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2. KISALTMALAR

Pmp:
GN:

ACEIL:

NSAIIL:

7

FeNa:

RPGN:

CVAH:

PG:

ATN:

BPH:

BUN:

Akut bébrek yetmezligi

Milyon niifus basina
Glomerulonefrit.

Angiotensin converting enzim inhibitdrleri.
Non-steroid antiinflamatuar ilag.
Hipertansiyon.

Vazokonstriiksiyon.

Vazodilatasyon.

Esansiyel amino asit.

Antiditiretik hormon.

Fraksiyonel sodyum.

Rapidly progresif glomeriilonefrit.
Stirekli arteriyovendz hemofiltrasyon
Prostoglandin.

Akut tubuler nekroz.

Benign prostat hipertrofisi.

Kan {ire nitrojeni.



3. GIRIS VE AMAC

Bobrek fonksiyonlarinda hizli azalma ile kendini gOsteren akut bdbrek yetmezligi
(ABY), hayati tehdit eden ag1r bir klinik tablodur. Olduk¢a yiiksek morbidite ve mortalitiye
yol agmasinin yanisira, hastanede uzun siire kalmay1 gerektirmesi, tedavi seceneklerinin ol-
dukea kisith ve pahali olmasi sorun olugturmaktadir. Bundan dolay: 6ncelikle ABY geligimi-
nin nlenmesi gerekmektedir. Cogu ABY formu geri doniigtimlii oldugundan, erken tam ve
uygun tedavi uygulanmas: hayati nem tagimaktadir.

Akut bobrek yetmezliginin yillik insidansinin milyon niifus bagina (pmp) 147 ile 229 a-
rasinda oldugu bildirilmektedir. Yetmis yasin tizerindeki hastalarda ABY nin prevalans: geng
populasyondan 3.5 kat daha yiiksek saptanmistir. Hastanede yatmakta olan hastalarin yaklagik
%S5’inde ABY gelismekte ve bu hastalarin 6nemli bir kisminda diyaliz gereksinimi olmakta-
dir.

Bobrek yetmezliginin ciddiyetine bagh olarak %7 ile %80 arasinda mortalite geiis-
mektedir. Yogun bakim tedavilerinde ilerlemelere, prognozu etkileyen etyolojik faktorlerdeki
degismelere ve teknik gelismelere ragmen son yillarda ABY mortalitesinde azalma saglana-
mamus ve 6liim oranlart hala %50 gibi yiiksek oranlarda olmaya devam etmektedir. Bunun
nedeni olarak ABY gelisen hastalarin 6nceki yillara gére daha yagl: hastalarin olmasi ve eslik
eden comorbid durumlarin daha fazla olmasina bagh oldugu diisiiniilmektedir.

Bu ¢alismada 1996 ile 2002 yillar1 arasinda ABY tamsiyla Nefroloji klinigi tarafindan
takip ve tedavi edilen hastalarin ABY etyolojisini, klinik ve laboratuvar 6zelliklerini, gelisen
komplikasyonlari, tedavi sonuglarimi ve prognozlarim retrospektif olarak degerlendirmeyi a-

magladik.



4. GENEL BILGI

4.1. AKUT BOBREK YETMEZLIGININ TANIMI:

Akut bébrek yetmezligi, glomeriiler filtrasyon hizinda ani diisme ve nitrojen artiklari-
min (iire nitrojen ve kreatinin gibi) birikimi ile karakterize klinik bir sendromdur. Onceden
normal olan bobrek fonksiyonlarinda saatler veya giinler igerisinde bozulma meydana gel-
mektedir. Buna bagli olarak, azotlu madde retansiyonu ile birlikte degisik klinik ve biyokim-
yasal anormallikler goriiliir (1).

Azotlu madde retansiyonu hizla artan hastalarin ¢ogunda idrar miktarinin azaldig: da
saptanir. Yine bu nedenle, ¢ogu kez akut oligiiri, akut iiremik sendrom ve akut bébrek yet-
mezligi terimleri esanlaml olarak kullanilir. Ancak bu terminoloji her zaman igin dogru degil-
dir. Clinkii, akut bobrek yetmezlikli olgularin énemli bir kisminda glinliik idrar miktari nor-

maldir (nonoligiirik akut bobrek yetmezligi) (2).

4.2. AKUT BOBREK YETMEZLIGININ EPIDEMiYOLOJISI:

ABY’nin epidemiyolojisindeki verilerin tanimlanmasindaki uzlagmazliktan dolayr yo-
rumlanmasi kolay olmamaktadir. Calismalarin ¢ogu hastanede yatan ve diyaliz gerektiren
hastalarda yapilmigtir. Ozellikle nefrologun gérmedigi, diyaliz gerektirmeyen ve konservatif
tedaviyle basarili sekilde tedavi edilebilen hastalardan dolayr ABY ’nin insidansim hesaplamak
glic olmaktadur.

Genel populasyonda ABY insidanst hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir. Akut béb-
rek yetmezliginin yilhik insidansinin milyon niifus bagina (pmp) 147 ile 254 arasinda oldugu

bildirilmektedir (3-7).



EDTA’mn 1982°de Avrupa’daki Nefroloji ve Diyaliz tinitelerini kapsayan raporunda,
tilkeden iilkeye ¢ok genis varyasyonlar olmakla beraber yillik insidans 29 pmp (milyon niifus
basina) olarak bildirilmistir (8). Tiirk Nefroloji Derneginin 1999 yili kayitlarina gore tilkemiz-
deki insidans: 30.2 pmp’dir (9). Ancak bu sonuglar, sadece nefroloji kliniklerince takip ve te-
davi edilen ABY hastalarina ait verileri igermektedir.

Yasli hastalarda yasla beraber yapisal ve fonksiyonel degisiklikler oldugundan ABY
daha sik goriilmekte ve insidansi yasla artmaktadir. Pascual ve ark.’: hastanede gelisen
ABY’ni aragtirdiklan 748 hastalik biiyiik bir seride 70 yas tizerindeki ABY’li hasta oramimin
%36 oldugunu bildirmektedir (10). Ingiltere’den bildirilen baska bir ¢aligmada ise 50 yasin al-
tindaki hastalarda ABY insidansinin 13 pmp iken, 80 yasin {izerindeki hastalarda 778 pmp ol-
dugu saptanmstir (5).

Primer olarak ABY tanisiyla hastaneye yatinlan hasta oram distiktiir. Degisik gerek-
celerle hastaneye yatan hastalarin ortalama %2-5’inde, kardiyopulmoner cerrahi uygulanan
hastalarin %4-15’inde, yogun bakim {initelerindeki hastalarin ise %30’unda ABY’i geligsmek-
tedir (2, 11-13). Poliklinife bagvuran hastalarda %1-5.6 arasinda oranlar bildirilmektedir (14).

Son zamanlardaki veriler, cerrahi ve posttravmatik ABY insidansinda azalma, medikal
nedenlere bagli ABY insidansinda ise artis oldugunu géstermektedir. Gebelikle iliskili
ABY’nin, 6zellikle septik abortusun, bat1 toplumunda hemen hemen hi¢ gorilmedigi, gelis-

mekte olan iilkelerde ise yiiksek oranlarda goriildiigii bildirilmektedir (15).

4.3. ABY’NIN ETYOLOJISI:
Akut bobrek yetmezlikli hastalarin yaklasik yarisi (%55-60) prerenal nedenlere bagh
gelismektedir. Hastalarin %35-40’indan ise renal nedenler sorumlu tutulmaktadir. ATN ise

renal nedenlerin Onemli bir kismum (%85) olusturmaktadir. Hastalarin %2-8’inde akut



tubulointerstisyel nefrit ve hemen hemen ayni oranlarda akut veya subakut glomertilonefrite
bagli olarak gelismektedir. Akut vaskiiler nedenlere bagli ABY ise %5’in altindadir. Obstruktif
nedenler %3-17 arasinda degismektedir (15, 16).

Hastanede gelisen ABY’nin %50’sinden fazlasini ATN olusturmaktadir. Hipovolemi,
hipotansiyon, aminoglikozit, radyokontrast ilag kullamim1 ve major cerrahi operasyonlar en &-
nemli nedenleri olusturmaktadir. Bununla beraber hastanede gelisen ABY nin 6nemli bir kis-
minda etyoloji siklikla multifaktéryeldir. Ornegin, aminogtikozidlerle tedavi edilen sepsis,
ACE inhibitorii alan bir hastanin radyokontrast kullamimi, sepsis gelisen veya NSAIl kullanan
KXKY’li hasta gibi (1). Ancak multifaktdryel nedenlere bagli ABY’nin siklig1 ve sonuglan hak-
kinda literatiirde yeterli veri bulunmamaktadir.

Yogun bakim tinitelerinde ABY gelisiminden sorumlu en sik nedenler; hipovolemi,
nefrotoksik ajanlarin kullamimu (6zellikle NSAII) ve obstruktif nefropatidir (17). Iskemik ATN
en sik ameliyat sonras: ve ciddi travmalar sonras: goriilmekte ve yogun bakim iinitelerindé en
sik nedenlerden birini olusturmaktadir (18).

Hastane disinda olusan ABY’nin en sik nedenleri ise prerenal azotemi (%70), intrinsik
ABY (%25) ve obstruktif ABY (%5) sayilabilir (19). 58 nefroloji tinitesinde 2175 ABY’li
hastada yapilan bir ¢aligmada ABY’li olgularin %18’inin ilaca bagh oldugu saptanmastir (15).

ABY gelisimi i¢in risk faktorleri; hipotansiyon, KKY, septik sok, diabetik hastalarda

voliim eksikligi, aminoglikozid ve radyokontrast kullanimdir (1).

4.4. ABY’NIN SINIFLANDIRILMASI VE KLINIK OZELLIKLER:
Bobrekler metabolik dengeyi idrar olusturarak saglamaktadir. Idrarmn olusmas: ve disa-
riya atilmasi da 3 agsamada gergeklesmektedir (2):

a) Bdébrekler yeterli miktarda ve basingta kanla perfiize olur (prerenal agama).



b) Glomeriilden gegen kanin bir kismimin filtrasyona ugramasi ve tubuler transport (reabsorb-
siyon-sekresyon) asamalarindan gegmesi sonucunda idrar olusur (intrarenal veya renal a-
sama).

¢) Bobrek pelvisinde biriken idrar bosaltici sistem yoluyla tiretradan digan atilir (postrenal a-
sama).

Bu fizyoloji gbzéniine alinarak, akut bobrek yetmezlikleri de prerenal, renal ve postrenal

ana bagliklan altinda incelenir (tablo 1) (20):

Tablo 1: Akut bébrek yetmezliginin nedenleri.

I- PRERENAL NEDENLER:
A) Hipovolemiler

S1vi kayiplan
GIS kayiplan
Cilt yolu ile kayip
Renal yolla kayip
Internal kayip (peritonit, pankreatit)
Hemorajiler
B) Kardiak output’da azalma (akut M, kalp yetmezligi, perikardiyal tamponat)
C) Sistemik vazodilatasyon (anaflaksi, ilaglar)
D) Renal otoregiilasyonun bozulmasi
a) Preglomeriiler vazokonstriksiyon (NSAII, siklosporin A, hiperkalsemi, hepatorenal
sendrom, sepsis)

b) Postglomeriiler vazodilatasyon (ACEI)



II- RENAL NEDENLER:
I) Akut tubuler nekroz
a) Iskemik nedenler
1- Uzamig prerenal nedenler
2- Postoperatif
3- Travma (Crush sendromu)
4- Sepsis, NSAII, siklosporin-A
5- Vaskiiler hastaliklar
6- Gebelik
b) Nefrotoksik nedenler
1- Eksojen toksinler
Antibiyotikler (aminoglikozid, amfoterisin)
Radyokontrast ajanlar
Kemoteropotik (sisplatin)
Siklosporin
Agir metaller (civa klortir, karbontetrakloriir)
2- Endojen toksinler
Pigmentler (hemoglobiniiri, myoglobiniiri)
Kristaller (lirik asit, oksalat)

III- POSTRENAL NEDENLER:
BPH, prostat kanseri, mesane ve serviks kanseri, norojenik mesane, iirolityazis.

4.4.1. PRERENAL AKUT BOBREK YETMEZLIGI:
Akut bobrek yetmezligi en sik (%55-60) prerenal nedenlere bagli olarak gelismektedir.
Prerenal akut bébrek yetmezliginde bébrekte organik bir lezyon yoktur, ancak sistemik kan ba-

sincinin diismesine ve/veya bobreklere yeterli miktarda kan gelmemesine bagli olarak bdbrek

fonksiyonlar1 hizla bozulmaktadir (21).

2L YORSEXOCRETIN EURULY
BOEOMANTASYON MERKERE



Sekil 1: Prerenal ABY nedenleri

l Prerenal ABY l

| Efektif ESS Bozulmus renal
I voliimii | otoregiilasyon
Hipovolemi Kalp yetmezligi Sistemik Preglomeriiler Postglomeruler
¢ Kanama * Miyokardiyal vazodilatasyon vazokonstriksiyon vazodilatasyon
* Swvi kaybu: GIS, bob disfonksiyon e Sepsis e Sepsis * ACE-
rek, deri, solunum, | 1 ; y7a1vyler » Siroz e Hiperkalsemi inhibitérleri
?em”hl L disfonksiyon ¢ Anaflaksi ¢ Hepatorenal sendrom ¢ Angiotensin
® Hipoalbuminemi | | ¢ ga1p e Anestezi o Farmakolojik ajanlar: ATI reseptdr
® 3. bogluk tamponadi o Farmakolojik NSAIli, CycA, Amfoterisin antagonistleri
¢ Pulmoner hi- vazodilatasyon B, Adrenalin,
pertansiyon Noradrenalin

4.4.1.a. Prerenal akut bobrek yetmezliginin patofizyolojisi: Bobreklerin idrar olugturabil-
meleri i¢in ilk kosul, yeterli miktarda kanlanmalaridir, Sistemik kan basincinin belli bir diize-
yin (¢cogu kez 70 mmHg) altina diismesi ile glomeriiler filtrasyon durmaktadir. Arteriyosklero-
tik ve yash hastalarda bobrek kan akimi zaten azalmis oldugu igin, kan basinci degerlerinde
genglere gore daha az miktarda diisme bile idrar olusumunu durdurabilir. Prerenal bdbrek ye-
tersizligi glomeriiler perflizyonda azalma sonucunda olugmaktadir (21-23).

Prerenal bobrek yetersizliginin en sik nedeni, ESS voliimiinde belirgin azalma sonu-
cunda gelisen hipovolemidir (21). Bununla beraber ESS voliimiiniin normal oldugu veya arti3t

bazi durumlarda da effektif kan voliimiindeki azalmaya bagli olarak ABY gelisebilir (tablo 2).




Tablo 2: Prerenal bibrek yetmezliginde effektif ESS voliim.

Neden ESS voliimii Kardiak Sistemik Diger faktérler
output vaskiiler direng

Hipovolemi Azalmis Azalmig  Artmis -

Kalp yetmezligi Artms Azalmis  Artmus -

Siroz Artmis Artmis Azalmig Azalmig serum albumini ve
portal hipertansiyon

Sepsis Normal Artmig Azalmig Intrarenal vazokonstriksiyon

Ilaglar (NSAIl, Normal Normal  Normal Renal plazma akimi vefveya

ACE]) veya artrig S;}I{)Il’mn otoregiilasyonunun

Prerenal bobrek yetmezligi ve oligiirinin diger bir nedeni, yetersiz perfiizyon sonucun-
da, beyinden ADH salgilanmasinin artisidir. Béylece distal tubulusta glomeruler filtratin geri
emilimi artar ve idrar miktar1 daha fazla azalir. Yeterli miktarda idrar yapilamamasina ragmen,
prerenal azotemilerin baglangi¢ déneminde bébrekler saglamdir. Iskeminin uzun stirdiigii du-
rumlarda organik bébrek lezyonlan da ortaya ¢ikmaktadir (22).

Effektif hipovolemi ortalama arteryel kan basincini diisiirerek arteryel ve kardiyak
baroreseptérlerin gerginligini azaltir. Sonugta kan basincini yiikseltmek amaciyla bir seri
nérohumoral yanit ortaya ¢ikar. Bunlar arasinda sempatik sinir sistemi ve RAS aktivasyonu,
arginin vazopresin (AVP, ADH) aciga ¢ikisi ve endotelin sekresyonu sayilabilir. Norepinefrin,
angiotensin II, AVP ve endotelin kas, deri, ve karin organlarindaki vaskiiler yatakta
vazokonstriksiyona neden olur, ter bezlerindeki tuz kaybini azaltir, susuzluk ve tuz almimini
uyarir ve bobrekte su ve tuz tutulumunu saglar. Bu sekilde kalp ve beyin perfiizyonu diger or-
ganlara gbre daha iyi korunmus olur. Glomertiler perfiizyon ve filtrasyonun devamlilif baki-
mindan bazi renal yanitlar da olaya katilir. Afferent arteriyolde gerilme reseptorleri perfiizyon

basincindaki azalmaya yanit olarak arteriyoler vazodilatasyonu tetikler (otoregiilasyon). Sente-



zi artan vazodilatatdr renal prostaglandinler (prostasiklin ve PGE2 gibi) ve nitrik oksid (NO)
ozellikle afferent arteriyolii dilate ederler. All, reseptdr dansitesinin daha fazla olmas: nede-
niyle efferent arteriyolde daha belirgin vazokonstriksiyon olusturur. Sonugta intraglomeriiler
basing korunur ve filtre olan plazma miktar1 artar. Ancak ciddi hipoperfiizyon sirasinda bu re-

aksiyonlar yetersiz kalir ve ABY gelisir (21, 22).

Hipovolem Kalp yetmezligi Siroz Sepsis

v v v v

Azalmis effektif ESS voliimii

v

Santral baroreseptorlerin aktivasyonu

v v v

RAS’nin Vazopressin Sempatik SS’nin
aktivasyonu salinimi aktivasyonu

v v v

Sistemik VK: kan basincinin devam ettirilmesi: sodyum ve
suyun renal retansiyonu: intravaskiiler voliimiin korunmasi

Sekil 2: Effektif ESS voliimiinde azalmaya nérohiimoral cevaplar

Adaptif yamtlan engelleyen ilaglar, kompanse renal hipoperfiizyonu agikar prerenal
azotemiye doniistiirebilir veya prerenal azoteminin intrinsik renal azotemiye ilerlemesine yol a-
car. Renal PG sentetaz inhibitdrleri ve ACE inhibitorleri renal vazokonstriksiyon ve hipoPerfiiz-
yonun eslik ettigi yiiksek reninli durumlarda dikkatli kullamilmas1 gerekir. [lave olarak, ACE
inhibitérleri bilateral renal arter stenozu veya fonksiyone tek bébregi olan hastalarda da ¢ok dik-
katli kullamilmalidir. Bu kosullarda glomeriiler perfiizyon ve filtrasyon A II’nin etkilerine bagimh
olarak yiirtitiilmektedir. A II sistemik kan basincim yiikselterek ve efferent arteriyolde selektif

vazokonstriksiyon yaparak glomeriiler filtrasyon basincimi korumaktadir (22, 24). ACE



inhibitérleri bu yamitlan zayiflatarak s6zkonusu hastalarin yakla;ik % 20°sinde genellikle
reversibl nitelikte olan ABY’ne neden olabilir. ACE inhibitorleri benzer etkiyi glomeriiler
filtrasyonu azaltan agir sistemik hipoperfiizyonlarda da olusturabilir (22).

Ozellikle hipovolemi durumlarinda, renal vazokonstriksiyona ve ABY’ne yolagabilen
diger farmakolojik ajanlar arasinda radyokontrast maddeler, siklosporin, amfoterisin B, epinef-
rin, norepinefrin, hiperkalsemi, yliksek dozda dopamin sayilabilir. Endotoksin olusturan gram
(-) bakteri sepsislerinde bir yandan agir intrarenal vazokonstriksiyon diger yandan sistemik
vazodilatasyon sonucunda ABY geligebilir (21, 22).

Yukarida sayilan nedenlere bagli akut bobrek yetmezliginde, primer nedene yénelik te-
davi ile hipotansiyon erken dénemde diizeltilebilirse bébrek fonksiyonlar: ¢ogu kez normale
doner; oligiiri ortadan kalkar ve bébrekler saglikli bir sekilde fonksiyonlarina devam eder. An-
cak prerenal bobrek yetersizliginin bulundugu iki 6zel klinik tabloda, altta yatan primer olaya
bagl olarak prognoz agirdir:
4.4.1.b. Bilateral renal arter tromboz ve embolisi: Komplet bilateral renal arter obstriiksi-
yonlarinda prerenal azotemi goriilmektedir. Renal arterlerde tikanikliga yol agan neden
tromboz veya embolilerdir. Tromboemboliler en sik kalp kaynaklidir. Atriyal fibrilasyon ha-
linde bu komplikasyona daha sik rastlanr (25).

Hastalarda, ani baglayan lomber agn ve hassasiyet, bulanti, kusma, ates, hematiiri ve
l6kositoz vardir. Eozinofili ve hipokomplemantemi de akut fazda siklikla gériilmektedir. B6b-
rek fonksiyonlar1 hizla bozulur. Patolojik incelemede bébrek infarktiisii saptanir. Renal arter
tromboembolilerinde ¢ok erken dénemde tani konulabilirse renal arterler agilirsa bSbrek fonk-

siyonlar1 geri donebilir, ancak bu durum nadirdir ve olgularin ¢ogunda kisa bir siire sonra béb-

10



rek infarktiisii yerlegir. Tek tarafli renal arter tikanmasinda bel agrisi, ateg, bulanti, kusma ve
hematiiri goriiliir. Ancak oligiiri yoktur.

Bu hastalara yapilan iirografik incelemede, bobreklerde siizme hi¢ goriilmez; buna
ragmen retrograd piyelografi tamamen normaldir. Tromboembolinin kesin tanis: igin bébrek
sintigrafisi veya renal anjiografi sarttir (25).
4.4.1.c. Hepatorenal Sendrom: Uremiyi agiklayacak klinik, laboratuar ve anatomik b&brek
lezyonu olmadig: halde, ilerlemis karaciger hastaliklarinin seyrinde ortaya ¢ikan ve nedeni bi-
linmeyen akut, progressif ve oligiirik b8brek yetersizligi hepatorenal sendrom olarak adlandi-
rilir (22). Cogu kez portal hipertansiyon, asit ve ikterle seyreden alkolik siroz zemininde go-
riiliir, ancak diger nedenli sirozlar, agir akut hepatitler, metastatik tiimérler sirasinda da ortaya
¢ikabilir (26).

Hepatorenal sendromun patogenezi tam bilinmemektedir. Ancak, primer patogenetik
olay muhtemelen nefron perfiizyonundaki azalmaya baglidir. Sistemik vazodilatasyon ve renal
vazokonstriksiyon mevcuttur (27). Hepatik ensefalopati, abdominal ventz basing artisi, dola-
san katekolaminlerin diizeyinde ve/veya renal sempatik aktivitede artig, endotoksinler, yalanci
nérotransmitterler, serum angiotensin miktarinin artii, intrarenal tromboksan sentezinin artisi,
intrarenal kallikrein kinin sentezinin bozulmasi ve endotelin bu duruma neden olabilir (25-27).

Bu hastalardaki kusma, diyare, tuz ve su aliminin bozulmasi, asin ditiretik kullanima,
gastrointestinal kanama, 6dem ve asit olusumu ve yogun asite bagh olarak vendz déniisiin a-
zalmast ile ortaya gikan hipovolemi bébrek yetersizligini daha agir hale getirir (25).

Klinikte, 6n planda karaciger hastalif ile ilgili bulgular vardir. Asit mutlaka mevcut-
tur, sarihik olabilir veya olmayabilir. Baz1 hastalarda hepatik ensefalopatiye ait bulgular vardur.

Belirgin oligiiri vardir. Zamanla bobrek yetersizligine ait belirtiler de ortaya gikmaktadir. Idrar

Te !(';I_)mm.n.m,‘rm KURULY
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sodyum konsantrasyonu ¢ok diisiiktiir (<10 mEq/giin) ve idrar bulgular akut tubuler nekroz-
dan ziyade prerenal bdbrek yetersizligi bulgularina benzemektedir (25-27).

Idrar incelemesinde prerenal azoteminin tipik bulgulan saptanir. Hipovoleminin derin
oldugu ve uzun siirdiigii olgularda organik akut tubuler nekroz da geligebilir. Bu durumda
renal oligiliriye ait klinik ve laboratuar bulgular ortaya gikar (27).

Hastalann bityiik bir ¢ogunlugu, tiim tedavilere ragmen, azotemi basladiktan sonraki
birkag hafta iginde kaybedilir. Olgularin %S5 ile %10'u hafif bir azotemi ile birkag ay yasaya-
bilir. Anlatilan kotii prognoza ragmen, hepatorenal sendromda bdbrekler son ana kadar sag-

lamdir (28).

4.4.2. INTRARENAL AKUT BOBREK YETMEZLIGI:

Bobrek parankimini etkileyen birgok hastalikta ABY gelisebilir. Intrarenal nedenli ye-
tersizliklerin ¢ogu renal hipoperfiizyon veya nefrotoksik ilaglara bagh olarak olusmaktadir.
Tim akut bsbrek yetmezliklerinin yaklasik %35-40’indan intrarenal nedenler sorumludur.
Iskemik ve nefrotoksik ABY’de siklikla tiibiiler nekroz bulundugundan bu sendrom akut
tiibiiler sendrom olarak ifade edilmektedir (29). Vaskiilit, glomeriilonefrit ve intertisyel nefrit
gibi parankimal bobrek hastaliklarinda tiibiiler nekroz olmaksizin ABY gelistigi igin intrinsik
renal ABY ile ATN es anlamli olarak kullamlmamalidir. Asagida sayilan durumlar intrarenal
akut bobrek yetmezligine yol agabilir (30):
4.4.2.A. AKUT TUBULER NEKROZ: Intrarenal ABY’nin yaklasik %85’inden akut tubuler
nekroz sorumludur. Iskemi ve nefrotoksinlere bagh olarak proksimal tiibiiler disfonksiyona
bagli GFR’de ani azalma halidir (30). Akut tubuler nekrozun etyolojisi 4 ana baglik altinda in-

celenir:
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4.4.2.A1. AKUT TUBULER NEKROZUN NEDENLERI.

4.4.2.A1.a. Prerenal nedenlerin uzamasina bagh akut tubuler nekroz: Prerenal faktérlerin
uzamas: ile tubuluslarda nekroz ortaya ¢ikabilir. Nekroz olugturabilecek iskeminin siiresi kesin
olarak bilinmemektedir. Bu konuda hem hastanin yag1 ve kollateral dolagimin durumu, hem de
sokun derinligi 6nemlidir. S6z konusu parametrelere bagh olarak, nekrozu olusturabilecek
iskemi siiresi birka¢ dakikadan birkag giine kadar degisebilir (30).

4.4.2.A1.b. Eksojen toksinlere bagh gelisjen akut tubuler nekroz: Akut tubuler nekrozun
sik rastlanilan bir nedeni de degisik toksinlerdir. Tubulusa toksik etki yapabilen baslica mad-
deler sunlardir:

Antibiyotikler: Akut tubuler nekroz aminoglikozid grubu antibiyotiklerin kullanilmasi sirasin-
da sik olarak goriilmektedir. Daha seyrek olmakla birlikte, siilfonamidler, rifampisin, polimik-
sin-B, sefalosporinler, penisilinler, tetrasiklinler de akut tubuler nekroza neden olabilir. Hipo-
volemi, ileri yas, altta yatan diger bobrek hastalﬂdaﬁ, hipopotasemi ve baska nefrotoksik a-
janlarn veya diiiretiklerin birlikte kullanilmasi nefrotoksik potansiyeli artirir (30).

Kontrast ajanlar: Radyolojik gériintilemede kullamlan iyotlu kontrast ajanlar, saghkl insanlar-
da fazla nefrotoksik degildir. Ancak, diabetiklerde, bibrek yetersizligi olanlarda, ileri yaslilarda,
agir proteiniiri ile seyreden hastaliklarda, diger nefrotoksik ilaclar1 kullananlarda ve dehidratas-
yonda toksisite riski artmaktadir (31). Multip] myelomda, kontrast ajanlarin kullamldig: incele-
melerin yapilmasi kontrendikedir. Akut bobrek yetmezligi kontrast ajanlarin kullanimindan bir-
kac saat veya giin sonra ortaya ¢ikabilir. Bu ajanlara baglt ngﬁ'otoksisiterﬁn patogenezinden renal
arteriyoler vazokonstriksiyon sorumludur. Aynca, direkt tubuler toksisite, intratubuler
presipitasyon ve obstriiksiyon rol oynamaktadir. Riskli olgularda kontrast ajanla inceleme yapil-

diktan bir giin sonra serum kreatinin diizeyi kontrol edilmelidir (29-31).
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Yukarida sayilan toksik maddelerden baska, kemoteropotik ve anestetik ajanlar
(methoxyflurane, enflurane), agir metaller (civa, kursun, karbon tetrakloriir), organik ¢ozii-
ciller (etilen glikol) ve nonsteroidal antiinflamatuar ajanlar da akut tubuler nekroza neden
olabilir (31).
4.4.2.A1.c. Endojen pigment, kristal ve proteinlere bagh gelisen akut tubuler nekroz:
Hemoglobinin ve miyoglobinin fazla miktarda agi3a ¢ikmasi akut tubuler nekrozla sonuglanir.
Hemoglobiniiri, intravaskiiler hemoliz sonucunda goriiliir. Bu tiir hemolize en sik neden olan
durum, yanhs kan transfiizyonlandir. Intravaskiiler hemoliz yapan ilaglarin kullanim,
infeksiyonlar, yamiklar, yilan, bdcek sokmalari ve hemolitik tiremik sendrom seyrinde de
hemoglobiniiriye bagl akut tubuler nekroz goriilebilir. Hemoglobinin kendisi nefrotoksik de-
gildir, ancak hemoliz sirasinda eritrosit stromasindan agiga ¢ikan diger toksik maddeler ve a-
nemiye bagli iskemi tubuler nekroza neden olur. Ayrica, globinin Tamm-Horsfall proteini ile
¢tkerek intratubuler obstriiksiyon yapmasi da patolojiye katkida bulunur (30, 32).

Miyoglobiniiri de akut tubuler nekroza yol agabilir. Tipik seklinin etyolojisinde agir
travmalara, dogal afetlere veya savas yaralanmalarina bagli biiylik kas nekrozlar1 rol oynar
(Crush sendromu). Bununla birlikte, miyoglobiniiriler ¢ogu kez daha hafif travmalar ile, hatta
goriintirde hi¢ kas travmas: olmaksizin da ortaya ¢ikabilir (nontravmatik rabdomyoliz). Kas
oksijen kullamiminda agir1 artis (agir egzersiz, tonikoklonik nobetler, sicak ¢arpmasi), kaslarda
enerji iiretiminin yetersiz olusu (hipofosfatemi, hipopotasemi), kas iskemisine yol agan degisik
durumlar (arteriyel yetersizlik, ilag intoksikasyonlar1), infeksiyonlar (influenza) ve alkol kulla-
mminda da geligebilir. Rabdomyolize bagli ATN, ABD’deki hastaneye yatan hastalarin yakla-
sik %10-15"inden sorumludur (30). Hemoglobine benzer sekilde, miyoglobinin de kendisi

toksik bir madde degildir. Ancak, kaslardan agiga ¢ikan diger yikim iiriinleri, miyoglobiniirinin
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yol agt131 intratubuler tikaglar ve vazokonstriktor maddelerin yol agtig1 iskemi tubuler nekroza
neden olur. Miyoglobiniirik ABY’de, serumda kreatin kinaz ve aldolaz diizeyi ¢ok artmistir.
Urik asit ve kreatinin diizeylerindeki artis, iireye gére daha 6n plandadir. Agir hiperfosfatemi
ve hipokalsemi goriilebilir. Serum parathormon diizeyleri, hipokalsemiye sekonder olarak, er-
ken dénemde ¢ok artar. Idrar stikleri ile yapilan ortotoludin testi pozitiftir, ama idrar mikrosko-
pisinde eritrositler saptanmaz. (30-32).

Hiperiirisemi ani olarak gelisir ve kan {irik asit diizeyi-¢ok yiiksek degerlere ulasirsa,
akut bobrek yetmezligi goriiliir. Bu duruma, malign hematolojik hastaliklarin kemoterapisi si-
rasinda sik rastlanir. Urik asit, pH's1 diigiik olan distal tubulus ve toplayici kanallarda ¢oker,
intratubuler tikaglar olusur ve idrar akimi engellenir. Diyaliz 6ncesi dénemde akut iirik asit
nefropatisinden dolay1 mortalite %50'lere yakindi. Diyalizin ve giintimiizdeki ilaglarn kulla-
nima girmesiyle bu hastalikta prognoz ¢ok diizelmistir (30).

Multipl miyelom: Hem Bence Jones proteiniirisinin, hem de (bu hastalarda sik goriilen
hiperkalsemiye bagli olarak) kalsiyumun veya radyolojik incelemeler sirasinda kontrast mad-
denin tubulusta ¢gokmesi bu sekilde akut bobrek yetmezligine yol agabilir (33).

Hiperkalsemi'ye neden olan diger hastaliklar seyrinde, kalsiyum 8nce tubulus hiic-
relerine ¢okerek geri emilimi bozar ve poliiiriye neden olur, daha sonra kalsiyumlu silindirle-
rin lumeni tikamasiyla oligtiri yerlesir (30, 33).

Siilfonamid ve metotreksat kullamimi ile bu ilaglara ait kristallerin ¢6kmesi de
intratubuler obstriiksiyon ile sonuglanabilir (30, 33).
4.4.2.A1.d. Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan akut tubuler nekroz: Gebeligin erken dénemin-
de septik abortus ve hiperemezis gravidarum, ge¢ doneminde ise, plasenta previae ve abruptio

plasenta akut tubuler nekroza yol agabilir. S6z konusu durumlarda ortaya gikabilen hipovolemi
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ve sepsis, akut tubuler nekrozun patogenezinde rol oynar. Preeklampsi ve eklampsi de akut

tubuler nekroz nedeni olabilir (30).

4.42.A2. AKUT TUBULER NEKROZUN KLINIK OZELLIKLERI:

Tipik seyirli bir akut tubuler nekrozun {i¢ dénemi vardir (30, 34).

4.4.2.A2.a. Baslangic donemi (inisiyal faz): Bu agsamada primer olaya ait klinik ve laboratuar
bulgulan saptanir. Oligtirik veya nonoligiirik seyredebilir. Oligiirinin baglica ii¢ nedeni vardir:
Renal vazokonstriksiyon, nekrotik epitel hiicrelerinin tubulusu tikayarak intraluminal obstriik-
siyona yvol agmas1 ve glomeruler filtratin lezyonlu tubulustan bobrek interstisyurnuna sizmasi
(back leakage) (34).

Tipik seyirli olgularda oligiiri 10-14 giin siirer. Ama bu dénem birkag saatten, 6-8 haf-
taya kadar degiskenlik gosterebilir. Oligiirinin 4 haftadan uzun siirdiigii olgularda bobrek bi-
yopsisi vapmalidir. Akut tubuler nekrozlu hastalarin % 40'a yakin bir bsliimii nonoligiirik
(glinliik idrar miktar1 400 cc'den daha fazla) bir seyir gosterir. Primer olaya ait klinik bulgﬁlar—
da mevcuttur (34, 35).
4.4.2.A2.b. idame donemi (akut iiremik sendrom dénemi): Uremiye ait tiim klinik bulgular
(tiremik psikoz, koma, tremik akciger, tremik perikardit, liremik kanama diyatezi, bulanti,
kusma, ishal vb.) goriilebilir. Tuz ve su yiiklenmesine ait belirti ve bulgular akut olgularda
kroniklere gore genellikle daha 6n plandadir. Bunun nedeni, fazla miktarda sivi verilmesine
devam edilmesidir. Verilen siv1 idrar olarak ¢ikarilamayinca, hipertansiyon, kalb yetersizligi
ve akciger 6demi goriliir. Klinik bulgularin siddeti hastadan hastaya degiskenlik gosterir.
Nonoligiirik olgularda semptom ve bulgular daha hafiftir (34).

Idrar miktan giderek artar. Bazen giinde 10 litreye kadar varan, hatta bu miktar1 agan

poliiiriler goriliir. Eger bu dénemde yeterli sivi replasmam yapilamaz ise, hasta yeniden
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hipovolemiye, prerenal ve renal azotemi tablosuna girebilir. Bu dénem 4-7 giin siirebilir. Se-
rum iire ve kreatinin diizeyleri yavas bir sekilde olsa da artmaya devam eder (34).

4.4.2.A2.c. lyileyme dénemi (recovery fazi): BUN ve kreatinin diizeyinde azalma ile birlikte
iyilesme dénemi baglar. Ureminin hem klinik hem de laboratuar bulgulan diizelir. Ozellikle
rabdomiyolize bagl olgularda, bu dénemde hiperkalsemi goriilebilir.

Tipik bir olguda, ditiretik fazin baglamasindan 15-20 giin sonra azotlu madde retan-
siyonu ortadan kalkar. Kural olarak oligiirik- dénemin ve poliiirik dénemin siireleri birbirine
paralellik gésterir. Oligiirinin sliresi uzun ise, polilirinin siiresi de uzundur veya bunun tam
tersi gecerlidir (34, 36).

Akut tubuler nekrozun poliiirisinde rol oynayan baglica faktdrler; osmotik ditirez, tubu-
luslarin konsantrasyon yetenegini heniiz kas olmasi, antiditiretik hormona duyarsizlik
(nefrojenik diabetes insipidus) ve hipervoleminin yol agti1 atrial natriiiretik peptidlerin serum
diizeyindeki artigtir. Nonoligtirik akut tubuler nekrozda poliiiri gok belirgin degildir (34).

Bu dénemde tubuluslar konsantrasyon yetenéklerini kazanir ve giinliik idrar miktar
normale iner. Bobrek fonksiyonlarinin tamamen normal degerlere dénmesi de bir yila kadar u-
zayabilir.
4.4.2.A3. Akut tubuler nekrozun patolojisi: Akut tubuler nekrozlu hastalarda, bébreklerin
histopatolojik incelenmesinde tubulus epitellerinde nekroz, rejenerasyon, intratubuler silindirler,
interstisyel dem ve hiicresel infiltrasyon goriiliir. Tiim olgularda belirgin nekroz gériilmeyebilir.
Nefrotoksik ajanlara bagl tubuler nekrozda proksimal tubulus hiicreleri daha fazla tutulmustur.
Iskemik etyolojili akut tubuler nekrozlarda ise, lezyonlar yama tarzindadir; en gok Henle kulpu-
nun inen ve ¢ikan bacagmin kalin kisimlarinda belirgindir. Yer yer bazal membran yirtilmasi

(tubuloreksis) vardir. Tubuloreksis olan tubulus bolgesinde rejenerasyon olusamaz (30, 34).
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4.4.2.B. VASKULER HASTALIKLAR: Degisik vaskiilitler, malign hipertansiyon, hemolitik
tiremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon
seyrinde bobrege renal arterler ile normal diizeyde kan gelir; ancak kiigiik damarlardaki
lezyonlar ylizlinden bu kan glomerullere yeterli miktarda ve basingta ulagamaz. Glomeruler
kan akimimn bozulmast, filtrasyonun azalmasina ve bdylece oligiiriye yol agar. Sistemik dzel-
ligi olan bu hastaliklarda tani, degisik klinik ve laboratuar bulgulan ile konur (30).

Hemolitik tiremik sendrom, mikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve bsb-
rek fonksiyon bozuklugu ile seyreden bir hastaliktir. Cogu kez, ¢ocuklarda {ist solunum yolu
infeksiyonlarindan veya verotoksin olusturan Escherichia coli'nin neden oldugu gastroenterit-
lerden sonra gérillmesine ragmen etyolojisinde ¢ok sayida faktor rol oynayabilir.cocuklardaki
ABY’lerinin 6nemli nedenleri arasindadir (33, 37, 38). Trombotik trombositopenik purpura’da
ise norolojik bulgular 6n plandadir (39).
4.4.2.C. HIZLI ILERLEYEN GLOMERULONEFRIT: Bébrek fonksiyonlanimn haftalar
(bazen giinler) i¢inde hizla azalarak durmasi s6z konusudur. Hizl ilerleyen glomerulonefrit:
Idyopatik olarak ortaya gikabilir veya diger primer glomeruler hastaliklarin (membranéz glo-
merulonefrit, membranoproliferatif glomerulonefrit vb.) iizerine eklenebilir. Baz1 infeksiyoz
hastaliklarin (poststreptokoksik glomerulonefrit, infektif endokardit vb.) seyrinde goriilebilir.
Miiltisistemik hastaliklara (sistemik lupus eritematosus, Henoch Schénlein purpurasi vb.) ve
bazi ilaglara (penisilamin, rifampisin vb.) bagli olarakta ortaya ¢ikabilir.

Bobreklerin  histopatolojik incelenmesinde glomerullerin biiyiik bir bdlimiinde
Bowman boglugunun hiicresel ve fibroz yapidaki yarimaylar ile doldugu gézlenir. Hizh ilerle-
yen glomerulonefritlerde bu yarimaylar filtrasyona engel olmakta béylece idrar miktan giderek

azalmaktadir (33).
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4.42.D. AKUT INTERSTISYEL NEFRIT: En sik degisik ilaglarin (6zellikle metisilin) kul-
lanimu sirasinda, hiperkalsemi ve bazi infeksiyonlarin (sarkoidoz, lejyonella, leptosiroz, strepto-
kok ve viral infeksiyonlar) seyrinde goriilmektedir (40). Kliniginde genellikle nonoligiirik ABY
ile birliktedir. Ates, eklem agnis1 ve cilt dékiintiileri gortilebilir. Akut interstisyel nefritteki akut,
yaygin interstisyel édem tubuluslan disaridan sikigtirir; intrarenal obstriiksiyona yol agar ve
filtratin tubuluslarda ilerlemesini engeller (40, 41).

4.4.2.E. BILATERAL KORTIKAL NEKROZ: Nadir goriilen bir akut bobrek yetmezligi
nedenidir. Korteksteki tiim yapilann diffiiz gekilde nekroze olmasi ile karakterizedir. Gebeli-
gin ge¢ doneminde goriilen abruptio plasenta, preeklampsi, eklampsi gibi komplikasyonlar ol-
gularin yaridan fazlasindan sorumludur. Kortikal nekroza ayrica, sepsis, agir hipotansiyon ve
mikroanjiopatik hemolitik anemilerin seyrinde de rastlanilir. Patogenezde agir iskemi ve
dissemine intravaskiiler koagiilasyon rol oynamaktadir. Hamilelik sirasinda goriilen bébrek
yetersizliklerinde mutlak aniiri varsa, bilateral diffiiz kortikal nekroz akla gelmelidir. Olgularin
%20-50'sinde 1 ay sonra kortikomediiller bileskede lineeer kalsifikasyon geligir ve bu bulgu
direkt grafiler ile saptarur (30, 42)

Kesin tan1 bobrek biyopsisi ile konur. Kortikal nekroz geri déniisiimsiizdiir, etkin bir
tedavisi yoktur. Hastalar ancak diyaliz veya transplantasyon ile hayatlarim siirdiirebilir (42).
Olgularin bir kisminda kortikal nekroz diffiiz degil, yamali tarzdadir. Eger nekroze olan ki-
simlar ¢ok fazla degilse, hastalar bébrek fonksiyonlari azalmis bir sekilde, ancak replasman te-
davilerine gereksinim duymadan, bir siire daha yasayabilir (30, 42).
4.4.2.F. AKUT PAPILLER NEKROZ: Nadir goriilen bir akut bobrek yetmezligi nedeni de
akut papiller nekroz veya nekrotizan papillit'dir. Burada papillanin ve etrafindaki medullanin

bir bolimiiniin iskemik nekrozu s6z konusudur. Tek veya her iki bébrekte, bir veya gok sayida
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papilla nekroza ugrayabilir. Nekrotizan papillite uzun stire ve yiiksek dozda analjezik kullani-
mi, diabetes mellitus, orak hiicreli anemi, obstriiktif nefropati ya da akut ve kronik piyelo-
nefrit sirasinda rastlanabilir (30).

4.4.2.G. POSTPARTUM AKUT BOBREK YETMEZLIGI: Komplikasyonsuz gebelikler-
den 1 giin ile 12 hafta sonra goriilebilen ve nadir rastlanilan bir akut bobrek yetmezligi tablo-
sudur. Klinik seyir hizli ve ¢ogu kez irreversibldir. Hastalarda mikroanjiopatik hemolitik ane-
mi saptanir. Histopatolojik bulgular malign hipertansiyon veya sklerodermadakine benzer.
Hastaligin patogenezi belli degildir. Tedaviden olumlu sonug alinamaz (2, 43).

4.4.2.H. BILATERAL VENA RENALIS TROMBOZU: Vena renalis trombozu nefrotik
sendrom, travma, vena renalislere ditan basi, bobrek kanserinin vena renalisleri infiltrasyonu,
oral kontraseptiflerin kullanimi ve yenidoganlarda dehidratasyon sonucunda ortaya gikar. Hemo-
rajik infarktiis sonucunda bébrek riiptiirii ve hipovolemik sok gelisebilir. Erigkinlerdeki parsiyel
obstriiksiyonlarda ¢cogu kez sinsi bir klinik tablo vardir ve pulmoner emboliler siktir (30).

4.4.2.1. POSTTRANSPLANT AKUT BOBREK YETMEZLIGI: Erken posttransplant do-
nemde goriilen bobrek yetersizliinin 5 ana nedeni vardir. 1. Rejeksiyonlar, 2. Posttransplant
akut tubuler nekroz, 3. Cyclosporine-A nefrotoksisitesi, 4. Obstriiktif nefropati ve 5. Allograft
kanlanmasindaki bozukluk (44).

4.4.3. POSTRENAL AKUT BOBREK YETERSIZLIiGI:
Tiim akut bdbrek yetmezliklerinin yaklasik %3-5’inden sorumludur. Uriner obstriiksi-

yondaki belirti ve bulgular obstriiksiyonun derecesine, gelisme hizina, yerine ve infeksiyonia
komplike olup olmadigina gére degisir (45, 46).
Komplet obstriiksiyon terimi ile idrar ¢ikigimin tamamen engellendigi durumlar anlagi-

lir. Bu tiir bir obstriiksiyon 4-6 hafta icinde ortadan kaldirilmazsa irreversibl bébrek hasart
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meydana gelir. Akut olarak gelisen tam bir obstriiksiyon sonrasinda bébrek pelvisi igindeki ba-
sing yiikselir, intratubuler basing ve Bowman boslugu igindeki basing artar. Boylece glome-
ruler filtrat giderek azalir ve durur. Tubulus hiicreleri arasindaki mesafenin de genislemesiyle,
filtrat interstisyuma ve kana geri sizar. Tubuluslarda Na, K ve H transportu bozulur (45, 46).

Obstriiksiyonda, mekanik degisiklikler yaninda intrarenal hormonal degisiklikler de géz-
lenir. Bébrek iginde prostaglandin I, (PGI;) ve E; (PGE;) olusumu uyariir ve bobregin hem
korteksinde hem de medullasinda vazodilatasyon ortaya ¢ikar. Tiim bu hormonal degisiklerin so-
nucunda, bobrek kan akiminda, obstriiksiyondan sonraki ilk 4-6 saat iginde artig gézlenir (erken
hiperemik faz). Bu asamalardan sonra, bilinen en kuvvetli vazokonstriktérlerden tromboksan
Ay'nin sentezi artar. Bu madde hem kortikal vazokonstriksiyona yol agar, hem de fonksiyone e-
den nefron sayisin azaltir; bsbrekler iskemik hale gelir. Iskemiye ve artmus intratubuler basinca
bagli olarak bobrek fonksiyonlar giderek bozulur (vazokonstriktif faz) (46, 47).

Parsiyel obstriiksiyon'larda, idrar zorlukla ve kismen disariya atilabilmektedir. B6brek
pelvisi giderek dilate olur. Bazen pelviste 2-3 litre kadar idrar birikir ve hidronefroz gelisir.
Buna ragmen, parsiyel obstriiksiyonlarda b&brek fonksiyonlan oldukga uzun bir siire koruna-
bilir. Korteks dokusu tamamen harap olmamugsa, obstriiksiyonun kaldinlmasiyla yapisal ve
fonksiyonel iyilesme goriiliir (45, 46).
4.4.3.A. Supravezikal obstriiksiyon:
4.4.3.A1. Bilateral Ureter Obstriiksiyonu: Bilateral pelvis tagimn aym anda mobilize olmas:
ve Ureterleri tikamasi olduk¢a nadirdir. Ancak, fonksiyone eden tek bobrekli hastalarin
tireterleri, nadir olmayarak, tasla tikanir ve bu durum mutlak aniiri ile sonuglanir. Bobrek tas
disinda, diger nekrotik doku parcalar (6rnegin nekrotizan papillit, nekrotik tiimér dokusu) ve-

ya kan pihtilan da tireteri tikayabilir. Bazen, ameliyatlarda Ureterlerin yanhgshkla baglanmast
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veya her iki iretere digtan basi yapan biiyiik tiimorler, kistler, ostiumlan tikayan mesane tii-
morleri ve retroperitoneal fibroz da akut postrenal bobrek yetersizligine yol agar (45, 46).
4.4.3.B. Vezikal ve infravezikal obstriiksiyon:

4.4.3.B1. Mesane Boynu Obstriiksiyonu: Mesane boynunda obstriiksiyona yol agan prostat
hiperplazisi ve kanseri, mesane kanseri, kollum sklerozu, norojenik mesane ve idrar
retansiyonu yapan ilaglarin kullanilmas: obstriiktif aniiri ile sonuglanabilir (45-47).

4.4.3.B2. Uretra Obstriiksiyonu: Uretradaki tas, tiimor ve yabanci cisimler (45).

4.5. ABY’DE LABORATUVAR OZELLIKLER:

Akut tubuler nekrozun yerlesmesinden sonra yapilan idrar incelemesinde izosteniiri, ge-
nellikle nefrotik diizeylere erigmeyen proteintiri, sedimentte gok miktarda tubulus epiteli, kah-
verengi pigmentli hiicreler ve silendirler saptanir (48, 49). Diger idrar bulgulari, prerenal akut
bébrek yetmezligindeki idrar bulgulan ile karsilagtirmali olarak, Tablo 3'de sunulmugtur (21, 48).

Akut tremik sendrom doneminde, kanin biyokimyasal incelenmesindeki en Snemli
bulgular serum tire ve kreatinin diizeylerindeki artistir. Atessiz, katabolizmas: agir1 olmayan
oligtirik bir akut tubuler nekrozun seyrinde, bir giinde, BUN 10-20 mg/dl, serum kreatinini ise
0.5-1 mg/dl civarinda artar. Katabolik olgularda bu artig gok daha fazladir (49). Hastalarda, ay-
rica, hiperpotasemi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperiirisemi ve metabolik asidoz siktir. He-
matolojik incelemede, kanamaya bagli anemi, infeksiyona bagh lokositoz, yapim azhifina
bagl trombositopeni goriilebilir. Uremik toksinlere bagh trombosit fonksiyon bozuklugu ka-
nama zamaninin uzamasina yol agar.

Prerenal ve renal nedenli ABY’i genellikle idrar tetkiki ve BUN/kreatinin oranlarinin
seri Olgiimleriyle ayrilabilir. Bu durumda altin standart, sivi replasmamna cevabin gézlenmesi-

dir. Sayet prerenal hastalik mevcutsa, 24-72 saat icerisinde b6brek fonksiyonlan dnceki bazal
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degerlerine geri déner. Bu kriter kisa siireli ATN’u olan bazi hastalarda olayn kendini simir-
lamasina bagli yamilgiya yolagabilir. Bu durumda sanki prerenal bir yetmezlik gibi b6brek
fonksiyonlan hizla geri dénmektedir (49).

4.5.1. PRERENAL-RENAL NEDENLER ARASINDAKI ANA AYRIM BULGULARI:
4.5.1.A1. BUN/kreatinin oram: Oran ATN’da normalde 10-15:1"dir. Bu oramin 20:1’den bii-
yik olmasi prerenal lehinedir. Ancak kronik hastalardaki agint kas yikimi veya yashilardaki
kreatinin tiretimindeki azalmaya bagli olarakta bu durum gézlenebilir. Normal oranlarin olma-
s1 prerenal nedenleri diglamaz. Ozellikle iire olusumundaki azalmaya (protein alumindaki a-
zalma veya altta yatan hastalifa bagl) BUN’da beklenen artig goriilmeyebilir (21, 49).
4.5.1.A2. Plazma kreatinin konsantrasyonundaki artiy oram:: ATN’da plazma kreatini-
ninde yaklagik giinde 0.3-0.5 mg/dl’'lik bir artis g6zlenir. Prerenal hastalikta ise, bobrek perfiiz-
yonundaki varyasyonlara bagh olarak periyodik dalgali bir yiikselme gézlenir (49).

4.5.1.A3. Idrar tetkiki: ABY’li tiim hastalara yapiimalidir. Prerenal hastalikta normal yéda
normale yakin bir idrar sedimenti mevcuttur. Hyalin silendirler goriilebilir ama anormal bir
bulgu degildir. Buna karsin ATN’da bulamk kahverengi graniiler ve epitel hiicre silendirleri ve
epitel hiicrelerinin gériilmesi klasiktir. Bununla beraber, idrar bulgularinin olmayisi, ATN’yi
diglamaz. Nonoligiirik ATN’da idrar analizi relatif olarak normal olabilir (21, 48, 49).
4.5.1.A4. Idrar incelemesi: Prerenal azotemide ilk alinan idrarin 6zgiil agirhig: siklikla yiiksektir
(>1020). Halbuki postrenal yetmezlik ve ATN‘de idrarda konsantrasyon yetenegi kayb: ve idra-
rin 6zgiil agirhigimin plazmaminkine (yaklagik 1010) yakin olma egilimi vardir. Yeni ortaya ¢ik-
mus akut azotemili bir hastadan elde edilen idrarin ilk bsliimii, bobrek yetmezliginin dier ne-
denlerinden prerenal azoteminin ayirict tamsinda dzellikle yararlidir. Boyle bir hastada itk ¢ikan

yada kateterle alinan idrarda sodyum, kreatinin, BUN ve osmolalite incelenmelidir (21, 48).
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Prerenal nedenlere bagh akut bsbrek yetmezliginde idrarin dansitesi ve osmolaritesi
yiiksektir, proteiniiri yoktur, sediment normaldir, idrar sodyumu ve fraksiyonel Na ekskres-
yonu diigiiktiir. Tablo 3'te prerenal ve intrarenal safthadaki akut bébrek yetmezliklerine ait bazi
kan ve idrar parametreleri kargilagtirmal: olarak gosterilmistir (34, 50).

Tablo 3: Prerenal ve intrarenal akut bébrek yetmezliklerinde bazi kan ve idrar bulgular:

Prerenal Renal
Idrar dansitesi >1018 <1012
Idrar osmelalitesi (mOsm/kg su) >500 <250
Uosm/Posm >1.5 <1.1
Idrar Na (mEq/L) <10 >20
Uc/Pcr >40 <20
Uure/Pire >8 <3
BUN/Serum Cr >20 10-15
Fe Na atilimi (%) <1 >1

(Unat Pcr) / (Ucr Pra ) x 100

(Uosm:idrar osmolaritesi, Posm: plazma osmolaritesi, Ucr:idrar kreatinini, Pcr:plazma kreatinini, FeNa: Fraksiyone sodyum atilim)

Tablo 3’teki gesitli oran ve indekslerin degerlendirilmesi prerenal ve ABY arasindaki
ayinmda yararli olabilir. Postrenal yetmezli olgulardaki degerler ATN’u taklit edebilir. Ancak
profilakside yada ABY’ni geri dondiirmek amaciyla, 6nceden kuvvetli bir diiiretik ajan
(furosemide veya mannitol) kullanilmig olabilecegini akilda tutmak gerekir. Bu girigsimler 24
saate kadar bu tanisal idrar endekslerin kullamgim gegersiz kilabilir (21, 44, 49).

Akut azotemi nedeni aragtirirken, zaman kritik bir faktér oldugu veya istenilin testlerin
hepsi hemen yapilamadi: i¢in, eger idrar 6zgiil agirligi 1016’dan biiyiik, sodyum konsantras-
yonu 20 mEq/I’den kiigiik ve BUN/kreatinin 20:1’den biiylik ise kuvvetle preranal azotemiden
stiphe edilebilir. Bunun yaninda, yliksek BUN/serum kreatinin orani nonoligiirik ATN’larin

%20’si, radyokontrast nefropatisi, rabdomyolizis ve trombotik trombositopenik purpura, akut
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GN ve diisiik FeNa atilimz diisiik olan oligiirik ATN, obstriiktif tiropatilerin erken déneminde

de BUN/kreatinin 20:1°den biiyiik olabilir (21, 48).

4.5.2. RADYOLOJIK INCELEMELER:

4.4.2.A1. Renal Ultrosonografi: ABY’de en sik kullanilan islemdir. Bébrek ve mesane bo-
yutlarini degerlendirmede gok yararlidir. Bgbreklerin kiiglik olmas: bébrek yetmezliginin kro-
nik oldugunu diistindiirmektedir. Hidronefroz veya tiriner kanalda dilatasyon obstriksiyon le-
hinedir. Hidronefroz yoklugu 6nemli bir obstriiksiyon olmadigint da géstermektedir (21).
4.4.2.A2. Diiiretik renogram: Ust iiriner sistem obstriiksiyonun tarusinda kullamlabilir. Bir
radyoniiklid madde IV olarak enjekte edilir, sonrada furosemid verilir. Diiiretik nonobstriikte
sistemde radyoniiklidin hizla yikanmasim saglamahdir. Izotopun kalic1 olmas: obstiiriksiyonu
diisiindiirtir. Diiiretik renogram noninvazif oldugu igin obstiiriksiyon tanisinda degerli testler-
dendir. Bobrek fonksiyon bozuklugunda, ditiretik cevabin kiintlesmesi yorum yapmay giicles-
tirdiginden testin yararn sinurhdir (21, 48).

4.4.2.A3. Bibrek, iireter ve abdomenin bilgisayarh tomografisi: Obstiiriksiyon nedenleri-
nin tanisinda yararli bir incelemedir. Renal ven ve inferiyor vena kava i¢indeki pihtiy1 aragtir-
mada da yararlidir (21).

4.4.2.A3. Sistoskopi ve retrograt veya anterograt pyelografi (R/APG): Ozel durumlarda
yapilabilir (21).

4.4.2.A4. Renal anjiyografi: Akut arteryel tromboemboli ve renal infark siiphesinde uygu-
lanmalidir (21).

4.4.2.B. Renal biopsi: Preranal ve tipik ATN olan hastalarda yapabilirse de ABY’li hastalarda

bobrek biopsinin 6nemli endikasyonlart sunlardir: etyolojisi bilinmeyen ABY, ABY nedeni o-
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larak GN, sistemik hastalik, veya akut intertisyel nefrit siiphesi, sorumlu etken tekrarlamiyorsa

4-6 haftalik diyalizden sonra diizelmeyen ATN (51).

4.6. ABY’NIN KOMPLIKASYONLARI

ABY’de siklikla intravaskiiler voliim artis1, hiponatremi, hiperkalemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi, hipermagnezemi ve metabolik asidoz geligmektedir. Bu komplikasyonlarin geli-
sim hiz1 ve ciddiyeti bobrek yetmezliginin derecesini ve hastanin katabolik durumunu yansit-
maktadir (48, 52).
4.6.1. Hipervolemi: Oligiirik veya aniirik kisilerde tuz ve su ekskresyonundaki azalmanin so-
nucu olarak gelismektedir. Kilo artis1, akciger bazallerinde bilateral raller, juguler ventz ba-
singta artig ve 8dem ile karekterizedir. Akciger 6demi gelisebilir. Hipervolemi 6zellikle, ¢esitli
intraventz sivilar, enteral ve parenteral beslenme almakta olan hastalarda problem olugtur-
maktadir. Asir1 hipotonik soliisyonlarin (hipotonik salin veya dekstroz soliisyonlar) kullanim,
hipoosmolalite ve hiponatremi gelisimine yolagabilir. Bunun sonucu olarakta serebral 6dem ve
komay1 da iceren nérolojik anormallikler gorilebilir (48, 49, 52).
4.6.2. Hiperkalemi: ABY nin sik bir komplikasyonudur. Potasyumun atthmindaki yetersizlik
sonucu serum potasyum diizeyi, oligiirik ve aniirik hastalarda giinliik 0.5 mmol/L kadar art-
maktadir. Eslik eden metabolik asidoz da hiicrelerden potasyumun hiicre digina ¢ikisina neden
olarak hiperkalemiyi siddetlendirir. Ozellikle rabdomyoliz, hemoliz veya timér lizis sendro-
munda daha teshis aninda ciddi hiperkalemi ile karsilagilabilir (EKG degisiklikleri goriiliir).
Hafif hiperkalemi (<6 mmol/L) ise genellikle asemptomatiktir (48, 52).
4.6.3. Metabolik asidoz: ABY tipik olarak metabolik asidoz ile komplikedir ve siklikla anyon

gapinda arti goriilmektedir. Cesitli nedenlerle (diabet veya agliga bagh ketoasidoz, generalize
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doku hipoperfiizyonu, karaciger hastaliklar1 veya sepsis ile komplike laktik asidoz hidrojen i-
yonlarinin endojen tiretiminde artis sonucu ciddi asidoz gelisebilir (48).

4.6.4. Hiperfosfatemi ve hipokalsemi: Hafif hiperfosfatemi ABY’nin degismez bir kompli-
kasyonudur. Ciddi hiperfosfatemi ise katabolizmas:1 ¢ok artmus hastalar ile rabdomyoliz,
hemoliz ve tiimér lizis sonrasinda geligebilir. Ozellikle serum kalsiyum fosfor ¢arpimi 70
mg/dI’yi asarsa, kalsiyum fosfatin metastatik birikimi gelismekte ve bu durum hipokalsemi ile
sonuglanabilmektedir. Hipokalsemi siklikla asemptomatiktir. Ancak agiz ¢evresinde pares-
tezilere, kas kramplarina, haliisinasyonlar ve konfiizyon ile EKG’de QT siiresinde uzama ve
nonspesifik T degi:.sikliklerine yolagabilir (48, 52).

4.6.4. Hematolojik komplikasyonlar: Anemi genellikle hafif diizeylerdedir. Cogu kez
hemodillisyona baglidir. Eritropoezdeki yetersizlik, hemoliz, kanama ve kisalmis eritrosit ya-
sam siiresi aneminin diger nedenleridir. Kanama zamamnda uzama ve lokositoz da sik olarak
gelismektedir (48).

4.6.5. Infeksiyonlar: Sik olarak gelismekte ve ABY’nin ciddi komplikasyonudur. ABY nin
%50-90’1nda infeksiyon gelismekte ve Oliimlerin yaklasik %75 nedenini olusturmaktadir.
Infeksiyon gelisiminde konagm immun cevabinda anlamli defektlerin mi yoksa tekrarlayan
mukokutantz bariyerlere uygulanan miidahalelerin mi (intravenéz kaniil, mekanik ventilasyon,
triner kateterizasyon) neden oldugu tam acik degildir. Yara, iiriner, pulmoner ve kateter
infeksiyonlar1 baglica infeksiyon lokalizasyonlanidir (48, 49, 52).

4.6.6. Kardiak komplikasyonlar: Aritmiler, akut sol kalp yetmezligi, miyokard infarktiisii,
perikard tamponadi ve pulmoner embolizm gelisebilir (48).

4.6.7. Gastrointestinal kanama: gastrik erozyonlar ve stres {ilserasyonuna baglh olarak yakla-

sik hastalarin %10-30’unda hafif gastrointestinal kanama geligsmektedir (48).

RE YUKSo A OGLnet 1 KURDAL,
YON MERNezd
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4.6.8. Diger komplikasyonlar: ABY nin iyilesme fazindaki asin1 diiirez intravaskiiler voliim-

de azalmaya ve sekonder prerenal azotemi nedeniyle GFR’da diizelmenin gecikmesine yolaga-

bilir. Sayet hipotonik idrar nedeniyle gelisen su kaybi yerine konmaz veya kayip relatif olarak

hipertonik soliisyonlarla replase edilirse hipernatremi gelisebilir. Iyilesme fazinda hipokalemi,

hipomagnezemi, hipofosfatemi ve hipokalsemi daha az da olsa gorilebilir (48, 52).

4.7. AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE PROGNOZ VE MORTALITE:

4.7.1. Prognoz: ABY nin prognozu hakkindaki verilerin ¢ogu kisa dénem prognozu goster-

mektedir. Cogu ¢aligmada hastanede gelisen ABY nin prognozu degerlendirilmis ve bunlarin

da sadece birkag1 prospektif olarak yapilmugtir (15).

Akut bobrek yetmezliginde prognozu etkileyen faktérler tablo 4’te gésterilmistir (15).

Tablo 4: ABY’de prognozu etkileyen faktorler.

ABY’de prognozu etkileyen faktorler

Kotii prognoz Iyi prognoz

Cerrahi ABY Nefrotoksik ABY
Kardiyovaskiiler cerrahi Obstetrik ABY

Akut pankreatit Prerenal ABY

Hipotansiyon Obstriiktif {iropati

Kardiyojenik veya septik sok Akut GN

Miyokard infarktiisii Nontravmatik rabdomyoliz
Mekanik ventilasyon Akut interstisyel nefrit

Akut solunum yetmezligi Non oligtirik ABY

Koma Multipl organ yetmazliginin bulunmamasi
Sepsis Disiik SAPS ve APACHE skoru
Oligtirt

ATN

Akut vaskiiler nefropati

Kanser

Multiorgan yetmezligi

Yiiksek SAPS ve APACHE skoru

Diyaliz gereksinimi
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Cok sayida ¢alismada yasin prognozu kotii etkileyen faktorlerden biri oldugunu gos-
termektedir. Sayet eslik eden ciddi hastaliklar mevcutsa hasta geng bile olsa prognoz kotiidiir
(15). Tim ¢aligmalar g6z6niine alindiginda kardiyovaskiiler hastalik veya septik soka bagh hi-
potansiyon kotii prognoz gostergesidir (15). Agir oligliri, serum kreatinin diizeyinin 3
mg/dl’den fazla olmasi, ileri yas, miiltiorgan yetersizligi gibi faktorler kotli prognoz isaretidir.
Nefrotoksinleri igeren medikal nedenlere baghh ABY’de prognoz iyi ve survi oranlari %80 gibi
yiiksek oranlardadir (15, 16).

Akut bobrek yetmezligine eslik eden komplikasyonlar prognozu kétiilestirir. En 6nemli
risk faktorii sepsis ve septik sok, mekanik ventilasyon gerektiren akut solunum yetersizligi, koma
ve akut norolojik disfonksiyon, kalp yetmezligi ve miyokard infaktiisii ile malinitelerdir (15).

Ilging olarak, McGregor ve ark. 1 yillik survinin nefrologa bagvuran hastalarda %41 i-
ken nefrologa bagvurmayan hastalarda ise %28 olarak bildirilmigtir (6). Bundan dolay1 ABY
olan hastalarin nefrologa bagvurmasinin daha faydal: olabilecegi diigtiniilebilir.

Yasayan hastalarin %60’inda serum kreatini normale gelir ancak bu hastalarda idrarda
konsantrasyon ve asidifikasyon bozukluklari olabilir. Hastalarin %25’inde serum kreatinini
1.5-3 mg/dl arasinda, %10’unda ise 3 mg/dl’den biiyiiktiir. Hastalarin %5-30’unda ise hig iyi-
lesme olmaz ve yillar i¢inde giderek ilerleyen renal fonksivon bozuklugu gériiliir ve hasta di-
yalize bagimli duruma gelir (53). Uzun dénemdeki prognoz hakkinda yeterli veri bulunma-

maktadir. Cogu ¢aligma yogun bakim ve hastanedeki hastalarla sinirli kalmakta ve 1 yili ag-

mamaktadir.
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Istatistiksel olarak ABY sonuglariun degerlendirilmesinde birkag skorlama indeksi kulla-
nilmaktadir: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) II ve III, Simplified
Acute Physiology Score (SAPS) I ve I ile Organ System failure (OSF) skorlamalan (15).

4.7.2. Mortalite: Bobrek yetmezliginin ciddiyetine bagh olarak mortalite %7 ile %80 arasinda
degismektedir (54). Son zamanlardaki ¢aligmalar akut bobrek yetmezliginde prognozun
1960’11 yillardan beri ¢ok az degistigini gostermektedir (16, 55, 56).

Yogun bakim tedavilerinde ilerlemelere, prognozu etkileyen etyolojik faktorlerdeki de-
gismelere ve teknik gelismelere ragmen son yillarda ABY mortalitesinde azalma saglanama-
mug ve ¢lilm oranlan hala %50 gibi yiiksek oranlarda olmaya devam etmektedir (57-59). Bu-
nun nedeni olarak ABY gelisen hastalarin 6nceki yillara gére daha yasli hastalarin olmasi ve
eslik eden durumlarin daha fazla olmasina bagh oldugu diisiiniilmektedir.

Mortalite oranlar yogun bakimda gelisen ABY’li hastalarda %90°1 asarken, hastanede
gelisenlerde ise %42-75 arasindadir (15, 60).

Mortalite, obstetrik hastalarda yaklasik % 15, toksik nedenlerle ortaya ¢ikanlarda % 30
ve travma veya major cerrahi girisim sonrasinda gelisenlerde % 60 kadardir. Ug veya daha
fazla organ yetmezliginde mortalite %90’1lara ulagir (15). Nefrotoksik ATN olan hastalarda
ortalama 6ltim oram1 %10’un altinda iken, girisimi takiben gelisen ABY’de %40-75 arasinda
degismektedir. Ozellikle kardiyovaskiiler, safra yollan ve sindirim sistemi ile iliskili operas-
yonlara bagli postoperatif ABY’de mortalite hala %50’nin {izerinde goriilmektedir (16, 49).
KKY ve karaciger sirozu mortaliteyi iki katina ¢ikarmaktadir (60, 61). ABY’den ana 6lim ne-

deni sepsis, kardiyovaskiiler ve solunum yetmezlikleridir (15).
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4.8. AKUT BOBREK YETMEZLIGININ ONLENMESI VE TEDAVISI

4.8.1. ABY’NIN ONLENMESI:

ABY’nin mortalitesi oldukea yiiksek ve spesifik bir tedavisi olmadigindan tedavide ilk
amag¢ hastaligin onlenmesi olmalidir. ABY nin 6nemli bir kismt hastanede gelistigi unutul-
mamali, risk altindaki hastalarda potansiyel bobrek yetmezligi nedenleri hizla elimine edilme-
lidir (48, 52)

Bobreklerde iskemik hasarin gelismesinin dnlenmesinde kritik nokta yeterli hidrasyon
ve efektif damar i¢i s1ivi hacminin korunmasidir (48). Kaybedilen intravaskiiler sivimin yerine
konulmasi, yeterli kardiyak outputun saglanmasi, sistemik arter kan basinci ve bébrek kan a-
kiminin devamliligin ile dokulara yeterli oksijen ve metabolik {irlinler saglanacagindan; hem
iskemik hasarin ilerlemesi sinirlandinlabilir; hem de tubuluslarda onarim mekanizmalan igin
uygun kosullar saglanir (48, 62).

Alinacak 6nlemler su sekilde siralanabilir.

1. Kontrast madde ve diger nefrotoksik ilaglarin kullamimi ve kemoterapi tedavileri dncesi
hastalarin voliim durumu ve tire-kreatinin diizeyleri mutlaka gézden gegirilmelidir.

2. Rabdomiyoliz vakalarinda sivi tedavisine, kas yikimi olan hastalar daha gog¢iik altindan ¢i1-
kartilmadan 6nce; miimkiin olan en kisa siirede uygun bir damar yolu bulunur bulunmaz
baglanmasi gerekmektedir.

3. Ozellikle yagh, diabetik, nefrotik sendrom, kalp yetmezlig ve karacier yetmezligi olan
hastalarin ameliyat oncesi yeterli hidrasyonlarimin saglanmasi ve operasyonlarin miimkiin
oldugunca elektif sartlarda yapilmas: saglanmalidir. Bu durumlarda siv1 kaybi ve hipotan-
siyon Onlenmeli ve nonsteroid antiinflamatuar, diiiretik, ACE inhibit6rii gibi ilaglarin kul-

lanilmasinda dikkatli olunmalidir.
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4. Ozellikle nefrotoksik ilaglarin kombine kullammindan kagmnilmalidr.
5. Kemoterapi 6ncesi hidrasyon ve alloptirinol kullanimi gerekmektedir.

6. Nefrotoksik antibiyotiklerin kullanimindan kag¢imilmalidir.

4.8.2. ABY’DE TEDAVI:
Tedavide amag sivi elektrolit dengesinin korunmasi, hastanin yeterli beslenmesinin
saglanmasi, ortaya ¢ikacak komplikasyonlarin ve {ireminin uygun tedavisidir. Hastalar mutlaka

hospitalize edilmelidir (48, 62).
4.8.2.A. ETYOLOJIK TEDAVIi:

4.8.2.A1. PRERENAL VE POSTRENAL NEDENLi ABY’DE TEDAVI:

Prerenal azotemi voliim replasmamniile, postrenal azotemi ise obstriiksiyonun giderile-
rek kolayca reversibl hale getirilebilir.

Diisiik kalp debisi olan hastalarda dopamin ve diiiretik kombinasyonu kalp debisini ar-
tirabilir. Agir hipoalbuminemi (2.5 g/I’nin altinda) ve agir proteiniiri (10-20 g/giin) ile birlikte
olan nefrotik sendromda ABY gelismisse albumin inflizyonu kullamilarak effektif arteryel kan
voliimii normale dondiiriilebilir (48, 62).

Idrar yolu obstriiksiyonlarimn tedavisi biiyiik oranda cerrahidir ve erken dénemde iiro-
lojik konsiiltasyon yapilmalidir. Prostat hipertrofisine sekonder akut idrar yolu obstriiksiyo-
nunda foley kateter drenaji genellikle bagarilidir. Birkag hafta iginde de prostat rezeksiyonu'
yapilabilir. Ureter obstriiksiyonunda sistoskopi ve lireteral drenaj kateterlerinin yerlestirilmesi,
kateterizasyonun Basansm oldugu vakalarda ise perkiitan nefrostomi uygulanabilir. Bununla

sonug alinamadiginda cerrahi girigim yapilabilir (45, 47).



4.8.2.A2. INTRARENAL NEDENLI ABY’DE TEDAVI

Gerek akut tubuler nekroza gerekse diger nedenlere bagli olarak intrarenal ABY geli-
sen tiim hastalarda tedavi 2 ana prensibe bagl olarak yiiriitiiliir. A. Konservatif tedavi  B.
Diyaliz tedavisi
4.8.2.A2.a. Konservatif tedavide: ABY’nin genel tedavi prensipleri uygulanmalidir.
4.8.2.A2.al. Oligiirinin nonoligiiriye ¢evrilmesi: Yapilan arastirmalarda nonoligtirik seyre-
den akut bobrek yetmezliklerinin prognozunun oliglirik olanlara kiyasla ¢ok daha iyi oldugunu
gostermistir. O nedenle, prerenal faktorler ekarte edildigi halde hala yeterli miktarda idrar yok-
sa degisik ajanlar kullamlarak idrar miktann artirilmaya caligilir. Bu amagla mannitol ve
furosemid denenebilir.
4.8.2.A2.al.1. Diiiretikler ve mannitol: Klinik olarak yerlesmis iskemik ABY’nin énlenmesi
ve proflaksisi genellikle miimkiin degildir. Eldeki veriler giivenilir olmamakla birlikte 80-400
mg furosemid veya 12.5-25 mg mannitoliin idrar akiminin saglanmasi amaciyla oligiirik
ABY’nin erken fazinda sadece denenebilecegini desteklemektedir. Furosemid kullanimu,
ABY’li baz1 hastalarda oligiirik ABY’ni nonoligiirik ABY’ne déndiirebilir. Idrar ¢ikisimn
saglanmasi diyaliz ihtiyacinin azaltacag: gibi, hipervolemi ve hiperpotasemiye bagli kompli-
kasyonlar1 da 6nleyebilir. Bununla birlikte bu ilaglarin bébrek fonksiyonlarinin diizelmesine
etkilerinin olmadig: da bilinmelidir (1, 62-65). Idrar akiminin saglanamadigi durumlarda yan
etkilerinden dolay1 uzun siireli kullanilmamalidirlar.

Ditiretiklerin proflaktik veya postiskemik uygulanmasi bobrek fonksiyonlarinin bir gok
diizeyde koruyabilir. Loop ditiretikleri aktif tasima mekanizmalarimi bloke etmek suretiyle

ATP harcanmasiu azaltabilir. Ditiretikler, idrar akimin arttirmak yoluyla tubuler tikanma ola-
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silhigini da azaltirlar; ek olarak osmotik ditiretikler postiskemik hiicre sismesini ve interstisyel
ddem gelisimini diizelterek de etki gésterirler (62-64).

Ozellikle crush sendromunda ¢ok erken dénemde verilmesi etkilidir (1). Idrarla
mannitol atamayan hastalarda yiiksek doz mannitol tedavisi oldukga ciddi siv1 yiiklenmesine
ve akciger 6demine yol agabilir.
4.8.2.A2.a21.2. Dopamin: Dopamin selektif bir renal vazodilatatér olup yogun natriiirez yapar
ve idrar ¢ikigim artirtr. Diliretiklere yanit alinamayan bazi olgularda diisik doz dopamin teda-
visinin (1-3 pg/kg/dak) bobrek kan akimi ve natriiirezi artirdify gosterilmekle birlikte; ABY
gelismesini 6nleyici etkisi olmadigi kamtlanmmgstir. 5 pg/kg/dk iizerindeki dozlar renal
vazokonstriiksiyonu artiracagindan uygulanmamalidir. Dopamin tedavisine ilk 6 saatte yamt
alinamazsa kesilmesi gerekmektedir (48, 62, 66).
4.8.2.A2.a1.3. Kalsiyum Kanal Blokerleri: Bébrek kan akiminda hafif artisa yol agarlar.
Renal iskemi sirasinda ekstraselliiler kalsiyumun hiicre i¢ine girmesi sonucu kalsiyum-bagimh
fosfolipazlar ve proteazlar aktive olur. Verapamil gibi kalsiyumun hiicre i¢ine girmesini bloke
eden ajanlarin kullanimi; bu etkiden koruyucu &zellik gosterirler. Kontrast maddelere bagh
ABY’de ve transplantasyon sonras: izlenen ATN’da etkili olmakla birlikte, ABY’nin diger
formlarinda kontrollti ¢aliyma olmadigindan tedavide yerleri bulunmamaktadir (1, 62). Ozel-
likle hipertansiyonla komplike durumlarda kullamlabilir.
4.8.2.A2.a1.4. Deneysel tedaviler: Iskemik bobrek hasarimin patofizyolojik mekanizmalan
daha ¢ok anlasildik¢a, bunlara ydnelik uygun profilaktik ve terapétik yaklagimlar geligtiril-
mektedir (62). Deneysel modellerde birgok ajanin hiicre canliliim korumada etkin olabilecegi

gOsterilmistir.
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Biiyiime Faktorleri: Biiylime faktorleri hiicre rejenarasyonunda hayati 6neme sahiptir
ve hayvan deneylerinde bSbrek fonksiyonlarinda diizelmeyi hzlandirdiklan saptanmustir. In-
sanlarda kullanimi konusunda yapilan iki ¢aliymada da ABY’nin 6nlem ve tedavisinde etkili
bulunmamustir (1, 62, 67, 68).

Natriiiretik Peptidler: Atrial natritiretik peptid (ANP)’in bobrek kan akimu ve
glomeruler filtrasyon oramni artirdig1 gésterilmistir (1). Ozellikle oligiirik ABY olan hastalar-
da hem hayvan hem de insan ¢alismalarinda etkili bulunmus, ve oligiirik ABY’ni nonoligiirik
tubuler hasara yol agabilecegi bildirilmektedir (62, 69).

Digerleri; Adenozin deaminaz inhibitérleri, MgCIL-ATP infiizyonu, reaktif oksijen ra-
dikalleri ve ksantin oksidaz inhibitorlerinin profilaktik veya postiskemik uygulanmas: tubulus
hasarini azaltabilecegi deneysel ¢alismalarda gosterilmistir (62).

Konsantre glukoz ve aminoasitler renal kanlanmayi ve GFR’yi artirmaktadir (62).

Iskemi sonrasi preglomeruler damarlarda belirgin daralma izlenir. Endotelin ve
adenozin; bobrek kan akimin azaltan vazoaktif maddelerdir. Dihidropridine grubu kalsiyum
kanal blokerleri; endotelin reseptir antagonistlerinin ve PAF inhibitérlerinin damarlarin
endoteline cevabim Onlediklerini gostermektedir. Teofilin ve aminofilin gibi metilksantin tii-
revleri ise adenozin-1 reseptdriine baglanarak vasokonstruktor cevabi azaltirlar (62).
4.8.2.A2.a2. Konservatif tedavide siv1 dengesi: Akut tubuler nekrozda politirik faz gelismis
ise, verilmesi gereken sivi miktarinin tayini ¢ok onemlidir. Birinci asamada dikkat edilmesi
gereken nokta verilen s1vi miktarinda geri kalinmamasidir. Bu dénemde hastanmn bir giin ev-
velki ¢ikardig: tiim s1vi miktarindan 500 cc daha fazla sivi verilmesi uygundur. Politiriye rag-

men yeterli miktarda siv1 verilmezse, yeniden prerenal faktdrler 6n plana geger ve bébrek



fonksiyonlar1 bozulur. Ancak, hasta klinik ve laboratuvar bulgular yoniinden diizelmis ise sii-
rekli olarak ¢ok fazla miktarda sivi verilmesi poliiirinin devamina yol acar. Bu nedenle kan bi-
yokimyasi normale dondiikten sonra yakin klinik ve laboratuvar gézlemi altinda hastaya veri-
len stvinin kisitlanmasi yoluna gidilir. Bu asamada hastaya bir giin 6nce ¢ikardigr sivimin
2/3'tinden 500 cc fazla siv1 verilir. Yalmz, sivi kisitlamasina ragmen poliiirinin devam etmesi,
tilt fenomeninin pozitiflesmesi, arteriyel kan basincinin diigmesi ve/veya azotlu madde
retansiyonunun artmasi tubulus fonksiyonlarinin hala diizelmediginin g6stergesidir. O nedenle
verilen stvi miktar tekrar kisitlama yapilmadan 6nceki diizeye ¢ikarilir. Yaklagik 1 hafta bek-
ledikten sonra yukarida bahsedilenden daha az miktarda siv1 kisitlamasi yaparak verilen miktar
azaltilir. Idrar miktarnimin da sivi kisitlamasina paralel olarak azalma gostermesi ve kan biyo-
kimyasinin normal bulunmasi durumunda, hasta susama hissinin gerektirdigi miktarda siv1 al-
masi Onerilerek ¢itkanlir. Cogu kez poliiirinin baglangicindan 2-3 hafta sonra tubulus fonksi-

yonlan1 diizelir ve giinliik idrar miktar1 da normale iner (48, 63).

4.8.2.A2.a23. Ozel durumlarda tedavi:

Hemoglobiniiri ve miyoglobiniiri saptanirsa, hastalara saatlik idrar miktar1 100-200 ml ola-
cak sekilde, hizla izotonik NaCl veya hipertonik mannitol verilmelidir. Intravensz NaHCO3
uygulamasi ile voliim deplesyonu yoksa, 40-200 mg furosemid verilmesi de tubuler nekrozu
Onleyebilir (48).

Urat nefropatisinde ksantin oksidaz inhibitorii olan allopurinol kullanilir. Bunun yaninda,
giinliik idrar miktarim en azindan 3 litre tutacak sekilde yeterli hidrasyon saglanmali, idrar al-
kalilestirilmeli, boylece toplayici kanallardaki pH'nin artmas: saglanarak iirik asid daha soliibl
hale getirilmelidir. Bu amagla, sodyum bikarbonat (100 mEq/giin) veya asetazolamid (1 g/giin)

kullarulabilir. Medikal tedaviye cevap alinamayan hastalarda diyaliz yapilir. Diyaliz tedavisi
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sadece hastay1 akut bobrek yetmezliginin komplikasyonlarindan korumakla kalmaz; aym za-
manda biiyiik miktarda {iratin viicuttan atilmasim saglar (30).

RPGN’de ise "pulse"” steroid tedavisi uygulanir. Spesifik bobrek hastaliklarinda dzel
tedaviler gerekir. Omegin vaskiilit ve GN’lerde "pulse" steroid tedavisi (3 giin arka arkaya 500
mg/gilin metilprednizolon), sitotoksik ajanlar (cyclophosphamide) ve plazmaferez yarar sagla-

nabilir (33).

4.8.2.A2.b. AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE DIYALIZ TEDAVISI

Tiim bu 6nlemlere ragmen akut tubuler nekroz ortaya ¢ikarsa, konservatif ydntemler ve
gereginde diyaliz uygulamalan ile hasta hayatta tutulur. Cogu kez 2-3 haftalik siire sonunda
tubuluslarda regenerasyon baslar, idrar miktar: giderek artar ve hasta iyilegir.

Hastalarin bir béliimiinde, 6zellikle oligurik ve hiperkatabolik olmayanlarda, hi¢ diya-
liz ihtiyac1 olmayabilir. Ancak pekgok olguda diyaliz tedavisi gerekir. Komplikasyon gelisme
riskini en aza indirgeme amaci ile ABY erken déneminde bile diyaliz uygulamas gittikce y;ay-
ginlagmaktadir. Erken diyaliz tedavisi, daha serbest siv1 ve elektrolit abinimina izin verdigi gi-
bi, hastanin iyilik halini artirir. Bu nedenle birgok diyaliz merkezi, prediyaliz BUN (kan iire
nitrojeni) kreatinin diizeylerinin sirasiyla 100 ve 8 mg/dl diizeyinde tutulmasindan yanadir.
Ama son zamanda yapilan prospektif kontrollii bir ¢cahismada profilaktik diyaliz tedavisinin
belirgin bir yarar1 gésterilememistir (62).

ABY’de diyalize baglama endikasyonlan spesifik degildir ve nefroloji konsiiltasyonuna
gore bireysellestirilmelidir. Sivi yiiklenmesi, medikal tedaviye direngli hiperpotasemi, sempto-
matik {iremi (ensefalopati), perikardit, oligiiri, metabolik asidoz, serum kreatinin diizeyinin 7
mg/dl’den, BUN diizeyinin ise 100 mg/dl’den yiiksek olmasi baslica diyaliz indikasyonlandir.

Oligiirik hastalarin %85’inde, nonoligiirik hastalarin ise yaklagik %30’unda hastalik seyrinde
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diyaliz ihtiyaci ortaya gikmaktadir. Etkili diyaliz bobrek fonksiyon bozuklugu sonucu ortaya
¢ikan metabolik anormallikler giderildiginden, hastanin yasam beklentisi altta yatan hastaliga
ve diger komplikasyonlara baglidir (48, 62, 70).

4.8.2.A2.b1. Diyaliz dozu ve membran tipi: ABY ndeki diyaliz dozu kronik kogullara gére
cok daha fazla olabilir. Ciinki ABY’li hastalar sikhikla hiperkataboliktir. Biyouyumsuz diyaliz
membranlan ile yapilan ¢aligmalarda BUN’un 60 mg/dl’nin altinda tutulmasini saglayan
agresif diyaliz tedavisinin mortaliteyi diizeltmedigi gosterilmigtir.

Biyouyumlu membranlarin kullanildif1 daha yeni ¢alismalarda ise giinliik diyaliz uy-
gulamasimin mortaliteyi azalttig: g6sterilmigtir. Son zamanlarda dikkatler 6zellikle membran
tipleri tizerine odaklanmistir. Hakim ve ark. prospektif bir ¢aligmada biyouyumlu (polymethyl-
methacrylate) membran kullaniminin biyouyumsuz olan kuprofan ile diyalize alinan hastalar-
dan daha iyi sonuglar elde edildigini bildirmislerdir. Bu farkliligin biyouyumlu membran kul-
lanilmasiyla sitokinlerin ve septik hastalarda zararli maddelerin uzaklagtiriimasina bagl oldu-
gu disiiniilmektedir (71).
4.8.2.A2.b2. Diyaliz yontemleri: ABY’li hastalarin ¢ogu hemodinamik agidan dengesizdir.
Hastalarin bir kisminda periton diyalizi kontrendikedir veya artmis katabolizma hiz1 nedeniyle
yetersiz kalmaktadir. Cogu kez periton diyalizi ile yeterli klirens saglamak miimkiin olma-
maktadir. Diger tedavi segeneklerinin uygun olmadii durumlarda kullanilabilir. Kritik du-
rumdaki bébrek yetmezlikli hastalarda yavag siirekli tedavi yontemlerinin kullanimi giderek
artmaktadir (62, 70, 72).

Yavas siirekli hemofiltrasyon veya hemodiyaliz: Siirekli arteriyovendz hemofiltrasyon
(CAVH), siirekli venovendz hemofiltrasyon (CVVH), siirekli arteriyoven6z hemodiyaliz

(CAVHD) ve stirekli venovendz hemodiyaliz (CVVHD) en ¢ok kullanilan yavag siirekli y6n-

38



temlerdir. Yavas siirekli tedaviler esnasinda hemodiyaliz makinasina gerek yoktur, basit ve
hasta yatag: basinda uygulanabilir. Giinde 6-30 litre kadar sivi viicuttan uzaklagtinlabilir ve
toksik maddelerin atilmasinda da kismen yararli olabilir. Yogun bakim finitesindeki hastalarda
aralikli HD ve periton diyalizine gore bir¢ok iistiinlitkleri olmas: nedeniyle son yillarda tercih
edilmektedir (62, 70, 72).

ABY’li hastalarin ¢ogunda septisemi, miyokard infarktiisii, gastrointestinal kanama ve
akut sikintili solunum sendromu gibi hemodinamik instabiliteye yolagan kritik durumlar mev-
cuttur. Hipotansiyona egilim olugturan bu durumlar genellikle konvansiyonel aralikli hemodi-
yaliz uygulamasin giiclestirmektedir. Bu hastalardan siklikla fazla miktarda sivi ¢ekilmesi ge-
rekirken ayrica yapilan ilag inflizyonlar ve parenteral beslenme de bu gereksinimi artirmakta-
dir (72).

Stirekli tedavilerin en sik avantajlarindan birinin septik ABY’li hastalarda inflamatuar
durumda rol oynayan sitokin ve diger ajanlarin uzaklagtirlmas: ve adsorbsiyonu oldugundan bah-
sedilmektedir. Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada, bu eliminasyonun yeni bir filtre kullanimin
sadece ilk saati stiresince oldugu gosterilmistir. Proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinler ve
faktorler esit olarak uzaklastirilmaktadir. Hemodiayalizde giincel olarak kullanilan membranlaria
elde edilen sitokinlerin uzaklagtirilma kapasiteleri biribrine es diizeylerdedir (71).

Stirekli tedaviler konusunda hasta survisinin anlamh olarak daha iyi etkiledigini géste-
ren yeterli ¢aliyma bulunmamaktadir. Swartz ve ark. tarafindan son zamanlarda yapilan
multivariate bir analizde, sayet komorbid durum diizeltilmezse intermittant tedavilerle karsi-
lastirildiginda stirekli tedavilerin kullammunda 6liim oramt 2 kat daha fazladir. Diizeltildigi

takdirde iki tedavi modalitesi arasinda anlaml1 fark saptanamamigtir (73).
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CAVH ve CVVH’de sadece konveksiyon prensibi gegerliyken CVAHD ve CVVHD’de
ilave olarak diflizyon prensibi de s6zkonusudur. Bu nedenle son iki yéntemin tire klirensi iki

kat daha fazla olup 25 ml/dk’ya kadar ulagabilmektedir (73).

4.8.2.B. AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE DIYET TEDAVIiSi:

Akut bobrek yetmezligi olan hastalarda yiiksek protein katabolizma hizina bagli olarak
negatif nitrogen dengesi izlenmektedir. Giinliik yiikselmenin BUN’de 30 mg/dl’den, serum
kreatinin diizeyinde 2 mg/dl’den, serum potasyumunda 0.5 mEg/L’den ve serum iirik asitinde
ise 1 mg/dl’den fazla yiikselmenin, serum bikarbonatinda giinliik azalmanin 2 mEqg/L’nin al-
tinda oldugu hastalarda katabolizma belirgin olarak artmistir. Bu nedenle mutlaka hastalara
yeterli kalori (30-50 kcal/kg) saglanmalidir. Hastalara bu kalori miimkiinse agiz yolundan ve-
rilmelidir. Operasyon, sepsis, yanik ve travma (rabdomyoliz) gibi hiperkatabolik durumlarda
parenteral hiperalimentasyon yapilmalidir. Protein katabolizmasim onlemek icin, hastalara
giinde en azindan 100 g karbonhidrat verilir. Bunun diginda, negatif azot dengesinden ko@-
mak i¢in, yag ile ek kalori alimi da 6nemlidir. Katobolik olmayan hastalarda biyolojik degeri
yiiksek olmak iizere giinde 0.6 g/kg protein alim yeterlidir. [lave aminoasit takviyesi ile daha
az protein verilebilir. Parenteral yoldan esansiyel amino asitlerin (Nephramine soliisyonu 250-
500 ml/giin) ve hipertonik glikoz soliisyonlarinin verilmesinin mortalite ve morbiditeyi azaltti-
g1 ileri stirilmektedir. Esansiyel amino asitlerin keto ve hidroksi analoglarinin kullamilmasinin
lire seviyesini daha diisiik diizeylerde tuttugu gésterilmigtir. Katabolik hastalar siklikla diyaliz
tedavisine ihtiya¢ duyarlar ve bu hastalara giinde 1 g/kg protein alimi 6nerilmektedir. Aralikh
veya slirekli periton diyalizi uygulanan hastalarda ise giinlik 1.5 g/kg’a ¢ikilmalidir. Oligiirik

hastalarda giinliik tuz alim: 2 gr’in altina indirilmelidir (48, 63).
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4.8.2.C. AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE KOMPLIKASYONLARIN TEDAVISi

Tiim hastalarda voliim durumu dikkatle izlenmelidir. Sivt alimu, idrarla gikartilan ve
farkini varilmayan sivi kayiplanim karsilayacak sekilde diizenlenmelidir. Tedavi ile hastalarda
giinliik kilo kaybi izlenmelidir. Giinde 1 kg’dan fazla kilo kayb: hiperkatabolik durumiar veya
siv1 kaybim diigtindiirmelidir. Konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon veya 6dem ortaya ¢ikar-
sa mutlaka s1v1 yiiklenmesi akla gelmelidir. Yash hastalarda sivi dengesinin uygun takibi i¢in
hemodinamik monitorizasyon sarttir. Hiperglisemi veya hiperlipideminin s6z konusu olmadig:
durumlarda, serum sodyum konsantrasyonu sivi verilmesi agisindan yol gdstericidir. Hiponat-
remi s1v1 yliklenmesini; hipernatremi ise stvi eksikligini diigiindiirmelidir (48).

Oligiiri gelisen hastalarda hiponatremi ve hiperpotasemi sik olarak gériilmektedir.
Hiponatreminin nedeni ¢ogu kez hastanun fazla miktarda su ile yiiklenmis olmasidir. Hiper-
potaseminin nedeni ise katabolizma artis1, oligiiri ve asidozdur. Hiperpotasemi ABY’nin en
tehlikeli sorunlarinin basinda gelmektedir. Potasyum diizeyinin 6 mEqg/L’den diisiik oldugu
durumlarda oral alimin kisitlanmas: yeterli olmakla birlikte; bu diizey 6.5 mEg/L’nin iizerine
¢ikarsa ve/veya hiperpotasemiye ait EKG degisiklikleri saptanirsa hizla aktif tedavi uygulan-
malidir (48, 63).

Serum bikarbonat diizeyi 10 mEg/L ve kan PH’1 7.2’nin altina diismedik¢e metabolik
asidozun tedavisinde bikarbonat kullanim gerekmez. Alkali tedavisi hipervolemiye ve iyonize
kalsiyum diizeylerini diigiirerek tetaniye yol agabilir (48).

Hipokalsemi nadiren spesifik tedavi gerektirir (63).

Sepsis ABY’de mortalitenin 6nde gelen nedenlerindendir (63). Hastalarin bazilarinda
ABY’i diizelirken digerlerinde bobrek fonksiyonlarimin neden hizla kotiilestii tam agikliga

kavusmamustir. Muhtemelen bu durum inflamatuar siireglerin yogunlugu ve hizla ilerlemesi ile
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iliskili olabilir (74). Erken dénemde infeksiyonlarin tamis1 ve tedavisi i¢in giinliik ates takibi,
ag1z hijyeni ve deri bakimi, miimkiin oldugunca erken mobilizasyon énerilmeli, tiim girigsimler
icin aseptik teknikler uygulanmal, kateterlerin lizumsuz ve uzun siire kullanimindan kagiml-
malidir. infeksiyon varlifi siiphesinde odagin belirlenmesi amaciyla detayli inceleme yapil-
mal1, miimkiin oldugunca spesifik tedaviler uygulanmali ve ilag¢ dozlan bébrek bozuklugunun
diizeyine gore azaltilmalidir (48).

Stres gastritlerinin gelismesinin 6nlenmesinde magnezyum igermeyen antasitler kulla-
nilabilir. Selektif H2-reseptor blokerlerinin veya proton pompa inhibitérlerinin kullaniminin a-

g1ir hastalarda gastrointestinal kanama riskini azalttif1 gosterilmigtir (48).
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5. MATERYAL VE METOD

Ocak 1996 ile Haziran 2002 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Nefroloji servisinde
yatirilarak tedavi goren ve konsiilte edilen 283 akut bobrek yetmezligi olan hasta; etyoloji, kli-
nik ve laboratuvar §zellikleri, tedavi sonuglar1 ve mortalite agisindan retrospektif olarak arasti-
nldu.

Renal fonksiyonlar1 normal iken ani azalma ve serum kreatinin diizeyinin 2 mg/dl’nin
lizerine ¢ikmasi ABY olarak tanimlandi. Bagvuru aninda serum kreatinin diizeyi 1.5 mg/dl’nin
altinda olup, hastanede yatis1 sirasinda 2 mg’dl’nin {izerine ¢ikanlar hastanede gelisen, bagvuru
aninda serum kreatinin diizeyi 2 mg/dl’nin {izerinde olan vakalar ise ABY tanisi ile yatirilan
vakalar olarak degerlendirildi.Giinliik idrar miktarimn 400 ml’den az olmasi oligiiri olarak ka-
bul edildi. Onceden bilinen bébrek hastalig: olanlar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Hastalarin anamnezleri, fizik muayene bulgulan, laboratuvar degerleri ve klinik gidis-
leri degerlendirilerek akut bobrek yetmezligi teshisi ve etyolojisi saptandi. Hemodinamik bul-
gular1 da igeren fizik muayene bulgulan hasta dosyalarindan elde edildi. Hastalarda idrar in-
celemesi, direkt {iriner sistem grafisi, ekokardiyografi, bobrek ultrasonografisi, renal angiografi
ve gerekli olgularda bbrek biyopsisi ile ABY tamis: ve etyolojisinin degerlendirilmesi yapildi.
ABY’li hastalarin klinik 6zellikleri (biling durumu, voliim durumu, ikter, kan basinci, santral
vendz basincr) ve laboratuvar dzellikleri [kan iire nitrojeni, serum kreatinini, serum {irik asit,
serum albumin, aspartat aminotransferaz ve alanin aminotransferaz (AST ve ALT), serum e-
lektrolitleri (sodyum, potasyum, kalsiyum ve fosfor) ile hemoglobin, 16kosit ve trombosit sa-
yilar1] hasta kayitlarindan elde edildi.

Prerenal ABY tamsi; hastanin hipotansiyon veya hipovolemisinin olmasi, diigiik kalp

debisinin bulunmasi, BUN/kreatinin oraminin 20’nin {izerinde olmasi, idrar dansitesinin
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1020’den biiyiik olmas1 ve sivi/kan tedavisi ile b6brek fonksiyonlarnin hizla diizelmesi ile
kondu.

Postrenal ABY tanisi; USG’de hidronefroz bulunmasi ve obstriikksiyonun diizeltiime-
siyle renal fonksiyonlarin geriye doniisii olarak tanimlandi.

Renal nedenli ABY ise; ilag kullanim, sepsis, uzamig prerenal nedenler, yapilan biyop-
side izl seyirli GN veya interstisyel nefrit varhg: veya akut tubuler nekroz varligi olarak de-
gerlendirildi.

HELLP sendromu fizik muayene (ikter, arteryel hipertansiyon gibi) ve periferik yayma,
serum total ve direkt bilurubin retikiilosit sayisi, idrarda urobilinojen, serum laktat dehid-
rogenaz (LDH), AST, ALT ve trombosit savisini igeren laboratuvar tetkikleri ile teshis edildi.
Hemoliz (indirekt biluribin >1.2 mg/dl, LDH >600 /L), transaminaz yiiksekligi (AST >70
U/L) ve trombositopeni (<100000/mm?) varligt HELLP sendromu olarak kabul edildi (75).

Agiklanamayan bobrek yetersizligi, sistemik hastalii veya glomeriiler, interstisyel
lezyon diisiiniilen hastalar ile oligiiri siiresi 4 haftay1 asan hastalarda bobrek biyopsisi yapildi.

ABY seyrinde gelisen, metabolik (hiperfosfatemi, anemi, hiperkalemi, hipokalsemi vb)
ve klinik (hipervolemi, infeksiyon, GIS kanamasi) komplikasyonlar kaydedildi. CVP yiiksekli-
gi, fizik muayenede akcigerde raller, pretibial 6dem, juguler venéz dolgunluk ve S3 varligi
hipervolemi olarak degerlendirildi. 140/90 mmHg ve tizerindeki kan basinci degerleri hiper-
tansiyon olarak kabul edildi. Yiiksek ates (>38 C) ve lokositozu olan vakalarda hemokiiltiirde
bakteri iiremesi sepsis olarak degerlendirildi.

ABY tablosunun nerede gelistigi (hastanede veya hastane disinda), oligiiri siiresi ve

hastanede kalig siireleri kaydedildi.



Multipl etyolojili hastalarin etyolojileri kaydedildi. Bu hastalar oligiiri siiresi, sonuglan
ve mortalite oranlan incelendi, tek etyolojili vakalarla karsilastir1ldi.

Hastalarin oligiirik-nonoligiirik olmalarina gére gesitli 6zellikleri (yas, cinsiyet, 65 yas
{izeri, etyoloji, multipl etyolojinin bulunmasi, diyaliz gereksinimi, hasta survisi ve mortalitesi)
acisindan kargilagtiriidi.

ABY’li hastalar; uygun sivi-elektrolit (%0.9 NaCl ve % 5 dekstroz vb), gerektiginde
kan transfiizyonu, oliglirik hastalarda yiiksek doz furosemid (120-240 mg) ve mannitol (12-20
g), renal perfiizyonun desteklenmesi gereken durumlarda da 2 pg/kg/dk hizinda dopamin
infiizyonu ile tedavi edilmigti.

Ciddi kanama problemi olan hastalara (gastrointestinal, vaginal, serebral vb) kan,
trombosit ve taze donmus plazma infiizyonu uygulandi. Intravaskiiler voliimiin korunmasi ve
renal perfiizyonun saglanmasi gerektiginde (serum albumin diizeyi 2.5 g/dI’nin altinda) human
albumin infiizyonlan uygulanmigti.

Beslenme destegi olarak, uygun kaloriyi igeren oral veya parenteral beslenme soliis-
yonlan (% 10’luk lipid, esansiyel amino asit (EAA) ve hipertonik % 20’lik glukoz soliisyonla-
r1) verildi. Sepsis veya lokal enfeksiyonlarin tedavisinde nefrotoksik olmayan antibiyotik teda-
vileri uygulanmigti.

Asint voliim yiikii olan, hiperkalemisi (>7 mEq/L), ciddi tiremisi ( BUN >100 mg/dl),
ciddi metabolik asidozu (bikarbonat <15 mEq/L) olan hastalar diyalize alindi. Diyaliz gereksi-
nimi olan ve olmayan hastalar demografik, etyolojik ve laboratuvar 6zellikleri agisindan kar-
silastiriidi.

Hastalarin prognozlan; tam iyilegsme, parsiyel iyilesme, irreversibl bébrek yetmezlig ve

6liim olarak degerlendirildi. Renal fonksiyonlarin tamamen diizelmesi tam iyilesme olarak ka-
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bul edildi. Serum kreatinin diizeyinin 2 mg/d}’nin altina diigmesi ancak hala normal smirlarin
iizerinde bulunmas:, idrar miktarinin normallesmesi ve diyaliz ihtiyacimin ortadan kalkmasi
parsiyel iyilesme olarak degerlendirildi. Buna karsin, hastamn diyaliz ihtiyacinin devam etmesi
irreversibl bébrek yetmezligi olarak tanimlandi. ABY epizotu siiresince 6len hastalar ABY ne
bagli mortalite olarak kabul edildi. ABY’nin sonuglar1 ve mortalite oranlart belirlenmigti.

Hastalarin 6liim nedenleri, 6len hastalarda etyolojik nedenler aragtinildi.

5.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ:

Veriler SPSS for Windows 9.0 istatistik paketi kullanilarak analiz edildi. Hastalarin
sonuglar: ortalama * standart sapma olarak verildi. Hastalarin oligiirik-nonoligiirik durumuna
ve diyaliz gereksiniminin olup olmadifina gére gesitli 6zelliklerinin ayr1 ayn kargilagtiriimala-
rinda student t, ve ki-kare testleri kullanuldi. Kargilastirilan verilerde p degeri <0.05 anlamh' o-

larak kabul edildi.
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6. BULGULAR

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Nefroloji klinigince takip ve tedavi edilen 283
akut bobrek yetmezlikli hastanin demografik 6zellikleri ve ABY 'nin etyolojileri tablo 5°de gos-
terilmigtir.

Tablo 5: ABY’li hastalarin demografik dzellikleri ve etyolojileri.

Demografik dzellikleri ve etyolojileri Sonuclar
Yas (y1l) 52.3+18.7
Cinsiyet (E/K) 151/132
65 yas iizeri hasta 102 (% 36.0)
ABY ile bagvuran hasta 173 (% 61.2)
Hastanede gelisen ABY 110 (% 38.8)
Prerenal nedenli ABY 85 (% 30.1)
Renal nedenli ABY 170 (% 60.0)
Postrenal nedenli ABY 28 (% 9.9)
0%10

@ Prerenal nedenler
H Renal nedenler
OPostrenal nedener

Sekil 3: Akut bobrek yetmezlikli hastalarn etyolojileri
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Caligmaya alinan ABY’li hastalarin yas ortalamasi 52.3+18.7 (14-90) yil idi. Pre ve
Postrenal nedenlere bagli gelisen ABY’li hastalarin yas ortalamasi renal nedenli ABY’li vaka-
lara gére 6nemli derecede daha yiiksekti (sirasiyla 60.0+13.3, 62.2£15.5 ve 46.8+19.5;
p=0.0001). Ancak pre ve postrenal olgular arasinda yas farki anlamli degildi.

Akut bébrek yetmezlikli vakalarin gogunda, renal nedenlerin sorumlu oldugunu sapta-
dik (%60.0). 173 hasta (% 61.2) ABY tanusi ile klinige yatirilmigti. Hastanede gelisen ABY'li
hasta orani ise % 38.8 olarak saptandi. Renal nedenli ABY’li vakalarin ise % 65’1 hastanede
geligmisti.

Tablo 6: Prerenal nedenli ABY olgularimin etyolojileri.

Etyoloji Hasta sayist ve yiizdesi
Hipovolemi 35 (% 41.1)

ACE inhibitorii kullanimi 24 (% 28.2)

Kalp debisinde azalma 14 (% 16.5)

NSAII kullanimmi 9 (% 10.6)
Hepatorenal sendrom 2(%24)

Renal arter ateroembolisi 1(%1.2)

Hipovolemi, ACE inhibitérii ve NSAIIl kullaniminin prerenal nedenli ABY’li hasta-

larin gogunu (% 80) olusturdugunu tespit ettik.
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O%16

B %28

HE Hipovolemi
BACE inhibitéri kullanimi
OKalp debisinde azalma
DOINSAID kullanimi

B Diger nedenler

Sekil 4: Prerenal nedenli ABY’li olgularin etyolojileri

Tablo 7: intrarenal nedenli ABY olgularmnm etyolojileri.

Etyoloji Hasta sayist ve yiizdesi
iskemik 103 (% 60.5)
Postoperatif 36 (% 21.1)
Uzamus prerenal nedenler 10 (% 5.9)
Rabdomyoliz 3(% 1.7)
Sepsis 19 (% 11.2)
Gebelik 35 (% 20.6)
Nefrotoksik 33 (% 19.4)
Nefrotoksik ilag 11 (% 6.4)
Radyokontrast kullanimi 12 (% 7.0)
Kemoterapotik ilaclar 7 (% 4.1)
Hemoliz 1 (% 0.6)
Akut iirat nefropatisi 2% 1.1)
Hizh seyirli glomeriilonefrit 21 (% 12.3)
Akut interstisyel nefrit 9 (%5.3)
Akut allograft rejeksiyon 3(%1.7)
Trombotik mikroanjiopati 1(% 1.1)
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Sekil 5: Renal nedenli ABY’li hastalann etyolojileri

Renal nedenli ABY’ne yolagan etyolojiler degerlendirildiginde; postiskemik ve
nefrotoksik nedenler, vakalarin % 80’inden sorumlu idi. 39 hastada postoperatif ve travmatik
nedenler (% 22.8), 35 vakada ise gebelikle iligkili nedenler (% 20.6) mevcuttu. 21 vakada

vaskiilit ve hizh seyirli glomeriilonefrit tespit edildi.

22 olguya (% 7) bdbrek biopsisi yapilmusts. 17 vakada hizh seyirli glomertilonefrit, 3 va-

kada posttransplant akut rejeksiyon ve 2 vakada ise akut interstisyel nefrit saptandi.

Tablo 8: Postrenal ABY olgularinin etyolojilerine gore dagihm

Etyoloji Hasta sayist ve yiizdesi
Urolityazis 12 (% 42.8)
Prostat hiperplazisi ve karsinomu 10 (% 35.7)
Diger nedenler 6 (%21.4)

Prostat hiperplazisi ve karsinomlar ile nefroiirolithiazis postrenal nedenlerin Gnemli bir
kismuni olusturmaktayd (sirastyla % 42.8 ve % 35.7).
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ABY lerinin etyolojileri medikal, cerrahi ve obstetrik nedenler olarak incelendiginde
(tablo 9);

Tablo 9: Akut bobrek yetmezliginin nedenleri.

Nedenler Hasta sayisi ve yiizdesi
Medikal nedenler 181 (% 63.95)
Nefrotoksik ilaglar 63 (% 22.2)
Hipovolemi 35 (% 12.3)
Sepsis 19 (% 6.7)
Kalp yetmezligi 14 (% 4.9)
Diger 50 (% 17.6)
Cerrahi nedenler 67 (% 23.67)
Postoperative 36 (% 12.7)
Uriner obstriiksiyon 28 (% 9.9)
Crush sendromu 3(%1.1)
Obstetrik nedenler 35 (% 12.36)
HELLP sendromu 16 (% 5.6)
Postpartum hemoraji 6(%2.1)
Dekolman plesanta 5(% 1.8)
Abortus 5(% 1.8)
Eklampsi 3(%1.1)

ABY’ne yol a¢an nedenlerin % 63.9’unu medical nedenler, % 23.7’sini cerrahi neden-

ler, % 12.3’nii ise obstetrik nedenler olusturmaktaydi.
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B %24

Sekil 6: Akut bibrek yetmezliklerinin nedenleri

Tablo 10: Gebelikle iliskili ABY’nin nedenleri.

Etyoloji Hasta sayisi ve yiizdesi
HELLP sendromu 16 (% 45.7)
Postpartum hemoraji 6(%17.2)
Dekolman plesanta 5(% 14.3)

Abortus 5 (% 14.3)

Eklampsi 3(%8.5)

35 olguda (% 12.4) gebelikle iligkili ABY saptandi. Gebelikle iliskili ABY gelisen hasta-
larda en 6nde gelen neden HELLP sendromu seyrinde gelisen akut bobrek yetmezligi idi (%

45.7). abortusa bagh gebelikle iligkili ABY oram %14.3 idi. Abortuslu 5 olgudan biri septik

abortustu.
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Tiim olgularin %25’inde (71 olgu) birden fazla etyolojik neden mevcuttu (tablo 11).

Tablo 11: Multipl etyolojili akut bébrek yetmezliginin nedenleri (n=71).

Nedenler Hasta sayis1 ve yiizdesi
Prerenal ve renal 66 (% 93.0)

Prerenal ve postrenal 2(%2.8)

Renal ve postrenal 3(%4.2)

!

Multipl etyolojili ABY’li 71 hastamin 66’sinda (% 93.0) prerenal ve renal nedenlere,
2’sinde (% 2.8) prerenal ve postrenal nedenlere ve 3’tinde (% 4.2) ise renal ve postrenal ne-
denler mevcuttu. En sik etyolojik neden prerenal nedenlerden hipovolemi, renal nedenlerden
nefrotoksik ila¢ kullamimi ve postrenal nedenlerden ise prostat hipertrofisi idi.

Multipl etyolojili 71 hastamn 48’i (% 67.6) oligiirikti. Ortalama oligiiri siiresi 5.8:':5.5
(1-37) giin idi. Hastalarin 58’inde (% 81.7) tam/parsiyel iyilesme, 3*iinde (% 4.2) irreversibl
bobrek yetmezligi gelisti. 10 vaka ise (% 14.1) exitus oldu. Multipl etyolojili olgularda
mortalite oran1 daha yiiksekti. Tek etyolojili 212 vakadan sadece 11°i (% 5.2) exitus olurken,
multipl etyolojili 71 vakamn 10°u (% 14.0) exitus oldu (3*=6.127, p=0.019).

Akut bobrek yetmezlikli hastalarin klinik ve laboratuvar 6zellikleri tablo 12 ve 13’te

gosterilmigtir.
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Tablo 12. Akut bébrek yetmezlikli hastalarin klinik 6zellikleri.

Klinik 6zellikler Sonuclar
Biling bozuklugu 59 (% 20.8)
Konfiizyon 19 (% 6.7)
Stupor 30 (% 10.6)
Koma 10 (% 3.5)
Hipervolemi 154 (% 54.4)
Dehidratasyon 61 (% 21.5)
Ikter 15 (% 5.4)
Hipotansif hasta 38 (%13.4)
Hipertansif hasta 121 (% 42.8)
Sistolik kan basinci (mmHg) 129.7431.0
Diastolik kan basinc1 (mmHg) 78.0£18.5
Oligiirik hasta 169 (% 59.7)
Oligiiri siiresi (giin) 5.244.1 (1-37)
Hastanede kahs siiresi (giin) 12.2+5.3 (4-37)

Akut bobrek yetmezIligi nedeniyle takip edilen hastalarin yaklagik % 80’ininde biling
durumu normal olarak saptandi. 30 hasta (% 10.6) stupor ve 10 hasta (% 3.5) ise koma tablosu
ile bagvurmustu. 15 hastada (% 5.4) ikter tespit edildi. Bagvuru esnasinda hastalarin % 13’
dehidrate iken, yaklagik yarisi hipervolemikti. 121 hastada (% 42.8) hipertansiyon mevcuttu.
Oligiirisi olan 169 hasta (% 59.7) vardi. Hastanede kalis siiresi ortalama 12.2+5.3 (4-37) giin

idi.
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Tablo 13. Akut bobrek yetmezlikli hastalarin laboratuar 6zellikleri.

Laboratuar ozellikler Sonuclar
BUN (mg/dl) 90.9+48.3
Kreatinin (mg/dl) 5.6£3.8
Urik asit (mg/dl) 9.643.6

Na (mEq/L) 136.316.7
K (mEg/L) 4.9+0.9
Kalsiyum (mg/dl) 8.4+1.2
Fosfor (mg/dl) 5442.0

Hb (g/dl) 11.1+2.4
Serum albumin (g/dl) 3.4+0.7
ALT (iU/L) 188.9+749.3
AST (iU/L) 152.8+634.4

89 olguda (% 31.4) serum ALT diizeyi 40 U/L’nin {izerinde bulundu. 36 hastada (%
12.5) hiperpotasemi (>5 mEg/l) mevcuttu. 133 olguda (% 47) serum albumin diizeyi 3.5

g/dl’nin altindaydi.
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Tablo 14: Oligiirik ve nonoligiirik ABY’li hastalarn cesitli dzelliklerinin kargilastiriimas:

Hasta ozellikleri Oligiirik hasta Non-oligiirik hasta P
Yas ortalamasi 51.2+19.0 53.8+18.1 0.254
Cinsiyet (K/E) 83 (% 49.1) 49 (% 42.9) 0.333
65 yas iizeri 57 (% 33.7) 45 (% 39.4) 0.377
Etyoloji (prerenal/renal/postrenal)  30/111/28 54/60/0 0.0001
Multipl etyolojili ABY 48 (% 28.6) 23 (% 20.1) 0.126
Diyaliz uygulanmasi 72 (% 42.6) 27 (% 23.7) 0.001
Tam-parsiyel iyilesme 139 (% 82.2) 110 (% 96.5) 0.0001
irreversibl bobrek yetmezligi 13 (% 7.7) 0(%0) 0.002
Oliim 17 (% 10.0) 4 (% 3.5) 0.062
1200
p=0.0001
100,0
80,0
p=0.126
% 60,0
@ Oligurik
40,0 @ Nonoligurik
286 et i? o
20,1
20,0
00
Muitipl etyoloji Diyaliz uygulanmasi ~ Tam-parsiyel iyilesme Olum

Sekil 7: Oligiirik ve nonoligiirik ABY’li hastalarn cesitli 6zelliklerinin karsilagtirnimasi
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Her iki grup arasinda yas ortalamasi, cinsiyet ve 65 yas lizerindeki hasta sayisi agisin-

dan fark tespit edilemedi. Multipl etyolojili ABY olan hastalar ile tek etyolojili hastalar arasin-

da oligiiri gelisimi agisindan fark saptanmad: (x2=2.452, p=0.126).

Oligtirik ABY’li hastalarda diyaliz gereksinimi daha fazlayd: (x2=10.714, p=0.001).

Nonoligiirik hastalarin % 96.5°i, oligtirik hastalarin ise % 82.2°sinde tam/parsiyel iyilesme

saptandi (x*=23.231, p=0.001). Oligiirik olgularin 13’ (% 7.7) irreversibl bobrek yetmezligi

nedeniyle diyalize bagimli hale gelirken, nonoligiirik olgulardan higbirinde irreversibl bobrek

yetmezligi saptanmadi. Nonoligiirik hastalara gére, oligiirik hastalarda mortalite oram farkh

degildi (x*=4.252, p=0.062).

Calismaya alinan akut bobrek yetmezlikli hastalarin seyrinde gelisen gesitli

komplikasyonlar tablo 15’da gésterilmigtir.

Tablo 15: ABY’li hastalarda gelisen komplikasyon orani.

Komplikasyonlar Hasta yiizdesi
Hipervolemi 154 (% 54.4)
Enfeksiyon 26 (%9.2)
GIS kanamasi 10 (% 3.5)
Hiperfosfatemi (>5.5 mg/dl) 118 (% 42.8)

Anemi (Hb <10 g/dl)
Hiperkalemi (> 5.5 mEq/1)

Hipokalsemi (< 7 mg/dl)

83 (%29.3)
36 (% 12.5)
22 (% 7.9)
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ABY’li hastalarda geligen en sik metabolik komplikasyon hiperfosfatemi % 42.8 iken,
en sik geligen klinik komplikasyon hipervolemiydi (% 54.4). Ciddi hiperpotasemisi olan (>7
mEq/l) toplam 7 hasta (% 2.5) mevcuttu. ABY seyrinde yaklasik % 10’unda enfeksiyon, %
3.5’inde ise GIS kanamas gériildii.

Tablo 16: Hastalara uygulanan tedaviler

Uygulanan tedaviler Hasta sayist ve yiizdesi
Diyaliz 100 (% 35.3)
Hemodiyaliz 96 (% 33.9)
Periton diyalizi 4(% 1.4)

Hipertonik glikoz+neframin ve/veya lipid soliisyonu 195 (% 68.5)

Forse diiirez (furosemid ve/veya mannitol) 174 (% 61.5)
Dopamin infiizyonu 62 (% 21.9)
Plazma infiizyonu 28 (% 9.9)
Albumin infiizyonu 25 (% 8.8)

Caliymamizda uygulanan tedaviler incelendiginde, diyaliz gereksinimi (% 35.3),
dopamin infiizyonu (% 21.9), parenteral niitrisyonel destek (% 68.5), forse diiirez (% 61.5)
hastada uygulanmistir. Serum albumin diizeyi 2.5 g/d]’nin altinda olan 25 hastaya (% 8.8) 3-10
tinite albumin infiizyonu yapildi.

Tablo 17: Postoperatif hastalara uygulanan tedaviler

Uygulanan tedaviler Hasta sayist ve yiizdesi
Mesane kateterizasyonu 11 (% 39.3)
Ureteral kateterizasyon (double J) 12 (% 42.8)
Perkiitan nefrostomi 5(% 17.8)
Diyaliz 10 (% 35.7)
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Postrenal obstriiksiyonu olan 28 hastanin 12’sinde iireteral kateterizasyon, 11’inde me-
sane kateterizasyonu, 5’inde ise perkiitan nefrostomi ile obstriiksiyon diizeltildi. Bu hastalarin
10’una (% 35.7) ise diyaliz uygulandu.

Hastalarin diyaliz gereksinimine gore gesitli dzelliklerinin karsilastiriimas: tablo 18°de goste-
rilmistir.

Tablo 18. Diyaliz gereksinimine gore hasta ozelliklerinin karsilagtiriimasa.

Hasta ozellikleri Diyaliz gereken Diyaliz gerekmeyen p

Demografik ozellikler

Ortalama yas R 51.4+19.4 0.276
Cinsiyet (E/K) 58/41 93/91 0.213
65 yas lizeri (%) 35 (%35.5) 67 (%36.4) 0.897

Etyoloji ve mortalite

(Prerenal/renal/postrenal) 30/59/10 54/112/18 0.978
Multifaktdryel (%) 35 (% 35.3) 35 (% 19.5) 0.004
Mortalite 20 (% 20.2) 1 (% 0.5) 0.0001
Klinik dzellikler
Oligiiri (%) 72 (% 72.7) 97 (% 57.3) 0.001
Idrar gikist (ml/giin) 578+810 9561956 0.001
Sistolik kan basinci (mmHg) 131.7£35.8 128.3+27.9 0.382
Diastolik kan basinci (mmHg)  78.8+21.8 77.5£16.5 0.564

Laboratuvar ozellikleri

BUN (mg/dl) 117.7454.5 76.1+37.2 0.0001
Serum kreatinin (mg/dl) 8.4+4.1 4.1£2.6 0.0001
Serum potasyum (mEq/L) 5.1l 4.8+0.8 0.005
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Mortalite gelisen hastalarin hemen tiimiinde diyaliz gereksinimi mevcutken, diyalize
gereksinimi olmayan 184 hastadan sadece biri exitus olmustu ()(2 =36.209, p=0.0001). Bu
hastanin 6liim nedeni izl ilerleyen GN idi. Oligiiri mevcudiyeti de diyaliz gereksinimi olan
grupta anlamh olarak daha fazlaydi (x> =10.714, p=0.001).

Tablo 19: Akut bobrek yetmezlikli hastalarin sonuglari.

Sonuclar Hasta sayist ve yiizdesi
Tam iyilesme 177 (% 62.5)

Parsiyel iyilesme 72 (% 25.4)

Irreversibl bobrek yetmezligi 13 (% 4.6)

Oliim 21 (% 7.4)

Hastalarin yarisindan fazlasinda tam diizelme saptandi (% 62.5). Irreversibl bsbrek
yetmezligi gelisen hasta orani ise % 4.6 idi. Akut bobrek yetmezligi 21 hastada 6liimle sonug-

land1 (% 7.4).

Tablo 20: ABY’li hastalarin 6litm nedenleri (n=21).

Oliim nedenleri Hasta sayist ve yiizdesi
Sepsis 7(%31.8)
Kardiyovaskiiler olaylar 6 (% 27.2)
Gastrointestinal hemoraji 3 (% 13.6)
Altta yatan hastahk 3 (% 13.6)
Elektrolit dengesizligi 3 (% 13.6)
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Bu ¢alismada akut bobrek yetmezligi nedeniyle 6len hastalarda, sepsis en 6nde gelen 6-
liim nedeni olarak tespit edildi. Kardiyovaskiiler olaylar, gastrointestinal hemoraji ve altta yatan
primer hastahga bagh liimler sepsisi izlemekteydi. (sirastyla % 27.2, % 13.6 ve % 13.6).

Tablo 21: Etyolojisine gore mortalite oram

Etyoloji Hasta sayisi ve yiizdesi
Medikal nedenler (n=181) 10 (% 5.5)

Cerrahi nedenler (n=67) 10 (% 14.9)

Obstetrik nedenler (n=35) 1(%2.8)

Mortalite 10 hastada postoperatif nedenler (% 47.6), 7 hastada sepsis (% 33.3), 3 has-
tada hizh ilerleyen GN ve 1 hastada dekolman plasentaya bagh idi. Cerrahi nedenlere bagli ABY’li
olgularinda mortalite oram medikal ve obstetrik nedenlere gore daha yiiksekti. (sirastyla %14.9, %5.5 ve
%2.8, x’=5.828, p=0.032).

16

14

medikal cerrahi obstetrik
mortalite orani

Sekil 8: Olen hastalarda etyoloji.
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7. TARTISMA

Yogun bakim tedavilerindeki ilerlemelere ve teknik gelismelere, prognozu etkileyen
etyolojik faktdrlerdeki degismelere ragmen son yillarda ABY mortalitesinde azalma saglana-
mamustir. Oldukea yiiksek morbidite ve mortalitiye yol agmasinin yanisira, hastanede uzun sii-
re kalmay: gerektirmesi, tedavi segeneklerinin olduk¢a kisitli ve pahali olmasi sorun olustur-
maktadir. Bundan dolayi, dncelikle ABY gelisiminin 6nlenmesi 6nemlidir. Cogu ABY formu
geri dontistimlii oldugundan, erken tani ile uygun tedavi yapilmasi da hayati 5nem tagimaktadir

(57-59, 76).

Akut bobrek yetmezliginde etyoloji

Akut bobrek yetmezliginin etyolojik spektrumu gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
gevresel ve sosyoekonomik durumla iligkili olarak farkliik géstermektedir. Yetmigli yillardan
Once ABY’nin ana nedenleri cerrahi ve travmayla iliskili iken, son 30 yilda medikal nedenler
6n plana gikmaktadir (15, 77-78, 80).

Caligmamuza benzer sekilde, pekgok calismada da medikal nedenlerin ilk sirada
yeraldig bildirilmektedir Medikal nedenler i¢inde hipovolemi ve nefrotoksik nedenlerin siklig
konusunda ¢aligmalarda farkliliklar s6zkonusudur.

Rashid ve ark (81) 1993 yilinda ABY gelisen hastalar1 degerlendirdikleri 5 yil stireli
bir caligmada; 94 hastada medikal (% 72.8), 22 hastada cerrahi (% 17.1) ve 13 hastada ise
obstetrik nedenlere (%10.1) bagh ABY gelistigini saptamiglardir. Medikal nedenlerin 42’si
gastroenterit, 11’1 SSS tutulumlu gastroenterit, 10’u izl seyirli GN, 8’i akut viral hepatit, 8’i

sepsise; cerrahi nedenli ABY gelisen 22 hastamin 9’u postoperatif, 6’s1 trafik kazasi, 7’si bob-
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rek tasina; obstetrik hastalardan 9’u abortusa bagli, 2’si preeklampsi, diger 2°si ise postoperatif
nedenlere bagh oldugunu tespit etmiglerdir.

San ve ark. (82) 438 ABY’li hastada 1980-1995 yillar1 arasinda yaptiklar ¢aligmada,
hipovoleminin (%31) ABY’nin en sik nedeni oldugunu bildirmiglerdir. ABY nin hastalarin
%19 unda postoperatif duruma, %13’linde obstetrik komplikasyonlara, %7’sinde nefrotoksik
ilaglara, %7’sinde postrenal obstriiksiyona, %6’sinda glomeriilonefrite, %5’inde ise sepsise
bagli oldugunu saptamuslardir.

Bu galigmalara benzer sekilde, ¢aligmamizda medikal nedenler %63.95, cerrahi ne-
denler %23.67 ve obstetrik nedenler %12.36 oldugunu saptadik. Buna karsin, her iki ¢alismada
da ABY’nin 6nde gelen nedeni hipovolemiydi. (sirastyla % 41.1, % 31).

Utas ve ark.’1 (83) 1983-1990 yillar arasinda ABY tanisi ile takip ettikleri 116 hastada
medikal nedenlerin %52.6, cerrahi nedenlerin %28.4 ve obstetrik nedenlerin %19 oldugunu
bildirmektedir. 1991-1997 yillarinda takip edilen 323 hastada ise sirasiyla %61.3, %23.8 ve
%14.9 oldugunu tespit etmiglerdir. Bu galigmada, zaman igerisinde medikal nedenli ABY de
artig oldugu (dzellikle nefrotoksik ilaglara baglt), cerrahi ve obstetrik nedenli ABY lerinin ge-
lisiminde ise azalma oldugu saptanmigtir. ABY gelisiminde; medikal nedenlerin basinda
nefrotoksik ilag ve akut diare, cerrahi nedenlerin baginda postoperatif durum, obstetrik neden-
lerin baginda ise preeklampsinin geldigi bildirilmektedir.

Alexopoulos ve ark. (84) yaptiklari ¢aligmada, 1980-1991 yillari arasinda ABY ile bas-
vuran 118 hastanin (60 erkek) klinik 6zelliklerini retrospektif olarak degerlendirmigler ve 1960
yilimin bast ile karsilastirmiglardir. Hipotansiyon ile iligkili nedenlerde belirgin diisme
(%43’ten %17’ye p<0.01), nefrotoksik nedenlerde belirgin artis (%5’ten %17, p <0.005) sap-

tanmustir.
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El-Reshaid ve ark.’1 (3) 1989-1990 yillan arasinda 18 ay siiresince Kuveyt’te yaptiklar
prospektif bir galismada, 226 hasta ABY nedeniyle nefrologa bagvurmus ve izlenmistir. En sik
neden olarak ilaglar, sepsis ve voliim deplesyonu saptanmustir.

Caliymamizda da medikal, cerrahi ve obstetrik nedenlerin siklif1 benzer olarak saptan-
di. Aym1 zamanda bu galigmalaraa benzer olarak, galiymamizda nefrotoksik ilaglarin en sik ne-
den oldugu saptadik.

Hafif bobrek yetmezlikli olgularin klinigimize bildirilmeden ilgili kliniklerce takip edil-

mesi hastanede gelisen ABY"1 olgularin daha diisiik oranda bulunmasindan sorumlu olabilir.

Multipl etyolojili ABY

Multipl etyolojili ABY’nin sikligi konusunda geligkili sonuglar bildirilmektedir.
Rasmussen ve Ibels (85) %47, Davidman ve ark. (79) %65, Hou ve ark (86) %12 ve Selguk
ark. (87) ise %13.5 olarak bildirmektedirler. Caliymamizda bu oran % 25.0 olarak saptandi. Bu
farkliligin nedeni; yas, etyoloji veya eslik eden hastaliklara bagl olabilir.

Rasmussen ve Ibels (85) ile Davidman ve ark. (79) hastanede gelisen ABY’li hastalar-
da multipl etyolojiden prerenal ve renal nedenlerin, 6zellikle nefrotoksik ila¢ kullaniminin, 6n
planda sorumlu oldugu bildirilmektedir. Ilk ¢aligmada hastalarin %57 sinde eslik eden bir cer-
rahi operasyon da mevcuttu. Selguk ve ark. (87) multipl etyolojili ABY olgularini degerlendir-
dikleri bir ¢aligmada; olgularin yaklasik %60’ indan prerenal ve renal nedenlerin sorumlu oldu-
gunu, hipovolemi ve nefrotoksik ilag kullamminin en sik nedenleri olugturdugunu bildirmek-
tedir. Hou ve ark.’min (89) ¢alismasinda ise multipl etyolojik nedenler detayl olarak agiklan-
marmustir. Onceki galigmalara benzer olarak, mevcut galiymada da olgularin hemen tiimiiniin
(% 93) prerenal ve renal nedenlere bagh oldugunu saptadik. Multipl etyolojili ABY‘li olgular

icerisinde cerrahi operasyonlarin oran: diigtiktii.
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Mevcut galismada 71 hastanin 481 (% 67.6) oligiirik idi. Bununla beraber, bu oran:
Hou ve ark. (86) %20, Davidman ve ark. (79) %13, Rasmussen ve Ibels (85) %55 olarak bil-
dirmektedir. Selguk ve ark. (87) ise hastalarin %95’inde oligiiri gelistigini saptamiglardir. Sel-
cuk ve ark. (87) ¢alismasinda daha yiiksek oligiirik hasta gézlenmesi, muhtemelen bu ¢alisma-
da 2’den fazla etyolojik nedenli hasta oraninin da yiiksek olmasina bagh olabilir.

Multipl etyolojili ABY’li hastalarda mortalite oramini; Hou ve ark. (86) %29,
Davidman ve ark. (79) %12, Rasmussen ve Ibels (85) %53, Selguk ve ark. (87) ise %13.5 ola-
rak bildirmektedir. C:alismamizda da %14.1 olarak saptadik. Rasmussen ve Ibels’in (85) ¢a-
lismasindaki yiiksek oran; etyolojik nedenlerdeki farkliliklara, gogu vakada eslik eden cerrahi
operasyonlara ve diger ciddi hastaliklara bagli olabilir. Davidman ve ark.’nin (79) serisinde
etyolojik nedenlerin gogu ilag¢ ve dehidratasyona bagli idi ve bu hastalarin ¢ogu nonoligiirikti.
Genellikle nonoligiirik hastalarin mortalitesinin de bébrek hasarinin daha hafif olmasina baglh
olarak daha diisiik olmas: beklenebilir. Calismamizda da, oligiirik hasta orani biraz daha yiik-
sek olmakla beraber, eslik eden cerrahi operasyonun daha az olmasi, ¢ogu vakada nefrotoksik

ilag ve hipovoleminin bulunmasi mortalite oranininda daha diisiik olmasina yolagmus olabilir.

Gebelikle iliskili akut bobrek yetmezlikli hastalarin sonuglari:

Geligmis olan tilkelerde, gebelikle iligkili ABY nin siklik ve etyolojisi diger tilkelerden
farklilik géstermektedir. 1960-1970 yillar1 oncesinde gelismis iilkelerde kadinlardaki tiim
ABY olgularinin %40-50 kadan gebelikle iliskili olup, giiniimiizde ise % 5’e kadar diistiigi
bildirilmektedir. Az gelismis tilkelerde ise, tiim ABY olgularinin hala %20-25 kadarimi gebe-
likle iliskili ABY olusturmaktadir. Bunun yaninda, %9-55 arasinda degisen oranlarda maternal

mortaliteye yol agtig1 bildirilmektedir. Gebelikle iliskili ABY nin, 6zellikle septik abortusun,



Bati toplumunda hemen hemen hig goriilmedigi, gelismekte olan iilkelerde ise yiiksek oranlar-
da goriilduigi bildirilmektedir (15, 88-92).

Utas ve ark. (83) 1983-1990 yillar1 (116 ABY’li hasta) ve 1991-1997 yillarindaki (323
hasta) ABY neden ve sikligin1 degerlendirdikleri galigmada; ABY nedeni olarak obstetrik ne-
denlerin zaman iginde azaldigin (sirasiyla %19, %14.9) saptamuglardir.

Selguk ve ark. (94) 487 ABY’li hastada gebelikle iligkili ABY sikligim 3 ayr1 dénemde
degerlendirmislerdir. 1980-1985 yillar1 arasinda 9/47 (%19), 1985-1989 arasinda 17/110
(%15.4), 1989-1997 arasinda 30/220 (%13.5) (x2=1.08, p >0.5) oldugunu bildirmislerdir. Za-
man igerisinde gebelikle iliskili ABY gelisiminin azaldigini, ancak bu farklilik istatistiksel ola-
rak anlamli olmadi@1 saptanmugtir.

Benzer olarak, ¢aliymamizda da gebelikle iliskili ABY sikligi %12.4 olarak saptandi.
Ancak, bu oran geligmis iilkelerdeki sonuglara gore daha yiiksekti.

Utas ve ark. (83) gebelikle iliskili ABY etyolojisinde (n=70); Eklampsi (%50), HELLP
sendromu (%15.7), postpartum hemoraji (%14.3), septik abortus (%11.4) ve postpartum ABY
(%8.6) oldugunu bildirmektedir. Selguk ve ark. (94) ise gebelikle iliskili ABY etyolojisinde
(n=74); Abortus (%30), HELLP sendromu ve preeklampsi (%14), preeklampsi veya eklampsi
(%12), postpartum hemoraji (%15), fetal 6liim (%12), abrupsiyo plasenta (%6) ve plasenta
previa (%1) oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢aliymalarin aksine, ¢aliyjmamizda eklampsi ve
abortusun daha az siklikta oldugunu saptadik. Calijmamizda gebelikle iliskili ABY’nin
etyolojisinde HELLP sendromu (% 45.7) énde gelen neden idi.

Ulkemizde son 20 yilda septik abortusla iliskili ABY’i oramimin %33.3’ten %1.8’e dek a-

zaldig1 bildirilmektedir. Sosyoekonomik durumdaki diizelme, gebelikle iligkili komplikas-
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yonlarin erken donemde tani ve tedavisi ile abortusun yasallagtirilmas: buna katkida bulundu-
gu diistintilmektedir (82, 83, 93).

Selguk ve ark. (94) ABY nedeni olarak septik abortus oranminin 1980-1985 yillarinda
%33.3 iken, 1989-1997 yillarinda %6.3’e diistiigiinii tespit etmislerdir. Utas ve ark. (83) 1983-
1990°dan 1991-97 yillarina gelindiginde septik abortus oraminda azalma (sirasiyla %18.2,
%8.3) oldugunu bildirmislerdir.

Yine Romanya’dan Vladutiu ve ark.’da (95) 1989 yilinda Romanya’da abortusun yasal-
lastirilmasindan sonra septik abortus oranlarimin %20.6°dan %1.5’e distiiginii bildirmektedir.
Calismamizda ise septik abortus siklig1 %2.8 gibi disiik oranlarda saptanmugtir.

Utas ve ark. (83) maternal mortalitenin zaman iginde azaldigini, 1983-1990 yillarinda
%31.8 iken 1991-1997 yillarinda %20.8°e geriledigini saptamuglardir. Selguk ve ark. (94)
maternal mortalitenin %18 oldugunu ve ana 6liim nedeninin septik sok (% 61) oldugunu bil-
dirmislerdir. Caliymamizda maternal mortalite oram daha diigiik (%8) olarak saptandi. Yine

de, bu oran gelismis tilkelerdeki sonuglara gore daha yiiksekti.

Yas ile akut bobrek yetmezligi arasindaki iligki:

Akut bébrek yetmezliginin incelendigi gesitli ¢aligmalarda hastalarin yas ortalamasi
38-53 yil arasinda degigsmektedir (77, 88). Bununla birlikte 1950 yillarindan 1989 yilina dek
gelindiginde ABY’li hastalarin yas ortalamasinin arttigi gézlenmektedir (57). Calismalarda -
zellikle medikal ve cerrahi komplikasyonlarin eslik ettigi yash hastalarin sayisinda artis bildi-
rilmektedir (57, 78).

Pascual ve ark.’1 (10) hastanede gelisen ABY’ni arastirdiklar1 748 hastalik biiyiik bir

seride 70 yas tizerindeki ABY’li hasta oraninin %36 oldugunu bildirmektedir. Ingiltere’den
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bildirilen bagka bir galiymada 50 yasin altindaki hastalarda ABY insidansinin 13 pmp iken, 80
yasin tizerindeki hastalarda 778 pmp oldugu saptanmustir (78).
Ulkemizden bildirilen bir ¢aligmada, 1983-1990 yillarinda ABY’li hastalarin yas orta-
lamasinin 49.8+6.2 y1l iken, 1991-1997 yillari arasinda 58.8+16.4 yil oldugu saptanmugtir (82).
Benzer sekilde, bu ¢alismada ABY gelisen hastalarda yag ortalamasi 52.3 yil (14-90) i-
di. 65 yas lizerindeki hasta orani literatiirle uyumlu olarak %36 saptandi. Renal nedenli ABY"li
olgularn yas ortalamasi diger gruplara gore daha diigiikti. Bu durum; gebelik, hizli seyirli GN

ve postoperatif durumun bu dénemde daha fazla olmasina bagh olabilir.

ABY’de oligiiri-nonoligiiri:

Oligiirik akut bébrek yetmezligi ile karsilastirildiginda nonoligiirik hastalarda bébrek-
lerde morfolojik ve fonksiyonel hasarin daha az oldugu bildirilmektedir.

Madrid Acute Renal Failure Study Group’un (7) Nefroloji tinitesi olan 13 hastanede
yaptiklan ¢aligmada, 80 yas ve lizerinde 103 hasta (grup I), 65-79 yas arasi 256 hasta (grup II)
ve 65 yas altinda 389 hastay (grup III) degerlendirdikleri ¢aliymada, oligiiri sirasiyla (%64,
%56, %56, p=0.303) olarak saptanmis. Ug yas grubu arasinda oligiiri gelisimi agisindan fark
tespit edilememistir. Ayni ¢alismada oliglirinin bulunmasinin mortalite gelisimi agisindan an-
lamli etkisi saptanmamustir. Bu ¢alismaya benzer olarak, ¢aligmamizda da 65 yas iizerinde
bulunmanin oligiiri gelisimi a¢isindan anlamli etkisi bulunmadigi gézlendi. Yine oligiirik has-
talarda mortalite oraninin daha yiiksek olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak an-
lamli degildi.

Rashid ve ark (81) ABY’li hastalarin %98’inde oligiiri tespit etmiglerdir. Firmat ve
ark’nun (77) 1978-1991 yillan arasinda 500 hastada yaptiklan galigmada ise oligiirik hasta ora-

m %77 iken, 13 hasta hari¢ tiim hastalarda diyaliz ihtiyaci oldugu tespit edilmistir. San ve ark.
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(82) 438 ABY’li hastayr degerlendirdikleri ¢alismada oligiirik hasta oraninin %84 ve oligiiri
siiresinin 4 giin oldugu bildirmektedir. Yine tilkemizden bildirilen diger bir ¢aligmada, multipl
etyolojili ABY’li hastalarin %95’inin oligiirisi oldugu belirlenmis ve bu hastalarda daha fazla
diyaliz ihtiyaci saptanmustir (94). Bu ¢aligmalarda saptanan oligiirik hasta orani, ¢alismamizda
saptadiimiz % 59.7°lik orana gore daha yiiksek oldugu gériilmektedir. Calismamizda oligiirik
hastalarda diyaliz gereksinimi daha fazlaydi. Caliymamizda, nonoligiirik hasta oram yukaridaki

caligmalara gére kismen daha yiiksek olmasi, nefrotoksik nedenlerin fazlaligina bagh olabilir.

Akut bébrek yetmezligi gelisen hastalarda diyaliz gereksinimi ve diger tedaviler:

Diyaliz seklinin hasta sonuglan tizerine etkisi bulunmamistir (21). Ama diyaliz gerek-
liliginin daha katii prognoz gostergesi oldugu gesitli galigmalarda bildirilmektedir (22).

El-Reshaid ve ark.’1 (3) diyaliz gereksiniminin ABY’li hastalarin yaklasik %45’ inde
oldugu saptamislar ve diyalize ihtiyaci olan hastalarda mortalite gelisiminin daha fazla oldugu
bildirmislerdir.

Madrid Akut Bobrek Yetmezligi Calisma Grubu’nca (7) yapilan ¢alismada, hemodiya-
liz gereksiniminin geng hasta grubunda diger gruplara gore daha yiiksek oldugu (%12, %34 ve
%44, p<0.001) saptanmustir. Bu galismada, diyaliz gereksiniminin kétii prognostik gésterge
oldugu bildirilmektedirler. Caliymamizda ise, 65 yasin iizerinde olmanin diyaliz gereksinimi
agisindan farklilik olusturmadig: saptandi.

San ve ark’1 (82) diyaliz gereksinimini %33 olarak bildirmislerdir. Olen hastalarin tii-
miinde diyaliz tedavisinin uygulandig: belirlenmistir. Rashid ve ark.’1 (81) ise diyaliz gereken
hasta oranim %81 olarak tespit etmislerdir. Caligmamizda da benzer olarak uyumlu olarak
%35.3’linde diyaliz gereksinimi oldugunu saptadik. Exitus olan 21 hastanin 20’sinde diyaliz

gereksinimi oldugunu tespit ettik. Bu durum gostermektedir ki, diyaliz gereksinimi olan has-
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talarin daha fazla oligiirik oldugu ve muhtemelen bu hastalarda renal hasarin daha fazla oldugu
diigtiniilebilir.
Akut bobrek yetmezlikli hastalarin sonuclar:

Bir nefroloji kliniginde yapilan retrospektif bir ¢alismada, ABY’de mortalitenin 1962-
1969 yillarinda %54.5 iken, 1979-1981°de %71°e kadar arttig1 bildirilmektedir. Bu dénemde
hastalarin yas ortalamalarinin 46.8 yildan 57.9 yila yiikseldigi, ama yasin hasta survisini anlaml
olarak etkilemedigini géstermislerdir. Onceki yillara gére prognozdaki bozulmanmn eslik eden
komplike hastaliklarin daha fazla bulunmasina ve 6zellikle 1979-1981 yillarinda geng hastalarda
goriilen kronik altta yatan hastaliklarin ciddiyetine bagh oldugunu saptamuglardir (78).

El-Reshaid ve ark.’1 (3) mortalite oranim %14 olarak saptamuslardir. Akut bobrek yet-
mezliginde prognozda etyolojik nedenin ve eslik eden medikal hastaligin en &nemli faktorler
oldugunu saptamislardir. Multipl etyolojinin olmasinin mortalite oranini etkilemedigi, sekon-
der sepsis ve GIS kanamanin 6liimiin nadir nedenlerinden oldugunu bildirmislerdir. Diyaliz
gereksinimi olan hastalarda mortalite oranlarinda belirgin artig saptamuglardir. Yasla mortalite
arasinda herhangi bir iligki tespit edemememislerdir. Ancak sepsisin yashilarda daha fazla
mortaliteye neden oldugunu saptamuslardir (% 60’a karsilik, % 14.8).

Woodrow ve ark. (58) 1956-1989 yillan arasinda ABY’ne bagh 636 6liimiin nedenleri-
ni arastirdiklar: ¢alismada, kanamaya veya renal fonksiyonlarda diizelmemeye bagl liimlerde
azalma saptanirken, kardiyovaskiiler 6liimler ve aktif tedavinin kesilmesine bagh 6liimlerde i-
se artig gorildtgii bildirilmektedir. Oliime neden olan en 6nemli faktoriin altta yatan hastalik
oldugu saptanmugtir. Sepsise bagli 6liimlerin %67°si ABY gelistigi donemdeki enfeksiyonlara
bagli oldugu tespit edilmistir. Sekonder komplikasyonlara bagh gelisen ¢liimlerde bu dénemde

azalma bildirilmektedir.
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Alexopoulos ve ark.’inca (84) 1980-1991 yillan arasinda yapilan bir ¢alismada, ABY
ile bagvuran 118 hastanin %27’sinde mortalite saptanmigtir. 1986 yilindan sonra mortalite o-
ranlarinda belirgin azalma gézlenmistir (%17). Sepsis ve kardiyovaskiiler nedenlerin 6liimiin
basta gelen nedenleri oldugunu tespit etmislerdir. 30 yasin altinda genglerde 6liim orani %12.5
iken, 30-59 yas aras1 %34 (p<0.05) ve 60 yasn izerinde %53.5 (p<0.002) olarak saptanmistir.
Sadece bobrek tutulumu olan hastalarda mortalite %6 iken, 2 organ tutulumu olan hastalarda
%30 (p<0.005), multiorgan tutulumunda ise %67 (p<0.001) bildirilmektedir. Diyalize erken
baglanan ve nonoligiirik hastalarda daha iyi prognoz saptanmuistir.

Druml ve ark. (96) 80 yasin tizerindeki hastalarla, 19-64 yas arasindaki hastalarda
mortalite agisindan fark tespit edememislerdir.

Son zamanlarda yayinlanan Pascual ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, farkli yas
gruplarinda benzer mortalite oranlar saptanmugtir (97).

Mortalite oranlar1 yash hastalarda, kardiyovaskiiler komplikasyonu olan, gastrointes-
tinal kanamasi olan, sekonder infeksiyonu olan hastalarda daha yiiksek oldugu bulunmustur.
Bununla beraber, 6len hastalarda en sik neden olarak sepsis saptanmistir.

Madrid Akut Bébrek Yetmezligi Calisma Grubu (7) ¢alismasinda, mortalite geligimin-
de yasin etkisi saptanmamustir. Hipotansiyon ve diyaliz gereksiniminin kétii prognoz gosterge-
si oldugu tespit edilmistir. Oligiirinin ise anlamli etkisi saptanmamuistir.

Caligmamizda ABY’li hastalarin % 87.9’u tam/parsiyel olarak iyilesti. Hastalarin %
4.6’sinda ise irreversibl bobrek yetmezligi saptandi. Tiim tedavilere ragmen hastalarin %7.4’{
exitus oldu. Bu mortalite orami diger galigmalara gore daha diisiiktii. Bu diisiik oranin muhte-
melen nedenleri, diger ¢alismalardaki hastalarda, diyaliz gereksinimlerinin ve oligiirik hasta o-

raninin daha yiiksek bulunmasi, ABY ne neden olan etyolojilerde postoperatif durumlarin daha
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fazla goriilmesi, yogun bakim tinitelerinde takip edilen hastalarin daha fazla bulunmasina baglh
olabilir. Mevcut ¢aligmada &len hastalarin hemen tiimiinde diyaliz gereksinimi saptanmuis,
yasla mortalite arasinda ise iliski saptanmamugtir.

Hastanemiz Anestezi ve Reanimasyon klinigi yogun bakim iinitesinde, hemofiltrasyon
cihazinin bulunmasi ve bu hastalar i¢in nefroloji konsiiltasyonu istenmemesi nedeniyle, klini-
gimizce takip edilemediginden dolay: bu hastalar ¢aliymaya dahil edilmemigtir. Cogu solunum
cihazina bagl olan ve multiorgan yetmezlikli bulunan bu agir olgularin galigmaya dahil edil-
memis olmas: mortalite oranimizin diigiik bulunmasina yolagmis olabilir.

Kardiyoloji ve Gogiis kalp damar cerrahisi yogun bakim iinitelerinde takip edilen
kardiyojenik soktaki hastalarin klinigimize devralinamamasi ve bu hastalara diyaliz uygulana-
mamasi nedeniyle ¢alisma kapsami disinda tutulmalan da yine diigiik mortalitede rol oynamus

olabilir.
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8. SONUC

1. Bu galismada, 283 ABY’li hastanin yas ortalamasi 52.3£18.7 yil idi. Hastanede gelisen ABY’li
hasta oran1 %38.8 idi.

2. ABY'li vakalarin ¢ogundan renal nedenlerin (% 61.2) sorumlu oldugu tespit edildi. ABY nedenle-
ri olarak, medikal nedenlerin % 63.95, cerrahi nedenlerin % 23.67, obstetrik nedenlerin % 12.4 ol-
dugu saptandi.

3. Olgularin % 25°inde multipl etyoloji s6z konusuydu.

4. Gebelikle iliskili ABY orani % 12.4 olarak bulundu. Bu olgularin ¢gogunda HELLP sendromu 6nde
gelen nedendi.

5. Hastalarin yaklagik yarisinda hipervolemi bulgulari meveuttu. Oligiirik hasta oram % 59.7, ortala-
ma oligiiri siiresi ise 5.2+4.1 (1-37) giin idi.

6. Hastalarin %12.5’inde hiperpotasemi, %47’sinde ise hipoalbuminemi (<3.5 g/dl) saptandi. Ciddi
hiperpotasemi ise % 2.5 hastada saptandi.

7. Hastalarin % 35.3’tinde diyaliz gereksinimi olmustu. Diyaliz gereksinimi olan hastalarda hem
mortalite orani daha fazla hemde olgiirik hasta orani daha yiiksekti.

8. Nonoligiirik olgulara gore; oligiirik ABY’li hastalarda diyaliz gereksiniminin daha fazla,
tam/parsiyel iyilesme oraninin daha diisiik oldugu, mortalite oranlari arasinda ise anlamli fark
olmadig: tespit edildi. Nonoligiirik olgularin higbirinde irreversibl bobrek yetmezligi gelismedi.

9. ABY'li hastalarda toplam mortalite oran1 % 7.4 bulundu. Cerrahi nedenlere baglh ABY’li olgula-
rinda mortalite orani medikal ve obstetrik nedenlere gore daha yiiksekti. (sirasiyla %14.9, %5.5 ve
%2.8). ABY’li hastalarda 6liim nedenlerinin baginda infeksiyonlar (%31.8) ve kardiyovaskiiler o-

laylar (%27.2) 6n plandayd:.
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9. OZET

ABY oldukea ytiksek morbidite ve mortalitiye yol agmasinin yanisira, hastanede uzun
siire kalmay1 gerektirmesi, tedavi segeneklerinin oldukga kisitlt ve pahali olmasindan dolay
oncelikle ABY gelisiminin 6nlenmesi gerekmektedir.

Ocak 1996 ile Haziran 2002 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Nefroloji servisinde
yatirilarak tedavi géren ve konstilte edilen 283 akut bobrek yetmezligi olan hasta; etyoloji, kli-
nik ve laboratuvar &zellikleri, tedavi sonuglari ve mortalite agisindan retrospektif olarak arasti-
rild1.

Hastalarin yas ortalamasi 52.3+18.7 yil idi. Hastanede gelisen ABY’li hasta oram %38.8
idi. ABY’li vakalarin gogundan renal nedenlerin (% 61.2) sorumlu oldugu tespit edildi. ABY
nedenleri olarak; medikal nedenlerin % 63.95, cerrahi nedenlerin % 23.67, obstetrik nedenlerin
% 12.36 oldugu saptand1. Multipl etyolojili ABY gelisiminin % 25 hastada oldugu saptand:.
Gebelikle iligkili ABY orami ise % 12.4 olarak bulundu. Bu olgularin ¢cogunda HELLP
sendromu 6nde gelen nedendi. Olgularin yaklasik yarisinda hipervolemi bulgular meveuttu.
Oligtirik hasta oram % 59.7, ortalama oligtiri siiresi ise 5.2+4.1 giin idi. Hastalarin %12.5"inde
hiperpotasemi, %47’sinde ise hipoalbuminemi (<3.5 g/dl) saptandi. Ciddi hiperpotasemi ise %
2.5 olguda mevcuttu. Hastalarin % 35.3’linde diyaliz gereksinimi oldu. Diyaliz gereksinimi o-
lan hastalarda hem mortalite geligimi daha fazla, hem de olgiirik hasta orami daha yiiksekti
(%42.6 ve %23.7). Nonoligiirik olgulara gore, oligiirik ABY’li hastalarin diyaliz gereksinimi-
nin daha fazla, tam/parsiyel iyilesme oraninin daha diisiik (%82.2 ve %96) oldugu, mortalite o-
ranlar arasinda ise anlamli fark olmadig1 (%10 ve %3.5) tespit edildi. Nonoligiirik olgularin

higbirinde irreversibl bobrek yetmezligi gelismedi. ABY’li hastalarin %7.4°1 exitiis oldu.
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ABY’li hastalarda 6liim nedenlerinin basinda infeksiyonlar (%31.8) ve kardiyovaskiiler olaylar
(%27.2) gelmekteydi.

Sonug olarak, ABY etyolojisinde medikal nedenlerin 6n planda oldugu, gebelikle ilig-
kili olgularin hala yiiksek oranda goriildiigii saptandi. Biiyiik oranda diyaliz ihtiyaci oldugu ve
uzun siire hospitalizasyon gerektirdigi tespit edildi. Bu yiizden ABY gelisiminin &nlenmesi ve
erken tanisi ¢ok onemlidir. Cogu ABY formu geri déniigiimlii oldugundan, erken tani ile uy-
gun tedavi uygulanmas: da hayati dnem tagimaktadir. Olgularimizda mortalite oram diigiik
bulunmustur. Bu durum etyolojide medikal nedenlerin 6n planda olmasi ve nefroloji klinigi
olmamiz ile izah edilebilir. ABY’li olgularin Nefroloji uzmanina erken refere edilmesi ve

Nefroloji klinigince takip ve tedavisinin sonuglar olumlu etkileyecegi kanaatindeyiz.
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10. ABSTRACT

Since acute renal failure (ARF) is a cause of high morbidity and mortality, it needs to
stay long time in hospital and its treatment is expensive and fairly restricted. The initial ap-
proach to the patients with ARF should be focused on preventing future injury to the kidney.

Two hundred and eighty three who patients with ARF .who were treated at The Ne-
phrology Clinic of Selguk University from January 1996 to June 2002. were investigated ret-
rospectively with etiology, clinics and laboratory characteristics, results of the treatment and
mortality.

The mean age was 52.3+18.7 years. Ratio of the patients with hospital-acquired ARF
was 38.8%. It was determined that renal causes (61.2%) were responsible from most of the
patients with ARF. Causes of ARF were medical (63.95%), surgical (23.67%) and obstetrics
(12.36%). In 25% the patients that ARF was developed with multiple etiology, that the ratio of
obstetrics related ARF was 12.4%. HELLP syndrome was seen in the most of those cases. The
signs of hypervolemia were present in approximately half of the cases. Ratio of oliguric patient
was 59.7% and mean time of oliguria was 5.2 +4.1 day.

We determined hyperpotassemia in 12.5% of the patient and hypoalbuminemia (serum
albumin level < 3.5 g/dl) in 47% of the patient. Serious hyperpotassemia and necessity of di-
alysis was determined in 2.5% and 35.3% of the patients, respectively. Both mortality and ratio
of oliguric patient were high in these patients.

The necessity of dialysis and ratio of complete/partial improving (82.2%) were higher
in ARF patients with oliguria than in ARF patients without oliguria. But there was not signifi-

cant difference between ratios of mortality. Irreversible renal insufficiency was not developed

76



in none of the nonoliguric cases. 7.4% of ARF patients was deceased. Main causes of the death
in ARF patients were infection (31.8%) and cardiovascular events (27.2%).

In conclusion, medical problems are important in the etiology of ARF and obstetric
cases are seen in high ratio. Because of high ratio of necessity of dialysis, needs of long time
hospitalization, high cost, early diagnosis and prevention of ARF are important. Since most
ARF cases are irreversible, early diagnosis and appropriate treatment are very important for
survive. Mortality ratio was found low in our cases. This situation may explain with medcal
causes are first in importance in the etiology and our is a Nephrology clinics. We are of the
opinion that early informing to the nephrologist and to follow and treatment in the nephrology

clinic of the patients with ARF effect results positively.
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