T.C.
GAZIi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

HEMATOLOJIK KANSERLI YOGUN BAKIM
HASTALARINDA AKUT BOBREK HASARI
GELISIiMI, RISK FAKTORLERI VE MORTALITESI

Dr. Kerem iZMIRLIOGLU
TIPTA UZMANLIK TEZI

DANISMAN
Prof. Dr. Melda TURKOGLU

ANKARA
MART 2023



T.C.
GAZIi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

HEMATOLOJIK KANSERLI YOGUN BAKIM
HASTALARINDA AKUT BOBREK HASARI
GELISiMI, RISK FAKTORLERI VE MORTALITESI

Dr. Kerem iZMIRLIiOGLU
TIPTA UZMANLIK TEZI

DANISMAN
Prof. Dr. Melda TURKOGLU

ANKARA
MART 2023



KABUL ve ONAY

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Tez Sinav Tutanag

Adi ve Soyadi
Kerem IZMIRLIOGLU

Baba Adi Ekrem IZMIRLIOGLU

Dogum Yeri/Tarihi

Diploma Tarihi / Diploma No

Mezun Oldugu Fakiilte

Ihtisas Yaptigi
Anabilim Daly/Bilim Dal

Ihtisas Siiresi Yil: 4 yil 3 ay
Sinav Yapilmasi Isteyen Makam Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlhig
Sinav Tarihi 10.03.2023

UZMANLIK TEZININ ADI: “Hematolojik kanserli yogun bakim hastalarinda akut bébrek
hasar1 gelisimi, risk faktorleri ve mortalitesi’”

JURI KARARI: i¢c Hastaliklar1 Anabilim Dalinda Arastirma Gorevlisi Olarak ¢alismakta olan Dr.
Kerem [zmirlioglu'nun “Hematolojik kanserli yogun bakim hastalarinda akut bébrek hasari
gelisimi, risk faktorleri ve mortalitesi” isimli tezi, komisyonumuzca yapilan tez smavinda basarili
bulunmus ve uzmanlik tezi olarak kabul edilmistir.

Uzmanlik sinavina girmeye hak kazanmustir.




TESEKKUR

Uzmanlik tezimi olusturmamamin her asamasinda yanimda olan,
gosterdigi biiyiik ilgi ve destek i¢in her daim minnettar olacagim, hekimlik
meslegine olan 6zverisi ve kisiligi ile hayranlik duydugum ve tez 6grencisi olarak
kendimi sanshi hissettigim ¢ok degerli tez damigmanim Prof. Dr. Melda

Tiirkoglu’na,

Her konuda bilgi ve deneyimlerini bizlerle paylasan, basta anabilim dali
bagkanimiz sayin Prof. Dr. Yasemin Erten olmak iizere tiim saygideger

hocalarima,

Birlikte calismaktan mutluluk duydugum oncelikle es kidemlerim basta

olmak iizere tiim asistan arkadaslarima,

Bugiinleri gordiiklerini ve gurur duyduklarint hissettigim, emeklerini
unutmayacagim degerli agabeyim Ozgiir izmirlioglu ve degerli babam Ekrem

Izmirlioglu’na
Meslek hayatimda en biiyiik yardimda bulunmus, kosulsuz sevgisini her

daim gosteren, Omriinii bizlere adamis canim annem Giilsen Izmirlioglu’na

ictenlikle sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Kerem Izmirlioglu



ICINDEKILER

TESEKKUR ..ottt ettt [
ICINDEKILER.........coeetitiiiiiiteteiee ettt et i
KISALTMALAR ..ottt ettt 1\
TABLOLAR DIZINT ...cooiiiiiiiiicccee e Vi
OZET oottt vii
ABSTRACT ettt b et bbbttt IX
1. GIRIS V& AMACGC .ooviiieceeeecececee ettt en sttt 1
2. GENEL BILGILER .....ccosiuiiiiiiiiiiniecse et 2
2.1. Akut BODIek HaSarm ......coceiiiiiiiiiiieeiiie et 2
2.1.2. Tanimlanmasi ve Siddetinin Siiflandirilmasi.........ccccevvviiiiiiiiiennnns 2
2.1.3. EPIAEMIYOIOJi ..o 5
2.1.4. Patogenez ve Risk faktorleri .........ccooveiiiiiiiiiic 6
2.1.5. Etiyoloji ve Smiflandirma...........ccooviiiiiiieniiicceeeeee e 7
2.1.6. Klinik Bulgular ve Teshis ..........ccooviviiiiiiiiiiicc 12
2.1.7. Onlenmesi Ve YONEHMI .....c.cvvveceerirerieeieeieieseeceee e 14

2.2. Kronik Bobrek Hasar1 tanimi1 ve Akut Bobrek Hasari ile iliskisi............... 17
2.3. Hematolojik Maligniteler ve Akut Bobrek Hasart.........cccooeeiiiiiiiiiinnne, 18
3. GEREC ve YONTEM......cooiitieiieiecececececeeceeeee s 22
3.1. Hastalarin SeGIIMESi ......cciiuveiiiiieiiiie i 22
3.2. Verilerin TOPlanmast ........cccveiiiiiieriieiie e 22
3.3 IstatiStIKSEl ANALIZ ......ovvveeeeeeeeeeeeeeeeee et 25
A, BULGULAR ...ttt 26
4.1. Hastalarin genel 6zellikleri ve yatis bilgileri........cccoooeviiniiiiiicie 26



4.2. Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin incelenmesi...................... 27
4.3. Olen ve Yasayan Hastalarin Karsilastirilmast ............ccoeevevevcevererenencnnnnns 37

4.4. Akut Bobrek Hasar1 olan hastalarin 6len ve yasayan olarak incelenmesi .. 46

TARTISMA ..o 49
SONUGLAR ..ottt 58
KAYNAKLAR e 60
Etik Kurul Onayl.....cocooiiiiiiiiiiiic s 65
(@ Z€ ) 21001, 1 13O 67



KISALTMALAR

ABH: Akut Bobrek Hasari

sCr: Serum Kreatinin

YBU: Yogun Bakim Unitesi

DM: Diyabetes Mellitus

OR: Odds orant

BUN: Kan Ure Azotu

KBH: Kronik Bobrek Hasar1

RIiFLE: Risk, Injury, Failure, Loss, End Stage
AKIN: Akut Bobrek Hastaliklar1 Calisma Grubu
MDRD: Diyete Gore Bobrek Hastaliklari

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

KDiGO: Bobrek hastaliklari kiiresel sonuglarin iyilestirilmesi
KKY: Konjestif Kalp yetmezligi

ATN: Akut Tibiiler Nekroz

HT: Hipertansiyon

ACEI: Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri
ARB: Anjiotensin Reseptor Blokdrleri

NSAIT: Non-steroidal Antiinflamatuar Ilaglar

CK: Kreatin Kinaz

AIN: Akut Interstisyel Nefrit

PPi: Proton Pompa Inhibitérii

MM: Multipl Myelom

GAIN: Bolgesel Laboratuvar sistemi Denetimi ve Uygulama Ag1
IHD: Aralikli Hemodiyaliz

SRRT: Stirekli Renal Replasman Tedavisi

SDBY: Son Donem Bobrek Yetmezligi

AKHN: Allojenik Kok Hiicre Nakli

GVHD: Gresft Versus Host Hastaligi



OKHN:
VOD:
TMA:
mlig:
AL:

COVIiD-19:

PCR:
APACHE:
SOFA:
GKS:
KHN:
TLS:
DIK:
CMV:
SPSS:
MDS:
HCO3:
CRP:
iMmv
HFNO:
Niv:
spp.:
AKI-EPI
HIV:
ark:
NICE:

Otolog Kok Hiicre Nakli

Venoz Tikayict Hastalik

Trombotik Mikroanjiopati

Monoklonal Immiinoglobiilin

Amiloid Hafif Zincir

Koronaviriis Hastalig1 2019

Polimeraz Zincir Reaksiyonu

Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirilmesi
Ardisik organ yetersizlik degerlendirmesi
Glasgow koma skalasi

Kok Hiicre Nakli

Tiimdr Lizis Sendromu

Yaygin intravaskiiler koagiilasyon
Sitomegaloviriis

Sosyal bilimler i¢in istatistik paketi
Miyelodisplastik sendrom

Bikarbonat

C-reaktif Protein

Invaziv Mekanik Ventilasyon

Yiiksek akimli oksijen terapisi

Non Invaziv Ventilasyon

Species pulural

Akut Bobrek Hasari—Epidemiyolojik Prospektif Arastirmasi
Insan immiin-yetmezlik Viriisii
arkadaslari

Hollanda Ulusal Yogun Bakim Degerlendirmesi



TABLOLAR DiZIiNi

Tablo 1. RIFLE siniflandirmasi........cccccoiiiiiiiiiiiiiiiicecis e 4
Tablo 2. AKIN siniflandirmast........cccocueiiiiiiiiiinii e 4
Tablo 3. KDIGO SIiIflandirmast..........ccc.vecueeevereeieceeieiesesesseseesssesssesesssesesneesns 5
Tablo 4. Prerenal akut bobrek hasart etiyolojisi........cccovveriiiiiiieiiiiiiciccee 8
Tablo 5. Renal akut bobrek hasart etyolojisi........ccvevviveieerieieniesesie e 11
Tablo 6. Kuzey irlanda GAIN Akut Bobrek Hasari risk faktorleri....................... 15
Tablo 7. Bobrek Hasart Biyobelirtegleri ..o..o.vvirviiiiiiiiieieieiiesic e 17
Tablo 8. KDIGO KBH EVI€IEr .....coovuuiiriiiiiiinieenieiississisisee e 18

Tablo 9. Losemi/lenfomada ve kok hiicre nakli sonrasi goriilen ABH etiyolojileri

Tablo 10. Tiim hastalar ile akut bobrek hasar1 olan ve olmayan hastalarin genel
OZCIITKLETT ...ttt bbbt b e bbbt 29
Tablo 11. Tiim hastalar ile akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin
hematolojik OZEIIKIETT.......c.veiiiiiiiiiie e 30
Tablo 12. Tiim hastalar ile ABH olan ve olmayan hastalarda bobrek hasarina dair
VEITIET . 33
Tablo 13. Tiim hastalar ile ABH olan ve olmayan hastalarda YBU’ deki Sorunlar

VE SONIANIM .....oviiiiiiiiii e 36
Tablo 14. ABH gelisimini belirleyen bagimsiz faktorler.........c.ccocoveiiiiinennn, 37
Tablo 15. Tiim hastalar ile 6len ve yasayan hastalarda genel 6zellikler ............... 39

Tablo 16. Tiim hastalari ile 6len ve yasayan hastalarin hematolojik 6zellikleri ... 40

Tablo 17. Tiim hastalar ile 6len ve yasayan hastalarda bobrek hasarina dair veriler

............................................................................................................................... 43
Tablo 18. Tiim hastalar ile dlen ve yasayan hastalarda YBU’ deki sorunlar1 ve

SONIANIMIATT ...t bb et eabne e 45
Tablo 19. Tiim hastalarda mortalite gelisimini belirleyen bagimsiz faktorler ...... 46

Tablo 20. ABH olan hastalarda 6len ve yasayan hastalarin tek degiskenli analiz ile

karsilastirildiginda, farkli veya farkli olmaya meyilli olarak saptanan degiskenler



OZET

GIRIS: Akut Bobrek Hasari (ABH); saat ve giinler icinde serum kreatin (SCr)
diizeyinde artis ve idrar ¢ikisinda azalmayla tanimlanan klinik bir sendromdur.
Hematolojik kanserli hastalar yogun bakim iinitesi (YBU) yatis1 gerektiginde
yilksek ABH insidansina ve mortalitesine sahiptir. Ayrica bu hasta grubu ABH
gelisimi icin 6zgiil risk faktdrlerine sahiptir. Calismamizda Gazi Universitesi I¢
Hastaliklart Hematoloji YBU’de yatan hastalar1 inceledik. Bu spesifik hasta
grubunda ABH insidansini, ABH gelisimine etki eden risk faktorlerini, mortaliteyi

ve diger risk faktorleri ile ABH’nin mortalite tizerine olan etkisini inceledik.

YONTEM: Calismamizda 01/10/2019-01/10/2023 arasinda hastanemiz I¢
Hastaliklart Hematoloji YBU’de, yatan hastalar retrospektif olarak incelenmistir.
Toplam 144 hasta calismaya alinmistir. Tiim verilerde tanimlayict istatistikler
yapilmistir. Ek olarak ABH olan ve olmayan, 6len ve yasayan hastalar kendi
aralarinda karsilastirillmistir. Hasta grubumuzda ABH insidanst ve mortalitesi
belirlenmigtir. Karsilastirmalarda tek degiskenli analizlerde anlamli ¢ikan veriler
cok degiskenli analiz ile incelenmistir. Hastalarimizda ABH gelisimine ve
mortaliye etki eden risk faktdrleri gosterilmistir. Istatiksel olarak p<0.05 degeri

anlamlilik olarak kabul edilmistir.

BULGULAR: Calismamizda 144 hastadan 105 hastada (%73) ABH oldugu, 39
hastada (%27) ABH olmadigi tespit edilmistir. Akut bobrek hasari olan 105
hastanin 33 (%31)’iinde YBU’de ABH gelismis, 72(%69)’sinde ise yatista ABH
saptanmustir. Hastalarimizda YBU’de %51 oraninda mortalite goriilmiis olup;
mortalite ABH olanlarda %68 ve ABH olmayanlarda %8 oraninda saptanmistir
(p<0,01). Akut bobrek hasar1 gelisiminde bagimsiz risk faktorleri olarak;
Diyabetes mellitus (DM) varligi (OR = 16,98[1,67-172,44], p=0,02), sepsis varlig1
(OR = 7,41 [1,93-28,37], p=0,01), yatig giinii bilirubin yiiksekligi (OR = 1,80
[1,04-3,11], p=0,03), yatis giinii laktat yiiksekligi (OR = 1,50 [1,03-2,18], p:0,03)
ve yas (OR = 1,04 [1,00-1,08], p:0,02) olarak saptanmistir. Tiim hastalarda ABH

vii



varh@ (OR = 17,81 [4,76-66,59], p<0,01), YBU’de akciger infeksiyonu gelismesi
(OR = 3,39 [1,38-8,32], p=0,01) ve yatis giiniinde yiiksek SOFA skoru (OR =
1,18 [1,02-1,35], p=0,02) mortaliteyi belirleyen bagimsiz faktorler olarak
belirlenmistir. Ayrica ABH olan hastalar ayr1 olarak incelendiginde Invaziv
mekanik ventilasyon (IMV) uygulanmast ABH olan hastalarda mortalite igin
bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (OR = 41,55[10,73-160,84],
p<0,01).

SONUC: Yogun bakim iinitesinde hematolojik kanserli hastalar incelendiginde,
ABH, % 50 oraninda YBU yatisinda mevcut ve %23 oraninda YBU’de gelismis
olmak tizere yiiksek oranda goriilmustir. Bu hastalarda DM varligi, sepsis,
yaslilik, yatig giinii yiiksek bilirubin ve laktat diizeyleri ABH gelisimini belirleyen
bagimsiz faktorler olarak saptandi. Bu hastalarda mortaliteyi belirleyen en 6nemli
faktor 18 kat olmak iizere ABH gelisimi olarak tespit edilmis olup, YBU’de
akciger infeksiyonu gelisimi ve yiiksek yatig giinii SOFA skoru diger faktorler

olarak saptandi.

Anahtar kelimeler: Akut bobrek hasar, kritik hasta, hematolojik kanser, insidans,

mortalite
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ABSTRACT

INTRODUCTION: Acute Kidney Injury (AKI); It is a clinical syndrome defined
by an increase in serum creatine (SCr) level and a decrease in urine output within
hours and days. Patients with hematological cancer have a high incidence of AKI
and mortality when intensive care unit (ICU) admission is required. In addition,
this patient group has specific risk factors for the development of AKI. In our
study, we examined patients hospitalized in Gazi University Hematological ICU.
In this specific patient group, we examined the incidence of AKI, risk factors
affecting the development of AKI, mortality and other risk factors, and the effect

of AKI on mortality.

METHOD: In our study, patients hospitalized in the Hematological ICU of our
hospital between 01/10/2019 and 01/10/2023 were retrospectively analyzed. A
total of 144 patients were included in the study. Descriptive statistics were made
on all data. In addition, patients with and without AKI, who died or survived,
were compared among themselves. AKI incidence and mortality were determined
in our patient group. In comparisons, the data that were significant in univariate
analyzes were evaluated with multivariate analysis. Risk factors affecting the
development of AKI and mortality in our patients are shown. A p<0.05 value was

accepted as statistically significant.

RESULTS: In our study, it was determined that 105 patients (73%) out of 144
patients had AKI, and 39 patients (27%) did not have AKI. AKI developed in the
ICU in 33 (31%) of 105 patients with acute kidney injury, and AKI was found in
72 (69%) of them at admission. A mortality rate of 51% was observed in our
patients in the ICU; mortality was 68% in patients with AKI and 8% in those

without AKI (p<0.01). As independent risk factors in the development of acute



kidney injury; Presence of diabetes mellitus (DM) (OR = 16.98[1.67-172.44],
p=0.02), presence of sepsis (OR = 7.41[1.93-28.37], p=0.01), bilirubin elevation
on the day of hospitalization (OR = 1.80 [1.04-3.11], p=0.03), lactate elevation on
the day of hospitalization (OR = 1.50 [1, 03-2.18], p=0.03) and age (OR = 1.04
[1.00-1.08], p=0.02). Presence of AKI in all patients (OR = 17.81 [4.76-66.59],
p<0.01), development of lung infection in ICU (OR = 3.39 [1.38-8.32]), p=0.01)
and high SOFA score on the day of hospitalization (OR = 1.18 [1.02-1.35],
p=0.02) were determined as independent factors determining mortality. In
addition, when patients with AKI were examined separately, invasive mechanical
ventilation (IMV) was found to be an independent risk factor for mortality in
patients with AKI (OR = 41.55[10.73-160.84], p<0.01).

CONCLUSION: When patients with hematological cancer in the intensive care
unit were examined, AKI was seen at a high rate, with 50% present at ICU
admission and 23% developed in ICU. In these patients, the presence of DM,
sepsis, old age, high bilirubin and lactate levels on the day of hospitalization are
independent factors determining the development of AKI detected. The most
important factor determining mortality in these patients was the development of
AKI, 18 times more, and the development of lung infection in the ICU and high

hospitalization day SOFA score were found to be other factors.

Key words: Acute kidney injury, critically ill, hematological cancer, incidence,

mortality



1. GIRIS ve AMAC

Akut bobrek hasart (ABH) ani gelisen serum kreatinin artis1 ve/veya idrar
cikiginda azalma ile tanimlanan klinik bir sendromdur [1]. Akut bobrek hasari
yogun bakim iinitesi (YBU) hastalarinda artan insidans, mortalite, morbidite,
kronik bébrek hasar1 (KBH) gelisimi ve hastane maliyetiyle iliskilidir [2]. Kanser
hastalar1 gerek birincil hastaliklar1 gerekse aldiklar1 tedaviler ve sepsis/coklu
organ yetmezligine yatkin olmalar1 nedeniyle ABH’nin sik olarak gozlemlendigi
ve mortal seyrettigi bir gruptur [3, 4]. Hematolojik kanserli hastalar normal
popiilasyona gore ABH gelisiminde, 6zgiil risk faktorlerine sahiptir ve etyolojileri
farklidir [5]. Bu hasta grubunda ozellikle YBU yatis1 gerektiginde ve sepsis

goriildiigiinde ABH insidans1 ve mortalitesi belirgin bir sekilde artmaktadir [6].

Hematolojik kanserli hastalarda YBU’> de ABH gelisimini ve risk
faktorlerini inceleyen literatiirde az sayida makale mevcuttur. Ayrica lilkemizde
mevcut hasta grubunda ABH gelisimini, inceleyen hi¢ ¢alisma yoktur. Biz bu
calismamizda retrospektif olarak hematolojik kanseri olup YBU’ye yatirilan
hastalarda ABH insidansini ve risk faktorlerini arastirdik. Ayrica bu hastalarda
mortaliteyi ve mortalite gelisimine etki eden risk faktorlerini, ABH gelisiminin
mortalite tizerine etkisini ortaya koymay1 hedefledik. Calismamizin, belirtilen
popiilasyonda ileride yapilabilecek prospektif ve ¢ok merkezli ¢alismalara yol

gosterecegine inanmaktayiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Bobrek Hasari

2.1.2. Tamimlanmasi ve Siddetinin Siniflandirilmasi

Akut bobrek hasari, renal fonksiyonlarin saatler ve giinler i¢cinde hizli
kaybiyla karakterize bir sendromdur. Kan tire azotu (BUN) ve serum kreatinin
(sCr) gibi Olgiilebilen nitrojen yikim triinlerinin birikmesi, idrar ¢ikiginin
azalmasi, asidoz ve artan potasyum ve fosfat konsantrasyonlar1 bu sendromun
klinik ve laboratuvar bulgulart arasindadir [7]. Akut bobrek hasarinin
tanimlanmasinda ve siddetinin belirlenmesinde sCr seviyesindeki yiikselme
ve/veya idrar miktarinda azalma baz alinarak farkli tanimlama sistemleri
gelistirilmistir. Akut bobrek hasar1 siddetiyle artan bi¢imde kardiyovaskiiler
olaylar, mortalite ve KBH’ya ilerleme riski tasir [8]. Klinik bakimi iyilestirmek ve
arastirmalar1 kolaylastirmak igin, standart bir ABH tanimi gelistirilmesi 6nemlidir.
Tarihsel olarak, ABH igin birden fazla ve birbiriyle ¢elisen kriterler belirlense de

ideal bir tanimlama halen gelistirilememistir [9].

Akut bobrek hasar1 tanimlama ve siddetini belirtmede belirsizligi gidermek
icin ilk olarak 2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite Girisimi (ADQI) grubu RIFLE
kriterlerini gelistirmistir. RIFLE; Risk, Injury (Hasar), Failure (Yetmezlik), Loss
(Kayip), End Stage Renal Failure (Son Donem Bobrek Yetmezligi) kelimelerinin
ilk harflerini belirtmektedir. Gergekte risk, hasar ve yetmezligi iceren ilk ti¢ siddet
derecesi akut bozulmayi tanmimlarken, kayip ve son dénemi igeren son iki siddet

derecesi renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren siiregenlik gosteren ABH’y1

2



ve son donem bobrek yetmezligini (SDBY) tanimlar (Tablo 1) [10]. 2007 yilinda
Akut Bobrek Hastaliklari Calisma Grubu (AKIN) tarafindan RIFLE kriterleri
yeniden gozden gecirilmistir. Akut Bobrek Hastaliklar1 Calisma Grubu tarafindan
serum kreatininde ufak diizeyde artislarin, yiiksek mortalite 6n goriiciiliigii géz
Oniine alinarak; ABH sCr’de 48 saat iginde bazal sCr’ye gore >0,3 mg/dl artig
veya bazal sCr’ye gore %50 artis veya 6 saatten daha uzun siire boyunca idrar
cikisinda <0,5 ml/kg/saat azalma olarak tanimlanmistir. Esasen sCr artisindaki
ufak degisim disinda; AKIN Evre I ABH Risk, AKIN Evre Il ABH Hasar ve
AKIN Evre Il ABH Yetmezlik ile eslesmektedir (Tablo 2) [11]. Ancak bazal sCr
degeri bilinmediginde RIFLE siniflandirmasi diyete goére bobrek hastaliklari
(MDRD) formiiliinde glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) 75 ml/dk’ya eslenik
sCr degerinin bazal sCr olarak kabuliinii 6nerirken, AKIN smiflandirmasi 48 saat
icinde ardisik sCr olglimiinii 6nermektedir [10, 11]. 2012 yilinda ise Bobrek
Hastaliklar1 Kiiresel Sonuglarm lyilestirilmesi (KDIGO), RIFLE ve AKIN
kriterlerini yeniden gozden gegirmis ve ABH tanimlamasindaki bazal sCr’de %50
artigin son 7 giin igerisinde olmasi gerektigini ilave etmistir. Tablo 3’te KDIGO

ABH derecelendirmesi 6zetlenmistir [12].



Tablo 1. RIFLE siniflandirmasi

ABH Derecesi
Risk

injury (Hasar)

Failure (Yetmezlik)

Loss (Kayip)

End Stage (Son
Do6nem)

Serum Kreatinin Artisi
sCr’de bazale gore 1,5 kat artig

sCr’de bazal bazale gore 2 kat
artig

sCr’de bazal degerin 3 katina
kadar artig veya sCr> 0,5 mg /dl
artig ile sCr> 4.0 mg / dl olmasi
veya RRT nin baslatilmasi

> 4 hafta RRT ihtiyaci

> 3 ay RRT ihtiyaci

idrar Cikisinda azalma

6-12 saat boyunca <0,5
ml/kg/saat idrar ¢ikimi
12-24 saat boyunca <0,5
ml/kg/saat idrar ¢ikimi1

> 24 saat boyunca <0,3
ml/kg/saat idrar ¢ikisinda
azalma veya 12 saat boyunca
idrar ¢ikiginin olmamasi

RIFLE: Risk Injury Failure Loss End Stage, ABH: akut bobrek hasari, sCr: serum kreatinin,
RRT: renal replasman tedavisi

Tablo 2. AKIN smiflandirmast

ABH Derecesi
Evre 1

Evre 2

Evre 3

Serum Kreatinin Artisi

sCr’de bazale gore >0,3 mg / dl
veya bazale gore % 150 ile %200
artis

sCr’de bazal degerine gore %200
ile %300'e ¢ikmasi

sCr’de bazal degerine gore
%300’{in Ustiine ¢ikmasi veya sCr
>4,0 mg/dL olmasi veya RRT nin

baglatilmasi

Idrar Cikisinda azalma

6-12 saat boyunca <0,5
ml/kg/saat idrar ¢ikisi
12-24 saat boyunca <0,5
ml/kg/saat idrar ¢ikist
> 24 saat boyunca <0,3

ml/kg/saat idrar ¢ikimi veya 12
saat boyunca idrar ¢ikisinin

olmamasi (aniiri)

AKIN: Akut Bobrek Hastaliklart Calisma Grubu, ABH: akut bobrek hasari, sCr: serum
kreatinin, RRT: renal replasman tedavisi




Tablo 3. KDIGO siniflandirmasi

ABH Derecesi Serum Kreatinin Artisi Idrar Cikisinda azalma

Evre 1 sCr’de> 0.3 mg/dl artis veya 6-12 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat
bazal Cr’ye gore 1.5 ila 1.9 kat idrar ¢ikisi
artig

Evre 2 sCr’de bazal sCr’ye gore 2,0 ile 12-24 saat boyunca <0.5
2,9 kat artig mL/kg/saat idrar ¢ikist

Evre 3 sCr’de bazal sCr’ye gore 3 kat >24 saat boyunca <0.3 mL/kg/saat

artig veya serum SCr 24.0 mg/dL idrar ¢ikis1 veya > 12 saat boyunca
arasinda artig veya RRT nin

idrar ¢ikiginin olmamasi (aniiri)
baslatilmasi

KDIGO: Bébrek Hastaliklari Kiiresel Sonuglarm Tyilestirilmesi, ABH: akut bobrek hasari, sCr: serum kreatinin, RRT: renal
replasman tedavisi

2.1.3. Epidemiyoloji

Akut bobrek hasar1 icin tarihsel siiregte belirsizlikler olsa da 2000’11 yillar
sonunda RIFLE, AKIN ve KDIGO kriterlerinin benimsenmesi ABH insidans1 ve
mortalitesi hakkinda farkli calismalar arasinda karsilastirilabilir bir ¢6ziim
saglamistir. Akut bobrek hasar1 hastanede yatan hastalarda sik goriilen bir saglik
sorunudur. Tim diinyada 154 ¢alismanin meta analizinde, 3.585.911 yatan
hastada, KDIGO ve esdegeri kriterlere gére ABH insidans1 %23,2 olarak
saptanmustir [13]. Akut bdbrek hasart YBU hastalarinda artan insidans, mortalite,
morbidite, KBH gelisimi ve hastane maliyetiyle iligkilidir. 171.889 yogun bakim
hastasini iceren 19 ¢alismanin dahil edildigi tiim diinyada yapilan genis bir meta
analizde ABH insidansi, RIFLE kriterlerine gore %18.1-%66.7 ve AKIN

kriterlerine gore %24.14—%76.67 arasinda olarak bildirilmistir [2].



KDIGO kriterleri kullanilarak yapilan ¢ok uluslu ilk kesitsel calismada ise
YBU’de yatirilan hastalarda insidansin %57’ye kadar ¢ikabildigi goriilmiistiir.
Ayrica bu ¢calisma ABH’nin, evresiyle beraber artan mortaliteyle iliskili oldugunu
belirtmektedir [14]. Tirkiye genelinde 776 ABH olan hastanin dahil edildigi bir
calismada KDIGO’ya gore; 185 (23,9) hastada evre 1 ABH, 259 (%33,4) hastada
evre 2 ABH ve 331 (%42,7) hastada evre 3 ABH saptanmustir. Ayrica 6len veya
kalict RRT ihtiyaci olan hastalarin orani, evre 3 ABH olan hastalarda evre 1 ve 2

ABH olan hastalara gore anlamli bigimde yiiksek bulunmustur [15].

2.1.4. Patogenez ve Risk faktorleri

Akut bobrek hasari patogenezi ¢ok faktorlii ve heterojendir. Temelde
ABH’y1 kolaylastiran risk faktorleri varliginda renal hipoperfiizyon; tiibiiler
disfonksiyona ve GFR‘da diisiise neden olmaktadir. Nefrotoksinler, mitokondriyal
disfonksiyon ve reaktif oksijen radikallerini igeren bir dizi molekiiler mekanizma

da hasarlanmayi pekistirmektedir [16].

Sepsis YBU hastalarinda énde gelen ABH nedenidir. Patogenezinde renal
hipoperfiizyonla beraber, enfeksiydoz ajanlara sistemik asir1 yanit birlikte rol
almaktadir [17]. Ayrica sepsiste mikrovaskiiler hasarlanma, endotel disfonksiyonu
ve hiicresel hipoksi, ABH’y1 sistemik organ yetmezliginin bir pargasi olarak

tanimlamaktadir [18].

Akut bobrek hasar1 i¢in ¢ok fazla risk faktorii tanimlanmistir. Akut bobrek
hasari risk faktorleri modifiye edilebilen ve edilemeyen olarak siniflandirilabilir.

Kronik bobrek hasari, oncesinde gegirilen ABH olmasi, genetik yatkinlik,



karaciger sirozu, konjestif kalp yetmezligi (KKY), diyabetes mellitus (DM),
yaslanma, periferal vaskiiler hastaliklar, gecirilmis renal cerrahi ve renal arter
stenozu  modifiye edilemeyen risk  faktorleri  arasindadir.  Anemi,
hiperkolestrolemi, hipertansiyon (HT), hipoalbiiminemi, hiponatremi, mekanik
ventilasyon, rabdomyoliz, hiperiirisemi, obezite, sepsis ve nefrotoksik ajanlara
maruziyet modifiye edilebilen risk faktorleri olarak siralanabilir. Ozellikle genetik

polimorfizmler nefrotoksik ajanlara duyarliligin anlasilmasinda énemli bir risk

faktoriidiir [8, 19].

2.1.5. Etiyoloji ve Siniflandirma

Hasar1 olusturan nedenin ve tedavi stratejilerinin sekillendirilmesi
amactyla ABH, anatomik olarak prerenal, renal ve postrenal olarak temelde tige
ayrilir. Akut bobrek hasar1 olan hastalarda prerenal nedenler %55, renal nedenler
%45 ve postrenal nedenler %5 oraninda goriiliir [20]. Gergek bobrek parankim
harabiyetini renal hasar gosterirken, prerenal ve postrenal durumlar zamaninda
diizeltilmezse renal hasar olusur [21]. Ornegin uzamis prerenal ABH iskemik

hasar olusturarak akut tiibiiler nekroza (ATN) sebep olur [22].

2.1.5.1. Prerenal Akut Bobrek Hasari

Prerenal ABH, en sik goriilen ABH tipidir ve %55 oraninda goriiliir [20].
Prerenal ABH; hipovolemi, bozulmus kalp fonksiyonu, sistemik vazodilatasyon,
renal vazokonstriiksiyona nedeniyle tetiklenen renal hipoperfiizyon ile ortaya
cikar. Bu durum tedavi ile ¢gogunlukla geri doniislii olabilen prerenal durum ile

renal parankimal hasara sebebiyet veren ATN arasinda bir spektrumdadir.
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Bobrekler kompanzasyon mekanizmalart ile glomeriil i¢i basinci regiile ederek
renal hipoperfiizyondan korunmaya ¢alisirlar. Bu kompanzatuvar mekanizmalar
sempatik sistem aktivasyonu ve renin anjiyotensin aldosteron ile tetiklenen; renal
kan akiminin arttirilmasi, efferent arterioller vazokonstriksiyon, tiibiiler sivi
reabsorpsiyonunda  artisla  ag¢iklanabilir.  Kompanzatuvar — mekanizmalar
calistiginda, sistemik arteriyel basing 80 mmHg’nin altina diisene kadar bobrekler

yeterli perfiizyon basincini saglayabilir [21, 23].

Yaslilik, arteriyoskleroz, diyabetik vaskiilopati, hipertansiyon (HT), KBH,
anjiotensin  ddniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ACEI), anjiotensin reseptdr
blokorleri (ARB) efferent arterioller vazokonstriksiyon yetenegini bozarak,
bobrekleri hipoperfiizyona hassas kilar. Siklosporin, Takrolimus ve non-steroidal
antiinflamatuar ilaglar (NSAIl) da dogrudan veya dolayli olarak afferent
arterioller vazokonstriksiyon yaparak bobregi hipoperfiizyona hassas kilmaktadir
[21, 23]. Tablo 4°’te prerenal ABH’ya sebep olan baslica durumlar listelenmistir

[21].

Tablo 4. Prerenal akut bobrek hasari etiyolojisi

Hipovolemi Azalms Kardiyak Debi

1. Kanama 1. Konjestif kalp yetmezligi
2. Voliim kayiplari 2. Akut miyokard enfarktiisii
3. Diiiretik kullanim 3. Masif pulmoner emboli

4. Ugiincii bosluklara s1vi kacisi (yaniklar,
peritonit, kas travmasi)

Sistemik Vazodilatasyon Renal Vazokonstriiksiyon

1. Sepsis, septik sok 1. Anestezi

2. Anti-hipertansif ilaglar 2. Cerrahisi

3. Karaciger Siroz 3. Hepatorenal sendrom

4. Anafilaksi 4. Siklosporin, Takrolimus ve non-

steroidal antiinflamatuar ilaglar




2.1.5.2. Renal Akut Bobrek Hasari

Renal ABH tiim ABH nedenleri arasinda %45 oraninda goriiliir [20].
Bobregin; glomertil, tiibiil, interstisyum ve vaskiiler yapilar olmak {izere dort
histolojik yapisinda hasarlanma renal parankimal hasar1 yansitir. Bu hasarlanma
bir veya birden fazla histolojik yapida birden goriilebilir. Akut tiibiiler nekroz en

sik goriilen renal bobrek hasari nedenidir [21].

Akut tlibliler nekroz hastanede yatan hastalarda sik goriilen ve yiiksek
mortaliteyle iligkili tiibiiler hasarlanmay1 tanimlayan bir durumdur. Akut tiibiiler
nekroz; iskemi, sepsis ve toksinlere maruziyet sonrasinda ortaya cikar. Bu
toksinler endojen ve eksojen olarak siniflandirilabilir. Endojen toksinler;
hemoglobin, miyoglobin, iirik asit olarak siniflandirilabilir. Eksojen toksinler;
etilen glikol, karbon tetrakloriir, indinavir, kursun, civa, tenofovir, vankomisin,
iyotlu kontrast maruziyeti olarak simiflandirilabilir. iskemik ATN uzamis prerenal
hasarlanma  sonrasinda  goriiliir.  Sepsis, sistemik hipotansiyon, renal
hipoperfiizyon ve reaktif oksijen radikallerinin salinimma neden sitokin

salinimiyla ATN’ye sebebiyet verir [21, 24].

Rabdomyoliz, ezilme (crush), asir1 egzersiz, kalitsal enzimatik
bozukluklarla goriilen; asemptomatik idrar miyoglobin atilimindan ve kreatin
kinaz (CK) yiiksekliginden, hayati1 tehdit eden fulminan ABH’ya kadar genis bir
spektrumda goriilen bir durumdur. Tiibiiler harabiyete ve tikanmaya iskelet kasi

nekrozundan salinan miyoglobin sebebiyet verir [21].



Glomeriillerde akut veya kronik enflamasyonu yansitan glomeriilonefritler;
heterojen bir hastalik grubudur. Glomeriiler hastaliklar; hematiiri, proteiniiri,
0dem, HT ve GFR’da azalmanin degisken kombinasyonlariyla ortaya c¢ikar.
Glomeriilonefritler sadece bobregi etkileyen otoimmiin durumlar ve genetik
bozuklara bagli birincil veya malignite, ilaglar, infeksiyonlar gibi nedenlere bagl
ikincil olarak gelisebilir. Glomeriilonefrit siiphesi olan bir hastaya ilk yaklasim,

idrar sedimentinin mikroskobik analizi olmalidir [25].

Interstisyel ~bobrek dokusunun inflamatuar hiicreler  tarafindan
infiltrasyonu ile bobrek fonksiyonlarinin kaybi akut interstisyel nefrit (AIN)
olarak tanimlanmaktadir. Akut interstisyel nefrit baslica ilaglara bagli olarak
ortaya ¢ikar. Antibiyotikler, NSAII ve proton pompa inhibitorleri en fazla neden
olan ilaglardir. Ayrica AIN enfeksiyonlar, hiperoksaliiri ve otoimmiin hastaliklara

ikincil olarak da ortaya ¢ikabilir [26].

Renal ABH’nin vaskiiler nedenleri mikro ve makrovaskiiler olarak
siniflandirilabilir. Renal arter stenozu ve renal ven trombozu makrovaskiiler
nedenler olarak sayilabilir. Stiphe duyuldugunda goriintiileme yontemleriyle bu
durumlar tespit edilmelidir. Vaskiilit, malign HT, ateroembolik hastalik,
hemolitik tiremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura mikrovaskiiler
nedenler arasindadir. En sik goriilen vaskiiler renal ABH nedeni ateroembolik
hastaliktir ve yakin zamanda yapilan arteriyel kateterizasyon veya vaskiiler

cerrahi mutlaka sorgulanmalidir [21, 27].
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Glomeriiler, tiibiiler ve interstisyel hasarlanmanin belirlenmesinde pek ¢ok
biyobelirte¢ gelistirilmeye c¢alisilsa da renal ABH etiyolojisi halen renal biyopsi

ile aydinlatilmaktadir [28].

Tablo 5°te baslica renal ABH nedenleri 6zetlenmistir [21, 26, 27].

Tablo 5. Renal akut bobrek hasari etyolojisi

e  Iskemik AKut Tiibiiler Nekroz

e  Toksik Akut Tiibiiler Nekroz
Endojen toksinler: Hemoglobin, miyoglobin, miyelom cast
nefropatisi, TLS

Tiibiiler hasarlanma

Eksojen toksinler: Etilen glikol, karbon tetrakloriir,
indinavir, kursun, civa, tenofovir, vankomisin, iyotlu
kontrast madde, aminoglikozidler, metotreksat, amfoterisin
B)

Akut post-enfeksiyoz glomeriilonefrit
Lupus nefriti

IgA glomeriilonefriti

Enfektif endokardit

Goodpasture sendromu

Wegener hastalig1

Glomeriiler Hasarlanma

e Tlaclar: NSAIi, PP, Penisilin analoglari, Sefalosporinler,
Siprofloksasin, Asiklovir, Fenitoin, Interferon

e  Otoimmiin Hastaliklar: Sjogren sendromu, inflamatuar barsak
hastaliklar1, primer biliyer kolanjit, sarkoidoz

interstisyel Hasarlanma o  infeksiyonlar:

Viriisler: EBV, CMV, HIV
Bakteriler: Streptokok ailesi, Leigonella
Mantarlar: Candidiyazis, Histoplazma

e  Diger: Hiperoksaliiri, Kortinar mantarlari

e  Makrovaskiiler Hasarlanma: Renal arter stenozu, renal ven
trombozu
Vaskiiler Hasarlanma e  Mikrovaskiiler Hasarlanma: Vaskiilitler, malign HT,
preeklampsi, skleroderma renal kriz, ateroembolik hastalik, HUS,
TTP

TLS: Tiimér lizis sendromu, Ig: immunglobiilin, NSAII: non-steroidal antiinflamatuar ilaglar, PPI: proton pompa
inhibitorleri, EB\(: Epstein Barr Viriisii, CMV: Sitomegaloviriis, HIV: Insan immiin-yetmezlik viriisii, HT:
Hipertansiyon, HUS: hemolitik {iremik sendrom, TTP: trombotik trombositopenik purpura

11



2.1.5.3. Postrenal Akut Bobrek Hasari

Uriner toplayic1 sistemde tiibiillerden, iiretraya kadar herhangi bir
segmentte tikanma postrenal ABH’ya neden olur. Postrenal nedenler %5 oraninda
en az gorilen ABH tipidir. Tikanan segmente gore bobrek ici ve bobrek disi
olarak smiflandirilabilir. Nefrolitiyazis, renal hematom, papiller nekroz bobrek ici
nedenler arasinda sayilabilir. Benign prostat hipertrofisi, retroperitonal fibrozis,
norolojik hastaliklar ve tikanmaya sebebiyet verebilen maligniteler (mesane,
tireter, uterus, barsak, prostat kanserleri) bobrek disi nedenlerdendir. Benign

prostat hipertrofisi yasl erkeklerde en sik postrenal ABH sebebidir [20, 21, 27].

Tikanmayla beraber intratiibiiler basincin artist GFR’da azalmaya yol agar.
Mesanenin yukarisindaki tikaniklarin ABH olusturmasi igin her iki bobregi birden
etkilemesi gerekir. Ancak oncesinde KBH bulunan hastalar ABH’ya yatkindir ve
bu durum sart degildir. Tikanikligin mekanik olarak diizeltilmesi, siklikla mevcut

bobrek hasarimi hizlica diizeltir [21].

2.1.6. Klinik Bulgular ve Teshis

Akut bobrek hasarinin teshisinde sCr artis1 ve/veya idrar ¢ikisinda azalma
kullanilsa da ABH esasen klinik bir tanidir. Mevcut parametreler ABH’ya duyarl
veya Ozgiil degildir. ABH olan hastalarda %70 oraninda idrar ¢ikisinda azalma
(oligotiri, aniiri) saptanir. Bu durum o6zellikle prerenal durumlarda belirgindir.
Akut bobrek hasar1, nonoligiirik ve hatta poliiirik de olabilir. Ornegin tiibiiler

disfonksiyona bagli AIN’de poliiiri goriilebilir [1]. Serum kreatinini ise yas,
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cinsiyet, kas kiitlesi, diyet, ilaglar gibi pek ¢ok durumdan etkilenmektedir. Akut

bobrek hasari tanisi konulurken bu durumlar dikkate alinmalidir [21].

Genellikle ABH klinigi sessizdir ve tesadiifen Olciilen sCr’de yiikselme ile
tan1 alir. Hastalarda akut triner tikanmaya bagli yan agri ve aniiri bir basvuru
semptomu olabilir. Sepsis, dehidratasyon, kanama, KKY, sistemik vaskiilit,
trombotik mikroanjiyopati (TMA) gibi altta yatan durumlarin semptomlari
goriilebilir. Oligoiiri ve aniiri olustugunda viicutta fazla siv1 tutulumu; HT, akciger
odemi ve KKY’ye sebep olabilir. Bobrek fonksiyon bozukluguyla iiremik
toksinler ve elektrolitler birikebilir. Uremik toksinlerin kanda fazlaca birikimi ile
tanimlayan tiremide; kasinti, ensefalopati, mide bulantisi, kusma, diyare,
anoreksiya ve kanamaya meyil goriilebilir. Ayrica hiperpotasemi ve metabolik

asidoz hayati tehdit eden kardiyak aritmilere sebebiyet verebilir [1, 20].

Akut bobrek hasari tanisindan sonra etyolojisinin belirlenmesi i¢in iyi bir
hasta anamnezi ve fizik muayene sarttir. Ilk olarak postrenal nedenlerin
ekartasyonu ve kronik bdbrek hasart varliginin belirlenmesi nigin {iriner
ultrasonografi yapilmalidir. Sonrasinda dikkatli bi¢imde renal hipoperfiizyona
neden olabilecek ek durumlarin (KKY, dekompanse karaciger sirozu, sepsis)
sorgulanmasi, 6ncesinde major cerrahi Oykiisii ve fizik muayenede hipovolemi
veya hemoraji bulgularinin varligr incelenmelidir. Dikkatli bigimde ilag anamnezi
alinmali, kontrast maruziyeti mutlaka sorgulanmalidir [20, 27]. Pre ve postrenal

sebepler klinik ve goriintiileme yontemleriyle ayirt edildiginde uzamis iskemik
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hasar ile olusabilen ATN’yi prerenal durumlardan ayirt etmek i¢in Fraksiyonel
Sodyum Ekskresyonu ayirict tanida yardimci olabilir. Fraksiyonel Sodyum
Ekskresyonu <%1 olmasi prerenal durumlari ve Fraksiyonel Sodyum

Ekskresyonu >%2 ATN’yi destekler [24].

Tam idrar analizi, serum elektrolitleri, kan gazi analizi tiim hastalarda
yapilmalidir. Glomeriiler hasardan siiphe edilen tiim durumlarda ve pre veya
postrenal olarak ayirt edilemeyen tiim hastalarda idrar mikroskopisi en Oonemli
noninvaziv testtir. Otoimmiin durumlardan, enfeksiyonlardan, malignitelerden ve
multipl myelomdan (MM) siiphe edildiginde ileri laboratuvar tetkikleri
istenmelidir [8, 27]. Renal vaskiiler hastaliklarin tespitinde doppler ultrasonografi
veya niikleer manyetik rezonans incelemesi yapilabilir. Etyoloji belirlenemeyen

tiim durumlarda renal biyopsi yol gostericidir [20].

2.1.7. Onlenmesi ve Yonetimi

Akut bobrek hasar1 yiiksek mortalite, hastane yatis siiresi ve maliyetle
iliskili oldugundan gelismeden 6nce Onlenmesi gerekmektedir. Akut bobrek
hasarmin énlenmesi amaciyla Kuzey Irlanda GAIN (Bolgesel Laboratuvar sistemi
Denetimi ve Uygulama Ag1) ABH risk degerlendirmesi onermistir. Tablo 6’da
GAIN ABH risk faktorleri dzetlenmistir. Bu skorlamaya gore, >2 risk faktorii

ABH riskini ifade etmektedir [29].

Risk tanima skorlarinin yaninda serum sistatin ¢, idrar Interokin-18, idrar
KIM-1 (Bobrek Hasar Molekiilii) gibi bazi biyobelirtecler de ABH tanisi

konulmadan risk altindaki hastalar1 belirleyebilir [28].
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Akut bobrek hasar1 risk altinda olan hastalarda; nefrotoksik maruziyetin
sonlandirilmasi, giinliik aldigi ¢ikardigi takibi, renal hipoperflizyona sebebiyet

veren durumlardan (hipotansiyon, dehidratasyon) kacinilmasi ve yakin sCr takibi

ABH gelismesini 6nleyebilir [29, 30].

Tablo 6. Kuzey Irlanda GAIN Akut Bébrek Hasar1 risk faktorleri

Altta yatan faktorler
Kronik Bobrek Hasari varligt

>65 yas
Ek komorbiditeler (Diyabetes Mellitus, Iskemik Kalp Hastaliklar1, Konjestif Kalp Yetmezligi,)

Akut durumlar
Sepsis

Perioperatif siireg

Ciddi hastalik gostergeleri
Hipovolemi

Sistolik kan basinci<100 mm/Hg olmast
NEWS#* skorunda kétiilesme
llaglar 4
NSAII, ACEI, ARB
Aminoglikozidler

Iyod bazl1 kontrast maruziyeti

Kuzey irlanda GAIN ABH olmadan risk altinda olan hastalar1 tammlar. >2 risk faktéri ABH
riskini ifade eder.

GAIN: Bélgesel laboratuvar sistemi denetimi ve uygulama ag1, NSAII: non-steroidal antiinflamatuar ilaglar, ACEI:
anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri, ARB: Anjiotensin reseptdr blokorleri, NEWS: Ulusal erken uyar sistemi
*NEWS: Vital bozukluklar ve biling durumunda kétiilesme ile dlgiilen bir sepsis erken tanima skorudur.

Akut bobrek hasar gelisen hastalarda yonetim, {i¢ strateji tizerine kurulur.
[lk olarak ABHmin etiyolojisi belirlenmelidir. Postrenal ABH’da iiriner
obstriiksiyon giderildiginde renal fonksiyonlar hizlica diizelebilir. Prerenal

durumlarda ABH s1vi replasman tedavisi ile gogunlukla geri dondiirebilir [8, 20].

Ikinci olarak bobrek hasarmnin ilerlemesi dnlenmeye calisiimalidir [20].

Hem hipovolemi hem de hipervolemi bobrek fonksiyonlarini riske atmaktadir.
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Hipovoleminin uygun bigimde dengeli Kristaloit soliisyonlariyla tedavisi
onemlidir ancak asir1 sivi  yiiklemesinden kagmilmalidir. Hipervolemik
durumlarda loop ditiretikleriyle dilirez saglanabilir. Diiiretik tedaviye yanit
almamadiginda ultrafiltrasyon ile sivi yiikii azaltilabilir [28, 29]. Ozellikle
YBU’de yatan hastalarda; prerenal durumlarda ve sepsis iliskili ABH’da Kklinik
Ovolemik durum saglanmasina ragmen devam eden hipotansiyonda vazopressor
destegi verilmeli, ortalama arteriyel tansiyon >65 mmHg olarak tutulmalidir [8,
29, 31]. Ozellikle sokta ve YBU hastalarinda voliim durumunun fonksiyonel
hemodinamik yontemlerle izlenmesi faydali olabilir [32]. Bobrek hasarmin
ilerlemesinin 6nlenmesinde nefrotoksik ajanlarin kesilmesi ve kullanilacak

ilaglarin GFR’a gore doz ayarlamasi yapilarak verilmesi 6nemlidir [8].

Ucgiincii olarak ABH nin komplikasyonlar1 énlenmeye ¢alisiimalidir. Akut
bobrek hasari iiremi, asidoz ve elektrolit dengesizligi yaratmaktadir. Akut bobrek
hasar1 1ile beraber olusan hiperkalemi, metabolik asidoz, hiperfosfatemi,
hipermagnezemi Oncelikle medikal olarak tedavi edilmeye calisilmalidir. Hayati
tehdit eden tiim elektrolit bozukluklarinda, asidozda, diiiretik tedaviye direngli
hipervolemide ve semptomatik iiremide RRT uygulanmalidir [20, 27]. Tartismalar
devam etmekle beraber YBU’de yatan hastalarda erken RRT’nin faydasi
ispatlanamamustir. Aralikli hemodiyaliz (IHD) ile siirekli renal replasman tedavisi
(SRRT) arasinda mortalite ve replasman ihtiyacit agisindan anlamli farklilik

bulunmamustir [30, 33].
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2.2. Kronik Bobrek Hasari tamimi ve Akut Bobrek Hasan ile iliskisi

Kronik bobrek hasar1 , geri dondiiriilemez ve ilerleyici bobrek fonksiyon
bozuklugunu tanimlar. Toplumda %10-13 oraninda gorilir ve yiiksek
kardiyovaskiiler olay ile iligkilidir [34]. Toplumda en sik iki KBH nedeni HT ve
DM’dir [35]. 2012 yilinda KDIGO evrensel bir KBH tanimlamasi yapmistir. Bu
tanima gore KBH, 3 aydan uzun siiredir mevcut, saglik iizerinde olumsuz etkisi
olan bobrek yapisi veya islevindeki anormallikler olarak tanimlanir. Bobrek yapist
veya islevinde bozulma, GFR <60 mL/dk/1,73 m2 olmasi ve/veya bobrek hasari
biyobelirteglerinden en az bir tanesinde artis olmasi seklinde tanimlanmaistir.
Tablo 7°de bébrek hasari biyobelirtegleri zetlenmistir. Ayrica yine KDIGO’ya
gore KBH derecelendirilmesi yapilmistir. GFR<15 mL/dk/1,73 m2 olmasi
SDBY’yi tanimlar ve kalic1 RRT ihtiyacinin dogdugunu belirtir. Tablo 8’de KBH

evreleri 6zetlenmistir [35, 36].

Tablo 7. Bobrek Hasar1 Biyobelirtegleri

1. Albiiminiiri (albiimin atilim hiz1 >30 mg/24 saat veya
alblimin/kreatinin oran1 >30 mg/g)

Idrar sediment anormallikleri

Tiibiiler hasar1 gosteren elektrolit ve diger anormallikler
Histoloji ile tespit edilen anormallikler

Goriintiileme ile tespit edilen anormallikler

Bobrek nakli 6ykiisii

ok wnN
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Tablo 8. KDIGO KBH Evreleri

Evre GFR (ml/dk/1,73 m%)
G1 >90

G2 60-89

G3a 45-59

G3b 30-44

G4 15-29

G5 <15

KDIGO: Bébrek Hastaliklari Kiiresel Sonuglarin lyilestirilmesi, KBH: Kronik bobrek hasari

Gecirilen ABH epizodunun KBH’ya ilerleme ve SDBY ile iliskili
oldugunu gostermistir. Normalde renal tiibiil hiicreleri rejenerasyon yetenegine
sahiptir. Ancak onarimin saglanamamasi tiiblilointestisyel fibrozis ve siliregen
inflamasyonla kronik hasar1 olusturur. Onceden var olan KBH’nim ABH riskini
arttirdigi da bilinmektedir. Hastalarda ABH riski KBH evresiyle beraber artar ve

her epizod SDBY’ye gidisi hizlandirir [37].

2.3. Hematolojik Maligniteler ve Akut Bobrek Hasar1

Maligniteler ile ABH arasinda giiclii bir iliski vardir. Maligniteler i¢inde
Ozellikle hematolojik malignitelerde daha yliksek oranda ABH goriilmektedir.
Ayrica hematolojik maligniteler daha fazla hastane yatisi ve yiiksek mortalite ile
iligkili bulunmustur [38, 39]. Hematolojik malignitesi olan hastalarda ABH genel
insidans1 %30-36 arasinda degismektedir. ABH, MM hastalarinda %31,8, 16semili
hastalarda %27,5 ve lenfoma hastalarinda %18,8 oraninda goriilmektedir [5, 39,
40]. Akut bobrek hasari gegiren hastalarda daha diisiik hematolojik tam remisyon

olasilig1 vardir ve mortaliteleri daha yiiksektir [6].

18



Hematolojik malignitesi olan hastalar YBU’ye kabul edildiginde, cok daha
yiksek bir ABH insidans1 (%16,6-68,5) ve mortalitesi (23,5-44,3) gosterirler
[41]. Ayrica hematolojik maligniteli hastalar ABH gelistiginde; hematoloji dist
malignitelere gore daha fazla RRT ihtiyaci dogmaktadir. Yogun bakim iinitesine
kabul sonrast RRT ihtiyac1 gelisen ABH’li hematolojik malignitesi olan

hastalarda %60-80 oraninda mortalite goriilmektedir [6, 42].

Akut bobrek hasari allojenik kok hiicre nakli (AKHN) yapilan hastalarda
stk goriilen bir komplikasyondur. Allojenik kok hiicre nakli yapilan hastalarda
%30-70 arasinda bir ABH insidansi vardir. Bu hastalarda YBU’ye yatis
oldugunda ise %80 oraninda ABH goriilmektedir. Renal replasman tedavisi
gerektiren ABH mevcut AKHN yapilan hastalarda mortalite %100’¢

yaklagmaktadir [43].

Hematolojik malignitelerde bdbrek hasari; malignitenin altta yatan
patofizyolojik mekanizmasiyla, uygulanan kemoterapilerle veya AKHN ile
iliskilendirilebilir. Malignitenin altta yatan mekanizmasina MM’de Kkast
nefropatisi ve losemilerde 10kostaz Ornek verilebilir. Uygulanan tedaviler
dogrudan nefrotoksik olabilir (6rnegin; sisplatin) veya tiimor lizis sendromunu
(TLS) tetikleyebilir [44]. Akut bobrek hasarina neden olabilecek pek ¢ok neden

arasinda en ¢ok suglanan sepsis ve renal hipoperfiizyondur [6].

Allojenik kok hiicre nakli yiiksek miyoloablatif tedavi kullanildigindan ve
gresft versus host hastaligi (GVHD) profilaksisi i¢in kullanilan immunsupresif

tedaviler yliziinden, otolog kok hiicre nakline (OKHN) gore yiiksek ABH
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insidansina ve mortalitesine sahiptir. Ayrica kok hiicre naklinde ; vendz tikayict
hastalik (VOD), BK viriis infeksiyonu, nakil iliskili TMA gibi ABH
etiyolojisinden sorumlu olabilecek pek ¢ok durum mevcuttur. Yine de kok hiicre
nakli (KHN) sonrasinda en stk ABH nedeni prerenal bobrek yetmezligi ve

ATN dir [43].

Multipl myelomda bobrek hasart diger hematolojik malignitelerden daha
stk gorilir [40]. Multipl myelom, monoklonal immiinoglobiilin (mlg) veya
pargasini iireten tek bir plazma hiicresi klonunun asiri ¢ogalmasidir. Miyelom
tanis1 kemik iligi biyopsisinde %10’un {istiinde plazma hiicreleri bulunmasi
ve/veya biyopsi ile plazmositom tespitinin yaninda, son organ hasari belirtilerinin
olmastyla konulur. Hiperkalsemi >11 mg/dL, anemi, litik kemik lezyonlar1 ve
bobrek fonksiyon bozuklugu son organ hasar1 bulgularindandir [45]. Monoklonal
immiinglobiilinlerin tiibiilointerstisyel birikimiyle tanimlanan Myelom kast
nefropatisi MM’da en sik goriilen bobrek hasari tipidir [44]. Ancak MM’da
gorilen ABH’da mlg birikimi disinda; dehidrastasyon, hiperkalsemi,
hiperiirisemi, nefrotoksik ajanlar ve sepsis gibi pek ¢ok faktor birlikte rol
oynamaktadir [45]. Myelom Kkast nefropatisi disinda MM’da monoklonal hafif
zincir (AL) amiloidoz, glomeriiler mlg birikim hastaligi ve renal fanconi
sendromuna sebebiyet veren hafif zincir proksimal tiibiilopatisi gibi pek ¢ok

hasarlanma tanimlanmistir [44].

Tablo 9°da 16semi, lenfomada ve KHN’den sonra gelisen ABH

etiyolojileri ayrilarak 6zetlenmistir [5].
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Tablo 9. Losemi/lenfomada ve kok hiicre nakli sonrasi goriilen ABH etiyolojileri

Etiyoloji  Loésemi/Lenfomalar KoKk hiicre nakli sonrasi
Prerenal e Kemoterapi sonrasi bulanti, e  Kemoterapi, mukozal GVHD veya
kusma, diyare mukozite bagli oral alimda azalma
e  Sepsis, septik sok e Notropenik sepsis, septik sok
e Karaciger sirozu veya kalp e  Kapiller kagak sendromu
yetmezligi e Hepatik venoz tikayici hastalik
e Tlaglar (NSAIl, ACEI, ARB,
Diiiretikler)
Renal e Akut tiibiiler nekroz e  Akut tiibiiler nekroz
e Sepsis e  Sepsis
e Nefrotoksik ilaglar e  Kemoterapdtikler (sitarabin,
(aminoglikozidler, karmustin, busulfan, fludarabin)
vankomisin, kontrast e Antibiyotik tedavisi
maruziyeti, kolistin) (aminoglikozidler, amfoterisin-B,
o Lizozimiiri Kolistin)
o TLS e  GVHD profilaksisi (Kalsindrin
e Hemofagositik sendrom inhibitorler ve metotreksat)
e Kok hiicre transfiizyonu toksisitesi
e Tiibiilointerstisyel hastaliklar
e [laca bagh AIN e Trombotik mikroanjiopati
e  Malign hiicre
infiltrasyonu o Tiibiilointerstisyel hastaliklar
e BK viriis veya adenoviriise bagl
¢  Glomeriiler hastaliklar Akut interstisyel nefrit
e Renovaskiiler hastaliklar
e  Trombotik
mikroanjiopati
e DIK
e Hiperviskozite
e Renal arter veya venoz
tromboz
Postrenal e Tiimér veya lenf nodu basisi Asiklovir tedavisi ile intratiibiiler tikanma

e Retroperitonal fibrozis
e Intratiibiiler tikanma
e TLS’de iirik asit veya
metotreksat kristallerine
bagl

RT sonrast retroperitonal fibrozis
Retroperitonal lenfadenopati
Hemorajik sistit
e  BK viriis, adenoviriis veya
kemoterapi (busulfan,
siklofosfamid) iliskili

GVHD: greft versus host hastalig1, NSAII: non-steroidal antiinflamatuar ilaglar, ACEI: anjiotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorleri, ARB: Anjiotensin reseptdr blokorleri, AIN: Akut interstisyel nefrit,
DIK: Yaygin intravaskiiler koagiilasyon, TLS: Tiimér lizis sendromu, RT: Radyoterapi
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3. GEREC ve YONTEM

Bu caligma retrospektif, tanimlayici1 ve kesitsel bir c¢alisma olarak
tasarlanmustir. Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
onaylanmistir (13/12/2022 tarih ve 884 karar No ile). Hastalara ait veriler hastane
bilgi yonetim sisteminden ve yogun bakim hasta dosyalarindan retrospektif olarak

taranmigtir.
3.1. Hastalarin Secilmesi

Bu c¢aligma 4 yatakli, sadece hematolojik tanisi olan hastalarin yatirildigi,
3. Basamak bir YBU olan Gazi Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Hematoloji
YBU’de gergeklestirilmistir. Calismamizda 01/10/2019-01/10/2023 tarihleri
arasinda hematoloji YBU’de yatan hastalar incelenmistir. Tekrarli yatigt olan,
SDBY olan, 48 saatten kisa yatis1 olan, COVID-19 (Koronaviriis Hastalig1 2019)
PCR (Polimeraz zincir reaksiyonu) pozitif olan ve bazal sCr bilinmeyen hastalar
calisma disinda tutulmustur. Yogun bakim iinitesine tekrarli yatis yapilan

hastalarda ilk yatis ¢alismaya alinmistir.
3.2. Verilerin Toplanmasi

Hastalara ait veriler hastane bilgi yonetim sisteminden ve yogun bakim
hasta dosyalarindan retrospektif olarak incelenerek; yas ve cinsiyet gibi

demografik verilere ek olarak asagidaki parametreler kaydedilmistir.
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Tum hastalarda;

e Yatistan 24 saat sonra APACHE Il (Akut fizyoloji ve kronik saglik
degerlendirilmesi), SOFA (Ardisik organ yetersizlik degerlendirmesi),
GKS (Glasgow koma skalast),

e Hastane ve YBU yatis siiresi, tekrarli yatis olup olmadig,

e Yogun bakim iinitesine kabul yerleri (Acil, Servis, diger YBU),

e Yogun bakim {initesine kabul tanilar1 (Solunumsal, renal,
hepatobiliyer, metabolik/endokrinolojik, gastrointestinal, sepsis/septik
sok, sepsis dis1 soklar, arrest sonrasi, postoperatif durum),

e Altta yatan hastaliklar (DM, HT, KBH, kardiyovaskiiler hastaliklar,
hepatobiliyer  hastaliklari, romatolojik  hastaliklar,  pulmoner
hastaliklari, solid kanserler, nérolojik hastaliklar, psikiyatrik hastaliklar
ve DM dis1 diger endokrinolojik hastaliklar) (DM disinda diger
endokrinolojik hastaliklar hipotiroidi, hipertiroidi, hiperlipidemi olarak
tanimlanmaistir),

e Hematolojik hasatliklar1 (Akut 16semi, Kronik I6semi, lenfoma,
miyelodisplastik sendrom (MDS), plazma hiicre diskrazileri) ve aktif
hastalik olup olmadig,

e Kok hiicre nakli yapilip yapilmadigr yapilmigsa OKHN ve AKHN
olmak iizere nakil tipi,

e Kok hiicre nakli sonrasinda GVHD gelisip gelismedigi, gelismisse
cilt/mukoza, gastrointestinal, karaciger, akciger olmak iizere GVHD
tipleri,
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Yatis giinii biyokimya, akut faz reaktanlar1 ve kan gazi1 degerleri, bazal
SCr degerleri,

Akut bobrek hasar1 gelisip gelismedigi,

Yogun bakim iinitesinde RRT uygulanmasi, uygulanmigsa IHD, SRRT
olarak tipi,

Yogun bakim {initesinde sorunlar (mekanik ventilasyon tipi, infeksiyon
gelisimi, infeksiyon odagy, tiretilebilen mikroorganizmalar)

Yogun bakim iinitesinde sonlanim (8liim, servise devir, palyatife devir)

Hastanede sonlanim (6liim, taburcu, palyatife devir)

Hastalarin bazal sCr degeri son 3 ay icindeki en diisiik keratin degeri

olarak alinmig, CMV (Sitomegaloviriis), Pneumocystis jirovecii ve Aspergillus

tanis1 i¢in PCR pozitif hastalar degerlendirmeye alinmaigtir.

Akut bobrek hasar1 gelisen hastalarda;

Akut bobrek hasar1 gelisme tarihi, ABH giinii AKIN derecelendirmesi,
gelisen ABH’nin yatigta olan (yatis giiniinde veya onceki giinlerde
gelismis) ve YBU’de gelisen (yatis giiniinden sonraki giinlerde
gelismis) olarak ayrilmasi,

Akut bobrek hasart giinii sCr, kan gazi ve akut faz reaktanlar1 olarak

laboratuvar incelemeleri ayr1 ayr1 kaydedilmistir.

e Akut bobrek hasari gelisen hastalarda gelistigi giinden 1 hafta dncesinde

ve ABH gelismeyen hastalarda YBU vyatis giiniinden 1 hafta dncesinde,
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nefrotoksik maruziyet, TMA, TLS, DIK (Yaygm intravaskiiler

koagiilasyon) tanisinin girilmesi ayr1 ayr1 kaydedilmistir.

3.3. istatistiksel Analiz

Calisma verileri SPSS programi (Sosyal bilimler igin istatistik paketi)
stirim 22.0 ile degerlendirilmistir. Sayisal degiskenlerin dncelikle normal dagilim
gosterip gostermedigi kontrol edildikten sonra; normal dagilim gosteren sayisal
degiskenler ortalama + standart hata, normal dagilim goéstermeyen sayisal
degiskenler ise ortanca [¢eyrekler arasi aralik] olarak ifade edilmistir. Kategorik
veriler ise say1 ve oran (%) olarak sunulmustur. Calismaya alinan hastalar ABH
olan ve olmayan ve 6len ve yasayan olarak iki gruba ayrilarak karsilastirilmistir.
Gruplar arasindaki karsilagtirmalar i¢in sayisal verilerde; normal dagilim
gosterenlerde Student t-testi, normal dagilim gostermeyenlerde Mann-Whitney U
testi yapilmigtir. Kategorik verilerde ise Ki-kare ve Fisher’s exact testi
kullanilmistir. p degerinin <0,05 olmas1 istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.

Tek degiskenli analizlerde anlamli ¢ikan veriler lojistik regresyon
analizinde degerlendirilmis, ABH gelisimine ve mortaliteye etki eden bagimsiz
risk faktorleri tespit edilmistir. EK olarak; ABH gelisen hastalar 6len ve yasayan
hastalar olarak ayrilarak karsilastirilmistir. Cok degiskenli analizler OR (Odds
Ratio) ve [%95 CI (giiven aralig1)] olarak ifade edilmistir. P<0,05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin genel ozellikleri ve yatis bilgileri

Calismamizda 01/10/2019-01/10/2023 tarihleri arasinda I¢ hastaliklar
Hematoloji YBU’ye yatan 231 hasta calismaya alinmak iizere incelenmistir. Iki
veya daha fazla yatis1 olan 41 hasta, SDBY olan 4 hasta, 48 saatten kisa yatis
yapilmis 26 hasta, COVID-19 PCR pozitif olan 12 hasta ve bazal sCr bilinmeyen
4 hasta olmak iizere toplam 87 hasta diglanmistir. Sonu¢ olarak toplamda 144
hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin ortanca yas1 62 [50,5-72] olup, 91’i
(%63) erkektir. Tiim hastalarda yatistan 24 saat sonra APACHE Il skoru ortalama
21,51+ 0,57, yatis SOFA skoru ortalama 7,78+ 0,28 ve yatis GKS ortanca 14,5
[11-15] olarak bulunmustur. Hastalarin YBU 6ncesi en sik yatis yeri %75
oraninda acil servis olmustur. En sik yatis nedeni %70 oraninda sepsis/septik sok
ve %69 oraninda solunumsal nedenlerden dolayidir. En sik sepsis/septik sok odagi

%61 oraninda akciger olarak tespit edilmistir (Tablo 10).

Calismaya alinan 144 hastanin 116’sinda (%80) en az bir tane altta yatan
hastalik mevcuttu. Altta yatan hastaliklar azalan sikliklarla oran olarak; %38 HT,
%30 kardiyovaskiiler hastaliklar, %26 DM, %17 pulmoner hastaliklar, %16 DM
disinda diger endokrinolojik hastaliklar, %12 KBH, %10 norolojik hastaliklar, %7
solid kanserler, %6 hepatobiliyer hastaliklar, %3 romatolojik hastaliklar ve %1

psikiyatrik hastaliklar seklindendir (Tablo 10).

Hastalarin hematolojik hastaliklar1 incelendiginde azalan siklikla oran
olarak; %42’sinde akut 16semi, %22’sinde lenfoma, %18’inde plazma hiicre
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diskrazileri, %16’sinda kronik 16semi, %13’iinde diger hematolojik hastaliklar ve
%S5’inde MDS goriilmiistiir. Diger hematolojik hastaliklar; esansiyel trombositoz,
Aplastik Anemi, myelofibrozis, immiin trombositopenik purpura, otoimmiin
hemolitik anemi, polisitemi vera olarak tanimlanmistir. Hastalarin %72’sinde aktif
hematolojik hastalik bulunmustur. Hastalarin %40’mma KHN, yapilmistir.
%22’sine AKHN, %12 hastaya OKHN ve %6 hastaya her ikisi birden yapilmistir

(Tablo 11).

4.2. Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin incelenmesi

Calismaya alman toplam 144 hastadan 39 (%37) hastada ABH
goriilmezken, 105 (%73) hastada ABH gelismistir. Akut bobrek hasari olan 105
hastanin 33 (%31)’iinde YBU’de ABH gelismis, 72 (%69)’sinde yatista ABH
mevcut bulunmustur. YBU’de ABH gelismis hastalarin 21 (%64)’inde AKIN
Evre 1 ABH, 11 (%33)’iinde AKIN Evre 2 ABH ve 1 (%3)’iinde AKIN Evre 3
ABH saptanmistir. YBU’de ABH gelisen hastalarda ortanca ii¢ [1-6,5] giinde

ABH gelismistir.

ABH olan ve olmayan hastalarin genel &zellikleri karsilastirildiginda;
ABH olanlarin ortanca yas1 64 [55-74] olup, ABH olmayanlardan (56 [34-66])
daha yiiksektir (p=0,01). ABH olanlarda yatistan 24 saat sonra APACHE 2 skoru
ortalama 22,89+ 0,65 olup; ABH olmayanlara gore (17,82+ 0,93) anlaml
derecede yiiksektir (p<0,01). ABH olan hastalarda ortanca GKS 14 [10-15] olup,
ABH olmayanlarda ortanca GKS 15 [12-15]’dir. Akut bobrek hasart olan

hastalarda GKS anlamli derecede diisiiktiir (p=0,04). Akut bobrek hasari olanlarda
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(%16,2) olmayanlara gore (%51,3) daha diisiik oranda YBU’ye yeniden yatis
goriilmiistiir (p<0,01). Akut bobrek hasari olanlarda ortanca hastane yatis siiresi
30 [17,5-52] olup, olmayanlara gore 36,5 [22,25-67,75] anlaml1 bi¢imde diistiktiir
(p=0,01). Her iki grup arasmmda YBU yatis siireleri acisindan anlamli fark
bulunmamustir. Her iki grup arasinda yatis yerleri karsilastirildiginda; acilden,
servislerden ve diger YBU’lerden yatmis olmak anlamli farklilik gdstermemistir
(p>0,05). Hastalarin yatis nedenleri arasinda sepsis/septik sok ABH olan
hastalarda %77 oraninda goriilerek ABH olmayanlardan (%51) anlamli bigimde
yiiksektir (p=0,01). Yatista goriilen sepsis odagi olarak akciger infeksiyonu ABH
olan hastalarda %50 oraninda goriilerek, ABH olmayanlardan (%23) anlamh
bi¢imde yiiksektir (p=0,01). Altta yatan hastaliklar karsilastirildiginda ABH
olanlarda; DM (p=0,05) ve KBH (p=0,01) anlamli bigimde yiiksek
goriilmektedir. Tiim hastalar ile ABH olan ve olmayan hastalarin genel 6zellikleri

karsilastirilmasi Tablo 10°da 6zetlenmistir.
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Tablo 10. Tim hastalar ile akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin genel

ozellikleri
Ozellik Tiim hastalar ABH olan ABH olmayan p
N=144 N=105 N=39
Yas 62 [50,5-72] 64 [55-74] 56 [37-66] 0,01
Erkek Cinsiyet, n(%) 91 (63) 65 (62) 26 (67) 0,74
APACHE 21,51+ 0,57 22,89+ 0,65 17,82+ 0,93 0,00
GKS 14,5[11-15] 14 [10-15] 15 [12-15] 0,04
SOFA 7,78+ 0,28 8,62+ 0,33 5,51+ 0,38 0,00
YBU yeniden yatis 37(25,7) 17(16,2) 20(51,3) 0,00
YBU yatis siiresi 8[5-14] 9 [5,5-17,5] 6 [4-8] 0,09
Hastane yatis siiresi 31[18-53] 30[17,5-52] 36,5 [22,25-66,75] 0,01
Onceki Yatis Yeri
Acil, n (%) 23(16) 19(18) 4(10) 0,37
Servis, n(%) 108(75) 78(74,3) 30(76,9) 0,91
Diger YBU, n(%) 13(9) 8(8) 5(13) 0,33
Yatis nedeni
Solunumsal, n(%) 99(69) 77 (73) 22(56) 0,08
Renal, n(%0) 50(35) 48(46) 2(5) 0,00
Hepatobiliyer, n(%)Apache 7(5) 7(7) 0(0) 0,19
Metabolik/Endokrin, n(%) 20(14) 17(16) 3(8) 0,29
Norolojik, n(%) 35(24) 24(23) 11(28) 0,65
Kardiyovaskiiler n(%) 15(10) 13(12) 2(5) 0,35
Gastrointestinal n(%) 15(10) 12(11) 3(8) 0,76
Sepsis/Septik sok n(%) 101(70) 81(77) 20(51) 0,01
Sepsis/Septik sok odagi
Akciger, n(%) 61(42) 52(50) 9(23) 0,01
Kan dolagim, n(%) 30(21) 21(20) 9(23) 0,86
Idrar yolu, n(%) 15(10) 13(12) 2(5) 0,35
Abdominal, n(%) 9(6) 9(9) 0(0) 0,06
Diger, n(%)* 4(3) 1(1) 3(8) 0,06
Diger soklar, n(%) 2(1) 1(1) 1(3) 0,46
Aurrest, n(%) 2(1) 2(2) 0(0) 0,38
Post-operatif, n(%) 6(4) 4(4) 2(5) 0,66
Altta yatan hastaliklar
Diyabetes Mellitus, n(%b) 37(26) 34 (32) 3(8) 0,05
Hipertansiyon, n(%) 54(38) 38 (36) 16(41) 0,73
KBH, n(%6) 17 (12) 17 (12) 0(0) 0,01
Kardiyovaskiiler, n(%) 43(30) 33(32) 10(26) 0,63
Hepatobiliyer, n(%) 8(6) 7(7) 1(3) 0,68
Romatolojik, n(%) 4(3) 4(4) 0(0) 0,57
Pulmoner, n(%) 25(17) 19(18) 6(15) 0,89
Solid Kanserler, n(%) 10(7) 9(9) 1(3) 0,28
Norolojik, n(%) 15(10) 10(10) 5(13) 0,55
Diger endokrin** 23(16) 22(21) 1(3) 0,02
Psikiyatrik, n(%) 2(1) 1(1) 1(3) 0,46

Koroner arter hastalig1, KY: Kalp yetmezligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig

*Diger sepsis nedenleri: yumusak doku infeksiyonu, perianal infeksiyonlar
**Diger endokrinolojik hastaliklar: hipotiroidi, hipertiroidi, hiperlipidemi

ABH: Akut bobrek hasari, APACHE: Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirilmesi, GKS: Glasgow koma skalast,
SOFA: Ardigik organ yetersizlik degerlendirmesi, YBU: Yogun bakim iinitesi, KBH: Kronik bobrek hasar1, KAH:
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Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalar altta yatan hematolojik
hastalik tipleri, aktif hastalik varligi, KHN yapilmas1 ve GVHD varlig1 agisindan
karsilastirildiginda anlamli farklilik gériilmemistir (p>0,05). Akut bobrek hasari
olanlarda ortanca yatis Hemoglobin (Hb) degeri 8 [7,2-9,2] g/dL ve ABH
olmayanlarda ortanca yatis Hb degeri 8,3[7,4-10,1] g/dL olup anlamli farklilik
saptanmamustir (p=0,30). ki grup arasinda ortanca yatis 16kosit sayis1 (p=0,77) ve
trombosit sayis1 (p=0,98) arasinda da anlamli fark saptanmamustir. Tablo 11°de
tim hastalar ile ABH olan ve olmayan hastalarin hematolojik 6zellikleri

karsilastirilmistir.

Tablo 11. Tim hastalar ile akut bobrek hasart olan ve olmayan hastalarin
hematolojik 6zellikleri

Ozellik Tiim hastalar ABH olan ABH olmayan p
N=144 N=105 N=39
Hematolojik hastalik
Akut 16semi n(%) 61(42) 43(41) 18(46) 0,71
Kronik 16semi, n(%) 23(16) 18(17) 5(13) 0,70
Lenfoma, n(%) 32(22) 20(19) 12(31) 0,20
MDS, n(%) 7(5) 7(7) 0(0) 0,19
MM ve diger*, n(%) 25(18) 20(19) 5(12) 0,51
Diger**, n (%) 19(13) 16(15) 3(8) 0,36
Aktif hastalik, n (%) 97(72) 70(72) 27(73) 1,00
Kok hiicre nakli, n (%) 58(40) 39(37) 19(49) 0,28
AKHN, n(%) 40(28) 25(24) 15(39) 0,12
OKHN, n(%) 25(18) 17(16) 8(21) 0,71
GVHD, n(%) 25(17) 17(16) 8(21) 0,71
Cilt, n(%) 19(13) 11(11) 8(21) 0,19
GIS, n(%) 15(10) 10(10) 5(13) 0,55
Karaciger, n(%) 7(5) 5(5) 2(5) 1,00
Akciger, n(%) 1(1) 1(1) 0(0) 0,54
Yatis hematolojik degerleri
Hemoglobin, g/dl 8,1[7,3-9,3] 8[7,2-9,2] 8,3[7,4-10,1] 0,30
Lokosit sayis1,e3/Ul 4060[525-12475] 4200[395-12510] 3670[706-12500] 0,77
E3 yaziliyor mu mutad
mi
Trombosit sayis1,e3/Ul 38500[21250- 36000[21000- 41000[22000- 0,98
83000] 89500] 80000]

MDS: Myelodisplastik sendrom, MM: Multipl Myelom, AKHN: Allojenik kdk hiicre nakli, OKHN: Otolog kok hiicre nakli,
GVHD: Graft versus host hastalig

*MM ve diger: diger plazma hiicre diskrazileri
**Diger hematolojik hastaliklar: Esansiyel trombositoz, Aplastik Anemi, Myelofibrozis, Immiin trombositopenik purpura,
Otoimmiin hemolitik anemi, Polisitemi vera
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Akut bobrek hasari olan (N:105) hastalarin 71(%68)’i AKIN Evre 1 ABH,
25(%34)’1 AKIN Evre 2 ABH ve 9(%8)’i AKIN Evre 3 ABH saptanmustir. Akut
bobrek hasar1 olan hastalarda; ABH giinii ortanca sCr: 1,29 [1,03-1,66] mg/dL,
ortanca pH: 7,39 [7,31-7,45], ortalama HCO3 (bikarbonat): 21,2 +0,67 mmol/L,
ortanca laktat: 2,6 [1,72-3,9] mmol/L, ortanca CRP (C-reaktif protein): 144 [71,2-

245] mg/dL ve ortanca prokalsitonin: 1,34 [0,38-3,78] ng/mL bulunmustur.

Akut bobrek hasar1 olan ve olmayan hastalar bobrek hasarinda dair
verilerle karsilastirllmistir (Tablo 12). ABH olan hastalarda ortanca bazal sCr 0,76
[0,59-0,91] mg/dL olup; ABH olmayan hastalardan (0,57 [0,45-0,7] mg/dL) daha
yiiksektir (p<0,01). Ayn1 sekilde ABH olanlarda ortanca yatis giinii sSCr 1,37[0,85-
2,13] mg/dL olup; ABH olmayan hastalardan (0,71 [0,5-0,85] mg/dL) daha
yiksektir (p<0,01). Aym sekildle ABH olan hastalarda ortanca yatis giini
potasyum (p=0,03), fosfat (p<0,01), iirik asit (p<0,01), laktat (p=0,01), bilirubin
(p=0,05), LDH (Laktat dehidrogenaz) (p<0,01), CRP (p=0,01), prokalsitonin
(p=0,03) degerleri ABH olmayanlara gore anlamli bigimde yiiksektir. Akut
bobrek hasari olan hastalarda ortanca yatis giinii albiimin 2,7 [2,4-3] g/dL olup;
ABH olmayan hastalara (2,8 [2,6-3,1] g/dL) goére anlamli bi¢imde diistiktiir
(p=0,04). Akut bobrek hasari olan hastalarda ortanca yatis giinii ortanca pH
(p=0,01) ve ortanca HCO3 (p=0,01) degeri ABH olmayanlara gore anlamli

bicimde diisiiktiir.
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Akut bobrek hasar1 olan hastalarda ABH giliniinden ve ABH olmayan
hastalarda yatistan 1 hafta 6nce nefrotoksik maruziyetler, sepsis, TMA, TLS, DiK
durumu karsilastirilmigtir.  Akut bobrek hasari olanlarin %10’unda kolistin
maruziyeti goriiliirken, ABH olmayanlarda kolistin maruziyeti goriilmemistir
(p=0,06). Ortalama kolistin kullanim1 giin sayis1 ABH olanlarda dort (4+1)
giindiir. Akut bobrek hasart olan hastalarin  %62’sinde Oncesinde Sepsis
mevcutken, ABH olmayanlarda %13’ilinde 6ncesinde sepsis mevcut bulunmustur.

Fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,01) (Tablo 12).
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Tablo 12. Tim hastalar ile ABH olan ve olmayan hastalarda bobrek hasarina dair

veriler
Ozellik Tiim hastalar ABH olan ABH olmayan p
N=144 N=105 N=39
ABH, n(%) 105 (73) 105(100)
Yatista ABH, n(%) 72(50) 72(69)
YBU’de ABH n(%) 33(223) 33(31)
Bazal kreatin, mg/dL 0,69[0,54-0,89] 0,76[0,59-0,91] 0,57[0,45-0,7] 0,00
ABH ilk giinii
AKIN 1 71(68)
AKIN 2 25(24)
AKIN 3 9(8)
Yatis biyokimya, akut faz reaktanlari ve kan gazi
Kreatin, mg/dL 1,07[0,71-1,82] 1,37[0,85-2,13] 0,71[0,5-0,85] 0,00
Sodyum, mEg/L 137,54+ 0,57 137,52+ 0,71 137,58+ 0,89 0,95
Potasyum, mEq/L 3,75[3,45-4,23] 3,82[3,55-4,32] 3,58[3,1-4] 0,03
Kalsiyum, mg/dL 7,9[7,33-8,6] 7,9[7,22-8,6] 8[7,6-8,52] 0,46
Fosfat, mg/dL 3,5[2,7-4,7] 3,8[2,9-5,1] 2,9[2-3,4] 0,00
Urik asit, mg/dL 4[2,8-6,1] 4,4[3,2-6,4] 3[1,6-4,5] 0,00
Albiimin, g/dL 2,7[2,4-3] 2,7[2,4-3] 2,8[2,6-3,1] 0,04
pH 7,42[7,35-7,47] 7,41[7,33-7,46] 7,46[7,41-7,49] 0,01
HCO3, mmol/L 22,1[18,5-25,2] 21,5[17,95-24,8] 23,8[20,15-26,6] 0,01
Laktat, mmol/L 2[1,3-3] 2,1[1,47-4] 1,5[1,15-2,65] 0,01
Glukoz, mg/dL 130,5[104-184] 149[110-194] 115[99-129] 0,14
Bilirubin, mg/dL 1,24[0,76-2,29] 1,44[0,79-2,92] 0,90[0,68-1,43] 0,05
LDH, U/L 389[246,5-640,25]  444[279,75-907,75] 264,5[184-425,5] 0,00
C-reaktif protein, mg/dL  144[67,4-266,5] 169[73,6-295] 97[44,65-190,5] 0,01
Prokalsitonin, ng/mL 1,39[0,31-7,91] 1,75[0,49-11,36] 0,50[0,27-3,44] 0,03
idrar dansitesi 1018 [1012-1024]  1018[1011-1027] 1019 [1015-1022] 0,77
ABH veya yatis oncesinde (1 hafta)*
Kolistin, n(%) 10(7) 10 (10) 0(0) 0,06
Kontrast madde, n(%) 25(17) 19(18) 6(15) 0,89
Kalsinérin Inh., n(%) 19(13) 16(15) 3(8) 0,36
ACEI/ARB, n(%) 12(8) 8(8) 4(10) 0,73
Glikopeptidler, n(%) 41(29) 25(24) 16(41) 0,06
Asiklovir, n(%) 64(44) 42(40) 22(56) 0,11
Aminoglikozidler, n(%) 2(1) 2(2) 0(0) 0,38
Amfoterisin B, n(%) 27(19) 20(19) 7(18) 1,00
Kemoterapétikler, n(%) 66(46) 45(43) 21(54) 0,32
Sepsis, n(%) 70(48,6) 65(62) 5(13) 0,00
TLS, n(%) 3(2) 3(3) 0(0) 0,28
TMA, n(%) 4(3) 3(3) 1(3) 1,00
DIK, n(%) 5(4) 4(4) 1(3) 1,00
YBU’de RRT, n(%) 67(47) 67(64) 0(0) 0,00
SRRT, n(%) 43(30) 43(41) 0(0) 0,00
Aralikll hemodiyaliz, n(%) 45(31) 45(43) 0(0) 0,00

ABH: Akut bobrek hasar1, YBU: Yogun bakim iinitesi, AKIN: Akut bobrek hastaliklar1 calisma grubu, HCO3: Bikarbonat, LDH:
Laktat Dehidrogenaz Inh.: inhibitér, ACEI: anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri, ARB: Anjiotensin reseptdr blokorleri,
TLS: Tiimér lizis sendromu, TMA: Trombotik mikroanjiopati, DIK: Yaygin intravaskiiler koagiilasyon, RRT: Renal replasman
tedavisi, SRRT: Siirekli renal replasman tedavisi

ABH veya yatis dncesinde (1 hafta)*: ABH olanlarda ABH giiniinden, olmayanlarda yatistan 1 hafta dncesinde
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Akut bobrek hasar1 olan ve olmayan hastalar YBU’de yasanan sorunlar ve
sonlanimlar agisindan Tablo 13’te karsilastinlmistir. ABH olan hastalarda invaziv
mekanik ventilasyon (IMV) %76 oraninda uygulanmis olup; ABH olmayanlarda
%28 oraninda uygulanmistir. Fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,01). Akut
bobrek hasar1 olan hastalarda ortanca IMV giin sayis1 on giin [4-15,75] olup; ABH
olmayan hastalardan (bes giin [3-7] ) daha yiiksektir (p<0,04). iki grup arasinda
HFNO (Yiiksek akimli oksijen terapisi) uygulanmasi ve NIV (Non invaziv
ventilasyon) uygulanmasi arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05)

(Tablo 13).

Yogun bakim {iinitesinde infeksiyon gelisimi ABH olan hastalarda %78
olup, ABH olmayan hastalara gore (%54) daha yiiksektir (p=0,01). Ayn1 sekilde
idrar yolu infeksiyonu ABH olan hastalarda (%34), olmayanlara gore (%5)
anlamli bi¢imde daha yiiksek goriilmustiir (p=0,01). ABH olan hastalarda %43
oraninda ve ABH olmayan hastalarda %26 oraninda Akciger infeksiyonu
goriilmistiir. Fark anlamli olmaya meyillidir (p=0,09). ABH olan ve olmayan
hastalar arasinda YBU’de goriilen diger infeksiyon odaklari agisindan anlamli

farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 13).

Yogun bakim initesinde gosterilebilen mikroorganizmalar
kiyaslandiginda; ABH olan hastalarda Candida species pulural (spp.) %35
oraninda ve ABH olmayan hastalarda %13 oraninda gorilmistiir. Fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,02). Diger iiretilebilen mikroorganizmalar

arasinda anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05) (Tablo 13).
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Akut bdbrek hasari olan hastalarda %68 oraninda YBU mortalitesi ve %77
oraninda hastane mortalitesi goriiliirken; ABH olmayan hastalarda %8 YBU
mortalitesi ve %39 hastane mortalitesi goriilmiistiir. Yogun bakim mortalitesi
(p<0,01) ve hastane mortalitesi (p<0,01) arasindaki fark ABH olan ve olmayan
hastalar arasinda anlamlidir. Yogun bakim {initesi sonucu olarak servise devir,
ABH olan hastalarda %31 olup, ABH olmayanlardan (%90) belirgin daha
distiktir (p<0,01). Hastane sonlanimi olarak eve taburcu ABH olan hastalarda
%21 oraninda olup, ABH olmayanlardan (%59) belirgin bicimde diisiiktiir

(p<0,01) (Tablo13).

Tek degiskenli analizlerde anlamli goriilen DM, yatistan veya ABH
gelisiminden 1 hafta 6ncesinde sepsis varligi, yatis giinii bilirubin ve laktat
degerleri ile hasta yasi ¢ok degiskenli analiz ile test edilmistir. Diyabetes mellitus
(OR = 16,98[1,67-172,44], p=0,02), sepsis varligi (OR = 7,41[1,93-28,37],
p=0,01), yatis bilirubin (OR= 1,80 [1,04-3,11], p=0,03), yatis laktat (OR = 1,50
[1,03-2,18], p=0,03) ve hasta yas1 (OR = 1,04 [1,00-1,08], p=0,02) ABH gelisimi
icin bagimsiz risk faktorleri olarak belirlenmistir. Tablo 14’te ABH gelisimini

belirleyen bagimsiz faktorler belirtilmistir.
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Tablo 13. Tiim hastalar ile ABH olan ve olmayan hastalarda YBU’ deki Sorunlar

ve Sonlanim

Ozellik

Solunum tedavileri

HFNO n(%)

NIV n(%)

IMV n(%)

IMV giin sayis1
YBU’de infeksiyon gelisimi n(%)

Akciger n(%)

Idrar yolu n(%)

Kan/dolasim n(%)

Abdomen n(%)

Yumusak doku n(%)
Bakteriyemi n(%)
Mikroorganizma tipleri

Ps6domonas spp. n(%)

Acinetobakter spp. n(%)

Klebsiella spp. n(%)

Escherichia coli n(%)

Enterobacter spp. n(%)

Stenotrop. Malt. n(%)

KNS n(%)

MSSA n(%)

CMV n(%)

P. jirovecii n(%)

Candida spp. n(%o)

Aspergillus ve kiifler n(%)

Diger mikroorganizmalar*
YBU’de beyin 6liimii, n(%)
YBU’de hipoksik beyin
Yogun bakim mortalitesi, n(%)
Hastane mortalitesi, n(%o)
Yogun bakim tinitesinden ¢ikis

Servise devir, n(%o)

Eve taburcu, n(%)

Diger YBU’ye devir, n(%)

Palyatif merkeze devir, n(%)

Rutin diyaliz ihtiyac1, n(%)
Hastaneden ¢ikis

Eve taburcu, n(%)

Palyatif merkeze devir, n(%)

Rutin diyaliz, n(%)

Tiim hastalar
N=144

25(17)
50(35)
91(63)
8[4-14]
102(71)
55(38)
38(26)
67(47)
2(1)
9(6)
47(33)

10(7)
13(9)
10(7)
16(11)
14(10)
15(10)
35(24)
8(6)
14(10)
3(2)
42(29)
13(9)
6(4)
2(1)
1(1)
74(51)
99(67)

67(47)
1(1)
1(1)
1(1)
1(1)

45(31)
2(1)
1(1)

ABH olan
N=105

16(15)
34(32)
80(76)
10[4-15,75]
81(78)
45(43)
36(34)
52(50)
2(2)
7(7)
39(37)

9(9)
12(11)
8(8)
14(13)
13(12)
12(11)
29(28)
6(6)
12(11)
3(3)
37(35)
10(10)
6(6)
0(0)
1(1)
71(68)
81(77)

32(31)
0(0)
1(2)
1(2)
1(2)

22(21)
2(2)
1(1)

ABH olmayan
N=39

9(23)
16(41)
11(28)
5[3-7]
21(54)
10(26)
2(5)
15(39)
0(0)
2(5)
8(21)

1(3)
1(3)
2(5)
2(5)
1(3)
3(8)
6(15)
2(5)
2(5)
0(0)
5(13)
3(8)
0(0)
2(5)
0(0)
3(8)
15(39)

35(90)
1(3)
0(0)
0(0)
0(0)

23(59)
0(0)
0(0)

p

0,39
0,44
0,00
0,04
0,01
0,09
0,01
0,32
0,38
1,00
0,09

0,28
0,18
0,72
0,23
0,11
0,76
0,19
1,00
0,35
0,28
0,02
1,00
0,19
0,07
0,54
0,00
0,00

0,00
0,27
1,00
1,00
1,00

0,00
1,00
1,00

HFNO: Yiiksek akimli oksijen terapisi, NIV: Non invaziv ventilasyon, IMV: Invaziv mekanik

ventilasyon, spp.: Species pulural, Stenotrop. Malt.: Stenotrophomonas Maltophilia, KNS: koagiilaz
negatif stafilokok, MSSA: Metisilin duyarl1 Stafilokok aerius, CMV: Sitomegaloviriis, P. Jirovecii:

Pneumocystis jirovecii

*Diger mikroorganizmalar: Saprochaete clavata, Pantoea agglomerans, Raoultella ornithinolytica,
Trichosporon spp., Grup B streptokoklar
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Tablo 14. ABH gelisimini belirleyen bagimsiz faktorler

Ozellik OR [%95Cl1] P

Diyabetes Mellitus 16,98[1,67-172,44] 0,02
Oncesinde* sepsis varligi 7,41[1,93-28,37] 0,01
Yatis bilirubin, mg/dL 1,80 [1,04-3,11] 0,03
Yatis baktat, mmol/L 1,50 [1,03-2,18] 0,03
Yas 1,04 [1,00-1,08] 0.02

*ABH olan hastalarda ABH’dan 1 hafta 6nce, ABH olmayanlarda yatistan 1 hafta dnce
OR: Odds orani, Cl: Giiven araligi, ABH: Akut bobrek hasari

4.3. Olen ve Yasayan Hastalarin Karsilastirilmasi

Tiim hastalar degerlendirildiginde 74 (%51) hastamn YBU’de 6ldiigii
goriilmiistiir. YBU’de 6len ve 8lmeyen hastalar karsilastirildiginda 6len hastalarda
ortanca yas 64 [55-74] ve %63,5’u erkek cinsiyettedir. Yasayan hastalarin ise
ortanca yas1 60 [46-69,25] ve % 62,9’u erkek cinsiyettedir. Her iki durumda da
aralarinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. Olen hastalarin ortalama
APACHE II degerleri 23 + 0,81 olup, yasayan hastalardan (19,94 + 0,76) daha
yiiksektir (p=0,07). Olenlerde ortanca GKS 13 [8-15] olup, yasayanlardan (15
[12,75-15]) anlaml1 bicimde diisiiktiir (p<0,01). Olen hastalarin ortalama SOFA
skoru (9,08+ 0,36), yasayan hastalarinda SOFA ortalama skorundan (6,40+ 0,39)
anlamli bicimde yiiksektir (p<0,01). Olen hastalarda anlamli bicimde daha az
oranda yeniden yatis goriilmektedir (Olen: %4, yasayan: %33, p<0,01). Olen
hastalarin ortanca YBU yatis siiresi on bir giin [7-19,5] olup, yasayan hastalardan
(alt1 giin [4-9] ) anlamli bigimde yiiksektir (p<0,01). Olen hastalarin hastane yatis
stiresi yirmi bes giin [14-53] olup, yasayan hastalardan (otuz bes giin [19,5-59,5])
anlamli bicinde diisiiktiir (p=0,04). Olen ve yasayan hastalar arasinda yatis yeri
acisindan anlamli fark yoktur. Yatis nedeni olarak renal nedenler 6len hastalarda

%46 oraninda ve yasayan hastalarda %23 oraninda goriilmektedir (p=0,06). Yine
37



yatis nedeni olarak sepsis/septik sok Olen hastalarda %77 oraninda ve yasayan
hastalarda %63 oraninda goriilmektedir (p=0,09). Diger yatis nedenleri arasinda
ve altta yatan hastaliklar1 agsisindan anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Olen ve

yasayan hastalarin genel 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo 15°te sunulmustur.
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Tablo 15. Tiim hastalar ile dlen ve yasayan hastalarda genel 6zellikler

Ozellik Tiim hastalar Olen Yasayan p
N=144 N=74 N=70
Yas 62[50,5-72] 64[55-74] 60[46-69,25] 0,78
Erkek Cinsiyet, n(%) 91(63,2) 47(63,5) 44(62,9) 0,93
APACHE 21,51+ 0,57 23 0,81 19,94+ 0,76 0,07
GKS 14,5[11-15] 13[8-15] 15[12,75-15] 0,00
SOFA 7,78+ 0,28 9,08+ 0,36 6,40+ 0,39 0,00
YBU yeniden yati 37(25,7) 4(5,4) 33(47,1) 0,00
YBU yatis siiresi 8[5-14] 11[7-19,5] 6[4-9] 0,00
Hastane yatis siiresi 31[18-53] 25[14-53] 35[19,5-59,5] 0,04
Onceki Yatis Yeri
Acil, n (%) 23(16) 8(11) 15(21) 0,13
Servis, n(%) 108(75) 60(81) 48(69) 0,12
Diger YBU, n(%) 13(9) 6(8) 7(10) 0,91
Yatis nedeni
Solunumsal, n(%) 99(69) 55(74) 44(63) 0,19
Renal, n(%) 50(35) 34(46) 16(23) 0,06
Hepatobiliyer, n(%) 7(5) 6(8) 1(1) 0,11
Metabolik/endokrin, n(%) 20(14) 14(19) 6(9) 0,12
Norolojik, n(%) 35(24) 21(28) 14(20) 0,32
Kardiyovaskiiler n(%) 15(10) 10(14) 5(7) 0,32
Gastrointestinal n(%) 15(10) 9(12) 6(9) 0,66
Sepsis/septik sok, n(%) 101(70) 57(77) 44(63) 0,09
Sepsis/septik sok etyolojisi
Akciger, n(%) 61(42) 36(49) 25(36) 0,11
Kan dolagim, n(%) 30(21) 18(24) 11(17) 0,39
Idrar yolu, n(%) 15(10) 7(10) 8(11) 0,90
Abdominal, n(%) 9(6) 5(7) 4(6) 1,00
Diger, n(%)* 4(3) 1(2) 3(4) 0,35
Diger soklar, n(%) 2(1) 1(1) 1(1) 0,96
Arrest, n(%) 2(1) 2(3) 0(0) 0,16
Post-operatif, n(%) 6(4) 1(1) 5(7) 0,10
Altta yatan hastaliklar
Diyabetes Mellitus, n(%) 37(26) 19 (26) 18(26) 1,00
Hipertansiyon, n(%) 54(38) 25 (34) 29(41) 0,34
KBH, n(%) 17 (12) 12 (16) 5(7) 0,15
Kardiyovaskiiler, n(%) 43(30) 20(27) 23(33) 0,56
Hepatobiliyer, n(%) 8(6) 5(7) 3(4) 0,72
Romatolojik, n(%) 4(3) 4(5) 0(0) 0,12
Pulmoner, n(%) 25(17) 13(18) 12(17) 1,00
Solid kanserler, n(%) 10(7) 5(7) 5(7) 1,00
Norolojik, n(%) 15(10) 5(7) 10(14) 0,22
Diger endokrin** 23(16) 12(16) 11(16) 1,00
Psikiyatrik, n(%) 2(1) 1(2) 1(2) 1,00

ABH: Akut bobrek hasari, APACHE: Akut fizyoloji ve kronik saglik Degerlendirilmesi, GKS: Glasgow
koma skalas1, SOFA: Ardisik organ yetersizlik degerlendirmesi, YBU: Yogun bakim {initesi, DM:
Diyabetes mellitus, KBH: Kronik bobrek hasari, KAH: Koroner Arter Hastalig1, KY: Kalp yetmezligi,
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1

*Diger sepsis nedenleri: yumugak doku infeksiyonu, perianal infeksiyonlar
**Diger Endokrinolojik Hastaliklar: Hipotiroidi, Hipertiroidi, Hiperlipidemi
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Olen ve vyasayan hastalarin hematolojik ozellikleri Tablo 16’da
karsilastirilmistir. Her iki grup arasinda hematolojik hastalik, aktif hastalik varligi,
KHN yapilmasi ve GVHD gelismesi agisindan farklilik izlenmemistir (p>0,05).
Yatis giinii 16kosit sayis1 Olen hastalarda (2940[275-8985] e3/ul), yasayan
hastalara gore (6170[875-13600] e3/uL) anlamli bigimde daha diisiiktiir (p=0,05).
Yatis giinii trombosit sayis1 6len hastalarda (32000[17750-64500] e3/uL), yasayan

hastalara gére (54000[23000-106250] e3/uL) anlaml bi¢gimde diisiiktiir (p=0,02).

Tablo 16. Tiim hastalar1 ile 6len ve yasayan hastalarin hematolojik 6zellikleri

Ozellik Tiim hastalar Olen Yasayan P
N=144 N=74 N=70
Hematolojik hastalik
Akut [6semi n(%) 61(42) 35(47) 26(37) 0,21
Kronik 16semi, n(%) 23(16) 10(14) 13(19) 0,54
Lenfoma, n(%) 32(22) 16(22) 16(23) 1,00
MDS, n(%) 7(5) 7(10) 0(0) 0,01
MM ve diger*, n(%) 25(18) 13(18) 12(17) 1,00
Diger**, n (%) 19(13) 11(15) 8(11) 0,71
Aktif hastalik, n (%) 97(72) 52(77) 45(68) 0,37
Kok hiicre nakli, n (%) 58(40) 32(43) 26(37) 0,45
AKHN, n(%) 40(28) 20(27) 20(29) 0,98
OKHN, n(%) 25(17) 15(20) 10(14) 0,46
GVHD, n(%) 25(17) 14(19) 11(16) 0,77
Cilt, n(%) 19(13) 8(11) 11(16) 0,53
GIS, n(%) 15(10) 9(12) 6(9) 0,66
Karaciger, n(%) 7(5) 4(5) 3(4) 0,75
Akciger, n(%) 1(1) 1(1) 0(0) 0,32
Yatis hematolojik degerleri
Hemaoglobin g/dL 8,1[7,3-9,3] 8,2[7,2-9,22] 7,85[7,30-9,50] 0,90
Lokosit sayis1 e3/ulL 4060[525-12475]  2940[275-8985] 6170[875-13600] 0,05
Trombosit sayis1 e3/ul.  38500[21250- 32000[17750- 54000[23000- 0,02
83000] 64500] 106250]

MDS: Myelodisplastik sendrom, MM: Multipl Myelom, AKHN: Allojenik kok hiicre nakli, OKHN: Otolog kok hiicre
nakli, GVHD: Graft versus host hastalig

*MM ve diger: Diger plazma hiicre diskrazileri
**Diger hematolojik hastaliklar: Esansiyel trombositoz, Aplastik Anemi, Myelofibrozis, Immiin trombositopenik purpura,
Otoimmiin hemolitik anemi, Polisitemi vera
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Olen ve yasayan hastalarin bdbrek hasarma dair verileri karsilastirilmistir.
Akut bobrek hasar1 gelisimi 6len hastalarda (9%96), yasayan hastalardan (%49)
anlamli bigimde yiiksek oranda goriilmektedir (p<0,01). Yatista ABH olmasi
(p=0,02) ve YBU’de ABH goriilmesi (p<0,01) 6len hastalarda yasayanlara gore
daha yiiksek oranda goriilmektedir. Tiim ABH olan hastalarda, ABH gelistigi giin
AKIN 1 ve 2 ABH, olenlerde yasayanlardan daha yiiksek oranda (sirasiyla
p<0,01, p=0,04) goriilirken, AKIN 3 agisindan fark saptanmamistir (p=0,66).
Yatis ortanca alblimin 6len hastalarda (2,7 [2,3-3] g/dL) olup, yasayan hastalara
gore (2,8 [2,6-3] g/dL) anlamli bi¢imde diisiik gorilmiistiir (p<0,01). Yatis
ortanca bilirubin degeri 6lenlerde (1,57 [0,91-3,22] mg/dL) olup, yasayanlara gore
(0,97 [0,68-1,75] mg/dL) anlamli bigimde yiiksek goriilmistir (p<0,01). Yatis
ortanca LDH (p=0,02) ve idrar dansitesi (p=0,01) olenlerde, yasayanlara gore

anlamli bicinde yiiksek goriilmiistiir.

Olen ve yasayan hastalarda yatistan veya ABH gelisim giiniinden 1 hafta
once uygulanan nefrotoksik maruziyet, sepsis gelisimi, TMA, TLS, DIK
karsilastirilmigtir. Olen hastalarda %12 oraninda ve yasayan hastalarda %l
oraninda kolistin kullanilmistir. Fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,01).
Kolistin giin sayist 6len hastalarda dort giin (3,8+1,1) iken yasayan hastalarda iKi
giindiir (p=0,87). Olen hastalarda 6nce gelisen sepsis (%58) yasayan hastalara
gore (%39) daha yiiksek oranda goriilmektedir (p=0,02). Olen ve yasayan hastalar
arasinda diger nefrotoksik ajanlar, TLS, TMA, DIK acisindan anlamli farklilik

goriilmemistir (p>0,05). (Tablo 17)
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Olen hastalarda RRT %73 oraninda uygulanmis olup, yasayan hastalara
(%19) gore daha yiiksektir orandadir (p<0,01). Olen hastalarda SRRT %53, IHD
%47 oraninda ve yasayan hastalarda SRRT %6, IHD %14 oraninda uygulanmustir.
Son iki degisken i¢in fark anlamli saptnmistir (sirasiyla p<0,01, p<0,01)

(Tablol17).
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Tablo 17. Tiim hastalar ile 6len ve yasayan hastalarda bobrek hasarina dair veriler

Ozellik Tiim hastalar, N=144  Olen, N=74 Yasayan, N=70 p
ABH, n(%) 105(72) 71(96) 34(49) 0,00
Yatista ABH, n(%) 72(50) 44(59,5) 28(40) 0,02
YBU’de ABH n(%) 33(23) 27(37) 6(9) 0,00
Bazal kreatin, mg/dL 0,69[0,54-0,89] 0,68[0,53-0,90] 0,69[0,54-0,86] 0,75
ABH ilk giinii
AKIN 1 71(50) 49(66) 22(31) 0,00
AKIN 2 25(17) 18(24) 7(10) 0,04
AKIN 3 9(6) 4(5) 5(7) 0,66
ABH giinii akut faz reaktanlari, kan gazi, kreatin
C-reaktif protein, mg/dL 144[71,2-245] 163[75-264] 114[43,32-224,5] 0,27
Prokalsitonin, ng/mL 1,34[0,38-2,78] 1,54[0,44-4,18] 1,07[0,27-2,58] 0,22
pH 7,39[7,31-7,45] 7,39[7,30-7,46] 7,39[7,35-7,44] 0,71
HCO3, mmol/L 21,33+ 0,66 21,29+0,89 21,13+ 0,98 0,92
Laktat, mmol/L 2,6[1,72-3,90] 2,8[1,7-4,1] 2,4[1,55-3,60] 0,33
Kreatin, mg/dL 1,29[1,03-1,66] 1,16[0,99-1,55] 1,411,20-1,91] 0,02
Yatis biyokimya, akut faz reaktanlari ve kan gazi
Kreatin, mg/dL 1,07[0,71-1,82] 1,17[0,75-2,17] 0,90[0,69-1,44] 0,06
Sodyum, mEg/L 137,54+ 0,57 138,48+ 0,86 136,54+ 0,72 0,08
Potasyum, mEg/L 3,75[3,45-4,23] 3,76[3,52-4,2] 3,74[3,36-4,31] 0,49
Kalsiyum, mg/dL 7,9[7,33-8,6] 7,85[7,20-8,52] 8[7,6-8,6] 0,21
Fosfat, mg/dL 3,5[2,7-4,7] 3,60[2,77-5] 3,40[2,65-4,60] 0,40
Urik asit, mg/dL 4[2,8-6,1] 4,20[3,05-6] 4[2,40-6,40] 0,79
Albiimin, g/dL 2,7[2,4-3] 2,7[2,3-3] 2,8[2,6-3] 0,00
pH 7,42[7,35-7,47] 7,42[7,35-7,45] 7,43[7,34-7,48] 0,24
HCO3, mmol/L 22,1[18,5-25,2] 21,9[18,1-25,15] 22,5[18,8-25,6] 0,38
Laktat, mmol/L 2[1,3-3] 2,1[1,5-3,75] 1,8[1,2-2,9] 0,10
Glukoz, mg/dL 130,5[104-184] 134[93-185] 125[105-180] 0,72
Bilirubin, mg/dL 1,24[0,76-2,29] 1,57[0,91-3,22] 0,97[0,68-1,75] 0,00
LDH, U/L 389[246,5-640] 463[296-1084] 294[201-512] 0,02
C-reaktif protein, mg/dL 144[67,4-266,5] 168[56-318] 123,5[71,2-251] 0,20
Prokalsitonin, ng/mL 1,39[0,31-7,91] 1,77[0,3-12,04] 1,07[0,32-4,61] 0,35
Idrar dansitesi 1018[1012-1024] 1020[1011-1027] 1017[1012-1023] 0,01
ABH veya yatig 6ncesinde (1 hafta)*
Kolistin, n(%) 10(7) 9(12) 1(1) 0,01
Kontrast madde, n(%) 25(17) 10(134) 15(21) 0,30
Kalsinérin Inh., n(%) 19(13) 12(16) 7(10) 0,39
ACEI/ARB, n(%) 12(8) 3(4) 9(13) 0,10
Glikopeptidler, n(%) 41(29) 20(27) 21(30) 0,83
Asiklovir, n(%) 64(44) 29(40) 35(50) 0,19
Aminoglikozidler, n(%) 2(1) 2(3) 0(0) 0,16
Amfoterisin B, n(%) 29(20) 18(24) 9(13) 0,12
Kemoterapatikler, n(%) 66(46) 39(53) 27(39) 0,08
Sepsis, N(%0) 70(49) 43(58) 27(39) 0,02
TLS, n(%) 3(2,1) 3(4,1) 0(0) 0,08
TMA, n(%) 4(3) 3(4) 1(1) 0,33
DIK, n(%) 5(4) 4(5) 1(1) 0,19
YBU’de RRT, n(%) 67(47) 54(73) 13(19) 0,00
SRRT, n(%) 43(30) 39(53) 4(6) 0,00
Aralikli hemodiyaliz, n(%) 45(31) 35(47) 10(14) 0,00

ABH: Akut bébrek hasari, YBU: Yogun bakim iinitesi, AKIN: Akut bobrek hastaliklar1 calisma grubu, HCO3:

Bikarbonat, LDH: Laktat Dehidrogenaz inh.: inhibitér, ACEI: anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitorleri, ARB:
Anjiotensin reseptor blokérleri, TLS: Tiimér lizis sendromu, TMA: Trombotik mikroanjiopati, DIK: Yaygin
intravaskiiler koagiilasyon, RRT: Renal replasman tedavisi, SRRT: Siirekli renal replasman tedavisi

ABH veya yatig dncesinde (1 hafta)*: ABH olanlarda ABH giiniinden, olmayanlarda yatistan 1 hafta dncesinde
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Olen ve yasayan hastalar arasnda YBU’de yasanan sorunlar
karsilastirilmistir. Olen hastalarda %96 oraninda IMV uygulanirken yasayan
hastalarda %29 oraninda IMV uygulanmistir (p<0,01). IMV giin sayis1 6len
hastalarda ortanca on giin [4-14] ve yasayan hastalarda ortanca bes [3,25-15]
giindiir. Olen hastalarda daha yiiksek IMV giinii olmasmna ragmen fark anlamli
degildir (p=0,20). YBU’de &len hastalarda infeksiyon orani (%80), yasayan
hastalardan (%62) anlamli bigimde daha yiiksektir (p=0,03). YBU’de olen
hastalarda akciger infeksiyonu orani (%51), yasayan hastalardan (%24) anlaml
bigimde daha yiiksektir (p< 0,01). Kan/dolasim, abdomen, idrar yolu ve yumusak
doku infeksiyonlarinda Olen ve yasayan hastalar arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir  (p>0,05). YBU’de iiretilebilen mikroorganizmalar arasinda
Acinetobakter spp. 6len hastalarda (%14,9), yasayan hastalara gore (%3) daha
yiiksek oranda goriilmektedir (p=0,02). Diger iiretilebilen mikroorganizmalar igin
Olen ve yasayan grup arasinda anlamli fark gosterilmemistir (p>0,05). Tiim
hastalar ile dlen ve yasayan hastalarda YBU’de yasanan sorunlar ve sonlanimlar

Tablo 18’de 6zetlenmistir.

Olen ve yasayan hastalar icin tek degiskenli analizlerde anlamli goriilen;
YBU’de akciger infeksiyonu gelismesi, ABH ve yatis giinii SOFA degeri ¢ok
degiskenli analiz ile test edilmistir. ABH varhg (OR=17,81 [4,76-66,59],
p<0,01), YBU’de akciger infeksiyonu gelismesi (OR=3,39 [1,38-8,32], p=0,01)
ve yatig giinii SOFA (OR=1,18 [1,02-1,35], p=0,02) mortalite i¢in bagimsiz risk
faktorleri olarak belirlenmistir. Tablo 19.°da Mortalite gelisimini belirleyen

bagimsiz faktorler belirtilmistir.
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Tablo 18. Tiim hastalar ile dlen ve yasayan hastalarda YBU’ deki sorunlari ve
sonlanimlari

Ozellik Tiim hastalar  Olen Yasayan p
N=144 N=74 N=70
Solunum tedavileri
HFNO n(%) 25(17) 14(19) 11(16) 0,77
NIV n(%) 50(35) 20(27) 30(43) 0,06
IMV n(%) 91(63) 71(96) 20(29) 0,00
IMV giin sayis1 8[4-14] 10[4-14] 5[3,25-15] 0,20
YBU’de infeksiyon gelisimi n(%) 102(71) 59(80) 43(62) 0,03
Akciger n(%) 55(38) 38(51) 17(24) 0,00
Idrar yolu n(%) 38(26) 25(34) 13(19) 0,06
Kan/dolasim n(%) 67(47) 38(51) 29(42) 0,23
Abdomen n(%) 2(1) 0(0) 2(3) 0,14
Yumusak doku n(%) 9(6) 5(7) 4(6) 0,79
Bakteriyemi n(%) 47(33) 30(41) 17(24) 0,06
Mikroorganizma tipleri
Psddomonas spp. n(%) 10(7) 7(10) 3(4) 0,22
Acinetobakter spp. n(%o) 13(9) 11(14,9) 2(3) 0,02
Klebsiella spp. n(%) 10(7) 8(11) 2(3) 0,09
Escherichia coli n(%) 16(11) 9(12) 7(10) 0,88
Enterobacter spp. n(%) 14(10) 8(11) 6(9) 0,86
Stenotrop. Malt. n(%) 15(10) 9(12) 6(9) 0,66
KNS n(%) 35(24) 20(27) 15(21) 0,55
MSSA n(%) 8(6) 3(4) 5(7) 0,41
CMV n(%) 14(10) 11(15) 3(4) 0,06
P. jirovecii n(%) 3(2) 2(23) 1(1) 1,00
Candida spp. n(%) 42(29) 27(36) 15(21) 0,07
Aspergillus ve kiifler n(%) 13(9) 10(14) 3(4) 0,10
Diger mikroorganizmalar* 6(4) 6(8) 0(0) 0,03
YBU’de beyin &liimii, n(%) 1(2) 1(2) 0(0) 0,32
YBU’de hipoksik beyin 2(1) 2(3) 0(0) 0,16

HFNO: Yiiksek akimli oksijen terapisi, NIV: Non invaziv ventilasyon, IMV: Invaziv mekanik ventilasyon, spp.: Species pulural,
Stenotrop. Malt.: Stenotrophomonas Maltophilia, KNS: koagiilaz negatif stafilokok, MSSA: Metisilin duyarl: Stafilokok aerius, CMV:
Sitomegaloviriis, P. Jirovecii: Pneumocystis jirovecii

*Diger mikroorganizmalar: Saprochaete clavata, Pantoea agglomerans, Raoultella ornithinolytica, Trichosporon spp., Grup B
streptokoklar
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Tablo 19. Tiim hastalarda mortalite gelisimini belirleyen bagimsiz faktorler

Ozellik OR [%95CI] p

Akut bobrek Hasar1 varligi 17,81 [4,76-66,59] 0,00
YBU’de Akciger inf. gelismesi 3,39 [1,38-8,32] 0,01
Yatis SOFA 1,18[1,02-1,35] 0,02

OR: Odds orani, Cl: Giiven araligi, Inf: infeksiyon, SOFA: Sirali Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi

4.4. Akut Bobrek Hasari olan hastalarin 6len ve yasayan olarak

incelenmesi

Akut bdbrek hasari olan N:105 hasta, YBU’de 6len ve yasayan olarak iki
gruba ayrilarak karsilastirilmistir. 71 (%67) hasta 6lmiis ve 34 (%33) hasta
yasamistir. Yasayan hastalarda daha anlamli bigimde yiiksek oranda YBU’ye
yeniden yatis vardir (Yasayan: %38, Olen: %6, p<0,01). Yasayan hastalarda yatis
yeri acil olmasi (%32), olen hastalardan (%11) anlamli bicimde yiiksektir
(p=0,02). Postoperatif kabul edilen hasta oran1 yasayan hastalarda, dlenlere gére
daha yiiksektir (p=0,01). Kontrast maruziyeti yasayan hastalarda (%29), 6lenlere

gore (%13) daha siktir (p=0,07) (Tablo 20).

Yogun bakim {initesinde ABH gelismesi dlen hastalarda (%38), yasayan
hastalara gore (%18) daha siktir (p=0,06). Servis yatisi, 6len hastalarda (%82),
yasayan hastalara gore (%59) anlamli bigimde yiiksektir (p=0,02). Akut bobrek
hasar1 veya yatistan 1 hafta once Amfoterisin B ve kemoterapdtik maruziyeti 6len
hastalarda yasayan hastalara gbére anlamli bigimde sik oranda goriilmiistiir
(swrastyla p=0,03, p=0,01). Yogun bakim {initesinde akciger infeksiyonu gelismesi

ve YBU’de Acinetobakter spp. saptanmasi olen hastalarda yasayanlara gore
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anlaml bicimde sik goriiliir (sirasiyla p=0,01, p=0,01). Yogun bakim iinitesinde
RRT ve SRRT uygulanmasi 6len hastalarda yasayanlara gore anlamli bicimde sik
goriilmiistiir (sirastyla p<0,01, p<0,01). Aralikli hemodiyaliz 6len hastalarda daha
sik goriilmekle beraber fark anlamli olmaya meyillidir (p=0,08). Invaziv mekanik
ventilasyon 6len hastalarda (%96), yasayan hastalardan (%35) anlamli bigimde

yiiksek uygulanmistir (p<0,01) (Tablo 20).

Olen hastalarda ortalama yatiy SOFA degeri (9,15+0,37), yasayan
hastalardan (7,5+0,64) anlamli bi¢imde yiiksek saptanmigtir (p=0,01). Yatig giinii
ortanca trombosit sayist ve yatis giinii alblimin degeri 6len hastalarda daha
diisiiktiir (swrasiyla p=0,02, p=0,01). Tablo 20’de ABH olan hastalarda 6len ve
yasayan hastalarin tek degiskenli analiz ile karsilastirilmasinda iki grup arasinda

farkli veya farkli olmaya meyilli olarak saptanan degiskenler 6zetlenmistir.

Akut bobrek hasar1 olan hastalar Olen ve yasayan olarak
karsilastirildiginda tek degiskenli analizlerde anlamli goriilen verilere ¢ok
degiskenli analiz uygulanmstir. Sadece IMV uygulanmasi (OR = 41,55 [10,73-
160,84], p<0,01) ABH olan hastalarda mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olarak

belirlenmistir.

47



Tablo 20. ABH olan hastalarda 6len ve yasayan hastalarin tek degiskenli analiz
ile karsilagtinldiginda, farkli veya farkli olmaya meyilli olarak saptanan

degiskenler
Ozellik Tiim hastalar Olen Yasayan p
N=105 N=71 N=34
Yeniden yatis varhgi 17(16) 4(6) 13(38) 0,00
YBU’de ABH gelismesi 33(33) 27(38) 6(18) 0,06
Yatis yeri: Acil 19(18) 8(11) 11(32) 0,02
Yatis yeri: Servis 78(74) 58(82) 20(59) 0,02
Yatis nedeni: Postoperatif 4(4) 1(2) 3(9) 0,01
Onceden* kontrast maruziyeti ~ 19(18) 9(13) 10(29) 0,07
Onceden* Amfoterisin B 20(19) 18(25) 2(6) 0,03
kullanim
Onceden* KT kullanim 45(43) 37(52) 8(15) 0,01
RRT 67(64) 54(76) 13(38) 0,00
SRRT 43(41) 39(55) 4(12) 0,00
[HD 45(43) 35(49) 10(29) 0,08
iMmv 80(76) 68(96) 12(35) 0,00
YBU’de AC enfeksiyonu 45(43) 37(52) 8(24) 0,01
YBU’de Acinetobakter spp.  12(11) 11(8) 1(3) 0,01
Yatis giinii SOFA 8,62+ 0,33 9,15+ 0,37 7,5+ 0,64 0,01
Yatis giinii trombosit sayisi,  36000[21000- 32000[17000- 79000[32250- 0,02
e3/uL 99500] 59000] 121500]
Yatis giinii albiimin, g/dL 2,7[2,4-3] 2,6[2,22-2,9] 2,9[2,7-3,35] 0,01
Yatig giinii bilirubin, mg/dL 1,44[0,79-2,92] 1,61[1,1-3,3] 1[0,7-2,1] 0,09
Yatig giinii kalsiyum, mg/dL 7,9[7,2-8,6] 7,7[7,2-8,3] 8,2[7,6-8,8] 0,07
ABH giinii kreatinin, mg/dL 1,3[1-1,7] 1,2[1-1,6] 1,4[1,2-1,9] 0,10

YBU: Yogun bakim iinitesi, ABH: Akut bobrek hasari, KT: Kemoterapétik, RRT: renal replasman

tedavisi, SRRT: Siirekli renal replasman tedavisi, IHD: Aralikli Hemodiyaliz, IMV: invaziv

mekanik ventilasyon, AC: Akciger, SOFA: Ardisik organ yetersizlik degerlendirmesi
*Once: Akut bobrek hasari gelisiminden 1 hafta éncesinde
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5. TARTISMA

Akut bobrek hasari, renal fonksiyonlarin saatler ve giinler i¢inde ani
kaybiyla karakterize bir sendromdur. Akut bobrek hasar1 sCr’de yiikselme ve idrar
cikisinda azalma ile tanimlanir [7]. Hematolojik kanserli hastalar yiiksek ABH
insidansina ve mortalitesine sahiptir. Ayrict bu hastalar ABH’y1 olusturan 6zgiil
risk faktorleriyle birlikte, tiim popiilasyondan ayrilarak incelenmesi gereken

hassas bir hasta grubudur [5].

Calismamiz Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde, 4 yatakl
hematolojik tamli hastalarm yatirildigi, I¢ Hastaliklari Hematoloji YBU’de
gerceklestirilmistir. Merkezimizde 01/10/2019-01/10/2023 arasinda 144 hasta
caligmaya dahil edilmistir Toplam 144 hastadan 105(%73) hastada ABH
goriilmiistir. ABH olan 105 hastanin 72’sinde (%69) yatista ABH mevcuttu,

33’iinde (%31) YBU’de ABH gelisti.

Tiim diinyada genis bir meta analizinde hastanede ABH insidanst %23,2
olarak saptanmistir [13]. 2006'da Texas Universitesi Anderson kanser merkezinde
3 ay boyunca bagvuran 3558 hasta incelenmistir. Hematolojik kanserli hastalarda
%15 oraninda ABH goriiliirken, hematoloji dis1 kanserli hastalarda %10 oraninda
ABH saptanmistir [39]. Yine aym1 merkezde 1999-2007 arasinda akut losemi
hastalarinda yapilan retrospektif bir analizde %36 oraninda akut bobrek hasari
gelistigi gosterilmistir [46]. Cok merkezden uluslararasi katilimla Temmuz

2015’te  gergeklestirilen Akut Bobrek Hasari—Epidemiyolojik Prospektif
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Arastirmas1 (AKI-EPI) calismasinda 1802 YBU hastasi incelenmis ve %57
hastada ABH tespit edilmistir [47]. Paris'te Bichat Universite’sinde YBU’ye
yatirilan hematolojik kanserli hastalarda yapilan prospektif bir ¢alismada %69
oraninda ABH goriilmistiir [6]. Fransa ve Belgika’da 2010-2012 arasinda yapilan
prospektif ¢ok merkezli bir calismada hematolojik kanseri mevcut YBU
hastalarinda %66,5 oraninda ABH goriilmiistiir [48]. Son iki 6zetlenen c¢aligma
merkezimizde %73 oraninda yiiksek gorilen ABH insidansiyla benzer
goriilmektedir. Ayrica hematolojik maligniteler ve YBU vyatisi birlestiginde ABH

icin daha yiiksek bir insidans goriildiigl asikardir.

Bu calisma ile ABH olan 105 hastanin %31’iinde YBU’de ABH gelistigi
ve %69’unde yatista ABH mevcut oldugu goriilmiistiir. Darmon ve ark yaptigi
calismada hematolojik kanserli ve ABH olan yogun bakim hastalarinin %82’sinde
yatista ABH mevcut oldugu gosterilmistir [48]. Hematoloji YBU’de ABH olan

hastalarin yiiksek cogunlugunda kabulde ABH olmasi1 benzerdir.

Diyabetes mellitus ve yasliligin ABH gelisimi i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu calismamizca saptanmistir. San Francisco Korfez Bolgesinde genis
bir retrospektif ¢alismada yatan hastalarda DM, HT, proteiniiri ve yashlik ABH
gelisiminde risk faktorleri olarak tanimlanmistir [49]. Bu durum g¢alismamizla
uyumludur. Yogun bakim iinitesinde ABH gelisiminde yiiksek hasta yasi bilinen
bir risk faktoriidiir ve daha dnce Mendonga ve ark tarafindan yapilan prospektif
cok merkezli bir ¢alismada gosterilmistir [50]. 2007 ile 2014 arasinda Kanada
Otranto’da popiilasyon temelli kohort ¢alismasi ile kemoterap6tik alan kanserli
hastalar incelenmis, diyabetin ABH gelisiminde bagimsiz risk faktorii oldugu
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gosterilmistir [51]. Banda ve ark tarafindan 280 hasta ile YBU’de yapilan
retrospektif bir calismada DM, HT, Kardiyovaskiiler hastalik varligi, HIV (Insan
immiin-yetmezlik viriisii) pozitifligi ve sepsis varligt ABH gelisiminde risk
faktorleri olarak belirlenmistir [52]. Benzer bi¢imde Jeganathan ve ark tarafindan
246 hasta ile YBU’de yapilan retrospektif bir ¢alismada DM, kalp yetmezligi,
kanser varligi, karaciger sirozu ve immunsupresif tedavi uygulanmasi ABH

gelisimi igin risk faktorleri oldugu gosterilmistir [53].

Calismamizda yatis gilinii yiiksek bilirubin degerlerinin ABH gelisimi i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu belirledik. Bilirubin YBU’de SOFA skorunda
karaciger yetmezliginin gostergesidir. Darmon ve ark tarafindan YBU’ye yatirilan
hematolojik hastalarda prospektif yapilan ¢alismada yiiksek SOFA skorunun ABH
gelisiminde bagimsiz bir belirleyici oldugu gosterilmis ancak bilirubin ayrica
degerlendirilmemistir [48]. Kebar ve ark tarafindan 2018’de 900 hafta ile yapilan
retrospektif bir YBU ¢alismasi, yiiksek bilirubin degerlerinin ¢alismamizla benzer
bicimde ABH gelisiminde risk faktorii oldugunu gostermistir [54]. Gergekte
bilirubin yiiksek hastalarda ABH gelisimi YBU’de yatirilan hastalarda ¢oklu
organ yetmezliginin bir gostergesi olabilir. Mendonga ve ark tarafindan yapilan
calisgma, ABH varliginin SOFA skorunda belirtilen organ yetmezliklerinden

solunum yetmezligi hari¢ tiimiiniin riskini arttigini gostermistir [50] .

Akut bobrek hasar1 gelisiminden veya yatistan 1 hafta Once sepsis
varligimin  ABH gelisiminde bagimsiz risk faktorii oldugu c¢alismamizda
gosterilmistir. Mendonga ve ark tarafindan yapilan calismada YBU kabulde
infeksiyon varliginin ABH igin risk faktorii oldugu tanimlanmustir [50]. Banda ve
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ark’da benzer bigimde sepsis YBU’de yatan hastalarda ABH gelisimi icin risk
faktdrii olarak bulmustur [52]. Darmon ve ark tarafindan hematoloji YBU’de
yapilan calismada ABH olan hastalarda kabulde daha yliksek oranda sepsis
oldugu gosterilmekle beraber, risk faktorii olarak belirlenememistir [48]. Lahoti
ve ark tarafindan akut I6semi tanili hastalarda retrospektif yapilan ¢alismada
vazopressor kullanimimin ABH gelisimi i¢in risk faktorii oldugu tanimlanmistir.
Bu c¢alismada ABH olan hastalarda yiiksek oranda infeksiyon oldugu
gosterilmesine ragmen, risk faktorii olarak tanimlanamamistir [46]. Eylil 2000 ile
Aralik 2001 arasinda 23 iilkede 54 hastanede prospektif olarak 1755 ABH olan
hasta; septik ve septik olmayan olarak ayrilarak incelenmistir. Bu ¢alisma ile
sepsisin YBU’de yatan hastalarda ABH nedeni olarak %46,5 hastada goriildiigii,
yiiksek laktat ve derin asidemi ile iligkili oldugu gosterilmistir [55]. Mevcut
veriler ¢alismamizda belirtildigi izere ABH gelisiminde risk faktorii olarak yatis

laktat yliksekliginin sepsis ile iligkilendirilebilecegini gostermektedir.

Calismamuz ile tiim hastalarda %51 oraninda YBU’de 6liim goriilmiistiir.
Hollanda NICE (Hollanda Ulusal Yogun Bakim Degerlendirmesi) veri tabani
kullanilarak 2004-2012 arasinda yapilan genis bir ¢alismada YBU’de hematolojik
malignitelerde 6lim %46 oraninda goriiliirken, hematolojik malignitesi olmayan
hastalarda %18 oraninda 6liim goriilmistiir. Hematolojik maligniteli hastalarda
akut bobrek hasar1 gelismesine bakilmaksizin YBU yatisinda yiiksek mortalite
gosterir. Bu ¢alisma calismamizda gériilen %51 oraninda YBU mortalitesiyle
uyumludur [56]. Ayni bicimde hematoloji malignitesi olan YBU hastalarinda

Horster ve ark tarafindan yapilan retrospektif bir ¢alismada mortalite %45,6
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olarak saptanmistir [57]. Kim ve ark tarafindan Kore’de Hematolojik kanserli
hastalarda YBU’de yapilan bir retrospektif ¢alismada mortalite %82 olarak

goriilmiistiir [58].

Yogun bakim yatisi olmadiginda bile hematolojik hastalar ABH
gelistiginde yiiksek mortalite ile iliski bir hasta grubudur. Lahoti ve ark tarafindan
akut 16semi tanili servis hastalarinda yapilan retrospektif bir ¢alismada ABH
olamayan hastalarda %4 oraninda 8 haftalik hastane 6liimii goriilmiistiir. Ayn
calismada RIFLE siniflandirmasinda gore; Risk derecesinde %13.6, Hasar
derecesinde %19.6 ve Yetmezlik derecesinde %61.7 oraninda hastane oliimii

gorilmistiir [46].

Calismamizda ABH olan hastalarda %68 oraninda YBU mortalitesi ve
akut bobrek hasar1 olmayan hastalarda %8 oraninda YBU mortalitesi goriilmiistiir.
Darmon ve ark tarafindan yapilan ¢alismada hematoloji YBU hastalarinda ABH
olanlarda %44 oraninda o6liim goriilirken, ABH olmayan hastalarda %25 6liim
goriilmiistiir [48]. Canet ve ark tarafindan yapilan prospektif calismada YBU’ye
yatirilan hematolojik kanseri olan hastalarda ABH olanlarda %24 oraninda ve
akut bobrek hasar1 olmayanlarda %8 oraninda bir YBU mortalitesi saptanmigtir
[6]. Gergekte calismamiz, 6zellikle ABH olan hastalarda, literatiirdeki benzer

calismalara gore daha yiiksek YBU mortalitesini gdstermektedir.

Ayrica c¢alismamizda ABH olan hastalarda %77 oraninda hastane
mortalitesi goriiliitken; ABH olmayan hastalarda %39 oraninda hastane

mortalitesi goriilmiistiir. Canet ve arkadaslarinin ¢alismasinda YBU’de ve
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sonrasindaki 6 ay i¢inde %71 oraninda Oliim goriiliitken, ABH olamayan
hastalarda bu oran %38 olarak goriilmiistiir [6]. Mevcut veriler ¢alismamizla
uyumludur ve bu durum ABH gelisen hastalarin YBU’den ¢iktiklarinda dahi

yiiksek 6liim oranini koruduklarini gostermektedir.

Calismamamizda ABH, 18 kat olmak tizere, mortaliteye etkili en 6nemli
risk faktorii olarak tespit edilmistir. Benzer bicimde Mendonga ve ark tarafindan
yapilan prospektif ¢ok merkezli bir ¢alismada ABH gelisiminin malignite olan ve
olmayan ayrilmaksizin tim YBU hastalarinda 3 kat mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir [50]. Benzer bi¢imde Seylanova ve ark tarafindan 2004-2012
arasinda 92 hastada retrospektif yapilan bir ¢alismada, 92 hematoloji YBU
hastasinda ABH varligi mortalite icin risk faktorii olarak gosterilmistir. Bu
calismada 92 hastanin %90’inda YBU’ye kabulde ABH vardi, %10’unda yatis
sirasinda ABH gelisti. Kabulde ABH olanlarda ABH mortalite ile 9 kat ve yogun
bakim {initesinde ABH gelistirenlerde akut bobrek hasar1 mortalite ile 7,5 kat

iliskili oldugu gosterilmistir [59].

Yiiksek yatis SOFA skorunun ve YBU’de akciger infeksiyonu
gelismesinin ¢alismamizda mortalite lizerinde bagimsiz risk faktorleri oldugu
gosterilmistir. Benzer bi¢imde Vandrijct ve ark tarafindan yapilan retrospektif bir
calismada hematolojik kanserli hastalarda YBU’de yiiksek SOFA degerinin
mortalite ile iliskili oldugu daha 6nce gosterilmistir. Ancak mevcut ¢alismada
akciger enfeksiyonlar1 %55,7 oraninda daha fazla goriilmekle beraber risk faktorii
olarak tanimlanamamistir [60]. Seylanova ve ark tarafindan yapilan ¢aligmada
yiiksek yatis SOFA skoru mortalite ile 1,5 kat iliskiliydi [59]. YBU’de Akciger
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infeksiyonu gelismesi c¢alismamizda mortalite ile iliskili bulunmakla beraber,
Avrupa’da prospektif cok merkezli 1347 hastanin dahil edildigi SOAP
(Avrupa’da Yogun Bakim Unitelerinde Sepsis) ¢alisilmasinda; sepsisli hastalarin
%68’inde akciger infeksiyonu mevcuttu. Ancak sepsis odagi olarak akciger degil,
kan/dolagim infeksiyonu ve karin i¢i infeksiyonlar mortalite i¢in bagimsiz risk

faktorleri olarak bulunmustur [61].

Bu calisma ile Acinetobakter spp. olen hastalarda (%14,9), yasayan
hastalara gore (%3) anlamli bicimde daha yiiksek oranda goriilmektedir (p:0,02).
Fark istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber ABH olan hastalarda %11
oraninda Acinetobakter spp. goriilitken, ABH olmayanlarda %3 oraninda
goriilmektedir. Acinetobakter spp. infeksiyonu mortalite i¢in bir risk faktorii
olarak tanimlanamamakla beraber, ¢caligmamizda artan akciger infeksiyonunun
mortalite i¢in risk faktorii olmasi bu mikroorganizma igin dikkat ¢ekicidir. Ayrica
deneysel ¢alismalarda (Psodomonas infeksiyonunda ratlarda) ve kiigiik gdzlemsel
caligmalarda; ABH varligimin yiiksek infeksiyon varligiyla iliskili olabilecegini
belirtilmistir [37]. Yine merkezimizde 2011 yilinda yapilan bir g¢alismada
hematolojik malignitesi olan YBU hastalarinda Acinetobakter spp. varlig1 yiiksek
mortalite oran1 gostermesine ragmen bagimsiz bir risk faktorii olarak
saptanamamistir [62]. Bu durum c¢alisma popiilasyonunun darligindan veya

mikroorganizmanin mikrobiyolojik olarak iiretilememesinden kaynaklanabilir.
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Calismamizda son olarak ABH olan hastalarda IMV uygulanmasinin
mortalite lizerinde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bulduk. Benzer bi¢imde
Bouchard ve ark tarafindan uluslararasi ¢ok merkezli prospektif YBU
calismasinda mekanik ventilasyonun ve vazopressor ihtiyacinin ABH olan

hastalarda mortalite tizerinde risk faktorii oldugu gostermistir [63].

Yiriittiiglimiiz calismanin  birtakim kisitliliklart mevcuttur. Bunlarin
basinda ¢alismanin retrospektif olmasi ve tek merkezli olmasi1 gelmektedir. Akut
bobrek hasar1 tespitinde g¢aligmamizda sCr diizeyi kullanilmis, idrar ¢ikis
incelenmemistir. Idrar ¢ikisinin kaydedilmemesi ABH olan hastalar1 oldugundan
daha az gdsteriyor olabilir. Cogunda YBU’ye yatistan 6nce ABH goriilen
hastalarin, servis dosyalarina ve hemsire gozlemlerine erisilemediginden idrar
cikist kaydedilmemistir. Calismamizda hematolojik kanserli hastalarin yaninda
%13 oraninda iyi huylu hematolojik hastalar dahil edilmistir. Bu durum
mortalitenin oldugundan az goriilmesine sebep olabilir. Calismamizda ABH
olusumundan 6nce sepsis verisi kaydedilmesine ragmen yine servis dosyalarina ve
hemsire gozlemlerine erisim olmamasi nedeniyle, ABH’dan 6nce vazopressor
gereksinimi tanimlanmamistir. Ayrica ¢alismamiz dar bir hasta popiilasyonuyla
yapildigindan tek degiskenli analizlerde istatistiksel olarak anlamli olmaya yakin
pek ¢ok deger icermektedir. Bu degerler daha yiiksek hasta sayisiyla anlaml
saptanabilir. Prospektif tasarimla ve daha yiiksek hasta sayisiyla, hematolojik
kanserli kritik hastalarda, ABH gelisimi ve mortalite i¢in risk faktorleri daha net

bigimde tanimlanabilir.
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Calismamuzin gii¢lii yonii; literatiirde hematolojik kanserli YBU’de yatan
hasta popiilasyonunda 6zellikle ABH’y1 tanimlamak ve risk faktorlerini incelemek
amaciyla yapilmis az sayida makale olmasi ve bizlerin ulusal g¢alismasinin
olmamasidir. Calismamiz iilkemizde yapilabilecek benzer prospektif caligmalara

yol gosterecektir.
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6. SONUCLAR

. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Hematoloji YBU’de
01/10/2019-01/10/2023 tarihleri arasinda 231 hasta yatirilmig, bu hastalarin
87’s1 diglanmis ve 144 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

144 hastadan 105 hastada (%73) ABH oldugu, 39 hastada (%27) ABH
olamadig: tespit edilmistir. ABH olan 105 hastanin 33(%31)’linde yogun
bakim iinitesinde ABH gelismis, 72(%69)’sinde yatista mevcut olan ABH
saptanmistir.

. Yogun bakim linitesinde ABH gelismis hastalarin 21(%64)’inde AKIN Evre 1
ABH, 11(%33)’tinde AKIN Evre 2 ABH ve 1(%3)’iinde AKIN Evre 3 ABH
saptanmistir. YBU’de ABH gelisen hastalarda ortanca ii¢ [1-6,5] giinde akut
bobrek hasar1 gelismistir.

. Calismamizda ABH olanlarin, anlamli bigimde daha yiiksek; yatis APACHE
IT ve SOFA skoruna, yatis giinii bilirubin ve laktat degerlerine sahip oldugu
goriilmiistiir. ABH olan hastalar, olmayanlarla karsilagtirildiginda anlamli
bigimde yiiksek oranda KBH, DM taniliydi ve daha fazla IMV uygulanmust:.
Ayrica ABH olan grupta ABH gelisiminden veya yatistan 1 hafta dnce sepsis
gelismesi ve yatis boyunca candida spp. infeksiyonu goriilmesi, anlamli

bicimde daha sik olarak goriilmiistiir.
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Bu ¢alisma ile ABH’nin bagimsiz risk faktorleri olarak; DM varligi, 6ncesinde
sepsis varligi, yaslilik, yiiksek yatis bilirubin ve laktat degerleri gosterilmistir.
Hastalarimizda %51 oraninda hastane mortalitesi saptanmistir. ABH olan
hastalarda %68 oraninda YBU mortalitesi ve ABH olmayan hastalarda %8
oraninda YBU mortalitesi goriilmiistiir.

Calismamizda Olen hastalar yasayanlarla karsilastirildiginda, anlamli bigimde,
daha diisiik GKS ve daha yiiksek SOFA degerinde oldugunu saptadik. Yine
Olen hastalarin, anlamli bicimde daha diisiik 16kosit ve trombosit sayisina,
anlamli bicimde daha yiiksek idrar dansitesi, bilirubin ve LDH diizeylerine
sahip oldugunu gosterdik. Olen hastalarda RRT ve IMV uygulanmasi, ABH
goriilmesi, kolistin maruziyeti, YBU’de infeksiyon gelismesi ve acinetobakter
spp. infeksiyonu gelismesi anlamli bigimde daha sikt.

Bu calisma ile mortalite iizerinde bagimsiz risk faktorii olarak; ABH
goriilmesi, YBU’de akciger infeksiyonu gelismesi ve yiiksek yatis SOFA
degeri gosterilmistir.

Calismamizda ABH olan hasta alt grubu incelendiginde IMV uygulanmasinin

mortalite lizerinde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gosterdik
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