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OZET

Amag: Akut bobrek yetmezligi, bobrek fonksiyonlarinda hizli
bir azalmayla karakterize ve ylksek mortalite oranina sahip
onemli bir klinik sendromdur. Akut bdbrek yetmezliginde
mortalite, son yillardaki yogun bakim ve renal replasman
tedavilerindeki gelismeye ragmen yiksek kalmaya devam
etmektedir. Bu galismada klinigimizde ABY tanisiyla yatan
hastalari degerlendirdik.

Gereg ve Yontem: Ocak 2011 ve Aralik 2012 arasinda hasta-
nemize Akut bébrek yetmezligi tanisiyla basvuran 145 hasta-
yi retrospektif olarak inceledik. Hastalarin kayitlarindan yasi,
Akut bobrek yetmezligi tipi, basvuru sekli, basvurudaki temel
bulgulari, etyolojisi, zeminde eslik eden hastaliklar, uygula-
nan tedavi ve laboratuvar degerleri kaydedildi.

Bulgular: Olgularin etiyolojisi incelendiginde en sik nedenler
prerenal azotemi (%38,6) ve nefrotoksik ajan kullanimiydi
(%30,3). Hastalarin %72,6'si nonoliglrik %27,4’U oliglrik idi.
Olgularin %65,5’ine medikal tedavi uygulanirken %34,5’ine
medikal tedaviye ek olarak hemodiyaliz tedavisi uygulandi.
Hastalarin %86,9’u tedavi sonucu iyilesirken, %13,1'i kay-
bedildi. Olen hastalarin %63,2’si medikal tedaviye ek olarak
hemodiyaliz tedavisi alirken %36,8’i sadece medikal tedavi
almisti. Oliglirik hastalarin %67,5’i medikal tedavi ve hemo-
diyaliz, %32,5’i sadece medikal tedavi alirken nonoligirik
hastalarin %21,9'u medikal tedavi ve hemodiyaliz, %78,1’i
sadece medikal tedavi aldi.

Sonug: Akut bobrek yetmezligi etiyolojisinde 40 yil dncesine
gbre medikal nedenler 6n plana ¢ikmaktadir. Ayrica oligoa-
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nirik Akut bébrek yetmezligi hastalarinda diyaliz gereksini-
minin arttigl ve diyaliz tedavisi gereken hastalarda progno-
zun daha kotu oldugu gozlenmistir. Bu ylizden bu hastalarin
daha yakindan izlenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek yetmezligi, Oligliri, Hemo-
diyaliz

ABSTRACT

Objective: Acute renal failure, which is characterized by a
speedy decrease in renal function, is an important clinical
syndrome with a high mortality rate. In spite of advanced
intensive care and renal replacement therapies in recent
years, Acute renal failure mortality continues to remaining
high . In this study, we evaluated patients hospitalized with
ARF.

Material and Methods: We reviewed 145 patients with a
diagnosis of Acute renal failure between January 2011 and
December 2012 in our hospital, retrospectively. From the
records of the patients, age, Acute renal failure type, appli-
cation form, application of the basic findings, etiology, con-
comitant diseases, treatment, and laboratory values were
recorded.

Results: The most common causes of Acute renal failure
etiology in our hospital were prerenal azotemia (38.6%)
and nephrotoxic agents (30.3%) . The 72.6%of patients
were nonoliguric, while 27.4%were oliguric. Medical treat-
ment was applied to 65.5%o0f patients and medical mana-
gement together with hemodialysis therapy was adminis-
tered to the rest of the patients. The improvement rate of
patients was 869% while 13.1%of the patients were lost.
The 63.2%of dying patients were treated with hemodialysis
treatment in addition to medical treatment, while 36.8%had
received medical treatment only. The 21.9%of nonoliguric
patients had received hemodialysis and medical treat-
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ment and 78.1%of them received only medical treatment.
Conclusion: According to the etiology of Acute renal failure,
medical reasons come to the forefront compared with 40
years ago. It is also observed that the need for dialysis in
Acute renal failure patients with oligoanuria increased and
the patients who require dialysis have worse prognosis.
Therefore, these patients should be monitored more closely.

Key words: Acute renal failure, Oliguria, Hemodialysis

GiRiS

Akut Bobrek Yetmezligi (ABY) renal fonksiyonda hizli
bir azalmayla karakterize ve yliksek mortalite oranina
sahip dnemli bir klinik sendromdur (1). Glomerdiler filt-
rasyon hizindaki (GFR) duslistin aylar hatta yillar iceri-
sinde gelistigi kronik bébrek yetmezliginin aksine, akut
bobrek yetmezligindeki GFR diistsi daha hizlidir ve
glnler ile haftalar icerisinde gelisir (2). Etyolojik olarak
toplumlarin ekonomik durumu, gevresel faktorler ve
yas gibi nedenlerle yakindan iliskilidir (3, 4). Etyolojik
faktorler prerenal, renal ve postrenal nedenler olmak
Uzere Ug grupta incelenir. Prerenal azotemi en sik et-
yolojik faktor olarak goriliurken, bunu renal parankim
hasari yapan nefrotoksik ilaglar, akut glomerilonefrit,
sepsis gibi durumlar ve daha az olarak da postrenal
nedenler izler (5, 6). Tedavide, etyolojiye ve gelisen
komplikasyonlara gére konservatif tedavi veya hemo-
diyaliz tedavisi uygulanir. ABY’de mortalite orani, son
yillarda yogun bakim Uniteleri ve renal replasman te-
davisindeki gelismelere ragmen yiiksek kalmaya (%20
-40) devam etmektedir (7, 8).

Bu ¢alismada, klinigimizde ABY tanisiyla yatarak teda-
vi goren hastalarin etyolojisi, klinik 6zellikleri, labora-
tuvar bulgulari, tedavi sekillerini ve mortalite oranini
degerlendirdik.

GEREC ve YONTEM

Bu g¢alismada, Ocak 2011 ve Aralik 2012 tarihleri ara-
sinda Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hasta-
nesi Acil servis, Nefroloji ve i¢ Hastaliklari Poliklinik-
lerine basvurusunda ABY tanisi alan, i¢ hastaliklari ve
Nefroloji kliniklerinde yatarak tedavi goren 145 hasta
retrospektif olarak incelenmistir.

Hastalarin tanisi, anamnez, fizik muayene, laboratu-
var degerleri ve klinik izlem ile konuldu. Tanida bazal
serum kreatinin degerine gore en az 0,3 mg/dl veya

%50’lik_artis saptanan hastalar ya da alti saattir 0,5 ml/
kg/saat’ten az idrar ¢ikisi olan hastalar ABY olarak de-
gerlendirildi (9). Hastalarin kayitlarindan yasi, ABY tipi,
basvuru sekli, basvurudaki temel bulgulari, etyolojisi,
zeminde eslik eden hastaliklar, uygulanan tedavi ve la-
boratuvar degerleri kaydedildi.istatistiksel analiz:

istatistiksel hesaplamalar igin, SPSS istatistik programi
(SPSS, versiyon 17.0. Inc. Chicago, IL, ABD) kullanildi.
Surekli degiskenler ortalama + SD ve kategorik degis-
kenler ylzde olarak ifade edildi. Kolmogorov-Smirnov
testi degiskenlerin dagilimini degerlendirmek igin kul-
lanildi. Student t-testi normal dagilimh surekli degis-
kenler i¢in ve Mann-Whitney U testi ise normal dagi-
limi olmayan sirekli degiskenler igin kullanildi. Ki-kare
testi, kategorik degiskenler icin kullanilmistir. Normal
dagilim durumuna goére degiskenlerin iliski analizleri
Pearson korelasyon analizi veya Spearman korelasyon
analizi ile degerlendirildi. P <0.05 degeri anlamh di-
zeyde olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismamiza alinan bireylerin yas ortalamasi 68,17 +
15,59 ve %58,6's1 erkek, %41,4’( kadin idi.Tanisal ola-
rak degerlendirildiginde %85,5’i ABY, %14,5'si KBY ze-
mininde gelisen ABY ve %72,6'si nonoligiirik, %27,4’i
oliglrik idi. Hastalarin %41,4si acil serviste, %46,9'U
poliklinikte tani konularak hastanemize yatirilirken
%11,7’si ise diger servislerden devir alindi. Hastalari-
miza ait sosyodemografik, laboratuvar ve tani 6zellik-
leri tablo 1'de gosterildi.

Hastalarin klinige kabulii sirasindaki temel bulgular
arasinda, %47,6 ile tremik semptomlar ilk sirada yer
alirken, %20 hastada hiperkalemi ikinci siklikta goriilen
bulguydu (Tablo 2). Etiyolojik olarak incelendiginde ise,
prerenal azotemi %38,6 ile ilk sirada, nefrotoksik ilag
kullanimi %30,3 ise ikinci sirada gozlenmekteydi (Tab-
lo 3). Calismaya alinan hastalarda ek hastalik olarak,
olgularin %42,1’inde Hipertansiyon(HT), %26,9'unda
Diyabetes Mellitus, %22,1’inde Koroner Arter Hastalig
mevcuttu (Tablo 4).

Olgularin %65,5’ine (n=95) sadece medikal tedavi
uygulanirken, %34,5’inde (n=50) medikal tedaviye
ek olarak hemodiyaliz tedavisi uygulandi. Hastalarin
%86,9’u (n=126) tedavi sonucu iyilesirken, %13,1’i
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Tablo 1: Hastalari tani tipleri, sosyodemografik ve laboratuar 6zellikleri
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n
Yas, yil 68.17 + 15.59

Erkek 85 (58.6)
Cinsiyet, n(%)

Kadin 60 (41.4)

ABY 124 (85.5)
Tani, n(%)

KBY+ABY 21 (14.5)

Nonoligiirik 105 (72.6)
ABY Tipi, n(%)

Oligiirik 40 (27.4)
Hb, g/dI 11.25 +1.97 (6.7-16.6)
Htc, % 34.6 +5.92 (20-55)
Whbc, 103xmm? 12.44 + 8.67 (1.44-59)
ESR, mm/h 58.24 + 40.45 (1-164)
CRP, mg/dl 10.13 + 10.16 (0.1-42.4)
BUN, mg/d| 61.44 + 30.58 (17.5-150)
Kreatinin, mg/dI 3.59 +2.56 (1.35-15.3)
Na, mEq/L 136.14 + 5.6 (119-155)
K, mEg/L 5.22+1.25(2.8-8.1)
Ca, mg/dL 8.77 + 1.07 (6.4-14.5)
P, mg/dL 497 £2.00 (1.3-12.8)
PTH, pg/mL 133.46 + 122.22 (9-686)

*Aksi bildirilmedikge veriler, ortalama + SD olarak verilmistir

**ABY: akut bobrek yetmezligi, KBY:kronik bobrek yetmezligi, ESR: eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif

protein, BUN:kan Ure azotu, PTH:parathormon

Tablo 2: Hastalarin basgvuru sirasindaki temel bulgulari.

n (%)
Uremik semptomlar 69 (47.6)
Hiperkalemi 29 (20.0)
Hipervolemi 17 (11.7)
Asidoz 16 (11.0)
Asidoz + Hiperkalemi 10 (6.9)
Hipervolemi + Hiperkalemi 4(2.8)
Tablo 3: ABY’ne yol agan nedenler.
n (%)
Prerenal nedenler 56 (38.6)
Nefrotoksik ilag kullanimi 44 (30.3)
Enfeksiyon 20(13.8)
Radyokontrast ajan maruziyeti 7 (4.8)
Akut glomertlonefrit 9(6.2)
Postrenal nedenler 9(6.2)
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Tablo 4: Eslik eden hastaliklar.

n (%)

Sistemik hipertansiyon 32(22.1)
Koroner arter hastaligi 19 (13.1)
DM+HT 16 (11.0)
DM+HT+KAH 13 (9.0)
DM 10 (6.9)
KOAH 6(4.1)
Malignite 12 (8.3)
Kronik karaciger hastaligi 1(0.7)
Ek hastalik yok 36 (24.8)

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi

(n=19) kaybedildi. Olen hastalardan %63,2‘si (n=12)
medikal tedavi ile birlikte hemodiyaliz tedavisi alirken,
sadece medikal tedavi alanlar %36,8 (n=7) oraninday-
di (p=0,005) (Sekil 1).

Oligtirik ve nonoligirik hastalar arasinda yas ortala-
malari, etiyolojik faktor ve eslik eden hastalik yonin-
den bir fark yoktu (p>0,05). Oligiirisi olan hastalarin
%67,5’ine (n=27) medikal tedavi ile birlikte hemodiya-
liz uygulanirken, %32,5’sina (n=13) sadece medikal te-
davi uygulandi. Non-oligiirik hastalarin ise %21,9'una
(n=23) medikal tedavi ve hemodiyaliz uygulanirken,
%78,1 ‘ine (82) sadece medikal tedavi uygulandi
(p<0,001) (Sekil 2).

Mortalite ile iliskili olabilecek faktorler incelendiginde;
ABY ile birlikte DM olan hastalarin %84,6’si1 (n=33) iyi-
lesirken, %15,4’li (n=6) kaybedildi. DM olmayan has-
talarin ise %87,7’U (n=93) iyilesirken, %12,6’s1 (n=13)
kaybedildi. Diyabeti olan hastalardaki mortalite, diya-
bet olmayan hastalara gére daha fazla olmasina olma-
sina ragmen istatiksel olarak anlamli diizeyde degildi
(sirasiyla; %15,4 ve %12,3) (p=0,621). Gunlik idrar
miktari ile mortalite iligkisi degerlendirildiginde, oli-
girik hastalarin mortalite orani %15 iken nonoligirik
hastalarin mortalite orani %12,4 idi. Oligirisi olan ve
olmayan hastalar arasinda, mortalite agisindan istatik-
sel olarak anlamlilik diizeyine ulagsmayan bir fark vardi
(p=0,676). Hastalarin yasi ile mortalite arasindaki iliski
incelendiginde, 6len hastalar ile sag kalan hastalarin
yas ortalamasi arasinda anlamh bir fark bulunmadi
(hastalarin yas ortalamalari sirasiyla 70,4+12,49 ve
67,8116,02) ( p=0,503).

Kreatinin degerlerinin mortaliteye etkisine bakildigin-
da, gelis kreatinin seviyeleri 3mg/dl Uzerinde olan-
lardaki mortalite oraninda, 3mg/dl altinda olanlar
arasinda anlamli bir fark yoktu (sirasiyla %17 ve %12)
(p=0,49). Gelis kreatinin degerleri ile mortalite arasin-
daki korelasyon incelendiginde, herhangi bir iliski sap-
tanmadi (r:-0,093, p=0,267).

TARTISMA

Gelismis (ilkelerde, ABY’nin etyolojisinde, 40 yil 6nce-
sine kadar cerrahi komplikasyonlar, obstetrik nedenler
ve travma 6n plandayken, son 30 yildir medikal prob-
lemler daha belirgin hale gelmistir (10-14). Biz ¢ahs-
mamizda ABY’nin en sik nedenini medikal nedenler
olarak bulduk. Ayrica hastalarin idrar miktari ile mor-
talite arasinda fark bulunmazken, diyaliz gereksinimi
olan hastalardaki mortalite orani diyaliz gerekmeyen-
lere gore fazlaydi.

San ve ark. ABY’li 438 hastada yaptiklari ¢alismada,
hastalarin %31’inde baslica etyolojik neden olarak hi-
povolemi bulmuslardir (15). Bir baska calismada Utas
ve ark. 1983-1997 arasindaki ABY degerlendirmelerin-
de medikal nedenleri sirasiyla %59 olarak bulmuslar-
dir. Medikal nedenlerden %30,5’i nefrotoksik ilaglara
bagliyken, %40,3’l hipovolemiye (prerenal azotemi)
baghydi (5). Altintepe ve ark. 181 hastayi incelemisler
ve %22,2 nefrotoksik ajanlar, %23,9 prerenal azote-
mik nedenler bulmuslardir (16). Oztiirk ve ark. ise 192
%19,7 oraninda
nefrotoksik ajana maruziyet, %12,4 prerenal azotemi

hastalik calismalarinda, etyolojide
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tesbit etmislerdir (17). Kadiroglu ve ark. 59 hastalik ¢a-
lismalarinda %55,9 prerenal azotemi, %9,9 nefrotoksi-
site tesbhit etmislerdir (6). Bizim ¢alismamizda prerenal
azotemi (%38,6) ve nefrotoksik ajanlara (%30,3)) bagh
ABY'’yi en sik iki etyolojik neden olarak bulduk. Bu bul-
gumuz literatir ile uyumluydu.

ABY’de mortalite nedenlere bagh olarak %20-40 ara-
sinda degismektedir (18). Bu oran yogun bakim {ni-
telerinde %50-70 lere kadar ¢ikabilir (19). Utas ve ark.
yaptiklari calismada mortaliteyi %31, ¥adiroglu ve ark.
ise calismalarinda mortaliteyi %22 olarak bulmuslardir
(5, 6) Erem ve ark. 64 olguyu degerlendirdikleri calis-
malarinda mortalite oranini %17,2 olarak bulmuslardir
(20). Oztiirk ve ark. mortaliyeyi %15,1 olarak bildirmis-
lerdir (16). Biz calismamizda mortaliteyi %13,1 bul-
duk. Bu deger Oztiirk ve Erem’in yaptig calismalarla
paralellik gosterirken Utas ve Kadiroglu’nun calis-
malarindan farkliydi. Bizim g¢alismamizdaki mortalite
oranlarindaki distklik, olgularin nisbeten énemli bir
kisminin uygun medikal ydontemlerle tedaviye daha iyi
yanit verebilen prerenal azotemi (21) nedenli olma-
sindan kaynaklaniyor olabilir.

ABY’de tedavi yontemlerinden biri de mevcut hipervo-
lomiyi diizeltmek veya hipervolemi gelisimini engelle-
mek icin, oligtiriyi dizeltmektir. Oliglrinin dizeltilmesi
hastanin komplikasyonlarini azaltabilirken, mortalite
oranini azalthgina dair gérusler de vardir (22-24). Akut
Bobrek Yetmezligi'nde oligliri kétli prognoz haberci-
si olarak bildirilirken (25-30), bazi yazarlar buna karsi
goris bildirmisler ve oliglrik hastalarda mortalitede
bir artis olmadigini belirtmislerdir (16,25,31,32). Lian-
gos ve ark. ise tam tersine artmis idrar hacminin daha
yuksek bir hastane mortalitesine neden oldugunu be-
lirtmislerdir (33). Bizim ¢alismamizda, oliglrik hastalar
ve nonoliglirik hastalar arasinda, mortalite agisindan
istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Bu bulgumuz da
literatr ile uyumluydu. Ayrica oligtirik hastalarimizin
diyaliz gereksinimi, nonoligirik hastalara gore litera-
tirle uyumlu olarak anlamli bir sekilde yiksekti (17).

Bazi arastirmacilar ABY’de diyaliz tedavisine ihtiyacin,
kotl prognoz belirtisi oldugu bildirmistir (34,35). San
ve ark. hastalarinin %33’tinlin diyaliz tedavisi aldigini
ve Olen biitlin hastalarin diyaliz tedavisi alan hastalar
oldugunu bildirmislerdir (15). Liano ve ark. ABY’li has-
talarin yaklasik lgcte birinde diyaliz tedavisine ihtiyag

duyuldugunu ve de bu hastalarda mortalitenin diyali-
ze ihtiya¢ duyulmayan hastalara gére artmis oldugunu
bulmuslardir (25). Abel ve Min Baek de ABY’de diyaliz
ihtiyacinin kotli prognoz isareti oldugunu bildirdiler
(36-38). Erem ve ark. da 6len hastalardaki diyaliz ihti-
yacinin yasayan hastalardakine oranla anlaml derece-
de yiksek oldugunu bildirmislerdir (20). Sezer ve ark.
yaptigi calismada diyaliz gereken ABY’li hastalarin %25
inin 6ldigunu bildirmislerdir (32). Biz de yaptigimiz ¢a-
lismada, literatiir ile uygun olarak diyaliz tedavisi gere-
ken hastalardaki mortaliteyi, diyaliz tedavisi gerekme-

yen hastalara gore anlamli olarak yiiksek bulduk.

Oztiirk ve ark. diyabetes mellituslu hastalarla nondi-
yabetik hastalar arasinda mortalite acgisindan anlamli
bir fark bulmamislar (17). Biz de ¢alismamizda diya-
betik hastalarda mortaliteyi daha fazla bulmamiza
ragmen, sonug istatiksel olarak anlaml degildi. Bazi
arastirmacilar hastalarin gelis kreatinin seviyelerindeki
ylksekligin mortaliteyi artirdigini ileri slrerken (39-
41), bazi yazarlar kreatinin seviyesiyle mortalite ara-
sinda herhangi bir iliski bulmamuslardir (42). Bazi ya-
zarlar ise serum kreatinin seviyeleri dislik olanlarda
mortaliteyi daha yilksek bulmuslardir (17,43,44). Biz
de calismamizda tani esnasindaki kreatinin seviyeleri
yuksek olanlarla distk olanlar arasinda anlamli bir ilis-
ki bulmadik.

Kadiroglu ve ark. ABY’de, dlen hastalar ile sag kalan-
lar arasinda anlaml bir yas farki bulamazken (6), bazi
arastirmacilar yasla birlikte mortalitenin arttigini be-
lirtmisler (17,20,24). Bizim galismamizda ise yas ile

mortalite arasinda anlamli bir iliski yoktu.

Sonug olarak, ABY etyolojisinde 40 yil 6ncesine oranla
medikal nedenler, bunlar arasinda da 6zellikle hipovo-
lemi ve ilaca bagli nedenler 6n plana ¢ikmaktadir. He-
kim kontroli disinda ilag kullaniminin artmasi nefro-
toksik ajanlara bagli ABY’nin artmasinin nedenlerinden
biri olabilir. Ayrica diyaliz tedavisi gerektiren ABY has-
talarinda prognozun daha kot oldugu ve oligoanirik
hastalarda diyaliz gereksiniminin arttigi gézlemlenmis-
tir. Bu ylzden bu grup hastalarin daha dikkatle izlemi

gerekmektedir.
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