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OZET

Bébrek yetmezIigi, tim organ sistemlerini etkileyebilen, komplikasyonlari
fazla olan, birgok uzmanlik dalini ilgilendiren bir saglik sorunudur ve sikhidi da
gitgide artmaktadir. Akut ve kronik boébrek vyetersizligi, yliksek morbidite,
mortalite ve tedavi maliyetlerine sahiptir. Alinacak tedbirlerle akut bdbrek
yetmezligi gelismeden ya da gelistikten sonra ise, uygun tedavi yéntemleri ile
bircok hastanin nefropatisi dnlenebilir. Kronik bdbrek yetmezliginin ise, uygun
tedaviler ve 6nlemlerle ilerleme hizi yavaslatilabilir. Béylece, Glke ekonomisine
de buylk katkilar saglanabilir. Ne var ki Ulkemizde, bu hastaliklarin; gelisme
sikliklari, nedenleri, cinsiyet ve yasla olan iligkileri, eslik eden klinik sorunlari,
tedavi yontemleri ve koruyucu O&nlemler iyi bilinmemektedir. Oysa bu
hastaliklarin uygun yénetimleri icin, epidemiyolojik verilerinin ¢ok iyi bilinmesi
gerekir. Bobrek yetmezliginin, hastanemizdeki yonetimi ile ilgili belirsizliklerin
giderilmesi ve uygunsuzluklarin duzeltiimesi amaglanarak, bu geriye doénik
calisma yapilmistir.

Bu c¢alismada, dosya numaralari, Biyokimya Anabilim Dal’'nin
kayitlarindan elde edilen, Ocak 2000—-Ekim 2005 arasinda, Mersin Universitesi
Tip Fakultesi Hastanesi'nde takip edilmis ve serum kreatinin degeri 21,5 gr/dL
olan 438 hastanin dosyalari incelendi. Hastalarin; demografik verileri, bdbrek
fonksiyon bozuklugu tipleri, iligkili risk faktérleri (nefrotoksik ilag dykdleri, cerrahi
islemleri, eglik eden hastaliklar), diyaliz tedavi bilgileri ve komplikasyonlari ile
klinik sonuglar kayit altina alindi. Galismanin en édnemli bulgusu, kayith verilerin
oldukga yetersiz olusu idi. Gelisen bdbrek yetmezliginin en ¢ok prerenal akut
bdbrek yetmezligi oldugu ve bu vakalarda da dehidratasyon ile nefrotoksik ajan
kullaniminin —en sik kontrast madde ve nonsteroid antiinflamatuarlar— oldugu
saptandi. Cerrahi iglemlerin ve eslik eden hastaliklarin, bdbrek fonksiyon
bozuklugu gelisimini kolaylastirdidi, tim sorunlarin ise, ileri yaslarda daha sik
ve daha ciddi seyirli oldugu belirlendi. Diabetes mellitus ve hipertansiyonun,
nefropatinin en sik iki sebebi oldugu ve en sik uygulanan renal replasman
tedavisinin, hemodiyaliz oldugu gérlldi. Enfeksiyonlarin, tim hastalardaki en
sik 6lim sebebi oldugu belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Bdbrek yetmezligi, Diyaliz, Epidemiyoloji.



ABSTRACT

Renal failure is a health problem that can affect all organ systems, has
excessive complications, concerned with a lot of specialities, and its prevalence
is increasing gradually. Acute and chronic renal failures have high morbidity,
mortality, and treatment costs. With precautions before acute renal failure has
developed, or with appropriate medical procedures after it has developed,
nephropathies of a lot of patients can be prevented. Also, progression of chronic
renal failure can be slowed down with appropriate medications and precautions.
Therefore, high contributions can be obtained to economy of country. However,
in our country, prevalence, reasons, relations with sex and age, comorbidities,
treatment methods and protective measures of these diseases are not known
well. But for appropriate managements of these diseases, their epidemiologic
data must be known very well. This retrospective study was performed with the
purpose of extermination of uncertainties and correction of inappropriateness
related with management of renal failure in our hospital.

In this study, files of 438 patients, of whose files’ numbers were obtained
from the records of Biochemistry Department, whom creatinine values were
21,5 gr/dL, and who were followed at Mersin University Medical Faculty Hospital
at January 2000—October 2005 were examined. Demographic data, types of
renal dysfunctions, related risk factors (nephrotoxic drug stories, surgical
procedures, comorbidities), dialysis treatment data and complications of
patients with clinical results were recorded. Most important result of study was
that recorded data were very inadequate. It was determined that most common
renal failure form is prerenal acute renal failure and in these cases, dehydration
and nephrotoxic drug usage —mostly contrast agents and nonsteroidal anti-
inflammatory drugs— were common. It was established that surgical procedures
and comorbidities facilitate development of renal dysfunction, and all problems
are more common and serious in the elderly. It was seen that diabetes mellitus
and hypertension are most common causes of nephropathy, and haemodialysis
is most commonly performed form of renal replacement therapy. It was also

determined that infections are most common reason of death in all patients.

Key Words: Dialysis, Epidemiology, Renal failure.



GiRiS VE AMAC

insanda bdbrek; birgok fonksiyonu icra eden, hayati 6neme sahip bir
organdir. Bobrek yetmezligi (BY), tim dinyada, izlemi ve tedavisi hem hasta,
hem de hekimler acisindan zor ve maliyeti de bir o kadar yiksek bir sorundur.
Tdm dunyada BY’nin nedenleri, komplikasyonlari, tedavisi ve sonuglarina
ybnelik bilgi toplama adina ciddi bir ugras s6z konusudur. Her tlkenin elde ettigi
veriler, digerlerinden 6nemli farkh noktalar igerir. Sorunun tanimlanmasi, énine
gecilmesi ve engellenmesi icin bu bilgilerin saglanmasi sarttir. Ulkemizde son iki
dekatta, ulusal veri toplama girisimleri giderek gelismektedir. Ancak eksiklikler
mevcuttur; 6rnegin, akut bébrek yetmezligine (ABY) iligskin veri toplama cabasi,
2007 yilinda kismen baslatiimistir’. Bu cabaya her merkezden veri aktarimi
gerceklesememis olmasi ile birlikte, aktarilan verilerin glvenilirligi de dusuktar.
ingiltere’de ABY verileri, 2007 yilinda toplanmis ve yayinlanabilmistir?.

Klasik bilgilere dayali BY nedenleri diginda, pratik uygulamada gdzden
kacan ve kotllestirilen BY’ler ile bunlarin seyri ve tedavisi sirasinda yapilan
hatalardan kaynaklanan, iyatrojenik, geri donigumsiz BY tablolari da
mevcuttur. Gunimuzde, 6zellikle kronik bdbrek yetmezligi (KBY), tedavisi en
zor ve bir o kadar da pahali olan saglik sorunlarinin baginda gelmektedir.
Bdbrek fonksiyon bozuklugunun erken dénemde fark edilmesi ve etkin
Onlemlerin alinmasi ile kismen veya tamamen iyilesme saglanabilmekie,
ilerleyici olanlarin ise ilerleme hizi yavaglatilabilmektedir.

GUnumUzde, gerek uzmanhk dallarinin artigi ve gerekse saglik
ybnetimindeki sorunlardan dolayi; erken saptanabilir, geri ddénisimu
saglanabilir veya en azindan yavaslatilabilir bircok bdbrek sorunu, hekimlerin
dikkatinden kagabilmektedir. Bu yargi, Ulkemiz ve bu g¢aligsmanin yapildig
merkez bakimindan kigisel gdzlemlere dayandigindan, durumun uygun bir
ybntemle incelenmesi, hastalara hizmet veren tim hekimlerin konu hakkindaki
farkindahgini arttiracaktir.

Calismamizda, Mersin Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi'nde 2000 ile 2005 yillari arasinda izlenmis hastalardaki temel bdbrek
sorunlarinin  ne oldugunu, nasil izlendigini ve sonuglarini incelemek

amagclanmistir.



GENEL BILGILER
Bobrek Yetmezligi:

Bobrekler; sodyum ve su dengesini saglayarak damar ici hacmi
belirleyen, nitréjenéz artik Grdnleri, c¢esitli toksinleri ve ilaglar vlcuttan
uzaklastiran, degisik mekanizmalar ile kan basinci ve asit-baz dengesine
katkida bulunan, elektrolitlerin tamaminin dengesinde birinci dereceden sorumlu
olan, endokrin bazi molekiillerin (Or. eritropoietin, renin, aktif vitamin D3) birincil
kaynagi olan ve bircok endojen ya da disaridan alinan ila¢ ve hormonlarin temel
eliminasyon noktasi olan, hayati 6neme sahip organlardir. Bobrek yetmezligi
neticesinde, bu fizyolojik iglevler degisik derecelerde bozulabilir ve insan
hayatini tehdit edebilecek kadar ¢ok genis klinik sonuclar ortaya ¢ikabilir.

Tom dinyada BY’nin nedenlerine, komplikasyonlarina, tedavisine ve
sonuglarina yoénelik bilgi toplama adina ciddi bir ugras s6z konusudur. Her
lilkenin elde ettigi veriler, digerlerinden 6nemli farkli noktalar igerir. Ulkemizde
17 yildir siiren ulusal veri toplama girisimleri, hen(iz olgunlasmamistir. Ornegin
ABY’ye iligkin veri toplama c¢abasi, 2007 yilinda kismen baglatilmistir. Bu
cabaya, merkezlerin 4/5'inden veri aktarimi gerceklesmis olmasi ile birlikte
verilerin guvenilirligi disdktar. Ulusal verilerin yani sira, Ust diizey saglik hizmeti
veren kuruluslarin da kendi uygulamalarini gézden gecirmeleri, morbidite ve
mortalite nedenlerini ortaya koymalari yararli olacaktir.

Sorunun daha iyi anlasilabilmesi ve gerekli ¢cikarimlarin yapilabilmesi igin
BY ile ilgili kavram ve tanimlarinin iyi bilinmesi gerekir. BY, akut, kronik ve

kronik Gzerine binmis ABY olarak siniflandirilabilir.

Akut Bobrek Yetmezligi:

Akut Bobrek Yetmezligi Tanimi:

ABY, glomertler filtrasyon hizinda (GFH) saatler veya gunler icinde
gelisen azalma, artik GOrlnlerin birikimi, fizyolojik bdbrek iglevlierinde degisik

dizeylerde bozulma ve bu durumlarin ortaya c¢ikardidi klinik tabloya verilen

isimdir®®.



ABY sikhgi, o6zellikle yaglilarda giderek artmaktadir ve tim hastane
basvurularinin yaklasik %1-5’inde, yodun bakim hastalarinin ise ~%30’unda
gorilmektedir®>"8. ABY, siklikla belirtisizdir ve hastanede yatan hastalarin rutin
biyokimyasal tetkiklerinde, kan Ure ve kreatinin dizeylerinde bir artis olmasiyla
taninir. Cogu ABY, geri dénisUmlidir. Bununla birlikte, yatan hastalarda,
Ozellikle yaslilarda, eslik eden dnemli diger hastalik ve bozukluklar nedeniyle
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mortalite ve morbiditenin 6nemli sebeplerinden biri olarak gosterilmektedir™ .

ABY icin risk etkenleri, tablo 1’de g&sterilmistir’.

Tablo 1. Akut bébrek yetmezligi icin risk etkenleri.

ileri yag

Erkek cinsiyet

Eslik eden diger hastalik veya bozukluklar (multiple miyelom, diabetes mellitus vb.)
Sepsis

Blyuk cerrahi (6zellikle blylk vaskiler veya kardiyak cerrahi)

Kardiyojenik sok

Nefrotoksik ilaglara ve maddelere maruziyet

Coklu organ islev bozuklugu (Or. akciger ve karaciger islev bozuklugu)

Akut Bobrek Yetmezligi Siniflamasi:

ABY, bébrek hasarlanmasinin kaynagina gére; prerenal, renal (intrinsik)
ve postrenal olarak 3 sinifa ayrilir (Tablo 2, 3, 4). Prerenal ABY, en sik

rastlanan tiptir®”’.
Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi:

Cogu ABY vakasinda; hipotansiyon, hipovolemi, sepsis, ilaclar, artmig
karin ici basing (abdominal kompartiman sendromu), kalp yetmezligi veya
bunlarin birlesiminin sebep oldugu bdébrek kan dolagimindaki bozulmaya ikincil
gelisen prerenal ABY sdz konusudur®*”'° Bgbrek kan akimi ve glomeriiler
ultrafiltrasyon basinci erken donemde duzeltilirse, prerenal ABY geri

déntsimlidir’. Ciddi ve/veya uzamis hipoperfiizyon durumlarinda ise, bébrek



dokusunun iskemik hasarlanmasi ile bu fonksiyonel durum, anatomik
hasarlanmaya dénisr. intrinsik ABY (akut tiibiler nekroz) ortaya gikar®®.

Bdbrek hasarlanmasini daha iyi anlamak, onu énlemek ve etkin bir
sekilde tedavi edebilmek igin fizyopatolojik mekanizmalarin iyi bilinmesi gerekir.
Hipovolemi ile sistemik arteriyel basing diger ve baroreseptérler aktive olur.
Bdylece kan hacmini ve arteriyel basinci dizeltmeye yonelik bir néro-humoral
yanit gelisir (Or. sempatik sinir sistemi, renin—anjiyotensin sistemi [RAS]
aktivasyonu ve arginin-vazopressin [AVP] salinimi)>°. Norepinefrin, anjiyotensin
II (Ang II) ve AVP, kalp ve beyin dolasiminin devamliligini saglamak Gzere
rezervuar damarlarda vazokonstriksiyonu uyarir, ter bezleriyle olan tuz kaybini
azaltir, susamay! uyarir ve bdébreklerin su, tuz tutulumunu arttirnir. Ang Il,
efferent arteriolde vazokonstriksiyon yapar. Afferent arterioldeki gerilme
reseptérleri, distk perflizyon basincina bagh uyarilir; lokal miyojenik refleks
(otoregllasyon) ve prostaglandin  E,, prostasiklin gibi vazodilatator
prostaglandinlerin biyosentezi arttirilarak afferent arteriollerde vazodilatasyon
olusturulur. Tim bu telafi edici mekanizmalarin neticesinde, glomerul i¢i basing
ve GFH korunur’. Ciddi hipoperfiizyon durumlarinda ise, bu telafi edici
mekanizmalar yetersiz kalir, GFH azalir ve prerenal ABY gelisir. Afferent
arteriollerin otoregulatuar dilatasyonu, ortalama sistemik arteriyel basing ~80
mmHg oldugunda en fazladir, bu degerin altindaki kan basincinda ise, GFH
hizla diismeye baslar®*. Ancak, yaslilarda, afferent arteriollerin bitiinligini
etkileyen hastaligi olanlarda (Or. hipertansif nefroskleroz, diyabetik vaskdiilopati)
(Bkz. tablo 1. Risk faktorleri), hipotansiyonun daha az derecelerinde bile
prerenal ABY gelisebilir.

Cesitli ilaclar da bdébrek perflizyonunu azaltir. Prostaglandin
biyosentezinin farmakolojik inhibisyonu ile (siklooksijenaz [COX] inhibitérleri;
nonsteroid antiinflamatuar [NSAI] ilaglar) ve/veya ACE (angiotensin converting
enzyme, anjiotensin doénustlrict enzim) inhibisyonu ve Ang Il reseptor
blokerlerinin kullanimi ile yukarida anlatilan otoregulatuar mekanizmalarin tam
tersi gerceklesir ve glomeril ici basing diiserek prerenal ABY gelisimi tetiklenir®
> NSAI ilaglar (COX—2 6zgil olanlar dahil), 6zellikle sivi agig§i bulunan
hastalarda ya da GFH’nin prostaglandin aracili hiperfiltrasyon ile saglandigi
KBY’li hastalarda, prerenal ABY gelisimini tetikleyebilir*®. Bilateral renal arter
stenozu ya da tek boébredi olup o bdbrekte renal arter darhidi bulunanlarda
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glomerller perfiuzyon ve filtrasyon, Ang II'nin efferent arteriyolde
vazokonstriiksiyon yaparak glomerdl i¢i basinci arttirmasiyla saglanir. Bu
hastalarda, ACE inhibitérlerinin kullanimi ~%30 vakada, siklikla geri déntsimla
prerenal ABY'’ye sebep olabilir®*,

ileri evre siroza, biliyer tikanikliga veya kansere ikincil gelisen karaciger
yetmezliginde hepatorenal sendrom gelisebilir®. Prerenal ABY’nin cogu 6zelligini
tasir, ancak sistemik hemodinami saglansa bile, mortalite %90’in (izerindedir®.
iki tipi vardir. Tip 1 hepatorenal sendrom, Child C sirozu veya fulminan hepatik
yetmezligi olanlarda goérulir, ¢ok hizli gelisir. Tip 2 hepatorenal sendrom ise
daha 1ilimhdir, yavas gelisir, karaciger rezervinin daha iyi oldugu hastalarda
gorillr ve prognozu daha iyidir®>.

Abdominal kompartiman sendromu; intestinal tikaniklik, pankreatit,
peritonit gibi karin i¢i G¢lncl bogsluklara sivi gegisi ile intraabdominal basincin
artarak oligurik prerenal ABY gelisimine yol acan nadir bir hastaliktir®. Oligdri,
karin i¢i basing >15 mmHg oldugunda, antri ise >30mmHg oldugunda gelisir.
Renal vendz akimin yavaslamasi, hatta ciddi hastalarda durmasi, olasi
nedenler arasindadir. Mesane i¢i basing o6l¢llir; >25mmHg ise, abdominal

kompartiman sendromu tanisi konulur®.
Renal (intrinsik) Akut Bébrek Yetmezligi:

intrinsik ABY; nefronun glomeriil, tiibil, damarsal yapilarinin ya da
interstisyumun hasarlanmasi sonucunda gelisir®. Geri déniisiimsiiz olabilir'".
Godu intrinsik ABY ise, sonugta akut tlbdler nekrozun (ATN) gelisimiyle
sonuglanan iskemiye veya nefrotoksinlere bagl gelisir®®. Renal hipoperfiizyon
ile gelisen prerenal ABY sonucunda, renal parankimal hdcrelerin, 6zellikle de
tibiler epitelin iskemik hasarlanmasiyla intrinsik ABY gelisir’. Renal
perflizyonun diuzelmesinden sonra renal hicrelerin tamiri ve rejenerasyonu 1-8
hafta sdrer. En ciddi iskemik tabloda ise, bilateral renal kortikal nekroz ve geri
dénlsimsiiz  bdbrek yetmezligi gelisir’. Iskemik ABY en sik, biylk
kardiyovaskuler cerrahi geciren, ciddi travmasi, hemoraji, sepsis ve/veya sivi
aci§l bulunan vakalarda gelisir®’. Sepsis, yogun bakim dnitelerindeki ABY

vakalarinin en sik sebebidir *”.
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Tablo 2. Prerenal akut bébrek yetmezligi siniflamasi ve ana sebepleri.

l. Hipovolemi:
A. Hemoraji, yanik, dehidratasyon
B. Gastrointestinal sivi kaybi: kusma, cerrahi drenayj, ishal
C. Renal sivi kayiplari: didiretikler, ozmotik dilirez, hipoadrenalizm

D. Damar digi alanda sivi birikimi: pankreatit, peritonit, travma, yanik, hipoalbliminemi

Il. Kalp debisinde azalma:
A. Miyokard, kapak, perikard hastaliklari, aritmiler, tamponad

B. Diger: pulmoner hipertansiyon, ciddi pulmoner emboli, arti basingli mekanik ventilasyon

lll. Azalmis renal/sistemik vaskiiler direnc orani:
A. Sistemik vazodilatasyon: sepsis, antihipertansifler, anestezi, anafilaksi
B. Renal vazokonstriiksiyon: hiperkalsemi, katekolaminler, siklosporin, amfoterisin-B
C. Hepatorenal sendrom

IV. Renal otoregiilasyon cevabin azaldigi renal hipoperfiizyon:
A. Siklooksijenaz inhibitérleri, ACE inhibitérleri

V. Hipervizkozite sendromu:
A. Multipl miyelom, makroglobulinemi, polisitemi

ACE: angiotensin converting enzyme, anjiotensin donUstlrlici enzim.

Bircok farmakolojik ajan, intrinsik ABY’ye yol acabilir’. Nefrotoksik ABY
sikligi, yaslilarda, kronik bdébrek hastahgr (KBH) olanlarda, hipovolemiklerde ve
es zamanl birden fazla toksik ajana maruz kalindiginda daha fazladir.
Radyokontrast ajanlar, siklosporin ve takrolimus, intrarenal vazokonstriksiyon
yaparak ABY’ye yol acar®>”'2. Bu nedenle gelisen intrinsik ABY, baslangicta
prerenal ABY’nin &zelliklerini tasir. Kontrast nefropatisi, nefrotoksik ABY’nin en
sik sebeplerindendir ve en ¢ok; KBY, diabetes mellitus (DM), konjestif kalp
yetmezIligi ve multipl miyelomu olan ve dehidrate hastalarda gelisir®*'?". Klasik
olarak, kan Ure azotu ve kreatinin dizeyleri 24—48 saatte yUkselir, 3-5 glinde
pik yapar ve 1 hafta iginde diizelir*'*. Siklikla geri déniisiimliidir. Ancak yiiksek
risk altinda olan hastalarda, geri dénisimsiz bdbrek fonksiyon bozuklugu
gelisebilir. Sendrom, doz iligkilidir®.
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Tablo 3. Renal (intrinsik) akut bébrek yetmezligi siniflamasi ve ana sebepleri.

I. Renovaskiiler tikaniklik (bilateral veya caligsan tek bobrek varliginda unilateral):
A. Renal arter tikanikligi: aterosklerotik plak, tromboz, emboli, vaskdilit
B. Renal ven tikanikhgi: tromboz, basi

Il. Renal mikrovaskiiler yatagin veya glomeriillerin hastaliklari:
A. Glomertlonefrit ve vaskailit
B. Hemolitik Gremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura, yaygin damar igi
pihtilasma, gebelik toksemisi, hizlanmis hipertansiyon, radyasyon nefriti,

ateroembolizm, sistemik lupus eritematozus, skleroderma

lll. Akut tibuler nekroz:
A. iskemi: hipovolemi, diisiik kardiyak debi, renal vazokonstriiksiyon, sistemik
dilatasyon, obstetrik komplikasyonlar (abrupsio plasenta, postpartum kanama)
B. Toksinler:
1. Ekzojen: radyokontrast, siklosporin, antibiyotikler (aminoglikozidler),
kemoterapi (sisplatin), organik ¢ézlicliler (etilen glikol), asetaminofen
2. Endojen: rabdomiyoliz, hemoliz, (irik asit, oksalat, plazma hticre diskrazileri

IV. interstisyel nefrit:
A. Alerjik: antibiyotikler (B-laktamlar, sdlfonamidler, trimetoprim, rifampisin, diliretikler,
nonsteroid antiinflamatuar ilaglar)
B. Enfeksiyon: bakteriyel (akut piyelonefrit, leptospirozis), viral (sitomegalovirds),
fungal (kandidiazis)
C. infiltrasyon: lenfoma, I6semi, sarkoidoz
D. idiyopatik

V. intratiibiiler birikim ve tikaniklik:
A. Miyelom proteinleri, timdr lizisi, Urik asit, oksalat, asiklovir, metotreksat

VI. Renal allograft reddi

Bircok antibiyotik ve antikanser ilag, tUbdler epitelyal hlcrelere direk
toksik etki gbstererek ve/veya intratibuler tikaniklik yaparak intrinsik ABY’ye yol
acar’. Sik sebep olan antibiyotikler, asiklovir, aminoglikozidler ve amfoterisin
B’dir. Antikanser ilaglardan ise sisplatin, karboplatin ve ifosfamid, sik gorllen
etkenlerdir. Aminoglikozidlerin terap6tik kullanimlarinda dahi, %10-30 vakada
ABY gelisebilmektedir’. Kullanim sireleri uzadikga, ABY riski de artar’.

13



Amfoterisin B, intrarenal vazokonstriksiyon ile ve proksimal tlbuUler epitelyal
hiicrelere direk toksik etki gdstererek doz bagmli renal ABY’ye yol acar®®.
Sisplatin, karboplatin ve aminoglikozidler, proksimal tibuler epitelyal hicrelerde
birikir, apopitoz ve nekroza yol acgarak, maruziyetten 7—10 glin sonra intrinsik
ABY'’ye yol acarlar’. Dehidratasyon, hipoalbiiminemi, hiponatremi, ileri yas,
bozuk renal fonksiyon, kalp cerrahisi, hipokalemi ve hipomagnezemi,
aminoglikozid nefrotoksisitesi gelisimini kolaylastirir. Bu nedenle bu hastalarda
bbdbrek fonksiyonlari yakindan izlenmeli ve bozukluk saptandiginda ila¢ derhal
kesilmelidir®’.

En sik karsilagsilan endojen nefrotoksinler, kalsiyum, miyoglobin,
hemoglobin, Grat, oksalat ve miyelom hafif zincirleridir®. Hiperkalsemi, baskin
olarak, intrarenal vazokonstriiksiyona sebep olarak GFH'’yi azaltabilir. Travmatik
yaralanmalar, akut kas iskemisi, nébetler, asirn egzersiz, sicak ¢arpmasi veya
malign hipertermi, zehirlenmeler (Or. alkol, kokain), enfeksiyonlar ve baz
metabolik hastaliklar gibi rabdomiyolize neden olan durumlarin ~%30’unda,
miyoglobinirik ABY gelisebilir’. Hemolize bagh ABY, kismen nadirdir ve en sik
masif kan transflizyonu reaksiyonlari sonrasi gelisir. Hemoglobin ve miyoglobin,
tibuUler epitelyal hiicrelere olan oksidatif stresi arttirarak toksik etki gdsterirler.

immiinglobulin hafif zincirleri, tibil limeninde Tamm-Horsfall proteinleri
ile bilesik yaparak tikayici silendirlere neden olurlar’. Ek olarak hafif zincirler,
tibiler epitelyal hiicrelere direk toksik etki gdsterirler®. Ciddi hiperiirikoziirik
veya hiperoksallrik hastalarda intratibdler obstriksiyon gelismesi, ABY’nin
6nemli bir sebebidir. Bu durum, hematolojik kanserler gibi ylksek dongull
timorlerde kendiliginden veya tedavi sirasinda da gelisebilir®'°.

Ciddi aterosklerozu olan hastalarda; cerrahi veya perkitan damar
girigsimleri sirasinda veya heparin tedavisi ile gelisen kolesterol embolizasyonu,
ateroembolik ABY nedeni olabilir®®. Bu durum, siklikla geri déniisiimsiizdir®.

Alerjik tibdlointerstisyel nefritte, tlbdlointerstisyel bdlgede, granilositlerin
(siklikla eozinofiller), makrofajlarin ve/veya lenfositlerin infiltrasyonu gériiliir®. En

sik etkenler; ilaglar, sistemik hastaliklar ve enfeksiyonlardir®*°,
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Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi:

Uriner yol tikanikhigina bagl ABY, vakalarin %5'inden azini olusturur®.
Postrenal ABY gelisimi igin; dis Uretral meatus ile mesane boynu arasinda bir
yerde tikaniklik, bilateral Ureterik tikaniklik ya da calisan tek bobrek olanlarda
tek tarafli Greterik tikaniklik olmahdir®.

Mesane boynu tikanikligi, postrenal ABY’nin en sik nedenidir ve
genellikle prostat hastaliklarina, nérojenik mesaneye ya da antikolinerjik ilag
tedavilerine baglidir’*®. Daha nadir rastlanan sebepleri ise, kan pihtilari, taglar
ve spazma yol acan Gretrittir>’. Ureterik tikaniklik, intraluminal olabilir (Or. tas,
pihti, kopmus renal papilla) ya da iireterik duvarin infiltrasyonuna (Or. neoplazi)
veya distan basisina (Or. retroperitoneal fibrozis, neoplazi, apse, yanhs cerrahi

3-5,7

ligasyon) bagh gelisebilir U¢ ay igerisinde ortadan kaldirimayan

tikanikliklar, o taraf bébrekte geri déntslt olmayan hasar olusturur.

Tablo 4. Postrenal akut bébrek yetmezligi siniflamasi ve ana sebepleri.

l. Ureterik: tas, pihti, debris, kanser, basi (Or. Aort anevrizmasi, retroperitoneal fibrozis)
Il. Mesane boynu: nérojenik mesane, prostat hipertrofisi, tas, kanser, pihti

lIl. Uretra: striktar, konjenital valv, fimozis

Akut Bobrek Yetmezligi Klinigi ve Tedavi Yaklagimi:

Oncelikle hastada acil bir durum olup olmadigi, acil diyaliz endikasyonu
bulunup bulunmadigi degerlendirilir. Daha sonra BY’nin akut mu, kronik mi
oldugu incelenir. Ozellikle atrofiye ugramis bébrekler, KBY’yi diisiindr(r.

Prerenal ABY’de; susama, ortostatik bas ddénmesi belirtileri ve fizik
muayenede ortostatik hipotansiyon, tasikardi, juguler vendz basingta azalma,
cilt turgor tonusunda azalma, kuru miukéz membranlar ve aksiller terlemede

311 ldrar yapmada ilerleyici azalma vardir ve idrar

azalma tespit edilebilir
dansitesi artmistir. Onceki NSAI, ACE inhibitérleri, Ang Il reseptér blokerleri gibi
ilaglarin kullanimi sorgulanmalidir. Kronik karaciger hastaligi, kalp yetmezlIigi,

sepsis gibi etkin kan hacmini dilstirebilecek nedenler, dikkatle arastiriimaldir®.
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iskemiye bagl intrinsik ABY; hipovolemi, septik sok ya da cerrahiyi
takiben olusan ciddi renal hipoperflizyona bagl gelisir>'”. Nefrotoksik ABY
tanisi igin nefrotoksik ilaglara, radyokontrast maddelere veya endojen toksinlere
(Or. miyoglobin, hemoglobin, rik asit, miyelom proteinleri, artmis kalsiyum)
olan maruziyet dikkatlice incelenmelidir’. Renal kapsUlli geren ciddi
glomertlonefrit veya piyelonefritte, renal arter ya da ven tikanikliginda, bdgur
agrisi énemli bir yakinmadir®. Subkiitan nodiiller, livedo retikiilaris, retinal

3,11

arteriolar plaklar, dijital iskemi, ateroembolizmi isaret eder®’ . Oliglri, édem,

hipertansiyon ve aktif idrar sedimenti, akut glomerUlonefrit veya vaskilitik

sendromlari distndirir®"

. Ciddi hipertansiyon, malign hipertansiyona bagh
bdbrek ve diger organ hasarini akla getirir. Yeni bir ilaca maruziyet sonrasi
gelisen ates, eklem agdrilari, kagintili eritematdéz dokintller, alerjik interstisyel
nefriti distndardr®'.

Postrenal ABY’de, mesanenin, renal toplayici sistemin ve kapsulin
gerilmesine bagli gelisen suprapubik ve bégur agrisi gérulur. Noktdri, sik idrara
clkma, rektal muayenede prostatin blyimids olmasi, prostat hastaligini
diistndiirir®®'". Otonomik fonksiyon bozuklugu ya da antikolinerjik ilag kullanim
dykiisi olanlarda nérojenik mesaneden siphelenilmelidir®. Andri, tam Uriner
tikanikigi diistindiirlir, ancak prerenal veya intrinsik ABY’de de gdzlenebilir® '8,

Prerenal ABY’de, idrar sedimenti 6zellik géstermez. Postrenal ABY’de de
aktif olmayan idrar sedimenti olmakla birlikte, intraluminal tikaniklik ya da
prostatik hastaliklarda hematuri, piytri sik goérallr. Eritrosit silendirleri daha cok
glomertler hasarlanmaya isaret eder. Beyaz kire silendirleri ve pigmente
olmayan grandler silendirler, interstisyel nefriti disindarr.

Proteindrisi >1 gr/gin olanlarda, glomeruler hastaliklar ya da multipl
miyelom akla gelmelidir. Agir proteiniiri, NSAl'lerle tedavi edilen kigilerde es
zamanh gelisen alerjik interstisyel nefritin  ve minimal degisiklik
glomeriilopatisinin de sik bir bulgusudur (~%80)°. idrar hematiirik gériinmesine
karsin, mikroskobik incelemede uyumsuz olarak az sayida eritrosit géraimusse,
hemoglobiniiri ya da miyoglobiniiriden stiphelenilmelidir®.

Fraksiyonel sodyum atiimi (FEna), prerenal ABY'yi, renal ABY’den
ayirmada kullanilir. Prerenal ABY’li hastalarda FEn, tipik olarak <%1 iken,

iskemik veya nefrotoksik ABY’de ise siklikla >%1’dir>161°,
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Sik serum kreatinin &lgiimleri, ABY’nin nedenine yénelik ipuglar verir®'®.
Renal iskemiyi, ateroembolizasyonu ve radyokontrast nefropatisini takiben
gelisen ABY’de kreatinin, hizla 24-48 saat iginde yilkselir. Kontrast
nefropatisinde 3-5. glnlerde zirveye ulasir, 5-7. glnlerde taban seviyeye iner.
iskemik ve ateroembolik hastalikta ise kreatinin, 7—10. giinlerde zirveye ulagir.

Hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, serum Urik asit ve kreatin kinaz
(MM izoenzimi) seviyelerindeki artis, rabdomiyolizi distindurmelidir®.
HiperUrisemi (>15 mg/dL), hiperkalemi, hiperfosfatemi, laktik dehidrogenaz
artisinin  birlikteligi, kanser kemoterapisini takiben gelisen tiOmor lizis
sendromunu ve akut Urat nefropatisini akla getirir®'. Artmis bir anyon veya
ozmolal agik, dolagimda, olagandisi bir anyon ya da ozmol oldugunu gdésterir ve
etilen glikol veya metanol toksisitesini isaret eder®’.

Hemoraji yok ve ciddi anemi varsa; hemoliz, multipl miyelom, trombotik
mikroanjiyopati distintlmelidir®’. Sistemik eozinofili, alerjik interstisyel nefriti,
ateroembolik hastaligi, polianjitis nodozay diistindiirmelidir®”.

Uriner yolun ultrasonografisi (USG) ile bébrek boyutlari, parankim yapisi,
driner yol tikanikliklari  ve  bdbregin  arterio-ven6z kan akimlari
degerlendirilebilir®. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR)
gorintileme, diger kullanilan gériintileme ydntemleridir®. Postrenal ABY'yi
degerlendirmede USG, baslangicta tercih edilmesi gereken tani yéntemidir®.
Pelvikalisyel genigleme, Uriner yol tikanikhiginda (duyarhligi %98'dir) sik
gorilir’?!. Retroperitoneal fibrozis, neoplazilerde ise (Ureterik kiliflar), bu
genisleme gérilmeyebilir. Bu durumda BT endikasyonu vardir?'. Retrograd ya
da anterograd piyelografi, tikanikligin yerini gbéstermede daha vyararli
yontemlerdir. Stpheli renal vaskdiler tikanikligi olan hastalarda; dopler USG,
sintigrafi ve MR anijiyografi yararlidir, ancak kesin tani igin siklikla klasik selektif
renal anjiyografi gerekir®.

Renal biyopsi, prerenal ve postrenal ABY ekarte edildikten sonra,
intrinsik ABY’nin  nedenine yo6nelik olarak planlanabilir. Biyopsi 06zellikle,
aciklanamayan ABY’li hastalarda geciktiriimeden yapilir ise faydalidir®’. Hizli
ilerleyen glomeriilonefrit tablosu var ise, renal biyopsi acil olarak yapiimalidir'”.

Hipervolemi, hiperkalemi, metabolik asidoz, hafif hiperfosfatemi, nadiren
hipokalsemi ve anemi 6zellikle oligtrik dénemde gorilir ve hasta ydénetiminin

basarisiz oldudu olgularda ortaya gikar; kimi zaman diyaliz tedavisi gerektirir.
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Enfeksiyonlar, ABY’li hastalardaki en énemli mortalite nedenlerindendir (%75)
ve iyi yodnetilmelidir®. Aritmiler, miyokard enfarktiisli, perikardit, perikardial
eflzyon, pulmoner &dem ve pulmoner emboli, ABY’de karsilasilabilen
kardiyopulmoner komplikasyonlardir®. Hafif gastrointestinal kanamalar siktir
(%10-30 vakada) ve siklikla gastrik veya intestinal mukozanin stres Ulseri ile
iliskilidir®.

ABY’nin dizelme dbéneminde politri go6zlenebilir. Bu dbénem iyi
yOnetilmezse; hipernatremi, hipokalemi, hipomagnezemi, hipofosfatemi,
hipokalsemi, daha da 6nemlisi tekrar bobrek yetmezIigi gelisebilir.

iskemik ve nefrotoksik ABY’nin &zgiil bir tedavisi olmadigi icin, koruma
en 6nemli olgudur®. Yasli, daha 6nce bdbrek yetmezligi olanlar gibi yiksek riskli
hastalarda, sivi dengesi iyi korunmal ve kardiyovaskuiler fonksiyonlar yakin
takip altinda tutulmalidir. Nefrotoksik ABY, ilag dozu GFH’ye gére ayarlanarak
Onlenebilir. Aminoglikozid antibiyotikler, siklosporin, takrolimus gibi ilaglar,
dizey o&lcimi ile uygulandiginda renal hasarlanma sinirlandirilabilir®.
Ditretikler, siklooksijenaz inhibitérleri, ACE inhibitérleri, Ang Il reseptér
blokerleri ve diger vazodilatatérler, prerenal ABY'’yi, sonrasinda da iskemik
ABY'’yi kolaylastiracaklari igin sivi agigi olan hastalarda ¢ok dikkatli
kullaniimahdirlar. Akut Grat nefropatisi icin ylUksek risk altinda olan hastalarda,

315 Kontrast

alllopurinol ve mecburi alkalen ditrez, koruyucu olabilmektedir
nefropatisini Onlemek igin hastalara tetkik 6ncesinde, N-asetil sistein ve
hidrasyon ile koruyucu tedavi uygulanmalidir'®®. Asetaminofene bagli renal
hasarin 6nlenmesinde ilk 24 saat icinde N-asetil sistein kullaniimalidir®.
Dimerkaprol, agir metal toksisitesinden koruyabilir>. Etanol, etilen glikol
toksisitesinde, etilen glikolun oksalik asite metabolize olmasini engelleyerek
etkili olur®.

Sayet asil hemodinamik bozukluk hizla dlzeltilirse, prerenal ABY hizla
geri dénUsumltdur. Benzer sekilde, tikanikligin derhal dizeltiimesi durumunda,
postrenal ABY de diizelecektir®. Giinimiizde iskemik ya da nefrotoksik ABY’nin
6zgul tedavisi yoktur. Tedavilerinde, neden olan nefrotoksik ajan
uzaklastirimalidir ve komplikasyonlar tedavi edilmelidir.

Hipovolemiye bagl prerenal ABY’nin tedavisi igcin gereken sivi desteginin

icerigi, kaybedilen sivinin niteligine gére ayarlanmahdir®”2,
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Asiti olan sirozlu hastalarda gelisen hepatorenal sendrom igin sivi
tedavisi dikkatli bir sekilde yapilmalidir. Sivilar, juguler vendz basing él¢llerek
verilmeli, hasta, idrar ¢ikigi ve gunlik karin cevresi 6limleriyle yogun takip
altinda tutulmahdir. Geri dénebilir prerenal ABY’si olan hastalarin idrar ¢ikisinda
tipik olarak artma ve serum kreatinininde digme gdzlenir. Bu durumun karaciger
nakli disinda etkin bir tedavisi yoktur.

Akut glomerGlonefrit, vaskulit gibi akut intrinsik ABY’ye yol agan
durumlar, altta yatan patolojiye gére tedavi edilmelidir. Bunun icin tani hizlica
konulmali ve etkin tedavi verilmelidir.

Malign hipertansif nefroskleroz, gebelik toksemisi ve diger vaskuiler
hastalik durumlarinda, sistemik arteriyel basing, c¢ok siki kontrol altinda
tutulmalidir. Sklerodermaya bagh gelisen hipertansiyon ve ABY, ACE
inhibitdrleriyle olan tedaviye ok iyi cevap verebilir.

Uretra veya mesane boynu tikanikliginin tedavisinde, baslangicta siklikla
bir transuretral ya da mesane kateteri yerlestirilir ve takiben altta yatan tikayici
lezyon tedavi edilir. Benzer sgsekilde, Ureterik tikaniklik da baslangicta,
geniglemis renal pelvise veya Uretere perkitan kateter konulmasiyla tedavi
edilir’. Tikanikhgin gideriimesinden sonra codu hastada, takip eden giinlerde
uygun bir ditirez geligir. Hastalarin %5’inde gecici bir tuz kaybettiren sendrom
gelistigi unutulmamalidir®®,

ABY’deki hipervolemi, su ve tuz kisitlamasi ve de dilretiklerle tedavi
edilir. DilGretiklerin geleneksel dozlarina cevap vermeyen hastalarda, furosemid
gibi lup ditretiklerinin yilksek dozlari (200 mg iv.), dilirezi uyarabilir®’.
Dopaminin diastk dozlarinin klinik olarak etkisiz oldugu, hatta kritik hastalarda
aritmilere  ve ani kardiyak oOlimlere sebep oldugu, klinik c¢aligmalarla
kanitlanmistir®’. Bu nedenle dopamin, bu tiir durumlarda, bébrek koruyucu bir
ajan olarak kullanilmamalidir.

Serum bikarbonat yodunlugu <15 mmol/L ya da arteriyel pH <7,2
olmadikga, metabolik asidoz siklikla tedavi gerektirmez. Daha ciddi asidoz
durumunda ise, oral veya iv sodyum bikarbonat verilmelidir®®.

Hiperfosfatemi icin diyette fosfor alimi kisitlanmalidir ve gastrointestinal
fosfat emilimini azaltmak {izere oral kalsiyum karbonat tedavisi verilir®.

ABY hastalarinda, katabolik hizi ve ac¢liga bagh gelisecek ketoasidozu

o6nlemek icin yeterli kaloriyi saglamak ve nitréjen6z artiklarin Gretimini en alt
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seviyede tutmak lizere, beslenme destegi de gerekmektedir®’. Beslenme plani,
hastaya 6zgl tasarlanmalidir.

Anemi, transflizyon gerektirebilir. Uremik kanama, siklikla aneminin
dizeltiimesine, desmopressin veya 06strojen tedavisine ya da diyalize cevap
verir. Antiasitlerin uygulanislari, gastrointestinal kanama sikhgini azaltacaktir®.

Ciddi ABY olgularinda, destekleyici tedavi her zaman yeterli olmaz.
Hemodinamisi bozuk, katabolik hizi yiksek (gunlik kreatinin yUkselmesi 1
mg/dL ve Ure ylUkselmesi 20 mg/dL’den fazla olan hastalar), direncli bulanti
kusmalari olan beslenmesi bozuk hastalarda diyaliz veya ultrafiltrasyon tedavisi
glindeme gelirs. Diyaliz tipi, hastaya goére belirlenir. ABY olgularindaki acil
diyaliz endikasyonlari, tablo 5’te gbsterilmistir.

Tablo 5. Akut bobrek yetmezlIigi olgularinda acil diyaliz endikasyonlari.

Uremik belirti ve bulgular
Tedaviye direngli bulanti ve kusmalar
Ensefalopati
Perikardit
Néropati
Peritonit
Uremik akciger
Tedaviye direncli hipervolemi
Direngli hipertansiyon

Laboratuar bulgular
Tibbi tedaviye yanit vermeyen tiim metabolik asit-baz denge bozuklugu
Tibbi tedaviye yanit vermeyen her tirlu elektrolit denge bozuklugu
Ure >300 mg/dL, kan (re azotu >150 mg/dL olmasi

ABY’li hastalarin mortalite orani ~%50°dir®>. Hastalar siklikla ABY’ye
neden olan birincil hastaligin sekelinden 6imektedirler. Baslangigta oliguri (<400
ml/gin) ve serum kreatinin dizeyinin 3 mg/dL’nin (zerinde olmasi, birincil
hastaligin ve renal hasarin ciddiyetini yansitir ve kétl prognozu ifade eder.
Goklu organ yetmezligi olan, yasli hastalarda mortalite orani daha fazladir. ABY
atagd! geciren cogu hastanin bébrek fonksiyonlari normale dénerken, hastalarin
%5'inde ise uzun dénemli diyaliz veya organ nakli gerekir®.
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Kronik Bobrek Yetmezligi:
Kronik Bobrek Yetmezligi Tanimi:

Ug aydan daha uzun siiren, geri ddniisiimsiz ve ilerleyici bdbrek islev
bozuklugu, KBY olarak anilir. Nefron sayisinda ve igleyisinde uygunsuz bir
sekilde azalmanin goéraldaga, birgok etiyolojinin rol aldigi patofizyolojik bir
durumdur. Bu 0&zellikler digindaki klinik ve laboratuar veriler, hastalarda
farkliliklar gosterebilir.

KBY, sikhgdi giderek artan, prognozu koétu, yaygin bir toplumsal saglik
sorunudur®*?®, KBY’li hastalarda siklikla son dénem bébrek yetmezligi (SDBY)
gelisir ve hastayi, Greminin hayati tehdit edici etkilerinden korumak icin renal
replasman tedavisi (RRT) —diyaliz veya transplantasyon— gerekir.

KBY, 2002’de, Uluslararasi Bobrek Kurulusu tarafindan siniflandirildi ve
bu siniflama, 2004’te, KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes,
Boébrek Hastaligi Duzeltici Kuresel Sonuglar) tarafindan tekrar dizenlendi
(Tablo 6)*.

Tablo 6. Kronik bébrek yetmezligi evreleri.

Evre Tanim GFH (ml/dk/1.73m°)
1 Normal veya 1GFH ile birlikte b&brek hasari =290
2 Hafif |GFH ile birlikte bébrek hasari 60-89
3 Orta derecede |GFH 30-59
4 Agir derecede |GFH 15-29
5 Bébrek yetmezligi <15 (veya diyaliz)

GFH: glomerler filtrasyon hizi.
Kronik Bobrek Yetmezligi Nedenleri:

Bébrek yetmezliginin kesin nedeninin bilinmesi, SDBY’ye ilerlemesi ve
kardiyovaskuler mortalite ve morbidite icin énemli bir risk faktori olmasi
nedeniyle cok ®nemlidir”’. Ayni zamanda prognozun ve RRTnin

planlanmasinda da yol gdsterir. Bununla beraber, cogu SDBY’li hastada tani
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kesinlestirilemez; bu hastalarin ¢ogu, kigulmus bdbrekler, Gremik belirti ve
bulgular ile bagvururlar. Bu durumlarda bdbrek biyopsisi yapilmaz, yararsizdir
ve zararli olabilir*’,

Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD), toplumun en az %6’sinda evre 1
ve 2, ~%4,5'inde de evre 3 ve 4 KBH vardir®. Diyabetik nefropati, KBY’nin ve
SDBY’nin en sik sebebidir®>?"?% Bunun nedenleri, giinimiizde 6zellikle tip 2
DM sikliginin giderek artmasi, diyabetik hasta ydnetimindeki gelismeler ve
diyabetik SDBY’li hastalarin medikal tedavilerinin daha iyi planlanmasidir®.
ABD’de, SDBY vakalarinin %46’sindan, Japonya'da %41’inden, Almanya’'da
%34’tinden diyabetik nefropati sorumludur?’. Ulkemizde ise bu oran 2006 yili
verileri itibari ile %28,9'dur".

Hipertansif renal hastalik, 6zellikle yashlardaki KBY’nin &nemli bir
sebebidir. Tanisi siklikla diger BY nedenlerinin dislanmasiyla, klinik verilere
gdre konulur. Cogu zaman biyopsi gerekmez?.

Glomerulonefritlerin (GN) birgcok formu, KBY’ye ilerler. Son dénemlerde,
GN’lerin patogenezine yoénelik ilerlemelere ragmen, sadece birka¢ hastalik,
mevcut tedavilere cevap vermektedir®’.

Daha nadir goérllen, fakat potansiyel olarak geri déndurulebilir KBY
nedenleri de g6z ardi edilmemelidir. Bunlarin gogunda, agir proteiniri gérilmez;
renovaskiler hastalik, akut interstisyel nefrit ve diger ilagc reaksiyonlari, NSAI
kullanimlari, renal vaskulit, sayet erken dénemde taninirlarsa, uygun tedavi ile
diizelebilirler®’. Obstriiktif Gropati de, daima géz &éninde bulundurulmalidir;
yaslilardaki en sik sebebi, prostat hastaliklaridir?’.

Gelismekte olan Ulkelerde, enfeksiyonlara ikincil gelisen glomerller
hastaliklarla sik karsilasilmaktadir. HIV nefropatisi siklidi, gitgide artmaktadir.
Hepatit B ve C, membrandz ve membranoproliferatif GN'ye neden olarak KBY
gelisimine neden olabilirler?”?°. Amiloidoz da, nefrotik sendromun ve BY’nin
énemli bir sebebidir”’.

Monojenik kalitimla gegen genetik hastaliklar da KBY’nin nadir, fakat
6nemli sebeplerindendir. En sik gdruleni, eriskin tip otozomal dominant polikistik
bdbrek hastaligidir®. Alportun herediter nefriti, nefronofitizis, mediller kistik
hastalik, Fabry hastaligi, nadiren gériilen SDBY sebeplerindendir®.
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Kronik Bobrek Yetmezligi Tanisi:

BY ile bagvurmus bir hastada baglangigctaki en o6nemli yaklasim
basamag, acil bir durumun s6z konusu olup olmadigidir. ikinci basamak ise,
ABY ile KBY ayrimi yapmaktir. Gegmise yonelik tibbi bilgisi olmayan hastalarda,
cesitli laboratuar ve radyolojik tetkikler yapilmalidir. Aktif olmayan idrar
sedimenti veya proteindri, ayrica hiperfosfatemi, hipokalsemi, artmis
parathormon (PTH) seviyesi ve radyolojik kemik hastaligi gibi kronik metabolik
kemik hastaligi delilleri, derin anemi, gértntileme ydntemlerinde bilateral kiguk

bdbreklerin varligi (<9 cm), KBY'yi diisiindirir®.
Kronik Bobrek Yetmezligi Klinigi ve Tedavi Yaklagimi:

KBY’si olan hastalarda, tim sistemlerde degisik derecelerde etkilenme
ve buna iligkin klinik belirti ve bulgularn izlemek mumkindir. KBY tanisi
konulmus hastalarin birincil bdbrek hastaligi mutlaka ortaya konmaya
calisiimalidir. KBY'nin erken dénemlerinde, etiyolojik nedeni saptama olasilig
daha yuksektir. Ornegdin, 15-20 yildir tip 2 DM oldugu bilinen, diyabetik
retinopatisi ve nefrotik diizeyde proteindrisi olan bir hastada, diyabetik nefropati
tanisi koymak gugc dedgildir.

KBY’li hasta degerlendiriimesinde; tam bir sistem sorgulamasi yapilmal,
yasa, cinsiyete ve birincil bobrek hastaligina ait 6zellikler gdzden gegirilmelidir.

Laboratuar tetkikleri, anamnez ve fizik muayene sonrasinda, etiyolojik
hastalida ve bu hastaligin devam eden etkinligini saptamaya yonelik olarak
yaptimalidir.  Hastaligin  evresini, kronikligini ve dremik sendromun
komplikasyonlarini géstermeye ydnelik testler yapiimalidir. Proteintrik bdbrek
yetmezligi daha hizli ilerlediginden, idrarda protein élciimi yapilmahdir®.

Gorlintlileme ydntemlerinden en yararl olani, renal USG’dir?®. USG ile
bobrek boyutlar dlgllir, renal kitleler, tikayici nefropati degerlendirilir. Boyutlari
simetrik olarak kiculmis bdbrekler, geri dénlisimsiz, ilerleyici KBY'’yi isaret
eder. Bobrek boyutlarinin normal olmasi, siklikla kronik bir olaydan ziyade, akut
olayr dusundirlr. Asimetrik bdbreklerin goérilmesi, dogumsal bir anormalligi
veya kronik renovaskiler hastaligi dusindirir. Renovaskller hastalk

varhdinda revaskdilarizasyon mimkinse, renal arterlerin dopler sonografisi,
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radyonuklid sintigrafisi ya da MR anjiyografisi gibi bir vaskuler gérintileme
yontemi planlanmalidir®. Kontrastsiz BT, bdbrek taslarini degerlendirmek icin
kullanilabilir.

Daha az invaziv yéntemlerle tanisi konulamamig, normal ya da normale
yakin bdébrek boyutu olan hastalarda, tedavi ile dizeltilebilir hastalik stiphesi de
varsa, renal biyopsi planlanir.

Uremik toksisitede, (ire artisina bagli anoreksi, bulanti, kusma, bas agrisi
gelisebilir. Ayni zamanda bdébregin endokrin ve metabolik iglevleri de bozulur;
anemi, malndtrisyon, karbonhidrat, yag, protein metabolizmasinda yavaslama,
enerji kullaniminda bozulma ve metabolik kemik hastaligi gelisir. Ek olarak,
PTH, instlin, glukagon, lateinizan hormon, prolaktin gibi bircok polipeptid
hormonun serum seviyeleri, bu hormonlarin renal katabolizmalari azaldigi igin
ve artmis endokrin saliniglarindan dolayi artar. Diger yandan renal eritropoietin
ve 1,25-dihidrokolekalsiferol tiretimi azalir®.

Duragan KBY’li birgok hastada, toplam vicut sodyum ve su igerigi orta
derecede artmistir ve bu hastalardaki hipertansiyonun temel nedenlerindendir.
KBY’li hastalarda ayni zamanda, suyu ve sodyumu koruyucu renal
mekanizmalar da azalmistir. Kusma, ishal, ates gibi sivi kaybi yaratan
durumlarda, bu hastalarda kolayca dehidratasyon gelisebilir. Bu durumda da
prerenal azotemi gelisecektir (KBY (izerine gelismis ABY)®.

KBY’li hastalarda; konstipasyon, diyetle aliminin artmasi, protein
katabolizmasi, hemoliz, hemoraji, eritrosit transfizyonu, metabolik asidoz,
potasyum atiimini engelleyen ilaclarin kullanimi gibi durumlarda hiperkalemi
gelisebilir. En c¢ok, [B-blokerlerin, ACE inhibitérlerinin, Ang |l reseptér
blokerlerinin, potasyum tutucu diliretiklerin ve NSAI’lerin kullanimi hiperkalemi
ile sonuglanabilir. Ayrica, diyabetik nefropati gibi durumlarda da distal nefrondan
potasyum atiimi bozularak hiperkalemi gelisebilir®®>. Hipokalemi, KBY’de
nadirdir ve siklikla diyetle olan alimin azalmasina, gastrointestinal kayiplara
veya asir diliretik tedavisine baglidir®.

Metabolik asidoz, KBY’nin ileri evrelerinde sik goriiliir (evre 4 ve 5'te)®.
Hiperkalemi ve hiperkloremik metabolik asidoz en sik, diyabetik veya
tibUlointerstisyel hastaligi olanlarda gérulir. Hiperkalemi tedavisi de asidozun
dizeltiimesine katkida bulunur. BY ilerledik¢e, gunlik Griner asit atilimi 30—40
mmol ile sinirlanir ve plazma bikarbonat seviyeleri de azalmaya baslar. Cogu
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hastada, gelisen metabolik asidoz hafiftir, belirti vermez ve nadiren pH 7,35'in
altina diiser. Bununla birlikte, dnemli sistemik etkileri vardir®>*°.

KBY’de goérllen metabolik kemik hastaligi, temelde, yiksek ve disuk
ddnguli metabolik kemik hastaligi olarak ikiye ayrilir. Yuksek dénguli kemik
hastaliginda, ikincil hiperparatiroidi géralir. Distik dénistimli metabolik kemik
hastaliginda ise, PTH seviyeleri normal veya azalmis olarak &lguldr,
osteomalazi eslik eder ve adinamik kemik hastaligi olarak da adlandirilir®.

ikincil hiperparatiroidizm nedenleri; aktif vitamin D3 sentezinin azalmasi,
tek nefron basina disen fosfat yukinin artisi, hipokalsemiye egilim ve ileri
evrelerde gelisen hiperfosfatemidir. Ylksek PTH seviyeleri, osteoblastlari aktive
eder ve yUksek kemik dongusu gelisir, bu da osteitis fibroza sistika’ya yol agar.
Kemiklerde anormal osteoid doku, fibrozis ve kist olusumu gelisir, kiriklara
yatkinlik olusur®.

DUsuk donguli kemik hastaligi, osteomalazi ve adinamik kemik hastahgi
olarak iki bdlime ayrilabilir®®>. Temel nedenler; D vitamini eksikligi, asiri
aliminyum birikimi, metabolik asidoz ve asin D vitamini tedavisidir. Azalmig
kemik hacmi ve mineralizasyonu ile Kkarakterizedir. Adinamik kemik
hastaligindaki kirik riski, yilksek déngli kemik hastaligindan daha fazladir®.

PTH ve kalsiyum-fosfor dengesindeki bozukluklarin en 6nemli klinik
goruntilerinden biri de damar kalsifikasyonudur ve ginimuUzde henlz
¢c6zllememis bir sorundur.

Tedavide; serum PTH dlizeyi normalin 3-5 kati, kalsiyum duzeyi 8,5-10
mg/dl, fosfor degeri 3,5-4,5 mg/dl ve serum kalsiyum ve fosfor ¢carpimi degeri
<50 olacak sekilde tedavi planlamasi yapilmalidir. Tedaviler dizenlenirken,
klinik GOstinligd kanitlanmamis ve olduk¢a pahali ajanlar, 6ncelikle tercih
edilmemelidir.

Aliminyumun neden oldugu osteomalazinin patogenezinin
anlasiilmasindan sonra aliminyum iceren fosfat baglayici ajanlarin kullanimi
blylk oranda azalmistir. Bu durum, deferoksamin gibi baglayici bir ajan
kullanilimasiyla tedavi edilebilir®.

KBY’nin her déneminde, kardiyovaskiler sistem (KVS) hastaliklari,

25,31

mortalite ve morbiditenin 6nde gelen sebeplerindendir=". SDBY’ye ulasmis

hastalarin %30-45’inde, KVS komplikasyonlar gelismis durumdadir. Bu nedenle
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KBY’li hastalarda hem komplikasyonlarin gelisimini, hem de ilerlemesini dnleyici
tedbirler alinmalidir®.

KBY’deki ve SDBY’deki en sik gelisen komplikasyon, hipertansiyondur?.
KBH'nin erken dénemlerinde gelisebilir ve renal fonksiyonlarda daha hizli
gerilemeye ve KVS hastaliklarinin daha hizli gelismesine yol acar. Ayrica,
anemi ve hemodiyaliz tedavisi igin cerrahi olarak arteriovendz fisttl agiimasi da,
ylksek kardiyak debiye ve pulmoner hipertansiyona yol acabilir. Uremideki
hipertansiyonun asil sebebi hacim fazlahd oldugu icgin, tuz kisitlamasi veya
natridretik ilaglarla ya da diyaliz esnasinda uygulanan ultrafiltrasyon ile
normotansiyon saglanabilir. Hipertansiyon tedavisindeki iki 6nemli amag,
KBH’nin ilerlemesini yavaslatmak ve hipertansiyonun, KVS, inme gibi bébrek

2530 Tuz kisitlamasi ve

digi  komplikasyonlarinin gelismesini  6nlemektir
diretiklerle sivi fazlaliginin kontrol(i, tedavinin temelini olusturur®. Sivi
kisitlamasinin yetersiz kaldigi durumlarda, kullanilacak antihipertansif tedavi
rejimi, genel toplumda kullanilana benzer. ACE inhibitérlerinin ve Ang Il reseptér
blokerlerinin ise, kalp koruyucu ek etkileri vardir®®. Secilecek antihipertansif
tedavi ©6ncesinde hastanin eslk eden morbid hastaliklart da iyi
degerlendirilmelidir.

KBY’de hipertansiyon yaninda, hiperhomosisteinemi ve lipit anormallikleri

de aterosklerozu tetiklemektedir®>323°

. Devam eden veya var olan nefrotik
sendrom da tikayici vaskller hastaligi arttiran hiperlipidemiye ve koagullasyona
yatkinlik olusturur. Uygun sekilde tedavi edilmelidirler.

Uremik perikardit gelismesi, mutlak diyaliz endikasyonudur®. Diyaliz
tedavisi uygulanan hastalarda gelismisse, daha yogun diyaliz tedavisi gerekir.
Perikardial sivinin hemorajik vasfindan dolay diyaliz, heparinsiz yapilmahdir.
Tedaviye cevapsiz durumlarda, nadiren perikardiektomi gerekir. Perikarditin
dremiye bagl olmayan viral, malign, tiberkllozla ve miyokard enfarktlslyle
iligkili olan ve SDBY hastalarinda daha sik goértlen sebepleri de mutlaka g6z
éniinde bulundurulmalidir®.

Evre 3 KBY’de, normokrom normositer bir anemi gézlemlenir®>®*. Anemi,
sayet tedavi edilmezse, kalpte biyime, ventrikil hipertrofisi, anjina, konjestif
kalp yetmezligi, mental fonksiyonlarda gerileme, menstriel déngtde bozulma,

enfeksiyonlara kargi immun sistem fonksiyonlarinda azalma goérdlir. Anemi
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nedeni olabilecek noktalar ¢ok iyi gbézden gegirilmeli, demir depolar etkin hale
getirilmeli, bu islemlerden sonra eritropoietin tedavisi, gerekirse baglanmalidir.

Hemostaz bozukluklari, KBY’de siktir®. Trombosit-endotel ve trombosit-
trombosit etkilesimi bozulmustur. Kanama zamani uzar. Sonugta, cerrahi
yaralarda, gastrointestinal yolda, perikardial kese icinde ve intrakranial alanda,
kendiliginden gelisebilen anormal kanamalara yatkinlik olusur. Ayni zamanda
bazi 6zel durumlarda, altta yatan hastaliga bagl olarak (Or. nefrotik sendrom),
tromboembolik komplikasyonlarin  gelisme riski de artmistir®>.  KBY’li
hastalardaki kanama egilimi; desmopressin, kriyopresipitat, konjuge 6strojenler,
kan nakli, eritropoietin ve etkin diyaliz ile duzeltilebilir®®. Tromboemboli
acisindan risk altinda olan KBY’li hastalarda, endikasyon halinde, uygun
koruyucu antikoagllan tedavi de uygulanmalidir.

Merkezi, periferik ve otonom néropati yaninda kas fonksiyonlarinda
anormallikler de KBH'de gorilebilen komplikasyonlardir. Bu anormallikler, evre
3 KBH'de belirmeye baslar. Merkezi sinir sistemi ile iligkili bozukluklarin erken
belirtileri, hafiza ve konsantrasyon bozukluklar ile uyku dizensizlikleridir.
Kramplar, fasikdlasyonlar, higkirik gibi néromuskuler irritabilite belirtileri, daha
ileri evrelerde belirgin hale gelir. Terminal Uremide ise asteriks, miyoklonus,
kore ve hatta konviilziyon, koma gelisebilir®. Periferal néropati, evre 4 KBH'de
6 aydan fazla sure gegiren hastalarda belirginlesebilir. Siklikla “huysuz bacak
sendromu” gelisir. Duysal anormalliklerin gelismesinden sonra diyaliz
bagslatilmazsa, hizla motor néropati de gelisir ve derin tendon reflekslerinin
kaybi, kas kuvvetsizligi gorular. Dolayisiyla periferik néropati bulgularinin
gelismesi, RRT igin siki bir endikasyon olusturur. ilerlemis @reminin bazi
merkezi sinir sistemi ve néromuUskuller sistem komplikasyonlari, diyaliz veya
bdbrek nakli ile iyilestirilebilir®.

KBY’li hastalarda gelisen Uremik fetor, Urenin tOkOrOkte, amonyaga
dénistirilmesinden kaynaklanir. Uremik hastalarda, gastrointestinal yolun
herhangi bir bdlgesinde mukozal Ulserler gelisebilir. Bunlar; bulanti, kusma,
abdominal agr ve kan kayiplarina yol agabilir.

KBHde g¢likoz metabolizmasi yavaslamistir. Boébrekler normalde
plazmadaki instlini metabolize ettiklerinden dolayi, cogu KBY’li hastanin plazma
instlin dlzeyi, hafif veya orta dizeyde ylkselir. Bununla beraber hastalarda,

instline cevap ve glukoz kullanimi da bozulmustur. Cogu hipoglisemik ilacin
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doz ayarlamasi yapimahdir ve metformin gibi ilaglarin  kullanimi
durdurulmalidir®®.

KBY’li erkek ve kadinlarda fertilite azalmistir ve basarili bir gebelik
oldukca zordur. GFH ~%30 azaldiginda, gebelik, KBY’yi hizlandiran bir
unsurdur. Her iki cinste de libido azalmasi mevcuttur®. Bu sorunlar ancak
basaril bir bdbrek nakli ile giderilebilir.

KBH'de GFH’deki azalma oraninin azaltiimasi veya duraganlastiriimasi
icin hastaligin seyri esnasinda c¢esitli tedbirler alinmalidir. Bu hastalarda,
gelisen sivi kayiplari, kontrolsiiz hipertansiyon, Uriner yol enfeksiyonlari, Griner
yol tikanikhklari, nefrotoksik ilaglarin ve radyokontrast ajanlarin kullanimi ya da
altta yatan hastaligin etkinlesmesi ile akut ve geri doénebilir GFH disusleri
olabilir®®. Akut GFH azalmalarinda, bu nedenler gdzden gegirilmelidir.

KBH’deki ilerleyici renal hasar, en fazla intraglomeriler hipertansiyon
ve/veya glomeruler hipertrofinin  blOyuklugtyle iligkilidir. Bu nedenle,
hipertansiyonun kontroli olduk¢a énemlidir. Farmakolojik tedavinin hedefinde,
ayni zamanda proteintri de vardir. Proteindri de ilerleyici nefron hasarinin
yaninda, KVS hastaliklari i¢in de bir risk etkenidir. Hipertansiyon, glomerulden

gecisini arttirmak suretiyle proteindriyi arttinr®%

. Dolayisiyla antihipertansif
ilaglar, proteinlriyi azaltmak suretiyle de bdbrek koruyucu etki gdésterir.
Proteinlrik KBH'de hedef, 125/75 mmHg’lik kan basinci degerini saglamak
olmalidir®?32, Antihipertansif ajan seciminde ciddi proteintri varligi dnemlidir ve
bu hastalarda ACE inhibitdrii tercih nedenidir®”®. Bunun disinda asil hedef ilag
seciminden 6te, hedef kan basincina ulasiimasidir®-30:32:34,

KBY ilerlemesini 6nlemek amaciyla birincil bébrek hastaligi aktivitesinin
kontrol altinda tutulmasi gerektigi unutulmamalidir. Bu konuda en ciddi veriler,
diyabetik hastalarda saglanmigtir. Ayrica, sigara icmek, 6zellikle diyabetiklerde
mikroalbUmindri gelismesini ve GFH'deki azalmayi hizlandiracak, SDBY'’ye

ilerleme hizini  arttiracaktir®®234,

Dolayisiyla hastalar, sigara birakma
konusunda bilgilendiriimeli ve cesaretlendiriimelidirler®. Obesite de diyabetik ve
diyabetik olmayan hastalarda BY gelisimini ve ilerlemesini kolaylastirici bir
faktordir. Kilo verilmesi ile kronik proteintrik nefropatili hastalarda, obesitenin
kolaylastirdigi glomeruler hiperfiltrasyon ve proteinlri duzelecek, ayrica kan

basinci da diisecektir®.
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KBY’de, bbbrek yoluyla metabolize edilen ilaglarin doz ayarlamasi da

3039 Sayet ilacin >%70'i, bodbrek disi yollarla atiliyorsa (Or. karaciger

gerekir
veya intestinal), doz ayarlamasi gerekmeyebilir®>. KBY’de; meperidin, metformin
ve bobrek yoluyla uzaklastirilan diger oral hipoglisemik ilaglarin kullanimindan
mutlaka kaciniimahdir. KBY’de, bazi ilaglar nefrotoksik etki de gdsterebilir.
Ozellikle NSAT'ler, sodyum tutulumu, hipertansiyon, hiperkalemi, hiponatremi ve
GFHde daha fazla azalma yapabilir. Secici inhibitérler olan COX-2

inhibitdrlerinin ise, nefrotoksisite agisindan ek avantajlari yoktur®,
Renal Replasman Tedavisi:

Yaklagik 50 yildir, bébrek nakli ve diyalizden olusan RRT, SDBY’li bircok
hastanin yasam suresini uzatmistir. KBY’nin erken evrelerinde hastalar RRT
konusunda bilgilendiriimeli ve RRT'ye gecisin olduk¢a “yumusak” olmasi
saglanmalidir.  Sayet hastanin  yakinmasi yok ise, RRT hemen
baslatiimamalidir, ancak dremik durumun komplikasyonlarinin geligimini
dnleyecek kadar da erken dénemde baslatiimalidir®®. Hastalar ve yakinlari, RRT
hakkinda ve tedavinin baglayacagi stre agisindan egitilmelidirler.

Bobrek Nakli:

SDBY’de, sadece bdbrek nakli, tama yakin iyilestirme saglayan, en etkin
tedavidir. Her hastada yapilmaya caligiimalidir. Geri ddénebilir unsurlarin
diglandigi SDBY’ye ulasmis hastalarda, antijenik olarak uygun bir verici de
varsa, diyalizden &nce birincil olarak bdbrek nakli yapilabilir ve yapiimalidir®.
Diyaliz ile tedavi edilen hastalara kiyasla nakil yapilan SDBY’li hastalarin
beklenen yasam siresi daha uzundur.

Nakil ©6ncesinde, hem alicic hem de verici adayr c¢ok dikkatli
degerlendirilmelidir. Mevcut ya da gizli aktif enfeksiyon veya neoplazi
bulunmamalidir. Vericinin bébregine kargi alicida, potansiyel zararli antikorlarin
bulunmasi, ABO kan grubu uyumsuzlugu, standart prosedirde ¢ok erken greft
kaybina yol acabilir ve nakil icin mutlak kontrendikasyondur*®. Bu antikorlarin
nakil 6ncesinde rutin olarak arastinimalari gereklidir; kan gruplari, HLA

antijenleri bakilmali, alici ile verici serumlarinin ¢apraz kiyaslamasi yapilmaldir.
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Bébrek, kadavradan ya da yasayan vericiden elde edilebilir*'. Ulkemizde
yasal olarak 4. dereceye kadar akrabalar ve esler, canli verici olabilmektedir.
Bunun yaninda ¢ok ézel durumlarda etik kurullar araciligi ile diger canli vericiler
de aday olabilir. Yasayan vericilerin fizik muayeneleri normal olmalidir ve ABO
kan grubu uyumu bulunmalidir. Cok 6zel sartlarda uyumsuz kisiler arasinda da
bdébrek nakli yapilabilir. Vericilerde, renal arterlerdeki anormallikleri géstermek
Uzere renal anjiyografi yapiimalidir. GUnk(O cerrahi islem gugtlir ve islem
uzadikca, nakledilecek bdbredin iskemide kalma slresi de artar. Kadaverik
vericilerde malign hastalik ve aktif enfeksiyon olmamaldir. Verici yasliysa ya da
bobrek uzun slre iskemide kalmigsa, nakledilen bdbredin reddedilme riski
artmaktadir®.

Canl vericilerden yapilan organ nakillerinde, nakledilen bébregin yasam
siiresi, kadavradan elde edilenlere gére daha fazladir*®. Cogu SDBY’li hasta,
nakil icin >4 yil beklemektedir. Bu nedenle, her ne kadar hastalarin 1. derece
akrabalarindan yapilan nakillerin basarisi daha ylUksek olsa da, nakil igin kabul
edilen akraba olmayan vericilerin sayisi da son dbénemlerde artmaktadir.
Ulkemizde 2006 yili icinde SDBY tanisi alan hasta sayisi yaklasik 5000 iken,
yapilan bdbrek nakli sayisi toplam 830 diizeyinde kalmistir'.

Bodbrek naklinin reddinde hem humoral (antikor iligkili), hem de htcresel
immiin sistem rol alir***?, ABO kan grubu antijenlerine ve HLA sinif | ve Il
antijenlerine karsi gelisen antikorlar, hiperakut redde neden olabilir. Bu
antikorlar, vaskuler endotele baglanarak, kompleman kaskatinin aktivasyonuna,
direk endotel hasarina, platelet birikimine, mikrovaskuller trombls olusumuna ve
organin iskemik nekrozuna yol agabilirler®. Hiicresel red ise, organ tarafindan
salinan HLA antijenlerine karsi etkinlik kazanan lenfositlerce gelistirilir. HLA digi
antijenler de organ naklinin reddinde rol alabilir*.

Bobrek nakli sonrasi immun baskilayici tedavi, genellikle tim immadn
cevabi baskilar. Sonugta bakteriyel, viral, fungal ve hatta malign timérlere karsi
yatkinlik gelisir®.

Akut organ reddini 6nlemede, “antilenfosit globulin®, T lenfositlerce
salinan bir molekul olan CD3’e yoénelik monoklonal antikor olan “OKT3”
kullanilabilir*®. Son dénemlerde, akut reddi ®nlemede ise, yine hiicresel
immdaniteyi baskilamaya yoénelik olarak IL-2 reseptérine karsi geligtirilmis iki
monoklonal antikor olan “basiliximab” ve “daclizumab”, etkin sekilde
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kullaniimaktadir®®. idame immin baskilayici tedavide glukokortikoidler,
kalsinérin inhibitorleri, mikofenolik asid gibi degdisik siniflardan ilaglar
kullanilabilmektedir.

Ameliyat sonrasi yodun bir dilrez gelisebilir ve hastada hipovolemi,
elektrolit bozukluklari ve yogun potasyum kaybi gelisebilir®. Kisa siireli bir greft
fonksiyonundan sonra, ATN’ye bagh oligiri gelisebilir'®. ATN en sik,
hipotansiyona maruz kalmis kadaverik vericilerden elde edilen bdbreklerde ya
da organin kan akiminin saglanmasi gecikmisse (sicak iskemi zamani) geligir.
Dizelme siklkla ilk ¢ hafta icinde goralir. ATN Uzerine binmis organ reddi de
siktir ve biyopsi yapiimadan ayirici taniya gitmek gii¢ olabilir*®*2. Siklosporin,
ATN siresini uzatabilir ve doz azatlimi yapilmadan diiirez gerceklesmeyebilir*°.

Organ reddinin erken dénemde taninmasi, renal fonksiyonlarin
korunmasina ve geri dénusumsiz hasarin énlenmesine ydnelik uygun tedavinin
saglanmasi icin imkan saglar. Reddin erken belirtileri nadirdir ve ates, terleme,
nakil yerinin Uzerinde hassasiyet goérllebilir. Red, sadece serum kreatinin
diizeyinde yiikselme ile de kendini belli edebilir*®. idrar miktari normal veya
azalmis olabilir. Fonksiyonel bozulmanin diger nedenleri mutlaka ekarte
edilmelidir. Operasyonla iligkili komplikasyonlar; renal arter veya ven trombozu,
renal arter stenozu, lenfosel, Ureterik tikaniklik ve Greterik sizintidir*'. Uriner yol
tikanikligini ya da perirenal idrar, kan ya da lenf birikimini géstermede, USG
oldukca faydalidir®®. Kalsinérin inhibitérleri, bdbrek fonksiyonlarini bozabilir*®42,
Organ reddini ayirt etmek igin biyopsi gerekebilir. ACE inhibitérlerinin veya
NSAI‘lerin eklenmesi de kreatinin artisina katkida bulunabilir®.

Nakil sonrasi donemde gelisen enfeksiyonlarin klinik belirtileri, immun
baskilayici tedavilerle maskelenir. Tum ilaclar, firsat¢i enfeksiyonlara egilim
yaratir*®*2, Nakil sonrasi en sik gdriilen firsatcl enfeksiyonlar ve sireleri, tablo
7'te dzetlenmistir®.

Enfeksiyonlarin belirti ve bulgulari baskilanmis olabilir. Atesin gértlmesi,
sik bir belirtidir*®. Nakil sonrasi ilk ayda en sik bakteriyel enfeksiyonlar gérilir
ve yara enfeksiyonlari en sik rastlanilan odaktir. Hizli gelisen pulmoner
lezyonlar, hastanin ¢ok kisa sire iginde 6élmesine yol agabilir. Bu durumda
glukokortikoidlerin idame dozu harig, immiin baskilayici tedavi durdurulmalidir®.

31



Tablo 7. Bébrek nakli yapilanlarda en sik kargilasilan enfeksiyonlar.

Peritransplant (<1ay) Erken (1-6 ay) Gecg (>6 ay)

Yara enfeksiyonlari Pneumocystis carini Aspergillus

Herpesviriis Sitomegalovirlis Nocardia

Oral kandidiazis Legionella BK virus

Uriner yol enfeksiyonlari Listeria Herpes zoster
Hepatit B Hepatit B
Hepatit C Hepatit C

immiin baskilayici tedavi altindaki hastalarda timér gelisme sikhig
% 5-6'dir*®**. En sik; cilt, dudak kanseri, malign lenfoma ve servikste
karsinoma in situ gériliir*®*4#*. Risk, nakil sonrasi uygulanan immiin baskilayici
tedavinin miktariyla ve siiresiyle dogru orantilidir®.

Nakil sonrasi gorulen hiperkalsemi, hiperplastik paratiroid bezlerin
normale dénis yetersizliklerine baglidir*®. Kronik diyaliz esnasinda kalsiyum ve
fosfor icin uygun tedavi uygulanmasiyla, paratiroid ile iligkili komplikasyonlar
dramatik olarak azalir. Devam eden paratiroid etkinliginde ise, subtotal
paratiroidektomi gerekebilir*®.

Gelisen hipertansiyon, dogal bébrege, nakledilen organin reddine, renal
arter stenozuna veya kalsinérin inhibitdrlerinin yan etkisine bagli olabilir*®°.

Kronik diyaliz hastalarinin diginda, bébrek nakli yapilan hastalarda da
miyokard enfarktlsi ve inme sikligi normal topluma gére artmistir. Bébrek nakli
yapilan hastalarin %50’sinden fazlasinda mortalite, KVS hastaliklariyla
iliskilidir*>*2. Glukokortikoidlerin kullanimi, hipertansiyon, hiperlipidemi ve DM
varhgi, kolaylastirici sebeplerdir. Bu hastalarda, hipertansiyon ve hiperlipidemi
tedavileri yapiimali —6zellikle sirolimus alanlarda— ve siki kan sekeri kontroll

saglanmalidir*®*°.

Diyaliz Tedavisi:

Diyaliz tedavisinin ulagilabilirliginin artmasi ile dinya capinda birgok
SDBY’li hastanin yasam sureleri uzamigtir. SDBY’li hasta nifusu, her yil ~%6
artmaktadir®®. Ulkemizde 2006 yilinda bir énceki yilldan daha ylUksek bir artis
orani oldugu belirlenmistir’. Yillik diyalize baslayan yeni hasta sayisi 5000
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civarindadir’. Ulkemizde o&limler en sik KVS hastaliklarina (%50,4) ve
enfeksiyonlara (%10) bagldir ve cogunlukla ilk 90 giin icerisinde olmaktadir'“®.
Temel olarak diyaliz tedavisi endikasyonu, tibbi girisimlerle dizeltiiemeyen her
tarlG klinik ve laboratuar anormallik olarak digtnulebilir.

BY ile basvuran hastalarda tedavi yontemleri, olayin akut ya da kronik
olmasina gore degisir. ABY’de uygulanan tedavi yéntemleri; hemodiyaliz (HD),
devamli RRT ve periton diyalizi (PD)’dir. SDBY’deki tedavi secenekleri ise, HD
(merkezde veya evde), PD ve bébrek naklidir*®. Ulkemizde, SDBY’li hastalarin
~%75'i, HD tedavisi almaktadir. HD ile PD arasindaki se¢im; hastanin yasina,
eslik eden morbid hastaliklarina, islemi yapabilme kabiliyetine ve kendi
gOrislerine gore degisir. PD, el becerilerinin ve gérme kabiliyetlerinin daha fazla
olmasina ve hastalarin bagimsiz hareket edebilmesine olanak sagladidi icin
gen¢ hastalarda daha fazla uygulanmaktadir. Zit olarak sisman, trunkal
obesitesi olan, hi¢ kalan renal fonksiyonun olmadigi hastalarda, HD tedavisi

daha uygun secenek olabilir*®.
Hemodiyaliz:

HD, yari gegirgen bir membran Uzerinden, solitlerin difizyon prensibine
dayal bir tedavidir. Gegisi belirleyen Ozellikler; konsantrasyon farki, HD
membraninin ylzey alani ve membranin maddeyi gegirme yeterliligi gibi
faktorlerdir. HD’nin G¢ gerekli icerigi vardir: diyalizér, diyalizat ve atik haznesi,
kan dagitim sistemi®.

Diyaliz6ér, kan ve diyalizat igeriginin ¢ok hizli bir akimda perflizyonunu
saglayan bir plastik aletten olusur. Ginimizde, diyalizér membran materyali
olarak en fazla, biyouyumlulugu en c¢ok olan sentetik materyaller tercih
edilmektedir (Or. polisiilfon, polimetiimetakrilat vb.)*.

Diyalizat degisik oranlarda; sodyum, potasyum, Kklor, Kkalsiyum,
magnezyum, asetat, bikarbonat ve glukoz iceren konsantre bir sividir®®. Ozel
islemlerden gegcirilen saflastirlmis deiyonize su ile karistirlip kan ile
karsilasmasi saglanir. Madde alisverisi, kan ile diyalizat sivisi arasinda
saglanir.

Diyaliz makinesi, kan pompasi, diyaliz solisyonu toplama sistemi ve
cesitli glivenlik monitérlerinden olusur*®. Kan pompasi sayesinde kan, hastadan
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alinir, diyalizér boyunca ilerler ve tekrar hastaya déner. Kan akim hizi, 250-500
mL/dk arasinda degisir. Diyalizat bélimindeki eksi hidrostatik basing, hastadan
fazla miktarda sivinin cekilebilmesini saglar: buna “ultrafiltrasyon” denilir*®.

HD icin kanin saglandigi fistll, greft veya kateter, damar giris yolu olarak
adlandirihir®®. Arteriovendz fistil, bir arterin bir vene anastomozu ile olusturulur.
Sonugta olugan venin arterializasyonu sayesinde, HD icin defalarca giriimesi
gereken damara, genis ignelerin (Or. 15 gauge) yerlestirimesi kolayla§|r46.
Ulkemizde HD hastalarinin %85,7’si, fistill yoluyla diyalize alinmaktadir'.

Cift Iimenli kateterler, ABD’de, kronik HD hastalarinin ~%20’sinde
kullanilmaktadir*®. Bu kateterler, acil diyaliz gereken durumlarda veya anatomik
nedenlerden dolayi fistil veya greft ile arteriovendz anastomoz yapilamayan
hastalarda kullanilirlar. Bu kateterler de enfeksiyonlara veya tromboza bagl
islevselliklerini yitirebilirler*®. Gegici cift Iimenli kateterler, femoral, subklavian
veya juguler vene yerlestirilerek, 2-3 hafta boyunca kullanilabilirler*®. Juguler
yol, subklavian yola tercih edilir. Subklavian vende, juguler vene kiyasla stenoz
ve tromboz riski daha fazladir*®.

KBY’li hastalarda HD isleminin etkinligi, yapilan islemle ilgili bazi
rakamsal hedeflere ulagiimasindan 6te bir kavramdir ve her agidan hastanin
normale en yakin durumunu niteler. Tium dinyada, maliyet de g6z &nlne
alindigindan, haftada 3 gin 44,5 saatlik HD iglemi, standardi temsil
etmektedir. Bununla birlikte SDBY’li hastaya ne kadar cok HD vyapllirsa,
hastanin klinik durumu o denli iyi olur. ABY’li hastalarda mimkuin oldugu kadar
diyalizden kacinilmasi gerekirken bir o kadar da Gremik belirti ve bulgular iyi
izlenmelidir. Diyaliz tedavi stratejisi kigiseldir.

HD’de, 6zellikle de DM’li hastalarda, en sik gérilen akut komplikasyon,
hipotansiyondur*®. Bunun disinda birgok akut ve kronik komplikasyon gérlebilir.
HD komplikasyonlari, bu c¢alismanin amacina hitap etmedigi icin
detaylandirilmayacaktir.

Yogun bakim Unitelerindeki ABY’li hastalarin tedavisinde, devamh RRT
sikligr gitgide artmaktadir. Teorik bazi avantajlari olmasi yaninda klinik son
noktalara énemli katkisi yoktur. Hemodinamisi bozuk hastalarda tercih edilebilir.
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Periton Diyalizi:

PD, degisik 6zelliklerdeki 1-3 L’lik PD sollsyonunun periton bogluguna
verilerek, belli bir siire orada kalmasi ve bu siire igcerisinde madde aligverisinin
saglanmasini ifade eder. PD solisyonu temel olarak; glukoz, aminoasit veya
sentetik molekul bazli olabilir. Su ve maddelerin Klirensi, bunlarin, periton
bosluguna olan difizyonu ile buradan emilimleri arasindaki dengeye baglidir.
Enfeksiyon (peritonit), beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri gibi ilaglarin
kullanimi, pozisyon gibi fiziksel faktérler, solGtlerin, peritoneal gegis oranini
azaltabilir®.

Periton bosluguna giris, bir periton kateteri vasitasiyla olur*®#’. Bunlar,
akut devamli PD yapmak Uzere acil durumlarda kullanilan akut kateterler ya da
cilt altindan ttinel acilarak periton bosluguna yerlestirilen kronik kateterlerdir®.

PD, devamlh seyyar, devamli siklik ve noktirnal aralikli olarak ¢ sekilde
yapilabilir*®.

Enfeksiyon, PD’nin en sik komplikasyonudur ve teknigin yetersizliginin de
en sik sebebidir*’. Peritonit veya cikis yeri iltihabi olarak gérilebilir*’. Kateterin
yerinden oynamasi, fibrin, pihti ya da omentumla tikanmasi gibi sebeplerle
drenaj yetersizlikleri, periton boslugundan sivi sizmasi gibi mekanik
problemlerle karsilasilabilir*’.

RRT ydéntemleri icerisinde bdbrek naklinin hem tibbi, hem mali hem de
sosyal avantajlar diyaliz tekniklerinden c¢ok daha fazladir ve her hastada
yapiimaya calisiimalidir. Ote yandan diyaliz tedavi yéntemleri birbirlerine karsi
ustin veya geri kaldiklari 6zelliklere sahiptirler. Diyaliz tedavi ydnteminin
belirlenmesinde tibbi noktalar oldugu kadar, hastanin tercihi de énemlidir. Tim
yontemler hakkinda bilgilendirildikten sonra, eger tibbi bir zorunluluk yoksa

hastanin sectigi tedavi ydntemi uygulanmalidir.
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GEREC VE YONTEMLER

Hastalar:

Ocak 2000 ile Ekim 2005 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Tip
Fakulltesi Hastanesi’'nde, polikliniklerde izlenmig, acil serviste kabul edilmis ve
kliniklere yatirilan ve kreatinin degeri 21,5 mg/dL olan hastalar ¢calismaya alindi.
Hastalarin isimleri, yaslari, dosya numaralari ve kreatinin degerleri, Biyokimya
Anabilim Dali’'nin (AD) bilgisayar kayitlarindan elde edildi. Buna gére, belirtilen
tarihler arasinda toplam 30.619 hastanin kayitli oldugu géraldd. Bu hastalarin
analiz i¢in olusturulan verileri, Mersin Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi’'nin
arsivinde bulunan hasta dosyalarindan girildi. Analiz ve veri girigi esnasinda, bu
30.619 hastanin bazilarinin, farkli zamanlarda hastaneye basvuran ayni
hastalar oldugu anlasildi. Bazilarinin ise, adlarina, farkl zamanlarda birden
fazla dosya acilan ayni hastalar oldugu anlasildi. Bazi kayitli hastalarin da
pediatrik yas grubunda oldugu, bazilarinin ise, kayitlarda, pediatrik yas
grubunda goéruliyorken, dosya incelemesi ile erigkin poptlasyonda oldugu
anlasildi. Bazi hastalarin, kreatinin degerleri <1,5 mg/dL olmasina ragmen,
inceleme igin Biyokimya AD’ce verilen kayitlarda oldugu goéruldi. Bunlarin
kreatinin degerlerinin, yas, cinsiyet gibi 6zelliklere bagh olarak referans araliklar
disinda bulunmasi sebebiyle anormal sonug olarak kayda gectigi anlagildi. Bazi
hasta dosyalarinin, kaybolmalari nedeniyle arsivde bulunmayisindan dolayi
incelemeleri yapilamadi. Bazilarinin ise dosyasinda higbir veri olmadigi
gb6zlendi. Sonug¢ olarak, tim kayitli hastalarin dosyalari incelenerek pediatrik
yas grubunda olanlarin elenmesi, birden fazla kayit altina alinanlarin teke
indirgenmesi, arsivde dosyasi olmayanlarin elenmesi, kreatinin degerinin <1,5
gr/dL olanlarin ¢alisma disi birakilmasiyla, kreatinin 21,5 mg/dL olan toplam
438 vakanin analizi yapildi.

Calismaya baslamadan &nce, Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Etik

Kurulu’ndan onay alind.

36



Yontemler:

Hastalarin dosya numaralar, yaslar, cinsiyeti, sosyal glvenceleri,
basvuru nedenleri, bdbrek fonksiyon bozuklugu tipi, ABY olanlarin prerenal,
renal, postrenal ABY nedenleri, varsa birincil bébrek hastaligr nedenleri, KBY
varsa suresi, eslik eden hastaliklari, yatan hastalarin bu esnadaki operasyon
Oykdleri, ila¢c kullanim o6ykuleri, HD gereksinimleri, kan basing¢lari, uygulanan
diyaliz turleri (HD veya PD) ve komplikasyonlari, HD igin damar giris yollari ve
bunlarla ilgili komplikasyonlar, kan nakli 6ykisu, diyabetik olup olmadiklari,
bobrek nakli 6ykist ve iligkili komplikasyonlar, hastalarin akibetleri, 6len

hastalarin 6lim sebepleri kayit altina alindi.

Istatistiksel Yontem:

Hastalarin yas, cinsiyet ve sosyal glvence durumlari gibi tanimlayici
Ozellikleri ile bagvuru nedenleri, eslik eden hastaliklari, operasyon &dykuleri, ilag
kullanim 6ykuleri, HD gereksinimleri, kan basinglari, uygulanan diyaliz tirleri ve
komplikasyonlari, kan nakli éykisl, diyabet dykusu, bdébrek nakli éykist ve
iligkili komplikasyonlari, akibetleri ve élen hastalarin 61im sebepleri gibi bdbrek
fonksiyon bozuklugu ile ilgili olabilecek ya da bu acgidan risk faktéri
olusturabilecek Ozelliklerine iligkin frekanslar ve yuzdeler hesaplandi, bunlara
iliskin grafikler olusturuldu. Genel olarak tim hastalarin bu sekilde
Ozetlenmesinden sonra, bobrek fonksiyon bozuklugu icin risk faktori
olusturabilecek &zellikler ayri ayri incelendi. Buna gb6re Oncelikle hastalar
bdbrek fonksiyon bozuklugu tiplerine gére ayrilarak, her bir bébrek fonksiyon
bozuklugu tipi altinda yas, cinsiyet, eslik eden hastaliklar, cerrahi operasyon
Oykdaleri, ilac kullanim &ykileri ve incelenen diger baska 6zellikler hem ayri ayri
hem de birbirileriyle kombine edilerek incelendi. Bunun disinda bdbrek
fonksiyon bozuklugu tiplerinin alt tipleri icin de benzer sekilde her bir 6zelligin
dagihmi ayn ayri ve birbiri ile kombine edilerek arastirildi. Bu sekilde
kiyaslamalar yapilarak hangi bébrek fonksiyon bozuklugu tipinin en ¢ok hangi
durumlarda ortaya ¢iktigi ve buradan da hareketle risk faktérlerinin neler oldugu
saptanmaya calisildi. Yapilan tOm incelemelere iliskin bulgular, frekans ve
yUzde olarak ifade edildi. Ayrica grafiksel gdsterimler de saglandi.
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Calismalarda SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) for
Windows Release 11.5.1, Standard Version paket programi kullanildi*®. Grafik
cizimlerinde ikinci bir arag olarak Microsoft Office Standard Edition for Students
and Teachers, Microsoft ® Office Excel 2003 modiiliinden yararlanildi*®.
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BULGULAR

Demografik Yapi:

Ocak 2000 ile Ekim 2005 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Tip
Fakdiltesi Hastanesi’'ne bagvuran ve kreatinin dizeyi 21,5 mg/dL olan toplam
438 hasta calismaya alindi. Bu hastalarin 156’s1 (%35,6) kadin ve 282’si
(%64,4) erkek cinsiyette saptandi. Hastalarin ortalama yaslan 58,4 olarak
bulundu.

Sosyal glvencelere bakildiginda, hastalarin %12,1’i tcretli, %2,5’i Bag-
Kur'lu, %22,8'i Yesil Kart'li, %62,6’sI ise Emekli Sandigi’na bagl idi.

Basvuru Nedenleri:

Hastalarin %37,7’si (n=165), baska bir klinik sorunla hastaneye bagvuran
ve bobrek fonksiyon bozuklugu saptanan Kkisilerdi. ikinci basvuru sebebi,
(%16,2; n=71), kardiyak kokenli gégus agrisi, 3.’su (%12,6; n=55) nefes darlgi,
4.sU ise (%10,5; n=46) norolojik sebepler (konvilziyon, biling bulanikligr gibi)
olarak saptandi. Diger basvuru sebepleri ise (%23,1; 101 kisi), idrar yapmada
azalma, hematuri, diztri, karin agrisi, 6dem, gastrointestinal sistem kanamasi,

ortopedik ve jinekolojik problemler idi.

Bobrek Yetmezligi Tipi:

Hastalarin bébrek fonksiyon bozuklugu tipleri sekil 1'de gdsterilmistir. On
bir hastada ise bdbrek fonksiyon bozuklugunun tipi, 6lim, taburculuk gibi
sebeplerle anlagilamadi.

ABY’li hastalarin ¢ok buiylk bir kisminda (%84,8, n=206) prerenal,
%7’sinde (n:17) renal ve %8,2’sinde (n:20) postrenal ABY saptandi.
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Boébrek Fonksiyon Bozuklugu Tipi

Sekil 1. Hastalarin bébrek fonksiyon bozuklugu tipine gére dagilimi (ABY: Akut
bbébrek yetmezligi, KBY: Kronik bébrek yetmezligi).

Prerenal ABY’li hastalarin %57,8’'inde (n:119) neden; oral alamama,
ishal, kusma, kanama vb. nedenlere bagl dehidratasyon, %29,6’sinda (n:61)
kalp yetmezligi veya hepatorenal sendrom, %12,1’inde (n:25) sepsis ve eslik
eden hipotansiyon ve bir hastada aort diseksiyonu olarak saptandi. Renal ABY
sebeplerinin; hastalarin  %47,1'inde (n:8) vaskiler, 9%35,3'Unde (n:6)
tibdlointerstisyel, %17,6'sinda (n:3) glomerller kaynakh oldugu géraldi.
Postrenal ABY nedenlerinin ise; hastalarin %25’inde (n:5) Griner sistem tas
hastaligi, %15’inde (n:3) benign prostat hipertrofisi, %45’inde (n:9) malignensi
(serviks, mesane prostat, rektum karsinomu), %10’'unda (n:2) travmaya veya
cerrahiye bagh alt triner sistem yaralanmasi ve %5’inde (n:1) retroperitoneal

hematom olarak saptandi.

Birincil Bobrek Hastaligi ve Eslik Eden Durumlar:

Hastalarin 9%50,7’sinde (n:222) birincil bir bdbrek hastaliginin oldugu
goruldi (sekil 2). Bunlardan en sik gérilenin, hastalarin %34,2’sinde (n:76)

mevcut olan diyabetik nefropati oldugu tespit edildi. Hastalarin %26,6’sinda

(n:59) ise neden saptanamadi.
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Sekil 2. Birincil bdbrek hastaliklarinin dagilimi.

KBY’li hastalarin; %40,8’inin (n:75) KBY siresi >3 yil, %8,7’sinin (n:16)
1-3 yil arasl, %4,9unun (n:9) <1yil oldugu gorildl. Hastalarin %45,7’sinde
(n:84) ise, KBY suresi bilinmiyordu.

Hastalar, yaglara gore incelendiginde diyabetik ve hipertansif nefropatinin
gen¢ yas gruplarinda gbézikmedigi, ileri yas grubunda yogunlastigi (>60 yas)
g6zlendi.

Vakalarin %97,5’'inde (n:427) eslik eden bir hastalidin oldugu belirlendi.
Bunlar; %63 (n:269) noérolojik ve/veya KVS, %14,3 (n:61) enfeksiydz, %8,9
(n:38) malign, %13,8 (n:59) diger hastaliklardi. Nérolojik ve/veya KVS hastahgi
olan 269 hastanin %21,2’sinde (n:57) enfeksiydz, %12,3'Unde (n:33) ise malign
bir hastaligin eslik ettigi saptandi. Norolojik ve/veya KVS hastaligi olan 269
hastanin %49,8’'inde (n:134), enfeksiyonu olan 61 hastanin %65,6’sinda (n:40),
malignensisi olan 38 hastanin %76,3'Unde (n:29) ve diger hastaliklari olan 59
hastanin %54,2’sinde (n:32) ABY gelistigi saptandi (Sekil 3). Nérolojik ve/veya
KVS hastaligi olup enfeksiyonun eslik ettigi 57 hastanin %45,6’sinda (n:26),
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malignensinin eslik ettigi, 33 hastanin da %57,6'sinda (n:19) ABY gelistigi
saptandi (Sekil 4).

Yizde

Norolojik ve/veya KVS Enfeksiyon Malignensi
hastaligi

Eslik Eden Hastaliklar

Diger

Sekil 3. Eslik eden hastaliklara gére akut bébrek yetmezligi gelisme oranlari.

Yiizde
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Enfeksiyon

Norolojik ve/veya KVS hastaligina eslik eden ikinci

hastalik

Malignensi

Sekil 4. Norolojik ve/veya KVS hastaligina eslik eden ikinci hastalik durumunda
akut bébrek yetmezligi gelisme oranlarn (KVS: Kardiyovaskiler sistem).
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Cerrahi Miidahaleler ve Bébrek Yetmezligi ile iligkileri:

Hastalarin %33,3’tnde (n:146) cerrahi bir mudahalede bulunuldugu
gorildd. En ylksek oran abdomen, pelvis ve/veya toraksi ilgilendiren,
%19,2’sinde (n:28) by-pass veya buyldk damarlan ilgilendiren, %12,3’Uinde
(n:18) Urolojik (bdbrek, prostat, mesane ile ilgili), %11’inde (n:16) periferik
damarlarla ilgili (arteriovendz fistil vb), %6,8’inde (n:10) ortopedik, %6,2’sinde
(n:9) jinekolojik (sezaryen, histerektomi vb), %4,8'inde (n:7) norosirlrjik,
%3,4’Uinde (n:5) bbbrek tasiyla ilgili cerrahi girisimlerde ve %9,6’sinda da (n:14)
diger cerrahi mudahalelerde bulunuldugu tespit edildi. Yapilan cerrahi
islemlerde ortaya ¢ikan ABY tablolarinin ¢ok blyuik bir kisminin prerenal ABY

oldugu saptandi.
Kullanilan Nefrotoksik ilaclar ve Bébrek Yetmezligi ile iligkileri:
Hastalarin ¢ok blydk bir kisminda (%52,3, n=229) nefrotoksik ilag

kullanimi oldugu gozlendi. Bunlarin baginda NSAI ve radyokontrast madde
kullanimi gelmekteydi (Sekil 5).

NSAI
Antibiyotik
Kontrast madde
E Antineoplastik D
o
S
- NSAAntibiyotik
=
[
3
o NSAlKontrast madde
o
=
] .
= NSAl+Antineoplastik I:I
Antibiyotik+Kontrast madde
Antibiyotik+Antineoplastik I:I
Kontrast madde-+Antineoplastik l:l
0,00 5,00 10,00 15,00 20,00 25,00 30,00 35,00 40,00
Yizde

Sekil 5. Kullanilan nefrotoksik ilaglarin dagilimi (NSAI: nonsteroid
antiinflamatuar).
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ABY nedeniyle izlenmis 243 hastanin %60,5’inde (n:147) nefrotoksik ilag
kullaniminin oldugu saptandi. Bunlarin; %20,4'linde (n:30) sadece NSAI,
%7,5inde (n:11) sadece nefrotoksik antibiyotik (aminoglikozid, amfoterisin B,
vankomisin), %32,7’sinde (n:48) sadece kontrast madde, %0,7’sinde (n:1)
sadece antineoplastik (sisplatin, oksaliplatin vb.), %8,8'sinde (n:13) NSAI ile
birlikte nefrotoksik antibiyotik, %11,6'Unde (n:17) NSAI ile birlikte kontrast
madde, %4,8'inde (n:7) NSAI ile birlikte antineoplastik, %6,1’inde (n:9)
nefrotoksik antibiyotik ile birlikte kontrast madde, %3,4’Unde (n:5) nefrotoksik
antibiyotik ile birlikte antineoplastik ve %4,1’inde (n:6) kontrast madde ile birlikte

antineoplastik ilaglarin kullanildigi géraldi (Sekil 6).

NSAI

Antibiyotik

Kontrast madde
Antineoplastk
NSAl+Antioiyotik
NSAkKontrast madde

NSAkAntineoplastik

Nefrotoksik ilaglar

Antibiyotik+Kontrast madde

Antibiyotik+Antineoplastik

Kontrast madde+Antineoplastik

Yiizde

Sekil 6. Akut bdbrek yetmezligi hastalarinda kullanilan nefrotoksik ilaglarin

dagilimi (NSAI: nonsteroid antiinflamatuar).

Prerenal ABY’li 206 hastanin %60,7’sinde (n:125) nefrotoksik ila¢
kullanimi belirlendi. Bunlarin %20,8(inde (n:26) sadece NSAI, %8’inde (n:10)
sadece nefrotoksik antibiyotik (aminoglikozid, amfoterisin B, vankomisin),
%35,2'sinde (n:44) sadece kontrast madde, 9%0,8inde (n:1) sadece
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antineoplastik (sisplatin, oksaliplatin vb.), %8,8'inde (n:11) NSAI ile birlikte
nefrotoksik antibiyotik, %11,2'sinde (n:14) NSAI ile birlikte kontrast madde,
%3,2'sinde (n:4) NSAI ile birlikte antineoplastik, %7,2'sinde (n:9) nefrotoksik
antibiyotik ile birlikte kontrast madde, %3,2’sinde (n:4) nefrotoksik antibiyotik ile
birlikte antineoplastik ve 9%1,6’sinda (n:2) kontrast madde ile birlikie
antineoplastik ilaglarin kullanildigi géruldd. Bu 125 hastanin %67,2’sinde (n:84)

ise NSAI, kontrast madde ve/veya iki grup ilacin birlikte kullanildigi saptandi.
Diyaliz Gereksinimi, Tipleri ve iligkili Faktérler:

Hastalarin %13,9’unda (n:61) diyaliz gereksinimi oldugu gdzlendi. ki
hastada 6nceden var olup, bébrek nakli sonrasi gerek kalmadigr saptandi (Sekil
7). Diyaliz gerekenlerin %1,6’sinda (n:1) <3 seans, %3,3’linde (n:2) 3—7 seans,
%95,1’'inde (n:58) ise >7 seans diyaliz tedavisi uygulanmis oldugu tespit edildi.
Bu hastalarin %37,7’sinde (n:23) ilk kez Mersin Universitesi Tip Fakiltesi
Hastanesi’'nde diyaliz tedavisine baslanmis oldugu gdzlendi.

Diyaliz tedavisi uygulanmig hastalarin %96,7’sinin  (n:59) bdbrek
fonksiyon bozuklugu tipi KBY iken, %3,3’Unln (n:2) bébrek fonksiyon bozuklugu
tipi ise ABY olarak tespit edildi.

90 - 85,6
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2 401
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Var Yok Nakil sonrasi yok

Diyaliz gereksinimi

Sekil 7. Hastalarin diyaliz gereksinimleri.
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Diyaliz uygulananlarin %88,5’'inde (n:54) HD, %8,2’sinde (n:5) PD,
%3,3’Unde (n:2) ise, 6ncesinde HD uygulanirken, takipte PD uygulanmaya

baslanmis oldugu belirlendi (Sekil 8).
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100
90 -
80 -
70
60
50
40
30 -
20 -

88,5

8,2

3,3
—

Periton diyalizi Hemodiyalizden periton

diyalizine gecis

Hemodiyaliz

Diyaliz yéntemleri

Sekil 8. Uygulanan diyaliz yéntemleri.

Diyaliz tedavisi uygulanan 61 hastanin 60'inda birincil bir bdbrek

hastaliginin bulundugu belirlendi ve bunlarin dagilimi sekil 9'da gésterilmigtir.

Diyaliz hastalarinda etiyoloji
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Diyabetik nefropati
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Nefiotik sendrom
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Ylzde

50

Sekil 9.

Tum diyaliz tedavisi alan hastalarda etiyolojik etkenler.
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ilk kez diyaliz gereksinimi olan 23 hastanin birincil bébrek hastaliklari
icerisinde diyabetik nefropatisi olanlarin ve birincil bdbrek hastahgi
bilinmeyenlerin, ciddi bir orana sahip oldugu géruldu (Sekil 10).

Bilinmiyor

Diyabetik nefropati

Hipertansifnefropati

Nefrotik sendrom

Nefrolithiasis

Polikistik bdbrek

Amiloidoz

Yeni diyaliz hastalarinda etiyoloji

Obstriiktif nefropati

Lupus nefriti

Yiizde

Sekil 10. ilk kez diyalize giren hastalarin etiyolojik etkenleri.

Kayda gecmis hastalarin %26,9’unu (n:118) diyabetik hastalarin
olusturdugu bulundu ve bunlarin da %64,4’Unde (n:76) nefropati tespit edildi.
Diyabetik nefropatisi olan bu 76 hastadan 61’inin (%80,3) diyaliz gereksiniminin
olmadigi, 15’inin (%19,7) ise oldugu saptandi. Bu 15 hastadan 7’sine (%46,7)
ilk kez HD uygulanmisti. Onceden beri HD uygulanan hastalarin sayisi 4
(%26,7), 6nceden beri PD uygulanan hastalarinin sayisi ise 3 (%20) olarak
bulundu. Onceden HD uygulanirken PD’ye gecilen diyabetik nefropatili hasta
sayisl ise, 1 (%6,7) olarak bulundu.

Hipertansif nefropatisi olan 34 hastanin ise 2'sinin (%5,9) diyaliz
gereksiniminin oldugu géruldd.

Diyaliz gerektiren tim hastalarin yas ortalamalari sekil 11’de, yasa goére
cinsiyet dagilimlar ise sekil 12°’de gdsterilmistir.
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Sekil 11. Diyaliz gereksinimi olan tim hastalarin ortalama yaslari.
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Sekil 12. Diyaliz gereksinimi olan tim hastalarin yasa goére cinsiyet dagilimlari.

ilk kez diyaliz gereksinimi olan hastalarin cinsiyete gdre ortalama yaslari

sekil 13’te, yas gruplarina gore cinsiyet dagilimlari sekil 14’te gdsterilmistir.
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Sekil 13. ik kez diyaliz gereksinimi olan hastalarin ortalama yaslari.
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Sekil 14. ilk kez diyaliz gereksinimi olan hastalarin yasa gére cinsiyet

dagihmlari.

Onceden beri diyaliz gereksinimi olan hastalarin ortalama yaslar 47,7;
erkeklerin ortalama yasi 48,8, kadinlarinki ise 46,2 olarak tespit edildi.

Hemodiyaliz Tedavisi Goren Hastalarin Diger Verileri:

HD tedavisi uygulanmis toplam 54 hastanin ¢cok blyUk bir kisminda
birincil bdbrek hastaiginin bilinmedigi gorildi  (Sekil 15). ilk kez HD
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uygulanmaya baglanilan 21 hastanin etiyolojik faktorleri ise sekil 16'da

gOsterilmigtir.
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Sekil 15. Tim hemodiyaliz hastalarinin etiyolojik etkenleri.
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Sekil 16. ilk kez hemodiyalize giren hastalarin etiyolojik dagilimi.
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Onceden beri HD uygulanan 33 hastanin %60,6’sinda (n:20) birincil
bdbrek hastaliginin bilinmedigi gérildi. Diger nedenler sekil 17°de gdsterilmigtir.
Tdm HD hastalarinin yas gruplarina gére dagilimlari arasinda anlaml
fark yokken, ilk kez HD tedavisi uygulanan hastalarin 6zellikle geng ve 55 yas
Ustl hastalar oldugu saptandi (Sekil 18). Cinsiyet dagihimlari arasinda fark

bulunmadi.

Bilinmiyor

Diyabetik nefropati

Glomeriilonefiit

Nefiotik sendrom

Nefiolithiasis

Obstriiktif nefropati

Lupus nefriti

Verzikoiireteral reflii

Meveut hemodiyaliz hastalannda etiyoloji

Miyelom bobregi

Sekil 17. Mevcut hemodiyaliz hastalarinin etiyolojik dagilimi.
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Sekil 18. ilk kez hemodiyaliz gereksinimi olan hastalarin yas dagilimlari.
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Hemodiyaliz Hastalarinin Damar Giris Yollari ve Komplikasyonlari:

HD tedavisi altindaki 56 hastanin %41,1’inin (n:23) HD yolu arterioven6z
fisthl, %19,6’sinin (n:11) juguler kalici kateter, %12,5'inin (n:7) juguler gegici
kateter, %8,9'unun (n:5) femoral gecici kateter, %1,8’'inin (n:1) subklaviyen
kalici kateter olarak saptandi. YUzde 16,1’'inde (n:9) ise HD yolu, dosyadaki
yetersiz bilgi nedeniyle anlasilamadi. HD yolu, baslangigta juguler kalici kateter
olan 11 hastanin 6’sinda (%10,7), juguler gecici kateter olan 7 hastanin 5’inde
(%8,9) ve femoral gecici kateter olan 5 hastanin 2’sinde (%3,6), sonradan
arteriovendz fistal agilmigti. Femoral gecici kateteri olan 1 hastaya (%1,8) daha
sonra, juguler kalici kateter takilmigti. Diger 2 femoral kateter takilan hastanin
izlemlerinde; 1 hastanin akibeti, yetersiz veri nedeniyle anlagilamadi, digerinin
ise takiplerinde kateteri cekilerek KBH olarak izleme alindigi belirlendi.
Arteriovendz fistlli olan 3 hastanin ilerleyen dénemlerde fistal fonksiyon
bozuklugu gelismesi Gzerine 1’ine arteriovendz greft yerlestirildigi, 2’sine ise
femoral gecici kateter takilarak diyaliz tedavilerine devam edildigi saptandi.

HD uygulanan 56 hastanin takipleri esnasinda %75’'inde (n:42) damar
giris yolu ile ilgili bir komplikasyonla karsilagiimazken, %5,4’inde (n:3) kateter
tikanmasi, %3,6’sinda (n:2) yalanci anevrizma, %3,6’sinda (n:2) kateterle iligkili
enfeksiyon (kateter veya arteriovendz greftle iliskili), %3,6’sinda (n:2) kateterin
yerinden ¢ikmasi, %3,6’sinda (n:2) birincil fistll fonksiyon bozuklugu, %1,8’inde
(n:1) fistdl raptard, %1,8'inde (n:1) arteriovendz malformasyon, %1,8’'inde (n:1)
kanama gelistigi tespit edildi.

HD islemine baglh hastalarin %92,9’unda (n:52) kayda ge¢mis bir
komplikasyonla karsilagiimazken, %5,4’inde (n:3) hipotansiyon, %1,8’inde (n:1)

ise ates oldugu goérulda.
Periton Diyalizi Hastalarinin Komplikasyonlari:
PD uygulanmis 7 hastanin %57,1’'inde (n:4) bir komplikasyon ile

karsilasilmamigken, %28,6’'sinda (n:2) kateter tikanmasi, %14,3'Unde (n:1)
peritonit gelistigi goralda.
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Hastalarin Kan Basinglarinin Dagilimi:

Tdm hastalarin kan basinci durumlari sekil 19'da ve HD uygulanan 54
hastanin ise sekil 20°de gbésterilmigtir. HD alan hastalarin ¢ok blyik kisminda

kan basincinin kontrolstiz oldugu tespit edildi.
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Normotansif Hipertansif Hipotansif

Sekil 19. TUm hastalarin kan basinglarinin dagilimi.

Yiizde

Normotansif Hipertansif Hipotansif

Kan basinci

Sekil 20. Hemodiyaliz hastalarinin kan basinglarinin dagihmi.
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Diyaliz Hastalarinin Kan Nakli Durumu:

Vakalarin %47’sinin (n:206) kan nakli yapilma 6ykusl varken, %53’Unin
(n:232) ise olmadigi belirlendi (Sekil 21).
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Yizde
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Var
Kan Nakli

Sekil 21. Kan nakli dagilimi.

Bobrek Nakilli Hastalar ve Klinik Sonuglar:

Bdbrek fonksiyon bozuklugu olan 438 hastanin 5 tanesinin bdébrek nakli
oldugu gézlendi. Bu 5 vakanin birinde renal arter trombozu, birinde de kronik
allograft fonksiyon bozuklugu bulundugu (ilag kullanim uyumsuziugu ve
gecirilmis piyelonefrit nedeniyle) ve ilerleyen dénemlerde diyaliz gereksinimleri
olmadan KBH olarak takip edildikleri gdzlendi. Diger 3 nakil hastasindan birinin,
takip esnasinda pnémoni sonrasi gelisen septik sok nedeniyle vefat ettigi,
birinin fonksiyon gérmeyen greft nedeniyle tekrar diyaliz bagimli hale geldigi ve
birinin de KBH olarak takip altina alindigi tespit edildi. Nakil yapilan diger 20

hastanin ise bébrek fonksiyonlarinin normal oldugu gézlendi.

Akut Bobrek Yetmezlikli Hastalarin Klinik Sonuclari:

Belirtilen tarihler arasinda, ABY nedeniyle takip edilmis 243 hastanin

%56,4’tinde (n:137) fonksiyonel tam iyilesme olmusken, %2,9’unda (n:7) KBH
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gelistigi, %38,3’Unun (n:93) vefat ettigi belirlendi. Yizde 2,5'inin (n:6) akibeti ise,
dosyadaki yetersiz veriler, hastanin kendi istegiyle taburcu olmasi gibi
nedenlerle anlagilamadi (Sekil 22).

Mortalite nedenleri (n=93); %36,6’sinda (n:34) enfeksiyéz durumlar
(sepsis ve septik sok), %21,5’inde (n:20) kardiyovaskiler sebepler (akut
koroner sendrom, aritmi vb.), %7,5’'inde (n:7) serebrovaskuler nedenler (iskemik
veya hemorajik serebrovaskiler olay), %2,2’sinde (n:2) solunum yetmezligi,
%1,1’inde (n:1) gastrointestinal sistem kanamasi olarak saptandi, %31,2’sinde
(n:29) ise belirsiz idi (Sekil 23).
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Sekil 22. Akut bébrek yetmezligi nedeniyle izlenen hastalarda sonug.
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Sekil 23. Akut bobrek yetmezlikli hastalarda 6lim sebeplerinin dagilimi.
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Kronik Bébrek Yetmezlikli Hastalarin Klinik Sonuclari:

KBY nedeniyle takip edilmis 184 hastadan 38’inin kronik diyaliz hastasi
oldugu gérildi. Bu hastalarin, %78,9'u (n:30) ve ilk kez diyalize giren 21
hastanin %85,7’si (n:18) olmak Uzere toplam 9%26,1’'inde (n:48) SDBY
nedeniyle diyalize devam edilmisti, %59,8'i (n:110) KBH olarak takibe alinmisti.
Hastalarin %13’Gn0n (n:24) 6ld0ga goéraldd. Yazde 1,1’inin (n:2) akibeti ise,
dosyadaki vyetersiz veriler, hastanin kendi istegiyle taburcu olmasi gibi
nedenlerle anlasilamadi (Sekil 24).

KBY’li 6len 24 hastanin 6lim sebeplerinin dagilimi; %29,2’sinde (n:7)
kardiyovaskiler sebepler, %29,2’sinde (n:7) enfeksiy6z durumlar, %16,7’sinde

(n:4) serebrovaskuller nedenler, %25’inde (n:6) ise belirsiz idi (Sekil 25).
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Sekil 24. Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle izlenen hastalarda sonug (SDBY:

Son dénem bdbrek yetmezIigi).
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Sekil 25. Kronik bdbrek yetmezlikli hastalarda élim sebeplerinin dagihmi.
Olen Tiim Hastalarda Oliim Nedenleri:

Olen tim hastalarin 8lim nedenlerinin dagilimi; %30,6’sinin (n:38)
belirsiz, %33,9unda (n:42) enfeksiydz durumlar, %23,4'inde (n:29)
kardiyovaskller sebepler, 9%9,7’'sinde (n:12) serebrovaskiler nedenler,
%1,6’sinda (n:2) solunum yetmezligi, %0,8’'inde (n:1) gastrointestinal sistem
kanamasi oldugu goéruldi (Sekil 26).
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Belirsiz Enfeksiyon Kardiyovaskuler Serebrovaskdler Solunum Gastrointestinal
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Sekil 26. TUm hastalardaki 6lim nedenleri.
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Hemodiyaliz Hastalarinin Klinik Sonuclari:

HD uygulanan 54 hastanin takibinde sonuglarin dagihmi; %3,7’si (n:2)
KBH olarak takibe alinmisti, %83,3’inde (n:45) SDBY nedeniyle HD’ye devam
edilmisti, %9,3'0 (n:5) 6lmaistl, %3,7’sinde (n:2) ise, dosyadaki yetersiz veriler,
hastanin kendi istegiyle taburcu olmasi gibi nedenlerle anlagilamadi (Sekil 27).

KBH
Hemodiyalize devam
Oliim

Belirsiz

0 20 40 60 80 100

Yuzde

Sekil 27. Hemodiyaliz tedavisi uygulanan tim hastalarda sonug
(KBH: Kronik bdbrek hastaligi).

ilk kez HD uygulanan 21 hastanin takibinde sonuglarin dagilimi; %4,8'i
(n:1) KBH olarak takibe alinmisti, %81’inde (n:17) SDBY nedeniyle HD’ye
devam edilmisti, %9,5’i (n:2) 6lmustl, %4,8’inde (n:1) ise, dosyadaki yetersiz
veriler, hastanin kendi istegiyle taburcu olmasi gibi nedenlerle anlagilamadi
(Sekil 28).

Onceden beri HD uygulanan 33 hastanin takibinde sonuglarin dagilimi;
%3’0 (n:1) KBH olarak takibe alinmisti, %84,8'inde (n:28) SDBY nedeniyle
HD’ye devam edilmisti, %9,1’i (n:3) 6lmadstl, %3’Gnde (n:1) ise, dosyadaki
yetersiz veriler, hastanin kendi istegiyle taburcu olmasi gibi nedenlerle
anlagilamadi (Sekil 29).
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Periton Diyalizi Hastalarinin Klinik Sonuclari:

PD uygulanan 5 hastanin takibinde sonuglarin dagilimi; %20’si (n:1) KBH
olarak takibe alinmisti, %20’sinde (n:1) SDBY nedeniyle PD’ye devam edilmisti,
%60'1 (n:3) ise 8lmistl. Onceden HD uygulanirken PD uygulanmaya baslanan
2 hastanin takibinde ise; her 2'sinde de SDBY nedeniyle PD’ye devam edilmisti.
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Hemodiyalize devam

Sonug

Olum
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Sekil 28. ik kez hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarda sonug
(KBH: Kronik bdbrek hastalig).
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Sekil 29. Mevcut hemodiyaliz hastalarinda sonu¢ (KBH: Kronik
bbbrek hastaligr).
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TARTISMA

GUnOmazde BY, sikhd en c¢ok artan klinik sorunlardan biridir. TOm
sistemleri etkilediginden, komplikasyon yelpazesi de oldukg¢a genistir. Bu
nedenledir ki, yalnizca Nefroloji Bilim Dal’'ni degil, diger uzmanhk dallarini da
yakindan ilgilendirir. Bu nedenle hasta ydnetiminin ¢ok dikkatli yapilmasi ve
igbirligi icinde olmayi gerektirir. BY ayni zamanda, hasta yakinlarinin da
igbirligini, hasta yonetimine aktif katihmini gerektirdiginden tek bir Kisiyi
etkileyen bir durum da degildir. Bu yoniyle hasta ailesi de bir bakima “hasta’dir.
Bu kadar genis tibbi ve sosyal yoénleri olan BY sorununun hastanemizdeki
yonetimi ile ilgili belirsizliklerin gideriimesi ve varsa uygunsuzluklarin
dizeltiimesi nedeniyle bu geriye dénlk inceleme yapilmistir. Sonugta; dosya
kayitlarimizin olgunlugu, BY tipleri, neden ve sonuglari ile ulusal ve uluslararasi
veriler kargisindaki konumu ortaya konmaya ¢aligiimistir.

Tdm dinyada ve Ulkemizde hem KBY, hem de ABY sikhdi giderek
artmaktadir. Bu durum, bircok Ulkede BY epidemiyolojisi i¢in inceleme
gerekliligini pekistirmis ve calismalar bu ydnde giderek artmaya baslamistir®2,
Turk Nefroloji Dernegdi Kayitlari’'nda, 2006 yilinda hem yeni HD hasta sayisinin,
hem de HD merkezi sayisinin bir dnceki yilla gore ciddi artig gosterdigi
belirtilmektedir'. Halen iilkemizde, 40.000 civarinda HD hastasi bulunmaktadir.
Dolayisiyla bu hastaligin énlenmesi, ayni zamanda saglik harcamalarini da
ciddi oranda azaltacaktir. Ulkemizde 2006 yilinda bildirilen ABY olgu sayis
4.000 civarindadir. ABY, erken dénemde tanmnip uygun sekilde tedavi
edilmezse, SDBY’ye ilerleyebilecek, hatta mortaliteyle sonuglanabilecektir. Her
iki hastaligin da eslik eden bozukluklar nedeniyle yUksek morbidite ve
mortaliteye sahip olmasi yaninda, tedavi maliyetleri de oldukca yuksektir’.
Yalnizca kronik HD tedavisi alan hastalarin ortalama tedavi masrafi, yillik 1
milyar ABD dolaridir®. Ne var ki tilkemizde, bu hastaliklarin; gelisme sikliklari,
nedenleri, cinsiyet ve yasla olan iligkileri, eglik eden klinik ve sosyal sorunlari,
tedavi yontemleri, koruyucu énlemler, toplam is giicii kaybi orani ve sonuglari iyi
bilinmemektedir. Oysa bu hastaliklarin uygun yénetimleri i¢in, yukarida sayilan
verilerin saglanmasi, olmazsa olmaz kabilindendir. Bdylece, bu veriler 1s1dinda
alinacak cesitli tedbirlerle, daha ABY gelismeden erken dénemlerde ya da
gelistikten sonra ise uygun tedavi yéntemleri ile kisa sire iginde, hastalarin
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cogunun nefropatileri 6nlenebilecek, KBY hastalarinin ise, yine uygun tedaviler
ve cesitli tedbirlerle SDBY’ye ilerleme hizlar azaltilarak morbidite ve
mortaliteleri azaltilabilecek, bdylece Ulkemiz ekonomisine de biylk katkilar
saglanabilecektir.

Bu calismada, Biyokimya AD’nin elektronik kayitlarindan elde edilen
serum kreatinin degeri ylksek hastalarin yapilan dosya incelemesi sonucunda;
baslangicta 30.619 olarak gorilen kayitl hasta sayisi, 438’e indirgendi. Bunun
temel nedeni inceleme sirasinda kargilasilan kayitlarla ilgili bazi sorunlar idi.
Bunlar; ayni hastaya birden fazla dosya aciimis olmasi, bazi hastalarin
dosyalarinin kaybolmus olmasi, daha hasta ilk bagvuru aninda temel kimlik
bilgilerinin (Or. dogum tarihi, cinsiyet vb.) yanlis girilmesi, doktor ve hemsire
muayene notlarinin yetersiz olmasi, bazi hastalarda vital bulgu degerlerinin bile
kaydedilmemis olmasi, yatan hastalarda klinik izlem ve konsultasyon notlarinin
yetersiz olmasi seklinde belirlenmistir. Birgok hastanin dosyasinda “tani” adina
bir not distlmedigi de saptanmistir. Bu sorunlar, Turkiye Cumhuriyeti Saglik
Bakanhgrnin ICD-10 kodlarini kullanma zorunlulugunu getirmesi ve sosyal
guvenlik kurumlarinin hasta tanisi girilmedigi zaman fatura 6demesi yapmamasi
gibi 6nlemlerle kismen asilimigtir. Ayrica 2007 yilinda, hastanemiz otomasyon
alt yapisinin da degismis olmasi; muUkerrer dosya acgiimasini, dosya kaybi
sorununu ve dosyadan bazi evraklarin kaybolmasini engelleyecektir.
Dolayisiyla bundan sonraki donemde kayitlardaki insan faktérinden
kaynaklanan eksiklik ve yanlsliklarin ortadan kalkacagr umulmaktadir. Ulke
Olceginde dusUnulirse, benzer uygulama ve otomasyon programlarinin
yayginlastirlmasiyla ulusal verilerin de daha saglikli elde edilebilecedi
éngoralebilir.

Kayit altina alinmig hastalarin gogunda ABY saptandi ve bunlarin da
cogu prerenal ABY (%84) idi. Prerenal ABY’de en sik saptanan sebep ise,
dehidratasyon ve nefrotoksik ajan kullanimi olarak bulundu. ABY ile takip
edilmis 243 hastanin ¢ogdunda (%60) ve prerenal ABY’li 206 hastanin da blyik
kisminda (%61) nefrotoksik ilag kullanildigi tespit edildi. En sik kullanilan
nefrotoksik ajanlarin ise, kontrast maddeler ve NSAI'ler oldugu gorildi.
Radyokontrast nefropatisi, nefrotoksik ABY’nin en sik sebebidir’. NSAl'ler ise,
ulasilmasi kolay ve ucuz olmalarinin yaninda, tek dozlarinin bile bdbrek

fonksiyonlarini etkileyebilecegi g6z ardi edilebilmektedir. Hatta bazi hastalarin

61



rutin testlerinde bdbrek fonksiyon bozukluguna iligkin ipuglari olmasina ragmen
bu ilaglarin rutin olarak istem formuna gecildigi gézlenmektedir. Hastanelerde
izlenen hastalarda goérulen ABY olgularinin ¢gogundan, iskemi ve nefrotoksik

ajanlara bagl gelisen ATN sorumludur®3®*

. Tek basina iskemi ya da
nefrotoksik ajanlar degil, cogunlukla bu faktérlerin bir araya gelmesi ile ATN
gelismektedir®. Tirk Nefroloji Dernedi 2006 verilerinde, etiyolojik nedenler
arasinda ilk sirada dehidratasyon bulunmasina karsin nefrotoksik ilac
kullaniminin etiyoloji listesinde yer almadigi gézlenmistir. Oysa bazi Avrupa
tlkelerinde nefrotoksik ajan kullanimi ABY’nin en sik nedenlerinden biri olarak
gOsterilmektedir®®. Bu durum, veri toplama girisiminin heniiz olgunlasmadiginin
en Onemli gostergelerindendir. ABY’li hastalarda yas gruplari ve cinsiyet
dagilimi ulusal verilere paralellik géstermektedir.

ABY’li hastalarin klinik sonuglari incelendiginde; hastalarin %56’sinda
tam iyilesme, %38’inde 6lim ve %3’Gnde KBY gelisimi saptanmistir. Ulusal
verilerle karsilastirildiginda, tam iyilesme orani benzer iken (%58), 6lim orani
daha yilksek ve dogal olarak KBY gelisimi daha disuktir'. En sik 6lim
nedeninin enfeksiyon oldugu saptanmistir (%36). Ulusal verilerde ise
kardiyovaskuler hastaliklardir. Kayith verilerden hangi enfeksiyonlarin ya da
mikroorganizmalarin mortaliteyle daha yakindan iligkisi oldugu belirlenemedi.
Bu durum, akut bdébrek fonksiyon bozuklugu olanlarda, enfeksiyonun iyi
ybnetilemedigi ve dnlenebilir veya iyi tedavi edilebilir bir sorundan dolayi hasta
kaybi oraninin ¢ok ylUksek oldugunu distndurtmektedir.

Bobrek yetmezIigi, cerrahi hastalar igin de sik karsilasilan, morbidite ve
mortaliteyi arttiran bir problemdir’. Tiirk Nefroloji Dernegi 2006 verilerinde, ABY
gelisen hastalarin %21’'inde KBY gelistigi, %16’sinin ise vefat ettigi rapor
edilmistir’. Kayda gecen 438 hastanin 146’sinda bir cerrahi miidahalede
bulunuldugu saptandi. Bunlarin 93'Gnde ABY ve ABY geligenlerin de 78’inin
prerenal ABY oldugu tespit edildi. ABY en sik abdomen ve toraksi ilgilendiren
cerrahiler sonrasi olusmustu ve bu, literatiirle uyumlu idi*®®. Yine bu hastalarda,
dehidratasyonun ve nefrotoksik ilaglarin kullaniminin olduk¢a sik oldugu
gorulda. Bu komplikasyon, dzellikle riskli hastalarin; ameliyat éncesi, sirasi ya
da sonrasinda, 6zellikle hemodinamik dengesizlik, sivi dengesi ve bdbregi
olumsuz etkileyen ila¢ kullanimi konusunda dikkatli olunmasi, c¢ok hafif
bozukluklarda bile sorunun dallanip budaklanmamasi igin ilgili bélimlerden
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erken konsltltasyon istenmesi gerektigini ortaya koymaktadir. Gerek ABY,
gerekse KBY’de erken Nefroloji konsultasyonunun énemi, Kklinik ¢alismalarda

net bir sekilde gdsterilmistir>’™>®

. ABY tipinin prerenal ABY olmasi, alinan
tedbirlerle ilgili ciddi bir zafiyet oldugunu dasinddrten bir baska 6zelliktir.

Hastalarin %50,7’sinde (n:222) yetmezlige zemin olugturan birincil bir
bébrek hastaligi vardi. Diyabetik nefropati ile hipertansif nefropatinin ilk iki
sirada oldugu gbze carpiyordu. Hastalarin dnemli bir kisminda ise, nefropatiye
yol acacak sebep anlasilamadi. Bu durum, ya birincil bébrek hastaliginin
biinmemesinden veya Dbiliniyorsa da kayitlarimiza gecilmemesinden
kaynaklanmaktadir. Her ne olursa olsun, bu durum kayit sistemlerinin
yetersizligini gosteren érneklerden birisidir.

LiteratUrde, diyabetik nefropati ile hipertansif nefropati, KBY’nin en sik iki
sebebidir ve bazi Ulkelerde diyabetik nefropati, RRT gereksinimine neden olan
nedenlerin >%40 kismini olusturur ve sikigl da gitgide artmaktadir®”*. Ulusal
Olcekteki kayitlarda da bu bilgilerle paralel verilere rastlanmaktadir. Oysa hem
DM, hem de hipertansiyon, uygun tedavilerle kontrol altinda tutulabilen
hastaliklardir. Her iki hastaiga bagll gelisen nefropati, erken yaslarda
gérilmezken, sorunun yas arttikgca (en fazla >68 yas grubunda), her iki
cinsiyette de arttigi tespit edildi. Ayrica, bu hastalarin cogunun erken yaslarda
diyaliz gereksinimlerinin de olmadigi gorildi. Yaslanmayla birlikte, dolayisiyla
da nefropatinin ilerlemesiyle diyaliz ihtiyaclarinda, morbidite, mortalite ve tedavi
giderlerinde de dogru orantili bir artis olmaktadir.

Bu galismada ayni zamanda, egslik eden malign, enfeksiy6z, norolojik
ve/veya KVS hastaliklarinin da bozulmus bébrek fonksiyonlariyla iligkili oldugu
saptandi. Hastalarin ¢odunda bu sorunlarin tespit edilmis olmasi, bdbrek
yetmezligi olan hasta ydnetiminin ne kadar dikkatli ve nazik olmasi gerektigini
gOstermektedir. Ayrica, bircogu morbid ya da mortal olabilecek bu sorunlar
nedeniyle, Nefroloji uzmanlarinin veya ilgili diger hekimlerin konsultasyon
konusunda ge¢ kalmamalari gerektigi sonucunu ¢ikarmak mamkindir. Diger
taraftan, yukaridaki sorunlar nedeniyle hasta izlemi yapan diger klinisyenlerin,
bbébrek fonksiyon bozuklugu konusunda duyarh olmalari, izlemlerini dikkatli
yapmalari ve ilgili sorunlar agisindan erken konsultasyon istemeleri gerektigi, bu
bilgiler 1s1ginda vurgulanabilir.
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TOm diinyada ve Glkemizde BY olan hastalarda, RRT tirlerinden en fazla
uygulanan HD tedavisidir*®. Bu calismada da kayit altina alinmis ve diyaliz
uygulanan hastalarin %88,5’inde diyaliz yéntemi olarak HD’nin uygulandigi
gorildi. Onceden beri diyalize giren hastalarin ¢ogunun (%55,3) SDBY
etiyolojileri anlagilamadi. Bu bilginin kaydedilmemis olmasi, hasta y6énetimi
adina biydk bir eksikliktir. Bilinen en sik SDBY sebebinin ise, yine diyabetik
nefropati oldugu goraldd. Bu bilgi ulusal ve uluslararasi veriler ile uyumlu idi.
Diyaliz gerektiren tim hastalarin ortalama yaslari 47,5 olarak saptandi. Bbylece,
sayet bu hastalarin —6zellikle diyabetik ve hipertansif nefropatinin, ilk iki sirayi
olusturdugu g6z 6nunde tutulacak olursa— hastaliklari ve/veya nefropatileri,
erken doénemlerinde tespit edilip gerekli tedbirler ve tedaviler uygulanmig
olsaydi, diyaliz ihtiyaclarinin daha ge¢ yaslara kayabilecedi varsayilabilir.
Hemodiyaliz tedavisi icin tercih edilen kateter yerlestirme yerleri incelendiginde
subklaviyen venin bir hastada zorunlu olarak kullanildigi belirlenmistir. Bu
anatomik lokalizasyonun tercih edilmemesi veya kaginilmasi sevindiricidir. AKsi
durumda subklaviyen vende %50’ye yakin oranda tromboz veya stenoz gelisimi
olmakta ve o taraf kola fistil acilmasi ya da ac¢ilmis fistdlin kullaniimasi
bakimindan olumsuzluklar yasanmaktadir®.

TOm hastalarin 175’inin, HD uygulanan 54 hastanin ise 38’inin hipertansif
oldugu tespit edildi. Bu saptama, bébrek fonksiyon bozukluguna kan basinci
yuksekliginin yiksek oranda eslik ettigini ve ayni zamanda, yeterince
dizeltiliemediginin de yansimasi olarak kabul edilebilir. Hipertansiyon ayni
zamanda kardiyovaskuler ve serebral vaskiler olaylarin da temel risk faktort
olma Ozelligini tasir. Bébrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarin bu olaylari
yUksek oranda tasimalarinda, olasilikla kontrolsiiz hipertansiyonun da katkisi
vardir.

lgi ceken bulgulardan biri de yasli hastalarda sorunlarin daha sik ve
daha kotl seyirli olmasi idi. Yagla birlikte organizmadaki tim doku ve
organlarda anatomik ve fonksiyonel kayiplar gelistigi, bilinen bir gercektir.
Yapilan birgok caligsmada, 30 yas sonrasinda her yil 1 ml/dK’lik bir GFH kaybi
oldugu gdsterilmistir®’. Yani yaslanma ile birlikte bébrek kapasitesi azalmakta ve
bu organimiz her tirl0 strese daha “duyarli” hale gelmektedir. Son yillarda,
Geriatri bilim dalinin da kurulmus olmasi ile yash kisilerdeki tibbi sorunlar ve
iliskili risk faktorleri daha bilimsel olarak incelenmeye baslanmis ve bu topluluga
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6zgU veriler yayinlanmaya baslamistir. Yakin bir ¢alismada, ilerleyen yaslarda
gelisen ABY’nin tek basina ciddi bir mortalite belirleyicisi oldugu ileri
strtlmistir®®. Ulkemizde, ABY tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 51°dir ve
tim hastalarin %25’'i 65 yas Ustii kisilerdir'. Tm bu veriler, yasli hastalarin
ybnetiminde daha fazla 6zen g0Osterilmesi gerektigini, bu hasta toplulugunda
komplikasyonlarin daha erken ortaya c¢ikabileceginin ve daha ciddi seyirli
olabileceginin unutulmamasi gerektigini gostermektedir.

KBY’li hastalarda mortalitenin yaklasik %40’indan KVS hastaliklari
sorumludur®®. Bu calismada ise, KBY’li hastalarda, nedeni bilinen mortalitenin
ilk iki sirasini, esit sikliklarda olmak Uzere, KVS hastaliklarinin (n:7) ve
enfeksiyonlarin (n:7) olusturdugu saptandi. Bu durum, vaka sayilarindaki
yetersizlikten kaynaklaniyor olabilir. Ancak énlenebilir ya da zamaninda etkin
tedavi edilebilir nedenlerden 6tirl hasta kaybi Gzicudir. KBY’li hastalarda
enfeksiyon; tipik seyirli degildir (Or. ates olmayabilir, hizlica ciddi sepsis veya
septik sok tablosuna gecis gosterebilirler), mutad akut faz yaniti gbstergeleri
yardimci olmayabilir, konak cevabinin yetersiz olusu nedeniyle éldurtcuddr, ilag
tedavisi ve doz ayarlarina cok dikkat edilmelidir®®. Kayda gegmis tiim hastalarin
anlasilabilen 6lum nedenlerine bakildidinda, enfeksiyonlarin 1. sirada (n:42),
KVS hastaliklarinin ise 2. sirada (n:29) oldugu gérildi. ilging olarak tiim
vakalarin %30,6’sinda ise (n:38), 6lim sebebi anlagilamamistir.

Galismanin eksik veya yetersiz yonleri ise; kayit sisteminin iyi olmamasi
nedeniyle elde edilen bilgilerin “kalitesinin” disukligl, ulusal ve uluslararasi
verilerde siklikla kullanilan bazi veri hedeflerinin (hasta yatis stresi, SDBY’liler
icin ilk 90 gln mortalitesi vb.) elde edilememesi ve taburcu edilen hastalarin
kurumumuza sevk edilmemelerinden kaynaklanan izlem noksanlgina bagh
eksiklikler ile saptanan bazi sorunlarin temelde hangi noktadan

kaynaklandiginin ayristirlamamasi seklinde 6zetlenebilir.
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SONUC VE ONERILER

. Saglik kurumlarinda, o&zellikle insan faktérinden kaynaklanan kayit
sorunlarinin asilmasi igin, yerel ve ulusal entegre otomasyon sistemlerinin
kullaniimasi, saglikl bilgi elde etmenin temel kosulu gibi gérinmektedir.

. Hem tibbi hem de hukuksal sorun yasanmamasi daha da 6nemlisi verilen
hizmetin kigsiye bagli olmamasi agisindan hekimlerin hasta izlemleri ile ilgili
kayitlarini dizenli tutmalarinin olduk¢a énemli oldugu higbir zaman hatirdan
cikartiimamalidir.

. Incelenen bdbrek fonksiyon bozuklugu bulunan tim hastalardaki en sik éIim
nedeni enfeksiyondur. Bu acidan Kklinisyenlerin enfeksiyon yonetimlerini
gbzden gecirmeleri, enfeksiyon hastaliklari uzmanlarindan daha erken
konsultasyon istemeleri ve bu agidan daha aktif izlem saglamalar gerekir.

. Kayitlari degerlendirmeye alinan hastalar icerisinde en sik karsilasilan BY
tipinin ABY oldugu, bunun da c¢ok &nemli bir kismini, hiicre disi sivi
dengesizligi ve nefrotoksik ajanlardan kaynaklanan prerenal ABY’nin
olusturdugu belirlenmistir. Ozellikle riskli hastalarda, sivi dengesi, ilag secimi
ve dozlarina 6zen gdsterilmesi gerekmektedir.

. Dehidrate, yasl, diyabetik ve kalp yetmezligi olan hastalarda nefrotoksik ilag
kullanimindan 6zellikle kaginiimalidir.

. TUm sorunlarin, ileri yaglarda daha sik ve daha ciddi seyirli oldugu, eslik
eden sorunlarin daha fazla oldugu belirlenmistir. Bu anlamda, yash
hastalarin yonetiminde daha dikkatli olunmasi gerekmektedir.

. Tum dinyada oldugu gibi Glkemizde de bdbrek fonksiyon bozukluklari,
bircok klinigi ilgilendiren ve yliksek mortaliteyle seyredebilen hastaliklardir.
Bbbrek fonksiyon bozuklugunun erken dénemde saptanarak gerekli
tedbirlerin alinmasiyla ilerleyici bébrek fonksiyon kaybi dnlenebilir.

. Riskli hastalarda, cerrahi islem &éncesinde, sirasinda ve sonrasinda, ilag
planlamalari ¢ok iyi yapiimal, hastalarin hemodinamileri iyi korunmali ve
nefrotoksik ilaglarin kullanimindan kaginiimahdir.

. Hasta grubumuzda nefrotoksik ABY’nin en sik sebebi, kontrast nefropatisi ve
NSAI ilag kullanimi idi. Bu ilag ve maddeleri kullanan hekimlerin konuya
daha duyarli olmalari, dozlari minimum &lgtde tutmalari, risk faktorlerini

g6zetmeleri, bébrek fonksiyonlarindaki degisimi izlemeleri zorunludur.
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10.Ulkemizde ve diinyada, nefropatinin en sik iki sebebi olan DM ve

11.

hipertansiyonun erken dénemlerde tedavi edilmeleri, ileri yaslarda gelisecek
diyaliz bagimhhgini, mortalite ve morbiditeyi blylk 6l¢clide azaltacaktir. Bu
nedenle her hastada, kan sekerinin ve kan basincinin etkin kontroli
saglanmalidir. Oysa bu c¢alismada, ¢odu nefropatili hastanin kan basinci
kontrollerinin yetersiz oldugu bulunmustur.

Bu calismada, SDBY’li hastalarda en sik uygulanan RRT’nin, HD oldugu
gorildi. Ulkemizde son dénemlerde bdbrek nakli uygulanan hasta sayisi
artmakla beraber, SDBY’li hastalarda, uzun dénemde daha az maliyetli
olmasi ve hastalara daha kaliteli bir yasam saglamasi nedeniyle tercih edilen
tedavi yontemi olan bébrek nakli uygulanan hasta sayisi hala yetersizdir.

Ulkemizde, organ bagisini arttiracak girisimler desteklenmelidir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

ABY : Akut Bébrek Yetmezligi

ACE : Angiotensin Converting Enzyme
(Anjiyotensin Dénusturict Enzim)

AD : Anabilim Dal

Ang I : Anjiyotensin Il

ATN : Akut TUbuler Nekroz

AVP : Arginin-Vazopressin

Bkz : Bakiniz

BT : Bilgisayarli Tomografi

BY : Bdbrek Yetmezligi

COX : Cyclooxygenase
(Siklooksijenaz)

Dk : Dakika

dL : Desilitre

DM : Diabetes Mellitus

GFH : Glomerdler Filtrasyon Hizi

GN : Glomerulonefrit

HD : Hemodiyaliz

v : intravendz

KBH : Kronik Bobrek Hastaligi

KBY : Kronik Bobrek Yetmezligi

KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes
(Bdbrek Hastaligi Diizeltici Kiresel Sonuglar)

KVS : Kardiyovaskiiler Sistem

L : Litre

Mg : Miligram

mL : Mililitre

mmol : Milimol

MR : Manyetik Rezonans

No : Numara

NSAI : Nonsteroid antiinflamatuar



Or

PD
PTH
RAS
RRT
SDBY
UsG
Vb

Ornek

Periton Diyalizi

Parathormon
Renin—Anjiyotensin Sistemi
Renal Replasman Tedavisi
Son Dénem Bdbrek YetmezlIigi
Ultrasonografi

Ve benzeri
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