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OZET

Amag: Prokalsitonin (PCT), C-Reaktif Protein (CRP), serum
amiloid A (SAA), albiimin ve serum kolesterol degerleri
enflamasyon, enfeksiyon ve malnttrisyonun erken belir-
teclerindendir. Akut bobrek hasarinin (ABH) gelisiminde
enfeksiyon, oral alim bozuklugu, dehidratasyon ve mal-
nltrisyon 6nemli yer tutmaktadir. Bu etkenlerin erken
saptanmasi tedavide 6nem arz etmektedir.

Gere¢ ve Yontem: Ocak 2013-2014 tarihleri arasinda
Nefroloji Klinigimizde takip edilen 182 hastaya RIFLE
(Risk, injury, failure, loss, end stage renal failure) ve AKIN
(acute kidney injury network) kriterlerine gore ABH tanisi
konmustur. Hastalar nutrisyonel ve enflamatuar belirtec-
lere gore saghkl kontrol grubuyla (52 hasta) kiyaslanmig-
tir.

Bulgular: ABH da alblimin, CRP, prokalsitonin ve SAA
degerleri hasta grubu lehine, saglikli kontrol grubuyla
karsilastirildiginda anlaml bulunmustur (p < 0,001 ve p
= 0,002) Yine l6kosit, kolesterol, LDL kolesterol, triglise-
rit degerleri karsilastirildiginda 6len ABH hastalarinda
yuksek saptanmistir (p = 0,016, p = 0,032, p = 0,03 ve p
= 0,026). Olen hastalarda bu degerlerle beraber enfek-
siyonve ek hastaliklar 6nemli bir etkendi. Enfeksiyonlar
arasinda sepsis ve pndmoniye rastlanmaktaydi. Hastala-
rin HDL kolesterol degerleri arasinda fark saptanmamistir
(p=0,52).

Sonug: ABH hastalarinda enflamasyon, malnitrisyon,
sepsis ylksek oranda goriilmektedir. ABH da 6len hasta-
larda (% 4,94) CRP, PCT, SAA, albiimin, kolesterol degerle-
ri yliksek saptanmis olup bu degerler tedavi ve izlemde
onemini korumaktadir.

Anahtar Kelimeler: Enflamasyon, enfeksiyon, malnditris-
yon, akut boébrek hasari.
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ABSTRACT

Objective: Procalcitonin (PCT), C-Reactive Protein, se-
rum amyloid A (SAA) and serum cholesterol values are
early markers for inflammation, infection and malnutri-
tion. In development acute kidney injury (AKI) infection,
oral intake disorders, dehydratation and malnutrition
have important place. These factors are important in the
early detection of treatment.

Material and Methods: Between January 2013-2014 in
our nephrology clinic followed 182 patients and diag-
nosed AKI with RIFLE (risk, injury, failure, loss, end stage
renal failure) and AKIN (acute kidney injury network) cri-
terias. Patients were compared according to nutritional
and inflammatory markers with healthy control group
(52 patients).

Results: Albumin, CRP, procalcitonin and SAA values in
AKI patients favor compared with healthy control group
and results were statistically significant (p <0.001 and p
= 0.002). Again, leukocytes, cholesterol, LDL cholesterol,
triglyceride levels were higher in died AKI patients (p =
0.016, p=0.032, p=0.03 and p = 0.026) Addition to these
values in patients who died, Infection and comorbidity
diseases were important factors. In infections found sep-
sis and pneumonia. HDL cholesterol levels did not differ
between patients (p = 0.52).

Conclusion: Inflammation, malnutrition, sepsis are high-
ly prevalent diseases in AKI patients. Patients who died
in AKI (% 4,94), CRP, PCT, SAA, albumin, and cholesterol
levels were higher. Treatment and following these values
were important.

Keywords: Inflammation, infection, malnutrition, acute
kidney injury.
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GiRIS

Akut bobrek hasari (ABH) Ure ve kreatininde ani
yukseklik ile kendini gosteren klinik bir tablodur
(1,2). Hastalik bobrek fonksiyon bozuklugunun
degisik bulgulariyla karsimiza ¢ikabilir. Metabo-
lik asidoz ve hiperkalemi, oliguri gibi metabolik
hadiseler,anormal sivi balansi ve diger organ tu-
tulumlan seklinde goézlenebildigi gibi hastane-
de yatan asemptomatik hastalarda sadece Ure
ve kreatinin yuksekligi ile de saptanabilir. Yine
ABH ilerleyen periyotlarda son déonem bobrek
yetmezligine donusebilmekte ve uzun dénem-
de 6nemli bir mortalite nedeni olabilmektedir
(3,4). Hastaligin seyrinde ve takibinde enfeksi-
yon, inflamasyon ve malnitrisyon onemli bir
yer isgal etmektedir. ABH da basvuru neden-
leri arasinda enfeksiyon, oral alim bozuklugu,
dehidratasyon vb. sikayetler yer almaktadir. Bu
yuzden C-reaktif protein(CRP), serum koleste-
rol duzeyi, prokalsitonin (PCT) , serum amiloid
A (SAA), albimin vb. belirtecler klinik takip ve
tedavide 6nemlidir (5-20).

Enfeksiyon belirtecleri arasinda CRP, SAA, PCT
onemli yer tutmaktadir. Serum CRP karaciger-
den sentezlenen ve saatler icinde yukselen
onemli markerlardandir. Ucuz olmasi ve kolay
ulasilabilir olmasi kullanim pratigi olusturmak-
tadir. Enfeksiyon disinda otoimmiin hastaliklar,
travma, kanser, cerrahi gibi durumlarda da yuk-

sek seyredebilmektedir (6,7,21,22).
Tablo 1: RIFLE ve AKIN siniflamasi.

Prokalsitonin 116 aminoasitten olusan tiroid C
hicrelerinden salinan ve kalsitoninin hormonu-
nun oncul maddesi olan bir belirtectir. Bakteri-
yel enfeksiyon ve sepsis durumlarinda tanisal
olarak degerleri artmaktadir(14-16). Albumin
ve prealblimin karacigerden sentezlenen ne-
gatif akut faz reaktanlarindandir. Enfeksiyon,
malntrisyon, enflamasyon durumlarinda bu iki
deger anlamh olarak azalmaktadir. SAA da en-
feksiyon ve enflamasyon durumlarinda hasarl
doku ve organlarda biriken protein agregatlar-
dir (23). Hipokolesterolemi 6zellikle coklu organ
yetmezlig, sepsis (sepsise bagl akut bobrek ha-
sar1), malnutrisyonu olan hastalarda gérilen bir
tablodur (12).

Bobrek yetmezliginde siniflamada kreatinin
kullanilan en 6nemli belirteclerdendir. Kreati-
nin bobrek hasarinda 48-72 saat sonra artmaya
baslar. Kreatinindeki artislar kliniklere gore fark-
hlik gostermekte olup renal rezervi normal olan
hastalarda da artis gorilebilmektedir. Tanimla-
mada akut bobrek yetmezligi yerine glinimuiz-
de artik akut bobrek hasari (ABH) kullaniimak-
tadir. ABH tani ve siniflamasinda RIFLE (Risk,
injury, failure, loss, end stage renal disease) ve
AKIN (Acute kidney injury network) kriterleri
kullanilmaktadir. Glinimuzde tanida her iki kri-
ter KDIGO kilavuzuna gore birlikte kullaniimak-
tadir (24-27) (Tablo 1).

RIFLE .
SINIELAMASI® GFR IDRAR CIKIS
Risk Serum kreatinin > 1,5 kat bazal degere gore veya GFR> % 25 azalma Idrar cikaisi < 2,a5art’nl/kg/saat X6
injury Serum kreatinin > 2 kat bazal degere gore veya GFR > % 50 azalma Idrar cilisi < O;z;[ml/kg/saat x12
Failure Serum kreatinin > 3 kat bazal degere gore idrar cikisi < 0,3 ml/kg/saat x 24
GFR > % 75 azalma veya Serum kreatinin > 4 mg/d| saat veya anuri x 12 saat
Loss Kalici akut renal yetmezlik = Tam fonksiyon kaybi > 4 hafta
ESRD Son dénem bdébrek hastaligi > 3 ay
AKIN
SINIFLAMASI® SERUM KREATININ iDRAR CIKISI
EVRE
1 Serum kreatinin farkinda =0,3 mg/dl veya idrar cikisi < 0,5 ml/kg/saat x 6
Serum kreatinin > 1,5, < 2 kat bazal dedere gore saat
2 Serum kreatinin > 2, < 3 kat bazal degere gore Idrar cilasi < O;z‘;?l/kg/saat x12
Serum kreatinin > 3 kat bazal degere gore veya idrar cikisi < 0,3 ml/kg/saat x 24
3 serum kreatinin >4 mg/dl, = 0,5 mg/dl ani artis veya saat veya
renal replasman tedavi ihtiyaci Anduri x 12 saat

RIFLE: Risk, injury, failue, loss, endstagerenaldisease; GFR: Glomerularfiltration rate; ESRD: Endstagerenaldisease,
AKIN: AcuteKidneyinjury Network




GEREC ve YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Nefroloji Kliniginde, Ocak 2013-2014 tarihleri
arasinda basvuran ABH lihastalar degerlendi-
rildi. Degerlendirmede KDIGO 2013 kilavuzuna
gore AKIN ve RIFLE kriterleri birlikte kullanild.
Hastalar yas, cinsiyet, tanilar, bagvuru nedenle-
ri, sikayetleri, enfeksiyon varhigi ve tird, ilag ve
kontrast kullanimi, ABH ye giris-cikis kreatinin
degerleri, CRP, PCT, albimin, kolesterol, |0kosit,
SAA degerleri, oliglri-nonoliguri, diyaliz ihtiya-
cina ve mortalite bulgularina gore incelendi.

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve KBY nin akut
hecmesinde olan hastalar ¢alismaya alinmadi.
Kontrol grubu, ek hastaligi olmayan, tamamen
saglikh gonullilerden secilmistir. Kategorik de-
giskenler sayi (n) ve ylizde (%) olarak verilmistir.
Surekli degiskenler icin Wilcoxon testi, gruplar
arasi karsilastirmalarda Mann-Whitney testi kul-
laniimistir.

BULGULAR

Ocak 2013-2014 tarihleri arasinda 182ABH ve 52
saglikh kontrol grubu hastasi Nefroloji klinigi-
mizde degerlendirilmeye alindi. Yas ortalamasi
ABH grubunda erkeklerde 65 (18-90), kadinlar-
da 67 (22-93), kontrol grubunda 38 (21-48) idi.
Hastalarimizin % 50 sinde preerenal, % 36,81
inde renal ve % 13,19 unda postrenal kaynakli
ABH mevcuttu.

Basvuru nedenleri arasinda oral alim bozuklu-
gu, ilag ve kontrast madde kullanimi, enfeksi-
yon, hidronefroz 6n plandaydi. Ek hastaliklar
arasinda hipertansiyon, tip 2 diyabet ve iskemik
kalp hastaligi daha fazla gorilmekteydi. Renal
ABH'’ lilerin % 12,09’unun, prerenal ABH'lilerin
% 8,79 unun ve postrenal ABH'lilerin % 2,2 sinin
diyaliz ihtiyaci vardi.

Ortalama yatis sureleri prerenal ABH’lilerde 8,
renal ABH'lilerde 14, postrenal ABH’lilerde
5 gulndu. (Tablo 2)

Laboratuar  degerleri karsilastinldiginda,
ABH hastalari ile kontrol grubunun albimin
degerleri yasayan ABH’lilerde (173 hasta) 3,1
g/L, olenlerde 2,5 g/L (9 renal kaynakli ABH),
kontrol grubunda 3,8 g/L idi. Kontrol grubu ile
Olen ABH hastalari arasindaki fark anlamliydi
(p=0,024). Albimindegerleriyasayan ABH'lilerle
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kontrol grubu karsilastirldiginda da anlamliydi
(p=0,044). Lokosit degerleri kiyaslandiginda
ABH 6len ve yasayan hastalar ile kontrol grubu
kiyaslandiginda ABH hastalari lehine sonug
anlamli ¢ikmisti (p degeri sirasiyla 0,016 ve
0,038). PCT, SAA, CRP ve trigliserit degerleri de
ABH hastalarinda daha anlamli tespit edilmisti.
HDL kolesterol degerleriarasindaanlamlibirfark
bulunmamisti (p=0,52). Laboratuar
degerleriyle ilgili  veriler ~Tablo  3'de
paylasiimistir (Tablo 3).

Olen 9 hastanin (% 4,94) hepsi renal kaynakli
ABH idi ve hepsinde enfeksiyon mevcuttu.

TARTISMA

Akut bobrek hasari hastanede takip edilen has-
talarda mortalite ve morbiditenin en dnemli ne-
denleri arasindadir. Bu hastalarda enflamasyon
ve malnutrisyon sik goézlenmektedir. Hastalar
oliguri, 6dem, oral alim bozuklugu, coklu organ
yetmezligi, enfeksiyon vb. bulgularla basvura-
bildigi gibi asemptomatikde olabilirler. Enfeksi-
yon ozellikle sepsis, ABH da en 6nemli mortalite
sebepleri arasindadir (1-5).

Yeni Zellanda ve Avustralya'da 120.123 hasta,
57 yogun bakimi iceren 2000-2005 yillar ara-
sinda yapilan bir calismada 33.375 (% 27,8) sep-
sis, 14039 (% 42,1) septik soka bagl ABH tespit
edilmis olup, albimin degerleri anlamh olarak
dusik bulunmustur (p < 0,001). Gaini ve arka-
daslarinin yaptigi bir calismada da 194 hasta
degerlendirilmis, 106 hastada sistemik enfla-
matuar yanit sendromu ve sepsis gorilmus
ve bu hastalarda PCT yliksek tespit edilmistir
(p<0,001). Becker ve arkadaslarinin yaptigi bir
analizde sepsis, sistemik enflamasyon ve enfek-
siyon olan hastalarda PCT degerleri anlaml ola-
rak artmis bulunmustur (p<0,001) (5,6,16).

3917 hastayi iceren 11 calismayi inceleyen bir
arastirmada serum albimin degerleri ABH ve
ABH sonrasi Olen hastalarda anlamli derecede
dusik tepit edilmistir (p<0,001). 1600 diyaliz
hastasini iceren baska bir calismada albimin,
prealbimin ve kolesterol degerleri beslenme
Olcegi olarak degerlendirilmis ve protein enerji
malnutrisyonu goézlenenlerde bu degerler du-
stk saptanmistir (p<0,001) (7,10).

Perez-Valdivieso ve arkadaslarinin yaptigi calis-
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Tablo2: ABH tanisi alan hastalarin klinik 6zellikleri.

Hidronefroz

Ozellikler Hastalar (n = 182)
CinsiyetOrtalam Yas
HASTA GRUBU 66 (20-92)
Kadin (K) 67 (22-93) 86 (% 47,25)
Erkek (E) 65 (18-90) 96 (% 52,75)
KONTROL GRUBU 38 (21-48) KONTROL GRUBU (n = 52)
Kadin (K) 40 (20-48) 32 (% 61,5)
Erkek (E) 36 (22-48) 20 (% 38,5)
Basvuru Nedenleri
Prerenal 91 (% 50)
Oral alim bozuklugu 70 (% 38,46)
Gastroenterit 21 (% 8,86)
Renal 67 (% 36,81)
NSAIi, antibiyotik vd. 21 (% 11,54)
Kontrast 19 (% 10,44)
Rabdomiyoliz 7 (% 3,85)
HELLP, HUS 5 (% 2,75)
Sepsis 15 (% 8,24)
Postrenal 24 (% 13,19)

18 (% 9,89)

BPH, infravezikal darlik 6 (% 3,3)
Enfeksiyon Dagilimi
Prerenal 15 (% 8,24)
Pnémoni 8 (% 4,4)
Uriner 2(%1,1)
Gastroenterit 5(% 2,75)
Renal 22 (% 12,09)
Uriner 10 (% 5,5)
Sepsis 8 (% 4,4)
Pnémoni 6 (% 3,3)
Gastroenterit 1(% 0,55)
Postrenal 4(%2,2)
Uriner 4(%2,2)

Ek Hastaliklar
Hipertansiyon (HT) + Tip 2 DM

37 (% 20,33)

Erkek (Ortalama Yas 68,8)

HT 34 (% 18,68)
HT + iskemik Kalp Hastaligi (IKH) 15 (% 8,24)
Kanser 14 (% 7,69)
HT + IKH +Tip 2 DM 11 (% 6,04)
Tip 2 DM 11 (% 6,04)
Diger 18 (% 9,89)
Yok 33 (% 18,13)
ABH da Diyaliz
Prerenal 16 (% 8,79)
Oligtiri 6 (% 3,3)
Non-oligiri 10 (% 5,5)
Renal 22 (% 12,09)
Oligiri 15 (% 8,24)
Non-oligliri 7 (% 3,85)
Postrenal 4(%2,2)
Oligiiri 4(%2,2)
Ortalama hastaneye yatis siiresi
Prerenal 8(6-14)
Kadin 8(6—14)
Erkek 10 (6-12)
Renal 14 (10-37)
Kadin 14 (10 - 37)
Erkek 16 (12 - 34)
Postrenal 5(4-11)
Kadin 5(4-9)
Erkek 5(5-11)
Kreatinin Ortalama
ABH Girig 3,73(1,5-14,1)
ABH Cikis 1,1(0,5-6,5)
Mortalite
Renal 9 (% 4,94)
Kadin (Ortalama Yas 56) 4(%2,2)

5(%2,74)




Tablo3: Laboratuar degerleri.
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LABORATUAR

Lékosit (4,6-11,2 K/pL|
Albumin (4-5 g/L)

CRP (<0,5)

Prokalsitonin(< 0,05)
Total Kolesterol

Trigliserit (40-150 mg/dL)
HDL Kolesterol ( > 40 mg/dL)
Serum Amiloid A

NORMAL DEGER ARALIGI

)

(130-200 mg/dL)

LDL Kolesterol (60-130mg/dL)

(< 6,8 mg/L)

ABH hastalar
Yasayanlar (n = 173)
8,63 (2,57 - 85,4)
3,1(1,6-4,6)
3,86 (0,3-21)
1,28 (0,05 - 25,7)
176 (55 - 304)
106,5 (10 - 274)
130 (22 - 271)
32,5(5-57)
7,22 (0-15,3)

Kontrol Grubu p degeri (O-Kgrubu, Y-K grubu)

Olenler (n=9) (n=52)
13,21 (12,62-21,5) 6,52 (4,21-8,47) 0,016, 0,038
2,5(1,7-3,3) 3,8(3,6-4,2) 0,024, 0,044
6,21 (2,13 -32) 1,89(0,5-3,8) 0,001, 0,021
2,97 (2,32 -87,5) 0,17 (0,05-4,02)  0,001,0,017
134 (47 — 184) 185 (128 — 425) 0,032, 0,252
71 (23 -158) 123 (98 — 186) 0,03, 0,057
78 (56 — 138) 155 (102 - 675) 0,026, 0,046
30(12-38) 42 (28 -52) 0,52, 0,55
9,86 (5,86 —18.63) 3,14 (0—7,21) 0,001, 0,011

0-K grubu: Olenler kontrol grubu, Y-K grubu: Yasayanlar kontrol grubu

mada 2000-2006 yillari arasinda incelenen has-
talarda ABH'li ve ABH sonrasi dlen hastalarda
CRP degerlerini anlamli derecede yuksek, preal-
blmini distk bulmuslardir (p<0,001). Coklu or-
gan yetmezligi olan 70 hastayla ilgili yapilan bir
degerlendirmede CRP, CRP/prealbumin deger-
leri yuksek, prealbumin dusik tespit edilmistir
(p<0,001) (11,13).

Enguix ve arkadaslarinin ¢ocuklarda yaptig
bir calismada 116 cocuk hasta dort gruba ay-
rilarak incelenmis, sepsis gozlenen hastalarda
SAA, CRP ve PCT degerleri yliksek bulunmustur
(p<0,001). 240 ABH hastasinin degerlendirildigi
bir arastirmada da albumin ve serum koleste-
rol dlizeyleri anlamli olarak duistiik gozlenmistir
(p<0,001) (17,18).

Cin'de yapilan bir calismada 2011 yilinda ince-
lenen 1361 hasta icinde sepsise baglh ABH go-
rilenlerde PCT, SAA ve CRP yuksek tespit edil-
mistir. Yine hastanede yatan ABH i 155 hasta
degerlendirildiginde CRP, CRP/prealbiimin,
CRP/albiimin, CRP/kolesterol oranlar yuksek
bulunmustur (p<0,001) (19,20).

Yaptigimiz calismada ABH tanisi konan hasta-
lar yasayan ve dlenler ile saglikli kontrol grubu
karsilastirlmisti. Kontrol grubunun yas ortala-
masi hasta grubu ile kiyaslandiginda daha du-
suktl (Ortalama yas 38). Bunda ek hastaligin
olmayanlarin secilmesi etken olmustur. Serum
albiimin ve |lokosit degerleri ABH olan hastalar-
da, kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlam-
I derecede duiisuk goézlenmistir (p = 0,024, p =
0,016). Kolesterol degerleri arasinda LDL koles-
terol ve total kolesterol degerleri 6len ABH lilar
ile saghkli grup karsilastirildiginda dusiik tespit
edilmisti (p = 0,03, p = 0,026). Yasayan ABH has-
talarinda bu degerler kontrol grubuyla kiyas-

landiginda anlamli ¢ctkmamustir (p> 0,05). HDL
kolesterol sonuclari arasinda anlamli bir fark
saptanmamisti (p = 0,52). Calismamizda CRP,
PCT ve SAA degerleri de kontrol grubuyla kar-
silastirildiginda ABH liyasayan hastalar ve ABH
dan 6len hastalarda anlamli derecede yuksek
bulunmustu (Tablo 3).

SONUC

Akut bobrek hasar gorilme oranlarinda son
donemlerde tedavi ve tani olanaklarinin gelis-
mesiyle beraber diisme gézlenmistir. Ozellikle
hastanede yatan, yogun bakimlarda takip edi-
len hastalarda mortalite hala yuksek seyret-
mektedir. Enfeksiyon ile miicadele ve hastalarin
erken rehabilitasyonu agisindan beslenme sag
kalimi etkilemektedir. Bu ylizden tani, tedavi ve
izlemde ure ve kreatinin ile elektrolit degerleri-
nin yaninda CRP, PCT, SAA, albumin ve koleste-
rol degerleri enfeksiyon, enflamasyon ve mal-
natrisyonu degerlendirme bakimindan onem
arz etmektedir.
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