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. GIRIS

Akut bobrek yetmezligi (ABY), azotlu atiklarin (Ure) vicuttan atiimasini
engelleyecek, vicudun sivi ve elektrolit dengesini bozacak kadar bdbrek
fonksiyonlarinda meydana gelen ani degisme olarak tanimlanmaktadir. Bobrek
fonksiyonlarinin ani kaybi, idrar atiliminin basarisizligiyla sonuglanir. Buna bagli
olarak kan ure azotu (BUN: Blood urea nitrogen) ve serum kreatinin miktar
artar. ABY tanisi i¢in kullanilan bu tanimlar kalitatif olup, hentiz kantitatif bir
tanim bulunamamistir.

ABY kritik hastalarda 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Son yillarda
gelisen destek tedavilerine ragmen yuksek mortalite ve morbidite duzeyleri
devam etmektedir. 2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite Girisim Grubu [Acute Dialysis
Quality Initiative Group] tarafindan ortak bir uzlasi ile tanimlanmis ve
siniflandinimistir. RIFLE siniflamasi olarak adlandirilan bu siniflama igerisinde
akut bdébrek yetmezligi yerine “akut bdbrek hasar” terimi kullaniimistir. RIFLE
siniflamasina gore akut bobrek hasari; risk (Risk), hasar (Injury), yetmezlik
(Failure), kayip (Loss) ve son donem bobrek yetmezligi (End stage renal
disease) olarak derecelendirilmistir. Her birinin bas harfi bu siniflandirmayi
RIFLE olarak adlandirmigtir.(1)

RIFLE  siniflamasi ile ilgili ¢ahsmalarda; siniflamanin  bdbrek
fonksiyonlarindaki erken degisikliklere duyarli oldugu goOsterilmigtir. Ayrica
bdbrek fonksiyonlarinin dizelmesi, renal replasman tedavisi ihtiyaci, hastanede
kalis suresi, mortalite ve morbidite konularinda yol goésterici oldugu ileri

surulmustir.



Calismamizda, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde, 1 Mart 2012- 31 Mart 2013 tarihleri
arasinda yatan 18 yas ustl, kronik bdbrek yetmezligi olmayan, diyaliz
uygulanmamis olan 200 hastayr RIFLE siniflamasina goére prospektif olarak
degerlendirdik. RIFLE siniflamasiyla akut bobrek yetmezIigi gelisme insidansini,
bobrek yetmezligi agisindan komorbid durumu, yatis 6ncesi ve sonrasindaki risk
faktorleri, varsa genetik yatkinliklari, ilag kullanimi, ABY gelisme durumuna
yonelik vital bulgular, skorlar ve mortalite ile olan iligkilerini arastirmayi

amacladik.



Il. GENEL BILGILER

I.1. Akut bobrek yetmezligi

ABY bobrek fonksiyonlarinin saatler ve gunler icinde bozulmasi, glomeruler
filtrasyon hizinin (GFR) azalmasiyla seyreden bir tablodur. Kronik bdbrek
yetmezIliginin aksine GFR diistisii daha hizlidir. idrar miktari degisken olmakla
birlikte genellikle oliglri (giinde 400 ml’ den az idrar miktari) ve anuri (ginde 100
mlP'den az idrar miktar1) klinige eslik etmektedir.(1) Nadiren idrar miktari
azalmayabilir.(1) ABY’'nde bobreklerin metabolik Grlnleri atamamasi sonucu
uremi gelisebilir. Bunun yani sira pulmoner 6édem, hiponatremi, hiperkalemi,
hiperfosfatemi, metabolik asidoz, istahsizlik, bulanti, kusma gorilebilir.(2) Yogun
bakim Unitesinde yatmakta olan hastalar icin ABY Onemli bir sorundur.
Hastanede yatan hastalarin % 7-18 sinde, yogun bakimda yatan hastalarin %
36-67’sinde ABY gorulmektedir. ABY'nin komplikasyonlari, uzak organ hasari,

kronik bobrek yetmezligi gelisimi sonucu hastane mortalitesi de artmaktadir.(3)

11.1.1. Akut bobrek yetmezligi nedenleri

ABY; nedenine ve gelisim patofizyolojisine gore prerenal, renal, postrenal

olmak Uzere U¢ grupta toplanir.



1.1.1.1. Prerenal akut bobrek yetmezligi
ABY'nin en sik nedenidir. Genellikle neden renal parankim hasari
olusturmayacak dizeyde kan akimi bozuklugu ve bdébrek hipoperfizyonudur.

Perfizyon normale dondugunde genellikle renal fonksiyonlar duzelir.

Etiyolojik siniflama:

a) Hipovolemi: kanama, yanik dehidratasyon, gastrointestinal sistem
kayiplari, ditretik kullanimi, osmotik ditrez
b) Dusuk kardiyak output: myokard, perikard, kapak hastaliklari, aritmiler,
pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli
c) Renal/Sistemik rezistans oraninda artigla seyreden durumlar:
e sistemik vazodilatasyon: sepsis, antihipertansif kullanimi, ard yuku
dusuricu ilaglar, anestezi, anaflaksi
e renal vazokonstriksiyon: hiperkalsemi, norepinefrin, siklosporin,
amfoterisin B
d) Renal otoregulator cevap bozuklugu yapan durumlar: siklooksijenaz
inhibitorleri (COX-1) , anjiotensin konverting enzim inhibitorleri (ACE-1)

e) Hiperviskozite sendromlari: multiple myelom, makroglobulinemiler

Efektif arteriyel volimin azaldi§i durumlarda nérohumoral yolla (karotid
sinus, atriyal reseptorler) sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aldosteron
sistemi aktive olur. Bunun sonucunda vazopressin ve endotelin salgilanir.
Norepinefrin, anjiyotensin 1l (ang Il), vazopressin ve endotelin salgilanmasi;
muskilokutan6z ve splanknik vaskiler yatakta vazokonstriksiyona, ter bezleri ve
bobrekler tzerindeki etkileriyle su ve tuz retansiyonuna sebep olurlar. Sonucta
serebral ve kardiyak perfuzyon korunmaya c¢ahlgilir. Glomeruler afferent
arteriyollerdeki gerilme reseptorlerinin uyariimasi ile arteriyoler duz kas
relaksasyonu saglanir ve vazodilatason gelisir (renal otoregulasyon). Ayni anda

renal prostaglandin (PG) ve nitrik oksit (NO) salinimi da uyarilir. Ek olarak ang Il



(muhtemelen ang |l reseptor sayisi artirilarak) efferent arteriolde
vazokonstriksiyona sebep olur ve intraglomeruler basing korunmaya calisilir.
Hipoperfizyonun siddet ve slresi uzadikga bu mekanizmalar bobrek

perflizyonunu korumada yetersiz kalir ve ABY gelisimi baslar.

[1.1.1.2. Renal- intrensek akut bobrek yetmezligi

Bobrek parankiminde hasar mevcuttur. En yaygin nedeni iskemi ve/veya
nefrotoksik ajanlara bagh gelisen akut tubuler nekrozdur (ATN). Bunun disinda
blyuk damarlari, glomeruller-mikro damarlari ve tabdlointersitisyumu tutan

hastaliklar da renal ABY’ne yol acabilir.

Etiyolojik siniflama:

a) Akut tibuler nekroz
o iskemik
e Nefrotoksik
b) Bluiyuk damarlari tutan hastaliklar
e Renal ven kaynakli nedenler: kompresyon, tromboz
e Renal arter kaynakli nedenler: emboli diseksiyon, tromboz, vaskiilit
c) Glomerill tutan hastaliklar
e Hematolojik nedenler: hemolitik uremik sendrom (HUS),
trombositopenik  pupura  (TTP), dissemine intravaskuler
koagtilasyon (DIC), hiperviskozite sendromlari
e Vazospastik nedenler. malign hipertansiyon, gebelik toksemisi,
skleroderma, radyokontrastlar
e inflamatuar nedenler: akut glomeriilonefrit, allogreft rejeksiyonu,

radyasyon



d) Tubulointersitisyumu tutan hastaliklar
e infiltrasyon (I6semi, lenfoma, sarkoid)
 Infeksiydz nedenler: viral, fungal, bakteriyel
o Alerjik intersitisyel nefrit (ilaclar, antbiyotikler)

e Akut selluler allogreft rejeksiyonu

Hipoperfizyon sonucu gelisen iskemi ATN’a neden olabilir. Glomeruler
perfiizyon ve filtrasyon azalmasi, tibil epitelinde iskemi yaratir. iskemiye bagli
ATN’da hucrenin enerji mekanizmasi, iyon transportu ve hicre ici volim
regulasyonu bozulur. Bunun sonucunda hicre iskeleti deforme olur. Hicre
icinde Ca birikir, fosfolipid metabolizmasi bozulur, serbest radikal formasyonu
baglar, membran lipidlerinin peroksidasyonu sonucunda hucre nekroza ugrar.
iskemik tlbiil epitelinden olusan dékiinti silendirleri ve tibdil epitelyum hiicreleri
ile limen obstriksiyonu sonucunda Uriner akimin durur. Filtrat bozulmus
epitelden intersitisyuma kacar.

Bobrekler yuksek kan akimi (kardiak out-put'un % 25’ i) nedeniyle ytksek
miktarda toksik maddeye maruz kalma riskine sahiptirler. Aminoglikozidler %10-
30 oraninda ABY"' e sebep olurlar. Glomertler bariyerden filtre edilip, proksimal
tubulde birikirler.(4) Tabdl hicresinin fosfolipid metabolizmasini bozarak hicre
membraninin butinligunu bozarlar. Kontrast madde nefropatisi ve siklosporin A
toksisitesinde sebep akut intrarenal vazokontriksiyondur. Amfoterisin B de doza
badimli olarak ayni mekanizma ile ABY yapar. Ylksek doz, hipovolemi, toksine
surekli maruz kalma ve ileri yas predispozan faktorlerdir.(5)

Hemolitik tremik sendrom (HUS), trombotik trombositopenik purpura (TTP),
yaygin damar ici pihtilasma (DIC) sendromu, gebelik toksemisi, sistemik lupus
eritematozis (SLE), radyasyon nefriti, skleroderma gibi renal damarlar, glomerul
ve intersitisyumun tutuldugu sistemik hastaliklarda gelisen ABY’'nde damar
duvarinin immin ya da fizik travmasi ile mikroanjiyopatik hasarlanma

s6zkonusudur.



[1.1.1.3. Postrenal akut bobrek yetmezligi

Bobredin ana toplayici sistemlerinden udretranin distaline kadar olan
herhangi bir bolgede mekanik tikaniklik sonucu olugur. Siklikla neden mesane
boynu obstriksiyonudur. Prostat hastaliklari (hipertrofi, neoplazi, prostatit),
norojenik mesane ve antikolinerjik tedavi sonucunda da ortaya ¢ikabilmektedir.
Ureter obstriksiyonu intraliminal (tas, pihti, renal papilla), duvar infiltrasyonu
(neoplazi) ya da eksternal basi (retroperitoneal fibrozis, neoplazi, apse, cerrahi

ligasyon) postrenal ABY nedenleri arasinda sayilabilir.

[1.1.2. Tanisal yaklagim

ilk yapilmasi gereken detayli sistemik muayene ve ayrintili anamnezdir.
Destekleyici veriler kan ve idrar testlerinden elde edilir. Serum kreatinin, serum
elektrolitleri, tam kan sayimi, kan ure azotu, kalsiyum, fosfor, albumin, tam idrar
tetkiki, idrar sodyumu, idrar kreatinini ve mikroskopisi mutlaka arastiriimalidir.
Gerekirse goruntuleme yontemleri, sintigrafi gibi ileri tetkikler istenerek ABY’nin
sebepleri arastiriimalidir.(6)

ABY’nin ayirici tanisinda boébrek yetmezligi indeksi dnemli bir yer tutar.
Fraksiyonel sodyum ekskresyonu oldukca sensitif bir testtir. Tablo 1'de
fraksiyonel sodyumun prerenal ABY ve intrensek ABY ayirimindaki degeri

gorulmektedir

idrar sodyumu x serum kreatinini

Fraksiyonel soydum ekskresyonu=100 x
serum sodyumu x idrar kreatinini



Tablo-1 Prerenal ABY ve intrensek ABY ayirimi igin kullanilan testler

Bobrek ye_tmezllgl BUN/kreatinin idrar osmolaritesi Fraksiyonel
tipi sodyum
Prerenal ABY 20:1 >500 mOsm <1%
Intren:gl\(( renal <20:1 250-300 mOsm >3%

11.1.3. Akut bobrek yetmezligi komplikasyonlar

a) Sivi yuklenmesi
e Akciger 6demi
e Anazarka
b) Perikardit
c) Elektrolit bozukluklar
e Hiperkalemi
e Hiperfosfatemi
e Hipokalsemi (nadiren hiperkalsemi)
e Hipermagnezemi
d) Norolojik bozukluklar
e Duyu bozuklugu
e Periferik néropati
e Konvilziyonlar
e) Digerleri
e Istahsizlik, bulanti, kusma
o Platelet fonksiyon bozuklugu
e Anemi
Kardiyovaskuller sorunlar ¢ogunlukla sivi yuklenmesi ve elektrolit
bozukluklarina baglidir. Perikardit muhtemelen biriken Uremik toksinlerin bir

sonucudur. Yetersiz eritropoetin yapimi, eritrosit yapiminin azalmasina ve



anemiye neden olabilir, fakat bu mekanizma daha ¢ok kronik bobrek yetmezligi
olan hastalarda gozlenmektedir. Buna karsilik, trombosit fonksiyon bozuklugu
akut bobrek yetmezliginde sik gorulir. Ozellikle idrar yolu infeksiyonlari olmak
Uzere infeksiyonlar, akut bobrek yetmezliginde énemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. idrarda yeterli antibiyotik konsantrasyonu saglanamadigindan driner
sistem infeksiyonlarini ortadan kaldirmak zordur. Elektrolit ve asit baz
bozukluklari siktir ve en ciddi olani hiperpotasemidir. Somnolans, koma ve
konvulziyon gibi ndrolojik bozukluklar gorulebilir ve siklikla diyalize baslama
endikasyonu olusturur. ABY’de gorulen gastrointestinal kanamalar Uremik
koagulopati ve gastrit kombinasyonuna baghdir.(7)

11.1.4. Akut bobrek yetmezligi tedavisi

[1.1.4.1. Farmakolojik olmayan énlemler

Yogun bakimda yatan kritik hastalarda bobreklerin korunmasi icin en basit
ve etkin yontemler; nefrotoksik ajanlardan kaginiimasi, sivi tedavisi,
hemodinamik dengenin saglanarak kardiyak debi ve kan basincinin

optimizasyonu ile uygun yogun bakim tedavisi destegidir.

[1.1.4.1.1. Nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi

Akut bobrek yetmezligi bazi hastalarda basit 6nlemlerin alinmasiyla
onlenebilmektedir. Bu onlemlerden en onemlisi, nefrotoksik ajanlarin dikkatli
kullanimidir.(8) Ozellikle akut bébrek yetmezligi agisindan riskli olan yasli, kalp
yetmezligi, diyabeti, karaciger hastaligi, énceden bilinen renal yetmezIigi, renal
arter stenozu olan hasta grubunda nefrotoksik ajanlarin kullaniminda dikkatli
olunmalidir. Nonsteroid antiinflamatuvar ajanlar, anjiyotensin donusturicu enzim
inhibitorleri, anjiyotensin reseptdr blokerleri gibi renal otoregilasyonu bozan

ilaglar dikkatli kullaniimali, nefrotoksik antibiyotik ve ilaglardan kaginiimalidir.



Aminoglikozidler, amfoterisin B ve radyokontrast ajanlar yogun bakimlarda en
sik kullanilan nefrotoksik ajanlardir.(9)

Aminoglikozidlerin gunde tek doz ile gunluk c¢oklu doz kullanimi
kargilastirildiginda ginde tek doz uygulamasi ile toksisitede azalmaya egilim
gorulurken, etkinlik agisindan farklihk tespit edilememistir.(9) Bu nedenle
aminoglikozidlerin kullanilacaksa gunde tek doz uygulanmasi ve duzey

gorulerek verilmesi uygun olacakir.

Amfoterisin B’nin lipid formlarinin standart formlarina nazaran daha az
nefrotoksisiteye yol agtigina dair ¢ok net bir kanit bulunmamasina ragmen eldeki
verilere gore lipid formlari daha az nefrotoksisiteye yol agiyor gibi
gorinmektedir.(9) Bu nedenle renal yetmezlidi olan veya riskli hasta grubunda

amfoterisin B verilecek ise lipozomal formlari tercih edilmelidir.

Yasli, onceden renal hasari olan, diyabetik hastalar gibi riskli hastalarda
radyokontrast madde kullanimindan kaginiimalidir.(10) Ancak yogun bakimda
hasta gruplari riskli olsa bile bazi durumlarda radyokontrast ajanin kullanimini
gerektiren tetkikin yapilmasi hayati O6nem tasimaktadir. Bu durumda
nefrotoksisitenin azaltilmasinda radyokontrast ajanin tipi, miktari ve uygulama
yolu 6nemli olmaktadir. Standart kontrast ajanlarla, diguk osmolaliteli kontrast
ajanlar arasinda akut bobrek yetmezligi geligsimi veya diyaliz ihtiyacini belirleme
agisindan herhangi bir farkllik gdsterilememigstir.(10) Ancak iyonik olmayan
izoozmolar kontrast ajanlarin (6rn. iyodiksanol) dusik osmolaliteli kontrast
ajanlara nazaran daha az kontrast madde nefropatisine yol agtig
gOsterilmigtir.(11) Nefrotoksisitenin azaltilmasinda etkili faktorlerden biri de
radyokontrast ajanin miktaridir. Genellikle 100 mL’nin Ustinde kontrast ajanin
daha yuksek oranda kontrast nefropatisine yol acgtigi disunilmektedir. Ancak
riskli gruplarda 30 mL’lik ajan kullaniminin bile nefropatiye yol agtigi
bilinmektedir. Bu nedenle herhangi bir esik degerinin verilememesiyle birlikte
muUmkin olan en az miktarda kontrast ajanin kullaniimasi dnerilmektedir. N-

Asetil sistein; potent bir vazodilatér ajandir ve serbest oksijen radikallerini
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temizleyerek hucrelerin iskemik strese kargi direncini arttirir. Asetilsistein
kullanimina ait ¢alismalar net sonu¢ vermemekle birlikte, radyokontrast madde

kullanimi 6ncesi profilaktik amacla kullanilabilmektedir.

11.1.4.1.2. Sivi tedavisi

Renal fonksiyonlarin korunmasi igin sivi tedavisiyle plaseboyu karsilastiran
herhangi bir randomize kontrolli ¢alisma yoktur. Ancak hipovoleminin akut
bdbrek hasari gelisimi igin dnemli bir risk faktdort oldugu bilinmektedir. Ayrica,
sivi ile diger aktif tedavilerin kombine kullaniminin sagkalim Uzerine etkisini
arastiran randomize kontrolli ¢alismalarda sivi tedavisinin yararli oldugu sonucu

ortaya ¢ikmistir.(12)

Travmatik rabdomiyoliz, cerrahi sonrasi akut tubuler nekroz, kontrast
nefropatisi, amfoterisin B, yuksek doz metotreksat, stlfonamid ve asiklovir gibi
nefrotoksik ajanlara bagl akut bdbrek hasari gibi bazi 6zel durumlar erken ve
yogun sivi tedavisinin yararli oldugunun acgikga gosterildigi belli basgh
durumlardir.(13)

Cerrahi sonrasi akut bobrek yetmezliginde hidrasyonun koruyucu etkinligi
Ozellikle aort cerrahilerinde, obstruktif sarilik i¢in yapilan ameliyatlarda ve bébrek
transplantasyonunda gosterilmistir. Kontrast nefropatisi sivi  tedavisinin
etkinliginin  gosterildigi  bir diger durumdur. Ancak bobrek hasarinin
onlenmesinde kullanilacak sivinin tipi, verilme yolu, miktari ve slresi net
degildir. Akut bdbrek hasarinin énlenmesinde izotonik sivilar hipotonik sivilara
gore daha etkili gibi gorlilmektedir. Bin alti ylUz yirmi hastalik bir randomize
kontrollU c¢alismada %0.9 salin hidrasyonu vyapilan hastalarda kontrast
nefropatisi gelisimi %0.7 iken, %0.45 salin hidrasyonu yapilan hastalarda %2
olarak (p= 0.04) bildirilmistir.(14) Kolloidlerin salin inflizyonuna herhangi bir
ustiinligu gosterilememigstir. Fakat yuksek hacimde HES sollsyonu kullanilan
septik soktaki hastalarda mortalitede bir degisiklik olmazken, bobrek yetmezIigi

oraninin arttigr gorulmustur.(15)
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[1.1.4.1.3. Hemodinamik dengenin saglanmasi

Yodun bakimlarda sok, hipovolemi, kardiyak disfonksiyon, antihipertansif
kullanimi ve anesteziye bagli olarak kan basincinda hafif veya orta dereceli bir
dUsUklik gorllebilir. Akut tlubller nekrozu olan hastalarda bu durum renal
perfuzyonu azaltarak tekrarlayan iskemik zedelenmeye yol agacaktir. Bu nedenle
kan basincinin belli bir degerin Ustunde tutulmasi olduk¢a onemlidir. Literattrde,
hedef perflizyon basincini belilemeye yodnelik klinik g¢alisma bulunmamaktadir,
hedef deger hastanin bazal fizyolojisine gore bireysellestiriimelidir. Sepsis hastalar
icin 2008 yili sepsis kilavuzunda ortalama kan basincinin 65 mmHgnin Ustune
cikariimasi Onerilmektedir.(15) Hemodinamik dengenin saglanmasinda dikkat
edilecek bir diger nokta vazopresor ajanlarin dogru kullanimidir. Pratikte her ne
kadar vazopresor ajanlar genellikle sivi yuklemesi devam ediyorken baglaniyorsa

da, bu ajanlar yeterli sivi replasmani sonrasi uygulanmalidir.

[1.1.4.1.4. Uygun yogun bakim destegi

Kritik hastanin, akut renal hasar agisindan sahip oldugu risk faktorlerinin
azaltiimasini hedefleyen iyi bir yogun bakim destegi, akut bobrek yetmezligi
gelisimini Onleyecektir. Soktaki hastalarda iyi bir sok yonetimi, postoperatif
hastalarda intraabdominal basing takibinin yapilmasi ve ylkselmis
intraabdominal basincin dusurilmesi, Urat nefropatisi gelisme riski olan
hastalarda zorlu alkalin diurez yapilmasi alinabilecek ©Onlemler arasinda
sayllabilir.

Yogun bakim Unitelerinde son donemde oldukga populer olan ve sepsis
hastalarinda mortalite Gzerine olumlu etkisi bildirilen siki glisemik kontrolln,
renal yetmezligi de azalttigi gozlenmistir.(16) Yogun bakim hastalarinda
kardiyak indeksin normalin Ustinde, mikst oksijen sattirasyonunun normal
dizeyde tutulmasinin renal koruyucu Ozelliginin olmadigi gosteriimigse de
sepsis hastalarinda erken donemde (ilk alti saat) santral vendz oksijen
saturasyonunun %70’in Ustunde tutulmasinin ¢oklu organ yetmezIigini azalttig

gOsterilmisgtir.
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Cerrahi sonrasi gelisen nefropatinin dnlenmesinde riskli hastalarin tespiti,
mumkunse risk faktorlerinin kontroli ve nefrotoksik ajanlardan kacginiimasi
onemlidir. Cerrahi sonrasi renal hasar agisindan en énemli risk faktorlerinden
biri intraabdominal basing artisidir. Dinya Abdominal Kompartman Sendromu
Dernegdinin uzlasi tanimina gore intraabdominal basincin surekli olarak > 12
mmHg olmasi yuksek intraabdominal basing olarak kabul edilir.(17)
intraabdominal basing artisi kalbe vendz déniisii azaltarak, kardiyak debiyi ve
renal kan akimini azaltir, bu da ABY gelisimine sebep olabilir.(18)
intraabdominal basing monitérizasyonu yapilarak zamaninda miidehale

saglanmasi ABY gelisimini dnlemede katki saglayacaktir.

[1.1.4.2. Farmakolojik tedavi

Bobregin birincil korumasinda gunumuze kadar ¢ok dedgisik ilag gruplari
etkinlik acisindan arastiriimistir. Ancak su ana kadar akut bdbrek hasarinin
Oonlenmesi icin faydali herhangi bir ajan bulunamamistir. Yogun bakimlarda
genellikle akut bobrek hasari, goklu organ yetmezliginin bir parcasi olarak
goralar.(19) Rol alan birincil mekanizmalar inflamasyon, oksidatif stres ve epitel
fonksiyon bozukluklaridir.(19) Bu nedenle renal kan akimini artiran veya renal
oksijen tuketimini azaltan ilaglarin herhangi bir yararinin olmamasi sasirtici
degildir. Renal korumada gunumuze kadar g¢aligilan ajanlarin renal kan akimini,
renal plazma akimini, glomeruler filtrasyon hizini veya idrar ¢ikigini artirmig
oldugu gdsterilmis olsa da klinik yararllik henlz bildiriimemistir. Renal korumada
Ozellikle arastiriimis olan ajanlar diluretikler, dopamin ve dopamin reseptor
agonistleri, teofilin, kalsiyum kanal blokerleri, N-asetil sistein ve natrilretik
peptidlerdir.

[1.1.4.3. Renal replasman tedavileri

Gunumuzde yaygin olarak kullanilan 3 onemli renal replasman tedavisi

vardir. Diyaliz yonteminin seg¢iminde hastanin durumu (asirn sivi yuklenmesi,
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hiperkatabolik ~ durum,  kardiyovaskiler  dengesizlik, damar yoluna
erigilebilirlik...vs), eslik eden diger hastaliklarin varhgr (solunum sikintisi,
kanama egilimi ve major cerrahi girisim...vs), besin alimi, hastanin bdbrek
fonksiyonu, cikardigi idrar miktari gibi tibbi faktorler ile merkezin teknik

olanaklari ve personel durumu da g6z énunde bulundurulmalidir.

11.1.4.3.1. intermitan hemodiyaliz (HD)

Klasik intermitan hemodiyaliz, hemodinamik olarak stabil hastalarda en
uygun diyaliz yontemidir. Tampon madde olarak bikarbonat kullaniimalhdir. Akut
hemodiyaliz sut gocuklarinda ve daha buyuk yagslarda etkili sekilde uygulanabilir.
lyi egitim gérmiis ekip, 6zel aletler ve iyi calisan vaskiiler yol gerekir. Hizli soliit,

sivi ve toksin uzaklastiriimasinin gerektigi durumlarda tercih edilir.

11.1.4.3.2. Periton Diyalizi (PD)

Periton ylzey alani, vicut kitlesinden ¢ok yuzey alani ile baglantilidir.
Periton ylzey alani ile vicut ylzey alani arasindaki oran sit c¢ocuklarinda
idealdir ve yeterli peritoneal klirens saglanir. PD’'de antikoagulasyon kullaniimaz
ve devrenin kanla doldurulmasi gerekmez. Ucuzdur ve detayli donanima gerek

yoktur.

11.1.4.3.3. Surekli Renal Replasman Tedavisi (SRRT)

Hemodinamisi stabil olmayan ve/veya asiri sivi yiklenmesi olan hastalarda
ise SRRT en iyi tedavi seklidir. SRRT tedavisinin farkl tipleri bulunmaktadir:

1. Hemofiltrasyon (HF)
2. Hemodiyaliz
3. Hemodiyafiltrasyon

4. Ultrafiltrasyon (UF)
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Pratikte arteriyoven6z yontemlerin dnemi kalmadigi i¢cin sadece venoventz

yontemler ele alinacaktir.

1. CCVH (continuous venovenous hemofiltration): Solut, konvektif klirensle
uzaklastiriir. Konvekiyonda kan ultrafiltrat olusmasini saglayan porlari olan bir
membran boyunca hareket eder. Ultrafiltrat, filtre dncesi veya sonrasi replasman
sivisi kullanilarak yerine konulur. Konvektif klirens kavrami; ultrafiltrat ve solttiin
uzaklastiriimasi, solut icermeyen sivinin yerine konmasi temeline dayanir. Ufak
ve orta buyuklukteki molekuller solutiin vaskuler bosluktaki konsantrasyonu ve
ultrafiltrasyon hizi ile baglantii olarak, konveksiyonla uzaklastiriimasi
saglanabilir. Uzaklastirma gecirgenlik katsayisi ile iligkilidir. Gegirgenlik katsayisi
solutun molekul agirligina, HF membraninin sarj 6zelliklerine ve solttun proteine

baglanma derecesine baglidir.

2. CVVHD (continuous venovenous hemodialysis): Diyaliz membraninin
etrafinda kan akimina ters yonde akan diyaliz solusyonu vardir. Konsantrasyon
farki ile difuzif klirens saglanir. Steril ve fizyolojik diyalizat kullanilir. Diyalizat
icerigi solutin uzaklastirimasina izin verecek konsantrasyon gradyentini saglar.
Membrandan solitin uzaklastirilmasi gecirgenlik katsayisi, solutin yudkad,
membranin pH’ si1 ve membran Uzerindeki konsantrasyon farki ile baglantilidir.
Dusuk molekuler agirlikli maddelerin gegirgenlik katsayisi 1’e yakindir, konvektif
ve difuzif klirensle benzer oranda uzaklastirilirlar. Orta ve buylk molekil agirhkh
maddelerin gecirgenlik katsayisi 1’den dusuktur, klirensleri konvektif yontem

kullanildiginda daha iyidir.

3. CVVHDF (continuous venovenous hemodiafiltration): Konvektif ve diflzif
tedavinin bilesiminden olusur. Klirens igin filtre éncesi veya sonrasi replasman
sivisi ve diyalizata gereksinim vardir. Teorik olarak difuzif ve konvektif klirens
kombinasyonunun klirensi artiracagr dusunualmustar. Ancak c¢alismalar bu

yontemin sollt klirensi saglamada Ustunligu olmadigini géstermektedir.
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4. Ultrafiltrasyon (UF): Hemofiltrasyonda (HF) sivi  uzaklastiriimasi
ultrafiltrasyonla olur. PD’inde ultrafiltrasyon, osmotik sivi kaymasindan olusur.
HF'da ise transmembran basinci yaratilarak saglanir. Vendéz doénis basinci
artirlarak UF miktari artirilabilir. Yeni gelistirlen HF makinelerindeki UF’un

dogruluk orani ¢ok yuksektir.(20)

1.1.5. Akut bobrek yetmezliginde prognoz

ABY’nin uzun donem etkileri agik olarak bilinmemesine karsin komorbid
hastaliklarin yoklugunda ABY tamamen duzelebilirken; sepsis, ¢coklu organ
yetmezligi sendromu (COYS) ve major cerrahi sonrasi ilerleyici bir tablo
gelisebilmektedir. Destek tedavilerinde kaydedilen asamalar, diyaliz, yogun
bakim Unitesi (YBU) sartlarindaki gelismeler mortalite oraninda beklenen

azalmayi saglayamamisgtir.

[1.2. RIFLE SINIFLAMASI

ABY kritik hasta gruplari icin 6nemli morbidite ve mortalite sebebidir. ABY
konusunda farkli tanimlarin yapilmasi ayni dilin konusulmasini, arastirmalardaki
hasta gruplarinin kiyaslanabilirligini gugclestirmistir. Bu nedenle akut bobrek
hasarinin tani ve siniflamasinda standart olarak kullanilmak tzere Akut Diyaliz
Kalite insiyatifi grubu (ADQI- Acute Dialysis Quality Initiative) tarafindan risk,
hasar, yetersizlik, kayip ve son dénem terimlerinin kisaltmasi olan RIFLE (Risc,
Injury, Failure, Loss, End stage) siniflamasi tanimlanmigtir. Burada dikkat
edilecek genel kural; olgcut olarak kreatinin veya glomeruler filtrasyon hizi (GFR)
veya idrar miktarinin ayri ayri kullanilabilir oimasidir. Olgiitlerden en kot sinifi
yansitan deger siniflandirimaya ahlnir. Tablo-2 RIFLE siniflamasini

gostermektedir.(21)
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Tablo-2 RIFLE siniflamasi

SINIF GFR HIZI KRITERI IDRAR GIKISI KRITERI

RISK(R) Serum kreatinin degerinde | < 0.5 ml/kg/saat x 6 saat
1,5 kat artma ya da GFR’
de azalma > %25

INJURY (1) Serum kreatinin degerinde | < 0.5 ml/kg/saat x 12 saat
2 kat artma ya da GFR’ de
azalma > %50

FAILURE (F) Serum kreatinin degerinde | < 0.3 ml/kg/saat x 24 saat
3 kat artis ya da GFR’ de | ya da anuri x 12 saat
%75 azalma ya da serum
kreatinin > 4 mg/ dI

LOSS (L) Persistan Akut Bobrek yetmezligi (bébrek fonksiyonlarinin
total kaybi > 4 hafta

END STAGE (E) Son dénem boébrek yetmezligi > 3 ay

[1.3. APACHE Il SKORLAMASI

Genel YBU hastalari icin hastalik ciddiyetini degerlendiren ilk skorlama

sistemi Knaus ve arkadasglari tarafindan 1981 yilinda gelistirilmis.(22)

Yedi organ sistemine ait 34 fizyolojik 6lcimun her birine belirlenmis bir skala

yardimi ile verilen 0-4 arasi puanlarin toplami Akut Fizyoloji Skoru (AFS)u

olusturur. Fizyolojik dlgimlerin puanlandiriimasinin, yogun bakimda gegirilen ilk

24 saat icindeki normalden en fazla sapma gOsteren degerler Uzerinden

yapiimasi esastir. Toplam Akut Fizyoloji Skoru hastahdin siddetini gosterir.

Orijinal APACHE sistemini ikinci bolumand olusturan kronik saglhk durumu ise

harflerle belirlenir (A,B,C,D). “A” akut hastaliktan 6nceki son alti aylik donemde

saglkh bireyi gosterirken, “D” ciddi kronik organ sistem yetmezligini ifade eder.
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Rutin kullanim igin karmasik olan APACHE sistemi yine Knaus ve
arkadaslan tarafindan duzenlenerek basit, klinik olarak daha kullanigh sistem
olan APACHE Il olusturulmustur.(23)

APACHE II'de fizyolojik délgimlerin sayisi, sonucu belirleme de deder kaybi
olmayacak sekilde, 34’'den 12'ye indirgenmistir. Ornegin; daha az siklikla dlgilen
serum osmolaritesi, laktik asit, cilt anerji testi gibi APACHE I'de yer alan
Olcimler iptal edilmis, kan Ure nitrojeni (BUN) yerine daha spesifik olan serum
kreatinin degeri alinmig ve serum bikarbonati yerine arteriyel pH kullaniimistir.

Bu indirgeme sirasinda serum glukoz, albumin duzeyi, santral ven basinci
ve idrar debisi gibi degigkenlerin sonucu belirleme de ¢ok az rol oynadiklari ve
tedavideki degisikliklerden daha ¢ok etkilendikleri saptanmigtir.

GKS ile dlgulen ndrolojik fonksiyonun diger Olgimlere gére daha agirlikli
puana sahip olmasi gerektigi belirlenmis. Renal fonksiyon kaybi gok kotu
prognostik belirleyici oldugundan, tum renal yetmezlik olgularinda serum
kreatinin degerinin aldigi puan iki kat eklenir. (22)

APACHE sisteminde degerlendirimeye alinan alveolo-arteryel oksijen
basing gradienti (PA-a DO,)'ini hesaplamak igin kullanilan denklem inspire
edilen oksijen diizeyine (FiO,) bagimh oldugundan, FiO,'nin 0,5'ten az oldugu
durumlarda arteriyel kan parsiyel oksijen basinci (PO;)'nin degerlendirildigi bir
aralik gelistirilmigtir.

Total akut fizyoloji skor, yas, kronik saglik durumu puanlarinin birlikte
degerlendiriimesi ile olusan APACHE Il skorlama sistemi Tablo-3'te
gOsterilmigtir.
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Tablo-3 APACHE Il skorlamasi

FIZYOLOJIK YUKSEK DEGERLER DUSUK DEGERLER
DEGISKENLER | +4 +3 2 +1 0 +1 2 +3 +4
ISI (REKTAL) >41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 | 34-35.9 | 32-33.9 | 30-31.9 | <29.9
ORT ART
BASINCI
(mmHg) >160 130-159 | 110-129 70-109 50-69 <49
KALP ATIM
SAYISI >180 140-179 | 110-139 70-109 50-69 40-54 <39
SOLUNUM HIzI
(SS/DK) >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oksijenizasyon
a-Fi02>0.5 A-a | >500 350-499 | 200-349 <200
DO2(mmHg)
b-Fi02<0.5 >70 61-70 55-60 <55
PO2(mmHg)
Arteryel pH >7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33- 7.25- 7.15- <7.25
7.49 7.32 7.24

Serum Na
(Mmol/L) >180 160-179 | 155-159 | 150-154 130-149 120-129 | 111-119 | <110
Serum K
(Mmol/L) >7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-34 2.5-2.9 <25
Serum >3.5 2-3.4 15-1.9 0.6-1.4 <0.6
kreatinin
Hematokrit >60 50-50.9 | 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Loékosit >40 20-39.9 | 15-19.9 3-14.9 1-29 <1
Norolojik puan 15-GCS
A)- Total akut
fizyolojik skor

(AFS) 12
verinin toplami
B)- Yas C)- Kronk saghk durumu; hastanin gegmisinde ciddi organ sistem | APACHE Il SKORU
44> -0 yetmezligi veya immun supresyon ykiisii varsa : A()+B()+C()
45-54 -2 a- opere edilmemis ya da acil postoperatif hastalar igin 5 puan
55-64 -3 b- elektif post operatif hastalar i¢in 2 puan
65-74 -5
74< -6

* organ yetmezligi ya da immun stpresyon varliginda hastalarin yogun bakim tnitesine

alinmadan onceki bilgileri 1s1ginda agagidaki kriterlere gore karar verilir:
¢ Hepatik; biyopsi ile kanitlanmig siroz, portal hipertansiyon verileri, portal
hipertansiyona bagh tst GIS kanamalari, hepatik yetmezlik, ensefalopati,
koma epizodlari
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o Kardiyovaskdler; istirihatte veya minimal aktivitede anjina veya kardiyak
semptom (NYHA sinif 4)

¢ Respiratuvar; merdiven ¢ikma, ev igleri yapma gibi egzersizleri kisitlayan
kronik restriktif, obstriktif hastalik veya kronik hipoksi hiperkapni,
sekonder polisitemi, agir pulmoner hipertansiyon (>40 mmHg) veya
ventilator bagimlihgr olan hastalar

¢ Renal; kronik diyaliz ya da periton diyalizi uygulananlar

e immiin supresyon; immiinosupresér, kemoterapi, radyoterapi, uzun sireli
veya yakin zamanda yuksek doz steroid tedavisi alanlar; 16semi, lenfoma,
AIDS gibi infeksiyona rezistansi baskilayacak kadar ilerlemis hastalgi

olanlar

[I.4. SOFA SKORLAMASI

Alti organ sisteminin (ndrolojik, kardiyovaskuler, solunum, renal, hematolojik
ve hepatik) 0-4 arasinda puanlandigi bu sistemde skor, dnceki 24 saat icindeki
en kotu degere gore verilir. Toplam skor en fazla 24 olur. SOFA skoru sistem
icin 3 puan oldugunda o sistem igin organ yetersizligi olarak tanimlanir. Tablo-4

SOFA skorlamasini géstermektedir.(24)

Tablo-4 SOFA skorlamasi

1 2 3 4
Solunum <400 MV var / yok < 300 MV var /yok <200 MV var <100 MV var
PO,/FIO, mmHg
Kardiyovaskuler OAB< 70 mmHg Dopamin < 5 ve | Dopamin > 5 veya | Dopamin <15 veya
Hipotansiyon herhangi bir dozda | adrenalin < 0.1 veya | adrenalin > 0.1 veya

dobutamin noradrenalin 0.1 noradrenalin 0.1

Karaciger 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
Bilirubin mg/dl
Koagulasyon <150 000 <100 000 <50 000 <20 000
Trombosit 10° /mm?®
Bobrek 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 idrar debisi < | > 5 idrar debisi <
Kretinin mg/dl veya 500 ml/ gun 200 ml/ gun
idrar debisi
Norolojik 13-14 10-12 6-9 <6
GKS
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ll. GEREC VE YONTEM

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Yogun Bakim unitesine 1 Mart 2012-31 Mart 2013 tarihleri arasinda yatisi
yapilan 200 hasta prospektif olarak incelendi. Bilinen kronik bobrek yetmezligi
olan, daha 6nce diyaliz tedavisi almis olan, 18 yas alti hastalar, 48 saatten az
siure yatigi olan hastalar galismaya dahil edilmedi.

Yogun bakim uUnitesine yatig gununde hastalarin yagi, cinsiyeti, BMI, yatis
nedeni, operasyon varligi, sigara anamnezi, kronik hastalik oykusu, genetik
yatkinlik, SOFA ve APACHE Il skorlari kaydedildi. Yatis slresince bobrek hasari
yapabilecek ilag kullanimi, radyokontrast madde uygulanmasi, kanama,
hipotansiyon, invaziv mekanik ventilasyon uygulanmasi ve suresi, RRT
uygulanmasi, kreatinin degeri ya da idrar ¢ikisi degerlerine gore hesaplanan en
yuksek RIFLE degeri kaydedildi. Hastanin taburculuk gininde yodun bakimda
yatis suresi ve ¢ikis sekli not edildi.

Hastalarin yogun bakimda kaldiklari sure igerisinde en yuksek RIFLE degeri
R (risk), I (Injury) ve F (Failure, yetmezlik); Loss (L=bobrek fonksiyonlarinin
uzun sireli kaybi), End Stage Renal Failure (E=son donem bobrek
yetmezligi) siniflarina ayrildi. Hastalarin dahil olduklari RIFLE sinifi kreatinin
degeri ya da idrar ¢ikiginin en kotlu degerine gore elde edildi. Yatisi suresince
bazal kreatinin degerinde yukselme, idrar cikisinda azalma saptanmayan
hastalar RIFLE sinifi digi olarak kabul edildi RIFLE siniflamasi Tablo-2'de
belirtilmistir.

Veri analizi SPSS 15.0 programinda Celal Bayar Universitesi Halk Saghgi
Anabilim Dal tarafindan yapilmistir. Kategorik verilerde Ki Kare testi, surekli

degiskenlerde Student's T testi kullanilmistir. U¢ grupta ortalamalarin



kargilagtiriimasinda parametrik test varsayimlari karsilanmadiginda Kruskal
Vallis Varyans analizi uygulanmistir. Tek degiskenli analizde anlamh bulunan
degiskenler ile bobrek hasari ve mortalite degiskenleri arasinda ¢ok degdiskenli
analiz yapilmistir. Cok degdiskenli analizde Lojistik Regresyon Modeli
kullaniimigtir.  Tum analizlerde p<0.05 istatistiksel agidan anlamli kabul

edilmigtir.
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IV. BULGULAR

Prospektif olarak yapilan c¢alismamiza 2012 Mart- 2013 Mart tarihleri
arasinda yogun bakim unitesinde tedavi edilen; yogun bakim Unitesinde en az
48 saat kalmig, 18 yas ustl, yatig oncesi kronik bobrek yetmezligi olmayan ve
diyaliz tedavisi almamis 200 hasta dahil edildi.

IV.1. Hastalar demografik verilerine gore karsilagtiriimasi

Hastalarin toplam 70’i (%35) kadin, 130’'u (%65) erkekti. Yas ortalamalari
52119, BMI ortalamasi 25,4+5,0 di. Yogun bakim Unitesine 47'si (%23,5)
travma, 31'i (% 15,5) akut solunum yetmezligi, 22'si (%11) postoperatif solunum
yetmezligi, 15’i (%7,5) post KPR, 36’s1 (%18) intoksikasyon, 16’s1 (%8) kanama
bozuklugu, 17’si (%8,5) dolasim yetmezligi, 16’s1 (%8) diger nedenler ile kabul
edilmisti. Hastalarin toplamda 49'unun (% 24,5) acil, 13'Unin (%6,5) elektif
operasyonu mevcuttu. Hastalarin 82’si (%41) sigara kullanmaya devam etmekte
iken, 87’si (%43,5) hi¢ kullanmamisg, 21’i (%10,5) sigara kullanimini birakmisti.
Ailesinde bdbrek hastahdi dykusu olan 9 (%4,5) hasta mevcuttu. Bobrek tagi
mevcut olan hasta sayisi 14'tu (%7). ACE inhibitora kullanan 21 (%10,5),
radyokontrast verilmis 50 (%25), antibiyotik kullanan 16 (%8), glukokortikoid
kullanan 26 (%13) hasta mevcuttu. Hastalarin yogun bakim Unitesine kabull
sirasinda 57 (%28,5) hastanin hipotansiyon ve kanama gibi hemodinamik

problemi mevcuttu. Tablo-5'te hastalara ait demografik veriler-1 gosterilmistir.



Tablo-5 Hastalara ait demografik veriler -1

Hasta sayisi (n) %
Cinsiyet Kadin 70 35
Erkek 130 65
Yas 52+19
BMI 25,445,0
Yatis nedeni Travma 47 23,5
Akut solunum
yetmezligi 31 15,5
Postoperatif
solunum yetmezligi 22 11
Post KPR 15 7.5
intoksikasyon 36 18
Kanama bozuklugu 16 8
Dolasim yetmezIigi 17 8,5
Diger 16 8
Operasyon Acil 49 24,5
Elektif 13 6,5
Sigara kullanimi Evet 82 41
Hayir 87 43,5
Birakti 21 10,5
Ailede bobrek | Var 9 4,5
hastalig
ACE inhibitéru | Var 21 10,5
kullanimi
Radyokontrast Var 50 25
kullanimi
Antibiyotik kullanimi Var 16 8
Bobrek tagi varligi Var 14 7
Glukokortikoid Var 26 13
kullanimi
Geliste hipotansiyon, | Var 57 28,5
kanama varhgi

Kronik hastaligi olan 108 (%54) hastadan 12’sinin (%6) diabet, 15’inin
(%7,5) hipertansiyon, 8'inin (%4) kanser, 49'unun (%24,5) dolasim yetmezligi,
24’anun diger nedenli hastaligi mevcuttu. Kronik hastahdi 1-5 yil arasinda olan
hastalarin sayisi 59 (%24,5), 6-10 yil arasinda olan hastalarin sayisi 26 (%13),
11 yil Ustd olan hastalarin sayisi 28 (%14) idi. Yatiglar sirasinda Renal
Replasman Tedavisi goren hasta sayisi 16 (%8) idi. Tum hastalarin ortalama

Renal Replasman Tedavi sireleri 57 gundi. Nefrotoksik antibiyotik tedavisi
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alan hasta sayisi 58 (%29), tUm hastalarin ortalama nefrotoksik antibiyotik
tedavi sureleri 12+15 gundi. Hastalardan diuretik tedavisi alanlarin sayisi 78
(%39), ortalama ditretik kullanim suireleri 8,9+6,4 gundu. Yatigi esnasinda
mekanik ventilator tedavisi goren hasta sayisi 121 (%60,5) iken hastalarin
ortalama mekanik ventilator tedavi suresi 7+15,2 gindi. Tablo-6’da hastalara ait

demografik veriler-2 gosterilmistir.

Tablo-6 Hastalara ait demografik veriler-2

Hasta sayisi (n) %
Kronik hastalik varligi Var 108 54
DM 12 6
HT 15 7,5
Kronik hastalik Kanser 8 4
Dolasim yetmezlIigi 49 24,5
Diger 24 12
1-5 57 28,5
Kronik hastalik yili 6-10 24 12
11 Ustl 27 13
RRT Var 16 8
RRT ortalama gun sayisi 5+7
Nefrotoksik antibiyotik Var 58 29
kullanimi
Nefrotoksﬂi antibiyotik 12415
ortalama giin sayisi
Ditietik kullanimi Var 78 39
Dilrretik ortalama giin sayisi 8,916,4
Mekanik ventilasyon ihtiyaci Var 121 60,5
Mekanik ventilasyon 7+15,2
ortalama giin sayisi

Hastalarin yatis gunlerinde ortalama SOFA skoru 5+3,8, ortalama APACHE
Il skoru 12+8,5 olarak bulundu. Hastalarin ortalama yogun bakim Unitesinde
kalis sureleri 8+17 gundu. Hastalarin toplam 69’unun (%34,5) tedavisinde HES
solusyonu kullaniimistir. RIFLE siniflamasina gore 106 (%53) hasta RIFLE disi
kaldl. Hastalardan 25’i (%12,5) Risk grubuna, 69'u (%34,5) Hasar ve Yetmezlik

grubuna girdi. Hastalarin yogun bakim dnitesinden c¢ikiglari 134’G (%67) sag,
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66's1 (%33) olum seklinde sonuglandi. Tablo-7'de hastalara

veriler-3 gosterilmigtir.

Tablo-7 Hastalara ait demografik veriler-3

ait demografik

Hasta sayisi (n)

%

Gelis SOFA Skoru 5+3,8

Gelis APACHE Il Skoru 12+8,5

Yogun bakimda kalis siiresi 8+17

HES kullanimi varhigi Var 69 34,5
Yok 106 53

RIFLE Siniflamasi Risk 25 12,5

Hasar + Yetmezlik 69 34,5

Cikis sekli "Sag 134 o7

Olim 66 33

IV.2. RIFLE siniflamasi ve hasta gruplarinin karsilasgtiriimasi
Hastalarimizin 70’i kadin, 130’u erkekti. Kadin hastalarin 33’0 (%47,1) Risk,
26’s1 (%37,7) Hasar + Yetmezlik grubuna, erkek hastalarin 14°tG (%10,8) Risk,

43’0 (%32,1) Hasar + Yetmezlik grubuna girdi. Pearson Chi-Square testine gére

cinsiyet ve RIFLE siniflamasi arasinda anlamh bir farkhlik saptanmadi. (Tablo-8)

Hastalarimizin yaglari 18-39 yas, 40-64 yas, 65 yas Ustu olmak Uzere

kategorize edilerek bobrek hasari agisindan Pearson Chi-Square testi ile

kargilastirildi. Yas ve RIFLE siniflamasi arasinda yapilan karsilastirmada; yas

artisinin, hasar+yetmezlik oranini anlamli derecede (p<0,05) artirdid1 saptandi.

(Tablo-8)

Hastalarimizin ortalama BMI degeri 25,4+5,0 idi. Hastalarimizin normal,

kilolu, obez+morbid obez grubuna goére dagilimlarinin, RIFLE siniflamasi ile

karsilastirmasinda; obezite ile RIFLE siniflamasi arasinda Pearson Chi-Square

testine gore anlamli farkhlik (p<0,05) saptandi. (Tablo-8)
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Tablo-8 RIFLE siniflamasi ve cinsiyet, yas, BMI acgisindan hasta
gruplarinin karsilastiriimasi

P
RIFLE disi Risk Hasar+Yetmezlik L.
degeri
Cinsiyet Kadin 33 11 26
%47,1 %15,7 %37,7
p>0,05
Erkek 73 14 43
%56,2 %10,8 %32,1
Yas 18-39 yas 51 4 11
%77,3 %6,1 %16,7
40-64 yas 42 12 22 p<0,05
%55,3 %15,8 %28,9
65 yas ustu 13 9 36
%22,4 %15,5 %62,1
BMI Normal 62 10 31
%60,2 %9,7 %30,1
Kilolu 31 12 23
p<0,05
%47,0 %18,2 %34,8
Obez+morbid 13 3 15
obez %41,9 %9,7 %48,4

Hastalarin yogun bakim Unitesine yatis nedenleri ile RIFLE siniflamasinin
karsilastiriimasi yapildiginda, Pearson Chi-Square testine gore anlaml (p<0,05)
farkhlik  saptandi. Calismamizdaki hastalar yatis nedenlerine gore
gruplandiridiginda; Post KPR ve dolagim yetmezliginin yuksek bobrek hasari ile
iliskili oldugu goéruldi. (Tablo-9)

Hastalarimizin toplam 62’si operasyon gecirmistir. Opere olan 62 hastamiz
operasyon tipi ve bobrek hasari agisindan Pearson Chi-Square testine gotre
kargilastirildiginda, operasyon varligi ve tipi arasinda anlamh bir farklihk
saptanmamistir. Ayni sekilde operasyonun acil veya elektif sartlar altinda
yapillmasiyla RIFLE siniflamasi karsilastirildiginda da anlamli fark gorilmedi.
(Tablo 9)
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Tablo-9 RIFLE siniflamasi ve hasta gruplarinin yatis nedeni, operasyon

oykiisu agisindan karsilagtiriimasi

RIFLE digi Risk Hasar+Yetmezlik P degeri
Yatig nedeni | Travma 33 2 12
%70,2 %4,3 %25,5
Akut solunum 10 9 12
yetmezligi %32,3 %29 %38,7
Postop 14 1 7
solunum %63,6 %4,5 %31,8
yetmezligi
Post KPR 2 0 13
%13,3 %0 %86 p<0,05
intoksikasyon 33 2 1
%91,7 %5,6 %2,8
Kanama 8 3 5
bozuklugu %50 %18,8 %31,3
Dolasim 1 3 13
yetmezligi %5,9 %17,6 %76,5
Diger 5 5 6
%31,1 %31,3 %37,5
Operasyon Acil 26 5 18
%53,1 %10,2 %36,7
i p>0,05
Elektif 10 0 3
%76,9 %0 %23,1
Operasyon Batin cerrahisi 12 1 12
tipi %48 %4 %48
Kraniyum 7 2 4
cerrahisi %53,8 %15,4 %30,8
Travma 7 1 1
p>0,05
%77,8 %11,1 %11,1
Buyuk damar 2 0 0
cerrahisi %100 %0 %0
Diger 10 1 4
%66,7 %6,7 %26,7
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Sigara kullanimi agisindan galismamiza dahil edilen hastalar ve bobrek
hasari degerlendirildiginde Pearson Chi-Square testine gore sigaray! birakan
hasta grubunda anlamli (p<0,05) farklilik saptanmistir. (Tablo 10)

istatistiksel acidan Pearson Chi-Square testine gore hasta gruplar
arasinda kronik hastalik varligi ve suresi bobrek hasari ile iligkili (p<0,05) iken,
kronik hastalik tipi ile anlamli bir iligki saptanmadi. Fakat HT ve dolagim
bozuklugu olan hasta gruplarinin bobrek hasari oraninin yiksek oldugu goralda.
(Tablo-10)

Tablo-10 RIFLE siniflamasi ile sigara kullanimi, kronik hastalik varhgi,

suresi ve tipi agisindan hasta gruplarinin karsilasgtiriimasi

RIFLE digi Risk Hasar+Yetmezlik P degeri
Sigara Evet 56 8 18
kullanimi %68,3 9,8 %22
p<0,05
Birakti 11 6 14
%35,5 %19,4 %45,2
Kronik Var 41 16 51
p<0,05
hastalik %38 %14,8 %47,2
Kronik 1-5yil 25 8 26
hastalik %42,4 %9,2 %44,1
suresi 6-10 yil 10 6 10
p<0,05
%38,5 %13,6 %38,5
11 yil Usti 9 3 16
%32,1 %210,7 %57,1
Kronik DM 5 2 5
hastalik tipi %41,2 %16,6 %41,2
HT 4 2 9
%26,7 %13,3 %60
Kanser 4 1 3
p>0,05
%50 %12,5 %37,5
Dolasim 14 5 30
bozuklugu % %10,2 %61,8
Diger 12 7 5
% %29,2 %20,8
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Hastalarimizin yogun bakim dnitesine kabuli sirasinda kullanmakta
olduklari  bobrek hasarina neden olabilecek medikasyon Oykulerini
degerlendirdigimizde; analjezik kullanimi, antibiyotik kullanimi, ACE inhibitora
kullanimi varhg istatistiksel agidan bdbrek hasari ile iliskili (p<0,05) bulunmus,
radyokontrast ve glukokortikoid kullanimi 6ykusu bobrek hasari ile iligkili
bulunmamistir. (Tablo-11)

Calismamiza dahil edilen hastalarin yatiglari stiresince yapilan tedavilerinde
bobrek hasari yapabilecek medikasyonlara bakildiginda; HES kullanimi ve
bobrek hasari iligskisi agisindan degerlendiriimelerinde istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Calismadaki hasta gruplarinda diuretik ve nefrotoksik antibiyotik
kullanimi varhdi bdbrek hasari ile istatistiksel acgidan anlamli (p<0,05)
bulunurken, diuretik ve nefrotoksik antibiyotik ortalama kullanim gun sayilari
Kruskal Wallis Testine gore bobrek hasari ile iligkili bulunmadi. (Tablo-11)

Tablo-11 RIFLE siniflamasi ve bobrek hasar yapabilecek medikasyon

oykilisu agisindan hasta gruplarinin karsilagtiriimasi

. Hasar+ L
RIFLE disi Risk vetmezlik P degeri
Analjezik kullanimi Var 22 5 26 p<0.05
%41,5 %9,4 %49,1
Antbiyotik kullanimi Var 11 2 19 p<0.05
%34,4 %6,3 %59,4
Glukokortikoid kullanimi Var 13 2 11 p>0.05
%50 %7,7 %42,3
HES kullanimi Var 32 6 31 p>0.05
%46,7 %8,7 %44,9
ACE inhibitorii kullanimi Var 7 2 12 p<0.05
%33,3 %9,5 %57,1
Radyokontrast kullanimi Var 24 5 21 p>0.05
%48,0 %10 %42
Diiiretik kullanimi Var 14 15 49 p<0.05
%17,9 %19,2 %62,8
Diiiretik kullanim siiresi (giin) 7,1+6,0 8,5+4,7 9,5+6,9 p>0.05
Nefrotoksik antibiyotik kullanimi Var 15 10 33 p<0.05
%25,9 %17,2 %56,9
Nefrotoksik  antibiyotik  kullanim 14,6+8,2 9,9+7,7 19,4+3,2 p>0.05
suresi (gln)
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Calismamiza dahil edilmig bobrek tasi olan ve ailede bobrek hastalig

oykusu olan hastalarin Pearson Chi-Square testine gore RIFLE siniflamasi ile

karsilastiriimasi anlamli bulunmamistir. (Tablo-12)

Tablo-12 RIFLE siniflamasi ve bobrek tasi, ailede bobrek hastaligi varligi

acisindan hasta gruplarinin karsilastiriimasi

RIFLE dis1 | Risk Hasar+Yetmezlik | P degeri

Bobrek tasi Var 6 2 6 p>0.05
%42,9 %14,3 %42,9

Ailede bobrek hastaligi Var 7 1 1 p>0.05
%77,8 %11,1 %11,1

Calismamiza dahil edilen hastalarin bobrek perfuzyonunu degerlendirmek

amaci ile yapilan karsilastirmada; ortalama mekanik ventilatorde kalis gun

sayisinin Kruskal Wallis Testine gore bdbrek hasari ile iligkisi anlamli (p<0,05)

bulundu, hipotansiyon ve kanama varligi Pearson Chi-Square testine gore
bobrek hasari varhgi ile iligkili (p<0,05) bulundu. (Tablo-13)
Mortalite ve morbidite tahmininde degerli olan yatis guni SOFA, yatis gunu

APACHE I, ortalama yogun bakim Unitesinde kalis sureleri agisinda hastalarin

degerlendiriimesinde; Yatis ginu SOFA skoru degeri, yatis gini APACHE I

skoru degeri ve ortalama yogun bakim unitesinde kalis sureleri agisinda hastalar

degerlendirildiginde Kruskal Wallis Testine gore bobrek hasari ile iligkisi anlamh
(p<0,05) bulunmustur. (Tablo-13)
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Tablo-13 RIFLE siniflamasi ve kanama, hipotansiyon varligi, mekanik
ventilator tedavisi, SOFA, APACHE Il skorlamalari, yogun
bakimda kalig siireleri agisindan hasta gruplarinin
karsilastiriimasi

RIFLE disi Risk Hasar+Yetm | P degeri
ezlik
Kanama, Hipotansiyon varhgi Var 19 8 30 p<0.05
%33,3 %14 %52,6
Mekanik ventilator stiresi (gun) 9,3+13,4 7,245,2 15,3+17,7 p<0.05
Gelis SOFA 3,5£2,7 5,7+2,8 7,641 p<0.05
Gelils APACHE Il 8,415,6 15,246,3 20,3+7,5 p<0.05
Yogun bakimda kalis siiresi (giin) 11,314 11,5£10,5 19,8+21,7 p<0.05

IV.3. Mortalite orani ve hasta gruplarinin karsilastiriimasi

Calismamiza dahil edilen hastalar cinsiyet, yas, yatis nedeni, operasyon
tipi, sigara kullanimi agisindan degerlendirildi ve mortalite oranlari belirlendi.
Hastalar arasinda yapilan karsilastirmada cinsiyet agisindan anlamh fark
gozlenmedi. Yas, yatis nedeni, operasyon tipi ve sigara kullanimi ile mortalite
orani arasinda Pearson Chi-Square testine gore istatistiksel acidan anlaml
(p<0,05) iligki bulundu. Mortalite oraninin 65 yas Ustl hastalarda, post KPR ve
dolasim yetmezlIigi ile yatan hastalarda, kraniyum cerrahisi sonrasinda yuksek
oldugu gorildi. istatistiksel olarak sigarayi birakan hasta grubu ve mortalite
arasinda anlamli iliski gorulse de bu gruptaki hastalarin yas ortalamalarinin ileri

olmasi nedeni ile yas faktorinin sonucu etkiledigi disunaldu. (Tablo-14)
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Tablo-14 Mortalite ve hasta gruplarinin karsilagtiriimasi-1

Sag Olum P degeri
Cinsiyet Kadin 48 22
%68,6 %31,4
Erkek 86 44 p>0.05
%66,2 %33,8
Yas 18-39 yas 55 11
%383,3 %16,7
40-64 yas 53 23
%69,7 %30,3 p<0.05
65 yas ustii 26 32
%44,8 %55,2
Yatis nedeni Travma 33 14
%70,2 %29,8
Akut solunum yetmezligi 21 10
%67,7 %32,3
Postop solunum yetmezligi 13 9
%59,1 %40,9
Post KPR 6 9
%40 %60
Intoksikasyon 35 1 p<0.05
%97,2 %2,8
Kanama bozuklugu 13 3
%81,3 %18,8
Dolasim yetmezligi 5 12
%29,4 %?70,6
Diger 8 8
%50 %50
Operasyon tipi Batin cerrahisi 13 12 p<0,05
%52,0 %48
Kranial cerrahi 5 8
%38,5 %61,5
Travma cerrahisi 9 0
%2100
Batin cerrahisi 2 0
%2100
Diger 14 1
%93,3 %6,7
Sigara Kullaniyor 62 20 p<0,05
kullanimi %75,6 %24,4
Birakti 15 16
%48,4 %51,6

33




Hastalarin kronik hastalik oykusu, kronik hastalik suresi, kronik hastaligin
tipi ile mortalite orani yoninden yapilan karsilagstirmasinda; Pearson Chi-Square
testine gore istatistiksel agidan mortalite orani kronik hastalik varligi ve suresi ile
iligkili (p<0,05) iken; kronik hastaligin tipi ile mortalite orani arasinda istatistiksel
acgidan anlaml iligki bulunmadi. (Tablo-15)

Calismaya dahil edilen hastalarin bobrek hasari yapabilecek medikasyonu
ve mortalite oranlari karsilastirildiginda; Pearson Chi-Square testine gore
istatistiksel agidan mortalite orani ve medikasyonunda HES, dilretik, nefrotoksik
antibiyotik olan hasta gruplarinin arasinda anlaml (p<0,05) iliski oldugu gorulda.
Radyokontrast madde kullanimi Oykisu bulunan hasta grubunun istatistiksel
agidan mortalite orani ile iligkisi bulunamadi. (Tablo-15)

Yogun bakim Unitesine kabull esnasinda bobrek hasari olan hastalarimizin
RIFLE siniflamasi ve mortalite orani arasindaki iligki degerlendirildiginde; yogun
bakim uUnitesine kabull sirasinda bobrek hasari olan hastalarin mortalite
oraninin, hasar siniflamasi artisina goére belirgin (p<0,05) olarak artmakta
oldugu dikkati cekmektedir. Hastalarin yatigi slresince hesaplanan en yuksek
RIFLE siniflamasi degeri ve mortalite orani arasindaki iliski de istatistiksel olarak
anlamli (p<0,05) bulunmustur. Yatisi esnasinda kanama veya hipotansiyon gibi
perfuzyon bozuklugu yapabilecek nedenlere sahip hastalarin Pearson Chi-
Square testine gbére mortalite orani ile arasinda istatistiksel agidan anlamli
(p<0,05) iligki bulundu. (Tablo-15)
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Tablo-15 Mortalite ve hasta gruplarinin karsilagtiriimasi-2

Sag Oliim P degeri
Kronik hastalik Var 62 46
p<0,05
% %42,6
Kronik hastalik siiresi 1-5yil 37 22
%62,7 %37,3
6-10 yil 16 10
p<0,05
%61,5 %38,5
11 yil Gsti 13 15
%46,4 %53,6
Kronik hastalik tipi DM 11 4
%73,3 %26,7
HT 6 9
%40 %60
Kanser 4 4
p>0,05
%50 %50
Dolagsim Bozuklugu 16 15
%51,6 %48,4
Diger 17 6
%73,9 %26,1
HES kullanimi Var 39 30
p<0,05
%56,5 %43,5
Radyokontrast madde Var 32 18
p>0,05
kullanimi %64 %36
Diiiretik kullanimi Var 28 50
p<0,05
%35,9 %64,1
Nefrotoksik antibiyotik Var 24 34
p<0,05
kullanimi %41,4 %58,6
Geligte bobrek hasari Yok 106 36
%74,6 %25,4
Risk 14 12
%53,8 %46,2
p<0,05
Hasar 7 10
%41,2 %58,8
Yetmezlik 7 8
%46,7 %53,5
RIFLE siniflamasi Risk 16 9
%64 %36
p<0,05
Hasar+yetmezlik 18 51
%26,1 %73,9
Kanama hipotansiyon Var 24 33
p<0,05
%42,1 %57,9
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Mortalite ile tek degiskenli analizlerde anlaml bulunan degigskenlerle kurulan
lojistik regresyon modelinde; kanama, RIFLE sinifi, mekanik ventilasyon suresi,
geliste bobrek hasari ve yogun bakimda kalis suresi anlamli degiskenler olarak
modelde kalmigtir. Bu degiskenlerden kanama varhg 8.5 kat (17.0-42.5), RIFLE
sinift 47.7 kat (6.5-348.3), mekanik ventilasyonda kalinan her bir gin 1.3 kat
(1.1-1.6) mortalite riskini arttirmaktadir. Geliste bobrek hasarinin varhgr ve
yogun bakimda kalinan her bir guin ise mortalite riski tzerinde koruyucu faktorler
olarak belirlenmistir. Mortalite riski agisindan en buyuk risk tasiyan degiskenin

RIFLE siniflamasi oldugu gorulmektedir. (Tablo 16)

Tablo-16 Mortalite ile iligkili faktorler, lojistik regresyon analizi

indirgenmis son model

Degisken Beta P degeri OR %95 G A
degeri

Kanama varhgi 2,15 0,01 8,5 17-425

RIFLE sinifi 3,80 0,00 47,7 6,5 —348,3

Mekanik ventilasyon siresi 0,28 0,00 1,3 1,1-1,6

Geliste bobrek hasari varhigi -2,83 0,02 0,06 0,01 - 0,61

Yogun bakimda kalis siiresi -0,23 0,00 0,8 0,7-0,9

Calismamizda bobrek hasari olmayan hastalar ile RIFLE siniflamasina goére
Risk, Hasar, Yetmezligi olan hastalar arasinda bir lojistik regresyon modeli
kurulmustur. Analiz sonucunda sigara kullanimi 2.68 kat (1.005-7.170), geliste
bdbrek hasarinin varligi 64.30 kat (6.168-670.315) bobrek hasari olmayanlara
gore risk-yetmezlik- hasar riskini arttirmaktadir. En buyuk riskin Yogun bakima
geliste bobrek hasarinin varligi oldugu gorulmektedir. (Tablo 17)
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Tablo-17 RIFLE disi

faktorlerin lojistik regresyon analizi

ile risk, hasar ve yetmezlik arasindaki iligkili

Degisken Beta degeri P degeri OR %95 G A
Sigara kullanimi 0,99 0,05 2,68 1,00 - 7,17
Geliste bobrek hasari 0,00 0,00 64,3 6,17 - 670,31

Calismamizda RIFLE siniflamasina gore risk tagiyan ve hasar-yetmezligi

olan hastalarla lojistik model kurulmusgtur. Buna gore kronik hastalik varligr 15.48

kat (1.56-153.7) risk sinifindakilere gore hasar ve yetmezlik riskini artirmaktadir.

Modelde anlamli dedisken olan geliste bobrek hasarinin varligi ise risk

sinifindaki hastalara gore hasar ve yetmezlik riskini azalttigi gozlenmistir. (Tablo

18)

Tablo-18 Risk siniflamasi ile hasar+yetmezlik siniflamasi arasindaki iligkili

faktorlerin lojistik regresyon analizi

Degisken Beta degeri P degeri OR %95G A
Kronik hastalik varhigi 2,74 0,02 15,48 1,56 — 153,7
Geliste bobrek hasari -1,37 0,04 0,25 0,07 - 0,95
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V. TARTISMA

ABY bdbregin GFR’'nda ani disme, ayni zamanda serum kreatinin ve kan
ure azotunun artmasi olarak tanimlanir. Ancak, ABY igin evrensel bir tanim
bulunamamigtir ve hala tartigilan bir konudur. Tum bunlar ABY igin risk, hasar,
yetmezlik faktorlerinin  genel bir siniflandirmaya oturtulmasi gerekliligini
dogurmustur ve bu amagla RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of function, and
End-stage renal disease) siniflandirmasi kullaniimaktadir.

Yogun bakimdaki ABY gelisen hastalarin prognozuna etki eden yas,
cinsiyet, uzamis hastanede kalis slresi, hipotansiyon, yatis éncesi komorbid
durum, yatis gini APACHE II, SOFA skorlari, sepsis, sigara kullanimi, diyaliz
ihtiyaci, genetik yatkinlik, gecirilmis operasyon, kullanilan ilag, radyokontrast
kullanimi gibi faktorlerin ABY gelisimi ve prognozu Uzerine etkileri galismamizin
temelini olusturmustur. Goértlme sikhgr ve ylksek mortalite orani nedeniyle
hastalarda bu faktorlerin de g6z Onunde bulundurulmasinin tedavide yol
gOsterici olabilecegi dusunuldu.

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesine yatan hastalarin
cinsiyet ve RIFLE siniflamasi orani karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli
fark bulunmamigtir. 2002 yilinda Muler V ve arkadaslari (25) ratlar tGzerinde
seksuel farklihgin renal iskemi ve reperfuzyon hasari ile iligkisini arastirmigtir.
Calismada, cinsiyetin renal iskemi agisindan kadinlar igin koruyucu oldugu
gOsterilmistir. Bu sonucun hormonal farkliliktan kaynaklandigi éne surGimustar.
Bizim c¢alismamizla uyusmayan bu bulgunun, Mdiller V’nin ¢alismasinda
hipoperfuzyon hasari gibi tek tip mekanizmanin degerlendiriimesine bagli
olabilecegini dusundurdu. Bizim ¢alisma grubumuzda ise; bir ¢ok farkli faktortn

bulunmasi ve farkli mekanizmalar ile bdbrek hasari gelismesinin, cinsiyet faktoru



ile bobrek hasari arasinda anlamh iligki gbzlenmemesine neden oldugu
dasinalda.

Calismamizda, yas ve RIFLE siniflamasi arasinda yapilan karsilastirmada,
yas artisinin, hasar+yetmezlik oranini anlamli derecede (p<0,05) artirdigi
saptandi. BoObrek hasari insidansinin yas ile artigi yonunde birgcok yayin
bulunmaktadir. Bunlardan Mehta RL ve arkadaslarinin (26) 2002 yilinda
yaptiklari ¢alismada 605 yogun bakim hastasi incelenmistir. Lojistik regresyon
analizi sonucu yas, erkek cinsiyet ve ABY arasindaki iligskinin istatiksel olarak
anlamli oldugunu gosterilmigtir.

Yogun bakim Unitesine yatis nedenleri ile RIFLE siniflamasinin
kargilastiriimasi yapildiginda anlaml farkhlik saptandi. Post KPR ve dolagim
yetmezliginin ylksek bdbrek hasari ile iligkili oldugu goéruldi. Mehta RL ve
arkadaslarinin (29) yapmis oldugu calismada; yogun bakim udnitesine kabul
edilen hastalarda DIC, malign hipertansiyon, multiple myelom, konjestif kalp
yetmezligi, miyokard enfarktisi, kardiyojenik sok, tamponat, kanama,
hipovolemi, kusma gibi yatis nedenlerinin Akut Bobrek Yetmezligi ile anlaml
iligkisi oldugu saptanmistir. Bu hastaliklardan konjestif kalp yetmezligi, miyokard
enfarktisu, kardiyojenik sok, kanama ve hipovolemi bizim dolasim yetmezligi
grubunda degerlendirdigimiz hasta grubunu olusturmaktadir. Bu anlamda
¢alismamizin sonuglari, Mehta RL ve arkadaslarinin sonuglariyla benzerlik
gostermektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalar sigara kullanimi ve bdbrek hasari
acgisindan degerlendirildiginde sigaray! birakan hasta grubunda istatistiksel
olarak anlamli farklihk saptanmistir. Sigaray!r birakan hastalarda bdbrek
hasarinin anlamli olarak ylksek c¢ikmasinin bu grubun yas ortalamalarinin
yuksek olmasi ile iligkili olabilecegi dusunulmustar. Bleyer AJ ve
arkadaslarinin(27) 2000 yilinda yapmis olduklar bir galismada sigara kullanim
suresinin artmasi ile serum kreatinin duzeyi artigi arasindaki iliskinin anlamh
oldugu goérilmustur. Calismacilar tarafindan, sigara kullaniminin damar hasari,

kardiyak hastalik, sistolik hipertansiyon gibi hastaliklarla sik beraberligi isaret
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edilmigtir. Bu nedenle bobrek hasarinin diger nedenlerden etkilenme olasiliginin
yuksek oldugu belirtilmigtir.

Demografik verilere bakildiginda BMI'ya goére bobrek hasari ile obez ve
morbid obez hasta grubu arasindaki iligkinin istatistiksel agidan belirgin olarak
anlamh oldugu goéraldu. 2008 yilinda Serra A ve arkadaslarinin(28) yapmis
oldugu bir caligmada obez hastalardan ve kontrol gruplarindan alinan bdbrek
biyopsileri sonuglari degerlendirilmistir. Obez hastalardan alinan biyopsi
sonuclarinda, glomeriiler hasar yiiksek oranda gérilmustir. istatistiksel olarak
obezite ile bobrek hasari arasinda anlamli iligki oldugu gosterilmistir. Bu bulgu
bizim bulgularimizla da értusmektedir.

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarda bobrek hasari ile operasyon dykusuU
varligi ve operasyon tipi arasinda istatistiksel agidan anlamh iligki
bulunmamistir. Fakat acil cerrahi gegiren hastalar ve batin cerrahisi gegiren
hastalarda bobrek hasari oraninin digerlerine gbére daha yuksek oldugu
gorulmektedir. Godet G ve arkadaslarinin(30) 1997 yilinda yapmis olduklari 475
olguluk ¢calismada, torakoabdominal ve torasik cerrahi sonrasi bébrek yetmezligi
gelisme insidansinin arastinimistir. Olgularin % 25’'inde akut bobrek yetmezIigi
gelisirken % 8’inde diyaliz ihtiyaci olmustur. Bobrek hasari gelisen hastalarin
mortalite oranlari anlamli olarak ylksek bulunmustur. Yapilan analizlerde yas,
HT, cinsiyet, koroner arter hastaligi, operasyon 6ncesi bdbrek hasari varligi, acil
operasyon, operasyon suresi, kanama varhgi, verilen kirmizi kan Urand sayisi
gibi etkenlerin akut bobrek yetmezligi gelisimine anlamli Olgude katkida
bulundugu 6ne surdlmustur.

Calismamizda, istatistiksel agidan hasta gruplari arasinda kronik hastalik
varligi ve suresi bobrek hasari ile iliskiliyken, kronik hastalik tipi ile anlamli bir
iliski saptanmadi. Fakat HT ve dolasim bozuklugu olan hasta gruplarinin bobrek
hasari oraninin yuksek oldugu goruldu. Bleyer AJ ve arkadaglarinin(31) 2000
yihinda yapmis olduklari ¢alismada nondiyabetik hastalar degerlendirilmistir.
Hastalar yas, cinsiyet, sigara kullanimi, sistolik ve diastolik kan basinglari,

hipertansiyon oykuleri, HDL ve LDL kolesterol, bazal serum kreatini, ultrason ile
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internal ve kommon karotid arter kalinliklari 6lgimu, aterosklerotik hastalik
varhigi yoninden karsilastinlmigtir. Hipertansiyon, sigara kullanimi, yas, agirlik,
bazal serum kreatinin, sistolik kan basinci, sigara paket/yil kullanim sayisi,
karotid arter intima kalinhigi ile bobrek hasari arasinda anlamli iligki bulunmustur.
Calismamizda istatistiksel agidan anlamli olmamasina ragmen vaskuler
hastaliklarin bobrek hasari ile birlikteliginin yuksek olmasi, Bleyer AJ ve
arkadaslarinin galismasindaki sonuglarla benzerlik gostermektedir.

Akut bobrek hasari gelisimi agisindan yogun bakim Unitesine yatis
esnasinda hastalarin ilag kullanimi énemli bir faktordur. Didretik, radyokontrast
maddeler, antibiyotiklerden kolimisin, amfoterisin B, netilmisin gibi bir¢ok ilag
bdbrek hasari gelisimi ydéninden incelenmigtir. Kullanim suresi, miktari,
hastalarin saglik durumu gibi faktérlerin bobrek hasari gelisiminde etkili oldugu
bilinen gerceklerdir. Calismamizdaki hastalari ila¢ kullanimi ve bobrek hasari
gelisimi agisindan degerlendirdigimizde; dilretik, analjezik, ACE inhibitoru ve
antibiyotik kullanimi ile bobrek hasari gelisimi arasindaki iligki istatistiksel agidan
anlamli bulundu. Ancak glukokortikoid ve radyokontrast madde kullaniminin
bobrek hasari gelisimi agisindan anlamh olmadigi saptandi. Handa SP(32)
1979-1985 vyillari arasinda c¢esitli nedenlere baglh olarak ilag kullanimina
sekonder intersitisyel nefrit gelismis olan 10 vakanin laboratuar bulgulari ve
biyopsi sonuglarini degerlendirmistir.  Steroid kullaniminin bdbrekte akut
intersitisyel  nefrit, akut proliferatif glomertlonefrit, fokal nekrotizan
glomerulonefrit gibi hipersensitivite reaksiyonuna yol agtigi, penisilin ve
sefalosporin gibi ilaglarin bobrekte Ig G, Ig M araciligiyla hipersensitivite
reaksiyonuna neden oldugu, NSAIi ve radyokontrast maddelerin T lenfositler
araciligi ile bobrekte nefrotik sendrom benzeri reaksiyonlara neden oldugunu
gosterilmistir. Ayrica Mehta RL ve arkadaslari(29) 618 hastalik PICARD
(Program To Improve Care In Acute Renal Diseas) galismasinda radyokontrast
madde kullaniminin  ABY gelisimi acgisindan etkili bir faktér oldugunu
gOstermigtir. Calismamiza dahil edilen 200 hastadan sadece 26’sinda

glukokortikoid kullanimi ve 50 tanesinde radyokontrast madde kullanimi
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bulunmaktadir. Glukokortikoid kullanan hastalarda bobrek hasari gelisimi
acisindan anlamli fark gobzlenmemesi hasta sayisinin az olmasindan
kaynaklanabilir. Yine, radyokontrast uygulanmasi ©6ncesinde hastalarin
hidrasyonunun saglanmasi ve IV N - asetil sistein inflzyonunun rutin olarak
kullaniimasi bu grupta anlamli fark gézlenmemesini agiklayabilir. Bununla birlikte
antibiyotik ve analjezik kullaniminin bébrek hasarini artirdigi, bizim ¢alismamizin
sonuclariyla da desteklenmektedir.

Perfizyon bozukluguna neden olan hipotansiyon, kanama gibi prerenal
nedenlerin bobrek hasarini tetikledigi birgok yayinda belirtiimektedir. Ayni
zamanda damar ic¢i volimu replase etmede etkili sekilde kullanilan kolloid,
hydroxyethyl starch (HES) sollsyonlarinin akut bdbrek yetmezligi ile iligkili
olabilecegi de 6ne surllmustir. Calismamizda yogun bakim Unitemize kabul
sirasinda kanama, hipotansiyon varliginin akut bobrek hasari ile iligkili oldugu
goruldu. Fiaccodi E ve arkadaslarinin(33) 2001 yilinda yaptigi bir calismada
gastrointestinal sistem kanamasinin komplikasyonu olarak akut bdbrek
yetmezligini degerlendirmistir. 514 hastayr kapsayan bu calismada, 139
hastanin hipotansiyon yasadigi ve bu hasta grubunda akut bobrek hasari
oraninin yuksek oldugu gorulmustur. Medikasyonunda HES kullanimi varligi ile
bobrek hasari arasinda anlamli iligki saptanmadi. Godet G ve arkadaslari(30)
torasik ve torakoabdominal cerrahi sonrasi akut bdbrek yetmezligi gelisimini
deg@erlendirmis ve yapilan ¢alismada hastalarin kolloid kullaniminin akut bébrek
hasari geligme riskini artirdigr, HES kullaniminin ise hasarla iligkili olmadigi
sonucuna varmistir.

Calismamizda hastalarin genetik agidan bébrek hasarina yatkinhgr ve var
olan bobrek patolojileri ayrintili olarak sorgulandi. Ailesinde (anne, baba, kardes)
bobrek hastaligi olan hastalar ve bobrek tasi varligi olan hastalarin akut bébrek
hasari ile iligkisi saptanmadi. Oysa tas varligi daha uzun surelerde kronik bobrek
hastalidi ile iligkili olabilmektedir. Rule A D ve arkadaslarinin(34) 2009 yilinda
yapmis olduklari bir galismada; bobrek tasi dykisu olan hastalarin izlemlerinde

kreatinin duzeyi artisi, GFR azalmasi, proteinuri gibi bulgularda artis oldugu
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gozlenmigtir. Bobrek tasinin kronik bobrek hastaligina neden olabildigi one
surulmastur.

Bircok calismada mekanik ventilatorin sistemler Uzerine olan etkileri
arastirmigtir. Kardiyak output azalmasi, buna bagl g¢esitli organlarda kan
akiminin azalmasi, akcigerde hasarlanma gibi komplikasyonlara neden oldugu
belirtiimistir. Calismamizdaki hastalari mekanik ventilatorde kalis suresi ve
yogun bakimda kalis sureleri ile bébrek hasari agisindan karsilastirdik. Mekanik
ventilatorde kalig suresinin bobrek yetmezIigi ile arasinda anlamli iliski oldugunu
gordik. Johannes PC van den Akker ve arkadaslari tarafindan(35) MEDLINE ve
EMBASE data verileri kullanilarak 23 calismanin sonuglari derlenmistir. invaziv
mekanik ventilasyonun AKI siniflamasina goére bodbrek hasari Uzerine etkisi
oldugunu o6ne suartlmastir. Bu bulgu bizim c¢alismamizin bulgulariyla da
ortugsmektedir.

Hastalarimiza yogun bakimda kalis sureleri agisindan baktigimizda; yogun
bakimda kalis slresi ve bobrek yetmezligi istatistiksel acidan iligkili bulundu.
Chertow G M ve arkadaslarinin(38) 2005 yilinda yaptigi bir ¢alismada akut
bobrek yetmezliginin hastanede kalig, mortalite, maliyet yonunden etkileri
arastinlmistir. Her 0.5 mg/dl kreatinin duzeyi artiginin yogun bakimda kalis
gununua yaklagik 3.5 gun artirdigini gostermigtir. Bizim ¢alismamizda da yogun
bakimda kalig suresi arttikgca bdbrek hasari ve yetmezligi riski artmaktadir.
Cunklu bu surecgte hasar olusturan medikasyonlara uzamis maruziyet so6z
konusu olmaktadir.

Mortalite ile olan kolerasyonu bir¢ok ¢alismada belirtilen, SOFA ve APACHE
Il skorlama sistemleri yodun bakim Unitesine vyatis esnasinda tim
hastalarimizda hesaplandi. Calismamizdaki hastalarin SOFA ve APACHE II
skorlarinin  bobrek hasar ile iligkili oldugu goraldi. Clech C ve
arkadaslarinin(37) 2011 yiinda yapmis olduklari ¢ok merkezli ¢calismada da
benzer sekilde, bobrek hasari agisindan SOFA ve APACHE Il skorlarinin

istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur.
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Calismamizda hasta gruplari ve mortalite oraninin lojistik regresyon analizi
yapilarak % 95 guven araliginda kanama varligi, mekanik ventilator tedavisi
suresi, RIFLE siniflamasi, geliste bobrek hasari varligi, yogun bakim Unitesinde
kalis slresinin istatistiksel agidan mortalite ile iligkili oldugu goruldi. Kurulan
modelde geliste bobrek hasari varligi ve yogun bakimda kalis suresi ile mortalite
arasinda koruyucu bir iligki oldugu sonucu ¢ikmaktadir. Bu durum yogun bakim
Unitesine yatan hastalarin genel durumlari ne kadar bozuk ise mortaliteye gidisin
o kadar cabuk oldugunu disindirda.

Hastalarin RIFLE siniflamasi ile mortalite orani karsilastirildi. Hastalarin
bobrek hasari derecesi artigi ile mortalite oraninin arttigi saptandi. RIFLE
siniflamasi ve mortalite arasinda anlamh bir iligki oldugu goéruldd. Ricci Z ve
arkadaslari(36) 2004-2007 yillari arasinda bobrek hasari dederlendirmesi igin
RIFLE siniflamasi kullanilan 24 ¢alisma arasindan mortalite oranini siniflamaya
gore karsilagtiran 13 calismayi degerlendirmistir. RIFLE siniflamasinin artan
degeri ile mortalite oraninin da arttigini agik bir sekilde géstermistir.

RIFLE siniflamasi bobrek fonksiyonu ile ilgili degerli bilgiler vermektedir.
Ancak bobrek hasari dinamik bir sure¢ oldugundan, siniflamanin zamandan
bagimsiz olarak hastanin en yuksek degerlerine gore yapilmasi dinamik
etkinligini dustirmektedir. Bu nedenle bazi hastalarin yetmezlikle kabul edilip hi¢
bdbrek hasari olmadan taburcu edilmeleri, ya da hi¢ bobrek hasari olmadan
yatis suresince yetmezlige gitmeleri mumkudn olup, her iki durumda da hastalar
yetmezlik sinifinda degerlendirilmektedir.

Yatig suresince gelisen bobrek hasarini ayrintili degerlendirmek amaci ile iki
farkl lojistik regresyon analizi yapildi. Oncelikle bébrek hasari olmayan hastalar
ile RIFLE siniflamasina gore Risk, Hasar, Yetmezligi olan hastalar arasinda bir
lojistik regresyon modeli kuruldu. Analiz sonucunda sigara kullanimi 2.68 kat
(1.005-7.170), geliste bobrek hasarinin varligi 64.30 kat (6.168-670.315) bobrek
hasari olmayanlara gore risk-yetmezlik- hasar riskini arttirmaktadir. En buylk
riskin yogun bakima geliste bobrek hasarinin varhg oldugu gériilmektedir. ikinci

modelde bobrek hasari olmayan 106 hasta degerlendirmeden ¢ikarilarak Risk
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grubuna giren 25 hasta ve Hasar ve Yetmezlik grubuna giren 69 hastaya lojistik
model kuruldu. Buna gore kronik hastalik varligi 15.48 kat (1.56-153.7) risk
sinifindakilere goére hasar ve yetmezlik riskini artirmaktadir. Modelde anlaml
degisken olan geliste bobrek hasarinin varhgi ise risk sinifindaki hastalara goére
hasar ve yetmezlik riskini azalttigi gozlenmigtir. Bobrek hasari ile gelen
hastalarda prerenal nedenlerin On planda olabilecedi ve vyeterli destek ile
prerenal bobrek hasarinin geri dondslinin daha mumkdn oldugu dusundldu.
Ayrica yatis sirasinda bdbrek hasari varliginin, farkindaligi artirdigi ve koruyucu

onlemlerin alinmasinda titizlikle davraniimasini sagladig: dusunuldu.

45



VI. SONUC

Akut bobrek yetmezligi kritik hastalar agisindan 6nemli mortalite ve
morbidite nedeni olmaktadir. Akut bobrek yetmezligi epidemiyolojisi yapilan
farkh calisma ve kaynaklarda farkl istatistiksel verilere neden olmakla birlikte
insidansta %21-31 gibi ve mortalitede ise %19-83 gibi bir varyasyon
gorulmektedir. Bu varyasyonlar akut bobrek yetmezligi ile ilgili birgok net
olmayan tanimlama ile iligkilidir. Akut bobrek yetmezligi icin ortak tanimlamalarin
yetersizligi farkl calismalarin kiyaslanabilirligine de engel olmaktadir. Bobrek
fonksiyonlarinin en iyi gostergesi hakkinda ortak bir konsensus yoktur.(39,40)

Akut Diyaliz Kalite inisiyatifi Grubu (ADQI); ortak tanimlama igin RIFLE
siniflamasini formule etmistir. RIFLE siniflamasinda akut bdbrek hasarini
belirleyen 3 siniflama R (Risk), | (Injury), F (Failure) olarak, 2 sonug¢ siniflamasi
ise L (Loss), E (End stage) olarak belirtiimigtir. GFR, kreatinin dizeyi ve idrar
debisindeki dedisimler siniflamaya temel olusturmaktadir.

Yogun bakim udnitemize yatisi olan 200 hastada yaptigimiz prospektif
calismamizda ABY insidansini Risk grubu icin (25) %12,5, Injury (Hasar)+
Failure (Yetmezlik) grubu icin (69) %34,5 olarak bulduk ve bu gruplarin mortalite
ile anlamli iligkisini saptadik.

Yatis gunu, yatis suresince ve ¢ikis gunu kaydettigimiz verilerle yaptigimiz
istasitiksel karsilastirmalarda Yas, BMI, yatis nedeni, sigara kullanimi, kronik
hastalik anamnezi, analjezik, antibiyotik, ditretik gibi medikasyonlar, mekanik
ventilasyon ihtiyaci, yogun bakimda kalis suresi, yatis guni SOFA ve APACHE

Il skorlarinin bébrek hasari agisindan anlamli faktorler oldugu goéraldu.



VIl. OZET

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Yogun Bakim Unitesine 1 Mart 2012-31 Mart 2013 tarihleri arasinda yatan 200
hasta prospektif olarak incelendi. Bilinen kronik bobrek yetmezIligi olan, daha
once diyaliz tedavisi almis olan, 18 yas alti, yogun bakim unitesinde 48 saatten
az kalmis hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalarin yas, cinsiyet, BMI, yatis
nedenleri, operasyon 0OykusU, sigara kullanimi, aldigi medikasyonlar, yogun
bakimda yatis suresi, mekanik ventilasyon suresi, yatis guni SOFA ve APACHE
Il skoru degeri, yatis sUresindeki en kotu RIFLE degeri, ¢ikis sekli kaydedildi.

Hastalar yogun bakim Unitesine yatis slresince kaydedilen en yiksek
RIFLE sinifina gére R (risk), | (Injury) ve F (Failure, yetmezlik); Loss (L=bdbrek
fonksiyonlarinin uzun sureli kaybi), End Stage Renal Failure (E=son donem
bobrek yetmezligi) siniflarina ayrildi. Serum kreatinin degerinde anlaml yuksekli
saptanmayan, GFR ve idrar ¢ikisinda anlamli azalma olmayan hastalar RIFLE
disi olarak kabul edildi.

Toplam 70 kadin hastanin (33) %47,1" i RIFLE digi, (11) %15,7’ si Risk
grubunda, (26) %37,7’ si Hasar ve Yetmezlik grubunda, 130 erkek hastanin (73)
%56,2" si RIFLE disi, (14) %10,8’ i Risk grubunda, (43) %32,1’ i Hasar ve
Yetmezlik grubunda oldugu belirlendi ve g¢alismamizdaki hastalarin cinsiyet ve
RIFLE siniflamasi arasinda anlamh iligki bulunmadi. Calismamizda cinsiyet
disinda; operasyon varligi ve tipi, kronik hastalik tipi, glukokortikoid kullanimi,
HES kullanimi, radyokontrast madde kullanimi, boébrek tagi varligi, ailede bobrek
hastaligi oykusu varligi da RIFLE siniflamasi ile istatistiksel olarak iliskili

bulunmadi..



RIFLE siniflamasi ile karsilastirmada anlamli iligki bulunan veriler ise; yas,
BMI, yatis nedeni, sigara kullanimi, kronik hastalik varligi ve suresi, analjezik,
antibiyotik, ditretik kullanimi, kanama ve hipotansiyon varhidi, mekanik
ventilasyon suresi, yogun bakim Unitesinde kalig suresi, giris SOFA ve APACHE
[l skoru idi.

Calismamizda goruldigu gibi bobrek hasari gesitli  faktorlerden
etkilenmektedir. Bdbrek hasarinin derecelendirimesinde kullanilan RIFLE
siniflamasi ile mortalite arasinda anlamli bir iliski vardir. Bobrek hasari ile iliskili
faktorlerin bilinmesinin ve gunlik degerlendirmelerde RIFLE siniflamasinin
kullanilmasinin bobrek hasari konusunda farkindaligi arttirip mortalitenin

azaltiimasina katkida bulunacagi gorastne varilmistir.
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VIIl. SUMMARY

200 patient hospitalized at Celal Bayar University Fakulty of Medicine
Department of Anesthesiology and Reanimation Intensive Care Unit between 1
March 2012 to 31 March 2013 were studied prospectively. Patient who are
known chronic renal failure, who has taken dialysis treatment before, who are
under 18 yearsold, who were hospitalized less than 48 hours in intensive care
unit were excluded from the study. The patients’ age, sex, BMI, reasons of
hospitalition, operation history, smoking, medication, hospitalization length in
intensive care unit, duration of mechanical ventilation, the value of the SOFA
and APACHE Il score in admission day, the worst RIFLE value during the
hospitalization were recorded.

During the intensive care unit hospitalization of patients according to the
highest RIFLE class R (Risk), I (Injury), F ( Failure), L (Loss= long term loss of
kidney function), E (end stage renaj failure) were classified Patients whose
serum creatinin value wasn't detected significantly high with a significant
decrease in GFR and urine output were considered as non- RIFLE patients

Total of 70 female patients (33) 471% non RIFLE (11) 15.7 % of the Risk
group, (26) 37.7% of Injury and Failure group of 30 male patients (73) 56. 2%
percent off RIFLE (14), 10.8% of the Risk GROUP, (43) 32.1% Injury and
Failure group were determined. In our study there was no sinificant relationship
between gender and the RIFLE classification of the patients Data obtained in
this study, except for gender, presence and type of operation, type of chronic
disease, glucocorticoid therapy, HES and radiocontrast substance application,

the presence of kidney stones, the presence of a family history of kidney



disease, of the patient groups were not statistically significant compared to the
RIFLE classification.

A significant relationship found as a result of a comparison with RIFLE
classification and the data; age, BMI, hospitalization reason, smoking, presence
of chronic disease and its duration, analgesic, antibiotics and diuretics usage,
bleeding, and the presence of hypotension, treatment duration of mechanical
ventilation, intensive care unit length of stay, arrival SOFA and APACHE Il
score.

As seen in this study renal damage are Influenced by various factors and
RIFLE classification is used for grading of renal damage has a significant
relationship between mortality.

We concluted that; using the RIFLE classification increase the awarenes of

the renal Injury and Failure; and the reduction of mortality.
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