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OZET

65-80 YAS ARASI VE 80 YAS UZERI HASTA GRUPLARINDA AKUT
BOBREK HASARI GELISIiMI ICIN RiSK FAKTORLERI VE BOBREK
SAGKALIMI UZERINDE ETKI EDEN FAKTORLER

Giris ve Amac: ABH, bobrek fonksiyonundaki ani bozulma sonucu viicutta
azotlu atik triinlerin birikimi, ekstraseliiler sivi, elektrolit ve asit baz dengesinde
bozulma gibi bobrek fonksiyon bozuklugunun diger sonuglarinin da oldugu bir klinik
tablodur. Yash popiilasyonda gerek risk faktorleri, gerek etiyoloji, klinik bulgular,
gerekse sonlanim geng hastalardan farkliliklar gosterebilir.

Calismamizin amact 65 yas ve lzeri hastalarda ABH risk faktorlerini
belirlemek, hastaligin seyrine etki eden faktorleri ve sonlaniminin belirleyicilerini
tespit etmektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 65 yas ve iizeri olup ABH nedeniyle yatist
yapilan veya yatis siirecinde ABH gelisen hastalar degerlendirilmistir. 65 yas alt1
olan veya onam vermeyen hastalar dislanmigtir.

Dahil edilen hastalarda ABH’nin olasi nedeni/nedenleri, yatis neden(ler)i,
komorbid hastaliklar, hastalarin kullanmakta olduklar: ilaglar, ABH tanisindan sonra
takip siireleri, yatis siiresince bobrek fonksiyonlari tizerine etki edebilecek ila¢ veya
tibbi uygulamalar, taburcu tarihindeki kan basinci, serum iire ve kreatinin diizeyleri
ile tGFH kaydedilmistir. Ileri yasl olarak tanimlanabilecek 80 yas iizeri hastalar ile
65-80 yas arasi hastalar ¢aligma parametreleri agisindan karsilastirilmistir. Bagimsiz
iki grupta sayisal degiskenlerin karsilastirmalart normal dagilim kosulu
saglanmadigindan Mann Whitney U testi ile yapilmistir. Gruplarda oranlar Ki Kare
testi ile analiz edilmistir. Sagkalim oranlar1 Kaplan Meier Analizi ile hesaplanmustir.
Risk faktorleri Cox regresyon analizi ile incelenmistir. Istatistiksel alfa anlamlilik
seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya 196 hasta dahil edilmistir (103 kadin, 93 erkek).
Ortalama yas 72,5+4,4 yil saptanmistir. 148 hasta 65-80 yas arasi iken 48 hasta 80
yas tizeri idi. Hastalarin 83’iinde (%56,1) altta yatan KBH mevcuttu. Hastalarin bazal
kreatinin diizeyleri 1,30+0,57 mg/dl, tan1 aninda kreatinin diizeyi 3,43+4,35 mg/dl,
sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalar1 125,9+31,6 mmHg ve 68,8+17,7
mmHg idi.

Hastalarin 100’iinde (%51,0) evre-2, 53’tinde (%27,0) evre-3 ve 43’linde
(%21,9) evre-1 ABH oldugu tespit edilmistir. Yas gruplart ABH evresi agisindan
benzer bulundu.

ABH etiyolojisi en sik prerenal nedenler (%56,6) olarak kaydedilmistir. Yas
alt gruplar arasinda etiyoloji temel gruplar1 agisindan fark saptanmamistir. Prerenal
nedenlerden en sik olanmnin oral alim eksikligine bagli dehidratasyon (%29,1)
oldugu, intrinsik renal nedenlerden en sik olanmin nefrotoksin maruziyeti (%26,0)
oldugu goriilmiistiir.



En sik li¢ yatis nedeni genitoliriner sistem hastaliklari, infeksiyonlar ve
kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 olarak tespit edilmistir. 80 yas lizeri olan hastalar
arasinda ise en sik yatis nedeni infeksiyonlar olup bunu genitoiiriner sistem
hastaliklar1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar takip etmistir. Yas gruplar1 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. En sik {i¢ komorbid hastalik sirasiyla
hipertansiyon, DM ve KBH olup yas gruplarinin analizinde 80 yas iizeri grupta bu
siralama hipertansiyon, KBH ve iskemik kalp hastaligi seklinde idi. Ancak fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. En sik kullanilan ii¢ ilag grubu sirasiyla beta
blokerler, diiiretikler ve RAAS blokerleri idi. Yas gruplar arasinda ilag gruplari
acisindan fark yoktu.

Hastalarin taburcu olduklar1 siradaki sonlanimlari incelendiginde toplam
hasta grubunda %74,9 hastada iyilesme (%40,3 tam ve %34,6 kismi) tespit edilirken
%9,6 hasta diyaliz bagiml1 bobrek yetersizligi hastasi olarak taburcu olmus, %15,3
hasta ise hayatini kaybetmistir.

65-80 yas arasi grupta hasta sonlanim durumlar1 incelendiginde zeminde
KBH olan hastalarda tam iyilesmenin daha az, diyaliz bagimli bobrek yetersizliginin
daha sik ve 6liim sikliginin ise daha diisiik oldugu goriildi (p<0,021). Sepsis mevcut
olan hastalarda 6liim oraninin belirgin yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,001). ABH
evresi ilerledik¢e tam iyilesme oraninin azaldigi, diyaliz bagimli bobrek yetersizligi
ve Olim sikliginin ise arttigi goriilmiistiir(p<0,001). Yatis nedeni genitoiiriner sistem
hastaliklar1 olan hastalarda tam iyilesmenin daha az, diyaliz bagimli bdbrek
yetersizliginin daha cok, Oliimiin ise daha az siklikta goriildiigl tespit edilmistir
(p<0,003). Malignitesi olan hastalarda iyilesme oranlarinin daha diisiik oldugu,
diyaliz bagiml1 bobrek yetersizligi ve oliim sikliginin ise daha sik oldugu saptandi
(p<0,023). Beta bloker kullanan hastalarda mortalite daha disiiktii (p<0,025).
Nonoligiirik hastalarda iyilesme oranlarmin daha yiiksek, diyaliz bagimli bobrek
yetersizligi ve 6liim oraninin ise daha diisiik oldugu saptandi (p<0,001).

80 yas iizeri grupta cinsiyet, etiyoloji, ABH evresi, komorbid hastaliklar,
oligiiri olmasina gore yapilan alt grup analizlerinde sonlanim ac¢isindan fark
saptanmadi. Dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokeri kullanan hastalarda 6liim
oraninin daha diisiik oldugu (p<0,033), RAAS blokeri (p<0,031) veya beta bloker
(p<0,006) kullanan hastalarda kismi iyilesmenin daha sik, tam iyilesmenin daha az
oldugu, diyaliz bagiml1 bobrek yetersizligi ve 6liim oranlarinin ise daha fazla oldugu
dikkat cekti.

Cox regresyon analizi ile iyilesme olmamasi (diyaliz bagimli bobrek
yetersizligi veya 6liim) i¢in baslica risk faktorleri 65-80 yas grubunda aminoglikozid
kullanim1 (p<0,001) ve DM varliginin (p<0,032); 80 yas iizeri grupta ise kalp
yetersizliginin olmas1 (p<0,004), yatis endikasyonunun kardiyovaskiiler hastaliklar
olmasi (p<0,001) ve kolistin kullanim1 (p<0,026) idi. 65-80 yas grubunda hastanin
nonoligiirik olmasinin iyilesmeme riskini azalttig1 (p<<0,003); 80 yas iizeri grupta ise
etkisinin olmadig1 goriilmistiir (p<0,078). ABH evrelerinin 80 yas iizeri grupta etkisi
goriilmezken, 65-80 yas grubunda evre-2 ABH’nin evre-3 ABH ile kiyaslandiginda
koruyucu etkisi oldugu gorilmiistiir (p<0,009). Cox regresyon analizi ile 6lim ile
iligkili faktorler incelendiginde aminoglikozide bagli ABH’de ve nondihidropiridin
grubu KKB kullananlarda riskin daha yiiksek, nonoligiirik seyredenlerde ise daha
diistik oldugu tespit edilmistir.

Cok degiskenli analizde 6liim veya diyaliz bagimli bobrek yetersizligi icin
zeminde KBH olmasi (p<0,048) ve hastanin nonoligiirik olmasimin (p<0,005)
koruyucu etkisi oldugu tespit edilmistir.
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Sonu¢: Geriatrik popiilasyon pek ¢ok nedenle ABH’ye karsi daha
savunmasizdir. Bu hasta grubunda ABH prognozu daha kotii olup ¢alismamizda da
raporladigimiz gibi diyaliz bagimli bobrek yetersizligi ve mortalite oranlar
yiiksektir. Ozellikle sepsis, kalp yetersizligi gibi sistemik hastaliklar ve nefrotoksik
ilag kullamimi ABH gelisimini tetikleyebildigi gibi prognozu da olumsuz
etkilemektedir. Bu nedenle geriatrik hasta popiilasyonunda ilk hedef ABH’den
korunmak olmalidir. Bu amagla tiim klinisyenlerin hedefleri komorbid hastaliklarin
etkin tedavisi, nefrotoksik ajanlardan kaginmak, ¢oklu ila¢ kullanimindan kaginmak,
ilag dozlar1 ve uygulamalar1 konusunda dikkatli olmaktir. Diger 6nemli nokta ise
yasli hastalarda en sik ABH nedeni olarak raporlanan dehidratasyon konusunda
farkindaligin yiiksek olmasi, voliim durumunu etkileyebilecek diiiretikler gibi ilag
gruplarinin doz titrasyonlarinin ¢ok dikkatli yapilmasi, sikca goriilen geriatrik
sendromlarda karsimiza ¢ikabilecek oral alim eksiklikleri ile basa ¢ikma
yontemlerinin aranmasidir.

Anahtar sozciikler: Akut bobrek hasari, kronik bobrek hasari, yaslilik,
mortalite, sepsis, dehidratasyon.
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SUMMARY

RISK FACTORS FOR THE DEVELOPMENT OF ACUTE KIDNEY INJURY
IN PATIENT GROUPS BETWEEN 65-80 YEARS AND OVER 80 YEARS
AND FACTORS AFFECTING RENAL SURVIVAL

Introduction and Aim: AKI is a clinical picture associated with
accumulation of nitrogenous waste products secondary to sudden deterioration in
kidney function as well as deterioration in extracellular fluid, electrolyte and acid-
base balance other consequences of renal dysfunction. Risk factors, etiology, clinical
findings and also outcome may differ in the elderly population.

The aim of our study is to determine the risk factors for the development of
AKI, to determine the factors affecting the course of the disease and to determine the
determinants of the outcome in patients aged 65 and more.

Materials and Methods: Patients aged 65 and over who were hospitalized
for AKI or who developed AKI during hospitalization were evaluated in our study.
Patients under 65 years of age or who did not give consent were excluded.

The etiologies of AKI, reason(s) for hospitalization, comorbidities, the

medications used by the patients, the follow-up period after the diagnosis of AKI,
drugs or medical practices that may affect kidney functions during hospitalization,
systolic and diastolic blood pressures and serum urea and creatinine levels, and
eGFR at the time of discharge were recorded for each patient included. Patients over
80 years of age, which can be defined as advanced elderly group, were compared in
terms of the study parameters with the patients aged 65-80 years.
Since the distribution was not normal, the comparison of numerical parameters
between two independent groups was performed by Mann Whitney U test. The ratios
in the groups were analyzed with the Chi-Square test. Survival rates were calculated
by Kaplan Meier Analysis. Risk factors were analyzed by Cox Regression Analysis.
Statistical alpha significance level was accepted as p<0.05.

Results: 196 patients were included in the study (103 female, 93 male). The
mean age was 72,5+4,4 years. 148 patients were between 65-80 years age group
while 48 patients were over 80 years old. 83 (56,1%) of the patients had underlying
CKD. Basal creatinine levels of the patients were 1,30+0,57 mg/dl, creatinine level at
time of diagnosis was 3,43+4,35 mg/dl, mean systolic and diastolic blood pressures
were 125,9+31,6 mmHg and 68,8+17,7 mmHg, respectively.

It was determined that 100 (51,0%) of the patients had stage-2, 53 (27,0%)
stage-3 and 43 (21,9%) stage-1 AKI. Age groups were found to be similar in terms of
AKI stage.

AKI etiology was recorded as prerenal causes (56,6%) most frequently. There
was no difference between age subgroups in terms of etiology groups. It was
observed that the most common prerenal cause was dehydration due to lack of oral
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intake (29,1%), and nephrotoxin exposure (26,0%) was the most common intrinsic
renal cause.

The three most common reasons for hospitalization were determined as
genitourinary system diseases, infections and cardiovascular system diseases. Among
the patients over 80 years of age, the most common reason for hospitalization was
infections, followed by genitourinary system diseases and cardiovascular diseases.
The difference between age groups was not statistically significant. The three most
common comorbid diseases were hypertension, DM and CKD in order, and in the
analysis of age groups, this ranking was hypertension, CKD and ischemic heart
disease in the age group over 80 years old. However, the difference was not
statistically significant. The three most commonly used drug groups were beta-
blockers, diuretics and RAAS blockers in order. There was no difference between
age groups in terms of drug groups.

When the outcomes of the patients at the time of discharge were examined,
74,9% of the total patient group recovered (40,3% complete and 34,6% partial),
while 9.6% of the patients were discharged as dialysis-dependent renal failure
patients, and 15,3% of the patients died.

When the patient outcomes in the 65-80 age group were examined, it was
observed that complete recovery was less frequent, dialysis-dependent renal failure
was more frequent, and the frequency of death was lower in patients with CKD at
baseline (p<0,021). The mortality rate was found to be significantly higher in
patients with sepsis (p<0,001). It was observed that the rate of complete recovery rate
decreased as the AKI stage progressed, while the frequency of dialysis-dependent
renal failure and death increased (p<0,001). It was determined that complete
recovery was less frequent, dialysis-dependent renal failure was more common, and
death was less frequent in patients whose hospitalization reason was genitourinary
system diseases (p<0,003). It was determined that the recovery rates were lower in
patients with malignancy, and the frequency of dialysis-dependent renal failure and
death was more frequent (p<0,023). Mortality rate was lower in patients using beta
blockers (p<0,025). It was found that recovery rates were higher in nonoliguric
patients, and dialysis-dependent renal failure and mortality rates were lower
(p<0,001).

In the subgroup analyzes performed according to gender, etiology, AKI stage,
comorbid diseases, and oliguria in the group over 80 years of age, no difference was
found in terms of outcome. The mortality rate was lower in patients using
dihydropyridine group calcium channel blockers (p<0,033), and it was seen that
partial recovery was more frequent in patients using RAAS blockers (p<0,031) or
beta blocker (p<0,006), complete recovery was less, and dialysis-dependent renal
failure and death rates were higher.

According to Cox regression analysis, the main risk factors for no
improvement (dialysis-dependent renal failure or death) were aminoglycoside use
(p<0,001) and presence of DM (p<0,032) in the 65-80 age group; while these factors
were heart failure (p<0,004), hospitalization for cardiovascular diseases (p<0,001)
and colistin use (p<0,026) in the group over 80 years of age. Being nonoliguric
reduced the risk of non-healing (p<0,003) in the 65-80 age group while it was
observed that there was no effect in the group over 80 years of age (p<0,078). While
there was no effect of AKI stages in the group over 80 years of age, it was observed
that stage-2 AKI had a protective effect when compared to stage-3 AKI in the 65-80
age group (p<0,009). When the factors related to death were examined by Cox
regression analysis, it was determined that the risk was higher in aminoglycoside-
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induced AKI and in those using nondihydropyridine calcium channel blockers, and
lower in those who had a nonoliguric course.

In multivariate analysis, background CKD (p<0,048) and being nonoliguric
(p>0,005) was detected to have a protective effect for death or dialysis-dependent
renal failure.

Conclusion: The geriatric population is more vulnerable to AKI for many
reasons. AKI prognosis is worse in this patient group, and as we reported in our
study, dialysis-dependent renal failure and mortality rates are high. Particularly,
systemic diseases such as sepsis, heart failure, and the use of nephrotoxic drugs can
trigger the development of AKI, and adversely affect the prognosis as well.
Therefore, the first goal in the geriatric patient population should be to prevent AKI.
For this purpose, the goals of all clinicians are effective treatment of comorbid
diseases, avoiding nephrotoxic agents, avoiding multiple drug use, and being careful
about drug doses and applications. Another important point is the high awareness of
dehydration, which is reported as the most common cause of AKI in elderly patients,
careful titration of the dose of drug groups such as diuretics that may affect volume
status, and the search for methods to cope with oral intake deficiencies that may be
encountered in frequently seen geriatric syndromes.

Keywords: Acute kidney injury, chronic kidney injury, old age, mortality,
sepsis, dehydration.
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1. GIRISVE AMAC

Akut Bobrek Hasar1 (ABH) yatan hasta popiilasyonuna eslik eden komorbid
durumlardan dolay1 oldukg¢a yiiksek morbidite ve mortalitenin énemli sebeplerinden
olmaya devam etmektedir. Popiilasyonda genel olarak goriilme sikligr %1, yatan
hastalarda %2-5 olup, yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda ise bu deger %25-
30’a kadar yiikselmektedir [3].

ABH farkli klinik bulgular ile karsimiza ¢ikan ve farkli etiyolojilerin
nedeniyle gelisen bir sendrom olarak bilinmektedir. Bu klinik durumun gelisimi
bazen saatler, giinler, haftalar siirebilir ve glomertiler filtrasyon hizinda azalma ile
kendisini gosterir [1,2].

ABH’de belirgin organ disfonksiyonu goriilmese bile kreatinin diizeyindeki
kiiciik artislarin bile hastalarin mortalitesi ve morbiditesi iizerine olumsuz etkisi
oldugu bilinmektedir [5].

ABH ile hemodiyaliz ihtiyact olusan ve yogun bakimda yatmakta olan, kritik
hasta gruplarinda mortalite oranmnin yiiksek olmasindan dolayi, bu hastalik acil
tedavi edilmesi gereken 6nemli bir durum olmaktadir. Hastaligin, etiyolojisi, sikligi,
prognozu ve mortalitesi; hastalarin yas, cinsiyet, ik, eslik eden hastalik ve diger
organlarin hasar1 gibi bir¢ok 6zelliklerine, tan1 anindaki evresine, takiplerin yapildig
zaman dilimine baglidir [3].

Yasadigimiz diinya giinden giine yaslanmaya devam ederken yasam
standartlarinin iyilesmesine bagli olarak insan Oomriiniin uzamasiyla yasl niifus da
giderek artmaktadir. Hiicre, doku, organ ve canli molekiillerde zamanin ilerlemesi ile
ortaya ¢ikan, geriye doniisii olmayan yapisal ve islevsel degisikliklerin tiimii
yaslanma olarak bilinmektedir.

Yas arttikca bireylerde kronik hastaliklarin sikli§i ve insidansi artis
gostermektedir. Buradaki en oOnemli husus bu artisin yashlarda diger toplum
bireylerinden farklilik gésterdiginin ve sonuglarina dikkat edilmesinin gerekliligidir.
Bu sonuclari; hastalik belirtilerindeki degisiklikler, ¢oklu ila¢ tedavisi (ilag

komplikasyon ve etkilesimlerinin yaslida farkli olmasi) ve de yasam beklentisi ve



hastalik prognozu tahmini (ayni kiside birden fazla komorbiditenin olmasi) olarak
siralayabiliriz.

Her bir organ gibi bobrekler de yas ilerledik¢e yapisal ve fonksiyonel
degisikliklere ugramaktadir. Bu durum bobrek damarlarinda, nefronlarda ve
intertisyumda olusan degisikliklerle kendini gosterir, ancak bu siire¢ kronolojik yasla
paralel devam etmemektedir. Bu siireci komorbiditeler de etkilemektedir [5,6].

Amag: Calismamizin amaci 65-80 yas arasi ve 80 yas ilizeri ABH nedeniyle
hastane yatis1 olan veya hastane yatis1 sirasinda ABH gelsen hastalarda ABH
gelisimi icin risk faktorlerini belirlemek, yatiglar1 sirasinda hastaligin seyrine etki
eden faktorleri belirlemek ve hastaligin sonlaniminin belirleyicilerini tespit etmek

olmustur.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut bobrek hasar1 (ABH)

2.1.1. ABH tanimu:

Akut bobrek hasart (ABH) i¢ hastaliklar1 pratiginde genis yer bulan,
potansiyel olarak onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olmasi, diger yandan

morbidite ve mortalite ile yakin iliskisi nedeniyle biiyiik 6nem tasimaktadir.

ABH, bobrek fonksiyonundaki ani bozulma sonucu viicutta azotlu atik
tiriinlerin birikimi, ekstraseliiler sivi, elektrolit ve asit baz dengesinde bozulma gibi
bobrek fonksiyon bozuklugunun diger sonuclarinin da oldugu bir klinik tablodur. Bir
hastaliktan ziyade tiirlii etiyolojiler nedeniyle gelisebilen ve ¢ok farkli klinik bulgular
ile karsimiza ¢ikabilen bir sendromdur. Bu durum bazen saatler, giinler, haftalar

icinde glomertiler filtrasyon hizinda azalma ile goriilmektedir [1,2].

Akut bobrek hasar1 ‘The Kidney Disease: Improving Global Outcomes’
(KDIGO) tarafindan 2012 yilinda yayinlanan kilavuzda su sekilde tanimlanmaistir:

-48 saat icerisinde serum kreatinin diizeyinde >0,3 mg/dl artis olmasi veya

-Yedi giin igerisinde serum kreatinin diizeyinde bazal degere gore 1,5 kat

veya daha fazla artis olmasi veya
-Alt1 saat boyunca idrar ¢ikisinin 0,5 ml/kg/saat’in altinda olmasi[7].

ABH terimi biiyiik Olciide geleneksel ‘akut bobrek yetersizligi’ teriminin
yerini almigtir. Zira belirgin organ disfonksiyonu goriilmeksizin kreatinin
diizeyindeki kiiciik artiglarin bile hastalarin mortalitesi ve morbiditesi iizerine
olumsuz etkisi oldugu bilinmektedir [5,9]. ABH hastalarinda mortalitede artis
yaninda kronik bobrek hastaligi (KBH) gelisiminin de dokuz kat arttig1 bildirilmistir
ki bu durum ekonomik olarak da yiik olusturmaktadir[9].



2.1.2. ABH epidemiyolojisi:

ABH’nin epidemiyolojisi ile ilgili aragtirmalar Kronik bobrek hastaligi (KBH)
epidemiyolojisi lizerinde yapilan arastirmalara kiyasla daha smirhidir. Bu smirh
veriden diinyanin fakli bolgelerinde saglik hizmetine ulagsma imkaninin farkli olmasi,
ozellikle gegmis yillarda ABH tani kriterlerinin her bolgede yakindan takip edilip
uygulanmayisi ve ulusal kayit sistemlerinin eksikligi gibi pek ¢ok faktér sorumludur.
Diinya niifusunun %85°1 diisiik-orta ve diislik gelirli tilkelerde yer almaktadir ve bu
iilkelerde gerek saglik hizmetine ulagim, gerek kayit sistemleri gelismis tlilkelerden
farklilik gosterir. Ali ve arkadaglari tarafindan yapilan 523.390 kisilik bir ¢calismada;
1811 yeni gelisen ABH ve 336 kronik zeminde gelisen ABH durumuna saptanmigtir
[10]. Son dekadda yayinlanan daha giincel ve biiyiikk Olgekli c¢alismalar ABH
epidemiyolojisini daha net ortaya koymustur. Her yi1l 13.3 milyon bireyde ABH
gelistigi, bunlarin %85’inin gelismekte olan {ilkelerde oldugu, ve ABH’nin her yil
1.7 milyon 6liimde pay1 oldugu diisiiniilmektedir [11]. Hastane basvurusu sirasinda
bes eriskinden birinde ve li¢ ¢cocuktan birinde KDIGO tanimina gére ABH oldugu
tahmin edilmektedir [12], ancak bu rakam c¢alisilan populasyona gore biiyiik
degiskenlikler gosterir.

Cok uluslu AKI-EPI g¢alismasinda [13] 97 yogun bakim iinitesinden 1802
yogun bakim hastasi incelenmis, bu hastalarin 1032’sinde (%57.3) yogun bakimda
yatisin ilk giiniinde ABH mevcut oldugu bildirilmistir. 331 hastada (%18,4) evre-1,
161 hastada (%8,9) evre-2 ve 540 hastada (%30,0) evre-3 ABH oldugu tespit
edilmigstir. Hastalarin %37,6’sinda iki veya daha fazla komorbidite oldugu, en sik
ABH nedenlerinin sepsis ve hipovolemi oldugu, %14,4’linde etiyolojide nefrotoksik
ajanlarin oldugu, tan1 aninda 1/3’ilinde ditiretik kullanimi oldugu raporlandi. ABH
gelisen grupta ortanca yasin ABH gelismeyen hastalara gore daha yiiksek oldugu (65
ve 61 yil), beyaz irktan hastalarin daha fazla oldugu, yatis aninda hastalik agirliginin
daha fazla oldugu, bazal bobrek fonksiyonlarinin daha koétii oldugu, kalp yetersizligi,
hipertansiyon, diabetes mellitus (DM) ve siroz gibi komorbiditelerin daha sik oldugu,
hipovolemik veya septik sokun daha sik oldugu, vazopresor ajanlara ihtiyacin daha
fazla oldugu tespit edildi. ABH hastalarinda hastane yatisinin daha uzun oldugu,
KBH gelisimi, bobrek yerine koyma tedavisi ihtiyact ve 6liimiin daha sik oldugu
bildirildi. Calismaya dahil edilen hastalarin 260’ 1nin (%26,9) hayatin1 kaybettigi ve
ABH evresi ilerledik¢e 06lim oranmin arttigi tespit edildi [13]. Giliney Asya



ilkelerinde yapilan bir baska ¢alismada 17 yogun bakim iinitesinden 4668 hasta
incelenmis, 2471’inde (%52,9) ABH gelistigi, %28,9’unda evre-3 ABH oldugu, ileri
yas, kadin cinsiyeti, yiiksek viicut kiitle indeksi, kardiyovaskiiler hastalik, enfeksiyoz
hastalik, anemi ve vazopresor kullannminin ABH i¢in risk faktorleri oldugu tespit
edilmistir [14].

Her ne kadar ABH’nin insidansi, farkli hasta popiilasyonlarma ve kriterler
icin kullanilan parametrelerdeki farkliliklara gére degisse de diinya ¢apinda yaygin
bir saglik sorunudur. Genel olarak popiilasyonda goriilme siklig1 %1 olsa da, yatan
hastalarda bu %2-5’tir [3]. Siklig1 disinda mortalite ile iliskisi de ABH’yi 6nemli
kilmakta olup mortalite riski 6zel gruplarda daha fazla olmaktadir. Ornegin yogun
bakim hastalarinda ABH mortalite oran1 %80'e ulasmaktadir [15]. Diyaliz gerektiren
siddetli ABH, yiiksek hastane i¢i Oliim oram ile iliskilidir. ABH ayrica, kronik
bobrek hastaligi (KBH) ve mortalite insidansinda artig ile hastanin sagligi iizerinde

uzun siireli zararli etkilere sahip olabilmektedir [16].

2.1.3. ABH Etiyolojisi

ABH etiyolojisinde pek c¢ok neden yer almaktadir. Prerenal nedenler
(hipovolemi, Tiglincii bosluga kagis, kalp yetersizligi, siroz), renal-iskemi,
nefrotoksinler veya sepsis nedeniyle gelisen akut tiibiiler nekroz hastaneye yatisi
gerektiren veya hastane yatis1 sirasinda gelisen ABH olgularindan sorumlu faktorler
olarak bilinmektedir[17].

Yas, sepsis, ameliyatlar ve sistemik arteriyel hipertansiyon, DM, Kkalp
hastalig1, maligniteler ve kronik bobrek hastaligi gibi komorbiditeler dahil olmak
tizere ¢esitli kosullar bir hastada ABH olusumuna neden olabilir.

ABH’nin birincil nedenleri ii¢ kategoriye ayrilarak incelenmektedir [19,20].
Prerenal ABH, intrinsik ABH ve postrenal ABH.

2.1.3.1. Prerenal ABH

Bu durum genellikle efektif arteriyel kan hacminde meydana gelen azalmanin
bir sonucu olarak ortaya c¢ikar. Bobrekteki kan akiminda olusan bozulma gergek bir
intravaskiiler hacim kaybi, dolasan efektif voliimdeki azalma veya bdbrek kan
akimini bozan ajanlara bagli olarak gelisebilmektedir. Bobrek perfiizyonunun
normallestirilmesi ile renal fonksiyonlar geri kazanilmaktadir. Prerenal ABH

mekanizmasina sahip birkac 6rnek asagida listelenmistir:
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1. Hipovolemi: Kanama, ciddi yaniklar ve ishal, kusma, yliksek ostomi ¢ikisi
gibi gastrointestinal siv1 kayiplari.

2. Azalan kalp debisinden kaynaklanan hipotansiyon: Kardiyojenik sok, masif
pulmoner emboli, akut koroner sendrom.

3. Sistemik vazodilatasyondan kaynaklanan hipotansiyon: Septik sok,
anafilaksi, anestezi uygulamasi, hepatorenal sendrom.

4. Renal vazokonstriksiyon: Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), iyotlu
kontrast maddeler, amfoterisin B, Kkalsinérin inhibitorleri, hepatorenal
sendrom.

5. Glomeriiler efferent arteriolar vazodilatasyon: Anjiyotensin doniistiiriicii
enzim (ADE) inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB).

Prerenal ABH’de bobrek su reabsorbsiyonunu arttirip normovolemiyi devam
ettirebilmek icin fazla miktarda sodyum tutar, fraksiyonel sodyum ekskresyonu
%1’in altindadir. Azalmis bobrek kan akimina bagl gelisen iskeminin uzun siirmesi
ve siddetli olmasi akut tiibiiler nekroza neden olabilir. Dolayisiyla, bobrek kan
akimmin miimkiin oldugunca cabuk diizeltilmesi bobregin iskemik kaldigi siireyi
azaltacak ve parankim hasarinin Onlenmesine neden olacaktir. Prerenal ABH’de
bobrek kan akiminin normallestirilmesi ile 24-48 saat igerisinde bdbrek

fonksiyonlarinda diizelme baglamaktadir [19].

2.1.3.2. intrinsik renal ABH

Intrinsik renal ABH nin prerenal ABH’den 6nemli farki bobrek parankiminde
hasar olugsmasidir. Bu hasar glomeriilleri, tiibiilleri, interstisyumu, vaskiiler yapilari
veya bu alanlardan birkagini birden etkileyebilir. tGFH’deki diislis glomeriiler
filtrasyon basincinda azalma, tiibiiler tikaniklik, filtratin tiibiiller boyunca geri
sizmasi ve interstisyel inflamasyonla birlikte olan intrarenal vazokonstriiksiyonun bir
sonucudur [19]. Uzamis renal iskemi, sepsis ve nefrotoksinler en yaygin olanlaridir.
Sorun yaratan faktdre maruziyetin hiicresel hasara neden olacak kadar uzun siirmesi
durumunda, bdbrek Oncesi hasarin bobrek hasarina doniisebilecegini belirtmekte
fayda vardir. Intrinsik renal ABH nedenleri tiibiiler hastaliklar, glomeriiler
hastaliklar, vaskiiler hastaliklar ve interstisyel hastaliklar olmak tizere dort ayri

kategoride incelenmektedir [7].



2.1.3.2.1. Tubiiler hastaliklar

Hastaneye yatan hastalarda gelisen intrinsik renal ABH’nin en sik iki nedeni
uzun siireli prerenal hasardan kaynaklanan iskemi veya toksinlere (ilaglar,
miyoglobin, intravaskiiler hemoliz, vs.) bagl gelisen akut tiibiiler nekrozdur (ATN).
Prerenal azotemiden farkli olarak, iskemik ATN bobrek kan akiminin diizeltilmesi ile
hemen diizelmez. Genellikle geri doniisiimlii bir olay olmasina ragmen, kortikal
nekroz olusturacak diizeyde bir iskemi mevcut ise kalici bobrek yetmezligi soz
konusu olmaktadir [21,22]. Tubiiler hastaliklar arasinda plazma hiicre diskrazileri,
timor lizis sendromu, etilen glikol toksisitesi, asiklovir kullanim1 gibi intratiibiiler

presipitasyona neden olan olaylar da sayilabilir.

2.1.3.2.2. Glomeriler hastaliklar

Primer veya sekonder glomeriiler hastaliklar klinikte siklikla hipertansiyon,
proteiniiri ve hematiiri ile karsimiza ¢ikar. Ozellikle hizli ilerleyen glomeriilonefritler
ABH’ye neden olabilir. Hizli tan1 ve tedavi yontemleri ile geri dondiiriilebilir
potansiyel ABH nedeni olarak i¢ hastaliklart ve nefroloji pratiginde Onemleri

biiyiiktiir [22].

2.1.3.2.3. Vaskiiler hastaliklar

Ana renal arterlerin okliizyonu ve abdominal aorta hastaligt ABH’ye neden
olan makrovaskiiler olaylardir. Mikrovaskiiler hastaliklar genellikle mikroanjiopatik
hemolitik anemi ile birliktedirler. Bu hastaliklar arasinda hemolitik tiremik sendrom,
trombotik trombositopenik purpura ve HELLP sendromu yer almaktadir. Diger bir
vaskiiler neden renal ateroembolik hastalilk olup invaziv girisim yapilan
aterosklerozlu hastalar ile akut aritmi gelisen hastalar risk altindadirlar.
Ateroembolizm 6zellikle yogun bakim iinitelerinde sik gelismekte ve klasik olarak
ayak bagparmaginda morarma ve sonrasinda gelisen bobrek yetmezligi ile kendini
gostermektedir. Livedo retikiilaris, gastrointestinal kanama, pankreatit, uzamis

ensefalopati gibi mikroembolizm belirtileri gelisebilmektedir [23].

2.1.3.2.4. interstisyel nefrit

Akut interstisyel nefrit, genellikle, ilaglara karst gelisen bir hipersensitivite
reaksiyonu seklinde karsimiza ¢iksa da otoimmiin hastaliklar (sistemik lupus

eritematozus, I1gG4 iligkili hastalik), infeksiyonlar ve infiltratif hastaliklardan da
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kaynaklanabilmektedir. Sistemik semptomlar1 ates, dokiintii ve eozinofili olup, idrar
sedimentinin mikroskobik incelemesinde eozinofillerin goriinmesi bu hastaligi

kuvvetle distindiirmelidir [24].

2.1.3.3.Postrenal ABH

Postrenal ABH her iki bobregin veya tek bobregi olan bireylerde bu bobregin
idrar akiminin bozulmasiyla olusur. Alt iiriner sistemde gelisen tikaniklik postrenal
ABH’nin en sik nedenidir. Siddetli oligiiri veya aniirisi olan hastalarda postrenal
ABH’nin olmas1 beklenirken, bu bireylerin tamaminda oligiiri olmayabilecegi de
akilda tutulmalidir. Ultrasonografik incelemede saptanan hidronefroz tikanikligin
baslica bulgusudur ve tikanikligin tespit edilmesinde ultrasonografinin sensitivitesi
%90 olup, spesifisitesi %100’lere varmaktadir. Ancak tikanikligin erken
donemlerinde ve retroperitoneal fibrozis varhiginda yanlis negatif sonuglar
alinabilmektedir [7].

Tikanikligin erken evrelerinde (saatler, giinler) glomeriiler filtrasyon devam
eder ve tikanikligin oldugu bolgeden yukariya dogru liimen i¢i basincin artmasina
neden olur. Sonug olarak proksimal iireter, renal pelvis ve kalikslerde distansiyon ve
en nihayetinde GFH’de diisme meydana gelir. Akut tikaniklik baglangicta renal kan
akiminda ilimli bir artis ile birlikte iken, buna arteriolar vazokonstriksiyon eklenir ve

GFH’deki diisiis daha da artar.

2.2. ABH Kklinik bulgulari, tanisi ve evrelemesi:

Akut bobrek hasart bir hastaliktan ziyade ¢ok farkli etiyolojilerden
kaynaklanabilen bir sendrom, bir sonug¢ olarak kabul edilebilir. Hastanin yasi,
komorbid hastalik, medikasyon ve diger ¢evresel faktorlerin de eklenmesi ise klinikte
cesitlilife yol acmaktadir. Dehidratasyona bagli bir ABH’de klinikte hasta
hipovolemi semptom ve bulgulart ile karsimiza g¢ikabilirken, akut glomeriilonefrit
nedeniyle gelisen ABH olgularinda hipervolemi semptom ve bulgulari sik¢a goriiliir.
Diger yandan etiyolojiye 0zel semptom ve bulgular klinik tabloya eklenebilir
(ANCA iliskili vaskiilit hastasinda hemoptizi ve radyolojik incelemelerde pulmoner
tutulum bulgulari, interstisyel nefritli bir hastada cilt dokiintiileri, vs.).

Her hastanin ayrintili tibbi 6ykiisii alinmali ve fizik muayenesi yapilmalidir.
Oykii ABH etiyolojisini belirleyebilmek amaciyla derinlestirilmeli, muhtemel her

prerenal, intrinsik ve postrenal neden sorgulanmali ve ABH riskini arttiran komorbid
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hastaliklar aranmalidir. Fizik muayenede vital bulgularin ve voliim durumunun

belirlenmesi Oncelikli olmak {izere etiyolojiye yoOnelik muayene bulgulari

arastirilmalidir.

Sekil 1: Akut bobrek hasari etiyolojisi

ABH tanisinda kullandigimiz baslica parametreler serum kreatinin diizeyi ve
idrar miktaridir [25].ABH tanis1 sonrasi evrelemesi yapilmali, hastalik agirlig:
belirlenmelidir (Tablo 1).

Tablo 1:Akut bobrek hasarinin evrelendirilmesi.

ABH Siniflamasi

Evre 1

Evre 2

Evre 3




2.3. ABH tedavisi ve prognozu:

Direkt ve spesifik olarak ABH tedavisine yonelik bir ilag veya uygulama
yoktur. ABH tanili hastalarin temel tedavi esaslar1 hastay1r 6volemik hale getirmek,
etiyolojiye yonelik spesifik tedaviyi yapmak, liremik semptom ve bulgular1 tedavi
etmektir. Bu gergek goz Oniline alindiginda ABH risk faktorlerinin ortadan
kaldirilmasi veya kontrol altinda tutulmasi, klinige heniiz girmekte olan birtakim
biyobelirteglerin [1,5] de kullanimiyla erken tani konmasi ve zamaninda miidahale
edilmesi ¢ok daha 6nem kazanmaktadir.

ABH’nin prognozu ve mortalitesi; hastalarin yas, cinsiyet, irk, eslik eden
hastalik ve diger organlarin hasari gibi bir¢ok 6zelligine, tan1 anindaki evreye, ayrica
caligmalarin yapildigi zaman dilimine gore degiskenlik gostermektedir [3].

ABH olgularinin ¢ogunda bobrek fonksiyonlar1 diizelir. Ancak bazi
hastalarda kismi iyilesme elde edilirken bazilar1 diyaliz bagimli bobrek yetersizligi
ile sonuglanir. ABH’nin kronik bobrek hastaligi i¢in bir risk faktorii olduguna dair
pek cok kanit vardir. Yash hastalarda yapilan ¢aligmalarda ABH gelisiminin diger
faktorlerden bagimsiz olarak mortaliteyi arttirdigi gosterilmistir [7]. Hastane yatisi
gerektiren hastalarda ABH riski yaratan tibbi durumlarin, nefrotoksisite potansiyeli
olan ila¢ kullaniminin ve eslik eden hastaliklarin siklig1 daha fazladir. Bu hasta
grubunda ABH’ye bagli mortalite daha sik goriilmektedir [26].

Tome ve arkadaslarin yaptig1 ¢calismada erken tani ile mortalitenin azaldig:
gosterilmistir. Hastalar elektronik ABH uyarist Oncesi ve uyari sonrasi gruplara
ayrilmig, temel 6zellikler uyar1 6ncesi (n = 1613) ve uyar1 sonrasi (n = 1561) gruplar
arasinda karsilagtirilmistir. 30 giinliik 61iim orani tiim kohortta %33,6 olmus ve alarm
sonras1 grupta daha diisiik oldugu goriilmiis (%30,5'e kars1 %36,7; p <0,001). Yas,
akciger hastaligi, malignite ve yogun bakima yatis, 30 giinliik mortalitede artigla
iliskilendirilmistir. Multidisipliner bir egitim programi ile birlikte elektronik ABH
uyarisi, ABH'li hastalarda 30 giinliik mortalitede azalma ile iligskilendirilmistir [27].

Bir yil siiren bagka bir calismada ABH tanili 199 hasta degerlendirilmistir.
Farkli nedenlerle takip dis1 kalan dokuz hasta haricinde hastalar bir yillik periyotta
diizenli olarak Olene kadar takip edilmis, bir yilin sonunda hayatta kalanlar ii¢ ay
tibbi hizmet almaya devam etmistir. Yashi grup, toplam oOrneklemin %39,7'sini
(n=79/199) olusturmus ve hastalarin %48,1°1 erkek, %51,9’u ise kadin olmustur.
Mliskili komorbiditelerle ilgili olarak, yasli ABH hastalarinda sirastyla DM ve KBH
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(P=0.004 ve 0.005) daha yiiksek siklikta goriilmiis hipertansiyon, kronik karaciger
hastalig1 ve konjestif kalp yetmezligi frekanslar1 ise her iki grup arasinda istatistiksel
olarak farklilik gostermemistir. Bazal serum kreatinin ve hastane i¢i laboratuvar
veriler, hem yashi hem de yasli olmayan hastalar arasinda ¢ok fazla degisiklik

gostermemistir [28].

2.4. Yaslanma, yashhlik ve geriatri

Diinya Saglik Orgiitii’'ne gére ‘yasl’ tabiri 65 yas ve iistii bireyler igin
kullanilir [29]. Gezegenimiz her gegen giin yaslanmakta iken, tiim diinyada dogum
oranindaki disiisle birlikte yasam standartlarinin iyilesmesine bagli olarak insan
Omriiniin uzamasi sonucunda yaglh niifusu da giderek artmaktadir. Yaslanma, canli
molekiil, hiicre, doku, organ ve sistemlerinde zamanin ilerlemesi ile ortaya ¢ikan,
geriye doniisii olmayan yapisal ve islevsel degisikliklerin tiimiinii kapsamaktadir [6].
Geriatri uzmanlik dali 65 yas ve iistii kisilerin biitiin saglik sorunlar1 ve hastaliklar
ile ilgili tetkikler, tani, tedavi, takiplerini iistlenen, giizel ve basarili yaslanma
slirecini yoneten bir uzmanlik alanidir [30].

Yasla bircok organ ve sistemde fonksiyonel rezerv azalmasi ve yasliliga 6zel
olmamakla birlikte yaslanma i¢in tipik olan ve “geriatrik sendromlar” olarak
adlandirilan kronik hastalik sikligindaki artigla iliskili olduguna dair genel bir kabul
mevcuttur. Sik karsilastigimiz geriatrik sendromlara demans, depresyon, osteoporoza
bagli spontan kemik kiriklari, vertigo, ihmal ve istismar1 6rnek olarak verebiliriz.
Kronik hastaliklarin sikligr ve insidansi yasla birlikte artis gostermektedir. Daha
onemli olan nokta bu artisin yashlarda diger toplum bireylerinden farklilik
gosterecek olan sonuglarina dikkat etmenin gerekliligidir. Bu sonuglari; hastalik
belirtilerindeki degisiklikler (6rnegin tiriner enfeksiyon veya akut koroner sendromda
deliryumun gelismesi), ¢oklu ilag tedavisi (ilag komplikasyon ve etkilesimlerinin
yaslida farkli olmasi) ve de yasam beklentisi ve hastalik prognozu tahmini (ayn

kiside birden fazla komorbiditenin olmasi) olarak siralayabiliriz.

2.4.1. Yaslanma:

Yaslanma ve yaglilik karmasik bir olgu olup, biyolojik olarak molekiiler ve
hiicresel diizeyde olusan olaylar1 kapsayan bir dizi hasarin birikiminden ibarettir.
Olusan hasar gegen yillar igerisinde fizyolojik kapasitenin diislistine, bazi

hastaliklarin riskini artirarak kisinin fonksiyonel kapasitesinde azalmaya neden
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olabilmektedir. Yas ilerledik¢e organizmada ¢ok sayida fizyolojik degisiklikler
meydana gelebilir, kanser, kalp ve solunum hastaliklari, DM gibi bulasict olmayan
hastaliklarin riski artmaktadir.

Olusan degisikliklerin yas ile olan iliskisi olduk¢a zayif olup yas ile dogrusal
olarak artis gdstermez ve bireysel farkliliklar belirgindir. Cesitli ¢evresel faktorler ve
bireysel &zellikler bu siireg iizerinde etkili olabilir. Ornegin hipertansiyon siklig1 yas
arttikga artar, ancak her yaslida hipertansiyon ortaya ¢iktigini sdyleyemeyiz [31].

Bu ifade “insan organizmasinda yaslilikla neticelenen bir dizi fizyolojik
degisiklikleri kapsamaktadir” veya “insan organizmasinin biyolojik fonksiyonlarinda
azalma veya metabolik streslere uyum saglama” olarak tanimlanmaktadir [32].

Organizma kendi biiyiime ve gelisimini tamamlayarak 30’lu yaslarinda hem
fizyolojik olarak hem de bedensel olarak fonksiyonlari en {ist seviyeye ulagmis
olmaktadir. Baz1 bilim insanlarina gore yaslanma siireci biyolojik olarak dogumla
hatta dollenme olduktan sonra baslar. Sadece biiyiime ve olgunlasma 30 yasindan
sonra st seviyeye ulasir. Yaslanma ile beraber fizyolojik degisiklikler kronik
bozukluklarin gelisimine katkida bulunur [30]. Biyolojik agidan bakildiginda

yaslanma molekiiler ve hiicresel hasarlarin birikmesi olarak tabir edilir [33].

2.5. Tiirkiye’de yash niifus

Tiirkiye’deki yash niifus yillar gegtikge artmaktadir. Yagh niifusun artis1 son
20 yilda daha hizla ilerlemektedir. Ornegin 1950 yilinda 65 ve iizeri yas grubu
niifusun toplam niifus i¢indeki oran1 %3,3 iken bu deger 1970 yilinda %4 degerinin
tizerine ¢ikmigtir. Yash niifusun toplam niifus i¢indeki payr 2000 yilinda %S5,5 ve
2012 yilinda %7,5 olmustur [31]. 2020 yilindaki Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun
(TUIK) istatistiklerine gore 65 yas ve iistii bireylerin oran1 %9,5 ulasmist1, toplam
yashh niifusun sayisinin 8 milyona yaklagsmasi ile biiyiikk bir orana ulastig
goriilmektedir. Bu degerin 2023 yilinda %10’u asacagi ve 2050 yilinda Tiirkiye’de
yasayan her 5 kisiden birsisinin (%20,8) 65 yasin iizerinde olacagr tahmin
edilmektedir. Yash niifusun artmasi aslinda yasam siirecinin uzamasmnin bir
sonucudur [31].

Fertilite ile mortalitede rastlanan azalma, beklenen yasam siiresindeki uzama
sebebi ile yasli niifus oraninda bir artis ve geng-cocuk bireylerin sayisinda ise azalma

tespit edilmektedir. Niifus sayisindaki bu degisiklikler Tiirkiye’de de
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gozlemlenmekte ve bu da yash sayisi ile oraninin tahmin edilenden daha hizl

arttigin1 gostermektedir [30].

2.6. Yashhk ve bobrek iliskisi

Bobreklerimiz viicudumuzdaki birgok organ gibi yas ilerledikce yapisal ve
fonksiyonel olarak degisikliklere ugrar. Yaslanma ile bobrek vaskiiler yapisinda,
glomeriillerde ve interstisyumda bir takim degisiklikler meydana gelebilir [5,6].

Bazi somatik mutasyonlar yaslanma ile iligkili olan bobrek hastalilarinda
bobrek epitelinde sik goriiliir, yas arttikga bu oranda ona paralel artar [34]. Hiicresel
yaslanmaya bagli telomer kisalmasi da yashh insanlarin  bdbreklerinde
rastlanmistir[35].

Yaslanma ile beraber bobrek dokusunda meydana gelen degisiklikler Sekil-
2’de Ozetlenmistir. Bu degisikliklere ¢cogu zaman fizyolojik degisiklikler de eslik
etmektedir. Yaslanmayla birlikte GFH ve renal kan akiminda ilerleyici disiisler
goriiliir ve bireyler arasinda farklilik gosterir. GFH' deki disiis, glomeriiler
kapillerlerdeki azalmadan kaynaklanir. Yaslanma ile ayn1 zamanda damar tonusu ile
ilgili degisiklikler de olur, dyle ki vazokonstriktér uyarilar artarken vazodilator
yanitlar bozulur. Bu siiregte renin-anjiyotensin ve nitrik oksit sistemlerinin

aktivitesindeki degisikliklerin rolii oldugu diisiiniilmektedir [36].

[ Yaslanma ile bébreklerde olusan yapisal degisiklikler ]

4 N

<+ Nefron sayinda azalma
<+ Sklerotik glomeril oraninda artma
% Arterlerde intima tabakasinda kalinlasma

<+ Arteriollerde hiyalinozis

< Interstisyel fibrozisde artma

< Interstisyumda tipl, Il ve IV {in artarak birikmesi
<+ Ekstraselller matriks bilesenlerindeki azalma
4%+ Podositlerde hasar olusmasi

< >

Sekil 2:Yaslanma ve B6brek iligkisi
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Genel olarak, 20-70 yaslar1 arasinda erkeklerin ve kadinlarin bobrek
agirliklarinda sirasiyla %19 ve %9'luk bir azalma meydana gelir ve bu kayip esas
olarak renal korteksi etkiler. Fonksiyonel glomeriillerin sayisi kabaca bobrek
agirh@indaki degisikliklerle orantili olarak azalirken geri kalan glomeriiller
hipertrofiye ugrar [37]. Sklerotik glomeriillerin sayisi ilerleyen yasla birlikte artar, 40
yaginda toplam glomeriillerin %5'inden az iken ilerleyen yillarda %10-30'a ¢ikar.
Tibiillerin sayisinda ve boyutunda azalma, interstisyel kollajen birikiminde artis ve
fibrozis gibi tiibiiler degisiklikler su sekilde gelisir. Hipertansiyon, DM ve obezite
dahil olmak tizere spesifik klinik durumlar, yasla birlikte artmis renal skleroz ile
iliskilidir.

Yaslanma ile glomeriiler fonksiyonlarla beraber tiibiiler fonksiyonlarda da
degisiklikler goriilebilir: kreatininin tiibiiler atiliminda degisiklik, sodyum geri
emiliminde ve potasyum sekresyonunda azalma gibi. Bu degisiklikler, yaslt bireyleri,
akut bobrek hasari, hacim azalmasi ve asir1 yiikklenme, serum sodyum ve potasyum
konsantrasyonunda bozukluklar gibi klinik durumlarin gelismesine duyarli hale
getirir [38]. Yaslanma ile interstisyumda da degisiklikler goriilmekte olup fibroziste
artis basta gelmektedir. Interstisyel fibrozisin artmasinda interstisyumda tip I, tip III
ve tip IV kolajen birikiminin rolii oldugu gosterilmistir[39,42].

Yaslanma ile beraber goriilebilen tiim bu degisiklikler kronolojik yasla her
zaman dogrusal iliskiye sahip olmayip komorbiditelerin varligr biiyilk 6nem
tasimaktadir [5,6]. Yash insanlarda hipotansiyonun sik olmasi, ayrica vaskiilaritedeki
azalma, vazopresor yanitlardaki kiintlesme bobrek fonksiyonlarimi olumsuz
etkilemektedir [43]. Yaslilarda komorbiditelerin yiiksek prevalanst ve bobrek
fonksiyonunu olumsuz etkileyen iyotlu kontrast madde veya ilaglarin kullanimi ABH

gelisimine daha fazla yatkinlik gosterirler [15].

2.6.1. Yaslanma ve ABH iliskisi

Literatiirde pek ¢ok calismada yas ilerlemesi ile beraber ABH sikliginda artis
oldugu bildirilmistir. Bir derlemede yasli popiilasyonda ABH sikliginin 3-55 Kat
daha fazla oldugu bildirilmistir [44]. Yash popiilasyonda gerek risk faktorleri, gerek
etiyoloji, klinik bulgular, gerekse sonlanim geng hastalardan farkliliklar gosterebilir.

Yash popiilasyonda gerek risk faktorleri, gerek etiyoloji, klinik bulgular,
gerekse sonlanim geng hastalardan farkliliklar gosterebilir. Yaglanmayla birlikte,

bobrek kiitlesinde, fonksiyonel nefron sayisinda ve bobrek islevinde Onemli bir

14



azalmaya yol acan yapisal ve islevsel degisiklikler goriilir. Toplamda, bu
degisiklikler stres zamanlarinda bobrek fonksiyonel rezervinde bir azalmaya ve buna
eslik eden ABH'ye yatkinliga yol acgar.

Prerenal ABH yaslilarda akut tiibiiler nekrozdan sonra ABH'nin birinci veya
ikinci en yaygin nedeni oldugu ve vakalarin yaklasik ticte birini olusturdugu
diistiniilmektedir. Herhangi bir nedenden dolay1 azalan renal perfiizyon sempatik
sinir sistemi aktivitesini ve vazokonstriktér maddelerin salinimini uyarabilir, bu da
glomertiler filtrasyon hizinda (GFH) bir azalmaya ve ardindan siddetli ve uzun stireli
ise bobrek hasarina yol acabilir. Neyse ki, bu durumlarin birgogu geri dontisiimliidiir
ve bu nedenle bobrek fonksiyonlarinda yalnizca normal hemodinaminin yeniden
saglanmasi ile diizelen gecici diisilislere yol acar. Patofizyolojide azalmis kardiyak
debi (herhangi bir etiyolojiye bagli miyokardiyal disfonksiyon), {i¢iincii bosluk
kayiplar (siroz, nefrotik sendrom, sepsis ve siddetli malniitrisyonda gorildiigii gibi),
yetersiz sivi replasmani, sivi kaybi (kusma, ishal, diiiretik kullanimi, kanama ve
atesli hastaliklara bagli asir1 terleme) ve oral alim eksikligine bagli dehidratasyon
yaslilarda sik goriilen etmenlerdir.

Ilerleyen yas, kismen preglomeriiler damarlarin fibro-intimal hiperplazisi ve
hiyalin arteriyosklerozuna bagli olarak, efektif renal plazma akim (ERPA) bir azalma
ile de iliskilidir. ERPA'deki bu azalma, her on yilda bir %10 kadar olabilir [44],
Ayrica yaslanan bobrek, anjiyotensin II' ye asir1 duyarl ve atriyal natritiretik gibi
vazodilator aracilara daha az yanit veriyor gibi goriinmektedir. Bu faktorler, azalan
nitrik oksit liretimi ve artan renal vaskiiler direng ile birlestiginde, ERPA’y1 daha da
azaltmaya ¢alisir; bu da renal stres gibi dnemli hipoperflizyon durumlarinda iskemik
hasar riskini artirabilir. Ayrica bobrekte sodyum geri emilimini etkileyen fonksiyonel
tiibtiler degisiklikler, yasli hastalarda hipovolemiye ve ABH riskinde artisa neden
olabilir. Yaslanmayla birlikte, proksimal tiibiilde sodyum geri emilimi azalir ve/veya
renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivitesinde azalma olur, bu da bozulmus
sodyum dengesine katkida bulunabilir [45].

ABH'nin ¢ok sayida intrinsik renal (glomertiler, tiibiiler ve interstisyel) nedeni
de yaslilar1 etkileyebilir; Bunlardan ATN (nefrotoksik veya iskemik) en yaygin
olanidir. Yagh hastalar, ciddi enfeksiyonlara ve bu hasta popiilasyonunda siklikla
ATN ile sonuglanan sepsis gelisimine karst daha hassastir. Sepsis ortaminda diyaliz
gerektiren ABH gelisimi %80'den daha yiiksek bir 6liim oranma sahiptir. ATN

siklikla antibiyotikler, 6zellikle aminoglikozidler, immunsupresif ilaglar (kalsindrin
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inhibitdrleri), iyotlu radyokontrast ajanlar ve kemoterapotik ajanlar (sisplatin ve
digerleri) gibi nefrotoksik ilaglarin kullanimu ile iliskilidir. flaca bagli ATN gelisimi
icin 1yi bilinen risk faktorleri arasinda yasin 60 yas lizerinde olmasi, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, Onceden var olan KBH ve hipoperfiizyon
durumlart yer alir. ABH'li tiim hastalarda, dikkatli bir ila¢ ve radyokontrast
maruziyet Oykiisii zorunludur. Yasli hastalarda ayrica antindtrofil sitoplazmik
antikorla iliskili hizli ilerleyen glomeriilonefrit insidans1 daha yiiksektir ve bu
hastalarda ABH'nin ayiric1 tanisinda glomertiiler etiyolojilerin dahil edilmesi
onemlidir [20,46,47].

Postrenal ABH sikligi da yaslilarda artmis olup, vakalarin %7,9-9'unu
olusturur [48]. Tikaniklik intrinsik veya ekstrinsik olabilir ve iriner sistemin
herhangi bir seviyesinde meydana gelebilir. ABH ile bagvuran tiim yash hastalarda
obstriiksiyonu diglamak i¢in hizli bir renal ultrasonografi g¢ekilmelidir. Alt tiriner
sistem tikaniklik nedenleri arasinda erkeklerde en sik goriileni benign prostat
hipertrofisi veya karsinomuna bagli prostat bliylimesidir. Prostat kanseri erkeklerde
en sik goriilen neoplazi olsa da, bu hastalarin sadece kiigiik bir yiizdesinde siddetli
postrenal ABH gelisir. Bu erkek hastalardan bazilar1 geri doniisiimsiiz bobrek
yetmezligine ilerleyebilirken (genellikle uzun stireli ve siddetli tikaniklik
durumunda), digerleri obstriiksiyonun giderilmesi (iireteral stent uygulamasi, foley
kateter yerlestirme veya perkiitan nefrostomi tiipli yerlestirme) ile olduk¢a cabuk
tyilesir. Erkeklerde postrenal ABH’ nin ikinci en yaygin nedeni, genellikle travmaya
sekonder olan {iretral darliklardir. Kadinlarda postrenal ABH’den sorumlu iireteral
obstriiksiyonun 6nemli nedenleri pelvik malignitelerdir. Lenfoma, mesane ve rektum
karsinomlari, retroperitoneal fibrozis ve inflamatuvar aort anevrizmalar1 geriatrik
popiilasyonda obstriiktif ABH'nin diger nedenlerindendir.

Yash bireylerde komorbiditelerin yliksek prevalansi, cerrahi prosediirlere
olan ihtiyacin da artmasina neden olur. ABH insidansi, genel cerrahide yaklasik
%0,1'den kalp cerrahisinde %31 veya daha fazlasina kadar degismektedir. Ileri yas,
bu ortamlarin ¢ogunda ABH gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir, ancak acil cerrahi ve
komorbiditeler (6zellikle bazal renal disfonksiyon) da onemli risk faktorleridir.
Ameliyat sirasinda ve sonrasinda hipotansiyon, postoperatif sivi kaybi ve aritmiler
yaglilarda yaygin olarak goriiliir ve bozulmus renal otoregiilasyon ile birlikte

oldugunda ABH'ye neden olabilir.
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Renal tiibiiler hiicre onarim aktivitesi de yasla birlikte azalir ve belki de daha
siddetli ve uzun siireli ABH ataklarinin olusmasina yol agar. Yaglanan bobrekte
azalan tiibiiler rejenerasyon kapasitesi kismen daha az renal progenitor hiicrelere ve
ayrica onarim yollarindaki molekiiler degisikliklere bagli goériinmektedir [49].
Katkida bulunan diger faktorler, telomer uzunlugunun azalmasi, sikline bagimli
kinaz inhibitorleri pl6INK4A ve p21 ve hiicreleri oksidatif stresten [50]
mitokondriyal disfonksiyondan [51] korumaktan sorumlu olan klotho geninin
baskilanmasi gibi hiicre dongiisii diizenlemesinde yer alir.

Onleyici/erken terapétik = stratejilerin en etkili sekilde uygulanmasini
saglamak i¢in yaslilarda bobrek hasar1 derhal tanimlanmalidir. Mevcut klinik
uygulamada ABH tanis1 artmis serum kreatinin seviyesinin ve/veya azalmis idrar
¢ikisinin varligina dayanilarak konur. Bu kriterler yillardir kullanilmasina ragmen
Ozellikle yash hastalarda bircok eksiklikleri bulunmaktadir. Serum kreatinin
Ol¢iimiiniin en Onemli smirlamasi, bobrek hasarindan sonra bu parametredeki
gecikmeli artigtir. Aslinda ¢alismalar, kreatinin degerindeki degisikliklerin GFH' deki
degisikliklerin birkag giin gerisinde kalabilecegini gostermistir [52,53]. Ozellikle
yaglilarda serum kreatinin, GFH'nin kesin bir gostergesi olarak giivenilir degildir
clinkii giinliik kreatinin iiretimi, azalan kas kiitlesi ve azalan iiretim nedeniyle azalir
[54].

Su anda rutin klinik uygulamada kullanilmasi 6nerilmese de, notrofil jelatinaz
ile iligkili lipokalin, bobrek hasari molekiilii 1, interlokin 18 ve sistatin C gibi yeni
biyobelirtegler ABH'nin daha hizli taninmasina yardimci olabilir [55,56]

Schmitt ve arkadaglari, gen¢ hastalarla karsilastirildiginda 65 yas iizeri
hastalarin renal iyilesme oranlarinin énemli 6l¢iide daha kotli oldugunu bulmuslardir
(hayatta kalan yasl hastalarin %31,3"i, daha geng hastalarin %26'sia kiyasla bobrek
fonksiyonlarii geri kazanmamistir). ABH sonras1 bobrek iyilesmesi yaslhilarda daha
diistiktiir [43].

Calismamizin amaci 65 yas ve Tlzeri hastalarda ABH risk faktorlerini
belirlemek, hastaligin seyrine etki eden faktdrleri ve sonlaniminin belirleyicilerini

tespit etmektir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz prospektif gozlemsel bir calisma olup Bezmialem Vakif
Universitesi Rektorliigii Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay
almmustir (Say1: 54022451-050.05.04-).

Calismamizda 65 yas ve iizeri olup Bezmialem Vakif Universitesi Tip
Fakiilesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 kliniklerinde
yatmakta olan veya baska bir klinikte yatarak tedavi goriirken I¢ Hastaliklar1 veya
Nefroloji konsiiltasyonu istenen hastalar tarandi. Bu hastalar arasinda ABH
nedeniyle yatis1 yapilan veya yatis siirecinde ABH gelisenler calismaya dahil
edilmek tizere degerlendirildi. 65 yas alt1 olan veya onam vermeyen hastalar
dislandi.

ABH tanisi i¢in KDIGO kriterler kullanildi[25].

-48 saat i¢erisinde serum kreatinin diizeyinde >0,3 mg/dl artis olmasi1 veya

-Yedi giin igerisinde serum kreatinin diizeyinde bazal degere gore 1,5 kat
veya daha fazla artis olmasi veya

-Alt1 saat boyunca idrar ¢ikisinin 0,5 ml/kg/saat’in altinda olmasi

ABH tanist olup calismaya dahil edilen her hasta icin ekte sunulmus olan
(Ek-1) “Olgu rapor formu’ dolduruldu. Bu kapsamda hastanin demografik bilgileri
(yas, cinsiyet), ABH tan tarihi, bilinen KBH 0&ykiisii olup olmadigi, biliniyor ise
bazal kreatinin diizeyi kaydedildi. ABH tanis1 esnasinda hastanin sistolik ve diastolik
kan basinci, serum lire ve kreatinin degerleri, hastanin oligiirik olup olmadigi, ABH
evresi kaydedildi. ABH evrelemesi i¢in de KDIGO’nun tanimladigi evreleme sistemi
kullanildi:

-Evre-1: Bazal degerin 1,5-1,9 katina ¢ikmasi veya 6-12 saat boyunca <0,5
ml/kg/saat-

-Evre-2: Bazal degerin 2,0-2,9 katina ¢ikmas1 1 veya >12 saat boyunca <0,5
ml/kg/saat-
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-Evre-3: Bazal degerin 3 katina ¢ikmasi veya 4,0 mg/dl’ye yiikselmesi veya
renal replasman tedaviye ihtiyag olmasi veya 24 saat boyunca <0,3 ml/kg/saat veya

12 saat boyunca aniiri

ABH’nin olas1 nedeni/nedenleri kaydedildi. Etiyoloji tablo-2’de sunuldugu
gibi smiflandirildi. Ayni hasta igin birden fazla se¢im yapilabildi.

Tablo 2: ABH etiyolojisi

Prerenal

Alim eksikligine bagh
Dehidratasyon

Kalp yetersizligi

Gastrointestinal kayip

Yanik

Siroz

Sepsis

Diiiretik kullanimi

Renal

Iskemi

Nefrotoksin maruziyeti Aminoglikozid

Kolistin

Iyotlu kontrast madde

Amfoterisin

RAAS blokeri

Kemoterapotikler

Diger

Glomertlonefritler

DM

Tiibiilointerstisyel nefrit

Piyelonefrit

Postrenal

Tag hastaligi

Vezikotreteral refli

Maligniteler

Prostat hastaliklar:

Retroperitoneal fibrozis

Dahil edilen hastalarin yatis neden(ler)i (Solunum sistemi hastaliklari,
kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, norolojik hastaliklar, hematolojik hastaliklar,
gastroenterolojik hastaliklar, hepatolojik hastaliklar, genitoliriner hastaliklar,
infeksiyonlar, immunsupressif durum, genel durum bozuklugu, kardiyovaskiiler

cerrahi, majér veya mindr nonkardiyak cerrahi) not edildi. Genitoiiriner sistem
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hastaliklar kapsaminda her nedenle akut bobrek hasar1 nedeniyle yatis1 olan hastalar,
tirogenital sistemin herhangi bir hastalig1 nedeniyle yatis1 olan hastalar dahil edildi.

Komorbid hastaliklar (hipertansiyon, DM, KBH, iskemik kalp hastaligi, kalp
yetmezligi, karaciger sirozu, viral hepatit, malignite, astim/kronik obstruktif akciger
hastaligi, hiperlipidemi) kaydedildi. Bu gruplara dahil olmayan hastaliklar ‘diger’
kategorisinde kaydedildi.

Hastalarin kullanmakta olduklari ilaglar gruplandirilarak (RAAS blokeri,
diiiretik, antiagregan, antikoagulan, digoksin, dihidropiridin grubu kalsiyum kanal
blokeri, nondihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokeri, insiilin, oral antidiyabetik
(OAD), nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), proton pompa inhibitérii (PPI),
levotiroksin, beta bloker ve alfa bloker) kaydedildi.

ABH tanisindan sonra takip siireleri, yatis siiresince bdbrek fonksiyonlar
lizerine etki edebilecek ilag veya tibbi uygulamalar (RAAS blokeri, NSAIl; fosfor
igerikli lavmanlar, iyotlu radyokontrast madde, diiiretik), taburcu tarihindeki sistolik
ve diyastolik kan basinci, serum tire ve kreatinin diizeyleri ile tGFH kaydedildi.

Yatiglart boyunca hastalarin tan1 ve tedavi metotlarina miidahale edilmedi.
Hastalarin hastane ¢ikisindaki sonlanimlar1 kaydedildi. Sonlanim bes kategoride
tanimlandi:

-Tam iyilesme (CKD-EPI formiili ile belirlenmis tGFH>60 ml/dk/1.73m?,
veya bazal degere ulagsmast)

-Kismi iyilesme (CKD-EPI formiilii ile belirlenmis tGFH<60 ml/dk/1.73m?
veya KBH zemini olan hastalarda %50°den az iyilesme)

-Oliim

-Diyaliz bagimli son dénem bobrek yetmezligi

-Bilinmiyor

Ure ve kreatinin diizeyleri Siemens Atellica cihazinda fotometrik yontem ile
calisildi. GFH hesaplamak iizere CKD-EPI formiili kullanildi [4].

Hasta verileri bilgisayar ortamima aktarilarak kaydedildi. Toplam ¢alisma
grubunda caligma parametreleri incelendi. Ayrica ileri yash olarak tanimlanabilecek
80 yas lizeri hastalar ile 65-80 yas arasi hastalar ¢alisma parametreleri agisindan

karsilastirildi.
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3.1. istatistiksel analizler

Istatistiksel analiz icin SPSS 15.0 for Windows programi kullanildi.
Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler
icin ortanca ceyrekler arasi araliklari olarak verildi. Bagimsiz iki grupta sayisal
degiskenlerin karsilastirmalart normal dagilim kosulu normal dagilim kosulu
saglanmadigindan Mann Whitney U testi ile yapildi. Gruplarda oranlar Ki Kare testi
ile analiz edildi. Sagkalim oranlar1 Kaplan Meier Analizi ile hesaplandi. Risk

faktdrleri Cox Regresyon Analizi ile incelendi. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi
p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 196 hasta dahil edildi. Hastalarin 103’4 kadin 93’ erkekti.
Ortalama yas72,5+7,2 yil saptandi. 148 hasta 65-80 yas arasi iken 48 hasta 80 yas
tizeri idi. Toplam hasta grubu ile yas gruplarinin yas ortalamalar1 ve cinsiyet

dagilimlar1 Tablo-3’de sunulmustur.

Tablo 3:Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlar

Total 65-80 yas grubu | >81 yas grubu 4
(n=196) (n=148) (n=48) P
Yas (yil)
Ort£SD 75,7£7,2 72,5+4,4 85,7+4,2
Min-Maks (Median) 65-99 (75) 65-80 (72) 81-99 (85) <0.001%
Cinsiyet n (%)
Kadin 103 (%52,6) 78 (%52,7) 25 (%52,1) 0,940
Erkek 93 (%47,4) 70 (%47,3) 23 (%47,9)

#Ki Kare Test *Mann Whitney U Test; SD: Standart deviasyon

Hastalarin 108’tinde (%55,1) altta yatan KBH mevcuttu. Bu rakam 65-80 yas
grubunda 83 (%56,1), 80 yas iizeri grupta ise 25 (%52,1) olup gruplar arasinda bu
acidan anlamli fark saptanmadi (p=0,628).

Hastalarin bazal kreatinin diizeyleri ile ABH tanis1 esnasinda kan basinglari
ve biyokimyasal parametreleri Tablo-4’de sunulmustur. Yas gruplari arasinda tiim bu
parametreler agisindan anlamli fark saptanmadi.

KDIGO o6nerilerine gore yapilan evrelemede toplam hasta popiilasyonunda
hastalarim 100’tinde (%51,0) evre-2, 53’tinde (%27,0) evre-3 ve 43’iinde (%21,9)
evre-1 ABH oldugu tespit edildi. 65-80 yas arasi grupta hastalarin 74’tinde (%50,0)
evre-2, 44’iinde (%29,7) evre-3 ve 30’unda (%20,3) evre-1 ABH kaydedildi. 80 yas
tizeri grupta 26 hastada (%54,2) evre-2, 13 hastada (%27,1) evre-1 ve dokuz hastada
(%18,8) evre-3 ABH mevcuttu. Yas gruplari arasinda ABH evresi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,286).
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Tablo 4:Hastalarin bazal kreatinin diizeyleri ile ABH tanis1 esnasinda kan basinglar1 ve biyokimyasal

parametreleri.

Total 65-80 yas grubu | >81 yas grubu
p
(n=196) (n=148) (n=48)
o 1,30+0,57 1,29+0,57 1,3240,56
Bazal kreatinin (mg/dl) 0,564
0,4-3,7 (1,145) 0,4-3,56 (1,145) | 0,73-3,7 (1,14)
125,9+£31,6 124,5+30,6 130,4+34,9
Sistolik kan basici (mmHg) 0,243
60-220 (123,5) 70-220 (120) 60-210 (130)
68,8+17,7 69,0+17,9 68,0+17,1
Diyastolik kan basinci (mmHg) 0,745
37-141 (68) 37-141 (66) 40-120 (68)
131,1478,5 124,1+65,3 154,0+106,9
Tani1 aninda tire (mg/dl) 0,166
1,5-623 (108) 30-388 (106,5) 34-623 (116)
3,43+4,35 3,22+2.23 2,92+1,91
Tan1 aninda kreatinin (mg/dl) 0,663
1,24-16,07 (2,35) | 1,24-16,07 (2,35) | 1,41-11,5(2,29)
23,0£12,7 23,5+13,2 21,5+10,9
Tan1 aninda tGFH (ml/dk) 0,489
3-61 (22) 3-61 (23,5) 4-43 (19)
Oligiirik hasta orani 30 (%15,3) 21 (%14,2) 9 (%18,8) 0,446

Ort.£SD Min-Maks (Median) *Mann Whitney U Test, tGFH: tahmini glomeriiler filtrasyon hiz

ABH etiyolojileri incelendiginde hem toplam hasta popiilasyonunda hem de

yas alt gruplarinda prerenal nedenlerin en sik oldugu tespit edildi (Tablo-5). Yas alt

gruplar arasinda etiyoloji temel gruplari agisindan fark saptanmadi (p=0,588).

Tablo 5:Hastalarda ABH nin prerenal, intrinsik renal ve postrenal etiyolojilerinin siklig:

Etiyoloji n (%) Total 65-80 yas grubu >81 yas grubu o
(n=196) (n=148) (n=48)

Prerenal 111 (%56,6) 78 (%53,1) 33 (%68,8)

Renal 48 (%24.6) 40 (%27,2) 8 (%16,7)

Postrenal 6 (%3,1) 5 (%3,4) 1 (%2,1)

Prerenal + Renal 23 (%11,8) 18 (%12,2) 5 (%10,4) 0,588

Prerenal + Postrenal 6 (%3,1) 5 (%3,4) 1 (%2,1)

Renal + Postrenal 1 (%0,5) 1 (%0,7) 0 (%0,0)

ABH etiyolojisi alt gruplarinin toplam hasta grubunda ve yas alt gruplarinda

goriilme sikliklar1 Tablo-6’da sunulmustur. Yas gruplart ABH etiyolojisi agisindan

farkli bulunmamustir.
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Tablo 6:ABH etiyolojisi alt gruplar

Etiyoloji n (%) Total 65-80 yas grubu >81 yas grubu o
(n=196) (n=148) (n=48)
Prerenal n (%)
Oral alim eksikligine
bagh dehidratasyon 57 (%29,1) 39 (%26,4) 18 (%37,5) 0,139
Kalp yetersizligi | 41 (%20,9) 31 (%20,9) 10 (%20,8) 0,987
Gastrointestinal kayip | 32 (%16,3) 24 (%16,2) 8 (%16,7) 0,942
Siroz 3(%1,5) 2 (%1,4) 1 (%2,1) 1,000
Sepsis | 24 (%12,2) 16 (%10,8) 8 (%16,7) 0,282
Diiiretik | 16 (%8,2) 14 (%9,5) 2 (%4,2) 0,366
Intrinsik renal n (%)
Iskemik | 9 (%4,6) 8 (%5,4) 1(%2,1) 0,458
Nefrotoksin | 51 (%26,0) 43 (%29,1) 8 (%16,7) 0,089
Aminoglikozid 1 (%0,5) 1 (%0,7) 0 (%0,0) 1,000
Kolistin 8 (%4,1) 7 (%4,7) 1(%2,1) 0,682
Radyokontrast* | 17 (%8,7) 14 (%9,5) 3 (%6,3) 0,768
RAAS blokeri | 3 (%1,5%) 3 (%2,0) 0 (%0,0) 1,000
NSAIT| 14 (%7,1%) 12 (%8,1) 2 (%4,2) 0,524
Kemoterapotikler | 2 (%1,0%) 2 (%1,4) 0 (%0,0) 1,000
Diger nefrotoksinler | 8 (%4,1%) 5 (%3,4) 3 (%6,3) 0,408
Vaskiilit| 3 (%1,5%) 2 (%1,4) 1(%2,1) 0,572
Diabetes mellitus 1 (%0,5) 1 (%0,7) 0 (%0,0) 1,000
Tiibiilointerstisyel nefrit | 8 (%4,1%) 7 (%4,7) 1(%2,1) 0,682
Piyelonefrit| 5 (%2,6%) 4 (%2,7) 1 (%2,1) 1,000
Postrenal n (%)
Tas 2 (%1,0) 1 (%0,7) 1 (%2,1) 0,431
Vezikoiireteral reflii 3 (%1,5) 2 (%1,4) 1(%2,1) 0,572
Malignite 5 (%2,6) 5 (%3,4) 0 (%0,0) 0,337
Prostat hastaliklari 6 (%3,1) 5 (%3,4) 1(%2,1) 1,000

*Ki Kare Test; NSAII: nonsteroid anti inflamatuvar ilaclar; RAAS: renin anjiotensin aldosteron sistemi; *: 1
hastada venoz, diger hastalarda arteriyel kullanim

Hastalarin hastane yatis nedenleri Tablo-7’de sunulmustur. Toplam hasta
grubunda ve 65-80 yas arasi grupta en sik li¢ yatis nedeni genitoiiriner sistem
hastaliklari, infeksiyonlar ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 olarak tespit edildi.
80 yas lizeri olan hastalara arasinda ise en sik yatis nedeni infeksiyonlar olup bunu
genitoliriner sistem hastaliklar1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar takip etmekte idi.

Ancak yas gruplari arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmada.

24




Hastalarin komorbid hastaliklart Tablo-8’de sunulmustur. 67 yasinda bir

kadin hasta diginda tiim hastalarda en az bir komorbid hastalik oldugu belirlendi.

Toplam hasta grubu ile 65-80 yas grubunda siklik sirasma gore ilk {i¢ komorbid

hastalik hipertansiyon, DM ve KBH iken 80 yas iizeri grupta bu siralama

hipertansiyon, KBH ve iskemik kalp hastalif1 seklinde idi. Yas gruplar1 arasinda

komorbid hastaliklar agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.

Tablo 7:Hastalarin yatis nedenleri.

Yatis Nedeni n (%) Total 65-80 yas grubu | >81 yas grubu ot
(n=196) (n=148) (n=48)

Solunum sistemi hastaliklari 29 (%14,8) 22 (%14,9) 7 (%14,6) 0,962
Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 40 (%20,4) 32 (%21,6) 8 (%16,7) 0,459
Norolojik hastaliklar 7 (%3,6) 6 (%4,1) 1(%2,1) 1,000
Hematolojik hastaliklar 5 (%2,6) 4 (%2,7) 1 (%2,1) 1,000
Immunsupressif durum 3 (%1,5) 3 (%2,0) 0 (%0,0) 1,000
Gastroenterolojik hastaliklar 27 (%13,8) 19 (%12,8) 8 (%16,7) 0,504
Hepatolojik hastaliklar 3 (%1,5) 2 (%1,4) 1 (%2,1) 0,572
Genitoiiriner hastaliklar 66 (%33,7) 51 (%34,5) 15 (%31,3) 0,683
Enfeksiyonlar 60 (%30,6) 42 (%28,4) 18 (%37,5) 0,233
Genel durum bozuklugu 9 (%4,6) 6 (%4,1) 3 (%6,3) 0,691
Kardiyovaskiiler cerrahi 4 (%2,0) 3 (%2,0) 1 (%2,1) 1,000
Major nonkardiyak cerrahi 10 (%5,1) 8 (%5,4) 2 (%4,2) 1,000
Minor nonkardiyak cerrahi 4 (%2,0) 3 (%2,0) 1 (%2,1) 1,000
Tablo 8:Hastalarin komorbid hastaliklart

Komorbiditeler n (%) Total 65-80 yas grubu >81 yas grubu b

(n=196) (n=148) (n=48)

Hipertansiyon 155 (%79,1) 113 (%76,4) 42 (%87,5) 0,099
Diabetes Mellitus 99 (%50,5) 80 (%54,1) 19 (%39,6) 0,081
Kronik bobrek hastaligt 98 (%50,0) 73 (%49,3) 25 (%52,1) 0,740
Iskemik Kalp Hastalig 83 (%42,3) 63 (%42,6) 20 (%41,7) 0,913
Kalp yetmezligi 59 (%30,1) 42 (%28,4) 17 (%35,4) 0,356
Siroz 5 (%2,6) 4 (%2,7) 1(%2,1) 1,000
Malignite 41 (%20,9) 33 (%22,3) 8 (%16,7) 0,405
Astim/KOAH 47 (%24,0) 37 (%25,0) 10 (%20,8) 0,557
Hiperlipidemi 25 (%12,8) 19 (%12,8) 6 (%12,5) 0,951
Diger 116 (%59,2) 86 (%58,1) 30 (%62,5) 0,591

#Ki Kare Test *Mann Whitney U Test; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; Diger: Aritmi, kapak hastaliklari, demans,

serebrovaskiiler hastalik, hipo/hipertiroidi, gut, romatoid artrit, FMF, gastrointestinal hastaliklar
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Hastalarin yatig aninda kullanmakta olduklar1 ilag gruplari Tablo-9’da

sunulmustur. Toplam hasta grubunda siklik sirasina goére en sik kullanilan g ilag

grubu beta blokerler, ditiretikler ve RAAS blokerleri idi. 65-80 yas arasi grupta en

sik olarak beta blokerler, diiiretikler ve antiagreganlar kullanilmakta iken bu sira 80

yas lizeri grupta diliretik, beta bloker ve RAAS blokeri seklinde idi. Yas gruplari

arasinda kullanilan ila¢ gruplar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmedi.

Tablo 9:Hastalarin kullanmakta olduklar ilaglar.

Total 65-80 yas grubu >81 yas grubu b
(n=196) (n=148) (n=48)

Aldig Tlaclar n (%)

RAAS blokeri 85 (%43,4) 61 (%41,2) 24 (%50,0) 0,286
Diiiretik 100 (%51,0) 72 (%48,6) 28 (%58,3) 0,243
Antiagregan 81 (%41,3) 64 (%43,2) 17 (%35,4) 0,339
Antikoagulan 62 (%31,6) 43 (%29,1) 19 (%39,6) 0,173
Digoksin 8 (%4,1) 8 (%5,4) 0 (%0,0) 0,203
Dihidropiridin grubu KKB 50 (%25,5) 35 (%23,6) 15 (%31,3) 0,294
Nondihidropiridin grubu KKB 9 (%4,6) 6 (%4,1) 3 (%6,3) 0,691
Insulin 34 (%17,3) 29 (9%19,6) 5 (9%10,4) 0,144
Statin 24 (%12,2) 17 (%11,5) 7 (%14,6) 0,570
Oral antidiyabetik 58 (%29,6) 44 (%29,7) 14 (%29,2) 0,941
NSAIi 9 (%4,6) 8 (%5,4) 1(%2,1) 0,458
Proton pompa inhibitorii 56 (%28,6) 40 (%27,0) 16 (%33,3) 0,401
Levotiroksin 20 (%10,2) 16 (%10,8) 4 (%8,3) 0,787
Beta bloker 106 (%54,1) 81 (%54,7) 25 (%52,1) 0,749
Alfa bloker 35 (%17,9) 23 (%15,5) 12 (%25,0) 0,137

KKB: Kalsiyum Kanal Blokeri; NSAII: nonsteroid anti inflamatuvar ilaclar; RAAS: Renin anjiyotensin

aldosteron sistemi

Hastalarin yatarak takip edildikleri siire ortanca 10 giin olup bu siire

igerisinde toplam hasta grubunda yatis stiresince kullanilan ve bobrek fonksiyonlarini

olumsuz etkileme potansiyeli olan ila¢ gruplar1 Tablo-10’da sunulmustur.
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Tablo 10:Takip siiresi ve yatig siiresince kullanilan ilaglar

Total 65-80 yas grubu >81 yas grubu 5
(n=196) (n=148) (n=48)
Takip Siiresi (giin)
Ort+SD | 13,7+12,0 13,3+11,2 14,7+14,3
Min-Maks (Median) | 1-73 (10) 1-73 (10) 1-66 (10,5) 0.837
Yatista Aldig1 Tedavi n (%)
NSAIl| 1 (%0,5) 0 (%0,0) 1(%2,1) 0,245
Fosforlu lavman | 1 (%0,5) 1 (%0,7) 0 (%0,0) 1,000
Iyotlu kontrast madde | 14 (%7,1) 11 (%7,4) 3 (%6,3) 1,000
Diiiretik | 9 (%4,6) 6 (%4,1) 3 (%6,3) 0,691

*Mann Whitney U Test; NSAII: nonsteroid anti inflamatuvar ila¢lar

ABH tanisindan itibaren birinci hafta sonundaki kreatinin diizeyleri, sonlanim

oncesindeki son kan basmglar1 ve biyokimyasal

sunulmustur.

Tablo 11:Hastalarin takip verileri.

parametreleri

Tablo-11"de

Total 65-80 yas grubu >81 yas grubu p
(n=196) (n=148) (n=48)
Birinci hafta kreatinin 2,19+1,33 2,27+1,43 1,88+0,87 0.404
(mg/dl) 0,61-7,01 (1,665) 0,61-7,01 (1,69) 0,74-4,57 (1,57) ’
Taburcu/6liim éncesi son degerlendirme
Sistolik kan basinci 120,3+24,8 120,7+23,6 119,3+28,4 0.980
(mmHg) 50-175 (121) 50-175 (120) 53-160 (126) 7
Diyastolik kan basinci 66,1+£13,5 67,4+12,7 62,4+14,9 0.115
(mmHg) 20-90 (70) 20-90 (70) 20-82 (65) 7
. 93,2456,3 89,0+£54,0 106,4+61,9
Ure (mg/dl) 0,056
13-278 (78) 23-278 (73) 13-253 (88)
- 2,06+1,36 2,12+1,46 1,88+1,00
Kreatinin (mg/dl) 0,924
0,6-7,68 (1,53) 0,6-7,68 (1,56) 0,63-4,62 (1,51)
38,7+21,8 39,6£22.7 36,0£18,5
tGFH (ml/dk) 0,415
5-115 (37) 5-115 (37) 8-88 (33)

Ort.+£SD Min-Maks (Median) *Mann Whitney U Test; tGFH.: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi
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Hastalarin taburcu olduklar1 siradaki sonlanimlart incelendiginde toplam

hasta grubunda %74,9 hastada iyilesme (tam veya kismi) tespit edilirken %9,6 hasta

diyaliz bagimli bobrek yetersizligi hastasi olarak taburcu olmus, %15,3 hasta ise

hayatini kaybetmistir (Tablo-12).

Tablo 12: Hastalarin takip sonundaki sonlamin durumlari

Total 65-80 yas grubu >81 yas grubu p
(n=196) (n=148) (n=48)
Tam iyilesme 79 (%40,3) 63 (%042,5) 16 (%33,3)
Kismi Iyilesme 68 (%34,6) 50 (%33,7) 18 (%37,5) 0251
Diyaliz bagimh bobrek yetersizligi 19 (%9,6) 16 (%10,8) 3 (%66,25) ’
Oliim 30 (%15,3) 19 (%12,8) 11 (%22,9)
Tiim hasta grubunun sagkalim oranlar1 Tablo-13’de, sagkalim egrisi ise Sekil-
3’de sunulmustur.
Tablo 13:Tiim hasta grubunda tam veya kismi iyilesme i¢in sagkalim analizi
Estimate 95% CI oS
Median (SE) Min-Maks) 7 giin 14 giin lay 2ay
73 r 0694,4(%1,7) | %90 (%25) | %70,1(%58) | %56,7(%8,6)
Kaplan Meier Analizi, SE: Standard error
1,07 %
— H}Hl _ ey Survival
ﬁ *4.1* Function
0,87 - Censored
E
|
-
E
=g} i
b
-
[ ]
g
]
@q, s
m
hai
-
L]
g 0,2
=
0,0
T T T T T T T T T
[u 10 o 20 40 -] &0 70 20

Takip Siuresi (gin)

Sekil 3:Tiim hasta grubunun tam veya kismi iyilesme i¢in sagkalim egrisi
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65-80 yas arasi grupta hasta sonlanim durumlar1 hasta alt gruplarinda
karsilagtirildiginda zeminde KBH olan hastalarda tam iyilesmenin daha az, diyaliz
bagimli bobrek yetersizliginin daha sik ve oliim sikliginin ise daha diisiik oldugu
gorildii (Tablo-14). Etiyolojik gruplarin sonlanim {izerine anlamli bir etkisi
saptanmadi. Etiyoloji alt kivrimlart incelendiginde sepsis mevcut olan hastalarda
6liim oraninin olmayanlara gore belirgin yiiksek oldugu tespit edildi (Tablo-14).ABH
evresi ilerledikge tam iyilesme oranmnin azaldigi, diyaliz bagimli bobrek yetersizligi
ve Olim sikliginin ise arttigr goriildii. Yatis nedeni genitoiiriner sistem hastaliklari
olan hastalarda tam iyilesmenin daha az, diyaliz bagimli bobrek yetersizliginin daha
cok, olimiin ise daha az siklikta goriildiigii tespit edildi (Tablo-14). Malignitesi olan
hastalarda iyilesme oranlarinin daha diisiik oldugu, diyaliz bagimli bdbrek
yetersizligi ve 6lim sikliginin ise daha sik oldugu saptandi. Dihidropiridin grubu
KKB kullanan hastalarda tam iyilesmenin daha diisiik oranda, kismi iyilesme ve
diyaliz bagimli bobrek yetersizliginin daha yiiksek, oliimiin ise daha diisiik oranda
oldugu goriildii. Beta bloker kullanan hastalarda mortalite daha diisiiktii. Nonoligiirik
hastalarda iyilesme oranlarinin daha yiiksek, diyaliz bagimli bobrek yetersizligi ve

6liim oraninin ise daha disiik oldugu saptandi (Tablo-14).

Tablo 14:65-80 yas grubunda alt gruplarin sonlanim oranlari

Tam iyilesme | Kismi iyilesme | Diyaliz bagimh BY Oliim
n % n % n % n % P
Cinsiyet Kadin 33 | %423 26 %33,3 10 %12,8 9 | %115 0,839
Erkek 30 | %429 24 %34,3 6 %8,6 10 | %143 '
ABH Oncesi Hayir 30 | %46,2 21 %32,3 2 %3,1 12 | %185 0,021
KBH Evet 33 | %39,8 29 %34,9 14 %16,9 7 %8,4 '
Prerenal 37 %474 | 21 %26,9 11 %14,1 9 | %115
Renal 15 | %375 17 %42,5 4 %10,0 4 | %10,0
. B Postrenal 1 %20,0 4 %80,0 0 %0,0 0 %0,0
Etiyoloji 0,453
Prerenal + Renal 8 %44,4 5 %27,8 1 %05,6 4 | %222
Prerenal + Postrenal 2 %40,0 1 %20,0 0 %0,0 2 | %40,0
Renal + Postrenal 0 %0,0 1 %100,0 0 %0,0 0 %0,0
Etiyoloji alt gruplari
. ._. | Hayr 45 | %41,3 38 %34,9 12 %11,0 14 | %128
Oral alim eksikligi 0,957
Evet 18 | %46,2 12 %30,8 4 %10,3 5 | %128
Lo Yok 50 | %42,7 | 39 %33,3 11 %09,4 17 | %145
Kalp yetersizligi 0,532
Var 13 | %419 11 %35,5 5 %16,1 2 %6,5
Gastrointestinal Yok 51 | %411 | 45 %36,3 12 %09,7 16 | %129 0.408
kayip Var 12 %50,0 5 %20,8 4 %16,7 3 | %125 ]
L Yok 56 | %418 | 44 %32,8 16 %11,9 18 13,4
Ditiretik 0,619
Var 7 %50,0 6 %42,9 0 %0,0 1 7,1
. . Yok 60 | %429 | 48 %34,3 15 %10,7 17 12,1
Iskemik 0,599
Var 3 %37,5 2 %25,0 1 %12,5 2 | %25,0
Nefrotoksin Yok 44 | %419 | 33 %31,4 15 %14,3 13 | %124 | 0,193




Var 19 | %442 | 17 %39,5 1 %2,3 6 | %14,0
. Yok 63 | %432 | 49 %33,6 15 %10,3 19 | %13,0
Vaskiilit 0,134
Var 0 %0,0 1 %50,0 1 %50,0 0 %0,0
. . Yok 63 | %429 | 50 %34,0 15 %10,2 19 | %129
Diabetes mellitus 0,108
Var 0 %0,0 0 %0,0 1 %100,0 0 %0,0
Yok 62 %44,0 46 %32,6 15 %10,6 18 | %12,8
TIN 0,261
Var 1 %14,3 4 %57,1 1 %14,3 1 %14,3
i . Yok 62 %43,1 48 %33,3 15 %10,4 19 | %13,2
Piyelonefrit 0,523
Var 1 %25,0 2 %50,0 1 %25,0 0 %0,0
Yok 63 %42,9 49 %33,3 16 %10,9 19 | %129
Tas 0,568
Var 0 %0,0 1 %100,0 0 %0,0 0 %0,0
Yok 63 | %432 | 48 %32,9 16 %11,0 19 | %13,0
VUR 0,540
Var 0 %0,0 2 %100,0 0 %0,0 0 %0,0
L Yok 62 | %434 | 48 %33,6 16 %11,2 17 | %119
Malignite 0,277
Var 1 %20,0 2 %40,0 0 %0,0 2 | %40,0
Prostat Yok 60 | %42,0 | 48 %33,6 16 %11,2 19 | %133 1000
Hastaliklar Var 3 %60,0 2 %40,0 0 %0,0 0 %0,0 '
i Yok 53 %40,2 50 %37,9 16 %12,1 13 | %9,8
Sepsis <0,001
Var 10 | %625 0 %0,0 %0,0 6 | %375
Evre 1 18 | %60,0 9 %30,0 %6,7 1 %3,3
ABH Evre Evre 2 37 | %50,0 | 25 %33,8 %5,4 8 | %10,8 | <0,001
Evre 3 8 %18,2 16 %36,4 10 %22,7 10 | %22,7
Yatis Nedeni
o Yok 45 %46,4 33 %34,0 4 %4,1 15 | %155
Genitotiriner 0,003
Var 18 | %353 | 17 %33,3 12 %23,5 4 %7,8
. . Yok 56 | %444 | 42 %33,3 13 %10,3 15 | %119
Solunum sistemi 0,585
Var 7 %31,8 8 %36,4 3 %13,6 4 | %182
i Yok 49 %42,2 36 %31,0 14 %12,1 17 | %14,7
Kardiyovaskiiler 0,401
Var 14 %43,8 14 %43,8 2 %6,3 2 %6,3
i Yok 59 %41,5 48 %33,8 16 %11,3 19 | %134
Kranial 0,815
Var 4 %66,7 2 %33,3 0 %0,0 0 %0,0
B Yok 60 %41,7 49 %34,0 16 %11,1 19 | %13,2
Hematolojik 0,876
Var 3 %75,0 1 %25,0 0 %0,0 0 %0,0
Immunsupressif Yok 62 %42,8 50 %34,5 16 %11,0 17 | %117 0.075
durum Var 1| %333 | 0 %0,0 0 %0,0 2 | %66,7 '
. Yok 56 %43,4 42 %32,6 14 %10,9 17 | %13,2
Gastroenterolojik 0,917
Var 7 %36,8 8 %42,1 2 %10,5 2 %10,5
. Yok 63 | %432 | 49 %33,6 16 %11,0 18 | %123
Hepatolojik 0,217
Var 0 %0,0 1 %50,0 0 %0,0 1 | %50,0
i Yok 42 %39,6 41 %38,7 13 %12,3 10 | %94
Enfeksiyon 0,057
Var 21 %50,0 9 %21,4 3 %7,1 9 %21,4
Genel durum Yok 61 | %430 | 48 %33,8 15 %10,6 18 | %12,7 0.760
bozuklugu Var 2 %33,3 2 %33,3 1 %16,7 1 | %16,7 '
Kardiyovaskiiler Yok 62 | %428 | 49 %33,8 16 %11,0 18 | %124 0.666
cerrahi Var 1 %33,3 1 %33,3 0 %0,0 1 | %333 '
Major nonkardiyak | Yok 57 | %40,7 | 49 %35,0 16 %114 18 | %129 0.281
cerrahi Var 6 | %750 | 1 %12,5 0 %0,0 1 | %125 '
Minor Yok 61 %42,1 49 %33,8 16 %711,0 19 | %13,1
nonkardiyak 1,000
. Var 2 %66,7 1 %33,3 0 %0,0 0 %0,0
cerrahi
Komorbidite
X i Yok 12 %34,3 11 %31,4 4 %11,4 8 %22,9
Hipertansiyon 0,231
Var 51 %45,1 39 %34,5 12 %10,6 11 | %9,7
X i Yok 30 %44,1 22 %32,4 %11,8 8 %11,8
Diabetes mellitus 0,947
Var 33 | %413 | 28 %35,0 %10,0 11 | %138
iskemik kalp Yok 35 | %412 | 26 %30,6 11 %12,9 13 | %153 | 0,481
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hastalig1 Var 28 | waas | 24| w31 | 5 %7,9 6 | %95
R 2 43 | %406 | 36 | %340 | 10 99,4 17 | %160 |
alp yetmezligi ,
PYSREZIEL 1 \ar 20 | w476 | 14| %333 | 6 9%14,3 2 | wag
. Yok 61 | %424 |49 | w340 |16 %111 18 | %125 |
1Iroz y
Var 2 | %500 | 1| %250 | 0 9%0,0 1 | %250
At KOAH Yok 44 | %396 | 40 | %360 | 11 9%9,9 16 | %n4a |
SHm Var 19| ws14 | 10| w270 | 5 %135 3 | we1 |
. Yok 51| %395 |45 | %349 |15 %11,6 18 | %140 |
Iperiipiaemi R
perfip Var 12 wes2 | 5 | w3 | 1 9%5,3 1| %s3
Malicnit Yok 51| %443 | 43| w3ra |11 9%9,6 10 | w7 |
alignite ,
g Var 12 wa | 7| w12 | 5 %15, 9 | %273
Aldig ilaclar
SAAS blokeri Yok 35 | %402 |29 | %333 | 9 %10,3 14 | %161 |
oKerl ,
Var 28 | %459 | 21| w344 | 7 %115 5 | %2
Diredic Yok 31 | %408 | 24| %316 | 8 %105 18 | o7 |
itiretil ,
5 Var 32| wass |26 | w3l | 8 %111 6 | %83
A Yok 35 | %417 | 24 | %286 | 11 %131 14 | w167 |
ntiagregan y
9reg Var 28 | w438 | 26 | wa0s | 5 %7.8 5 | wrg
. Yok 42 | %400 | 39| w31 | 9 %8.,6 15 | wtas | o
d Var 21 | wags | 11| %256 %16,3 4 | w3z |
. Yok 50 | %421 | 47 | w336 | 15 9%10,7 10 | o136 |
10OKSIN y
g Var 4 | ws00 | 3| wars | 1 %12,5 0 | %00
Nondihidropiridin | Yok 61 | %43,0 | 48 %33,8 15 %10,6 18 | %12,7 0.760
grubu KKB Var 2 | w333 | 2 | w33 | 1 %167 1| wie7 |
e Yok 53 | %445 | 35 | %294 | 14 %118 17 | %43 | o
nsulin ,
Y Var 10 | %345 | 15| ws17 | 2 9%6,9 2 | %69
st Yok 54 | %412 |44 | w3se |15 %115 18 | 137 |
atin y
Var 9 | %529 | 6 | w353 | 1 %5,9 1| %s9
oral antidivabetic Y% 37 | %356 | 39| w3rs | 14 %135 14 | 6135 |
Y Var 26 | %591 | 11| w0 | 2 9%4,5 5 | w114 |
NSATL Yok 60 | w429 | 47| w3se | 15 %107 18 | w120 |
Var 3 | wars | 3| wsrs | 1 %12,5 1| s | &
Al bloer Yok 51 | w08 | 41| w3es |15 9%12,0 18 | w1aa |
Var 12| ws22 | 9| w3 9%4,3 1] w3 |
Dihidropiridin Yok 54 | %478 |35 | %310 9%7.1 16 | w142 | o
grubu KKB Var 9 | %257 | 15| %429 %22,9 3 | %8,6 '
Seta blok Yok 30 | %448 | 15 | %224 | 10 %14,9 12 |ware |
eta bloker |
Var 33| %407 | 35| %432 | 6 %74 7 | %86
idrar aikist
Oligiirik 4 | %190 | 4 | %190 | 6 %286 7 lwsss| o
Nonoligiirik 50 | w465 |46 | %362 | 10 %7.9 12 | wo4 |

BY: Bobrek yetersizligi; ABH: akut bobrek hasari;, KBH: kronik bobrek hastaligr; KKB: kalsiyum kanal blokeri;

80 yas lizeri grupta cinsiyet, etiyoloji, ABH evresi, komorbid hastaliklar,

oligiiri olmasina gore yapilan alt grup analizlerinde sonlanim agisindan fark

saptanmadi (Tablo-15). Dihidropiridin grubu KKB kullanan hastalarda 61iim oraninin

daha disiik oldugu, RAAS blokeri veya beta bloker kullanan hastalarda kismi

iyilesmenin daha sik, tam iyilesmenin daha az oldugu, diyaliz bagimli bdbrek

yetersizligi ve 6liim oranlarinin ise daha fazla oldugu dikkat ¢ekti.
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Tablo 15:80 yas lizeri grupta alt gruplarin sonlanim oranlari

Tam iyilesme | Kismi iyilesme Diyaliz Oliim
bagimh BY
n % % n % n % p
Cinsiyet Kadin 8 %32,0 8 %32,0 2 %8,0 7 | %28,0 0.772
Erkek 8 %34,8 | 10 %43,5 1 %4,3 4 | %174 '
Evre 1 3 %23,1 7 %53,8 2 %15,4 1 %7,7
ABH evresi Evre 2 11 %42,3 7 %26,9 0 %0,0 8 %30,8 | 0,134
Evre 3 2 %22,2 4 %44.,4 1 %11,1 2 %22,2
ABH Oncesi KBH Hayir 7 %30,4 9 %39,1 0 %0,0 7 %30,4 0.316
Evet 9 %36,0 9 %36,0 3 %12,0 4 %16,0
Prerenal 9 %27,3 12 %36,4 2 %6,1 10 | %30,3
Renal 4 %50,0 2 %25,0 1 %12,5 1 %12,5
Etiyoloji Postrenal 0 %0,0 1 %100,0 0 %0,0 0 %0,0 | 0,656
Prerenal + Renal 2 %40,0 3 %60,0 0 %0,0 0 %0,0
Prerenal + Postrenal 1 %100 0 %0,0 0 %0,0 0 %0,0
Etiyoloji alt gruplar:
Oral alim cksikligi Yok 10 | %333 | 10 %33,3 2 %6,7 8 | %26,7 0.841
Var 6 %33,3 8 %44,4 1 %5,6 3 | %16,7
Kalp yetersizlii Yok 14 %36,8 14 %36,8 2 %)5,3 8 %21,1 0,666
Var 2 %20,0 4 %40,0 1 %10,0 3 %30,0
. . Yok 14 | %350 | 16 %40,0 2 %05,0 8 | %20,0
Gastrointestinal kayip Var > %250 > %250 1 %125 3 [ %375 0,460
. Yok 13 %32,5 16 %40,0 3 %7,5 8 %20,0
Sepsis 0,627
Var 3 %37,5 2 %25,0 0 %0,0 3 | %375
Diiiretik Yok 16 %34,8 16 %34,8 3 %6,5 11 | %23,9 0.419
Var 0 %0,0 2 %100,0 0 %0,0 0 %0,0
iskemik Yok 16 | %34,0 | 17 %36,2 3 %6,4 11 | %234 1,000
Var 0 %0,0 1 %100,0 0 %0,0 0 %0,0
Nefrotoksin Yok 13 | %325 | 14 %35,0 3 %7,5 10 | %25,0 0,681
Var 3 %37,5 4 %50,0 0 %0,0 1 | %125
Vaskiilit Yok 15| %319 | 18 %38,3 3 %6,4 11 | %234 0,633
Var 1 %100 0 %0,0 0 %0,0 0 %0,0 '
TIN Yok 15 %31,9 18 %38,3 3 %6,4 11 | %234 0.633
Var 1 %100 0 %0,0 0 %0,0 0 %0,0 '

. . Yok 15 | %319 | 18 %38,3 3 %6,4 11 | %234
Piyelonefrit Var T %00 [0 %0 [0 %00 | o] %oo | 0%
Tas Yok 15 | %319 | 18 %38,3 3 %6,4 11 | %234 0633

Var 1 %100 0 %0,0 0 %0,0 0 %0,0
Vezikoiireteral reflii Yok 16 %34,0 17 %36,2 3 %6,4 11 | %234 1,000
Var 0 %0,0 1 %100 0 %0,0 0 %0,0
Prostat hastaliklart Yok 16 %34,0 17 %36,2 3 %6,4 11 | %234 1,000
Var 0 %0,0 1 %100 0 %0,0 0 %0,0
Yatis nedeni
. . Yok 15 | %36,6 | 16 %39,0 2 %4,9 8 | %19,5 | 0,268
Solunum sistemi
Var 1 %14,3 2 %28,6 1 %14,3 3 %42,9
Kardiyovaskiiler hastaliklar Yok 15 | %375 | 15 %37,5 2 %05,0 8 | %20,0 | 0,348
Var 1 %12,5 3 %37,5 1 %12,5 3 | %375
Kranial Yok 16 | %34,0 | 17 %36,2 3 %6,4 11 | %23,4 | 1,000
Var 0 %0,0 1 %100 0 %0,0 0 %0,0
Hematolojik hastaliklar Yok 16 | %34,0 | 17 %36,2 3 %6,4 11 | %234 | 1,00
Var 0 %0,0 1 %100 0 %0,0 0 %0,0
.. Yok 15 %37,5 16 %40,0 2 %5,0 7 %17,5 | 0,125
Gastroenterolojik hastaliklar
Var 1 %12,5 2 %25,0 1 %12,5 4 %50,0
Hepatolojik hastaliklar Yok 15| %319 | 18 %38,3 3 %6,4 11 | %23,4 | 0,633
Var 1 | %1000 | O %0,0 0 %0,0 0 %0,0
o Yok 10 | %30,3 | 11 %33,3 3 %09,1 9 | %27,3 | 0,489
Genitoiiriner hastaliklar
Var 6 %40,0 7 %46,7 0 %0,0 2 | %133
. Yok 7 %23,3 | 14 %46,7 2 %6,7 7 | %233 | 0,239
Enfeksiyon hastaliklari
Var 9 %50,0 4 %22,2 1 %)5,6 4 %22,2
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Conel durem boskleg Yok 15 | %333 | 17 | %378 | 3 | %67 | 10 | %222 | 1,000
cnel durum oozukiugu
& Var T | %333 | 1| %333 | 0| %00 | L | %333
Kardivovaskl . Yok 15 | %3L,9 | 18 | %383 | 3 | %64 | 11 | %234 | 0,633
ardiyovas er cerrani
yovasku Var 1| %100 | 0] %00 | 0| %00 | 0| %00
_ _ _ Yok 15 | %326 | 18 | %391 | 3 | %65 | 10 | %217 | 0,579
Major nonkardiyak cerrahi
Var T | %500 | 0| %00 | 0| %00 | 1 | %500
. . _ Yok 15 | %310 | 18 | %383 | 3 | %64 | 11 | %234 | 0,633
Minor nonkardiyak cerrahi
Var T | %100 | 0| %00 | 0| %00 | 0 | %00
Komorbiditeler
T Yok T | %167 | 3 | %500 | 0 | %00 | 2 | %333 | 0,757
periansty Var 15 | %357 | 15| %357 | 3 | %71 | 9 | %2l
Cinbetes mellites Yok 11| %379 | 8 | %276 | 2 | %69 | 8 | %276 | 0379
Var 5 | %263 | 10| %526 | 1 | %563 | 3 | %158
kot kalo hastalis Yok 11| %393 | 8 | %286 | 2 | %71 | 7 | %250 | 0531
skKemi a astaligi
P & Var 5 | %250 | 10 | %500 | 1 | %50 | 4 | %200
Yok 13| %419 | 11| %355 | 2 | %65 | 5 | %161 | 0,250
Kalp yetmezligi
Var 3| %176 | 7 | %AL2 | 1| %59 | 6 | %353
alionite Yok 14 | %350 | 15 | %375 | 3 | %75 | 8 | %200 | 0,791
g Var 2 | %250 | 3 | %375 | 0| %00 | 3 | %375
A KOALL Yok 13| %342 | 15| %395 | 3 | %79 | 7 | %184 | 0539
1m,
g Var 3 | %300 | 3 | %300 | 0 | %00 | 4 | %400
U Yok 15 | %357 | 14| %333 | 3 | %71 | 10 | %238 | 0,602
Hiperlipidemi
Var T | %167 | 4 | %667 | 0 | %00 | L1 | %167
Aldig1 Tlaclar
res oot Yok L1 | %458 | 5 | %208 | 3 | %125 | 5 | %208 |
Var 5 | %208 | 13| %542 | 0 | %00 | 6 | %250 |
Sinidroninidin a0 Yok Il | %333 |12 | %364 | 0 | %00 |10 %303 |
piriding Var 5 | %333 | 6 | %400 | 3 | %200 | 1 | %67 |
ot Yok 16 | %372 | 13| %300 | 3 | %0 | 11| %256 |
st Var 0| %00 | 5| %00 | 0| %00 | 0| %00 |
Yok 11| %478 | 3 | %130 | 2 | %87 | 7 | %304
Beta bloker ! : : ! 0,006
Var 5 | %200 | 15| %600 | 1 | %40 | 4 | %160
itk Yok 8 | %400 | 7 | %350 | 2 | %l00 | 3 | %150 | 0,563
ureti
Hre Var 8 | %286 | 11| %393 | 1 | %36 | 8 | %286
P Yok 11| %355 | 8 | %258 | 3 | %97 | 9 | %290 | 0,106
greg Var 5 | %204 | 10| %588 | 0| %00 | 2 | %iLg8
Antikoaaalan Yok 13| %448 | 8 | %276 | 2 | %69 | 6 | %207 | 0142
g Var 3 | %158 | 10 | %526 | 1 | %63 | 5 | %263
Nondinisroniridin arubu ki LYK 15 | %333 | 18 | %400 | 3 | %67 | 9 | %200 | 0,319
piriding Var T | %333 | 0| %00 | 0] %00 | 2 | %667
st Yok 15 | %366 | 13 | %3L7 | 3 | %73 | 10 | %244 | 0328
Var T | %143 | 5 | %7L4 | 0| %00 | 1 | %143
oral amtidivabetic Yok 13| %382 | 9 | %265 | 3 | %88 | 9 | %265 | 0,107
4 Var 3 | %2L4 | 9 | %643 | 0 | %00 | 2 | %143
NSAll Yok 16 | %340 | 17 | %362 | 3 | %64 | 11 | %234 | 1,000
Var 0 | %00 | 1| %00 | 0| %00 | 0| %00
Alfa bloker Yok 13| %361 | 10| %278 | 3 | %83 | 10 | %278 | 0,116
Var 3 | %250 %667 | 0 | %00 | 1 | %83
Tdrar miktart Oligiirik 3| %333 | 1| %Ll | 2 | %222 | 3 | %244 | 0,063
Nonoligiirik 13 %33,3 17 %43,6 1 %2,6 8 %0,0

ABH: akut bobrek hasari; KBH: kronik bobrek hastaligi; KKB: kalsiyum kanal blokeri; RAAS: renin anjiyotensin
aldosteron sistemi; SDBH: son dénem bébrek hastaligi
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Oliim ve diyaliz bagimli bobrek yetersizligi gelismemesi olarak tanimlanan

hastaliksiz sagkalim egrileri her iki yas grubunda Sekil-4’de sunulmustur.

65-80 yag
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Sekil 4:65-80 yas arasi grupta (a) ve 80 yas lizeri grupta (b) tam veya kismi iyilesme i¢in sagkalim
egrileri

Hastaliks1z sagkalim oranlarinda yas gruplarinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (Log Rank p=0,752) (Tablo-16).
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Tablo 16:Yas gruplarinda hastaliksiz sagkalim siire ve oranlari

Estimate PFS
] 95% CI
Median (Min-Maks) 14 1 2
in-Maks 7 giin in a a
(SE) g g y y
65-80 yas | 33(5,8) 21,5-445 %94,1 (%2) %80,7 (%4) %53,2 (%7,8) | %24,2 (%11,9)
> 81 yas 26 (8,6) 9,2-42,8 %90,3 (%4,6) | %86,6 (%5,7) | %59,3 (%11,1) | %30,8 (%11,9)
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Tam veya kismi iyilesme tespit edilen hastalar iyilesme olan grup olarak

degerlendirilip iyilesme goriilmeyen hastalar (diyaliz bagimli bobrek yetersizligi

gelisen veya Olen hastalar) ile karsilastirildi (Tablo-17). 65-80 yas grubundaki

hastalarda evre-3 ABH olanlarda, malignitesi olan hastalarda iyilesme oranlarinin

daha diisiik, antiagregan ve beta bloker kullanan hastalarda, Nonoligiirik vakalarda

ise daha yiiksek oldugu tespit edildi. Gruplar diger parametreler agisindan benzerdi.

80 yas iizeri grupta gastroenterolojik hastaliklar nedeniyle yatis1 yapilan hastalarda
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iyilesme oraninin daha diisilk oldugu, diger faktorlerin etkili olmadigi goriildi

(Tablo-17).

Tablo 17:Yas gruplarinda iyilesme olan olmayan hasta 6zellikleri

65-80 yas grubu >81 yas grubu
Iyilesme Iyilesme
Var Yok Var Yok
N % n % P n % N % p
Cinsiyet Kadmn 59 | %52,2 | 19 | %54,3 16 | %47,1 | 9 | %64,3
Erkek 54 | %478 | 16 | %457 0.8%0 18 | %52,9 | 5 | %357 0.278
ABH Oncesi KBH 62 | %54,9 | 21 | %60,0 | 0593 | 18 | %52,9 | 7 | %50,0 | 0,853
Prerenal 58 | %51,8 | 20 | %57,1 21 | %61,8 | 12 | %85,7
Renal 32 | %286 | 8 | %229 6 | %176 | 2 | %143
Postrenal 5 | %45 | 0 | %0,0 1| %29 | 0 | %0,0
Etiyoloj Prerenal+Renal 13 | %116 | 5 | %14,3 0.5 5 | %14,7 | O %0,0 0504
Prerenal+Postrenal | 3 %2,7 2 %)5,7 1 %2,9 0 %0,0
Renal+Postrenal 1 %0,9 0 %0,0
Evre 1 27 | %239 | 3 %8,6 10 | %294 | 3 | %214
ABH Evre Evre 2 62 | %54,9 | 12 | %34,3 | <0,001 | 18 | %529 | 8 | %57,1 | 0,831
Evre 3 24 | %212 | 20 | %57,1 6 | %176 | 3 | %214
Yatis Nedeni
Gastroenterolojik hastaliklar 15 | %133 | 4 | %11,4 | 1,000 3 %8,8 5 | %35,7 | 0,037
Komorbidite
Malignite 19 | %16,8 | 14 | %40,0 | 0,004 5 | %14,7 | 3 | %21,4 | 0,676
Aldig ilaclar
Antiagregan 54 | %478 | 10 | %28,6 | 0,045 | 15 | %441 | 2 | %14,3 | 0,095
Beta bloker 68 | %60,2 | 13 | %37,1 | 0,017 | 20 | %58,8 | 5 | %357 | 0,145
Nonoligiirik 105 | %92,9 | 22 | %62,9 | <0,001 | 30 | %88,2 | 9 | %64,3 | 0,099

Ki Kare Testi; ABH: akut bébrek hasari; KBH: kronik bobrek hastaligi

Cox regresyon analizi ile iyilesme olmamasi (diyaliz bagimli bobrek
yetersizligi veya Olim) icin baglica risk faktorlerinin 65-80 yas grubunda
aminoglikozid kullanimi ve DM varliginin; 80 yas iizeri grupta ise etiyolojide veya
komorbidite olarak kalp yetersizliginin olmasi, yatis endikasyonunun
kardiyovaskiiler hastaliklar olmasi ve kolistin kullanim1 oldugu belirlendi (Tablo-18).
65-80 yas grubunda hastanin nonoligiirik olmasinin iyilesmeme riskini azalttigi; 80
yas lizeri grupta ise etkisinin olmadigi goriildii (Tablo-18). ABH evrelerinin 80 yas
lizeri grupta etkisi goriilmezken, 65-80 yas grubunda evre-2 ABH’nin evre-3 ABH

ile kiyaslandiginda risk azaltic1 etkisi oldugu goriildii.
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Tablo 18:Yas gruplarinda iyilesme olmamaya hasta 6zelliklerinin tek degiskenli risk etkileri

65-80 yas grubu >81 yas iizeri

P HR %95 ClI P HR %95 ClI
Yas 0,141 | 0,942 | 0,869 | 1,020 | 0,662 | 1,035 | 0,888 | 1,206
Cinsiyet (Ref: Erkek) Kadin 0,298 | 1,436 | 0,726 | 2,838 | 0,209 | 2,025 | 0,674 | 6,083
ABH Oncesi KBH 0,059 | 2,001 | 0,974 | 4,111 | 0,616 | 0,764 | 0,267 | 2,186
Etiyoloji (Ref: Prerenal) 0,889 0,992
Renal 0,282 | 0,636 | 0,279 | 1,450 | 0,602 | 0,669 | 0,148 | 3,028
Postrenal 0,980 | 0,000 . 0,995 | 0,000
Prerenal + Renal 0,925 | 0,954 | 0,356 | 2,554 | 0,977 | 0,000
Prerenal + Postrenal 0,401 | 0,416 | 0,054 | 3,225 | 0,997 | 0,000
Renal + Postrenal 0,990 | 0,000
Etiyoloji
Kalp yetersizligi 0,539 | 1,305 | 0,559 | 3,044 | 0,004 | 10,322 | 2,143 | 49,713
Aminoglikozid 0,001 | 36,242 | 4,051 | 324,27
Kolistin 0,300 | 0,348 | 0,047 | 2,557 | 0,026 | 13,074 | 1,357 | 125,94
Diabetes mellitus 0,032 | 9,408 | 1,219 | 72,585
ABH Evre (Ref: Evre 1) 0,029 0,772
Evre 2 0,700 | 0,776 | 0,214 | 2,813 | 0,902 | 1,088 | 0,287 | 4,128
Evre 3 0,245 | 2,071 | 0,606 | 7,075 | 0,518 | 1,710 | 0,336 | 8,696
ABH Evre (Ref: Evre 3) 0,029 0,772
Evre 1 0,245 | 0,483 | 0,141 | 1,650 | 0,518 | 0,585 | 0,115 | 2,973
Evre 2 0,009 | 0,375 | 0,279 | 0,787 | 0,517 | 0,636 | 0,162 | 2,501
Yatis Nedeni
Kardiyovaskiiler sistem hastaliklart | 0,977 | 0,985 | 0,339 | 2,859 | 0,001 | 13,398 | 2,905 | 61,80
KOMORBIDITE
Kalp yetmezligi 0,787 | 1,120 | 0,493 | 2,543 | 0,028 | 3,340 | 1,141 | 9,781
Nonoligiirik olmast 0,003 | 0,345 | 0,272 | 0,694 | 0,078 | 0,370 | 0,123 | 1,117

Cox Regresyon Analizi; ABH: akut bobrek hasari;, KBH: kronik bobrek hastalig

Olen hastalar ile sag kalan hastalar calisma parametreleri acisindan
karsilastirildiginda zeminde KBH varliginin sag kalan hastalarda daha sik oldugu,
Olen hastalarda sepsis, malignite ve oligiirik seyrin daha sik; antiagregan ve beta
bloker kullaniminin ise daha az siklikta oldugu goriildi (Tablo-19).

Cox regresyon analizi ile oOlim ile iligkili faktorler incelendiginde
aminoglikozide bagli ABH’de ve nondihidropiridin grubu KKB kullananlarda riskin
daha yiiksek, nonoligiirik seyredenlerde ise daha diisiik oldugu tespit edildi (Tablo-
20).

37




Tablo 19:0Olen ve sag kalan hastalarin karsilastirilmasi

Sag kalan hastalar

Exitus hastalar

n % N % P

Yas 65-80 yas 129 %77,7 19 %63,3 0,02

>81 yas 37 %22,3 11 %36,7
Cinsiyet Kadin 87 %52,4 16 %53,3

Erkek 79 %47,6 14 %46,7 0,926
ABH Oncesi KBH 97 %58,4 11 %36,7 0,027
Etiyoloji Prerenal 92 %55,8 19 %63,3

Renal 43 %26,1 5 %16,7

Postrenal 6 %3,6 0 %0,0

Prerenal + Renal 19 %11,5 4 %13,3 0507

Prerenal + Postrenal 4 %2,4 2 %6,7

Renal + Postrenal 1 %0,6 0 %0,0
Etiyoloji
Sepsis 15 %9,0 9 %30,0 0,004
ABH Evre Evre 1 41 %24,7 2 %6,7

Evre 2 84 %50,6 16 %53,3 0,050

Evre 3 41 %24,7 12 %40,0
Komorbidite
Malignite 29 %17,5 12 %40,0 0,005
Aldig Tlaclar
Antiagregan 74 %44,6 7 %23,3 0,030
Beta bloker 95 %57,2 11 %36,7 0,038
Nonoligiirik 146 %88,0 20 %66,7 0,010

Ki Kare Testi; ABH: akut bobrek hasari; KBH: kronik bobrek hasart
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Tablo 20: Exitus i¢in hasta 6zelliklerinin tek degiskenli risk etkileri

P HR %95 ClI
Yas 0,816 1,006 0,956 1,058
Cinsiyet (Ref: Erkek) Kadin 0,552 1,249 0,601 2,594
ABH Oncesi KBH 0,199 0,610 0,287 1,297
Etiyoloji (Ref: Prerenal) 0,897
Renal 0,205 0,528 0,197 1,417
Postrenal 0,983 0,000 0,000
Prerenal + Renal 0,686 0,800 0,271 2,361
Prerenal + Postrenal 0,893 0,870 0,116 6,553
Renal + Postrenal 0,992 0,000 0,000
Etiyoloji
Aminoglikozid <0,001 63,988 6,656 615,18
ABH Evre (Ref: Evre 1) 0,277
Evre 2 0,324 2,107 0,479 9,258
Evre 3 0,139 3,108 0,692 13,956
Aldigi Tlaclar
Nondihidropiridin grubu KKB 0,040 3,624 1,060 12,391
Nonoligiirik olmasi 0,014 0,382 0,177 0,823

Cox Regresyon Analizi; ABH: akut bébrek hasari; KBH.: kronik bobrek hasart KKB: kalsiyum kanal blokeri;
OAD: oral antidiyabetikler; NSAII: nonsteroid anti inflamatuvar ilaglar; PPI: proton pompa inhibitorleri; RAAS:
renin anjiyotensin aldosteron sistemi

Cok degiskenli analizde 6lim veya diyaliz bagimli bobrek yetersizligi icin
zeminde KBH olmasi1 ve hastanin nonoligiirik olmasinin koruyucu etkisi oldugu

tespit edildi.
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Tablo 21:Sonlanimi etkileyen faktorler i¢in ¢ok degiskenli analiz sonuglar

p OR %95,0 CI
Yas 0,886 0,996 0,944 1,052
Cinsiyet (Ref:Kadin) Erkek 0,507 0,746 0,314 1,773
ABH (Ref:Evre 1) 0,860
Evre 2 0,696 1,359 0,292 6,334
Evre 3 0,591 1,598 0,290 8,817
ABH Oncesi KBH 0,048 0,404 0,165 0,993
Etiyoloji
Prerenal 0,354 2,054 0,449 9,401
Renal 0,562 0,709 0,222 2,266
Postrenal 0,396 0,397 0,047 3,361
Diabetes mellitus 0,984 0,000 0,000
Kalp yetersizligi 0,579 1,380 0,442 4,306
Kolistin 0,293 2,709 0,422 17,394
Aldag Qlac
Beta bloker 0,114 0,523 0,234 1,168
Nondihidropiridin grubu KKB 0,050 4,182 1,001 17,470
Oligiirik olmasi 0,005 3,794 1,499 9,603
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5. TARTISMA

ABH gerek artmis KBH riski, gerekse neden olabildigi 6lim dahil
komplikasyonlar nedeniyle nefroloji pratiginde énemli bir yer tutmaktadir. Ozellikle
yashi hasta populasyonunda multiple komorbiditelerin mevcudiyeti, ¢oklu ilag
kullanimi, kas iskelet sistemi hastaliklarinin sikligi ve bu hastaliklar i¢in sikca
kullanilan NSAIl’ler gibi cogaltilabilecek pek ¢ok nedenle ABH teorik olarak daha
stk beklenir. Literatiirde geriatrik hasta populasyonda ABH’nin 06zel olarak
irdelendigi az sayida calisma bulunmaktadir.

Calismamiza 65 yas ve lizeri olan, hastane yatiglarit ABH nedeniyle olan veya
baska bir nedenle yatis sirasinda ABH gelisen hastalar dahil edildi. Hastalar iki
grupta irdelendi. Geriatri bilim dali tanimlarinda yaslilar yaslarina goére farklh
sekillerde gruplandirilmaktadir. Bazi ¢aligmalarda yaslilar, geng yasli, orta yash ve
ileri yash olarak siiflandirilmistir [57]. Diger calismalarda farkli gruplandirma
sistemlerinin kullanildigina rastlanabilir. Calismamizda dahil edilen hastalar1 65-80
yas arast ve 80 yas lzeri olarak simiflandirdik. Bunun amaci daha ileri yas
gruplarinda komorbid hastaliklar, kullanilan ilaglar, geriatrik sendromlarin sikligi,
nutrisyon durumu agisindan farkliliklar goriilebilmesi, dolayisiyla ABH etiyolojisi
yaninda seyrine ait de potansiyel farkliliklar olabileceginin distliniilmesidir.
Caligmamizda 65-80 yas grubunda 148, 80 yas iizeri grupta 48 olmak {izere toplam
196 ABH hastasinin verileri incelenmistir. Bu yas grubunda erkek cinsiyetin prostat
hastaliklar1 nedeniyle ek bir risk tasidiklar diisiintildiigiinde cinsiyet dagilimi dnem
kazanmaktadir. Calismamizda dahil edilen hastalarin cinsiyet dagilimi homojen
saptanmigtir.

ABH i¢in en Onemli risk faktorlerinden biri KBH varligidir [43].
Calismamizda dahil edilen hastalarin 108’{inde (%55,1) altta yatan KBH mevcuttu.
Shemiesa RS ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada [28] yasli ve yash olmayan ABH
hastalar1 incelenmistir. Bu c¢alismada yaslh hastalarda KBH %21,5 oraninda, yash
olmayan hastalarda ise %7,5 oraninda goriilmiistiir. Literatiirde farkli oranlara
rastlamak miimkiindiir. Bu farkliliklar dahil edilen kohortun 6zellikleri, ¢calismanin

yapildigr cografyanin o&zellikleri, calismanin yapildigi bolgedeki saglik hizmet
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sunumundaki farkliliklar gibi pek ¢ok nedene baglanabilir. Caligmamizda yash
olmayan hastalar dahil edilmediginden bu tiir bir karsilastirma yapilamamistir.
Ancak yasa gore yapilan gruplandirmada KBH oran1 65-80 yas grubunda %55,1, 80
yas lizeri grupta ise %52,1 olup gruplar bu agidan benzer bulunmustur. Bu da bize
baslica ABH risk faktorii olan KBH siklig1 agisindan benzer iki grubu inceleme
firsat1 vermistir.

ABH’nin en sik nedeni prerenal faktorlerdir ve tiim vakalarin %40-80’inden
sorumludur [58]. Prerenal nedenlerin en sik olani dehidratasyon olup ¢ogu zaman
hipotansiyon ile birliktedir. Calisma popiilasyonumuzda sistolik kan basinc1 74
hastada 120 mmHg’nin altinda, diyastolik kan basinct 130 hastada 80 mmHg altinda
idi. Calismamizda ABH olmayan bir kontrol grubu olmadigindan hipotansif
hastalardaki ABH sikliginin artmis olup olmadigi konusunda yorum yapmak
miimkiin degildir. Caligmaya dahil edilen hasta yas gruplarinda sistolik ve diyastolik
kan basinglar1 benzer bulunmustur. Ancak hastalarin Onemli bir kisminda
hipotansiyon mevcudiyeti bu yas grubunda ABH gelisimine hipotansiyon ve
hipotansiyona neden olan hastaliklarin ve ilaglarin 6nemini vurgulamaktadir.

Hem hasta takibi sirasinda aydinlatici olmasi hem de prognoz konusunda 6n
gordiiriicii olmasi nedeniyle ABH serum kreatinin diizeyindeki artis miktar1 ve idrar
miktarma gore evrelendirilir. Evre arttikca morbidite ve mortalitenin arttig1
bilinmektedir [59]. Calismamizda KDIGO Onerilerine gore yapilan evrelemede
toplam hasta popiilasyonunda hastalarin ¢gogunlugunun evre-2 ABH (%51,0) oldugu,
bunu evre 3 ve evre-1’in takip ettigi goriilmiistiir. Yas gruplari analiz edildiginde 65-
80 yas aras1 grupta siralamanin degismedigi; 80 yas lizeri grupta ise en sik yine evre-
2 ABH gelirken bunu sirasiyla evre-1 ve evre-3 ABH takip etmekte idi. Ancak
aradaki fark anlamli bulunmadi. G6z 6niinde bulundurulmasi gereken bir faktor ileri
yas grubunda daha sik goriilmesi muhtemel olan sarkopenidir. Bu grupta kas
kiitlesinin az olmasi, nutrisyon bozukluklarinin daha sik goriilmesi nedeniyle
kreatinin Olgiimleri yaniltici olabilir. Calismamizda ABH evrelemesi hastalarin
biiylik cogunlugunda kreatinin bazli yapilmistir.

ABH etiyolojisi fakli yas gruplarinda farklilik gésterse de genel popiilasyonda
en sik olarak prerenal ABH goriilmektedir. Caligmamizda da hem toplam hasta
popiilasyonunda hem de yas alt gruplarinda prerenal nedenlerin en sik oldugu tespit
edildi. Bu bilgi literatiir verileri ile uyumludur. Nash ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada taranan 4622 hastadan 332 ABH hastas1 tespit edilmis, bunlarin ABH
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etiyolojisi incelendiginde en sik nedenin hipoperfiizyon oldugu goriilmistiir [17].
Calismamizda prerenal ABH nedenlerinin alt kivrimlarina bakildiginda en sik
nedenin oral alim eksikligine bagli dehidratasyon oldugu goéze c¢arpmaktadir.
Lorenzo ve arkadaslarinin derlemesinde yasl popiilasyonda dehidratasyon sikliginin
%20-30 oldugu bildirilmistir [60]. Yasli hastalarda antropometrik ve fizyolojik
degisiklikler (yagsiz kiitlede azalma, yag dokusunda artis, vb.), susuzluk hissinde
degisiklikler, bobreklerin idrar1 konsantre etme yeteneginde azama gibi pek c¢ok
faktor dehidratasyona zemin hazirlamaktadir [61]. Diger yandan gastrointestinal sivi
kaybina neden olabilecek hastaliklarin sikliginda da yasla beraber artis
olabilmektedir. Calismamizda dehidratasyonun etiyolojide tuttugu genis yer yash
hastalarda beslenme ve sivi1 tiikketimi konusunda hem hasta ve hasta yakinlarinin, hem
de bu hastalara hizmet veren saglik c¢alisanlarinin egitilmesinin Onemini
vurgulamaktadir. Yashlarda enfeksiyonlar basta olmak tizere pek cok eklenen
hastaligin hastalarda istah azalmasina, yutma refleksinde ve suurda bozulmalara yol
acabildigi bilinmektedir. Bu nedenle kronik bir hastalig1 olmasa da yagh bir bireyde
kolay tedavi edilebilir bile olsa akut hastaliklar hastanin enteral beslenmesini ve sivi
alimmi bozarak ABH ile sonuglanabilir. Genel kaninin aksine ¢alisma
popiilasyonumuzda gastrointestinal kayiplara bagli dehidratasyon daha az siklikta
goriilmiistiir. Dahil edilen hasta popiilasyonunun o6zelliklerine gore farkli oranlar
saptanmasi beklenen bir durumdur.

65-80 yas grubunda ikinci sirada kalp yetersizligi yer alirken 80 yas iizeri
grupta sepsis yer almasi dikkat ¢ekicidir. Bu bulgu ¢ok yaslh bireylerde enfeksiyon
hastaliklarinin seyrinin daha hizli olmasi, bu yas grubunun sik hastane yatis
gereksinimleri dolayisiyla hastane kokenli enfeksiyonlara daha fazla maruz kalmalar
ile agiklanabilir.

Intrinsik renal ABH nedenlerine bakildiginda ¢alismamizda en sik olarak
nefrotoksin kullanimi raporlanmistir. Bunlarin arasinda ise en sik olan grup iyotlu
radyokontrast ajanlar olup ikinci sirada NSAII grubu yer almaktadir. Bulgularimiz
literatiir verisi ile uyumludur. ilag iliskili ABH nin vakalarin %8-60"mndan sorumlu
olabilecegine dair veriler mevcuttur [62]. Coklu ilag kullaniminin yash popiilasyonda
gerek toplum kokenli gerekse hastanede kazanilmis ABH riskini arttirdig
bildirilmistir [63].

Yash hastalara sikca recete edilen ilaclar arasinda, NSAII, anjiyotensin

dontistiirlicii enzim inhibitorleri (ADE) ve anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB)
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siklikla ABH ile iliskilendirilir. Bu ajanlar, genis bir kan basinci araliginda renal kan
akimini1 ve GFH'yi koruyan koruyucu oto-diizenleyici mekanizmalara miidahale eder.
NSAIl'ler prostaglandin iiretimini inhibe ederek afferent arteriyolde vaskiiler direnci
arttirirken, ADE inhibitorleri ve ARB’ler efferent arteriyolde vaskiiler direnci
azaltarak intraglomeriiler basinci diisiiriir [64].Yaslilarda ¢ok yaygin klinik durumlar
olan kalp yetmezligi, hipovolemi ve renal arter stenozu gibi marjinal renal
hipoperfiizyon durumlarinda, bu ilaglar renal kan akiminda ve tGFH' de ani diistislere
yol acarak iskemik ABH ile sonuglanabilir [65,66].

Kontrast iligkili nefropati siklikla kardiyak ve/veya periferik vaskiiler
kateterizasyon ve revaskiilarizasyondan 24-48 saat sonra gozlenir. Bu prosediirlere
ihtiyag duyulan klinik durumlar geriatrik popiilasyonda aterosklerotik ve
kardiyovaskiiler hastalik prevalansiin yiiksek olmasi nedeniyle yaygindir. Bununla
birlikte, yas disinda, baglangictaki bobrek fonksiyonu, DM, kalp yetmezligi, acil
prosediirler ve kadin cinsiyet gibi diger faktorler de kontrastin neden oldugu ABH
riskini artirir [67].

Calismamizda postrenal nedenlerin daha az siklikta oldugu dikkati
¢cekmektedir. Bu durum dahil edilen hastalarin dahili kliniklerde yatan hastalar ile
klinigimizden konsiiltasyon istenen hastalar arasindan olusturulmasi ile iliskili
olabilir.  Calismamizda bu  periyotta  hastanede  yatan  her  hasta
degerlendirilmediginden, dahili klinikler disinda yatis1 olup ABH gelisen ancak
konsiiltasyon istenmemis hastalarin mevcut olabilecegi diisiiniilmektedir.

Hastane yatis1 olan hastalarda ABH gelisimine etki edebilecek faktorlerden
biri de altta yatan hastaliklar ve yatis nedenidir. Caligma grubumuzda hastane yatis
nedenleri arasinda ilk {i¢ sirada genitoiiriner sistem hastaliklari, infeksiyonlar ve
kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 yer almakta idi. Genitoiiriner sistem hastaliklar
olarak kodlanan gruptaki hastalarin biiyilk kismint ABH nedeniyle yatisi yapilan
hastalar olusturmakta idi. Yash hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarin ve
enfeksiyonlarin sikligmin daha fazla oldugu gercegi ile ¢aligmadaki bulgularimiz
ortlismektedir. 80 yas iizeri olan hastalarda en sik yatis nedeninin infeksiyonlar
oldugu goriilmistiir. Yashlarda tiim enfeksiyon hastaliklarinin seyrinin daha agir
olmasinin nedenlerinden biri de ABH gelisimidir [68].

Yasli hasta popiilasyonunda ABH ig¢in risk olusturacak ana faktorler arasinda
komorbiditeler ve ilaglar yer almaktadir. Calismamizda bir kadin hasta disinda tiim

hastalarda en az bir komorbid hastalik oldugu belirlendi. Toplam hasta grubu ile 65-
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80 yas grubunda siklik sirasina gore ilk li¢ komorbid hastalik hipertansiyon, DM ve
KBH iken 80 yas iizeri grupta bu siralama hipertansiyon, KBH ve iskemik kalp
hastaligi seklinde idi. Cardinale A. ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada 480 ABH
hastas1 degerlendirilmis, bu hasta popiilasyonunda yas arttikca komorbidite sayisinin
arttig1 ve sonlanimin da daha kotii oldugu raporlanmistir [69]. Calismamizda tek
degiskenli analizlerde 65-80 yas arasi hasta grubunda malignite olmasi, 80 yas iizeri
grupta kalp yetersizligi mevcudiyeti prognozu olumsuz etkilemistir. Bunun disindaki
komorbiditelerin etkisi saptanmamuistir.

Komorbid hastaliklar arasinda KBH ayr1 bir yer tutmaktadir. Caligmamizda
KBH siklig1 oldukg¢a yiiksek oranda saptanmistir. 65-80 yas arasi hasta grubunda
zeminde KBH olanlarda diyaliz bagimli bobrek yetersizligi gelisimi daha sik iken
6liim daha az siklikta olmustur. Cok degiskenli analizde de KBH olmasinin koruyucu
etkisi gosterilmistir. Ulkemizden ¢ok merkezli bir ¢alismada da KBH varligim ABH
hastalarinda prognozu olumlu etkiledigi gosterilmistir [70]. Bu bulgu KBH mevcut
olan hastalarda hiperkalemiye bagli komplikasyonlarin daha az olmasi ile iliskili
olabilir.

Komorbid hastaliklarin sayisinda artis beraberinde kullanilan ilag¢ sayisinda
artist da getirmektedir. Zira ¢alisma grubumuzda 6zellikle beta bloker, KKB, diiiretik
ve RAAS blokerlerinin kullaniminin oldukga sik oldugu goriilmektedir. Tam veya
kismi iyilesme tespit edilen hastalar iyilesme olan grup olarak degerlendirilip
tyilesme goriilmeyen hastalar (diyaliz bagimli bobrek yetersizligi gelisen veya 6len
hastalar) ile karsilastirildiginda 65-80 yas grubundaki hastalarda iyilesme oranlarinin
antiagregan ve beta bloker kullanan hastalarda daha yiiksek oldugu tespit edildi. Beta
bloker kullaniminin olumlu etkisi bu yas grubunda iskemik kalp hastaligi ve kalp
yetersizligi sikliginin yliksek olmasi ve dolayisiyla hedefe yonelik tedaviyi aliyor
olmasi ile iligkilendirilebilir. Ancak ¢ok degiskenli analizde ila¢ gruplarinin sonlanim
lizerine etkisi istatistiksel anlamliliga erismemistir. Bu da hasta sayisinin az olmasi
ile iligkili olabilir.

Hemodinamik stabilite agisindan frajil olarak tanimlanabilecek bu hasta
grubunda anilan bu ilaglar doz titrasyonu dikkatli yapilmadiginda bobrek
perfiizyonunun bozulmasina ve ABH gelisimine neden olabilmektedir. Kronik
kullanim disinda hastane yatisi sirasinda da ilag kullanim ilkeleri konusunda yash
hastalarda ¢ok daha dikkatli olunmalidir. Calismamiza dahil edilen hastalar arasinda

takip siiresince onemli sayida hastada iyotlu kontrast madde kullaniminin gerektigi
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goriilmiistiir. Risk altindaki hastalarin belirlenip her tiir ila¢ kullanim1 ve uygulama
oncesinde gerekli dnlemlerin alinmasi biiyiik 6neme sahiptir.

ABH risklerinin en aza indirilmesinin Onemi yash hastalarda ABH
prognozunun kot olmasindan ve komplikasyonlarin daha sik olmasindan
kaynaklanmaktadir. Literatirde ABH prognozu ile ilgili yaymlanan calismalarda
prognozun yasl hastalarda daha kétii olduguna dair veriler mevceuttur. 17 ¢alismanin
verilerinin incelendigi bir derlemede yasli hastalarda bobrek fonksiyonunun %31,3
hastada diizelmedigi, bu oranin geng hasta grubunda %26 oldugu belirtilmistir [43].
Ozellikle intermitan diyaliz uygulanan hastalarda sonlanimin daha kétii oldugu
bildirilmigtir. Bizim c¢aligmamizda tam iyilesme hastalarin %40,3’{inde ve kismi
lyilesme ise %34,6 hastada goriilmiistiir, %9,6 hasta diyaliz bagimli olarak hayatina
devam etmis, %15,3 hasta ise Olmiistiir. 80 yas iizerinde 6liim oran1 daha yiiksek olsa
da yas gruplarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Cok degiskenli
analizde de yasin sonlanim iizerine etkisi gosterilmedi.

Etiyolojide yer alan faktorler ve komorbiditeler sonlanim {izerine etki
edebilir. Bu konuda literatiirde farkli etmenler tanimlanmistir. Ornegin Misir’dan bir
calismada toplam 199 ABH incelenmis olup bunlarin 79’u yash olarak tanimlanmisti
[28]. Bu hasta grubunda sepsis ve HT mevcudiyeti sonlanimi olumsuz etkileyen
faktorler olarak tanimlanmistir. Ters yonden bakan baska bir ¢calismada sepsisi olan
yogun bakim hastalarinda ABH gelisimi mortaliteyi 1,9 kat arttirmistir [71].Bizim
calismamizda da sepsis olan hastalarda 6liim oraninin daha yiiksek oldugu tespit
edildi.

ABH evresinin sonlanim ile iliskisi konusunda literatiirdeki ¢alismalar evre
ilerledik¢e prognozun koétiilestigini gostermistir. Cok merkezli bir ¢alismada ABH
evresi ilerledikce hem son donem bobrek yetersizligi hem de 6liim riskinin arttigi
gosterilmistir [70,72]. Bizim c¢alismamizda da 65-80 yas hasta grubunda ABH
ilerledikce tam iyilesme oraninin azaldigi, diyaliz bagimli bobrek yetersizligi ve
oliim sikliginin ise arttig1 goriildii.

ABH hastalarinda idrar miktar1 prognozu etkileyen faktorlerden biridir.
Oligiirik hastalarda kardiyak ve pulmoner disfonksiyon, 6deme bagli lokal
komplikasyonlar daha sik goriilmekte ve seyri olumsuz etkilemektedir. 130 hasta ile
yapilan bir ¢aligmada ABH hastalarinda oligiiri varliginin mortaliteyi arttirdigi
gosterilmistir [72]. Calismamizda da gerek tek degiskenli gerekse cok degiskenli

analizde oligiiri varliginin sonlanimi olumsuz etkiledigi gosterilmistir.
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Cahsmanin simirhhiklar:

1. Hasta sayisinin az olmasi

2. Calisma periyodu igerisinde hastanemizde yatis1 olan tiim hastalarin
degerlendirilmemis olmasi nedeniyle ayni periyotta ABH olan ancak
caligmaya dahil edilmemis hastalarin muhtemel mevcudiyeti

3. 65 yas alt1 hastalardan olusan kontrol grubunun olmamasi

4. Takip stiresinin taburculuk tarihi ile kisitli olmasi, dolayisiyla uzun

donem sonlanim sonuglar1 konusunda yorum yapilamamasi
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6. SONUC

Geriatrik popiilasyondaki hastalar komorbid hastaliklar, ¢oklu ila¢ kullanimi
ve bobrekte yaslanmaya bagli gelisen fizyolojik degiskenliklerden dolayr ABH’ye
karsi daha savunmasizdir. Bu hasta grubunda ABH prognozu daha koti olup
calismamizda da raporladigimiz gibi diyaliz bagimli bobrek yetersizligi ve mortalite
oranlar1 yiiksektir. Ozellikle sepsis, kalp yetersizligi gibi sistemik hastaliklar ve
nefrotoksik ilag kullanim1 ABH gelisimini tetikleyebildigi gibi prognozu da olumsuz
etkilemektedir. Bu nedenle geriatrik hasta popiilasyonunda ilk hedef ABH’den
korunmak olmalidir. Bu amagla tiim klinisyenlerin hedefleri komorbid hastaliklarin
etkin tedavisi, nefrotoksik ajanlardan kaginmak, ¢oklu ilag¢ kullanimindan kag¢inmak,
ilag dozlar1 ve uygulamalar1 konusunda dikkatli olmaktir. Diger 6nemli nokta ise
yash hastalarda en stk ABH nedeni olarak raporlanan dehidratasyon konusunda
farkindaligin yiiksek olmasi, voliim durumunu etkileyebilecek diiiretikler gibi ilag
gruplarinin doz titrasyonlarmin ¢ok dikkatli yapilmasi, sikca goriilen geriatrik
sendromlarda karsimiza c¢ikabilecek oral alim eksiklikleri ile basa c¢ikma

yontemlerinin aranmasidir.
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8. EKLER

EK-1: Olgu rapor formu

ADI-SOYADI: TC KIMLIK
NUMARASI:

DOSYA NO: KADIN () ERKEK ()
DOGUM TARIHI: YATIS TARIHI:
ABH GELISTIGI TARIH:

°- ABH () -KBH UZERINE AKUT ALEVLENME ()
BAZAL KREATININ :

ETIiYOLOJI:

PRERENAL

-ORAL ALIM YETERSIZLIGINE BAGLI DEHIDRATASYON ( ) GiS
KAYIPLARI ()

-KALP YETERSIZLIGI ( ) SIROZ VE
ASIT ()

-YANIKLAR () DIURETIGE BAGLI () SEPSIS ()
RENAL

-ISKEMI ( )

-NEFROTOKSIN

Aminoglikozid ( ) RAAS Blokeri ()

Kolistin () NSAID ()

Radyokontrast ( ) Kemoterapotikler ()

Amfoterisin ()

-DIGER ()

- Glomerulonefrit () Vaskulit () Diyabet ( )  Tubuluinterstisyel Nefrit ( )
Piyeonefrit ( )

POSTRENAL

TAS () VUR() MALIGNITE () PROSTAT HASTALIKLARI ()
RETROPERITONEAL FIBROZIS ( )
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EVRE-1 ()

-48 Saatte serum kreatinini basal degerden 0,3 mg /dl artis gosterdi; -7 giin i¢inde
serum kreatinini basal degerin 1,5 kat1 artig gosterdi; -idrar miktar1 0,5/ml/kg/6saat

sure ile kald.

EVRE-2 ()

Serum kreatinin degeri basal degerin 1,5-2,9 kat1 artmis; -idrar miktart 0,5 ml/kg 12

saat boyunca

EVRE-3( )

Serum kreatinin degeri basal degerin 3 katindan fazla artmis; idrar miktar1 0,3 ml/kg
24 saat boyunca ; hasta aniirik ( ), oligurik ( ), nonoligurik ( ) ; diyaliz tedavisi

YATIS NEDENI:
Solunum Sistemi ( )
Kardiyovaskiiler Sistem ( )
Kranial ()

Hematolojik ( )

Immun Supresif Durum ()

Gastroenterolojik ( )

KOMORBIDITELER:
Hipertansiyon ( )
KBY ()
ASTIM-KOAH ()
Malignite( )

Diger ()

ABH TARIHINDE
SKB : DKB:
-URE:
-KREATININ:

- EGFR:

-Idrar Cikist:
-Aldig llaglar:

Hepatolojik ( )
Genitotiriner ( )
Infeksiyon ( )
Kardiyovaskuler Cerrahi ( )
Major Non-Kardiyak Operasyon ( )
Minor Non-Kardiyak Operasyon ( )

DM ()
Ikemik Kalp Hastalig1 ( )
Siroz () Viral Hepatit ( )
Kalp Yetersizligi ( )
Hiperlipidemi ()
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-Yatis Siiresinde Aldig1 Tedavi: RAAS () , ARB ( ), NSAII ( ), Fosforlu Lavman ( ),
Kontrast Madde ( )

TABURCU TARIHINDE
SKB:  DKB:

-URE

-KREATININ:

- EGFR:

-Idrar Cikist:

SONLANIM:
OLUM (), TAMIYILESME ( ), KISMI{YILESME ( ), HD/PD ()
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