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ONAY

‘“ Dahiliye Yogun Bakim Unitesindeki Akut Bobrek Yetmezligi Gelismis hastalarda
Etyoloji ve Prediktorlerin belirlenmesi, Akut Bobrek Yetmezligi evrelerinin mortaliteye
olan etkisi’’ isimli calisma Selguk tiiniversitesi Meram Tip Fakiiltesi Dekanligi klinik
aragtirmalar etik kurulunun 30.6.2011 tarih, 08 sayili oturum ve 2011/184 nolu karari ile

tez ¢alismasi olarak kabul edilmistir.
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KISALTMALAR
ABY: Akut bobrek yetmezligi
ABH: Akut bobrek hasari
ACEi: Anjiyotensin converting enzim inhibitorii
ADA: Amerikan diyabet dernegi
ADH: Antidiiiretik hormon
ADQI: Akut diyaliz kalite insiyatifi grubu
AF: Atriyal fibrilasyon
AGE: Akut gastroenterit
ARB: Anjiyotensin reseptdr blokorii
ATN: Akut tiibiiler nekroz
ATIN: Akut tiibiilointertisiyel nefrit
AT-2: Anjiyotensin 2
BUN: Kan ture azotu
COX: Siklooksijenaz
CVO: Serebrovaskiiler olaylar
DM: Diyabetes mellitus
DVT: Derin ven trombozu
FEna: Fraksiyonel sodyum ekskresyonu
GBM: Glomeriiler bazal membran
GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi
GIS: Gastrointestinal sistem

H+: Hidrojen iyonu



HCO3: Bikarbonat

HRS: Hepatorenal sendrom

HT: Hipertansiyon

K+: Potasyum iyonu

KAH: Koroner arter hastalig1

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
KVH: Kardiyovaskiiler hastaliklar

KBY': Kronik bobrek yetmezligi

L3: Lomber 3. Vertebra

MV: Mekanik ventilator

Na+: Sodyum iyonu

NO: Nitrik oksit

NSAII: Non-steroid antiinflamatuvar ilaclar
PTH: Parathormon

RAAS: Renin anjiyotensin aldosteron sistemi
RKN: Radyokontrast nefropatisi

TLS: Tiimor lizis sendromu

TPN: Total parenteral nutrisyon

T12: Torakal 12. vertebra



1.GIRIS VE AMAC

Akut Bobrek Yetmezligi kavrami oldukga genis kapsamli bir tanimlamadir. Bunun yerine,
yetmezlik Oncesinde goriilen siireglerin klinik olarak daha iyi anlagilmasi bakimindan
‘Akut Bobrek Hasari (ABH) kavraminin kullanimi tercih edilmektedir. ABH tiim
hospitalize hastalarin % 5-7’sinde goriilmektedir. Yogun bakim hastalarinda bu oran
tanimlamada kullanilan kriterlere gore bagh olarak % 1-25 arasinda degismektedir ve %
50-70 gibi yliksek mortalite oranlariyla birliktedir. Nefroloji ve yogun bakim alaninda
uluslararas1 uzmanlardan olusan bir panel olan Akut Diyaliz Kalite Insiyatifi grubu(ADQI)
ABH agisindan ortak bir tanima duyulan ihtiyaca yanit olarak; ABH tanimlamasi ve
siiflandirmasi i¢in bir dizi ortak fikir gelistirmis ve yayinlamistir. Bas harfleri RIFLE
kelimesini olusturan bu kriterler Mayis 2002°de Vicenza’da ADQI konferansi esnasinda
olusturulmustur ve taslak halinde yayimlanmistir. RIFLE smiflandirma sistemi bir hasta
populasyonunu renal fonksiyonlarina gore kategorize etme imkani saglamaktadir. RIFLE
kriterleri renal disfonksiyonu mevcut bozukluk derecesine gore siniflamaktadir; Ug siddet
derecesi; Risc (R=risk), Injury (I=hasarlanma), Failure(F=yetmezlik) ve iki sonug¢ sinifi;
Loss (L=bobrek fonksiyonlarinin uzun siireli kaybi), End Stage Renal Failure (E=son
donem bobrek yetmezligi) mevcuttur. RIFLE siniflamasit RIFLE-R grubunda yiiksek
duyarliliga, RIFLE-F grubunda yiiksek 0Ozgiilliige sahiptir. Ancak RIFLE kriterleri
kreatinin i¢in bir zaman bileseni icermediginden, dinamik bir siirecin analizine izin
vermemektedir. Bu yiizden bu kriterler daha sonra Acute Kidney Injury Network (AKIN)
tarafindan degistirilerek yeni bir siniflandirma olusturulmustur; bu kriterler ABH’yi bobrek

fonksiyonlarinda akut (48 saat i¢inde) bir diislis olarak tanimlamaktadir.

Calismamizda Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim
tinitesinde 1 ocak 2007 ile 31 aralik 2010 yillar1 arasinda takip ve tedavi edilen 578 Akut
Bobrek Yetmezligi tanili 18 yas ve istiindeki hastalarda etyoloji, gelisimi kolaylagtiran
faktorlerin belirlenmesi, siklik ve mortalite oraninin tespit edilmesi amaglandi. Akut
Bobrek Yetmezligi 6zellikle yogun bakim iinitelerinde sik goriilmekte olup, gelisimini
kolaylagtiran faktorleri tespit etmek ve onlar1 Onlemeye yonelik alinacak tedbirleri

vurgulamak amaglandi.

Bir¢cok yayinda Akut Bobrek Yetmezliginin mortalite oraninin yiliksek oldugu ifade

edilmis olup, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim {initesinde



RIFLE ve AKIN’a gore ABY evrelerinin mortalite ile olan iligkisi arastirilmak istendi ve

amaclandi.



2.GENEL BIiLGILER
2.1 Bobreklerin Anatomisi

Bobrekler retroperitoneal boslukta yer alan organlar olup, T12 diizeyinden L3 diizeyine
uzanirlar. Karacigerin pozisyonundan dolay1 sag bobrek sola gore biraz asagidadir.
Bobregin yetiskin bir insandaki boyutlar1 kiginin viicut yiizey alaniyla degismekle birlikte
yaklasik olarak: uzunlugu 12-13 cm, eni 6-7 cm ve derinligi 3 cm’dir. Ortalama agirhig

115-170 g’dir (1,2).

Kaliksler

Kapsul

Medulla
Korteks

Bertin’in bébrek
kolonlari

Renal Arter Papilla

Renal Ven
Kortikomeduller Bileske

Renal Pelvis

) Renal Piramid
Perirenal Yag

Ureter Arkuat arter

Sekil 1.Bébregin anatomik yapisi (1)

Bobreklerin konkav olan i¢ yiiziinde bobrek hilusu bulunmaktadir. Bébrek hilusunda
bobregin damarlari, lenfatikler, sinirler ve renal pelvis yer alir. Renal pelvis ilk 6nce major
kalikse, major kaliksler de 8 veya daha fazla minor kalikse boliinlir. Bobregin sagittal
kesitinde medulla ve korteks olmak iizere 2 ayr1 bdlge vardir. Bobrek medullasi genellikle
12-18 konik yapil1 piramitten olugsmaktadir. Her bir piramitin tabani1 kortikomediiller sinira
dayal1 olup tepeleri bobrek pelvisi i¢ine dogru uzanir. Papillalar min6r kalikslerin igine
dogru ¢ikint1 yapar. Her bir papillaya 15 veya daha fazla terminal kollektdr kanal (Bellini)
acilir. Yaklasik 1 cm kalinhigindaki bobrek korteksi, piramidlerin tabanini Orter ve

piramidler arasindan iceriye dogru ilerler (Bertinin bobrek kolonlar1) (1,2).



Her bir bobrek, genellikle birinci lomber vertebra hizasinda aortadan ¢ikan tek bir arter
ile kanlanir. Bu arterler dallanarak sirasiyla segmental, interlobar, arcuat, interlobular,
afferent ve efferent arteriollere kadar uzanir ve vendz sistem yoluyla inferior vena kavaya

dokiiliir (1,2) .

Bobregin en kiiciik anatomik ve fonksiyonel iinitesi nefrondur. Her bir bobrekte

yaklasik 1 milyon-1 milyon 200 bin nefron bulunur. Her bir nefron 5 boliim igermektedir:
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Sekil 2.Nefronun Yapisi (3).1;Glomeriil ve Bowman kapsiilii 2;Proksimal kivrimh tiibiil 3;Proksimal diiz
tiibiil(pars rekta) 4;ince inen kol 5;ince ¢ikan kol 6;Kalin ¢ikan kol 7;Makula densa 8;Distal kivriml tiibiil
9;Baglayia tiibiil 10;Kortikal toplayici kanal 11;Dis mediiller toplayici kanal 12; i¢ mediiller toplayici kanal

1-Glomeriil: Bowman kapsiilii olarak bilinen renal tiibiilin genislemis son bolimii
tarafindan g¢evrelenmis kapiller yumaklardir. Kapiller yumak ve mezensiyum, podosit
denen epitelyal hiicrelerce sarilmigtir. Bowman kapsiiliiniin katlar1 arasinda yer alan ve

tiibiiler alana agilan bolge ise idrar boslugudur.

1.a Glomeriiliis: Glomertliisiin yapist1 3 ana hiicre (endotelyal, mezensiyal, epitelyal
hiicreler) ve filtrasyon fonksiyonu olan iki ekstraseliiler bolgeden (GBM ve mezensiyal

matriks) olugmaktadir.

1.a.1 Endotelyal Hiicreler: Glomeriiler kapillerler, fenastrasyonlu endotel ile ddselidir.
Niikleuslart mezensiyuma bitisik olan endotel hiicreleri, insanlardaki ¢apt 70-100 nm olan

porlar fenastrasyonlara sahiptir. Bu yapisal 6zelligi dolayisiyla biiylik molekiillerin
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gecisine karst onemli bir engel olusturmazlar. Endotel yiizeyi polianyonik glikoproteinler

nedeniyle negatif yiiklidiir.

1.a.2 Epitelyal Hiicreler: iki tip epitelyal hiicre vardir. Biri pariyetal epitel hiicresi olup
bowman kapsiiliiniin dis kismindadir. Bowman kapsiilii denince de bu tabaka anlasilir ve
proksimal tiibiiliis hiicresi ile devam eder. Digeri visseral epitelyum hiicreleri podosit
denilen ayaksi uzantilarla bazal membrana dayanirlar. Ayaksi uzantilar arasindaki
bosluklar slit diyaframlarla kapatilmistir. Ayaks1 uzantilarin ve slit diyafragmalarin yiizeyi
siyaloproteinlerden zengin glikoproteinlerle ortiiliidiir. Bunlar 6zellikle albiimin gibi

negatif yiiklii makromolekiilleri iterek filtrasyona engel olurlar.

1.a.3 Mezensiyal Hiicreler: Mezensiyumda fagositik yetenegi olan ve olmayan iki tip
hiicre bulunur. Fagositik olmayan hiicreler ¢ogunlukta olup diiz kas hiicreleri gibi davranir
ve Ozellikle AT-2 veya vazopressinle kontraksiyon yaparlar. Ayrica gesitli tipte kollagen

sentezlerler. Ikinci tip mezensiyum hiicreleri fagositer fonksiyona sahip makrofajlardir (2).
2- Proksimal Tiibiil: Kortekste lokalizedir.

3- Henle Lupu: Kortikomediiller birlesim yerine lokalizedir.

4- Distal Tiibiil: Kortekstedir.

5- Toplayien Kanal: ki veya daha fazla distal tiibiilden olusmustur. Korteks ve

medulladan gegerek idrar1 drene ederler (sekil 2).

Kortikal nefronlarin glomeriilleri korteksin dig kismindadir. Sadece Henle kivrimi dis
medullaya kadar iner. Efferent arteriolii tiibiiller etrafinda peritiibiiler kapiller ag olusturur.
Jukstamediiller nefronlarin glomeriilleri korteks ile medulla arasindadir. Henle kivrim
medullanin derinliklerine kadar iner. Efferent arteriolii henle kivrimu ile yan yana seyreden
ve medullanin derinliklerine kadar inen farkli bir kapiller ag olusturur. Bu organizasyon

idrarin yogunlastirilmasinda 6nemlidir (3).

Bobrekler kan siizerek idrar1 olustururlar. Idrar iireterler araciligi ile mesanede toplanr,
iiretrayla disar1 atilir. Idrar ile iire ve iirik asit gibi nitrojen iceren metabolizma {iriinleri
atilir. Nitrojen atiklarinin en 6nemli kaynagi proteinler ve piirin bazlaridir. Piirin bazlarinin
yikim {riinii {irik asit, proteinlerin yikimiyla olusan iirlin ise amonyaktir. Amonyak
hiicreler i¢in oldukga toksik bir madde oldugundan karacigerde tire haline dontistiiriiliir ve

ire bobrek tarafindan atilir (4).
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2.2 idrar Olusumu
3 asamasi vardir:

1) Filtrasyon
2) Geri Emilme (Reabsorbsiyon)
3) Salgilama (Ekskresyon)

1.Filtrasyon: Afferent arteriol ile glomeriiler kapiller yumaga ulasan kanin proteinleri ve
hiicreleri disindaki tiim elemanlar1 bowman kapsiilii i¢ine siiziiliir ve igerigi proteinler

disinda plazmanin yapisti ile es deger sayilabilir.

Glomeriil kapillerlerindeki filtrasyon hizi (GFH), birim zamanda siiziilen plazma
miktar1 olarak tanimlanir (normal degeri 125 ml/dk). Normalde bobrekler bir dakikada 125
ml yani giinde 180 litre plazmay filtre eder. Bobreklerde filtre edilen plazma miktar1 bu
kadar yiiksekken, giinde ¢ikarilan idrar miktar1 ortalama 1-1.5 litre kadardir. GFH c¢esitli
faktorlere bagl olarak degisebilir. Glomeriil kapilleri i¢indeki kanin hidrostatik basincinin
azalmasi filtrasyonu azaltir, yiikselmesi arttirir. Kapillerdeki hidrostatik basing, afferent
arteriol daralmasinda, bobrege gelen kan miktarinin azalmasinda (arteriyel kan basincinin
diismesi ve kan kayiplar1 gibi kosullarda) azalir. Buna kars1 efferent arteriol daralmasi,
basinct yiikseltir. Glomertil kapillerindeki gegirgenlik artislart GFH’yi arttirir. Bowman

kapsiilii i¢indeki sivinin basincinin artmasi filtrasyonu azaltir.

2. Geri Emilim (Reabsorbsiyon): Filtrat i¢cindeki su ve maddeler basit diffiizyon ve aktif
tasinma ile Once tibiiliis hiicrelerine, buradan da kana geri emilirler. Maddelerin geri
emilimleri organizmanin gereksinimi dogrultusunda diizenlenmektedir. Geri emilimin %
90’1 proksimal tiibiiliis bolgesinde yapilmaktadir. Bu bolgede geri emilen maddeler, neden
olduklar1 ozmotik gii¢ ile bir miktar suyun da geri emilimini saglarlar. Tiibiiliislerde geri
emilemeyen madde miktarinin artmasi suyun geri emilimini azaltarak diiireze neden olur.
Diiiretik ilaglar, baz1 maddelerin geri emilimini engelleyerek, mannitol ise tiibiiliislerden

reabsorbe olamadigi i¢in diiireze neden olmaktadir (4).

Aldosteron distal tiibiiliis bolgesine etki ederek Na+ iyonunun geri emilimini arttirirken
K+ iyonunun idrar ile atilmasini hizlandirir. ADH ise toplayict kanallarin suya olan
gecirgenligini kontrol etmektedir. ADH varliginda toplayici kanallarda suyun geri emilimi
artar ve konsantre idrar ¢ikarilir. ADH yoklugunda idrar ile ¢ikarilan su miktarinin artmasi

ile idrar diliie olur. Tiibiiliislerden aktif taginma ile geri emilen maddeler i¢in bir esik deger
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s0z konusudur. Bu duruma en iyi 6rnek glukoz tasinmasidir. Kan glukoz konsantrasyonu
normal oldugu zaman glomeriillerden filtre olan glukozun hepsi proksimal tiibiiliis
bolgesinde aktif tasinma ile geri emilir ve idrara hi¢ glukoz ¢ikmaz. Kan glukoz
konsantrasyonu normalden yiiksek oldugu zaman glukozun fazlasi geri emilemez ve
glukoz idrara ¢ikar. Geri emilemeyip tiibiiliis sivisi i¢inde kalan glukoz fazlasi, ozmotik

gii¢ olusturarak suyu da beraberinde siiriikler ve poliiiri meydana gelir (4,5).

3.Salgilama (Ekskresyon): Idrar olugsmasi sirasinda bazi maddeler dogrudan tiibiiliis
epitelyum hiicreleri tarafindan tiibiiliisler i¢ine salgilanmaktadir. Penisilin bu tip maddelere
1yi bir drnektir. Baz1 maddeler ise hem glomertil filtrasyonu yoluyla hem de ekskresyon ile

idrara ¢ikmaktadir. Bu tip maddeye en iyi ornek ise kreatinindir (4,5).
2.3 Renal Sistemin Asit-Baz Dengesi Uzerine Etkileri

Bobrekler organizmanin asit-baz dengesinin diizenlenmesinde Onemli paya sahip
organlardir. Viicut sivilarindaki H+ iyonu arttiginda (asidozda) bobrekler idrar ile H+ iyonu
atilmasini hizlandirip, kanda bikarbonat (HCO3) iyonunun konsantrasyonunu yiikseltmek
icin bikarbonatin reabsorbsiyonunu arttirirlar. Alkalozda ise idrar ile bikarbonat atilimini
hizlandirirlar. Viicut sivilarinin pH’s1 ¢ok dar sinirlar i¢inde sabit tutulmaya ¢alisilirken

idrarin pH’s1 4.5 ile 8 arasinda degisim gosterir (6,7).
2.4 Bobrek Fonksiyonlarimmin Degerlendirilmesi

Bobrek fonksiyonunu degerlendirmede renal plazma ve kan akimi, glomeriiler
filtrasyon hizi (GFH) ve filtrasyon fraksiyonu gibi yontemler kullanilabilir. Ancak en
uygun yol GFH’nin degerlendirilmesidir. Renal plazma ve kan akimi daha ¢ok klinik ve
deneysel ¢alismalarda kullanilmaktadir. Her iki bobregin toplam agirligr yaklasik 300 g
olmakla birlikte kardiyak debinin dortte birini alirlar. Renal kan akimi 1200 ml/dk, renal
plazma akimi 600 ml/dk’dir. Bu akimin yaklasik % 20’si ultrafiltrata gecer ve GFH normal
bir eriskinde 125 ml/dk/1.73 m?’dir. Bu da giinliik 180 litrelik bir ultrafiltrati olusturur (6,7).

Klinik pratikte bobreklerin fonksiyonlarinin degerlendirilmesi GFH’nin hesaplanmasi
ya da daha basit testlere dayali olarak GFH’nin tahmini ile yapilir. Bunun i¢in ideal olan
maddenin kana sabit bir hizla girmesi (endojen ya da ekzojen), hiicre dis1 sivida serbestce
dagilmasi, proteine baglanmamasi, glomeriillerden serbest¢e filtre olmasi, renal
metabolizmasinin olmamasi, tiibiiler reabsorbsiyonunun ve sekresyonunun olmamasi ve

bobrek disi eliminasyonunun olmamasi gereklidir. Bu 6zellikleri tasiyan maddenin ayrica
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klinik pratikte kullanilabilmesi i¢in yontemin ucuz, giivenilir, kesin olmasi, kandaki diger
bilesiklerle etkilesime girmemesi ve kendisinin GFH {izerinde herhangi bir etkisinin
olmamasi gereklidir. Bu degerlendirme basitten karmasiga dogru serum flire ve kreatinin
degerleri, yasa gore hesaplanmig kreatinin klirensi, sintigrafik yontemler ve iniilin klirensi

ile yapilabilir (6-8).
2.5 URE

Ure molekiil agirhigi 60 olan ve karaciger tarafindan protein metabolizmasi sonucunda
ortaya ¢ikan amonyaktan sentezlenen bir maddedir. Birgok laboratuar iire igindeki nitrojeni
dlgerek BUN sonucunu vermektedir. Ure ve BUN arasindaki iliski; iire: BUN x 2.14 olarak
formiile edilebilir. Kan BUN diizeyleri laboratuvardan laboratuvara degismekle birlikte 10-
21 mg/dl’dir. Karacigerde sentezlendigi ve tiibiiler reabsorbsiyonu da oldugu i¢in renal
fonksiyon bozuklugu olmadan da kan BUN diizeylerinde degisimler olabilmektedir.
Artmis protein alimi, aminoasit inflizyonu, GIS kanamas, her tiirlii katabolik durumlar ile
kortikosteroid veya tetrasiklin kullanimi artmigs BUN diizeylerine yol acabilmektedir.
Protein eksikligi (ciddi malniitrisyon, ¢6lyak, nefrotik sendrom), akut ya da kronik agir

karaciger hastalig1 gibi durumlarda kan BUN diizeyleri diisiik ¢ikabilmektedir (7.8).
2.6 KREATININ

Kreatinin kas metabolizmasi sonucunda kreatinden olusur ve yapim orani kas kitlesi ile
yakindan ilgilidir. Saglikli bir insanda kreatininin tiibiiler sekresyonu % 10-15’tir, ilerlemis
bobrek yetmezliginde bu oran % 40’lara kadar ¢ikabilir. Bu nedenle 24 saatlik idrar
toplanarak yapilan kreatinin klirens hesaplamasi, gercek GFH’den bu durumlarda daha
yiiksek cikacaktir. Pratikte serum kreatinin diizeyi renal fonksiyonlar1 degerlendirmede
tireye gore daha degerlidir. Agir egzersiz ya da travma gibi kaslardan artmis kreatinin
saliniminda, kreatinin diizeyi renal fonksiyon bozuklugu olmadan da yiiksek olabilir. Oral
kreatin kullanan sporcularda da kreatinin diizeyi gegici olarak yiiksek bulunabilir. GFH’si
diisiik olan hastalarda tiibiiler sekresyonu inhibe eden trimetoprim, simetidin, amilorid gibi
ilaglarin kullanilmas1 durumunda kreatinin daha yiiksek olabilir. Kas kitlesi asir1 miktarda
azalmis malniitrisyonlu hastada azalmis kreatinin yapimi sonucunda kreatinin diisiik
bulunabilir. Gebeligin ikinci trimesterinde ve diyabetik nefropatinin ilk evresi olan
hiperfiltrasyon evresinde artmis kan akimi ve GFH’ye bagli olarak kreatinin diizeyi diisiik

olabilir (7-9).
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Serum kreatinin diizeyi rutin taramalar ve seri izlemler i¢in yararli bir testtir. Serum
kreatinin diizeyi ile GFH arasinda ters lineer bir iliski bulunmaktadir. Normal kreatinin
degerleri ortalama olarak 0.3-1.2 mg/dl’dir. Pratik degerlendirmede normal limitler
icerisinde bile kreatinin degisimlerinin renal fonksiyonda onemli oranda azalmaya isaret
edebilecegi akilda tutulmalidir. Ornegin kan kreatinin diizeyinin 0.6 mg’dan 1.2 mg’a
c¢ikmasi her iki deger de normal olsa bile renal fonksiyon ve GFH’de % 50’lik bir kaybin
oldugunun gostergesidir. Ayrica degerlendirmede dikkat edilmesi gereken bir baska nokta
yasla birlikte GFH’de diisme olmasidir. 40 yasindan sonra bir hastaligi olmayan saglikli
insanlarda GFH’de yillik ortalama 1 ml/dk’lik azalma olur. Ilerlemis yasla birlikte kas
kitlesindeki azalma daha diisiik kreatinin diizeylerine neden olur. Yaslilarda normal

kreatinin diizeylerine ragmen GFH’de 6nemli diisiisler olabilmektedir (7-9).
2.7 Klirens Kavram ve Kreatinin Klirensi

Bobreklerde kan plazmasi belli maddelerden temizlenmektedir. Klirens kavrami birim

zamanda ilgili maddeden temizlenen plazma voliimiinii ifade eder.

Klirens= (Idrar Konsantrasyonu x Idrar Voliimii) / (Plazma Konsantrasyonu x Zaman)

Plazma Klirensi = Maddenin idrardaki Konsantrasyonu (mg/ml) x idrar Hacmi (ml/dk) / Maddenin

Plazmadaki Konsantrasyonu (mg/ml)

Kreatinin klirensi hesaplanmasinda zorluk olmasina ragmen tarama testleri disinda GFH’y1
belirlemede pratikte en fazla kullanilan yontemdir. Normal degeri 90-120 ml/dk’dir. Daha
onceden belirtilen kreatinin sekresyonu nedeni ile klirensin hesaplanmasi sonucunda elde
edilen deger gercek GFH’nin iizerindedir ve hastanin bobrek yetmezligi arttikga bu fark
daha da artar. Genelde kullanilan 24 saatlik kreatinin klirensi yonteminde de idrar
toplamada sorunlar ortaya ¢ikabilir. Az idrar toplanmis olmasi diisiik sonuca, daha fazla
idrar toplanmasi da yiiksek kreatinin klirensi sonucu elde edilmesine neden olur. Saglikli
bir insanda kreatinin yapimi ve atilimi sabit orandadir. Ortalama olarak kadinlar 15-20
mg/kg, erkekler ise 20-25 mg/kg miktarinda kreatinin atarlar. Beklenenden daha farkli
sonuglar ortaya ciktiginda 24 saatlik kreatinin atilim miktar1 ile hastanin uygun idrar

toplay1p toplamadigi kontrol edilmelidir (8,9).

Yasa, cinse ve kiloya gore hesaplanan kreatinin klirensi tek basina kreatinin diizeyine
gore GFH’yi tahmin etmede daha basarilidir. Yontemin avantaji idrar toplanmasina ihtiyag

gostermemesidir (8,9).
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GFH= (140-Yas) x Viicut Agirhgi / Serum Kreatinin x 72 x [0.85(Kadinlarda)]

2.8 Akut Bobrek Yetmezliginin Tanimi

Bobrek fonksiyonlarin akut kaybi olarak olarak tanimlanan akut bobrek yetmezligi; renal
fonksiyonlarin saatler ve giinler icerisinde gerilemesi ve kaybi, bobrek hasari nedeni ile
nitrojenli artiklarin atiliminin gerceklesememesi, viicut sivi ve elektrolit dengesinin

korunamamasi gibi belirtilerle bircok organ ve sistemi etkileyen bir hastaliktir (4,10).

Akut bobrek yetmezligi bir¢ok olguda tek organ yetmezligi seklinde degil ¢coklu organ
fonksiyon bozuklugu ile birlikte bulunmaktadir (11,12).

Hastanede yatan hastalarin % 3-7’sinde ve yogun bakim {initelerinde yatan hastalarin %
25-30’unda akut bobrek yetmezligi gelisir. Genellikle asemptomatiktir ve yatan hastalarin
rutin biyokimyasal incelemeleri sirasinda tani alir. Cogunlukla geri doniislidiir. Bununla
birlikte altta yatan hastalifin agirligina bagh olarak yiiksek komplikasyon siklig1 sebebi ile

hastane morbidite ve mortalitesinin 6nemli bir sebebidir (13).

Kronik bobrek yetmezliginin aksine akut bobrek yetmezligindeki GFH diisiisii daha
hizhidir ve giinler ile haftalar icinde gelisir (14).

GFH’deki azalma dnceden herhangi bir bobrek hasar1 olmayan bireylerde olusabilecegi
gibi 6nceden kronik bir bobrek hastaligi olan bireylerde de akut alevlenme seklinde ortaya
cikabilmektedir. Akut bobrek yetmezliginde idrar miktar1 degiskendir. Siklikla oligoiiri
(gtinde 400 ml’den daha az) ve aniiri (giinde 100 ml’den daha az) ile birliktedir, ancak
nadiren de olsa idrar miktarinda azalma goriilmeyebilir, bu durum oligoiirik olmayan ABY
olarak tanimlanir. Total aniiri nadirdir ve bu durumda akut kortikal nekroz akla gelmelidir.
ABY genellikle hastanede yatmakta olan bireylerde gelisir. Yapilan ¢ok sayida ¢alismaya
ve tedavi tekniklerindeki gelismelere ragmen akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarin sag
kalim oranlarinda anlamli iyilesmeler saglanabilmis degildir. Bunun baslica nedenleri;
ABY ’nin ¢ogunlukla yash insanlarda goriilmesi ve ABY ile iliskili hastaliklarin ciddi bir

morbidite ve mortaliteye sahip olmasidir (15).
2.9 Akut Bobrek Yetmezligi Epidemiyolojisi

ABY’nin gelisme siklig, tilkemizde ve kayit sistemlerinin gelistigi diger tilkelerde iyi

bilinmemektedir. Tanimlama kriterleri uzmanlara gore farkliliklar gostermektedir. Bununla
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birlikte hastanede yatan yogun bakim hastalarmin % 20-25’inde, tiim hastalarin ise %

5’inde ABY gelistigi diisiiniilmektedir (16,17).

Akut bobrek yetmezliginin tanimui tizerindeki belirsizlikler nedeniyle epidemiyoloji ile
ilgili bilgilere ulasmak giictiir. Hemen biitiin ¢alismalara bakildiginda, henliz ABY tanisi
ile ilgili goriis birligine varilamamis oldugu ortaya c¢ikmaktadir. Gergek insidansi
saptamak, caligmalardaki yontem farkliliklari, ABY nin tanimi1 ve popiilasyon farkliliklar
nedeniyle zordur. Yapilmis ¢alismalarin biiylik ¢ogunlugu hastane kaynakli olup, her
calisma i¢in konulan ABY tami kriterleri farklidir. Toplumsal veya hastane kaynakli
calismalarda ABY tanis1 i¢in genellikle serum kreatinin degerleri baz alinmaktadir.
Gelismis iilkelerde yapilan toplumsal veya hastane kaynakli ¢calismalarda ortalama insidans
yaklasik 200/milyon kisi/yil, diyaliz ihtiyaci ise yaklagik 50/milyon kisi/y1l olarak

saptanmigtir. Yapilan biiyiik calismalarin sonuglari tablo 1°de goriilmektedir (11).

Calismalarda ABY tayini icin kreatinin diizeyinin temel alinmasi normal kreatinin
diizeylerinde de bobrek fonksiyon bozuklugu olabileceginden yeterli degildir. Iskogya nin
Grampian bolgesinde Khan ve arkadaslari yaptiklar1 500 000°den fazla denekli ¢alismada
ABY’nin yillik ortalama insidansinin (serum kreatinin> 300 pmol/L) milyon kiside 620
oldugunu, yasa bagl insidansin yas ile artacak sekilde milyonda 30-4266 arasinda
oldugunu bildirmislerdir (18).

Cok biiyiik sayida popiilasyonlar {izerinde yapilan diger calismalarda da buna benzer
oranlar saptanmistir. Liano ve arkadaglari, 14 yas iistii 4.2 milyon kisilik toplulukta
yaptiklar1 prospektif calismada ABY sikligin1 milyonda 209 olarak saptayip en sik
nedenleri sirasiyla akut tiibiiler nekroz (% 45), prerenal (% 21), kronik zeminde akut

gelisim (% 12.7) ve obstriiktif ABY (% 10) olarak bildirmistir (19).
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Tablo I. Genel popiilasyonda akut bobrek yetmezliginin insidans ve mortalitesi.

000)

Referans Cahsma yeri (n) ABY tanisi Mortalite (%0)
Hegarty ve ark. Galler (500 000) Serum kreatinin 46
(2001)

>500 pmol/L

Diyaliz ihtiyaci
Stevens ve ark. Iskogya (593 000)  Serum kreatinin 44
(2001)

=500 umol/L

Diyaliz ihtiyaci 65 (1 yil)
Metcalfe (2002)  Iskogya (1 120 Diyaliz ihtiyac: 73.5 (90 giin)

Khan ve ark.
(1997)

Iskogya
(Grampian)
(506 000)

Seruim kreatinin

=300 umol/L
Serum kreatinin
=500 pumol/L
Diyaliz ihtiyaci

2 vil igin

20 (az risk)

58 (orta risk)
81 (yiiksek risk )

Liano ve ark.
(1996)

Madrid (4 227 837)

Serun kreatinininde

>177 pmol/L ani
artis
Diyaliz ilhtiyaci

45

(1993)

>500 pmol/L
Diyaliz ilitiyaci

Doherty (1995) Kuzey Irlanda III. basamak referansi 49
(1 660 000) Diyaliz ihtiyac:
Feest ve ark. Ingiltere (490 771)  Serum kreatinin 46 (3 ay)

66 (2 yil)

*milyon kiside/yil

2.10 Smiflama

Bazi yazarlar ABY nin bobrek hasarlanmasinin ciddiyetine gore de siniflanabilecegini

ileri siirse de heniiz bir fikir birligi olusmus degildir (20).

Giliniimiizde ABY patofizyolojik mekanizmalara gore prerenal, renal (intrinsik) ve
postrenal olarak ii¢ sinifa ayrilmaktadir. Prerenal ABY en sik tipidir (% 55-60) ve bobrek
parankim biitlinliigiiniin korundugu, renal perfiizyon bozuklugu sonucu gelisen bir
durumdur. Renal (intrinsik) ABY, tiim olgularm % 35-40 kadaridir. Iskemik ya da
nefrotoksik olaylar sonucu gelisen akut tiibiiler nekroz intrinsik renal ABY’lerin % 90’dan

fazlasini olusturur. Postrenal ABY, {iriner traktin akut ttkanmasi ile birlikte olan hastaliklar

sonucu gelisir ve tim ABY olgulari i¢cinde % 5°den az yer tutar (12).




2.10.1 Prerenal ABY

Glomertiler kanlanmay1 azaltan hemodinamik bozukluklar nedeni ile gelisir (tablo 2).
Her ne kadar altta yatan neden ortadan kaldirildiginda tama yakin diizelme olsa da,
tyilestirilmediginde hiicresel hipoksi ve sonucta akut tiibiiler nekroz gelisebilir. Bu siireg
kisinin yagina, sorunun ciddiyetine ve eslik eden diger klinik sorunlara (kalp yetmezligi,

diyabetes mellitus vb.) gore degisebilir (21-23).

Glomeriiler kanlanmay1 azaltan hipovolemi veya hipotansiyon gibi durumlarda, hayati
organ (kalp, beyin, bobrek, karaciger vb.) kanlanmasinin stirdiiriilebilmesi i¢in devreye
giren organizmanin kan basinci yiikseltici sistemleri sunlardir: sempatik aktivite artisi,
vazopressin saliniminda artig, renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu ve AT-2 sentezinde
artis. Bobrekte oOzellikle AT-2 aracilifiyla efferent arteriol vazokonstriiksiyonu ile
glomertiil i¢i basing yiikseltilir ve filtrasyon eski konumuna getirilmeye calisilir. Bu
reaksiyon, kendisini tetikleyen neden ortadan kaldirilmadik¢a geri donmez. Efferent
arteriolden ayrilan kanin tiibiilointertisyel bolgeyi besleyecek arteriyel kan oldugu goz
Oniine alinirsa, reaksiyonun devami tiibiiler ve intertisyel bolgede once hipoksi, sonra da
nekroz olusacaktir. Baslangicta adaptif bir davranis olan bu reaksiyon bdylece maladaptif

bir davranis haline gelecektir (21-23).

Bobrek su geri emilimini arttirip normovolemiyi devam ettirebilmek i¢in fazla miktarda
sodyum tutar. Bundan dolay1 intrensek renal ABY den ayiriminda énemli bir tani indeksi
olan FENa % 1’in altindadir. Azalmig bobrek kan akimina bagl gelisen iskeminin uzun
stirmesi ve siddetli olmasi akut tiibiiler nekroza (post-iskemik ATN) neden olabilir.
Dolayisiyla, bobrek kan akiminin miimkiin oldugunca ¢abuk diizeltilmesi bobregin iskemik
kaldig1 siireyi azaltacak ve parankim hasarinin Onlenmesini saglayacaktir. Prerenal
ABY’de bobrek hipoperfiizyonu diizeltilirse 24-48 saatte bobrek fonksiyonlarinda diizelme
baslar (15).
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Tablo 2.Prerenal azotemi sebepleri

1.intravaskiiler voliim azalmasi

-Hemoraji (travma, cerrahi, GIS, postpartum)

-Gastrointestinal kayiplar (kusma, nazogastrik aspirasyon, diyare)
-Renal kayiplar (dilretik, diyabetes insipitus, adrenal yetmezlik)
-Cilt ve miik6z membran kayiplari (yanik, hipertermi)

-3.bosluga kayiplar (Crush sendromu, pankreatit, hipoalblminem:i)

2.Kardiyak debi azalmasi
-Miyokard, valviiller, perikard ve iletim sisteminin hastaliklari
-Pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli, pozitif basinch ventilasyon

3.Sistemik vazodilatasyon

-illaglar (antihipertansifler, anestezikler)
-Sepsis

-Karaciger yetmezligi

-Anaflaksi

4.Renal vazokonstriksiyon

-Hepatorenal sendrom

-Sepsis

-Hiperglisemi

-No6radrenalin, ergotamin, radyokontrast ajanlar

5.0toregililasyon ve GFH’yi akut bozabilen ilaglar
-Agir renal hipoperfiizyon varliginda ACEi ve NSAIi kullanimi

6.Abdominal kompartman sendromu

ACE Inhibitérleri, AT-2 Antagonistleri, Nonsteroid Antiinflamatuvar laclar ve ABY
iliskisi

Bu ila¢ siniflari, prerenal ABY ’nin 6nemli nedenlerindendir. Renin-anjiyotensin sistemi
aktif ancak hipotansif veya etkin kan voliimii azalmis (6zellikle kalp yetmezligi olan) bu
gibi hastalarda ACE inhibitorii veya AT-2 reseptor antagonisti (ARB) kullanimi ABY
gelisimine katkida bulunabilir. Bir ¢alismada bu riskin % 16 diizeyinde oldugu
saptanmistir. Bobrek kan akimi 6nemli Olgiide diistiigii zaman glomeriiler filtrasyonun
azalmamasi, bobrekte olusan AT-2’ye baghdir. AT-2 efferent arteriolii kasar ve afferent

arteriolde gevsemeye yol acan prostasiklin salinimina yol agar (21).

Kisaca dekompanse kalp yetmezligi olan ve kan basinct <120/80 mmHg olan hastalarda
ACEI veya ARB kullanim yiiksek olasilikla ABY ile sonuglanacaktir. Bu hastalara kalp

yetmezligi belirtileri kontrol altina alinmadan ACEI veya ARB verilmemelidir.

NSAII kullanimi, bébrek hastas: olmayan kisilerde de hemodinamik etkileri yoluyla
ABY’ye neden olabilmektedir. Kalp yetmezligi veya diyabetes mellitus tanisi olanlar,

hipertansifler ve 6zellikle de diiiretik kullanan yasli hastalarda bu risk en yiiksektir (22).
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COX inhibisyonu ile vazodilatator prostaglandin olusumunu inhibe ettiklerinden,
glomeriiler kanlanmay1 dolayisiyla filtrasyonu azaltirlar. Bu agidan COX-2 i¢in segici veya

segici olmayan NSAII’lerin birbirlerine iistiinliikleri yoktur (23).
Abdominal Kompartman Sendromu

Genellikle travmaya maruz kalmis, sivi gereksinimi yiiksek, abdominal kapasitesi az
olan (cerrahi veya genis yanik izleri tasiyan) yogun bakim hastalarinda goriiliir. Dikkat
ceken ve her gecen giin daha ¢ok konulan tanilardan biridir. Herhangi bir nedenle gelisen
karin i¢i inflamasyon, karin i¢i iigiincii bosluklara ve dokulara sivi kayb1 bu bolgedeki
organlarin kanlanmasini bozar. Ciddi olgularda; intestinal iskemi, karaciger fonksiyon
bozuklugu, oligoilirik ABY ve hatta solunum yetmezIligi goriilebilir. Bobrek fonksiyon

bozuklugunun nedeni, renal vendz basincin yiikselmesi ve kalp debisinin azalmasidir (24).

Normal karin i¢i basing 6.5 mmHg diizeyinde iken, bu basing >15 mmHg’ya ulastiginda
oligoiiri, >30 mmHg’ya ulastifinda ise aniiri gelisme olasili§i oldukg¢a yiiksektir.
Abdominal kompartman sendromu tanisi, Kron yontemini kullanarak mesane i¢i basincin
Olciilmesiyle konabilir. Mesane i¢i basing >25 mmHg ise tan1 konur. Tedavide, karin ici
basinct yiikselten sorunlarin giderilmesi esastir. Bazi olgularda dekompresyon cerrahisi

gerekebilmektedir (25).
2.10.2 Renal (Intrinsik) ABY

Bobregin kendisindeki sorunlarin yol agtigi ABY tablosudur. En sik goriilen form % 85
ile akut tiibiiler nekrozdur. ATN’nin en sik nedenleri iskemi ve nefrotoksisite olmakla
birlikte, hemen her olguda sebep birden fazladir. Baz1 hastalarda, ayni1 patogenetik faktore
maruz kalmalarima ragmen ATN bulgularina rastlanmaksizin akut kortikal nekroz

gelisebilmektedir. Tablo 3°de baslica intrinsik ABY nedenlerine deginilmistir (25).

FENa %1 in tlizerinde ve idrar ozmolaritesi izotoniktir (26).
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Tablo 3.Renal (intrinsik) ABY sebepleri

1.Akut tibuler nekroz
-iskemik
-Nefrotoksik (endojen, ekzojen)

2.Buyik damarlari tutan hastaliklar
-Renal arter (tromboz, emboli, disseksiyon, vaskdlit)
-Renal ven (tromboz, kompresyon)

3.Glomerul ve mikrovaskiiler yapiyi tutan hastaliklar

-inflamatuvar (Akut glomeriilonefrit, allogreft rejeksiyon, radyasyon)
-Vazospastik (malign HT, gebelik toksemisi, skleroderma, radyokontrastlar)
-Hematolojik (hemolitik Giremik sendrom/TTP, DIC, hiperviskozite sendromlari)

4.Tubulointertisyumu tutan hastaliklar
-Allerjik intertisiyel nefrit (NSAIi, antibiyotikler)
-infeksiy6z (viral, fungal, bakteriyel)

-Akut selller allogreft rejeksiyonu

-infiltrasyon (I6semi, lenfoma, sarkoidoz)

Akut Tiibiiler Nekroz

a) Iskemik ATN, prerenal azoteminin aksine renal perfiizyonun diizelmesi ile hemen
¢oziilmez. Agir formunda renal hipoperfiizyon, bilateral kortikal nekroz ve geri doniissiiz
bobrek yetmezligine yol acar. Iskemik ATN siklikla major cerrahi girisim, travma, agir

hipovolemi, sepsis ve agir yaniklar sonucu gelisir (25).

b) Nefrotoksik ATN, endojen veya ekzojen toksinlere baglidir. Toksinler, intrarenal
vazokonstriiksiyon, dogrudan tiibiil toksisitesi ve/veya intratiibiil obstriiksiyona yol agarak
ABY’ye sebep olurlar. Tablo 4’te ATN’ye yol acabilen endojen ve ekzojen toksinler

Ozetlenmistir (25).

ATN Fizyopatolojisi

GFH’de ani bir azalma olmasmin iki 6nemli bileseni vardir; damarsal ve tiibiiler
bilesen. Damarsal bilesene intrarenal vazokonstriiksiyonla birlikte glomeriiler filtrasyon
basincinda diisme, dis medullada konjesyon ve tiibiiloglomeriiler geri kagis mekanizmasi
dahildir. Tibiiler tikaniklik, filtratin transtiibiiler olarak geri kagmasi ve intertisiyel
inflamasyon dahildir. Apoptoz, 6liimciil olmayan hiicre hasar1 ve hasar sonrasi onarim yeni

arastirma alanlaridir (13,27,28).
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Sepsis ile Tliskili ATN

Sepsisin en 6nemli hemodinamik 6zelligi genel arteriyel vazodilatasyondur ve bununla
birlikte sistemik damar direncinde azalmadir. Sepsis dahil olmak iizere degisik klinik
sorunlarda arterler yeterli dolmayabilir ve bu durumda nérohumoral aks uyarilir ve kalp
debisi artmaya baslar. Arteriyel dolagimin biitiinliiglinlin saglanmas1 i¢in sempatik sinir
sisteminin, RAAS’nin ve vazopressinin ozmotik uyaridan bagimsiz bir sekilde uyarilmasi
ve sonugta kalp debisinin artisi zorunludur. Bu mekanizmalar arteriyel dolasimin

korunmasini saglayabilir ama ayn1 zamanda ABY ’ye neden olabilirler (13,27,28).

Sepsiste sitokinlerin uyarilmasi ile olusan nitrik oksit sentezi sonucu sistemik vaskiiler
direng azalir. Iste bu arteriyel vazodilatasyon sepsisteki hastalarda ABY’ye ve mortalite
artisgina neden olur. Ayrica damarlarin néradrenalin ve AT-2’nin pressor etkisine karsi
direng goOstermesinin bir nedeni de artmigs NO sentezidir. Ek olarak plazma hidrojen
iyonlarinin ve laktat diizeyinin artmasi, damar diiz kas hiicrelerinde ATP diizeyinin
azalmast ATP duyarli potasyum kanallarinin uyarilmasina neden olur. Bu kanallarin
etkilesmesi sonucu hiicre igine potasyum akimi olurken hiicre membranindaki voltaj
kontrollii kalsiyum kanallar1 da kapanir. Vazopressin ve AT-2’nin vazopressor etkileri

kalsiyum kanallar1 aracilifiyla gergeklestiginden engellenmis olur (13,27)

Tibiiler etkenler; Bobrek iskemisi hiicre iskeletinin hizla yitirilmesine neden olur, hiicre
polaritesi bozulur ve firgams1 kenar diiser. Bunun sonucunda adhezyon molekiilleri yanlis
bolgelere yonelir. Na/K ATPaz gibi membran proteinlerinin konumu degisir, apoptoz ve
nekroz geligir. Eger hasar agirlasirsa yasayabilecek olan ve olmayan hiicrelerde yikim
gelisir. Filtratla intertisyum arasinda bosluklara neden olur. Bunun sonucunda filtrat
peritiibiiler bolgeye geri kacar. Eger tiibiiler tikaniklik sonucu tiibiil i¢indeki basing

artmigsa bu geri kagis daha belirgin olur (13,27,28).

Agir hiicre hasar1 gelisince bircok metabolik yol etkinleserek hiicre nekrozunu
kolaylastirmaktadir. Bu yollardan bazilari; ATP depolarinin bosalmasi, dokularda reaktif
oksijen tiirlerinin artmasi, intraseliiler asidoz, sitozolik kalsiyum miktarinda artis,
fosfolipaz etkinliginde artis, tiibiiler fircamsi kenardan proteazlarin salinmasi, tiibiiler
hiicrelerin apikal ve bazolateral ylizey membranlarinda transmembran protein ve lipit
polaritesinin bozulmasidir. Hasar goren hiicreler sadece nekrozdan degil ayni zamanda

apoptozdan da oliirler. Nefronun, iskemik hasara en duyarli kisimlari, gorece olarak
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hipoksik ve is yiikli dolayisiyla da enerji tiiketimi en fazla olan proksimal tiibiiliin diiz

pargasi (pars recta) ve henle’nin mediiller ¢ikan kalin koludur (13,27,28).
ATN Kklinik olarak ii¢ fazda incelenebilir:
Baslangi¢c Faz

Iskemik veya toksik olaya maruziyet ve parankim hasarinin ortaya ¢ikis periyodudur.

Bu donem saatler-giinler siirer ve ATN bu dénemde potansiyel olarak 6nlenebilir (25).
Idame Faz1

Parankim hasarmin yerlesip, GFH’nin 5-10 ml/dk diizeyine sabitlestigi donemdir.
Genellikle 1-2 hafta siirer. Bu periyoda idrar cikist en diisiik diizeydedir. Uremik
komplikasyonlar ¢ogunlukla idame fazinda ortaya ¢ikar (25).

Tyilesme Faz

Renal dokunun onarim ve rejenerasyonu ile renal fonksiyonlarin diizeldigi dénemdir.
Ortalama 4 hafta siirer. Iyilesmenin basladigi, idrar miktarinda tedrici artis ve 1-2 giin
icinde serum kreatinin diizeyinin diismeye baslamasi ile anlagilir. Post-ATN diiirez, biriken
su ve tuz atitlimi ve soliitlere bagli ozmotik diiireze baghdir. Bazen diiirez uygunsuz ve
asirt miktarlarda olabilir. Bu donemde sivi-elektrolit dengesi bozukluklar1 ortaya

cikabilmektedir (25).

Tablo 4.ATN’ye yol acabilen endojen ve ekzojen toksinler

Endojen toksinler

-Myoglobin

-Hemoglobin

-Urik asit kristalleri ve myeloma hafif zincirleri

Ekzojen toksinler
-Antibiyotikler

Aminoglikozidler, asiklovir, foskarnet, pentamidin, amfoterisin B
-Organik ¢ozlculer

Etilen glikol, toluen
-Zehirler

Paraquat, yilan sokmasi
-Kemoterapotikler

Sisplatin, ifosfamid
-Radyokontrast ajanlar
-Bakteriyel toksinler
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Radyokontrast Nefropatisi

Nefrotoksik ABY nin en sik nedenidir. Diyaliz gerektiren hasta orani % 1’in {lizerindedir
(29).

Gegmiste renal fonksiyonlar1 bozuk olanlar, diyabeti, kalp yetmezligi, multiple
miyelomu, hipotansiyonu ve renal vazodilatatdr fonksiyonu bozuk olanlar (NSAII vb

kullananlar) ve ileri yastaki hastalar ytiksek risk altindadir (30).

Ozellikle, serum kreatinin diizeyi 2.0 mg/dl’nin {izerinde olan hastalarda RKN riski %
20’nin iizerindedir. Kontrast maddeler, hem direkt tiibliler hasarlanmaya hem de uzamis
renal vazokonstriiksiyona neden olarak ABY’ye yol acar. Kontrast maddeye bagli hiicre

6limiinden kaspaz bagimli apoptozisin indiiklenmesi sorumlu tutulmaktadir (31).

Serum kreatinin diizeyinde yiikselme kontrast madde alindiktan 24-48 saat sonra
goriilmeye baglar, 4-5. giinlerde pik yapar, 7-10. giinlerde yeniden diismeye baslar.
Hastalar genellikle oligoiirik degildir. RKN’nin tedavisi yoktur fakat cogu hastada geri
dontigliidiir. Ancak, yiiksek risk grubundaki hastalarda geri doniislii olmayan bdbrek

fonksiyon bozuklugu gelisebilir (32,33).
RKN’den korunma yollart sunlardir:
1-Diisiik ozmolariteli kontrast maddeler miimkiin olan en az miktarda kullanilmalidir.

2-Sodyum bikarbonatlt % 5 dekstroz ¢ozeltisi, 1 ml/kg/saat hizda, islemden Onceki ve

sonraki 12 saat boyunca verilmelidir.

3-N-asetil sisteinin, islemden 6nceki giin ve islemden sonraki 48-72 saat boyunca giinde 2

kez 600 mg peroral verilmesi nefrotoksisite riskinin azaltilmasinda yararli olabilir (32,33).

Klasik hemodiyaliz iglemi ile kontrast maddenin % 80-90 kadar1 viicuttan
uzaklastirilabilmektedir. Ne yazik ki, bu uygulama nefrotoksisite konusunda bir yarar
saglamamaktadir. Bununla birlikte, uzun siireli yavas hemofiltrasyonun yiiksek riskli
hastalarda koruyucu olabilecegine dair diislinceler de vardir. Dopamin, furosemid, atriyal
natriliretik peptid, teofilin ve mannitol gibi ila¢ ugulamalarinin faydali olmadig1 gibi, bazi

hasta gruplarinda nefropati riskini arttirdig1 belirlenmistir (32,33).
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Aminoglikozid Nefrotoksisitesi (34)

Aminoglikozidler, nefrotoksisiteye en sik yol acan ilag gruplarindan biridir.
Aminoglikozid antibiyotiklerle 5-10 giinden daha uzun siire tedavi edilen hastalarin % 10-
15’inde goriiliir. En az nefrotoksik olan1 amikasindir. Kullanim siiresi uzadikca ABY riski
de artar. Aminoglikozidlere bagli ABY nin temel nedenleri; hemodinamik etkiler (lokal
vazokonstriiksiyon) ve direkt tiibiiler toksisitedir (proksimal tiibiilde serumdan daha uzun
siire ve ylksek konsantrasyonda kalir, epitelyum hiicrelerinde lizozomal harabiyete yol
acar ve epitel membrani iyon gecirgenliginde degisikliklere neden olur). Bu nedenle ilag
kesilse bile toksik etki siirer. Dehidratasyon, hipoalbiiminemi, hiponatremi, ileri yas, bozuk
renal fonksiyon, kalp cerrahisi, sepsis ve siroz riski arttiran faktorlerdir. Giinde tek doz
verilmesi birden fazla doz halinde verilmesinden daha avantajlidir. Hastalarin ¢ogunda

oligotiri gbzlenmez ve bir¢cogu geri doniisliidiir. Korunmada 6nemli noktalar sunlardir:

1-Oncelikle yukarida siralanan risk faktdrlerini tagtyan hastalara ‘‘ampirik’> aminoglikozid

verilmemelidir.

2-ilaclar tek dozda verilmelidir.

3-Bobrek fonksiyon bozuklugu olanlarda verilecekse doz ayar1 yapilmalidir.
4-Idrar pH’s1 alkali hale getirilmelidir.

Amfoterisin B Nefrotoksisitesi

Amfoterisine bagli ABY oldukea sik karsilagilan bir sorun haline gelmistir. Siklig1 %
49-60 diizeylerinde bildirilmektedir ve bu hastalarin % 15’1 diyaliz tedavisi
gerektirmektedir. ABY 'nin temel nedeni; direkt tiibiiler toksisite ve vazokonstriiksiyondur.
Bobrekte ozellikle proksimal tiibiilde, Henle kulpunda ve toplayici tiibiilde toksik etki
gosterir. Sonucta; hipokalemi, hipomagnezemi, distal tiibiiler asidoz ve ABY gibi klinik
sorunlarla karsilagilir. ABY doza bagimlidir. Hastaya verilen toplam doz arttik¢a (2-3 gr)
ABY riski de artar. Amfoterisin B’nin lipozomal formlarinin nefrotoksisite riski diistiktiir.
Korunmada; tiibiil liimeni akim hizini arttirmak i¢in bol hidrasyon onerilmeli, yiiksek risk
tasiyan hastalarda lipozomal formlar1 tercih edilmeli, bobrek fonksiyon bozuklugu

gelisenlerde miimkiinse ila¢ erkenden kesilmelidir (35).
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Miyoglobiniirik ABY

Kas dokusunun travmatik veya travmatik olmayan (iskemik vb.) nedenlerle hasar
gormesi (rabdomiyoliz) ve kas hiicrelerindeki miyoglobin maddesinin ciddi diizeylerde
dolastma  ge¢mesi sonucu meydana gelir. Miyoglobin  bdbrekte  anormal
vazokonstriiksiyon, direkt tiibiiler toksisite (oksidatif stresi arttirarak) ve intratiibiiler
obstriiksiyona (Tamm-Horsfall proteini ile bilesik yapip ¢okerek) yol acarak ABY
gelismesine neden olur. Rabdomiyoliz sirasinda ayrica hiperkalemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi, hiperiirisemi gelisir. Rabdomiyolizi olan hastalari, bu elektrolit anormallikleri

ve ABY’den korumada en 6nemli yol dikkatli yogun hidrasyon ve idrar alkalilestirmektir

(36).
Postoperatif ABY

Ozellikle agik kalp cerrahisi, aort cerrahisi ve abdominal operasyonlar1 takiben gelisir.
Prognozu en kot ABY tipidir. Diyaliz endikasyon orani oldukga yiiksektir. Mortalite
oranin1 4-6 kat arttirmaktadir. Acik kalp cerrahilerinde, viicut 1sistnin 30°C’ye kadar
disiiriilmesi  hiicreleri iskemik hasarlanmaya karst kismen korusa da, damar igi
pihtilasmaya yol acarak ABY’ye neden olabilmektedir. Postoperatif ABY gelisiminde en
onemli faktorler; hipotansiyon ve septik tablo gelisimidir. Hastalarin voliim ve kan basinci
dengelerinin iyi korunmasi, nefrotoksik ajan verilmemesi ve dinamik infeksiyon

miicadelesi en dnemli korunma girisimleridir (37,38).
Akut Tiibiilointertisyel Nefrit

Bir asir1 duyarlilik reaksiyonudur. Etyolojide ilaclar, sistemik infeksiyonlar ve
maligniteler en 6nemli nedenlerdir. ATIN’e yol agmayan ila¢ yok gibidir. Ilag¢ iliskili
ABY’li hastalarda yapilan bobrek biyopsilerinde ATIN’e rastlanma oram % 25’tir. Bazi
olgularda; ciltte dokiintiiler, eozinofili ve eozinofiliiri saptanabilmektedir. Idrar
incelemesinde nefrotik diizeyde olmayan proteiniiri, piyiiri, mikroskopik hematiiri saptanir.
Eger bir hastada nefrotik diizeyde proteiniiri var ve ATIN diisiiniiliiyorsa etken hemen her
zaman NSAIl’lerdir. ATIN diisiiniilen her hastaya erken donemde bdbrek biyopsisi
yapilmalidir. Biyopside, nonspesifik inflamasyon bulgular1 yan sira eozinofil infiltrasyonu
ve graniiloma olusumu saptanabilir. Bu hastalarda yapilacak ilk girisim kullanilan siipheli
ilaglarin kesilmesi olmalidir. Bunun yaninda, altta yatan diger nedenler tanimlanmal1 ve

tedavi edilmeye calisilmalidir. ATIN, geri doniisii olmayan parankimal fibrozise neden
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oldugundan, erken dénemde her hastaya immiinsiipresif tedavi verilmeye caligilmalidir.
Ancak NSAII ve rifampisine bagli ATIN olgularinda immiinsiipresif yaklasimin basarisiz
kaldig1 da unutulmamalidir. Infeksiyon ile iliskilendirilen olgularda ise infeksiyon tedavisi

yeterlidir. Immiinsiipresif tedavi 6nerilmez (39-41).
Ateroembolik Hastahk

Ateromatdz plaklardan kopan kolesterol kristallerinin yol ac¢tigi embolik bir olaydir.
Ateroembolik hastalik kendiliginden gelisebilecegi gibi, damar cerrahileri, anjiyografi
islemleri ve heparin tedavisi sonrasinda da gelisebilmektedir. Hastalar tipik olarak ileri yas
grubundandir (50-85 yas). Hangi doku ya da organ tutulumu varsa, ona iligkin belirti ve
bulgular gozlenir. Beyin etkilenmisse serebral vaskiiler olay (amarozis fugaks, gecici
iskemik atak, konflizyon vb), bobrek etkilenmisse ABY, ekstremiteler etkilenmisse miyalji
ve iskemik rabdomiyoliz, mezenter yatak etkilenmisse mezenter vaskiiler olay gozlenebilir.
En sik karsilasilan bulgular livedo retikiilaris, mor topuk ve parmak iskemileridir. Bobrek
organizmada en ¢ok kanlanan organ olmasi ve kollateral dolasimi olmamasi nedeniyle
kolesterol embolizminden daha ¢ok etkilenir. Bobrek tutulum sikligi, bazi klinik serilerde
% 72, baz1 otopsi serilerinde ise % 100’e ulasabilmektedir. Hipokomplementemi,
proteiniiri ve eozinofili en sik karsilagilan laboratuar anormallikleridir. Baz1 olgularda
kortikosteroid ve statin grubu ilaglarin faydali oldugu ileri siiriilse de, gelisen ABY ’nin
etkin bir tedavisi yoktur. Cogu hastada diyaliz tedavisi gerekir ve ABY cogunlukla geri

dontissiizdiir (42,43).
Hepatorenal Sendrom

fleri dénem karaciger parankim hasar1 olanlarda, dolasimda birikmis olan vazopressdr
maddelerden (endotelin, vazopressin, AT-2 vb.) ve efektif plazma hacminin azalmasindan
kaynaklanan fonksiyonel bobrek yetmezligi tablosudur. Bobreklerde histolojik hasar
yoktur. Bu hastalara karaciger nakli yapilmasi bobrek yetmezligini diizeltir. Hastalar
oligoiiriktir ve idrar Na+ diizeyleri oldukca diistiktiir (siklikla <10 mEqg/L). HRS’nin 2 ayr1
klinik tipi vardir. Tip-1 HRS, ¢ok daha hizl1 gelisen formdur. ilerlemis siroz veya fulminan
karaciger yetmezligi olgularinda rastlanir. Karaciger nakli yapilmazsa, tip-1 HRS’li
olgularin % 90’dan fazlas1 3 ay i¢inde Sliir. Tip-2 HRS, ¢ok daha ilimlidir ve yavas gelisir.
Bu form karaciger rezervi daha iyi olan hastalarda goriiliir ve prognozu daha iyidir. HRS’li
olgular degerlendirilirken, dehidratasyon, sepsis ve kardiyojenik sok tablosu ekarte

edilmelidir (44,45).
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HRS tedavisinde vazopressin analoglar1 (ornipressin, terlipressin), somatostatin
analoglar1 (oktreotid), N-asetilsistein gibi ajanlar, plazma hacmini genisgletici ajanlar
(plazma veya alblimin transfiizyonu) kullanilabilir ve faydali olabilir. Ancak 6zellikle tip-1

HRS’de en gegerli tedavi yontemi karaciger naklidir (46,47).
Trombotik Mikroanjiyopati

Eger bir hastada ABY tablosu ile birlikte trombositopeni, periferik yaymada sistositler,
serum laktat dehidrogenaz diizeyinde ylikseklik ve anemi varsa trombotik mikroanjiyopati

diistiniilmelidir.
Tiimor Lizis Sendromu

TLS, yiiksek dongiilii timorlerde kendiliginden ya da tedavi sonrasi ortaya ¢ikabilen
hizli hiicre o©liimiine baglh degisir. Hayati tehlikeye neden olabilen hiperkalemi,
hiperiirisemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, akut bobrek fonksiyon bozuklugu temel

ozellikleridir (48).

TLS’de ABY gelisiminin temel nedeni boObregin asir1 miktarda iirik asitle
karsilagmasidir. Yiiksek riskli hastalarda; bol hidrasyon, baska nefrotoksik ajanlarin
kullanilmamaya calisilmasi, iirik asit sentez inhibitorii (allopiirinol) veya olusan iirik asidi

allantoine pargalayici ilag kullanimi (rasburikaz) giincel koruma ve tedavi secenekleridir

(49).
2.10.3 Postrenal ABY

Bilateral iireteral obstriiksiyon, mesane boynundan eksternal iiretral meatusa kadar olan
obstriiksiyon ya da soliter bobrek veya kronik bobrek yetmezlikli hastalarda tek tarafli
tireteral obstrilkksiyon durumlarinda gelisebilir. En sik  sebep, mesane boynu
obstriiksiyonudur ki; prostatik hastalik (hipertrofi, neoplazi, prostatit), ndrojenik mesane ve
antikolinerjik tedavi sonucu ortaya ¢ikabilir. Daha az sebepleri; alt iiriner traktin tag, pihti,
spazml iiretrit ile tikanmasidir. Ureter obstriiksiyonu intraluminal (tas, piht1, renal papilla),
duvar infiltrasyonu (neoplazi) ya da eksternal basiya (retroperitoneal fibrozis, neoplazi,

abse, cerrahi ligasyon) bagli olabilir (13).
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2.11 ABY’ye Tamsal Yaklasim

Detayl1 bir dykiiniin alinmasi ve sistemik fizik muayenenin yapilmasi ile baglanir. Kan
ve idrar testlerinden destekleyici veriler elde edilebilir. Tam kan sayimi, serum kreatinini,
kan tire azotu, serum elektrolitleri, kalsiyum, fosfor, alblimin, tam idrar tetkiki, idrar
mikroskopisi, idrarda sodyum ve kreatinin diizeyi ve idrar ozmolaritesi diizeyleri
bakilmalidir. Gerekirse ileri tetkik istenerek ABY’nin daha nadir goriilen sebepleri

arastirtlmalidir (4).

ABY aymrict tamisinda en degerli testlerden biri bobrek yetmezligi indeksleridir.

Ozellikle FENa oldukga duyarli bir testtir (50).

Fraksiyonel Sodyum Ekskresyonu: 100 x (idrar sodyumu/serum sodyumu) x (serum

kreatinini/idrar kreatinini) (50).

Bobrek Yetmezligi o . o Fraksiyonel
BUN/Kreatinin Idrar Ozmelaritesi
Tipi Sodyum
Prerenal ABY > 20:1 > 200 mOsm <1%
intrensek Renal ABY < 20:1 250 - 300 mOsm > 3%
BUN = Kan Ure azot (mg /dL)

Tablo.5. Prerenal ABY ile intrensek renal ABY ayirminda kullanilan kan idrar testleri (50)

2.12 ABY Kilinigi ve Komplikasyonlari

ABY; su, sodyum ve potasyumun renal ekskresyonunu, divalan katyon homeostazini,
tiriner asidifikasyon mekanizmasini bozar. Ek olarak tiremik toksinlerin birikmesine sebep
olur. Klinik durumun agirhigi genellikle renal hasar ve katabolik durum ile paralellik
gosterir. Oligoiirik-katabolik olmayan hastalarda giinliik ortalama BUN ve kreatinin artis1
sirasi ile, 10-20 mg/dl ve 0.5-1.0 mg/dl kadardir. Oligoiirik-katabolik hastalarda ise giinliik
artiglar 20-100 mg/dl ve 2-3 mg/dl kadar olabilir. Dolayisiyla ikinci grup hastalarda
komplikasyon riski daha yiiksek ve prognoz daha kétiidiir (12).

Hemen tiim hastalarda intravaskiiler volim artis1 mevcuttur. Kan basinci genellikle
ilimh yiikselir. Asir1 yiiksek kan basinci, ATN dist ABY sebeplerini akla getirmelidir.

Asirt hipotonik s1vi yliklenmesi hiponatremiyi koétiilestirir (12).
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Hiperkalemi sik bir komplikasyondur. Oligoaniirik hastalarda K+ giinde 0.5 mmol/L
artar. Tanm sirasinda belirgin hiperpotasemi saptanmasi doku yikimini disiindiiriir
(rabdomiyoliz, hemoliz, tiimor lizis). Hafif hiperkalemi (6 mmol/L) genellikle
asemptomatiktir. Daha agir ise EKG degisiklikleri ve aritmiler geligebilir. Ayrica
paresteziler, hiporefleksi, asendan flask paralizi ve solunum yetmezIligi olabilir.
Hipokalemi daha nadir olup; aminoglikozid, sisplatin, amfoterisin B’ye bagli oligoiirik

olmayan ATN’de goriilebilir (12).

ABY’de serum anyon gap artis1 ile birlikte olan metabolik asidoz gelisir. Bazi
durumlarda asidoz ¢ok agir olabilir (diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz, karaciger hastaligi,
sepsis, etilen glikol zehirlenmesi). Metabolik alkaloz nadir olup; asir1 bikarbonat

replasmani, kusma veya gastrik aspirasyona bagli olabilir (12).

Urik asit atiliminda defekte bagli asemptomatik hiperiirisemi gelisebilir (12-15 mg/dl).

Daha yiiksek diizeyler olusum artisini diisiindiiriir (12).

Hafif hiperfosfatemi (5-10 mg/dl) sik bir bulgudur. Rabdomiyoliz, hemoliz, tiimor lizis
olgularinda daha agirdir (10-20 mg/dl). Kalsiyum-fosfor ¢arpimi 70’den biiyiik olgularda
metastatik kalsifikasyonlar ve hipokalsemi gelisebilir. Hipokalseminin diger sebepleri;
kemiklerin PTH’ya direnci, D vitamini olusumunun azalmasi ve nekrotik dokularda
kalsiyumun sekestrasyonudur. Hafif hipermagnezemi de sik bir bulgudur. Ancak, sisplatin
ve amfoterisin B’ye bagli oligoiirik olmayan ATN olgularinda hipomagnezemi de ortaya

¢ikabilir (12).

Anemi genellikle hafiftir. Eritropoez baskilanmasi, hemoliz, kanama, hemodiliisyon ve
eritrosit yasam siiresinin kisalmasi ile iliskilidir. ABY de ayrica, kanama zamani1 uzamasi
(trombositopeni, trombosit disfonksiyonu, faktér 8 disfonksiyonu) ve lokositoz (stres

yaniti, sepsis, eslik eden hastaliklar) da gelisebilir (12).

Infeksiyon siktir (%50-90) ve ABY’ye bagl oliimlerin % 75’inden sorumludur.
Pnémoni, yara infeksiyonu, intravendz giris yolu infeksiyonu, iiriner yol infeksiyonu ve

septisemi seklinde ortaya ¢ikabilir (12).

Kardiyak komplikasyonlar aritmi, akut miyokard infarktiisii ve pulmoner embolizmdir

(12).
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Bulanti, kusma, gastrit, stomatit, bazen pankreatit gelisebilir. Hafif gastrointestinal

kanama da goriilebilir (% 10-30) (12).

Malniitrisyon siktir. Net protein yikimi vardir ve baz1 hastalarda 200 g/giinii asabilir.
Sebepleri; istahsizlik, hastaligin katabolik dogasi (doku yikimi), kas protein yikim artig1 ve

yapim azalis1, yetersiz niitrisyonel destektir (12).

Hastalarda iiremik sendrom gelisebilir. Uremik sendromun baslica sebepleri; iire ve

yikim {irlinleri, guanidin bilesikleri ve bakteriyel metabolizma tiriinleridir (12).

Iyilesme fazinda asir1 diiirez voliim eksikligine yol agarak renal fonksiyonlarin
diizelmesini  geciktirebilir. Hipernatremi, hipokalemi, hipofosfatemi, hipokalsemi
gelisebilir.  Hiperparatiroidizme ve rabdomiyolizde sekestre olan kalsiyumun

mobilizasyonuna bagli hiperkalsemi de ortaya ¢ikabilir (12).
2.13 Genel Yonetim ve Komplikasyonlarin Tedavisi

Beslenme plani yeniden diizenlenmelidir. Amacg kalori ihtiyacim1 karsilamak, ayni
zamanda katabolizmay1 en aza indirmektir. Yagsiz viicut agirligini korumaya yetecek ve
aclik ketoasidozuna girmeyi onleyecek kadar kalori iceren ve doku iyilesmesine yetecek
diizeyde protein igerip nitrojen atiklar1 en az diizeyde olan bir diyet uygulanmalidir. ABY
kisa stirede diizelecek gibi goriinen ve katabolizmasi fazla olmayan bireylere 0.6-0.8 g/kg
protein igeren diyet Onerilirken, katabolizmasi yliksek olan ve diyaliz tedavisi almakta olan
bireylere 1.2-1.4 g/kg protein igeren diyet Onerilmektedir. Giinliik kalori alimi 25-30
kcal/kg olmalidir. Beslenmede enteral yol tercih edilmelidir. Eger sivi yiiklenmesi
mevcutsa; su ve tuz kisitlamasi yapilmali, yeterli olmazsa diiiretik kullanimi
diisiiniilmelidir. Ayrica bobrekten atilan ilaglarin dozlari kreatinin klirensine gore

ayarlanmalidir (26,50).
2.14 ABY Komplikasyonlarinin Tedavisi

Hipervolemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve metabolik asidoz oligoilirik ABY’nin
degismez komplikasyonlaridir ve tani anindan itibaren bunlar1 Onlemeye yoOnelik
girisimlerde bulunulmasi 6nemli konulardan biridir. Hastalara kalori ihtiyacim
karsilayacak ve katabolizmay1 en aza indirecek diizeyde bir beslenme programi

uygulanmalidir (26,50).
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Efektif serum ozmolaritesindeki diisiisle birlikte olan hiponatremi, sivi kisitlamasi ile

genellikle tedavi edilebilmektedir (26,50).

Hafif diizeydeki hiperkalemi (< 5.5 mEq/L) diyette potasyum kisitlanmasi ve potasyum
tutucu ditiretiklerin kullanilmamas: ile tedavi edilmelidir. Klinik ve elektrokardiyografik
olarak bulgu vermeyen orta diizeyde hiperkalemi (5.5-6.5 mEq/L) sodyum polistiren
sulfonat gibi potasyum baglayan iyon degistirici bir resin ile kontrol altina
alinabilmektedir. Daha yiiksek diizeydeki potasyum degerleri igin ilave tedavilere
gereksinim vardir. Intravendz insiilin ( 10 {inite kristalize insiilin) ve glukoz (50 ml % 50
dekstroz veya bunun esdegeri bir soliisyonda) verilmesi 30-60 dk igerisinde potasyumun
hiicre icine girigini saglar ve birka¢ saatlik zaman kazandirabilir. Sodyum bikarbonat
(yaklasik 45-50 mEq 5 dk iizerinde infiizyon) ve intravendz veya nebiilizatorle verilen
betamimetik ajanlar da (albuterol; intravendz 0.5 mg 100 ml % 5 dekstroz igerisinde 5
dk’dan uzun siirede veya 10-20 mg nebiilizatorle) potasyumun hiicre icine girisini saglar ve
etkisi 15 dakikadan Once baslayip, 1-2 saat devam eder. Burada dikkat edilmesi gereken
onemli nokta sodyum bikarbonat ve sodyum polistiren sulfonatin igeriginde sodyum
bulundugu ve oligoiirik hastalarda ¢ok dikkatli kullanilmasimin gerekliligidir. Yukarida
sayilan tedavilerle potasyum diisiisii saglanincaya kadar hastaya, hiperkaleminin kardiyak
ve norolojik etkilerini anatagonize etmek i¢in kalsiyum glukonat (10 ml % 10 solusyonu 5
dk’dan uzun siirede) verilmelidir. Tiim bu yontemlerle potasyum diizeyi diistiriillemezse
diyaliz ve Ozellikle de hizli potasyum diisiisii saglamasindan dolayr hemodiyaliz
uygulanmalidir. Metabolik asidoz serum bikarbonat diizeyi 15 mEq/L’nin altina
diismedikge tedavi gerektirmez. Siddetli asidozlar oral veya intravendz sodyum bikarbonat
tedavisi ile diizeltilebilir. Baslangi¢ tedavi dozu hastanin serum bikarbonat diizeyine gore
hesaplanan acgigina gore ayarlanmali ve hasta metabolik alkaloz, hipokalsemi, hipokalemi,
stvi yiiklenmesi ve akciger O6demi gibi tedaviye bagli gelisebilecek komplikasyonlar

acisindan yakin izlenmelidir (26,50).

Hiperfosfatemi diyette fosforun kisitlanmas1 ve gastrointestinal sistemde fosfor
baglayici erki gosteren ajanlarin (aliminyum hidroksit, kalsiyum karbonat gibi) verilmesi

ile kontrol altina alinabilmektedir (26,50).

Hipokalsemi siddetli olmadikca tedavi gerektirmez. Ancak rabdomiyoliz, pankreatit,
TLS ve bikarbonat tedavisi sonras1 gibi durumlarda siddetli hipokalsemi olabilcegi akilda

tutulmalidir (26,50).
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ABY sonrast gelismis olan hiperiirisemi genellikle hafiftir (15 mg/dl) ve tedavi
gerektirmez (26,50).

ABY’li hastalarin beslenmesi hekim, hemsire ve diyetisyenin yakin isbirligini
gerektiren bir durumdur. ABY olan hastalar heterojen bir grup olusturur ve bundan dolay1
beslenmenin bireysellistirilmesi s6z konusudur. Temel kural yagsiz viicut agirligim
korumaya yetecek ve aglik ketoasidozuna girmeyi Onleyecek kadar kalori igeren ve doku
tyilesmesine yetecek diizeyde protein igerip nitrojen atiklari en az diizeyde olan bir diyetin
uygulanmasidir. ABY kisa siirede diizelecek gibi goriinen ve katabolizmasi fazla olmayan
bireylere 0.6-0.8 g/kg protein iceren diyet dnerilirken, katabolizmasi yliksek olan ve diyaliz
tedavisi almakta olan bireylere 1.2-1.4 g/kg protein iceren diyet Onerilmektedir. Giinliik
kalori alim1 25-30 kcal/kg (35 kcal/’kg’t gegmemeli) olmalidir. Beslenmede enteral yol
tercih edilmelidir. Yiiksek dozda (>200 mg/giin) iiriner okzalat atilimina ve buna bagl
olarak tas olusumuna neden olan vitamin C disinda, diger suda ¢oziinen vitaminlerin

verilmesi de onerilmektedir (26,50).

Anemi kan transflizyonu yapilmasini veya eger siddetli ise ve iyilesme gecikmisse
rekombinant eritropoetin verilmesini gerektirebilir. Uremik kanamalar desmopressin,
aneminin diizeltilmesi veya diyaliz tedavisine genellikle cevap verir. Hastanin entiibe
edilmesi gerekmedik¢e veya es zamanli bir kanama diyatezi olmadik¢ca mide {ilseri

proflaksisine gerek yoktur (26,50).
2.15 Prerenal ABY’de Tedavi

Prerenal ABY bobrek perflizyonunun diizeltilmesine hizla cevap veren bir durumdur.
Yapilacak olan sivi replasman tedavisi gelismis olan kaybin sekline gore degisiklik
gostermektedir. Kanamaya bagli gelisen hipovolemiler 6zellikle de hasta hemodinamik
olarak stabil degilse eritrosit transfiizyonu ile tedavi edilmelidir. Ancak aktif kanama yok
ise veya hasta hemodinamik olarak stabilse izotonik ile voliim aciginin diizeltilmesi yeterli
olabilmektedir. Uriner veya gastrointestinal kayiplar genellikle hipotoniktir ve dolayist ile
hipotonik soliisyonlarla diizeltilmelidirler (%0.45 salin gibi). Serum potasyum diizeyi ve
asit-baz dengesi tlim hastalarda yakindan takip edilmelidir. Gerekli hallerde potasyum
replasmani ve sodyum bikarbonat replasmani yapilmalidir. Kalp yetmezligi olan hastalar
loop ditiretikler, antiaritmik ajanlar, pozitif inotroplar, preload ve afterloadi azaltan

ilaglarla tedaviye ve bazi durumlarda da intraaortik balon pompasi gibi mekanik desteklere
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gereksinim gosterebilmektedirler. Sivi tedavisi, ABY gelismis sirozlu hastalarda 6nemli bir

sorundur (51,52).

Bu hastalarda her ne kadar intrarenal vazokonstriiksiyon ve splanknik dolasimda sivi
gbllenmesi mevcutsa da, gercek hipovolemi veya efektif arteriyel kan voliimiindeki azalma
ABY’ye katkida bulunabilmektedir. Bu hastalarda gercek hipovoleminin katkisi invaziv
sistemik hemodinamik monitdrizasyon altinda uygulanan ‘‘siv1 ylikleme deneme tedavisi’’
ile anlagilabilmektedir. Hastanin assit sivisinda artma olabilecegi veya akciger 6demi
gelisebilecegi i¢in s1v1 yiliklemesinin ¢ok yavag bir sekilde yapilmasi gereklidir. Parasentez
uygulamasi intrabdominal basincin ve renal venlerdeki akimin bdylelikle rahatlamasi

sonucu nadir de olsa GFH’de diizelmelere neden olabilmektedir (53).
2.16 Renal-intrensek ABY’de Tedavi

Genel prensipler ve komplikasyonlarin tedavisine ek olarak farmakolojik ajanlarin
kullanimu diisiiniilebilir. Iskemik veya toksik ABY de bobrek hasarini azaltmak ve bobrek
fonksiyonlarinin geri kazanilmasini hizlandirmak i¢in birgok ila¢ incelenmistir. Diisiik
dozda dopamin (0.5-3 p/kg/dk) infiizyonu, atriyal natriiiretik peptid, insiilin benzeri
biiyiime faktorii-1 (IGF-1), tiroksin gibi farmakolojik ajanlar pek cok arastirmaya konu
olsa da, insanlarda bobrek hasarini azaltan veya bdbrek fonksiyonlariin geri doniisiinii
hizlandiran bir ajan heniiz bulunamamistir. Diiiretik tedavisi ise oligoilirik ABY olan
hastalarda si1v1 tedavisini kolaylastirir ancak ditiretik kullaniminin ABY seyrini diizelttigine

dair bir veri mevcut degildir (26).
2.17 Postrenal ABY’de Tedavi

Ozellikle akut bilateral ve tam tikaniklik ile seyreden postrenal ABY tedavisinde ilk
yapilmas1 gereken islem, tikanikligin giderilmesidir. Suprapubik veya {iretral yoldan
mesaneye kateter yerlestirilmesi mesane c¢ikisinda olan tikanikligin  giderilmesinde
yardimer olcaktir. Daha iist seviyelerdeki tikanikliklarda iireteral katater veya perkiitan
nefrostomi yerlestirilmelidir. Pelvikaliksiyel sistemde dilatasyonu olmayan bireylerde
perkiitan nefrostomi yerlestirilmesi zor olabilecegi gibi komplikasyonlara da neden
olabilmektedir. Tikanikligin giderilmesini takip eden birka¢ giin igerisinde hastalarin
cogunda uygun bir dilirez saglanirken, yaklasik olarak % 5 kadarinda GFH’ye oranla daha

gec diizelen tiibiil fonksiyonlarindan dolay1 tuz kaybettiren sendrom gelisir. Bu hastalara
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kan basincini normal diizeyde devam ettirebilmek icin uygun bir sekilde intravendz sivi

replasmani yapilmasi gerekmektedir (54).

Postrenal ABY ile gelen hastalarda tikaniklik giderilip idrar akimi saglanana ve de
bobrek fonksiyonlarinda diizelme elde edilene kadar; gerekli durumlarda, genel prensipler
ve komplikasyonlarin tedavisinde anlatilan tedavi yontemlerinin gerekebilecegi akilda

tutulmalidir (54).
2.18 ABY’de Diyaliz Tedavisi

Diyaliz tedavisinin baslatilmasinin mutlak endikasyonlar1 arasinda semptomatik iiremi
(flapping tremor, perikardiyal frotman, ensefalopati) ve medikal tedaviye cevap vermeyen
asidoz, hiperkalemi ve siv1 yiiklenmesi yer almaktadir. Secilecek diyaliz yontemi (periton
diyalizi, hemodiyaliz, hemofiltrasyon) hastanin klinik durumu, hastanenin teknik donanimi

ve hekimin teknik deneyimine baglidir (5,6,50).
2.19 Yogun Bakim Unitesinde ABY ve RIFLE Kriterleri

Akut bobrek hasari; bobregin glomeriiler filtrasyon ile atik maddeleri temizlemesinde
hizli (saatler ile giinler i¢cinde) bir azalma ile karakterize, cok sayida etyolojisi, farkli klinik
belirtileri ve serum kreatinin degerlerinde en az yiikselmelerden aniirik bobrek
yetmezligine kadar degisen sonuglar1 olan kompleks bir sendromdur. Akut bobrek hasari
tiim hospitalize hastalarin % 5-7’sinde goriilmektedir. Yogun bakim hastalarinda bu oran
tanimlamada kullanilan kriterlere bagl olarak % 1-25 arasinda degismektedir ve % 50-70
gibi yliksek mortalite oranlariyla birliktedir (55,56).

ABH; yogun bakim {initelerinde birincil hastalik olmamasi, siklikla baska bir hastaligin
komplikasyonu olarak goriilmesi nedeniyle primer hastaligin mortalitesini yansitir.
Genellikle yogun bakimlarda primer hastaliklarin mortalitesi yliksek oldugundan son 50
yilda tedavi yontemlerinde gelismeler olmasinda ragmen ABH mortalitesinde diisme

goriilmemistir (16,55).

Nefroloji ve yogun bakim alaninda uluslararasi uzmanlardan olusan bir panel olan Akut
Diyaliz Kalite Insiyatifi grubu (ADQI), ABH acisindan ortak bir tanima duyulan ihtiyaca
yanit olarak; ABH tanimlamasi ve siniflandirmasi i¢in bir dizi ortak fikir gelistirmis ve

yaymlamistir (57).

35



Bas harfleri RIFLE kelimesini olusturan bu kriterler Mayis 2002°de Vicenza’da ADQI

konferansi esnasinda olusturulmustur ve taslak halinde yayimlanmstir (56).

Daha sonra 2003 yilinda San Diego’da diizenlenen S8.uluslararasi Kontinii Renal

Replasman Tedavileri (CRRT) konferansinda sunulmustur (57).

RIFLE smiflandirma sistemi bir hasta toplulugunu bobrek fonksiyonlarma gore
siniflandirma imkan1 saglamaktadir. RIFLE kriterleri renal disfonksiyonu mevcut bozukluk
derecesine gore smiflamaktadir; Ug siddet derecesi; Risc (R=risk), Injury (I=hasarlanma),
Failure (F=yetmezlik) ve iki sonug¢ sinifi; Loss (L=bdbrek fonksiyonlarinin uzun siireli
kayb1), End Stage Renal Failure (E=son donem bobrek yetmezligi) mevcuttur. RIFLE
siiflamas1 RIFLE-R grubunda yiiksek duyarliliga, RIFLE-F grubunda yiiksek 6zgiilliige
sahiptir (58,59).

Yapilan c¢alismalarda, bobrek hasarimin hala Onlenebilir oldugu (R) doénemi igin
diagnostik tanimlamalar sunma avantajina sahip olan RIFLE siniflamasinin; bdbrek
fonksiyonlarindaki erken degisikliklere duyarli oldugu, bobrek fonksiyonlarinin
diizelmesini, renal replasman tedavisine gereksinimi, hastanede kalis siiresini, hastane
mortalitesini Ongorebildigi ileri siirebilmektedir (58,59). Tablo 6 RIFLE smiflamasini

gostermektedir (57).

Ancak RIFLE kriterleri kreatinin i¢in bir zaman bileseni igermediginden, dinamik bir

siirecin analizine izin vermemektedir (60).

Bu yiizden bu kriterler daha sonra Acute Kidney Injury Network (AKIN) tarafindan
degistirilerek yeni bir smiflandirma olusturulmustur; bu kriterler ABH’yi bobrek
fonksiyonlarinda akut (48 saat i¢inde) bir diislis olarak tanimlamaktadir. Tablo 7 AKIN

siiflmasini gdstermektedir (61).
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SINIF

GLOMERULER
FILTRASYON HI2I KRITERI

IDRAR CIKISI KRITERI

artma ya da GFR'de >% 5S0azalma

RISK (R) Serum kreatinin degerinde 1.5 kat < 0.5 ml/kg/saat x6 saat
artma ya da GFR'de azalma > %25
INJURY (I) Serum kreatinin degerinde 2 kat < 0.5 ml/kg/saat x12 saat

FAILURE (F)

Serum kreatinin dederinde 3 kat
artis ya da GFR'de > %75 azalma

ya da serum kreatinin > 4 mg/d|

< 0.3 ml/kg/saat x24 saat

ya da antr x12 saat

LOSS (L)

Persistan Akut Bobrek Yetmezligi = Bobrek fonksiyonlarimin total

kaybi > 4 hafta

END STAGE KIDNEY
iINJURY (E)

Son donem bobrek yetmezlidi > 3 ay

Tablo 6.RIFLE siniflamasi (57)

SKre = 354 pmol/L (en az 44

AKIN Sinifi Serum Kreatinin (SKre) Kriteri Idrar Cikisi Kriteri

1. Evre SKre 226.2 pmol/L artis veya 0.5 ml’kg/h x > 6 saat
Bazal SKre 1.5-1.9 kat artis

2. Evre Bazal SKre 2-2.9 kat artis 0.5 mli’kg/h x > 12 saat

3. Evre Bazal SKre 23 kat artis veya 0.3 mlfka/h x > 24 saat

veya anuri > 12 saat

umol artis ile birlikte) veya
Diyaliz tedavisine baslama

Tablo 7.AKIN siniflamasi (61)

2.20 Yogun Bakim Unitelerinde ABY’ye Yaklasim

Yogun bakim {initelerinde gozlenen ABY’lerin nedenleri de diger ABY olaylar1 gibi

prerenal, renal ve postrenal olarak ii¢ ana baslikta degerlendirilebilir (62).

1) Prerenal nedenler; Efektif dolasan voliim azligi ve hipovolemi ile kendini gdsteren
patolojiler, hipotansiyon, selektif renal hipoperfiizyon olusturan durumlar, sepsis ve NSAII
ve RAAS blokaj1 yapan ilag¢ kullanimina bagl gelisen ABY vakalar1 yogun bakimlarda en

sik saptanan prerenal nedenlerdendir.

2) Renal kaynakli ABY’nin yogun bakim iinitelerinde siklikla karsilasilan sekli akut

tiibiiler nekrozdur. Akut tiibiiler nekroz, iskemik kokenli veya nefrotoksik ilag ilskili
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olabilir. Renal kaynakli ABY durumlar1 arasinda glomeriiler ve vaskiiler hastaliklar da

Oonemli yer tutar.

3) Postrenal nedenler; Bilateral ya da soliter iireteral obstriiksiyonlar ve alt iiriner sistem
obstriiksiyonlar1 (mesane boynu veya iiretra) postrenal ABY olusturan énemli durumlar

olarak tanimlanmisglardir (63).

ABY siklikla oligoiiri ve azotemi ile kendini gostermektedir. Ancak azalmis idrar
¢ikisinin tanisal agidan duyarlilik ve 6zgilliigl diisiik olmakla birlikte, yeterli idrar ¢ikisi
giivenilir bir renal fonksiyon gostergesi olarak kabul edilemez. Yogun bakim iinitelerinde
azalmis idrar ¢ikist olan hastanin Oncelikle hikayesinde yakinda gecirilmis hastalik,
hipotansiyon, ates, hemoraji, altta yatan renal, kardiyak veya karaciger hastaligi,
nefrotoksik ajanlar, kontrast madde kullanimi ve Triner semptomlar acisindan
aragtirtlmalidir. Ayrintili fizik muayene yapilirken 6dem, dokiintli, suprapubik veya
abdominal kitle yoniinden dikkatli olunmalidir. Obstriiktif nefropati acisindan mesaneye
sonda takilmasi, rezidii voliim kontrolii, bobrek ve mesanenin ultrasonografi ile
degerlendirilmesi gibi incelemeler yapilmalidir. Hasta, idrar analizi ve spot idrar
incelemesi yoluyla intrinsik renal hastalik acisindan degerlendirilmelidir. Prerenal
azoteminin diglanmasinda voliim durumunun degerlendirilmesi yapilmalidir. Eger voliim
durumu stipheli ve voliim yiiklenmesi kontrendike ise pulmoner arter kateterizasyonu
planlanmalidir. Tanisal terapotik yaklasimlar denenmeli ve kontrendikasyon yoksa sivi
yiiklenmesine baglanilmalidir. Daha 6nceki basamaklarda tani saglanamadiysa vaskiilit
acisindan laboratuar testleri, renal perfiizyon sintigrafisi, anjiyografi, renal biyopsi gibi

testlere basvurulmalidir (63).
2.21 Yogun Bakim Unitelerinde ABY ve Tedavi Secenekleri

ABY’de hastalarin takibinde aldigi-¢ikardigi izlemine gore hidrasyonun diizenlenmesi,
stvi-elektrolit dengesinin saglanmasi, asit-baz dengesinin saglanmasi énemli noktalardir.
Potasyum ve fosfor alimi kisitlanmali ve gerekirse oral fosfor baglayicilar kullanilmalidir.
Aminoglikozidler, antibiyotikler, radyokontrast maddeler, ACEI, ARB ve NSAII

kullanimindan kac¢inilmalidir (64).

Yogun bakim iinitelerinde ABY’li hastalarin biiyiik kisminda diyalize gereksinim
duyulur. Yapilan ¢cok merkezli bir ¢alismada renal replasman tedavisi gerektiren ABY

siklig1 % 72 olarak saptanmustir (65).
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PICARD (Progressive Initial Critical Care Renal Disease) calismasinda hemodiyaliz

orani % 64, kalic1 bobrek hasari oran1 % 50 bulunmustur (66).

ABY’de kullanilabilecek renal replasman tedavi yontemleri sOyle siralanabilir;
Intermittan hemodiyaliz, izole ultrafiltrasyon, arterio-vendz metodlar, vend-vendz

metodlar, periton diyalizi (64).

Yogun bakim iinitelerinde intermitant hemodiyaliz hem diyaliz, hem de ultrafiltrasyon
saglayarak hala en ¢ok kullanilan segenek olarak 6nemini korumaktadir. 4 saatlik siire
boyunca 4-6 litreye kadar ultrafiltrasyon yapilabilmektedir. Buna karsilik, kardiyak
disfonksiyon, sepsis veya karaciger yetmezligine bagli periferik vazodilatasyonu olan
hastalarda intermittan diyaliz sirasinda hemodinamiyi saglamanin zor olabilecegi ortaya
konmustir. Buna bagli olarak gelisebilecek hipotansiyon ABY’nin diizelmesinde
gecikmeye, basta kalp ve intestinal sistem olmak iizere organ iskemilerine neden olabilir.
Biitiin bu dezavantajlara karsilik en Onemli avantajlar1 arasinda hizli solut klirensi

saglamas1 ve metabolik asidozu hizl1 diizeltmesi sayilabilir (67).

Izole ultrafiltrasyon, diiiretiklere cevapsiz hipervolemisi olan, ancak 6nemli miktarda
nitrojendz atik birikimi olmayan, hiperkalemi veya metabolik asidozu olmayan hastalarda
endikedir. Hastalarin hemodinamik stabilitesine gore degismekle birlikte 1.5-2 L/saat

ultrafiltrasyon tolere edilebilir (67).

Arteriyovendz ve vendvendz yavas devamli ultrafiltrasyonda 24 saat devamli
ultrafiltrasyon yapilabilir. Hemodinamik stabilite ve daha iyi voliim kontrolii saglamast
yoniinden hipotansif yogun bakim hastalarinda tercih edilmektedir. Islemde diyalizat sivis1
kullanilmaz. Tamamiyla hastanin hemodinamisiyle kan akimi saglanir. Ultrafiltrasyon 8-25
L/glin kadar yapilabilir. Ancak bu yontemlerde siirekli hemsire gereksiniminin olmasi,
devaml antikoagiilasyon gerektirmesi, maliyetin yiiksek olmasi, fazla miktarda sivinin yer
degistirmesine neden olmasi ve arteriyo-vendz hemofiltrasyonda arteriyel giris yolunun

bulunmasi gibi dezavantajlar da mevcuttur (67).

Devamli arteriyovendz hemodiyalizde ana farklilik kan akisina ters dogrultuda
diyalizatin kullanilmasidir. Sivi replasmanina genellikle gerek kalmaz. Ultrafiltrasyon
devamli arteriyovendz hemofiltrasyona gore daha yavastir ve daha az hipotansiyona neden
olur, bu nedenle de daha giivenlidir. Devamli arteriyovendz hemodiafiltrasyon aslinda

devamli arteriyovendz hemofiltrasyon ile devamli arteriyovendz hemodiyalizin hibridi
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gibidir. Vendvenoz olarak da yapilabilir. Diyalizat kullanilir, ancak ultrafiltrasyon12-24
L/giin’e erigebilir. Solut klirensi hem diffiizyon, hem de konveksiyon ile saglanabilir ve
36-48 L/giin’e ulagabilir. Devamli arteriyovendz hemodiyalizden farkli olarak sivi
replasmani gerekir. Devamli vendvendz tekniklerde en biiyiik avantaj arteriyel giris yolu
yerine vendz giris yolunun kullanilmasi nedeniyle daha az morbiditenin goriilmesidir.
Dezavantaj ise daha pahali olmasidir. Periton diyalizi uygulamasi, giliniimiizde yogun

bakim tuniterindeki ABY vakalarinda nadiren kullanilmaktadir (67).
2.22 Yogun Bakim Unitelerinde ABY’den Korunma

ABY acisindan riskli olan hasta grubu icinde; yash, kalp yetmezligi, diyabet, karaciger
hastalig1, 6nceden bilinen renal yetmezlik, renal arter stenozu olan hastalar sayilabilir.
Yogun bakim {iinitelerindeki ABY acisindan riskli hastalarin akut bobrek yetmezliginden
korunmasinda alinabilecek basit yontemler i¢inde nefrotoksik ajanlardan kag¢inma ilk
sirada yer alir. Sikhikla toksisiteye neden olan ajanlar arasinda NSAII, ACEI,
aminoglikozidler basta olmak {izere bazi antibiyotikler ve radyokontrast maddeler
sayilabilir. Riskli ilaglar i¢inde sayilan aminoglikozidler ve siklosporin mutlaka
kullanilmast zorunlu ise kullanilmali ve o6zellikle siklosporin, kan diizeyi takibi ile
monitdrize edilmelidir. Riskli hastalarda amfoterisin B verilecekse pahali olmasina ragmen
lipozomal formlar1 tercih edilmeli, radyokontrast madde kullanilmas: gerekiyorsa
izoosmolar iyonik olmayan kontrast ajanlar kullanilmalidir. Nefrotoksik ajanlara bagh
ABY’nin Onlenmesinde hidrasyon oOnemlidir. Kontrast nefropatisi ve toksik ABY
gelisiminin  6nlenmesinde intravendz izotonik sivi tedavisinin verilmesi Onemlidir.
Ozellikle yiiksek riskli hastalarda kontrast nefropatisini énlemek amagh N-asetil sistein

kullanilabilir (68).

Yogun bakim iinitelerindeki ABY acisindan riskli hastalarin ABY’den korunmasinda
hemodinamik stabilitenin saglanmasi Onemlidir. Bu nedenle kan basincinin belli bir
degerin iistiinde tutulmasi olduk¢a 6nemlidir. Bu deger ortalama arteriyel basing i¢in 65

mmHg olarak kabul edilebilir (69).

Septik sokta izlenen hastalarda kan basinci iizerine etkili olan ndradrenalin, adrenalin

gibi vazopressor ilaglar bobregin korunmasi i¢in kullanilabilir (70).

Yogun bakim iinitelerindeki ABY agisindan riskli hastalarda en kisa siirede sokun

tedavi edilmesi, lirat nefropatisi riski olanlarda zorlu alkalin diiirez destegi ve allopurinol
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kullanimi, septik sok ile izlenen hastalarda erken donemde miks santral vendz oksijen
satlirasyonunun % 70’in iizerinde tutulmasi gibi Onlemler alinabilir. Yogun bakim
tinitelerinde iyi glisemik kontrolin ABY agisindan riskli grupta o6nemli oldugu
bilinmektedir. Van den Berghe ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada plazma glukozunun
110 mg/dl ve altinda tutulmasinin cerrahi yogun bakim iinitelerinde morbidite ve

mortaliteyi azaltti§1 gosterilmistir (71).

Yogun bakim hastalarinda oral ve/veya intravendz yollarla yapilacak sivi replasman
miktariin diizenlenmesi de 6dnemlidir. Hidrasyon yapilirken renal perfiizyonu koruyacak
yeterli volim saglanmaya c¢alisilmalidir. Ancak oligoiirik ve kalp yetmezligi olan
hastalarda kardiyojenik pulmoner ddem, sepsis hastalarinda ise kapiller kacak yoluyla

gelisebilecek kardiyojenik dis1 6dem agisindan dikkatli olunmalidir (72).

ABY’nin 6nlenmesinde mannitol ve furosemid olmak iizere iki grup ditiretigin rolii
arastirtlmis ve tartismali sonuglar elde edilmistir. Mannitoliin bobrekler {izerindeki
koruyucu etkisini hiicrelerin sismesini engelleyerek ve tiibiiler akimi arttirip intratiibiiler
tikanmay1 azaltarak yaptig1 diisiiniilmektedir. Insanlarda yapilan ¢alismalarda iskemik veya
toksik ABY’nin onlenmesi ve tedavisinde herhangi bir etkinligi gosterilememistir, aksine
kontrast nefropatisinde (06zellikle diyabetli hastalarda) olumsuz etkisi bildirilmektedir.
Mannitoliin rabdomiyoliz ile seyreden sikisma tipi zedelenmelerde oldukca erken donemde
uygulanmast durumunda ve renal transplantasyon siiresince organ hazirlama
soliisyonlarma eklenerek veya uygun zamanda verilerek renal koruyucu etkinliginin en iist
diizeyde olacagi gosterilmistir. Loop diiiretiklerinin hipervolemide endike ve yararh

olmasina ragmen ABY’den korunmada roliiniin olmadig1 kabul edilmektedir (73,74).

Oligotirik ABY’de eger ditiretik kullanimina yanit alinamadiysa c¢ok 1srarci
olunmamalidir. Aksi takdirde ototoksisite ve/veya diyalizin gecikmesinden dolay1

olusabilecek sorunlar ile karsilasilabilir (75).

Postoperatif nefropatinin dnlenmesinde nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi ve yeterli
intravaskiiler voliimiin saglanmasi énemlidir. Yiiksek riskli hastalarda cerrahi sonras1t ABY
gelisiminin 6nlenmesinde etkinligi gdsterilmis tek tedavi yontemi yeterli voliim ihtiyacinin

saglanmasidir (75).

Yakin doneme kadar renal vazodilatatdr etkisi nedeniyle diisiik doz dopamin (1-3

ng/kg/dk) ozellikle yogun bakim iinitelerinde olduk¢a sik olarak kullanilmaktaydi.
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Dopaminin diisiik dozda (0.5-3 pg/kg/dk) inflizyonu dopaminerjik reseptorleri aktive
ederek bobrek kan akimini, GFH’yi ve bdbrekten sodyum atilimini arttirmaktadir. Daha
yiiksek dozlarda verildiginde adrenerjik reseptorlere baglanarak vazokonstriiksiyon ve
pozitif inotropik etkiler yapmaktadir. Diisiik doz dopamin oligoiirik ve durumu kritik olan
hastalarda idrar ¢ikisini arttirmak ve ATN’yi 6nlemek veya tedavi etmek i¢in yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ancak yapilmis genis capli calismalarda dopaminin bu amacla

kullaniminin yararlar1 gosterilememistir (76,77).

ABY ’nin 6nlenmesi ve tedavisinde dopaminin roliiniin incelendigi ve 1966-2000 yillar1
arasinda rapor edilmis olan, 854 hastanin dahil edildigi 17 randomize klinik ¢aligmay1 da
iceren toplam 24 calismanin verilerinin degerlendirildigi bir meta-analizde dopaminin
ABY gelisimini veya ABY de diyaliz gereksinimini dnleme ve ABY’de mortalite iizerine

olumlu etkileri olmadig1 gézlenmistir (78).

Ayn sekilde durumu kritik olan ve erken bobrek fonksiyon bozuklugu bulgulart olan
(oligotiri, serum kreatinin degeri > 1.7 mg/dl veya 24 saatten daha kisa bir siirede serum
kreatinin degerinde > 0,9 mg/dl artis olmasi) 328 hastanin dahil edildigi bir randomize
klinik ¢alismada dopaminin bobrek yetmezliginin siiresi ve siddeti, diyaliz ihtiyaci veya

mortalite lizerine etkileri gosterilememistir (79).

Bu yapilan c¢alismalardan da anlasildigi iizere dopaminin ABY’nin 6nlenmesi ve
tedavisinde yeri yoktur. Bunun yani sira, diisiik dozda kullanilsa bile, kardiyak aritmi,
miyokardiyal iskemi, intestinal iskemi (ki bu da gram negatif bakteriyemi riskinde artisa
neden olmaktadir) ve hipofiz hormon sekresyonunu baskilamasi gibi yan etkiler de goz

ard1 edilmemelidir (80).
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3.GEREC VE YONTEM

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesindeki 1 ocak
2007 ile 31 aralik 2010 tarihleri arasinda yatan 18 yas ve iistiindeki toplam 1427 hasta
retrospektif olarak tarandi, bu taramada hasta epikrizlerinden, hastane bilgi yonetim
sisteminden ve enlil dys isimli hasta dosyalarmin arsivlendigi elektronik dosyalardan
bilgiler elde edilmeye calisildi. Bu taramada 1427 hastanin tan1 sikliklar belirlendi ve bu
hastalar akut bobrek yetmezligi olan ve olmayan diye 2 gruba ayrildi, bu gruplarda
karsilagtirmali olarak cinsiyet sikligi, mortalite orani, yas ortalamasi, HT 6ykiisii, yliksek
bilirubin varligi, CVO, kanser, kontrast Gykiisii, hipoalbiiminemi, DM, KVH, KBY,
hipovolemi, hipotansiyon, sepsis, major cerrahi oykiisii, nefrotoksik ajan dykiist, iilser ve
DVT proflaksisi yapilmayan, MV’e baglanan, pozitif inotropik ajan destegi alan,
metabolik asidozu olan, parenteral beslenen, antibiyotik kullanimi olan, diizensiz plazma
glukozu olan ve kan transflizyonu Oykiisii olanlarin sikligina bakildi ve ABY’nin
prediktorleri belirlenmeye calisildi. ABY olan grupta 578 hasta varken olmayan grupta 849
hasta mevcuttu. ABY olan grupta ortalama, en az ve en fazla yas ve yatis siiresi, cinsiyete
gore hasta sikligi, taburculuk sekli, DM, KBY, HT oykiisii, CVO, KVH, hipotansiyon
varligi, hipovolemi, sepsis varligi, kontrast, major cerrahi ve kanser Oykiisi,
hipoalbiiminemi, yiiksek bilirubin, iilser ve DVT proflaksisi yapilanlar ve yapilmayanlar,
kan transfiizyonu Oykiisii, MV’e baglanma ve mekanik ventilatorde ortalama, en az ve en
fazla kalma siiresi, antibiyotik baslanma durumu, pozitif inotropik ajan gerekliligi,
beslenme sekli, plazma glukozu diizenliligi durumu, metabolik asidoz varlig1 arastirildi.
RIFLE ve AKIN’a gore hastalar gruplandirildi ve bu hastalar etyolojiye gore prerenal,
renal ve postrenal olarak smiflandirildi ve hemodiyalize girmis olan hasta sayilari
belirlendi. Ayrica ABY olan grupta bakilan bu parametrelerin 6liim ile olan iligkisi ve

bagimsiz risk faktorleri belirlendi. RIFLE ve AKIN’nin mortalite ile olan iliskisi belirlendi.

ABY igin; kreatinin degeri olarak yogun bakima yattig1 ilk giiniin kreatinin degeri esas
alindi, aniiri ve oligotiiri durumu yeterli kayit yapilamadig i¢in degerlendirmeye alinmadi,
onun i¢in RIFLE ve AKIN evrelerine gore hasta sayisi saptanmasi i¢in sadece kreatinin

degeri baz alindu.

KBY ig¢in; 6ykii olmasi1 ve/veya ultrasonografi bulgular ve/veya GFH<60 ml/dk olmasi

esas alind1 (81).
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Yas icin; 18 yas ve tizerindeki hastalar degerlendirildi, yatis siiresi i¢in en az, en fazla
ve ortalama yatis siireleri degerlendirildi. Taburculuk sekli i¢in; 6lenler, baska bir klinige
devredilenler, kendi ve/veya yakinlarinin istegiyle taburcu olanlar ve sifa ve/veya haliyle

taburcu olanlar belirlendi

DM i¢in; daha onceden Gykiisii olan veya yogun bakimda ADA’ya gore tani konan

hastalar secildi (82).

HT i¢in; Amerika hipertansiyonu 6nleme ulusal komitesinin 7.raporunda belirtilen kan

basinci >140/90 mmHg olan degerler kabul edildi (83).

CVO i¢in; yogun bakimda yattig1 esnada iskemik veya hemorajik infarkt geciren

ve/veya daha dnce Oykiisii olan hastalar degerlendirmeye alindi.

KVH i¢in; koroner bypass Oykiisii olan ve/veya yogun bakimda yattigi esnada
miyokard infarktiisii ge¢iren ve/veya aterosklerotik kalp hastaligi dykiisii olan ve/veya kalp
kapaklarinda yetmezIligi, darligi olan ve/veya kalp yetmezligi olan ve/veya atriyal

fibrilasyonu olan hastalar degerlendirmeye alindi.

Hipotansiyon i¢in; daha o6nce hipertansiyon 0ykiisii olan veya olmayan yogun bakimda
kan basinci takip sirasinda <100/60 mmHg olan hastalar degerlendirmeye alindi.
Hipovolemi i¢in; klinik bulgular ve/veya santral vendz basinci <6 mmH20 hastalar

degerlendirmeye alind1.

Sepsis i¢in; uluslararast sepsis tanimlar1 konferansinda tanimlanan 6zelliklere sahip

hastalar secildi (84).

Kontrast dykiisii i¢in; yogun bakima yatmadan once kontrastli emar veya tomografi

cekilen hastalar degerlendirmeye alindi.

Major cerrahi igin; koroner bypass, ortopedik, karin i¢i ve beyin ameliyatlar1 yapilanlar
kabul edildi. Kanser icin; daha 6nce hematolojik veya solid organ tiimorii tanist olan
hastalar se¢ildi. Hipoalbiiminemi ig¢in; serum alblimin degeri 3.5 mg/dI’nin altindaki

degerler alind1.

Yiiksek bilirubin degeri igin; total bilirubini >1.2 mg/dl olan degerler alindi. Ulser

proflaksisi i¢in; H2 reseptor blokorii veya proton pompa inhibitdrii ile proflaksi yapilanlar
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degerlendirmeye alindi. DVT igin; diisiik molekiil agirlikli heparin veya standart heparinle

proflaksi yapilanlar degerlendirmeye alindi.

Kan transfiizyonu oykiisii i¢in; eritrosit siispansiyonu ve/veya trombosit slispansiyonu
ve/veya tam kan verilen hastalar degerlendirmeye alindi. Mekanik ventilatorde kalma
stiresi i¢in; en fazla, en az ve ortalama siireler saptandi. Mekanik ventilatdre baglananlar
icin; yogun bakimda takibi sirasinda solunumu ylizeyellesen veya kardiyopulmoner arrest

olan veya asir1 takipnesi oldugu i¢in baglanan hastalar degerlendirmeye alindi.

Antibiyotik baglanma durumu i¢in; yogun bakimda takibi sirasinda en az 2 kez viicut
sicakligt >38,3 derece Olgiilen ve beraberinde infeksiyon parametreleri yiiksek olan
hastalar degerlendirmeye alindi. Pozitif inotropik ajan gerekliligi i¢in; yogun bakimda
takibi sirasinda hipotansiyonla beraber klinigi bozulan ve dopamin, dobutamin,

noradrenalin’den en az birinin verildigi hastalar se¢ildi.

Beslenme sekli i¢in; parenteral veya enteral olarak beslenen hastalar degerlendirmeye
alindi. Plazma glukozu diizenliligi durumu icin; insiilinle diizenli seyreden (aclik plazma
glukozu 80-110 mg/dL olan ve tokluk plazma glukozu <140 mg/dL olanlar) ve diizensiz

seyredenler degerlendirmeye alind.

Metabolik asidoz i¢in; pH degeri 7.35’in altinda olan ve bikarbonat degeri<l5 mmol’un

altindaki degerler kabul edildi.

Nefrotoksik ajan dykiisii igin; yogun bakima yatmadan énce NSAII, ACEI vb. ilaglari

kullanan hastalar degerlendirmeye alindi.

RIFLE ve AKIN igin ise belirlenen Ozelliklere gore evreleme yapildi ve bu evrelere

gore hasta sayisi belirlendi.

Veri analizi Windows SPSS 15.0 versiyonu kullanilarak Selcuk Universitesi
Biyoistatistik Anabilimdali tarafindan yapildi ve bu parametrelerin ABY olan ve olmayan
hastalardaki sikligi, ABY prediktorlerinin belirlenmesi ve ABY olan grupta bakilan
parametrelerin 6liim ile olan iliskisi ve anlamlilik degerlendirmesi i¢in Pearson Chi-Square
yontemi kullanildi, 0.05’in altindaki olasilik(p) degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi, bagimsiz risk faktorlerinin saptanmasi i¢in ¢ok degiskenli regresyon analizi yapildi.
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4.BULGULAR

Toplam taranan 1427 hastanin en sik tanilar1 sdyleydi: % 40.5 (n=578) ABY, % 28.64
(n=409) Sepsis, % 28.31 (n=404) DM, % 27.61 (n=394) HT, % 24.59 (n=351) KBY, %
20.11 (n=287) Gastrointestinal Hemorajiler, % 16.95 (n=242) Uriner Sistem Enfeksiyonu,
% 15.90 (n=227) Pnoémoni, % 12.05 (n=172) KAH, % 11.14 (n=159) CVO, % 10.58
(n=151) KOAH, % 10.58 (n=151) AGE, % 10.44 (n=149) Kalp Yetmezligi, % 10.3
(n=147) Karaciger Sirozu, % 8.82 (n=126) AF, % 6.72 (n=96) Akciger Kanseri, % 6.51
(n=93) Kolelitiyazis, % 6.02 (n=86) Kronik Hepatit B, % 5.04 (n=72) Peptik Ulser, % 4.2
(n=60) Akut Miyeloid Ldésemi, % 3.57 (n=51) Kalp Kapak Hastaliklari, % 3.08 (n=44)
Hodgkin dist Lenfoma, % 2.94 (n=42) DVT, % 2.87 (n=41) Peritonit, % 2.87 (n=41)
Hipotiroidi, % 2.66 (n=38) Mide Kanseri, % 2.59 (n=37) Akciger Odemi, % 2.38 (n=34)
Kronik Hepatit C, % 2.17 (n=31) Nefrolitiyazis, % 1.89 (n=27) Akut Miyokard Infarktiisii,
% 1.89 (n=27) Prostat Kanseri, % 1.89 (n=27) Kolon Kanseri, % 1.89 (n=27)
Hepatoseliiler Karsinom, % 1.82 (n=26) Mesane Kanseri, % 1.82 (n=26) Multiple
Miyelom, % 1.75 (n=25) Pankreas Kanseri, % 1.68 (n=24) Meme Kanseri, % 1.68 (n=24)
Akut Pankreatit, % 1.4 (n=20) Toksik Hepatit, % 1.4 (n=20) Miyelodisplastik Sendrom, %
1.33 (n=19) Akut Kolesistit, % 1.26 (n=18) Fulminan Hepatit, % 1.26 (n=18) Alkolik
Hepatit, % 1.26 (n=18) Hipersomolar Ketotik olmayan Koma, % 1.12 (n=16) Pulmoner
Emboli, % 1.12 (n=16) Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon, % 1.05 (n=15) Kateter
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Enfeksiyonu, % 1.05 (n=15) Beyin Tiimori idi. Grafik 1, 2 ve 3’te tanilar goriilmektedir
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Grafik 1. ABY;akut bobrek yetmezligi, DM;diyabetes mellitus,HT;hipertansiyon,KBY;kronik bobrek yetmezligi,GiS
kan;gastrointestinal kanamalar,USi;iiriner sistem enfeksiyonu,KAH;koroner arter hastaligi,CVO;serebrovaskiiler
olaylar,KOAH;kronik  obstriiktif akciger hastaligi,AGE;akut gastroenterit,KY;kalp  yetmezligi,KCS;karaciger
sirozu,AF;atriyal fibrilasyon,Akc ca;Akciger kanseri
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Grafik 2.kro HBV;kronik hepatit B,p.ulser;peptik ulser,AML;akut miyeloid l6semikalp kap.hast;kalp kapak
hastaliklari,NHL;non-hodgkin lenfoma,DVT:derin ven trombozu.mide ca;mide kanseri,akc.6demi;akciger 6demi,kro
HCV;kronik hepatit C,n.litiyazis;nefrolitiyazis,AMI;akut miyokard infarktiisii,prostat ca;prostat kanseri
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Grafik 3.kolon caj;kolon kanseri,HCC;hepatoseliller karsinom,mesane ca;mesane kanseri,MM;multiple
miyelom,pankreas ca;pankreas kanseri,meme ca;meme kanseri,a.pankreatit;akut pankreatit,MDS;miyelodisplastik
sendrom,a.kolesistit;akut kolesistit,fulm. Hepatit;fulminan hepatit,alk.hepatit;alkolik hepatit,HONKKi;hiperosmolar
nonketotik koma,p.emboli;pulmoner emboli,DIC;dissemine intravaskiiler koagiilasyon,kateter enf;kateter
enfeksiyonu,beyin tm;beyin timori
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578 akut bobrek yetmezligi hastasinin yas ortalamasi 65.89 + 14.58, en az yas 18, en
fazla yas 97 idi, ortalama yatis siiresi 9.53 + 10, en az 1, en fazla 96 giindii. Mekanik

ventilatorde kalma stiresi ortalama 99.05 + 125.04, en az 1, en fazla 900 saatti.

Akut Bobrek Yetmezligi Hastalarinin Cinsiyetlerine Gore Siniflandiriimasi

Hastalarin % 41.7°si (n=241) kadin, % 58.3’1 (n=337) erkekti.

cinsiyet dagilimi

Grafik 4. ABY hastalarinin cinsiyet dagilimi

Akut Bobrek Yetmezligi Hastalarinin Etyolojiye ve Diyaliz Oranlarina Gore

Siniflandirilmasi

Hastalarm % 55.3 ‘Ui (n=320) prerenal, % 39.7’si (n=230) renal ve % 5’1 (n=28)
postrenal ABY idi. Prerenal ABY hastalarinin % 77.1°si (n=247), renal ABY’lerin
%90.4’1i (n=208) ve postrenal ABY’lerin % 53.5’1 (n=15) hemodiyalize alinmisti, toplam
578 hastanin %81.3’ii (n=470) hemodiyalize alinmisti.
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Grafik 5.ABY hastalarinin etyolojiye gore siniflandiriimasi
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Grafik 6.ABY etyolojisine gore diyalize girme oranlari

ABY Hastalariin Taburculuk Sekli ve Oliim Nedenlerine Gore Simiflandirilmasi

Hastalarin % 73.4’1 (n=424) 6lmiistii, % 10.2’si (n=59) bagka bir klinige devredilmisti,
% 6.4’s1 (n=37) kendi ve/veya yakinlarinin istegiyle ve % 10°u (n=58) sifa ve/veya haliyle

taburcu olmustu.

50



424 hastanin % 39.8’1 (n=169) hipovolemik sok, % 25.4’1i (n=108) septik sok, % 23.8’1

(n=101) kardiyovaskiiler

olaylar ve %

11’1 (n=46) diger nedenlerden (CVO,

gastrointestinal hemorajiler, pulmoner emboli, akciger ddemi, dissemine intravaskiiler

koagiilasyon, fulminan hepatit) dolay1 yasamin1 yitirmisti.
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Grafik 7.Hastalarin taburculuk sekline gére siniflandiriimasi
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Grafik 8.ABY hastalarinin 6lim nedenleri
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ABY Hastalarinin RIFLE’a Gore Simiflandirilmasi

Hastalarm % 14.6’s1 (n=208) R, % 13.1°i (n=187) I, % 12.4’i (n=178) F , % 0.36’s1

(n=5) L evresinin i¢indeyken, E evresinde hasta tespit edilmedi.
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Grafik 9.Hastalarin RIFLE’e gore siniflandiriimasi

ABY Hastalarinin AKIN’a Gore Siniflandirilmasi

Hastalarin % 14.8°1 (n=211) evre 1, % 14.1°1 (n=202) evre 2, % 11.6’s1 (n=165) evre 3’e
girmekteydi.
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Grafik 10.Hastalarin AKIN’a gére siniflandiriimasi
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ABY Hastalarinin Hipertansiyon Oykiisiine Gore Simiflandiriimasi

Hastalarin % 62.5’inde (n=361) hipertansiyon oykiisii yokken, % 37.5’inde (n=217) ise

vardi.
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Grafik 11.Hastalarin hipertansiyon oykiisiine gére siniflandiriimasi

ABY Hastalarimin Yiiksek Biliriibin Varhgina Gore Siniflandirilmasi

Hastalarin % 70.8’inde (n=409) biliriibin diizeyleri normalken, % 29.2’sinde (n=169)
yiiksek diizeyler mevcuttu.
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Grafik 12.Hastalarin yiiksek biliriibin varhigina gére siniflandirilmasi

53



ABY Hastalarinin CVO OyKiisii ve/veya Varhgina Goére Simflandirilmasi

Hastalarin % 87.5’inde (n=506) CVO yokken, % 12.5’inde (n=72) ise vardi.
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Grafik 13.Hastalarin CVO 6ykiisii ve/veya varligina gére siniflandiriimasi

ABY Hastalarimin Kanser dykiisiine Gore Simflandirilmasi

Hastalarin % 60’1inda (n=347) kanser yokken, % 40’inda (n=231) ise kanser dykiisii vardi.
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Grafik 14.Hastalarin kanser oykiisiine gére siniflandiriimasi
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ABY Hastalarin Kontrast Oykiisiine Gore Simiflandirilmasi

Hastalarin % 5.7°inde (n=33) kontrast Oykiisii varken, % 94.3’inde (n=545) yoktu.
Kontrast dykiisii olan hastalarin % 60°1 (n=20) hemodiyalize alinmisti.
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Grafik 15.Hastalarin kontrast dykisiine gére siniflandiriimasi

ABY Hastalarimin Hipoalbiiminemi Varhigina Gore Siniflandiriimasi

Hastalarin % 81.1’inde (n=469) hipoalbliminemi varken, % 18.9’unda (n=109) yoktu.
Hipoalbliminemisi olan hastalarin % 84.8°1 (n=398) hemodiyalize alinmisti.
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Grafik 16.Hastalarin hipoalbiiminemi varligina gére siniflandiriimasi
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ABY Hastalarimin Diyabet Varhgina Gore Siniflandirilmasi

Hastalarin % 66.1’inde (n=382) diyabet yokken, % 33.9’unda (n=196) diyabet vardi.

Diyabeti olanlarin % 76.5’u (n=150) hemodiyalize alinmist.
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Grafik 17.Hastalarin diyabet varligina gore siniflandirilmasi

ABY Hastalarimin Kardiyovaskiiler Olay Varhgina Gore Siiflandirilmasi

Hastalarin % 35.3’linde (n=204) kardiyovaskiiler olay mevcutken, % 64.7’sinde (n=374)
ise yoktu. Kardiyovaskiiler olay1 olan hastalarin % 80.8’1 (n=165) hemodiyalize alinmist1.
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Grafik 18.Hastalarin kardiyovaskiiler olay varligina gore siniflandiriimasi
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ABY Hastalarinin KBY Opykiisiine Gore Simiflandirilmasi

Hastalarin % 76.3’iinde (n=441) KBY 0ykiisii yokken, % 23.7’sinde (n=137) KBY oykiisii
mevcuttu.
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Grafik 19.Hastalarin KBY 6ykiisiine gore siniflandiriimasi
ABY Hastalarimin Hipovolemi Durumuna Goére Siniflandirilmasi

Hastalarin % 52.9’unda (n=306) hipovolemi varken, % 47.1’inde (n=272) ise hipovolemi
yoktu.
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Grafik 20.Hastalarin hipovolemi durumuna gore siniflandiriimasi
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ABY Hastalarimin Hipotansiyon Durumuna Goére Simiflandirilmasi

Hastalarin %53.5’inde (n=309) hipotansiyon varken, % 46.5’inde (n=269) ise hipotansiyon
yoktu.
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Grafik 21.Hastalarin hipotansiyon durumuna gore siniflandirilmasi
ABY Hastalarmin Sepsis Durumuna Gore Simiflandirilmasi

Hastalarin % 61,9’unda (n=358) sepsis yokken, % 38.1’inde (n=220) sepsis mevcuttu.
Sepsisi olanlarin % 90.9’u (n=200) hemodiyalize alinmisti.
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Grafik 22.Hastalarin sepsis durumuna gére siniflandiriimasi
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ABY Hastalarimin Major Cerrahi OyKkiisiine Gore Simflandirilmasi

Hastalarin % 93.6’unda (n=541) major cerrahisi dykiisii yokken, % 6.4’linde (n=37) vardi.
Major cerrahi dykiisii olanlarin % 94.5°1 (n=35) hemodiyalize alinmisti.
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Grafik 23.Hastalarin major cerrahi dykiisiine gore siniflandiriimasi
ABY Hastalarimin Nefrotoksik Ajan Oykiisiine Gore Stmflandirilmasi

Hastalarin % 77.5’inde (n=448) nefrotoksik ajan dykiisii yokken, % 22.5’inde (n=130) ise
vard1. Nefrotoksik ajan dykiisii olanlarin % 23’1 (n=30) hemodiyalize alinmist1.

448
450

400

350 A

300 ~

Q ~+~ v 9 T

250 -

200 - | nefrotoksik ajan dykusi yok

150 - 130 | nefrotoksik ajan 6ykiisii mevcut

100 ~

- 0 »n

\

%
77,5 22,5

Grafik 24.Hastalarin nefrotoksik ajan éykiisiine gore siniflandiriimasi
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ABY Hastalarinin Ulser Proflaksisine Gore Siiflandirilmasi

Hastalarin % 75.4’line (n=436) proflaksi yapilmisken, % 24.6’sma (n=142) ise
yapilmamist1.
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Grafik 25.Hastalarin llser proflaksisine gére siniflandiriimasi
ABY Hastalarimmin DVT Proflaksisine Gore Simiflandirilmasi

Hastalarin % 70.9’una (n=410) proflaksi yapilmamisken, % 29.1’ine (n=168) ise
yapilmust1.
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Grafik 26.Hastalarin DVT proflaksisine gore siniflandiriimasi
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ABY Hastalarinin Mekanik Ventilatore Baglanma Durumuna Goére Simiflandirilmasi

Hastalarin % 42.9’u (n=248) mekanik ventilatére baglanmisken, % 57.1’1 (n=330) ise
baglanmamusti.
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Grafik 27.Hastalarin mekanik ventilatére baglanma durumuna gore siniflandiriimasi
ABY Hastalarimn Pozitif inotropik Ajan Destegine Gore Simflandiriimasi

Hastalarin % 46.2°si (n=267) pozitif inotropik ajan destegine ihtiya¢ gosterirken, %
53.8’inde (n=311) ise destege ihtiya¢ olmada.
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Grafik 28.Hastalarin pozitif inotropik ajan destegine gore siniflandirilmasi
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ABY Hastalarinin Metabolik Asidoz Varh@ina Gore Simflandiriimasi

Hastalarin % 55.5’inde (n=321) metabolik asidoz varken, % 44.5’inde (n=257) ise yoktu.
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Grafik 29.Hastalarin metabolik asidoz varligina gore siniflandiriimasi
ABY Hastalarinin Beslenme Sekline Gore Simflandirilmasi

Hastalarin % 73’4 (n=422) parenteral beslenmisken, % 27’si (n=156) ise enteral
beslenmisti
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Grafik 30.Hastalarin beslenme sekline gére siniflandiriimasi
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ABY Hastalarinin Antibiyotik Baslanma Durumuna Goére Simiflandirilmasi

Hastalarin % 85.3’line (n=493) antibiyotik baslanmisken, % 14.7°sine (n=85) ise
baslanmamusti.
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Grafik 31.Hastalarin antibiyotik baglanma durumuna gére siniflandirilmasi
ABY Hastalarimin Plazma Glukoz Diizenliligi Durumuna Goére Simiflandirilmasi

Hastalarin % 76.3’liniin (n=441) plazma glukozu diizenliyken , % 23.7’sinin (n=137) ise
diizensizdi.
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Grafik 32.Hastalarin plazma glukoz diizenliligi durumuna gore siniflandiriimasi
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ABY Hastalarimin Kan Transfiizyon Oykiisiine Gére Simflandirilmasi

Hastalarin % 77.7’inde (n=449) kan transfiizyon oykiisii yokken, % 22.3’iinde (n=129) ise
kan transfiizyon oykiisii mevcuttu, 129 hastanin % 82.9’u (n=107) eritrosit siispansiyonu,
% 15.5’1 (n=20) trombosit slispansiyonu, % 1.6’s1 (n=2) tam kan almist1.
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Grafik 33.Hastalarin kan transfiizyonu oykiisiine gore siniflandiriimasi
ABY Olan ve Olmayan Hastalarin Karsilastirilmasi

Toplam taranan 1427 hastanin 578’1 ABY, 849’u ise ABY degildi, her iki grupta
karsilagtirmali olarak tablo 8’deki parametreler karsilastirilds, ileri yas, HT Oykiisti, kanser,
kontrast Oykiisii, hipoalbiiminemi, DM, KVH, hipovolemi, hipotansiyon, sepsis, mortalite,
major cerrahi Oykiisii, nefrotoksik ajan Oykiisii, MV’e baglanma, pozitif inotropik ajan
desteginin yapilmis olmasi, metabolik asidoz, parenteral beslenme ve antibiyotik
kullaniminin olmast ABY olmayan gruba gore, ABY olan grupta istatistiksel olarak

anlamli bulundu.

64



ABY ABY olmayanlar P degeri
% 40.5 (n=578) % 59.5 (n=849)

Erkek % 58.3 (n=337) % 54.8 (n=466) 0.202
Kadin % 41,7 (n=241) % 45.2 (n=383)
Yas Ortalamasi 65.89 £ 11.5 564=+11.3 <0.001
HT Oykiisii % 37.5 (n=217) % 20.8 (n=177) <0.001
Yiiksek Bilirubin % 29.2 (n=169) % 27 (n=230) 0.375
CvVO % 12.5 (n=72) % 10.2 (n=87) 0.193
Kanser % 40 (n=231) % 15.3 (n=130) <0.001
Kontrast % 5.7 (n=33) % 1.7 (n=15) <0.001
Hipoalbliminemi % 81.1 (n=469) % 47.1 (n=400) <0.001
DM % 33.9 (n=196) % 24.4 (n=208) <0.001
KVH % 35.3 (n=204) % 21.7 (n=185) <0.001
KBY % 23.7 (n=137) % 25.2 (n=214) 0.517
Hipovolemi % 52.9 (n=3006) % 14.1 (n=120) <0.001
Hipotansiyon % 53.5 (n=309) % 15.3 (n=130) <0.001
Mortalite % 73.4 (n=424) % 35.7 (n=303) <0.001
Sepsis % 38.1 (n=220) % 22.2 (n=189) <0.001
Majér Cerrahi % 6.4 (n=37) % 1.64 (n=14) <0.001
Oykiisii
Nefrotoksik ajan % 22.5 (n=130) % 11.7 (n=100) <0.001
Oykiisii
Ulser Proflaksisi % 24.6 (n=142) % 21.2 (n=180) 0.135
Yapilmayan
DVT Proflaksisi % 70.9 (n=410) % 70.6 (n=600) 0.915
Yapilmayan
MV’e baglanan % 42.9 (n=248) % 26 (n=221) <0.001
Pozitif inotropik % 46.2 (n=267) % 36 (n=300) <0.001
ajan destegi
Metabolik asidoz % 55.5 (n=321) % 11.7 (n=100) <0.001
Parenteral beslenme % 73 (n=422) % 50 (n=425) <0.001
Antibiyotik % 85.3 (n=493) % 80 (n=680) 0.012
baslanma durumu
Diizensiz plazma % 23.7 (n=137) % 20 (n=170) 0.097
glukozu
Kan transflizyonu % 22.3 (n=129) % 20.9 (n=178) 0.542

oykiisii

Tablo 8.ABY ve ABY disi olgularin karsilastirilmasi
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ABY Hastalarinda Cinsiyet ile Mortalite Tliskisi

Sayisi 241 olan kadin hastanin % 70.5’u (n=170) 6lmiisken, 337 erkek hastanin % 75.4’1
(n=254) dlmiistii, toplamda % 73.4’1 (n=424) 6lmiistii, cinsiyet ile mortalite iliskisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.195).

ABY Hastalarinda Taburculuk Sekli ile Mortalite Iliskisi

Hastalarin % 26.6’s1 (n=154) diger sekillerde (baska bir klinige devir, kendi ve/veya
yakinlariin istegiyle, sifa ve/veya haliyle) taburcu olurken, % 73.4’0i (n=424) 6lmusti,
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

RIFLE ile Mortalite Iliskisi

R evresine giren 208 hastanin % 66.3’1 (n=138), I evresine giren 187 hastanin % 79.1°1
(n=148), F evresine giren 178 hastanin % 75.3’1 (n=134), L evresine giren 5 hastanin %
80’1 (n=4)0lmiistii, I ve F evresine girenlerin mortalite ile iliskisi R’ye gore istatistiksel
olarak anlamh bulundu ( p=0.031), L evresinde mortalite oran1 % 80 olmasina ragmen

bu evreye giren hasta sayisi1 yeterli olmadigi i¢in bu oran anlamli bulunmadi.

R | F L E Toplam
Hasta % 14.6 % 13.1 %12.4 % 0.36 0 578
sayisi (n=208) (n=187) (n=178) (n=5)
Olenler % 66.3 % 79.1 % 75.3 % 80 (n=4) 0 424
(n=138) (n=148) (n=134)
Yasayanlar % 33.7 % 20.9 % 24.7 % 20 (n=1) 0 154
(n=70) (n=39) (n=44)

Tablo 9.RIFLE ile mortalite iligkisi

AKIN ile Mortalite Tliskisi

Evre 1’e giren 211 hastanin % 66.4°1 (n=140), evre 2 ‘ye giren 202 hastanin % 77.7’si
(n=157), evre 3’e giren 165 hastanin % 77’si (n=127) 6lmiistii, AKIN evre 2 ve 3’iin, evre

1’e gore mortalite ile iliskisi istatistiksel olarak anlaml bulundu (p=0.015).

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Toplam
Hasta sayisi % 14.8 (n=211) | % 14.1 (n=202) | % 11.6 (n=165) 578
Olenler % 66.4 (n=140) | % 77.7 (n=157) % 77 (n=127) 424
Yasayanlar % 33.6 (n=71) % 22.3 (n=45) % 23 (n=38) 154

Tablo 10.AKIN ile mortalite iliskisi
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ABY Hastalarinda Hipertansiyon ile Mortalite Tliskisi

Hipertansiyon 0ykiisii olan 217 hastanin % 61.8’1 (n=134) , hipertansiyon &ykiisii olmayan
361 hastanin % 80.3’1 (n=290) 6lmiistli, hipertansiyon ile mortalite iliskisi istatistiksel

olarak anlamh bulundu (p<0.001).

Hipertansiyon Hipertansiyon Toplam
oyKkiisii var oykiisii yok
Hasta sayis1 % 37.5 (n=217) % 62.5 (n=361) 578
Olenler % 61.8 (n=134) % 80.3 (n=290) 424
Yasayanlar % 38.2 (n=83) % 19.7 (n=71) 154

Tablo 11.Hipertansiyon ile mortalite iligkisi

ABY Hastalarinda Yiiksek Biliriibin ile Mortalite iliskisi

Yiiksek bilirlibin diizeyi olan 169 hastanin % 78.1°1 (n=132), normal diizeyi olan 409
hastanin % 71.4’1 (n=292) 6lmistii, yiiksek biliriibin diizeyi ile mortalite arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi ( p=0.097).

ABY Hastalarinda CVO Oykiisii ve/veya Varhg ile Mortalite iliskisi

CVO oykiisti ve/veya varlig1 olan 72 hastanin % 65.3’ii (n=47), CVO 0ykiisii ve/veya
varlig1 olmayan 506 hastanin % 74.5’1 (n=377) 6lmiistii, CVO 0Oykiisii ve/veya varliginin

mortalite ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.097).
ABY Hastalarinda Kanser Oykiisii ile Mortalite iliskisi

Kanser dykiisii olan 231 hastanin % 82.3’ii (n=190) 6lmiisken, kanser 0ykiisii olmayan 347
hastanin % 67.4’1i (n=234) 6lmiistii, kanser oykiisiiniin mortalite ile iliskisi istatistiksel

olarak anlamh bulundu (p<0.001).

Kanser var Kanser yok Toplam
Hasta sayisi % 40 (n=231) % 60 (n=347) 578
Olenler % 82.3 (n=190) % 67.4 (n=234) 424
Yasayanlar % 17.7 (n=41) % 32.6 (n=113) 154

Tablo 12.Kanser ile mortalite iliskisi

ABY Hastalarinda Kontrast Oykiisii ile Mortalite liskisi

Kontrast 6ykiisii olan 33 hastanin % 63.6’s1 (n=21) 6lmiisken, kontrast dykiisii olmayan
545 hastanin % 73.9’u (n=403) Olmiistii, kontrast 0ykiisii ile mortalite iligkisi istatistiksel

olarak anlamli bulunmad1 (p=0.193).
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ABY Hastalarinda Hipoalbiiminemi ile Mortalite iliskisi

Hipoalbiiminemisi olan 469 hastanin % 78’i (n=366) Olmiisken, albiimin diizeyi normal
olan 109 hastanin % 53.2’s1 (n=58) 6lmiistii, hipoalbiiminemi varhgi ile mortalite iliskisi

istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.001).

Hipoalbiiminemisi | Hipoalbiiminemisi Toplam
olan olmayan
Hasta sayisi % 81.1 (n=469) % 18.9 (n=109) 578
Olenler % 78 (n=366) % 53.2 (n=58) 424
Yasayanlar % 22 (n=103) % 46.8 (n=51) 154

Tablo 13.Hipoalbiiminemi ile mortalite iliskisi

ABY Hastalarinda Diyabet ile Mortalite Iliskisi

Diyabet Oykiisii olan 196 hastanin % 68.9°u (n=135) 6lmiisken, diyabet Gykiisii olmayan
382 hastanin % 75.7’si (n=289) 6lmiistii, diyabet ile mortalite iliskisi istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p=0.081).
ABY Hastalarinda Kardiyovaskiiler Olay OyKkiisii ile Mortalite Tliskisi

Kardiyovaskiiler olay Oykiisi olan 204 hastanin % 71.6’1 (n=146) Olmiisken,
kardiyovaskiiler olay Oykiisii olmayan 374 hastanin % 74.3’4 (n=278) Oolmisti,
kardiyovaskiiler olay oykiisii ile mortalite iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p=0.473).
ABY Hastalarinda KBY Oykiisii ile Mortalite Iliskisi

KBY oykiisii olan 137 hastanin % 73.7’si (n=101) 6lmiisken, KBY Oykiisii olmayan 441
hastanin % 73.2°si (n=323) dlmiistii, KBY ile mortalite iliskisi istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (p=0.912).

ABY Hastalarinda Hipovolemi Varhg ile Mortalite Iliskisi

Hipovolemisi olan 306 hastanin % 86,9’u (n=266) 6lmiisken, hipovolemisi olmayan 272
hastanin %58,1°1 (n=158)06lmiistii, hipovolemi varhgi ile mortalite iliskisi istatistiksel

olarak anlamh bulundu (p<0.001).
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Hipovolemi var Hipovolemi yok Toplam
Hasta sayis1 % 52.9 (n=306) % 47.1 (n=272) 578
Olenler % 86.9 (n=266) % 58.1 (n=158) 424
Yasayanlar % 13.1 (n=40) % 41.9 (n=114) 154

Tablo 14.Hipovolemi ile mortalite iligkisi

ABY Hastalarinda Hipotansiyon Varhg ile Mortalite iliskisi

Hipotansiyonu olan 309 hastanin % 88.3’ii (n=273) 6lmiisken, hipotansiyonu olmayan 269

hastanin % 56.1°1 (n=151) 6lmiistii, hipotansiyon varhgi ile mortalite iliskisi istatistiksel

olarak anlamh bulundu (p<0.001).

Hipotansiyon var | Hipotansiyon yok Toplam
Hasta sayisi % 53.5 (n=309) % 46.5 (n=269) 578
Olenler % 88.3 (n=273) % 56.1 (n=151) 424
Yasayanlar % 11.7 (n=36) % 43.9 (n=118) 154

Tablo 15.Hipotansiyon ile mortalite iligkisi

ABY Hastalarinda Sepsis ile Mortalite iliskisi

Sepsisi olan 220 hastanin % 84,1°1 (n=185) 6lmiisken, sepsisi olmayan 358 hastanin %

66.8’1 (n=239) Olmiistii, sepsis ile mortalite iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0.001).

Sepsis var Sepsis yok Toplam
Hasta sayisi % 38.1(n=220) % 61.9 (n=358) 578
Olenler % 84.1 (n=185) % 66.8 (n=239) 424
Yasayanlar % 15.9 (n=35) % 33.2 (n=119) 154

Tablo 16.Sepsis ile mortalite iligkisi

ABY Hastalarinda Majoér Cerrahi Oykiisii ile Mortalite iliskisi

Major cerrahi Oykiisii olan 37 hastanin % 78.4°1 (n=29) dlmiisken, major cerrahi dykiisii
olmayan 541 hastanin % 73’1 (n=395) 6lmiistii, major cerrahi dykiisii ile mortalite iliskisi

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.475).
ABY Hastalarinda Nefrotoksik Ajan Oykiisii ile Mortalite Tliskisi

Nefrotoksik ajan 6ykiisii olan 130 hastanin % 77.7’si (n=101) 6lmiisken, nefrotoksik ajan
Oykiisii olmayan 448 hastanin % 72.1°1 (n=323) 6lmiistii, nefrotoksik ajan dykiisii ile
mortalite iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.204).
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ABY Hastalarinda Ulser Proflaksisi ile Mortalite Iliskisi

Ulser proflaksisi yapilmamis olan 142 hastanm % 70.4’{i (n=100) 6lmiisken, yapilmis olan
436 hastanin % 74.3’1 (n=324) dlmiistii, tlser proflaksisi ile mortalite iliskisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0.363).

ABY Hastalarinda DVT Proflaksisi ile Mortalite Tliskisi

DVT proflaksisi yapilmayan 410 hastanin % 72’si (n=295) 6lmiigken, yapilmis olan 168
hastanin % 76.8’1 (n=129) 6lmiistii, DVT proflaksisi ile mortalite iligkisi istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p=0.233).
ABY Hastalarinda Mekanik Ventilatére Baglanma ile Mortalite iliskisi

Mekanik ventilatore baglanan 248 hastanin % 95.2’si (n=236) 6lmiisken, baglanmayan 330
hastanin % 57’si (n=188) Olmiistii, mekanik ventilatore baglanma ile mortalite iliskisi

istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.001).

MV’ye baglanmis MV’ye Toplam
baglanmamis
Hasta sayisi % 42.9 (n=248) % 57.1 (n=330) 578
Olenler % 95.2 (n=236) % 57 (n=188) 424
Yasayanlar % 4.8 (n=129) % 43 (n=142) 154

Tablo 17.Mekanik ventilatore baglanma ile mortalite iliskisi

ABY Hastalarinda Pozitif Inotropik Ajan Destegi ile Mortalite Tliskisi

Pozitif inotropik destek yapilmis olan 267 hastanin % 92.5’i (n=247) Olmiisken,
yapilmamis olan 311 hastanin % 56.9’u (n=177) Olmiistii, pozitif inotropik destek ile

mortalite iligkisi istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.001).

Pozitif inotropik Pozitif inotropik Toplam
destek almis destek almams
Hasta sayisi % 46.2 (n=267) % 53.8 (n=311) 578
Olenler % 92.5 (n=247) % 56.9 (n=177) 424
Yasayanlar % 7.5 (n=20) % 43.1 (n=134) 154

Tablo 18.Pozitif inotropik ajan destegi ile mortalite iligkisi

ABY Hastalarinda Metabolik Asidoz Varhg ile Mortalite Iliskisi

Metabolik asidozu olan 321 hastanin % 85’1 ( n=272) Olmiisken, metabolik asidozu
olmayan 257 hastanin % 58.8’1 (n=151) 6lmiistli, metabolik asidoz ile mortalite iliskisi

istatiksel olarak anlamh bulundu (p<0.001).
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Asidoz var Asidoz yok Toplam
Hasta sayisi % 55.5 (n=321) % 44.5 (n=257) 578
Olenler % 85 (n=272) % 58.8 (n=151) 424
Yasayanlar % 15 (n=49) % 41.2 (n=106) 154

Tablo 19.Metabolik asidoz ile mortalite iligkisi

ABY Hastalarinda Beslenme Sekli ile Mortalite iliskisi

Parenteral beslenen 422 hastanin % 85.3” i (n=360) Olmiisken, enteral beslenen 156
hastanin % 41’1 (n=64) 6lmiistii, beslenme sekli ile mortalite iliskisi istatistiksel olarak

anlamh bulundu (p<0.001).

Parenteral Enteral Toplam
Hasta sayisi % 73 (n=422) % 27 (n=156) 578
Olenler % 85.3 (n=360) % 41 (n=64) 424
Yasayanlar % 14.7 (n=62) % 59 (n=92) 154

Tablo 20.Beslenme sekli ile mortalite iliskisi

ABY Hastalarinda Antibiyotik Baslanmasi ile Mortalite Tliskisi

Antibiyotik baglanan 493 hastanin % 73.6 (n=363) 0lmiisken, baglanmayan 85 hastanin %
72.8’1 (n=61) Olmiistli, antibiyotik baslanmasi ile mortalite iliskisi istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p=0.719).
ABY Hastalarinda Plazma Glukoz Diizenliligi ile Mortalite Iliskisi

Plazma glukozu diizensiz seyreden 137 hastanin % 83.9’u (n=115) O6lmiisken, diizenli
seyreden 441 hastanin % 70.1’1 (n=309) Olmiistli, plazma glukozu diizenliligi ile

mortalite iligkisi istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0,001).

Diizenli Diizensiz Toplam
Hasta sayisi % 76.3 (n=441) % 23.7 (n=137) 578
Olenler % 70.1 (n=309) % 83.9 (n=115) 424
Yasayanlar % 29.9 (n=132) % 16.1 (n=22) 154

Tablo 21.Plazma glukoz diizenliligi ile mortalite iliskisi

ABY Hastalarinda Kan Transfiizyonu ile Mortalite Tliskisi

Kan transfiizyonu yapilan 129 hastanin % 72.1°1 (n=93) 6lmiisken, yapilmayan 449

hastanin % 73.7’si (n=331) 6lmiistii, kan transfiizyonu ile mortalite iligkisi istatistiksel

olarak anlamli bulunmad1 (p=0.713).
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5.TARTISMA

Akut Bobrek Yetmezligi saatler, giinler veya haftalar igerisinde gelisen, glomeriil
filtrasyon hizindaki azalma sonucu bdbregin fonksiyonlarinda goriillen hizli kaybin

olusturdugu bir klinik sendromdur (11,12).

‘Akut Bobrek yetmezligi’ kavrami oldukca genis kapsamli bir tanimlamadir. Bunun yerine,
yetmezlik dncesinde goriilen siireclerin klinik olarak daha iyi anlasilmasi1 bakimindan ABH

kavraminin kullanimi tercih edilmektedir (57,85).

ABH yogun bakim hastalarinda yaygin olarak goriilmektedir. Yogun bakimda 378
hastanin incelendigi tek merkezli bir ¢aligmada hastalarin % 43’iinde ABH gelismisti (86).

Gomes ve arkadaglar tarafindan 436 travma hastasi iizerinde yapilan bir ¢alismada

hastalarin % 50’sinde ABH gelismisti ve bu hastalarin % 8’1 F sinifindaydi (66).

Cruz ve arkadaglari tarafindan yogun bakim hastalarinda ABH goriilme insidansina
yonelik 19 ayr1 yogun bakimda 2164 hasta iizerinde yapilan prospektif calismada; % 10.8
hastada ABH gelismisti (87).

E.Hoste ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢caligmada ise yogun bakim hastalarinda
ABH gelisimi % 67 olarak bulunmustu ve bu hastalarin % 12°si R, % 27’si I, % 28’1 F
siifindaydi (88).

Baska bir calismada 214 hastanin % 79.9’unda ABH gelismisti ve bu hastalarin %
26.6’s1R, % 15’11, % 37.9’u F ve % 0.5’1 L sinifindaydi (89).

Bizim ¢alismamizda toplam 1427 hastanin % 40.5’1 (n=578) ABY idi. Bu hastalarin %
14.6’s1 (n=208) R, % 13.1°’i (n=187) I, % 12.4’0 (n=178) F, % 0.36’s1 (n=5) L evresi
icindeyken, E evresinde hasta saptanmadi, mevcut bazi caligmalara goére bizim
calismamizda ABH’nin yiiksek goriilmesinin nedenleri; yogun bakimdaki hastalarin
cogunlukla ileri yasta olmasi, eslik eden hastaliklarinin fazla olmasi, yogun bakimin
bulundugu merkezin fiziki sartlarinin ve havalandirma sistemlerinin yetersiz olmasi, tek

merkezli bir ¢alisma olmasi olabilir.

ABH’nin yogun bakim {initelerinde birincil hastalik olmamasi, siklikla baska bir
hastaligin komplikasyonu olarak goriilmesi nedeniyle primer hastaligin mortalitesini
yansittigl savunulmustur. Genellikle yogun bakimlarda primer hastaliklarin mortalitesi

yiiksek oldugundan son 50 yilda tedavi yontemlerinde gelismeler olmasinda ragmen ABH
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mortalitesinde diisme goriilmemistir. Yogun bakimda ABH gelisen hastalarin mortaliteleri
ABH gelismeyenlere oranla ¢ok daha yiiksektir. Ayn1 zamanda ABH’li hastalarda RIFLE
siifina gore siddet derecesi arttikga mortalite orani artmaktadir (58,59,86,88,90-92)).

Abosaif ve arkadaslari, RIFLE siniflandirmasin1 183 yogun bakim hastasi {izerinde
uygulamiglar ve yogun bakim mortalitesinin RIFLE-R grubunda % 38.3, I grubunda % 50
ve F grubunda % 74.5 olarak tespit etmislerdi (58).

E.Hoste ve arkadaslari, ABH siddeti ile sonuglar arasinda benzer bir korelasyonu 5383
yogun bakim hastasi iizerinde yaptiklar1 calismada gostermislerdir. Mortalite; ABH
gelismeyen hastalarda % 5.5 iken, RIFLE-R grubunda % 8.8, I grubunda % 11.4 ve F
grubunda % 26.3 olarak bulunmustu (88).

Bir baska calismada; ABH grubundaki hastalar, ABH gelismeyen hastalarla
karsilastirildiginda mortalite oranlarinda artis goriilmiistii. Mortalite oranlar1 R grubunda %

29. I grubunda % 36, F grubunda % 51 olarak bulunmustu (86).

Baska bir ¢alismada mortalite oranlari; RIFLE dis1 grupta % 3.6, R simifinda % 16.1, 1

sinifinda % 17, F sinifinda ise % 63.4 olarak bulunmustu (89).

Wang ve arkadaglar1 tarafindan 1994-2003 yillar1 arasi1 dénemde Pekin iiniversitesi
hastanesinde ABY tanisi ile tedavi goren 209 hasta takip edilmis ve yogun bakim

tinitesinde takip edilen hastalarin genel mortalite oran1 % 65.5 olarak bulunmustu (93).
Bizim caligmamizda 578 ABY hastasinin mortalite oran1 % 73.4 idi (n=424).

ABY dis1 gruptaki 849 hastada % 35.7 (n=303) idi. Bu bulgular mortalitenin ABY olan

grupta olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugunu desteklemektedir.

Bizim ¢alismamizda 578 hastanin mortalitesi RIFLE-R grubunda % 66.3, I grubunda %
79.1, F grubunda % 75.3 olarak bulundu. Bu bulgular ilk evreye gore ileri evrelerde
mortalitenin  arttigin1  desteklemektedir, mevcut literatiir verilerine gore bizim
calismamizda ABH nin mortalite oraninin bu denli yiiksek olmasinin nedenleri; eslik eden

hastaliklarin olmasi, hastalarin ileri yasta olmasi, fiziki sartlarin uygun olmamasi olabilir.

Bir calismada 256 ABY hastasinin % 35.5°1 prerenal, % 52.3’1 renal, % 12.1°1
postrenal etyolojiye sahipti, bu hastalarin 74’iinde (% 29) diyaliz ihtiyac1 vardi (94).

73



Bizim ¢aligmamizda 578 hastanin % 55.3’ii prerenal, % 39.7’s1 renal ve % 5’1 postrenal

etyolojiye sahipti, bu hastalarin 470’inde (% 81.3) diyaliz ihtiyac1 vardu.

Yogun bakim iinitesinde eslik eden hastaliklarin gozlenme olasiligmin yiiksek olusu,
ABH vakalarinda mortaliteyi arttiran etkenlerden biridir. PICARD (Progresive Initial
Critical Care Renal Disease)’in c¢alismasinda yogun bakimdaki ABH’ye eslik eden
komorbid hastaliklar % 39 konjestif kalp yetmezligi, % 30 kronik bobrek yetmezligi, % 29

diyabetes mellitus olarak siralanmist1 (66).

Bizim c¢alismamizda % 35.3 kardiyovaskiiler hastaliklar, % 23.7 kronik bobrek
yetmezligi, % 33.9 diyabetes mellitus olarak bulundu.

Yogun bakim hastalarinda yogun insiilin tedavisiyle ilgili ilk major prospektif
randomize kontrollii ¢alisma Van Den Berghe ve arkadaslari tarafindan 2001 yilinda
yapilan Leuven c¢aligmasidir. Bu c¢aligmada siki plazma glukozunun kontroliiniin
saglanmast (79-110 mg/dL) hem yogun bakim hem de hastane i¢i mortaliteyi azaltmisg
olarak bulunmustu. Ek olarak mekanik ventilasyon siiresi, kan dolasim ve kan dolagim
yolu infeksiyon insidansinda azalma, akut bobrek yetmezligi, polindropati ve transfiizyon

gereksinimini azalttig1 bildirilmisti (95).

2010 yilinda yapilan ¢ok merkezli 6000 binden fazla yogun bakim hastasini igeren
NICE-SUGAR c¢alismasinda yogun insiilin tedavisiyle (81-108 mg/dL), konvansiyonel
glukoz kontrolii (140-180 mg/dL) karsilastirildiginda yogun insiilin tedavi grubunda diger
gruba gore kardiyovaskiiler mortalitede anlamli artis saptanmisti. Ek olarak iki grup
arasinda renal replasman tedavisi veya mekanik ventilasyon giin sayist gibi morbiditeler

agisindan da anlamli fark izlenmemisti (96).

Bizim g¢alismamizda hastalarin % 76.3’linde (n=441) aclik plazma glukozu 80-110
mg/dL, tokluk plazma glukozu<140 mg/dL idi, % 23.7’iinde (n=137) plazma glukozu bu
degerlerin disindaydi. Plazma glukozlar1 diizensiz seyreden grupta mortalite oranmi1 diger

gruba gore daha ytiksekti.

Bizim sonuglarimiz mortalite ac¢isindan Leuven caligmasinin sonuglariyla benzer iken,
NICE-SUGAR calismastyla uyumlu degildi, bu farkliligin nedeni olarak dahiliye yogun
bakim olmasi1 sebebiyle daha sik plazma glukozu takibi yapilmasi, hipoglisemi agisindan

farkindaligin fazla olmasi olabilir.
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Gunnerson ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada metabolik asidoz ( hem
laktik hem de laktik olmayan) varlig1 artmis mortalite ve artmis hastane ve yogun bakim

yatis siiresiyle iligkili bulunmustu (97).

Bizim calismamizda metabolik asidoz varligi olan grupta mortalite orani, olmayan

gruba gore daha yiiksekti.

Kanser hastalarinin yasam beklentilerinin artmasit ve daha agresif tedaviler sonucu
yogun bakim yatis sikligi artmistir, Bos ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 140154
yogun bakim hastasinin kanser olanlar (% 10.9) ve olmayanlar arasinda sonuglar
karsilastirildiginda kanser olanlarda mekanik ventilasyon ve vazopressor ajan ihtiyaci daha
fazlaydi ve yogun bakim yatis siiresi daha uzundu. Mortalite kanser olmayanlara gore 2 kat

artmust1 ( % 40.6 ‘ya gore % 23.7) (98).

Bizim ¢alismamizda kanser olan grupta mortalite orant % 82.3 iken, olmayan grupta %
67.4°t0, kanser olan grupta mekanik ventilasyon ve vazopressor ajan ihtiyaci daha fazlaydi

ve yatis siiresi daha uzundu.

Obialo ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada hipoalbiiminemisi olan hastalarda ABY

mortalitesinin daha fazla oldugunu tespit etmislerdi (99).

Baska bir calismada da albiimin diizeyi diisiik olan hastalarda mortalitenin artmis

oldugu bulunmustu (94).

Bizim ¢alismamizda hipoalbiiminemisi olan grupta mortalite orani, olmayan gruba gore

daha yiiksekti.

Vazoaktif ilag kullanimi1 yogun bakimda ABH’li hastalarda mortaliteyi arttiran risk
faktorlerinden biridir (100,101).

Bir ¢alismada ABH gelisen hastalarda vazoaktif ila¢ kullaniminin ABH gelismeyen
hastalara oranla belirgin sekilde yiliksek oldugu saptanmisti (89).

Bizim ¢alismamizda ABY olan grupta vazoaktif ila¢ kullanimin, ABY dis1 gruba gore
daha fazla oldugu saptandi, ayrica vazoaktif ila¢g kullanimi olan ABY hastalarinda

mortalite oraninin, kullanmayanlara gére daha yiiksek oldugu saptandi.

Yogun bakim hastalarinda beslenme destegi standart bakimin bir pargasi haline

gelmistir. Avrupa hastanelerinde yaklasik hastalarin % 50°sinde degisen derecelerde
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malniitrisyon mevcuttur. Yogun bakim hastalarinda malniitrisyon; artmis morbidite,

mortalite ve maliyet ile iligkilidir (102).
Yogun bakim sartlarinda giinliik enerji hedefi 25 kcal/kg’dir (102).

Heidegger ve arkadaslarimin yaptigi bir derlemede enerji destegi ihtiyaci oldugunda
oncelikle enteral yol tercih edilmeli ve 24 saat icinde baslanilmalidir. Ug giin iginde enerji

hedefinin % 60’1na ulasilamiyorsa parenteral beslenme diisiiniilmelidir (102).

Total parenteral nutrisyon gastrointestinal sistem, mukoza atrofisi, hiperglisemi ve
hipertrigliseridemi  gibi metabolik komplikasyonlar, infeksiyon ve immiinolojik

disfonksiyon ile iligkili bulunmustu (103,104).

Simpson ve arkadaslart total parenteral nutrisyonu ilk kez mortalite agisindan

enteralden {istiin bulmustu (105).

Heyland ve arkadaglarinin yogun bakim hastalarinda yaptigi1 bir ¢alismada Total

parenteral nutrisyon artmis infeksiyon ile iligkili bulunmusken mortaliteyi arttirmamisti

(106).

Bizim caligmamizda parenteral beslenenlerin enteral beslenenlere gore mortalite
oraninin daha yiliksek olmasinin nedenleri; artmig sepsis orani, yogun bakimin fiziki

sartlarinin kotli olmasi ve eslik eden hastaliklarin olmasi olabilir.

Lehman ve arkadaglarinin yogun bakim hastalarinda hipotansiyonun ABH ile iligkisini
arastirdig1 bir ¢alismada hipotansiyonun siiresi ve siddeti ABH gelismesi agisindan bir risk
faktorii olarak tespit edildi. Saatlik bakilan Ortalama arteriyel basincin 70, 60, 50 mm
Hg’dan diisiik olmas1 ABH riskini sirastyla % 2; 5; 22 olarak arttirmisti (107).

Bizim ¢alismamizda hipotansiyon hem ABH’yi predikte etmisti, hem de ABH gelismis
hastalarda mortalitenin bir risk faktoriiydii, hipotansiyonun siiresinin ve siddetinin erken

diizeltilmesinin ABH insidansini1 ve mortalitesini azaltabilecegi diisiiniilebilir.

Ostermann ve Chang’m yaptiklar1 bir ¢aligmada 1988-1999 yillar1 arasinda ingiltere ve
Almanyada 22 yogun bakim {initesinde takip edilen 40 binin iizerinde hastada mortalite
icin risk faktorleri; diisiik serum pH’s1, oligoaniiri, mekanik ventilasyon ve renal
replasnman tedavisinin basladigi andaki eslik eden organ yetmezlikleriydi. Asidozun

diizeltilememesi veya renal replasman tedavisinin 48. saatinde yeni organ yetmezliginin
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ortaya ¢ikmasi kotii sonucun ek gostergeleriydi ve bu hastalarin % 4.4’tinde ABH igin

renal replasman tedavisi ithtiyaci olmustu (108).

Zhou ve arkadaglarinin 5 yogun bakimda 4642 yogun bakim hastas1 iizerinde
retrospektif olarak ABH prognozunu etkileyen risk faktorlerini aragtirdiklar: bir ¢alismada
hastalarin 1036’s1 ¢alismaya dahil edilmisti, bu hastalarin % 34.1’inde AKIN kriterlerine
gore ABH gelismisti ve mortalite % 54.4 olarak bildirilmisti. Cok degiskenli analizde ABH
prognozu ile iligkili olan faktorler; 4 veya daha fazla sayida organ yetmezligi AKIN II ve
III, sepsis, mekanik ventilasyon, ciddi akut pankreatit, bazal serum kreatinin degeri ve

yogun bakimda yatis siiresiydi (109).

Bizim ¢aligmamizda ABH’yi predikte eden fakorler ise; ileri yas, hipertansiyon Oykiisii,
kanser, kontrast dykiisii, hipoalbliminemi, diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipovolemi, hipotansiyon, sepsis, major cerrahi Oykiisii, nefrotoksik ajan, mekanik
ventilatdre baglanma, pozitif inotropik ajan destegi, metabolik asidoz, parenteral beslenme,
antibiyotik kullanim1 idi. ABH gelisen hastalarda mortalitenin risk faktorleri; RIFLE; I-F ,
AKIN evre 2 ve 3, hipertansiyon O&ykiisiiniin olmamasi, kanser, hipoalbliminemi,
hipovolemi, hipotansiyon, sepsis, mekanik ventilatére baglanma, pozitif inotropik ajan
destegi almis olma, metabolik asidoz varligi, parenteral beslenme ve plazma glukozunun

diizensiz seyretmesiydi.

Cok degiskenli regresyon analizine gore bagimsiz risk faktorleri; plazma glukozunun
diizensiz seyretmesi, parenteral beslenme, metabolik asidoz varligi, pozitif inotropik ajan
destegi almis olma, mekanik ventilatdre baglanma, hipertansiyon Oykiisiiniin olmamasi,

hipoalbiiminemi ve kanserdi.

Zhou ve arkadaglarmin yaptig1 bir ¢alismada kardiyovaskiiler olaylar, diyabet ve
hipertansiyon ABH gelisimini predikte etmezken, ABH gelismis hastalarda mortaliteyle
iligkili bulunmustu, major cerrahi oykiisii hem ABH gelisimini predikte etmisti hem de
ABH gelisenlerde mortalitenin risk faktoriiydii, sepsis ve mekanik ventilatére baglanma
ise hem ABH gelisimini predikte etmisti hem de ABH gelisenlerde mortalitenin bagimsiz
risk faktoriiydii (109).

Bizim calismamizda ise sepsis, ABH gelisimini predikte etmisti ve mortalitenin risk

faktoriiydii, mekanik ventilatore baglanma ABH gelismini predikte etmisti ve mortalitenin
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bagimsiz risk faktoriiydii, diyabet ve kardiyovaskiiler olaylar ABH gelisimini predikte
etmisti, ancak mortaliteyle iliskisi saptanmadi, hipertansiyon dykiisiiniin olmasi ise ABH
gelisimini predikte etmisken, ilgin¢ bir sekilde hipertansiyonu olmayanlarin mortalitesi
olanlara gore daha fazlaydi ve mortalitenin bagimsiz risk faktoriiydii, bu ilgingligin sebebi

hipertansiyonu olmayanlarda eslik eden diger hastaliklarin olmasi ve ileri yas olabilir.

1980 ve daha dncesine ait daha ¢ok siikralfat ve simetidin ile yapilmis iilser proflaksisi
ile ilgili ¢alismalarin sonuglar1 ¢eligkilidir ve yakin zamanda yapilmis ABH gelisenlerde

mortaliteyle ilgili bir ¢calisma yoktur.

Bizim c¢alismamizda {lser proflaksisi yapilmamis olmast ABH gelisimini predikte

etmedi ve mortaliteyle iliskisi tespit edilmedi.

Literatiirde antibiyotik kullaniminin ABH mortalitesi ile iliskili bir calisma bulunamadi,
ancak ABH gelismis hastalarda antibiyotik se¢iminde ve doz ayarlanmasinda dikkatli

olunmas1 gerekmektedir.

Bizim ¢aligmamizda ABH gelismis grupta antibiyotik kullanimi ABH gelisimini predikte

etmisti, ancak mortaliteyle iligkisi saptanmadi.

Barbash ve arkadaslarimin yaptig1 bir calismada transkateter aort kapak replasmani

yapilan hastalarda kan transfiizyonu yapilanlarda ABH daha sik goriilmiistii (110).

Bizim calismamizda kan transfiizyonu ABH gelisimini predikte etmemisti ve

mortaliteyle iliskisi saptanmadi.

Biliriibin ile ABH gelisimi arasinda son zamanlarda yapilmis ¢alisma bulunamadi. 1981
yilinda Amerio ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada sariligin varligi koti prognoz

gostergesi olarak rapor edilmisti (111).

Bizim ¢alismamizda sarilik varligt ABH gelisimini predikte etmemisti ve mortaliteyle

iligkisi saptanmadi.

Khatri ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada inme sonrast ABH gelisiminin hastane i¢i

mortaliteyi arttirdigi gorilmistii (112).

Bizim calismamizda inme gelismesinin ABH gelisimini predikte etmedigi ve

mortaliteyle iliskisinin olmadig1 saptandi.

78



Garcia ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada kardiyak diagnostik girisimlere baglh
gelisen kontrast nefropatisi postoperatif ABH ve mortalite a¢isindan bagimsiz bir prediktor

olarak bildirilmisti (113).

Bizim ¢alismamizda kontrast Oykiisii ABH gelisimini predikte etmisti, ancak

mortaliteyle iliskisi saptanmadi.

McMillan ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada renal replasman tedavisi alan ABH
hastalarinda sepsis, hipovolemi, nefrotoksik ajanlar ABH gelisiminde major etkenlerdi ve

sirastyla % 52, % 40 ve % 23 1di (114).

Bizim c¢alismamizda sepsis, hipovolemi, nefrotoksik ajanlar ABH gelisimini predikte
etmisti ve hipovolemi ile sepsis mortalite i¢in risk faktoriiyken nefrotoksik ajan oykiistiniin

mortaliteyle iliskisi saptanmadi.

ABY olan ve olmayan gruplarda toplam 25 parametre karsilastirildi ve bu
parametrelerin 17°si ABY gelisimini kolaylastiran parametrelerdi, bunlar; ileri yas,
hipertansiyon oyKkiisii, kanser, kontrast oyKkiisii, hipoalbiiminemi, diyabetes mellitus,
kardiyovaskiiler hastaliklar, hipovolemi, hipotansiyon, sepsis, major cerrahi oyKkiisii,
nefrotoksik ajan, mekanik ventilatore baglanma, pozitif inotropik ajan destegi,

metabolik asidoz, parenteral beslenme, antibiyotik kullanim idi.

ABY grubunda mortalite oramm ABY olmayan gruba gore ciddi diizeyde

anlamhydi.

ABY grubunda bakilan 27 parametrenin mortalite ile iliskisi saptanmaya cahsildi.
RIFLE ve AKIN’e gore siniflandirilan hasta gruplarinda ileri evrelerde mortalitenin

de arttig1 saptandi ve istatistiksel olarak anlamh bulundu.

ABY grubunda mortalite ile iliskisi istatistiksel olarak anlamhi bulunan 13
parametreydi, bunlar; RIFLE; I-F ve AKIN evre 2 ve 3, Hipertansiyon oyKkiisiiniin
olmamasi, kanser, hipoalbiiminemi, hipovolemi, hipotansiyon, sepsis, mekanik
ventilatore baglanma, pozitif inotropik ajan destegi almis olma, metabolik asidoz
varhgi, parenteral beslenme ve plazma glukozunun diizensiz olmasiydi. Yapilan ¢ok
degiskenli regresyon analizine gore bu parametrelerden 8’i ABY hastalarinda
mortalitenin bagimsiz risk faktorleriydi, bunlar; plazma glukozu diizensizligi,

parenteral beslenme, metabolik asidoz varhgi, pozitif inotropik ajan destegi almis
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olma, mekanik ventilatore baglanma, hipertansiyon oyKkiisiiniin olmamasi,

hipoalbiiminemi ve kanserdi.
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SONUCLAR

1-
2-

Calismamizda ABH insidans1 % 40.5 ve mortalite orant % 73.4 idi

ABH’yi predikte eden faktorler; ileri yas, hipertansiyon Oykiisii, kanser, kontrast
Oykiisii, hipoalbliminemi, diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipovolemi, hipotansiyon, sepsis, major cerrahi oykiisii, nefrotoksik ajan, mekanik
ventilatdre baglanma, pozitif inotropik ajan destegi, metabolik asidoz, parenteral
beslenme, antibiyotik kullanimai idi.

ABH hastalarinda mortaliteyi arttiran faktorler; RIFLE; I-F ve AKIN evre 2 ve 3,
hipertansiyon Oykiisiinlin olmamasi, kanser, hipoalbiiminemi, hipovolemi,
hipotansiyon, sepsis, mekanik ventilatére baglanma, pozitif inotropik ajan destegi
almis olma, metabolik asidoz varligi, parenteral beslenme ve plazma glukozunun
diizensiz olmastydi

Cok degiskenli regresyon analizine gore ABH hastalarinda mortalitenin bagimsiz
risk faktorleri; plazma glukozu diizensizligi, parenteral beslenme, metabolik asidoz
varligi, pozitif inotropik ajan destegi almis olma, mekanik ventilatdre baglanma,

hipertansiyon oykiisiiniin olmamasi, hipoalbliminemi ve kanserdi.
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OZET

Amac: Bobrek fonksiyonlarinin akut kaybi olarak olarak tanimlanan akut bdbrek

yetmezligi; renal fonksiyonlarin saatler ve giinler igerisinde gerilemesi ve kaybidir.

Bu tezde Dahiliye yogun bakim iinitesindeki akut bobrek yetmezligi gelismis hastalarda
etyoloji ve prediktorlerin belirlenmesi ve akut bobrek yetmezligi evrelerinin mortaliteye

olan etkisi arastirildi.

Gere¢ ve yontem: 2007-2010 yillar1 arasinda Selguk {iniversitesi meram Tip fakiiltesi
Dahiliye yogun bakim iinitesinde yatan ABY ve ABY dis1 hastalar retrospektif olarak
tarandi, ABY gelismis grupta etyoloji, prediktorler, ABY evrelerinin ve diger risk

faktorlerinin mortaliteyle iliskisine bakildi.

Bulgular ve sonuc¢: 1427 hastanin 578t ABY (% 40.5) idi. ABY hastalarinin yas
ortalamasi 65,89 + 14,58°di. % 58.3’1 (n=337) erkek, % 41.7’si (n=241) kadind1, mortalite
orant % 73.4 idi. % 55.3 ‘i (n=320) prerenal, % 39.7’°si (n=230) renal ve % 5’1 (n=28)
postrenal ABY idi. ABY °‘yi predikte eden faktorler; ileri yas, hipertansiyon Oykiisii,
kanser, kontrast, hipoalbliiminemi, diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipovolemi, hipotansiyon, sepsis, major cerrahi Oykiisii, nefrotoksik ajan, mekanik
ventilatdre baglanma, pozitif inotropik ajan destegi, metabolik asidoz, parenteral beslenme
ve antibiyotik kullanimiydi. ABY gelisenlerde mortalitenin risk faktorleri; RIFLE; I-F ve
AKIN 2 ve 3, Hipertansiyon Oykiisliniin olmamasi, kanser, hipoalbliiminemi, hipovolemi,
hipotansiyon, sepsis, mekanik ventilatore baglanma, pozitif inotropik ajan destegi almis
olma, metabolik asidoz varligi, parenteral beslenme ve plazma glukozunun diizensiz
olmasiydi, yapilan ¢ok degiskenli regresyon analizine gore bu parametrelerden 8’i ABY
hastalarinda mortalitenin bagimsiz risk faktorleriydi, bunlar; plazma glukozu diizensizligi,
parenteral beslenme, metabolik asidoz varligi, pozitif inotropik ajan destegi almis olma,
mekanik ventilatore baglanma, hipertansiyon dykiisiiniin olmamasi , hipoalbiiminemi ve

kanserdi.

Anahtar kelimeler:Akut bobrek yetmezligi, mortalite, risk faktorleri
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ABSTRACT

Aim: Acute renal failure is declining and loss of renal function in hours and days. In this
study we aimed to determine the etiologies and predictors of acute renal failure in patients
of internal medicine intensive care unit and the effect of acute renal failure stages on

mortality.

Materials and methods: The patients were retrospectively analyzed in Selcuk University,
Faculty of Medicine, internal medicine intensive care unit between 2007-2010 with ARF
and not-ARF. In patients with ARF, the relation between mortality and the etiologies,

predictors and stages of ARF were evaluated.

Results and conclusion: A total of 1427 patients were enrolled. 578 of them had ARF,
and the mean age was 65.89 + 14.58 . % 58.3 (n=337) of them were male, % 41.7 (n=241)
were female. The mortality rate was % 73.4. The etiology of ARF was as; % 55.3 (n=320)
pre-renal, % 39.7 (n=230) renal and % 5 (n=28) post-renal. The predictors of ARF were;
advanced age, hypertension history, cancer, contrast history, hypoalbuminemia, diabetes
mellitus, cardiovascular disease, hypovolemia, hypotension, sepsis, major surgery, history
of nephrotoxic agents, mechanical ventilator, positive inotropic agent support, metabolic
acidosis, parenteral nutrition and antibiotic usage. Risk factors for mortality in acute renal
failure, stage of ARF according to RIFLE; I-F and AKIN 2 and 3, absence of a history
hypertension, cancer, hypoalbuminemia, hypovolemia, hypotension, sepsis, mechanical
ventilator, had the support of a positive inotropic agent, the presence of metabolic acidosis,
irregulation of plasma glucose and total parenteral nutrition. In multivariate regression
analysis, independent risk factors of mortality in patients with acute renal failure were;
irregulation of plasma glucose, parenteral nutrition, metabolic acidosis, positive inotropic
agent support, mechanical ventilation, absence of a history hypertension,

hypoalbuminemia, and cancer.

Key words: Acute renal failure, mortality, risk factors
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