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AKUT BOBREK HASARI OLAN HASTALARIN LABORATUVAR
PARAMETRELERININ HASTANE iCi ADVERS OLAYLARA ETKISININ
ARASTIRILMASI

OZET

Giris ve Amag: Akut bobrek hasari, yiikksek morbidite ve mortalite oranlarina
sahip, sik goriilen, ¢ok fazla etiyolojik nedeni bulunan ancak potansiyel olarak
Onlenebilen/tedavi edilebilen klinik bir durumdur. Akut bobrek hasari olan hastalar
icin zamaninda teshis ve uygun tedavi yaklagimlarmin belirlenmesi ¢ok onemlidir.
Laboratuvar parametreleri erken tani ve evrelemeye yardimei olur. Arastirmamiz acil
serviste akut bobrek hasari tanist konulan hastalardan aliman rutin laboratuvar
parametrelerinin hastanin yogun bakima alinmasi, hastanede kalis siiresi, diyalize
allmma durumu, hastane i¢i ve 6 aylik mortalite gibi advers olaylara etkisini
incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma 01.01.2021 ile 30.06.2022 tarihleri arasinda
retrospektif olarak acil serviste yapildi. Calismaya etik kurul onay1 alindiktan sonra
baslandi. Acil servise bagvuran 18 yas listii hastalar dahil edildi. Akut bobrek hasar1
tanis1 AKIN evrelemesi kriterlerine gore koyuldu. Hastalarin acil servise ilk bagvuru
aninda alman rutin kan Ornekleri retrospektif olarak incelendi. Rutin alman kan
orneklerinden; hemogram, biyokimya (BUN, kreatinin, GFR, AST, ALT, total
bilirubin, glukoz, sodyum, potasyum, kalsiyum), CRP, kan gazi (pH, bikarbonat,
pCO,, pO., satiirasyon, laktat, sodyum, potasyum, klor, iyonize kalsiyum,
hemoglobin, baz a¢181, anyon gap) degerlerine bakildi. Hastalarin taburculugu, servis
yatis1, yogun bakim yatisi, hastanede kalis siiresi, diyaliz durumu, 6liim-sag kalim
durumu degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiz acil serviste akut bobrek hasar1 tanisini alan 324 hasta
ile gerceklestirildi. Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin hastane i¢i sag kalim
durumuna gore degerlendirilen parametrelerinden kreatinin, BUN, GFR, AST,
kalsiyum, CRP, pH, bikarbonat, laktat ve baz acig1 degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,001, p=0,001,
p=0,001, p=0,006, p=0,012, p=0,001, p=0,009). Alt1 aylik mortalitede ise kreatinin,
BUN, GFR, AST, kalsiyum, CRP, total bilirubin ve sodyum degerleri anlamli
bulunurken (sirasiyla p=0,001, p<001, p<001, p=0,001, p<001, p<0,001, p=0,015,
p=0,034); pH, bikarbonat ve baz acig1 istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(strastyla p=0,63, p=0,095, p=0,181).

Sonuc: Akut bobrek hasar1 olan hastalar i¢in zamaninda teshis ve uygun tedavi
yaklasimlarinin belirlenmesi ¢ok &nemlidir. Ozellikle altta yatan nedenleri kontrol
altina almak ve risk faktorlerini azaltmak i¢in belirteclerin nasil etkilendigi daha ¢ok
arastirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, kan gazi, prognoz, diyaliz, acil servis



INVESTIGATION OF THE IMPACT OF LABORATORY PARAMETERS
OF PATIENTS WITH ACUTE KIDNEY INJURY ON IN-HOSPITAL
ADVERSE EVENTS

ABSTRACT

Introduction and Objective: Acute kidney injury (AKI) is a clinically
significant condition with high morbidity and mortality rates. It is a frequently
encountered condition with various etiological factors, many of which are potentially
preventable/treatable. Timely diagnosis and appropriate treatment approaches are
crucial for patients with AKI. Laboratory parameters play a vital role in early diagnosis
and staging. Our study aims to investigate the impact of routine laboratory parameters
obtained from patients diagnosed with acute kidney injury in the emergency
department on adverse events such as admission to the intensive care unit, length of
hospital stay, need for dialysis, in-hospital and 6-month mortality.

Materials and Methods: The study was conducted retrospectively in the
emergency department between January 01, 2021 and June 30, 2022. Ethical approval
was obtained before the study commenced. Patients aged 18 and over who presented
to the emergency department were included. The diagnosis of acute kidney injury was
made according to the AKIN staging criteria. Routine blood samples obtained from
patients at the time of their initial presentation to the emergency department were
retrospectively reviewed. Parameters including complete blood count, biochemistry
(BUN, creatinine, GFR, AST, ALT, total bilirubin, glucose, sodium, potassium,
calcium), CRP and blood gas values (pH, bicarbonate, pCO., pO., saturation, lactate,
sodium, potassium, chloride, ionized calcium, hemoglobin, base excess, anion gap)
were examined. Patients' discharge status, ward admission, intensive care unit
admission, length of hospital stay, dialysis status, survival status were evaluated.

Results: Our study was conducted with 324 patients diagnosed with acute
kidney injury in the emergency department. Among the parameters evaluated
according to in-hospital survival, statistically significant differences were found in
creatinine, BUN, GFR, AST, calcium, CRP, pH, bicarbonate, lactate and base excess
values (respectively p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,001, p=0,001, p=0,001, p=0,006,
p=0,012, p=0,001, p=0,009). Regarding six-month mortality; creatinine, BUN, GFR,
AST, calcium, CRP, total bilirubin and sodium values were found to be statistically
significant (respectively p=0,001, p<001, p<001, p=0,001, p<001, p<0,001, p=0,015,
p=0,034), while pH, bicarbonate and base axcess were not (respectively p=0,63,
p=0,095, p=0,181).

Conclusion: Timely diagnosis and appropriate treatment approaches are
crucial for patients with acute kidney injury. It is particularly important to investigate
how markers are affected, especially to control underlying causes and reduce risk
factors.

Keywords: Acute kidney injury, blood gases, prognosis, dialysis, emergency
departmant
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1. GIRIS ve AMAC

Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarmin ani ve genellikle geri
doniisimlii olarak kaybi ile bobreklerin sivi-elektrolit dengesini saglayamamasi
sonucu gelisen, serum kreatinin ve azot iirlinlerinin artmasi ile karakterize klinik bir
durumdur. Yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina sahiptir. Tiim hastaneye yatislarin
%10-15'ini etkileyen onemli bir klinik durumdur. Sosyoekonomik faktorler, saglik
hizmetlerine erisilebilirlik ve g¢evresel faktorler ABH nin etiyoloji ve prognozunu
etkileyebilmektedir. Klinisyenlerin ABH'nin klinik prezentasyonunun farkinda olmasi
onemlidir. Ozellikle altta yatan nedenlerin bilinmesi ve kontrol altina almmasi

gereklidir. Bu ylizden risk faktorleri iyi bilinmelidir.

Yas ve cinsiyet, akut bobrek hasarinin gelisimini ve sonucunu etkileyebilecek
onemli faktorlerdir. Akut bobrek hasari riski yasla birlikte artma egilimindedir. Kronik
hastaliklar ile akut bobrek hasar1 gelisimi arasindaki iliski karmasik ve ¢ok faktorliidiir.
Akut bobrek hasarinin kronik hastaligi olan bireyler {izerindeki etkisini en aza

indirmek icin erken teshis, uygun yonetim ve 6nleyici tedbirler esastir.

Bobrek fonksiyonunu degerlendirmek ve ABH'yi teshis etmek i¢in onlarca yil
once tanimlanmis ve klinik uygulamaya dahil edilmis en 6nemli iki biyobelirte¢ serum
kreatinin (SCr) ve kan iire nitrojenidir (BUN). BUN/kreatinin orani genellikle bobrek
fonksiyon bozuklugunun nedenini ayirt etmeye yardimci olmak i¢in kullanilir. ABH
olan hastalarda AST, ALT VE LDH seviyelerinin artabilecegi bildirilmistir. Yiiksek
AST seviyeleri, renal tutulumun olabilecegini diisiindiirebilir ancak tek baslarina

prognozu belirleyemezler.

ABH’nin, hiponatremi ile bagvuran hastalarda sik goriildiigii ve genellikle
prerenal kokenli oldugunu bildiren caligmalar yapilmistir. ABH hiponatremiye
yatkilig1 artirirken, ortaya ¢ikan sodyum dengesizligi de renal hasarin ilerlemesine
katkida bulunabilir. Hipokalsemi ve sekonder hiperparatiroidizm akut bobrek

hasarmin erken doneminde ortaya c¢ikabilir. Akut bobrek hasarinda, D vitamini



aktivasyonunun bozulmasi ve kalsiyum regiilasyonunda da rol oynayan paratiroid
hormonunun {iretiminin azalmasi gibi ¢esitli nedenlerle hipokalsemi ortaya ¢ikabilir.
Bobrekler, viicuttaki kalsiyum seviyelerinin diizenlenmesinde énemli bir rol oynar.
Bobrek fonksiyonu tehlikeye girdiginde, bu diizenleme bozulabilir ve bu da kalsiyum
seviyelerinde dengesizliklere yol acar. Akut bobrek hasarinda potasyum
seviyelerindeki artis kritik oneme sahiptir ve hayati tehlike yaratabilir. Diger yandan
ABH nadiren hipokalemiye de yol agabilir. Tedavide kullanilan ditiretikler, idrar

¢ikisini artirirken potasyum seviyesini azaltabilir.

C-reaktif protein (CRP), genellikle enflamasyonun varligint ve siddetini
degerlendirmek icin yaygimn olarak kullanilan bir belirtegtir. Ciddi enfeksiyonlar ve
sistemik inflamatuar yanit hem CRP seviyesinde yiikselmeyi hem de akut bobrek
hasarmi tetikleyebilir. CRP seviyesi ve ABH arasindaki iligki, altta yatan nedene bagl
olarak degisebilir. Klinik ortamda CRP diizeyindeki degisikligin izlenmesi, ABH'y1

onlemek ve tedavi etmek i¢in degerli bir arag olabilir.

Yiiksek laktat seviyeleri, hastalarn hemodinamik olarak stabil olup
olmamasina bagl olarak doku hipoksisini diisiindiiriir ve bu nedenle yetersiz renal
perflizyon icin bir belirte¢ gorevi gorebilir. Hiperkalemi, hipervolemi, metabolik
asidoz gibi komplikasyonlar dogrudan ABH ile iliskilidir ve kolayca dlgiilebilir.
Hastalarda meydana gelen metabolik asidoz; hemodinami, solunum ve doku
oksijenlenmesi hakkinda bilgi verebilir. Bikarbonat, viicudun asit-baz dengesinin
onemli bir bilesenidir ve seviyeleri bobrek fonksiyonundan etkilenebilir. Bikarbonat
seviyelerindeki azalmanin gosterdigi gibi metabolik asidozun siddeti, bdbrek
fonksiyon bozuklugunun boyutu ve akut bobrek hasarmin genel prognozu hakkinda

bir fikir verebilir.

Baz acig1, acil hekimlerinin ABH'de sik goriilen bir komplikasyon olan
metabolik asidozun siddetini degerlendirmesinde yardimci olabilir. Bikarbonat
seviyelerinde oldugu gibi, baz a¢181 da hastanin tedaviye ne kadar iyi yanit verdiginin
bir gostergesi olabilir. Baz a¢181i, ABH nin altta yatan nedeninin arastirilmasi, sivi-
elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesi ve asit-baz dengesinin yeniden saglanmasi
icin katkida bulunabilir. Akut bobrek hasarmin bazi etiyolojik nedenleri anyon

aciginda degisikliklere yol acabilir. Bobrek fonksiyon bozuklugu nedeniyle bazi



asitlerin atiliminda bozukluk olmasi veya kanda siilfat, fosfat gibi maddelerin birikimi
ile anyon agi181 ortaya cikabilir. Yiiksek anyon ag¢ig1 seviyesinin, kritik ABH’si olan

hastalarda artmis mortalite ile iligkili olabilecegi yapilan ¢aligmalarda belirtilmistir.

Goriildiigii gibi akut bobrek hasar1 olan hastalarda, ¢alisilacak laboratuvar
testleri arasinda degerlendirilmesi gereken bir ¢ok parametre bulunmaktadir. Erken
tani, mortalite ve morbidite acisindan ¢cok onemlidir. Bu nedenle erken tanisal ve
prognostik belirteclerin varligi tizerinde durmak gereklidir. Caliymamizda acil serviste
akut bobrek hasar1 tanisi konulan hastalardan alinan laboratuvar parametrelerinin
hastane i¢i advers olaylara etkisini arastirmak amag¢lanmistir. Hastane ici advers olay
olarak degerlendirdigimiz durumlar; hastanin yogun bakima alinmasi, hastanede kalis

stiresi, diyalize alinma durumu, hastane i¢i ve 6 aylik mortalite olarak belirlenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Tanim

Eskiden akut bobrek yetmezligi (ABY) ismiyle tanimlanan akut bobrek hasari
(ABH), kan kreatinin seviyesinde yiikselme ve/veya idrar ¢ikisinda azalma ile izlenen
bobrek fonksiyonlarmin akut kaybidir [1]. Diger bir deyisle; bdbrek
fonksiyonlarindaki birden ve hizli gelisen bozulma Akut Bobrek Hasar1 (ABH),
diyaliz veya bagka destek tedavisi ihtiyact doguran siddetli organ disfonksiyonu ise
Akut Bobrek Yetmezligi (ABY) olarak tanimlanir [2]. ABH terimi buyuk olcude
ABY’nin yerini almistir. Bu durum bobrek fonksiyonlarinda agik¢a organ yetmezligi
ile sonuglanmayan kuiguk distslerin klinik O6neme sahip oldugunun ve artmis

morbidite ve mortalite ile iligkili oldugunun bir yansimasidir [3].

2.2 Epidemiyoloji

ABH yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip, kritik hastalarda siklikla
goriilebilen bir durumdur. Tanm1 ve tedavisinde gelismeler olmasina ragmen yogun
bakimda renal replasman tedavisi gerektirecek seviyede ilerlemis ABH oldugu zaman

mortalitesi fazlasiyla artar [4].

ABH’nin tamimi, tani kriterleri ve hastaneden taburculugunda olan
kodlamalarindaki farkliliklarindan dolay1 insidansinda karisikliklar vardir. Akut
bobrek hasari hastane yatiglarinin %2-7 arasi bir orandan sorumludur [5]. Yogun
bakimda yatan hastalarin 2/3 kadarinda ABH gelisir ve %4-5’1 renal replasman
tedavisi alir [6]. Hastanede yatan toplam hastalarda ise insidans %13-22"dir [7].

Hastaneye yatirilan biitiin ABH tanili hastalarin %7’sinde renal replasman
tedavisi uygulanmistir. YBU’de multiorgan yetmezligi tanistyla takip edilen hastalarin
mortalite oran1 %50’den fazladir. Kreatinin seviyesinde ufak artiglar, hastane
mortalitesi, yiilkselmis KBY olma riski ve son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) i¢in
artmis risk ile iligkilidir [1].

Akut tiibiiler nekroz (ATN), ABH vakalarinm %45-70’inde olusur ve YBU
hastalarinda olusan ATN’nin nedeni %35-50 sepsistir [1]. Toplum kokenli ABY ’nin



en sik sebebi prerenaldir ve hipovolemiye bagl gelistigi icin, acil servise bagvuran
hastalarin %90’inda ¢ogunlukla geri doniisiimliidiir. Hastane kokenli ABY 'nin ise en

sik sebebi renaldir [8].

Akut bobrek hasarmda mortalite ve morbidite, neden olan ve altta yatan
sorunlarmn ciddiyetinden oldukga etkilenir. Mortalite orani hastanin klinik durumuna
bagli olarak %88’e kadar ¢ikabilmektedir. ABH’de en sik mortalite sebepleri solunum

yetmezligi, kardiyovaskiiler hastaliklar, enfeksiyon durumu ve SVO’dur [9].

2.3 Tani ve Evreleme

Nefroloji ve yogun bakim alaninda uzman uluslararasi bir topluluk olan Akut
Diyaliz Kalite Insiyatifi grubu (ADIQ), ABH tanimi konusunda olusan ihtiyaca
karsilik; ABH tanimlamasi ve siniflandirmasi i¢in ortak bir fikir olusturmus ve
yaymlamistir [10]. Bu yaymlanan RIFLE kriterleri, renal disfonksiyonu mevcut
bozukluk derecesine gére ayr1 ayr1 smiflamaktadir. Ug adet siddet derecesi; Risc
(Risk), Injury (Hasar), Failure (Yetmezlik) ve 2 adet sonu¢ smifi; Loss (Bobrek
disfonksiyonu), End Stage Renal Failure (Son donem bobrek yetmezligi) mevcuttur
[11]. Bu smiflama RIFLE-R grubunda yiiksek duyarliliga, RIFLE-F grubunda yiiksek
Ozgiilliige sahiptir [12].

Tablo 2.1: RIFLE kriterleri.

Kreatinin / GFR idrar Miktar

Kreatininde 1,5 kat yiikselme veya 6 saatten uzun siirede saatte 0,5

Risc GFR’de %25°ten az diislis ml/kg’dan az idrar ¢ikist
Iniur Kreatininde 2 kat yiikselme veya 12 saatten uzun siirede saatte 0,5
JUIY GFR’de %50°den az diisiis ml/kg’dan az idrar ¢ikist
.. .. 24 saatten uzun siirede 0,3
Failure Kreatininde 3 kat yitkselme veya ml/kg/sa’dan az idrar ¢ikis1 veya

GFR’de %75’den az diisiis 12 saatlik aniiri




Bobrek fonksiyonlarmin > 4 hafta

Loss kalic1 kayb1

End

Stage > 3 ay diyaliz bagimlilig1

RIFLE kriterleri kreatinin ile korele bir zaman bileseni icermedigi i¢in devamli
bir siire¢ analizine imkan vermemektedir. Bu sorundan dolay1 bu kriterler 2006 yilinda
Acute Kidney Injury Network (AKIN) tarafindan modifiye edilerek yeni bir siniflama
sistemi olusturulmustur. Bu yeni kriterler ABH’y1 bobrek fonksiyonlarinda 48 saat

icinde hizli bir diisiis olarak tanimlamaktadir [13].

Tablo 2.2: AKIN kriterleri.

Kreatinin Idrar Cikis1
Serum kreatininde > 0.3 mg/dl 6 saat sureyle; idrar ¢ikis1 < 0.5
Evre I veya 1,5-2 kat yiikselme ml/kg/saat
Serum kreatininde > 2-3 kat 12 saat sureyle; idrar ¢ikis1 < 0.5
Evre I yiikselme ml/kg/saat
.. 24 saat sureyle idrar ¢ikis1 < 0.3
Evre III Serum kreatininde > 4 mg/dl veya ml/kg/saat ya da 12 saat boyunca

3 kat yiikselme aniiri

Bu iki tanimlama ve evrelemenin ardindan KDIGO 2012 yilinda hem
uygulama-arastirmalarda kullanilmas: hem de halk sagligi i¢in tek bir tanimlama

olusturmustur [14].



Tablo 2.3: KDIGO kriterleri.

Kreatinin

idrar Cikis1

Serum kreatininde 1,5-2 kat arasi

6-12 saat i¢inde idrar ¢ikis1 < 0.5

Evre I yiikselme veya 0.3 mg/dl’den ml/kg/saat

fazla artig

Serum kreatininde 2-3 kat arasi 12 saat i¢inde idrar ¢ikis1 < 0.5
Evre 11 .

yiikselme ml/kg/saat

Serum kreatininde 3 kattan fazla

yiikselme ya da

Kreatinin 4 mg/dl iken 0.5 mg/dl

ve uzerinde ani yukselme ya da

24 saat i¢inde idrar ¢ikis1 < 0.3

Evre I11 ml/kg/saat ya da 12 saat boyunca

Diyaliz tedavisine ihtiya¢ duyma
ya da

aniiri

18 yasindan kugiikler icin
GFR’nin <35 ml/dak/1.73 m?
olmasi

ABH’de evre ilerledik¢e mortalite riski ve renal replasman tedavisi ihtiyaci
artar [11]. ABH nin geri doniisii saglandiktan sonra bile kardiyovaskiiler hastalik,

KBH gelisimi ve mortalite agisindan uzun siireli risk kanitlart mevcuttur [15].

2.4 Etiyoloji ve Simiflama

ABH’nin nedeninin hemen ortaya koyulmas: c¢ok onemlidir. Vakalarin
bir¢ogunun nedeni hizlica tanimlanir ve tedavi edilirse ABH geri doniisliidiir. ABH

degerlendirmesinde temel yaklasim nedenlerin belirlenmesidir [16].

ABH dehidratasyon, nefrotoksik ila¢ kullanimi, kalp yetmezligi, enfektif
durumlar ile tipik olarak baglantilidir. Ayrica eslik eden hipertansiyon, diyabet, kronik



bobrek hastaligi ya da kardiyovaskiiler hastaliklar gibi risk faktorleri ile beraber de
goriiliir [14].

ABH etiyolojisini smiflarken {ige aymririz: Prerenal (azalmis bdbrek
vaskiilarizasyonu), renal (glomeriiler, tubulointerstisyel, vaskiiler patolojiler) ve
postrenal (idrar akimindaki tikanikliklar) olarak. Bu sebeplerin bir kismi1 beraber de

goriilebilir [17].

En sik tip %55-60 ile prerenaldir. Renal ABH ise %35-40 civarindadir.
Nefrotoksik ya da iskemik olaylar ile gelisen akut tiibiiler nekroz (ATN) ise renal
ABH’lerin %90 1n1 olusturur. En az tip ile seyreden postrenal tip %5 kadar yer tutar
[18].

Prerenal ve postrenal nedenlerin belirlenmesi, altta yatan patolojinin
diizeltilebilmesi i¢in tedavi baslanmasini saglar. Eger bu iki neden dislanabiliyorsa bir
renal nedene yOnelmek gerekir. Renal ABH ¢ok genis bir etiyolojiye sahiptir;
glomeriiler, tiibiiler, interstisyum veya intrarenal vaskiiler yapilarla alakali olabilir.
ATN ise spesifik bir nedene baglanamayan, genis kapsama sahip intrinsik bobrek

hasaridir [19].
2.4.1 Prerenal ABH

Altta yatan sebebi azalmis renal perflizyondur. Bu durum gelistiginde ilk
evrelerde renal dokuda bir hasar olmadigi i¢in, bobrege gelen kan akimi hizli bir
sekilde diizeltilebilirse, renal parankimde hasar olusmasi onlenebilir ve akut bobrek
hasar1 geri dondiiriilebilir. Fakat hipoperflizyon durumu uzarsa eger, renal iskemi ve

bunun sonucunda olusan hasar (akut tiibiiler nekroz) ka¢milmazdir [20].



Tablo 2.4: Prerenal ABH nedenleri.

Renal kayiplar (diiiretik kullanimi, DI, adrenal yetmezlik)

GIS kayiplari (diare, kusma, ng aspirasyon)

1. intravaskiiler

.. Hemoraji (travma, GIS kanama, major cerrahi)
voliim azalmasi

3. bosluga kayiplar (pankreatit, hipoalbuminemi, Crush)

Cilt ve miik6z membran kayiplar1 (yanik, hipertermi)

Miyokard infarktiisii, miyokardit, disritmiler, kalp kapak
replasmani, perikardit, KKY, pulmoner hipertansiyon,
pulmoner emboli

2. Kardiyak debi
azalmasi

3. Sistemik Ilaglar (nitratlar, anestezikler, antihipertansifler )

vaZi et asy oy Karaciger yetmezligi, sepsis, anaflaksi
Renal arter stenozu-trombozu

4. Renal . Hepatorenal sendrom, hiperglisemi, sepsis

vazokonstriiksiyon

Noradrenalin, radyokontrast ajanlar, ergotamin

5. Otoregiilasyon ve
GFR’yi akut
bozabilen ilaclar

[leri renal hipoperfiizyon varliginda ACE inhibitorleri ve
NSAI ilaglarmn kullanimi

6. Abdominal kompartman sendromu

Hipovolemi ile baroreseptor ve sempatik sistem aktivasyonu olur. Oncelikle
noradrenalin diizeyi yiikselir ve ondan sonra renin, anjiyotensin II ve antiditiretik
hormon salinimi ile birlikte sistemik vazokonstriiksiyon ve su-iire geri emiliminde
artig gerceklesir. Bu sebeple prerenal azotemi BUN/Kreatinin oraninin yiiksek olmasi
ile karakterizedir. Ayrica anjiyotensin II giiclii vazokonstriiksiyon etkisi ile renal
efferent arteriolde vazokontriiksiyon saglayarak, proksimal tiiblilde sodyum geri

emilimini arttirr. Idrar sodyum konsantrasyonu 20 mmol/dL’den daha diisiik ve



fraksiyonel sodyum atilimi (FENa) %1’den daha diisiikk olur. FENa’nin prerenal
hadiseyi, renal hadiselerden ayirma spesifitesi %80°dir [16, 21].

Anjiyotensin II’nin efferent arteriol vazokonstriikksiyonu ile glomeriil igi
basinci ylikseltmesi ve filtrasyonu eski konumuna getirmeye calismasi devam ettikce,
tiibiiler ve interstisyel bolgede once hipoksi sonra da nekroz olusacaktir. Baslangicta
adaptif bir davranis amaciyla olusan bu reaksiyon ilerleyen donemlerde bobrek

hasarma yol acacak bir sebep olmus olacaktir [18].

Hipervolemi ile seyreden bobrek perfiizyon bozukluklar1 da ABH’ye sebep
olabilir. Kalp yetmezliginde hiicredis1 sivida artig vardir fakat kardiyak debide azalma
olur. Buna bagli olarak renal perfiizyon azalir. Siroz ve sepsis gibi durumlarda da
sistemik vazodilatasyona bagl renal hipoperflizyon olusur. Prerenal ABH i¢in baska
bir sebep ise osmotik olarak aktif olan mannitol, protein, dekstran gibi maddelere bagli

gelisen hiperosmolalitedir [22].

Prerenal ABH ile iliskili ilaglardan en Onemlileri; ACE inhibitorleri,
Anjiyotensin II reseptdr antagonistleri (ARB) ve NSAI’lerdir. Ozellikle dekompanse
kalp yetmezligi olan, azalmis kan voliimii ve buna bagli hipotansif hastalarda ACE
inhibitérii veya ARB kullaniminin ABH olusturmasi riski yiiksektir. Bu hastalarda
bahsedilen ilaglarm dikkatli kullanimi gerekmektedir. NSAI ilaglar ise KBY’si olan
hastalar disinda da hemodinamik etkileri yolu ile ABH’ye neden olabilmektedir.
Hipertansiyon, diyabet, kalp yetmezligi olan ve ditiretik kullanan yash hastalarda bu
risk fazladir [23, 24]

Cogunlukla travmaya ugramis, sivi ihtiyaci yliksek, abdominal kapasitesi
diisiik, cerrahi ve genis yanik izleri olan yogun bakim hastalarmda abdominal
kompartman sendromu goriiliir. Cesitli sebeplerle gelisen batin i¢i inflamasyon,
ticlincii bosluklara ve dokulara s1vi kaybi1 bu bolgedeki organlarin kanlanmasini azaltir.
Ciddi vakalarda; ABH, karaciger disfonksiyonu, intestinal iskemi ve hatta solunum
yetmezligi bile goriilebilir. Renal vendz basincin artmasi ve kalp debisinin azalmasi

sebebiyle bobrek disfonksiyonu olusabilir [25].
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2.4.2 Renal ABH

Renal bobrek hasari hastane kaynaklt ABH nin en sik sebebidir [22]. Renal
ABH’nin ise yaygin sebebi bobrek dolasimmin azalmasi ile bobrek parankiminin
etkilenmesi sonucu olusan iskemik hasardir (ATN). Bobrek dolagiminin yetersiz
oldugu anda bobrekler gelebilecek ek hasarlara karsi savunmasizdir [17]. Erken tedavi
baslanmayan ilerlemis renal hipoperfiizyon ATN’nin gelisimine yardimci olur. Bu
durumda prerenal ve renal durumlar bir araya gelmis olur ve tiim ABH vakalarinin
%75 inden sorumludur [26]. Toplum kaynakli renal ABH de ilaglar ve enfeksiyonlar,
hastane kaynakli renal ABH’de ise iskemik ve toksik nedenler daha yaygin goriiliir
[21, 27].

Tablo 2.5: Renal ABH nedenleri.

Iskemik veya Nefrotoksik (NSAII, kontrast madde,

1. Alut'gliler noig? aminoglikozid, sisplatin, ifosfamid, miyoglobin)

2. Biiyiik damarlar tutan Renal arter (emboli, tromboz, vaskiilit, diseksiyon)

hastahklar Renal ven (kompresyon, tromboz)

Hematolojik (HUS/TTP, DIC, hiperviskozite send.)

3. Glomeriil ve
mikrovaskiiler yapiyl
tutan hastahklar

Inflamatuvar (akut glomeriilonefrit, radyasyon)

Vazospastik (skleroderma, malign HT, gebelik
toksemisi, radyokontrastlar)

Enfeksiyoz (viral, bakteriyel, fungal)

4. Tiibiilointerstisyumu

tutan hastaliklar Allerjik interstisyel nefrit (antibiyotikler, NSAII)

Infiltrasyon (lenfoma, 16semi, sarkoidoz)

2.4.2.1 AKkut tiibiiler nekroz

En sik predispozan faktorii ameliyat, travma, sepsis, yanik gibi durumlar
sonras1 olusan renal iskemidir. Kalan olgularda da nefrotoksik ilag, radyokontrast
madde kullanimi1 veya rabdomiyolize bagl gelisebilir [16]. Prerenal ABH’den farkli

olarak renal vaskiilarizasyonun diizeltilmesiyle hemen tedavi basariya ulasmaz.
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Cogunlukla geri doniisiimlii olmasima karsin, kortikal nekroz olusturacak seviyede bir

iskemi varsa kronik bobrek yetmezligine ilerler [28, 29].
ATN 4 evreye ayrilir:

Baslangic: Bobrek kan akiminin azalmasi ile birkag saat veya giin siirebilen,

hiicresel seviyede bozulmanin basladigi, parankimal hasar ile karakterize evredir.

Uzama: Iskemi, apoptoz ve nekroz sebepli olusan inflamasyonun siirdiigii
evredir. Proksimal tiibiil calismaya baglar fakat kortikomediiller bélgede hasar siirdiigli

icin GFR azalmaya devam eder.

Idame: GFR ve idrar ¢ikiginin en diisiik seviyeye ulastig1 evredir. Hiicre tamiri
ve proliferasyonu tiibiiler biitiinliigli yeniden olusturmak i¢in baslar. Vaskiilarizasyon

normale donmeye baslar. Birkag giin veya birka¢ hafta siirebilir.

Iyilesme: Hiicre ve organ fonksiyonunun normal haline dénmeye basladig1
evredir. Bu rejenerasyonun sonucu olarak poliiiri goriiliir. Tiibiil fonksiyonlar1 heniiz
diizeldiginden asit-baz veya elektrolit bozuklugu siirebilir. Birka¢ giin devam eder

[30].
iskemik ATN

Gastrointestinal sistemden, deri, bobreklerden hacim kaybi, agir yaniklar,
major kanamalar, sicak ¢arpmasi, hiperpireksi ve rabdomiyoliz sonrasi olusur. Daha
az olmakla beraber kardiyojenik sok, pankreatit, sepsis, peritonit ve hiperglisemik
hiperosmolar durumlarda da goriilebilir. Ek kronik hastaliklar, eslik eden sepsis, ileri

yas gibi durumlar kotii prognoz ile iliskilidir [16].

Iskemik ATN’de tiibiil epitel hasar1 sonucu tiibiiloglomeriiler feedback ile
intrarenal vazokonstriiksiyon olusur. Proksimal tiibiillerdeki bozulmus reabsorbsiyon
sonucu, makiila densa su-tuz sunum artigmi tespit eder ve afferent arteriolde

vazokonstriiksiyonu baglatir. Bu olaylar GFR’nin azalmasiyla sonuglanir [26].
Nefrotoksik ATN

Ekzojen veya endojen toksinlere bagldir. intrarenal vazokonstriiksiyon, tiibiil

toksisitesi ve intratiibiil obstriiksiyona sebep olarak ABH olustururlar. Bu ajanlar
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hipovolemide, bagka toksik ajanlarla beraber kullanildiginda, KBY hastalarinda ve
yaslilarda akut bobrek hasarma daha sik sebep olmaktadirlar [31].

Nefrotoksik ABH’nin en sik sebebi radyokontrast nefrotoksisitesidir. Bu
hastalarda diyaliz ihtiyact %1’in iizerindedir [32]. Radyokontrast goriintiilemenin
fazla kullanilmasi acil servis i¢in onemli bir husustur [17]. Bu ATN tipi i¢in risk
faktorleri; KBY olmasi, diyabet, hipovolemi, >60 yas, multiple myelom ve yiiksek
kontrast madde dozlaridir. Kontrast madde maruziyetinde 3-5 giin kadar sonra
kreatinin diizeyinde yiikselme goriiliir ve 14 giine kadar da normal seyrine geri doner.
Genelde baska bilinen sebeplerin yoklugunda bazale gore %25 kadar artabilir.
Kontrast maruziyeti 6ncesi ve sonrasinda uygulanan hacim genisletilmesinin bir
miktar koruyucu oldugu gorilmiistiir [16]. Hemodiyaliz ile kontrast maddenin %90

kadar1 viicuttan uzaklastirilabilmektedir [33].

Aminoglikozid, amfoterisin B, foskarnet, asiklovir gibi antibiyotikler ve
karboplatin, sisplatin, ifosfamid gibi kemoterapotik ajanlar tiibiil epitel hiicrelerine
direkt hasar vererek ya da intratiibiiler alanda tikaniklia sebep olarak ABH
olustururlar. Aminoglikozidler terapotik dozda kullanilirsa dahi %10-30 civarinda
ABH’ye sebep olabilir [34]. Ozellikle tedavi icin kullanim siiresi 10 giine uzarsa bu
ihtimalin ger¢eklesme oranmi yiikselir. En az nefrotoksik antibiyotik amikasindir.
Amfoterisin B ise intrarenal vazokonstriiksiyon ve proksimal tiibiil epiteline hasar
vererek ABH olusturur. Sisplatin ve karboplatin de proksimal tiibiil hiicrelerinde
birikir ve maruz kalindiktan 7-10 giin sonra mitokondriye hasar vererek ATPaz

inhibisyonuna neden olur [35].

Rabdomiyoliz iliskili endojen pigmentlerden en Onemlileri hemoglobin ve
miyoglobindir. Hemoliz sonucu hemoglobinin kana ge¢mesi ve hemoglobiniiri ile
ATN olusur. Cogunlukla dehidratasyon, azalmis renal perflizyon ve asidoz varliginda
goriiliir [16]. Ayrica rabdomiyoliz sirasinda hiperkalemi, hipokalsemi, hipertirisemi,
hiperfosfatemi geligir. Bu hastalar1 ABH’den korumak icin yogun hidrasyon

uygulanmali ve idrar alkalilestirilmelidir [36].
2.4.2.2 Tiibiilointerstisyel nefrit

Renal ABH’nin %10-15’inden sorumludur. Tipik patolojik bulgulari,

interstisyel 0dem ve graniilosit, makrofaj, lenfositlerin tiibiilointerstisyel infiltrasyon
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olusturmasidir. En sik sebebi %70 ilaclardir ve ayrica enfeksiyon, immunolojik
hastaliklar ya da idiyopatiktir. Penisilinler, sefalosporinler, sulfonamidler, NSAI,
fenitoin, rifampisin ve allopurinol en sik sorumlu tutulan ilaglardir. Idrar boyamasinda

eozinofil goriilmesi de tiibiilointerstisyel nefrit diisiindiirtir [34, 37].

Enfeksiydoz nedenlerde streptokokal enfeksiyonlar, CMV enfeksiyonu,
leptospiroz, histoplazmozis ve kayali daglar lekeli hummas: bulunur. Immunolojik
sebeplerde en c¢ok glomeriilonefrit goriillmekle birlikte, SLE, Sjogren,

kriyoglobulinemi ve sarkoidoz da goriiliir [37].

NSAI ilaglar da siklikla ABH’ye neden olabilir. Bu ilaglar vazodilatdr
prostaglandinlerin iiretimini azaltarak GFR ve renal perflizyonunun azalmasina yol
acmaktadirlar. Nefrotoksik etkileri oncelikle atelosklerotik kalp hastalig1 olan, diiiretik
kullanan, KBY’si bulunan, hiponatremi ve hipotansiyonu olan yasl hastalarda daha

fazladir [17, 22].

Akut tiiblilointerstisyel nefrit ¢ogunlukla iyi klinik prognoz gosteren bir
tablodur. Haftalar veya aylar igerisinde iyilesme olmakla birlikte tigte bir hastada renal
replasman tedavisi gerekebilir. Nadir de olsa son donem bobrek yetmezlige

ilerleyebilir [37].
2.4.2.3 Glomeriiler nefrit

ABH’nin nadir goriilen bir nedenidir ve renal ABH’nin %5’ini olusturur.
Primer olarak bobrekten kaynaklanabilecegi gibi SLE, Wegener, enfektif endokardit
gibi sistemik hastaliklara sekonder de gelisebilir. Herhangi bir skarla sonug¢lanmayip
iyilesebilen glomeriiler inflamasyonla birlikte olabilir. Hizli ilerleyerek glomeriiler
nekroz ile ABH’ye veya yavas ilerleyerek glomerulosklerozis ile KBY’ye neden

olabilir.

Hipertansiyon, ddem, proteiniiri, hematiiri, koyu renkli idrar ile karakterize ya
da asemptomatik olabilir. Idrar tahlilinde protein veya eritrosit silendirlerinin
olmamast ABH nedeni olarak glomeriilonefriti diglar. Glomertillerin ne kadar ¢ogu
tutulmus ve ne kadar ciddi lezyon varsa eger klinik prognoz o kadar kotii seyreder.
Hizli ilerleyen glomeriilonefrit haftalar bazen giinler i¢inde son donem bdobrek

yetmezligine ilerler [16, 38-40].
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2.4.2.4 Vaskiiler nefrit

Biiyiik damarsal yapilar1 tutan emboli ya da tromboz durumlarinda ABH ¢ok
az goriliir (¢ift tarafli olursa ancak ABH olabilir). Bu hastaliklar aort diseksiyonu,
sistemik tromboemboli kaynakli renal enfark, anevrizma gibi renal arter anomalileri

ve akut renal ven trombozudur [41].

Kii¢iilk damarsal yapilar1 tutan hastaliklar ¢ogunlukla mikroanjiyopatik
hemoliz ile beraberdir ve glomeriiler kapillerlerde ortaya c¢ikan tikanma ya da
tromboza bagl gelisirler. Eger bir hastada ABH ile beraber trombositopeni, serum
LDH yiiksekligi, anemi ve periferik yaymada sistositler varsa trombotik
mikroanjiyopati diisiiniilmelidir. Bu bulgularla seyreden trombotik trombositopenik
purpura (TTP) ve hemolitik iiremik sendrom (HUS) multiple organ sistemini etkileyen
akut sendromlardir. TTP’de nérolojik semptomlar &n plandayken, HUS de ABH daha
on plandadir [42, 43].

Ateroembolik hastaliklar, plaklardan kopan kolesterol parcalarmin sebep
oldugu embolik olaylardir. Kendiliginden ortaya ¢ikabilecegi gibi, damar cerrahileri,
heparin tedavisi ve anjiyografi islemleri sonrasinda da gelisebilmektedir. Bobregin cok
kanlanan bir organ olmas1 ve kollateral beslenmesinin olmamasi sebebiyle kolesterol
embolisinden fazla etkilenmesi s6z konusudur. Buna bagl gelisen ABH’nin etkin bir
tedavisi yoktur. Birgok hastada renal replasman tedavisi gerekir ve ABH genellikle

geri doniissiizdiir [44, 45].
2.4.3 Postrenal ABH

Postrenal ABH bobregin ana toplayici boliimlerinden iiretranin distaline kadar
olan herhangi bir bolgede olusan mekanik tikanikliklar sonucunda olusur. Hizli
miidahale edildiginde dramatik diizelme saglanir. Ge¢ miidahale edildigi taktirde
parankimal hasar gelismeye baslarsa kronik bobrek yetmezligine yol acabilir [22].

En sik nedeni mesane boynu obstriiksiyonudur ki; prostatik hastaliklar,
ndrojenik mesane ve antikolinerjik tedavi ile ortaya ¢ikabilir. Ayrica alt liriner traktin
pihty, tas, spazmh iiretrit ile tikkanmasi da sebepler arasindadir. Ureter obstriiksiyonu
ise intraluminal (renal papilla, tas, piht1), duvar infiltrasyonu (neoplazi) veya eksternal

basiya (neoplazi, retroperitoneal fibrozis, abse, cerrahi ligasyon) bagli olabilir [46].
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Risk faktorleri; erkek cinsiyet, ileri yas, maligniteler, retroperitoneal hastaliklar,

nefrolitiyazis, kalic1 idrar kateteri ve genitoiiriner cerrahi iglemleridir [17].

Tam tikanmadan 10-14 giin sonra kalic1 bobrek disfonksiyonu olusur. Eger
iiriner sistem enfeksiyonu da gelisirse, kronik bobrek yetmezligi olma ihtimali belirgin
derecede artar. Bu sebeple ABH goriilen her hastada oncelikle postrenal nedenler

ekarte edilmelidir [17].

Tablo 2.6: Postrenal ABH nedenleri.

1. Ureteropelvik

bileske patolojisi Ureteropelvik darlik, tag hastaligi, piht1

Liimen i¢i sebepler (kanser, pihti, tas)

Liimen dis1 sebepler (retroperitoneal fibrozis-

2. Ureter patolojisi maligniteler, iireteral vaskiilit, aort anevrizmasi)

Travma ve cerrahi komplikasyonlar

3. Mesane patolojisi Akut norojenik mesane, mesane ca, riiptiir

BPH, prostat ca, mesane ca, iiretral katater

4. Uretra patolojisi disfonksiyonu

Tas, darlik, yabanci cisim

2.5 Klinik ve Ayiric1 Tani

ABH o0Ontanis1 diisiliniilen her hastadan oncelikle iyi bir anamnez alinmali ve
fizik muayene yapilmalidir. Klasik ABC yaklasimi yapildiktan sonra muhakkak iv
damar yolu a¢ilmali, EKG ¢ekilmeli ve gerekirse oksijen tedavisi baglanmalidir. ABH
tek tan1 araci laboratuvar testleri olabilir. Cilinkii ¢ogunlukla asemptomatik seyrederler
veya genel viicut semptomlar vardir ve idrar ¢ikisi siirliyor olabilir. Biling degisikligi
gibi lireminin yol acabilecegi durumlar genellikle ilerlemis kronik bobrek hastaligi ya

da ilerlemis ABH’de izlenir [16].
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2.5.1 Oykii

Prerenal ABH olan hastalarda ¢ogunlukla susuzluk, idrarda azalma ve bas
donmesi goriiliir. Kusma, diare, ates, terleme, kanama intravaskiiler kan voliimiinii

azaltabilir ve bu durum ABH’ye yol acabilir [17].

Radyokontrast maddelere ya da diger ekzojen toksinlere maruz kalma ve ilag
kullannmi1 anamnezde sorgulanmasi gereken Onemli bilesenlerindendir. Hematiiri,
0dem, hipertansiyon, dokiintii, miyalji ve artralji sikayeti ile bagvuran hastalarda akut
glomeriilonefrit, nefritik sendrom ve renal vaskiilitler ilk basta diisiiniilmesi gereken
tanillardir.  Multipl miyelom gibi miyeloproliferatif hastaliklarin  varhigr  ve
rabdomiyoliz acisindan alkol tiiketimi, asir1 egzersiz, uzuv yaralanmalar1 renal ABH

riskini yiikselten diger durumlardir [16, 47].

Hematiiri ya da yan agris1 sikayetleri genellikle bobrek tasi veya papiller
nekroz gibi obstriiktif sebeplerden olusur. Postrenal ABH ise daha yiiksek oranlarda
erkeklerde goriiliir (prostat sebebiyle olusan tikanikliklarda). Bu hastalarda sik idrara
¢ikma ve idrara sikisma vardir. Oykiide nefrolitiyazis, {irogenital maligniteler ve

gecirilmis cerrahi operasyon sorgulanmalidir [9].
2.5.2 Fizik muayene

ABH diisiiniilen hastalarda voliim durumu 6nemli bulgular verir. Tasikardi ve
hipotansiyon renal perfiizyonun azaldigini gosterir. Juguler ven dolgunlugu, mukozal
membranin nemliligi, periferik 6dem, akciger oskiiltasyonu ve doku turgoru da yararlh

bilgiler verir.

Dolagim sistemi muayenesinde kalp yetmezligi (jugiiler vendz dolgunluk, S3
galo), arteriyel emboli (atriyal fibrilasyon) ve endokardit (iifiiriim) bulgular1 tespit
edilebilir.

Deri muayenesinde goriilebilecek parmak iskemiler, petesi, palpabl purpura,
livedo retikiilaris, kelebek rasi bulgulari sistemik vaskiilitin, endokarditin ve

ateroembolik hastaliklarin belirtisi olabilir.
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Ekstremitelerin muayenesinde ise vaskiilit (palpabl purpura), rabdomiyoliz
(kol ve bacakta siyanoz, 6dem, nabiz alinamamasi) ve aterosklerotik hastalik (zayif

periferik nabiz) diisiiniilebilir [16].
2.5.3 Laboratuvar

Kan ve idrar tetkiklerinden tanisal veriler elde edilebilir. Hemogram, kreatinin,
kan iire azotu, elektrolitler, albiimin, tam idrar tetkiki, idrarda sodyum ve kreatinin
seviyesi, idrar mikroskopisi, idrar osmolaritesi testleri calisilmalidir. Gerektigi
takdirde ileri tahlil istenerek ABH’nin daha nadir goriilen nedenleri arastirilmalidir

[29].

ABH aymric1 tanisinda en degerli testlerden biri bobrek yetmezligi

endeksleridir. Bunlar arasindan FENa fazlasiyla duyarl bir tetkiktir [48].

FENa (%) = (Idrar Na x Serum kreatinin) / (Idrar kreatinin x Serum Na) x 100

Tablo 2.7: Prerenal — Renal ABH ayrimi.

Parametreler Prerenal ABH Renal ABH

Plazma BUN/Kreatinin > 20 <20

fgfsiyone Na atilimi <%l s %1

Idrar osmolalite > 400 <350

Idrar dansitesi > 1020 <1010

Idrar sodyum (mmol/1) <20 > 30
[drar/Plazma iire <20 > 30
Idrar/Plazma kreatinin > 40 <20
[drar/Plazma osmolalite >2 <1,2

Idrar sedimenti Hyalen silendir Kahverengi graniiler silendir
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2.5.3.1 idrar hacmi

GFR net bicimde diismeden idrar ¢ikisinda azalma gozlenmez. Bu sebeple idrar
cikist bobrek fonksiyonlarmi gdstermede zayif bir belirtegtir. Idrar ¢ikisi, oligiiri
goriilmeyen ATN hastalarinda diisik GFR varliginda dahi korunabilir. Aniiri ise
cogunlukla siddetli sok tablosu, ¢ift tarafli idrar yolu tikanikligi, bilateral renal arter
tikaniklig1 ve gebelige sekonder kortikal nekrozun bir sonucu olarak olusur. Aniiri,
giinde 100 ml’den az idrar ¢ikis1 olmasidir, ciddi ABH’yi gosterir ve ivedi diizelme

olmadik¢a muhtemelen renal replasman tedavisi gerektirir [16, 49, 50].
2.5.3.2 Tam idrar tetkiki ve idrar mikroskopisi

Dipstick yontemi ile dansite, pH, hemoglobin, 16kosit, protein ve glukoz
goriilebilir. ABH’de idrar osmalalitesi neredeyse biitiin vakalarda 450 mOsm/kg,
bircok olguda da 350 mOsm/kg altindadir. 500 mOsm/kg {istiinde oldugunda ise
prerenal ABHyi diistindiiriir ¢iinkii bu durum hem ADH artmasina neden hipovolemik
uyartyl, hem de normal tiibiiler fonksiyonun siirdiiglinii gosterir. Ayrica idrar

mikroskopisi de ABH nedenini belirlemede yardimcidir [16, 51].
2.5.3.3 Kreatinin, GFR ve BUN

Kreatinin bobrek fonksiyonlarmi belirlemede en onemli dayanak noktasidir.
Iskelet kasinda bulunan kreatin proteininin yikimiyla olusur ve bundan dolay1
kreatinin seviyesi kas kiitlesiyle baglantilidir. Kiiciik kas kiitlesi olan hastalar (kadinlar

ve yasli hastalar) daha diisiik kreatinin degerine sahiptir [16, 17].

Glomertiler filtrasyonun birden azalmasi, kreatinin diizeyinin giinde 1-2 mg/dL
yiikselmesine sebep olur. Bu nedenle, 1 mg/dL’den diisiik bir giinliik kreatinin artis1,
en azindan bazi bobrek fonksiyonlarmnin korundugunu diistindiirmektedir. Bobrek
fonksiyonlariin azalmaya baslamasimdan sonra kreatinin diizeyinin artma egilimine
girmesi 48 saat kadar siirebilir. Kreatinin klirensi hesaplamasi hatasiz bir yontem
olmamasia ragmen acil servis i¢in kullanisli olmasi nedeniyle GFR hesaplamasinda

kullanilir [16, 17].
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Kreatinin Klirensi genellikle Cockcroft-Gault denklemi kullanilarak

hesaplanir:

Kreatinin klirensi (mL/dk)= ([140-yas] x agirlik) / (72 x serum kreatinin) (x 0.85

kadn cinsiyet i¢in)

Kan iire azotu (BUN) diizeyi de bobrek disfonksiyonu ile artar fakat bir¢cok
bobrek dis1 faktorden de etkilenir. Fazla protein alimi, ates, enfeksiyon,
gastrointestinal kanama, travma, tetrasiklin ve kortikosteroidlerin katabolik etkileri
protein dongiisiinii hizlandirir ve karacigerde iire iiretimi artar. Buna bagli olarak BUN
seviyeleri de ylikselir. Karaciger yetmezligi ya da proteinden yetersiz beslenme ise

BUN seviyesinde diismeye neden olur [16].
2.5.3.4 BUN/Kreatinin orani

Hipovolemiyi gosterebilir. Her iki madde de glomeriilde pasif olarak filtre
edilir ama kreatinin tiibiiller i¢inde kalirken, tire tiibiillerden sodyum ile birlikte pasif
olarak geri emilir. Bunun sonucunda konsantrasyon yetenegi normal ise prerenal

ABH’de BUN/kreatinin orani1 >20’dir.
2.5.3.5 idrar sodyumu ve FENa

Normal sartlarda, idrar sodyum degeri sodyum alimma paraleldir. Diisiik idrar
sodyum konsantrasyonu sadece saglam tiibiiler geri emilim fonksiyonunu degil, onun
disinda sodyum kaybmin azalmasi i¢in bir uyaranin oldugunu da gosterir. Tiibiiler
sodyum kullaniminin bir diger 6l¢iisii olan FENa; prerenal azotemi ve ATN’nin
ayriminda yardimet olur. Idrar sodyumu < 20 mmol/L ve FENa < %1 olan oligiirik
hastalarda prerenal azotemi, idrar sodyumu > 40 mmol/L ve FENa > %] olan

hastalarda ise ATN izlenir [16].
2.5.3.6 Kan gaz1

Tablo 2.8: Kan gazi1 parametrelerinin normal degerleri.

Parametreler Normal degerler

pH 7,35-7,45
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pCO2 3540 mmHg

pO:2 80-100 mmHg

HCOs 22-26 mmol/L

Tablo 2.9: Basit asit-baz bozukluklarinin temel 6zellikleri.

Primer bozukluk pH HCO; (mmol/1) pCO; (mmHg)
Metabolik asidoz <17,35 <24 <40
Respiratuvar asidoz <17,35 > 24 > 40
Metabolik alkaloz > 7,45 > 24 > 40
Respiratuvar alkaloz > 7,45 <24 <40

Tablo 2.10: Mikst asit-baz bozukluklarinin temel 6zellikleri.

Bozukluk pH HCO3 pCO:
Metabolik + Solunumsal asidoz ! l T
Metabolik + Solunumsal alkaloz 1 1 !
Metabolik asidoz + Solunumsal alkaloz Tl l l
Metabolik alkaloz + Solunumsal asidoz Tl i i

Metabolik asidoz, asit fazlalig1 ya da bikarbonat kaybi sonucunda gelisen,
diistik bikarbonat seviyesi ve diisik pH ile goriilen bir tablodur. Solunum
kompanzasyon yanit1 i¢in yeteri kadar zaman ge¢misse arteryel pCO2’nin uygun

Olclide azalmis olmasi gerekir. Genellikle bikarbonat seviyesindeki her 1 mmol/L
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azalma icin pCO>’nin | mmHg diismiis olmasi gerekir. Bu cevabin yaninda, bobrekler
de glomeriillerden filtre edilen bikarbonatin hepsini reabsorbe ederek, NH3 sentezi ve
H* salinimui ile bikarbonat yapimini saglar. Eger bu kompanzasyon cevaplari ¢alismaz
ise metabolik asidoz hizli bir sekilde dekompanze olur. pH 7,2 seviyesinin altina diiser

[52].

Metabolik asidoz tespit edildikten sonra, ayirici tani i¢in mutlaka anyon agigi
hesaplanmalidir. Elektriksel notralite kuralia gére plazma net bir yiike sahip degildir.
Katyon ve anyonlar denge halindedir. Baskin plazma katyonu olan sodyum, plazma
anyonlarmnin toplamiyla dengelenmelidir. Baskin plazma anyonlar:1 olan klor ve
bikarbonatimn konsantrasyonlarinm toplam degeri sodyuma esit degildir. Olgiilemeyen
anyonlar aradaki farki olusturur. Bu anyonlar; serum proteinleri, siilfat, fosfat, laktat
ve ketoasitlerin birlesik bazlar1 gibi organik ve inorganik anyonlardir. Baska bir
deyisle; anyon gap serumda bulunan ama rutin tetkiklerde tespit edilemeyen anyon
konsantrasyonunu gosterir [47]. Ekstraseliiler sivi konsantrasyonu diisiik olan

potasyum bu hesaplamada ihmal edilir [53].
Anyon A¢1g1 (AA) = Na* - (HCO3 + CI) = 12 + 2 mol/L

Artmis anyon agikli ve normal anyon ag¢ikli metabolik asidoz olmak iizere 2
gruba ayrilir. Artmis anyon gap st kisimda sayilan anyonlardan birinin veya
birka¢inin serumda birikmesinden kaynaklanir. Normal anyon gap primer bikarbonat
kaybi, hidroklorik asit ya da metabolik esdegerinin serumda birikmesiyle
olugsmaktadir. Elektronotralite kuralma gore azalan bikarbonatin yerini klor
alacagindan dolayr hiperkloremik metabolik asidoz olarak da tanimlanir. Bobrek

yetmezligi her iki ¢esit metabolik asidozu da kapsar [54].

Tablo 2.11: Artmis anyon acikli metabolik asidoz ayirici tanilari.

Bobrek yetmezligi ~ Uremi

Sok, sepsis, karaciger hastalig1, karbonmonoksit

Laktik asidoz . .

zehirlenmesi
Ketoasidoz Diyabetik ketoasidoz, aclik, alkol
Beslenme Metanol, etanol, salisilat zehirlenmesi
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Tablo 2.12: Normal anyon ag¢ikli metabolik asidoz nedenleri.

Hiperkalemiye egilimli Hipokalemiye egilimli
Hafifleyen diyabetik ketoasidoz Renal tiibiiler asidoz tip |
Erken tiremik asidoz Renal tiibiiler asidoz tip 11
Erken tikayici tiropati Asetazolamid

Renal tiibiiler asidoz tip IV Akut diyare
Hiperaldosteronizm (Addison) Ureterosigmoidoskopi
Potasyum tutucu diiiretikler Yapay ileal mesane tikaniklig1

AAA1T = AHCO3 | ise saf AA artmis metabolik asidoz vardir.
AAA1T > AHCO3 | ise eslik eden metabolik alkaloz olabilir.

AAA1T < AHCOs | ise eslik eden normal anyon agikli metabolik asidoz vardir [55,
56].

2.5.4 Goriintiileme

[k planda tikanikliktan siiphelenildiginde, bobrek disfonksiyonu olan hastanin
ileri incelemesinde renal goriintiileme fazlasiyla yararhidir. Renal USG, ABH’de
iirolojik goriintilleme icin tercih edilir. Mekanik obstriiksiyona bagli hidronefroz
belirlemek i¢in %90’a varan hassasiyet ve ozgiilliige sahiptir. USG’de hidronefroz
tespit edilirse, tiknamikligin yerini tespit etmek i¢in kontrastsiz BT gerekebilir.
Bolgeyi, tikaniklik seviyesini ve tikanikligin sebebini (bilateral taslar, retroperitoneal
kanama, retroperitoneal fibroz, lenfoma, metastatik kanser) gosterme olanagma

sahiptir.

Kontrastli BT taramasi, idrar yolunun anatomik goriintiisiinii saglar fakat

fonksiyonel degerlendirme saglamaz. Bununla birlikte kontrast madde uygulanmasi,

23



zaten azotemik olan hastanin daha fazla bobrek hasarina ugramasina yol acabilir. Bu

nedenle, KBY’si olan hastalar i¢in USG ve kontrastsiz BT daha sik tercih edilir.

Goruntileme, hem ABH riski olan, hem de ABH tanist alan hastalarin
tedavisinin yonlendirilmesinde onemli bir rol oynar. Yatak bas1t USG uygulamasi
kritik hastalarin birgogunda sagaltilabilir sebepler agisindan hizli tan1 koydurabilir ve
stv1 resiisitasyonuna rehberlik edebilir. VCI'nin intrahepatik segmentinin inspiryum
sirasindaki kollaps durumu, hastanin voliim durumunu ve s1vi tedavisine yanitini takip
etmek i¢in 1yi bir tetkiktir. Ayrica PA akciger grafisi de artmis voliim ytikii, plevral
efflizyon ve pnomoni degerlendirmesinde yardimci goriintiileme yontemidir [16, 17,

57].
2.5.5 ABH/KBY ayrim

Bobrek yetmezligi tanisinda ABH ile KBY ayrimmi yapmak c¢ok onemlidir.
Ciinkii bu hastalara yaklasim birbirinden farklidir ve bu ayrimi yaparak gereksiz

arastirmalarla olusabilecek zaman kayiplart minimuma iner.

Kronikligi destekleyen faktorler; uzun stireli semptomlar, kronik bir hastaligin
bulunmasi (DM, HT), akut hastalik halinin olmamasi, noktiiri, anemi, hipokalsemi,
hiperfosfatemi ve iiremik kemik hastaligi bulgularidir. Fakat ABH ile komplike
olabilen benzer laboratuvar bulgular1 da mevcuttur. Ulagilabiliyorsa eger en kullanigh
ipucu yakm zamanl kreatinin degeridir. Bobrek boyutundaki kii¢lilme ve kortikal
kalinliktaki azalma KBY lehinedir ama diyabetik hastalarda bobrek boyutunun

genellikle korundugu unutulmamalidir [58].
2.5.6 Komplikasyonlar

ABH’de bobrekten su, sodyum ve potasyum atilimi azalir, liriner asidifikasyon
ve divalant katyon homeostazisi bozulur. ABH genelllikle metabolik asidoz,
intravaskiiler voliim artis1, hiperkalemi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperfosfatemi ve
hipermagnezemi ile komplike olur. Ayrica hastalarin hidrojen yikim iriinlerini

atmadaki yetersizligine bagli olarak {iremik sendrom gelisim ihtimali artar.
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Komplikasyonlarin ortaya ¢ikma hizi ve siddeti, ABH’nin derecesini ve hastanin

katabolik durumunu gosterir [26].

Tablo 2.13: ABH’nin sik goriilen komplikasyonlari.

Metabolik Kardiyovaskiiler Gastrointestinal Norolojik Hematolojik
Hiperpotasemi Pulmoner 6dem Bulant1 Asteriksis Anemi
Metabolik Aritmi Kusma [rritabilite Kanama
asidoz

Perikardit Malniitrisyon Konviilziyon
Hiponatremi

Perikardiyal Hemoraji Biling degisiklikleri
Hipokalsemi effiizyon

Hiperfosfatemi Pulmoner emboli
Hipermagnezemi Hipertansiyon

Hiperiirisemi Miyokard infarktiisii

2.5.6.1 Uremi

Ure konsantrasyonundaki yiikselme, atilmas1 gereken azotlu iiriinlerin
birikimini gosterir. Ure < 100 mg/dL diizeylerinde toksisitesi azdir. Yiiksek
konsantrasyonlarda ise kanama komplikasyonlar1 ve mental durum degisiklikleri

goriilebilir.

Siddetli ABH’nin uzun siirmesi ya da kisa siireli bile olsa aniirik azotemi
goriilmesi, genellikle iremik sendrom gelisimine neden olur. Bu sendromun klinik
bulgulari; kardiyak tamponad, plevral eflizyon ve perikarditin yaninda bulanti, kusma,
istahsizlik, kanama, gastrit, iilser ve ileus gibi gastrointestinal komplikasyonlar ile
ajitasyon, psikoz, konfiizyon, letarji, stupor, koma, myoklonus, asteriksis, huzursuz
bacak sendromu, hiperrefleksi ve Kkonviilziyonlar seklindeki noropsikiyatrik

bozukluklardir [34].
2.5.6.2 Hipervolemi ve hipovolemi

ABH olan hastalarda hipervolemi yaygin olarak goriiliir. Normal siirlarda sivi

alimlarinda dahi su ve sodyum atilimi diisiik seviyede kalabilir. Bu hastalarda
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fazlasiyla goriilen hipertansiyondan da hipervolemi sorumludur ve c¢ogunlukla
pulmoner 6dem ve konjestif kalp yetmezligine neden olur. Klinik bulgular arasinda
akciger bazallerinde raller, jugiiler vendz basing artisi, plevral sivi, perikardiyal

frotman, kilo artig1 ve periferik 6dem goriiliir [34].

ABH’nin iyilesme doneminde bazen poliliri goriilebilir ve eger tedavi
edilmezse ciddi hipovolemiye sebep olur. Bu iyilesme fazi, lireyle birlikte diger atik
dirtinlerin birikimi ve tiibiiler reabsorbtif fonksiyonlarin diizelmesinin gecikmesinden

otiirii osmotik ditireze neden olabilir.

Diiiretik kullanimi, su-tuz kisitlanmasi ve intravaskiiler sivi destegi ile tedavi
edilebilir. Diliretiklere cevap vermeyen hastalarda renal replasman tedavisi gerekebilir

[59].
2.5.6.3 Hiponatremi

Bobrek hasar1 ilerledigi zaman, azalan nefronlar sebebiyle hipervolemiye
sekonder diliisyonel hiponatremi goriiliir. Hastaya fazla miktarda hipotonik kristalloid
ya da izotonik dekstroz soliisyonlar1 verilmesi de hiponatremi ve hipoozmolariteye
sebep olabilir. Diger bir neden ise postobstriiktif dilirez sirasinda gergeklesen su ile
birlikte olan sodyum kaybidir. Buradaki hiponatremi gergek hiponatremidir. Uygun
olan sivi-elektrolit tedavisi yapilmazsa e8er bobrek hasari artabilir. Hiponatremi
siddetli ise eger, nobet de dahil olmak {izere norolojik anormalliklere sebep olabilir

[34].
2.5.6.4 Hiperkalemi

ABH hastalarinda en sik goriilen metabolik 6liim sebebi potasyum ylikiiniin
atilamamasidir. Hafif hiperpotasemi (< 6.0 mmol/L) cogunlukla asemptomatiktir.
Potasyum diizeyi > 6.5 mmol/L ise ve EKG degisikligi varsa, bu durum acil miidahale
gerektirir. EKG anormallikleri diginda VT, VF, kalp blogu, bradikardi ve asistoli gibi

Oliimciil disritmilere sebep olabilir.

Eslik eden metabolik asidoz hiicre disginda potasyumu artirarak
hiperpotaseminin giddetlenmesine neden olur. Hemoliz, rabdomiyoliz ve tiimor lizis

sendromlu hastalarda da hiperkalemi ciddiyeti yiikselir.
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KBY’si olan veya ABH riski olan hastalarda hiperkalemi olusmasini
engellemek i¢in dnlemler alinir. Bu 6nlemler; potasyum tutucu diiiretiklerin kesilmesi,
diyetle potasyum aliminin kisitlanmasi, potasyum atilimi i¢in loop diiiretik verilmesi,
kayekselat gibi potasyum baglayici recinelerin kullanilmasidir. Acil tedavide ise
tamponize mayi (glukoz + insiilin) ile inhale B agonist verilerek potasyumun hiicre
icine sokulmasi saglanir. Miyokardin stabilizasyonu i¢in de kalsiyum glukonat ya da
kalsiyum kloriir tercih edilir. Medikal tedaviye yanitsiz hiperkalemide son ¢are diyaliz

tedavisidir [16, 26].
2.5.6.5 Metabolik asidoz

Metabolik asidoz yukarida ‘kan gazi’ basliginin i¢inde anlatildi. Ek olarak eslik
eden baska durumlarda bazen asidoz ¢ok derinlesebilir (laktik asidoz, sepsis, diyabetik
ketoasidoz, karaciger hastaligi, etilen glikol zehirlenmesi) [18]. Bikarbonat diizeyi <
10 mmol/L, pH < 7,2 olmadikc¢a metabolik asidoz tedavi gerektirmez. Bu seviyelerden
daha derin asidoz goriildiigii zaman ise oral ya da iv bikarbonat tedavisi Onerilir.

Direncli asidoz tedavisinde son nokta diyalizdir [16].
2.5.6.6 Hiperfosfatemi ve hipokalsemi

Fosfatin  bobrekten eliminasyonunun azalmasmndan dolayr gelisen
hiperfosfatemi sik goriilen bir komplikasyondur. Serum fosfor diizeyi cogunlukla 6-8
mg/dL arasinda degisir fakat tiimor lizis sendromu, hemoliz ve rabdomiyoliz gibi

katabolik olaylarda cok daha yiikselebilir [16].

Metastatik kalsiyum fosfat depolanmasi ile hipokalsemi goriiliir. Ayrica 1.25-
dihidroksi vit D diizeyi diismesi ve paratiroid hormona doku direnci diger nedenler

arasmdadir [60].

Hipokalsemi siddetli olmadig: siirece tedavi gerektirmez. Fakat rabdomiyoliz,
tiimor lizis sendromu, pankreatit gibi durumlar ve bikarbonat tedavisi sonrasinda ileri

derecede hipokalsemi olabilecegi unutulmamahidir [34].
2.5.6.7 Anemi ve kanama
Hematolojik komplikasyon olarak anemi ve kanama goriilebilir. Aneminin

sebepleri arasinda hemoliz, hemodiliisyon, azalmig eritropoez, kanama ve diisiik
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eritrosit yasam siiresi bulunmaktadir. Eglik eden DIC, karaciger hastalig1 ve sepsis gibi

durumlarda hem anemi, hem de kanama siddetlenir [18].
2.5.6.8 Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar yaygin olarak ABH’ye yol acarken, ayn1 zamanda da ABH nin
en mortal komplikasyonlarindandir. Vakalarin %50-90 kadarinda meydana gelir [26].
ABH’ye bagli oliimlerin de %75’inden sorumludur. Pnomoni, {iriner sistem
enfeksiyonu, septisemi, iv giris yolu enfeksiyonu ve yara yeri enfeksiyonu seklinde
goriilebilir [18]. Son donem KBY’de immun sistem bozuldugu i¢in, bu durum ciddi

ABH gelisimine neden olur [61].
2.5.6.9 Kardiyak komplikasyonlar

Bu komplikasyonlar; disritmi, pulmoner embolizm, akut miyokard infarktiisii,

pulmoner 6dem, perikardiyal efiizyon ve perikardittir [18].
2.5.6.10 Beslenme bozuklugu ve gastrointestinal problemler

ABH’de genellikle hiperkatabolik durum mevcuttur ve bundan dolay1
beslenme bozuklugu 6nemli bir komplikasyondur [60]. Ayrica ABH hastalarinin %15
kadarinda gastrik mukoza ya da ince bagirsak mukozasinda stres iilserine bagli
gastrointestinal sistem kanamasi gorilebilir. Bu durum da beslenme bozuklugunun

derecesini artirabilir [61].

2.6 Tedavi

ABH’nin acil servisteki yonetimi; hemodinamik bozukluklar1 diizeltmek, GFR
ve idrar c¢ikisindaki azalmalar1 tersine c¢evirmek, normal sivi-elektrolit dengesini

korumak ve ABH’nin diger komplikasyonlarini tedavi etmek {izerine kuruludur [16].

Tedavi ABH tipine ve altta yatan sebebe gore degiskenlik gostermektedir.
Genel tedavi yaklasimi; volim durumuna, elektrolit dengesine ve asit-baz
bozukluklarma miidahale etmektir. Hastanin sivi1 ihtiyaci olabilecegi gibi siv1 fazlaligi
da olabilir ve bu duruma kars1 diiirez ya da renal replasman tedavisi uygulanmasi ile
stv1 yiikiiniin azaltilmasi1 gerekebilir. Nefrotoksik ilaglardan uzak durulmali ve

hastanin kullandig1 tiim ilaglara bakilarak, gerekiyorsa doz ayarlamasi veya ilag
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degisikligi yapilmalidir. Ayrica nefroloji ile erken konsiiltasyon bdbrek

disfonksiyonunun ilerlememesi i¢in son derece dnemlidir [1, 16, 62].
2.6.1 Altta yatan nedene yonelik tedavi
2.6.1.1 Prerenal nedenler

Renal perfiizyon bozuklugunun giderilmesiyle hizlica diizelir. Izotonik
sodyum kloriir ¢6zeltisi plazma kayiplarinda, eritrosit siispansiyonu ise ciddi kanama
durumunda uygulanacak replasman sivisidir. Gastrointestinal ya da {iriner sistem

kayiplar1 cogunlukla hipotoniktir ve hipotonik soliisyonlar ile diizeltilmelidir [26].

Kalp yetmezligine bagh kardiyak output azalmasi sebebiyle olusan bobrek
perflizyon bozuklugu olan hastalarin yonetimi daha komplikedir. Bu hastalarda
diiiretikler, antiaritmikler ve pozitif inotrop ilaglarm kullanimi gerekebilir. Ozellikle
diiiretiklere direncli 6dem varliginda, renal replasman tedavisi ile voliim durumu ve

kardiyak output diizeltilmelidir [14, 26, 63].

Siroz tanili hastalar prerenal ABH’ye girdiginde sivi tedavisi tartismalidir.
Etkili plazma hacminin azalmasiyla hipovolemi goriilebilir. Sivi inflizyonu yavas
olmadig1 takdirde, asit olusumunda artma ve pulmoner 6dem gelisebilir. Asitli ve
ilerlemis sirozu olan hastalarda HRS’ nin en sik goriilen predispozan faktorii spontan
bakteriyel peritonittir. Parasentez uygulamasi nadir de olsa GFR’de yiikselmeye sebep

olabilmektedir [64].

S1v1 tedavisi verilen ABH hastalarinda genellikle beraber olarak diiiretik ve
inotrop ilaclar da uygulandigi i¢in yalniz basina siv1 desteginin dnleyici ve tedavi etkici

etkisini belirlemek zordur [65, 66].
2.6.1.2 Renal nedenler

Bu boéliimde tedavinin esas kismini volim eksikliginin giderilmesi, kardiyak
fonksiyonun diizeltilmesi ve nefrotoksik ilaglarmm kesilmesi olusturur. Yapilan
arastirmalara ragmen, ATN’nin iyilesmesini hizlandirmak i¢in 6zel bir tedavi yoktur

[26].
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Vaskiilit ve akut glomerulonefrit olan hastalarda genellikle bobrek biyopsisi
seroloji c¢aligmalar1 ile ortaya konulan spesifik taniya yonelik sitotoksik ilaclar,
kortikosteroidler ya da immun degistirici ilaglar gerekebilir. Bu ilaglarin tedaviye
eklenmesi i¢in nefrolojiye konsiilte edilmelidir. Ayrica renal arter ya da renal ven

trombozu olan hastalarda sistemik antikoagiilasyon faydali olabilir [16, 34].

Diisiik doz dopamin inflizyonu, IGF-1, atriyal natriiiretik peptid gibi ilaglar
arastirmalara konu olsalar da, insanlarda renal fonksiyonlarin geri doniisiini
hizlandiran ya da bobrek hasarini azaltan bir ajan heniiz bulunamamistir. Diiiretik
tedavisi ise oliglirik ABH olan hastalarda sivi tedavisine destek olur fakat diiiretik

kullaniminin ABH’nin prognozuna yararli olduguna dair bir veri yoktur [34].
2.6.1.3 Postrenal nedenler

Postrenal ABH tedavisi obstriiksiyonun giderilmesinden olusur. Uretral ya da
suprapubik yoldan mesaneye katater yerlestirilmesi, mesane c¢ikisinda olan
obstriiksiyonun ortadan kaldirilmasinda yardimci olacaktir. Daha iist seviyelerdeki
tikanikliklarda ise perkiitan nefrostomi ya da iireteral katater yerlestirilmelidir. Baz1
vakalarda, tikaniklik giderildikten sonraki giinlerde renal fonksiyonlarm geg
diizelmesi sebebiyle sivi replasmani ihtiyaci olacak kadar yogun diiirez goriilebilir [16,

67].
2.6.2 Farmakolojik tedavi

Su ana kadar, bobregin birincil korumasinda ise yarayabilecek ¢ok degisik ilag

cesitleri aragtirilmasina ragmen faydali olan harhangi bir ajan bulunamamistir [68].

Diistik dozda dopamin (0,5-3 pg/kg/dk) inflizyonu dopaminerjik reseptorler ile
renal kan akimini, bobrekten sodyum atilimimi ve GFR’yi artirmaktadir. Daha yiliksek
dozlarda ise adrenerjik reseptorlerle pozitif inotropik etki ve vazokonstriiksiyon
yapmaktadir. Oligiirik ve kritik hastalarda ATN’yi onlemek, idrar ¢ikismi artirmak
amaciyla, tedavide diisiik doz dopamin yaygin kullanilmaktadir. Fakat yine yapilan
genis capli aragtirmalarda, bu amagcla kullanilan dopaminin faydalar1 gsterilememistir

[69, 70].

Bir loop diiiretigi olan furosemidin vazodilator etkisi vardir ve renal tiibiillerde

aktif transportu inhibe ederek metabolik yiikii azaltabilir. Diiiretikler hipervolemide
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faydali hatta gereklidirler fakat oligiiri tedavisinde ve ABH 6nlenmesinde etkisizdir
[71, 72]. Kardiyak cerrahiye giren ve kontrast nefropatisi olan hastalarda furosemid

zararl etkilere sebep olabilir [73].

Transplantasyona bagli ABH’nin 6nlenmesinde kalsiyum kanal blokerleri,
afferent arteriyollerdeki vazokonstriiksiyonu engellemeleri ve natriiiretik etkilerinden
dolay1 aragtirilmistir. Yapilan sistematik bir derlemede, transplantasyonun yapildigi
zamanda kalsiyum kanal blokerlerinin uygulanmasi ile nakil sonrast ATN goriilme
sikligmin distiigli gosterilmigse de diyaliz ihtiyaci ve mortalite agisindan pek bir

degisiklik gosterilememistir [74].

Kontrast nefropatisinin engellenmesinde N-asetilsistein yararlarmi arastiran ilk
calismalar fazlasiyla basarili olsa da sonrasinda yapilan cok sayida meta-analiz
sonuglar1 degiskendir [75, 76]. N-asetilsisteinin kas dokusunda metabolizmay1
hizlandirarak kreatinini azalttigini bildiren caligmalar vardir fakat bu calismalar GFR
iizerine koruyucu etkinligi olmadigmi da bildirmislerdir. Bdbrekte koruma
saglamadan yalmzca kreatinin degerinde yalanci bir azalmaya neden oldugu
disiiniilmektedir [77]. Sonugta, bu kullanima dair yeterli kanit yoktur. Muhtemel
yararli etkileri, ucuz ve giivenli olmasi nedeniyle kritik hastalarda kullanilmasi
onerilebilir. Fakat kontrast nefropatisinin engellenmesinde N-asetilsisteinin iv

izotonik sivinin yerine kullanilmasi kesinlikle onerilmez [78].
2.6.3 Renal replasman tedavisi

RRT’nin ne zaman baslanacagi ve yapilip yapilmayacagi, ilerlemis ABH
vakalarinda karsilasilan temel sorulardandir. ABH i¢in en uygun diyaliz zamanlamasi
tanimlanmamistir. Tam olarak ne zaman baslanacagi konusunda kesin kurallar yoktur

ama hastada komplikasyonlar goriilmeden baglanmasi onerilmektedir [14, 79].

Diyaliz ile sivi dengesi normallestirilebilir, liremik toksinler ve ilaglar
dolasimdan uzaklastirilabilir, elektrolit-asit baz dengesizlikleri diizeltilebilir ve
enflamatuvar mediatorler temizlenebilir. Ayrica hastada olusan bazi iiremik

semptomlar normale dondiiriilebilir [16, 80].
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ABH’ye bagli olusan kritik durumlarda, yagamin devamini saglamak i¢in RRT

elzem bir tedavi yontemidir. Diyaliz tedavisi gerektirecek bu kesin endikasyon

durumlar1 sunlardir:

Medikal tedaviye direngli hiperpotasemi (K*> 6,5 mmol/L ya da hizli yiikselis)
Medikal tedaviye direncli derin metabolik asidoz

Kalict hipoksiye eslik eden direngli ve asir1 sivi yiiklenmesi ya da konservatif
onlemlere cevap eksikligi

Uremik ensefalopati, nobetler

Uremik perikardit

Uremik akciger

Uremiye sekonder kanama diskrazisi

Serum sodyum diizeyi < 115 mmol/L ya da > 165 mmol/L

Lityum, metanol, etilen glikol, aspirin ya da teofilin gibi diyaliz ile tedavi
edilebilecek ilaglarla hayati tehdit eden zehirlenmeler

Asir1 ylksek kreatinin ve BUN diizeyleri: Diyalizi baslatma seviyesi her
hastada bireysel olarak degerlendirilmelidir [17]

RRT’nin baglica yontemleri aralikli hemodiyaliz, siirekli hemodiyaliz ve

periton diyalizidir. ABH’de en ¢ok kullanilan yontem ise akut aralikli hemodiyalizdir.

Hastalar katabolik durumlarina gore iki glinde bir ya da her giin 3-4 saat diyaliz alirlar

[17].

Hemodiyaliz ve periton diyalizi, hastanin kaninmn yar1 gegirgen bir membran

ile temas ettigi ve diger tarafta 6zel olarak olusturulmus dengeli bir fizyolojik

soliisyonun yer aldig1 bir teknige dayanir [16].

Genellikle yogun bakimda kullanilan siirekli hemodiyaliz tedavisinin tercih

edildigi durumlar:

ABH’ye eslik eden tibbi tedaviye yanitsiz KKY

Laktik asidozis

ABH ile birlikte sepsis

ABH ile birlikte ARDS

ABH ile birlikte ciddi yaniklar

ABH ile birlikte ¢coklu organ yetmezligi

Ttumor lizis sendromunda goriilen ciddi elektrolit bozukluklar1 [81]
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Oncelikle periton diyalizi tercih edilen hastalar:

Damar yolu agilmasinda zorluk ¢ekilen hastalar
Dolasim sorunu olan hastalar

Kan transfiizyonu zor olan hastalar

Diyabetes mellitus

Kalp damar hastaliklari

Kronik enfeksiyonlar

Renal transplantasyon adaylar1

Hemodiyaliz merkezinden uzakta ikamet eden hastalar

Renal transplantasyon en sik yapilan solid organ naklidir. KBY nin tercih

edilen bir tedavisidir. Renal transplantasyon yapilabilecek hastalar:

Insiiline bagimli DM
Glomeriilonefritler

SLE

Polikistik bobrek hastaligi
Hipertansif nefroskleroz
IgA nefropatisi

Alport hastalig1
Interstisyel neftit
Pyelonefrit

Obstriiktif tiropatiler

2.7 Prognoz

ABH hastalarinda genel olarak 7-21 giin siiren bir bobrek hasar1 fazi vardir. Bu
stire; ilk iskemik atagin siddetine ve uzunluguna, tekrarlayan ataklar olup olmadigina,
hastanin iizerindeki nefrotoksik etkiye ve oligiirik olup olmamasina bagl olarak
degiskenlik gosterir. Birka¢ gilin i¢inde iyilesen vakalar var iken aylarca diyaliz

gerektiren durumlar da s6z konusudur [82].

Hepatorenal ve kardiyorenal sendromu hari¢ tutarsak, genellikle prerenal ve
postrenal ABH, renal ABH’ye gore daha iyi bir prognoza sahiptir. Gegici diyaliz
tedavisi alarak akut ABH’den kurtulan hastalar, progresif KBY icin fazlasiyla risk
altindadir ve bu hastalarda %10’a kadar artan oranlarda son donem bdbrek yetmezligi

gelisebilir. Bu verilere karsi, diyaliz gerektiren siddetli ABH sonrasinda bile bobrekler

33



kendini toparlayabilir. Sekonder renal yetmezlige karsi korunmak icin, taburculuk

sonrasinda nefroloji takibi yapilmalidir [83].

ABH insidansiyla ayni sebeplerden dolay1 (popiilasyon ve tanimlama), ABH
mortalitesi de caligsmalar arasinda degiskenlik gostermektedir. Yapilan bir arastirmada
ABH’li hastada mortalite %?23-80, diyaliz gerektirenlerde ise %57-80 olarak
bildirilmistir [84, 85]. Baska bir calismada ise YBU’de RRT gerektiren hastalarda
mortalite oran1 %40-60 arasinda degismektedir [60, 86].

Hastaneden taburcu olan bes milyondan fazla hastada yapilan bir ¢aligmada,
taburcu olduktan sonra 90 giin i¢inde 6len; ABH tanili hastalarda oran %35, ABH
tanis1 olmayan hastalardaki oran ise %13 olarak raporlanmistir. ABH tanili hastalarda
hastane i¢ci mortalitenin esas sebepleri enfeksiyon (sepsis) ve altta yatan kronik
hastaliklardir. Yiiksek riskli hastalar multiorgan yetmezligine girmis hastalardir [87]
[88]. Ayrica erkek cinsiyet, ileri yas, oligiiri, hipovolemi, aminoglikozid kullanimi ve
mekanik ventilasyon ihtiyaci da koétii prognozu gosterir [89-92]. Gelisen laboratuvar
imkanlar1 ve yaygin diyaliz uygulamalar1 ile erken komplikasyonlar daha hizl
belirlenip tedavi edilmektedir. Bunun sonucunda ABH’de mortalite orani giin gectikce

diismektedir [93].

34



3. GEREC ve YONTEM

Bu c¢alismamizda acil serviste akut bobrek hasari tanisi konulan hastalardan

alinan laboratuvar parametrelerinin hastane i¢i advers olaylara etkisini arastirdik.

Calisma 01.01.2021 ile 30.06.2022 tarihleri arasinda retrospektif olarak
Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi acil servisinde yapildi. Calismaya etik kurul
onay1 alindiktan sonra bagland1 ve Helsinki kriterlerine uygun olarak tamamland1. Acil
servise bagvuran 18 yas iistii hastalar dahil edildi. 18 yasin altinda olanlar, akut bobrek
hasar1 tanis1 konulmayanlar, verisi eksik olanlar, gebe hastalar, travma hastalar1 ve
baska hastaneden sevk olanlar ¢alisma dis1 birakildi. Akut bobrek hasar1t AKIN (Acute

Kidney Injury Network) evrelemesi kriterlerine gore yapildi.

Akut bobrek hasar1 tanist konulan 435 hasta incelendi. Bunlarin arasindan; 102
hasta veri eksikligi oldugu i¢in, 5 hasta travma Oykiisiinden dolayi, 2 hasta gebe ve 2
hasta da dis merkezden nakil olmasi sebebiyle toplam 111 hasta ¢alisma dis1 birakildi.

Calisma sonug olarak 324 hasta ile gergeklesti.

ABH tanis1 alan n = 435

. e

Veri eksikligi n = 102

Travma hastasin =5 324 hasta ¢alismaya dahil
Gebe hastan=2 edildi

Nakil hastasi n =2

Sekil 3.1: Hasta se¢im semasi.
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Hastalarin acil servise ilk basvuru aninda alman kan ornekleri retrospektif
olarak incelendi. Kan 6rneklerinden; hemogram, biyokimya (BUN, kreatinin, GFR,
AST, ALT, total bilirubin, glukoz, sodyum, potasyum, kalsiyum), CRP, kan gaz1 (pH,
bikarbonat, pCO>, pO», satiirasyon, laktat, sodyum, potasyum, klor, iyonize kalsiyum,
hemoglobin, baz a¢1g1, anyon gap) degerlerine bakildi.

Hastalarin taburculugu, servis yatigi, yogun bakim yatisi, hastanede kalig
sliresi, diyaliz durumu ve 6liim-sag kalim durumu degerlendirildi. Hastane i¢i advers
olay olarak; hastanin yogun bakima alinmasi, hastanede kalis siiresi, diyalize alinma
durumu, hastane i¢i ve 6 aylik mortalite degerlendirildi. Alt1 aylik mortaliteye *’6lim
bildirim sistemi (OBS)>’ kullanilarak bakildi. Hastane ici advers olaylar1 etkileyen
parametrelerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi ROC analizi kullanilarak

tamamlandi.

Hastanenin acil servisinde hazirladigimiz hasta demografik veri formu ve hasta
sonuglarmin kaydedildigi formlar kullanildi. Bu formlar1 doldurmak i¢in hastane veri
taban1 ve acil hasta dosyalar1 kullanildi. Formdaki bilgiler bilgisayar ortaminda

programa kaydedilip, sonrasinda istatistik yapilmak iizere degerlendirildi.

Bu calisma i¢in tahmini 6rneklem biiytikligii (n = 307), ¢evrimici Raosoft
orneklem biiytikliigii hesaplayicisindan elde edildi. Veriler Statistical Package for the
Social Scienses (SPSS) programi 21. stiriim (IBM Acquires SPSS Inc., Somers, NY,
USA) kullanilarak analiz edildi. Tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, medyan,
frekans, standart sapma, oran) ile kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson
ki-kare ve Fisher’in kesin testi, normal dagilim gdstermeyen degiskenlerin iki grup
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. P <0.05 olan farkliliklar anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz acil serviste akut bobrek hasari tanisini alan 324 hasta ile
gerceklestirildi. Arastirmamiza dahil olan katilimcilara ait demografik 6zelliklerin
dagilimi Tablo 4.1°de verilmistir. Katilimcilarin yas ortancasinin 70 (en diisiik=22, en
yliksek=100) oldugu ve 143 (%44,1) liniin kadm, 181 (%55,9)’inin erkek oldugu tespit
edilmistir. Bu katilimcilarin 43 (%13,3)’linlin hi¢bir kronik hastalik tanis1 olmadigi,
49 (%15,1)’unun bir kronik hastalik tanis1 oldugu ve 232 (%71,6)’sinin birden ¢ok
kronik hastalik tanis1 oldugu tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin sistolik kan basinglarinin ortancasinin
132 mmHg (en diisiik=70 mmHg - en yiiksek=249 mmHg), diastolik kan basin¢larinin
ortancasinin 68 mmHg (en diisiik=20 mmHg - en yiiksek=140 mmHg), ates
degerlerinin ortancasinin 36,1 °C (en diisiik=34,2 °C - en yiiksek=40,1 °C), solunum
sayilarinin ortancasinin 19 /dk (en diisiik=16 /dk - en yiiksek=41 /dk), satiirasyon
degerlerinin ortancasinin %97 (en diisiik=%69 - en yiiksek=%100), nabiz sayilarmin

ortancasinin 88 /dk (en diisiik=40 /dk - en yiiksek=160 /dk) oldugu hesaplanmistir.

Katilimcilarin kreatinin degerlerinin ortancasinin 2,71 mg/dL (en diisiik=1,18
mg/dL - en yiiksek=20,48 mg/dL), BUN degerlerinin ortancasinin 55 mg/dL (en
diistik=11 mg/dL - en yiiksek=215 mg/dL), GFR degerlerinin ortancasinin 19
mL/dk/1.73 m? (en diisiik=2 mL/dk/1.73 m?- en yiiksek=63 mL/dk/1.73 m? ), AST
degerlerinin ortancasmin 20 U/L (en diisiik=3 U/L - en yiiksek=2722 U/L), ALT
degerlerinin ortancasinin 16 U/L (en diisiik=4 U/L - en yiiksek=2111 U/L), total
bilirubin degerlerinin ortancasmnin 0,64 mg/dL (en diisiik=0,1 mg/dL - en yiiksek=24
mg/dL), glukoz degerlerinin ortancasmnm 131 mg/dL (en diisiik=23 mg/dL - en
yiiksek=745 mg/dL), sodyum degerlerinin ortancasinin 135 mmol/L (en diisiik=110
mmol/L - en yiiksek=163 mmol/L), potasyum degerlerinin ortancasmin 4,7 mmol/L
(en diisiik=2,4 mmol/L - en yiiksek=8,3 mmol/L), kalsiyum degerlerinin ortancasinin
8,6 mg/dL (en diisik=5 mg/dL - en yiiksek=16,6 mg/dL), WBC degerlerinin
ortancasmin 10,1 10%uL (en diisiik=0,72 10°/uL - en yiiksek=33,8 10%uL),
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hemoglobin degerlerinin ortalamasmnin  11,5¢2,5 g/dL, platelet degerlerinin
ortancasmin 227,5 10%uL (en diisiik=6 10%/uL - en yiiksek=1067 10°/uL), CRP
degerlerinin ortancasmin 38 mg/L (en diisiik=0 mg/L - en yiiksek=421 mg/L), pH
degerlerinin ortancasinin 7,35 (en diisiik=6,85 - en yiiksek=7,56), HCO3 degerlerinin
ortancasmnin 20 mmol/L (en diisiik=3 mmol/L - en yiiksek=45 mmol/L), pCO>
degerlerinin ortalamasinin 36,92+8,1 mmHg, pO- degerlerinin ortancasinin 36 mmHg
(en diigiik=10 mmHg - en yiiksek=222 mmHg), SaO2 degerlerinin ortancasinin %60,5
(en diisiik=%16 - en yiiksek=%99), laktat degerlerinin ortancasmin 1,4 mmol/L (en
diisiik=0,1 mmol/L - en yiiksek=19,2 mmol/L), sodyum kan gazi degerlerinin
ortancasinin 134 mmol/L (en diisiik=108 mmol/LL. - en yiiksek=165 mmol/L),
potasyum kan gazi degerlerinin ortancasinin 4,47 mmol/L (en diisiik=2,35 mmol/L -
en yiiksek=9,08 mmol/L), hemoglobin kan gazi degerlerinin ortalamalarmin 11,5+2,6
g/dL, iyonize kalsiyum degerlerinin ortancasinin 1,1 mmol/L (en diisiik=0,59 mmol/L.
- en yiiksek=2 mmol/L), baz ac181 degerlerinin ortancasmin -4,6 mmol/L (en diisiik=-
27,3 mmol/L - en yliksek=25,4 mmol/L), anyon gap degerlerinin ortancasinin 12,8
mmol/L (en diisitk=-6 mmol/L - en yiiksek=40,7 mmol/L) oldugu hesaplanmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin 122 (%37,7)’sinin taburcu oldugu, 153
(%47,2)’liniin servise yatisinin yapildigi ve 49 (%15,1)’unun yogun bakim {initesine

yatisinin yapildigi veya acilde hayatini kaybettigi saptanmistir.

Katilimcilarin hastanede yatis siiresinin ortancasimnin 3 giin (en diisiik=0 giin -

en yiliksek=68 giin) oldugu tespit edilmistir.

Katilimcilarin 270 (%83,3)’inin diyaliz almadigi, 54 (%16,7) linlinse diyaliz

aldig1 saptanmustir.

Aragtirmamiza dahil olan katilimeilar hastane i¢i mortalite parametresine gore
incelendiginde 289 (%89,2)’unun sag oldugu ve 35 (%10,8) ’ininse hayatin1 kaybettigi
tespit edilmistir.  Katilimcilar alti1  aylik mortalite parametresine  gore
degerlendirildiginde 246 (%75,9)’sinin sag oldugu, 78 (%?24,1)’ininse hayatini
kaybettigi saptanmigtir.
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Tablo 4.1: Hastalarin demografik 6zellikleri.

Ortanca (En

Ortalamaz Standart Diisiik- En
Sapma Yiiksek)
Yas (y1l) 68,6+14,3 70 (22-100)
Cinsiyet
Kadin 143 kisi %44,1
Erkek 181 kisi %55,9
Kronik Hastahk
Yok 43 kisi 9%13,3
Bir Tani 49 kisi %15,1
Birden Cok Tani1 232 kisi %71,6
Kreatinin (mg/dL) 3,69+2.7 2,71 (1,18-20,48)
BUN (mg/dL) 61,84+33,7 55 (11-215)
GFR (mL/dk/1.73 m?) 20,76x11,8 19 (2-63)
AST (U/L) 44,64+164,1 20 (3-2722)
ALT (U/L) 39,05+136 16 (4-2111)
Total Bilirubin (mg/dL) 0,93+1,7 0,64 (0,1-24)
Glukoz (mg/dL) 167,47+110,2 131 (23-745)
Sodyum (mmol/L) 134,73+6,6 135 (110-163)
Potasyum (mmol/L) 4,83+0,9 4,7 (2,4-8,3)
Kalsiyum (mg/dL) 8,74+1,2 8,6 (5-16,6)
WBC (10°/uL) 11,4145,2 10,1 (0,72-33,8)
Hemoglobin (g/dL) 11,5£2,5 11,4 (5,5-18,6)
Platelet (10°/uL) 248,09+121,5 227,5 (6-1067)
CRP (mg/L) 72,47+85,8 38 (0-421)
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 135,94+36 132 (70-249)
Diastolik Kan Basinc1 (mmHg) 70,87£18,6 68 (20-140)
Ates (°C) 36,18+0,6 36,1 (34,2-40,1)
Solunum Sayisi (/dk) 20+3,3 19 (16-41)
Satiirasyon (%) 95,674 97 (69-100)
Nabiz (/dk) 89,8+20,6 88 (40-160)
pH 7,33+0,1 7,35 (6,85-7,56)
HCO3 (mmol/L) 19,66+5,9 20 (3-45)
pCO: (mmHg) 36,9248,1 37 (12-68)
pO2 (mmHg) 42,9427 36 (10-222)
Sa02 (%) 60,5+23,6 60,5 (16-99)
Laktat (mmol/L) 1,98+2 1,4 (0,1-19,2)
Sodyum Kan Gaz1 (mmol/L) 133+6,7 134 (108-165)
Potasyum Kan Gazi (mmol/L) 4,61 4,47 (2,35-9,08)
Klor Kan Gaz1 (mmol/L) 103,3948,5 104 (63-126)
Hemoglobin Kan Gaz (g/dL) 11,5£2,6 11,4 (4,1-19,6)
Iyonize Ca (mmol/L) 1,1+0,1 1,1 (0,59-2)
Baz Acig1 (mmol/L) -5,1+7 -4,6 (-27,3-25,4)
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Anyon Gap (mmol/L) 12,6%5,5 12,8 (-6-40,7)

Sonug¢

Taburcu 122 kisi 9%37,7

Servis Yatig 153 kisi %47,2

YBU Yatis veya .

Acilde Olen 49 kisi %151
Hastanede Yatis Siiresi (giin) 5,59+8,1 3 (0-68)
Diyaliz Alma

Yok 270 kisi %83,3

Var 54 kist %16,7
Hastane ici Mortalite

Sag 289 kisi %389,2

Olen 35 kisi %10,8
Alti Ayhik Mortalite

Sag 246 kisi %75,9

Olen 78 kisi %24,1

4.1 Biyokimyasal Parametrelerin Hastane i¢i Sag Kahm Durumuna Gore

Degerlendirilmesi

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin hastane i¢i sag kalim durumuna gore
degerlendirilen parametreleri ile ilgili bilgiler Tablo 4.2’de verilmistir. Katilimcilarin
kreatinin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu hesaplanmistir
(p<0,001). Sag olanlarin kreatinin degerlerinin ortancasmin 2,59 mg/dL (en diistiik=1,1
mg/dL - en yiiksek=20,4 mg/dL); 6lenlerin kreatinin degerlerinin ortancasinin 3,98
mg/dL (en diisiik=1,67 mg/dL - en yiiksek=9,47 mg/dL) oldugu saptanmustur.

Katilimcilarin  hastane i¢i sag kallm durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden BUN degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmigtir (p<0,001). Sag olanlarin BUN degerlerinin ortancasinin 53 mg/dL (en
diistik=11 mg/dL - en yiliksek=215 mg/dL); 6lenlerin BUN degerlerinin ortancasinin
76 mg/dL (en diisiik=37 mg/dL - en yiiksek=173 mg/dL) oldugu tespit edilmistir.

Katilimcilarin  hastane i¢i sag kalim durumuna gore degerlendirilen

parametrelerinden GFR degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
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hesaplanmistir (p<0,001). Sag olanlarin GFR degerlerinin ortancasinin 21 mL/dk/1.73
m? (en diisiik=2 mL/dk/1.73 m’ - en yiiksek=63 mL/dk/1.73 m?); 6lenlerin GFR
degerlerinin ortancasmnm 11 mL/dk/1.73 m? (en diisiik=5 mL/dk/1.73 m? - en
yiiksek=29 mL/dk/1.73 m?) oldugu hesaplanmustir.

Katilimcilarin  hastane i¢i sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden AST degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p=0,001). Sag olanlarin AST degerlerinin ortancasinin 19 U/L (en
diisiik=5 U/L - en yiiksek=2722 U/L); 6lenlerin AST degerlerinin ortancasinimn 27 U/L
(en diisiik=3 U/L - en yiiksek=617 U/L) oldugu tespit edilmistir.

Katilimcilarin  hastane i¢i sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden kalsiyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p=0,001). Sag olanlarin kalsiyum degerlerinin ortancasmnin 8,7 mg/dL
(en dusiik=5 mg/dL - en yiiksek=16,6 mg/dL); olenlerin kalsiyum degerlerinin
ortancasinin 8,1 mg/dL (en diisiik=6,2 mg/dL - en yiiksek=16,1 mg/dL) oldugu

saptanmigtir.

Katilimcilarin  hastane i¢i sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden CRP degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p=0,001). Sag olanlarin CRP degerlerinin ortancasinin 33 mg/L (en
diisiik=0 mg/L - en yiiksek=408 mg/L); 6lenlerin CRP degerlerinin ortancasmin 92
mg/L (en diisiik=4 mg/L - en yliksek=421 mg/L) oldugu tespit edilmistir.

Katilimcilarin  hastane i¢i sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden pH degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p=0,006). Sag olanlarm pH degerlerinin ortancasinin 7,35 (en
diisiik=7,02 - en yiiksek=7,56); Olenlerin pH degerlerinin ortancasmin 7,29 (en
diisiik=6,86 - en yiiksek=7,51) oldugu hesaplanmustur.

Katilimcilarin  hastane i¢i sag kallm durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden HCO; degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p=0,012). Sag olanlarin HCO3 degerlerinin ortancasmin 20 mmol/L
(en diisiik=3 mmol/L - en yiilksek=45 mmol/L); olenlerin HCO;3 degerlerinin
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ortancasimnin 16 mmol/L. (en diisiik=4 mmol/L - en yiiksek=29 mmol/L) oldugu

saptanmuistir.

Katilimcilarin  hastane i¢i sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden laktat degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p=0,001). Sag olanlarin laktat degerlerinin ortancasinin 1,47 mmol/L
(en diisiik=0,15 mmol/L - en yiiksek=13,54 mmol/L); 6lenlerin laktat degerlerinin
ortancasinin 2 mmol/L (en diisiik=0,33 mmol/L - en yiiksek=19,2 mmol/L) oldugu
tespit edilmistir.

Katilimcilarin  hastane i¢i sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden baz acig1 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p=0,009). Sag olanlarin baz acig1 degerlerinin ortancasinin -4,6
mmol/L. (en diisiik=-24,2 mmol/L - en yiiksek=25,4 mmol/L); 6lenlerin baz acig1
degerlerinin ortancasmin -8,2 mmol/L (en diisiik=-27,3 mmol/L. - en yiiksek=5,5

mmol/L) oldugu hesaplanmastir.

Tablo 4.2: Hastane i¢i sag kalim durumuna gore istatistiksel sonuglar.

Sag Ex p

Kreatinin (mg/dL) 2,59 (1,1-20,4) 3,98 (1,67-9,47) <0,001
BUN (mg/dL) 53 (11-215) 76 (37-173) <0,001
GFR (mL/dk/1.73 m?) 21 (2-63) 11 (5-29) <0,001
AST (U/L) 19 (5-2722) 27 (3-617) 0,001
ALT (U/L) 16 (4-2111) 17 (6-526) 0,495
Total Bilirubin (mg/dL) 0,63 (0,1-14,6) 0,7 (0,2-24) 0,055
Glukoz (mg/dL) 131 (43-745) 126 (23-440) 0,361
Sodyum (mmol/L) 136 (110-163) 133 (122-158) 0,072
Potasyum (mmol/L) 4,69 (2,45-7,93) 4,9 (2,5-8,3) 0,159
Kalsiyum (mg/dL) 8,7 (5-16,6) 8,1 (6,2-16,1) 0,001
CRP (mg/L) 33 (0-408) 92 (4-421) 0,001
pH 7,35 (7,02-7,56) 7,29 (6,86-7,51) 0,006
HCO3 (mmol/L) 20 (3-45) 16 (4-29) 0,012
Laktat (mmol/L) 1,47 (0,15-13,54) 2 (0,33-19,2) 0,001
Baz Agig1 (mmol/L) -4,6 (-24,2-25,4) -8,2 (-27,3-5,5) 0,009
Anyon Gap (mmol/L) 12,6 (-6-40,7) 14,4 (4,4-25,2) 0,38
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Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin hastane ici sag kalim durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden ALT, total bilirubin, glukoz, sodyum, potasyum ve
anyon gap degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (Sirasiyla

p=0,495, p=0,055, p=0,361, p=0,072, p=0,159, p=0,38).

4.2 Biyokimyasal Parametrelerin Alti Aylik Mortaliteye Gore Degerlendirilmesi

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarm alt1 aylik sag kalim durumuna goére
degerlendirilen parametreleri ile ilgili bilgiler Tablo 4.3’te verilmistir. Katilimcilarin
kreatinin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu hesaplanmistir
(p=0,001). Sag olanlarin kreatinin degerlerinin ortancasinin 2,5 mg/dL (en diisiik=1,1
mg/dL - en yiiksek=20,4 mg/dL); olenlerin kreatinin degerlerinin ortancasinin 3,4

mg/dL (en diistik=1,5 mg/dL - en yiiksek=13,3 mg/dL) oldugu saptanmistir.

Katilimcilarn  alti  aylik sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden BUN degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p<<0,001). Sag olanlarin BUN degerlerinin ortancasinin 51,5 mg/dL
(en dustk=11 mg/dL -en yiiksek=215 mg/dL); o6lenlerin BUN degerlerinin
ortancasinin 69,5 mg/dL (en diisiik=25 mg/dL - en yiiksek=185 mg/dL) oldugu tespit

edilmistir.

Katilimcilarin  alt1 aylik sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden GFR degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p<0,001). Sag olanlarin GFR degerlerinin ortancasmnin 21 mL/dk/1.73
m? (en diistik=2 mL/dk/1.73 m? - en yiikksek=63 mL/dk/1.73 m?); 6lenlerin GFR
degerlerinin ortancasinm 15 mL/dk/1.73 m? (en diisiik=4 mL/dk/1.73 m* - en
yiiksek=48 mL/dk/1.73 m?) oldugu hesaplanmistir.

Katilimeilarm  altt  aylik sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden AST degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p=0,001). Sag olanlarin AST degerlerinin ortancasinin 19 U/L (en
diisiik=5 U/L - en yiliksek=2722 U/L); 6lenlerin AST degerlerinin ortancasinin 23 U/L
(en diisiik=3 U/L - en yiiksek=617 U/L) oldugu tespit edilmistir.
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Katilimeilarin  altt aylik sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden total bilirubin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugu hesaplanmistir (p=0,015). Sag olanlarin total bilirubin degerlerinin
ortancasmin 0,61 mg/dL (en diisiik=0,1 mg/dL - en yiiksek=14,63 mg/dL); 6lenlerin
total bilirubin degerlerinin ortancasmnin 0,74 mg/dL (en diisiik=0,17 mg/dL - en
yiikksek=24 mg/dL) oldugu hesaplanmistir.

Katilimcilarim  alt1 aylik sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden sodyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p=0,034). Sag olanlarin sodyum degerlerinin ortancasinin 136 mmol/L.
(en diistik=110 mmol/L - en yiliksek=163 mmol/L); 6lenlerin sodyum degerlerinin
ortancasinin 134,5 mmol/L (en diisiik=111 mmol/L - en yiiksek=158 mmol/L) oldugu
tespit edilmistir.

Katilimcilarin  alti aylik sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden kalsiyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p<0,001). Sag olanlarin kalsiyum degerlerinin ortancasinin 8,7 mg/dL
(en diisiik=5 mg/dL - en yiiksek=16,6 mg/dL); Olenlerin kalsiyum degerlerinin
ortancasinin 8,3 mg/dL (en diisiik=6,2 mg/dL - en yiiksek=16,1 mg/dL) oldugu

saptanmuistir.

Katilimcilarin  alt1 aylik sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden CRP degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p<0,001). Sag olanlari CRP degerlerinin ortancasmin 26,5 mg/L (en
diisiik=0 mg/L - en yiiksek=408 mg/L); 6lenlerin CRP degerlerinin ortancasmin 63
mg/L (en diisiikk=0 mg/L - en yiiksek=421 mg/L) oldugu saptanmistur.

Katilimeilarin  altt  aylik sag kalim durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden laktat degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p<0,001). Sag olanlarin laktat degerlerinin ortancasinin 1,4 mmol/L
(en diisiik=0,3 mmol/L - en yiiksek=12,2 mmol/L); 6lenlerin laktat degerlerinin
ortancasmin 1,8 mmol/L (en diisiik=0,1 mmol/L - en yiiksek=19,2 mmol/L) oldugu
tespit edilmistir.
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Aragtirmamiza dahil olan katilimcilarin alt1 aylik sag kalim durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden ALT, glukoz, potasyum, pH, HCOs3, baz agig1 ve
anyon gap degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (Sirasiyla

p=0,6, p=0,587, p=0,224, p=0,63, p=0,095, p=0,181, p=0,859).

Tablo 4.3: Alt1 aylik mortaliteye gore istatistiksel sonuglar.

Sag Ex p

Kreatinin (mg/dL) 2,5 (1,1-20,4) 3,4 (1,5-13,3) 0,001
BUN (mg/dL) 51,5 (11-215) 69,5 (25-185) <0,001
GFR (mL/dk/1.73 m?) 21 (2-63) 15 (4-48) <0,001
AST (U/L) 19 (5-2722) 23 (3-617) 0,001
ALT (U/L) 16 (6-2111) 17 (4-675) 0,6

Total Bilirubin (mg/dL) 0,61 (0,1-14,63) 0,74 (0,17-24) 0,015
Glukoz (mg/dL) 130 (43-745) 132,5 (23-527) 0,587
Sodyum (mmol/L) 136 (110-163) 134,5 (111-158) 0,034
Potasyum (mmol/L) 4,6 (2,6-7,6) 4,8 (2,4-8,3) 0,224
Kalsiyum (mg/dL) 8,7 (5-16,6) 8,3 (6,2-16,1) <0,001
CRP (mg/L) 26,5 (0-408) 63 (0-421) <0,001
pH 7,35 (7,02-7,56) 7,35 (6,85-7,54) 0,63

HCO3 (mmol/L) 20 (3-37) 19 (4-45) 0,095
Laktat (mmol/L) 1,4 (0,3-12,2) 1,8 (0,1-19,2) <0,001
Baz Acig1 (mmol/L) -4,25 (-24,2-19,7)  -5,45 (-27,3-25,4) 0,181
Anyon Gap (mmol/L) 12,8 (-6-30,2) 12,5 (3-40,7) 0,859

4.3 Biyokimyasal Parametrelerin Diyaliz Alma Durumuna Gore
Degerlendirilmesi

Arastrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametreleri ile ilgili bilgiler Tablo 4.4’te verilmistir. Arastirmamiza
dahil olan katilimcilarin  diyaliz alma durumuna goére degerlendirilen
parametrelerinden kreatinin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmigstir (p<0,001). Diyaliz almayanlarin kreatinin degerlerinin ortancasinin 2,4
mg/dL (en diisiik=1,1 mg/dL - en yiiksek=15,6 mg/dL); diyaliz alanlarm kreatinin
degerlerinin ortancasmnin 5,3 mg/dL (en diisiik=2 mg/dL - en yiiksek=20,4 mg/dL)

oldugu saptanmustir.

45



Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden BUN degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Diyaliz almayanlarin BUN degerlerinin
ortancasmin 51 mg/dL (en diisiik=11 mg/dL - en yiiksek=125 mg/dL); diyaliz alanlarin
BUN degerlerinin ortancasmin 87,5 mg/dL (en diisiik=35 mg/dL - en yiiksek=179
mg/dL) oldugu saptanmistir.

Arastrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden GFR degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Diyaliz almayanlarmn GFR degerlerinin
ortancasinin 22 mL/dk/1.73 m* (en diisiik=3 mL/dk/1.73 m? - en yiiksek=63
mL/dk/1.73 m?); diyaliz alanlarin GFR degerlerinin ortancasmm 9 mL/dk/1.73 m? (en
diisiik=2 mL/dk/1.73 m? - en yiiksek=34 mL/dk/1.73 m?) oldugu saptanmistir.

Arastrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden AST degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p=0,003). Diyaliz almayanlarmn AST degerlerinin
ortancasinin 19 U/L (en diisiik=3 U/L - en yiiksek=2722 U/L); diyaliz alanlarmm AST
degerlerinin ortancasinin 26,5 U/L (en diisiik=7 U/L - en yiiksek=617 U/L) oldugu

saptanmuistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden sodyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p=0,005). Diyaliz almayanlarin sodyum degerlerinin
ortancasmin 136 mmol/L (en diisiik=114 mmol/L - en yiiksek=163 mmol/L); diyaliz
alanlarm sodyum degerlerinin ortancasinin 133 mmol/L (en diisiik=110 mmol/L - en

yiiksek=149 mmol/L) oldugu saptanmustir.

Aragtrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden potasyum degerlerinde istatistiksel olarak anlaml1
bir fark oldugu hesaplanmstir (p<0,001). Diyaliz almayanlarm potasyum degerlerinin
ortancasinin 4,64 mmol/L (en diisiik=2,45 mmol/L - en yiiksek=8,34 mmol/L); diyaliz
alanlarin potasyum degerlerinin ortancasinin 5,48 mmol/L (en diisiik=2,52 mmol/L -

en yiiksek=8 mmol/L) oldugu saptanmustir.
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Arastrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden kalsiyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Diyaliz almayanlarmn kalsiyum degerlerinin
ortancasimin 8,7 mg/dL (en diisik=6,2 mg/dL - en yiiksek=16,6 mg/dL); diyaliz
alanlarin kalsiyum degerlerinin ortancasinin 8,2 mg/dL (en diisiik=5 mg/dL - en

yiiksek=15,9 mg/dL) oldugu saptanmuistir.

Arastrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden CRP degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p=0,026). Diyaliz almayanlarin CRP degerlerinin
ortancasinin 34,5 mg/L (en diisiik=0 mg/L - en yiiksek=408 mg/L); diyaliz alanlarin
CRP degerlerinin ortancasinin 57 mg/L (en diisiik=0 mg/L - en yiiksek=421 mg/L)

oldugu saptanmastir.

Arastrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden pH degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Diyaliz almayanlarin pH degerlerinin ortancasimin
7,36 (en diisiik=6,85 - en yiiksek=7,56); diyaliz alanlarin pH degerlerinin ortancasinin
7,26 (en diistik=7 - en yiiksek=7,47) oldugu saptanmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden HCO3 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Diyaliz almayanlarin HCOs degerlerinin
ortancasinin 20 mmol/L (en diisiik=4 mmol/L. - en yiiksek=37 mmol/L); diyaliz
alanlarm HCO; degerlerinin ortancasmin 14,5 mmol/L (en diisiik=3 mmol/L - en

yiikksek=45 mmol/L) oldugu saptanmistir.

Aragtrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden baz agig1 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Diyaliz almayanlarin baz ac1g1 degerlerinin
ortancasinin -4 mmol/L (en diisiik=-27,3 mmol/L - en yiiksek=25,49 mmol/L); diyaliz
alanlarin baz a¢181 degerlerinin ortancasinin -10,7 mmol/L (en diisiik=-24,2 mmol/L -

en yiiksek=19,7 mmol/L) oldugu saptanmuistir.
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Arastrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden anyon gap degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu hesaplanmistir (p=0,031). Diyaliz almayanlarin anyon gap degerlerinin
ortancasmin 12,4 mmol/L (en diisiik=-6 mmol/L - en yiiksek=30,2 mmol/L); diyaliz
alanlarm anyon gap degerlerinin ortancasinin 14,7 mmol/L (en diisiik=4 mmol/L - en

yiiksek=40,7 mmol/L) oldugu saptanmuistir.

Aragtrmamiza dahil olan katilimcilarin diyaliz alma durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden ALT, total bilirubin, glukoz ve laktat degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (Swasiyla p=0,087, p=0,982,
p=0,597, p=0,101).

Tablo 4.4: Diyaliz alma durumuna gore istatistiksel sonuglar.

Yok Var p
Kreatinin (mg/dL) 2,4 (1,1-15,6) 5,3 (2-20,4) <0,001
BUN (mg/dL) 51 (11-215) 87,5 (35-179) <0,001
GFR (mL/dk/1.73 m?) 22 (3-63) 9 (2-34) <0,001
AST (U/L) 19 (3-2722) 26,5 (7-617) 0,003
ALT (U/L) 16 (4-2111) 19 (6-526) 0,087
Total Bilirubin (mg/dL) 0,66 (0,1-14,63) 0,6 (0,23-24) 0,982
Glukoz (mg/dL) 130,5 (43-745) 131,5 (23-394) 0,597
Sodyum (mmol/L) 136 (114-163) 133 (110-149) 0,005
Potasyum (mmol/L) 4,64 (2,45- 8,34) 5,48 (2,52-8) <0,001
Kalsiyum (mg/dL) 8,7 (6,2-16,6) 8,2 (5-15,9) <0,001
CRP (mg/L) 34,5 (0-408) 57 (0-421) 0,026
pH 7,36 (6,85-7,56) 7,26 (7-7,47) <0,001
HCO3 (mmol/L) 20 (4-37) 14,5 (3-45) <0,001
Laktat (mmol/L) 1,48 (0,15-19,2) 1,47 (0,33-13,5) 0,101
Baz A¢1g1 (mmol/L) -4 (-27,3-25,49)  -10,7 (-24,2- 19,7) <0,001
Anyon Gap (mmol/L) 12,4 (-6-30,2) 14,7 (4-40,7) 0,031

4.4 Biyokimyasal Parametrelerin Acil Servisteki Sonu¢ Durumuna Gore

Degerlendirilmesi

Aragtirmamiza dahil olan katilimcilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore

degerlendirilen parametreleri ile ilgili bilgiler Tablo 4.5’te verilmistir. Arastirmamiza
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dahil olan katilimcilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden kreatinin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
hesaplanmistir (p<0,001). Yapilan post hoc analizlerde istatistiksel anlamli fark

olusturan grubun taburcu olanlardan kaynaklandig1 tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden BUN degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Yapilan post hoc analizlerde istatistiksel

anlamli fark olusturan grubun taburcu olanlardan kaynaklandig: tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden GFR degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Yapilan post hoc analizlerde istatistiksel

anlaml fark olusturan grubun taburcu olanlardan kaynaklandigi tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden AST degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p=0,001). Tespit edilen istatistiksel farkin yapilan post hoc
analizlerde taburcu olanlar ile yogun bakima yatis1 olanlar arasindaki farktan

kaynaklandig1 tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimeilarm acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden total bilirubin degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu hesaplanmistir (p=0,032). Yapilan post hoc analizlerde

istatistiksel olarak anlamli farki olusturan bir grup olmadigi tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimeilari acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden sodyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmustir (p=0,037). Yapilan post hoc analizlerde istatistiksel olarak

anlamli farki olusturan bir grup olmadigi tespit edilmistir.

Aragtirmamiza dahil olan katilimcilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore

degerlendirilen parametrelerinden potasyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
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bir fark oldugu hesaplanmistir (p=0,005). Tespit edilen istatistiksel farkin yapilan post

hoc analizlerde yogun bakima yatisi olanlar grubundan kaynaklandigi tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimeilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden kalsiyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Tespit edilen istatistiksel farkin yapilan post

hoc analizlerde yogun bakima yatisi olanlar grubundan kaynaklandigi saptanmaistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden CRP degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Tespit edilen istatistiksel farkin yapilan post hoc
analizlerde taburcu olanlar grubu ile servise yatisi olanlar grubu arasindaki farktan

kaynaklandig: tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimecilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden pH degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Tespit edilen istatistiksel farkin yapilan post hoc

analizlerde yogun bakima yatisi olanlar grubundan kaynaklandigi tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimeilarm acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden HCO3 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Tespit edilen istatistiksel farkin yapilan post hoc
analizlerde taburcu olanlarla servise yatisi olanlar; taburcu olanlarla yogun bakima
yatist olanlar; servise yatisi olanlarla yogun bakima yatisi olanlar arasindaki farktan

kaynaklandig: tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimeilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden laktat degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu hesaplanmustir (p<0,001). Tespit edilen istatistiksel farkin yapilan post hoc
analizlerde taburcu olanlarla servise yatis1 olanlar; taburcu olanlarla yogun bakima
yatisi olanlar; servise yatis1 olanlarla yogun bakima yatist olanlar arasindaki farktan

kaynaklandig: tespit edilmistir.
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Arastirmamiza dahil olan katilimcilarin acil servisteki sonu¢ durumuna gore
degerlendirilen parametrelerinden baz acig1 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu hesaplanmistir (p<0,001). Tespit edilen istatistiksel farkin yapilan post
hoc analizlerde taburcu olanlarla servise yatis1 olanlar; taburcu olanlarla yogun bakima
yatist olanlar; servise yatisi olanlarla yogun bakima yatisi olanlar arasindaki farktan

kaynaklandig: tespit edilmistir.

Arastirmamiza dahil olan katilimcilarm sonu¢ durumuna gore degerlendirilen
parametrelerinden ALT, glukoz ve anyon gap degerlerinde istatistiksel olarak anlamli

bir fark olmadig1 hesaplanmistir (Sirasiyla p=0,371, p=0,909 ve p=0,171).

Tablo 4.5: Acil servisteki sonu¢ durumuna gore istatistiksel sonuglar.

Taburcu Servis Yatis YBU Yatis p
Kreatinin
(mg/dL) 2,1(1,1-9,3) 3,3 (1,5-20,4) 3,6 (1,5-13,4)  <0,001
BUN (mg/dL) 42,5 (11-151) 61 (14-215) 64 (27-173) <0,001
GFR
(mL/dk/1.73 m?) 2006 16 (2-51) 15 (4-46)  <0,001
AST (U/L) 18 (8-244) 20 (5-2722) 24 (3-617) 0,001
ALT (U/L) 16 (6-318) 17 (4-2111) 17 (6-712) 0,371
Total Bilirubin
(mg/dL) 0,6 (0,1-3,3) 0,5 (0,1-14,6) 0,8 (0,2-24) 0,032
Glukoz (mg/dL) 130 (43-745) 130 (24-600) 135 (23-661) 0,909
Sodyum
(mmol/L) 136 (118-145) 136 (110-163) 134 (120-150) 0,037
Potasyum
(mmol/L) 4,5(2,8-7,6) 4,74 (2,45-793)  5,1(2,7-8,3) 0,005
Kalsiyum
(mg/dL) 8,9 (6,2-11,3) 8,6 (5-16,6) 8,3(6,2-11,7)  <0,001
CRP (mg/L) 23 (0-274) 50 (0-408) 49 (0-421) <0,001
pH 7,37 (7,18-7,56) 7,36 (7,02-7-56) 7,28 (6,85-7,47)  <0,001
HCOs (mmol/L) 21 (13-31) 20 (3-45) 16 (4-28) <0,001
Laktat
(mmol/L) 1,2 (0,4-4,5) 1,4 (0,1-13,5) 2,6 (0,3-19,2)  <0,001
Baz Aqig1 i e e odn ] o
(mmol/L) 3,5(-13,6-6,3)  -5(-24,2-254) -8,7(-27,3-19,7)  <0,001
Anyon Gap
(mmol/L) 12,4 (-3-21) 13 (-6-40,7) 14,4 (4-252) 0,171
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5. TARTISMA

Akut bobrek hasari giiniimiizde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Akut bobrek hasar1 kisilerin yas, cinsiyet, irk, mevcut tibbi durum, komorbiditeler,
kullanilan ilaglar, genel saglik durumu (viicut stres durumu, enfeksiyonlar,
dehidratasyon vs.) gibi bircok faktorden etkilenen ve bu faktorlerin karmasik bir
etkilesim i¢inde oldugu bir durumdur [94]. Akut bobrek hasar1 olan hastalar i¢in
zamaninda teshis ve uygun tedavi yaklagimlarinin belirlenmesi ¢ok Onemlidir.
Ozellikle altta yatan nedenleri kontrol altina almak ve risk faktorlerini azaltmak

onemlidir.

Yas ve cinsiyet, akut bobrek hasarmin gelisimini ve sonucunu etkileyebilecek
onemli faktorlerdir. Ahsen ve arkadaslarmin yapmis oldugu bir ¢alismada akut bobrek
hasar1 olan hastalarin yas ortalamasinin 68,17£15,59 yil ve %58,6’sinin erkek
oldugunu bulmuslardir [95]. Dogu ve arkadaslar lilkemizde yaptiklar1 bir ¢alismada
hastalarin yag ortalamasmin 69,7+15,5 yil ve %53,1 inin erkek oldugunu bulmuslardir
[96]. Avasthi ve arkadaslar1 yaptiklar1 prospektif bir calismada hastalarin yaklasik
2/3'sini erkek ve yas ortalamasini 50,1 yil olarak bulmuslardir [97]. Seethapathy ve
arkadaglar1 yaptiklar1 genis katilimli bir ¢alismada hastalarmm yas ortalamasinin
63,111 y1l ve %61’°inin erkek oldugunu bildirmislerdir [98]. Gogken ve arkadaslar1
benzer bir caliymada yas ortalamasinin 61,6 yil ve hastalarin % 52,6’smnin erkek
oldugunu bulmuslardir [99]. Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada katilimcilarin yas
ortalamasini 68,6+14,3 ve %55,9’unun erkek oldugunu bulduk. Bu ulastigimiz sonug
literatiirdeki benzer ¢calismalarda bulunan oranlar ile benzerdi. Akut bobrek hasari riski
yasla birlikte artma egilimindedir. Diinyada giderek yash niifusun artmasina bagli
komorbiditeler, renal stresorler, ila¢ kullaniminin artmasi, nefrotoksinler ve yasa bagl

fonksiyonel kapasite azalmasi1 ABH geligsme olasiligini artirmis olabilir.

Seppi ve arkadaglar1 ile Suzuki ve arkadaglar1 yaptiklar1 genis c¢aph
caligmalarda akut bobrek hasarmin prevalansi ve prognozunda cinsiyete 6zgii belirgin

farkliliklar oldugunu ortaya koymustur [100, 101]. Glomeriiler yapida cinsiyete bagl
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farkliliklar oldugu yapilan calismalarla ispat edilmistir [102]. Ayrica Ostrojen basta
olmak iizere bazi hormanlarm renin-anjiyotensin sistemi iizerinde etkili oldugu ve
etkilerin bobregin iglev ve yapisinda degisikliklere neden olabilecegi belirtilmistir

[103].

Kronik hastaliklar ile akut bobrek hasar1 gelisimi arasindaki iliski karmasik ve
cok faktorlidiir. Kestenbaum ve arkadaslar1 yaptiklar1 arastirmada hastalarda
hipertansiyonun; bobrek yetmezliginin hem nedeni hem de etkisi oldugunu ve
yetmezligin ilerlemesine katkida bulundugunu bildirmistir [104]. James ve arkadaslar1
bir meta-analiz ¢alismasinda diabetes mellitus ve hipertansiyonun, akut bobrek hasar1
icin en Oonemli risk faktorleri arasinda oldugunu bildirmistir [105]. Calismamizda
hastalarin %13,3’iinde hicbir kronik hastalik tanis1 yoktu ve %71,6’sinda birden ¢ok
kronik hastalik vardi. Literatiirdeki ¢aligmalarla uyumlu olarak kronik hastalik
sayisinin arttikca akut bobrek hasari gelisme olasiligmin yiikseldigi goriildi. Kronik
hastaliklar, akut bobrek hasarmin gelisimini, azalmig bobrek rezervi, ilag etkilesimleri,
inflamasyon ve vaskiiler degisiklikler dahil olmak iizere ¢esitli yollarla etkileyebilir.
Kronik hastaliklari olan hastalarin dikkatli bir sekilde yonetilmesi cok 6nemlidir. Akut
bobrek hasarinin kronik hastaligi olan bireyler lizerindeki etkisini en aza indirmek i¢in

erken teshis, uygun yonetim ve onleyici tedbirler esastir.

Bobrek fonksiyonunu degerlendirmek ve ABH'yi teshis etmek i¢in onlarca yil
once tanimlanmis ve klinik uygulamaya dahil edilmis en 6nemli iki biyobelirte¢ serum
kreatinin (SCr) ve kan iire nitrojenidir (BUN). Yapilan bir ¢ok ¢calismada ABH’yi
teshis etmek icin tipik olarak serum kreatinin ve kan iire nitrojeni (BUN) kullanilsa
bile serum kreatinin degeri renal fonksiyondan bagimsiz olarak etkilenebilir. Yas,
cinsiyet, rk, kas kiitlesi, beslenme durumu, enfeksiyon ve bazi ilaglar (trimetoprim,
simetidin ve salisilatlar) GFR'den bagimsiz olarak serum kreatinininde degisikliklere
yol agar [106-108]. BUN, karaciger proteinleri parcaladiginda olusan bir atik tirtindiir
ve bobrekler tarafindan atilir. ABH'de bobreklerin siizme islevi bozuldugunda kandaki
BUN seviyeleri yiikselir. Kreatinin, enerji i¢in kullanilan bir bilesik olan kreatin fosfat1
yikarken kaslar tarafindan tiretilen atik bir tirlindiir. ABH’de bobreklerin filtrasyon
fonksiyonu bozuldugunda kanda kreatinin seviyeleri yiikselir. Belirli bir siire boyunca
serum kreatinin seviyelerindeki degisiklik, ABH'min siddetini ve ilerlemesini

degerlendirmek i¢in ¢ok dnemlidir. RIFLE (risk, hasar, yetmezlik, bobrek fonksiyon
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kaybi1 ve son donem bobrek hastaligr) kriterleri, AKIN kriterleri ve daha yeni KDIGO
kilavuzlar1t ABH’yi kreatinin seviyelerindeki ve idrar ¢ikisindaki degisikliklere gore

smiflandirir.

Bae ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir galismada ABH olan hastalarda AST, ALT ve
LDH seviyelerinin artabilecegini bildirmislerdir. Ozellikle AST seviyesini
194,5£335,3 U/L olarak bulmus ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugunu
bildirmislerdir [109]. Lescot ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada ABH olan
hastalarin %61’inde AST ve ALT seviyeleri normal olarak bulunmustur [110].
Calismamizda AST ve ALT degerleri sirasiyla 44,64+164,1 U/L ve 39,05£136 U/L
idi. Total bilirubin ise 0,93+1,7 mg/dL. Bu degerlerin normal referans araliginda
oldugu goriildii. Bozulmus karaciger fonksiyon testleri ile diger tibbi durumlardan
kaynaklanan akut bobrek hasar1 arasinda dolayli bir iliski olabilse de, bunun anormal
karaciger fonksiyon testlerinin dogrudan akut bobrek hasarinda kullanilabilecegi
anlamma gelmedigi not edilmelidir. AST-ALT diizeyleri ile akut bobrek hasari
arasinda dogrudan bir iligki yoktur. Kanda yiiksek seviyede bulunan AST ve ALT
hepatit, siroz, ilaglar ve alkol kullanimi1 gibi durumlara bagh olabilir. Bir hastada hem
yiiksek AST-ALT seviyeleri hem de akut bobrek hasar1 varsa, hem karacigeri hem de
bobrekleri etkileyen hepatorenal sendrom ve sok gibi altta yatan tibbi durumlar akla
gelmelidir. Aspartat transaminaz (AST) karaciger, kalp, bobrekler ve kaslar dahil
olmak tizere viicudun cesitli dokularinda bulunan bir enzimdir. Bu dokularda
yaralanma veya hasar oldugunda serum AST diizeyi yiikselir. AST seviyeleri, doku
hasarmin bir belirteci olarak kullanilabilir ancak herhangi bir organa 6zgii degildir.
Yiiksek AST seviyeleri, renal tutulumun olabilecegini diisiindiirebilir fakat tek
baslarima prognozu belirleyemezler [111]. Calismamizda hastane ici ve alt1 aylik
mortalitede AST seviyesi, literatiirle uyumlu olarak 6len hastalarda istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde daha yiiksek bulundu. Calismamizda ABH’si olan ve diyaliz
alan hastalarda, almayanlara gore daha yiliksek AST seviyelerinin oldugu goriildi.
Akut bobrek hasarinda yliksek bulunan AST seviyeleri bobrek hasarinda kot

prognozu isaret edebilir.

Adams ve arkadaslarmin yaptiklari caliymada ABH’nin, hiponatremi ile
basvuran hastalarda sik goriildiigii ve genellikle prerenal kokenli oldugu bildirilmistir.

Hastalarin yas ortalamasmin 60+19 yil ve %63 linilin erkek oldugunu bulmuslardir.
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Hastalarin serum sodyum ortalamasmi 126,6+3,7 mmol/L olarak bildirmislerdir.
Hiponatremi ile bagvuran hastalarda agirlikli olarak prerenal ABH insidansinin yiiksek
oldugu sonucuna ulagmislardir [112]. Hoorn ve arkadaslar1 arastirmalarinda
hiponatremi ile bagvuran hastalarin yaklasik %20'sinde bobrek yetmeliginin mevcut
oldugunu gostermistir. Hiponatremi ve ABH birlikteligi daha dnce bildiren ¢ok fazla
caligma bulunmamaktadir. "Hiponatremi" ve "akut bobrek hasar1" kullanilarak yapilan
literatiir taramasinda yakin zamanda yayinlanan birka¢ vaka serisine rastlandi [113].
Elektrolit dengesizliklerinin yalnizca akut bobrek hasarinin bir sonucu olmadigini,
aynt zamanda ilerlemesine de katkida bulunabilecegi bilinmelidir. ABH’si olan
hastalarin sivi dengesizlikleri veya bozulmus bobrek fonksiyonu nedeniyle sodyum
seviyelerinde 6nemli dalgalanmalar meydana gelebilir. Calismamizda serum sodyum
seviyesindeki azalmanin alt1 aylik mortalitede istatistiksel olarak anlamli olmasi ilgi
cekiciydi. Idrar ¢ikismin azalmast ve sivi  dengesinde bozulma sodyum
konsantrasyonlarinit degistirebilir. Bu durumu yonetmek i¢in kullanilan ditiiretikler
yine sodyum seviyelerini etkileyebilir. Kisaca ABH hiponatremiye yatkinligi
artirirken ortaya ¢ikan sodyum dengesizligi de renal hasarm ilerlemesine katkida
bulunabilir. Calismamiz hiponatremi ile ABH arasinda, simdiye kadar yeterince

bildirilmeyen bir iligski oldugunu géstermektedir.

Shaul ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada hipokalsemi ve sekonder
hiperparatiroidizmin akut bobrek hasarinin erken doneminde ortaya c¢iktigini
gostermektedir [114]. Chernow ve arkadaslar1 hipokalsemik olan hastalarin
normokalsemik olan hasta grubu ile karsilastirildigi bir ¢alismada, hipokalsemik olan
hastalarin yiiksek mortaliteye, hastanede daha uzun kalis siirelerine ve daha yiiksek
oranda bobrek yetmezligine sahip oldugunu bildirmistir [115]. Afshinnia ve
arkadaslar1 yaptiklari arastirma sonucuna gore hipokalseminin, akut bobrek hasari olan
kritik hastalarda daha yliksek mortalitenin bagimsiz belirleyicisi oldugunu ileri
stirmistlir [116]. Caligmamizda dikkat cekici olan sonuglardan biri kalsiyumdaki
azalmanin hastane i¢i 6len hastalarda istatistiksel olarak anlamli ¢ikmasiydi. Benzer
durum olarak; hastalarin diyalize almmasinda sodyum, potasyum ve kalsiyum
degisiklikleri istatistiksel olarak anlamli bulundu. Akut bobrek hasarinda, D vitamini
aktivasyonunun bozulmasi ve kalsiyum regiilasyonunda da rol oynayan paratiroid
hormonunun {iretiminin azalmas1 gibi ¢esitli nedenlerle hipokalsemi ortaya ¢ikabilir.

Akut bobrek hasarmin kendisi dogrudan hiperkalsemiye neden olmasa da, bazi kanser
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tiirleri gibi ABH'ye yol agan bazi altta yatan durumlar hiperkalsemiye neden olabilir.
Bobrekler viicuttaki kalsiyum seviyelerinin diizenlenmesinde onemli bir rol oynar.
Bobrek fonksiyonu tehlikeye girdiginde, bu diizenleme bozulabilir ve bu da kalsiyum

seviyelerinde dengesizliklere yol acar.

Kunis ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢calismada kronik bobrek yetmezligi ve
siddetli akut bobrek hasarinda, azalmis renal potasyum sekresyonu sonucu
hiperkalemi gelisebilecegini  bildirmistir [117]. Watanabe ve arkadaslar1
arastirmalariin bir sonucu olarak hiperkaleminin siklikla KBY hastalarinda bulunan
ve ciddi sonuglarla iligkili bir metabolik komplikasyon oldugunu bildirmistir [118].
Bizim calismamizda potasyum seviyeleri normal aralikta bulundu. Hayatta kalan ve
Olen hastalarla iliskili olarak hem hastane i¢i hem de alt1 aylik mortalitede serum
potasyum seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli sonug¢ yoktu ancak diyalize
alman hastalarda potasyum seviyesi anlamli olarak yiiksek bulundu. Akut bobrek
hasarinda potasyum seviyelerindeki artis kritik oneme sahiptir ve hayati tehlike
yaratabilir. Bunun bir sonucu olarak; hekimlerin potasyum konusunda daha dikkatli
davranmasi ve potasyum yliksekligini erken fark etmesi, hiperpotasemi ile mortalite
iligkisinin ¢aligmamizda anlamli ¢ikmamasinin nedeni olabilir. Diger yandan ABH
nadiren hipokalemiye de yol acabilir. Tedavide kullanilan diiiretikler idrar ¢ikigini

artirirken potasyum seviyesini azaltabilir.

Tang ve arkadaslar1 enflamasyonun, ABH patofizyolojisinin merkezinde yer
aldigin1 bildirmislerdir. Calismalar CRP'nin yalnizca enflamasyon gosteren bir
biyobelirteg olmadigini, ayn1 zamanda hastaliklarin patogenezine katkida bulunan
onemli bir araci oldugunu gostermistir [119, 120]. Han ve arkadaslar1 basvuru
sirasindaki yiiksek duyarlilikli serum CRP diizeyinin > 9 mg/L'nin ABH i¢in bagimsiz
bir belirte¢ oldugu 6ne siirmiistiir [121]. Wenjing ve arkadaslar1 ¢alismalarmin bir
sonucu olarak C-reaktif protein (CRP) dahil bir¢ok stres molekiilii tarafindan ortaya
konulan inflamasyonun akut bobrek hasarmin ve kronik bdbrek hastaligmin temel
patolojik Ozellikleri arasinda oldugunu belirtmistir [122]. Calismamizda CRP
seviyesinin ABH hastalarinda yiikselmis oldugu (72,47485,8 mg/L) goriildii. Yasayan
ve Olen hasta laboratuvar sonuclarinda hem hastane i¢i hem alt1 aylik mortalite hem de
diyaliz alma karar1 konusunda CRP artis1 istatistiksel olarak anlamliydi. C-reaktif

protein (CRP), genellikle enflamasyonun varligini ve siddetini degerlendirmek i¢in
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yaygin olarak kullanilan bir belirtectir. Ciddi enfeksiyonlar ve sistemik inflamatuar
yanit hem CRP seviyesinde yiikselmeyi hem de akut bobrek hasarmi tetikleyebilir.
CRP seviyesi ve ABH arasindaki iliski, altinda yatan nedene bagli olarak degisebilir.
Klinik ortamda CRP diizeyindeki degisikligin izlenmesi, ABH'yi onlemek ve tedavi

etmek icin degerli bir arag olabilir.

Yan ve arkadaglar1 bobrek fonksiyonlari azalmis hastalarda yiiksek laktat
seviyelerinin bulundugunu bildirdi. Yiikselen laktat seviyeleri dokularin yetersiz
perfiizyonunu gostermektedir [123]. Zhou ve arkadaslari ABH olan ve olmayan
lastalarda laktat seviyelerini karsilastirmistir. Swrasiyla 3,3+2,5 mmol/L, 2,7+1,6
mmol/L. bulduklar1 bu degerler istatistiksel olarak anlamli ¢ikmustir [124]. Doku
hipoperfiizyonunun bir sonucu olan yiiksek serum laktat seviyesinin, bircok ¢caligmada
mortalite ile iliskili oldugu dogrulanmistir [125, 126]. Calismamizda buldugumuz
laktat diizeyi hastane i¢i ve alt1 aylik mortalite ile iligkiliydi. Diyalize alinma ile laktat
seviyesi arasinda anlamli bir iliski bulamadik. Bagvuru sirasindaki ytliksek laktat
seviyeleri, hastalarin hemodinamik olarak stabil olup olmamasina bagli doku
hipoksisini diisiindiiriir ve bu nedenle yetersiz renal perfiizyon i¢in bir belirte¢ gérevi

gorebilir.

Cesitli komplikasyonlar ABH’yi mortalite ile iliskilendirebilir. Hiperkalemi,
hipervolemi, metabolik asidoz gibi komplikasyonlar dogrudan ABH ile iliskilidir ve
kolayca olgiilebilir. ABH olan hastalarda, bu komplikasyonlar1 mortalite ile
iligkilendiren bir ¢ok ¢alisma yapilmistir [127]. Metabolik asidoz, ilerlemis KBY 'nin
yaygin bir komplikasyonudur. Zhu ve arkadaglarinin yaptiklar1 calismada, KBY
ilerlemesi riskini artiran asidoz kaynakli ayni mekanizmalarin ABH riskini de
artirmasi beklenebilir denilmektedir [ 128]. Metabolik asidozun ABH hastalarinda kotii
prognoz ile iliskili oldugunu gosteren ¢aligmalar yapilmistir [129, 130]. Calismamizda
metabolik asidozun gelismesi, hastane i¢ci mortalite lizerine istatistiksel agidan anlamli
olarak etkiliyken, alt1 aylik mortalitede etkili degildi. Hastalarm diyaliz almalarmda
metabolik asidozun varlig1 caligmamizda beklenen bir sonug olarak istatistiksel agidan
anlamliydi. Asidoz ABH'nin hem nedeni hem de sonucu olabilir ve bu hastalarda
potansiyel olarak prognostik amag¢lh kullanilan degistirilebilir bir risk faktorii olabilir.

Hastalarda meydana gelen metabolik asidoz; hemodinami, solunum ve doku
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oksijenlenmesi hakkinda bilgi verebilir. Asidoz, bobreklerdeki hasar1 daha da

siddetlendirebilir ve viicudun genel iglevini etkileyebilir.

Che ve arkadaslar1 yaptiklari calismada akut bobrek hasari sonrasi uzun donem
prognoz tahmini icin serum HCOj3 seviyesini degerlendirmislerdir. Serum HCOs
seviyesinin kotil prognoz ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. Alt1 aylik mortalite i¢in
bakilan ROC analizinde egri altinda kalan alan 0,798 bulunmustur [131]. Gujadhur ve
arkadaslar1 yaptiklar1 caligmada bikarbonat seviyesinin akut bobrek hasar1 gelisimine
etkisini arastrmiglardir. ABH'nin erken tanist i¢in basvuru sirasinda serum
bikarbonatin kullanilabilecegini bildirmiglerdir [132]. Calismamizda bikarbonat
diizeyinin diisiik oldugu goriildii. Hastalara diyaliz kararinin verilmesi ve hastane i¢i
mortaliteyi gostermesi agisindan elde edilen sonug istatistiksel olarak anlamliydi. Alti
aylik mortalite tahmini i¢in kullanish degildi. Bikarbonat, viicudun asit-baz dengesinin
onemli bir bilesenidir ve seviyeleri bobrek fonksiyonundan etkilenebilir. Bikarbonat
seviyelerindeki azalmanin gosterdigi gibi metabolik asidozun siddeti, bobrek
fonksiyon bozuklugunun boyutu ve akut bobrek hasarmin genel prognozu hakkinda

bir fikir verebilir.

Gerent ve arkadaslart ABH'nin prediktif faktorlerini belirlemek i¢in yaptiklari
bir calismada baz a¢igin1 ABH'nin bagimsiz bir prediktif faktorii olarak
gostermislerdir [133]. Uusalo ve arkadaslar1 caligmalarinda -3 mmol/L’den daha
kiiciik baz agig1 degerlerinin, 30 gilinliikk artmis mortalite ile iliskili olabilecegini
bulmuslardir [134]. Calismamizda baz a¢igmin (-8.2 mmol/L) hastane i¢i mortalitede
onemli bir belirteg oldugunu bulduk fakat alt1 aylik mortalitede etkin degildi. Akut
durum degerlendirmesi agisindan daha degerlidir. Baz a¢i81 acil hekimlerinin ABH'de
stk goriilen bir komplikasyon olan metabolik asidozun siddetini degerlendirmesinde
yardimci1 olabilir. Bikarbonat seviyelerinde oldugu gibi, baz a¢1g1 da hastanin tedaviye
ne kadar iyi yanit verdiginin bir gostergesi olabilir. Baz a¢ig1, ABH’nin altta yatan
nedeninin arastirilmasi, sivi-elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesi ve asit-baz

dengesinin yeniden saglanmasi i¢in katkida bulunabilir.

Zhong ve arkadaglarmin ABH’si olan hastalarda anyon acig1 seviyeleri ile
mortalite arasinda bir iligki olup olmadigini belirlemek i¢in yaptiklar: bir ¢calismada;

yasayan hastalarda anyon ag¢igini 20,94+6.27 mmol/L, 6lenlerde 25,56+8.16 mmol/L
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ve sonucun istatistiksel olarak anlamli oldugunu bulmustur [135]. Cheng ve
arkadaslar1 yilksek AA (>14 mmol/L) seviyesinin daha yiiksek mortalite ve hastanede
daha uzun kalis siiresi ile iliskili oldugunu bildirmiglerdir [136]. Akut bobrek hasarinin
bazi etiyolojik nedenleri anyon agiginda degisikliklere yol acabilir. Bobrek fonksiyon
bozuklugu nedeniyle bazi asitlerin atiliminda bozukluk olmasiyla veya kanda siilfat,
fosfat gibi maddelerin birikimi ile anyon acig1 ortaya cikabilir. Yiiksek anyon agigi
seviyesinin kritik ABH’si olan hastalarda artmis mortalite ile iliskili olabilecegi
yapilan caligmalarda belirtilse de, bizim ¢alismamizda 6len hastalarda 14,4 mmol/L
olarak hesaplanmasina ragmen mortalite agisindan bu yiikseklik istatistiksel olarak
anlamli degildi. Anyon acigina neden olan durumlar sadece renal degil,

gastrointestinal sisteme bagli olarak da gelismis olabilir.

Kisithhiklar: Calismanin retrospektif olmasi ve tek merkezli yiiriitiilmesi

kisitlilik olarak kabul edilebilir.
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6. SONUC

Akut bobrek hasari, altta yatan cesitli nedenleri olan karmasik bir hastaliktir.
Biyokimyasal parametreler bobreklerin isleyisi hakkinda degerli bilgiler saglar ve akut
bobrek hasarmin erken teshisi ile tedavi takibinde onemli bir rol oynar. Boylelikle
klinisyenlerin zamaninda ve bilingli kararlar almasina yardimci olur. Akut bobrek
hasarinda hastaligin ciddiyeti ve ilerlemesini degerlendirecek parametrelere, tedavi
stratejilerine ihtiya¢ vardir. Sonug olarak biyokimyasal testler akut bobrek hasarinin
degerlendirilmesi ve tedavisinde vazge¢ilmez araglardir. Erken teshise olanak tanir,
tedavi kararlarina rehberlik eder ve hastaligin ilerleyisinin izlenmesine yardimci
olurlar. Bununla birlikte, akut bobrek hasarmin kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi
i¢in biitiinsel bir yaklasim esastir. Biyokimyasal testlerin sinirlamalariin oldugu kabul
edilmeli, sonuglarmin her zaman hasta odakli ve diger tanisal yontemlerle birlikte

yorumlanmasi gerektigi bilinmelidir.
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