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ABY
ADQI
AKI
APACHE I1
ATN
BMI
FENa
GFH
ISRNM
MODS
RIFLE

SOFA
TDKK
YBU

SIMGE VE KISALTMALAR

: Akut bobrek yetmezligi

: Acute Dialysis Quality Initiative Group

- Acute Kidney Injury

: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation

: Akut tubuler nekroz

: Body Mass Index (Viicut kitle indeksi)

: Fraksiyonel Sodyum Ekskresyonu

: Glomertiler filtrasyon hiz1

. International Society of Renal Nutrition and Metabolism
: Multi Organ Disfonksiyon Sendromu

: Risc (R=risk), Injury (I=hasarlanma), Failure (F=yetmezlik), Loss

(L=bobrek fonksiyonlarinin kaybi), End-stage (E=son dénem bobrek
yetmezligi)

: Sequential Organ Failure Assessment
. Triceps deri kivrim kalinlig

: Yogun Bakim Unitesi



GIiRiS VE AMAC

Akut bobrek yetmezligi (ABY); glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) gelisen azalma
ve bunun sonucunda kan {ire azotu, kreatinin ve diger tiremik toksinlerin viicutta birikimini
ifade eden bir durumdur. GFH’daki azalma 6nceden herhangi bir bobrek hasari olmayan
bireylerde olusabilecegi gibi, dnceden kronik bir bobrek bozuklugu olan bireylerde de akut
tablolar seklinde ortaya ¢ikabilmektedir. Bobrek fonksiyon kaybinin siire ve siddetine bagl
olarak bu tabloya metabolik asidoz, sivi elektrolit bozukluklari ve bir¢ok organ sistemini
etkileyen metabolik bozukluklar eslik eder (1,2). Teknolojideki gelismelere ragmen 6zellikle
yogun bakim iiniteleri (YBU)’nde, ABY halen &nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
ABY olan hastalarda 6liim oraninin, ABY olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek oldugu ve
literatiirde 6liim oraninin % 35-75 arasinda degistigi bildirilmistir (3,4).

Acute Dialysis Quality Initiative Group (ADQI, Akut Diyaliz Kalite Inisiyatifi Grubu),
2004 yilinda ABY tanimlamast i¢in ‘RIFLE’ kriterlerini gelistirmistir. Bas harfleri ‘RIFLE’
kelimesini olusturan bu kriterler bébrek disfonksiyonu, mevcut bozukluk derecesine gore
smiflamaktadir. Ug siddet derecesi; Risc (R=risk), Injury (I=hasarlanma), Failure
(F=yetmezlik) ve iki sonug¢ sinifi; Loss (L=bobrek fonksiyonlarinin uzun siireli kaybi), End-
stage (E=son donem bdbrek yetmezligi) mevcuttur (5).

Yogun bakim iinitelerinde hastaliktan iyilesmeyi tahmin etmek, hastaligin ciddiyetini
ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek, uygulanan tedavileri degerlendirmek, klinik
aragtirmalara katilacak hastalar1 standardize etmek ve yogun bakim {iinitelerinin performansini
karsilastirmak i¢in ideal skorlama sistemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. RIFLE Kriterleri ABY”
nin kategorize edilmesinde basit ve kullanigh bir simiflama olup ABY gelisme olasiligin

Oongorebilmektedir.



Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda bobrek disfonksiyonu ve mortalite agisindan
APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation- Akut fizyolojik ve kronik
saglik durum degerlendirmesi) ve SOFA (Sequantial Organ Failure Assessment- Ardisik
Organ Yetersizligi Degerlendirme Skoru) gibi diger risk skorlama sistemleride yaygin olarak
kullanilmaktadir.

Skorlama sistemleri disinda ABY gelisimini etkileyecek antropometik Sl¢timler ve
biyokimyasal parametreler de mevcuttur. Bobrek yetmezligi olan hastalarin dahil edildigi
calismalarda viicut kitle indeksi, abdomen ¢evresi, cilt kivrim kalinlig1 gibi parametrelerin
bobrek yetmezligi gelisimini tahmin edebilecegi belirtilmistir.

Biyokimsal testlerden iire ve kreatinin ABY gelisme riski olan hastalarda takip edilen
oncelikli laboratuar testlerindendir. Bu testlerin disinda literatiirdeki yayinlarda albumin,
prealbumin, HCOj3 ve total kolesterol diizeyleriyle bobrek yetmezligi gelisimi arasinda iliski
olabilecegi gosterilmistir.

Calismamizda yogun bakim iinitelerinde farkli tanilarla izlenen hastalarda; RIFLE
siniflamasina gére ABY gelisme sikligi ve yogun bakim skorlama sistemleri (SOFA ve
APACHE II), antropometik 6l¢timler (boy, kilo, bel ¢evresi, triceps kalinlig1) ve biyokimyasal
parametrelerin (iire, kreatinin, albimin, prealbumin, HCO3™ ve total kolesterol) ABY geligimi

ile mortalite lizerine etkisini karsilastirmay1 amacladik.



GENEL BIiLGILER

AKUT BOBREK YETMEZLIGININ TANIMI VE EPIDEMIYOLOJiSi

Bobrekler, kandaki artitk maddeleri siizme, kan basincinin diizenlenmesine yardimct
olma ve viicuttaki tuz ve su dengesini diizenleme islevlerini yerine getiren organlardir. ABY
onceden normal olan bébrek fonksiyonlarinin saatler veya giinler igerisinde bozulmasi, bir
baska deyisle GFH’ da akut azalma sonucu kanda iire ve kreatinin gibi metabolitlerin birikimi
ile karakterize olan bir klinik tablodur. Bobrek fonksiyon kaybinin siire ve siddetine bagh
olarak bu tabloya metabolik asidoz, sivi elektrolit bozukluklar1 ve bir¢ok organ sistemini
etkileyen metabolik bozukluklar eslik eder (1,2). Kronik bobrek yetmezliginin aksine, akut
bobrek yetmezligindeki GFH diisiisii daha hizlidir ve giinler ile haftalar icinde gelisir.
GFH’daki azalma 6nceden herhangi bir bobrek hasar1 olmayan bireylerde olusabilecegi gibi,
onceden kronik bir bobrek hastaligi olan bireylerde de akut alevlenme seklinde ortaya
cikabilmektedir. Teknolojideki gelismelere ragmen Ozellikle yogun bakim {initeleri
(YBU)’nde, ABY halen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. ABY olan hastalarda
Olim oraninin, ABY olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek oldugu ve literatiirde 6liim
oraninin % 35-75 arasinda degistigi bildirilmistir (3).

Glinlimiizde akut bobrek yetmezligi gelisme sikliginin bu derece yiiksek olmasive
ABY gelisen hastalarda goriilen yiiksek iyilesme oranlari, potansiyel olarak diizeltilebilir olan
bu soruna kars1 ilgiyi artirmaktadir. Ingiltere’de yapilmis olan bir arastirmada, ABY gelisme
insidansi; yillik, % 0,000486-620 yeni vaka olarak belirtilmistir (6).

Akut bobrek yetmezligi 6zellikle yogun bakim {iinitelerinde yatmakta olan hastalarda,

kritik tabloya % 1-25 oraninda eslik etmekte ve siklikla “coklu organ yetmezligi



sendromunun” bir pargasi olarak yer almakta, mortalite orani ise % 15-65 arasinda
degismektedir (7).

“Akut bobrek yetmezligi” terimi, literatliirde halen akut azotemi ve oligoaniirisi olan
siddetli formlar i¢in kullanilmaktadir. Ancak son yillarda orta derecede azalmis bdbrek
fonksiyonlarinin da 6nemli oldugu vurgulanmustir. Ozellikle hastanede yatan hastalarda,
bobrek fonksiyonlarindaki kiiciik degisiklikler bile hastanin prognozunu 6nemli derecede
etkilemektedir. Akut bobrek yetmezligi kavrami oldukca genis kapsamli bir tanimlamadir.
Bunun yerine, yetmezlik Oncesinde goriilen siireglerin klinik olarak daha iyi anlagilmasi
bakimindan ‘Akut Bobrek Hasar1” (ABH) teriminin kullanilmasi uygun goériilmektedir (8-10).
ABY’nin klinik tanim1 ya da tani kriterleri i¢in bir uzlasi olmamasi literatiirde ABY igin
bir¢cok tanimlama ile karsilasmayr miimkiin kilmaktadir. ABY’nin insidansinin %1-31 ve
Olim oranmin %19-83 gibi ¢ok genis aralikta olmasi standart bir taniminin olmamasina

baglanmaktadir (4).

AKUT BOBREK YETMEZLIGININ ETIYOLOJi VE PATOGENEZI

Akut bobrek yetmezligi vakalart ¢gogunlukla multifaktdryaldir. Obstruktif, travmatik-
Ozellikle dogum sonras1 ABY insidansinda meydana gelen diisiise karsilik multiorgan
disfonksiyonu (MODS) ve sepsis ile birlikte goriilen ABY insidansinda belirgin bir artis
gozlemlenmektedir. Bobrek hastalifina bagli mortaliteyi etkileyen en Onemli faktorler
mekanik ventilasyon gereksinimi, oligiiri, inotrop destegi ve MODS olarak belirtilmektedir
(11). Septik nedenlere bagl gelisen ABY vakalari daha ¢ok oligiiri ile seyretmekte mekanik
ventilasyon ihtiyaci fazla olup hastanede yatis siiresi daha uzun ve mortalitesi de daha yiiksek
olarak tespit edilmektedir (12).

Yogun bakim tinitesindeki akut bobrek yetmezligi vakalarinda mortaliteyi arttiran bir
durum da kormorbid hastaliklarin gozlenme olasiliginin yiiksek olusu olarak bildirilmistir.
PICARD (Progressive initial critical care renal disease) ¢alismasinda YBU’deki ABY ’ye eslik
eden komorbid hastaliklar % 39 konjestif kalp yetmezligi, % 30 kronik bobrek yetmezligi , %

29 diabetes mellitus, % 21 karaciger yetmezligi olarak siralanmistir (13).

AKUT BOBREK YETMEZLIGININ TiPLERI
Akut bobrek yetmezliginin birgok nedeni olmakla birlikte tan1 ve tedavide kolaylik
saglamas1 acisindan, idrarin olusum asamalari géz Onilinde bulunduruldugunda etyolojik

acidan baglica ii¢ gruba ayrilabilir:



Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi
Renal/Intrensek Akut Bobrek Yetmezligi
Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi

Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi

Akut bobrek yetmezliginin en sik nedenidir. ABY’nin yaklasik % 50-70° inden
sorumludur. Temel sorun bobrek kan akiminda renal parankim hasar1 olusturmayacak
diizeydeki bozulmadir. Bobrek kan akimindaki bozulma ger¢ek bir damar i¢i voliim kaybu,
dolasan effektif voliimdeki azalma veya bobrek kan akimini bozan ajanlara bagli olarak
gelisebilmektedir. Sistemik kan basincinin 70 mmHg diizeyinin altina diisen degerlerinde
glomeriiler filtrasyon durur. Bobrek parankiminin biitlinligii korunmustur ve perfiizyon
normale dondiigiinde renal fonksiyonlar tamamen diizelir (14,15).

Etkin arteriyel voliim eksikligi ortalama arteriyel basingta azalmaya yol agarak,
arteriyel ve kardiyak baroreseptorleri uyarir. Bdoylece vazokonstriktor-antinatritiretik
mekanizmalar; sempatik sinir sistemi, renin-anjiyotensin sistemi ve antidiiiretik hormon
(ADH) devreye girer. Noradrenalin, anjiyotensin II (AIl) ve ADH; goreceli olarak daha az
onemli olan vaskiiler yataklarda (miiskiilokutanoz, splanknik) vazokonstriksiyonu uyararak,
ter bezlerinden tuz kaybimni baskilayarak, susama ve tuz istahin arttirarak, renal su ve tuz
tutulumuna yol agarak, kardiyak ve serebral perfiizyonu koruma yoniinde goérev yaparlar.
Bobrek su geri emilimini arttirip normovolemiyi devam ettirebilmek i¢in fazla miktarda
sodyum tutar. Bundan dolay1 intrensek renal ABY ’den ayiriminda 6nemli bir tan1 indeksi olan
fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FENa) % 1’in altindadir.

Azalmis bobrek kan akimina bagli gelisen iskeminin uzun siirmesi ve siddetli olmast
akut tiibliler nekroza (Post-iskemik ATN) neden olabilir. Dolayisiyla, bobrek kan akiminin
mimkiin oldugunca cabuk diizeltilmesi, bobregin iskemik kaldig1 siireyi azaltacak ve
parankim hasarinin onlenmesini saglayacaktir. Prerenal ABY’de bobrek hipoperfiizyonu

diizeltilirse, 24-48 saatte bobrek fonksiyonlarinda diizelme baglar.

Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi Nedenleri:

1. Hipovolemi: Prerenal bobrek yetmezligi nedenlerinden hipovolemiye yol acanlar;
e Hemoraji
e Yanik

e Dehidratasyon



e Qastrointestinal s1vi kayb1; kusma, cerrahi drenaj, diyare
e Renal s1v1 kayby; ditiretikler, adrenal yetersizlik
e Ugciincii bosluga sivi  kaybi; pankreatit, peritonit, travma, yanik,
hipoalbiiminemi
2. Diisiik kardiyak debi: Kardiak debide azalmaya yol agarak prerenal bobrek
yetmezligine neden olan durumlar;
e Miyokardiyal disfonksiyon; miyokardit, valviiler ve perikardiyal hastaliklar,
ciddi kor pulmonale, pulmoner emboli, aritmi
e Periferik vazodilatasyon; sepsis, antihipertansif ilaglar, vazodilatorler,
anafilaksi, hiperkapni, hipoksi
3. Ciddi renal vazokonstriksiyon; Bobrek damarlarinda vazokonstriiksiyona yol agarak
prerenal bobrek yetmezligi yapan nedenler;
e Sepsis
e Hiperkalsemi
e Hepatorenal sendrom

e [ilaglar; siklosporin, amfoterisin B, norepinefrin (14,15,17).

Renal (intrensek) Akut Bobrek Yetmezligi

Renal (intrensek) akut bobrek yetmezliginde glomeriil, tubulus, interstisyum ve
vaskiiler yapilar gibi bobrek parenkiminde hasar vardir. Toplumda en sik sebep ilaclar ve
enfeksiyon iken; hastanelerde en sik sebep toksik ve iskemik olaylardir. Tiim akut bobrek
yetersizliklerinin yaklasik % 25’ inden intrarenal faktorler sorumludur. Renal ABY ’lerin %
90’dan fazlasini, iskemik ya da nefrotoksik ATN olusturur. Bunun disinda biiyiik damarlar,
glomeriiller mikrodamarlar ve tiibiilointersitisyel hastaliklar da renal (intrensek) ABY’ye yol
acabilir. FENa % 1’in iizerinde ve idrar ozmolaritesi izotoniktir. Renal ABY tanisi

konulmadan 6nce prerenal ve post renal nedenler ekarte edilmelidir (14-17).

Renal (Intrensek) Akut Bobrek Yetmezligi Nedenleri:
1. Renovaskiiler hastaliklar: Bobrek damarlarini etkileyen bir¢ok hastalik intrensek
bobrek yetmezligine yol agabilir. Bunlar;
e Renal arter tikaniklig1; tromboz, emboli, cerrahi, anevrizma
e Vaskilitler; skleroderma, hemolitik tremik  sendrom, Trombotik

trombositopenik purpura, dissemine intravaskiiler koagiilasyon
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e Malign hipertansiyon
e Renal ven obstriiksiyonu; tromboz, kompresyon
2. Glomeriiler hastaliklar: Glomeriilii etkileyen hastaliklar intrensek bobrek
yetmezligine neden olabilir. Bu hastaliklar;
e Poststreptokoksik glomerulonefrit
e Membranoproliferatif glomeriilonefritler
e Hizli ilerleyen glomerulonefrit
e idiopatik nedenler
e Sistemik lupus eritematozus
e Henoch schonlein purpurasi, poliarteritis nodosa
e Wegener graniilomatozisi, goodpasture sendromu
e Ilaclar
3. AKut tiibiiler nekroz: Bobrek tiibiillerini etkileyen durumlar intrensek bdbrek
yetmezligi nedeni olabilirler. Bunlar;
e Iskemi; uzamis prerenal azotemi
e Toksinler; antibiyotikler, kontrast maddeler, siklosporin, asetaminofen,
rabdomiyoliz, hemoliz, iirik asit yiiksekligi, myelom
e Tiibiil i¢i obstrikksiyon ve birikim; myelom proteinleri, irik asit, okzalat,
metotreksat, siilfonamidler
4. Intertisyel nefritler: Bobregin glomeriil Ve tiibiil disinda kalan kisim olan interstisyel
alani1 tutan bazi hastaliklar intrensek bobrek yetmezligi nedeni olabilirler. Bunlar;
e Alerjik, antibiyotikler, diiiretikler, kaptopril
e Enfeksiyon; bakteriyel, viral, fungal

e Infiltrasyon; lenfoma, 16semi, sarkoidoz

Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi

Tiim akut bobrek yetmezliklerinin yaklasik % 5° inden sorumludur (14). Idrar
olustuktan ve bobrek pelvisine veya mesaneye geldikten sonra iiriner obstriiksiyona bagh
olarak retansiyona ugrarsa postrenal akut bobrek yetersizligi s6z konusu olur. En sik neden
mesane boynu obstriikksiyonudur ve genellikle prostat hastaliklart (hipertrofi, neoplazi,
prostatit), nérojenik mesane ve antikolinerjik tedavi sonucu ortaya ¢ikar. Ureter obstriiksiyonu
intraliiminal (tas, pihti, renal papilla), duvar infiltrasyonu (neoplazi) ya da eksternal basiya

(retroperitoneal fibrozis, neoplazi, abse, cerrahi ligasyon) bagl olabilir.
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Saatler ve glinler igerisinde devam eden glomeriiler filtrasyon obstriikksiyonun gerisinde
intra liiminal basinci giderek artirir. Proksimal {ireter renal pelvis ve kalisler giderek
distansiyona ugrar ve sonuc¢ta GFH diiser. Obstriiksiyonun erken doéneminde bobrek kan
akimi artarken, sonralar1 arteriolar vazokonstriiksiyon olusumu sonrasinda renal kan akiminin

azalmasi ile GFH daha fazla diiser.

Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi Nedenleri:
1. Ureterik: Uretere bagl postrenal bobrek yetmezligi nedenleri sunlardir;
e Tas
e Kan pihtist
e Dokiilmiis papilla
e Kanser
e Distan basi
2. Mesane boynu: Mesane ile ilgili postrenal bobrek yetmezligi yapabilecek nedenler
sunlardir;
e Norojenik mesane
e Prostat hiperplazisi
e Kanser
e Kan pihtist
3. Uretra: Uretra ile ilgili postrenal bobrek yetmezligi yapabilecek nedenler sunlardir;
e  Striktiir
e Konjenital valv
e Fimozis (14,15,17).

AKUT BOBREK YETMEZLIiIGININDE TANISAL YAKLASIM

Akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarda tanisal yaklasim ayrintili 6ykii alindiktan
sonra sistemik fizik muayenenin yapilmasi ile baslar. Kan ve idrar testlerinden destekleyici
veriler elde edilebilir. Tam kan sayimi, serum kreatinini, kan iire azotu, serum elektrolitleri,
kalsiyum, fosfor, aloumin, tam idrar tetkiki, idrar mikroskobisi, idrarda sodyum ve kreatinin
diizeyi ve idrar ozmolaritesi diizeyleri bakilmalidir. Gerekirse ileri tetkik istenerek ABY ’nin
daha nadir goriilen sebepleri arastirilmalidir (15).

Giliniimiizde bdbrek fonksiyonlarinin en iyi gostergesinin ne oldugu konusu

tartigmalidir. Serum kreatinin, BUN artig1 ve idrar miktarindaki azalma; ABY olgularinda
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siklikla goriilmekte ve tan1 koymada kullanilmakla birlikte, her zaman ABY olgularint dogru
ve yeterli olarak yansitamamaktadir (2,18-21).
Tanmi1 amacli kullanilan laboratuar testleri, radyolojik incelemeler ve diger yontemler

sunlardir :

Idrar Voliimii

Idrar voliimii takibi sadece ABY gelisen hastalarda degil yogun bakim iinitesine yatan
biitiin hastalarda takip edilmesi gereken bir parametredir. Hastalarda ani gelisen oligiiri ya da
aniiri; ABY ’nin spesifik bir gostergesi olmasina ragmen, nonoligiirik ya da poliiirik ABY de
olabilir. Ornegin akut interstisyel nefrit ve nefrotoksik ATN gibi bazi formlar, oligiiri ile
birlikte degildir. Idrar c¢ikisindaki degisiklikler, biyokimyasal degisikliklerden &nce
baslayabilir (22, 23).

Idrar Analizi
Akut bdbrek yetmezligi tam ve ayirici tanisinda ¢ok dnemlidir. Idrar 6rnegi, diiiretik
veya sivi tedavisi baslanmadan once alimmalidir. Idrar analizi bdbrek yetersizliginin

lokalizasyonu agisindan anlam ifade edebilir (Tablo 1).

Tablo 1. Akut bobrek yetersizliginde idrar bulgular:

Akut Bobrek Yetmezligi |idrar Bulgular

Prerenal Nadir hiyalin silendirler
Nadir hiyalin silendirler ve
Postrenal o
eritrositler

Epitelyel hiicreler, graniiler
Akut Tubuler Nekroz |silendirler, 16kosit, diisiik
diizeyde proteiniiri

Lokositler, eritrositler, epitelyal
hiicreler, eozinofil, 16kosit
silendirleri, hafif veya orta
diizeyde proteiniiri

Normal veya dismorfik
Glomerulonefrit eritrositler, orta veya ileri
diizeyde proteiniiri

Alerjik intertisyel nefrit




Kan Ure-BUN Diizeyleri

Ure karaciger tarafindan protein metabolizmas1 sonucunda ortaya ¢ikan amonyaktan
sentezlenen bir maddedir. Birgcok laboratuvar iire igindeki nitrojeni 6lcerek BUN sonucu
vermektedir. Ure ve BUN arasindaki ilski; Ure = BUN X 2.14 olarak formiile edilebilir. Kan
BUN diizeyleri laboratuvardan laboratuvara degismekle birlikte 10 - 21 mg/dL’dir.
Karacigerde sentezlendigi ve tiibliler reabsorbsiyonu da oldugu i¢in renal fonksiyon
bozuklugu olmadan da kan BUN diizeylerinde degisimler olabilmektedir. Artmis protein
alimi, aminoasit infliizyonu, GIS kanamasu, her tiirlii katabolik durumlar ile kortikosteroid ya
da tetrasiklin kullanimi artmig BUN diizeylerine yol agabilmektedir. Protein eksikligi (ciddi
malniitrisyon, ¢olyak hastaligi, nefrotik sendromlu bazi hastalar), akut ya da kronik agir

karaciger hastalig1 gibi durumlarda kan BUN diizeyleri diisiik ¢ikabilmektedir (21-23).

Kreatinin

Kreatinin kas metabolizmasinin sonucunda kreatinden olusur ve yapim orani kas
kitlesi ile yakindan ilgilidir. Saglikli bir insanda kreatininin tiibiiler sekresyonu % 10 - 15°tir,
ilerlemis bobrek yetmezliginde bu oran % 40’lara kadar ¢ikabilir. Pratikte serum kreatinin
diizeyi renal fonksiyonlar1 degerlendirmede iireye gore daha degerlidir (21-23). ABY tanisi
i¢in, serum kreatinindeki ani ve devam eden ylikselme tipik bir bulgudur ve giinliik degisimler
mutlaka izlenmelidir (2). Ancak serum kreatinin degeri, bobrek fonksiyonlarindaki akut
degisiklikleri gostermede her zaman giivenilir bir gosterge degildir. Ciinkii serum kreatinin
konsantrasyonu, bobrek fonksiyonlarin yaklasik % 50’si kaybolana kadar yiikselmeyebilir.
Ozellikle GFH diisiik oldugunda, kreatinin klirensi GFH degerini oldugundan daha yiiksek
gostermektedir. Bu durum, artan renal tiibiiler kreatinin sekresyonu ile iliskilidir. Ayrica
serum kreatinin Konsantrasyonu; yas, cinsiyet, hidrasyon durumu, viicut kas kitlesi ve
metabolizmasindan etkilenmektedir (24-26). Serum kreatinin diizeylerinin sik araliklarla
Ol¢timii olduk¢a Onemli ve yol gostericidir. Renal iskemi, ateroemboli ve radyokontrast
madde ile yapilan girisimlerden sonra gelisen ABY’de serum kreatinin diizeyi bir iki giin

icinde hizla yiikselir.

Kreatinin Klirensi
Bobreklerde kan plazmasi belli maddelerden temizlenmektedir. Klirens kavrami birim
zamanda ilgili maddeden temizlenen plazma voliimiinii ifade eder. GFH’n1 belirlemede

pratikte en fazla kullanilan yontemdir. Normal degeri 90-120 mL/dk’dir. Genelde kullanilan
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24 saatlik kreatinin klirensi yonteminde de idrar toplamada sorunlar ortaya ¢ikabilir. Az idrar
toplanmis olmasi oldugundan diisiik sonuca, daha fazla idrar toplanmasi da yiiksek kreatinin
klirensi sonucu elde edilmesine neden olur. Beklenenden daha farkli sonuglar ortaya
ciktiginda 24 saatlik kreatinin atilim miktar1 ile hastanin uygun idrar toplayip toplamadigi
kontrol edilmelidir. Yasa, cinse ve kiloya gore hesaplanan kreatinin klirensi tek basina
kreatinin diizeyine gére GFH’nm1 tahmin etmede daha basarilidir. Yontemin avantaji idrar
toplanmasina ihtiya¢ gostermemesidir (22,27).

GFH= (140-yas) X viicut agirligi / serum kreatinin X 72 X [0.85 (Kadinlarda) ]

Fraksiyonel Sodyum Ekskresyonu

Sodyum Kklirensinin, kreatinin klirensine oranindan hesaplanir. Prerenal ABY’de
fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FENa) % 1’ den az, akut tiibiiler nekrozda % 3’den fazladir
(Tablo 2). Diiiretik kullanan, bikarbonatiirisi olan, tuz kaybr ile birlikte giden kronik bobrek
yetmezligi olan veya adrenal yetersizligi olan hastalarin prerenal FENa degeri >% 1 olabilir.
Idrar yolu obstriiksiyonu ve bobregin damarsal hastaliklarinda da FENa siklikla % 1’in
altindadir (17,28).

Serum Sodyumu x idrar Kreatinini

Fraksiyonel Sodyum Ekskresyonu =100 x
Idrar Sodyumu x Serum Kreatinini

Tablo 2. Akut bobrek yetersizliginde idrar biyokimyasi

. Idfar Prerenal ABY Akut Tiibiiller Nekroz
Bivokimyvasi

Idrar
osmolalitesi =300 =300
(mosmol/kg)
Idrar;‘pl:?zm:.a -15 €11
osmolaritesi
idrar dansitesi >1.018 <1.015
Ed rar/plazma -8 3
iire
Idrar Na

= =
(mmol/L) 10 40
Fraksivonel Na

<1 =1
ekskresyonu
Bobrek
vetmezlik <1 =1
indeksi

ABY: Akut bobrek yetmezligi; Na: Sodyum
11



Diger Laboratuar Incelemeleri

Hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, irikasit ve kreatin kinaz yiiksekligi
rabdomiyolizi diistindiiriir (17,29). Hiperkalemi, hiperfosfatemi LDH yiiksekligi ve yiiksek
degerlerde iirik asit diizeyleri akut iirat nefropatisini diisiindiiriir. Hemoraji olmaksizin gelisen

derin anemi, hemoliz, miyelom trombotik mikroanjiyopati durumlarini akla getirir.

Radyolojik Incelemeler

Akut bobrek yetersizligi olan hastalarin cogunda boébregin ve idrar yollarinin
ultrasonografi, bilgisayarli tomografi veya magnetik rezonans gibi goriintiileme yontemleri ile
tetkik edilmesi obstriiktif tiropatinin ekarte edilmesi bakimindan anlamlidir (30). Tablo 3’te

ABY ’nin degisik formlarindaki renal ultrason bulgular1 gosterilmektedir (31).

Tablo 3. Akut bobrek yetmezliginde renal ultrason bulgular:

Bulgu Tam

Pelvikalisyel dilatasyon | Obstriiktif nefropati

Kiiciik bobrekler Kronik intrensek renal hastalik

Normal biiyiikliikte
bobrekler

Ekojenik Akut glomeriilonefrit

Normal ekojenik patern | Prerenal azotemi, renal arter

okliizyonu

Biiyiik bobrekler Malign infitrasyon

Renal Biyopsi

Akut bobrek yetmezligi tanisi i¢in rutin olarak yapilan bir islem degildir. Ancak oykii,
klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularla prerenal ve postrenal nedenler diglanmigsa ve
renal ABY nedeni olarak iskemik veya nefrotoksik ATN dis1 bir sebep diisiiniilityorsa bobrek
biyopsisi yapilmalidir. En 6nemli komplikasyonu kanamadir (15). Biyopsi endikasyonlar1 su
durumlardir. Nedeni belli olmayan ABY, glomeliironefrit, nefrotik sendrom, vaskiilitlere ve
intertisyel hastaliklara eslik eden ve ii¢ haftadan uzun siiren ABY durumlaridir. Renal
transplantasyon sonrasi gelisen ABY’de, akut rejeksiyon ve ATN ayirict tanisinda da

gerekmektedir (15).
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Yeni Belirtecler

“Neutrophil gelatinase associated lipocalin (N-GAL), Urinary cysteine-rich protein 61
(Cyr 61), Human kidney injury molecule 1 (hKIM-1), Urinary interleukins/adhesion
molecules (IL-6, IL-8, IL-18), glomerular filtration markers (Proatrial natriuretik peptid (1-
98) and cystatin C), Urinary glutathione-S-transferase (GST), Spermidine/spermine N-acetyl
transferase (SSAT), Actin” gibi kreatinine alternatif biyolojik gostergeler gelistirilmistir.
Bunlar ABY’nin erken tanisi igin Onerilen ve heniiz arastirma safhasinda olan yeni

belirteglerdir (24,32,33).

AKUT BOBREK YETMEZLIGININ TEDAVISi

Akut bobrek yetmezligine neden olan etkenler ve bunlarin etki mekanizmalarinin
anlagilmasiyla c¢esitli yeni yaklagimlar ortaya atilmaya baglanmis, yeni terapotik ajanlar
lizerine arastirmalar artmistir. ABY tedavisinde ilk yapilmasi gereken altta yatan nedeni
diizeltmektir. Prerenal ABY wuygun sivi replasmani ile, postrenal ABY ise mevcut
obstriiksiyonun giderilmesi ile diizeltilir. Renal ABY’de, konservatif tedaviler ve diyaliz
tedavisi uygulanmaktadir. ABY tedavisi genel olarak: ABY olusumunu 6nleme ve diyaliz dis1
tedaviler, destek tedavisi ve renal replasman tedavisi olarak siralanabilir.

Akut bobrek yetmezligi tedavisindeki en dnemli asama, bobrek yetmezligi gelisiminin
onlenmesidir. ABY ’nin biiyiik bir kismi hastanede gelistiginden; riskli hastalarin belirlenerek,
bu hastalara uygun sivi1 tedavisinin verilmesi ve gerekli kardiyovaskiiler destegin saglanmasi
biiyiik 6nem tagimaktadir. Riskli hastalarda, bobrek yetmezligi gelisiminden 6nce koruyucu
olarak kullanilabilen bazi ilaglar vardir. Bunlardan en bilinenleri sunlardir: dopamin,
ditiretikler ve mannitol, kalsiyum kanal blokerleri, atrial natriiiretik peptid (ANP) ve bazi

bliylime faktorleridir.

AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE PROGNOZ

Akut bobrek yetersizliginde prognozun en Onemli belirleyicisi ABY tablosunun
ciddiyeti ve eslik eden hastaliklarin mevcudiyetidir. Hemodiyaliz ihtiyac1 gosterecek kadar
ciddi seyirli oldugunda ve eslik eden sepsis gibi bir klinik tablo varliginda mortalite oranlar1
% 75’in lizerine c¢ikmaktadir (34,35). Destek tedavisinde kaydedilen asamalara karsin,
mortalite oranlarinda beklenen azalma saglanamamistir. Bu durum, giinlimiiz toplumunun
daha uzun siire yasamasina bagli olarak, daha yash olmalar1 ve eslik eden kronik saglik

sorunlarinin olmasina baglanmaktadir.
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Diyaliz ihtiyac1 gosteren ABY’li hastalarda, baz1 gen polimorfizmleriyle 6liim riski
arasinda anlamli iliskiler saptanmustir. Yiiksek timor nekroz faktor alfa (TNF-«)
konsantrasyonu ve diisiik interlokin 10 (IL-10) iiretimi iligkili genotipi olan hastalarda 6lim
riskinin artmis oldugu gosterilmistir (36). IL-10’lin artmis {retimini saglayan gen
polimorfizmi olan hastalarda ise, daha diislik mortalite oranlar1 vardir.

Akut bobrek yetmezliginin uzun donem etkileri ¢ok agik olarak bilinmemektedir.
Genellikle komorbid bir hastalik yokken gelisen ABY tamamen diizelirken, sepsis, ¢oklu
organ yetmezligi sendromu ve major cerrahi sonrast ABY gelisen hastalar ilerleyici bir
bobrek yetmezligi tablosu ile karsi karsiya kalabilmektedirler. ABY, sagkalan hastalarin %
5’inde irreversible bir tabloya doniisiirken bu oran yash hastalarda % 16’lara ulasmaktadir
(37). Ozellikle ¢ocuk yasta ABY gelisen ve rezidiiel hasar kalan hastalarda, adolesan ve
erigkin donemde ilerleyici renal yetmezlik ¢ok daha sik goriilmektedir (38).

Yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda, ABY mortalitesi; major cerrahi uygulanan
hastalarda % 25- 90 arasinda degismektedir (39). Sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi gelisen
hastalarda bu oranlar %75’in iizerinde bildirilmektedir. Diyaliz ve yogun bakim initesi
sartlarindaki gelismelere karsin, mortalite oranlarinda son yillarda belirgin bir diisiis

saglanamamustir (35).

YOGUN BAKIM UNITELERINDE AKUT BOBREK YETMEZLIGI

Akut bobrek yetmezligi yogun bakim iinitelerinde sik karsilagilan bir problemdir.
YBU’lerinde prerenal azotemi ve akut tiibiller nekroz ABY’nin en sik karsilasilan
sebepleridir. Yogun bakim iinitesinde ABY’nin prognozu daha kétidir ve giiniimiizde
uygulanmakta olan ¢esitli renal replasman tedavilerine ragmen hala morbidite ve mortalitesi
oldukga yiiksektir (11,40). Diyaliz tedavisine ihtiya¢ gostermeyen ABY’de bile mortalite bes
kat artmistir (41). Yogun bakim iinitesine yatis sirasinda ABY bulunan hastalarda seyir,
YBU’ne yattiktan sonra ABY gelisen hastalara kiyasla daha iyidir (40). Yogun bakim
tinitesinde gelisen ABY, sivi dengesi ve metabolik yan {iriinlerin atilimi {izerindeki etkileri
nedeniyle, pulmoner, kardiyak, gastrointestinal, hematolojik, santral sinir sistemi ve immiin
sistemi olumsuz yonde etkilemektedir (42). Sepsise bagl gelisen ABY kotii prognoza sahiptir
ve sepsis diger faktorlerden bagimsiz olarak hastaligin sonucunu etkilemektedir (40). Tekli
organ yetmezliginde (tek basina bobrek yetmezliginin mevcut oldugu durumlarda) gelisen
ABY’de mortalite < % 10 iken, yogun bakim hastalarinda multiorgan yetmezligi zemininde

gelisen ABY ’nin mortalitesi % 33 ile % 93 arasinda degismektedir.
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Akut bobrek yetmezligi gelisen yogun bakim hastalarinda prognoz, altta yatan
komorbiditelerin iyilestirilmesine ek olarak oligiiri varligina, hastanin yasmna ve renal
replasman tedavisine ihtiyact olup olmamasina baghdir (43). Hastaligin siddetinin
belirlenmesinde kullanilan genel Olgiitler ABY’nin prognozunu belirlemede yardimci
olmamaktadir. Bu hasta grubunda en giivenilir prognozu sadece organ sistem
disfonksiyonunun natiirii ve disfonksiyone olan organ sayisi ile hastanin yasi belirlemektedir.
Bununla birlikte, mekanik ventilasyon ihtiyaci, multiorgan yetmezliginin derecesi, altta yatan
kronik hastaliklar ve APACHE Il skoru da kot prognoz igin risk altinda olan hastalar
belirlemekte yardimci olmaktadir (44). Ayrica, yogun bakimda yatan ve 6zellikle koma, ABY
veya kardiyak arrest gelismis olan sirotik hastalarin prognozu oldukga kotiidiir ve yiiksek
mortaliteye sahiptir (45).

Yogun bakim skorlama sistemleri; hastaliktan iyilesmeyi tahmin etmek, hastaligin
ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek, uygulanan tedavileri
degerlendirmek, klinik arastirmalara katilacak hastalar1 standardize etmek ve yogun bakim
{initelerinin performansini karsilagtirmak i¢in yaygin olarak kullamlmaktadir. YBU deki ABY
hastalarinin mortalitesini tahminde risk skorlamalari gelistirilmistir. RIFLE (Risk, Injury,
Failure, Loss, End-Stage Disease score), APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation II score) (Sekil 2) ve SOFA (Sequential Organ Failure Assesment score) (Sekil 3)
skorlama sistemleri bunlardan bazilaridir. 2006 yilinda yapilan bir ¢alismada YBU’de ilk 3
giindeki maksimum RIFLE skoru ile basvuru anindaki SOFA skorunun mortalite agisindan

belirleyici bagimsiz faktorler oldugu tespit edilmistir (46).

YOGUN BAKIM UNITESINDE SKORLAMA SISTEMLERI

Risk, injury, Failure, Loss, End Stage Siniflamasi

Acute Dialysis Quality Initiative Group (Akut Diyaliz Kalite Inisiyatifi Grubu, ADQI),
2004 yilinda ABY tanimlamasindaki bu karmasay1 ortadan kaldirmak i¢in ‘RIFLE’ (Sekil 1)
kriterlerini gelistirmistir (47,48). “Risk of renal dysfunction, Injury to the kidney, Failure of
kidney function, Loss of kidney function ve End stage renal disease (ESRD)” sozciiklerinin
ilk harflerinden olusan RIFLE smiflamasinda; ABY nin siddeti (Risk, Hasar, Yetmezlik) ilk
tic evrede ve klinik sonucu (bobrek fonksiyon kaybi ve son donem bobrek hastaligi) son iki
evrede tanimlanmistir. Bu siiflamada evreleme iki kritere gore yapilabilmektedir. Bunlardan

ilki glomeriiler filtrasyon hizinin azalisina ve/veya kreatinin degerinin artigina gore yapilan
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evrelemedir digeri ise idrar voliimiindeki azalmay1 baz alarak yapilan evrelemedir (Sekil 1).
Son iki evre olan kayip evresi dort haftadan, son déonem bobrek hastaligi evresi ise li¢ aydan
daha uzun siireli diyaliz ihtiyacinin olmasi seklinde tanimlanmaktadir (47,48).

Bu kriterlere gore tanimlanmis ABY insidansi, klasik tanimlamaya gore olandan daha
yiiksek bulunmustur. Bir¢ok klinik ¢aligmada artan sekilde kullanilmaya baglayan bu kriterler,
yogun bakim hastalarinda ABY’nin erken saptanmasinda ve klinik seyrinin belirlenmesinde

faydali bulunmustur (4,48-52).

GFH# Kkriteri idrar voliimii kriteri

Serum kreatinin artis1 x 1,5 veya

Risk (Risk)
GFH azahg1 > %25

<0,5 ml’kg 6 saat

Serum kreatinin artis1 x 2 veya
GFH azahs:1 > %50

<0,5 mlkg 12 saat

Injury (Hasar)

Serum kreatinin artigi1 x 3
GFH azahs1 > % 75 veya
Serum kreatinin > 4 mg/dl

< 0,3 ml/kg 24 saat
veya
12 saat aniiri

Failure ( Yetmezlik)

Tam fonksiyon kayb > 4 hafta

Son donem c
bobrek hastahg: ¢3ay)

Loss (Kayip)

ESRD (Son Dénem)

*: Glomeriiler filtrasyon iz

Sekil 1. Risk, Injury, Failure, Loss, End Stage kriterlerine gore akut bobrek yetmezligi
smiflandirilmasi

Akut Fizyolojik ve Kronik Saghk Degerlendirme Skoru IT
Rutin kullanim i¢in karmasik bir skorlama sistemi olan APACHE sisteminden
diizenlenerek, klinik olarak daha basit ve kullanisl hale getirilen APACHE Il (Sekil 2), Knaus

ve arkadaglari tarafindan yapilandirildigr 1985 yilindan beri en yaygin kullanilan skorlama
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sistemidir. APACHE II; akut fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik degerlendirmesi olmak
tizere li¢ bolimden olusur. Bu {i¢ boliimden alinan puanlar toplanir ve operasyon gegirip
gecirmeyecegine gore hastane mortalitesi belirlenir. Bu sistem ¢ok sayida fizyolojik
degiskenin yani sira hastanin yasi ve yogun bakima yatig tanisinin bilinmesine de gereksinim
gostermektedir. APACHE II'de yapilan fizyolojik Ol¢iimlerin sayisi, sonucu etkilemeyecek
sekilde 34'ten 12'ye azaltilmistir. APACHE' de yeralan laktik asit diizeyi, anerji igin cilt testi
ve serum osmolaritesi gibi fizyolojik Ol¢timler ¢ikarilmis, kan iire nitrojeni (BUN) yerine
serum kreatinin, serum bikarbonat1 yerine ise arteryel pH kullanilmigtir. Serum albumin ve
glukoz diizeyi, santral vendz basing, idrar debisi gibi degiskenlerin tedavideki
degisikliklerden daha cok etkilendiklerinden, sonucu belirlemede daha az 6nemli olduklari
kabul edilmistir. APACHE II'de kaydedilen degerler, hastanin yogun bakimdaki ilk 24

saatinde normalden en ¢ok sapma gosteren degerlerdir (53,54).

Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirme Skoru

European Society of Intensive Care Medicine (Avrupa Yogun Bakim Dernegi)
tarafindan sepsise bagli organ yetmezliginin derecesini tanimlamak i¢in 1996 yilinda
gelistirilmis olan SOFA (Sekil 3) sepsise bagli olmayan organ disfonksiyonlu hastalarda
gecerliligi belirlendiginden, “ardisik organ yetmezligi degerlendirmesi” olarak yeniden
adlandirilmistir. Alti organ sistemi (solunum, kardiyovaskuler, santral sinir sistemi, renal,
koagulasyon ve karaciger), toplam skor 6-24 arasinda olacak sekilde 1 ile 4 puan arasinda
degerlendirilir. Skor dnceki 24 saat igindeki en kotii degere gore verilir. Olgiilmeyen deger
varsa en yakin Ol¢iim degerine gore puanlanir. SOFA skoru > 3 olmasi o sistem i¢in organ

yetmezligi olarak tanimlanir (53,55).
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Sekil 2. Akut fizyolojik ve kronik saghk degerlendirme skoru 11

‘ -

Solunum
Pa0,/FiO, mmHg <400

MV var/yok
Kardiyovaskiler
Hipotansiyon OAB < 70 mmHg
Karaciger
Bilirubin mg/dL 1.2-1.9
Koagtilasyon
Trombosit 10°/mm? <150
Bobrek
Kreatinin mg/dL ya da 1.21.9
idrar debisi
Norolojik
GKS 13-14

* Bu sininn otesindeki degerier 0 puan alir,
** En az 1 saat pg/kg/dakika dozunda verilmis

olmals.

< 300
MV var/yok

Dopamin < 5 ve
dobutamin**

2.0-5.9

<100

2.0-3.4

10-12

< 200 ve
MV var

Dopamin > 5 ya da
adrenalin < 0.1 ya da
noradrenalin < 0.1**

6.0-11.9
<50

3.5-4.9
Debi < 500 mL/gin

6-9

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

Sekil 3. Ardisik organ yetersizl

owe

igi
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degerlendirme skoru

< 100 ve
MV var

Dopamin 2 15 ya da
adrenalin > 0.1 ya da
noradrenalin > 0.1**

>12

<20

>5
Debi < 200 mL/gtin

<6



AKUT BOBREK YETMEZLiGi GELIiSiMi UZERINE ETKiLi DiGER
FAKTORLER

Akut Bobrek Yetmezligi ve Nutrisyonel Markerlar

Malniitrisyon, akut bobrek yetersizligi gelisiminde son yillarda dikkat ¢ekilen 6nemli
faktorlerden biridir (56-59). International Society of Renal Nutrition and Metabolism
(ISRNM-Uluslararas1  renal nutrisyon ve metabolizma toplulugu) nutrisyonel durumun
degerlendirilmesi i¢in albumin, prealbumin ve kolesterol diizeyi 6lglimiinii onermektedir
(60). Albliimin karacigerde iiretilen, kompleks yapili, molekiil agirligi yiikksek bir proteindir.
Kolaylikla ve yaygin bicimde 0l¢iilebildiginden beslenme degerlendirmesinde sikga kullanilir.
Alblimin diizeylerinde azalmanin hastanede yatan hastalarda morbidite ve mortalitedeki artis
ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu nedenle siklikla prognostik bir gosterge olarak
kullanilmaktadir. Albiimin yar1 6mrii uzun olan (18-21 giin) bir plazma proteinidir bu nedenle
albumin depolarinin dolmasi yaklasik iki haftayr bulabilir. Ayrica ileri karaciger yetersizligi,
protein kaybina yol agan enteropati ve ileri nefrozis durumunda ciddi albumin kayiplari ortaya
cikar ve bu da beslenme yetersizliginin degerlendirilmesinde kullanimini sinirlar (61-63).

Prealblimin (transthyretin-TTR) tiroksin ve retinol baglayan protein tasiyicisi olarak
islev goriir. Plazma yariomri 2,1 giindiir. Besin alimi degisikliklerinde bir hafta ic¢inde
degisiklikler gortiliir. Metabolik stres varliginda ise daha hizli bir degisiklik gortliir. Bazi
kosullar niitrisyonel degerlendirmede kullanimini sinirlar. Bobrek yetersizliginde diizeyi artar
ve malniitrisyona diger plazma proteinleri ile ayni yonde yanit vermez. Prealblimin
diizeylerinin seroreaktif protein (CRP) diizeyleri ile birlikte degerlendirilmesi klinik bakimdan
daha yol gostericidir (63). Hidrasyondaki degisiklerden ve karaciger hastaliklarindan belirgin
olarak etkilenmemektedir. Yapilan bazi calismalar prealbumin diizeyi ile bobrek yetmezligi
olan hastalarin morbidite ve mortalitesi arasinda ciddi bir iliski oldugunu gostermistir (64-67).

Bir diger nutrisyonel marker olan kolesterol diizeyi ile ABY birlikteliginin incelendigi
calisma sayist  smurhidir. Travma hastalarinin incelendigi bir ¢alismada ani kolesterol
diistisleri ile travmanin ciddiyeti arasinda birliktelik saptanmistir (68). Cerrahi islem
uygulanan hastalar ve multipl organ disfonksiyonu gelisen hastalarda da hipokolesterolemi
gozlenmistir (69,70). Bir diger calismada iiriner kolesterol atilimi incelenmis olup bdbrek
yetmezligi gelisen ve gelismeyen kisiler karsilastirilmis olup ABY gelisen hastalarda serum
kreatinin diizeyindeki artigla korelasyon gosteren idrarda kolesterol yumaklari diizeylerindeki

artig dikkat ¢ekmistir (71).
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Bu sinirlt sayidaki ¢alismalara ragmen diisiik kolesterol diizeylerinin kotii klinik
tablolarla ve yiiksek mortalite diizeyleriyle hiperkolesteroleminin ise son donem bdbrek
yetmezlikli hastalarda koruyucu olabilecegi bazi1 ¢alismalarda gdsterilmistir. Ayrica genetik
olarak apolipoproteinlerden apoE’nin €2 aleliyle diisiik kolesterol diizeyleri ve koti klinik
tablolarin birlikteligi gosterilmistir (59,61,72-74).

Akut Bobrek Yetmezligi ve Kan Bikarbonat Diizeyi

Bobrek yetmezligi ve kan bikarbonat diizeyi arasindaki iligkiyi inceleyen ¢cogu ¢alisma
kronik bobrek yetmezligi ve metabolik asidoz iligkisini inceleyen ¢aligmalara dayanmaktadir.
Diyaliz tedavisi alan c¢ok sayida kronik bobrek yetmezlikli hastanin incelendigi
epidemiyolojik arastirmalarda serum bikarbonat diizeyindeki diisiis ile mortalite arasinda ters
bir iliski oldugunu gosterilmistir (61,75,76). Ayrica asidotik aralikta saptanan HCO3™ diizeyi
ile alkalotik aralikta saptanan HCO3 diizeyine sahip hasta gruplarmin karsilastirildigi bir
calismada alkolotik diizeyde HCO;3 “in yiiksek kardiyovaskiiler mortalite ile birlikte oldugu
saptanmustir (77).

Akut Bobrek Yetmezligi ve Obezite

Son yirmi yil i¢inde obezite prevalansi 20-74 yas arasi yetiskinlerde % 15° ten % 30’ a
cikmistir (78). Obezitedeki bu artigla orantili olarak 6niimiizdeki on yil i¢inde son dénem
bobrek yetmezlikli hasta sayinin iki katina ¢ikmasi beklenmektedir (79). Obezite son donem
bobrek yetmezliginin temel iki nedeni olan glomertiler filtrasyonda artis ve renin-anjiotensin
sisteminin aktivasyonuna yol agan diabet ve hipertansiyon riskini ciddi oranda arttirmaktadir
(80). Bu nedenlerden dolayr son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda obezite artan
sagkalim ile iligkilidir (81-84). Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarin incelendigi bir
diger caligmada genis bel gevresi degerlerine sahip hastalarda mortalite riskinin daha yiiksek
oldugu, ayni hastalarda incelenen BMI (body mass index- viicut kitle indeksi) ile mortalite
arasinda ters bir iliski oldugu saptanmistir (85). Ayrica yapilan ¢alismalar da obezite sekli
olarak abdominal obezitenin genel obeziteden mortalite agisindan daha riskli oldugu
gosterilmistir (86).

Obez hastalarin degerlendirilmesinde viicuttaki yag miktarinin saptanmasi
gerekmektedir. Viicuttaki yag miktarin1 saptama yontemleri ¢esitlidir. Pratikte deri kivrim
kalinlig, beden kitle indeksi, bel g¢evresi dl¢giimii ve boy uzunluguna gore viicut agirligi

siklikla kullanilan yontemlerdir. Diinya Saglk Orgiitii'niin (WHO) verilerine gére bel
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cevresinin kadinlarda >88 cm ve erkeklerde >102 cm olmasi tip 2 diabet mellitus,
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini ciddi oranda arttirmaktadir (87-89).
Cok sayida bel gevresi olgiim yontemi bulunmaktadir. Iliak krest ile en alttaki kosta
arasindaki bolgenin en dar yeri ya da orta noktasi, umblikus ve ksifoid proges arasindaki
bolgenin en dar yeri ya da orta noktasi, iliak krest ve ksifoid proges arasindaki en genis nokta,
iliak krest diizeyi, umblikus diizeyi ve ya umblikusun 2,5 cm iizerindeki noktadan bel ¢evresi
Ol¢timii yapilabilmektedir (89).

Subkutan yag dokusu viicuttaki total yagin yaklagik % 50’sini olusturmaktadir ve total
viicut yag miktarini dogru olarak yansitmaktadir (90-92). Deri kivrim kalinlig1 triceps, biseps,
subskapular bolge, orta aksiler bolge, paraumblikal bolge ve suprailiak bolge gibi bir¢ok
yerlerden Olgiilebilir ancak klinik kullanimda en ¢ok triceps ve subskapular deri kivrim
kalinliklarinin 6lgtimleri kullanilir (90,92). Deri kivrim kalinlign olglimleri ciddi beceri
gerektirir ve % 20 oraninda gozlemciler arasi hata olabilir (91).

Yapilan ¢aligmalarda triceps deri kivrim kalinligir (TDKK) 6l¢iimlerinin % 33’lere varan
oranlarda yanlis sonuglar verebilecegi gosterilmistir. Hastada sivi fazlasinin bulunmasi gibi
cesitli faktorler de sonuclarin yanlis ¢ikmasina neden olabilir. Baker ve arkadaslari klinik
yaklagim ve yorumlarin deri kivrim kalinligindan daha dogru bilgiler verdigini savunurken,
Jeejeebhoy ve arkadaslari da kol kas g¢evresi ve toplam viicut nitrojeni arasinda bir iliski
olmadigini belirtmekte ve persentillerin % 20’sinden daha diisiik olmayan sonuglari anormal
kabul etmemektedir. Bu tartigmalara ragmen bu yontemler viicut yag ve kas Kitlesinin

degerlendirilmesinde hala yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (90,92).
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GEREC VE YONTEMLER

CALISMA GRUBU

Kesitsel olarak planladigimiz calismamiz, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali biinyesindeki
Cerrahi Yogun Bakim Unitesi (10 yatak kapasiteli) ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’
nde (6 yatak kapasiteli) 26/03/2012-26/03/2013 tarihleri arasinda yapildi. Fakiilte Etik
Kurulu'nun onay1 (Ek I) alindiktan sonra, ¢alismaya katilanlarin veya yasal temsilcilerinin
tiimiiniin imzal1 oluru (Ek II) alinarak, yogun bakim {initelerimize bu siire i¢inde alinan 1059
hastadan 18 yas {izeri olan ve 24 saatten fazla kalan 502 hasta iizerinde calismamiz
gerceklestirildi.

Yogun bakim {initemizde takip edildigi halde 18 yas altindaki, 18 yas lizeri caligmaya
katilmay1 red eden hastalar, beyin 6liimii gelisen hastalar, gebe hastalar, yogun bakima alinan
ancak 24 saatten daha az kalan hastalar ve yogun bakim iinitesine yatmadan once kronik

bobrek yetmezligi olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

CALISMA VERILERI

Hastalarin demografik ve laboratuar verileri giinlilk goézlem kagitlar1 ve hastane
bilgisayar sistemi araciligiyla kaydedildi. 502 hastanin verileri toplandiktan sonra yeniden
kontrol edildi. Toplanan veriler hastalarin yas, boy, kilo, cinsiyet, yogun bakima yatis tanisi
ile ek hastalik bilgileri, yogun bakimda kalis siireleri gibi bilgiler yaninda yogun bakim
tinitesine kabuliinden sonra birinci, yedinci ve ondordiincii giinlerde ki APACHE II skoru,
SOFA skoru, RIFLE skoru, biyokimyasal parametreler (albumin, prealbumin, iire, kreatinin,
kolesterol, HCOj3™ diizeyi), triceps kalinlig1 ve bel ¢evresi degerlerini de i¢eriyordu. Hastalarin
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bel ¢evresi umblikus diizeyindeki nokta temel alinarak 6lgiildii. Cilt kivrim kalinlig triceps
bolgesi temel alinarak oOlgiildii (Triceps kalinligi, Baseline® Economy Plastic Skinfold
Caliper - 25 Each ile olgtildi).

SINIFLANDIRMA
Calismaya dahil edilen biitiin hastalar iki haftalik siire i¢indeki en yiiksek RIFLE
skoruna gore siniflandirildilar. Hastalardan yogun bakimda kaldig1 siire boyunca oliglirisi ve
belirgin kreatinin artis1 olmayanlar Non-ABY (bobrek yetmezligi olmayanlar) grubuna dahil
edildi. ABY olarak tanimlanan grup (oligiiri veya kreatinin artisi olan hastalar) ise saatlik
¢ikardigi idrar miktar1 ve kreatinin artis diizeyine gore RIFLE skoru degerlendirilip R=Risk,
I=Injury ve F=Failure olmak iizere ii¢ gruba ayrildi.
Hastalardan toplanan veriler dogrultusunda ABY gelisen ve gelismeyen gruplarin yogun
bakimda kalig stireleri ve mortalite oranlar1 karsilastirildi. Ayrica ABY gelisen hastalarda

incelenen parametrelerle bobrek yetmezligi arasinda iligki olup olmadig arastirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismanin sonunda elde edilen veriler Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik
Anabilim Dali’nda degerlendirildi. Istatistiksel degerlendirme, 10240642 seri numarali SPSS
20 istatistik programi kullanilarak yapildi. Olgiilebilen verilerin normal dagilima uygunluklari
tek ornek Kolmogorov Smirnov testi ile bakildiktan sonra normal dagilim gostermedigi i¢in
Kruskal Wallis varyans analizi ve Mann Whitney U testi kullanildi.

Niteliksel verilerde Pearson * testi kullanildi. Gruplar arasi kiyaslamalarda anlamhilik
degeri p<0,10 olanlar Cox regresyon analizi ile degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler olarak
Median (Min-Max) degerleri ve aritmetik ortalama+standart sapma verildi. Tiim istatistikler
icin anlamhilik smnir1 p<0.05 ve Kruskal Wallis varyans analizi sonrasinda Bonferroni

diizeltmeli Mann Whitney U testi sonuglari i¢in ise anlamlilik siir1 p<0.008 olarak seg¢ildi.
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BULGULAR

26/03/2012-26/03/2013 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali biinyesindeki
Cerrahi Yogun Bakim Unitesi ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’nde tedavi goren, 18
yas lizeri yogun bakim initemize alinan 1059 hastadan 24 saatten fazla kalan 502 hasta
caligmaya dahil edildi. Hastalarin yaglar1 18-97 arasinda degismekteydi. Hastalarin % 47,6’si
(n=239) kadin, % 52,4’1i (n=263) erkekti. Hastalara ait genel veriler tablo 4‘te goriilmektedir.

Calismaya katilan hastalar ilk 6nce bobrek yetmezligi gelisen (ABY) ve gelismeyen
(Non-ABY) olarak iki gruba ayrildi. Bobrek yetmezligi gelisen grup sonradan RIFLE skoru
degerlendirilip R=Risk, I=Injury ve F=Failure olmak iizere {i¢ gruba ayrildi. Tiim hastalarin %
39,2’ sini (n=197) bobrek yetmezligi gelisen grup, % 60,8’ ini (n=305) ise bobrek yetmezligi
gelismeyen grup olusturuyordu. Bobrek yetmezligi gelisen grubu ise % 21,3 (n=107) R grubu,
% 12,4 (n=62) I grubu ve % 5,6 (n=28) F grubu olusturuyordu (Tablo 5).
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Tablo 4. Hastalara ait genel veriler (Hastalar n=502)

Ort.ts.s. / n-% Medyan (Min-Mak)
Yas 61,3 + 17,9 63 18 - 97
Cinsiyet Kadin 239 47,6%
Erkek 263 52,4%
Boy (cm) 164,5 + 9,9 165 139 - 188
Kilo (kg) 78,9 + 233 74 40 - 180
YBU' de Kahs Siiresi(giin) 9,5 + 12,4 4 2 - 84
Ure(mg/dl) 70,3 £ 942 47 9 - 1748
Kreatinin(mg/dl) 1,1 + 0,7 1 0o - 7
Prealbumin(mg/dl) 14,0 + 6,8 13 2 - 48
Albumin(g/dl) 3,0 + 0,7 3 1 - 5
HCO5(mEg/L) 213 + 5,1 21 5 - 46
Kolesterol(mg/dl) 126,8 + 39,8 123 31 - 329
APACHE II 17,8 + 10,2 17 0o - 43
SOFA 6,0 + 4,1 6 0o - 20
Triceps Kalinhgi (mm) 14,0 + 6,5 13 3 - 37
Abdomen Cevresi (cm) 94,4 + 16,2 93 62 - 151
Solunum sistemi 51 10,2%
Gastroenteroloji 78 15,5%
Kardiyovaskiiler
sistem % o.4%
Tam Malignite 105 20,9%
Enfeksiyon 21 4,2%
Sinir Sistemi 91 18,1%
Travma 71 14,1%
Diger 53 10,6%

APACHE II: Maximum Akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirme skoru II.
SOFA: Maximum Ardisik organ yetmezligi degerlendirmesi skoru.
Ort./s.s: Ortalama/standart sapma; Med(min-mak): Median/minimum/maksimum degerler.

HCOjs: Bikarbonat; YBU: Yogun bakim iinitesi; n: Hasta sayisi.
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Tablo 5. Gruplara gore hasta sayilarn

Gruplar
Hasta sayisi %
Non-AKI 305 60,8%
RIFLE-Risk-R 107 21,3%
AKI RIFLE-Injury-I 62 12,4%
RIFLE-Failure-F 28 5,6%
Toplam 502 100,0%

AKI: Akut Bobrek Yetmezligi; RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss, End Stage.

Caligmaya katilan hastalarin yas ortalamast 61,3£17,9 olup bobrek yetmezligi
gelismeyen grupta 57,5£18,5 yil, bobrek yetmezligi gelisen grupta ise 67,1£15,1 yil olarak
saptandi. Bobrek yetmezligi gelisen grupta ise R grubundakiler 65+16,0 yil, I grubundakiler
70,9+12,8 y1l ve F grubundakiler 67,1+14,9 yil olarak saptandi (Tablo 6). Yas bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel yonden anlamli fark olup (p=0,0001), ABY olan grubun yaslari
Non-ABY grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Caligmaya katilan hastalarin cinsiyeti acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05). Hastalarin % 47,6’ si (n= 239) kadin, % 52,4’ i
(n=263) erkekti. Gruplarin kendi iginde ise; bobrek yetmezligi gelisen grubun % 48,7’si
(n=96) kadin, % 51,3’ (n=101) erkektir, bobrek yetmezligi gelismeyen gruptaki hastalarin %
46,9’ u (n=143) kadin, % 53,1’ 1 (n=118) erkektir. ABY gelisen grubun alt gruplarindan R
grubunda grubun % 49,5’1 (n=53) kadin, % 50,5’1 (n=54) erkektir, I grubunun % 48,4’ i
(n=30) kadin, % 51,6’ s1 (n=32) erkektir ve F grubunun % 46,6’ s1 (n=13) kadin, % 53,6’ s1
(n=15) erkektir (Tablo 6).

Calismaya katilan hastalarin boylar1 164,5£9,9 cm olup bobrek yetmezligi gelisen
grupta 163,3£9,8 cm, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise 165,3+10,0 olarak bulundu
(Tablo 6). Boy agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut olup
(p<0,05) , ABY gelisen grubun boy ortalamasi Non-ABY grubundan daha kisa bulunmustur.

Calismaya katilan hastalarin agirliklart 78,9423,3 k§ olup bobrek yetmezligi gelisen
grupta 80+20,4 kg, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise 78,1+20,4 olarak bulundu (Tablo
6). Agirlik agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut olup (p<0,05)

ABY gelisen grubun agirlik ortalamasi Non-ABY grubundan daha fazla bulunmustur.
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Tablo 6. Gruplarin yas, cinsiyet, boy ve Kilolarina gore karsilastirilmasi

Non-ABY Toplam ABY - - A_\BY -
Risk Injury Failure

Ort.ss./n-% Med(Min-Mak) Ort.ts.s./n-% Med(Min-Mak) Ort.ts.s./n-% Ort.ts.s./n-% Ort.4s.s./n-%
Yas 575185 60 18-94 671#151 66 18-97 650:160 709+128 67,1+149 (000 "
. Kadin 143 46,9% 9% 48,7% 53 495% 30 484% 13 464% *

Cinsiyet ! 0,686

Erkek 162 53,1% 101 51,3% 54 505% 32 516% 15 53,6%
Boy (cm) 1653+ 10,0 165 140- 188 1633+98 163 139-185 163,7+103 1628+90 1629+98 002 !
Kilo (kg) B81+71 73 40-150 80,0+204 75 40-180 792+21,3 815+203 &0,0+175 0,027 "

t: Bagimsiz 6rneklem t test; m: Mann-whitney u test; X?: Ki-kare test.
ABY: Akut bobrek yetmezligi.
Ort./s.s: Ortalama/standart sapma; Med(min-mak): Median/minimum/maksimum degerler.

Calismaya katilan hastalarin primer hastaliklar1 malignite % 20,9 (n=105), sinir sistemi
% 18,1 (n=91), gastroenteroloji % 15,5 (n=78), travma % 14,1 (n=71), solunum sistemi %
10,2 (n=51), kardiyovaskiiler sistem % 6,4 (n=32), enfeksiyon hastaliklart % 4,2 (n=21) ve
digerleri % 10,6 (n=53) seklindeydi (Tablo 7). Bobrek yetmezligi gelisen grupta % 21,8
(n=48) ile norolojik hastalig1 olanlar, % 18,3 (n=36) ile gastroenteroloji ile ilgili hastalig
olanlar, % 16,2 (n= 32) ile solunum sistemi hastalig1 olanlar, % 15,2 (n=31) ile malignitesi
olanlar, % 10,2 (n=20) ile kardiyovaskiiler sistem ile iliskili hastalig1 olanlar, % 7,6 ile travma
nedeniyle yogun bakima alinan hastalar, % 6,1 (n=12) ile enfeksiyon hastaliklar1 nedeniyle
yogun bakima alian hastalar ve % 4,1 (n=8) ile digerleri bulunmaktaydi. Bobrek yetmezligi
gelismeyen grupta ise % 24,3 (n=74) ile malignite hastalari, % 18,4 (n=56) ile travma
hastalari, % 15,7 (n=48) ile norolojik hastaligi olanlar, % 13,8 (n=42) ile gastroenterolojil
hastalig1 olanlar, % 6,2 (n=19) ile solunum sistemi hastalif1 olanlar, %3,9 (n=12) ile
kardiyovaskiiler sistem hastalig1 olanlar, % 3,0 (n=9) ile enfeksiyon hastaliklar1 nedeniyle
yogun bakima alinan hastalar ve % 14,8 (n=45) ile digerleri bulunmaktaydi (Tablo 7).
Calismaya dahil edilen hastalardan % 71, 1°inin (n=357) kronik hastalik 6ykiisii yoktu
% 28,9’ unun (n=145) ise kronik hastalig1 mevcuttu. Kronik hastalik dykiisii olanlarin % 2,2’
si (n=11) tek basina diyabet, % 12, 4’ i (n=62) tek basina hipertansiyon, % 3,6’ s1 (n=18) tek
basina strok oykiisii ve % 10,8 1 (n=54) ise ikiden fazla kronik hastaliga sahipti (Tablo 4).
Calismamizda ek hastalik mevcut olup olmamasi gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farka neden olmus (p<0,05) ve ABY olan grupta ek hastalik orani daha yiiksek
bulunmustur (Tablo 7).
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Tablo 7. Gruplarin primer hastaliklarina ve ek hastaliklarina gore karsilastirilmasi

ABY
Non-ABY Toplam ABY Risk Tnjury Failure
Ort.+s.s./n-% Ort.*s.s./n-% Ort.*s.s./n-% Ort.+s.s./n-% Ort.+s.s./n-%
Solunum sistemi | 19 6,2% 32 16,2% 16 150% 10 16,1% 6 21,4%
Gastroenteroloji | 42 13,8% 36 18,3% 21 19,6% 9 14,5% 6 21,4%
5:::3"”51‘“1” 12 3,9% 20 102% 8 75% 8 129% 4 143%
,£7/0
T Malignite 74 24,3% 31 15,7% 16 150% 11 17,7% 4 14,3%
anl N
Enfeksiyon o o o o
hastalhklar 9 3,0% 12 61% 5  47% 4 65% 3 10,7%
Noroloji 48 15,7% 43 21,8% 26 243% 14 22,6% 3 10,7%
Travma 56 18,4% 15 7,6% 9  84% 5  81% 1 3,6%
Diger 45 14,8% 8 4,1% 6 56% 1 1,6% 1 3,6%
Yok 227 74,4% | 130 66,0% 75 70,1% 38 61,3% 17 60,7% x
Ek Diyabet 6 2,0% 5 2,5% 2 1,9% 2 32% 1 3,6%
Hastank  Hipertansiyon 42 13,8% 20 10,2% 10 9,3% 6 97% 4 14,3%[=0.042
Strok 7 2,3% 11 5,6% 6 56% 3 48% 2 7,1%
Diger 23 7,5% 31 15,7% 14 131% 13 21,0% 4 14,3%

X2: Ki-kare test; ABY: Akut bobrek yetmezligi; n: Hasta sayisi.
Ort./s.s: Ortalama/standart sapma; Med(min-mak): Median/minimum/maksimum degerler.

Calismaya katilan hastalarin yogun bakim iinitesinde kalis stireleri 9,5+12,4 giin
olarak bulundu (Tablo 4). Yogun bakim iinitesinde kalis siiresi bobrek yetmezligi gelisen
grupta 14,6£14,6 giin, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise 6,2+9,4 giin olarak bulundu
(Tablo 8). Yogun bakim finitesinde kalis siiresinin her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farka neden oldugu (p=0,0001) ve ABY gelisen grupta yogun bakim {initesinde
yatis sliresinin daha uzun oldugu bulundu. ABY grubunun alt gruplar olan Risk, Injury ve
Failure gruplarinda ise Injury ve Failure gruplarimin yogun bakimda kalis siireleri Risk
grubundan anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Injury ve Failure gruplari
karsilagtirildiginda ise yogun bakimda kalis siiresi agisindan her iki grup agisindan anlamli bir
farklilik (p>0,05) bulunmamustir.

Gruplarin yogun bakim iinitesinde kalis siireleri ve kiimiilatif sagkalimla iligkisi sekil

4’ te goriilmektedir.

Tablo 8. Gruplarin yogun bakimda kals siirelerine gore karsilastirilmasi

ABY
Risk Injury Failure
Ortds.s. | Med(Min-Mak) |  Ort4ss.  [Med(Min-Mak)| Ortdss. | Ortiss. Orts.s.
YBU' de Kals Siresi 62694 |2 2-8 | 6146 |9 2-84 | 126:140 | 1704163 | 167117 |go00 "

ABY: Akut bobrek yetmezligi; YBU: Yogun bakim iinitesi; m: Mann-whitney u test.
Ort./s.s: Ortalama/standart sapma; Med(min-mak): Median/minimum/maksimum degerler.

Non-ABY Toplam ABY
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ABY: Alut babrek vetmezlifi
YBI: Yogun balom iinitesi

Sekil 4. Gruplarin yogun bakim iinitesinde kahs siireleri ve kiimiilatif sagkalima gore

incelenmesi

Calismaya katilan hastalarin APACHE II skoru 17,8+10,2 olarak bulundu (Tablo 4).
APACHE II skoru bobrek yetmezligi gelisen grupta 24,3+9, bobrek yetmezligi gelismeyen
grupta ise 13,648,6 olarak bulundu (Tablo 9). APACHE II skorunun her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli olarak farkli oldugu (p=0,0001) ve ABY olan grupta APACHE II
skorunun daha yiiksek oldugu bulundu.

Calismaya katilan hastalarin SOFA skoru 6,0+4,1 olarak bulundu (Tablo 4). SOFA
skoru bobrek yetmezligi gelisen grupta 8,5+4, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise
4,4+3,3 olarak bulundu (Tablo 9). SOFA skorunun her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli olarak farkli oldugu (p=0,0001) ve ABY olan grupta SOFA skorunun daha yiiksek

oldugu bulundu.
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Tablo 9. Gruplarin yogun bakim skorlama sistemlerine gore karsilastirilmasi

Non-ABY Toplam ABY , .A,BY .
Risk Injury Failure
Orttss. |MedMinMak)| Orizss. |edMinMak)| Orzss | Oriss | Ortss |
APACHEI B36£86 |11 0-40 | 24390 |25 3-43 |21,0£85 |271£79 | 30776 |00 "
SOFA 14¢33 [ 4 0-15 | 85:40 |9 0-20 | 69:37 | 95¢32 | 124+32 |g000

APACHE II: Maximum Akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirme skoru II .

SOFA: Maximum Ardisik organ yetmezligi degerlendirmesi skoru.

ABY: Akut bobrek yetmezligi; m: Mann whitney u testi.
Ort./s.s: Ortalama/standart sapma; Med(min-mak): Median/minimum/maksimum degerler.

Calismaya katilan hastalarin cilt kivrim kalinliklart triceps bolgesi temel alinarak
Olciildii. Hastalarin triceps deri kivrim kalinligi 14,0+6,5 mm olarak bulundu (Tablo 4).
Triceps deri kivrim kalinhigi bobrek yetmezligi gelisen grupta 14,7+£6,8 mm, bobrek
yetmezligi gelismeyen grupta ise 13,6+6,3 mm olarak bulundu (Tablo 10). Triceps deri kivrim
kalinlig1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(p>0,05).

(Calismaya katilan hastalarin bel ¢evresi umblikus diizeyindeki nokta temel alinarak
Olclildii. Hastalarin bel gevresi 94,4+16,2 cm olarak bulundu (Tablo 4). Bel ¢evresi bobrek
yetmezligi gelisen grupta 97,6+18,7 cm, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise 92,4+14,0
cm olarak bulundu (Tablo 10). Bel ¢evresi acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu (p=0,0001) ve ABY olan grubun bel cevresinin daha genis oldugu

bulundu.

Tablo 10. Gruplarin triceps kalinhg ve bel cevresi dl¢iimlerine gore Kkarsilastirilmasi

ABY
Risk Injury Failure
Ort4ss. [ MedMin-Mak) | Ortas.s. |Med(Min-Mak)| Ortss. | Ortass. Orts.s.
Triceps Kalmhg1 (mm) 13663 |12 3-37 | 147+68 |14 3-35|147t64 | 152170 137+¢77 |0057 "
Abdomen Cevresi (cm) 92,4+140 |92 62-138 | 9764187 |9 62-151]97,2+183 | 976£201 | 99,1+173 | 0000

ABY': Akut bobrek yetmezligi; m: Mann whitney u testi.
Ort./s.s: Ortalama/standart sapma; Med(min-mak): Median/minimum/maksimum degerler.

Non-ABY Toplam ABY

Calismamizda biyokimyasal parametrelerle bobrek yetmezligi arasindaki iliski olup
olmadigini arastirdik. Bu parametrelerden biri olan kan iire diizeyleri hastalarda 70,3+94,2
mg/dl olarak bulundu (Tablo 4). Kan iire diizeyi bobrek yetmezligi gelisen grupta 98,8+72,0
mg/dl, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise 51,8+102 mg/dl olarak bulundu (Tablo 11).

Calisma sonucunda kan tire diizeyi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
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bir fark oldugu (p=0,0001) ve ABY gelisen grubun kan {ire diizeyinin daha yiiksek oldugu
bulundu.

Diger bir biyokimyasal parametre olan kan kreatinin degerleri caligmaya katilan
hastalarda 1,14+0,7 mg/dl olarak bulundu (Tablo 4). Kan kreatinin diizeyi bobrek yetmezligi
gelisen grupta 1,4+1,0 mg/dl, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise 0,8+0,4 mg/dl olarak
bulundu (Tablo 11). Calisma sonucunda kan kreatinin diizeyi agisindan her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p=0,0001) ve ABY gelisen grubun kan kreatinin
diizeyinin daha yiiksek oldugu bulundu.

Biyokimyasal parametrelerden prealbumin degerleri ¢alismaya katilan hastalarda
14,0+£6,8 mg/dl olarak bulundu (Tablo 4). Prealbumin diizeyi bobrek yetmezligi gelisen
grupta 11,6£6,1 mg/dl, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise 15,6+£6,7 mg/dl olarak
bulundu (Tablo 11). Calisma sonucunda prealbumin diizeyi agisindan her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p=0,0001) ve ABY gelisen grubun prealbumin
diizeyinin daha diisiik oldugu bulundu.

Biyokimyasal parametrelerden albumin degerleri ¢alismaya katilan hastalarda 3,0+0,7
g/dl olarak bulundu (Tablo 4). Albumin diizeyi bobrek yetmezligi gelisen grupta 2,8+0,7 g/dl,
bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise 3,1+0,7 g/dl olarak bulundu (Tablo 11). Calisma
sonucunda albumin diizeyi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugu (p<0,05) ve ABY gelisen grubun albumin diizeyinin daha diisiik oldugu bulundu.

Biyokimyasal parametrelerden kan HCOj; diizeyi caligmaya katilan hastalarda
21,3+5,1 mEq/L olarak bulundu (Tablo 4). Kan HCOj3 diizeyi bobrek yetmezligi gelisen
grupta 21,9+5,7 mEq/L, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise 21,0+4,6 mEq/L olarak
bulundu (Tablo 11). Calisma sonucunda kan HCOj3 diizeyi agisindan her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05) ve ABY gelisen grubun kan HCOjs
diizeyinin daha yiiksek oldugu bulundu.

Son Dbiyokimyasal parametremiz olan kan kolesterol diizeyi ¢alismaya katilan
hastalarin  126,84+39,8 mg/dl olarak bulundu (Tablo 4). Kan kolesterol diizeyi bdbrek
yetmezligi gelisen grupta 122,9+39,2 mg/dl, bobrek yetmezligi gelismeyen grupta ise
129,3+40,1 mg/dl olarak bulundu (Tablo 11). Calisma sonucunda kan Kkolesterol diizeyi

acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 11. Gruplarin biyokimyasal parametrelere gore karsilastirilmasi

Non-ABY Toplam ABY , .A,BY -
Risk Injury Failure
Ortzss. | MedMinMak)| Orizss. |MedMinMak]| Orzss | Oriss | Orzss | ©
Ure (mg/dI) 518+1020(36 9-174 | 9884720 |77 13-400 698497 (11934749 [1643+808 |g,000
Kreatinin(mg/dl) 08:04 [ 1 0-3 | 14+10 [1 0-7 | 11:06 | 17+12 | 21£09 |o000 "
Prealbumin(mg/dl) 156¢67 |14 3-48 | 116%¢61 |10 2-39 [128+66 | 10045 [ 102+63 |g000 "
Albumin(g/dI) 31£07 [ 3 1-5 | 28+07 [3 1-5 | 29t06 | 27:07 | 26+06 |go01'
HCO(mEq/L) 2,0£46 (20 5-38 | 29457 |2 6-46 | 22653 | 21,767 | 198+42 |go20 "
Kolesterol(mg/dl) 1293+ 401 (126 31-329 [1229%392 (127 33- 259 [1266% 410 (12004356 |1153%393 [ops ™

ABY: Akut bobrek yetmezligi; HCOj3': Bikarbonat.
Ort./s.s: ortalama/standart sapma; Med(min-mak): Median/minimum/maksimum degerler.
m: Mann whitney u testi; t: Bagimsiz 6rneklem t test.

Calismamiza katilan hastalarin yogun bakimdan ¢ikislar1 taburcu veya mortalite olmak
tizere iki smif olarak degerlendirildi ve inceledigimiz parametrelerin mortalite lizerine etkisi
olup olmadigi arastirildi. Calismaya dahil edilen hastalardan % 65,7’si (n=330) taburcu
grubunu olusturuken % 34,3’ (n=172) mortalite grubunda yer almistir. Taburcu olan
hastalarin %75,8’1 (n=259) Non-ABY grubunda % 21,5’1 (n=71) ABY grubundaydi (R % 17
(n=56), 1 % 3,9 (n=13), F % 0,6 (n=2)). Mortalite grubunu olusturanlarin % 26,7’ si (n=46)
Non-ABY grubunda, % 72,3’ (n=126) ABY grubundaydi (R % 29,7 (n=51), I % 28,5
(n=49), F % 15,1 (n=26)). Calismamizda gruplar arasinda taburcu-mortalite a¢isindan
bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p=0,0001) bdbrek yetmezligi
gelisen gruplarda mortalite oran1 daha yiiksek bulunmustur.

Gruplarin yogun bakim {nitesinden ¢ikiglarina gore elde edilen veriler Tablo 12 ve

Sekil 5’ te goriilmektedir.

Tablo 12. Gruplarin yogun bakim iinitesinden ¢ikis verileri

Cikis Taburcu Mortalite p
n % n %
Non-ABY 259 78,5 46 26,7
Risk 56 17,0 51 29,7 0,000%
ABY Injury 13 3,9 49 28,5
Failure 2 0,6 26 15,1
Toplam 330 100 172 100

ABY:: Akut bobrek yetmezligi; X?: Ki-Kare Test; n: Hasta sayisl.
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ABY: Akut Bobrek Yetmezligi.

Sekil 5. Gruplarin taburcu-mortalite acisindan karsilastirilmasi

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplarin yaslarnn karsilastirildiginda
istatistiksel anlamli bir fark mevcut olup (p<0,05) taburcu olan hastalarin yaslari mortalite
olanlardan daha diisiiktii. Taburcu olanlarin yaslar1 58,5+18,5 iken mortalite olan grubun
yaglar1 66,6+15,3 olarak bulundu (Tablo 13).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar cinsiyet acisindan karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05) (Tablo 13).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar boy acisindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 13).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar agirlik agisindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p<0,05) taburcu olan hastalarin agirliklar
mortalite olanlardan daha diisiiktii. Taburcu olanlarin agirliklar1 76,1£18,5 kg iken mortalite
olanlarin agirliklar1 84,2+17,3 kg olarak bulundu (Tablo 13).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar yogun bakim iinitesinde kalis siiresi
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p=0,0001)
taburcu olan hastalarin yogun bakim {nitesinde kalis siiresi mortalite olanlardan daha
diisiiktii. Taburcu olanlarin yogun bakim iinitesinde kalig siiresi 6,4+9,1 giin iken mortalite

olanlarin 15,5+15,3 giin olarak bulundu (Tablo 13).
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Tablo 13. Taburcu ve mortalite olan gruplarin yas, cinsiyet, boy, kilo ve yogun bakimda
kals siiresi acisindan karsilastirilmasi

Taburcu Mortalite
Ort.£s.s./ Medyan Ort.£s.s./ Medyan p
n-% (Min-Mak) n-% (Min-Mak)

Yas 585 + 185 60 18 - 94 66,6 = 153 67 19 - 97 | 0000 M

Kadmn | 153 46,4% 86 50,0% x:
Cinsiyet ° ° 0,439

Erkek| 177 53,6% 86 50,0%
Boy (cm) 1651 + 99 165 140 - 188| 1634 + 10,1 165 139 - 185| 0,076 t
Kilo (kg) 76,1 + 185 72 40 - 150 842 + 17,3 75 48 - 180| 0030 M
YBU dekalis | 6, .91 2 2-8 | 155+153 10 2-84 |0000
siiresi(giin)

t: Bagimsiz orneklem t test; m: Mann-whitney u test; X2: Ki-kare test.
Ort./s.s: Ortalama/standart sapma; Med(min-mak): Median/minimum/maksimum degerler.

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar ek hastalik varlig1 acisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p<0,05) taburcu olan
hastalarda ek hastalik gériilme orant mortalite olanlardan daha diisiiktii. (Tablo 14).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar kan iire diizeyi acisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p=0,0001) taburcu olan
hastalarin kan {iire diizeyi mortalite olanlardan daha diisiiktii. Taburcu olanlarin kan iire diizeyi
52,54£99,2 mg/dl iken mortalite olanlarda 104,5+72,5 mg/dl olarak bulundu (Tablo 14).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar kan kreatinin diizeyi ag¢isindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p=0,0001) taburcu olan
hastalarin kan kreatinin diizeyi mortalite olanlardan daha diisiiktii. Taburcu olanlarin kan
kreatinin diizeyi 0,9+0,5 mg/dl iken mortalite olanlarda 1,5+1,0 mg/dl olarak bulundu (Tablo
14).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar kan albumin diizeyi agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p=0,0001) taburcu olan
hastalarin kan albumin diizeyi mortalite olanlardan daha yiiksek bulundu. Taburcu olanlarin
kan albumin diizeyi 3,1+0,7 g/dl iken mortalite olanlarda 2,7+0,7 g/dl olarak bulundu (Tablo
14).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar kan prealbumin diizeyi agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p=0,0001) taburcu olan
hastalarin kan prealbumin diizeyi mortalite olanlardan daha yiiksek bulundu. Taburcu
olanlarin kan albumin diizeyi 15,8+6,7 mg/dl iken mortalite olanlarda 10,5+5,5 mg/dl olarak
bulundu (Tablo 14).
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Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar kan kolesterol diizeyi acisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p<0,05) taburcu olan
hastalarin kan kolesterol diizeyi mortalite olanlardan daha yiiksek bulundu. Taburcu olanlarin
kan kolesterol diizeyi 129,2+38,8 mg/dl iken mortalite olanlarda 122,1+41,4 mg/dl olarak
bulundu (Tablo 14).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar kan HCO; diizeyi agisindan
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0,05) (Tablo 14).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar APACHE II skoru agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p=0,0001) taburcu olan
hastalarin APACHE II skoru mortalite olanlardan daha diisiik bulundu. Taburcu olanlarin
APACHE II skoru 12,5+7,2 iken mortalite olanlarda 28+6,8 olarak bulundu (Tablo 14).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar SOFA skoru acisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p=0,0001) taburcu olan
hastalarin SOFA skoru mortalite olanlardan daha diisiik bulundu. Taburcu olanlarin SOFA
skoru 4,0£3,1 iken mortalite olanlarda 9,743,2 olarak bulundu (Tablo 14).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar bel c¢evresi acgisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut olup (p<0,05) taburcu olan
hastalarin bel ¢evresi mortalite olanlardan daha kisa bulundu. Taburcu olanlarin bel ¢evresi
92,7£14,9 cm iken mortalite olanlarda 97,6£18,1 cm olarak bulundu (Tablo 14).

Calismamizda taburcu ve mortalite olan gruplar triceps deri kivrim kalinlig1 agisindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 14).
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Tablo 14.

Taburcu-mortalite olan gruplarim ek hastalik, yogun bakim skorlama

sistemleri, triceps kahnhgi, bel cevresi ve biyokimyasal parametreler

acisindan karsilastirilmasi

Taburcu Mortalite
Ort.ts.s./ Medyan Ort.1s.s./ Medyan p
n-% (Min-Mak) n-% (Min-Mak)

Yok 250  75,8% 107 62,2% X

Diyabet 9 2,7% 2 1,2%
Ek Hastalik |Hipertansiyon 35  10,6% 27 157% 0,001

Strok 8 2,4% 10 5,8%

Diger 28 8,5% 26 15,1%
APACHE Il 12,5+ 7,2 11 0-35 28,0+ 6,8 27 12-43 |o000 ™
SOFA 40+31 4 0-16 9,7+32 9 2-20 | o000 ™
Triceps Kalinligi (mm) 13,6 £ 6,2 13 3-37 148+7,1 14 3-37 | o081 ™M
Abdomen Cevresi (cm) 92,7+149 |92 60- 144 97,6+ 18,1 |97 62-151|0,001 ™
Ure(mg/dl) 52,5+99,2 |36 9-174 | 1045+725 |8 15-400| 0,000 ™
Kreatinin(mg/dl) 0,9+0,5 1 0-3 1,5+ 1,0 1 0-7 0,000 ™
Prealbumin(mg/dl) 15,8+ 6,7 15 3-48 10,5+ 5,5 10 2-39 |o000 ™
Albumin(g/dl) 3,1+0,7 3 1-5 2,7+0,7 3 1-5 0,000 !
HCO;s(mEq/L) 21,2+ 4,4 21  6-38 21,7+ 6,1 22 5-46 | 0115 ™
Kolesterol(mg/dl) 129,2+ 38,8 125 46-279 | 122,1+41,4 |119 31-329| 0,032 ™

HCO;": Bikarbonat; m: Mann whitney u testi; t: Bagimsiz orneklem t test; X2: Ki-kare test.
APACHE II: Maximum Akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirme skoru II.

SOFA: Maximum Ardisik organ yetmezligi degerlendirmesi skoru.

Ort./s.s: Ortalama/standart sapma; Med(min-mak): Median/minimum/maksimum degerler.
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TARTISMA

Akut bobrek yetmezligi; glomeriiler filtrasyon hizinda gelisen azalma ve bunun
sonucunda kan iire azotu, kreatinin ve diger iiremik toksinlerin viicutta birikimini ifade eden
bir durumdur. ABY giintimiizde oldukga sik karsilasilan bir tablodur (6,17). Yogun bakim
tinitelerinde genellikle ¢oklu organ yetmezligi sendromunun bir pargasi olarak karsimiza
cikmaktadir. Sepsis gibi agir bir hastalik eslik eden vakalarda ABY ¢ok yiiksek oranda
oliimciil bir seyir izlerken agir bir tablonun yoklugunda tek bagina ABY gelisen hastalarda,
bobrek fonksiyonlarindaki bozulmanin tamamen diizelmesi oldukca sik goriilmektedir
(7,34,35).

Tedavi alaninda saglanan cesitli gelismelere ragmen akut bobrek yetmezliginin sikligi
artarken morbidite ve mortalitesi ciddi oranda yiiksek seyretmektedir. Bununla birlikte,
ozellikle tedavi konusunda, hala tartismali yaklasim bigimleri vardir. Bu nedenle, ABY
gelisen hastalarda, hastaliga etkili faktorlerin belirlenmesi ve tedavi stratejilerin erken
donemde bu faktorler iizerine yogunlastirilmasi, ABY tedavisinde yol gdsterici olabilir.

Acute Dialysis Quality Initiative Group (Akut Diyaliz Kalite Inisiyatifi Grubu,
ADQI), 2004 yilinda akut bobrek yetmezliginin tanimlamast i¢in ortak bir dil olusturmak
amacityla ‘RIFLE’ kriterlerini gelistirmistir. RIFLE smiflandirma sistemi bir hasta
populasyonunu renal fonksiyonlarina gore kategorize etme imkan1 saglamaktadir. Bas harfleri
‘RIFLE’ kelimesini olusturan bu siniflandirma sistemi bobrek disfonksiyonunu, mevcut
bozukluk derecesine gore siiflamaktadir. Ug siddet derecesi; Risc (R=risk), Injury
(I=hasarlanma), Failure (F=yetmezlik) ve iki sonu¢ sinifi; Loss (L=bobrek fonksiyonlarinin

uzun siireli kaybi), End-stage (E=son donem bobrek yetmezligi) mevcuttur (5). RIFLE
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siiflamast RIFLE-R gurubunda yiiksek duyarliliga, RIFLE-F gurubunda yiiksek spesifiklige
sahiptir.

Yogun bakim iinitelerinde akut bobrek yetmezliginin erkenden saptanmasi hastaligin
ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek, buna gére uygulanan tedavileri
degerlendirmek, erken tedavi sansiyla hastayr yogun bakimdan daha erken taburcu edebilmek
ve mortalite oranini1 azaltmak acisindan c¢ok oOnemlidir. RIFLE kriterleri akut bobrek
yetmezligi (ABY)’ nin tanimlanmasinda basit ve kullanisli bir siniflama olup ABY gelisme
olasiligin1 6ngdrebilmektedir.

Calismamizda yogun bakim {initelerimize ¢esitli nedenlerle yatan 502 hasta akut
bobrek yetmezligiagisindan incelendi. Hastalar RIFLE siniflamasina gére bobrek yetmezligi
gelisen ve gelismeyen olarak iki gruba ayrildi. Bu hastalarin % 39,3’tinde RIFLE
smniflamasina gére ABY gelistigi saptandi. ABY gelisen grup RIFLE smiflamasina gore %
21,3 R, % 124 1 ve % 5,6 F seklinde bulundu. Yogun bakimda 129 travma hastasinin
incelendigi tek merkezli bir ¢alismada ABY siklig1 % 40,3 olarak bulunmustur (52). Park ve
ark. yaptig1 378 hastay1 kapsayan bir ¢aligmada hastalarin % 41,3’tinde ABY gelismis olup
RIFLE smiflamasma gore % 13,8 R, % 12,4 T ve % 15,1 F seklinde saptamislardir (51).
Gomes ve ark. tarafindan 436 travma hastasinin incelendigi bir ¢alismada hastalarin % 50’
sinde ABY gelismis olup RIFLE siniflamasma gére % 24 R, % 18 I ve % 37, 8 F olarak
saptamiglardir (5). Cruz ve ark. tarafindan yogun bakim hastalarinda ABY goriilme
insidansina yonelik 19 ayr1 yogun bakimda 2164 hasta iizerinde yapilan prospektif calismada;
% 10.8 hastada ABY gelismis ve % 19 R, % 35 I, ve % 46 F olarak saptanmigdir (96).
E.Hoste ve ark. tarafindan yapilan bir calismada ise yogun bakim hastalarinda ABY gelisimi
% 67 olarak bulunmustur ve bu hastalarin % 12°’si R, % 27°si I, % 28’i F sinifindadir (4).
Literatiirlerdeki ABY siklig1 ile bizim ¢alismamizin sonuglarinin farkli ¢ikmasinin nedenleri;
yogun bakimlardaki hasta populasyonun farklilii, yogun bakima hasta kabuliinde goriilen
degisiklikler ve calismamizin tek merkezli bir calisma olmasi olabilir.

Calismamizda hastalar yas acisindan incelendiginde bobrek yetmezligi gelisen grubun
yas ortalamasi gelismeyen gruba oranla daha yiiksek bulunmustur. Park ve ark. yaptigi 378
hastay1 kapsayan bir ¢aligmada ABY gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda herhangi bir fark
gozlenmemis (51). Karaca ve ark. tarafindan yapilan calismada ileri yasla ABY gelisme
riskinin arttig1 saptanmistir (23). Krasnalhia ve ark. tarafindan travma hastalarinin incelendigi
bir diger ¢alismada ABY gelisenlerin yas ortalamasi 32+19 olarak saptanmig ve ABY ve
Non-ABY olan grup arasinda yas agisindan herhangi bir fark saptanmamistir (52). Yas

38



acisindan anlamli bir fark saptanmayan literatiirler genellike sadece travma hastalarinin
incelenmis oldugu g¢aligmalardir. Daha farkli hasta gruplari oldugunda yasin ABY {izerine
olan etkisi daha net ortaya ¢ikmaktadir ve genellikle ABY gelisen gruplarin yas ortalamasi
gelismeyenlere gore yiiksek saptanmaktadir.

Antropometik Sl¢iimler ve bobrek yetmezligi arasindaki iliski ¢ogu kisi tarafindan
incelenmis olup Kumar ve ark. tarafindan yakin zamanda yapilan 378 hastanin dahil edildigi
bir ¢alismada VKI ile ABY arasinda ciddi bir iliski oldugu saptanmis ve morbid obezitenin
(VKi>40 kg/mz) ABY gelisiminde ciddi bir risk oldugu belirtilmistir (93). 454 hastanin dahil
edildigi Hyunju ve ark.’nin yaptig1 bir ¢calismada abdominal obezite ile bobrek yetmezligi
gelisme hizi incelenmis olup kilolu olan hastalarda bobrek fonksiyonlarinin ¢ok daha hizl
bozuldugu saptanmistir (94). Wang ve ark.’nin yaptigi ¢alismada da yine benzer sekilde
obezitenin bdbrek yetmezligi riskini arttirdigi belirtilmistir (95). Bizim c¢alismamizda da
literatiirdeki yayinlarla uyumlu olarak bobrek yetmezligi gelisen gruptaki hastalarin kilolar
gelismeyen gruba gore daha fazlaydi ayrica iki grubun boylar1 arasinda da fark saptanmis olup
bobrek yetmezligi gelisen grup gelismeyen gruba gore daha kisaydi.

Yogun bakim iinitesindeki hastalarin takibinde antopometik Olgiimlerden boy ve
kilonun yaninda viicuttaki subcutan yag dokusu diizeyini gosteren cilt kivrim kalinlig: ile bel
cevresi Olclimleride kullanilmaktadir. Yapilan calismalarda triceps deri kivrim kalinlig
(TDKK) o6l¢timlerinin % 33’lere varan oranlarda yanlis sonuglar verebilecegi gosterilmistir.
Hastada s1v1 fazlasinin bulunmasi gibi ¢esitli faktorler de sonucglarin yanlis ¢ikmasina neden
olabilir (90,92). Genellikle nutrisyonel durumu kotii olan hastalarda TDKK diisiik
saptanmaktadir ve bu kisilerde bobrek yetmezligi gelisimi daha sik olabilecegine karsin
calismamiz sonuglarina gore triceps deri kivrim kalinligi agisindan her iki grup arasinda
anlaml bir fark elde edilemedi. Calismamizda inceledigimiz bir diger faktér abdominal
obeziteydi. Bel ¢evresi biitiin hastalarda 6l¢iildii ve sonuglarimiz literatiirle uyumlu bir sekilde
ABY olan grubun bel gevresinin anlamli olarak daha genis oldugu saptandi (93-95).

Bobrek yetmezligi yogun bakim finitelerinde genellikle primer hastalik olarak degil,
mevcut hastalik tablolarina sekonder olarak gelismektedir ya da multi organ disfonsiyon
sendromunun bir komponenti olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Yogun bakimda bobrek
yetmezligi gelisen hastalar primer hastaliklarina gore degerlendirildiginde Park ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada bobrek yetmezligi gelisen grupta en ¢ok pulmoner hastalii olanlarin
oldugu goriilmiis. Bunu malignansi &ykiisii olanlar ve gastrointestinal sistem hastalig1 olan

hastalar takip etmistir (51). Bizim ¢alismamizda ise bobrek yetmezligi gelisen grupta en sik
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rastlanan primer hastalik norolojik hastaliklardi. Bunu gastrointestinal sistem hastalig1 olanlar,
solunum sistemi hastalig1 olanlar ve malignite dykiisii olan hastalar izlemekteydi. Sonuglarin
farkl1 ¢ikmasi hasta popiilasyonlarinin farkli olmasindan ileri gelebilir.

Yogun bakim iinitesinde akut bobrek yetmezligi vakalarinda mevcut tablonun
kotiilesmesine yol acan bir durum da kormorbid hastaliklarin gozlenme olasiliginin yiliksek
olusu olarak bildirilmistir. PICARD (Progressive initial critical care renal disease)
calismasinda YBU’deki ABY’ye eslik eden komorbid hastaliklar % 39 konjestif kalp
yetmezligi, % 30 kronik bobrek yetmezligi, % 29 diabetes mellitus, % 21 karaciger yetmezligi
olarak siralanmistir (13). Krasnalhia ve ark. tarafindan yogun bakim iinitesinde 129 travma
hastalariin incelendigi calismada hastalarin % 14,72’sinde kronik hastalik oykiisii saptanmis
ve bunlarin % 5,4’ diabetes mellitus, % 3,9’ u hipertansiyon ve % 2,3’ i stroke oykiisii
olanlar seklinde bulmuslardir (52). Bizim ¢alismamizda kronik hastalik oran1 % 28,9 olarak
saptanmig olup kronik hastalik dykiisii olanlarin % 2,2’ si tek basina diyabet, % 12, 4’ i tek
basina hipertansiyon, % 3,6’ s1 tek basina strok oykiisii ve % 10,8’ 1 ise ikiden fazla kronik
hastaliga sahipti. Calismamizda bobrek yetmezligi gelisen grupta kronik hastalik oran1 bobrek
yetmezligi gelismeyen gruba oranla daha yiiksek saptanmigtir. Literatiirdeki verilere
bakildiginda ve c¢alismamiz sonucunda buldugumuz veriler 1s18inda kronik hastalik
Oykiisliniin olmas1 bobrek yetmezligi gelisimini kolaylastiran faktorlerden biri olarak
gorilmektedir.

Yogun bakim {initelerine yatan hastalarin genellikle ciddi saglik sorunlar1 mevcut olup
yogun bakim iinitesinde mekanik ventilasyona bagimli sorunlar, enfeksiyona sekonder ortaya
¢ikan problemler v.b. ek sorunlarin ortaya ¢ikmasi bu hastalarin mortalite ve morbiditesini
etkilemektedir. Bobrek yetmezligide bu problemlerden birisidir. Yogun bakim iinitelerinde
yatan hastalarda bobrek yetmezligi gelismesi hastalarin hastanede kalig siiresini uzatmakta ve
mortaliteyi ciddi oranda etkilemektedir. Bébrek yetmezligi ve YBU’de kalis siirelerinin
incelendigi caligmalara baktigimizda Park ve ark. bobrek yetmezligi gelisen hastalarin yogun
bakimda kalis stiresini 18,3+18,6giin olarak bulmus ve bobrek yetmezligi gelisen hastalarin
diger hastalara gore daha uzun siire YBU’ de kaldiklarini bulmuslardir (51).Gomes ve
ark.’nin yaptiklar1 ¢calismada da bobrek yetmezliginin tablosunun gelisip kdtiilestigi oranda
YBU’ de kalis siiresinin dahada uzadig1 tespit edilmistir (5). Bizim calismamizda da diger
caligmalarla uyumlu sonuglar saptadik. Calismamizda bobrek yetmezligi gelisen grupta yogun

bakim {initesinde kalis siiresini 14,6+14,6 giin olarak bulduk ve bu sonu¢ bobrek yetmezligi
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gelismeyen gruba gére anlamli bir sekilde daha uzundu. Bu sonugta gdstermistir ki YBU’de
ABY gelismesi hastanin YBU’de kalis siiresini uzatmaktadir.

Hastalar yogun bakimda kaldiklar1 siirede hastalarin APACHE II ve SOFA skorlari
degerlendirilmis olup bobrek yetmezligi gelisen hastalarin APACHE II ve SOFA skorlar
daha yiiksek bulunmustur, bu beklenen bir durum olup literatiirdede benzer sonuglar
gozlenmektedir.Park ve ark. tarafindan yapilan yogun bakimda yatan 378 hastanin incelendigi
caligmada bobrek yetmezligi gelisen hastalarin SOFA skorunun diger hastalardan anlamli
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (51).Karaca ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada ABY
gelisen hastalarin APACHE 11 skoru diger hastalardan yiiksek saptanmigtir (23).

International Society of Renal Nutrition and Metabolism (ISRNM)-Uluslararasi renal
nutrisyon ve metabolizma toplulugu nutrisyonel durumun degerlendirilmesi i¢in albumin,
prealbumin ve kolesterol diizeyi 6l¢iimiinti 6nermektedir (60,67). Bizde ¢alismamizda bobrek
yetmezliginin degerlendirilmesinde albumin, prealbumin ve total kolesterol gibi nutrisyonel
markerlara ek olarak biyokimyasal parametreleride kullandik. Hastalarin kan fire, kreatinin ve
HCOj3  diizeyilerini karsilagtirildik. ABY gelisen grupta albumin ve prealbumin diizeyi diisiik;
tire, kreatinin ve HCOj3" diizeyleri yiiksek saptanirken total kolesterol diizeyleri acisindan her
iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Literatiirdeki albiimin ve prealbumin ile ilgili
yayinlar bizim ¢alismamizla benzer sonuglanmis olup albumin ve prealbumin diizeylerinde
azalmanin hastanede yatan hastalarda morbidite ve mortalitedeki artis ile iliskili oldugu
gosterilmistir (61,62,67).Yapilan bazi ¢alimalar prealbumin ve kolesterol diizeyi ile bobrek
yetmezligi olan hastalarin morbidite ve mortalitesi arasinda ciddi bir iliski oldugunu
gostermis ve diisiik prealbumin-kolesterol diizeyleriyle ABY birlikteligi saptanmistir (64-67,
71). Travma hastalarinin incelendigi bir ¢alismada ani kolesterol diisiigleri ile travmanin
ciddiyeti arasinda birliktelik saptanmistir (68). Cerrahi islem uygulanan hastalar ve multipl
organ disfonksiyonu gelisen hastalarda da hipokolesterolemi gozlenmistir (69,70).
Calismamizda kan kolesterol diizeyleri acisindan ABY gelisen ve gelismeyen hastalarda fark
olmamasina ragmen taburcu ve mortalite olan hastalar karsilastirildiginda literatiirle uyumlu
olarak mortalite olan grupta diisiik kolesterol diizeyleri saptadik.

Bobrek yetmezligi ve kan bikarbonat diizeyi arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ogu ¢aligma
kronik bobrek yetmezligi ve metabolik asidoz iliskisini inceleyen ¢alismalara dayanmaktadir.
Diyaliz tedavisi alan c¢ok sayida kronik bobrek yetmezlikli hastanin incelendigi
epidemiyolojik aragtirmalarda serum bikarbonat diizeyindeki diisiis ile mortalite arasinda ters

bir iligki oldugunu gosterilmistir (61,75,76). Ayrica asidotik aralikta saptanan HCO3™ diizeyi
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ile alkalotik aralikta saptanan HCOj3 diizeyine sahip hasta gruplarinin karsilastirildigt bir
calismada alkolotik diizeyde HCO;3 “in yiiksek kardiyovaskiiler mortalite ile birlikte oldugu
saptanmistir  (77). Calismamizda literatiirden farkli olarak kan HCOj; diizeyi ile
mortalitearasinda herhangi bir iliski saptayamadik. Ancak ABY olan hastalarda kan HCOj3
diizeyi yiiksek saptandi bu da diger ¢alismalarda gosterilmis olan alkalotik diizeydeki HCOj3
diizeyinin mortaliteyi arttigina dair olan bulgularla paralellik gosteriyor olabilir.

Calismamizda ayrica bobrek yetmezligine etkili olan faktorleri incelerken bu
faktorlerin mortaliteye etkisi olup olmadiginida inceledik. Calismaya katilan hastalar yogun
bakimdan ¢ikislarina gore taburcu veya mortalite olmak tizere iki sinif olarak degerlendirildi.
Calismamiz sonucunda mortalite orant % 34,3 olarak saptandi. Literatiirdeki diger yayinlarda
da belirtilen sekilde ¢alismamizda da ABY gelisen grubun mortalitesi diger gruptan anlaml
sekilde ytiksekti. Park ve ark. tarafinda yapilan calismada mortalite oran1 % 25,7 olarak
saptanmis olup ABY gelisen hastalarin mortalite oranlar1 gelismeyen gruptan anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur (51).

Calismamiza gore ayrica ileri yas, obezite, yogun bakim finitesinde kalig siiresinin
uzun olmasi, hastanin kronik hastalik dykiiniin mevcut olmasi, biyokimyasal degerlerden {ire-
kreatinin yiiksekligi, albumin-prealbumin diisiikliigii, kolesterol diisiikliigii, yogun bakim
skorlama sistemleri olan APACHE II-SOFA skorlarinin yiiksek olmasi ve abdominal obezite
olmas1 mortaliteyi arttiran faktorler olarak karsimiza ¢ikmustir.

Sonu¢ olarak yogun bakim iinitelerinde sonuglarin dogru tahmini agisindan ideal
skorlama sistemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. RIFLE kriterleri ABY 'nin siniflandirilmasi i¢in
basit ve kullanight bir siniflama olup ABY gelisme olasiligin1 6ngérebilmektedir (96). Bizim
calismamiz diger ¢alismalara benzer sekilde RIFLE siniflamasinin ABY ’ni dogru tanimlayan
ve hastane mortalitesi ile korelasyonunu gosteren bir sistem oldugu yoniindeki goriisii
dogrular niteliktedir.

Yogun bakim iinitelerindeki hastalarda bobrek yetmezligi gelisimine etkili faktorler
hasta yogun bakim iinitesine alindiktan sonra erken donemde saptanip miidahale edilmesi
durumunda hastalarda bobrek yetmezliginin gelisimi  engellenip, hastanin yogun bakim
tinitesinde kalig siliresi azalmasi ve mortalite oranin diismesi saglanacaktir. Sonug¢ olarak;
Ozellikle yogun bakima yatan hastalarda ileri yas, asir1 kilolu, kronik hastalig1 olan, kolesterol,
albumin ve prealbumin diizeyleri diisiik, iire, kreatinin ve bikarbonat diizeyleri yiiksek olan
hastalarda bobrek yetmezligi gelime oraninin daha yiiksek oldugunu ve bu hastalarin bobrek

yetmezIgi gelisim agisindan takip edilmesi gerektigini diistiniiyoruz.
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SONUCLAR

Calismamizda yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda RIFLE skorlama sistemi
esliginde akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisimini, buna etkili olabilecek faktorleri ve bu
faktorlerin mortalite iizerine olan etkilerini degerlendirmeyi amacladik. Yogun bakim
linitemize yatan hastalarin yatis1 sirasinda yas, boy, kilo, cinsiyet, yatis tanisi ile ek hastalik
bilgileri, APACHE Il ve SOFA skoru, RIFLE skoru, biyokimyasal parametreler (aloumin,
prealbumin, iire, kreatinin, kolesterol, HCO3;  diizeyi), triceps kalinligi ve bel cevresi
degerlerini ve yogun bakimda kalig siirelerini kaydettik. Yogun bakimda kalis siiresince
oligiirisi ve belirgin kreatinin artis1 olmayanlar Non-ABY (bobrek yetmezligi olmayanlar),
oligiiri veya kreatinin artig1 olan hastalar ABY grubu olarak tanimlanip, saatlik ¢ikardig:
idrar miktar1 ve kreatinin artis diizeyine gore RIFLE skoru degerlendirildi; R=Risk, I1=Injury
ve F=Failure olmak iizere ii¢ gruba ayrildi. Buna goére ¢aligmamizda elde edilen veriler
sonucunda;

1. 502 hasta igeren ¢alismamizda, hastalarin % 39,2°sini (n=197) bobrek yetmezligi
gelisen grup (ABY), % 60,8’ini (n=305) ise bobrek yetmezligi gelismeyen grup (
Non-ABY) olusturdu. Bobrek yetmezligi gelisen grubu ise % 21,3 (n=107) R
grubu, % 12,4 (n=62) I grubu ve % 5,6 (n=28) F grubu olusturmaktadir.

2. Hastalarin yaslar1 arttikca bobrek yetmezligi gelisme riskinin ve mortalite oraninin
arttigini,

3. Bobrek yetmezligi gelisen gruptaki hastalarin boylarinin daha kisa ve kilolarinin
daha fazla oldugu, mortalite oraninin fazla oldugu grupta ise sadece kilonun fazla

oldugunu,
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10.

11.

Bobrek yetmezligi gelisenlerde ve mortalite orani yliksek olanlarda kronik hastalik
Oykiisiiniin daha fazla oldugunu,

Bobrek yetmezligi gelisenlerde ve mortalite oranmi yiiksek olanlarda yogun bakim
tinitesinde kalis siiresinin daha uzun oldugunu,

Bobrek yetmezligi gelisenlerde ve mortalite orani yiiksek olanlarda APACHE II ve
SOFA skorlarinin daha yiiksek oldugunu,

Bobrek yetmezligi gelisenlerde ve mortalite oran1 yiliksek olanlarda bel ¢evresinin
daha genis oldugunu,

Triceps kalinligiin bobrek yetmezligi ve mortalite agisindan anlamli bir parametre
olmadigi,

Bobrek yetmezligi gelisenlerde biyokimyasal parametrelerden iire, kreatinin ve kan
HCO;3; diizeyinin daha yliksek; albumin ve prealbuminin diizeylerinin daha diisiik
oldugunu,

Mortalite orani yiiksek olanlarda {iire, kreatinin diizeyinin daha yiiksek; albumin,
prealbumin ve kolesterol diizeylerinin daha diisiik oldugunu,

Bobrek yetmezligi gelisme oraninin arttik¢a mortalitenin arttigini diislinmekteyiz.
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OZET

Yogun bakim iinitelerinde akut bobrek yetmezliginin erkenden saptanmasi hastaligin
ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek, buna goére uygulanan tedavileri
degerlendirmek, erken tedavi sansiyla hastayr yogun bakimdan daha erken taburcu edebilmek
ve mortalite oranini azaltmak agisindan ¢ok oOnemlidir. RIFLE kriterleri akut bobrek
yetmezliginin tanimlanmasinda basit ve kullanigh bir siniflama olup akut bobrek yetmezligi
gelisme olasiligini 6ngoérebilmektedir.

Calisgmamizda yogun bakim {nitesinde yatan hastalarda RIFLE skorlama sistemi
esliginde akut bobrek yetmezligi gelisimini, buna etkili olabilecek faktorleri ve bu faktorlerin
mortalite {izerine olan etkilerini degerlendirmeyi amagladik. Calismamiz, Trakya Universitesi
Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali
biinyesindeki 16 yatakli yogun bakim {initelerine kabul edilen, 18 yas lizeri 1059 hastadan 24
saatten fazla kalan 502 hastanin lizerinde gerceklestirildi.

Yogun bakim iinitemize yatan hastalarin yatisi1 sirasinda yas, boy, kilo, cinsiyet, yatis
tanis1 ile ek hastalik bilgileri, APACHE II ve SOFA skoru, RIFLE skoru, biyokimyasal
parametreler (albumin, prealbumin, iire, kreatinin, kolesterol, HCO3 diizeyi), triceps kalinlig1
ve bel cevresi degerlerini ve yogun bakimda kalis siireleri kaydettik. Yogun bakimda kalis
stiresince oligiirisi ve belirgin kreatinin artig1 olmayanlar non-akut bobrek yetmezligi (bobrek
yetmezIligi olmayanlar), oligiiri veya kreatinin artis1 olan hastalar akut bobrek yetmezligi
grubu olarak tanimlanip, saatlik ¢ikardigi idrar miktar1 ve kreatinin artis diizeyine gére RIFLE

skoru degerlendirildi; R=Risk, I=Injury ve F=Failure olmak iizere ii¢ gruba ayrildi. Caligmaya
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dahil edilen biitiin hastalar iki haftalik siire ic¢indeki en yiiksek RIFLE skoruna gore
siiflandirildilar.

Hastalarin % 39,2 sini bobrek yetmezligi gelisen grup, % 60,8 ini ise bobrek
yetmezligi gelismeyen grup olusturuyordu. Bobrek yetmezligi gelisen grubu ise % 21,3
(n=107) R grubu, % 12,4 (n=62) |1 grubu ve % 5,6 (n=28) F grubu olusturmaktaydi.

Hastalarda bobrek yetmezligi gelisme ihtimalinin ileri yas, kisa boy, asir1 kilo, kronik
hastalik varligi ve yogun bakimda uzun siire kalma ile arttifim1 saptadik. Ayrica bobrek
yetmezligi gelisenlerde biyokimyasal parametrelerden iire, kreatinin ve kan HCOj3  diizeyinin
daha yiiksek; kolesterol, albumin ve prealbuminin diizeylerinin daha diisiik oldugunu, triceps
kalinliginin etkili olmadigini saptadik. Bobrek yetmezligi gelisen hastalarin yogun bakimda
kalis siiresi uzamakta ve mortalite oranlar1 artmaktadir.

Sonug olarak; 06zellikle yogun bakima yatan hastalarda ileri yas, asir1 kilolu, kronik
hastalig1 olan, kolesterol, albumin ve prealbumin diizeyleri diisiik, iire, kreatinin ve bikarbonat
diizeyleri yiiksek olan hastalarda bobrek yetmezligi gelisme oraninin daha yiiksek oldugunu

ve bu hastalarin bobrek yetmezIgi gelisim agisindan takip edilmesi gerektigini diislinliyoruz.

Anahtar kelimeler: Akut bobrek yetmezligi, yogun bakim, RIFLE (Risk, Injury,

Failure, Loss, End Stage), mortalite, biyokimyasal parametreler, bel ¢gevresi
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FACTORS AFFECTING ACUTE RENAL FAILURE IN INTENSIVE
CARE UNIT AND EFFECT OF THESE FACTORS ON MORTALITY

SUMMARY

Early detecting acute renal failure in intensive care units is important by the aspect of
determination of the disease’s severity and grade of the organ dysfuncion, assessing the
medications, discharging the patient from the intensive care units and decreasing mortality
rate. RIFLE criteria is a simple and useful classification in determining acute renal failure and
it predicts patient’s probability to develop acute renal failure.

The purpose of our study is to assess acute renal failure development in intensive care
units patients, factors affecting it and the effect of the factors over mortality via using RIFLE
score. Our study was carried out with 502 patients which was 24 hours hospitalized out of
1059 patients which was over 18 years old and followed in 16 bed intensive care unit of
Trakya University Medical Faculty Anesthesiology and Reanimation Department, Intensive
care subdepartment.

During the intensive care hospitalization period of the patients we recorded datas as
age, height, weight, gender, diagnosis, comorbid diseases, APACHE 1l score, SOFA score,
RIFLE score, biochemistry blood tests (albumin, prealbumin, urea, creatinine, cholesterol,
HCOz3), triceps thickness, waist circumference and hospitalization period in the intensive care
units. Patients was grouped into acute kidney mjury and non-acute kidney mjury. Patients in
non-acute kidney njury group had no oliguria and obvious creatinine rise, while patients in

acute kidney njury group had oliguria and obvious creatinine rise. The acute kidney injury
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group was assessed by RIFLE score due to hourly urine output, creatinin rise and seperated
into three groups as R=Risk, I=Injury, F=Failure. All the patients was classified by the highest
RIFLE score during two weeks period of intensive care units hospitalization.

39,2% of the patients was in the acute kidney injury group while %60.8 was in non-
acute kidney mjury group. acute kidney injury group was consisting of % 21,3 (n=107) R
group, % 12,4 (n=62) I group and % 5,6 (n=28) F group.

We concluded that renal failure development is related with high age, short body
height, excessive weight, existence of chronic disease and long intensive care units
hospitalization period. As a result of our study renal failure was also related with high urea,
creatinine, HCOg3  levels, low cholesterol, albumine and prealbumine levels. Renal failure was
not related with triceps thickness. intensive care units hospitalization period was extended and
mortality rates was rised of patients who develop renal failure.

In conclusion, we think that patients especially in intensive care units with high age,
excessive weight, chronic diseases, high urea, creatinine, HCO3 levels, low cholesterol,
albumine and prealbumine levels are prone to renal failure. Those patients should be carefully

followed for renal failure.

Key words: Acute kidney injury; RIFLE classification; intensive care unit; mortality;

biochemical markers; waist circumference
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Ek 2

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bir arastirma projesine davet edilmektesiniz. Bu arastirmanin yiiriitiilmesi, Trakya
Universitesi Girisimsel olmayan klinik arastirmalar Etik Kurulu’nun 14.03.2012 tarih ve
08/12 sayil karar1 ile onaylanmaistir.

Arastirmaya katilmaya karar vermeden Once arastirmanin neden ve nasil yapilacagini
anlamaniz ¢ok onemlidir.

Arastirmaya katilim tamamen goniilliiliik ilkesine bagli olup katilmay1 reddetmeniz
herhangi bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol
acmayacaktir.

Ayni sekilde aragtirmaya katilmayr kabul ettikten sonra da arastirmanin herhangi bir
yerinde higbir neden gostermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar
kaybina yol agmadan arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Arastirma kapsaminda yapilan islemlerin mali giderleri arastirmacilar ya da
destekleyici (ACIK AD) tarafindan karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik kurumunuza
hicbir mali yiik getirmeyecektir.

Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve arastirmaya katilmak isteyip istemediginize
karar vermek igin liitfen biraz diistiniin.

Acik olmayan bir boliim varsa ya da daha ayrintili bilgiye ihtiya¢ duyuyorsaniz ya da
arastirmaya katilmaya goniillii oluktan sonra soracaginiz sorular varsa 05330206362 numarali
cep telefonundan Osman Uzundere’ ye bagvurabilirsiniz.

1. Arastirmayla ilgili Bilgiler:

a. Arastirmanin bilimsel adi: Yofun bakim {initesine yatan hastalarda akut
bobrek yetmezligi gelisimi tizerine etkili faktorler ve bunlarin mortalite lizerine etkileri

b.  Arastirmanin anlasilabilir basit adi: Yogun bakim f{initesine yatan hastalarda
birgok nedene bagli olarak bobrek yetmezligi gelismektedir. Bobrek yetmezliginin
siniflandirilmasinda kullanilan bazi laboratuar tetkiklerinin, hastanin boyunun, kilosunun
bobrek yetmezligi gelisimi lizerine olan etkilerini saptamaya calisacagiz.

C.  Sorumlu Arastirmacinin adi ve gorev yeri: Dilek Memis, Prof Dr, Trakya
Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD Yogun Bakim BD

d. Arastirmamin amaci: Calisgmamizin amaci yogun bakim iinitesinde yatirilan
hastalarda bobrek yetmezligi gelisimine etkili olan nedenleri belirleyip ve bdbrek
yetmezliginin 6liim orani iizerine etkisini belirlemektir.

e.  Arastirmamn niteligi (Klinik, Laboratuvar, Epidemiyolojik - Tez calismasi

vb....): Yogun bakim {initesine yatan hastalarda akut bobrek yetmezligi gelisimi iizerine
etkili faktorler ve bunlarin 6liim orani {izerine etkileri olup, bir tez ¢alismasidir.
f. Arastirmanin baslama tarihi ve ongoriilen siiresi: Calismanin etik kurul

onay1 alinmasini takiben Mart 2012 tarihinde baglanmas1 ve Mart 2013 tarihinde bitirilmesi
planlanmaktadir.

g. Arastirmaya katilmasi beklenen goniillii sayisi: 500

h. Katthmcimin arastirmaya dahil edilme nedeni: Yogun Bakim Unitesinde
yatan hastalarda akut bobrek yetmezligi gelisimi ilizerine etkili faktdrler ve bunlarin mortalite
tizerine etkilerinin arastirilmasidir.

I. Arastirmada uygulanacak yontemler: Calismamiza yogun bakim iinitemize
aliman ve 24 saatten fazla kalacak ve 18 yas iizeri hastalar katilacaktir. Hastalarin yas, boy,
kilo, cinsiyet, yogun bakima yatis tanisi ile ek hastalik bilgileri, yogun bakimda kalis siireleri,
yogun bakim iinitesine kabuliinden sonra birinci, yedinci ve ondordiincii giinlerde ki



APACHE Il skoru, SOFA skoru, RIFLE skoru, biyokimyasal parametreler (albumin,
prealbumin, iire, kreatinin, kolesterol, HCO3™ diizeyi), triceps kalinlig1 ve bel ¢evresi degerleri
kayit altina alinacaktir. Sonra hastalar RIFLE skoruna gore bobrek yetmezligi gelisen ve
gelismeyen diye iki gruba ayrilacak. Bu bakilan faktorlerin bobrek yetmezligi gelisimine ve
Oliim oranina etkisi arastirilacak.

2. Uygulama Sirasinda Karsilasabileceginiz Riskler ve Rahatsizliklar:
Calismaya bagl hastalarin karsilasacagi herhangi bir risk yoktur.

3. Goniillii icin Arastirmadan Beklenen Yarar:
Bu calisma sonucunda yogun bakim {initesinde yatan hastalarda akut bobrek
yetmezligi gelisimine etkili olan faktorlerin saptanmasi ve bu faktorlerin mortaliteye
etkisi saptanmaya calisilacaktir. Bunun sonucunda ABY gelisebilecek hastalarin
onceden saptanip gerekli tedavilerin erkenden uygulanmasi firsati elde edilecektir.

4. Arastirmaya Secenek Olan Diger Girisimler:
Yok

5. Zararlarin Tazmini ve Arastirma Konusundaki Diger Sorularin
Cevaplandirilmasi:

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler, riskler ve zararlar ile bir
hasta olarak haklar1 konusunda bilgi almak icin baglanti kurulacak kisinin adi-soyadi, linvani,
gorev yeri ve telefon numarasi:

Dilek Memis, Prof Dr, Trakya Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD
Yogun Bakim BD, 05424859655
Osman Uzundere Aras. Gor. Dr, Trakya Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
AD , 05330206362

6. Arastirma Giderleri ve Biitcesi:
Dilek Memis, Prof Dr, Trakya Universitesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon AD Yogun Bakim BD, 05424859655
Osman Uzundere Aras. Gor. Dr, Trakya Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
AD , 05330206362

7. Goniilliiliik, Cahsmay1 Reddetme ve Calismadan Cekilme Hakki, Calismadan
Cikarilma:
Hastalarin ¢alismay1 reddetme veya calismadan ¢ekilme haklari bulunmaktadir.

8. Kimlik bilgilerinin ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak?
Gergek kimlik bilgileri kullanilmayacak ve veriler arastirma sonlandirildiginda
sonuclandirilacaktir.

9. Arastirma sonunda goniilliilere bilgi verilecek mi?
Arastirmanin sonunda isteyen goniillillere arastirma sonuglariyla ilgili bilgi
verilecektir.



GONULLUNUN CALISMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida acik¢a tanmimlanan c¢alismanin ne amacla, kimler tarafindan ve nasil
gerceklestirilecegi anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildu.

Bu arastirmadan elde edilen bilgilerin bana ve baska insanlara saglayacagi yararlar bana
anlatild.

Arastirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir
dille anlatildu.

Arastirma sirasinda olusabilecek zarar durumunda gergeklestirilecek islemler bana anlatildu.

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim konusunda
24 saat bilgi alabilecegim bir yetkilinin ad1 ve telefonu bana verildi.

Arastirma kapsamindaki biitlin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri igin
benden ya da bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan higbir licret istenmeyecegi bana
anlatild.

Arastirmaya hicbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.

Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu arastirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hicbir gerekge gdstermeksizin istedigim
anda bu ¢alismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.

Bu calismaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde higbir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi hicbir bigimde
etkilemeyecegini biliyorum.

Caligmanin yiiriitiiclisii olan aragtirmaci / hekim ya da destekleyen kurulus, c¢aligma
programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi almadan beni ¢aligma
kapsamindan ¢ikarabilir.

Calisgmanin sonuglar1 bilimsel toplantilar ya da yaymlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir
durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

Yukarida yer alan ve arastirmadan Once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gdsteren
Goniilli Bilgilendirme Formu adli metni kendi anadilimde okudum.

Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozlii olarak agiklandi.

Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim.

Bu kosullarla, s6z konusu aragtirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak
katilmay1 kabul ediyorum.

Bu metnin imzal1 bir kopyasini aldim.

Goniilliiniing (El yazist ile)

Adi- Soyad:

Imzast:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar icin; (El yazist ile)
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:

Imzasi:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Agiklamalar: Yapan Arastrmacnin Adi- Soyadi: (El yazist ile)
Imzasi:
Tarih:



