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OZET

Giirbiiz SC. Kanser Hastalarinda Akut Bobrek Hasar1 Sonrasi Yapilan
Hemodiyalizin Morbidite ve Sagkalima Etkisinin Belirlenmesi, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢c Hastahklar1 Ana Bilim Dah Uzmanhk Tezi; Ankara,
2023. Akut bobrek hasari (ABH), serum kreatinin diizeyinde artis ve idrar ¢ikisindaki
azalmayla ile seyreden, sivi-elektrolit ve asit-baz dengesinde bozulmaya yol agan ani
bobrek fonksiyon kaybidir. Kanser siirecinde karsilagilan en yaygin renal patoloji olan
ABH, hastalar i¢in 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Tan1 ve tedavi stirecindeki
yenilikler ve palyatif bakim hizmetlerindeki gelismeler sayesinde kanser hastalarinin
sagkalim siireleri ve yasam kaliteleri artmistir. Uzayan yasam siiresi, ABH gibi
komplikasyonlarin goriilme olasiligin1 da arttirmistir. Kanser hastalarinda karsilasilan
ABH’1n tedavisinde eskiye kiyasla hemodiyalize daha ¢ok basvurulmaktadir. Fakat
hemodiyalize karar verme asamasinda yol gosterecek belirlenmis bir 0lgiit
bulunmamaktadir. Bu ¢alismaya Ocak 2014 ve Nisan 2023 yillar1 arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Onkoloji Hastanesi yatakli servislerinde yatan, kanser tanili ve
akut bobrek hasar1 nedeniyle hemodiyalize alinan 139 hasta dahil edildi. Hastalara ait
demografik veriler, yatis verileri, komorbiditeler, kanser ile ilgili veriler, laboratuvar
degerleri, akut bobrek hasarinin nedeni ve evreleri, hemodiyaliz siireci ve sagkalim
verileri degerlendirildi. Hastalar, 30 giin i¢inde dlenler ve 30 giinden daha uzun yasayan
hastalar olarak gruplandi. Tek degiskenli analizde albiimin degerinin 2,5 g/dl’den az
olmas1 (p=0.002), sepsis varligi (p<0.001), ABH’mn prerenal-renal sebeplerle
gerceklesmesi (p=0.005), hemodiyalize yogun bakimda alinma (p=0.02), ABH’in
hastanede gelismesi (p=0.016) ve tan1 konuldugu andaki ABH evresinin diisiik olusu
(p=0.003) ilk 30 giindeki mortalite ile iligkili bulundu. Cok degiskenli analizde ise
albiimin degerinin 2,5 g/dI’den az olmasinin (OR: 3.14 (%95 GA; 1.23-8.04), p=0.017),
sepsis varliginin (OR: 3.50 (%95 GA; 1.34-9.10), p=0.010), ABH’1n prerenal-renal
sebeplerle gerceklesmesinin (OR: 6.06 (%95 GA; 1.38-26.56), p=0.017) 30 giin i¢inde
Olen hastalar ile iligkisi bulundu. Bu degiskenler ile mortaliteyi predikte edecek bir
puanlama sistemi olusturuldu. Elde edilen toplam skorlar ile belirlenen iki grup

karsilastirildiginda, yiiksek puan alan hastalarin ilk 30 giinliik mortalite oran1 daha ytliksek



olarak tespit edildi. Sonug olarak, bu ¢aligsma 6zelikle onkoloji ve nefroloji uzmanlarinin
hasta ve hasta yakinlarina dngortilebilir bir bilgi vermesini kolaylastiran bir ortak karar
verme asamasinda, hangi hastalar1 hemodiyalize almasi1 gerektigi, bu hastalarin prognozu

ve mortalitesinin ne olacagin belirlemede katkida bulunabilir.

Anahtar Kelimeler: akut bobrek hasari, kanser, hemodiyaliz, karar verme, prognoz,

mortalite
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ABSTRACT

Gurbuz SC. Determination of the Effect of Hemodialysis on Morbidity and Survival
After Acute Kidney Injury in Cancer Patients, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Thesis in Internal Medicine; Ankara, 2023. Acute kidney injury (AKI) is a
sudden loss of renal function characterized by an increase in serum creatinine level and a
decrease in urine output, leading to impaired fluid-electrolyte and acid-base balance. AKI,
which is the most common renal pathology encountered in cancer patients, is an important
cause of morbidity and mortality. As a result of innovations in the diagnosis and treatment
process of cancer and developments in palliative care services, the survival time and
quality of life of cancer patients have increased. Better life expectancy has also increased
the likelihood of complications such as AKI. Hemodialysis is more commonly used in
the treatment of AKI in cancer patients compared to the past. However, there is no defined
criteria to guide the decision-making process on hemodialysis. Between January 2014
and April 2023, 139 patients diagnosed with cancer and receiving hemodialysis due to
acute kidney injury, hospitalized in the inpatient services of Hacettepe University Faculty
of Medicine Oncology Hospital were included in this study. Demographic data,
hospitalization data, comorbidities, cancer-related data, laboratory values, cause and
stages of acute kidney injury, hemodialysis process and survival data were evaluated.
Patients were grouped as those who died within 30 days and those who lived longer than
30 days. In univariate analysis, serum albumin less than 2.5 g/dl (p=0.002), presence of
sepsis (p<0.001), prerenal-renal AKI (p=0.005), admission to hemodialysis in intensive
care unit (p= 0.02), hospital-acquired AKI (p=0.016), and low AKI stage at diagnosis
(p=0.003) were associated with mortality in the first 30 days. In multivariate analysis,
serum albumin less than 2.5 g/dl (OR: 3.14 (95% CI; 1.23-8.04), p=0.017), presence of
sepsis (OR: 3.50 (95% CI; 1.34-9.10), p=0.010), prerenal-renal AKI (OR: 6.06 (95% CI
1.38-26.56), p=0.017) were associated with mortality in the first 30 days. A scoring
system was created to predict mortality with these variables. When the two groups were
compared based on the total scores obtained, the first 30-day mortality rate was higher in
patients with higher scores. As a result, this study can contribute to determining which

patients should receive hemodialysis, what the prognosis and mortality of these patients
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will be, in a joint decision-making process that facilitates the oncology and nephrology

specialists to provide predictable information to patients and their relatives.

Keywords: acute kidney injury, cancer, hemodialysis, decision making, prognosis,

mortality
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1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasart (ABH), glomeriiler filtrasyon hizinda ani bir azalma olarak
tanimlanir, bu da kan iire azotu ve serum kreatinin seviyesinde akut bir artisa yol
acmaktadir. ABH kanserin seyrinde goriilebilen ciddi ve yaygin bir komplikasyondur.
Hastalar i¢in onemli bir morbidite ve mortalite kaynagi olusturmaktadir. (1) Kritik

hastalarda da morbidite ve mortalite ile iligkili oldugu kabul edilmektedir. (2)

Kanser siirecinde meydana gelen en yaygin renal tablo akut bobrek hasaridir.
Kanser hastalarindaki ABH, kanserinin kendisinin (kitle basisina bagli iiriner
obstriiksiyon, dissemine intravaskiiler koagiilasyon vb.), verilen tedavilerin (timor lizis
sendromu, ilaca bagli nefropati, cerrahi komplikasyonlar vb.) veya ciddi
komplikasyonlarin (dehidratasyon, sepsis, kontrast nefropatisi vb.) bir sonucu olarak
ortaya c¢ikabilmektedir. Ayrica ABH, kanser tedavisine ara verilmesi, prognozun
kotiilesmesi, yatan hastalar i¢in artan yatis siiresi ve buna bagli artan maliyet gibi bir dizi

olumsuz sonug ortaya ¢ikarmaktadir. (3, 4)

Yeni tan1 yontemleri, yeni tedavi yaklasimlar1 ve destekleyici 6nlemler sayesinde,
kanserli hastalarin eskiye oranla daha uzun sagkalim siiresi ve daha iyi bir yasam kalitesi
bulunmaktadir. Bununla birlikte, uzayan yasam stiresi akut bobrek hasar1 da dahil olmak

tizere tibbi komplikasyonlarin goriilme olasiligini da arttirmaktadir.

Kanser hastalarinda ABH’1n kesin insidans1 bilinmemekle birlikte, klinik deneyim
ve sinirli mevcut veriler, ABH 1n insidansinin kanser hastalarinda kanser olmayan
hastalardan daha yiiksek olabilecegini diisiindiirmektedir. (5) Ayrica, metastatik kanser

hastalarinda ABH gelisme riski artmistir. (6)

ABH alaninda biyobelirteglerin faydasi konusunda 6énemli arastirmalar yapilmistir
ancak kanserli hastalarda ABH’in degerlendirilmesinde biyobelirteglerin kullanimini

destekleyen literatiir verisi azdir. (7) Bu durum goz 6niine alindiginda, kanser hastalarinda



ABH insidansin1 azaltmak ve sonlanimlar1 iyilestirmek amaciyla multidisipliner

caligmalar devam etmektedir. (8)

Gegmis literatiir incelendiginde mortalite orani yiiksek ve siirvisi daha az olan
kanser hastalar1 i¢in yogun bakim iinitesine kabuliin gereksiz oldugu diistiniilmekteydi.
Hekimler bu sebepten dolayi, ABH tanisi almig ve beklenen yasam siiresi az olan kanser

hastalarina diyaliz tedavisi 6nerme konusunda isteksiz davranmaktaydi. (4)

Yapilan bir calismada ABH tanisi alan kanser hastalarinin % 5.1' inde bir yil iginde
diyaliz ihtiyac1 gelistigi gozlenmis. (6) Giliniimiizde kanser tedavilerinin gelismesi ve
hastanin beklenen yasam siiresinin uzamasi dolayisiyla diyaliz tedavisine eskiye kiyasla
daha ¢ok bagvurulmaktadir. Ancak gilinlimiiz literatiiriinde hangi hastalarin diyalize
alinmasi gerektigi, karar verme agamasinda hangi faktorlerin bakilmasi gerektigi, izlemde
nelerin dikkate alinacagi konusunda c¢alismalar yetersiz diizeydedir. Diyalize alinan
kanser hastalarinda, beklenen yasam siiresi ve yasam kalitesini belirlemek icin genel
kabul gérmiis, dogru, etkin bir evrensel 6l¢iit eksiktir. Bu nedenle diyaliz tedavisine karar

verme siirecine rehberlik edecek faktorler ve dlgekler arastirilmaya devam edilmektedir.

4

Diyaliz baslangicina karar verilirken; tedavi segenekleri, hastanin yasam beklentisi
ve hasta tercihleri goz onilinde bulundurularak kisisellestirilmis bir bakim plani yapmak
gerekmektedir.(9) Ayrica primer hastaligin yanisira hastalarin komorbiditeleri de diyalize
alinma kararinda 6nemli rol oynamaktadir. Diyalizin de i¢inde oldugu destekleyici
bakimdaki gelismeler, kanser hastalarinda sonuglar1 iyilestirmistir; ancak hangi hastalarin
diyalizden fayda gorebilecegini belirlemek icin multidisipliner bir yaklagima ihtiyag
vardir. Bu anlamda onkoloji ve nefroloji boliimleri arasindaki isbirligi, diyaliz konusunda

optimal tedavi kararin1 vermek i¢in olduk¢a 6nemlidir. (7, 9)

Bu veriler 15181nda, bu ¢alismada Hacettepe Hastanesi Onkololoji Hastanesinde
yatan ve akut bobrek hasar1 nedeniyle hemodiyalize almman kanserli hastalarda
demografik ozellikler, komorbiditeler, hastanin performans durumu, kanserin evresi,

alman tedaviler, laboratuvar degerleri, akut bobrek hasarinin nedeni ve evreleri,



hemodiyaliz siireci ve sagkalim verileri gibi faktorlerin ile hemodiyaliz sonrasi hastanin
prognozu ile iligkisinin degerlendirilmesi planlanmaktadir. Bu faktorler géz Oniinde
bulundurularak hastalarin hastanede kalis siiresi, taburculuk orani, erken ve ge¢ donem
mortaliteleri arastirilarak, hangi hastalarin diyalizden fayda goéreceginin, morbidite ve

mortaliteyi ongorebilecek prediktif faktorlerin arastirilmasi planlanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Bobrek Hasar1

2.1.1. Tanim

Akut bobrek hasar1 (ABH), serum kreatinin seviyesinde artis ve idrar ¢ikisindaki
azalmayla ile seyreden, viicutta sivi-elektrolit ve asit-baz dengesinde bozulmaya yol acan

ani bobrek fonksiyon kaybi olarak tanimlanmaktadir. (10, 11)

Akut bobrek hasari tanimlamasindan dnce, bobrekteki ani bozulmalar ile iligkili
patoloji akut bobrek yetmezligi (ABY) olarak nitelendirilmistir. Fakat nefroloji ve ilgili
diger bilim alanlarindaki arastirmacilar bu islev kaybinin standart laboratuvar testleri ile
saptanmadan daha 6nce bagladigini varsayarak yeni bir kavram ortaya ¢ikarmis olup ABY
yerine akut bobrek hasar1 (ABH) terimini kullanmaya baslamistir. (12, 13) Bu tanim
degisikligi ile bobrek fonksiyonlarindaki mindr bozukluklardan renal replasman tedavisi
ihtiyacina kadar tiim spektrumunun kapsanmasi amaglanmaktadir. (2) Bu sayede erken
tan1 ve erken miidahale ile renal hasarin prognozunun iyilesmesi ve mortalitenin

azaltilmas1 amaglanmaktadir.

ABH bobrege 6zgii veya bobrek disi gesitli etiyolojik faktorler tarafindan, farkl
klinik bulgular ile karsimiza ¢ikabilen bir klinik spektrumdur. (12) Bobrek hasarina yol
acan sebepten bagimsiz olarak klinik prezentasyon ve seyir olduk¢a benzer goriilebilir.
(10) ABH siirecinde ortaya cikan klinik belirti ve bulgular, altta yatan etiyolojiye
bakilmaksizin hem bdbrek hasarindan hem de bobrekte meydana gelen ani islev

kaybindan kaynaklanmaktadir. (14, 15)

2.1.2. Epidemiyolojisi

Akut bobrek hasarinin epidemiyolojisi hakkindaki ¢aligmalar iilkeler arasindaki

gelir farkliliklari, tanimindaki belirsizlik ve zaman igerisindeki degisim, goriis



farkliliklari, tanimlamada kullanilan evreleme sistemlerinin gesitliligi sebebiyle farklilik

gostermektedir. (16, 17)

ABH tanimimi standart ve evrensel olarak belirlemek amaciyla, uluslararasi
konsensus kriterleri ilk olarak Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) (18) ve
sonrasinda Acute Kidney Injury Network (AKIN)(19) tarafindan belirlenmistir. Giincel
pratikte en son kullanilan kriterler Kidney Disease Improving Global Outcomes
(KDIGO) tarafindan 2012 yilinda tanimlanmistir. (20) Kriterlerde saglanan
standardizasyon sayesinde, ABH insidansi ve prevalanst verileri bir gecerlilik

kazanmistir.

ABH, kronik bobrek hastaligina ve son donem bobrek hastaligina ilerleyebilen,
hastalar lizerinde uzun donem etkileri olan, kiiresel ¢apta ciddi ve 6nemli bir hastalik

yiikii getiren bir klinik durumdur. (21)

2013 yilinda yapilan kapsamli bir calismada, ABH insidans yilda yaklagik 13.3
milyon olarak saptanmistir. Bu popiilasyonun %85’ inin gelismekte olan iilkelerde

yasadig1 tahmin edilmektedir. (21, 22)

ABH insidans1 Olgiiliirtken ABH genellikle toplumdan kazanilan veya hastane
kaynakli olarak iki grupta incelenmistir. Hastane kaynakli ABH siklig1 hastanede yatan
hastalarda %7-18 arasinda saptanmisken, toplumdan kazanilan ABH sikliginin milyonda
20-200 arast oldugu tahmin edilmektedir. Yiiksek gelir seviyesindeki iilkelerde ABH
cogunlukla hastane kaynakli, diisiik gelir seviyesindeki iilkelerde ise toplumdan
kazanilmig olarak saptanmustir. (21, 23) Yiiksek gelir seviyesindeki iilkelerde ABH daha
ileri yasta, eslik eden ¢ok sayida komorbiditesi olan, YBU (yogun bakim {initesi) ihtiyact
ve diyaliz gereksinimi olabilecek hastalarda goriilmekte iken(24), diisiik gelir
seviyesindeki iilkelerde ABH daha genc¢ yasta, sepsis, gebelik, toksin gibi toplumdan
edinilebilen sebeplerden kaynaklanmaktadir.(25)

KDIGO tanimi kullanilarak yapilan, 312 biiyiik kohort ¢alismasinin analiz edildigi
sistematik bir derlemede, hastaneye yatis aninda bakilan ABH siklig1 yetiskinlerde %21,6



ve cocuklarda %33,7 olarak gosterilmis, ABH hastalarinin genel mortalite oran1 %23.0

(yetigkinlerde %23.9, cocuklarda %13.8) olarak ol¢iilmiistiir. (26, 27)

ABH insidans1 ve buna iligkin mortalite oranlari, 6zellikle hastanede yatan ileri
yastaki hastalar arasinda giderek artmaktadir.(26) Kritik hastalik durumunda ABH %30-
70 arasinda izlenebilmektedir, bu hastalarin yaklasik %5’inde yogun bakim yatist

meydana gelmekte ve renal replasman tedavi ihtiyact dogmaktadir (28).

2.1.3. Siniflandirma

Akut bobrek hasart (ABH) tanimindaki farkliliklar, yapilan ¢aligmalarin kendi
aralarinda karsilastirilmasin1 ve yorumlanmasini zorlastirmaktadir. (29) Literatiirde ¢ok
sayida farkli tanimlamanin olmasi epidemiyolojik ve klinik bilgilerin karsilagtirildig:
caligmalarin tutarhiligini ve siirdiiriilebilirligini azaltmistir. Birbirinden farkli ¢ok sayida
siniflamada serum kreatinin seviyesindeki degisiklik, idrar ¢ikis miktarindaki
degisiklikler ve diyaliz ihtiyact gibi tanimlama kriterleri kullanilmistir. Bundan dolay1
ABH tanimlamasini standart haline getirmek i¢in ortak bir siniflandirmaya ihtiyag

duyulmustur.(30)

Ik olarak 2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite Girisimi (ADQI) ¢alisma grubunun
ortak bildirisi ile RIFLE kriterleri tanimlanmistir.(18, 31) Kriterler bobrek fonksiyon
bozuklugu derecesine gore siniflandirilmaktadir. Bu kriter, bas harflerini olusturan, Risk
(R), Injury (1), Failure (F) ti¢ siddet derecesi ve Loss (L), End Stage Renal Failure (E) iki
sonu¢ grubunun derecelendirilmesi ile belirlenmistir.(18) Bu kriterin en Onemli
kisitliliklardan biri, kreatinin degisimini sabit bir yiizde ile sinirlandirdigindan, 6zellikle
kronik bobrek hastaligi olan hastalarda kreatinin artisina karsi oldukca duyarsiz
olmasidir.(32)



Tablo 1: RIFLE kriterleri

Risk Serum kreatininde 1.5 kat <0.5 ml/kg/sa (6-12 saat)
artis veya GFR >%25 azalma

Injury (hasar) Serum kreatininde 2 kat artis  <0.5 ml/kg/sa (12-24 saat)
veya GFR >%>50 azalma

Failure Serum kreatininde 3 kat artis  <0.3 ml/kg/saat(>24 saat

(yetmezlik) veya GFR >%75 azalma siireyle) (oligiiri) veya

aniiri (>12 saat)

Loss (kayip) 4 haftadan uzun siiren kalic1 bobrek kaybi

ESRD (Son

donem bobrek 3 aydan uzun siiren son donem bobrek hastaligi

hastahigr)

Kronik bobrek hastalarindaki kisitliliklarindan dolayi, RIFLE kriterlerinde ¢esitli
modifikasyonlarin yapilmasi amaglanmistir. Bagka bir ¢caligsma grubu tarafindan, 6zellikle
kisa bir siire (48 saat veya daha az) i¢inde kreatinin seviyesindeki kiigiik bir artisin (0,3
mg/dL veya daha fazla) meydana gelmesinin ABH tani kriterleri i¢inde yer almasi
onerilmistir. (19, 33) Boylece 2007 yilinda Acute Kidney Injury Network (AKIN)
tarafindan RIFLE kriterleri modifiye edilerek, AKIN kriterleri olusturulmustur.(33)
AKIN kriterlerine gére ABH, bazal kreatinin diizeylerine ihtiya¢ olmadan 48 saat icinde
idrar miktarindaki ani azalma veya serum kreatinin diizeyindeki 0,3 mg/dl’lik ani artisa
gore siniflandirilmaktadir. Bu degisiklik ile AKIN kriterlerinde RIFLE kriterlerine
kiyasla ABH tanisinin sensitivitesi artmigtir.(34) Fakat 0,3 mg/dl ‘lik artis degeri, kronik
bobrek hastaligi olan hastalarda diyet, egzersiz ve dehidratasyon gibi durumlarda
meydana gelen olagan kreatinin degisimlerini ayirt edemediginden, bu kriterler i¢erisinde
kendi kisithiligini yaratmaktadir. Bu kisithiliklara ragmen hem RIFLE hem de AKIN
simiflandirmalari, mortalite ve diyaliz ihtiyact ile oldukca gii¢lii korelasyon

gostermektedir.(14, 35)



Tablo 2: AKIN kriterleri

Serum Kreatinin seviyesine Idrar miktarina gore evreleme

gore evreleme

1 Kreatinin artig1 (1.5-2 kat) 0.5 ml/kg/saat (6-12 saat)
veya
0.3 mg/dl (48 saat icerisinde)

2 Kreatinin artig1 (2-3 kat) <0.5 ml/kg/saat (12-24 saat)
3 Kreatinin artis1 (3 kat) <0.3 ml/kg/saat (>24 saat)
veya veya
>4 mg/dL (yada akut >0.5 mg/dl) aniiri (>12 saat)
veya

RRT’ye baglama

2012 yilinda Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)(10) tarafindan
RIFLE(18) ve AKIN(19) kriterlerinin birlestirilmesine dayanan bir klinik uygulama
kilavuzu gelistirilmistir. Bu yeni kriterlerde diger kriterlere ek olarak 7 giin i¢inde bazal
kreatinin degeri artis1 eklenmistir. Ayrica hastanin ABH siiresi boyunca gecirdigi tiim

ilerlemeleri daha iyi degerlendirmeyi saglayan 3 evre tanimlanmstir. (10, 31)

Tablo 3: KDIGO kriterleri
Evre Serum Kreatinin seviyesi Idrar miktara

1 Kreatinin artis1 (bazal degerde 1.5-1.9 kat) 0.5 ml/kg/saat (6-12 saat)
veya
>0.3 mg/dl artig

2 Kreatinin artis1 (bazal degerden 2-2.9 kat)  <0.5 ml/kg/saat (>12 saat)

3 Kreatinin artis1 (bazal degerden 3 kat) <0.3 ml/kg/saat (>24 saat)
veya veya
>4 mg/dl artis aniiri (>12 saat)
veya
RRT’ye baglama
veya

<18 yas hastada GFR <35



2.1.4. Patogenez

ABH patofizyolojisi net olarak aydinlatilamamakla birlikte bu alanda yapilan
caligmalara bakildiginda, nefronlardaki mikrodolagimin bozulmasi ve buna bagli olarak
oncelikle vaskiiler, daha sonra tiibiiler ve inflamatuvar bir hasarin olusumunun temel

mekanizma olabilecegi ongoriilmektedir. (36)

Bobrek viicudun hemostazini, sivi elektrolit dengesini, asit-baz dengesini ve
fizyolojik eliminasyon siirecini yoneten en Onemli organdir. ABH siirecinde sivi
dengesinin bozulmastyla azalan glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) ve renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin aktivasyonuyla ii¢lincii bosluklara sivi gecisi, pulmoner konjesyon
ve periferik 6dem gibi klinik tablolar olusmaktadir. (37) Bunlarin yanisira elektrolit
dengesinin bozulmasiyla hiperkalemi, hiperfosfatemi hiponatremi ve hipernatremi gibi
elektrolit bozukluklar1 meydana gelmektedir. (11) Akut bobrek hasar1 ayni1 zamanda asit-
baz dengesini de etkileyerek metabolik asidoz ve liremi benzeri tablolara yol agmaktadir.

(38)

Kinik arastirmalarda ABH patogenezinde l0kosit aktivasyonu ve infiltrasyonu,
inflamatuar sitokinler/kemokinler gibi ¢oziiniir faktorlerin olusumu ve endotel hasar ile
uzak organ etkilesimlerini gosteren fizyolojik ve molekiiler mekanizmalar saptanmigtir.
Oksidatif stres ve reaktif oksijen tiirlerinin iiretimi ile birlikte meydana gelen hiicre 6limii
uzak organ hasarinin 6nemli mekanizmalarindadir. ABH ilerledik¢e ensefalopati, kalp
yetmezligi, akciger hasari, karaciger yetmezligi, immiin yetmezIlik, intestinal ve

mikrobiyota degisimi gibi uzak organ hasarlart meydana gelmektedir. (11, 39)

2.1.5. Etiyoloji

Akut bobrek hasarinin etiyolojisi prerenal (¢ogunlukla hacim azalmasi nedeniyle
renal perflizyonun azalmasindan kaynaklanir), intrarenal (bdbreklerdeki bozulmadan
kaynaklanir) ve postrenal (bobreklerden ¢ikan idrarin yetersiz drenajindan kaynaklanir)
olarak ii¢ ana kategoriye ayrilmistir. (40, 41) Goriilme sikliklarina bakildiginda ABH
hastalarinin en sik prerenal, ardindan intrarenal ve nadiren postrenal nedenler 6n

plandadir. (42)
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2.1.5.1. Prerenal ABH

Prerenal nedenler, renal parankime zarar vermeden renal hipoperfiizyona yol agarak
GFR'de azalmaya yol agmaktadir. Altta yatan neden ortadan kaldirildiginda, doku yapisal
olarak hasar gormedigi siirece prerenal nedenler geri doniisiimlidiir (43, 44) Kusma,
ishal, kanama ya da dehidratasyon nedeniyle dolasimdaki intravaskiiler sivinin azalmasi
veya kalp yetmezligi, karaciger hastaligi, sepsis gibi nedenlerle arteriyel kan basincinin
azalarak Ug¢lincii bosluga s1v1 gegisi ile iliskili renal hipoperfiizyon, glomeriiler filtrasyon
hizinda azalmaya yol agmaktadir. Otoregiilatuvar mekanizmalar sayesinde glomeriiler
filtrasyon hiz1 bir dereceye kadar kompanse edilmektedir. Fakat kronik bobrek hastaligi
olan hastalarda, bu kompansatuvar mekanizmalar bozuldugundan dolay1 kronik bobrek

yetmezligi lizerine akut bobrek hasari gelisme egilimi yiiksektir. (45, 46)

Prerenal akut bobrek hasari nedenleri arasinda bazi ilaglar yer almaktadir. Ozellikle
anjiyotensin donistiiriici enzim inhibitorleri ve anjiyotensin reseptdr blokerleri efferent
arteriyollin geniglemesine neden olarak bobrek perfiizyonunu ve buna bagli olarak
intraglomeriiler basinci azaltmaktadir. Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar da renal
mikrosirkiilasyondaki vazodilator/vazokonstriktif ajanlarin dengesini degistirirerek
glomeriiler filtrasyon hizin1 azalttigindan akut bobrek hasar1 tablosuna yol agmaktadirlar.

(45)

Ileri yastaki hastalar, hipovolemiye yatkinliklar1 ve renal arter aterosklerotik
hastaliginin yiiksek prevalansi nedeniyle prerenal ABH tablosuna daha yatkindir.
Hastanede yatan, 6zellikle perioperatif ve postoperatif donemdeki hastalarda prerenal

ABH gelisme olasilig1 daha yiiksek bulunmaktadir. (40)
2.1.5.2. Postrenal ABH

Postrenal akut bobrek hasari, intratiibiiler basinci artirarak GFR'yi azaltan, renal
tiiblilden iiretraya kadar herhangi bir bolgede olabilen bir tikanma sonrasinda idrar
akisinin azalmasi ile ortaya ¢ikmaktadir. Devaminda GFR azalmasina bagl olarak, renal

kan akiminda bozulma ve inflamatuvar olaylarda artis meydana gelmektedir. (47, 48)
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Prerenal veya postrenal ABH tablolarinda, altta yatan sebeplerin zamaninda geri
dondiiriilmesi, genellikle islevin hizli bir sekilde iyilesmesiyle sonuclanmaktadir. Ancak
geri dondiiriilemeyen nedenlerde veya geri doniiste gecikme olmasi durumunda kalict

bobrek hasart meydana gelebilmektedir. (31)
2.1.5.3. intrarenal (Rena) ABH

Intrarenal yani intirinsik akut bobrek hasari bobregin kendisinde meydana gelen
hasarlardan kaynaklanmaktadir. Bu hasarlar bobregin dort ana kisminda (tiibiiler alan,
glomeriiler alan, interstisyum ve renal vaskiiler sistem) meydana gelen patolojiler

tarafindan gerceklesmektedir. (31, 49)

Akut tiibliler nekroz (ATN), renal tiibiillerin hasar gérmesinden kaynaklanan renal
hasar olarak tanimlanir. Intrarenal ABH vakalar1 arasinda en sik goriilen neden ATN dir.
Uzamis hipotansiyonda meydana gelen iskemi veya renal tiibiiler hiicrelerin toksik bir
ajan nedeniyle hasar gormesi sonucunda gerceklesmektedir. Ekzojen (aminoglikozid,
amfoterisin gibi) veya endojen (myoglobin, hemoglobin gibi) nefrotoksinler etiyolojide
rol oynamaktadir. (49) Prerenal ABH’ 1n aksine, akut tiibiiler nekrozun neden oldugu akut
bobrek hasar1 geri dondiiriilemeyebilir. Ancak bobrek hasarinin derecesine ve kronik
bobrek hastaliginin  varligina bagli olarak gegici bir renal replasman tedavisi

gerekebilmektedir. (31, 45)

Glomertiler hasardan kaynaklanan renal ABH, glomertiller ve vaskiiler yapilarin
inflamasyonundan kaynaklanmaktadir. Genellikle sistemik hastaliklar seklinde veya
ciddi glomertilonefrit vakalarinda (sistemik lupus eritematozis, Goodpasture sendromu,

graniilomatdz polianjitis vb.) ortaya ¢cikmaktadir. (41, 45)

Akut interstisyel nefrit bircok duruma sekonder goriilebilir ancak vakalarin ¢cogu
ilag kullanimiyla iliskilendirilmektedir. Vakalarin yaklasik iicte birinde, makiilopapiiler

eritemat6z dokiintii, ates, artralji gibi semptomlar goriilmektedir. (50)

Renal arter ve venleri etkileyen akut olaylar da renal akut bobrek hasarina yol

acabilir. Renal ateroembolik hastalik en yaygin nedendir. Bunun disinda arteriyel
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kateterizasyon Oykiisii, antikoagiilasyon gerektiren bir durumun varlig1 veya vaskiiler

cerrahi sonrasi da renal ABH gelisebilmektedir. (45)

Tiim bu nedenler géz onlinde bulunduruldugunda ABH, birden ¢ok etiyolojik
nedene bagli olarak geligebilen klinik spektrumu olduk¢a genis bir hasta popiilasyonuna

sahiptir.

2.1.6. Klinik ve laboratuvar bulgular:

Akut bobrek hasarinin tanisal yaklagiminda dncelikle hastanin medikal dykiisii ve
fizik muayenesi ¢cok dnemlidir. Hastadan alinan 6ykiide 6zellikle bobrek perfiizyonunu
bozabilecek nefrotoksik ajanlarin kullanimi1 ve renal tutulumu olabilecek sistemik
hastaliklarin varligi sorgulanmalidir. Fizik muayenede intravaskiiler hacim durumunu ve
sistemik hastaliga isaret eden herhangi bir bulgu olup olmadigi degerlendirilmelidir.
Laboratuvar dl¢iimlerinde tam kan sayimi, tam idrar tahlili, serum kreatinin, {ire, albiimin
diizeyi, elektrolit diizeyleri degerlendirilmeli ve fraksiyonel sodyum atilimin1 (FENa)
hesaplanmalidir. Ayrica ilk degerlendirmede yapilan goriintiilemeler ile ozellikle

obstriiksiyona yol agabilecek postrenal patolojiler mutlaka dislanmaya ¢alisilmalidir. (45)

Akut bobrek hasart 6zellikle ileri yas erkek hastalarda goriildiiglinde postrenal
ABH’ a yol acabilecek bir obstruksiyonu dislamak i¢in 6nce renal ultrasonografi

yapilmalidir. (51)

Bobrek hastaliklar1 genel olarak sessiz seyirlidir. Akut bobrek hasarmin klinik
prezentasyonu da altta yatan hastaliga, bobrek hasarinin nedenine ve ciddiyetine gore
degiskenlik gostermektedir. Hafif ve orta dereceli akut bobrek hasar1 olan hastalarin cogu
asemptomatiktir. Olgularin ¢ogunda tani laboratuvar testlerine dayanmakta, spesifik
klinik bulgular bulunmamaktadir. Hastalar halsizlik, konfiizyon, yorgunluk, anoreksi,
mide bulantisi, kusma, kilo alim1 veya 6dem gibi iiremik semptomlarla bagvurabilir. Akut
bobrek hasari ayrica iiremik ensefalopati tablosu (mental gerileme, asteriksis veya diger
norolojik semptomlarla kendini gosterir), anemi veya iiremi nedenli trombosit islev

bozuklugundan kaynaklanan kanama ile prezente olabilir. (16, 45, 52)
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Serum kreatinin veya idrar miktarindaki degisiklikler ABH i¢in ne duyarli ne de
Ozgildiir; ancak tanisal yaklasimda klinik 6nemi vardir. (53) ABH baslangicinda
hastalarin giinliik idrar miktarlar1 degiskendir. Oligiiri (giinde 400 mL'den az idrar ¢ikist),
aniiri (glinde 100 mL'den az idrar ¢ikisi) veya normal idrar ¢ikisi (noligiirik akut bobrek

hasar) goriilebilir. (45)

2.1.7. Tedavi yonetimi

Akut bobrek hasarmin optimal bir tedavi yonetimi bulunmamaktadir. Tedavinin 3
temel amaci vardir. Birinci amag altta yatan hastaligi tedavi etmek, ikinci amag bdbrek
hasarini arttiran nedenleri minimize etmek, {i¢iincii amag ise komplikasyonlar1 tedavi
etmektir. ABH tanisinin ardindan etiyolojiye, risk faktorlerine ve hastanin ek
hastaliklarina goére hastaya 6zgii tedavi yonetimi gerekmektedir. Hasta voliim durumu,
elektrolit dengesi ve organlara 6zgii komplikasyonlarla birlikte bireysel olarak ele
alinmalidir. Tedavi yonetimi sirasinda nefrologlar ile gibi hastanin bakimina katilan diger

uzmanlik dallarinin yakin isbirligi gerekmektedir. (10, 54, 55)

Akut bobrek hasar1 olan hastalar, durumu geri dondiiriilebilir ve hafif bir sebep
olmadig1 silirece genellikle hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir. (45) ABH
yonetiminde temel amag¢ hastanin voliim durumunun dengelenmesini ve hemodinamik
stabilitenin saglanarak renal perfiizyonun devamini saglamaktir. Ancak bunu saglarken
asir1 s1vi yilklemesinden kaginilmalidir, asirt sivi yiiklemesi ile artmig mortalitenin iligkisi

literatiirde gosterilmistir. (56)

ABH tedavisinde intravaskiiler hacim kayb1 nedeniyle intravaskiiler sivi tedavisi
gerekiyorsa, hiperonkotik soliisyonlar (dekstran, albiimin, hidroksietil nisasta) yerine
izotonik soliisyonlar (normal salin, ringer laktat) tercih edilmelidir. (57, 58) Ortalama
arter basinci hedefi 65 mmHg olarak kabul edilmektedir. Kritik hastalarda yeterli sivi
reslisitasyonuna ragmen hedef kan basincina ulasilamazsa vazopressor destegi

saglanmasi gerekmektedir. (59)
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ABH tedavisi sirasinda asir1 voliim yiikiinii tedavi etmek disinda diiiretiklerin akut
bobrek hasarini tedavi etmek veya onlemek gibi bir kullanim alan1 bulunmamaktadir.
Ditiretikler bu amacla bolus veya siirekli inflizyon seklinde kullanilabilirler. Bununla
birlikte, diiiretiklerin bu amag¢ disinda morbidite, mortalite veya akut bobrek hasarini

korumada sonuglari iyilestirmedigi gosterilmistir.

ABH’1mn sonucunda ortaya ¢ikan elektrolit dengesizliklerinin yonetimi dnemlidir.
Ozellikle hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipermagnezemi, hiponatremi, hipernatremi ve
metabolik asidoza dikkat edilmelidir. (45) 6.5 mEq/L veya daha yiiksek potasyum
degerleri siddetli hiperkalemi olarak degerlendirilmektedir. Siddetli hiperkaleminin yani
sira, hiperkalemiye 6zgili elektrokardiyografik degisikliklerle (6zellikle uzun, sivri T
dalgalar1) olan 1limli potasyum degisimlerinde de dikkatli olunmalidir. Intravendz regiiler
insiilin ve intravendz dekstroz sollisyonu, potasyumun dolagimdan hiicre i¢ine gegmesini
saglamaktadir. Hiperkalemiye bagli elektrokardiyografik degisiklikler meydana
geldiginde, zar stabilize etmek ve aritmi riskini azaltmak i¢in kalsiyum glukonat (10 mL
%10'luk ¢ozelti, bes dakikada intravendz olarak inflize edilir) kullanilmaktadir.
Elektrokardiyografik hiperkalemi bulgusu olmayan hastalarda kalsiyum glukonat gerekli
degildir ancak potasyum seviyelerini kademeli olarak diisiirmek i¢in sodyum polistiren
stilfonat (kayeksalat) verilebilir ve diiiretiklere yanit veren hastalarda loop ditiretikler

kullanilabilir. Ayrica diyetle potasyum alimi mutlaka kisitlanmalidir. (60)

Bu hastalarda nefrotoksik ajanlarin (ACE inhibitorleri, anjiyotensin reseptor
blokerleri (ARB), NSAIl ve aminoglikozidler vb..) kullanimindan ka¢imilmali ve
miimkiinse kesilmelidir. Mevcut ila¢ dozlar1 giincel GFR’ye gore ayarlanmalidir.
Gorlintiileme islemlerinde kullanilan iyotlu kontrast madde ve gadolinyumdan

kacinilmali ve muhakkak gerekiyorsa kontrastsiz goriintiileme yapilmalidir. (54)

Akut bobrek hasarindan kaynaklanan metabolik diizensizlikler, konservatif
tedaviye yanit vermezse, hasta nefroloji boliimiine konsiilte edilerek renal replasman

tedavisi agisindan degerlendirilmelidir. (61)
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2.1.7.1. Renal replasman tedavisi

Akut bobrek hasarinda renal replasman tedavisi, tedavi yoOnetiminin temel
taglarindan biridir. Renal replasman tedavileri yillar icerisinde gelisim gostermistir. Bu
gelisim, ekstrakorporeal tedavilerin uygulanmasini daha giivenli ve kolay hale getirmistir.
Renal replasman tedavisi i¢in ¢aligmalarda secilen gruplarin heterojenligi nedeniyle,
renal replasman tedavisine ne zaman baglanmasi gerektigi ve hangi hastalarin segilecegi

konusunda tartismalar devam etmektedir. (62, 63)

Hastada direngli hiperkalemi, direncli hipervolemi ve asidoz saptanmasi, renal
replasman tedavisine baglama endikasyonlar1 arasinda bulunmaktadir. Ayrica {iremi ile
ilgili herhangi bir semptom (liremik perikardit, iiremik plevrit, tiremik ensefalopati) teshis
edilmesi halinde renal replasman tedavisi kaginilmazdir. Bunun yanisira intoksikasyon
(6rn., salisilatlar, etilen glikol, lityum gibi) gibi beklenmedik klinik durumlar renal

replasman tedavisi ihtiyact dogurabilir. (61, 64)

[lerlemis ve ciddi komplikasyonlara yol acan akut bobrek hasari tablosunda birgok
hasta renal replasman tedavisinden fayda gormektedir. Fakat bu tedavinin hangi zamanda
baglatilacagi hususu belirsizligini korumaktadir. (65) Renal replasman karari verilirken
altta yatan hastalifin derecesine, hastanin sivi-elektrolit dengesine ve hastanin klinik
durumuna bakilmaktadir. Akut bdbrek hasari, renal replasman tedavisi ile tedavi
edilebilecek major metabolik bozukluklar (6rn., asidoz, hiperkalemi ve iiremi) ve sivi
bozukluklar ile karmasik hale geldiginde, bu tiir bir tedavinin baslatilmast gerektigine
dair genel bir fikir birligi bulunmaktadir. (66, 67) Ancak siddetli akut bobrek hasarina bu
komplikasyonlardan biri eslik etmiyorsa, renal replasman tedavisinin yararlari belirsizdir.

(68)

Major komplikasyonlarin baglamasindan once renal replasman tedavisine
baslanmasi, ciddi akut bobrek hasari olan hastalar icin bazi avantajlara sahiptir. Bu
zamanda yapilan renal relasman tedavisi asit-baz dengesizligini diizeltebilir, sivi
birikimini azaltir ve metabolik hasar1 en aza indirmektedir.(69) Fakat kritik hastalarda
renal replasman tedavisine baslamak icin erken ve ge¢ baglama stratejilerini karsilastiran

randomize ¢aligmalar birbiri ile ¢elisen bulgular géstermektedir.(65, 68, 70, 71)
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Diyalizin mortalite oranlar1 incelendiginde Amerika Birlesik Devletleri’nde
Birlesik Devletler Bobrek Veri Sistemi (USRD) baz alinarak yapilan bir ¢aligmada,
hemodiyalize alinan hastalarda ilk 3 aydaki mortalite oran1 %10 ve 5 y1llik sagkalim orani

%42 olarak belirlenmistir. (72)

Bu oranlara bakildiginda diyalize alinan hastalarin ¢ogu yasaminin son aylarinda
agresif tedaviler almaktadir. Diyaliz bu hastalarin yasam kalitesinde ani ve énemli bir
diisiise yol agmaktadir. (73) Ayrica diyalize alinan hastalarin evde konservatif tedavi ile
izlenen hastalara oranla hastanede 6lme olasilig1 daha yiiksektir. (74) Aym1 zamanda
yasam siiresinin uzamasi ile birlikte diyalize alinan hastalarda duygusal ¢okkiinliik ve

bakim masraflarinin artig1 gibi sosyal problemler ortaya ¢cikmaktadir. (75)

2.2. Kanser hastasinda akut bobrek hasari

Kanser diinya ¢apinda en yaygin goriilen saglik sorunlarindan biridir. Amerika
Birlesik Devletinde yapilan arastirmalarda kanser, giiniimiizde en ¢ok 6liime sebep olan
ikinci hastaliktir. Kanser gériilme insidansi her yil artmaktadir. Ileriye déniik yapilan
tahminlerde 2030 yilina kadar her yil 22 milyon yeni kanser vakast olmasi ve bununla
birlikte kanserin diinya ¢apinda en Onde gelen Olim nedeni haline gelmesi
beklenmektedir. (76, 77, 78)

Kanser hastalarinda son yillarda tani, tedavi ve palyatif bakimdaki gelismeler
olmustur. Bu gelismeler sayesinde hastalarin genel sagkalim oranlar1 artmaktadir. Bu
artan yagam siiresi ile birlikte ABH gibi kansere bagl gelisen komplikasyonlar daha fazla
goriilmektedir. Kanser hastalarinda goriilen ABH morbitide ve mortalite riskini ciddi
diizeyde arttirmaktadir. Risk faktorleri incelendiginde, kanser hastalar1 ve genel
poplilasyon arasinda fark bulunmamaktadir. Hasta ve hasta yakinlari agisindan
bakildiginda kanser hastasinda gelisen ABH uzamis hastane yatigina, hasta bakim
maliyetindeki artiga, hastanin performansi ve hayat kalitesindeki diisiise ve bir sonraki

kanser tedavi basamagini1 alamamasina yol agmaktadir. (7, 79, 80)

Kanser hastalarinda ABH insidansi incelendiginde, %12 ile %66.5 arasinda degisen
sikliklar goriilmektedir. Bu farkliligin nedenleri arasinda kanserin tiirii ve evresi, iligkili

komplikasyonlar, verilen palyatif veya kiiratif tedaviler sayilabilir. (81)



17

Kitchlu ve arkadaglar tarafindan Kanada 'da kanser tanis1 alan ve kemoterapiye
baslanan 163.071 hastay1 iceren bir ¢calismada ABH, KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outcomes) kriterlerine gore tanimlanmis ve ABH insidans1 %9.3, renal replasman

tedavisi gerektiren ABH’ 1n 5 yillik kiimiilatif insidanst %0.8 olarak bulunmustur. (82)

Tablo 4: Kanser hastasinda ABH’1n risk faktorleri (7)

65 yas tstii RCC (Nefrektomi sonrast)
Kronik bobrek hastaligi Hematolojik malignite
Diabetes mellitus Obstruktif nefropati
Hipertansiyon Hematopoetik Kok Hiicre Nakli
ACE inhibitorleri, ARB, antibiyotik, Sitotoksik kemoterapotikler
NSAII ve diiiretik ilag kullanim1 Paraneoplastik glomertiler hastaliklar
Yogun bakim yatis1 TLS
Sepsis

ABH’1n kansere 6zgii risk faktorleri ve nedenleri arasinda ileri yas (65 yas iistii),
konjestif kalp yetmezligi (6zellikle kemoterapilere bagli olan), kronik bobrek hastaligi
(KBH), nefrotoksik ajan kullanimi, sepsis (siklikla santral vendz kateterlerle iliskili),
nefrektomi, eslik eden renal parankimal hastaliklar (trombotik mikroanjiyopatiler,
paraneoplastik glomeriilopatiler, immiin-aracili nefrit gibi), baz1 kanser tiirleri (multipl
miyelom, diger hematolojik maligniteler ve karaciger kanseri), timor lizis sendromu
(TLS), hafif zincir iligkili glomeriiler hastaliklar, tiimér basisinin yol agtig1 postrenal
nedenler ve bobreklerin kanser ile infiltrasyonu yer almaktadir. ABH gelisiminden en
yaygin olarak sorumlu olan sitotoksik kemoterapdtik ajanlar sisplatin, mitomisin-C,

gemsitabin, metotreksat, ifosfamid ve pemetreksettir. (83)



Tablo 5: Kanser hastalarindaki akut bobrek hasari etiyolojisi (76)
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Prerenal 1) Hipovolemi
sebepler a. Intravaskiiler voliimde azalma
1. Oral alimda azalma, kusma, ishal
ii.  Drenlerden kayip
iii.  Poliiiri (diabetes insipitus)
iv.  Hipoalbliminemi (nefrotik sendrom)
b. Periferal vazodilatasyon
i.  Sepsis
c. Renal vazokonstruksiyon
i.  Hiperkalsemi
ii.  Abdominal kompartman sendromu
iii.  Hepatorenal sendrom
2) Hematopetik kok hiicre nakline bagli
a. Siniizoidal obstriiksiyon sendromu/ Veno-okluziv
hastalik
b. Engraftman sendromu/ Kapiller ka¢is sendromu
c. GVHD
3) llaca bagh
Postrenal 1) Uriner traktta tikanklik
sebepler a. Ureterolitiyazis
b. Hemorajik sistit
c. Mesane kanseri
2) Uriner trakt dis1 tikaniklik
a. Over, prostat ve uterus tiimorlerinin primer distan basisi
b. Metastaz
c. Retroperitoneal fibrozis veya lenfadenopati
Intrarenal 1) Glomeriiler-vaskiiler hasar
(Renal) a. Membrandz nefropati
sebepler b. Minimal degisiklik hastalig1
c. Fokal segmental glomeriiloskleroz
d. ANCA vaskiiliti
e. Membranoproliferatif glomeriilonefrit
f.  Amiloidoz
g.
h.

Trombotik mikroanjiyopati
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
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2) Tibiler-interstisyel hasar

a.

I e

3) Diger

Iskemi

Enfeksiyon (sepsis, BK veya adenovirtis)
Silendir (cast) nefropati

TLS

Kontrast madde

Antikanser ajanlar

Antibiyotik, antiviral, kalsindrin inh.

Tlimor infiltrasyonu (16semi,lenfoma)
Nefrektomize RCC

Kanser
tedavisinde
kullanilan
nefrotoksik
ajanlar

Glomeriiler-
vaskiiler
hasar

1) Kemoterapétik ajanlar
a. Sisplatin
b. Mitomisin C
c. Gemsitabin
d. Doksorubisin

2) Hedefe yonelik tedaviler
a. Anti- VEGF ilaglar (aflibercept)
b. Tirozin kinaz inhibitorleri (sunitinib,
sorafenib, pazopanib)
c. mTOR inhibitorleri (temsirolimus)

3) Immiinoterapide kullanilan ajanlar
a. Interferonlar
b. Immiin checkpoint inhibitérleri
i. CTLA-4 inhibitorleri
(ipilimumab)
ii. PD-1 inhibitorleri
(pembrolizumab, nivolumab)

1) Kemoterapétik ajanlar
a. Sisplatin

b. Karboplatin
c. Metotreksat
d. Ifosfamid

e. Doksorubisin
f. Pemetrekset
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Tiibiiler- 2) Hedefe yonelik tedaviler
interstisyel a. BRAF inhibitorleri (vemurafenib,
hasar dabrafenib)

b. ALK inhibitorleri (krizotinib)

3) Immiinoterapide kullanilan ajanlar
a. Immiin checkpoint inhibitorleri
b. Kimerik antijen reseptorii-T hiicre
tedavisi
c. IL-2

Sepsis, kanserli hastalarda goriilen ABH'nin en yaygin nedenidir. Cogu kritik
kanser hastasinda gelisen ABH tedavisinde renal replasman tedavisine ihtiyag
duyulmaktadir. Yapilan baz1 caligmalarda sepsis ve septik soktaki hastalarin renal

replasman tedavi insidanlarinin %8 ile %59 arasinda degistigi kaydedilmistir. (84, 85)

773 hastanin (%15'1 kanser tanil1) alindig1 bir kohort calismasinda, renal replasman
tedavisi gerektiren hastalarda kanser ve mortalite arasinda iligski gosterilememistir. (86)
Bu bulgular bazi klinisyenlerin belli kanser hastalarinda renal replasman tedavisinin
kullanimin1 desteklemesine yol agmistir; ancak bu tedavinin kritik kanser hastalarinda

uygulamasi halen tartigma konusu olmaya devam etmektedir. (86, 87)

Kanser hastalarinda ABH ydnetiminde onkolog, nefrolog, yogun bakim uzmant,
palyatif bakim uzmani ve hasta arasinda tibbi sorunlarin yonetimi i¢in multidisipliner bir
yaklasim gerekmektedir. Ozellikle hemodiyalize baslama karar1 verirken hastanin bakim
planina, kanserin durumuna, hastaligin prognozuna bakilarak ortak karar vermeye dayali

bir plan olusturulmasi gerekmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Bu arastirma, retrospektif tek merkezli bir ¢caligma olarak tasarlanmistir.

3.2. Arastirmanin Yeri

Aragtirma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali
Medikal Onkoloji Bilim Dali’na bagli Onkoloji Hastanesi’nde yapilmistir.

3.3. Arastirmanin Veri Toplama Araclar

Bu ¢alisma, Ocak 2014 ve Nisan 2023 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Onkoloji Hastanesi yatakli servislerinde yatan hastalar {izerinde yapilmistir.
Etik kurul onay1 alindiktan sonra, Hacettepe Universitesi Hastane Bilgi Islem
Midiirligii'ne bagvurularak, 2014 yilindan itibaren Hacettepe Onkoloji Hastanesi
Medikal Onkoloji yatakli servislerinde yatarken hemodiyaliz hizmet kodu ile
hemodiyaliz yapilan hastalar belirlenmistir. Bu hastalarin muayene notlari, goriintiileme,
patoloji ve laboratuvar sonuglar1 anonimize bir sekilde alinmistir. Bu sekilde elde edilen
hasta bilgileri her hastaya 6zel bir ¢alisma kodu verilerek kaydedilmistir. Tiim analizler,

elde edilen bu veri seti lizerinden yapilmistir.

Calismada Ocak 2014 ve Nisan 2023 tarihleri arasinda Hacettepe Onkoloji
Hastanesi Medikal Onkoloji yatakli servislerinde yatarken hemodiyaliz hizmet kodu ile
hemodiyaliz yapilan 173 hasta geriye doniik olarak incelenmistir. Bu hastalar dahil
edilme ve dislama kriterleri goz Oniine alinarak tekrar degerlendirildiginde 139 hasta
calismaya dahil edilmistir. Bu kriterler Tablo 5 ‘de belirtilmistir. 34 hasta rutin

hemodiyaliz programinda oldugu i¢in ¢alismaya dahil edilmemistir.



22

Tablo 5: Dahil edilme ve diglama kriterleri

o Kanser tanisi olmasi o 18 yasindan kiigiik olmasi

o 18 yas lizeri olmasi o Bilinen kronik bobrek hastaligi

o Hastanede yatis1 esnasinda akut nedeniyle rutin hemodiyalize
bobrek hasari nedeniyle girmesi

hemodiyalize girmesi

3.4. Degerlendirilen parametreler

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri, muayene notlari,
goriintlileme, patoloji ve laboratuvar sonuglar1 olusturulan veri toplama formuna uygun

bicimde kaydedilmistir (Ek-2’de gosterilmistir.).

Hastalarin yatis anindaki yas, cinsiyet, kilo, boy, ECOG skalasi, komorbiditeleri,
yatis tarihi, planl veya acil yatis durumu, yatis siirecinde yogun bakim yatig ihtiyaci,
sepsis varligr kaydedilmistir. Yatisindan 3 ay onceki, 1 ay Onceki, yatis anindaki ve
hemodiyaliz 6ncesindeki laboratuvar degerleri (tam kan sayimi, hemoglobin, 16kosit,

notrofil, lenfosit, trombosit, kreatinin, albiimin, C-reaktif protein (CRP)) kaydedilmistir.

Hastalarin akut bobrek hasarina girdigi tarih, ABH nedeni, baslangictaki ve
hemodiyaliz 6ncesindeki ABH evresi, hemodiyalize alinma zamani, hemodiyaliz yapilma
yeri kaydedilmistir. Hastalarin kanser tanisi, son aldig1 kemoterapi, ka¢ basamak tedavi
aldig1 ve standart tedavi seceneginin olup olmadig1 kaydedilmistir. Hastalarin sagkalim

verileri hasta dosyalar1 ve epikrizleri incelenerek elde edilmistir.

ABH'nin tanimi1 ve evrelemesi, 2012 yilinda Kidney Disease Improving Global
Outcomes (KDIGO) kriterlerine gore belirlenmistir. Sepsis varlig1 hastalarin klinik seyir

ve epikriz notlar1 incelenerek tespit edilmistir.
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3.5. Arastirmanin Istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen veriler IBM® SPSS® Statistics 26.0 (Statistical Package for
Social Sciences version 26.0) programi kullanilarak istatistiksel olarak analiz edilmistir.
Oncelikle tanimlayici istatistikler yapilmistir. Siirekli degiskenler i¢in normal dagilima
uyan degiskenlerde ortalama ve standart sapma, normal dagilima uymayan degiskenlerde
ortanca ve aralik olarak ifade edilmistir. Kategorik degiskenlerde ise say1 ve ylizde olarak
verilmistir. ikili grup karsilastirmalarinda siirekli degiskenler normal dagilimda ise
bagimsiz gruplar i¢in Student T-testi, normal dagilimda degil ise Mann-Whitney U testi,
kategorik degiskenler icin Ki-kare testi ve Fisher’s Exact testi kullanilmigtir. Tek
degiskenli analizde istatistiksel olarak anlamli (p degeri <0.05) olan bagimsiz degiskenler
alinarak cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapilmistir. Elde edilen klinik ve
laboratuvar parametrelerine dayanarak, mortaliteyi ongoren faktorleri belirlemek i¢in
yapilan ¢ok degiskenli analizde ¢oklu lojistik regresyon analizi modelleri kullanilmigtir.
Analiz yapilirken degigkenlerin se¢imi amaciyla backward selection yOntemi

kullanilmistir. p<0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

3.6. Arastirmanin Etik Kurul Onay1

GO 23/172 arastirma numarali bu calisma Hacettepe Universitesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 07.03.2023 tarihli oturumda
degerlendirilmis ve ayni oturumda etik agidan uygun bulunmustur. (Karar Sayist:

2023/04-04)
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin sosyodemografik ve antropometrik ozellikleri

Tablo 6: Sosyodemografik ve antropometrik 6zellikler

Kadmn 54 (n) 38.8 (%)
Cinsiyet

Erkek 85 (n) 61.2 (%)
Yas(yil) 20 90 64.00 62.63 12.225
Boy(cm) 145 189 167.00 166.63 8.932
Kilo(kg) 48 128 70.00 73.66 15.583
Viicut Kitle 17.30 42.97 25.88 26.61 5.559
indeksi(kg/m?)

Calismaya akut bobrek hasart meydana gelen ve sonrasinda hemodiyalize alinan
toplam 139 kanser hastas1 dahil edilmistir. Hastalarin ilk olarak sosyodemografik verileri
ve antropometrik dl¢limleri degerlendirilmistir, degerlendirilen bulgular tabloda (Tablo
6) gosterilmistir. Buna gore, hastalarin ortanca yast 64 (20-90), hastalarin 54’1 kadin
(%38.8), 85’1 erkek (%61.2) cinsiyette saptanmistir. Hastalarin boy ortalamasi 166.63 cm,
ortalama kilosu 73.66 kg ve viicut kitle indeksleri ortalama 26.61 kg/m? olarak

gOrilmistir.
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4.2, Hastalarin klinik ozelikleri

Tablo 7: Yatis aninda ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) performans
durumu skoru

1: Semptomatik fakat tamamen ayakta 16 11.5
2: Semptomatik, %50’ den daha az yatakta 55  39.6
3: Semptomatik, %50’ den daha fazla yatakta 43 309

4: Yataga tamamen bagimh 25 18
ECOG 1 ve 2 olanlar 71  51.1
ECOG 3 ve 4 olanlar 68 489

Calismaya dahil edilen hastalarin yatis esnasindaki ECOG performans skorlari
tabloda (Tablo-7) gosterilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin hi¢gbirinde ECOG:0
olarak degerlendirilmemistir. ECOG skoru 1-2 ve 3-4 olarak gruplandiginda, ECOG 1-2
grubunda 71 (%51.1) ve ECOG 3-4 grubunda 68 (%48.9) hasta oldugu goriilmiistiir.

Tablo 8: Komorbidite durumlarn

Komorbidite varhg:

Var 109 78.4

Yok 30 21.6
Kronik bobrek hastahig:

Var 28 20.1

Yok 111 79.9
Koroner arter hastalig:

Var 19 13.7

Yok 120 86.3
Kalp yetmezligi

Var 8 5.8

Yok 131 94.2
Aritmi

Var 8 5.8

Yok 131 94.2
Periferik vaskiiler hastahk

Var 2 1.4

Yok 137 98.6



Diabetes mellitus

Var

Yok
Hipertansiyon

Var

Yok
Dislipidemi

Var

Yok
Hipotiroidi

Var

Yok
Hipertiroidi

Var

Yok
Serebrovaskiiler hastahk

Var

Yok
Demans

Var

Yok
Kronik obstruktif akciger
hastahg

Var

Yok
Astim

Var

Yok
Karaciger hastahg:

Var

Yok
Romatolojik hastalik

Var

Yok
Charlson komorbidite
indeksi gruplama

8 ve alt1

8 ustii

Charlson komorbidite
indeksi

39
100

51

88

134

13

126

138

135

138

12

127

5
134

5
134

4
135

70
69
Ortanca  Min-Maks

8 2-13

28.1
71.9

36.7
63.3

3.6
96.4

94
90.6
0.7
99.3
2.9
97.1

0.7
99.3

8.6
91.4

3.6
96.4

3.6
96.4

2.9
97.1

50.4
49.6
Ortalama

8.41

SS

1.702
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Calismadaki hastalarin komorbidite durumlar1 tabloda (Tablo-8) gosterilmis.
Hastalarin %78.4° iinde kansere ek komorbidite saptanmis. Hastalarda en sik
hipertansiyon (%36.7), diabetes mellitus (%28.1), kronik bobrek hastaligi (%20), koroner
arter hastaligi (%13.7) tespit edilmistir.

4.3. Hastalarin yatis verileri

Tablo 9: Yatis verileri

Hastanin ilk yattig1 yer

Servis 96 69.1

Yogun bakim 43 30.9
Hastanin yatis nedeni

Planl yatig 56 40.3

Acil yatis 83 59.7

Calismaya dahil edilen hastalarin yatis verileri degerlendirildiginde (Tablo-9)
%40.3 liniin planl yatis, %59.7’sinin acil yatis oldugu saptanmistir. Hastalarin ilk yattig1

bolim %69.1 servis ve %30.9 yogun bakim olarak tespit edilmistir

4.4, Hastalarin kanser tanilari:

Tablo 10: Kanser tanilari

Akciger kanseri ve diger torasik kanserler 32 23

Meme kanseri 13 9.4
Gastrointestinal sistem kanserleri 36 259
Genitoiiriner sistem kanserleri 35 25.2
Lenfomalar 10 7.2

Diger kanserler 13 94
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Hastalarin kanser tanilar1 ve goriilme sikliklar1 tabloda (Tablo 10) gdsterilmistir.
Hastalarda goriilen diger kanserler (%9.4) incelendiginde bu grupta dil koki kiigiik
hiicreli karsinomu, menenjiom, Wilms tiimdrii, malign melanom, leiyomiyosarkom,

adrenokortikal karsinom ve primeri bilinmeyen kanser tespit edilmistir.

4.5. Hastalarin tedavi ozellikleri

Tablo 11: Hastalarin aldig1 kemoterapi verileri

Hastanin en son aldig1 kemoterapi tipi

Daha 6nce KT almamis 27 19.4

Kiiratif tedavi 13 9.4

Palyatif tedavi 99 71.2
Hastanmin basamak tedavi sayisi

0 (tedavi almamis.) 27 19.4

1 62 44.6

2 ve usti 50 36

Hastalarin aldig1 kemoterapiler incelendiginde (Tablo-11) %19.4’{iniin daha 6nce
hi¢ tedavi almadig1 goriilmiistiir. Hastalarin en son aldig1 kemoterapi tiiriine bakildiginda
ise %9.4 linlin kiiratif, %71.2’sinin palyatif tedavi aldig1 izlenmistir. Hastalarin %44.6’s1

bir basamak, %36’s1 2 ve listli basamak kemoterapi tedavisi almigtir.

Daha 6nce KT almamis 27 hastaya bakildiginda, ortanca yas 65 (37-82), hastalarin
9’u kadmn (%33.3), 17’si erkek (%66.7) cinsiyette saptanmistir. Hastalarin viicut kitle
indeksleri ortalama 27.80 kg/m? olarak goriilmiistiir. Hastalarin %44.4°li (n=12) ECOG
1-2, %55.6’s1 (n=15) ECOG 3-4 olarak degerlendirilmis. %81.5’inde (n=22) ek
komorbidite varmis. Hastalarin %29.6’s1 (n=8) akciger kanseri, %29.6’s1 (n=8)
genitoliriner sistem kanserleri, %22.2’si (n=6) gastrointestinal sistem kanserleri (4’i
pankreas kanseri), %7.4’li (n=2) malign melanom, %3.7’si (n=1) meme kanseri tanisi
goriilmistlir. Hastalarin %77.7’sine (n=21) yeni tan1 konuldugu tespit edilmistir. Tan1
anindaki ABH evresi %55.6’sinda (n=15) Evre 1, %18.5’,nde (n=5) Evre 2 ve
%25.9’unda (n=7) Evre 3 olarak saptanmis. Hemodiyaliz 6ncesinde %81.5’1 (n=22) Evre
3 olarak tespit edilmis. %40.7°sinde (n=11) hastanede ABH gelistigi izlenmis.
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%92.6’s1nda prerenal-renal nedenlerle gelisen ABH saptanmis. Hastalarin %25.9’u (n=7)
si son 1 hafta i¢cin kontrast madde almis. 6 hasta (%27.2) hiperkalemi, 1 (%#4.5) hasta
hiperkalsemi, 1 (%4.5) hasta metabolik asidozun derinlesmesi sebebiyle hemodiyalize
alinmis. Hastalarin %74.1°1 (n=20) yogun bakimda hemodiyaliz alinmis. %88.9’unda

(n=24) sepsis varmis. 30 giinliik mortalite oran1 %85.2 olarak saptanmis.

4.6. Hastalarin akut bobrek hasari ve hemodiyaliz 6zellikleri

Tablo 12: Akut bobrek hasar1 ve hemodiyaliz 6zellikleri

ABH nedeni

Prerenal-Renal 129 92.8

Postrenal 10 7.2
ABH tanis1 konuldugundaki evre

Evre 1 86 61.9

Evre 2 22 15.8

Evre 3 31 22.3
Hemodiyaliz 6ncesindeki evre

Evre 1 2 1.4

Evre 2 29 20.9

Evre 3 108 77.7
Hemodiyalize alindig1 yer

Servis 44 31.7

Yogun bakim 95 68.3
Hastanede gelisen ABH 63 453
Hastane disinda gelisen ABH 76 54.7
Son 1 hafta icinde kontrast oykiisii

Yok 100 71.9

Var 39 28.1
Sisplatin iceren kemoterapi oykiisii

Yok 128 92.1

Var 11 7.9

Hastalarin akut bobrek hasari sebepleri incelendiginde (Tablo-12) prerenal ve renal
sebeplerin %92.8, postrenal sebeplerin %7.2 oldugu saptanmistir. Akut bobrek hasarinin
%45.3liniin hastanede, %54.7’sinin hastane disinda gelistigi gosterilmistir. ABH tanisi
konuldugunda hastalarin %61.9’unun Evre 1, %15.8’inin Evre 2 ve %22.3’{linilin Evre 3

oldugu goriilmiistiir. Hemodiyaliz 6ncesine bakildiginda ise hastalarin %1.4’iiniin Evre
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I, %20.9’unun Evre 2 ve %77.7’sinin Evre 3 oldugu tespit edilmistir. Hastalarin

%31.7’sinin serviste, %68.3’linlin yogun bakimda hemodiyalize alindig1 saptanmustir.

ABH tanis1 kondugunda ve hemodiyaliz Oncesindeki ABH evre degisimine

bakildiginda hastalarin ¢ogunun diyaliz 6ncesinde Evre 3’e ilerledigi saptanmstir. (Sekil

1y

ABH tanis1 kondugundaki evre Hemodiyaliz 6ncesindeki evre

Evre 1
n=2

Evre 2
n=29

Evre 3
n=108

Sekil 1: Hastalarin ABH tanis1 aldiginda ve hemodiyaliz 6ncesindeki ABH evre

degisimi
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4.7. Hastalarin yatis anindaki ve hemodiyaliz 6ncesindeki
biyokimyasal degerleri

Tablo 13: Yatis anindaki ve hemodiyaliz 6ncesindeki biyokimyasal degerleri

n Ortanca Min-Maks n Ortanca Min-Maks

Kreatinin 139 1.39 0.26-15.28 139 4.34 1.10-15.28
(mg/dl)
Albiimin = 139 2.67 1.45-4.17 139 2.40 1.31-4.32
(g/dD)
CRP 117 13.00 0.80-44.10 136 13.00 0.28-52
(mg/dl)

Calismaya dahil edilen hastalarin yatis anindaki ve hemodiyaliz 6ncesindeki

kreatinin, alblimin ve CRP degerleri tabloda (Tablo-13) gdsterilmistir.

4.8. Hastalarin genel sagkalim ve mortalite orani

Hastalarin genel sagkalim ve mortalite oram1 Sekil-2’de gdsterilmistir. Genel
sagkalim medyan1 7.00 = 1.24 (%95 GA: 4.56-9.43) giin olarak tespit edilmistir. 139
hastanin 7 giin i¢inde dlen hasta sayis1 71, 14 giin i¢inde 6len hasta sayis1 92 ve 30 giin

icinde Olen sayis1 111 olarak bulunmustur.
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Sekil 2: Mortalite oranlar1

Mortalite orami

66,20%(92/139)

14 giinliik

79,90%(111/139)

30 giinliik
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4.9. 30 giinliik mortaliteye gore hastalarin analizleri

Tablo 14: 30 giinliik mortaliteye gore hastlarin analizleri

30 Giin_ 30 Giinden
Icinde Olen Daha Uzun
Hastalar Yasayan
Hastalar
n % n %
Kadin 40  74.1 14 259
0.176
Erkek 71 83.5 14 16.5
ECOG
Grup 1-2 54 76.1 17 23.9
Grup 3-4 57 838 11 162 0.254
Kronik bobrek hastahig:
Yok 87 784 24 21.6
Var 24 85.7 4 143 0.387
Koroner arter hastalig:
Yok 94 783 26 21.7
Var 17 895 2 10.5  0.363
Konjestif kalp yetmezligi
Yok 105 80.2 26 19.8
Var 6 75 2 25 0.662
Diabetes mellitus
Yok 81 81 19 19
Var 30 769 9 23.1  0.590
Hipertansiyon
Yok 73 83 15 17 0.232
Var 38 745 13 25.5
Charlson komorbidite indeksi gruplama
8 ve alt1 60  85.7 10 143 0.083
8 ustii 51 739 18 26.1
Hastanin ilk yattig1 yer
Servis 76 79.2 20 20.8
Yogun bakim 35 814 8 186  0.762
Hastanin yatis nedeni
Planh yatis 44  78.6 12 214

Acil yatis 67  80.7 16 193  0.756



Kanser tanilari

Akciger kanseri ve diger torasik kanserler
Meme kanseri

Gastrointestinal sistem kanserleri
Genitoliriner sistem kanserleri
Lenfomalar

Diger kanserler

Hastanin en son aldig1 kemoterapi tipi
Daha 6nce KT almamisg
Kiiratif tedavi
Palyatif tedavi

Hastanmin basamak tedavi sayisi
0 (tedavi almamus.)

1
2 ve Ustl
Son 1 hafta icinde kontrast oykiisii
Yok
Var

Sisplatin iceren kemoterapi oykiisii
Yok
Var

ABH nedeni
Prerenal-Renal
Postrenal

ABH tanis1 kondugundaki evre
Evre 1
Evre 2
Evre 3

Hemodiyaliz 6ncesindeki evre
Evre 1
Evre 2
Evre 3

Hemodiyalize alindig1 yer
Servis
Yogun bakim

Hastane disinda gelisen ABH

Hastanede gelisen ABH

26

30

27

10

23
13
99

23
53
35

76
35

102

107

74
19
18

26

&3

30
81

55

56

81.2
69.2
83.3
77.1
90
76.9
85.2
84.6
77.8
85.2
85.5
70

76
89.7

79.7
81.8

82.9
40

86
86.4
58.1

100
89.7
76.9

68.2
85.3

72.4

88.9

14
14

21

18.8
30.8
16.7
22.9
10
23.1
14.8
15.4
22.2
14.8
14.5
30

24
10.3

20.3
18.2

17.1
60

14
13.6
41.9

10.3

23.1

31.8
14.7

27.6

11.1

34

0.836

0.630

0.095

0.070

0.866

0.005

0.003

0.242

0.020

0.016
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Sepsis

Yok 19 576 14 42.4

Var 92  86.8 14 13.2  <0.001
Albiimin

2,5 g/dl ve lstii 36  66.7 18 333

2,5 g/dl alt1 75  88.2 10 1.8 0.002

Calismada degerlendirilen faktorlerin 30 giin icinde Olim oranlarini
degerlendirmek i¢in Ki-Kare Analizi kullanilmistir. Elde edilen bulgular Tablo 14’ de

verilmistir.

Oncelikle kadin ve erkek cinsiyet ayr1 ayr1 incelendiginde, erkeklerin 30 giin iginde
oliim orani daha yiiksek bulunmustur. (p=0.176) ECOG gruplarina bakildiginda ECOG
skoru daha yiiksek olanlarin 30 giin i¢inde 6liim orani daha yiiksek olarak saptanmistir.

(p=0.254)

Calismaya dahil edilen hastalarin komorbidite durumlar1 degerlendirildiginde,
gruplar arasinda kronik bobrek hastaligi, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, aritmi,
periferik vaskiiler hastalik, diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, hipotiroidi,
hipertiroidi, serebrovaskiiler hastalik, demans, kronik obstruktif akciger hastaligi, astim,
karaciger hastaligi, romatolojik hastalik varlig1 a¢isindan yapilan analizlerde istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmamustir. (p>0.05)

Hastaneye yatig yerleri incelendiginde, yogun bakimda yatan hastalarin serviste
yatan hastalara gore 30 giin icinde 6liim oran1 daha yiiksek bulunmustur (p=0.762). Yatis
nedenleri incelendiginde, acil yatirilan hastalarin planli yatirilan hastalara gére 30 giin

icinde 6liim orani daha yiiksek bulunmustur. (p=0.756)

Calismaya dahil edilen hastalarin kanser tanilar1 degerlendirildiginde, gruplar

arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. (p=0.836)

Hastalarin en son aldigi kemoterapi incelendiginde, daha 6nce KT almayan
hastalarin, kiiratif ve palyatif tedavi alan hastalara gore 30 giin i¢inde 6liim orani arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir. (p=0.630) Hastalarin aldig1 tedavi
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basamak sayis1 incelendiginde, yapilan analizlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamugtir. (p=0.095)

Akut bobrek hasarinin sebepleri degerlendirildiginde, prerenal-renal ABH’1n
postrenal ABH’a gore 30 giin icinde 6liim orani daha yiiksek saptanmis. 30 giin i¢inde
Olen hastalarda postrenal sebeplerin prerenal-renal sebeplerden daha az oldugu

istatistiksel analizde anlamli olarak ortaya konmustur. (p=0.005)

Hastalarin ABH tanis1 aldigindaki ABH evresine bakildiginda, ABH tanisi
kondugunda daha diisiik evresi olan hastalarin 30 giin i¢inde 6liim oran1 daya yliksek

bulunmustur. Yapilan analiz sonucunda bu fark anlamli bulunmustur. (p=0.003)

Hastalarin hemodiyalize alindig1 yer incelendiginde, yogun bakimda hemodiyalize
alinana hastalarin, serviste hemodiyalize alinan hastalara gore 30 giin i¢inde 6liim orani

anlaml1 diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. (p=0.020)

Akut bobrek hasarmin gelistigi yere bakildiginda (Sekil 3), akut bobrek hasarinin
hastanede gelistigi hastalarda 30 giinliikk mortalite orani istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha fazla oldugu saptanmistir. (p=0.016).

Calismaya dahil edilen hastalar sepsis varligina gore incelendiginde, sepsis tanisi
olan hastalarmn 30 giin i¢inde 6liim orani anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmustir.

(p<0.001).

Hastalar alblimin diizeyine gore degerlendirildiginde, albiimin degeri 2,5 g/dl’ nin
altindaki hastalarda 30 giin i¢inde 6liim orani daha yiiksek goriilmiistiir. Yapilan analiz

sonucunda bu fark anlamli bulunmustur (p=0.002).
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Hastane diginda gelisen ABH Hastanede gelisen ABH
m 30 giinden daha uzun yasayan 30 giin i¢inde 6len

Sekil 3: Hastanede gelisen ve hastane disinda gelisen ABH’ 1n 30 giinliik mortaliteye
gore grafigi

4.10. 30 giinliik mortaliteyi ongorebilecek faktorlerin coklu lojistik
regresyon analizi

Hacettepe Onkoloji Hastanesi’nde yatan ve akut bobrek hasari nedeniyle
hemodiyalize alinan kanserli hastalarda hastanin hemodiyalize alinma kararini,
sonrasindaki prognozunu etkileyen ve 30 giinliik mortaliteyi ongdrebilecek klinik ve
laboratuvar parametrelerinin tespit edilmesi amaciyla ¢oklu lojistik regresyon analizi
yapilmistir. Tek degiskenli analizde p degeri 0.05 altinda olan bagimsiz degiskenler ¢cok
degiskenli analize alinmigtir. Alblimin diizeyi, sepsis varligi, akut bdbrek hasariin
sebebi, hemodiyalize alinma yeri, hastanede gelisen ABH ve tan1 kondugundaki ABH
evresi bagimsiz degiskenler olarak belirlenmistir. Analizde ABH gelisme yeri ve tant

kondugundaki ABH evresi arasinda giiclii korelasyon bulundugundan dolay1 analize
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ABH’1in gelisme yeri alimmistir. Bu belirlenen 5 tane bagimsiz degisken backward
methodu ile regresyon analizine eklenmistir. Bu eleme methodu sonrasinda, regresyon
analizindeki modele katkisi bulunan albiimin diizeyi, sepsis varlig1 ve akut bobrek

hasarinin sebebi bagimsiz degiskenler olarak belirlenmistir.

Tablo 15: Degigkenlere ait bilgiler

Degisken Tiiri Gruplan Kodlar
Albiimin diizeyi Kategorik 2,5 g/dl ve iistii 0
2,5 g/dl altinda 1
Sepsis Kategorik Yok 0
Var 1
ABH nedeni Kategorik  Postrenal 0
Prerenal-Renal 1
30 giinliik mortalite = Kategorik 30 glinden daha uzun yasayan hastalar 0
30 giin i¢inde 6len hastalar 1

*Belirlenen bagimsiz degiskenlerle bagimli degisken arasinda yapilan ikili lojistik regresyon
analizleri sonucunda modelde kullanilan faktorlerin 30 giinliik mortalite iizerine anlamli
etkisinin oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 16: Cok degiskenli analiz sonuglari

B Standart Wald Sd %95 Giiven
Hata Arahg

Albiimin 1.147 0.479 5.732 1 0.017 3.148 1.231 8.049
diizeyi

Sepsis 1.254 0.487 6.624 1 0.010 3.505 1.349 9.108

ABH 1.802 0.754 5.718 1 0.017 6.064 1.384 = 26.567
nedeni

*Bagimli degisken: 30 giinliik mortalite, Hosmer ve Lemeshow Uyum lyiligi p=0.708,
Nagelkerke R?=0.247
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Tablo 16’ da goriildiigli lizere albiimin diizeyinin 30 giin i¢inde Olen hastalar
iizerinde anlamli bir etkisi bulunmaktadir (p=0.017). Hemodiyaliz 6ncesinde bakilan
albiimin degeri 2,5 g/dl altinda olan hastalarin 30 giin i¢inde 6liim olasiligi, albiimin

degeri 2,5 g/dl ve Ustii olan hastalarin 3.14 katidir (%95 GA; 1.231-8.049).

Sepsis tanisinin, 30 giin i¢inde Olen hastalar iizerinde anlamli bir etkisi
bulunmaktadir (p=0.010). Sepsis tanist olan hastalarin 30 giin i¢inde 6liim olasilig1, sepsis

tanist olmayan hastalarin 3.50 katidir (%95 GA; 1.349-9.108).

Postrenal dis1 nedenlerin, 30 giin i¢inde dlen hastalar lizerinde anlamli bir etkisi
bulunmaktadir (p=0.017). Postrenal dis1 nedenlerin yol actigi ABH tanis1 olan hastalarin
30 giin i¢inde dliim olasilig1, Postrenal nedenlerin yol a¢tigi ABH tanist olan hastalarin

6.06 katidir (%95 GA; 1.384-26.567).

4.11. Puanlama sistemi

Tablo 17: Puanlama sistemi

Albiimin diizeyi
2,5 g/dl ve st

2,5 g/dl altinda 1
Sepsis

Yok

Var 1
ABH nedeni

Postrenal 0

Prerenal-renal 2

Skor: Albiimin puan + Sepsis puan + ABH nedeni puan
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Tablo 18: Puanlama sisteminde elde edilen skorlara gore ilk 30 glinde 6liim oran
analizleri

Skor n % n %
0 1 333 2 66.7
1 2 50.0 2 50.0
2 8 42.1 11 57.9 <0.001
3 37 82.2 8 17.8
4 63 92.6 5 7.4

Calisma verileri ile yapilan ikili lojistik regresyon analizine gore ilk 30 giin i¢inde
olen hastalar1 belirlemede en etkili olan degiskenler (albiimin diizeyi, sepsis varligt ve
akut bobrek hasari sebebi) ile bir puanlama sistemi elde edilmistir. Bu puanlama
sisteminde belirlenen bagimsiz degiskenler coklu lojistik regresyon analizine gore
puanlanmigtir. Puanlama sisteminde elde edilen toplam skorla, ilk 30 giin i¢inde 6lim

orani belirlenmesi amaclanmistir.

Puanlama sisteminde elde edilen skorlar ile 30 giin i¢inde 6liim oran1 Ki-Kare testi
ile yapilmistir. Bu analizlere gore alinan skorlar incelendiginde, skoru daha fazla olan
hastalarin 30 giin i¢inde 6liim orani daha yiiksek bulunmustur. Toplam skoru 4 olan
hastalarin 30 giinlilk mortalite orant %92.6 olarak tespit edilmistir. Yapilan analiz

sonucunda bu fark anlamli bulunmustur (p<0.001)
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5. TARTISMA

Akut bobrek hasari, kanser hastalarinda en sik goriilen renal patolojidir. ABH,
kanser hastalarinda tedavinin kesilmesine, yatig siliresinin uzamasina ve prognozun
kotiilesmesine yol agmaktadir. Ayni zamanda 6nemli bir morbidite ve mortalite
kaynagidir. (1, 3) Bu nedenle klinik pratikte hekimler, ABH tanis1 almis ve o6zellikle
yasam siiresi beklenenden daha az olan kanser hastalarinda diyaliz karar1 verme

konusunda zorluk ¢ekmektedir.

Kanser tedavisindeki gelismeler sayesinde hastalarin yasam siireleri uzamaktadir.
Bu nedenle hastalara eskiye nazaran daha c¢ok diyaliz tedavisi uygulanmaktadir. Bu
konuda yapilan ¢aligmalara bakildiginda, diyalize karar verme agamasinda yol gosterecek
klinik ve biyokimyasal faktorler yeterince agik degildir. (4, 88) Bu amacgla Hacettepe
Onkoloji Hastanesi Medikal Onkoloji yatakli servislerinde yatan ve akut bobrek hasari
nedeniyle hemodiyalize alinan kanserli hastalarda performans durumu, kanserin evresi,
alinan tedaviler, laboratuvar degerleri, akut bobrek hasarinin nedeni, ek hastaliklar1 gibi
faktorlerin hemodiyaliz sonras1 hastanin prognozu ile iliskisinin degerlendirilmesi ve bu
faktorlerle hastalarin hastanede kalis siiresi, taburculuk orani, erken ve ge¢ donem
mortaliteleri arastirilarak, hangi hastalarin diyalizden fayda goéreceginin, morbidite ve

mortaliteyi ongorebilecek prediktif faktorler aragtirtlmigtir.

Diyaliz tedavisi ile konservatif tedavi alan kanser hastalar1 birbiriyle
karsilagtirildiginda sagkalim ve yasam kalitesini 6ngdrmeye yonelik araglar eksiktir.
Mevcut araglarin ¢ogu kanser tanisi, komorbiditeler ve fonksiyonel durumu gibi
faktorlerin birine daha ¢ok onem vermektedir. Ortak karar verme ve buna bagl 6zellikle
palyatif bakim planlamasimi yapma konusunda bu araglar zayif kalmaktadir. Diyaliz
baslangicina karar verilirken; tedavi segenekleri, hastanin yasam beklentisi, mevcut
biyokimyasal durumu, komorbiditeleri, renal tablosu, hasta ve hasta yakini tercihleri
dikkate alinarak kisisellestirilmis bir yaklasima gerek duyulmaktadir. Ortak karar verme
mekanizmasi ve hasta odakli yaklasim, klinisyenlerin ve hastanin tedavi se¢eneklerini

yonetimini basitlestirmektedir. Bu mekanizma belirlenen hedeflere yonelik alinacak
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onlemleri, prognozu ve sonucu daha iyi 6ngdrebilmeyi saglamaktadir. (4, 9, 89) Buna
dayanarak ¢alismamizda da 6zellikle onkoloji ve nefroloji boliimlerinin ortak karar verme

mekanizmasi kolaylastirilmaya caligildi.

Danimarka’da 2011 yilinda Christiansen ve ark. tarafindan yapilan bir kohort
caligmasinda, kanser hastalarinda ABH insidansini belirlemek i¢in 37.267 kanser vakasi
5 yil boyunca izlenmis, ABH goriilme siklig1 bir yilda %17,5 ve 5 yilda %27 olarak
belirlenmistir. Kanser tanisina gore bakildiginda en yiiksek oranda renal kanser (%44) ve
karaciger kanseri (%33) saptanmis, ABH baslangicindan sonraki bir yil i¢inde hastalarin

%y35'inde renal replasman tedavisi gerekmistir. (6)
P g

Salahudeen ve ark. tarafindan 2006 yilinda Texas Universitesi MD Anderson
Kanser Merkezine 3 ay boyunca basvuran 3558 hasta incelenmistir. Ortalama yas 56 +
17 yil ve hastalarin %52’si erkek olarak bulunmustur. Hastalar RIFLE kriterleri ile
degerlendirildiginde %12 hastada akut bobrek hasari saptanmistir. Bu hastalarin %10°u

nefroloji konstiltasyonuyla degerlendirilmis ve %4’ diyalize alinmistir.(90)

Kitchlu ve ark. tarafindan 2007 ve 2014 yillar1 arasinda Kanada' da sistemik tedavi
goren 163.071 kanser hastasinda yapilan bir calismada, ABH sebebiyle yaklasik 10
hastadan 1'inin hastaneye yatirildigr veya diyaliz tedavisine alindig1 goriilmiis. ABH
tanis1 konulan hastalarin yas ortalamasi1 61.9 + 13.3 y1l ve kadin cinsiyet %57.1 oraninda
saptanmistir. Hastalarda en sik goriilen kanserler meme (%23.,4), kolorektal (%13,2),
akciger (%12,7), non-Hodgkin lenfoma (%6,3) ve prostat (%4,7) bulunmus, eslik eden
komorbiditelere bakildiginda hipertansiyon %41,2, diabetes mellitus %20,0 ve koroner
arter hastalig1 %14,3 ve kronik bobrek hastaligi (KBH) %4,0 olarak kaydedilmistir.
Ozellikle, yilhik ABH insidansi, galisma siiresi boyunca 1000 kiside 18'den 52'ye
yiikselmis. Tedaviye bagsladiktan sonraki 90 giinliik donemde, ileri yas, erkek cinsiyet,
ileri kanser evresi, kronik bobrek hastalig1 ve diyabet artmig ABH geligme riski ile iligkili

olarak izlenmistir. (82)

Literatiirde daha ¢ok kanser hastalarinin ABH goriilme siklii, etiyolojisi,

siiflandirilmasi, tedavi yonetimi, diyalize alinan hasta sayis1 ve hasardan korunma ile
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ilgili caligmalar bulunmaktadir. Akut bobrek hasar1 nedeniyle diyalize alinan hastalarin
sosyodemografik, klinik ve biyokimyasal 6zelliklerini arastiran kapsamli bir ¢aligma
bulunmamaktadir. Bu ¢alismada, literatiirdeki bu sinirliliklara 1s1k tutmak amaglanmistir.
Calismamizdaki hastalarin ortalama yas1 62.63 + 12.22, 54’1 kadin (%38.8), 85’1 erkek
(%61.2) cinsiyette bulunmustur. Literatiirdeki calismalarla karsilastirildiginda yas
ortalamasi benzer oldugu goriilmiis, 30 giin i¢inde dlen hastalarin %64°l erkek olarak

saptanmistir.

Calismamizda hastalarin komorbiditelerine bakildiginda, hastalarin %36.7’sinde
hipertansiyon, %28.1’inde diabetes mellitus, %20.1’inde kronik bobrek hastalig1 ve
%13.7°sinde koroner arter hastalig1 siklikla bulundu. Kanser tanilarina bakildiginda ilk
iki sirada %25.9’unda gastrointestinal sistem maligniteleri ve %25.2’sinde genitotiriner
sistem maligniteleri saptandi. Sonrasinda %?23’iinde akciger kanseri ve diger torasik

maligniteler, %9.4’linde meme kanseri ve %7.2’sinde lenfoma izlendi.

Diyalizin mortalite oran1 incelendiginde Birlesik Devletler Bobrek Veri Sistemi
(USRD) baz alinarak yapilan bir ¢calismada, hemodiyalize alinan hastalarda ilk 3 aydaki
mortalite orant %10 ve 5 yillik sagkalim orant %42 olarak belirlenmistir. (72)
Calismamizda ise genel sagkalim medyani 7.00 + 1.24 (%95 GA; 4.56-9.43) giin olarak,
hemodiyalize alindiktan sonraki 7 giinliik mortalite oran1 %51, 14 giinliikk mortalite orani
%66.2 ve 30 giinliik mortalite oran1 %79.9 olarak bulundu. Oranlarin yiiksek olmasinin

kanserin kendi mortalite oraninin yiiksek olmasindan kaynaklandig1 diisiiniildi.

Yogun bakimdaki kanser hastalarinda ABH mortalite orani, yogun bakimda yatan
genel popiilasyonla benzesmektedir.(87) Yogun bakima kabul edilen 975 kanser hastasi
iizerinde yapilan prospektif gozlemsel calismada 309 (%32) hastada ABH tanisi
konulmus. Ortalama yaslar1 60.9 + 15.9 olarak analiz edilmis. 233 (%75) hastada solid
timor ve 76 (%25) hastada hematolojik malignite saptanmis. Yogun bakimda kalis siiresi
boyunca 98 hasta (%32) diyalize alinmis. ABH tanist alan hastalarin %63 {inde sepsis
tanis1 varmis. Hastanedeki mortalite oran1 %64 ve 6 aylik mortalite oran1 %73 olarak
bulunmus. 60 yas iistii, kontrolsiiz kanser varligi, ECOG 2-4 arasinda olmas1 ve birden

fazla organ yetmezligi mortalite ile iliskilendirilmis. (91) Bu hastalarin diyaliz
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kararlarinin, kanserin tanisindan ziyade hastaligin ciddiyetinden etkilendigi diisiiniilmiis.
Buna gore kanser hastasinda diyaliz karar1 verme siirecinin kanserin durumu ve bdbrek

hastaliginin derecesine gore bireysellestirilmesi gerektigine karar verilmis.(92)

Calismamizda ise hastalarin %40.3 liniin planli yatis, %59.7sinin acil yatis oldugu,
ilk yattig1 bolim %69.1 servis ve %30.9 yogun bakim olarak tespit edildi. Hastalarin
%68.3’1i yogun bakimda diyalize alindi. 30 giin i¢inde dlen hastalarin ECOG degerleri
daha ytiksek saptandi. 30 giinliik mortalite artis1 yapilan tek degiskenli analizle albiimin
diizeyinin 2,5 g/dI’den az olmasi, sepsis varligi, akut bobrek hasarinin prerenal-renal
sebeplerle gergeklesmesi, hemodiyalize yogun bakimda alinma, ABH’in hastanede
gelismesi ve tani konuldugu andaki ABH evresinin diisiik olusu ile iliskilendirildi.
Hastanede gelisen ABH’1 olan hastalarin ¢cogu, ABH tanis1 konuldugunda Evre 1 olarak
saptandi. Bu sebepten ABH tan1 anindaki evresi diisiik olanlarin 30 giinliik mortaliteyi

anlamli diizeyde arttirdig1 goriildii.

Magadi ve ark. tarafindan Ingiltere’ de 18 yasindan biiyiikk ve 2019 yilinda
hastanede kazanilmis ABH tanisi olan 93,196 hastaya retrospektif olarak bakilmis. Her
hasta Olene kadar veya taburculuktan 30 giin sonrasina kadar takip edilmis. Hastalarin
hastane yattig1 boliimlere gdére mortalite riskleri ve dagilimlarina bakilmis. Cerrahi
boliimlerde yatan hastalarda 30 giinliik mortalite orani diigiik olarak saptanmis. En ytliksek
30 glinliik mortalite oran1 yogun bakim iinitesi ve onkoloji boliimiinde yatan hastalarda
bulunmustur. Caligmada yapilan lojistik regresyon analizinde erkek cinsiyet, beyaz ik,
acil yatis, ileri ABH evresi ve komorbiditeleri fazla olan hastalarda 30 giinliik mortalite
riskinin daha fazla oldugu gosterilmistir. (93) Calismamizda dahil edilen hastalarin
%46.3” linde hastanede ABH gelistigi tespit edildi. Hastanede ABH gelisen hastalarin 30
giinlik mortalite oraninin (%88.89) literatiirdekine benzer sekilde daha fazla oldugu

gorilldii.

Calismamiza dahil edilen hastalarin %92.8 oraninda prerenal ve renal sebeplerle
ABH’a girdigi izlenmistir. Ozellikle kanser hastalarinda hastaneye ge¢ basvuru, acil
serviste ABH yonetiminin zorlugu gibi sebeplerden dolay1, prerenal nedenlerle baslayan

ABH’1n renal ABH’a ilerledigi bilinmektedir. Klinik pratikte prerenal ve renal ayriminm
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yapan gostergelere bakilamamasi ve bakilan gostergelerin giivenilirliginin diigiik olmasi

sebebiyle prerenal ve renal sebeplerden gelisen ABH tek bir grup olarak ele alindi.

Couchoud ve arkadaslari, RRT'nin baslamasindan sonraki 3 ay i¢inde mortalite
orani agisindan yiiksek risk tasiyan hastalari belirlemek i¢in bir prognostik puanlama
araci olusturmustur. Hastalar1 toplam skoruna gore oranlart ile diisiik risk grubu, orta risk
grubu ve yiiksek risk grubu olarak siniflandirmistir. Mortalite oranlarina bakildiginda
diistik risk grubu %20’nin altinda, orta risk grubu %20-40 arasinda ve yiiksek risk grubu
%40’1n Ustiinde olarak degerlendirilmistir. Prognostik skor, 8 klinik 6zellige (cinsiyet,
yas, konjestif kalp yetmezligi varligi, siddetli periferik vaskiiler hastalik, disritmi, siddetli
davranig bozukluklari, aktif malignite ve immobilite) ve serum albumin diizeyine

dayanmaktadir. (94, 95)

Calismamizda yapilan ¢ok degiskenli analizde ise hemodiyaliz 6ncesinde bakilan
albiimin degerinin 2,5 g/dI’den az olmasinin (p=0.017), sepsis varliginin (p=0.010),
postrenal dis1 nedenlerin yol agtigt ABH tanisi olan hastalarin (p=0.017) 30 giin i¢inde
Olen hastalar {izerinde anlaml1 bir etkisinin bulundugu ortaya konuldu. Literatiirdekine
benzer sekilde yapilan puanlama sisteminde ise yiiksek puan alan hastalarin ilk 30 giinliik
mortalite oran1 daha yiiksek olarak bulundu. (p<0.001) Bdylece diyalize alinma kararini
verme konusunda, morbidite ve mortaliteyi ongorebilecek prediktif faktorlerle belirlenen

bir prognostik puanlama araci olarak kullanilabilir.

Calismamizin kisithliklarina bakildiginda, tek merkezli bir retrospektif ¢alisma
olmasi, ¢aligmaya dahil edilen hasta sayisinin 139 hasta ile siirli olmasi, prerenal ve

renal ABH’1n birlikte gruplandirilmas: yer almaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Hacettepe Onkoloji Hastanesi Medikal Onkoloji yatakli servislerinde yatan ve
akut bobrek hasar1 nedeniyle hemodiyalize alinan kanserli hastalarda, diyalize
karar verme siirecinde yol gostermesi amaciyla, morbidite ve mortaliteyi 6n

gorebilecek prediktif faktorlere bakildi.

2. Caligmaya dahil edilen hastalarin 7 giinliik mortalite oran1 %51, 14 gilinlik

mortalite oran1 %66.2 ve 30 giinliik mortalite oran1 %79.9 oldugu gortildii.

3. Hastalarin albiimin diizeyinin 2,5 g/dI’den az olmasi, sepsis varligi, akut bobrek
hasarinin prerenal-renal sebeplerle gerceklesmesi, hemodiyalize yogun
bakimda alinmasi, ABH 1n hastanede geligsmesi ve tan1 konuldugu andaki ABH

evresinin diisiik olusunun 30 giinliik mortaliteyi arttirdig1 saptandi.

4. Bu calisma kapsaminda degerlendirilen faktorler arasinda cok degiskenli
analizde ABH nedeni (prerenal-renal), albiimin diizeyi ve sepsis varligi anlaml
sonuglandi. Anlamli bulunan bu faktorlerin, kanser tanili akut bébrek hasari
nedeniyle hemodiyaliz diisiiniilen hastalarda ortak karar verme asamasinda

onemli oldugu saptanda.

5. Bu ¢aligmada elde edilen verilere gére tanimladigimiz faktorlerle bir puanlama
sistemi yapildi. Alinan toplam puanin yiiksek olmasi, yiiksek mortalite orani ile
iligskilendirildi. Bu puanlama sistemi sayesinde morbidite ve mortaliteyi
ongorebilecek prediktif faktorlerle belirlenen bir prognostik puanlama araci

yapild.

6. Bu caligmanin, rutin pratikte ve 6zellikle palyatif bakimda hangi hastalarin
hemodiyalize alinacagi, hangi hastalarin hemodiyalizden fayda gorecegi,
hastanin prognozunun ve mortalitesinin ne olacagr konusunda 6n planda

onkoloji ve nefroloji uzmanlarin1 karar verme asamasinda destekleyecegi,
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hastaya ve hasta yakinlarina 6ngoriilebilir bir bilgi vermemizi kolaylagtiracagi

ongoriilmektedir.
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8.1. EK-1: Etik Kurul Onay1
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8.2. EK-2: Veri toplama formu

VERIi TOPLAMA FORMU
Hasta Kodu:

Demografik Bilgiler:
Yas:
Cinsiyet:

Viicut kitle indeksi:
Boy:
Kilo:

ECOG performans skoru:

Komorbidite durumu:
Kronik bobrek hasari:
Konjestif kalp yetmezligi:
Disritmiler:
Periferik vaskiiler hastalik:
Diabetes Mellitus:
Diabetes Mellitus (Komplikasyonlar1 olan):
Hipertansiyon:
Dislipidemi:
Osteoporoz:
Hipotiroidi:
Hipertiroidi
Peptik iilser hastalig1:
Miyokardiyal infarktiis:
Serebro-vaskiiler hastalik:
Ciddi davranissal bozukluklugu:
Demans:
KOAH:
Astim:
Karaciger hastaligi:
Romatolojik Hastaliklar:
HIV:

Mobilite durumu:
Yardimsiz yiirliyebiliyor:
Yardimli yiiriiyebiliyor:
Tamamen bagimli:

Yatis tarihi:
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Hastaneye yatis nedeni:
Planh yatis:
Acil yatis:

Kanser Tanisi:
Tanu tarihi:
Evresi:

Tedavi: Halen almakta oldugu/son aldig: tedavi
'] Adjuvan/Neoadjuvan tedavi:
[] Metastatik hastalik i¢in palyatif tedavi:

Metastatik hastalik icin kacinci sira tedavi aliyor:
Metastatik hastalik icin bundan sonra alabilecegi sagkalim katkisi gosterilmis bir
tedavi rejimi var mi?

Son 30 giin icinde kemoterapi:
En son KT tarihi:
En son KT protokolii:

Son 30 giin icinde Radyoterapi:
[l Definitif tedavi:
[ Palyatif radyoterapi:

Kanser durumu:
[1 Kontrol altinda
[l Progresyonu var

Yatistan 3 ay onceki lab degerleri:
Na: K: Fosfor: Ca:
Kreatinin: Urik asit: BUN:
Tam kan sayimu: Hb: Lokosit: Trombosit:
Albumin:
Ferritin:
C-reaktif protein:
Prokalsitonin:
D-dimer:
BNP:
pH:
pO2:
pCO2:
Laktat:
cHCO3:
Venoz bikarbonat:
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Yatistan 1 ay onceki lab degerleri:
Na: K: Fosfor: Ca:
Kreatinin: Urik asit: BUN:
Tam kan sayimu: Hb: Lokosit: Trombosit:
Albumin:
Ferritin:
C-reaktif protein:
Prokalsitonin:
D-dimer:
BNP:
pH:
pO2:
pCO2:
Laktat:
cHCO3:
Venoz bikarbonat:

Hastaneye yatis anindaki lab degerleri:
Na: K: Fosfor: Ca:
Kreatinin: Urik asit: BUN:
Tam kan sayimu: Hb: Lokosit: Trombosit:
Albumin:
Ferritin:
C-reaktif protein:
Prokalsitonin:
D-dimer:
BNP:
pH:
pO2:
pCO2:
Laktat:
cHCO3:
Venoz bikarbonat:

ABH tarihi:

ABH nedeni:
Prerenal:
Renal:
Postrenal:

ABH tanm1 anindaki evresi:

Renal goriintiileme:

USG: Iki bébrek varhigi, Hidroiireteronefroz varligi, Kronik bobrek varligi (8
cm altindaki bobrek boyutlar1 kronik olarak yorumlanir)

BT:



Diyalize girmeden 6nceki ABH evresi:

Diyalize girmeden 6nce:
Aniirik:
Oligiirik:
Non-oligiirik:

Diyaliz endikasyonu:

Ik diyaliz tarihi:

Hastaneye yatistan ABH gelisene kadar gecen siire (giin):

Hastaneye yatistan ilk diyalize kadar gecen siire (giin):

ABH tamsi aldig1 zamandan diyalize alindig1 zamana kadar gecen siire (giin):

Diyalize giris yeri:
Juguler kateter:
Gegici juguler kateter:
Tiinelli diyaliz kateteri:
Femoral kateter:

Diyaliz sirasinda komplikasyon:
Kateter enfeksiyonu:
Kateter giris yerinde kanama:
Hemodinamik bozukluk:
Disequilibrium:
Hemoliz:
Alerjik reaksiyon:
Hava embolisi:
Kardiyak arrest:

Diyaliz seans sayisi:
Hemodiyalize alindig1 yer:
Servis:
Yogun bagim:
ABH’ ta diyalizi sonlandirma Kriterleri:
Diyaliz sonlandirilma sebebi:
Hasta taburcu olduktan sonra rutin diyalize alindi m?

Diyaliz dependent:
Non-diyaliz dependent:
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Yattig1 yer:
Servis:
Yogun bakim:

Sepsis varhg:
SOFA:

3. giinde lab degerleri:
Na: K: Fosfor: Ca:
Kreatinin: Urik asit: BUN:
Tam kan sayimu: Hb: Lokosit: Trombosit:
Albumin:
Ferritin:
C-reaktif protein:
Prokalsitonin:
D-dimer:
BNP:
pH:
pO2:
pCO2:
Laktat:
cHCO3:
Venoz bikarbonat:

3.giin klinik degerlendirme:

5. giinde lab degerleri:
Na: K: Fosfor: Ca:
Kreatinin: Urik asit: BUN:
Tam kan sayimu: Hb: Lokosit: Trombosit:
Albumin:
Ferritin:
C-reaktif protein:
Prokalsitonin:
D-dimer:
BNP:
pH:
pO2:
pCO2:
Laktat:
cHCO3:
Venoz bikarbonat:

S.giin klinik degerlendirme:
Taburculuk tarihi:

Son renal durum:



Son durum:
Yasiyor:
Exitus

Son takip tarihi: (dldilyse exitus tarihi):
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