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Klinik Calisma
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Edilen Akut Bobrek Hasarhh Hastalarin
Degerlendirilmesi
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Ozet

Amac: Akut bobrek hasar1 (ABH); onceden normal olan bobrek fonksiyonlarinda, glomeriiler filtrasyon
hizinda ani bir diisiis ve iire, kreatinin ve iiremik toksinlerde, saatler veya giinler icerisinde artisla gézlenen
klinik bir tablodur. Akut bobrek hasari olgular1 prerenal, renal ve postrenal olarak iice ayrilir. Bu
hastalarin %35-30’unda ilerleyen donemlerde son donem bdbrek yetmezligi gelismesi nedeniyle tani ve
tedavisi onemlidir.

Yontem: Kasim 2012-2013 tarihleri arasinda Nefroloji klinig¢ine ABH tamis1 ile yatirilan hastalarin klinik
seyirlerinin, tedavi ve prognozlarini retrospektif olarak degerlendirilmeye alinmistir. ABH tanisi, RIFLE ve
AKIN Kkriterlerine gore konuldu. Kronik bobrek yetmezligi ve kronik bobrek yetmezliginin akut hecmesinde
olan hastalar degerlendirme dis1 birakildi. Hasta verileri medikal kayitlardan elde edildi.

Bulgular: ABH tanis1 konulan 158 hasta [76 kadin (%48.1), 82 erkek (%51.9)] calismaya dahil edildi.
Ortalama yaslar: 66 (18-90) yildi. Bu olgularin 76’s1 prerenal (%48.1), 60’1 renal (%37.97), 22’si postrenal
(%13.92) kokenli ABH idi. 32 olguda (%20.25) enfeksiyon mevcuttu. En sik eslik eden hastaliklar;
hipertansiyon ve tip 2 diyabet (%19.6), hipertansiyon (%17) idi. 47 hasta (%29.75) oligiirikti. 36 hastada
(%22.78) diyaliz ihtiyac1 oldu. Mortalite oran1 %4.43’tii. En 6nemli 6liim nedenleri sepsis ve pnémoni idi.
Sonug: fleri yaslarda ABH goriillme sikhigi artmistir. Bu hastalarda eslik eden hastahiklar morbiditeyi
etkilemektedir. Giiniimiizde etkili tedavi secenekleri ABH’lh hastalarda mortalite oraminmi azaltmistir.
Ozellikle enfeksiyonlar ciddi mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Hastalarin 6nemli bir kisminda
bobrek fonksiyonlarimin diizeldigi goriilmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut bébrek hasari, Enfeksiyon hastaliklari, Eslik eden hastalik, Diyaliz

Akut bobrek hasari degisik klinik goriintimlerle bobrek yetmezligine doniisebilmekte ve uzun
ortaya ¢ikan, iire ve kreatininde ani yiikseklik ile donemde  6nemli  bir  mortalite  nedeni
kendini gdsteren bir tablodur (1,2). Hastalik olabilmektedir (3,4).
bobrek  fonksiyon  bozuklugunun  degisik Bobrek yetmezligini smiflamada kreatinin
bulgulariyla karsimiza ¢ikabilir. Bu bulgular kullanilan en oOnemli belirte¢lerdendir. Bobrek
metabolik asidoz ve hiperkalemi gibi metabolik hasarinda kreatinin 48-72 saat sonra artmaya
hadiseler, anormal sivi balanst ve diger organ baslar. Kreatinindeki artiglar kliniklere gore
tutulumlart  seklinde  gdzlenebilecegi  gibi; farklilik gostermekte olup, renal rezervi normal
hastanede yatan asemptomatik hastalarda, sadece olan hastalarda da artig goriilebilmektedir.
ire ve kreatinin yiiksekligi ile de saptanabilir. Tanimlamada akut boébrek yetmezligi yerine
Yine ABH ilerleyen periyotlarda son donem giliniimiizde artik akut bobrek hasar1

kullanilmaktadir. ABH tanm1 ve siniflamasinda
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Tablo 1. Rifle Siniflamasi

RIFLE
SINIFLAMASI (5)

GFR

IDRAR CIKIS

Risk

Serum kreatinin bazal degere gore > 1.5 kat veya
GFR> % 25 azalma

Idrar ¢ikis1 < 0.5 ml/kg/saat x 6 saat

Injury Serum kreatinin bazal degere gore > 2 kat veya Idrar c¢ikist < 0.5 ml/kg/saat x 12
GFR > % 50 azalma saat

Failure Serum kreatinin bazal degere gore > 3 kat Idrar c¢ikist < 0.3 ml/kg/saat x 24
GFR > % 75 azalma veya saat veya
Serum kreatinin > 4 mg/dl aniiri x 12 saat

Loss Kalic1 akut renal yetmezlik = Tam fonksiyon kayb1 >
4 hafta

ESRD Son donem bobrek hastaligr > 3 ay

AKIN

SINIFLAMASI (6)
EVRE

SERUM KREATININ

IDRAR CIKISI

1 Serum kreatinin farkinda > 0.3 mg/dl veya Idrar ¢ikigi < 0.5 ml/kg/saat x 6 saat
Serum kreatinin > 1.5, < 2 kat bazal degere gore
2 Serum kreatinin > 2, < 3 kat bazal degere gore Idrar ¢ikis1 < 0.5 ml/kg/saat x 12
saat
3 Serum kreatinin > 3 kat bazal degere gére veya Idrar ¢cikigi < 0.3 ml/kg/saat x 24

serum kreatinin > 4 mg/dl, > 0,5 mg/dl ani artis veya
renal replasman tedavi ihtiyaci

saat veya
Aniiri x 12 saat

RIFLE: Risk, injury, failue, lo.ss, end stage renal disease; GFR: Glomerular filtration rate; ESRD: End stage renal
disease; AKIN: Acute Kidney Injury Network.

Tablo 2. ABH da klinik ve laboratuar degiskenler

PRERENAL

RENAL

HIiKAYE

Gastrointestinal, triner ve deri
yoluyla voliim kaybi, kan kayb1
veya lg¢lincii boslukta toplanma

ilag ve toksinlerin ortaya ¢ikardigi
degisimler

KLINiK BULGULAR

Hipotansiyon veya voliim kaybi1

Spesifik olmayan semptom ve
bulgular

LABORATUAR VERILERI

BUN/Serum Kreatinin > 20 <20
Sediment Normal veya az eritrosit, 16kosit, Eritrosit, 16kosit, pigment,
hyalin renaltiibiiler epitelyum, graniiler,

kristaliiri, eozinofiliiri, kahverengi,
¢amurlu silindir

Idrar osmolalitesi (Uygy) (mmol/1) > 500 <350

Proteiniiri Yok, eser Hafif

Idrar sodyumu (mmol/l) <20 > 40

Fraksiyone sodyum (FEy,) (%) <1 >1

Fraksiyone iire (FEy;.) (%) <35 > 35

Idrar kreatinin/Serum kreatinin <20 > 40

Yeni biomarker Yok KIM-1, Sistatin-C, NGAL vd.

FEy,- (Idrar Na X plazma kreatini)/ (plazma Na X idrar kreatinin), FE .- Jdrar Ure X plazma kreatinin) / (plazma
iire X idrar kreatinin), BUN= Kan iire azotu.
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gostermektedir (Tablo 2) (9,10). ABH gelisimini
kolaylastirici faktorler arasinda sepsis,
nefrotoksik ajan, kontrast madde kullanimi, ileri
yas, hastanede Ozellikle yogun bakimda yatis,
hipertansiyon, diyabet, ateroskleroz, operasyonlar
vb yer almaktadir (Tablo 3) (6, 11-14).

Bu c¢alismamizda klinigimizde akut bdbrek
yetmezligi nedeniyle bagvuran hastalari; basvuru

nedenleri, tani, ek hastaliklar1 ve klinik
seyirlerine gore retrospektif olarak
degerlendirdik.

Yontem

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Nefroloji Kliniginde, Kasim 2012-2013 tarihleri
arasinda interne edilen ABH’li  hastalar
degerlendirildi. Degerlendirmede KDIGO 2013
kilavuzuna gére AKIN ve RIFLE kriterleri
birlikte kullanildi. Hastalar; yas, cinsiyet, tanilar,
basvuru nedenleri, sikayetleri, enfeksiyon varligi
ve tiri, ilag ve kontrast kullanimi, diyaliz
ihtiyact ve sayisi, ABH ye giris iire-kreatinin

Tablo 3. ABH nedenleri (14)

degerleri, laboratuar parametreleri, proteiniiri
varligi, oligiiri-nonoligiiri ve mortalite
bulgularina gore retrospektif olarak incelendi.
Calismamiz retrospektif oldugundan etik kurul
onay1 alinmamuistir.

Calismaya Almmama Kriterleri: Kronik
bobrek yetmezligi (KBY) ve KBY nin akut
hecmesinde olan hastalar ¢alismaya alinmadi.

istatistik: Calismada siirekli  degiskenler
medyan  (minimum-maksimum) degerleriyle,
kategorik degiskenler ise frekans ve ilgili yiizde
degerleriyle ifade edilmistir. Gruplar arasi
karsilagtirmalar Kruskal Wallis ya da Mann
Whitney testi kullanilarak yapilmistir. Bagimli
zaman dilimlerinde 6lgiilen siirekli degiskenlerin
gruplar arasi karsilagtirmalar: igin ylizde degisim
[Yiizde degisim=(Son o&l¢iim-ilk  &lgiim)/ilk
Ol¢iim] degerleri hesaplanmis ve bu degerlerin
kargilastirmalart yine Mann Whitney testi
kullanilarak yapilmistir. Kategorik degiskenler
arast iliskide Ki-kare ya da Fisher-Freeman-
Halton testleri kullanilmistir.

PRERENAL Intrarenal vazokonstriiksiyon (Hemodinamiye bagl1)
Ilaglar: Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAH), Anjiotensin reseptor blokeri (ARB),
Anjiotensin doniistiirlicli enzim inhibitdrii (ACEI), Siklosporin, Takrolimus
Kardiorenal sendrom
Hepatorenal sendrom
Hiperkalsemi
Abdominal kompartman sendromu
Sistemik vazodilatasyon (Sepsis, norojenik sok vb.)
Voliim azalmas1 (Asir1 ditiretik kullanimi, diabetik ketoasidoz vb.)
Ekstrarenal s1vi kayb1 (Bulanti, kusma, ishal, kan kayb1 vb.)
RENAL Glomeriiler (Postenfeksiyoz vd.)
Interstisyal
Ilaglar: Penisilin tiirevleri, sefalosporinler, sﬁlfapomidler, kinolonlar, asiklovir, fenitoin,
interferon, proton pompa inhibitorleri (PPI), NSAII vb.
Enfeksiyonlar (Renalparankimi tutan direkt enfeksiyonlar veya sistemik enfeksiyonlar)
Viriisler: Epstein-Barr viriis, Human immunodeficiency viriis (HIV), sitomegaloviriis
Bakteriler: Streptokoklar ve Lejyonellalar
Mantarlar: Kandidalar ve histoplazmozis
Sistemik hastaliklar: Sarkoidoz, lupus
Tiibiiler
Iskemik (Uzamis hipotansiyon)
Nefrotoksite: Eksojen toksinler (Aminoglikozitler, sisplatin, metotreksat, amfoterisin B
vd.) Endojen toksinler (Hemoliz ve rabdomiyoliz [Pigment nefropatisi], tiimoér lizis
sendromu, myeloma)
Vaskiiler : Renalventrombozu, malign hipertansiyon, renal infarkt, sklerodermanin renal
krizi ve renal ateroembolik olay
POSTRENAL Ekstrarenal obstriiksiyon: Prostat hipertrofisi, nérojenik mesane, retroperitoneal fibrozis,

mesane, prostat veya servikal kanser

Intrarenal obstriiksiyon: Tas, kristal (Asiklovir, indinavir vb.), timor,pihti
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Istatistik analizler SPSS (v:21) programinda
yapilmig olup, p<0.05 istatistik olarak anlamli
kabul edilmistir.

Bulgular

Hastanemiz Nefroloji servisine Kasim 2012-
2013 tarihleri arasinda, bir yillik siire¢te ABH
tablosuyla 82 erkek (%51.90), 76 kadin (%48.10)
basvurdu. Yas ortalamasi tiim gruplarda 66 (18-
90) yildi. Postrenal grupta yas ortalamasi daha
yiiksekti [72.5 (24-90) yil], (p=0.032). Gruplar

anlamli fark izlenmisti (p=0.015). Hastalarimizin
76’sinda (%48.1) [42 si erkek (%55.26), 34 i
kadin (%44.74))] prerenal ABH mevcuttu. 60
hastada (%37.97) renal kaynakli [26 erkek
(%43.33), 34 kadin (%56.67)] ABH vardi.
Postrenal ABH toplam 22 (%13.96) [14 i erkek
(%63.63), 8 kadinda (%36.36)] hastada mevcuttu.
Gruplar arasinda cinsiyet dagiliminda bir fark
gozlenmemisti (p=0.190) (Tablo 4).

Basvuru nedenleri arasinda prerenal ABH de
oral alim bozuklugu ve gastroenterit, postrenal

arasinda  ortalama yas

degerlendirildiginde
prerenal ile renal grupta, prerenal ABH lehine

erkeklerde BPH,

Tablo 4. ABH ile takip edilen hastalarin klinik, demografik ve laboratuar ézellikleri

ABH da hidronefroz (tas ve darliga sekonder) ve
renal ABH de ilag, kontrast,

Akut Bobrek Hasar1 (ABH)  medyan (min-maks) p degeri
Prerenal 68.5 (28-89)
Yas (yil) Postrenal 62 (18-87) 0.032
Renal 72.5 (24-90)
Toplam 66 (18-90)
Prerenal 68.5 (28-89)  Renal 62 (18-87) 0.015
Gruplar aras1 Yas (y1l) Prerenal 68.5 (28-89)  Postrenal 72.5 (24-90)  0.762
Renal 62 (18-87) Postrenal 72.5 (24-90) 0.073
Kadin (n, %) Erkek (n,%)
. Prerenal 34 (%44.7) 42 (%55.3) 0.190
Cinsiyet
Renal 34 (%56.7) 26 (%43.3)
Postrenal 8 (%36.4) 14 (%63.6)
ABH demografik 6zellikler ERKEK KADIN
Prerenal 42 (%26.58) 34 (%21.52)
Bursa 31 (%19.62) 23 (%14.56)
Bursa/ilge 6 (%3.8) 6 (%3.8)
il dis1 5 (%3.16) 5 (%3.16)
Renal 26 (%16.45) 34 (%21.52)
Bursa 18 (%11.39) 25 (%15.82)
Bursa/ilge 2 (%1.26) 4 (%2.53)
il dist 6 (%3.8) 5 (%3.16)
Postrenal 14 (%8.9) 8 (% 5.06)
Bursa 10 (%6.32) 7 (% 4.43)
Bursa/ilge 3 (%1.9) 0
il dis1 1 (%0.63) 1 (%0.63)
Enfeksiyon (n, %) Yok Var
Prerenal 68 (%89.5) 8 (%10.5) 0.004
Renal 40 (%66.7) 20 (%33.3)
Postrenal 18 (%81.8) 4 (%18.2)
Gruplar aras1 enfeksiyon (n, %) Prerenal 8 (%10.5 Renal 20 (%33.3) 0.001
Prerenal 8 (%10.5) Postrenal 4 (%18.2) 0.458
Renal 20 (%33.3) Postrenal 4 (%18.2) 0.182
Diyaliz (n, %) Yok Var
Prerenal 64 (%84.2) 12 (%15.8) 0.091
Renal 41 (%68.3) 19 (%31.7)
Postrenal 17 (%77.3) 5 (%22.7)
Mortalite (n, %) Yok Var
Prerenal 76 (%100) 0 0.002
Renal 53 (%88.3) 7 (%11.7)
Postrenal 22 (%100) 0
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Gruplar aras1 mortalite (n, %) Prerenal 0 Renal 7 (%11.7) 0.003
Prerenal 0 Postrenal 0 Hesaplanamadi
Renal 7 (%11.7) Postrenal 0 0.181
Akut Bobrek Hasar1 (ABH) p degeri
Diyaliz siiresi (seans, n) Prerenal Renal Postrenal
0 (0-5) 0 (0-6) 0 (0-3) 0.057
Giris iire (mg/dL) 124.5 (42-292) 124.5 (62-286) 125.5 (64-268) 0.915
Giris kreatinin (mg/dL) 3.4 (1.5-14.1) 4.23 (1.8-11.3) 5.15(2.8-11.5) 0.023
Cikis iire (mg/dL) 43 (38-6.2) 50.5 (42-6.5) 48 (42-5.8) 0.355
Cikis kreatinin (mg/dL) 1.14 (0.9-4.8) 1.25 (1-5.2) 1.2 (0.85-5) 0.374
Urik asit (mg/dL) 7.15 (0-16.3) 7.1 (0-16.4) 5.45 (0-14.7) 0.234
Hemoglobin (g/dL) 11.25 (7.4-16.3) 11.2 (6.58-14.9)  10.75 (6.88-14.9) 0.514
Lokosit (K/pL) 8.495 (2.57-31.20 8.46 (3.12-37.20) 10.2 (4-85.4) 0.539
Trombosit (K/uL) 231 (53-613) 202.5 (73-433) 196.5 (25-538) 0.242
Sodyum (mEg/L) 135 (123-163) 133.5 (119-146) 137 (115-142) 0.653
Potasyum (mEgq/L) 4.3 (2.6-6.6) 4.6 (2.6-7.8) 4.25(2.9-5.9) 0.197
Kalsiyum (mg/dL) 8.5 (6.4-12) 8.4 (3.2-10.7) 7.9 (6.6-9.6) 0.150
Fosfor (mg/dL) 3.7 (1.6-9.1) 3.95 (1.8-8.5) 3.45 (1.6-6.9) 0.360
AST (IU/L) 24 (6-4009) 23.5 (9-4009) 18 (8-370) 0.201
ALT (IU/L) 17 (6-1716) 18.5 (6-1716) 17.5 (6-318) 0.862
Albiimin (g/dL) 3.15(1.9-4.2) 3.2(1.9-4.4) 2.9 (1.8-4.1) 0.676
C reaktif protein (CRP) (mg/dL)  3.45 (0.3-31) 5.4 (0.3-28) 6.85 (0.5-32) 0.038
Prokalsitonin (ng/mL) 0.66 (0.05-69.16) 0.76 (0.05-82.7)  1.47 (0.05-49) 0.166
Glukoz (mg/dL) 110.5 (38-500) 112.5 (54-463) 99.5 (49-318) 0.657
Total kolesterol (mg/dL) 176.5 (63-404) 167.5 (73-303) 180.5 (47-242) 0.859
LDL kolesterol (mg/dL) 110 (24-274) 103 (30-216) 118 (33-178) 0.515
Trigliserit (mg/dL) 141 (24-488) 136 (46-627) 110.5 (22-274) 0.038
HDL kolesteol (mg/dL) 30 (5-51) 32.5 (6-57) 36 (10-44) 0.280
Esbach (g/giin) 0.1 (0-3.7) 0.24 (0-2.46) 0.08 (0-2.4) 0.075
Gruplar arasi Prerenal 3.4 (1.5-14.1) Renal 4.23 (1.8-11.3) 0.145
Kreatinin (mg/dL) Prerenal 3.4 (1.5-14.1) Postrenal 5.15(2.8-11.5)  0.009
Renal 4.23 (1.8-11.3) Postrenal 5.15(2.8-11.5)  0.098
Trigliserit (mg/dL) Prerenal 141 (24-488) Renal 136 (46-627) 0.729
Prerenal 141 (24-488) Postrenal 110.5 (22-274) 0.01
Renal 136 (46-627) Postrenal 110.5 (22-274) 0.035
CRP (mg/dL) Prerenal  3.45 (0.3-31) Renal 5.4 (0.3-28) 0.096
Prerenal 3.45 (0.3-31) Postrenal 6.85 (0.5-32) 0.016
Renal 5.4 (0.3-28) Postrenal 6.85 (0.5-32) 0.310
Ure yiizde degisim Prerenal -0.65 [-0.89-(-0.24)]
Renal -0.65 (-0.9-0.78) 0.623
Postrenal -0.71 [-0.8-(-0.14)]
Kreatinin yiizde degisim Prerenal -0.69 [-0.93-(-0.35)]
Renal -0.73 (-0.93-0.12) 0.446
Postrenal -0.74 [-0.91-(-0.46)]
rabdomiyoliz  ve  sepsis On  plandaydi. rastlanmaktaydi (Tablo 4 ve 5). Sepsiste en fazla

Hastalarimizin  32’sinde (%20.25) enfeksiyon
mevcuttu. Bunlarin 8’1 prerenal (%25), 20’1 renal
(%62.5) ve 4’1 postrenal (%12.5) idi. Enfeksiyon
daha ¢ok renal kaynakli ABH’da goriilmekteydi
(p=0.004). Gruplar arasi karsilagtirma
yapildiginda, prerenal ile renal ABH arasinda,
renal ABH lehine istatistik olarak anlamli fark
tespit edilmisti (p=0.001). Enfeksiyonlar arasinda
tiriner enfeksiyon ve sepsise daha fazla

A. baumannii (%62.5) ve P.aeruginosa (%25)
izole edilirken, iiriner sistem enfeksiyonlarinda
E.coli (%41.67) ve K.pneumoniae (%16.67) daha
fazla goriilmekteydi.

Hastalarimizda ek hastalik olarak; hipertansiyon,
tip 2 diyabet, iskemik kalp hastaligi ve kanser
daha ¢ok goriilmekteydi. Diger nedenler arasinda
hipotiroidi, HELLP sendromu, HUS, astim vb.
yer almaktaydi. Kanser olarak 1 safra kesesi
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Tablo 5. ABH hastalarinin etyolojik ve kolaylastirici faktérler

Ozellikler Hastalar (n = 158) p degeri

Bagvuru Nedenleri

Prerenal 76 (%48.1)

Oral alim bozuklugu 62 (%39.24)
Gastroenterit 14 (%8.86)
Renal 60 (%37.97)

NSAII, antibiyotik vd. 18 (%11.39)
Kontrast 19 (%12.02)
Rabdomiyoliz 5 (%5.7)
HELLP, HUS 5 (%5.7)
Sepsis 13 (%8.23)
Postrenal 22 (% 13.92)
Hidronefroz 18 (% 11.39)
BPH, infravezikal darlik 4 (% 2.53)
Enfeksiyon Dagilimi
Prerenal 8 (%10.53)
Pnomoni 2 (%28.57)
Uriner 3 (%42.86)
Gastroenterit 3 (% 42.86)
Renal 20 (%33.33)
Uriner 7 (%35)
Sepsis 8 (%40)
Pnomoni 4 (%20)
Gastroenterit 1 (%5)
Postrenal 4 (%18.18)
Uriner 4 (%100)
Ek Hastaliklar
Hipertansiyon (HT) + Tip 2 DM 31 (%19.62)
HT 27 (%17.09)
HT + Iskemik Kalp Hastaligi (IKH) 13 (%8.23)
Kanser 14(%8.86)
HT + IKH +Tip 2 DM 11 (%6.96)
Tip 2 DM 11 (%6.96)
Diger 18 (%11.39)
Yok 33 (%20.89)
flag ve Kontrasta Madde Kullanimi (n, %100) 25 (%15.82) p degeri

Prerenal (76,%100)

NSAIQ 1 (%1.31)

Antibiyotik 2 (%2.62) 0.029
Kontrast 0

Yok 73 (%96.07)

Renal (60, %100)

NSAIl 14 (%23.33)
Antibiyotik 6 (%10)
Kontrast 21 (%35)
Yok 19 (%31.67)
Postrenal (22, %100)
NSAIl 2 (%9.09)
Antibiyotik 0
Kontrast 0
Yok 20 (%90.9)

Oligiiri (47, %29.75) p degeri
Prerenal 15 (%31.91) 0.029
Renal 23 (%48.94)

Postrenal 9 (%19.15)

Gruplar arasi oligiiri
Prerenal-Renal 15 (%31.91) 23 (%48.94) 0.016
Prerenal-Postrenal 15 (%31.91) 9 (%19.15) 0.042
Renal-Postrenal 23 (%48.94) 9 (%19.15) 0.832

NSAIl: Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar. HT: Hipertansiyon. Tip 2 DM: Tip 2 Diyabetes Mellitus. HELLP:

Hemolysis, elevated liver enzyme, low platelet. HUS: Hemolitic uremic syndrome.
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timori, 3 serviks timori, 2 meme timorid, 2
prostat tiimor, 1 eradet renal hiicreli, kolon,
mide, testis, dudak timori ve lenfoma, toplam 14
olgu mevcuttu.

[lac ve kontrast kullanimi sonrasi renal
olgularda  diger tim ABH’li  hastalarla
kiyaslandiginda  istatistiksel =~ olarak  daha
anlamliydi  (p=0.029). Yine renal vakalarda
oligliri yiizdesi, diger ABH nedenleri ile
kargilastirildiginda daha  yiiksekti (p=0.029).
Gruplar kendi arasinda degerlendirildiginde

prerenal ve renal nedenler arasinda renal sebepler
lehine (p=0.016), prerenal ve postrenal nedenler
arasinda prerenal sebepler lehine (p=0.042),
oligiiri goriilme siklig1 anlamli olarak daha fazla
artmisti. Gruplar arasinda diyaliz bakimindan
istatistik olarak anlamli bir farklilik
gb6zlenmemisti (p=0.091).

Prerenal ABH olanlarin giris kreatinin degerleri
diger ABH nedenleri ile karsilastirildiginda daha
diusukti (3. 4 (1.5-14.1) mg/dL, p=0.023).
ABH’ya giris ve ¢ikis tre ile kreatinin degerleri
degisim yiizdeleri arasinda anlamli bir fark
izlenmemisti (p degerleri sirasiyla 0.623 ve
0.446). Yine laboratuar verileri incelendiginde C
reaktif protein (CRP) degerleri postrenal ABH’da
(p=0.038) daha yiiksek, giris kreatinin degerleri
prerenal ABH’da daha disik (p=0.023),
trigliserit degerleri prerenal ABH’da (p=0.038)
daha yiiksek tespit edilmisti. Gruplar kendi
aralarinda  kiyaslandiginda  giris  kreatinin
prerenal, postrenal ABH’lilarda, prerenal grup
lehine daha distkti [3.4 (1.5-14.1) mg/dL,
p=0.009)]. Trigliserit diizeyi prerenal, postrenal
ABH arasinda prerenal grupta [141 (24-488)
mg/dL, p=0.01]; renal, postrenal ABH arasinda
renal grupta [136 (46-627) mg/dL, p=0.035] daha
yiiksekti. CRP diizeyi ise prerenal ve postrenal
grup arasinda postrenal ABH’da daha yiiksekti
[6.85 (0.5-32) mg/dL, p=0.016].

Hastalarimizin ¢ogunlugu (%95.57) sifa ile
taburcu olmustur. Hastalarimizda erkeklerde daha
fazla olmak iizere, renal kaynakli ABH’ de
mortalite goziikmekteydi. Mortalite oran1 %4.43
idi. (Toplam 7 hasta, p=0.002) Olen
hastalarimizin hepsinde enfeksiyon vardi ve
enfeksiyon olarak sepsis ve pndomoni On
plandaydi. Postrenal ve prerenal hastalarda
mortalite  ger¢eklesmemisti.  Gruplar  arasi
mortalite karsilastirildiginda, prerenal ile renal
ABH arasinda, renal ABH lehine anlamli fark
gorilmiistii (p=0.003). Laboratuar, demografik ve
klinik veriler Tablo 4 ve 5’te 6zetlenmistir.

Tartisma

Akut bobrek hasari, giinlimiizde hipertansiyon,
diyabet, iskemik kalp hastalig1 vb. ek hastalig1

olan, yash hastalarda ve ila¢ ile kontrast madde

kullananlarda  siklikla  goriilmektedir.  Akut
bobrek hasari, yapilan c¢aligmalarda %55-60
prerenal, %35-40 oraninda renal ve %5-10

postrenal olarak seyretmekte olup, hastanede
yatan, Ozellikle yogun bakim hastalarinda daha
fazla gorilmektedir. Mortalite ozellikle
enfeksiyonu olan ve yogun bakimda takip
edilenlerde daha fazla izlenmektedir (14-16).
Nash ve ark.’nin (18) yaptig1 ¢alismada hastaneye
bagvuranlarda ABH oran1 %7 olarak tespit
edilmisti, bu oran yogun bakim iinitelerinde %23
idi. Kuzeydogu Italya’da 19 merkezde Nisan-
Haziran 2003 tarihleri arasinda yapilan bir
calismada 2164 hastanin 234’i (%10.81) ABH
idi. Bunlarin %38’i prerenal nedenlere (Bulanti,
kusma, ishal vb.) baglhiydi. Hastalarin yas
ortalamalar1 64.3 yild1 (17). Amerika’da 2001 yili
Ulusal Saglik Istatistikleri (NHDS) verilerine
gore 500 hastaneye bagvuran 29.039.599 hastanin
558.032 inde (%1.92) ABH mevcuttu. Ortalama
yas hastalarda 73 yildi. 23 iilke (Avustralya,
Amerika, Ingiltere, Endonezya vd.) ve 54
merkezde 2000-2001 Aralik doneminde yapilan
calismada, yogun bakim iinitesinde takip edilen
29269 hastanin 1738’i ABH (%5.94) idi. Ulkeler
arasinda ABH oranlar1 %5 ile %6 arasinda
degismekteydi (13,19). Yine Macaristan’da
Medve ve ark.’nin (20) Ekim-Kasim 2009
tarihleri arasinda 7 yogun bakim iinitesinde
yaptiklart ¢alismada 459 hastanin 112 sinde
(%24.4) ABH tespit edilmisti. Bu hastalarda
ortalama yas 64.9 yildi. Liano ve ark. (21) 13
iigiincli basamak saglik kurulusuna basvuran 740
ABH hastasini degerlendirmis ve hastalarin
%45’inde akut tiibiiler nekroz (ATN), %21’inde
prerenal ve %10’unda postrenal nedenler
saptamiglardir. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde ~ Kasim  2012-2013  tarihleri
arasinda Nefroloji kliniginde interne edilen
toplam 547 (Erkek 258, kadin 289) hasta arasinda
toplam 158 (%?28.88) hasta ABH olarak takip
edilmisti. (Erkek 82 kisi, %51.9, kadin 76 kisi,
%48.1) Hastalarimizin yatislarinda yogun bakim
ihtiyact bulunmamaktaydi. Ortalama hasta yasi
66 (18-90) yildi. Postrenal ABH’lilarda ortalama
hasta yast daha ylksekti (p=0.032).
Hastalarimizda prerenal kaynakli ABH diger
calismalarda gozlemlendigi gibi daha yiiksekti
(Tablo 4).

Rathnamalala’nin yaptig1 bir analizde, 68 ABH
hastast incelenmis olup, bunlarin %35.8’inde
diyabet, %38.8’inde hipertansiyon mevcuttu.
Hastalarin %41.2’sinde sepsis vardi ve bunlarin
%20’si iirosepsisti. lyilesen hastalarda kreatinin
diizeylerinde %120-150 arasinda disiisler vardi.
Yine hastalarin %85.3’iinde diyaliz ihtiyact
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mevcuttu  (22). Kuzey Italya’da  yapilan
calismada, ABH hastalarinda diyabet %25.6,
hipertansiyon %58.5, NSAIl kullanimi %12.8,
ACEI ve ARB kullanim1 %19.2, sepsis %25.6 ve
kontrast  kullanimi  %5.1  idi.  Hastalarin
%19.7°sinde oligiiri mevcuttu ve %30.3 {inde
diyaliz ihtiyaci1 vardi. Liangos ve ark.” nin (13)
yaptigi ¢alismada, ABH hastalarinda diyabet
%10.6, hipertansiyon %13.6, kanser %2.9 ve
sepsis  %1.7 oranindaydi. Diyaliz ihtiyaci
olanlarin orant %5.7 idi (13,15). Uchino ve
ark.’nin  (19) ¢ok merkezli yogun bakim
verilerine dayanarak yaptiklari caligmada, 1738
ABH hastasinin etyolojisinde, %10 sepsis, %25.6
hipovolemi, %19 ilag kullanimi, %2.6 obstriiktif
iropati vardi. Hastalarin %80’inde devamli,
%16.9’unda aralikli hemodiyaliz ve %3.2’sinde
periton diyalizi ihtiyact olusmustu. Barrantes ve
ark.’nin  (23) yaptiklart ¢alismada 735 ABH
hastasinin  %72.3’linde ila¢ kullanimi (ARB,
ACEI, NSAIi, kontrast vb.), %18.1’inde
enfeksiyon, 9%35.8’inde hipovolemi (bulanti,
kusma, ishal vb.) vardi. Hastalarin %12.9’unda
renal replasman tedavisine ihtiya¢ vardi (23).
Macaristan’da yogun bakim iinitelerinde takip
edilen ABH hastalarin etyolojisinde %44 septik
sok, %39 hipovolemi, %2 ila¢ kullanimi, %]l
obstriiksiyon tespit edilmistir (20). Ulkemizde I¢
Anadolu’da 2008-2012 yillar1 arasinda 541 ABH
hastasi (ortalama yas 64.9+15.6)
degerlendirilmis;  etyolojilerinde  %78’sinde
medikal nedenler, %35.1’inde akut gastroenterit,
%14.8’inde ila¢g kullanimi, %9.6’sinda kalp
yetmezligi, %7’sinde kontrast madde kullanimi
ve %S5,4’lnde sepsis bulunmustu. Hastalarin
%68.6’s1 oligiirikti. 2008 yilinda Orug¢ ve ark.
‘nin (24) yaptig1 calismada ABH tanisi konan 72
hasta  incelendiginde  %34.2°sinde  sepsis,
%31,94’tinde ek hastalik  (kardiyovaskiiler
hastalik %17.4, kanser %14.5) %16.66’sinda
operasyon Oykiisii ve %5.55’inde kontrast madde
kullanimi saptanmistt (25). Bizim c¢aligmamizda
etyolojide hipertansiyon, diyabet, iskemik kalp
hastalig1 ve kanser daha fazla goriilmekteydi. ilag
ve kontrast kullanimi tiim hastalarimizin iginde,
renal kaynakli ABH olgularinda daha fazlayd:
(p=0.029). Enfeksiyon gorilme siklig1 renal
grupta daha yiiksekti (p=0.004), sepsis (%40) ve
iriner enfeksiyonlar (%35) daha fazla tespit
edilmisti. Oligiiri renal ABH hastalarinda daha
fazla gorilmisti (p=0.029). Diyaliz ihtiyact
agisindan ise gruplar arasinda anlamli bir fark
g6zlenmemisti (p=0.091) (Tablo 4 ve 5).
Rathnamalala’nin  yaptig1 c¢alismada ABH
hastalarinin %?24’tinde mortalite mevcuttu. Cruz
ve ark.’nin (15) yogun bakim hastalarinda yaptigi
calismada, mortalite %36.3 idi. Oliim nedenleri

arasinda %35 sepsis, %12.8 kardiyak ve %4.7
pulmoner nedenler 6n plandaydi. 2001 Amerika
verilerinde ABH hastalarinda mortalite %21
olarak tespit edilmisti. Hazirlayict nedenler
arasinda sepsis, kardiyak nedenler, respiratuar
nedenler daha fazla gorilmekteydi (13,22).
Uchino ve ark. (19) yaptiklart ¢alismada, yogun
bakim {initelerinde, 67 yas ortalamasi olan ABH
hastalarinda mortalite %52 idi. Yogun bakim
sonrast  hastanede  dlim  orant  %S8’leri
bulmaktaydi. Risk faktorleri arasinda vazopresor
ajan kullanimi, mekanik ventilasyon, septik sok
siklig1 daha fazlaydi (19). Barrantes’in yaptigi
calismada, ozellikle 60 yas 1sti ABH
hastalarinda o6liim oran1 daha yiiksek tespit
edilmisti (%15.2) (23). Medve ve ark.’nin (20)
yaptigi  aragtirmada, yogun bakim ABH
hastalarinda mortalite %49 idi ve risk faktorleri
arasinda yas, sepsis ve mekanik ventilasyon yer
almaktaydi. Ulkemizde Uludag Universitesi’nde
2008 yilinda yapilan ¢alismada mortalite orani

%7.4 bulunmus ve o6lim nedenleri arasinda
kardiyopulmoner yetmezlik %70, sepsis ve
miyokard enfarktiisii % 10 oraninda

goriilmekteydi (25). Nefroloji Klinigi’nde takip
edilen hastalarimizda mortalite oran1 %4.43 idi.
Bu oran §zellikle hastanede yatan ABH olan
hastalarla uyumluydu (%3-7) (6).

Sonu¢ olarak ABH goriilme sikligi, toplumda
azalmakla beraber, hastanede veya yogun bakim
Unitelerinde tedavi goren hastalarda, hala ciddi
bir saglik sorunu olmay:1 silirdirmektedir.
Hastalarda enfeksiyon, ileri yas, kontrast madde
ve ilag kullanimi, oral alim bozuklugu, operasyon
Oykiisii risk faktorleri arasinda daha sik
goriilmektedir. Ek hastaliklardan hipertansiyon,
diyabet, iskemik kalp hastaligina daha sik
rastlanmaktadir. Renal perfliizyonun korunmasi,
altta yatan hastaliklarin tedavisi, sivi-elektrolit

takibinin dizenli izlenmesi ve nefrotoksik
ajanlardan kaginilmasi tedavide giincelligini
korumaktadir.

Evaluation of patients with acute kidney
injury who were followed-up in a tertiary
health center

Abstract

Objective: Acute kidney injury (AKI), observed as a
clinical syndrome, presents with previously normal
renal function followed by sudden decrease in the
glomerular filtration rate (GFR), and increase in
urea, creatinine and uremic toxins in hours or days.
The causes of acute kidney injury are divided into
three: prerenal, renal and postrenal. In these
patients, 5-30% end-stage renal insufficiency may
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develop in later periods. Therefore the diagnosis,
treatment and follow-up are important.

Method: Between November 2012-2013, clinical data,
treatment and prognosis of AKI patients who were
followed-up in our Nephrology Clinic were evaluated
retrospectively. The patients were considered with
RIFLE (risk, injury, failure, loss, end stage renal
failure) and AKIN (acute kidney injury network)
classification in this study. Chronic renal failure and
chronic renal failure patients with the acute episode
were excluded from the study. Patient data were
obtained from medical records.

Results: Of thel58 patients were admitted to our
study with AKI, 76 (48.1%) were women, and 82
(51.9%) were men. Age average was 66 (18-90).
These cases were acquired 76 prerenal (48.1%), 60
renal (38%), 22 postrenal (13.9%) AKI. In 32 of these
patients (20.25%) infection was encountered. The
comorbiditiy incidences of our patients were observed
with19.6% hypertension and tip 2 diabetes, 17%
hypertension. 47 patients (29.75%) were oliguric and
36 patients (22.78%) needed dialysis. Mortality rate
was 4.43%. Major causes of death were sepsis and
pneumonia.

Conclusion: AKI incidence was increased in older
age. Concomitant disease affects these patients’
morbidity. Nowadays effective treatment options for
AKI patients decrease mortality rates. Especially
infections continue to be a serious cause of mortality.
Improvement of renal function in a significant
number of patients have been seen.

Key words: Acute kidney injury, Infection disease,
Comorbidity, Dialysis
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