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OZET

GIRIS: Kritik yogun bakim hastalarinda hipervolemiden sakinmak hasta sag
kalim1 agisindan onemlidir. Bu hastalarda hipervolemi; asir1 sivi verilmesi, konjestif
kalp yetmezligi, oligiiri gibi daha 0zgin nedenlerden kaynaklanabilir. Biz
calismamizda akut bobrek hasarinin ne derecede sivi yiikiine sebep oldugunu, akut
bobrek hasari ile hipervolemi gelisimi arasinda baglant1 olup olmadigmi ve akut
bobrek  hasar1 evresinin  hipervolemiye katkida bulunup bulunmadigmi

degerlendirdik.

YONTEM: Bu calisma Agustos 2021 — Ekim 2022 tarihleri arasinda TOGU
Tip Fakiiltesi hastanesi yogun bakim {initelerinde yatarak tedavi edilmis kritik
hastalarin klinik ve laboratuvar verileri incelenerek yapilmis retrospektif bir
calismadir. Calismaya toplam 70 hasta dahil edilmistir. Hasta verileri maksimum 28
giinle sinirlh olmak {izere yogun bakimda kaldiklar1 siirece elde edilmis ve
incelenmistir. ABH tanisi ve evrelemesi “Kidney Disease: Improving Global
Outcomes guidelines” a gore yapilmistir. Hastalarin tiim vital bulgulari, hipervolemi
fizik muayene bulgulari, yatis1 sirasinda tiim aldig1 ve ¢ikardigi sivi miktarlari, sivi
dengeleri, goriintiileme yontemleri, aldiklar1 nefrotoksik ila¢ ve ajanlar, diiiretik
tedavileri ve diyaliz tedavileri kayit edilmistir. Uygun istatistiksel yontemlerle akut
bobrek hasar1 (ABH) gelisen gelismeyen hastalarda hipervolemi durumlari, nedenleri

ve sikliklar1 karsilastirilmistir.

BULGULAR: Calismamiz toplam 70 hasta ile tamamlanmistir. Bu
hastalardan 52 (%74,2) tanesinde hipervolemi tespit edilmis olup 20 tanesinde akut
bobrek hasarina rastlanmamustir. ABH olan 38 hasta tespit edilmis olup bunlarin 9
tanesinde hafif (evre 1), 7 tanesinde evre 2 ve 22 tanesinde evre 3 ABH tespit
edilmistir. ABH olan hastalarm %384,2°si hipervolemik iken ABH olmayan
hastalarda bu oran %62,5 saptanmistir (p>0.05). ABH evresi ile hipervolemi siklig1
arasinda anlamli bir iliski gosterilmemistir. Calismamizda bobrek hasar1 olan ve
olmayan her iki hasta grubunda (oligliri olsun ya da olmasin) hipervolemi riskini
belirlemede giinliik ¢ikarilan idrar miktarmin en onemli belirleyici kriter oldugu

bulunmustur.



SONUCLAR: Hipervolemi gelisiminde akut bobrek hasari1 kadar en az kalp
yetmezligi, sepsis, asir1 sivi verilmesi gibi diger faktorlerinde rolii bulunmaktadir.
Olas1 her durumda da hastanin ¢ikardigi sivi miktarinin 1,9 L/giin iizerinde olmas1 ya
da bu miktarin tlizerinde c¢ikis saglanmasi hipervolemi gelismesine biiyiik olgiide

engel olmaktadir.

ANAHTAR KELIME: Akut bobrek hasari, hipervolemi, sivi replasmani,

hipovolemi



ABSTRACT

INTRODUCTION: Avoiding hypervolemia is an important factor in
survival for patients in critical intensive care. In these patients, hypervolemia may be
originated from a specific cause such as excessive fluid administration, congestive
heart failure, and oliguria. Our study aims to investigate the effects of acute kidney
injury on a degree of fluid overload, determining the link between acute kidney
injury and the development of hypervolemia, and whether the acute kidney injury

stage contributes to hypervolemia.

METHOD: The clinical and laboratory records of severely ill patients who
were hospitalized in the intensive care units of the TOGU Faculty of Medicine
between August 2021 and October 2022 are examined retrospectively and a total of
70 patients were included in the study. Patient records were obtained and analyzed
during their stay in the intensive care unit, limited to a maximum of 28 days. AKI
diagnosis and staging were made according to the “Kidney Disease: Improving
Global Outcomes guidelines”. All vital signs of the patients, physical examination
findings of hypervolemia, fluid intake and output during hospitalization, fluid
balances, imaging methods, nephrotoxic drugs and agents used by the patients,
diuretic and dialysis treatments applied during their hospitalization were recorded.
Presence, causes and frequency of hypervolemia in patients without acute kidney

injury (AKI) were compared with suitable statistical methods.

RESULTS: Hypervolemia was detected in 52 (74.2%) of the 70 patients
included in the study, and acute kidney injury was not found in 20 of the patients
with hypervolemia. Thirty-eight patients with AKI were identified, of which 9 were
mild (stage 1), 7 had stage 2 and 22 had stage 3 AKI. While 84.2% of patients with
AKI were hypervolemic, this rate was 62.5% in patients without AKI (p>0.05). No
significant correlation was demonstrated between the AKI stage and the prospect of
hypervolemia in patients. The most significant indicator was the daily urine output in
determining the risk of hypervolemia in both patient groups with and without kidney

damage (with or without oliguria).

Vi



CONCLUSION: In the development of hypervolemia, acute kidney injury
takes part as much as other factors such as heart failure, sepsis, and excessive fluid
administration. Either forced diuresis is applied or not, having a daily fluid output

greater than 1.9 L prevents the development of hypervolemia to a great extent.

KEYWORDS: Acute kidney injury, hypervolemia, fluid replacement,
hypovolemia
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KISALTMALAR

ABH: Akut bobrek hasari

AT-2: Anjiyotensin- 2

ATN: Akut tibtler nekroz

ARDS: Akut solunum sikintis1 sendromuna
BIiA: Biyoelektrik impedans

BUN: Kan (re azot (mg/dL)

Ca?: Kalsiyum

CVP: Santral ven6z basing

DM: Diyabetes mellitus

E2: Ostrodiol

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ESS: Ekstraseliiler s1vi

FENa: Fraksiyonel sodyum ekskresyonu
GFR: Glomeriiler filtrasyon hiz1

GIS: Gastrointestinal sistem

GKS: Glaskow koma skalas1

HCOs: Bikarbonat

HEN: Hidroksietil nisastalar

HT: Hipertansiyon

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

Na: Sodyum

NSAII: Non-steroid antiinflamatuar ilag
OAB: Ortalama arteriyal basi¢

PCWB: Pulmoner arter wedge basing
Pro-BNP: Pro-brain natritiretik peptid
RRT: Renal replasman tedavisi

sCr: Serum kreatinin diizeyi

YBU: Yogun bakim iinitesi
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1.GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarinin saatler veya gunler iginde
bozulmasi iizerine; iire ve kreatinin degerlerinin birikmesi ile sivi elektrolit ve asit-
baz denge bozuklugunun goriildigi, yiiksek mortalitenin eslik ettigi klinik bir
sendromdur (1). Genel popiilasyonda goriilme sikligir %]1’in altindadir. Hastanede
yatan hastalarda bu oran %13’lere ¢ikmaktadir. Yogun bakim iinitelerindeki (YBU)
hastalarda ise ABH daha sik goriilen bir durumdur. Sepsis basta olmak tizere, biyik
cerrahi girisimler, diisiik kalp debisi, hipovolemi, ilag toksisitesi gibi birgok sebebe
sekonder gelisebilmektedir. ABH, 6zellikle YBU de yatmakta olan hastalarda, kritik
tabloya %5-20 oraninda dahil olmakta ve siklikla “coklu organ yetmezligi
sendromunun” bir pargasi olarak bulunmaktadir. Mortalite orani ise %35—-65 arasinda
degiskenlik gostermektedir (2). Yogun bakim hastalarinda ABH tablosunun
gelismesi hastanin mortalite riskini ciddi oranda artirdigi gibi, yogun bakimda
internasyon sdresini uzatmaktadir. Diyaliz ve benzeri diger pahali tedavi
yontemlerini giindeme getirip, maliyeti artirici sonuglar dogurmaktadir. Bu yiizden
bu hastalarda temel amag, uygun koruyucu tedavi stratejileri ile ve gerekirse uygun
renal replasman tedavisi ile etkin ve hizli bir sekilde miidahale edip gelisebilecek

iremik ve diger komplikasyonlarin 6nlenmesidir (2).

Tibbi teknolojideki ilerlemelere ragmen YBU’lerde ABH’ye sekonder gelisen
morbidite ve mortalite oranlarinda belirgin diizelme saglanamamistir (3,4). Bu
nedenle kritik hastalarin takip ve tedavisinde ABH’nin erken tanisi ve tedavisi
prognoz agisindan biiyiik Oneme sahiptir. Hastalarda ABH tanis1 koymada
gecikmedeki en biliylik etkenlerden biri glomeriiler filtrasyon hizindaki azalmadan
sonra meydana gelen serum kreatinin dizeyindeki yikselmedir. Bu problemin
etkisini azaltmak igin (hastanin volim durumunu maksimum olarak optimize
edildikten sonra) mevcut serum kreatinin diizeyi tam1 aralifmma gore degil,

bireysellestirilmis degerlere gore ABH tanis1 konulmasi 6nerilmektedir.

ABH tablosuna eslik eden sodyum ve su dengesi bozukluklari bulunabilir
(5,6).Sodyum ve su dengesi bozukluklari; klinik tipta en sik goriilen anormallikler

arasindadir. Sodyum—su dengesi bozukluklarinin temel klinik bulgulari; hipovolemi,



hipervolemi, disnatremi ve politridir (7). Bu bulgulardan biri olan hipervolemi; total
vicut sodyum ve su miktariin artmasi sonucunda ekstraseliiler sivi (ESS) miktarinin
artmasi olarak tanimlanabilir. Hipervolemi genellikle bobregin sodyum ve suyu
tutmast sonucunda ortaya ¢ikar. Bu renal retansiyonun da iKi sebebi vardir. Bunlar
esas olarak bobregin sodyum atma kapasitesinin azalmasi neticesinde ya da sekonder
olarak efektif arteriyel voliimiin azalmasi sonucunda gelisebilmektedir. Efektif
arteriyel vollimiin azalmasindaki ana nedenler de konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve
sirozdur (8). Hipervolemi; altta yatan hastaligin klinik bulgularina ek olarak periferal
6dem, pulmoner 6dem, juguler vendz distansiyon, hipertansiyon (HT), sirozlu
hastalarda portal hipertansiyon, asit miktarinda artig gibi bulgular olarak ortaya
cikabilir. Ancak higbir klinik bulgu ve anamnez hastanin voliim yiikii hakkinda
%100 dogrulukla bilgi veremez. Bu nedenle hastanin voliim yiikiinii 6lgmek i¢in
cesitli teknikler gelistirilmistir (7,8). Volim yukinun belirlenmesinde invaziv ve non
invaziv yontemler vardir. Invaziv ydntemler radyoaktif madde diliisyon yontemi,
pulmoner arter wedge basmng (PCWB), santral venoz basing (CVP) oOlglimleri ve
laboratuvarda BUN (kan (re azotu), serum kreatinin, serum sodyum, pro-BNP (pro-
brain natritretik peptid) gibi degerlerin 6lcimudir. Non-invaziv yontemler ise idrar
volimli degerlendirilmesi, arteriyel kan basinci Olglimii, fizik muayene bulgulari
(deri turgoru, miik6z membranlarin hidrasyonu, periferik nabzin palpasyonu,
dinlenme durumu kalp hizi ve kan basinci, bunlarin ortostatik degisimleri, idrar
miktari, pretibial 6dem), ultrasound ile plevral efiizyon takibi, diyaliz esnasinda kan
volimi olctimd, inferior vena cava kollaps derecesinin 6lgimi, kardiyak end-
diastolik volimiin 6lciimi ve biyoelektrik impedans analizidir (BiA). Bu
yontemlerden inferior vena cava kolllaps1 ve kardiyak end-diastolik volim 6lciimleri
ekokardiografi (EKO) ile 6l¢iim gerektirdigi i¢in viicut sivi voliimiinii statik olarak

degerlendirmelerine ragmen giinliik klinik pratigine girememistir (6,9).

Son kilavuzlarda santral vendz basing takibi uygulamasmin Onerilmemesi
nedeniyle asir1 sivi yiiklemelerine hastalar eskisinden daha fazla maruz kaliyor
olabilir. Hipervolemi gelisiminde akut bdbrek hasarmm rolii nedir ve
hipervolemilerin ne kadarindan sorumludur? Hipervoleminin kendisi ABH’n1

tetkikleyebilir mi? Heniliz bu sorularin cevabi netlesmedigi gibi intravendz sivi



tedavisinin ne zaman azaltilmas1 ya da kesilmesi konusunda da tatmin edici bir bilgi

birikimi de bulunmamaktadir.

Bu calismada 2021-2022 yillar1 arasinda Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakiiltesi Yogun bakim {initesinde takip edilmis hastalarda hipervolemi gelisip
gelismedigi, sivi resiisitasyonun giinliik ne dozda verildigi, kac giin siirdiiriildiigi ve
parenteral replasmanin ne zaman sonlandirildigi, bu siire ve miktarlar ile eslik eden
akut bobrek hasari tablosunun incelemesi planlandi. Literatiir incelendigi zaman
iilkemizde bu konuyla ilgili az sayida gercek yasam verisi ile yapilan ¢alisma oldugu
gorildii. Bu calismanm iilkemizde, yogun bakim hastalarinin tedavisinde sivi
tedavinin ve iliskili diger tedavilerin akut bobrek hasari iizerinde olumlu ve olumsuz

etkileri hakkinda fikir vermesi ve literatiire katki sunmasi1 amaclandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Bébrek Hasan

2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Bobrek fonksiyonlarmin akut kaybi olarak tanimlanan akut bobrek hasart,
saatler, giinler icinde glomeriiler filtrasyon hizindaki ani bir diisiis ile karakterizedir.
Akut bobrek hasart (ABH) bobrek hasarindan dolayi nitrojenli artiklarin atiliminin
gerceklesememesi, oligiiri, viicut sivi, elektrolit dengesinin korunamamasi ve asit-
baz bozuklugu gibi belirtilerle bircok organ ve sistemi etkileyen bir hastaliktir
(10,11). ABH potansiyel olarak geri dondirilebilir olmakla birlikte,kronik bobrek
yetmezliginin 6nemli bir etkenidir. Siddetli hastaliklara yaygm bi¢imde eslik eden
ABH, mortalitede ve morbiditede ciddi artisa neden olmaktadir. Yogun bakimda
takip edilen hastalarda ABH siklig1 %1-25’tir ve bunlarin %5’inde diyaliz ihtiyac1
gelisebilmektedir (12).Yine yogun bakim hastalarinda ABH mortalite oran1 %28-90,
son donem bobrek yetmezligi goriilme orani ise %11-16 olarak gorulmektedir (6, 12,
14).

ABH, 48 saat iginde serum kreatinin diizeyinde >0,3 mg/dl veya bazal serum
kreatinin diizeyinin 7 giin i¢inde >1,5 kat artis1 veya idrar hacminde en az 6 saat
boyunca <0,5 ml/kg/saat olmasi sonucu olusan klinik tablodur (15). Bununla birlikte,
ABH’yi hastaligin siddetine gére ABH, GFR (glomeruler filtrasyon hizi)'deki azalma
ile tanimlanmis olsa da, tiibliler ve/veya dolasim sorunlarina baglh olarak
gelisebilmektedir. Bobrek islevlerinde meydana gelen kiiciik degisikliklerin, 6nemli
ve daha biiylik capli sonuglara yol agabildigi gz oniinde bulunduruldugunda; son
zamanlarda terminolojik acidan akut bobrek “yetmezligi” yerine, akut bobrek

“hasar1” (ABH) tanimini kullanmanin daha uygun olacagi belirtilmektedir (13).



2.1.2. Tani Kriterleri
2.1.2.1. RIFLE Kriterleri

Akut bobrek hasarmin genel anlamda tanimlanmasini engelleyen faktorler
arasinda ABH siddetindeki degisiklikler (hastanin hastane dist bakimmin yeterli
olmas1 ya da hastaneye yatma gerekliligi ya da yogun bakim {initesinde olmasi1 gibi
durumlar gibi); ABH’ nin insidansi ve prognozunda meydana gelen dikkat gekici
farkliliklar sayilabilir. Bu faktorler, ABH nin evrensel bir tanimmnm konulmasini
engellemenin yani sira korunma yollariin ve tedavilerinin ortaya konulabilmesini de
engellemektedir (16). RIFLE terimi; Risk, Injury (hasar, yaralanma), Failure
(yetersizlik, basarisizlik), Loss (kayip) ve End stage renal disease (son donem bobrek
hastalig1) terimlerinin ilk harflerinden meydana gelmistir. Bir tanim olarak RIFLE,
belirli bir hastada veya klinikte ABH sendromunun varhigmi veya yoklugunu
belirlemeyi ve bu sendromun ciddiyetini betimlemeyi amaglamistir. Siniflandirma,
mortaliteyi veya olumsuz sonuglar1 tahmin etmek ve standardize edilmis terapotik
miidahaleleri tetiklemeyi amaglamamistir. Bununla birlikte daha siddetli hastaligin,
daha kotl sonuglara yol agmasi gerektigi varsayimini mantikli kilmaktadir (17,18).
RIFLE smiflamasi igin; serum Kreatinin dizeyi (sCr) veya glomertler filtrasyon
hizindaki (GFR) degisiklik ile belirli bir slrede viicut agirhigi basina ¢ikan idrar
miktar1 olmak tizere iki kriter kullanir. Hastalar, onlar1 daha kotii kategoriye
yerlestiren kriterlere gore smiflandirilir. Risk (R), ABH' nin en az siddetli
kategorisidir, bunu Injury(l) izlerken Failure (F) en siddetli kategorisidir. Bu nedenle

RIFLE, zaman i¢inde ABH siddetindeki degisimi veya egilimi tanimlayabilir (18,19)

RIFLE kriterlerine gore ABH riski serum kreatinin seviyesinde gerceklesen
%50 artis ve buna bagh olarak GFR (Glomeriler filtrasyon hizi)’de gerceklesen
%25’lik azals ya da idrar ¢ikisinin 6 saatten uzun siirede saatte 0.5 ml/kg diizeyinin
altina inmesi olarak tanimlanir. Bobrek hasari (I: Injury) serum kreatinin seviyesinin
2 katina ¢ikmasi ve idrar ¢ikisinin 12 saatten fazla suire boyunca saatte 0.5 ml/kg’dan
daha az olmasiyla tanimlanmaktadir. Bobrek yetmezligi (F:Failure) ise serum
kreatinin seviyesinde gergeklesen 3 kat artis, GFR’de gerceklesen %75 azalma ya da

24 saatten fazla sure idrar ¢ikismin saatte 0,3 ml/kg’dan az olmasi ya da 12 saatten



fazla suren andri ile ifadelendirilmektedir (20). RIFLE kriterlerine gore, hastanin 4
haftadan uzun stre renal replasman tedavisi gérmesi bobrek fonksiyon kaybi (L:Loss
of renal function) olarak tarif edilmistir. RIFLE kriterlerine gore, 3 aydan uzun streli
organ fonksiyon kaybi ise son donem bobrek hastaligi (E:End-stage renal disease)

olarak tanimlanmig ve bu smiflandirmada tedavi ile iyilesemeyecek hastalar

belirtilmistir (21,22) (Tablo 1).

Tablo 1- RIFLE Kriterleri

Risk (R)

Injury (Hasar) (1)

Failure (Yetmezlik) (F)

Kreatinin/GFR

Kreatininde 1,5 kat artis veya
GFR’de %25 azalma
Kreatininde iki kat artis veya
GFR’de %50 azalma
Kreatininde ii¢ kat artis veya

GFR’de %75 azalma

idrar miktar1

6 saatten uzun sireyle saatte
0,5 ml/kg’dan az idrar

12 saatten uzun sireyle saatte
0,5 ml/kg’dan az idrar

24 saatten uzun slreyle 0,3

ml/kg’dan az idrar veya 12

saatlik andri
Loss (Kayip) (L) 4 haftadan uzun ABH
End stage renal disease (Son

donem bobrek hastalign) (E)

ml: mililitre

3 aydan uzun sireli organ
fonksiyon kaybi
kg: kilogram

2.1.2.2. AKIN Kriterleri

Akut bobrek hasari ile ilgili yapilan ¢alismalarda serum kreatinin diizeyinde
gerceklesen 0,3 mg/dl’ lik artigin bile mortaliteyi belirgin derecede arttirdigi
izlenmistir. Bu nedenle RIFLE smiflandirma sisteminin duyarliligini arttirmak i¢in
daha sonralar1 Acute Kidney Injury Network (AKIN) tarafindan yeni bir
smiflandirma sistemi gelistirilmistir. ABH hastalar1 bu siniflandirmaya gore 3 evreye
ayrilmistir.  RIFLE’de klinik takibe gore dizenlenen Loss ve End stage
smiflandirmalar1  kaldirilmistir.  AKIN  Kriterlerinde hastalarin  bazal kreatinin
dizeylerine de gereksinim olmayip 48 saatlik periyodlar i¢indeki serum Kreatinin
dizeylerindeki ani yiikselis ya da idrar miktarindaki ani azalmalara gore
evrelendirilmektedir. Ek olarak serum kreatinin diizeyindeki 0,3mg/dI’lik ani

yiikselislerde ABH olarak siniflandirilmistir. Bu sonug ile 48 saatlik periyod icinde



serum kreatinin diizeyinde >0,3mg/dl artis olmasi ya da serum kreatinin diizeyinin
%150 - %200 artmas1 ya da 6 saatlik idrar miktarinin 0,5 ml/kg/saat altina diismesi
evre 1, serum dizeyinin %200 - %300 ylkselmesi ya da 12 saatlik idrar miktarmin
0,5 ml/kg/saat altina diismesi evre 2, serum kreatinin dizeyinin %300’den fazla
artmasi ya da serum kreatinin diizeyinin >4 mg/dl olmasiyla birlikte serum kreatinin
diizeyinde >0,5 mg/dl ani artis olmas1 ve idrar miktarina gore ise 24 saatlik idrar
cikisinin 0,3 ml/kg/saat altinda olmasi ya da 12 saat siireyle aniiri olmasi evre 3

olarak siniflandirilmistir (23) (Tablo 2).

Tablo 2
AKIN Kriterleri

ABH Simiflandirmasi Serum Kreatinin artisina idrar cikisina gore
gore

Evre 1 Serum kreatininde> 0,3 mg/dl = Idrar < 0,5 ml/kg/saat (6 saat
ya da %150 artis slireyle)

Evre 2 Serum  kreatininde = %200- Idrar < 0,5 ml/kg/saat (12 saat
%300 artis siireyle)

Evre 3 Serum kreatininde >% 300 = Idrar < 0,3 ml/kg/saat (24 saat
artis ya da serum kreatinin @ slreyle) ya da aniri > 12 saat
dizeyi >4 mg/dl olmasi (ya
da>0,5 mg/dl akut artis )

ml: mililitre kg: kilogram dl:desilitre

2.1.2.3. KDIGO Kriterleri

“The Kidney Disease/Improving Global Outcomes- Bobrek Hastaligi/Kiiresel
Sonuglar1 lyilestirme” (KDIGO), RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End Stage-
Risk, Hasar, Yetersizlik, Kayip, Son Donem) ve AKIN (Acute Kidney Injury
Network- akut bobrek hasari ¢aligma grubu) kritelerinin 0zellikleri baz alinarak tek
bir basit tanimlama ile ABH tanis1 koyabilmek ic¢in yapilandirilmistir. Bu

tanimlamada kriter olarak baslangi¢ serum kreatinin diizeyi ve idrar ¢ikis miktar1 yer



almaktadir. AKIN Kriterlerindeki gibi KDIGO smiflamasinda da ABH (¢ evreye
ayrilmistir (Tablo 3).

Asagidakilerin herhangi birisinin varligit ABH olarak tanimlanir:

e 48 saatlik dilimde serum kreatinin diizeyinde >0,3 mg/dl yiikselis olmasi
e Son 7 gun icgerisinde ortaya ¢iktigi bilinen ya da tahmin edilen serum
kreatinin diizeyinde baslangic degerine goére >1,5 kat artis olmasi

(derecelendirilmemis)

e ldrar ¢ikisinin 6 saattir<0,5 ml/kg olmasi (24) (Tablo 3).

Tablo 3

KDIGO Kriterleri

Evre Serum kreatinin diizeyi idrar miktar1

1 Bazal degerden 1,5-1,9 kat ya da >0,3 | 6-12 saattir <0,5 ml/kg/saat
mg/dl artig

2 Bazal degerden 2-2,9 kat artis >12 saattir <0,5 ml/kg/saat

3 Bazal degerden 3 kat artis ya da Serum | >12 saat Aniiri veya 24 saat

kreatinin  >4,0 mg/dl ya da renal boyunca <0,3 ml/kg/saat
replasman tedavisi baslanmasi ya da 18

yas altinda GFR < 35 ml/dk/1,73 m?

olmasi

ml: mililitre kg: kilogram dl:desilitre  dk: dakika m2Zmetrekare

2.1.3. Risk Faktorleri

Hikayesinde altta yatan kronik hastaligi olanlar ve nefrotoksik ilag¢ kullanimi

olanlar i¢in ABH riski artmaktadir.

Klinik olarak yogun bakim yatisina gereksinim duyulmasi, hipovolemiye
bagli perfiizyon bozuklugu, sepsis, maligniteler, hipoksemi, kardiyovaskiiler
disfonksiyon ve kardiyak cerrahi sonrasi azalmis kardiyak outputa bagli durumlar

ABH icin risk faktorleri arasinda sayilabilir (25-27).



Hastanede yatan hastalarda en sik kullanilan nefrotoksik ilaglar arasinda
aminoglikozitler,  glukopeptidler,  piperasilin-tazobaktam, antiviral ilaglar,
radyokontrast ajanlar, anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitrleri ve nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar (NSAIli'ler) bulunur. Bunlarin tek basma veya kombine

kullanimlar1 ABH geligimi i¢in risk olusturmaktadir (28-32).

Altta yatan kronik hastaligi olan vakalarda da ABH artmis mortalite ile iligkili

bulunmustur (33).

2.1.4. Akut Bobrek Hasan Tipleri

2.1.4.1. Prerenal ABH

Glomeriiler kan akimini azaltan hemodinamik bozukluklardan dolay1 gelisir.
Renal perfiizyon basinci tedavi edildiginde prerenal ABH genelliklegeri doniistimlii
olur. Her ne kadar altta yatan etken ortadan kaldirildiginda tama yakin iyilesme olsa
da, tedavi edilemediginde hiicresel hipoksi ve sonugta akut tiibiiler nekroz gelisebilir.
Bu siire¢ hastanin yasina, sorunun ciddiyetine ve eslik eden diger klinik hastaliklara
(KKY, diyabetes mellitus vb.) gore degisebilir (34-36).

Glomeriiler perfizyonu azaltan hipovolemi veya hipotansiyon gibi
durumlarda, beyin, bobrek, karaciger gibi hayati organlarin kanlanmasinin devam
edebilmesi i¢in kan basincini yiikseltmek igin su kompansatuar sistemler devreye

girmektedir:

e Sempatik aktivite artisi,
e Vazopressin salmiminda arts,
e Renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu ve

e Anjiyotensin- 2 (AT-2) sentezinde artis olur.

Perflizyon basincindaki azalmaya cevap olarak, afferent arteriyoldeki gerilim

reseptorleri lokal miyojenik refleks etkisi ile (otoregilasyon) afferent arteriyoler



vazodilatasyonu tetikler. AT-2 ayn1 zamanda afferent arteriyol vazodilatasyonu ile
sonuclanan vazodilator prostoglandinlerin  (prostaglandin  E2  (Ostrodiol) ve
prostasiklin) sentezini arttirir. Ayrica AT-2 araciligiyla bobrekte efferent arteriol
vazokonstriiksiyonu ile glomeriil i¢i basing arttirilir ve filtrasyon eski konumuna
getirilmeye c¢aligilir. Daha siddetli hipoperfiizyon durumunda, bu kompansatuar

sistem yanit1 yetersiz kalir, filtrasyon azalir ve prerenal ABH ortaya ¢ikar.

Vazokonstriiksiyon mekanizmasimin geri donebilmesi igin bu duruma neden
olan etkenler ortadan kalkmalidir. Efferent arterioller tibulointertisyel bolgeyi besler.
Vazokonstruksiyon durumu devam etmesi halinde ttbtler ve intertisyel bdlgede ilk
olarak hipoksi, ardindan da nekroz gerceklesir. Bobrekte adaptasyon mekanizmasi
olarak tetiklenen bu reaksiyon boylece maladaptif bir durum sekline gelecektir (34-
36).

Bdbrek normovolemiyi sirddrebilmek igin ¢ok miktarda sodyum (Na) tutar
ve sodyum ile birlikte su da tutar. Bu nedenle prerenal ABH’de; intrensek renal
ABH’den farkli olarak, 6nemli bir tan1 indeksi olan fraksiyonel sodyum ekskresyonu
(FENa) % 1’in altindadir. Renal perflizyonun azalmasina bagli olarak gelisen
iskeminin uzun stirmesi ve siddetli olmasi akut tibuler nekroza (post-iskemik ATN)
neden olabilir. Renal parankim hasarinin gelismesini engelleyebilmek igin renal kan
akimi en erken siirede tedavi edilmeli ve bobregin iskemik kaldigi siire azaltilmalidir.
Prerenal ABH’ de renal hipoperflizyon duzeltilirse 1-2 gun icinde renal

fonksiyonlarda diizelme gergeklesir (37).

ABH ayirict tanisinda en degerli parametrelerden biri fraksiyonel sodyum
ekskresyonu (FENa)’dir. Oldukga duyarl bir testtir (38).

idrar Na / Serum Na

Idrar kreatinini / Serum kreatinini

FENa = 100x
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Tablo 4 — Prerenal ABH ILE Renal ABH Ayriminda Kullanilan Kan — Idrar Testleri (38)

Bobrek Hasar1 BUN/Kreatinin Idrar ozmolaritesi Fraksiyonel

Tipi Sodyum
Ekskresyonu

Prerenal Akut >20:1 >500 mOsm <%1

Bobrek Hasar1

Intrensek <20:1 250- 300 mOsm >%1

Renal  Akut

Bobrek Hasar1

mOsm: miliosmol

Tablo — 5 Prerenal ABH Nedenleri
1)Hipovolemi
e Hemoraji, yanik, dehidrasyon
e  Gastrointestinal s1v1 kaybi: Kusma, cerrahi drenaj, diyare
e Renal siv1 kaybr: Diiiretikler, osmotik diiirez, adrenal yetmezlik
e Ugiincii bosluga s1v1 sekestrasyonu: Pankreatit, peritonit, travma, yanik, hipoalbiiminemi
2)Disiik kardiyak debi
e  Mpyokart, valviil ve perikart hastaliklar1
e Perikardiyal tamponad
e  Pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli, pozitif basingl mekanik ventilasyon
3)Renal/sistemik damar direng orani artist
o Sistemik vazodilatasyon: Sepsis, antihipertansif ilaclar, vazodilatorler, anestezi, anafilaksi
e Renal vazokonstriksiyon: Hiperkalsemi, norepinefrin/epinefrin, siklosporin, amfoterisin B
e  Asitin eslik ettigi siroz
4)Renal otoregiilasyonun bozulmasi ilebirlikte giden renal hipoperfiizyon

o Siklooksijenaz inhibitdrleri ve ACE inhibitorler

2.1.4.2. Renal ABH

Bobregin kendisindeki sorunlarin neden oldugu ABH tablosudur. Akut
tiibliler nekroz %85 ile en sik goriilen formudur. ATN (akut tlbdler nekroz)’un en

stk gOrulen sebebi iskemi ve nefrotoksisite olmakla birlikte, ¢cogu olguda neden
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birden fazladir. Baz1 hastalar, ayn1 patogenetik etkenlere maruz kalmalarina ragmen

ATN semptomlarina rastlanmaksizin akut kortikal nekroz gelisebilmektedir (39).

Tablo — 6 Renal (intrinsik) ABH Nedenleri
1)Akut Tubuler Nekroz

e Iskemi (Cerrahi komplikasyonlar, sok, travma, hemoraji, gebelik, pankreatit,)

e Sepsis

e Nefrotoksinler

o Eksozen toksinler (Antibiyotikler, kontrast madde)
o Endojen toksinler (Myoglobiniri, plazma hiicre diskrazileri)

2)Glomeriiler Hastaliklar

e  Vaskilitler

e  Glomerulonefritler

e Trombotik mikroanjiyopati

e IgA nefropatisi

e Wegener granilomatozu

e Goodpasture sendromu
3)interstisyel Nefritler

e Tlaglar (Rifampisin, penisilin grubu antibiyotikler, siilfonomidler, diiiretikler, NSAIJ)

e Enfeksiyonlar

e Sistemik hastaliklar (Sarkaidoz, romatolojik hastaliklar)
4)Renovaskiiler Hastaliklar

e Travma

e Renal arter/ven trombozu

e Malign hipertansiyon

e Renal arter disseksiyonlari ya da anevrizmasi

e Hemolitik Gremik sendrom ve Trombotik trombositopeni purpura

FENa %1’in tizerinde ve idrar ozmolaritesi izotoniktir (40).

YBU’deki hastalarda meydana gelen ABH’nin 2/3’ii bozulmus renal
perfiizyon, sepsis ve nefrotoksik ajanlarin kombine etkisine baghdir (41, 42).
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2.1.4.2.1. Tiibiler Hastalhklar

ATN, Dbobrek tibullerinin hasar gormesinden kaynaklanan akut bobrek
hasarini belirtmek i¢in kullanilan bir terimdir. En sik goriilen intrinsik bobrek hasari
sebebidir. ABH’nin yaygin bir Sebebi olan renal iskemi/reperfiizyon hasari, genel
veya lokal olarak renal hucrelere oksijen ve besin iletimi ile atik Girinlerin atiliminin
bozulmasi ile meydana gelir. Doku oksijen gereksinimi ile metabolizmanin atik
tirtinlerinin birikimi arasinda dengesizlik vardir. Bu dengesizlik sonucunda, su ve
elektrolit homeostazmin organ fonksiyonel bozuklugu ve metabolizmanm atik
tirtinlerinin azalmig atilimi ile tiibiiler epitel hiicreleri hasarlanir. Hasar siddetli ise
apoptoz ve nekroz ile Olim meydana gelir. Genel veya lokal olarak
iskemi/reperfiizyon hasarma etki edecek bircok patofizyolojik durum ve ilag
bulunmaktadir. (43)

2.1.4.3 Post Renal ABH

Tum akut bobrek hasarlarmin yaklasik %5’ini olusturur (44). idrarm akimini
engelleyen mesane Ustl problemler (bilateral), mesane ve mesane alti problemler
postrenal ABH’ye sebep olur (45). Erkeklerde bu durum kadinlara gore daha siktir.
Bunun sebebi; erkek Uretrasinin daha uzun olmasi ve prostat ile ilgili hastaliklardir.
Diger sik goriilen sebepler ise iiriner sistem malign hastaliklar1 ve iiriner sistem tas
hastaligidir. Obstriiksiyon saatler ve giinler ig¢erisinde iiriner liimen i¢i basinci arttirir.
Artmis basing pelvis renalise, oradan da toplayici tiibiiller araciligi ile glomeriillere
kadar yansr ve sonucta glomeriiler filtrasyon hizi diiser. Obstriiksiyonun
baslangicinda bobrek kan akimi artarken, sonrasinda arteriolar vazokonstriiksiyon

olusumu ile glomertiler filtrasyon hizinin daha da diismesine neden olur (46).
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Tablo — 7 Postrenal ABH Nedenleri
1) Ureteropelvik bileske sorunlar1 (iki bobrekte iki, tek bobrekte tek taraflr)
e Ureteropelvik darlik (dogustan ya da kazanilmis)
e Tas hastaligi
e Piht1
2) Ureter sorunlar1 (iki bobrekte iki, tek bobrekte tek tarafli olmalr)
e Travma
e Cerrahi komplikasyon olarak iireterin baglanmasi
e Limen i¢i nedenler (tas, pihti, kanser, mantar topu vb)
e Limen dist nedenler (retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal veya pelvik maligniteler,aort
anevrizmasi, tirinom, iireteral vaskiilit vb)
3)Mesane sorunlari
e  Akut nérojenik mesane (spinal kord travmalar»)
e Riptlr
e Mesane kanseri
4)Uretra sorunlari
e Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri
e Mesane kanseri

o Uretral kateter disfonksiyon

2.1.5 Yogun Bakim ve Akut Bobrek Hasar

Akut bobrek hasar;, yogun bakim iinitesinde (YBU) klinik tablonun
ciddiyetini, tedavi maliyetini arttiran, morbidite ve mortalitesi yiiksek bir sorun
olmaya devam etmektedir. Hastanede yatmakta olan hastalarda bobrek
fonksiyonlarindaki kiiciikk degisiklikler 6nemli ve anlamli olup, uzun ddnemde
hastanin seyri konusunda yol gostericidir (47). Akut bobrek hasari, 6zellikle kritik
hastalarda problem olup prognozun kotu seyretmesi, yogun bakim iinitesi ve
hastanede yatig siirelerini uzatmasi nedeniyle saglik biit¢esinin sinirli oldugu
ulkelerde daha da dnem teskil eden bir durum haline gelmektedir (48). Akut bobrek
hasar;, yogun bakimda takip edilen hastalarin %15 ile % 20’sinde gelistigi
bildirilmistir. Hastalarda diyaliz gereksinimi olusturacak kadar ciddi akut bobrek

hasar1 ise yaklagik hastalarm % 5’inde gorulmektedir (49). Yogun bakimda takip
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edilen hastalarda akut bobrek hasari nedeni genellikle multifaktoriyeldir ve bir
sendrom gibi ele almmalidir. Daha 6nce bilinen bobrek hasari hikayesi olmayan
yogun bakim tinitesine kabul edilen tiim hastalarin dahil edildigi bir caligmada, akut
bobrek hasari gelisen grubun mortalite orant %16,4, akut bobrek hasar1 gelisme orant
%7,5 olarak saptanmistir (50). Yogun bakim {iinitesinde takip edilen hastalarda ek
hastalik varligi veya daha onceden var olan renal fonksiyon bozuklugu da akut
bobrek hasar1 gelisme riskini arttirir (51). Yogun bakim {initelerinde akut bobrek
hasarinin en sik sebebi prerenal nedenlerdir. Yogun bakim iinitesine kabul edilen
hastalarm biiylik ¢gogunlugunda hipoperfiizyon, hemodinamik bozukluklar, hipoksi,
iskemi gibi pre-renal problemler mevcuttur. Yogun bakim hastalar1 sivi kayiplari, su
icememeleri, siv1 yiiklenmesine miisait olmalar1 ve renal disfonksiyon sebebiyle sivi
dengesizlikleri yasamaya musaittir. Daha az siklikta gorulse de bobregin parankimal
bozukluklar1 da yogun bakim iinitelerinde goriilenakut bobrek hasarinin 6nemli
sebeplerindendir. Bu tip gelisen bobrek hasarlarma genellikle nefrotoksik ajanlar
sebep olmaktadir (51-55). Akut bobrek hasari tedavisindeki gelismelere ek olarak
renal replasman tedavisinin ginimizde daha yaygin olarak kullaniliyor olmasina
ragmen, yogun bakim {initelerinde akut bobrek hasar1 hala yuksek 6liim orani ile
seyreden Klinik bir tablodur. Renal replasman tedavisi gereksinimi olan hastalarda
mortalite riski daha da artmistir. Bu durumda altta yatan neden de énemlidir. Tek
bagina akut bobrek hasarinda mortalite oran1 %38 iken, hastada ¢oklu organ

yetersizligi mevcut ise bu oran %63-80’lere ¢ikmaktadir (56).

2.1.6 Tedavi
2.1.6.1 Onleme ve Destek Tedavisi

ABH yonetiminin temelinde altta yatan durumun erkenden tanmmasi ve
tedavisi Onemlidir, ayrica renal iyilesmeyi beklerken destek tedavisinin de
saglanmasi gerekir. ABH'min spesifik sebepleri, icin mevcut terapotik modaliteler,
her bir etiyoloji altinda gézden gecirilmelidir. Potansiyel olarak geri doniisii miimkiin
olan bobrek hasar1 sebeplerinin (hipovolemi ve nefrotoksinlerden kaginma gibi)
belirlenmesi ve dizeltilmesi 6nemlidir. Buna goOre ila¢ dozlarmin renal

fonksiyonunun durumuna gore ayarlanmasi Onemlidir (57). Hipovolemi ve
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hipotansiyonun erken donemde diizeltilmesi ABH'nin prerenal nedenlerinin ¢ogunu
tersine ¢evirmekle kalmaz, ayn1 zamanda hasarin blyumesini engeller ve ATN'nin
iyilesmesine olanak saglar. ABH'nin boyutunun daha fazla ilerlemesini engellemede

stvi agiklarmim hizli bir sekilde dizeltilmesi cok 6nemlidir (58).

ABH'li hastalarda intravaskiiler hacim genislemesi i¢in en énemli intravendz
svi izotonik kristaloidler olup ¢ogu hasta i¢in standart tedavi olarak kabul gorir.
Izotonik intravendz sivilar ile tedavinin amaci, normal elektrolit dengesini korurken
hiicre dist hacmi de korumaktir. Hipovolemi veya hipervolemi ile ilgili
komplikasyonlara neden olmadan renal doku perfiizyonunu iyi saglamak igin yeterli
miktarda su ve elektrolitler intravenéz sivilarla saglanir. Ayrica bu
sekildehipernatremi, hiponatremive diger elektrolit bozukluklarmin da olusmasi
onlenmis olur. ABH voliime duyarli oldugu icin gelisen bu hasarin ilk asamasinda
intravendz sivi tedavisinin agresif kullanimi hastalik seyrinde yararh olsa da olusmus
ATN'si olan oligiirik hasta grubunda asir1 sivi yiikklenmesinin negatif etkileri
gorilebilir. Pozitif sivi dengesi, yapilmis olan c¢alismalarda artan mortalite ile
iliskilendirilmistir. Intravendz sivi replasman tedavisi alan bu hasta gruplar1 voliim
durumu agisindan; fizik muayene, santral vendz basing, kan basinci ve kalp atim hizi
ile izlenmelidir. Stabil ABH'li baz1 hasta gruplarinda santral venéz basinci daha
diistik olarak (6 ila 8 cm H20) hedeflemek uygun olabilir (59,60). Agir ABH olan
hasta gruplarinda sivi replasman tedavisinin yanitinin degerlendirilmesi i¢in kiigiik
stv1 boluslar1 (6rnegin 30 dakikada 500 mL izotonik salin) ardindan kardiyak debi
parametrelerinin incelenmesi gerekir. Bu asamada asmr1 sivi yiiklenmesinden
kagmilmalidir. Hastalarin ¢ikardigi sivi miktar1 takip edilmeli ve oligiri devam

ederse s1vi replasmani durdurulmalidir (57).

Intravendz volim genislemesi i¢in albiimin ve hidroksietil nisastalar (HEN)
gibi kolloid ¢ozeltiler; onkotik 6zellikleri dikkate alindiginda teorik olarak alternatif
tedavi agisindan ilgi ¢ekicidir. Ancak bu iceriklerin tedavide kullanimlari
tartigmalidir. Asit, spontan bakteriyel peritonit, yanik veya cerrahi Oykiisii olan baz1
hasta gruplar1 i¢in hiperonkotik albiimin soliisyonlarmm kullanimmm ABH riskini
azalttign gozlenmistir. Ancak HEN tedavisinin sivi resiisitasyonu i¢in giivenligi ve
etkinligi tam olarak degerlendirilmemistir. Ayrica HEN ile yapilan tedavilerin

sagkalim ve renal fonksiyon agisindan olumsuz etkileri bildirilmistir (61).

16



Agresif sivi resiisitayonu sepsis, yaniklari olan, anaflaksi ve karaciger
yetmezligi olan ABH’li hasta gruplarinda biiyiik Onem tasir; ancak yeterli
intravaskiler hacim doldurulmasina ragmen hastalarda hipotansiyon devam edebilir.
Hemodinamik stabiliteyi korumak igin bu tarz durumlarda noradrenalin, dopamin
gibi vazopresor ajanlarin kullanimi gerekebilir. Tedavide uygun renal perfiizyon
basincimni hedeflemek 6nemlidir (62). Septik sokta, noradrenalin ilk tercih edilen
vazopressordur, adrenalin ikinci basamak vazopressor olarak yer alir. Dopamin renal
doza uygun olarak verilse bile ABH’li hasta gruplarinda renal fonksiyonu
tyilestirmede etkisizdir ve renal koruma amaci ile verilmesi Onerilmez. Septik sok
hastalarinda ortalama arteriyel basmcin (OAB) en az 65mmHg olarak
hedeflenmelidir. Selektif dopamin (D1) resepttr agonisti olan fenoldopam; ABH'li
veya yiksek ABH riski altindaki hastalarda doza bagimli olarak renal
vazodilatasyona yaparak, renal kan akigini artirabilir. Yapilan bir meta-analizde
ameliyat sonrast ABH’yi azaltabilecegi ve sagkalimi iyilestirebilecegi One

stirtilmistiir (58).

ABH gelismis olan hastalarda komplikasyonlarin 6nlenmesi ve ABH’nin
tedavisi Onemlidir. ABH‘de volum durumu, elektrolit, asit-baz dengesi ve
beslenmenin dikkatli yonetimi gerekir (63). Sodyum ve su tutma bozukluklari,
metabolik asidoz ve hiperpotasemi ABH'nin sik goriilen komplikasyonlaridir.
Hastalarda diisiik sodyum diizeyi bozulmus serbest su atilimindan kaynaklanabilir.
Hipernatremi; yetersiz sivi alimi, hipotonik sivi kayiplar1 veya sivi replasmani igin
biiyilk hacimli intravenéz salin inflizyonlar1 alan hastalarda gordlebilir. Bu
anormallikler, serbest sivi replasmani veya intravendz sivilarin igerigini degistirerek
tedavi edilebilir. Metabolik asidozu olan hasta gruplarinda sodyum bikarbonat gibi
alkali intravenoz sivilar ile tedavi yapilabilir. Ancak sivi yiklenmesi veya pulmoner
odem bu tedavi uygunlugunu smirlayabilir. YBU’de 389 hasta iizerinde yapilan
randomize kontrollii bir ¢alismada, gelisen akut bobrek hasari ile iliskili siddetli
metabolik asidozda sodyum bikarbonat tedavisinin yararl etkisi oldugu gosterilmistir
(63). Hiperpotasemi durumunda ekzojen potasyum kaynaklari kesilmelidir. Beta-
agonist, insulin ve sodyum bikarbonat tedavisi potasyumu plazmadan hiicre icine
kaydirabilir. Hastalarda EKG (elektrokardiyografi) degisikligi olmasi durumunda

kalsiyum glukonat uygulanabilir. Potasyum baglayic1 regineler gastrointestinal
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sistem yoluyla potasyumun viicuttan atilimina fayda saglayabilir. Fakat bu tedaviler
yavas Ve sinirh etkinlige sahiptir. Ayrica siddetli hiperpotasemisi olan hastalarda

yeterli tedavi edici olma sans1 yoktur (64).

Asirt stvi yliklenmesi akut bobrek hasar1 ile ortaya c¢ikan en Onemli
komplikasyonlarindan biridir. Pulmoner, kardiyak ve renal fonksiyonlari igeren
cesitli etkileri vardir. Asir1 sivi yiiklenmesi; akut bobrek hasari gelisen hastalarda
hipoksiye, mekanik ventilasyon ihtiyacina, akut solunum sikintis1 sendromuna
(ARDS) ve mortalite artisina neden olabilir (60). Idrar ¢ikisi azaldiginda ve sivi
volimiiniin arttigi durumlarda sivi dengesini kontrol edebilmek igin genellikle
ditretik tedavi uygulanir. Furosemid kullanimina verilen diiiretik yanit, rezidiiel
bobrek fonksiyonunun derecesinin ve bdbrek yetmezligi siddetinin bir belirteci
olarak degerlendirilebilir. Diiiretiklerin  kullanimi ayrica hiperpotasemi  ve
hiperkalseminin tedavisine de yardimci olabilir. Ama bir yandan da idrar ¢ikisini
artirarak hipovolemi gelismesine ek olarak elektrolit dengesizliklerine de neden
olabilir. Bu durum renal iyilesmesinde gecikme ile birlikte ve mortaliteyle
iliskilendirilmistir. Mannitol kullanim1 doku 6demini azaltabilmesine ragmen renal
hasar gelisimini 6nleyici bir 6nlem olarak goriilmemistir. Sadece rabdomiyolizde ve
bobrek nakli cerrahisi sonrasinda mannitol kullanimmimn gelisebilecek bobrek
hasarmi Onledigini gosteren c¢alismalar mevcuttur. Mevcut veriler ile asir1 sivi
yukinin tedavisi disinda akut bobrek hasarmi Onlemek icin diuretik ilaglarin

kullanilmamasi onerilir (58, 62, 65).

2.1.6.2 Nutrisyon Destegi

ABH olusmus hastalarda yetersiz beslenme olup bu durum mortalite ile
iliskilendirilmistir. ABH katabolik bir siirectir ve bu nedenle hastalarin katabolik
siirecteki ek kalori ihtiyaclarinin da karsilanmasi gerekir. ABH'li hasta gruplarinda
nitrojen dengesini saglamak ek olarak hiperglisemi, hipertrigliseridemi, sivi
birikimini 6nlemek igin toplam 20 ila 30 kcal/kg/giin enerji alim1 6nerilir. ABH genel
olarak protein katabolizmasi ile seyreden bir durum olup negatif nitrojen dengesine
yol acar. Hastalarda protein-kalori malniitrisyon ve mortalite arasindaki iligski goz

Online alindiginda, azotemi veya asidoz igin renal replasman tedavisi (RRT)'nin
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baslatilmasini1 geciktirme nedeni ile proteinden fakir diyet 6nerilmemektedir. ABH'li
hastalarda, akut hastaliklara eslik eden inflamatuar ve fizyolojik stresler nedeniyle
protein kaybi fazla olup negatif nitrojen dengesi olusabilir. Bu nedenle, RRT
gerektirmeyen ve katabolik olmayan hastalarda 0.8 ila 1.0 g/kg/giin protein alimi
uygulamak mantikhidir. RRT alan hiperkatabolik durumdaki hastalarda maksimum
1.7 g/kg/giin'e ¢ikilabilir (64, 66).

Hastalarda beslenme sekli olarak bagirsak mukoza biitiinliigiinii korumast,
hastane kaynakli enfeksiyonlar1 6nlemesi, barsak mukozasinda atrofiyi 6nlemesi ve
daha ucuz olmasi nedeni ile enteral yol parenteral yola gore daha fazla tercih edilir
(67).

2.1.6.3 Ila¢ Dozlarmin Diizenlenmesi

[la¢ nedeni ile gelisen akut bobrek hasari hastanede yatan hastalarda %20-25
oraninda goriilebilir. Bu durum hasta, bobrek ve ilag iligkili faktorler ile gelisir.
Bobrek ile iliskili faktor olarak genetik durum, hasta ile iliskili faktér kisminda
hastanin coklu ilag kullanimi, azalmis kas kitlesine sahip olmasi, ilag iligkili faktor
olarak da yiksek doz kullanimi ile ilact uzun siredir kullaniyor olmasi ile ilacin
verilis sekli, doz aralig1 ve nefrotoksik olan ajanlarm kombinasyonlarinin sinerjistik

etkisi yer alir.

Yogun bakim Unitelerinde sik olarak tercih edilen vankomisin,
aminoglikozidler gibi antibakteriyal ajanlarile, asiklovir gibi antiviral ajanlara ek
olarak antiinflamatuvar olarak kullanilan NSAII tedaviler nefrotoksik etki olusturur
(29,30). Aminoglikozid grubu antibiyotikler doz iligkili proksimal tiibiil hasar1 ile
nefrotoksik etki olustururken, vankomisin tedavisi oksidatif stres ile tibller toksisite
sonucu nefrotoksik etki olusturur. NSAII ise afferent arteriol vazokonstriksiyonu
olusturarak nefrotoksisiteye neden olabilirler. Dilretik ilaclar ise hipovolemik
hastalarda 6zellikle kombine kullanimda nefrotoksisiteye neden olur. Nefrotoksik
ajanlarin  mimkinse kullanimlarindan uzak durulmasi, kullanilmasi gerekliyse
bobrek fonksiyonlar1 takibi ile GFR hesabi yapilarak GFR’ye goére ilag doz

miktarmin, doz araliklarinin hastaya gore diizenlenmesi gerekir (68).
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2.1.6.4 Renal Replasman Tedavisi (Hemodiyaliz, Periton Diyalizi, Strekli

Renal Replasman Tedavisi)

Renal replasman tedavisi, siddetli ABH nin tedavisinde temel noktadir. Fakat
RRT’nin baslatilmas1 i¢in uygun zaman ag¢isindan belirsizlik hala mevcuttur.
Medikal tedaviye direncli veya siddetli hiperpotasemi, derin metabolik asidoz, asir1
stvi - yuklenmesi, Gremik belirtilerin  varhigi renal replasman tedavisi igin
endikasyonlar olarak kabul gormektedir. RRT’ye genellikle akut bobrek hasari
olustuktan ve komplikasyonlarin énlenemez oldugu kabul edildikten sonra baglanilir

(69).

ABH’de Diyaliz Endikasyonlarn

1. Hayat1 tehdit eden iiremi (flapping tremor, ndbet, biling bozuklugu,
bulanti-kusma, perikardit)

2. Medikal tedaviye direngli hiperpotasemi varligi

3. Diliretiklere yanit alinamayan, hipertansiyona veya akciger 6demine
yol acan, sivi tedavisi ve kan iirlinlerinin verilmesine engel olacak
hipervolemi varligi

4. Medikal tedaviye direngli metabolik asidoz varligi

5. Hipokalsemik tetaninin eslik ettigi kalsiyum/fosfor dengesizligi

6. BUN 80-100 mg/dl ve kreatinin hizla yiikselmesi (70)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif tez calismasi Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Saglhk
Aragtirma ve Uygulama Hastanesi Tibbi Arastirmalar Kurulu’nun 83116987-793

kararnamesi ile 23.06.2022 tarihinde etik kurul onayi aliarak yapilmustir.

Calismamiz tek merkezli retrospektif bir calisma olarak tasarlandi. Bu
caligmada 1 Agustos 2021 ile 1 Ekim 2022 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Saglik Arastrma ve Uygulama Hastanesi Yogun Bakim Unitesi’nde
yatmakta olan 18 yas ve lizeri olan ve 5 giinden fazla yogun bakim takibi olan 70
hasta calismaya dahil edildi. Diglama kriterleri olarak 18 alti, 5 glinden daha az
yogun bakimda kalan hastalar ile laboratuvar ve hemsire gozlem form verilerine

ulagilamayan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin kan basinglari, dakikalik nabiz ve solunum sayilari, ates, oksijen
satlirasyonlari, aldiklar1 oksijen miktarlari, glaskow koma skalasi (GKS), aldigi ve
cikardigr sivi miktari, kullandig1r antimikrobiyal ajanlar, diiiretik dozu, mannitol
dozu, antihipertansif kullanimi, antikoagiilan ve antiplatelet ilag kullanimi, verilen
noradrenalin ve dopamin dozu ile siiresi, beslenme sekli (paranteral veya enteral),
kronik hastaliklari, kreatinin, pro-BNP, karaciger fonksiyon testleri, alinan balgam,
kan, idrar ve yara kiltlr sonuglari, fizik muayene bulgulari, EKO bulgulari, basi

yarasi evreleri, sekresyon miktar1 kaydedildi.

Calismaya dahil edilen hastalar once akut bobrek hasar1 gelisen ve
gelismeyen hastalar diye iki gruba ayrildi. ABH gelisimi ve evrelemesi KDIGO
kriterlerine gOre yapildi. Sonra bu her iki gruptaki hastalar da hipervolemi olup
olmadigma gore alt gruplara ayrildi. Volim durumu belirlenirken fizik muayene
bulgulari, hemsire gézlem formundaki bulgular, aldig1 ¢ikardigi ve net balanslari,
hastalarin rontgen ve tomografi bulgular1 ve yapilan hastalarda EKO bulgular1
kullanildi. Daha sonra ABH gelisen ve gelismeyen hastalardaki hipervolemi oranlar1

karsilastirildi.

Caliyma datalarmim istatistiksel analizi IBM SPSS istatistik programi

kullanildi. Oncelikle veri dagilimlar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
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Dagilim1 normal olmayan veriler i¢in nonparametrik testler kullanildi. Siirekli veriler
median (minumum-maksimum) olarak, kategorik veriler siklik ve yiizde olarak ifade
edildi. Kategorik parametrelerin incelenmesinde Ki Kare testi, sayisal verilerin
incelenmesi i¢in ise Student T testi yapildi. Sonuglar %95 giliven araliginda
degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik icin p degeri 0.05°den daha kiiciik olanlar
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu c¢alismada Agustos 2021 - Ekim 2022 tarihleri arasinda Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Saglik Arastrma ve Uygulama Merkezi Hastanesi
yogun bakim {iinitesinde yatan sivi replasman tedavisi alan 18 yas ve iistii hastalarin
klinik wverileri, hasta g0zlem gizelgeleri hastalarin seyri retrospektif olarak
incelenmistir. Calismaya toplam 70 hasta dahil edilmistir. Hastalarin ortalama yaslar1

71,2 olup, 25’1 (%35,7) kadin, 45’1 (%64,3) erkek olarak saptanmistir.

Cinsiyet

Kadin W Erkek

Sekil 1. Hasta cinsiyet dagilimi

Hastalarin 38’inde (%54,2) takiplerde ABH go6zlenirken 32’sinde (%45,8)
ABH gelisimi yoktu. ABH gelisen hastalarin yas ortalamasi 74 iken ABH olmayan
grup yas ortalamasi 68 olarak saptandi. Calismaya dahil edilen hastalarda ABH
gelisen grubun 16’s1 (%42,1) kadin iken 22’si (%57,9) erkekti. ABH olan hastalarda
KDIGO kriterlerine gore yapilan evrelemede ABH olan hastalarin 9’u (%23,7) evre
1, 7’s1 (%18,4) evre 2, 22’1 (%57,9) evre 3 ABH’ya sahipti. Hastalarda ABH
olmayan grupta mortalite oran1 %75 (n=24) iken ABH olan grupta mortalite orani
%78.,9 olarak saptandi. Calismamizda ABH siklig1 ile cins arasinda bir baglanti
yoktu. Yogun bakim takibi sirasinda Olen ve yogun bakimdan servise nakledilen

yasayan hastalarda ABH gelisim siklig1 oranlari1 benzerdi. Servise taburcu olan
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hastalarmm 5 tanesinde, Olen hastalarm 24 adetinde ABH yoktu. Yasayanlarm 9
tanesinde, dlenlerin ise 30 adetinde ABH vard1. Olenlerle yasayanlarm ABH gelisim

oranlar1 benzerdi (p:0.556). Hastalarin demografik verileri tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8- Demografik Veriler

Demografik veriler

Karakteristikler ABH yok (n=32) ABH var (n=38)
Yas (y1l) 68 (+17,34) 74 (+11,45)
Cins (K/E) (n) 9 16
ABH Evresi 1 0 9
2 0 7
3 0 22
Hipervolemi (n) 20 32
Hastanede 6lim (n) 24 30
Takip sresi (gin) 13,37 (7,25) 13,34 (7,31)

Calismamizda degerlendirilen hastalarda ABH olmayan ve hipervolemi
izlenmeyen hasta sayisi 12 olup hastalarin %17,1’ini olustururken ABH olmayan
hastalarin %37,5 kismini olusturmaktaydi. ABH gelismeyip hipervolemi izlenen
hasta sayist 20 olup tiim hastalarin %28,6’s1 bu grupta yer aliyordu. ABH olmayan
grubun  %62,5’luk  kismimi bobrek hasar1 olmayan hipervolemik hastalar
olugturmaktaydi. ABH gelisen grupta ise hastalarin 6’sinda hipervolemi (tim
hastalarin %8,5’luk kismi, ABH gériilen grubun %15,8’lik kismi1). ABH olan grupta
hipervolemi tespit edilen hasta sayist 32 idi (tiim hastalarin %45,7’si, ABH gelisen
grubun % 84,2’lik kism1). ABH ile hipervolemi arasinda anlamli bir iligki yoktu
(ABH olmayanlarda hipervolemik hasta siklig1 %62.5, ABH olanlarda hipervolemik
hasta siklig1 %84.2 p>0.05, CI %95). Yani ABH gelisen grupta hipervolemik hasta
sayist ile ABH gelismeyen gruptaki hipervolemik hasta sayisi birbirine benzerdi.

Ancak plevral efiizyon ile ABH arasinda anlamli zayif bir korelasyon vardi (r:0.275,
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p:0.02). ABH siddeti ile de hipervolemi orani arasinda bir iliski yoktu. Verilerin
dagilimi sekil-2°de gosterilmistir.

© HIPERVOLEMI

Ho
W1

30

20

Vaka Sayisi

10

ABY YOK ABY VAR
ABY

Sekil —2 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen ve Gelismeyen Hastalarda Hipervolemi Sikligi

Calismamiza dahil edilen hastalarin 51,4’tinde (n=36) diyabetes mellitus
(DM), 65,7’sinde (n=46) hipertansiyon, %18,5’unda (n=13) kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), %32,9’unda (n=13) konjestif kalp yetmezligi, %35,7’sinde (n=25)
kronik bobrek yetmezligi (KBY), %12,9’unda (n=9) karaciger parankim hastaligi,
%22,9’unda (n=16) serebrovaskiiler olay (SVO) ek hastaliklar1 mevcuttu. Hastalar
ABH durumlarma gore siniflandiginda ABH olan hastalarin %55,3’tinde (n=21) DM
olup, ABH olmayan hastalarin %46,9’unda (n=15) DM tanis1 mevcuttu. ABH olan
hastalarin %68,4’tinde (n=26) HT tanis1 olup, ABH gelismeyen grubun %62,5’ini
(n=20) HT tanili hastalar olusturmaktaydi. ABH ile takip edilen hastalarin
%23,7’sinde (n=9) KOAH mevcut olup, ABH olmayan grubun %12,5’unda (n=4)
KOAH tanili hasta mevcuttu. ABH olan hastalarin %26,3’linde (n=10) KKY
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gorilirken, ABH olmayan grupta hastalarin %40,6’sinda (n=13) KKY vardi. ABH
olan hastalarin %34,2’sinde (n=13) KBY tanis1 olup, ABH olmayanlarin %37,5’inde
(n=12) KBY tanili hasta mevcuttu. ABH olan hastalarin %10,5’unda (n=4) karaciger
parankim hastaligi olup, ABH olmayan hastalarin %15,6’sinda (n=5) karaciger
parankim hastalig1 tanist vardi. Son olarak ABH olan grupta hastalarin %23,7’sinde
(n=9) SVO tanisi1 olup, ABH olmayan grubun %21,9’unda (n=7) SVO tanis1
mevcuttu. Anamnezde KBY 06ykusl olanlarla olmayan hastalarda ABH gelisimi
acisindan bir fark yoktu. DM ve hipertansiyon mevcudiyeti ile ABH siklig1 arasinda
bir iliski yoktu. KOAH veya KKY’i bulunan hastalarda ABH gelisimi arasinda
anlaml bir istatistiksel iligki yoktu. Karaciger parankim hastaliginin olmasi veya
daha 6nceden SVO ge¢irmis olmak ABH i¢in bir risk teskil etmiyordu. Tablo-9’da

hastalarin karakteristik 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo-9 Hastalarin Karakteristik Ozellikleri

Diyabetes Mellitus 15 (%46,9) 21 (%55,3) P=0.191
Hipertansiyon 20 (%62,5) 26 (%68,4) P=0.720
KOAH 4 (%12,5) 9 (%23,7) P=0.734
Konjestif Kalp Yetmezligi 13 (%40,6) 10 (%26,3) P=0.453
Kronik Bobrek Yetmezligi 12 (%37,5) 13 (%34,2) P>0.05
Karaciger Parankim Hastalig1 5 (%15,6) 4 (%10,5) P=0.723
SVO 7 (%21,9) 9 (%23,7) P=0.445

Calismamizda hastalarin yogun bakim takibinde %32,9’unda (n=23) sepsis
dis1 enfeksiyon, %38,6’sinda (n=27) sepsis goriiliirken, 9%25,7’sinde (n=18)
enfeksiyon tablosu yoktu. Hastalar ABH durumuna gore degerlendirildiginde ABH
olan hastalarin %31,6’sida sepsis dis1 enfeksiyon goriiliip, ABH olmayan hastalarin
%34,4’linde sepsis dis1 enfeksiyon goriildii. ABH olan hastalarin %36,8’inde (n=14)
sepsis mevcut iken, ABH olmayan hastalarin %40,6’sinda (n=13) sepsiS mevcuttu.
ABH olan hastalarin %26,3’tinde (n=10) enfeksiyon goriilmezken, ABH olmayan
hastalarin %25’inde (n=8) enfeksiyon yoktu. Calismamizda CRP diizeyi ile ABH
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arasinda anlamli olmayan ama dikkat ¢ekici zayif bir korelasyon vardi (r=0.206,
p=0.08). ABH ile sepsis arasinda anlaml1 bir korelasyon olmasa da enfektif hastalarla
ABH arasinda smirda anlamli, zayif ve ters yonde bir iliski vardi (r=-0,234, p=0.05).
ABH evresi ile ortalama solunum sayisi (negatif yonlii, p=0.06) ve ortalama ates
(p=0.09) arasinda istatistiksel olmayan ama yine dikkate deger bir korelasyon vardi.

Tablo-10’da hastalarin ABH ve enfeksiyon durumu gosterilmistir.

Tablo-10 ABH ve Enfeksiyon Durumu

Sepsis Dis1 Enfeksiyon 11 (% 34,4) 12 (% 31,6) P=1.00
Sepsis 13 (% 40,6 ) 14 (% 36,8) P=1.00
Enfekte Olmayan 8 (% 25,0) 10 (% 26,3) P>0.05

Calismamizda ABH nedenleri olarak hastalarin %28,9’unda (n=11) prerenal
ABH goriilirken, %71,1’inde (n=27) renal ABH nedenleri izlendi. Renal ABH
nedenlerinin %37’sini (n=10) sepsis, %29,6’sm1 (n=8) toksik nedenler, 33,3’{inii
(n=9) iskemik ATN olusturmaktaydi. Tablo 11°de ABH nedenleri gosterilmistir.

Tablo-11 Yogun Bakim Unitesinde ABH Nedenleri ve Sikliklar
ABH Nedenleri Hasta Sayisi (n)
Prerenal ABH 11
Iskemik ATN 9
Sepsis 10
Renal ABH
Nefrotoksik 2
Toksik | ilag
Kontrast 6
Madde
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Caliymamizda yogun bakim {initesinde takip siwrasinda ABH gelisen ve
gelismeyen hastalarin ortalama diyastolik kan basinglari, ABH gelismeyen hastalarda
daha yiiksekti. Sistolik kan basinci ortalamalar1 her iki grupta benzerdi. Giinliik
aldiklar1 sivi miktar1 her iki grupta benzerdi (Sekil-3), ¢ikardiklar1 sivi miktarlari
ABH gelismeyenlerde daha yiiksekti (Sekil-4). Norepinefrin kullanim dozu akut
bébrek hasari olmayanlarda daha diisiik ve diiiretik tedavi ABH gelisen hastalarda
daha yiliksek idi. Calismamizda ABH evresi arttikga hastalarin ¢ikardigi idrar
miktarinda bir azalma vardi (r=-293, p=0.015). Hipoalbuminemi, hemoglobin
ortalamalari, plazma sodyum degerleri acisindan her iki grup arasinda bir farklilik

yoktu. Sonuglar tablo 12’de gosterilmistir.

4000 |

ALDIG] {ortalama)

VAR YO
ABH

Sekil-3 Hastalarin yogun bakim iinitesinde takip siiresince aldig1 siv1

miktarlarinin ortalamalari
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GCIKARDIGI

1000

Sekil-4 Hastalarin yogun bakim iinitesinde takip siiresince ¢ikardigi sivi

YOK
AEH

miktarlarinin ortalamalari
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Tablo12. VVolim Parametreleri ve ABH

ABH YOK(n=32) ABH VAR (n=38) p Degeri
ORTALAMA STANDART ORTALAMA STANDART
SAPMA SAPMA
HIPOTANSIYON 5,82 +4,722 5,82 5,005 0,999
OSKB 117,41 11,895 114,47 12,177 0,328
ODKB 63,88 5,622 60,99 4,942 0,029
ONAB 97,79 16,297 95,46 14,651 0,541
osoL 2241 4,629 20,89 3,340 0,123
OATS 36,593 0,2581 36,708 0,3174 0,120
ALDIGI (ortalama) 2631,39 658,119 2495,87 636,235 0,400
CIKARDIGI 1755,09 717,830 1438,74 640,617 0,04
BALANS 10545,71 9206,128 11607,97 9594,571 0,651
NE (dozxt) 7382,27 13425,220 18510,35 30459,064 0,053
DU 15,206 17,2089 28,295 23,1254 0,015
YAS 68,45 17,344 74,15 11,447 0,131
HBO 10,234 1,7377 9,872 2,0231 0,441
CRP 106,74 64,841 130,47 74,388 0,175
HIPOALB 2,469 0,5844 2,515 0,5494 0,738
PLAZMA NA 141,97 6,43 141,25 6,42 0.646
Pro-BNP 8377,40 11057,683 15008,69 21307,899 0,271

OSKB: Ortalama sistolik kan basinci, ODKB: Ortalama diyasyolik kan basinci, ONAB: Ortalama nabiz, OSOL:
Ortalama solunum sayisi, OATS: Ortalama ates derecesi, ALDIGI: Aldig1 s1vi miktar;, CIKARDIGI:Cikardig1 idrar miktar,
BALANS: Kiimiilatif s1v1 ortalamasi, NE: Norepinefrin dozu, DU: Dopamin dozu, HBO: Hemoblobin ortalama degeri
HIPOALB: Albumin ortalama degeri PLAZMA NA: Plazma sodyum degeri
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5. TARTISMA

Biz TOGU Tip Fakiiltesi Yogun Bakim Unitelerinde ABH gelisen ve
gelismeyen hastalarda sivi yiikiinii artigini ve bunun nedenlerini arastirdik. ABH olan
hastalar daha yagli, daha hipotansif ve daha ¢ok diiiretik kullanimina sahipti. ABH
gelisimi enfeksiyon varligi ile iligkili degildi. ABH olan hastalarla ABH olmayanlar
arasinda mortalite oranlar1 benzerdi. ABH’li hastalarda giinliik sivi dengesi ABH

olmayanlara gore daha ylksekti.

ABH gelisimi i¢in yas 6nemli bir risk faktoriidiir (71). Calismamizda yogun
bakim hastalarinda ABH bulunan yas ortalamasi 74 iken ABH olmayan hastalarda
yas ortalamas1 68 idi. Cinsiyet ile ABH gelisimi arasinda bir baglant1 olup olmadigi
konusunda ise literatiirde farkli diisiinceler mevcuttur. Miiller V. ve arkadaslarinin
fareler Uzerinde yaptigi bir ¢alismada renal iskemi agisindan kadin cinsiyet koruyucu
olarak gosterilmistir. Calismada bu sonu¢ kadin ile erkek arasindaki hormonal
farkliliga baglanmigtir. (72). Mehta R. ve arkadaglarimin yapmis oldugu 13734
hastanin yer aldig1 bir calismada by-pass operasyonu gec¢irmis hastalar
degerlendirilmis olup kadin cinsiyetin akut bobrek hasar1 gelisimi agisindan
toleranslarmin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (73). Wang ve arkadaslarinin yogun
bakimda takip edilen 361 septik akut bobrek hasarli hasta {izerinde yaptig1 ile yaptigi
caligmada; cinsiyet ve ABH gelismesi arasinda belirgin bir iliski saptanmamistir
(74). Hsu ve ark.’nin yaptigi baska bir ¢alismada ise erkeklerde ABH goriilme
sikliginin daha fazla oldugu bildirilmistir (75). Bizim calismamizda ABH gelisimi

siklig1 ile cinsiyet arasinda bir baglant1 bulunamamistir (p>0.05).

Autilina ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada ise CRP degeri yiiksekliginin
kolistine bagli akut bobrek hasar riskini arttirdigi; yas, cinsiyet, komorbid
hastaliklarin bulunmasi1 akut bobrek hasar riskini arttirmadigi yoniinde veriler
bulunmustur (76). Bizim g¢aligmamizda CRP diizeyi ile ABH arasinda anlamli
olmayan ama dikkat g¢ekici zayif bir korelasyon vardi (r=0.206, p=0.08). ABH ile

sepsis arasinda anlamli bir korelasyon olmasa da enfektif hastalarla ABH arasinda

smirda anlamli, zayif ve ters yonde bir iliski vardi (r=-0,234, p=0.05). ABH evresi ile
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ortalama solunum sayisi (negatif yonlii, p=0.06) ve ortalama ates (p=0.09) arasinda

istatistiksel olmayan ama yine dikkate deger bir korelasyon vardi.

Akut bobrek hasar1 ve etiyolojileri agisindan literatiir incelendiginde;
Shigehiko Uchino ve arkadaslarmin prospektif gozlemsel olarak yaptigi, toplam
29269 hastanin degerlendirildigi ¢alismada akut bobrek hasarma en sik neden olan
etkenin septik sok oldugu saptandi. Ek olarak bu calismada kardiyojenik sok ve
hepatorenal sendrom akut bobrek hasart i¢in risk faktorii olarak goriildi (77). Bunun
yant sira hastalarin komorbid hastaliklarmin varligi da mevcut renal hasarlanma
zemini Uzerinde akut bobrek hasari gelisme riskini arttirmaktadir. Cartin-Ceba R. ve
arkadaslarinin farkli yogun bakim {initelerinde yatan 504535 hastay1 kapsayan bir¢ok
calismanin karsilastirildigi meta analiz sonuglarina goére akut bobrek hasarinin en
onemli risk faktorleri arasinda; diyabet mellitus, hipertansiyon (HT), konjestif kalp
yetmezligi (KKY) ve sepsis yer almaktadir (78). KKY 6ykisl olan hastalarda renal
kan akimi azalacagindan GFR<60 ml/dk olan hastalarda mortalite orani belirgin
olarak artmaktadir (79, 80). Wang ve arkadaslarmin ABH tanili hastalarda yaptig1 bir
arastrmada; DM insidansinin %24 oldugu goriilmiistiir (74). Bizim ¢aligmamizda
hastalarin %65,7’sinde hipertansiyon tanisi olup ABH gelisen hastalarin %68,4’tinde
hipertansiyon tanis1 mevcuttu. Calismamizda ABH tanili hastalarda hipertansiyon
daha sik idi. Ikinci olarak ABH tanili hastalarda DM %55,3 oraninda goriildii. Bizim
calismamizda ABH hastalarinda DM oram literatiir verilerine gore daha yiiksek
saptanmasi, hasta sayimizin az olmasindan, ¢calismamizin 6zel bir popiilasyon olan
yogun bakim hastalar1 ile yapilmis olmasindan kaynaklanmig olabilir. Calismamizda
DM ve hipertansiyon mevcudiyeti ile ABH arasinda bir iliski saptanmadi (p>0.05).
Ek olarak KOAH ve KKY bulunan hastalarda ABH gelisimi arasinda anlamli bir
istatistiksel iliski yoktu (p>0.05).

Kronik bobrek hastaliginin (KBH) akut bobrek hasar1 olusumunda risk faktori
oldugunu gdsteren calismalar mevcuttur (81, 82). Kronik bdbrek hastaligi olan
hastalarda renal fonksiyonda gelisen ani diisiisler geri doniissiiz bobrek fonksiyon
kayiplarma neden olabilecegi i¢in, bu nedene yonelik tani1 ve tedavi bu hasta
grubunda daha erken yapilmalidir. KBH iizerine gelisen akut bobrek hasari son
donem bobrek hastaligi gelisimini ve mortalite oranlarmi arttirmaktadir (83).

Calismamiza dahil edilen hastalarda KBH oykiisii oram1 %35,7’dir. ABH gelisen
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hastalarin %34,2’sinde KBH 0ykiisii mevcuttur. Calismamizda anamnezde KBY
Oykusu olanlarla olmayan hastalarda ABH gelisimi agisindan bir fark yoktu (p>0.05).
Ek olarak ¢alismamizda Karaciger parankim hastaliginin olmasi veya daha dnceden

SVO gecirmis olmak ABH i¢in bir risk teskil etmiyordu (p>0.05)

Yeterli sivi replasman tedavisine ragmen hipotansiyonun devam ettigi
durumlarda sok kavrami s6z konusudur. Genel anlamiyla sok; hipovolemik,
kardiyojenik veya septik sok olarak goriilebilir. Bu hasta gruplarina gereken ortalama
arterial basinci saglayabilmek icin inotropik ve vazopressor ajanlarin kullanimi
gerekebilir. Bu ilaglar kalp debisini artirabilir ya da vaskiiler tonusu
diizenleyebilirler. Bu ajanlar1 siniflayacak olursak; dogal katekolaminler dopamin,
norepinefrin ve epinefrin iken sentetik katekolamin grubunda dobutamin yer
almaktadir. Legrand ve arkadaslarinin yaptigi bir arastirmada sepsis tanili hasta
grubu incelenmis, ABH tanisi olanlar ile olmayanlar arasinda inotrop ve vazopressor
ila¢ kullanimlar1 arasinda iligki saptanmamistir (84). Bizim c¢alismamizda yogun
bakim {initesinde takip sirasinda ABH gelisen ve gelismeyen hastalarin ortalama
diyastolik kan basinglari, ABH gelismeyen hastalarda daha yiksekti (p=0.029).
Sistolik kan basinci ortalamalar1 her iki grupta benzerdi. Giinlik ¢ikardiklar1 sivi
miktarlar1 ABH gelismeyenlerde daha yiiksek olarak saptandi (p=0,049).
Norepinefrin kullanim dozu akut bobrek hasar1 olmayanlarda daha diisiik olarak
saptand1 (p=0.05). Ek olarak diiiretik tedavi dozu ABH gelisen hastalarda daha
yiiksek olarak saptandi (p=0.015).

Hastanede yatan hastalarda en yaygin miidahale sivi tedavisidir ve hemen
hemen her kritik hastaya sivi resiisitasyonu yapilir. Sivi replasman uygulamasinin en
yaygin endikasyonu, hemodinamik stabilite elde etmek ve akut bobrek hasarmi
Onlemek veya yonetmektir. Bununla birlikte, sivi uygulamasi iki ucu keskin bir
kiligtir, yani yetersiz sivilar hipoperfiizyona ve organ hasarina yol acar ve asir1 sivi
tedavisi asir1 sivi yliklenmesine ve buna bagli sonuglara neden olabilir. AKI
gelisimini 6nlemek i¢in sivilar yaygin olarak verilse de hipervoleminin kendisi
ABH'ye neden olma potansiyeline sahiptir. Wang ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
cok merkezli, 30 yogun bakim iinitesinde yatan 2.526 hastadan olusan bir ¢caligmada,
ilk 3 gin i¢inde 1.172 ABH gelistigi saptandi. ABH olmayan grupla
karsilastirildiginda ABH gelisen grupta mortalite anlamli olarak daha yiiksekti (p<
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0,001). Ayrica asirt sivi yiiklemesinin ABH grubunda anlamli olarak daha yiiksek
oldugu ve ABH i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu (p< 0,001) ayrica ABH
siddetini artirdig1 sonucuna vardilar. Ayrica ilk 3 giindeki kiimiilatif s1vi dengesinin
28 giinliik mortalite i¢cin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gosterdiler (85). Bizim
caligmamizda ABH ile hipervolemi arasinda anlamli bir iliski yoktu (ABH
olmayanlarda hipervolemik hasta siklig1 %62.5, ABH olanlarda hipervolemik hasta
siklig1 %84.2 p>0.05, CI %95). Yani ABH gelisen grupta hipervolemik hasta sayisi
ile ABH gelismeyen gruptaki hipervolemik hasta sayisi birbirine benzerdi. Ancak
plevral efflizyon ile ABH arasinda anlamli zayif bir korelasyon vardi (r:0.275,
p:0.02). ABH siddeti ile de hipervolemi orani arasinda bir iliski yoktu. ABH evresi
arttik¢a hastalarin ¢ikardigi idrar miktarinda bir azalma vardi (r=-293, p=0.015).

Yogun bakim birimlerinde ABH artan mortaliteye, morbiditeye ve yiiksek
maliyete neden olmaktadir (86). Park ve arkadaslar1 tarafinda yapilan arastirmada
mortalite orant %25,7 olarak saptanmis olup ¢alismada akut bobrek hasar1 gelisen
hastalarda Oliim oran1 gelismeyen hasta grubuna gore anlamli sekilde yliksek
saptanmustir (87). Bizim ¢alismamizda yogun bakim takibi sirasinda 6len ve yogun
bakimdan servise nakledilen yasayan hastalarda ABH gelisim siklig1 oranlari
benzerdi. Servise taburcu olan hastalarin 5 tanesinde, 6len hastalarin 24 adetinde
ABH saptanmadi. Yasayan hastalarin 9 tanesinde, olen hastalarm ise 30 adetinde

ABH vard1. Olenlerle yasayanlarm ABH gelisim oranlar1 benzerdi (p=0.556).

Bazi ¢alismalarda pozitif s1vi balansinin renal fonksiyonlar1 korumaktan ziyade

ABH’n1 tetikledigini ve var olan ABH ni1 kétiilestirdigi gosterilmistir (88, 89).

Yine bu c¢alismalarda hedef yonelimli tedavi stratejilerin  cerrahi
komplikasyonlar1 azalttigi ve postoperatif ABH riskini diigiirdiigiinii gosterilmistir.
Bizim galismamizda da pozitif sivi dengesi, ABH olan hastalarda daha yiksekti.
Ancak sivi birikimi ile ABH birlikteligi ve 6lim arasindaki iligki komplekstir.
ABH’l1 hastalarda goriilen pozitif sivi dengesinin daha siddetli bir hastaligin
sonucumu yoksa sebebimi oldugunu ayirt etmek giictiir. Belki de daha fazla sivi alan
hastalarda daha siddetli bir hastalik ve hipotansiyon vardi. Sonugta bunun ayirimini
yapabilmek i¢in prospektif ¢alismalar yapmak daha faydali olacaktir. Ciinkii ABH’I1

hastalarin prognozunu etkileyen bir¢cok faktor vardir.
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Calismamizda ABH evresi ile hipervolemi arasinda gosterilen zayif korelasyon
yine Na Wang ve arkadaglarmin yaptigi c¢alismada daha kuvvetli olarak
vurgulanmist1 (90). ABH gelisen hipervolemik hastalarimizin aldigi sivi miktar1
ortalamalar1 benzer olmalarina ragmen ¢ikardigi sivi miktar1 ortalamalar1 beklendigi
gibi ABH hastalarinda daha az idi. Bu noktada dikkati ¢eken baska bir konu ise sivi
dengeleri ortalamalarinin her iki grupta benzer olmasi idi. Bu ise hipervolemi gelisen
hastalarda sivinin viicut disina degil de interstisyel alana hareket etmesinden

kaynaklaniyordu.

Sonu¢ olarak bu calismamizda hipervolemi gelisiminde ABH yani sira
konjestif kalp yetmezligi, karaciger parankim hastaligi, sepsis gibi diger hastaliklarda
ABH olmaksizin hipervolemiye neden olabilecegi gibi hipervolemi kaynakli ABH

riskinin de artmis olabilecegi akilda tutulmalhdir.
Bu ¢alisma su 6zellikleri ile 6zgiindiir;

®» Bobrek yetmezlikli yogun bakim hastalarinda sivi dengesi ve mortalite

konusunu farkli yonleriyle ele aldik.

® Biz 6nceki ¢alismalar ile kiyaslandiginda ABH siddetini KDIGO kriterleri ile

tanimladik ve smiflandirdik.

®» (Calismamiza yogun bakim yatis1 siiresince aldigi ¢ikardigi sivi miktarlarimi
dahil ederek sonuglarimizi diger calismalara gore daha giivenilir kilinmasini

sagladik.

® Sivi yiiki, asir1 sivi tedavisinin ya da kotii idrar ¢ikisinin bir sonucu

olabilirdi. Biz bu iki komponent arasinda ayirim yapabildik.

Bizim c¢aligmamiz siv1 birikimi varligi ile ABH arasindaki iliskinin 6nemine

farkl bir bakis acis1 getirdigini diisiiniiyoruz.
Kisitlamalar:

®» (Caligmamiz retrospetkif bir caligma idi.
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®» (aligmaya dahil edilen hasta sayis1 diger retrospektif ¢aligmalara gore daha
diisiiktii ancak hipervolemiye ve ABH’ na etki eden faktorleri derinlemesine

irdeleyen bagka benzer bir ¢aligma yoktu.

® Yogun bakim yatis siiresi 5 giinden daha kisa siire olan hastalar1 caligmamiza

dahil etmedik. Bu sonuglari etkileyebilecek degisikliklere neden olabilirdi.

®» (Covid gegiren hastalari caligma dig1 birakmadik. Bu hastalarda hipervolemi

tespiti diger hastalara gore daha zordu ve kafa karistirici idi.
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6. SONUCLAR

1. Yogun bakim iinitelerinde takip edilen hastalarda ABH varlig1 ya da yoklugu
hipervolemi gelisiminde etkili degildi. Yani ABH kadar bagka faktorler de

hipervolemi gelisimine katkida bulunuyordu.

2. Hipervoleminin kendisi ABH gelisiminde bagimsiz bir faktorii olabilirdi. Ciinkii
hipervolemik hastalarda ABH siklig1 daha fazla idi.

3. Cikardig1 s1vi miktar1 daha az olan hastalarm yogun bakim yatis siireleri daha uzun

idi. Ayrica yogun bakim yatis1 uzadik¢a hipervolemi riski artmisti.

4. Dilretik tedavi alanlara, plevral efflizyon tespit edilen hastalara, KOAH, KKY ve
karaciger parankim hastalig1 olanlara daha az siv1 verilmis ve bu hastalar
hipervolemik olarak diistiniildiikleri halde daha az sivi ¢ikarmiglardi. Yine karaciger
parankim hastaligi olan hastalarda vazokonstriiktif ajanlar daha yiiksek oranlarda

kullanilmuisti.

5. Hipervolemik hastalarda noradrenalin kullanimi daha fazla idi. Noradrenalin

verilenlerde idrar ¢ikisi daha az idi.

6. Olas1 her durumda da hastanin ¢ikardigi sivi miktarinimn 1,9 L/giin {izerinde olmasi
ya da bunun saglanabilmesi hipervolemi gelisimine engel olabilecegini tespit ettik.
Bu bulgumuzun dogrulanmasi i¢in idrar ¢ikis1 konusundaki 6nerilerimizi dikkate

alan prospektif caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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