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OZET
Yogun Bakim Unitesine Akut Bobrek Yetmezligi Gelisen Hastalarda Mortaliteyi
Etkileyen Faktorler

Akut bobrek yetmezligi, saatler-glinler i¢inde bobrek fonksiyonlarinin bozulmasiyla ve
glomerular filtrasyon hizinda azalmayla seyreden bir tablodur. ABY, ozellikle yogun
bakim iinitelerinde yatmakta olan hastalarda, kritik tabloya %5-20 oraninda eslik etmekte
ve siklikla “¢oklu organ yetmezIligi sendromunun” bir parcasi olarak yer almakta, mortalite
orani ise % 35-65 arasinda degismektedir. Sagkalan hastalarda, kronik renal replasman
tedavisi ihtiyaci yalnizca % 5 oraninda goriilmektedir. Bu nedenle, bu hastalarda temel
amacg, uygun koruyucu tedavi stratejileriyle ve eger gerekirse uygun ve etkili renal
replasman tedavisi ile bu hastalarda gelisebilecek iiremik komplikasyonlarin 6nlenmesidir.
Calismaya, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'ne akut bobrek yetmezligi
tablosuyla basvuran veya hastaneye yattiktan sonraki donemde ABY gelisen, ve yogun
bakim {initesinde yatan toplam 50 hasta dahil edildi. Hastalarin ABY tani kriteri olarak,
bazal kreatinin diizeyinin, en az %50 oraninda yada 0,5 mg/dL ve iizerinde {izerinde artig
gostermesi Ongoriildii. ABY tanistyla yatirilan hastalarin yatirildigi gilinden itibaren,
herhangi bir nedenle hastaneye yatip hastanede ABY gelisen hastalarin ise ABY tanisi
aldig1 giinden itibaren prospektif takipleri yapildi.

ABY tanisiyla takibe alinan hastalarin; hastaneye yattig1 giin, ABY tanis1 aldig1 giin, ABY
tanis1 aldiktan sonraki 24, 48, 72. saatler ve (gerceklesirse) taburcu oldugu giinlerdeki,
vital bulgulari, BUN, kreatinin, albumin, prealbumin, total kolesterol, hemoglobin,
hematokrit, beyaz kiire, trombosit, C-reaktif protein, arteryal kan gazinda pH ve HCO3,
protrombin zamani1 ve INR, fibrinojen, antitrombin III, d-dimer, fibrin yikim {iriinleri
kaydedildi. Ayrica, hastalarin, beslenme tipi, taze donmus plazma tedavisi ihtiyaci, ABY
tipi, hemodiyaliz ihtiyaci, tipi, siliresi ve sayisi, ABY Oncesi ve sonrasit kullandigi
nefrotoksik ilaglar, dozu ve siiresi, kontrast maruziyeti, yogun bakim {initesine yatis sebebi,
yatis siiresi degerlendirildi.

Yapilan calismada, 50 akut bobrek yetmezligi olan hasta degerlendirildi. Iyilesmesi
(recovery) gerceklesen hastalar 29 kisiyken (% 58), diyalize bagimli yagsam siiren hastalar
5 (% 10), eksitus olan hastalar ise 16 kisi (% 32) bulundu. Yogun bakim {initesine yatis
nedeni sepsis olanlar ve yogun bakim iinitesinde yattig1 donemde sepsis gelisen hastalarda
mortalite orani, diger hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (Sirasiyla P=0,02
ve P=0,000). Bu sonuglar, sepsisin ABY olan hastalarda en 6nemli 6liim nedenlerinden biri
oldugunu destekler nitelikteydi. Oligiirik ve diyaliz ihtiyac1 olan hastalarda, mortalitenin
istatistiksel olarak cok daha yiliksek oranda oldugunu saptadik. (Sirasiyla P=0,000 ve
P=0,000). Bulgular, oligiirik olmayan ve diyaliz ihtiyac1 gdstermeyen hastalarda ABY
seyrinin daha selim oldugunu destekler nitelikteydi. ABY gelisimiyle diyalize baslama
tarihi arasindaki siire ve toplam hastanede yatis siliresinin mortaliteyle bir korelasyonu
saptanmadi. ABY gelistigi giinde ise hastalarin kan beyaz kiire sayisinin yiiksek olmasinin
(P=0,01) mortaliteyle istatistiksel iligkili oldugu bulundu.

Bu bulgular 1s181nda, akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarda, mortalite prediktorleri
belirlenmeye calisildi. Sepsis ve ¢oklu organ yetmezliginin eslik ettigi ABY hastalarindaki
yiiksek mortalite oranlar1 géz Oniine alinarak, bu hastalarda yeni gelismekte olan tedavi
stratejilerinin yararli olabilecegini diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: ABY, Mortalite, Sepsis, Prognoz



ABSTRACT
Factors Effecting Mortality in Acute Renal Failure Patients in Intensive Care Unit

Acute renal failure (ARF) is a syndrome characterized by detoriation of renal function and
decrease in glomerular filtration rate (GFR) in hours to days. AFR, specially seen in
patients in intensive care unit (ICU) generally as a part of “multi-organ failure syndrome”
with a percentage of 5-20%, and mortality rate of 35-60%. For survivors, renal
replacement treatment is required for only 5%. For this reason, the main aim in these
patients is to prevent uremic complications with suitable preventive therapy strategies and
with suitable and effective renal replacement therapy if needed.

For this study, a sample of 50 patients, who admitted to Bagkent University Hospital with
diagnose of ARF, or who developed ARF in ICU after hospitalization were included. For
ARF diagnose, a basal creatinin level higher than a least 50% or an increase higher than
0,5 mg/dL was considered. For patients diagnosed with ARF at the administration a
follow-up was carried from the first day, and for patients who developed ARF during
hospitalization, a follow-up was carried from the beginning of ARF. All the required data
was collected prospectively.

For all the 50 patients, vital signs, BUN, Creatinin, albumin, prealbumin, total cholesterol,
hemoglobin, hematocrit, white blood cell, platelet, C-reactive protein, arterial PH and
HCO3, prothrombin time, INR, antithrombin III, d-dimer, fibrin destroy product levels
were recorded at admission, hospitalization day, ARF diagnose day, and 24", 48" and
72nd hours after ARF diagnose. In addition, type of feeding, TDP need, ARF type,
haemodialysis requirement, type, time and duration, drugs used before and after ARF
diagnose, the reasons for staying in ICU and hospitalization duration for all these patients
were recorded.

Statistical analysis was made for all these 50 patients. 29 patients (58%) were grouped
under the heading “recovery” for they lead a life without haemodialysis need, 5 patients
(10%) were grouped as “patients who require haemodialysis for a life-time” and 16
paitents (32%) were grouped under the heading “exitus”. The mortality rate of patients
whose reason for admission to ICU was sepsis and patients who were diagnosed with
sepsis during their ICU stay, was higher than other groups and these differences were
statistically significant (p=0.003 and p=0.000, respectively). These results supported the
importance of sepsis as a reason of mortality in ARF patients. The patients who were
oliguric and who needed dialysis had a mortality rate higher than patients who were non-
oliguric and who did not require dialysis and these results were also statistically significant
(p=0.000 and p=0.000, respectively). These results showed that in patients who were non-
oliguric and who did not require dialysis, ARF seems to have a benign course. A higher
WBC count at the day of ARF development significantly increased the mortality rate
(p=0.005).

With the lightening of these results, mortality factors for the development of ARF were
tried to be identified. As the high mortality rates of ARF patients with sepsis and multi-
organ failure visualized, we think that the use of new treatment strategies for these patients
would be helpful.

Key words: ARF, Mortality, Sepsis, Prognosis
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1.GIRIS ve AMAC

Akut bobrek yetmezligi (ABY), saatler-giinler i¢cinde bdbrek fonksiyonlarinin
bozulmasiyla ve glomerular filtrasyon hizinda azalmayla seyreden bir tablo olup,
taniminda ¢esitli farkliliklar olmakla birlikte, serum kreatinin diizeyinin; bazal diizeyin en
az %50 oraninda, veya 0,5 mg/dL’nin iizerinde artig gdstermesi olarak tanimlanabilir (1).
Akut bobrek yetmezligi, oldukca sik goriilen bir komplikasyondur ve hastaneye yatan
hastalarda goriilme oran1 % 2-5’ken, kardiyopulmoner by-pass cerrahisi yapilan hastalarda
bu oran % 4-15’e kadar yiikselmektedir (2). Giinlimiizde, ABY gelisme sikliginin bu
derece yiiksek olmasi ve ABY gelisen hastalarda goriilen yiiksek iyilesme oranlari,
potansiyel olarak diizeltilebilir olan bu soruna karsi ilgiyi artirmaktadir. ingiltere’de
yapilmis olan bir arastirmada, ABY gelisme insidansi; yillik, milyonda 486-620 yeni vaka
olarak belirtilmistir (3).

ABY, ozellikle yogun bakim iinitelerinde yatmakta olan hastalarda, kritik tabloya
%5-20 oraninda eslik etmekte ve siklikla “coklu organ yetmezligi sendromunun” bir
parcast olarak yer almakta, mortalite orani ise % 35-65 arasinda degismektedir (4).
Aksine, eslik eden ciddi bir hastalik olmadig1 takdirde, bobrek fonksiyonlarinda diizelme
ile sonuclanabilirken; sagkalan hastalarda, kronik renal replasman tedavisi ihtiyact yalnizca
% 5 oraninda goriilmektedir. Bu nedenle, bu hastalarda temel amag, uygun koruyucu
tedavi stratejileriyle ve eger gerekirse uygun ve etkili renal replasman tedavisi ile bu
hastalarda gelisebilecek liremik komplikasyonlarin 6nlenmesidir (5).

ABY gelisiminde oldugu gibi, prognozunda da etkili birgok faktoér vardir ve
bunlardan molekiiler diizeyde olanlarin bir kismi1 aydinlatilabilmistir. Renal fonksiyonlarin
diizelmesinde peptid yapili biiyiime faktorlerinin; 6zellikle insulin-benzeri biiylime
faktorii-1, hepatosit biiytime faktorii, kemik morfojenik proteini-7’nin hayvan modellerinde
etkileri kanitlanmistir (6).Akut bobrek yetmezliginde, prognozu etkileyen faktorlerin
belirlenmesi, gelecekte bu klinik sorunun tedavisinde yeni yaklasimlara 1s1ik tutacak ve
belki de mortalite ve morbidite oranlarinda azalma saglayacaktir. Kok hiicre tedavileri de
umut verici sonuglar vermektedir (7, 8).

Calismamizda, hastanemize akut bobrek yetmezligi tablosuyla bagvuran ve
hastaneye yattiktan sonraki donemde ABY gelismesi sonucu yogun bakim iinitesinde

izlenen toplam 50 hastanin prospektif takiplerini yaparak; hastaneye yatis Oncesinde



kullandiklar1 ilaglar, komorbid durum, yatis sirasindaki, ABY gelistigi tarihteki ve takip
eden donemdeki vital bulgulari, laboratuvar parametreleri, kullandig1 ilag tedavileri, varsa
renal replasman tedavisi ihtiyact ve siiresi, beslenme destegi ve taze donmus plazma
kullanimin1 igeren parametreleri degerlendirerek, ABY gelisen hastalarin prognozu
tizerinde etkili olabilecek faktorleri ortaya koymayi ve bu sorunun tedavisinde yeni

acilimlara katkida bulunabilmeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1.AKUT BOBREK YETMEZLIiGi TANIMI, BELIRTi ve BULGULARI

Akut bobrek yetmezligi (ABY), saatler-glinler ic¢inde bobrek islevlerinin
bozulmasiyla ve glomerular filtrasyon hizinda azalmayla seyreden bir tablodur. Taniminda
cesitli farkliliklar olmakla birlikte; serum kreatinin diizeyinin; bazal diizeyin en az %50’si
oraninda, veya 0,5 mg/dL nin lizerinde artig gostermesi olarak tanimlanabilir (1).

Akut bobrek yetmezliginde; bobrek islevlerinin bozulmasi sonucunda, atilamayan
metabolik {riinlerin serum diizeylerinin artmasiyla karakterize olan tabloya, tiremi adi
verilir. Uremi gelisen bir hastada meydana gelen baslica belirti ve bulgular; pulmoner
O0dem, hiponatremi, hiperkalemi, asidoz, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, istahsizlik,
bulanti, kusma olarak siralanabilir (1). Uremik tablo, tiim sistemleri etkilemektedir.
Bozulan kalsiyum, fosfor metabolizmas1 ve sekonder hiperparatiroidi sonucunda kemik
metabolizmas1 bozukluklar1 gelismektedir. Hematolojik anormallikler, anemi, bozulmus
hemostaz, enfeksiyona yatkinlik seklinde kendini gdstermektedir. Uremi, ayrica, sinir-kas-
iskelet sistemi bulgulari, gastroenterolojik ve endokrinolojik sorunlarla karsimiza
¢ikabilmektedir (9).

ABY, o6zellikle yogun bakim {initelerinde yatmakta olan hastalarda, kritik tabloya
%35-20 oraninda eslik etmekte ve siklikla “coklu organ yetmezligi sendromunun” bir
parcas1 olarak yer almakta, mortalite oram1 ise % 35-65 arasinda degismektedir (4).
Aksine, eslik eden ciddi bir hastalik olmadig: takdirde, bobrek fonksiyonlarinda diizelme
ile sonuclanabilirken; sagkalan hastalarda, kronik renal replasman tedavisi ihtiyact yalnizca
% 5 oraninda goriilmektedir. Bu nedenle, bu hastalarda temel amag; uygun koruyucu
tedavi stratejileriyle ve eger gerekirse uygun ve etkili renal replasman tedavisi ile bu

hastalarda gelisebilecek liremik komplikasyonlarin 6nlenmesidir (5).

2.2 FiZIK MUAYENE ve LABORATUVAR BULGULARI

Akut bobrek yetmezligi belirtileri gelistiginde, belirtiler siklikla azotemiye baglhdir.
Bulanti, kusma, halsizlik ve algida bozukluk goriilebilir. Hipertansiyon nadir goriilse de,
stv1 hemostazi siklikla bozulmustur. Prerenal ABY’de hipovolemi goriilebilirken, intrensek
ve post renal ABY’de hipervolemi gelismektedir. Azotemiye bagli perikardiyal effiizyon

olusabilir ve oskiiltasyonda siirtiinme sesi duyulabilir. Effiizyonlar, kardiyak tamponada



ilerleyebilir. Kardiak aritmiler, siklikla hiperpotasemiye baglidir. Akciger muayenesinde
de hipervolemiye bagli raller duyulabilir. Nonspesifik diffiiz agr1, ileus ve trombosit iglev
bozukluguna bagli kanamalar goriilebilir. Norolojik muayenede, konfiizyon ve asteriksis
bulunabilir. Eger ABY uygun sekilde tedavi edilmezse, sivi ve elektrolit bozukluklarina
bagli paresteziler, fosfat retansiyonuna ikincil hipokalsemi goriilebilir.

Baglica laboratuar bulgular1 artmis serum BUN ve serum kreatinin diizeyleridir.
Potasyum atilimindaki bozukluga bagli hiperpotasemi saptanabilir. Organik asid
klirensinin azalmasina bagli olarak anyon acig1 ile seyreden metabolik asidoz siklikla
goriiliir. Fosfor, hasarli tliblil epitellerinden salinamadigi i¢in, artmis hiicresel
katabolizmanin da etkisiyle, hiperfosfatemi gelisir. Hipokalsemi, metastatik kalsiyum-
fosfor depolanmasina bagli olabilir ki, bu durumda kalsiyum ile fosforun c¢arpimi 70
mg/dL’nin lizerindedir. Azalmig eritropoietin yapimina bagli olarak anemi gelisebilirken,

es zamanli trombosit islev bozuklugu tipiktir (10).

2.3 SINIFLAMA VE ETYOLOJI

ABY’li bir hastaya yaklasimda, altta yatan nedeni aydinlatmak énemlidir (1). ABY
baslica 3 kategoride siniflanabilir: (1) prerenal azotemi, (2) intrensek renal bozukluk ve (3)
postrenal azotemi.

2.3.1 Prerenal azotemi:

ABY ’nin en sik goriilen nedenidir ve % 40-80 siklikta oldugu diisiiniilmektedir. Altta
yatan sebep renal hipoperflizyondur. Renal hipoperfiizyon halinde, baslangicta, renal
dokuda bir hasar olmadig1 icin, eger renal kan akimi hizla diizeltilebilirse, renal parankim
hasarinin olusmasinin oniine gegilebilir ve bobrek yetmezligi geri dondiiriilebilir. Fakat,
renal hipoperfiizyon siirerse, renal iskemi ve buna bagli intrensek renal hasar geligimi
kagmilmazdir (11).

Renal perfliizyondaki azalmanin baslica 3 sebebi olabilir: Bunlar; intravaskiiler
hacimde azalma olmasi, vaskiiler rezistansta gelisen degisiklikler ve diisiik kardiak
atim olarak siralanabilir (12).

Hacim kaybinin nedenleri arasinda, hemoraji, gastrointestinal sistem kayiplari,
dehidratasyon, asir1 diiirez, ekstravaskiiler bosluga sekestrasyon, pankreatit, yaniklar,

travma ve peritonit sayilabilir (11). Sistemik vaskiiler rezistanstaki degisiklikler, sepsis,



anaflaksi, anestezi ve ardyiikii azaltan ilaclara bagl olarak gelisebilir. ACE inhibitori
grubu ilaglar, efferent arteriolar konstriiksiyonunu afferent arteriyollerden bagimsiz olarak
korumaktadirlar ve bunun sonucunda glomerular filtrasyon orami (GFR) diismektedir.
Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar ise, prostaglandinlerin etkilerini engelleyerek
afferent arteriyollerin vasodilatasyonuna neden olurlar (13). Bu nedenle, siroz ve kalp
yetmezligi gibi durumlarda renal kan akimini artirmak amaciyla gelisen prostaglandin
miktarindaki artisa engel olduklarindan, bobrek islevlerinde kotiiye gidise katkida
bulunmaktadirlar. Epinefrin, norepinefrin, yliksek doz dopamin, anestezik ajanlar ve
siklosporinin de renal vasokonstriiksiyona yol acan etkileri bilinmektedir (14). Renal arter
stenozu da artmis rezistans ve renal perfiizyonda azalmaya yol agmaktadir. Ozellikle,
bilateral renal arter stenozu olan hastalarda ve soliter bobregi olup renal arter stenozu olan
hastalarda, ACE inhibitorii ve Anjiotensin II reseptor blokeri grubu ilag kullanimiyla, akut
bobrek yetmezligi oranlart % 38’e kadar yiikselebilmektedir (29).

Diisiik kardiyak atim, diisiik efektif renal arteryel kan akimiyla sonuglanan bir
durumdur. Bu tablonun nedenleri arasinda, kardiyojenik sok, konjestif kalp yetmezligi,
perikardial tamponad ve pulmoner emboli yer almaktadir. Kardiyak aritmiler ve kapak
hastaliklar1 da kardiyak atimda azalmaya neden olabilir. Ozellikle yogun bakim iinitesinde
pozitif basingli ventilasyona maruz kalan hastalarda, vendz doniisteki azalmaya baglh
olarak, kardiyak atimda azalma s6z konusudur.

GFR’nin ani olarak diistiigii durumlarda, ABY nin prerenal nedenlere mi, yoksa
intrensek renal nedenlere mi bagh gelistigini ayirt etmek, tedavi yaklasimi acisindan
olduk¢a 6nemlidir. Oykii ve fizik muayenenin yanisira, idrar analizi yardimci olabilir.
Prerenal azotemide goriilen, heniiz hasarlanmamis tiibiillerden gerceklesen artmis fire
reabsorpsiyonuna bagli BUN/Kreatinin oraninin 20:1’in iizerinde bulunmasi prerenal
sebebi destekleyicidir. Oligiirik hastalarda, bir diger faydali indeks, fraksiyone sodyum
attmidir (FEna). GFR’deki azalma sonrasi, eger intrensek tiibiiler disfonksiyon yoksa,
bobreklerden hizla su ve sodyum reabsorpsiyonu gelisir ki, bunun sonucu olarak, prerenal
azotemili hastalarda, FEna’nin %1’in altina diistiigli gozlenir. FEna asagidaki formiille

hesaplanabilir:

Idrar Sodyum / Plazma Sodyum
FENa = x % 100




Idrar Kreatinin / Plazma Kreatinin

Bu formiiliin oliglirik durumlarda (idrar c¢ikisi < 500 mL/24 saat) oldugu
durumlarda kullanilmas1 daha uygundur, ¢iinkii oligiirik olmayan durumlarda bobreklerden
su ve sodyum reabsorbsiyonu bu denli hizli olmayabilir. Diiiretikler de sodyum atilimini
artirarak yanlis sonuglara neden olabilirler. Bu nedenle, diiiretik kullanimini takip eden 12-
24 saat i¢inde FENa hesaplanmasi onerilmemektedir. Ayrica intrensek bir ABY nedeni olan
glomerulonefrit gelismesinde de FEna diisiik bulunabilir.

Prerenal azoteminin tedavisi, hemen daima alta yatan bozuklugun tedavisini igerir,
ayrica; 6voleminin saglanmasi, serum potasyumunun yakin takibi, nefrotoksik ilaglardan
uzak durulmasi tedavide dikkat edilmesi gereken diger 6nemli noktalardir. Voliim durumu,
ilag kullanimi, kardiyak fonksiyon degerlendirmesi dikkatle yapilmalidir (1).

Renal hipoperfiizyona yol agan bobrek dis1 etkenlerin diizeltilmesi halinde, prerenal
azotemi de diizeltilebilmektedir. Aksi halde, uzun siireli renal hipoperfiizyonun iskemik

akut tlibiiler nekrozla sonuglanmasi kaginilmazdir (1).

2.3.2 Postrenal azotemi:

ABY’nin en az siklikta goriilen formu olup, vakalarin %5-10’undan sorumludur,
fakat tespiti halinde yiiksek oranda bobrek fonksiyonlarinda diizelme saglanabildigi icin
mutlaka akla getirilmelidir. Post renal azotemi gelisebilmesi i¢in ya her iki bobregin de
idrar akiminin engellenmesi ya da, islev goren tek bobregin idrar akiminin obstriiksiyonu
gerekmektedir. Tiim nefronlarda intraluminal basingta artig ve buna bagli GFR’da azalma
meydana gelir.

Post renal azotemi nedenleri arasinda, iiretral obsriiksiyon, mesane islev bozuklugu
ve obstriiksiyonu, her iki iireter veya renal pelvislerin obstriiksiyonu sayilabilir. Erkeklerde
en sik goriilen sebep benign prostat hipertrofisidir ve ¢esitli nedenlerle antikolinerjik ilag
kullanan hastalarda risk artar. Mesane, prostat, serviks kanserleri, retroperitoneal olaylar ve
norojenik mesane obstriiksiyon nedeni olabilmektedir. Daha nadir sebepler arasinda, kan
pihtilari, bilateral {lireter taslari, liretral tag veya striktiir, bilateral papiler nekroz sayilabilir.
Islev gosteren tek bobregi olan hastalarda, soliter iireterin obstriiksiyonuyla postrenal ABY

gelisebilmektedir.



Hastalar, oligiirik veya nonoligiirik olabilirler ve alt abdomende agr1i ve
hassasiyetten yakinabilirler. Obstriiksiyon, sebebe bagli olarak, gegici veya siirekli olabilir.
Fizik muayenede, prostatta biiylime, distandii mesane, veya abdominal kitle tespit
edilebilir.

Laboratuar bulgularinda; baslangigta, yiiksek idrar osmolalitesi, diisiik idrar
sodyumu, artmig BUN/Kreatinin oran1 ve diisiik FEna bulunabilir ve bu tablo prerenal
azotemiyi taklit edebilir. Takip eden giinler i¢inde, intrensek bobrek hasari gelismesiyle,
bobrekler idrar1 konsantre edemez hale gelir ve idrar sodyumu artar, ve sonucunda
isosteniiri gelisir. Idrar sedimenti siklikla benign goriiniimliidiir.

Postrenal ABY diisiiniilen hastalarda, genislemis mesaneye karsilik abdomen
ultrason incelemesinde hidroiireter veya hidronefroz yoksa, hastaya derhal mesane
ultrasonografisi ve mesane kateterizasyonu yapilmalidir. Eger idrar akimi saglanabilirse,
bu hastalarda siklikla postobstriiktif dilirez meydana gelir ki, bu durum dehidratasyon ve
hipokalemi yoniinden yakin takip gerektirir. Nadiren, obstriiksiyon ultrasonografi ile
gosterilemeyebilir. Ornegin, tiimdr veya radyoterapiye bagl retroperitoneal fibroziste,
tiriner sistemde dilatasyon olmayabilir. Boyle durumlarda, postrenal azotemi siliphesi
siirmekteyse, bilgisayarli tomografi (BT) veya magnetik rezonans inceleme (MRI) ile tan
dogrulanabilir. Obstriiksiyonun gelistigi giinler i¢inde, kateter, stent, veya diger cerrahi
uygulamalarla diizeltilmesi halinde, bobrek islevlerinde tam diizelme saglanmasi olasiligi

oldukea yiiksektir (15, 16, 17).

2.3.3 lintrensek renal yetmezlik:

Tim ABY olgularinin yaklasik %50’sinden sorumlu olup, prerenal ve postrenal
azotemilerinden farkli olarak parankimal hasar mevcuttur. Hiicresel hasarin meydana

gelebilecegi olas1 bolgeler; tiibiiller, interstisyum, vaskiiler yapilar ve glomertillerdir.

2.3.3.1. Akut Tubuler Nekroz (ATN):

Intrensek ABY’nin en sik nedeni olup, olgularin yaklasik %85’ini kapsar. Tiibiil
hasar1 6n planda olup, en 6nemli 2 nedeni iskemi ve toksin maruziyetidir. Iskemi, tiibiiler
hasara siklikla diisiik perflizyon durumlarinda yol agarken, oncesinde hemen daima

prerenal azotemi s6z konusudur. Iskemik ABY’de, hem yetersiz GFR, hem de parankim



hiicrelerinde yetersiz kanlanma vardir. Bu durum, genellikle, dehidratasyon, sok, sepsis
gibi uzamis hipotansiyon ve hipoksemi hallerinde goriilmektedir. Major cerrahi
girisimlerde de, 6zellikle vasodilatasyona yol acan anestezik ajanlarla daha da artan uzamis
hipotansif periyodlar goriilebilir (18).

ATN’nin bir diger 6nemli nedeni nefrotoksin maruziyetidir. Eksojen nefrotoksinler,
endojen nefrotoksinlere kiyasla ¢ok daha sik bu tabloya neden olmaktadirlar.

Eksojen nefrotoksinler, baslica ilaglar, radyolojik goriintiilemede kullanilan kontrast
ajanlar, organik ¢oOziicliler ve agir metallerden olusur. Hastaneye yatan hastalarin
%25’inde, terapotik diizeylerde bile olsa, aminoglikozid grubu antibiyotiklerle tedavi
edildiklerinde, ATN gelismektedir. Bu grup ilaglara maruziyetten genellikle 5-10 giin
sonra nonoligiirik ABY olusur. Altta yatan bobrek hastaliginin olmasi, dehidratasyon
varlig1 ve ileri yasta olmanin ATN gelisimine yatkinlastirici etkenler oldugu bilinmektedir.
Aminoglikozidler, bdbrek dokusunda yaklagik 1 ay boyunca tespit edilebilirken,
aminoglikozid tedavisinin sonlandirilmasina ragmen nefrotoksik etkilerin stirmesi beklenir.
Bu grup ilaglarin serum diizeylerinin tespiti, renal toksisite i¢in fikir verebilir. Antifungal
bir ila¢ olan amfoterisin B’nin ise, nefrotoksik etkilerinin doz bagimli oldugu ve genellikle
2-3 gramin lzerindeki dozlarda ATN riskini arttirdigi gosterilmistir. Amfoterisin B’ye
bagl olarak, 6zellikle distal tiibliler hasar goriilmekte, buna bagli distal renal tiibiiler
asidoz, hipokalemi ve nefrojenik diyabetes insipitus gelisebilmektedir. Vankomisin,
asiklovir ve sefalosporinlerin de ATN’ye neden olduklar1 bilinmektedir (19). Radyografik
kontrast ajanlar da direkt olarak nefrotoksik olabilmektedirler. Kontrast nefropatisi,
hastanede yatan hastalardaki ABY’nin en Onemli 3 sebebinden biridir. Kontrast
nefropatisinin direkt tiibiiler epitelyal hiicrelerde toksik etkisinin yanisira, renal medullada
da iskemiye yol a¢tig1 diisiiniilmektedir. ileri yas, altta yatan bobrek hastaliginin olmasi
(serum kreatinin > 2 mg/dL), hipovolemi, diyabetik nefropati varligi, NSAID ve ACE
inhibitorleri gibi diger nefrotoksik ilaglara maruz kalinmasi, kontrast nefropatisi icin
yatkinlastiric1 etkenler olarak gdze garpmaktadir. Ozellikle diyabetes mellitus ile renal
islev bozuklugunun bir arada olmasi kontrasta bagli ATN riskini %15-50’ye kadar
yiikseltmektedir. Yiiksek riskli hastalar i¢in, miimkiin oldugunca az miktarda kontrast
madde kullanilmasi, ve kullanim 6ncesi ve sonrasinda hastalarin en az 12 saat, 1 L izotonik
NaCl ile hidrasyonu korunma agisindan son derece dnemlidir. Mannitoliin ve furosemidin
korunma agisindan hidrasyona kars1 Ustlinligii gosterilmemistir. Son zamanlarda yapilan

bazi ¢aligmalarda ise, kontrast oncesi ve sonrasinda her 12 saatte bir oral 600 mg dozunda



verilecek asetilsistein ile kontrasta bagli nefropati oranlarinda azalma saglandigi
gosterilmistir (20,21,22). Kontrast maruziyeti 6ncesi ve sonrasindaki 48 saatlik donemde,

diger olas1 nefrotoksik ilaglardan israrla sakinmak gereklidir (23,24).

Siklosporin toksisitesi genellikle doz bagimlhidir ve ciddi vasokontriiksiyona bagl
olarak distal tiibililer islev bozuklugu ile sonlanir. Toksisiteden sakinmak ig¢in, diizenli
serum siklosporin diizeyi takibi Onerilmektedir. Renal transplant rejeksiyonunu 6nlemek
amaciyla siklosporin alan hastalarda, transplant rejeksiyonu ile siklosporin toksisitesini
ay1rt etmek icin renal biyopsi yapilmasi gerekebilir. Ilacin kesilmesi veya dozda azaltmaya
gidilmesiyle renal islevler genellikle diizelmektedir.

Diger eksojen nefrotoksinler arasinda, sisplatin gibi antineoplastik ajanlar, organik
¢oziicliler, civa, kadmiyum ve arsenik gibi agir metaller yer alir (19).

Endojen nefrotoksinler, viicutta endojen olarak meydana gelir ve bu nefrotoksik
maddeler arasinda hem igeren iirlinler, tirik asid ve paraproteinler yer alir. Rabdomiyolizin
bir sonucu olarak ortaya ¢ikan miyoglobiniiri, ATN’ye ilerleyebilir. Nekrotik kaslardan,
bliylik miktarlarda miyoglobin salimimi olmasi sonrasi, sdzkonusu myoglobin
glomertiillerden serbest sekilde filtre olur. Daha sonra, miyoglobin renal tubullerden
reabsorbe olur, ve tubullerde dogrudan toksik hasara neden olabilir. Intrarenal
vasokonstriikksiyon ve pigmente silendirlerin distal tubuler obstriiksiyona yol agmasi
sonucu da renal hasar meydana gelmektedir. Bu tip renal hasar, “crush injury” (25), uzamis
biling kayb1 sonucu kas yikimi, epileptik ndbetler, kokain ve alkol kullanimi sonrasinda
goriilebilir. Dehidratasyon ve asidoz, miyoglobiniirik ABY gelisiminde yatkinlastirici
etkenler olarak sayilabilir. Hastalar, kas agrisindan yakiabilirler ve kas hasar1 bulgular
sergilerler. Klinik rabdomiyoliz bulgularina, genellikle serum kreatinin kinaz diizeylerinin
20.000-50.000 IU/L {izerinde oldugunda daha sik rastlanir. Miyoglobiniirik idrar rengi
koyu kahverengi olup, idrarda eritrosit bulunmamasina ragmen, idrarin dipstick ile
incelemesinde hemoglobin i¢in yanlislikla pozitif sonu¢ bulunabilir. Kas hiicrelerinin lizisi
ile hastalarda es zamanli olarak hiperpotasemi, hiperfosfatemi, ve hiperiirisemi goriilebilir.
Tedavide Oncelikli yaklasim yeterli hidrasyondur. Ayrica, serbest radikallerin klirensini
artirabilmek, ve idrarin alkalinizasyonu ile diiirezin saglanmasi amaciyla mannitol

kullanim1 s6zkonusu olabilir.



Hemoglobin de benzer sekilde ATN’a neden olabilir. Baz1 hemolitik anemilerde ve
transflizyon reaksiyonlarinda masif intravaskiiler hemoliz sonrast hemoglobiniiri
goriilebilir. Altta yatan hastaligin tedavisi ve uygun sekilde hidrasyon tedavinin kose
taglaridir.

Hipertirisemi hizli hiicre yapimi ve yikimi oldugu donemlerde gelisebilmektedir.
Germ hiicre neoplazmlari, I6semi ve lenfoma gibi tliimor yiikii yiiksek olan malignitelerin
kemoterapilerinin ardindan, 6zellikle serum {irik asid diizeylerinin 20 mg/dL’den fazla ve
idrar iirik asid diizeyinin 600 mg/24 saatten fazla oldugu hallerde, iirik asid kristallerinin
intratubuler depolanmasi ile ABY gelisebilmektedir. idrar iirik asid diizeyinin, idrar
kreatinin diizeyine oraninin 1,0’in iizerinde olmasi, akut bobrek yetmezligi i¢in risk
gostergesidir.

Multipl miyelomda ortaya ¢ikan Bence-Jones proteini hem dogrudan tiibiiler
hasara, hem de tiibiiler obstriiksiyona yol agabilir. Multipl miyeloma bagli diger renal
komplikasyonlar arasinda hiperkalsemi ve proksimal renal tiibiiler asidozdan sz edilebilir.

ATN’da idrar analizi ile, gerek makroskobik olarak kahverengi idrar goriilmesi,
gerek mikroskobik olarak pigmente graniiler silendirlerin yada “camur renkli” silendirlerin
goriilmesi tanida yardimci bulgulardir. Renal tiibiiler epitelyal hiicreler ve tiibiiler hiicre
silendirleri de saptanabilir. Eslik eden hiperpotasemi ve hiperfosfatemi de olabilir.

Tedavide esas amaclar; bobrek islevlerinin diizeltilmesi ve komplikasyonlarin
Ontline gecilmesidir. Voliim yliklenmesinin ve hiperpotaseminin énlenmesi amaciyla loop
diiiretikleri ile uygun ditlirezin saglanmasi ile oligiirik hastalarin nonoligiirik faza gegmesi
amaclanir. Fakat, asir1 ditiretik kullaniminin bdbrek islevlerinin diizelmesini engelleyici
etkilerinin olabilecegi unutulmamalidir. Cok yiiksek dozlarda loop diiiretiklerine bagl
sagirlik gelisebilir. Bu durum daha ¢ok furosemidin peak diizeylerine bagli oldugundan,
inflizyon uygulamasiyla onlenebilir. Hastalarin katabolik bir tablo i¢inde olduklar1 g6z
Oniine alinarak, yeterli miktarda nutrisyonel destek mutlaka verilmelidir. Diyetteki protein
miktarmin 0,6 g/kg/giin olarak sinirlanmasi metabolik asidozun 6nlenmesinde fayda saglar.
Hipokalsemi ve hiperfosfateminin diizeltilmesi agisindan, oral fosfat baglayici1 ajanlarin
(aliminyum hidroksit, kalsiyum karbonat, kalsiyum asetat veya sevelamer) kullanilmasi
uygun olabilir. Rabdomiyolizi olan hastalarda ise, hipokalsemi semptomatik olana dek
tedavi edilmemelidir. Renal tubullerden azalmis magnezyum eksresyonuna bagli olarak

hipermagnezemi gelisebilecegi i¢in, magnezyum iceren antasid ve laksatiflerden



sakiilmalidir. Atilim1 bobreklerden olan ilaglar i¢in de, bobrek islevlerindeki bozulmaya
gore doz ayarlanmasi yapilmalidir.

ATN ve diger intrensek nedenlere bagli gelisen ABY’de diyaliz endikasyonlar
arasinda; hayati tehdit eden elektrolit bozukluklar1 (hiperkalemi gibi), diiireze cevapsiz
voliim yiiklenmesi, giderek kotiilesen asidoz, ve tiremik komplikasyonlar (6rnegin,
ensefalopati, perikardit, ve ndbetler) sayilabilir. Ileri derecede hasta kisilerde, daha az ciddi
ama kotiilesme egilimindeki anormalliklerde diyaliz daha erken bir destek secenegi
olabilir.

ATN’nin klinik seyri, baglica 3 faza boéliinebilir. Bunlar; baslangi¢, idame ve
bobrek islevlerinde diizelme fazlaridir. Idame fazi, oligiirik (idrar atilimi < 500 mL/24 saat)
veya nonoligiirik olabilir. Nonoligiirik ATN’nin klinik gidisat1 daha iyidir. Oligiirik fazdan
nonoligiirik faza gecis icin destek tedavisi verilebilir, fakat klinik gidisata etkisi iizerine
kesin veriler yoktur. Bu amagcla, “renal dozda” dopamin (1-3 mikrogram/kg/dakika)
infiizyonu ve ditretikler kullanilmistir. Renal dozda dopamin uygulamasiyla, renal kan
akimi artirilabilir, fakat myokardial iskemi ve aritmi riskinin de artabilecegi gosterilmistir
(26,27). Nadiren, dopaminle belirgin dilirez artis1 saglanabilmektedir. Eger inflizyona
baslandiktan sonraki ilk birka¢ saat i¢cinde idrar atiliminda artis saglanamazsa, dopamin
inflizyonunun kesilmesi &nerilmektedir. Idame fazinin ortalama siiresi 1-3 hafta olmakla
birlikte, birka¢ aya kadar uzayabilir. Bu siirede, hiicresel onarim ve tubullerde olusan
debrinin uzaklagtirilmasi ger¢eklesir. Bobrek islevlerinde diizelme (recovery) fazinda ise

dilirez 6n plandadir. BUN ve kreatinin degerleri diiserken, GFR’de artis s6z konusudur.

2.3.3.2 Tubulointerstisyel Nefrit:

Intrensek renal yetmezligin bir diger nedeni akut interstisyel nefrittir (AIN) ve
intrensek ABY’ nin %10-15"inden sorumludur. Tipik patolojik bulgular; 6dem ve olasi
tiibiiler hiicre hasartyla seyreden interstisyel inflamatuar bir cevaptir. Hiicresel araciliklt
immiin cevap, humoral mekanizmalara goére daha &n plandadir. Ozellikle T lenfositlerin
hem direkt sitotoksik, hem de lemfokinler araciligryla monositleri uyararak dolayli yoldan
zararl etkileri s6z konusudur.

Interstisyel nefritli vakalarn yaklasik %70’inden ilaglar sorumluysa da, AIN,

infeksiy6z hastaliklarda, immunolojik hastaliklarda, veya idyopatik olarak da goriilebilir.



En sik sorumlu tutulan ilaglar; penisilinler, sefalosporinler, sulfonamidler ve
sulfonamid igeren diliretikler, NSAID’ler, rifampin, fenitoin ve allopurinoldiir (28).
Enfeksiydz nedenler arasinda, streptokokal enfeksiyonlar, leptospiroz, CMV enfeksiyonu,
histoplazmoz ve kayalik daglar lekeli hummas: sayilabilir. Immunolojik hastaliklar en sik
olarak kendilerini glomerulonefritle gostermekle birlikte; SLE, Sjogren sendromu,
sarkoidoz ve kriyoglobulinemi AIN ile karsimiza cikabilir.

Klinik bulgular arasinda, %80 oranda ates yiiksekligi, dokiintii (%25-50), ve %80
periferal kanda eosinofili goriilmektedir. Idrarda siklikla (%95) eritrositler, 16kositler ve
16kosit silendirleri goriilmektedir. Proteiniiri 6zellikle NSAID iliskili AIN’de goriiliir ve
siklikla orta derecededir. Wright veya Hansen boyasiyla idrar incelemesinde eosinofiliiri
saptanabilir.

AIN genellikle iyi klinik gidisat tastyan bir tablodur. Haftalar, aylar iginde recovery
gelisir, fakat hastalarin 3’te birinde diyaliz tedavisi gerekebilmektedir. Hastalar nadiren son
donem bobrek yetmezligine (SDBY) ilerlemektedirler. Uzun siireli oligiirik seyreden ve
ileri yastaki hastalar SDBY i¢in yiiksek risk tasimaktadirlar. Tedavide, oncelikle destek ve
sebep olan ajanin uzaklastirilmasi Onemlidir. Eger bu yaklagimlara ragmen bdbrek
yetmezligi tablosu siirmekteyse, kisa donem steroid tedavisi (prednizolon 0,5-1 g/giin, 1-4
giin veya prednizon 60 mg/giin, 1-2 hafta ) uygulanmas: ozellikle ilaca baghh AIN’de
faydali olabilmektedir (28).

2.3.3.3 Glomerulonefrit:

Akut glomerulonefrit ABY nin goreceli olarak nadir bir nedeni olup, intrensek
bobrek yetmezliginin yaklasik %5’inden sorumludur. Patolojik olarak, inflamatuar
glomerular hiicreler goriilebilir. Bunlar arasinda, mezengioproliferatif, fokal ve diffiiz
proliferatif ve kresentik lezyonlar s6z konusudur. Glomerullarin ne kadar yiiksek bir
ylizdesi tutulmus ve ne kadar ciddi bir lezyon varsa, klinik gidis o denli kotii seyreder.

Akut glomerulonefrit (AGN), serolojik analizle smiflandirilabilir. Immiin
marker’lar arasinda; antindtrofil sitoplazmik antikor (ANCA), antiglomerular bazal
membran antikorlar1 (antiGBM) yer almaktadir.

Immun kompleks depolanmasi genellikle antikor yapimindan orta derecede daha
fazla antijenin dolagimda olmasi durumunda goriilmektedir. Belirgin antijen olmasi

halindeyse, olusan immun kompleksler siklikla dolasimda kalma egilimindedirler. Antikor



miktarinin daha yiiksek diizeyde olmasi ise, fagositoz ve dalak ile karacigerdeki
mononiikleer fagositer sistemde immun komplekslerin klirensi ile sonuglanir. AGN
nedenleri arasinda; IgA nefropatisi (Berger Hastaligl), peri- veya post-enfeksiyoz
glomerulonefrit, endokardit, lupus nefriti, genellikle HCV enfeksiyonuyla seyreden
kriyoglobulinemik glomerulonefrit ve membranoproliferatif glomerulonefrit sayilabilir.

AntiGBM ile iligkili AGN, yalnizca bobrekle sinirli olabilecegi gibi, akcigerlerde
kanama da eslik edebilir. Eger akciger tutulumu da varsa, klinik tablo Goodpasture
sendromu olarak adlandirilir. Glomerular hasar, GBM’nda yer alan tip IV kollajene kars1
olugmus olan otoantikorlara bagl gelismektedir.

Pauci-immune glomerulonefrit, ANCA iligkili kii¢iik damar vaskiiliti olup, immun
kompleks depolanmasi ve antikor baglanmasi olmaksizin birincil ve ikincil renal hasara
neden olmaktadir. Doku hasarinin hiicresel aracilikli immun olaya bagli oldugu
diistiniilmektedir. Bir 6rnek olarak, intravaskiiler ve ekstravaskiiler granulom olugumuyla
iliskili kiigiik arter ve venlerin sistemik nekrotizan vaskiilit tablosuyla kendini gosteren
Wegener Hastaligi verilebilir. Glomerulonefrite ek olarak, bu hastalarda, {ist havayollari,
pulmoner ve cilt bulgular1 da mevcuttur. Sitoplazmik ANCA (cANCA), Wegener i¢in hem
sensitif (%95), hem de spesifik (%88) bir immun marker’dir. Mikroskobik polianjit bir
diger AGN nedeni olan Pauci-immune glomerulonefrittir. Periniikleer boyanma (pANCA)
stk goriilen birbulgudur. ANCA iliskili ve antiGBM iligkili AGN kresentik
glomerulonefrite yol agabilir ve tedaviye erken donemde baslanmazsa kotii prognozla
seyreder.

AGN’in diger vaskiiler nedenleri arasinda, malign hipertansiyon ve hemolitik
tiremik sendrom ve trombotik trombositopenik purpura gibi trombotik mikroanjiopatiler
sayilabilir.

AGN gelisen hastalarda, genellikle hipertansiyon (HT), 6dem ve anormal idrar
sedimenti bulgular1 vardir. Odem, ilk etapta, doku gerginligi diisiik olan periorbital ve
skrotal bolgelerde gelismektedir.

Idrarin dipstick ve mikroskopik incelemelerinde, hematiiri, genellikle 2 g/giiniin
altinda proteiniiri ve eritrositler, eritrosit silendirleri ve l0kositler saptanabilir. Eritrosit
silendirleri, AGN igin spesifik olup, mutlaka ileri arastirma gerektirir. 24 saatlik idrar
toplanmasi ile, gerek kreatinin klirensinin, gerek proteiiiri diizeyinin l¢iimii ile, renal islev
bozuklugu hakkinda ayrintili bilgi sahibi olunabilir. Fakat bu hastalarda hizli degisen

serum kreatinin diizeyleri nedeniyle, idrar kreatinin klirensi glomeriiler filtrasyon hizi



(GFR) icin cok giivenilir bir gosterge olmayabilir. Renal islev bozuklugu ¢ok belirgin
degilse, FENa prerenal azotemide oldugu gibi genellikle diistiktiir.

Yapilabilecek ileri tetkikler arasinda, kompleman diizeylerinin dl¢iimii ( C3, C4,
CH50), atistreptolizin O (ASO) titresi, antiGBM seviyesi, kriyoglobulinler, hepatit B ve
C’ye ait serolojik markerlarin 6l¢limii, kan kiiltiirleri, renal ve iiriner sistem ultrasonografik
incelemeleri ve bobrek biyopsisi sayilabilir.

AGN’in tipi ve ciddiyetine gore, tedavide, yiiksek doz steroidler ve siklofosfamid
gibi sitotoksik ajanlar yer alabilir. Goodpasture Hastaligi’nda plazma degisimi (exchange)
uygulanabilir. AGN tedavisinde, hastalifin tipi kadar, tedavinin uygulandigr klinigin

tercihleri de 6nemli yer tutmaktadir.

2.4.TEDAVI

Akut bobrek yetmezliginde, patofizyolojinin aydinlatilmaya baslanmasiyla, gerek
hayvan modellerinde, gerek hastalarda cesitli yeni yaklasimlar ortaya atilmaya baglanmus,
yeni terapdtik ajanlar lizerine aragtirmalar artmistir. ABY ’de baslica tedavi segenekleri; (7)
onleme ve diyaliz disi tedaviler, (2) destek tedavisi ve (3) renal replasman tedavisi olarak 3

ana bagslikta toplanabilir.

2.4.1.0nleme ve Diyaliz Dis1 Tedaviler:

Prerenal azotemi ve buna ikincil ABY’nin Onlenmesinde volim durumu ve
kardiyak atimin yakin takibi ve nefrotoksik ajanlardan uzak durulmasinin ¢ok 6nemli bir
yeri vardir. Ozellikle, renal kan akiminin zaten azalmis oldugu, kalp yetmezligi, hepatik
yetmezlik, renal arter stenozu ve diyabeti olan hastalarda bu 6nlemler ¢cok daha 6nemli bir
hal alir. Bobrek kan akiminin otoregiilasyonunu bozan NSAID, ACE inhibitorii ve AT 1I
bloker grubu ilaglarin kullanimi halinde, bobrek fonksiyonlarinin yakin takibi sarttir.
Nefrotoksik oldugu bilinen aminoglikozid grubu antibiyotikler ve siklosporin gbi ajanlarin
kullanilmasinin zorunlu oldugu durumlarda ise, bu ilaglarin plazma diizeylerinin takibi ve
gerekirse doz ayarlamasina gidilmesi faydali olabilir. Urik asid nefropatisi riski yiiksek
olan 16semi ve lenfoma gibi maligniteleri olan hastalarda, allopurinol ve bir rekombinant

tirat oksidaz olan rasburikaz (iirikaz) kullanimi, onleyici tedavide yer almalidir (30).



Alkalen dilirez saglanmasi1 da, bu malignensilerde renal tiibiillerin iirik asid tarafindan,
rabdomiyolizde ise silendirler tarafindan obstriiksiyon riskini azaltmaktadir.

Sepsis gelismis olan hastalarda, uygun antibiyotik tedavisinin se¢imi ve doz
ayarlamalarinin uygun yapilmasi, tabloya ABY ’nin eklenmesini 6nleyebilir. ABY geligmis
olan hastalarda, enfeksiyonun kontrol altina alinmasi, ABY’nin diizelmesini
kolaylasmaktadir (31,32).

ABY’de; yalmiz basina sivi desteginin onleyici ve tedavi edici etkisini gdstermek
zordur. Ciinkii, sivi tedavisi verilen hastalar ayni zamanda diiiretikler, dopamin gibi
ilaglarla kombine tedavi almaktadirlar. ABY eslik etsin yada etmesin, klinik durumu kotii
olan hastalarda sivi tedavisinin énemi ve kullanilmasi gereken sivinin tipi (kristaloidler,
kolloidler vb.) giiniimiizde tartismalidir (33,34). SAFE calismasinda, bu hastalarda serum
fizyolojik ile albuminle sivi destegi verilmesinde belirgin bir farklihik olmadig:
gosterilmistir (35). Hidrasyon; ameliyat sonrasi gelisen ATN, kontrast madde, amfoterisin
B’ye bagh olusan ATN ve yiiksek doz metotreksat, sulfonamid, asiklovir tedavisi sonrasi
gelisen intrarenal tiibiiler kristal depolanmasi durumlarinda mutlaka uygulanmasi gereken
bir tedavidir. Fakat, unutulmamas1 gereken bir diger nokta, 6zellikle oligiirik ve aniirik
hastalarda asir1 sivi replasmaninin pulmoner 6demle sonuglanabilecegidir.

ABY tedavisinde diiiretik ve vasopresor ilaclarin kullaniminin farkli ve tartismali
sonuclar1 vardir. Son yillarda yapilan genis, ¢cok merkezli ¢alismalarda, diiiretiklerin klinik
gidisat lizerine olumlu yada olumsuz etkilerinin olmadig1 belirtilmektedir (36). Diisiik doz
dopamin uygulamalarinin sonuglari, dopaminin akut bébrek yetmezligi gelisen hastalarda
mortaliteyi azaltmadigi1 ve bobrek islevlerinde diizelme saglamadigini gostermistir (26,27).
Dopamin kullanimi, bu hastalarda myokardiyal iskemi ve aritmi riskini artirmaktadir (37).

Son 2 yil i¢inde yapilmis olan bazi meta-analizlerde, N-Asetilsistein kullanimiyla
birlikte hidrasyon yapilan hastalarda, yalnizca hidrasyon yapilan hastalarla
kiyaslandiginda, kontrasta bagli nefropati gelisme sikliginda azalma oldugu gosterilmistir
(20,21,22). Fakat, asetilsisteinin koruyucu etkisinin, yeterli hidrasyon saglanmadan yeterli
olmadig1 unutulmamalidir. Ayrica, asetilsisteinin dogrudan tiibiiler kreatinin tutulmasin
etkiledigini, ve bu nedenle serum kreatinin diizeylerinde diisiis saglasa da, GFR {izerine
koruyucu etkisi olmadigin1 diigiinen arastirmacilar vardir (38). Kalsiyum kanal blokeri
grubu ilaglarin, kardiyak cerrahi sonrasi gelisebilen akut bobrek yetmezligi i¢cin Onleyici

olduklar1 diisiiniilmektedir.



Aralarinda; atrial natriiiretik peptid, teofilin, epidermal ve insiilin benzer biiylime
faktorleri, adhezyon molekiillerine karsi1 antikorlar, antioksidanlar, aminoasid inflizyonlari,
prostaglandin ve rekombinant eritropoietinin yer aldigi bir grup madde, akut bobrek
yetmezligi  tedavisinde etkinlikleri acisindan degerlendirilmektedir. Bunlardan,
eritropoietinin tek dozluk bir uygulamasinin, renal iskemi-reperfiizyon hasari iizerinde
belirgin koruyucu etkisi oldugu gosterilmistir (39). Bu etkinin, kaspaz aktivasyonunu

engelleyerek, dogrudan tiibiiler hiicre koruyucu bir etki oldugu diisiiniilmektedir.

2.4.2. Destek Tedavisi:

Giliniimiizde, akut bdbrek yetmezligi tedavisi, esas olarak eslik eden
komplikasyonlar1 6nleme ve destek tedavileri iizerine kuruludur. Geg¢mis yillarda,
hiperpotasemi en dnemli 6liim nedenleri arasindayken, hizli ve yakin laboratuvar tetkikleri
ile diyalizin yayginlagmasiyla en aza indirgenmistir. Diyette ve infiizyonlarda
potasyumdan kac¢inilmasi ve potasyum iceren ilaclarin kullanilmamasi ¢ok Onemlidir.
Oligiirisi, aniirisi, rabdomyoliz ve hiperkatabolik tablosu olan hastalarda serum potasyum
diizeylerinde ani  yiikselmeler  goriilebilir.  Hiperpotaseminin  acil  tedavisi,
elektrokardiyogram degisikliklerinin yakin takibi ile, intravendz kalsiyum ve glukoz-
insiilin infiizyonu ile, potasyumun hiicre i¢ine uzaklastirilmasi ile saglanabilir. Bu tedaviye
ek olarak, sodyum-potasyum degistirici bir re¢ine olan “sodyum polistiren sulfonat”
verilebilir. Hemodiyaliz, potasyumu uzaklastirmak i¢in bir diger ve en hizli yontemdir (1).

Akut bobrek yetmezliginde, su ve sodyum metabolizmasindaki degisiklikler
yakindan takip edilmelidir. Giinliik viicut agirligi 6l¢iimii yapilmali, giinliik sivi alim ve
cikarimi kaydedilmelidir. Oligiirik bir hastada, hastanin voliim deplesyonu veya voliim
asirti-yiiklenmesi bulgulari yoksa, sivi alimi 400 mL ile bir 6nceki giiniin ¢ikan idrar
miktarinin toplami ile smirlandirilmahidir. Diyetle sodyum alimi 2 g (87 mmol)’ti
asmamalidir. Akut tubuler nekroz gelisen bir hastada, asir1 beslenme yoksa, viicut
agirhiginin glinliik 0,3-0,5 kg’inin kaybi beklenir. Bu kayip gergeklesmez ve hastanin viicut
agirliginda artma olursa, s1vi replasman tedavisi yeniden gozden gegirilmelidir.

Asidoz da ABY’de sik rastlanan bir bulgudur. Eger serum bikarbonat
konsantrasyonu 15-18 mmol/L’nin altina diiserse, voliim asir1 yliklenmesine dikkat ederek
az miktarda sodyumbikarbonat replasmani yapilabilir. Hiperfosfatemi, kalsiyumkarbonat

ve diger fosfat baglayici ajanlarla diizeltilmelidir. Disaridan, 6zellikle magnezyum igeren



antiasidler ve laksatiflerle asir1 miktarda magnezyum alimi hipermagnezemi ile
sonuglanabilir. Bu nedenle, bu gibi ilaglardan miimkiin oldugunca uzak durulmalidir. Ciddi
hiperfosfatemi ve hipermagnezemi diyalizle diizeltilebilir.

Beslenme destegi, ABY tedavisinde Onemli bir basamaktir. Asirt voliim
yiiklemeden, yeterli kalori destegi esastir. Akut bobrek yetmezligi olan hastalarda,
ozellikle hiperkatabolik tablodaysa, kalori ihtiyact ¢ok fazladir. Endojen protein yikimini
onlemek amaciyla, karbohidrat alimi giinliik 100 gramin iizerinde tutulmalidir. Protein
ihtiyaci, klinik duruma gore belirlenmelidir. Oral beslenebilen hastalarda, baslangi¢ olarak
giinliik 40 gram kaliteli protein alimi1 saglanmalidir. Cerrahi sonrast hastalarda, anoreksik
ve kusmasi olan hastalarda parenteral beslenme gerekebilir. Cerrahi sonrasi ve travmaya
maruz kalmis hastalarda, esansiyel aminoasidler ve onlarin keto analoglar1 6nerilmektedir,

fakat klinik seyir tizerine kanitlanmus etkileri yoktur.

Son yillarda, hipergliseminin olumsuz etkileri gozoniine alinarak, 6zellikle yogun bakimda
yatan hastalarda yakin kan sekeri takibi ve kontroliiniin, mortalite ve morbidite iizerine
olumlu etkileri gosterilmistir (40,41). Diisiiriilen kan glukoz konsantrasyonu, mortalite,
noropati, bakteriyemi ve inflamasyonu azaltmaktadir (42).

ABY gelisen hastalarda, enfeksiyonlar en énemli 6liim nedenlerinden biridir. Ozellikle
hemodiyalize giren hastalarda, kateter bakimi ve kateter giris yeri temizligi olasi
enfeksiyonlar1 6nlemek agisindan biiyiik 6nem tasir. Renal yolla atilan ve hemodiyalizle

farmakokinetigi degisen ilaglarin doz ayarlamasina 6zen gosterilmelidir.

2.4.3. Renal Replasman Tedavisi:

Diyaliz tedavisine baglama zamani konusunda kesin kurallar yoktur. Fakat, hastada
komplikasyonlar gelismeden baslanmasi onerilmektedir (43). ABY gelisen hastalarda, acil
diyaliz endikasyonlari; hayati tehdit eden elektrolit bozukluklar1 (hiperkalemi gibi), ditlireze
cevapsiz asirt voliim yiiklenmesi, giderek kotiilesen asidoz, ve ensefalopati, perikardit, ve
nobetler gibi liremik komplikasyonlardir. Hemodiyaliz tedavisi planlanan hastalarda,
aralikli hemodiyaliz ile siirekli renal replasman tedavilerinin etkinlikleri karsilagtirilmistir;

ve aralarinda anlamli bir fark saptanmamistir (44,45). Hemodiyaliz yapilan hastalarda,



Kt/V gibi klasik diyaliz yeterlilik indeksleri kullanilarak, hemodiyaliz programi
diizenlenebilir.

Diyaliz tedavisindeki gelismelere paralel olarak, biocompatible membranlarin
kullanimiyla, sagkalim oranlar1 artmustir. Fakat, renal islevlerin diizelmesine olumlu
etkileri gosterilmemistir (46,47). Son zamanlarda, kademeli olarak siiresi uzatilan giinliik
diyaliz yapilarak, hastalarin aralikli ve siirekli diyaliz avantajlariin tamamindan

yararlanmasina yonelik yontemler denenmektedir (45).

2.5. PROGNOZ:

Akut bobrek yetmezligi, hemodiyaliz ihtiyac1 gosterecek kadar ciddi seyirli
oldugunda, ve eslik eden sepsis gibi bir klinik tablo varsa, mortalite oranlar1 % 75’in
tizerindedir (48,49). Destek tedavisinde kaydedilen agamalara karsin, mortalite oranlarinda
beklenen azalma saglanamamistir. Bu durum, giiniimiiz toplumunun daha uzun siire
yasamasina bagli olarak, daha yagli olmalari ve eslik eden kronik saglik sorunlarinin
olmasma baglanmaktadir. Diyaliz ihtiyac1 gosteren ABY’li hastalarda, bazi gen
polimorfizmleriyle 6liim riski arasinda anlamli iligkiler saptanmistir. Yiiksek tiimor nekroz
faktor alfa (TNF-A) konsantrasyonu ve diisiik interlokin 10 (IL-10) tiretimi iligkili genotipi
olan hastalarda 6liim riskinin artmis oldugu gosterilmistir (50). IL-10’lin artmig iiretimini
saglayan gen polimorfizmi olan hastalarda ise, daha diisiik mortalite oranlar1 vardir.

Akut bobrek yetmezliginin uzun dénem etkileri ¢ok agik olarak bilinmemektedir.
Kaba bir yaklagimla, komorbid bir hastalik yokken gelisen ABY tamamen diizelirken,
sepsis, ¢oklu organ yetmezligi sendromu ve major cerrahi sonrast ABY gelisen hastalar
ilerleyici bir bobrek yetmezligi tablosu ile karsi1 karsiya kalabilmektedirler. ABY, sagkalan
hastalarin % 5’inde diizelmezken (irreversible), bu oran yash hastalarda % 16’lar1

bulmaktadir (51). Ozellikle ¢ocuk yasta ABY gelisen ve rezidiiel hasar kalan hastalarda,



adolesan ve erken eriskin donemde ilerleyici renal yetmezlik ¢ok daha sik goriilmektedir
(52).

Yogun bakim {initelerinde yatan hastalarda, ABY mortalitesi; major cerrahi
uygulanan hastalarda %25- %90 arasinda degismektedir (2). Sepsis ve ¢oklu organ
yetmezligi gelisen hastalarda bu oranlar %75’in {lizerinde bildirilmektedir. Diyaliz ve
yogun bakim {initesi sartlarindaki gelismelere karsin, mortalite oranlarinda son yillarda

belirgin bir diisiis saglanamamustir (49).



3. GEREC ve YONTEM:

3.1 Calisma Grubu:

Calismaya, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne akut bobrek
yetmezligi tablosuyla bagvuran ve hastaneye yattiktan sonraki donemde ABY gelisen, ve
yogun bakim iinitesinde yatan toplam 50 hasta dahil edildi. Hastalarin ABY tami kriteri
olarak, bazal kreatinin diizeyinin, en az %50 oraninda yada 0,5 mg/dL ve iizerinde
lizerinde artig gostermesi Ongoriildii. ABY tanisiyla yatirilan hastalarin yatirildigi giinden
itibaren, herhangi bir nedenle hastaneye yatip hastanede ABY gelisen hastalarin ise ABY
tanist aldig1 glinden itibaren prospektif takipleri yapildi. Caligmaya alinan hastalarin, daha
once tam1 konulmus hastaliklari, kullandigr nefrotoksik ilaglar, hastaneye yatis sebebi
kaydedildi. Hastalara, idrar miktarmi artirmak amaciyla renal dozdan dopamin veya
ditiretik verilmedi. Hastalar, oral beslenemiyorlarsa, oncelikle nazogastrik tiiple beslendi.
Mekanik ventilasyon, intolerans gibi sebeplerle enteral beslenemeyen hastalara parenteral
beslenme destegi verildi.

3.2 Calisma Verileri

ABY tanisiyla takibe alinan hastalarin; hastaneye yattig1 giin, ABY tanist aldig1 giin,
ABY tanis1 aldiktan sonraki 24, 48, 72. saatler ve (gerceklesirse) taburcu oldugu
giinlerdeki; vital bulgulari, BUN, kreatinin, albumin, prealbumin, total kolesterol,
hemoglobin, hematokrit, beyaz kiire, trombosit, C-reaktif protein, arteryal kan gazinda pH
ve HCO3, protrombin zamani ve INR, fibrinojen, antitrombin III, d-dimer, fibrin yikim
tiriinleri kaydedildi. Ayrica, hastalarin, beslenme tipi, taze donmus plazma tedavisi
ihtiyaci, ABY tipi, hemodiyaliz ihtiyaci, tipi, siiresi ve sayisi, ABY Oncesi ve sonrasi
kullandig1 nefrotoksik ilaclar, dozu ve siiresi, kontrast maruziyeti, yogun bakim {initesine
yatis sebebi, yatis siiresi degerlendirildi.

Hastalarin laboratuvar degerleri, standart olarak Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda standart yontemlerle ¢alisildi.

ABY tanis1 alan hastalar, hastalifin seyrine gore 3 grupta toplandi: 1) Eksitus olan
hastalar, 2) diyalize bagimli yasam siiren hastalar ve 3) diyalizden bagimsiz yasam siiren,
iyilesme (recovery) gergeklesen hastalar. Toplanan bu verilerin 1s18inda, ABY gelisen
hastalarda, prognozu etkileyen faktorler degerlendirilerek, yeni tedavi yaklasimlariin

belirlenmesine katkida bulunmak amacglandi. Hastalarin mortalitesini belirleyen faktorlerin



arastirilmasinda ise, diyalize bagimli yasam siiren hastalarla, diyalizden bagimsiz yasam

siiren hastalar, “sagkalan hastalar” olarak karsilastirldi.

3.3 Istatistiksel Degerlendirme:

Bu caligmada istatistiksel degerlendirmeler i¢in “Windows 10.0 i¢cin SPSS” paket
programi kullanildi. Cift yonlii p<0.05 anlamh kabul edildi. Siirekli degiskenler i¢in en
diisiik ve en yiiksek puanin yaninda ortalama ve standart sapmalar degerlendirildi. Kesikli
degiskenler i¢in frekans (n) ve ylizde (%) hesaplandi. Baz1 sosyodemografik veriler ve ek
hastalik Oykiilerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi; ilag kullanimi agisindan gruplarin
karsilastirilmasi; yogun bakim iinitesine yatis nedeni, kreatinin seviyesi, bobrek yetmezligi
alt tipi, diyaliz ihtiyacinin olup olmamasi, enfeksiyon ve sepsis varliginin gruplara gore
karsilastirilmast; hastaneye yatis ve akut bobrek yetmezligi gelismesi sirasinda beslenme
ve taze donmus plazma replasman tedavisi durumlarinin gruplara gore karsilagtirilmasi igin
ki-kare istatistiksel yontemi kullanildi. Hastaneye yatistan itibaren gegen bazi siirelerin
ortalamalarinin gruplara gore karsilastirilmasi; hastaneye yatis ve akut bobrek yetmezligi
gelistiginde hastalardaki bazi parametrelerin gruplar arasinda karsilagtirilmasi igin tek
yonlii Anova testi kullanild1 ve degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup

olmadigini degerlendirmek i¢in post-hoc testlerden Tukey kullanildi.



4. BULGULAR:

Calismaya, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne akut bdbrek yetmezligi
tablosuyla bagvuran veya hastaneye yattiktan sonraki donemde ABY geliserek yogun bakim
Uinitesine yatirilan toplam 50 hasta dahil edildi. Hastalarin yaslari 29-95 arasinda
degismekteydi ve yas ortalamas1 72,6 £ 12,7 yildi. 50 hastanin; 23’1 (% 46) kadin, 27’si (%
54) erkekti.

Hastalar hastaneye yatis sebeplerine gore degerlendirildiklerinde, akut bdbrek
yetmezligi ile yatanlar 6 hastayken (% 12), genel durum bozuklugu ile yatan 7 hasta (% 14),
belirli bir nedeni olmaksizin yatan hastalardan sonra (21 hasta, % 42), en biiylik grubu

olusturmustu. Hastalarin yatis sebepleri Tablo 4.1°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.1., Hastalarin hastaneye yatis nedenleri

Say1 (n) Yiizde (%)
Hematiiri 1 2.0
Ates etyo? 5 10.0
Pulmoner emboli 4 8.0
Genel durum bozuklugu 8 16.0
Serebrovaskiiler olay 3 6.0
Pnomoni 2 4.0
Akut bobrek yetmezligi 6 12.0
Diger 21 42.0
TOPLAM 50 100

Caligmaya alinmasina karar verilen hastalarin, hastaneye yattiklar1 giinden bu yana olan
dosya bilgileri, geriye doniik olarak degerlendirildi. Hastalarin, hastaneye yatis 6ncesi konulan
tanilar1 incelendi ve kaydedildi. En sik goriilen ek hastaliklar 42 kiside tan1 konulmus olan

hipertansiyonken (% 84), koroner arter hastalig1 31 kiside (% 62), diyabetes mellitus 19 kiside



(% 38) tespit edildi (Tablo 4.2). Hastaneye yatis dncesinde kullandiklar1 nefrotoksik ilaglar
belirlendi ve kaydedildi (Tablo 4.3).
Tablo 4.2., Hastaneye yatig 6ncesi ek hastaliklar

Say1 (n) Yiizde (%)
Koroner arter hastahigi 31 62.0
Hipertansiyon 43 86.0
Nefrolitiyazis 1 2.0
Hipertiroidi 1 2.0
Malignensi 8 16.0
Diabetus mellitus 19 38.0

Tablo 4.3., Hastaneye yatis 6ncesinde kullanilan ilaglar:

Var Yok
Say1 (n) Yiizde (%) Say1 (n) Yiizde (%)
Aspirin 34 68.0 16 32.0
Sisplatin 1 2.0 49 98.0
ACE?* inhibitorleri 11 22.0 39 78.0
ARB** 5 10.0 45 90.0
Amikasin 0 0.0 50 100.0
Furosemid 9 18.0 41 82.0
Amilorid 3 6.0 47 94.0
Triamteril 0 0.0 50 100.0
Tiyazid 2 4.0 48 96.0
Aldakton 3 6.0 47 94.0
Vankomisin 1 2.0 49 98.0
Siprofloksasin 0 0.0 50 100.0
Asiklovir 0 0.0 50 100.0
Diltizem 3 6.0 47 94.0
Siklosporin 0 0.0 50 100.0

Flukonazol 1 2.0 49 98.0




*: Anjiotensin converting enzim
**: Anjiotensin reseptor blokerleri

Hastalar, yogun bakim iinitesine yatis nedenlerine gore degerlendirildi ve bulgular

Tablo 4.4’te 6zetlendi.

Tablo 4.4., Yogun Bakim Unitesi’ne yatis nedenleri

Say1 (n) Yiizde (%)
Sepsis 2 4.0
Genel durum bozuklugu 13 26.0
Serebrovaskiiler olay 2 4.0
Akut koroner sendrom 5 10.0
Akut bobrek yetmezligi 25 50.0
Solunum yetmezligi 3 6.0
TOPLAM 50 100.0

ABY tanisiyla izledigimiz hastalarin, hastaneye yatis ile yogun bakim {iinitesine
yatist ve ABY tanist aldigi tarihler arasindaki siireler giin olarak belirlendi. Yogun bakim
tinitesine yattiktan sonra ABY gelisen hastalarda, yogun bakim {initesine yatisgtan ABY
gelisimine kadar gecen siire kaydedildi. Hastalarin prognozunda belirleyici olabilecegini
diisiindiigiimiiz yogun bakim tinitesinde yatis siireleri, hastanedeki toplam yatis stireleri de
verilerimize eklendi. ABY gelisiminden sonra, eger yapildiysa, diyaliz tedavisine kadar
gecen siire belirlendi. Eksitus gelisen hastalarda, ABY tanis1 aldiktan ne kadar siire sonra
eksitus oldugu, mortaliteye eslik eden ABY nin belirlenmesi amaciyla kaydedildi (Tablo
4.5).



Tablo 4.5., Hastanede gegen siirelerle ilgili bilgiler

N (say1 En yiiksek-en diigiik Ortalama+Standart sapma
y

HY* ile YBU**’ne 50 0-30 4.3+6.3
yatis arasinda gegen
stire (gtin)

HY ile ABY*** 50 0-32 7.7+8.4
gelismesi arasinda gecen
stire (giin)

YBU’ne yatis ile ABY 50 0-27 1.8+0.8
gelismesi arasindaki
stire (giin)

ABY gelismesi ile 50 0-1 2.845.9
nefroloji konsultasyonu
arasindaki siire (giin)

ABY gelisimi ile 34 0-17 0.0+0.1
diyalize baglama
arasinda gecen siire

(glin)

Toplam yatis siiresi 49 2-79 0.6£2.9
(giin)

YBU’de yatis siiresi 50 0-79 17.5+15.7
(giin)

ABY ile eksitus 16 2-69 11.2+15.5
arasinda gecen siire

(glin)

Enfeksiyon gelisimi ile 33 0-30 13.4£16.9
ABY gelisimi arasindaki




stire (giin)

*: hastaneye yatis **: yogun bakim tinitesi ***: akut bobrek yetmezligi

Hastalarin, hastaneye yattiktan sonra kullandiklari ilag ve kontrast maruziyeti ile

ilgili sonuglar Tablo 4.6’da gosterilmektedir.

Tablo 4.6., Akut bobrek yetmezligi 6ncesi donemde hastanede ila¢ kullanimi

Say1 (n) Yiizde (%)
Kontrast 24 48.0
Amikasin 2 4.0
ACE?¥ inhibitorii veya ARB** 7 14.0
Aspirin 19 38.0
Analjezik 9 18.0
Sefazolin 2 4.0
Vankomisin 15 30.0
Siprofloksasin 6 12.0
Flukonazol 6 12.0
Piperasilin 2 4.0
Ampisilin 1 2.0
Asiklovir 2 4.0
Amfoterisin B 1 2.0
Dopamin/dobutamin 2 4.0
Diiiretik 17 34.0

*: Anjiotensin converting enzim  **: Anjiotensin reseptor blokeri



Daha sonra, ABY gelisimi sonrasi yogun bakim {initesinde kullanilan ilaglar, ve
hastaligin seyri birlikte takip edildi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7., Akut bobrek yetmezligi sonrasinda yogun bakim {initesinde ilag¢ kullanimi

Say1 (n) Yiizde (%)
ACE?* inhibitorii veya ARB** 9 18.0
Vankomisin 16 32.0
Teikoplanin 1 2.0
Piperasilin 3 6.0
Gentamisin 2 4.0
Sefepim 1 2.0
Amikasin 1 2.0
Siprofloksasin 7 14.0
Aspirin 19 38.0
Flukanazol 6 12.0
Ampisilin 1 2.0
Asiklovir 1 2.0
Diltizem 1 2.0
Amfoterisin B 1 2.0
Dopamin 15 30.0
Dobutamin 15 30.0
Adrenalin 10 20.0
Diiiretik 15 30.0
*: Anjiotensin converting enzim **; Anjiotensin reseptdr blokerleri
Hasta seyri ve prognoz
Tablo 4.8., Akut bobrek yetmezliginin tipi ve diyaliz ihtiyact
Say1 (n) Yiizde (%)

Akut bobrek yetmezligi tipi;
Oligiirik 26 52.0
Nonoligiirik 24 48.0




Diyaliz ihtiyaci;
Var 30 60.0
Yok 20 40.0

ABY tanis1 alan hastalardaki oligiiri (idrar ¢ikist < 400mL/24 saat) ve diyaliz
ihtiyac1 olmasi agisidan degerlendirildi. Hastalarin 26’sinin(% 52) oligiirik, kalan 24’iiniin
(%48) non-oligiirik oldugu belirlendi. Hastalar diyaliz ihtiyacina gore degerlendirildiginde,
30’unda (% 60) diyaliz ihtiyac1 oldugu, 20 hastanin (% 40) ise diyaliz tedavisi yapilmadan
takip edildigi belirlendi (Tablo 4.8).

Hastalarin mortalite prediktorlerini degerlendirdikten sonra, sagkalan hastalar
arasinda, iyilesmeye etkisi olan faktorleri degerlendirdik. Yaptigimiz analizde, iyilesme
goriilen hastalar arasinda oliglirik olmayan hastalarin ¢ogunlukta oldugunu, diyaliz
bagimlisi olan hastalarin ise tamaminin oliglirik oldugunu saptadik. Bu bulgular,

istatistiksel olarak da anlamliydi (P=0,02) (Tablo4.9).

Tablo 4.9., Akut bobrek yetmezliginin tipine gore hastaligin seyri

Iyilesen hastalar Diyalize bagimh P
(n=29) hale gelen hastalar
(n=5)
ABY' tipi;
Oligiirik 8 5 0.00%
Nonoligiirik 21 ;

': akut bobrek yetmezligi

*: p<0.05 i¢in istatistiksel olarak anlaml



ABY’nde hastaligin seyrini belirleyen en 6nemli etkenlerden biri sepsis varligidir.
Sepsisin eslik ettigi ABY vakalarinda mortalite oran1 % 3565 arasinda degismektedir (4).
Bu nedenle, calisma grubunda yaptigimiz degerlendirmede sepsis gelisimi 12 hastada

belirlendi (Tablo 4.10).

Tablo 4.10., Eslik eden enfeksiyonla ilgili veriler

Say1 (n) Yiizde (%)
Enfeksiyon;
Var 33 66.0
Yok 17 34.0
Sepsis;
Var 12 24.0
Yok 38 76.0
Sepsisin ABY *’ye gore
gelisim zamani;
Oncesinde 8 16.0
S 4 8.0
onrasinda

*: Akut bobrek yetmezligi

Hastalar, akut bobrek yetmezliginin seyrine gore 3 grupta toplandi: Diyalizden
bagimsiz yasam siiren ve iyilesmesi (recovery) gerceklesen hastalar (Grup 1) 29 kisiyken (%
58), diyalize bagimli yasam siiren hastalar (Grup 2) 5 (% 10), eksitus olan hastalar (Grup 3) ise
16 kisi (% 32) idi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11., Hasta takip sonuclari

Say1 (n) Yiizde (%)




Diyalize bagimh yasam 5 10.0

Diyalizden bagimsiz yasam 29 58.0
(recovery)

Eksitus 16 32.0

TOPLAM 50 100.0

Hastalarda saptanan eksitus nedenleri arasinda sepsis, % 62,5 ile ilk sirada yer

almaktaydi (Tablo 4.12).

Tablo 4.12., Eksitusla ilgili nedenler

Say1 (n) Yiizde (%)
Solunum yetmezligi ve 2 4.0
ARDS
Sepsis 9 18.0
Kardiyak nedenler 5 10.0

Hasta Takibinde Laboratuvar Parametreleri:

Hastalarin yogun bakima yatirildiklarinda serum kreatinin degerleri 0,44- 7.0

arasinda degismekte ve ortalama 2,5 + 1,5 mg/dL’ydi (Tablo 4.13).

Tablo 4.13., Yogun bakima yatis sirasindaki kreatinin degerleri



Say1 (n) En diisiik-en yiiksek Ortalama+Standart
(mg/dL) sapma(mg/dL)
50 0.44-7.0 2.5%1.5

Hastalarin hastanede yattig1 siire iginde bobrek fonksiyon testlerinin yanisira; vital
bulgulari, albumin, total kolesterol, protrombin zamani ve INR degeri, fibrinojen,

antitrombin III, d-dimer, fibrin yikim {riinleri, tam kan sayimi, CRP ve arteriyal kan gazi

degerleri kaydedildi (Tablo 4.14).

Tablo 4.14., Hastanede kalis siiresince vital bulgular ve laboratuvar parametreler

Hastaneye yatista ABY gelistiginde 1.giin 2.giin 3.giin Taburculukt:
Sistolik kan 136.6£29.5 130.6+£24.9 124.8+25.0 131.5£21.4 132.3£20.1 120.9428.8
basinci(immHg)
Diastolik kan 76.9+14.4 68.0+14.4 71.0+14.8 71.1+13.1 72.9+12.4 72.4+17.5
basinci(mmHg)
Nabiz(/dk) 83.3+14.9 84.7+15.4 82.7+11.6 82.2+11.8 82.1+12.7 81.1+21.9
BUN(mg/dL) 37.7+£20.3 49.8+25.1 49.0£21.6 45.2+16.5 43.4+18.7 39.6+25.0
Kreatinin(mg/dL) 2.1£1.6 3.1+1.3 2.8+1.4 2.6+1.3 2.3+1.4 2.4+2.6
Albumin(g/dL) 3.5+0.7 3.2+0.6 3.1£0.6 3.0+0.5 3.2+0.4 3.24+0.8
Prealbumin(g/dL) - 69.7+68.3 11.6+£2.6 11.6£1.9 11.5¢3.9 11.6£0.0
Kolesterol(mg/dL) 173+65.4 138.3+67.1 109.3+£30.9 158.7+35.8 164.6+32.8 150.0+=80.6
Hemoglobin(g/dL) 12.1+1.8 11.5£31.9 10.8+1.6 10.9£1.3 11.1+0.9 11.4£1.7
Hematokrit(%) 36.9+5.5 34.6+6.0. 32.6+4.9 32.843.9 33.6+2.7 34.4+5.2
Beyaz kiire(mm?) 10850.3+8488.3 10579.5+£5876.6 9965.5+4595.8 8970.7+3798.9 9390.04+3599.0 9765.7+6226.
Trombosit(1000/mm?3) 235.9+78.7 200.8+£76.0 178.8+66.2 188.3+£65.2 195.1+£73.6 255.9+£107.6
CRP(mg/L) 49.4+53.7 81.7+82.8 97.6+88.4 81.5+57.2 78.8+53.4 83.6+86.0




Arteriyel PH 7.3+0.1
HCO3(mmol/L) 20.9+6.7
PaO2(mmHg) 73.9+£23.8
SO2(mmHg) 84.4+19.2
PTZ(sn) 15.2+1.9
INR 1.2+0.2
Fibrinojen(mg/dL) 394.0+147.6
Antitrombin ITI(%) 95.0+0
d-dimer(ug/mL) 2.2+1.2
Fibrin yikim 23.3+15.2
iiriinleri(ng/mL)

8.3+4.7

20.6+5.7

83.84+30.1

93.0+6.7

18.3£12.0

1.6£1.5

337.3+111.2

90.2+63.0

12.0+£26.0

8.742.5

7.3+0.0

23.243.8

84.1+£23.0

94.1+4.9

17.0£3.9

1.4+0.4

407.0£170.9

81.8+£13.7

2.2+1.4

15.0£7.0

7.3£0.0

24.7+£5.9

86.0£17.6

95.443.4

18.0£3.5

1.5£0.4

501.0+£62.9

58.011.3

5.3+£2.0

26.6+11.5

7.3+0.1

24.243.6

86.0+31.4

95.1+£5.8

17.3£2.2

1.4+0.2

384+92.0

72.2£12.7

2.9+1.9

17.5£12.5

7.3+0.0

8.3+0.0

192.0+0.0

80.0+£28.2

16.6£2.2

1.3+0.2

383.5£37.4

92.0+0.0

1.1+0.1

10.0+0.0

Hastalarin, ABY prognozunu degerlendirmek i¢in énemli bir parametre oldugunu
diisiindiigiimiiz nutrisyon durumunu degerlendirmek i¢in, prealbumin degeri, enteral ve
oral veya paraenteral beslenme sekilleri belirlendi. Ayrica, hastalara ihtiyac halinde yapilan

taze donmus plazma replasmani degerlendirildi (Tablo 4.15).

Tablo 4.15., Hastalarin hastaneye yatiglarindan taburculuklarina kadar gegen stiredeki

beslenme durumlari ve Taze Donmus Plazma (TPD) replasman tedavisinin uygulamasi

Enteral/oral Parenteral beslenme TDP tedavisi var
beslenme
N % N % N %
Hastaneye yatista 39 78.0 11 22.0 6 12.0
ABY! gelistigi 35 70.0 14 28.0 11 22.0
giinde

1.glinde 35 70.0 15 30.0 15 30.0
2.glinde 34 68.0 12 24.0 12 24.0
3.gilinde 32 64.0 11 22.0 12 24.0




Taburculuk 35 70.0 7 14.0 5 10.0
sirasinda

': Akut bobrek yetmezligi
Sagkalan ve Eksitus olan hastalarin karsilastirma sonuclar:

Yukarida sozii edilen verilerin 1s18inda yapilan degerlendirmelerde, ABY gelisen
hastalarda, hastali§in seyrinin sonlanma noktasina gore, hastalarimizi 3 gruba ayirdik:
Diyalizden bagimsiz yasam siiren ve iyilesmesi (recovery) gergeklesen hastalar 29 kisiyken
(% 58), diyalize bagimli yasam siiren hastalar 5 (% 10), eksitus olan hastalar ise 16 kisi (%
32) bulundu. Hastalarin prognozunu sagkalanlar ve eksitus olanlar olarak degerlendirdik.
Bu hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla, yas, cinsiyet ve eslik
eden daha Once tan1 konulmus hastaliklar arasinda bir iligki olup olmadig: istatistiksel
olarak degerlendirildi. P<0.05 icin istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (Tablo
4.16).

Tablo 4.16., Baz1 sosyodemografik verilerin ve ek hastalik dykiilerinin gruplar arasinda
karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 P
(sag kalanlar) (eksitus olanlar)
(n=34) (n=16)
Cinsiyet;
Kadin 16 7 0.8
Erkek 18 9
Yas;
<=75 19 8 0.6
>75 15 8
KAH?*;
Var 22 9 0.5
Yok 12 7
Hipertansiyon;
Var 29 13 0.7

Yok 5 3




Nefrolitiyazis;

Var 1 - 0.4
Yok 33 16

Hipertiroidi;
Var 1 - 0.4
Yok 33 16

Malignensi;
Var 4 4 0.2
Yok 30 12

DM**;

Var 13 6 0.9
Yok 21 10

*: koroner arter hastalig1
**: diyabetes mellitus

Hastaneye yatisla YBU’ne yatis arasindaki siire, ABY gelisimiyle nefroloji
boliimiinden konsiiltasyon istendigi tarih arasindaki siire, ABY gelisimiyle diyalize
baslama tarihi arasindaki siiresinin ABY prognozu ile iliskisi yoktu (sirasiyla P=0,7 , P=0,8
, P=0,2). Toplam hastanede yatis siiresi uzadik¢a, sagkalim orami da azalmaktaydi
(P=0.03). Yogun bakima yatis ile ABY arasindaki siire ve enfeksiyon gelisimi ile ABY
arasindaki siire de uzadik¢a mortalite artmaktaydi (Tablo 4.17).

Tablo 4.17., Hastaneye yatistan itibaren gecen bazi siirelerin (giin olarak) ortalamalarinin

gruplara gore karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 P
(sag kalanlar) (eksitus olanlar)
(n=34) (n=16)
HY" ile YBUY? arasindaki siire
4.1 4.6 0.7

HY ile ABY? gelisim arasindaki
sure 5.0 13.3 0.001*




YBUY ile ABY gelisim
arasindaki siire 1.1 6.3 0.003*

ABY gelisimi ile nefroloji
konsultasyonu arasindaki siire 0.0 0.0 0.8

ABY gelisimi ile diyalize
baslanma arasinda gecen siire 11 0.0 0.2

Toplam hastanede yatis siiresi

14.3 24.6 0.03*
Yogun Bakim Unitesi’nde yatis
siresi 7.2 19.8 0.006*
Enfeksiyon gelisimi ile ABY
gelisimi arasinda gecen siire 36 113 0.01*

I: Hastaneye yatis 3: Akut bobrek yetmezligi > Y ogun Bakim Unitesi’ne yatis
*: p<0.05 igin istatistiksel olarak anlamli

ABY seyrine gore 2 gruba ayirdigimiz hastalari; yogun bakim iinitesine yatis
nedeni, yogun bakim iinitesine yatis sirasindaki kreatinin diizeyi, ABY nin oligiirik olup
olmamasi, yogun bakim {initesine yattiginda diyaliz ihtiyacinin olup olmamasi, yogun
bakima yatarken enfeksiyon gelisip gelismedigi ve yogun bakim {iinitesinde sepsis olup
olmadig1 durumlarina gore karsilagtirdik. Yaptigimiz degerlendirmede, yogun bakim
linitesine yatis nedeni sepsis olanlar ve yogun bakim iinitesinde yatti§i donemde sepsis
olan hastalarda mortalite orani, diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli bulundu
(swrastyla P=0,003 ve P=0,000). Hasta gruplarinin idrar ¢ikis miktarlarina ve yogun bakim
tinitesinde diyaliz ihtiyacina gore yaptigimiz degerlendirmede, oligiirik ve diyaliz ihtiyact
olan hastalarda, mortalitenin istatistiksel olarak c¢ok daha yiiksek oranda oldugunu
saptadik. (swrasiyla P=0,005 ve P=0,001). Hastalarin yogun bakim iinitesine yattiklari
donemdeki serum kreatinin diizeyleri ve enfeksiyon varliginin hastaliin prognozu ile

anlamli iligkisi saptanmadi (Tablo 4.18).



Hasta gruplarini, hastaneye yatis sirasindaki ve ABY gelistigi tarihteki, hastalarin
bobrek fonksiyon testlerinin yanisira; vital bulgular (kan basinci, nabiz sayisi), albumin,
prealbumin, total kolesterol, protrombin zamani ve INR degeri, fibrinojen, antitrombin III,
d-dimer, fibrin yikim dirlinleri, tam kan sayimi, C-reaktif protein ve arteryal kan gazi
degerlerine gore karsilastirdigimizda; hastaneye yatis sirasinda hastalarin dakika nabiz
sayistnin (P=0,01) ve hastaneye yatis sirasindaki kan beyaz kiire diizeyinin yiiksek
olmasinin, arteryal kan pH’sinin ve protrombin zamanimin ve INR’nin uzun olmasinin
mortaliteyle istatistiksel iligkili oldugu bulundu. Diger parametrelerin hastaligin seyri ile

iliskisi saptanmadi (Tablo 4.19 ).

Tablo 4.18., YBU" ne yatis nedeni, kreatin seviyesi, bobrek yetmezligi alt tipi, diyaliz
ithtiyacinin olup olmamasinin ve enfeksiyon ile sepsis varliginin gruplara gore
karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 P
(sag kalanlar) (eksitus olanlar)
(n=34) (n=16)
YBU’ne yatis nedeni;
Sepsis - 2 0.003*
Genel durum bozuklugu 6 7
Serebrovaskiiler olay - 2
Akut koroner sendrom 3 2
Akut bobrek yetmezligi 23 2
Kronik bobrek yetmezligi 2 1
YBU’ne yatistaki kreatin;
<1.5 mg/dL 7 6 0.09
1.6-2.5 mg/dL 10 6

>2.6 mg/dL 15 2




ABY?'nin tipi;

Oligiirik 13 13 0.005*
Nonoligiirik 21 3
YBU’de yatarken diyaliz ihtiyact;
Var 15 15 0.001*
Yok 19 1
YBU’nde yatarken enfeksiyon;
Gelismis 22 11 0.7
Gelismemis 12 5
YBU’nde yatarken sepsis;
Gelismis 2 10 0.000*
Gelismemis 32 6
! yogun bakim tinitesi
2: akut bobrek yetmezligi *: p<0.05 i¢in istatistiksel olarak anlamli
Tablo 4.19., Hastaneye yatis sirasindaki vital ve laboratuvar parametrelerin gruplar
arasinda karsilastirilmasi
Grup 1 Grup 2 P
(sag kalanlar) (eksitus olanlar)
(n=34) (n=16)
Sistolik kan basinci (mmHg) 137.0 135.9 0.9
Diastolik kan basinci (mmHg) 76.9 76.9 0.9
Nabiz (/dk) 77.2 93.8 0.001*
BUN (mg/dL) 38.7 354 0.5
Kreatinin (mg/dL) 2.2 1.7 0.2




Albumin (g/dL) 3.6 33 0.3

Kolesterol (mg/dL) 163.8 206.6 0.3
Hemoglobin (g/dL) 12.2 11.9 0.5
Hematokrit (%) 37.0 36.6 0.8
Beyaz kiire (/mm?) 9208.2 14574.0 0.04*
Trombosit (1000/mm?) 248.5 207.2 0.09
CRP 48.1 52.8 0.7
(mg/L)
Arteriyal PH 7.2 7.3 0.02*
PTZ (sn) 14.7 16.3 0.02*
INR 1.1 1.3 0.02%*

*: p<0.05 igin istatistiksel olarak anlamli
Hastalarda ABY gelistikten sonra ise, yalnizca kan beyaz kiire sayisinin yiiksek
olmas1 mortaliteyle iligkili bulundu (P=0.005) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20., Akut bobrek yetmezligi gelistiginde hastalardaki vital bulgular ve laboratuvar
parametrelerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 P
(sag kalanlar) (eksitus olanlar)
(n=34) (n=16)
Sistolik kan basinci (mmHg) 131.1 129.9 0.8
Diastolik kan basinc1 (mmHg) 70.0 64.6 0.3
Nabiz (/dk) 81.9 89.4 0.1

BUN (mg/dL) 47.3 55.5 0.2




Kreatinin (mg/dL)

Albumin (g/dL)

Hemoglobin (g/dL)

Hematokrit (%)

Beyaz kiire (/mm?)

Trombosit (1000/mm?)

CRP
(mg/L)
Arteriyal PH

PTZ (sn)

INR

3.2

33

11.6

34.8

8966.2

213.2

75.6

8.9

15.0

1.2

2.8

2.9

11.2

34.1

14021.3

174.4

97.9

7.3

24.8

1.1

0.2

0.1

0.5

0.7

0.005*

0.1

0.4

0.4

0.1

0.1

*: p<0.05 icin istatistiksel olarak anlamli

Hastalarin hastaneye yattiklar1 tarihte ve ABY gelistigi tarihteki beslenme
sekli ve TDP ihtiyacina gore yaptigimiz degerlendirmede, oral ve enteral beslenen
hastalarda parenteral beslenen hastalara gore, sagkalim oranlari anlamli olarak daha
yiiksekti (sirasiyla P=0,000 ve P=0,000). Hastalarin genel durumlart bozuldugu ig¢in
yapilan taze donmus plazma replasmani da prognozu degistirmemisti. Taze donmus

plazma replasmani ihtiyaci fazla olan hastalarda da mortalite daha yiiksek oranda seyretti

(P=0.004 ve P=0.000 ) (Tablo 4.21 ve Tablo 4.22).

Tablo 4.21., Hastaneye yatis sirasindaki beslenme ve TDP! replasman

durumlarinin gruplara gore karsilastiriimasi

Grup 1

Grup 2




(sag kalanlar) (eksitus olanlar)

(n=34) (n=16)
Beslenme;
Enteral 32 7 0.000*
Parenteral 2
TDP replasmant;
Var 1 5 0.004*
Yok 33 11

!: Taze Donmus Plazma

*: p<0.05 i¢in istatistiksel olarak anlamli

Tablo 4.22., Akut bébrek yetmezligi gelistigi giinde beslenme ve TDP' replasman
tedavisi durumlarinin gruplara gore karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 P
(sag kalanlar) (eksitus olanlar)
(n=34) (n=16)
Beslenme;
Enteral 32 3 0.000*
Parenteral 2 12
TDP replasmani;
Var 3 8 0.000*
Yok 30 3

': Taze donmus plazma

*: p<0.05 icin istatistiksel olarak anlamli



5. TARTISMA:

Akut bobrek yetmezligi, glinlimiizde oldukg¢a sik goriilen bir klinik durumdur (2,3).
Sepsis gibi agir bir hastalik eslik eden vakalarda, ABY ¢ok yiiksek oranda oliimciil bir
seyir izler (4,48,49). Aksine, agir bir tablonun yoklugunda, tek basma ABY gelisen
hastalarda, bobrek fonksiyonlarindaki bozulmanin tamamen diizelmesi oldukg¢a sik
goriilmektedir (5). Tedavi alaninda saglanan cesitli gelismelere ragmen, hastaligin
mortalite ve morbidite oranlari, istenilen diizeyin altinda kalmaktadir. Bununla birlikte,
Ozellikle tedavi konusunda, hala tartismal1 yaklasim bigimleri vardir. Bu nedenle, ABY
gelisen hastalarda, hastaligin seyrini belirleyen faktorlerin belirlenmesi, ve tedavi
stratejilerin bu faktorler lizerine yogunlastirilmasi, ABY tedavisinde yol gosterici olabilir.

Hastalarin yaglar1 29 — 95 arasinda degismekteydi ve yas ortalamasi 72,6 +
12,7’ydi. 50 hastanin; 23’1 (% 46) kadin, 27°si (% 54) erkekti. Hastalarin ABY tanilari
serum kreatinin diizeyinin; bazal diizeyin en az %50 oraninda, veya 0,5 mg/dL’nin
lizerinde artig goOstermesi kriterleri ile konuldu (1). Hastaneye yatis sebeplerine gore
degerlendirildi. Hastalar, calismaya alindiktan itibaren, geriye doniik olarak, hastaneye
yattiklar1 giinden bu yana olan dosya bilgileri degerlendirildi. Bu bilgilere dayanarak,
hastalarin hastaneye yatis dncesinde kullandig: ilaclar ve hastaneye yatmadan onceki ek
hastaliklar1 belirlendi. Bu tanilarin bir kismi, hastalar tarafindan sézel olarak bildirilmis ve
baska hastanelerde konulmus olabilecegi i¢in kesinlestirilmesi miimkiin olmadi. Hastaneye
yatmadan Once kullanilan ilaglarin doz ve siiresi hakkinda saglikli bilgi edinildigini
sOylemek de gilictiir.

Calismamiza, hastanemize akut bobrek yetmezligi tanisiyla yatan ve hastanemize
farkli sebeplerle yatip akut bobrek yetmezligi gelisen ve yogun bakim iinitesinde izlenen
hastalar1 aldik. Bu hastalarda, hastalik seyrini belirleyen faktorleri belirleyebilmek
amaciyla, hastalar1 prospektif olarak takip edildi ve taburcu olduklari tarih itibariyle
ABY’nin sonlanma durumuna gore 3 ana grupta toplandi: Diyalizden bagimsiz yasam
siiren ve iyilesmesi (recovery) gergeklesen hastalar 29 kisiyken (% 58), diyalize bagimli
yasam siiren hastalar 5 (% 10), eksitus olan hastalar ise 16 kisi (% 32) bulundu. Bu
gruplardan yola ¢ikarak, hastalari mortalite ve sagkalima gore karsilastirildi.

Calismamizda, hastaneye yatis Oncesi, hastaneye yattiktan ABY gelisimine kadar

olan donemde ve ABY gelistikten sonraki donemlerde kullanilan nefrotoksik ilaglarin



hastaligin seyrine olan etkilerinin istatistiksel degerlendirmesinde anlamli bir sonug
bulunamadi. Bu bulgunun nedeni, ABY ne sebep oldugu diisiiniilen nefrotoksik ilaglarin,
tan1 konulduktan sonra kullanimi1 zorunlu degilse kesilmesi olabilir. Ayrica, 6zellikle sepsis
gelisen hastalarda kullanilan vankomisin, gentamisin gibi antibiyotiklerin doz ayarlamasi
yapilmist1 (19). Hastalarin radyolojik tetkikleri, kontrast madde maruziyetini dnlemek igin
en aza indirgenmisti (20,21).

Yaptigimiz degerlendirmede, yogun bakim iinitesine yatis nedeni sepsis olanlar ve
yogun bakim {initesinde yattig1 donemde sepsis olan hastalarda mortalite orani, diger
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (Sirasiyla P=0,003 ve P=0,000). Bu
sonuglar, sepsisin ABY olan hastalarda en onemli 6liim nedenlerinden biri oldugunu
destekler nitelikteydi (4). Bu hastalarin, sepsis nedeniyle kullanmakta olduklar1 nefrotoksik
antibiyotiklerden vazgecilememesi de bir baska 6nemli nokta olarak diisiiniilebilir. Sepsis
gelismeyen hastalarda ABY’de diizelme oraninin yiiksek olmasi da bu bilgileri dogrular
niteliktedir (5). Yogun bakima yatan hastalarin kan sekerlerinin yakin takip ve
diizenlenmesi ve dar sinirlar ig¢inde tutulmasinin olumlu prognostik etkisini bildiren
yayimnlar vardir (40,41,42). Calismamizin planlama asamasinda bdyle bir protokol
planlanmadig i¢in kan seker takibinin etkisi degerlendirilemedi.

Hastalarin idrar ¢ikis miktarlarina gore yapilan ayrimlarinin, ABY’nin seyri
tizerindeki etkileri daha Onceden bilinmektedir (1). Calismamizda, oligiirik ve diyaliz
ihtiyaci olan hastalarda, mortalitenin istatistiksel olarak ¢ok daha yiiksek oranda oldugunu
saptadik. (Sirastyla P=0,005 ve P=0,001). Bulgular, oligiirik olmayan ve diyaliz ihtiyaci
gostermeyen hastalarda ABY seyrinin daha selim oldugunu destekler nitelikteydi.
Hastalarimiza idrar ¢ikisini artirmak amaciyla diliretik yada renal dozdan dopamin
verilmedi. Bu nedenle, bu ilaglarin oligiirikk olmayan hastalarda olas1 etkilerini
degerlendirme sanst bulamadik (26,27). Ayrica, hemodiyaliz ihtiyact gostermeyen
hastalarda bu amacla kateter takilmamis olmasi da, bu hastalarin enfeksiyon riskini
diisiirerek, bobrek fonksiyonlarinda koétiiye gidise engel olan bir bagka faktdr olarak
diistiniilebilir (1). Hastalarin yogun bakim {initesine yattiklar1 donemde enfeksiyonlarinin
olmasimin, bu hastalarin prognozuna olumsuz etkisinin oldugunu saptamadik. Bunun
nedeni, hastalarin mevcut enfeksiyonunun ayrintili tasnifini yapmamis olmamiz olabilir.
Ciinki, hastanin genel durumunu bozmayan ve bobrek fonksiyonlarini etkilemeyen basit
enfeksiyonlar da bu grupta yer almaktadir. Hastalarin yogun bakim iinitesine yattiklar

donemdeki kreatinin diizeylerinin prognoz iizerine bir etkisinin olmamasini ise, ABY nde



kreatinin diizeyinin hastaligin agirhig ile her zaman paralel seyretmemesinden ve
hastalarin kas kitlesi ve ilaglar gibi c¢esitli parametrelerden etkilenmesinden
kaynaklanabilir.

Hastalar1, hastaneye yatig, yogun bakima yatis ve ABY gelisme tarihleri arasindaki
stirelere gore degerlendirdigimizde; hastaneye yatisla ABY gelisimi arasindaki siire ve
yogun bakim {initesine yatigla ABY gelisimi arasindaki siire uzunsa, mortalite daha yiiksek
oranda oldugu bulundu (P=0,004 ve P=0,004). Bu bulgunun nedeni, hastaneye yalnizca
ABY nedeniyle yatan ve eslik eden agir bir hastaligi olmayan kisilerin, vakit
kaybetmeksizin yogun bakima yatirilmalari olabilir. Yogun bakima yatis siiresiyle ABY
gelismesi arasinda gecen zamanin mortaliteyle korele olmasi ise, bu hastalarda gelisen
ABY ’nin, uzun siiredir yogun bakimda yatan hastalardaki ¢oklu organ yetmezliginin bir
parcasi olarak gelismesine baglanabilir. Bu diislinceyi destekleyen bir baska bulgu ise,
hastalarin, yogun bakim {initesinde yatis siireleri uzadikc¢a, mortalite artmaktaydi (P=0,02).
Hastalarin yogun bakimda uzun siire yatmalarinin en énemli sebeplerinden birisinin agir
enfeksiyonlar oldugu gerg¢egi de unutulmamalidir. Bu hastalar, ayni zamanda hastane
enfeksiyonlarindan da daha fazla etkilenmektedirler (49).

Enfeksiyon gelisme zamaniyla, ABY gelismesi arasinda gegen zamanin uzunlugu
kotli prognozla iligkili bulundu. Bunun sebebi, uzun siirede kontrol altina alinamayan
enfeksiyonlarin, 6zellikle yash hastalarda ABY ne sebep olabilecegini diistindiirmektedir.
Hastaneye yatisla YBU’ne yatis arasindaki siire ve yogun bakima yatisla enfeksiyon
gelismesi arasindaki siirenin uzamasi da mortalitede artigla iligkili bulundu. ABY
gelisimiyle nefroloji boliimiinden konsiiltasyon istendigi tarih arasindaki siire, ABY
gelisimiyle diyalize baslama tarihi arasindaki siire gidisata etkisiz bulundu. Toplam
hastanede yatis siiresinin uzamasi ile hastalik seyri arasinda kotii prognostik iliski vardi.
Yasli, immun sistemi zayif hastalarin uzun siire hastane florasiyla kars1 karsiya kalmasinin
enfeksiyon ve buna bagli ABY riskini artirdigi sOylenebilir. Nefroloji konsiiltasyonu
istenme zamani, hasta grubumuzda 24 saati hi¢ asmamis olarak bulundugu igin,
konsiiltasyonlardaki gecikmelerin neden olabilecegi olumsuz sartlar degerlendirilemedi.
ABY gelisimiyle diyalize baslama arasindaki siirenin etkili olmamasi ise, 6zellikle sepsis
olan hastalarin erken diyalize alinsalar bile kotli prognozun degismediginden
kaynaklanabilir. Literatiirde de, diyalize erken baslanmasinin yararina dair yeterli kanit

bulunmamaktadir (43).



Hastalar1, hastaneye yatig sirasindaki ve ABY gelistigi tarihteki, hastalarin vital
bulgular1 (kan basinci, nabiz sayisi), bobrek fonksiyon testlerinin yanisira; albumin,
prealbumin, total kolesterol, protrombin zaman1 ve INR degeri, fibrinojen, antitrombin III,
d-dimer, fibrin yikim drilinleri, tam kan sayimi, C-reaktif protein ve arteryal kan gazi
degerlerine gore degerlendirdik. Bu degerlendirme sonucunda, hastaneye yatis sirasindaki
nabiz sayisinin yiiksek olmasinin ve kan gazi pH’sinin yiiksek olusunun mortaliteyle
korelasyon gosterdigini istatistiksel olarak bulduk. Fakat, nabiz sayisinin giinliik tek
takibinin kaydedilmis olmasi ve kan gazinin uygun sartlarda ve zamaninda calisilamamis
olmasi gibi nedenlerin bu sonuglara tesir etme ihtimali gozardi edilmemelidir. Hastaneye
yatista ve ABY gelistigi giinde ise hastalarin kan beyaz kiire sayisinin yiiksek olmasinin
(P=0,004 ve P=0,005) mortaliteyle istatistiksel iliskili oldugu bulundu. Bu sonug ise,
hastaneye yattiginda ve ABY tanis1 konuldugunda, enfeksiyonu kontrol altinda olmayan
hastalarda sepsis ve buna bagli ABY gelisiminden kaynaklantyor olabilir (48,49).

ABY gelisen hastalarda, prognozu belirleyen faktorlerden biri de hastanin beslenme
durumudur (49). Enteral beslenebilen hastalarda nutrisyonun daha iyi saglanabildigi
sOylenebilir. Yaptigimiz istatistiksel degerlendirmede, enteral beslenen hastalarda
parenteral beslenen hastalara gore, mortalite oranlarinin daha diisiik ve ABY iyilesmesi
(recovery) oranlar ise daha yiiksekti (Sirasiyla P=0,000 ve P=0,000). Bu durum, 6zellikle
yogun bakimda yer alan agir hastalarda enteral beslenmenin saglanamamasiyla
aciklanabilir. Ayrica, parenteral beslenme soliisyonlari, hastalarda enfeksiyon riskini
artirmakta, ve ¢esitli komplikasyonlara yol acabilmektedirler. Ayrica, iyilesme goriilen
hasta grubunda hi¢ parenteral beslenme ihtiyaci goriillmemesi de destekleyici bir bulgu
olabilir. Taze donmus plazma destegi ihtiyact olmayan hastalarda, recovery daha fazla
gerceklesti (Swrastyla P=0,004 ve P=0,000). Ozellikle aniirik hastalarda intravaskiiler
voliimii artirmak amaciyla verilen taze donmus plazma replasmani yapilmayan hastalarin,
oligiirik olmamalarinin da ABY seyrinin olumlu seyretmesine katkisi olabilir (1).

Calismamizda, ozellikle ABY seyrini olumsuz etkileyen; sepsis, oligiirik ABY,
diyaliz ihtiyacinin gelismesi, ve yogun bakim {iinitesinde yatis siiresinin uzamasi gibi
faktorleri saptadik. Bu bulgular, literatiirle uyumluydu (36,44,48,49). Bunlara ek olarak,
yogun bakim {initesine yatan hastalarda beyaz kiire diizeyinin yiliksek olmasi, parenteral
beslenme ve taze donmus plazma replasmaninin ihtiyacinin fazla olmasinin olumsuz

etkileri de belirlendi. Hasta grubunun 50 kisiyle smurli olmasi, hastalik seyrini



belirlememizi olumsuz etkilemis olabilir. Daha biiyiik hasta gruplanyla ve farkh

parametreleri degerlendirerek yeni caligmalar yapilabilir.



6. SONUCLAR:

Yapilan ¢aligmada, 50 akut bobrek yetmezligi olan hasta degerlendirildi. Diyalizden
bagimsiz yasam siiren ve iyilesmesi (recovery) gerceklesen hastalar 29 kisiyken (% 58),
diyalize bagimli yasam siiren hastalar 5 (% 10), eksitus olan hastalar ise 16 kisi (% 32)
bulundu. Yogun bakim {initesine yatis nedeni sepsis olanlar ve yogun bakim iinitesinde
yattig1 donemde sepsis gelisen hastalarda mortalite orani, diger hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli bulundu (Sirasiyla P=0,003 ve P=0,000). Bu sonuglar, sepsisin ABY olan
hastalarda en 6nemli 6liim nedenlerinden biri oldugunu destekler nitelikteydi.

Oligiirik ve diyaliz ihtiyaci olan hastalarda, mortalitenin istatistiksel olarak ¢cok daha
yiiksek oranda oldugunu saptadik. (Sirasiyla P=0,005 ve P=0,001). Bulgular, oligiirik
olmayan ve diyaliz ihtiyac1 gostermeyen hastalarda ABY seyrinin daha selim oldugunu
destekliyordu.

Hastalarin, yogun bakim iinitesinde yatis siireleri ve hastanede toplam yatis stireleri
uzadikca, mortalite artmaktaydi (P=0,004 ve P=0,02). Ileri degerlendirmede, yogun
bakimda 6 giiniin iizerinde yatis siiresiyle, 0lim oranlar1 arasinda pozitif korelasyon
bulundu.

ABY gelisimiyle diyalize baslama tarihi arasindaki siire ve toplam hastanede yatis
stiresinin hastalik seyriyle bir korelasyonu saptanmadi. ABY gelistigi giinde ise hastalarin
kan beyaz kiire sayisinin yiiksek olmasinin (P=0,01) mortaliteyle istatistiksel iliskili oldugu
bulundu.

Enteral beslenen hastalarda parenteral beslenen hastalara gore, mortalite oranlarinin
daha diisiik ve ABY 1iyilesmesi (recovery) oranlari ise daha yiiksekti (Sirasiyla P=0,000 ve
P=0,000).

Taze donmus plazma destegi ihtiyact olmayan hastalarda, recovery daha fazla
gergeklesti (Sirastyla P=0,01 ve P=0,000).

Bu bulgular 1s181nda, akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarda, mortalitenin
prediktorlerinden bir kismi belirlenmeye ¢alisildi. Sepsis ve ¢oklu organ yetmezliginin
eslik ettigi ABY hastalarindaki yiiksek mortalite oranlar1 goz 6niine alinarak, bu hastalarda
yeni gelismekte olan tedavi stratejilerinin yararl olabilecegini diistinmekteyiz
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