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OZET

Akut bdbrek hasari (ABH) glomerdler filtrasyon hizinda gerileme, kan
Ure azotu ve kreatinin gibi nitrojen metabolitlerinin birikimiyle karakterizedir.
Akut bobrek yetmezligi (ABY) ise renal replasman tedavisi (RRT) gerektirecek
ciddiyette ABH olarak tanimlanmaktadir. Yogun bakim uUnitelerinde sik
karsilasilan bir klinik durum olan sepsis ve ABH ile yakindan iliskilidir.

Calismamizin amaci ABH tanili hastalarda RRT tedavisinin etkinligini
arastirmak; septik sok olan ve olmayan hastalar arasindaki farklari tespit
etmekti. Calismamiza 1 Ocak 2010-30 Haziran 2014 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Reanimasyon Unitesi'nde yatan ve ABH nedeniyle RRT uygulanan hastalar
dahil edildi. Hastalar RRT bagslangicinda septik sok varligina gore iki gruba
ayrildi.

Her iki grubun demografik verileri, APACHE Il (akut fizyolojik ve kronik
saghk degerlendirmesi) skorlari, RRT baslangicinda KDIGO evreleri, renal
SOFA ve RIFLE skorlar kaydedildi. Ayrica hastalarin RRT baslangicinda,
tedavinin 12 ve 24.saatinde vital parametreleri ve laboratuvar degerleri kayit
altina alindu.

iki grubun demografik verileri benzerdi. APACHE Il skoru ve 28 giinliik
mortalite insidansi septik grupta daha fazlaydi (p<0.001). KDIGO evrelemesi
ile renal SOFA ve RIFLE siniflamasi iligkili bulundu (anlamlilik degerleri
siraslyla p<0.001, r=0,354; p=0,02 r=0,248), gruplar arasinda ise KDIGO
evrelemesi ile renal SOFA ve RIFLE siniflamasi acgisindan farkhlik bulunmadi,
p degeri sirasiyla 0.484, 0.570, 0.567 idi.

iki grupta da RRT sonrasi iyilesme gézlenirken ek olarak septik grupta
nabiz oksimetre degeri, serum bikarbonati ve Glasgow koma skoru’'nda da
iyilesme bulundu. 12 ve 24.saat p degerleri sirasiyla <0.001,0.031;
0.004,0.002 ve 0.005,0.001 idi.

Sonug olarak calismamiz; ABH tanili hastalarda RRT sonrasi birgok

parametrede iyilesme gozlendigini, ancak septik hasta grubunda ek olarak



oksijenasyonda ve GKS’de iyilesmenin daha fazla oldugunu, ABH’ye sepsisin
eslik etmesi durumunda mortalitenin arttigini, bobrek hasarinin
derecelendiriimesinde yeni gelistirlen KDIGO evrelemesinin renal SOFA
siniflamasi ve RIFLE kriterleri ile korele oldugunu gostermisgtir.

Anahtar kelimeler: Akut bobrek hasari, sepsis, surekli vendvenoz

hemodiyaliz, yogun bakim, KDIGO evrelemesi.



SUMMARY

Acute kidney injury (AKI) is characterized with decreasing in glomerular
filtration rate, accumulation in nitrogen metabolites like blood urine nitrogen
and creatinine. Acute kidney failure (AKF) is described as AKI that is required
renal replacement therapy (RRT). Sepsis is a common condition in intensive
care units (ICU) and it is closely associated with AKI. We aimed to investigate
the efficiency of RRT and to find out the differences between the patients with
and without sepsis.

Patients who were admitted to the nineteen bed combined medical-
surgical ICU in university hospital between 01.01.2010-30.06.2014 and
recieved RRT because of AKI were included into the present study. Patients
were divided into two groups, whether there was septic shock at initiation of
RRT or not.

Demographic data, APACHE Il scores, KDIGO stages, renal SOFA
scores and RIFLE scores at initiation of RRT, vital parameters and laboratory
findings at initiation RRT, 12" and 24" hour of the therapy were collected.

Demographic data was similar in two groups. APACHE Il score and 28
day mortality were higher in septic group (p<0.001). KDIGO stage was
associated with renal SOFA and RIFLE score (p<0.001, r=0,354; p=0,02
r=0,248 respectively). There was no difference in the KDIGO stages, renal
SOFA and RIFLE scores between two groups (p=0.484, 0.570, 0.567
respectively). Recovery after RRT was observed in both groups; in septic
group pulse oxymeter values, plasma sodium bicarbonate level and Glasgow
coma score (GCS) was also improved at 12" and 24™ hour (p <0.001,0.031;
0.004,0.002 ve 0.005,0.001 respectively).

As a conclusion; the recovery of oxygenation and GCS were found
higher in the early period and the mortality rate increased in the late period of
septic patients. However both septic and non-septic patients showed
improvement after RRT. In addition KDIGO-new staging system was found

correlated with renal SOFA and RIFLE scores.
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GIRiS

Bobrek fonksiyonlarinda bozulma tarih boyunca farkli sekillerde
isimlendirilmistir. Ik tanimlama 1802 yilinda William Heberden tarafindan
yapilmig, daha sonra 1909 yilinda akut Bright hastaligi olarak “William Osler’s
Textbook for Medicine” isimli kitapta yer almig, 1. Dunya savasinda “savas
nefriti” tanimi gindeme gelmigtir. Akut bobrek yetmezIligi (ABY) terimi ise ilk
kez 1951 yilinda Smith tarafindan kullaniimistir (1).

Onceki yillarda ABY tanimi tim bdbrek fonksiyon bozuklugu olan
hastalari kapsarken gunimuzde her olgu organ yetmezlIigi ile sonuglanmadigi
icin akut bobrek hasari (ABH) ifadesi kullaniimaya baslanmistir. Buna gore
ABH glomerduler filtrasyon hizinda gerileme, nitrojen metabolitlerinin [kan Ure
azotu (BUN) ve kreatinin] birikimi ve hucre digi sivi dagiliminda bozulma ile
karakterizedir. Akut bobrek yetmezligi ise renal replasman tedavisi (RRT)
gerektirecek ciddiyette ABH olarak kabul edilmektedir (2).

Tark Nefroloji Dernegi kayitlarina gore 2007 yilinda Turkiye genelinde
ABY olan 5498 hastada mortalite orani %15.1 olarak saptanmistir (3). Amerika
Birlesik Devletleri’nde 2012 yilinda yayimlanan son rakamlara gére hastanede
yatan hastalarda ABH gdriilme sikhi§i %22.7 olarak bildirilmistir (4). ileri yas,
siyah 1rk, mevcut bobrek fonksiyon bozuklugu risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Yas, baslangigc serum kreatinin dizeyi ve hastaligin ciddiyetine
gore uyarlandiginda ABH hastane mortalitesini arttiran bagimsiz bir risk
faktorudiar (4). Hastanede yatan hastalarda ABH %1-25 oraninda gorulir;

Olum orani %20-60 arasinda bildirilmigtir (5).
Akut Bobrek Hasarinin Etyolojisi
Akut bobrek hasari etyolojisini daha iyi anlayabilmek igin 6ncelikle

idrar olusumunu gézden gecirmek gereklidir. idrar olusumunda birbirini takip

eden dort basamak mevcuttur (6):



1. Bobrek arter ve dallarindan gelen kanin bobrek glomerullerine
ulasmasi

2. Glomerdlde plazmanin protein ve kan urtnlerinden arindiriimig
ultrafiltratinin olusturulmasi ve bobrek tubullerine iletilmesi

3. Bdbrek tubullerinde sivi reabsorbsiyonu ve sodyum, potasyum,
hidrojen, Ure, kreatinin gibi soltt sekresyonu

4. Olusan idrarin dnce bobrek pelvisine oradan da sirayla Ureter,

mesane ve Uretraya iletilmesi

Akut bobrek hasari etyolojisinde birgok faktor yer almaktadir.
Hastanede yatan hastalar arasindaki ABH’nin en sik rastlanan nedenleri; akut
tubuler nekroz (ATN), nefrotoksik ajana maruziyet ve sepsistir (7).
Kaynaklandigi alana gore degerlendirilecek olursa ABH; prerenal (azalmis
bdbrek kan akimina bagli), renal (intrensek damar, glomerul veya bdébrek tabul
hasarina bagl) ve postrenal (tikanikliga bagh) olarak t¢ baslikta incelenebilir.
Prerenal azotemi %50-70, intrarenal azotemi %20-40, postrenal azotemi ise
%5 oraninda gorultr. Azalmis kan akimina bagh gelisen ATN ya da postrenal
tikanikhda bagli gelisen renal atrofi gibi bazi durumlarda bu bashklar birlikte
gorilebilir (8).

Prerenal Nedenler

Akut bdbrek hasarinin en sik nedenidir. Bobrek kan akiminda
azalmayla sonuglanan durumlarda glomertler filtrasyon hizinda (GFH) azalma
ve nitrojen metabolitlerinde birikim gdézlenir. Hipoperflizyon dogrudan volim
acigina bagh olusabilecedi gibi, dolagsan volimun etkin dagilamadigi kronik
kalp yetmezligi veya siroz hastalarinda azalmis kan akimina bagl olarak da
gorulebilir.

intrarenal Nedenler

Renal nedenler; bobrek tubul veya glomerul hasari, mikrovaskuler veya
makrovaskuler tutulumlar ya da direkt bobrek interstisyumunu etkileyen

hastaliklar olarak sayilabilir.



Postrenal Nedenler

Renal pelvisten Uretraya kadar uriner sistemin herhangi bir bolgesinde

intrensek ya da ekstrensek tikaniklik olusturabilen faktorler idrar retansiyonuna

neden olarak renal yetmezlige yol acabilir. idrar retansiyonu sonucunda

zamanla GFH azalir ve intrarenal patoloji de tabloya eklenir.

Tablo-1'de en sik gorilen ABH nedenleri yer almaktadir (9).

Tablo-1: Akut bobrek hasarinin sik gorilen nedenleri.
Prerenal nedenler

Kalp atim hacminde azalma (miyokard infarktlist, kardiyomiyopati,
perikardit, aritmi)

Ekstraselliler sivi agigi (dehidratasyon, kusma ve ishal, yanik,
kanama)

Sivi dagiliminda bozulma (hipoalbiminemi, asit, peritonit)

Renovaskduler obstriiksiyon (renal arter stenozu, renal ven trombozu)

intrarenal nedenler

Akut glomerialonefrit (vaskulit, postenfeksiydz, primer glomeriler
hastalik, immun kompleks iligkili glomertlonefrit)

interstisyel nefrit (ilag iliskili, enfeksiyéz, metabolik, intoksikasyon)
Mikrokapiller/glomeruler — okluzyon (trombotik  trombositopenik
purpura)

ATN (ilag iligkili, septik sok, iskemi, intoksikasyon)

Kortikal nekroz

Postrenal nedenler

Ureter obstriiksiyonu (tiimdr, retroperitoneal fibrozis, tas)
Mesane veya Uretra obstriksiyonu (prostat hipertrofisi, nérojenik

mesane, tag)

ATN:Akut tibuler nekroz.



Sepsis ve Akut Bobrek Hasari

Herhangi bir enfeksiyon boélgesinden kaynaklanan bakteriler, mantarlar
ve nadiren virisler olmak Uzere degisik mikroorganizmalar tarafindan
olusturulan sistemik inflamatuvar yanita sepsis denir (10).

Ortak bir terminoloji gelistirebilmek i¢in yapilan galismalar sonucu
SIRS (sistemik inflamatuvar yanit sendromu), sepsis, agir sepsis ve septik sok
kavramlari ilk kez 1991 yilinda tanimlanmigtir (11). Ardindan 2002 yilinda
Sepsiste Sagkalim Kampanyasi: Uluslararasi Agir Sepsis ve Septik Sokun
Yonetimi Kilavuzu (Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for
Management of Severe Sepsis and Septic Shock) ile tanimlamalar geligtiriimis,
2012 yilinda bu kilavuz revize edilmistir. Buna gore belgelenmis ya da supheli
enfeksiyon varliginda Tablo-2’dekilerden bazilarinin bulunmasi sepsis tanisi

koymak icin yeterlidir (12,13).



Tablo-2: Sepsisin tani kriterleri.
Genel degiskenler

- Ates (> 38.3°C) veya hipotermi (santral sicaklik < 36°C)

- Kalp atis hizi yas igin normal degere gore > 90/dk ya da yasa gore normal degerin 2
Standart Sapma (SS) yukarisi

- Takipne

- Biling durumunda degisiklik

- Belirgin 6dem ya da pozitif sivi dengesi (24 saat boyunca > 20 mL/kQ)

- Diyabet yoklugunda hiperglisemi (plazma glukozu > 140 mg/dL ya da 7.7 mmol/L)

- Lékositoz (BK>12,000 pL-1) veya I6kopeni (BK<4000 pL-1)

inflamatuar degiskenler

- Normal I6kosit sayisi ve immattr formlarin % 10’dan fazla olmasi

- Normal degerin 2 SS’dan daha fazla plazma C-reaktif proteini ve plazma prokalsitonini

Hemodinamik degiskenler

- Arteriyel hipotansiyon (eriskinde SKB < 90 mm Hg, OAB < 70 mm Hg, veya SKB’inda

>40 mmHg azalma veya normal yasa gore iki SS daha dusuk olmasi)
Organ disfonksiyon degiskenleri

- Arteriyel hipoksemi (PaO2/FiO2 < 300)

- Akut oliguri (uygun sivi resusitasyonuna ragmen en az 2 saat boyunca idrar ¢ikisi < 0.5
mL/kg/saat)

- Kreatinin artigi > 0.5 mg/dL ya da 44.2 ymol/L

- Koagulasyon anormallikleri (INR > 1.5 ya da aPTT > 60 saniye)

- lleus (barsak sesleri yok)

- Trombositopeni (trombosit sayisi < 100,000 pL-1)

- Hiperbilirtibinemi (plazma toplam bilirtibini > 4 mg/dL ya da 70 umol/L)
- Doku perfuizyon degiskenleri

- Hiperlaktatemi (> 1 mmol/L)

- Azalmis kapiller yeniden dolum ya da deride beneklenme

BK:Beyaz kure, SKB:Sistolik kan basinci, OAB:Ortalama arter basinci, PaO2:Kan parsiyel
oksijen basinci, FiO»: Inhale edilen oksijen fraksiyonu, INR:International normalized ratio.

Bu kriterlere ek olarak tabloya hipotansiyon, hipoperfizyon ve en az bir
organ yetmezligi (akut solunum yetmezligi, bobrek yetmezligi, metabolik

asidoz, mental durum degisikligi) eklenmesi durumunda agir sepsis, Sivi



tedavisine yanit alinamayan derin hipotansiyon goértulmesi durumunda ise
septik soktan bahsedilir. Vicut dengesinin saglanmasi igin digsardan destegin
(yani bobrek yetmezligi icin diyaliz, akut solunum yetmezligi icin mekanik
ventilasyon) gerektigi hastalar ¢oklu organ yetmezligi sendromu (Multiple
organ dysfunction syndrome-MODS) olarak kabul edilir (10).

Yogun bakim hastalarinda septik sok 2%30 gibi yluksek bir mortaliteye
sahiptir (10). Coklu organ yetmezlIigi ile birlikte gorilmesi durumunda bu oran
%50’nin Uzerine yukselir (14,15). Septik olan ve ABH gelisen hastalarda 6lum
orani %80'leri bulur ve yillar icinde bu oran hep yutksek kalmistir (16).

Sepsiste ABH yaklasik %20, septik sokta ise %50 oraninda tespit edilir
(17). Septik hastalarda ABH gelismesinde hemodinamik ve humoral/hicresel
faktorler rol almaktadir (17). Patogenezde apoptoz, inflamatuvar yanitlar ve
mikrosirkulasyonda bozulma gibi birgcok farkli mekanizma sorumlu
tutulmaktadir (18). Bilindigi Uzere glomeruler filtrasyon, glomeral kapillerindeki
afferent ve efferent arteriyoller arasindaki arteriyel basing farkiyla olusur.
Sepsis hastalarinda sitokinlerin artigi ile birlikte nitrik oksit sentezindeki artis
arteriyel hipotansiyonla sonuglanir. Agir sepsis ve septik soku olan hastalarda,
sempatik sinir sisteminin uyarilmasi, renin-anjiotensin-aldosteron aksinin
aktivasyonu, vazopressinin ozmotik olmayan salinimi ve kalp debisinin artisi
ile arteriyel dolasimin devami saglanarak ABH gelisimi énlenmeye calisilir
(19). Endotelin, noradrenalin gibi endojen vazokonstriktor hormonlarin artigi
bobrekte arteriyel vazokonstriksiyona neden olur  (20).  Ayni zamanda
sepsiste ortaya c¢ikan endotoksinler belirgin hemodinamik degisikliklerden
bagimsiz, dogrudan etki ederek bobregin tibuler dokusunu iskemiye duyarl

hale getirmekte ve sonrasinda da tubuler rejenerasyonu bozmaktadir (21).
Akut Bobrek Hasarinin Tanisi
Klinik bulgular ABH’ye neden olan patolojiye gore degisiklik gosterir.

Hastalarda  oligiri-anuri,  dehidratasyon,  hipervolemi, hipotansiyon,

hipertansiyon, makroskopik hematuri, dokunti ve Kussmaul solunumu



gelisebildigi gibi Gremi ve elektrolit bozukluklarina bagl ensefalopati, aritmi, ve
perikardit olusabilir.

ABH tanisini standardize etmek amaciyla ¢ok cesitli tanimlamalar
yapilmistir. Yogun bakim uzmanlari ve nefrologlardan olusan Akut Diyaliz
Kalite Girisim Grubu (Acute Dialysis Quality Initiative - ADQI) tarafindan 2004
yilinda ABH tani ve tedavisinde kullaniimak tGzere RIFLE siniflamasi gindeme
getirilmistir (22). Bu siniflama birgok calismada ABH prognozu ile iligkili
bulunmustur. Bilesenleri $ekil-1’de gortulmektedir.

¢ Renal risk (Risk): Serum kreatinin dizeyinin bazal dedere gore
1.5 katina ¢gikmasi, GFH'de %25 azalma veya idrar ¢ikisinin 6
saat boyunca 0.5mL/kg’nin altina dismesi

e Hasar (Injury): Serum kreatinin dizeyinin bazal degere goére 2
katina ¢ikmasi, GFH'de %50 azalma veya idrar ¢ikisinin 12 saat
boyunca 0.5mL/kg’'nin altina dismesi

e Yetmezlik (Failure): Serum kreatinin dlizeyinin bazal degere goére
3 katina ¢ikmasi, GFH'de %75 azalma, 12 saat anuri veya idrar
¢ikisinin 24 saat boyunca 0.3mL/kg’nin altina dusmesi

e Kayip (Loss): Bobrek fonksiyonlarinda 4 haftadan uzun sure
tamamen kayip ve RRT ihtiyaci

e Son donem organ yetmezIigi (End-stage renal disease): Bobrek
fonksiyonlarinda 3 aydan uzun sure tamamen kayip ve RRT
ihtiyaci



SCr x3

yukselmesi
veya

%75<GFH

azalisi
SCr>4mg/dl Tam
fonksiyon
kaybi>1 ay

SCr x1.5 SCr x2
yukselmesi yukselmesi
veya veya
%25<GFH %50<GFH

azalisi azalisi

Son donem
renal
: yetmezlik>3
. : Idrar miktari ay
Idrar miktari Idrar miktari <0.3 ml/kg/s
<0.5 ml/kg/s <0.5 ml/kg/s X24 saat
X6 saat x12 saat Anuri x12

saat

Sekil-1:RIFLE siniflamasi

SCr:Serum kreatinin degeri, GFH: Glomerdler filtrasyon hizi.

Acute Kidney Injury Network (AKIN) grubu tarafindan 2007 yilinda
RIFLE kriterleri tekrar gézden gegirilmis ve bir takim duzeltmeler yapiimistir.
Bu tanimlamada, ABH Ug¢ evreye ayriimig, olusma suresi 48 saat kabul edilmis,
serum kreatinin degerindeki artis daha azaltilmigtir. Tani kriterleri Sekil-2’ de
gosterilmistir. Buna goére ABH tanisi igin hastalarin asagidaki kriterlerden birine
sahip olmasi gereklidir (23):
e 48 saat iginde serum kreatinin dizeyinde 0.3 mg/dL (26.5
mikromol/L) ve Uzerinde artis
e Serum kreatinin dizeyinde bazal degerinin 21.5 kat ve Uzerinde
artis

e idrar miktarinda 6 saat boyunca 0.5mL/kg altina diisme



48 saatte SCr
0.3mg/dL ve
6s5a<0.5mL/kg Uzerinde artis

idrar miktari

Sekil-2: AKIN’e gore ABH tani kriterleri.

SCr:Serum kreatinin degeri

Mart 2012 yilinda RIFLE ve AKIN kriterlerine dayanarak basit bir tanim
ile ABH tanisi koymak Uzere yayimlanan klinik uygulamalar kilavuzu (Using
the Kidney Disease: Improving Global Outcomes [KDIGO])na goére ABH
ciddiyeti Ug evreye ayrilmigtir (24). Siniflama $ekil-3’de gosterilmigtir.

Evre 1: Serum kreatinin duzeyinin bazal degerin 1.5 ile 1.9 kat arasinda
olmasi veya 0.3 mg/dL (226.5 mikromol/L) Uzerinde artis veya idrar gikiginin 6
ile 12 saat boyunca 0.5 mL/kg altinda kalmasi

Evre 2: Serum kreatinin dizeyinin bazal degerin 2 ile 2.9 kat arasinda
olmasi veya idrar ¢ikiginin 12 saatten uzun sure 0.5 mL/kg altinda kalmasi

Evre 3: Serum kreatinin dizeyinin bazal degerin 3 katina ulagsmasi,
serum kreatinin degerinin 4 mg/dl Uzerine yukselmesi (2353.6 mikromol/l),
idrar ¢ikiginin 24 saatten uzun sure 0.3 ml/kg altinda kalmasi, 12 saatten uzun

suren anuri veya RRT baslanmasi



Evre 1l

*SCr >3 kat
veya >4mg/dl

Evre | Evre Il

*SCr >0.3mg/dI *SCr >2-2.9 kat artis
veyal.5-1.9 kat artis
Uzerine artis

*24 saatten uzun sure
idrar< 0.3 ml/kg/saat
veyal2 saat anuri

*6 saatten uzun stre +12 saatten uzun siire
idrar< 0.5 ml/kg/saat idrar< 0.5 ml/kg/saat

Sekil-3: KDIGO evrelemesi.

SCr:Serum kreatinin degeri

Yogun bakim hastalarinda kullanilan bir diger degerlendirme 6lgegi de
1996 yilhinda JL Vincent ve ark. (25) tarafindan gelistiriimis olan Sequential
Organ Failure Assessment- Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirme Skoru
(SOFA) ’dur. Bu olcekle solunum sistemi, kardiyovaskuler sistem, santral sinir
sistemi, karaciger fonksiyonlari, koagulasyon parametreleri ve bdbrek
fonksiyonlari degerlendiriimektedir. Olgegin tamami Tablo-3'de gdsterilmistir.
Bobrek parametreleri asagidaki gibidir:
Renal SOFA skoruna gore kreatinin degeri;
e 1.2-1.9 mg/dl araliginda ise 1
e 2.0- 3.4 mg/dl araliginda ise 2
e 3.5- 49 mg/dl arahidinda ise veya idrar ¢ikisi 500 ml
altindaysa 3
e 5 mg/dl veya Uzeriyse veya idrar ¢ikigi 200 ml altindaysa

4 puan verilir.
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Tablo-3: Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) - Ardisik Organ

Yetersizligi Degerlendirme Skoru.

1x* 2 3 4
Solunum <400; MV <300; MV <200 ve MV <100 ve MV var
PaO2/FiO2 var/yok var/yok
Kardiyovaskiuler OAB<70 Dopamins5 Dopamin>5 Dopamins15
Hipotansiyon mmHg ve herhangi veya veya
bir  dozda adrenalin<0.1 adrenalin>0.1
Dobutamin*  veya veya
noradrenalin noradrenalin
0.1* 0.1*
Karaciger 1.2-1.9 2-5.9 6-11.9 >12
Bilirtibin mg/dI
Koagiilasyon <150 <100 <50 <20
Trombosit
10%/mm3
Bobrek 1.2-1.9 2-34 3.5-4.9 >5
Kreatinin  mg/dI idrar<s500ml/gin  idrar<200ml/gln
veya idrar debisi
Norolojik 13-14 10-12 6-9 <6
GKS

* Verilen adrenerjik ajanlar en az 1 saat ug/kg/dk dozunda verilmis olmali
** Bu sinirin 6tesindeki degerler O puan alir.
MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow Koma Skoru

Akut bobrek hasari tanisinda kullanilan serum kreatinin dizeyi ve bu
diizeyden elde edilen GFH ile ilgili bazi sorunlar mevcuttur. Ornegin ABH’nin
erken dénemlerinde serum kreatinin degeri disik olmasina ragmen gergek
GFH degerleri gerilemis olabilir. Ayni zamanda kreatinin hemodiyaliz ile
uzaklastirilabilen bir molekdl oldugu igin RRT basladiktan sonra kreatinin
dizeyine bakarak renal fonksiyonlar ile ilgili yorum yapmak dogru
olmayacaktir. Yine farkli merkezler tarafindan ABH tanisinda kreatinin igin

farkh limit degerlerinin kullaniimasi da bir bagka engeldir.

Akut Bobrek Hasarinin Patofizyolojisi

Yogun bakim hastalarinda antibiyoterapilere, diger intravenoz
tedavilere ve beslenme destegine ikincil olarak sivi dengesi genellikle pozitif
olmaktadir. Bu denge ABH hastalarinda gunler iginde artarak hipervolemi ile
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sonuglanir, akut akciger hasari gibi pulmoner 6demin tolere edilemeyecegi
hastalarda ciddi klinik sorun olur. Hipervolemi, hastalarin ilk basvuru aninda
gorulebilecedi gibi 6zellikle sepsisteki hastalarda asiri sivi resusitasyonu
sonrasinda da gdzlenebilir (2). Akut akciger hasari nedeniyle tedavi géren
hastalarda liberal ve konservatif sivi tedavilerinin kargilastinldigi bir galismada
ABH gelisen hastalarda pozitif sivi dengesi mortalite ile iligkili bulunmustur
(26). Hipervolemi tedavisinde daha iyi natrilirez etkisinden dolay! loop
ditretiklerinin tiazid grubu ditretiklere Ustunligua vardir; ancak uzun suireli
tedavide diuretiklerin kullanimi kisithdir. Dilretik ajanlar uygulanirken idrar
cikisinda iyilesme olup olmadigi yakin takip edilmeli, gerekirse hastalara
diyaliz gibi alternatif tedaviler uygulanmalidir.

Akut bobrek hasarinda hiperkalemi sik goérulen bir komplikasyon olup
oligurik ve katabolik suregten gegen hastalarda yasami tehdit eden degerlere
ulasabilir. Néromuskuler bileske anormallikleri ve kardiyak ileti sisteminde
defekt gibi klinik bulgular vermesi icin serum potasyum degerinin ¢ok
yukselmesi gerekmektedir. Ihmh ydkseklik (<5.5 mEqg/L) veya geri
dondurulebilir ABH nedenleri mevcutsa medikal tedavi denenebilir, yanit
alinamayan ya da daha agir hiperkalemi durumunda diyaliz tercih edilmelidir
(2).

Akut bobrek hasarinda GFH'deki azalma sonucu asit atilimi ve
bikarbonat geri emilimi bozulur, bu durum metabolik asidoz ile sonuglanir.
Gunlik metabolizma sonucu olusan asitlere ilaveten ABH tanili hastalarda
eslik eden sepsis, travma, ¢oklu organ yetmezligi tablolarinda laktik asit ve
ketoasitlerin de Uretimi artmigtir. Diyare veya renal tubuler asidozda da yine
bikarbonat atilmi arttigi igin metabolik asidoz gelismektedir. Metabolik
asidozdaki derinlesme sol ventrikll kontraktilitesini bozarak, aritmilere neden
olarak, arteriyel vazodilatasyon ve venokonstriksiyon yaparak hemodinamik
sistemi bozar. Metabolik asidoz tedavisinde bikarbonat replasmani ve diyaliz
yer alir. Bikarbonat tedavisi ihmh asidozu olan, geri dondurulebilir ABH
nedenlerinde uygulanabilir; ancak toplam miktar énemlidir. Fazla replasman

volum yukune neden olabilecek hipernatremi yapabilir. Derin asidoz varliginda
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ve volum yuklenmesi dusunulen hastalarda diyaliz daha dogru bir tercih
olacaktir (2).

Serum fosfor seviyesindeki artis yine GFH’deki azalmaya ikincil geligir
ve hipokalsemiye neden olur. Paratiroid hormonuna karsi iskelet sisteminde
gelisen direng ve 1,25(0OH).Ds sentezinde azalma da hipokalseminin
derinlesmesine neden olur. Hipokalseminin tedavisi semptomlarin ciddiyetine
gore planlanir; eger hastada hiperfosfatemi mevcutsa ve hipokalsemi
semptomu yoksa sadece serum fosfat seviyesinin dizeltiimesi kalsiyum
dizeyini normale yaklastirabilir. Semptomatik hastalar ise intraven6z kalsiyum
ile tedavi edilmelidir. Ancak hiperfosfatemi durumunda kalsiyum tedavisinin
kalsiyum fosfat kristalleri olusturarak intravaskuler ve viseral alanlarda birikime

neden olabilecegi unutulmamalidir (2).

Akut Bobrek Hasarinin Tedavisi

Akut boébrek hasari veya ARY tanisi alan hastalarin tedavisi baslangic
olarak destek tedavisi seklinde planlanir. Bu planlama ciddi renal hasari olan
hastalarda RRT anlamina gelir. Yapilan son galismalarda RRT gerektiren ABH
tanili hastalarin insidansi yilda 100,000 kiside 11 olarak yayinlanmigtir. Yillk
mortalite orani 100,000 hastada 7.3 olup, en yliksek orana 65 yas Uzeri erkek
hastalarda rastlanmaktadir (27).

Akut bébrek hasari tanisi alan hastalarin timu 6ncelikle hipotansiyon,
intravaskuler volum agigi, uriner sistemde tikaniklik gibi duzeltilebilir nedenler
acisindan degerlendirilmeli; hiperkalemi, hipokalsemi, metabolik asidoz,
hiperfosfatemi ve volim yuklenmesi gibi komplikasyonlar acilen tedavi
edilmelidir. ilerleyen evrelerde mental durum degisikligi de tabloya eklenebilir
(2).

intravaskiler volim ABH tanmisi alan hastalarda ciddiyetle
degerlendirilmelidir; sivi agiginin duzeltiimesi ya da Ozellikle kardiyak
fonksiyonlarin da etkilendigi sivi yuklenmesinin giderilmesi ABH'yi azaltabilir
veya geri cevirebilir. Anamnezinde sivi kaybini isaret eden kusma, ishal,

gastrointestinal kanama, yanik ve yogun diuretik kullanimi olan hastalarda
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hipovoleminin tagikardi ve hipotansiyon gibi  klinik semptomlarinin varligi
intravendz sivi replasmanini gerektirir. Bu replasman hastalarda ATN ile
sonuglanabilecek prerenal ABH’nin gerilemesini saglayabilir. Sivi segimi
kristalloid veya kolloid olabilir. izotonik salin soliisyonu baslangic tedavisinde
tercih edilir. Kolloidlerin herhangi bir Gstinlugu gosterilmedigi gibi daha pahali
olmalari ilk tercih olmalarini sinirlamaktadir. Yapay kolloidlerden hidroksietil
nisasta sollUsyonlari ABH riski nedeniyle sepsiste sivi tedavisinde
kullaniimamalidir (12, 28). Ayrica salin solisyonu kullanirken de fazla miktarda
inflzyon yapilmasi durumunda hiperkloremik metabolik asidoz gelisebilecegi
akilda tutulmahdir. Laktath Ringer solisyonu igindeki yuksek potasyum
konsantrasyonu nedeniyle tercih edilmemelidir. Bu solisyon bdbrek
fonksiyonlarinin gerilemesiyle birlikte gelisen hiperkalemiyi daha da arttirabilir.
Ayni zamanda secilen solusyonun 6zelliginden bagimsiz olarak 6zellikle septik
hastalarda asiri volum yuklenmesi pulmoner 6demle sonuglanabileceginden
replasman uygulanirken ortalama arteriyel basing, idrar ¢ikisi ve varsa invaziv

monitérizasyon egliginde kardiyak fonksiyonlar yakindan takip edilmelidir (29).

Renal Replasman Tedavisi

Akut bobrek hasari tanili hastalarda RRT baslanmasi, Gremi ve renal
yetmezlige eslik eden diger 6limcuil komplikasyonlarin énlenmesinde 6nemli
bir rol oynar. Renal replasman tedavisi baslama zamani ve tedavi rejimindeki
degisiklikler klinik sonuglar da etkilemektedir. Erken dénemde profilaktik
diyaliz uygulamasinin yararlari hentiz kesinlik kazanmamis olmakla beraber,
ABH’ye ikincil semptom ve bulgular gelismeden RRT baslanmasi
onerilmektedir. 1940-1950 yillari arasinda RRT oOncelikle semptomatik ARY
hastalarini tedavi etmek amaciyla klinik kullanima girmig, ancak ARY’ye bagl
metabolik komplikasyonlari tedavi ederken akut mortaliteyi azaltmadigi
gozlenmistir (30, 31). 1950 yilinda profilaktik diyaliz uygulamasi gundeme
gelmis (32), 1960-1970 yillari arasinda BUN degeri 150-200 mg/dL degerlerine
kadar beklemek yerine BUN 90-100 mg/dL degerlerinde iken RRT uygulamasi
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One surulmustidr (33, 34). Renal replasman tedavisi baslama endikasyonlari
Tablo-4'de gdsterilmistir (35).

Tablo-4: Renal replasman tedavisi baslama endikasyonlari.
Oliguri, anuri (12 saatte <200 ml idrar)
Ciddi sivi yiklenmesi, anazarka tarzi 6dem
Hiperkalemi (plazma potasyum konsantrasyonunun 6.5mEg/L Uzerinde
olmasi) veya hizli yukselen potasyum duzeyleri
Perikardit, néropati, baska nedenle agiklanamayan mental durum
degisikligine neden olan uremi bulgulari
Hiperazotemi (BUN = 80 mg/dL) veya kreatinin > 4 mg/dL
Metabolik asidoz (pH <7.1)
Ciddi alkol ve ilag intoksikasyonu
Hipertermi (medikal tedaviye yanit vermeyen 40°C uzeri ateg)

Ciddi disnatremi (Na*< 115 mEqg/L veya = 160 mEq/L)

BUN: Kan Ure azotu

Diyaliz yari gecirgen bir membranin iki tarafinda yer alan iki sivi
arasindaki solud ve sivi aligverigi olarak tanimlanabilir. Bu yontemle solttlerin
hareketi diflizyon ve filtrasyon hareketi seklinde gergeklesmektedir. Ozellikle
hemodiyaliz uygulamalari diftizyon prensibine dayanir; solUtler diyaliz filtresini
olusturan zara carptiklarinda yeterli buyUklikte porlardan iki taraftaki
konsantrasyon gradientine bagli olarak karsiya gecerler. Diftizyon hizini ve
gradientini belirleyen faktorler; iki taraf arasindaki konsantrasyon farki,
solutlerin molekual agirhgi ve kullanilan filtrenin membran direncidir (19).

ilk kez Kramer ve ark. (36) tarafindan 1977 yilinda sirekli
arteriyovenoz hemofiltrasyon (CAVH) uygulamasinin gundeme
getirilmesinden sonra RRT gelismis ve kullanim alani oldukca genislemistir. ilk
CAVH cihazlarindaki kan akigi hastanin arteriyovendz basing gradientine bagl
gerceklesmekte olup, dusuk ortalama arter basincina sahip hastalarda
ultrafiltrasyon (UF) ¢cok az miktarda gergeklestirilebilmekteydi. Ekstrakorporal

devreye peristaltik pompa yerlestiriimesi ile strekli vendvendz hemofiltrasyon
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(CVVH) yapabilen, hassas sekilde programlanabilen bir diyaliz makinasi elde
edildi. Tki limenli kataterlerin tek ven (izerine yerlestiriimesi sayesinde de
blayuk arteriyel kanulasyonlarindan dogan komplikasyonlarin énune gecilmis
oldu (35).

Aralikli hemodiyaliz (IHD), periton diyalizi ve surekli RRT (CRRT)
basta olmak Uzere farkli ekstrakorporal renal destek stratejileri mevcuttur.
Surekli RRT 12-24 saat boyunca diyaliz (difizyon yoluyla soltt atilimi),
filtrasyon (konveksiyon yoluyla soliut ve su atilimi) veya hemodiafiltrasyon
tedavilerinin surekli olarak uygulanmasi anlamina gelir. Oncelikli hedef fazla
sivlyl uzaklastirmak ise hemofiltrasyon, soluat miktarini azaltmaksa
hemodiyaliz, eger hem sivi hem de sollt yikiana azaltmaksa hemodiafiltrasyon
tercih edilmelidir. Surekli RRT, aralikli hemodiyalize gére solit ve sivi atilimi
daha yavas oldugu ve hemodinamik parametreler daha az etkilendigi igin
hastalar tarafindan daha iyi tolere edilir. Erigim yerine gore arteriyovendz,
vendvendz ve peritoneal olmak Uzere farklh CRRT yodntemleri mevcuttur.
Tercih ise ulasilmasi mimkin olan yonteme, Kklinisyenin deneyimine,
hemodinamik parametrelere veya sivi ve solut yukune gore degisebilir.
Arteriyel kanulasyon ile iligkili komplikasyonlardan kaginmak ve daha yuksek
solit klerensi saglamak amaciyla venéventz CRRT arteriyovendz CRRT’ye
tercih edilir. iki ydntem arasindaki farkin incelendigi prospektif bir calismada;
sagkalim ve Kklerensler benzer bulunmus ancak girisim iligkili komplikasyon
sayisinin vendvendz grupta anlamli oranda daha dusuk oldugu tespit edilmigstir
(37). GUnumuzde kullanilan CRRT cihazlarinin ¢alisma prensibi Sekil-4’de

gosterilmistir (38).
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Sekil-4: CRRT calisma prensibi.

Surekli vendévendz hemodiyaliz (CVVHD), IHD i¢in uygun olmayan
hastalarda diyalize baglh olusabilecek buylik capli metabolik ve hacimsel
degisimin en aza indiriimesini hedefleyen, hastanin hemodinamisini
bozmadan, guvenli ve tatminkar bir solut klerensi ile gun i¢ine yayilmig daha
dusuk hizda diyaliz ve ultrafiltrasyon imkani sunan bir tedavidir. SolUut klerensi
diffizyon, konveksiyon veya her ikisini igeren yontemlerle gergeklestirilir (39).
Bu tedavi toksinlerin devamli vicuttan uzaklastiriimasi, hemodinamik
kararlilik, sivi dengesinin rahat kontrolu ve intrakraniyal basinci artirmamasi,
hasta icin gerekli protein tedavisini almasini saglayarak en uygun nutrisyon
destegini saglamasi gibi avantajlara sahip oldugu kadar, toksinlerin yavas
klerensi, uzamis antikoagulasyon, hastanin immobilizasyonu, hipotermi ve
maliyet artisi gibi dezavantajlara da sahiptir (40). Renal replasman tedavi

modalitelerine iliskin sema Sekil-5'de gosterilmigtir (41).
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modaliteleri

Aralikli Surekli

Periton
Diyalizi

.

CAVHD/CVV CAVHDF/CV

CAVH/CVVH HD VHDE

S

A

Sekil-5: Renal replasman tedavisi modaliteleri

RRT:Renal replasman tedavisi, CRRT: Surekli renal replasman tedavisi (continuous renal
replacement therapy), CAVH: Sirekli arteriyoven6z hemofiltrasyon (continuous arteriovenous
hemocofiltration), CVVH: Surekli vendyovendz hemofiltrasyon (continuous venovenous
hemocofiltration), CAVHD: Sdirekli arteriyovenéz hemodiyaliz (continuous arteriovenous
hemodialysis), CVVHD: Surekli vendvenéz hemodiyaliz (continuous venovenous
hemodialysis), CAVHDF: Sirekli arteriyoven6z hemodiyafiltrasyon (continuous arteriovenous
hemodiafiltration), CVVHDF: Surekli venévendz hemodiyafiltrasyon (continuous venovenous
hemodiafiltration)

Sepsiste Sagkalim Kampanyasina gore; agir sepsisli ve akut renal
yetmezlikli hastalarda etkinlik agisindan surekli renal replasman tedavisi ile
aralikh hemodiyaliz birbirine esittir (grade 2B) ve hemodinamik olarak stabil
olmayan septik hastalarda sivi yonetimini kolaylastirmak icin devaml tedavi
yontemi kullaniimahdir (grade 2D) (12). Efektif doz ile ilgili yapilan calismalarin
sonuglari farkhlk gosterdigi icin kesin bir 6neri olmamakla birlikte 20-
25ml/kg/sa doz uygulanabilir (12).

Hemodiyaliz tedavisi birgok hastanin yasam suresini uzatmasina
ragmen saglikli populasyonla karsilastirildiginda ABH tanih hastalarin
mortalite orani yuksektir. Hemodiyaliz ile bobrek fonksiyonlarindaki kayip telafi
edilebilir ancak, bu tedavi beraberinde bazi komplikasyonlari da getirir. Bu
komplikasyonlar akut veya kronik olabilir. Bu komplikasyonlardan bazilarina

Tablo-5'de yer verilmistir (42).
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Tablo-5: Hemodiyaliz komplikasyonlari.

Akut komplikasyonlar Kronik komplikasyonlar
Disequilibrium sendromu Hipertansiyon veya hipotansiyon
Hipotansiyon Katater giris yeri enfeksiyonu
Ates yuksekligi Polinéropati
Hava embolisi Renal osteodistrofi
Hemoraji Hepatit B, C ve HIV enfeksiyonu
ik kullanim sendromu Amiloidoz
Kas kramplari Depresyon ve uyku bozukluklar
Anemi
Kasinti

HIV: Human Immunodeficiency Virus

Yogun bakim Unitelerinde sik karsilagilan iki klinik durum olan sepsis ile
ABH iligkisini inceleyen literatlirde birgok galisma mevcuttur (14, 18, 20).
Ancak ABH tanili septik olan ve olmayan gruplarin RRT sonrasi kargilastirildigi
ve septik hastalarda RRT’nin etkinliginin degerlendirildigi yeterli ¢alisma
bulunmamaktadir. Calismamizdaki birincil hedefimiz; ABH tanili septik olan
veya olmayan hastalarin CVVHD uygulamasi sonrasi erken dénemde vital
bulgularinda, hemodinamik parametrelerinde ve laboratuvar degerlerindeki
degisimi incelemek; ayni zamanda mortalite oranlarindaki farklari ortaya
koymaktir. ikincil hedeflerimiz ise yogun bakim hastalarinda kullanilan farkli

renal hasar derecelendirme sistemlerinin birbirleri ile iliskilerini irdelemektir.
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi’'nde 9 Aralik 2014 tarih ve 2014-23/13 no’lu Etik Kurul onayi alindiktan
sonra 1 Ocak 2010 — 30 Haziran 2014 tarihleri arasinda Uludag Universitesi
Tip Fakultesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Reanimasyon
Unitesi’nde tedavi edilen ve ABY nedeniyle CVVHD uygulanan hastalar dahil
edildi. Hastalarin cinsiyet, yas, eslik eden sistemik hastaliklar (hipertansiyon,
diyabetes mellitus, kardiyovaskuler hastalik, malignite) gibi demografik verileri
ve laboratuvar degerleri retrospektif olarak Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
elektronik arsivinden alindi.

Toplam 294 hastanin verileri incelendi. Doksan olgu kronik renal
yetmezlik (KRY) tanisi almis oldugu igin, 1 olgu 23 haftalik gebe oldugu igin,
26 olgu CVVHD tedavisi uygulanirken 24 saat icinde eksitus oldugu igin, 3 olgu
18 yasindan kuguk oldugu igin, 20 olgu verilerinde eksiklik oldugu igin, 1 olgu
da RRT tamamlanamadan bagka Kklinige devredildiginden c¢alisma disi
birakildi. Toplam 153 hasta ¢alismaya alindi.

Hastalarin  APACHE Il (akut fizyolojik ve kronik saglik
degerlendirmesi) skorlari (43), hastaneye vyatis endikasyonu, YBU vyatis
endikasyonu, 30. gun ve 90. gin mortalitesi kaydedildi. Hastalarin CVVHD
baslangicinda RIFLE siniflari, renal SOFA skorlari ve AKI-KDIGO evreleri
hesapland..

Ayni zamanda hastalarin CVVHD baglandigi glin, sonraki 12. saat ve
24. saat Glasgow koma skorlari (GKS) (44), sistolik ve diyastolik arter
basinglari, kalp atim hizlari, vicut sicakliklari, santral ven6z basing degerleri,
mekanik ventilasyon ve oksijenasyon parametreleri, laboratuvar degerleri,
arteryel kan gazi analizleri, vazopressor veya inotrop ajan gereksinimleri kayit
altinda alindu.

Oksijenasyon durumunu belirlemek amaciyla hastalarin arteryel
parsiyel oksijen basinci inspire edilen oksijen fraksiyonuna bdolunerek

(PaO2/FiO2 Horowitz oranlar hesaplandi (45). Bu deger 300 uzeri ise
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hastalarin oksijenasyonu iyi, 200-300 arasi ise orta ve 200 altinda ise kotu
olarak siniflandirildi.

Hastalarin hastaneye yatis ve CVVHD baglandigi gin GFH degerleri
‘Modification of Diet in Renal Disease’ (MDRD) formulu ile hesaplandi (46).
CVVHD baslandigi gun septik sok kriterlerinin mevcudiyeti 1991 yilinda
yayimlanan kilavuza ve 2012’de yayimlanan sepsiste sagkalim kampanyasi
rehberine gore degerlendirildi (11,12). Septik sok varsa kaynaklandig! sistem
(solunum sistemi, dolagim sistemi, gastrointestinal sistem, genitouriner sistem,
santral sinir sistemi) kaydedildi.

Klinik ve laboratuvar verilerine dayanarak hipervolemi, hayati tehdit
eden elektrolit bozuklugu, akut bdbrek yetmezligi gibi hemodiyaliz
endikasyonu olan fakat, hemodinamisi stabil olmayan veya aralikli
hemodiyalizi tolere edemeyen hastalara Fresenius Medical Care Multifiltrate
cihazi ile Ultraflux AV600S 1,4m?lik membran kullanilarak CVVHD yapildi
(Sekil-1). CVVHD igin erisim yolu olarak uygun bir santral vene yerlestirilen cift
lGmenli hemodiyaliz katateri (Covidien Mahurkar 11.5 Fr/Ch Acute Dual Lumen
Catheter Kit) ile vendven6z yontem kullanildi (Sekil-2).

Diyaliz baslangicinda ve devaminda hastalarin hemodinamik
durumlar g6z éninde bulundurularak kan akim hizi 150-250 ml/dk, diyalizat
akim hizi 1500-2000 ml/st, ultrafiltrasyon hizi 1000-1500 ml/st ve replasman
sivisinin miktari 1000-1500 ml/st olarak ayarlandi. Antikoagulasyon amagli
heparin infiuzyonu uygulandi. Heparin bolus olarak intraven6z 2000 U
verildikten sonra 500 IU/st infize edildi. Heparin infizyon hizi vendz aktive
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) dlcimune gore ayarlandi, aPTT degeri
bazal degerin 1.5-2 kati ya da <50 sn olacak sekilde infizyon yapildi.
Trombosit sayisi <50000/mm?3, INR (International normalized ratio)>2,
aPTT>60sn, aktif kanamasi olan, ciddi hepatik yetmezligi olan veya
ekstrakorporal membran oksijenizasyonu uygulanan hastalarda antikoagulan

tedavi verilmedi.
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Sekil-1: Fresenius Medical Care Multifiltrate cihazi.

E 3 covibien~

MAHURKAR

Acute Dual Lumen Catheter Kit

Straight Extensions
11.5 Fr/Ch (3.8 mm) x 16 cm c
Kit de cathéter d'urgencea

double lumiére
Extensions droites

Sekil-2: Covidien Mahurkar 11.5 Fr/Ch Acute Dual Lumen Catheter Kit.

istatistiksel Analiz

Verinin istatistiksel analizi Uludag Universitesi Tip Fakdltesi
Biyoistatistik Anabilim Dal’'nda, IBM SPSS istatistik paket programinda
yapildi. Verinin normal dagilim gdésterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Verinin tanimlayici istatistikleri surekli degiskenler igin normal

dagilim gostermeyen degdiskenlerde (medyan(minimum-maksimum)) olarak ve
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kategorik degiskenler icin frekans, yuzde (n(%)) olarak belirtildi. Normal
dagiimayan, surekli veri igin bagimsiz iki grubun karsilastiriimasinda Mann-
Whitney U testi ve bagimli iki grubun karsilastiriimasinda Wilcoxon isaret sira
testi kullanildi. Zamana bagh élgiimlerin gruplar arasi karsilastirmasi olgimle
elde edilen degiskenler icin baglangic degerine gore yuzde degisim (yluzde
degisim=(son deger—ilk deger)/ilk deger) degerleri tzerinden yapildi. Kategorik
verilerin analizinde Pearson Ki-kare testi, Yates sureklilik dizeltmesi testi ve
beklenen deger sorunu icin Fisher exact test ve Fisher-Freeman-Halton testi
kullanildi. Ayrica parametrik olmayan sirali verilerin iligki analizi icin Spearman

rho korelasyon katsayisi kullanildi. Anlamlilik diizeyi p=0.05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

Calismamiza Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali Reanimasyon Unitesi'nde yatarak tedavi géren,
ABH nedeniyle CVVHD uygulanan ve verilerine retrospektif olarak ulasilabilen
153 olgu dahil edildi. Doksan ug¢ olguda CVVHD baslandigi ginde septik sok
tablosu mevcutken (Grup S); 60 olguda septik sok yoktu (Grup K). Hastalarin
demografik verileri, yatis APACHE Il skorlari ve yandas sistemik hastaliklari
Tablo-1'de bildirildi. Yas, cinsiyet, eslik eden sistemik hastaliklar agisindan
gruplar arasinda anlamli farklilik yokken; APACHE Il skoru Grup S’de anlamh
olarak ylUksekti (p<0.001).

Tablo-1: Hastalarin demografik verileri ve yandas sistemik hastaliklari (ort £
SS).

Grup K Grup S p

(n=60) (n=93) degeri
Yas 54.3 (18.3) 57.7 (16.3)  0.239
Cinsiyet (K/E) 25/35 32/61 0.365
APACHE Il skoru 18.8 (6.8) 245 (+7.4)  <0.001
Hipertansiyon 22 (36.7) 35 (37.6) 0.904
Diabetes mellitus 11 (18.3) 27 (29) 0.192
Malignite varligi 8 (13.3) 20 (21.5) 0.288
Kardiyak hastalik 13 (21.7) 33 (35.5) 0.101

K: Kadin, E: Erkek, APACHE II: Akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi skoru II.

Calismamiza dahil edilen hastalarin hastane ve YBU yatis nedenleri

Tablo-2 ve Tablo-3'de gorulmektedir.
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Tablo-2: Hastaneye yatis nedeni [n (%)].

Grup K Grup S
Travma 12 (20) 6 (6.5)
Akut koroner sendrom 2 (3.3) 6 (6.5)
Primer akciger hastahgi 3 (5) 5(5.4)
Akut solunum yetmezligi 5(8.3) 7 (7.5)
intoksikasyon 3 (5) 0 (0)
Serebrovaskuler olay 5(8.3) 4 (4.3)
Hepatik disfonksiyon 2 (3.3) 7 (7.5)
Renal patoloji 4 (6.7) 8 (8.6)
intestinal patoloji 1(1.7) 5 (5.4)
Cerrahi 3 (5) 12 (12.9)
Enfeksiyon 12 (20) 26 (28)
Romatolojik hastalik 4 (6.7) 0 (0)
Hematolojik hastalik 2 (3.3) 7 (7.5)
Diyabetik ketoasidoz 2 (3.3) 0 (0)
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Tablo-3: Hastalarin yogun bakim dnitesine yatis nedeni [n (%)].

Grup K Grup S

Akut solunum yetmezligi 36 (60) 46 (49.5)
ARDS 2 (3.3) 1(1.1)
intoksikasyon 2 (3.3) 0 (0)
Travma 10 (16.7) 4 (4.3)
Septik sok 1(.7) 22 (23.7)
KPR sonrasi bakim 6 (10) 17 (18.3)
Postoperatif yakin takip 1(.7) 0 (0)
Mukor septisemisi 1(1.7) 2(2.2)
Pulmoner emboli 0 (0) 1(1.2)
Hepatik ensefalopati 1(.7) 0 (0)

ARDS: Acute respiratory distress syndrome - Akut solunum sikintisi sendromu, KPR:
Kardiyopulmoner resisitasyon

Grup S’nin sepsis etyolojisi Grafik-1’de goruldugu gibidir.

® santral sinir sistemi

7 (%8) N

®m Kan-dolagim
10(%11) 3

Solunum
B Genitodriner ___ sistemi 46
sistem (%49)
11 (%12)

B Gastrointestinal
sistem
19 (%20)

Grafik-1: Sepsisin kaynaklandigi sistemler [n (%)].
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Hastalarin CVVHD baglandigi gin KDIGO evreleri, renal SOFA skorlari
ve RIFLE siniflamalari Tablo-4'de gérilmektedir. ki grup arasinda herhangi
bir farkhhk bulunmamistir, p degerleri sirasiyla 0.484, 0.570 ve 0.567’dir.

Tablo-4: Hastalarin KDIGO evreleri, RIFLE siniflamalari ve renal SOFA

skorlari [n (%)].

Grup K Grup S

KDIGO

Evre 1 19 (32) 38 (41)

Evre 2 11 (18) 13 (14)

Evre 3 30 (50) 42 (45)
Renal SOFA

1 7(11) 16 (17)

2 24 (40) 42 (45)

3 15 (25) 19 (21)

4 14 (24) 16 (17)
RIFLE

R 10 (17) 12 (13)

I 10 (17) 9 (10)

F 40 (66) 72 (77)

Renal skorlama sistemleri karsilastirildiginda; AKI-KDIGO evrelemesi
ile renal SOFA ve RIFLE siniflamasi iligkili bulunmustur. Anlamhlik degerleri
siraslyla p<0.001, r=0,354; p=0,02 r=0,248dir.

ABH tanili tm hastalarin 28. gin ve 90. gun mortaliteleri Grafik-2’de
gorulmektedir. Hem 28 hem de 90 gun mortalite orani %53 olarak

bulunmustur.
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Grafik-2: Tum hastalarin 28 ve 90 gunluk mortalite insidansi (n).

Gruplarin 28. gun ve 90. gun mortaliteleri Grafik-3'de gortlmektedir. 28
glin mortalitesi Grup S’de anlamli olarak yuksek iken (p<0.001), 90 gln

mortaliteleri arasinda anlamh farklilik bulunmamistir (p=0.858).

90 glin
20
18

B GrupK ®GrupS

Grafik-3: Grup K ve Grup S’nin 28 ve 90 gunlik mortalite insidansi (n).
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Hastalarin yasi ile 28 ve 90 gin mortalite iligkisi Tablo-5’de goéruldugu

gibidir. lleri yag 90 giin mortalite insidansini artirmaktadir (p=0.002).

Tablo-5: Hastalarin yasl ile mortalite iliskisi [medyan (min-maks)].

n Yas p degeri
28 glin Yasayan 71 59(23-94) 0.887
Eksitus olan 82 61(21-88)
90 giin Yasayan 33 50(23-83) 0.002
Eksitus olan 38 62(28-94)

Hastalarin CVVHD baglandigi gun KDIGO evrelemeleri, renal SOFA
skorlari ve RIFLE siniflamalar karsilastirildiginda Grup K ile Grup S arasinda
herhangi bir fark bulunmamigstir, p degerleri sirasiyla 0.403, 0385 ve 0.306°d1r.
Hastalarin ayni verileri ile 28. ve 90. gunlik mortaliteleri arasinda da herhangi
bir iligki bulunmamistir. 28. gun mortalite ile karsilastirildiginda p degerleri
sirasiyla 0.830, 0.717 ve 0.630 iken, 90. gun mortalitesi ile karsilastirildiginda
ise p degerleri sirasiyla 0.132, 0.806 ve 0.760°dir .

Hastalarin sepsise neden olan etyolojileri ile 28 ve 90 gunlik mortalite
insidansi karsilastirildiginda anlamli iliski bulunamamistir, p degerleri sirasiyla
0.095 ve 0,975dir.

Grup K'daki hastalarin CVVHD baslandigr gun, tedavinin 12 ve 24.
Saatinde laboratuvar degerleri ve vital parametreleri arasindaki karsilastirma

Tablo-6'da gdsterilmistir.
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Tablo-6: Grup K igin laboratuvar degerleri ve vital parametreler [medyan (min-

maks)].

GKS

OAB
(mmHgQ)
Ure

(mg/dL)
Kreatinin
(mg/dL)
GFH
(mL/min/1.7
3 m2)

pH

Bikarbonat
(mmol/L)
Laktat
(mg/dL)
SpO2 (%)

FiO2

(%)
PEEP*
(cm2HO)

Vicut

Baslangic 12.saat

7(3-11)

76(52-
134)
175(31-
382)
3.3(1-10)

88(24-
348)

7.31(7.11
-7.5)
20(11-42)

17.5(5-
166)
98(81-
100)
0.8(0.3-1)

7(5-15)

36.9(35-

sicakhgr ("C) 39)

GKS: Glasgow Koma Skoru, OAB: Ortalama arter basinci, GFR: Glomertler filtrasyon hizi, SpO2:Nabiz

7(3-11)

76(50-
128)
141(24-
340)
2.55(0.5-
8)
118(32-
751)

7.35(7.12
-7.5)
21(14-31)
18(5-140)
98(87-
100)
0.8(0.3-1)

7(4-15)

36.5(36-
35)

24 .saat

7(3-11)

77(39-
118)
117(30-
294)
2.05(0.5-
5.7)
148(50-
957)

7.36(7.07
-7.5)
22(11-40)
17(6-141)
98(84-
100)
0.5(0.3-1)

6(4-13)

36.9(35.7
-39.2)

p degeri
Baslangig
-12.saat
0,401
0.717
0.001

0.001

<0.001

0.012

0.289

0.147

0.336

<0.001

0,119

0.051

p degeri
Baslangic
-24.saat
0.004
0.843
<0.001

<0.001

<0.001

0.002

0.069

0.118

0.855

<0.001

<0.001

0.601

oksimetresi, FiO2:Inspire edilen oksijen konsantrasyonu, PEEP:Pozitif ekspiriyum sonu basing
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Grup S’deki hastalarin CVVHD baslandigr gun, tedavinin 12 ve 24.
Saatinde laboratuvar degerleri ve vital parametreleri arasindaki kargilastirma

Tablo-7'da gdsterilmistir.

Tablo 7: Grup S icin laboratuvar degerleri ve vital parametreler [medyan (min-

maks)].
Baslangic 12.saat 24.saat p degeri p degeri
Baslangic- Baslangic-
12.saat 24 .saat

GKS 6(3-11) 7(3-11) 7(3-11) 0.005 0.001
OAB (mmHg)  71(42-108) 73(40-106)  70(32-107)  0.472 0.422
Ure 155(22-314) 124(22-298)  97(14-273)  <0.001 <0.001
(mg/dL)
Kreatinin 3(0.3-8.4) 2.7(0.5-7) 2.2(0.5-7) <0.001 <0.001
(mg/dL)
GFH 103(33-1319) 129(38-680) 161(30- <0.001 <0.001
(mL/min/1.73 1002)
mz)
pH 7.32(6.9-7.6) 7.35(7-7.53) | 7.37(7-7.54) | 0.003 <0.001
Bikarbonat 20(10-32) 21(14-35) 21(13-53) 0.004 0.002
(mmol/L)
Laktat 18(3-164) 18(7-143) 17(6-152) 0.701 0.121
(mg/dL)
SpO2 (%) 97(75-100) 98(68-100) 97(70-100) <0.001 0.031
FiO2 0.65(0.3-1) 0.55(0.25-1)  0.5(0.25-1)  <0.001 <0.001
(%)
PEEP* 7(4-15) 7(4-15) 7(4-14) 0.002 <0.001
(cm2HO)
Vucut sicakhgr = 37.3(35.5- 36.8(34.8- 36.9(35.7- <0.001 0.003
(‘C) 39.5) 39.4) 39.2)

GKS: Glasgow Koma Skoru, OAB: Ortalama arter basinci, GFR: Glomertler filtrasyon hizi, SpO2:Nabiz

oksimetresi, FiO2:inspire edilen oksijen konsantrasyonu, PEEP:Pozitif ekspiriyum sonu basing
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Inotrop ve vazopressor ajan kullanimlarinin karsilastiriimasi Grafik-4'de
gosterilmigtir. Her iki grupta da CVVHD uygulamasini takiben 12 ve 24.
saatlerde inotrop ve vazopressor ajan ihtiyaci anlamli olarak azalmistir
(p<0.001).

80 20
°0 . \
40 10
20 5
0 0
Dopamin-B Dopamin-12 Dopamin-24 Adrenalin-B Adrenalin-12 Adrenalin-24
Grup K s Grup S Grup K = Grup S
40 80
30 60
20 ¥ 40 \
10 20
0 0
Dobutamin-B. Dobutamin-12 Dobutamin-24 Noradrenalin-B Noradrenalin-12 Noradrenalin-24
Grup K s Grup S Grup K = Grup S

Grafik-4: inotrop ve vazopressér ilag kullanimlari.

Her iki grupta da CVVHD uygulamasini takiben oksijenasyon
parametrelerinden biri olan Horowitz oraninda bagslangic degeri ile
karsilastirildiginda anlamli artis gézlenmistir. On ikinci saatte her iki grupta da
anlamhlik p<0.001 iken 24. saatte anlamlilik Grup K ve Grup S igin sirasiyla
p=0.04 ve p=0.05’dir. Degisim Grafik-5 ve Grafik-6'da gosterilmistir.
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Grafik-6: Grup S’nin Horowitz oranlari (n).

Calismaya dahil edilen hastalarin tamami invaziv mekanik ventilasyon
desteginde takip edilmekteydi. Hastalarin mekanik ventilatér modlar (destek
oranlari giderek azalan sekilde olmak Uzere) basing kontrolli ventilasyon
(PCV), senkronize aralikh zorunlu ventilasyon (SIMV) veya surekli pozitif
havayolu basinci (CPAP) uygulamasi olarak u¢ baslikta toplanmistir. Her iki

grupta da 12 ve 24. saatte mekanik ventilator modunda kontrole moddan
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(PCV) spontan solunumun desteklendigi diger modlara dogru (SIMV,CPAP)
anlamli degisiklik gézlenmistir (p<0.001). iki gruptaki degisim Grafik-7 ve
Grafik-8'de gosterilmistir.

24.s2at [ 19

12. saat

o)

Baslangic
0 10 20 30 40 50 60 70
Baslangi¢ 12. saat 24, saat
HPCV 13 12 9
mSIMV 39 38 32
CPAP 8 10 19

Grafik-7: Grup K’nin mekanik ventilasyon modundaki degisim.
PCV: Basing kontrollii ventilasyon, SIMV: Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon, CPAP:

Sirekli pozitif havayolu basinci.

w
=y

24. saat

12. saat
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Baslangi¢ 12. saat 24. saat
EPCV 17 15 9
mSIMV 64 62 53
CPAP 12 16 31

Grafik-8: Grup S’nin mekanik ventilasyon modundaki degisim.
PCV: Basin¢ kontrolli ventilasyon, SIMV: Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon, CPAP:

Surekli pozitif havayolu basinci.



TARTISMA

Akut bobrek hasari, GFH'de genellikle geri donusumlu bir azalma ile
birlikte Gre ve kreatinin gibi nitrojen metabolitlerinin birikimi, sivi ve elektrolit
dengesizlikleri, asit ve baz metabolizmasi bozukluklarinin eslik ettigi klinik bir
sendromdur. Yodun bakim hastalarinda yuksek oranda gorilmesi ve mortalite
ile yakindan iligkili olmasi nedeniyle gunumuzde 6nemi giderek artmaktadir
(2).

ilerleyen yasla beraber bébrekte birtakim degisiklikler meydana gelir.
Bu degisimler arasinda renal kortikal atrofi, glomeruloskleroz, renal kan
akiminda azalma sayilabilir. Yasl hastalarda ABH gorilme sikhdinin arttigi
bilinmektedir (47). Bagshaw ve ark. (48)nin ABH tanili hastalarda
gerceklestirdikleri ¢gok merkezli bir galismada; septik olan hastalarin yas
ortalamasi 63.5 yil, olmayanlarin ise 62.9 yil oldugu ve iki grup arasinda
anlamh farklihk olmadigi gésterilmistir. Bizim ¢alismamizda, Grup K ile Grup S
arasinda yas ortalamasi agisindan fark bulunmamakla birlikte, ileri yas ile 90
gunlik mortalite arasinda iliski oldugu saptandi.

Literaturde cinsiyet ile ABH gelisimi arasinda bir iliski olup olmadigi
konusunda farkl goérisler mevcuttur. Wang ve ark. (53)'nin galismasinda,
cinsiyet ve ABH gelismesi arasinda belirgin bir iliski gdsterilmemisken, Hsu ve
ark. (49)'nin yaptidi bir baska arastirmada, erkeklerde ABH gorilme sikliginin
arttigr bildirilmigtir. Bagshaw ve ark. (48)’'nin yaptidi ¢calismada da hastalarin
%64’Unun erkek cinsiyet oldugu ifade edilmektedir. Bizim ¢calismamizda da
hastalarin %63’U erkek idi.

Akut bdbrek hasarinin etyolojisinde ¢ok farkl nedenler rol oynayabilir.
Yogun bakim hastalarinda goérilen ABH’nin 6nde gelen nedenlerinden biri
sepsistir. Rangel ve ark. (50)’nin yaptid1 bir arastirmada; sepsiste ABH
gorilme orani %19, agir sepsiste %23, septik sokta ise %51 olarak
bildirilmigtir. Palmar ve ark. (51)'nin ABH tanisi alan hastalar ile ilgili yaptiklari
bir bagka epidemiyolojik calismada ise; hastalarin %50’sinden fazlasinda
tabloya sepsis ve septik sokun eslik ettigi tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda
da ABH gorulen hastalarin %60’1 septik sok tablosunda idi.
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Yandas sistemik hastaliklarin varligi mevcut renal hasarlanma zemini
uzerinde ABH gelisme riskini artirir. Nefropati, diyabetes mellitus (DM)’ta sik
gorulen mikrovaskuler komplikasyonlardan biridir. Glisemik kontrolin yeterli
olmamasi durumunda erken dénemde hiperfiltrasyon; glomeriler hipertrofi,
tubuler hicrelerde hipertrofi ve proliferasyona ikincil olarak bobrek
boyutlarinda artis gozlenir. Ayrica hyalin materyal birikimine bagh aferent ve
eferent arteriyolar lezyonlar gelisir. Takiben hastalar sessiz doneme girerler.
Hasarlanma devam edecek olursa mikroalbumindriden son dénem bdbrek
yetmezligine gecis gergeklesebilir (52). Wang ve ark. (53)'nin ABH tanili
hastalarda yaptiklari bir galismada; DM insidansinin %24 oldugu bildirilmistir.
Calismamizda ABH tanili hastalarin %25’inde DM mevcuttu.

Hipertansiyon nefropatinin bir diger sik rastlanan nedenidir. Arteriyel
hipertansiyona bagh gelisen bébrek hasari ile ilgili iki farkli goriis mevcuttur. ilk
goruse gore; preglomeruler arteriyollerde daralma ve glomeriler kan akiminda
azalmaya ikincil olarak glomeriler iskemi olusmaktadir. Alternatif gorus ise;
glomerul Gzerine sistemik basing artisi sonucunda direkt hipertansif renal
hasar gelismesidir. Bu degisiklik nedeniyle glomeruler hiperperflizyon olusur
ve glomertler yapisal hasarlanma sonucunda ilerleyici renal fonksiyon kaybi
ortaya cikar (54). Wang ve ark. (53)'nin galismasinda hastalarda hipertansiyon
insidansi %53 olarak bildirilmigtir. Calismamizda ABH tanili hastalarin
%37’sinde hipertansiyon mevcuttu.

Malignite hastalari, gerek altta yatan hastaliklari gerekse tedavi
surecleri agisindan ABH riski ile karsi karsiyadir. Bu hastalarda bulanti,
kusma, ishal gibi semptomlar siktir, prerenal azotemi ile sonuclanabilir. Diger
ABH nedenleri arasinda; genellikle kemoterapi sonrasi karsilagilan klinik bir
durum olan tumoér lizis sendromu; hiperkalsemiye ikincil gelisen intrarenal
vazokonstriksiyon, akut interstisyel nefrit ve intratubuler obstraksiyon geligimi;
tumorun dogrudan renal infiltrasyonu veya kemoterapotik ajan kullanimi
sayllabilir (55). Wang ve ark.’nin (53) yaptiklari c¢alismada; hastalarda
malignite insidansinin %17 oldugu bildirilmistir. Heeg ve ark. (56) yaptiklari bir
arastirmada; ABH nedeniyle CVVHD uygulanan hastalarda malignite

insidansinin %21 oldugunu saptamiglardir. Ayni ¢calismada maligniteler solid
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ve nonsolid (hematolojik) olarak iki grupta toplanmis ve oranlari sirasiyla %58
ve %42 olarak bulunmustur. Bizim galismamizda ABH tanili hastalarin
%18’'inde malignite mevcuttu, solid ve nonsolid malignite insidansi sirasiyla
%64 ve %36 idi.

Akut bobrek hasarinin varligi yogun bakim mortalitesini anlamli olarak
artirmakta, RRT gereken durumlarda 6lum orani %90’a kadar yukselmektedir
(57). Qianyi ve ark. (58)nin 211 septik hastada yaptigi retrospektif bir
calismada; 28 gunlik mortalitenin ABH grubunda anlamli derecede yuksek
oldugu saptanmistir. Bagshaw ve ark. (48) da septik hastalarda gelisen
ABH’nin 28 gunluk mortaliteyi artirdigini bildirmislerdir. Bizim calismamizda
tum hasta populasyonu ele alindiginda hem 28 hem de 90 gun mortalite orani
%53 olarak hesaplanmistir. Gruplar arasi karsilastirma yapildiginda ise Grup
S’de onceki ¢caligmalari destekler nitelikte 28 gunlik mortalite orani %65 olup
anlaml olarak daha ylksek bulunmustur, 90 gunlik mortalite orani ise
%56'dIr.

Yogun bakim hastalarinda klinik durumun siddetini tespit edebilmek igin
birgok farkli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu skorlama sistemleri mortalite
oranlari ile dogrudan iliski gostermesi nedeniyle énemlidir. Farkli skorlarin bir
arada kullanilmasi hastalarla ilgili 6ngorilerin  artmasini saglar. Bizim
calismamizda da hastalarin  klinik durumlarini  degerlendirmek ve
hastaliklarinin ciddiyetini belirlemek amaciyla YBU’ye kabul edildikleri glinki
APACHE 1l skorlarn hesaplandi. Ayrica CVVHD baglandigi gun bdbrek
hasarini degerlendirmek i¢cin KDIGO evreleri, renal SOFA skorlari ve RIFLE
kriterlerine gére ABH siniflamalari da kayit altina alindi.

Qianyi ve ark. (58), ABH tanili hastalarin APACHE Il skorlarinin anlaml
olarak daha yuksek oldugunu bulmuslardir. Biz de ¢calismamizda Grup S’nin
APACHE Il degerlerini Grup K’ya gore anlamli olarak daha yuksek bulduk.
Ayni cgalismada KDIGO siniflamasinin  AKIN tanimlamasi ile iligkisi de
arastinimis ve aralarinda yuksek korelasyon oldugu bulunmustur (58). Bizim
calismamizda da KDIGO evrelemesi, RIFLE siniflamasi ve renal SOFA skoru

ile iligkili bulundu. Bu iligki daha onceki yapilan ¢alismalari dogrular nitelikte
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olup, bobrek hasarini derecelendirmek igin her G¢ siniflamanin da
kullanilabilecegini bir kez daha gdzler 6nune sermektedir.

Poukkanen ve ark. (59)'nin yaptigi gcok merkezli FINNAKI ¢alismasinda;
hastalarin YBU yatislar stresince KDIGO evreleri hesaplanmis ve en kétl
olan deg@erler ¢calismaya dahil edilmistir. Buna gére KDIGO evre 1 ve evre 2’nin
mortalite ile iliskisi saptanamamis, sadece evre 3 doksan gunluk mortalite ile
iligkili bulunmustur. Wang ve ark. (53)’'nin yaptigi ¢calismada ise; hastalarin
YBU kabulindeki RIFLE siniflamasi ve KDIGO evrelerinin mortalite ile iliskisi
gosterilememistir. Yogun bakim yatigi siresince hesaplanan en kétl evre olan
KDIGO evre 3’Un mortaliteyi artirdigi tespit edilmis ve en kétu RIFLE sinifi 28
gunlik mortalite ile iligkili bulunmustur (53). Bizim ¢alismamizda hastalarin
sadece CVVHD baslangi¢ donemindeki KDIGO evreleri, renal SOFA skorlari
ve RIFLE siniflamalari hesaplanmis olup 28 ya da 90 gunlik mortalite ile iliskili
bulunmamistir. Bunun nedeninin ¢alismamizda hastalarin evreleme ve skor
hesaplamalarinin sadece CVVHD baglandigi gun yapiimis olmasindan
kaynaklandigini ve bu tek sefer kaydedilen degerlerin mortalite ile iligkiyi
saptamada yetersiz kaldigini distinmekteyiz.

Septik soktaki hastalarda enfeksiyon odaginin belirlenmesi gerek etken
olan mikroorganizmalarin saptanmasinda, gerekse tedavide kullanilacak ilacin
tercihinde 6nemlidir. Sepsisin etyolojisi ile ABH insidansi ve mortalite iligkisini
inceleyen c¢alismalarin sonuglari farklihklar géstermektedir. Suh ve ark. (60),
primer enfeksiyon kaynagi ile ABH gelisimi arasinda herhangi bir iliski
bulamamisken, Bagshaw ve ark. (48) solunum sistemi ve gastrointestinal
sistem kaynakli enfeksiyonlarin erken doénem ABH riskini artirdigini
gostermiglerdir. Bizim arastirmamizda da en sik gorulen enfeksiyon odagi
solunum sistemi iken, gastrointestinal ve Urogenital sistem enfeksiyonlari ikinci
sirada yer almigtir. Cahsmalar arasindaki farkhliklarin, sepsiste gelisen
ABH’nin enfeksiyon etkenine bagli dogrudan renal hasarlanmadan ziyade
sistemik dolagima salinan inflamatuvar mediyatorler ve renal kan akimindaki
azalmadan kaynaklandigini dugunmekteyiz.

Cesitli nedenlere bagli ortaya ¢ikan ve yeterli sivi replasmanina ragmen

hipotansiyonun devam ettigi durumlarda sok kavrami sozkonusudur. Genel
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anlamiyla sok, hipovolemik, kardiyojenik, obstruktif veya septik nedenlerden
kaynaklanabilir. Gerekli ortalama arter basincini saglayabilmek igin inotropik
ve vazopressor ajanlarin kullanimi gindeme gelir. Bu ajanlar kalp debisini
artirabilir ya da vaskuler tonusu duzenleyebilirler. Siniflamalarina bakilacak
olursa; dogal katekolaminler dopamin, noradrenalin ve adrenalin iken sentetik
katekolamin grubunda dobutamin ve izoproterenol yer almaktadir (61).

Legrand ve ark. (14) yaptiklar bir calismada septik hastalari incelemis,
ABH tanisi olanlar ile olmayanlar arasinda inotrop ve vazopressor ajan
kullanimlari arasinda fark bulamamistir. Abdo ve ark. (62) ise, yayinladiklari
18 hastalik olgu serisinde MODS tanisiyla takip edilen ve CVVHD uygulanan
hastalarin 12. saatteki parametrelerini kargilastirmig, septik olan grupta septik
olmayanlara gore noradrenalin ihtiyacinda azalma tespit etmiglerdir. Bizim
calismamizda bagslangigta Grup K'da %47, Grup S'de %87 oraninda inotropik
ve vazopressor ajan kullanimi  mevcuttu. Hastalarin ortalama arter
basiglarinda herhangi bir degisim gézlenmezken bu degeri saglayabilmek icin
kullanilan inotropik ve vazopressor ajan ihtiyacinda 12. ve 24. saatlerde her iki
grupta da anlamh azalma mevcuttu. Gruplar arasinda karsilastirma
yapildiginda azalma 24.saatte Grup S’de daha belirgindi. Bu farkin septik
sokta dolasimda bulunan ve hem sistemik damar direncinde distise hem de
kardiyak depresyona neden olan molekullerin CVVHD tedavisi ile
azalmasindan dogdugunu disinmekteyiz.

Vucuttaki asit-baz dengesi arteriyel pH'y1 7.35-7.45, hucre igi pH’y1 7.0-
7.3 arasinda idame ettirmek igin surekli dizenleme yapar. Bu dizenlemede
hicre ici ve hlcre digi tamponlama sistemleri, asit metabolitleri, solunumsal
ve renal kompanzasyon mekanizmalari rol alir. Hucre digi sivida tampon
sistemi en temel ve en hizh olarak bikarbonat ile karbonik asit degisimiyle
saglanir. Normal bir bobrekte GFH ile iligkili olarak glomeruillerden bikarbonat
salinimi olur. Takiben bu bikarbonatin %80’i proksimal tubulden, kalan kismi
da Henle'nin ¢ikan kolundan ve distal nefrondan geri emilir (63).  Ayni
zamanda protein metabolizmasindan kaynaklanan asitlerin uzaklastiriimasi da
bobregin gorevleri arasindadir. Akut bobrek hasarinda, amonyum iyonlarinin

sekresyonunda ve bikarbonat uretiminde azalma nedeniyle en sik kargilagilan
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asit-baz anormalligi metabolik asidozdur (64). Sepsiste gelisen ABH'ye doku
perfuzyonunda bozulmaya ikincil laktik asit birikimi de eglik ederek tabloyu
daha da agirlastirir.

Abdo ve ark. (62)'nin yaptigi ¢alismada, MODS ile takip edilen ve
CVVHD uygulanarak 12. saatte tekrar degerlendirilen hastalardan septik
olanlarda bildirilen degisikliklerden biri de; serum bikarbonat degerlerindeki
lyilesmedir. Septik olmayan grupta ise, serum bikarbonat degerinde anlaml
degisiklik bulunmamigtir. Payen ve ark.(65), 80 septik hasta ile bir ¢alisma
planlamiglardir. Hastalar ABH gelisiminden bagimsiz olarak iki gruba ayriimis;
bir gruba CVVHD vyapilirken diger grupta konservatif tedavi uygulanmigtir.
Erken donemde diyaliz uygulamasi ile septik grupta daha fazla iyilesme
saglamay! hedeflemislerdir. Ancak pH'da ve laktat degerlerinde anlamli
degisiklik saptanmamigtir. Bizim ¢alismamizda da pH degeri her iki grupta da
yukseldi. Laktat dizeyinde her iki grupta da anlamh degisiklik saptanmadi,
sadece Grup S'de 12. ve 24.saatte bikarbonat degerinde anlamli artis oldugu
bulundu.

Uremik ensefalopati, klinikte hafif nérolojik belirtilerden komaya kadar
degisebilen bir semptom yelpazesine sahiptir. Patofizyolojisi hala tam olarak
netlik kazanmamistir, konu ile iliskili farkl teoriler mevcuttur. Bu teorilerden
ilkine gore; biriken uremik toksinlerin duzeyi serebrospinal sivida da yukselir,
buna bagl olarak eksitatdr ve inhibitdr nérotransmitter oranlarinda degisiklik
meydana gelir. Bir diger teoriye gore; miyoinositol, karnitin ve poliaminlerin
metabolizmasinda bozulmaya bagh santral sinir sisteminde transportta
bozulma ve permeabilitede artis gézlenmektedir. Uremik ensefalopati daha
¢cok KBY'li hastalarda gérilmekle birlikte YBU’lerde takip edilen ABH
hastalarinda goérilme orani %20 olarak bildirilmistir (66). Calismalar
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda %30 oraninda kognitif disfonksiyona
rastlandigini, %10 oraninda agir kognitif bozukluklar goruldiguni ifade
etmektedir (66). Yogun bakimlarda izlenen hastalarda inme, travma, menenijit
gibi serebral olaylar veya sepsis, organ yetmezIigi, kullanilan farmakolojik

ajanlar ve toksinlere bagh ensefalopati tablosu agirlagabilir (67).
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Biling duzeyinin izlenmesinde bir¢ok farkl yontem kullanilabilir. Klinik
uygulamada en sik kullanilan yontemlerden biri Glasgow Koma Skalasi
(GKS)'dir (44). Bu skalanin puan degeri 3 ile 15 arasindadir ve rakamin
azalmasi klinik koétulesmeye isaret eder. Abdo ve ark. (62) yaptiklar
calismada; 12 saat CVVHD uygulamasi sonrasi beyin hemodinamiklerini
incelemis, septik olan ve olmayan hastalar arasinda ve herhangi bir fark
bulamamistir. Bagshaw ve ark. (48)'nin ABH tanili hastalari ele alarak
yaptiklari calismada ise; hastalar sepsis olup olmamasina goére iki gruba
ayriimis ve basglangic verileri kaydedildiginde GKS agisindan bir farklilk
saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin baslangic GKS degerleri
acisindan gruplar arasinda fark yoktu. Grup K'da sadece 24.saatte GKS’de
anlamh degisiklik bulunmusken, Grup S’de GKS’deki iyilesmenin 12.saatte
basladigi ve 24.saatte devam ettigi bulundu. Gruplar arasindaki bu farkin
septik soktaki hastalarda Uremik ensefalopati tablosunun diger metabolik
nedenlerle daha da agirlasmasindan kaynaklandigini ve CVVHD
uygulamasiyla metabolit yikinde azalmaya ikincil iyilesmenin daha hizh
bagsladigini digstinmekteyiz.

Uremik akciger kavrami ilk olarak 1900’10 yillarin basinda Lange
tarafindan tanimlanmigs ve goégus grafisinde hiler opasitede artisla karakterize
oldugu sodylenmistir. Patofizyolojisinde volum yuklenmesi ve muhtemelen
nitrojen metabolitlerinde birikmeye ikincil artmis kapiller permeabilite yer
almaktadir (40). Hopps ve Wissler (68), uremik hastalar Gzerinde yaptiklar
otopsi serisinde ABH tanili hastalarda inflamatuvar hucrelerin ve hyalin
membranlarin alveolleri doldurdugunu tespit etmisler ve bu tabloyu ‘Gremik
pndémoni’ olarak tanimlamislardir.

Calismamizda CVVHD’nin beklenen bir sonucu olarak, tim hastalarda
plazma nitrojen metabolitlerinde anlamli bir azalma saptanmistir. Ayrica her iki
grupta da oksijen ihtiyaclarinda anlamli azalma ve Horowitz oranlarinda
anlamli artis saptanmig, ek olarak Grup S’de 12. ve 24. saatte nabiz
oksimetre degerinde artis ve PEEP degerinde azalma bulunmustur. Ureminin
azalmasi ile birlikte solunum sisteminde iyilesmenin gerceklesmesi bobrek ile
akciger arasindaki iligkiyi dogrular niteliktedir. Ayrica daha fazla

inflamasyonla seyreden Grup
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S’de CVVHD sonrasi daha fazla solunumsal parametrede iyilesme olmasi
hasarlanmanin sadece volum yukune bagh degil, inflamasyon sonucunda da
olustugunu destekler.

Sonug olarak g¢alismamiz; ABH tanili hastalarda CVVHD uygulamasi
sonrasi birgcok parametrede iyilesme gdozlendigini, ancak septik hasta
grubunda ek olarak oksijenasyonda ve GKS’ de iyilesmenin daha fazla
oldugunu, ABH’ye sepsisin eslik etmesi durumunda mortalitenin arttigini, renal
hasarin derecelendiriimesinde yeni gelistirilen KDIGO evrelemesinin RIFLE

kriterleri ve renal SOFA siniflamasi ile kolere oldugunu gdstermistir.
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