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1.GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasar1 (ABH) yogun bakim {initelerinde (YBU) sik
karsilagilan bir organ yetmezligi olup artmis mortalite ve morbidite yaninda
uzamig yogun bakim ve hastane yatis siireleri ile iligkilidir (1-4). Tanim olarak
ABH, glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) hizli bir diisiis ve bunun sonucunda
metabolik atik iriinlerin birikmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (5).
YBU’de takip edilen hastalarda ciddi ABH varhig1 yiiksek mortalite ile iliskilidir.
Sepsis ve septik soka eslik etmesi ya da beraberinde ¢oklu organ yetmezligi
olmasi durumunda mortalite daha da artabilir (6). Renal replasman tedavisi
(RRT), ciddi ABH varliginda 6nemli bir organ destek tedavisidir. ABH gelistigi
zaman RRT’ye baglama kriterleri genellikle metabolik asidoz, ciddi elektrolit
bozukluklari, artmis siv1 yiikii, iremik komplikasyonlar, laktik asidoz olup hasta
Ozelinde baslama zamani degiskenlik gostermektedir (7). Bu sebeple yogun bakim
tinitelerinde RRT baslama zamanina yonelik net tanimlanmis Kriterler mevcut
degildir (4, 7). Baslanan RRT’nin sonlandirilmasinda da net kriterler
tanimlanmamakla beraber RRT’ye baglama sebebinin ortadan kalkmasi, sivi ve
elektrolit dengesinin saglanmasi, RRT ile ilgili bir komplikasyonun gelismesi
RRT sonlandirma kararinda en sik kullanilan klinik durumlardir  (8).
Zamanlamanin yaninda ABH varliginda hangi RRT modalitesinin segilecegi de
tartismal1 bir konudur (9). Gliniimiizde yogun bakim iinitelerinde en sik kullanilan
RRT modaliteleri; aralikli hemodiyaliz (AHD), siirekli renal replasman tedavisi
(SRRT) ve yavas diisiik etkinlikli giinliitk hemodiyalizdir. SRRT kritik hastalarda

stvi kontrolii, asit-baz ve elektrolit dengesinin daha uzun siirede daha etkin
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saglanmasi ve daha diisiik kan akimlarinda ¢alisilmasi sayesinde hemodinamik
bozukluga daha az yol agmasi nedeniyle yogun bakim tinitelerinde 6n plana ¢ikan

bir RRT modalitesidir (10).

Son doénem bobrek yetmezligi (SDBY) nedeniyle konvansiyonel AHD’e
giren hastalarin da ¢esitli sebeplerle yogun bakim yatis1 ve takibi gerekmektedir.
Yine eslik eden hemodinamik bozukluga bagli olarak AHD’in
gerceklestirilemedigi  durumlarda ~ SRRT  uygulanabilmektedir. RRT
ekstrakorporeal bir kan piirifikasyon yontemi olmasi sebebiyle devre biitiinligiinii
korumaya yonelik antikoagiilasyon uygulamasini da beraberinde gerektirmektedir.
Bu amagli sistemik ya da bolgesel antikoagiilasyon kullanilabilir (10). Hastanin
eslik eden hastaliklarinin yani sira kanama varlig1 ya da riski, ciddi laktik asidoz
varlig1, trombositopeni ya da dissemine intravaskiiler koagiilasyon gibi pihtilasma
bozuklugu ile giden klinik durumlar da gbz 6niine alinarak uygun antikoagiilasyon

tercihi yapilmalidir.

SRRT gibi o6zellikli bir organ destek tedavisinin basarili bir sekilde
uygulanmas1 dogru zamanda dogru bir endikasyon ile baslanarak hasta 6zelinde
en uygun modalitenin etkin bir sekilde uygulanmasi ile miimkiindiir. Bu sebeple
SRRT’yi sik uygulayan birimlerde protokolize tedavi rejimleri gelistirmek ve bu
uygulamalar1 hem tedavi etkinligi hem de komplikasyonlar agisindan yakin takip
etmek olduk¢ca Onemlidir. Bu sebeple planladigimiz bu ¢alismada Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde
gerceklestirilen SRRT uygulamalarini retrospektif olarak inceleyerek bu tedavi
uygulamasit Ozelinde baslama zamanini, endikasyonlarini,  secilen tedavi

2



modalitelerini, uygulama o6zelliklerini, antikoagiilasyon tercihini, sonlandirma
kriterlerini ve gelisen komplikasyonlarini incelemek hedeflenmistir. Bu sayede
mevcut uygulamanin etkinliginin degerlendirilmesi yaninda uygulama 6zelinde

gelistirilmesi gereken noktalar da ortaya konulabilecektir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Akut Bobrek Hasar

2.1.1. Akut Bobrek Hasar1 Tanimi ve RIFLE, AKIN, KDIGO Evrelerine

Gore ABH Tanisi ve Evreleri

ABH, glomertiler filtrasyon hizinda hizli bir diisiis ve bunun sonucunda
primer olarak kan iire azotu (BUN) ve serum kreatinin (sCr) gibi nitrojen yikim
triinleri ve diger metabolik artiklarin birikmesi ile karakterize klinik bir
sendromdur. ABH saatler veya giinler i¢cinde meydana gelir ve bobregin sivi,
elektrolit ve asit-baz dengesini saglama fonksiyonu bozulur (5). ABH’ nin renal
replasman gerekliligi, kronik bobrek hastaligina (KBH) ilerleme riski, artmis
kardiyovaskiiler olay ve mortalite ile iligkili oldugu i¢in ABH’1n ciddiyetini
saptamak Onem arz eder (5). ABH’m ciddiyeti siklikla sCr diizeyindeki
yikselmeye ve/veya idrar ¢ikis miktarindaki azalmaya gore yapilir. ABH
taniminda fikir birligi saglanmasi i¢in 2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite Girisimi
(ADQI) grubu RIFLE kriterlerini gelistirmistir. RIFLE; Risk, Injury, Failure, Loss
ve End Stage kelimelerinin ilk harflerinin kisaltilmasidir. RIFLE kriterleri renal
disfonksiyonu mevcut bozukluk derecesine gore siniflandirmaktadir; ii¢ siddet
derecesi; Risk, Injury (Hasar), Failure (Yetmezlik) ve iki sonug sinifi; Loss
(Kayip), End Stage Renal Failure (Son Donem Bobrek Yetmezligi) mevcuttur
(Tablo-1) (11). Akut Bobrek Hastaliklar1 Calisma Grubu (AKIN) tarafindan 2007
yilinda bu kriterler modifiye edilmis olup sCr 0,3 mg/dl’lik veya daha fazla artigin

eklenmesiyle birlikte Risk, Hasar ve Yetmezlik kriterlerini iceren RIFLE



siniflandirmasinin bir modifikasyonu olusturularak AKIN kriterleri gelistirilmistir
(Tablo-2) (12). 2012 yilinda Bobrek Hastaliklari: Kiiresel Sonuglarin
Iyilestirilmesi (KDIGO) ABH c¢alisma grubu, RIFLE ve AKIN kriterlerinin
gecerliligini temel alarak klinik uygulamalar, arastirmalar ve halk sagligi icin
ABH kilavuzunu yaymlamistir (13, 14). KDIGO klinik uygulama kilavuzuna
gore; sCr diizeyinde 48 saat igerisinde 0,3 mg/dl’den fazla artig, SCr diizeyinde
son 7 giin igerisinde ortaya ciktigl bilinen ve bazal sCr degerine gore 1,5 kattan
fazla artis saptanmasi ya da idrar miktarinin 6 saat siire ile 0,5ml/kg/saat’den az

olmas1 ABH olarak tanimlanmaktadir (Tablo-3).

Tablo 1. RIFLE kriterlerine gére ABH siiflandirilmasi

ABH Siniflandirilmasi Serum Kreatinin Artisina gore idrar Cikisina Gore

Risk Serum kreatinininde bazale gore 1,5 6 ile 12 saat boyunca <0,5
katina kadar artis ml/kg/saat idrar ¢ikist

Injury (Hasar) Serum kreatinininde bazal degerinin 12 ile 24 saat boyunca <0,5
2 katina kadar artig ml/kg/saat idrar ¢ikist

Failure (Yetmezlik) Serum kreatinininde bazal degerin 3 > 24 saat boyunca <0,3 ml/kg/saat

katina kadar artis veya Serum  idrar cikisi veya 12 saat boyunca
kreatinininde> 0.5 mg /dl ile > 4.0  aniiri

mg / dl artis veya Renal replasman

tedavisinin baslatilmasi

Loss(Kayip) >4 hafta renal replasman tedavisi
ihityact

End Stage(Son Dénem) >3 ay renal replasman tedavisi
ihtiyact




Tablo 2. AKIN kriterlerine gére ABH siiflandiriimasi

ABH Smiflandirilmasi

Serum Kreatinin Artisina gore

Idrar Cikisina Gore

Evre 1 Serum kreatinin >0.3 mg / dl veya bazale 6 ila 12 saat boyunca <0,5
gore % 150 ile 200 artig ml/kg/saat idrar ¢ikisi

Evre 2 Serum kreatininin bazal degerine gore % 12 ile 24 saat boyunca <0,5
200 ile 300'e ¢ikmast ml/kg/saat idrar ¢ikisi

Evre 3 Serum kreatinininde bazal degerine gore > 24 saat boyunca <0,3 ml/kg/saat

>%  300'e c¢ikmasi veya  Serum
kreatinininde >4,0 mg/dL olmas1 veya
Renal replasman tedavisinin baglatilmasi

idrar cikig1 veya 12 saat boyunca
aniiri

Tablo 3. KDIGO kriterlerine gére ABH siniflandiriimasi

ABH Siniflandirilmasi Serum Kreatinin Artisina gore idrar Cikisina Gore

Evre 1 Serum kreatinininde > 0.3 mg/dl veya 6 ila 12 saat boyunca < 0.5
bazale gore 1.5 ila 1.9 kat artig ml/kg/saat idrar ¢ikisi

Evre 2 Serum kreatinin bazal degerin 2,0 ile 2,9 12 ila 24 saat boyunca < 05
katina ¢ikmast ml/kg/saat idrar ¢ikisi

Evre 3 Serum kreatinininde bazal degerin 3 katina > 24 saat boyunca < 0.3 mL/kg/saat

kadar artig veya serum kreatinininde > 4.0
mg / dL arasinda artig veya renal replasman
tedavisinin baglatilmasi

idrar ¢ikis1 veya > 12 saat boyunca
antiri

2.1.2 Akut Bobrek Hasar1 Epidemiyolojisi

ABH, hastanede yatan hastalarda sik goriilen tibbi bir problem olmasi

sebebiyle epidemiyolojisi hakkinda oldukc¢a fazla sayida ¢alisma mevcuttur (15-

19). 2000°1i yillarin baslarina kadar ABH igin farkli kriterlere gore gelistirilmis

farkli tanimlarin kullanilmasi sebebiyle epidemiyolojisi hakkinda net sonuglara

ulasmak miimkiin olmamistir. ABH i¢in RIFLE, AKIN ve KDIGO Kkriterlerinin

kullanima girmesi, ABH insidanst ve prevalansi hakkinda merkezler arasinda

sonuglarin karsilastirilmasina imkan saglamistir (1). Tiim hastane yatiglar1 esas

alindiginda kamu hastanelerinde ABH oran1 %2 iken, akademik hizmet veren




hastanelerde ise bu oran %20’yi asabilir (1, 15). Bununla beraber YBU, kalp
cerrahisi, onkoloji ve transplantasyon merkezi gibi 6zellesmis boliimlerde ABH
orant %50 ve tizerinde saptanabilir (16). RIFLE smiflandirmasi, ABH’1n ilk
yaygin olarak kabul edilen tanimi olup bu kriterlere gére YBU’de takip edilen
hastalarda ise %70 oraninda saptanabilir (17). ABH’in KDIGO kriterleri
kullanilarak arastirildigi ilk ¢ok uluslu kesitsel ¢alismada ise bu hasta grubunun
%50’den fazlasinda meydana geldigi tespit edilmistir (16). ABH varligi evresine
gore artmis hastane kalig siiresi, kronik bobrek hastaligi (KBH) gelisimi ve
mortalite ile iliskilendirilmistir (18). Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi I¢
Hastaliklart YBU’de 2008-2010 yillar1 arasinda 303 hastanin retrospektif
taranmasiyla en sik kullanilan ti¢ ABH kriterlerine gore gerceklestirilen ¢caligmada
ise ABH insidans1 RIFLE kriterlerine gore 41’1 (%13,5) risk grubunda, 49’u
(%16,2) hasar grubunda, 55’1 (%18,2) yetmezlik grubunda olmak iizere 145
(%47,9) hastada saptanmis. AKIN kriterlerine gore ise 74’1 (%24,4) evre 1, 17’si
(%5,6) evre 2, 441 (%14,5) evre 3 olmak tlizere ABH 135 (%44,6) hastada
saptanmis. KDIGO kriterlerine gore ise 48’1 (%15,8) evre 1, 4371 (%14,2) evre 2,
61’1 (%20,2) evre 3 olmak iizere 152 (%50,2) hastada ABH saptanmis. Yine ayni
calismada ABH olan hasta grubunda ABH olmayanlara gore mortalite oranlari
yiiksek tespit edilmis. ABH olan grupta da evre arttik¢a mortalitenin de arttig

tespit edilmistir (19).



2.1.3.Akut Bobrek Hasar1 Etyolojisi, Patofizyolojisi ve Siniflandirmasi

ABH’1n patofizyolojisi ¢ok faktorlii ve karmasiktir. ABH apoptoz, nekroz,
reaktif oksijen radikalleri ve mikro damar hasarinin yol agtig1r lokal iskemi,
endotelyal disfonksiyon ve inflamasyon ile karakterizedir (20). Bu patofizyolojik
bozuklugun en yaygin nedeni gesitli nedenlerle ortaya ¢ikabilen iskemidir (21).

ABH etyolojisi prerenal, renal ve postrenal ABH olmak iizere 3’e ayrilir.
Ama uzayan patofizyolojik siireglere ikincil hasar zaman iginde degiskenlik
gosterebilir. Ornegin uzun siiren prerenal ABH, intrinsik akut tiibiiler nekroza
(ATN) ve muhtemelen kronik fibrozise, sonucunda da ilerleyici KBH’ya yol

acabilir.

2.1.3.1 Prerenal ABH

Prerenal ABH en sik goriilen ABH seklidir. Tim vakalarin %55’ini
olusturur (22). Prerenal ABH renal perfiizyon azalmasina bagl olarak GFH’deki
azalma ile ortaya c¢ikar. Prerenal ABH aslinda fonksiyonel bir bozukluktur.
Bobrek perfiizyonu hizla diizeltilirse parankimal hasar ¢ogunlukla gelismez (22).
Hipoperfiizyon diizeltilmezse iskemik doku hasar1 gelisebilir (23).

Prerenal ABH; hipovolemi, azalmis kardiyak debi, sistemik
vazodilatasyon ve selektif intrarenal vazokonstriiksiyona ikincil gelisir (24).
Sistolik kan basmcr 100-200 mmHg araliginda, renal perflizyon basinci
otoregiilasyon mekanizmalar1 sayesinde degismez (25, 26). Otoregiilasyon
mekanizmalar1 saglikli bir bireyde GFH’1 korumaya yardimci olurken; geriatrik

popiilasyonda, damar hastalig1 olan bireylerde (hipertansif nefroskleroz, diyabetik



vaskiilopati ve ateroskleroz), KBH &ykiisii olan hastalarda ve bazi ilaglara bagh
olarak (non-steroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAII), anjiotensin déoniistiiriicii
enzim inhibitorleri, anjiotensin reseptor blokorleri) bu mekanizma GFH’1
diizenlemek igin yetersiz olup hafif hipoperfiizyonda bile ABH gelisebilir (27).
Yogun bakim sartlarinda ise sepsis, septik sok gibi durumlarin yani sira yukarda
tanimlanan hasta popiilasyonuna ve ilaclara olarak bagl olarak ABH goriilme
sikliginda artis saptanabilir. Tablo-4’de en sik karsilasilan prerenal ABH sebepleri

Ozetlenmistir (24).

Tablo 4. Prerenal ABH nedenleri

Hipovolemi
1.Renal kayiplar (yogun diiirez, osmotik diiirez, addison hastalig1, diyabetes insipidus, tuz
kaybettiren nefropatiler)
2.Gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal, oral alim bozuklugu)
3.Kanama (travma, cerrahi, gastrointestinal sistem kanamasi)
4.Ugiincii bosluga s1vi sekestrasyonu (peritonit, pankreatit, ileus)
5.Deri yoluyla kayiplar (yanik, agir1 terleme)

Azalmis Kardiak Debi
1.Agir kalp yetmezligi
2.Miyokard enfarktiisii
3.Kardiak arrest
4.Kardiyorenal sendrom
5.Masif pulmoner emboli
6.Pulmoner hipertansiyon
7.Kalp kapak hastaliklar
8.Perikardial hastaliklar

Sistemik Vazodilatasyon
1.Sepsis, septik sok
2.Anafilaksi
3.Karaciger sirozu
4 Jlaglar

Renal VVazokonstruksiyon
1.Sepsis
2.Hepatorenal sendrom
3.Abdominal kompartman sendromu
4 Tlaglar




2.1.3.2. Renal (Intrinsik) ABH

Renal ABH tiim ABH vakalarinin %45’ini olusturur (22). Bébregin 4 ana
yapist olan glomeriil, tiibiil, interstisyum ve intrarenal kan damarlarindan herhangi
biri ya da hepsinde gelisen bir parenkim hasart ile ortaya ¢ikabilir (21). ATN renal

ABH’1n en sik goriilen seklidir (21).

2.1.3.2.1. Tubiiler Hasar

ATN hastanede yatan hastalarda sik goriilir ve yiiksek morbidite ve
mortalite ile iliskilidir (28). ATN’ye iskemi, endojen toksin (miyoglobin,
hemoglobin, trik asit, paraproteinler), ekzojen toksin (ilaglar, radyokontrast
madde) veya sepsis sebep olabilir (24). ATN, ciddi oligiiri ve aniiri ile birlikte
olan kortikal nekroza neden olacak diizeyde ciddi bir iskemi olmadigi siirece geri
doniisiimliidiir (24). YBU’lerinde eslik eden sepsis ve septik sok varliginda
kullanilan pek ¢ok antibiyotigin nefrotoksik oldugu dikkate alinirsa ATN goriilme

sikliginda normal popiilasyona gore bir artis s6z konusudur (29).

2.1.3.2.2. Glomeriiler Hasar

Glomertilonefrit akut ya da kronik seyirli bir inflamasyonun glomeriillerde
hasarlanmaya sebep olmasi durumudur. Glomeriiler hasarlanma glomeriiler
filtrasyon bariyeri etkilediginden anormal iiriner sediment, proteiniiri ve GFH
azalmasina yola agar. Sik goriilen primer ve sekonder glomeriiler hastaliklar
Tablo-5’te 6zetlenmistir (30). Glomeriilonefrit eriskin hastalarda ABH vakalarinin

yaklasik %10’unu olusturur (31).
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Tablo 5. Glomeriilonefrit Tipleri

1. Akut Poststreptokoksik Glomeriilonefrit
2. Membranoproliferatif Glomeriilonefrit
Primer 3. IgA Nefropatisi

Glomerilonefrit 4. Minimal Degisiklik Hastalig1

5. Fokal Segmental Glomeriiloskleroz

6. Hizli Ilerleyen Glomeriilonefrit

Hipertansif Nefropati
Hafif Zincir Nefropatisi

1. Diyabetik Bobrek Hastaligi
2. Lupus Nefriti
Sekonder 3. Amiloidoz
Glomeriilonefrit 4. ANCA ile iligkili vaskiilit
5.
6.

2.1.3.2.3. interstiyel Hastaliklar

Akut interstisyel nefrit (AIN) interstisyel alanda inflamatuar hiicreler,
eozinofiller ve bu inflamatuar hiicrelerin tiibiiler bosluga infiltrasyonu ile
karakterize ve bobrek fonksiyonunda akut bozulma ile giden bir durumdur (32).
ABH nedeniyle yapilan biyopsilerin %5,4-18,6’nda saptanmaktadir (33). AIN’in
en sik nedeni ilaglar olup %60-70’inden sorumludur (33). ilaglar igerisinde en sik
antibiyotikler (ilk sirada), proton pompa inhibitorleri (PPI), NSAII yer alir (33).
AIN’mm diger sebepleri enfeksiyonlar, idiopatik, otoimmun sistemik hastaliklar

(sistemik lupus eritematozus, sarkoidoz, sjogren sendromu) ve malignitedir (32).
2.1.3.2.4.Vaskiiler Hastaliklar

Renal ABH’1n vaskiiler nedeni mikrovaskiiler veya makrovaskiiler olabilir.
Makrovaskiiler sebepler renal arter tromboembolizmi, renal arter diseksiyonu ve

renal ven trombozu; mikrovaskiiler sebepler olarak ise trombotik
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mikroanjiopatiler (trombotik trombositopenik purpura, hemolitik tiremik sendrom,
malign hipertansiyon, preeklampsi), ateroembolik hastalik, skleroderma ve
vaskiilitler sayilabilir. Etyolojide aterombolik hastalik en sik sebep olup yakin
zamanda gergeklestirilen arteryel Kkateterizasyon, antikoagiilan kullanimi

gerektiren bir hastalik veya vaskiiler cerrahi girisim 6ykiisii eslik edebilir (24, 34)

2.1.3.3. Postrenal ABH

Postrenal ABH tiim ABH vakalar1 igerisinde en az siklikta goriilenidir.
Postrenal ABH renal pelvisten liretral meatusa kadar olan tiim iiriner yol boyunca
idrar akigin1 engelleyen bir nedene bagli olarak geligebilir. En sik karsilagilan
postrenal ABH nedenleri; benign prostat hipertrofisi, mesane, prostat, serviks
kanserleri, retroperitoneal fibrozis, norojenik mesane, bilateral iireter taslari,

tiretra taglar1 veya darliklaridir (5, 21, 24, 35).

2.1.4.Akut Bobrek Hasarinda Klinik Bulgular ve Teshis

ABH klinik semptomlar1 bobrek hasarinin nedenine, ciddiyetine ve eslik
eden hastaliklara gore degiskenlik gosterir. Hafif ve orta dereceli ABH tamamen
asemptomatik olup baska nedenlerle yapilan laboratuvar incelemelerde sCr
yiiksekligi ile tesadiifen saptanabilir. ileri evre ABH bulunan hastalarda ise
bulanti, kusma, istahsizlik, halsizlik, kilo artigi, kasinti, agizda metalik tat gibi
tiremik semptomlar gelisebilir (34). ABH’1 olan hastalarin idrar ¢ikist degisken

olup oligiirik, anurik ya da non-oligurik olabilirler.
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ABH teshisinde ve etyolojisini belirlemede hastanin &ykiisii ve fizik
muayenesi 6nemli yer tutar. Hastanin oykiisiindeki kronik hastalik mevcudiyeti,
nefrotoksik ila¢  kullanimi, radyokontrast maruziyeti, renal perfiizyon
bozukluguna yol agacak akut hastalik gelisimi mutlaka sorgulanmalidir. Fizik
muayene bulgular1 ise ABH 1n hem etyolojisi hem de ciddiyeti agisindan oldukga
onemlidir (5, 34). ABH teshisi, BUN ve sCr diizeyleri ve/veya idrar ¢ikist
miktarma gore yapilir (11-14). Ancak bakilan BUN ve sCr degerleri ideal bir
biyobelirte¢ degildir. Ciinkii SCr degeri hastanin yas, cinsiyet, 1rk, kas kitlesi ve
proteinin katabolizma hizindan etkilenirken, serum BUN degeri karaciger hasari,
gastointestinal kanama, artmig protein katabolizmasi (sepsis, kortikosteroid
kullanimi vb.) durumlarindan etkilenir (5). ABH tanis1 konulan her hastada serum
biyokimya testleri, hemogram, kan gaz1 analizi, idrar analizi, spot idrar
incelenmesi, 24 saatlik idrar incelenmesi etyolojinin aydinlatilmasi agisindan da
istenmelidir. Kan gazi analizi ABH’a eslik eden metabolik asidoz varliginin
degerlendirilmesini saglar. Bu aym zamanda acil RRT gerekliligini
degerlendirmek agisindan da olduk¢a 6nemlidir. ABH tanisi konan bir hastada
postrenal ABH ve KBH’1 dislamak i¢in de diriner sistem ultrasonografisi

yapilmalidir (34).
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2.1.5.Akut Bobrek Hasarinda Tedavi

2.1.5.1 Akut Bobrek Hasarinda Onleme ve Destek Tedavileri

ABH’mn artmis morbidite ve mortalite ile iliskili olmas1 sebebiyle ABH’a
yatkinlik olusturan durumlarin ve risk faktorlerinin belirlenerek ABH gelismeden
bu klinik durumlarin uygun sekilde yonetilmesi gerekmektedir (36). ABH i¢in
risk altinda olan hastalarin belirlenerek bu hastalarda sivi-elektrolit dengesinin ve
giinlik GFH diizeyi yakindan takip edilmesinin diginda nefrotoksik ajanlardan
kacinilmasi, GFH’a gore ilag doz ayarmin yapilmasit ve hipoperfiizyona yol
acacak durumlarin erken tespit edilerek uygun sekilde yonetilmesi olduk¢a dnem
arz etmektedir.

ABH varliginda ise oncelikle amag¢ bobrek hasarinin ilerlemesini 6nlemek
ve GFH’1 iyilestirmek amaclh destekleyici tedaviyi zamaninda baslamaktir (37).
ABH tanis1 konuldugu anda yonetim hasta 6zelinde yapilmalidir. Hayat1 tehdit
eden bir komplikasyon olup olmadigi ve hastanin intravaskiiler sivi durumu
ivedilikle degerlendirilirken ABH etyolojisine yonelik tanisal yaklasim ve testler
es zamanli baglatilmalidir. Hiperkalemi, metabolik asidoz ve hipervolemi ABH
siirecinde gelisebilen ve hayati tehdit eden onemli komplikasyonlardir. ABH
durumunda hipervolemiye bagli pulmoner o6dem, hipertansiyon, elektrolit
bozukluguna bagli kardiak aritmiler goriilebilir. Bu komplikasyonlar tespit
edildiginde hasta 6zelinde klinik durumun ciddiyetine gore uygun tedavi en kisa
stirede baglatilmalidir. Hastanin intravaskiiler sivi durumu fizik muayene

bulgulari, izleminde aldig1 ve ¢ikardigr sivi takibi disinda 6zellikle yogun bakim

14



hastalarinda gerekli hallerde ileri hemodinamik monitorizasyon yontemleri ile de
degerlendirilmelidir (1). Hipovolemi durumlarinda siv1 resiisitasyonu, hipervolemi
durumlarinda diiirez tedavisi, elektrolit ve asit-baz dengesi bozukluklarinda ise
uygun medikal tedaviler baslatilmahidir (34, 38). Medikal tedavilere yanitsiz
klinik durum ya da hayati tehdit eden ciddi komplikasyonlar varliginda medikal

tedavilerden Once veya es zamanlt RRT baglamak da gerekebilir (5).

2.2. Kronik Bobrek Hastaligi, Evrelemesi ve Etyolojisi

KBH bobregin 3 ay ve daha fazla siiredir mevcut olan gesitli nedenlere
bagli olarak yapisal ve fonksiyonel degisikliklerle karakterize ilerleyici bir
durumdur. Bu yapisal veya islevsel bozukluklar, bobrek hasari gostergeleriyle
ve/veya GFH <60 ml/dk/1,73 m? olmasi ile kendini gosterir. En sik kullanilan
bobrek hasari gostergeleri albiiminiiri, idrar sedimenti bozukluklari, serum
elektrolit bozukluklari, histopatolojik ve/veya radyolojik olarak saptanan
bozukluklar veya bobrek transplantasyonu hikayesini kapsar.

KBH evrelemesi GFH diizeyine goére yapilmaktadir (Tablo-6) (39). GFH
<15 ml/dk/1,73 m® oldugunda evre 5 (SDBY) olarak kabul edilir. SDBY gelistigi
zaman hastalarda RRT ihtiyac1 dogar (39). SDBY olan hastalarin sayis1 saglik
hizmetlerine ulagsmanin saglanmasiyla beraber diinya c¢apinda her gecen giin
artmaktadir. SDBY hastalariin gelisen komplikasyonlar1 ve enfeksiyona
duyarliklilar1 sebebiyle YBU’ye kabul oranlar1 genel popiilasyona gore daha

yiiksektir (40). SDBY olan hastalara hemodinamik durumlar: stabil olduk¢a AHD
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ya da periton diyalizi yoluyla RRT uygulanabilir.

Herhangi bir sebeple kritik

hastalik gelismesi halinde hemodinamik bozukluk sebebiyle bu hasta grubunu da

SRRT uygulanmasi gerekebilir. SDBY sebep olan pek ¢ok hastalik mevcut olup

Tablo-7’de 6zetlenmistir (41). SDBY gelismeden 6nceki evrelerde ise herhangi

bir sebeple kritik hastalik gelismesi halinde rezidii bobrek fonksiyonlar yetersiz

hale gelip hastalara acil sartlarda RRT uygulanmasi gerekebilir. Boyle bir durum

varliginda hastanin hemodinamik instabilitesi secilecek yontemde esas belirleyici

olmaktadir (42).

Tablo 6. Glomeriiler Filtrasyon Hizina Goére Kronik Bobrek Hastaligi Evrelemesi

GFH kategorisi | GFH (ml/dk/1,73 m®) | isimlendirme

Gl >90 Normal ya da yiiksek

G2 60-89 Hafifce azalmig

G3a 45-59 Hafif-orta derecede azalmig
G3b 30-44 Orta-siddetli derecede azalmis
G4 15-29 Ciddi derecede azalmis

G5 <15 Bobrek yetmezligi

Tablo 7. En Sik Karsilasilan Kronik Bobrek Hastaligi Nedenleri

Diyabetes Mellitus
Hipertansiyon
Glomertilonefritler
Polikistik Bobrek Hastaligi
Obstruktif Nefropatiler
Tiibiilointerstisyel Nefritler
Renovaskiiler Hastaliklar
Amiloidoz
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2.3. Bobrek Hasarinda Renal Replasman Tedavileri

RRT ekstrakorporeal bir sistem ile bobrek fonksiyonlarmin bir kisminin
veya tamaminin {Ustlenilmesi veya desteklenmesi olarak ilk defa 1861°de
tanimlanmistir (43). RRT ciddi ABH durumlarinda 6nemli bir organ destek
tedavisi olup temelde yar1 gegirgen bir membran araciligiyla sivi ve soliitlerin
viicuttan uzaklastirilmasi prensibine dayanmaktadir. Sivi ve soliitlerin viicuttan
uzaklastirilmasi teknigine gére hemodiyaliz (HD), hemofiltrasyon (HF) veya bu
yontemlerin kombinasyonu ile aralikli veya siirekli bir sekilde uygulanabilir. RRT
amagl kullanilan yontemlerde benzer bir ekstrakorporeal bir sistem kullanilmakla
birlikte uygulama siiresine gore de AHD, SRRT ve hibrid yontemler olarak 3 ana

baslik altinda toplanabilir (7).

2.3.1. Renal Replasman Tedavi Prensipleri

RRT’de soliitler temelde yar1 gegirgen bir membran aracilifiyla diffiizyon
ve konveksiyon adi verilen iki farkl teknik ile uzaklastirilabilir (44).

Diffiizyon tekniginde hasta kani, yar1 gecirgen bir membran araciligiyla
igindeki soliit konsantrasyonlar1 ayarlanabilen bir siviyla (diyalizat) temas eder.
Her iki sividaki her bir soliit yiiksek konsantrasyondan membrandaki porlar
aracihgiyla diisiik konsantrasyonun oldugu tarafa gecer (42, 44-46). Ornegin
diyalizatta hi¢ bulunmayan iire ve iiremik toksinler hasta kanindan diyalizata
gecerek atilirken, diyalizatta kandan daha yiiksek miktarda bulunan bikarbonat

diyalizattan kana geger (47). Diffiizyon tekniginde soliit klirensinin temel
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belirleyicileri soliitin iki kompartman arasindaki konsantrasyon farki, soliitiin
molekiiler agirligi, yar1 gegirgen membranin por ¢api ve diyalizat 1sisidir (42, 47).
Molekiil agirligr kiigiik olan soliitler daha kolay diffiize olurken, orta ve biiyiik
molekiil agirlikli soliitler membranin por capina gore ya sinirli miktarda diffiize
olurlar ya da hi¢ olmazlar. Kan hiicreleri, alblimin, immunglobulinler ise
membrandan gecemezler. Ayrica konsantrasyon farki kan ile diyalizatin ters akisi
sayesinde artirilabilir (45). Soliit klirensi amaciyla yukarida tanimlanan diffiizyon
tekniginin kullanilmasi hemodiyaliz olarak adlandirilmakta ve bu islem AHD’de
kullanilan temel soliit uzaklastirma yontemidir.

Konveksiyon tekniginde ise soliit klirensi, yar1 gegirgen bir membrandan
hidrostatik ya da onkotik basinca ikincil olusturulan sivi siiriiklemesi ile
gerceklesir (42, 46) . Konveksiyonla kiigiik soliitlerin disinda orta ve biiyiik
molekiiler agirlikli soliitler de temizlenebilir (45). Soliitiin i¢inde ¢o6ziindiigi
stvinin uzaklastirilmasi ile olusacak sivi kaybi ise replasman sivisi adi verilen
fizyolojik bir sivinin replasmani ile giderilir. Konveksiyon tekniginde soliit
Klirensinin temel belirleyicileri membranin gegirgenlik katsayisi, olusturulan
transmembran basing, kanin hidrostatik basinci, ultrafiltrat olarak tanimlanan atik
stvisindaki hidrostatik basing ve kanin onkotik basincidir (42). Bu yontemde
kompartmanlar aras1 uzaklastirllmak istenen soliitiin konsantrasyonu ayni
kalabilir. Soliit klirensi amaciyla yukarida tanimlanan konveksiyon tekniginin
kullanilmasi hemofiltrasyon olarak adlandirilmaktadir. Bu islem tek basina ya da
hemodiyaliz teknigi ile birlikte SRRT ve hibrid yontemlerde sik kullanilan bir

soliit uzaklagtirma yontemidir.
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Hemodiyafiltrasyon (HDF) teknik olarak; HD ve HF’nin kombine bir
sekilde uygulanmasidir. Soliit klirensi i¢in difflizyon ve konveksiyon yontemleri
bir arada kullanildig1 i¢in hem kiiclik hem orta-biiylik molekiil agirlikli soliitler
temizlenebilir.

Ultrafiltrasyon (UF) ise tanim olarak hastadaki sivi yiikiiniin yar1 gecirgen
bir membran araciligiyla uzaklagtirilmasidir. UF her tip RRT modalitesinde
uygulanabildigi gibi herhangi bir soliit Klirensi gerekliligi olmayan bir hastada
yine yar1 gecirgen bir membran araciliiyla hidrostatik basing farki ile sivi1 yiikiinii

gidermek amagcli yapilabilir (42).

2.3.2. Siirekli Renal Replasman Tedavi Modaliteleri

AHD’de kanin ekstrakorporeal devreye gecisi arteriyovendz bir fistiil
aracilifiyla olabildigi gibi kalict  vendz bir kateter araciligiyla da
gerceklestirilebilir. SRRT ve hibrit yontemler de ise RRT tedavisi en az 6 saati
askin bir siire boyunca uygulandigi i¢in ¢ogunlukla kalici ya da gegici vendz bir
kateter araciligiyla uygulanir. Vendz bir kateter araciligiyla kan RRT devresine
ulagip hastaya dondiigii i¢in terminoloji de SRRT modalitelerini tanimlarken
vendvendz terimi de modalitenin Oniine eklenir.

Soliit klirensi ve s1v1 uzaklagtirma yontemine gore uygulanabilecek SRRT
modaliteleri, yavas siirekli ultrafiltrasyon (YSUF), siirekli venovendz
hemofiltrasyon (SVVH), siirekli venévendz hemodiyaliz (SVVHD) ve siirekli

vendvendz hemodiyafiltrasyondur (SVVHDF) (Tablo-8) (7, 42, 44).
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Tablo 8. Siirekli Renal Replasman Tedavi Modaliteleri

Isimlendirme Yéntem

Yavas Siirekli Ultrafiltrasyon (YSUF) Ultrafiltrasyon

Siirekli Venoven6z Hemofiltrasyon (SVVH) Konveksiyon

Siirekli Vendvenoz Hemodiyaliz (SVVHD) Diffiizyon

Siirekli Vendvendz Hemodiyafiltrasyon (SVVHDF)  Diffiizyon+Konveksiyon

YSUF diliretige direncli hipervolemi varligina tercih edilen sivi
uzaklastirma yontemidir. Bu modalitede soliit temizlenmesi, asit-baz ya da
elektrolit diizenlenmesi amac1 yoktur. Bu sebeple herhangi bir diyalizat veya
replasman sivisi kullanilmaz (47-49).

SVVH iremi, elektrolit imbalansi ve asit-baz dengesizliginde
uygulanabilir.  SVVH modalitesi yiiksek akimli membranlar sayesinde
konveksiyon yOntemiyle orta ve biiyiik molekiil agirlikli soliitlerin
uzaklastirilmasini saglar. Siiriiklenen sivinin yiiksek miktarlarda olmasi sebebiyle
olusacak bu kayip fizyolojik replasman sivilariyla yerine konulur. Replasman
stvist filtre Oncesi (prediliisyon) veya filtre sonrasi (postdiliisyon) verilebilir.
Replasman sivisinin prediliisyonla verilmesi islemin soliit yiikii uzaklastirma
etkinliginde azalmaya sebep olurken postdilisyonla verilmesi ise
hemokonsantrasyona sebep olarak kanin devre iginde pihtilagma ihtimalini artirir
(47, 49).

SVVHD’de soliit temizleme mekanizmasi diffiizyon olup bu modalite ile
iire ve kreatinin gibi kii¢iik molekiil agirlikli soliitlerin uzaklastirilmasinda
olduk¢a etkindir. Soliitlerin konsantrasyon farki ile uzaklastirilmast amaglh

diyalizat s1vis1 kullanilmas1 gerekmektedir.

20



SVVHDF’de soliit uzaklastirilmasi igin konveksiyon ve difflizyon
yontemlerinden birlikte yararlanilir. Hem diyalizat hem de replasman sivisi
kullanilarak iglem gergeklestirilir. Multiorgan yetmezligi olan kritik hastalarda en
sik tercih edeilen SRRT modalitesidir (42, 47).

AHD’de kisa siire zarfinda (3-5 saat) yiiksek diyalizat akim1 (300-400 ml/
saat) ile soliit temizlemesi ile birlikte UF yapilabilir. AHD’ de kisa siirede daha
hizli  soliit uzaklagtirilmasi  ciddi  elektrolit  bozukluklart  ve ilag
intoksikasyonlarinda avantaj olustururken, yiiksek kan akim hizi gerektirmesi
nedeniyle daha stk hemodinamik bozukluk yaratabilir. Bunun disinda hemodiyaliz
sonunda hiicre i¢ine gegebilen diisiik molekiiler agirlikli soliitlerin redistriibsiyonu
sebebiyle iiremi ve asidoz kontrolii hemodiyaliz bitiminde hizli bozulabilir. Yine
kisa bir siire zarfinda yiiksek miktarda sivi uzaklastirilmast hem hemodinamik
bozukluga yol agabilir hem de kompartmanlar arasi hizli siv1 siftlerine sebep
olarak osmotik dengeyi hizli degistirebilir. Bahsedilen bu dezavantajlar disiik
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi, septik sok gibi ciddi hipotansiyon
varliginda hemodinamiyi daha da kotiilestirebildigi gibi  yetersiz = sivi
uzaklastirilmasina de neden olabilir (42, 46). Intrakraniyal basing artisi ile giden
durumlarda ise hizli siv1 ve soliit siftlerine bagli istenmeyen nérolojik sonuglara
yol agabilir (42, 50).

AHD’de tamimlanan dezavantajlar1 ortadan kaldirmak i¢in hibrid
yontemler gelistirilmistir. Bu hibrid yontemler yavas uzatilmis diyaliz, yavas
diisiik etkinlikli glinliik diyaliz ve aralikli uzatilmig hemofiltrasyonlardir. Hibrid

yontemlerde gilin igerisinde ortalama tedavi 8-16 saat arasinda gergeklestirilir.
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Soliit klirensi ve sivi uzaklastirilmast AHD’e gore daha yavas, SRRT’ye gore
daha hizhdir (7, 48, 51). Bu yontemler saglik kurulusunun sahip oldugu
imkanlara gore gergeklestirilebilen yontemler olup tiim yogun bakim iinitelerinde
yaygin kullanilan yontemler degildir. Bununla birlikte AHD, SRRT teknolojisi ve
pratigi yogun bakim iinitelerinde yayginlasmadan once kritik hastalarda sik
kullanilan bir RRT yontemiydi (52).

SRRT, soliit klirensinin yavas ama uzun siireli oldugu ve ultrafiltrasyonun
genis zaman araligina yayildig: tedavi seklidir. SRRT nin tedavi siiresinin genis
zamana yayilmasi AHD ile karsilastirildiginda daha az hemodinamik bozukluk
yaratmas1 yaninda daha uzun siirede daha istikrarli tiremi ve asidoz kontrolii,
beyin O6demi riski olan hastalarda sivi uzaklastirlmasinin daha kontrollii
yapilabilmesi ve daha etkin sivi uzaklagtirilmasi avantajlarina sahiptir (44, 48).
Kritik hastalarda basta sepsis olmak {iizere ¢esitli sebeplerle gelisen sok tablosuna
stk rastlanmasi ya da hemodinamik bozukluga daha yatkin olmalar1 nedeniyle

YBU’de siklikla tercih edilen RRT yontemi SRRT dir.

2.3.3. Renal Replasman Tedavi Endikasyonlari

ABH varliginda RRT baglama kriterleri, SDBY yo6netiminde kullanilan
kriterlerden olduk¢a farklilik gostermektedir. Hayati tehdit eden bir iliremik
komplikasyon, s1v1 yiikii, elektolit imbalansi veya asit-baz bozuklugu s6z konusu
oldugunda hastanin mevcut idrar ¢ikisi, kreatinin klirensi, BUN ve sCr

degerinden bagimsiz olarak RRT baslanabilir (53). Ancak bu acil durumlarin
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disinda kalan ABH varliginda RRT baslatilmasinda hangi kriterlerin kullanilacag
veya tedavinin ne zaman baslatilacagi konusu hakkinda mevcut literatiirde net
kriterler bulunmamaktadir (53). Bununla beraber mevcut literatirde ABH’da RRT

icin en sik kullanilan endikasyonlar tablo-9’de 6zetlenmistir (7, 42, 54, 55).

Tablo 9. Akut Bobrek Hasarinda Renal Replasman Tedavisi Endikasyonlari

Oliguri (idrar ¢ikist <200 ml/12 sa )

Anuri (idrar ¢ikis1 <0-50 ml/12sa )

Kan Ure Diizeyi >210 mg/dl

Serum Kreatinin Diizeyi >4,5 mg/dl

Diiiretige direncli hipervolemi (pulmoner 6dem)

oW

Medikal tedaviye direngli metabolik asidoz (pH<7,1) veya hizla
derinlesen metabolik asidoz

=4

Medikal tedaviye direnc¢li hiperkalemi (serum potasyum diizeyi>6,5
mmol/L ) veya hizla ylikselen hiperkalemi

8. Serum sodyum anormallikleri( serum sodyum <110 mmol/L veya >160
mmol/L

9. Uremik komplikasyonlar (perikardit, ensefalopati, myopati, ndropati,
kanama )

10. Kontrol edilemeyen hipertermi

11. Diyaliz ile uzaklastirilabilen ilag ya da toksinler (salisilat, lityum, alkol,
metformin )

2.3.4. Renal Replasman Tedavi Zamanlamasi

ABH varliginda RRT baslama endikasyonlarinin belirsizligi gibi baglama
zamanininda da mevcut literatiirde tam bir netlik bulunmamaktadir (7, 14). Bu
konuya yonelik yapilan calismalarda RRT’nin erken ve ge¢ baslatilmasina 1sik
tutmak igin ¢esitli biyobelitegler ve farkli zaman dilimleri kullanilmistir (56).

Zarbock ve arkadaglarinin yaptigt ELAIN c¢alismasinda KDIGO evre 2 ABH’1
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olan hastalarda ilk 8 saatte RRT baslanan grup erken, KDIGO evre 3 ABH’1 olup
ilk 12 saatte RRT baslanan grup ge¢ olarak tanimlanmistir (57). Bu ¢alismada
RRT’e erken baslamanin 90 giinliik mortaliteyi, RRT siiresini, bobrek
iyilesmesini, mekanik ventilasyon ve hastanede kalis siiresini azalttigi
saptanmistir (57). Gaudry ve arkadaslarinin yaptigi AKIKI ¢alismasinda invaziv
mekanik ventilasyon alan ve/veya vazopressor inflizyonu ihtiyaci olan KDIGO
evre 3 ABH hastalarda, evre 3 ABH gelistikten sonra ilk 6 saat igerisinde RRT
baglanmas1 erken RRT uygulamasi olarak tanimlanmistir (58). Ge¢ RRT
uygulamasi ise ABH’a bagli yasami tehdit eden komplikasyonlara bagli RRT
uygulanmas1 ve/veya 72 saatten fazla siiren aniiri ve oligiiri durumlarinda RRT
uygulanmasi olarak tanimlanmistir. Bu ¢alismada RRT zamanlamasi agisindan 60
giinliik mortalite iizerine anlaml1 fark bulunmamistir. ilging olarak gecikmis RRT
tedavi kolundaki bir grup hastada, ilerlerleyen takipte hi¢ RRT ihtiyaci
dogmamistir (58). Barbar ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alisma ise erken evre septik
soku ve RIFLE siniflandirma sistemine gore yetmezlik asamasinda ciddi ABH’1
olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir (59). Erken RRT baslanmasi; yetmezlik
asamasinda oldugu belirlenen ABH hastalarinda, ABH baslangicindan sonraki 12
saat igerisinde RRT uygulanmasi olarak tanimlanmistir. Gecikmis RRT grubuna
ise 48 saat iginde ABH’1 gerilemeyen ve RRT’ye 48 saatten sonra baslanan
hastalar dahil edilmistir. RRT zamanlamasinin 90 gilinlik mortalite {izerine
anlaml etkisi saptanmamistir. Yine ge¢ RRT baslanan gruptaki énemli sayida
hastada RRT ihtiyact dogmadan spontan bobrek iyilesmesi gozlenmistir (59).

Ancak bu caligmalar ayrintili olarak incelendiginde RRT baglama kriterlerinde ve
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secilen RRT yonteminde farklilik oldugu ve calisma giiclerinin sonlanim
noktalarindaki farklar1 ortaya koymada yetersiz oldugu goriilmektedir (56, 60).
Ciddi ABH’da cogu zaman RRT hayat kurtarici olsa da RRT’nin hasta
sonuglarma negatif etkileri de olabilir. Takilan gegici vaskiiler yola ait
komplikasyonlar, intradiyalitik hipotansiyon, uygulanan antikoagiilasyona ait
komplikasyonlar, antibiyotikler basta olmak {izere degisen ilag klirense bagh
ilaclarin terapdtik doz hedefinin altinda kalmasi, spontan renal iyilesmenin
olumsuz etkilenmesi gibi pek ¢ok durum gergeklesebilir (53). Bu sebeple ideal

RRT baslama zamanlamasi hala tartismali bir konu olarak yerini korumaktadir.

2.3.5. Renal Replasman Tedavilerinde Antikoagiilasyon Uygulamalar:

RRT sirasinda kanin viicuttan ekstrakorporeal alana gegisi trombosit ve
koagiilasyon aktivasyonuna neden olur. Cesitli inflamatuar ve protombik
mediatorlerin de indiiklenmesi ile filtre membranlarinda fibrin birikimi meydana
gelerek kanin filtre iginde pihtilasmasi ve devre biitiinliigiiniin bozulmasi ile
sonuglanir (61). S1vi uzaklastirilmas: da devredeki kanda hemokonsantrasyona yol
actig1 i¢in bu durum kolaylastirir. Bu ylizden RRT esnasinda kanin devre i¢inde
pihtilasmasinin  engellenmesi igin etkin bir antikoagiilasyon uygulanmasini
gerektirir (48). RRT sirasinda pithtilagmaya bagh filtre tam tikanana kadar gegen
siirede, olusmaya basglayan ve giderek artan fibrinlere bagli filtre Omriiniin
kisalmasinin yaninda sivi ve soliit uzaklastirma agisindan diyalizoriin etkinligi de

azalir. Uygulanacak antikoagiilasyon yontemi ile ekstrakorporeal devrenin
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biitiinligi korunmaya calisilirken secilecek yonteme gore de olusabilecek
komplikasyonlari minimumda tutmak olduk¢a onemlidir (10, 42, 46). Eger
antikoagiilasyon yetersiz gelirse, filtrasyon performansi bozulur ve kanin devrede
pihtilasarak kaybina ve filtre degisimiyle ilgili ek maliyetlere neden olur. Asiri
antikoagiilasyon ise heparin kullaniliyorsa artmis kanama, sitrat kullaniliyorsa
artmis metabolik komplikasyon riski ile iligkilidir (61).

RRT i¢in antikoagiilasyon sistemik veya bolgesel olarak uygulanabilir.
Standart heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), bolgesel heparin
(heparinin protamin ile kombine kullanimi), bolgesel sitrat, prostasiklinler, direk
trombin inhibitorleri antikoagiilasyon amagl kullanilan baglica ajanladir (42).

KDIGO uygulama kilavuzu AHD’de antikoagiilasyon amacl standart
heparin ya da DMAH’1 6nermektedir. SRRT’de ise sitrat uygulamasi igin belirgin
bir kontrendikasyon yoksa bolgesel sitrat uygulanmasini heparin uygulamasina
tercih edilmesini  Onermektedir. Sitrat uygulamas: igin herhangi bir
kontrendikasyon varliginda ise heparin uygulamasini dnermektedir (14).

AHD’de siklikla heparin antikoagiilasyonu kullanilmakla birlikte kisa
stirede yiksek kan akimi ile birlikte gergeklestirilmesi  sebebiyle
antikoagiilasyonun kontraendike oldugu durumlarda dahi antikoagiilasyonsuz da
gerceklestirilebilir. SRRT’de  kullanilacak  antikoagiilasyon yoOntemlerine
kontrendikasyon olmasi halinde iyi bir vaskiiler yol ile kan akiminin yiiksek
tutarak, gerekli hallerde setlerin aralikli serum fizyolojik ile yikanmasi ile fitre
omrii uzatilarak islem gerceklestirilmeye g¢aligilir. SRRT nin ortalama 24-48 saat

devam ettigi dikkate alindiginda antikoagiilasyonsuz islemin basarili olma ihtimali
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diistiktiir. HF ve HDF yontemlerinde 6zelliklede postdiliisyon replasman sivisi
ikamesi ile islem gergeklestiriliyorsa filtre icinde olusacak yiliksek
hemokonsantrasyon nedeniyle artmis pihtilagsma riski s6z konusudur (56). Boyle
bir durum varliginda filtre icinde olusacak yiiksek hemokonsantrasyonu
engellemek adina prediliisyon yontemi ile replasman sivisinin ikamesi pihtilagsma
riskini azaltabilir (7).

Antikoagiilasyon amagl kullanilan standart heparinin baslica avantajlari
yaygin kullanim deneyimi, diisitk maliyet, izleme yonteminin kolayligi ve
protamin ile etkisinin geri dondiiriilebilir olmasidir. Standart heparinin yar1 dmri
yaklasik 90 dakikadir ve bobrek yetmezliginde 3 saate kadar cikabilir. Aktive
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT ) ile etkisinin izlenmesi hala en iyi
secenektir. Standart heparin i¢in pihtilagma bozuklugu olmayan bir hastada 30
U/kg dozunda bir bolus ardindan aPTT normalin 1,5-2 kat1 olacak sekilde 5-10
U/kg/saat olarak devam edilmesi yan etkilerden kaginmak igin 6nemlidir (7, 42).
Bununla beraber antikoagiilasyon seviyesi hasta 6zelinde ayarlanmalidir. Standart
heparinin kanama disinda baglica yan etkileri arasinda heparine bagh
trombositopeni (HIT), hipoaldosteronizm ve osteoporozdur (14, 62).

DMAH genelde AHD’de antikoagiilasyon amacl kullanilan ve daha diisiik
HIT riski olan bir ajandir. Siklikla AHD uygulanan hastalarm altta yatan atriyal
fibrilasyon, derin ven trombozu, akut serebrovaskiiler olay gibi hastaliklara
yonelik tedavileri kapsaminda giinlik DMAH uygulamalariin AHD seansi
esnasinda yapilmasi bu agidan bir avantaj teskil etmektedir. Bobrek yetmezliginde

birikici etkisinin olmasi, etki takibinin her merkezde calisilmayan faktor Xa
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diizeyi ile takibinin gerektirmesi ve mevcut ¢aligmalar ile standart heparine
istlinliigli gosterilememesi sebebiyle SRRT’de tercih edilmemektedir (7, 42, 62,
63).

KDIGO’nun SRRT’de oncelikli olarak uygulanmasini 6nerdigi bolgesel
sitrat uygulamasi, sistemik antikoagiilasyona gore hemorajik komplikasyon
insidansin1 ve transfiizyon ihtiyacini azaltirken devre Omriinii de uzatmaktadir
(14). Yakin zamanda gecirilmis travma, major cerrahi, intrakranial arterivendz
malformasyon veya anevrizma, retina kanamasi, kontrolsiiz hipertansiyon ve
epidural kateter durumlarinda artmig kanama riski s6z konusudur. Bu hastalarda
da SRRT esnasinda bolgesel sitrat ile antikoagiilasyon saglanabilir (14). Ancak
bolgesel sitrat antikoagiilasyona &zel metabolik komplikasyonlarin riski,
protokollerin karmasiklig1 ve ozellestirilmis ¢oziimlere duyulan ihtiyac sebebiyle
bolgesel sitrat uygulamasiin pratige yansimasi sinirhdir (64). Bolgesel sitrat
antikoagiilasyonu, sitratin filtrenin baslangi¢ kismina infiizyonu ile saglanir (10).
Sitrat ekstrakorporeal devrede iyonize kalsiyumu (iCa™) selatlayarak pihtilasma
yolagindaki kalsiyuma bagli birgok basamagi inhibe eder. Olusan sitrat-kalsiyum
kompleksinin yaklasik %50’si filtre olarak atik sivisina gecer. Sistemik dolasima
geri donen sitrat basta karaciger olmak tizere dokularda krebs siklusu araciligiyla
hizla metabolize olur (10). Bu sayede sitratin antikoagiilasyon etkisi filtre igine
sinirl kalmis olur. Kabaca filtre igerisindeki kanda iCa*™" konsantrasyonunu <0,4
mmol/L’ye diisirmek yeterli antikoagiilasyon saglamaktadir.  Sitrat-kalsiyum
kompleksinin %50’sinin atiga gecerek uzaklagmasina bagli olusacak kalsiyum

kaybini engellemek i¢in hastaya filtre sonrasinda uygulanacak sekilde kalsiyum
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inflizyonu gerekmektedir (65). Bolgesel sitrat antikoagiilasyonu heparine kiyasla
daha etkin devre biitlinligii, daha diisiik kanama riski ve HIT riskinden kaginma
ile iligkilidir (65). Sistemik hipokalsemi olmadan yeterli antikoagiilasyonu
saglamak i¢in hem devre hem de sistemik kan iCa’™ diizeyinin yakindan
izlenmesi gerekmektedir. Hipertonik sitrat soliisyonlar1  kullanildiginda
hipernatremi olusabilir. Sitratin metabolizmas: ile bikarbonat tretildiginden sitrat
antikoagiilasyonu metabolik alkaloz gelisimine yatkinlik olusturmaktadir.
Hastanin ciddi karaciger hastalifi veya sitrat metabolizmasin1 olumsuz
etkileyecek ciddi doku hipoperfiizyonu s6z konusu ise sitrat metabolize
olamayacagi i¢in birikerek artmig anyon gap’li metabolik asidoza yol agabilir. Bu
yiizden sitrat antikoagiilasyonu alan hastada sistemik elektrolitler, ekstrakorporeal
devredeki iCa™ ve kan pH’s1 gelisebilecek metabolik komplikasyonlar agisindan

yakin izlenmelidir (7).

2.3.6. Renal Replasman Tedavi Dozu

ABH durumunda RRT’in modu ve baglama zamani gibi uygulama dozu
konusunda da hala bir takim tartigsmalar s6z konusudur (14, 46). SDBY i¢in rutin
AHD uygulanan hastalarda diyaliz yeterliligi i¢cin Kt/V formiiliinii kullanir (14).
K; iire i¢in diyalizor klirensi, t; dakika olarak tedavi siiresi ve V; iire dagilim
hacmidir. Haftada ti¢ kez gergeklestirilen AHD i¢in haftada 3,9’luk bir Kt/V
onerilmektedir (14, 42, 55). Bu yilizden AHD ve siirekli diisiik verimli diyaliz i¢in

tedavi dozu tipik olarak seans sayisi ile 6lgiilir. ABH’de ise RRT’nin tek basina
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tiremik komplikasyonlar i¢in baglanmamis olmasi, RRT uygulama sikliginin ya da
dozunun ABH’a neden olan hastalia ve hastanin klinigine gore degiskenlik
gostermesi nedeniyle Kt/V formiilii ABH icin RRT dozlamasinda bir takim
kisitlamalara sahiptir (14).

SRRT dozu tanimlanirken, uygulamanin ortalama 48-72 saatlik bir zaman
diliminde gerceklestirilmesi nedeniyle hastanin ideal kilosuna gore saatlik atik
hiz1 kullanilir. 2000°1i yillarin basinda yapilan ¢aligmalarda SRRT igin yiliksek doz
uygulamasmin sag kalmi arttirdigi  yoniindeki ¢alimalar sebebiyle klinik
uygulama 40-45 ml/kg/sa gibi yiiksek atik hiz1 ile gergeklestirme yoniindeydi (66,
67). Devam eden yillarda yaynlanan caligmalar ve metaanalizlerde ise doz
yogunlugunun genel sag kalim, bobrek diizelme hizi, RRT siiresi, renal olmayan
organ yetmezligi gelisimi, mekanik ventilasyon ihtiyaci, hastanede ve YBU’de
kalis stiresi ile olumlu iligkisini saptanmamistir (22,60-63). Bu c¢alismalarin
bazilarinda yiiksek yogunluklu tedaviler ile hipofosfatemi, hipokalemi ve kanama
gibi yan etkilerin sikliginda artis saptanmistir (22,60-63). Bu sebeple KDIGO
klinik uygulama kilavuzu SRRT i¢in 20-25ml/kg/saat’lik bir referans dozunu
onermektedir (14). SRRT dozu sivi-elektrolit, asit-baz dengesizliginin
diizeltilmesi, hacim kontrolii ve ilaglarin temizlenmesi de dahil olmak iizere kritik
hasta yonetimininde pek ¢ok parametreden etkilenmektedir. Eger soliit klirensinde
hedef diizeye ulasilamiyorsa, asit-baz bozukluklarini diizeltmek icin doz
yiikseltilebilir. Takiplerinde hastanin klinigi diizelir ve soliit kontrolii saglanirsa
doz azaltilabilir. SRRT uygulamasi ile sadece iiremik toksinler degil ayni

zamanda diisiik molekiiler agirliga sahip olan proteinler, aminoasitler, vitaminler
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ve eser elementler de atiga gecerek artmis bir kayip ile sonuglanabilir. Soliit
Klirensi ile beraber ila¢ klirensi de artacagi igin antibiyotiklerin serum
konsatrasyon diizeyleri de degisebilir. Bu yilizden SRRT dozu ayarlanirken
istenmeyen soliit kayiplar1 ve artmis ilag Klirensi de goz oniinde bulundurulmali

ve hasta 6zelinde doz regetelendirilmelidir (68).

2.3.7. Renal Replasman Tedavi Komplikasyonlari

YBU’de RRT gereken hastalarda hemodinamik stabilite, metabolik
klirens ve hacim kontroliinde istiinliigi sebebiyle SRRT siklikla tercih edilir.
Ancak bu iki modaliteyi karsilastiran ¢cok sayida randomize kontrollii ¢alismada
SRRT’nin morbidite ve mortaliteyi azalttigina dair kanitlar bulunamamustir.
Bunun baglica sebebi bahsi gegen calismalarin zayif ¢alisma dizayninin yani sira
SRRT kullanimimdan kaynaklanan komplikasyonlarin avantajlarin1 ortadan
kaldirmas: ile iligkili olabilir (69). Diger bir sebebi de SRRT’in yogun bakim
tinitelerinde  siklikla yiiksek mortalite ile iliskili bir ABH varliginda
uygulanmasinin iglemin kendisinden ziyade var olan organ yetmezliginin getirmis
oldugu artmis morbidite ve mortalite riski ile iliskili olmasindan kaynaklanabilir.
SRRT’de karsilasilabilecek baslica komplikasyonlar mekanik komplikasyonlar,
hemodinamik komplikasyonlar, metabolik komplikasyonlar, beslenme ile iliskili

komplikasyonlar ve farmakolojik komplikasyonlar altinda toplanabilir (69).
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2.3.7.1.Mekanik Komplikasyonlar

SRRT’de  karsilasilabilecek ~ mekanik  komplikasyonlar  siklikla

ekstrakorporeal devre ve vaskiiler erisim yolu ile ilgili komplikasyonlardir.

2.3.7.1.1. Vaskiiler Erisimle Tlgili Komplikasyonlar

Iyi bir vaskiiler yol, SRRT nin etkin bir sekilde uygulanmasi igin gerekli
ilk kosuldur. Bu amagla siklikla juguler ya da femoral vene yerlestirilecek gegici
bir hemodiyaliz kateteri kullanilir (70). Enfeksiyon agisindan juguler ve femoral
ven i¢in benzer kolonizasyon ve bakteriyemi riski tanimlansa da 6zellikle viicut
kitle indeksi 28’in iistiindeki hastalarda femoral kateter iligkili kolonizasyon riski
arttigr icin KDIGO’nun da oOnerisi dogrultusunda tercih edilecek ilk ven sag
juguler, ikinci sirada femoral ven gelmektedir (13, 71). Artmis stenoz riski
nedeniyle subklavian erisim tercih edilmez (69, 72). Arteriyovendz fistiiller,
anevrizma gelisimi, trombiis olusumu ve hematomlar kateter yerlestirilmesi
esnasinda karsilasilabilecek baslica lokal komplikasyonlardir. Vaskiiler erisim
bolgesine gore degismekle beraber hemotoraks, pnomotoraks, perikardiyal
tamponad, aritmiler, hava embolisi, kardiyak aritmiler ve retroperitoneal kanama
karsilasilabilecek diger komplikasyonlardir (73). Fonksiyonu yetersiz bir katetere
bagl olarak kanin resirkulasyonu; hemokonsantrasyon, soliit klirensinde azalma
ve erken filtre pihtilagsmasi ile sonuglanabilir. Ozellikle yerlestirilen femoral
kateterin hasta anatomisine gore kisa kalmasi resirkiilasyon riskini artirir.

Kateterdeki herhangi bir bozulma, biikiilme ya da kateter ici parsiyel trombiis
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varlig1 kan akisinda azalmaya ve daha kolay fibrin birikimine neden olur. Boylece

hem kateter hem filtre dmrii kisalarak yetersiz tedavi ile sonuglanabilir (69).

2.3.7.1.2. Ekstrakorporeal Devre Ilgili Komplikasyonlar

Kanin viicuttan alinarak ekstrakorporeal devre i¢inde akisi esnasinda
devre basincinin izlenmesi ekstrakorporeal devre biitiinliigi agisindan oldukca
onemlidir. Vendz giristeki asirt negatif basing, hava embolisi ile sonuglanabilecek
bir hava girisine sebep olabilir (69). Venéz doniisteki asir1 pozitif basing ise
kateterdeki bir tikaniklik ile iliskili olup kanin devre iginde pihtilasmasi ile
sonuglanabilir (69). Ekstrakorporeal devre komplikasyonlarindan filtre dmriiniin
azalmas1 sonucu etkili diyaliz siiresi ve dozu azalir. Ekstrakorporeal radyan 1s1
degisimine sekonder SRRT sirasinda viicut sicakligr diiser. Kullanilan cihaza
entegre viicut sicakligimin regiilasyonunu saglayan eksternal bir 1sitict olmamasi
halinde gelisecek bir hipotermi hastadaki atesi maskeleyip enfeksiyonun erken
taninmasini ve erken antibiyotik baslamasini geciktirebilir (69). Kanmn filtre
membranina ve ekstrakorporeal devrenin diger ylizeylerine uzun siire maruz
kalmas1 sitokin aktivasyonuna bagli olarak bir takim immiinolojik olaylar

tetikleyebilir (69).

2.3.7.2. Hematolojik Komplikasyonlar

SRRT sirasinda antikoagiilasyon amaclh kullanilan sistemik heparin ile

ilgili bir takim komplikasyonlar s6z konusudur. Uzamis aPTT ve uluslarasi
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normallestirilmis oran (INR) bagli artmis kanama riskinin yaninda standart
heparine bagli HIT de gelisebilir (69). Yogun bakim hastalarinda altta yatan
hastaliga ikincil koagiilasyon durumunun degiskenlik gosterebilecegi ve diisiik

dozlarda bile bu komplikasyonlar ile karsilasilabilecegi akilda tutulmalidir.

2.3.7.3. Hipotansiyon

SRRT’nin baglamasiyla birlikte kanin viicuttan ekstrakorporeal devreye
gecisi esnasinda ve devam eden siiregte kan akim ve UF hizinda yapilacak
degisiklikler ile hastalarin hemodinamik dengesi bozulabilir. Ozellikle sepsis ve
septik sok gibi artmis damar gecirgenligine bagli intravaskiiler sivinin
ekstravaskiiler alana yonlendigi ya da diisiik attim hacmine bagl intravaskiiler sivi
hacminin doku perfiizyonu i¢in kritik bir dengede oldugu kalp yetmezligi
vakalarinda UF yapilmasi bu bozuklugu daha dramatik hale getirebilir (69). Bu
durum SRRT’de AHD gore daha az siklikla gerceklesse bile kritik yogun bakim
hastasinda ozellikle dolasim soku varliginda, yeterli doz ve siirede SRRT

yapilamamasi ile sonuglanabilir (42, 69).

2.3.7.4. Elektrolit ve Asit-Baz Bozukluklari

Temel olarak bir kisinin ihtiya¢ duydugu giinliik elektrolit miktarinin
artmis renal klirens de goz oniinde bulundurularak yerine konmamasi teorik
olarak  RRT  uygulamalari  esnasinda  tiim  elektrolitlerin ~ serum

konsantrasyonlarinda diisiikliik ile sonuglanabilir. Bu sebeple hipofosfatemi ve
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hipomagnezemi SRRT uygulamalart ile iligkili en yaygin karsilasilan iki elektrolit
bozuklugudur. Hipokalsemi ve hipokalemi de karsilasilabilen diger elektrolit
bozukluklar: arasindadir (69). Ozellikle bolgesel sitrat uygulamasi ile sitratin
kalsiyumu selatlama Ozelligine ikincil olarak hipokalsemi daha sik
gozlenmektedir. Yine bolgesel sitrat uygulamasinda trisodyum = sitrat
kullanilmasma bagli olarak hipernatremi de gelisebilecek diger bir elektrolit
bozuklugu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. SRRT sirasinda  elektrolit
dengesizliklerinin gelisimini engellemek adina giinliik olarak en az bir kez serum
elektrolitlerinin kontrolii yapilmali, 6zellikle orta ve yiliksek yogunlukta bir doz ile
SRRT gerceklestiriliyorsa serum potasyum diizeylerinin daha sik kontrol edilmesi
gerekmektedir.

Bolgesel sitrat uygulamasi 6zelinde sitratin kalsiyumu selatlayarak atiga
gecen sitrat kalsiyum kompleksleri ile kalsiyum kaybini engellemek igin sistemik
olarak verilen kalsiyum infiizyonunun yeterli gelip gelmedigi bolgesel sitrat
antikoagiilasyonu uygulamasi1 6zelinde gelistirilmis olan protokoller ile takip
edilmelidir (65). Kullanilan cihaz ve soliisyonlarin &zelliklerine gore hedeflenen
sistemik iCa™" diizeyine gore kalsiyum infiizyon dozu arttirilip azaltilarak hipo ya
da hiperkalsemiden kaginilmasi gerekmektedir (65). Sitratin viicutta metabolize
olmadan iCa™" ile kompleks halinde dolasimda bulunmas1 serum biyokimyasinda
total kalsiyum degerinde artis, iCa™ ise diisiikliilk ile seyreden ve sitrat
toksikasyonu adi verilen, ciddi metabolik asidoz ile sonuglanan klinik tablonun ilk
habercisi olabilir.  Yine metabolik komplikasyonlar baglaminda sitratin viicutta

metabolize olarak bikarbonata doniismesi de sitrat asir1 yiikii olarak tanimlanan
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ciddi metabolik alkaloz tablosuna yol agabilir. Her iki asit-baz bozuklugu da
yakin sistemik arteryal kan gazi analizi ile erken tespit edilerek uygun sekilde

yonetilmelidir (7).

2.3.7.5. Beslenme Kayiplar

ABH’1i kritik hastalarda altta yatan akut hastaliga ikincil hiperkatabolik
bir durum s6z konusudur (74). Eslik eden yanik, fistiil, diyare gibi kayiplar
disinda kritik hastalarda yetersiz beslenmenin de bir sonucu olarak artmig bir
besin dgesi kaybi s6z konusudur. Ozellikle SRRT uygulanan hastalarda uzun
stireli soliit kKlirensine bagli molekiil agirhig diisiik-orta olan aminoasit, vitamin,
mineral gibi besin 6gelerinin artmis klirensi s6z konusudur. Filtrasyon amagh
yiksek akigli membranlar kullaniliyorsa, bu membranlara ikincil plazma
proteinlerine kars1 artmig bir gegirgenlik de soz konusudur. Konveksiyon bazli
(SVVH ve SVVHDF) RRT esnasinda protein kayiplart kullanilan membran tipi
nedeniyle diffiizyon bazli (SVVHD) RRT’den daha yiiksektir (75). Bu sebeple
SRRT uygulanan hastalarda beslenme destegi verilirken protein destegi rutin

Onerilen ya da giinliik hesaplanan dozdan daha yiiksek tutulmalidir (76).

2.3.7.6. Farmakolojik Komplikasyonlar

RRT uygulanan kritik hastalar eslik eden enfeksiyoz durumlari sebebiyle
genellikle ¢oklu antimikrobiyal tedavi almaktadirlar. Bu ilaglarin bazilarinin renal

klirensinin RRT esnasinda degismesi hedeflenen ilag¢ diizeylerinde azalma ya da
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artma ile sonuglanabilmektedir. Terapotik hedefin altinda kalmas: tedavi
basarisizligina yol agarken, iistiinde kalmasi ise toksisiteye yol acabilmektedir. Bu
durum sadece antimikrobiyaller i¢in degil serum konsantrasyonu tedavi igin kritik
olan ve Kklirensi renal yolla olan anti-epileptik, anti-aritmik ilaglar igin de
gecerlidir. Bu sebeple uygulanan RRT modalitesi, dozu ve siiresine gore bahsi
gecen ilaglara yonelik uygun doz ayarlamasi yapilmalhidir (69, 77).

RRT esnasinda o6zellikle de SRRT uygulamasinda hastalarin eslik eden
hemodinamik bozukluklari olmasi tedavi esnasinda vazopressor inflizyonunu da
beraberinde getirmektedir. Uygulanan vazopressor infiizyonunun hemodiyaliz
kateteri ile ayni hattan uygulanmasi vazopressorlerin klirensinde artma ile de
sonuglanabilecegi gibi teknik olarak infiizyonunun efektif olmasina da engel teskil
edebilir (69). Bu sebeple SRRT uygulanan hastalarda bu agidan bir siiphe ya da
bulgu varsa vazopressor tedavinin etkin uygulanmasi i¢in ikinci bir vaskiiler yol

acilmasi gerekebilir (42).

2.3.7.7. Bobrek Fonksiyonu Iyilesmesinin Gecikmesi

RRT kritik hastalarda 6nemli bir organ destek tedavisi olmasina ragmen
bazi hastalarda bobrek fonksiyonunun iyilesmesini olumsuz etkileri olabilir (56,
78). RRT esnasinda gelisen ya da derinlesen hipotansiyona ikincil renal
perfiizyonun bozulmasi, ekstrakorporeal membrana uzun siire maruz kalma ve
bunun yarattig1 sitokin aktivasyonu, yerlestirilen diyaliz kateter ile iliskili hayati

tehdit eden komplikasyonlar spontan renal iyilesme igin baslica olumsuz
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durumlardir (69). Ozellikle hipovolemi gibi geri déndiiriilebilir bir etyoloji
varliginda ABH’a yonelik baglanan RRT’ nin uygun zaman ve dozda yapilmamasi
renal diizelmeyi olumsuz etkileyerek uzun donem kalict bobrek hasarina yol
acabilir (58, 59, 69). Uzun vadede, YBU’de ABH nedeniyle RRT alan hastalarin
%4 ile %15'1 2 yilda uzun siireli renal replasman tedavisine ihtiya¢ duydugu

saptanmustir (79).

2.3.8. Siirekli Renal Replasman Tedavisinin Sonlandirilmasi

YBU’de ABH varliginda AHD veya SRRT baslandig1 zaman yeterliligi
ya da ne zaman sonlandirilmasi gerektigi konusunda mevcut literatiirde net bir
tanim bulunmamakla beraber bu karar ¢ogu zaman hasta 6zelinde hemodinamik
stabilite, metabolik durum, idrar ¢ikisi, sivi yiikii, bobrek fonksiyonlarinda
lyilesmenin tespit edilmesi gibi pek ¢ok faktor dikkate alinarak yapilmaktadir
(46, 80). Bobrek fonksiyonun diizelmesine dair en sik kullanilan klinik bulgu
spontan idrar ¢ikiginin baslamasi ya da artmasidir (7). Diger en sik kullanilan
parametre ise ise kreatin klirensinde ve/veya iire atiliminda bir iyilesmenin
saptanmasidir. KDIGO bdbrek iyilesmesi gerceklestiginde RRT’e devam
edilmemesini tavsiye eder (13). Gozlemsel Bobrek I¢in Destekleyici Tedavinin
Baslamas1 ve Bitirilmesi (BEST Kidney) calismasinda, es zamanli diiiretik
tedavisi olmadan idrar ¢ikisinin 400 mL/giin {izerinde olmast SRRT
sonlandirilmasinda basar1 gostergesi olarak saptanmistir (8). Ayni ¢alismada

yeniden RRT uygulamasi gerektirmeden SRRT basariyla sonlandirilan hastalarda,
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SRRT'nin yeniden baslatilmasini gerektiren hastalara kiyasla taburculuk sonrasi
hayatta kalma olasiliklar1 daha yiiksek olarak bulunmustur. Bununla birlikte
SRRT’nin erken sonlandirilmasi elektrolit anormalliklerine, siv1 yiikklenmesine ve
iire artisina sebep olabileceginden gereksiz erken sonlandirmaktan da kaginmak
gerekmektedir (8). Benzer sckilde baska bir c¢alismada ise SRRT sonlandigi
andaki artmis idrar ¢ikisi, sCr seviyesinin diistisii ve uygulanan SRRT siiresinin
kisa olmasi basarili sonlandirma i¢in anlamli prediktif faktorler olarak
bulunmustur. Ancak sCr seviyesi pek cok faktorden etkilendigi i¢in tek basina

kullanilmas1 dogru bir yaklagim olmayacaktir (42, 81).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma retrospektif, tanimlayict ve kesitsel bir calisma olarak
tasarlanmis olup, Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul tarafindan
onaylanmistir ( 13.12.2021 tarih ve 187 karar No ile). Hastalara ait veriler hastane
bilgi yonetim sisteminden ve yogun bakim hasta dosyalarindan retrospektif olarak

toplanmustir.

3.1.Hastalarin Secilmesi

Calismaya 01.01.2019-01.12.2021 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde 24 saat ve fazla siirede
yatarak takip edilen ve 18 yasindan biiyiik hastalardan SRRT uygulanmis olan

toplam 125 hasta dahil edilmistir.

3.2.Verilerin Toplanmasi

Gazi Universitesi I¢ Hastaliklari Yogun Bakim Uniteleri’ne ait veri
tabanindan ve arsivinden hastalara ait doktor anamnezi, hemsire gozlemi,
laboratuvar sonu¢ formu ile hastane bilgi yonetim sistemine kayitli epikriz formu
incelenerek hastalarin yasi, cinsiyeti gibi demografik verilerle birlikte, giris Akut
Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirilmesi II (APACHE I1), Ardisik Organ
Yetersizlik Degerlendirmesi (SOFA), bobrek SOFA, RIFLE, AKIN, KDIGO

skorlar1 ve cikis SOFA, bobrek SOFA, RIFLE, AKIN, KDIGO skorlar;, YBU

40



yatist Oncesi hastanede kalis siliresi, hastanin eslik eden kronik hastaliklari,
YBU’ye kabul nedenleri, YBU’ye geliste RRT alip almadigi, RRT uygulandiysa
nedeni ve uygulama yontemi (AHD, SRRT), ABH varsa olas1 nedenleri, SRRT
baslama endikasyonlar1 (metabolik asidoz, iiremik komplikasyonlar, elektolit
bozukluklari, s1v1 yiikii vb.), SRRT’nin YBU yatisinin kaginc1 giiniinde basladigi,
SRRT baslandigr giin SOFA, bobrek SOFA, RIFLE, AKIN, KDIGO skorlari,
SRRT tercih nedeni (hemodinamik instabilite, AHD tolere edememe, beyin 6demi
vb.), SRRT modalitesi (SVVH, SVVHD, SVVHDF, YSUF), SRRT i¢in
recetelenen ve uygulanan doz, antikoagiilasyon uygulanma tiirii (standart heparin,
rejyonel heparin, sitrat, vb.), antikoagiilasyonsuz yapildiysa sebebi (hemoraji,
trombositopeni, INR yiiksekligi, karaciger yetmezligi vb.), antikoagiilasyon
degisimi yapilip yapilmadigi, yapildiysa nedeni, SRRT esnasinda kan akim hizi,
diyalizat akim hizi, replasman akim hizi, SRRT nin filtre 6ncesi mi yoksa sonrasi
mi1 yapildigi, SRRT sirasindan yapilan toplam UF miktari, SRRT de kullanilan
vendz erisim yolu (kalici kateter, gecici kateter, juguler ven, femoral ven,
subklavian ven), SRRT sirasinda sette tikaniklik olup olmadigi, seans basina
toplam kag filtre kullanildig1, SRRT sirasinda vazopressor alip almadig: aliyorsa
¢esidi ve dozu, SRRT sonlandirma kriterleri (baslama kriterlerinin ortadan
kalkmasi, idrar ¢ikisinin  artmasi, yeterli UF  yapilmasi, SRRT
komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasi, hipotansiyonun derinlesmesi vb.), SRRT yan
etkileri  (hipotansiyon, hipokalemi, hipofosfatemi, hipokalsemi, sitrat
intoksikasyonu vb.), toplam ka¢ seans SRRT yapildigi, YBU ¢ikisinda bobrek

durumu, YBU’ye kabulde kateter varligi, YBU’ye kabulde ve YBU takibinde
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mekanik ventilasyon/solunum destegi uygulanip uygulanmadigi ve nedeni, yogun
bakim sonucu (devir, taburcu, 6liim), YBU ve hastanede toplam yatis siiresi,
YBU’ye giris ve ¢ikista bakilan tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testleri, kan
gazi, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin, SRRT Oncesi ve sonrasi bakilan
bobrek fonksiyon testleri, kan gazi gibi laboratuvar degerleri kaydedilmistir.
SRRT seans1 sonlandiktan 12 saat sonra yeni bir SRRT uygulamasi baglatilmasi
ayr1 bir seans olarak kabul edilerek veriler bu seans igin ayri1 bir baslik altinda
tekrar incelenmistir.

SRRT uygulanan hastalar; SRRT uygulanma siiresi, SRRT esnasinda
antikoagiilasyon uygulanip uygulanmamasi ve YBU kabuliindeki KDIGO
evresine gore siniflandirildi. SRRT uygulanma siiresi 24 saatten uzun veya kisa
olmasmma gore hastalar iki gruba ayrildi. Antikoagiilasyon uygulanip
uygulanmamasina goére hastalar antikoagiilasyon uygulanan ve uygulanmayan
olarak iki gruba ayrildi. KDIGO evresi GFH veya idrar ¢ikisi kriterlerinin en kot

derecesine gore belirlendikten sonra ii¢ gruba ayrildi.

3.3.istatiksel Degerlendirme

Calismadan elde edilen veriler SPSS programi (Statistical Package for
Social Sciences, IBM Corp., Armonk, NY) siirim 22.0 ile degerlendirilmistir.
Sayisal degiskenlerin (nicel degiskenler) oncelikle normal dagilim gosterip
gostermedigi kontrol edildikten sonra, normal dagilim gosteren sayisal

degiskenler ortalama ve standart sapma, normal dagilim goéstermeyen sayisal
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degiskenler ise ortanca ile birlikte c¢eyrekler arasi genislik degerleri verilerek
sunulmustur. Kategorik degiskenlerin (nitel degiskenler) sunumu i¢in ise frekans
ve ylizde degerleri kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda Ki-
kare (y2) testi ve gerekli oldugu durumlarda Fisher’s exact test kullanilmistir.
Normal dagilima uymayan sayisal degiskenlerde bagimsiz iki grubun
karsilastirilmast amaciyla Mann-Whitney U testi, iic ve ligten fazla grubun
karsilastirilmasinda ise Kruskall Wallis Varyans Analizi kullanilmistir. Normal
dagilima uyan sayisal degiskenlerde iki grubun karsilastirillmasi amaciyla
Student’s t testi, li¢ ve ligten fazla grubun karsilastiriimasinda ise ANOVA Testi

kullanilmistir. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1.Hasta Ozellikleri

Calismada 01.01.2019-01.12.2021 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde 24 saat ve fazla siirede yatarak
takip edilmis olan ve 18 yasindan biiyiik 1392 hasta i¢inden toplam 135 hastaya
SRRT uygulandig1 tespit edilmistir. Calismay1 yuriittiiglimiiz zaman zarfinda 427
(%30,6) hastaya RRT uygulanmis olup SRRT ve AHD uygulanma oranlari sirastyla
%32 ve %068 olarak saptanmistir. SRRT uygulanan 135 hastanin 10’una ait dosya
verilerinde eksiklik saptanmasi nedeniyle toplamda 125 hasta ileri istatistiksel
degerlendirmeye alinmistir. Birden fazla SRRT seansi uygulanan hastalarda her bir
seans ayr1 baslik altinda incelenmis olup 125 hastaya toplamda 200 seans

uygulanmugtir.

Calismaya alinan tiim hastalarin yas ortalamas1 67+16 yil olup, 75’1 (%60)
erkek ve 50 (%40) kadindi. Hastalarin 124’inde (%99,2) en az bir yandas hastalik
mevcuttu. En sik goriilen yandas hastaliklar sirasiyla hematolojik kanser (%43,2),
hipertansiyon (HT) (%38,4), diabetes mellitus (DM) (%30,4), koroner arter
hastalig1/ konjestif kalp yetmezligi (KAH/KKY) (%29,6), KBH/SDBY (%28), solid
kanser (%24,8), astim/ kronik obstuktif akciger hastaligi (KOAH) (%12,8) idi
(Tablo-10). Hematolojik kanser dislanarak yandas hastalik durumlarina
bakildiginda ise %47,9 oraninda HT, %39,4 oraninda KBH/SDBY ve %39,4
oraninda KAH/KKY en sik karsilasilan yandas hastalik olarak saptandi. Hastalarin

I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerine yatis nedenleri degerlendirildiginde ise en
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sik sebebin sepsis/ septik sok (%88) oldugu saptandi. Diger sik goriilen sebepler ise
sirastyla solunumsal (%72,8), metabolik (%68,8), norolojik (%52,8), renal (%33,6)
hastaliklar olarak tespit edildi (Tablo-10). YBU kabul 6ncesi dénemde 47 (%37,6)

hastaya RRT uygulandig tespit edildi (Tablo-10).

Tablo 10. I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarin
yas, cinsiyet, komorbidite, yogun bakim yatig nedenleri ve yogun bakim tinitesine
kabul 6ncesinde RRT uygulanma 6zellikleri

Ozellikler Tiim Hastalar (n:125)
Yas (ortalama+SD) 67£16
Cinsiyet (Erkek), n (%) 75 (60)
Ko-morbiditeler, n (%)
Hematolojik Kanser 54 (43,2)
Hipertansiyon 48 (38,4)
Diabetes Mellitus 38 (30,4)
KAH/KKY 37 (29,6)
KBH/SDBY 35 (28)
Solid Kanser 31 (24,8)
Astim/KOAH 16 (12,8)
Gegirilmis SVO/Demans 12 (9,6)
Kronik KC Hastalig1 12 (9,6)
Hipo/Hipertroidi 10 (8)
YBU yatis nedeni, n (%)
Sepsis/Septik sok 110 (88)
Solunumsal 91 (72,8)
Metabolik 86 (68,8)
Norolojik/Biligsel 66 (52,8)
Renal 42 (33,6)
Kardiyak arrest sonrasi 14 (11,2)
Gastrointestinal 13 (10,4)
Kardiyovaskiiler 4(3,2)
Diger 8 (6,4)
YBU kabul 6ncesi RRT, n(%) 47 (37,6)
KAH/KKY: Koroner Arter Hastaligi/ Konjestif Kalp Yetmezligi, KBH/SDBY: Kronik Bobrek
Hastalig/ Son Dénem Bobrek Yetmezligi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, SVO:
Serebrovaskiiler Olay, KC: Karaciger, YBU: Yogun Bakim Unitesi, RRT: Renal Replasman
Tedavisi

YBU’ye yatan hastalarin kabuliinde hastalik ciddiyet ve organ skorlarina
bakildiginda tiim hastalarin APACHE II skorunun ortanca degeri 34 (28-39),

SOFA skoru ortanca degeri 13 (10-16) olarak saptandi. Yine ayni hastalarin
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bobrek skorlarina bakildiginda ise RIFLE’ye gore risk grubunda 18 (%14,4),
hasar grubunda 15 (%12,2), yetmezlik grubunda 71 (%56.,8), kayip grubunda 2
(1,6), SDBY grubunda ise 11 (%8,8) hasta tespit edildi. SDBY hastalari
dislandiginda AKIN ve KDIGO ABH evrelemesine gore 19 (%15,2) hasta evre 1,
14 (%11,2) hasta evre 2, 73 (%58,4) hasta evre 3 olarak bulundu. Yine ayni
hastalarin bobrek SOFA skorlarina bakildiginda ise 22 (%17,6) hastanin skoru 0,
14 (%]11,2) hastanin skoru 1, 15 (%12) hastanin skoru 2, 17 (%13,6) hastanin

skoru 3, 57 (%45,6) hastanin skoru 4 olarak tespit edildi (Tablo-11).

Tablo 11. I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarin
YBU kabuliinde hastalik ciddiyet ve organ yetmezlik skorlarmnin dagilimi

Ozellikler Tiim Hastalar (n:125)
Giris APACHE IT* 34 (28-39)
Girigs SOFA* 13 (10-16)
Giris RIFLE, n (%)
Risk 18 (14,4)
Hasar 15 (12)
Yetmezlik 71 (56,8)
Kayip 2 (1,6)
SDBY 11 (8,8)
Giris AKIN, n (%)
Evre 1 19 (15,2)
Evre 2 14 (11,2)
Evre 3 73 (58,4)
Giris KDIGO, n (%)
Evre 1 19 (15,2)
Evre 2 14 (11,2)
Evre 3 73 (58,4)
Girig Bobrek SOFA, n (%)
0 22 (17,6)
1 14 (11,2)
2 15 (12)
3 17 (13,6)
4 57 (45,6)
*Ortanca (¢eyrekler arasi aralik)
APACHE 1II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi II, SOFA: Ardisik Organ
Yetersizlik Degerlendirmesi, RIFLE; R: Risk I:Hasar F:Yetmezlik L: Bobrek Fonksiyon Kaybi
E: Son Dénem Bobrek Hastaligi, AKIN: Akut Bobrek Hasar1 Calisma Grubu, KDIGO: Bobrek
Hastaliklart: Kiiresel Sonuglarin yilestirilmesi
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I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarmn 113
(%90,4)’iinde ABH mevcuttu. ABH saptanan hastalarda en sik sebep 112 (%99,1)
hastada perflizyon bozuklugu iken 16 (%14,2) hastada renal nedenler ve 2 (%1,8)

hastada postrenal nedenler olarak saptandi.

Tiim hastalar icin SRRT baslama zamanin ortanca degeri, YBU yatis
giinline gore 3 (1-10) olarak saptandi. SRRT baglandigi giin RIFLE skoru 5 (%4)
hastada risk, 8 (%6,4) hastada hasar, 98 (%78,4) hastada yetmezlik, 2 (%1,6)
hastada kayip, 11 (%8,8) hastada SDBY olarak saptandi. Yine ayni hastalarda
SRRT baslandig1 giin AKIN ve KDIGO evreleri 5 (%4) hastada evre 1, 8 (%6,4)

hastada evre 2, 100 (%80) hastada evre 3 olarak saptandi (Tablo-12).

Tablo 12. I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarm
SRRT baslama zamani ve baglama giinline ait hesaplanan bdbrek hasari
skorlarimin dagilimi

Ozellikler Tiim Hastalar (n:125)
SRRT baslama zamani (giin)* 3 (1-10)
SRRT basladig giine ait RIFLE, n (%)

Risk 5(4)

Hasar 8 (6,4)

Yetmezlik 98 (78,4)

Kayip 2 (1,6)

SDBY 11 (8,8)
SRRT basladig1 giine ait AKIN, n (%)

Evre 1l 5(4)

Evre 2 8 (6,4)

Evre 3 100 (80)
SRRT basladig: giine ait KDIGO, n (%)

Evre 1 5(4)

Evre 2 8 (6,4)

Evre 3 100 (80)
SRRT basladig giine ait Bobrek SOFA, n (%0)

0 7(5,6)

1 5(4)

2 11 (8,8)

3 15 (12)

4 87 (69,6)

*Ortanca (¢eyrekler arasi aralik)

SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi, RIFLE; R: Risk I:-Hasar F:Yetmezlik L: Bobrek Fonksiyon Kaybi
E: Son Dénem Bobrek Hastaligi, SDBY: Son Dénem Bobrek Yetmezligi, AKIN: Akut Bobrek Hasar1 Calisma
Grubu, KDIGO: Bobrek Hastaliklari: Kiiresel Sonugclarm Iyilestirilmesi, SOFA: Ardisik Organ Yetersizlik
Degerlendirmesi
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SRRT uygulamalarinda en sik SRRT baslama endikasyonu 169 (%84,5)
seansta metabolik asidoz olarak saptanirken, ikinci en sik sebep 77 (%38,5)
seansta siv1 yiikii olarak saptandi. SRRT uygulama tercihin en sik sebepleri 179
(%89,5) seansta hemodinamik bozukluk iken 13 (%6,5) seansta AHD’1 tolere

edememe olarak saptandi (Tablo-13).

125 hasta igerisinde SRRT sirasinda vendz erisim 112 (%89,6) hastada
gecici kateter ile, 13 (%10.,4) hastada kalic1 kateter ile saglandig: tespit edildi.
Kateter yeri olarak 65 (%52) hastada femoral ven yerlesimi, 50 (%40) hastada
juguler ven yerlesimi, 10 (%8) hastada subklavian ven yerlesimi saptandi. 125
hasta igerisinden 39 (%31,2) hastaya SRRT uygulamasi esnasinda ikinci bir
kateter takildigi saptandi (Tablo-13). Ikinci Kkateter takilan 39 hastamin 15
(%38,5)’inde tekli vazopressor, 13 (%33,3) 2’li vazopressor, 10 (%25,6)’unda 3

lii vazopressor destegi aldig tespit edildi.

SRRT uygulanan hastalarin 76 (%60,8)’sina 1 seans, 32 (%25,6)’sine 2
seans, 9 (%7,2) 3 seans, 7 (5,6)’sine 4 seans, 1 (%0,8)’ine 5 seans SRRT

uygulandigr tespit edildi.
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Tablo 13. I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarda
tim SRRT seanslarina ait baslama endikasyonu, tercih nedeni, uygulanan
modalite ve venoz erisim 6zellikleri

Ozellikler | Tiim Seanslar (n:200)
SRRT baslama endikasyonu, n (%0)
Metabolik asidoz 169 (84,5)
Siv1 yiikil 77 (38,5)
Uremik komplikasyon 75 (37,5)
Elektrolit bozukluklari 60 (30)
SRRT tercih nedeni, n (%0)
Hemodinamik bozukluk 179 (89,5)
AHD tolere edememe 13 (6,5)
AHD ile ¢6ziilemeyen hipervolemi 10 (5)
Beyin 6demi 1(0,5)
SRRT tercih ozellikleri, n (%)
SVVHDF 179 (89,5)
YSUF 14 (7)
SVVHD 7(3,5)
SRRT sirasinda vendz erisim 6zellikleri, n (%) n:125
Kateter tipi
Gegici kateter 112 (89,6)
Kalici kateter 13 (10,4)
Kateter yeri
Femoral ven 65 (52)
Juguler ven 50 (40)
Subklavyen ven 10 (8)
Ikinci kateter takilma durumu, n (%) 39 (31,2)

SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi, AHD: Aralikli Hemodiyaliz, SVVHD: Siirekli Venovendz
Hemodiyaliz, SVVHDF: Siirekli Venovenéz Hemodiyafiltrasyon, YSUF: Yavas Siirekli Ultrafiltrasyon,

SRRT seanslari sirasinda antikoagiilasyon uygulanma durumu Tablo-14’te

Ozetlenmistir. Toplam 46 (%23) seansta SRRT uygulamasi esnasinda
antikoagiilasyon uygulanmistir. Antikoagiilasyon uygulanan seanslar i¢inde en sik
kullanilan ajan heparin 36 (%78,3) olarak saptanmustir. 154 (%77) seansta ise
herhangi bir antikoagiilasyon uygulanmamistir. Antikoagiilasyon uygulanmama
nedenleri ise incelendiginde en sik trombositopeni nedeniyle 108 (%70,1) seansta
antikoagiilasyon uygulanmadigi saptanmistir. Antikoagiilasyon uygulanan 46
SRRT seansinin 6’sinda en sik HIT siiphesi/varligi nedeniyle antikoagiilasyon
degisimi ya da kesilmesi tespit edilmistir (Tablo-14).
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Tablo 14. I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarda
tim SRRT seanslarina ait antikoagiilasyon tipi, antikoagiilasyon degisimine ait

ozellikler ve antikoagiilasyonsuz uygulanma sebebleri

Ozellikler Tiim Seanslar (n:200)
SRRT sirasinda antikoagiilasyon, n (%) 46 (23)

Heparin 36 (78,3)

Sitrat 7 (15,2)

DMAH 3(6,5)
Antikoagiilasyonsuz yapilma sebebleri, n (%) 154 (77)

Trombositopeni 108 (70,1)

INR yiiksekligi 41 (26,6)

Karaciger yetmezligi 18 (11,7)

Aktif hemoraji 14 (9,1)

HIT siiphesi/varlig 3(19)
Antikoagiilasyon degisimi, n (%6) 9 (4,5

HIT siiphesi/varligi 6 (66,7)

Trombositopeni 5 (55,6)

Aktif hemoraji 1(11,1)

INR yiiksekligi 1(11,1)
SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi, DMAH: Diisiik Molekiiler Agirlikli Heparin, INR: Uluslarast
normallestirilmis oran, HIT: Heparine Bagli Trombositopeni

Uygulanan 200 SRRT seansi i¢in tercih edilen modaliteler
degerlendirildiginde 182 (%91) seansta SVVHDF, 14 (%7) seansta YSUF, 4 (%2)
seansta SVVHD uygulandigi saptandi. Tiim SRRT seanslarinin uygulama siiresi
ortanca degeri 24 (12-43,5) saat olarak saptandi. Kan akim hizlar1 incelendiginde
200 SRRT seansinda minimum kan akim hizi ortanca degeri 100 (100-100) mi/dk
iken maksimum kan akim hizi ortanca degeri 100 (100-120) ml/dk olarak
saptand1. YSUF’lar dislandiginda ise 186 seans igin regetelen doz ortanca degeri
25 (22,5- 28,5) ml/kg/saat, uygulanan doz ortanca degeri 25 (22,5-28) ml/kg/saat
olarak saptandi. Uygulanan replasman ve diyalizat kan akim hizlarina ait
ozellikler Tablo-15’da 6zetlenmistir. 200 SRRT seansindan 108 (%54 )’inde UF
yapilmis olup 108 seans igin toplam UF miktar1 ortanca degeri 1875 (675-4000)
ml olarak saptandi. YSUF modalitesi tercih edilen seanslarda toplam UF miktar

ortanca degeri 3225 (1000-5250 ) ml olarak saptandi. 200 SRRT seansi i¢in
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toplamda 181 (%90,5) seansta vazopressor destegi ile SRRT uygulandigi
saptand1. Bu seanslarda noradrenalin ortanca degeri 20 (8-30) mcg/dk, adrenalin
ortanca degeri 14 (5-30) mcg/dk, dopamin ortanca degeri 10 (3-28) mcg/dk olarak
saptand1 (Tablo-15). SVVHDF seanslar1 (179) incelendiginde ise 128 (%71,5)
seansta prediliisyon, 22 (%12,3) seansta postdiliisyon, 29 (%16,2) seansta her ikisi

kullanildig: saptandi.

Tablo 15. i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarda
tim SRRT seanslarina ait recetelenen ve uygulanan doz, uygulanan siire, kan
akim hizi, diyalizat ve replasman akim hizlari, UF miktari, vazopressor destegi
durumu ve vazopressor dozlarina ait 6zellikler

Ozellikler Seanslar
Uygulanan Sire (saat)* n:200 24 (12-43,5)
Kan akim hizi1 (ml/dk)* n:200
Baslangi¢ kan akim hizi 100 (100-100)
Minimum kan akim hiz 100 (100-100)
Maksimum kan akim hizi 100 (100-120)
Dozlar (ml/kg/saat)* n:186
Regetelenen Doz 25 (22,8-28,5)
Uygulanan Doz 25 (22,5-28)
Diyalizat akim hiz1 (ml/saat)* n:186
Bagslangi¢ diyalizat akim hizi 1000 (900-1025)
Minimum diyalizat akim hiz1 1000 (900-1000)
Maksimum diyalizat akim hizi 1000 (900-1200)
Replasman akim hizi (ml/saat)* n:179
Bagslangi¢ replasman akim hizi 1000 (900-1000)
Minimum replasman akim hizi 1000 (800-1000)
Maksimum replasman akim hizi 1000 (900-1200)
UF yapilan seanslara ait toplam UF miktar1 (ml)* n:108 1875 (675-4000)
YSUF yapilan seanslara ait toplam UF miktar1 (ml)* n:14 3225 (1000-5250)
SRRT sirasinda vazopressor destegi ** 181 (90,5)
SRRT sirasinda vazopressor cesidi **
Noradrenalin 180 (99,4)
Adrenalin 90 (49,7)
Dopamin 47 (25,9)
SRRT sirasinda vazopressor dozu (meg/dk)*
Noradrenalin 20 (8-30)
Adrenalin 14 (5-30)
Dopamin 10 (3-28)
*Ortanca (¢eyrekler arasi aralik)
** n (%)

SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi, UF: Ultrafiltrasyon,
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Tim SRRT seanslar1 degerlendirildiginde SRRT sonlandirilmasinin en sik
sebebi hipotansiyonun derinlesmesi olarak 83 (%41,5) seansta saptandi. Ikinci ve
liclincii en sik sebep baslama kriterlerinin ortadan kalkmasi 49 (%24,5) ve SRRT
ile ilgili bir komplikasyonun gelismesi 48 (%24) olarak saptandi (Tablo-16).

Tiim SRRT seanslart degerlendirildiginde 177 (%88,5) seansta en az bir
komplikasyon saptandi. En sik saptanan komplikasyon hipotansiyonun
derinlesmesi olup toplamda 99 (%55,9) seansta saptandi. En sik Kkarsilasilan
metabolik  komplikasyon 79 (%44,6) seansta hipokalemi olup devre
pihtilasmasina bagli kan kaybi toplamda 24 (%13,6) seansta saptandi (Tablo-16).
Tablo 16. i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarda

tim SRRT seanslarina ait SRRT sonlandirma kriterleri, SRRT sirasinda gozlenen
komplikasyonlar ve set tikanikligina ait 6zellikler

Ozellikler Tiim Seanslar (n:200)
SRRT sonlandirma Kriterleri, n (%6)
Hipotansiyonun derinlesmesi 83 (41,5)
Baglama kriterlerinin ortadan kalkmasi 49 (24,5)
SRRT ile ilgili bir komplikasyon 48 (24)
Set tikanmast 46 (23)
Sitrat akiimiilasyonu 2(1)
Kardiyak arrest 29 (14,5)
Venoz yol problemi/kateter malfonksiyonu 13 (6,5)
Yeterli UF ulasilmasi 10 (5)
AHD’e doniilmesi 1(0,5)
Diger 3(1,5)
Sette tikamklik n (%) 56 (28)
SRRT komplikasyonlari, n (%) 177 (88,5)
Hipotansiyonun derinlegsmesi 99 (55,9)
Hipokalemi 79 (44,6)
Hipomagnezemi 42 (23,7)
Hipotermi 38 (21,5)
Hipofosfatemi 26 (14,7)
Devre pihtilagmasina bagli kan kaybi 24 (13,6)
aPTT uzamasi 21 (11,9)
HIT siiphesi/varligt 10 (5,6)
Hipokalsemi 8 (4,5)
Hemoraji 3(1,7)
Sitrat akiimiilasyonu 2(11)
SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi, UF: Ultrafiltrasyon, AHD: Aralikli Hemodiyaliz, HIT:
Heparine Bagli Trombositopeni, aPTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamant
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YBU takibi sonucunda SRRT uygulanan hastalarm 114’ii (%91,2) éldii,
10’u (%8) servise devredildi ve 1°i (%0,8) eve taburcu edildi. YBU yatis siiresinin
ortanca degeri 9 (15-18) giin idi. Hastanede yatis siiresinin ortanca degeri ise 22
(14-36) giin idi. Olen hastalar hari¢ tutuldugunda YBU ¢ikisinda 5 (%45,4) hastada
spontan bobrek iyilesmesi gozlenirken, 1 (%9,1) hastada ABH’in devamu ettigi, 2
(%18,2) hastanin KBH olarak kabul edildigi ve 3 (%27,3) hastanin SDBY kabul
edilerek diizenli AHD programina alindig tespit edildi.

Hastalarin YBU cikisina ait hastalik siddet skorlar incelendiginde tiim
hastalarin ¢ikis SOFA skoru ortanca degeri 20 (18-22) olarak saptandi. Yine ayni
hastalarin bobrek skorlarina bakildiginda ise RIFLE’ye gore yetmezlik grubunda
108 (%86,4), kayip grubunda 1 (%0,8), SDBY grubunda ise 11 (%8,8) hasta tespit
edildi. AKIN ve KDIGO’ya gore evre 1 ve 2 hasta saptanmazken, 108 (%85,6)
hasta evre 3 olarak saptandi. Yine ayni hastalarin bobrek SOFA skorlarina
bakildiginda ise 6 (%4,8) hastada skor 0, 1 (%0,8) hastada skor 1, 1 (%0,8) hastada
skor 2, 3 (%2,4) hastada skor 3, 114 (%91,2) hastada skor 4 olarak tespit edildi.

Bu hastalarin YBU’de takip edildikleri sirada bobrek skorlarinda en yiiksek
degerler i¢in ise ise RIFLE’ye gore risk grubunda 1 (%0,8), hasar grubunda 2
(%1,6), yetmezlik grubunda 109 (%87,2), kayip grubunda 1 (%0,8), SDBY
grubunda ise 11 (%8,8) hasta tespit edildi. AKIN ve KDIGO’ya gore 1 (%0,8) hasta
evre 1, 2 (%1,6) hasta evre 2, 110 (%388) hasta evre 3 olarak bulundu. Yine ayni
hastalarin bobrek SOFA skorlarina bakildiginda ise 2 (%4,8) hasta 0, 1 (%0,8)
hasta 1, 3 (%2,4) hasta 2, 2 (%1,6) hasta 3, 117 (%93,6) hasta 4 olarak

siniflandirildi.
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SRRT esnasindaki

antikoagiilasyon

uygulamalarina

gore

hastalar

antikoagiilasyon uygulanmayan ve uygulanan olmak tiizere iki gruba ayrilarak

incelendiginde ise hematolojik kanser varligi antikoagiilasyon uygulanmayan

grupta %53.,8 iken, antikoagiilasyon uygulanan grupta %12,5 olarak saptandi

(p<0,001). Diger yandas hastaliklardan KAH/KKY, KBH/SDBY ve ge¢irilmis

SVO/demans varligi antikoagiilasyon uygulanmayan grupta istatiksel olarak

anlamli yiiksek saptandi. YBU yatis nedenleri agisindan iki grup arasinda istatiksel

olarak anlamli bir fark saptanmad: (Tablo-17).

Tablo 17. I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarin
komorbidite ve yogun bakim yatis nedenlerinin antikoagiilasyon uygulanma
durumuna gore karsilastirilmasi

Antikoagiilasyon Antikoagiilasyon
Toplam n:125 uygulanmayan uygulanan P
n:93 n:32

Ko-morbiditeler, n(%b)
Hematolojik Kanser 50 (53,8) 4 (12,5) <0,0001
Hipertansiyon 29 (31,2) 19 (59,4) 0,009
Diabetes Mellitus 24 (25,8) 14 (43,8) 0,093
KAH/KKY 20 (21,5) 17 (53,1) 0,002
KBH/SDBY 21 (22,6) 14 (43,8) 0,038
Solid Kanser 19 (20,4) 12 (37,5) 0,091
Asttim/KOAH 10 (10,8) 6 (18,8) 0,238
Gegirilmis SVO/Demans 5(5,4) 7(21,9) 0,012
Kronik KC Hastaligt 10 (10,8) 2(6,3) 0,729
Hipo/Hipertroidi 7 (7,5) 3(94) 0,715

YBU yatis nedeni, n(%)
Sepsis/Septik sok 84 (90,3) 26 (81,3) 0,209
Solunumsal 65 (69,9) 26 (81,3) 0,31
Metabolik 64 (68,8) 22 (68,8) 1
Norolojik/Biligsel 52 (55,9) 14 (43,8) 0,325
Renal 28 (30,1) 14 (43,8) 0,23
Kardiyak arrest sonrast 8 (8.,6) 6 (18,8) 0,18
Gastrointestinal 12 (12,9) 1(3,1) 0,18
Kardiyovaskiiler 2(2,2) 2 (6,3) 0,27
Diger 6 (6,5) 2(6,3) 1

KAH/KKY: Koroner Arter Hastaligi/ Konjestif Kalp Yetmezligi, KBH/SDBY: Kronik Bobrek Hastaligi/
Son Dénem Bobrek Yetmezligi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler Olay,
KC: Karaciger, YBU: Yogun Bakim Unitesi, RRT: Renal Replasman Tedavisi
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Toplam 200 SRRT seansi uygulanmasinda antikoagiilasyon durumuna
gore ikili grup analizinde yine SRRT uygulama siiresi, kan akim hizlari, baslangig
diyalizat akim hizi, maksimum diyalizat akim hiz1 ve replasman akim hizlari,
recetelenen ve uygulanan dozlar, toplam UF miktar1 arasinda anlamli fark
saptanmadi (p>0,05). SRRT sirasinda ihtiya¢ duyulan vazopressorler agisindan
antikoagiilasyon uygulanmayan grupta adrenalin destegi yiizdesi anlamli olarak
yiiksekti (sirastyla %54,7 ve%34,1) (p=0,027). Aym sekilde antikoagiilasyon
uygulanmayan grupta ortalama noradrenalin dozu, antikoagiilasyon uygulannan
gruba gore anlaml olarak yiiksekti ( median degerleri sirasiyla 20 (10-30) ve 12
(5-24.75) (p=0,009).

SRRT baglama endikasyonlari agisindan antikoagiilasyon uygulanma
durumuna gore yapilan ikili grup analizinde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Antikoagiilasyon uygulanan grupta SVVHD tercih
edilmesi yine anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,05) (Tablo-18).

Tablo 18. i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarda

tim SRRT seanslarina ait baslama endikasyonu, tercih nedeni, modalite
tercihlerinin antikoagiilasyon uygulanma durumuna gore karsilastiriimasi

. Antikoagiilasyon Antikoagiilasyon
Toplam n:200 Uygulangmaygn n:154 uygulanin n:zﬁ P
SRRT baslama endikasyonu n(%)
Metabolik asidoz 130 (84,4) 39 (84,8) 1
Sivi1 yiikii 62 (40,3) 15 (32,6) 0,445
Uremik komplikasyon 59 (38,3) 16 (34,8) 0,795
Elektrolit bozukluklari 46 (29,9) 14 (30,4) 1
SRRT tercih nedeni n(%)
Hemodinamik bozukluk 141 (91,6) 38 (82,6) 0,1
AHD tolere edememe 9 (5,8) 4(8,7) 0,50
AHD ile ¢oziilemeyen hipervolemi 10 (6,5) 0 0,121
Beyin 6demi 1 (0,6) 0 1
SRRT tercih ézellikleri, n(%)
SVVHDF 139 (90,3) 40 (87) 0,584
YSUF 12 (7,8) 2(43 0,529
SVVHD 3(19 4 (8,7) 0,05

SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi, HD: Hemodiyaliz, AHD: Aralikli Hemodiyaliz, SVVHD: Siirekli

Vendvendz Hemodiyaliz,
Ultrafiltrasyon,

SVVHDF: Siirekli Vendvenéz Hemodiyafiltrasyon, YSUF: Yavas Siirekli
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Toplam 200 SRRT seanst i¢in antikoagiilasyon uygulanan ve
uygulanmayan gruplar arasinda SRRT sonlandirma kriterleri agisindan anlamli
fark saptanmazken, komplikasyonlar agisindan hipotansiyonun derinlesmesi
antikoagiilasyon uygulanmayan grupta %60,4 ve antikoagiilasyon uygulanan
grupta %41,9 olarak saptandi (p=0,033). Antikoagiilasyon uygulanan grupta
hemoraji gelisme orant %7 oraninda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi

(p=0,001).

Her bir SRRT seansinin uygulama siiresinin 24 saatten kisa ve uzun
olmasia gore yapilan ikili grup karsilastirmasinda ise SRRT esnasinda ulasilan
maksimum kan akim hizi 24 saatten uzun gergeklesen seanslarda istatistiksel
olarak anlamli yiiksekti (p=0,003). 24 saatten uzun gergeklesen SRRT
seanslarinda s1v1 yiikii i¢in SRRT baglanmas1 ve toplam UF miktar1 anlamli olarak
yiksekti (p<0,001). Vazopressor doz destekleri karsilagtirildiginda ise 24 saatten
kisa gergeklesen SRRT seanslarda adrenalin alma yiizdesi ve ortalama
vazopressor dozlart istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (sirasiyla

p=0,014 ve p<0,001) (Tablo-19)
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Tablo 19. I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarda
tim SRRT seanslarina ait regetelenen ve uygulanan doz, uygulanan siire, kan
akim hizi, diyalizat ve replasman akim hizlari, UF miktari, vazopressor destegi
durumu ve vazopressor dozlarina ait 6zelliklerin SRRT uygulanma stiresine gore
karsilastirilmast

Uygulanan siire<24 Uygulanan siire>24
Toplam n:200 saat saat p
n:105 n:95
Kan Akim Hizi (ml/dk)*
Baglangi¢ kan akim hizi 100 (100-100) 100 (100-100) 0,448
Minimum kan akim hizi 100 (100-100) 100 (100-100) 0,367
Maksimum kan akim hizi 100 (100-100) 100 (100-120) 0,003
Dozlar (ml/kg/saat)* n:186 n:100 n:86
Regetelenen doz 25 (25-28,5) 25 (22-28,5) 0,772
Uygulanan doz 25 (23,5-28) 25 (22-28,5) 0,717
Diyalizat Akim Hiz1 (ml/sa)* n:186 n:100 n:86
Bagslangi¢ diyalizat akim hiz1 1000 (1000-1000) 1000 (800-1100) 0,221
Minimum diyalizat akim hizi 1000 (900-1000) 1000 (800-1000) 0,093
Maksimum diyalizat akim hizi 1000 (1000-1200) 1000 (850-1100) 0,601
Replasman Akim Hizi (ml/sa)* n:179 | n:96 n:83
Baglangi¢ replasman akim hizi 1000 (900-1000) 1000 (800-1000) 0,417
Minimum replasman akim hizi 1000 (900-1000) 1000 (800-1000) 0,07
Maksimum replasman akim hizi 1000 (900-1075) 1000 (900-1200) 0,749
. %o n:37 n:71
Toplam UF miktari (ml)* n:108 850 (280-1200) 3200 (1200-5250) <0,0001
SRRT sirasinda vazopressor n(%) 94 (89,5) 87 (91,6) 0,8
Noradrenalin 94 (100) 86 (98,9) 0,481
Adrenalin 55 (58,5) 35 (40,2) 0,014
Dopamin 29 (30,9) 18 (20,7) 0,165
SRRT sirasinda aldigi vazopressor dozu (mecg/dk)*
Ortalama noradrenalin 28 (10-30) 12 (6-20) <0,001
Ortalama adrenalin 25 (10-30) 5 (3-10) <0,001
Ortalama dopamin 25 (10-30) 3 (2-10) <0,001

*Ortanca (Ceyrekler arasi aralik),UF: Ultrafiltrasyon, SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi

Hipotansiyonun derinlesmesi sebebiyle SRRT sonlandirilmasi 24 saatten
kisa gergeklesen SRRT seanslarinda %49,5 oraninda saptanirken, 24 saatten uzun
gerceklesen SRRT seanslarinda %32,6 oraninda saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamli saptanmistir (p=0,015). 24 saatten uzun gerceklesen SRRT seanslarinda
baslama kriterlerinin ortadan kalkmasi (p=0,007) ve yeterli UF’ye ulasilmasi

(p<0,001) sebebiyle SRRT sonlandirilmasi, 24 saatten kisa ger¢eklesen SRRT
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seanslarima gore istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. 24 saatten uzun siiren
SRRT seanslarinda goriilen komplikasyonlar ag¢isindan hipokalemi (p<0,001),
hipomagnezemi (p=0,002), hipotermi (p=0,016), hipofosfatemi (p=0,005)

goriilme oran1 anlamli olarak yiiksek saptanmistir (Tablo-20).

Tablo 20. ig Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SRRT uygulanan hastalarda
tim SRRT seanslarina ait SRRT sonlandirma kriterleri, SRRT sirasinda gozlenen
yan etkiler ve set tikanikligina ait 6zelliklerin SRRT uygulanma siiresine gore
karsilastirilmasi

Uygulanan Uygulanan siire>24
Toplam n:200 siire<24 saat saat p
n:105 n:95

SRRT sonlandirma Kkriterleri n(%)
Hipotansiyonun derinlesmesi 52 (49,5) 31 (32,6) 0,015
Baglama kriterlerinin ortadan kalkmasi 17 (16,2) 32 (33,7) 0,007
Yeterli UF ulasilmasi 0 10 (10,5) <0,001
SRRT ile ilgili bir komplikasyon 29 (27,6) 19 (20) 0,274

Set tikanmasi 28 (26,7) 18 (18,9) 0,260
Sitrat akiimiilasyonu 1(1) 1(1,1) 1

Avrrest n(%) 20 (19) 9(9,5) 0,86
Venoz yol problemi/kateter
malfonksiyonu 8 (7,6) 5(5,3) 0,698
Diger n(%) 0 3(3,5) 0,21

SRRT yan etkisi n(%) 89 (84,8) 88 (92,6) 0,128
Hipotansiyonun derinlegsmesi 59 (66,3) 40 (45,5) 0,005
Hipokalemi 25 (28,1) 54 (61,4) <0,001
Hipomagnezemi 12 (13,5) 30 (34,1) 0,002
Hipotermi 12 (13,5) 26 (29,5) 0,016
Hipofosfatemi 6 (6,7) 20 (22,7) 0,005
Devre pihtilagmasina bagli kan kayb1 15 (16,9) 9 (10,2) 0,286
aPTT uzamast 8(9) 13 (14,8) 0,338
HIT siiphesi/varligi 2(2,2) 8(9,1) 0,057
Hipokalsemi 3(34) 5(5,7) 0,496
Hemoraji 0 3(3,4) 0,121
Sitrat akiimiilasyonu 1(1,1) 1(1,1) 1

Sette tikaniklik n(%) 33 (31,4) 23 (24,2) 0,328

SRRT: Siirekli renal replasman tedavisi, UF: Ultrafiltrasyon

24 saatten uzun gergeklesen SRRT seanslarinda SRRT sonrasi kan
degerlerinin karsilastirilmasinda pH ve HCOg3 degerleri anlamli olarak yiiksek

saptanirken (p degerleri sirastyla 0,009, 0,012), platelet, BUN, iirik asit, kreatinin,
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potasyum ve fosfor anlamli olarak diisiik saptanmustir (p degeri platelet igin 0,02,

digerleri i¢in p degeri <0.001 iken).

YBU’ye kabiilinde ABH varligt KDIGO evrelerine gore hastalar ABH
olmamasi, evre 1-2 ABH ve evre 3 ABH olmak iizere gore ii¢ gruba ayrilarak
incelendiginde, SRRT’nin YBU yatis giiniine gore baslama zamani agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,001). YBU kabuliindeki KDIGO
ABH evrelerine gére SRRT baslama zamam acisindan YBU yatisinda ABH
olmayan hastalarda ortanca degerinin 10 (5-15) giin, KDIGO evre 1-2 ABH olan
hastalarda ortanca degerinin 6 (4-11) giin, KDIGO evre 3 ABH olan hastalarda
ortanca degerinin 2 (1-7) giin olarak saptadik (p=0,001) (Tablo-22). YBU
kabuliindeki KDIGO ABH evrelerine gére SRRT seanslarinda vazopressor alma

yiizdeleri ve vazopressor dozlari i¢in 3°1ii grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 21. I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde SDBY olanlar dislandiktan
sonra SRRT wuygulanan hastalarda tim SRRT seanslarina ait baslama
endikasyonu, baslama zamani, SRRT Oncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri ve
SRRT sirasinda vazopressor destegi ve vazopressdr dozlarinin YBU’ye kabul
KDIGO evrelerine gore karsilastirilmasi

Toplam ABH yok KDIGO evre 1-2 KDIGO evre 3 p
n:114 n:8 n:33 n:73
SRRT baslama endikasyonu n(%)
Metabolik asidoz 6 (75) 29 (87,9) 65 (89) 0,517
Sivi yiikii 2 (25) 11 (33,3) 22 (30,1) 0,887
Uremik
komplikasyon 2 (25) 13(39,4) 23 (31,5) 0,636
Elektrolit
bozukluklar 3(37,5) 10 (30,3) 27 (37) 0,791
SRRT baslama ) ) )
zamanm (giin)* 10 (5-15) 6 (4-11) 2(1-7) 0,001
SRRT o6ncesi
pH* 7,24 (7,2-7,28) | 7,23 (7,16-7,26) 7,23 (7,11-7,33) 0,834
HCO; (MEg/L)* ;f'é)(ll'%' 15 (12,3-18) 14 (11-17,2) 0,780
Laktat (mmol/L)* | 6,5 (3,75-10,15) | 4 (1,8-7,8) 4,8 (2,6-8,3) 0,237

*Ortanca (Ceyrekler arasi aralik),SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi, HD: hemodiyaliz,
HCOg:Bikarbonat,

59




5. TARTISMA

ABH YBU’de takip edilen hastalarda oldukca sik karsilasilan bir organ
yetmezligi olup prevelansiin %50’lere ulastigi bilinmektedir (16). Ciddi ABH
varliginda ise RRT uygulanma oranlari yogun bakimlarda %8-23,5 arasinda
degismektedir (16, 82). Uchino ve ark’in 2005 yilinda yogun bakim hastalarinda
gelisen ABH’a yonelik gergeklestirdikleri epidemiyolojik c¢alismada — %5,7
hastada YBU’de kaldiklar siire boyunca ABH gelistigi ve ABH gelisen hastalarda
RRT ihtiyact %72 bulunurken, tiim YBU popiilasyonu icin RRT ihtiyac1 %5
olarak tanimlanmustir (83). Hoste ve ark’in 2015 yilinda kritik hastalarda ABH
epidemiyolojisine yonelik gerceklestirdikleri ¢ok uluslu AKI-EPI caligmasinda
YBU’de takip edilen kritik hastalarda ABH %57,3 oraninda saptanmustir. Yine bu
calismada ABH’1n en sik sebepleri ise sepsis ve hipovolemi olarak rapor edilmis
ve RRT gerekliligi %23,5 olarak degerlendirilmistir (16). Son yillarda gelisen ve
yayginlagan teknoloji ile birlikte 6zellikle kritik hastalarda RRT olarak SRRT
uygulamasinin tercih edildigi géz oniine alindiginda yine bu ¢aligmada uygulanan
toplam 818 seans RRT’nin %75,2’sinin SRRT olarak uygulandigi bildirilmistir
(16). Gazi Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde
retrospektif olarak SRRT uygulamalarini degerlendirdigimiz bu ¢aligmada {i¢
yillik siire zarfinda takip edilen 1392 kritik hastanin %9,6’sinda  SRRT
uygulandigr tespit edildi. ABH nedeniyle SRRT uygulanan hastalarda ABH’in en
sik sebebini perflizyon bozuklugu olarak saptadik. Calisma popiilasyonunun %88
oraninda sepsis ve septik sok nedeniyle yogun bakim iinitesine kabul edildigi
dikkate alinirsa bu sonuglar AKI-EPI ¢alismasi ile olduk¢a ortiismektedir.
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Srisawatti ve ark.’in SRRT uygulamasinin gelisen diinya perspektifinde ele
alindigit ve anket calismalarim1 degerlendirdikleri bir derlemede {ilkelerin
gelismislik diizeylerine gore SRRT uygulama oranlarinin degistigi saptanmistir
(82). Gelismis iilkelerde yogun bakim iinitelerinde SRRT uygulama oranlari
%91’e kadar ulagsmakta iken gelismemis iilkelerde bu oran %4’e kadar diisiik
kalabilmektedir (82). Calismay: yiiriittiigiimiiz Gazi Universitesi Hastanesinde
hem AHD hem SRRT imkanlarinin esit kalitede ve yeterlilikte uygulanabildigi

icin ¢alismaya ait zaman zarfinda 427 (%30,6) hastaya RRT uygulanmis olup

SRRT ve AHD uygulanma oranlari sirasiyla %32 ve %68 olarak saptanmuigtir.

AKI-EPI calismasinda ABH gelisen hastalarda en sik gozlenen yandas
hastalik % 53,8 oraninda HT iken, ikinci en sik yandas hastalik %31,2 oraninda
DM olarak saptanmistir (16). Bagshaw ve ark’m 2020 yilinda siddetli ABH
gelisen kritik hastalarda RRT zamanlamasinin 90 giinliik mortalite {izerine
etkisinin incelendigi ¢alismada ise en sik saptanan yandas hastalik %56 oraninda
HT, %43,8 oraninda KBH, %30,6 oraninda DM, %22 oraninda KAH olarak tespit
edilmistir (84). Zarbock ve ark’in 2016 yilinda ABH gelisen kritik hastalarda RRT
zamanlamasinin mortalite lizerine etkisinin incelendigi ELAIN c¢alismasinda ise
en sik saptanan yandas hastalik %81 oraninda HT, %41,5 oraninda KKY ve
%40,6 oraninda KBH olarak tespit edilmistir (57). Gergeklestirdigimiz bu
calismada ise SRRT alan hastalarin yandas hastalik durumlarina bakildiginda en
stk %43,2 oraninda hematolojik kanser, ikinci olarak %38,4 oraninda HT ve
iciincli olarak %30 oraninda DM saptadik. Caligma popiilasyonu AKI-EPI

calismasinda ABH gelisen tiim kritik hastalardan, ELAIN c¢alismasi ise RRT
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gerektiren ABH hastalarindan olusmasi sebebiyle bizim ¢alismamiz ile bu oranlar
bir miktar farklillk gOstermektedir. Yirittigiimiz bu c¢alismaya SRRT
uygulamasi yapilan kritik hastalarin dahil edilmesi ve yogun bakima yatis
sebebinin agirlikli sepsis ve septik sok olan hasta alt grubundan olugmasi
sebebiyle hasta popiilasyonu diger iki calisma ile benzer degildir. Ozellikle eslik
eden hematolojik kanserin altta yatan hastalik olarak yiiksek saptanmasi, Gazi
Universitesi Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde hizmet verilen 3.
diizey 13 adet yogun bakim yatagindan 4 tanesinin; agirlikli olarak hematolojik
maligniteli hastalarin tedavi goérdiigii hematoloji servisi igerisindeki hastalar igin
ayrilmis  olmasindan kaynaklandigini  diisinmekteyiz. Hematolojik kanser
diglanarak komorbidite durumlarina bakildiginda ise %47,9 oraninda HT, %39,4
oraninda KBH/SDBY ve %39,4 oraninda KAH/KKY en sik karsilasilan yandas
hastaliklar olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Hematolojik kanseri olan hastalar
dislandiginda bakilan yandas hastalik durumu ELAIN c¢alismasi ile benzerlik

gostermektedir.

Wang ve ark’in 2020 yilinda ABH nedeniyle SRRT uygulanan kritik
hastalarin prognozunu tahmin etmede SOFA ve APACHE II skorlama
sistemlerinin  etkinligini  belirlemek i¢in yaptiklar1 c¢alismada ¢alisma
popiilasyonunun SOFA skoru ortalamas: 12,51 + 3,52, APACHE 1I skoru
ortalamasi 27,53 + 7,9 olarak saptanmis ve SOFA skoru arttikga SRRT uygulanan
hastalarda mortalitenin arttigi bulunmustur. Yine ayni ¢alismada APACHE Il
skorunun mortalite ile iliskisi ise tespit edilememistir (85). Katayama ve ark’in

2016 yilinda ABH nedeniyle SRRT uygulanan hastalarda tedavinin kesilmesini
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ongoren faktorleri degerlendirerek SRRT’nin sonlandirilmasinda en uygun
zamami belirlemek i¢in gerceklestirdikleri ¢alismada hastalarin YBU kabuliinde
SOFA skoru ortalamas: 11,58 + 3,87, APACHE Il skoru 26,1 + 6,8 olarak
saptanmistir (81). Bagshaw ve ark’m 2020 yilinda siddetli ABH gelisen kritik
hastalarda RRT zamanlamasinin 90 giinliik mortalite iizerine etkisinin incelendigi
calismada ise SOFA skoru ortalamast 11,7 + 3,6 olarak saptanmustir (84).
Yiiriittiigiimiiz bu ¢aligmada SRRT uygulanan hastalarda YBU kabuliinde
hesaplanan organ yetmezlik skorlari APACHE II igin ortanca degeri 34 (28-39),
SOFA skoru 13 (10-16) igin olarak saptadik. YBU kabulde hastalarm SOFA skor
ortalamalar1 bahsi gecen calismalarda bizim ¢alismamiz ile benzerlik gostermis
olsa da APACHE II i¢in ortanca degeri diger ¢aligmalara gore olduk¢a yiiksektir.
Bu farkliligin altta yatan en Onemli sebebi bizim calisma popiilasyonumuzun
ABH gelisen hastalardan ziyade SRRT uygulamasi gergeklestirdigimiz ve yatis
sebebinin agirlikli olarak sepsis ve septik sok olan hasta alt grubundan
olusmasidir. Bu hasta grubunda YBU kabuliine ait organ yetmezlik skorlart
vazopressOr ihtiyaclart ve altta yatan yandas hastaliklardan dolayr yiiksek
saptanmisgtir. Hoste ve ark’in gerceklestirdigi AKI-EPI calismasinda ABH
saptanan hastalarin KDIGO siniflamasina gore %18,4’1 evre 1, %8,9’u evre 2 ve
%30’u evre 3 olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da SRRT yapilan hastalar
icerisinde YBU kabuliinde ABH’1 olan hastalarin agirlikli olarak hem KDIGO
hem de AKIN kriterlerine gore evre 3 ABH oldugunu saptadik. Caligmamizin ana
amact SRRT uygulamalarin1 degerlendirmek oldugu i¢in yatis anindaki evre 3

ABH oran1 %58,4 olup AKI-EPI ¢alismasindan daha yiiksek saptanmistir. Yogun
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bakim pratiginde RRT nin siklikla ilerlemis bobrek fonksiyon bozuklugu ve ciddi
metabolik asidoz varliginda uygulandig1 gercegi géz oniinde bulunduruldugunda

bu farkin ¢ikmasi dogal goziikmektedir.

Yogun bakim {iinitelerinde ABH varliginda RRT baslama zamanlamasi
Konusunda mevcut literatiirde bir netlik soz konusu degildir. Siklikla “erken” ve
“ge¢” RRT uygulamasi son 10 yilda oOzellikle hasta sonuglarii iyilestirme
acisindan oldukca fazla sayida arastirilmis ve hala da arastirilmaya devam
edilmektedir (86). Bu konuda 2016 yilinda yapilmis olan ELAIN c¢aligmasinda
KDIGO evre 2 ABH’1 olan hastalarda ilk 8 saatte RRT baslanmasi “erken” RRT
olarak tamimlanirken, KDIGO evre 3 ABH’1 olan hastalarda ilk 12 saatte RRT
baslanmas1 “ge¢” RRT olarak tanimlanarak bu iki grup arasinda 90 giinliik
mortalite, RRT siiresi ve hastane yatig siiresi “erken” RRT grubunda istatistiksel
olarak anlamli disiik saptanirken, renal iyilesme ise yiiksek saptanmustir (57).
Yine 2016 yilinda gergeklestirilmis olan AKIKI ¢alismasina ise KDIGO evre 3
ABH’1 saptanan kritik hastalar dahil edilmis olup “erken” RRT grubunda RRT
randomizasyondan hemen sonra baslanmis, “ge¢” RRT grubunda ise ciddi
hiperkalemi, metabolik asidoz, pulmoner 6dem, BUN degerinin 112 mg/dL
lizerine ¢ikmasi ya da 72 saatten daha uzun siiren oligiiri varliginda RRT
uygulanmistir (58). 60 giinliilk mortalite agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmazken “ge¢c” RRT uygulanan hasta grubunun
%A49’unun ilerleyen donemde RRT’e hi¢ ihtiyag duymadigr da tespit edilmistir.
Barbar ve ark’in 2018 yilinda septik sok ve siddetli ABH’1 olan hastalarda RRT’e

erken ya da ge¢c baslamanin mortalite tizerine etkisini incelemek iizere
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gerceklestirdigi calismada ise RIFLE siniflamasina gére yetmezlik asamasinda
olan tiim ABH hastalar1 dahil edilmis, “erken” RRT grubu, yetmezlik diizeyinde
ABH’1in dokiimiinte edilmesinden sonraki ilk 12 saat i¢inde RRT baslatilmasi
olarak tanimlanirken, “ge¢” RRT grubu, ABH’1n dokiimiinte edilmesinden 48 saat
sonra RRT baglatilmasi olarak tanimlanmistir (59). 90 giinliik mortalite agisindan
iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmazken yine “ge¢” RRT uygulanan hasta
grubunun %38’inin ilerleyen donemde RRT’e ihtiya¢ duymadigi da tespit
edilmistir. Bagshaw ve ark’in 2020 yilinda siddetli ABH gelisen kritik hastalarda
RRT zamanlamasinin 90 giinlilkk mortalite iizerine etkisinin incelendigi ¢alismada
ise KDIGO evre 2 ve 3 ABH’1 saptanan kritik hastalar dahil edilmis olup
“hizlandirilmig” RRT grubunda RRT randomizasyondan sonra 12 saat iginde
baslanmig, “standart” RRT grubunda ise ciddi hiperkalemi, metabolik asidoz,
ciddi solunum yetmezIligi kaniti, asir1 sivi yiiklenmesi ya da randomizasyondan 72
saatten sonrasinda da ABH devami olan hastalardan olusmustur (84). Iki grup
arasinda 28 giinlik yogun bakim iinitesinde mortalite, 90 giinliik mortalite,
RRT’ye bagimhlik ve hastanede kalig siiresi acisindan anlamli fark
saptanmamistir. Gaudry ve ark’in 2021 yilinda RRT baglama zaman1 agisindan
daha gecikmeli RRT baslatilma stratejisinin, gecikmeli stratejiyle kiyaslandig:
AKIKI-2 calismasinda KDIGO evre 3 ABH’1 saptanan kritik hastalar ¢calismaya
dahil edilmis olup, bu hastalar 72 saatten uzun siiredir oligiirisi veya BUN
degerinin >112 mg/dl olana kadar izlenmistir. Bu hastalardan randomizasyondan
hemen sonra RRT baglanan grup ‘‘gecikmeli RRT grubu olarak tanimlanmis,

ciddi hiperkalemi, metabolik asidoz, pulmoner édem ve/veya BUN degeri 140
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mg/dL’ye ulasana kadar RRT ertelenen grup ise “daha gecikmeli” RRT grubu
olarak tanmimlanmustir (87). Gecikmeli RRT grubunda randomizasyondan sonra
RRT’ye kadar gecen siire 3 saat olarak saptanirken, daha gecikmeli grupta ise
randomizasyondan sonra RRT ye kadar gegen siire 33 saat olarak saptanmis ve iki
grup arasinda anlamli fark saptanmistir. Gecikmeli RRT grubunda %98, daha
gecikmeli grupta ise %79 oraninda RRT uygulandigi ve bu farkin istatiksel olarak
anlamli oldugu saptanmistir. RRT baslanana kadar gegen siire i¢in ise istatiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamustir. Gruplar arasinda 60 giinlik mortalite
acisindan tek degiskenli analizde anlamli farklilik saptanmazken (mortalite
gecikmeli grupta %44, daha gecikmeli grupta %55, p degeri 0,071), 60 giinliik
mortaliteye gore yapilan ¢ok degiskenli analizde daha gecikmeli RRT grubu igin
hazard oran1 1,65 (%95 giiven araliginda 1,09-2,5) olarak saptanmustir. Bizim
gerceklestirdigimiz bu calismada YBU kabuliinde evre 3 ABH’1 olan hastalarda,
ABH olmayan ve evre 1-2 ABH’1 olan hastalara gére daha erken zamanda SRRT
baslandig1 tespit ettik. Ancak ¢alismamizda SRRT uygulanan hastalar retrospektif
olarak uygulama o0zelinde incelendigi icin ABH evresine gore SRRT
uygulamasinin klinik sonuclar iizerindeki etkisi incelenememistir. Hastalarin
SRRT baglama giiniine ait bobrek fonksiyon evrelemesine bakildiginda SRRT
baslandig1 giin RIFLE smiflamasina gore %4 hastada risk, %6,4 hastada hasar,
%78,4 hastada yetmezlik, AKIN smiflamasina goére %4 hastada evre 1, %6,4
hastada evre 2, %80 hastada evre 3 ABH mevcuttu. Clark ve ark’in 2012 yilinda
ABH’1 olan kritik hastalarda RRT zamanlamasi ve endikasyonlarimi belirlemek

icin yaptiklar1 calismada ise YBU kabuliinde AKIN smiflamasina gére %18
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hastada evre 1, %18 hastada evre 2, %42 hastada evre 3 ABH saptanirken iken
%21 hastada YBU kabuliinde ABH olmadig1 tespit edilmistir. Yine bu ¢alismada
RRT baslandig1 giin ise AKIN smiflamasina gore %11 hastada evre 1, %20
hastada evre 2, %64 hastada evre 3 ABH saptanmustir (88). Calismamizin SRRT
yapilan hastalar ile smirli olmasi nedeniyle YBU kabul esnasindaki bobrek
fonksiyon evrelemelerini birebir kiyaslama sansimiz olmamakla beraber SRRT
baslama giiniine ait bobrek fonksiyon evrelemesi Clark ve ark’in yaptigi calisma
ile benzerlik gostermektedir. Bu sonu¢ da bize yogun bakim pratiginde RRT
tedavisine baslarken klinisyenlerin cogunlukla evre 3 ABH varliginda uygulamay1

tercih ettigini gostermektedir.

RRT baglama endikasyonlar1 agisindan mevcut literatlir incelendiginde
Maccariello ve ark’in 2007 yilinda gergeklestirdigi ve ABH nedeniyle RRT
uygulanan kritik hastalarda RIFLE smiflandirmasinin hasta sonuglart ile
iliskisinin degerlendirildigi bir calismada ABH igin RRT endikasyonlarinda en sik
sebep %53 oraninda azotemi sonrasinda %42 metabolik asidoz iken; RIFLE
smiflamasina gore yetmezlik asamasindaki ABH varlifinda RRT baglama
endikasyonlar1 %60 oraninda azotemi ve %52 oraninda hipervolemi olarak
saptanmustir (89). Clark ve ark’in yaptigi ¢alismada ise RRT i¢in en sik sebep
olarak %72 oraninda oligoaniiri, sonrasinda %48 oraninda metabolik asidoz
saptanmistir. Yine ayni calismada bizim calismamiza benzer sekilde RRT
sebebinin birden fazla olabilecegi vurgulanmistir (88). Uchino ve ark’in 2007
yilinda SRRT uygulamasinin ¢esitli yonlerini arastirmak igin yaptigi caligmada ise

SRRT uygulamasina baslamada en sik sebebin %70,2 oraninda oligiiri/aniiri
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sonrasinda %53 ile ire/kreatinin yiikselmesi olarak gosterilmistir (90). Bizim
gergeklestirdigimiz bu calismada ise SRRT baslama endikasyonlarinda en sik
sebep %84,5 oraninda metabolik asidoz olarak saptandi. Arastirma
poplilasyonunda en sik yatis nedeninin %88 oraninda sepsis ve septik sok oldugu,
ki bu durum SRRT uygulamasinin 6zellikle hemodinamik bozuklugu olan
hastalarda ana tercih nedenini yansitmaktadir, dikkate alinirsa SRRT baslama
sebebi olarak metabolik asidozun bu kadar yiliksek oranda saptanmasini
aciklamaktadir. RRT baslama endikasyonlarindaki bu farkliligin diger bir sebebi
de biitin RRT uygulamalarinin ¢alismaya dahil edilmemesinden kaynaklanmig
olabilir. AHD’in siklikla hemodinamik olarak stabil hastalarda baslica iiremi ve

hipervolemi sebebiyle uygulanmasi bu farkin ana sebeplerinde biri olabilir.

Yirittigimiz bu ¢alismada SRRT  tercih  nedenini, SRRT
endikasyonundan farkli bir bashk altinda incelememizin esas nedeni Gazi
Universitesi Hastanesinde hem AHD hem SRRT imkanlarmin esit kalitede ve
yeterlilikte uygulanabilmesidir. Calismamizda SRRT tercih nedeninin %389,5
oraninda hemodinamik instabilite saptanmasi, c¢aligmanin gercgeklestirildigi
tinitelerde KDIGO’nun ABH kilavuzuna uygun olarak SRRT’in dogru klinik
durumlarda tercih edildiginin bir gostergesidir. Clark ve ark’in 2017 yilinda
Cin’de yiiriittiikleri ve ABH’da uygulanan diyalitik yonetimleri karakterize etmek
icin gergeklestirdikleri anket ¢alismasinda RRT uygulanan hospitalize hastalar
icinde hemodinamik instabilitesi olan hastalarda SRRT uygulanma oran1t AHD’ye
gore iki kat yiiksek saptanmasi bizim bulgularimiz ile benzerlik teskil etmektedir

(91).
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SRRT uygulamalarinda antikoagiilasyon tercihleri agisindan mevcut
literatiir gézden gegirildiginde Uchino ve ark’in yaptigi toplamda 1006 hastaya
uygulanan SRRT seanslarmmin incelendigi ¢alismada SRRT seanslarinin
%42,9’nun standart heparin ile %33’in de antikoagiilasyon uygulanmadan
gerceklestirildigi tespit edilmistir (90). Ayni ¢alismada %9,9 oraninda bolgesel
sitrat ile antikoagiilasyon uygulandigi  saptanmistir. Bu  calismada
antikoagiilasyonsuz yapilan SRRT’nin 0&zellikle trombositopeni olmak {izere
kanama riskinin daha yiiksek oldugu hastalarda tercih edildigi belirtilmistir. Ricci
ve ark’m 2006 yilinda ABH’1 olan hastalarda rutin klinik uygulamalarin yaninda
doktorlarin kilavuzlara uyumunu, SRRT uygulamalarint ve kritik bakim
nefrolojisini arastirmak igin gergeklestirdikleri bir anket ¢alismasinda ise ankete
katilan katilimcilar tarafindan RRT esnasinda %66°lik bir oranla en sik standart
heparin, sonrasinda %20,2’lik bir oranla DMAH, %10,5’lik bir oranla bdlgesel
sitrat tercih edildigi saptanmistir (92).Clark ve ark’in yaptig1 anket ¢aligmasinda
ise katilimcilar tarafindan SRRT esnasinda %65°likk bir oranla heparin, %25°1ik
bir oranla bdlgesel sitrat1 tercih ettikleri beyan edilmis, kalan %10’liik grubun ise
antikoagiilasyon kullanmamay1 tercih ettikleri saptanmistir (91). 2009 yilinda
SRRT’nin doz yogunlugunu belirlemek i¢in yapilan RENAL c¢aligmasinda 1464
hastaya dair uygulanan SRRT seanslarinda %48 oraninda filtre 6ncesi heparin
uygulandigl, %48,5 oraninda antikoagiilasyon uygulanmadigi, % 19 oraninda
protamin ile bolgesel heparin uygulandigi, % 18 oraninda sistemik heparin
uygulandigr ve %6 oraninda diger antikoagiilasyon ydntemlerinin uygulandigi

tespit edilmistir. (93). Mevcut calismalarin aksine gergeklestirdigimiz bu
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caligmada antikoagiilasyon uygulanmayan seans oranini %77 gibi yiiksek bir
deger saptadik. Antikoagiilasyon uygulanmama nedenleri incelendiginde ise
%70,1 oraninda trombositopeni nedeniyle uygulanmadigini tespit ettik. Bu
durumun calisma popiilasyonunun %43,2’de yandas hastalik olarak hematolojik
hastalik mevcut olmasi ile iligkili olabilecegini diisiindiik. Zira antikoagiilasyon
durumuna gore yapilan ikili grup analizinde antikoagiilasyon uygulanmayan
grupta SRRT 0Oncesi ve sonrast platelet degerleri heparin uygulanan gruba gore
istatiksel olarak anlamli derecede diisiik saptadik. SRRT seanslarinda
antikoagiilasyon uygulananlar arasinda ise diger calismalardakine benzer bir

sekilde en sik heparin ile antikoagiilasyon uygulandigini tespit ettik.

RRT esnasinda uygulanacak antikoagiilasyon agisindan KDIGO Kklinik
uygulama kilavuzu karaciger yetmezligi ve/veya sok durumunda SRRT esnasinda
bolgesel sitrat antikoagiilasyonunu 6nermemektedir (14). Durao ve ark’mn 2008
yilinda sitrat bazli SVVHDF deneyimini arastirmak i¢in yaptiklar1 ¢calismada tiim
hastalarda benzer hacimde kalsiyum ve sitrat infiizyonuna ragmen, karaciger
yetmezligi olan hastalarda daha fazla iyonize hipokalsemi, hiperkloremi, asidemi,
artmis baz agi81 ve sitrat intoksikasyonunu gosterebilecek daha diisiik bikarbonat
konsantrasyonu ile daha yiiksek laktat diizeyi gozlenmistir (94). Ayn1 caligmada
karaciger yetmezIligi olan grupta artmig mortalite egilimine ragmen, sitrata dayal
SVVHDF’in etkin bir diyaliz dozu ve daha uzun filtre 6mrii ile iliskili oldugu
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda SRRT uygulamasi 6zelinde toplam seanslarin
% 90,5°de hastalarin en az bir adet vazopressor destegi ile islemin

gerceklestirildigi géz onilinde bulundurulursa tiim seanslarin sadece %3,5’de sitrat
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uygulanmasi bununla iligkili olabilir. Sitrat metabolizmasiin ileri derecede
bozulacagimi o6n gordiiren bir sok varliginda klinisyenlerin tercihi sitrat disi
yonetmeler ile antikoagiilasyon baslatilmasi yoniindedir. Sitrat uygulanmasinin
%3,5 gibi diisiik bir oranda kalmasi calismanin yiiriitiildiigli zaman diliminde
bolgesel sitrat antikoagiilasyonu i¢in kullanilacak cihaz temininde kurum
bazindaki bir takim farkliliklara da bagli olabilir. Calismanin yiiriitildigi
tarihlerde bolgesel sitrat antikoagiilasyonu igin iinitede SVVHD modalitesi ile
calisan sadece bir cihaz mevcut iken, heparin ya da antikoagiilasyonsuz
uygulamalar i¢in hem SVVHD hem de SVVHDF modalitesi ile caligabilen ii¢

cihazin olmasi bu sonug ile iliskili olabilir.

KDIGO klinik uygulama kilavuzu SRRT i¢in attk dozunu 20-
25ml/kg/saat’lik bir referans dozunda 6nermektedir (14). 2009 yilinda SRRT’nin
doz yogunlugunu belirlemek igin yapilan RENAL ¢alismasinda ABH olan
hastalarin %49’una yiiksek yogunluklu (40 ml/kg/saat) tedavi dozunda, %51’ine
ise diisiik yogunluklu (25ml/kg/saat) tedavi dozunda SRRT uygulanmis ve yiiksek
yogunluklu tedavinin mortaliteyi azaltmadigi saptanmistir (93). Uchino ve ark’in
gerceklestirdigi toplamda 1006 hastaya uygulanan SRRT seanslarinin incelendigi
calismada ise SRRT modu olarak %52,8’lik bir oranla SVVH, sonrasinda
%34°liikk bir oranla SVVHDF ve %13’liik bir oranla SVVHD tercih edildigi
saptanmis Ve SRRT dozu olarak ortanca degeri 2000 ml/saat, diizeltilmis doz 20,4
ml/kg/saat olarak hesaplanmistir (90). Ayni ¢alismada hastalarin %11,7’sine 35
ml/kg/saatin iizerinde bir dozla, %46,4’tine 20 ml/kg/saatin altinda bir dozla

SRRT uygulandig1 saptanmistir. Griffin ve ark’in 2019 yilinda SRRT uygulama

71



modellerini standart hale getirmek ve doz degisikligini azaltmak icin yaptiklari
calismada ise SRRT ortalama dozu 26.1+7,4 ml/kg/saat olarak saptanmistir (95).
Bu agidan inceledigimizde bizim ¢alismamizda regetelenen doz ortanca degeri [25
(22,5-28,5) ml/kg/saat] ile uygulanan doz ortanca degeri [25 (22,5-28) ml/kg/saat]
oldukga benzer olup uygulanan doz ortanca degerinin KDIGO Klinik uygulama
kilavuzunun Onerisi ile uyumlu oldugunu saptadik. Ricci ve ark’in yaptig1 anket
calismasinda ise ankete katilan katilimcilar tarafindan en sik tercih edilen SRRT
modalitelerinin SVVHDF ve prediliisyonlu SVVH oldugu bildirilmistir (92).
Clark ve ark’in yaptig1 baska bir anket ¢aligmasinda ise katilimcilar tarafindan
SRRT modalitesi olarak siklik sirasina gore %42 ile SVVH, %35 ile SVVHDF,
%23 ile SVVHD olarak tercih edildigi bildirilmistir (91). Uchino ve ark’in yaptigi
caligmada replasman sivisinin kullanildigi 870 SRRT seansinda %58,5 oraninda
prediliisyon, %41,5 oraninda postdiliisyon tekniginin tercih edildigi tespit
edilmistir. (90). Bizim c¢alismamizda ise SRRT modalitesi olarak %91°lik bir
oranla SVVHDF sonrasinda %7’lik bir oranla YSUF tercih edildigini saptadik.
Calismanin gergeklestirildigi tinitelerde bolgesel sitrat uygulamasinin kullanilan
cihaz ozelinde sadece SVVHD ile uygulanabilmesi sebebiyle bu oran bolgesel
sitrat antikoagiilasyonu uygulanma orani ile birebir ayn1 saptandi. Bolgesel sitrat
antikoagiilasyonu yapilmayan diger SRRT seanslarinda agirlikli olarak
SVVHDF’in tercih edilmesini ise bu {iinitelerde kullanilan protokolize SRRT
uygulamalarina ikincil oldugunu diisiindiik. Tedavi siliresi agisindan mevcut
literatlir incelendiginde Claure ve ark’in 2011 yilinda gergeklestirdigi ve ABH

sebebiyle SVVHDF uygulanan kritik hastalarin incelendigi ¢alismada ortalama
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tedavi siiresi 24 saat olarak saptanmustir (96). Aymi ¢alismada kan akis hizi
ortanca degeri 100 ml/dk ve diyalizat akis hiz1 ortanca degeri 1000 ml/saat olarak
saptanmustir. 2009 yilinda SRRT’nin doz yogunlugunu belirlemek igin yapilan
RENAL c¢alismasinda yiiksek yogunluklu SRRT uygulananlarda ortalama tedavi
stiresi 6,3%8,7 giin olarak saptanirken, diisiik yogunluklu SRRT uygulananlarda
ortalama tedavi siiresi 5,9+7,7 giin olarak saptanmistir (93). Yine ayn1 ¢alismada
yiiksek yogunluklu SRRT uygulananlarda ortalama diyalizat ve replasman sivisi
2588 + 1122 ml/sa olarak saptanirken, diisiik yogunluklu SRRT uygulananlarda
ortalama diyalizat ve replasman sivisi 1666 + 1204 ml/sa olarak saptanmistir (93).
Yiriittigiimiiz bu ¢aligmada Claure ve ark’m yaptigi ¢alismaya benzer sekilde
SRRT uygulanma siiresi ortanca degerini 24 saat, ortanca kan akim hizin1 100
ml/dk ve ortanca diyalizat akim hizin1 1000 ml/saat olarak saptadik. 2009 yilinda
SRRT’nin doz yogunlugunu belirlemek i¢in yapilan RENAL ¢alismasinda yiiksek
yogunluklu SRRT uygulananlarda ortalama UF 110+100 ml/sa olarak
saptanirken, diisiik yogunluklu SRRT uygulananlarda ortalama UF 106+100 ml/sa
olarak saptanmistir (93). Gergeklestirdigimiz bu ¢alismada UF uygulanabilen 108
seans degerlendirildiginde ortanca 1875 (675-4000) ml UF gergeklestirildigini,
izole UF amagh yapilan 14 YSUF seansi i¢in ise ortanca 3225 (1000-5250) ml UF
gerceklestirildigini  saptadik. Calismamizin retrospektif karakterinde dolay1
recetelenen saatlik UF miktarindan ziyade gerceklesen toplam UF miktarini
hesapladigimiz i¢in bu sonuglar mevcut literatiir ile birebir kiyaslanacak bir sonug
olmamakla birlikte hasta Ozelinde degerlendirmek kaydi ile etkin bir UF

yapilabildigini gostermektedir.
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RRT uygulama o0zelinde vazopressor desteginin ayrintili incelendigi
calismalardan biri olan ELAIN c¢alismasinda erken RRT grubunda %85,7
oraninda, ge¢ RRT grubunda %90,8 oraninda RRT esnasinda vazopressor destegi
uygulandigr tespit edilmistir (57). AKIKI ¢alismasinda ise her iki tedavi grubunda
da vazopressor destegi uygulanma oran1 %85 olarak saptanmistir (58). Bellomo
ve ark’in 2009 yilinda SRRT uygulamasina dair optimal doz saptanmasi iizerine
gerceklestirdikleri RENAL c¢alismasinda ise SRRT uygulanan tiim hastalarin
%82,5’inde tedavi esnasinda vazopressor destegi verildigi tespit edilmistir (93).
Bagshaw ve ark’in 2020 yilinda siddetli ABH gelisen kritik hastalarda RRT
zamanlamasimin 90 giinliik mortalite {izerine etkisinin incelendigi calismada
hizlandirilmis RRT uygulanan hasta grubunda %68,8 oraninda, standart strateji
grubunda %72 oraninda vazopressor destegi uygulandigi tespit edilmistir (84).
Bizim caligmamizda da benzer oranlarda en az bir vazopressor destegi ile
hastalara SRRT uygulandigin1 saptadik. Mevcut literatiirden farkli olarak bu
calismada uygulanan vazopressor Ozelinde ortanca dozlar ayrintili bir sekilde
hesaplandi. Bu da yogun bakim pratiginde sok tablosunun agir oldugu hastalarda
SRRT uygulamasinin klinisyen tarafindan Oncelikli olarak tercih edildigini
gostermenin yaninda 6zellikle adrenalin doz ortancasinin 24 saatten kisa siireli
SRRT uygulanan hastalarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmasi SRRT
sonlandirilmasinin  teknik ya da cihaz hatasindan ziyade sok tablosunun

kotiilesmesine ikincil oldugunu gostermektedir.

RRT’nin sonlandirilmasi konusunda mevcut literatiirde ¢ok fazla yayin

bulunmamaktadir. Uchino ve ark’in 2009 yilinda gerceklestirdikleri ve SRRT nin

74



basarili olarak sonlandirilmasina ait iliskili faktorleri inceledikleri bir ¢alismada
Ozellikle ditiretik tedavisi olmadan gerceklesen spontan idrar ¢ikisinin, SRRT
sonlaniminda en onemli belirleyici faktor oldugu saptanmustir (8). Claure ve
ark’in 2011 yilinda gergeklestirdigi calismada ise ABH nedeniyle SVVHDF
uygulanan kritik hastalarda SRRT’nin sonlandirilmasinin en sik nedeni % 25,8
oraninda filtre tikanmasi, sonrasinda %10,7 oraninda AHD’ye ge¢ilmesi olarak
saptanmugtir (96). Yirittiigiimiiz bu ¢aligmada tedavi sonlanimi tedavi basarisina
bakilmaksizin tiim seanslarin hangi sebeplerle sonlandirildigini anlamak igin
tanimlanmis olup en stk %41,5 oraninda hipotansiyonun derinlesmesi olarak
saptanmugtir. Ikinci en sik sebep ise %24 oraninda SRRT baglama kriterlerinin
ortadan kalmasi ve SRRT ile ilgili bir komplikasyonun ortaya ¢ikmasi olarak
degerlendirildi. Mevcut ¢alismalarda SRRT sonlandirilmasina dair farkli tanim ve
nedenlerin kullanilmasi ¢alismamiza ait bulgulari mevcut literatlir ile birebir
kiyaslamamiza imkan vermemektedir. Calisma o6zelinde en sik sonlandirma
nedeni olarak hipotansiyonun derinlesmesinin aslinda bu hasta grubunun agirlikli
olarak sepsis ve septik sok sebebiyle yatan ve %90 oraninda en az bir vazopressor

destegi alan hastalardan olugmasi ile iligkili oldugunu diisiindiik.

Uchino ve ark’in yaptigt calismada SRRT ile ilgili karsilagilan
komplikasyonlar arasinda hipotansiyon (%18.8) karsilasilan en sik komplikasyon
olarak tamimlanmis, ikinci ve igiinci siklikla aritmi ve kanama saptandigi
belirtilmistir (83). AKIKI ¢alismasinda ise erken RRT grubunda %55 oraninda,
ge¢ RRT grubunda %54 oraninda trombositopeni en sik goriilen komplikasyon

olarak rapor edilmistir (58). Ayn1 ¢aligmada erken ve ge¢ RRT grubunda %22
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oraninda, hipokalemi saptanirken; erken RRT grubu %22 oraninda, ge¢ RRT
grubunda %15 oraninda hipofosfatemi saptanmistir. Ayni1 ¢alismada %10
oraninda hemoraji, %4 oraninda tromboz, %10 oraninda siddetli kardiyak ritm
bozuklugu, %15 oraninda orta siddetli kardiyak ritm bozuklugu oldugu
saptanmugtir. Yiiriittiigimiiz bu ¢alismada incelenen 200 seans SRRT g6z oniinde
bulunduruldugunda %88,5 oraninda en az bir komplikasyon gelistigi saptadik.
Uchino ve ark’in yaptig1 calismaya benzer sekilde komplikasyon gelisen SRRT
seanslar1 icerisinde en sik gerceklesen komplikasyon olarak %355,9 oraninda
hipotansiyonun derinlesmesini tespit ettik. Sonrasinda %44,6 oraninda
hipokalemi, %23,7 oraninda hipomagnezemi, %21,5 oraninda hipotermi, %14,7
oraninda hipofosfatemi tespit ettik. Ylrittiiglimiiz bu c¢alismada SRRT
seanslarinda %77 oraninda antikoagiilasyon uygulanmadigi g6z Oniinde
bulundurulursa antikoagiilasyona ikincil olusabilecek komplikasyon oranlarinin
diisiik goriilmesi ve SRRT ortanca siiresinin 24 saat olmasi ise elektolit
komplikasyonlarinin daha az goriilmesini agiklamaktadir. Yine antikoagiilasyon
kullanilmamasi sebebiyle %13,6 oraninda devre pihtilasmasina bagl kan kaybi
gelistigini saptadik. Calismanin retrospektif karakterde olmasi ve islem esnasinda
kullanilan devre sayisinin tibbi kaydinin yapilmamasi sebebiyle pihtilagsmaya
bagli devre kaybinin gercek oranini saptayamadik. Bolgesel sitrat antikoagiilasyon
uygulama oraninin diisiik olmasi sebebiyle de sitrat iligkili yasanabilecek
komplikasyonlardan sadece %1,1 oraninda sitrat akiimiilasyonu gelistigi

belirledik.
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Yiriittiiglimiiz bu ¢alismada SRRT uygulama ortanca siiresini 24 saat
olarak saptamamiz sebebiyle SRRT seanslarin1 24 saatten kisa ve uzun siireli
SRRT seansi olarak iki gruba ayirarak ileri istatistiksel inceleme yaptigimizda
SRRT durdurulmas: agisindan en sik sebebinin 24 saatten kisa stireli
uygulamalarda hipotansiyonun derinlesmesi iken 24 saatten uzun sireli
uygulamalarda ise SRRT uygulamasina baslama kriterlerinin ortadan kalkmasi
olarak saptadik. Bu sonuca ikincil olarak 24 saatten kisa siireli uygulanan SRRT
seanslarinda vazopressor ihtiyact, uzun siireli uygulanan SRRT seanslarina gore
doz ve say1 olarak istatistiksel olarak anlamli yiiksekti. Yine tedavi siiresinin
uzamast ile iliskili olarak daha etkin UF yapilabildigini, hipokalemi,
hipomagnezemi, hipofosfatemi ve hipotermi gibi SRRT iligkili komplikasyon
sikliginin daha yiliksek oranda gelistigini belirledik. Daha etkin ve uzun siireli
soliit klirensine bagli olarak da SRRT uygulama sonrasi laboratuvar degerlerinden
BUN, kreatinin, irik asit, sodyum, potasyum ve fosfor degerlerinin istatiksel
olarak anlamli derecede diisiik oldugunu, pH, HCOj3 gibi degerlerin ise istatiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu belirledik. Bu sonuglar ozellikle 24
saati gegen SRRT uygulamalarinda klinisyenlerin daha etkin ve uzun siireli soliit
klirensine bagl olarak karsilasabilecekleri metabolik komplikasyonlar konusunda
151k tutmasi ve mevcut SRRT uygulama protokollerinde dikkat edilmesi gereken

noktalar1 agiga ¢ikarmasi agisindan olduk¢a 6nemlidir.

Yogun bakim iinitelerinde ABH varliginda uygulanan RRT’nin artmis
mortalite iligkili oldugu pek ¢ok calismada tespit edilmistir (2, 4, 97, 98). 2020

yilinda Lee ve ark’mn yaptig1 bir metaanalizde SRRT uygulanan kritik hastalarda
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ileri yas, diisiik viicut kitle indeksi, yiiksek APACHE II ve SOFA skorlari, diistik
sistolik ve diyastolik kan basinci olmasi, serum sodyum diizeyinin yiiksek ve
serum kreatinin seviyesinin diisiik olmasinin hastane i¢i mortaliteyi arttirdigi
bulunmustur (99). 2018 yilinda Kee ve ark’in retrosepktif olarak gergeklestirdigi
ve SRRT uygulanan hastalarda erken donem mortalite olarak tanimladiklar ilk 7
giinliik mortaliteyi inceledikleri bir ¢alismada ise SRRT uygulanan 248 hastadan
130’unun (%54,2) ilk 7 giin igerisinde oldiigiinii tespit edilmis ve ortalama arter
basincinin <65 mmHg, arteryel pH<7,35 ve SRRT baslangicinda SOFA skorunun
yiksek olmasinin artmis mortaliteyle iliskili oldugu bulunmustur (100). ABH
nedeniyle RRT uygulanan kritik hastalarin incelendigi AKIKI ¢aligmasinda
caligmaya dahil edilen 614 hastanin %49,3’tinde mortalite gelistigi saptanirken,
ABH nedeniyle SRRT wuygulanan kritik hastalarin incelendigi ELAIN
caligmasinda ise calismaya dahil edilen 231 hastada %47,1 oraninda mortalite
gelistigi saptanmistir (57, 58). Calismamizda SRRT uygulanan 125 hastanin
114’tntin (%91,2) ilgili yogun bakim takibinin mortalite ile sonuglandigini
saptadik. Calismamizin ana amacinin mortalite analizi yapmaktan ziyade
uygulama 6zelindeki karakteristikleri saptamak olmasi, hesapladigimiz mortalite
oranini literatlir ile birebir kiyaslamaya imkan vermemektedir. Zira g¢alisma
poplilasyonumuzun SRRT uygulanan ve yogun bakima kabulii esnasinda organ
yetmezlik skorlarinin yiiksek oldugu kritik hastalardan olusmasi, bu hasta
grubunun yogun bakim iinitesine ana yatis nedeninin sepsis/septik sok olmasi ve

biiylik cogunlugunun SRRT esnasinda vazopressor destegi aliyor olmasi dikkate
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alindiginda saptanan yliksek mortalite oraninin bu durumlara ikincil oldugunu

diistindiirmektedir.

Yirittigiimiiz bu ¢alismanin bir takim kisithiliklar1 mevcuttur. Bunlarin
baginda ¢aligmanin yogun bakimda SRRT uygulanan hastalarin retrospektif bir
sekilde incelenmesi gelmektedir. Hem SRRT uygulamasi 6zelinde regetelemenin
hastanin metabolik ve hemodinamik durumuna gore giin icerisinde cihaz basinda
degistirilebilir olmast hem de aritmi, ani hipotansiyon gibi kisa siireli
yasanabilecek komplikasyonlarin  hemsire gozlemlerinde saptanamamasi
literatiirden farkli sonug¢ ve oranlar elde etmemize yol agmis olabilir. Calismanin
gerceklestirildigi Gazi Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklari Yogun Bakim
Unitelerinde hem AHD hem SRRT imkanlarmin esit kalitede ve yeterlilikte
uygulanabilmesi sebebiyle SRRT uygulamasi, biiyiikk ¢ogunlukla hemodinamik
olarak stabil olmayan hasta grubunda tercih edilmektedir. Bu da c¢alisma
popiilasyonunun agirlikli olarak organ yetmezlik skorlarmin yiiksek oldugu bir
hasta alt grubundan olusmasina neden olmus olabilir. Ayni zamanda Gazi
Universitesi Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitelerinde hizmet verilen 3.
diizey 13 adet yogun bakim yatagindan 4 tanesinin; hematolojik bir hastalik
nedeniyle yatarak takip edilen hastalar i¢in ayrilmis olmasi da basta calisma
poplilasyonun yandas hastaliklart olmak iizere, yogun bakim iinitesine kabul
sebepleri, SRRT oncesi laboratuar degerleri ve buna ikincil olarak SRRT’de
kullanilacak antikoagiilasyon cesidini etkilemis olabilir. Bu sebeple bu ¢alismadan
elde ettigimiz verilerin hem yukarida bahsedilen sebepler hem de 125 hastayi

iceren kiiclik Olgekli bir calisma olmasi nedeniyle tiim yogun bakim hasta
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popiilasyonlarina genellemek dogru bir yaklasim olmayacaktir. Calismamizin
ikinci en biiylik kisithligi da ¢alismanin yiirtitiildiigii zaman diliminde bdlgesel
sitrat antikoagiilasyonu i¢in kullanilacak cihaz temininde kurum bazinda bir takim
farkliliklar olmasidir. Bolgesel sitrat antikoagiilasyonu icin kullanilacak set ve
soliisyonlarin ¢aligmanin yiiriitiildiigii tarihlerde sadece SVVHD yapilan bir cihaz
ile uygulanmasi, buna karsilik heparin ya da antikoagiilasyonsuz uygulamalar i¢in
li¢ cihazin olmasi hem antikoagiilasyon tercihinde hem de uygulanan modalitenin
sikhiginda  bir farklilik  yaratmis olabilir. Bu da karsilasilabilecek
komplikasyonlarin sikligi acisindan mevcut literatiire gore farklilik yaratmis
olabilir. Calismamizin diger bir kisitliligi da tedavi sonlaniminin, tedavi basarisina
bakilmaksizin yapilan bir tanimlama ile incelenmis olmasidir. Bu da basarili
SRRT uygulamalari i¢in etkili olabilecek faktorlerin tespitine engel olmustur. Son
olarak c¢alismaya dahil ettigimiz hasta popiilasyonunun %91,2 gibi yiiksek bir
mortalite oranina sahip olmasi retrospektif olarak bu hasta grubuna ait mortalite

ile iskili faktorleri incelememize engel teskil etmistir.

Calismamiz1 giiclii kilan 6zelligi ise gelisen teknoloji ile birlikte yogun
bakim pratiginde giderek daha yaygmn kullanilan SRRT uygulamasinin tercih
edilen hasta popiilasyonu oOzelinde hasta karakteristikleri, SRRT’e baglama
zamani, ayrintili regeteleme Ozellikleri, antikoagiilasyon uygulamalari, yasanan
komplikasyonlar, ulagilan receteleme dozu ve sonlandirma nedenleri gibi pek ¢cok
alt baglhigin ayn1 anda tespit edilmesi igin iilkemizde yapilan nadir ¢aligmalardan
biri olmasidir. ikinci giiclii yan1 ise SRRT esnasinda siklikla ektrakorporeal devre

biitiinliigli icin kullanilan antikoagiilasyon yontemlerinin literatiirde siklikla
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heparin ve sitrat i¢in ikili karsilastirilmasina dair ¢alisma 6rnekleri mevcut iken,
bu c¢alismamizda hasta alt popiilasyonuna bagli olarak ¢ogunlukla
antikoagiilasyon uygulamadan gergeklestirdigimiz SRRT seanslarininin olmasi
antikoagiilasyon yontemine goére ikili alt gruba ayirarak inceleme sansi
bulmamizdir. Caligmanin gerceklestirildigi {initeye ait SRRT uygulamasini
retrospektif olarak degerlendirmenin 6tesinde mevcut literatiirde var olan, en
kapsamli ve giincel ¢alismalar1 da ozetleyerek ilgili yerde saptanan sonuglar ile
kiyaslama yapilmasi da SRRT wuygulamasina dair derin bir bakis agist
kazandirmaktadir. Bu sebeplerden 6tiirii bu ¢alismanin SRRT uygulamasini yeni
gelistiren yogun bakim {initelerine kendi tedavi protokollerini olusturmalarinda
yol gosterici olacagini diislinmekteyiz. Ayni zamanda hali hazirda uygulanan
SRRT uygulama protokoliine dair c¢alismayi gergeklestirdigimiz yogun bakim
tiniteleri bazinda eksikliklerin ve gelistirilmesi gereken yonlerin saptanmasi

agisindan da ayr1 bir degeri s6z konusudur.
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6. SONUCLAR

1. Calismamiza t¢ yillik siire zarfinda SRRT uygulanan 125 hasta dahil edilmis
olup, toplam 200 seans SRRT uygulandigi tespit edilmistir. Caligmaya dahil
edilen hastalarin %8,8’de SDBY mevcut iken, % 91,2 oranindaki hastaya ABH

sebebiyle SRRT uygulanmustir.

2. Calismaya dahil edilen hastalarin yandas hastaliklarina bakildiginda agirlikli
olarak %43,2 oraninda hematolojik kanser, %38,4 oraninda HT, %30,4 oraninda
DM saptandi. Yine ayni1 hastalarin YBU kabuliinde hesaplanan organ yetmezlik
skorlar1 igerisinde SOFA skoru ortanca degeri 13 (10-16) iken, APACHE 11 skoru
ortanca degeri 34 (28-39) olarak saptandi. SDBY hastalar1 dislandiginda bu
hastalarn YBU kabuliinde AKIN ve KDIGO ABH evrelerine gore %152

oraninda evre 1, %11,2 oraninda evre 2, %58,4 oraninda evre 3 ABH tespit edildi.

3. En sik SRRT baslama endikasyonu %84,5 oraninda metabolik asidoz olup en

sik SRRT tercih nedeni %89,5 oraninda hemodinamik bozukluktur.

4. SRRT uygulama modaliteleri incelendiginde en sik tercih edilen modalite
%89,5 oraninda SVVHDEF’dir. SRRT uygulanmasi esnasinda %77°lik oranla
antikoagiilasyon uygulanmadigini, antikoagiilasyon uygulananlar arasinda %78,3
oraninda heparin ve %15,2 oraninda bdlgesel sitrat uygulandigin1 saptadik.
Antikoagiilasyon uygulanmayan seanslar icin en sik (%70) altta yatan
trombositopeni nedeniyle uygulanmadigini saptadik. Yandas hastalik olarak
hematolojik kanseri olan hastalarda antikoagiilasyon uygulanmama oranini

istatiksel olarak anlaml1 yiiksek tespit ettik.
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5. Toplam 200 seans i¢in SRRT uygulama siiresininin ortanca degerini 24 (12-
43,5) saat olarak hesaplandik. SRRT uygulamasinda recetelenen doz ortanca
degerini 25 (22,8-28,5) ml/kg/saat ve uygulanan doz ortanca degerini 25 (22,5-28)
ml/kg/saat, kan akim hizini1 ortanca degerini 100 ml/dk, replasman akim hizini ve

diyalizat akim hizin1 ortanca degerini 1000 ml/saat olarak tespit ettik.

6. SRRT esnasinda %90,5 oranininda vazopressor destegine ihtiya¢ duyuldugunu;
vazopressor destegi alan hastalarda ortanca noradrenalin dozunu 20 (8-30)
mcg/dk, adrenalin dozunu 14 (5-30) mcg/dk, dopamin dozunu 10 (3-28) mcg/dk

olarak tespit ettik.

7. SRRT sonlandirma kriteri olarak %41,5 oraninda en sik sebebin hipotansiyonun
derinlesmesi olarak saptanirken, %88,5 oraninda en az bir yan etki goriildiigiinii,
bunu da en sik %55,9 oraninda hipotansiyon, %44,6 oraninda hipokaleminin

olusturdugunu saptadik.

8. SRRT uygulamasi 24 saatten uzun siiren uygulamalarda kisa siiren
uygulamalara gore hipotansiyon derinlesmesini istatiksel olarak anlamli diisiik
tespit ettik. Bu yiizden uzun siiren SRRT uygulamalarinda daha fazla UF ve daha
etkin soliit klirensi yapilabildigini saptadik. SRRT uygulamasi 24 saatten uzun
stiren uygulamalarda kisa siiren uygulamalara gore yan etki olarak hipokalemi,
hipomagnezemi, hipofosfatemi ve hipotermi gelismesi istatiksel olarak anlamli

yiiksek tespit ettik.

9. Antikoagiilasyon uygulanmayan SRRT seanslarinda SRRT esnasinda

noradrenalin ortanca degerini ve SRRT seanslarinin hipotansiyonun derinlesmesi
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sebebiyle sonlandirilmasini antikoagiilasyon uygulanan SRRT seanslarina gore

istatiksel olarak anlaml1 yiiksek tespit ettik.

9. YBU kabuliindeki KDIGO ABH evrelerine gére SRRT baslama zaman
acisindan YBU yatisinda evre 3 ABH olan hastalarda istatiksel olarak daha erken

SRRT baglandigini tespit ettik.

10. Calismaya dahil edilen 125 hastanin ilgili yogun bakim yatisinin %91,2

oraninda mortalite ile sonuglandigini tespit ettik.
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8. OZET

RRT siddetli ABH ve SDBY tedavisinde onemli bir organ destek
tedavisidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan kritik hastalarda tercih edilen
RRT yontemi ¢cogunlukla SRRT olmakla beraber bu hastalarda altta yatan durum
sebebiyle artmis bir morbidite ve mortalite s6z konusudur. Yirittigiimiiz bu
calismada ti¢ yillik siire zarfinda takip edilen 1392 kritik hastada %9,6 oraninda

SRRT uygulandigi tespit ettik.

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 YBU’de 01.01.2019-
01.12.2021 tarihlerinde takip edilerek SRRT uygulanan 125 hastaya ait verilerinin
retrospektif olarak incelendigi bu calismada hastalarin demografik 6zellikleri,
yandas hastaliklari, YBU kabuliinde hesaplanan organ yetmezlik skorlari, ABH
nedenleri, SRRT uygulamasi 6zelinde baslama zamani, endikasyonlari, secilen
tedavi modaliteleri, uygulama Ozellikleri, antikoagiilasyon tercihi, sonlandirma

kriterleri ve gelisen komplikasyonlar ayrintili olarak incelenmistir.

Yiiriittiiglimiiz bu ¢alismada SRRT nin daha ¢ok KDIGO evre 3 ABH’da
ozellikle metabolik asidoz varliginda baslatildigini, SRRT dozunun 25 ml/kg/saat
olarak recetelendigini ve %91 oraninda SVVHDF tercih edildigini saptadik.
SRRT seanslarinda %77 oraninda antikoagiilasyon uygulanmadigini, en sik
sebebini de trombositopeni olarak saptadik Antikoagiilasyon uygulanmayan
SRRT seanslarinda SRRT esnasinda noradrenalin dozunu ve seanslarin
hipotansiyon sebebiyle sonlandirilmasini antikoagiilasyon uygulanan SRRT

seanslarina gore istatiksel olarak yiiksek tespit ettik.
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SRRT seanslarinda 9%90,5 oraninda vazopressor destegine ihtiyag
duyuldugunu, bununla beraber SRRT sonlandirma  kriterlerinin  ve
komplikasyonlarinin basinda hipotansiyonun derinlesmesinin geldigini saptadik.
24 saatten daha kisa uygulanan SRRT seanslarinda, 24 saatten uzun siirenlere
kiyasla hipotansiyon derinlesmesi nedeniyle daha erken sonlandirildigini tespit
ettik. 24 saatten uzun siiren SRRT uygulamalarinda daha fazla UF ve daha etkin

soliit klirensi yapilabildigini saptadik.

Calismaya dahil edilen 125 hastanin ilgili yogun bakim yatisinin %91,2

oraninda 6ldiiglinii saptadik.

Anahtar kelimler: akut bobrek hasari, siirekli renal replasman tedavisi,

yogun bakim iinitesi
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9. SUMMARY

RRT is an important organ support therapy in the treatment of severe AKI
and ESRD. Although CRRT is the preferred method of RRT in hemodynamically
unstable patients, there is an increased morbidity and mortality in these patients
due to the underlying condition. In this study, we found that CRRT was applied at

a rate of %9,6 in 1392 critically ill patients followed over a three-year period.

In this study, the data of 125 patients who were admitted to Gazi
University Medical Faculty Internal Diseases Intensive Care Units between
01.01.2019 and 01.12.2021 and underwent CRRT were retrospectively analyzed.
The demographic characteristics of the patients, comorbidities, organ failure
scores, causes of AKI were all noted. The initiation time, indications, treatment
modalities, prescribing features, anticoagulation preference, termination criteria,

complications of CRRT application were examined in detail.

In this study, we found that CRRT was initiated commonly in KDIGO
stage 3 AKI, especially in the presence of metabolic acidosis. The prescribed dose
of CRRT was as 25 ml/kg/hour and CVVHDF was mostly preferred modality
with a rate of 91%. The rate of CRRT application without anticoagulation was
77%. The most common reason for this was thrombocytopenia. Also we found
that the major indication for CRRT was metabolic acidosis and the major reason
for the termination of CRRT was hypotension. We figured out that the median

value of noradrenaline and the termination of CRRT sessions due to worsening of
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hypotension were statistically significantly higher in CRRT sessions without

anticoagulation than the CRRT sessions with anticoagulation.

We found that 90.5% of CRRT sessions were administered with
vasopressor support. The major complication of CRRT was hypotension. Also this
was the major reason for CRRT discontinuation. We found that CRRT sessions
shorter than 24 hours were terminated earlier due to worsening of hypotension
compared to applications lasting longer than 24 hours. We found that more UF
and more effective solute clearance were achieved in CRRT applications lasting
longer than 24 hours.

We found that 91.2% of the 125 patients included in the study died in

the relevant intensive care hospitalization.

Keywords: acute kidney injury, continous renal replacement therapy, intensive

unite care
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