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1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasart (ABH) saatler, gilinler ya da haftalar igerisinde gelisen,
toksik artiklarin birikmesi ve i¢ homeostasizin kaybi ile sonuglanan, glomeriil
filtrasyon hizindaki (GFR) azalma sonucu bdbregin fonksiyonlarinda goriilen hizli
kaybin olusturdugu bir klinik sendromdur (1). Ozellikle seyrin erken evresinde,
bobrek fonksiyonlarindaki akut azalmanin asemptomatik olmasi nedeniyle ABH’1n
tanist karmasiktir. Spesifik olmayan durumlar (6rn. iskemi, toksik yaralanma) ve
ekstrarenal patolojinin yani sira (6rn. prerenal azotemi ve akut postrenal obstriiktif
nefropati) spesifik bobrek hastaliklari da (6rn. akut interstisyel nefrit, akut
glomeriiler ve vaskiilitik bobrek hastaliklar1) olmak tiizere ¢esitli etiyolojileri
kapsayan genis bir klinik sendromdur. Bu hastaliklardan birden fazlas1 ayn1 hastada
bir arada bulunabilir ve daha da Onemlisi, epidemiyolojik kanitlar, hafif, geri
doniisiimlit ABH’ nin bile 6liim riski de dahil olmak {izere dnemli klinik sonuglara
sahip oldugu fikrini desteklemektedir (2). Bu nedenle, ABH daha ¢ok akut akciger
hasar1 veya akut koroner sendrom gibi diisiiniilebilir. Ayrica, ABH 1 belirtileri ve
klinik sonuglari, etiyolojinin agirlikli olarak bobrek icinde veya agirlikli olarak
bobrek tizerindeki dis streslerden bagimsiz olup olmadigina bakilmaksizin oldukca
benzer (ayirt edilemez) olabileceginden, ABH sendromu hem bobregin dogrudan
yaralanmasini hem de akut fonksiyon bozuklugunu kapsar.

ABH tanis1 6nemli 6lciide acil servislerde koyulur ve tedavi cogunlukla acil
serviste baslar. Uygulanan modern tani ve tedavi yontemlerine ve yayginlasan
diyaliz uygulamasina ragmen ABH’da mortalite uzun siiredir degismemistir.
Mortalite postoperatif vakalarda %50-60, medikal nedene bagli olanlarda %30-50,
obstetrik nedene bagli olanlarda %10-20 ve yogun bakim iinitesindeki hastalarda
%75-90 olarak bildirilmistir (3). Bu nedenle ABH hekimlerin karsilastiklar1 en
ciddi sorunlardan biri olmaya devam etmektedir. ABH’da 6liim nedeni bobrek
yetmezligi degil iligkili diger durumlardir. Bu nedenle, 6liim orani {izerine etkili
gercek faktorleri ortaya ¢ikarabilmek i¢in ¢ogu retrospektif olan pek cok galisma
yapilmistir (4). Bu etkenlere kars1 alinacak dnlemlerle 6liim oraninin azalabilecegi

umit edilmektedir.



Bu veriler 1s181inda bu ¢alismamizda birincil olarak yas, cinsiyet, komorbid
hastalik, ilag kullanimi (NSAII [nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar],
aminoglikozid, lityum, statinler, diliretik, fenitoin vb nefrotoksik ilaglar), IV
(intravendz) kontrast madde maruziyeti verisi, hastalarin acil servise basvuru
anindaki vital bulgular1, Glasgow Koma Skalalar1 (GKS), laboratuvar verilerinden
vendz kan gazinda laktat, pH, baz eksisi, bikarbonat degerleri, venéz kandan
calisilan glomeriiler filtrasyon hizi, serum kreatinin degeri, BUN, serum potasyum
diizeyi, ultrasensitif troponin, trombosit, albumin degerlerinin hastalarin mortalitesi
tizerine etkisini aragtirmayr ve ikincil olarak da yine bu verilerin hastalarin
morbiditesi (siirekli renal replasman tedaviye -RRT- bagimli hale gelme) {izerine

etkisini analiz etmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim

Akut Bobrek Yetmezligi (ABY), nitrojenli atiklarin ve diger iiremik
toksinlerin birikmesi, ekstraselliiler voliim regiilasyonunun bozulmasi, asit-baz ve
elektrolit bozukluklar1 ile sonuglanan, bobrek fonksiyonunun saatler ve giinler
igerisinde azalmasi durumunu ifade eder (5). ABY kavrami son yillarda 6nemli
Olciide yeniden gozden gecirilmistir. Artan kanitlar, idrar atilminda ve kan
degerlerinde degisikliklerle ortaya c¢ikan akut ve nispeten hafif hasarlanmalarin
veya bobrek fonksiyon bozukluklarinin ciddi klinik sonuglara yol agtigin
gostermektedir (2). Bugiine kadar ABY 'nin tibbi literatiirde otuzdan fazla tanimi
yapilmistir. Tanimlamalardaki farkliliklar ¢alismalarin degerlendirilmesi ve
birbirleri ile kiyaslanmalarinda giigliikler dogurdugundan, Akut Diyaliz Kalite
Girisim Grubu (Acute Dialysis Quality Initiative Group, ADQI) tarafindan "Acute
Kidney Injury" (ABH) tanimlamasi yapilmistir (6). ABH bobrek yapisini ve
fonksiyonunu etkileyen belli durumlardan biridir. Bobrek fonksiyonlarinda akut
azalma seklinde tanimlanir ve akut bobrek yetmezligi ile sinirlt degildir (2). ABH
terimi biiylik dl¢iide ABY ’nin yerini almistir. Bu durum bdbrek fonksiyonlarinda
acik¢a organ yetmezligi ile sonuglanmayan kiiclik diisiislerin klinik 6neme sahip

oldugunun ve artmis morbidite ve mortalite ile iligkili oldugunun bir yansimasidir

(6).

2.2. Epidemiyoloji

ABH’1n diinya genelindeki epidemiyolojisini tartigmak olduk¢a zordur. ABH
ile ilgili galigmalarda insidansin %1 ile %25 arasinda degistigi bildirilmektedir (7).
Tani kriterlerinin ¢esitli uzmanlara gore farklilik gostermesi ve bazi calismalara
dayandirilmasina ragmen insidans oranlarinin bu denli genis olmasi1 bize ABH
epidemiyolojisi ile ilgili kisith bilgi vermektedir. Bu zorlugu agiklayan temel
sebeplerden biri epidemiyoloji caligmalarinin oldukca cesitli popiilasyonlarda

yapilmasidir: yogun bakim hastalarinda ABH, farkli merkezlerde, bolgelerde ya da



ilkelerde ABH, farkli sebeplere bagli gelismis ABH gibi. Bir diger neden ABH i¢in
kesin bir tanimlamanin bulunmamasidir (8).

ABH ile ilgili ¢ok sayida yayimlanmis ¢alisma bulunmasina ragmen bunlarin
bliyiik cogunlugu bat1 iilkelerine aittir. Daha az gelismis iilkelere ait ulasilabilir
bilgiler kisithidir. Bu iilkelerde ABH epidemiyolojisi daha farkli olabilir. Ornegin
Nepal’de yapilan tek merkezli bir ¢alisma, 45 adet ABH hastasinin 10’unda sebep
gastroenterit, 5’inde obstetrik komplikasyonlar ve 3’iinde ¢oklu ar1 sokmasidir ve
tiim bu sebepler batidaki iilkeler i¢in yaygin olmayan ABH sebepleridir (9). En iyi
ABH calismalar1 bile Endonezya, Cin ve Giiney Amerika iilkelerinden sadece
birka¢ adet merkez igermektedir (9). Az gelismis iilkelerde yapilan ¢aligmalarin
hepsi, siklikla yerel dergilerde yayimlanan kiigiik ¢alismalardir. Bu sebeple su anki
erisilebilir bilgimiz ile ABH’in diinya genelindeki epidemiyolojisini tartismak
neredeyse imkansizdir (9).

ABH insidans1 genel popiilasyon (toplum kaynakli ABH) ve hastaneye
yatirilan ve yogun bakima alinan popiilasyon arasinda farklilik gosterir (10).
Yapilan bir ¢alismada genel popiilasyonda kronik bébrek hastaligi (KBH) hastalari
dislandigr zaman bir yilda, her bir milyonda 172 eriskinde ABH gelistigi
goriilmiistiir. Insidans aralig1 sirasiyla 50 yasindan kiigiik eriskinler igin yilda her
bir milyonda 17 ve 80-89 yas araligindaki erigkinler i¢in milyonda 949/y1l olarak
bulunmustur. Her bir milyonda 22 hastaya diyaliz uygulanmistir (11). Madrid’de
13 adet 3. basamak hastanenin dahil edildigi bir ¢alismada 9 aylik periyotta ABH
insidans1 209/1 000 000 bulunmustur (12). Baska iki ayr1 ¢alismada ABH insidansi
sirasi ile yilda 486/1 000 000 ve 620/1 000 000 bulunmustur (13,14). ABD’de
toplumdan kazanilan ABH hastane yatiglarinin %1°1 olarak rapor edilmektedir (15).
Son 20 yilda insidanst yilda 322/100.000 hastadan 522/100.000 hastaya
yiikselmistir (16).

Hastanede kazamilan ABH ile ilgili biitiin ¢alismalar ABH’in gercek
insidasini hafife alir. Bunun sebebi terminal donem malignite hastalar1 gibi bazi
olgularin taranmamasi ve tedavi i¢in sevk edilmemesidir. ABH ile hastaneye
yatirilan 311 hastaya ait bir degerlendirmede bu hastalarin sadece %22’si nefrologa
sevk edilmistir. Sevk edilme durumu hastanin basvuru anindaki yas1 ve eslik eden

komorbiditeleri ile sevk edilen merkezin 6zelliklerinden etkilenmektedir (13). KBH



tizerine ABH gelismis hastalarin da dahil edildigi hastane kaynakli prospektif bir
calisma RRT gerektiren ABH insidansini yilda 203/1.000.000 olarak 6l¢miistiir
(17). Hastanede kazanilan ABH insidansinda 6zellikle son 10 yilda ciddi bir artis
gozlemlenmistir. 1970’lerin sonunda yapilan bir ¢alismada hastaneye yatirilan
hastalarda hastane kaynakli ABH insidans1 %4,9 olarak raporlanmistir (18). Yirmi
yil sonra insidans %7,2’ye yiikselmistir (19). Her iki ¢alismada da altta yatan kronik
bobrek hastaligi olan hastalar normal renal kapasiteye sahip hastalardan yaklagik
olarak 3 kat daha fazla ABH gelistirmistir.

[k hasardan sag kurtulan ABH hastalarmin KBH’ye ilerleme riski biiyiik
Olciide yiiksektir ve kanita dayali bakim bu sekelleri iyilestirebileceginden, ABH
hastalarinin uygun bigimde taninmasi ve tedavisi ¢ok Onemlidir (2). ABH
prevalansi, risk faktorleri ve sonuglari bir dizi akut bagvurularda karakterize
edilmistir ve toplumda edinilen tiim ABH ataklariin iicte birinin acil servislerde
tanimlanabilecegi tahmin edilmektedir (16). Tartismali bir konu olarak, kontrastli
bilgisayarli tomografi (BT) uygulanan acil servis hastalarinda ABH riskinin %11
kadar olabildigi bildirilmektedir (16). Bununla birlikte, ABH acil servis
popiilasyonunda ¢ok az c¢alisilmigtir. Bu popiilasyonda prevalans, demografi, risk
faktorleri ve acil servis yonetimi bilinmemektedir (16). Tirkiye Kamu Hastaneler
Birligi Istatistik, Analiz, Raporlama ve Stratejik Y&netim Daire Baskanligi’nin
yaymmladigi 2017 Ocak-Ekim déneminde acil servis bagvurularina iligkin raporda
toplam acil servis muayene sayis1 84.545.429°dur (20). Ilgili donemde acil servis
muayenesi tiim branslara gére muayene sayisinin %28,58’ini (¢ocuk acil muayene
dahil) olusturmaktadir ve en fazla muayene oranina sahip brans siralamasinda acil
tip ilk sirada yer almaktadir. Bu durum diislintildigiinde ABH gelismis acil servis
hastalariin diisiik bir orani bile, genel renal bakimi incelemek ve potansiyel olarak

tyilestirmek i¢in 6nemli bir firsat olabilir.



2.3. Simiflama

ABH’in nedeninin hizlica ortaya koyulmasi olduk¢a onemlidir. Birgok
vakada nedeni hizla tanimlanir ve miidahale edilirse ABH geri dontislidiir. ABH
degerlendirmesinde temel yaklagim ana sebeplerin anlagilmasina dayanmaktadir.
ABH’1m ayirt edici 6zelligi, bobrek fonksiyon bozuklugunun ciddiyeti ve siiresine
bagl olarak gesitli bagka hastaliklarin da eslik ettigi ilerleyici azotemidir. Bunlar
metabolik bozukluklar (metabolik asidoz, hiperkalemi gibi), viicut sivi
dengesindeki bozukluklar (6zellikle volim yiiklenmesi) ve hemen hemen her
organda ¢esitli etkiler seklinde kendini gosterir (21).

ABH dehidratasyon, enfektif durumlar, kalp yetmezIligi ya da nefrotoksik ilag
alimi ile tipik olarak baglantilidir. fleri yas, eslik eden diyabet, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastaliklar ya da kronik bobrek hastaligi gibi risk faktorleri ile tist
tiste binebilir (2). ABH sebepleri geleneksel olarak bobrek anatomisinin en ¢ok
etkilendigi bolgeye gore siniflandirilir. Bu sebeple geleneksel yaklasimla ABH
etyolojisi prerenal (azalmis bobrek kan akimi), intrinsik renal (vaskiiler, glomertiler
ya da tubulointerstisyel patolojiler) ve postrenal (idrar akiminda tikaniklik) seklinde
smiflandirilir. Yine de tiim bu sebepler igige ge¢mis halde olabilmektedir (5).
Prerenal ABH en sik tipidir (%55-60). Renal (intrinsik) ABH, tiim olgularin %35-
40 kadaridir. Iskemik ya da nefrotoksik olaylar sonucu gelisen akut tiibiiler nekroz
(ATN) intrinsik renal ABH’lerin %90’dan fazlasini olusturur. Postrenal ABH tiim
ABH olgulari iginde %5’den az yer tutar (1).

2.3.1. Prerenal ABH

Prerenal azotemi ABH’nin en sik nedenidir (5). Bobrekte hipoperfiizyona
neden olan durumlar prerenal ABH’ye neden olabilmektedir. Olasi sebepler
intravaskiiler voliim azalmasi, voliim yeniden dagilimi ya da kardiyak debi azalmas1
seklinde gruplandirilabilir. Hali hazirda bobrek hastaligi bulunan hastalar azalmis
bobrek kan akiminin etkilerine daha duyarlidir. Prerenal azotemi durumu genellikle
ekstraselliiler sivi hacmi genisletilerek, kalp debisi arttirilarak ya da vazodilator
antihipertansif ilaglar kesilerek diizeltilebilir ancak uzun siireli prerenal azotemi

durumunda ATN goriilebilir (21).



Intravaskiiler voliim azalinca nérohiimoral yolla (karotid siniis, atriyal
reseptorler) sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aldosteron sistemi aktive
olur, vazopressin ve endotelin salgilanir. Norepinefrin, anjiyotensin II, vazopressin
ve endotelin, muskulokutan6z ve splanknik vaskiiler yatakta vasokonstriiksiyona,
ter bezleri ve bobrek araciligiyla su ve tuz retansiyonuna sebep olur. Boylece
serebral ve kardiyak perfiizyon korunmaya calisilir. Bobreklerde ise
tiibiiloglomeriiler feedback mekanizma ile GFR, sistemik kan basincindaki biiyiik
degisikliklere ragmen korunmaya ¢alisilir. Bu renal otoregiilasyon juxtaglomertiler
apparat (JGA) denilen yapi ile saglanir. Distal tiibiiliin, kendine ait nefronun damar
kutbuna degme noktasinda afferent ve efferent arteriyol ile distal tiibiil modifiye
olur. Afferent ve efferent arteriyoliin modifiye hiicrelerine juxtaglomeriiler hiicreler
denir. Bu hiicreler renin salgilarlar. Distal tiibiiliin modifiye hiicreleri ise makiila
densayi olustururlar. Makiila densa, tiibiil ile glomertil islevi arasinda esgiidiimiin
saglanmasinda rol alir. Tiibiildeki sivinin bilesimine gore (makiila densaya ulasan
su ve sodyum miktarina gore) JGA’n aktivitesini ayarlar (22).

Hipovolemideki perfiizyon basincindaki azalmaya yanit olarak afferent
arteriyoldeki gerim reseptdrleri lokal miyojenik refleks iizerinden (otoregiilasyon)
afferent arteriyolde vazodilatasyon olusturur. Hipovolemi sonrasi makiila densaya
ulasan su ve sodyumun azalmasi makiila densadan GFR’yi artirict iki uyari
cikmasina yol agar. Biri afferent arteriyol direncinin azalmasidir. Digeri ise afferent
ve efferent arteriyoliin Juxtaglomeriiler hiicrelerinden renin salgilanmasidir. Bunun
da net sonucu Anjiotensin 2 (Ag2) olusumudur. Ag2 esas olarak efferent
arteriyollerde vazokonstriikksiyona yol acar. Afferent arteriyol Ag2’nin
vazokonstriktor etkisinden, ayni anda gerceklesen prostaglandin (PG) ve nitrik
oksit (NO) salimimi sayesinde korunmustur. Bu durumun net sonucu GFR’yi
korumaya  yonelik  intraglomeriiler  hidrostatik  basincin  artmasidir.
Hipoperfiizyonun siddet ve stiresi uzadik¢a bu mekanizmalar bobrek perflizyonunu
korumada yetersiz kalir ve ABH gelisimi baglar (23).

Renal hipoperfiizyon sirasinda NSAIIl gibi afferent arteriyollerdeki
dilatasyonu azaltan ya da anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitérii (ACE-I),
anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) gibi efferent vazokonstriksiyonu azaltan ilaglar

ABH gelisimini daha da kolaylastirir. Yasli ve kronik bobrek hastaligi olan



kisilerde de otoregiilasyonda bozulma vardir. Bu nedenle bu kisilerde bobrek hasari
gelisimi daha kolay olur (22).

Bobrek hipoperfiizyonu olmasi i¢in mutlaka hipovolemi olmasi gerekmez.
Hipervolemi ile seyreden renal perflizyon bozukluklar1 da ABH’na neden olabilir.
Kalp yetmezliginde ekstraselliiler sivida artis olmasina ragmen kardiyak debide
azalma vardir. Bu da bobrek perfiizyonunda azalmaya neden olur. Sepsis ve siroz
gibi durumlarda da hipervolemi olmasina ragmen sistemik vazodilatasyona bagl
renal hipoperfiizyon gelisir. Prerenal ABH gelisimine neden olan bir diger etken de
ozmotik olarak aktif olan mannitol, dekstran, protein gibi maddelere bagh gelisen
hiperozmolalitedir (24). Bu maddeler glomeruler kapiller ozmotik basingta artisa
neden olurlar. Eger glomeruler kapiller ozmotik basing, glomeruler kapiller
hidrostatik basinca gore daha yiiksek seviyelere ulasirsa glomeruler filtrasyon durur
ve aniirik ABH gelisir (25). Bobrek su geri emilimini arttirip normovolemiyi devam
ettirebilmek icin fazla miktarda sodyum tutar. Bundan dolay1 prerenal ABH nin
intrinsik renal ABH’ndan ayiriminda énemli bir tan1 indeksi olan FENa prerenal
ABH’da %1’in altindadir. Azalmis bobrek kan akimina bagli gelisen iskeminin
uzun slirmesi ve siddetli olmasi akut tiibiiler nekroza (post-iskemik ATN) neden
olabilir. Dolayisiyla, bobrek kan akiminin miimkiin oldugunca ¢abuk diizeltilmesi
bobregin iskemik kaldigi siireyi azaltacak ve parankim hasarmin onlenmesini
saglayacaktir. Prerenal ABH’nda bobrek hipoperfiizyonu diizeltilirse 24-48 saatte
bobrek fonksiyonlarinda diizelme baglar (11).

2.3.2. Renal (intrinsik) ABH

Intrinsik bobrek hasar1 hastane kaynakli ABH 1n en yaygin sebebidir (24).
Glomertil, tiibiil, interstisyum ve damar yapisimin hasarindan kaynaklanir. En
yaygin nedeni bobrek dolasiminin bobrek parankimini etkileyecek kadar azalmasi
sonucu gelisen iskemik hasar ya da iskemik tiibiiler nekrozdur (akut tiibiiler nekroz-
ATN) (5). Bobrek kan akiminin yetersiz oldugu dénemde bobrekler ek hasarlara
kars1 6zellikle savunmasizdir (5). Tedavi edilmeyen siddetli renal hipoperfiizyon
iskemik akut tiibiiler nekroz (ATN)’un gelismesine katkida bulunabilir. Bu
durumda prerenal azotemi ve iskemik akut tiibiiler nekroz siklikla bir aradadir ve

ABH’l1 olgularin %75 inden sorumludur (26). iskemik ATN’da tiibiil epitel hasar



tiibiiloglomertiler feedback tizerinden inat¢1 intrarenal vazokonstriiksiyona katkida
bulunabilir. Proksimal nefron segmentlerindeki bozulmus reabsorsiyon sonucu,
distal tiibiildeki makiila densa su ve tuz sunum artisini tespit eder ve afferent
arteriyolde vazokonstriiksiyonu baslatir. Bu da GFR’nin azalmasina yol agar (26).
Intrinsik bobrek hasarinda tiibiiler toksinlerin klerensi ve glomeriiler hastaliklarin
tedavisi vazokonstriksiyonu azaltir ve bobrek kan akisini diizeltmeye yardimcei olur.
Hasarlanmanin nedeni ¢oziildiikten sonra, kalan fonksiyonel nefronlar filtrasyonu
ve sonunda hipertrofiyi arttirir. Kalan nefron havuzunun boyutuna bagl olarak,
GFR orantil1 olarak iyilesir. Kalan nefronlarin sayis1 kritik bir sayinin altindaysa,
hiperfiltrasyonun devam etmesi ilerleyici glomeriiler skleroz ile sonuglanir ve
sonunda nefron kaybina yol agar. Daha sonra tamamen bobrek yetmezligi olusana
kadar bir kisir dongii baslar. Bu dizi, akut bobrek yetmezliginden ilk iyilesmeden
sonra ilerleyici bobrek yetmezliginin meydana geldigi yaygin olarak gozlemlenen

senaryoyu agiklar (5).

Akut Tibiiler Nekroz

Cesitli renal hasarlarla iliskili renal fonksiyonlarda genellikle geri ¢evrilebilir
bozulmay1 belirtir. Prerenal, postrenal sebepler ve glomeriil, interstisyum ve
intrarenal vaskiiler bozukluklar diglandiktan sonra tan1 koyulur. En sik tetikleyici
ameliyat sirasinda veya travma sonrasi olusan ya da sepsis, yanik gibi durumlar
sonrasi1 olugan bobrek iskemisidir. Geri kalan olgularda genellikle nefrotoksik ajan
kullanim1 (aminoglikozitler, amfoterisin b gibi), radyokontrast madde kullanimi1 ya

da rabdomiyolize ikincil gelisebilir (21).

ATN klinik olarak ii¢ fazda incelenebilir:

Baslangi¢ Fazi: iskemik veya toksik olaya maruziyet ve parankim
hasarmin ortaya ¢ikis periyodudur. Bu dénem saatler-giinler
stirer ve ATN bu donemde potansiyel olarak onlenebilir.

Idame Fazi: Parankim hasarinin yerlesip, GFR’nin 5-10 ml/dk diizeyine
sabitlestigi donemdir. Genellikle 1-2 hafta siirer. Bu periyoda
idrar cikis1 en diisiik diizeydedir. Uremik komplikasyonlar

cogunlukla idame fazinda ortaya c¢ikar.



Iyilesme Fazi: Renal dokunun onarim ve rejenerasyonu ile renal
fonksiyonlarin diizeldigi donemdir. Ortalama 4 hafta siirer.
Iyilesmenin basladig, idrar miktarinda tedrici artis ve 1-2 giin
icinde serum kreatinin diizeyinin diismeye baslamasi ile
anlagilir. Post-ATN diiirez, biriken su ve tuz atilimi ve
soliitlere bagli ozmotik diiireze baghdir. Bazen diiirez
uygunsuz ve asirt miktarlarda olabilir. Bu dénemde sivi-

elektrolit dengesi bozukluklar: ortaya ¢ikabilmektedir (27).

1- Iskemik ATN

Iskemi sonras1 ATN gastrointestinal sistemden, deri veya b&breklerden hacim
kaybi ya da agir yaniklar biiyiik kanamalar sonrasi olusur. Sicak ¢carpmasi da hacim
kaybi, hiperpireksi ve rabdomiyoliz sonucu ATN’a yol acar. Kardiyojenik sok,
sepsis, pankreatit, peritonit gibi durumlar ve hiperglisemik hiperozmolar durumda
da ATN goriilebilir. Postoperatif hastalarda goriilen ATN tiim hastalar i¢in
operasyon sirasinda hipotansiyona veya eslik eden kanamaya baglanamaz. Altta
yatan ek hastaliklar, ileri yas, eslik eden sepsis varligi gibi durumlar kétii sonlanim
ile iliskilidir (21). Iskemik ATN’da tiibiil epitel hasar tiibiiloglomeriiler feedback
tizerinden inat¢1 intrarenal vazokonstriiksiyona katkida bulunabilir. Proksimal
nefron segmentlerindeki bozulmus reabsorsiyon sonucu, distal tiibiildeki makiila
densa su ve tuz sunum artigint tespit eder ve afferent arteriyolde

vazokonstriiksiyonu baglatir. Bu da GFR’nin azalmasina yol agar (26).

2- Nefrotoksik ATN

Endojen veya ekzojen toksinlere baglhidir. Toksinler, intrarenal
vazokonstriksiyon, dogrudan tiibiil toksisitesi ve/veya intratiibiil obstriiksiyona yol
acarak ABH’a sebep olurlar. Nefrotoksik ajanlar, yash ve kronik bobrek hastaligi
olan kisilerde, hipovolemi durumlarinda ve baska toksik ajanlarin birlikteliginde

bobrek hasarina daha sik neden olmaktadir (27).

Kontrast nefropati: Radyografik kontrast ajanlar, hastanede edinilen bobrek
yetmezliginin yaygin bir nedenini olusturur (21). Radyokontrastla indiiklenen

nefropati, radyokontrastla zenginlestirilmis goriintiilemenin ytiksek kullanim orani
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nedeniyle acil serviste Onemli bir husustur (5). Radyo-kontrast madde ile
indiiklenen ATN i¢in en dnemli risk faktorleri onceden var olan bobrek yetmezligi,
diyabetes mellitus, multipl miyelom, 60 yasindan biiyiik olmak, hipovolemi ve daha
yuksek kontrast madde dozlaridir. Bunlar arasinda 6nceden var olan bobrek
yetmezligi en 6nemlisidir (21). Kontrast madde uygulamasi ile zamansal iligki
gosteren ve diger bilinen nedenlerin yoklugunda serum kreatinin diizeylerinde
bazale gore %25 artig seklinde goriiliir. Tipik seyri kontrast maruziyetinden 3-5 giin
sonra kreatinin seviyesinin artmasit ve ardindan 10-14 giin i¢inde normale
donmesidir (21). Kontrast maruziyeti oncesi hacim genisletilmesinin koruyucu
etkiye sahip oldugu goriilmiistiir. Kontrast maddenin artmis ve tekrarli dozlar
(6zellikle tetkik sonras1 72 saat i¢inde ikinci defa maruziyet) artmig ATN riski ile
iliskilidir (21). Az miktarda intravenéz normal salin (1 saat boyunca 3 mL/kg,
ardindan kontrast maruziyetinden sonra 4 saat boyunca 1.5 mL/kg/saat)
nefrotoksisite olasiligin1 azaltmada etkili gibi goriinmektedir; sodyum bikarbonat
normal tuzlu sudan daha avantajli goriinmemektedir (21). Klasik hemodiyaliz
islemi ile kontrast maddenin %80-90 kadar1 viicuttan uzaklastirilabilmektedir. Ne

yazik ki, bu uygulama nefrotoksisite konusunda bir yarar saglamamaktadir (28).

Antibiyotik ve kemoterapoétiklerle iliskili: Aminoglikozid, amfoterisin B,
asiklovir, foskarnet gibi antibiyotikler ile sisplatin, karboplatin, ifosfamid gibi
kemoterapotik ilaglar tiibiil epitelyal hiicrelere direkt hasar vererek ve/veya
intratiibliler alanda tikanikliga yol acarak ABY gelisimine neden olan diger
ajanlardir. Aminoglikozidler terapdtik doz araliinda kullanildiginda bile %10-30
oraninda ABY’ye neden olabilir (22). Aminoglikozid antibiyotiklerle 5-10 giinden
daha uzun siire tedavi edilen hastalarin %10-15’inde ABY goriiliir. En az
nefrotoksik olan1 amikasindir (29). Daha yiiksek dozlar ve daha uzun tedavi siiresi,
daha yiiksek serum ilag seviyeleri ile iligkilidir, bu da bobrek parankiminde daha
fazla ilag¢ birikmesine ve daha fazla nefrotoksisite olasiligina yol acar. Artan yas,
bozulmus bobrek fonksiyonu, dehidrasyon ve diger nefrotoksinlere maruz kalma ek
risk faktorleridir. Bobrek fonksiyonlari normalde 6 haftada normale doner ancak
bazen kalict bobrek hasari olusabilir (21). Amfoterisin B doz iligkili olarak
intrarenal vazokonstriiksiyon ve direkt proksimal tiibiil epiteline toksik etki ile

ABY olusturur. Sisplatin ve karboplatin proksimal tiibiil hiicrelerinde birikir ve
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maruziyetten 7-10 giin sonra mitokondriyal hasar ve buna sekonder ATPaz

inhibisyonuna neden olarak toksik hasara yol agar (29).

ACE-I ve ARB iliskili: ACE inhibitorleri nadiren bobrek yetmezligine yol
acarlar. Bu grup ilaclar postglomeriiler kapillerlerin dilatasyonuna yol agarak
bobrek kan akimini artirirlar ve GFR’yi azaltirlar. Bu degisikliklere bagli olarak
serum kreatinin seviyesinde hafif artis (%10-20) goriiliir; nadiren bu artis ¢ok
dramatik olabilir (5). Bu degisiklikler ACE inhibitér tedavisinin hemen
baslangicindaki kisa bir aralikta goériilmektedir (30). ACE inhibitér tedavisinin
baslamasindan sonra gelisen ABY’de akla bilateral renal arter stenozu gelmelidir.
Cinkii bu olgularda GFR’nin  korunmasi  postglomeriiler arteriyoler
vazokonstritksiyona baglidir. ACE inhibitoriiniin  neden oldugu bdbrek
yetmezliginin sik rastlanan ortaya ¢ikaric1 nedenleri, voliim kaybi1 ve beraberinde
kullanilan vazokonstriktor ilaglardir. Anjiotensin reseptdr blokerleri (ARB) de
bobrek yetmezligine neden olabilir. ACE inhibitor kullanmanin goreceli olarak sik
rastlanan, fakat hafif olan diger bir komplikasyonu da hiperkalemidir. ACE
inhibitorleri GFR’yi azaltirken bobrek kan akimmi arttirdigi igin, bobrek
yetmezliginde uygun hastalarda kontrendikasyonu yoktur (6rn; akut konjestif kalp

yetmezligi alevlenmelerinde oldugu gibi) (5).

NSAII iligkili: Siklooksijenez inhibitorleri (siklikla NSAIl’lar) de bobrek
yetmezligine neden olabilirler. Bu grup ilaglar, vazodilatdr prostaglandinlerin
sentezini azaltarak GFR’nin ve bobrek kan akiminin azalmasina yol agmaktadirlar
(5). NSAII’lerin nefrotoksik etkisi 6zellikle aterosklerotik kalp hastaligi olan yash
hastalarda, KBH’1 bulunan, diiiretik kullanan, hiponatremi, hipotansiyonu olan
hastalarda daha fazladir (24). Daha az siklikta ATN, papiller nekroz ya da tiibiiler
interstisyel nefrite yol agabilir (24). Selektif siklooksijenez-2 inhibitorlerinin
bobrek etkileri, selektif olmayan inhibitdrlere cok benzer gériinmektedir. Odem ve
bobrek yetersizliginin tipik olarak tedavinin erken evrelerinde ve doza bagh
olustugu gozlenmistir. Bildirilen vakalarda ilaglarin kesilmesi ile bobrek

yetmezliginin diizeldigi goriilmistiir (5).
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Rabdomiyoliz iliskili: Nefrotoksinler ATN’nin diger bir dnemli sebebini
olusturur. En belirgin olanlar1 rabdomiyoliz iliskili endojen pigmentler olan
miyoglobin ve hemoglobindir. Hemoliz sonucu hemoglobinin dolasima ge¢mesi ve
hemoglobiniiri olusmas1 ATN’ye yol agabilir. Genellikle eslik eden dehidratasyon,
asidoz veya azalmis bobrek dolasimi varliginda goriilir. ATN 100 ml kadar az
miktardaki kanin hemolizi ile bile iliskili olabilir. Rabdomiyoliz iligkili ATN
siklikla oligiiriktir ve serum kreatinin, potasyum, fosfor ve tirik asit seviyelerinde
hizli artislar ile karakterizedir (21). Rabdomiyolizi olan hastalari, bu elektrolit
anormallikleri ve ABY den korumada en 6énemli yol dikkatli yogun hidrasyon ve

idrar1 alkalilestirmektir (31).

Glomeriilonefritler:  Glomerulonefritler ~ primer olarak  bobrekten
kaynaklanabilecegi gibi, birgok sistemik hastaliga ikincil de gelisebilir. Koyu renkli
idrar, hipertansiyon, 6dem veya KKY eslik edebilir ya da asemptomatik goriilebilir.
Idrarda hematiiri, proteiniiri ve eritrosit silendir varligi glomeriilonefriti
diistindiiriirken, bunlar1 olmamasi1 ABH sebebi olarak glomeriilonefriti diglar (21).
Sistemik lupus eritematozus, Good Pasture sendromu ve vaskiilitler
glomerulonefrite bagli ABY gelisimine yol acan sistemik hastaliklarin bazilaridir.
Glomerulonefritler, skarla sonuglanmayan ve iyilesebilen glomeruler
inflasmasyonla birlikte olabilecegi gibi hizli inflamatuvar reaksiyon ve glomeruler
nekroz ile ABH’a ya da yavag ve ilerleyici glomerulosklerozis ve tubulointerstisyal
fibrozisle seyrederek kronik bobrek hasarma yol agabilir (32). Kural olarak, akut
glomertiilonefritin nedenini tanimlamak i¢in kapsamli laboratuvar testleri acil servis
ortaminda gosterilmez ve yatarak degerlendirmenin bir pargasi olarak daha uygun
sekilde gergeklestirilir (21). Glomeriillerin ne kadar yiiksek bir yiizdesi tutulmus ve

ne kadar ciddi bir lezyon varsa, prognoz o denli kotidiir (33).

Akut tubulointerstisyel nefrit:  Genellikle penisilin, sefalosporin,
trimetoprim, siilfonamid, rifampisin, NSAII gibi ilaglara bagli gelisen graniilosit,
makrofaj ve/veya lenfositlerin tiibiilointerstisyel infiltrasyonu ve interstisyel
O0demin eslik ettigi tiibiiler interstisyel nefrit de renal ABY nin nedenleri arasinda
sayilabilir (22). En sik suglanan ilaglar penisilinler, ditiretikler ve NSAII’lerdir.
AIN, bakteriyel, fungal, protozoan ve riketsiyal enfeksiyonlarla iligkili olarak

bildirilmistir. AIN hastalarinda tipik olarak dokiintii, ates, eozinofili ve eozinofiiri
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vardir, ancak bu kardinal bulgularin bir veya daha fazlasinin olmamasi yaygindir.
Bazi durumlarda pirtiri, briit veya mikroskobik hematiiri ve hafif proteintiri goriiliir.
Kesin tan1 bazen sadece bobrek biyopsisi ile koyulabilir (21). Akut interstisyel
nefrit genellikle iyi klinik gidisat tasiyan bir tablodur. Haftalar, aylar icinde
iyilesme gelismekle birlikte hastalarin {i¢te birinde diyaliz tedavisi gerekebilir.

Nadiren son donem bobrek yetmezligine ilerleme goriiliir (34).

Intrarenal vaskiiler hastaliklar: Etkilenen damarin boyutuna gore
siniflandirilabilir. Biiyiik kan damarlarini etkileyen renal arter trombozu ya da
embolisi durumunun ABH yaratabilmesi i¢in ¢ift tarafli olmasi ya da tek bobrek
tutulmus ise fonksiyonel bobregin etkilenmis olmasi gerekir. Muhtemel trombozun
en yaygin nedeni travmadir. Siklikla arteriyografiden sonra mikroskobik seviyede
renal ateroembolilerin ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (21). Biiyiik vaskiiler yapilari
ilgilendiren emboli veya tromboz durumlarinda ABH nadirdir. Biiyiik damarsal
yapilart etkileyen ve ABH’a sebep olan hastaliklar aort diseksiyonu veya sistemik
tromboemboli kaynakli renal enfarkt, anevrizma gibi renal arter anomalileri ve akut
renal ven trombozudur (35). Cesitli hastaliklar kiigiik intrarenal damarlar
etkileyerek ABH vyaratabilir. Hipertansiyon, mikroanjiopatik hemolitik anemi ve
diger sistemik ve organa 0zgl bulgular goriilebilir. Glomeriiler kilcal damar
enflamasyonu iligkili vaskiilit tipik olarak bariz veya mikroskobik hematiiriye ve
eritrosit silendirlerine neden olur. Skleroderma gibi orta boyutlu damar tutulumu
yapan vaskiilitlerde aktif idrar sedimenti goriilmez. Ekstrarenal bulgular (dokiinti,

ates, artrit, pulmoner belirtiler gibi) 6n plandadir (21).

2.3.3. Post-renal ABH

ABH’1n geri dondiiriilebilir bir sebebidir. Yeni baglayan azotemisi ve bobrek
fonksiyon bozuklugu olan her hastada akla gelmelidir (21). Postrenal ABH
bobregin ana toplayici sistemlerinden liretranin distaline kadar olan herhangi bir
bolgede mekanik tikanikliklar sonucu olusur. Bu nedenle ¢cabuk miidahale edildigi
taktirde ¢ok hizli diizelir. Ge¢ kalinmasi durumunda bobrekte parankimal hasara
yol agarak kalic1 bobrek yetmezligiyle sonuglanabilir (24). Risk faktorleri her iki
cinste ileri yas, erkek cinsiyet, maligniteler, nefrolitiyazis, retroperitoneal

hastaliklar, genitoiiriner cerrahi ve kalici idrar kateteridir (5). Bilateral {ireteral
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obstriiksiyon, mesane boynundan eksternal liretral meatusa kadar olan obstriiksiyon
ya da soliter bobrek veya kronik bobrek yetmezlikli hastalarda tek tarafl tireteral
obstriikksiyon durumlarinda gelisebilir. En sik  sebep, mesane boynu
obstriiksiyonudur ki; prostatik hastalik (hipertrofi, neoplazi, prostatit), norojenik
mesane ve antikolinerjik tedavi sonucu ortaya ¢ikabilir. Daha az sebepleri; alt tiriner
traktin tas, piht1, spazmli iiretrit ile tikanmasidir. Ureter obstriiksiyonu intraluminal
(tas, pihti, renal papilla), duvar infiltrasyonu (neoplazi) ya da eksternal basiya
(retroperitoneal fibrozis, neoplazi, abse, cerrahi ligasyon) bagl olabilir (36). Tam
tikanmanin olugmasindan 10-14 giin sonra kalic1 bobrek fonksiyon kayb1 olusur.
Gelisecek olan {iriner sistem enfeksiyonu kalict bobrek yetmezligi olma riskini
belirgin sekilde artirir (5). Bu nedenle ABH goriilen her olguda postrenal nedenler

oncelikle dislanmalidir.

2.4. Tam

Acil serviste amag, goriiniir bigimde hasta olmayan akut bobrek hasari riski
altindaki hastalar1 tanimak ve metabolik etkileri diizeltmek, devam eden bobrek
hasarin1 azaltmak ve iyatrojenik yaralanmay1 6nlemek icin bobrek hasari teshisi
konan hastalar1 tanimlamaktir. Bobrek hasarinin prerenal, postrenal veya intrinsik
olup olmadigina karar vermekle baglamak gerekir (5). Laboratuvar degerlendirmesi
idrar dipstik testi, mikroskobik israr bakis1 ve idrar ¢ikisinin Olgiimii ile baglar.
BUN, serum kreatinin ve FENa seviyeleri bobrek fonksiyonunun
degerlendirilmesine yardimci olur ve ABH sebebine yonelik ipucu saglayabilir.
Tam kan sayimi, serum elektrolit paneli (kalsiyum, magnezyum ve fosfor
degerlerini de i¢erecek bicimde genisletilmis), EKG ve gogiis radyografisi hastanin
baslangi¢ durumunu belirlemeye ve olas1 komplikasyonlar ile ilgili bilgi saglamaya
yardimci olur (21). Gogiis radyografisi, bobrek yetmezliginden kaynaklanabilen ya
da bobrek yetmezligini arttirabilen voliim yiikii, plevral efiizyon ve pndomoni
durumlari i¢in degerlendirmeye yardimci olur. Mesane hacminin degerlendirilmesi
i¢in yatakbas1 ultrasonografi (USG) yapilabilir. Iseme sonras1 biiyiik rezidii hacim
(>125 mL) idrar kateteri yerlestirilmesi gereken bir mesane ¢ikis tikanikligin

gosteriyor olabilir (5).
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Idrar hacmi: GFR keskin bicimde diismeden idrar cikisinda azalma
goriilmez bu nedenle idrar ¢ikis bobrek fonksiyonlarini gostermede zayif bir
belirtegtir (21). Prensip olarak, oligiiri (AKI kriterleri ile tanimlandigi gibi) GFR’de
bir azalma olmadan ortaya ¢ikabilir. Ornegin, diisiik s1v1 ve ¢dziinmiis madde alimi
6 saat boyunca 0,5 ml/kg/s’den az veya 24 saat i¢in 0,3 ml/kg/s’den daha az idrar
hacmine yol agabilir. Ote yandan, KBH’da ciddi GFR azalmas1 genellikle diyaliz
baslangicina kadar oligiiriye yol agmaz (2). Normal idrar ¢ikisi, oligiirik olmayan
ATN hastalarinda anormal diisiik GFR varliginda bile korunabilir. Antiri genellikle
siddetli uzun siireli sok, bilateral idrar yolu tikanikligi, gebelige baglh kortikal
nekroz veya bilateral renal arter tikanikliginin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar (37).
Aniiri (<100 mL/glin) hizli iyilesme olmadikga muhtemelen diyaliz tedavisi

gerektiren ciddi ABH’1 yansitir (38).

Idrar tahlili: idrar tahlili idrar dipstik testini ve idrar sedimentlerinin
mikroskobik bakisini igerir. Dipstik yontemi ile protein (albiimin), pH, glukoz,
hemoglobin (ya da miyoglobin), 16kosit esteraz (piyliri gostergesi) ve dansite
goriilebilir (21). Idrar sedimentlerinin mikroskobik incelemesi ABH sebebini
belirlemede de yardimeidir. Hiyalin silendirleri prerenal yetmezlikte yaygindir ve
normal bir bulgu olabilir, ancak pigmentli graniiler silendirler iskemik veya toksik
tiibiiler hasar ile yaygindir. Kahverengi graniiler silendirler hemoglobiniiri veya
miyoglobiniiride yaygindir. Mikroskopta kirmizi hiicre olmadan idrar olgiim
¢ubugu analizinde hemoglobin bulunmasi miyoglobiniiriyi diisiindiirmektedir (5).
Kirmizi kan hiicreleri glomertilonefrit ya da vaskiilit bulgusudur. Ayni zamanda
yag asitleri varlig1 da glomeriilonefriti destekler. ATN’da yaygin olarak graniiler
silendirler ve epitel hiicreleri goriiliir. Interstisyel nefrit, papiller nekroz ve
piyelonefritte gok sayida polimorfoniikleer 16kosit goriiliir. Urik asit kristalleri iirik
asit nefropatisini gosterir, ancak 6zgiil olmayan bir bulgudur; etilen glikol aliminda

oksalik asit veya hippurik asit kristalleri goriilebilir (21).

Kreatinin, GFR ve BUN: Kreatinin bobrek fonksiyonlarini 6lgmek igin
temel dayanak noktasidir. Iskelet kasi protein kreatininin yikim iiriiniidiir ve bu
nedenle diizeyleri kas kiitlesi ile baglantilidir (5). Bu nedenle kiigiik kas kitlesi olan
hastalar (6rnegin yash hastalar ve kadinlar) daha diisiik kreatinin degerine

sahiptirler. Kararli durumlarda, GFR yariya inerse, serum kreatinin ikiye katlanir.
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Glomeriiler filtrasyonun aniden kesilmesi serum kreatinin seviyesinin giinde 1 ila 2
mg/dL artmasina neden olur. Bu nedenle, 1 mg/dL’den daha diisiik bir giinliik artis,
en azindan bazi bobrek fonksiyonlarmin korundugunu disiindiirmektedir (21).
Serum kreatinin seviyesinin yilikselmesi bobrek fonksiyonlarinin azalmaya
baslamasindan sonra 48 saat siirebilir. Cok diisiik bazal kreatinin degeri olan
hastalar serum kreatininleri anormal degerlere yiikselmeden Once fonksiyonel
nefronlarinin yarisindan fazlasini kaybederler. Kreatinin klirensi miikkemmel bir
yontem olmamasina ragmen acil servis i¢in kullanigh bir 6l¢iim yontemi olmasi

sebebi ile GFR hesaplamasinda kullanilir (5).

Kreatinin Klirensi siklikla Cockcroft-Gault denklemi kullanilarak hesaplanir:
Kreatinin klirensi (mL/dk)= ([140-yas] x agirlik)/ (72 x serum kreatinin) (x0.85 kadin cinsiyet iin)

BUN seviyesi de bobrek fonksiyon bozuklugu ile yiikselir, ancak birgok
ekstrarenal faktorden de etkilenir. Artan protein alimi, GI kanamasi ve ates, travma,
enfeksiyon ve tetrasiklin ve kortikosteroidler gibi ilaglarin katabolik etkileri protein
dongiisiinii arttirir ve karaciger iire lretiminin artmasina ve BUN seviyelerinin
artmasina neden olur. Tersine, karaciger yetmezli§i veya protein yetersiz

beslenmesi olan hastalarda BUN seviyesi diisme egilimindedir (21).

BUN/ Cr orani: BUN/Cr orani, her birinin nefronda islenme bigimindeki
farkliliklar nedeniyle hipovolemi 6ngorebilir. Her iki madde de glomeriilde pasif
olarak siiziiliir, ancak Cr tiibiil i¢inde kalirken, renal tiibiil pasif olarak sodyum ile
yeniden emilen lire i¢in oldukg¢a gecirgendir. Bu nedenle, hastanin idrar1 normal
olarak konsantre edebiliyorsa, prerenal yetmezlik durumunda BUN/Cr’nin serum

orani tipik olarak >10’dur.

Idrar sodyumu ve FeNa: Normalde, idrar sodyum konsantrasyonu sodyum
alimina paraleldir. Diisiik idrar sodyum konsantrasyonu boylece sadece saglam
tiibiiler geri emilim fonksiyonunu degil, ayn1 zamanda sodyumun korunmasi i¢in
bir uyaranin varligini da gosterir. Idrar sodyum konsantrasyonunun yani sira tiibiiler
sodyum kullaniminin ek bir 6l¢iisii olan FENa, AKI, prerenal azotemi ve ATN’nin
en yaygin iki sebebini ayirt etmeye yardimer olur. Idrar sodyum konsantrasyonu

20mEg/L’den az ve FENa %1’den az olan bir oligiirik hastada prerenal azotemi
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goriiliirken, 40 mEg/L’den fazla idrar sodyum konsantrasyonu ve %1’den fazla
FENa ATN’yi gosterir (21).

Renal gériintiileme: Ozellikle obstriiksiyondan siiphelenildiginde, bobrek
fonksiyon bozuklugu olan hastanin degerlendirilmesinde renal goriintiileme siklikla
yararlidir (21). Renal USG, akut bobrek hasar1 durumunda tirolojik goriintiileme
icin tercih edilen testtir. Mekanik tikanikliga bagl hidronefrozu tespit etmek icin
yaklagik %90 hassasiyet ve 6zgiilliige sahiptir (5). Renal USG hidronefroz tespit
ederse, tikanikligin yerini tanimlamak icin ikincil bir goriintiileme yontemi
gerekebilir (5). Toplayici sistemin genislemesi genellikle obstriiksiyon
baslangicindan itibaren 24 ila 36 saat iginde belirginlesir, ancak obstriiktif ABH
gelisiminde erken donemde degerlendirilen hastalarda obstriiksiyon belirgin
olmayabilir (21). Kontrastsiz BT, USG ile esdeger olan hidronefroz i¢in duyarliliga
sahiptir ve bolgeyi ve siklikla tikanikligin nedenini gésterme avantajina sahiptir (5).
Kontrastsiz BT bazi azotemik hastalarin degerlendirilmesinde yararli olabilir.
Hidronefroz, kontrast madde kullanilmadan taninabilir. Tikaniklik seviyesi
belirlenebilir. Tikanmanin nedeni (6rnegin, bilateral taslar, lenfoma, retroperitoneal
kanama, metastatik kanser, retroperitoneal fibroz) siklikla tanimlanabilir. Kontrastl
bilgisayarli tomografi (BT) taramasi, idrar yolunun anatomik bir goriintlisiini
saglar ancak fonksiyonel degerlendirme saglamaz. Bununla birlikte, kontrastli BT
zaten azotemik bir hastay1 kontrast maddeden kaynaklanabilecek ek hasar riskine
maruz birakabilir. Bu nedenle, 6nceden var olan bobrek yetmezligi olan hastalar
icin ultrasonografi ve BT gibi kontrast uygulamasi icermeyen teknikler ¢ok tercih
edilir (21). Noninvaziv ¢aligmalar negatif sonug¢ verdiginde, tikaniklik tanisi
perkiitan nefrostomi ile yapilan retrograd pyelografi veya antegrad piyelografi ile

yapilabilir (21).
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2.5. ABH Tanim ve Evreleme

Bobrek hastaligi kavrami, bobrek yapisim ve fonksiyonunu etkileyen
heterojen bir grup bozukluk olarak tanimlanir. Bobrek yapist ve fonksiyonlarindaki
hafif anormallikler bile, diger organ sistemlerinde komplikasyon gelisme riski ve
tiimi i¢cin bobrek yetmezliginden ¢ok daha sik goriilen mortalite ile iliskilidir. ABH,
bobrek fonksiyonlarindaki degisikliklerin bir hafta iginde gelistigi akut bobrek
hastaliklar1 ve bozukluklarinin bir alt grubu olarak tanimlanir. ABH ve KBH
arasinda karmasik bir iligki vardir; ABH, KBH’a yol acabilir ve KBH, ABH riskini
artirtr (39). KBH’n klinik tip, arastirma ve halk saglig1 agisindan yararli olan koklii
bir kavramsal modeli ve tanim1 olmasina ragmen, ABH’nin tanim1 gelismektedir
ve bu kavram nispeten yenidir (2). Klinik ve epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilan
ABH tanimi, sirayla gelistirilen spesifik kriterlere dayanmaktadir. Bobrek
Hastalig1: Global Sonuglarin Gelistirilmesi (KDIGO) tanim1 ve evreleme sistemi en
yeni ve tercih edilen tanimdir (2). Diger kriterler arasinda RIFLE kriterleri (risk,
yaralanma, yetmezlik, bobrek fonksiyon kaybi ve son donem bobrek hastaligi) ve
Akut Bobrek Hasar1 (AKIN) yer almaktadir (6,40). Klinik uygulamada, GFR’de ani
bir diisiis SCr artis1 veya oligiiriyle degerlendirilir. Daha hassas ve spesifik
biyobelirteglere ihtiya¢ duyulmasina ragmen, SCr ve/veya idrar c¢ikisindaki
degisiklikler ABH i¢in tiim tani1 kriterlerinin temelini olusturur (2). ABH tanisi1 igin
ilk uluslararasi disiplinler arasi konsensus kriteri ADQI tarafindan 6nerilen RIFLE
kriterleridir (6). Pediatrik popiilasyonlar1 (pRIFLE) ve RIFLE tarafindan
yakalanmayan SCr’deki kiiciik degisiklikleri daha iyi agiklamak i¢in bu kriterlerde
degisiklikler onerilmistir (AKIN kriterleri) (40). RIFLE siniflandirma sistemi bir
hasta toplulugunu bébrek fonksiyonlarina gore siniflandirma imkani saglamaktadir.
RIFLE kriterleri renal disfonksiyonu mevcut bozukluk derecesine gore
siniflamaktadir; U siddet derecesi; Risc (R=risk), Injury (I=hasarlanma), Failure
(F=yetmezlik) ve iki sonug sinifi; Loss (L=bdbrek fonksiyonlarinin uzun siireli
kayb1), End Stage Renal Failure (E=son donem bobrek yetmezligi) mevcuttur.
RIFLE smniflamasi RIFLE-R grubunda yiiksek duyarliliga, RIFLE-F grubunda
yiiksek ozgiilliige sahiptir (7). RIFLE simiflamasinin; bobrek fonksiyonlarindaki
erken degisikliklere duyarli oldugu, bobrek fonksiyonlarinin diizelmesini, renal

replasman tedavisine gereksinimi, hastanede kalis siiresini, hastane mortalitesini
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ongorebildigi ileri stiriilmektedir (41). Ancak RIFLE kriterleri kreatinin igin bir
zaman bileseni icermediginden, dinamik bir siirecin analizine izin vermemektedir.
Bu yiizden bu kriterler daha sonra Acute Kidney Injury Network (AKIN) tarafindan
degistirilerek yeni bir siniflandirma olusturulmustur; bu kriterler ABH’yi bobrek
fonksiyonlarinda akut (48 saat iginde) bir diisiis olarak tanimlamaktadir (42). 2012
KDIGO ABH kilavuzu, bobrek fonksiyon 6l¢iimleri olarak serum kreatinin ve idrar
cikisindaki degisikliklere dayanarak yaralanma veya bozulma i¢in daha Onceki
tanimlar1 uyumlu hale getirmeye ¢alismustir (2). ABH evresi arttik¢a 6liim riski ve
RRT ihtiyact artar (7). Ayrica, ABH’1n belirgin bir sekilde ¢6ziilmesinden sonra
bile, daha sonra kardiyovaskiiler hastalik veya KBH gelisimi ve mortalite agisindan
uzun vadeli risk kanitlart mevcuttur (43). Hastalar en yiiksek evreyi veren kriterlere
gore evrelendirilmelidir. KDIGO kriterleri RIFLE smiflandirmasindan farkhidir,
¢linkii KDIGO kriterleri evreleme i¢in GFR yerine sadece serum kreatinin ve idrar

cikisindaki degisiklikleri kullanir (2).
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Tablo 2.1. RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalari

Tamisal kriterler ™

RIFLE? AKIN 2 KDIGO 3

Serum kreatininde
48 saat icerisinde >
0.3 mg/dL ya da
>%>350 artis olmasi
YA DA

idrar ¢ikiginin > 6
saat < 0.5
mL/kg/saat olmasi

Serum kreatininde 48
saat icerisinde > 0.3
mg/dL artis veya 7
giin igerisinde >%50
artis olmast

YA DA

idrar ¢ikisinin > 6
saat < 0.5
mL/kg/saat olmasi

Evreleme kriterleri

Risk (RIFLE)
ya da
Evre 1

(AKIN/KDIGO)

Bazale gore serum
kreatininde 1.5 kat
artis

YA DA

6-12 saat idrar
¢ikigmin < 0.5
mL/kg/saat olmasi

Bazale gore serum
kreatininde >0.3
mg/dL veya %150-
200 artis

YA DA

6-12 saat idrar
¢ikisinin < 0.5
ml/kg/saat olmasi

Bazale gore serum
kreatininde >0.3
mg/dL veya 1.5-1.9
kat artis

YA DA

6-12 saat idrar
¢ikisinin < 0.5
mL/kg/saat olmasi

Injury (Hasar)
(RIFLE)
ya da
Evre 2
(AKIN/KDIGO)

Bazale gore serum
kreatininde 2 kat
artis

YA DA

12-24 saat idrar
¢ikisinin < 0.5
ml/kg/saat olmasi

Bazale gore serum
kreatininde %200-
300 artis

YA DA

12-24 saat siire ile
idrar ¢ikisinin < 0.5
ml/kg/saat olmasi

Bazale gore serum
kreatininde 2.0-2.9
kat artis

YA DA

12-24 saat siire ile
idrar ¢ikisinin < 0.5
mL/kg/saat olmasi

Failure
(Yetmezlik)
(RIFLE)
ya da
Evre 3
(AKIN/KDIGO)

Bazale gore serum
kreatininde 3 kat
artis

YA DA

Serum kreatininde
>0.5 mg/dL ile
>4.0 mg/dL artis
YA DA

>24 saat idrar
¢ikigmin <0.3
mL/kg/saat veya
>12 saat aniiri
olmasi

YA DA

Renal replasman
tedavisi baslanmasi

Bazale gore serum
kreatininde >%300
artis

YA DA

serum kreatininde
>0.5 mg/dL ile >4.0
mg/dL artig

YA DA

>24 saat idrar
¢ikigmin <0.3
mL/kg/saat veya >12
saat aniiri olmasi
YA DA

Renal replasman
tedavisi baslanmasi

Bazale gore serum
kreatininde >3 kat
artis

YA DA

serum kreatininde
>0.3 mg/dL ile >4.0
mg/dL artig

YA DA

>24 saat idrar
¢ikiginin <0.3
mL/kg/saat veya >12
saat antiri olmasi
YA DA

Renal replasman
tedavisi baslanmasi

Loss (Kayip)
(RIFLE)

>4 haftarenal
replasman tedavisi
ihtiyaci

End-stage (Son
evre) (RIFLE)

>3 ay renal N
replasman tedavisi
ihtiyaci

RIFLE; Risk, Injury, Failure, Loss, ESRD (End-Stage Renal Disease), AKIN; Acute Kidney Injury
Network, KDIGO; Kidney Disease: Improving Global Outcomes

*AKIN ve KDIGO kriterleri hem tanisaldir, hem evreleme kriterlerini igerir. RIFLE ise ABH’1
evreleme kriterleri ile tanimlar.
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2.6. ABH Klinigi ve Komplikasyonlar:

Ciddi iiremi gelisene kadar ABH ¢ok az sayida semptoma sahiptir. Bulantt,
kusma, halsizlik, konfiizyon ve koma tiremi bulgularidir (5). Azotemi veya bobrek
yetmezliginin varlig1 tespit edildiginde, acil servis degerlendirmesindeki ilk husus
potansiyel olarak hayati tehdit eden komplikasyonlarin (6rn. hiperkalemi, pulmoner
0dem) varlig1 olmalidir. Azotemili bir hastay1 degerlendirirken, klinisyen sebebe
dair ipuglarin1 aramak, iiremi, voliim asir1 yiilklenmesi veya diger bobrek yetmezligi
komplikasyonlarini belirlemek i¢in gegmis, fizik muayene bulgulari ve laboratuvar
calismalarini kullanir (21). Prerenal akut bobrek yetmezligi olan hastalarda
genellikle susuzluk, ortostatik bas donmesi ve idrarda azalma goriiliir. Endotelyal
sizma ve lgilincii bosluga sivi kagisinin sepsis, pankreatit, yaniklar ve karaciger
yetmezligi gibi nedenleri de prerenal yetmezlige neden olabilir, ancak bu durumlar
renal parankimal yaralanma ile de iliskili olabilir (5). Ila¢ kullanimi ve radyografik
kontrast ajanlara veya diger ekzojen toksinlere maruz kalma, dykiiniin diger 6nemli
bilesenleridir. Hipertansiyon, koyu renkli idrar, dokiintii, ates veya artrit dykiisii,
intrinsik renal hastaligi veya multisistemik bir bozuklugu gosterir (21). Prostat
hastalig1 olan erkeklerde veya ileri yastaki ve mesane Kateteri olan hastalarda
postrenal yetmezlikten siiphelenilmelidir. Vaskiiler obstriiksiyon ve fulminan
bobrek hastaligi da miimkiin olmasina ragmen aniiri kuvvetle muhtemel tikaniklik
belirtisidir (5).

ABH’da bobrekten sodyum, potasyum ve su atilimi azalir, divalant katyon
homeostazisi ve lriner asidifikasyon mekanizmalar1 bozulur. Sonu¢ olarak ABH
siklikla intravaskiiler voliim artisi, hiponatremi, hiperkalemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi, hipermagnezemi ve metabolik asidoz ile komplike olur. Bunlara ek
olarak hastalar hidrojen yikim iiriinlerini atmada yetersiz kalir ve iremik sendrom
gelisimine yatkinlik olusur. Bu komplikasyonlarin gelisme hiz1 ve siddeti bobrek
yetersizliginin derecesini ve hastanin katabolik durumunu yansitir (26). Oligotirik-
katabolik olmayan hastalarda giinliik ortalama BUN ve kreatinin artisi sirasi ile, 10-
20 mg/dl ve 0.5-1.0 mg/dl, oligoiirik-katabolik hastalarda ise giinliik artiglar 20-100
mg/dl ve 2-3 mg/dl kadar olabilir. Dolayisiyla ikinci grup hastalarda komplikasyon
riski daha yiiksek ve prognoz daha kotiidir (1).
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Ure konsantrasyonundaki artis, azotlu atik iiriinlerin birikimini gdsterir.
Yiksek konsantrasyonlarda mental durum degisiklikleri ve kanama
komplikasyonlar1 ortaya ¢ikabilir. Diger toksinler de normalde bdbrek yoluyla
atilmaktadir ve iiremi olarak bilinen semptom kompleksinden sorumlu olabilirler.
Ure ve serum kreatinin konsantrasyonlarinin iiremik semptomlarla korelasyonu
olduke¢a degiskendir. Siddetli ABY ’nin uzun siirmesi veya kisa siireli de olsa aniirik
azotemi siklikla iiremik sendrom gelisimine yol acar. Uremik sendromun klinik
goriiniimii; perikardit, perikardiyal efiizyon ve kardiyak tamponadin yani sira
istahsizlik, bulanti, kusma, gastrit, {ilser, kanama ve ileus gibi gastrointestinal
komplikasyonlar ile letarji, konfiizyon, stupor, koma, ajitasyon, psikoz, asteriksis,
miyoklonus, hiperrefleksi, huzursuz bacak sendromu, fokal nérolojik defisitler ve
konviilziyonlar seklindeki noropsikiyatrik bozukluklardir (22).

ABH hastalarinda yaygin olarak hipervolemi goriiliir. [liml1 s1vi alimlarinda
bile su ve sodyum atilim1 yetersiz kalabilir. Hipervolemi, ABH hastalarinda siklikla
goriilen hipertansiyondan biiyiik 6l¢iide sorumludur ve genellikle konjestif kalp
yetmezligi ve pulmoner 6deme yol acar (21).

Bobrek  yetmezligi ilerledigi zaman, azalan nefronlar nedeniyle
hipervolemiye bagli diliisyonel hiponatremi gelisir. Hastaya asir1 miktarda
hipotonik kristalloid veya izotonik dekstroz soliisyonlart verilmesi de
hipoozmolarite ve hiponatremiye neden olabilir. Diger bir hiponatremi ise
postobstriiktif diiirez sirasinda gerceklesen su ve sodyum kaybi seklinde karsimiza
cikar. Buradaki hiponatremi gercek hiponatremidir. Uygun sivi elektrolit
replasmani yapilmazsa renal hasari arttirabilir (22).

ABH hastalarinda en yaygin metabolik 6lim nedeni, endojen ve ekzojen
potasyum yiiklerinin atilmamasidir (21). Eslik eden metabolik asidoz hiicre disina
potasyum akisini saglayarak hiperkalemiyi artirabilir. Hiperkalemi 6zellikle tani
sirasinda rabdomiyoliz, hemoliz ve tiimor lizis sendromlu hastalarda ciddi olabilir
(26). Hafif hiperkalemi (<6.0 mEg/l) genellikle asemptomatiktir. Serum potasyum
seviyesi 6.5mEq/L’den yiiksekse ve Ozellikle elektrokardiyografik degisiklikler
varsa, acil miidahale gereklidir. Yiiksek degerler EKG anormalliklerine ya da
bradikardi, kalp blogu, ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve asistoli gibi

Oliimciil aritmilere neden olabilir (21).
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Hipokalemi daha nadir olup; aminoglikozid, sisplatin, amfoterisin B’ye bagh
oligoiirik olmayan ATN’de goriilebilir (1).

ABH’da artmis anyon gap ile birlikte metabolik asidoz goriiliir. Bazi
durumlarda asidoz ¢ok agir olabilir (diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz, karaciger
hastalig1, sepsis, etilen glikol zehirlenmesi) (1). ABH ile iligkili metabolik asidoz
genellikle hafiftir ve serum bikarbonat seviyesi 10 mEg/L’den yiiksekse tedavi
genellikle gerekli degildir. Asir1 derecede miidahale, hipokalemi, hipokalsemi veya
hacim asir1 yiiklenmesine neden olabilir (21). Metabolik alkaloz nadir olup; asir1
bikarbonat replasmani, kusma veya gastrik aspirasyona bagl olabilir. Urik asit
atiliminda defekte bagl asemptomatik hiperiirisemi gelisebilir (12-15 mg/dl). Daha
yiiksek diizeyler olusum artigini diigiindiiriir (1).

Fosfatin renal eliminasyonunun azalmasindan kaynaklanan hiperfosfatemi
diger bir yaygin 6zelliktir. Serum fosfor seviyesi genellikle 6 ila 8 mg/dL arasinda
degisir, ancak rabdomiyoliz, hemoliz, timoér lizis sendromu gibi katabolik
durumlarda ¢ok daha yiiksek olabilir (21).

Hipokalsemi siddetli olmadik¢a tedavi gerektirmez. Ancak, rabdomiyoliz,
pankreatit, timor lizis sendromu ve bikarbonat tedavisi sonrasi gibi durumlarda
siddetli hipokalsemi olabilecegi akilda tutulmalidir (22).

ABH’in  hematolojik komplikasyonlar1 anemi ve kanamadir. Anemi
multifaktoriyel orijinlidir. Anemi nedenleri arasinda azalmis eritropoez, hemoliz,
kanama, hemodiliisyon ve azalmis eritrosit yasam siiresi bulunmaktadir. Eslik eden
sepsis, karaciger hastaligi ve DIC (yaygin damar i¢i koagiilasyonu) gibi durumlarda
her ikisi de siddetlenir (1).

Enfeksiyonlar siklikla ABH’a zemin hazirlarken ayni zamanda ABH’in
korkulan bir komplikasyonudur. Vakalarin %350-90’inda meydana gelir ve
Oliimlerin bir kismindan sorumludur (26). ABH’ye bagl dliimlerin %75’ inden
sorumludur. Pnémoni, yara infeksiyonu, intravendz giris yolu infeksiyonu, tiriner
yol infeksiyonu ve septisemi seklinde ortaya ¢ikabilir (1).

Kardiyak komplikasyonlar aritmi, akut miyokard infarktiisii ve pulmoner
embolizmdir (1).

ABH’da siklikla hiperkatabolik durum mevcuttur, bu nedenle beslenme

bozuklugu o6nemli bir komplikasyondur. ABH hastalarinin %15’inde gastrik
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mukoza veya ince bagirsak mukozasinda stres iilserine bagli GIS kanamasi goriiliir.

Bu durum da beslenme bozukluguna katkida bulunur (44).

2.7. ABH Yonetimi ve Tedavi

Kritik hastalarda, resiisitasyon ilk 6nceliktir ve ¢oklu tani ve tedavi siiregleri
aynmi anda ilerler (5). ABH’1n acil servis yOnetimi, hemodinamik bozukluklari
diizeltirken GFR ve idrar ¢ikisindaki azalmalari (miimkiinse) tersine ¢evirmeyi,
normal sivi ve elektrolit dengesini korumayi1 ve gerektiginde ABH’in diger
komplikasyonlarini yonetmeyi gerektirir (21). Hayati bulgularin stabil oldugundan
ve hastanin hacim veya metabolik diizensizlikler agisindan tehlike altinda
olmadigindan emin olduktan sonra, eger varsa, prerenal ve postrenal faktorleri

diizeltmek gerekir (21).

Prerenal ABH Tedavisi: Acil serviste karsilasilan toplum kaynakli akut
bobrek hasarinin ¢ogu prerenal sebeplerden kaynaklanir. Prerenal azoteminin
nedenleri hacim kaybi, hipotansiyon ve biiylik ve kiigiik bdbrek arterlerinin
hastaliklar1 seklinde gruplandirilabilir. Prerenal yetmezlik ayrica iskemik ve
nefrotoksik durumlarin ortak dnciisiidiir ve intrinsik bobrek yetmezligine yol acar
(5). Bobrek perfiizyon bozuklugunun ortadan kaldirilmast ile hizla diizelir. Izotonik
sodyum kloriir, plazma kayiplar1 (6rnegin yanik veya pankreatit) icin uygun
replasman sivisidir. Ciddi kanama durumunda segilecek replasman sivisidir
eritrosit slispansiyonudur. Kalp yetmezIligi durumunda loop diiiretikleri, antiaritmik
ilaclar, pozitif inotroplar ve/veya Onylik-ardyiik azaltici ilaglarin kullanimi
gerekebilir. Uriner veya gastrointestinal kayiplar genellikle hipotoniktir ve dolayist
ile hipotonik soliisyonlarla diizeltilmelidirler (%0.45 salin gibi) (26). Siv1 tedavisi,
ABH gelismis sirozlu hastalarda onemli bir sorundur. Bu hastalarda gercek
hipovoleminin katkis1 invaziv sistemik hemodinamik monitdrizasyon altinda
uygulanan “sivi yiikleme deneme tedavisi” ile anlasilabilmektedir. Hastanin asit
stvisinda artma olabilecegi veya akciger demi gelisebilecegi i¢in s1v1 yliklemesinin
cok yavas bir sekilde yapilmasi gereklidir. Ilerlemis siroz ve asitli hastalarda
hepatorenal sendromun (HRS) en sik tetikleyici faktorii spontan bakteriyel

peritonittir. Parasentez uygulamasi intrabdominal basincin ve renal venlerdeki
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akimin boylelikle rahatlamasi sonucu nadir de olsa GFR’de diizelmelere neden

olabilmektedir (45).

Renal (intrinsik) ABH Tedavisi: Intrinsik bobrek hasari hastanede yatan
hastalarda en yaygmn nedendir. Intrinsik bdbrek yetmezligi glomeriil, tiibiil,
interstisyum ve damarlara zarar verebilir. Toplum kaynakli intrinsik bdbrek
yetmezliginde ilaclar ve enfeksiyon yaygin sebeplerken, hastanede toksik ve
iskemik sebepler cogu vakaya neden olur. Risk faktorleri arasinda kronik bobrek
yetmezIligi, diyabet, kalp yetmezligi, karaciger hastalig1 ve hipertansiyon bulunur
(5). Tedavinin 6nemli kismini hipovoleminin diizeltilmesi, kardiyak fonksiyonun
iyilestirilmesi ve nefrotoksik ajanlarin kesilmesi olusturur. Yogun arastirmalara
ragmen, ATN’un iyilesmesini hizlandiracak 6zel bir tedavi yoktur. Uygun sivi
tedavisi, komplikasyonlarin tedavisi ve daha fazla hasardan korunma onlemleri
tedavinin aslini olusturmaktadir. Renal arter veya renal ven trombozu olanlarda
sistemik antikoagiilasyon yararli olabilir (26). Diisik dozda dopamin (0.5-3
wkg/dk) inflizyonu, atriyal natriliretik peptid, insiilin benzeri biiylime faktorii-1
(IGF-1), tiroksin gibi farmakolojik ajanlar pek c¢ok arastirmaya konu olsa da,
insanlarda bobrek hasarini azaltan veya bobrek fonksiyonlarin geri doniisiini
hizlandiran bir ajan heniiz bulunamamustir. Diiiretik tedavisi ise oliglirik ABH olan
hastalarda sivi tedavisini kolaylastirir ancak diiiretik kullannminin ABH seyrini

diizelttigine dair bir veri mevcut degildir (22).

Postrenal ABH Tedavisi: Postrenal ABH tedavisi tikanikligin
giderilmesinden olusur ve multidisipliner bir yaklasim gerektirir (21). Risk
faktorleri arasinda asir1 yas, erkek cinsiyet, malignite, nefrolitiazis, retroperitoneal
hastalik, GU cerrahisi ve kalici idrar sondalar1 bulunur (5). Tam tikaniklik
durumunda 10 ila 14 giin boyunca bdbrek fonksiyonlarinda kalict kayip gelisir.
Tikaniklik idrar yolu enfeksiyonu ile komplike ise kalic1 bobrek yetmezligi riski
onemli Ol¢lide artar (5). Suprapubik veya iiretral yoldan mesaneye kateter
yerlestirilmesi mesane c¢ikisinda olan tikanikligin giderilmesinde yardimci
olacaktir. Daha iist seviyelerdeki tikanikliklarda iireteral katater veya perkiitan
nefrostomi yerlestirilmelidir. Baz1 hastalarda, obstriikksiyon giderildikten sonraki
giinlerde tiip fonksiyonlarinin ge¢ diizelmesi nedeniyle sivi replasmani

gerektirebilecek kadar yogun diiirez olabilir (46).
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2.8. Diyaliz

RRT’nin saglanip saglanmayacagi ve ne zaman baslanacagi, siddetli ABH
vakalarinin ¢ogunda nefrologlarin ve yogun bakim uygulayicilarinin karsilastigi
temel sorulardan ikisidir. Son yayinlarda, RRT nin baglatilma zamanlamas1 ABH
ile ilgili aragtirmalarda en 6nemli dnceliklerden biri olarak listelenmistir. ABH igin
en uygun diyaliz zamanlamasi tanimlanmamustir (2).

Diyaliz sivi dengesini normallestirebilir, elektrolit ve diger ¢oziinen
anormallikleri diizeltebilir ve hastanin bdbrekleri bunu yapamadiginda iiremik
toksinleri veya ilaglart dolagimdan kaldirabilir. Diyaliz ayrica bazi tiremik
semptomlar1 tersine cevirebilir (21). RRT’nin hizla baslatilmasinin potansiyel
avantajlar1 arasinda elektrolit ve asit-baz diizensizliklerinin ve iireminin erken
kontrolii, hacim agir1 yiiklenmesinin Onlenmesi ve enflamatuar mediatorlerin
temizlenmesi yer almaktadir (47). Iki ana diyaliz yontemi hemodiyaliz ve periton
diyalizidir. Her biri, hastanin kaninin yar1 gegirgen bir zar ile temas ettigi ve diger
tarafinda 6zel olarak olusturulmus dengeli bir fizyolojik soliisyonun yer aldig1 bir
teknige dayanir (21).

RRT’nin yasamin devamini saglamak i¢in elzem oldugu klinik durumlar i¢in
bu tedavi yonteminin kesin endikasyonlar1 bulunmaktadir (47). ABH’a bagli hayati
tehdit eden s1v1 ve elektrolit anormalliklerinin tedavisine derhal baglanmalidir. Acil
renal replasman tedavisi (RRT) gerektirebilecek ABH komplikasyonlar1 sunlari
igerir (5):

e Medikal tedaviye direngli hiperpotasemi (K™ >6,5 mmol/L veya hizh
yukselis),

e Kalici1 hipoksi ile birlikte direngli s1v1 asir1 yiiklenmesi veya konservatif
onlemlere cevap eksikligi,

e Medikal tedaviye direngli metabolik asidoz,

e Uremik perikardit,

e Uremik ensefalopati, nobetler,

e Uremik akciger,

) Uremiye ikincil kanama diskrazis,

e Serum sodyum seviyesi <115 mEq/L veya >165 mEq/L,
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e Lityum, aspirin, metanol, etilen glikol veya teofilin gibi diyaliz olabilen
ilaglarla hayat1 tehdit eden zehirlenmeler,

e Asirt BUN ve kreatinin seviyeleri: Diyalizi baglatma seviyesi keyfidir;
BUN seviyesi <100 mg/dl tutmak genellikle onerilir. Fakat her hasta

bireysel olarak degerlendirilmelidir.

Uygun tibbi tedaviye ragmen bu komplikasyonlardan herhangi birine sahip
hastalar genellikle acil RRT gerektirir. Bununla birlikte, RRT siklikla hemen
saglanamadigindan, bu tiir hastalar genellikle RRT’nin baslamasindan onceki

donemde tibbi tedaviye ihtiyac duyarlar.

2.9. Prognoz

ABH hastalarinda tipik olarak 7 ila 21 giin siiren bir bobrek yetmezligi fazi
vardir (48). Bununla birlikte, ABH siiresi, ilk iskemik atagin uzunluguna ve
siddetine, tekrarlayan iskeminin meydana gelip gelmedigine veya nefrotoksik
tedaviye devam edilip edilmedigine ve hastanin oligiirik veya oligiirik olmadigina
bagl olarak degiskenlik gosterir (48). Bazi hastalar birkag giin i¢inde iyilesirken,
digerleri aylarca diyaliz gerektirir.

Bildirilen ABY mortalitesi, ABY insidansiyla ayni nedenlerden dolay1
calismalar arasinda degiskenlik gostermektedir; tanimlama ve popiilasyon. Yapilan
bir ¢alismada mortalite ABY’li hastalarda %23 ile %80 ve RRT gerektiren
hastalarda %57 ile %80 arasinda rapor edilmistir (9, 49). Yogun bakim iinitesinde
(YBU) diyaliz gerektiren ABH gelisen hastalar arasinda mortalite oranlar1 %40 ile
%60 arasinda degismektedir (44,50). ABH nedeniyle bobrek fonksiyonunda kiigiik,
akut bir azalma da hastane i¢i mortaliteyi artirabilir (51). Bes milyondan fazla
hastane taburculugunu igeren bir ¢alismada, hastaneden taburcu olduktan sonraki
90 giin i¢inde 6liim, ABH olan ve olmayan hastalarda sirasiyla %35 ve %13’tiir.
ABH hastalarinda hastane i¢i mortalitenin baslica nedenleri bobrek yetmezliginin
kendisinden ziyade enfeksiyon ve altta yatan hastaliktir. Risk altindaki hastalar
coklu organ disfonksiyonu bulgularina sahiptir (52). Yiiksek mortaliteyle iligkili
olan risk faktorleri hastanin izlendigi klinik servise gore (dahili birimler, cerrahi

birimler, yogun bakim {initesi) ¢esitlilik gosterir. Bununla birlikte genel olarak ileri
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yas, erkek cinsiyet, altta yatan kronik renal yetmezIik, oligiiri, sepsis, multiorgan
yetmezligi, kronik hastaliklarin (konjestif kalp yetmezligi, diyabetes mellitus)
varligi, aminoglikozid kullanimi, hipovolemi ve mekanik ventilasyona ihtiyag
duyulmasi korii prognoza isaret eder (12,19). Yaygin diyaliz uygulamalar1 ve
gelisen laboratuvar imkanlari sayesinde erken komplikasyonlar daha hizli teshis ve
tedavi edilmekte, bunun sonucu olarak 6liim orani tizerindeki etkileri azalmaktadir
(53). Artan katabolizma nedeniyle immunite baskilanmaktadir. Kataterler (idrar
sondasi, intravenoz katater, v.b) ve etiyolojik sebep olabilen yanik, genel viicut
travmas1 gibi sebepler viicudun dogal bariyerlerini yikmaktadir. Bu nedenlerle
sepsis, ABH hastalarinda sik goriilmektedir (54). Pek ¢ok calismada prognozu
olumsuz yonde etkileyen en onemli faktor olarak sepsis bulunmustur (12,54).
ABH’da mortalitenin en 6nemli sebepleri olan elektrolit imbalansi, akut akciger
odemi, sepsis gibi komplikasyonlar oligiirik donemde daha ¢ok goriilmektedir (4).
Oligiiri nedeniyle metabolitler viicuttan uzaklastirilamamakta bu nedenle tiremik
ensefalopati ve metabolik asidoz gibi 6liim orani lizerine etkili komplikasyonlar sik
olarak goriilmektedir. Bu faktorlerin etkisiyle oligiirik olan vakalarda non
oligiiriklere gére prognoz daha kotidiir (55,56). Bu durumlardan bir ya da daha
fazlasina sahip hastalarin diyalize gereksinimi vardir. Bu tablolarin hepsi tedavide
problem yaratan kotii prognostik isaretlerdir. Bunlarin sonucu olarak diyaliz
ihtiyact ABH’da kotii prognoz gostergesidir (12). Hiperkatabolik durumun sonucu
olarak da hastalarin diyaliz ihtiyact ve komplikasyon oram1 artar ve
komplikasyonlara kars1 dayaniklilig1 azalir. Bunlarin sonucu olarak mortalite orani
artar (57). Hastanin katabolik durumunu degerlendirmenin en kolay yolu plazma
proteinlerinin takibidir ve literatiirde plazma proteinleri ile 6liim orani arasinda ters

iligki bildirilmistir (58,59).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma icin etik kurul izni, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alindi (Ek-1). Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Servisi’ne 1 Ocak 2016 — 31 Aralik 2019 arasinda basvurmus ve ABY Ontanisi
almis, 18 yas ve iizeri hastalar calismaya dahil edildi. Hatali veya eksik tani
kodlamaya bagl sonuglar1 dnlemek i¢in “Akdeniz Universitesi Hastanesi MiaMED
Hastane Bilgi Yonetim Sistemi”nden (HBYS); N17 (ABY) yani sira N18 (KBY)
tan1 kodlarina sahip acil servis hastalar1 tarandi. Nefroloji tarafindan acil serviste,
yatis sonrasi veya izlemde degerlendirilerek ABY kesin tanis1 alan grup belirlendi.
Bobrek nakli hastalari, dis merkezde tan1 almis ve tedavi baslanmis hastalar ve
degerlendirme sonras1 ABY kriterlerini karsilamayan yanlig tan1 kodlanan hastalar
dislandi. Kalan grup icinde yapisal bobrek hasari saptanmayan ve fonksiyonel

degerlendirmede;

e Basvuru oncesi 7 giin iginde (yakinmalariyla uyumlu) gerceklestigi
bilinen veya varsayilan serum kreatinin diizeyinde %50 ve {izeri artis
saptanan hastalar ya da bagvuru dncesinde veya yatis sonras1 48 saat
icinde serum kreatinin artig1 (sCr) >0.3 mg/dL (>26.5 micromol/L) olan
veya son 6 saatte idrar voliimiiniin <0.5 mL/kg/saat oldugu saptanan

hastalar ABY olarak degerlendirildi (Kidney Int Suppl 2012).

e Bazal serum kreatinin degeri bilinmeyen ya da kaydi bulunmayan
hastalarda yatis sonrasi kayitlar1 kontrol edilecek tedavi ile acil serviste
oOlciilen serum kreatinini ve glomeruler filtrasyon hizi (GFR) normal

seviyeye inen veya serum kreatinin degeri en az 1.5 kat azalan hastalar

ABY kabul edildi (Sekil 3.1).
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3.1. Verilerin Toplanmasi

ABY tanisi alan tiim hastalarin “Akdeniz Universitesi Hastanesi MiaMED®
Hastane Bilgi Yonetim Sistemi’nden yas, cinsiyet, komorbid hastalik, ilag
kullanim1 (nonsteroid anti-inflamatuar (NSAII), aminoglikozid, lityum, statinler,
ditiretik, fenitoin vb nefrotoksik ilaglar), son 5 giin i¢inde IV (intravendz) kontrast
madde maruziyeti verisi, yani sira acil servise basvuru anindaki vital bulgulari,
Glasgow Koma Skoru ve ABY ile birlikte belirtilen ¢ikis tanilart kaydedildi.
Laboratuar verilerinden vendz kan gazinda laktat, pH, baz eksisi, bikarbonat
degerleri, vendz kandan c¢alisilan GFR, serum kreatinin, BUN, serum potasyum,
ultrasensitif troponin-cTnl (Siemens, ADVIA Centaur® Tnl-Ultra® Assay),
trombosit, alblimin degerleri hasta veri formuna aktarildi. Albumin degeri acil
serviste c¢alisitlmamigsa ilgili yatakli servise kabulii sonrasi istenen ilk deger
kaydedildi.

Hasta veri formuna demografik, 6zge¢mis ve laboratuvar verileri yan1 sira
RIFLE, AKIN, KDIGO evreleri de kaydedildi. Hastalarin 28 giinliik ve 90 giinliik
mortalite bilgileri, “Akdeniz Universitesi Hastanesi MiaMED Hastane Bilgi
Yénetim Sistemi” ve “Oliim Bildirim Sistemi” {izerinden sorgulanarak elde edildi.
Calismaya alian hastalarin renal replasman tedavi (RRT) alip almadigi, siirekli
RRT gereksinimi yine “Akdeniz Universitesi Hastanesi MiaMED®™ Hastane Bilgi

Yonetim Sistemi’nden” degerlendirilerek analiz edildi.

3.2. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizde “SPSS Statistics 20.0.0 for Windows” (IBM-Statistical
Package for Social Sciences, SPSS Inc. Chicagoi Illinois, USA) programi
kullanildi. Kategorik degiskenler say1r ve ylizde olarak; siirekli degiskenlerden
normal dagilima uyan degiskenler ortalama (ve standart sapma) olarak sunuldu. 28
ve 90. giinlerdeki mortalite ve yas grubu, cinsiyet, komorbid hastalik varligi,
potansiyel nefrotoksik ila¢ kullanimi arasindaki iligki incelenirken ki kare; mortalite
ile RIFLE, AKIN, KDIGO skorlamalar1 arasindaki iligki i¢cin ¢ok gozlii ki kare
kullanildi. Mortalite ile Olgiim verileri arasi iliski karsilastirilirken bagimsiz

gruplarda t test uygulandi.
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[k analizlerde anlamli degerlendirilen parametrelerle mortalite belirlemede
onemli belirtegleri tanimlamak i¢in bir lojistik regresyon modeli gelistirildi. Tim
bazal degiskenler i¢cin hem modele dahil edilenler hem de kalanlar i¢in p<0.05 ile
hem geriye dogru hem adimsal degisken se¢imi uygulandi. Eksik verisi olan

hastalar modele dahil edilmedi.

Akdeniz UTF 2016-2019 arasinda
Acil Servise basvuran

218 yas
ICD N17 ve N18 kodlu hasta
N:1722

AUTF HBYS de acil servis AUTF HBYS de acil servis tani
tani kodu N17 olan hastalar kodu N18 olan hastalar

N:640 N:1082

DINERENNENEIETS
Bobrek nakilli, N: 271
Dis merkezden sevk, N:119
Hatali ICD kodlama, N:932

Calismaya dahil olan
hasta sayisi

N:400

28. giinde 6liim
N: 61

90. giinde 6liim
N: 88

Sekil 3.1. Calisma popiilasyonunun belirlenmesi
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4. BULGULAR

Toplam 400 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 207’si erkek (%51,7),
193’1 kadind1 (%48,3). Olgularin yaslar1 19 ile 96 arasinda degismekle birlikte
ortalama 66.12+16.253 olarak tespit edildi. Olgularin 28. giinde mortalite orani
%15.3 (N: 61), 90. giinde %22 (N:88) olarak saptandi.

Hastalarin komorbid hastaliklar1 degerlendirildiginde; 232 hastada (%58)
hipertansiyon, 146 hastada (%36,5) diyabet, 103 hastada (%25,8) KBY, 102
hastada (%25,5) KAH, 59 hastada (%14,8) KKY ve 69 hastada (%17,3) malignite
Oykiisii oldugu goriildii.

Olgularin ilag kullanim oykiilerine bakildigi zaman 106 hastanin (%26,5)
diiiretik grubu, 32 hastanin (%8,0) ARB grubu, 87 hastanin (%21,8) ACE-I grubu,
36 hastanin (%9,0) NSAII grubu, 57 hastanin (%14,2) OAD grubu, 7 hastanin
(%1,8) statin grubu ilag kullandigi tespit edildi. Alt1 hastanin (%1,5) ila¢ kullanim
bilgisine erisilemedi. Hastalarin 8’inde (%2) IV kontrast madde maruziyeti
mevcuttu.

2017 ACC/AHA Hipertansiyon simiflamasina gore degerlendirildiginde
hastalarin sistolik kan basinct degerlerine gore 180’1 (%45) normotansif, 53’1
(%13,3) artmis, 41’1 (%10,3) evre 1, 115’1 (%28,7) evre 2 HT olarak
degerlendirildi. 11 hastanin (%?2,8) sistolik kan basinci degerine ulasilamadi.
Diastolik kan basinci degerlerine gore hastalarin 284’1 (%71) normotansif, 53’1
(%13,3) evre 1, 53’1 (%13,3) evre 2 HT olarak degerlendirildi. 10 hastanin (%2,5)
diastolik kan basinci verisine ulasilamadi. Hastalarin 126’sinda (%31,5) tasikardi
(>100/dk kalp hiz1), 157 hastada (%39,3) takipne (> 24/dk) tespit edilirken, 120
hasta (%30) hipoksik [satO2 (oksijen saturasyonu) <%94] saptandi.

Hastalarin 17’sinin GKS’si (%4,3) 13-14, 22’sinin (%5,7) 9-12, 4’{iniin
(%1,1) 3-8 aras1 oldugu tespit edildi.

Bobrek yetmezligi evrelemesine bakildiginda; RIFLE kriterlerine gore 80
hasta (%20) R (risk), 108 hasta (%27) | [injury (hasar)], 129 hasta (%32.3) F [failure
(yetmezlik)] olarak degerlendirildi. 22 hastanin (%5.5) L [loss (kayip)] ve 61
hastanin (%15,3) E [end-stage (son evre)] evre oldugu goriildii. AKIN ve KDIGO

Kriterlerine gore hastalarin bobrek yetmezligi evreleri benzer sonuglar gostermis
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olup, 88 hasta (%22) evre 1, 111 hasta (%27,8) evre 2, 201 hasta (%50,2) evre 3
bobrek yetmezligi olarak degerlendirildi.

4.1. 28. Giin Mortalite Tle iliskili Hasta Ozellikleri

Hastalarin demografik, muayene ve laboratuvar verileri ile 28. giindeki
mortalite iligkisi degerlendirildi. 65 yas tizeri olmak (fark 0.21, %95 GA 0.05-0.36),
ditiretik kullanimu (fark 0.21, %95 GA 0.01-0.41), >24/dk solunum (fark 0,23, %95
GA 0,02-0,44), <%95 saturasyon (fark 0,25, %95GA 0.06-0,45) arasinda
istatistiksel anlamlilik saptandi. Yani sira ¢Tnl >0.06 ng/L olmasi (fark 0,32, %95
GA 0,08-0,57), serum K degerinin >5.5 mEq/L olmasi (fark 0,24, %95 GA 0,04-
0,44) ve BUN yiiksekligi (fark 20,3, %95 GA 8,3-32,4) ile mortalite iligkili
bulundu.

Hasta 6zellikleri Tablo 4.1, Tablo 4.2 ve Tablo 4.3°de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.1. 28. giin mortalite ile iligkili hasta 6zellikleri

28. giinde oliim
Fark (%95 GA)

Var (n=61) Yok (n=339)

Demografik veriler, n (%0)

65 yas iizeri 47 (77.0) 191 (56.3) 0.21 (0.05 - 0.36)

Erkek 32 (52.5) 175 (51.6) | 0.009 (-0.17 - 0.19)

Komorbid hastalik, n (%)

Hipertansiyon 31(50.8) 201 (59.3) 0.08 (-0.10 - 0.27)
Diyabet 21 (34.4) 125 (36.9) 0.02 (-0.19 - 0.24)
KBH 13 (21.3) 90 (26.5) 0.05 (-0.20-0.30)
KAH 19 (31.1) 83 (24.5) 0.06 (-0.15-0.28)
KKY 15 (24.6) 44 (13.0) 0.11 (-0.09-0.33)
Malignite 21 (34.4) 48 (14.2) 0.2 (-0.04-0.4)
IV Kontrast maruziyeti 1(1.6) 7(2.1) -

Ila¢ Kullanimi, n (%)

Diiiretik 27 (45.0) 79 (23.7) 0.21 (0.01-0.41)
ARB 6 (10.0) 26 (7.8) 0.02 (-0.22-0.26)
ACEI 14 (23.3) 73 (21.9) 0.01 (-0.22-0.25)
NSAI 5 (8.3) 31(9.3) 0.1 (-0.16-036)

OAD 7 (11.7) 50 (15.0) 0.03 (-0.24-0.31)
Statin 1(17) 6 (1.8) -

KBH; Kronik Bobrek Hastaligi, AH; Koroner Arter Hastaligi, KKY; Konjestif Kalp Yetmezligi,
ARB; Anjiotensin Reseptdr Blokerleri, ACEI; Anjiotensin Konverting Enzim Inhibitérleri, NSAI;
Non-Steroid Antiinflamatuvar Ilaglar, OAD; Oral Antidiyabetik laclar, GA; Giiven Aralig1
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Tablo 4.2. 28. giin mortalite ile iligkili hasta vital bulgulari ve laboratuvar

parametreleri

28. giinde oliim

Var (n=61)

Yok (n=339)

Fark (%95 GA)

Anormal ilk vital bulgu, n (%)

Sistolik KB <100 mmHg 18 (31.6) 51 (15.4) 0.16 (-0.05-0.37)
Diastolik KB <60 mmHg 15 (26.3) 54 (16.2) 0.1 (-012-0.32)
Solunum sayis1 >24/dk 22 (38.6) 50 (14.9) 0.23 (0.02-0.44)
Saturasyon <%95 30 (52.6) 90 (27.0) 0.25 (0.06-0.45)
Nabiz >100/dk 18 (31.6) 108 (32.1) 0.005 (-0.22-0.23)
Laboratuvar degerleri, n (%)
Laktat >2mmol/L 25 (42.4) 71 (22.6) 0.19 (-0.006 -0.40)
cTnl >0.06 ng/L 22 (62.9) 51 (30) 0.32 (0.08-0.57)
Potasyum >5.5 mEg/L 26 (42.6) 59 (17.7) 0.24 (0.04-0.44)
Albumin <3.2 g/dL 19 (46.3) 70 (26.1) 0.2 (-0.03-0.43)
PLT <150 000/mm? 17 (27.9) 54 (16) 0.11 (-0.09-0.33)
Diger
BUN, ortalama+SS (OSH) | 87.0+44.4 (5.6) | 66.6+37.0 (2.02) 20.3 (8.3-32.4)
KRE, ortalama +SS (OSH) | 3.542.1(0.2) | 3.842.7(0.1) 0.3 (-0.4-1.0)
GFR, ortalama £SS (OSH) | 20.3+12.9 (1.6) | 20.9+12.7 (0.6) 0.5 (-2.8-4.0)

KB; Kan basinci, PLT; Platelet (trombosit) sayisi, BUN; Blood Urea Nitrogen (Kan iire azotu), SS;
Standart Sapma, OSH; Ortalama Standart Hata, KRE; Kreatinin, GFR; Glomeriiler filtrasyon hizi,

GA; Giiven Araligi
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Tablo 4.3. 28. giin mortalite ve RIFLE, AKIN ve KDIGO evreleri arasindaki iliski

Fark (%95 GA)
RIFLE Evre
Risk 10 (16.4) 70 (20.6) 0.04 (-0.22-0.30)
Injury (Hasar) 17 (27.9) 91 (26.8) 0.01 (-0.21-0.24)
Failure (Yetmezlik) 23 (37.7) 106 (31.3) 0.06 (-0.14-0.25)
Loss (Kayip) 4 (6.6) 18 (5.3) 0.13 (-0.40-0.62)
End-stage (Son evre) 7 (11.5) 54 (15.9) 0.04 (-0.24-0.32)
AKIN / KDIGO Evre
1 10 (16.4) 78 (23) 0.66 (-0.20-0.33)
2 20 (32.8) 91 (26.8) 0.06 (-0.15-0.27)
3 31 (50.8) 170 (50.1) 0.007 (-0.18-0.19)

4.2. 90. Giin Mortalite ile iliskili Hasta Ozellikleri

90 giinliik mortalite i¢in hastalarin demografik, muayene ve laboratuvar
verileri incelendiginde >65 yas (fark 0,25, %95 GA 0,12-0,39), diiiretik kullanimi1
(fark 0,18, %95 GA 0,003-0,368), >0,06 ng/L cTnl (fark 0,28, %95 GA 0,05-0,51),
>3,2 g/dL albumin (fark 0,24, %95 GA 0.03-0,44) ve BUN yiiksekligi (fark 19,5,
%95 GA 9,5-29,5) ile mortalitenin iligkili oldugu saptanda.

Hasta 6zellikleri Tablo 4.4, Tablo 4.5 ve Tablo 4.6’da 6zetlenmistir.

37



Tablo 4.4. 90. giin mortalite ile iligkili hasta 6zellikleri

90. giinde 6liim

Fark (%95 GA)
Var (n=88) Yok (n=312)

Demografik veriler, n (%0)
65 yas tzeri 70 (79.5) 168 (53.8) 0.25 (0.12-0.39)
Erkek 50 (56.8) 157 (50.3) 0.06 (-0.09-0.22)

Komorbid hastalik, n (%)
Hipertansiyon 43 (48.9) 189(60.6) 0.11 (-0.04-0.28)
Diyabet 27 (30.7) 119 (38.1) 0.07 (-012-0.27)
KBH 18 (20.5) 85 (27.2) 0.06 (-0.15-0.29)
KAH 25 (31.1) 77(24.7) 0.06 (-0.13-0.26)
KKY 22 (25.0) 37 (11.9) 0.13 (-0.06-0.32)
Malignite 29 (3.03) 40 (12.8) 0.17 (-0.01-0.36)
IV kontrast maruziyeti 1(1.1) 7(2.2) -

la¢ Kullanimi, n (%)
Ditiretik 36 (41.4) 70 (22.8) 0.18 (0.003-0.36)
ARB 5(5.7) 27 (8.8) 0.31 (-0.04-0.66)
ACEI 19 (21.8) 68 (22.1) 0.003 (-0.20-0.21)
NSAI 5 (5.7) 31 (10.1) 0.46 (-0.23-1.16)
Statin 2(2.3) 5 (1.6) 0.07 (-0.5-0.7)
OAD 9(10.3) 48 (15.6) 0.05 (-0.19-0.30)

KBH; Kronik Bobrek Hastaligi, KAH; Koroner Arter Hastaligi, KKY; Konjestif Kalp Yetmezligi,
ARB; Anjiotensin Reseptdr Blokerleri, ACEI; Anjiotensin Konverting Enzim Inhibitorleri, NSAI;
Non-Steroid Antiinflamatuvar Ilaglar, OAD; Oral Antidiyabetik flaglar, GA; Giiven Araligt
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Tablo 4.5. 90. giin mortalite ile iligkili hasta vital bulgulari ve laboratuvar
parametreleri

90. giinde oliim
Fark (%095 GA)

Var (n=88) Yok (n=312)

Anormal vital bulgu, n (%0)

Sistolik KB <100 mmHg 24 (29.6) 45 (14.6) 0.15 (-0.04-0.34)
Diastolik KB <60 mmHg 21 (25.9) 48 (15.52) 0.1 (-0.09-0.30)
Solunum sayis1 >24/dk 24 (28.9) 48 (15.5) 0.13 (-0.06-0.32)
Saturasyon <%95 37 (44.6) 83 (27.0) 0.17 (-0.005-0.35)
Nabiz >100/dk 33(39.8) 93 (30)

Laboratuvar degerleri, n (%)

Laktat >2 mmol/L 32 (37.2) 64 (22.3) 0.14 (-0.04-0.33)

cTnl >0.06 ng/L 30 (56.6) 43 (28.3) 0.28 (0.05-0.51)

Potasyum >5.5 mEq/L 26 (29.5) 59 (19.3) 0.1 (-0.09-0.029)

Albiimin <3.2 g/dL 28 (48.3) 61 (24.3) 0.24 (0.03-0.44)

PLT <150 000 mm3 24 (27.3) 47 (15.1) 0.12 (-0.07-0.31)
Diger

BUN, ortalama+SS (OSH) | 85.0+43.4 (4.6) | 65.4+36.4 (2.0) | 19.5(9.5-29,5)

KRE, ortalama +SS(OSH) | 3.50+2.0 (0.2) | 3.8+2.7(0.1) 0.3 (-0.1-0,8)

GFR, ortalama +SS(OSH) 20.5£12.6 (1.3) | 20.9+£12.7 (0.6) 1.5(-2.6-3.4)

KB; Kan basinci, PLT; Platelet (trombosit) sayisi, BUN; Blood Urea Nitrogen (Kan iire azotu), SS;
Standart Sapma, OSH; Ortalama Standart Hata, KRE; Kreatinin, GFR; Glomeriiler filtrasyon hizi,
GA; Giiven Araligi
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Tablo 4.6. 90. giin mortalite ve RIFLE, AKIN ve KDIGO evreleri arasindaki iliski

RIFLE Evre
Risk 11 (12.5) 69 (22.1) 0.09 (-0.16-0.35)
Injury (Hasar) 28 (31.8) 80 (25.6) 0.06 (-012-0.25)
Failure (Yetmezlik) 33 (37.5) 96 (30.8) 0.06 (-0.11-0.25)
Loss (Kayip) 6 (6.8) 16 (5.1) 0.17 (-029-0.63)
End-stage (Son evre) 10 (11.4) 51 (16.3) 0.04 (-0.19-0.29)
AKIN / KDIGO Evre
1 13 (14.8) 75 (24) 0.09 (-0.15-0.33)
2 30 (34.1) 81 (26) 0.08 (-0.10-0.26)
3 45 (51.1) 156 (50) 0.01(-0.15-0.17)

4.3. Siirekli RRT Ihtiyaci ile iliskili Hasta Ozellikleri

Ikincil sonlanim kriterimiz olan siirekli RRT ihtiyac1 agisindan hastalarmn
demografik, muayene ve laboratuvar verileri degerlendirildi. Toplam 85 (%25.3)
hastada RRT uygulanmis, 54 (%14.9) hastada siirekli RRT uygulamasina
gereksinim dogmustu. KBH hastas1 olmak (fark 0,42, %95 GA 0,22-0,62), diiiretik
kullanimi (fark 0,24, %95 GA 0,03-0,44), BUN yiiksekligi (fark 40,15, %95 GA
30,81-49,49), kreatinin yiiksekligi (fark 3,8, %95 GA 3,1-4,5) ve GFR yiiksekligi
(fark 15,03, %95 GA 12,96-17,09) ile siirekli RRT ihtiyacinin iliskili oldugu
goriildii. Hasta 6zellikleri Tablo 4.7 ve Tablo 4.8’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.7. Siirekli RRT ihtiyact ile iligkili hasta 6zellikleri

Siirekli RRT ihtiyaci
Fark (%95 GA)

Var (n=95) Yok (n=280)

Demografik veriler, n (%0)
65 yas lizeri 23 (42.6) 183 (59.4) 0.16 (-0.04-0.38)
Erkek 33(61.1) 155 (50.3) 0.1 (-0.07-0.29)

Komorbid hastalik, n (%)
Hipertansiyon 31 (57.4) 175 (56.8) 0.006 (-0.18-0.19)
Diyabet 24 (44.4) 112 (36.4) 0.08 (-0.13-0.29)
KBH 33 (61.1) 58 (18.8) 0.42 (0.22-0.62)
KAH 15 (27.8) 76 (24.7) 0.03 (-0.20-0.27)
KKY 8 (14.8) 42 (13.6) 0.01 (-0.24-0.27)
Malignite 7 (13.0) 52 (16.9) 0.03 (-0.25-0.33)
IV Kontrast maruziyeti 0 7(2.2) -

la¢ Kullanimi, n (%)
Diiiretik 25 (47.2) 71 (23.3) 0.24 (0.03-0.44)
ARB 1(1.9) 26 (8.5) -
ACEI 14 (26.4) 66 (21.6) 0.04 (-019-0.28)
NSAI 4 (7.5) 25 (8.2) 0.07 (-0.34-0.48)
Statin 2(2.3) 5 (1.6) 0.07 (-0.56-0.7)
OAD 6(11.3) 47(15.4) 0.0 (-0.26-0.34)

KBH; Kronik Bobrek Hastaligi, KAH; Koroner Arter Hastaligi, KKY; Konjestif Kalp Yetmezligi,
ARB; Anjiotensin Reseptdr Blokerleri, ACEI; Anjiotensin Konverting Enzim Inhibitorleri, NSAI;
Non-Steroid Antiinflamatuvar Ilaglar, OAD; Oral Antidiyabetik flaglar, GA; Giiven Araligt, RRT;
Renal Replasman Tedavisi
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Tablo 4.8. Siirekli RRT ihtiyaci ile iligkili hasta vital bulgular1 ve laboratuvar
parametreleri

Siirekli RRT ihtiyaci

Fark (%95 GA)
Var (n=95) Yok (n=280)

Anormal vital bulgu, n (%)

Sistolik KB <100 mmHg 8 (15.1) 55 (18.2) 0.03 (-0.25-0.31)
Diastolik KB <60 mmHg 10 (18.9) 54 (17.8) 0.01 (-0.24-0.27)
Solunum sayis1 >24/dk 11 (20.8) 50 (16.4) 0.04 (-0.20-0.29)
Saturasyon <%95 18 (34.0) 85 (28.1) 0.05 (-0.17-0.29)
Nabiz >100/dk 13 (24.5) 104 (34.1) | 0.09 (-0.17-0.36)

Laboratuvar degerleri, n (%)

Laktat >2 mmol/L 9 (17.0) 78 (27.6) 0.10 (-0.19-0.41)
cTnl >0.06 ng/L 10 (32.3) 48 (32.4)  |0.001 (-0.31-0.31)
Potasyum >5.5 mEg/L 18 (35.3) 58 (19.0) 0.16 (-0.05-0.38)
Albumin <3.2 g/dL 18 (38.3) 65 (26.9) 0.08 (-0.15-0.32)
PLT <150 000 mm? 11 (20.4) 49 (16.0) 0.04 (0.20-0.28)

BUN, ortalama+SS (OSH) 99.6+41.6 (4.2) | 59.4£32.9 (1.9) | 40.1(30.8-49.4)

KRE, ortalama +SS(OSH) 6.7£3.2(0.3) | 2.8+1.6 (0.9) 3.8 (3.1-4.5)

GFR, ortalama +SS(OSH) 9.6£7.2(0.7) | 24.6+12.2(0.7) | 15.03 (12.9-17.0)

KB; Kan basinci, PLT; Platelet (trombosit) sayisi, BUN; Blood Urea Nitrogen (Kan iire azotu), SS;
Standart Sapma, OSH; Ortalama Standart Hata, KRE; Kreatinin, GFR; Glomeriiler filtrasyon hizi,
GA,; Giiven Araligi, RRT; Renal Replasman Tedavisi

4.4. Acil Servise Basvuran Akut Bobrek Yetmezlikli Hastalarda 28. Giin
Mortalite Risk Faktorlerinin Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi

Tek degiskenli analiz sonucunda anlamli ¢ikan; >65 yas, diiiretik kullanima,
>9%095 saturasyon, >5.5 mEq/L serum K seviyesi, >0.06 ng/L cTnl degeri, yani1 sira
onceki calismalarda anlamlilik saptanmis olan albumin diisiikliigli kategorik veri,

BUN degiskeni siirekli veri olarak alind1 ve regresyon analizi yapildi. Degiskenler
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odds ratio ve %95 giliven araliklar1 ile Tablo 4.9’da sunulmustur. Modelde
(Nagelkerke R Square: 0.38) 28. giin mortalite belirlemede diiiretik kullanimu,
takipne yani sira ultrasensitif troponin ve serum potasyum yiiksekliginin anlaml

oldugu goriildi.

Tablo 4.9. 28. giin mortalite risk faktorlerinin ¢ok degiskenli lojistik regresyon

analizi
>65 yas 3.00 (0.70-12.77) 0.13
Diiiretik kullanim 4.57 (1.35-15.45) 0.01
Solunum sayis1 >24/dk 0.104 (0.02-0.40) 0.001
Saturasyon <%95 1.58 (0.38-6.53) 0.52
BUN 1.00 (0.98-1.02) 0.95
Potasyum >5.5 mEq/L 3.7 (1.0-13.5) 0.04
Troponin >0.06 ng/L 3.71 (1.12-12.26) 0.03
Albiimin <3.2 g/dL 0.46 (0.12-1.81) 0.27

OR; Odds Ratio, GA; Giiven Aralig1, BUN; Blood Urea Nitrogen (Kan Ure Azotu)

4.5. Acil Servise Basvuran Akut Bobrek Yetmezlikli Hastalarda 90. Giin
Mortalite Risk Faktorlerinin Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi

Tek degiskenli analiz sonucunda anlamli ¢ikan >65 yas, diiiretik kullanima,
>5.5 mEg/L serum K, >0.06 ng/L ultrasensitif troponin, <3.2 g/dL albumin
kategorik, BUN degiskeni siirekli veri olarak alindi ve regresyon analizi yapildi.
Degiskenler odds ratio ve %95 giiven araliklar ile Tablo 4.10°da sunulmustur.
Modelde (Nagelkerke R Square: 0.28) 90. giin mortalite belirlemede BUN
yiiksekligi, ditiretik kullanimi ve >0.06 ng/L ultrasensitif troponin degerinin

anlamli oldugu goriildii.

43



Tablo 4.10. 90. giin mortalite risk faktorlerinin ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi

Degisken OR (%95 GA) p
>65 yas 2.63(0.90-7.63) 0.07
Diiiretik kullanimi 2.56 (1.07-6.01) 0.03
BUN 1.01 (1.00-1.03) 0.01
Potasyum >5.5 mEg/L 0.98 (0.34-2.82) 0.97
Troponin >0.06 ng/L 2.97 (1.25-7.07) 0.01
Albumin <3.2 g/dL 0.54 (0.22-1.832) 0.17

OR; Odds Ratio, GA; Giiven Araligi, BUN; Blood Urea Nitrogen (Kan Ure Azotu)

4.6. Acil Servise Basvuran Akut Bobrek Yetmezlikli Hastalarda Siirekli
RRT ihtiyac1 Icin Risk Faktorlerinin Cok Degiskenli Lojistik Regresyon
Analizi

Tek degiskenli analiz sonucunda anlamli ¢ikan KBH hastas1 olmak, diiiretik
kullanimi1 ve 6nceki ¢alismalarda anlamli goriilen >65 yas olmak kategorik, BUN
ve GFR degiskenleri siirekli veri olarak alindi ve regresyon analizi yapild.
Degiskenler odds ratio ve %95 giiven araliklari ile Tablo 4.11°de sunulmustur.
Modelde (Nagelkerke R Square: 0.50) siirekli RRT ihtiyacin1 belirlemede modele

dahil edilen tim veriler klinik anlamli bulundu.

Tablo 4.11. Siirekli RRT i¢in risk faktorlerinin ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi

OR (%95 GA)

>65 yas 0.38 (0.17-0.85) 0.01
KBY 4.83 (2.21-10.57) 0.00
Diiiretik kullanim 2.88 (1.22-6.79) 0.02
BUN 2.58 (1.12-5.94) 0.02
GFR 0.85(0.79-0.91) 0.00

OR; Odds Ratio, GA; Giiven Araligi, KBY; Kronik Bobrek Yetmezligi, BUN; Blood Urea Nitrogen
(Kan Ure Azotu), GFR; Glomeriiler filtrasyon hizi
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5. TARTISMA

ABH saatler, giinler ya da haftalar igerisinde gelisen, toksik artiklarin
birikmesi ve i¢ homeostasizin kaybi ile sonug¢lanan, GFR’da azalma sonucu
bobregin fonksiyonlarinda goriilen hizli kaybin olusturdugu bir klinik sendromdur
(1). iskemi, toksik yaralanmalar gibi spesifik olmayan durumlar ve ekstrarenal
patolojinin yani1 sira akut interstisyel nefrit, akut glomeriiler ve vaskiilitik bobrek
hastaliklar1 gibi spesifik bobrek hastaliklar1 da olmak {izere ¢esitli etiyolojileri
kapsayan genis bir klinik durumdur. Bu hastaliklardan birden fazlasi ayni hastada
bir arada bulunabilir ve daha da Onemlisi, epidemiyolojik kanitlar, hafif, geri
dontisiimlii ABH 1n bile 6liim riski de dahil olmak iizere 6nemli klinik sonuglara
sahip oldugu fikrini desteklemektedir (2).

ABH insidans1 gelistigi yere (hastanede veya hastane disinda) ve hastanin
izlendigi klinik servise gore de degismektedir. Hastaneye basvuru sirasinda
yaklagik olarak %1, hastanede yatis sliresince %2-7, yogun bakim {initesinde ise
%15-30 oraninda saptanmaktadir (15,18,19). ilk hasardan sag kurtulan ABH
hastalarinin KBH'a ilerleme riski biiyiik dl¢iide yliksektir ve kanita dayali bakim bu
sekelleri iyilestirebileceginden, ABH hastalarinin uygun bi¢imde taninmasi ve
tedavisi ¢cok 6nemlidir (2).

ABH tanis1 6nemli 6l¢iide acil servislerde koyulur ve tedavi ¢cogunlukla acil
serviste baslar. Hekimlerin karsilastiklar1 en ciddi sorunlardan biri olan ABH’da
6liim nedeni bobrek yetmezIligi degil iligkili diger durumlardir. Bu nedenle, 6lim
orani lizerine etkili gercek faktorleri ortaya ¢ikarabilmek i¢in cogu retrospektif olan
pek ¢ok calisma yapilmistir (4). ABH prevalanst, risk faktorleri ve sonuglari bir dizi
akut bagvurularda karakterize edilmistir ve toplumda edinilen tiim ABH ataklarinin
licte birinin acil servislerde tanimlanabilecegi tahmin edilmektedir. Bununla
birlikte, ABH acil servis popiilasyonunda ¢ok az ¢alisilmistir. Bu popiilasyonda
prevalans, demografi, risk faktorleri ve acil servis yonetimi net olarak
bilinmemektedir (16).

Bildirilen ABH mortalitesi, tanimlamadaki degiskenlikler ve c¢alisma
popiilasyonlarindaki farkliliklar sebebi ile ¢alismalar arasinda degiskenlik

gostermektedir (9,49). ABH nedeniyle bobrek fonksiyonunda kiigiik, akut bir
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azalma da hastane i¢i mortaliteyi artirabilir (51). YBU’de izlem esnasinda ABH
gelisen hastalar i¢in mortalite oranlar1 %40-60 arasinda oldugu bildirilmektedir
(60,61,62). 2013 yilinda yapilan ve 110 arastirma ve 429535 hasta ile yapilan bir
meta analizde eriskin hastalar igin genel mortalite oran1 %23,8 olarak bildirilmistir
(63). Foxwell ve arkadaslarinin 2019 yilinda yaptiklart prospektif bir acil servis
calismasinda ABH iliskili mortalite %24,4 olarak belirtilmistir (64). Calismamizda
kisa donem (28 giin) mortalite %15,3, uzun donem (90 giin) %22 saptandi. Mevcut
caligmalarda hasta popiilasyonu siklikla yogun bakimda takip edilen kritik hastalar
oldugundan mortalite daha yiiksek olmakla beraber, bizim verilerimiz meta
analizde bildirilen genel oran ve kisitli sayida acil servis ¢alismasi ile uyumludur.
Yiiksek mortaliteyle iliskili olan risk faktorleri hastanin izlendigi klinik
servise gore de cesitlilik gdstermektedir (12). Siklikla YBU gerceklestirilen
calismalarin gozlendigi literatiire bakildiginda erkek cinsiyet, ileri yas, altta yatan
kronik renal yetmezlik, oligiiri, sepsis, multiorgan yetmezligi, kronik hastaliklarin
(konjestif kalp yetmezligi, diyabetes mellitus, malignite) varlifi, sepsis,
malnutrisyon (albiimin diislikliigii), bobrek yetmezliginin ileri evre olmasi,
aminoglikozid kullanimi, hipovolemi ve mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyulmasi,
diyaliz ihtiyacinin olmasi kotii prognoza isaret eden faktorler iginde yer almaktadir
(60,61,62). Bu 6rnekler iginde yer alan Chertow ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada
farkli klinik yogun bakim iinitelerinde 2 y1l boyunca diyaliz gerekliligi dogan tiim
hastalar incelenmis ve diyaliz gerekliligi dogan ABH hastalarinin prognozunun
kotii oldugu goriilmiistiir. Yine ayni ¢alismada mekanik ventilasyon ihtiyacinin,
malignite varhi§inin ve solunum sistemi dis1 organ yetmezliginin hastane i¢i
mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu saptanmistir. Diisiik albiimin ve diisiik
kolesterol seviyelerine sahip hastalarda da mortalitenin yiiksek oldugu ancak bunun
istatistiki anlamli olmadigi goriilmiistiir (65). Chertow ve arkadaslarinin 2005
yilinda yaptig1 ve 19982 hastanin dahil edildigi, ABH’1n hastane i¢i mortalite, kalis
siiresi (LOS) ve maliyetler {izerindeki etkilerinin degerlendirildigi bagka bir
caligmada ise ileri yas, kadin cinsiyet, ABH evresi, kreatinin diizeyinde minik
artiglarin hastane i¢i mortaliteyi ve hastane kalig siiresini arttirdigi gortilmiistiir (66).
1200 yatak kapasiteli bir 3. basamak hastanede ABH olan ve hospitalize

edilen biitiin erigkin hastalarin dahil edildigi 1 yillik bir ¢alisma sonucunda sepsis
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ve hipoperfiizyon hastane i¢i mortaliteyi arttiran bir faktor olarak saptanmistir. Yine
60 yas lizeri olmak ve eslik eden kardiyovaskiiler hastalik, akciger hastaligi ve
diyabet mortalite i¢in bagimsiz belirleyicilerdir (67).

Ulkemizdeki bir {iniversite hastanesinin dahiliye yogun bakim iinitesinde
yapilan bir calismada ABH hastalarmin RIFLE ve AKIN evrelerinin YBU ve
hastane i¢i mortaliteye etkisi incelenmis ve RIFLE’a gore I ve F grubu, AKIN’a
gore evre 2 ve evre 3 hastalarda hem yogun bakim mortalitesi hem hastane ici
mortalitenin artmis oldugu saptanmustir (68). Yine baska bir tiniversite hastanesinin
yogun bakim iinitesinde yapilan ¢alisma literatiirle benzer sonuglar gostermistir. Bu
calismaya gore; hastalarin bobrek yetmezliginin ileri evre olmasi, eslik eden
malignite varlhigi, albiimin diisiikligii, hipotansiyon, hipovolemi, mekanik
ventilasyon ihtiyaci, pozitif inotrop destegi ve metabolik asidoz mortalite arttiric
risk faktorleri olarak saptanmistir (69).

Tek bir yogun bakim iinitesinde yapilan 152 hastalik bir baska retrospektif
calismada ABH hastalar1 incelendiginde; hastane yatisinda yiiksek kreatinin ve
BUN degerinin, yatis esnasinda mekanik ventilasyon ihtiyacinin ABH igin
bagimsiz risk faktorleri oldugu goriilmiis ayrica yiiksek laktat ve BUN degerlerinin,
hipernatreminin ve yine mekanik ventilasyon ihtiyacinin yogun bakim mortalitesini
arttirdignr  saptanmistir. RRT i¢in bakildiginda oligiiri, eslik eden komorbid
hastaliklar, diisik GKS (<13) ve mekanik ventilasyon ihtiyacinin RRT i¢in risk
faktorii oldugu gorilmistir (70). 229 ABH hastasinin dahil edildigi bir diger
gozlemsel prospektif yogun bakim c¢alismasinda metabolik asidoz, hipotansiyon,
diisiik GKS, ileri ABH evresi, yiiksek serum kreatinini ve BUN, mekanik ventilator
ithtiyaci, 16kositoz, hiperkalemi varligit ABH hastalarinda hastane i¢i mortalite ile
iliskili bulunmustur (71).

Ucgiincii basamak bir saglik kurulusuna 2 yillik dénemde basvuran 84 ABH
hastasindan sag kalanlarin taburculuktan 3 ay sonra renal degerleri ve 6 aylik
mortalitenin degerlendirildigi bir ¢alismada, renal fonksiyonlarinda diizelme
olmayan hasta grubunun iyilesme gosteren hasta grubuna gore daha ileri yas
oldugu, oligiiri ve aniirinin belirgin olarak daha yaygin goriildiigii ve taburculuk
kreatinin degerlerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ayn1 grup 6 aylik mortalite

icin incelendiginde ileri yas, septik etyoloji, diisiik albiimin diizeyi, yiiksek
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kreatinin ve GFR diistikliigli mortaliteyi arttiran faktorler olarak degerlendirilmistir.
Cok degiskenli analiz yapildiginda bu g¢aligma popiilasyonunda mortalite igin
bagimsiz risk faktorlerinin kadin cinsiyet, KBH, KKY ve diyabet oldugu
goriilmiistiir (72).

Bizim calismamizda tek degiskenli analizlerde anlamli ¢ikan >65 yas,
diiiretik kullanimu, takipne, hipoksi, hiperkalemi, yiliksek cTnl, hipoalbliminemi ve
BUN yiiksekligi icin lojistik regresyon analizi yapildiginda 28. giin mortalite
belirlemede diiiretik kullanimi, takipne, cTnl diizeyi yiiksekligi ve hiperkaleminin
anlamli oldugu goriildii. 90. glin mortalite i¢in regresyon analizine bakildiginda
diiiretik kullanimi, BUN yiiksekligi ve cTnl diizeyi yiiksekliginin mortalite
ongdrmede anlamli oldugu saptandi. Diger yogun bakim ve yatakli servislerde
yapilan c¢aligmalarda yiiksek mortalite i¢in anlamli bulunan hipotansiyon, KKY ve
malignite varligi. laktat yiiksekligi ve trombositopeni igin istatistiki anlamlilik
saptansa bile klinik anlamlilik aragtirmamizda saptanmadi. Yine diger ¢caligmalarda
ABH’1n ileri evre olmasi1 mortalite agisindan fark yaratmis olsa da biz ¢alismamizda
ABH evresi ile mortalite arasinda anlamli bir iligki saptamadik.

Ozellikle 28. giin mortalite verilerimize baktigimizda cTnl, hiperkalemi
iligkisi literatiir ile benzer sekildeydi. 28. glin mortalite ile ilk bagvuruda takipne
iligkisinin ise literatiirde calisilmadigini gordiikk. 90. giin mortalite ile iliskili
bulgularimizdan kan basinci diistikliigli, hipoalbuminemi, trombositopeni, laktat
yiiksekligi i¢in degerlendirdigimizde; yapilan c¢aligmalarin yogun bakimlarda
olmas1 sebebi ile bu hasta grubunun coklu organ yetmezligi dahil baska ek
problemlerinin ABH tablosuna eslik ediyor olmasi ya da ABH tablosunun YBU
izlemi esnasinda c¢oklu soruna bagli ortaya c¢ikmis olmasi, bu uyumsuz
degiskenlerinin bizim ¢alismamizdan farkli olarak yogun bakim grubu i¢in anlaml
cikmasina sebebiyet vermis olabilir. Mevcut prospektif kohort ¢alismalar yogun
bakim hasta popiilasyonu tlizerinde veya RRT alan yatan hasta grubunda yapilmis
olup acil servis hastalar1 i¢in dizayn edilmis benzer bir kohort calisma mevcut
degildir.

Mevcut literatiir ile uyumsuz bir diger verimiz ditiretik kullanim1 ve mortalite
arasindaki iligkidir. Siv1 yiikiit ABH 1n en 6nemli semptomlarindan biri oldugundan,

ABH hastalarinda s1v1 yonetimini kolaylastirmak igin siklikla ditiretikler kullanilir
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(73). Furosemid, en sik regete edilen diliretiktir. Epidemiyolojik veriler, loop
diiiretiklerinin kullaniminin, kritik hastali§i ve ABH olan hastalarda mortaliteyi
artirabilecegini veya ABH’da zarar vermedigini belirten ¢eliskili veriler oldugunu
gostermistir. Ditiretik kullaniminin ABH insidansini veya siddetini azalttigina dair
bir kanit yoktur (74). Ho ve arkadaslarinin ABH’1 6nlemek veya tedavi etmek i¢in
loop ditliretik kullanimi hakkinda iki kapsamli sistematik inceleme
gergeklestirmistir. Furosemidin hastane i¢i mortalite, RRT ihtiyaci, diyaliz seansi
sayis1 ve hatta kalici oligiliri hastalarinin orami lizerinde anlamli bir etkisi
saptanmamustir (75). Ho ve Power tarafindan yapilan ve ABH’1 tedavi etmek igin
600 ila 3400 mg/giin arasinda degisen dozlarda furosemid kullanilan 6 ¢alismay1 da
igeren sistematik inceleme ve meta-analizde hastane i¢i mortalite veya RRT
gereksinimi i¢in anlaml bir azalma saptanmamistir (76). Erken donem ABH’da
loop diiiretiklerin  kullanim1 sivi  dengesi, hiperkalemi ve hiperkalseminin
yonetimini kolaylastirsa ve bu klinik amaglar i¢in endike olsa da ABH seyrinin
Onlenmesi veya iyilestirilmesinde kanitlanmis rolil yoktur. Tiim bunlarin yaninda,
ditiretikler, dolasimdaki hacmi asir1 derecede azaltarak prerenal bdbrek
yetmezliginin kotlilesmesine katkida bulunabilir (2). Bizim ¢alismamizda diger
calismalardan farkli olarak diiiretik kullanimi hem 28. giin, hem 90. giin mortalite
icin anlamli saptandi. Yukarida bahsi gecen calismalarda ilag grubu olarak
ditiretiklerin ayrica calisilmamis olmasi ve ditiretikler ile ABH arasindaki neden
sonug iliskisinin karmagik olmas1 sebebi ile mortalite ile iliskisi net olarak ortaya
konulamamis olabilir.

Calismamizda RRT ihtiyaci icin tek degiskenli analiz sonucunda anlamli
cikan >65 yas, KBH hastast olmak, diiiretik kullanimi, BUN ve GFR degiskenleri
icin yapilan regresyon analizi sonucu RRT ihtiyacini belirlemede modele dahil
edilen tiim veriler anlaml1 saptandi. Bu sonlanim literatiir ile uyumludur.

Yurti¢ci ve yurtdisinda yapilan benzer caligmalar incelendiginde ABH ve
mortalite ile iligkili ¢aligmalarin biiyiikk ¢ogunlukla yogun bakim {initelerinde
yapildig1 goriilmiis ve acil serviste bu konu ile yapilmis ¢aligma sayist oldukga
sinirlidir.

Calismamizin retrospektif olmasi dahil edilen hastalarla ilgili demografik,

vital bulgu ya da laboratuvar verisi eksikliginin sebebidir. Ayni gerekce ile uygun
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ICD kodu girilmediginden ¢alismaya dahil olmamis hasta grubu varlig1 da olasidir.
Yine hastanemizden dis merkez yogun bakimlara sevk edilen hastalarin takip eden
siirecte RRT ihtiyaglarinin dogup dogmadigina dair verilerimiz yetersizdir.

RRT baslama zamani, modalitesi ve endikasyonunu calismamiz i¢imde
degerlendirmemis olmamiz mortalite {izeri etkili olabilecek faktorlerin analizini
etkilemis olabilir. Benzer sekilde acil serviste uygulanan tedavi igerigi ve baslangic
zamani da degerlendirmelere dahil edilmemis ve potansiyel etkisi olan faktorlerdir.

Sonug olarak 28.giin i¢in diiiretik kullanimi, serum potasyum ve cTnl
diizeyinin yiiksek olmasi, takipne varlig1 mortalite 6ngdérmede énemli iken, 90. giin
diiiretik kullanimi, ¢Tnl ve BUN yiiksekligi klinik anlamli bulunmustur. Siirekli
RRT sonlanimi i¢in >65 yas, KBH, diiiretik kullanimi, yiiksek BUN ve diisiik GFR
Ongordiiriicti faktor olarak saptanmistir. Bu veriler acil serviste kritik hastay1
ongdrmede fayda saglayabilecegini diisiinmekteyiz. Bununla beraber mevcut
literatiirde konu ile ilgili; acil servise basvuran hastalarda ABH varligr ve bu
hastalar i¢cin prognozu 6ngérme agisindan, az sayida calisma olmasi sebebi ile iyi

planlanmis yeni prospektif ¢alismaya ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Calismamiza %48,3’1 kadin (N:193) 400 olgu dahil edilmistir. Acil servise
basvuran ve akut bobrek yetmezligi saptanan bu hastalarda, 28 giinliilk mortalite
oranimiz %15,3, 90 giinliilk mortalite oranimiz ise %22 dir.

28. giin mortaliteyi 6ngdrmede diiiretik kullanimi (p 0.01; OR 4.57, %95GA
1,35-15,45), yiiksek cTnl (p 0,03; OR 3,71 %95GA 1,12-12,26), takipne (p 0.001,
OR 0.104, %95GA 0.02-0.40) ve hiperkalemi (p 0.04; OR 3.7, %95GA 1.0-13.5)
klinik anlamlidir.

90. giin mortalite i¢in BUN (p 0.01; OR 1.01, %95GA 1.00-1.03), ditiretik
kullanim1 (p 0.03; OR 2.56, %95GA 1.07-6.01) ve >0.06 ng/L c¢Tnl degerleri (p
0.01; OR 2.97, %95GA 1.25-7.07) anlamli bulunmustur.

Hasta popiilasyonumuzun %13,5’inin siirekli RRT ihtiyact gelismistir ve
stirekli RRT ihtiyaci a¢isindan >65 yas olmak (p 0.01; OR 0.38, %95GA 0.17-0.85),
diiiretik kullanimi (p 0.02; OR 2.88, %95GA 1.22-6.79), KBH varlig1 (p <0.001;
OR 4.83, %95GA 2.21-10.57), BUN yiiksekligi (p 0.02; OR 2.58, %95 GA 1.12-
5.94) ve GFR diisiikliigi (p <0.001; OR 0.85 %95GA 0.79-0.91) 6ngordiiriicii

faktor olarak saptanmustir.
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7. OZET

Acil Serviste Akut Bobrek Yetmezligi Tanis1 Alan Hastalarda Prognostik

Belirteclerin Analizi

Akut bobrek hasart (ABH) saatler, gilinler ya da haftalar igerisinde gelisen,
toksik artiklarin birikmesi ve i¢ homeostasizin kaybi ile sonu¢lanan, GFR’deki
azalma sonucu bobregin fonksiyonlarinda goriilen hizli kaybin olusturdugu bir
klinik sendromdur. ABH tanis1 6nemli 6lgiide acil servislerde koyulur ve tedavi
cogunlukla acil serviste baglar. Uygulanan modern tan1 ve tedavi yontemlerine ve
yayginlasan diyaliz uygulamasina ragmen ABH’da mortalite uzun siiredir
degismemistir. Calismamizin birincil amaci; ABH saptanan acil servis hastalarinin
28 ve 90. giin mortalitelerini 6ngérmede etkili faktorleri, ikincil amaci ise siirekli
RRT ihtiyaci agisindan belirleyicileri ortaya koymaktir.

Calismamizda acil servisimize bagvuran ve ABH tanisi alan olgularda yas,
cinsiyet, komorbid hastalik, ilag kullanimi [NSAII (nonsteroid antiinflamatuvar
ilaglar), aminoglikozid, lityum, statinler, diiiretik, fenitoin vb nefrotoksik ilaglar],
IV (intravendz) kontrast madde maruziyeti verisi, acil servise bagvuru anindaki vital
bulgular1, Glasgow Koma Skalalar1 (GKS), laboratuvar verilerinden; ven6z kan
gazinda laktat, venoz kandan calisilan glomeriiler filtrasyon hizi, serum kreatinin
degeri, BUN, serum potasyum diizeyi, cTnl, trombosit, albumin degerlerinin
hastalarin mortalitesi ve siirekli RRT tedavisi ile iliskisini arastirdik.

Calismaya dahil edilen 400 hastanin 207’si erkek (%51,7) olup, dahil olan
hastalarin yaglar1 19 ile 96 arasinda degismektedir (ortalama 66,12+16,25). 28. giin
mortalite oran1 %15,3, 90. giin mortalite %22’dir. Regresyon analizi yapildiginda
28. giin mortalite belirlemede diiiretik kullanimi (p 0.01; OR 4.57, %95GA 1.35-
15.45), c¢Tnl diizeyinin yiiksekligi (p 0.0; OR 3.71 %95GA 1.12-12.26), takipne (p
0.001; OR 0.104, %95GA 0.02-0.40) ve hiperkaleminin (p 0.04; OR 3.7, %95GA
1.0-13.5); 90. giin mortalite belirlemede ise BUN (p 0.01; OR 1.01, %95GA 1.00-
1.03), diiiretik kullanimi (p 0.03; OR 2.56, %95GA 1.07-6.01),) ve >0.06 ng/L cTnl
degerlerinin (p 0.01; OR 2.97, %95GA 1.25-7.07) anlamli oldugu saptanmuistir.
Ikincil sonlanim kriterimiz siirekli RRT ihtiyacin1 dSngérmede >65 yas (p 0.01; OR
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0,38, %95 GA 0,17-0,85), diiiretik kullanim1 (p 0,02; OR 2,88, %95 GA 1,22-6,79),
KBH varlig1 (p <0,001; OR 4,83, %95 GA 2,21-10,57), BUN yiiksekligi (p 0,02;
OR 258, %95 GA 1,12-5,94) ve GFR disiikliigii (p <0,001; OR 0,85 %95 GA 0,79-
0,91) anlamlidur.

Anahtar Kelimeler: Akut Bobrek Yetmezligi, Mortalite, Prognoz, Acil Servis
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8.ABSTRACT

Analysis of Prognostic Markers in Patients Diagnosed with Acute Renal

Failure in the Emergency Department

Acute kidney injury (AKI) is a clinical syndrome characterized with
accumulation of toxic metabolites and disruption of the internal homeostasis and
acute decrease in renal functions because of the decline in GFR that develops over
hours, days or weeks. Diagnosis of AKI and initial treatment usually happens in the
emergency department. Despite the contemporary diagnostic and treatment
opportunities and widespread use of dialysis, mortality of AKI has not been
changed in a long time. Primary outcomes of our study are determining mortality
predictors at 28 and 90 days in emergency department patients. Secondary outcome
is to determining the predictors for continuous Renal Replacement Therapy need.
We included 400 patients who presented to our emergency department between
2016-2019 who got diagnosed with AKI. We analyzed the effect of age, sex,
comorbid diseases, use of medications (NSAIDs, aminoglycosides, lithium, statins,
diuretics, phenytoin etc), IV contrast material exposure, triage vital signs, Glasgow
Coma Scale (GCS), lactate in venous blood gas analysis, GFR in venous blood
sample, serum creatinine levels, BUN, serum potassium level, cardiac Troponin I,
thrombocyte levels, and albumin levels of 28 and 90 day mortality and continuous
RRT need. Out of 400 patients included in the study, 207 (51,7%) were male.
Patient ages were between 19-96 with a mean of 66,12+16,25 years. Mortality rates
at 28 days and 90 days were 15,3% and 22% respectively. Regression analysis of
the data showed diuretic use (p 0.01; OR 4.57, C195% 1,35-15,45), high cTnl levels
(p 0.03; OR 3.71, Cl 95% 1.12-12.26), tachypnea (p 0.001; OR 0.104, Cl 95%,
0.02-0.40) and hyperkalemia (p 0,04; OR 3.7, Cl 95% 1,0-13,5) were statistically
significant predictors of mortality at 28 days. Regression analysis of the data
showed age above 65 years (p 0,07; OR 2,63, Cl 95% 0,90-7,63), high BUN levels
(p 0,01; OR 1,01, Cl 95% 1,00-1,03), diuretic use (p 0,03; OR 2,56, Cl 95% 1,07-
6,01) and cTnl levels >0.06 ng/L (p 0,01; OR 2,97, Cl 95% 1,25-7,07) were
statistically significant predictors of mortality at 90 days. In predicting continuous
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RRT need age >65 years (p 0,01; OR 0,38, Cl 95% 0,17-0,85), diuretic use (p 0,02;
OR 2,88, Cl 95% 1,22-6,79), CRD existence (p <0.001; OR 4,83, Cl 95% 2,21-
10,57), high BUN levels (p 0,02; OR 2,58, CI 95% 1,12-5,94), and low GFR
levels (p <0.001; OR 0,85, 0,79-0,91) were statistically significant predictors.

Key Words: Acute Renal Failure, Mortality, Prognosis, Emergency Department
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