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OZET

Aydemir A., Akut bobrek hasari nedeni ile acil servise basvuran hastalarin klinik
ve demografik ozelliklerinin incelenmesi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Acil Tip Uzmanhk Tezi, Ankara, 2013. Akut bobrek hasar1 (ABH) yaygin, yillar
icinde siklig1 artan, yliksek mortalite, morbidite, uzun hastane yatiglar1 ve artmis maliyet
ile dogrudan iliskili bir hastaliktir. Bununla birlikte, acil serviste goriilen ABH ile ilgili
literatiir kisithidir. 1 May1s 2011-30 Nisan 2012 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Erigkin Acil Poliklinigi’ne bagvuran 166 hastada, (tim basvurularin %0.7’sinde) ABH
saptand1. Yas ortalamasi 67 (21-93) yil olup, cinsiyet farklilig1 goriilmedi. %37.4 hasta
ambulans kullandi. %14.4 hasta ABH ile iliskisiz semptomlar ile bagvurdu. Bagvurular
yaz mevsiminde, ki mevsimine gore 3 kat daha fazla idi. ABH gelisen hastalarda
MAP<70 mmHg, hipertansiyon, kanser, koroner arter hastaligi, diabetes mellitus,
konjestif kalp yetmezligi, kronik bobrek hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi
,norolojik ve psikolojik hastaliklar, nefrotoksik ila¢ ve kontrast kullanimi yiiksek
oranlarda goriildii. RIFLE kriterlerine gore bobrekteki hasarlanma %49.4 olguda risk,
%32.5 olguda hasar, %18.1 olguda ise yetmezlik diizeyinde idi. ABH %89.8 pre-renal,
%4.2 renal, %6 post-renal nedenlere bagli olup, %87.3 hastaya IV hidrasyon yapildi.
%15.1 hasta diyaliz tedavisi ald1. %60.2 hasta iyilesirken, %39.8 hasta mortal seyretti.
ABH %49 tam, %19.9 kismi iyilesti. %26.5°1 6len hastalar olmak tizere, %30.7 hastada
tyilesme goriilmedi. Bobrek fonksiyonlarindaki iyilesememe, sepsis, pndmoni tanili
hastalarda ve diyaliz tedavisi alanlarda anlamli oranda yiiksekti. Yaslanan ve kronik
hastalik sayis1 artan diinya niifusu ile birlikte ABH goriilme siklig1 da artacaktir. Bobrek
Hastalig1 Kiiresel Sonuglarin lyilestirilmesi kilavuzu verilerine gére hekimlerin ABH ni
tanima ve gereken Onemi gostermede yetersizlikleri s6z konusudur. Hastanede
gelisenden farkli olarak acil servislerde goriilen ABH, yiiksek oranlarda pre-renal
nedenlere bagli olup, hasar siddeti daha azdir. Hastalarda uygun hidrasyon ile yiiksek

oranda diizelme goriilmektedir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, ABH, diyaliz, hidrasyon, mortalite, pndmoni, sepsis,

mortalite.



ABSTRACT

Aydemir A., Analysis of clinical and demographic features of patients admitted to
emergency department as a result of acute kidney injury. Hacettepe University
Faculty of Medicine, Thesis of Emergency Medicine, Ankara, 2013. Acute kidney
injury (AKI) is a common disorder with increasing frequency in years which is directly
related to high mortality, morbidity, long hospitalization and increased cost. However,
literature about AKI in emergency department is limited. AKI was detected in 166
patients (0.7% of all applications) who admitted to Hacettepe University Adult
Emergency Department between 1st May 2011 and 30th April 2012. The mean (range)
age was 67 (21-93) years and gender difference wasn‘t seen. 37.4% of patients used
ambulance. 14.4% of patients applied with the AKI-unrelated symptoms. Applications
in summer were three times more than the ones in winter. MAP<70mmHg,
hypertension, cancer, coronary artery disease, diabetes mellitus, congestive heart
failure, chronic kidney disease, chronic obstructive pulmonary disease, neurologic and
psychological diseases, nephrotoxic medicine and contrast usage were seen in higher
rates in patients with AKI. According to RIFLE criteria, injury in kidney was classified
as risk in 49.4%, injury in 32.5% and failure in18.1%. AKI was caused by 89.8% pre-
renal, 4.2% renal and 6% post-renal; IV hydration was applied on 87.3% of patients.
15.1% of patients received dialysis treatment. 60.2% of them recovered, 39.8% of the
patients died. AKI was cured completely in 49% and partially in 19.9%. Recovery
wasn’t seen in 30.7% of the patients and 26.5% of them died. The rate of kidney
functions failure to recover was significantly higher in patients diagnosed with sepsis,
pneumonia and receiving dialysis treatment. The frequency of AKI occurrence will
increase along with the world population who gets older and has increasing number of
chronic disease. According to Kidney Disease Improving Global Outcomes data, the
failure of doctors to recognize AKI and give the required importance is in question. AKI
seen in emergency departments as different from the ones at hospital is highly related to
pre-renal reasons and the rate of injury is less. With suitable hydration in patients, high

level of recovery is seen.

Key Words: Emergency Department, AKI, dialysis, hydration, pneumonia, sepsis,

mortality.
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SIMGE VE KISALTMALAR

ABD Amerika Birlesik Devletleri
ABH Akut Bobrek Hasari
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ATN Akut Tibiiler Nekroz

BT BilgisayarliTomografi

Ca Kalsiyum

CMV Sitomegaloviriis

COoY Coklu Organ Yetmezligi

DIC Yaygin damarigi Pthtilagsmasi

dl Desilitre

DM Diabetes Mellitus

GFH Glomeriil Filtrasyon Hizi

GIS Gastro Intestinal Sistem

ar Gram

HCO3 Bikarbonat

HCV Hepatit C Viriis

HELLP Hemoliz, Karaciger Enzim Yiiksekligi, Trombosit diistikliigii
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1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasari, goriilme sikligi yillar ig¢inde artmaktadir. Hastane
kabullerinin %2 ile %7’sinden ABH sorumludur. 1992° de ABD’de yapilan bir
calismada, hastane taburculuklarinin %1.5’1 ABH iken, 2001’de bu oran 9%3.6’ya
yiikselmistir. Yine ABD’de 1988-2002 yillar1 arasinda yapilmis bir ¢alismada da 15
yillik siire icerisinde ABH oraninin 4,7 kat artmig oldugu gortildii.

Akut bobrek hasari1 yaygindir ve mortalite artisina neden olur. ABY ise daha
az yaygin olup, daha yiiksek mortalite oranlar ile iliskilidir. ABY disarda tutuldugunda
bile, ABH’nin hafif formlarinin dahi yiiksek mortalite ile ilgili oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur. Mortalitenin yanisira ABH, uzun yatis siireleri ve artmis hastane
maliyetleri ile de ilgilidir.

Yasam siirelerinin uzamasi, yasli hasta sayisinin artmasina neden olmaktadir.
ABD ve Avrupa toplumunda >65 yas hasta grubu, niifusun 6nemli bir boliimiinii
olusturmaktadir (Ingiltere’de %16, Ispanya’da %16, ABD’de %12.5, Italya’da%17.5).
2050 yilinda bat1 tilkelerinde hizli bir bliyiime ile 395 milyon insanin 60 yas {stiinde
olacagi tahmin edilmektedir. Bir ¢ok calismada yasli hastalarin bobrek hasarina karsi
daha duyarli olduklar tespit edilmistir. Ispanyol toplumunda yapilan bir calismada geng
hastalar ile karsilastirildiginda, >70 yas hastalarda 3.5 kat, >80 yas hastalarda ise 4 kat
daha fazla ABH goriilmiistiir. talyan toplumunda ise > 65 yas, <65 yasa gére ABH 10
kat daha fazladir. Bu veriler gostermektedir ki, 6nlimiizdeki yillarda artan yagh niifusla
birlikte ABH oranlar1 da artacaktir.

Mortalite iizerindeki etkileri ve artmis hastane maliyetleri nedeni ile,
ABH’nin hafif formlarinin bile 6nlenmesi, teshis edilmesi ve uygun tedavinin yapilmasi
Oonemlidir.

KDIGO (Bobrek Hastalig1 Kiiresel Sonuglarin Iyilestirilmesi, Kidney Disease
Improving Global Outcomes) ABH ile ilgili dort 6nemli konuya dikkat ¢ekmektedir.
ABH’nin belirlenmesi ve smiflamasi, Onlenmesi, farmakolojik tedavi ve diyaliz
tedavisi. Toplumsal kaynakli ABH ig¢in, uygun sivi tedavisinin zamaninda ve hizli
verilebilmesinde, vazopressor ilaglarin baslanmasinda, kan triinlerinin kullaniminda,
gerektiginde diyaliz tedavisinin baslatilmasinda ilk basamak, acil servisler olmaktadir.
Bununla birlikte, acil servislerde ABH ile ilgili cok az sayida ¢alisma mevcuttur.

Bu ¢aligma ile acil servise ABH nedeni ile bagvuran hastalarin, yas, cinsiyet,

basvuru sekli, bagvuru semptomlar1 ve bulgulari, ABH nedenleri, ABH nin siddeti,



prognozu ve prognoza etki eden faktorler, uygulanan tedavi sekilleri, iyilesme oranlari
ve ilyilesememede etkili olabilecek etkenler arastirildi. Acil servislere bagvuran
toplumsal kaynakli ABH ile hastanede gelisen ABH arasinda yukaridaki faktorler

acisindan farklilik olup, olmadigini tespit etmek amaglandi.



1.GENEL BILGILER

2.1 Tamim

Akut bobrek hasari, saatler veya giinler iginde bobrek fonksiyonlarinin hizl
kayb1 ve metabolitlerin birikimi, ekstraselliiler voliim regiilasyonunun bozulmasi ve
elektrolit bozukluklar ile karekterize bir sendromlar ailesidir (1,2).

Bobrek fonksiyonlarindaki ani ve hizli bozulma Akut bobrek hasari (ABH),
diyaliz veya diger destek tedavilerine ihtiyac gosteren siddetli organ disfonksiyonu ise
,Akut bobrek yetmezligi (ABY) olarak siniflandirilir (2).

Ik kez 1802 yilinda William Heberden tarafindan tanmimlanan ve ischuria renalis
olarak adlandirilan ABH 2004 yilinda ADQI (Akut Diyaliz Kalite Girigsim Grubu, Acute
Dialysis Quality Initiative Group) tarafindan ortak bir uzlasi ile tanmimlanmis ve
siniflandirilmistir. RIFLE simiflamasi olarak adlandirilan bu siniflama igerisinde akut
bobrek yetmezligi yerine akut bobrek hasari terimi kullanilmistir. RIFLE siiflamasina
gore akut bobrek hasari risk (Risc), hasar (Injury), yetmezlik (Failure), kayip (Loss) ve
son donem bobrek yetmezligi (End stage renal disease) olarak derecelendirilmis ve her
birinin bas harfi bu smiflandirmay1 olusturan RIFLE kelimesini olusturmustur (3)
(Tablo 2.1).

Tablo 2.1. RIFLE Kriterleri (4)

Grup Kreatinin/GFH Idrar miktar

Risk(R) Bazal degerine gore 1.5 6 saatten uzun
kat serum kreatinin artis1 veya stireyle idrar miktar1
GFH da > %25 azalma < 0.5ml/kg/sa

Hasar (Injury) (I) Bazal degerine gore 2 kat 12 saatten uzun
serum kreatinin artig1 veya GFH stireyle idrar miktar1
da >%50 azalma <0.5ml/kg/sa

Yetmezlik (Failure) Bazal degerine gore 3 kat 24 saatten uzun

(F) ve lizerinde serum kreatinin artig1 | stireyle idrar
veya GFH da% >75 azalma veya | miktari<0.3ml/kg/sa
serumKreatinin 4mg/dl veya 12 saatlik aniiri
iken,0.5mg/dl ani artig

Kayip (Loss)((L) Dort haftadan uzun siiren
ABH

Son dénem bobrek Ug aydan uzun siiren

hastalig1 (End stage organ fonksiyon kaybi

renal disease)(E)




RIFLE simiflandirmast ABH’nin taniminda fikir birligi saglamis ve son
zamanlarda yapilan ¢aligmalar ile de yarar1 gosterilmistir. Bu nedenle kullanimi giderek

artmaktadir (5,6,7).

2.2 Etiyoloji

Akut bobrek hasari hastane yatislarinin %2-7’sinden sorumludur (8). Yogun

bakimdaki hastalarin 2/3’tinde ABH gelisir ve %4-5’1 diyaliz tedavisi alir (9).

Son yillarda tani, tedavi ve saglik teknolojisindeki gelismelere ragmen ABH
insidans1 artmaktadir. Bu artisin nedenleri arasinda bdbrekleri yapisal ve fonksiyonel
olarak etkileyen medikal ve cerrahi girisimlerin sik ve yaygin uygulanmasi, komorbid

durumlarin daha sik goriilmesi ve toplumdaki yasli oraninin artisi sayilabilir.

ABH gelisiminde primer renal nedenler nisbeten az goriilmekte, diger nedenlere
bagl olarak gelisen klinik tablolar daha yiiksek oranlarda karsimiza c¢ikmaktadir.
Toplumsal kaynaklt ABH’da en sik nedenler hipovolemi, farmakolojik ajanlar ve
cogunlukla yash erkeklerde prostat hipertrofisine bagl gelisen obstriiktif nefropatidir.
Hastane sartlarinda gelisen ABH’nin en sik nedeni ise %50’ye yakin oran ile ATN
(Akut tiibiiler nekroz)’dur. Iskemik ATN 6zellikle postoperatif dénemlerde ve siddetli
travma sonrasi gelismektedir. Dahili branglarda ABH nedeni olarak nefrotoksinler ve
kalp yetmezligi 6ne ¢ikar. Yogun bakim servislerinde ise sepsis en 6nemli nedendir.
ATN ve prerenal nedenlerden sonra en sik goriillen ABH nedeni obstriiktif patolojilerdir.
RPGN (Hizl ilerleyen glomeriilonefrit) goreceli olarak daha diisiik olup yaklasik %2
oraninda goriiliir. Allerjik interstisyel nefrit ve vaskiiler olaylara bagli ABH ise daha
diisiik oranlardadir. ABH, XX. yiizyilin son ¢eyreginden sonra geng niifusu etkileyen
uygunsuz ilag kullanim1 (narkotikler vs.), toksik sok sendromu ve viral enfeksiyonlar
gibi yeni nedenlerin ortaya ¢ikmasi ile degisiklikler gostermeye basglamistir. Tiptaki
gelismelere ragmen, ATN oransal yiiksekligini halen korumakta olup, gebelik ve

travmaya bagli ABH siirekli artmaktadir.

Akut bobrek hasart nedenli diyaliz uygulamalar1 kompleks tibbi ve cerrahi
sartlarda ortaya ¢ikmakta ve giderek daha sik uygulanmaktadir. Yash toplumlarda kalp
damar hastaliklari, abdominal aort anevrizmasi ve obstriiktif sariliga bagli cerrahi
islemlerde ABH c¢ok sik olarak ortaya ¢ikar. Yine aym hasta grubunda ACE

(anjiyotensin konverting enzim) inhibitorleri, diiiretikler ve NSAII (steroid olmayan



antiinflamatuvar ilag) kullanimina bagh yiiksek ABH predispozisyonu vardir. Ayrica bu
grup hastalarda tikayici damar hastaliklar1 da siktir. Bu durum sadece koroner ve
serebrovaskiiler mortaliteyi degil, ayn1 zamanda ABH gelisim riskini de artirir. Ayrica
renovaskiiler obstrilksiyon veya ateroembolizm varligt bobrek fonksiyonlarinin
diizelmesini geciktirir ya da engeller. Yagla bagh olarak bobrek rezervlerinde progresif
azalma ortaya cikmaktadir. ATN igin risk faktérii olan DM (Diabetes Mellitus), AS
(Ateroskleroz), KKY (Konjestif Kalp yetmezligi), KBH (Kronik bobrek hastaligi) gibi
patolojilerin goriilme sikligi da artmaktadir. Cografi nedenler de ABH igin risk
olusturabilir. Tropik {ilkelerde, 6zellikle ¢ocuklarda en sik diyareye bagli hipovolemi,
gelismekte olan tilkelerde ise obstetrik nedenli ABH daha fazladir (10).

Akut bobrek hasarinda mortalite ve morbidite, sebep olan ve altta yatan
hastaliklarin ciddiyetinden onemli Slglide etkilenir. Mortalite orani altta yatan klinik
duruma gore %388’e kadar yiikselebilmektedir. 2007 yili Tiirk Nefroloji Dernegi
kayitlarmma gére ABH’da en sik mortalite nedenleri kardiyovaskiiler hastaliklar,

enfeksiyon, solunum yetmezligi ve SVO’dur (serebrovaskiiler olay) (10).

2.3 ABH Siniflandirmasi ve Patofizyoloji

ABH’nin major sebepleri; prerenal, Intrensek renal ve postrenal olarak ii¢ grupta
degerlendirilir
2.3.1 Prerenal ABH

Bobrekteki hipoperflizyona verilen fonksiyonel bir cevaptir. Parankim yapisi
bozulmadig i¢in bobrek kan akimi normale dondiiglinde ABH hizla diizelir. Hastalarin
% 50’si bu gruptadir.
Etiyolojik siniflandirma:
1- Hipovolemi

a) Kanama, yanik, dehidratasyon.

b) Gastrointestinal sistemden s1v1 kayiplari: kusma, cerrahi drenaj, ishal.

c¢) Bobrekten sivi kayiplari: diiiretikler, ozmotik diiirez, hipoadrenalizm.

d) Ekstravaskiiler araliga siv1 kagislart: pankreatit, peritonit, travma, yaniklar,
ciddi hipoalbiiminemi.
2- Diistik kardiyak debi

a) Miyokardin, kapaklarin ve perikardin hastaliklari, aritmiler, kardiyak

tamponad.



b) Diger: pulmoner hipertansiyon, masif pulmoner emboli, pozitif basingl
mekanik ventilasyon.
3- Sistemik vaskiiler rezistansda degisiklikler

a) Sistemik vazodilatasyon: sepsis, antihipertansif kullanimi, kalbin art yiikiinii
azaltici ilaglar, anestezikler, anaflaksi.

b) Renal vazokonstriksiyon: hiperkalsemi, norepinefrin, siklosporin, amfoterisin
B, takrolimus.

¢) Asitli siroz (hepatorenal sendrom)
4- Bobregin otoregiilasyonunu bozan durumlar: siklooksijenaz inhibitorleri, ACE
inhibitorleri.
5- Hiperviskozite sendromlari: multipl miyelom, makroglobulinemiler, polisitemi.

Efektif arteriyel voliimiin azaldig1 durumlarda ndrohiimoral yolla (karotid siniis,
atriyal reseptorler ) sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aldosteron sistemi
aktive olur, vazopressin ve endotelin salgilanir. Norepinefrin, anjiyotensin II,
vazopressin ve endotelin, muskulokutandz ve splanknik vaskiiler yatakta
vasokonstriiksiyona, ter bezleri ve bobrek araciligiyla su ve tuz retansiyonuna sebep
olur. Boylece serebral ve kardiyak perflizyon korunmaya caligilir (30). Glomeriiler
afferent arteriyollerdeki gerilme reseptorlerinin uyarilmasi ile arteriyoler diiz kas
relaksasyonu saglanir ve vazodilatasyon gelisir. Ayn1 anda bobrekte PG (prostaglandin)
ve NO (nitrik oksit) saliimi da uyarilir. Ilave olarak anjiyotensin II efferent arteriyolde
vazokonstriiksiyona sebep olur ve intraglomeriiler basing korunmaya ¢alisilir.
Hipoperflizyonun siddet ve siiresi uzadikca bu mekanizmalar bobrek perfiizyonunu

korumada yetersiz kalir ve ABH gelisimi baslar (12).

2.3.1.1 Hepatorenal sendrom

Siroz, malignite, hepatik rezeksiyon, biliyer obstriiksiyon gibi hastaliklara bagli
karaciger yetmezliklerinde hepatorenal sendrom gelisebilir. ilerlemis karaciger
hastalig1, portal hipertansiyon ve asiti olan hastalar artmis plazma voliimiine sahiptir
fakat sistemik vazodilatasyon ve portal dolasimda kanin goéllenmesinin bir sonucu
olarak efektif arteriyel kan voliimii azalir. Karaciger fonksiyonlarindaki kotiilesmeye
paralel olarak ABH gelisir. Normal hastalik seyrinde ABH haftalar veya aylar i¢inde
gelisir. Hemodinamiyi olumsuz etkileyen kanama, parasentez, ditiretik, vazodilator ve
siklooksijenaz inhibitorlerinin asir1 kullanimi gibi durumlarda ise siire¢ hizlanarak,

giinler icinde bobrek fonksiyonlarinda hizli bir koétiilesme goriiliir.
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Karaciger yetmezIligi olan hastalarda sepsis, nefrotoksik ilag kullanimi gibi diger
nedenlerin de ABH’dan sorumlu olabilecegi unutulmamali, hepatorenal sendrom tanisi

konmadan 6nce bu hastaliklar ekarte edilmelidir (13).

2.3.2 intrensek renal ABH

Intrensek renal ABH nin prerenal ABH’dan énemli farki bébrek parankiminde
hasar olusmasidir. Parankimde olusan bu hasara bagli olarak FENa %1’in iizerinde ve
idrar ozmolaritesi izotoniktir. Intrensek renal ABH tiibiiler hastaliklar, glomeriiler
hastaliklar, vaskiiler hastaliklar ve interstisyel hastaliklar olmak {izere 4 ayr kategoride

incelenmektedir.

2.3.2.1 Tiibiiler hastaliklar

Hastaneye yatislt intrensek renal ABH nin en sik nedeni iskemi veya toksinlere
bagh gelisen ATN’dir. Prerenal azotemiden farkli olarak, iskemik ATN bobrek kan
akiminin diizeltilmesi ile hemen tedavi olmaz. Genellikle geri doniisiimlii bir olay
olmasima ragmen, kortikal nekroz olusturacak diizeyde bir iskemi mevcutsa kalici
bobrek yetmezligi s6z konusu olmaktadir (14,15).

Akut tiibiiler nekrozda 3 klinik evre s6z konusudur.
Baslangic fazi: Bobrek parankim hasarinin gelistigi ve birkag saat ile birka¢ giin devam
edebilen evredir.
Idame fazi: GFH nin en diisiik degerine ulastigi, giinliik idrar miktarinin en aza indigi
ve birkag giin ile birka¢ hafta devam edebilen evredir.
Iyilesme fazi1: Birkac giin devam eder ve genelde tubiillerin rejenere olmasma bagh
gelisen poliiiri ile birliktedir. Bu evrede poliliriye bagli olarak, hipovolemi
gelisebilmekte ve poliiiriye ragmen tiibiil fonksiyonlar1 tam olarak diizelmediginden
liremi, asit-baz ve elektrolit bozuklugu devam edebilmektedir.

Akut tiibliler nekrozun tiim evrelerinde hastalarin yakin bir sekilde takip

edilmesi gereklidir (14).

2.3.2.2 Glomeriiler hastahklar
Akut glomeriilonefrit ABH’nin nadir bir nedeni olup, intrensek bdbrek
yetmezliginin yaklasik %5’inden sorumludur. Patolojik olarak, inflamatuvar glomeriiler

hiicreler goriilebilir. Bunlar arasinda, mezengiyoproliferatif, fokal ve diffiiz proliferatif



ve kresentik lezyonlar s6z konusudur. Glomeriilonefrit HT (hipertansiyon), proteiniiri
ve hematiiri ile karakterizedir (16).

Glomeriillerin ne kadar yiiksek bir yiizdesi tutulmus ve ne kadar ciddi bir lezyon
varsa, klinik gidis o denli kotii seyreder. Hizli ilerleyen glomeriilonefrit haftalar hatta
gilinler icerisinde son donem bdbrek yetmezligine neden olabilir. Bu durumdan
stiphelenildiginde tedavi edilebilir sistemik hastaliklarin hem serolojik belirte¢ler hem
de bobrek biyopsisi ile aragtirilmasi gereklidir (17).

Akut glomerulonefrit nedenleri arasinda; IgA nefropatisi (Berger hastaligi), peri
veya post-enfeksiydz glomeriilonefrit, endokardit, lupus nefriti, genellikle HCV (hepatit
C viriis) enfeksiyonuyla seyreden kriyoglobulinemik  glomeriilonefrit ve
membranoproliferatif glomeriilonefrit sayilabilir.

Akut glomerulonefrit gelisen hastalarda, genellikle hipertansiyon, ddem ve

anormal idrar sedimenti bulgular1 vardir.

2.3.2.3 Vaskiiler hastaliklar

Ana renal arterlerin okliizyonu ve abdominal aorta hastaligt ABH’ya neden olan
makrovaskiiler olaylardir. Mikrovaskiiler hastaliklar genellikle mikroanjiyopatik
hemoliz ile birliktedirler ve glomeriiler kapillerlerde olusan tikanma veya tromboza
bagh olarak gelisirler. Bu hastaliklar arasinda HUS (hemolitik iiremik sendrom), TTP
(trombotik trombositopenik purpura) ve HELLP (Hemoliz, Karaciger Enzim
Yiiksekligi, Trombosit diisiikliigii sendromu) yer almaktadir. invaziv girisim yapilan
aterosklerozlu hastalar ile akut aritmi gelisen hastalar ateroemboliye bagh gelisen ABH
acisindan risk altindadirlar. Emboli sonrast ABH gelisimi 1 giinden 7 haftaya kadar
uzayabilmektedir (18). Ateroembolizm 0&zellikle yogun bakim iinitelerinde sik
gelismektedir. Klasik olarak ayak bagparmaginda morarma ve ardindan bobrek
yetmezligi gelisir. Diger organlarda mikroemboliye bagh livedoretikiilaris, GIS
(gastrointestinal sistem) kanama, pankreatit, uzamis ensefalopati gibi bulgular

goriilebilir. Bu hastalarda deri veya bobrek biyopsisi ile taninin dogrulanmasi gerekir

(19).

2.3.2.4 interstisyel nefrit
Intrensek ABH nn %10-15’inden sorumludur. Tipik patolojik bulgular; 5dem ve
olast tiibiiler hiicre hasariyla seyreden interstisyel inflamatuvar bir cevaptir. Interstisyel

nefrit nedeni %70 ilaglar olmakla birlikte, enfeksiydz hastaliklarda, immunolojik
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hastaliklarda veya idiyopatik olarak da goriilebilir. Idrar boyamasinda eozinofillerin
gorlilmesi bu hastaligi kuvvetle diisiindiirmelidir. En sik sorumlu tutulan ilaglar;
penisilinler, sefalosporinler, sulfonamidler ve sulfonamid iceren diiiretikler, NSAII,
rifampin, fenitoin ve allopurinoldiir (20). Enfeksiy6z nedenler arasinda, Streptokokal
enfeksiyonlar, leptospiroz, CMV (Sitomegaloviriis) enfeksiyonu, histoplazmozis ve
kayalik daglar lekeli hummasi sayilabilir. Immunolojik hastaliklarda en sik olarak
glomeriilonefrit goriilmekle birlikte, SLE (sistemik lupus eritomatozis), Sjogren
sendromu, sarkoidoz ve kriyoglobulinemi AIN (akut interstisyel nefrit) ile karsimiza
c¢ikabilir

Akut interstisyel nefrit genellikle iyi klinik gidisat tagiyan bir tablodur. Haftalar,
aylar icinde iyilesme gelismekle birlikte hastalarin {icte birinde diyaliz tedavisi

gerekebilir. Nadiren son donem bobrek yetmezligine ilerleme goriiliir (20).

2.3.3 Postrenal ABH

Tiim akut bobrek hasralarinin yaklasik %5’inden sorumludur (33). Postrenal
ABH iiriner toplayict sistemin obstriiksiyonu sonucu gelisir. Her iki iireterde, idrar
kesesinde ya da iiretrada idrar akimin1 engelleyen bir patoloji vardir. Postrenal ABH
riski en yiiksek olan hastalar prostat hipertrofisi veya kanseri olan yash erkeklerdir.
Ayrica kadinlarda pelvis cerrahisi, pelvis maligniteleri ya da radyoterapi obstriiksiyona
yol acabilir. Obstriiksiyonun giderilmesi bobrek fonksiyonlarimin hizla diizelmesini
saglar. Bu nedenle ABH goriilen her olguda postrenal nedenler 6ncelikle dislanmalidir.
Obstriiktif nedenler yaslilarda ABH olgularinin % 10 - 25’ ini olusturur.

Postrenal ABH sebepleri:
1- iki tarafli iireter obstriiksiyonu ya da fonksiyone tek bobregin iireter obstriiksiyonu:

- Intraiiretral: tas, kan pihtisi, papilla parcasi, transizyonel hiicreli karsinom.

- Ekstraiiretral: prostat, mesane ya da serviks kanseri, retroperitoneal fibrozis,

cerrahi sirasinda kaza ile lireter baglanmasi.

2- Mesane boynu obstriiksiyonu:

- Prostat hipertrofisi, prostat ve mesane kanseri.

- Otonom noropati, gangliyon blokerleri.

- Tas, kan pihtisi.
3- Ureteral obstriiksiyon:

- Uretral valvler, iiretral striktiir.



2.4 Klinik Ozellikler ve Ayiric1 Tam
Bobrek yetmezligi olan hastalar GFH (glomeriil filtrasyon hiz1)’ daki azalmanin
akut mu yoksa kronik mi oldugu yoniinden degerlendirilmelidir. Hastanin eski bobrek

fonksiyon testleri mevcutsa, akut gelisen bobrek hasarini saptamaya yardimer olacaktir.

2.4.1 Klinik degerlendirme

Akut bobrek hasari ile gelen hastada tani asamasinda ilk yapilmasi gereken
islem, iyi bir Oykiiniin alinmas1 ve eksiksiz bir fizik muayenenin yapilmasidir.

Prerenal ABH’nin 6nemli klinik bulgular1 arasinda ortostatik hipotansiyon
belirtileri, tasikardi, juguler vendz dolgunlukta azalma, deri turgorunda azalma,
mukozalarda kuruluk, aksiller terlemede azalma yer almaktadir. Kronik karaciger, portal
hipertansiyon, ileri derecede kalp yetmezligi, sepsis veya efektif arteriyel kan voliimiinii
azaltan diger durumlarin tesbiti i¢in klinik incelemeler gereklidir.

Intrensek ABH, septik veya hipovolemik sok ya da major bir cerrahi girisim
sonrast bobrekte siddetli bir hipoperfiizyon sonucu gelismektedir. Hemodinamik
tablonun diizeltilmesinden sonra da ABH devam ediyorsa iskemik ABH olma olasilig1
artmaktadir. Nefrotoksik ABH tanisinda, hastanin kullandigi ilaglar, radyokontrast
ajanlar, endojen toksinler (hemoglobin ,myoglobin, iirik asit, miyeloma proteini, serum
kalsiyum artig1) arastirilmalhidir.

Postrenal azotemide mesane, bobrek kapsiilii ve toplayict sistemin gerilmesinden
dolay1 suprapubik ve yan agrisi1 goriilebilir. Kasiklara yansiyan kolik tarzinda yan agrisi
akut tireter obstriiksiyonunu diigiindiiriir. Tam1 radyolojik incelemeler ve obstriiksiyon
tedavi edildikten sonra bobrek fonksiyonlarinda hizli diizelme ile konur (10).

Kronik bobrek yetmezligini akla getiren bulgular arasinda anemi, néropati, renal
osteodistrofinin radyolojik bulgulari, kiigiik skarlt bobrekler yer almaktadir. Aneminin
ABH’da goriilebilecegi, amiloidoz, polikistik bobrek, diyabetik nefropatide bdbrek

boyutlarinin normal veya artmis olabilecegi de akilda tutulmalidir.

4.2 Laboratuvar incelemeleri
Serum kreatinin konsantrasyonu

Akut bobrek hasar1 olan hastalarda bobrek fonksiyonu, serum kreatinin
konsantrasyonundaki giinliik degisimlerle izlenir.

Serum BUN/Kkreatin Oram
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Plazma BUN/kreatinin orani normal bireylerde ve ABH’da 10-15/1dir. Prerenal
ABH’da iirenin pasif reabsorbsiyonunun artisindan dolay1 oran 20/1 in iizerine ¢ikabilir.
Yiiksek oran siklikla prerenal ABH’y1 disilindiiriir. Bununla birlikte BUN,
gastrointestinal kanama, doku yikimi, yiliksek katabolik durum (sepsis) gibi iire
tiretiminin arttig1 ve kortikosteroid, tetrasiklin kullanimi gibi protein {iretimin azaldigi
durumlarda giivenilir degildir. Plazma BUN/ kreatinin oraninin >20/1 oldugu kronik
hastalikli veya yash hastalarda, kas kiitlesi kaybindan dolayr GFH’da degisiklik
olmadan da kreatinin iiretimi diiser.

Tam idrar tahlili

Idrar tahlili, ucuz ve ABH tamsinda yapilmasi zorunlu bir tetkiktir. ABH nin
ayirict tanist i¢in Onemlidir. Test ¢ubuklar1 (dipstick) seklinde veya mikroskopik ve
kimyasal yontemler uygulanarak degerlendirme yapilarak, cok kisa silirede test
sonuglari elde edilir. Idrar tahlili pH, glikoz, kirmizi kan hiicreleri, beyaz kan hiicreleri
ve protein analizlerini icermelidir.

Idrar sedimenti

Akut bobrek hasriin ayirict tanisinda kullanilan en sik ve en eski yontemdir.

Taze santrifiije edilmis idrar sedimenti hiicre veya kristal varlig1 agisindan incelenir

(Tablo 2.2).

Tablo 2.2 ABH nedenlerine gore idrar bulgulari

ABH nedeni Dansite Proteiniiri | Hematiiri Mikroskopi
Prerenal ABH > 1015 - - normal
Postrenal ABH 1010 - + piyliri
Renal ABH + +++ dismorfik
AGN > 1020 eritrositler,eritrosit
silendirleri
AIN 1010 ++ + piyiiri, eozinofili,lokosit
silendirleri
ATN 1010 - - tiibiiler epitel
hiicreleri,pigmentli genis
graniiler silendirler

Idrar ozmolaritesi

ABH’da idrar osmolalitesi hemen hemen biitiin olgularda 450 mOsm/kg, ¢ogu
olguda da 350 mOsm/kg altindadir. Aksine 500 mOsm/kg {istiinde olan idrar
osmolalitesi daha c¢ok prerenal ABH’y1 diislindiiriir ¢iinkii bu durum, hem ADH
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(antidiiiretik hormon) salinimina neden olan hipovolemik uyariyr, hem de normal
tubiiler fonksiyonun devam ettigini gosterir.
Idrar proteini

Iskemik/nefrotoksik ABH’da, tipik olarak giinde <1 gr idrar protein atimi, sik
karsilagilan bir bulgudur. Tubiiler proteiniiri, hem hasarlanmis proksimal tubiil
hiicrelerinde normal siiziilen proteinin geri emilim basarisizligini, hem de hiicre
atiklarinin atimimi ifade eder. >1gr proteiniiri, glomeriiler ultrafiltrasyon bariyerinde
hasar ya da miyelom hafif zincir gibi paraproteinlerin atilimin diisiindiirir.
Idrar sodyum konsantrasyonu

Bobrek Na’u korumaya ¢alistigi icin prerenal ABH’da idrar Na konsantrasyonu
diisiik olma egilimdedir (<20mmol). intrarenal ABH’da tubiiler hasara bagli Na geri
emilimi bozulabileceginden, idrar Na konsantrasyonu yiiksek olabilir.
Fraksiyone sodyum atilimi

Bobregin Na tutma yetenegini ve siiziilerek idrara gecen Na yiizdesini gosterir.
Prerenal azotemi ile oligiirili akut tiibiiler nekrozun ayirici tanisinda en iyi testtir.
Sodyumun fraksiyonel atilimi [(idrarn, X plazmagreatinin) / (plazman, X idrargreatinin)] <%1;
Ditiretik kullanimi, bikarbonatiiri, tuz kaybiyla komplike kronik bobrek yetmezligi
oncesi, adrenal yetmezlik durumlarinda >%1 olabilir.
Serum ve idrar Kreatinin konsantrasyonu

Idrar-plazma kreatinin konsantrasyonu (U/P.,) tubiiler su geri emilimini tahmin

etmek icin bir yoldur. Genellikle U,/P., <20°dir (21).

2.4.3 Goriintiileme yontemleri

Akut bobrek hasri olan hastalarin ¢ogunda, ultrasonografi (US), bilgisayarl
tomografi (BT) veya manyetik rezonans (MR) gibi goriintiileme yontemleri, obstriiktif
tiropatinin ekarte edilmesi bakimindan anlamhidir. US, BT ve MR goriintiileme
yontemleri ile bobrek boyutlar1 ve korteks kalinliginin dl¢tilmesi, akut ve kronik bébrek
hasarinin ayiric1 tanisinda yol gostericidir. Nefrolitiyazis diisiiniilen durumlarda direk
tiriner sistem grafisi ilk se¢enek goriintiileme yontemidir. Renal arter veya venlerde
obstruksiyon diisiiniilen olgularda dopler US ¢ekilmesi tan1 ve maliyet acisindan faydali

olmakla birlikte, altin standart anjiyografidir (22).
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Tablo 2.3 Uriner sistem US bulgular

Bulgu Tam

Normal boyut, eko artist Akut glomeriilonefrit, akut tiibiiler nekroz

Normal boyut, normal eko Prerenal azotemi, renal arter okliizyonu

Pelvikalisiyel dilatasyon Obstriiktif nefropati

Kiigtik bobrekler (< 10 cm) Kronik intrensek renal hastalik

Biiyiik bobrekler Renal ven trombozu, amiloidoz, malignite
2.4.4 Renal biyopsi

Glomeriilonefrit, vaskiilit, HUS, TTP ve alerjik intertisyel nefrit gibi intrensek

ABH diisiiniilen ve nedeni agiklanamayan bobrek hasarinda uygulanir.

2.4.5 Biyobelirtecler

Akut bobrek hasari tanisinda en 6nemli faktdrlerden biri bobregin filtrasyon
kapasitesi diismeden Once, bobrekte meydana gelen hasarin saptanabilmesidir. Bu
nedenle erken yetmezlik belirtegleri ad1 verilen biyobelirtegler kullanilmaktadir.

Onerilen belirtegler arasinda plazmada bulunanlar; nétrofil jelatinaz iliskili
lipokalin (NGAL) ve sistatin C, idrarda bulunanlar; NGAL, KIM-1(Bobrek Hasar
Molekiilii-1), IL-18 (Interlokin), sistatin C, ol-mikroglobulin, Fetuin-A, Gro- o, ve
meprin sayilabilir. Ozellikle bébrek hasar molekiil-3 ve NGAL seviyeleri bobrek
hasarinin olusumundan 2 saat sonra, [L-18 seviyesi ise 12 saat sonra idrarda ytikselir ve
ABH’nin erken tespit edilmesini saglar (23). Serum Sistatin C, 13-kD biiyiikliigiinde bir
proteindir. Sistatin C, serum kreatininin seviyesinde meydana gelen degisikliklerin
monitarizasyonu ile karsilastirildiginda, ABH gelisim riskini 1-2 giin daha 6nceden
belirlemektedir (24,25). Bu belirteclerle ilgili ¢alismalar devam etmekte ve yeni
belirtegler ABH tanisi i¢in gelecek vaat etmektedir.

2.5 Komplikasyonlar

Akut bobrek hasar1 bobregin sodyum, potasyum, su atilimini, katyon
homeostazin1 ve iiriner asidifikasyon mekanizmasini bozar. Bu nedenle multisistemik
komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Komplikasyonlarin gelisim hizi ve ciddiyeti bdbrek

bozuklugunun derecesini ve hastanin katabolik durumunu yansitir (13).
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Uremi

Ure konsantrasyonundaki artis, azotlu atik iiriinlerin birikimini gosterir. Urenin
<100 mg / dL oldugu seviyelerde toksisitesi az goriiliir. Yiiksek konsantrasyonlarda,
mental durum degisiklikleri ve kanama komplikasyonlari ortaya c¢ikabilir. Diger
toksinler de normalde bobrek yoluyla atilmaktadir ve {iremi olarak bilinen semptom
kompleksinden sorumlu olabilirler. Birgok olas1 iiremik toksinden ¢ok azi kesin olarak
tespit edilmistir. Ure ve serum kreatinin konsantrasyonlarinin {iremik semptomlarla
korelasyonu oldukc¢a degiskendir.

Hipervolemi ve hipovolemi

Ekstraselliiler s1ivi hacminin genislemesi nedeniyle bozulmus su ve tuz atilimi,
oligiirik ve aniirik ABH’ nin 6nemli bir komplikasyonudur.

Viicutta 6dem, artmis juguler vendz basing ve pulmoner 6dem sonucu kilo alimi
olabilir. Pulmoner renal sendromda voliim yiiklenmesine bagli pulmoner 6dem ve
kanama olusabilir. ABH akciger parankiminde artmis vaskiiler permeabilite ve
inflamatuvar hiicre infiltrasyonu yaparak akut akciger hasarini indiikleyebilir veya
siddetlendirebilir. Bazen iyilesme doneminde ABH’ya poliiiri eslik eder ve tedavi
edilmedigi takdirde ciddi hipovolemiye neden olur. Poliiirinin iyilesme fazi iire ve diger
attk  Uriinlerin  birikimi  ve tilibiiler reabsorbtif fonksiyonlarin iyilesmesinin
gecikmesinden dolay1 ozmotik dilireze sebep olabilir.

Hiponatremi

Bobrek yetmezligi ilerledigi zaman, azalan nefronlar nedeniyle idrarin diliisyon
kapasitesi bozulur, hasta su yiliklemesi sonrasi idrar ozmolaritesini diisliiremedigi i¢in su
retansiyonu ve hiponatremi gelisir. Hastaya asir1 miktarda hipotonik kristalloid veya
izotonik dekstroz sollisyonlart verilmesi hipoozmolarite ve hiponatremiye neden
olabilir. Eger hiponatremi siddetli ise, nobetler dahil norolojik anormalliklere neden
olabilir.

Hiperkalemi

Hiperkalemi, ABH’da yaygin ve potansiyel olarak yasami tehdit eden bir
komplikasyondur. Ozellikle rabdomiyoliz, hemoliz, timér lizis sendromunda hasarli
hiicrelerden salinan intraselliiler potasyum nedeniyle sik goriiliir. Potasyum, kalp ve
néromiiskiiler dokularin hiicre membran potansiyelini etkiler. Kas zayiflig1 hiperkalemi

belirtisi olabilir. Hiperkaleminin daha ciddi komplikasyonu kardiyak iletim iizerine

14



etkileri sonucu olan bradikardi, kalp blogu, ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon
ve asistoli gibi 6liimciil aritmilerdir.
Asidoz

Akut bobrek hasarinda yiiksek anyon agikli metabolik asidoz yaygindir. Sepsis,
diyabetik ketoasidoz veya solunumsal asidoz gibi asidoz yapan diger nedenlerin eslik
etmesi durumunda, asit-baz ve K dengesi daha karmasik hale gelebilir.
Hiperfosfatemi ve hipokalsemi

Akut bobrek hasarinda yiiksek katabolik hastalarda ve rabdomiyoliz, hemoliz
tiimor lizis sendromu olan hastalarda hiperfosfatemiye neden olur. Metastatik kalsiyum
fosfat depolanmasi sonucunda da hipokalsemi olusur. ABH iliskili hipokalsemide
vitamin-D paratiroid aks bozukluklar1 ortaya c¢ikabilir. Hipokalsemi genellikle
asemptomatik olmakla birlikte perioral parestezi, kas kramplari, nobetler, karpopedal
spazm ve elektrokardiyografide QT uzamasma yol agabilir. Ca™ diizeylerinin
hipoalbiimineminin derecesine gore diizeltilmesi gerekmektedir. Olgiilebiliyorsa,
iyonize Ca™ diizeyleri takip edilmelidir. Hafif, asemptomatik hipokalsemi tedavi
gerektirmez (25).
Anemi ve kanama

Akut bobrek hasarinda hematolojik komplikasyon anemi ve kanamadir. Eslik
eden sepsis, karaciger hastaligi ve DIC (yaygin damarici koagiilasyonu) gibi durumlarda
her ikisi de siddetlenir. ABH’ na bagl iireminin direk hematolojik etkisi eritropoezde
azalma ve trombosit disfonksiyonudur (25).
Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar siklikla ABH’ya zemin hazirlarken ayn1 zamanda ABH’nin
korkulan bir komplikasyonudur. Vakalarin % 50-90° inda meydana gelir ve dliimlerin
% 75’inden sorumludur (26). Son dénem bobrek hastaliginda immiin sistem bozulur. Bu
durum ciddi ABH gelisiminde etkili olur (25).
Kardiyak komplikasyonlar

En sik goriilen kardiyak komplikasyonlar, aritmiler, perikardit ve perikardiyal
effiizyondur.
Beslenme bozuklugu ve gastrointestinal problemler

Akut bobrek hasarinda siklikla hiperkatabolik durum mevcuttur bu nedenle
beslenme bozuklugu 6nemli bir komplikasyondur (25). ABH hastalarinin %15’ inde
gastrik mukoza veya ince bagirsak mukozasinda stres iilserine bagli GIS kanamasi

goriiliir. Bu durum da beslenme bozukluguna katkida bulunur (27).
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2.6 Tedavi

2.6.1 Farmakolojik olmayan 6nlemler
2.6.1.1 Nefrotoksik ajanlardan kac¢inilmasi

Bu 6nlemlerden en 6nemlisi, nefrotoksik ajanlarin kullanimindan kaginilmalidir.
Ozellikle akut bobrek yetmezligi agisindan riskli olan, yash, KKY’si, DM’si, karaciger
hastalig1, onceden bilinen bobrek yetmezligi, renal arter stenozu olan hasta grubunda
nefrotoksik ajanlarin kullaniminda dikkatli olunmalidir (28). NSAII, ACE inhibitorleri,
ARB (anjiyotensin reseptor blokerleri) gibi bobregin otoregiilasyonunu bozan ilaglar,
nefrotoksik antibiyotikler yerine miimkiinse nefrotoksik olmayan ya da toksisitesi daha

az olan ilaglar tercih edilmelidir.

Aminoglikozidler, ilaca bagli ABH’ya yol agan ajanlarin basinda gelir.
Aminoglikozidlerin giinde tek doz ile giinliik ¢oklu doz kullanimi karsilagtirildiginda,
giinliik tek doz uygulamasi ile etkinlik agisindan bir fark goériilmemesine ragmen,
toksisite azalmistir (29). Bu nedenle aminoglikozid kullanilacaksa, gilinde tek doz

uygulanmas1 uygun olacaktir.

Amfoterisin B’ye bagli ABH konvansiyonel amfoterisin B verilen hastalarin
%25-30’unda goriilmektedir ve bu risk doz artisiyla belirgin olarak artmaktadir (30).
Bobrek yetmezligi olan veya riskli hasta grubunda amfoterisin B verilecek ise, daha az

nefrotoksisiteye yol agiyor gibi gériinen lipozomal formlari tercih edilmelidir (1,28,31).

Tetkik ve tedavi amaciyla radyokontrast ajan kullanimini gerektiren radyolojik
incelemeler siklikla uygulanmakta ve bu ajanlar yogun bakimlarda bobrek hasarina yol
acan nedenlerin basinda gelmektedir (32,33). Bu nedenle yasli, DM’si, KBH’s1 olan
riskli hasta grubunda radyokontrast madde kullanimindan kaginilmalidir. Ancak
radyokontrast ajanin kullanimin1 gerektiren tetkikin yapilmasi mutlaka gerekliyse, riskli
hastalarda nefrotoksisiteyi Onlemek amaciyla, gerekli en diisilk miktarda iyonik

olmayan izoozmolar kontrast ajanlar tercih edilmelidir (1,34).
2.6.1.2 Siv1 tedavisi

Hipovoleminin ABH gelisimi i¢in énemli bir risk faktdrii oldugu bilinmektedir.

Yapilan ¢aligmalarda sivi tedavisinin yararli oldugu acik bir sekilde gosterilmistir (35).

Travmatik rabdomiyoliz, cerrahi sonrast ATN, kontrast nefropatisi, amfoterisin

B, yiiksek doz metotreksat, siilfonamid ve asiklovir gibi nefrotoksik ajanlara bagli ABH
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gibi baz1 6zel durumlar erken ve yogun sivi tedavisinin yararli oldugunun agikca
gosterildigi belli basli durumlardir (36,37). Crush sendromunda, miyoglobiniiri, sivi
eksikligi ve asidik idrar ABH gelisimi i¢in yatkinliga yol acan faktorlerdir.

Alkalin mannitol diiireziyle birlikte izotonik salinle yogun hidrasyon, travmatik
rabdomiyolizde goriilen miyoglobin veya hemoglobinin yarattigi bobrek hasarini
belirgin olarak azaltmaktadir (36).

Cerrahi sonrast ABH’da hidrasyonun koruyucu etkinligi 6zellikle aort
cerrahilerinde,  obstriiktif sarilik  icin  yapilan ameliyatlarda ve  bdbrek
transplantasyonunda da gosterilmistir (28). Kontrast nefropatisi sivi tedavisinin
etkinliginin gosterildigi bir diger durumdur. Kontrast madde etkilerine maruz kalan
hastalar genellikle yash ve diiskiin hastalardir. Bu hastalarda klinik olarak saptanabilen
dehidratasyon bulgular1 olmasa bile, azalmis susuzluk hissi nedeniyle gizli bir
hipovolemi mevcuttur (38).

Bobrek hasarinin 6nlenmesinde kullanilacak sivinin tipi, verilme yolu, miktari
ve siiresi tam olarak net degildir. Bu nedenlerle kontrast nefropatisinin dnlenmesinde
izotonik sivilar ve hatta NaHCOs3 ile hidrasyon oOnerilmektedir (29,32). Hidrasyonun
NaHCOs3 ile yapilmasinin, izotonik salin ile yapilmasina gore kontrast nefropatisi
goriilme olasiligini daha fazla azalttigina dair ¢alismalar olsa da sonuglar kesin degildir
(39,40,41).

Bobrek perfiizyonu igin yeterli sivi durumunun saglanmasi olduk¢a Onemli
olmakla birlikte fazla miktarda verilen sivi oligiirik renal yetmezligi olan hastada
kardiyojenik pulmoner 6deme, sepsis hastalarinda ise kapiller kacak yoluyla
kardiyojenik olmayan pulmoner 6deme yol agabilir. Bu nedenle hidrasyon tedavisinde
verilecek sivinin miktar1 ve hizi net olmamasina ragmen kritik hastalarda her hastanin

kendi ihtiyacina uygun olarak verilmesi 6nerilmektedir (1).

2.6.1.3 Hemodinamik dengenin saglanmas

Yogun bakimlarda sok, hipovolemi, kardiyak disfonksiyon, anestezi ve
antihipertansif kullanimina bagli olarak kan basincinda hafif veya orta dereceli bir diistikliik
goriilebilir. ATN olan hastalarda bu durum bobrek perflizyonunu azaltarak tekrarlayan
iskemik zedelenmeye yol acacaktir. Bu nedenle kan basincinin diizenlenmesi oldukca
Oonemlidir. Vazopresor ajanlarin hangisinin bobrekte koruyucu etkinliginin olduguna dair

kesin bir kanmit olmamakla birlikte, septik sok tedavisinde kullanilan norepinefrinin hayvan

17



caligmalarinda ve bazi olgu serilerinde bobrek kan akimini ve idrar cikisii artirdigi
gosterilmistir (42,43). Bu nedenle eldeki verilere gore sok durumunda noradrenalin

kullanimindan ¢ekinilmemelidir.

Bobrek korunmasinin saglanmasinda bdbregin perfiizyonunu bozarak etki
gdsteren bir diger durum intraabdominal basing artisidir. intraabdominal hipertansiyon
azalmis bobrek perfiizyonu ve ABH ile sonuglanabilir, Erken tani, monitdrizasyon ve

erken cerrahi ile tedavisi sarttir (44).

2.6.1.4 Uygun yogun bakim destegi

Kritik hastanin ABH agisindan sahip oldugu risk faktorlerinin azaltilmasini
hedefleyen iyi bir yogun bakim destegi ABH gelisimini 6nleyecektir. Ornegin; soktaki
hastalarda 1yi bir sok yonetimi, postoperatif hastalarda intraabdominal basing takibinin
yapilmasi ve yilikselmis intraabdominal basincin diisiiriilmesi, {lirat nefropatisi gelisme
riski olan hastalarda zorlu alkalin ditirez, allopurinol veya son donemde kullanima giren

rekombinan iirat oksidaz kullanim1 ABH gelisimini azaltacaktir (28).

2.6.2 Farmakolojik tedavi

Glinlimiize kadar, bobregin birincil korumasinda etkili olabilecek pek c¢ok
degisik ilag gruplar etkinlik acisindan arastirilmistir. Ancak su ana kadar ABH

onlenmesi i¢in faydali olan herhangi bir ajan bulunamamistir (45).

2.6.2.1 Diiiretikler

Akut bobrek hasrinin 6nlenmesinde mannitol ve furosemid olmak tizere iki grup

ditiretigin rolii aragtirilmigtir.

Mannitoliin, bobrekler {izerindeki koruyucu etkisini hiicrelerin sismesini
engelleyerek ve tiibiiler akimi artirip tiibiil i¢i tikanmayr azaltarak yaptigi
diisiiniilmektedir. Ancak mannitol, idrar ¢ikisini artiritken ATN gelisim insidansini
azaltmaz. Rabdomiyoliz ile seyreden crush sendromu tipi zedelenmelerde, kompartman
sendromunda 6zellikle erken donemde uygulanan ve bobrek transplantasyonu siiresince

organ hazirlama sollisyonlarina eklenen mannitoliin, bobrek koruyucu etkinligi oldugu

kabul edilmektedir (28,42).
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Furosemid bir loop diiiretigidir. Vazodilator etkiye sahiptir ve bobrek
tiibiillerinde ¢ikan kolonun kalin kisminda aktif transportu inhibe ederek metabolik
yiikii azaltabilir. Diiiretikler sivi yiiklenmesi durumunda yararli ve hatta gerekli
olmalarina karsin ABH Onlenmesinde ve oligiirinin tedavisinde etkisizdir (46,47).
Kontrast nefropatisi ve kardiyak cerrahiye giren hastalarda furosemid zararli sonuglara

yol acabilir (44).

2.6.2.2 Dopamin ve dopamin reseptor agonistleri

Dopamin, dopamin-1 reseptorleri iizerinden 0.5-2 npg/kg/dakika dozunda
bobrekte vazodilatasyon ile bobrek kan akiminda artisa yol agmaktadir. Yakin doneme
kadar bobrekte vazodilatdr etki nedeniyle diisiikk doz dopamin (1-3 pg/kg/dakika)
ozellikle yogun bakim tinitelerinde oldukga sik olarak kullanilmaktaydi. Ancak yapilan
calismalarda ABH onlenmesinde ditiretiklere benzer olarak bobrek yetmezliginin erken
doneminde uygulanan diisilk doz dopaminin idrar ¢ikisini artirmasina ragmen bdbrek
hasarinda ilerlemeyi, diyaliz tedavisine ihtiyaci, yogun bakim/hastane yatis siiresini ve

mortaliteyi degistirmedigi gosterilmistir (48,49).

2.6.2.3 Kalsiyum kanal blokerleri

Kalsiyum kanal blokerleri, afferent arteriyollerdeki vazokonstriksiyonu
diizeltmeleri ve natriiiretik etkilerinden dolay1 6zellikle transplantasyona bagli ABH nin
onlenmesindeki etkinlikleri agisindan arastirilmistir. Yapilan bir sistematik derlemede
kalsiyum kanal blokerlerinin, transplantasyonun yapildigi dénemde uygulanmasinin
transplant sonrast ATN sikligin1 azalttig1 gosterilmis olsa da graft kaybi, mortalite ve
diyaliz ihtiyaci agisindan herhangi bir degisiklik gosterilememistir (50). Bu caligsmalar
kullanilan ilaglar, dozlar1 ve kullanim yollar1 agisindan da farkliliklar igermektedir. Bu

nedenle kalsiyum kanal blokerlerinin rutin kullanimlar1 6nerilmemektedir (1).

2.6.2.4 N-Asetilsistein

Kontrast nefropatisinin dnlenmesinde N-asetilsisteinin etkinligini aragtiran ilk
caligmalarda oldukg¢a basarili sonuclarin bildirilmesinin ardindan yapilan ¢ok sayida
meta-analizin sonuglar1 degiskendir (51,52). N-asetilsisteinin glomeriil filtrasyon hizi

tizerine koruyucu etkinligi olmaksizin, tiibiiler sekresyon ile kreatinin atilimini
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arttirdigi ve kas dokusunda metabolizma artis1 ile kreatinin degerini diislirdiigiini
bildiren g¢alismalar da vardir (53). Bu nedenle, N-asetilsisteinin bobrekte koruma
saglamaksizin sadece kreatinin diizeyinde yalanci bir diisiise yol actig1

distiniilmektedir.

Sonu¢ olarak, kontrast madde nefropatisini Onlemede N-asetilsisteinin
kullanimina dair yeterli kanit yoktur. Giivenli ve ucuz olmasi, muhtemel faydali etkileri
nedeniyle yiiksek riskli hastalarda kullanilmasi onerilebilir. Ancak kontrast
nefropatisinin dnlenmesinde N-asetilsistein kesinlikle intravendz izotonik sivinin yerini

almamalidir (1).

2.6.3 Renal replasman tedavisi

Konservatif tedavi ABY komplikasyonlarmin ancak bir kismini 6nlemede
yeterlidir. Uremik semptomlarin iyice arttig1 veya konservatif tedavinin yetersiz kaldig
hipervolemi, hiperkalemi, asidoz gibi durumlarda hastalar diyaliz tedavisine gereksinim
duyarlar. Diyaliz, bobrek kendini yenileyinceye kadar bobrek fonksiyonlarinin yerini
alir. ABY hastalarinda enfeksiyonlar ve kanamalar, mortalite ve morbiditeyi artiran
faktorlerdir. Bu problemler iiremi ile arttig1 i¢in, belirgin iremi baglamadan 6nce diyaliz
tedavisine baslamanin mortalite ve morbiditeyi azalttig1 bildirilmektedir (54,55).

ABY de RRT’ye (renal replasman tedavisi) baslama kriter
- Oliguri (idrar ¢ikist <500ml/
- Aniiri
- BUN>30mmol/L
- Serum kreatinin>350mmol/L
- Hiperkalemi (K>6.5mEq/L
- Diiiretik tedavisine yanit vermeyen pulmoner 6de
- Metabolik asidozis (PH<7.2
- Uremik ensefalopat
- Uremik perikardit

Kan {iire ve kreatinin diizeylerini belirli bir degerin altinda tutmak i¢in yogun
diyaliz yapilmasmin yararlari net degildir. Yogun hemodiyaliz tedavisi ATN’u
alevlendirebilir ve hipotansiyonu tetikleyerek bdbrek perfiizyonunu bozabilir,

iyilesmeyi geciktirebilir. Hemodiyaliz membrani ile temasin tetikledigi kompleman
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aktivasyonu nedeniyle aktive olan 16kositlerin, mikrosirkiilasyonda dolasarak bdbrek
hasarini artirdiklari ile ilgili deliler bulunmaktadir (13).

Akut bobrek yetmezliginde uygulanan diyalizin ideal dozu net degildir.
Sagkalim ve bobrek kurtarma agisindan; gilinliik aralikli hemodiyaliz ve yliksek doz

SRRT’nin (siirekli renal replasman tedavisi) kanitlanabilir bir avantaji yoktur (56,57).

2.6.3.1 Renal replasman tedavi yontemleri

Hemodiyaliz: Bir sividan digerine (kan veya diyalizat) konsantrasyon gradyentine gore
soliitlerin pasif olarak diffiize oldugu bir diyaliz yontemidir. Hemodiyaliz sirasinda iire,
kreatinin, K gibi maddeler kandan diyalizata, Ca ve NaHCO3 gibi maddeler ise
diyalizattan kana gegerler. Bdylece diyaliz islemi ile bazi maddelerin plazma
konsantrasyonlarinda degisiklikler olur.

Hemofiltrasyon: (HF): Hidrostatik basing gradiyenti kullanilarak bir hemofilter
membranindan plazma suyunun filtre (konveksiyon transportu) olmasi saglanir.
Hemodiafiltrasyon: (HDF): Diyaliz ve filtrasyon yontemlerinin bir kombinasyonudur.

Soliit kayb1 baslica difiizyon ile, daha az oranda hemofiltrasyonla olmaktadir.

2.6.3.2 Siirekli renal replasman tedavisi

Stirekli renal replasman tedavisinin kullanilan damar giris sekline gore,
hemofiltrasyon, hemodiyaliz veya hemodiyafiltrasyon uygulanmasimna goére farkl
yontemleri vardir. ABY ciddiyetine gore uygun yontem belirlenir.
izole ABY: Ek risk faktorleri ve onemli bir patoloji yoktur. Aralikli standart
hemodiyaliz veya hemofiltrasyon yontemleri pratik ve genellikle yeterlidir.
Komplike ABY: Daha ciddi olgulardir ve bagka organ yetmezligi ile birliktedir. DM,
diger kronik hastaliklar, yasllik, postoperatif ve postpartum gelisen ABY gibi yiiksek
riskli hastalar bu gruptadir. Aralikli veya siirekli hemodiyaliz, hemofiltrasyon ve
hemodiyafiltrasyon yontemleri uygulanabilir.
Ciddi ABY: ABY, genellikle COYun (¢oklu organ yetmezligi) bir parcasidir. En az iki
ya da daha fazla organda bozukluk vardir. Genellikle SRRT tercih edilir. Hemodiyaliz
tedavisi planlanan hastalarda, aralikli hemodiyaliz ile SRRT’nin etkinlikleri
karsilagtirilmig ve aralarinda anlamli bir fark saptanmamistir (57).

Stirekli renal replasman tedavileri ayrica asagidaki durumlarda tercih
edilmektedir:

- ABH ile birlikte tibbi tedaviye yanit vermeyen KKY ve diger 6dematdz durumlar.
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- Tiimor lizis sendromlarinda goriilen ciddi elektrolit bozukluklari.
- Laktik asidozis.

- Akut respiratuvar distres sendromu ile birlikte ABY.

-ABY ile birlikte ciddi yaniklar.

- ABY ile birlikte COY.

- ABY ile birlikte sepsis.

2.6.3.3 Renal replasman tedavi komplikasyonlari

ABY’li hastalarda diyaliz planlanirken dikkat edilmesi gereken bir nokta da
diyaliz solusyonlarinin secimidir. Asetat ve laktatli soliisyonlar hemodinamiyi ciddi
diizeyde etkilediklerinden tercih edilmezler. ABY’li hastalarda miimkiin oldugu kadar
HCOs’li soliisyonlar tercih edilmelidir. HCO3’lii solusyonlarin kullanildigi hastalarda
hipotansif ataklarin, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin daha diisiik oranda gelistigi
gosterilmistir.

Vaskiiler yol ile iligkili erken ve ge¢ komplikasyonlarin yam sira diyaliz sonrasi
goriilen diger komplikasyonlar ve yan etkiler arasinda en 6nemlisi hemodinamik
stabilitenin bozulmasidir. SRRT ile kiyaslandiginda aralikli hemodiyaliz uygulanan
hastalarda hemodinamik durum bozulmasina daha sik rastlanir. (58,59). Hipotansiyon
en sik rastlanan komplikasyondur. Asir1t miktarda ya da hizli sivi ¢ekilmesine baglh
olarak gelisir. SRRT sirasinda devrenin antikoagiilasyonunu saglamada heparin
kullanimina bagli kanama olugabilir. Orta ve uzun stireli diyaliz gerektiren hastalarda
vitamin, aminoasit, PO4, Mg ve eser element eksikligi gelisebilir. Elektrolit bozuklugu
hipotansiyondan sonra en sik gozlenen komplikasyonlar arasindadir. Cihaza bagh
sorunlar, cihazdan ayrilma sonucu kanama ve hava embolisi gibi sorunlar ortaya
c¢ikabilir (60,61).

Diyaliz tedavisinin sonlandirilacagi zamani tesbit etmek zordur, spontan idrar
debisinin >400ml/giin olmas1 glivenilir sayilabilir. Hastanin klinik durumu diizeldiginde
ve ek destek tedavi gereksinimi azaldiginda tedavi dozu azaltilir veya aralikli olarak

kesilir (62).
2.7 Prognoz
Kardiyorenal ve hepatorenal sendrom disinda, ¢ogu durumda prerenal ve

postrenal azotemi, intrensek ABH’ya gore daha iyi bir prognoza sahiptir. Siddetli,
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diyaliz gerektiren ABY sonrasinda bile bobrekler kendini toparlayabilir. Gegici diyaliz
gerektiren bir ABY epizodundan kurtulanlar progresif KBH i¢in son derece yiiksek
risk altindadir ve bu hastalarda % 10'a kadar yiikselen oranlarda son donem bdbrek
hastalig1 gelisebilir. Agresif ikincil bobrek hastaligina karst korunma igin, taburculuk

sonrasinda bir nefrolok gézetiminde takip yapilmalidir (26).
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1.HASTALAR VE YONTEM

3.1. Calismanin Yapihsi

Hacettepe  Universitesi ~ Bilimsel ~ Arastirmalar ~ Degerlendirme
Komisyonundan 28.04.2011 degerlendirme tarihli LUT 11/22-4 karar numarali etik
kurul onay1r alindiktan sonra, 1 Mayis 2011 ile 30 Nisan 2012 tarihleri arasinda,
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Biiyiik Acil Poliklinigi’ne bagvuran 18 yas ve iistii
eriskin olgular icinde, bagvuru sirasinda ve ilk 24 saat i¢cinde yapilan laboratuvar
degerlendirmesine gore, ABH ya da kronik bobrek hastalifi zemininde gelisen ABH

saptanan olgular ¢alismaya alindu.

Erkeklerde <1.2, kadinlarda <0.9 kreatinin degeri normal olarak
degerlendirildi. Son alt1 ay i¢inde bazal kreatinin diizeyinin, en az %50 oraninda ya da
0,5 mg/dl ve iizerinde artis gdstermesi veya GFH’da %25 azalma, ABH olarak
tanimland1 (8). Son 6 ay i¢inde bobrek fonksiyon testleri olmayan hastalarda ise, acil
servis bagvurusu sirasinda alinan kreatinin degeri, tedavi ile en az 1.5 kat azalirsa ya da

normal degerine gelirse veya GFH en az %25 diizelir ise, ABH kabul edildi.

Bobrek fonksiyonlarindaki bozulmanin derecesi, 2004 Akut Diyaliz Kalite
Girisim Grubu (ADQI) tarafindan olusturulan RIFLE kriterlerine gore belirlendi. Bu
kriterlere gore, serum kreatininde 1.5 kat artis ya da GFH da %25 azalma risk (R),
serum kreatininde 2 kat artis ya da GFH da %50 azalma hasar (1), serum kreatinininde
3 kat artis ya da GFH da %75 azalma yetmezlik (F) olarak degerlendirildi. ABY gelisen
hastalarin 1 ay iizeri uzun donem izlemleri ¢alismaya alinmadigindan, RIFLE kriterleri
icinde yer alan bobrek fonksiyonlarinin 4 haftadan uzun stireli kayb1 kayip (L) ve son
donem bébrek hastaligi ve diyaliz bagimliligi (E) degerlendirmesi bu c¢aligmanin

kapsami1 disinda birakildi.

Serum kreatinin degeri Onceden bdbrek fonksiyon bozuklugu olmayan
hastalarda normal degerine doner ise ya da dnceden bobrek fonksiyon bozuklugu
olanlarda bazal diizeyine gerilerse tam iyilesme olarak tanimlandi. Kreatinin normal ya
da bazal diizeyine donmemekle birlikte en az 1.5 kat diizelir ya da GFH’da en az %25
artis olur ise kismi iyilesme olarak kabul edildi. Serum kreatinin diizeyinde azalma ya da
GFH’da artma, kismi ya da tam iyilesme kriterlerini karsilamiyor ise iyilesememe olarak

degerlendirildi (8).
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Bir yillik siire i¢inde 254 hastada bobrek fonksiyonlarinda bozukluk tespit
edildi. 88 hastada serum kreatinin diizeyinde artis goriilmekle birlikte, bu artis ABH
kriterlerini karsilayacak derecede yiiksek degildi. Geri kalan 166 hasta ABH tanisi ile

calismaya alindi.
3.2 Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgularin degerlendirilmesinde Istatistiksel analizi
icin SPSS 15.0 (SPSS Inc, Chichago, IL, USA) programi kullanildi. Sayisal degiskenler
ortalama + standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) ile nitelik degiskenler
ise say1 ve yiizde ile gosterildi. Nitelik degiskenler bakimindan gruplar arasinda farklilik
olup olmadig1 ki kare testi ile arastirildi. iki grup arasinda sayisal degiskenler
bakimindan farklilik olup olmadigi parametrik test varsayimlarinin karsilanmasi
durumunda bagimsiz gruplarda t testi ile, karsilanmamasi durumunda ise Mann Whitney
U testi ile degerlendirildi. Grup sayist 2°den fazla oldugunda ise Kruskal Wallis testi
kullanild1. Anlamlilik diizey p<0.05 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR
4.1.Demografik Ozellikler
Bu c¢alismanin yapildig1 bir yillik siire i¢inde (1 Mayis 2011-30 Nisan 2012)

Hacettepe Universitesi Eriskin Acil Poliklinigine basvuran hasta sayis1 23747 idi. ABH

gelisen hasta sayis1 ise 166 olup, bagvurularin % 0.7’sini olusturmaktadir.

Akut bobrek hasar1 goriilme orani erkeklerde 9%54.2 (n=90), kadinlarda %45.8
(n=76) olup, her iki cins arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi

(p=0.277), (Tablo 4.1).

Tablo 4.1 ABH ve hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet n %
Erkek 90 54.2
Kadin 76 45.8
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1

Cinsiyet Dagilimi

Sekil 4.1 ABH ve hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Hastalarin yas ortalamasi 67 (21-93) yil olup, 70 yas grubu olgularda ABH
insidansinin belirgin bir sekilde pik yaptig1 goriildii (Sekil 4.1).
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Sekil 4.2 ABH gelisen hastalarin yas dagilimlar

4.2 ABH Nedeni ile Acil Servis Bagvurularinin Mevsimsel Dagilimi

Akut bobrek hasar1 nedeniyle basvurularin yaz aylarinda (haziran, temmuz,
agustos) daha yiiksek %38.6 (n=64), kis aylarinda (aralik, ocak, subat) ise daha diisiik
% 12.7 (n=21) oldugu goriildii. Mevsimler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi

(p<0.001) (Tablo 4.2), (Sekil 4.2).

Tablo 4.2 ABH nedeni ile acil servise bagvurularin mevsimlere goére dagilimi

Basvuru zamam n %

Kis 21 12.7
Ilkbahar 50 30.1
Yaz 64 38.6
Sonbahar 31 18.7
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1

Basvuru Mevsimi

1 0,
Sonbahar 3%

19%

ilkbahar
30%

Sekil 4.3 ABH nedeni ile acil servise bagvurularin mevsimlere gore dagilimi
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4.3 Hastalarin Acil Servise Basvurular: ve Ambulans Kullanim

Hastalarin %62.7’si (n=104) ambulans dis1 araglar1 kullanirken, ambulans ile
acil servise bagvuru orant %37.4 (n=62) idi. %51.8 (n=86) hastanin ilk bagvuru yeri acil
servis iken, %4.8 (n=8) diger polikliniklerden yoOnlendirme, %6 (n=10) ise dis

merkezden acil servise sevk seklinde idi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Acil servise ABH nedeni ile bagvuran hastalarin ambulans kullanim oranlari

Gelis sekli n %
Ambulans kullanan hastalar 62 37.4
Ambulans kullanmayan hastalar 104 62.6
Acil servise basvuru 86 51.8
Poliklinik sevk 8 4.8
D1s merkez sevk 10 6.0
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1

4.4 Hastalarin Basvuru Zamanmndaki Vital Bulgular:

Acil servise kabulde hastalarin %36.7’sinde (n=61) tansiyon arteriyel degerleri
normal, %12.7’sinde (n=21) ise yiiksek (MAP>110mmHg) idi. Tansiyon arteriyel
degerleri diisiik saptanan (MAP<70 mmHg) ya da Olglilemeyen hasta orant %50.6
(n=84) olarak saptandi (P<0.001), (Tablo 4.4).

Tablo 4.4 ABH saptanan hastalarin arteriyel tansiyon degerine gore dagilimi

Arteriyel Tansiyon n %
Normal 61 36.7
Yiiksek 21 12.7
Diisiik /Alinamiyor 84 50.6
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1

Arteriyel Tansiyon

Normal

Dusuk/Alinamiyor 37%

50%

Yiiksek
13%

Sekil 4.4 ABH saptanan hastalarin arteriyel tansiyon degerine gore dagilimi
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4.5 Hastalarin Ozgecmisleri

Hastalarin, hastalik 6zge¢misgleri incelendiginde; %55.4 (n=92) HT, %39.2
(n=65) kanser, %31.3 (n=52) KAH, %30.1 (n=50) DM, %22,9 (n=38) KKY, %18.7
(n=31) KOAH, %14.5 (n=24) SVO, %9.6 (n=16) diger nérolojik hastaliklar, % 4,8
(n=8) pisikiyatrik hastalik dykiisii vardi. ABH gelisen hastalarin %22.3’{inde ise (n=37)
onceden bilinen KBH’s1 mevcut idi (Tablo4.5).

Tablo 4.5 ABH gelisen hastalarin hastalik dykiileri

Onceden bilinen hastaliklar n %

HT 92 55.4
Kanser 65 39.2
KAH 52 313
DM 50 30.1
KKY 38 22.9
KBH 37 22.3
KOAH 31 18.7
SVO 24 14.5
Diger norolojik hastaliklar 16 9.6
Pisikiyatrik hastaliklar 8 4.8

n=Hasta sayis1

4.6 Nefrotoksik Ilac ve Kontrast Madde Kullanim Oranlari

Nefrotoksik ila¢ kullanimi ABH gelisen hastalarda anlamli oranda yiiksek olup
%60.8 (n=101), bir nefrotoksik ila¢ kullananlarin oran1 % 27.7 (n=46) iken, iki ve daha
fazla nefrotoksik ila¢ kullananlarin oram1 % 33.1 (n=55) olarak bulundu. Hastalarin

%10.2°sinde (n=17), son 1 ay i¢inde radyokontrast madde kullanim &ykiisii mevcuttu.

(Tablo4.6).

Tablo 4.6 ABH gelisen hastalarda nefrotoksik ila¢ ve kontrast madde  kullanimi

Alan tedaviler n %
Nefrotoksik ila¢ kullanimi1 101 60.8
1 nefrotoksik ilag 46 27.7
2 ve daha fazla nefrotoksik ilag 55 33.1
Kontrast madde kullanimi1 17 10.2

n=Hasta say1s1
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4.7 Hastalarin Basvuru Semptomlari

Hastalarin %85.5’1 (n=142) ABH veya komplikasyonlari ile iligkili semptomlar
ile bagvurmustu, %14.5 (n=24) hastada ise ABH ve komplikasyonlari ile iliskisiz diger

nedenlere bagli basvuru semptomlar1 vardi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7 Basvuru semptomlarinin ABH veya komplikasyonlar ile iligkisi

Semptom n %
ABH ve komplikasyonlart ile iliskili 142 85.5
ABH ve komplikasyonlari ile iliskisiz 24 14.5
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1
4.8 ABH ve RIFLE Simiflandirmasi

Bobrekteki hasarlanma, RIFLE kriterlerine gore degerlendirildiginde, acil
servise kabulde olgularin %49.4’linde (n=82) risk (Risk), %32.5’inde (n=54) hasar
(Injury), %18.1 inde (n=30) yetmezlik (Failure) diizeyinde etkilenme mevcut olup, risk
gurubundaki hastalar istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti (Tablo 4.8), (p<0.001).

Tablo 4.8 RIFLE kriterlerine gore bobrek fonksiyonlarindaki hasarlanmanin diizeyi

Bobrek Hasarlanma Diizeyi n %
Risk (Risk)) 82 49.4
Hasar (Injury) 54 32.5
Yetmezlik (Failure) 30 18.1
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1
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Bobrek Hasarlanma Duizeyi
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Sekil 4.5 RIFLE kriterlerine gére bobrek fonksiyonlarindaki hasarlanmanin diizeyi

4.9 ABH ve Goriintiileme Tetkikleri

Hastalarin  %48.6’sina  (n=64) US yapildi. Yapilan US’larda hastalarin
%22.9’unda (n=38) bobrek bulgulari normal iken, %15.7°sinde (n=26) ABH

etiyolojisini belirleyen patoloji tespit edildi.

Hastalarin  %8.4’line (n=14) BT istendi. %4.2’sinde (n=7) normal bdbrek

bulgulari izlenirken, %4.2sinde (n=7) patoloji mevcut idi.

4.10 ABH Etiyolojisi

Hastalarin %89.8’inde (n=149) ABH nedeni pre-renal, %4.2’sinde (n=7) renal,
%6’sinda (n=10) post-renal idi. Pre-renal ABH nedenleri 4 grupta degerlendirildi.

1-Voliim ac¢ig1 tespit edilen hastalarda; 9%22.9 (n=38) bulanti-kusma, %22.3 (n=37) oral
alim bozuklugu, %14.5 (n=24) ishal, %6.6 (n=11) kanama, %0.6 (n=1) pankreatit

mevcut idi.

2-Kardiyak output azalmasina bagli semptomlar1 olan hastalarda; %9.0 (n= 15) MI,
%8.4 (n=14) KKY, %2.4 (n=4) PTE gorildi.

3-Sistemik vazodilatasyon tablosu gelisenlerde; %21 (n= 35) sepsis tespit edildi.

4-Afferent arteriyel vazokonstriiksiyonun etkili oldugu hastalarda ise; %3 (n=5)

hiperkalsemi, % 3 (n=5) hepato renal sendrom mevcut idi.
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Renal nedenli ABH’da ise, %3.6 (n=6) nefrotoksik ila¢ kullanimi, %0.6 (n=1)

tiimor lizis sendromu tespit edildi.

Post-renal nedenli ABH olan hastalarda ise %4.2 (n=6) kanser, %1.2 (n=2) BPH,

% 0.6 (n=1) nefrolitiyazis mevcut idi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9 ABH etiyolojisi

ABH nedeni n %
1-PRE-RENAL 149 89.8
Voliim a¢181
Bulanti-kusma 38 22.9
Oral alim bozuklugu 37 22.3
Ishal 24 14.5
Kanama 11 6.6
Pankreatit 1 0.6
Azalmis kardiyak output
MI 15 9.0
KKY 14 8.4
PTE 4 2.4
Sistemik vazodilatasyon
Sepsis 35 21.0
Afferent arteriyel vazokonstriiksiyon
Hiperkalsemi 5 3.0
Hepato-Renal sendrom 5 3.0
2-RENAL 7 4.2
Nefrotoksik ilag 6 3.6
Tiimor Lizis Sendromu | 0.6
3-POST-RENAL 10 6.0
Kanser 7 4.2
BPH 2 1.2
Nefrolitiyazis 1 0.6
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1

4.11 ABH ve Elektrolit Bozuklugu

Acil servise basvurduklari sirada hastalarm  %65.7’sinde  (n=109) Na"
bozuklugu, %6.0 (n=10) hipernatremi, %59.0 (n=99) hiponatremi, %45.8’inde (n=76)
PO4 bozuklugu, %42.2 (n=70) hiperfosfatemi, %3.6 (n=6) hipofosfatemi, %@43.4’linde

(n=72) irik asit bozuklugu, %42.8 (n=71) hiperiirisemi, %0.6 (n=1) hipoiirisemi,
%28.9’unda (n=48) asidoz, %?24.7’sinde (n=41) Ca+2bozuklugu, %6.6 (n=11)
hiperkalsemi, %18.1 (n=30) hipokalsemi, %24.1’inde (n=40) K’ bozuklugu % 17.5

(n= 29) hiperpotasemi, %6.6 (n=11) hipopotasemi mevcuttu (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10 ABH olan hastalarda bagvuru sirasinda saptanan elektrolit bozuklugu

Elektrolit n %
Na' 109 65.7
Hipernatremi 10 6.0
Hiponatremi 99 59.6
PO4 76 45.8
Hiperfosfatemi 70 422
Hipofosfatemi 6 3.6
Urik Asit 72 434
Hiperiirisemi 71 42.8
Hipoiirisemi 1 0.6
Asidoz 48 28.9
Ca’” 41 24.7
Hiperkalsemi 11 6.6
Hipokalsemi 30 18.1
K' 40 24.1
Hiperpotasemi 29 17.5
Hipopotasemi 11 6.6

n=Hasta say1s1
4.12 ABH Tespit Edilen Hastalarda Hastahk Tanilar1

Akut Bobrek Hasar1 saptanan hastalarin taburculuk veya oliim tanilari, %29.5
(n=49) pnomoni, %25.9 (n=43) sepsis, %14.5 (n=24) idrar yolu enfeksiyonu (IYE),
%10.8 (n=18) konjestif kalp yetmezligi (KKY), %7.2 (N=12) miyokard infarktiisii (MI),
%7.2 (n=12) GIS kanama, %6 (N=10) serebrovaskiiler olay (SVO), %4.2 (n=7)
gastroenterit, %4.2 (n=7) pulmoner tromboemboli (PTE), %3.6 (n=6) hepatik koma,
%3.0 (n=5) notropenik ates, %2.4 (n=4) intestinal obstriiksiyon, %2.4 (n=4) diyabetik
ketoasidoz, %1.8 (n=3) yaygin damari¢i pihtilasmasi (DIC), %1.8 (n=3) hipertansif
(HAT) atak, %14.5 (n=24) ise diger hastaliklar idi (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11 ABH tespit edilen hastalarda hastalik tanilar1

Hastahk tamsi n %

Pnomoni 49 29.5
Sepsis 43 25.9
IYE 24 14.5
KKY 18 10.8
MI 12 7.2
GIS kanama 12 7.2
SVO 10 6.0
Gastroenterit 7 4.2
PTE 7 4.2
Hepatik koma 6 3.6
Notropenik ates 5 3.0
Intestinal obstriiksyon 4 24
Diyabetik ketoasidoz 4 2.4
DIC 3 1.8
HT atak 3 1.8
Diger hastaliklar 24 14.5

n=Hasta sayis1

4.13 ABH Tespit Edilen Hastalarin Aldiklar: Tedavi

Akut Bobrek Hasar1 tespit edilen hastalara verilen tedavi; %87.3 (n=145)
hidrasyon, %58.4 (n=97) antibiyotik, %23.5 (n=39) diiiretik %17.5 (n=29) inotrop
tedavi, %10.2 (n=17) HCO3 replasmani, %18.1 (n=30) K" replasmani, %4.8 (n=8) K"
distiriicii tedavi, %13.3 (n=22) Ca™ replasmani, %3.6 (n=6) Mg™ replasmani idi.
Hastalarin hepsinde baslangi¢ tedavisi olarak acil serviste kullanilan siv1 kristaloidler
olup, %0.9 serum fizyolojik ve/veya ringer laktat idi. % 44.0 (n=73) hastaya kan ve kan

tirtinleri replasmani yapildi. Hastalarin %15.1°1 (n=25) acil serviste diyaliz tedavisi ald1

(Tablo 4.12).

Tablo 4.12 ABH gelisen hastalara verilen tedavi

Tedavi n %
Hidrasyon 147 87.3
Antibiyotik 97 58.4
Kan ve kan iiriinleri replasmant 73 44.0
Ditiretik 39 23.5
K" replasmani 30 18.1
Inotrop tedavi 29 17.5
Diyaliz 25 15.1
Ca” replasmani 22 13.3
HCO3 replasmant 17 10.2
K diisiiriicii tedavi 8 4.8
Mg"* replasmani 6 3.6
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4.14 Nefroloji Konsiiltasyonu
Nefroloji konstiltasyonu %86.1 (n=143) hastaya yapildi.
4.15 ABH Gelisen Hastalarda Mortalite ve Bobrek Hasarinn Iyilesme Oranlar
Hastalarin %60.2°si (n=100) taburcu oldu. Bobrek hasari taburcu olan hastalarin
%39.7’sinde (n=66) tam, %16.3’linde (n=27) kismi iyilesirken, %4.2’sinde (n=7)
iyilesme saptanmadi. %39.8 (n=66) hastada 6liim tespit edildi. Oliim gériilen hastalarin
bobrek fonksiyonlart degerlendirildiginde; %26.5 (n=44) hastada iyilesme goriilmedi.
%9.7’sinde (n=16) tam, %3.6’sinda (n=6) kismi olmak {izere %13.3 hastada ise bobrek

hasari iyilesmesine ragmen, diger nedenlere bagli mortalite goriildii. (Tablo 4.13).

Tablo 4.13 ABH gelisen hastalarda mortalite ve bobrek hasarindaki iyilesme oranlari

Hastalar n %
Olen hastalar 66 39.8
Bobrek hasarinda tam iyilesme 16 9.7
Bobrek hasarinda kismi iyilesme 6 3.6
Bobrek hasarinin iyilesememesi 44 26.5
Taburcu olan hastalar 100 60.2
Bobrek hasarinda tam iyilesme 66 39.7
Bobrek hasarinda kismi iyilesme 27 16.3
Bobrek hasarmin iyilesememesi 7 4.2
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1

Yagayan ve Olen tiim hastalar birlikte degerlendirildiginde ise; ABH %49.4
(n=82) hastada tam, %19.9 (n=33) olguda kismi iyilesirken, %30.7 (n=51) hastada

iyilesme goriilmedi (Tablo 4.14).

Tablo 4.14 Yasayan ve Olen hastalar birlikte degerlendirildiginde, ABH iyilesme

oranlari
ABY iyilesme oranlan n %
Tam iyilesme 82 49.4
Kismi iyilesme 33 19.9
Iyilesememe 51 30.7
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1



4.16 Hastalarin Oliim Zamani ve Mortalite Oranlari

Olen %39.8 (n=66) olgunun, %5.4’{inde (n=9) 0-24 saat,%5.4 iinde (n=9) 24-72
saat, %9.6’sinda (n=16) 3 giin-1 hafta, %12’sinde (n=20) 1 hafta 1 ay, %7.2’sinde

(n=12) 1 aydan daha uzun bir siire igerisinde 6liim goriilmiistii (Tablo 4.15)

Tablo 4.15 ABH gelisen hastalarda mortalite oran1 ve 6liim zamani

Hastalar n %
Yasayan hastalar 100 60.2
Olen hastalar 66 39.8
Oliim zamani 0-24 Saat 9 54
24-72 Saat 9 5.4
3 Giin-1 Hafta 16 9.6
1 Hafta lizeri 20 12.0
1 Aydan fazla 12 7.2

n=Hasta sayis1

Diyaliz tedavisi alan hastalarda mortalite oran1 %56 iken, diyaliz tedavisi

almayanlarda %36.9 idi.(Tablo 4.16).

Tablo 4.16 ABH nedeni ile diyaliz tedavisi ve mortalite oranlari

Hastalar n %
Diyaliz alanlar 25 15.1
Oliim 14 56.0
Diyaliz almayanlar 141 84.9
Oliim 52 36.9
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1

4.17 ABH Gelisen Hastalarda Hastane Yatis Oranlari

ABH gelisen vakalarin %59.1°1 (n=98) hastaneye yatirildi. Hastane yatislarinin
% 45.2’s1 (n=75) servislere, %13.9° u yogun bakimlara idi. Hastane yatig1 verilmeyen
%40.9 (n=68) hastanin %4.8’1 (n=8) acil servisde 6lmiis, %36.1°’1 (n=60) acil servisden
taburcu olmustur (Tablo 4.17).

Hastalarin acil servisde kalis siiresi ise ortalama 2.54 (1-17 ) giin idi.

36



Tablo 4.17 ABH gelisen hastalarda hastane yatis oranlari

Hastane yatisi n %
Hastane yatis1 yapilan hastalar 98 59.1
Servislere yatan 75 45.2
Yogun bakimlara yatan 23 13.9
Hastane yatis1 yapilmayan hastalar 68 40.9
Acilden taburcu 60 36.1
Acilde 6len 8 4.8
Toplam 166 100

n=Hasta sayis1

Acilde Olen
5%

Yatis Oranlari

Yogun
Bakimlara yatis
14%

Sekil 4.6 ABH gelisen hastalarda hastane yatis oranlari
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5.TARTISMA

Acil servislerde ABH nin insidansi, nedenleri, eslik eden hastaliklar ve prognozu

ile ilgili ¢ok az sayida ¢alisma mevcuttur.

Bu ¢alismanin yapildig1 bir yillik siire icinde Hacettepe Universitesi Erigkin Acil
Poliklinigine basvurularin %0.7’sinde ABH saptanmis olup acil servisten verilen
hastaneye yatiglarinin 9%0.4’tinde ABH mevcuttu. Literatiirde ABH nedeni ile acil
servise basvuran ve yatirilan hasta sayisi ile ilgili direk bir ¢aligma yoktur. Ancak
degisik calismalarda hastane yatiglarinin %0.4 ile %1.9’unu, yogun bakim yatiglarinin

ise %3 ile %25’ini ABH nedenli yatislar olusturmaktadir. (58,63,64).

Bu calismada literatiir ile uyumlu olarak, ABH gelisen hastalarda cinsiyet

farklilig1 goriilmedi (5,65).

Yas ortalamast 67 (21-93) yil olup, 70 yasta belirgin pik yaptig1 goriilmektedir.
Yas, ABH’nin en onemli risk faktorleri arasindadir (66). Literatiirdeki pek cok
calismada ABH’nin 6zellikle >65 yas hastalar arasinda yaygin oldugu goriilmektedir
(8,23,67,68,69,70). Uchino ve arkadaslarinin 2001 yilinda Amerika’da 54 yogun bakimi
kapsayan 29269 hasta {izerinde yaptiklar1 ¢ok merkezli biiyiik bir caligmada, ABH
gelisen 1738 hastanin yas ortalamas1 67 olarak bulunmustur (71). Ispanyol toplumunda
yapilan bir ¢alismada genc¢ hastalar ile karsilastirildiginda, >70 yas hastalarda 3.5 kat,
>80 yas hastalarda ise 4 kat daha fazla ABH goriilmiistiir. Italyan toplumunda ise <65
yasa gore, >65 yas hasta grubunda ABH 10 kat daha fazladir (72). Yasla beraber ABH
artist bir ¢ok faktdre baghdir. Bu faktérlerin en Onemlileri, yaslanan bdobrekteki
anatomik ve fizyolojik degisiklikler, bobregi etkileyen komorbid hastaliklar, bobrek
toksisitesi yapan daha ¢ok ilaca maruz kalma, bobrek hemodinamisini degistiren
miidaheleler, yaslanma ile birlikte ilag metabolizmast ve klerensi ile ilgili
degisikliklerdir.Yaslanma ile birlikte bobrek kitlesi, glomeriil sayisi, glomeriiler
filtrasyon yiizey alani, tiibiil sayis1 ve boyutu, afferent arteriyoler liiminal alan azalir.
Glomertiloskleroz, tiibiilointerstisyel fibrozis, arteriyoskleroz artar. Glomeriiler ve
tiibiiler bazal membran kalinlagir. Bunun sonucunda da, bobrek kan akimi, glomeriiler
filtrasyon hizi, idrar konsantrasyon ve diliisyon kapasitesi, Na koruma kapasitesi,
plazma renin ve aldosteron diizeyleri, prostaglandin iiretimi azalir, hipovolemi gibi

uyarilara vazokonstriktif yanit artar (8,73,74,75).
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Yaz aylarinda sicaklik nedeniyle sivi alim ihtiyaci artmaktadir. Bu ihtiyag
yeterince karsilanamadigi taktirde ABH olgularinda da artig goriilmektedir. Bizim
calismamizda ABH gelisen vakalarin yas ortalamasi ve norolojik hastalik oranlari
yiiksek idi. Oral alim1 yeterince iyi olmayan ve oral alimi1 kolay bozulan hastalarda, yaz
aylarinda terleme ile sivi kaybinin artisi, istahin azalmasi gibi nedenler de ABH
insidansinin yiikselmesine katkida bulunmustur. Saglikli yaslilarda bdbrek, normal
sartlarda homeostazi siirdiiriir. Bununla birlikte, 6nemli stres faktorlerinin varliginda,
bobrek adaptasyon kapasitesi sinirlidir ve ABH meydana gelebilir (73,76). 1991-2004
yillarinda Fletcher BH. ve arkadaslarinin New York’ta yaptiklar1 ¢alismada, temmuz ve
agustos aylarinda ABH tanisi ile hastane yatis oranlarinda % 9 artis oldugu tespit
edilmistir (77). Bu ¢alismada da yaz mevsimindeki ABH gelisme orani, kis mevsimine

gore 3 kat fazla bulunmustur.

Akut bobrek hasari gelisen hastalarimizin %37.4'tinde ambulans kullanimi
mevcuttu. Tiirkiye’de yapilmis bir ¢alismada tiim acil servis bagvurulari i¢in ambulans
kullanim oran1 %6.3 tespit edilmistir (78). ABD’de yapilan degisik ¢alismalarda ise bu
oran %14.2 ile %16.9°dur (79,80). Yine ABD’de yapilan bir ¢alismada 65 yas iizeri
hastalarda ambulans kullanimi %38.3 olarak bulunmustur (79). Ambulans kullanimu,
tilkedeki acil saglik hizmetlerinin gelismisligi, iilke ekonomisi ve hastaligin siddeti ile
dogru orantili olarak artmaktadir (71). Bu ¢alismada hastalar yasli ve eslik eden
hastaliklar1 fazla oldugu i¢in, ambulans kullanimi da tiim acil servis basvurularinda
kullanilan ambulans oranlarina gére daha yiiksek bulunmustur. Ulkemizde son yillarda
acil saglik hizmetlerinin iyilestirilmesi, ambulans hizmetlerinin yayginlastiriimasi da

ambulans kullanim oranlarini arttirmistir (81).

Akut bobrek hasar1 saptanan hastalarda, tansiyon arteriyel degerleri diisiik
(MAP<70 mmHg) ya da olgiilemeyen hasta orani istatistiksel olarak anlamli oranda
daha fazla bulunmustur. Beyin, kalp ve bobrek hipotansiyon durumunda ilk etkilenen
organlardir. ABH etiyolojisinde, pre-renal nedenlerin %89.8 olarak yiiksek bir oranda
saptanmast da, bagvuru aninda %50.6 olarak saptanan hipotansiyon ile uyumludur. Her
iki veride, gostermektedir ki, ABH gelisiminde bobrek perfiizyon bozuklugu 6nemli yer
tutmaktadir. Erken donemde bobrek perfiizyonunun saglanmasi ile bobrek fonksiyonlari
yiiksek oranda diizelebilmektedir. Saglikli insanlarda bobrek otoregiilasyonuna bagli,
MAP (ortalama arter basinci) genis degerlerine ragmen, bobrek kan akimi stabildir.

Bununla beraber o6zellikle septik sok gibi kritik hastalarda, mikrosirkiilasyondaki
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bozukluk ve ABH’nm1 Onlemek i¢in gereken MAP degeri konusundaki arastirmalar
farkliliklar gostermektedir. Bu konuda giincel tavsiye, yogun bakim hastalar1 igin
MAP’1in >65 mmHg tutulmasidir. Bununla birlikte, 6zellikle HT si olan hastalarda,
miimkiinse hedef basing degeri hastaya 0zel digliniilmelidir. Aksi takdirde
otoregililasyonu saglamak MAP’1 arttirmak icin olusan vazoreaktif egilim, bobrek kan

akimini olumsuz yonde etkileyecektir (82,83,84).

Bu ¢alismada ABH gelisen hastalarin 6zge¢mislerinde, HT, kanser, KAH, DM,
KKY, KBH, KOAH, SVO, diger norolojik hastaliklar ve psikiyatrik hastaliklar sik

goriilmekte idi.

Cartin-Ceba R. ve arkadaslarinin ¢esitli yogun bakimlarda yapilmis 504535
hastay1 kapsayan 31 farkli calismay1 karsilastirdiklart meta analiz sonuglarina gore
ABH’nin en onemli risk faktorleri arasinda, DM, HT, KKY ve sepsis yer almaktadir
(66).

Akut bobrek hasarmnin goriilme sikligt KKY’de %19 ile %45, akut koroner
sendromda ise %9 ile %24 arasinda degismektedir (85). KKY olan hastalarda bobrek
kan akimi azalacagindan, klinik sonuglar daha kotii olup, es zamanlt GFR <60 ml/dk
olan hastalarda mortalite riski belirgin olarak artmaktadir (86,87,88). Bu nedenle bobrek
fonksiyonlarmi diizeltmek i¢in, sivi destegi, gerektiginde inotrop tedavi, intra-aortik
balon uygulamasi gibi yontemler ile kardiyak out-put ve bébrek kan akimini arttirmak

gerekir.

Akut bobrek hasar1 hastalarinin %40’inda HT goriilir. Hipertansif atak,
vaskiilitik hastaliklar, glomeriilonefrit, intrinsik renal hastalik gibi farkli nedenlere bagl
olarak ortaya c¢ikabilmektedir (89,90). HT a bagl preglomeriiler arteriyol ve arterlerde
daralma, glomeriiler kan akiminda diisiis ve buna bagli gelisen glomeriiler iskemi
sonucunda bobrek hasarlanmasi olusmaktadir. Gelismis iilkelerde, son donem bobrek
yetmezliginin, DM’dan sonra, ikinci en sik nedeni HT dur (91).

Diyabeti olan hastalarda ABH riski artmistir. Diyabetik ketoasidoz veya non
ketotik hiperozmolar koma tablolart hastalarda hipovolemiye sekonder prerenal
ABH’na neden olur (92). Ayrica hiperglisemi glomeriiler hipertansiyon ve
hiperfiltrasyon yaparak mezengiumda protein depolanmasina yol acar. Bu depozitler

glomeriiler skleroz yaparak intrensek diyabetik nefropatiye neden olur (93).
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Maligniteye sahip hasta grubunda kullanilan antikaser ilaglarin nefrotoksik yan etkileri,
tiimdre bagl post renal obstriiksiyon ve infiltrasyon, tiimdr lizis sendromu, sepsis ve sik
cekilen BT’ye bagl gelisen kontrast nefropatisi nedenleri ile ABH sik goriilmektedir
(30,94). Malignite ile birlikte ABH’nin varliinda mortalite oranlarinin arttig
goriilmektedir (34,95).

Yaslilar, gen¢ hastalara gore, nefrotoksik ajanlar da dahil olmak iizere, iki kat
daha fazla ilag tiiketmektedirler (96,97). Bu calismada hastalarin yas ortalamasi yiiksek
ve HT, kanser ve KAH gibi nefrotoksik ilaclarin kullanildigi komorbid hastalik sayis1
fazladir. (98,99). Bu nedenle nefrotoksik ila¢ kullanim orani da yiiksektir ve % 60.8

olarak saptanmistir.

Kronik bobrek hastaliginin ABH gelisiminde risk faktorii oldugu bilinmektedir
(100,101). KBH olan hastalarda bobrek fonksiyonlarindaki ani diisiisler geri doniigsiiz
bobrek fonksiyon kayiplarina neden olabilecegi i¢in, bu hastalarda altta yatan nedene
yonelik tan1 ve tedavi erken zamanda yapilmalidir. KBH {izerine eklenen ABH
tablosunun son donem bdbrek hastaligi gelisimini ve hastane 6liim oranlarini artirdigi

bilinmektedir (102).

Son yillarda radyolojik tani ve tedavi yontemlerinin artmasi ile gerek toplumda
edinilmis gerekse hastanede gelisen kontrast nefropatisi ve buna bagl gelisen ABH
orani artmaktadir (103). Kontrast maddenin bobrek tiibiil hiicrelerine direk toksik etkisi
ve bobrekteki mediiller hipoksi kontrast madde nefropatisine neden olmakla su¢lanan en
onemli mekanizmalardir (104). Bu c¢alisma grubundaki hastalarda yiiksek oranlarda
saptanan DM, KBH, ileri yas, azalmis intravaskiiler voliim, nefrotoksik ila¢ kullanimi

da kontrast nefropatisinde risk faktorii olarak goriilmektedir (105).

KOAH ilerlediginde pulmoner hipertansiyon ve buna bagl sag kalp yetmezligi
meydana gelir. Kalp yetmezligine bagl olarak bobrek kan akiminin azalmasi sonucunda
da ABH gelismektedir (106). KOAH hastalarinda pnomoni de sik goriilmektedir.
Ozellikle yiiksek yas, ndrolojik hastaliklar ve malignite pndmoniye eslik ettiginde hem
ABH olasiligit hem de mortalite oranlar1 artmaktadir (107). Toplumda kazanilmis
pnomoni olgularinda, bobrek fonksiyon testlerinde bozulma oraninin yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Bu durum, pndmoni de immun sistemin yanit1 olarak artan inflamatuvar

belirticlere baglanmistir (108).
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Serebrovaskiiler hastaliklar, Alzheimer, demans, genel durum bozuklugu yaratan
diger norolojik ve psikiyatrik hastaliklar oral alim bozuklugu yaratarak hastalarin
dehidrate kalmasina sebep olur. Bu gibi durumlarda hipovolemik ABH gelisir. Ayrica
tedavide kullanilan nefrotoksik ilaglar ve wvaskiilitik tablonun eslik ettigi norolojik
hastaliklar, intrinsik renal ABH’ya neden olabilir. Epileptik ndbet, kas yikiminin eslik
ettigi norolojik hastaliklar da miyoglobiniirik ABH’ya neden olabilir (109,110).

Akut bobrek hasari, semptomsuz olabilecegi gibi, belirsiz semptomlar veya gizli
semptomlar ile seyredebilir. Bu durum klinik teshisi zorlastirir. idrar miktar1 ve serum
kreatinin gibi bir takim belirte¢ler kullanilarak bdbrek fonksiyonlarindaki azalmanin
saptanmasi ile ABH tespit edilir. Ayrica ABH, bozulan hemodinaminin 6ncelikli nedeni
olmayabilir. Bununla birlikte, primer hastalik sebebi ile bobrek fonksiyonlar1 da
etkilenir. Bu grup hastalarda, esas hastaliga bagli semptomlar 6n planda izlenmektedir.
Bu c¢aligmada %14.5 hastada, ABH veya komplikasyonlar1 ile ilgili olmayan

semptomlarla basgvuru oldugu goriilmiistiir.

Ultrasonografi bobreklerdeki morfolojik ve patolojik degisikliklerin tespiti igin
Oonemli, invazif olmayan tanisal bir aragtir. Hizli, seri, tekrarlanabilir ve kullanimi kolay
yatak basi bir tetkiktir (111). US hastanin voliim durumunu ve sivi tedavisine verilen
cevabt degerlendirmede de kullanilabilir (112,113). Bununla birlikte ABH’nin
etyolojisini belirlemek ve tadaviyi yonlendirmek agisindan yeri simirhidir (114). Bu
calismada %15.7 hastada patoloji tespit edilmekle birlikte %48.6 hastaya US
yapilmistir. US kullanim oranlarmin yiiksekligi, kanser dahil olmak iizere komorbid
hastaliklar1 fazla olan yasli hastalarda, obstriiktif ABH nedenlerini ve diger patolojileri
ekarte etmek amaci ile iligkilidir (115). Ayn1 hasta gurubunda, diger hastalik nedenlerini

tespit etmek amagli istenen BT orani ise % 8.4 olarak bulunmustur.

Hastalarimizin %87.3’1 hidrasyon tedavisi almis idi. ABH’n1 6nlemede plasebo
ile sivi verilimini direk karsilagtiran randominize kontrollii ¢alismalar olmamasina
ragmen, intravaskiiler voliim azalmasinin ABH gelisiminde 6nemli bir risk faktorii
oldugu bilinmektedir (7,9,10). Travmatik rabdomiyoliz gibi belirli durumlarda erken ve
agresif siv1 tedavisinin faydasi acik bir sekilde gosterilmistir (40). Izotonik sodyum
kloriir ya da izotonik sodyum bikarbonat ile hidrasyonun, kontrast madde nefropati
riskini azalttig1 goriilmiistiir (116,117). Ancak fazla miktarda verilen siv1 oligiirik renal

yetmezligi olan hastada kardiyojenik pulmoner 6deme yol acgabilir ve diger organ
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fonksiyonlarint olumsuz etkiler (118,119). Literatiirde de cok yaygin bir sekilde
kullanilan sivilar, kristaloidler ve jelatin, human albumin, hidroksi etil nisasta (HES)
gibi kolloidlerdir. %0.9 salin hiperkloremik metabolik asidoza ve asit-baz bozukluguna
neden olabilir. Degisik kolloidlerin giivenligi hakkindaki veriler farkli sonuglar
icermektedir (120). Yiiksek molekiil agirhikli HES artmis ABH, RRT ve mortalite ile
iligkili olup, kullanimindan sakinilmalidir (121,122). Human albumin daha giivenli
goriinmektedir (121). Sonug olarak, ABH’y1 6nlemede izotonik sivilar dnerilmektedir
(1). Bununla birlikte salin, ringer, bikarbonat, kolloid gibi gibi sivilardan hangisinin
ideal oldugu ve optimal dozu belirsiz olup, sivi tedavisi hasta ihtiyacina gore
bireysellestirilmelidir (3). Vazodilatasyona bagli hipotansiyonu olan hastalarda
hemodinamik monitorizasyon da gerekli olabilir. Bu ¢alismadaki tiim hastalara acil
serviste ilk tedavide baslanan sivi da kristaloidler idi. Kristalloidler ucuz ve yan
etkilerinin kolloidlere gore ¢ok az olmasi nedeniyle, daha fazla tercih edilmektedir

(123).

Septik sok gibi kritik hastalarda kan basincini yiikseltmede voliim genisleticiler
yetersiz kaldiginda, MAP<65 mmHg ise inotropik tedavi baslama endikasyonu vardir
(28). Bununla birlikte, iyi klinik calismalar olmadigindan, bobrek perfiizyonunu
siirdiirmek i¢in spesifik tavsiyelerde bulunulmasi zordur. Bununla birlikte, bir kag
onemli nokta hatirda tutulmalidir. Belli bir deger yerine, her hastanin bazal fizyolojisine
uygun bireysellestirilmis bir MAP degeri hedeflenmelidir. Vazopressor tedavi mutlaka
voliim eksikligi tedavi edildikten sonra baslanmalidir (124). Calismamizda yiiksek
mortalite, MI, KKY, sepsis gibi komorbid hastaliklarin fazlaligi nedeni ile inotrop
destek kullanim orani yiiksek olup, % 17.5 olarak saptandi.

Enfeksiyon hastaliklar1 ABH’ya siklikla eslik eder ve 6lim oranlarini artirir
(31,32,38). Calisma hastalarinda da ABH’ya pnomoni, sepsis ve idrar yolu
enfeksiyonlar1 sik eslik ettiginden,  antibiyotik kullanim oranlar1 da yiiksek

bulunmustur.

Akut bobrek hasar1 sepside sik goriilen bir komplikasyondur (125). Sepsisin
eslik ettiZi ABH hastalarinda mortalite oranlar1 daha yiiksektir (74,126). Sitokin
mediatorlerinin indiikledigi nitrik oksit salinimi, sistemik vaskiiler direngte azalmaya

sebep olur (127). Artmis vazodilatasyona bagli olarak salinan endojen vazokonstriktor
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hormonlar ve sepsis tedavisinde kullanilan eksojen vazopressorlere bagli olarak

bobrekte vazokonstriksiyon meydana gelir, perflizyon azalir ve ABH gelisir.

Diiiretikler bobrek fonksiyonlarini diizeltmez, mortaliteyi azaltmaz. Elektrolit
bozukluklari, ototoksisite gibi yan etkileri mevcuttur (128,129). Bununla birlikte
progresif sivi yliklenmesi olan hastalarda, 6zellikle diyaliz hemen miimkiin olmadiginda
kullanilabilir. Calismada dekompanze KKY olgulart ve asir1 voliim yiikii nedeni ile

9%23.5 hastada diiiretik tedavi verilmistir.

Uremik semptomlarin arttigi veya medikal tedavinin yetersiz kaldig
hipervolemi, hiperkalemi, asidoz, ila¢ intoksikasyou gibi durumlarda diyaliz tedavisi
gerekebilir (130). Bobrek fonksiyonlar: diyaliz gerektirecek kadar bozulan hastalarda
mortalite oranlar1 artmaktadir (8,81,131,132,133). Orta diizeyde (risk, hasar grubunda)
ABH hastalarinda 6lim %30-60 oraninda iken, diyaliz tedavisi gerektiren ABY
hastalarinda 6liim %50-90 oranina yiikselmektedir (5). Bizim c¢alismamizda da diyaliz
tedavisi alan hastalarda O6lim orani, diyaliz tedavisi almayanlara gore yliksek
bulunmustur (yazildigi siraya gore %56 ile %36.9).

Akut bobrek hasar1 siklikla hiperglisemi, insiilin direnci, hipertrigliseridemi,
protein katabolizmasinin artmis oldugu hipermetabolik hastalik tablosu ile birlikte
seyreder (134). Bu nedenle bobrek yetmezligi olan hastalarda beslenme ve elektrolit
destegi onemli olup, yakin takip gerektirir. Bu calismada da yazildig1 siraya gore
%18.1, %3.6, %13.3 oranlarinda K", Mg™, Ca™ replasmani yapilarak elektrolit destegi
saglandi. Akut bobrek hasarinda bozulan bobrek islevleri nedeni ile elektrolit ve asit-
baz bozukluklar1 goriilebilmektedir (135). Calisma grubu hastalarinda elektrolit
bozuklugu yapabilecek bagka nedenler de mevcuttu. Bu nedenler arasinda, KKY, HT
sebebi ile diiiretik kullanimi, bulanti, kusma gibi nedenlerle GIS kayiplar1 ve oral alim

bozuklugu sayilabilir. (136,137,138).

Akut bobrek hasarinda elektrolit eksikliginin yamisira elektrolit fazlaligi da
goriilebilmektedir (139). Bu nedenle anti-K", anti PO4 tedavisi gereken ABH hastalar
da mevecuttu. Ozellikle K* yiiksekligine bagli kardiyak ritim problemleri, Ca'
diisiikliigiine baglh kardiyak ve solunum problemleri 6liimciil olabileceginden, akilda

tutulmali, erken tespit ve tedavi edilmelidir.

Bu ¢aligmada nefroloji konsiiltasyonu yapilan hasta oran1 %86.1 olup, literatiire

gore daha yiiksek oranda tespit edildi (11). Eslik eden hastaliklarin fazlaligi, yatis
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gerekliligi, konsiiltasyon oranlarini1 arttirmaktadir. Hastanemiz protokoliine gore,
hastalarin yatis1 igin i¢ hastaliklari konsiiltasyonu gerekmektedir. I¢ hastaliklari
boliimiine danisilan ABH hastalar1 arastirma gorevlisi tarafindan nefroloji boliimii ile
konsiilte edilmektedir. Literatiirdeki ¢alismalarin ¢ogu ise, i¢ hastaliklar servisi ya da
yogun bakimlar1 icermektedir. Bu hastalarin biiyiik kismi, i¢ hastaliklar1 doktorlar
tarafindan takip edildiginden, bir {ist ihtisas dali olan nefroloji konsiiltasyonlari da daha

diisiik oranda yapilmstir.

Acil serviste hastalarin ortalama kalis siiresi 2.54 giin olup, %63.9 hasta 24
saatten fazla acil serviste izlenmistir. Bektas F. ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada,
ABH hastalariin acil serviste ortalama kalis siiresi 4.5 saat bulunmustur (5). Bizim
hastanemizde, ABH nedeni ile kalis siirelerinin daha uzun olmasi, hastane kalabaliklig1
ve hastane yatak sayisinin yetersizligi ile ilgilidir. Bu konuda acil servis ile ilgili
uluslararasi bir veriye rastlanmadi. Bununla birlikte, Medve L. ve arkadaslarinin yogun
bakimda yaptiklar1 ¢alismada ABH olan hastalarin yatis siiresinde ABH olmayanlara
gore % 35 uzama oldugu tesbit edilmistir (64). Liangos O. ve arkadaslarinin ABD’de
yaptiklar1 ¢alismada, ABH’ nin hastanede kalis siiresinde ortalama 2 giin artisa sebep
oldugu saptanmustir (140). ABH’ya bagl olarak gerek acil servise bagvuru oranlarinin
ve izlem siirelerinin, gerekse hastanede yatis oranlarinin ve siirelerinin artmasi, hem

maliyet hem de morbidite ve mortalite artisina neden olmaktadir.

Akut bobrek hasart tanimlamasindaki farkliliklara bagli, ABH ile ilgili
istatistiksel veriler degisik kaynaklarda genis bir dagilim gostermektedir. Tip
literatiirlinde ABH ile ilgili 50°den fazla tanimlama mevcuttur (9,141). Bu durum aym
dilin konusulmasini ve hasta gruplarinin karsilagtirilmasini giiglestirmistir. Bu nedenle
son yillarda ABH tam1 ve siniflamasinda standart olarak kullanilmak itizere ADQI
tarafindan RIFLE kriterleri, AKIN (Akut Bobrek Hasar1 Grubu- Acute Kidney Injury
Network) tarafindan da AKIN siniflamasi Onerilmistir. Gilinlimiizde bu siniflamalarin
her ikisi de kullanilmaktadir. Bu ¢alismada ABH’nin siddeti RIFLE siniflamasina gore
belirlenmistir (4).

Hastalarin yarisi, RIFLE kriterlerine gore, en diisiik diizey olan Risk gurubunda
idi. Daha ciddi bobrek etkilenmesinin goriildiigli Hasar ve Yetmezlik gurubunda yer
alan hasta sayis1 ise daha az idi. Bu durum, pre-renal ABH hastalarimin %89.9 oldugu

da hatirlanirsa, erken ve iyi hidrasyonla bobrekteki hafif derecede bozulmanin, %49.4
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tam, %19.9 kismi olmak iizere, yiiksek oranda tedavi edilmesi ile sonuglanmistir.
Literatiirde de yapilmis pek cok calismada Risk grubundaki hastalarda iyilesme oraninin
yiiksek oldugu, Hasar ve Yetmezlik grubundaki hastalarda ise 6liim oraninin arttigi
gosterilmistir (142,143,144). lyilesememe ise, daha ¢ok 6len hastalarda tespit edilmistir.
Yasayan hastalarin %4.2’°s1, 6len vakalarin %26.5’inde iyilesememe goriilmiistiir. Bu
sonuca gore, iyilesememe Olen vakalarda daha sik olup, bozulan hemodinaminin bir
parcast gibi goriinmektedir. Ayrica, pek ¢ok calismada da ABH, COY un bir parcasi
olarak tespit edilmistir. Ustelik COY’a ABH nin eslik etmesi, prognozu olumsuz etkiler

ve mortalite oranini arttirir (145,146).

Mortalite, hasta gruplarina ve eslik eden hastaliklara bagli olarak degismektedir
(8,11,64). Bu ¢alismada da ABH tespit edilen hastalarda en sik saptanan hastaliklar
sepsis ve pnomonidir. Eslik eden diger hastaliklara gére pnoémoni ve sepsiste mortalite
orani, literatiirdeki diger caligmalar ile uyumlu olarak anlamli derecede yiiksek olarak

bulunmustur (107,147).
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6. SONUC VE ONERILER

1-Bu c¢alismada akut bdbrek hasar1 (ABH) Hacettepe Universitesi Eriskin Acil Servis
basvurularimin % 1.43’{inli olusturmakta olup, hastalarin acil servisde ortalama kalis
stiresi 2.54 (1-17 ) giin idi. ABH gelisen vakalarin %59.1’1 (n=98) hastaneye
yatirtlmistir.  KIDGO verilerine gore, bobrek hasarin1 tanimada yetersizlik soz
konusudur ve gerekli énem verilmemektedir. ABH, mortalite, morbidite ve hastane
yatis siirelerinin artisina neden oldugundan oldukga dénemlidir. Ustelik bébrek hasarinin
etkili, kesin bir tedavisinin olmamasi, erken tanima ve koruyucu yaklasimlar1 daha
degerli kilmaktadir. ABH ile ilgili egitim ve calismalara énem verilerek acil servis

doktorlariin ABH’ya ilgi ve bilgisi arttirilmalidir.
2-ABH, her iki cins arasinda istatistiksel olarak esit oranda saptanmuistir.

3-Hastalarin yas ortalamasi 67 (21-93) yil olarak saptandi. Yas, ABH i¢in dnemli risk
faktorleri arasindadir. Tiim diinyada ortalama yasam siiresi uzamakta, yaslt niifus orani
artmaktadir. Anotomik ve fizyolojik degisiklikler, kronik hastaliklar, ila¢ klerensinin
degismesi, nefrotoksin maruziyetinin artmasi gibi pek cok nedenle yasl hastanin
bobrekleri daha hassastir. Bu durum yash hasta degerlendirmesinde ve tedavisinde
akilda tutulmali, hipovolemi diizeltilmeli, nefrotoksik ilaglardan kaginilmali,

nefrotoksik ila¢ kullanim1 zorunlu ise doz ayarlanmasina dikkat edilmelidir.

4-Akut bobrek hasar1 nedeniyle bagvurularin yaz aylarinda (haziran, temmuz, agustos)
daha yiiksek %38.6 (n=64), kis aylarinda (aralik, ocak, subat) ise daha diisiik % 12.7
(n=21) oldugu goriildi. Yaz aylarinda artan sivi ihtiyact ozellikle rezervi diisiik
hastalarda bobrek perfiizyonunun azalmasima neden olmaktadir. Bu nedenle riskli
hastalarin hidrasyonuna 06zen gdosterilmeli, bu konuya saglik personelinin dikkati

cekilmeli, hasta ve yakinlar1 da bilgilendirilmelidir.

5-Hastalarin %62.7’si ambulans dis1 araglar1 kullanirken, ambulans ile acil servise
basvuru orant %37.4 idi. ABH saptanan hastalar yasl ve komorbid hastaliklar: fazla
oldugundan, tiim acil servis basvurulari i¢in saptanan ortalama ambulans kullanim

oranlarina gore, ABH saptanan hastalardaki ambulans kullanim oranlar1 daha yiiksekti.

6-Tansiyon arteriyel degerleri diisiik (MAP<70 mmHg) saptanan ya da alinamayan
hasta oram istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla olup, %50.6 (n=84) idi.

Ozellikle hipertansiyonu olan hastalarda, miimkiinse hedef basing degeri hastaya 6zel
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diisiiniilmelidir. Sag kalim1 artirmak ve bobrek perflizyonunu saglamak i¢in voliim agig1
varliginda uygun sivi tedavisi, gerekli durumlarda da inotrop tedavi erken dénemde

baslanmalidir.

7-Hastalarin, hastalik 6zge¢misleri incelendiginde; %55.4 HT, %39.2 kanser, %31.3
KAH, %30.1 DM, %22,9 KKY, %18.7 KOAH, %14.5 SVO, %9.6 diger norolojik
hastaliklar, % 4,8 pisikiyatrik hastalik Oykiisii, %22.3’iinde ise KBH mevcut idi.
Hastalarin %10.2’sinde (n=17 ), son 1 ay i¢inde radyokontrast madde kullanim 6ykiisii
mevcuttu. Yukarida sayilan hastaliklarda ABH gelisme riski daha fazladir. Bu nedenle
bobrekte stres yaratan durumlarda riskli hastalarda dikkatli olunmali, yeterli bobrek
perfiizyonu saglanmali ve miimkiinse nefrotoksik ilaglardan kagmilmalidir. Ornegin
aminoglikozid kullanilacak ise giinliik tek doz olmali, amfoterisin B icin lipid

solusyonlar tercih edilmelidir.

8-Hastalarin basvuru sikayeti %85.5 hastada ABH veya komplikasyonlari ile iliskili,
%14.5 hastada ise iliskisizdi. ABH’da semptom olmayabilecegi, hafif semptomlar

olabilecegi ya da semptomlarin spesifik olmayabilecegi hatirlanmalidir.

9-Bobrekteki hasarlanma, RIFLE kriterlerine gore degerlendirildiginde, acil servise
kabulde olgularin %49.4’{inde risk, %32.5’inde hasar, %18.1 inde yetmezlik diizeyinde
etkilenme mevcut olup, risk gurubundaki hastalar istatistiksel olarak anlamli oranda
yiiksek bulunmustur. Risk grubundaki hastalarda iyilesme orami yiiksektir. Bu nedenle

ABH’y1 erken tanimak ve uygun tedaviye erken baglamak énemlidir.

10-ABH nedeni hastalarin %89.8’inde pre-renal, %4.2’sinde renal, % 6’sinda post-renal
idi. Pre-renal nedenlerin fazlalig1 acil servislerde baslanacak hidrasyonun onemine
dikkat ¢cekmektedir. Genellikle tercih edilen sivilar kristaloidler olmakla birlikte, sivi
miktar1 ve c¢esidi, gerekli durumlarda hemodinamik monitorizasyon da yapilarak,

hastaya gore bireysellestirilmelidir.

11-%59.6 ile hiponatremi en sik karsilasilan elektrolit bozuklugu idi. %42.8
hiperiirisemi, %42.2 hiperfosfatemi, %28.9 asidoz, %18.1 hipokalsemi, %17.5
hiperpotasemi goriildii. Hastalar farkli kombinasyonlarda %87.3 hidrasyon, %58.4
antibiyotik, %23.5 diiiretik %17.5 inotrop tedavi, %10.2 HCOs replasmani, %18.1 K"
replasmani, %4.8 (n=8) K" diisiiriicii tedavi, %13.3 Ca™ replasmani, %3.6 Mg"

replasmani tedavisi aldi. Olgularin %15.1°1 acil serviste diyaliz tedavisi aldi. Akut
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bobrek hasarinda bozulan bobrek islevleri nedeni ile elektrolit ve asit-baz bozukluklar:
goriilebilmektedir. K>6.5 mEq/L, direngli metabolik asidoz, progresif pulmoner 6dem
ve perikardit gibi iiremik semptomlar gelistiginde, hastanin acil bir sekilde yogun bakim
initesine transferi saglanmalidir. Diyaliz i¢in bekleyen hastada medikal tedavi de

hemen baslanmali, 6zellikle kardiyak ritim problemlerine kars1 dikkatli olunmalidir.

12-Hastalarin %60.2°si (n=100) taburcu oldu. Bobrek hasari taburcu olan hastalarin
%39.7’sinde (n=66) tam, %16.3’linde (n=27) kismi iyilesirken, %4.2’sinde (n=7)
iyilesme saptanmadi. %39.8 (n=66) hastada 6liim tespit edildi. Oliim goriilen hastalarin
bobrek fonksiyonlart degerlendirildiginde; %26.5 (n=44) hastada iyilesme goriilmedi.
%9.7’sinde (n=16) tam, %3.6’sinda (n=6) kismi olmak tizere %13.3 hastada ise bobrek
hasar1 iyilesmesine ragmen, diger nedenlere bagli mortalite goriildii.Yasayan ve olen
tiim hastalar birlikte degerlendirildiginde ise; ABH %49.4 tam, %19.9 kismi iyilesirken,
%30.7 (n=51) hastada iyilesme goriilmedi. Mortalite, sepsis ve pnomoni tanili
hastalarda ve diyaliz tedavisi alanlarda anlamli oranda yiiksek idi. Bir ¢ok ¢aligmada da
Risk grubundaki hastalarda iyilesme oraninin yiiksek oldugu, Hasar ve Yetmezlik
grubundaki hastalarda ise 6liim oraninin arttig1 gdsterilmistir. Iyilesememe ise, daha ¢ok
Olen hastalarda ya da ¢oklu organ yetmezligine bagli gelismektedir. Bu nedenle ABH

tedavisinde, eslik eden hastaligin tedaviside 6nem kazanmaktadir.
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8.EKLER

Ek 1: Dosya Tarama Formu

Gelis tarihi

Gelis saati

Adi

DosyaNo........ooeviiiiiin.

Gelis sekli: polk sevk

dis merkez sevk...........

Ambulans

TA......... [oeiaininnn

Saturasyon.........

Gelis sikayetleri

ABY ile ilgili

ABY ile ilgili degil

Bilinen hastaliklar

iLACLAR

Yakin zamanda kontrast madde alimu......... tarihi

LAB

Son dokiimente BFT Tarihi........

Gelis BFT

Taburculuk BFT

Gelis Na....

PH....

TiT PH....

Idrar kiiltiirii

GORUNTULEME
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TEDAVI

Kan plazma
Hidrasyon SF Dx diger
HCO3
Diiiretik
Dopamin Steroid AB.........
DiIET oo
Pre Renal neden Renal neden Postrenal neden

ABY
KBH+ ABY
Diger izlem tanilari
Nefroloji konsiiltasyonu evet............ hayir.............
Diyaliz c..oooiiiiiiiiiiiiii defaaldi+ UF....................0. ?
Diyaliz Endikasyonu...........coceeveerierieinieieiniseieese e

EXITUS

........... giin .........saat sonra

............ servisde

Nedeni: ABY KBH+ ABY Diger ..........
SONUC
Iyilesme: Tam....... Kismi........
Siirekli Diyaliz ihtiyact..........
Servise yatl$ .......oceeveniinininnnn
Taburculuk stiresi  ......... giin
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Ek 2: Etik kurul izni
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