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Akut Bobrek Hasarinda Etiyolojik Faktorler ve Geriatrik
Hastalardaki Etkisi

Etiological Factors in Acute Renal Damage and its Effect on Geriatric Patients
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0z
Amac: Akut bobrek hasari (ABH); saatler veya giinler icinde renal fonksiyonlarin kaybina bagli olarak nitrojenik atik drtnlerin birikmesi ve sivi elektrolit dengesindeki
anormalliklerle karakterize klinik bir sendromdur. KBY epidemiyolojisi tizerinde ¢ok sayida calisma yapilmasina ragmen tedavi yaklagimlarindaki ilerleme istenen diizeyde degildir.

Yontemler: Yaptigimiz calismada, ABH tanisi ile klinigimize yatirilarak takip edilen hastalarda etiyolojik faktorler, eslik eden hastaliklar, diyalize gereksinimi ve 6Lim riskini
irdeledik. ABH'ninde etiyolojik faktorlerin geriatrik poptilasyona etkisini calismamizda degerlendirdik.

Bulgular: i hastaliklari klinigimize ABH tanisi ile yatirilan 168 hasta (95 erkek; 73 kadin) calismaya alindi. Hastalarin yas ortalamasi 69+15,5 yil (erkeklerde 67,8+15,6, kadinlarda
70,4£15,3) saptandi. Calismamizda prerenal faktorler %572 oranla en sik rastlanan etiyolojik faktordd; renal faktdrler hastalarin %32,1; postrenal faktdrler %10,7 saptandi.
Hastalarin 68'i tam sifa (%40,5), 51'i dializ ihtiyaci olmayan(%30,4), 31'i diyaliz programina alinan (%18,5) ve 18'i exitus (%10,6) olarak sonuclandi. Geriatrik hastalar (65 yas ve
{izeri) degerlendirildiginde %16 olgu 6Lim ile sonuclands; mortalite orani nongeriatrik hastalara gore anlamli derecede yiksekti (p=0,015).
Sonugc: Calismada elde ettigimiz verilere gore ABH etiyolojisinde en sik prerenal faktorler sorumludur ancak etiyolojinin multifaktdriyal olabilecedi hatirda tutulmalidir. ABH riski
yasla ve komorbid hastaliklarin varligi artar. ABH tedavisi hastanede uzun stire kalmayi gerektirebilir ve bu durumda tedavi maliyeti artar.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasar, prerenal etiyoloji, AKIN

ABSTRACT

Objective: Acute kidney injury (AKI) is a clinical syndrome characterized by accumulation of nitrogenous waste products depending on the rapid loss of renal function and
abnormalities in the fluid/electrolyte balance within hours or days.

Methods: Whereas the chronic renal failure (CRF) is being studied extensively on epidemiology, the Literature on ABH epidemiology is inadequate. In this article, patients
diagnosed AKI were examined by etiologic factors, accompanying diseases, need for dialysis and the risk of death and we planned to concentrate our long term efforts on factors
that can be corrected. We evaluated the effect of etiological factors on the geriatric population in AKI.

Results: The study was conducted retrospectively in 168 patients (male: 95, female: 73) who were admitted to our Internal Medicine Clinics with the diagnosis of AKI patients.
The mean age of the patients was 69+15.5 (67.8+15.6 in males, 70.4+15.3 in females). In our study, prerenal factors were the most common etiologic factor with 57.2%; intrarenal
factors were 32.1% of patients; postrenal factors were found to be 10.7%. Of the patients, 68 had complete healing (40.5%), 51 had no dialysis (30.4%), 31 had dialysis (18.5%) and 18
had exitus (10.6%). When geriatric patients (65 years and over) of age were evaluated, 16% cases died; mortality was significantly higher than under the age of 70 years (p=0.015).
Conclusion: The data we obtained in the study support the knowledge that prerenal factors are the most common in AKI etiology, but it should not be overlooked that the
etiology may be multifactorial. AKI is a health problem that increases with age and the presence of comorbid chronic diseases. AKI therapy may require a long stay in the hospital
and is costly to treat.
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Akarsu ve Kutlu Geriatrik Hastalarda Akut Bobrek Hasart

GIRIS

Akut bdbrek hasari (ABH), glomeril filtrasyon hizinda
azalma sonucu serum blood urea nitrogen (BUN), kreatinin
ve bbbrek yoluyla atilan diger metabolitlerde yukselme
ve sivi dengesindeki anormalliklerle karakterizedir. ABH
tanimlamasi icin 2004 yilinda RIFLE ve 2007 yilinda AKIN
kriterleri tibbi cevreler tarafindan blyuk olcide kabul
gormustir. 2012 yilinda Kidney Disease Improving Global
Outcomes (KDIGO) calisma grubu; ABH tanimlamasinda
hem pratik hekimlik hem klinik calismalarda kullanitmak
Uzere KDIGO siniflamasini énermistir. Bu kriterlere gore
ABH, serum kreatinin seviyesinde 48 saat icinde 0,3 mg/
dL veya bazal degerden 1,5 kat ve Uzerinde artis ya da idrar
miktarinin alti saatten fazla 0,5 mL/kg/saat altinda olmasi
seklinde tanimlanmistir (1-5) (Tablo 1).

KBY epidemiyoloji Gzerinde ¢ok cesitli arastirmalar vardir.
Ancak ABH epidemiyolojisi ile ilgili calisma verileri daha
sinirlidir. Ali ve ark. (6) 523.390 kisilik populasyonda yaptig
bir calismada; 1811 yeni gelisen ABH ve 336 kronik zeminde
gelisen ABH saptamislardir. Ayni calismada ABH'nin nadir
bir durum olmadigi ve ABH gelisiminin énlenmesi icin
daha enerjik olunmasi gerektigi belirtilmistir (6). Hsu ve
ark. (7) tarafindan yapilan baska bir calismada ise, diyaliz
gerektirmeyen ABH insidansinda her 100 bin hasta yili
icin 323'den 522'ye, diyaliz gerektiren ABH'nda ise, her
100 bin hasta yili icin 20'den 30'a artis goézlenmistir. Bu
veriler isiginda ABH insidansinin toplumuzda da yukseliyor
olacagini 6ngdrerek ABH tanisiyla takip edilen hastalarin
etiyolojik faktorleri, eslik eden ko-morbid hastaliklari,
diyalize gereksinim durumunu ve élum riski gibi sonlanim
noktalarini inceledik. Uzun vadede duzeltilebilir risk
faktorleri icin calismalarimizi yogunlastirmayi planladik.
Bu makalenin konusu olan calismada, ABH tanisi ile ic
hastaliklari servisimize yatirilarak takip edilen hastalar
degerlendirerek literature katki saglamayr amacladik.

YONTEM

ic hastaliklar servisimize ABH tanis ile yatirilan 168 hasta
calismaya alindi. ABH tanimlamasinda oldugu gibi, 48 saat
icinde serum kreatinin duzeylerinde bazal dederlere gore
%50'den daha fazla veya 0,3 mg/dL Uzerinde olan artis
kabul edildi. Hastalarin yazili onamlari alindiktan sonra
yatis anamnezleri, klinik takipleri, laboratuvar degerleri
(Ure, kreatinin, elektrolitler, kan sayimi, tam idrar tetkiki,
arter kan gazlari), radyolojik veriler (batin USG, Griner USG,
renal arter RDUSG), renal biyopsi ve uygulanan tedaviler

degerlendirilerek etiyolojik acidan incelemeye tabi tutuldu.
Geriatrik gruptaki hastalarin durumunu belirlemek icin
65 yas Ustl ve altindaki hastalardaki veriler karsilastiriLdi.
Prerenal, renal ve postrenal hasta gruplarinda kadin ve
erkekler ayriayriincelendi. Yaptigimiz calismada hastaneye
yatis suresi ile mortalite arasindaki baglanti da sorguland.
KBY tanili hastalar, ABH eklendiginde (ABY on KBY) diyaliz
ihtiyacinda anlamti artis olup olmadigini gérmek amaciyla
calisma disi tutulmadi. Diyaliz tedavisi gereken hastalarda
hemodiyaliz programi uygulandi. Hastanede baska sebep
ile yatar iken ABH gelisen, yogun bakimlarda takip edilen
ABH hastalari veya bazal kreatinin degerleri bilinmeyen
hastalar calismamiza dahil edilmedi. Yaptigimiz calismaya
ait etik kurul Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi
Etik Kurul Komitesi'nden alinmistir.

istatistiksel Analiz

Bulgularin istatistiki degerlendirilmesi sirasinda Statistical
Package for Social Sciences (SPSS for Windows 17.0)
programi kullanildi. Sayisal veriler ortalama (medyan)
deder, standart sapma ve ylzde oran verilerinden
yararlanildi. Yas ve kreatinin yuksekligi arasindaki iliskinin
degerlendirilmesinde Student's t testi kullanildi. Mortalite
ve yatis suresi icin bagimsiz risk faktorleri Fisher testi
ile belirlendi. 2x2 ki-kare testi ile dort gozlu tablolarla
veriler analiz edildi. Buna gére; p degerinin <0,05 olmasi
istatistikselolarakanlamlikabuledildi.Sonuclar %95 gliven
araliginda anlamllik p<0,05 dizeyinde degerlendirildi.
Elde edilen veriler Literatdr bilgileri 1s1§inda yorumlandi.

BULGULAR

ABH tanili 168 hastanin %56,5'1 erkek, %43,5'1 kadindi.
Erkeklerde yas ortalamasi 67,8+15,6, kadinlarda 70,4+15,3,
toplamda yas ortalamasi 69+15,5 saptandi. Calismadaki

Tablo 1: ABH tanisi ve evrelemesinde AKIN kriterleri

Evre Kreatinin diizeyi idrar cikigi

1 Serum kreatinin artisi >0,3 0,5 mL/kg/saat >6 saat
mg/dL bazal deger x1,5-2

2 Serum kreatininde artis 0,5 mL/kg/saat veya anuri
bazal deger x 2-3 >12 saat

3 Serum kreatininde en az 0,3/mL/kg/saat veya andri

0,5 mg/dL artma serum >12 saat
kreatinin degeri >4 mg/dL
bazal deger x 3 ya da renal

replasman tdv

Acute Kidney Injury Network (AKIN): report of an initiative to improve outcomes
in acute kidney injury Critical Care 2007:11; R31
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hastalarin %60,1'i geriatrik hasta(>65 yas) idi. Hastalarin
yas gruplarina goére dagilimlari ve eslik eden ek hastaliklar
Tablo 2 ve Sekil 1'de gosterilmistir.

Calismamizda prerenal faktorler %572 oranla en sik
rastlanan etiyolojik faktordiu. %8,9 hastada disik
kardiyak debi, %39,8 hastada hipovolemi, dehidratasyon
ve gastrointestinal yolla sivi kaybina bagli prerenal
hasar, %4,7 hastada Gclncli bosluga sivi sekestrasyonu,
%3 hastada sistemik vazodilatasyon, %0,6 hastada renal
arter obstriksiyonu mevcuttu. Calismamizda intrarenal
faktorler hastalarin  %32,1'ini olusturdu. %4,7 hasta
glomeruler hastalik, %20,8 hasta intertisyel nefrit, %6,5
hasta nefrotoksik hasar, %0,6 hasta kristallere bagli hasar,
%3 hastada metabolik nedenlere bagli intrarenal bobrek
hasari saptandi. Calismamizda postrenal faktorler toplam
ABH hastalarinin %10,7'sini olusturdu. %5,3 hastada
intrarenal ve ekstrarenal obstruksiyon, %5,4 hastada alt
driner sistem obsttksiyonu vardi.

Calismamizda geriatrik hasta grubunda postrenal
etiyolojide ylkselme goruldi (%4,8'e karsilik %14,4).
ABH etiyolojisinde saptanan prerenal, renal ve postrenal
faktorler Tablo 3'te gésterilmistir. Calismamizda geriatrik
ve non-geriatrik hasta gruplarinda pre/intra/postrenal
etiyolojik faktorler Tablo 4'te gésterildi.

Calismamizdaki 66 hasta KBY'liydi (%39,2). Hastalarin
64'inde DM (%38), 9l'inde HT (%54,1), 53'inde kalp

GALISMADAKI HASTALARDA BULUNAN EK PATOLOJILER

HT(%54,1) I
KBY(%39,2) I
pM(%38) I
KKY(%31,5) I
SVH%21,4) I
MALIGNITE(%16,6) NG
BPH (%8,9) NN

0 10 20 30 40 50 60 70 8 9 100

hastalik

hasta sayisi

Sekil 1: Calismadaki hastalarin ek hastaliklari ve oranlar
HT: Hashimoto tiroiditi, KBY: Kronik bdbrek yetmezLligi, KKY: Kongestif klp
yetmezligi, svf: Stromal vaskiler franksiyon

Tablo 2: Calismadaki hastalarin yas gruplarina gére dagilimlari

Yas (yit) Yiizde Oran (%)
15-39 yas 715 (12)

40-64 yas 32,73(55)

>65 yas 60,1(101)
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yetmezligi (%31,5), 28'inde malignite (%16,6), 36 hastada
gecirilmis SVH oyklsu (%21,4)ve 15 hastada BPH (%8,9)
tanisi mevcuttu.

Sonlanim noktalar;; tam sifa, diyaliz ihtiyaci olmadan
taburculuk, dializ programmna alinma ve exitus olarak
belirlendi. Hastalarin 68'i tam sifa (%40,4), 51'i dializ ihtiyaci
olmayan (%30,5), 31'i dializ programina alinan (%18,5)
ve 18'i exitus (%10,6) olarak sonuclandi. Calismamizda
non-geriatrik 67 hasta degerlendirildijinde %54,8 tam
sifa, %30,6 diyaliz tedavisi almadan taburcu, %11,2 hasta

Tablo 3: ABH etiyolojik faktorleri

Prerenal Etiyoloji Renal Etiyoloji Postrenal Etiyoloji
intravaskiiler voliim  Bobregin arter ve Ekstrinsik
kaybi venlerini tutan nedenler
-Kanamalar hastaliklar -Timar basisi
-GIS sivi kayiplari -Aort disseksiyonu -Hematom basisi
-Renal kayip -Tromboembolik -Abse basisi
-Yanik hastaliklar -Prostat hipertrofisi
-Basi (tm, abse vb)
Kardiyovaskiiler Akut tiibiiler nekroz
nedenler -Nefrotoksik ilaclar intrinsik nedenler
-Kalp yetmezligi -Agir metaller “Kalkil
-Perikardiyal -iskemi (hipoksik -Pihti
hastaliklar nedenler) “Tamér
-Aritmi
-Pulmoner emboli
-Pulmoner
hipertansiyon
Sistemik Tubiilointertisyel
vazodilatasyon/ renal Hastaliklar
vazokonstruksiyon -intertisyel nefrit
-Sepsis -Piyelonefrit
-Karaciger Yetmezligi  -idiyopatik
-Anaflaksi .
—Hi;efll"iafsemi Glomeriler
-ilaclar (ACEI Hastaliklar
siklosporin vb) ~Glomerdlonefrit
-Vaskailit

-Malign hipertansiyon

GIS: , ACE:

non-geriatrik hastalarda sonlanim
noktalar

Sekil 2: Non-geriatrik hastalarin sonlanim noktalari
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diyaliz programina alinarak taburcu, %3,2 hasta O0lUm
ile sonuclandi. Geriatrik 101 hasta dederlendirildiginde
%33 hasta tam sifa, %31 hasta diyaliz tedavisine gerek
duyulmadan taburcu olurken %21,4 hasta diyaliz
programina alindi, %15,6 hasta 6lim ile sonuclandi.
Geriatrik grupta diyaliz programina alinan hastalar
arasindaki fark anlamli olarak yiksekti (p=0,0118) (Sekil 2,
3). Geriatrik grupta non-geriatrik gruba gére mortalite orani
da anlamli olarak ylksekti (p=0,015). 95 Erkek hastanin
10'unda ve 73 kadin hastanin 8'inde 6lim goézlendi, 6Lim
oranlarinda cinsiyet bakimindan anlamli fark saptanmadi
(p=0,9). Kreatinin degeri =5 mg/dL ve altinda olan hastalar
mortalite acisindan degerlendirildiginde fark anlamli
bulunmadi (p=0,128).

Hastalarin serviste yatis stiresi minimum 1 gtin, maksimum
33 giin olmak Uzere ortalama 8,76+5,74 gun idi. Mortal
seyreden hastalarin yatis stiresi 4,53+3,47 glin idi. Mortalite
ile sonlanan hastalarda yatis stresi anlamtli olarak dustk
bulundu (p=0,002).

TARTISMA

ABH ylksek morbidite ve mortalite ile seyreden Klinik
bir tablodur. Hastaligin onlenmesi veya daha etkin
tedavi yaklasimlarina ulasmak icin oncelikle etiyolojik
faktorlerin iyi irdelenmesi gereklidir. Yaptigimiz calismada
klinigimizde ABH tanisiyla yatirilan hastalarin etiyolojik
degerlendirmesini, geriatrik populasyondaki etkisini ve
mortalite ile iliskisini inceledik.

Calismamizda ABH tanisi ile hastaneye yatan

Geriatrik hasta grubunda sonlanim

noktalar

@

Sekil 3: Geriatrik hastalarin sonlanim noktalar

Tablo 4: Geriatrik ve non-geriatrik hastalarda etyolojik dagilim

Geriatrik Popiilasyon  Non-geriatrik Popiilasyon

Prerenal (%) 49,5(50) 59,7(40)
Renal (%) 44,5(45) 22,4(15)
Postrenal (%)  6(6) 3(2)

hastalarda en sk etiyolojik  faktorler;  baslica
dehidratasyon, gastrointestinal yolla sivi Kkayiplarina
ve duslk kardiak debiye bagli prerenal sebepler olarak
saptandi. Calismamizda postrenal etiyolojik faktorlerle
ABH gelismesi erkeklerde daha yiksekti (68'e karsilik
32). Bu durum erkeklerdeki BPH ve prostat kanseri gibi
yasla birlikte artan alt driner sistem obstruksiyonu ile
aciklanabilir.

KBY tanili hastalarda ABH gelismesi daha olasidir.
Talabani ve ark.(8) calismasinda %38 hastada KBY zemini
bildirilmistir. Yaptigimiz calismada da benzer sekilde 66
hastada KBY zemini mevcuttu (%39,2). Bununla birlikte
DM, HT, KKY, SVO, BPH gibi kronik hastaliklarin varlig
da ABY gelisinde onemli risk artisi olusturmaktadir. Bu
hastaliklarin seyrinde yeterlisivi tedavisi ve hastalarin yakin
gozlemi ile ABH gelisme riski onlenmeye calisitmalidir.

Calismamiza ait sonlanim noktalari incelendiginde
hastalarin cogunlugu(%70,9) tam sifa ile ve diyaliz ihtiyac
olmadan taburcu edildi. Hastalarin %18,5 (31 hasta)'i dializ
programina alindi ve %10,6 (18 hasta) mortal seyretti.
Wang Y ve ark. (9) yaptigi bir calismada Cin'de Ulke
genelinde 44 merkezde hastaneye basvuran 2,223,230
hastada tim sebeplere bagli ABH mortalitesini %7,3 olarak
bildiritmistir. Bizim calismamizda bu oran biraz daha
ylksekti. Calismamizda dlen 18 hastanin 14'iinde prerenal
faktorler 6n plandaydi. Ozellikle genel durumu bozuk yasli
hastalarda ve akut Greminin erken dénemlerinde tedaviye
yanit alinamayan olgularda mortalite orani ylksek olarak
bulundu.

Geriatrik hasta grubunda gerek renal performansin
azalmasi gerek ek hastaliklarin varligi sebebiyle ABH
daha siddetli seyretmektedir. Geriatrik hastalarda ABH
sonrasl diyaliz gereksinimi ve 6lum oranlari non-geriatrik
hastalara gére daha ylksekti (Sekil 2, 3). Bir ay streyle
ABH ve mortalite iliskisini irdeleyen bir calismada,
ABH olan hastalarin random kontrole gore daha yasli
olduklari bildirilmistir (ortalama yas sirasiyla 70,3 ve
57,1; p<0,0001) (8). Bu nedenle geriatrik hastalarda renal
koruma ve bobreklerle ilgili problemlerin erken teshis ve
enerjik olarak tedavisi blyik énem tasimaktadir. Geriatrik
populasyonda kardiyovaskdler problemler, hipertansiyon,
sivi alimindaki yetersizlikler, ek hastaliklar, tibbi bakimdaki
yetersizlikler, erken mudahalede gecikmeler, polifarmasi
ve ilac farmakokinetigindeki degisiklikler ile bu ylksek
oran izah edilebilir.

Bazi calismalarda serum kreatinindeki artisin tek basina
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mortalite icin risk faktérd olarak bildirilmesine ragmen
bizim calismamizda ayni sonuca ulasilmadi; serum
kreatinin dederinin 5 mg/dL ve (zerinde olmasi mortalite
acisindan 6n gorddrdcd bulunmadi. Bunun sonucun
nedeni KBY hastalarin da calismamiza alinmasi oldugu
kanaatindeyiz.

Calismamizin  bazi  kisitliliklari  mevcuttu. Belirli  bir
zaman diliminde yuksek sayida hastane bagvurusu
icinde ABH insidansi bakarak (lkemize ait insidans
verilerine ulasilabilirdi. Toplum kokenli ABH ile yatan
hastalarda gelismis ABH seklinde randomizasyon
yapilarak bu iki ABH grubu arasindaki veriler ve
sonlanimlari karsilastiritabilirdi. Calismada ABH siddetini
degerlendirmek amaci ile evreleme yapilamadi. Ulkemize
has verilere sahip olabilmek amaci ile genis capli kapsamli
prevalans/insidans calismalariyapilmasi ve hastalarin kisa
ve uzun donem takip sonuclarmin belirlenmesi gerekliligi
dustncesindeyiz.

ABH tanisinda kullanilmak UGzere serum kreatinin
ylkselmesinden 0Once saatler icerisinde yUkselmeye
baslayan son yillarda kullanilan yeni biomakerlar ile
muhtemelen ileride daha yuksek oranlarda ABH insidansi
bildirimleri olacaktir. Yeni biomarkerlardan plazmada
bakilan NGAL (nétrofil jelatinaz iliskili Lipokalin) ve sistatin
C; idrarda bakilan NGAL, KIM-1, IL-18, sistatin C, al-
mikroglobulin, fetuin-A, Gro-a' dir. Son yillarda yapilan
bazi calismalarda yeni biomarkerlar kullanilarak ytksek
sensitivite ve spesifite ile tani konabilecedi gdsterilmistir
(10,11). Bu biyomarkerler geriatrik yas grubunda ABH
tanisi, takibi ve hastaligin siddetini 6ngérdirmede faydali
olabilir.

SONUC

ABH tedavisi hastanede uzun sure kalmay! gerektirebilen
maliyeti oldukca ylksek bir saglik problemidir. ABH
sonras! gelisen Kkalici bobrek hasarinin belirlenmesi ya
da kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda progresyona
sebep olan faktérlerin daha iyi netlestirilebilmesi ve
6lumlerin azaltilabilmesi icin genis kapsamli calismalara
ihtiyac vardir.

Tibbi bakim imkanlarinin iyilesmesiyle birlikte yasam
suresinin uzamasi ve dolayli olarak geriatrik populasyonun
artmasi ABH morbidite ve mortalitesini arttirmistir.
Geriatrik hastalarda basta dehidratasyon olmak (zere
prerenal etiyolojik faktorler titizlikle yonetilmelidir.
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Etik
Etik Kurul Onay:: Etik kurul onay! alinmistir.

Hasta Onayi: Katilimcilardan yazili onam alindi.
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