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OZET

Karasak Z. Akut Bobrek Hasari: Etiyoloji ve Hastalik seyri
I¢ Hastahklar1 Anabilim Dal Tipta Uzmanhk Tezi
Alanya, 2025

Akut bobrek hasar1 (ABH), ani ve genellikle geri doniisiimlii bobrek fonksiyon
kaybiyla karakterize ciddi bir klinik tablodur. Son yillarda, ABH sonrasi donemde
gelisebilen ve hem kisa hem de uzun vadeli sonuglar dogurabilen akut bobrek hastaligi
(ABHa) kavram1 tanimlanmistir. ABHa, ABH ile kronik bobrek hastaligi (KBH) arasinda bir
gecis evresi olarak kabul edilmekte olup, prognoz iizerinde belirleyici bir rol oynamaktadir.
Ancak ABHa’nin insidansi, risk faktorleri ve uzun donem klinik sonuglari hala yeterince
aydinlatilamamustir. Ote yandan, mevcut KBH zemininde gelisen ABH, yani akut-on-KBH
(A-KBH) olgular1 da ABHa gelisimi ve kotii prognoz agisindan yiiksek riskli bir grubu temsil
etmektedir.

Bu retrospektif ¢alisma, 1 Ocak 2022 — 31 Aralik 2024 tarihleri arasinda hastanemiz
dahiliye servisinde izlenen 228 hastay1 kapsamaktadir. KDIGO kilavuzlar1 esas alinarak
ABH ve A-KBH tanimlamalar1 yapilmis; hastalar etiyolojik olarak prerenal, intrarenal ve
postrenal gruplara ayrilmigti. ABHa tani kriterleri olarak ABH varligi, GFR <60
mL/dak/1,73 m?, GFR’nin %35°ten fazla diisiis ya da serum kreatinin diizeyinde %50’den
fazla kullanmilmistir. Risk faktorleri arasinda ileri yas, diabetes mellitus, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik, malignite, sepsis ve nefrotoksin maruziyeti incelenmistir. Bobrek
fonksiyonlar1 tamida, 7. giinde (£2 giin) ve 90. giinde (£15 giin) degerlendirilmis;
gecici/kalict diyaliz ihtiyaci, yeni tam1 KBH, KBH progresyonu ve 90 giinliik mortalite
oranlar1 belirlenmistir.

Calismaya toplam 228 hasta dahil edilmistir; bunlarin 145’1 (%63,6) akut bobrek
hasar1 (ABH), 83’ii (%36.,4) kronik bobrek hastaligi (KBH) zemininde gelisen ABH (A-
KBH) olgularindan olugmaktadir. Ortalama yas 69,6+£13,2 yil olup, A-KBH grubundaki
hastalar belirgin olarak daha yashdir (72,7£11,0 vs. 67,7+14,4 yil). Cinsiyet dagilimi ise
%54,8 erkek (n=125) ve %45,2 kadin (n=103) seklindedir.

ABH etiyolojisinde en sik goriilen neden intrarenal (%42,1; n=96) olup, bunu

prerenal (%38.,2; n=87) ve postrenal (%19,7; n=45) nedenler izlemistir. KDIGO



evrelemesine gore olgularin %34,2°si evre 1 (n=78), %27,6’s1 evre 2 (n=63) ve %38,2’si
evre 3 (n=87) olarak simiflandirilmistr.

Birincil sonlanim olan akut bobrek hastaligi (ABHa), tiim kohortta %46,1 (n=105)
oraninda saptanmistir. Alt gruplar incelendiginde, ABHa sikligi A-KBH’de %59,0 (n=49)
iken, izole ABH’de %38,6 (n=56) bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,003).

Sekonder sonlanimlar arasinda, gegici hemodiyaliz gereksinimi ABHa varliginda
her iki grupta da artis gostermistir. Kalici hemodiyaliz ihtiyaci, A-KBH grubunda ABH’ye
gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (%12,0 vs. %2,8; p=0,005). 90. giin
takiplerinde, ABH grubunda yeni tan1 KBH %42,9, A-KBH grubunda ise KBH progresyonu
%72,5 oraninda izlenmistir (her ikisi i¢in p<0,001). Ayrica, 90 giinliik mortalite, A-KBH’de
%19,3, ABH’de ise %9,7 olup bu fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,039).

Bu bulgular KBH zemininde gelisen ABH, izole ABH’ye kiyasla ii¢ aylik donemde
daha yiiksek ABHa siklig1, daha fazla kalic1 diyaliz gereksinimi ve daha yiiksek mortalite ile
iliskili oldugunu ortaya koymaktadir. Ozellikle ABHa gelisimi hem yeni KBH tanis1 hem de
KBH progresyonu i¢in giiclii bir 6ngoriicii faktor olarak one c¢ikmaktadir. Bu nedenle,
taburculuk sonrasi erken donemde (ilk hafta) ve 3. ayda yapilacak yakin nefrolojik izlemler
ile nefrotoksinlerden kaginma ve hemodinamik optimizasyonu hedefleyen ikincil korunma

stratejilerinin standardize edilmesi 6nem arz etmektedir.
Anahtar Kelimeler: Akut Bobrek Hasar1 (ABH), Akut Bobrek Hastaligi (ABHa), KBH

zemininde ABH (A-KBH), Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), Diyaliz Ihtiyaci, Mortalite,
Etiyoloji
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ABSTRACT

Acute kidney injury (AKI) is a serious clinical condition characterized by sudden
and often reversible loss of kidney function. In recent years, the concept of acute kidney
disease (AKD), which can develop in the post-AKI period and lead to both short and long-
term consequences, has been defined. AKD is considered a transitional phase between AKI
and chronic kidney disease (CKD) and plays a determining role in prognosis. However, the
incidence, risk factors, and long-term clinical outcomes of AKD are still not fully elucidated.
On the other hand, cases of AKI developing on a background of existing CKD, i.e., acute-
on-chronic kidney disease (A-CKD), also represent a high-risk group for AKD development
and poor prognosis.

This retrospective study included 228 patients followed in the internal medicine ward
of our hospital between January 1, 2022, and December 31, 2024. AKI and A-CKD were
defined based on KDIGO guidelines; patients were etiologically divided into prerenal,
intrarenal, and postrenal groups. The diagnostic criteria for AKD were the presence of AKI,
GFR <60 mL/min/1.73 m?, a greater than 35% decline in GFR, or a greater than 50% increase
in serum creatinine level. Risk factors including advanced age, diabetes mellitus,
hypertension, cardiovascular disease, malignancy, sepsis, and nephrotoxin exposure were
examined. Kidney functions were assessed at diagnosis, on day 7 (£2 days), and on day 90
(x15 days); temporary/permanent dialysis requirement, new-onset CKD, CKD progression,
and 90-day mortality rates were determined.

A total of 228 patients were included in the study; 145 (63.6%) were acute kidney
injury (AKI) cases, and 83 (36.4%) were AKI cases developing on a background of chronic
kidney disease (A-CKD). The mean age was 69.6 + 13.2 years, with patients in the A-CKD
group being significantly older (72.7 + 11.0 vs. 67.7 + 14.4 years). The gender distribution
was 54.8% male (n=125) and 45.2% female (n=103).

The most common etiology of AKI was intrarenal (42.1%; n=96), followed by
prerenal (38.2%; n=87) and postrenal (19.7%; n=45) causes. According to KDIGO staging,
34.2% of cases were stage 1 (n=78), 27.6% were stage 2 (n=63), and 38.2% were stage 3
(n=87).

The primary outcome, acute kidney disease (AKD), was detected in 46.1% (n=105)
of the entire cohort. When subgroups were analyzed, the frequency of AKD was 59.0%

Vi



(n=49) in A-CKD, compared to 38.6% (n=56) in isolated AKI, and this difference was
statistically significant (p=0.003).

Among secondary outcomes, the need for temporary hemodialysis increased in the
presence of AKD in both groups. The need for permanent hemodialysis was significantly
higher in the A-CKD group compared to the AKI group (12.0% vs. 2.8%; p=0.005). At the
90-day follow-up, new-onset CKD was observed in 42.9% of the AKI group, while CKD
progression was observed in 72.5% of the A-CKD group (p<0.001 for both). Furthermore,
the 90-day mortality was 19.3% in A-CKD and 9.7% in AKI, a difference that was also
statistically significant (p=0.039).

These findings reveal that AKI developing on a background of CKD is associated
with a higher frequency of AKD, a greater need for permanent dialysis, and higher mortality
over a three-month period compared to isolated AKI. Notably, the development of AKD
emerges as a strong predictive factor for both new-onset CKD and CKD progression.
Therefore, standardizing secondary prevention strategies targeting close nephrological
follow-up in the early post-discharge period (first week) and at the 3rd month, avoidance of

nephrotoxins, and hemodynamic optimization is of great importance.

Keywords: Acute Kidney Injury (AKI), Acute Kidney Disease (AKD), Acute on Chronic
Kidney Disease (A-CKD), Chronic Kidney Disease (CKD), Dialysis Requirement,
Mortality, Etiology
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1. GIRIS

Akut bobrek hasar1 (ABH), glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) ani diisiis ve serum
kreatinin diizeylerinde hizl1 artis ile karakterize, potansiyel olarak geri doniislii bir bobrek
fonksiyon bozuklugudur. Hastane bagvurularinda énemli bir yere sahip olan bu durum,
yiiksek mortalite ve morbiditeye yol agabilen ciddi bir klinik sendromdur. ABH yalnizca
akut donemde ortaya ¢ikan bir bozukluk olmakla kalmaz, ayn1 zamanda uzun vadede kalici
bobrek fonksiyon kaybi, kronik bébrek hastaligi (KBH) ve son donem bobrek yetmezligi
(SDBY) gibi ciddi sonuglara yol agabilmesi nedeniyle kiiresel bir saglik sorunu olarak kabul
edilmektedir.

Akut bobrek hastaligi (ABHa) kavrami ilk kez KDIGO 2012 kilavuzunda Acute
Kidney Disease (AKD) terimiyle tanimlanmis olup, 7 glinden uzun ancak 3 aydan kisa siiren
bobrek fonksiyon veya yapt bozukluklarimi kapsamaktadir. Bu tanim, akut donemde
tamamen diizelmeyen fakat KBH kriterlerini heniiz karsilamayan olgularin belirlenmesine
olanak saglamistir. ADQI 2017 raporunda ise kapsam Acute Kidney Diseases and Disorders
(AKD) olarak genisletilmis ve 7-90 giin arasi sliren bobrek fonksiyon/yap1 bozukluklar igin
ayrintili tam kriterleri (GFR’de >%35 azalma, serum kreatininde >%50 artis veya yapisal
hasar belirteclerinin varligil) tanimlanmistir. KDIGO 2023 giincellemesi ile AKD terimi
benimsenmis ve kapsam genisletilerek yalnizca ABH sonrasi diizelmeyen olgular1 degil,
akut baslangicli ve 3 aydan kisa siiren tiim bobrek fonksiyon/yap1 bozukluklarini igeren bir
semsiye tanim haline getirilmistir. Bu yeni siniflamada ABH, AKD nin bir alt kiimesi olarak
korunmus ve baslangici <7 giin i¢inde olan olgular seklinde tanimlanmistir (1-3).

Ozellikle 6nceden tan1 konmus KBH zemininde gelisen ABH olgulari, “akut-on-
KBH (A-KBH)” olarak adlandirilir ve sinirlt bobrek rezervi, eslik eden komorbid durumlar
ve karmasik klinik seyirleri nedeniyle daha yiiksek risk tasir. Bu hasta grubunda ABHa/AKD
gelisimi daha sik goriilmekte, uzun donem prognoz ve tedavi gereksinimleri agisindan da
farkliliklar gostermektedir (4). Ancak A-KBH hastalarinda ABHa’ya gegis oranlari,
etiyolojik dagilimlart ve bu siirece etki eden klinik faktorler halen yeterince
aydinlatilamamastir.

Bu c¢alisma, hastanemiz dahiliye servisinde izlenen ABH ve A-KBH hastalarinda
ABHa gelisimini etkileyen faktorleri ve klinik sonuclar1 kapsamli bigimde incelemeyi

amagclamaktadir. Ayrica prerenal, intrarenal ve postrenal nedenlere gore etiyolojik siniflama



yapilarak farkli patofizyolojik mekanizmalarin ABHa gelisimi ve seyri lizerindeki etkileri
ortaya konulacaktir. ABHa gelisimini kolaylastiran ileri yas, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, malignite, sepsis ve nefrotoksik ila¢ kullanimi gibi
risk faktorleri de degerlendirilecektir.

Bu baglamda, ABHa’nin yalnizca akut donemde degil, takip eden aylarda da hasta
yasamini ve bobrek sagligini belirgin sekilde olumsuz etkileyebildigi; KBH’ye ilerleme,

diyaliz ihtiyac1 ve mortalite riskini artirabildigi ongoriilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Bobrek Hasari
2.1.1. Tarihce ve kavramsal gelisim

Akut bobrek hasar1 (ABH), tarihi oldukca eskiye dayanan tip literatiiriinde uzun
stiredir bilinen bir klinik tablodur. Ancak, bu hastali§in tipta taninmasi uzun zaman aldi.
Bunun nedeni, idrarin olusum siireci ile bobrek hasarinin mekanizmalart ancak geg
donemlerde anlagilabilmistir. Bu eksiklikler, hastaligin net bir tanimlamasinin yapilabilmesi
i¢in 20. ylizy1l1 beklemeyi zorunlu kilmistir. Bununla birlikte, idrar olusum siireci ve bobrek
hasarinin patofizyolojisi ancak 19. ylizyilin sonlarindan itibaren daha iyi anlagilabildiginden,

hastaligin net tanimlanmasi 20. yiizyili1 bulmustur.

1802 yilinda William Heberden tarafindan “ischuria” (idrar ¢ikisinin tamamen
kesilmesi veya idrar retansiyonu) teriminin tanimlanmasi ve bobrek kaynakli olan ischuria
renalis’in bu kapsama eklenmesi, bobrek hastaliklarinin siniflandirilmast ve sistematik

olarak arastirilmasi i¢in 6nemli bir adim olmustur (5).

20. yiizyilin baslarinda, William Osler’in 1909 tarihli Textbook of Medicine adli
eserinde toksik ajanlar, gebelik komplikasyonlari, yaniklar, travma veya bobrek cerrahileri
sonrasi gelisen “Akut Bright Hastalig1” tanimlanmis, bu klinik tablo giiniimiizde ABH olarak
kabul edilmektedir. I. Diinya Savasi sirasinda travmaya bagli akut bobrek fonksiyon kaybi
“savas nefriti” olarak rapor edilmis, ancak savas sonrasinda bu tanim unutulmustur (5,6).

Bywaters ve Beall’in 1941'de Londra hava saldirilarinda ezilme (crush) yaralilarinda
goriilen akut bobrek yetmezligi vakalari, sonraki on y1l boyunca klinik, patolojik ve deneysel
arastirmalarin hizlanmasini saglamistir (5).

Akut tiibiiler nekroz (ATN) terimi, otopsilerde renal tiibiillerde yama tarzinda nekroz
bulgularinin histolojik olarak tespit edilmesi nedeniyle uzun siire bu klinik durumu
tanimlamak i¢in kullanilmistir. Klinik uygulamada yillarca ATN ve akut bobrek yetmezligi
(ABY) terimleri birbirinin yerine kullanilmistir (7). Akut bobrek yetmezligi terimini ilk
kullanan kisi Homer W. Smith’tir. Smith, 1951°de yayimlanan ders kitabinda “Travmatik
yaralanmalarla iligkili akut bobrek yetmezligi” basligi altinda bu ifadeyi kullanmastir.

Akut Diyaliz Kalite Girisimi (ADQI), 2002°de yayimladig1 raporda tip literatiiriinde
ABY ig¢in 35’ten fazla farkli tanim kullanildigini bildirmistir (8). Giinlimiizde yaygin kabul



goren akut bobrek hasar1 (ABH) kavramu ise ilk kez ADQI’nin gelistirdigi ve literatiire
kazandirdigi RIFLE kriterlerinde tanimlanmustir (9).

2007 yilinda Acute Kidney Injury Network (AKIN) grubu, RIFLE kriterlerini
modifiye ederek daha erken tan1 konulabilmesi amaciyla serum kreatinindeki kiigiik artislar

da tan1 kapsamina almis ve idrar ¢ikisi kriterlerinde degisiklikler yapmustir (9).

Son olarak 2012 yilinda Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)
kilavuzu, RIFLE ve AKIN kriterlerini birlestirerek giiniimiizde yaygin olarak kullanilan

standart ABH tanimini olusturmustur (10).
2.1.2. Tanim ve smiflama

Akut bobrek hasari (ABH), serum kreatinin diizeyinde ani artis ve/veya idrar
¢ikisinda azalma ile seyreden, bobrek fonksiyonlarinda saatler ile giinler i¢inde gelisen ve
cogunlukla geri doniislii olabilen bir bozukluktur. Sonu¢ olarak idrar atiliminda azalma,
serum kreatinin ve diger metabolik atiklarin (lire, tirik asit vb.) birikimi goriiliir. Glomertiler
filtrasyon hizindaki (GFH) diisiis tipik olarak saatler ile birka¢ giin arasinda ortaya ¢ikar.
Eskiden “akut bobrek yetmezligi” olarak adlandirilan bu tablo, etiyolojisine gore prerenal,
intrarenal ve postrenal nedenler seklinde siniflandirilir. Ancak bu kategoriler zaman zaman
birbiriyle ortiisebilir. ABH yonetiminde basari, altta yatan nedenin hizla tanimlanmasina
baglidir; dogru etiyolojik yaklasim, tedavi etkinligini artirarak iyilesme siirecini dogrudan
olumlu etkiler (7).

Tarihsel olarak, literatiirde ABH i¢in 35’ten fazla farkli tanim kullanilmasi tani
stirecinde belirsizliklere ve gecikmelere yol agmistir. Bu durum, mortalite oranlarinin %30—
80 arasinda degismesine neden olabilen 6nemli bir klinik sorundur (7). ABH, hastaneye
yatirilan hastalarin yaklasik %7’sinde, yogun bakim iinitesindeki hastalarin ise %30’unda
goriilmektedir.

Tanimlamada standartlagmay1 saglamak amaciyla:

e Mayis 2004’te RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage Renal Disease)
kriterleri (Sekil 2.1),

e Mart 2007°de AKIN (Acute Kidney Injury Network) kriterleri (Sekil 2.2),

e 2012’de i1se KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) kriterleri
gelistirilmistir.



Bunlar arasinda en giincel ve yaygin olarak kabul goren sistem KDIGO kriterleridir

(11). KDIGO tan1 kriterlerine gore ABH, asagidaki bulgulardan en az birinin varliginda

tanimlanir:

e Serum kreatinin diizeyinde 48 saat i¢inde >0.3 mg/dL (>26.5 pumol/L) artis,

e Onceki 7 giin i¢indeki bazal degerin >1.5 katina yiikselme,

e En az 6 saat boyunca idrar ¢ikisinin <0.5 mL/kg/saat olmasi.

Serum kreatinin diizeyindeki artisin boyutu ve idrar ¢ikisindaki azalma, tedavinin

aciliyetini belirler. KDIGO, ABH’yi bu parametrelere gore lic evrede smiflandirmistir

(10)(Tablo 2.1).

Evre 1

Evre 2

Evre 3

GFR kriteri idrar voliimii kriteri
Sensitif
. SCr x1.5 veya <0.5 ml/kg/s
Risk GFR azaligi>%25 x6 saat
SCr x2 veya <0.5 ml/kg/saat
Injury x12 saat
(Zarar)
<0.3 mi/kg/s
: GFR azalisi>%75 x24 saat
F?nlurev e Mn:‘x 12":"
(Yetmezlik)
Loss Tam fx kaybi>1 ay
(Kayip)
ESRD ESRD>3 ay '
Spesifik
Sekil 2.1: RIFLE Kriterleri
Kreatinin Kriteri idrar Cikis Kriteri
Serum Kreatinin artisi x1,5-2 <0,5 mi/kg/s x6 saat
ya da >0,3 mg/dl (48 saat igerisinde)
Serum Kreatinin artisi x2-3 <0,5ml/kg/s x12 saat
Serum Kreatinin artisi x3 ya da
>4mg/dl (akut artig >0,5 mg/dl) | <0,3ml/kg/s x24 saat ya da
ya da RRT 12 saat siiren aniiri

Sekil 2.2: AKIN Kkriterleri



Tablo 2.1: KDIGO akut bobrek hasari evrelemesi

Bazal degerden 1,5-1,9 kat artis veya >0,3 mg/dL 612 saat boyunca <0,5
artis mL/kg/saat

>12 saat boyunca <0,5

2 Bazal degerden 2-2,9 kat artig mL/kg/saat

Bazal degerden 3 kat artis veya >4 mg/dL, RRT >24 saat boyunca <0,3
3  baslanmasi veya <18 yasta eGFH <35 mL/dk/1,73  mL/kg/saat veya >12 saat
m? aniiri

ABH’de dogru tan1 ve evreleme, yalnizca akut donemde tedavi basarisini degil, uzun
donem bobrek sagligimi da dogrudan etkiler. Ileri evrelerde hem bobrek fonksiyon kaybi hem
de mortalite oran1 artarken, uzun vadede kronik bobrek hastaligi (KBH), son donem bdbrek
yetmezligi (SDBY) ve renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyaci riskinde belirgin artis
goriilmektedir (12—14).

2.1.3. Epidemiyoloji

Giinlimiizde yasli niifusun artmas1 ve ortalama yasam siiresinin uzamasi, akut bobrek
hasarmin (ABH) goriilme sikligin1 belirgin sekilde artirmaktadir. Yaglanma ile birlikte
kronik hastalik yiikiiniin (6r. kronik bobrek hastaligi, diyabet, obezite) artmasi, ABH gelisme
riskini yiikseltmektedir. Ayrica sepsis, major cerrahi girisimler ve kalp yetmezligi gibi
ABH’yi tetikleyen klinik durumlarin daha sik goriilmesi; bunun yaninda ABH gelisimine
yatkinlik olusturan ilag gruplariin ¢esitliliginin artmas1 hem hastaligin insidansinda hem de
siddetinde 6nemli rol oynamaktadir. ABH; yiiksek tedavi maliyeti, artmis morbidite ve
mortalite nedeniyle kiiresel 6l¢ekte 6nemli bir saglik sorunu olarak kabul edilmektedir (15).
Klinik pratikte olduk¢a yaygin olan bu durum, hastanede yatan tiim hastalarin yaklasik %5—
10’unda, yogun bakim iinitesinde (YBU) izlenen hastalarin ise %60’ma kadarinda
goriilmektedir (16).

Yetiskin popiilasyonda yapilan 130 c¢aligmanin sistematik meta-analizi, KDIGO
kriterlerine uygun tanimlamalar kullanildiginda, ABH insidansini1 %21,6 olarak bildirmistir.
Bu oranin evrelere gore dagilimy; evre 1 i¢in %11,5, evre 2 i¢in %4,8 ve evre 3 i¢in %4,0’d1r.

Yaklasik 3,5 milyon hastay1r kapsayan bu meta-analizde, 500 bini askin birey ABH tanisi



almig; sonug olarak her bes hastadan birinde akut bobrek hasarinin gelistigi gosterilmistir

(17).
2.1.4. Risk faktorleri

Akut Bobrek Hasari (ABH) riskinin yonetiminde, degistirilemeyen faktorlerin
erkenden tanimlanmasi ve degistirilebilir faktorlerin hasta egitimi, yasam tarzi
diizenlemeleri ve uygun tibbi yaklasimlarla kontrol altina alinmast biiyiik 6nem tasir. Risk
degerlendirmesi ve proaktif yaklagim, hasta merkezli yaklagimla birlestirildiginde ABH
gelisme riskini 6nemli Ol¢iide azaltabilir. ABH 1n olumsuz klinik sonuglar1 olan kronik
bobrek hastaligi (KBH) ve son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) gibi durumlarin gelisimi
engellenerek, hem hasta sagligi korunabilir hem de saglik sistemine olan ekonomik yiik

azaltilabilir (18) (Tablo 2.2).

Tablo 2.2: Akut bobrek hasari i¢in risk faktorleri

Degistirilemeyen Faktorler Degistirilebilir Faktorler

Ileri yas (65 yas ve iizeri) Sepsis

Kronik bobrek hastaligi Nefrotoksik ilag kullanimi
Diabetes mellitus Hipertansiyon

Renal arter stenozu Anemi

Kronik karaciger hastaligi Hipoalbiiminemi
Konjestif kalp yetmezligi Hiponatremi

Periferik damar hastaligi Hiperkolesterolemi
Gegirilmis bobrek ameliyati Mekanik ventilasyon

AIDS (Acquired Immunodeficiency Syndrome) Rabdomiyoliz

2.1.5. Etiyoloji

Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyon bozuklugunun gelisiminde rol oynayan
anatomik lokalizasyona gore prerenal, intrarenal ve postrenal olmak {izere li¢ ana grupta
siniflandirilir. Bu siiflama, tanisal yaklasimin ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde yol

gdsterici bir ¢ergeve saglar.



Her ne kadar bu ayrim belirgin bir smiflandirma sunsa da ABH c¢ogunlukla
multifaktoriyel bir siirectir ve hastalarin 6nemli bir kisminda bu kategoriler arasinda gecisler
veya Ortlismeler goriiliir. Farkli klinik durumlarda benzer patofizyolojik mekanizmalar rol
oynayabilir. Ornegin, sistemik hipoperfiizyonla baslayan prerenal hasar, zamanla intrarenal
doku hasarma ilerleyebilir. Bu nedenle klinik degerlendirmede kategoriler arasindaki
dinamik etkilesim mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir (13).

* Prerenal ABH: Tiim nedenlerinde ortak 6zellik, bobreklere giden kan akiminin

yetersiz olmasidir. ABH olgularinin yaklasik %55 in1 olusturur.

« Intrarenal ABH: Bébrek dokusunun yapisal biitiinliigiinde veya mikroskobik
diizeninde bozulma ile karakterizedir. Klinik olarak izlenen olgularin yaklasik
%40—-45’1ni kapsar.

+ Postrenal ABH: Idrar ¢ikisinin engellenmesine bagl gelisir ve tiim ABH
olgularinin yaklasik %5’ini olusturur (19).

2.1.5.1. Prerenal akut bobrek hasari ve nedenleri

Prerenal akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek kan akiminin azalmasina bagli olarak
glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) diisiis ile karakterizedir. Genellikle intravaskiiler voliim
kayb1 (hipovolemi), sistemik vazodilatasyon, arteriyel hipotansiyon veya kalp debisinin
azalmas1 gibi hemodinamik bozukluklara bagl gelisir (18,20). Baslica nedenler arasinda
hipovolemi, sepsis, kalp yetmezligi ve baz1 farmakolojik ajanlar yer alir (21) (Tablo 2.3).

Patofizyolojide, sistolik kan basincinin 90 mmHg’nin altina diismesiyle renal
perflizyon bozulmaya baglar. Normal sartlarda kan basinci yaklagik 100200 mmHg
aralifinda seyrederken, otoregiilasyon sayesinde renal perfiizyon basinci sabit tutulabilir.
Hipoperfiizyon, distal tiibiillerdeki sodyum konsantrasyonunun azalmasina bagli olarak
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonunu tetikler. Es zamanli olarak
dolasim voliimiindeki azalmaya yanit olarak antiditiretik hormon (ADH) salinimi artar. Bu
iki adaptif mekanizma, sodyum ve suyun geri emilimini artirarak intravaskiiler hacmin
korunmasina yardime1 olur (20).

Bazi farmakolojik ajanlar da bobrek hemodinamigini bozarak prerenal ABH’ye yol
acabilir. Ornegin:

« ACE inhibitorleri (ACEI) ve anjiyotensin reseptdr blokerleri (ARB), efferent

arteriyolde vazodilatasyona neden olarak glomeriil i¢i basinci ve filtrasyon

kapasitesini diigiiriir.



+ Non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIQ), prostaglandin sentezini inhibe

ederek afferent arteriyoliin daralmasina yol agar.

» Ditiretikler ve sistemik vazodilatorler, sivi kaybr ve kan basinci diisiikliigii ile

renal perfiizyonu kritik diizeyde azaltabilir.

Bu ilaglar, viicudun sivi dengesini korumaya yonelik adaptif yanitlarini (6rn.
anjiyotensin II araciligiyla vazokonstriksiyon) engelleyerek fonksiyon kaybina zemin
hazirlar (22).

Prerenal ABH’de bobrekler, normovolemiyi korumak amaciyla sodyum tutulumunu
artirtr. Bu nedenle FENa (Fraksiyone Sodyum Ekskresyonu) degeri genellikle %1’in
altindadir. Ancak, hipoperfiizyon uzun siire devam ederse iskemiye bagli akut tiibiiler nekroz
(post-iskemik ATN) gelisebilir. Bu nedenle, bobrek kan akiminin miimkiin olan en kisa
stirede diizeltilmesi, tiibiiler parankim hasarini1 dnlemede hayati 6nem tasir. Erken donemde
hipoperfiizyonun giderilmesi ile bobrek fonksiyonlar1 genellikle 2448 saat iginde tamamen

diizelebilir (23).
Tablo 2.3: Prerenal ABH etiyoloji

Etiyoloji ‘ Nedenler

Kanama
Hipovolemi Voliim eksikligi
Renal s1v1 kayb1 (asirt diiirez)

Ugiincii bosluk kayiplar1 (yaniklar, peritonit, kas travmasi)

Kalp Fonksiyon Bozuklugu | Konjestif kalp yetmezligi
Akut miyokard enfarktiisii
Masif pulmoner emboli

Antihipertansif ilaglar (6rn. ACEI, ARB, CCB)

Sistemik Vazodilatasyon | Oram negatif bakteriyemi

Siroz

Anafilaksi

Anestezi
Cerrahi miidahale
Hepatorenal sendrom

NSAIl ilaglart

Artan Damar Direnci

Renal vazokonstriksiyon yapan ilaclar (6rn. siklosporin)

NSAIi: Nonsteroid Antiinflamatuar ilag ACEI: Anjiyotensin Converting Enzim Inhibitérii ARB: Anjiyotensin Reseptor
Blokeri CCB: Kalsiyum Kanal Blokeri



2.1.5.2. Renal (intrarenal) akut bobrek hasari ve nedenleri

Renal (intrarenal) akut bébrek hasari, ABH vakalarmin %40-45’inden sorumludur.
Bu tablo, bobrek parankim dokusundaki yapisal hasar sonucu ortaya c¢ikar. Bu formun
etiyolojisini anlamak i¢in bobrek parankimin dort ayri ancak islevsel olarak birbiri ile iliskili
bileseni olan glomeriiller, tiibiiler, interstisyel ve vaskiiler boliimlerini bilmek gerekir. Hasar,
bu yapilarin bir ya da birkagini etkileyebilir. Renal ABH olgularmin %60'inda altta yatan
neden tiibiiler kaynaklidir (17) (Tablo 2.4).

Tablo 2.4: intrarenal ABH etiyolojisi

Etiyoloji Nedenler

-Postenfeksiyoz
Glomeriiler -Hematolojik hastalik (HUS, TTP)

-Sistemik hastalik (SLE, ANCA iliskili vaskiilit, PAN,
HenochSchoénlein Purpurasi)

-Iskemik (uzun siiren hipotansiyon)

Tiibiiler -Nefrotoksik (Kontrast ajan, Sisplatin, Amfoterisin B, Tiimor lizis
sendromu, Multiple miyelom)

-Ilaglar: Penisilin ve tiirevleri, Sefalosporinler, Siprofloksasin,
Rifampin, PPI, NSAII

-Enfeksiyonlar: CMYV, EBYV, HIV, Streptokoklar, Legionella

interstisyel
-Sarkoidoz
-SLE
-Renal ven trombozu
Vaskiiler -Renal arter embolisi

-Malign hipertansiyon

-Skleroderma renal kriz

ANCA: Anti-neutrophil Cytoplasmic Antibody CMV: Sitomegaloviriis EBV: Epstein-Barr Viriisiit HIV: Human
Immunodeficiency Virus HUS: Hemolitik Uremik Sendrom NSAII: Nonsteroid Antiinflamatuar PAN: Poliarteritis
Nodoza PPi: Proton Pompa Inhibitorii TTP: Trombotik Trombositopenik Purpura

2.1.5.2.1. AKkut tiibiiler nekroz

Renal ABH’nin en sik nedeni iskemiye veya toksinlere bagli gelisen akut tiibiiler

nekrozdur. Bu tablo, tiibiiler hiicrelerin hasartyla karakterizedir. “Akut tiibiiler nekroz” terimi
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yaygin olarak kullanilsa da ger¢ek anlamda nekroz ¢ogunlukla minimaldir; hasar sadece
tiibiillerle sinirli kalmayabilir. Baslica nedenler iskemi, toksin maruziyeti ve sepsistir (24).

Prerenal azotemi ile iskemik ATN arasinda yakin iligki vardir. Uzun siireli veya
siddetli prerenal nedenler iskemik ATN’ye doniisebilir. Hipovolemik durumlar (ishal,
kusma, kanama, yanik, asir1 terleme, ditiretik kullanimu, ti¢lincti bosluk siv1 kaybi), kardiyak
output diisiikliigii (kalp yetmezligi), karaciger sirozu, hipoalbiiminemi, sepsis, anafilaksi ve
koagiilopatiler (6r. DIC) sik goriilen etkenlerdir (25).

Baz1 ilaglar dogrudan tiibiiler toksisiteye veya kristal birikimine neden olarak
ATN’ye yol acabilir. Sik bildirilen ajanlar arasinda aminoglikozitler, amfoterisin B,
radyokontrast maddeler, siilfonamidler, asiklovir, sisplatin, kalsindrin inhibitorleri
(takrolimus, siklosporin), mTOR inhibitorleri (everolimus, temsirolimus), foskarnet,

ifosfamid, sidofovir ve siikroz i¢eren IV immiinglobulin preparatlar1 yer alir (25).
2.1.5.2.2. Glomeriiler hastalik

ATN disindaki parankimal nedenler arasinda glomeriilonefritler 6nemli yer tutar ve
tim ABH olgularinin yaklagik %10’unu olusturur. En sik rapidly progresif glomeriilonefrit
(RPGN) ve akut proliferatif glomeriilonefrit goriiliir. Klinik olarak nefritik sendrom
(proteiniiri, hematiiri, hipertansiyon) 6n plandadir; daha nadiren nefrotik sendrom tabloya
eslik eder. Glomeriilonefritlerin biiylik kism1 otoimmiin mekanizmalarla gelisir; kompleman
aktivasyonu, l6kosit infiltrasyonu ve sitokin salinimi sonucunda glomeriiler yap1 hasarlanir.

Bu siire¢, primer renal hastaliklarin yani sira sistemik hastaliklarin bir pargasi olarak da

goriilebilir (26).
2.1.5.2.3. Akut interstisyel nefrit

Akut interstisyel nefrit (AIN), bobrek interstisyumu ve tiibiilleri etkileyen
inflamatuvar bir tablodur. En sik neden ilaglardir; enfeksiyonlar, infiltratif hastaliklar,
otoimmiin hastaliklar ve idiopatik formlar da goriilebilir. Ilaglara bagli AIN genellikle
gecikmis tip hipersensitivite ile gelisir ve maruziyetten gilinler-haftalar sonra ortaya cikar.

Interstisyel alanda eozinofil varlig: tipiktir (26).

2.1.5.2.4. Damar hastaliklari

Bobregin biiyiik veya kiiciik damarlarini tutan patolojiler de ABH’ye yol agabilir.
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« Biiyiik damar: iki tarafli tutulum veya tek calisan bobregin etkilenmesi gerekir.
Renal arter trombozu, aort diseksiyonu, aterom embolileri, cerrahi/anjiyografi
sonrasi tromboz veya renal ven trombozu (nefrotik sendromla iligkili) neden olabilir.

o Kiiciik damar: Vaskiilitler (ANCA iliskili vb.) siklikla nefritik sendrom ve RPGN
ile seyreder. Trombotik mikroanjiyopatiler (TTP, HUS, HELLP sendromu, malign

hipertansiyon) de 6énemli nedenlerdir (26).

2.1.5.3. Postrenal akut bobrek hasari ve nedenleri

Postrenal akut bobrek hasar1 (ABH), {liriner sistemin herhangi bir seviyesinde (kaliks,
pelvis, lireter, mesane veya iiretra) idrar akigsinin engellenmesi sonucu gelisir. Tikaniklik
genellikle geri doniislii bir ABH’ye yol acar. Tek tarafli obstriiksiyon ¢ogu zaman belirgin
fonksiyon kaybina neden olmazken, bilateral tikaniklik ya da yalnmiz calisan bdbregin
etkilenmesi durumunda ABH ortaya c¢ikar. En sik nedenler arasinda benign prostat
hiperplazisi, prostat kanseri, mesane tiimorleri, lireteral taglar, striktiirler ve retroperitoneal
fibrozis yer alir. Obstriiksiyonun uzun siire devam etmesi, kalici interstisyel inflamasyon,
tiibiiler atrofi ve irreversible fibrozis ile sonuglanarak geri doniissiiz bobrek hasarina yol

acabilir (Tablo 2.5) (26).
Tablo 2.5: Postrenal ABH etiyolojisi

Mekanizma Nedeneler

Ust iiriner sistemde tikamklik Uriner sistem taglar1

Uriner sistem maligniteleri

Ust iiriner sisteme distan basi Batin i¢in kitlenin basist
Retroperitoneal fibrozis

Abdominal kompartiman sendromu

Alt iiriner sistemde tikamkhik Mesane boyun disfonksiyonu
Norojenik mesane
Prostat bliyiimesi

Pelvik kitle
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2.1.6. Akut bobrek hasarinda tam yaklasimi

Akut bobrek hasarinin tanisinda ilk adim; hastanin ayrtili klinik Oykdisiiniin
alinmasi, fizik muayene bulgularinin dikkatle degerlendirilmesi ve temel laboratuvar
testlerinin yapilmasidir.

Oykﬁde stvi alimi, ishal, kusma, ates, ila¢ kullanimi, sistemik hastaliklar ve idrar
cikisindaki degisiklikler sorgulanmalidir. Fizik muayenede kan basinci, nabiz, hidrasyon
durumu, 6dem varligi, ciltte dokiintii ve biling durumu dikkatle incelenmelidir.

Laboratuvar incelemeleri; serum kreatinin, BUN, potasyum, sodyum, kalsiyum,
fosfor gibi elektrolitler, kan gazi, tam idrar tahlili ve idrarda sodyum, iire ve kreatinin
diizeylerinin degerlendirilmesini kapsamalidir.

Idrar hacminin yakin takibi onemlidir. Oligiiri (<400 mL/giin) veya aniiri (<100
mL/gilin) tanida yol gostericidir. Oligiirik ve non-oliglirik ABH formlarinin ayirt edilmesi
hem tan1 hem de prognoz agisindan énemlidir.

FENa, idrar osmolalitesi ve idrar sediment mikroskopisi, prerenal ve intrarenal ABH
ayriminda degerli tanisal araglardir (Tablo 2.6).

Renal ultrasonografi, bobrek boyutlari, kortikomediiller ayrim, parankimal ekojenite
ve hidronefroz varligi gibi yapisal degisikliklerin degerlendirilmesinde ilk tercih edilen
goriintiileme yontemidir. Ayrica mesane dolulugu, tas varligi veya prostat hipertrofisi gibi

obstriiktif nedenler de arastirilabilir (27).

Tablo 2.6: ABH Etiyolojik Alt Gruplarimin Ayirie1 Ozellikleri

BUN/Kreatinin
>20:1 <20:1 <20:1
(0) @)1

FeNa (%) <%1 >%2 >%2
FeUre (%) <%35 >%50 =

Idrar Ozmolalitesi
(mOsm/kg)

>500 <300 <300

Camurlu kahverengi silendirler,

RBC/WBC silendirleri, eozinofil, WEC silendirleri,

Hiyalin silendirler

idrar Analizi (UA)

olabilir . hematiiri goriilebilir
proteiniiri
Goriintiilleme Normal Normal veya parankim hasar1 Hidronefroz, mesane
Bulgular: ultrasonografi bulgular1 dolulugu, obstriiktif kitle
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2.1.7. Akut bobrek hasari tedavi ilkeleri

Akut bobrek hasarinin (ABH) tedavisinde temel prensip, altta yatan etiyolojik
nedenin belirlenmesi ve miimkiinse ortadan kaldirilmasidir.

* Prerenal ABH olgularinda, s1v1 destegi ile renal perfiizyonun diizeltilmesi esastir.

« Intrarenal nedenlerde, nefrotoksik ilaglarin kesilmesi ve altta yatan glomeriiler,

tiibliler, interstisyel veya wvaskiiler patolojiye yonelik spesifik tedaviler
uygulanmalidir.

» Postrenal nedenlerde, obstriiksiyonun hizli ve etkin sekilde giderilmesi gerekir

(28).

Ciddi hiperkalemi, asir1 sivi yiiklenmesi, siddetli metabolik asidoz, iiremik
ensefalopati veya perikardit gibi komplikasyonlar gelistiginde renal replasman tedavisi
(RRT) endikasyonu dogar. RRT yontemleri arasinda:

* Aralikli hemodiyaliz

+ Siirekli renal replasman tedavileri (CRRT)

» Periton diyalizi bulunur. Yontem se¢imi, hastanin klinik durumu ve
hemodinamik stabilitesine gore yapilmalidir.

ABH hastalarinin takibinde serum elektrolitleri, kreatinin diizeyleri, idrar ¢ikisi ve
asit-baz durumu diizenli araliklarla izlenmelidir. Klinik tabloya gore tedavi dinamik olarak
yeniden degerlendirilmelidir.

Giincel g¢alismalar, erken donemde baslanan RRT’nin, ge¢ donemde baslanan
tedaviye kiyasla prognozu anlamli dlglide iyilestirdigini kesin olarak gdstermemistir.
Bununla birlikte, erken RRT; asit-baz bozukluklarinin diizeltilmesi, voliim yiikiiniin
azaltilmasi1 ve metabolik dengesizliklerin kontrolii gibi avantajlar saglayabilir. Ancak erken
RRT uygulamasi, enfeksiyon, hipotansiyon, hipofosfatemi, antikoagiilanlara bagli kanama
ve diyalizor reaksiyonlar1 gibi komplikasyonlara neden olabilir. Bu nedenle RRT baglama
zamani, klinik bulgular, laboratuvar verileri ve hekim deneyimi dogrultusunda hasta bazinda

bireysellestirilmelidir (29).
2.1.8. Akut bobrek hasarinin klinik sonuclari ve uzun déonem etkileri

Akut bobrek hasar1 (ABH), yalnizca hastane yatis siirecinde degil, taburculuk sonrasi
donemde de ciddi ve kalict klinik sonuglara yol agabilen 6nemli bir klinik tablodur. ABH
geciren hastalarda, tam klinik diizelme saglansa dahi; kronik bobrek hastaligi (KBH), son
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donem bobrek hastaligi (SDBH), kardiyovaskiiler olaylar ve uzun dénem mortalite riskinde
anlamli artis goriilmektedir.

Kohort ¢alismalar, ABH siiresinin uzunlugu, ileri yas, eslik eden komorbiditeler ve
bobrek fonksiyonlarinin tam diizelmemesi gibi faktorlerin olumsuz uzun dénem sonuglarla
yakindan iliskili oldugunu ortaya koymustur. Ozellikle ABH siiresinin 72 saati agmasi ve
taburculuk sonrast tespit edilen proteiniiri, KBH gelisimi agisindan Onemli risk
gostergeleridir.

Patofizyolojik olarak;

* ABH sonrast tiibiiler hasarin kalic1 hale gelmesi,

» Mikrovaskiiler biitiinliiglin bozulmasi,

» Fibrotik yanitin tetiklenmesi,

bobrek fonksiyonlarinin zaman i¢inde kademeli olarak azalmasina yol agabilir.

Ayrica, ABH’y1 takiben gelisen sistemik inflamatuvar yanit ve renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu, kardiyak yapi1 ve fonksiyon iizerinde olumsuz
etkiler yaratabilmektedir.

Bu nedenlerle, ABH 0Oykiisii olan hastalarin, 6zellikle yiiksek risk grubundaki
bireylerin, yakin klinik izlem altinda tutulmasi ve uzun donem bdbrek fonksiyonlarini

korumaya yonelik onleyici stratejilerin uygulanmasi onerilmektedir (30).
2.1.8.1. Mortalite riski

Akut bobrek hasar1 (ABH), yalnizca hastane yatis1 sirasinda degil, taburculuk sonrasi
donemde de artmis mortalite riski ile iligkilidir. Giincel ¢alismalar, ABH nin uzun dénem
yasam beklentisi tizerinde belirgin olumsuz etkiler yarattigini ortaya koymaktadir.

ABD merkezli genis Ol¢ekli bir kohort ¢alismasinda; diyaliz gerektirmeyen ABH
tanis1 almis ve taburculuk sonrasi en az 90 giin yasamis hastalarda uzun dénem mortalite
oran1 %29,8 olarak raporlanmistir. Karsilagtirma grubunda, yani ABH Oykiisii olmayan
hastalarda ise bu oran %16,1 dir.

Cok degiskenli analizlerde, ABH Oykiisii olan bireylerde mortalite riskinin,
olmayanlara kiyasla %41 oraninda daha yiliksek oldugu saptanmigtir. Ayrica, ABH evresi

ilerledik¢e mortalite riskinde anlamli artis gozlenmistir.

15



Bu bulgular, bobrek fonksiyonlar1 taburculuk sonrasi tamamen normale donse bile,
ABH gegiren hastalarin yakin ve uzun donemli klinik takibinin hayati énem tasidigini

gostermektedir (31).
2.1.8.2. Kronik bobrek hastalhig riski

Giincel ¢aligmalar, akut bobrek hasarinin (ABH) her zaman tam iyilesmeyebilecegini
ve ilerleyen donemde kalic1 bobrek fonksiyon kaybina yol acabilecegini ortaya koymaktadir.
ABH; dogrudan son donem bobrek hastaligina (SDBH) neden olabilecegi gibi, yeni baslayan
kronik bobrek hastaligi (KBH) riskini artirabilir veya mevcut KBH nin progresyonunu
hizlandirabilir. Bu riskin derecesi, ABH nin siddeti, siiresi ve tekrarlama sikligi ile dogrudan
iligkilidir. Dolayisiyla ABH, yalnizca akut bir klinik tablo degil; uzun dénem bobrek saglig
acisindan stratejik dneme sahip bir durum olarak ele alinmalidir (32).

Kohort verileri, ABH geciren bireylerde uzun donemde KBH gelisme olasiliginin
anlamli sekilde arttigin1 gostermektedir. ABH sonrast bdbrek fonksiyonlarinin tam
diizelmedigi olgularda, kalic1t yapisal ve fonksiyonel bozukluklar gelisebilmekte ve bu
durum KBH’ye zemin hazirlamaktadir.

Proteiniiri, ileri yas ve eslik eden metabolik bozukluklar, ABH sonras1 KBH riskini
artiran baglica faktorlerdir. Bu nedenle, ABH 6ykiisii olan bireylerin yalnizca akut donemde

degil; taburculuk sonrasinda da diizenli bobrek fonksiyon takibine alinmasi 6nerilmektedir

(12).
2.1.8.3. Son donem bobrek hastahig riski

Kronik bobrek hastaligi (KBH) 6ykiisii bulunan bireylerde, hastaligin ilerlemesiyle
tahmini glomeriiler filtrasyon hizinin (eGFR) <15 ml/dk/1,73 m*'ye diismesi, SDBH evresi
olarak kabul edilir. Bu evre, kalici bobrek yetmezligini temsil eder ve yasamin
stirdiiriilebilmesi i¢in hemodiyaliz, periton diyalizi veya renal transplantasyon gibi renal
replasman tedavilerinin (RRT) baglanmasini gerektirir (33).

Akut bobrek hasar1 (ABH), uzun vadede SDBH gelisimi agisindan énemli bir risk
faktoriidiir. ABH sonrasi tam renal iyilesme saglanamadiginda, kalic1 yapisal ve fonksiyonel
hasarlar geliserek dnce KBH, ardindan SDBH ortaya c¢ikabilir. Chawla ve arkadaslarinin
calismasinda, ABH gecirmis bireylerde SDBH gelisme orani %8,6 olarak saptanirken, ABH

Oykiisii olmayanlarda bu oran %0,4 bulunmustur.
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Bu veriler, ABH nin SDBH gelisimi agisindan anlamli ve bagimsiz bir risk faktorii

oldugunu acikca ortaya koymaktadir (12).
2.2. Kronik Bobrek Hastaligr Zemininde Gelisen Akut Bobrek Hasar1
2.2.1. Tammm

Kronik bobrek hastaligi (KBH) zemininde gelisen akut bobrek hasar1 (A-KBH),
mevcut KBH tanis1 bulunan bireylerde ABH kriterlerinin ortaya ¢ikmasiyla tanimlanan
klinik bir durumdur. Tan1; KBH’ye bagli yapisal ve/veya fonksiyonel bozukluklarin iizerine,
glomertiler filtrasyon hizinda (GFR) ani diisiis ve serum kreatinin diizeyinde hizl artis gibi
ABH tani kriterlerinin eklenmesiyle konur.

KBH varliginda, azalmis nefron rezervi nedeniyle bobrekler akut hasara karsi daha
duyarlidir. Tersine, gelisen bir ABH atagi da mevcut KBH nin progresyonunu hizlandirarak
son donem bdbrek hastaligina (SDBH) giden siireci hizlandirabilir (34,35).

Uluslararas1 kilavuzlarda en yaygimn kullanilan tan1 yaklasimi KDIGO (Kidney
Disease: Improving Global Outcomes) kriterleridir. Bu kriterler,

» Serum kreatinin diizeyinde 48 saat i¢inde >0,3 mg/dL artis,

* Yedi giin i¢inde bazal degere gore >%50 artis,

* Veya idrar ¢ikisinda azalma

ile tanimlanir.

Ancak KBH’1i hastalarda azalmis renal rezerv ve biyolojik degiskenlik, bu sabit esik
degerlerin tanisal duyarliligini azaltabilir. Bu nedenle literatiirde, cROCK (creatinine
Reference Change value Optimized Criteria) ad1 verilen alternatif bir yaklasim onerilmistir.
cROCK kriteri, 7 giin i¢cinde serum kreatinin diizeyinde >%?25 artis esigini esas alir ve
ozellikle diisiik fakat stabil GFR’ye sahip hastalarda kii¢tik degisikliklerin gézden kagmasini
onlemeyi hedefler (36,37).

Bazi caligmalarda, cROCK kriterlerinin KDIGO’ya kiyasla daha fazla A-KBH
olgusunu saptayabildigi ve uzun dénem bobrek fonksiyon kaybi ile mortaliteyi 6ngérmede
daha yiiksek duyarlilik gosterebildigi bildirilmistir. Bununla birlikte, bu kriterler heniiz
yaygin klinik uygulamaya girmemis olup, KDIGO kriterleri standart tanisal yaklasim olarak

kullanilmaya devam etmektedir (37).
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2.2.2. Epidemiyoloji

ABH vakalarinin yaklasik %30-35’inde altta yatan KBH mevcuttur. Bu oran; ileri
yas, eslik eden komorbiditeler ve hastanede izlem gerektiren hasta gruplarinda belirgin
sekilde artar. Yogun bakim iinitesinde izlenen hastalarda ise ABH insidans1 %50 nin iizerine
¢ikabilmektedir (35).

ABH vakalarinin yaklasik %30-35’inde altta yatan KBH mevcuttur. Bu oran; ileri
yas, eslik eden komorbiditeler ve hastanede izlem gerektiren hasta gruplarinda belirgin
sekilde artar. Yogun bakim iinitesinde izlenen hastalarda ise ABH insidans1 %50 nin iizerine
¢ikabilmektedir (37).

Hsu ve arkadaslarinin ¢alismasinda, eGFR’si <60 mL/dk/1.73 m? olan bireylerde
ABH gelisme riski anlaml1 6lcilide artmis; eGFR <15 olanlarda ise bu risk, normal bdbrek
fonksiyonuna sahip bireylere kiyasla yaklasik 40 kat daha yiiksek bulunmustur (35).

ABH sonrasinda bobrek fonksiyonlari her zaman tamamen diizelmeyebilir.
Hastanede ABH geciren bireylerin  %30-50’sinde, ii¢ ay sonunda tam iyilesme
saglanamamakta ve bu hastalar akut bobrek hastaligi (ABHa) veya KBH evresine
ilerleyebilmektedir (34). Coca ve arkadaslarinin meta-analizinde, ABH sonrast:

* Yeni KBH gelisim riski = 9 kat artmis,

* Son donem bobrek hastaligi (SDBH) riski = 3 kat artmistir (12).

2.2.3. Risk faktorleri

Kronik bobrek hastaligi (KBH), akut bobrek hasar1 (ABH) gelisimi icin baslica risk
faktorlerinden biridir. Ozellikle diisiik glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) ve yiiksek proteiniiri
diizeyleri, ABH i¢in bagimsiz ve gii¢lii prediktorler olarak tanimlanmastir.

Proteiniirinin varligi, 6zellikle kardiyak cerrahi sonrasi donemde ABH gelisimini
ongormede anlamli bulunmustur. Bunun yaninda, asagidaki klinik durumlar A-KBH riskini
artiran 6nemli ek faktorler arasinda yer almaktadir:

o lleri yas

* Diabetes mellitus

* Hipertansiyon

+ Kalp yetmezligi

* Sepsis

* Nefrotoksik ila¢ kullanimi1
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* Hipotansiyon

Ayrica, KBH varlig1 sadece ABH gelisme riskini artirmakla kalmaz; ABH sonrasi
tyilesme siirecini de olumsuz etkiler. Bu hastalarda hiicresel onarim mekanizmalarinin
baskilanmasi ve mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, iyilesmenin gecikmesine veya yetersiz

kalmasina yol agabilir (34,35).
2.2.4. Klinik seyir ve prognoz

Kronik bobrek hastaligi (KBH) zemininde gelisen akut bobrek hasar1 (A-KBH), izole
akut bobrek hasarina (ABH) kiyasla daha agir seyirli bir klinik tabloya ve daha olumsuz
uzun donem sonuglara yol acar. Mevcut KBH varligi, bobrek fonksiyon rezervinin azalmis
olmasi nedeniyle akut hasarin daha ciddi ve geri doniigsiiz sonu¢lar dogurmasina zemin
hazirlar.

Bu hastalarda:
e ABH daha siddetli seyreder,
o lyilesme siireci uzar,
e Tam iyilesme ¢ogu zaman saglanamaz (34).
Klinik olarak A-KBH;
o Uzamis hastane yatist,
e Artmis yeniden yatis orant,
e Daha sik diyaliz gereksinimi ile karakterizedir (38).

Ozellikle ABH atag1 sirasinda diyaliz gereksinimi gelisen KBH hastalarinda, kalici
renal fonksiyon kaybi ve son donem bobrek yetmezligi (SDBY) gelisme riski belirgin
sekilde artar. Hsu ve ark. tarafindan yapilan gozlemsel bir ¢calismada, diyaliz gerektiren ABH
atag1 geciren KBH hastalarinin %49’unun taburculuktan sonraki 30 giin i¢inde SDBY’ye
ilerledigi gosterilmistir (35).

Sonug olarak, A-KBH yalnizca akut donemde degil, orta ve uzun vadede de ciddi
klinik sonuglara neden olabilen yiiksek riskli bir tablodur. Bu nedenle, KBH zemininde
gelisen ABH olgularinda hizli tani, yakin izlem ve hedefe yonelik tedavi stratejileri kritik
Onem tagimaktadir.

2.3. Akut Bobrek Hastahg:
2.3.1. Tanim ve kavramsal gelisimi

Akut bobrek hastaligi (ABHa) kavramy, ilk kez 2012 yilinda KDIGO Akut Bobrek
Hasar1 (ABH) kilavuzu sonrasi literatiire girmistir. Amag, ABH ile kronik bobrek hastaligi
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(KBH) arasinda yer alan tan1 boslugunu doldurmak ve bu dénemde goriilen bobrek islev
bozukluklarini sistematik bigimde siniflandirmaktir.

Bobrek fonksiyonu ve/veya yapisinda saglik agisindan anlamli bozukluk olmasina
ragmen, ABH veya KBH tani kriterlerini karsilamayan hastalar1 tanimlamak i¢in kullanilan
bu kavram, zamanla daha net bir klinik ¢er¢eve kazanmistir.

KDIGO 2020 uluslararasi konsensilis toplantisinda, ABHa'nin tanimi,
siniflandirilmasi ve yonetimi konularinda standart oneriler gelistirilmistir (39). Buna gore:

ABHa, bobrek fonksiyonu ve/veya yapisinda saglik agisindan onemli sonuglar

dogurabilecek bozukluklarin 90 giinden kisa siireli olmasidir.

Bu bozukluklar ABH kriterlerini karsilayacak kadar akut/siddetli olmayabilir veya 7

giin i¢inde gelisen, daha yavas seyreden bir tablo olusturabilir.

ABHa, ABH’1 kapsayan daha genis bir spektrum olarak tanimlanur.

KBH, >3 ay siiren fonksiyonel veya yapisal anormalliklerle karakterizedir.
ABHa:
e ABH sonrasi tam iyilesemeyen olgularda,

e Baslangigtan itibaren subklinik seyreden bobrek hastaliklarinda ortaya ¢ikabilir.

Arastirmalar, ABHa’nin ABH olmaksizin da goriilebilecegini ve toplumda yaklasik
%]1,5 prevalansa sahip oldugunu, hatta ABH’dan daha sik olabilecegini gostermektedir.
KDIGO smiflamas1t ABHa’y1 iki ana gruba ayirir:
1. ABH ile birlikte olan ABHa — ABH evrelerine gore siniflandirilir.
2. ABH olmadan gelisen ABHa — KBH’da kullanilan GFR (G kategorileri)

ve albiiminiiri (A kategorileri) evrelerine gore degerlendirilir.
Bu siniflama ile klinik yaklagim, hastaligin evresine gore planlanabilir.

Ozellikle KBH’li bireylerde, smirli bobrek rezervi nedeniyle hafif fonksiyonel
degisiklikler dahi klinik sonu¢ dogurabilir ve ABHa kapsamina girer. Bu nedenle:
e ABH sonras1 7-90 giin siiren bozulmalar,

o KBH’de akut klinik kotiilesme halleri ABHa olarak tanimlanabilir.

Giincel veriler, KBH zemininde gelisen ABHa’nin hem bdbrek fonksiyonlarinda
hizli kétiilesmeye hem de son donem bobrek yetmezligi (SDBY) riskinde artisa neden

oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak, ABHa kavrami:
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* Daha 6nce tanimlanamayan bir hasta grubunu belirleyerek tanisal ve prognostik
degeri artirmistir.

* ABH sonrasi izlem siirecini genisleterek erken miidahale firsatlar1 yaratmistir.

* Klinik yonetim ve takip i¢in yapilandirilmig stratejiler gelistirilmesine zemin

hazirlamistir (2,36).
2.3.2. Akut bobrek hastalig1 tam kriterleri ve evrelemesi

Akut bobrek hastaligi (ABHa) tanisi, KDIGO tarafindan tanimlanan kriterlere gore
siire, fonksiyonel ve yapisal parametrelere dayandirilmistir. Tanida ilk kriter olarak, bobrek
yapisinda veya fonksiyonlarinda saglik iizerine etkisi olan bozulmalarin 7 giinden uzun, 90
giinden kisa siirmesi gereklidir; aksi halde kronik bobrek hastaligi (KBH) olarak
siniflandirilir (Sekil 2.3).

Fonksiyonel bozukluklar; glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) 6nemli azalma, serum
kreatinininde (SCr) %50’ye kadar artis veya eGFR’de %35’¢ kadar azalma gibi
degisiklikleri kapsar. Bu degisiklikler ABH tan1 esigine ulagmasa da bobrek fonksiyon
rezervinde kayba isaret eder.

Yapisal bozukluklar ise idrar analizinde albliminiiri, hematiiri, silendir gibi
anormalliklerin varligiyla ya da ultrasonografi, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans gorintileme (MRG) gibi yontemlerle saptanan anatomik degisikliklerle
tanimlanabilir. Ayrica, NGAL, KIM-1 gibi yeni nesil biyobelirtecler yardimer tanida
kullanilabilir. Ozellikle ABH sonras1 bobrek fonksiyonlarmin tam olarak bazal seviyelere
geri donememesi, ABHa icin karakteristik bir bulgudur. Tiim bu parametrelerin varligi,
saglik tizerine anlaml etkiler yaratiyorsa, ABHa tanis1 konabilir (Tablo 2.7) (36,40).

ABH evrelemesi, ilk 7 giine kadar uygulanir; 7 giinden sonra kalan dénemde kalici
hasar1 belirlemek i¢in ABHa evrelemesine geg¢ilir. Bu evreleme, ADQI 16 konsenstisiiyle
uyumlu olup, KDIGO’nun ABH evreleme kriterlerine paralel sekilde serum kreatinin
Olciitlerine dayanmaktadir. Her bir hastanin ABH epizodunu takiben, 7-90. giinler arasinda
kaydedilen en yiiksek serum kreatinin degeri, hastanin bazal kreatinin diizeyiyle
kiyaslanarak ABHa evresi belirlenir (Tablo 2.8) (41). Bu yaklasim, uzun dénem bdobrek

fonksiyonu izlemini ve gerekli tedbirlerin alinmasini saglar.
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=7 gun 7-90 gun >3 ay

A
\

Akut Akut Bobrek Kronik
Bobrek Hastahg: — Bobrek
Hasari (ABHa) Hastalig:
(ABH) (KBH)

Akut Bobrek Hastaligi (ABHa) ile akut bobrek hasari (ABH) ve kronik bobrek hastalig: (KBH) arasindaki iliski
Sekil 2.3: ABH-ABHa—-KBH gecis cizelgesi

Tablo 2.7: Akut bobrek hastaligi (ABHa) tam kriterleri

Kriter Tiirii Tanisal Olciit Siire

FONKSiYONEL
KRITERLER

KDIGO ABH evre 1-3 (kreatinin: >1.5x bazal, >0,3 mg/dl

ABH varhgi arti veya idrar ¢ikisi <0.5 ml/kg/saat) =7 glin
GFH <60 ml/dk Olgiilen veya tahmini GFH (eGFH) <60 ml/dk/1,73 m? <3 ay
GFH'da >%3S5 azalma Bazal GFH'ya gore >%35 azalma (6r: 100 — 65 ml/dk) <3 ay
Kreatinin>%50 artis Bazal kreatinine gore>%50 artis (6r: 1.0 — 1,5 mg/dl) <3 ay
YAPISAL KRITERLER
Proteiniiri ?ig)siginﬁia;inin orani >30 mg/g (=3 mg/mmol) veya <3 ay
Hematiiri Idrar sedimentinde >5 RBC/HPF veya dipstick +1/+2 <3 ay
Histoloji/Radyoloji Zig;i);i?yzl:tel:gi t\;eya USG/BT'de akut patoloji <3 ay
Biyobelirtec Biyobelirteclerde degisiklik: NGAL, KIM-1 gibi yeni nesil <3 ay

hasar belirtecleri

NGAL: Nétrofil Jelatinaz ile fliskili Lipokalin, KIM-1: Bébrek Hasar Molekiilii-1



Tablo 2.8: Akut bobrek hastaligi evrelemesi

Bazala Gore
SCr Kriteri azata Lore Klinik Anlam

Artis

Evre 0 SCr <1.5 x bazal deger <%50 art1s Tam diizelme; kalic1 hasar yok
Evre 1 SCr = 1.5-1.9 x bazal deger ~%50-99 artig Hafif kalic1 fonksiyon bozuklugu
Evre 2 SCr =2.0-2.9 X bazal deger ~%100-199 artis Orta dereceli kalic1 hasar

SCr > 3.0 x bazal deger veya diyaliz Siddetli fonksiyon kaybi

Evre 3
vre bagimliligt

>%200 artis

2.3.3. Risk faktorleri

Akut bobrek hastaligi (ABHa) gelisimi i¢in ¢esitli degistirilebilir ve degistirilemez
risk faktorleri tanimlanmustir.

Degistirilemez risk faktorleri arasinda ileri yas, belirli etnik kdkenler ve genetik
yatkinlik yer alir.

Degistirilebilir faktorler ise hipertansiyon, diyabet, metabolik sendrom, sivi
yiiklenmesi, NSAII’ler gibi nefrotoksik ila¢ kullanim1 ve kemoterapétik ajanlardir.

Ayrica, koroner anjiyografi, kalp cerrahisi gibi invaziv girisimler, COVID-19
enfeksiyonu ve dnceden var olan kronik bobrek hastaligi (KBH) da dnemli risk artiricilardir.

ABH’nin siddeti (KDIGO evresi), siiresi ve tekrarlayici nitelikte olmasi; kalici
bobrek hasari gelisimi ve KBH’ye ilerleme riskini anlamh sekilde artirmaktadir (Tablo 2.9)

(1).
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Tablo 2.9: Akut bobrek hastahig risk faktorleri

KATEGORI RiSK FAKTORLERI

» leri yas
Demografik Faktorler < Belirli irklar
* Genetik yatkinlik

* Hipertansiyon
* Diyabet Mellitus
Klinik Hastaliklar * Metabolik sendrom
* Kronik bobrek hastaligi (KBH)
* COVID-19 enfeksiyonu

* Kalp ameliyati
Tibbi islemler * Koroner anjiyografi
* Yogun bakim tedavisi

* NSAIi
ilaglar » Kemoterapi ilaglari
» Kontrast maddeler

* Swiv1 yiiklenmesi
Diger Faktorler * Tekrarlayan ABH ataklar1
* Siddetli ABH (yiiksek kreatinin)

2.3.4. Akut bobrek hasari sonrasi ve kronik bobrek hastaligi zemininde gelisen akut

bobrek hastaligr: klinik seyir ve prognoz

2.3.4.1. Akut bobrek hasar1 ve akut-kronik bobrek hastaligi olgularinda ABHa
gelisimi

Akut bobrek hastaligi (ABHa), baslangigta ABH kriterlerini karsilayan bobrek
hasarinin 7 giinden uzun siirmesi veya ABH kadar ani olmayan, ancak 3 aydan kisa siirede
gelisen bobrek fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanir (40). Calismalar, ABH ge¢iren
hastalarin yaklasik %38’inde ABHa gelistigini gdstermektedir (42).

ABH’nin siddeti, ABHa riskini belirleyen en énemli faktdrlerden biridir. Ozellikle
diyaliz gerektirecek kadar ciddi ABH yasayan ve sonrasinda diyalize ara verilen hastalar

hem ABHa gelisimi hem de kalic1 bobrek hasari agisindan en yiiksek risk grubunu olusturur.
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Kronik bobrek hastaligi (KBH) bulunan bireylerde siire¢ farklidir. Azalmis bobrek
rezervi nedeniyle, ABH sonrasi tam diizelme saglanamama riski yiiksektir. Ancak oransal
etki, saglam bobrek fonksiyonlarina sahip bireylere kiyasla daha diisiik olabilir; ¢iinkii diisiik
baslangic eGFR’si olan hastalarda ek hasar mutlak deger olarak daha kiiclik bir fark
yaratabilir (12). Buna ragmen, KBH’li hastalarda ABH sonrasi1 fonksiyonlarin 6nceki diizeye
donmeme olasilig1 ve kalict kayip riski daha fazladir (41).

Ozetle, ciddi ABH atag geciren veya dnceden KBH’si bulunan hastalarda ABHa
gelisimi yaygindir. Bu stireg, ABH ile KBH arasindaki klinik gegis evresini temsil eder ve
hasta prognozu agisindan kritik dGnemdedir. Nitekim CKD-REIN kohort ¢alismasinda, KBH
evresinde takip edilen hastalarin yaklasik %15’inin ii¢ yil icinde en az bir ABH atagi
gecirdigi; bu hastalarin %36’sinda ise bir yil sonunda tam bobrek fonksiyon iyilesmesi
saglanamadig bildirilmistir. ABH ge¢iren hastalarda bobrek fonksiyonlarinin eski diizeyine
donmesi genellikle uzun siirer. Bu durum, kalict hasarla sonuglanabilen ABHa gelisimi
riskini artirmanin yani sira, ABH sonras1 donemde diyaliz ihtiyacin1 ve mortalite oranlarini
anlamli diizeyde yiikseltir. Dolayisiyla ABHa, yalnizca gegici bir iyilesme donemi degil,

ayni zamanda prognoz agisindan kritik bir asamadir (4).
2.3.4.2. Akut bobrek hastaliginin kronik bobrek hastaligina ilerlemedeki rolii

Akut bobrek hasarinin uzun dénem sonuglarindan biri, yeni gelisen veya mevcut
kronik bobrek hastaliginin ilerleme riskini artirmasidir. Bu agidan, ABHa kavrami s6z
konusu riskin somut bir gostergesi olarak degerlendirilmektedir. ABH sonrasinda tam
lyilesme saglanamayip ABHa gelisen hastalar, bobrek fonksiyonlari tamamen diizelmis
olanlara kiyasla kalict bobrek hasar1 agisindan anlamli derecede daha yiiksek risk tasir.
Nitekim bir meta-analizde, ABHa geciren hastalarda 90 giin sonunda yeni gelisen veya
ilerlemis KBH orami yaklasik %37 olarak saptanirken, ABHa gelismeyenlerde bu oran
yalnizca %7 bulunmustur. ilerleyici KBH riskindeki bu belirgin fark, ABHa’nin ABH ile
KBH arasindaki klinik geciste kritik bir basamak oldugunu ortaya koymaktadir.

Ayni ¢alismada, ABHa geciren hastalarda son donem bobrek yetmezligi gelisme
orani da anlamli dl¢iide yiiksek bulunmustur. Dolayisiyla ABHa, yalnizca KBH gelisimini
hizlandirmakla kalmaz; bazi olgularda dogrudan son donem bobrek yetmezligine giden
siireci de baglatabilir. ABH’nin siddeti ve siiresi, bu ilerleme riskini belirleyen 6nemli

faktorlerdir. Ornegin, ABH sirasinda diyalize girip sonrasinda bobrek fonksiyonu kismen
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toparlayan hastalarda KBH gelisme olasiligi, diyalize girmemis hastalara gore belirgin
sekilde daha ytiksektir.

Kisacasi, ABHa’nin varligi, ABH sonrasi bobrek iyilesmesinin yetersiz kaldigini ve
siiregelen hasarin devam ettigini gosterir. Bu durum, orta ve uzun vadede KBH gelisiminin

en giiclii ongodstergelerinden biri olarak kabul edilmelidir (43).

2.3.4.3. Akut bobrek hastalilig ve gecici diyaliz gereksinimi arasindaki iliski

ABHa gelisen hastalarda bobrek fonksiyonlarindaki ciddi bozulmalar, 6zellikle
KDIGO evre 3 diizeyinde ve 7 giinii asan olgularda, gegici diyaliz gereksinimine yol agabilir.
ABHa evre 3 hastalari, ABH doneminde veya hemen sonrasinda diyaliz tedavisi gerektirecek
diizeyde fonksiyon kayb1 yasar; ancak 90 giin dolmadan kismi iyilesme gosterebilir. Bu
hastalarin bir kism1 bu siire i¢inde diyalizden cikabilir ve bu durum “gegici diyaliz
gereksinimi” olarak tanimlanir.

Bir ¢alismada, ABHa evre 1-3 hastalarinin, tam iyilesme gosterenlere (ABHa evre
0) kiyasla 3 ay icinde uzamis diyaliz ihtiyacinin yaklasik 2 kat daha fazla oldugu
bildirilmistir. Ozellikle evre 3 olgularda bu gereksinim belirgin sekilde artmis ve hastalarin
onemli bir kismi1 “ABHa-D” (diyaliz gerektiren ABHa) grubuna dahil edilmistir. Bu
bulgular, ABHa evre 3 hastalarinda serum kreatinin diizeyinin yiiksek kalmaya devam
ettigini, bobrek iyilesmesinin sinirli oldugunu ve gegici diyaliz destegine siklikla ihtiyag
duyuldugunu goéstermektedir (41).

ABHa doneminde diyalize giren hastalarin prognozu yakindan izlenmelidir. Her ne
kadar bazi hastalar diyalize bagimli kalmaksizin tedaviden ¢ikabilse de bu durum bobrek
rezervinde belirgin bir kayba isaret eder ve ilerleyen donemde KBH gelisimini
hizlandirabilir. Sonu¢ olarak, ABHa’nin ileri evrelerinde renal replasman tedavisi

gereksinimi — geg¢ici dahi olsa — ¢ogu zaman kag¢inilmazdir.
2.3.4.4. Akut bobrek hastalig ile artmis mortalite iliskisi

ABHa’nin uzun vadeli en 6nemli sonuglarindan biri mortalitede belirgin artistir. Bu
riskin biiyiik boliimii, ABH sonrasinda tam iyilesmenin saglanamamasiyla iliskilidir (12).
Literatiirde, ABHa varliginin kisa ve orta vadede sagkalimi olumsuz etkiledigi gdsterilmistir.
Bir meta-analizde, ABHa gelisen hastalarda tiim nedenlere bagli mortalite oran1 %26,5 iken,
ABHa gelismeyenlerde bu oran %7-8 diizeyinde bulunmusg; 6liim riskinin ABHa grubunda

yaklagik 3,6 kat arttig1 bildirilmistir (43).
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Bobrek hasarinin siiresi de mortalite lizerinde dogrudan etkilidir. ABH’1 1 haftadan
kisa siirede diizelen olgularda 90 giinliik mortalite oran1 yaklasik %8 iken, 7 glinii agan ve
ABHa olarak tanimlanan olgularda bu oran %30 un {izerine ¢ikmaktadir (44).

Ozetle, ABHa gelisimi yalnizca bobrek fonksiyon kaybi agisindan degil, genel
sagkalim acisindan da kritik bir prognostik risk faktoriidiir. ABH sonrast bobrek
fonksiyonlar1 normale donmeyen hastalar, tam iyilesme gosterenlere kiyasla hem kisa hem

de uzun vadede anlaml1 derecede daha yiiksek mortalite riski tagir.

2.3.4.5. Etiyolojik alt gruplara gore akut bobrek hastahig goriilme sikhigi ve klinik

seyir

ABHa’nin gelisim siklig1 ve seyri, altta yatan ABH etiyolojisine gore degisir.
Prerenal nedenli ABH olgularinda, tedavi hizl1 ve etkin sekilde baslatildiginda bobrek hasari
genellikle kisa siirede diizelir ve ABHa gelisme riski diisiiktiir. Nitekim hastanede ABH
gelisen olgularin %70-90’mnin ilk 3-4 giin i¢inde tamamen iyilestigi, bu grubun
cogunlugunu yapisal hasar olusturmayan prerenal veya hafif intrinsik ABH vakalarinin
olusturdugu bildirilmistir.

Buna karsilik, intrarenal nedenler ABHa riskini belirgin sekilde artirir. Ozellikle
sepsis ve sok tablosu ile seyreden, akut tiibiiler nekroz (ATN) olusturan durumlar uzun stireli
ve agir bobrek hasarina yol acar (36).

Septik sok sonrasi evre 2-3 ABH tanisi alan hastalarda, %27 oraninda bobrek
disfonksiyonunun 7 giinden uzun siirerek ABHa’ya ilerledigi; bu grubun yalnizca %9’unda
taburculuk Oncesi tam iyilesme saglandigi bildirilmistir (44). Nefrotoksik ilaglara (Or.
aminoglikozitler) bagli ABH veya uzun siireli kardiyopulmoner bypass gibi major cerrahiler
sonrasinda da iyilesme siireci giinler-haftalar alabilir ve ABHa riski yiiksektir. Biiyiik cerrahi
sonras1 gelisen ABH olgularmin yaklagik %30’unda ABHa goriildiigli rapor edilmistir
(45,46).

Postrenal nedenli ABH’de ise ABHa riski, obstriiksiyonun siiresi ve ciddiyetine
baghdir. Erken giderilen tam obstriiksiyonlarda bobrek fonksiyonu hizla diizelebilirken,
uzamis veya tekrarlayan obstriiksiyonlar kalict hasara, ABHa’ya ve devaminda KBH’ye yol
agabilir.

Ozetle, kisa siireli ve geri dondiiriilebilir nedenlerde ABHa nadir ve hafif
seyrederken, sistemik etkili (6r. sepsis) veya ATN’ye yol agan intrinsik nedenlerde ABHa

gelisme olasilig1 daha yiiksektir ve klinik seyir genellikle daha agirdur.
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2.4. Akut bobrek hasar: sonrasi bobrek hastalig gelisimini izlemeye yonelik klinik

takip algoritmasi

Akut bobrek hasar1 (ABH) sonrasi gelisebilecek akut bobrek hastaligi (ABHa) ve
bunun kronik bobrek hastaligina (KBH) ilerlemesi, hasta prognozunu dogrudan etkileyen
kritik bir siirectir. Bu nedenle, ABH gegiren hastalarda erken donemden itibaren baslatilacak
diizenli, yapilandirilmis ve uzun siireli takip programi, kalic1 bobrek hasarini 6nlemede ve
KBH gelisimini azaltmada biiyiik 6nem tagir.

Bu baglamda, ABH sonras1 donemin yalnizca iyilesme siireci olarak degil, ayni
zamanda uzun vadeli bobrek saglig1 acisindan risklerin degerlendirildigi proaktif bir izlem
evresi olarak ele alinmasi gereklidir. KDIGO ve ADQI kilavuzlari temel alinarak olusturulan
asagidaki klinik algoritma, ABH — ABHa — KBH siirecinde izlenmesi gereken basamaklari
Ozetlemektedir (Tablo 2.10) (36,40).

Tablo 2.10: ABH sonras1 bobrek hastaligi gelisimini izlemeye yonelik klinik takip
algoritmasi

izl
Degerlendirme Bashklari Ne Yapilmah? Riskli Hasta Kimdir?
Zamani

- ABH tanis1 (KDIGO) - Serum kreatinin, eGFR
Tan1 A . GFR <60 is, ileri
(prerenal/renal/postrenal) - Nefrotoksik ilag kesimi
ilk 4872 - Tedaviye yanit var mi? - Giinliik kreatinin Kreatinin diismiiyor veya
Saat  _Kreatinin plato mu? - Idrar ¢ikist, stvi dengesi  divaliz ihtiyact gelisiyor
Giin 7 - ABH'den diizelme var m1? - SCr bazale yakin m1? KDIGO evresi devam ediyorsa
- Hala KDIGO evresinde mi? - RRT ihtiyaci hala var m1? — ABHa gelisti
iin 8-9 - Proteiniiri, hematiiri
Gl:lBiI | ABHa evrelemesi (SCr x1.5 — . ) ABHa evre 2-3 ise: yiiksek
(., 2,‘ x3)- Yapisal bozukluk var m1? - USG, biyobelirteg KBH riski
dénemi) (NGAL/KIM-1 varsa)
- SCr
Giin90 (3 - KBH kriterleri (GFR<60 ml/dk) SCr bazale donmemis,
- eGFR
ay) - Persistan proteintiri eGFR diisiik: — KBH gelisti

- Albumin/kreatinin orani
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3. YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay ve flkeler

Bu caligsma, tek merkezli, retrospektif bir gézlemsel arastirma olarak planlanmistur.
Arastirmaya baslamadan once Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan (Tarih: 07/05/2025, Karar No: 08-06) ve Alanya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Baghekimligi’nden tez onayi ile veri kullanim izni alinmastir.

Calisma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak yiirtitiilmiistiir.

3.2. Calisma Gruplar ve Katihme1 Ozellikleri

Arastirmaya, 1 Ocak 2022 — 31 Aralik 2024 tarihleri arasinda Alanya Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi’nde yatarak tedavi géren ve asagidaki tanilardan

en az birini almis hastalar dahil edilmistir:
» Akut Bobrek Hasar1 (ABH)
» Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) zemininde gelisen ABH (A-KBH)

Omeklem secimi yapilmamis, calisma kriterlerini karsilayan tiim hastalar dahil

edilmistir. Toplam 228 hasta degerlendirilmistir.
3.3. Dahil Edilme Kriterleri

1. 18 yas ve lizerindeki hastalar
2. ABH veya A-KBH tanis1 almis olmak
3. Yatarak tedavinin I¢ Hastaliklar1 Klinigi’nde yapilmis olmasi

4. Taburculuk sonrasi poliklinik kontroliine gelmis olmak

3.4. Dislanma Kriterleri

1. 18 yas altindaki hastalar

2. Dahiliye dis1 kliniklerde izlenen olgular

3. Ug aylik takip siiresinde poliklinik kontroliine gelmeyen hastalar

4. Aktif COVID-19 enfeksiyonu oOykiisii (akut donemde renal fonksiyonlari
etkileyebilecegi i¢in)
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3.5. Tanimlar ve Alt Gruplar

ABH tanisi ve evrelemesi, KDIGO 2012 kriterlerine gore yapilmustir:

Evre 1: Serum kreatinin >0,3 mg/dL artig veya 1,5-1,9 kat bazal degere
ylikselme

Evre 2: Serum kreatinin 2,0-2,9 kat bazal degere yiikselme

Evre 3: Serum kreatinin >3 kat artig veya >4,0 mg/dL ya da renal replasman
tedavisi gereksinimi

Akut Bobrek Hastaligi (ABHa) tanisi, KDIGO 2021 kilavuzu ve ADQI 16 uzlasi
raporundaki kriterler esas alinarak konulmustur

3.6. Veri Toplama Siireci

Tiim veriler, Hastane Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS) tizerinden retrospektif olarak

elde edilmistir.

Toplanan degiskenler:

Demografik 6zellikler (yas, cinsiyet)

Komorbid hastaliklar

Diizenli kullanilan ilaglar

ABH etiyolojisi (prerenal, intrarenal, postrenal)
Laboratuvar parametreleri (serum tire, kreatinin, eGFR)
Hemodiyaliz gereksinimi (gecici / kalict)

Klinik sonlanimlar

Laboratuvar degerleri su zaman noktalarinda kaydedilmistir:

Tan1 ani1
7. glin (£2 glin)
90. giin (£15 giin)

Her iki grup (ABH ve A-KBH) i¢in 7-90 giin i¢inde gelisen ABHa olgular1 belirlenmistir.

3.7. Sonlamim Olgiitleri

Primer sonlanim:

7-90 giin i¢inde ABHa gelisimi
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Sekonder sonlanimlar:
e Gegici hemodiyaliz gereksinimi
e 90 giinliik mortalite
o Kalict hemodiyaliz gereksinimi veya son donem bobrek yetmezligi (SDBH)
e Yeni tan1 KBH (sadece ABH grubunda)
o KBH progresyonu (sadece A-KBH grubunda)

3.8. Istatistiksel Analiz

Calismaya ait verilerin analizi, IBM SPSS Statistics versiyon 26.0 yazilimi
kullanilarak gerceklestirilmistir. Siirekli degiskenlerin dagilim 6zellikleri gorsel yontemlerle
(histogram) ve analitik yontemlerle (Shapiro-Wilk testi) degerlendirilmistir. Normallik
varsayimini karsilamayan veriler i¢in tanimlayict istatistikler medyan ve ceyrekler arasi
aralik (IQR) olarak, normallik gdsteren degiskenler icin ise ortalama ve standart sapma
olarak sunulmustur. Gruplar arasi karsilastirmalarda kategorik degiskenler i¢in Ki-kare testi
ve beklenen hiicre sayilarindan herhangi biri 5’ten kiigiikse, Ki-kare testi yerine Fisher’s
Exact Test kullanilmigtir. Siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda ise dagilima gore
bagimsiz gruplar icin Mann—Whitney U testi uygulanmigtir. Mortalite ile iliskili faktorleri
belirlemek amaciyla once her degisken icin tek degiskenli lojistik regresyon analizi
yapilmistir. Univariate analizde p<0,05 diizeyinde anlamli bulunan degiskenler ile klinik
acidan 6nemli oldugu diisiiniilen degiskenler ¢ok degiskenli modele dahil edilmistir. Cok
degiskenli lojistik regresyon analizi Enter yontemi kullanilarak uygulanmistir ve sonuglar
olasilik orani (OR), %95 giiven aralig1 (GA) ve p-degeri ile raporlanmistir. Model uyumu
Hosmer—Lemeshow testi ile degerlendirilmis; aciklanan varyans Nagelkerke R? ile ifade

edilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve temel 6zellikler
4.1.1. Demografik ozellikler

Calismamiza, 01 Ocak 2022 — 31 Aralik 2024 tarihleri arasinda Alanya Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi’nde yatarak tedavi goren akut bobrek hasari
(ABH) ve kronik bobrek hastaligi zemininde gelisen akut bobrek hasar1 (A KBH) tanili
olgular dahil edilmistir. Bu donemde toplam 228 hasta ¢alismaya alinmistir. Hastalarin 145°1
ABH, 83’11 ise A KBH alt grubunda yer almaktaydi.

Tiim kohortun yas ortalamast 69,5 + 13,5 yil olup yas araligi 22-92 yil olarak
belirlenmistir. Alt grup analizinde, ABH olgularinin yas ortalamasi 67,7 £+ 14,4 yil (medyan:
69, IQR": 19,5), A KBH olgularimin ise 72,7 £ 11,0 y1l (medyan: 75, IQR: 14) idi. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0,011).

Kohortun %54,8’1 erkek (n = 125) ve %45,2’si kadin (n = 103) olup, erkek cinsiyet
orant ABH grubunda %62,1, A KBH grubunda ise %42,2 olarak saptanmistir. Bu farklilik
istatistiksel olarak anlamhidir (Ki-kare, p = 0,004). Katilimcilarin demografik 6zellikleri

Tablo 4.1’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.1: Demografik ozellikler

Degisken Toplam (n=228) ABH (n=145) A KBH (n=83)

Yas (ortalama+SS)| 69,5+13,5yil | 67,7144 yil 72,711,011 | 0,011

Erkek, n (%) 125 (54,8 %) 90 (62,1 %) 35(42,2%) | 0,004

Kadin, n (%) 103 (45,2 %) 55(37,9 %) 48 (57,8 %) —
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4.1.2. Laboratuvar parametreleri

Calismamizda iire, serum kreatinin ve eGFR parametrelerinin bazal, tan1 ani, 7. giin
(£2 giin) ve 90. giin (£15 giin) dlgiimlerine ait ortalama + standart sapma ile minimum ve

maksimum degerleri Tablo 4.2°de sunulmustur.

Tablo 4.2: Calisma grubunun bazal, tam am, 7. giin (2 giin) ve 90. giin (15 giin)
laboratuvar parametreleri

Parametre N Minimum Maximum Ortalama Standartsapma
Bazal iire (mg/dL) 228 9,00 130,00 43,0351 18,95993
Bazal serum kreatinin 228 0,47 4,20 1,1029 ,48992
(mg/dL)
Bazal eGFR 228 14,00 120,00 67,2281 23,60021
(mL/dk/1,73 m?)
Tani ani iire (mg/dL) 228 31,00 457,00 142,2544 68,84955
Tan1 an1 serum 228 1,27 26,00 4,1700 2,87348
kreatinin (mg/dL)
Tanm1 am1 eGFR 228 2,00 55,00 17,2281 10,05451
(mL/dk/1,73 m?)
7. giin (£2) iire 228 10,00 255,00 68,9518 44,80592
(mg/dL)
7. giin (£2) serum 228 0,49 12,00 1,9921 1,55526
kreatinin (mg/dL)
7. giin (£2) eGFR 228 4,00 121,00 46,0877 27,23565
(mL/dk/1,73 m?)
90. giin (£15) iire 187 15,00 163,00 51,4920 26,09482
(mg/dL)
90. giin (£15) serum 187 0,49 4,60 1,4247 ,95799
kreatinin (mg/dL)
90. giin (£15) eGFR 187 9,00 120,00 59,8128 27,60011
(mL/dk/1,73 m?)

Not: 90. giin (£15 giin) dl¢ciimleri icin izlem verisi bulunan hasta sayisi n = 187 dir.
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Calisma popiilasyonunda bazal donemde eGFR ortalamasi1 67,2423,6 mL/dk/1,73 m?
iken, tan1 aninda belirgin sekilde 17,2+10,1 e diismiis; lire ve kreatinin sirasiyla 142,3+68,9
mg/dL ve 4,17+2,87 mg/dL’ye yiikselmistir. Yedinci giinde kismi toparlanma (eGFR
46,1+£27,2; kreatinin 1,99+1,56 mg/dL; iire 68,9+44,8 mg/dL) gézlenmis, 90. giinde (n=187)
iyilesme siirmekle birlikte eGFR ortalamasi (59,8+27,6) bazalin altinda kalmistir (Sekil 4.1).
Bu oriintii, akut bobrek hasari/akut bobrek hastaligi sonrasi persistan fonksiyon kaybi

olabilecegini isaret eder.

80

[=)]
o

mL/dk/1,73 m?

B
(=]

201

Balzal Tanll anl 7. g'L]rl1 (+£2) 90. gl'.]rll (+£15)
Sekil 4.1: eGFR (mL/dk/1,73 m?) — zaman icinde ortalama + SD
4.2. Katihmcilarin ek hastaliklari ve diizenli kullandiklar ilaclar

Komorbidite analizi sonucunda en sik eslik eden hastaliklar; hipertansiyon (HT) (n
= 141; %61,7), diyabetes mellitus (DM) (n = 84; %36,8), konjestif kalp yetmezligi (KKY)
(n=27; %11,8) ve iskemik kalp hastaligi (KAH) (n = 28; %12,3) olarak belirlendi. Buna ek
olarak serebrovaskiiler hastalik (SVH) (%3,9), malignite (%6,6) ve hiperlipidemi (%10,1)
daha diistiik oranlarda tespit edildi (Tablo 4.3).

Diizenli ilag kullanimi incelendiginde, hastalarin %61,4’ti (n = 140) en az bir
antihipertansif tedavi kullanmaktaydi. Antihipertansifler iginde en yaygin alt grup renin—
anjiyotensin sistemi (RAS) inhibitorleriydi; bunlarin %20,6’s1 (n = 47) ACE inhibitori,
%22,9’u (n = 52) anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) idi. Boylece toplam %43,4 (n = 99)

oraninda RAS baskilayici tedavi kullanim1 mevcuttu.
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Diger sik kullanilan ilag gruplari sirastyla diiiretikler (n = 72; %31,7), kalsiyum kanal
blokerleri (n = 51; %22,4), oral antidiyabetikler (n = 63; %27,6) ve insiilin (n = 33; %14,5)
idi. Beta bloker (n = 41; %18,0) ve statin (n = 23; %10,1) kullanim1 daha diisiik oranlarda
goriiliirken, alfa blokerler (n = 8; %3.,5) en seyrek kullanilan ila¢ grubunu olusturdu (Tablo
4.4).

Tablo 4.3: Katilimcilari ek hastahiklari

Ek hastahklar ‘ n Y%

Hipertansiyon (HT) 141 61,7 %
Diyabetes mellitus (DM) 84 36,8 %
Konjestif kalp yetmezligi (KKY) 27 11,8 %
Iskemik kalp hastahig (KAH) 28 12,3 %
Serebrovaskiiler hastalik (SVH) 9 3,9%
Malignite 15 6,6 %
Hiperlipidemi 23 10,1 %

Tablo 4.4: Diizenli kullanilan ila¢ gruplar

ilac grubu ‘ n %

Antihipertansif (en az 1 ajan) 140 61.4
RAS inhibitorleri — ACEI 47 20.6
RAS inhibitorleri — ARB 52 22.9
Diiiretikler 72 31.7
Kalsiyum kanal blokerleri 51 224
Beta-blokerler 41 18.0
Alfa-blokerler 8 3.5

Oral antidiyabetikler 63 27.6
Insiilin 33 14.5
Statin 23 10.1

4.3. ABH Evrelendirilmesi ve Etiyolojik Dagilim

Calismamizda yer alan 228 olgu, KDIGO kriterlerine gore akut bobrek hasar1 (ABH)
evrelerine siniflandirilmistir. Buna gore, Evre 3 olgular tiim grubun %56,1’ini, Evre 2

olgular %23,2’sini ve Evre 1 olgular %20,6’sin1 olusturmustur (Sekil 4.1).
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Etiyolojik degerlendirmede ise prerenal nedenler ilk sirada yer almis ve olgularin
%57,7’sinde saptanmistir. intrarenal nedenler %33,0, postrenal nedenler ise %9,3 oraninda
gorlilmiistiir (Sekil 4.2). Bu dagilim, klinik pratigimizde prerenal tetikleyicilerin hélen

baskin oldugunu, ancak intrarenal hasarin da dikkate deger bir siklikta goriildiigiinii ortaya

koymaktadir.
Evre 1 @ Evre2 @ Evre3
60
50
40
X 30
20 20.6
10
o
Evre 1 Evre 2 Evre 3
Tum Kohort Evre Dagilimi-%
Sekil 4.2: ABH Evre Dagilimi (KDIGO)
@ Prerenal @ intrarenal @ Postrenal
60
57.7
50
40
2 30 33.0
20
10 i
o

Prerenal intrarenal Postrenal
Tim Kohort Etiyoloji Dagilimi-%

Sekil 4.3: ABH Etiyolojik Dagilimi
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4.4. Cahisma akis semasi ve sonlanim degerlendirme plam

Sekil 4.3, calismaya dahil edilen 228 hastalik kohortun izlem ve sonlanim stratejisini
Ozetlemektedir. Kohort 6ncelikle akut bobrek hasar1 (ABH, n = 145; %63,6) ve kronik
bobrek hastaligi zemininde gelisen ABH (A-KBH, n = 83; %36,4) olmak {izere iki ana gruba

ayrilmistir.

Her iki grupta primer sonlanim olarak akut bobrek hastaligi (ABHa) gelisimi
arastirilmistir. ABHa, ABH kolunda n = 56 olguda (%38,6), A-KBH kolunda ise n = 49
olguda (%59,0) saptanmustir. Iyilesme oranlari, ABH kolunda n = 89 (%61,4) ve A-KBH
kolunda n = 34 (%41,0) olarak kaydedilmistir.

Sekonder sonlanimlar, ABHa gelisen olgular lizerinden degerlendirilmistir:

1. Renal replasman tedavisi gereksinimi — gecici veya kalici hemodiyaliz,

2. Bobrek fonksiyon gidisi — ABH kolunda yeni tani KBH, A-KBH kolunda KBH
progresyonu,

3. Kisa donem mortalite.

Bu sema, primer sonlanimdan sekonder sonlanimlara uzanan analitik kurguyu, calisma
planin1 biitiinciil ve anlasilir bigimde gorsellestirecek sekilde sunmaktadir.

Tiim kohort n:228

ABH n:145 (%63,6) A-KBH n:83 (%36,4)

ABHa 56 (%38,6) IVILESME n:89 (%6160 IYILESME n:34 (%641) ABHa 49 (%459)

YeniTaniKBH  Kalici Hemodiyaliz ~ Gegici Hemodiyaliz ~ Mortalite Mortalite  Gegici Hemodiyaliz  Kalici Hemodiyaliz ~ KBH Progresyonu

Sekil 4.4: Primer ve sekonder sonlanimlarin akis semasi
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4.5. Primer sonlanim — ABHa insidansi ve belirleyicileri
4.5.1. Akut Bobrek Hastalig1 goriilme sikhig:

ABHa siklig1, A-KBH tanili olgularda %59 (n=49), ABH tanil1 olgularda ise %38,6
(n=56) olarak saptandi. A-KBH grubunda ABHa gelisme orani, ABH grubuna kiyasla
anlamli derecede yiiksekti (p=0.003). Hesaplanan odds orani (OR) 2,28 olup, KBH zemini
bulunan olgularda ABHa gelisme olasiliginin izole ABH olgularina gore yaklasik 2,3 kat
daha yiiksek oldugunu gostermektedir (95% GA: 1,29-4,04). Bu bulgu, KBH’nin akut
bobrek hastaligi gelisimi i¢cin 6nemli bir risk faktdrii oldugunu desteklemektedir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5: Akut Bdbrek Hastaligi insidansii ABH ve A-KBH gruplarimin
karsilastirmasi

ABHa Var (n, %) ABHa Yok (n, %)

A-KBH 49 (%59,0) 34 (%41,0) 83 0.003
ABH 56 (%38,6) 89 (%61,4) 145
Toplam 105(%46,1) 123(%53,9) 228

* Ki-kare testi, OR=2,28; %95 GA: 1,29-4,04
4.5.2. Akut bobrek hastahig: gelisimini 6ngoren klinik faktorler

ABH grubunda ABH evresine ve ABH nedenine gore ABHa sikliginin
karsilastirilmasi Tablo 4.6’te sunulmustur.

ABHa siklig1; Evre 1 olanlarda %38,5, Evre 2 olanlarda %33,3, Evre 3 olanlarda
%40,4 olarak saptanmistir. ABH evreleri arasinda ABHa gelisme sikliginda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik izlenmedi (p=0.770) (Sekil 4.5).

ABHa siklig1; prerenal nedenli ABH’da %28,9, renal nedenli ABH’larda %55,1,
postrenal nedenli ABH’larda %31,6 olarak saptanmistir. Ug grup arasinda ABHa gelisme
siklig1 agisindan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0.011) (Sekil 4.6).

38



Tablo 4.6: ABH grubunda; ABH Evresine ve ABH nedenine gore ABHa gelisme
sikhi@ginin karsilastirilmasi

ABHa_varhg

Var (n=56) Yok (n=89) Total (n)

Evre 1 Say1 5 8 13 0.770
Yiizde 38,5% 61,5% 100,0%
§ Evre 2 Say1 11 22 33
S
E Yiizde 33,3% 66,7% 100,0%
- Evre 3 Say1 40 59 99
Yiizde 40,4% 59,6% 100,0%
Prerenal Say1 22 54 76 0.011
Yiizde 28,9% 71,1% 100,0%
E, Renal Say1 27 22 49
; Yiizde 55,1% 44,9% 100,0%
< Postrenal Say1 6 13 19
Yiizde 31,6% 68,4% 100,0%
*Ki-kare test
60 *55,1
50
40
31,6
o\o 20 28,9
20
10
0
Prerenal Renal Postrenal

Sekil 4.5: ABH Nedenine Gore ABHa (ABH grubu) — %

* ABHa siklig1; renal nedenli ABH’da diger nedenlere gore istatistiksel olarak anlaml
saptanmistir. (p=0.011)
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A-KBH grubunda ABH evresine ve ABH nedenine gore ABHa sikliginin
karsilastirilmasi Tablo 4.7’te verilmistir.

ABHa sikligi; Evre 1°de %41,2, Evre 2°de %45, Evre 3’te %89,7 bulunmustur. Evre
arttikca ABHa sikliginda belirgin artis gdzlenmis ve bu artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001) (Sekil 4.7).

ABHa siklig1; prerenal nedenli olgularda %49,1, renal nedenli olgularda %76,9,
postrenal nedenli olgularda %100 olarak belirlenmistir. Ug¢ grup arasinda ABHa gelisme
siklig1 agisindan anlamli farklilik mevcuttur (p=0,029) (Sekil 4.8).

A-KBH grubunda postrenal kaynakli yalnizca 2 hasta bulunmus olup her ikisinde de
ABHa gelismistir. Postrenal grup analiz disinda birakildiginda, prerenal kaynakli grupta
ABHa siklig1 %28,9, renal kaynakli grupta ise %355,1 olarak saptanmustir.

Renal kaynakli grupta ABHa sikli81, prerenal gruba gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksektir (p=0,003).

Tablo 4.7: A-KBH grubunda; ABH Evresine ve ABH nedenine gore ABHa gelisme
sikhiginin karsilastirilmasi

ABHa varhg
Var (n=49) Yok (n=34)  Total (n=83)
Evre 1 Sayi
Yiizde 41,2% 58,8% 100,0%
g Evre 2 Say1 9 11 20
% Yiizde 45,0% 55,0% 100,0%
- Evre 3 Say1 26 3 29
Yiizde 89,7% 10,3% 100,0%
Prerenal Say1 27 28 55 0.029
Yiizde 49,1% 50,9% 100,0%
'%E, Renal Say1 20 6 26
51
é Yiizde 76,9% 23,1% 100,0%
< Postrenal Say1 2 0 2
Yiizde 100,0% 0,0% 100,0%

*Ki-kare test
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89,7
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60
o
o~ 0 41,2
40
30
20
10
0
Evre 1 Evre 2 Evre 3
Sekil 4.6: ABH Evresine Gore ABHa (A-KBH grubu) — %
* A-KBH grubunda evre arttikca ABHa sikliginda belirgin artis gzlenmis (p<0,001)
120
100
100
*
80 76,9
o
o~ o0 49,1
40
20
0
Prerenal Renal Postrenal

Sekil 4.7: ABH Nedenine Gore ABHa (A-KBH grubu) — %

* A-KBH grubunda renal kaynakli grupta ABHa siklig1, prerenal gruba gére yiiksektir (p=0,003)

Calisma grubunun hastalik ek hastaliklarina gore ABHa gelisme sikliginin
karsilastirilmas1 Tablo 4.8’de sunulmustur. Hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM),
konjestif kalp yetmezligi (KKY), iskemik kalp hastaligi (KAH), serebrovaskiiler hastalik
(SVH), malignite ve hiperlipidemi tanis1 olup olmasina gére ABHa gelisme siklig1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir.
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Tablo 4.8: Calisjma grubunun hastalik 6zgecmisine gore ABHa gelisme sikhiginin
karsilastirilmasi

Ek hastaliklar

ABHa Var

n/N (%)

ABHa Yok
n/N (%)

HT 64/105 (%61,0) 76/122 (%62.,3) 0,836
DM 44/105 (%A41,9) 40/123 (%32,5) 0,143
KKY 11/105 (%10,5) 16/123 (%13,0) 0,555
KAH 13/105 (%12,4) 15/123 (%12,2) 0,966
SVH 2/105 (%1,9) 7/123 (%5,7) 0,183
Malignite 10/105 (%9,5) 5/123 (%4,1) 0,097
Hiperlipidemi 9/105 (%8,6) 14/123 (%11,4) 0,482

*Ki-kare test **Fisher’s exact test n: Hasta sayis1 N: Grup toplam sayis1

Calisma grubunda kullanilan ilaglara gére ABHa gelisme sikliginin karsilastirmasi
Tablo 4.9’da sunulmustur. Antihipertansifler (AntiHT), anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitdrleri (ACEI), anjiyotensin II reseptdr blokerleri (ARB), kalsiyum kanal blokerleri
(CCB), beta-blokerler, alfa-blokerler, ditiretikler, oral antidiyabetikler (OAD), statinler ve
insiilin kullanim1 agisindan ABHa gelisme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamaktadir.

Tablo 4.9: Caliyma grubunun kullandigi ilaglara gore ABHa sikhi@inin karsilagtirilmasi

ABHa Var ABHa Yok
/N (%) /N (%)

| AntiHT 62/105 (%59,0) 78/123 (%63.,4) 0,500
ACEI 17/105 (%16,2) 30/123 (%24,4) 0,127
ARB 22/105 (%21,0) 30/122 (%24,6) 0,516
CCB 28/105 (%26,7) 23/123 (%18,7) 0,150
Beta-bloker 20/105 (%19,0) 21/123 (%17,1) 0,699
Alfa-bloker 5/105 (%4,8) 3/123 (%2,4) 0,475%
Diiiretik 27/104 (%26,0) 45/123 (%36,6) 0,087
OAD 29/105 (%27,6) 34/123 (%27,6) 0,997
Statin 10/105 (%9,5) 13/123 (%10,6) 0,794
insiilin 19/105 (%18,1) 14/123 (%11,4) 0,151

*Ki-kare test **Fisher’s exact test n: Hasta sayis1 N: Grup toplam sayist




4.6. Sekonder sonlanimlar
4.6.1. ABHa hastalarinda hemodiyaliz gereksinimi
4.6.1.1. Gegici hemodiyaliz gereksinimi

ABH grubunda, ABHa durumuna gore gecici hemodiyaliz ihtiyact sikliginin
karsilastirilmast Tablo 4.10°da sunulmustur.

ABHa varlig1 olan hastalarda gecici diyaliz ihtiyac1 %21,8 iken, ABHa olmayanlarda
bu oran %#4,5 olarak saptanmistir. ABHa varligi, gegici diyaliz gereksinimi sikligini anlaml
olarak artirmistir (p=0,001).

Tablo 4.10: ABH grubunda; ABHa durumuna gore gecici hemodiyaliz ihtiyacinin
degerlendirilmesi

Gecici hemodiyaliz ihtiyaci

Var Yok

ABHa_varhg | Var | Sayy/Yiizde |12/ (21,8%) | 43/(78,2%) | 55/(100,0%) | 0.001

Yok | Sayl/Yiizde | 4/(4,5%) | 85/(95,5%) | 89/(100,0%)

Total Sayt/ Yiizde | 16/(11,1%) | 128/ (88,9%) | 144/ (100,0%)

*Ki-kare test

A-KBH grubunda, ABHa durumuna gore gegici hemodiyaliz ihtiyaci Tablo 4.11°de
gosterilmistir. ABHa varliginda gegici hemodiyaliz ihtiyact %22,4, ABHa yoklugunda ise
%S5,9 olarak belirlenmistir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamis olsa da
(p=0,064), p degerinin anlamlilik sinirina yakin olmast nedeniyle bu sonug klinik agidan
dikkate degerdir.

Tablo 4.11: A-KBH grubunda; ABHa durumuna gore gecici diyaliz ihtiyacinin
degerlendirilmesi

Gecici hemodiyaliz ihtiyaci

Var Yok

ABHa_varhg1 | Var | Sayy/ Yiizde | 11/(22,4%) | 38/(77.6%) | 49/(100,0%) | 0.064*

Yok | Sayl/ Yiizde | 2/(5,9%) | 32/(94,1%) | 34/(100,0%)

Total Say/ Yiizde | 13/ (15,7%) | 70/ (84,3%) | 83/(100,0%)

*Ki-kare test
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A-KBH ve ABH gruplari arasinda gecici hemodiyaliz gereksinimi karsilastirmasi
Tablo 4.12°de yer almaktadir. Iki grup arasinda gegici hemodiyaliz ihtiyaci siklig1 agisindan
anlaml fark bulunmamistir (p=0,322).

Tablo 4.12: A-KBH ve ABH gruplar1 arasinda gecici hemodiyaliz ihtiyaci sikhiginin
karsilastirilmasi

Gegici diyaliz ihtiyaci

Var Yok

Tamt | A-KBH | Sayy/ Yiizde | 13/(15,7%) | 70/ (84,3%) | 83/(100,0%) | 0.322

ABH | Sayy/ Yiizde | 16/ (11,1%) | 128/ (88,9%) | 144/ (100,0%)

Total Sayy/ Yiizde | 29/ (12,8%) | 198/ (87,2%) | 227/ (100,0%)

*Ki-kare test

4.6.1.2. Kalic1 hemodiyaliz gereksinimi

ABH grubunda; ABHa durumuna gore kalict hemodiyaliz ihtiyact sikliginin
karsilastirilmast Tablo 4.13’te sunulmustur. ABHa varliginda kalic1 diyaliz ihtiyaci gelisme
sikligt %7,3, ABHa yoklugunda ise %0 olarak saptanmisti. ABH grubunda; ABHa
varliginda yokluguna gore rutin diyaliz siklig1 daha fazladir ve bu fark istatistiksel olarak
anlamli saptanmistir (p=0.020).

Tablo 4.13: ABH grubunda; ABHa durumuna gore kalici hemodiyaliz ihtiyacinin
degerlendirilmesi

Kalic1 hemodiyaliz

ihtiyaci
Var Yok
ABHa_varhg: | Var Say1 4 51 55 0.020

Yiizde 7,3% 92,7% 100,0%

Yok Say1 0 89 89
Yiizde 0,0% 100,0% 100,0%

Total Say1 4 140 144
Yiizde 2,8% 97,2% 100,0%

*Fisher’s exact test
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A-KBH grubunda; ABHa durumuna gore kalici hemodiyaliz ihtiyaci sikliginin
karsilastirilmast Tablo 4.14°te gosterilmistir. ABHa varliginda kalict hemodiyaliz ihtiyact
gelisme siklig1 %18,4, ABHa yoklugunda ise %2,9 olarak saptanmistir. A-KBH grubunda;
ABHa varliginda yokluguna gore kalici hemodiyaliz sikligi daha fazladir ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (p=0.034).

Tablo 4.14: A-KBH grubunda; ABHa durumuna gore kalict hemodiyaliz ihtiyacinin
degerlendirilmesi

Kalic1 hemodiyaliz ihtiyaci

Var Yok Total
ABHa varh@| Var Say1 9 40 49 0.034
Yiizde 18,4% 81,6% 100,0%
Yok Say1 1 33 34
Yiizde 2,9% 97,1% 100,0%
Total Say1 10 73 83
Yiizde 12,0% 88,0% 100,0%

* Fisher’s exact test

Calisma grubunun A-KBH ve ABH gruplar1 arasinda kalict hemodiyaliz ihtiyact
sikliginin karsilastirilmasi Tablo 4.15°te sunulmustur. A-KBH grubunda kalici hemodiyaliz
ihtiyaci siklig1 %12, ABH grubunda ise %2,8 olarak saptanmistir. A-KBH grubunda ABH
grubuna gore kalict hemodiyaliz ihtiyact siklig istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptanmistir (p=0.005).

Tablo 4.15: A-KBH ve ABH gruplari arasinda kalic1 hemodiyaliz ihtiyaci sikhiginin
karsilastirilmasi

Kalic1 hemodiyaliz ihtiyaci

Var Yok Total
Tam A-KBH Say1 10 73 83 0.005
Yiizde 12,0% 88,0% | 100,0%
ABH Say1 4 140 144
Yiizde 2,8% 97,2% | 100,0%
Total Say1 14 213 227
Yiizde 6,2% 93,8% | 100,0%

*Ki-kare test
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4.6.2. Mortalite (90 giin)

ABH grubunda; ABHa durumuna gore sagkalim degerlendirmesi Tablo 4.16°de
sunulmustur. ABHa varliginda mortalite oran1 %19,6, ABHa yoklugunda ise %3,4 olarak
saptanmistir. ABHa varliginda mortalite orani yokluguna gore anlamli derecede ytiksektir (p

=0,001).

Tablo 4.16: ABH grubunda ABHa durumuna gore sagkalim degerlendirmesi

Sagkalim
Vefat Hayatta  Total
ABHa varhg: | Var Say1 11 45 56 0.001

Yiizde 19,6% 80,4% [100,0%

Yok Say1 3 86 89
Yiizde 3,4% 96,6% |100,0%

Total Say1 14 131 145
Yiizde 9,7% 90,3% |100,0%

*Ki-kare test

A-KBH grubunda; ABHa durumuna gore sagkalim degerlendirmesi Tablo 4.17°te
sunulmustur. ABHa varliginda mortalite oram1 %18,4, yoklugunda ise %20,6 olarak

bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0,801).

Tablo 4.17: A-KBH grubunda ABHa durumuna gore sagkalim degerlendirmesi

Sagkalim
Vefat ‘ Hayatta Total
ABHa varhg: | Var Say1 9 40 49 0.801
Yiizde 18,4% 81,6% 100,0%
Yok Say1 7 27 34
Yiizde 20,6% 79,4% 100,0%
Total Say1 16 67 83
Yiizde 19,3% 80,7% 100,0%

* Ki-kare test

Calisma grubunun A-KBH ve ABH gruplar1 arasinda mortalite sikliginin
karsilastirilmast Tablo 4.18’da sunulmustur. A-KBH grubunda vefat siklig1 %19,3, ABH
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grubunda ise %9,7 olarak saptanmistir. A-KBH grubunda ABH grubuna gore vefat sikligi

istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek saptanmistir (p=0.039).

Tablo 4.18: A-KBH ve ABH gruplar1 arasinda mortalite karsilastirmasi

Sagkalim
Vefat Hayatta
Tan1 A-KBH Say1 16 67 83 0.039

Yiizde 19,3% 80,7% 100,0%

ABH Say1 14 131 145
Yiizde 9,7% 90,3% 100,0%

Total Say1 30 198 228
Yiizde 13,2% 86,8% 100,0%

*Ki-kare test

4.6.2.1. Mortalite icin Lojistik Regresyon Analizi Bulgular

Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde; yas, tani tiirii (A-KBH) ve ABHa varligi
mortalite ile istatistiksel olarak anlamli iligkili bulunmustur. Yastaki her bir yillik artis,
mortalite riskini %8,1 oraninda artirmistir (OR=1,081; %95 GA: 1,035-1,128; p<0,001).

A-KBH tanist olan hastalarda mortalite riski, yalnizca ABH tanis1 olanlara kiyasla
2,24 kat daha yiiksek saptanmistir (OR=2,235; %95 GA: 1,029-4,852; p=0,042).

ABHa varlig1 bulunan hastalarda mortalite riski, ABHa olmayanlara gore 2,66 kat
artmistir (OR=2,659; %95 GA: 1,183-5,974; p=0,018).

Cinsiyet, ABH evresi, ABH etiyolojisi, gecici hemodiyaliz (HD) ihtiyac1 ve kalici
HD ihtiyac1 ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamustir.

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde ise yas ve ABHa varligi, mortalitenin
bagimsiz belirleyicileri olarak tanimlanmastir.

Yagtaki her bir yillik artig, mortalite riskini %9,6 oraninda artirmigtir (OR=1,096;
%095 GA: 1,045-1,150; p<0,001).

ABHa varlig1 bulunan hastalarda mortalite riski, ABHa olmayanlara kiyasla yaklasik
3,67 kat daha yiiksek bulunmustur (OR=3,674; %95 GA: 1,513-8,921; p=0,004).

Cinsiyet ve baslangi¢ tanisi ile mortalite arasinda anlamli bir iliski saptanmamuistur.
Modelin uyumu Hosmer—Lemeshow testi ile iyi olarak degerlendirilmistir (p=0,737) ve

model, mortalitedeki varyansin %21,7’sini agiklamaktadir (Nagelkerke R?=0,217).
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Tablo 4.19: Tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi sonuclar1 (Bagimh degisken:
mortalite)

Univariate I?e.g resyon Multivariate Regresyon Analizi
Analizi
Degisken Karszii;lrma
OR (Tek | %95 OR (Cok
degiskenli)| GA degiskenli)
1,035- 1,045—
Yas (1 yil 1) — 1,081 1,128 <0,001 1,096 1,150 <0,001
.. 0,580- 0,382~
Cinsiyet || Kadin vs Erkek 1,250 2,696 0,569 0,901 2,123 0,812
0,570-
Evre 2 vs Evre 1 1,436 3.616 0,443 — — —
ABH evre
0,329—
Evre 3 vs Evre 1 0,894 2425 0,825 — — —
1,029 0,676—
Tani A-KBH vs ABH 2,235 4,852 0,042 1,576 3.676 0,293
Renal vs 0,474—
Prerenal 1,106 2,578 0.816 o o o
ABH nedeni
Postrenal vs 0,505—
Prerenal 1,691 5,661 0,394 o o o
ABHa 1,183— 1,513—
Yok 2 i 1 4 : 4
varh Var vs Yo ,659 5.974 0,018 3,67 8.921 0,00
Gegici HD 0,976—
ihtiyact Var vs Yok 2,545 6.642 0,056 — — —
Kahec .
Var vs Yok 1,968 0,248 0,522 — — —
HD ihtiyaci 15,630

OR (Tek degiskenli): Crude odds ratio. OR (Cok degiskenli): Yas, cinsiyet, tant ve ABHa varlig iin diizeltilmis odds
ratio.

OR: Odds ratio, GA: Giiven araligi. Cok degiskenli model yas, cinsiyet, tani ve ABHa varligi ile olusturulmustur. Model
uyumu: Hosmer—Lemeshow p=0,737; Nagelkerke R*=0,217; Genel suniflama dogrulugu: %86,8.
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4.6.3. Akut bobrek hastali@1 sonrasi renal fonksiyon seyri: yeni tam1 KBH ve KBH
progresyonu

ABH grubunda ABHa durumuna goére kronik bobrek hastaligi (KBH) gelisme
sikliginin karsilastirilmasi Tablo 4.19°da gosterilmistir. ABHa varliginda yeni tanili KBH
gelisme sikligr %42,9, ABHa yoklugunda ise %35,6 olarak saptanmistir. ABH grubunda,
ABHa varliginda yokluguna gére KBH gelisme sikligi istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (p<0,001).

Tablo 4.20: ABH olgularinda ABHa varhgmma gore yeni tam1 KBH’nin goriilme

sikhiginin degerlendirilmesi

Yeni tam1 KBH

Var

Yok

p
Total

ABHa_varhgi| Var Say1 24 32 56 <0.001
(n=92) Yiizde 42,9% 57,1% 100,0%
Yok Say1 5 84 89
Yiizde 5,6% 94,4% 100,0%
Total Say1 29 116 145
Yiizde 20,0% 80,0% 100,0%
* Ki-kare test
A-KBH grubunda ABHa durumuna gore KBH progresyonu sikliginin

karsilagtiritlmas1 Tablo 4.20’de sunulmustur. ABHa varliginda KBH progresyonu sikligi
%72,5, ABHa yoklugunda ise %17,9 olarak saptanmistir. A-KBH grubunda, ABHa
varliginda yokluguna goére KBH progresyonu sikligr istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (p<0,001).

Tablo 4.21: A-KBH grubunda; ABHa durumuna gore KBH progresyonunun
degerlendirilmesi

KBH progresyonu p
Var Yok Total
ABHa_varhgi| Var Say1 29 11 40 <0.001

(n=92) Yiizde 72,5% 27,5% 100,0%
Yok Say1 5 23 28

Yiizde 17,9% 82,1% 100,0%
Total Say1 34 34 68

Yiizde 50,0% 50,0% 100,0%

*Ki-kare test

ABH ve A-KBH gruplarinda, ABHa varligt KBH gelisimi ve progresyonu riskini anlamli
olarak artirmistir.
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5. TARTISMA

Bu retrospektif ¢alismada, akut bobrek hastaligi (ABHa) sikligi hem akut bobrek
hasar1 (ABH) hem de akut—kronik bobrek hastaligi (A-KBH) gruplarinda saptanmis; A-KBH
grubunda anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. A-KBH kolunda KDIGO evreleri
ilerledikce ABHa goriilme orani belirgin bi¢cimde artarken, ABH kolunda bu egilim
izlenmemistir. Etiyolojik agidan, intrinsik (renal) nedenli olgularda ABHa riski, prerenal ve
postrenal nedenlere kiyasla anlamli derecede yiiksektir. ABHa gelisimi; yeni tan1 KBH,
mevcut KBH nin progresyonu, kalic1 diyaliz gereksinimi ve mortalite ile anlamli sekilde
iligkili bulunmustur. Buna karsilik, ek hastaliklar ve diizenli ilag kullanimi ile ABHa arasinda
anlamli iligki saptanmamustir.

Bulgularimiz, akut dénem sonras1t ABHa gelisimi ve iliskili sonlanimlar konusunda
literatiirde yer alan verilerle biiyiik 6l¢iide uyumludur. Literatiirde ABHa oranlar1 genellikle
%20—40 araliginda bildirilmistir. Ornegin, Su ve ark.’nin meta-analizinde %26,1; Yang ve
ark.’nin meta-analizinde %37,7 oranlar raporlanmistir. Wang ve ark.’nin Iskogya kohortunda
ABHa sikligt %33 olup, c¢alisjmamizdaki ABH grubu orami (%38,6) ile uyumludur
(42,43,47).

Kronik bobrek hastaligi zemininde gelisen akut olaylar sonrasi ABHa siirecine iliskin
veriler sinirhidir. CKD-REIN ¢aligmasinda A-KBH olgularinda taburculuk sonrasi tam
tyilesmeme oranlar1 toplum kokenli olgularda %51,7, hastane kokenli olgularda %55,8
olarak bildirilmistir. Calismamizda A-KBH kolunda saptanan %59’luk ABHa oran1 bu
egilimle paralellik gostermekte ve akut donem sonrasi yakin izlem gerekliligini
vurgulamaktadir (4).

ABHa siklig1, ABH evrelerine gore incelendiginde A-KBH grubunda evre ilerledikge
belirgin bir artis gozlendi: Evre 1°’de %41,2, Evre 2°de %45,0 ve Evre 3’te %89,7. Evre 3,
Evre 1-2’ye kiyasla ABHa ile anlamli derecede daha giiclii iligki gosterdi. Buna karsilik,
ABH grubunda evreler arasinda anlamli bir fark saptanmadi (Evre 1: %38,5; Evre 2: %33,3;
Evre 3: %40,4). Bu dagilim, literatiirde bildirilen egilimlerle uyumludur. Nitekim Hsu ve
ark., 310 ABH’li hastada ABH siddeti arttikca ABHa evresinin de yiikseldigini ve Evre 3
ABH’de ABHa Evre 3 oraninin %50,0’a ulastigin1 (Evre 1-2’de %13,16) bildirmistir (48).

ABHa siklig1, etiyolojiye gore anlamli farklilik géstermistir. ABH grubunda intrinsik
(renal) nedenli olgularda ABHa oran1 %55,1 iken, prerenal olgularda %28,9 ve postrenal

olgularda %31,6 olarak saptanmis; gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh
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bulunmustur. A-KBH grubunda da benzer bir egilim izlenmis; renal etiyolojiye sahip
olgularda ABHa orani %76,9, prerenal etiyolojide ise %49,1 olup bu fark da anlamlidir. Her
iki grupta da intrinsik nedenler, prerenal ve postrenal nedenlere kiyasla ABHa gelisimi
acisindan daha yiiksek risk ile iligskilendirilmistir. Literatiirde, ABHa insidansinin etiyolojiye
gore sistematik olarak karsilastirildigi ¢alisma sayist sinirli olmakla birlikte, 6zellikle sepsis
ve akut tiibiiler nekroz gibi intrinsik nedenlerin, prerenal tablolara kiyasla iyilesme siiresini
uzattigt ve rezidiiel bobrek disfonksiyonu riskini artirdi§i ¢esitli arastirmalarda
vurgulanmistir (40,49,50). Bu bulgular, intrinsik etiyolojilerin ABHa gelisiminde daha
yiiksek risk olusturabilecegine yonelik kanitlart desteklemektedir.

Calismamizda, ABHa gelisen hastalarda yeni tani kronik bobrek hastaligi (KBH)
goriilme oran1 anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. ABH grubunda, ABHa gelisen
olgularin %42,9’unda yeni tan1 KBH saptanirken, ABHa gelismeyenlerde bu oran yalnizca
%5,6 olarak belirlenmistir. Bu sonu¢, ABHa’nin akut donemin otesinde kalict bobrek
fonksiyon kaybi ile seyredebilecegini ve uzun déonem bobrek prognozu agisindan 6nemli bir
belirte¢ olabilecegini diistindiirmektedir. Literatiirde de benzer bulgular yer almaktadir. Su
ve ark.’nin 2022 tarihli sistematik derleme ve meta-analizinde, ABHa gelisen bireylerde yeni
tan1t KBH oran1 %37,2, ABHa gelismeyenlerde ise %7,45 olarak rapor edilmistir (43). Bu
veriler, ABHa’nin yalnizca gegici bir klinik tablo degil, ayn1 zamanda uzun donem renal
fonksiyon kayb1 riskini belirlemede dikkate alinmasi gereken 6nemli bir prognostik faktor
oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizda, ABHa gelisiminin yalnizca yeni tan1 KBH ile degil, mevcut KBH nin
ilerlemesiyle de anlamli diizeyde iliskili oldugu gosterilmistir. A-KBH kolunda ABHa
gelisen olgularin %72,5’inde KBH progresyonu izlenirken, ABHa gelismeyenlerde bu oran
%17,9 olarak saptanmistir. Bu fark, yaklasik dort kat daha yiiksek bir progresyon riskine
isaret etmektedir. Bulgularimiz, ABHa’nin akut evreyi asarak kalict bobrek fonksiyon
kaybin1 hizlandirabilecegini diistindiirmektedir.

Literatirde ABHa ile KBH progresyonu arasindaki iliskiyi dogrudan inceleyen
calisma sayisi sinirlidir. Ornegin, CRIC (Chronic Renal Insufficiency Cohort) kohortu —
ABD’de yiiriitiilen, ¢cok merkezli, prospektif bir gézlemsel ¢alisma — kapsaminda yapilan
bir analizde, hafif-orta siddette ABH epizodlarinin KBH progresyonunu klinik olarak
anlamli diizeyde hizlandirmadig: bildirilmistir (51). Ancak bu calismada ABHa tanim1 yer

almamig, akut evre sonrasi fonksiyonel iyilesmenin seyri detaylandiriimamastir.
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Bu yoniiyle ¢alismamiz hem yeni tant KBH gelisimi hem de mevcut KBH
progresyonu ile ABHa arasindaki iligkiyi ayni kohortta ve karsilastirmali olarak inceleyerek
literatiire 6zglin ve klinik agidan degerli bir katki saglamaktadir.

Calismamizda, ABHa varliginda gecgici hemodiyaliz (RRT) gereksiniminin her iki
tan1 grubunda da anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi. ABH grubunda ABHa (+)
olgularin %21,8’1i, ABHa (-) olgularin ise %4,5’1 gecici diyalize ihtiya¢ duydu. A-KBH
grubunda ise bu oranlar sirasiyla %22,4 ve %5,9 olarak belirlendi. Tanilar arasi genel
karsilastirmada gecici RRT gereksinimi A-KBH grubunda %15,7, ABH grubunda ise %11,1
idi. Bu bulgular, ABHa varligmin akut donemde kisa siireli diyaliz gereksinimini
artirabilecegine isaret etmektedir. Literatiir taramamizda, ABHa tanimin1 kullanarak
eriskinlerde gegici hemodiyaliz gereksinimi ile dogrudan iliskisini inceleyen c¢alisma
bulunmamaistir. Mevcut yayinlar genellikle 90. giinde diyaliz bagimlilig1 veya uzun dénem
RRT sonuglarina odaklanmistir. Bu agidan, ¢alismamiz ABHa—ge¢ici RRT etkilesimine dair
ek bir perspektif sunmaktadir.

Kalict hemodiyaliz gereksinimi de ABHa varligi ve tam1 gruplart acisindan
degerlendirildi. ABH kolunda ABHa (+) hastalarda kalic1 diyaliz oran1 %7,3 (4/55) iken
ABHa (-) hastalarda bu oran %0 (0/89) olarak bulundu. A-KBH kolunda ise oranlar sirasiyla
%18,4 (9/49) ve %2,9 (1/34) idi. Tanilar aras1 karsilastirmada kalict hemodiyaliz siklig1 A-
KBH’de %12,0 (10/83), ABH’de ise %2,8 (4/144) olarak belirlendi. Bu oranlar, popiilasyon
tabanl1 isko¢ kohortunda ABHa hastalari i¢in bildirilen kronik diyaliz baglama oranlarindan
(90. giinde =%0,72; 1. yilda =%]1,1) ve sistematik derlemelerde raporlanan kalici
diyalize/SDBH’ye ilerleme oranlarindan (=%]1,3; ABHa olmayanlarda =%0,14) belirgin
derecede ylksektir (43,47). Calismamizdaki bu yiiksekligin, yalnizca yatan ve dahiliye
servisinde izlenen daha agir hasta popiilasyonunun dahil edilmesi, A-KBH yiikiiniin fazla
olmasi, dar tanimin yalniz hemodiyalize odaklanmasi, izlem siiresinin 90 giinle sinirh
olmasi, tek merkez/kiigiik 6rneklem kullanimi ve merkezler aras1 diyaliz baslama esik
farklartyla iliskili oldugu diistiniilmektedir. Ayrica alt gruplarda olay sayisinin azlig1 (6r. bazi
kollarin 0 olay igcermesi, Fisher testi gereksinimi) ve Oliimiin rekabet eden risk olarak
modellenmemis olmasi da baslica sinirliliklar arasinda yer almaktadir.

Calismamizda mortalite, ABHa varligina gore anlamli farkliliklar géstermistir. ABH
grubunda ABHa gelisen olgularda mortalite oran1 %19,6 iken, ABHa gelismeyenlerde bu

oran %3,4 olarak saptanmis ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; OR =
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7,01, %95 GA: 1,86-26,37). Bu sonug, ABHa’ nin akut bobrek hastaligi tablosunda mortalite
riskini yaklagik yedi kat artirabilecegini gostermektedir. A-KBH grubunda ise mortalite,
ABHa varliginda %18,4, yoklugunda %20,6 olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,801; OR = 0,87, %95 GA: 0,31-2,43). Bu nétr sonug, olas1 olarak daha yiiksek
komorbidite yiikii, rekabet eden riskler ve sinirli 6rneklem giicii ile iliskili olabilir. Tanilar
arasi karsilastirmada mortalite oran1 A-KBH grubunda %19,3 (16/83) iken, ABH grubunda
%9,7 (14/145) olarak belirlenmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,039). Bu bulgular, 6zellikle ABH grubunda ABHa varliinda mortalitenin artig
gostermesi bakimindan, meta-analitik verilerle yon olarak uyumludur. Nitekim Su ve
ark.’nin meta-analizinde ABHa’li olgularda mortalite %26,54, ABHa olmayanlarda ise

%7,78 olarak raporlanmustir (43).

Yasin mortalite lizerindeki etkisi calismamizda belirgin oldugu gézlenmistir. Lojistik
regresyon analizinde her bir yillik yas artisi, mortalite riskini tek degiskenli modelde %8, 1,
cok degiskenli modelde ise %9,6 oraninda artirmistir. Literatiirde ABHa’ya 0zgii yas—
mortalite iligkisini arastiran dogrudan bir ¢aligma bulunmamaktadir. Ancak ABH iizerine
yapilan ¢aligmalarda yas, bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. Ostermann ve ark.
yogun bakim hastalarinda yaptiklari calismada, her ek yas yil1 ile mortalite riskinde yaklasik
%2,5’lik artis saptanmustir (52). Bu oran, bizim ABHa’li olgularda gbzledigimiz artistan
anlamli Ol¢lide daha diisiiktiir. Calismamizda yasa bagli mortalite riskinin daha yiiksek
bulunmasi, ABHa’nin akut donemdeki klinik seyri agirlagtirarak yas faktoriiniin etkisini
giiclendirebilecegini diisiindiirmektedir. Bulgularimiz, ABHa’l1 hastalarda yasin mortalite

acisindan ozellikle kritik bir belirleyici oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizda komorbiditeler ile diizenli kullanilan ilag¢ siniflar1 arasinda ABHa
gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Bu durum, kismen
hastane yatis1 sirasinda ilaglarin gegici olarak kesilmesi veya dozlarinin yeniden
diizenlenmesi ile agiklanabilir. Ayrica, ilag maruziyetinin zamanlamasi ile ABHa’nin tani
penceresinin birebir Ortlismemesi de olasi iligkilerin istatistiksel gilicle ortaya konmasini

zorlastirmis olabilir.

Bu bulgular, mevcut retrospektif tasarimin ve tek zamanli maruziyet 6l¢iimiiniin
sinirliliklarii isaret etmektedir. Ilag maruziyetinin zaman boyutunu dikkate alan, dzellikle

prospektif tasarimli, genis 6rneklemli ve ¢ok merkezli ¢alismalar; doz, tedavi siiresi, eslik
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eden hastalik yiikii ve akut hastalik evresi gibi degiskenleri kontrol ederek bu iligskinin daha

net ortaya konmasina katki saglayacaktir.

Calismamizin gii¢lii yonleri arasinda, ABH ve A-KBH olgularinin ayn1 merkezde,
standart tanimlar ve ortak protokollerle, es zamanli olarak degerlendirilmis olmasi yer
almaktadir. Bu yaklagim, i¢ gegerliligi artirmis ve klinik kargilastirmalarin homojen bir hasta
popiilasyonu iizerinde yapilabilmesine imkan tanimmistir. ABHa tanimi, uluslararasi
konsensus ile uyumlu olarak 7-90 giin penceresi i¢inde kurgulanmis; KDIGO evrelemesi ile
prerenal, renal ve postrenal etiyolojiye dayali alt grup analizleri gerceklestirilmistir. Bu
sayede yalnizca ABHa siklig1 degil; yeni tan1 KBH gelisimi, progresyon, kalic1 diyaliz

ithtiyaci ve mortalite gibi hasta odakli sonlanimlar ¢cok boyutlu sekilde ortaya konmustur.

Calismamizin 6zgiin katkisi, A-KBH zemininde gelisen ABHa’nin yalnizca
tanimlanmasiyla sinirli kalmayip, ABH ile dogrudan karsilagtirmali bir ¢ercevede klinik
sonugclarla iligkisini sistematik bigimde ortaya koymasidir. Bu yoniiyle, mevcut literatiirdeki
boslugu dolduracak ve klinisyenlere ABHa’nin prognostik énemini daha net kavratacak

niteliktedir.

Kisithliklar arasinda; calismanin retrospektif tasarimi, tek merkezli yiiriitiilmesi,
siirli hasta sayis1 ve merkezler arasi pratik farkliliklarin genellenebilirligi kisitlayabilme
potansiyeli bulunmaktadir. Ayrica ila¢ kullanimi, komorbiditeler ve diger potansiyel risk
faktorlerinin zaman i¢indeki degisimlerinin prospektif olarak izlenememis olmasi, belirli
iligkilerin ortaya ¢ikarilmasini gii¢lestirmistir. Bu nedenle, bulgularimizin daha genis, ¢cok

merkezli ve prospektif ¢caligmalarla dogrulanmasi gereklidir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuc¢

Bu c¢alisma, akut bobrek hastaligin1 (ABHa), hem akut bobrek hasar1 (ABH) hem de
kronik bobrek hastaligi (KBH) zemininde gelismis akut bobrek hasar1 (A-KBH) olgularinda,
ayni merkezde ve standart tan1 kriterleri ¢ergevesinde karsilastirmali olarak inceleyen az
sayidaki arastirmadan biridir. Bulgularimiz, ABHa’nin, KBH zemininde gelisen akut bobrek
hasar1 grubunda, ABH olgularina kiyasla belirgin sekilde daha sik goriildiigiinii; 6zellikle
ylksek KDIGO evresi ve intrinsik (renal) etiyoloji ile giiglii bir iliski sergiledigini ortaya
koymustur.

ABHa varligt; yeni tan1 KBH, KBH progresyonu, hemodiyaliz gereksinimi ve
mortalite gibi kritik hasta odakli sonlanimlarla anlamli ve bagimsiz diizeyde iliskili
bulunmustur. Buna karsin, komorbid hastalik yiikii ve diizenli kullanilan ila¢ siniflar ile
ABHa gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmamistir. Bu durum,
hastane yatis1 sirasinda ilag rejimlerinin gegici olarak degistirilmesi veya kesilmesi, ayrica
ilag maruziyetinin ABHa gelisim penceresiyle tam olarak Srtlismemesi ile agiklanabilir.

Literatiirde, 6zellikle KBH zemininde gelismis akut bobrek hasar1 baglaminda
ABHa’nin hem bdébrek hem de yasam sonlanimlari iizerindeki etkilerini dogrudan ve ¢ok
boyutlu olarak inceleyen ¢alismalarin son derece sinirli olmasi, bu arastirmanin klinik ve

akademik katki degerini artirmaktadir.

6.2. Oneriler

Calismamiz, akut bobrek hasar1 sonrast donemde gelisen ABHa’ nin klinik a¢idan
kritik sonuglarmi vurgulamakta ve bu riskin erken tami ile ydOnetilebilmesi icin
yapilandirilmig, kanita dayali bir izlem stratejisi onermektedir. Sunulan algoritma, risk
temelli bir yaklagim tizerine kurgulanmis olup; KBH varligi, KDIGO evresi ve etiyolojik

siniflama temel alinarak 0., 7. ve 90. giinlerde yeniden degerlendirmeyi esas alir.

Bu yaklasim,

. Erken nefroloji konsiiltasyonu esigini belirginlestirmeyi,

. [lag ve voliim durumunun proaktif optimizasyonunu,

. Yiiksek riskli hastalarda yakin biyokimyasal ve klinik izlemi hedefler.
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Amag; akut evreyi izleyen kritik ara donemde, kalici bobrek fonksiyon kaybi ve
mortalite riskini azaltmak i¢in olas1 progresyonun erken saptanmasi ve zamaninda miidahale
edilmesidir.

Onerilere Ek: Akut Bébrek Hasar1 Sonrasi Klinik Takip Algoritmasi

Calismamizin bulgulari, akut bobrek hasari (ABH) sonrasi donemde akut bobrek
hastalig1 (ABHa) gelisiminin yliksek oranda oldugunu ve bu siirecin kronik bébrek hastaligi
(KBH) progresyonu ile yakindan iliskili oldugunu gostermektedir. Bu nedenle, klinik
uygulamada asagida 6zetlenen yapilandirilmis izlem algoritmasinin uygulanmasi, yiiksek

riskli hastalarin erken donemde taninmasi ve yonetilmesi agisindan 6nemlidir (36,40).

1. Tam Ani (Giin 0)

e Degerlendirme: KDIGO kriterlerine gére ABH tanist; etiyoloji (prerenal /
intrarenal / postrenal) ve evre belirlenmesi.

o Uygulama: Serum kreatinin (SCr), eGFR; idrar ¢ikis1 ve s1v1 dengesi takibi,
nefrotoksik ilaglarin kesilmesi/alternatife gecis; hemodinamik ve volim
optimizasyonu.

o Yiiksek Risk Gostergeleri: eGFR <60 mL/dk/1,73 m?, sepsis, ileri yas, diyabet,
hipertansiyon, KBH 6ykiisii.

2. i1k 48-72 Saat

e Degerlendirme: Tedaviye yanit; SCr egrisi (diisiis veya plato); klinik stabilite.

o Uygulama: Giinliik SCr ve idrar ¢ikisi takibi; gerekirse renal replasman tedavisi
(RRT) degerlendirmesi.

e Yiiksek Risk Gostergeleri: SCr’da diisiis olmamasi veya plato; RRT

gereksiniminin ortaya ¢ikmasi.

3.Giin 7
o Degerlendirme: ABH’den iyilesme olup olmadigi; KDIGO evresinin devam edip
etmedigi.
e Uygulama: SCr’in bazal degere yaklasma durumu ve RRT gereksiniminin devami

degerlendirilir.
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o Yiiksek Risk Gostergeleri: KDIGO evresinin siirmesi — ABHa baglangici

acisindan uyart.

4. Giin 8-90 (ABHa Donemi)

e Degerlendirme: ABHa evrelemesi; yapisal bozukluk varligi (proteiniiri, hematiiri).

o Uygulama: Alblimin/kreatinin oran1 (AKO), gerekirse ultrasonografi;
biyobelirtegler (erisilebilir ise).

e Yiiksek Risk Gostergeleri: ABHa evre 2-3, A2—A3 albuminiiri, eGFR <60
mL/dk/1,73 m* — yiiksek KBH riski.

5. Giin 90 (=3. Ay)

o Degerlendirme: KBH tani kriterleri (¢GFR <60 ve/veya persistan albuminiiri).
e Uygulama: SCr, eGFR, AKO ile yeniden siniflandirma; izlem aralig1 ve tedavi

stratejisinin buna gore belirlenmesi.

e Yiiksek Risk Gostergeleri: SCr bazale donmemis, eGFR diisiik ve/veya

albumindiri sitirliyor — KBH gelisimi veya progresyon)

Not: Bu algoritma, KDIGO ve ADQI konsensiis raporlarinda tanimlanan klinik takip
ilkeleri temel alinarak uyarlanmistir (36,40). Calismamizin sonuglari, 6zellikle A-KBH
grubunda bu algoritmanin sistematik olarak uygulanmasinin gerekliligini ortaya

koymaktadir.
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