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1. GIRIS

Akut bobrek hasari (ABH), toksik maddelerin birikmesi ve internal
homeostazin bozulmasi ile sonuglanan, glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) saatler
veya giinler i¢cinde bozulmasi ile olusan ve bir¢ok etiyolojiye yanit olarak ortaya
¢ikan karmasik bir klinik tablodur (1). ABH'nin yonetimi pahalidir ve uzun siireli
hastane yatis1 gerektirir. Hastane i¢i mortalite orami yiiksek raporlanmis olup,
hastaligin siddeti arttik¢a bu oran da artmaktadir (2, 3, 4). GFR'deki diisiis, daha
once bobrek hasart olmayan veya kronik bobrek hastaligi (KBH) oykiisii olan
fertlerde ABH gelismesi ile ortaya ¢ikabilir. Bu duruma sivi elektrolit dengesizligi,
metabolik asidemi ve bir¢ok organin ¢alismasini etkileyen metabolik bozukluklar
eslik edebilir (5).

ABH’a sebep olan etiyoloji belirlemedeki ilk adim, prerenal, intrinsik (6) ve
postrenal ayrimmin yapilmasidir. Prerenal ABH'de normal olan bobreklere giden
kan akis1 azalir. Intrinsik ABH’de bobregin kendisinde patolojik degisiklikler
vardir. Postrenal ABH ise iiriner obstriiksiyon ile karakterizedir.

ABH, hastaneye yatiglarin sik goriilen bir komplikasyonudur ve artan KBH,
son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) ve 6liim riski ile iligkilidir (7, 8). ABH tanisi
onemli olglide acil servislerde (AS) konulur ve tedavi ¢ogunlukla AS’te baslar.
AS’lerde, dogru teshis ve tedavinin zamaninda uygulanmasi, kiirese]l ABH
yonetiminde kritik bir rol oynamaktadir. ABH genellikle geri doniistimliidiir. ABH
siklig1 yaslara gore degismekle birlikte genel toplumda %1 civarinda iken,
hastanede yatan hastalarda %2-7, yogun bakimdaki hastalarda ise %5-30 oldugu

kabul edilir. Mortalite orani ise komplike olmayan ABH’ da %5-10 iken, yogun



bakim iinitesinde (YBU) yatan hastalarda %40-90 arasindadir (9). Bu nedenle ABH
acil hekimlerinin karsilastiklar1 en ciddi sorunlardan biri olmaya devam etmektedir.

Herhangi bir nedenle AS’e bagvuran ve degerlendirmesinde ABH saptanan
hastalarm ilk degerlendirilmesinde en sik kullanilan goriintiileme yontemi postrenal
sebepleri diglamak igin yapilan renal ultrasondur (US) (10). US’nin en 6nemli
avantajlart arasinda, non-invaziv bir tetkik olmasi, AS’te kolaylikla
uygulanabilmesi ve goreceli olarak diisiik maliyetli olmasi1 yer almaktadir.

AS’te ABH’nin en sik sebebi ise prerenal nedenlerdir, yani dolasan sivi
hacmi ile ilgili sorunlardir. Bu nedenle, vendz sistemin sonografik olarak
degerlendirilmesi hastanin hemodinamik durumunun belirlenmesi son derece
onemlidir (10). Eljaiek ve arkadaslarmm yaptigi ¢calismada post-operatif donem
kalp cerrahisi hastalarinda portal ven (PV) akimindaki anormalliklerin artrms ABH
riski ile iligkili oldugu bulunmustur (11). Beaubien-Souligny ve arkadaslarmin
yaptig1 baska bir ¢alismada ise PV ve intrarenal vendz akimdaki degisikliklerin kalp
cerrahisi sonrasi hastalarda artmis ABH riski ile iliskili oldugunu bildirilmistir (12).
Venoz Yiiklenme Ultrason Skoru (VEXUS), bir derecelendirme sistemi olarak vena
cava inferior, hepatik, portal ve intrarenal venéz Doppler akim paternlerinin
sistematik degerlendirmesini igerir (13). Klinik ¢aligmalarin ¢ogu bilinen kardiyak
hastalig1 olan gruplarda yiiriitiilmiis olmasina ragmen son donemde 114 hastanin
dahil edildigi bir YBU kohort calismasi da gdstermistir ki renal bozukluklarla vendz
akim (hepatik, portal) anormallikleri arasinda anlamli iliski mevcuttur (14).

Su ana kadar yapilan ¢alismalar genel olarak kardiyorenal ABH ve renal

kotii sonuglart 6n gdrme iizerine kurgulanmis ve YBU kosullarinda genel olarak



tasarlanmigtir. Bu nedenle AS basvurularini igeren ve ABH ile gelen hastalarda
vendz Doppler goriintiilemeyi igeren mortalite ¢aligmasi bulunmamaktadir. Biz bu
caligmada, acil servise ABH ile basvuran hastalarda sonografik venéz Doppler

goriintiilemenin 30 giinliik mortalite tizerindeki degerliligini belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BiLGILER
2.1. Bobregin Anatomisi

Bobrekler, karin arka duvarinda retroperitonal yerlesimli organlardir. Her
bobrek karakteristik bir sekle sahiptir. Medial sinirinda, renal damarlar1 ve renal
pelvisi igeren hilus adi1 verilen ¢Okiintiiye sahiptir. Eriskinlerde sol bobrek sag
bobrekten daha biiyiiktiir ve bu bulgu fetal bobreklerdeki morfometrik bulgularla
uyumludur. Sag bobrek ortalama 10,97 cm, sol bobrek ise ortalama 11,21 cm
uzunlugundadir (15). Agirliklari ortalama 120 ila 170 gram arasindadir. Her bobrek
yaklagik bir milyon nefron icerir ve bu sayr embriyonik donemde belirlenir.
Dogumdan sonra yeni nefronlar olusturulamaz ve kaybedilen bir nefronun yerini

alacak yeni bir nefron tiretilemez (16).

2.2.  Bobregin Fonksiyonlar

Bobrekler toksik atiklarin atilmasindan bagka bircok gorevleri de yerine
getiren ¢ok islevli organlardir. Bobrekler, diger bircok organ sistemiyle is birligi
icinde ve etkilesim halinde olarak, viicut islevlerini siirdiirmek icin karmasik

hiicresel mekanizmalar kullanirlar (17).

Su ve elektrolit dengesinin viicuttaki diizenlenmesi homeostazin korunmasi
icin 6nemlidir. Bu dengenin saglanmasi i¢in alinan ve atilan elektrolit ve su
miktarlar1 tam olarak eslesmelidir. Yeme ve igme aliskanliklari, genellikle su ve

elektrolit alimin1 etkiler ve bobrekler, atilan maddelerin miktarini degistirerek bu



dengenin sabit bir degerde (290 mOsm/kg civarinda) tutulmasina yardimei olur

(18).

Bobrekler, sistemik kan basincini diizenlemek igin kalp debisini kontrol
ederek kan hacmini belirler ve hormonlar iireterek damar direncini diizenler.
Ayrica, metabolik siirecler sonucu tretilen atik maddeleri atarlar, bunlar arasinda
ure, urik asit, kreatinin, Urobilin ve hormon metabolitleri bulunur. Boébrekler,
karacigerde suda ¢Oziinlir hale getirilen organik molekiilleri temizler ve atik
bosaltiminda bu organla is birligi yaparlar. Ana kaynagi bobrekler olan
Eritropoietin adli hormonun iireterek kirmizi kan hiicresi tiretimini tesvik ederler.
Yine bobrekler, sindirim ve metabolik siireclerle olusan asit ve bazlar1 viicudun
smirlt pH araligin1 korumak i¢in atilim ve metabolizma gorevini {istlenirler.
Kalsiyum ve fosfat dengesi i¢in ana regiilator bolgelerdir ve D vitamini
aktivasyonunu kontrol ederler. Ayrica, viicut karbonhidrat alim1 kesildiginde glikoz
iiretmek i¢cin karbonhidrat olmayan kaynaklar1 kullanir. Bu siire¢, glukoneogenez
olarak adlandirilir ve c¢ogunlukla karacigerde gerceklesir. Uzun siireli aglik

durumlarinda ise bobrekler de bu siirece katki saglar.

2.3. Akut Bobrek Hasarn

ABH, hastanede yatan tiim hastalarin yaklasik %5'inde goriilen ve yogun
bakima bagvuran hastalarin %30'unda ortaya ¢ikan, potansiyel olarak hayati tehdit
eden bir hastalik siirecidir (19). ABH'li hastalarin mortalite orani, iliskili komorbid

durumlarindan bagimsiz olarak, bes katin tizerinde artmaktadir. ABH'nin belirleyici



ozelligi, GFH’ de bir azalma olmasidir ve bu da azotlu atiklarin (kreatinin, kan tire
azotu (BUN) ve rutin olarak dl¢lilmeyen diger molekiiller) birikmesine neden olur.
ABH seyrinin baglarinda hastalar genellikle asemptomatiktir ve bu durum yalnizca
BUN ve serum kreatinin diizeylerinde gozlenen yiikselmeler veya oligiiri ile teshis

edilir.

Akut bobrek hasari tanimi, klinik ve epidemiyolojik ¢aligmalarda sik¢a
kullanilan bir tanimdir. Bu tanim, ardisik olarak gelistirilen spesifik kriterlere
dayanmaktadir. The Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) tanim1
ve evreleme sistemi ise en tercih edilen tanim olarak kabul edilmektedir (Tablo 1)

(20, 21).

Tablo 1. The Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) evreleme
sistemi

Evre Serum Kreatinin Idrar Cikis1

Bazal degerden 1.5-1.9 kat

1 YA DA 6—12 saat i¢in <0,5 ml/kg/sa
>0,3 mg/dl artis

2 Bazal degerden 2.0-2.9 kat artis >12 saat i¢in <0,5 ml/kg/sa
Bazal degerden 3 kat artig
YA DA
Serum Kreatinin>4,0 mg/dl
YA DA .
— >24 saat i¢in <0,3 ml/kg/sa
Renal replasman tedavisinin
3 YA DA
baslatilmasi .
>12 saat aniiri
YA DA

18 yasindan kiiciik hastalarda, tahmini
glomeriiler filtrasyon hizinda (eGFR)
<35 ml/dk/1,73m?'ye diisme




Oligiiri (yetiskinlerde idrar ¢ikis1 <400 ml/24 saat veya 15 ml/saat) ABH'de
sik¢a goriiliir ve bobrek fonksiyonlariin 6nemli bir gostergesi olabilir. Ancak idrar
cikigi, bobrek fonksiyonlarinin tek basma Olgiisii olarak kullanilamaz. Oligiirik
olmayan ABH hastalar1 genellikle daha 1yi bir prognoza sahip olma egilimindedir
clinkii ciddi hasarin daha az olmas1 veya nefrotoksik kaynakli ABH sikligin daha
yiikksek olmasi nedeniyle daha az zarar goriirler. Ancak, hemodiyaliz (HD)
kullaninminin baslamasindan bu yana ABH'den sagkalim konusunda pek ilerleme
kaydedilemedi ve bir¢ok ¢alismada, kritik hastalarda 6liim orani hala %50'nin

tizerindedir (6).

2.4.  Akut Bobrek Yetmezligi Etyoloji

ABH, hastane ve toplum kaynakli bir¢ok faktorden kaynaklanabilir.

Hastane kaynakli ABH (HABH), hastanede yatis gerektiren ve daha sik
olarak yogun bakim {initesinde olan hastalarda goriilebilir. HABH'nin en yaygin
nedeni, viicutta s1vi dengesi bozuklugu veya hipovolemiye neden olan bir¢ok neden
arasinda en sik olami olan agir kan kaybidir. Ilaglar, enfeksiyonlar ve sepsis,
diyabetik keto-asidoz, bobrek tiibiillerine toksik ilaglar gibi diger nedenler de

HABH'ye neden olabilir.

Toplum kaynakli ABH (TABH) genellikle ciddi bir hastalik, travma, agir
egzersiz veya diger nedenlerden kaynaklanan hipovolemi veya bdbreklerde
dogrudan hasar sonucu meydana gelir. TABH'nin en sik nedeni, pre-renal faktorlere

bagli hipovolemidir (10). Diger nedenler arasinda toksik ilaglar, enfeksiyonlar,



iiriner sistem obstriiksiyonu ve bobrek kan akisinin azalmasi gibi faktorler yer alir

(22).

2.5. ABH Smiflandirmasi ve Patofizyoloji

ABH etiyolojisi en 1yi sekilde prerenal, intrarenal ve postrenal neden olmak

iizere li¢ gruba ayrilir.

2.5.1. Prerenal ABH

Prerenal azotemi, ABH vakalarinin en yaygin nedenidir ve tiim vakalarin
%30-50'sini olusturur. Bu durum, renal kan akismin azalmasi ile karakterizedir
(Tablo 2) (23). Prerenal azotemi, arteriyel kan akisindaki azalmadan kaynaklanir.
Bu azalma, ekstraseliiler sivi hacminin mutlak azalmasindan (6rn., hipovolemi)
veya dolasim hacim normal olsa bile basincin azaldig1 durumlardan kaynaklanabilir

(6rn., konjestif kalp yetmezligi (KKY)).



Tablo 2. Prerenal azoteminin nedenleri.

Etiyoloji Mekanizma IH{:(SI:i LA
Kanama
Yaniklar
Diiiretikler
Dehidratasyon Intravaskiiler
Gastrointestinal Kayiplar hacim Azalmis
Kusma azalmas1
Ishal
Pankreatit
Nazogastrik Aspirasyon
Enterik Fistiil
KKY
Kardiyak Tamponad Dolasim
Aort Darhg basincinda Artmis
Siroza Bagh Assit azalma
Nefrotik Sendrom
Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim
Inhibitorleri Bozulmus
Non-Steroid Anti Inflamatuar ilaclar borek kan Normal
Renal Arter Stenozu akimi
Renal Ven Trombozu
Sepsis Dolasim
Vazodilator Ilaclar Basincinda Normal

Anestezik Ajanlar

Azalma

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

2.5.2. Intrarenal ABH

Intrarenal ABH'nin prerenal ABH'dan dnemli farki, bobrek parankiminde

hasar olusmasidir. Intrinsik ABH, tiibiiler hastaliklar, glomeriiler hastaliklar,



interstisyel hastaliklar ve vaskiiler hastaliklar olmak tizere dort kategoriye ayrilir

(Tablo 3) (23).

Tablo 3. intrarenal ABH'nin yaygin nedenleri.

Etiyolojiler

Tiibiiler iskemi ve inflamasyon

Ornekler

Sok

Sepsis

Bypass cerrahisi
Travma

Nefrotoksinler

Aminoglikozitler

Sisplatin

Non-steroid anti inflamatuar ilaglar
Radyokontrast ajanlar

Takrolimus
Siklosporin

Kiiciik damar vaskiiliti

Pauci immiin glomeriilonefrit

Hemolitik tiremik sendrom
Trombotik trombositopenik purpura

Akut glomeriiler nefrit

Hizla ilerleyen glomeriilonefrit
Enfektif endokardit

Interstisyel nefrit

Metisilin
Non-steroid anti inflamatuar ilaglar
Herhangi bir ilag

Toplayic tiibiillerde
obstriiksiyon

Urik asit
Metotreksat
Asiklovir

Silfonamidler

Akut tiibiiler nekroz (ATN), hastanede edinilen ABH'nin biiyiik bir kismini

olusturan bir bobrek hasar tiiriidiir. Genellikle iskemi, sepsis veya toksinler gibi

nedenlerle ortaya ¢ikar (24). Bu durum, tiibiiler hiicrelerde disfonksiyona yol agar

ve sik¢a goriilen bir tiibiiler hiicre hasarina neden olur. ATN, genellikle iskemik

10



nedenlere bagl olarak meydana gelir ve siddetli idrar azalmasi ile iliskilendirilir,
ancak genellikle geri doniisiimlidiir. ATN, bdbrek tiibiillerine zarar veren
nefrotoksinler veya hipotansiyon gibi faktdrlerle tetiklenebilir. Iyilesme siireci

genellikle 1-2 hafta iginde baslar ve hiicresel onarimla desteklenir.

Sepsis ve ABH birlikteligi, ciddi bir saglik sorunudur. Sepsisli hastalarda
ABH riski yiiksektir ve mortalite oranlar1 artar (25). Sepsis, vaskiiler direnci
azaltarak ABH'ye yol agabilir ve bu durum o&liim riskini artirir (25). Sepsis,
bobreklerdeki kan akisini etkileyebilir ve glomeriiler mikrotrombiisler olusturarak
ABH'ye katkida bulunabilir. Sepsis ile iliskili ABH, hastaneye bagvuruda veya yatig
sirasinda meydana gelebilir. Erken tan1 ve tedavi ile geri dondiiriilebilir, ancak bazi
hastalar niiks epizodlar1 yasayabilir (26). Bu nedenle, sepsisli hastalarda bobrek

fonksiyonunu yakindan izlemek énemlidir.

Nefrotoksinler dogrudan hiicresel hasar, vazokonstriksiyon ve tiibiiler
obstriiksiyon gibi ¢esitli temel mekanizmalar araciligiyla tiibiiler hiicre hasarma

neden olur (Tablo 3).

Glomeriilonefrit, hipertansiyon (HT), proteiniiri ve hematiiri gibi belirtilerle
karakterize edilen bir bobrek hastaligidir. Hizli ilerleyen glomeriilonefrit, akut
bobrek hasarma yol agabilen bazi sistemik hastaliklarla iliskilendirilir, ancak ABH

vakalarmin yalnizca kiigiik bir yiizdesini olusturur.

Idiyosinkratik bir immiin arac1li mekanizma, bir¢ok ilacin interstisyel nefriti
indiikleyebilecegi anlamma gelir. Birgok ilag, non-steroid anti inflamatuarlar,

penisilinler, sefalosporinler, siilfonamidler, diiiretikler ve allopurinol gibi en yaygin
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olanlar1, akut interstisyel nefrite neden olabilir. ABH hastane ortaminda genellikle
cok faktorliidiir ve bu ylizden her hastanin hastane seyrini ve ilag Oykiisiini

dikkatlice analiz etmek biiyiikk 6nem tasir (27).

2.5.3. Postrenal ABH

Idrar yolu tikanikligi, ABH vakalarmin <%5'ini olusturur, ancak genellikle
geri doniisimliidir ve degerlendirmede erken ekarte edilmelidir. Postrenal
ABH'nin baslica nedenleri, iy1 huylu prostat hipertrofisi, prostat kanseri, rahim agzi
kanseri, retroperitoneal fibroz, retroperitoneal lenfoma, metastatik karsinom ve
nefrolitiazistir. Uriner trase boyunca olan kan pihtilar1 da obstriiksiyon ile ortaya
¢ikabilir (3). Tek bir bobrek yeterli temizleme kapasitesine sahip oldugundan, tam
obstriiktif akut bobrek yetmezligi, iiretra veya mesane ¢ikisinda tikaniklik, bilateral
iireteral obstriiksiyon veya tek bobregi olan bir hastada tek tarafli obstriiksiyon
gerektirir (28). Obstriiksiyon genellikle renal US’de iireteral ve renal pelvik

dilatasyonun varligi ile teshis edilir.

2.6.  Akut Bobrek Hasarinda Klinik Bulgular

ABH'nin semptomlar1 ne yazik ki smirhdir, tanisal degeri disiiktiir ve
genellikle fark edilemez. Belirtiler azotemi ile iligkili olanlar ve altta yatan sebebe
bagl olarak ortaya ¢ikanlar olarak ayrilir. Idrar ¢ikisinda azalma, koyu renkli ve
kola renginde idrar goriilebilir. Azotemisi olan hastalarm siklikla sikayetleri
arasinda halsizlik, istahsizlik, bulanti, agizda metalik tat, konflizyon, sivi
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retansiyonu, kasint1 ve HT yer alir. Fizik muayene sirasinda volum fazlaligina isaret

eden bulgular, perikardiyal siirtiinme sesi veya asteriks gibi belirtiler de goriilebilir.

Prerenal vasifli ABH hastalarinda siklikla su i¢me isteginde artis, ortostatik
bas donmesi ve idrar miktarinda azalma olur. Fazla miktarda kusma, ishal, asir1
idrara ¢ikis1, ates, kanama ve hiperhidroz ABH’ye nedenleri arasindadir. Septisemi,
yaniklar, pankreatit, karaciger yetmezligi gibi {li¢iincii bosluga sivi kacisinin fazla
oldugu durumlar da ABH sebeplerindendir. Dekompanze kalp yetmezligi ve yine
buna baghh olan yapilmis fazla miktardaki diiiretik tedavisi de ABH
sebeplerindendir. Oral alim bozukluguna bagli hipovolemi ve ardindan gelisen
ABH mental durum degisikligi nedeniyle AS’ye basvuran ileri yastaki hastalarda

sik olarak konulan bir tanidir.

Iskemi sonras1 olusan ATN bagli intrarenal ABH, kardiyak arrest sonrasi
uzamis hipoperflizyonun oldugu hastalarda ya da kalp yetmezligi ile seyreden diger
Klinik durumlarda da olmaktadir. Kristal nefropatisi gelisen hastalar, AS’lere
hematiiri ve yan agris1 sikayetiyle bagvurabilirler ve bu durumda yanliglikla
nefrolitiazis tanis1 alabilirler. Pigment nefropatisini ise rabdomiyoliz veya hemoliz
sliphesi olan hastalarda diisiiniilmelidir. Semptomlar arasinda koyu renk idrar ve
0dem varligi, ates, yorgunluk, dokiintii gibi belirtiler olsun ya da olmasin,
glomerulonefriti diisiindiirmelidir. Ayrica, interstisiyel nefrit i¢in ates, artralji ve
dokiintii sik goriiliirken, oksiiriik, dispne ve hemoptizi varliginda pulmono-renal

sendromlardan (Wegener, Goodpasture) siiphelenilmelidir.

Ozellikle risk faktorleri olan hastalarda (yash erkek hastalar, pelvik bdlge

timorleri bulunan hastalar gibi), postrenal ABH degerlendirilmelidir. Aniiri,
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obstriiksiyonu giiclii sekilde diisiindiiriirken, vaskiiler obstriiksiyon ve SDBY gibi

durumlarda da antiri geligebilir.

AS’te erken hemodinamik monitorizasyonun hastanin  hidrasyon
durumunun 6n goriilmesi ve dolayisiyla prognozun iyilisterilmesi i¢in kritik 6neme

sahip oldugu gosterilmistir (29).

2.7.  Acil Serviste Akut Bobrek Hasarinda Tami ve Goriintiilleme

Acil servis hedefleri arasinda ABH riski tasiyan hastalar1 belirlemek,
metabolik etkileri diizeltmek, devam eden bobrek hasarini azaltmak ve iyatrojenik
hasar1 6nleme bulunur. Fizik muayene ve tanisal testler sonrasinda bobrek hasarmin
prerenal mi, postrenal mi yoksa intrarenal mi oldugunu belirlemek gerekir. ABH
saptanmis hastalarda triner obstriiksiyonun gosterilmesi ya da dislanmasi ilk
basamak tanisal yaklasimi olusturur. Hipovoleminin gostergeleri arasinda artmis
baz agig1, laktat seviyesi, azalmis santral vendz basing veya inferior vena kavanin
kollaps1 bulunur. Akut dekompanse kalp yetmezligine baglh ABH gelistigi
diistiniiliiyor ise B-tipi natriiiretik peptid diizeyi veya pro -B-tipi natriiiretik peptid
diizeyi bakilmaldir. Es zamanli olarak vyiiriitilen tetkikler ve goriintiileme

calismalari, dogru taninin konulmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir (1).
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2.8.  Akut Bobrek Hasarinda Tedavi

ABH saptanmig kritik hastalar igin, resiisitasyon ilk 6ncelik olup, birden
fazla tanisal ve terapdtik islem ayni anda ilerletilmelidir. Klinik olarak belirlendigi
gibi hipovolemi, sepsis, miyokardiyal iskemi, solunum yetmezligi, akut
dekompanse kalp yetmezligi, elektrolit bozukluklari, asidoz, hacim asir1
yikklenmesi ve iiriner sistem obstriiksiyonun taninmasi ve tedaviye baslanmasi

onemlidir (30). Ik dncelik, ABH'nin altta yatan nedeninin tedavisidir (30).

Intravaskiiler hacim agigmi kristalloid sivilar ile diizeltin. Hastanin voliim
durumunun dogru belirlenmesi, ABH'yi koétiilestiren ve mortaliteyi artiran hacim
yiiklenmesini 6nlemek i¢in hayati onem tasir. Yatak basi US ile Vena Cava
Inferiorun (VCI) inspirasyon smrasindaki kollapsabilitesi, voliim durumunun

invaziv olmayan bir 6l¢iistidiir (31).

ABH’a sebep olabilecek nefrotoksik ajanlarin kullanilmasindan kaginilmas1
ve uygulanan ila¢ tedavilerinin doz ayarlamasmin hastanin GFR’sine gore

yapilmasi gerekir.

Zamanida miidahale edilmeyen, tam obstriiksiyon durumlarinda kalici
bobrek fonksiyon kayb1 yaklagik iki hafta icinde gelisir. Obstriiksiyon durumuna ek
olarak iiriner sistem enfeksiyonu meydana geldiginde, KBH riski 6nemli 6lgiide
artar (1). Normal bobrek fonksiyonunun geri kazanilmasi i¢in obstriiksiyonun

zamaninda giderilmesi esastir.

pH degeri>7,1 olan durumlarda 6ncelikle ABH'nin altta yatan nedeni tedavi

edilir. Ancak aniiri veya asir1 stv1 yiikklenmesi gibi durumlarinda diyaliz tercih edilir.
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ABH'li hastalarda asir1 sivi yiiklenmesi olmasi mortalitenin atmasi ile
iliskilidir (32). Ancak diiiretikler, asir1 siv1 yiiklenmesi mevcut olan hafif ila orta
dereceli ABH hastalarinda kullanilir. Asir1 sivi yiikklenmesinin tedavisinde ditiretik
tedaviye alternatif hemodiyalizdir ve diiiretiklere ragmen volim yiikiiniin

azaltilamadig1 durumlar siklikla diyaliz endikasyonu olarak kullanilir.

Diyaliz, ABH hastalariin tedavisi icin Amerika Birlesik Devletleri'nde
bulunan "Gida ve Ila¢ Idaresi" onayli tek ydntemdir ve 1960'larm basinda
hemodiyaliz olarak baslatilmistir (23). Hemodinamik olarak stabil olan ABH
hastalarinda hemodiyaliz standart bir tedavi yontemi olmakla birlikte, se¢ilmis
vakalarda hem siirekli renal replasman tedavisi hem de periton diyalizi
kullanilabilmektedir. Akut bobrek hasarinda, metabolik anormallikleri ve hacim

durumunu kontrol etmek i¢in sik HD gerekmektedir.

Siirekli renal replasman tedavisi (SRRT), devamli modda isleyen diyaliz
veya filtrasyon tedavilerini igerir. ABH'li stabil olmayan hasta grubunda, SRRT
teorik olarak aralikli hemodiyalize gore birkag avantaja sahiptir. Bunlar arasinda
hacim kontroliiniin dogru ve siirekli yapilabilmesi, daha yiiksek diyalizatin hastaya
verilebilmesi, hemodinamik stabilite saglayabilmesi, agresif beslenme destegi
saglanabilmesi, sivi ve ¢Oziinen maddelerin yavas ve siirekli olarak

uzaklastirilabilmesi ve olas1 bir anti enflamatuar etkisinin oldugu sayilabilir.
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2.9.  Akut Bobrek Hasarinda Prognoz

Akut bobrek hasarinda, prognozun en Onemli belirleyicisi, hastanin
kliniginin ciddiyeti ve eslik eden hastaliklarin mevcudiyetidir. Eger hastalik
hemodiyaliz ihtiyac1 gosterecek kadar ciddi seyirli ise ve ayn1 zamanda eslik eden
sepsis gibi klinik bir tablo da varsa mortalite oranlar1 %70'in tizerine ¢ikmaktadir
(33). ABH siiresi, ilk iskemik atagin uzunluguna ve siddetine, tekrarlayan iskeminin
varligima, nefrotoksik ajan ile tedavinin devamma ve hastanin oligiirik veya non-
oligiirik olmasimna bagl olarak farklilik gosterir (34). ABH’ nin uzun vadeli etkileri
tam olarak bilinmemekle birlikte, komorbiditenin eslik etmedigi durumlarda olusan
ABH tamamen iyilesebilirken, ¢oklu organ yetmezligi sendromu, septisemi ve
major cerrahi miidahaleler sonrasinda gelisen ABH'ye sahip hastalar, ilerleyici
bobrek yetmezligi riskiyle karsi karsiya kalabilirler. Cocukluk caginda ABH
gelisen ve kalici renal hasarin ortaya c¢iktigi bilinen hastalarin, ergenlik ve

yetiskinlik donemlerinde ilerleyici bobrek yetmezligi riski daha yiiksektir.

Sepsis ile iliskili ABH'si olan YBU hastalari, sepsisi olmayan ABH
hastalarina gore daha yiiksek bir mortalite oranina sahiptir (25). Ek prognostik
faktorler yashlik, ¢oklu organ yetmezligi, oligiiri, hipotansiyon, vazopressor
ihtiyaci, kan transflizyonu ihtiyaci, major cerrahi gecirmesi ve tek basmma ABH
ortaya cikisi olarak siralanabilir, hastanin diyaliz ihtiyac1 ve mortalitesi agisindan
belirleyicidir. Genel olarak, ABH gelisen hastalarin yaklagik %S5 ila %25'1 RRT alir
ve RRT gereksinimi olan bu hastalarm %57 ile %80 arasinda mortalite
goriilmektedir (35, 36). Bununla birlikte, ABH'nin nedeni, hastanin yasi, hastanin

diger komorbid durumlari, ABH'nin siddeti ve hastanede yatis siiresi gibi birgok
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faktor RRT sikhigmmi etkileyebilir. Bildirilen genel ABH mortalitesi, tanim
farkliliklar1 ve hasta popiilasyonundaki degisiklige baglh olarak ¢aligmalarda genis
araliklara sahip olup 2005 yilinda Birlesik Krallik’ta bir yogun bakim iinitesinde
yapilan ¢alismada ABH’ye bagli hastalarda genel mortalite %23 ile %80 arasinda
izlenmistir (37). Hastane yatis1 esnasinda da bobrek fonksiyonlarindaki akut bir
azalma hizla mortaliteyi arttirabilirken (38); bes milyondan fazla taburculugun
incelendigi bir ¢aligmada taburculuk sonrasi 90 giin i¢cindeki mortalite oranlari
ABH olan hastalarda %35 goriilmiis (ABH olmayanlarda %13) olup anlaml1 olarak
yiiksek bulunmustur (39). Bu hastalarda, hastane i¢i mortalitenin baslica nedenleri
ABH’den ziyade enfeksiyon ve altta yatan hastaliklardir (39). Yiiksek mortaliteyle
iliskili risk faktorleri izlem yapilan klinik servise gore (dahili birimler, cerrahi
birimler, yogun bakim f{initeleri) cesitlilik gdstermekte olup YBU’de yatan
hastalarmin daha yiiksek riskli oldugu gosterilmistir. YBU izleminde de mortalite
oranlar1 etiyolojiye gore degiskenlik gostermekte olup major cerahi gegirenlerde
%25-90, septisemi ve ¢oklu organ yetmezligi olan hastalarda %75’in {izerinde
kaydedilmistir (40). Etyolojiden bagimsiz olarak ileri yas, erkek cinsiyet, kronik
bobrek yetmezligi (KBY) zemininin varligi, bakteriyemi, ¢oklu organ yetmezligi,
komorbidite (diyabetes mellitus(DM), KKY. ...) varligi, nefrotoksik ajan kullanimi,
oligiiri, hipovolemi ve mekanik ventilasyon destegi ihtiyaci genel olarak kotii
prognostik faktorlerdir (41). Birkag ¢alisma ayrica sivi yiiklenmesi ile mortalite
arasidaki iliskiyi ortaya koymustur (42). Yine bu etmenlerden prognozu olumsuz
yonde etkileyen en 6nemli faktoriin sepsis oldugu goriilmiistiir (41). Mekanizmada

ise artan katabolizmaya bagli olarak immun sistemin baskilanmasina ek olarak
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kateterizasyon (iiriner kateter, intravendz kateter vb.), yanik, travma gibi sebeplerle
mevcut immun bariyerlerin harabiyeti s6z konusudur (43). Oligiiri ise diger bir kotii
prognoza faktorii olup non-oligiirik vakalara gore prognozu kotiilestirmesinin
sebebi, metabolitlerin uzaklastirilamamasina bagl olarak elektrolit imbalansi,
metabolik asidemi, tiremik ensefalopati gibi komplikasyonlara neden olmasidir

(44).

SOFA skoru bir siddet parametresini temsil eder ve kritik hastalarda
prognostik bir faktor olarak genis ¢apta kabul goriir (45). Daha diisiik bir kreatinin
ve kan pH'1 ve daha yiiksek bir SOFA skoru, artan 6liim riski ile bagimsiz olarak
iliskilendirilmistir (46). Baska bir ¢alismada ise yiiksek kreatinin degerinin daha iyi

sonuglar i¢in bagimsiz bir faktor olarak tanimlamistir (47).

2.10. Acil Serviste Ultrasonografinin Yeri

Ultrason, son yirmi yilda tiim diinyada acil bakimda ayrilmaz bir modalite
haline geldi. Son kilavuzlarin giincellemelerinden bu yana, US kullanimi
Kliniklerde artti ve AS’ye bagvuran hastalarm klinik degerlendirmesinde bir
standart haline geldi. Diinyanin dort bir yanindaki Kliniklerde hastalara daha
gelismis teshis ve tedavi avantaji sunan ¢esitli kabul gérmiis acil US uygulamalari
vardir (48). Disiik sermayesi, genis kullanim alani, diisiik egitim gereksinimleri
maliyeti ile US, dogrudan veya uzaktan bir klinisyenin gidebilecegi her yerde yatak

bagma getirilebilir. Ultrasonografik goriintiileme ve bilgi sistemleri, son on yilda
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daha sofistike ve dijital hale geldi bu durum AS yapilan muayenelerinin ¢ok
yonliiliige ve yliksek entegrasyona sahip olmasini sagladi.

Hasta basi odaklanmig US (POCUS), klinik sorulari yanitlamak igin
Klinisyen tarafindan gergeklestirilen, yatak basinda yapilan smirli bir US
muayenesidir. Acil Tip ve Yogun Bakim gibi uzmanlik alanlarinda, POCUS artik
klinik tanty1 dogrulamak adina fizik muayenenin bir parcasi olarak kullanilmaktadir
(49). POCUS, spesifik bir hedefe odaklanarak gergeklestirilen bir goriintiilleme
yontemidir. Ancak, tiim patolojilerin tespit edilmesi amacini tasimaz ve bu yiizden
tim patoloji ve varyasyonlarm tanimlandigi radyologlar tarafindan yapilan
konvansiyonel US’den farklhidir. Bu yontemin en temel kisitliligi; uygulamanin
dogru sonuglar vermesinin, uygulayiciin deneyim ve becerilerine bagli olmasidir.
POCUS, organlarin multipl sekilde degerlendirilmesine olanak saglayarak, ABH
hastalarinin yonetimini hizlandiran ve gelistiren bir yontemdir. Bu yontem
sayesinde, yatak bas1 renal yapisal anormallikleri (hidronefroz gibi) ve
hemodinamik durumlar1 (sivi yiiklenmesine karst vazodilatasyon gibi)
degerlendirilebilir. Nepal ve ark. tarafindan gergeklestirilen ¢calismada bir dahiliye
kliniginde tedavi géren 54 ABH hastanin incelendigi ve POCUS kullanimmin ABH
alt grubundan bagimsiz olarak {riner sistem obstriiksiyonunu hizli bir sekilde
tanimlamada %90'lik bir duyarlhilik ve %100'lik bir 6zgiilliige sahip oldugunu
gosterdi (50). POCUS, vaskiiler anatominin ve kan akigmnin hasta baginda non-
invaziv sekilde degerlendirmesi, dolayisiyla yatak basinda konjesyonun

ongoriilmesine imkan saglamasi, dekonjestif tedavi yanitini nicel olarak izlemesi
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ve ditiretik tedavi miktarmi yonlendirmeye yardimci olmasi agisindan énemlidir

(51).

ABH siklikla s1v1 dengesindeki degisikliklerle iligkilidir ve hemodinamigin
dogru bir sekilde degerlendirilmesi hasta yonetiminin hayati bir bilesenidir (49).
Oykii, fizik muayene, yasamsal belirtiler, natriiiretik peptidler gibi geleneksel
Olgiitlerin bu konuda kisitliliklar1 vardir. Detayli anamnez alimimna ragmen fizik
muayenenin ABH ile bagvuran hastalardaki tanisal dogrulukta kismen yetersiz
kalmas1 sebebiyle hastanin dehidrate kalmis olabilecegi varsayilarak ampirik
intravendz si1vi tedavileri baslanabilmektedir (49). Ampirik olarak baglanan sivi
tedavilerinin neden oldugu asir1 siv1 yiiklemesi kritik hastalarda zararlidir; u¢ organ
hasarma neden olarak ABH insidansini, yogun bakimda kalig giin sayismni, mekanik
ventilasyon ihtiyacmin siiresini ve mortaliteyi arttirabildigi gosterilmistir (32). Bu
durum da dikkatli anamnez alinmasina, detayl fizik muayeneye ve laboratuvar
verilerinin analizine ragmen ABH'nin teshis siirecinde ve klinik izleminde bir
boslugun oldugunu gostermektedir. POCUS, 6zellikle Doppler kullanarak vendz
konjesyon degerlendirmesi yaparak dogru tan1 koyma ve ABH hastalarinin tedaviye
yanitin1 takip etme konusunda yardimci olur (52). Baska bir deyisle, dokunun

arteriyel giris-vendz ¢ikis- konjesyon fazini degerlendirmeyi saglar.

Hastalarin yasamsal bulgularinin takibinde arteryal kan basincinin énemi
net olarak bilinmekte olmasina ragmen, vendz basincin organ islevleri tizerindeki
fizyolojik etkisi yeteri kadar dikkat cekmemistir (53). Vendz konjesyonun kronik

hale gelmesi abdominal organlar1 olumsuz sekilde etkilemekte ve pulmoner HT
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olan hastalarda kronik konjestif hepatopati ve GFH’deki ilerleyici disiisle iliskili

oldugu belirtilmektedir (54).

VCI, sivi dengesinin yonetimine rehberlik etmek igin bakilan vendz
konjesyon i¢in ilk basamak tarama yontemidir. IVC, artmis olan yiliksek venoz
hacim veya artan sag atriyal basing nedeniyle (herhangi bir nedenle) konjesyonun
fark edilecegi ilk venéz kompartmandir (55). Guinot ve arkadaslar1 tarafindan
postoperatif kalp cerrahisi hastalarinda yapilan gozlemsel bir ¢alismada, vendz
konjesyon belirteci olarak kullanilan sag ventrikiil sistolik disfonksiyonunu ve
venakaval dilatasyonun, bobrek fonksiyonundaki degisimlerden daha 6nce ortaya

¢iktig1 gosterilmistir (56).

Diger taraftan, VCI dilatasyonun bobrek yetmezligi ile iliskili oldugu ancak
hemodinamik konjesyon i¢in tutarh bir belirte¢ olmadigi belirtilmektedir (57). Bu
nedenle vendz konjesyonun degerlendirilmesinde, intrarenal vendz pleksusun yani
sira hepatik vendz akimlarin ve PV pulsatilitesinin de degerlendirilmesini saglayan
VEXUS skorlama sistemi yalnizca VCI’nin degerlendirildigi POCUS yontemine
gore daha giivenilir bir bakis acis1 sagladigi son yapilan c¢aligmalarda iddia
edilmektedir (58). POCUS, ABH’l1 hastalarin sivi yonetiminde yardimci oldugu

gibi etiyolojilerinin belirlenmesinde de siklikla kullanilmaktadir (10).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal1 Eriskin
Acil Servisi’nde tek merkezli, metodolojik, prospektif gozlemsel klinik bir ¢aligma
olarak planlanmis olup, Etik Kurulunca 04.04.2022 tarihli 256 sayili kararla
onaylanmis, 04.04.2022- 04.04.2023 tarihleri arasinda siirdiiriilmiistiir (Ek-1 Etik
Kurul Onay Belgesi). Hastalardan yazili onam formlar1 alinmistir (Ek-2 Veri

Toplama Formu).

Calisma akis semas1 Sekil 1°de verilmistir. Acil servise herhangi bir sikayet
ile bagvuran ve yapilan tetkiklerinde kreatinin yiiksekligi saptanan hastalar KDIGO
kriterlerine gore degerlendirilmis olup, ABH tanis1 alan 18 yas ve iizeri hastalar
calismaya alinmustir. KDIGO kriterlerine gére ABH tanisi: serum kreatinin (son 7
giinde) >%50 artmas1 veya serum kreatinin (son 2 giinde) >0,3 mg/dl artmas1 veya
idrar ¢ikiminin (son 6 saatte) <0,5 ml/kg/h azalmasi olarak tanimlanmaktadir. Bu
hastalar acil servise basvurduktan sonraki ilk iki saat iginde hastalardan veya
yakinlarindan onam almarak Oncelikli olarak calisma ekibinde yer alan ve
ultrasonografi temel ve ileri egitimlerini tamamlamis acil hekimleri tarafindan daha
onceden belirlenmis c¢aligma protokoliine uygun olarak acil serviste bulunan
‘General Electrics S7 Ultrasonografi®’ cihaz1 kullanilarak goriintiileme
yaptlmistir. US goriintiilemeleri sirasinda yapilan olgiimler ortalama 8 saniye
uzunlugunda olan video kesitleri seklinde daha sonra tekrar incelenmek iizere

kaydedilmistir.

SDBY, hali hazirda HD tedavisi uygulanan, renal transplantasyon, post
renal ABH saptanan, karaciger malignitesi, sirozu, transplantasyonu olan, PV

23



trombozu 6ykiisii olan, kardiyak veya solunum arresti olan, onam vermeyi reddeden
bireyler, AS’yi izinsiz terk eden ve gebe kadinlar hari¢ tutulmustur. Goriintiileme
oncesinde asir1 sivi veya diliretik tedavisi uygulanmasi sonografik Ol¢im
sonuglarini degistirebileceginden, intravenéz 500 ml’den fazla hidrasyon veya 40
mg’dan fazla Furosemid tedaviler alan ve intravendz tedavilerden sonra acil
miidahalesi yapilmis veya baska tesislerden sevk edilen hastalar hari¢ tutulmustur

(Sekil 1).

US uygulamalar1 Temel ve Ileri Ultrasonografi egitimlerini tamamlamis acil

US kullanim deneyimi olan acil hekimleri tarafindan gergeklestirildi.

Calismaya katilmak i¢cin onami alinan hastalarin demografik verileri (yas,
cinsiyet, boy, kilo), bagvuru tarihi ve saati, bagvurusu sirasindaki vital bulgulari, ek
hastaliklari, kullandig: ilaglari, klinik tanisi, goriintiileme saati ve goriintiileme
oncesi aldig1 tedaviler sorgulandi, tiim bu veriler ¢alisma formuna kaydedildi (Ek-

2 Veri Toplama Formu).

24



Acil servise herhangi bir sikayetle basvuran 18 yas ve iizeri hastalarda KDIGO
kriterlerine gore ABH saptanan hastalar
(n=231)

l

Dislama kriterlerine uyan hastalar (n = 131);
* KBY/ HD tedavisi alan hasta
» Renal transplant hastasi
* Gebe hasta
* Post-renal ABH tanisi alan hasta
* Arrest hasta
» KC sirozu/transplanti/malignitesi olan hasta
* Sevk ile gelen ve tedavi almis hasta
* Yogun tedavi (>500cc 1V tedavi, Furosemid >40 mg I'V) alan hasta
* Onam vermeyi reddeden hasta

Yatak bas1 POCUS degerlendirilmesi sonras1 VEXUS skoru
hesaplanmasi
(n=100)

!

30. giindeki klinik sonlanimin

degerlendirilmesi
Yasiyor (n = 83) Oliim (n = 17)

Sekil 1. Calisma akis semasi

ABH saptanan tiim hastalar, arastirmaya katilan AS hekimleri tarafindan
calismaya alindi. Bu calismada ABH alt gruplarinin belirlenmesi ii¢ asamada
tamamlandi. 11k olarak, tiim ABH hastalar1 basvurdugunda, hastanemizde normal
hasta bakiminda da uygulanan nefroloji konsiiltasyonu talep edildi. Ikinci olarak,
ABH'nin etiyolojisini belirlemek ic¢in hastanin klinik seyri, laboratuvar takibi,

farmakolojik ve radyolojik inceleme sonuglarina dayali olarak, arastirmaya katilan
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AS hekimleri, hastanemiz Nefroloji Bilim Dalindan bir 6gretim tiyesi ile haftalik
toplant1 yapildi. Son olarak ¢aligma tamamlandiktan sonra tiim tanilar tekrar Acil

Tip ve Nefroloji 6gretim iiyeleri tarafindan son bir kez gézden gegirildi.

Onceden belirlenmis ¢alisma protokoliine uygun olarak acil serviste
bulunan ‘General Electrics S7 Ultrasonografi®’ cihazi ve 2- 5 MHz konveks prob
kullanilarak goriintiileme yapildi ve US goriintiileri ‘DICOM’ formatinda daha
sonra tekrar incelenmek tizere kaydedildi (Sekil 2). Kaydedilen goriintiiler daha
sonrasinda yapilan haftalik toplantilar ile ¢alismaya dahil edilen AS hekimleri ve
hastanemiz Radyoloji Anabilim Dalindan iki 6gretim tiyesi ile incelendi ve VEXUS

skorlar1 belirlendi.

Sekil 2. General Electrics S7 Ultrasonografi® cihazi
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VEXUS skoru degerlendirmesi dort asamali bir siirectir. Evre 0, VCI'nin 2
cm'den daha kiiglik oldugu degerlendirmedir; bu durumda vendz yiiklenme i¢in
daha fazla degerlendirme yapilmasina gerek yoktur. Evre 1, VCI'nin 2 cm'den
biiylik oldugu ve batin ici venlerde hafif veya orta derecede vendz yiiklenme
belirtileri olup olmadigini ifade eder. Evre 2, VCI’nin 2 cm'den biiyiik oldugu ve
batin i¢i biiyiik bir vende siddetli bir ven6z yiiklenme oldugunu gosterir. Evre 3,
VCI'nin 2 cm'den biiyiik oldugu ve iki veya daha fazla batin i¢i vende ileri derecede

yiikklenme oldugunu ifade eder (Sekil 3).

STEP 1: IVC diameter

VEXUS Score

Expiration Inspiration Grade 0
IVC < 2cm

Grade 1
IVC 2 2cm
Without any SEVERE
pattern

Grade 2
(mild congestion)
IVC22cm
With one SEVERE
pattern

Grade 3
(severe congestion)
IVC2 2cm
With more than one
SEVERE pattern

NORMAL

Arterial
Venous

Continuous Biphasic Monophasic

Sekil 3. VEXUS skorunun normal ve anormal venéz Doppler paternleri

Caligmada goriintiilemeler supin pozisyonda yapildi. VCI goriintiilemesi US
cihazt B modundayken, subksifoid alanda ya da sag koronal alanda sag atriumla
birlestigi yerin 3- 4 cm uzagindan yapildi (Sekil 4). Maksimum 6lgiilen VCI ¢ap1 2

cm'den kiiclikse, vendz konjesyonun olmadigi VEXUS skoru 0 olarak kabul edildi.
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Olgiilen ¢ap 2 cm’den biiyiikse, diger abdominal organlarin vaskiiler yapilarmi

incelemek i¢in bir sonraki asamaya gegildi.

f

Expiration Inspiration

Sekil 4. Vena Cava Inferior'un inspirasyon ve ekspirasyon sirasindaki ¢ap paternleri

US cihaz1 hala B modunda iken hepatik veni (HV) degerlendirmek iizere
sag list kadrana ge¢ildi. VCI’dan ¢ikan HV’lerin birlesim yeri tanimlandi ve US
cihazi renkli Doppler moduna alinip PW moduna gegildi. Normal olarak hepatik
akimin dalga formalari, HV’nin VCI’ya girdigi yerde trifazik bir dalga formu
olusturmaktadir (Sekil 5). Bu dalga formunda atriyal kontraksiyonu temsil eden
retrograd (¢izginin tistiinde) bir A dalgas1 mevcuttur. Sistol sirasinda biiyiik bir
antegrad S dalgasi ve diyastol sirasinda genellikle daha kiiciik bir D dalgas1 olusur.
Konveks prob ile S ve D dalgalari, buna uygun sekilde tanimlanabilir ve kupletler
olarak goriiliir. Buna karsmn konjesyon arttikca, S dalgasinin azaldigi, ancak D
dalgasmin giderek biiytidiigii goriiliir. Cok daha siddetli konjesyon durumunda, S
dalgasi1 antegrad hale gelir ve akim tersine doner. Bu dalga formu ¢alismada siddetli

HV dalga formu olarak kabul edildi.

NORMAL MILD SEVERE

Avavanlimvayalin v

S > D Si< D Reverse S

Sekil 5. Hepatik Ven'in normal ve anormal vendz Doppler paternleri
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Bir sonraki goriintiilenen abdominal ven PV oldu. Bu ven iyi dalga formlar1
elde etmek i¢in genellikle en kolay goriintiilenebileni ve nicel olarak en kolay
Olgtilebilir olanidir. PV Doppler degerlendirilmesi i¢in ayni sekilde abdominal
konveks prob tercih edildi. Prob koronal diizlemde sag iist kadranda, aksiller
¢izginin orta hattinda yerlestirildi ve PV nin yeri probu 6ne ve arkaya dogru hareket
ettirilerek bulundu. PV’nin optimum akiginin goriintiilendigi alanda cihaz PW
moduna alindi ve dalga formlar1 incelendi (Sekil 6). Ancak bu dalga formlarmim
solunum hareketinden etkilenmesi sebebiyle ideal goriintii alimi, ekspirasyon
sonunda kisa siireli nefes tutma ile yapildi. VEXUS skoru 0 oldugunda normal PV,
¢izginin iizerindeki kardiyak dongiiye uygun dalga boyunca minimal varyasyonla
monofazik akig gdsterir. Vendz konjesyon artmasi bu akim dalga formunu pulsatil
hale getirmektedir. Yani siddetli konjesyon durumlarinda akim dalga formu ileri ve
geri pulsatilite olarak kendini gostermektedir (¢izginin iistiinde ve altinda dalga
formu). Bu pulsatilite fraksiyonu, maksimum ve minimum olan dalga hizlar1 ile
belirlendi. Pulsatilite fraksiyonunun %30'dan az olmasi durumunda vendz
konjesyon olmadigini, %30 ile 50 arasinda olmasi hafif PV konjesyonu oldugunu,

%50'den fazla olmasi ise ciddi PV konjesyonu oldugunu gosterdi (Sekil 6).

NORMAL MILD SEVERE
Pulsatility <30% 30-50% >50%

Sekil 6. Portal Ven'in normal ve anormal ven6z Doppler paternleri

29



Taranacak son abdominal vaskiiler yap1 bobregin kiigiik venleri ve arterleri
oldu. Goriintii alimini kolaylastirmak igin konveks prob B modunda iken abdominal
ayarlardan US cihazinin hassasiyetini, ¢ok diisiik hizlara (5 cm/s) duyarli olacak
sekilde ayarlamasi yapildi. Aksiller hattin posteriorundan baslayarak renal korteksi
ve i¢indeki interlobar veya arkuat renal venler Doppler ile belirlendi. Yine prob bu
alanda iken cihaz PW moduna alindi. Arterlerin taban ¢izgisinin iizerinde, venlerin
ise taban ¢izgisinin altinda bir dalga formu iirettigi gorildii (Sekil 7). Konjesyonun
olmadigi renal venlerde siirekli monofazik akis modeline sahipti. Venoz konjesyon
arttik¢a, dalga formu pulsatil hale gelene kadar ilerleyici bir sekilde sistolik akista
bir azalma oldu ve sonrasinda ayr1 diyastolik ve sistolik dalgalarla birlikte bifazik
formda goriildii. Son olarak, siddetli konjesyon oldugunda vendz dalganin S
dalgasi, ¢izginin {izerindeki arteriyel dalga formuyla birleserek asagida yalnizca
diyastolik bir dalga formu olusturdu. Yine bu durum, akism tersine dondiigiinii

gosterdi ve renal vende ciddi vendz konjesyon olarak rapor edildi.

NORMAL MILD SEVERE
T T 7
N
Continuous Biphasic Monophasic

Sekil 7. Intrarenal Ven'in normal ve anormal vendz Doppler paternleri

Calismaya alinan hastalarmn verileri kaydedildikten sonra yapilan aralikli
toplantilar ile ¢caligmada yer alan Acil Tip ve Radyoloji Bilim Dalindan 6gretim

tiyeleri ile degerlendirilerek 6lgimler not edildi.
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Calismaya dahil edilen tiim hastalarin verileri incelenerek 30 giinliik
mortalite hesaplanmas1 ve VEXUS skoru ile karsilastirma yapilmasi i¢in SOFA
skorlar1 hesaplandi. SOFA skoru, ilk olarak sepsis ile iligkilendirilen organ
yetersizligini degerlendirmek icin kullanilan bir 6l¢timdii. Ancak daha sonraki
arastirmalar, sepsis olmayan hastalarda da ayni sekilde kullanilabilecegini gosterdi
ve bu nedenle Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirmesi olarak yeniden
adlandirildi. (59). SOFA skoru, solunum sistemi, koagiilasyon, hepatik fonksiyon,
kardiyovaskiiler sistem, renal sistem ve santral sinir sistemi olmak {izere alt1 temel
parametreyi degerlendiren bir dl¢timdiir. Her bir organ sisteminin islev bozuklugu,
0 ila 4 arasinda puanlandi. Bir organ sistemi i¢in elde edilen skor 3 veya daha
yiiksekse, bu organ sisteminde islev yetersizligi oldugu kabul edilmis ve bu durum

mortalite ile iliskilendirilmistir (59).

Calismaya dahil edilen hastalarin 30 giinliik siirecleri boyunca mortalite
durumu takip edildi. Bu mortalite bilgisine, aydinlatilmis onam sirasinda alinan
telefon numarasi, sistemde kayith iletisim numarasi, Saglhk Bakanligi e-Nabiz

Sistemi veya Merkezi Niifus Kayit Sistemi lizerinden erisildi.

3.1. Iistatiksel Analiz

Arastirma serisinde calismaya dahil edilen bireylere ait demografik ve
klinik bilgilerin say1 ve yiizde degerleri hesaplandi. VEXUS final skorlar1 bazinda
mortalite durumu, ABH alt grup, kan bulgularmm istatistiksel olarak anlamli

farklilik gosterip gostermedigi Ki Kare Karsilastirma Testi ve One Way ANOVA
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testleri ile smmandi. SOFA skorlar1 bazinda mortalite durumunun istatistiksel olarak

anlamli farklilik gosterip gostermedigi Ki Kare Karsilastirma testi ile analiz edildi.

30 giinlik mortalite analizine, gruplar bazinda demografik ve klinik
bilgilerin istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterip gostermedigi Ki Kare
Kargilastirma Testi ve Independent Sample T Test ile bakildi. Anlamli farklilik
gosteren parametrelerin mortalite durumlarmi iceren model binary lojistik

regresyon yontemi ile elde edildi.

Sistolik tansiyon, diyastolik tansiyon, saturasyon ve nabiz parametrelerinin
mortalite durumlarini igeren model binary lojistik regresyon yontemi ile elde edildi.
Bu parametrelerden sistolik tansiyon ve nabiz degerlerinde anlamli farklilik
saptand1. 30 giinlilk mortalite gruplar1 i¢inde referans olarak 'yasiyor' kategorisi

kullanildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Istatistiksel analizler ve hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM
Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk,

NY: IBM Corp.) programi kullanilda.
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4. BULGULAR

Calisma, Gazi Universitesi Eriskin Acil Servisi'ne basvuran 18 yas ve
iizeri 231 hasta iizerinde gergeklestirilen bir arastirmay1 temel almaktadir.
Baslangigta bu hastalarda ABH saptamasi iizerine incelemeye alindi. Ancak,
caligmanin dislama kriterlerine uyan 131 hasta analizlerden ¢ikartilmistir (Tablo

4). Geriye kalan 100 hasta analize dahil edildi.

Tablo 4. Dislama kriterleri
Dislama Kriterleri Say1

Gebe hasta
KBY/HD tedavisi alan hasta

Sevk ile gelen ve tedavi almis hasta

Onam vermeyen hasta, izinsiz terk
Yetersiz goriintii
Renal transplantasyon

Arrest hasta

~ A A NN P O O

KC Sirozu/ transplanti

-
D

KC malignitesi/ Portal ven trombozu

Post-renal ABH

Yogun tedavi (>500 cc IV tedavi, >40 mg Furosemid V)
Toplam 131

~N DN
TN

KBY: Kronik bobrek yemtezligi, HD: hemodiyaliz, KC: Karaciger, ABH: Akut
Bobrek Hasari, IV: Intravenoz

Calismada yer alan bireylerin 46’s1 erkek, 54’ kadmn idi. Bireylerin yas

ortalamasi 72,48 + 14,19 olarak hesaplandi (Tablo 5).
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Tablo 5. Demografik bilgiler dagilim1

o Say1 (Yiizde)
Demografik Bilgiler
Ort £ SS
Cinsiyet
Erkek 46 (46,0)
Kadin 54 (54,0)
Yas 72,48 + 14,19

Calismada yer alan bireylerin sistolik tansiyon ortalamasi 121,66 + 28,14,

diyastolik tansiyon ortalamas1 74,71 + 20,21, nabiz ortalamas1 95,39 + 22,33 ve

saturasyon ortalamasi 91,22 + 8,01 olarak hesaplandi (Tablo 6).

Tablo 6. Vital bulgular dagilim1

Vital Bulgular Dagilim Ortalama £ SS
Sistolik Tansiyon 121,66 + 28,14
Diyastolik Tansiyon 74,71 £20,21
Nabiz 95,39 +£ 22,33
Saturasyon 91,22 + 8,01

Bireylerin 68’inde HT, 33’tinde DM, 30’unda koroner arter hastaligi (KAH)

29’unda malignite tanisi, 28’inde KBH, 24’linde KKY, 14’iinde serebro vaskiiler

olay (SVO), 12’sinde kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), 6’sinda demans

saptandi (Tablo 7).

34



Tablo 7. Komorbid durumlarin dagilimi

Komorbid Durumlar Say1 (Yiizde)
HT 68 (68,0)
DM 33 (33,0
KAH 30 (30,0)
Malignite 29 (29,0)
KBH 28 (28,0)
KKY 24 (24,0)
SVO 14 (14,0)
KOAH 12 (12,0)
Demans 6 (6,0)

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi, KBH:
kronik bobrek hastaligi, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, SVO: Serebro vaskiiler
olay, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

Bireylerin 25’1 oral alim bozuklugu, 19°u dekompanze konjestif kalp
yetmezligi, 7’si Ileus/Gastrointestinal kanama, 7’si diger tanilar, 6’s1 idrar yolu
enfeksiyonu, 6’s1 Pankreatit/Kolesistit, 5’1 sepsis, 5’i ABH, 4’ti pnémoni ve 3’1

asir1 diiiretik tedavi tan1 grubunda yer aldi (Tablo 8).
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Tablo 8. Tanilarin dagilimi

Tam Dagilim Say1 (Yiizde)
OAB 25 (25,0)
DKKY 19 (19,0)
Ileus/GiS kanama 7 (7,0)
Diger tanilar 7 (7,0)
IYE 6 (6,0)
Pankreatit/Kolesistit 6 (6,0)
Sepsis 5 (5,0)
ABH 5(5,0)
Pnémoni 4 (4,0)
Asin diiiretik tedavi 3(3,0

OAB: Oral alim bozuklugu, DKKY: Dekompanze konjestif kalp yetmezligi, GIS:

Gastro intestinal sistem, IYE: Idrar yolu enfeksiyonu, ABH: Akut bdbrek hasari

Calismada yer alan bireylerin ABH alt grup dagilimlar1 incelendiginde;

bireylerin 67’si hipovolemi grubunda, 19°u kardiyoneral, 9’u renal ve 5’1 sepsis

grubunda yer aldu.

Tablo 9. Akut bobrek hasari alt grup dagilimlari

ABH Alt Grup Dagilimi Sayi (Yiizde)
Hipovolemi 67 (67,0)
Kardiyoneral 19 (19,0)
Renal 9 (9,0
Sepsis 5 (5,0)

ABH: Akut bobrek hasari

Bireylerin kan bulgular1 incelendiginde; bazal kreatin degerleri ortalamasi

1,046 + 0,34, basvuru kreatin ortalamas: 2,47 + 1,80, BUN (kan iire azotu)

36



ortalamasi 56,39 + 25,85, sodyum ortalamasi 135,57 £ 6,30, potasyum ortalamasi

4,37 £ 0,86 ve laktat ortalamasi 1,97 + 1,55 olarak saptandi (Tablo 10).

Tablo 10. Kan Bulgular1 Dagilimi

Kan Bulgular Ort +£SS Min; Maks
Bazal Kreatin 1,046 + 0,34 0,5; 2,7
Basvuru Kreatin 2,47+ 1,80 1,1; 13,2
BUN (kan iire azotu) 56,39 + 25,85 16; 138
Sodyum 135,57 £ 6,30 115; 156
Potasyum 4,37 + 0,86 2,2;6,2
Laktat 1,97 £ 1,55 0,4;11,2

Bireylerin mortalite durumlar1 incelendiginde, 30 giinliik siire zarfinda

toplam 17 kisi yasami yitirdi (Tablo 11).

Tablo 11. Mortalite durumu

30 Giinliik Mortalite Durumu Say (Yiizde)
Yasiyor 83 (83,0)
Oliim 17 (17,0)

Calismada yer alan bireylerin VEXUS final skorlar1 bazinda 30 giinliik

mortalite dagilimlar1 (Tablo 12).

Tablo 12. VEXUS Final skorlar1 bazinda mortalite durumu karsilastirilmasi

VEXUS Final Skorlari
30 Giinliik 0 1 2 3
Mortalite Durumu n (%) n (%) n (%) n (%)
Yasiyor 63 (85,1) 3 (50) 8 (88,9) 9 (81,9)
Oliim 11 (14,9) 3 (50) 1(11,1) 2 (18,1)
Toplam 74 (100) 6 (100) 9 (100) 11 (100)
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30 giinliik grupta yasayan bireylerin 66’smim VEXUS skoru 0-1 araliginda,
17’sinin 2-3 arahgmda bulundu. Olenlerin ise 14’{iniin VEXUS skor aralig1 0-1,
3lniin ise 2-3 araliginda saptandi. Calismada yer alan bireylerin VEXUS final
skorlar1 bazinda 30 giinliik mortalite dagilimlari istatistiksel olarak anlaml

farklilik gostermedi (p=0,790) (Tablo 13).

Tablo 13. VEXUS Final skorlar1 grup bazinda mortalite durumu karsilastiriimasi

VEXUS Final Skorlan Test Istatistigi
30 Giinliik 0-1 2-3 2 D
Mortalite Durumu n (%) n (%) X
Yasiyor 66 (82,5) 17 (85)
Oliim 14 (17,5) 3 (15) 0,071 0,790

Ki Kare Karsilastirma Testi kullanilmastir.

Calismamizdaki, hipovolemi, kardiyoneral ve renal+sepsis olmak tizere {i¢
farkli ABH alt grubunda yer alan bireylerin VEXUS skorlarini inceledik. Bu
gruplardaki en fazla sayida bireylerde saptanan VEXUS skorlari; hipovolemi
grubundaki 58 bireyin skoru 0, renal+sepsis grubundaki 10 bireyin skoru O,
kardiyorenal grubundaki 7 bireyin skoru ise 3 oldu. VEXUS skorlar1 bazinda ABH

alt grup dagilimu istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdi (Tablo 14).

Tablo 14. VEXUS skorlar1 bazinda Akut Bobrek Hasari alt grup karsilagtirilmasi

VEXUS Final Skoru Test Istatistigi
ABH Alt 0 1 2 3 )
Grup N(%) n(%) n(%) n(%) X P

Hipovolemi 58 (78,3) 4(66,8) 2(22,2) 3(27,2)
Kardiyoneral 6 (8,1) 1(16,6) 5(55,6) 7(63,7) 29,884 <0,001
Renal+sepsis* 10 (13,6) 1(16,6) 2(22,2) 1(9,1)
ABH: Akut bobrek hasari.
*renal ve sepsis degerleri birlestirilmistir. Ki Kare Karsilastirma Testi
kullanilmaistir.
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Calismada yer alan bireylerin VEXUS skorlar1 bazinda bazal kreatinin,
basvuru kreatinin, BUN, sodyum, potasyum ve laktat degerleri istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermedi. (sirasiyla; p=0,224, p=0,597, p=0,322, p=0,782,

p=0,318, p=0,883) (Tablo 15).

Tablo 15. VEXUS skorlar1 bazinda kan bulgulari karsilagtiriimast

VEXUS Final Skoru Test istaﬁstig-i

Kan 0 1 2 3 E*
Bulgular: Ort +SS Ort +SS Ort+SS Ort +SS P
ﬁaza' - 1,036+0,33  0,867+0,17 12324049  1,055+031 1481 0,224

reatinin
Bagvuru 2,599+£202  1,752+0,33 2461105  2,055+0,74 0,630 0,597
Kreatinin
BUN 55,61 +26,67 50,72+2232 50.80+1279 6930+2846 1,179 0,322
Sodyum 13568+ 6,16 13433625 13411+611 13673+791 0360 0,782
Potasyum  4,325+0,85  4,052+0,63  4,544+1,09 4756+0,84 1190 0,318
Laktat 1,928+160 1,733+074  2233+1,27 2191+1,83 0219 0,883

BUN: Kan iire azotu, Ort: Ortalama
*One way ANOVA analiz teknigi kullanilmigtir.

Calismada yer alan bireylerin 30 giinliik mortalite grubunda yasayanlarin
sistolik tansiyon ortalamasi 125,37 + 26,80, 6liim gergeklesen gruptakilerin ise
103,53 + 28,24 olarak saptandi. Bireylerden yasayan grupta olanlarin sistolik
tansiyon degerleri daha yiiksekti. Mortalite 30 giinliik gruplar1 bazinda sistolik

basinglari istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,003).

Calismada yer alan bireylerden mortalite 30 giinliikk donemde yasayanlarin
nabiz ortalamasi 93,05 + 20,23, 6liim gergeklesen gruptakilerin ise 106,82 + 28,66
olarak saptandi. Bireylerden yasayan grupta olanlarin nabiz degerleri daha diigiiktii.
Mortalite 30 giinlilk gruplar1 bazinda nabiz degerleri istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptand1 (p=0,020).
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Calismamizda, ABH hastalarinin 30 giinliik mortalitesini degerlendirmek
amaciyla SOFA skorlar1 hesaplandi. SOFA skorlarini kullanirken hastalar1 aldiklari
toplam puanlara gore ii¢ ayr1 risk grubuna siniflandirdik: Diisiik risk grubu (0-6

puan), orta risk grubu (7-9 puan) ve yiiksek risk grubu (10 puan veya daha fazla).

Diisiik risk grubunda toplamda 94 hasta tespit edildi ve bu gruptaki
hastalarm 15'1 (%16,0), orta risk grubunda ise 5 hasta saptandi ve bunlarin 2'si
(%40,0) 30 giinliik siirecte mortal seyretti. Yiiksek risk grubunda ise yalnizca 1

hasta tespit edildi ve bu hastada 30 giinliik siirecte mortalite saptanmadi. (Tablo 16).

40



Tablo 16. Mortalite durumlar1 bazinda belirtilen degiskenlerin kargilagtirtimast

30 Giinliik Mortalite

Yasiyor Oliim
n=83 (%) * n=17 (%) * p**
Ort +SS Ort =SS

Demografik Veriler
Cinsiyet

Erkek 39 (47,0) 7(41,2) 0,661

Kadin 44 (53,0) 10 (58,8) 0,983
Yas 72,49 + 14,53 72,41 £12,82
Vital Bulgular
Sistolik Tansiyon 125,37 + 26,80 103,53 + 28,24 0,003
Diyastolik Tansiyon 75,10 + 19,12 72,82 +£25,50 0,675
Nabiz 93,05 +20,23 106,82 + 28,66 0,020
Saturasyon 91,54 +£7,97 89,65 + 8,29 0,377
Komorbid Durumlar
HT 58 (69,9) 10 (58,8) 0,373
DM 29 (34,9) 4 (23,5) 0,362
KAH 24 (28,9) 6 (35,3) 0,601
Malignensi 21 (25,3) 8 (47,1) 0,072
KBH 21 (25,3) 7(41,2) 0,184
KKY 20 (24,1) 4 (23,5) 0,960
SVO 10 (12,0) 4 (23,5) 0,214
KOAH 12 (14,5) 0 0,095
Demans 5 (6,0) 1(5,9) 0,982
ABH Alt Grup Dagihm
Hipovolemi 56 (67,5) 11 (64,7)
Kardiyoneral 16 (19,3) 3(17,6) 0,891
Renal+sepsis 11 (13,3) 3 (17,6)
VEXUS Final Skoru
0-1 66 (79,6) 14 (82,3) 0.790
2-3 17 (20,4) 3(17,7) ’
SOFA Grup
Diisiik risk (0-6 Puan) 79 (95,2) 15 (88,2)
Orta risk (7-9 Puan) 3(3,6) 2(11,8) 0,341
Yiiksek risk (10 Puan veya fazlasi) 1(1,2) 0
Kan bulgulan p¥
Bazal Kreatin 1,050+ 0,35 1,023 +0,29 0,765
Bagsvuru Kreatin 2,42 +£1,55 2,70 £2,76 0,566
BUN (kan iire azotu) 55,37 £25,10 61,39 +£29,59 0,384
Sodyum 135,69 + 5,54 135,00 + 9,40 0,685
Potasyum 442 4+ 0,89 4,12 + 0,66 0,187
Laktat 1,87 +1,47 2,45+ 1,86 0,164

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastalifi, KBH: kronik bobrek

hastalig1, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, SVO: Serebro vaskiiler olay, KOAH: Kronik obstriiktif
akciger hastaligi, Ort.: Ortalama.

* Siitun ylizdesini gostermektedir.

** Ki Kare Karsilastirma Testi kullanilmistir.

¥ One way ANOVA analiz teknigi kullaniimistir.
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Referans kategorisi: yasiyor.

30 giinliik mortalite grubunda sistolik tansiyon ve nabiz degerleri

istatistiksel anlamli etkiye sahiptir. Model istatistiksel olarak anlamlidir. Modelin

aciklayicilig1 %85°tir (Tablo 17).

Tablo 17. Mortalite 30 giinliik durumuna gore lojistik regresyon analiz sonuglari

m— o5 G
ﬁ/‘l’oft‘; o B SE Wald df p OR % frg:ge“
Degiskenler Lower  Upper
Sistolik 0032 0012 6879 1 0009 0,969 0,946 0,992
Tansiyon ' ' ' ! ' ' ’
Nabiz 0,026 0013 4037 1 0045 1,027 1,001 1,053
Malignensi

Yok/var* 0,613 0619 0982 1 0322 0,542 0161 1,821
KOAH

Yokivar* 19,925 11227,002 0000 1 0,999 450168540,9 0,000 -
Constant  -19,913 11227,002 0000 1 0,999 0,000 ; .

*Kategorik degiskenlerde belirte¢ “var’ se¢ilmistir.
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5. TARTISMA

ABH teshisi genellikle acil servislerde konulur ve tedavi biiyiik 6l¢iide acil
serviste baslatilir, ayrica morbidite ve mortalite riskini artiran 6nemli faktordiir. Bu
sebeple ABH, hizli bir sekilde teshis edilmeli, temel nedenleri arastirilmali, etkili
tedavi planlar1 olusturulmali ve ileride ortaya ¢ikabilecek ek hasarlarin Oniine
gegmek i¢in dogru miidahaleler yapilmalidir. Literatiirde yer alan ABH prognozunu
ongoren belirtegler arasinda; yas, cinsiyet, komorbite varligi, oligiiri, yiiksek laktat
seviyesi, hipovolemi, metabolik asidoz, sepsisin yer aldig:1 belirtilmektedir fakat
yatak bas1 US kullanimi prognoz tayininde nadiren kullanilmistir (60, 61, 62, 63,
64, 65, 66, 67, 68, 69, 70). Yine tedavi alaninda elde edilen gesitli ilerlemelere
ragmen ABH mortalite ve morbidite oranlari, istenilen diizeyin {istiinde
kalmaktadir. Bu nedenle ABH gelisen hastalarda, hastaligin seyrini etkileyen
faktorlerin tanimlanmasi ve tedavi stratejilerinin bu faktorlere odaklanmasit ABH

tedavisinde rehberlik edebilir.

US kullanimi, tibbin birgok alaninda oldugu gibi acil tipta da hizla
yaygmlagmustir. AS’ler icin POCUS uygulamalar artik sik¢a kullanilan birer arag
haline gelmis ve hastalarin bakimmin ayrilmaz bir parcasi olmustur. Bu siiregle
birlikte, hasta bakiminda yeni US uygulamalar1 tanimlanmis ve bu uygulamalarin
kullanimi bilimsel ¢alismalarla dogrulanmistir. Son donemde ise kritik hasta
bakiminda yeni bir yaklagim olan VEXUS skorunun nefroloji, kritik bakim ve acil
hekimlerinden olusan bir ekip tarafindan vendz konjesyon tayini agisindan faydasi
oldugu gosterilmistir (51, 58, 71, 72). Arastrmamiz, VEXUS skorunun ABH

hastalarinda prognozun daha kapsamli belirlenmesinde potansiyel bir arag olarak
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kullanilabilirligini degerlendirmistir. VEXUS skorunun AS’e bagvuran ABH tanili
hasta popiilasyonlarindaki prediktif degeri bilinmemektedir. Bu c¢aligmadaki
amacimiz ABH hastalarinda mortalite belirteci olarak VEXUS skorunun

degerliligini belirlemekti.

ABH, tiim yas ve cinsiyet gruplarinda goriilebilen bir saglik sorunudur.
Calismamizda da istatistiksel anlamlilik saptanmamasina karsin ABH, kadinlarda
erkeklere gore bir miktar daha yiiksek oranda tespit edildi. Dahil edilen 100
hastanin %46°s1 erkek, %541 kadindi. Yas ortalamasi ise 72,48 + 14,19 olarak
bulundu. J. Koeze ve ekibinin yaptigi bir ¢alismada, KDIGO kriterlerine gére ABH
tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi 63+14°tii ve cinsiyetler arasinda fark
saptanmadigi rapor edildi (73). 2013 yilinda gerceklestirilen bir meta analizde,
ABH tanili hastalarin yas ortalamasinin 60,6 yil oldugu ve bu hastalarin %65'inin
erkek oldugu tespit edildi (74). Tip literatiiriinde yapilan birgok ¢alisma, ABH nin
Ozellikle 65 yas tizerindeki hastalarda sikga goriildiigiinii géstermektedir (33, 67,

75, 76, 77, 78). Bizim ¢alismamizda da bulgular benzerdi.

Elde ettigimiz bulgular, ABH tanis1 konmus ve arastirmamiza dahil edilmis
bireylerin vital bulgularmin 30 giinlilk mortalite a¢isindan prognostik oldugunu
gostermektedir. Incelememiz sonucunda, hayatta kalan bireylerin ortalama sistolik
tansiyon degerlerinin 125,37 mm Hg, hayatin1 kaybedenlerinkinin ise 103,53 mm
Hg oldugunu gozlemledik. Bu sonuglar, mortaliteye sahip bireylerde sistolik
tansiyon degerlerinin diisiik oldugu ve 30 giinliik mortalite agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik oldugunu gosterdi (p = 0,009).
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Benzer sekilde, 30 giinlik mortalite doneminde hayatta kalan bireylerin
ortalama nabiz degerlerini 93,05/dk olarak bulurken, hayatin1 kaybedenlerin
ortalama nabiz degerini 106,82/dk olarak tespit ettik. Mortaliteye sahip bireylerin
nabiz degerlerinin daha yiiksek oldugu ve 30 giinliik mortalite agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farkliligm oldugunu gosterdi (p = 0,045).

Bulgularimiz, hastalarin sistolik tansiyon ve nabiz degerlerinin 30 giinliik
mortalite ile iligkili oldugunu ortaya koymaktadir. Bu degerlerin giinliik olarak tek
bir zaman noktasinda kaydedilmis olmasi hastalarin prognozunu izlemek i¢in
yetersiz kalabilir. Diger taraftan AS’te hasta takibi kisa siireli olmasi1 gerektiginden

basvuru degerlerinin acil hekimini yonlendirmesi konusunda fikir verebilir.

Inceledigimiz bireylerin ABH alt gruplarina dikkat ettigimizde, biiyiik bir
¢ogunlugunun hipovolemi alt grubunda oldugunu goézlemledik (n = 67), bunu
sirasiyla kardiyorenal (n = 19), renal (n = 9) ve sepsis (n = 5) alt gruplar1 izledi. Her
bir bireyin VEXUS skorunu hesapladik ve bu skorlar1t ABH alt gruplarma gore
smiflandirdik. Ucgiincii basamak merkezde yapilan 12 aylik bir ¢ahismada,
hipovoleminin ve sepsisin hastane i¢i 6liim riskini artirdigi  gosterilmistir (67).
Fakat calismamizda benzer sonucglar goriilmemistir. Bu farkliligin temel olarak
hasta popiilasyonun farkli klinik kosullardan alinmis olmasi nedeniyle olustugu

diistiniilmiistiir.

Sonuglarimiz, VEXUS skorlar1 ile ABH alt gruplarinin dagilimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugunu gostermektedir. Hipovolemi alt

grubunda olanlarin ¢ogunlugunun (%78,3) VEXUS skoru 0 iken, kardiyorenal alt
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grubunda olanlarin ¢ogunlugunun (%63,7) VEXUS skoru 3 oldugu goriilmiistiir.
Ek olarak, renal ve sepsis alt gruplarindaki cogu hastanin (%13,6) VEXUS skoru 0
iken, kardiyorenal alt grubundaki hastalarin biiyilk kisminin yiiksek VEXUS

skorlarina sahip oldugunu gozlemledik.

Bu bulgular, hipovolemi alt grubundaki hastalarin genellikle diisiik VEXUS
skorlarina sahip olmasi, bu skorun hipovolemiye baglhh ABH gelistiren hastalarinin
erken tanisinda ve yonetiminde kullanilabilirligini géstermektedir. Bu calisma,
ABH hastalarmin VEXUS skoru ile alt gruplarmin degerlendirilmesinin klinik

uygulamada potansiyel bir fayda saglayabilecegini vurgulamaktadir.

Zhou ve ekibinin arastirmasina gore, kardiyovaskiiler olaylar, DM ve HT,
ABH gelisimine yatkinlik olusturmamaktadir ancak ABH gelisen hastalarda bu
faktorler mortalite ile iliskilendirilmistir (66). Calismamizda, olgularin
O0zgecmislerindeki hastaliklar1 incelendiginde %068’inde HT  gozlenirken,
%33’iinda DM, %30’unda KAH, %29’unde malignite, %28’inde KBH, %24’iinda
KKY, %14’tiinda SVO, %12’sinde KOAH ve %6’sinda demans gozlenmistir. Altta
yatan KBH, KKY, hipovolemi ve DM gibi faktorler, bircok calismada ABH
gelisimi ile iliskilendirilmis olup bu bagimsiz faktorlerin ABH hastalarinda
mortalite oranini arttirdigi bulunmustur (67, 79, 80, 81). Bizim ¢alismamizda ise

komorbiditelerin mortaliteye etkisi gosterilememistir.

2017 yilinda yapilan ve 90 hastadan olusan kiigiik bir kohort ¢aligmasinda
acil servise bagvuran ABH hastalarinda 30 giinliik mortalite oran1 %12,2 olarak

bildirilmistir (82). 2019'da Foxwell ve ekibinin gergeklestirdigi bir acil servis
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caligmasinda, ABH ile iliskilendirilen 6liim oran1 %24,4 olarak raporlanmistir (83).
Calismamizda ise 30 gilinlik mortalite orant %17 olarak saptandi. Tip
literatiirtindeki ABH arastirmalarinda, ¢cogunlukla yogun bakim {initelerinde takip
edilen kritik hastalar yer aldigi i¢in Oliim oranlarinin daha yiiksek oldugu
gbzlemlenmistir. Ancak kendi verilerimiz, meta analizlerde rapor edilen genel

oranlarla ve sinirl sayidaki acil servis ¢alismasini destekler niteliktedir (82, 83).

ABH'nin mortaliteye etkisi ¢esitli mekanizmalar {izerinden olmakta ve bu
mekanizmalar, ABH ile artan mortalite riski arasindaki iliskiyi ac¢iklayabilir.
Bugiine dek ABH’nin prognozunu ve mortalite tahminini 6ngdrmek i¢in pek ¢ok
calisma yapilmis olup, VEXUS skoru yeni gelistirilen bir yontem olmasi nedeniyle
heniiz bu amacla denenmemistir. Sistemik vendz konjesyon ile ABH arasindaki
iligkiyi inceleyen ve VEXUS skorunu ortaya atan ilk c¢alisma, kardiyovaskiiler
mekanizmalarin  etkin  olmus olabilecegi bir hasta popiilasyonunda
gergeklestirilmistir. Bu ¢alismada postoperatif kalp kapak cerrahisi geciren hastalar
degerlendirilmis olup postoperatif nérohormonal degisikliklerin bu hastalar1
hipervolemiye bagli konjesyon ve dolayisiyla ABH acisindan yiiksek riskli kildigi
gosterilmistir. Yine bu ¢alismadaki popiilasyonun aksine ¢alismamiza dahil olan
bireylerin ¢ogunlugunda (%81’inde) oldugu gibi kardiyak dis1 sebeplerle (sepsis,
hipovolemi, renal hastalik, SVO gibi) AS’ye bagvuran hastalarda voliim yiikiine
duyarhilik diisiik olup hipervolemiden ziyade akut dolagim yetmezligine sekonder

ABH gelisimi s6z konusudur (84, 85, 86).

Beaubien-Souligny ve ekibinin 2020 yilinda yaptig1 ilk c¢aligmada,
postoperatif kalp kapak cerrahisi geciren 145 hasta incelenmistir. Bu hastalarda,
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vendz konjesyonun yiiksek oldugu ve yarisindan fazlasinda VEXUS skorlarinin ve
ABH gelistirme riskinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (58). Diger bir 6rnek ise
Eljaiek ve arkadaslarinin kardiyak cerrahi gegiren 102 hastay1 degerlendirdigi ve
postoperatif hastalarda PV akimindaki anormalliklerin artmis ABH riski ile iligkili
oldugunu gosteren retrospektif bir kohort c¢alismasidir (11). 2016 yilinda
Japonya’da yapilan KKY ile takip edilen 217 vakayi inceleyen bir kohorttaki
hastalarin intrarenal hemodinamikleri doppler goriintiileme ile prospektif olarak
degerlendirmis. Yine aymi arastirmada, intrarenal doppler goriintiilemede
monofazik patern (yalnizca D paterni) goriilmesi, bifazik paternle
karsilastirildiginda daha kotii bir prognozla iliskilendirilmistir (87). Husain-Syed
ve ark. tarafindan gerceklestirilen sag kalp kateterizasyonu yapilan pulmoner
hipertansiyon siiphesi veya oOn tanis1 olan 205 hastay1 iceren prospektif bir
caligmada, ciddi derecede anormal intrarenal vendz akis paterninin mortalitede
artisa sebep oldugunu bulmustur. Aymi ¢alismada konjesyona sekonder gelisen
organ hasarmin hem basing artisinda hem de hacim asir1 yiiklenmelerinde
goriildigini vurgulamistir (88). 2020 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’ndeki
Maryland Universitesi YBU’de gerceklestirilen bir prospektif calismada ise
HV’nin doppler goriintiideki S<D dalga formunun, 30 giin i¢inde ABH geligimini
tahmin etmede anlamli prognostik degerinin oldugu bulunmustur buna karsin
PV’deki ve renal vendeki akim anormalliklerinin prognoz ile anlamli iligkisi

olmadig1 gosterilmistir (14).

Calismamizdaki AS basvuru sonrast degerlendirilen 100 hastanin yalnizca

%20'sinde VEXUS skoru 2 ve lizerinde bulunmustur. VEXUS skoru yiiksek olan
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bu hastalarin mortalite oranlar1 daha diisik bulunmus olup skorun beklenenin
aksine ABH hastalarinda mortaliteyi ongdrmedeki degeri tek basma anlamli
bulunmamistir. 2023 yilinda yaymnlanan Andrei ve ark. tarafindan yapilan
calismada, 2 y1l boyunca 4 farkli YBU’ye kabul sonras1t ABH saptanan hastalarinin
VEXUS skorlar1 ile 28 giinliik mortaliteleri arasindaki iliski incelenmistir. Bu
caligmada da bizim ¢aligmamiza benzer sekilde VEXUS skoru ve ABH prognozu

arasinda anlamli bir iligki tespit edilememistir (89).

Giinlimiizde, hemodinamik konjesyonun degerlendirilmesinde, sag atriyal
basing ve pulmoner kapiller kama basincini 6lgmek igin yapilan kardiyak
kateterizasyonu gibi invaziv yontemler mevcut olup pratikte kullanimi siirlidir. Bu
nedenle VEXUS degerlendirmesinin de komponentleri olan VCI, PV ve RV gibi
cesitli parametreleri  belirlenmistir. Ancak bu parametreler non-invaziv
degerlendirme yontemlerindendir ve etiyolojiye spesifik bakilamamakta olup
duyarlhiliklar1 distiktir (86). Bu nedenle vendz konjesyon tanisi yalniz bu
parametreler ile dayandirilmamalidir (86, 90). Bu yiizden US’nin klinik, 6ykii ve

fizik muayene bulgular1 ile degerlendirilmesi diisiiniilmelidir.

Caligmamizin sonuglarma gore, VEXUS final skorlar1 ile 30 giinliik
mortalite arasinda bir iligki tespit etmeye c¢alistik. Elde ettigimiz verilere gore,
VEXUS skoru 0-1 araliginda olan hastalarin 6liim oranlar1 %17,5 iken skoru 2-3
araliginda olan hastalarin 6liim oranlar1 %15 bulunmugstur. Analizler sonucunda, bu
iki grup arasindaki 6liim oranlarinda istatistiksel anlamli bir fark bulunmamstir (p
= 0,790). Benzer bir sekilde, literatiirde yer alan diger bir ¢calisma da YBU'ye kabul
sonras1 bakilan ABH hastalarinda VEXUS skoru 2 ve iizeri olanlarin 28 giinliik
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mortalite ile iliskili olmadigin1 géstermis (p = 0,669) (89). Bu iki ¢alisma arasindaki
benzer sonuglar, VEXUS skorunun ABH hastalarinda kisa vadeli mortaliteyi

ongdrmede anlamli bir belirte¢ olmadigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda hastalarin SOFA skorlar1 ile 30 giinliik mortaliteleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulamadik (p = 0,341). Literatiirde sonuglar
tartismali olmakla birlikte, hasta sayimizin gorece az olmasi ve hastalarmm AS

popiilasyonu igerisinden alinmig olmasi bu sonuglara neden olmus olabilir.

ABH’nin progronuzunda bir¢ok farkli faktor yer alabilmektedir ve bunlar
arasinda sepsis, malignite ve yas gibi faktorler daha 6nceki caligmalarda da ifade
edilmektedir. Yiiksek VEXUS skoruna sahip hastalarin beklenenin aksine yiiksek
sagkalim oranlarina sahip olmas1 bu bahsedilen diger faktorlerin daha fazla katkisi
olabilecegini gostermektedir. Yine de bu calisma, ABH hastalarmin prognoz
tahmini ve AS’te VEXUS kullanim1 agisindan gelecekteki arastirmalar i¢in bir

temel olusturabilir.

5.1. Cahsmanin Kisithhklari

Bu calismanin ¢esitli kisitliliklar: vardir. Calismamiza tigiincli basamak bir
AS’ye basvuru sonrast ABH saptanan hastalar1 dahil etmis olsak da tek merkezli
bir ¢aligma olmasi nedeniyle sonuglarm yaygim olarak kullanimi smirhilik tegkil

etmektedir.

Calismamiza AS’ye basvuru sonrasindaki ilk saatlerde ABH teshisi konulan

hastalar dahil edildi. Hastalar her ne kadar tani1 aldiktan ilk 2 saat i¢inde standart
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olarak VEXUS degerlendirmesine tabii tutulsa da ABH Oykiistiniin siiresi her hasta
icin farklidir ve kesin degildir. Bu olaylar arasindaki belirsiz zamanlama, VEXUS
ve ABH arasindaki iliskinin analizini etkileyebilir. Bu sorunu ele almak icin
bulgularimizi dogrulamak adma ¢oklu istatistiksel modellemeleri igeren

yaklasimda bulundu.

Yine bagka bir sonu¢ olarak ABH saptadigimiz hastalarda siddetli venoz
yliklenmenin yayginliginin diisiik olmasi, sistemik vendz yiiklenme ile ABH
arasindaki iliskinin zayif olmasi ile aciklanabilir. Bununla birlikte, ¢alismamizda
onceki arastirmalara benzer bir tasarim ve Orneklem biiytikliigii kullandik. Elde
ettigimiz sistemik konjesyon prevalansi onceki ¢alismalara yakin sonuglar verdi

(12, 14, 58).
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6. SONUCLAR

Calismamizdaki 100 bireyin  ABH etiyolojilerine  baktigimizda,
cogunlugunun (%67) hipovolemi grubuna ait oldugunu gézlemledik. Bunun yani
stra, katilimcilarimizin %19'u kardiyoneral, %9'u renal ve %5'1 sepsis grubunda yer
almaktaydi. Calismamizda ABH tanisi alan bireyler arasinda kisa donem mortalite
orani %17 olarak belirlenmistir. Calismamiz sonuglarma gore, mortaliteyi 6ngoren
faktorler arasinda yalnizca sistolik tansiyon ve nabiz degerleri anlamli bulunmustur.

Diger degerler arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir.

Sonuglarimiza dayanarak, calismamizin ana hedefi olan VEXUS skorunun
ABH hastalarmin mortalite tahmini i¢in tek basina yetersiz oldugunu
gostermektedir. Arastrmamizda, VEXUS skoru 2 ve iizeri olan hastalarin 1 aylik
mortalite oranlarinin yiiksek oldugunu belirlememize ragmen, bu iliskinin
istatistiksel olarak anlamli olmadigini1 gordiik. Benzer sekilde, bagka bir calismada

da VEXUS skoru ile mortalite arasinda anlamli bir iliski bulunamadi (89).

Calismamizin sonuglari, VEXUS skorunun tek basma kullanilmasmin,
ABH hastalarinin  mortalitesini tahmin etmek icin yetersiz oldugunu
vurgulamaktadir. Vendz konjesyonun degerlendirilmesinde sadece US bulgularimin
kullanilmasmin yetersiz oldugu da belirtilmelidir. Yine bu nedenle gelecekteki
caligmalarda klinik ve laboratuvar verileri ile bir araya getirilen daha biitlinciil bir

degerlendirme yapilmalidir.

Ayrica AS kohortundaki hastalarda orta ila siddetli sistemik vendz

konjesyonun diisiik bir prevalansa sahip oldugu tespit edilmistir. Sistemik vendz
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konjesyonun erken degerlendirilmesi ile ABH veya 30 giinliikk mortalite ile iliskili
bulunamadi. Hemodinamik konjesyonun degerlendirilmesinde non-invaziv
yontemlerin sinirlamalar1 oldugunu kabul etmekle birlikte, VEXUS skoru gibi yeni
yaklagimlarin da pratikteki etkinligi hakkinda daha fazla arastirmaya ihtiyag
bulunmaktadir. Ek olarak daha farkli kosullarin ve uygulanan tedavilerin VEXUS
parametrelerinin her birini etkileyen 6zgiil bagimsiz faktdrlerin etkisini tanimlamak

ve degerlendirmek icin daha fazla ¢aligma yapilmasi gerekmektedir.

Sonug olarak, ABH hastalarinin prognozunu tahmin etmek ve yonetmek i¢in
daha kapsamli bir yaklasim gerekmektedir. VEXUS yaklasimmin klinik bakima
daha iyi nasil entegre edilecegini ve boyle bir yaklagimin &lgiilebilir sonuglar
iizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in gelecekteki ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
Farkli hasta gruplarinda bu protokolii test eden birkag¢ klinik deneme mevcuttur ve
bu denemelerin bazi bilinmeyenleri aydinlatmasi beklenmektedir (91, 92, 93).
Calismamiz, ABH hastalarmin klinik 6zelliklerini ve prognostik faktorlerini daha
iyi anlamak admna bir baslangic noktasi olusturabilir. Ancak, daha genis
orneklemler ve uzun vadeli takip caligmalari, bu alandaki bilgiyi daha da

zenginlestirebilir.
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8. OZET
Akut Bobrek Hasarnt Olan Hastalarda Venoz Yiiklenme Ultrason

(VEXUS) Skorunun 30 Giinliik Mortaliteyi Ongérmedeki Rolii

Giris ve Amac: Akut bobrek hasar1 (ABH), karmasik bir saglik sorunu olup
yiiksek mortalite riski tasir. Bu ¢alisma, ABH tanisiyla acil servise (AS) basvuran
vakalarda Venoz Yiklenme Ultrason Skoru (VEXUS) kullanarak 30 giinliik

mortalite oranini degerlendirmeyi hedeflenmistir.

Yontem: Bu multidisipliner prospektif gozlemsel ¢alisma 04.04.2022-
01.04.2023 tarihleri arasinda gergeklestirildi. AS’ye basvuran ve ABH tanis1 alan
erigkin olgular ¢alismaya dahil edildi. ABH tanis1 ve alt gruplar1 (hipovolemi,
kardiyorenal, renal ve sepsis) bir nefrolog esliginde belirlendi. Sistemik vendz
konjesyonu degerlendiren ultrason uygulamasi acil hekimlerince yapildi. Elde
edilen goriintiiler, radyologlar esliginde yorumlandi ve bu olgularm VEXUS
skorlar1 hesaplandi. Degerlendirilen olgularin 30 giinliik mortalite durumlar1
saptand1 ve bu bilgilere resmi kayitlar aracihigiyla erisildi. Logistik regresyon

analizi i¢in ayrica olgularin demografik verileri ve komorbid durumlar1 kaydedildi.

Bulgular: Calisma i¢in ABH saptan 231 olgu tarandi ve dislama kriterleri
uygulandiktan sonra 100 olgu calismaya dahil edildi. Bu olgularin 30 giinlik
mortalitesi %17 olarak saptandi. VEXUS 0 ve 1 gruplar1 hastalarin %80’ini
olustururken, VEXUS 2 ve 3 gruplar1 %20 oranindaydi. ABH saptandiktan sonraki
VEXUS skorlarma dayali olarak yapilan analizlerde, hesaplanan skor ile 30 giinliik

mortalite arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi; mortalite orant her iki grup i¢in

67



sirasiyla %17,5 ve %15 olarak saptand1 (p=0,790). Lojistik regresyon analizinde
sadece sistolik tansiyon (OR: 0,969 [0,946-0,992]) ve nabiz (OR: 1,027 [1,001-

1,053]) mortalite ile iligkili bulundu.

Sonu¢: Caligmanin kapsami ve sinirlart dikkate alindiginda, tigiinci
basamak bir AS kohortunda, orta ila siddetli sistemik vendz konjesyonun yaygimligi
diisiik bulundu. ABH gelisimi sonras: yapilan VEXUS skorlarina dayali erken
sistemik vendz konjesyon degerlendirmesi ile 30 giinliik mortalite arasinda

istatistiksel iliski bulunmadi.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, Mortalite, POCUS, VEXUS
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9. ABSTRACT
The Role of Venous Excess Ultrasound Score (VEXUS) in Predicting

30-Day Mortality in Patients with Acute Kidney Injury

Background: Acute kidney injury (AKI) is a complex health problem and
carries a high mortality risk. This study aimed to evaluate the 30-day mortality rate
using the Venous Overload Ultrasound Score (VEXUS) in patients admitted to the

emergency department (ED) with AKI.

Method: This multidisciplinary prospective observational study was
conducted between 04.04.2022 and 01.04.2023. Adult patients admitted to the ED
and diagnosed with AKI were included in the study. The diagnosis of AKI and its
subgroups (hypovolemia, cardiorenal, renal and sepsis) were determined in the
presence of a nephrologist. Ultrasound evaluation of systemic venous congestion
was performed by emergency physicians. The images obtained were interpreted in
the presence of radiologists and VEXUS scores of these patients were calculated.
The 30-day mortality status of the evaluated cases was determined and this
information was accessed through official records. Demographic data and comorbid

conditions were also recorded for logistic regression analysis.

Results: For the study, 231 patients with AKI were screened and 100
patients were included after the exclusion criteria were applied. The 30-day
mortality of these patients was 17%. VEXUS 0 and 1 groups constituted 80% of the
patients, while VEXUS 2 and 3 groups accounted for 20%. In the analyses based

on VEXUS scores after the detection of AKI, there was no significant correlation
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between the calculated score and 30-day mortality; mortality rates were 17,5% and
15% for both groups, respectively (p=0,790). In logistic regression analysis, only
systolic blood pressure (OR: 0,969 [0,946-0,992]) and pulse rate (OR: 1,027 [1,001-

1,053]) were associated with mortality.

Conclusion: Given the scope and limitations of the study, the prevalence of
moderate to severe systemic venous congestion in a tertiary care ED cohort was
low. There was no statistical association between early assessment of systemic
venous congestion based on VEXUS scores after the development of AKI and 30-

day mortality.

Keywords: Acute kidney injury, Mortality, POCUS, VEXUS
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10.
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Ek-1 Etik Kurul Onay Belgesi
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Ek-2 Veri Toplama Formu

AKUT BOBREK HASARI OLAN HASTALARDA VENOZ YUKLENME ULTRASON (VEXUS) SKORUNUN 30 GUNLUK
MORTALITEYi GNGORMEDEKi ROLU

Hasta No:
Cinsiyet/Yas:
Telefon:

Basvuru tarih ve saat:

TA: Nabiz: Sat:
Boy: Kilo:
Ozgegmis:

Kullandigi ilaglar:

Basvuru sikayeti: Klinik tani:
Goriintiileme saat: AKi grubu:
Gorlntuleme o6ncesi aldigi tedaviler: AKi evresi:

Acilde diyaliz ihtiyaci:

Kreatinin SOFA Skoru
Bazal Basvuru 24. saat Pa0,
( ) kreatinin: kreatinin: FiO,
MV/CPAP Var: Yok:
Trombosit
GKS
Bilirubin
Laktat MAP
Na Kreatinin
K
Diglama Kriterleri
KBY/Diyaliz 5] Siroz, KC transplant [u}
Renal trans m] KC malignite, portal ven trombozu o
Gebe m] Tedavi almig sevk u}
Post renal AKI u] Onam vermeyen hasta u}
Arrest u] Yogun tedavi (>500cc IV tedavi, [u}
Furosemid >40 mg IV)
Arastirmaci:
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AKUT BOBREK HASARI OLAN HASTALARDA VEN®Z YUKLENME ULTRASON (VEXUS) SKORUNUN 30 GUNLUK
MORTALITEYi ONGORMEDEKi ROLU

*Gorinti kaydetme: Hasta, supin veya lateral dekiibit pozisyonda, 0-45 derece bas yukari.

Hepatik Ven: S>D S<D

Portal vein

Pulsatility 30-50%

Pulsatility >50%

S<<D Ters S dalgasi

O ]

N
Flow reversal

Siirekli Pulsatil Bifazik Monofazik
Sag Renal Ven u] o o m]
Sol Renal Ven > o ] o o
inferior vena cava (solunumsal kollaps)
Maksimum: (mm) Minimum: (mm)
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