedenleri (1).

Toplumsal Kokenli Hastane Kokenli

Prerenal %70 Prerenal %70
Renal (Intrinsik) %20 Renal (Intrinsik) %20
Postrenal %10 Postrenal %10

2.3. Patofizyoloji ve ABY Simiflandirmasi

Bobregin normal fonksiyonu glomeriiler filtrasyon, tiibiiler reabsorpsiyon ve
sekresyondur. Normal glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) erken eriskinlik
déneminde 120 mL/dk./1.73 m?® yiizey 6lctimiidiir ve tipik olarak daha sonraki her
dekatta 8 mL/dk./1.73 m’® azalmaktadir. Glomeriiler filtrasyonun olusumundaki
itici gili¢, glomeriiler kapiller ve Bowman aralig1 arasindaki basing farkidir.

Glomeriiler kapiller basing, kardiyak debinin besledigi renal kan akimina baghdir



ve bobrek preglomeriiler afferent arteriyoller ile postglomeriiler efferent
arteriyollerin birlikte olusturdugu diren¢ ile otoregiilasyon saglanmaktadir.
ABY’nin c¢ogu nedeninde, bobrek kan akimmin genel veya bolgesel olarak
azalmasi1 son ortak yoldur. Prerenal yetmezlikte tiibiiler ve glomeriiler fonksiyon
korunmustur. Glomertiller, kiigiik damarlar, interstisyum veya tiibiiliislerin
hastaliginda, renal vazokonstriiktorlerin salinimmin eslik ettigi intrinsik bobrek
yetmezligi meydana gelir. Intrinsik bobrek yetmezliginin en sik nedeni iskemik
ABY’dir. Geleneksel olarak akut tiibiiler nekroz olarak bilinen, simdi akut bobrek
yaralanmasi olarak adlandirilan bu durum, bobrek perflizyonunun azalmasi
sonucu bobrek parankiminin iskemik yaralanmasi ile olusmaktadir. Kronik
hipertansiyonlu kisilerde bobrek otoregiilasyonu degistigi icin hastalarin ¢ogunda,
sistemik kan basinci normal olmasina ragmen bobrek iskemisi gelisebilmektedir.
Bu duruma normotansif iskemik ABY denir.

Postobstriiktif bobrek yetmezligi, baslangigta, filtrasyonun itici giiclinii
azaltan tiiblil basinciin artmasi sonucu olusur. Bu basing farki kisa zamanda
esitlenir ve azalmis GFR’nin idamesi, vazokonstriiktiirlere bagimli kalir.

ABY’nin 1yilesmesi Oncelikle bobrek kan akimmin diizeltilmesine
baghdir.Bunun i¢in dolasan kan voliimiiniin eski haline getirilmesi, prerenal
ABY’de genellikle yeterlidir. Postrenal yetmezlikte {iriner tikanmanin hizla
diizeltilmesi, vazokonstriksiyonun hemen azalmasma neden olmaktadir. Intrinsik
bobrek yetmezliginde, tiibiiler toksinlerin temizlenmesi, glomeriiler hastaligin
tedavisine bagslanmasi, vazokonstrilkksiyonu azaltir ve bobrek kan akimimin
diizelmesini saglar. Yaralanmanin nedeni ortadan kalkinca geri kalan fonksiyonel
nefronlar filtrasyonu arttiracaklar ve sonugta hipertrofiye olacaklardir. GFR,
geriye kalan nefron havuzunun biiytikliigline uygun oranda diizelecektir. Eger geri
kalan nefronlar gerekli kritik saymin altinda ise, devam eden hiperfiltrasyon
ilerleyici glomertiiler skleroza ve sonugta nefron kaybmna neden olur. Bu kisir
dongii ile tam bobrek yetmezligi gelisir. Baslangicta diizelen ABY ’nin, sonradan
ilerleyici bobrek yetmezligine gittiginin gozlendigi yaygin senaryo bu sekilde

aciklanmaktadir.



2.3.1. Prerenal ABY

Bobrek parankim dokusu saglamdir, bobrek perfiizyonunun normale
getirilmesi ile hizla diizelir. Genellikle ekstraselliiler sivi kayb1 sonucunca olusur
(kanama, kusma, ishal, ditiretik vs). Ayrica kalp yetersizligi, siroz gibi total viicut
swvisinin normal veya fazla oldugu ancak effektif damar i¢i voliimiin az oldugu
durumlarda da prerenal azotemi goriilebilir.

Intravaskiiler voliim azalinca ndrohiimoral yolla (karotid siniis, atriyal
reseptorler) sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aldosteron sistemi aktive
olur, vazopressin ve endotelin salgilanir. Norepinefrin, anjiyotensin II,
vazopressin ve endotelin, muskulokutan6z ve splanknik vaskiiler yatakta
vasokonstriiksiyona, ter bezleri ve bobrek araciligiyla su ve tuz retansiyonuna
sebep olur. Boylece serebral ve kardiyak perflizyon korunmaya ¢alisilir (6).

Bobreklerde ise tiibiiloglomeriiler feedback mekanizma ile GFR, sistemik
kan basincindaki biiylik degisikliklere ragmen korunmaya calisilir. Bu renal
otoregiilasyon juxtaglomeriiler apparat (JGA) denilen yapi ile saglanir. Distal
tiibiiliin, kendine ait nefronun damar kutbuna degme noktasinda afferent ve
efferent arteriyol ile distal tiibiil modifiye olur. Afferent ve efferent arteriyoliin
modifiye hiicrelerine juxtaglomertiler hiicreler denir. Bu hiicreler renin salgilarlar.
Distal tiibiiliin modifiye hiicreleri ise makiila densayr olustururlar (Sekil 2.1).
Makiila densa, tiibiil ile glomeriil islevi arasinda esglidiimiin saglanmasinda rol
alir. Tibiildeki sivinin bilesimine gore (makiila densaya ulasan su ve sodyum
miktarma gore) JGA’un aktivitesini ayarlar.

Hipovolemideki perflizyon basincindaki azalmaya yanit olarak afferent
arteriyoldeki gerim reseptorleri lokal miyojenik refleks iizerinden (otoregiilasyon)
afferent arteriyolde vazodilatasyon olusturur (6). Hipovolemi sonrasi makiila
densaya ulasan su ve sodyumun azalmasi makiila densadan GFR’yi artiric1 iki
uyar1 ¢ikmasima yol acar. Biri afferent arteriyol direncinin azalmasidir. Digeri ise
afferent ve efferent arteriyoliin Juxtaglomeriiler hiicrelerinden renin
salgilanmasidir. Bunun da net sonucu Anjitonsin 2 (Ag2) olusumudur. Ag2 esas
olarak efferent arteriyollerde vazokonstriikksiyona yol agar. Afferent arteriyol
Ag2’nin vazokonstriktor etkisinden, ayni anda gercgeklesen prostaglandin (PG) ve
nitrik oksit (NO) salinimi sayesinde korunmustur. Bu durumun net sonucu

GFR’yi korumaya yonelik intraglomeriiler hidrostatik basincin artmasidir (Sekil



2.2). Hipoperfiizyonun siddet ve siiresi uzadikca bu mekanizmalar bobrek

perflizyonunu korumada yetersiz kalir ve ABY gelisimi baslar (7).
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Sekil 2.1. Makiila densa ve Juxtaglomeriiler Apparatus (JGA) (7).
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otoregiilasyonunda makiila densa geri bildirim mekanizmasi (7).



2.3.1.1. Prerenal ABY nedenleri (1)

1- Hipovolemi

a)
b)

©)

d)

Gastrointestinal sistem kaynakli: Azalmig alim, kusma ve diyare
Bobekten  sivi kayplart: Diiiretikler, ozmotik  diiirez,
hipoaldosteronizm, tuz kaybettiren nefropati, postobsriiktif diiirez
Ugiincii bosluga olan kayiplar: Pankreatit, peritonit, travma, yamklar,
ciddi hipoalbliminemi (siroz, nefrotik sendrom)

Deriden kayiplar: Ates, yaniklar

2- Hipotansiyon

a)
b)
©)

d)

e)

Septik vazodilatasyon

Hemoraji

Kardiyak debinin azalmasi: Iskemi / infarkt, valviilopati,
kardiyomiyopati, tamponad

Farmakolojik:  B-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, diger
antihipertansif ilaclar

Yiiksek debili yetmezlik: Tirotoksikoz, tiyamin eksikligi, Paget

hastaligi, arteriyovendz fistiil

3- Bobrek Arteri ve Kiigiik Damar Hastalig1

a)
b)
©)
d)

2
h)

Embolizm: Trombotik, septik, kolesterol

Tromboz: Ateroskleroz, vaskiilitis, orak hiicreli hastalik

Diseksiyon

Farmakolojik: NSAID’ler, ACE inhibitdrleri, anjiyotensin reseptdr
blokoérleri (Bunlar mikrovaskiilere etkilidir, prerenal fizyolojiye
etkileri yoktur. Renal otoregiilasyonu bozarlar)

Siklosporin ve takrolimus (renal vazokonstriiksiyon)

Mikrovaskiiler tromboz: Preeklampsi, hemolitik {iremik sendrom,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon, vaskiilit, orak hiicreli hastalik
Hiperkalsemi (renal vazokonstriiksiyon)

Hepatorenal sendrom



2.3.1.2. Hepatorenal sendrom

Siroz, malignite, hepatik rezeksiyon, biliyer obstriiksiyon gibi hastaliklara
bagl karaciger yetmezliklerinde hepatorenal sendrom gelisebilir. ilerlemis
karaciger hastaligi, portal hipertansiyon ve asiti olan hastalar artmis plazma
voliimiine sahiptir. Fakat sistemik vazodilatasyon ve portal dolagimda kanin
gollenmesinin bir sonucu olarak efektif arteriyel kan voliimii azalwr. Karaciger
fonksiyonlarindaki kotiilesmeye paralel olarak ABH gelisir. Normal hastalik
seyrinde ABH haftalar veya aylar i¢cinde gelisir. Hemodinamiyi olumsuz etkileyen
kanama, parasentez, diliretik, vazodilator ve siklooksijenaz inhibitorlerinin asiri
kullannmi gibi durumlarda ise siire¢ hizlanarak, giinler i¢inde bdbrek
fonksiyonlarmda hizli bir kétiilesme gortiliir.

Karaciger yetmezligi olan hastalarda sepsis, nefrotoksik ila¢ kullanimi gibi
diger nedenlerin de ABH’dan sorumlu olabilecegi unutulmamali, hepatorenal

sendrom tanist konmadan 6nce bu hastaliklar ekarte edilmelidir (6).

2.3.2. intrensek renal ABY

Intrensek renal ABH’nin prerenal ABH’dan onemli farki bobrek
parankiminde hasar olusmasidir. Parankimde olusan bu hasara bagl olarak FENa
%1’1n lizerinde ve idrar ozmolaritesi izotoniktir.

Intrensek renal ABY; tiibiiler hastaliklar, glomeriiler hastaliklar, vaskiiler
hastaliklar ve interstisyel hastaliklar olmak tizere 4 ayr1 kategoride incelenir.

Tedavi edilmeyen siddetli renal hipoperfiizyon iskemik akut tiibiiler nekroz
(ATN)’un gelismesine katkida bulunabilir. Bu durumda prerenal azotemi ve
iskemik akut tiibiiler nekroz siklikla bir aradadir ve ABY’li olgularin %75’ inden
sorumludur (8).

Iskemik ATN’da tiibiil epitel hasar1 tiibiiloglomeriiler feedback iizerinden
inat¢1 intrarenal vazokonstriiksiyona katkida bulunabilir. Proksimal nefron
segmentlerindeki bozulmus reabsorsiyon sonucu, distal tiibiildeki makiila densa su
ve tuz sunum artigmi tespit eder ve afferent arteriyolde vazokonstriiksiyonu

baslatir. Bu da GFR’nin azalmasina yol agar (6).



Toplumdan kazanilmis intrensek bobrek yetmezliginde ilaglar ve
enfeksiyonlar sik rastlanan baslatict nedenler olmasma ragmen, hastanede
yatanlarda toksik ve iskemik baslatici nedenlere daha sik rastlanmaktadir.
Hastanede ABY’nin sik nedenlerinden biri de radyokontrastin neden oldugu
nefrotoksisitedir (kontrast nefropatisi) ve Acil Serviste yapilan kontrasth tetkikler
de yol agabilir. Tipik seyri 3-5. giinde kreatinin seviyesinin artmasi ve ardindan
bir hafta i¢inde tam diizelme olmasidir. Risk faktorleri kronik bobrek
yetersizligi(KBY), diyabet (0zellikle insiiline bagimli), ileri yas, hipovolemi,
hipoalbiiminemi ve 6zellikle bazi kontrast maddeler ve yiiksek doz kullanimlardir.

Kristalin neden oldugu nefropati, kristallerin renal tiibiillerde ¢okmesi ve
bunun sonucunda tiibiiler epitelin mekanik ve inflamatuar yaralanmasi sonucu
olusmaktadir.

Timér lizis sendromu ve Ozellikle asiklovir, sulfanamidler, indinavir,
triamterin gibi ilaglarin neden oldugu yiiksek {irik asit seviyeleri de ABY
nedenidir.

ACE inhibitorleri nadiren bobrek yetmezligine yol agarlar. Bu grup ilaglar
postglomertiler kapillerlerin dilatasyonuna yol agarak bobrek kan akimini artirirlar
ve GFR’yi1 azaltirlar. Bu degisikliklere bagl olarak serum kreatinin seviyesinde
hafif artis (%10-20) goriiliir; nadiren bu artis ¢ok dramatik olabilir. Bu
degisiklikler ACE inhibitor tedavisinin hemen baslangicindaki kisa bir aralikta
goriilmektedir. ACE inhibitor tedavisinin baslamasindan sonra gelisen ABY’de
akla bilateral renal arter stenozu gelmelidir. Cilinkii bu olgularda GFR’nin
korunmasi postglomeriiler arteriyoler vazokonstrilksiyona baghdir. ACE
inhibitoriiniin neden oldugu bobrek yetmezliginin sik rastlanan ortaya ¢ikarici
nedenleri, volim kaybi ve beraberinde kullanilan vazokonstriktér ilaglardir.
Anjiotensin reseptor blokerleri (ARB) de bobrek yetmezligine neden olabilir.
ACE inhibitor kullanmanin goreceli olarak sik rastlanan, fakat hafif olan diger bir
komplikasyonu da hiperkalemidir. ACE inhibitorleri GFR’yi azaltirken bobrek
kan akimimm arttirdigi  igin, bobrek yetmezli§inde uygun hastalarda
kontrendikasyonu yoktur (6rn; akut konjestif kalp yetmezligi alevlenmelerinde

oldugu gibi).

10



Siklooksijenez inhibitorleri (siklikla NSAIQ’lar) de bobrek yetmezligine
neden olabilirler. Bu gurup ilaglar, vazodilatdor prostaglandinlerin sentezini
azaltarak GFR’nin ve bobrek kan akimmin azalmasina yol agmaktadirlar. Selektif
siklooksijenez-2 inhibitdrlerinin bobrek etkileri, selektif olmayan inhibitrlere cok
benzer goriinmektedir. Bu ilaglarin yan etkileri i¢in risk faktorleri yashlik, KBY,
konjestif kalp yetmezligi, diyabetes, voliim kaybi, diiiretik veya ACE inhibitor
kullanimidir. Odem ve bdbrek yetersizliginin tipik olarak tedavinin erken
evrelerinde ve doza bagh olustugu gozlenmistir. Bildirilen vakalarda ilaglarin
kesilmesi ile bobrek yetmezliginin diizeldigi goriilmiistiir.

Kalsiyum, myoglobin, hemoglobin, iirat, oksalat ve myelom hafif zincirleri
endojen toksinlerdir. Hemoliz ve rabdomyolizden olusan hemoglobin ve
myoglobin bobrek tiibiillerinde depolanir ve konsantre olur. Tikanma ve direkt
tiibiiler toksisitesi ile bobrek yaralanmasi olusur ve tiibiiler toksisite idrarin diisiik
pH’sma bagli olarak meydana gelir. Miyelom hafif zincir nefropatisi yine benzer
yolla meydana gelmektedir. Hiperkalemi 6zellikle rabdomyoliz olanlar olmak
iizere, biitlin ABY 11 hastalar i¢in kritik bir durumdur.

Glomeriilonefrit HT, proteiniiri ve hematiiri 1ile karakterizedir (9).
Glomeriillerin ne kadar yiiksek bir yiizdesi tutulmus ve ne kadar ciddi bir lezyon
varsa, prognoz o denli kotiidiir.

Interstisyel nefritin nedeni %70 ilaglar olmakla birlikte, idrar boyamasinda
eozinofillerin goriilmesi bu hastaligi kuvvetle diisiindlirmelidir. Akut interstisyel
nefrit genellikle i1yi klinik gidisat tasiyan bir tablodur. Haftalar, aylar i¢inde
tyilesme gelismekle birlikte hastalarin iigte birinde diyaliz tedavisi gerekebilir.

Nadiren son donem bobrek yetmezligine ilerleme goriiliir (10).

2.3.2.1. intrensek renal ABY nedenleri (1)

1- Tibiiler hastalik
a) Iskemik akut tiibiiler nekrozis: Prerenal nedenlere bagl ¢ok uzamus
hastaligin neden oldugu.
b) Nefrotoksinler: Aminoglikozidler, radyokontrast ajanlar, sisplatin,
amfoterisin B, hem pigmentleri rabdomiyoliz (myoglobin), masif

hemoliz (hemoglobin)
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©)
d)

Tikanma: Urik asit, kalsiyum oksalat, miyelom hafif zincirler, amiloid

Farmakolojik: Siilfonamid, triamteren, asiklovir, indinavir

2- Interstisiyel hastaliklar

a)

b)

Akut interstisyel nefrit: Tipik olarak ila¢ reaksiyonu (¢ok siklikla
NSAIll'lar ve antibiyotikler, aym sekilde diiiretikler, fenitoin,
allopurinol, rifampin).

Infeksiyon: Bilateral pyelonefrit, lejyoner hastahgi, hantavirus
enfeksiyonu

Infiltratif hastalik: Sarkoidoz, lenfoma

Otoimmiin hastaliklar: Sistemik lupus eritamatozis

Toksikolojik: Aristolochic asit (kilo verdirici olarak kullanilan tibbi
bitki)

3- Glomeriler hastaliklar

a)

b)

c)

Hizli (rapidly) ilerleyici (prograssive) glomeriilonefrit: Goodpasteur
sendromu

Wegener graniilomatozu, Henoch-Schonlein purpurasi, sistemik lupus
eritamatozis

Membranoproliferatif glomeriilonefrit

4- Kiigiik damar hastaliklar1

a)

b)

d)

Mikrovaskiiler tromboz: Preeklampsi, hemolitik {iremik sendrom,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon, trombotik trombositopenik
purpura, vaskiilit (tipik olarak poliarteritis nodaza, orak hiicreli
hastalik, ateroembolizm)

Malign hipertansiyon

Skleroderma

Renal ven trombozu (biiylik damar, fakat intrarenal patolojinin ¢ok

tipik laboratuar sonuglart).
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2.3.3. Postrenal (Obstriiktif) ABY

Postrenal ABY iiriner toplayici sistemin obstriiksiyonu sonucu gelisir. Her
iki iireterde, idrar kesesinde ya da liretrada idrar akimini engelleyen bir patoloji
vardr. Risk faktorleri her iki cinste ileri yas, erkek cinsiyet, maligniteler,
nefrolitiyazis, retroperitoneal hastaliklar, genitoliriner cerrahi ve kalict idrar
kateteridir. Postrenal ABY riski en yiiksek olan hastalar prostat hipertrofisi veya
kanseri olan yasli erkeklerdir. Obstriiksiyonun en erken donemde giderilmesi
bobrek fonksiyonlarmin hizla diizelmesini saglar. Tam tikanmanin olugsmasindan
10-14 giin sonra kalict bobrek fonksiyon kaybi olusur. Gelisecek olan iiriner
sistem enfeksiyonu kalic1 bobrek yetmezligi olma riskini belirgin sekilde artirir.

Bu nedenle ABY goriilen her olguda postrenal nedenler 6ncelikle dislanmalidir.

2.3.3.1. Postrenal ABY nedenleri (1)

Infantlar ve Cocuklar

Uretra ve mesane ¢ikis1
Anatomik malformasyonlar: Uretral atrezi, meatal stenoz,
anterior ve posterior Uretral kapaklar (erkeklerde)

Ureter
Anatomik malformasyonlar: Vezikoiireteral reflii (kadin
cogunlukta) {reterovezikal birlesme yerinde tikanma,
iireterosel, megaiireter (prune belly sendromu), retrokaval
ureter

Retroperitoneal timor

Tiim Yaslar

GU sistemde cesitli yerlerde
Travma
Kan pihtist

Uretra ve mesane ¢ikis1
Fimozis veya iiretral darlik (erkek gogunlukta)
Norojenik mesane: Diyabetes mellitus, spinal kord hastaligi,
multipl skleroz,
Parkinson  hastaligi;  farmakolojik:  antikolinerjikler,

adrenerjik antagonistler, opiatlar
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Tas: Giiney Dogu Asyada cocuklarda, eriskinlerde tipik

olarak mekanik girisimin komplikasyonu

Eriskinler

Uretra ve mesane ¢ikis1

Benign prostat hipertrofisi

Prostat, mesane, serviks veya kolonun kanseri

Tikanmus kateter,

Ureter

Taslar, tirik asit kristalleri

Papiller nekroz: Orak hiicreli hastalik, diyabetes mellitus,

pyelonefritler

Tiimdr: Ureter, uterus, prostat, mesane, kolon, rektum

karsinomu, retroperitoniyal lenfoma, uterus leiyomiyomu

Retroperitoniyal fibrozis: idiyopatik, tiiberkiiloz, sarkoidoz,

metilsergide, propranolol

Darlik: Tiiberkiiloz, radyasyon, sistozomiyazis, NSAID'ler

Cesitli: Aortik anevrizma, gebe uterus, inflamatuar barsak

hastalig1, kan pihtisi, travma, yanlislikla cerrahi ligasyon.

Cizelge 2.3. Daha basit sekliyle ABY ’nin temel postrenal nedenleri (3).

Intrensek
Intraluminal: Tas, piht1, papiller nekroz
: Uretral striktiir, prostat hipertrofisi ya da kanseri,
Intramural: e ..
mesane tiimoril, radyasyon fibrozisi
Ekstrensek

Pelvik malignensiler

Retroperitoneal fibrozis

2.3.4. Bobrek yetmezliginde asidoz

2.3.4.1. Asit baz dengesi ile ilgili genel bilgiler

Normalde kan hidrojen (H") iyonu konsantrasyonu 40 nmol/L gibi ¢ok

disiik diizeylerdedir. Bu nedenle dogrudan dl¢iimii giigtiir. Klinik kullanimda

kolaylik saglamak icin bu diisiik konsantrasyonun negatif logaritmasi olan pH

kullanilir. Ekstraselliiler sivi (ESS) pH’s1 7,4 civarinda (7,35 — 7,45) sabit
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tutulmaktadir. Intraselliiler siv1 (ISS) pH’s1 ise 6,8-7,0 arasinda degismektedir.
Normal enzim aktiviteleri, elektrolit dengeleri, basta akciger, kalp ve sinir sistemi
olmak tiizere normal organ fonksiyonlar:t i¢in pH’nin bu dar aralikta olmasi
gerekmektedir.

Alinan besinlerin metabolizmasi, enerji iiretimi ve metabolik faaliyetler
sonucu c¢esitli asit karakterde maddeler olusmaktadir. Viicutta metabolizma
sonucu olusan ve suda c¢oziinen kimyasal maddeler karbondioksit (CO,),
inorganik asitler (siilfiirik asit, fosforik asit) ve organik asitler (laktik asit, keton
cisimleri)’dir (Cizelge 2.4). Yag ve karbonhidrat metabolizmas1 sonucu olusan
CO,, viicuttaki baslica asit karakterde ve volatil (ugucu, nefesle atilabilen)
ozellikte bir maddedir. Solunum islevi sirasinda akcigerlerden atilarak
uzaklastirilir. Akcigerlerden atilamadigi durumlarda su ile birleserek karbonik
asidi (H,COs3) olusturur. Bu reaksiyonu karbonik anhidraz enzimi katalizler ve
geri doniistimli bir reaksiyondur. Viicutta ayrica 50-100 mmol/gilin fikse organik
ve inorganik nonvolatil (ugucu olmayan) asitler olusmakta ve bunlar daha ¢ok
bobrekler tarafindan amonyum (NH4') ve diger bilesikler olarak viicuttan

uzaklastirilmaktadir (11).

Cizelge 2.4. Viicutta olusan asit tipleri.

Volatil H2C03
Nonvolatil inorganik | Bobrekten atilan H,SO4 ve H;PO,

Nonvolatil organik Bobrek ve karaciger tarafindan  uzaklastirilan
metabolizma iiriinleri (laktik asit, keton cisimleri)

Asit Baz Dengesinin Korunmasi (H' Iyonlarina kars1 savunma)

1- Viicut Sivilarinin Kimyasal Tamponlarn: Vicutta pH’yr normal
aralikta tutarak yasamin devamini saglayan tampon sistemleri vardir.
Tampon madde, ¢ozeltiye eklenen H'veya OH  iyonlarmi baglayip
notralize ederek pH’y1 sabit tutmaya calisir (Cizelge 2.5). Bunu anlamak
icin viicut sivilarinin elektrolit i¢erigini bilmek gerekir (Cizelge 2.6).

2- Fizyolojik mekanizmalar

a. Akcigerler (erken)
b. Bobrekler (gec ve giiclii etki)
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Cizelge 2.5. Viicuttaki major tampon sistemleri.

1 Ekstraselliiler siv1 (kan) Bikarbonat %353
Plazma proteinleri %S5
Fosfat %1-3
2 Intraselliiler siv1 Hemoglobin %35
Protein
Fosfat
3 ddrar Bikarbonat
Fosfat
Amonyak

4 Kemik Kalsiyum karbonat

Cizelge 2.6. Hiicre i¢i ve dis1 sivilarin ana anyon ve katyonlar1 (12).

Hiicre Ici Hiicre Dis1
Ana Katyon Ana Anyon
K" Fosfat Na" CI
Mg™ Protein HCO5

Viicut Sivilarimin Kimyasal Tamponlan

1) Bikarbonat/Karbonik asit (HCO;/H,CO3;) Tampon Sistemi: ESS’nin
en Onemli tampon sistemidir. Plazmada bolca olusturuldugu icin ve
tampon komponentlerinin (HCO3;™ ve CO,) diizeyi birbirinden bagimsiz
olarak akcigerler (CO;) ve bobrekler (HCOj;) tarafindan siirekli
degistirildigi i¢in plazmanin majdr tampon sistemidir.

H + HCO5 H,CO; CO, + H,O

2) Fosfat Tampon Sistemi: Fosfat tampon sisteminin pKa’st 6,8 olup, bu
viicut swvilarmmin pH degeri olan 7,4’e¢ yakindir. Ama ESS’da
konsantrasyonu az oldugu icin toplam etkisi bikarbonat tampon
sisteminden ¢ok azdir. Ancak bdbrek tiibiller sivisinda ve 1SS’da
konsantrasyonu daha fazla oldugundan ve buralarda pH daha asidik
oldugundan 6nemli bir tampon sistemidir.

3) Proteinler: Ozellikle 1SS’daki yiiksek miktarlarmdan dolay1 viicutta en
fazla bulunan tampondur. Viicut sivilarindaki kimyasal tamponlamanin
%60-70’1 hiicreler i¢inde olmaktadwr. Bunun da biiyiikk ¢ogunlugu

intraselliiler proteinlerden kaynaklanmaktadir.
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ISS pH’s1 ESS pH’sindan hafifce daha diisiiktiir. Bu iki alan birbiri ile
denge halindedir. Bu dengelenme eritrositlerde daha hizlidir. Ciinkii
bikarbonat tampon sisteminin elemanlar1 eritrositler i¢ine ¢cok hizli girip
cikarlar. Ancak diger hiicre i¢i alanlara daha yavas gectikleri icin ISS
proteinlerinin ESS asit baz anormalliklerini tamponlamadaki etkileri
birkag saat gecikmeli olur.

4) Hemoglobin: Dokularda metabolik olaylar sonucu olusan CO, plazmaya
ve plazmada konsantrasyonu arttikga eritrositlere diffiize olur.
Eritrositlerdeki karbonik anhidraz enzimi ile CO,, H,O ile birlestirilerek
H,CO; olusturulur. HyCO; iyonlarma ayrisarak H' ve HCO; olusur.
H'iyonlar1 hemoglobine baglanarak tamponlanir. HCOs- ise plazmaya
gecer.

HbO,+ CO; + H,0O HHb + HCO35™ + O,

Akcigerlerde ise reaksiyon tersi yonde isleyerek CO; olusturulur. Bu CO,

solunum ile disar1 atilir.

HHb + O, + HCO;3~ HbO, + H,0O + CO»

2.3.4.2. Bobreklerin asit baz dengesindeki rolii

1- H' iyonlarinm atilmas1 ve HCO;™ geri emilimi

2- Protein metabolizmasi sonucu olusan H,SO4 ve H3PO4’iin atilmasi

3- Amonyumun (NH4) atilmasi

H' atilmas1 ve HCO;™ reabsorsiyonu birbirine siki sikiya baghidir. Ciinkii
HCOs™ emilebilmesi igin tiibiiler limene H' salgilanmas1 gerekmektedir. Tiibiiler
limene atilan H' iyonu burada HCO; ile karbonik anhidraz enziminin
katalizledigi reversible bir reaksiyonla birlestirilerek karbonik asit (H,COj)
olusturulur. H,CO; yine ayni enzimle su (H,O) ve karbondioksite (CO,) ayrisir.
CO; liimenden tiibiil hiicresi i¢ine kolayca diffiize olur. Epitel hiicresi i¢inde su ile
birleserek karbonik asidi (H,CO3) olusturur. Karbonik asit tekrar H ve HCOs™
seklinde iyonlarma ayrisir. Olusan bikarbonat kana gecerken H', dongiiyii

stirdiirmek i¢in tiibiil limenine atilir (13).
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H + HCO5 H,CO; H, O+ CO,

H' iyonunun tiibiil liimenine atilmasi iki sekilde olur. Proksimal tiibiil
(%85), ¢ikan kalin henle (%5) ve distal tiibiiliin birinci kisminda (%5) sekonder
aktif transportla (liiminal taraftaki Na-H antiporteri, bazal membrandaki Na-K
ATP’az enzimi sayesinde ATP kullamlarak olusturulan Na“un kimyasal
gradientini kullanarak H"’i liimene atar) olurken; distal tiibiiliin ikinci kisminda ve
toplayic1 kanalllarda H™ iyon atilimi interkalar hiicrelerden H* ATP’az (proton
pompasi) araciligi ile yani primer aktif transportla olur. Primer aktif transportla H"
iyon atilimi, H' iyon atihmmin %35 gibi kiigiik bir kismin1 olusturmasina ragmen
bu mekanizma maksimal asidik idrar olusturulmasinda ¢cok 6nemlidir. Proksimal
tiibiillerde biiyilk miktarda H' iyonu atilmasina ragmen tiibiiller H' iyon
konsantrasyonu 3-4 kat artirilabilirken; distal tiibiil ve toplayici kanallarda H"
iyon konsantrasyonu 900 kata kadar artirilarak tiibiiler sivi pH’s1 bobreklerde
olusturulabilecek en diisiik pH olan 4,5’a kadar diisiirtilebilir (13).

Asidozda HCO;  iyonlarmdan daha fazla H' iyonu oldugu icin HCOs"iin

tamami emilir. Yani bikarbonat tamponu H"’i tamponlar.
H'+ HCO5 H,COs

Geriye kalan H' iyonlar1 idrarla atilir. Bu atilan H' iyonlarmin ¢ok az bir
kismi1 iyonik formdadir. Biiyiik kismi fosfat ve amonyak tarafindan tamponlanir.
Eger bu tamponlama olmasaydi, tiibiiler liimendeki H' iyonu konsantrasyonu hizla
yiikselerek H'" sekresyon mekanizmalarmni bloke ederdi (14).

Proksimal tiibiillerdeki geri emilimden kacan fosfatlar, suyun geri
emiliminden dolay1 distal tiibiiller ve toplayici kanallarda konsantre hale
geldikleri i¢in ve fosfat tampon sisteminin pKa’s1 (6,8) tiibiiler sivinin pH’sina
yakin oldugu i¢in fosfat tampon sistemi dnemli bir tiibiiler tampon sistemidir (pK

bir asit ya da bazin %50’sinin iyonlarma ayristig1 pH degeridir).

H'" + HPO, H,PO; pKa>pH

oldugu i¢in reaksiyon saga dogrudur.
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Normal sartlarda filtre edilen fosfatin ¢cogu geri emilir ve H' iyonlarmmn
tamponlanmasi i¢in sadece 30-40 mEq/giin kadar1 kullanilir. Bu nedenle asidozda,
tiibiiler stvidaki fazla H' iyonlarmin ¢ogunun tamponlanmasi amonyak tampon
sistemi tarafindan yapilir.

Amonyak tampon sistemi amonyak (NH3) ve amonyum iyonundan (NH4")
olusmaktadir. Ve bu tampon sisteminin pKa’s1 9’dur. Tiibiiler liimende pK>pH
oldugu i¢in NH;" formu hakimdir. Amonyak cok iyi bir H' tutucudur, H' i¢in
iyon tuzagidir. H™i alarak NH; olarak hapseder, NHy, + yiikli oldugu igin

membranlardan gecemez ve idrarla atilir.

NH; + H' NH," pKa>pH
oldugu i¢in reaksiyon saga dogrudur.

Idrarla atilacak amonyumun ¢ogu proksimal tiibiilde olusturulur. Proksimal
tiibiile alman her bir glutamin molekiiliinden 2 amonyak (NH3) ve 2 bikarbonat
(HCOys") olusturulur. Bu bikarbonatlar yeni sentez edilen bikarbonatlardir ve kana
gecerler. NH3 ise protonasyona ugrayarak NH, " olarak idrarla atilir.

Fosfat tampon sistemi filtre edilen ve emilen fosfat miktarlar1 nispeten sabit
oldugu icin statik iken; amonyak tampon sistemi glutaminden amonyak sentezi
artirilip azaltilabilecegi icin dinamiktir.

Titre edilebilir asitlik, idrar pH’sm1 glomertiler filtratin pH’s1 olan 7.4’
gotlirmek i¢in ortama eklenmesi gereken alkali miktar1 saptanarak oOl¢iiliir.
Bununla birlikte titre edilebilir asitlik salgilanan asidin sadece bir kismini dlger.
Ciinkii H"in biiyiik bdliimii H,CO; olusturularak H,O ve COs’e cevrilir. Bunlar
da ortamdan uzaklastirilir. Ayrica amonyak sisteminin pKa’s1 9 oldugu i¢in pK >
pH olup, NH," formu hakimdir (titre eden form NH; olup miktar1 azdir). Yani titre
edilebilir asitlige katkisi1 azdir. Bu nedenlerden dolay: titre edilebilir asitligi
belirleyen fosfattir ve titre edilebilir asit olarak da bilinir.

Metabolik asidozda H' hiicre disindan hiicre igine, elektronétraliteyi
korumak i¢in de K' hiicre disma hareket eder. Bu sekilde, siddetli asidozlu
olgularda hiperpotasemi varligma ragmen, total viicut K depolarinda belirgin
azalma gelisebilir. Aksine, metabolik alkalozda H' hiicre disma ve
elektronétraliteyi korumak icin de Na“ ve K’ hiicre icine kayar. H’i korumaya

yonelik bir caba olarak renal K atiimi da artar. Renal kompanzasyon alkalozu
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onlemek icin yeterli olmazsa, devam eden K'kaybi nedeniyle hipopotasemi
gelisebilir. Bu durumda bobrekler K™*u korumak igin paradoksal olarak H"
atmaya baslarlar; bu sekilde, serumda alkaloz varken asidiiri ortaya ¢ikabilir (15).
Potasyum denge bozukluklarma kan pH degisiklikleri eslik edebilir.
Hipopotasemi, K un hiicre disina ve buna karsiik Hin hiicre i¢ine hareketine
yol acarak hafif bir alkalemi olusturabilir. Aksine, asir1 potasyum uygulamasi
K" un hiicre i¢ine ve H"’in hiicre disina kaymasina neden olarak hafif bir asidoza

yol agabilir.

2.3.4.3. Bobrek yetmezliginde asidoz gelisimi

Uremik asidoz, bobreklerin asitleri yeterince atamamasidan kaynaklanir.
Hidrojen iyonu atilimi renal tiibiillerin direkt sekretuvar fonksiyonudur. Ancak,
NH,", HSOs- ve HPO,-"1n atilim kapasitesi glomertiler filtrasyon hiz1 ile dogrudan
orantilidir. Glomeriiler filtrasyon hizi 15-20 mL/dk’nin altma diistiiglinde HSOy4',
HPOy ve organik anyonlarin birikimi sonucu artmis anyon acikli bir asidoz ortaya
cikar. Ancak, plazma HCOs™ konsantrasyonundaki azalma artmis anyon agigindan
ziyade, azalmis NH," yapimi ve atilimma baglhidir. Saf iiremik olgularda anyon
acig1 nadiren 20 mmol/L’yi asar. KBY’inde birikime ugrayan asitler kemik
kaynakli alkali tuzlar1 ile tamponlanir. Kemik kalsiyum karbonatindaki azalma
sonucu, asidoza kemik kitlesinde kayip eslik eder. KBY nin aksine, akut bobrek
hasarli hastalarda hiperkloremik metabolik asidoz daha yaygindir. Ancak, kronik
piyelonefrit ve obstriiktif nefropatide, tiibiiler fonksiyon glomeriiler filtrasyon
hizindan daha fazla etkilendiginden, asidoz daha ¢ok normal anyon agiklidir.
Toksik madde birikimi olan hastalarda artmis anyon acgikli asidoz daha c¢ok
glomeriiler hastaliklar1 diisindiirmelidir. Asidozun kas ve kemik metabolizmasi
iizerine olumsuz etkileri nedeniyle hem {iremik asidoz, hem de bdbrek
yetmezligine eslik eden hiperkloremik asidoz gerektiginde alkali replasmani ile

tedavi edilmelidir (11,16,17).
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2.4. Klinik Ozellikler

Akut bobrek hasari ile gelen hastada tan1 asamasinda ilk yapilmasi gereken

islem, 1yi bir dykiinlin alinmas1 ve eksiksiz bir fizik muayenenin yapilmasidir. Bu

sayede hastanin volim durumu, hastaliga istirak eden diger hastaliklar,

komplikasyonlar, hastaliga sebep olabilecek durumlar veya sistemik hastaliklar

hakkinda ipugclari elde edilebilir.

2.4.1. Oykii ve eslik eden hastahklar

Agir tremi gelisinceye kadar ABY nin kendisine ait az sayida semptomu

vardir. Bu donemde altta yatan nedene bagli semptomlar mevcuttur.

Prerenal ABY’li hastalar hipoperfiizyon ve hipovolemi semptom ve

bulgulariyla gelirler.

Siklikla susuzluk hissi, ortostatik bas donmesi ve idrar ¢ikisimin
azalmasi ile kendilerini gosterirler.

Asir1 kusma, diyare, kanama, ates, terleme, dolasan kan voliimiinii
azaltabilir ve bu da ABY ’ye yol acacak miktarda olabilir.

Sepsis, pankreatit, yaniklar ve karaciger yetmezligi gibi endoteliyal
sizint1 ve Uglincli bosluk olusumu nedenleri prerenal hastaliga yol
agabilir.

Fiziksel ve kognitif yetmezlige bagli sivi aliminin azalmasi, ABY nin
yeterli nedeni olabilir ve mental durum degisikligi yeni olusan silik bir

semptom olarak karsimiza ¢ikabilir.

Intrinsik bobrek hastaliklari, ortaya ¢ikaran nedeninin semptomlarindan

dolay1 siklikla 6nceden tahmin edilebilir.

Kardiyak arrest, agir sepsis, diger sistemik hipotansiyon nedenleri veya
mikrovaskiiler iskemide iskemik akut bdbrek yaralanmasi
beklenmelidir.

Kristalin neden oldugu nefropati, nefrolitiazis ve papiller nekroz da
yan agris1 ve hematiiri ile kendini gosterebilir.

Rabdomiyoliz (6rnegin miyalji, yeni koma, ndbetler, intoksikasyon,
agir egzersiz) ve hemolizli (6rnegin yeni kan transflizyonu) olan

hastalarda pigmentin neden oldugu ABY ’den kuskulanmalidir.
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- Glomeriilonefrit ipuglari: Koyu renkli idrar ve 6dem hallerinde; ates,
kirgmlk, dokiintii gibi biinyesel semptomlar olsun veya olmasin
onceden faranjit ve deri enfeksiyonu gecirenlerde akut
glomertiilonefritten kusku duyulmalidir.

- Tiibulointerstisyel nefrit ipuclar:: Ates, atralji ve dokiintii akut
interstisyel nefritte sik goriiliir.

- Yavas seyreden stenoz asemptomatik olmasina ragmen, akut renal
arter tikaniklig1, siddetli yan agris1 ile kendini gosterir.

- Oksiiriik, dispne hemoptizi akciger-bdbrek sendromlar1 (Goodpasture

sendromu ve Wegener granulomatozu) olasiligini arttirir.

Bilinen prostat hastalig1 olan veya ileri yas erkekler ile idrar sondal1 hastalar
gibi, uygun risk faktorii tasiyanlarda postrenal yetmezlikten kuskulanilmalidir.
Parsiyel iiretral tikanma semptomlar1 yavas basladigi i¢cin doktorlara pek ifade
edilmez. Aniiri halinde tikanma kuvvetle akla gelmelidir. Birbirini izleyen oligiiri
ve poliuri, titkanma i¢in hemen hemen patogonomiktir.

- Tas nedeniyle tikanmissa yan agrisi, suparapubik agri, kasik agrisi
goriiliir.

- BPH varsa, suprapubik agri, glob ve prostatizm bulgular1 goriiliir.

- Antikolinerjik ila¢ kullanim 6ykiisii varsa glob ve idrar yapamama
goriiliir.

ABY oturduktan sonra ise liremik toksinlerin birikmesine bagli iiremik
semptomlar goriiliir:

- Istahsizlik, halsizlik, bulanti, kusma ve uyku hali, konfiizyon ve koma
gibi ndropsikiyatrik semptomlar...

ABY’lerini idrar ¢ikisina gore oligiirik (< 400 ml/giin), nonoligiirik ve
aniirik (< 100 ml/giin) olarak smiflandirabiliriz. Oliglirik bobrek yetmezliginde
oligliri donemini poliiiri ve iyilesme donemleri izler. Oligiiri donemi genellikle
10-14 giin siirmekle birlikte, daha uzun ya da daha kisa da olabilir. Oligiirik
donemde voliim yiikii bulgulari, diliisyonel hiponatremi goriiliir. Ardindan
baslayan poliiirinin sebebi oligiiri doneminde artan lire, elektrolit ve suyun sebep

oldugu diiirezdir.
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ABY’nin seyrinde hastaligin donemine baghh olarak sivi elektroit
degisiklikleri (hipervolemi, hipovolemi, hiponatremi, hiperkalemi, hipokalsemi,

hiperfosfatemi, hiperiirisemi) gelisebilir.

2.4.2. Fizik muayene

Voliim durumunu degerlendirmesi ¢ok dnemlidir. Hipotansiyon ve tasikardi,
bobrek perfiizyonun azaldigini gosteren 6nemli bir ipucudur. Buna karsilik kan
basinci ve nabiz, hipovoleminin duyarli gostergesi olmayabilir. Normal kan
basinci, kronik hipertansif hastalar icin goreceli olarak hipotansif olabilir.
Ortostatik yasamsal bulgularin bazi faydalari vardir; nabzin ayakta 30 atim/dk.
fazla artmasi, orta derecede kan kaybinda olmasa da, biiyiik volim kaybinin
degerlendirilmesinde faydali pozitif ve negatif LR degeri vardir. Mukozal
membranm nemliligi, juguler ven dolgunlugu, akciger oskiiltasyonu, periferik
o0dem, doku turgoru faydali bilgiler verir. Baz eksikligi, laktat seviyesi, santral
vendz basing, oksijen satiirasyonu ve sonografik dlgiimler hipovoleminin duyarl
ve giivenilir gostergeleridir.

Yiiksek ates, infeksiyon ve otoimmiin nedenlerin belirtisi olabilir.

Deri muayene bulgular1 (Ornegin livedo retikularis, parmak iskemileri,
kelebek rasi, palpabl purpura, petesi) sistemik vaskiilitin, ateroembolik
hastaliklarin ve endokarditin gostergesi olabilir.

Makulopapiiler raslar alerjik interstisiyel nefrit olasiligini arttirir.

[lag bagimlilarin injeksiyon izleri endokarditi isaret eder.

Gozlerin muayenesi ile otoimmiin vaskiilitin (keratitis, iritis, tiveitis ve kuru
konjuktiva) karaciger hastaliginin (sarilik), multipl miyelomanin (hiperkalseminin
bant keratopatisi), diayabetes mellitusun, hipertansiyon veya ateroembolinin
(retinopati) kanitlar1 ortaya ¢ikartilabilir.

Kalp muayenesinde periferal arteriyel emboli (atriyal fibrilasyon),
endokardit (iiftirim) ve kalp yetmezligi (jugiiler vendz dolgunluk, hepatojugiiler

reflii, S3 galo) bulgular tespit edilebilinir.
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Akciger muayenesi, kalp yetmezligi, Goodpasture sendromu, Wegener
granulomatoz (raller) akla getirilebilir.

Karm muayenesinde, aortik anevrizmanin, nefrolitiazizin, kristal
nefropatinin veya papiller nekrozun (pulsatil kitle, damarsal {fiirlim, bogiir
hassasiyeti) veya iiriner tikanma (pelvik veya rektal kitleler, prostat hipertrofisi ve
idrar kese distansiyonu) kanitlar tespit edilebilir.

Ekstremitelerin muayenesinde, rabdomiyoliz (kol ve bacakta siyanoz, nabiz
almamamas1 ve 6dem), vaskiilit (palpabl purpura) veya aterosiklerotik hastalik

(nabzin zayiflamasi) tespit edilebilir.

2.4.3. Ayiric1 tam

Bobrek yetmezligi tanisindan sonra Oncelikle ABY ile KBY ayrimi
yapilmaya ¢alisilmalidir. Ciinkii bu hastalara yaklagim biiyiik 6l¢iide farklidir ve
bu ayrim gereksiz arastirmalar i¢in biiyilik ugrasilardan bizi kurtarabilir. Kronikligi
destekleyen faktorler, semptomlarin uzun siiredir olmasini, altta yatan kronik bir
hastaligin bulunmasmi (DM,HT), tiremik kemik hastaligi bulgularmi, noktiiriyi,
akut hastalik halinin olmamasini, anemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemiyi igerir.
Ancak ABY ile komplike olabilen benzer laboratuvar bulgular1 da vardir. Eger
varsa en kullanigli ipucu Onceki kreatinin degeridir. Bobrek boyutu genellikle
diyabetli hastalarda korunmus olmasina ragmen ultrasonografide kortikal kalinlik
ve bobrek boyutundaki azalma KBY 'nin 6zelligidir (3).

ABY tanisindan sonra yetmezlige sebep olan nedenin en kisa siirede
saptanmast onemlidir. Ne kadar kisa siirede neden saptanir ve tedavi yapilirsa
prognoz da o kadar iyidir (Obstriikksiyona bagl yetmezlikte tikanikligin
kaldirilmas:t veya glomeriiler bir patolojide immiin stipressif tedavi vb). Bu
asamada Oykili ve fizik muayenede elde edilen degerli ipuclari, laboratuvar ve

goriintiileme yontemleri ile birlikte degerlendirilerek kesin taniya ulasilir.
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Cizelge 2.7. ABY 'nin ayirici tanisi (3).

ABY mi? KBY mi?

Oykii ve fizik muayene
Onceki kreatinin dl¢iimleri
USG’de kiigilik bobrek (diyabet harig)

Obstriiksiyon var m?

Komplet aniiri
Palpabl mesane (glob varligi)
Renal USG

Hasta ovolemik mi?

Nabiz, BVD/SVP, postural
agirliklari, stvi dengesi
Ure/kretainin oraninin uygunsuz artigi

Uriner sodyum konsantrasyonu (diiieretik almaksizin)

hipotansiyon, giinliik

Bobrek parankim
hastah@imin kamti var m
(akut tiibiiler nekroz
disinda)?

Oykii ve fizik muayene (sistemik dzellikler)
Idrar dipstick ve mikroskobi (kirmizi hiicreler, kirmizi
hiicre silendirleri, eozinofiller, proteiniiri)

Biiyiik damar tikamkhg
var m?

Aterosklerotik vaskiiler hastalik
Renal asimetri

Bel agrisi

Makroskobik hematiiri
Komplet aniiri

BVD/SVP: Boyun venéz dolgunlugu / Santral vendz basing

2.4.3.1. Laboratuvar

Kan gaz analizi

Cizelge 2.8. Kan gaz1 parametrelerinin normal degerleri.

Parametre Normal Deger Birim
pH 7,35-7,45
PaCO, 35-40 mmHg
PaO, 80-100 mmHg
HCO; 22-26 mmol/L

Cizelge 2.9. Basit asit baz bozukluklarmin temel 6zellikleri.

Primer bozukluk | pH | HCO,- (mEg/L) | PaCO, (mmHg)

Metabolik asidoz <17,35 <24 <40
Solunumsal asidoz <17,35 > 24 > 40
Metabolik alkaloz > 7,45 >24 > 40
Solunumsal alkaloz > 7,45 <24 <40
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Cizelge 2.10. Mikst asit baz bozukluklarinin temel 6zellikleri.

I S T T T

Mikst Metabolik ve solunumsal asidoz

Mikst Metabolik ve solunumsal alkaloz T T l

Mikst Metabolik asidoz + Solunumsal alkaloz T ! !

Mikst Metabolik alkaloz + Solunumsal asidoz T ™ 1
Metabolik asidoz

Metabolik asidoz, asit fazlalig1 ve/veya bikarbonat kaybi sonucu gelisen,
diisiik plazma bikarbonat diizeyi ve diisiik pH ile karakterize bir bozukluktur.
Solunum kompanzasyon cevabi i¢in yeterli zaman gegmisse arteriyel PaCQO;’nin
uygun sekilde azalmis olmasi gerekir (Cizelge 2.11). Genel olarak plazma
bikarbonat diizeyindeki her 1 mEq/L diisiis i¢in PaCO;’nin 1 mmHg azalmig

olmas1 gerekir (18).

APaCQO,| = AHCOj3 | (COy’deki azalma HCOj3’teki azalmaya esittir)
Uygun kompanzasyon: Beklenen PaCQO, = 1,5%(serum bikarbonat diizeyi) + 8 + 2

Cizelge 2.11. Metabolik asidoz.

| L] HCO; | | PaCO,]| |

Mikst bozukluk

Metabolik asidoz + Solunumsal alkaloz: Olgiilen PaCO,< Beklenen PaCO,
APaCO,|>AHCO;3 |

Metabolik asidoz + Solunumsal asidoz: Olgiilen PaCO,> Beklenen PaCO,
APaCO, |<AHCO;'|

Solunum kompanzasyon cevabr yaninda, bdbrekler metabolik asidoz
durumunda glomertiillerden filtre olan bikarbonatin hepsini reabsorbe ederek,
NHjsentezi ve H' sekresyonu ile bikarbonat yapimma yol acarak yanit verir. Bu
kompanzasyon yanitlarinin ¢alismadigi akciger ve bobrek hastaliklarinda

metabolik asidoz hizla dekompanze olur. pH 7,2’nin altina diiser (18). Metabolik
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asidoz saptandiktan sonra, ayirict tami i¢in hastanin anyon a¢ig1 mutlaka
hesaplanmalidir. Elektriksel notralite prensibine gore plazma net bir yiike sahip
degildir. Anyon ve katyonlar denge halindedir. Baskin plazma katyonu olan
sodyum, plazma anyonlarinca dengelenmelidir. Baskin plazma anyonlar1 olan
bikarbonat ve klorun konsantrasyonlarinin toplam1 sodyuma esit degildir. Aradaki
farki oOlciilemeyen anyonlar dedigimiz serum proteinleri, fosfat, siilfat, laktat ve
ketoasitlerin birlesik bazlar1 gibi organik ve inorganik anyonlar olusturur. Anyon
acig1 serumda bulunan fakat rutin tetkiklerde saptanamayan anyon
konsantrasyonunu gosterir (19). Anyonlarin bu o6l¢iilemeyen boliimiine anyon
ac1g1 (anyon gap) denir. ESS konsantrasyonu diisiik olan K bu hesaplamada
thmal edilir (20).

Anyon A¢ig1 (AA) = Na® + (HCO; + CI') = 8-12 mEq/L

Anyon agigma gore metabolik asidozlar, artmis anyon aciklt metabolik
asidoz ve normal anyon acikli metabolik asidoz olmak iizere 2 gruba ayrilirlar.
Artmis anyon ac1g1 yukarida sayilan herhangi bir anyonun serumda birikmesinden
kaynaklanir (Cizelge 2.12). Anyon ag¢igmin normal oldugu metabolik asidoz
primer bikarbonat kaybi, hidroklorik asit veya metabolik esdegerinin serumda
birikmesi ile olusmaktadir. Elektronétralite prensibine gore azalan bikarbonatin
yerini klor alacagi i¢cin hiperkloremik metabolik asidoz olarak da amilirlar (21).

Bobrek yetmezliginde her iki tipte metabolik asidoz da goriilebilir.

Cizelge 2.12. Artmis anyon agikliklt metabolik asidoz ayirici tanilar1 (19).

Kategori Ornek

Bobrek yetmezligi | Uremi

Laktik asidoz Sepsis, sok, karaciger hastali§i, izoniazid, demir,
karbonmonoksid, methemoglobin, metformin ve siyanid

Ketoasidoz Diyabetik ketoasidoz, alkolik ketoasidoz, acliga bagh
ketoasidoz

Beslenme Metanol, etilen glikol, salisilatlar
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Cizelge 2.13. Normal anyon agiklikli metabolik asidozun nedenleri (19).

Hiperkalemiye Egilimli Hipokalemiye Egilimli

Hafifleyen diyabetik ketoasidoz Renal tiibiiler asidoz, tip 1 (klasik distal
asidoz)

Erken liremik asidoz Renal tubiiler asidoz, tip II (proksimal
asidoz)

Erken tikayici iiropati Asetazolamid

Renal tiibiiler asidoz, tip IV Akut diyarede HCO;™ ve K+ kayiplari

Hiperaldesteronizm (Addison hastalig) Ureterosigmoidostomi sonrasmnda H+ ve
Cl'un artmis geri emilimi ve HCO;™ ve K*
kayiplari

HCI inflizyonu veya agizdan alimi, | Yapay ileal mesanenin tikaniklig:

NH,CI, lizin-HCI veya arginin-HCI

Potasyum tutucu diiiretikler Diliisyonel asidoz

Eger AA kararli duruma gore artmis ya da 15°den fazla ise AA artmis bir
metabolik asidoz vardir. Eslik eden diger metabolik durumlar1 arastirmak i¢in
AA’mndaki net artis (AAA), HCO;’deki net azalma ile (A HCOz3)
karsilastirilmalidir (22,23).

AAAT = AHCOj5 | ise saf AA artmis metabolik asidoz vardir.

AAAT>AHCOj | ise eslik eden metabolik alkaloz olabilir.

AAAT<AHCOj; | ise eslik eden normal anyon acgikli metabolik asidoz

vardir.
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ASIT-BAZ DENGE
BOZUKLUGUNDAN
SUPHELENME

|

ARTERIYEL KAN GAZI ANALIZi
(pH, HCOy, pCO,)
ELEKTROLIT PANELI
(vendz HCO5, Na*, CI

l <7.36-|—>| ASIDEMI |

ASIDEMI VEYA ALKALEMI Y1 | pH

BELIRLEME 7.4 |_,| ALKALEMI |
BOZUKLUGUN METABOLIK Mi, (—» HCC(()) 3
SOLUNUMSAL MI OLDUGUNU peA%

BELiRLEME

Sekil 2.3. Asit baz denge bozuklugu bulunan hastaya tanisal yaklasim algoritmi (24).

METABOLIK ASIDOZ
pH 4, HCO5 ), pCOM

v

ANYON ACIGI
[Na" —(HCO5 + Cl1)]

v y

ARTMI§ ANYON ACTKLI N ORMAL ANYON ACIKLI
ASIT ARTMASI BIKARBONAT KAYBI
lv lv IDRAR ANYON
ASIRT ASIT ACIHL
ASIT YUKU ATTLAMAMASI |
| ABY, KBY ¢ ¢
NEGATIF POZITIF
h 4 A4 ¢ i
METABOLIK EKZOJEN :
GIS RENAL
BOZUKLUKLAR MADDELER
Laktik asidoz Etanol/Metanol KA.Y]PLARI Ll
Ketoasidoz Etilen glikol D.lya}re
salisilat Eagtil
Toluen
Paraldehid
{zoniazid ¥
Demir DOLAYLI
- KAYIPLAR
DOGRUDAN TipI RTA
. KAYIPLAR TipIVRTA
TipIIRTA Interstisyel nefrit
Asetazolamid Obstruktif
nefropati

ABY: Akut bobrek yetersizligi, KBY: Kronik bobrek yetersizligi, RTA: Renal tiibiiler asidoz

Sekil 2.4. Metabolik asidozlu hastaya tanisal yaklasim algoritmi (24).
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Serum Kkreatinin: Kreatinin iskelet kas proteini kreatinin pargalanma
irinlidiir ve bunun seviyesi kisinin kas kitlesine baglidir. Bu nedenle kiigiik kas
kitlesi olan hastalar (6rnegin yasli hastalar ve kadinlar) daha diisiik kreatinin
degerine sahiptirler. Bunlarm GFR’si aslinda laboratuvar sonucundakinden daha
disiiktiir. Bircok durum kreatinin seviyesi ile GFR arasindaki iligkiyi karsilikli
etkiler. Glomeriilonefritte tiibiiler sekresyon artarken trimetoprim, simetidin,
salisilatlar sekresyonu azaltir. Sonucta kreatinin seviyesi GFR’den bagimsiz
olarak degisebilir. Serum kreatinin seviyesinin yiikselme hizi GFR’nin
hesaplanmasinda kullanilir. Bobrek fonksiyonu olmayan (GFR=0) olan bir
hastada serum kreatinin seviyesinde giinde 1-3 miligram/dl yiikselme beklenir.
Bundan daha az yiikselme rezidiiel GFR’nin oldugunu gosterirken, daha fazla
artma rabdomiyaliz akla getirmelidir.

Serum BUN/Kreatinin orami: Hipovolemiyi gosterebilir. Ciinkii herbiri,
nefronda degisik yolla islem goriir, her iki madde de glomeriilde pasif olarak filtre
edilir. Fakat kreatinin tiibiiller icinde kalirken iire bobrek tiibiillerinden sodyum ile
birlikte pasif olarak reabsorbe olur. Bu yiizden konsantrasyon yetenegi normal ise
prerenal yetmezlikte serum BUN/kreatinin orami tipik olarak >20°dir. Bununla
birlikte BUN, gastrointestinal kanama, travma, protein yiiklenmesi, yliksek
katabolik durum (sepsis) gibi iire iiretiminin arttig1 ve kortikosteroid, tetrasiklin
kullanimi gibi protein tiretimin azaldig1 durumlarda giivenilir degildir.

Fraksiyone sodyum atihmn (FeNa): (FeNa=idrarNa/PlazmaNa:idrarKr/
PlazmaKr) Prerenal azotemi ile oligiirili akut tiibiiler nekrozun ayirici tanisinda en
iyl testtir. Prerenal bobrek yetmezliginde FeNa diisiiktiir. Konsantrasyon
yeteneginin azalip dilue idrara neden olan akut tiibiiler nekrozda oldugu gibi,
hipovolemi ile giden tiibiiler yaralanma durumunda, hastanin voliim kayb1 olsa
bile FeNa >%1dir. Fakat bunun da kisitliliklar1 vardir. Ornegin, glomeriiler nefrit
olgularinda oldugu gibi tiibliler konsantrasyon kapasitesinin korundugu intrinsik
bobrek yetmezligi hallerinde, FeNa azalabilmektedir.

Idrarin mikroskopik muayenesi: Ayirici tanmin olusmasinda ¢ok
faydalidir (Cizelge 2.14).

Akut glomeriilonefritte kirmizi kan hiicreleri, glomeriiler filtrata girer,

bobrek mediillasmmm artmis tonisitesine bagli dismorfik hiicreler ve silendirler
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olusur. Akut tiibiiler nekrozda tiibiiler epitelyum parcalanir, bdylelikle protein

filtrata sizar ve sedimentte tiibiiler epitel hiicreleri goziikiir.

Hiicresel silendirlerin igerikleri, onemli ipuclar1 verirler. Hiyalin silendirler

normal bir bulgu olabilecegi gibi prerenal yetmezlikte de sik¢a rastlanir. Fakat

pigmentli graniiler silendirler iskemik ve toksik tiibiiler yaralanmada sik rastlanir.

Kahverengi

graniiler

silendirler,

pigment

nefropatide

siktir  (Ornegin

hemoglobiniiri, miyoglobiniiri). Miyoglobiniirinin varligmnin diger bir ipucu

gostergesi de dipstikanalizinde hemoglobinin mevcutken, mikroskopta kirmizi

kiire hiicrelerinin goriilmemesidir. Bazi kristallere normal idrar analizinde

rastlanabilir. Kristaller en iyi polarize 151kl mikroskopta goriilebilirler. Kirmizi

kiire silindirleri ve proteiniiri, primer glomerulonefriti veya altta yatan otoimmiin

hastaligini akla getirir.

Cizelge 2.14.
bulgular1 (25).

Akut bobrek yetmezligine neden olan durumlarin tipik idrar

Dipstick Test

Sediment Analizi

idrar

Ozmolalitesi

Fraksiyone
Sodyum

(mosm/kg)

Atilim (%)

Prerenal Eser-proteiniiri | Az hiyalin >500 <1
Azotemi yok OA > 1015 | Silindir
Renal Azotemi
Tiibiiler OA <1015 - - -
yaralanma
(injury)
Iskemi Hafif-orta Pigmente graniiler <350 >1
proteiniiri silendirler, Renal
tiibiiler epitel
hiicreleri
Nefrotoksinler | Hafif-orta Pigmente grantiler <350 >1
proteiniiri silendirler
Akut Hafif- orta Beyaz hiicreler, <350 >1
intertisiyel proteiniiri; eozinofiller
nefrit Hemoglobin, silendirler,
lokositler kirmizi hiicreler
Akut Orta-agir Kirmuzi hiicreler, >500 <1
glomeriilonefrit | proteiniiri kirmiz1 hiicre
hemoglobin silendirleri;
kirmizi hiicreler
dismorfik olabilir
Postrenal Eser-proteiniiri | Kristaller, kirmuzi <350 >1
azotomi yok; hiicreler ve beyaz
Hemoglobin ve | hiicreler olabilir
l6kositler
olabilir

Kisaltma: OA = 6zgiil agirlik
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2.4.3.2. Goriintiilleme

Renal Ultrasonografi (Renal USG), ABY durumunda seckin iirolojik
goriintiileme yontemidir. Mekanik tikanmaya bagli hidronefrozun tespitinde
yaklasik %90 duyarliliga ve segicilige sahiptir. Oncelikle mesanenin altindaki
seviyede tikanma, yatak bas1 USG veya kateter drenaj ile arastirilmalidir. Sonra,
iist liriner sistem tikanmasi arastirilmalidir.

Renal USG’de hidronefroz tespit edilince, ikinci goriintilleme ydntemi
tikanma yeri tespitine yonelik olmalidir. Yaygin olarak elde edilebilen kontrastsiz
BT, hidronefrozun tespitinde USG kadar duyarliliga sahiptir ve siklikla tikanma
nedenini ve yerini gdstermesinde ek avantaj saglar.

Dilate GU sistem varliginda, fonksiyonel tikanma diisiiniiliiyorsa, diiiretik
kullannm1 6ncesi ve sonrasi radyoniiklid goriintiileme ve magnetik rezonans
iirografi yapilabilmektedir.

Renal USG, tikanmay1 onaylamanin ya da dislanmanin yani sira, degerli
bilgiler de verir (Bobrek boyutu, parankim ekojenitesi ve kalmligi, doppler
sayesinde renal kan akimi ve vaskiiler patolojiler). Bobrek boyutunun <9 cm
olmas1 KBY’ nin bir gdstergesidir. Bobrek parankimi, karaciger ve dalak ile
karsilastirildiginda normalde izoekoik ve hipoekoik olmalidir. Hiperekojenite
diffiiz parankimal hastaligini gosterir. Renkli akimli dopler US, renal perfiizyonun
degerlendirilmesini ve bdbrek yetmezliginin biliylikk damarsal nedenlerinin
saptanmasini saglar.

Goriintiileme, hem ABY tanis1 konmus hastalarin, hem de bobrek hastaligi
icin risk tasiyan hastalarin tedavisinin yonlendirilmesinde 6nemli rol oynar. Yatak
basi sonogafik inceleme bobrek yetmezligi gelismekte olan kritik hastalarin
cogunda sagaltilabilir nedenlere hizli bir sekilde tan1 koydurabilir ve ayrica sivi
resiisitisasyonuna kilavuzluk edebilir. Vena kava inferiorun intrahepatik segmen-
tinin, inspiryum sirasinda kollaps yetenegi, hastanin volim durumunu ve sivi
tedavisinin yanitini gdstermede 1yi bir dlgektir.

PA akciger grafisi: Bobrek yetmezligini kolaylastiran veya ortaya
cikartabilen artmis voliim, efflizyon ve pnomoninin degerlendirilmesinde

yardimci olur.
2.4.3.3. Renal biyopsi

Glomeriilonefrit, vaskiilit, HUS, TTP ve alerjik intertisyel nefrit gibi

intrensek ABY diisiiniilen ve nedeni aciklanamayan bobrek hasarinda uygulanir.
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2.5. ABY’nin Komplikasyonlarn

ABY’de bobrekten sodyum, potasyum ve su atilimi azalir, divalant katyon
homeostazisi ve liriner asidifikasyon mekanizmalar1 bozulur. Sonug olarak ABY
siklikla intravaskiiler voliim artisi, hiponatremi, hiperkalemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi, hipermagnezemi ve metabolik asidoz ile komplike olur. Bunlara ek
olarak hastalar hidrojen yikim iirlinlerini atmada yetersiz kalir ve tiremik sendom
gelisimine yatkinlik olusur. Bu komplikasyonlarin gelisme hizi ve siddeti bobrek

yetersizliginin derecesini ve hastanin katabolik durumunu yansitir (6).

Cizelge 2.15. Akut bobrek yetmezliginin sik rastlanan komplikasyonlari (26).

Metabolik Kardiyovaskiiler Gastrointestinal Nérolojik Hematolojik
Hiperpotasemi Pulmoner 6dem
Metabolik asidoz | Aritmi Asteriksis
. . . . Bulant1 .
Hiponatremi Perikardit Irritabilite .
. . . . . Kusma Anemi
Hipokalsemi Perikardiyal effiizyon - Konviilziyon
. . . Malniitriisyon o Kanama
Hiperfostatemi Pulmoner emboli .. Biling
. . . . Hemoraji SRR
Hipermagnezemi | Hipertansiyon degisiklikleri
Hiperiirisemi Myokard infarktiisii
Uremi

Ure konsantrasyonundaki arti, azotlu atik iiriinlerin birikimini gosterir.
Urenin <100 mg/dL oldugu seviyelerde toksisitesi az goriiliir. Yiiksek
konsantrasyonlarda mental durum degisiklikleri ve kanama komplikasyonlari
ortaya ¢ikabilir. Diger toksinler de normalde bobrek yoluyla atilmaktadir ve iiremi
olarak bilinen semptom kompleksinden sorumlu olabilirler. Bir¢ok olas1 tiremik
toksinden ¢ok az1 kesin olarak tespit edilmistir. Ure ve serum kreatinin
konsantrasyonlarinin {iremik semptomlarla korelasyonu olduk¢a degiskendir.

Siddetli ABY nin uzun siirmesi veya kisa siireli de olsa aniirik azotemi
siklikla iiremik sendrom gelisimine yol agar. Uremik sendromun klinik goriiniimii;
perikardit, perikardiyal efiizyon ve kardiyak tamponadin yam sira istahsizlik,
bulanti, kusma, gastrit, Tllser, kanama ve ileus gibi gastrointestinal
komplikasyonlar ile letarji, konflizyon, stupor, koma, ajitasyon, psikoz, asteriksis,
miyoklonus, hiperrefleksi, husursuz bacak sendromu, fokal ndrolojik defisitler ve

konviilziyonlar seklindeki noropsikiyatrik bozukluklardir (Cizelge 2.15).
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Hipervolemi ve hipovolemi

Intravaskiiler siv1 yiiklenmesi ABY ’nin sik goriilen bir sonucudur. Klinik
olarak hafif hipertansiyon, jligiiller vendz basing artisi, perikardiyal frotman,
akciger bazallerinde raller, plevral sivi veya asit, periferik 6dem, kilo artis1 ve
hayat1 tehdit eden akciger 6demi seklinde kendini gdsterir.

Bazen iyilesme doneminde ABY’e poliiiri eslik eder ve tedavi edilmedigi
takdirde ciddi hipovolemiye neden olur. Polilirinin iyilesme fazi iire ve diger atik
driinlerin  biritkimi ve tilibliler reabsorbtif fonksiyonlarm iyilesmesinin

gecikmesinden dolay1 ozmotik diiireze sebep olabilir.

Hiponatremi

Bobrek yetmezligi ilerledigi zaman, azalan nefronlar nedeniyle voliim
yiiklenmesine baglh diliisyonel hiponatremi gelisir. Hastaya asir1 miktarda
hipotonik kristalloid veya izotonik dekstroz soliisyonlar1 verilmesi de
hipoozmolarite ve hiponatremiye neden olabilir.

Diger bir hiponatremi ise postobstriiktif dilirez sirasinda gerceklesen su ve
sodyum kayb1 seklinde karsimiza c¢ikar. Buradaki hiponatremi gercek
hiponatremidir. Uygun sivi elektrolit replasmani yapilmazsa renal hasari
arttirabilir.

Eger hiponatremi siddetli ise, nobetler dahil nérolojik anormalliklere neden

olabilir.

Hiperkalemi

Hiperkalemi, ABY’de yaygin ve potansiyel olarak yasami tehdit eden bir
komplikasyondur. Eslik eden metabolik asidoz hiicre digina potasyum akigini
saglayarak hiperkalemiyi artirabilir. Hiperkalemi o6zellikle tani sirasinda
rabdomiyoliz, hemoliz ve tiimor lizis sendromlu hastalarda ciddi olabilir. Hafif
hiperkalemi (< 6.0 mmol/l) genellikle asemptomatiktir. Yiiksek degerler EKG
anormalliklerine ya da bradikardi, kalp blogu, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler

fibrilasyon ve asistoli gibi 6liimciil aritmilere neden olabilir (6).
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Asidoz

Akut bobrek hasarinda yiiksek anyon ag¢ikli metabolik asidoz yaygindir.

Metabolik alkaloz nadirdir, asidozun bikarbonatla asir1 diizeltilmesi veya
kusma / nazogastrik aspirasyon sonucu mide salgilarinin kaybina bagli prerenal
ABY sirasinda goriiliir.

Sepsis, diyabetik ketoasidoz veya solunumsal asidoz gibi asidoz yapan diger
nedenlerin eslik etmesi durumunda, asit baz ve potasyum dengesi daha karmasik

hale gelebilir.

Hiperfosfatemi ve hipokalsemi

Hiperfosfatemi ABY ’nin hemen hemen degismez bir komplikasyonudur.
Hiperfosfatemi yiiksek katabolik hastalarda ve rabdomiyoliz, hemoliz, timér lizis
sendromu veya doku iskemisini takiben gelisebilir. Metastatik kalsiyum fosfat
depolanmasi sonucunda da hipokalsemi olusur. Diger hipokalsemi nedenleri;
paratitoid hormona doku direnci ve 1,25-dihidroksi vitamin D seviyesinin
azalmasidir. Hipokalsemi genellikle asemptomatik olmakla birlikte perioral
parestezi, kas kramplari, ndbetler, karpopedal spazm ve elektrokardiyografide QT

uzamasina yol acabilir.

Anemi ve kanama

ABY’nin hematolojik komplikasyonlar1 anemi ve kanamadwr. Anemi
multifaktoriyel orijinlidir. Azalmis eritropoez, hemoliz, kanama, hemodiliisyon ve
azalmig eritrosit yasam siiresi anemi nedenleridir. Eslik eden sepsis, karaciger
hastalig1 ve DIC (yaygin damarici koagiilasyonu) gibi durumlarda her ikisi de
siddetlenir. ABY ne bagh iireminin direk hematolojik etkisi eritropoezde azalma

ve trombosit disfonksiyonudur (27).

Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar siklikla ABY’ ne zemin hazirlarken ayni zamanda ABY ’nin
korkulan bir komplikasyonudur. Vakalarin 9%350-90’mmda meydana gelir ve
oliimlerin bir kismindan sorumludur (6).

Son donem bobrek hastaliginda immiin sistem bozulur. Bu durum ciddi

ABY gelisiminde etkili olur (28).
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Kardiyak komplikasyonlar
En sik goriilen kardiyak komplikasyonlar, aritmiler, perikardit ve

perikardiyal efflizyon ve pulmoner 6demdir.

Beslenme bozuklugu ve gastrointestinal problemler

ABY’inde siklikla hiperkatabolik durum mevcuttur, bu nedenle beslenme
bozuklugu 6nemli bir komplikasyondur (27). ABY hastalarinin %15’inde gastrik
mukoza veya ince bagirsak mukozasinda stres iilserine bagli GIS kanamasi

goriiliir. Bu durum da beslenme bozukluguna katkida bulunur (28).

2.6. Tedavi

2.6.1. Korunma

Anahtar Onleyici strateji riskli insanlar1 tespit etmektir. Bunlar yash
hastalar1; diyabet, hipertansiyon ya da vaskiiler hastali§1 olan hastalar1 ve 6nceden
varolan bobrek yetmezligi olanlar1 igerir. Uygun koruyucu onlemler yeterli kan
basinci ve hacim durumunu saglamak ve 6zellikle non-steroid anti-enflamatuar
ilaglar, ACE inhibit6rii veya anjiyotensin II reseptor blokerleri gibi potansiyel
nefrotoksik ajanlardan kaginmayi igerir.

Akut renal yetmezligin bir¢ok nedenleri arasinda, radyokontrast nefropatisi
potansiyel olarak Onlenebilir (29). Yiiksek risk tagiyan hastalarda ise, alternatif
goriintiilleme ydntemleri miimkiinse dikkate alinmalidir. Onemli bir risk faktdrii
olan intravaskiiler hacim azalmasi, intravendz serum fizyolojik ile uygun hacim
genislemesi saglanarak diizeltilmelidir. Bikarbonat igeren intravendz sivi
uygulamasi ile voliim genisletilmesinin salin uygulamasina gore istiin oldugu bir
randomize calismada ileri siirlilmiistiir. Antioksidan, N-asetilsistein’in oral
kullanimi1 yaygin c¢eliskili sonuglarla degerlendirilmistir ve rolii belirsizdir(30,31).
Bununla birlikte, 6nemli yan etkiler olmaksizin pahali olmayan bir ajan olup,

klinik pratikte kullanim1 bu nedenle uygunsuz olmayabilir.
2.6.2.Altta yatan nedene yonelik tedavi

Prerenal azotemi: Tanimmna uygun olarak, prerenal azotemi bobrek

perflizyonunun saglanmasi ile hizla diizelir. Tedavi hipoperfiizyona yol agan
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nedene yonelik olmalidir. Izotonik sodyum kloriir, plazma kayiplari (rnegin
yanik veya pankreatit) icin uygun replasman sivisidir. Eritrosit slispansiyonu ciddi
kanama durumunda secilecek replasman sivisidir. Kalp yetersizligi loop
diiiretikleri, antiaritmik ilaclar, pozitif inotroplar ve/veya onyiik-ardytlik azaltic
ilaglarin kullanimimi gerektirebilir (6).

Siv1 tedavisi Ozellikle prerenal ABY ve sirozu olan hastalarda tartigmali
olabilir. Bu hastalarda etkili plazma voliimiiniin azalmasma bagli hipovolemi
olabilir. Stvilar yavas verilmelidir, ¢linkii cevap vermeyenlerde asit olusumunda
artis ve/veya akciger odemi gelisebilir. Ilerlemis siroz ve asitli hastalarda
hepatorenal sendromun (HRS) en sik tetikleyici faktorii spontan bakteriyel
peritonittir. Bu durumda standart antibiyotik ile birlikte albiimin verilmesinin
HRS insidansmi azalttig1 ve hasta sagkalimini diizelttigi gosterilmistir. Fazla
miktarda asit uzaklastrmak icin parasentez yapilabilir, intraabdominal basing
azaltilmasiyla bobrek perflizyonunda diizelme olabilir. HRS’li hastalarda albumin
ve terlipressin inflizyonunun bobrek fonksiyonlarii diizelttigi gosterilmistir (32).

Vazopresin (V1) antagonistleri, tek basma veya alfa-agonist midodrin ile
birlikte, olusmus olan HRS’un geri dondiiriilmesinde iimit vermektedir.

Diiiretiklere direncli 6dem varliginda ultrafiltrasyon yapilabilir (33).

intrinsik renal azotemi: Tedavinin 6nemli kismmi hipovoleminin
diizeltilmesi, kardiyak fonksiyonun iyilestirilmesi ve nefrotoksik ajanlarin
kesilmesi olusturur. Biiyiik cerrahi girisimler, travma ve yaniklardan sonra,
intravaskiiler hacmin hizla diizeltilmesinin, ATN insidansin1i 6nemli Olglide
azalttiga dair kanitlar vardir. Yogun arastirmalara ragmen, ATN un iyilesmesini
hizlandiracak 6zel bir tedavi yoktur. Uygun sivi tedavisi, komplikasyonlarin
tedavisi ve daha fazla hasardan korunma Onlemleri tedavinin aslini
olusturmaktadir. Renal arter veya renal ven trombozu olanlarda sistemik
antikoagiilasyon yararli olabilir. Akut glomeriilonefrit, alerjik intersitisyel nefrit
veya vaskiilit gibi diger intrinsik renal hastaliklarin neden oldugu ABY olgular1
kortikosteroidlere, alkilleyici ajanlara ve/veya plazmafereze cevap verebilir.
Ayrica malign hipertansiyona bagli glomeriilosklerozda sistemik arteriyel kan

basmcinin kontrolii 6nemlidir (6).
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Postrenal azotemi: Postrenal azoteminin ¢oziimii genellikle multidisipliner
bir yaklasim gerektirir (nefrolog-tirolog-radyolog). Obstriiksiyonun hizla ortadan
kaldirilmast bobreklerin irreversibl hasardan korunmasi i¢in Onemlidir. Bazi
hastalarda, obstriiksiyon giderildikten sonraki gilinlerde tiip fonksiyonlarinin geg

diizelmesi nedeniyle sivi replasmani gerektirebilecek kadar yogun diiirez olabilir

(6).

2.6.3. Komplikasyonlarin tedavisi

2.6.3.1. Intravaskiiler siv1 yiiklenmesi
Intravaskiiler sivi1 yiiklenmesi, su-tuz kisitlamasi ve diiiretik kullanimi ile
tedavi edilebilir. Diiiretiklere direngli hastalarda ultrafiltrasyon veya diyaliz

gerekebilir (34).

2.6.3.2. Elektrolit bozukluklar:

Hiperpotasemi ABY’de goriilen en onemli elektrolit dengesizligidir ve
tedavi edilmezse Oliimle sonlanabileceginden acil olarak potasyum diizeyini
diistiriici  6nlemler almmalidir. Bu Onlemler, diyetle potasyum alimimin
kisitlanmasini, potasyum desteginin ve potasyum tutucu diiiretiklerin kesilmesini,
potasyum atilimi i¢cin loop diiiretiklerinin verilmesini, potasyum baglayici
rec¢inelerin kullanimini (kayekselat ve sodyum polistren siilfonat), tampone mayi
(insiilin + glukoz) ve inhale B agonist verilerek potasyumun hiicre icine
sokulmasini, myokardin stabilize edilmesi i¢in kalsiyum glukonat veya kalsiyum
kloriir verilmesini icerir. Medikal tedaviye yanitsiz hastalarda diyaliz gereklidir.

Hiponatremi su kisitlamast ve hipotonik intravendéz sivilarin
kullanilmamasi ile genellikle diizelir.

Hiperfosfatemi, diyette fosfor alimmin kisitlanmasi ve fosfat emilimini
engelleyen ajanlarmn (aliiminyum hidroksit, kalsiyum karbonat veya sevelamer vb)
kullanim ile kontrol edilir.

Hipokalsemi daha ¢ok rabdomiyoliz, pankreatit veya bikarbonat alimindan
sonra goriiliir ve siddetli olmadikga tedavi gerektirmez.

Hipermagnezemi i¢in magnezyum iceren antasitleri kullanmamak

yeterlidir.
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2.6.3.3. Asit baz dengesi bozukluklar

Metabolik asidoz, serum bikarbonat konsantrasyonu 15 mEq/L’nin altina
diismedikce ve pH 7.2 altina inmedikge tedavi gerektirmez. Daha siddetli asidoz
oral veya intravendz bikarbonat ile diizeltilebilir. Tedavide son nokta diyalizi
icerir. Bikarbonat replasmani yapilan hastalar sivi yiiklenmesi, hipernatremi ve

metabolik alkaloz gibi bikarbonat komplikasyonlar1 agisindan takip edilmelidir.

2.6.4. Renal Replasman Tedavisi (RRT)

Renal replasman tedavisinin baslica yOntemleri aralikli hemodiyaliz,
devamli venovendz hemodiyafiltrasyon ve periton diyalizidir. ABY inde en sik
kullaninlan renal replasman tedavisi akut aralikli hemodiyalizdir. Hastalar

katabolik durumlarma gore giin asir1 veya her giin 3-4 saat diyalize alinirlar.

2.6.4.1. Acil diyaliz endikasyonlar (1)
1) Medikal tedaviye direngli hiperpotasemi (K" > 6,5 mmol/L veya hizli
yiikselis)
2) Medikal tedaviye direncli siv1 yliklenmesi
3) Medikal tedaviye direncli metabolik asidoz
4) Uremik acillerin mevcudiyeti (iiremik perikardit, {iremik ensefalopati,
iremik akciger ve tiremiye ikincil kanama diskrazisi)
5) Serum sodyum seviyesi < 115 veya > 165 mEg/L
6) Lityum, aspirin, metanol, etilen glikol veya teofilin gibi diyaliz
olabilen ilaglarla hayati tehdit eden zehirlenmeler
7) Asir1 BUN ve kreatinin seviyeleri: Diyalizi baslatma seviyesi keyfidir;
BUN seviyesi < 100 mg/dl tutmak genellikle onerilir. Fakat her hasta
bireysel olarak degerlendirilmelidir.
Bazi nefrologlar, heniiz kontrollii klinik ¢alisma olmamakla birlikte iire >
100 mg/dl olmas1 halinde hastalar1 diyalize almay1 tercih etmektedirler. ABY ’inde
renal replasman tedavisinin hedefi sivi dengesini normal sinirlarda tutmak,
elektrolit dengesizligini diizenlemek ve tiremiyi kontrol etmektir.
ABY’nde en sik kullanilan RRT, akut aralikli hemodiyalizdir. Hastalar

katabolik durumlarma gore giin asir1 veya her giin 3-4 saat diyalize alinirlar.
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2.7. Prognoz

T1ibbi bakimdaki ilerlemelere ragmen ABY yiiksek morbidite ve mortaliteye
(%20-70) sahiptir ve mortalite oran1 sepsis ve RRT gerektiren hastalarda daha
yiiksektir. En 6nemli 6liim sebepleri enfeksiyon, kardiyovaskiiler ve akciger
hastaliklardir.

Yiiksek mortaliteyle iliskili olan risk faktorleri hastanin izlendigi klinik
servise gore cesitlilik gosterir. Bununla birlikte genel olarak ileri yas, erkek
cinsiyet, altta yatan kronik renal yetmezlik, oligiiri, sepsis, multiorgan yetmezlik,
kalp yetersizligi ve diabetes mellitus gibi kronik hastaliklarin varhgi,
aminoglikozid kullanimi, hipovolemi ve mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyulmasi
kotli prognoza isaret eder. Ayrica hastanede gelisen ABY olgularinda, mortalite

hastane disinda ABY gelisip hastaneye bagvuranlara gore daha fazladir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Tasarim

Bu ileriye doniik calisma, 1 Aralik 2014-28 Subat 2015 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servis’inde gerceklestirildi. Calismaya
baslamadan 6nce lokal etik komite onay1 alind1 (Ek 1).

Calismaya 16 yas lizerinde olan ve acil serviste ABY nedeniyle kan gazi
alman hastalar dahil edildi. Calismaya katilmadan once hastalardan onam alindi.
Calismaya katilmay istemeyen hastalar dahil edilmedi.

Kan gaz1 analizi planlanan hastalardan arteriyel ya da vendz kan gazi analizi
icin heparinle yikanmis enjektor kullanildi. Bunun i¢in enjektore, tiim enjektor
duvarma temas edecek sekilde heparin aspire edildi ve ardindan tamamen
bosaltildi. Bu enjektére kan gazi numunesi alinarak 10 dakika igerisinde analiz
edilmesi saglandi.

Hastalarin demografik verileri, vital bulgulari, laboratuar bulgular1 ve
sonlanim Ozelliklerini (yatis, taburculuk, Oliim) iceren hasta bilgi formu

dolduruldu (Ek 2). Hastalar bir hafta sonra aranarak 6liim sorgulandi.

3.2. istatistiksel Analiz

Calisma verileri SPSS 16.0 ve MedCalc programlar1 ile analiz edildi.
Numerik veriler ortalama+standart sapma, frekans veriler ise ylizde olarak ifade
edildi. Iki grubun karsilastirilmasinda normal dagilima uyan veriler igin Student-t
testi, uymayanlar i¢in Mann Whitney U testi uygulandi. Kreatinin degeri ile
asidoz arasindaki iliski i¢in ROC egrisi olusturuldu. Ayrica asidozla ilgili
parametreleri belirlemek i¢in lojistik regresyon analizi kullanildi. Asidozla ilgili
parametreler icin %95 giiven aralig1 verilirken alfa kritik degeri 0.05 anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 118 hasta alindi. Hastalarin 62°si (%52.5) erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi 63.65+17.81 olarak tespit edildi (min 23 - maks 92). On
bir (%9.2) hastanin 6ldiigii ve 80 (%67.8) hastanin hastaneye yatirildig1 tespit

edildi. Hastalarin 15°1 acil hemodiyalize alindi.

Cizelge 4.1. Demografik veriler.

Parametre Minimum Maximum Ortalama Standart

Yas 23 92 63.65 17.81 118
Sistolik

Kan 62 207 124.17 30.74 118
Basinci

Diyastolik

Kan 33 110 70.23 16.92 118
Basinci

SpO; 70 100 94.64 5.55 118
Solunum 15 54 23.44 Median: 26 118
Sayisi

Cizelge 4.2. Tanimlayici istatistikler.

Parametre Minimum | Maximum Ortalama Standart

BUN 13 154 53.44 30.16 118
Kre 1.24 18.30 3.44 3.08 118
Na 117 159 138.11 6.84 118
K 2.85 8.05 5.0 1.12 118
Cl 60 121 99.79 9.72 118
pH 6.95 7.63 7.35 0.12 118
HCO; 2 43 19.53 6.68 118
Laktat 0.00 13.66 1.71 1.69 118

Asidozla ilgili parametreler degerlendirildiginde 6dem (p=0.037), diisiik
bikarbonat seviyesi (p=0.001), BUN (p=0.001), potasyum diizeyi (p=0.0023), kan
gazindaki oksijen satiirasyonu (p=0.04), klor diizeyi (p=0.03) ve kreatinin diizeyi
(p=0.001) anlamli olarak degerlendirildi. Kapiller oksijen satiirasyonu (p=0.52),
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solunum sayis1 (p=0.64), parsiyel karbondioksit basinci (p=0.16), sodyum diizeyi
(p=0.67), laktat seviyesi (p=0.93), hemoglobin diizeyi (p=0.07) asidozla iliskili

bulunmad:.

Cizelge 4.3. Asidozla ilgili parametreler.

Asidozla iliskili bulunan parametreler | Asidozla iliskisiz bulunan parametreler

Parametre P degeri Parametre P degeri

Diisiik HCO; diizeyi 0.001 Kapiller SPO, 0.52
BUN 0.001 Solunum sayis1 0.64
K" 0.0023 PCO, 0.16
PO, (Kan gazi1) 0.04 Na" 0.67
Cr 0.03 Laktat 0.93
Kreatinin 0.001 Hb 0.07

Asidozla ilgili parametreleri tespit edebilmek i¢in iki grup karsilastirmasinda
anlamli bulunan 6dem, bikarbonat, BUN, potasyum, kan gazindaki oksijen
satiirasyonu, klor diizeyi ve kreatinin diizeyiyle lojistik regresyon analizi yapildi.
Buna gore HCOs™ seviyesi ve kan gazi analizindeki oksijen seviyesi asidozla
iliskili bulundu.

HCOs" seviyesi igin ROC analizi yapildiginda 13.4 mEq/I altindaki degerler
icin +LR 10.25 (%95 CI 25.6-50.7); 15.7’nin altindaki degerler icin +LR 5 (%95
CI 43,3-74,4) olarak tespit edildi. 27.8 iizerindeki bikarbonat degerleri i¢in —LR
0.0 (%95 CI %91.6-100) ve 25 altindaki degerler icin —LR 0.11 (95 CI:87.4-99)
olarak tespit edildi. Bikarbonatin asidozu belirlemede AUC (Area Under Curve)
degeri 0.808 (%95 CI:0.726-0.875) olarak tespit edildi.

Cizelge 4.4. Bikarbonat asidoz iliskisi.

HCOj; seviyesi +LR -LR %95Cl1
<13.4 mEq/l 10.25 - 25.6-50.7
<15.7 mEq/L 5 - 43.3-74.4
>27.8 mEq/L - 0,0 91.6-100
> 25 mEq/L - 0.11 87.4-99
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Sekil 4.1. Bikarbonat asidoz ROC egrisi.

Kreatininle ilgili ROC analizinde 1.45 mg/dl alt1 degerler i¢cin —LR 0.0
(%95 CI 91-100), 1.55 alt1 degerler i¢in —LR 0,08 (%95 CI:87.4-99.9); 3.6 iizeri
kreatinin degerleri i¢cin +LR 3.3 (%95 CI: 32-63) olarak tespit edildi. Kreatinin
icin AUC degeri 0.732 (%95 CI: 0.642-0.809) olarak tespit edildi.

Cizelge 4.5. Kreatinin - asidoz ilisgkisi.

Kreatinin seviyesi +LR -LR %95Cl1
<1.45 - 0.0 91-100
<1.55 - 0.08 87.4-99.9
>3.6 3.3 32-63
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5. TARTISMA

Calismamizin sonuglarina gore acil serviste ABY tanisi alan hastalarda
kreatinin diizeyi 1.45 mg/dl altindaysa asidoz tespiti i¢in kan gazi analizi
yapilmasma gerek yoktur. Benzer sekilde ABY tanisi alan hastalarda bikarbonat
seviyesi 13.4 mEq/L altindaysa asidoz agisindan mutlak analiz yapilmaldir.
Bikarbonat seviyesi 27.8 mEq/L iizerindeki hastalarda asidoz tespiti i¢in kan gazi
analizi yapilmayabilir.

ABY toplumda sik¢a rastlanan bir hastaliktir. Hastalik dogasi geregi
elektrolit bozukluklarma, tiremiyle ilgili komplikasyonlara yol agabilmektedir.
Kuskusuz bu durumlar hastaligin sevk ve idaresinde belirleyicidir. Bu
parametreler kadar 6nemli bir durum ABY ile beraber sik goriilen asidozdur (35).
Asidoz tiim metabolizma i¢in oldukca olumsuz bir ortam yaratir ve bu hastaligin
tedavisinde Onemli bir unsurdur ve ABY’nin tedavisinde oncelikli durumlar
arasinda yer alir (36). Ayni zamanda kritik hastalarin bakiminda da {izerinde
durulmasi gereken bir faktordiir. Zheng ve arkadaglar1 yaptiklar1 arastirmada
metabolik asidozu ve ABY olan hastalarda iyon acig1 iizerinde calismislaridir
(37). Buna gore kreatinin seviyesi, klor iyonu, albiimin ve fosfat seviyesinin
asidozu ve ABY’si olan hastalarda mortaliteyle baglantili oldugunu tespit
etmiglerdir. Bizim arastrmamiz bir mortalite arastirmasi degildir. Buna karsin
asidozu tespit etmek konusunda test edilen parametrelerden, adi gecen
arastirmayla benzer sekilde, kreatinin seviyesiyle baglanti tespit edilmistir. Ayrica
bizim ¢alismamiz farkli olarak acil servis hastalarinda yapilmistir. Asil amag olan
genel durumu daha iyi goriinen, laboratuar rolatif olarak iyi degerlendirilen
hastalarda ek tetkik olarak kan gazi analizinin ne zaman gerektigine yonelik
arastirmamiz diger arastirmaya gore acil servis i¢in kullanigli bir parametre
sunmaktadir.

Metabolik asidoza karsi en Oonemli savunma mekanizmalarindan birisi de
klor gibi kuvvetli anyonlarin idrarla atilmas1 ve beraberinde de katyonlarin geri
emilmesidir (38). Bu hastalarda metabolik asidoz belki de bu gii¢lii anyonlarin
idrarla atilmasinda yetersizlikle ilintilidir (39). Renal tiibiiler asidoz bu konuda en

bilinen hastaliktir. Bizim arastirmamizda da yiiksek serum klor diizeyi ile asidoz
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arasinda istatistiksel iligki tespit edilmistir. Her ne kadar klinik arastirma i¢in bir
esik deger veremesek de klor yiiksekligiyle beraber seyreden ABY hastalarinda
asidoz eslik edebilecegi diistiniilmelidir.

Kreatinin diizeyi ABY’inde yiikselir. Acil servislerde ABY tanis1t koymak
konusunda en dnemli parametre kreatinin seviyesidir (1,4). Daha 6nceki deger
bilindigi takdirde acil serviste %50 ya da daha fazla kretinin artis1t ABY tanisi
koydurur (1,40). Diger yandan ABY tanis1 alan hastalarda asit baz dengesinin de
test edilmesi gereklidir (1,4). Kreatininin hangi seviyelerinde asit baz dengesinin
bozuldugu tam olarak bilinmemektedir. Ozellikle daha dnceki kreatinin seviyeleri
bilinmeyen hastalarda en kiigiik laboratuar esik degeri agsmalarinda dahi kan gazi
analizi yapilmasi gerekmektedir. Asidoz tespit edilmeyen olgularda bu analiz i¢in
alman kan hem hasta i¢in aci1 vermekte hem de bedel etkinlik sekteye
ugramaktadir. Bizim c¢aligmamiza benzer bir c¢alisma literatliirde tespit
edilememistir. Calismamiz sonuclarina gore kreatinin seviyesi 1.45 mg/dl altinda
olan hastalar icin acil serviste, asidozu degerlendirmek ag¢isindan kan gazi
analizine gerek yoktur.

Kan bikarbonat diizeyi asidozla baglantihidir (11,13,14,18). Bobrekler asit
baz dengesine Oncelikli olarak bikarbonat seviyesini diizenleyerek katkida
bulunurlar. Kan bikarbonat seviyesi diisiikliigli asidozun direkt bir parametresidir
(11,13,14,18). Pek cok klinikte asidozun birincil bileseni olarak pH diizeyi degil,
bikarbonat diizeyi kullanilmaktadir. Normal serum seviyesi 21-27 mEqg/L olan
bikarbonat seviyesindeki sapmalar asit baz dengesiyle ilintilidir. Buna karsin
hangi bikarbonat seviyesinin hangi pH’ya isaret edebilecegini iliskin bir arastirma
yoktur. Bizim arastirmamiza gore kan bikarbonat seviyesi 13.4 mEq/L diizeyin
altindaki bikarbonat degerleri i¢in mutlak kan pH distikliigli s6z konusuyken,
27.8 mEq/L tlzerindeki degerler icin kan pH’smin 7.35 altinda olmayacagi
sOylenebilir. Sadece bikarbonat diizeyi kan gazi analizi i¢in parametre olarak
kullanilamasa da bu degerler hastalarin degerlendirilmesinde ek bilgi saglayabilir.

Arastrmamizin ¢esitli sinirlamalar1 vardir. Bunlardan biri hastalarin daha
onceki kreatinin degerlerinin arastirmada genel bir kriter olarak konmamasidir.
Her ne kadar pek c¢ok hastanin ge¢mis kreatinin degerleri hastane bilgi yonetim

sisteminden elde edilebildiyse de daha onceden sistemde kreatinin degeri kaydi
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olmayan ya da ilk kez basvuran hastalarin degerleri bilinmemektedir. Bu durum
kompanse KBY hastalarinin da arastirmaya dahil edilmis ve sonuglari
etkileyebilmis olma durumunu ortaya ¢ikarmaktadir. Bu gruptaki hasta sayisinin
fazla olmadig1 diisiiniilse de g6z 6niinde bulundurulmasi gereken bir noktadir.
Calismamizin bir diger sinirlamasi da kan gazi analizinin arteriyel ya da
vendz kan gazi seklinde standardize edilmemesidir. Hastalarin 6nemli kisminda
kan gaz analizi vendz Ornekten yapilmistir. Ancak istatistiksel analiz sirasinda
vendz kan gazi pH diizeltmesi yapilmamistir. Bu durum ¢alismamizin sonuglarini
etkileyebilecek faktorlerden birisidir. Bu konuda yapilacak yeni arastirmalar daha

net bilgi saglayabilecektir.

48



6. SONUCLAR

Acil serviste ABY tanisi konan hastalarda kreatinin diizeyi 1.45 mg/dl
degerin altindaysa asidoz analizi i¢in kan gazi analizi yapilmasi gerekli degildir.
Kan bikarbonat degeri 13.4 mEq/l altindaysa hastalar mutlaka asidoz agisindan

degerlendirilmelidir.
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7. OZET

Acil Serviste Akut Bobrek Yetmezligi Tanis1 Alan Hastalarda

Asidozla Ilgili Parametreler

ABY acil servislerde sik karsilagilan kritik hastaliklardan birisidir. Bu
hastalarda asidoz 6nemli bir komplikasyondur. Bu ¢alismanin amaci acil serviste
ABY tanis1 konan hastalarda asidoz ile baglantili parametreleri belirlemektir.
Ayrica asidoz agisindan esik kreatinin degerinin saptanabilmesi amaglanmustir.

Calisma Kasim 2014-Subat 2015 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Acil Servisi’nde gercgeklestirildi. Calismaya acil serviste ABY tanisi
alan ve asidoz tespiti i¢in kan gazi analizi yapilan hastalar dahil edildi.

Calismaya toplam 118 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 63.6+17
ve 62’°si erkek 56’s1 kadindi. Yapilan univariate analizde; 6dem (P=0.037), diisiik
bikarbonat seviyesi (p=0.001), BUN (p=0.001), potasyum diizeyi (p=0.0023), kan
gazindaki oksijen satiirasyonu (p=0,04), klor diizeyi (p=0.03) ve kreatinin diizeyi
(p=0.001) anlamli olarak degerlendirildi. Lojistik regresyon analizinde HCOs
seviyesi ve kan gazi analizindeki oksijen seviyesi asidozu tahmin etmede
bagimsiz parametreler olarak belirlendi.

Kreatininle ilgili ROC analizinde 1.45 mg/dl alt1 degerler icin (—)LR 0.0
(%95 CI 91-100), 1.55 alt1 degerler i¢in (—)LR 0.08 (%95 CI:87.4-99.9); 3.6 iizeri
kreatinin degerleri i¢in (+)LR 3.3 (%95 CI: 32-63) olarak tespit edildi.

Bikarbonat seviyesi icin ROC analizi yapildiginda 13.4 mEq/l altindaki
degerler icin (+)LR 10.25 (%95 CI 25.6-50.7); 15.7°nin altindaki degerler i¢in
(H)LR 5 (%95 CI 43.3-74.4) olarak tespit edildi. 27.8 iizerindeki bikarbonat
degerleri i¢in (—)LR 0.0 (%95 CI %91.6-100) ve 25 i¢in (-)LR 0.11 (95 CI:87.4-
99) olarak tespit edildi.
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Acil serviste ABY tanisi alan ve kreatinin degeri 1.45 mg/dl altinda olan
hastalar i¢in asidoz agisindan kan gazi analizine gerek yoktur. Bikarbonat degeri

13.4 mEqg/1 altinda olan hastalar i¢in asidoz degerlendirmesi yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Akut Bobrek Yetmezligi, asidoz, bikarbonat, kreatinin.
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8. ABSTRACT

Acidosis Related Parameters in the Acute Renal Failure Patients Diagnosed

in the Emergency Department

Acute renal failure is one of the most common critical illnesses in the
emergency department. Acidosis is a serious complication of acute renal failure.
The aim of this study was to determine the parameters associated with acidosis in
patients diagnosed with acute renal failure in the emergency department. Also we
aimed to detect the threshold creatinine value for detecting the acidosis.

This study has been conducted between November 2014 and February 2015
in the Emergency Department of Akdeniz University Hospital. Patients undergone
a blood gas analysis secondary to acute renal failure were enrolled into the study.

A total of 118 patients were included in the study. The mean age of the
patients was 63.6+17 and 62 of them were male and 56, female. The univariate
analysis revealed edema (p= 0.037), low bicarbonate levels (p= 0.001), BUN (p=
0.001), potassium levels (p= 0.0023), oxygen saturation in arterial blood gas (p=
0.04), chlorine level (p= 0.03) and creatinine level (p= 0.001) as significant. The
logistic regression analysis revealed that HCO; levels and oxygen levels in the
blood gas analysis were the independent parameters in determining acidosis.

ROC analysis showed that the creatinine levels of 1.45 mg/dL has a (-)LR of
0.0 (95% CI 91-100), a creatinine level of 1.55 has a (-)LR of 0.08 L (95% CI:
87.4 t0 99.9) and a creatinine value of 3.6 has (+)LR of 3.3 (95% CI: 32-63).

A bicarbonate level of 13.4 mEg/l has a (+)LR of 10.25 (95% CI 25.6 to
50.7) and 15.7 has a (+)LR of 5 (95% CI 43.3 to 74.4). A bicarbonate level of
27.8 has a (-)LR 0of 0.0 (95% CI 91.6 to 100%) and 25 has a (-)LR of 0.11 (95 CI:
87.4 t0 99).

Patients diagnosed with acute renal failure and who have a creatinine level
of lower than 1.45 mg/dL does not need to undergo a blood gas analysis. Besides

that, bicarbonate levels lower than 13.4 mEq/1 should be considered as acidosis.

Key words: Acute renal failure, acidosis, bicarbonate, creatinine.
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