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OZET

Balkiz, B C; Akut Bébrek Hasar1 Nedeniyle Takip Edilen Hastalarda Uriner Sis-
tem Ultrasonografisinin Tamisal Katkisimin incelenmesi, Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhk Tezi. Ankara, 2023. Bu ¢alismada; acil serviste
akut bobrek hasari ile takip edilmis ve iiriner sistem sonografik incelemesi olan hasta-
larda retrospektif olarak akut bobrek hasarini 6n gorebilme, etyolojisini aydinlata-
bilme, hangi ABH vakalarinda sonografik incelemenin daha anlamli olabilecegini bul-
mak hedeflenmektedir. Bu ¢alismada Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin
Acil Servisine 01.01.2019 — 31.12.2021 tarihleri arasinda basvuran 496 hastanin veri-
leri analiz edildi. %61,3’i (n=304) erkek, %38,7’si (n=192) kadindi. Olgularin yas
aralig1 18 ile 97 yil arasinda degismekte olup ortanca yas 67 yil (CAD:20) olarak sap-
tandi. Tiim vakalarin %71,8’1 prerenal (n=356) akut bobrek hasari, %15,9’u renal
(n=79) akut bobrek hasari, %12,3’ii postrenal (n=61) akut bobrek hasar1 olarak deger-
lendirildi. Hastalarin serum kreatinin degeri 1,00 mg/dL ile 12,24 mg/dL degerleri ara-
sinda olup, ortanca degeri 2,08 mg/dL (CAD:1,68) olarak gozlendi. KDIGO evrele-
mesine gore %45,8’1 evre 1 (n=227), %33,5’1 evre 2 (n=166), %20,8’1 evre 3 (n=103)
olarak goriildii. KDIGO evresi arttik¢a; renal ekojenitenin normal sinirlar disina ¢iktigi
goriilmektedir. Prerenal ABH olan vakalarda patolojik sonografik bulgu siklig1 azal-
maktadir. Sonug olarak KDIGO evresi arttik¢a vakalarin sonografik inceleme ile elde
edilen patolojik bulgu goriilme siklig1 artmaktadir, renal ve postrenal ABH diisiiniilen
vakalarda sonografik inceleme ile elde edilen patolojik bulgu goriilme siklig1 artmak-
tadir ve bu hasta grubuna sonografik inceleme yapilmasi 6nerilebilecegi diistiniilmek-

tedir.

Anahtar Kelimeler: acil tip, akut bobrek hasari, ultrasonografi, tani



ABSTRACT

Balkiz, B C; Investigation of the Diagnostic Contribution of Urinary System Ult-
rasonography in Patients Followed for Acute Kidney Injury, Hacettepe Univer-
sity Faculty of Medicine, Emergency Medicine Speciality Graduation Thesis. An-
kara, 2023. This study aimed to retrospectively predict acute kidney injury, identify
its etiology, and determine when sonographic examinations may be most informative
in patients who presented with acute kidney injury in the emergency department and
underwent urinary system sonographic examinations. The study analyzed the data of
496 patients who were admitted to the Hacettepe University Faculty of Medicine Adult
Emergency Service between January 1, 2019, and December 31, 2021. Of these pa-
tients, 61.3% (n=304) were male, and 38.7% (n=192) were female. The median age
was 67 years (IQR: 20), and the patients' ages ranged from 18 to 97 years. Among the
cases, 71.8% (n=356) were diagnosed with prerenal acute kidney injury, 15.9% (n=79)
with renal acute kidney injury, and 12.3% (n=61) with postrenal acute kidney injury.
The serum creatinine levels of the patients ranged from 1.00 mg/dL to 12.24 mg/dL,
with a median of 2.08 mg/dL (IQR: 1.68). According to the KDIGO staging, 45.8%
(n=227) of the cases were classified as stage 1, 33.5% (n=166) as stage 2, and 20.8%
(n=103) as stage 3. In this study, it is observed that as the KDIGO stage increases,
renal echogenicity exceeds the normal limits. The frequency of pathological so-
nographic findings decreased in cases with prerenal acute kidney injury. Therefore,
the study suggests that sonographic examination may be most useful in cases with
suspected renal and postrenal acute kidney injury, where the frequency of pathological

findings obtained by sonographic examination is higher.

Keywords; emergency medicine, acute kidney injury, ultrasonography, diagnosis
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1. GIRIS ve AMAC

Akut bobrek hasart (ABH) saatler, giinler veya haftalar igerisinde meydana ge-
len, glomeriil filtrasyon hizindaki (GFH) ani diisiisiin sonrasinda olusan bobrek fonk-
siyon kaybinin neden oldugu klinik bir sendromdur (1). Glomeriil filtrasyon hizinda
olusan diisiis 6nceden bilinen renal patolojisi olmayan kisilerde olabilecegi gibi, bili-
nen kronik bir renal bozuklugu olan kisilerde de akut alevlenme seklinde meydana
gelebilir (2). Akut bobrek hasari tanist bobrek hastaliklari kiiresel sonuglari iyilestirme
kurulu (Kidney Disease improving Global Outcomes [KDIGO]) akut bobrek hasari
klinik kilavuzuna gore akut bobrek hasari tanisi, 48 saat icinde serum kreatinin > 0,3
mg/dl artmasi, bazal serum kreatinin degerinin 1,5 kat1 olmasi, idrar miktarinin <0.5

ml/kg/saat olmasidir (3).

Hastane bagvuru esnasinda yaklasik %1, hastane yatis1 donemde %2-7, yogun

bakim tinitelerinde %15-30 oraninda goriilmektedir (4, 5).

Akut bobrek hasar1 olan hastalarin cogunlukla herhangi bir semptom goriilmez.
Hastalardan alinan serum fire nitrojeni ve serum kreatinini diizeyinde akut artig olmasi
ile akut bobrek hasar tanis1 konulmaktadir. Bazi hastalar da tiremi semptomlar1 (bu-

lant1, kusma, dispne, 6dem, ensefalopati, istahsizlik, hipertansiyon) ile bagvurabilir

).

[leri yas, eslik eden diabetes mellitus, bilinen kronik bobrek hasar1 ve/veya kro-
nik bobrek yetmezligi, hipovolemi, hipovolemisi olan veya bilinen renovaskiiler has-
talig1 olanlarda; NSAI (nonsteroid antienflamatuar), diiiretik, ACE (anjiotensin déniis-
tiirlicli enzim) inhibitorleri ve vazodilator ilaglarin kullanimi, diyabetik nefropati, kon-
jestif kalp yetmezligi, kontrast madde maruziyeti akut bobrek hasari olugmasi i¢in

onemli risk faktorleridir (5).

Akut bobrek yetmezligi etiyolojisine gore prerenal %55-60, renal %35-40,

postrenal %5 olarak siniflanir (6).



Amerikan Tibbi Ultrason Enstitiisii (American Institute of Ultrasound in Me-
dicine [AUIM]), akut bobrek hasarli hastalarda tiriner sistem ultrasonografik incele-
mesini 6nermektedir. Bobrek boyutlari, bobrek ekojenitesi, bobrek duvar kalinligi,
bobrekte kist — kitle, hidronefroz, tikayici renal tag, mesane boyutu, mesane duvar ka-

linlig1, mesane i¢i hematom — kitle gibi parametreler bu tetkikte incelenir (7, 8).

G.Ryan Crislip ve arkadaslarinin yaptigi calismada {iriner sistem ultrasonogra-
fik inceleme ile 6lgiilen bobrek hacim artisinin akut bobrek hasarmin bir belirteci ol-
dugu ifade edilmistir (8). Baska bir ¢alismada bobrek ekojenitesi, bobrek duvar kalin-
1181, bobrek boyutu gibi parametrelere bakilarak akut bobrek hasarinin tani, etiyoloji,
tedavi ve takibinde faydali oldugu ifade edilmistir (9).

Bu caligmada acil serviste akut bobrek hasari ile takip edilmis ve iiriner sistem
ultrasonografik incelemesi olan hastalarda retrospektif olarak KDIGO’da belirtilmese
bile sadece postrenal akut bobrek hasarinda degil, prerenal ve renal akut bobrek hasa-
rin1 6n gorebilme, etiyolojisini aydinlatabilme, aydinlatilan bu etiyolojiye yonelik spe-
sifik takip ve tedavisine olan katkisini arastirmay1 hedeflemektedir. Diger yandan giin-
cel KDIGO akut bobrek hasari yonetimi kilavuzu 6nerisiyle postrenal etiyoloji aydin-
latilmasi i¢in Onerilen {iriner sistem ultrasonografik inceleme ile bobrek boyutlari, bob-
rek ekojenitesi, bobrek duvar kalinligi, bobrekte kist — kitle, hidronefroz, tikayici renal
tag, mesane boyutu, mesane duvar kalinligi, mesane i¢i hematom — Kitle gibi paramet-

relere bakarak postrenal etiyolojiden daha fazla bilgi ve katki saglamaktadir.

Calismadaki amacimiz tiriner sistem ultrasonografik incelemesiyle elde edilen
verilerin tanisal katkisini degerlendirmektir. Buna gore acil serviste akut bobrek hasari
tespit edilen hastalara iriner sistem ultrasonografik inceleme yapilmasinin kazanimlari
ve/veya yapilmamasinin sonucunda neden olunabilecek bilgi kayiplart 6ngoriilmeye
calisilacaktir. Acil servis hekimlerine tiriner sistem ultrasonografik goriintiileme tet-
kiki isteme ya da istememe kararinda destekleyici bilgiler verilmesi amaglanmaktadir.
Ayrica yapilan iriner sistem ultrasonografik goriintiilemeden elde edilen verilerden
hangisinin klinik karar verme siire¢lerinde daha fazla katki sagladiginin tespit edilmesi

hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim

Akut bobrek hasar1 (ABH); saatler, giinler veya haftalar i¢erisinde meydana
gelen, glomeriil filtrasyon hizindaki (GFH) ani diisiisiin sonrasinda olusan bobrek
fonksiyon kaybinin neden oldugu klinik bir sendromdur (1). Akut bobrek hasari tanisi
Bobrek Hastaliklar: Kiiresel Sonuglari lyilestirme Kurulu (Kidney Disease Improving
Global Outcomes [KDIGOY]) akut bobrek hasar1 klinik kilavuzuna gore akut bobrek
hasar1 tanisi, 48 saat iginde serum kreatinin > 0,3 mg/dl artmasi, bazal serum kreatinin

degerinin 1,5 kat1 olmasi, idrar miktarinin <0.5 ml/kg/saat olmasidir (3).

2.1.1. KDIGO Evreleme

ABH KDIGO klinik evrelemesine gore serum kreatinin diizeyinde 0,3 mg/dL
artis ya da bazal serum kreatinin diizeyinin 1,5 ile 1,9 katina yiikselmesi ya da 6-12
saat boyunca idrar ¢ikisinin 0,5 ml/kg/saat’ten az olast KDIGO evre 1; bazal serum
kreatinin degerinin 2,0 ile 2,9 katina yiikselmesi ya da 12-24 saat boyunca idrar ¢iki-
sinin 0,5ml/kg/saat’ten az olmast KDIGO evre 2; bazal serum kreatinin degerinin 3
katindan fazla yiikselmesi ya da 24 saatten uzun siliredir idrar c¢ikisinin
0,3ml/kg/saat’ten az olmasi ya da 12 saatten uzun siiredir aniiri gelismesi ya da bobrek
replasman tedavisinin baglanmas1 KDIGO evre 3 olarak tanimlanir. Ayni kilavuz tanist
konulan hastalarda etiyolojinin aydinlatilmasi, tedavisi ve takibi nedeniyle birgok bi-
yobelirte¢ 6nermektedir. Diger yandan postrenal akut bobrek hasar diisiiniilen hasta
grubuna triner sistem tikanikligi nedeniyle {iriner sistem ultrasonografik inceleme

onerilir (3).

2.2. Akut Bobrek Hasar1 Epidemiyolojisi

Yurtdisinda, hastane yogun bakim {initelerinde yatan hastalarin %20-25'inde
(10), tiim yatan hastalarin ise %5'inde akut bobrek hasar1 oldugu diistiniilmektedir (10).
Tiirkiye oranlari, kayit sistemlerinin eksikligi nedeniyle kesin olarak bilinmemektedir.

Akut bobrek hasari tanimindaki belirsizliklerden dolay1 epidemiyoloji ile ilgili verilere



ulagmak zordur. Cogu ¢alisma incelendiginde, halihazirda akut bobrek hasari tanisi ile
ilgili fikir birligine varilamadig1 goriilmektedir. Gergek insidansi hesaplamak, yuka-
rida yazan tiim nedenlerden 6tiirii zordur. Yapilmis caligsmalarin hemen hemen hepsi
hastane kaynakli olup, ¢alisma igin referans alinan akut bobrek hasari tani kriterleri
degiskenlik gostermektedir. Toplumsal veya hastane bazli arastirmalarda akut bobrek
hasar1 tanisi i¢in cogunlukla serum kreatinin degerleri referans alinmaktadir. Gelismis
tilkelerde yapilan arastirmalarda ortalama insidans yaklasik yi1lda 200/milyon kisi, has-

talarin diyaliz ihtiyaci yaklasik yilda 50/milyon kisi olarak saptanmistir (1).

Akut bobrek hasari tanisi i¢in serum kreatinin diizeyinin esas alinmasi, normal
referans araligindaki serum kreatinin diizeylerinde de akut bobrek hasari olabilecegin-
den, yeterli degildir. Bir ¢caligsmada, 500.000'den fazla katilimcinin oldugu arastirmada
akut bobrek hasar1 ortalama insidansinin (serum kreatinin diizeyi >300 umol/L) mil-
yonda 620, ABH insidansi ise yas ile dogru orantili olarak artarak milyonda 4266 ol-
dugunu bulunmustur (11). Diger bir ¢alismada da buna benzer oranlar saptanmuistir.
4,2 milyon kisilik toplulukta yapilan bu ¢alismada, ABH insidans1 milyonda 209 kisi
olarak saptamis ve en sik goriillen ABH nedenlerinin; akut tiibiiler nekroz (%45), pre-
renal (%21), kronik zeminde akut alevlenme (%12,7) ve postrenal ABH (%10) oldugu
bildirmistir (12). Akut bobrek hasarinda 5 yillik sag kalim oran1 %65-70 arasinda de-
gismektedir (13). Baska bir aragtirmada diizeltilmis kaliteli yasam siiresi 3.3 y1l olarak
belirtilmistir (14).

2.3. Siiflama

Akut bobrek hasari patofizyolojik mekanizmasina gore 3’e ayrilir; bunlar post-
renal, renal (intrinsik) ve prerenaldir. Prerenal ABH en fazla goriilen tipidir (%55-60).

Renal (intrinsik) ABH %35-40 oraninda goriiliir. Postrenal ABH insidans1 %5-10dur
).

2.3.1. Prerenal ABH

Renal perfiizyonun azaldigi hemodinamik bozukluklara bagl gelisir (Tablo 1).
Altta yatan hastaligin tedavisi sonrasinda hemen hemen tiim prerenal ABH durumunda

diizelme olsa bile, tedavinin geciktigi durumlarda akut tiibiiler nekroza kadar ilerledigi



goriilebilir. Bu kdtiilesme siireci; hastanin yasi, hastaligin siddeti ve eslik eden komor-

bid hastaliklara (KKY, DM, HT vb.) gore degiskenlik gosterebilir.

Renal perfiizyonun azaldig1 hipotansiyon, hipovolemi gibi durumlarda kalp,
beyin, bobrek ve karaciger gibi hayati dnemi olan organlarin perfiizyonunu koruyabil-
mek nedeniyle devreye giren kan basincinda artmaya yonelik sistemler sunlardir: sem-
patik sistem aktivasyonu, renin-anjiotensin sistemi aktivasyonu, vazopresin salini-
minda artig, anjiyotensin-2 sentezinde artis. Bu reaksiyonlar prerenal ABH’a neden
olan hastalik tedavi edilmedik¢e inaktif olmaz. Ana nedenin tedavisiyle inaktif hale

gelir.

Tablo 1. Prerenal ABH nedenleri (15)

1. Kardiyak debi azalmasi
Miyokard, valviiler, perikard ve iletim yolak hastaliklar
Pulmoner hipertansiyon, pulmoner embolizm, pozitif basingl ventilasyon
2. intravaskiiler hacim kaybi
Hemoraji (travma, cerrahi, postpartum)
Gastrointestinal kayiplar (kusma, diyare)
Renal kayiplar (ditiretik, diabetes insipitus, adrenal yetmezlik)
Cilt ve mukozadan kayiplar (yanik, hipertermi)
Hiicreler arasi alana kayip (Crush sendromu, pankreatit, hipoalbiiminemi)
3. Sistemik vazodilatasyon
Ilaglar (antihipertansifler, anestezikler)
Sepsis
Karaciger yetmezIligi
Anaflaksi
4. Renal vazokonstriksiyon
Hepatorenal sendrom
Sepsis
Hiperglisemi
Radyokontrast ajanlar
5. GFH’1 ani bozan ilaglar
ACE inhibitérleri ve NSAII kullanimi
6. Abdominal kompartman sendromu

ACE inhibitorleri ve NSAII prerenal ABH i 6nemli nedenlerinden biridir.
Ozellikle hipotansif kalp yetmezligi olan hastalarda ACE inhibitdrii kullanimi etkin
kan voliimiinii azaltarak ABH olugmasina neden olabilir. Bu olayn riski %16 olarak

saptanmustir (16).



Non-steroid antiinflamatuar ilag (NSAII) uzun siire kullanimi bilinen renal pa-
tolojisi olmayan kisilerde akut bobrek hasari yapabilir. Konjestif kalp yetmezligi veya
diabetes mellitus tanisi olan kisilerde NSAII kullanimima bagli ABH insidans1 normal
popiilasyona gore daha fazladir (16). Bu etkiyi siklooksijenaz (COX) inhibisyonu ve
prostaglandin olusumunu engelleyerek yapar, boylece renal kanlanmay1 azaltarak filt-

rasyon hizini diistirmiis olur (17).

Abdominal kompartman sendromu genellikle travmaya sekonder abdominal
kapasitesi az (cerrahi gecirmis, genis yanik ylizeyi), sivi gereksinimi artmis hastalarda
gorilir. Bu sendromda abdominal inflamasyon, abdominal hiicreler arasi alana sivi

kaybi ile abdominal organlarin perfiizyonunun bozulmasi nedeniyle ABH gelisebilir
(18).

2.3.2. Renal (Intrinsik) ABH

Renal patolojilerin (Tablo 2) yol agtig1 akut bobrek hasari tipidir. En sik gorii-
len alt tipi akut tiibiiler nekroz (ATN) olup oran1 %85’tir. ATN olusmasi genellikle

birgok nedenle olsa da en sik tekil nedenler iskemi ve nefrotoksisitedir (3).

Tablo 2. Renal ABH nedenleri (15)

1. Akut tiibiiler nekroz
Iskemi
Nefrotoksik ajanlar

2. Biiyiik damarlar tutan hastaliklar
Renal arter patolojileri (Tromboz, emboli, diseksiyon, vaskiilit)
Renal ven patolojileri (Tromboz)

3. Glomeriil ve mikrovaskiilatuar yapiy1 tutan hastahklar
Inflamatuar siiregler (Akut glomeriiloneftit, allogreft rejeksiyon)
Vazospastik (Malign HT, gebelik, skleroderma, radyokontrast maddeler)
Hematolojik (HUS/TTP, DIC)

4. Tibiilointersitisyumu tutan hastahklar
Allerjik intersitisyel nefrit (NSAII, antibiyotikler)
Enfeksiyon (Viral, fungal, bakteriyel)

Akut selliiler allogreft rejeksiyonu
Infiltrasyon (Ldsemi, lenfoma, sarkoidoz)




Akut Tiibiiler Nekroz

Iskemik akut tiibiiler nekroz, prerenal ABH aksine alttaki nedenin tedavisi son-
ras1 renal perflizyonun diizelmesiyle hemen diizelmez. Tedavisiz kalan, agir seyreden
iskemik ATN vakalarinda renal hipoperfiizyon, kortikal nekroz ve bobrek yetmezli-
gine neden olabilir. Cerrahi operasyon, hipovolemi, travma ve yaniklar en sik rastlanan

iskemik ATN nedenleridir (19).

Nefrotoksik ATN, viicut i¢inden salgilanan (endojen) ve viicut disindan alinan
(ekzojen) toksinlere baglidir. Toksinler birgok mekanizma ile ABH’a neden olabilir.
En sik goriilen mekanizma dogrudan tiibiil toksisitesi ve intrarenal vazokonstriksiyon-
dur (19).

ATN’ye neden olabilecek endojen toksinler; miyoglobin, hemoglobin, iirik asit
kristalleri ve miyeloma zincirleridir. Ekzojen toksinler ise; antibiyotikler, aminogliko-
zidler, amfoterisin B, asiklovir, foscarnet, pentamidine, etilen glikol, zehirler, yilan

toksini, kemoterapdtikler, radyokontrast ajanlar, bakteriyel toksinlerdir.
Radyokontrast Nefropatisi

Radyokontrast nefropatisi (RKN), hastanin mortalite ve morbiditesini, hasta-
nede yatis siiresini ve maliyetini arttirir. Klinik olarak RKN, kontrast madde verdikten
sonra renal fonksiyonlarindaki akut azalma olarak tanimlanir. Renal medullar hipoksi
ve iyotlu radyokontrast maddelerin renal tiibiiliislere olan toksik etkisi RKN patofiz-
yolojisindeki mekanizmalardir. RKN icin en dnemli risk faktorii, 6nceden var olan
bobrek yetmezligi, diabetes mellitus ve uygulanan kontrast madde miktaridir (20).
Radyokontrast nefropatisi, renal ABH’1n en sik goriilen toksik ajan nedenidir ve sonu-
cunda diyaliz ihtiyac1 %1’in {izerindedir (21). Onemle ifade edilmelidir ki; serum kre-
atinin degeri >2.0 mg/dL olan vakalarda radyokontrast maruziyeti sonrast ABH riski
%20’nin tizerindedir (22). Kontrast madde maruziyeti sonrasi 24-48 saatte serum kre-
atinin degeri yiikselmeye baslar, 4.veya 5. giinlerde en iist seviyesine ulagmis olur.
Hastalar genellikle semptom gostermezler. RKN’nin aktif tedavisi yoktur buna karsin
¢ogu RKN geri dontistimliidiir (23-25).



Miyoglobiniirik ABH

Miyoglobin bir kas proteini olup; travma, yanik, iskemi, dehidratasyon gibi
durumlardan dolay1 rabdomiyoliz gerceklesir. Bu durumda kas dokusundaki miyoglo-
binin dolagima ge¢cmesi ile ABH gergeklesir. Mekanizma olarak miyoglobinin tiibiiler
tizerine toksik etkisinden (oksijen radikalleri ile), Tamm-Horsfall proteinleri ile ¢okelti
olusturarak tiibiiler arasi obstriiksiyon olusturmasindan ve lokal vazokonstriksiyon
yapmasindan siiphelenilir (26). Rabdomiyoliz hiicre i¢inde hiicre digina gore fazla olan
elektrolit (potasyum, fosfat) ve iirik asit hizlica dolagima katilir. Rabdomiyolize se-

konder ABH tedavisi bol hidrasyondur (26).
Postoperatif ABH

Mortalite ve morbidite oran1 en yiiksek olan ABH grubudur. Ac¢ik kalp ve aort
cerrahisi sonrasinda goriiliir (27). Bu operasyonlarda viicut sicakliginin 30 °C civa-
rinda tutulmasi intravaskiiler pihtilasmaya yol acarak ABH olusum mekanizmasi ola-
rak kabul edilir. Hastanin hipotansif olmasi en biiyiik risk faktoriidiir. En 6nemli ko-
runma yolu kan basincinda denge saglanmasi, nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi ve

varsa enfeksiyonun etkin tedavisidir (28).
Akut Tiibiilointerstisyel Nefrit (ATIN)

[laglarin, enfeksiyonlarin ve bilinen malignitelerin neden oldugu hipersensivite
reaksiyonudur. Hemen hemen her ilacin ATIN yapma riski mevcuttur. Ilag nefrotok-
sisitesine bagli ABH vakalarina yapilan renal biyopsilerde, ATIN’e ait bulgu insidansi
%25°tir (29, 30). Vakalara bakildiginda eozinofili, ciltte dokiintii, proteiniiri, hematiiri
goriilebilir. Unutulmamalidir ki; ciddi nefrotik diizeyde proteiniiri mevcut olan hasta-
larda ATIN tanisi diisiiniiliiyorsa etiyoloji genellikle NSAII kaynaklidir (31). ATIN
olarak degerlendirilen her hastaya en erken donemde renal biyopsi yapilmalidir. Bu
durumda ilk yapilmasi gereken kullanilan nefrotoksik ilaglarin birakilmasi olmals, altta
yatan neden arastirilmali ve tedavi edilmelidir. ATIN, kalic1 parankimal fibrozise iler-
leyen bir hastalik oldugu icin erken donemde miimkiin oldugunca tiim hastalara im-
miinsiipresif ajanlar baglanmalidir. Fakat ATIN nedeni NSAII ve rifampisin ise im-

miinsiipresif tedavi yaklasiminin tedavi edici olmadig1 unutulmamalidir. Altta yatan



enfeksiyona bagli ATIN olgularinda etkene yonelik tedavi (antiviral, antifungal, anti-

biyotik) yeterlidir, immiinsiipresyon onerilmez (32).
Ateroembolik Hastahk

Aterom plaklarindan kalkan kolesterol kristallerinden kaynaklanan embolik bir
hastaliktir. Bu hastalik risk faktorii olmaksizin olabilirken risk faktorleri; ileri yas, ge-
cirilmis cerrahi, vaskiiler girisimlerdir. Renal vaskiiler yapilarin etkilenmesi ile ABH
olusur (33). Renal tutulum insidansi %72 olarak bildirilmistir. Gelisen ABH igin spe-
sifik etkin tedavi yokken statin ve steroid tiirevi ilaglarin faydali oldugu diistintilmek-
tedir. Ateroembolik ABH hastalarinin cogunda diyaliz ihtiyaci ortaya ¢ikmaktadir ve
ABH tablosu kalicidir (34).

Hepatorenal Sendrom

fleri evre karaciger parankim patolojisi olan hastalarda, karaciger fonksiyon
bozuklugu nedeniyle dolasimda vazopresor (vazopresin, anjiotensin 2 vb.) birikme-
siyle olusan bir ABH tipidir. Hepatik patolojinin ortadan kaldirilmasi veya karaciger

nakli yapilmasi ile ABH diizelirken renal histolojik hasar beklenmez (35).

Hepatorenal sendrom hastalarin karaciger rezervi bazinda 2 tiptir. Tip 1; daha
mortal seyreden, daha hizli ilerleyen, ileri evre siroz veya fulminan hepatit vakalarinda
daha fazla goriilen tiptir. Karaciger nakli kesin tedavi iken yapilmayan vakalarda bek-
lenen yasam siiresi 3 aydir. Tip-2, prognozu daha iyi, daha iliml1 seyreden, tipl’e go-

rece daha fazla karaciger rezervine sahip vakalarda goriilen tiptir (36).
Tiimér Lizis Sendromu

Bu sendrom, tedavi veya kendiliginden olabilen hizli hiicre sentezi ve hiicre
yikimi ile ilerleyen, mortalitesi yliksek bir sendromdur. Hastalarda hiperpotasemi, hi-
perfosfatemi, hipokalsemi ve hiperiirisemi goriilmesi beklenir (37). ABH olusum me-
kanizmasi temelinde iirik asidin nefrotoksik etkisidir. En giincel koruma seg¢enegi; bol
hidrasyon, allopiirinol gibi tirik asit sentez inhibitdrii kullanimi ve rasburikaz gibi tlirik

asidi allantoine doniistiiren ilag kullanimidir (38).
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2.3.3. Postrenal ABH

Postrenal ABH, iiriner sistemin tikaniklig1 ile gelisir. Ust {iriner sistemde bila-
teral olmas1 halinde ABH gergeklesirken, unilateral tikanikliklarda ABH siklikla go-
rilmez. Erkek cinsiyette postrenal ABH insidansi daha fazladir. Erkek iiretrasinin daha
uzun olmas1 ve prostat hastaliklar1 insidansin daha fazla olmasinda etkilidir (6). Ani
darliklarda iiriner sistemde ciddi basing artis1 olur. Bu durum filtrasyon hizinda azalma
yapar. Darligin ortadan kaldirilmasindan sonra iyilesmenin prerenal ve renal ABH’ye
gore daha hizli diizelmesi beklenir (39). Hastalarin klinik belirtileri; antiri, karin agrisi,
prostatik yakinmalar, hematiiri, renal kolik vb. durumlardir. Bu hasta grubuna yapila-
cak ilk islem tiretral sonda takilmasi ve tiim {iriner sistem ultrasonografik inceleme

yapilmasidir (3).

Tablo 3. Postrenal ABH nedenleri (15)

1. Ureteropelvik bileske patolojileri
Tas
Konjenital ya da kazanilmis iireteropelvik darlik
Piht1
2. Ureter patolojiler
Travma
Cerrahi komplikasyon olarak iireterin baglanmasi
Liimen igi patolojiler (tas, pthti, malignite vb.)
Liimen dis1 patolojiler (retroperitoneal fibrozis, malignite, tirinom, vb.)
3. Mesane patolojiler
Riiptiir
Mesane malignitesi
Akut ndrojenik mesane (kazanilmis)
4. Uretra patolojileri
Bening prostat hiperplazisi
Uretral kateter disfonksiyonu
Diger (Tas, yabanci cisim, obstriiksiyon vb.)

2.4 ABH’ye Tanisal Yaklasim

ABH tanisal yaklagiminda ilk adim, detaylandirilmis dykiiniin alinmasi ve son-
ras1 fizik muayenenin yapilmasidir. Ikinci adim olarak kan ve idrar tetkikleri taniy:
destekleyici olabilir. Tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testi (serum kreatinini, kan
tire azotu (BUN), fosfor, kalsiyum) ve tam idrar tetkiki (idrar mikroskopisi, idrar sod-

yumu, idrar kreatinin diizeyi, idrar ozmolaritesi) bakilmalidir (40). KDIGO’ya gore
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postrenal ABH diisiiniilen hastalara 6zellikle tikaniklik nedeni ve tikaniklik seviyesi-

nin belirlenmesi i¢in ultrasonografik inceleme 6nerilir (3).

Tiim friner sistem ultrasonografik inceleme endikasyonlari; ABH, aniiri, he-
matiiri, hidronefroz evrelemesi, nedeni bilinmeyen sok tablosu, mesane kateteri yeri-
nin dogrulanmasi, idrar retansiyonu varligi, renal tas, kist, kitle ve renal apsedir (41).
Bu incelemede bobregin ve mesanenin uzun ve kisa akstan ol¢iimii yapilir. Bobrekte
kist, kitle, apse ve hidroiireterenefroz varligina bakilir. Ayrica bobrek parankim kalin-
1181, renal duvar kalinli1 ve renal ekojenite degerlendirilir. Mesanede hematom ve
kitle varligi degerlendirilir. Bu tetkikte her iki bobrek ayr1 ayri degerlendirilir (9, 41,
42).

2.5 ABH Klinigi ve Komplikasyonlari

Akut bobrek hasari; viicudun su, elektrolit (sodyum, potasyum vb.) atilimini,
katyon homeostazini, renal asidifikasyon mekanizmasini bozar. Bunlarin sonucunda
siv1, elektrolit, kan pH degeri, tiriner toksik madde atilimi1 bozulur. Oligiirik olmayan
hastalarda kan iire azotu ve serum kreatinin ortalama giinliik artis hiz1 sirayla 10-20
mg/dL ve 0,5-1,0 mg/dL civaridir. Oligiirik hastalarda BUN ve serum kreatinin giinliik
ortalama artis hiz1 ve komplikasyon olusma insidansi daha fazladir. Bununla birlikte
prognoz daha kotiidiir (2). Prerenal vakalarda hipovolemi mevcutken, ¢cogu renal ABH

vakasinda hipervolemi mevcuttur (2).

En sik goriilen komplikasyon hiperkalemidir. 6 mmol/L altindaki potasyum
degerleri gogunlukla semptomsuzdur. Daha yiiksek degerlerde elektrokardiyografi de-
gisikligi ve aritmi goriilebilir. Tan1 aninda belirgin hiperpotasemi olan vakalarda akla
hemoliz, tiimor lizis ve rabdomiyoliz gelmelidir (3). Cok nadir olsa dahi amfoterisin

B ve sisplatine bagli akut bobrek hasari olan hastalarda hipokalemi goriilebilir (2).

Akut bobrek hasar1 olan hastalarda genellikle anyon agikligi artmis metabolik
asidoz (diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz vb.) goriiliirken ¢ok nadir olmakla birlikte

metabolik alkaloz da goriiliir (2).
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Hiperfosfatemi ve eslik eden hipokalsemi diger komplikasyonlardandir. ABH
nedenlerinden rabdomiyoliz, timor lizis ve hemoliz nedenli olusur. Hipermagnezemi

sisplatin ve amfoterisin B kullanan hastalarda gézlenir (2).

Enfeksiyon, ABH vakalarmin 6liim nedenleri arasinda en sik altta yatan du-

rumdur. Yaklasik %75’ inden sorumludur (2).

Kardiyak agidan aritmi goriiliirken, gastrointestinal sistem agisindan bulanti

kusma gibi komplikasyonlar goriilebilir. Bazi nadir vakalarda GIS kanama goriilebilir

).

Hastalar 1yilesirken poliiirik fazda voliim kaybederek hipovolemi goriilebilir

buna eslik eden hipernatremi, hipokalemi, hipofosfatemi, hipokalsemi goriilebilir (2).

2.6. Prerenal ABH Tedavi

Prerenal ABH, renal perfiizyonun diizeltilmesi ile hizli sekilde diizelecek bir
tablodur. Sivi replasmani vakanin hipovolemi nedenine yoneliktir. Kanamaya bagh
durumlarda eritrosit siispansiyonu transfiizyonu, diger durumlarda izotonik soliisyon-
larla diizeltilmelidir (%0,9 salin). Stvi replasmani alan hastalarda elektrolit ve asit-baz
dengesi yakindan takip edilmelidir (43). Sirozlu hastalarda sivi tedavisi 6nemli bir
sorundur (44). Splanknik dolasimda s1v1 birikmesi mevcuttur fakat efektif arteriyel kan
volliimiiniin azalmis olmas1t ABH tablosuna neden olabilir. Ayn1 hastalardaki ger¢ek
stvi durumunu anlayabilmek i¢in invaziv olarak monitdrizasyon ile birlikte sivi rep-
lasmani yapilmalidir. Unutulmamalidir ki bu hastalarda sivi tedavisiyle birlikte asit ve
pulmoner 6dem gibi istenmeyen durumlar olabilir. Bu yiizden siv1 tedavisi ¢ok yavas
ve dikkatli verilmelidir (45). Halihazirda asit olan vakalarda parasentez islemi ile batin
i¢i basincin azalmasi ve renal ven akiminin rahatlamasi ile renal perflizyon saglanarak

GFH’de artma olabilir (46).
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2.7. Renal (Intrensek) ABH Tedavi

Renal ABH tedavisinde bir¢ok ilag (dopamin infiizyon, atriyal natritiiretik pep-
tid, insiilin benzeri biiytime faktorii-1, diiiretik vb.) denenmis olsa da renal hasar1 azal-
tan renal fonksiyonlar1 geri dondiiren bir farmakolojik ajan heniiz bulunamamistir

(47). Radyokontrast nefropatisi riskini azaltma ve korunma yollart;

1- N-asetil sisteinin giinde 2 kez 600 mg per oral olarak islem 6ncesi ve sonraki

3 giin verilmelidir.

2- Sodyum bikarbonath %5 dekstroz saatte ImL/kg hizinda islem oncesi ve

sonrast 12 saat suresince verilmelidir.

3- Optimal etkiyi saglayacak en az miktarda radyokontrast madde kullanilma-
lidir (23-25, 48).

Hemodiyaliz ile radyokontrast maddenin %80 kadar1 elimine edilir. Fakat bu
uygulama nefrotoksisitenin azalmasini veya ortadan kalkmasini engellemez. Yiiksek

riskli hastalarda hemofiltrasyonun koruyucu olabilecegi diisiiniilmektedir (23).

2.8. Postrenal ABH Tedavi

Postrenal ABH tedavisinde yapilmasi gereken ilk islem tikanikligin ortadan
kaldirilmasidir (49). Mesane ¢ikis tikanikliklarinda mesane kateterizasyonu Onerilir-
ken daha proksimal tikanikliklar i¢in iireteral katater veya nefrostomi Onerilir. Hemen
hemen tiim postrenal ABH vakalar1 tikanikligin sonlanmasi ile iyilesme gosterirken
bu siiregte fazla diiirez nedeniyle hipovolemi goriilebilir. Bu hasta grubuna sivi replas-

mani yapilabilir (49).

2.9. ABH’de Diyaliz Tedavisi

ABH tablosunda diyaliz tedavi endikasyonlari; semptomatik iiremi (flapping
tremor, iiremik Perikardit, tiremik ensefalopati) ve medikal tedaviye direngli hipervo-
lemi, hiperkalemi, asidozdur (50). Periton diyalizi, hemodiyaliz, hemofiltrasyon gibi

tedavi segenekleri hastaya gore tercih edilir (51).
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2.10. Mortalite

ABH’de mortalite %20 civaridir (52). Diyaliz ihtiyac1 olan ABH vakalarinda
mortalite %50’den fazladir. En sik goriilen mortalite nedenleri enfeksiyon, kardiyo-

vaskiiler ve pulmoner yetmezliktir (53).

Risk faktorleri; ileri yas, erkek cinsiyet, bilinen kronik bobrek yetmezlik, ciddi
enfeksiyon, ¢oklu organ yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, diyabetes mellitus, me-
kanik ventilasyon ihtiyaci varlig1 kotli sonlanimi isaret eder (12, 54). Hastanede ABH

gelisen vakalar, hastane disinda ABH gelisenlere gore daha mortaldir (12).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu GO 22/118 numaral1 arastirma projesi degerlendirme raporu ile etik aci-
dan uygun bulundu. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisine

01.01.2019 — 31.12.2021 tarihleri arasinda 148.427 hasta basvurmustur.

Bu hastalardan 34.286’sinin serum kreatinin diizeyleri normal sinirlarin iize-
rindeydi. Kreatinin diizeyi yiiksek olan hastalardan KDIGO kriterlerine uymayanlar
(48 saat i¢inde serum kreatinin > 0,3 mg/dL artmas1 veya bazal serum kreatinin dege-
rinin 1,5 kat1 olmas1 veya idrar miktarinin <0,5 ml/kg/saat), bazal kreatinin diizeyleri
bilinmeyenler ve iiriner sistem ultrasonografik inceleme yapilmamis olanlar ¢alisma

disinda tutuldu. Geriye kalan 496 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Vakalar hakkindaki yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, serum kreatinin diizeyi,
kan iire nitrojen diizeyi, GFH, bobrek boyutlari, bobrek duvar kalinligi, bobrek ekoje-
nitesi, bobrekte kist — kitle varligi, hidronefroz varligi, renal tag, mesane boyutu, me-
sane i¢i hematom — kitle varlig1 verileri hasta bilgi yonetim sisteminde basvuru anin-
daki oykiiden, klinik seyirden, konsiiltasyon notundan, yapilmis olan biyokimyasal

testlerden ve tiim tiriner sistem ultrasonografik incelemeden elde edilerek derlendi.

Akut bobrek hasari tanisi, KDIGO akut bobrek hasari klinik kilavuzu esas ali-
narak, 48 saat i¢inde serum kreatinin > 0,3 mg/dL artmasi veya bazal serum kreatinin

degerinin 1,5 kat1 olmas1 veya idrar miktarinin <0,5 ml/kg/saat olmas: ile saptandi.

Hastalarin ABH tiirli tayini tetkik, tedavi ve hastane yatis siireci sonunda ko-
nulan son tanist baz alinarak prerenal, renal, postrenal akut bobrek hasart ayrimi has-
taya bakan klinisyen tarafindan KDIGO ABH rehberine uygun olarak belirlendi. Ay-
rica vakalarda ABH’ye neden olan patoloji; Tablo 1’deki durumlarda prerenal ABH,
tablo 2’deki durumlarda renal ABH ve tablo 3’teki durumlarda postrenal ABH tanisi

konuldu.

Bu arastirmada nedenine yonelik olarak ABH tanili hastalarda belirtilen veriler

degerlendirmeye alindi.
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Demografik bilgiler: Yas, cinsiyet

Komorbid hastaliklar: Hipertansiyon, diabetes mellitus, konjestif kalp yet-
mezligi, koroner arter hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, kronik karaciger
hastalig1, astim, malignite, sistemik lupus eritematozus, kronik bobrek hasari, bening

prostat hipertrofisi, serebrovaskiiler olay, atriyal fibrilasyon, pulmoner tromboemboli

Laboratuvar tetkikleri: Akut bobrek hasar1 — kronik bobrek hasari ayrimi ya-

pabilmek i¢in serum kreatinin diizeyi, serum kan iire azotu, GFH tetkiklerine bakild1.

Ultrasonografik inceleme bulgular: Akut bobrek hasari — kronik bobrek ha-
sar1 ayrimi yapabilmek i¢in bobrek boyutlari, bobrek duvar kalinligi, renal akut bobrek
hasar1 tayini i¢in bobrek ekojenitesi, bobrekte kist — Kitle, postrenal akut bobrek hasari
tayini i¢in hidronefroz, tikayici renal tag, mesane boyutu, mesane i¢i hematom — Kitle

bulgular incelendi.

Hastalarin demografik verileri basit tanimlayici istatistikler ile degerlendirildi.
Normal dagilima uyan degiskenlerde ortalama ve standart sapma, normal dagilma uy-
mayan degiskenlerde ortanca ve ¢eyrekler arasi dagilim kullanildi. Ultrasonografik in-
celeme sonuglarina gore hastalar tanisal patoloji saptanan/saptanmayan, prognostik
degeri olan/olmayan seklinde gruplara ayrildi. Bu gruplar arasindaki karsilastirma veri
dagilim ozelliklerine gore t testi, ki-kare, Mann Whitney-U testi, Kruskal Wallis ve
McNemar testi kullanilarak incelendi. Normal dagilim 6zelliklerinin incelenmesi igin
histogram, Kolmogrov-Smirnov ve/veya Shapiro-Wilk, skewness ve kurtosis kulla-
nildi. Arastirmada ayrica hastalarin bobrek hastaliginin tipi (prerenal, renal, postrenal)
ile elde edilen veriler arasinda korelasyon olup olmadig1 sorgulandi. Verilerin para-
metrik varsayimlari saglamasi durumunda Pearson korelasyon analizi, aksi halde Spe-

arman korelasyon analizi tercih edildi. Analizler SPSS v23 paket programu ile yapildi.
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4. BULGULAR

Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi Acil Tip Anabilim dalinda yaptigimiz
bu calismada acil servise 01 Ocak 2019- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda acil servise
basvuran 34.286 hasta degerlendirildi. Bu hastalardan 33.500°1 tiim diriner sistem ult-
rasonografik incelemesinin yapilmamasi nedeniyle calismaya dahil edilmedi. Geriye
kalanlar i¢inden 195 vaka KDIGO akut bobrek hasari tani kriterlerini karsilamamast,
25 vaka kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz Gykiisii olmasi, 16 vaka renal
transplantasyon Oykiisii olmasi, 24 vaka tekrarlayan basvuru olmasi, 30 vaka yetersiz

veri olmasi nedeniyle ¢calismadan ¢ikarildi. Geriye kalan 496 vaka analize dahil edildi.

304

Kadin = Erkek

Sekil 1. Cinsiyet dagilimi

Calismaya dahil edilen 496 vakanin %61,3’1 (n=304) erkek, %38,7’si (n=192)
kadind1 (Sekil 1).
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Sekil 2. Olgularin yas dagilim

Tablo 4. Yas, serum kreatinin, BUN ve GFH dagilimi

Ortanca Ceyrekler Arasi Dagilim
Yas (y1l) 67 20
Serum kreatinin (mg/dL) 2,08 1,68
BUN (mg/dL) 43,60 40,98
GFH (ml/dk) 27,08 20,74

BUN: Kan iire azotu, GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi

Calismaya dahil edilen 496 vakanin yas araligi 18 ile 97 yil arasinda degis-
mekte olup ortanca yas 67 yil (CAD:20) olarak saptandi (Sekil 2) (Tablo 4).
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Bilinen hastaliklar Frekans (n) Yiizde (%)
HT 189 38,1
Malignite 126 25,4
DM 116 23,4
KAH 101 20,4
KBH 99 20,0
KKY 61 12,3
BPH 49 9,9
KOAH 28 5,6
Astim 11 2,2
SVO 11 2,2
Kronik Karaciger Hastalig 10 2,0
Atriyal Fibrilasyon 9 1,8
Sistemik Lupus Eritematozusa 5 1,0
Pulmoner Tromboemboli 4 0,8
*Diger 19 3,8

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, HT: Hipertansiyon, DM: diabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi, KBH:

Kronik bobrek hastaligi, KKY: konjestif kalp yetmezligi, BPH: bening prostat hiperplazisi, SVO: serebrovaskiiler olay, *Diger

hastaliklar (3 hastada Alzheimer, 2 hastada renal arter stenozu, 1 hastada renal enfarkt, 1 hastada amiloidoz, 1 hastada atriyal

septal defekt, 1 hastada atriyal kapak replasmani, 2 hasta mitral kapak replasmani, 1 hastada demans, 1 hastada epilepsi, 1 hastada

IG A nefropatisi, 1 hastada polikistik bobrek hastaligi, 1 hastada renal tiiberkiiloz, 1 hastada renal tiibiiler asidoz, 1 hastada skle-

roderma tanis1 mevcuttur. )

Tablo 6. KDIGO rehberine gore akut bobrek hasari evreleri dagilimi

Evre Frekans (n) Yiizde (%)
1 227 45,8
2 166 33,5
3 103 20,8

Vakalarin KDIGO rehberine gére ABH evreleme dagilimi; %45,8°1 evre 1

(n=227), %33,5’1 evre 2 (n=166), %20,8’i evre 3 (n=103) olarak goriildii (Tablo 6).
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Tablo 7. Ultrason 6l¢iimlerinde sag ve sol renal boyut 6l¢tiimii dagilimi

Renal boyut ultrason él¢iimii Frekans (n) Yiizde (%)

Olgiim yapilmamis

Sag 2 0,4

Sol 6 1,2
Kii¢iik boyutlarda 6l¢iim yapilmais, birim ifade edilmemis

Sag 6 1,2

Sol 9 1,8
Normal boyutlarda 6l¢iim yapilmis birim ifade edilmemis

Sag 410 82,7

Sol 405 81,7

Biiytik boyutlarda 6l¢iim yapilmis, birim ifade edilmemis
Sag 0 0
Sol 0 0

Kiiciik boyutlarda 6l¢iim yapilmis, birim ifade edilmis
Sag 15 3,0
Sol 11 2,2

Normal boyutlarda dl¢iim yapilmis, birim ifade edilmis
Sag 53 10,7
Sol 55 11,1

Biiyiik boyutlarda 6l¢iim yapilmis, birim ifade edilmis
Sag 10 2,0
Sol 10 2,0

Vakalarin ultrasonografik renal boyut 6l¢liim dagilimi; renal boyut 6l¢iilmemis,
renal boyut 6l¢iilmiis kiigiik olarak degerlendirilmis fakat milimetre cinsinden birim
ifade edilmemis, renal boyut 6l¢limii normal sinirlarda 6l¢iilmiis fakat milimetre cin-
sinden birim ifade edilmemis, renal boyut 6l¢timii normal sinirlar altinda 6l¢tilmiis ve
milimetre cinsinden birim ifade edilmis, renal boyut 6l¢limii normal sinirlarda 6l¢iil-
miis ve milimetre cinsinden birim ifade edilmis, renal boyut 6l¢timii normal sinirlarin
tizerinde Gl¢lilmiis ve milimetre cinsinden birim ifade edilmis. Ayrica renal boyut 6l-
¢limii normal sinirlar lizerinde 6l¢iilmiis olup milimetre cinsinden birim ifade edilme-

yen hasta yoktur (Tablo 7).
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Tablo 8. Sonografik bulgu olarak hidroiireterenefroz bulgusu dagilimi

HUN bulgusu Frekans (n) Yiizde (%)
Yok

Sag 440 89,7

Sol 451 90,9
Var

Sag 56 11,3

Sol 45 9,1
Grade 1

Sag 7 1,4

Sol 7 14
Grade 2

Sag 17 3,4

Sol 14 2,8
Grade 3

Sag 28 5,6

Sol 20 4,0
Grade 4

Sag 3 0,6

Sol 3 0,6
Grade 5

Sag 1 0,2

Sol 1 0,2

HUN: Hidroiireteronefroz

Calismadaki hastalarin renal HUN bulgusuna bakildi. HUN bulgusu olan va-
kalarin grade belirtildi (Tablo 8).

Caligsmadaki hastalarin sag renal parankimin %]1,4’{inde parankim kalinliginin
azaldig1 (n=7), %95,4’tinde parankim kalinliginin normal sinirlarda oldugu (n=473),
%3,2’sinde parankim kalinliginin arttig1, sol renal parankimin %1,0’1nda parankim ka-
linhiginm azaldigr (n=5), %95,0’1inda parankim kalinligimnin normal sinirlarda oldugu

(n=471), %4,0’1nda parankim kalinliginin arttig1 tespit edildi.

Tablo 9. Sonografik dl¢iim ile renal ekojenite degisikligi dagilimi

Renal ekojenite degisikligi Frekans (n) Yiizde (%)
Azalmis renal ekojenite 2 0,4
Normal renal ekojenite 397 80,0
Artmig renal ekojenite 97 19,6
Grade 1 33 6,7
Grade 2 48 9,7

Grade 3 16 3,2




Tablo 10. Sonografik 6l¢tim ile renal duvar kalinligi dagilimi
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Renal duvar kalinhg: Frekans (n) Yiizde (%)
Azalmis renal duvar kalinligi 10 2,0
Normal renal duvar kalinlig 485 97,8
Artmis renal duvar kalinligi 1 0,2
Tablo 11. Diger sonografik bulgularin dagilimi

Diger sonografik bulgular Frekans (n) Yiizde (%)
Sag renal kist

Var 62 12,5

Yok 434 87,5
Sol renal kist

Var 56 11,3

Yok 440 88,7
Sag renal kitle

Var 11 2,2

Yok 485 97,8
Sol renal kitle

Var 7 1,4

Yok 489 98,6
Sag lriner sistem tasi

Var 22 44

Yok 474 95,6
Sol iiriner sistem tast

Var 15 3,0

Yok 481 97,0
Mesane hematom

Var 12 2,4

Yok 484 97,6
Mesane kitle

Var 9 1,8

Yok 487 98,2
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Calismada yapilan diger sonografik bulgular esliginde renal kist, renal kitle,
iiriner sistem tasi, mesane hematomu, mesane kitlesi frekans ve yiizdeleri bu tabloda

gosterildi (Tablo 11).

m Prerenal = Renal Postrenal

61

356

Sekil 3. Akut bobrek hasar1 (ABH) dagilimi

Bu caligmadaki tim vakalarin %71,8’1 prerenal (n=356) akut bobrek hasari,
%15,9’u renal (n=79) akut bobrek hasari, %12,3’1 postrenal (n=61) akut bobrek hasari
olarak degerlendirildi (Sekil 3).

Tablo 12. Kreatinin, BUN ve GFH degerlerinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Ortanca CAD p*

Kreatinin (mg/dL)

Kadin 2,02 1,62

Erkek 2,13 1,71 0,528
BUN (mg/dL)

Kadin 45,12 41,11

Erkek 43,05 40,67 0,308
GFH (ml/dk)

Kadin 23,66 20,85

Erkek 31,45 25,30 <0,001

*Mann Whitney U
BUN: kan iire azotu, GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi, CAD: ¢eyrekler arast dagilim

Calismaya dahil edilen hastalarin glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) degerleri

cinsiyete gore karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark vardir. Erkek hastalarin
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GFH degeri kadin hastalara gore daha yiksektir (p<0,001, Mann Whitney U)
(Tablo 12).

Bu ¢alismada degerlendirilen hastalarin KDIGO evresinin yasa gore karsilas-
tirtlmasinda evre 1 olan hastalarin ortanca yas degeri 65 yil (CAD:24), evre 2 olan
hastalarin ortanca yas degeri 70 y1l (CAD:20), evre 3 hastalarin ortanca yas degeri 68
yil (CAD:13) olarak gozlemlendi. Yasa gore yapilan karsilagtirmada evre 1 ile evre 2
arasinda istatistiksel agidan anlaml fark vardir (p=0,003, Mann Whitney U). Yasa
gore yapilan karsilastirmada evre 1 ile evre 3 arasinda istatistiksel anlamli fark yoktur
(p=0,373, Mann Whitney U). Yasa gore yapilan karsilastirmada evre 2 ile evre 3 ara-
sinda istatistiksel anlamli1 fark yoktur (p=0,084, Mann Whitney U).

Tablo 13. KDIGO evresinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

KDIGO Cinsiyet

evre Erkek Kadin Toplam p*
n % n % n %

1 134 59,0 93 41,0 227 100

2 107 64,5 59 35,5 166 100 0,551

3 63 61,2 40 38,8 103 100

Toplam 304 61,3 192 38,7 496 100

*Pearson ki kare

Cinsiyete gore yapilan karsilastirmada KDIGO evreleri arasinda istatistiksel
anlamli farklilik yoktur (p=0,551, Pearson ki kare) (Tablo 13).

Tablo 14. KDIGO evrelerine gore sag bobrekte HUN varliginin karsilastirilmasi

KDIGO Sag bobrekte HUN varhgi

evre HUN yok HUN var Toplam p*
n % n % n %

1 196 86,3 31 13,7 227 100

2 158 95,2 8 4,8 166 100 0,004

3 86 83,5 17 16,5 103 100

Toplam 440 88,7 56 11,3 496 100

*Pearson ki kare, HUN: Hidroiireteronefroz

Calismada analiz edilen vakalarin KDIGO evrelerine gore sag bobrekte hidro-
tireteronefroz varligina gore; gruplar aras1 karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli
sonug vardir. KDIGO evresi 3 oldugunda HUN varlig1 artmaktadir (p=0,004, Pearson
ki kare) (Tablo 14).
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Tablo 15. KDIGO evrelerine gore sag bobrek HUN grade dagiliminin karsilastirilmasi

KDIGO Sag bobrekte HUN varhiginda grade

evre 1 2 3 4 5 Toplam P
n % n % n % n % n % n %

1 6 194 11 355 11 355 2 64 1 32 31 100

2 1 125 O 0 7 85 0 0 0 O 8 100 0,002

3 0 0 6 353 10 588 1 59 0 O 17 100

Toplam 7 125 17 304 28 500 3 53 1 18 56 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, HUN: Hidroiireteronefroz

Calismaya dahil edilen hastalarin KDIGO evrelerine gore sag bobrek hidroii-
reteronefroz grade dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli
sonug vardir. KDIGO evresi artarken HUN grade artis1 goriiliir (p=0,002, Fisher Exact
test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 15).

Tablo 16. KDIGO evrelerine gore sol bobrekte HUN varliginin karsilastirilmasi

KDIGO Sol bobrekte HUN varhgi

evre HUN yok HUN var Toplam p*
n % n % n %

1 205 90,3 22 9,7 227 100

2 158 95,2 8 4,8 166 100 0,023

3 88 85,4 15 14,6 103 100

Toplam 451 90,9 45 9,1 496 100

*Pearson ki kare, HUN: Hidroiireteronefroz

Bu calismada analiz edilen hastalarin KDIGO evrelerine gore sol bobrekte hid-
roiireteronefroz varligina gore; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan an-
lamli sonug¢ vardir. KDIGO evresi 3 oldugunda HUN varlig1 artmaktadir (p=0,023,
Pearson ki kare) (Tablo 16).

Tablo 17. KDIGO evrelerine gore sol bobrek HUN grade dagiliminin karsilastirilmasi

KDIGO Sol bobrekte HUN varhginda grade

evre 1 2 3 4 5 Toplam p*
n % n % n % n % n % n %

1 4 182 8 364 8 364 1 45 1 45 22 100

2 2 250 O 0 5 625 1 125 0 O 8 100 0,053

3 1 67 6 400 7 466 1 67 0 0 15 100

Toplam 7 156 14 312 20 444 3 66 1 22 45 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, HUN: Hidroiireteronefroz
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Calismaya dahil edilen hastalarin KDIGO evrelerine gore sol bobrek hidrotire-
teronefroz grade dagiliminda gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel agidan anlamli

fark yoktur (p=0,053, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 17).

Tablo 18. KDIGO evrelerine gore sag bobrek parankim kalinliginin dagilimi

KDIGO Sag bobrek parankim kalinhigr boyutu

evre Azalmis Normal Artmis Toplam P
n % n % n % n %

1 2 0,9 217 95,6 8 3,5 227 100

2 3 1,8 157 94,6 6 3,6 166 100 0828

3 2 1,9 99 96,1 2 1,9 103 100

Toplam 7 14 473 95,4 16 3,2 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu

Gruplar arasinda KDIGO evreleri ile sag bobrek parankim kalinlik degisikligi
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli sonu¢ yoktur (p=0,828, Fisher Exact
test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 18).

Tablo 19. KDIGO evrelerine gore sol bobrek parankim kalinliginin dagilimi

KDIGO Sol bobrek parankim kalinhgi boyutu
evre p*
Azalmg Normal Artmis Toplam
n % n % n % n %
1 0 0 215 94,7 12 5,3 227 100
2 4 24 157 94,6 5 3,0 166 100 0116
3 1 1,0 99 96,1 3 2,9 103 100
Toplam 5 1,0 471 95,0 20 4,0 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu

Gruplar arasinda KDIGO evreleri ile sol bobrek parankim kalinlik degisikligi
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli sonu¢ yoktur (p=0,116, Fisher Exact
test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 19).
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Tablo 20. KDIGO evrelerine gore bobrek ekojenite degisikligi dagilimi

KDIGO Bobrek ekojenite degisikligi
evre e . p*
Degisim yok Azalmis Artmis Toplam
n % n % n % n %
1 193 85,0 1 0,4 33 145 227 100
2 136 81,9 0 0 30 19,1 166 100 0,001
3 68 66,0 1 1,0 34 33,0 103 100
Toplam 397 80,0 2 0,4 97 19,6 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu

Bu calismada degerlendirilen hastalarin KDIGO evrelerine gére bobrek ekoje-
nite degisiklik dagilimi; gruplar arasinda KDIGO evreleri ile bobrek ekojenite degi-
sikligi karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli sonu¢ bulunmaktadir. KDIGO
evresi artarken artmis bobrek ekojenitesi daha sik goriiliir (p=0,001, Fisher Exact test,
Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 20).

Tablo 21. KDIGO evrelerine gore bobrek ekojenite degisikligi ve grade dagilimi

KDIGO Bobrek ekojenite degisikligi ve grade
evre
Degisiklik Azalmms Artmis  Artms  Artmis Toplam p*
yok gradel grade2 grade3
n % n % n % n % n % n %
1 193 80 1 04 13 57 18 79 2 09 227 100
2 136 819 O 0 11 66 14 84 5 30 166 100 0,001
3 68 660 1 10 9 87 16 155 9 8,7 103 100

Toplam 397 800 2 04 33 6,7 48 9,7 16 32 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu

Calismaya dahil edilen hastalarin KDIGO evrelerine gore bobrek ekojenite de-
gisikliginde artis olan hastalarin grade dagilimi; gruplar arasi karsilastirma istatistiksel
acidan anlamli sonug vardir. KDIGO evresi artarken artmis bobrek ekojenitesi grade’i

artmaktadir (p=0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 21).



Tablo 22. KDIGO evrelerine gore bobrek duvar kalinligi dagilimi
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KDIGO Bobrek duvar kalinhgi
evre p*
Azalmg Normal Artmis Toplam
n % n % n % n %
1 3 1,3 223 98,2 1 0,4 227 100
2 5 3,0 161 97,0 0 0 166 100 0,655
3 2 1,9 101 98,1 0 0 103 100
Toplam 10 2,0 485 97,8 1 0,2 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu

Bu ¢alismada ele alinan hastalarin KDIGO evrelerine gore bobrek duvar kalin-

181 degisikligi dagilimi; gruplar arasinda KDIGO evrelerine gore bobrek duvar kalin-

lig1 degisiklikleri karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli sonu¢ bulunmamak-

tadir (p=0,655, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 22).

Tablo 23. KDIGO evrelerine gore sag renal kist dagilimi

KDIGO Sag renal Kist
evre p*
Yok Var Toplam
n % n % n %
1 200 88,1 27 11,9 227 100
2 141 84,9 25 15,1 166 100 (406
3 93 90,3 10 9,7 103 100
Toplam 434 87,5 62 12,5 496 100

*Pearson ki kare

Calismada degerlendirilen hastalarin KDIGO evrelerine gore sag renal kist var-

1181 dagilimy; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel acidan anlamli sonug bulunma-

maktadir (p=0,406, Pearson ki kare) (Tablo 23).
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Tablo 24. KDIGO evrelerine gore sol renal kist dagilimi

KDIGO Sol renal kist
evre *
Yok Var Toplam
n % n % n %
1 210 925 17 7,5 227 100
2 141 84,9 25 15,1 166 100 0,046
3 89 86,4 14 13,6 103 100
Toplam 440 88,7 56 11,3 496 100

*Pearson ki kare

Calismaya dahil edilen hastalarin KDIGO evrelerine gore sol renal kist varligi
dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli sonu¢ bulunmakta-
dir. KDIGO evre 1 de sol renal kist daha az goriiliir (p=0,046, Pearson ki kare) (Tablo
24).

Tablo 25. KGIDO evrelerine gore sag renal kitle dagilimi

KDIGO Sag renal Kitle
evre p*
Yok Var Toplam
n % n % n %
1 226 99,6 1 0,4 227 100
2 161 97,0 5 3,0 166 100 0,013
3 98 95,1 5 4,9 103 100
Toplam 485 97,8 11 2,2 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu

Bu caligsmada ele alinan hastalarin KGIDO evrelerine gore sag renal kitle var-
Iig1 dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel acidan anlamli fark vardir.
KDIGO evresi azaldikga sag renal kitle daha nadir goriliir (p=0,013, Fisher Exact test,
Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 25).
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Tablo 26. KGIDO evrelerine gore sol renal kitle dagilimi

KDIGO Sol renal kitle
evre p*
Yok Var Toplam
n % n % n %
1 227 100 0 0 227 100
2 161 97,0 5 3,0 166 100 0,014
3 101 98,1 2 1,9 103 100
Toplam 489 98,6 7 1,4 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu

Calismaya degerlendirilen hastalarin KGIDO evrelerine gore sol renal kitle
varlig1 dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlaml fark vardir.
KDIGO evre azaldikga sol renal kitle goriilme orani azalir (p=0,014, Fisher Exact test,
Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 26).

Tablo 27. KDIGO evrelerine gore sag iiriner sistem tast dagilimi

KDIGO Sag iiriner sistem tasi
evre p*
Yok Var Toplam
n % n % n %
1 209 92,1 18 79 227 100
2 165 99,4 1 0,6 166 100 0,002
3 100 97,1 3 2,9 103 100
Toplam 474 95,6 22 4,4 496 100

*Pearson ki kare

Calismaya dahil edilen hastalarin KDIGO evrelerine gore sag liriner sistem tas
varlig1r dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel acidan anlamli sonu¢ mev-
cuttur. KDIGO evre 1°de sag iiriner sistem tas1 goriilmesi daha siktir (p=0,002, Pear-
son ki kare) (Tablo 27).
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Tablo 28. KDIGO evrelerine gore sol liriner sistem tasi dagilimi

KDIGO Sol iiriner sistem tasi
evre p*
Yok Var Toplam
n % n % n %
1 216 95,2 11 4,8 227 100
2 164 98,8 2 1,2 166 100 0,088
3 101 98,1 2 1,9 103 100
Toplam 481 97,0 15 3,0 496 100

*Pearson ki kare

Gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agcidan anlamli sonu¢ mevcut degildir

(p=0,088, Pearson ki kare) (Tablo 28).

Tablo 29. KDIGO evrelerine gore mesanede hematom varligi dagilimi

KDIGO Mesanede hematom varhg *
evre Yok Var Toplam P

n % n % n %
1 220 96,9 7 31 227 100
2 163 98,2 3 18 166 100 0.744
3 101 98,1 2 1,9 103 100
Toplam 484 97,6 12 2,4 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu

Gruplar aras1 karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli fark yoktur (p=0,744,
Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 29).

Tablo 30. KDIGO evresine gore mesanede kitle varligi dagilimi

KDIGO Mesanede kitle varhgi
evre p*
Yok Var Toplam
n % n % n %
1 221 97,4 6 2,6 227 100
2 165 99,4 1 0,6 166 100 0.409
3 101 98,1 2 19 103 100
Toplam 487 98,2 9 1,8 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu
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Gruplar arasinda karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli1 fark bulunmamak-

tadir (p=0,409, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 30).

Tablo 31. KDIGO evresine gore akut bobrek hasart tiirii dagilimi

KDIGO Akut bobrek hasan tiirii
evre p*
Prerenal Renal Postrenal Toplam
n % n % n % n %
1 167 73,6 21 9,3 39 17,2 227 100
2 121 72,9 38 22,9 7 4,2 166 100 5001
3 68 66,0 20 19,4 15 12,7 103 100

Toplam 356 71,8 79 15,9 61 12,3 496 100

*Pearson ki kare

Calismaya dahil edilen hastalarin KDIGO evresine gore akut bobrek hasar tiirii
dagilimi; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel agidan anlamli fark vardir. KDIGO
evresi artarken prerenal ABH goriilme siklig1 azalir (p<0,001, Pearson ki kare) (Tablo
31).

Tablo 32. Akut bobrek hasari tiiriine gore sag bobrekte HUN varligi dagilimi

ABH Sag bobrekte HUN varhgi
tiirii HUN yok HUN var Toplam p*
n % n % n %
Prerenal 346 97,2 10 2,8 356 100
Renal 73 92,4 6 7,6 79 100 <0,001
Postrenal 21 34,4 40 65,6 61 100
Toplam 440 88,7 56 11,3 496 100

*Pearson ki kare, ABH: Akut bobrek hasari, HUN: Hidroiireterenefroz

Bu caligmaya ele alinan hastalarin akut bobrek hasari tiiriine gore sag bobrekte
HUN varlig1 dagilimi; gruplar arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel agidan an-
laml fark vardir. Postrenal ABH olan vakalarda HUN goériilme siklig1 daha fazladir
(p<0,001, Pearson ki kare) (Tablo 32).
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Tablo 33. Akut bobrek hasari tiiriine gore sag bobrekte HUN varliginda grade dagilimi
ABH tiirii Sag bobrekte HUN varhginda grade

1 2 3 4 5  Toplam P~

n % n % n % n % n % n %

Prerenal 3 300 1 100 6 600 O 0 0 O 10 100
Renal 2 333 0 0 3 500 1 16,7 0 O 6 100 <0001
Postrenal 2 50 16 400 19 375 2 50 1 25 40 100

Toplam 7 125 17 304 28 500 3 53 1 18 56 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari, HUN: Hidrotireterenefroz

Bu ¢alismada degerlendirilen hastalarin akut bobrek hasari tiirline gore sag
bobrekte HUN varliginda grade dagilimi; gruplar arasinda yapilan karsilagtirmada is-
tatistiksel acidan anlamli fark vardir. Postrenal ABH olan vakalarda HUN grade’inin

siddeti arttar (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 33).

Tablo 34. Akut bobrek hasart tiiriine gore sol bobrekte HUN varligi dagilimi

ABH Sol bobrekte HUN varhgi
tiirii HUN yok HUN var Toplam p*
n % n % n %
Prerenal 343 96,3 13 3,7 356 100
Renal 75 94,9 4 51 79 100 <0,001
Postrenal 33 54,1 28 459 61 100
Toplam 451 90,9 45 9,1 496 100

*Pearson ki kare, ABH: Akut bobrek hasari, HUN: Hidroiireterenefroz

Calismaya dahil edilen hastalarin akut bobrek hasari tiiriine gore sol bobrekte
HUN varlig1 dagilimi; gruplar arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel agidan an-
laml1 fark vardir. Postrenal ABH olan vakalarda HUN goriilme sikligir daha fazladir
(p<0,005, Pearson ki kare) (Tablo 34).

Tablo 35. Akut bobrek hasart tiiriine gore sol bobrekte HUN varliginda grade dagilimi

ABH Sol bobrekte HUN varh@inda grade .
tird 1 2 3 4 5 Toplam "
n % n % n % n % n % n %
Prerenal 4 308 2 154 6 461 1 77 0 0 13 100
Renal 1 250 0 O 1 250 2 500 0 0 4 100 <p,001
0 0O 1 36 28 100

Postrenal 2 7,2 12 428 13 46,4
Toplam 7 156 14 31,1 20 444 3 6,7 1 22 45 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari, HUN: Hidroiireterenefroz
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Calismaya dahil edilen hastalarin akut bobrek hasari tliriine gére sol bobrekte
HUN varliginda grade dagilimi; gruplar arasinda yapilan karsilagtirmada istatistiksel
acidan anlaml fark vardir. Postrenal ABH olan vakalarda HUN grade’inin siddeti art-
maktadir (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 35).

Tablo 36. ABH tiiriine gore sag bobrek parankim kalinligi dagilimi

ABH tiirii Sag bobrek parankim kalinhgi boyutu
Azalmis Normal Artmis Toplam P
n % n % n % n %
Prerenal 3 0,8 346 97,2 7 2,0 227 100
Renal 4 51 70 88,6 5 6,3 166 100 0,006
Postrenal 0 0 57 93,4 4 6,6 103 100
Toplam 7 1,4 473 95,4 16 3,2 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Calismada ele alinan hastalarin akut bobrek hasari tiiriine gore sag bobrek pa-
rankim kalinlig1 degisikligi dagilimi; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel agidan
anlamlidir. Renal ABH olan vakalarda normal sag bobrek parankim kalinligi oram

azalir. (p=0,006, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 36).

Tablo 37. ABH tiiriine gére sol bobrek parankim kalinligi dagilimi

ABH Sol bobrek parankim kalinhigi boyutu
tiirii p*
Azalmg Normal Artms Toplam
n % n % n % n %
Prerenal 2 0,6 342 96,1 12 3,4 227 100
Renal 2 2,5 72 91,2 5 53 166 100 0,180
Postrenal 1 1,6 57 93,4 3 49 103 100
Toplam 5 1,0 471 95,0 20 4,0 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Bu ¢alismada degerlendirilen hastalarin akut bobrek hasari tiirtine gore sol bob-
rek parankim kalinlig1 degisikligi dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel
acidan anlamli fark bulunmamaktadir (p=0,180, Fisher Exact test, Monte Carlo Simii-

lasyonu) (Tablo 37).
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Tablo 38. ABH tiiriine gére bobrek ekojenite degisikligi dagilimi

ABH Bobrek ekojenite degisikligi
tiiri .. p*
Degisim yok Azalmis Artmig Toplam
n % n % n % n %
Prerenal 299 84,0 0 0 57 16,0 356 100
Renal 47 59,5 2 2,5 30 38,0 79 100 <0001
Postrenal 51 83,6 0 0 34 16,4 61 100
Toplam 397 80,0 2 0,4 97 196 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Calismaya dahil edilen hastalarin akut bobrek hasart tiiriine gére bobrek eko-
jenite degisikligi dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlaml
fark vardir. Renal ABH olan vakalarin patolojik bobrek ekojenite degisikligi diger
ABH tiirlerine gore daha fazladir. (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilas-
yonu) (Tablo 38).

Tablo 39. ABH tiiriine gére bobrek ekojenite degisikligi ve grade dagilimi

ABH Bobrek ekojenite degisikligi ve grade
tiirii
Degisiklik  Azal- Artmis Artmms Artmis  Toplam p*

yok mis gradel grade2 grade3
n % n % n % n % n % n %

Prerenal 299 84,0 0 24 6,7 23 65 10 28 35 100

0
Renal 47 595 2 25 5 63 19 241 6 76 79 100 5q01
Postrenal 51 836 0O O 4 66 6 98 0 0 61 100

Toplam 397 800 2 04 33 6,7 48 97 16 3,2 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Calismada degerlendirilen hastalarin akut bobrek hasar tiirtine gore bobrek
ekojenite degisikliginde artis olan hastalarin grade dagilimi; gruplar arasi karsilastirma
istatistiksel agidan anlamlidir. Renal ABH olan vakalarin bobrek ekojenite grade artisi

daha fazla goriiliir. (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 39).
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ABH tiirii Bobrek duvar kalinhgi
Azalmg Normal Artmis Toplam P
n % n % n % n %
Prerenal 4 11 352 98,9 0 0 356 100
Renal 4 51 74 93,7 1 1,3 79 100 0,018
Postrenal 2 3,3 59 96,7 0 0 61 100
Toplam 10 2,0 485 97,8 1 0,2 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Bu ¢alismada ele alinan hastalarin akut bobrek hasart tiirline gore bobrek duvar

kalinlig1 degisikli dagilimi; gruplar arasinda akut bobrek hasari tiiriine gére bobrek

duvar kalinlig1 degisiklikleri karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli sonug bu-

lunmaktadir. Renal ABH olan vakalarda patolojik bobrek duvar kalinlig1 6l¢tiimii daha

sik goriiliir (p=0,018, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 40).

Tablo 41. ABH tiiriine gore sag renal kist dagilimi

ABH tiirii Sag renal Kkist
Yok Var Toplam p*
n % n % n %
Prerenal 315 88,5 41 11,5 356 100
Renal 66 83,5 13 16,5 79 100 (480
Postrenal 53 86,9 8 13,1 61 100
Toplam 434 87,5 62 12,5 496 100

*Pearson ki kare, ABH: Akut bobrek hasar1

Calismaya dahil edilen hastalarin akut bobrek hasar tiiriine gore sag renal kist

varlig1 dagilimi; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel agidan anlamli sonug bulun-

mamaktadir (p=0,480, Pearson ki kare) (Tablo 41).
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ABH tiirii Sol renal kist
Yok Var Toplam P
n % n % n %
Prerenal 317 89,0 39 11,0 356 100
Renal 66 83,5 13 16,5 79 100 173
Postrenal 57 93,4 4 6,6 61 100
Toplam 440 88,7 56 11,3 496 100

*Pearson ki kare, ABH: Akut bobrek hasar1

Bu calismada degerlendirilen hastalarin akut bobrek hasar tiiriine gore sol re-

nal kist varlig1 dagilimi; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel acidan anlamli sonug

bulunmamaktadir (p=0,173, Pearson ki kare) (Tablo 42).

Tablo 43. ABH tiirline gore sag renal kitle dagilimi

ABH tiirii Sag renal kitle %
Yok Var Toplam P
n % n % n %
Prerenal 350 98,3 6 1,7 356 100
Renal 76 96,2 3 3,8 79 100 281
Postrenal 59 96,7 2 3,3 61 100
Toplam 485 97,8 11 2,2 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Calismada ele alinan hastalarin akut bobrek hasart tiiriine gore sag renal kitle

varlig1r dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel acidan anlaml fark yoktur

(p=0,281, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 43).

Tablo 44. ABH tiiriine gore sol renal kitle dagilimi

ABH tiirii Sol renal kitle
Yok Var Toplam p*
n % n % n %
Prerenal 355 99,7 1 0,3 356 100
Renal 75 94,9 4 5,1 79100 gqg2
Postrenal 59 96,7 2 3,3 61 100
Toplam 489 98,6 7 1,4 496 100

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari
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Calismaya dahil edilen hastalarin akut bébrek hasar tiiriine gore sol renal kitle
varhig1 dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli sonug bulun-
maktadir. Prerenal ABH olan vakalarda sol renal kitle saptanma durumu daha azdir

(p=0,002, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 44).

Tablo 45. ABH tiiriine gére sag liriner sistem tas1 dagilimi

ABH tiirii Sag iiriner sistem tasi
Yok Var Toplam P
n % n % n %
Prerenal 351 98,6 5 1,4 356 100
Renal 78 98,7 1 13 79 100 5001
Postrenal 45 73,8 16 26,2 61 100
Toplam 474 95,6 22 4.4 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Bu ¢alismada degerlendirilen hastalarin akut bobrek hasari tiiriine gore sag {iri-
ner sistem tas varlig1 dagilimzi; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel agidan anlaml
sonug vardir. Postrenal ABH olan vakalarda sag iiriner sistem tagi bulgusu daha fazla

goriilmektedir. (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 45).

Tablo 46. ABH tiiriine gére sol iiriner sistem tas1 dagilimi

ABH tiirii Sol iiriner sistem tasi
Yok Var Toplam P
n % n % n %
Prerenal 353 99,2 3 0,8 356 100
Renal 78 98,7 1 1,3 79 100 <0,001
Postrenal 50 82,0 11 18,0 61 100
Toplam 481 97,0 15 3,0 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Calismada ele alinan hastalarin akut bobrek hasart tiirline gore sol iiriner sistem
tag varlig1 dagilimi; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel agidan anlamli sonug var-
dir. Postrenal ABH olan vakalarda sol {iriner sistem tagi bulgusu daha fazla goriilmek-

tedir. (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 46).
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Tablo 47. ABH tiiriine gére mesanede hematom varligi dagilimi

ABH tiirii Mesanede hematom varhg .
Yok Var Toplam
n % n % n %
Prerenal 353 99,2 3 0,8 356 100
Renal 78 98,7 1 1,3 79 100 <0,001
Postrenal 53 86,9 8 13,1 61 100

Toplam 484 97,6 12 2,4 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Calismaya dahil edilen hastalarin akut bobrek hasari tiirtine gére mesanede he-
matom varlig1 dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli fark
vardir. Postrenal ABH olan vakalarda mesanede hematom varlig1 daha sik olarak go-

riiliir (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 47).

Tablo 48. ABH tiiriine goére mesanede kitle varligi dagilimi

ABH tiirii Mesanede Kkitle varhgi N
Yok Var Toplam
n % n % n %
Prerenal 355 99,7 1 0,3 356 100
Renal 78 98,7 1 1,3 79 100 <0,001
Postrenal 54 88,5 7 11,5 61 100
Toplam 487 98,2 9 1,8 496 100

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu, ABH: Akut bobrek hasari

Calismada degerlendirilen hastalarin akut bobrek hasari tiirline gére mesanede
kitle varlig1 dagilimi; gruplar arasinda karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmaktadir. Postrenal ABH vakalarinda mesanede kitle varligi oran1 daha fazladir

(p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 48).

Tablo 49. ABH tiiriine gore sag bobrek boyut 6lglim dagilimi

ABH tiirii Sonografik sag bobrek boyut dl¢iimii p*
Normal Normal degil Toplam
n % n % n %
Prerenal 340 95,5 16 4,5 356 100
Renal 66 83,5 13 16,5 79 100 0,001
Postrenal 57 93,4 4 6,6 61 100
Toplam 463 93,3 33 6,7 496 100

*Pearson ki-kare, ABH: Akut bobrek hasari
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Bu calismada degerlendirilen hastalarda akut bobrek hasar tiirtine gore sag
bobrek boyut 6l¢tiimii dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan an-
lamli sonu¢ vardir. Renal ABH olan hastalarda patolojik sag bobrek boyut 6l¢iimii

orani daha fazladir (p=0,001, Pearson ki kare) (Tablo 49).

Tablo 50. ABH tiiriine gére sol bobrek boyut 6l¢iim dagilimi

ABH Sonografik sol bobrek boyut 6lciimii p*
tiirii Normal Normal degil Toplam

n % n % n %
Prerenal 338 94,9 18 51 356 100
Renal 68 86,1 11 13,9 79 100 0,009
Postrenal 54 88,5 7 11,5 61 100
Toplam 460 93,3 36 7,3 496 100

*Pearson Ki-kare, ABH: Akut bobrek hasari

Bu calismada ele alinan hastalarin akut bobrek hasari tiiriine gore sol bobrek
boyut 6l¢timii dagilimi; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel agidan anlamli sonug
vardir. Renal ABH olan hastalarda patolojik sol bobrek boyut 6l¢limii oran1 daha faz-
ladir (p=0,009, Pearson ki kare) (Tablo 50).

Tablo 51. KDIGO evrelerine gore sol bobrek boyut 6l¢iim dagilimi

KDIGO Sonografik sol bobrek boyut 6l¢iimii p*
evre Normal Normal degil Toplam

n % n % n %
1 215 94,7 12 53 227 100
2 153 92,2 13 7,8 166 100 0,204
3 92 89,3 11 10,7 103 100
Toplam 460 92,7 36 7,3 496 100

*Pearson ki-kare

Bu ¢alismada ele alinan hastalarin KDIGO evrelerine gore sol bobrek boyut

Olctimii dagilimy; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel acidan anlamli sonug yoktur

(p=0,204, Pearson ki kare) (Tablo 51).

Tablo 52. KDIGO evrelerine gore sag bobrek boyut 6lgtim dagilimi

KDIGO Sonografik sag bobrek boyut él¢iimii p*
evre Normal Normal degil Toplam

n % n % n %
1 216 95,2 11 4,8 356 100
2 154 92,8 12 7,2 79 100 0,243
3 93 90,3 10 9,7 61 100
Toplam 463 93,3 33 6,7 496 100

*Pearson ki-kare
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Bu ¢alismada degerlendirilen hastalarda KDIGO evrelerine gore sag bobrek
boyut 6l¢iimii dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli sonug

vardir (p=0,243, Pearson ki kare) (Tablo 52).

Tablo 53. ABH tiiriine gore diger sonografik bulgularin dagilimi

Diger sonogra- ABH tiirii p
fik bulgular Prerenal Renal Postrenal ~ Toplam
n % n % n % n %

Sonografik HUN bulgusu

Yok 341 958 73 924 18 295 432 871

<0,001*

Var 15 4.2 6 7,6 43 705 64 129
Toplam 356 100 79 100 61 100 496 100
Sonografik tas bulgusu

Yok 351 986 78 987 39 639 468 94,4

<0,001**

Var 5 14 1 1,3 22 36,1 28 56
Toplam 356 100 79 100 61 100 496 100
Sonografik kist bulgusu

Yok 303 851 65 823 52 852 420 84,7

*

Var 53 14,9 14 17,7 9 148 76 15,3 0,812
Toplam 356 100 79 100 61 100 496 100
Sonografik kitle bulgusu

Yok 3%0 983 74 937 59 96,7 483 97,4

Var 6 1,7 5 63 2 33 13 26  0,038*
Toplam 356 100 79 100 61 100 496 100

Sonografik parankim kalinhg:

Normal 338 94,9 69 87,3 55 90,2 462 93,1
0,033*

Normal degil 18 51 10 12,7 6 9,8 34 6,9

Toplam 356 100 79 100 61 100 496 100

*Pearson ki-kare, **Fisher Exact Test, Monte Carlo Simiilasyonu, HUN: Hidroiireteronefroz

Calismaya dahil edilen hastalarin ABH tiirtine gére HUN bulgusu dagilimz;
gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlaml fark vardir. Postrenal ABH

olan hastalarda HUN varhigi artmaktadir (p<0,001, Pearson ki kare) (Tablo 53).

Bu ¢alismada degerlendirilen hastalarda ABH tiiriine gore iiriner sistem tas bul-

gusu dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel acidan anlamli fark vardir.
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Postrenal ABH hastalarinda iiriner sistem tas1 goriilme siklig1 artmaktadir (p<0,001,

Fisher Exact Test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 53).

Calismada ele alinan hastalarin ABH tiirline gore renal kist bulgusu dagilimz;
gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli fark yoktur (p=0,812, Pearson

ki kare) (Tablo 53).

Calismaya dahil edilen hastalarin ABH tiiriine gore renal kitle bulgusu dagi-
lim1; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli fark vardir. Prerenal
ABH olan hastalarda renal kitle goriilme siklig1 azalir (p=0,038, Fisher Exact Test,
Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 53).

Bu ¢alismada degerlendirilen hastalarin ABH tiiriine gore renal parankim ka-
linlig1 bulgusu dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli fark
vardir. Renal ABH olan vakalarda renal parankim 6l¢iimlerinin normal sinirlar diginda

goriilme siklhigi artmaktadir (p=0,033, Pearson ki kare) (Tablo 53).
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Diger sonogra- KDIGO evre p
fik bulgular 1 2 Toplam
n % n % n % n %
Sonografik HUN bulgusu
Yok 189 833 157 946 86 835 432 871
Var 38 16,7 9 54 17 165 64 129 0,002
Toplam 227 100 166 100 103 100 496 100
Sonografik tas bulgusu
Yok 205 90,3 163 98,2 100 97,1 468 944
Var 22 9,7 3 1,8 3 29 28 56 0,00
Toplam 227 100 166 100 103 100 496 100
Sonografik kist bulgusu
Yok 196 86,3 137 825 87 845 420 847
Var 31 137 29 175 16 155 76 153 0,583*
Toplam 227 100 166 100 103 100 496 100
Sonografik kitle bulgusu
Yok 226 996 159 958 98 951 483 974
Var 1 0,4 7 4,2 5 49 13 26 0,007
Toplam 227 100 166 100 103 100 496 100
Sonografik parankim kahinhg:
Normal 221 930 155 934 96 932 462 931
Normal degil 16 7,0 11 6,6 7 68 34 69 0,986*
Toplam 227 100 166 100 103 100 496 100

*Pearson ki-kare, **Fisher Exact Test, Monte Carlo Simiilasyonu, HUN: Hidroiireteronefroz

Calismaya dahil edilen hastalarin KDIGO evresine gére HUN bulgusu dagi-

limi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli fark vardir. KDIGO evre

3 olan hastalarda HUN bulgusu goriilme sikligi artmaktadir (p=0,002, Pearson ki kare)

(Tablo 54).

Bu calismada degerlendirilen hastalarin KDIGO evresine gore iiriner sistem

tas1 bulgusu dagilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel agidan anlamli fark

vardir. KDIGO evre 1 olan hastalarda iiriner sistem tas1 goriilme siklig1 artmaktadir

(p=0,001, Pearson ki kare) (Tablo 54).
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Bu calismada ele alinan hastalarin KDIGO evresine gore renal kist bulgusu
dagilimi; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel a¢idan anlamhi fark yoktur

(p=0,583, Pearson ki kare) (Tablo 54).

Calismaya dahil edilen hastalarin KDIGO evresine gore renal kitle bulgusu da-
gilimi; gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel acidan anlaml fark vardir. KDIGO
evre 1 olan vakalarda renal kitle goriilme sikligi daha azdir (p=0,007, Fisher Exact
Test, Monte Carlo Simiilasyonu) (Tablo 54).

Calismaya dahil edilen hastalarin KDIGO evresine gore renal parankim kalin-
l1ig1 bulgusu dagilimi; gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel agidan anlamli fark

yoktur (p=0,986, Pearson ki kare) (Tablo 54).
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5. TARTISMA

ABH ile tiriner sistem ultrasonografik inceleme sonuglari karsilastirildigi ¢a-
lismamizda 496 vakanin %61,3’1i (n=304) erkek, %38,7’si (n=192) kadindi. M. A.
Rabbani ve arkadaslarmin yaptig1 calismaya gore olgularin %61°1 erkek (n=551),
%39’u kadind1 (n=347) (55).

Calismamizda olgularin yas araligi 18 ile 97 yil arasinda degismekte olup or-
tanca yas 67 yil (CAD:20) olarak saptandi. N. Shurterman ve arkadaslarinin yaptigi
calismada yas ortalamasi 62,4 yil olarak belirtilmistir (56).

Calismamizda en ¢ok goriilen hastalik hipertansiyondur. Benzer ¢aligsmalarda
da en sik goriilen hastalik hipertansiyondur.(15, 57). Bunun sebebi ABH ile hipertan-

siyon birlikteliginin sik goriilmesi olabilir.

Calismamizda tiim vakalarin %71,8’1 prerenal (n=356) akut bobrek hasari,
%15,9’u renal (n=79) akut bobrek hasar1, %12,3’1 postrenal (n=61) akut bobrek hasar1
olarak degerlendirildi. N. Karslioglu ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 278 hastanin
%41,0’1nda prerenal ABH, %20,5’inde renal ABH ve %38,5’inde postrenal ABH tes-
pit edilmistir (15). Bunun sebebi N. Karslioglu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya
bagvuran hastalarda malignitesi olan vaka sayis1 daha fazla oldugu i¢in sonuglar arasi

farklilik oldugu diistintilmektedir.

Calismamizda hastalarin serum kreatinin degeri 1,00 mg/dL ile 12,24 mg/dL
degerleri arasinda olup, ortanca degeri 2,08 mg/dL (CAD:1,68) olarak gézlendi. Kan
ire azotu degeri 9,78 mg/dL ile 203,86 mg/dL degerleri arasinda olup ortanca degeri
43,59 mg/dL (CAD:40,98) olarak goriildii. Glomeriiler filtrasyon hizi degeri 2,76
ml/dk ile 95,00 ml/dk degerleri arasinda olup ortanca degeri 27,07 ml/dk (CAD:24,72)
olarak goriildii. A. J. Kellum ve arkadaslarinin ¢alismasinda ortalama serum kreatinin
degeri 1,70 mg/dL olarak goriilmekte olup vakalarin %83,8’inin GFH >60 olarak sap-
tanmustir (58). M. Abdelsalam ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada ortalama serum kre-
atinin degeri 7,51 mg/dL olarak goriilmektedir (57). Bunun sebebi M. Abdelsalam ve

arkadaglarinin yapmis oldugu calisma diyaliz {initesindeki hasta grubu ile yapilmis
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olup bu hastalarin bazal serum kreatinin degerlerinin yiliksek olmasi olabilir. A. J. Kel-
lum ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada tiim ABH hastalari ele alinirken bizim
caligmamizda iiriner sistem ultrasonografik incelemesi yapilmis ABH hastalarinin in-

celenmesi nedeniyle farkli sonuglar elde edilmis olabilir.

Calismamizda KDIGO rehberine gore ABH evreleme dagilimina bakildiginda
%45,8’1 evre 1 (n=227), %33,5’1 evre 2 (n=166), %20,8’1 evre 3 (n=103) olarak go-
riildii. P. Susantitaphong ve arkadaglarinin diinya ¢apinda yapmis olduklar1t meta ana-
lizde tiim popiilasyonda KDIGO evre 1, evre 2, evre 3 ABH insidansi sirastyla %11,5
- %4,8 - %4,0 olarak bulunmustur (59). Bunun sebebi P. Susantitaphong ve arkadas-
larmin c¢alismasinda ABH olmayan vakalarin dahil edilmesi, bizim ¢alismamizda

ABH tanili hastalarin incelenmesinden kaynakli olabilir.

Yapmis oldugumuz ¢alismamizda HUN bulgusu varligi sag bobrek i¢in %11,3
sol bobrek i¢in %9,1 olarak belirlenmistir. W. Ritchie ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada HUN bulgusu varlig1 %9,6 olarak saptanmistir (60). R. Gamms ve arkadas-
larmin yaptig1 ¢calismada HUN bulgusu %10,0 olarak saptanmistir (61). Elde edilen

veriler literatiir ile uyumludur.

Calismamizda anormal renal ekojenite degisikligi %20,0 olarak saptanmustir.
R. Gamms ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada anormal renal parankim anormal eko-
jenite degisikligi %58,0 olarak saptanmistir (61). Bunun sebebi hasta gruplarindaki
yas ortalamasinin ve malignite oranin farkli olmasi olabilir. Ayrica R. Gamms ve ar-
kadaslarinin yaptig1 calismada prerenal ABH olan hastalarin ¢alismalarina dahil edilip

edilmedigi net olarak belli degildir.

Calismamizda sag renal kist varlig1 %12,5 ve sol renal kist varlig1 %11,3 olarak
bulunmustur. R. Gamms ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada renal kist bulgusu varlig
%33,0 olarak saptanmistir (61). Bunun sebebi hasta gruplarindaki yas ortalamasinin
ve malignite oranin farkli olmasi olabilir. Ayrica R. Gamms ve arkadaslarinin yaptigi
calismada prerenal ABH olan hastalarin ¢alismalarina dahil edilip edilmedigi net ola-

rak belli degildir.
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Literatiirde ABH olan hastalarda bobrek boyut 6l¢timii, renal duvar kalinligi,
renal kitle, mesane hematomu ve mesane kitlesi iliskin bir¢ok ¢alisma olup ABH eti-
yolojisinin aydinlatilmasinda kullanildigi goriilmiis olup yapilan ¢aligsmalar daha ¢ok
degisikliklerin olup olmamasini sorgulamaktadir. Parankim kalinlig1 veya bobrek bo-
yutu i¢in sayisal esik deger yaptigimiz literatiir taramasinda tarafimizca bulunamamas-
tir. Bununla birlikte akut durumlarda parankim kalinlig1 veya bobrek boyutunun de-
gismesinin beklenmeyecegi bu degisikliklerin daha ¢ok kronik sorunlar telkin ettigi

sOylenebilir.

Calismamizda KDIGO evrelerine gore sag ve sol bobrekte HUN varligina ba-
kildiginda istatistiksel agidan anlamli sonug vardir. KDIGO evre 3 ABH vakalarinda
HUN varlig1 artmaktadir. Literatiirde renal HUN varligr ile ilgili ¢alismalar mevcut
olup KDIGO evrelemesine gore HUN bulgusu karsilagtirma yapilabilecek yeterli sa-

yida ¢alisma tarafimizca bulunamamastir.

Calismamizda KDIGO evresine gore renal ekojenite degisikligi degerlendiril-
mis olup KDIGO evresi arttik¢a; renal ekojenitenin normal sinirlar digina ¢iktigi go-
riilmektedir. KDIGO evre 1, evre 2, evre 3 sirastyla anormal ekojenite dl¢iim orani
sirastyla %15, %19,1 ve %34 olarak bulunmustur. Ayrica KDIGO evresi arttik¢a renal
ekojenite grade’i dogru orantili olarak artmaktadir. J.F. Platt ve arkadaslarinin yapmis
oldugu caligmada renal ekojenite degisikligi prevalansi %26 olarak ifade edilmektedir
(62). Literatiirde KDIGO evrelerine gore renal ekojenite degisikligi ve renal ekojenite
grade karsilagtirma yapilabilecek yeterli sayida caligma tarafimizca bulunamamustir.
Bununla birlikte KDIGO evresi arttikca renal tiibiillerde biriken maddelerin renal eko-

jeniteyi arttirmasi olabilir.

Calismamizda KDIGO evresine gore sag ve sol renal boyut dl¢limii karsilagti-

rildiginda istatistiksel agidan anlamli fark yoktur.

Calismamizda KDIGO evrelerine gore sag ve sol renal parankim kalinligina

bakildiginda istatistiksel agidan anlamli fark bulunamamustir.

Calismamizda KDIGO evrelerine gore renal duvar kalinlig1 degisikligi karsi-

lagtirilmis olup istatistiksel agidan anlamli sonug bulunamamustir.



48

Calismamizda KDIGO evrelerine gore sag renal kist bulgusuna bakildiginda
istatistiksel agidan anlamli fark yokken, sol renal kist bulgusunda istatistiksel agidan
anlamli fark bulunmustur. Bu istatistiksel anlamliligin rastlantisal oldugu diistintilmek-

tedir.

Calismamizda KDIGO evrelerine gore sag ve sol renal kitle varligi degerlen-

dirildiginde, KDIGO evresi azaldik¢a renal kitle goriilme oran1 azalmaktadir.

Calismamizda KDIGO evresine gore sol iiriner sistem tasi varligi degerlendi-
rilmis olup istatistiksel agidan anlamli sonu¢ bulunamamais olup sag iiriner sistem tasi
varliginda istatistiksel acidan anlamli fark bulunmustur. Fakat bu bulgunun rastlantisal

oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamizda KDIGO evresine gére mesane hematomu ve mesane kitlesi var-

l1g1 karsilagtirildiginda istatistiksel agidan anlamli sonug yoktur.

Calismamizda KDIGO evresine gore akut bobrek hasari tiirii karsilastirildi-

ginda KDIGO evresi artarken prerenal ABH goriilme orani azalmaktadir.

Calismamizda KDIGO evresine gore sag ve sol renal boyut dl¢limii, sag ve sol
renal parankim kalinlig1, renal duvar kalinlig1 degisikligi, sag ve sol renal kist bulgusu,
sag ve sol renal kitle varligi, sag ve sol iiriner sistem tas1 varligi, mesane hematomu,
mesane kitlesi, akut bobrek hasari tiirii hakkinda literatiirde karsilastirma yapilabilecek

yeterli sayida ¢alisma tarafimizca bulunamamustir.

Calismamizda ABH tiiriine gore sag ve sol bobrekte HUN bulgusunun varligi
ve grade’inin degerlendirilmesi yapilmis olup postrenal ABH olan vakalarda HUN
bulgusu varlig1 ve grade’inin siddetinin arttig1 goriilmiistiir. R. Gamss ve arkadaslari-
nin yaptig1 calismada postrenal tikaniklik nedeniyle HUN bulgusunun postrenal
ABH’de daha fazla oldugunu belirtmektedir (61).

Calismamizda ABH tiirline gore sag renal parankim kalinlig1 degisikligi deger-
lendirildiginde istatistiksel agidan anlamli fark vardir. Renal ABH olan vakalarda
anormal sag renal parankim kalinlig1 goriilme orani artmaktadir. Fakat ABH tiiriine

gore sol renal parankim kalinlig1 degisikligi degerlendirildiginde istatistiksel acidan
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anlamli sonug beklenenin aksine yoktur. S. Faubel ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismaya
gore renal parankim kalinligit ABH tiirii belirlemede kullanilabilecegi ifade edilmek-
tedir (9). Literatiirde ABH tiirii ile renal parankim kalinlig1 degisikligini kiyaslayabi-

lecek yeterli sayida ¢alisma tarafimizca bulunamamustir.

Calismamizda ABH tiiriine gore renal ekojenite degisikligi karsilastirildiginda
istatistiksel agidan anlamli sonug vardir. Renal ABH vakalarinda anormal renal ekoje-
nite 6l¢iimii diger tiirlere gore daha fazladir. Ayni1 zaman renal ABH vakalarinda renal
ekojenite grade artis1 diger tiirlere gore daha fazladir. S. Faubel ve arkadaglarinin yap-
t1g1 calismaya gore renal ekojenite degisikligi ABH tiirii belirlemede kullanilabilecegi
ongoriilmektedir (9). ABH tiirii ve renal ekojenite degisikligini literatiirde karsilas-

tirma yapilabilecek yeterli sayida ¢alisma tarafimizca bulunamamustir.

Calismamizda ABH tiiriine gore renal duvar kalinlig1 karsilastirildiginda ista-
tistiksel acidan anlamli sonug vardir. Renal ABH olan vakalarda anormal bobrek duvar
kalinlig1 6l¢timii daha fazla goriiliir. S. Faubel ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya gore
renal duvar kalinligt ABH tiirii belirlemede kullanilabilecegi soylenmektedir (9). Lite-
ratlirde ABH tiirii ve renal duvar kalinlig1 karsilastirabilecek yeterli sayida ¢alisma

tarafimizca bulunamamustir.

Calismamizda ABH tiirii ile sag ve sol iiriner sistem tas1 varligi karsilastirildi-
ginda istatistiksel a¢idan anlamli sonug¢ vardir. Postrenal ABH olan vakalarda tiriner
sistem tag1 gorlilme oran1 daha fazladir. M. Meola ve arkadaslarinin yaptig1 arastir-
maya gore postrenal ABH nedenlerinden biri olarak iiriner sistem tagi gosterilmistir

(63).

Calismamizda ABH tiirii ile sag ve sol renal kist varlig1 karsilastirildiginda is-

tatistiksel agidan anlamli sonug yoktur.

Calismamizda ABH tiirii ile sag renal kitle varlig1 karsilastirildiginda istatistik-
sel agidan anlamli sonug yoktur. Fakat ABH tiirii ile sol renal kitle varlig: karsilastiril-
diginda istatistiksel agidan anlamli fark vardir, fakat bu bulgu rastlantisal olarak bu-

lundugu diistiniilmektedir.
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Calismamizda ABH tiirii ile mesane hematomu ve mesane kitlesi varligi karsi-
lagtirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark vardir. Postrenal ABH olan vakalarda
mesanede kitle ve hematom varlig1 diger tiirlere gore daha fazla goriilmektedir. S. Fa-
ubel ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya gore mesane hematomu ve mesane Kitlesi

varligi ABH tiirii belirlemede kullanilabilecegi ifade edilmektedir (9).

Calismamizda ABH tiirii ile sag ve sol renal boyut ol¢iimii karsilagtirildiginda
istatistiksel agidan anlaml fark vardir. Renal ABH olan vakalarda sag ve sol bobrek
boyutunda anormal dl¢iim orani artmaktadir. S. Faubel ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alis-

maya gore renal boyut 6l¢iimii ABH tiirii belirlemede kullanilabilecegi gosterilmistir

9).

Calismamizda ABH tiirline gore sag ve sol renal boyut dl¢timii, sag ve sol renal
kist varlig1, sag ve sol renal kitle varligi ile iligkili literatiirde karsilagtirma yapilabile-

cek yeterli sayida calisma tarafimizca bulunamamastir.

Sonug olarak, ¢alismamizda acil serviste akut bobrek hasari tanisi alan hasta-
larda tiim tiriner sistem ultrasonografik incelemenin anlamlilig1 arastirilmistir ve der-
lenen veriler, literatiir verileri ile kiyaslanmistir. Vakalarin cinsiyet verileri literatiirle
uyumlu bulunmustur. Fakat yas verileri literatiire gore daha fazla bulunmustur. Bunun
nedeni ¢alistigimiz hastanede onkoloji merkezi olmasi nedeniyle bagvuran hasta po-
pllasyonunun gorece daha yasli olmasidir. Vakalarin en sik yandas hastaligi hipertan-
siyon ve malignitedir. Malignitesi olan vakalarin fazla olmasi; postrenal ABH olgula-
rinin, literatiir verilerinden fazla olmasinin nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Caligsma-
min dogasi nedeniyle ABH tablosunda olan ve ayni zamanda ultrasonografik incele-
menin yapildigi hastalar dahil edildigi i¢in serum kreatinin diizeyi, literatiir verilerine

gore daha fazla oldugu diistiniilmektedir.

Literatiirde ABH olan hastalarda ultrasonografik inceleme sonuglarina iliskin
bir¢cok ¢alisma olup neredeyse hepsinde ABH etiyolojisinin aydinlatilmasina odakla-
nilmig olmasi, yeterli sayisal veri icermemesi ve literatiirde KDIGO evrelemesi ile so-
nografik inceleme bulgularinin karsilastirilmamis olmasi calismanin 6zgilligiini art-
tirirken ayni1 zamanda literatiir ile kiyaslama yapilamamasi nedeniyle kisitlilik yarat-
maktadir. Rastlantisal oldugu diisiiniilen bulgularla ilgili patofizyolojik ¢aligmalarin

yapilmasi onerilmektedir.
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Calismamizin tek merkezli olmasi nedeniyle caligma sonuglari tiim topluma
genellenebilir degildir. Calismamizin geriye doniik olmasi nedeniyle yapilan sonogra-

fik degerlendirmeler arasinda standardizasyonun olmayabilecegi hatirlanmalidir.

33.500 hastaya {iriner sistem sonografik incelemesinin yapilmamasi, ABH ile
ultrasonografik inceleme sonuglar1 arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi giiglestirmek-
tedir.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Prerenal ABH vakalarinin ultrasonografik inceleme sonucunda elde edilen
patolojik bulgularin yetersiz olmasi nedeniyle prerenal ABH diisiiniilen hastalarda so-
nografik inceleme yapilmasi gerekli olmayip, bu tiir hastalara ultrasonografik ince-
leme yapilmasi kaynaklarin kotii kullanilmasi anlamina gelebilir. Ayrica sonografik
inceleme yapilma durumu ile prerenal ABH olan vakalarin hastanede yatis stiresi, te-

davi algoritmasindaki degisimin incelenmesi i¢in detayli arastirma yapilmasi onerilir.

2. KDIGO evre 3 olan vakalarin sonografik inceleme sonucu elde edilen pato-
lojik bulgularin daha sik goriiliirken, KDIGO evre 1 olan vakalarin sonografik ince-
leme sonucu elde edilen patolojik bulgularinin daha nadir olmasi1 géz oniine alindi-
ginda ABH olan vakalarin KDIGO evresi arttik¢a sonografik inceleme yapilmasi daha

anlamh olabilir.

3. Renal ABH vakalarinin ultrasonografik inceleme sonucunda elde edilen pa-
tolojik bulgularin daha sik olmasi nedeniyle renal ABH diisiiniilen hastalarda ultraso-

nografik inceleme yapilmasi1 daha anlamli olabilir.

4.Postrenal ABH vakalarinin sonografik inceleme sonucunda elde edilen pato-
lojik bulgularin daha sik gériilmesi nedeniyle postrenal ABH diisiiniilen hastalarda ult-

rasonografik inceleme yapilmasi onerilir.

5. ABH vakalarinda ultrasonografik inceleme sonucu elde edilen bulgularda
hastalarin; hastane yatis siiresi ve maliyeti ve ayrica baska bir ¢calisma olarak mortalite
ve morbidite tizerine etkilerinin de arastirilmasi i¢in detayl ¢alismalarin yapilmasinin

gerekli oldugu diistintilmektedir.
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EK 1.Veri Toplama Formu
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Form no: Dosya no: Basvuru tarihi:

Yas: Cinsiyet: Erkek O Serum kreatinin degeri:
Kadin O Kan tire nitrojeni degeri:

GFR

Uriner sistem ultrason bulgulari :

Renal boyut :

Sag bobrek transvers: cm

Sag bobrek longitudinal: cm

Sol bobrek transvers: cm

Sol bobrek longitudinal: cm

HUN:

Sag bobrek HUN  yok
Var grade ........

Sol bobrek HUN  yok
Var grade .......

Parankim kalmlig

Sag bobrek parankim kalinligur:

Renal ekojenite degisikligi: yok

Renal duvar kalinligr : Azalmus

Renal kist :

Sag renal kist

Sol renal kist

Renal kitle:

Sag Var
Sol Var
Renal tas :

Sag Var
Sol Var

Mesane hematom : Var

Mesane kitle : Var

Var

Var

Daha 6nceden bilinen hastaliklar:

Sol bobrek parankim kalinhiig::
Azalmig Artmig

Normal Artmis

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok
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