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OZET

ANESTEZiYOLOJi YOGUN BAKIM UNITESINDEKI HASTALARDA AKUT
BOBREK HASARININ TANISINDA RIFLE VE KDIGO KRiTERLERININ
KLINIK DEGERININ KARSILASTIRILMASI, OMER AYDIN
UZMANLIK TEZi, KONYA, 2017

Amag: Yaptigimiz galigmada yogun bakim iinitemize yatan hastalarda RIFLE ve KDIGO
siniflamalarina gore ABH gelisen hastalarin insidansi, RRT gereksinimi, ABH gelismeyen
hastalara gore yogun bakimda kalis siiresi ve mortalite oranlari, yogun bakim ve hastane
mortalitesi agisindan prediktif yeteneklerini degerlendirilmeyi amacladik.

Yontem: Calismamiz Nisan 2015-Nisan 2016 tarihleri arasinda tek merkezli, prospektif,
gozlemsel olarak Anesteziyoloji Yogun Bakim Unitesi’nde yapildi. Calismamiza YBU’nde
24 saatten uzun sure takip edilen, 18 yas Ustl hastalar kabul edildi. KBY, SDBY olan, RRT
almis olan, bazal kreatinin degeri 3 mg/dL nin {izerinde olan, son 3 ayda bébrek nakli olan
hastalar calismaya dahil edilmedi. Hastalar RIFLE ve KDIGO siniflamalari kullanilarak
serum kreatinin degerlerine gore gruplandirildi. Yatis siiresi boyunca maksimum RIFLE ve
KDIGO evreleri kaydedildi.

Bulgular: Calismamiz boyunca yogun bakim fiinitemize 260 hasta yatirildi. 120 hasta
calisgmamiza dahil edildi, 140 hasta calisma dis1 birakildi. Calismamiza dahil olan 120
hastanin 73’1 erkek, 47’si bayan; yas ortalamalar1 ise 47,4 bulundu. Akut bobrek hasari
gelisme insidans1 RIFLE kriterlerine gore %40,8; KDIGO kriterlerine gore %41,7 olarak
bulundu. ABH tanis1 olan hastalar yas, yatis giinii, skorlama sistemleriABH olmayanlara
kiyasla anlamli olarak yiiksek bulundu. RIFLE kriterlerine gére ABH gelisen hastalarin
hastane mortalitesi % 46,9; KDIGO kriterlerine gore % 46 olarak tespit edildi. Akut bobrek
hasar1 gelisen hastalarin yogun bakim ve hastane mortaliteleri agisindan her iki kritere gore
degerlendirildiginde KDIGO ve RIFLE smiflamalarimin anlamli prediktif yetenekleri
oldugu bulunmus, aralarinda anlamli farklilik bulunmamastir.

Sonug: Calismamizin sonuglart RIFLE ve KDIGO kriterlerinin yogun bakim hastalarinda
ABH insidansinm1 ve siddetini belirlemede kullanilabilecek, prediktif giicleri yiiksek
siiflamalar oldugunu gostermektedir. KDIGO ve RIFLE siniflamalarinin tani, evreleme ve
mortaliteyi belirlemede prediktif yetenekleri arasinda farklilik bulunmamastir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, yogun bakim (nitesi, RIFLE siniflamasi, KDIGO

siiflamasi, hastane mortalitesi, yogun bakim mortalitesi.



ABSTRACT

THE COMPARISON OF THE CLINICAL VALUE OF RIFLE AND KDIGO
CRITERIA IN THE DIAGNOSIS OF ACUTE RENAL INJURY IN
ANESTHESIOLOGY INTENSIVE CARE UNIT, OMER AYDIN
SPECIAL PROJECT, KONYA, 2017

Objectives: In our study we aimed to evaluate the incidence of patients with AKI, the need
for RRT, duration of intensive care unit stay and mortality rates, intensive care and hospital
mortality predictive ability according to RIFLE and KDIGO classification for patients in
our intensive care unit.

Methods: Our study was conducted as a single-center, prospective, observational study in
the Anesthesiology Intensive Care Unit between April 2015 and April 2016. We included
patients who were followed up for longer than 24 hours in the ICU and who were over 18
years of age. Patients with CRF, ESKD, who underwent RRT, baseline creatinine level of 3
mg/dL or more, renal transplantation in the last 3 months were not included in the study.
Patients were grouped according to their serum creatinine levels using RIFLE and KDIGO
classifications. Maximum RIFLE and KDIGO phases were recorded during the
hospitalization period.

Findings: 260 patients were admitted to our intensive care unit during our study. 120
patients were included, 140 patients were excluded in the study. There was 73 men and 47
women in our study and the average age was 47,4. The incidence of acute renal failure
development was found 40,8% according to RIFLE criteria and 41,7% according to
KDIGO criteria. Patients with AKI were significantly higher in age, hospitalization day,
scoring systems. According to RIFLE and KDIGO criteria, the hospital mortality of
patients with AKI was 46,9% and 46%, approximately. KDIGO and RIFLE classifications
were found to have significant predictive capacities when evaluated according to both
criterias in terms of intensive care and hospital mortalities of patients with acute renal
failure, and there was no significant difference between them.

Conclusion: Our results suggest that RIFLE and KDIGO are classifications with high
predictive powers and they can be used to determine the incidence and severity of AKI in
ICU patients. There was no difference between KDIGO and RIFLE classifications in
diagnosis, staging and predicative abilities in determining mortality.

Keywords: Acute renal injury, intensive care unit, RIFLE classification, KDIGO

classification, hospital mortality, ICU mortality.
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KISALTMALAR

ABH: Akut bobrek hasari

ABY: Akut bobrek yetersizligi

ACE: Anjiyotensin converting enzim

ADQI: Acute Dailysis Quality Initiative

AKI: Acute kidney injury - Akut bobrek hasari

AKIN: Acute Kidney Injury Network - Akut Bobrek Hasar1 Agi
APACHE I1: The Acute Physiology and Chronic Health Evaluation —
Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik skorlamasi

ATN: Akut tlbdler nekroz

AUC: Area Under the Curve (egri altinda kalan alan)

BUN: Kan ure azotu

EKG: Elektrokardiyografi

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi

KBY:: Kronik Bobrek Yetmezligi

KDIGO: Kidney Disease — Improving Global Outcomes

MDRD: Modification of diet in renal disease

MI: Miyokard Infarktiisii

NSAII: Nonsteroid antiimflamatuar ilaglar

SCr: Serum kreatinin

RIFLE: Risk, Hasar (injury), Yetersizlik (failure), Kayip (loss) ve Son dénem (end
stage) terimlerinin ilk harfleri

ROC: Receiver operating characteristics

RRT: Renal replasman tedavisi

SOFA: Sequential Organ Failure Assessment — Ardisik organ yetersizligi degerlendirmesi

YBU: Yogun bakim iinitesi
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1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek yetersizligi (ABY), bobrekte olusan ani fonksiyon kaybina bagl olarak tire
ve diger azotlu atik {irtinlerinin viicuttan atilamamasi, hiicre dis1 s1vi hacmi ve elektrolit
iceriginin bozulmasiyla sonuglanan bir klinik tablodur. Akut bobrek hasart (ABH) ise
serum kreatinin duzeyindeki kii¢iik bir artistan aniirik yetmezlige kadar uzanabilen her
tarli akut gelisen bobrek fonksiyon bozuklugunu igeren bir klinik tamimdir (Li PK
2012).

Akut bobrek hasart hastanede yatan bdtiin hastalarda azimsanmayacak bir
oranda gorulmekle birlikte, 6zellikle yogun bakim {initesinde yatmakta olan hastalarda
daha yiiksek insidans ve mortalite oranlar ile seyreden 6dnemli bir sorundur. Yogun
bakim hastalarinda goriilme sikligi % 1-25 iken bu hastalarda mortalite % 15-60
arasinda degismektedir (Uchino S 2005, Ostermann 2007, Hoste EA 2008). Ancak
erken farkindalikla birlikte alinacak onlemlerle dniine gegilebilmesi ve tedavi edilebilir
olmasi nedeniyle yogun bakim calisanlari agisindan erken teshis ve tanimlama, ilgi

odag1 haline gelmistir.

Son on yildan beri 35'in iizerinde farkli tanimlama ABH'ni tanimlamak igin
kullanild1 (Kellum JA 2002, Mehta RL 2003). Bu tanimlamalarin ¢ogu kompleks
olmakla birlikte temelde idrar ¢iktisinda azalma (<400-500 mL/glin) ve/veya serum
kreatinin bazal degerinde artis (0,5 mg/dL), GFR'de %50 azalma veya RRT ihtiyaci
kriterlerine dayanmakta idi (Thadhani R 1996).

ABH konusunda bircok tanimlama yapilmasi, tanimlamalarin ¢ogunun
kompleks olmasi1 ve bu sebeple insidans ve mortalite oranlarinda ciddi farkliliklarin
goriilmesi konuyla ilgili ortak bir dil kullanilmasi i¢in bir konsensus gerekliligini
dogurmustur. Bu nedenle 2004 yilinda “Acute Dialysis Quality Initiative Group”
tarafindan ortak bir uzlasi ile ABH'n1 standartize etmek, tanimlamak ve siniflandirmak
Uzere RIFLE kriterleri tanimlanmistir (Bellomo R 2004). RIFLE kriteri bobrek
fonksiyon bozuklugunun derecesini belirlemek i¢in idrar ¢iktisi ile birlikte serumdaki
kreatinin degisikliklerini temel alir ve risk, hasar ve yetmezlik olarak derecelendirir. Bu
kriterler ayn1 zamanda daha ciddi hastalik ve kotii bir prognoz ile uyumlu klinik
sonuglar1 tanimlayan iki farkli basamakta (kayip ve son donem) siniflamayr da
icermektedir. RIFLE kriterleri yogun bakim hastalarinda olduk¢a fazla olarak

degerlendilmis ve bazi ¢alismalar bu grup hastalarda renal hastaligin teshis, siniflama ve



progresyonunu degerlendirmek ve Olimi tahmin edebilmek igin oldukca uygun
oldugunu bildirmistir (Uchino S 2005, Hoste EA 2006a, Bagshaw SM 2008a). Ancak
RIFLE kriterleri, ABH'n1 tanimlamak ve siniflamak i¢in baseline kreatinin degerine
gereksinim duymaktadir ve bu deger klinik pratikte ¢ogu zaman bilinmemekte ve
baseline kreatinin degeri i¢in kronik bobrek yetersizligi bulunan hastalardaki
formiillerin kullanilmasini gerektirmektedir. Yine bu kriterler ABH'nin etiyolojisi ve
RRT tedavisini hesaba katmamaktadir. Bu nedenle 2007 yilinda RIFLE Kriterleri
tizerinde yeni birtakim giincellemeler ile AKIN (Acute Kidney Injury Network)
kriterleri tanimlandi (Mehta RL 2007).

AKIN kriterlerinde ABH'nin teshisi yeterli voliim resusitasyonu yapildiktan ve
idrar yollarinda herhangi bir obstriiksiyon tanisi diglandiktan sonra yapilmaktadir.
AKIN Kkriteri i¢in baseline kreatinin degerine gereksinim yoktur ve 48 icerisindeki iki
kreatinin degeri arsindaki artig 0,3 mg/dL'den yuksek olmasi ABH tanisi igin yeterlidir.
ABH'nin siddeti yine 3 derecede siniflandirilmistir. RRT uygulanan hastalarin hepsi bu
simiflamada 3. derece olarak yorumlanmaktadir. Boylece AKIN kriterleri teorik olarak
RIFLE kriterlerinin sensivite ve spesifitesini dlzeltmistir. Ancak RIFLE kriterleri ile
kargilastirma yapilan c¢alismalarda AKIN kriterleri ile daha fazla ABH tanisi
konabilirken hastane mortalitesinin tahminde daha keskin bir prognostik deger
gosterilememistir (Bagshaw SM 2008a, Lassnigg A 2008, Joannidis M 2009, Haase M
2009, Robert AM 2010, Englberger L 2011, Ostermann M 2011). Fakat AKIN Kriterleri
uygulandiginda 48 saatten daha uzun bir zaman g¢ercevesinde kreatin diizeyi yiikseldigi
zaman bu ABH teshisinde kullanilamamakta, ancak ABH'min derecelendirilmesinde

serum kreatininde 1 haftalik degisiklik hesaba katilabilmektedir.

2012 yilinda KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) Akut
Bobrek Hasar1 calisma grubu bu iki smiflama arasindaki farkliliklar1 adapte ederek
KDIGO kriterleri olarak adlandirilan modifiye bir siniflandirma énermistir (AKI Work
Group 2012). KDIGO kriterinde ABH tanis1 48 saat icerisinde kreatinin diizeyinde 0,3
mg/dL'den daha fazla artis olmas1 veya 7 gun icerisinde 1,5 katlik artis1 gerektirir.

ABH'nin smiflamasi ise bu kriterde de yine 3 derecede yapilmaktadir.

Kritik hastaliklar1 bulunan yogun bakim hastalarinda RIFLE ve AKIN
kriterlerini karsilastiran ¢ok sayida c¢alisma olmasina ragmen en son ortaya konan
KDIGO kriterleri ile ilgili ABH'In kritik hastali§i bulanan hastalarda bu kriterler ile
KDIGO kriterlerini karsilastiran sadece birkag¢ ¢alisma mevcuttur (Luo X 2014, Levi
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TM 2013, Zhou J 2016).

Biz bu calismamizda Nisan 2015 - Nisan 2016 tarihleri arasinda Anesteziyoloji
Yogun Bakim Unitesi’nde yatan hastalarin ABH tanisinda, insidansinda ve mortalite-
morbidite tizerine prediktif degerlerinin belirlenmesinde RIFLE ve KDIGO kriterlerinin

etkinlik ve guvenirliliklerini prospektif olarak karsilastirarak belirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1 ABH Tanim

Akut bobrek hasart tanimi; bdbrek yetmezligi olusmadan oOnce gelisebilecek
anormallikleri ve fonksiyon bozukluklarini erken asamalarda farkina varmak amaciyla
ortaya konmustur. Bobrek fonksiyonlarinda minor degisikliklerden RRT gereksinimine
kadar degisen genis yelpazede diisiiniilen bir sendromdur. Akut bobrek hasari, ATN
veya ABY degildir ama bu iki klinik durumu ve daha fazlasini1 ve bunlardan daha hafif

klinik durumlari da kapsar (AKI Work Group 2012).

Daha 6nce de belirtildigi gibi ABH’n1 tanimlamak igin literatiirde bir seri tanim
kullanilmigtir. Bunlarin  bazilarin1  elestirisel olarak yeniden degerlendirmek ve

digerlerini terk etmek muhtemelen faydali olacaktir.
2.1.1. Akut Bobrek Hasari Tanimlar:

Akut Tubuler Nekroz (ATN): Bu terim birgok yildir ciddi aniirik bobrek fonksiyon
bozuklugunu tanimlamak i¢in kullanilirken deneysel iskemi-reperflizyon modelindeki
histopatolojik bulgulara dayanmaktadir. Bununla birlikte insanlarda bu anatomo-

patolojik tablo nadir olarak goérulur (Prowle J 2012).

Akut Renal Yetersizlik (ABY): Orjinal olarak 2. Diinya Savasi esnasinda Londra
bombardimant magdurlarinda Crush sendromunun etkilerini tanimlamak iizere
kullanillan bu terim; ani gelisen oliglri ile birlikte hiperkalemi ve Uremik
entoksikasyona yol agan GFR’de hizli bir azalmayla karakterize bir sendromu
tanimlar. Bu terim ile ilgili tam bir biyokimyasal tanim onerilmemekle beraber bu
tanimdan genellikle farkli sebepler ve degisik derecelerde hastalik siddeti ile bir
sendromu tanimlamak i¢in faydalanildi. Artik bu giin bu terimi ABH lehine terk etmek

gerekmektedir (Thadhani R 1996).

Akut Bobrek Hasari (ABH): Bu terim yaklasik 15 yil énce 2002 yilinda italya

Vicenza’da yapilan ikinci ADQI konferasindan sonra ortaya konularak yaygin bir

sekilde kullanilmaya baslandi (Bellomo R 2002). Bu bobrek fonksiyonunun ani ve

direngli olarak azalmasini gosteren ve dnemsizden ciddi dereceye kadar degisebilen

hasar diizeyini ve farkli hasar sebeblerini kabul eden en son terimdir. Bu konferansda

ABY tanimi terk edilerek ABH ile yer degistirdi ve GFR’de ve idrar ¢iktisinda
4



diismeyi baz alan hastalik siddetini belirlemek i¢in bir biyokimyasal dizi kullanan yeni
RIFLE kriterleri (R-risk, I- hasar, F- yetersizlik, L, kayip, ve E- son dénem bobrek
hastalig1) yaratildi (Bellomo R 2004). Daha sonra bu kriter 2007 yilinda modifiye
edilerek, kretinin ve idrar ¢iktis1 degerlerini baz alan 3 seviyeli bir hastalik 6lgiit
derecesi ile AKIN (Acute Kidney Injury Network) kriterleri olusturuldu (Mehta RL
2007). Son olarak bu kriterler 2012 yilinda tekrar gozden gegirilerek bu iki kriterin
revizyonu ile KDIGO kriterleri tanimlandi (AKI Work Group 2012).

Bbébrek Atagr: Bu terim akut Koroner sendrom ile bobrekte goriillen akut hasarin
ozelliklerinin benzerliginin alt1 ¢izilmek i¢in olusturulmustur. Bu organlarda gelisen
hasar, tedaviye baglamadan once gegen zaman ve hasarin siddetine bagl olarak direct
olarak prognozu belirler. Ancak kalp atagindan farkli olarak bobrekler sessiz bir
organdir. Kalpte erken teshis i¢in oldukca 6nemli olan gogiis agrist ve EKG degisikleri
bobreklerde goriinmez. Bobreklerde gelisen bozukluk igin klinik deliller yetersizdir ve
hi¢ bir zaman hem kisa donem klinik sonuglar agisindan hem de uzun dénem bdbrek
fonksiyonu i¢in asir1  O6nemli olmayabilir. Belki ilerde yeni gelistirilecek
biyogostergeler ayni kalp atagi gibi bu konuda bize yardimci olabilecektir (Kellum JA
2012).

Subklinik ABH veya Renal Anjina: Yeni ortaya ¢ikan deliller ABH igin idrar giktisi
veya kreatinin bazli consensus Kkriterlerini karsilamayan hastalarin %15-20’sinin
maalesef istenmeyen outcome’la iliskili akut tiibiiler hasara sahip oldugunu
gostermektedir. Baska bir degisle subklinik ABH; bdbrek hasart ve fonksiyon
bozuklugu 48 saatte 0.3 mg/dL (zerinde serum Kreatinin artig1 yapmak i¢in yeterli bir
esige ulasmadiginda ve 6 saatlik bir zaman g¢ergevesinden once oligotiri hizli olarak
geri dondiiriildiigii zaman teshis edilir. Bununla birlikte bu diizeyde bir bobrek hasari
veya fonksiyon bozuklugu sadece renal fonksiyonel rezerv olarak adlandirilan
nefronlarin yap1 ve fonksiyonu etkilendikten sonra belirgin hale gelir. Bu yiizden
ABH’nin teshisinde biyogostergeler veya serum kreatininde minimal artislar gibi diger

Kriterlerinde kullanima girmesi gerekir (Uchino S 2010, Haase M 2012).

Kreatinin Artish ABH ve Kreatinin Artissiz ABH: Subklinik ABH’nin giincel bir
Klinik durum olup olmayacag: veya gelisen kreatinin pozitif ABH igin bir risk teskil
edip etmiyecegi sorusu akla gelebilir. Kardio-renal paralellikle bu konuyu ele alirsak,
kreatinin; kardiyologlar tarafindan myokardiyal enfaktisun (MI) teshisi i¢in EKG
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kullanimi gibi kullanilabilir. EKG temelli olusturulan ST elevasyonlu MI ve Non ST
elavasyonlu MI'm tipik ayrimina paralel olarak kreatinin artish ABH ve kreatinin

artigsiz ABH seklinde bir ayrim yapilabilir (Ronco C 2013).

2.2  ABH Patofizyolojisi

ABH patogenezinin anlasilmasinda daha ¢ok deneysel modeller katkida bulunmustur.
Fakat kullanilan modeller insandaki ABH ile birebir ortiismemektedir. En sik kullanilan
model iskemi-reperfizyon modelidir (Sharfuddin AA 2011). Fakat insandaki ABH

olgularinin ¢ok az bir kismi saf iskemi ile olusur.

Aslinda ATN'daki degisiklikler daha sik olarak subletal degisikliklerdir. Bu
yiizden akut tubiiler hasar terimi daha dogru olabilir. Klinik olarak ATN ve iliskili
GFR'deki azalma 4 fazda degerlendirilir; 1. Baslangig, 2. Ekstansiyon (genisleme) , 3.
Onarim ve 4. Toparlanma (Basile DP 2012).

1. Baslangi¢: Bobrek kan akiminin azalmasia bagli hiicresel ATP’nin hizla azalmasi
ile hiicre hasar1 ve disfonksiyonu gelisir. Olusan epitel hiicre hasar1 siddetli degil ise
sadece hiicre iskeletini bozar, siddetli ise apoptozis ve nekroza yol acar. Mevcut iskemi
hali bébregin tiim boliimlerini etkilese de en gok proksimal tiibiiller etkilenir. ATN’nin
klasik bulgusu proksimal tubiil apikal hiicre yiizeylerinde mikrovillus kaybidir. Yama
tarz1 dokiilmeler ve tiibiil hiicre kaybi ile olusan silendirler distal tiibiilii tikayarak
proksimal tiibiilde dilatasyon olustururlar. Hiicresel debrisin birikimi, polarite kaybu,
stki baglantilarin  kaybi1 sonucu tlbuler obstruksiyon, endotelyal hiicre hasari,
vazokonstriiksiyon, azalan kan akimi, permeabilite ve 16kosit adezyon molekllerindeki

artig, sitokin salinimi ortaya ¢ikar (Devarajan P 2006, Basile DP 2012).

2. Ekstansiyon: Baslangi¢ fazindaki iskemi ve hipoksiye ek olarak imflamatuar yanit
ortaya ¢ikar (Basile DP 2012). Hayvan modellerinden edinilen bilgiye gore en erken 2.
saatte lokositler goriilmeye baslarken (Willinger C 1992) iskemiyi takiben 24. saatte
inflamatuar hiicre infiltrasyonu dis mediiller bolgede oldukga belirgindir (Ysebaert DK
2000). Bu fazda apoptozis ve nekroza bagl hiicre hasar1 ve 6limU devam eder. Bununla
beraber dis korteksteki proksimal tiibiil hiicrelerinde kan akimi neredeyse normal
seviyelerine ulasir. Bu asamada, morfolojik tamir ve diizelme meydana gelir, fakat

glomeriil filtrasyon hizindaki (GFR) diisme devam eder (Basile DP 2012).

3. Onarim: Hucreler yapisal biitiinligiinii saglamak i¢in onarim, migrasyon, apoptozis
ve proliferasyon siirecinden gecerler. GFR bu asamada sabit kalir. Bu onarim sirecinde
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hlcresel fonksiyonlar yavas yavas diizelir (Basile DP 2012).

4. Toparlanma: Hicresel onarim devam ederken, epitelyal polarite yeniden kazanilir,

hiicre ve organ fonksiyonlari normale doner (Basile DP 2012).

2.3 ABH Nedenleri

Akut bobrek hasarinda fizyopatolojinin daha kolay anlasilabilmesi amaciyla
1.Prerenal, 2.Renal, 3.Postrenal ABH olarak smiflandirilir.

2.3.1 Prerenal ABH: ABH’nin en sik nedenidir. Renal parankimde hasar
olusturmayacak diizeyde kan akiminda bozulma ve bdbrek hipoperfizyonu sonucu
meydana gelir. Perfiizyon normale dondiigiinde genellikle renal fonksiyonlar dizelir.
ABH gelisen olgular incelendiginde yaklasik olarak%60-70’ini prerenal azoteminin
olusturdugu gorulur (Hoste E 2006b, Molitoris BA 2007, Sharfuddin AA 2011).

Renal ABH ile ayiriminda 6nemli bir tan1 araci olan fraksiyonel sodyum
ekskresyonu kullanilir. Prerenal ABH de fraksiyonel sodyum ekskresyonu % 1 in
altindadir, fakat kontrast nefropatisi ve pigment nefropatisinin neden oldugu
intrinsik renal ABH’de de fraksiyonel sodyum ekskresyonu %1’in altindadir. Diger
yandan didretik kullanimina bagli gelisen prerenal azotemide ve bdbregin sodyum
reabsorbsiyonun bozuldugu kronik bobrek hastaligi zemininde gelisen prerenal
ABH’de fraksiyonel sodyum ekskresyonunun %21’in (zerinde olabilecegi de
bilinmelidir. Hipoperfuzyonun siresi ve siddeti arttikga mevcut iskemi akut tubuler
nekroza neden olacagindan renal kan akimi miimkiin oldugunca erken dizeltilmesi
gerekir (Zarich S 1985).

Etiyoloji:

1. Hipovolemik
»  Gastrointestinal kayiplar (kusma, diyare, cerrahi drenaj)
*  Renal kayiplar (Osmotik ajanlar, dilretikler, renal tuz kayb1)
»  Deriden kayiplar (asir1 terleme, yanik)
* Kanama
2. Efektif dolasan volimun azalmasi
»  Konjestif kalp yetersizligi
*  Hipoalbuminemi
*  Hepatik siroz
e Sepsis ve vazodilatator tedavi
*  Arteryal ve ven6z trombis
3. Otoregulatuar yanit yetersizligi
«  NSAII kullanimi
* ACE inhibitorleri



2.3.2 Renal ABH: Glomerdl, tubulls, interstisyum ve vaskler yapilari etkileyen
nedenlere baghh parenkim hasar1 ve boObrek fonksiyonlarinda bozulma olarak
tamimlanir. En sik nedeni iskemi veya nefrotoksinlere bagl gelisen akut tubdler
nekrozdur (ATN). Prerenal azotemiden farkli olarak, akut tubuler nekrozda
perfuzyonun duzeltilse bile renal fonksiyonlar hemen dizelmez. Fakat nefrotoksik

ajanin kesilmesiyle olgularin ¢ogunda bobrek fonksiyonlar1 hizla diizeldigi goriiliir.
Etiyoloji:
*  Glomerulonefritler ve pyelonefritler

e Tubulointerstisyel nefrit

* Nefrotoksisite (Antibiyotikler, radyografik kontrast maddeler,
salisilatlar, agir metal intoksikasyonu, sisplatin)

»  Bilateral kortikal nekroz

e Renal arter okliizyonu (emboli, trombus, vaskdilit)

*  Malign hipertansiyon

ATN’un bir sebebi de hipoperfiizyona bagli gelisen iskemidir. Glomerler

perflizyonda ve filtrasyonda azalma, tubul epitelinde iskemiye sebep olur. Buna bagh
ATN’da hiicrenin enerji mekanizmasi, iyon transportu ve hiicre i¢i voliim regulasyonu
bozulur. Sonug olarak hucre iskeleti deforme olur, hiicre iginde Ca birikir, fosfolipid
metabolizmasi1 bozulur, serbest radikal formasyonu baslar, membran lipidlerinin
peroksidasyonu sonucunda hiicre nekroza ugrar. iskemik tiibiil epitelinden olusan
dokinth silendirleri ve tubul epitelyum htcreleri ile limen obstriiksiyonu sonucunda

tiriner akim durur. Filtrat bozulmus epitelden intersitisyuma kagar.

Bobrek kan akimi yiiksek oldugundan (kardiak out-putun % 25’ i) fazla
miktarda toksik maddeye maruz kalabilir. Aminoglikozidler %10-30 oraninda ABH' e
sebep olurlar (Hatala R 1996) . Uygulanan dozun %10 u bobrekte birikir ve renal
proksimal ttbulden emilip uzun sireli nefrotoksisiteye sebep olur. Tubul hicrelerinde

fosfolipid metabolizmasini bozarak hiicre membraninin biitiinliigiinii bozarlar.

Kontrast madde nefropatisi ve siklosporin A toksisitesinde sebep akut
intrarenal vazokontriksiyondur. Amfoterisin B de doza bagimli olarak ayni1 mekanizma
ile ABH yapar. Predispozan faktorler; hipovolemi, ylksek doz, toksine sirekli maruz
kalma ve ileri yastir (Evenepoel P 2004).



2.3.3 Postrenal ABH: iki bobrekte birden ana toplayici sistemlerinden iiretranin
distaline kadar idrar akisin1 engelleyecek mekanik tikaniklik sonucu olusur. En sik
neden mesane boynu obstriksiyonudur. Ultrasonografik degerlendirmede tespit edilen
hidronefroz Uriner obstriksiyonun baslica bulgusudur. Obstriiksiyonun tespitinde
ultrasonografinin sensitivitesi %90, spesifitesi %100’¢ yakindir (Abuelo JG 1995).
Etiyoloji:

e Tas

*  Mesane boynu obstriiksiyonu

»  Posterior uretral valve

»  Ureterosel
»  Prostat hipertrofisi, neoplazi veya infeksiyonu

24 ABH Tanis1

ABH yogun bakimda sik goriilen, klinigi kotiilestiren, fakat tedavisi mimkin olan bir
durumdur. Erken teshis ve tedavi olusabilecek komplikasyonlar1 ve sonuglari
engelleyebilir. Bobrek fonksiyonlarinda minimal azalmalar bile prognozu kotu
etkilemektedir (AKI Work Group 2012).

Akut bobrek hasarinin tedavisinde erken tani en 6nemli basamaktir. Ayrintili
anamnez ve detayli fizik muayene yapilmalidir. Fakat semptomlar genellikle
nonspesifik oldugundan hastaligin ge¢misi taniyr koymada her zaman yardimci
olmayabilir. Hipertansiyon, diabetes mellitus, proteinuri, bobrek veya idrar yolu
anormallikleri gibi predispozan faktorler arastirilmalidir. Etkili kan dolasiminda
azalmaya sebep olan konjestif kalp yetersizligi ve siroz degerlendirilmelidir. Idrar
yolu enfeksiyonu, obstrilksiyonun arastirilmasi, nefrotoksinlerin ekarte edilmesi

onemlidir.

Idrar ve kanla ilgili laboratuvar testleri ABH nin etiyolojisinin arastirilmasimda
cok Onemlidirler. Serum kreatinin, elektrolitler, tam kan sayimi, kan iire azotu,
kalsiyum, fosfor, albumin, tam idrar tetkiki, idrar sodyumu, idrar kreatinini ve idrar
mikroskopisi arastirtlmalidir. Rabdomiyolizi arastirma acisindan kreatin kinaz ve
serbest myoglobin bakilmasi, inflamatuvar belirteclerin (anti-gbm, anti ds-dna vb.)
taranmas1 vaskilitlerin, kollojen doku hastaliklarinin, glomeriilonefritlerin tanisinin

desteklenmesinde 6nemlidir.

Radyolojik incelemeler ABH tanisinin konmasinda katkida bulunabilirler.

Direk batin grafisinde radyoopak taslar goriilebilir veya her iki bobrekte kictlme
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kronik bir tablonun varligin1 destekler. Renal USG giivenli, hizli sonu¢ verdiginden,
uygulanmasinin kolay olmasi ve herhangi bir risk barindirmamasindan dolay1 azotemi
durumunda istenecek ilk radyolojik incelemedir. Renal USG 0zellikle obstriktif
Uropati icin sensitiftir (Meola M 2012). Bobrek biyopsisi parankimal hastaliklarin

diisiiniildiigli durumlarin arastirilmasinda tercih edilir.

Prerenal ABY ve intrensek (renal) ABY ayirici tanisinda 0zellikle fraksiyone
sodyum atilim1 oldukga sensitif bir testtir (Rose BD 1987).

Fraksiyone Na Atilimi (%) = 100 x [idrar Na x Plazma kreatinini / Idrar kretinini x

plazma Na]

Tablo 2.1’de fraksiyone Na atilimini ve diger parametreler kullanilarak prerenal ABY

ve intrensek (renal) ABY ayiriminin nasil yapildig1 goriilmektedir.

Tablo 2.1. Renal, Prerenal ve Postrenal ABY ayiriminin yapilmasi (Rose BD 1987)

POSTRENAL
BULGU PRERENAL ABY RENAL ABY ARy

BUN/Kreatinin >20 10-20 10-20

. o Erkenevre>1010
Idrar dansitesi >1020 1010
Geg evre<1010

Fraksiyonel <%1 (diiireti >0%1
01 (diiiretikkullanimina ..
Na* Atilmi baghiPrerenal ABY de > %1 (kO”"aStgﬁ/‘;rlo)pa“s'“de

Azalmis oliguirik, nonoligiirik Degisken
<20 mEq/L 30-40mEg/L

>350 mosm/L <350 mosm/L Degisken

2.5 Akut Bobrek HasarindaTedavi

Yogun bakim hastalarinda ABH, genellikle ¢oklu organ yetmezliginin bir pargasi
olarak gorulur. Rol alan birincil mekanizmalar inflamasyon, oksidatif stres ve epitel
fonksiyon bozukluklaridir (Lameire NH 2005).

ABY tedavisinin ana prensipleri; nedenin arastirilmasi ve ortadan kaldirilmasi
veya tedavi edilmesi ile iyilesme olana kadar fizyolojik homeostazin korunmasidir. Sivi-
elektrolit  bozuklugu, metabolik  bozukluklar, noropati, ensefalopati  gibi

komplikasyonlar1 6nlemek igin, sivi ve sodyum kisitlamasindan ekstrakorporeal renal
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replasman tedavisine kadar degisen 6nlemler alinmalidir (Irwin RS 2014).
2.5.1 Non-farmakolojik Tedaviler

2.5.1.1 Siv1 Resiisitasyonu ve Vasopresor Tedavi

Oliglrik hastalarda sodyum ve su atiliminda azalma olacagindan sivi resiisitasyonu
kritik Gneme sahiptir. Hipovolemiye bagli oldugu diisiiniilen saf prerenal azotemide
voliim replasmanina yanit alinmasi tanisal oldugu kadar tedavi edici ozellige de
sahiptir. Hastanin sadece ekstraseliiler sivi hacminin yerine konmasi degil giinliik kilo
takibi ve aldigi-cikardig1 takibi ile kayiplar monitorize edilerek sivi resiisitasyonu
hedeflenmelidir (Irwin RS 2014). Hastanin fizik muayene bulgular1 hipovolemi ile
uyumlu ise (deri turgoru, ortostatik hipotansiyon, mukdz membranlarin kuru olmasi
vb.) s1v1 replasmani yapilmalidir. Ote yandan normovolemik ve ddematdz bir hastada
sivt kisitlamasi gereklidir. Travmatik rabdomiyoliz, cerrahi sonrasi (6zellikle aort
cerrahisi sonrasi ve renal transplantasyonda) akut tiibiiler nekroz, kontrast nefropatisi,
amfoterisin B, yiiksek doz metotreksat, stlfonamid ve asiklovir gibi nefrotoksik
ajanlara bagli akut bobrek hasari gibi bazi 6zel durumlar erken ve yogun sivi
tedavisinin yararl oldugunun agik¢a gosterildigi belli basli durumlardir (Dellinger RP
2008). Kontrast nefropatisi sivi tedavisinin etkinliginin gosterildigi bir diger durumdur
(Irwin RS 2014). Ancak bobrek hasarmnin 6nlenmesinde kullanilacak sivinin tipi,

verilme yolu, miktar1 ve siiresi net degildir.

Hemorajik sok varligi disinda akut bobrek hasarinin sivi resiisitasyonunda
birincil olarak kolloidlerdense izotonik kristalloidler 6nerilir. Bu durum kolloidlerin
maliyetlerinin yiiksek olmasi ve akut bobrek hasar1 yaptigina iligkin kanitlar bulunmasi
ile agiklanir (Wiedermann CJ 2010). Vasopresor ajanlarin kullanilmasi ise

intravaskiler hacim optimize edildikten sonra tavsiye edilir (Kellum JA 2013).

2.5.1.3 Nefrotoksik Ajanlardan Ka¢inilmasi

Hastanin kullandig: tiim ilaglar gozden gecirilmeli ve NSAIl, ACE inhibitorleri gibi
bobrek kan akimimi ve GFR otoregiilasyonunu ile etkilesen ilaclar kesilmelidir. Ayrica
bobrek metabolizmasina ve atilima bagimli olan ilaglarin doz ayarlamasi yapilmali,
bobrek fonksiyonlari diizeldik¢e ila¢ dozlarmin tekrar arttirilmasini unutulmamak
onemlidir. Kronik bobrek yetmezligi veya ABH olan hastalarda miimkiin oldugunca

kontrastli gorintiilemelerden kaginilmalidir. Eger bu mimkin degilse islem Oncesi
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yeterli hidrasyon saglanarak risk en aza indirilmelidir. Aminoglikozid grubu
antibiyotik kullaniliyor ise nefrotoksik olmayan antibiyotiklerle degistirilmelidir (Irwin

RS 2014, Molitoris BA 2014).

2.5.2 Farmakolojik Tedaviler

Loop didretikleri ve mannitol ATN tedavisi igin Onerilmektedir. Dilretik tedavisi
normo ve hipervolemik hastalarda tercih edilmeli, hipovolemik hastada renal
perfiizyonu koétiilestirebilece§i géz oniinde bulundurulmalidir. Bununla birlikte bu
tedavilerin sagkalimi arttirdigina dair yeterli kanit yoktur (Lameire N 2005a). KDIGO
grubu derlemesinde akut bobrek hasari tedavisinde asirt sivi yiikii durumu disinda
diiiretik kullanimi 6nermemistir (Hatala R 1996, AKI Work Group 2012). Ho ve
Sheridan (2006) tarafindan yayinlanan derleme ve meta-analizde loop dilretiklerinin
kullaninminin hastane mortalitesi ve renal replasman tedavisi uygulanma oranini

azaltmadig belirtilmistir.

Diisik doz dopamin infiizyonu uygulamasi tartigmali bir konudur. Renal
vazodilatator olan dopaminin ya dogrudan soliit atilimini ya da es zamanl ditiretiklerin
nefrona sekrete olmasini saglayarak etki gosterdigi diistiniiliir (Dasta JF 1986). Diisiik
doz dopaminin etkinligi ile ilgili yayinlanan makaleler sonucunda glinimuzde ABY’de
bir tedavi ya da koruyucu secenegi olarak Onerilmemektedir (Denton MD 1996,
Kellum JA 2001).

2.5.3 Girisimsel Tedaviler

Postrenal ABH’da obstriksiyonun ortadan kaldirilmasi tedavinin temel prensibidir.
Ates ve tiriner enfeksiyon siiphesi hizli dekompresyonu gerektirir. Mesane ¢ikis yolu
obstriikksiyonu  diisiiniiliiyorsa iiretral kateter takilmasi denenmelidir. Prostat
hipertrofisi, liretra darligi gibi iiretral kateter uygulamada zorluk olan hastalarda
perkiitan sistostomi denenmelidir. Ust triner sistem obstriiksiyonunda ise bir treteral
kateterin retrograd olarak yerlestirilmesi veya renal pelvise goriintiilleme rehberliginde
perkutandz olarak bir kateter yerlestirilmesi ile obstriiksiyon ortadan kaldirilabilir
(Irwin RS 2014).

2.5.4 Renal Replasman Tedavileri

Yogun bakim hastalarinda yapilan olduk¢a genis, ¢ok uluslu ve ¢ok merkezli bir

calismada, akut bobrek hasarinin sikligi %6, siirekli renal replasman tedavi sikliginin
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ise %5 oldugu bulunmustur (Uchino S 2005). Yogun bakim iinitesinde yatan
hastalarda stirekli renal replasman tedavisi destegi gerektiren bobrek yetersizliklerinin

cogunlugu akut durumlardir.

Suarekli renal replasman tedavilerinde hedeflenen soliut eklenmesi veya
uzaklastirilmasi ve fazla sivinin filtre edilmesidir. Suda ¢6ziinmiis maddelerin su
molekiilleri ile membranin dig tarafina dogru kiitlesel halde yer degistirmesi
konveksiyon olarak tanimlanirken, bu mekanizmay1r kullanan teknige ise
hemofiltrasyon adi verilir. Diger bir yontem ise diflizyon yontemidir. Kan, yar1 gegirgen
bir membran ile baska bir siv1 (diyazilat) ile ayrilarak aradaki konsantrasyon farkina
bagl olarak kandaki maddeler dializata geger. Diflizyon mekanizmasinin kullanildigi
bu yéntemler hemodiyaliz olarak isimlendirilir. Ginimuzde surekli renal replasman
tedavileri genellikle bu iki yontemi de (hemodiyafiltrasyonu) kullanmaktadir (Irwin RS
2014).

Renal replasman tedavi yonteminin se¢iminde hastanin durumu (asir1 sivi
yuklenmesi, hiperkatabolik durum, kardiyovaskiler dengesizlik, damar yoluna
erisilebilirlik... vs), eslik eden diger hastaliklarin varligi (solunum sikintisi, kanama
egilimi ve major cerrahi girisim...vs), besin alimi, hastanin bdbrek fonksiyonu,
cikardigi idrar miktar1 gibi tibbi faktorler ile merkezin teknik olanaklari ve personel

durumu da g6z 6nlinde bulundurulmalidir (Irwin RS 2014).

YBU’de klasik RRT’ye baslama kriterleri (Bellomo 1999)

o Aniri (6 saat idrar ¢ikiginin olmamasi)

o Oligiiri ( Idrar ¢ikis1 <200 ml/12 saat)

. BUN > 80 mg/dL veya ure > 28 mmol/L

. Ani serum Kreatininin ylikselmesi > 3 mg/dL

o Potasyum > 6,5 mmol/L veya hizl artig

o Diiiretiklere cevapsiz akciger 6demi

) Kompanse olmayan metabolik asidoz (pH<7,1)

o Uremik komplikasyonlar (ensefalopati, miyopati, noropati, perikardit)

o Diyaliz edilebilen bir toksin ile asir1 dozaj (6rn.Lityum)

Bu kriterlerden bir tanesi mevcut ise RRT akla gelmelidir. iki kriter mevcut ise
RRT tavsiye edilir. Ancak kronik bobrek yetersizligi olan hastalarla akut bobrek
yetersizligi olan hastalarda RRT baglama kriterleri ayni olmayabilir (Irwin RS 2014).
13



2.5.4.1 Surekli Renal Replasman Tedavisi (SRRT)

Yogun bakim hastalarinda gelisen ABH’da RRT i¢in konvansiyonel yani intermitent
hemodiyalizle siirekli renal replasman tedavisini karsilastiran ¢alismalarda ¢ogunlukla
arada 6nemli bir farka rastlanmamistir (Van Bommel EF 1995, Vinsonneau C 2006,
Irwin RS 2014, Zhang L 2015). Ancak Ozellikle hemodinamisi stabil olmayan
hastalarda SRRT’nin daha iistiin oldugunu gdsteren ¢aligmalar mevcut olup ABH igin
KDIGO rehberi hemodinamik sok durumlarinda SRRT teknigini onermektedir (AKI
Work Group 2012). Hemodinamisi stabil olmayan ve/veya asir1 sivi yiiklenmesi olan
hastalarda ise SRRT en iyi tedavi seklidir. Ancak gunumuzde ABH icin intermitent

hemodiyaliz tekniginin hibrit yontemleride uygulanmaya baglanmstir.
SRRT tedavisinin farkli modaliteleri bulunmaktadir (Ronco C 2009).
1. Yavas devamli ultrafiltrasyon (SCUF)
2. Devamli vendvendz hemofiltrasyon (CVVH)
3. Devamli venovendz hemodiyaliz (CVVHD)
4. Devaml vendventz hemodiyafiltrasyon (CVVHDF)

Yavas devamh ultrafiltrasyon (SCUF): Hemofiltrasyonda (HF) sivi1 uzaklastirilmasi
ultrafiltrasyonla olur. Diyaliz soliisyonu ve replasman soliisyonu kullanilmaz ve saatlik
ultrafiltrasyon hizi 100-300 mL diisiik hacimlerle uygulanir. Yuksek miktarda sivinin
etkili bir sekilde vicuttan uzaklastirilmasina olanak saglarken Gremik toksinlerin
temizlenmesinde rol oynamaz. Hastanin kaybettigi elektrolitler ve sivi baska bir ven
yoluyla hastaya verilir. Hacim yiikiiniin uzaklastirllmas: ve direngli konjestif kalp
yetmezligi olan hemodinamisi bozuk hastalarda faydali olabilir (Sezgin A 1999,
Costanzo MR 2007).

Devamh vendvendz hemofiltrasyon (CVVH): Yiksek miktarda sivi atilimini saglayan
filtreler ve ultrafiltrat tarafina yerlestirilmis bir pompa destegiyle transmembran basinci
arttirtlir ve yiiksek dozda hemofiltrasyon (35-70 ml/kg/saat) uygulanabilir. Solit yiki
konvektif klirensle uzaklagtirilir. Konveksiyonda kan ultrafiltrat olusmasimni saglayan
porlar1 olan bir membran boyunca hareket eder. Ultrafiltrat, filtre Oncesi veya sonrasi
replasman sivist kullanilarak yerine konulur. Ufak ve orta buyiklikteki molekdller
soliitiin vaskiiler bosluktaki konsantrasyonu ve ultrafiltrasyon hizi ile baglantili olarak,

konveksiyonla uzaklagtirilmasi saglanabilir. Yiiksek dozda uygulandigi takdirde agir
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sepsiste enflamatuar molekiillerin atiliminda yararli oldugu ileri stirilmiistiir (Ratanarat

R 2005).

Devamh venévendz hemodiyaliz (CVVHD): Solit yiikiin yer degistirmesi esas olarak
difizyonla olur. Diyaliz membraninin bir tarafinda kan akimi olurken, kanin hareket
yonunin aksi yonunde diyaliz soliisyonu dolasir. Diisiik molekiiler agirlikli maddelerin
gecirgenlik katsayist 1’e yakindir, konveksiyon ve diflizyonla benzer oranda
uzaklastirilirlar. Orta ve biiylik molekiil agirlikli maddelerin gegirgenlik katsayisi 1’den
diisiiktiir, klirensleri konveksiyon yontemi kullanildiginda daha iyidir. Replasman sivisi
kullanilmaz, sadece diyalizat sivis1 kullanilir. Stvi yilikii olmayan hemodinamisi bozuk

hastalarda kullanilmasi uygundur (Star A 1998, Manns M 1998).

Devamh vendvendz hemodiyafiltrasyon (CVVHDF): Difuzyonla konveksiyonun
birlikte kullanilmasi ile saglanmaktadir. Diyalizat sivisimin ters akimiyla birlikte
replasman soliisyonu verilerek hemofiltrasyon uygulanir. Multiorgan yetmezligi olan
kritik hastalarda en sik ihtiya¢ duyulan yontem CVVHDF dir. Diisiik kan akim hiziyla
hemodinamiyi bozmadan diyaliz yapilmasi ve sivi elektrolit dengesinin korunmasini

saglar (Manns M 1998, Irwin RS 2014).
2.6 Yogun Bakim Unitelerinde ABH ve Nedenleri

Bobrek hasar1 nefrologlarin ilgilendigi tek bir organin yetmezligi olarak goriiliirken son
yillarda yogun bakimcilarla beraber, ¢coklu organ yetmezliginin bir pargasi olarak ele
alinmasi gerekliligi anlasilmistir. Coklu organ yetmezliginin sebepleri arasinda sepsis
son zamanlarda 6n plana ¢ikmustir. Sepsisli hastalarin yaklasik yarisinda ABH ortaya
¢ikmaktadir (Lameire N 2005b, Schrier RW 2005).

Yogun bakim hastalarinda bobrek yetmezliginin en sik sebebi %35-50 oraninda
sepsis, ikinci sirada %20-25 oraninda postoperatif bobrek yetmezligi, iiglincii sirada ise
%7 oranla kontrast nefropati yer almaktadir. Postoperatif bobrek yetmezligi
gelismesinde bilinen bobrek hasart ykiisii, hipertansiyon, diyabet, sarilig1 olanlar, yash

hastalar daha fazla risk tagimaktadir (Nash K 2002, Lameire N 2005b).
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Evreleme igin

KOMPLIKASYONLAR
kreatinin ve idrar

cikislari kullanihr

[ NORMAL M

Sekil 2.1. Akut Bobrek Hasar1 Konsepti (Murray PT 2008)

HASAR

HASAR GFR { BOBREK OLUM
YETM.

Tablo 2.2’de yogun bakim iinitelerinde en sik karsilagilan ABY ile iliskili sendromlar
gorulmektedir.

Tablo 2.2. Yogun bakimda ABH nedenleri

Prerenal nedenler Renal nedenler
1. Bobregin kanlanmasinda azalma 1. Kontrast madde nefropatisi
Konjestif kalp yetmezligi 2. Akut tubiiler nekroz
Karaciger yetmezIligi Iskemi
2. Dolasan hacmin azalmasi Toksik; aminoglikozid, amfoterisin B,
Kanamali sok, Sepsis miyoglobin
3. Damarsal nedenler 2. Akut glomerilonefrit
Renal arter stenozu 3. Akut interstisyel nefrit
4. Glomerul perfiizyon basincinin azalmasi 4. Vaskilit (Wegener)
ACE inhibitorleri Postrenal nedenler
Anjiotensin 11 reseptor blokerleri Idrar akiminin engellenmesi, prostat
NSATI ilaglar hipertrofisi, kateterin biikiilmesi veya
5. Batin i¢i hipertansiyon pihtiyla tikanmast
2.6.1 Sepsis

Yogun bakim {initelerinde ABH’nin en sik sebeplerindendir. Agir sepsisli hastalarin

%25’inde, septik soktaki hastalarin %50’sinde ABH gelisir (Schrier RW 2005). Ayni
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zamanda enfeksiyon bulgusu olmadan septisemi bulunan hastalarda da ABH gelisebilir.

Sepsis olgularinda ABH’nin mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Hayvan
deneylerinde hipotansiyona bagli bobrek kan akiminin azalmasi primer sebep olarak
biliniyordu (Kikeri D 1986). Fakat hipotansiyon olmadan da sepsise sekonder ABY
olustugu gosterilmistir (Walker JF 1986). Septik hastalarinda gortlen kardiyak debideki
artis ve yaygin vazodilatasyonun bobrekte de goriildiigii tespit edilmis, yeterli hatta
artmis bobrek kan akimindan bahsedilmistir (Brenner M 1990). Deneysel hiperdinanik
sepsis modeli olusturulmus bir ¢calismada bobrek kan akiminin artmasina ragmen SCr
degerinde 3 kat artis ve progresif oligiiri gelismistir (Langenberg C 2006). Bu nedenle
ABH fizyopatolojisinde daha ¢ok immun sistemin olusturdugu hasar ve apoptozisin rol
oynadigi hipotezi gii¢clenmistir (Bellomo R 2008, Joannes-Boyau O 2010). Bu sireci
kotiilestirdigi  One siiriilen bir diger mekanizma da, sepsis tablosunda olusan
endotoksinler ve oksidanlarin bdbrekteki hipoperfiizyonu artirarak iskemiye neden
olabilecegidir (Schrier RW 2010).

2.6.2 Postoperatif ABY

Major abdominal cerrahi ve agik kalp cerrahisinin énemli bir komplikasyonu oldugu
uzun zamandir bilinmektedir. Postoperatif ABH’nin patogenezi cerrahinin tipine ve

hastanin preoperatif durumuna gore degisir.

Acik kalp cerrahisi sonrast ABY gelisme insidanst %15 olarak bulunmustur ve
tim postoperatif ABY gelisen hastalarin yaklasik ticte ikisini olusturmustur (Hou S
1983). KVC sonrasi gelisen ABH, 2 hipotezle agiklanmistir. Birincisi yetersiz kardiyak
performans, renal arterlerde ateroskleroz ve uzun siireli hipoksemiye bagl renal iskemi;
ikincisi ise renal fonksiyon rezervinin azalmasidir (Chertow GM 1997). Bu hastalarda
preoperatif riski belirlemek gictir ancak kardiyopulmoner baypas siresinin uzun

olmas1 ABY gelisme riskini artirdigi gosterilmistir (Englberger L 2011).

Abdominal cerrahilerde en buyik etken sivinin periton bosluguna yer
degistirmesidir. Uglincii bosluga olan bu kayip hipovolemiye ve bdbrek perfiizyonunun
azalmasina sebep olur. Rutin abdominal cerrahi sonrast ATN nadirdir, fakat tikanma
sarihig1 sebebiyle ameliyat olan hastalarin yaklasik %10’unda ATN goriilebilir (Dawson
JL 1968).

Postoperatif ABH’dan korunmada cerrahi 6ncesi ve cerrahi sirasinda yeteri

kadar voliim saglanmali, vasopresorler ajanlar mumkin olan en erken vakitte
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sonlandirilmalidir. Mannitol ve furosemid gibi ajanlar sivi yiiklenmesi belirgin ise
tercih edilmelidir (Lassnigg A 2000, Jones DR 2008).

2.6.3 Radyokontrast Madde Nefropatisi

Kontrast maddenin intravendz uygulanmasi ile 72 saat i¢inde gelisen, hizli baslangicli,
bir ABH olusur. Fakat hastalarin ¢ogu 2 hafta igerisinde klinik olarak diizelir ve ¢ok az
bir kismi1 diyaliz gerektirir. Patofizyolojisi renal mikrovaskuler endotelin hiperozmolar
hasar1 ve renal tubuler hiicrelerin oksidatif stresi ile agiklanabilir (Marino Paul L 2011).
Predispozan faktorler; diyabet, hipertansiyon, renal hasar Oykusi, konjestif kalp
yetmezligi, kullanilan kontrast ajanin ozmolalitesi ve miktaridir (Schwab SJ 1989,

Lautin EM 1991, McCullough PA 2005).

Baslica tedavi yontemi destekleyici tedavi oldugu i¢in daha c¢ok koruyucu
metodlara 6nem verilmelidir. Yeterli volum verilmesi en 6nemli 6nlemlerdendir.
Islemden 3-12 saat &nce baslanmali ve islem sonrasi idrar ¢ikisi takip edilmelidir.
Kullanilacak kontrast maddenin ozmolalitesi diisiik olmali, miimkiin olan en diisiik
miktar verilmelidir. Gliniimuzde asetilsistein ve sodyum bikarbonatin etkinligi tartigilir
olsa da diisiik maliyetleri géz oniinde bulundurularak yiiksek riskli hastalarda profilaksi
amagl olarak kullanilmaktadir (Kelly AM 2008, AKI Work Gruop 2012).

2.6.4 Konjestif Kalp Yetmezligi

Ciddi ventrikiil disfonksiyonu ve kardiyojenik sok tablosunda olan hastalarda ABY
sikligin1 analiz eden bir ¢alismada, 129 hastadan sadece 14 hastada (%11) ABY
saptanmistir. Mortalite oranlar1 ¢ok yiiksektir. Ciddi kalp yetmezligi olan 10 hastadan
41, kardiyojenik sok tablosunda olan 4 hastadan 4ii Olmiistir. ABY insidansinin
kardiyojenik sokta bu kadar diisiik olmasmin sebebi hastalarin renal yetmezlik

gelismeden baska sebeplerden 6lmiis olmasidir (Hou S 1983).
2.6.5 Karaciger Yetmezligi

llerlemis karacier hastalifi olanlarda renal disfonksiyon yaygindir. Karaciger
hastaliklarinin erken doneminde bile portal hipertansiyon, hepatoseliiler yetmezlige
bagli hipoalbuminemi, assite bagli intraabdominal basing artigi gibi sepeblerle renal

perflizyonun azalmasi ile prerenal azotemi olusur (Schrier RW 1988, Moore K 1997).

Karaciger hastalig1 olanlarda diiiretiklere ve siv1 yiiklenmesine cevap vermeyen

ilerleyici oliguri, azotemi ve ciddi sodyum tutulumu hepatorenal sendrom (HRS) olarak
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tanmimlanir. Hepatorenal sendrom, ciddi prerenal azotemiden ayirt edilmelidir.
Hepatorenal sendrom genellikle ilerlemis sirozla birlikte goriiliir, nadiren akut hepatit
ve hepatik neoplazmli hastalarda da goriilebilir (Conn HO 1977, Gregory PB 1977).
HRS patogenezi net olarak anlasilamamustir. Fakat postmortem hepatorenal bobrekler
tizerinde yapilan bir ¢aligma ciddi vazokonstriiksiyonla kortikal iskeminin varligini
ortaya koymustur. Ayn1 zamanda hepatorenal bobregin, karaciger saglam olan hastaya
transplante edilebilmesi mevcut kortikal iskeminin geri doniisiimlii oldugunu

gostermistir (Battle DC 1981).

Sirotik hastalarda, ozellikle 6dem ve asit varlig1 olan hastalarda sivi tedavisi
dikkatle yapilmahdir. Agresif ditiretik tedavisi hepatorenal sendromun alevlenmesine
sebep olabilir. Diger taraftan fazla sivi verilmesi 6dem ve asiti artiracagi igin giinliik 3
litreden az sivi verilmesi tavsiye edilmektedir. Sirotik hastalarin kas kitlelerindeki
azalmaya bagli olarak kreatinin diizeyi gercegi yansitmayabilir. 1.5 mg/dL serum
kreatinini 30 ml/dk’dan daha az GFR hizina denk gelebilir (Papadakis MA 1987).

Sirotik hastalar karisik asit baz bozuklugu ile karsimiza ¢ikabilirler. Respiratuar
alkaloz ve metabolik asidoz sik goriiliir. Bu durum klinik olarak normal pH diizeyi ile

yaniltici olabilir.

2.6.6 Ekstraselliiler Voliim Azalmasi

Prospektif bir ¢alismada yogun bakim iinitelerinde gelisen ABY vakalarmin yaklasik
%17’sini olusturdugu goriilmiistiir (Hou S 1983). Yersiz diiiretik kullanim1 ve diyabetik
hipergliseminin eslik ettigi osmotik diiireze bagli bobrek kayiplari en sik goriilen
nedenlerdir. Gastrointestinal kayiplar da nadir bir ABY sebebidir. GIS kayiplariyla
beraber elektrolik bozukluklar1 ve metabolik bozukluklar da goriilebilir. Yanik
hastalarinda transdermal sivi kaybina bagli ABH gelisebilir. Yamigin yilizey alani,
hipovolemi derecesive ABH’nin siddetiyle dogru orantilidir (Irwin RS 2014).

2.6.7 Tlaclara Bagh ABH

Yogun bakim hastalarinda kullanilan ilag¢ ¢esitliligi sebebiyle ABH riski artmaktadir.
Birgok ilag bobrek fonksiyonlarini bozabileceginden ABH tablosu gelistiginde ilaca
bagl nedenler arastirilmalidir. Nefrotoksik ajanlar dort farkli mekanizma tizerinden

ABH’ye neden olurlar (Irwin RS 2014).
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Tablo 2.3. Nefrotoksik ilaglar

Akut tubtler hasar Akut interstisyel nefrit
Aminoglikozid Antibiyotikler
Sefalosporin NSAIi
Antifungal ajanlar (amfoterisin) Dilretikler

Antiviral ajanlar (foscarnet)
Agir metaller (sisplatin)

Intratubiiler mikroobstriiksiyon Otoregulatuar yetersizlik
Metotreksat ACE inhibitorleri
Asiklovir NSAII

Sulfometazol
Dextran

2.7 RIFLE Simiflamasi

Akut bobrek hasarmin varligini gosteren kesin bir biyokimyasal belirte¢ olmamasi,
tamisinda ve smiflandirilmasinda 35 kadar tamimlama olmasi ABH’nin insidansi ve

klinik sonuglarini degerlendirmede farkliliklara sebep olmustur.

Bu problemi ¢ozmek amaciyla ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) grubu
2004 yilinda RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease) akronomik
simiflamasint  gelistirmistir. Bu smiflamada serum kreatinin ve idrar ¢ikis
degerlerindeki degisiklikler kullanilarak ABH teshis edilebilir ve siniflanabilir. Bu
siniflama RIFLE kisaltmasinin bas haflerinden olusur. R (risk), I (Injury, hasar) ve F
(Failure, yetmezlik); Loss (L=bobrek fonksiyonlarinin uzun siireli kaybi), End Stage
Kidney Disease (E=son donem bobrek yetmezligi). Serum kreatinin degeri, idrar ¢ikisi
ve GFH degerlerine bakilmis, siniflandirma igin 7 giinliik pencerelerin olusturulmasi
onerilmistir. Takip sirasinda parametrelerden en kotii deger dikkate alinarak evreleme
yapilmistir. ilk ii¢ evre bobrek fonksiyonlarindaki degisimi tanimlarken, diger iki evre
ise birer klinik sonugtur (Bellomo R 2004).

Yapilan bircok c¢alismada, RIFLE siniflamasinin  ABH taninmasinda
duyarliliginin  yiksek oldugu, mortalitenin 6ngorilmesinde de anlamli oldugu
gosterilmistir (Hoste EA 2006a, Uchino S 2006, Hoste EA 2007, Lameire N 2013).
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Tablo 2.4. RIFLE siniflamasi

RIFLE Serum Kreatinin Kriteri Idrar Cikis Kriteri

Risk Serum kreatinin 1.5 - <2.0 kat artis veya < 0,5 ml/kg/sa (6 saat)
GFR’de > %25 azalma (7 gun igerisinde)

Injury Serum kreatinin 2.0 - <3.0 kat artis veya < 0,5 ml/kg/sa (12 saat)

(Hasar) GFR’de > %50 azalma

Failure Serum kreatinin > 3 kat artis veya < 0,3 ml/kg/sa (24 saat)

(Yetersizlik)  GFR’de > %75 azalma veya veya andri (12 saat)

Serum kreatinin > 4 mg/dL

(akut > 0,5 mg/dL artis)
Loss (kayip)  Bobrek fonksiyonunun tam kaybi>4hafta
ESKD* Bobrek fonksiyonunun tam kaybi>3ay

* End Stage Kidney Disease - Son Dénem Bobrek Hastaligi

2.8 KDIGO Siniflamasi

RIFLE kriterlerinin tanimlanmasindan sonra 2007 yilinda yeni birtakim giincellemeler
ile AKIN kriterleri tanimlanmigtir. AKIN, ABH’nin evreleme sistemini kolaylastirmak
ve duyarliligini artirmak amaciyla gelistirilmistir. Bu simiflamalar bir¢ok g¢alismada

genis oranda kabul gérmiistir.

2012 yilinda KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes), klinik
kullanim agisindan, arastirmalarda standardize edilmis tek bir siniflamanin olmasi
gerektigini belirtmis ve 2 smiflamayr modifiye ederek yeni bir Smiflandirma ortaya

koymustur (AKI Work Group 2012).

RIFLE den farkli olarak KDIGO, ABH tanisim1 koymada sadece 7 giin
icerisindeki bazal kreatinin degerinden >%50 artis1 degil, ayn1 zamanda AKIN
siniflamasinin 1.evresinde tan1 koyduran 48 saat i¢cinde serum kreatinin degerinde 0,3
mg/dL artis1 da kullanmay1 6nermistir. KDIGO simiflamasinda RRT ihtiyacin1t AKIN
siiflamasina benzer sekilde Evre 3’e eklemistir. RIFLE siniflamasinda var olan GFR,

KDIGO siiflamasina dahil edilmemistir (AKI Work Group 2012).
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Tablo 2.5.KDIGO siiflamasi

KDIGO Serum KreatininKriteri IdrarCikisKriteri

Stage 1 ~ Serum kreatininde >0.3 mg/dLartis (48 saat) < 0,5 ml/kg/sa (6 saat)
Bazal kreatininden 1.5 - <2.0 kat artig (7 gun)

Stage 2 Bazal kreatininden 2.0 - <3.0 kat artis < 0,5 ml/kg/sa (12 saat)

Stage 3  Bazal kreatininden > 3 kat artigveya < 0,3 ml/kg/sa (24 saat)
>4 mg/dL iizerinde art15(0,5 mg/dL akut artig) veya andri (12 saat)
RRT ihtiyaci (Serum kreatininden bagimsiz)

<18 yas hastalarda, GFR de azalma < 35 ml/dk per
1.73 m?

22



3. GEREC ve YONTEM
3.1 Cahsma dizaym

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul
onay1 alindiktan sonra (2015/206 karar sayisi) hasta veya yakinlarindan onam alinarak,
Anesteziyoloji Yogun Bakim Bilim Dalinda baslandi. Calisma tek merkezli, prospektif,

g0zlemsel olarak Nisan 2015-Nisan 2016 tarihleri arasinda yapildi.
3.2 Hasta secimi

Calismaya Anesteziyoloji Yogun Bakim Unitesi’ne yatirilip 24 saatten uzun siire takip
edilen, 18 yas Ustl hastalar kabul edildi. Kronik bobrek hastaligi bulunan veya son
donem bdbrek yetmezliginde olan hastalar, renal replasman tedavisi uygulanan hastalar,
bazal kreatinin degeri 3 mg/dL Uzerinde olan hastalar ve son 3 ayda bobrek nakli olmus

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
3.3 Toplanan veriler

Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, boy ve kilo) ile birlikte hastaneye ve
yogun bakima kabul tarihi, primer teshisi, yandas hastaliklari, bazal serum Kreatinini,
mekanik ventilasyon gereksinimi, vazoaktif ila¢ kullanimi, varsa cerrahi operasyonu,

yogun bakimdan ve hastaneden taburcu edilme tarihi kaydedildi.

Hastaligin siddetine gore hastanin yogun bakim mortalite ve morbidite riskini
degerlendirmek icin APACHE II (The Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
- Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik skorlamasi) skoru (Tablo 3.2), hastalarda
gelisebilecek organ yetersizliklerinin derecesini objektif olarak tanimlamak ve
degerlendirmek amaci ile de SOFA (Sequential Organ Failure Assessment — Seri Organ
Yetersizligi Degerlendirmesi) skoru (Tablo 3.3) ilk 24 saat igindeki en kotii degerler baz
alimarak hesaplandi. SOFA skoru kullanilirken renal yetmezlik parametresi ¢ikarildi.

Toplam 20 puan lizerinden degerlendirildi.
3.4 Akut bobrek hasarimin tanisi ve siniflamasi

Hastalarin ABH tanis1 ve smiflamast RIFLE ve KDIGO kriterlerine gore yapildi
(sirastyla Tablo 2.4 ve 2.5). RIFLE ve KDIGO kriterlerin belirlenmesinde idrar miktari
ve serum kreatinin degerleri kullanildi. idrar ¢iktist mL/saat olarak &lgiim yapilarak 6
saatte bir mL/kg/saat olarak kaydedildi. GFR degeri g6zoniine alinmadi. Hastanin bazal

serum kreatinin degeri olarak Oncelikle ge¢mis ii¢ ay igerisindeki en diisiik serum
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kreatinin degeri esas alindi. Eger 3 ay icerisinde kaydedilmis kreatinin degeri yoksa
yogun bakima basvuru sirasindaki serum kreatinin degeri veya hastanin yatis1 boyunca
ABH gelismeden oOnceki en diisiik serum kreatinin degeri kullanildi. Bazal degeri
bilinemeyen hastalar icin ise tahmini bazal deger hesaplandi. Tahmini bazal degeri igin
1.73 m?lik viicut yiizey alam igin 75 ml/dk’lik tahmini GFR'i hesaba katan the
Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) calismasinin esitligi uygulandi
(O’Meara E 2006). Bu yaklasim ¢ok sayida ¢alismada kullanilmis olup (Bell M 2005,
Uchino S 2006, Ostermann M 2007, Cruz DN 2007, Perez-Valdivieso JR 2007,
Bagshaw SM 2008b) son yillarda validite edilmistir (Zavada J 2010). Tablo 3.1 farkli
yas ve cins igin hesaplamalarla elde edilen tahmini serum kreatinin degerinin araligini

gOstermektedir.

Tablo 3.1. Tahmini bazal serum kreatinin degerleri

20-24 1,3 1,0
25-29 1,2 1,0
30-39 1,2 0,9
40-54 11 0,9
55-65 1,1 0,8
>65 1,0 0,8

Tahmini glomeruler filtrasyon hizi = 75 (ml/min per 1.73 m2)
= 186 x (serum kreatinin [SCr]) - 1.154 x (yas) - 0.203 x (0.742 kadn)
=exp (5.228 - 1.154 x In [SCr]) - 0.203 x In (vas) - (0.299 kadin)

RIFLE kriteri (Bellomo 2004) icin ABH tanis1 serum Kkreatininde 7 ginlik
zaman araliginda bazal kreatinin degerinden %50'den fazla artis ya da 6 saatlik zaman
diliminde 0.5 mL/kg/saatten daha az idrar ¢iktisinin olmasi iken KDIGO kriterleri (AKI
Work Group 2012) icin ABH tanis1 ise 48 saatlik bir periyotta serum kreatinin
degerinde 0.3 mg/dL'lik bir artis olmas1 veya serum Kreatininde 7 gunlik zaman
araliginda bazal kreatinin degerinden %50'den fazla artis ya da yine bu siirede 6 saatlik
bir zaman dilimi i¢in 0.5 mL/kg/h'dan daha az idrar ¢iktisinin olmasi halinde kondu.
RIFLE ve KDIGO kriterlerine gére ABH derecelendirilmesi sirast ile Tablo 2.4 ve
Tablo 2.5'e gore yapilmustir.
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Hastalar yogun bakima kabulden sonra 10 giine kadar veya yogun bakimdan
taburcu edilene kadar RIFLE ve KDIGO kriterleri kullanilarak giinliikk olarak
degerlendirildi. En kotii siniflamaya neden olan Kriter (kreatinin veya idrar) kullanildi.

Yogun bakimda kalis siiresi icinde maksimum RIFLE ve KDIGO evreleri kaydedildi.

Calismamizda her bir kritere gore yogun bakimda ABH gelisen hastalarin
insidansi, RRT gereksinim yiizdesi, mortalite orani, stage gdre mortalite oranlari, ABH
gelismeyenlere gore mortalitenin istatistiksel karsilagtirilmasi, yogun bakim ve hastane
mortalitesi icin 2 kriterin prediktif degeri, yogun bakimda gelisen ABH'nin yogun

bakimda ve hastanede kalis siiresine etkisi degerlendirildi.
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Tablo 3.2.APACHE Il skoru (Knaus WA 1985)

FiZYOLOJIK -
DEGISKENLER 4 3 2 1 0 1 2 3 4
>41  39-40.9 385-38.9  36-384  34-359  32-339 30-32,9 <29,9
>160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
>180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
>50  35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
>500 350-499  200-349 <200

>7.7  7.6-7.69 75759  7.33-7.49 7.25-732  7,15-724  <7.15
>180 160-179 155-159  150-154  130-149 120-129  111-119 <110
>7 6-6,9 5.5-5.9 35-5.4 3-34 2,5-2,9 <25

Serum Kreatinin >35 2-34 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6
mao/dl
>60 50-59,9 46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20

Beyaz Kkiire sayisi >40 20-39,9 15-19,9 3-14,9 1-2,9 <1
total/mm3x1000
15-Glaskow Koma Skoru
S e e >52 41519 324409  22-31,9 18-219  15-17.9 <1
(mmol/T)
A- AKUT 12 fizyolojik degiskenin puan toplami
FiZYOLOJIK SKOR

B- YAS SKORU C- KRONIK SAGLIK SKORU TOPLAM

<44 0 Karaciger: Siroz ve portal hipertansiyon biyopsi veya karaciger A Skoru +
45-54 2 yetmezligi / ensefalopati / koma ataklari, gegmiste st Gl kanama B Skoru +
55-64 3 e . C Skoru =
65-74 5 " A . APACHE II

>75 6 Kardiyovaskler: Simif IV Anjina. skoru

Solunum: Agir egzersiz kisitlamasi kronik restriktif, obstriiktif veya
vaskiiler hastalik yada belgelenen kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder
polisitemi, siddetli pulmoner hipertansiyon

Bobrek: Kronik diyaliz alan

Immiin yetmezlik: immiinsiipresif, kemoterapi, radyoterapi, uzun siireli
veya yakin zamanda yiiksek doz steroid kullanimi

a) Non opere veya acil postoperatif ; +5 puan

b) Elektif postoperatif ; +2 puan
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Tablo 3.3. SOFA skorlama sistemi (Vincent JL 1996)

Solunum <400 <300 <200 <100
PaO,/FiO, mmHg MV var/yok MV var/yok MV var MV var

OAB<70 mmHg Dopamin<5 ve Dopamin>5 veya Dopamin>15 veya

Kardiyovaskdler ) ) .

. . dobutamin** Adrenalin<0,1 veya Adrenalin>0,1 veya
A ST Noradrenalin< 0,1 Noradrenalin>0,1
Karaciger 1.2-19 2.0-5.9 6.0-11.9 >12

Bilirubin mg/dl

Koagiilasyon <150 <100 <50 <20

Trombosit 10%/mm?

Bdbrek 1.2-1.9 2.0-34 3.5-4.9 >5

SCr mg/dl veya Debi <500 mL/giin  Debi <200 mL/giin
Idrar debisi

Norolojik 6-9
GKS

<6

* Bu sinirin otesindeki degerler 0 puan alr.

** En az 1 saat pg/kg/dakika dozunda verilmis olmal.

MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glaskow koma skoru.

3.5 istatistiksel Analiz

Toplanan verilerin analizi igin SPSS 20.00 (Statistical Package for Social Sciences,
Inc., Chicago, IL) programi kullanildi. Elde edilen siirekli degiskenler ortalama + SD
veya say1 (%) olarak belirtildi. Kategorik degiskenlerin sunumunda say1 ve % degerleri
kullanildi. Elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu ‘““Kolmogorov-Smirnov
testi” kullanilarak yapildi. Normal dagilima uygunluk goriilmeyen devamli
degiskenlerin (yas, kilo, boy, GKS, APACHE II, non-renal SOFA skoru, yogun
bakimda kalis siiresi, bazal kreatinin degeri) analizinde ‘“Mann-Whitney-U” testi
kullanildi. ki grup karsilastirilmasinda ve kategorik degiskenlerin incelenmesinde “Ki
Kare testi”’uygulandi. Gruplarin mortaliteyi dogru bir sekilde tahmin etmeye yonelik
prediktif yetenegi, ROC (Receiver operating characteristic) egrisi ve egri altinda kalan
alan (AUC) hesaplanarak degerlendirildi. ROC egrilerinin ve AUC’larin (egri altinda
kalan alan) karsilastiriimasinda DeLong ve Ark (1988) tanimladigi metodu kullanan
MedCalc 17.1 (MedCalc Statistical Software version 17.1, Ostend, Belgium) programi1
kullanildi. Analizlerde anlamlilik diizeyi i¢in p degeri 0,05°ten kiglk olan degerler
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Nisan 2015 ile nisan 2016 tarihleri arasinda Anesteziyoloji Yogun Bakim Bilim Dalina
bagli yogun bakim iinitemize 260 hasta kabul edildi. Bu hastalardan 140 tanesi ¢alisma
dist birakilirken, 120 hasta calismaya dahil edildi. Calisma dis1 birakilan hastalarin
biiyiik ¢ogunlugunun gerekgesi, 24 saatten daha kisa siire i¢in yogun bakimda kalmalari
idi (=112, %80). Diger calisma dis1 kalan hastalardan 12 tanesi 18 yasindan kiigiik, 10
tanesinin bazal kreatinin degerinin 3 mg/dL ve Uzerinde, 3 tanesinin daha dnceden RRT
tedavisi almig ve 3 tanesinin ise KBY Oykiisii olmasi idi. Calisma disi birakilma
kriterleri arasinda son 3 ay igerisinde renal transplantasyon Oykiisii olmasina ragmen 1

yil igerisinde yatan hastalarda bu kriteri karsilayan olmamustir (Sekil 4.1).

260 Genel Yogun Bakim Hastas1

140 Hasta ¢alisma dis1 birakildi

n=112, <24 saaten YBU yatis1
n=12, 18 yasindan kiiciik

n=10, SCr >3mg/dL
n=3, oncesinde RRT almis
n=3, KBY mevcut

120 hasta analiz edildi

Sekil 4.1. Hasta kohortu, diglanan ve analiz edilen hastalar.

Calismamiza dahil edilen hastalarin %60.8°1 erkek, %39.2 i kadin ve hastalarin
yas ortalamasi 47,4420,9 yil idi. Hastalarimizin ortalama yogun bakimda yatis siresi
33,42+61,08 gun iken hastane yatis slreleri 42,78+62,47 gln olarak tespit edildi.
Hastalarin yogun bakima kabulii esnasinda GKS, APACHE Il ve SOFA (renal kriter
hari¢) skorlar1 hesaplandi. GKS ortalamast 9,584+4,37; APACHE Il skoru ortalamasi
18,42+6,72; non-renal SOFA skoru ortalamasi ise 6,04+3,11 olarak bulundu. Hastalarin
olgiilen bazal kreatinin degerlerinin ortalamasi1 0,67+0,17 mg/dL olarak saptand1 (Tablo
4.1).
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Tablo 4.1. Calismada incelenen hastalarimizin demografik verileri.

Cinsiyet

Erkek, n 73, (% 60.8)

Kadin, n 47, (% 39.2)
Yas (y1l) 47,45+20,9
Boy (cm) 169,20+7,8
Kilo (kg) 78,0£17,16
Yogun bakim yatis siiresi (giin) 33,42+61,08
Hastane yatis stiresi (guin) 42,78+62,47
GKS 9,58+4,37
APACHE II skoru 18,42+6,72
Non-renal SOFA skoru 6,04+3,11
Bazal SCr (mg/dL) 0,67+0,17

*GKS; Glasgow Koma Skalasi, APACHE Il skoru; akut fizyoloji yas ve kronik saglik
degerlendirme II skoru, SOFA skoru; Sepsis iliskili organ yetersizlik degerlendirme
skoru, SCr; Serum kreatinin degeri,

Bir yillik ¢alismamiz siirecinde yogun bakimimiza kabll edilip ¢alismamiza
dahil edilen hastalarin yatis sebepleri arasinda 1.sirada arag i¢i veya dis1 trafik kazalari
gelmektedir (n=33, %27,5). En sik 2.sebep ise solunum yetmezligi olurken (n=22,
%18,3), 3.sikliktaki sebebi postoperatif hastalar olusturmustur (n=17, %14,2). Ayrica 9
hasta karaciger transplantasyonu sonucu takip amaciyla yogun bakimimiza alinmis ve

analize dahil edilmistir (%7,5) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Calismamiza dahil edilen hastalarin yogun bakima yatis nedenleri.

Yatis nedenleri Hastalar
Trafik kazasi 33 (% 27,5)
Postoperatif takip 17 (% 14,2)
Solunum yetmezligi 22 (% 18,3)
Kardiak arrest sonrasi takip 10 (% 8,3)
Hipoksik iskemik ensefalopati 5(% 4,2)
Coklu organ yetmezligi 1(%0,8)
Yiiksekten diisme 11 (% 9,2)
Transplantasyon 9 (% 7,5)
Diger 12 (% 10,0)
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Yogun bakimimiza kabiil edilip analize dahil edilen hastalarimizin yandas
hastaliklar1 ile birlikte yogun bakim yatiglar1 esnasinda mekanik ventilasyon
gereksinimi, uygulanan vazopressor tedavi ve sepsis tanisi ile ilgili verileri Tablo 4.3°de
listelenmistir. Hastalarimizin  %68,3’Unde yogun bakim yatis1 sirasinda mekanik
ventilator ihtiyaci olurken %66,7°1 ya cerrahi sonrasi takip amaciyla ya da yatisi

sirasinda bir cerrahi operasyon gecirmistir.

Calismamiza dahil edilen 120 hastaya KDIGO kriterleri uygulandiginda 50
hastada (%41,7) akut bobrek hasari teshis edilmistir. Bu hastalardan 7°si (%5,8) Evre 1
ABH’na, yine 10’u (%8,3) Evre 2 ABH’na ve 33’0 de (%27,5) Evre 3 ABH’na kadar
ilerlemistir. RIFLE siniflamasi kullanildiginda ise 49 (%40,8) hastaya akut bobrek
hasar1 teshisi konulmustur. Risk asamasinda 6 kisi (%S5), hasar asamasinda 10 kisi

(9%8,3) ve yetersizlik asamasinda 33 kisi (%27,5) tespit edilmistir.

Tablo 4.3. Calismamiza dahil edilen hastalarin yandas hastaliklari, sepsis tanisi, cerrahi
girisim ve yogun bakimda yattig1 siire igerisince uygulanan mekanik ventilasyon ile

vazopressor tedavileri.

Total

Cerrahi amaciyla takip veya 80 (% 66,7)
gecirilen cerrahi girisim

Sepsis 12 (% 10)
Mekanik ventilator ihtiyaci 82 (% 68,3)
Vazopressor tedavi 49 (% 40,8)
Hipertansiyon 31 (% 25,8)
Diyabetes mellitus 20 (% 16,7)
Konjestif kalp yetmezligi 16 (% 13,3)
Kronik karaciger hastahg 7(%5,8)
Kronik akciger hastahig 14 (% 11,7)

KDIGO kriterleri kullanarak ABH tanis1 konan fakat RIFLE kriterleri tarafindan
ABH tanis1 konmayan 1 hasta bulunmaktadir. KDIGO tarafindan tani alan 1 hastanin 48

saatlik periyotta 0,3 mg/dL kreatinin artis1 kriteri ile Evre 1 olarak konumlanmistir.

(Tablo 4.4)
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Tablo 4.4. KDIGO ve RIFLE siniflamalarinin uyumu

KDIGO ABH YOK Evre 1 Evre 2 Evre 3
RIFLE

70 (% 58,3)
:
:
0

1(%0,8)
6 (% 5)
0

0

)

0
0

10 (%8,3)

0 33 (% 27,5)

7 (%58 10 (%8,3) 33(%27,5) | 120 (%100)

o 71 (96592

Toplam
0 6 (% 5)
0 10 (%08,3)

33 (% 27.,5)

KDIGO veya RIFLE kriterleri ile ABH tanis1 konulup smiflandirdigimiz

hastalarin her iki siniflamaya gore demografik veriler ve skorlama sistemleri agisindan

degerlendirdigimizde; iki siniflamanin kendi i¢inde ABH olan ve olmayan hastalar

arasinda cinsiyet, boy, Kilo ve bazal kreatinin degerleri agisindan anlamli fark

saptanmadi (p> 0,05). ABH tanis1 konan hastalarda yas, APACHE Il ve non-renal

SOFA skorlart ABH tanis1 almayan hastalara gore anlamli olarak yiiksek iken GKS

anlamli olarak diisiiktii (p< 0,05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. KDIGO ve RIFLE kriterlerine gére ABH tanisi alan ve almayan hastalarin

demografik verileri ve hastalik siddeti skorlama sistemlerinin karsilastirilmasi

Erkek (%)

KDIGO
YOK (n=70)
45 (% 64,3)
Kadin (%) 25 (% 35,7)

41,10+19,06
167,80+7,53
75,14+14,32
14,57+21,04

Hastanede kalis siiresi
. 23,53£26,55
(gtn)

10,40+4,21
15,77+5,06

KDIGO
VAR (n=50)
28 (% 56)

22 (% 44)
56,34+20,44
167,18+8,31
82,0+19,96
59,80+84,97

69,74+84,94

8,44+4,38
22,12+7,04
7,06+2,73
0,71+0,20

0,448
<0,05*
0,671

0,073
<0,05*

< 0,05*

<0,05*
<0,05*
<0,05*
0,053

RIFLE
YOK (n=71)
45 (% 63,4)

26 (% 36,6)

41,73+19,66
167,70+7,52
75,28+14,26
14,42+20,93

23,34+26,41

10,46+4,21
15,85+5,07
5,27+3,18
0,65+0,14

RIFLE
VAR (n=49)
28 (% 57,1)

21 (% 42,9)

55,73+20,19
167,31+8,35
81,94+20,16
60,94+85,47

70,96+85,38

8,31+4,32
22,14+7,11
7,16+2,66
0,71+0,20

0,569
<0,05*
0,795

0,094
<0,05*

< 0,05*

<0,05*
<0,05*
<0,05*
0,071

* p<0,05 gruplar aras1 anlaml fark, GKS; Glasgow Koma Skalasi, APACHE Il skoru;
akut fizyoloji yas ve kronik saglik degerlendirme II skoru, SOFA skoru; Sepsis iliskili
organ yetersizlik degerlendirme skoru, SCr; Serum kreatinin degeri.
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RIFLE ve KDIGO kriterlerine gore de ABH tanis1 alan hastalarin hastanede ve
yogun bakim iinitesinde yatis slreleri ABH tanisi almayanlara gore anlamli olarak
uzamistir (p< 0,05).

Calismamizda kullanilan RIFLE ve KDIGO kriterlerine gore ABH tanis1 alan
hastalarin demografik verileri, hastanede ve yogun bakimda yatig sireleri, hastalik

siddeti skorlama sistemleri ve bazal kreatinin degerleri acisindan karsilastirildiginda

aralarinda anlaml farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 4.6).

Tablo4.6. KDIGO ve RIFLE kriterlerine gore ABH tanisi alan hastalarin demografik

veriler, yatig siiresi, SCr duizeyi ve hastalik siddeti skorlar1 agisindan karsilastiriimasi

KDIGO ABH RIFLE ABH P degeri

(n=50) (n=49)
Erkek (%) 28 (% 56) 28 (% 57,1) 0,972
Kadmn (%) 22 (% 44) 21 (% 42,9)
Yas (y1) 56,34+20,44 55,73+20,19 0,883
Boy (cm) 167,18+8,31 167,31+8,35 0,940
Kilo (kg) 82,0+19,96 81,94+20,16 0,988
Yatis siiresi (giin) 59,80+84,97 60,94+85,47 0,947
Hastanede kals siiresi (giin) 69,74+84,94 70,96+85,38 0,943
GKS 8,44+4,38 8,31+4,32 0,879
APACHE 22,12+7,04 22,14x7,11 0,987
Nonrenal SOFA 7,06+2,73 7,16+2,66 0,850
Bazal SCr 0,71+0,20 0,71+0,20 0,984

* p<0,05 gruplar arasi1 anlaml fark, GKS; Glasgow Koma Skalasi, APACHE Il skoru;
akut fizyoloji yas ve kronik saglik degerlendirme II skoru, SOFA skoru; Sepsis iligkili
organ yetersizlik degerlendirme skoru, SCr; Serum kreatinin degeri.

Calismamiza dahil edilen 120 hastanin 81’i (%67,5) servise devredilirken 14’0
(%11,7) yogun bakim iinitemizden taburcu edildi. Analize dahil ettigimiz hastalarimizin
25’1 (%20,8) yogun bakimda, servise devrettigimiz 81 hastadan 4’iide servis yatislari
sirasinda hayatlarii kaybetti. Calismamiza dahil olan hastalarin hastane mortalitesi

29/120 (% 24,1) olarak bulundu.

RIFLE ve KDIGO kriterlerine gore ABH tanisi alan ve almayan hastalarin RRT
ile yogun bakim ve hastane mortalitesi acisindan karsilastirildiginda; RIFLE kriterlerine
gore ABH tanis alan 49 kisiden 23’0 (%46,9), KDIGO kriterlerine gore ise ABH tanisi
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alan 50 kisiden 23’1 (%46) RRT aldi. Her iki kriter de RRT alan biitiin hastalar1 tespit
etmigtir (Tablo 4.7). RRT alan toplam 23 hastadan 16’°s1 (%69,6) yasamin1 yitirmistir.

Calismamiz boyunca yogun bakimimizda O6len hasta sayist 25 (%20,8) ve
hastanede 6len hasta sayist ise 29 (%24,1) olarak bulunmustur. RIFLE ve KDIGO
kriterlerine gore ABH tanist ile yogun bakim ve hastane mortalite iliskisi
degerlendirildiginde aralarinda anlamli iliski saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.7). RIFLE
kriterlerine gore ABH tanisi olan 49 hastadan 23’i (%46,9), KDIGO kriterlerine gore

ABH tanis1 alan 50 hastadan 23’0 (%46) hastane icerisinde yasamini yitirmistir.

Tablo 4.7. RRT, YBU ve hastane mortalite oranlarinin, RIFLE ve KDIGO kriterleri ile

ABH tanis1 olup olmamasina gore karsilastirilmasi
RIFLE RIFLE KDIGO KDIGO
ABH VAR | ABH YOK degerl ABH VAR | ABH YOK degerl
55;3‘)”3“‘3‘“”‘ 23(%100) O . 23(%100) 0

Hastane mortalitesi
(n=29) 23 (% 79,3) 6 (% 20,7) <0.05* 23 (% 79,3) 6 (% 20,7) <0.05*

Yogun bakim . 0 . . . .
mortalitesi (n=25) 22(%88)  3(%12)  <0.05% 22(%88) 3(%12)  <0.05

*p<0,05 gruplar aras1 anlaml fark, RRT; renal replasman tedavisi.

RIFLE ve KDIGO kriterlerine gére ABH tanis1 alan hastalar arasinda RRT
uygulamasi, yogun bakim ve hastane mortalite oranlari karsilagtirildiginda anlaml
farklilik bulunmamistir, (sirastyla p=0,925, p=0,925 ve p=0,928) (Tablo 4.8). RIFLE ve
KDIGO kriterlerine gore evrelerin RRT uygulamasi, yogun bakim ve hastane mortalite
yiizdeleri degerlendirildiginde fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.8. RIFLE ve KDIGO kriterlerine gére ABH tanisi alan hastalarin RRT, YBU

ve hastane mortalite oranlarinin karsilagtirilmasi

RIFLE ABH VAR KDIGOABHVAR | L. . .
(n=49) (n=50) g
RRT uygulamas 23 (% 46,9) 23 (% 46) 0,925

Hastane mortalitesi 23 (% 46,9) 23 (% 46) 0,925
SO 22 (% 44.8) 22 (% 44) 0,928
mortalitesi
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Tablo 4.9. RIFLE ve KDIGO kriterlerine gore siniflama evrelerinin RRT uygulamasi,

hastane ve yogun bakim mortalitesi ac;lslndan karsilastirilmasi
Hastane Yogun bakim
uvgulamasn mortalitesi mortalitesi
(n=23) (n 29) (n 25)

RIFLE
ABH yok (n=71)

KDIGO
ABH yok (n=70

Risk (n=6) _ _ _
Evre 1 (n=7)

o (10 — —.—

Evre 2 (n=10) 2 (%20) 2 (%20)

Evre 3 (n=33) 23 (%69,7) 21 (%63 6) 20 (%16,7)
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Sekil 4.2. KDIGO ve RIFLE simiflamalarinin hastane mortalite iizerine prediktif
yeteneginin ROC (receiver operating characteristic) egrisi ve AUC (egri altinda kalan
alan) ile karsilastirilmasi. KDIGO: AUC= 0,806 (%95 GA 0,705-0,907; p<0,05).
RIFLE: AUC= 0,807 (%95 GA 0,706-0,908; p<0,05).

RIFLE ve KDIGO kriterlerinin hastane mortalitesi iizerine prediktif yeteneginin
tespitinde ROC egrileri ve altinda kalan alanlar KDIGO i¢in AUC= 0,806 (%95 GA
0,705-0,907; p<0,05) ve RIFLE i¢cin AUC= 0,807 (%95 GA 0,706-0,908; p<0,05) idi.
KDIGO ve RIFLE smiflamalarinin hastane mortalitesini belirlemede anlamli prediktif
olduklari, fakat prediktif yetenekleri arasinda anlamli farklilik olmadig: tespit edildi
(p=0,34).
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Sekil 4.3. KDIGO ve RIFLE smiflamalarinin yogun bakim mortalitesi tizerine prediktif
yeteneginin ROC (receiver operating characteristic) egrisi ve AUC (egri altinda kalan
alan) ile karsilastirilmasi. KDIGO: AUC= 0,853 (%95 GA 0,763-0,943; p<0,05).
RIFLE: AUC= 0,854 (%95 GA 0,764-0,944; p<0,05).

RIFLE ve KDIGO kriterlerinin yogun bakim mortalitesi iizerine prediktif
yeteneginin tespitinde ROC egrileri ve altinda kalan alanlar KDIGO i¢in AUC= 0,853
(%95 GA 0,763-0,943; p<0,05) ve RIFLE icin AUC= 0,854 (%95 GA 0,764-0,944;
p<0,05) idi. KDIGO ve RIFLE siniflamalarinin yogun bakim mortalitesini belirlemede
anlaml prediktif olduklar, fakat prediktif yetenekleri arasinda anlamli farklilik
olmadigi tespit edildi (p=0,38).

36



5. TARTISMA

Akut bobrek hasar1 bobrek fonksiyonlarinda hafif bozulmadan RRT gereksinimi olan
agir hasara kadar genis bir tabloyu kapsar. ABH yeni gelismelerle beraber serum
kreatinin artis1 ve idrar miktarinda azalma temelinde tan1 almaktadir. Gegmiste ABH
icin 35’ten fazla tanim yapilmis olmasi, ortak bir dilin olusturulamamasina ve yapilan
calismalarda kiyaslamanin zorlasmasina sebep olmustur (Mehta RL 2003). ABH
tanimina ve siiflamasina standart getirmek ve ortak bir dil olugturmak amaciyla 2004
yilinda ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) grubu tarafindan RIFLE siniflamasi
tanimlanmis ve RRT gerektirecek siddetli ABH i¢in kullanilan ABY terimi yerine tiim
siddet evrelerini kapsayan ABH tanimi getirilmistir (Bellomo R 2004). 2007 yilinda
RIFLE simiflamasint modifiye ederek AKIN siniflamasi tanimlanmis, modifikasyonun
sebebi olarak RIFLE siniflamasinin ABH tanisinda gecikmesi gosterilmistir. AKIN
siniflamasinin ABH tanisinda kullandig1 48 saatlik zaman periyodunda 0,3 mg/dL’lik
kreatinin artiginin 30 gilinliik mortalitede %10 artis1 tespit etmesi énemini vurgulamistir
(Mehta RL 2003). RIFLE ve AKIN siniflamalari kullanilarak ¢ok sayida calisma
yapilmasina ragmen ABH insidansindaki ¢esitlilik devam etmektedir. RIFLE ve AKIN
kriterleri kullanilarak yapilan calismalarda yogun bakim hastalarinda ABH insindansi
%1 ile %36 arasinda degismektedir (Bagshaw SM 2008, Kellum JA 2008, Joannidis M
2009, Yap SC 2012).

Ayn1 amaglarla 2012 yilinda tanimlanan KDIGO tarafindan 6nerilen siniflama
ise RIFLE smiflamasi ile AKIN simiflamasini birlestirereck ABH tanis1 ve evrelemesi
icin tek bir ortak tanim ortaya koymay1 hedeflemistir. KDIGO simiflamasi yeni bir
smiflama oldugu igin yapilan calismalar yeterli degildir. Klinik olarak kabul
edilebilirligi ve gecerliligi halen sorgulanmaktadir. Bu nedenle biz bu calismamizda
yogun bakim {initesine yatan kritik hastaligi bulunan hastalarin ABH tanisinda,
insidansinda ve mortalite-morbidite tizerine prediktif degerlerinin belirlenmesinde

RIFLE ve KDIGO Kkriterlerinin etkinlik ve givenirliliklerini belirlemeyi hedefledik.

Calismamiza dahil edilen hastalarda KDIGO kriterlerine gore % 41,7; RIFLE
kriterlerlerine gore ise % 40,8 oraninda akut bobrek hasari tanisi konmustur. ABH
tanisi konan hastalarin KDIGO kriterlerine gore %5,8°’1 Evre 1, %8,3’ii Evre 2, ve
%27,5’i de Evre 3 iken RIFLE kriterlerine gore %5’i Risk, %8,3’l hasar ve %27,5’i ise

yetersizlik derecesinde oldugu saptandi.
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KDIGO siniflamasi ile yogun bakim {initelerinde ABH insidans1 ve mortalitesi
karsilastirmak i¢in son yillarda 3 siniflamayi da igeren ¢esitli caligmalar yapilmistir
(Levi TM 2013, Luo X 2014, Zhou J 2016). Luo X ve ark (2014) tarafindan yapilan gok
merkezli, 3 siniflamanin kullanildig1 ¢alismada ABH insidans1t KDIGO kriterlerine gore
% 51, RIFLE’a gore % 46,9 ve AKIN kriterlerine gore % 38,4 olarak rapor edilmistir.
Levi ve ark (2013) tarafindan 190 YBU hastasinda yapilan ¢aligmada ise insidans
RIFLE kriterlerine gore ABH %62,6 (risk %30,5; hasar %14,7; yetmezlik ise %17,4)
KDIGO kriterlerine gore %63,18 (Evre 1 %37,4; Evre 2 %7,36; Evre 3 % 18,42)
oraninda bildirilmistir. Bu yil icerisinde Zhou J ve ark (2016)’nin kritik hastalig1
bulunan hastalarda (n=1036) ABH’nin belirlenmesi ve prognozu igin yeni Cys-C
kriterinin RIFLE, AKIN ve KDIGO kriterlerine iistiinliigiinii belirlemek i¢in yaptiklari
calismada ise ABH siklig1 RIFLE kriteri ile %34,1; KDIGO kriteri ile ise %36 olarak
tespit edilmistir.

Yogun bakim hastalarinda sadece RIFLE kriterleri ile ABH n1 degerlendiren
Kocaeli ve Marmara Universitesinin ortak gerceklestirdigi, iilkemizden bir ¢alismada
insidans %56.8 olarak rapor edilirken (Yegenaga | 2010), 22 yogun bakim {initesinde
tedavi edilmis 41.972 hastanin dahil edildigi retrospektif analizde RIFLE kriterleri ile
hastalarin yaklasik %35’inde akut bobrek hasar1 goriildiigii belirtilmistir (Ostermann M
2007). Yogun bakim {iinitelerde yatan hastalarin hetoerojenitesine bagli olarak ABH
siklig1 olduk¢a genis bir aralikta degismektedir. Bu baglamda 6zel hasta gruplarinda
yapilan insidans ¢alismalari 6nemlidir. Literatiire baktigimizda kalp damar cerrahisi
geciren hastalar (Englberger L 2011 , Sampaio MC 2013 , Bastin AJ 2013), yogun
bakimda yatan sirotik hastalar (Pan HC 2016), sepsis hastalar1 (Rodrigo E 2016) ve
karaciger transplantasyonu yapilan hastalar (Erdost HA2016) gibi 6zel gruplar (izerinde
ABH insidansim1 her 3 simiflandima ile karsilastiran ¢alismalar da yapilmistir.
Kanimizca bu ¢alismalarin 6zel hasta gruplarininda genisletilmesi ve ABH insidansini
bildiriken en azindan ABH tanisinin konuldugu kriterler belirtilerek bildirilmesi ortak
bir dil kullanmak ve dogru verilere ulasmak agisindan 6nemlidir.

2014 Nisan — 2015 Nisan tarihleri arasinda 14 yatakli Anesteziyoloji Yogun
Bakim Unitemizde prospektif olarak yaptigimiz calismamiz boyunca yatan 260
hastadan caligmamiza dahil ettigimiz 120 hastada KDIGO ve RIFLE simiflamalari
kullanildi. AKIN siniflamasinintan1 koyma kriterlerini ve ABH siddetini belirlemede

kullanilan evreleme kriterleri agisindan KDIGO siniflamasina biiylik oranda benzer
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oldugu i¢in calismamizda kullanilmadi. KDIGO ve RIFLE siniflamalarina gére ABH
insidansi agisindan iki siniflama arasinda anlaml fark saptanmadi. Bizim bulgularimiz
Luo X ve ark (2014) ile Zeng X ve ark (2014)’nin kine benzerdi. Ancak kardiyak
cerrahi gecgiren hastalar1 retrospektif olarak inceleyen ve RIFLE, AKIN ve KDIGO
kriterlerine gére ABH tanisini degerlendiren Bastin AJ ve ark (2013) yaptig1 ¢alismada
her 3 kriter ile insidans ve outcome’lar benzer olarak tespit edilmistir. Hastaneye kabul
edilen hastalarda 3 kriterin validasyonunu 49.518 hastada retrospektif olarak
degerlendiren Fujii T ve ark (2014) yaptig1 ¢alismada;ABH insidans1 RIFLE, AKIN ve
KDIGO kriterine gore sirasiyla %11, %4,8 ve %]11,6 olarak belirlenmistir. RIFLE ve
KDIGO kriterleri ABH insidanst yoniinden benzer iken bu ¢alismada AKIN kriterleri
ile insidans anlaml1 olarak diisiik bulunmustur. AKIN ile diisiik insidans bildiren baska

calismalar da mevcuttur (Luo X 2014, Shinjo H 2014, Lex DJ 2014).

Calismamizda RIFLE siniflamast ile tani konan fakat KDIGO siniflamast
tarafindan tan1 konamayan hastamiz bulunmamaktadir. KDIGO tarafindan ABH tanisi
konan fakat RIFLE tarafindan tan1 konamayan 1 hasta tespit edildi. Farkli olarak tani
konan hastanin tespit edilmesinin sebebi KDIGO’nun 48 saatlik periyotta 0,3

mg/dL’den fazla kreatinin artisin1 ABH tan1 kriterlerine eklemis olmasidir.

KDIGO’ya gore RRT alan her hastanin kreatinin artigindan ve idrar Kriterinden
bagimsiz olarak Evre 3 olarak konumlandirilmasi temel farkliligi olusturan diger
kriterdir. Calismamizda kreatinin artis1 olmadan, diiiretiklere cevap vermeyen akciger
0demi endikasyonu ile RRT alan hastamiz tespit edilmis ve KDIGO kriterlerine gore
evre 3 olarak kaydedilmistir. Baslangigta RIFLE kriterlerine gore ABH hasari tanisi
almayan bu hastamiz RRT ile c¢ekilen siviya bagli olarak hastada idrar ¢ikiginin
azalmasi hastay1 RIFLE kriterlerine gore yetersizlik evresinde degerlendirmesine neden
olmustur. Yine KDIGO smiflamasinin RRT uygulanan her hastay1 Evre 3 olarak
tanimlamasi, kreatinin artig1 ve idrar ¢iktisi kriterleri disindaki diger endikasyonlar1 da
kapsadigindan ABH tanis1 digindaki hastalar1 da simiflamaya dahil etmesine sebep
olmustur. Luo X ve ark (2014) yaptigi ¢calismada KDIGO kriterlerine gére RRT alan
259 hastadan 12°si ABH tanis1 olmadan sepsis ve ilag doz asimi gibi nedenlerle RRT
almis ve Evre 3 olarak smiflandirilmigtir. Bu konu literatiirde de otorler tarfindan

devamli tartisilmakla birlikte halen bir konsensusa ulagilamamistir.

Yogun bakim {initelerine yatan 9494 hasta iizerinde yapilan ¢ok merkezli bir

calismada KDIGO ile RIFLE smiflamasindan farkli olarak Evre 1 ABH tanis1 konan
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hastalarin (% 4,1) sadece kreatinin degerlerinde 0,3 mg/dL’den fazla gecici bir artis
bulundugu tespit edilmis. Bu hastalarin KDIGO siniflamasina gére ABH tanis1 almayan
hastalardan daha uzun siireli yatis giiniine sahip olduklar1 bulunmus. Bu hastalarin
KDIGO siniflamasina gore ABH tanisi almayan hastalardan daha uzun siireli yatis
giiniine sahip olduklar1 ve ayn1 zamanda bu hastalarin evrelerinde ilerleme olmasa da
ABH olmayan hastalara gore mortalite oranlarinin anlamli olarak yiiksek oldugu
bulunmustur (% 20,8 - % 5,6). Yazarlar kreatinin diizeyindeki kiiclik degisikliklerin
mortaliteyi artirabilecegi ve KDIGO kriterlerindeki 48 saatte serum kreatinin
diizeyindeki 0.3 mg/dL’lik kiigiik bir artisin 6nemli oldugu sonucuna varmistir (Luo X
2014). Aymi konuda yapilan diger c¢alismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir
(Lassnigg A 2008, Gaiao S 2010). Bizim galismamizda KDIGO kriterlerine gore 48
saatlik periyotta 0.3 mg/dL kreatinin artis1 kriteri ile Evre 1 olarak tani alan fakat RIFLE

kriterleri ile ABH tanis1 almayan 1 hasta bulunmaktadir.

Akut bobrek hastalarinda 6zellikle dogal organin fonksiyon ve fizyolojisini taklit
ederek sivi-elektrolit, asit-baz ve sollit homeostazisini restore ve idame ettirmek; ilac
uygulamalar1 ve beslenme gibi diger tedavilere imkan tanimak i¢in renal replasman
tedavileri sik olarak kullanilmaktadir. Giiniimiizde yogun bakim {initelerinde ABH’11 bir
hastanin yonetiminde olmazsa olmazlar arasindadir. Literatiir incelendiginde yogun
bakim iinitesinde akut bobrek hasari gelisen hastalarin %5 ile 30 ‘da renal replasman
tedavi gereksinimi oldugu goriinmektedir (Lameire N 2005b, Uchino S 2005). Bu
durum ise kritik hastalifi bulunan hastalarda gelecekte renal yetersizlik ve mortalite
acisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Coca SG 2009, Wald
R 2009) Yapilan ¢alismalarda RRT ihtiyact olan ABH’I1 kritik hastaligi bulunan
hastalarda mortalite oran1 %50 ila %80 gibi yiiksek oranda bulunmustur (Metcalfe W
2002, Mehta RL 2004, Uchino S 2005). Calismamizda ise RIFLE ve KDIGO kriterine
gore ABH tanis1 konan hastalardan yaklasik %46’sina (n=23) RRT uygulandi. RRT alan
hastalarin mortalite orant ise %69,6 olarak bulundu. Calismaya dahil edilen
hastalarimizin hastane mortalite oran1 % 24,1 oldugu goz 6niinde bulunduruldugunda

RRT alan hastalarin 2,8 kat daha fazla mortaliteye sahip olduklar1 ortaya ¢ikmistir.

ABH tanist i¢in bir takim kriterler ortaya konurken asil amaglardan bir tanesi
erken teshistir. Bu sayede gerekli tedbirler ve iyi bir yonetimle hasarin ilerlemesi
durdurulup ATN gelisimi Onlenerek mortalite azaltilabilir (AKI Work Group 2012).
ABH i¢in tanimlanmis RIFLE ve AKIN smiflamalarin gegerliligi degerlendirildginde;
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hastanede kalis siiresi, RRT ihtiyaci, hastane mortalitesi {izerinde anlamli iliskisi oldugu
gosterilmistir (Uchino S 2006, Hoste EA 2006, Kuitunen A 2006, Cruz DN 2007,
Ostermann M 2007, Ricci 2008, Thakar CV 2009, Joannidis M 2009). Calismamiza
dahil edilen hastalarimizin yogun bakim iinitemizde ortalama yatis sureleri ABH
gelismeyenlerde (KDIGO kriterleri ile) 14,57 + 33,42 gin, ABH gelisenlerde ise 59,80
+ 84,97 gin iken yine KDIGO Kkriterlerine gére ABH gelismeyenlerde hastane yatis
sliresi 23,53 £ 26,55 giin, ABH gelisenlerde ise 69,70 + 84,95 gun idi. Hem KDIGO
hem de RIFLE kriterlerine gore ABH gelisenlerde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

hastanede ve yogun bakimda kalis siiresi uzamistir.

Cok sayida calisma yapilmis olmasina ve tedavi tekniklerindeki geligsmelere
ragmen ABH gelisen hastalarin  sagkalim oranlarinda anlamli iyilesmeler
saglanamamistir. Calismamizda her iki siniflamaya gére ABH tanisi alan hastalarin
yogun bakim ve hastane mortalite oranlari, ABH tanis1 almayan hastalara gore anlaml
olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Fakat RIFLE ve KDIGO smiflamalarina gére ABH
tanis1 almis hastalar arasinda yogun bakim ve hastane mortalitesi agisindan anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). RIFLE kriterlerine gore ABH tanis1 konan 49 hastanin yogun
bakim mortalite oran1 %44,8 ve hastane mortalite oran1 %46,9 iken KDIGO kriterlerine
gore tan1 konan 50 hastanin yogun bakim mortalite oran1 %44, hastane mortalite orani

ise %46 olarak bulundu.

Ulkemizde RIFLE kriterleri kullanilarak yapilan bir ¢alismada; ABH tanis1 alan
yogun bakimdaki kritik hastaligr bulunan hastalarda mortalite orant %65 iken ABH
tanis1 almayan hastalarda mortalite oran1 %35 olarak rapor edilmistir. Bununla beraber
bobrek hasarmin evresine gore yani hastalik siddetine mortalite oranlarinda artis
goriilmistiir. RIFLE siniflamasina gore risk grubundaki mortalite oran1 %56, hasar

grubunda %68 ve yetmezlik grubunda ise bu oran %72 idi (Yegenaga | 2010).

Siniflamalarin ~ evreleri mortalite agisindan  degerlendirildiginde RIFLE
kriterlerinin Risk / Hasar / Yetersizlik evreleri i¢in yogun bakim ve hastane mortalite
oranlart ile KDIGO Kkriterlerinin Evre 1/2/3 evrelerinin mortalite oranlari arasinda fark
bulunmamis, iki smiflamaya gore her evre kendi iginde uyum saglamistir.
Siniflamalarin 1. ve 2. evreleri ayr tutuldugunda Evre 3 ve Failure evrelerinde mortalite
oranlarinim arttigi  gosterilmistir. Orneklem hacmimizin kiiciik olmasi nedeniyle
calismamizda ABH siddeti ile farkli evreler arasindaki mortalite artis1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski gosterilemedi. Orneklem hacmi yeterli olan 3
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simiflamay1 bir arada kullanan ¢alismalarda ilk evreden son evreye ilerledik¢e dogru
orantili olarak mortalite oranlarinin artmasi beklenmektedir (Valette X 2013). Levi TM
ve ark (2013) yaptigi calismada da ¢alismamiza benzer sekilde orneklem hacminin
kiigiikligiinden dolayr mortalite artis1 agisindan istatistiksel iliski gosterilememistir.
Fakat KDIGO Evre 3 ve RIFLE Failure evreleri ile iliskili daha yiiksek mortalite

oranlar1 bulunmustur.

Luo X ve ark (2014) yaptig1 calismada RIFLE'ye dayali ABH hastalarinin
mortalitesi KDIGO'daki hastalardan daha yuksek bulunmus (% 32,2'ye karst % 27,4;
P=0,006) ve bu farkin muhtemelen KDIGO’nun hafif siddette ABH hastalarin1 daha
fazla tespit etmesinden kaynaklandigi diisiiniilmiistiir. Kalp damar cerrahi operasyonu
geciren hastalarda postoperatif ABH insidansini arastiran bir calismada KDIGO
siniflamasi1 hastane mortalitesi ile RIFLE siniflamasindan daha i1yi korelasyon gosterdigi

bulunmus (Bastin AJ 2013).

KDIGO ve RIFLE siniflamalarinin hastane mortalitesi iizerinde prediktif
yeteneklerini analiz etmek i¢in yaptigimiz ROC egrisi analiz sonuglarina gore KDIGO
siiflamasinin egri altinda kalan alan1 (0,806 - p<0,05); RIFLE smiflamasinin egri
altinda kalan alan1 (0,807 — p<0,05) bulundu. Buna gore ¢alismamiz KDIGO ve RIFLE
siniflamalarinin kendi iginde, hastane mortalitesi agisindan prediktif degerlerinin
anlaml ve yliksek oldugunu gostermektedir. Fakat AUC (egri altinda kalan alan) lar1
karsilastirildiginda hastane mortalitesini belirlemede prediktif yetenekleri arasinda
anlamli farklilik bulunmamistir (p=0,34). Yogun bakim mortalitesi ac¢isindan
degerlendirildiginde KDIGO simiflamasinin egri altinda kalan alani 0,853 (p<0,05);
RIFLE simiflamasininki ise 0,854 (p<0,05) olarak tespit edildi. Hastane mortalitesine
benzer olarak calismamiz yogun bakim mortalitesinin belirlenmesinde KDIGO ve
RIFLE smiflamasinin prediktif yeteneklerinin benzer oldugunu gosterdi (p=0,38). Levi
ve ark (2013) yaptigi ¢alismada KDIGO ve RIFLE igin egri altinda kalan alanlar
sirastyla 0,735 — 0,733 olarak bulunmus, prediktif degerleri benzer ve kendi iginde
anlamli olarak yorumlanmustir. Luo X ve ark (2014) yaptig1 ¢alismada ise KDIGO ve
RIFLE i¢in egri altinda kalan alanlar sirasiyla 0,757 — 0,738 olarak bulunmus, prediktif
degerleri kendi i¢inde anlamli olarak yorumlanmig, RIFLE siniflamasina gére KDIGO
simiflamasinin hastane mortalitesini belirlemede anlamli olarak daha prediktif oldugu

sonucuna varilmistir (p<0,001).
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Calismamizda bazi kisitlamalar da bulunmaktadir. Bazal kreatinin degeri olarak
oncelikle gegmis ii¢ ay igerisindeki en diisiikk serum kreatinin degeri, yoksa yogun
bakima bagvuru sirasindaki serum kreatinin degeri veya hastanin yatis1 boyunca ABH
gelismeden oOnceki en diisik serum kreatinin degerini kullandik. Bazal degeri
bilinemeyen hastalar icin ise MDRD esitligi ile tahmini bazal degeri kullanildi. Bu
esitlikle yapilan prospektif gozlemsel bir ¢alismada, kronik bobrek hastaligi olmayan
hastalar i¢in, gbzlenen temel degerlerle karsilastirildiginda tahmini iyi bir korelasyon
gosterdigi bulunmustur (Bagshaw SM 2009). Lakin bazal kreatinin degeri alinirken var
olan bu ¢esitlilik minimal kreatinin degisiklikleri iizerinden ABH tanisi ve evrelemesi
yapan siniflamalarimizin ABH insidansini, evrelemesini ve mortalite oranlarini bir
miktar etkiliyebilir. Gaiao S (2010) yayinladigi makalesinde bazal SCr seciminin, ABH
prevelansi, ABH evreleri ve ¢esitli asamalarda ABH ile iligkili mortalite {izerinde
belirgin bir etkiye sahip olabilecegini belirtmistir. Calismamizda RIFLE Kriterleri
arasinda bulunan GFR’de azalma kriterlerini pratik tan1 koymaya uygun bulmadigimiz
icin kullanmadik. Ciinkii yogun bakim hastalarinda hesaplamaya dayali GFR sonuglari
¢ogu zaman Olglilen GFR ile uyum saglamamaktadir. Her giin yapilan O6l¢iim ise
maalesef yogun bakim pratigine uygun goriinmemekle birlikte sonucu etkileyebilen ¢cok
sayida faktorii de biinyesinde barindirmaktadir. Bu yiizden biz de c¢alismamizda
ABH’nin tanisinda GFR 6l¢iitiinii kullanmadik. Bu konudaki bir ¢ok c¢alisma da ABH
tanisinda bu parametreyi kullanmamistir (Sampaio MC 2013, Levi TM 2013, Luo X
2014, Zhou J 2016). Aym1 zamanda tek merkezli yaptigimiz calismamizda hasta

sayimizin az olmasi sonuglarimizi etkileyici bir diger faktor olabilir.
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6. SONUC

2015 ile 2016 tarihleri arasinda Anesteziyoloji Yogun Bakim Bilim Dalina bagli yogun

bakim tinitemize 140 kritik hastalig1 bulunan hastanin prospektif olarak ABH tanisi ile

mortalite ve morbidite iizerine prediktif degerinin belirlenmesinde RIFLE ve KDIGO

kriterlerinin degerini inceledigimiz bu calismamizda asagida Ozetlenen sonuglara

ulastlmistir:

1)

2)
3)

4)

5)

6)

7)

8)

Yogun bakim iinitemizdeki kritik hastaligr bulunan hastalarda ABH insidansi
KDIGO kriterlerine gore %41,7; RIFLE kriterlerine gore ise %40,8 ile birbirine
benzer idi.

ABH yogun bakim ve hastanede kalis siiresini 6nemli derecede uzatmaktadir.

Calismamiz ABH tanist alan hastalarin yaklasik %46’sinin RRT ihtiyag
duydugunu ve bu hastalarda %69,6’lik bir mortalite orani1 ile hastane

mortalitesine gore 2,8 kat daha fazla mortal seyrettigini ortaya koymustur.

Calismamizda her iki siniflamaya gore benzer olarak ABH tanisi alan hastalarin
yogun bakim ve hastane mortalite oranlarim1 ABH tanis1 almayanlara gore

anlamli olarak yiiksek bulmustur.

RIFLE kriterlerine gore ABH tanis1 alanlarda yogun bakim mortalite orani
%44,8 ve hastane mortalite oran1 %46,9 iken KDIGO kriterlerine yogun bakim
mortalite oran1 %44, hastane mortalite orani ise %46 olarak caligmamizda

saptanmistir.

Calismamizda her iki kriterle de belirlenen evrelere bakildiginda ABH siddeti
arttikca mortaliteninde arttig1 goriilmiistiir ancak bu artis istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir.

Calismamiz hem KDIGO hem de RIFLE kriterlerinin benzer olarak yogun
bakim ve hastane mortalitesi acisindan prediktif degerlerinin yiiksek oldugunu

gostermistir.

Cok merkezli katilimla daha fazla hastanin dahil edilebilecegi benzer
caligmalar yapilarak iilkemizdeki yogun bakimlarda ABH siklig1 ve mortalite
oraninin belirlenmesinin, tan1 yaklasiminda standardizasyonu saglamasinin
yan1 sira Ozellestirilmis hasta gruplarinda da ayr1 ayr1 gerceklestirilmesi
yukardaki amaclara ilave olarak bu hastaliklarin yonetiminde de katki

sagliyacagi inanci ile gerekli buluyoruz.

44



Sonug olarak ¢alismamiz; yogun bakimdaki kritik hastaligi bulunan hastalarda
hem KDIGO hem de RIFLE kriterlerinin ABH tanisi konulmasindaki duyarliliklari
yonunden fark bulamazken, her iki kriterin hastane ve yogun bakim mortalitesi

acisindan yeterli ve benzer prediktif degere sahip oldugunu gostermektedir.
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