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KISALTMALAR

ADQI: Acute Dialysis Quality Initiative

AKI: Acute Kidney Injury ( Akut bobrek hasari )
ABY: Akut Bobrek Yetmezligi

ESRD: End Stage Renal Disease (Son donem bdbrek hastaligi)
AKIN: Acute Kidney Injury Network

GFR: Glomeriil Filtrasyon hiz1

ATN: Akut Tiibiiler Nekroz

ACE: Anjiyotensin konverting enzim

NSAIl: Non-steroid anti-inflamatuar ilaglar
KBY:: Kronik bobrek yetmezligi

ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri

HRS: Hepatorenal sendrom

RRT. Renal replasman tedavisi

Avrupa FN: Avrupa Florence Nightingale Hastanesi Arastirma ve Uygulama Merkezi

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger hastaligi
DM: Diabetes mellitus

HT: Hipertansiyon

KBB: Kulak-Burun-Bogaz

CRP: C- Reaktif protein

SKB: Sistolik kan basinci

DKB: Diyastolik kan basinci

VVHD: Venovenéz Hemodiyafiltrasyon
ARDS: Akut solunum sikintis1 sendromu
KKY: Konjestif kalp yetmezligi

H-AKI: Hastanede gelisen AKI

CABG: Koroner arter by-pass cerrahisi
KIM-1: Kidney injury molecule-1

NAGL.: Neutrophil gelatinase associated lipocalin



GIRIS VE GENEL BILGILER

Akut bobrek yetmezligi saatler-giinler iginde bobrek fonksiyonlarinin kaybiyla gelisen
nitrojenli atiklarin ve diger liremik toksinlerin birikimine neden olan, sivi-elektrolit ve asit-

baz dengesindeki bozuklugun hakim oldugu klinik bir sendromdur (1).

Bugiine kadar akut bobrek yetmezliginin tibbi literatiirde otuzdan fazla tanimi
yapilmistir. Tanimlamalardaki farkliliklar calismalarin degerlendirilmesi ve birbirleri ile
kiyaslanmalarinda gii¢liikler dogurdugundan, akut diyaliz kalite girisim gurubu (Acute
Dialysis Quality Initiative Group, ADQI) tarafindan akut bobrek hasar1 (Acute Kidney Injury-
AKI) tanimlamasi yapildi. Bu tanimlama ile AKI siddetine gore; risk (Risk), hasar (Injury),
yetmezlik (Failure) ve sonuglarina gore kayip (Loss), son donem bdbrek hastaligi (End stage
renal disease, ESRD) yani RIFLE smiflamasimi gelistirildi (Tablol) (2,3,4). RIFLE
siniflamas1 en hafif bobrek hasarindan son donem bobrek yetmezligine kadar genis bir
yelpaze iginde her evrede bobrek yetmezligini degerlendirme olanagi tanimaktadir. Ayrica

RIFLE kriterleri ile yapilan tanimlamanin mortalite ile iliskili oldugu da gosterilmistir(5).

RIFLE kriterleri tanimlandiktan birkag yil sonra bu kriterler modifiye edilerek Acute
Kidney Injury Network (AKIN) kriterleri tanimlandi (Tablo 2) (6). Karsilastirmal
caligmalarda AKI tanisin1 koymada ve siiflamada iki kriter arasinda < %1 fark oldugu ve
AKIN kriterleri ile daha fazla akut bobrek yetmezligi vakasi tanimlansa da (AKIN: %50.4 ve
RIFLE: %43.8, p:0.018) mortaliteyi 6ngdérme agisindan aralarinda anlamli fark olmadigi
saptandi (7,8).

RIFLE ve AKIN kriterleri akut bobrek yetmezligi icin ortak bir dil olustursa da ikisi
de bobrek fonksiyonlar1 bozulduktan sonra tant koymaya yardimci olmaktadir. Bu yiizden
bobrek yetersizligini daha erken donemde tanimlamamizi saglayacak, akut bobrek yetmezligi

riskini belirleyecek yeni belirteclere gereksinim artmaktadir.



Tablo-1: RIFLE kriterleri

RIFLE GFR/Kreatinin Kkriterleri Idrar cikis1 kriterleri
Risk Serum Cr x1.5 veya GFR’de azalma >25% Idrar ¢ikis1 <0.5 mL/kg/saat
6 saat siireyle
Injury Serum Cr x2 veya GFR’de azalma >50% Idrar ¢ikis1 <0.5 mL/kg/saat
12 saat siireyle
Failure Serum Cr x3 veya GFR’de azalma >75% | Idrar cikis1 <0.3 mL/kg/hr
veya serum Cr >4 mg/dL iken akut 0,5 mg/dl
art1 12 saat siireyle veya 12 saatlik anuri
$
Loss 4 haftadan daha uzun bobrek fonksiyon kaybi

End stage kidney disease

3 aydan fazla RRT ihtiyact

Tablo-2: AKIN kriterleri

Serum kreatinin kriterleri

Idrar cikis1 kriterleri

Evre 1 Serum kreatininde artma > 0.3 mg/dl Idrar ¢ikis1 <0.5 mL/kg/saat
veya bazale gore 1,5-2 kat artis 6 saat siireyle
Evre 2 Serum kreatininde artma bazale gore >2-3 Idrar ¢ikis1 <0.5 mL/kg/saat
kat1
12 saat stireyle
Evre 3 Serum kreatininde artma bazale gore >3 kat1 | Idrar ¢ikis1 <0.3 mL/kg/hr

veya serum kreatinini > 4 mg/dl iken akut
0,5 mg/dl artis

24 saat slireyle veya 12 saatlik
antiri




AKUT BOBREK YETERSIZLiGININ ETYOLOJiSi

1-Prerenal nedenler: Prerenal azotemi akut bobrek yetmezliginin (ABY) en sik sebebidir.

Bobrek parankim dokusu saglamdir, bobrek perfiizyonun normale getirilmesi ile hizla diizelir.
Genellikle ekstraselliiler sivi kaybi1 sonucunca olusur (kanama, kusma, ishal, diiiretik vs).
Ayrica kalp yetersizligi, siroz gibi total viicut sivisinin normal veya fazla oldugu ancak
effektif damar i¢i voliimiin az oldugu durumlarda prerenal azotemi goriiliir. Nadir goriilen bir
nedende hiperonkotik sivilarin fazla miktarlarda kullanilmasi sonucu glomeriil filtrasyon
degerindeki (GFR) azalmadir. Tedavi edilmeyen siddetli renal hipoperfiizyon iskemik akut
tiibiiler nekroz (ATN)’un gelismesine katkida bulunabilir. Prerenal azotemi ve iskemik akut

tiibiiler nekroz siklikla bir aradadir ve ABY li olgularin %75 inden sorumludur(9).

Prerenal akut bobrek yetmezligi siniflamasi ve ana sebepleri:

I. Hipovolemi:
A. Kanamalar
B. Gastrointestinal sistemden s1v1 kayb1: kusma, cerrahi drenaj, ishal
C. Bobrekten sivi kayiplari: ditiretikler, ozmotik diiirez, hipoadrenalizm, diabetes
insipitus
D. Damar dis1 alanda s1vi1 birikimi: pankreatit, peritonit, travma, yanik,
hipoalbuminemi
Il. Kalp debisinde azalma:
A. Miyokard, kalp kapaklar1 ve perikard hastaliklari; aritmiler; perikard tamponadi

B. Diger: pulmoner hipertansiyon, ciddi pulmoner emboli, mekanik ventilasyon

II1. Azalms renal/sistemik vaskiiler direng orani:
A. Sistemik vazodilatasyon: sepsis, antihipertansifler, anestezi, anafilaksi
B. Renal vazokonstriiksiyon: hiperkalsemi, katekolaminler, siklosporin, amfoterisin-B
C. Hepatorenal sendrom
IV.Bobregin otoregiilasyon cevabin azaldigi renal hipoperfiizyon:
A. Kalsino6rin inhibitorleri, ACE (Anjiotensin konverting enzim) inhibitorleri, non-

steroid anti-inflamatuar ilaglar, (NSAII) ilaglar

2-Intrinsik Renal Azotemi: Intrinsik ABY; nefronun béliimlerinin glomeriil, tiipler, kapiller

ve arteriyoller veya interstisyumun hasarlanmasi veya hastalanmasi sonucunda gelisir. ABY li



olgularin yaklasik % 35-40 1n1 olusturur (1). Bunlarin da % 80-90 1 iskemiye ve/veya
nefrotoksinlere bagli olarak gelisen ATN lu olgulardir (1,10).

Renal (intrinsik) akut bébrek yetmezligi siniflamasi ve ana sebepleri:

I. Renovaskiiler tikanikhik (iki tarafli veya calisan tek bobrek varhginda tek tarafl):
A. Renal arter tikaniklig1: aterosklerotik plak, tromboz, emboli, vaskiilit
B. Renal ven tikaniklig1: tromboz, basi
II. Renal mikrovaskiiler yatagin veya glomeriillerin hastaliklar::
A. Inflamatuar: Glomeriilonefrit, vaskiilit, radyasyon
B. Vazospastik: Malign hipertansiyon, gebelik toksemisi, skleroderma, hiperkalsemi,
ilaglar, radyokontrast ajanlar
C. Hematolojik: Hemolitik tiremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura,
yaygin damar i¢i pihtilagsma
II1. AKkut tiibiiler nekroz:
A\ Iskemi: Hiicre dis1 voliimiin kayb, diisiik kalp debisi, renal vazokonstriiksiyon,
NSAII, ACEI
B. Toksinler:
1. Ekzojen: Radyokontrast, siklosporin, antibiyotikler, kemoterapi ilaclari,
organik ¢dziiciiler (etilen glikol), asetaminofen
2. Endojen: myoglobin, hemoglobin, {irik asit, oksalat, myelom hafif zincirleri
IV.Tiibiilo- interstisyel nefrit:
A. Alerjik: Antibiyotikler, diiiretikler, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
B. Enfeksiyon: Bakteriyel, viral, fungal
C. Infiltrasyon: Lenfoma, 16semi, sarkoidoz

D. Renal allograft reddi

3-Postrenal Azotemi: Obstriiktif iiropati ABY nin %5’inden daha azindan sorumludur ve
genellikle yasli erkeklerde, tek bobrekli kisilerde ve intraabdominal malignitesi olanlarda

goriiliir (11,12). Bu grup siklikla tedaviye 1yi yanit verir ve prognozu iyidir (9,13).



Postrenal akut bobrek yvetmezligi siniflamasi ve ana sebepleri:

A.Ureter tikanmasi: Tas, piht1, debris, kanser, distan veya igten bas1 (Aort

anevrizmasi, retroperitoneal fibrozis, iirik asit veya siilfonamid kristalleri, tireter

cerrahisi sonrasi1 6dem, iyatrojenik gibi)

B. Mesane boynu: Norojenik mesane, prostat hipertrofisi, tas, kanser, pihti, ilaglar

C. Uretra tikanmasi: Striktiir, konjenital valv, fimozis

ABY ile ayaktan bagvuran hastalarda ilag toksisitesi, akut intersitisyel nefrit, hiicre dis1

voliimiin kaybi, obstriiksiyon, glomerulonefrit, vaskiilit ve sepsis, yatan hastalarda hiicre dis1

voliimiin kaybi, ilag toksisitesi, kontrast nefropatisi, hipotansiyon ve sepsis siklikla saptanan

sebeplerdir. ABY gelismesinde ¢ogu kez birden ¢ok sebebin katkisi vardir (13,14,15).

Klinik: ABY genellikle asemptomatiktir ve hastalarin rutin biyokimyasal taramasinda

serum iire ve kreatinin seviyesindeki akut artis ile tan1 koyulur. Ilerlemis olgular hiicre dist

voliimiin kaybi bulanti, kusma, istahsizlik, halsizlik, 6dem, nefes darligi, idrar miktarinda

azalma, tansiyon yiiksekligi ile bagvurabilirler. ABY’nde goriilen bulgular Tablo3 de

gosterilmistir.
Tablo 3.Akut bobrek yetmezliginde goriilen bulgular
Prerenal Renal Postrenal
Agirlik kaybi Kan basinci artisi Glob vezikal
Oligiiri Cilt dokiintiisii (ras, livedo Hematiiri
o ) retikularis
Ortostatik hipotansiyon Bel agrisi

Tasikardi

Boyun venlerinde diizlesme
Cilt ve mukozalarda kuruma
S3, akcigerde krepitasyon
Odem

Agirlik artist

Hematiiri
Bel agris1
Oligiiri

Ufiirtim

Risk faktorleri: ABY gelisimi i¢in major risk faktorleri Tablo 4 de gosterilmistir (16).




Tablo 4. Akut bobrek yetmezligi icin 6nemli risk faktorleri

Hastaya ait faktorler Tlaclar Uygulanan prosodiirler
KBY NSAIl Kardiyopulmoner bypass
Sepsis Siklooksijenaz-2 inhibitérleri | Aortik klemp gerektiren
) ) ) cerrahiler
Yas (>75) Siklosporin ve tacrolimus
. . o ) Intraabdominal basing artis

Diabetes mellitus ACE inhibitorleri

) o Arteriyel katater islemleri
Karaciger yetmezligi ARB

) Karaciger nakli
Ateroskleroz Radyokontrast ajanlar
Bobrek nakli

Hipertansiyon

Perioperatif kardiyak
disfonksiyon

Hiperkalsemi

Renal arter stenozu

AKUT BOBREK YETERSIZLiGININ KOMPLIKASYONLARI

Intravaskiiler Voliim Degisikligi

Intravaskiiler siv1 yiiklenmesi ABY 'nin sik gériilen bir sonucudur. Klinik olarak hafif
hipertansiyon, jiigiiler vendz basing artigi, perikardiyal frotman, akciger bazallerinde raller,
plevral siv1 veya asit, periferik 6dem, kilo artis1 ve hayati tehdit eden akciger 6demi seklinde

kendini gosterir.

Elektrolit Bozukluklar:

Akut bobrek yetmezliginde en sik goriilen elektrolit bozukluklart hiponatremi,
hiperpotasemi ve hiperfosfatemidir. Hiperpotasemi potansiyel olarak &liimciil olabilen bir
komplikasyondur. ABY’nde hipokalemi ve hipomagnezemi nadirdir ve genellikle
aminoglikozitler, sisplatin ve amfoterisinin sebep oldugu non oligiirik ATN’da goriiliir. Hafif
asemptomatik hipermagnezemi oligiirik ABY’de alisilmis bir bulgudur ve alinan

magnezyumun atilimindaki bir bozuklugu gosterir.




Asit-Baz Bozukluklar
ABY’de siklikla anyon ag¢ig1 artmis metabolik asidoz goriiliir. Metabolik alkaloz
nadirdir, asidozun bikarbonatla asir1 diizeltilmesi veya kusma / nazogastrik aspirasyon sonucu

mide salgilarinin kaybina bagli prerenal ABY sirasinda goriiliir.

Uremik Sendrom

Siddetli ABY ’nin uzun siirmesi veya kisa siireli de olsa aniirik azotemi siklikla tiremik
sendrom gelisimine yol acar. Uremik sendromun klinik gériiniimii; perikardit, perikardiyal
efiizyon ve kardiyak tamponadin yani sira istahsizlik, bulanti, kusma, gastrit, iilser, kanama ve
ileus gibi gastrointestinal komplikasyonlar ile letarji, konfiizyon, stupor, koma, ajitasyon,
psikoz, asteriksis, miyoklonus, hiperrefleksi, husursuz bacak sendromu, fokal norolojik

defisitler ve konviilziyonlar seklindeki néropsikiyatrik bozuluklardir (Tablo 5) (1).

Tablo 5. Akut bobrek hasarinin sik rastlanan komplikasyonlar: (1)

Metabolik Kardiyovaskiiler Gastrointestinal Norolojik Hematolojik
Hiperpotasemi Pulmoner 6dem Bulant1 Asteriksis Anemi
Metabolik asidoz | Aritmi Kusma [rritabilite Kanama
Hiponatremi Perikardit Malniitriisyon Konviilzyon
Hipokalsemi Perikardiyal Hemoraji Biling

effiizyon degisiklikleri

Hiperfostatemi

) _ | Pulmoner emboli
Hipermagnezemi
Hipertansiyon
Hiperiirisemi
Myokard infarktiisii

AKUT BOBREK YETERSIZLiGININ TEDAVIiSi

1)Altta yatan nedene yonelik tedavi

Prerenal azotemi: Tanimina uygun olarak, prerenal azotemi bobrek perfiizyonun saglanmasi

ile hizla diizelir. Tedavi hipoperfiizyona yol agan nedene yonelik olmalidir. Izotonik sodyum
kloriir, plazma kayiplar1 (6rnegin yanik veya pankreatit) i¢in uygun replasman sivisidir.

Kolloid soliisyonlar prerenal ABY nde dikkatli kullanilmali ve GFR’yi azaltma potansiyelleri



oldugundan bobrek fonksiyonlari diizenli bir sekilde takip edilmelidir. Kalp yetersizligi loop
diiiretikleri, antiaritmik ilaglar, pozitif inotroplar ve/veya dnylik-ardyiik azaltici ilaglarin

kullanimin1 gerektirebilir (1).

Siv1 tedavisi ozellikle prerenal ABY ve sirozu olan hastalarda tartigmali olabilir. Bu
hastalarda etkili plazma volliimiiniin azalmasina bagli hipovolemi olabilir. Sivilar yavag
verilmelidir, ¢iinkii cevap vermeyenlerde asit olusumunda artis ve/veya akciger 6demi
gelisebilir. Ilerlemis siroz ve asitli hastalarda hepatorenal sendromun (HRS) en sik tetikleyici
faktorii spontan bakteriyel peritonittir. Bu durumda standart antibiyotik ile birlikte alblimin
verilmesinin HRS insidansin1 azalttigi ve hasta sagkalimi diizelttigi gosterilmistir. Fazla
miktarda asit uzaklastirmak icin parasentez yapilabilir, intraabdominal basing¢ azaltilmasiyla
bobrek perfiizyonunda diizelme olabilir. HRS’ 1i hastalarda albumin ve terlipressin
inflizyonunun bobrek fonksiyonlarini diizelttigi  gosterilmistir  (17). Vazopresin (V1)
antagonistleri, tek basina veya a-agonist midodrin ile birlikte, olusmus olan HRS un geri
dondiiriilmesinde iimit vermektedir. Diiiretiklere direngli 6dem varliginda ultrafiltrasyon

yapilabilir (18).

Intrinsik Renal Azotemi: Tedavinin énemli kismini hipovoleminin diizeltilmesi, kardiyak

fonksiyonun 1iyilestirilmesi ve nefrotoksik ajanlarin kesilmesi olusturur. Biiyiik cerrahi
girisimler, travma ve yaniklardan sonra, intravaskiiler hacmin hizla diizeltilmesinin, ATN
insidansint 6nemli Ol¢lide azalttigina dair kanitlar vardir. Yogun arastirmalara ragmen,
ATN’un iyilesmesini hizlandiracak 06zel bir tedavi yoktur. Uygun sivi tedavisi,
komplikasyonlarin tedavisi ve daha fazla hasardan korunma oOnlemleri tedavinin aslini
olusturmaktadir. Renal arter veya renal ven trombozu olanlarda sistemik antikoagiilasyon
yararli olabilir. Akut glomeriilonefrit, alerjik intersitisyel nefrit veya vaskiilit gibi diger
intrinsik renal hastaliklarin neden oldugu ABY olgular1 kortikosteroidlere, alkilleyici ajanlara
ve/veya plazmafereze cevap verebilir. Ayrica malign hipertansiyona bagli glomeriilosklerozda
sistemik arteriyel kan basincinin kontrolii 6nemlidir (1).

Postrenal Azotemi: Postrenal azoteminin ¢oziimii genellikle multidisipliner bir yaklasim

gerektirir. Obstrilkksiyonun hizla ortadan kaldirilmas1 bdobreklerin irreversibl hasardan
korunmasi i¢in dnemlidir. Baz1 hastalarda, obstriiksiyon giderildikten sonraki giinlerde tiip
fonksiyonlarmin geg¢ diizelmesi nedeniyle s1vi replasmani gerektirebilecek kadar yogun ditirez

olabilir (2).



2) Komplikasyonlarin Tedavisi:

Intravaskiiler siv1 yiiklenmesi: Intravaskiiler siv1 yiiklenmesi, su-tuz kisitlamasi ve diiiretik

kullanim1 ile tedavi edilebilir. Diiiretiklere direncli hastalarda ultrafiltrasyon veya diyaliz

gerekebilir (1).

Elektrolit bozukluklari: Hiperpotasemi ABY de goriilen en 6nemli elektrolit dengesizligidir

ve tedavi edilmezse Oliimle sonlanabileceginden acil olarak potasyum diizeyini disiiriicii
onlemler alinmalidir. Medikal tedaviye yanitsiz hastalarda diyaliz gereklidir. Hiponatremi su
kisitlamast ve hipotonik intravendz sivilarin kullanilmamasi ile genellikle diizelir.
Hiperfosfatemi, diyette fosfor aliminin kisitlanmasi ve fosfat emilimini engelleyen ajanlarin
(aliiminyum hidroksit, kalsiyum karbonat veya sevelamer vb.) kullanimi ile kontrol edilir.
Hipokalsemi daha ¢ok rabdomiyoliz, pankreatit veya bikarbonat alimindan sonra goriiliir ve
siddetli olmadikca tedavi gerektirmez. Hipermagnezemi i¢in magnezyum iceren antasitleri

kullanmamak yeterlidir (1).

Asit_baz_dengesi_bozukluklari: Metabolik asidoz, serum bikarbonat konsantrasyonu 15

mEq/L’nin altina diismedik¢e tedavi gerektirmez. Daha siddetli asidoz oral veya intravendz
bikarbonat ile diizeltilebilir. Bikarbonat replasmani yapilan hastalar sivi yiiklenmesi,
hipernatremi ve metabolik alkaloz gibi bikarbonat komplikasyonlar1 agisindan takip
edilmelidir (1).

3) Beslenme tedavisi

Eger bobrek yetersizligi siiresi kisa ve hasta katabolik degilse diyet proteini 0.6-0,8
gr/kg/giin ile kisitlanmalidir. Katabolik hastalara, siirekli renal replasman tedavisi alanlar
dahil 1.5 gr/kg/giin protein verilebilir. Total kalori alim1 35 kcal/kg/gilin’ii (tipik olarak 25-30
kcal/kg/giin) gegmemelidir (1,16).

4) Diyaliz Endikasyonlar1 ve Diyaliz Bicimleri

Akut bobrek hasarlanmasinda kesin diyaliz endikasyonlart sunlardir:

1) Semptomatik {iremi (asteriksis, perikart frotmani, ensefalopati)
2) Medikal tedaviye direngli metabolik asidoz

3) Medikal tedaviye direngli hiperpotasemi

4) Medikal tedaviye direngli siv1 yiiklenmesi



Bazi nefrologlar, heniiz kontrollii klinik ¢alisma olmamakla birlikte tire>100 mg/dl
olmasi halinde hastalar1 diyalize almayi tercih etmektedirler (12). ABY’inde renal replasman
tedavisinin hedefi sivi dengesini normal sinirlarda tutmak, elektrolit dengesizligini
diizenlemek ve iiremiyi kontrol etmektir. Diyalize alinma zaman ile ilgili ortak bir goriis
birligi de heniiz yoktur.

Bagslica diyaliz yontemleri hemodiyaliz ve degisik formlari, hemofiltrasyon ve degisik
formlari, ultrafiltrasyon ve periton diyalizidir. ABY nde en sik kullaninlan renal replasman
tedavisi (RRT) akut aralikli hemodiyalizdir. Hastalar katabolik durumlarina gére giin asir1

veya her giin 3-4 saat diyalize alinirlar.

AKUT BOBREK YETMEZLIGININ PROGNOZU

Tibbi bakimdaki ilerlemelere ragmen ABY yiiksek morbidite ve mortaliteye (% 20-70)
sahiptir ve mortalite orani sepsis ve RRT gerektiren hastalarda daha yiiksektir (1,11,12,19-
26). En 6nemli 6liim sebepleri enfeksiyon, kardiyovaskiiler ve akciger hastaliklardir.

Yiiksek mortaliteyle iligkili olan risk faktorleri hastanin izlendigi klinik servise gore
cesitlilik gosterir. Bununla birlikte genel olarak ileri yas, erkek cinsiyet, altta yatan kronik
renal yetmezlik, oligiiri, sepsis, multiorgan yetmezlik, kalp yetersizligi ve diabetes mellitus
gibi kronik hastaliklarin varligi, aminoglikozid kullanimi, hipovolemi ve mekanik
ventilasyona ihtiya¢ duyulmasi kotii prognoza isaret eder (1,19,21). Ayrica hastanede gelisen
ABY olgularinda, mortalite hastane disinda ABY gelisip hastaneye bagvuranlara gore daha

fazladir.
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AMAC

Bu ¢alismada 1 Eyliil 2009-1 Eyliil 2010 tarihleri arasinda istanbul Bilim Universitesi
Avrupa Florence Nightingale Hastanesi Arastirma ve Uygulama Merkezinde (Avrupa FN)
yatarak tedavi edilmis erigkin hastalarda, hastane kaynakli akut bobrek yetmezligi (acute
kidney injury-AKI) sikligin1 (insidansini) saptamak, akut bobrek yetmezliginin etiyolojisi,

klinik 6zellikleri, prognozu ve komplikasyonlarini ortaya koymak amaglanmastir.
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HASTA SECIMi VE YONTEM

Bu calisma 1 Eyliil 2009-1 Eyliil 2010 tarihleri arasinda Istanbul Bilim Universitesi
Avrupa Florence Nightingale Hastanesi Arastirma ve Uygulama Merkezinde gozlem

calismasi seklinde diizenlenmistir.

Avrupa FN hastanesine protokol numarasi alarak yatan her hasta caligmaya alinmis,

ancak asagidaki hastalar ¢calisma disinda tutulmustur.

Dislanma Kkriterleri:

1.18 yas altinda olanlar

2.48 saatten daha kisa siire yatanlar

3. Normal dogum i¢in bagvurmus komplikasyonu olmayan gebeler
4.Terminal donem ve ¢oklu organ yetmezligi tablosunda yatirilmis olanlar
5. Halihazirda akut bobrek yetmezligi ile yatirilmis olanlar

6.Komplikasyonsuz kronik bobrek yetmezligi olanlar (Kronik zeminde akut bobrek
yetmezligi olanlar ¢calismaya dahil edildi).

7. 48 saatten uzun yatirilsa da yattig1 siire igerisinde biyokimyasal analizi yapilmayanlar

Caligmanin yapildig1 Avrupa FN Hastanesi 8 tanesi erigkin yogun bakim {iinitesinde, 6
tanesi yeni dogan yogun bakimda, 5 tanesi ¢cocuk servis yatagi olmak {izere toplam 86 yatak

kapasitesine sahiptir.

Avrupa FN Hastanesinde 1 Eyliil 2009 — 1 Eyliil 2010 tarihleri arasinda yukaridaki
kriterlere uygun toplam 929 hasta (484 kadin, 445 erkek) yatirildi. Hastalarin yattiklari
birimlere bakildiginda 511 hasta dahili birimlerde, 311 hasta cerrrahi birimlerde, 107 hasta
erigkin yogun bakimda takip edildi.

Akut bobrek yetmezligi tanisi: RIFLE kriterlerine gore asidaki kriterlerden birine
sahip hastalara akut bobrek yetmezligi tanis1 koyuldu (4).

a) Kreatinin degerinde bazal kreatinin degere gore 1,5 kat artis olmasi ( Risk )
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b) Kreatinin degerinde bazal kreatinin degere gore 2 Kkat artis olmasi (Hasarlanma,

Injury)
c) Kreatinin degerinde bazal kreatinin degere gore 3 kat artis olmasi veya kreatinin
degeri >4 mg / dl olan hastalarda 0,5 mg / dl artis olmasi ( Yetmezlik, Failure )

Hastalarin klinik bulgular1 ise asagidaki kriterlere gore tanimland1 (27) ;

Idrar miktari: Hastalar 24 saatlik idrar miktarima gore oligo-aniirik ( < 400 ml ) ve

non-oligiirik ( =400 ml ) olarak siniflandirildi.

Hipovolemi: Fizik muayenede cilt turgorunun azalmasi, dil kurulugu,

hipotansiyondan herhangi birinin varligi veya uygun sivi replasmani sonrasi iyilesme durumu.

Hipervolemi: Akciger grafisinde akciger 6demi goriiniimii veya fizik muayenede

ticlincii kalp sesi ( S3 ), akcigerlerde staz ralleri, periferik 6dem varlig1.

Hipertansiyon: Sistolik tansiyonu > 140 mmHg, diyastolik tansiyonun >90 mmHg

uzerinde olmasi.

Hipotansiyon: Sistolik tansiyonu < 90 mmHg, diyastolik tansiyonun < 60 mmHg

altinda olmasi.

Kreatinin: Caligma hastasinda saptanmis en yiiksek kreatinin degeri “maksimum
kreatinin”, yatis kreatinin degerinin tami sirasindaki kreatinin mutlak artis1 “delta kreatinin”
olarak kaydedildi. Tan1 kreatinin degerinin, ilk kreatinine orani ise mutlak artis oran1 olarak

hesaplandi.

Anemi: Hemoglobin konsantrasyonunun kadinlarda < 12 mg /dl, erkeklerde 14 mg / dl

olmasi.

Lokositoz/lokopeni: Biyokimya laboratuarinin referans araligmma goére l0kosit
sayisinin >10800 mm® / dl olmasi 16kositoz, < 4800 mm?® / dl olmasi 16kopeni olarak

tanimlanda.
Trombositopeni: Trombosit sayisinin < 150000 mm® / dl olmast.

Akut bobrek yetmezligi siiresi: Non-oligiirik hastalarda akut bobrek yetmezligi tanisi

koyuldugu tarihten kreatinin degerinin bazal degerlere geriledigi veya % 50 azaldig: tarihe
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kadar gegen siire; oligiirik hastalarda idrar miktarmin > 400 ml / 24 saat oldugu tarihe kadar

(28)

Sepsis: Infeksiyona sistemik yamt durumunda asagidaki kriterlerden ikisinin varlig:

sepsis olarak tanimland1 (29) ;
a) Atesin > 38 C veya < 36 C olmasi,
b) Kalp hizinin dakikada > 90 atim olmasi,
c) Dakika solunum sayisinin > 20 olmasi,
d) Lokosit sayisimin > 12000 / mm® veya < 4000 / mm?® olmast.

Elektrolit bozukluklari: Hipopotasemi serum potasyum degerinin < 3,5 mEq / L
olmasi, hiperpotasemi serum potasyum degerinin > 5,5 mEq / L olmasi, hiponatremi serum
sodyum degerinin < 135 mEq / L olmasi ve hipokalsemi serum kalsiyum degerinin < 8,5 mg /

dl olmasi (30,31).

Kronik zeminde ABY tamisi: Bobrek parankim azalmasina bagli anemi veya bobrek
boyutlarinda kiigiilme veya hiperfosfatemi ve paratiroit hormon artisinin yani sira ¢ikis
kreatinin degeri giris kreatinin degerine gore % 50 den fazla gerileyenler kronik zeminde akut
bobrek yetmezligi (ABY on KBY) olarak tanimlanda.

Prognoz

Kreatinin degeri >1,5 mg/dl iizerinde olan hastalarda kreatininin bazal degerlere
gerilemesi ya da <1,5 mg/dl altina diigmesi, kreatinin degeri <1,5 mg/dl altinda olanlarda
kreatininin bazal degerlere gerilemesi iyilesme; kreatinin degeri >1,5 mg/dl iken taburcu

olanlar KBY olarak tanimlanda..
Biyokimyasal Analizler

Kreatinin kantitatif tayini hastalarin serumlarindan COBAS INTEGRA sistemlerinde
tayin edildi. Bu kinetik kolorometrik test jaffe yontemine dayanmaktadir. Alkalin
soliisyonunda kreatinin, pikrat ile sari-kirmizi renkte bir kompleks olusturur. Boya
olusumunun orani 6rnek i¢indeki kreatinin konsantrasyonu ile orantilidir. Proteinler ve
ketonlar dahil olmak {izere serum psddo-kreatinin kromojenlerin neden oldugu spesifik

olmayan reaksiyonu diizeltmek i¢in, sonuglar -0,2 mg / dl ile diizeltildi.
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Hastalarin  idrar analizleri hem idrar stiklerinin DIRUI H-50 cihazinda
degerlendirilmesi hem de idrarin santrifiij edildikten sonra sedimentinin mikroskop altinda

incelenmesi ile yapildu.
Istatistiksel analiz

Bu veriler bilgisayara kaydedilerek SPSS10.0 programi ile siirekli degiskenler
eslenmemis gruplarda Student’s t testi; siireksiz degiskenler ve dagilimin genis oldugu stirekli
degiskenler ki-kare testi, Mann Whitney U testi ile karsilastirildi. Olgu sayis1 7 den az olan
karsilagtirilmalarda Fisher’s exact testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iliski ise Pearson ve

Spearman korelasyon analizi ile aragtirildu.

Sonuglar ortalama deger * standart sapma (SD) seklinde verildi. Dagilimin genis
oldugu olgularda medyan (ortanca deger) kullanildi. p<0.05 ise farkliliklar anlamli olarak
kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya kriterlere uygun 929 hasta alindi. Hastane kaynakli AKI siklig1 % 7,5 (70
hasta) olarak bulundu. Birimler kendi i¢lerinde tek tek degerlendirildiginde dahili birimlerde
ABY siklig1 % 5,7, cerrahi birimlerde % 5,1, yogun bakim tinitesinde % 23,4 bulundu. Yatan
tiim hastalarin genel yas ortalamasi 61,4 diir. Bu olgularin RIFLE smiflamasina gore tani

asamasinda degerlendirilmesinde;

Risk : 1olgu (% 1,4)

Zedelenme (Injury): 42 olgu ( % 60)

Yetmezlik (Failure): 27 olgu (%38,6) da saptandi.
I.Demografik Veriler

Olgularin demografik degerlendirilmesinde kadinlarin biraz daha fazla oldugu ve
ortalama yasin hastanenin genel yas ortalamasindan yiiksek oldugu goriildii (sirasiyla
67,3+16,7 ve 61,4 £17,4, p:0.000). Olgularin %10 u 18-39 yas, %18,6 s1 40-59 yas, %21,4 i
60-69 yas, %25,7 si 70-79 yas araliginda iken %24,3 i 80 yas ve iizerindeydi.

Akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarin iginde primer yatis nedenlerine baktigimizda

en biiyiik grubu malignitesi olanlar olusturuyordu (Tablo 6).
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Tablo 6. Akut bobrek yetmezligi gelisen olgularin demografik verileri

Parametre Deger %
Ortalama yas (y1l) 67,3+16,7
Kadin/Erkek 37/33 53/47
Ortanca yatis siiresi (giin) 12
Siurlar 3-318
Klinik
I¢ Hastaliklar 29 41,4
Cerrahi 16 22,9
Yogun Bakim Unitesi 25 35,7
Hastaneye yatis nedenleri
Malignite 17
Karaciger sirozu 7
Urolojik cerrahi 6
Kardiyak hastalik 5
Ortopedik cerrahi 5
Pnémoni 5
Karaciger nakli 4
Kardiyak cerrahi 4
Tleus 3
Akut Kolesistit 3
KOAH 3
Akciger 6demi 3
Diger 6
Eslik eden hastaliklar**
Hipertansiyon 43 61,4
Iskemik kalp hastalig1 19 27,1
Diabetes mellitus 18 25,7
Kalp yetersizligi 17 24,3
Kronik akciger hastaligi 4 5,7

*Elektrolit bozuklugu, serebrovaskiiler olay, Budd-chiari, portal ven trombiisii, miyozitis ossifikans, **Akut

bobrek yetmezliginin nedeni olmayan durumlar
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Akut bobrek yetmezligi gelisen kadinlarin erkeklerden daha yash olduklari, yatis

sirasindaki kreatinin diizeylerinin daha diisiik oldugu saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. Akut bobrek yetmezliginde cinsiyet ve klinik bulgular

Parametre Kadin n: 37 Erkek n:33 p degeri
Ortalama yas (yil) 71+14 63+19 0.048
Etyoloji
Hipovolemi 14 12 0.602
Kardiyak 2 2 0.758
Sepsis 6 7 0.060
Coklu 12 7 0.053
Ortalama yatis siiresi (giin) 19+22 45+89 0.112
ABY siiresi (giin) 8+9 26+64 0.107
Bazal kreatinin mg/dl 0,82+0,40 1.01+0,35 0.044
Kreatinin tan1 mg/dl 1,97+1,93 1,72+0,45 0.449
Maksimum kreatinin mg/dl 2,39+2,15 2,61£1,60 0.623
Delta kreatinin mg/dl 1,14-1,95 0,71-0,37 0.209

I1. Akut Bobrek Yetmezligi Klinik Bulgular:

ABY en erken yatisin 2 inci glinii goriiliirken en ge¢ olarak yogun bakimda yatan bir

hastada 318 inci giin goriildii En sik yatisin ilk haftasinda (5 inci giin) ortaya ¢ikti. Akut

bobrek yetmezliginin klinik bulgular1 ve etiyolojisi Tablo 8 de verilmistir

18




Tablo 8. Akut Bobrek Yetmezliginin Klinik Verileri

Parametreler Deger %
Ortanca ABY ortaya cikis zamam (giin) 5)
Idrar miktan
Normal (non-oligiirik) 41 58,6
Oligo-aniirik 29 41,4
RIFLE
Risk 1 1,4
Zedelenme (Injury) 42 60
Yetmezlik (Failure) 27 38,6
Etyoloji
Prerenal renal 30 42,9
Intirinsik renal 20 28,6
Post renal 1 7,4
Prerenal+interensek renal 19 211
Ilaclar*®
ACEI/ARB 12
Vankomisin 10
Aminoglikozid 8
NSAII 5
Yogun diiiretik ** 7
Kontrast madde 2
Diger *** 5

*Birden fazla etmenin s6z konusu oldugu olgular da dahil edilmistir. ** Kombine veya yiiksek doz. ***
Takrolimus, rifampisin, kolistin

ABY yetmezlikli olgularda hiicre dis1 s1v1 voliimiiniin azalmasi etiyolojisinden en ¢ok
sorumlu olandi (% 37). Dort olguda ise kardiyak nedenlerle etkili plazma voliimiiniin
azalmasina bagli bobrek yetmezligi gelismisti. Hepatorenal sendrom dahil edildiginde 20
olguda intirinsik bobrek hastaligina, bir olguda ise obstriikksiyona bagli akut bobrek
yetmezligi oldugu saptandi. Olgularin % 27 sinde hem prerenal hem de intirinsik nedenler

(toksik ve/veya iskemik) bir arada etiyolojik faktor olarak goriilmekteydi (Tablo 8, Grafik 1).
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W Hipovolemi

m Sepsis

m Kardiyak

m Hepatorenal
m Coklu etiyoloji
= Toksik

m iskemik

® Diger

Grafik 1. Akut Bobrek Yetmezliginde Etiyoloji

Sistemik infeksiyonlar intirinsik bobrek yetmezligi nedenleri icinde en sik etiyolojiyi
olusturuyordu. On ii¢ olguda tek basina ABY nedeni iken 13 olguda da etyolojiye katkida
bulunuyordu (% 28,5). Infeksiyon etkenleri 12 olguda iiretilmis, bunlarin altisinda birden
fazla etken saptanmistir (Grafik 2).

M GSBL (+) E.coli
m Klebsiella

m Stafilokoklar

B Enterokok

W Psodomonas

M Asinetobakter

Grafik 2. izole edilebilen mikroorganizmalar
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Akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarin %27,1 inde (n=19) peri/postoperatif
donemde AKI gelismisti. Bu olgularin on altist komorbidite olarak diabetes mellitus (DM),
hipertansiyon (HT) ve kalp hastaliklarindan en az bir tanesine sahipti. Olgularin besi ortopedi
servisinde (biri vertebroplasti, dordii total kalca protezi), besi genel cerrahi servisinde (ikisi
ileus, ikisi gastrointestinal sistem tiimorti, biri kolesistektomi), dordii kalp damar cerrahisinde
(biri aort kapak replasmani ve koroner by-pass cerrahisi, biri aort kapak cerrahisi, biri mitral
kapak cerrahisi ve digeri dogumsal kalp hastalig1), dordii iiroloji ( ikisi litotripsi, biri mesane
tiimori, digeri bobrek tlimorii), sonuncusu ise kulak burun bogaz (KBB) servisinde (dil
tiimorl rezeksiyonu) takip edilmisti (Grafik 3). Bu olgulardan birinde vankomisin, ii¢linde
aminoglikozid, besinde diiiretik ayrica ii¢ hastada bunlarm yaminda NSAIl kullanimi

mevcuttu.

M Ortopedi

B Genel cerrahi
= Kalpdamar
m Uroloji

mKBB

Grafik 3. Peri/postoperatif akut bobrek yetmezligi goriilen klinikler

Coklu etiyolojiye sahip hastalarda en sik ortak etyolojiler sirasiyla hipovolemi, sepsis
ve kardiyak olaylardi (Grafik 4).
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m Hipovolemi+Sepsis

m Sepsis+Nefrotoksikilag

M Kardiyak + Mefrotoksik ilag

H Hipovolemi+Kardiyak

® iskemik zedelenme+Nefrotoksikilag

m Sepsis+Toksik zedelenme

Sepsis+Kardiyak

Sepsis +iskemik zedelenme

Grafik 4: Akut bobrek yetmezligi olgularinda ¢oklu etyolojiler

I11. Akut Bobrek Yetmezliginde Laboratuar Bulgulari
Olgularin biyokimyasal degerleri Tablo 9 de verilmistir.

Tablo 9. Akut Bobrek Yetmezliginde Biyokimyasal Veriler I

Kreatinin mg/dl Ortalama deger (=SD)
Hastaneye yatis 0,9+0,4
Tan1 anindaki 1,8+1,4
Delta * 0,9+1,5
Zirve degeri 2,5+1.9

*Tan1 kreatinini ile baslangi¢ degeri arasindaki mutlak fark. Dagilimi genis aralikta

Tan1 sirasindaki kreatinin baslangi¢c degerine gore ortalama 2,4 kat artarak ortalama

1,8 mg/dl seviyesine ulagmisti.

Hastalarin iire degerleri Tablo 10 verilmistir
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Tablo 10. Akut Bobrek Yetmezliginde Biyokimyasal Veriler 11

Ure mg/dl Ortalama deger (£SD)
Hastaneye yatis 51+£27

Tan1 anindaki 88,8+45

Zirve degeri (maksimum) 113 £63,3

Idrar dansitesi hipovolemi oldugu saptanan olgularin 20 sinde (% 66,6) 1.015 ve
iistiinde Ol¢iilmiistii. Digerlerinde ise (% 33,3) dansite 1.010 veya daha altinda bulundu.

Idrar sedimentinde hicbir olguda bdbrek tiip epiteli veya graniile silendir
saptanmamisti. En sik goriilen idrar sediment bulgusu hematiiri olup olgularin %32,9 unda

gorilmistil.

Olgularin yaklasik yarisina nefroloji degerlendirmesinden once diliretik olarak

furosemid yapildigindan idrar sodyum degerleri ¢alismaya alinamadi.

Tan1 sirasinda hastalarin % 85,7 sinde anemi goriiliirken sadece 10 hastada anemi

saptanmadi. Olgularin % 60 inda l6kositoz bulunurken 2 hastada 16kopeni vardi.

Lokositozun etyoloji ile iliskisi yokken (p:0.243), diyaliz gereksinimi (p:0.530) ve
mortaliteye (p:0.366) de etkisi bulunmadi.

Hastalarin 30 unda trombositopeni mevcuttu (% 42,9). Trombositopenisi olanlar ve
olmayanlar karsilastirildiginda transfiizyon agisindan (p: 0.033) aralarinda anlamli fark
varken, etyoloji (p:0.223), diyaliz ihtiyac1 (p:0.284) ve 6lim (p:0.08) acgisindan anlamli fark

goriilmedi.

Hastalarin 20 sinde (% 28,6) serum albiimin diizeyi 3,5mg/dl nin istiinde, 33 iinde (%
47,1) 2,5-3,4 mg/d arasinda iken 17 sinde (%24,3) ise 2,4 mg/dl nin altindaydi.

CRP diizeyine bakildiginda hastalarin % 45,7 sinde (n: 32) 10 mg/dl ve daha fazla
yiikseldigi, % 17,1 inde (n:12) 6-10 mg/dl, yine %17,1 inde (n:12) 0,6-5 mg/dl arasinda
oldugu ve 14 hastada (% 20) ise yiikselmedigi goriildii.
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IT1. Akut Bobrek Yetmezliginde idrar Voliimii

Olgularin 41 inde (% 58,6) idrar miktar1 normal sinirlarda (non-oligiirik akut bobrek
yetmezligi) iken 19 unda (% 27,1) oligiiri, 10 unda ( % 14,3) aniiri vardi. Olgularin toplam
olarak 29 u oligo-aniirik olup en kisa siire 1 giin iken en uzun siire 63 giindii. Ortalama oligo-

aniiri siiresi 9 giindii (ortanca 29 giin).

Oligo-aniirili olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci, maksimum iire ve kreatinin yiiksekligi yanisira CRP ve albiimin

diizeyleri de anlaml1 olarak farkli bulundu (Tablo 11).

Tablo 11. Oligiirili Olan ve Olmayan Hastalarda Klinik Ozellikler

Parametreler Oligo-aniiri var n:29 Oligiiri yok n: 41 p degeri
Ortalama yas (y1l) 68,9+15,3 66,2+17,8 0.504
Kadin/Erkek 16/13 21/20 0.746
Etyoloji 0.470

Hipovolemi 9 17

Sepsis 8 5

Coklu 7 12
Yatis siiresi (giin) 41,8+78.4 23,5+51 0.275
ABY siire (giin) 22452 21,3+39 0.406
Kreatinin tan1 mg/dl 22421 1,6£0,5 0.202
Maksimum kreatinin mg/dl 3,5+2,6 1,8+0,5 0.001
Delta kreatinin mg/dl 1,3£2,2 0,7+0,3 0.136
SKB mmHg" 94,3+32 116,7+28,5 0.004
DKB mmHg~ 55+16,9 67,4+14,6 0.002
Siv1 yiiklenmesi 7 14 0.372
Elekrolit bozuklugu 14 9 0.020
Enfeksiyon 3 1 0.163
Diyaliz ihtiyaci 3 2 0.385
Oliim 14 2 0.000

*SKB: Sistolik kab basinci, **DKB: Diyastolik kan basinc1




Komplikasyonlar

ABY gelisen olgularin 47 sinde en az bir elektrolit bozuklugu goriilmiistii. Yirmidort
olguda hiponatremi, yedi olguda hipernatremi, oniki olguda hiperpotasemi ve yirmiyedi
olguda da hipokalsemi saptandi. Oliglirisi olan olgularda elektrolit bozuklugu daha sik olup
olim daha fazla goriilmistii (Tablo 11). Poliiiri doneminde en sik goriilen elektrolit

bozuklugu ise hipopotasemiydi (% 60). Metabolik asidoz ise 8 olguda (% 11,5) goriildii.

ABY nedeni sepsis olan olgulardan farkli olarak 4 hastada (% 5,7 ) enfeksiyon
gelismisti. Bu enfeksiyon tablosunun klinik bulgulara ve dliime etkisi olmadi (Tablo 11 ve

13).

Bes olguda (% 7) ise sivi tedavine bagli olarak hipervolemi ve kalp yetersizligi

gelismisti.
Konvansiyonel Tedavi

Hastalarin hepsine parenteral tedavi verilmisti. Altmis bir olguya (% 87) baslangic
stvisi olarak kristalloidler tercih edilmisti. Kolloid sivilar ise kirk alt1 (% 66) olguda % 61 i
insan alblimini, % 43,4 U taze donmus plazma olmak iizere uygulanmisti. Eritrosit

slispansiyonu transfiizyonu ise 23 olguda (%33) yapilmisti.
Diyaliz gereksinimi

Bes olgunun 4 iine 1 hafta ile 3 hafta arasinda aralikli hemodiyaliz, bir olguya siirekli
yavas diyaliz tedavileri (Venovendz Hemodiyafiltrasyon-VVHD) uygulanmisti. Hemodiyaliz
uygulanan hastalarin en az seans sayisi li¢ iken en fazla seans sayisi dokuzdu. VVHD yapilan
hastanin islemi alt1 hafta devam etmisti. Ug seans hemodiyaliz alan hastanin hemodiyalizine
hastanin hemodinamik parametreleri uygun olmadigindan (hipotansiyon, aritmi) devam

edilmemisti. Hemodiyaliz ve VVHD sirasina isleme ait komplikasyon goriilmedi.
Prognoz

Yirmi dokuz oligo-aniirili hastanin yasayan 15 inde idrar miktar1 artmisti. Olgularin
politiri stireleri ortalama 8,6 giindii. Bir hasta poliiiri doneminde, bir hasta ise idrar ¢ikislar

artmaya basladig1 zaman heniiz poliiiri olmadan taburcu edilmisti.

Yasayan 54 (%77) olgunun 11 inde (% 20) hastaneden ¢ikarken serum kreatinin
degeri normalin istiindeydi (ortalama ¢ikis kreatinini: 1,7+0,6 mg/dl ). Kirk olgunun ¢ikis
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kreatinini ise normal degerdeydi (ortalama ¢ikis kreatinini 0,9+0,2 mg/dl). Ug olguda ise

cikis kreatinin degeri tayin edilmemisti.

Tam iyilesenlerle, sekelle iyilesenler arasinda farka bakildiginda oligiiri varliginin
iyilesmeyi olumsuz etkiledigi, daha yiiksek kreatinin diizeyinin de olumsuz prognozu

gosterdigi gortldii (Tablo 12).

Tablo 12. Bobrek fonksiyonlariin diizelmesi ile ilgili parametreler

Parametreler Tam iyilesenler | Sekel (n:11) P degeri
(n:40)
Ortalama yas (yil) 65,8+17 71,4421 0.423
Kadin/Erkek 23/17 4[7 0.514
Etyoloji 0.563
Hipovolemi 17 4
Kardiyak 3 1
Sepsis 4 1
Coklu 10 4

Komorbid hastalik DM varligi

10 4 0.467
Yatis stirest (giin) 25452 47492 0.294
Oligiiri varhg: 7 6 0.021
ABY siire (giin) 12,5+39,5 10,7+15,7 0.827
Kreatinin tan1 mg/dl 1,5+0,3 3,3+£3,2 0.101
Maksimum kreatinin mg/dl 1,7+0,4 4,4+3,5 0.030
SKB mmHg" 11024 13040 0.195
DKB mmHg™ 65+15 7020 0.281
S1v1 yiiklenmesi 14 3 0.731

*SKB: Sistolik kan basinci, **DKB: Diyastolik kan basinci

26




Mortalite

Hastalarin 16 s1 (%22,9) akut bobrek yetmezligi tablosunda iken 61dii. En sik 6lim

nedeni sepsisti (% 50).

/ .
B Seriest,
®  Series1, Tromboemboli
KKY, 1, 6% . 1,6%
B Sepsis
H Hepatorenal
HEARDS
EKKY
ETromboemboli
B Series1,
Hepatorenal,
1, 7%
.

Grafik 5 Akut bobrek yetmezlikli hastalarda 6liim nedenleri

Olen hastalarin ¢ogunlugunun sepsis etyolojisine sahip oldugu; kan basinglarmmn

diisiik, sivi, transfiizyon ve albiimin perfiizyonu ihtiyaclarinin daha fazla oldugu goriildi

(Tablo 13,Grafik 6).
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Tablo 13. Olen ve yasayan olgularin karsilastirilmasn.

Parametreler Olenler (n:16) Yasayanlar (n: 54) p
Ortalama yas (y1l) 67,3+15 67,2+17,5 0.996
Kadin/Erkek 719 31/23 0.366
Etyoloji

Hipovolemi 4 22 0.044

Kardiyak 0 4

Sepsis 8 5

Coklu 4 15
Yatis siiresi (giin) 39+76 29+61 0.631
ABY siire (giin) 31,9+69 11,9435 0.276
Kreatinin tan1 mg/dl 1,6£0,5 1,9+1,6 0.189
Maksimum kreatinin mg/dl 3+1,6 2,3£1,9 0.100
Delta kreatinin mg/dl 0,8+0,4 1+1,6 0.562
SKB mmHg 76,9+14 115+29 0.000
DKB mmHg 50+12 6616 0.000
S1v1 yiiklenmesi 3 17 0.364
Elekrolit bozuklugu 9 13 0.030
Hipoalbuminemi (<3,5 gr/dl) 16 35 0.007
Enfeksiyon* 2 2 0.191
Sivi perfiizyonu 16 45 0.002
Kan transfiizyonu 10 13 0.007
Albumin perfiizyonu 12 16 0.003
Inotrop ihtiyaci 7 6 0.008
Diyaliz ihtiyaci 2 3 1.000

*ABY gelistikten sonra ortaya ¢ikan enfeksiyon (kateter vb.)
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Grafik 6. Olen ve yasayan hastalar arasinda kan basinci farkliig

Akut bobrek yetmezlikli hastalarda oliim sepsis ve oligiiri arasinda anlamli korelasyon

bulundu (Grafik 7 ve 8).
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Grafik 7.Akut bobrek yetmezlikli olgularda sepsis ve dliim iliskisi
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Grafik 8. Akut bobrek yetmezlikli olgularda oligiiri ve 6liim iliskisi
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TARTISMA

Hastanede gelisen akut bobrek yetmezligi veya giincel adi ile akut bobrek zedelenmesi
(AKI) hastalarin yatis siiresini, tedavi maliyetlerini ve mortalitelerini arttirmasinin yani sira
hastaneden c¢iktiktan sonra tekrarlayabilmekte ve kronik bobrek yetmezligine de
ilerleyebilmektedir (32). Ote yandan AKI siklig1 en ¢ok artan klinik sorunlardan biridir. Bu
klinik tablo tiim sistemleri etkilediginden komplikasyon spektrumu oldukga genistir. Sadece
bobrek hastaliklarinin konusu olmayip bir¢cok disiplini bir arada ilgilendiren klinik bir
antitedir. Bu nedenle hasta yonetiminin ¢ok dikkatli yapilmas1 ve disiplinler aras1 igbirliginin
saglanmis olmas1 gerekir.

Bu gozlem calismasinda Avrupa FN Hastanesinde hastanede gelisen AKI (H-AKI)
insidansin1 % 7,5 bulduk. Tek merkezli ¢alismalarda, H-AKI insidensinin % 3- 7 arasinda
oldugu gosterilmistir (19,20,33-35). Hou ve arkadaslari, 1983 yilinda, 2216 dahili ve 109
cerrahi hastada H-AKI insidensini % 4,9 bulmuslardi (34). Bu ilk veriler yaklasik 20 yil sonra
yapilan prospektif bir calismada giincellenerek % 7,2 olarak saptandi (19). Ug ayr1 tam
kriterine gore yapilan, 36 611 hastayr kapsayan retrospektif bir ¢alismada ise H-AKI
insidansinin %1-5,1 oldugu goriilmiis (35).

Bazal kreatinin degerine gore %50 artis veya 0.3 mg/dl mutlak artis kriter olarak
alindiginda hastalarin % 3,2 sinde H-AKI goriilmiistii. Fang ve arkadaslarinin yaptigi 176 155
hastalik bu ¢alismada 5619 hasta H-AKI kriterlerini doldurmustu (36).

Hem AKI ile hastaneye yatan hem de H-AKI li hastalarin beraber incelendigi 3 yillik
bir siireyi kapsayan retrospektif bir ¢alismada yillik AKI siklig1 % 7 (sirasiyla %0,55, 9%0.15)
olarak bildirilmis (21). Bir diger retrospektif caligmada, Bernieh ve arkadaslari, hastalarin %
90 inda hastaneye yattiktan sonra AKI gelistigini bulmuslardi (37). AKI sikliginin degisik
oranlarda goriilmesi, Ozellikle calismada kullanilan AKI tami kriterleri, tani i¢in gerekli
yontemler, hasta populasyonu ve toplumlar arasinda farkliliklar gibi birden fazla nedene bagl
olabilir.

Calismamizda AKI gelisen hastalarin % 41,4 i (n:29) dahili birimlerde, %22,9 u
(n:16) cerrahi boliimlerde, kalan %35,7 i1 (n:25) ise yogun bakim iinitesinde yatmisti.
Boliimler kendi iginde tek tek incelendiginde dahili bilimlerde H-AKI insidensi % 5.7, cerrahi
bilimlerde % 5,1, yogun bakim tinitesinde % 23,4 idi. Yedi yogun bakim tiinitesinin bir yillik
verilerinin incelendigi bir retrospektif kohort ¢alismasinda 5383 hastanin % 67 sinde AKI
gelistigi ortaya konmustur (5). Mataloun ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada yogun bakim
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iinitesinde H-AKI insidensi %19 bulunurken bir baska ¢alismada ise % 17 olarak goriilmiistiir
(38,39).

Hastanede gelisen AKI nedenleri incelendiginde, en sik prerenal nedenler ve
ATN goriilmektedir (13,40,41). Cok merkezli bir caligmada olgularin % 45 inde akut tiibiiler
nekroz, % 21 inde prerenal olaylar, %12,7 ise kronik bobrek yetmezligi zemininde prerenal
nedenlere bagli akut atak ve sadece %10 unda postrenal sebepler akut bobrek yetmezligi
nedeni olarak bildirmistir(40). Yine Brivet ve arkadaslarinin yogun bakim hastalarini
inceledikleri multidisipliner ¢alismada olgularin %17 sinde prerenal, %78 sinde ¢cogunlugu
ATN olmak iizere intirinsik renal ve %35 inde ise postrenal nedenler saptandi(24). Tek
merkezli, 81 hastalik bagka bir ¢calismada ilk {i¢ siray1, olgularin %44 iinde sepsis, %14 tinde
ilag toksisitesi, %11 inde obstriiktif tiropatinin almistir (37). Bizim serimizde ise olgularin
%42,9 unda prerenal, %28,6 sinda intrensek renal, %7,4 linde postrenal ve nihayet %21,1 inde
prerenal ve renal olaylarin birlikteligi etyolojiden sorumluydu.

Major cerrahi uygulamalar hastanede yatan hastalarda akut bobrek yetmezligi gelisimi
icin 6nemli bir risk faktoriidiir. Hastanede yatis siiresini, maliyetini, morbidite ve mortaliteyi
arttiran Onemli bir faktordiir. Kardiyak, vaskiiler ve major abdominal cerrahiler cerrahi
uygulamalar igerisinde en yiiksek riske sahip olanlardir. Perioperatif akut bobrek
yetmezliginden c¢ogunlukla prerenal azotemi ve akut tiibiiler nekroz sorumludur (42,43).
Koroner arter by-pass cerrahisi (CABG) yapilan 2672 hastanin incelendigi bir ¢alismada
hastalarin %8 inde post-operatif donemde ABY gelistigi, bunlarinda % 14 iiniin 6liimle
sonuglandig1, aksine ABY gelismeyen hastalarda mortalite oraninin %1,8 oldugu bildirilmistir
(44). Abelha ve arkadaslarinin anestezi sonrasi yogun bakimda 1597 hastay1 inceledikleri
retrospektif kohort ¢alismasinda ABY sikligint %7,5 bulunmustur. Ayni ¢alismada mortalite
oraninin, ABY gelisen hastalarda ABY gelismeyenlerden yaklagik dort kat fazla oldugu
goriilmiistiir (45).

Perioperatif ABY riskini artiran faktorler yas, KBY 6ykiisii, kalp hastaligi, nefrotoksik
ajan kullanimi (radyokontrast, NSAII, ACEI, ARB ve diiiretikler) hipertansiyon, diabetes
mellitus, periferik vaskiiler hastalik, acil cerrahi, cerrahi tipi ve prosediirleri olarak
siralanabilir. Calismamizda perioperatif ABY gelisen hastalarin yas ortalamasi 65,6 idi.
Ayrica hastalarin 16 s1 en az bir tane komorbid hastaliga sahipti, 10 tanesinde ise nefrotoksik
ajan kullanim1 mevcuttu.

Perioperatif ABY riskini azaltmak i¢in hastalarin yeterli hidrasyonunu saglamak, renal
perflizyonun devamini saglamak, nefrotoksik ajanlardan miimkiin oldugunca kagmmak

amaclanmal1 ve renal fonksiyonlar yakindan takip edilmelidir. Ayrica cesitli ilaglarla yapilan
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caligmalar olmakla beraber hi¢ birisinin etkinligi randomize, plasebo kontrollii ¢alismalarda
kanitlanmamustir (46).

Calismamizda olgularin yas ortalamast 67,3 olarak bulundu ve bu deger hastaneye
yatan hastalarin yas ortalamasindan yiiksekti. Nash ve ark. hastane kaynakli ABY sikligin
inceledikleri ¢calismada, hastalarin %3,7 si 15-39 yas, %5,6 sinin 40-59 yas, %8,6 sinin 60-70
yas, %10,6 sinin 70 yas ve lzerinde oldugunu gostermislerdir (19). Calismamizda ise
olgularin % 50 si 70 yas ve ilizerinde olup yasl bir grubu temsil etmekteydi. Yaslilarda AKI
sikligmin arttigin1 gosteren gok ¢alisma mevcut olup (47-49) etkili olan faktorler su sekilde
siralanabilir; 1) yasla birlikte eslik eden hastaliklarin artmasi (konjestif kalp yetersizligi,
renovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon), 2) eslik eden hastaliklarin bobregi strese sokacak
cerrahi uygulamalar1 ve bu hastaliklara bagli nefrotosik ajan kullanimini, 3) yasla birlikte
bobrekte yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin olmasi (glomeruloskleroz, bobrek kitlesinde
ve aktif kortikal parankimde azalma gibi). Calismalarda serum kreatinin degerinin yaslhilarda
bobrek yetmezligi tanisinda iyi bir veri olmadigi gosterilmistir. Artan yasla birlikte kas
kitlesinde azalma oldugundan kreatinin degeri gergek GFR olgiildiglii silirece diisiik
olmaktadir. Ayrica yashlarda GFR de ani diisiis oldugunda, kas Kkitlesinin azalmis
oldugundan, serum kreatinin degerinde hizl1 ve paralel sekilde artis meydana gelememektedir.
Bu nedenle ABY tanisinda kullanilabilecek yastan, kas kitlesinden, diyetten ve fiziksel
aktivitelerden etkilenmeyen yeni belirte¢ arayislar1 devam etmaktedir. Herget ve arkadaslar
yasgh hastalarda serum sistatin C diizeyinin klinik olarak AKI ortaya ¢ikmadan once %50
arttigin1 gostermislerdir (50). Yogun bakim hastalarinda yapilan bagka bir calismada da serum
sistatin C diizeyinin, AKI i¢in 1yi bir pozitif prediktif degere sahip oldugu bulunmustur (51).
Serum sistatin C diizeyi disinda idrarda ve serumda bakilan baz1 yeni belirteglerle (KIM-1,
idrar interlokin-18 diizeyi, NGAL gibi) ilgili ¢alismalar da mevcuttur.( 52-57).

ABY nin incelendigi bir ¢ok calismada erkek AKI hastalarinin daha fazla oldugu
bulunmustur (5,19,22,40,58-62). AKI nin kadinlarda daha fazla oldugunu bildiren
caligmalarda daha az olmakla birlikte literatiirde mevcuttur (26,38,63). Calismamizda
kadinlarda erkeklere gore daha fazla ABY gelistirdigi gorildii (sirasiyla %52.9 ve %47.1).
Ancak hastaneye yatan hastalarin % 51 nin kadin oldugu goz Oniine alindiginda kadin
sikliginin daha fazla olmasi buna bagli olabilir. Ayrica, bu tip gbzlem ¢aligmalarinda tiim
olgularin saptanabilmesi, tanilarinin atlanmamasi ve erken taninmasi, anlamli kreatinin
artisina otomatik olarak sinyal veren laboratuar sistemlerinin kullanilmasi ile miimkiin

olabilir.
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Olgularin %41,4 (n:29) iinde idrar miktar1 oligo-aniirik diizeydeydi. Altintepe ve
arkadaslar1 oligoaniirik olgu oranin1 %59,7 olarak bildirmistir (61). Calismamizda oligiirisi
olanlarla olmayanlar karsilastirildiginda maksimum kreatinin degeri, sistolik ve diyastolik kan
basinglari, elektrolit bozuklugu ve 6liim agisindan anlamli fark saptandi. Oligiirili olgularda
hipervolemi, hiperpotasemi gibi komplikasyonlarin goriilmesi ve bu komplikasyonlara bagli
hasta beklenen bir sonuctur.

Olgularin bes tanesine (%7,1) renal replasman tedavisi uygulanmisti. Diyaliz
gereksinimini %33-36 arasinda veren ¢alismalar mevcuttur (25,64). Ote yandan, yogun bakim
hastalarinda yapilan ¢ok merkezli, randomize, kontrollii bir ¢alismada hastalarin % 4,9 unda
diyaliz gereksinimi oldugu ve mortalitenin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (23). Bizim
calismamizda ABY gelisen hastalarin %7,1 inde diyaliz gereksinimi olmustu ve bu hastalarin
hepsi oligo-aniirikti. AKI etyolojisinde birden fazla faktoriin rol aldigi hastalarda diyaliz
gereksinimi daha fazla olmaktadir (15). Bizim olgularimizda diyaliz oranin diisiik olma
nedenlerinden birisi hastalarin bazilarinda hemodinamik parametrelerinin diyaliz i¢in uygun
olmamasi olabilir. Oligiirili hastalarin kan basinct degerlerinin daha diisiik olmast da bunu
destekler yondedir.

ABY’li hastalarin klinik sonuglar1 incelendiginde hastalarin % 57,1 sinde (40 hasta)
tam iyilesme, %23 iinde o6liim (16 hasta), %15,7 sinde (11 hasta) sekelle iyilesme saptandi.
Ulusal verilere de bakildiginda da tam iyilesme oram1 %359 iken %16,7 oraninda mortalite
saptanmistir (65). Calismamizda gorece sekel oranin yiiksek goriinmesi ¢ikis kreatinin
degerleri ile ilgili olabilir. Olgularin hastaneden ¢iktiktan sonraki siirecte de iyilesmeleri
devam ediyor olabilir. Ozellikle yash bir popiilasyonu temsil eden calismamizda gecikmis
tyilesmenin de miimkiin olabilecegi bilinmelidir. Oligiiri daha agir zedelenmeyi gosterirken
iyilesme siirecini olumsuz etkiledigi i¢in sekelli olgularda oligiiri daha sik bulunmustur.

ABY’li olgularda en Onemli Olim nedenleri enfeksiyon (6zellikle sepsis),
kardiyovaskiiler ve pulmoner disfonksiyondur (66,67). Bizim serimizde de en sik 6liim nedeni
sepsisti (%50). Bunun disinda sirasiyla solunum yetmezligi, hepatorenal sendrom, konjesif
kalp yetersizligi, tromboemboli mortalite nedenleri olarak saptandi. Ulkemizde ise birinci
sirada %40,4 ile kardiyovaskiiler hastaliklar, %27,4 ile enfeksiyonlar, %13 ile solunum
yetmezligi gelmektedir (65). Serimizdeki hastalarin yaris1 sepsisten kaybedilmisti. Bu durum,
akut bobrek fonksiyon bozuklugu olanlarda, enfeksiyonun mortalite iizerindeki etkisinin
yadsimnamaz oldugunu, hastane enfeksiyon komiteleri tarafindan denetimlerin ve dnlemlerin
arttirtlmas1 ayrica bu konuda saglik calisanlarina yonelik egitim seminer programlarinin

gerekliligini bir kez daha ortaya koymaktadir.
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Genellikle altta yatan nedene bagli olmakla birlikte, tibbi bakimdaki ilerlemelere
ragmen AKI %?20-70 arasinda mortalite oranina sahiptir. Bizim ¢alismamizda ABY mortalite
orani %23 iken yogun bakim iinitesindeki H-AKI olgularindaki mortaliteye, ayrica
bakildiginda, %40 olarak bulundu. Ulkemizde yapilan calismalarda ABY’li hastalarda 6liim
orani % 7 ila %32 arasinda bildirilmektedir (15,58). Wang ve ark caligmalarinda hastane
kaynaklt ABYde mortalite % 62,7 iken toplum kaynakli olanlarda ise % 23 bulunmus (68).
Kardiyak cerrahi sonrast gelisen AKI hastalarinda da (% 11,2) kontrol grubuna gore daha
yiiksek mortalite (% 2,3) goriilmektedir (69). Mortalite oranimin biiyiik farkliliklar
gostermesinin nedenleri arasinda yontemsel farkliliklar, ABY etyolojisinin toplumlar arasinda
farkliliklar gostermesi, ABY ’nin gelistigi yer (hastane, hastane disi, klinik servis) gibi birden
fazla etmen sayilabilir.

Calismamizdaki 6len hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 diisiiktii. Bu
durum hastalarda doku perfiizyonunun yetersizligini, bu nedenle iyilesmenin ve enfeksiyonla
miicadele etmenin zor oldugunu gostermektedir. Ayrica bu hastalar pozitif inotropik ajanlar
almiglar, ayn1 zamanda vaskiiler yatagin doldurulabilmesi i¢in yogun albliimin ve sivi
perflizyonu da uygulanmisti. Akut bobrek yetmezligi disinda zaten yiiksek riskli klinik
tabloya sahip olduklari, buna bagli mortalite riskinin artmis oldugu s6ylenebilir.

Sonu¢ olarak, hastanemizde hastaneden kazanilmis akut bobrek yetmezligi siklig
kabul edilebilir 6lciitlerde olmakla birlikte, 6zellikle yash hastalarin yonetiminin daha 1yi
yapilmasiyla sikliginin azaltilmasi, ayrica bobrek fonksiyonlarmin daha yakindan takibi ile
zedelenmenin erken doneminde akut bobrek yetmezliginin yakalanmasi miimkiin

goriinmektedir.
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OZET

Giris: Akut bobrek yetmezligi (Acute Kidney Injury, AKI) oldukca sik goriilen
onemli bir klinik problemdir. Hospitalize edilen hastalarin %35-7 sinde, yogun bakim

iinitelerine yatirilan hastalarin %25-30 unda bu tablo goriiliir.

Amac: Bu calismada Istanbul Bilim Universitesi Avrupa Florence Nightingale
Hastanesi Arastirma ve Uygulama Merkezinde (Avrupa FN) yatarak tedavi edilmis erigkin
hastalarda, hastane kaynakli akut bobrek yetmezligi (H-AKI) sikligini (insidensini) saptamak,
akut bobrek yetmezliginin etiyolojisi, klinik 6zellikleri, prognozu ve komplikasyonlarini

ortaya koymak amaglanmaistir.

Yontem ve Olgular: Bu calisma 1 Eyliil 2009-1 Eyliil 2010 tarihleri arasinda Avrupa
FN hastanesine protokol numarasi alarak yatan hastalarin dosyalarinin incelendigi bir gézlem
caligmast seklinde diizenlenmistir. Avrupa FN hastanesine yatan her hasta ¢alismaya alinmis,
ancak 18 yas altinda olanlar, 48 saatten daha kisa siire yatanlar, normal dogum i¢in bagvurmus
komplikasyonu olmayan gebeler, terminal donem ve coklu organ yetmezligi tablosunda
yatirilmis olanlar, halihazirda akut bobrek yetmezligi ile yatirilmis olanlar ve 48 saatten uzun
yatirilsa da yattig1 siire icerisinde biyokimyasal analizi yapilmayanlar calisma disinda

birakilmistir. AKI tanimlamasi i¢in RIFLE kreatinin kriterleri kullanildi.

Bulgular: Avrupa FN hastanesinde H-AKI insidansi %7,5 bulundu. Hastalarin %52,3
i kadin, %47,7 si erkekti ve %50 si 70 yas ve lizerindeydi. AKI nedenlerine bakildiginda
%42,9 unda prerenal , %28,6 sinda interensek renal, %21,1 inde c¢oklu etyolojiler saptandi.
Akut bobrek hasar1 saptanan hastalarda mortalite %23 bulundu. En sik 6liim nedeninin sepsis
oldugu ve mortalite ile aralarinda anlamli bir korelasyon oldugu saptandi. Olen ve dlmeyenler

arasinda diisiik kan basincinin mortaliteyi arttirdig1 goriildii.

Sonu¢: Sonug olarak, hastanemizde hastaneden kazanilmis akut bobrek yetmezligi
siklig1 kabul edilebilir 6l¢iitlerde olmakla birlikte 6zellikle yasli hastalarin yonetiminin daha
iyl yapilmasiyla sikliginin azaltilmas: ve bu grup hastalarda bobrek fonksiyonlarinin daha

yakindan takibi ile zedelenmenin erken doneminde yakalanmasi miimkiin gériinmektedir.
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SUMMARY

Background: Acute Kidney Injury (AKI) still seems to be a very common clinical
problem. 5-7% of hospitalised patients and 25-30 % of intensive care unit admitted patients
are diagnosed with this clinical antity.

Aim: In this study, we aimed to obtain and reveal the incidence of hospital associated
AKI (H-AKI), etiology of AKI, clinical features, prognosis and complications in hospitalised
adult patients which were attended Istanbul Bilim University Avrupa Florence Nighingale

Clinical Research Center.

Method and Cases: This study is designed as an observational way in all adult
patients who administered to Avrupa Florence Nightingale Hospital Clinical Research Center
between September 09- September 10. All patients who recovered in our hospital were
accepted to this observational study; except patients who were under age of 18, hospitalised
shorter than 48 hours, pregnant, critically ill suffer from multi-organ failure, already
hospitalised because of AKI and had no labratory findings. RIFLE creatinine criterias were
used to define AKI.

Findings: The incidence of AKI were found 7,5%. 52,3 % of patients were female,
whereas 47,7 % of patients were male and 50% of patients were older than 70. Ethiology of
disease were associated with prerenal, intrinsic renal and multi-factorial causes as 42.9, 28.6,
21.1 %, respectively. Mortality was found 23% in patients with acute renal injury. The most
important cause of death determined as sepsis which has a significant correlation between
mortality. Low arterial blood pressure increased mortality in death patients compared to alive

ones.

Conclusion: At the end, in our hospital the incidence of AKI is discovered in an
acceptable range, but it seems possible to decrease the incidence with good management of
illness especially older people and kidney injury can be obtained earlier with more closely
follow-ups of renal functions in this age group of patients.
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