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Amac: Akut bobrek hasari (ABH) ginimuizde hala 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Siklidi, etiyolojisi, prognozu ve
mortalitesinde bircok faktor etkili olmaktadir. Calismamizda ABH
etiyolojisi ve prognostik faktorleri ortaya koymayr amacladik.

Yoéntemler: Calismaya nefroloji servisine akut bobrek yetmezligi
tanisi ile Ocak 2011- Aralik 2015 tarihleri arasinda yatarak
tedavi edilmis 272 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik
ozelliklerinin yani sira klinik ve laboratuvar bulgulari retrospektif
olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin %47,4'G kadin, %52,6'si erkek idi. Tim
hastalarin yas ortalamasi 61,6, ortalama yatis stresi 13,3
glin, hemodiyaliz sayisi 1,24, mortalite orani %4,8 bulundu.
Hemodiyaliz ihtiyaci ve sayisi yash grupta (>65 yas) anlamli
sekilde yuksekti. Hemodiyaliz ihtiyaci ve sayisi renal ABH'li grupta
daha fazlaydi (%48,7, 1,9). Renal ABH'lilerde yatis slresi ve
mortalite diger gruplarla kiyaslandiginda daha ylksekti (16,4
giin, %8,8). Enfeksiyonu olanlarda (%42) mortalite, yatis siresi
ve hemodiyaliz sayisi anlamli sekilde artmisti.

Sonug: ABH'de etiyoloji ve eslik eden enfeksiyon varligi mortaliteyi
etkileyen en 6nemli faktérlerdir. Bunun yaninda anemi ve ileri yas
hastanede yatis stiresini ve hemodiyaliz ihtiyacini arttirmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Akut bobrek hasari, mortalite, prognostik
faktorler

Abstract

Aim: Acute kidney injury (AKI) is still an important cause of
morbidity and mortality. Several factors are effective in its
frequency, etiology, prognosis and mortality. In our study, we
aimed to demonstrate the etiology and prognostic factors of
AKI.

Methods: A total of 272 patients diagnosed with AKI, who
were hospitalized in the nephrology department between
January 2011 and December 2015, were included in the study.
In addition to the demographic characteristics of patients, clinical
and laboratory findings were evaluated retrospectively.

Results: Forty-seven point four percent of patients were female
and 52.6% were male. The mean age of the patients was 61.6
years, the mean length of hospital stay was 13.3 days, the
number of hemodialysis sessions was 1.24 and the mortality rate
was 4.8%. The need and number of hemodialysis sessions were
significantly higher in older patients (>65 years). The need and
number of hemodialysis sessions were higher in the renal AKI
group (48.7%, 1.9). The length of hospital-stay was longer and
mortality rate was higher in patients with renal AKI compared
to the other groups (16.4 days, 8.8%). Mortality rate, length of
hospital-stay, and number of hemodialysis sessions were found
to be increased significantly in patients with infection (42%).

Conclusion: Etiology and accompanying infection in AKI are the
most important factors affecting mortality. In addition, anemia
and advanced age increase the length of hospital stay and the
need for hemodialysis.
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Giris

Akut bobrek hasari (ABH), saatler-ginler icinde bobrek
fonksiyonlarinin kaybiyla gelisen nitrojenli atiklarin ve diger
Uremik toksinlerin birikimiyle sonuclanan, sivi-elektrolit ve
asit-baz dengesinde bozukluguna neden olabilen klinik bir
sendromdur (1). ABH'nin tanimi ve siniflamasina standart
getirmek Uzere, cesitli gruplar tarafindan RIFLE (Risk,
Hasar, Yetmezlik, Kayip, Son donem bdbrek yetmezIigi),
AKIN (Akut Bobrek Hasari Agdi) ve KDIGO (Bdbrek
Hastaliklari: Kiiresel Sonuclarin iyilestirilmesi) kriterleri vb.
olusturulmustur (Tablo 1-3) (2-5). ABH'nin genel toplumda
gorilme sikhgr %1'in altinda iken, yatan hastalarda
%?2-5, yogun bakim Unitelerinde ise %25-30'a kadar
yUkselmektedir (6). ABH'de enfeksiyon varlidi, hemodiyaliz
ihtiyaci, ileri yas, ilag-kontrast madde kullanimi, inotrop
ihtiyaci, hipoalbUminemi, vyatis siresi vb. mortaliteyi
etkileyen prognostik faktorler arasinda yer almaktadir (6-
11). Calismamizda ABH tanisi alan hastalarin etiyolojik ve
prognostik faktérleri degerlendirdik.

Yontemler

Hastalar ve Laboratuvar

Bu calismaya Nefroloji servisine akut bébrek yetmezIigi
tanisi ile Ocak 2011- Aralik 2015 tarihleri arasinda yatarak

Tablo 1. RIFLE kriterleri (7 giin icerisinde)
Sinif GFH kriteri
R - Risk

idrar cikisi kriteri
<0,5 mL/kg/sa x 6 saat

Kreatinin artisi x 1,5 ya da
GFH azalmasi >%25

| - Hasar Kreatinin artisi x 2 ya da

GFH azalmasi >%50

<0,5 mL/kg/sa x 12 saat

F- Yetmezlik | Kreatinin artisi x 3 ya

da GFR azalmasi >%75
(oligtiri) ya da (oliguri)
ya da anuri x 12 saat
kreatinin artisi >4 mg/dL

(akut artis >0,5 mg)

L - Kayip Kalici bobrek fonksiyon
kaybi

(>4 hafta)

Son dénem bdbrek
hastaligi
(>3 ay)

E - ESRD

GFH: Tahmini glomerdler filtrasyon hizi, ESRD: Son dénem bébrek yetmezligi

Tablo 2. AKIN kriterleri (48 saat icerisinde)

Evre | Serum kreatinin idrar cikig kriteri

tedavi edilmis 272 hasta dahil edildi. Yatis siresi 2 gtinden
kisa olanlar, tedaviyi kabul etmeyenler, yogun bakim ya
da baska servislere tedavisi tamamlanmadan devir edilen
hastalar calismaya disi birakildi. Calismada ABH tanisinda
KDIGO kriterleri kullaniimistir. ABH hastalari kendi icinde
evrelendirilmemistir.

Hastalarin yas, cinsiyet, yatis sureleri, gunlik idrar
miktarlari, kullandiklarr ilaglar, kontrast madde maruziyetleri,
eslik eden hastaliklari, hemodiyaliz uygulanma durumlari,
yatis sirasindaki serum kreatinin, Ure, elektrolit, total
protein, albimin, C-reaktif protein (CRP), hemoglobin (Hgb)
degerleri, arteryel kan pH’si ve bikarbonat dizeyleri, yatis
sirasinda ya da slrecinde enfeksiyon durumlari ve mortalite
kaydedildi.

Hastalar yasa gore; 65 yas alti ve UstU, idrar miktarlarina
gore; oliglrik (<400 mL/gun) non oligdrik (>400 mL/gln),
etiyolojiye gore prerenal renal ve postrenal, derin asidozu
(arteryel kan pH'si <7,2) olan ve olmayan, total protein
dustkltgu (<6,6 g/dL) olan ve olmayan, hipoalbUminemisi
(<3,5 g/dL) olan ve olmayan, Hgb (<9, 9-12 g/dL, >12 g/
dL), CRP duzeylerine gore (<0,5 mg/L, 0,5-5 mg/L, >5
mg/L) seklinde gruplandirildi. Prognostik kriter olarak
mortalite, hemodiyaliz ihtiyaci ve sayisi, yatis stresi dikkate
alindi.

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu'ndan 12/07/2016 tarih ve 2016-13/5 numarali
etik kurul onayr alinmistir. Tim hastalardan bilgilendirilmis
onam formu alinmistir.

istatistiksel Analiz

Veriler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
programi 21. SUrim (IBM Acquires SPSS Inc., Somers,
NY, USA) kullanilarak analiz edildi. Tanimlayici istatistiksel
metodlar (ortalama, medyan, frekans, standart sapma,
oran) ile kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda
Pearson ki-kare ve Fisher'in kesin testi, normal dagilim
gbstermeyen degiskenlerin iki grup karsilastirilmsainda
Mann-Whitney U testi kullanildi. P<0,05 ise farkliliklar
anlamli kabul edildi.

Tablo 3. KDIGO rehberine gore ABH evreleri

Evre Serum kreatinin idrar gikis kriteri

I 48 saat icinde =0,3 mg/dL
artmasli veya bazalin 1,5-
1,9 katina ¢ikmasi

<0,5 mL/kg/saat x 6-12 saat

Bazalin 2,0-2,9 katina
¢lkmasi

<0,5 mL/kg/saat x 12-24 saat

| Kreatinin artisi x 1,5-2 ya da
>0,3 mg/dL (48 saat icerisinde)

<0,5 mL/kg/saat x 6 saat

Kreatinin artisi x 2-3 <0,5 mL/kg/saat x 12 saat

1 Kreatinin artisi x 3 ya da x 24
saat >4 mg/dL (oliguri) (akut

artis >0,5 mg/dL) ya da RRT

<0,3 mL/kg/saat x 24 saat
ya da andri x 12 saat

AKIN: Akut bobrek hasari agi, RRT: Renal replasman tedavisi

I Bazale gore =3 kat artis
olmasi veya serum kreatinin
dizeyinin 24,0 mg/dL
olmasi veya RRT baslanmasi
veya <18 yas olanlarda GFH

<35 mL/dk/1,73m?2

<0,3 mL/kg/saat >24 saat veya
AnUri, 212 saat

KDIGO: Bo&brek hastaliklari kiresel sonuglarin iyilestirilmesi, GFH: Tahmini
glomerdiler filtrasyon hizi. RRT: Renal replasman tedavisi, ABH: Akut bobrek hasari
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Bulgular

Calismaya alinan 272 hastanin 129'u (%47,4) kadin,
143" (%52,6) erkek idi. iki yiz elli dokuz hasta tam ya
da kismi bébrek fonksiyon diizelmesi ile taburcu olurken,
13 (%4,8) hastanin 6ldigu saptandi. TUm hastalarin yas
ortalamasi 61,6 (18-93), ortalama yatis slresi 13,3 (2-
90) glin, hastalarin yatis oncesi kreatinin degerleri 3,26
(1,62-5,35) mg/dL iken, taburculuk ve mortalite sonrasi
3,88 (1,77-6,03) mg/dL idi. Hemodiyaliz sayisi ortalama
1,24 (0-12) bulundu. Doksan sekiz (%36) hastaya en
az bir kez hemodiyaliz uygulanmisti. ilerleyen dénemde
hastalarimizin diyaliz ihtiyaci olmadi. Cinsiyete gore
karsilastirmada kadinlarin yas ortalamasi 63,4 erkeklerin
60,1 idi. Kadin hastalardan altisi erkeklerden yedisi
Olmustl. Kadinlarda ortalama yatis stresi 13,7 gun,
hemodiyaliz sayisi 1,22 iken, erkeklerde ortalama yatis
stresi 13 glin, hemodiyaliz sayisi 1,25 idi. Cinsiyetler
arasinda mortalite, yatis suresi ve hemodiyaliz sayilari
arasinda anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0,92, p=0,66,
p=0,98). Hastalar yasa gore <65 (n=130), =65 (n=142)
seklinde siniflandi. Yash grupta oOlim orani yuksek
olmasina ragmen (%7 ye karsin %2,3) anlamli fark
yoktu (p=0,068). Yatis slreleri arasinda anlaml fark
saptanmazken (p=0,21), hemodiyaliz ihtiyaci ve sayisi
yash grupta anlamli sekilde yiksek idi (sirasiyla p=0,02,
p=0,005).

Etiyolojik gruplamada hastalarin  122'si  (%44,9)
prerenal, 113G (%41,5) renal, 37'si (%13,6) postrenal
grupta idi. Prerenal ABH hasari olan hastalarin
%35,2'sinde (43 hasta) radyokontrast madde, nonsteroid
anti-enflamatuvar ve renin anjiyotensin aldosteron sistem
blokért ilag kullanimi 6ykisd mevcuttu. Renal ABH
hastalarinin  %65,4'tinde (74 hasta) sepsis bulgular
mevcuttu. Postrenal grupta %54 (20 hasta) benign
prostat hiperplazisi mevcuttu. Toplamda takip edilen
hastalarin %9’unda kronik bdbrek yetmezligi (Evre 4<)
akut atak vardi. Hastalarin etiyolojileri bilindiginden ve
endikasyon olmadigindan biyopsi yapilmadi (Proteinirisi
olan 19 hastada malignite, kreatinin bazal >2,5 mg/dL
olan 18 hasta mevcuttu). Hastalarin higbiri yatis esnasinda
immdinsupresif tedavi verilmedi. Malignitesi olan 38
hastanin kemoterapi ilaclar kesilmisti. Prerenal gruptan
3, renal gruptan 10 hasta 6Imistu. Postrenal grupta ise
Olen hasta yoktu. Renal grupta mortalite anlamli sekilde
yUksekti (p=0,025). Prerenal, renal ve postrenal gruplarda
siraslyla yatis streleri; 10,4 giin, 16,4 gin ve 13,4 gindd.
Bu sonug renal grup lehine anlamli ylksekti (p=0,01).
Hemodiyaliz ihtiyaci; %24,6, %48,7, %35,1 idi ve renal
grup lehine anlamli yUkseklik vardi (p=0,01). Gruplarda
ortalama hemodiyaliz sayilari ortalama prerenal, renal
ve postrenal sirasiyla 0,7, 1,9, 1,2 idi ve renal gruptaki
ylkseklik istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,01). iki yiiz
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yetmis iki hastanin 85'i (%31) oliglrik 187’si (%69) non-
oligurik idi. Yatis sirasinda hemodiyaliz ihtiyaci devam
eden prerenal ABH'li bir hasta ve renal ABH'li alti hasta
Olmustu.

Mortalitede iki grup arasinda anlaml fark yoktu
(p=0,5). Yatis suresi oligurik grupta anlamlilik sinirina
yakin yudksek idi (p=0,055). Hemodiyaliz ihtiyac ve
sayisi ile oliglrik grupta anlamli derecede yuksek idi
(sirasiyla p=0,02 ve p=0,005). Yiz elli sekiz (%58)
hastada basvuru aninda ve takiplerde enfeksiyon
yokken, 114 (%42) hastada ise enfeksiyon vardi. Kirk
alti hastada (%40,3) enfeksiyon odagi Uriner sistem idi.
Hastalarin %27,2'sinde (31 hasta) katater enfeksiyonu
vardi. Herhangi bir enfeksiyon varliginda mortalite, yatis
sUresi, hemodiyaliz sayisi anlamli sekilde ylUksek iken
(sirasiyla p=0,01, p<0,01, p<0,01), sadece Uriner sistem
enfeksiyonu olan hasta grubunda bu parametreler
acisindan anlamli bir fark yoktu (sirasiyla p=0,46, p=0,17,
p=0,09). Butlin ABH hastalari degerlendirildiginde ilag
kullanan veya kontrast madde maruziyetiolan 142 (%52)
hastada mortalite, tani aninda hicbir ilag kullanmayan
130 (%48) hastaya gore anlamlilik sinirina yakin olarak
yUksek idi (p=0,059). Herhangi bir ila¢ kullanan grupta
hemodiyaliz sayisi anlamli sekilde fazla iken (p=0,01)
yatis slrelerinde anlamli fark yoktu (p=0,1). Kontrast
madde maruziyeti olan 33 hasta hicbir ila¢ kullanmayan
130 hasta ile karsilastirildiginda mortalite orani yuksek
olmasina ragmen (sirasiyla %9,1, %2,3) anlamli
degildi (p=0,09). Yine bu gruplar arasinda yatis suresi
ve hemodiyaliz sayilari arasinda anlamli fark yoktu
(sirasiyla p=0.5, p=0.17). Renin anjiyotensin-aldesteron
sistemi (RAS) blokerleri kullanan 29 hasta ile hicbir ilag
kullanmayan 130 hasta karsilastirlmasinda mortalite,
yatis stresi ve hemodiyaliz sayilari arasinda anlamli fark
yoktu (sirasiyla p=0,56, p=0,9, p=0,12). Nonsteroid
anti-enflamatuvar ilac (NSAIi) kullanan 36 hasta ile
hicbir ila¢ kullanmayan 130 hasta karsilastiriimasinda
mortalite ve hemodiyaliz sayilari arasinda anlamli
fark yokken (sirasiyla p=1 p=0,095) yatis stresi NSAI
kullanan grupta anlamli yiksekti (p=0,01). Calismaya
alinan 272 hastanin ABH disinda ek hastaligi olan 220
hasta ile tani aninda ek hastaligi olmayan 52 hastanin
karsilastirilmasinda ek hastaligi olan grupta mortalite
orani ylksek iken (sirasiyla %5,5, %1,9) bu istatistiksel
olarak anlamli degildi. Yatis sureleri ve hemodiyaliz
sayilarinda anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0,85, p=0,83).
Hipertansiyon tanili 146, Diabetes Mellitus tanili 74 ve
malignitesi olan 38 hasta ile ek hastali§i olmayan 52
hastanin karsilastirlmasinda mortalite yatis sUreleri
ve hemodiyaliz sayllarinda anlamli fark saptanmadi
(sirasiyla p=0,16, p=0,8, p=0,43, p=0,31, p=0,6, p=0,7,
p=0,09, p=0,9, p=0,6). Arter kan pH’sine gdre derin
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asidozu olan (pH =<7,2) olan 26 hastalik grup ile derin
asidozu olmayan 194 hastanin karsilastiriimasinda,
derin asidozu olan grupta mortalite anlamli sekilde
yUksek idi (p=0,04), hemodiyaliz sayisi beklendigi
Uzere daha fazlaydi (p<0,013) fakat yatis sUreleri
agisindan anlamli bir fark yoktu (p=0,28). Arter kaninda
bikarbonat (HCO3)<15 mEqg/L olan 86 hastalik grup ile
>15 mEg/L olan 134 hasta karsilastiriimasinda mortalite
orani bikarbonati disik olan grupta anlamlilik sinirina
yakin olarak yudksekti (p=0,07). Hemodiyaliz sayisi
anlamli ylksekti (p<0,001) yatis streleri farki anlamsizdi
(p=0,7). Urik asit degeri >8,5 olan 78 hasta ile <8,5 mg/
dL YUz doksan dort hastanin mortalite yatis streleri ve
hemodiyaliz sayilari farki anlaml degildi (sirasiyla p=0,2,
p=0,37 p=0,61). Total proteini <6,6 g/dL olan 58 hasta
ile >6,6 g/dL olan 214 hastanin karsilastiriimasinda
mortalite ve yatis strelerinde anlamli fark bulunmazken
(sirasiyla p=0,74, p=0,9) hipoproteinemisi olan grupta
hemodiyaliz sayisi anlaml sekilde yuksekti (p=0,04).
Hipoalbliminemisi olan 198 hasta ile albimin degeri
normal olan 74 hasta ile karsilastirimasinda mortalite
orani hipoalbiminemik olan grupta yuiksek (%6,1
e karst %1,4) olmasina ragmen anlamli degildi
(p=0,19). Yatis surelerinde anlaml fark yokken (p=0,3)
hemodiyaliz sayisi hipoalblminemisi olan hastalarda
anlaml sekilde yuksek idi (p=0,001). Hastalar CRP
degerlerine gbre negatif (<0,5 mg/L, n=24), (0,5-5
mg/L, n=110), (>5 mg/L, n=138) olarak gruplandi. CRP
>5 mg/L olan grupta mortalite anlaml ytksek (p=0,04)
iken hemodiyaliz sayisi anlamlilik sinirina yakin ydksek
(p=0,053) saptandi. Yatis surelerinde ise anlamh fark
yoktu (p=0,2). Hemoglobin degderine gére (Hgb<9 g/
dL, n=44), (Hgb 9-12 g/dL, n=148) ve anemisi olmayan
(Hgb>12 g/dL, n=80) olarak siniflandi. Mortalitede
anlamli fark saptanmaz iken (p=0,74). Hgh<9 g/dL olan
grup tim hastalar igcinde yatis suresi ve hemodiyaliz
sayisi en ylUksek olandi (sirasiyla p=0,001, p<0,001),
Hgb 9-12 g/dL arasi olan grup ile Hgb>12 g/dL olanlarin
karsilastirilmasinda ise vyatis slresi ve hemodiyaliz
sayisi arasinda anlaml fark yoktu (p=0,7, p=0,14).
Demografik veriler ve istatistiksel analizleri Tablo 4 ve 5
de dzetlenmistir.

Tartisma

ABH glnimizde 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Sikhigi, etiyolojisi, prognozu ve mortalitesi;
hastalarin yas, cinsiyet, irk, eslik eden hastalk ve diger
organlarin hasari gibi bircok oOzelliklerine, tani anindaki
evreye, ayrica calismalarin yapildigi zaman dilimine gore
degiskenlik gostermektedir (11,12). Yapilan calismalarda
ABH'de yas ortalamasi 49,8-60,75 arasinda oldugu
gorilmustur. Yine cinsiyet acisindan hastalarin %55,5-
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62,2'i erkek, %37,8-44,5'i kadin olarak degismektedir
(12,13). Calismamizda yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi
benzer ¢ikmis olup, yas ortalamasindaki artis nedeni, son

Tablo 4. Demografik 6zellikler

n=272 %

Cinsiyet

Kadin 129 47,4
Erkek 143 52,6
Yas (ortalama yil) 61,6 (18-93)

Kadin 63,4 (21-93)

Erkek 60,1 (18-90)

>65 142 52
<65 130 48
Mortalite 13 4.8
Kadin 6 4,6
Erkek 7 4,9
>65 10 7
<65 3 2,3
Yatis siiresi (ortalama giin) 13,3 (2-90)
Hemodiyaliz ihtiyac 98 36
Hemodiyaliz sayisi (ortalama) 1,24

Etiyolojik siniflama

Prerenal ABH 122 449
Renal ABH 113 41,5
Postrenal ABH 37 13,6
Dilirez miktari

Oliglrik 85 31
Nonoligirik 187 69
Enfeksiyon varhg: 114 42
Uriner sistem enfeksiyonu 46 17
Diger enfeksiyonlar 68 25
ilag kullanimi 142 52
Kontrast madde 33 12
RAS blokeri 29 10,6
NSAID 36 13,2
Ditretik 21 7
Antibiyotikler 41 15
Diger 79 29
Komorbidite 220 81
Hipertansiyon 146 54
Diabetes Mellitus 74 27
Malignite 38 14
Kronik renal yetmezlik 24 9
Kalp yetmezIigi 16 6
Diger hastaliklar 126 46
ABH: Akut bébrek hasari, RAS: Renin angiotensin, NSAID: Nonsteroidal anti
enflamatuvar ilaglar
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20 yilda nUfus artisi ile ortalama yasam siresi artisinin
paralel gittigi distndlmustdr.

ABH'de ortalama vyatis slresi 17 ile 373,71 gln
arasindaydi (14,15). Calismamizda yatis suresi 13,3 gln
olarak saptandi. Bunda yodun bakim (nitesine (YBU)
sevk edilen hastalarin akibetinin bilinmemesi etkin olabilir.
ABH'de hemodiyaliz ihtiyac farkli calismalarda %25,8-
42,6 arasinda degismekteydi (6,14,16). Calismamizda
hemodiyaliz ihtiyaci %36 olarak tespit edilmisti. ABH'de
mortalite oranlar oldukc¢a degiskendir. Cin'de 2005 yilinda
yapilan bir arastirmada (17), ABH nin genel mortalitesi
%37,9 idi, bu oran nefroloji kliniginde %6,25 YBU'de
ise %65,5 olarak tespit edilmisti. Ulkemizde yapilan
calismalarda ise mortalite oranlart %7 ile %32 arasi
bildirilmektedir (18,19). Calismamizda mortalite orani
disuktd (%4,8). Bunun nedeni inotrop ihtiyaci olan, sepsis
tablosundaki hastalar ya da birden ¢ok organ hasari olan
hastalarin nefroloji klinigi yerine YBU'ye yatiriimasi, klinik
takibinde YBU ihtiyaci olan mortalitesi yiiksek seyreden
kritik hastalarin genelde YBU sevki ile calismadan
cikarilmasi olabilir.

Tablo 5. Degiskenlerin istatistiksel analizi

Mortalite Yatis Hemodiyaliz

suresi sayis|
Cinsiyet p=0,92 p=0,66 | p=0,98
>65 yas p=0,068 p=0,02 | p=0,005
Etiyoloji (renal ABH) p=0,025 p=0,01 | p=0,01
Oligri p=0,5 p=0,055 | p=0,005
Enfeksiyon varligi p=0,01 p<0,01 p<0,01
Herhangi bir ila¢ veya madde | p=0,059 p=0,1 p=0,01
kullanimi
Kontrast maruziyeti p=0,09 p=0,5 p=0,17
RAS blokeri kullanimi p=0,56, p=0,9 p=0,12
NSAID kullanimi p=1 p=0,01 | p=0,095
Komorbidite varlig p=0,25 p=0,85 | p=0,83
Hipertansiyon p=0,16 p=0,8 p=0,43
Diyabet Mellitus p=0,31 p=0,6 p=0,7
Malignite p=0,09 p=0,9 p=0,6
Derin asidoz (pH <7,2) p=0,04 p=0,28 | p<0,013
Bikarbonat (HCOs) <15 p=0,07 p=0,7 p<0,001
mEq/L
Hipertrisemi (urik asit >8,5 p=0,2 p=0,37 | p=0,61
fgfbhmg/dL)
Hipoproteinemi p=0,74 p=0,9 p=0,04
Hipoalblminemi p=0,19 p=0,3 p=0,001
Yiksek CRP (>5 mg/L) p=0,04 p=0,2 p=0,053
Anemi (Hgb <9 g/dL) p=0,74 p=0,001 | p<0,001

ABH: Akut bobrek hasari, RAS: Renin angiotensin, NSAID: Nonsteroidal anti
enflamatuvar ilaglar, CRP: C-reaktif protein, Hgb: Hemoglobin
Bazi énemli deg@erler kalin olarak gésterilmistir
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Hemodiyaliz  ihtiyacinin kot prognoz  gdstergesi
oldugu Madrid Akut Bobrek Yetmezligi Calisma Grubu’'nun
verilerinde ve ABH ile ilgili bircok arastirmada gosterilmistir
(6,14,20,21). Bu arastirmalarda yas ile hemodiyaliz ihtiyaci
artisi saptanmazken bizim calismamizda >65 yas olan hasta
grubunun hemodiyaliz sayisi 65 yasin altindaki gruba gore
anlamli olarak ylksekti. Bu veri yasin ABH'de prognozu
olumsuz etkileyecegini gdsterebilir. ABH'nin zaman icindeki
degisimini inceleyen bir calismada (22), yaklasik 40 yil
dncesine kadar etiyolojide cerrahi komplikasyonlar, obstetrik
nedenler (6zellikle septik abortus) ve travmanin 6n planda
oldugu goriltrken, son 30 vyilda medikal problemlerin
one c¢iktig gorilmistlr (23). Alexopoulos ve ark. (24)
calismasinda hipotansiyona bagli olgularda belirgin bir disls
gorllirken (%43'e karst %17, p<0,01) nefrotoksik ajanlara
bagl olgularda artis (%5'e karsi %17, p<0,005) vard.

ABH etiyolojik siniflamasinda prerenal nedenler daha
fazla gorilmektedir (25). Gincel kaynaklarda ABH'nin %40-
55 prerenal, %40-50 renal, %5-10 postrenal nedenlerin
olusturdugu bildirilmektedir (1). Bizim calismamizda
etiyoloji literatlire benzer olarak %44,9 prerenal, %41,5
renal, %13,6 postrenal idi. ABH'de prognoz etiyolojiye
gore degismektedir. Prerenal ABH'de ozellikle erken tani
ve tedavi ile bobrek fonksiyonlari siklikla bazal seviyeye
déner. Mortalite %10'dan kicuktir. Benzer sekilde erken
tedavi ile postrenal ABH'de de prognoz iyidir. Renal ABH'de
ise sagkalim daha az kestirilebilir ve hasar derecesine gdre
mortalite %80’e cikabilir (26,27). Renal ABH da mortalite
orani %23,8 ile 34 arasinda izlenmektedir (28,29). Bizim
calismamizda da renal ABH grubunun mortalite, yatis stresi
ve hemodiyaliz sayisi anlamli sekilde yuksekti. Oligdiri,
ABH'de kétl prognoz kriteri olarak kabul edilmektedir
(16,21). Calismamizda oligtrik gruptaki mortalite ylksekligi
istatistiksel anlamli degildi, fakat bu grupta beklendigi gibi
hemodiyaliz sayisi anlamli sekilde ytksekti. Bu da oliglrik
hastalarda iyilesmenin geciktigine ve oligUrinin  kotl
prognostik faktdr olmasina isaret edebilir. Enfeksiyonun
(6zellikle sepsis) ABH gelisiminde hem risk faktori hem de
mortaliteyi artirdidi bir¢ok calismada gdsterilmistir (30,31).
Benzer sekilde calismamizda enfeksiyonun mortaliteyi
arttirdigini saptadik. Ayrica enfeksiyonu olan grupta yatis
slresi  uzunken hemodiyaliz sayisi da anlamli sekilde
fazla idi. Enfeksiyonun bircok yolla prerenal ve renal ABH
etiyolojisinde yer almasi (32) onun en énemli kotl prognostik
faktorlerden biri olarak kabul edilmesine neden olmustur.
Bircok ila¢ ve madde (NSAiD, RAS blokerleri, ditretikler,
aminoglikozidler, radyokontrast maddeler, siklosporin,
sisplatin, mannitol, civa kokain, etilen glikol vb.) cesitli
nedenlerle prerenal ve renal ABH'ye yol acabilmektedir
(32,33). Calismamizda tani aninda herhangi bir ila¢ kullanan
ya da kontrast madde maruziyeti olan grubun hemodiyaliz
ihtiyacinin fazla oldugunu saptadik. Ayrica NSAID kullanan
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hastalarin yatis siiresi anlamli sekilde uzundu. NSAID’lerin
renal perflzyonu bozmalar, direkt tubller hasara yol
acabilmeleri hem de interstisyel nefrit yapabilmeleri bobrek
hasarinin ciddiyetini artirmis ve iyilesmeyi geciktirmis olabilir.
Klinik ve yodun bakim hastalarini iceren arastirmalarda,
metabolik asidozun (hem laktik asidoz hem de laktik
olmayan) mortaliteyi artirdigini ve hastane yatis suresini
gosterilmistir (34,35). Benzer sekilde bizim calismamizda
da derin asidozu olan grubun mortalitesi anlamli sekilde
yuksekti. Hipoalblminemi efektif ateryel kan hacmini
azalmasina neden olarak prerenal ABH'ye neden olabilir (1).
Bunun yaninda hipoalbimineminin kronik bébrek yetmezIigi
ve ABH'de k&tl prognoz kriter oldudu cesitli calismalarda
gosterilmistir, total protein ve alblmin dusdkligunin
mortaliteyi artirdigi saptanmistir (36,37). Bizim ¢alismamizda
hem hipoproteinemisi hem de hipoalblminemisi olan grupta
kotl prognoz kriteri olan hemodiyaliz sayisi anlamli sekilde
yuksekti. Hipoalblmineminin efektif ateryel kan hacmini
azalttigi, bununla beraber uzun dénemde hipoperflizyona
bagli intrarenal ABH'ye de yol actigi (27), ABH'de iyilesmeyi
geciktirip hemodiyaliz ihtiyacini arttirdigi gortlmastar. CRP
yiksekliginin yogun bakim hastalarinda yliksek mortalite
ile ilisklili oldugu bircok arastirmada gdsterilmistir. Ylksek
CRP'nin ABH'de mortaliteyi artirdi§i bulunmustur. Benzer
sekilde bizim calismamizda CRP degeri >5 mg/dL olan
grubun mortalitesi anlamli sekilde yiksek, hemodiyaliz
sayist anlamliik sinirna yakin fazla idi. ABH gelismis
onkoloji hastalarinda yapilan bir calismada CRP >8 mg/
dL olan hastalarda mortalitenin anlamli sekilde arttigini
gostermislerdir. CRP'nin ABH'de en 6nemli kotl prognostik
faktor olan enfeksiyonlarda arttigr bilinmektedir. Bununla
birlikte yuksek CRP'nin renal iskemi-perflizyon hasarini
artirdigini, kontrast iliskili ABH riskini yikselttigini gésteren
calismalarin olmasi CRP'nin enfeksiyon ve enflamasyon
gostergesi olmasinin yaninda, ABH icin risk faktori ve kéti
prognoz belirteci olabilecegini gosterebilir (38-40). Anemi
ABH gelisimini kolaylastiran bir faktoérddr. Anemi yogun
bakim hastalarinda mortaliteyi ve postoperatif ABH riskini
de artirmaktadir (41,42). Bizim calismamizda ise mortalite
artisi istatistiksel anlamli degil iken, Hgb <9 g/dL olan grupta
yatis stresi ve hemodiyaliz sayisi anlamli sekilde yiksekti. Bu
derin aneminin iskemiyi artirarak renal hasarin iyilesmesini
geciktirebilecegini  gbsterebili.  Calismamizda  cinsiyet,
kontrast madde maruziyeti, hipertansiyon, malignite ve
diyabet varligi, RAS blokeri kullanimi, hipertrisemi mortalite
ile iliskisizdi.

Calismanin Kisithliklan

Calismamizin baslica kisitliliklari; hastalarin bir kisminin
dis merkezlerden sevk ile kabul edildiginden ya da diger
kliniklerden devir alindigindan tani ani degerlerine ve
uygulanan tedavi bilgilerine kismen ulasilmasi, klinigimizden
YBU'ye sevk edilen hastalarin akibeti bilinmediginden
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calismadan ¢ikariimasi, nefroloji klinigi disinda (6zellikle
etiyolojisi, prognozu ve komorbiditeleri oldukca degiskenlik
gosteren cerrahi béliimler ve YBU) konsliltasyonla takip
edilen hastalarin calismaya dahil edilmemesi idi.

Sonug

Sonuc olarak; ABH'de etiyoloji ve eslik eden enfeksiyon
varligi mortaliteyi etkileyen en onemli faktérlerdir. Bunun
yaninda anemi ve ileri yas hastanede yatis siresini ve
hemodiyaliz ihtiyacini arttirmaktadir. Etkene ve etiyolojiye
yonelik tedavi onemlidir.Hastalarin yakin takibi ve 6zellikle
Evre 3 ve sonrasi bdbrek yetmezliginde bir nefroloji
uzmanina mutlaka yonlendirilmesi gerekir.
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