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OZET

Giris ve Amag: Akut bobrek hasar1 (ABH) yogun bakimdaki hasta
populasyonunda %5-%30 oraninda goriilmekte ve yogun bakimda ABH gelisen
olgularda mortalite %40-90'a ulagsmaktadir. Yogun bakimda ABH gelisimi
mortaliteyi ciddi bigimde arttiran, yogun bakimda kalis siiresini uzatan, diyaliz ve
diger pahali tedavi yontemlerini gerekli kilarak maliyeti artiran Onemli bir
problemdir. Akciger ve renal fonksiyon bozulmasi birlikteligi ile ilgili son
zamanlarda birgok ¢alisma yapilmaktadir. Fakat mekanik ventilatore bagli hastalarda
akut bobrek hastaliginin mekanik ventilatorden ayirma Uzerine etkisi Uzerine
yapilmis cok az calisma bulunmaktadir. Biz yapacagimiz bu calismayla dahiliye
yogun bakimda entiibe sekilde takip edilen hastalarda akut bobrek hasarinin mekanik

ventilatorden ayirma iizerine olan etkisini ortaya koymaya ¢alisacagiz.

Materyal-metod: Bu ¢alismaya 2010-2016 yillar1 arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi dahiliye yogun bakimda takibi yapilan hastalardan secim yapilmistir.
Hastalarin akut bobrek hasari tanist KDIGO kriterlerine bakilarak konulmustur.
Kronik bobrek yetmezligi ve kronik bobrek hastaligi, kronik akciger hastaligi ve kalp
yetmezligi tanisi olan hastalar calismaya dahil edilmedi. En az kirk sekiz saat takibi
yapilan ve solunum yetmezligi nedeniyle entiibe olan hastalar tasnif edildi. Bu
kriterleri karsilayan 100 akut bobrek hasari olan ve 100 akut bobrek hasari olmayan
hasta incelendi. Hastalarin yas, cinsiyet, kreatinin, alblimin, SOFA skoru, APACHE
IT skoru, hemoglobin degeri, oksijen saturasyonu, parsiyel oksijen basinci, parsiyel

karbondioksit basinci, PH degeri ve sepsis kriterlerini tasiyip tasimadigina bakildi.

Bulgular: Hastalarimizin cinsiyet dagilimi % 58,5 erkek % 41,5 kadin
(erkek; 117 ve kadin;83) olarak saptandi. Tim hastalar igerisinde weaning
yapilabilme oram1 % 23 olarak bulundu. ABH olan hastalarda weaning
yapilabilenlerin orant ABH olmayan hastalardaki weaning yapilabilenlerin oranina
gore daha diisiik saptandi (%13 vs %43 - p < 0.001). Weaning yapilabilen hastalarda
kreatinin diizeyi weaning yapilamayan hastalara gore daha diisiik bulundu (Kreatinin;
1,35 + 1,39 vs 2,10 + 1.42, mg/dl; p = 0.001). Ek olarak weaning yapilabilen



hastalarda APACHE Il (21,7 + 4,6 vs. 26,6 + 5,7) ve SOFA (7,45 + 2,3vs. 9,5 + 3,2)
Olclimleri yapilamayan hastalara gére daha diisiik bulundu (p < 0.001). Multipl
lojistik regresyon analizine gore akut bobrek hasarina sahip olmamanin weaning

yapilabilme oranini arttirdigi gosterildi.(Tahmini rolatif risk:4,95 - Giivenlik araligi

2,41-10,16 - p<0,001)

Sonug: Sonug olarak, ¢alismamizda mekanik ventilasyon ile takip edilen
yogun bakim hastalarinda bobrek fonksiyon bozuklugu ile solunum sistemi arasinda
yakin bir iliski oldugu goriilmektedir. ABH yogun bakimda mekanik ventilatdre
bagl takip edilen hastalarda weaning Uzerine olumsuz etkisi gorilmektedir. Bu
hasta populasyonunda ABH' in erken taninmasi, prognozun belirlenmesinde ve diger

klinik yaklagimlarin tayin edilmesinde faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hastaligi, mekanik ventilator, weaning,

solunum yetmezligi



ABSTRACT

Introduction: Acute kidney injury (AKI), which is seen in 5 to 30 % of
intensive care unit patients, remains as a big problem that leading to higher mortality
rate (40 - 90 %.), longer stay in ICU, and increased need for high cost treatment
modalities such dialysis. Recent studies were done to highlight the association
between lung injury and kidney injury. However, very few of them evaluated the
effect of acute kidney injury on weaning from mechanical ventilation. In this study,
we aim to evaluate the effect of acute kidney injury on weaning in intensive care unit

patients.

Material and methods: Patients followed in the intensive care unit of
deparment of internal medicine between period of 2010 and 2016 in Dicle University
Faculty of Medicine were selected in this study. Acute kidney injury diagnosis were
done according to KDIGO guideline criterias. Patients with chronic kidney disease,
chronic lung disease and heart failure were excluded from the study. Respiratory
failure being intubated at least for 48 hours was inclusion criteria. 100 patients with
acute kidney injury and 100 patients without acute kidney injury meeting these
criterias were compared. Patients age, gender, creatinine, alblmin, SOFA score,
APACHE Il score, hemoglobin level, oxygene saturation, partial oxygene and

carbondioxide pressure, pH and presence of sepsis or not were evaluated.

Results: In all patients, gender distribution with % 58,5 of male % 41,5 of
female, weaning was done in 23 %, which in AKI group was 13% (13/100), and in
non-AKI group was %43 (43/100) (p < 0.001). In the patients weaned from
mechanical ventilation, creatinine levels were lower (creatinine; 1,35+ 1,39 vs 2,10 +
1.42, mg/dl; p = 0.001), as well as APACHE Il and SOFA score (p < 0.001). In
multiple logistic regression analysis, weaning rate was found to be higher in the
absence of acute kidney injury ( predicted relative risk:4,95 — Confidence interval
:2,41-10,16 - p<0,001).



Conclusion: Our study showed a strong association between acute kidney
injury and respiratory system in intensive care unit patients following intubated.
Acute kidney injury was found to have a negative effect on weaning from
mecnanical ventilation. Thus, in this population, early recognition of acute kidney
injury may play an important role in determining the prognosis and other clinical

approaches.

Keywords: Acute kKidney injury, mechanic ventilation, weaning, respiratory

failure
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1. GIRIS ve AMAC

Akut bobrek hasar1 (ABH) yogun bakimda takip edilen hastalarda bir¢ok
senaryoyla karsimiza gelmektedir. Bobrek fonksiyonlarinda azalma, asit-baz ve
hacim statlislinde degisimlere sebep olabilmekte bu da solunum fonksiyonlarini
olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Bu durumda solunum yik( artmakta ve
pulmoner uyum azalmaktadir. Bunun yaninda, yogun bakim hastalarinda ABH
varligi siklikla mental durumda depresyona ve gesitli ilag metabolitlerinin
birikmesine katkida bulunmakta ve bu da biling seviyesine daha da zarar
verebilmektedir. Son zamanlarda, akciger ve bobrek fonksiyonu birlikteligi gok
o6nem kazanmaktadir.

Akut solunum yetmezligi ve invaziv mekanik ventilasyonun bobrek
fonksiyonlar1 iizerine olan sonuglart kapsamli olarak incelenmistir. Bununla birlikte,
ABH’mn solunum fonksiyonlar1 iizerindeki etkisi sadece deneysel olarak
arastirilmistir. Dahasi, ABH’m yogun bakim hastalarda MV'den ayirma tizerindeki
net etkisi tizerine yapilmis ¢ok az aragtirma bulunmaktadir. MV'nin surresi ve MV'den
ayrilmanin basarisiz olmasi, yogun bakim iinitelerinde bagimsiz olarak daha kot
sonuclara sebep olabilen ve maliyeti artiran faktorlerdir. Mekanik ventilatore bagh
hastalarda meydana gelen ABH, solunum yetmezligini artirmaya katkida bulunan
patofizyolojik sonuglar dogurabilmektedir. ABH hastalarinda goriilen yiiksek oranda
oligiiri ve diisiik liriner hacim, pozitif net s1v1 dengesine katkida bulunmaktadir. Bu
pozitif sivi dengesi weaning {izerine negatif etkilere sebep olabilmektedir.
Hipervolemi disindaki faktorlerin  de solunum yetmezligini etkileyebilmesi
mimkiindiir. Sicanlarda bobrek fonksiyonlarinda meydana gelen ani durma,
alveollerde sodyum ve su kanallarinda down regulasyona yol agtigi ve boylece,
hipervolemiden bagimsiz olarak hayvanlarin ekstravaskiiler pulmoner sivi
toplamasina yatkin oldugu gosterilmistir. Bozulmus asit-baz durumu gibi renal
disfonksiyona eslik eden diger etkiler de olusan metabolik asidozu kompanse etmek
amactyla nefes alip-verme hizini arttirabililer. ABH olan hastalarda YBU'de kalma
siiresinde daha diisiik serum bikarbonat diizeyleri nedeniyle artan solunum isi de

weaning siiresinin uzatilmasina katkida bulunmaktadir.



Ayrica, bobrek yetmezligine eslik eden sistemik inflamasyonun yogun bakim
hastalarinda solunum fonksiyonlarin1 degistirmesi de miimkiindiir. Kronik bdbrek
yetmezligi olan hastalarda goriilen solunum kas performanslarindaki azalma ve daha
disiik akciger voliimleri ile sistemik inflamasyon ve malniitrisyon arasinda
korelasyon bulunmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda elde edilen bu verilerin bazilar
ABH olan bir hasta i¢in de ortak olabilir. Farkli klinik senaryolarda MV'den ayrilma
icin en sik tarif edilen negatif prediktif faktorler kalp yetmezligi, ileri yas,
ensefalopati, asit baz rahatsizliklar1 ve soktur.

Bu verilerden hareketle, bu ¢alismada amacimiz; 2010 — 2016 yillar1 arasinda
dahiliye yogun bakim iinitesine yatirilan entiibe sekilde takip edilen hastalarda akut
bobrek hasarinin mekanik ventilatorden ayirma (weaning) iizerine etkisinin

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Akut Bobrek Hasari
2.1.1. Bobrek Anatomisi

Bobregin iki esas gorevi vardir; ilk olarak viicutta metabolizma artiklarinin
cogunu atar ve ikinci olarak, viicut sivilarindaki maddelerinin birgogunun

konsantrasyonunu kontrol eder (1).

Sekil 1. Bobregin Anatomik Yapisi
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Bobrekler karin boslugunda retroperitonel olarak columna vertebralisin iki
yaninda Torakal 12, Lumbal 3 seviyelerinde iki tarafli olarak bulunurlar. Her biri
yaklagik 120-150 gram agirligindadir. Ortalama olarak viicut agirliginin % 0.4
kadarini olustururlar. Her bir bobregin kalinligr 3 cm, boyu 12 cm, eni 6 cm kadardir

(1,2,3).Bobregin makroskobik olarak incelenmesinde en dista fibréz bir kapsiil,



kapsiiliin altinda korteks ve en i¢ kistmda medulla bulunur. Bobregin anatomik yapisi
sekil -3 te gosterilmektedir.

Her bir bébrekte ortalama 2 milyon nefron vardir ve her nefron tek basina
idrar yapma yetenegi bulunmaktadir. Bir nefron temel olarak iki kistmdan olusur:

1. Stvinin kandan filtre edildigi glomertil

2. Filtre edilmis stvinin son olarak idrara doniistigi uzun, kivrimli bir tubul
(1,2,4). Nefronlarin bobrek iginde yerlesimleri: kortekste glomeriller, proksimal ve
distal tiibiiliisler ve dis korteksteki nefronlarda Henle kulpu bulunur. Medillada ise
toplayici kanallar, Henle kulpu ve vasa recta bulunur. Medullada bulunan toplayict
kanallar sirasiyla kiiciik kaliks, blyuk kaliks ve pelvise agilmaktadirlar (1,2,4).
Nefronlar bébrek dokusunda ilerledikleri derinlige gore ikiye ayrilirlar:

1.Kortikal nefronlar

2.Jukstamediiller nefronlar; medullanin derin kisimlarma inen ince uzun
segmentleri vardir. Nefronun kan dinamigi incelendiginde glomertle arteriyal kan
afferent arteriyol aracilig ile gelir, efferent arteriyol aracilig: ile terkeder. Glomeriil
birbirine paralellik gosteren, birbirleri ile baglantilar1 olan ve epitelyal hiicreler ile
kapli kapillerlerden olusan bir yumaktir ve Bowman kapsiilii denilen yapinin i¢inde
yer alir. Glomeriil i¢indeki kan basinct sivinin Bowman kapsuluniin igine filtre
olmasini saglar ve bu s1vi bobregin kortikal kisminda yer alan proksimal tibul iginde
ilerler.

Her Henle kulpu inen ve ¢ikan bolim olmak iizere iki kisimda incelenir.
Henle kulpundan sonra sivi sirasi ile distal tubile ve kortikal toplayici kanala iletilir.
Toplayici kanallar tiibiler sistemi izleyerek en sonunda renal papilalarin uglarindan
ve renal kaliksler aracilig: ile renal pelvise acilirlar (1,2,3). Bobregin tim tubtler
sistemi gevresinde peritiibiiler kapiller ag bulunmaktadir. Bu kapiller sisteme kan
efferent arteriyolden, yani glomeriilden daha dnce ge¢mis kandan gelir. Peritlbuler
kapiller agin dnemli bir bolumu kortekste bulunmakla birlikte vasa rekta adi verilen
uzantilar ile Henle kulpunun derin kisimlarina da eslik etmektedirler. Daha 6nce
belirtildigi gibi nefronda iki kapiller yumak bulunmaktadir:

1) Glomertdil

2) Peritubtler kapillerler.



Glomeruler sisteme kan afferent arteriyolden gelirken, peritibuler kapiller sisteme
ise efferent arteriyol araciligiyla gelmektedir. Bu nedenle glomerdiler kapiller sistem
yuksek basingli kisim, peritiibiiler sistem ise diisiik basingli kisim olarak
adlandirilirmaktadirlar. (1,2,3).Vasa rektalardan gegcmekte olan kan miktari tiim renal
kan akimimin yaklagik % 1-2'sini olusturmaktadir. Mediiller kan akimi ise ¢ok
yavastir. Vasa recta konsantre idrarin olusumu agisindan ¢ok 6nemlidir (1,2,3).
Jukstaglomertler aparat: Afferent arteriyol, efferent arteriyol, distal tibdlisin
arterlere komsu olan kismi (makula densa) ile mezangiumda bulunan Polkissen
hlcrelerinden olusmaktadir. Zengin bir sinir agina sahip olmakla beraber birgok

bdbrek fonksiyonunun duzenlenmesinde de 6nemli rol oynamaktadir (1,2,3).

Sekil 2. Glomeriiliin Yapis1
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2.1.2. Bobrek Fizyolojisi
2.1.2.a idrar Olusumu:
3 asamas1 bulunmaktadir:
1) Filtrasyon
2) Geri Emilme (Reabsorbsiyon)
3) Salgilama (Ekskresyon)



1) Filtrasyon: Afferent arteriol ile glomeruler kapiller yumaga ulasan kanin
hiicreleri digindaki tiim elemanlart ve proteinleri bowman kapsilu igine stzilur ve
icerigi proteinler disinda plazmanin yapisi ile benzer sayilabilir.

Glomeriil kapillerlerindeki filtrasyon hizi (GFH), birim zamanda siiziilen
plazma miktar1 olarak tanimlanir (normal degeri 125 ml/dk). Normalde bdbrekler
birdakikada 125 ml yani giinde 180 litre plazmay: filtre etmektedirler. Bobreklerde
filtre edilen plazma miktar1 bu kadar yiiksek iken, giinlik iretilen idrar miktart
ortalama 1-1.5 litre kadardir. GFH birgok faktore bagli olarak degisebilmektedir.
Glomerdl kapilleri igindeki kanin hidrostatik basincindaki azalma filtrasyonu azaltir,
yukselme ise arttirir. Kapillerdeki hidrostatik basing, afferent arteriol daralmasinda,
bobrege gelen kan miktarindaki azalmada (arteriyel kan basinci diismesi ve kan
kayiplar1 gibi kosullarda) azalir. Buna kars1 efferent arterioldeki daralma, basinci
yukseltir. Glomerdl kapillerinde olan gegirgenlik artislart GFH'yi arttirir. Bowman

kapslu iginde bulunan sivinin basincinin artmasi filtrasyonu azaltir
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2. Geri Emilim (Reabsorbsiyon): Filtrat icindeki su ve maddeler basit

diffiizyon ve aktif tasinma ile ilk olarak tibdlis hicrelerine, buradan da kana geri



emilmektedirler. Maddelerin geri emilimleri organizmanin ihtiyact dogrultusunda
dizenlenmektedir. Geri emilimin % 90 kadar1i proksimal tbulis bdolgesinde
yapilmaktadir. Bu bolgede geri emilen maddeler, sebep olduklari ozmotik gii¢ ile bir
miktar suyun da birlikte geri emilimini saglarlar. Tibiiliislerde geri emilemeyen
madde miktariin artmasi suyun geri emiliminde azalmaya sebep olarak dilireze
sebep olur. Dilretik ilaglar, baz1 maddelerin geri emilmesini engelleyerek, mannitol
ise tlbdllslerden reabsorbe olamamasi sebebiyle dilireze neden olmaktadir (5).
Aldosteron distal tlbulus bolgesine etki saglayarak Na+ iyonunun geri emilmesini
arttirirken K+ iyonunun idrar ile beraber atilmasii hizlandirir. ADH ise toplayici
kanallarin suya gecirgenligini kontrol etmektedir. ADH varliginda toplayici
kanallarda suyun geri emilmesi artar ve konsantre idrar meydana gelir. ADH
yoklugunda ise idrar ile ¢ikarilan su miktarindaki artma ile idrar dilie olur.
Tiibilislerden aktif tasinmayla geri emilen maddeler i¢in bir esik deger mevcuttur.
Bu duruma olabilecek en iyi 6rnek glukoz tasinmasidir. Kan glukoz konsantrasyonu
normal oldugunda glomerullerden filtre olan glukozun hepsi proksimal tibulls
bolgesinde aktif taginma ile geri emilmektedir. Boylelikle idrara hi¢ glukoz
¢ikmamaktadir. Kandaki glukoz konsantrasyonu normalden yiuksek oldugu zaman
glukozun fazlasi geri emilemez ve glukoz idrarla atilir. Geri emilemeyen ve tiibulis
stvist i¢inde kalan glukoz fazlasi, ozmotik bir gii¢ olusturarak suyu da beraberinde

strukler ve politri meydana getirirler (5,6).

3.Salgilama (Ekskresyon): Idrar olusumu sirasinda bazi maddeler dogrudan
tibalis epitelyum hticrelerince tubilusler igine salgilanmaktadir. Penisilin bu tip
maddelere iyi bir 6rnek olmaktadir. Bazi maddeler ise hem glomeriil filtrasyonu
yoluyla hem de ekskresyon ile idrara ¢ikmaktadir. Bu tip maddeye ise en iyi drnek

ise kreatinindir (5,6). Nefronun islevi ve idrar olusumu sekil-6 da gorilebilmektedir.

2.1.2.b. Bobreklerin Asit-Baz Dengesi Uzerine Etkileri
Bobrekler organizmanin asit-baz dengesi dizenlenmesinde 6nemli paya sahip olan
organlardir. Viicut sivilarindaki H+ iyonunda meydana gelen artmada (asidozda)
bobrekler idrar yoluyla H+ iyonu atilmasini hizlandirip, kanda bikarbonat (HCO3)

iyonunun konsantrasyonunu yiikseltebilmek amaciyla bikarbonatin geri emilimini



arttirirlar.  Alkalozda ise idrar ile bikarbonatin atilimini hizlandirirlar. Viicut
stvilarinin pH'st dar sinirlar iginde sabit tutulmaya g¢aligilirken idrarin pH's1 4.5 ile 8

arasinda degisim gosterir (7,8).

2.1.2.c.Bobrek Fonksiyonlarimin Degerlendirilmesi
Bobrek fonksiyonu degerlendirmesinde renal plazma ve kan akimi, glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFH) ve filtrasyon fraksyonu gibi yontemler kullanilabilir. Ancak en
uygun yol GFH'nin degerlendirilmesidir. Renal plazma ve kan akimi daha g¢ok
deneysel ve klinik ¢alismalarda kullanilmaktadir. Her iki bobregin toplam agirlig
yaklasik olarak 300 g olmakla birlikte kardiyak debinin dortte birini almaktadirlar.
Renal kan akimi 1200 ml/dk iken renal plazma akimi 600 ml/dk’dir. Bu akimin
yaklagik % 20’si ultrafiltrata gegmekte ve GFH ortalama olarak bir erigskinde 125
ml/dk/1.73 m*’dir. Bu da bir glinde yaklasik 180 litrelik bir ultrafiltrati olusturur
(7,8).

Klinik pratikte bobrek fonksiyonlarmin  degerlendirilmesi GFH'nin
hesaplanmas1 ya da daha kolay testlere dayali olarak GFH'nin tahmini ile yapilir.
Bunun i¢in ideal olan maddenin kana sabit hizla girmesi (endojen ya da ekzojen),
hiicre dis1 sivida serbest olarak dagilmasi, proteine baglanmamasi, glomertllerden
serbest bir sekilde filtre olmasi, renal metabolizmasmin bulunmamasi, tibller
sekresyonunun ve reabsorbsiyonunun olmamasi ve bobrek digi eliminasyonunun da
olmamas1 gerekmektedir. Bu 6zellikleri barindiran maddenin ayrica klinik pratikte
kullanilabilmesi i¢in yontemin guvenilir, ucuz, kesin olmasi, kandaki diger bilesikler
ile etkilesime girmemesi ve kendisinin GFH (zerine herhangi bir etkisinin olmamasi
gerekmektedir. Bu degerlendirme basitten karmagiga dogru serum ure ve Kreatinin
degerleri, yasa gore hesaplanmig kreatinin klirensi, inulin Klirensi ve sintigrafik

yontemler ile yapilabilir (7-9).

2.1.2.d Ure
Ure molekiil agirlign 60 olan ve karaciger tarafindan protein metabolizmasi sonucu
ortaya ¢ikan amonyaktan sentezlenen bir maddedir. Birgok laboratuar dre iginde
bulunan nitrojeni 6lcerek BUN sonucunu vermektedir. Ure ve BUN arasindaki iliski;

ure: BUN x 2.14 olarak gosterilebilir. Kan BUN dizeyleri merkezden merkeze



degigsmekle birlikte 10- 21 mg/dl'dir. Karacigerde sentezlendigi ve tubtler
reabsorbsiyonu da oldugu i¢in renal fonksiyon bozuklugu bulunmadan da kan BUN
diizeylerinde degisimler gorllebilmektedir. Artmis protein alimi, GIS kanamasi,
aminoasit infuzyonu, her tirli katabolik durumlar ile birlikte kortikosteroid veya
tetrasiklin kullanimi artmis BUN diizeylerine yol agabilmektedir. Protein eksikligi
(colyak, nefrotik sendrom, ciddi malndtrisyon ), akut ya da kronik karaciger hastaligi
gibi durumlarda kan BUN diizeyi diisiik ¢ikabilmektedir (8-9).

2.1.2.e Kreatinin
Kreatinin kas metabolizmast sonucu olarak kreatinden olusur ve yapim miktart kas
kitlesi ile yakindan ilgilidir. Bu nedenle 24 saatlik idrar toplanir. Saglikli bir insanda
kreatininin tubiler sekresyonu ortalama % 10-15'ir. Ilerlemis bobrek yetmezligi
durumunda bu oran % 40'lara kadar ¢ikabilmektedir. Kreatinin klirens hesaplamasi,
gercek GFH'den bu gibi durumlarda daha yiiksek ¢ikacaktir. Pratikte serum kreatinin
diizeyi renal fonksiyonlarinin degerlendirmesinde tireye gore daha degerlidir. Travma
ya da agir egzersiz gibi kaslardan artmis kreatinin salinmasinda, kreatinin dizeyi
renal fonksiyon bozuklugu olmadan da yiikselebilmektedir. Oral kreatin kullanan
sporcularda da kreatinin dizeyi yiksek bulunabilir. GFH['si diistik olan hastalarda
tlbller sekresyonu inhibe eden bazi ilaglarin (trimetoprim, simetidin, amilorid gibi)
kullanilmas1 durumunda kreatinin yiiksek olabilir. Kas kitlesi asir1 miktarda azalmas,
malniitrisyonlu, hastada azalmis kreatinin yapimi sonucu kreatinin diisiik bulunabilir.
Diyabetik nefropatinin ilk evresi olan hiperfiltrasyon evresinde ve gebeligin ikinci
trimesterinde artmis kan akimi ve GFH[I'ye bagl olarak kreatinin diizeyi diisiik
olabilmektedir (8-10).

Serum kreatinin diizeyi kontroll rutin taramalar ve siki takipler i¢in yararli bir
testtir. Serum kreatinin duzeyiyle GFH arasinda ters lineer bir iliski bulunmaktadir.
Kreatinin normal degerleri ortalama olarak 0.3-1.2 mg/dl'dir. Pratik degerlendirmede
normal degerler igerisinde bile kreatinin degisimlerinin, bobrek fonksiyonda énemli
oranda azalmay1 gosterebilecegi akilda tutulmalidir. Ornegin kan kreatinin diizeyinin
0.6 mg'dan 1.2 mg' a ¢ikmasi her iki degerin de normal olmasina ragmen renal
fonksiyon ve GFHe'de yaklasik % 5001'lik bir kaybin oldugunun gostergesidir.
Ayrica degerlendirmede dikkat edilmesi gereken bir baska husus da yas artisiyla



beraber GFH'de gorulen diismedir. 40 yasindan sonra herhangi bir hastalig1 olmayan
saglikli insanlarda GFH'de ortalama yillik 1 ml/dk'lik azalma beklenir. Ilerleyen
yasla beraber kas Kitlesindeki azalma da daha dusiik kreatinin duzeylerine neden
olmaktadir. Yaslilarda normal kreatinin diizeyleri olmasina ragmen GFH'de 6nemli

diistisler olabilmektedir(8-10).

2.1.2.f Klirens Kavram ve Kreatinin Klirensi
Bobreklerde kan plazmasinin belli maddelerden temizlenmesini saglamaktadir.
Klirens birim zamanda ilgili maddeden temizlenen plazma volumunt ifade eder.
Klirens= (Idrar Konsantrasyonu x Idrar Voliimii) / (Plazma Konsantrasyonu X
Zaman) Plazma Klirensi = Maddenin Idrardaki Konsantrasyonu (mg/ml) x Idrar
Hacmi (ml/dk) / Maddenin Plazmadaki Konsantrasyonu (mg/ml).

Kreatinin klirensi hesaplanmasinda zorluklar bulunmasina ragmen tarama
testleri disinda GFH'yi belirlemede pratikte en ¢ok kullanilan yontemdir. Normal
degeri 90-120 ml/dk’dir. Daha onceden belirtilen kreatinin sekresyonu olmasi
sebebiyle klirensin hesaplanmast sonucu elde edilen deger ger¢ek GFH'nin
tizerindedir ve hastanin bobrek yetmezligi arttikca bu fark daha da artar. Genelde
kullanilmakta olan 24 saatlik kreatinin klirensi yonteminde idrar toplamada sorunlar
meydana gelebilmektedir. Az idrar toplanmis olmasi daha diisiik sonuca, daha fazla
idrar toplanmasi da daha ylksek kreatinin klirensi sonucu bulunmasina neden olur.
Saglikli bir insanda kreatinin yapilmasi ve atilmasi sabit orandadir. Ortalama olarak
kadinlarda 15-20 mg/kg, erkeklerde ise 20-25 mg/kg miktarinda kreatinin atilimi
olmaktadir. Beklenenden farkli sonuclar ortaya ¢iktiginda 24 saatlik kreatinin atilim
miktariyla hastanin uygun idrar 6rnegi toplayip toplamadigi kontrol edilmelidir
(9,10).

Yasa, cinsiyete ve kiloya gore hesaplanan kreatinin klirensi tek basina
kreatinin duzeyine gore GFHe'yi gostermede daha basarilidir. Yontemin avantaji
idrar toplanmasina gerek duyulmamasidir (9,10 ).

GFH= (140-Yas) x Viicut Agirhigit / Serum Kreatinin x 72 x
[0.85(Kadinlarda)]
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2.1.3. Akut Bobrek Hasar1 Tamim ve Goriilme Sikhig

ABH, 48 saat icinde serum kreatinin diizeyinde >0,3 mg/dl veya bazal serum
kreatinin dlzeyinin 7 giin i¢inde >1,5 kat artis1 veya idrar hacminde en az 6 saat
boyunca <0,5 ml/kg/saat olmasi sonucu olusan klinik sendromdur.(11) Bununla
birlikte, ABH ’yi hastaligin siddetine gére ABH, GFH' deki azalma ile tanimlanmis
olsada, tiibiiler ve/veya dolagim sorunlarina bagli olarak gelisebilmektedir. Bobrek
islevlerinde meydana gelen kiigiik degisikliklerin, 6nemli ve daha biiyiik ¢aph
sonuglara yol agabildigi g6z Oniinde bulunduruldugunda; son zamanlarda
terminolojik agidan akut bobrek “yetmezligi” yerine, akut bobrek “hasar’” (ABH)
tanimini kullanmanin daha uygun olacagi belirtilmektedir.(12) Farkli derecelerde ve
genellikle ilerleyici bir seyri olan ABH, bu 6zelligi sebebiyle bir sendrom olarak da
nitelenmektedir. Potansiyel olarak geri dondurilebilir olmasiyla birlikte, ABH kronik
bobrek yetmezligine de sebep olan 6nemli bir kaynaktir. Agir hastaliklara yaygin bir
sekilde eslik eden ABH, mortalitede ve morbiditede 6nemli bir artisa yol agmaktadir.
Yogun bakim 0nitelerinde takip edilen hastalarda ABH sikligi %1-25’tir ve bunlarin
ortalama %S5’inde diyaliz ihtiyact bulunmaktadir.(12-13) Baska bir c¢alismada
hastanede yatmakta olan yogun bakim hastalarinin %20-25'inde (14) tiim hastalarin
ise %5'inde (15) ABH olustugu disiiniilmektedir. Yine yogun bakim Unitelerindeki
hastalarda ABH mortalitesi % 28-90, son donem bobrek yetmezligi goriilme sikligi
%11-16 olarak bildirilmektedir.(16-17)

Gergek insidansi saptamak, ¢aligmalardaki farli yontemler, ABH 'nin tanimi
ve populasyondaki farkliliklar nedeniyle zordur. Yapilmis ¢alismalarin biiyiikk bir
cogunlugu hastane kaynakli olup, her ¢alisma igin konulan ABH tan1 parametreleri
farklidir. Toplumsal veya hastanede yapilmis ¢alismalarda ABH tanisi i¢in genellikle
serum kreatinin degerleri baz alinmaktadir. Gelismis llkelerde yapilan toplumsal
veya hastanede yapilmis ¢alismalarda ortalama insidans yaklasik olarak 200/milyon
kisi/y1l, diyaliz ihtiyac ise yaklagik olarak 50/milyon kisi/y1l olarak bulunmustur.

Calismalarda ABH tanisi igin kreatinin diizeyinin baz alinmasi, normal
kreatinin diizeylerinde de bobrek fonksiyonlarin da bozukluk olabileceginden, yeterli
degildir. Iskogya da Grampian bélgesinde Khan ve arkadaslarinin, yaptiklari
500.000'den fazla katilimli ¢alismada ABH ortalama insidansinin (serum kreatinin

>300 pmol/L) milyon kiside 620 oldugunu, yasa bagh insidansin yas ile artacak
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sekilde milyonda 30-4266 arasinda oldugunu bildirmislerdir.(18) Cok biiylik sayida
nifuslar {izerinde yapilan diger ¢aligmalarda ise buna benzer oranlar saptanmistir.
Liano ve arkadaslari, 14 yasmin Ustinde 4.2 milyon kisilik toplulukta yaptiklari
prospektif ¢alismada, ABH sikligin1 milyonda 209 olarak saptanmis, en sik nedenleri
de sirasiyla akut tiibiiler nekroz (%45), prerenal (%21), kronik zeminde akut gelisim
(%12.7) ve obstriiktif ABH (%10) olarak bildirmistir.(19)

2.1.4. Siniflama

Bazi  yazarlar ABH’nin bobrek hasarlanmas:  ciddiyetine  gore
smiflanabilecegini ileri siirse de heniiz bir fikir birligi olmus degildir.(20) ABH
patofizyolojik mekanizmalara goére prerenal, renal ve postrenal olarak iic sinifa
ayrilmaktadir. Prerenal ABH en sik tipidir (% 55-60) ve bobrek parankim
bitlinligiiniin korundugu, renal perfiizyon bozukluklari sonucu gelisen bir durumdur.
Renal ABH, tiim olgularin yaklasik % 35-40 kadaridir. Iskemik ya da nefrotoksik
olaylar sonucu gelisen akut tiibliler nekroz intrinsik renal ABH’lerin % 90’dan
fazlasimi olusturmaktadir. Postrenal ABH, iiriner traktin akut tikanmasi ile birlikte
olan hastaliklar sonras1 gelisir ve tiim ABH olgular1 iginde ortalama % 5’den daha az
yer tutmaktadir.(21)

2.1.4.1. Prerenal ABH

Glomertler kanlanma miktarmi azaltan hemodinamik bozukluklar sebebi ile
gelisir. Her ne kadar altta yatan Sebep ortadan kaldirildiginda tama yakin diizelme
olsa da, iyilestirilmediginde hiicresel hipoksi ve sonug¢ olarak akut tiibiler nekroz
gelisebilir. Bu siire¢ kisinin yasina, sorunun ciddiyetine ve eslik eden diger klinik
problemlere (diyabetes mellitus, kalp yetmezligi vb.) gore degisebilmektedir.
Glomeriler kanlanma miktarin1 azaltan hipovolemi veya hipotansiyon gibi
durumlarda, hayati organ (bobrek, kalp, beyin, karaciger vb.) kanlanmasinin
strdlrulebilmesi amaciyla devreye giren organizmanmn kan basincini yukseltici
sistemler sunlardir: vazopressin saliniminda artis, sempatik aktivite artigi, renin-
anjiyotensin sistemi aktivasyonu ve anjiotensin-2 (AT-2) sentezinde artis. Bobrekte
Ozellikle AT-2 aracihigi ile efferent arteriol vazokonstriiksiyonuyla glomerdl igi

basing yiikseltilir ve filtrasyon eski konumuna getirilmeye ¢alisilmaktadir. Bu
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reaksiyon, kendisini tetikleyen sebep ortadan kaldirilmadan geri donmez. Efferent
arteriolden ayrilan kanin tiibiilointertisyel bolgeyi kanlandiracak arteriyel kan oldugu
g6z Oniine alinir ise, reaksiyonun devamu intertisyel ve tubiler bolgede 6nce hipoksi,
sonra da nekroz meydana gelecektir. Baslangigta adaptif davranis olan bu reaksiyon
bodylelikle maladaptif bir davranis haline gelecektir. Bobrek su geri emilimini arttirip
normovolemiyi devam ettirebilmek amaciyla fazla miktarda sodyum tutar. Bu
sebepten dolay1 intrensek renal ABY’den ayrilmasinda 6nemli bir tan1 indeksi olan
FeNa % 1’in altindadir. Azalmig bobrek kan akimina bagli olarak gelisen iskeminin
uzun silirmesi ve siddetli olmasi akut tiibiiler nekroza (post-iskemik ATN) sebep
olabilir. Bundan dolayi, bobrek kan akimimin miimkiin oldugunca ¢abuk olarak
diizeltilmesi bobregin iskemik kaldigi zamani azaltacak ve parankim hasarinin
onlenmesini saglayacaktir. Prerenal ABH’de bobrek hipoperfiizyonu diizeltilirse 24-

48 saat iginde bobrek fonksiyonlarinda diizelme baslar.

2.1.4.2. Renal (Intrinsik) ABH

Bobregin kendisindeki sorunlarin neden oldugu ABH tablosudur. En sik
gorilen durum % 85 ile akut tiibiiler nekrozdur. ATN’nin en sik sebepleri iskemi ve
nefrotoksisite olmakla beraber, hemen hemen her olguda neden birden fazladir. Bazi
hastalarda, ayn1 patogenetik faktdre maruz kalmalarmma ragmen ATN bulgularina
rastlanmaksizin, akut kortikal nekroz gelisebilmektedir. FeNa %1’in iizerinde ve

idrar ozmolaritesi izotoniktir.

Akut Tubuler Nekroz

a) Iskemik ATN, prerenal azoteminin aksine renal perfiizyonun diizelmesi ile
hemen ¢6ziilmez. Agir formunda renal hipoperfiizyon, bilateral kortikal nekroz ve
geri doniissiiz bobrek yetmezligine yol agmaktadir. Iskemik ATN siklikla travma,
major cerrahi girisim, agir hipovolemi, sepsis ve agir yaniklar sonucu
gelisebilmektedir.

b) Nefrotoksik ATN, endojen veya ekzojen toksinlere bagl olarak gelisir.
Toksinler, intrarenal vazokonstrilksiyon, dogrudan tiibiil toksisitesi ve/veya

intrattibul obstriiksiyona sebep olarak ABH’na neden olurlar.
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2.1.4.3. Postrenal ABH

Bilateral Ureteral obstriiksiyon, mesane boynundan eksternal tretral meatusa
kadar olan obstriksiyon veya soliter bobrek ya da kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda tek tarafli lireteral obstriiksiyon durumlarinda gelisebilmektedir. En sik
neden, mesane boynu obstriiksiyonudur ki; prostatik hastalik (hipertrofi, neoplazi,
prostatit), nérojenik mesane ve antikolinerjik tedavi sonucu ortaya ¢ikabilmektedir.
Daha az nedenleri; alt {iriner traktin piht1, tas, spazmli {iretrit ile tikanmasidir. Ureter
obstriiksiyonu intraluminal (tas, renal papilla, piht1), duvar infiltrasyonu (neoplazi)
veya eksternal basiya (retroperitoneal fibrozis, abse, neoplazi, cerrahi ligasyon) bagl

olabilmektedir.

2.1.5. ABH’na Tanisal Yaklasim

Detayl1 bir anamnez alinmasi ve sistemik muayenenin yapilmasiyla baslanir.
Idrar ve kan testlerinden destekleyici veriler elde edilebilir. Tam kan sayimi, serum
kreatinini, serum elektrolitleri, kan re azotu, kalsiyum, albumin, fosfor, tam idrar
tetkiki, idrar mikroskopisi, idrarda sodyum ve kreatinin diizeyi ve idrar ozmolaritesi
bakilmalidir. Gerekirse ileri tetkikler istenerek ABH’nin nadir goriilen sebepleri
arastirilmalidir. ABH ayirici tanisinda en degerli testlerden biride bobrek yetmezligi
indeksleridir. Ozellikle FeNa duyarli bir test olarak gortilmektedir.

Fraksiyonel Sodyum Ekskresyonu: 100 x (idrar sodyumu/serum sodyumu)

X (serum Kreatinini/idrar kreatinini)

2.1.6. ABH Klinigi ve Komplikasyonlari

ABH; su, sodyum ve potasyumun renal ekskresyonunu, Uriner asidifikasyon
mekanizmasini, divalan katyon homeostazin1 bozar. EK olarak tremik toksinlerin
birikmesine neden olur. Klinik durumun agirligi, genellikle renal hasar ve katabolik
durum ile paralellik gostermektedir. Oligurik-katabolik olmayan hastalarda, gunlik
BUN ve kreatinin artig1 siras1 ile ortalama 10-20 mg/dl ve 0.5-1.0 mg/dl kadardr.
Oliglrik-katabolik hastalardaysa giinliik artislar ortalama 20-100 mg/dl ve 2-3 mg/dl
kadar olabilmektedir. Dolayisiyla ikinci grupta komplikasyon riski daha yuksek ve
prognoz daha koti gortlmektedir.(21) Hemen tiim hastalarda intravaskler volimde

artts meydana gelmektedir. Kan basici genellikle ilimli olarak yiikselir. Asirt
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yuksek olan kan basinci, ATN dist ABH neenlerini akla getirmelidir. Asirt hipotonik
siv1 yiikklenmeside hiponatremiyi kotiilestirmektedir.(21)

Hiperpotasemi sik gorilen bir komplikasyondur. Oligo-anirik hastalarda K+
gunde ortalama 0.5 mmol/L artar. Tam sirasinda belirgin hiperkalemi saptanmasi
doku yikimini disiindiiriir (hemoliz, rabdomiyoliz, timor lizis). Hafif hiperpotasemi
(6 mmol/L) genellikle asemptomatiktir. Daha agir seyreden hiperpotasemilerde ise
EKG degisiklikleri ve aritmiler gelisebilir. Ayrica paresteziler, asendan flask paralizi
hiporefleksi ve solunum yetmezligi olabilir. Hipokalemi daha nadir gériilmekte olup;
aminoglikozid, amfoterisin B, sisplatin’e bagli oligiirik olmayan ATN’lerde
gorulebilir.(21) ABH’da serumda anyon gap artis1 ile birlikte olan metabolik asidoz
gelisir. Bazi durumlarda asidoz daha agir seyredebilir (diyabetik ketoasidoz, laktik
asidoz, sepsis, karaciger hastaligi, etilen glikol zehirlenmesi). Metabolik alkaloz
nadir olarak gorilemekte olup; asirt bikarbonat replasmani, kusma veya gastrik
aspirasyona bagh olarak gelisebilir.(21) Urik asit atitlimindaki defekte bagli olarak
asemptomatik hiperiirisemi  gelisebilmektedir (12-15 mg/dl). Daha yuksek
dizeylerde olusum artis1 diistiniilmelidir.(21) Hafif hiperfosfatemi (5-10 mg/dl) sik
gorulen bir bulgudur. Rabdomiyoliz, hemoliz, tiimor lizis olgularinda ise daha agir
seyretmektedir (10-20 mg/dl). Kalsiyum-fosfor ¢arpimi 70’den biiyiik olgularda
metastatik  kalsifikasyonlar ve hipokalsemi gelisme riski  bulunmaktadir.
Hipokalseminin diger sebepleri arasinda; kemiklerin PTH’ya direnci, D vitamini
olusumundaki azalma ve nekrotik dokularda kalsiyumun sekestrasyonu
bulunmaktadir. Hafif hipermagnezemi de sik gorulen bir bulgudur. Ancak, sisplatin
ve amfoterisin B’ye baglh olarak gelisen oligiirik olmayan ATN olgularinda
hipomagnezemi de birlikte gorllebilir.(21) Anemi genellikle hafif seyirlidir.
Eritropoezdeki baskilanma, kanama, hemoliz, hemodiliisyon ve eritrosit yasam
stiresindeki kisalma ile iligkilidi. ABH’da ayrica, kanama zamani uzamasi
(trombositopeni, trombosit disfonksiyonu, faktor 8 disfonksiyonu) ve I6kositoz (stres
yaniti, sepsis, eslik eden hastaliklar) da gelisebilir.(21) Enfeksiyon siktir (%50-90) ve
ABH’a bagl olarak gorilen dlumlerin % 75 kadarindan sorumludur. Pnémoni, yara
infeksiyonu, driner yol infeksiyonu intravendz giris yolu infeksiyonu, ve septisemi
seklinde meydana gelebilir.(21) Kardiyak komplikasyonlar ise aritmi, akut miyokard

infarktiisii ve pulmoner embolizmdir. Bulanti, kusma, stomatit, gastrit, bazen
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pankreatit gelisebilir. Hafif gastrointestinal kanama da goriilebilmektedir (% 10-30) .
(21) Malniitrisyon siktir. Net olarak protein yikimi vardir ve bazi hastalarda
ortalama 200 g/giinii asabilir. Nedenleri; hastaligin katabolik dogasi (doku yikimi),
kas protein yikimindaki artis, istahsizlik ve yapim azalmasi, yetersiz nitrisyonel
destektir.(21) Hastalarda tremik sendromlar gortlebilir. Uremik sendromun baslica
nedenleri; tire ve yikim iriinleri, bakteriyel metabolizma {irlinleri ve guanidin
bilesikleridir.(21)

Iyilesme asamasinda asir1 diiirez voliim eksikligi meydana getirerek renal
fonksiyonlardaki duzelmeyi geciktirebilir. Hipernatremi, hipokalemi, hipokalsemi
ve hipofosfatemi gelisebilir. Hiperparatiroidizme ve rabdomiyolizde sekestre olan

kalsiyumdaki mobilizasyona bagli olarak hiperkalsemi de ortaya ¢ikabilir.(21)

2.1.7. Genel Yonetim ve Komplikasyonlarin Tedavisi

Diyet plani yeniden diizenlenmelidir. Amag kalori ihtiyacin1 karsilamak ve
ayni zamanda katabolizmay1r minumum seviyeye indirmektir. Yagsiz viicut agirligini
korumaya yetecek ve aglik ketoasidozu gelismesini Onleyecek kadar kalori igeren ve
doku iyilesmesine yeterli diizeyde protein igerip nitrojen atiklart minumum dizeyde
olan bir diyet uygulanmalidir. ABH kisa bir sirede duzelecek gibi goriinen ve
katabolizmasi fazla olmayan kisilerde 0.6-0.8 g/kg protein iceren diyet onerilirken,
katabolizmas1 ylksek olan ve diyaliz tedavisi alan bireylere 1.2-1.4 g/kg protein
iceren diyet onerilmelidir. Giinliik kalori alimi ortalama 25-30 kcal/kg olmalidir.
Beslenmede enteral yol ilk etapta tercih edilmelidir. Eger sivi yiiklenme durumu
mevcut ise; su ve tuzda kisitlama yapilmali, yeterli olmaz ise ditiretik kullanimi
diistiniilmelidir. Ayrica bobrekten itrahi saglanan ilaglarin dozlar1 kreatinin klirensine

gore ayarlanmalidir. (22-23)

2.1.8. ABH Komplikasyonlarimin Tedavisi

Hipervolemi, hiperfosfatemi, hiperkalemi ve metabolik asidoz oligurik
ABH’in degismez komplikasyonlaridir ve tan1 anindan itibaren bu komplikasyonlari
onlemeye yonelik girisimlerde bulunulmasi, 6nemli konulardan biridir. Hastalara
kalori ihtiyacini karsilayacak sekilde ve katabolizmay: en aza indirecek diizeyde bir

diyet programi uygulanmalidir.(22-23) Efektif serum ozmolaritesinde meydana gelen
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diisiisle  birlikte olan hiponatremi, sivi  kisitlamasiyla genellikle tedavi
edilebilmektedir. (22-23) Hafif diizeyde olan hiperkalemi (< 5.5 mEqg/L) diyetteki
potasyumun kisitlanmasi ve potasyum tutucu ditiretiklerin kullanilmamasiyla tedavi
edilmelidir. Klinik ve elektrokardiyografik olarak bulgu vermeyen orta diizeydeki
hiperpotasemi (5.5-6.5 mEq/L) sodyum polistiren sulfonat gibi potasyumu baglayan
iyon degistirici bir resinle kontrol altina alinabilmektedir. Daha yiiksek diizeydeki
potasyum degerleri icin ise ilave tedavilere gereksinim bulunmaktadir. Intravendz
inslin ( 10 Onite kristalize insilin) ve glukoz (50 ml % 50 dekstroz veya bunun
esdegeri bir sollisyonda) verilmesi ortalama 30-60 dakika icerisinde potasyumun
hiicre i¢ine girisine sebep olur ve birkag saatlik bir zaman kazandirabilir. Sodyum
bikarbonat (yaklagik 45-50 mEq 5 dk Uzerinde inflzyon) ve intravendz veya
nebdlizator ile verilen beta mimetik ajanlar da (albuterol; intravenéz 0.5 mg 100 ml
% 5 dekstroz igerisinde 5 dk’dan uzun siirede veya 10-20 mg nebulizatorle)
potasyumun hiicre i¢ine girisine neden olur ve etkisi 15 dakikadan 6nce baslayip, 1-2
saat devam edebilmektedir. Burada dikkat edilmesi gereken nokta sodyum
bikarbonat ve sodyum polistiren sulfonatin i¢inde sodyum bulundugu ve oligiirik
hastalarda ¢ok dikkatli olarak kullanilmasinin gerekliligidir. Yukarida sayilan
tedaviler ile potasyum diisiisii saglanincaya kadar hastaya, hiperpotaseminin kardiyak
ve norolojik etkilerini anatagonize etmesi amaciyla kalsiyum glukonat (10 ml % 10
solusyonu 5 dk’dan uzun siirede) verilmelidir. Butlin yontemlerle potasyum diizeyi
diigiiriilemez ise diyaliz ve 6zellikle de hizli olarak potasyum diisiisii saglamasindan
dolay1 hemodiyaliz uygulanmalidir. Metabolik asidozda serum bikarbonat dizeyi 15
mEq/L’nin altina diismedik¢e tedavi gerektirmemektedir. Siddetli asidozlar
intravendz veya oral sodyum bikarbonat tedavisiyle diizeltilebilir. Baslangigtaki
tedavi dozu hastanin serum bikarbonat diizeyine gére hesaplanan bikarbonat agigina
gore ayarlanmali ve hasta metabolik alkaloz, hipokalemi, hipokalsemi, sivi
yiklenmesi ve akciger Odemi gibi tedaviye bagli olarak gelisebilecek
komplikasyonlar agisindan yakin izleme alinmalidirlar.(22-23) Hiperfosfatemi
diyetteki fosforun kisitlanmasi ve gastrointestinal sistemde fosfor baglayici etki
gosteren ilaglarin (aliminyum hidroksit, kalsiyum karbonat gibi) verilmesiyle kontrol
altina alinabilmektedir. (22-23) Hipokalsemi siddetli olmadikga tedavi gerektiren bir

durum degildir. Ancak rabdomiyoliz, pankreatit, timor lizis sendromu ve bikarbonat
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tedavisi sonrast gibi gorilen durumlarda siddetli hipokalsemi olabilecegi akla
gelmelidir. (22-23) ABH sonrasi gelisen hiperirisemi genellikle hafiftir (15 mg/dl)
ve tedavi gerektirmez.(34-35) ABH’li hastalarin beslenmesi hekim, hemsire ve
diyetisyen isbirligini gerektiren bir durumdur. ABH olan hastalar heterojen bir grup
olusturur ve bundan dolay1 beslenmenin kisisellestirilmesi s6z konusudur. Temel
kural olarak yagsiz viicut agirligini korumaya yetecek ve aglik ketoasidozu
gelismesini Onleyecek kadar kalori igeren ve doku iyilesmesine yetecek miktarda
protein igerip nitrojen atiklart minumum diizeyde olan bir diyetin uygulanmasidir.
ABH kisa siirede diizelecek gibi goriinen ve katabolizmasi ¢ok olmayan kisilerde
0.6-0.8 g/kg protein iceren diyet Onerilirken, katabolizmasi yiiksek olan ve diyaliz
tedavisi alan kisilerde 1.2-1.4 g/kg protein iceren diyet dnerilmektedir. Gunluk kalori
alimi ortalama 25-30 kcal’/kg (35 kcal/kg’t gegmemeli) olmalidir. Beslenmede
oncelikle enteral yol tercih edilmelidir. Yiksek dozda (>200 mg/gun) Uriner okzalat
atilimina ve buna bagl olarak tas gelismesine neden olan vitamin C disinda, diger
suda ¢ozuinen vitaminlerin verilmesi 6nerilmektedir. (22-23)

Anemi kan transfiizyonu yapilmasini veya eger siddetli ise ve iyilesmede
gecikme varsa rekombinant eritropoetin verilmesini gerektirebilir. Uremik kanamalar
desmopressin, aneminin duzeltilmesi veya diyaliz tedavisine genellikle cevap
vermektedir. Hastanin entiibe edilmesi gerekmedik¢e veya es zamanli olarak bir

kanama diyatezi olmadik¢a mide iilseri proflaksisine gerek yoktur. (22-23)

2.1.9. Prerenal ABH’da Tedavi

Prerenal ABH bdbrek perfiizyonunun diizeltilmesine hizla cevap veren bir
durumdur. Yapilacak olan sivi replasman tedavisi gelismis olan kaybin sekline gore
degisiklik gostermektedir. Kanamaya bagli gelisen hipovolemiler 6zellikle de hasta
hemodinamik olarak stabil degilse eritrosit transfiizyonu ile tedavi edilmelidir.
Ancak aktif kanama yok ise veya hasta hemodinamik olarak stabilse izotonik ile
voliim aciginm diizeltilmesi yeterli olabilmektedir. Uriner veya gastrointestinal
kayiplar  genellikle hipotoniktir ve dolayis1 ile hipotonik soliisyonlarla
duzeltilmelidirler (%0.45 salin gibi). Serum potasyum diizeyi ve asit-baz dengesi tim
hastalarda yakindan takip edilmelidir. Gerekli hallerde potasyum replasmani ve

sodyum bikarbonat replasmani yapilmalidir. Kalp yetmezligi olan hastalar loop
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diiiretikler, antiaritmik ajanlar, pozitif inotroplar, preload ve afterload1 azaltan
ilaclarla tedaviye ve bazi durumlarda da intraaortik balon pompast gibi mekanik
desteklere gereksinim gosterebilmektedirler. Sivi tedavisi, ABH gelismis sirozlu
hastalarda 6nemli bir sorundur.(24-25) Bu hastalarda her ne kadar intrarenal
vazokonstriiksiyon ve splanknik dolasimda sivi gollenmesi mevcutsa da, gergek
hipovolemi veya efektif arteriyel kan volimiindeki azalma ABH’na katkida
bulunabilmektedir. Bu hastalarda gercek hipovoleminin katkisi invaziv sistemik
hemodinamik monitdrizasyon altinda uygulanan ‘‘siv1 ylikleme deneme tedavisi’’ ile
anlasilabilmektedir. Hastanin assit sivisinda artma olabilecegi veya akciger ddemi
gelisebilecegi icin sivi yiiklemesinin ¢ok yavas bir sekilde yapilmasi gereklidir.
Parasentez uygulamasi intrabdominal basincin ve renal venlerdeki akimin boylelikle

rahatlamasi sonucu nadir de olsa GFH’de diizelmelere neden olabilmektedir (26)

2.1.10. Renal-Intrensek ABH’da Tedavi

Genel prensipler ve komplikasyonlarin tedavisine ek olarak farmakolojik
ajanlarin kullanim1 diisiiniilebilir. Iskemik veya toksik ABH’da bdbrek hasarini
azaltmak ve bobrek fonksiyonlarinin geri kazanilmasini hizlandirmak i¢in birgok ilag
incelenmistir. Diisiik dozda dopamin (0.5-3 wkg/dk) inflizyonu, atriyal natritiretik
peptid, instlin benzeri blyume faktori-1 (IGF-1), tiroksin gibi farmakolojik ajanlar
pek cok arastirmaya konu olsa da, insanlarda bobrek hasarini azaltan veya bobrek
fonksiyonlarinin geri dontisiini hizlandiran bir ajan hentiz bulunamamistir. Ditiretik
tedavisi ise oligurik ABH olan hastalarda sivi tedavisini kolaylastirir ancak diuretik
kullaniminin ABH seyrini duzelttigine dair bir veri mevcut degildir.(22)

2.1.11. Postrenal ABH’da Tedavi

Ozellikle akut bilateral ve tam tikaniklik ile seyreden postrenal ABH
tedavisinde ilk yapilmasi gereken islem, tikanikligin giderilmesidir. Suprapubik veya
iretral yoldan mesaneye kateter yerlestirilmesi mesane ¢ikisinda olan tikanikligin
giderilmesinde yardimci olacaktir. Daha iist seviyelerdeki tikanikliklarda tireteral
katater veya perkiitan nefrostomi yerlestirilmelidir. Pelvikaliksiyel sistemde
dilatasyonu olmayan bireylerde perkiitan nefrostomi yerlestirilmesi zor olabilecegi

gibi komplikasyonlara da neden olabilmektedir. Tikanikligin giderilmesini takip eden
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birka¢ giin igerisinde hastalarin ¢cogunda uygun bir dilirez saglanirken, yaklasik
olarak % 5 kadarinda GFH’ye oranla daha gec diizelen tiibiil fonksiyonlarindan
dolay1 tuz kaybettiren sendrom gelisir. Bu hastalara kan basincini normal diizeyde
devam ettirebilmek i¢in uygun bir sekilde intravendz sivi replasmani yapilmasi
gerekmektedir.(27) Postrenal ABY ile gelen hastalarda tikaniklik giderilip idrar
akimi saglanana ve de bobrek fonksiyonlarinda diizelme elde edilene kadar; gerekli
durumlarda, genel prensipler ve komplikasyonlarin tedavisinde anlatilan tedavi

yontemlerinin gerekebilecegi akilda tutulmalidir.(27)

2.1.12. ABH’da Diyaliz Tedavisi

Diyaliz tedavisinin baglatilmasinin mutlak endikasyonlar1 arasinda
semptomatik tremi (flapping tremor, perikardiyal frotman, ensefalopati) ve medikal
tedaviye cevap vermeyen asidoz, hiperkalemi ve sivi yiiklenmesi yer almaktadir.
Secilecek diyaliz yontemi (periton diyalizi, hemodiyaliz, hemofiltrasyon) hastanin

Klinik durumu, hastanenin teknik donanimi ve hekimin teknik deneyimine baglidir

(23,28,29)

2.1.13. Yogun Bakim Unitelerinde ABH’na Yaklasim

Yogun bakim iinitelerinde gozlenen ABH’larin nedenleri de diger ABH
olaylart gibi prerenal, renal ve postrenal olarak (¢ ana Dbaglkta
degerlendirilebilir.(30)

1) Prerenal nedenler; Efektif dolasan voliim azlig1 ve hipovolemi ile kendini
gosteren patolojiler, hipotansiyon, selektif renal hipoperfiizyon olusturan durumlar,
sepsis ve NSAII ve RAAS blokaji yapan ilag kullanimina bagl gelisen ABH vakalar
yogun bakimlarda en sik saptanan prerenal nedenlerdendir.

2) Renal kaynakli ABH nin yogun bakim finitelerinde siklikla karsilagilan
sekli akut tlibliler nekrozdur. Akut tiibiiler nekroz, iskemik kokenli veya nefrotoksik
ilag ilgkili olabilir. Renal kaynaklt ABH durumlari arasinda glomeriiler ve vaskiiler
hastaliklar da 6nemli yer tutar.

3) Postrenal nedenler; Bilateral ya da soliter Ureteral obstriksiyonlar ve alt
tiriner sistem obstriiksiyonlar1 (mesane boynu veya iiretra) postrenal ABH olusturan

onemli durumlar olarak tanimlanmiglardir.(31)
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ABH siklikla oligoiiri ve azotemi ile kendini gostermektedir. Ancak azalmig
idrar ¢ikisinin tanisal agidan duyarlilik ve 6zgiilliigl disiik olmakla birlikte, yeterli
idrar ¢ikis1 gilivenilir bir renal fonksiyon gostergesi olarak kabul edilemez. Yogun
bakim tiinitelerinde azalmis idrar ¢ikisi olan hastanin oncelikle hikayesinde yakinda
gecirilmis hastalik, hipotansiyon, ates, hemoraji, altta yatan renal, kardiyak veya
karaciger hastaligi, nefrotoksik ajanlar, kontrast madde kullanimi ve iiriner
semptomlar agisindan arastirilmalidir. Ayrintili fizik muayene yapilirken 6dem,
dokiintii, suprapubik veya abdominal kitle yoniinden dikkatli olunmalidir. Obstriiktif
nefropati agisindan mesaneye sonda takilmasi, rezidii voliim kontroll, bobrek ve
mesanenin ultrasonografi ile degerlendirilmesi gibi incelemeler yapilmalidir. Hasta,
idrar analizi ve spot idrar incelemesi yoluyla intrinsik renal hastalik agisindan
degerlendirilmelidir. Prerenal azoteminin dislanmasinda voliim durumunun
degerlendirilmesi yapilmalidir. Eger volim durumu siipheli ve voliim yiliklenmesi
kontrendike ise pulmoner arter kateterizasyonu planlanmalidir. Tanisal terapdtik
yaklagimlar denenmeli ve kontrendikasyon yoksa sivi yiiklenmesine baslanilmalidir.
Daha 6nceki basamaklarda tani saglanamadiysa vaskiilit agisindan laboratuar testleri,
renal perflizyon sintigrafisi, anjiyografi, renal biyopsi gibi testlere

bagvurulmalidir.(31)

2.1.14. Yogun Bakim Unitelerinde ABH’dan Korunma

ABH agisindan riskli olan hasta grubu icinde; yasli, kalp yetmezligi, diyabet,
karaciger hastaligi, 6nceden bilinen renal yetmezlik, renal arter stenozu olan hastalar
sayilabilir. Yogun bakim iinitelerindeki ABH agisindan riskli hastalarin akut bobrek
hasarindan korunmasinda alinabilecek basit yontemler iginde nefrotoksik ajanlardan
kacinma ilk sirada yer alir. Siklikla toksisiteye neden olan ajanlar arasinda
nonsteraoid anti inflamatuar ilaglar (NSAII), anjiotensin konverting enzim
inhibitorleri (ACEI) , aminoglikozidler basta olmak iizere bazi antibiyotikler ve
radyokontrast maddeler sayilabilir. Riskli ilaglar i¢cinde sayilan aminoglikozidler ve
siklosporin mutlaka kullanilmasi zorunlu ise kullanilmali ve 6zellikle siklosporin,
kan duzeyi takibi ile monitdrize edilmelidir. Riskli hastalarda amfoterisin B
verilecekse pahali olmasina ragmen lipozomal formlar tercih edilmeli, radyokontrast
madde kullanilmas1 gerekiyorsa izoosmolar iyonik olmayan kontrast ajanlar

kullanilmalidir. Nefrotoksik ajanlara bagli ABH ’nin 6nlenmesinde hidrasyon
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onemlidir. Kontrast nefropatisi ve toksik ABH gelisiminin dnlenmesinde intravendz
izotonik siv1 tedavisinin verilmesi onemlidir. Ozellikle yiiksek riskli hastalarda
kontrast nefropatisini 6nlemek amagli N-asetil sistein kullanilabilir.(32)

Yogun bakim iinitelerindeki ABH agisindan riskli hastalarin ABH’dan
korunmasinda hemodinamik stabilitenin saglanmasi 6nemlidir. Bu nedenle kan
basincinin belli bir degerin istiinde tutulmasi olduk¢a 6nemlidir. Bu deger ortalama
arteriyel basing i¢in 65 mmHg olarak kabul edilebilir.(33)

Yogun bakim hastalarinda oral ve/veya intravendz yollarla yapilacak sivi
replasman miktarinin diizenlenmesi de oOnemlidir. Hidrasyon yapilirken renal
perfiizyonu koruyacak yeterli voliim saglanmaya ¢alisilmalidir. Ancak oligoUrik ve
kalp yetmezligi olan hastalarda kardiyojenik pulmoner 6dem, sepsis hastalarinda ise
kapiller kacak yoluyla gelisebilecek kardiyojenik disi 6dem acisindan dikkatli
olunmalidir.(34)

ABH’nin 0Onlenmesinde mannitol ve furosemid olmak iizere iki grup
ditiretigin rolii arastirilmis ve tartismali sonuglar elde edilmistir. Mannitoliin
bobrekler tizerindeki koruyucu etkisini hiicrelerin sismesini engelleyerek ve tiibiiler
akimi arttirip intratiibiiler titkanmay1 azaltarak yaptigi diisiiniilmektedir. Insanlarda
yapilan c¢aligmalarda iskemik veya toksik ABH’nin Onlenmesi ve tedavisinde
herhangi bir etkinligi gosterilememistir, aksine kontrast nefropatisinde (6zellikle
diyabetli hastalarda) olumsuz etkisi bildirilmektedir. Mannitolin rabdomiyoliz ile
seyreden sikigma tipi zedelenmelerde olduk¢a erken donemde uygulanmasi
durumunda ve renal transplantasyon siiresince organ hazirlama soliisyonlarina
eklenerek veya uygun zamanda verilerek renal koruyucu etkinliginin en st diizeyde
olacagi gosterilmistir. Loop diliretiklerinin hipervolemide endike ve yararli olmasina

ragmen ABH’den korunmada roliiniin olmadig1 kabul edilmektedir.(35-36)

2.1.15. Yogun Bakim Unitesinde ABH ve KDIGO Kriterleri

ABH kavrami oldukca genis kapsamli bir tanimlamadir. Bunun yerine,
yetmezlik oncesinde goriilen siireglerin klinik olarak daha iyi anlagilmasi bakimindan
ABH kavraminin kullanimi tercih edilmektedir.

ABH, bobrek fonksiyonlarinda ani azalma sonucu siv1 elektrolit dengesi ile
asit-baz  dengesinin  saglanamamasi  ve  nitrojen  atiklarmin  viicuttan

uzaklastirilamamasi olarak tanimlanmaktadir.(37)
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ABH’nin hastaneye yatan hastalarin %5’inde, yogun bakima yatirilan
hastalarin ise %30’unda gelistigi ve bununda Onemli bir oranda c¢oklu organ
yetmezliginin bir bileseni olarak karsimiza ¢iktig1 bilinmektedir. Son 30 yilda renal
replasman tedavisi (RRT) teknolojilerinde gerceklestirilen basarili gelismelere
ragmen mortalite oraninin halen %50 ve {izerinde olmasi, bobrek hasarmin tedavisi
konusunda halen alinacak ¢ok yolun oldugunu gostermektedir.(38)

ABH; yogun bakim {initelerinde birincil hastalik olmamasi, siklikla baska bir
hastaligin komplikasyonu olarak goriilmesi nedeniyle primer hastaligin mortalitesini
yansitir. Genellikle yogun bakimlarda primer hastaliklarin mortalitesi yiiksek
oldugundan son 50 yilda tedavi yontemlerinde gelismeler olmasina ragmen ABH
mortalitesinde diisme goriilmemistir.(39,40)

Nefroloji ve yogun bakim alaninda uluslararasi uzmanlardan olusan bir panel
olan Akut Diyaliz Kalite Insiyatifi grubu (ADQI), ABH acisindan ortak bir tanima
duyulan ihtiyaca yanit olarak; ABH tanimlamasi ve siniflandirmasi i¢in bir dizi ortak
fikir gelistirmis ve yayinlamistir.(41) Bas harfleri RIFLE kelimesini olusturan bu
kriterler May1s 2002’de Vicenza’da ADQI konferansi esnasinda olusturulmustur ve
taslak halinde yayimlanmistir.(42) Bu siniflandirmaya gore hastanin serum kreatinin
ya da idrar ¢ikisina gore ilk ti¢ kriter ile risk, hasar, yetmezlik tanimlanirken, son iki
kriter ile renal fonksiyonlarda kayip ve son donem bobrek yetmezligi tanimlanmistir.
Boylece hafif bobrek hasarindan son donem bdobrek yetmezligine kadarki bir
cercevede ABH ve sonuglarini degerlendirme olanagi olusturulmustur. RIFLE
kriterlerinin duyarliligimnin arttiritlmasi1 amaglanarak 2007 yilinda Acute Kidney
Injury Network tarafindan 48 saat i¢indeki degisimleri igerecek sekilde RIFLE
kriterleri yeniden modifiye edilmis ve AKIN kriterleri dogmustur.(43) 2012 Mart
aymnda RIFLE ve AKIN kriterlerinin gegerliligi temel alinarak klinik uygulamalar,
arastirmalar ve halk sagligi i¢in tek bir basit tanimlama ile ABH tanis1 koymak

amaciyla KDIGO siniflamasi gelistirilmistir.

KDIGO grubu, bu bilgiler 15181nda pratige yonelik olarak ABH ’nin tanimina,
yayimlanan kilavuzunda su sekilde yapmustir.(44)
1. Serum kreatinin >0,3 mg/dl/48 saat icinde veya

2. Bazal serum kreatinin >1,5 kat/7 giin i¢inde veya
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3. Idrar hacmi <0,5 ml/kg/saat, (6 saat).
Bununla beraber, ABH ’yi hastaligin siddetine gore Tablo 1. de belirtildigi gibi

evrelerine ayirmistir.

Tablo 1. KDIGO klavuzuna gore akut bobrek hasarinin evreleri

Evreler Serum kreatinin idrar cikisi

1 Bazale gore 1,5-1,9 kat veya <0,5 mL/kg/6-12 saat
=0,3 mg/dL artig
Bazale gore 2,0-2,9 kat artig <0,5 mUkg/ = 12 saat
Bazale gére 3,0 kat artis veya <0,3 mU/kg/ = 24 saat
Skr = 4,0 mg/dL artis veya veya
renal replasman tedavisinin Anlri =12 saat
baslamasi

2.1.16. Akut Bobrek Hasarmma Yatkinhk Olusturan Durumlar Ve Risk
Faktorleri

Mademki ABH ’nin prevalansi ve mortalitesi bu kadar yiiksek, dyle ise erken
donemde olgularin belirlenmesinin bu oranlarin azaltilmasina katki saglayabilecegi
sOylenebilir. Bu amagcla, ABH ’ye yatkinlik olusturan durumlar ve risk faktorleri
belirlenmelidir. ABH’ye Sepsis, kritik hastalar, dolasim soku, yaniklar, travma,
kardiyak cerrahi, kardiyak olmayan major cerrahi, nefrotoksik ilaglar, radyokontrast
ajanlar, zehirli bitkiler ve hayvanlar yatkinlik olustururken; dehidratasyon, ileri yas,
kadin cinsiyet, siyah 1rk, kronik bobrek, kalp, akciger ve kalp hastaliklari, diabetes
mellitus, kanser ve anemi varligi risk faktorlerini olusturur.(45)

Anlamli diizeyde morbidite ve mortalitesi olan ABH ’ye yatkinlik olusturan
durumlarin ve risk faktorlerinin veya riskli hastalarin belirlenmesinden sonra
yapilmas1 gereken, klinik bulgular gelismeden bu hastalarin erken donemde basarili
bir sekilde yonetilmesidir. Ciinkii ABH ’yi geri dondiirecek spesifik bir tedavi
olmadig i¢in, tan1 konulmadan once yapilacak uygulamalarin klinik sonuglarinin,
tant konulduktan sonra yapilan tedavi uygulamalarina gore daha basarili oldugu

bildirilmistir.(46)
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Bu amagla KDIGO, Tablo 2 de goriildiigii gibi serum kreatinin ve idrar
cikisinin Olglilerek ABH’nin evresine gore degerlendirilmesini, yonetilmesini ve
izlenmesini Onermektedir. Bununla beraber bobrek hasarlanmasinin etiyolojisini,
hasar1 ilerleten faktorler ve bdbrek fonksiyonunun azalmasma bagli gelisen
komplikasyonlar1 da bilmemiz gerekmektedir.

Hastalarin dolasiminda yeterli kan hacmi oldugundan emin olmak i¢in, zaman
zaman hemodinamik degiskenleri 6l¢cmek gerekir. Bunun i¢in santral vendz basing
gibi statik degiskenler yerine, hemen hemen her YBU’ de kolaylikla
gerceklestirilebilecek nabiz basinct degiskenligi, ultrasonografi ile vena kava
inferiorun dolumu ve kalbin ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirilmesi gibi
dinamik degiskenlerden yararlanilmalidir. Bunun yaninda, ABH ’nin 6nlenmesi i¢in
gerekli hemodinamik izlem ve destekler ile birlikte s1vi resiisitasyonu ve vazopressor

uygulamasi da yapilmaktadir.(47)

2.1.17. Akut Bobrek Hasarinda Sivi Resiisitasyonu

ABH ’de hangi tiir siv1 ile resiisitasyona baslanacagi halen sorun olmaya
devam etmektedir. Finfer ve ark.nin gergeklestirdikleri “Saline vs Albumin Fluid
Evaluation (SAFE)” calismas1 bu konuya 6nemli katkilar saglamistir. Bu ¢alismada,
3500 hastaya %4 albumin; 3500 hastaya ise %0,9 izotonik uygulanmistir.
Randomizasyon sonras1 28 giin i¢inde mortalitede, RRT ihtiyacinda ve siiresinde fark
bulunmamustir.(48) Ayrica bu ¢alismada albumin kolu, izotonik koluna goére %27
oraninda daha az siv1 alarak, daha az (1 L) pozitif siv1 dengesinde kalmistir. Bunun
onemi, Payen ve ark.nin pozitif sivi dengesinin ABH’da 60 giin i¢indeki mortaliteyi
arttirdigin1  gostermeleri ile ortaya konmustur.(49) Bundan baska hipovoleminin
diizeltilmesinde yaygin kullanilan, albuminin alternatifi ve ucuz olan diger bir {iriin
de hidroksietilstarch (HES)’tir. Farkli konsantrasyonlari olan HES ’in %6’lik
soliisyonu izoonkotik iken, %10’luk HES hiperonkotiktir ve potansiyel olarak bobrek
fonksiyonlarin1 bozan nefrotoksik bir maddedir.(50) “Efficacy of Volume
Substitution and Insulin Therapy in Severe Sepsis (VISEP)” calismasinda, %10’luk
HES ve izotonikle modifiye edilmis ringer laktat soliisyonu kullanilmig, HES
grubunda ABH insidansi, RRT ihtiyact ve mortalite daha fazla bulunmustur.(51) Bu
ve diger randomize klinik ¢alisma (RKC) lara bagl olarak KDIGO, Hemorajik sok

yoksa, akut bobrek hasari riski olan veya akut bobrek hasari olan hastalarda
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intravaskiler volumun genisletilmesi i¢in bagslangic sivi tedavisinde izotonik
kristalloidlerin, kolloidlere (albumin veya nisasta) tercih edilmelmesini

onermektedir.

2.1.18. Akut Bobrek Hasarinda Vazopressor Kullanimi

S1v1 resiisitasyonuna veya soklu hastalarda intravaskiiler voliimiin optimize
edilmesine ragmen devamli hipotansiyonu olanlarda ABH gelisme riski vardir. Bunu
Onlemenin yolu, sistemik vazopressor kullanarak renal perflizyonun korunmasi veya
tyilestirilmesidir. Bunun i¢in norepinefrin, dopamin veya vazopressin kullanilabilir.
De Backer ve ark., dopaminle norepinefrini karsilastirdiklar1 calismada renal
fonksiyonlar ve mortalite ilizerine anlamli fark bulamazlarken, aritmik olaylarin
dopamin grubunda daha fazla oldugunu, subgrup analizinde ise dopamin kullanilan
kardiyojenik soklu hastalarda septik veya hipovolemik soklu hastalara gore 28 giin
icinde mortalitenin daha fazla oldugunu tespit etmislerdir.(52) Son zamanlarda
norepinefrine direngli soklu hastalarin tedavisinde vazopressin 6nem kazanmaya
baslamistir. Bununla beraber vazopressinin kan basincimi ve dilirezi arttirdigi
goriilmiis, ancak RRT ihtiyacin1 azalttigi ve ya sagkalimi uzattigt heniiz
kanitlanamamistir.(53) KDIGO, Akut bobrek hasari riski olan veya akut bobrek
hasar1 olan vazomotor soklu hastalarda sivi tedavisi ile birlikte vazopressor

kullanilmasini tavsiye etmektedir.

2.1.19. Akut Bobrek Hasarinda Diiiretik Kullanimi

Bundan bagka diiirezin saglanmasi i¢in renal dozda dopamin kullanimi ile
ilgili Friedrich ve ark.nin yaptigi bir metaanalizde, renal fonksiyonlarda ve
sagkalimda iyilesme saglamadigi, diyaliz gereksinimini azaltmadigi ve sadece
dopamin tedavisinin birinci giiniinde idrar c¢ikisinda iyilesme sagladig
bildirilmistir.(54) Ayrica, dopaminin diisik dozlarda bile tasiaritmileri ve
miyokardiyal iskemiyi tetikledigi, intestinal kan akimini azalttign ve T-hicre
fonksiyonlarii baskiladig: belirtilmistir.

KDIGO, Akut bobrek hasarinin 6nlenmesinde veya tedavisinde diisiik doz
dopamin kullanilmamasini 6nermektedir

ABH ’nin 6nlenmesinde ve tedavisinde siklikla ve esas olarak diiiretiklerin

kullanildig1, ozellikle oligiiri ile seyreden, asir1 voliim yiikii olan ABH ’yi
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nonoliglrik forma cevirmek icin furosemidin Klinisyenlerce yaygin olarak
kullanildig1 bilinmektedir. Uchino ve ark., ABH ’li hastalarin %59-70’inde nefroloji
konsiiltasyonu sirasinda veya RRT baslamasindan once diiiretik kullanildigini
bildirmislerdir.(55) Elbette sivi dengesinin kontrol edilmesinde, ilag ve beslenme
uygulamalarina firsat vermesi agisindan diliretikler tartismasiz yararlidir. Ancak
gereksiz ve lizumundan fazla ve siirede kullanilmasi durumunda, dolagimdaki etkili
hacmi asir1 azalttigi, bobrek fonksiyonlarina zarar verici bir durum olusturmasinin
yaninda kulak ¢inlamasi ve sagirlik gibi 6nemli ototoksisite bulgularina neden
olduguda gosterilmistir.(56) Bundan bagka, yine Ho ve ark. furosemidin hastane
mortalitesi, RRT gereksinim riski, diyaliz seans sayis1 ve hatta kalic1 oligiirili hasta
orani iizerine anlamli bir etkiye sahip olmadigini ortaya ¢ikarmiglardir.(57) KDIGO’
nun diiiretikler ile ilgili 6nerisi su sekildedir.

» Akut bobrek hasarinin 6nlenmesinde ditiretik kullanilmamasi 6nerilmektedir

» Asirt voliim yiikiiniin tedavisi hari¢, akut bobrek hasarimin tedavisinde

ditiretiklerin kullanilmamasi tavsiye edilmektedir

2.1.20. Akut Bobrek Hasarinda Renal Replasman Tedavi Baslama Zamani1 Ve

Modaliteler

ABH olan hastada her tiirlii terapotik ve destek girisime ragmen hastaliga
0zgili baz1 komplikasyonlar gelisebilir. RRT, bu komplikasyonlar igin énemli bir
tedavi segenegidir. Aslinda RRT, 6nemli bir tamamlayic1 tedavidir ve gerekmedikge
uygulanmamalidir. Bébrek fonksiyonlarinin RRT uygulamadan iyilesmesine imkan
taninmalidir. Cilinkii zamansiz uygulanan RRT’lerin bobrek fonksiyonlarini
tyilestirici degil, kotiilestirici bir 6zellige sahip oldugu ve ABH ’nin kronik bobrek
hastaligina ilerlemesine neden oldugu bilinmelidir.(58) Ayrica RRT’nin
hipotansiyon, elektrolit embalansi, kusma, aritmi, kramp, vaskiiler erisim ve
koagiilasyon gibi énemli komplikasyonlar1 vardir. RRT’ye ne zaman baslanmalidir
ve hedefleri nelerdir? Bugiline kadar ABH ’de diyalize baglamanin optimal
zamanlamasiyla ilgili bir tanimlama yapilmis degildir. Giiniimiizdeki uygulama,
hastanin klinik 6zellikleri ve biyokimyasal parametrelerine bakilarak RRT’ye karar
verilmesi seklindedir. Bu endikasyonlar; siddetli hiperkalemi, metabolik asidoz, asir1

volim yuki, pulmoner ddem, tUremik komplikasyonlar (kanama, perikardit gibi),
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asir1 ilag dozlar (salisilat, etilen glikol, metformin, karbamazepin, valproik asit,
metanol gibi) ve entoksikasyonlardir.(59-60) RRT hedefleri ise sivi-elektrolit, asit-
baz ve soliit homeostazisini saglamali, bobregi ileri zararlanmalardan korumali, renal
fonksiyonlarin iyilesmesini saglamali ve ila¢ uygulamalar1 ile beslenme gibi diger
tedavilere imkan vermelidir. Dolayisiyla ideal olarak RRT’ye baglamak i¢in optimal
zamanlama hastanin sistemik degerlendirilmesini ve RRT hedeflerini igcermelidir.
RRT’ye karar verdikten sonra hastanin hangi diyaliz modalitesi ile tedavi edilecegi
belirlenmelidir. RRT aralikli olabilecegi gibi devamlida olabilir. Bu tedavi
modaliteleri agagidaki gibidir.
» Aralikli hemodiyaliz veya periton diyalizi
» Devamli renal replasman tedavileri
» Devamli venovendz hemofiltrasyon
» Devamli venovendz hemodiyaliz
» Devamli venovendz hemodiyafiltrasyon
» Yavas diisiik etkinlikli diyaliz
» Yavas devamli ultrafiltrasyon
KDIGO’nun hasta profiline gore sunar1 énermektedir.(61)
» Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda aralikli renal replasman
tedavisi yerine devamli renal replasman tedavi uygulamasi onerilir
» Diger nedenlere bagli artmis intrakraniyal basinci veya jeneralize beyin
o0demi veya akut beyin hasar1 olan akut bobrek hasari olan hastada aralikli
renal replasman tedavisi yerine devamli renal replasman tedavisi uygulamasi
onerilir
Hemodinamik stabilite saglandiktan sonra standart aralikli hemodiyaliz

uygulamasina gecilebilir.

2.1.21. Akut Bobrek Hasarimin Prognozu

YBU’de biiyiik oranda multi organ yetmezlik tablosunun bir bileseni olarak
karsimiza c¢ikan ABH’nin prognozu eslik eden hastaliklara ve risk faktorlerine
baghdir. Bu konuda yapilan iki ayri ¢alisma da YBU’> de ABH olan hastalarda
prognoz Uzerinde ortak risk faktorleri; dort ve dortten fazla organ sisteminde

yetmezlik, mekanik ventilasyon, sepsis, YBU’ ye kabulde serum kreatinin degeri,
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YBU’ de uzamis kalis siiresi, onceden kronik hastalik olmasi ve devamli RRT

ihtiyaci olarak belirlenmistir. (62-63)

2.2. Weaning
2.2.1. Weaning Giris

Akut solunum yetmezligi (ASY) tedavisinde c¢ok Onemli bir yer tutan
mekanik ventilasyon (MV)’un infeksiyon, barotravma, hemodinamik bozukluk, {ist
hava yolu hasar1 ve oksijen toksisitesi gibi birg¢ok komplikasyonu vardir. MV nin
erken sonlandirilmasi ise morbidite ve mortalitede artisa neden olabilir. Bu nedenle
MV gerektiren durum diizeltildikten sonra MV en kisa siirede sonlandirilmalidir.
Bir¢ok hastada (yaklasik %75) solunum yetmezligine yol agan neden hizli ve tam
olarak duzeldiyse kisa bir spontan solunum denemesinden sonra hasta ventilatérden
ayrilabilir(64,65). Ancak az bir grup hastada ventilatdrden ayirma isi zor olabilir ve
bu hastalar uzun siire ventilatér bagimli kalabilirler. Ventilatorden ayrilamayan
hastalarda gdzlenen en 6nemli sorun, ventilatérden ayrildiklarindan sonra gelisen
hizli-ylizeyel solunumdur(66). Hizli-yiizeyel solunumun 6lii bosluk ventilasyonunu
arttirmasi sonucu hiperkapni gelisebilir. Spontan solunum sirasinda bu hastalarda
solunum eforu ve rezistans artarken, kompliyans azalir ve oto-pozitif sonlu
ekspiratuar basing (PEEP) gelisir(67). Ventilatorden ayrilmakta giigliikkler yasayan
hastalarda solunumsal sorunlar yaninda hemodinamik sorunlar da gelisir. Sag ve sol
ventrikullin ard-yukd artar, pulmoner ve sistemik arter basinglari artar, kardiyak
“output” ve mikst venoz oksijen satlirasyonunda azalma olur, tasikardi, hipotansiyon,

pulmoner 6dem ve miyokard iskemisi gelisebilir(68).

2.2.2.Ventilatorden Ayirma Zamaninin Belirlenmesi

Oncelikle ASY’ye neden olan sorunun kontrol altma almmis olmasi ve
hastanin klinik durumunda (infeksiyon, sepsis, sok, elektrolit dengesizligi,
malniitrisyon vs.) diizelme olmasi1 gereklidir. Hastanin biling diizeyi ve kooperasyonu
da iyi diizeyde olmalidir. Bunun yaninda hastanin oksijenasyonunun iyi dizeyde
olmas1 [inspiratuar oksijen fraksiyonu (FiO2) < 0.5 ve PEEP < 5 cmH20O iken,
parsiyel arter oksijen basincinin (PaO2) > 60 mmHg olmasi; PaO2/FiO2 > 150

olmasi] ve solunum is yiikiiniin azalmis olmasi [dakikalik ventilasyon (VE) < 10 L,
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solunum sayist (f) < 30/dakika] gereklidir. Bir diger faktér kardiyovaskiiler
sistemdir. Hastanin hemodinamik yonden stabil olmasi, yani sok, miyokard
iskemisi/infarktiisii ve ciddi akut aritmi gibi sorunlarinin olmamasi gereklidir.
Ornegin; pndmoni nedeniyle MV uygulanan bir hastanin ates, hipoksemi ve
sekresyonlarinin kontrol altina alinmis olmasi, sok tablosunda olan bir hastanin
vazopressOr/inotrop ihtiyacinin kalmamis olmasi (dopamin ve dobutamin ihtiyact < 5
pg/kg/dakika) gereklidir. Ciddi asidozunun da olmamasi (pH > 7.25) gereklidir. Her
ne kadar lizerinde fazla calisma yapilmamis da olsa ciddi bronkospazm gostergesi
olan hava yolu rezistansinin 20 cmH20/L/saniye’den biiyiik olmasi durumunda da
“weaning” denenmemelidir(69,70).

Ventilatorden ayirma isleminde hekimin bilgi ve tecriibesi gerekli olmakla
birlikte bir takim objektif parametrelere de ihtiya¢ vardir. Bu amagla bir¢ok
parametre gelistirilmistir: Maksimum inspiratuar basing, maksimum voliinter
ventilasyonun dakikalik ventilasyona orani, vital kapasite, 6li bosluk ventilasyonu,
PaO2/FiO2 orani, inspiratuar solunum isi, inspirasyon baslangicindan 0.1 msn
sonraki hava yolu okliizyon basinci (P0.1), solunum sayisinin tidal voliime orani
(f/Vt; hizli ylizeyel solunum indeksi), kompliyans-hiz-oksijenasyon ve maksimal
basing parametrelerinden olusan CROP indeksi vs. Bu parametrelerden higbirisi ¢ok
yeterli degildir(69). Ancak hasta kooperasyonundan bagimsiz olarak kolay
Ol¢iilebilmesi, akilda kolay kalmasi ve calismalarda en yiiksek duyarlilik ve
Ozgillige sahip parametrelerden biri oldugunun gosterilmis olmasi nedeniyle
f/Vt'nin 100°den kiiclik olmasmin hastanin ventilatorden ayrilma basarisim
belirlemede en degerli indeks oldugu gosterilmistir(71). Ancak bu parametrenin
spontan solunum sirasinda Olgiilmesi gerekmektedir. Hasta ventilatdrdeyken ve
basing destekli (pressure support) ventilasyon veya siirekli pozitif hava yolu basinci
(CPAP) altindayken bu dl¢iimiin yapilmasi belirleyiciligini azaltmaktadir(72). Ancak
pratikte yaklastk 5 ¢mH20 CPAP altinda f/Vt’ye bakilarak da karar

verilebilmektedir.
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2.2.3. Ventilatorden Ayirmada Kullanilan Yoéntemler

Oncelikle hastanin hazirlanmasi gereklidir. Sedatif kullanimi hastalarin
geceleri uyumasina olanak verecek, ancak giindiizleri maksimum dikkat ve
kooperasyon saglanacak sekilde ayarlanmalidir. Bu nedenle kisa etkili sedatifler
(midazolam, propofol) tercih edilebilir. Hastanin Glaskow koma skorunun 12’den
biiyiik olmasi1 uygundur. Ekstiibasyon olasiligi yiiksek ise gastrik beslenmeye ara
verilmeli ve midenin bosalmasi saglanmalidir. Solunum isinin azaltilmasi igin
hastalarin oturur pozisyonda olmalar1 tercih edilir. Hastalar “weaning” denemesi
sirasinda  ¢ok  yakin izlenmelidir(69).Ventilasyon desteginin  azaltilmasi
diisiinilmeden oOnce genellikle oksijen destegi azaltilir. Bu sliregte oksijen
satlirasyonu (Sa02) %92’den inmeyecek sekilde monitorize edilerek PEEP azaltilir
(her defada 2-3 cmH2O olacak sekilde 5 cmH20 seviyesine kadar) ve FiO2 maske
ile verilebilecek diizeye (yaklasik %350) indirilir. Ventilasyon destegi daha sonra
asagida belirtilen tekniklerden birisi kullanilarak yavas yavas azaltilir, bu esnada,
hasta solunum sikintis1 ve yorgunluk belirtileri agisindan monitorize edilir (Tablo
1)(70).  Yorgunluk belirtileri  gelisen hastalarda  “weaning”  denemesi

sonlandirilmalidir.

2.2.3.a. T-parcasi

Bu yontemde endotrakeal tiipe bir T-parcas: takilir, T-par¢asinin bir
tarafindan oksijen verilirken, diger tarafindan ekshalasyon gerceklesir ve hasta kendi
kendine solunuma birakilir. Baslangigta bes-on dakika siire boyunca baslatilip, hasta
tolere ettikge birkag saate kadar artan siireler boyunca giin icinde bircok deneme
yapilir. Esteban ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢aligmada, giinde bir kez yapilan T-
parcas1 denemelerinin, birden fazla yapilan T-parcasi denemeleriyle benzer basari
oranina sahip oldugu gosterilmistir(64). Bu nedenle, halen popiiler olan, glinde bir
kez yapilan iki saatlik T-pargas1 denemesidir. Ciinkii, birden fazla yapilan denemeler
personel i¢in zaman kaybina yol agmakta ve daha da onemlisi basarisiz olundugu
zaman diyafragmanin dinlenmesi igin 24 saatlik bir siire gerekliligidir(73).
Yorgunluk belirtileri  gelisirse deneme sonlandirilir (Tablo 1). Basarisiz
denemelerden sonra hastalarin solunum kaslarinin tercihan voliim kontrol modunda

24 saat dinlenmesi gerekmektedir. Yine Esteban ve arkadaslariin yaptigi baska bir
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calismada, yarim saatlik T-parcast denemelerinin iki saatlikler kadar etkili oldugu

gosterilmistir(74).

2.2.3.b. Basin¢ Destekli Ventilasyon

Bu yontemde verilen basing destegi gittikge azaltilir. Basing giinde birkag
defa, her seferinde 2 cmH20O olacak sekilde azaltilir ve bu esnada yorgunluk
belirtileri gozlenir. Basing destegi endotrakeal tiip ve ventilator devresinin direncini
karsilayacak diizeye indirildiginde (6-8 cmH20Q) ekstiibasyon diistiniiliir(75). Ancak
bu deger iist hava yollarinda gelisen hasara gore hastadan hastaya degisebilmektedir.
Bu nedenle kesin bir inspiratuar basing degeri bulunmamaktadir. Eger hastada
yorgunluk belirtileri gelisirse hastanin inspiratuar basing destegi bir onceki degere
cikartilir. Yorgunluk belirtileri devam ediyorsa tam ventilasyon destegine (voliim

kontrol) gegcilebilir.

2.2.3.c. Senkronize intermittant Zorunlu Ventilasyon (SIMV)
Kan gazina ve klinik duruma gore giinde birkag¢ kez hasta 4/dakika solunum
sayisini tolere edene kadar solunum sayist 2-4/dakika azaltilir. Hasta 4/dakika

solunum sayisini tolere ediyorsa ventilatorden ayrilabilir.

2.2.4. Weaning Yontemlerinin Karsilastirilmasi

Yukarida belirtilen “weaning” yoOntemlerini karsilastiran iki randomize
calisma mevcuttur(64,65). Bu ¢alismalarin birinde iki saatlik T-pargasi denemesinin
“weaning” siiresini SIMV’ye nazaran ii¢ kat, basin¢ destekli ventilasyona nazaran ise
iki kat azalttig1 gosterilmistir(64). Digerinde ise basing destekli ventilasyonun T-
par¢ast denemesi ve SIMV’den daha Ustiin oldugu gosterilmistir(65). Her iki
calismanin da ortak sonucu SIMV modunun “weaning” siiresini en ¢ok uzatan
yontem oldugudur.

Bir diger 6nemli konu “weaning” denemelerinin sistematik bir sekilde
yapilmasinin  6nemidir. Her giin hastalarin “weaning” parametreleri ile
degerlendirildikten sonra T-parcasi denemesi yapilmasinin “weaning” siiresini iki kat

kadar azalttig1 gosterilmistir(76).
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Son yillarda noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)’un da “weaning”
yontemi olarak kullanilabilecegi gosterilmistir(77). Bu c¢alismada spontan solunum
yapamayan ancak ekstiibasyon i¢in uygun olan hastalar randomizasyon sonrasi
dogrudan ekstiibe edilerek NIMV uygulanmis, kontrol grubunu olusturan diger
hastalara ise basing destekli ventilasyon ile “weaning” uygulanmistir. NIMV ile
“weaning” yapilan hastalarin “weaning” siiresinin yaklagik alt1 glin, yogun bakim

initesi yatis siiresinin ise yaklasik dokuz giin daha kisa oldugu gosterilmistir(78).

2.2.5. Weaning Basarisizh@ina Yaklasim
“Weaning” denemesinin basarisizliga ugramast durumunda geri doniisebilir
faktorler iizerine egilinmesi gerekmektedir. “Weaning” basarisizligina yol acan

faktorler ve tedavi yaklagimlari Tablo 3’de 6zetlenmeye calisilmistir.

Tablo 2. Solunum Sikintisi ve Yorgunluk Belirtileri

-Takipne (>35 dakika ve 5 dakikadan uzun stire)

-Hipoksemi (Satlirasyon<%90)

-Tagikardi (>140/ dakika ve ya %20 artis)

-Bradikardi (>%20 azalma)

-Hipertansiyon(sistolik kan basinci >180)

-Hipotansiyon(sistolik kan basinct <90)

-Asidoz (ph<7.32)

-PACO?2 ‘de > 10 mmbhg artis

-Biling degisiklikleri

-Ajitasyon, terleme ve ya anksiyete
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Tablo 3. Weaning basarisizligina yol agan faktorler ve tedavi yaklasimlari

-Faktorler

-Tedavi

-Akcigerler
-Rezistansin artmasi

-Kompliyansin azalmasi

-Solunum isinin artmasi

Alt solunum yolu enfeksiyonlarinin tedavisi
Sekresyonlarin kontrolii

Bronkodilatator tedavi

Kortikosteroid tedavisi

Pndmoni ve ya pulmoner ddemin tedavisi
Oto-PEEP’in 6nlenmesi

Buyk plevral eflizyonlarin bosaltilmasi
Pnomotoraksin bosaltilmasi

Abdominal distansiyonun tedavisi

Sepsis,sok ve atesin tedavisi

Metabolik asidozun tedavisi

Pulmoner tromboembolinin tedavisi

Fazla beslenmeden kaginilmasi

Kompliyans azalmasi ve rezistans artiginin tedavisi
Minimum PEEP uygulamasi

-Solunum pompast
-Santral sinir sistemi

-Kas-sinir sistemi

Norolojik hastaliklarin diigiiniilmesi
Konviilziyonlarin tani ve tedavisi
Fazla sedasyondan kaginilmasi
Hipotroidizmin tani ve tedavisi

Sepsisin tedavisi

Uygun beslenme destegi

Elektrolit ve asit-baz dengesinin saglanmasi
Paralitik ajan kullanimindan kag¢inilmasi

Dikkatli aminoglikozid ve steroid kullanilmasi
Kritik hastalik myopati-néropatisinin diistiniilmesi
Rehabilitasyon

-Kardiyovaskiler sistem

Hipervoleminin dnlenmesi ve tedavisi
Kardiyak outputun optimizasyonu

-Psikolojik

Uyku diizeninin korunmasi

Depresyon ve deliryumun tani ve tedavisi
Hastanin motivasyonu

Minimal sedasyon uygulamasi

2.2.6. Ekstiibasyon

“Weaning” ve ekstiibasyon ayni seyler degildir. Bir hastanin ventilator
ithtiyac1 kalmadig: halde {ist hava yollar1 obstriiksiyonu, tist hava yolu reflekslerinin
olmamasi hala entiibe kalmasimi gerektirebilir. Bu nedenle “weaning” sonrasi

ekstiibasyonun ayrica degerlendirilmesi gerekmektedir. Endotrakeal tiiptin kafi
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sondiiriildiigiinde voliim kontrollii ventilasyon sirasinda inspiratuar ve ekspiratuar
Vt’ler arasi fark > 110 mL ise larenks 6demi olmadigi kesin olmamakla birlikte
sOylenebilmektedir(78). Ayrica, hastanin {ist hava yollar1 reflekslerinin (okstrik,

0glirme) olmasi, sekresyonlarini ¢ikarabiliyor olmasi da ekstiibasyon icin gereklidir.

2.2.7. Weaning Uygulamasi
Yukarida gozden gecirilen faktorler 1s18inda her klinigin kendi “weaning”
protokoliinii belirlemesi gerekmektedir. Kanita dayali tip uygulamalar1 dikkate

alinarak Sekil 4’de gosterilen “weaning” algoritmasi 6nerilmektedir.

Sekil 4. Weaning algoritmasi

Hasiay “weaning™ aqundan degerlendic

= COnMk olarak ve iemcihan her sabah

= Hastamin klintk olarak stabdl e koopers cl=as

= Mpkanik venitlayon endikeasyomanun konbml alhnda olmasn
« Paly/F10, = 150

= FEEF « & cmHz0

« VE « 10 L/dakika

!

[/ Vt'ye bak
< 100 = 100
%D dakika-2 mat T-pargas [ ||

S namiesd

Tablc 1'deok bgliriilar yok

'

Venbilabirden ayic

|

Hastay ekstilbasyon apsimndan degerlendir

Biling dunmma

Osiirilk, Sjdcma
Bekrosyonlanm quarabilme
Eaf kmguf = 110 =1,

Faly: Farsiyel arter olsijen bammnel, Fids: Inspiratusr oisijen frakesiyonu, FEEF: Fozitif soolu elcsplna-
tumr baming, VE Dakiizhlk ventllasyon, Ve Solumum sansytidal wolam.
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2.2.8. Trakeotomi

Entiibasyonun {ist hava yollarina verecegi zararin 6nlenmesi amaciyla uzamis
entliibasyonda trakeotomi uygulanmaktadir. Ancak trakeotominin ne zaman
uygulanmasi gerektigi ve hangi hastalarda kar/zarar oraninin yiiksek oldugu kesinlik
kazanmamistir.  Trakeotominin  hasta  rahatim1  arttirmasi,  sekresyonlarin
aspirasyonunu kolaylastirmasi, hava yolu rezistansin1 azaltmasi, hastanin
hareketliligini arttirmasi, hastanin beslenmesini miimkiin kilmasi1 ve “weaning”
siiresini  kisaltabilmesi gibi teorik avantajlari mevcut oldugundan hastanin
stabilizasyonu sonrasi ventilasyon siiresinin uzayacagi tahmin edilen hastalara

uygulanmasi 6nerilmektedir(70).

2.2.9. Weaning Yapilamayan Hasta

Bir kisim hasta tiim ¢abalara ragmen ventilatdre bagimli kalmaktadir. Bunun
nedenleri tam olarak anlagilamamistir. Giintimiizde 6zellikle gelismis tilkelerde bu
hastalar i¢in ayr1 iiniteler mevcuttur. Ancak Onerilen, acgik bir sekilde geri
dontisiimsiiz bir hastalik varsa (yliksek spinal kord zedelenmesi veya ilerlemis
amiyotrofik lateral skleroz gibi), uzamis ventilator destegine gereksinim gosteren
hastalar ancak {i¢ aylik siire igerisinde “weaning” denemeleri siirekli basarisiz olursa
kalict ventilator bagimlis1 olarak degerlendirilmelidirler(70). Bu hastalar belirtilen
Ozel unitelerde izlenebilirler.

“Weaning” toplam MV siiresinin neredeyse yarisint olusturmaktadir(79).
Entiibasyon ve MV’ nin erken ve bilingsizce sonlandirilmasi, gereksiz yere uzatilmasi
kadar risklidir. Siklig1 %5-15 aras1 degisen reentiibasyon, mortaliteyi yaklasik alti
kat, nozokomiyal pnémoni gelisimini ise yaklagik sekiz kat arttirmaktadir(80,81). Bu
nedenle “weaning” MV siirecinin 0nemli bir kismini olusturmaktadir. Gerek
“weaning” parametrelerinde gerekse de “weaning” yoOntemlerinde kesin kurallar
olmamakla birlikte “weaning”in bir algoritmaya goére yapilmasinin basariy1

arttiracagi kesindir.
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3. MATERYAL ve METOD
Bu ¢alismaya 2010- 2016 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma ve Uygulama hastanesi Genel Dahiliye Yogun Bakim Unitesine yatirilan
ve entiibe takibi yapilan 100 akut bobrek hasar1 olan, 100 akut bobrek hasari
olmayan toplam 200 hasta dahil edildi. Calisma i¢in iiniversitenin medikal aragtirma
etik kuruluna yazili bagvuru yapilarak onay alindi. (14.05.2015 / 239)
Calismaya dahil etme ve hari¢ tutma kriterleri asagidaki tablo da
Ozetlenmistir.
Dahil etme kriterleri
» 18 yas ve lstii olmasi
» Solunum yetmezligi tanisi ile mekanik ventilatore bagli olmak
» Genel dahiliye yogun bakim tinitesinde takip edilmis olmak
Diglama kriterleri
» 18 yas alt1 tanil1 hastalar
> Onceki kronik bobrek hastaligi veya KBY tanis1 bulunmak
» Kronik akciger hastaligi tanis1 bulunmak
» Kalp yetmezligi tanis1 bulunmak
Mekanik ventilatdre bagli olarak yogun bakimda takip edilen ve calisma
kriterlerine uygun olan 200 hastanin dosyasi hastane bilgi yOnetim sisteminde
retrospektif olarak incelendi. Demografik 6zellikler (yas, cinsiyet),hastanin solunum
yetmezligi gelistigi donemdeki kreatinin, alblimin,hemoglobin paO2,paCO2,ph,s02
degerleri kaydedildi. Hastanin SOFA ve APACHE 2 degerleri hesaplandi. Hastanin
sepsis kriterleri tasiyip tasimadigina bakildi. Hastanin yapilan takipler sonrasi
weaning islemi yapilip yapilmadigma bakildi. Mekanik ventilatére baglanma
sirasinda ABH olan hastalar ¢alismaya dahil edildi. ABH tanis1 KDIGO Kriterleri
(44) dogrutusunda serum kreatinin degerinde 48 saat icinde >0,3 mg/dl artma veya 7
giin i¢cinde bazal degerden 1,5-1,9 kati1 artis olmasina uygun olarak konuldu. Mekanik
ventilatére baglanma sonrasi akut bobrek hasrair gelisen hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi.
Hastalar akut bobrek hasari tanisina uygun olarak 2 grup (1. Grup akut bobrek

hasar1 olan hastalar 2. Grup akut bobrek hasar1 olmayanlar(kontrol grubu)) altinda

37



incelendi. Sonlandirma noktasi olarak mekanik ventilatorden ayrilabilesi veya
mortalite kabul edildi.

Calismada elde edilen sonuclarin istatistiksel analizleri SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) 18.0 yazilimi (SPSS Inc, Chicago, IL) kullanilarak
yapildi. Degiskenler normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemlerle ( Kolmogorov- Smirnav / Shapira-Wilk testleri)
incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilan degiskenler icin ortalama ve standart
sapmalar kullanilarak incelendi. Normal dagilim gosteren degiskenler igin gruplar
arasinda karsilastirmalar Student t testi kullanilarak yapildi. Farkl: gruplar arasindaki
sikliklar bakimindan fark bulunup bulunmadigi Ki-Kare testleri kullanilarak
kasilastirilldi. Hastalarin artmis mortalite iliskili karakteristiklerini belirlemek icin
tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analizler kullanildi. Sagkalim analizi Kaplan-Meier
survey tesiti ile yapild: ve log rank analizi kullanilarak Kkarsilastirildi. Tip 1 hata

diizeyinin %5 in altinda olan durum bir istatiksel olarak anlamli yorumlandi.

38



4. BULGULAR
Calismaya genel dahiliye yogun bakimda takip edilen 117 erkek, 83 kadin
olmak Uzere toplam 200 hasta dahil edildi. Tiim hastalarimizin klinik ve laboratuvar

verileri Tablo-4’te 6zetlenmistir.

Tablo 4. Hasta grubuna ait klinik ve laboratuvar veriler

Parametreler N:200
Yas, yi/ 68.11 + 18.56
Cinsiyet (E/K) 1171783
ABH, (var/yok) 100/100
Sepsis, (var/yok) 75/125
Kreatinin(mg/dL) 1,89 +1.45
Weaning, (var/yok) 56/144
Albumin(gr/dl) 2,3+0,55
APACHE II 25,3+5,8
SOFA 8,92+ 3,1
Hemoglobin(gr/dl) 9,95+ 2,55
PH 7,39+ 0,09
PCO2 37,9+ 12,4
02 123,5+ 58,2
SO2 97,1+ 2,6

ABH: Akut bobrek hasari

Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 68,11 + 18,56 yil bulundu.
Hastalarimizin toplam 100 tanesinde ABH bulunurken 100 adetinde ABH
bulunmamaktaydi.. Hastalarin %37,5 lik kisminda sepsis tanisi bulunmaktaydi.
Ortalama kreatinin degerleri 1,89 + 1,45 mg/dl olarak saptandi. APACHE 1I
degerleri ortalama 25,3 + 5,8 olarak saptandi. Hastalarimizin ortalama SOFA
degerleri 8,92 + 3,1 olarak saptandi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalar igerisinde 56 hastada weaning

yapilmistir(% 28)
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Tablo 5. Tiim hastalar igerisinde weaning yapilabilme siklig

Parametre Sayi Yiizde, %
Weaning var 56 28
Weaning yok 144 72

Total 200 100

Tablo 6. ABH olan ve olmayan grupta klinik ve laboratuvar verilerinin
karsilastirilmasi

Parametre ABH VAR ABH YOK p degeri
Yas (y11) 72,64 + 15,3 63,6 + 20,3 < 0.001
Kreatinin (mg/dl) 2,99+1.3 0,78 + 0,22 <0.001
Cinsiyet (E/K) 58 /42 59/41 0,88
Sepsis (var/yok) 44156 31/69 0,58
Albumin (gr/dl) 2.24+0.51 2.34 +0.58 0,22
APACHE II 28,2+54 22,3+4,6 <0.001
SOFA 10,1+3,1 7,7+27 < 0.001
HGB(gr/dl) 102+24 10,9+2,6 0.53
PH 7,36 + 0,09 7,42 + 0,07 <0.001
PCO2 36,7+ 13,1 39,0 +11,6 0.192
PO2 121,6 + 44,6 125,4 + 69,4 0,641

Tiim hastalarin klinik ve laboratuvar veri degiskenlerinin akut bobrek hasari
ile olan iligkisi Tablo 6’da gosterilmistir. Akut bobrek hasari olan ve olmayan
hastalar karsilastirildi. Akut bobrek hasari olan hastalarda ortalama yas, (72,64 +
15,3 vs 63,6 + 20,3, yil; p < 0.001), kreatinin diizeyi (2,99 + 1,3 vs 0,78 + 0,22,
mg/dl ;p < 0.001), APACHE Il diizeyi (28,2 + 5,4 vs 22,3 + 4,6 ; p < 0.001), SOFA
duzeyi (10,1 +3,1vs 7,7 + 2,7 |; p < 0.001) ve ph dizeyi (7,36 + 0,09 vs 7,42 + 0,07,
; p < 0.001) akut bobrek hasar1 olmayan gruba gore istatiksel a¢idan daha yiiksek
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bulunurken her iki grupta cinsiyet,sepsis,alblimin, hemoglobin,PCO2 ve PO2

degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo 7. Sepsis tanist olan ve olmayan grupta klinik ve laboratuvar verilerinin

karsilastirilmast

Parametre SEPSIS VAR SEPSIS YOK p degeri
Yas (y1l) 67,36 + 19,7 68,55 + 17,9 0.661
Kreatinin (mg/dl) 2,06 +1.64 1,78 +1,32 0,18
Cinsiyet (E/K) 50/25 67/58 0,07
ABH (var/yok) 31/44 69/56 0,06
Albumin (gr/dl) 2.22 +0.52 2.34 + 0.55 0,132
APACHE Il 25,6 +59 25,1+57 0.522
SOFA 9,7+34 84+28 0,06
HGB(gr/dl) 10,6 + 2,6 10,5+2,5 0.771
PH 7,40 + 0,08 7,38 + 0,09 0.317
PCO2 37,1+ 115 38,3+12,9 0.465
PO2 118,6 + 42,6 126,4 + 65,8 0,36

Tim hastalarin klinik ve laboratuvar veri degiskenlerinin sepsis ile olan

iligskisi Tablo 7°de gdsterilmistir. Sepsis olan ve olmayan hastalar karsilastirildi. Her

iki grupta da bakilan parametlerde anlamli bi fark saptanmadi.
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Tablo 8. Weaning yapilabilen ve yapilamayan grupta klinik ve laboratuvar

verilerinin karsilastirilmasi

Parametre WEANING VAR WEANING YOK p degeri
Yas (y1l) 61,7+ 21,7 70,6 + 16,5 0.007
Kreatinin (mg/dl) 1,35+ 1.39 2,10 +1,42 0,001
Cinsiyet (E/K) 37/19 80/64 0,17
ABH (var/yok) 13/43 87/57 <0.001
Albumin (gr/dl) 2.41 +0.55 2.24 + 0.54 0,047
APACHE Il 21,7+4,6 26,6 + 5,7 <0.001
SOFA 745+23 95+3,2 <0.001
HGB(gr/dl) 11,2+2,6 10,3+25 0.32
PH 7,42 + 0,07 7,38 + 0,09 0,001
PCO2 38,4+ 11,9 376 +12,6 0.661
PO2 121,3+ 39,9 1243 + 64,1 0,747
Sepsis(var/yok) 20/36 55/89 0,745

Tim hastalarin klinik ve laboratuvar veri degiskenlerinin weaning ile olan
iliskisi Tablo 8’de gosterilmistir. Weaning yapilabilen ve yapilamayan hastalar
karsilastirildi. Weaning olan hastalarda kreatinin duzeyi (1,35 + 1,39 vs 2,1 + 1,42,
mg/dl ;p = 0.001), APACHE Il dlzeyi (21,7 + 4,6 vs 26,6 + 5,7 ; p < 0.001) ve
SOFA duzeyi (7,45 + 2,3 vs 9,5 +3,2; p < 0.001) weaning yapilamayan gruba gore
istatiksel agidan daha diisiik bulunurken, PH dizeyi (7,42 + 0,07 vs 7,38 + 0,09;
p=0,001) istatiksel olarak daha yiiksek bulundu. Her iki grupta yas, cinsiyet, sepsis,

alblimin, hemoglobin, PCO2 ve PO2 degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Daha sonra weaning Uzerine etkili faktorlerin degerlendirilmesi amaciyla
multipl lojistik regresyon analizi yapildi. Modele cinsiyet, akut bobrek hasari olup
olmamasi, albiimin ve sepsis katildi. Multipl lojistik regresyon analizine gore akut
bobrek hasarina sahip olmamanin weaning yapilabilme oranimi arttirdigi gosterildi.

(Tahmini rélatif risk:4,95 - Giivenlik aralig: : 2,41-10,16 - p<0,001)
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Tablo 9. Multipl Lojistik Regrsyon Analizi

Degisken OR %95 GA p degeri
Cinsiyet 1,60 0,80 - 3,18 0.18
(kadin vs erkek)

ABH 4,95 2,41 -10,16 <0,001
(yok vs var)

Sepsis 0,91 0,45-1,84 0,80
(yok vs var)

Albumin 0,42 0,08 - 2,14 0,297

>3,5 gr/dl vs <3,5 gr/dl)

GA: Giivenlik araligi; p < 0.05; OR: Tahmini rolatif risk
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5. TARTISMA

Akut bobrek hasar1 (ABH) yogun bakimdaki hasta popiilasyonunda %5-%30
oraninda goriilmekte ve yogun bakimda ABH gelisen olgularda mortalite %40-90'a
ulagmaktadir. Yapilan bircok ¢alismada ABH’in gerek dahili gerek cerrahi yogun
bakim hastalarinda ¢ok ciddi sekilde mortalite ve morbidite tizerine etkileri oldugu
gorulmektedir (82-83). Akut bobrek hasar1 gelisen kalp cerrahisi gegirmis hastalarda
mortalitenin sekiz kat arttig1 gorilmektedir (82). 4108 hasta ile yapilan retrospektif
bir ¢alismada g6giis cerrahisi tarafindan ameliyat edilen hastalarda ¢ok az serum
kreatinin artisinin bile yiiksek mortalite hiz1 ile seyrettigi goriilmiistiir. (84) Radyo
kontrast madde alan hastalarda hafif ABH 'in gelismesinin olumsuz etkisi zaten
bilinmektedir (85) ABH koroner anjiyoplasti geciren hastalarda hastane igi
mortaliteyi artirmakta ve uzun vadeli sonuglar1 olumsuz etkilemektedir (85). Dahast,
diyaliz tedavisi alan yogun bakim hastalarindan olusan genis bir dizi seride mortalite
orani benzer derecede siddetli hastalara kiyasla dort kat daha fazla olarak
gorulmektedir. (83).

Yaslilarda ABH sikliginin arttigini gésteren ¢ok ¢alisma mevcut olup (86-88)
etkili olan faktorler su sekilde siralanabilir; 1) yasla birlikte eslik eden hastaliklarin
artmast (konjestif kalp yetersizligi, renovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon), 2)
eslik eden hastaliklarin bobregi strese sokacak cerrahi Uygulamalari ve bu
hastaliklara bagli nefrotosik ajan kullanimini, 3) yasla birlikte bobrekte yapisal ve
fonksiyonel degisikliklerin olmasi (glomeruloskleroz, bodbrek kitlesinde ve aktif
kortikal parankimde azalma gibi). Mehta ve ark.’nin, 605 hasta igeren ¢aligmalarinda
lojistik regresyon analizi sonucu yas ve ABH arasindaki iligkinin istatiksel olarak
anlamli oldugu gosterilmistir (89). Bizim c¢alismamamizda da ABH tanisi alan
hastalarda ortalama yasin ABH tanis1 olmayanlara gore (72,64 + 15,3 vs 63,6 + 20,3)
daha yuksek bulundu (p < 0.001). Verilerimiz litaratiirle uyumluydu.

Mekanik ventilatore bagli hastalarda meydana gelen ABH, solunum
yetmezligini artirmaya katkida bulunan patofizyolojik sonuglar dogurabilmektedir.
ABH hastalarinda goriilen yiiksek oranda oligiiri ve diisiik tiriner hacim, pozitif net
stvi dengesine katkida bulunmaktadir. Bu pozitif sivi dengesi weaning iizerine
negatif etkilere sebep olabilmektedir. (90). Oliguri, Mehta ve ark.nin  yaptigi

calismada mekanik ventilatérde uzun siireli kalisa ve YBU 6liim oraninin artmasina
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sebep olmustur (91). Bu calismada ayrica ABH hastalarinin diiiretiklere de iyi cevap
vermedigini gostermislerdir. Hipervolemi disindaki faktorlerin  de solunum
yetmezligini etkileyebilmesi miimkiindiir. Siganlarda bobrek fonksiyonlarinda
meydana gelen ani durma, alveollerde sodyum ve su kanallarinda down regiilasyona
yol actigr ve bdylece, hipervolemiden bagimsiz olarak hayvanlarin ekstravaskiiler
pulmoner sivi toplamasina yatkin oldugu gosterilmistir (92).Bozulmus asit-baz
durumu gibi renal disfonksiyona eslik eden diger etkiler de olusan metabolik asidozu
kompanse etmek amaciyla nefes alip-verme hizinmi arttirabililer (93). ABH olan
hastalarda YBU'de kalma sresinde daha diisiik serum bikarbonat diizeyleri
nedeniyle artan solunum isi de weaning siiresinin uzatilmasina katkida
bulunmaktadir. Vieira ve arkadaglarimin yapmis oldugu c¢alismada plazma HCO3
diizeyiyle weaning yapilabilirliligi arasinda kuvvetli bir iliski saptamislardir
(p<0,001). Ayrica, bobrek yetmezligine eslik eden sistemik inflamasyonun yogun
bakim hastalarinda solunum fonksiyonlarini degistirmesi de miimkiindiir. Kronik
bobrek yetmezligi olan hastalarda gériilen solunum kas performanslarindaki azalma
ve daha diisiik akciger voliimleri ile sistemik inflamasyon ve malniitrisyon arasinda
korelasyon bulunmaktadir (94). Yapilan c¢alismalarda elde edilen bu veriler
bulgularimizi agiklamakta yardimci olabilir, ¢linkii bu etkilerin bazilar1 azotemik bir
hasta icin ortak olabilir.

Farkli klinik senaryolarda MV'den ayrilma i¢in en sik tarif edilen negatif
prediktif faktorler kalp yetmezligi, ileri yas, ensefalopati, asit baz rahatsizliklar1 ve
soktur (95-97) Biz de kendi ¢alismamizda ABH’1n mekanik ventilatorden ayirmaya
etkisini bagimsiz bir faktor olarak aydinlatmaya calistik.

Calismamizda ABH olmayan hastalarda weaning yapilabilme sikliginin ABH
olmayan hastalara gore daha yliksek oldugu saptandi (%43 vs %13, p<0,001). Vieira
ve arkadaglariin yapmis oldugu benzer bir calismada kreatinin diizeyleri ile weaning
yapilabilirligi arasinda kuvvetli bir iliski oldugunu gostermislerdir (p< 0,001). Biz
de yaptigimiz c¢aligmamizda weaning yapibilen hastalarda ortalama kreatinin
degerini, weaning yapilamayan hastalardaki ortalama kreatinin degerine  gore

istatistiksel olarak daha diisiik saptadik (1,35 + 1.39 vs 2,10 + 1,42 mg/dl ; p< 0,001).
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Yaptigimiz ¢alismada multipl lojistik regresyon analizine gore akut bobrek
hasarina sahip olmamanin weaning yapilabilme oranini arttirdigi gosterildi. (Tahmini
rolatif risk:4,95 - Giivenlik aralig: : 2,41-10,16 - p<0,001)

APACHE 1II skorunda, hastanin mortalite olasiliginin hesaplanmasini
saglayan bir lojistik regresyon modeli kullanilmaktadir (98). Ardisik organ
yetersizligi degerlendirilmesi (SOFA) ise septik hastalarda, zaman icinde gelisen
organ yetersizliginin derecesini, kantitatif ve objektif olarak tanimlamak amaciyla
gelistirilmistir (99). Elie ve arkadaglarinin yaptig1 calismada yogun bakimdan takip
edilen hastalarda, yogun bakimda bakilan yiiksek APACHE II ve SOFA skorlar1 ile
mortalite arasinda anlamli bir fark saptanmistir (100). Kwok ve arkadaslar1 da
yaptiklar1 calismada benzer sonuglar bulmuslardir (101). Rooij ve arkadaslari ise
yaptiklar1 ¢alismada yogun bakim ve sonrasi mortalitede risk faktorii olarak yiiksek
APACHE Il skorunu géstermislerdir (102). Calismamizda hastalarimizda entiibasyon
yapildigi siradaki APACHE 1II ve SOFA skorlarin1 hesapladik. Calismamiz
sonucunda weaning yapilamayan hastalarda SOFA degeri (9,5 + 3,2 vs 7,45 + 2,3)
ve APACHE II degeri (26,6 + 5,7 vs 21,7 + 4,6) weaning yapilabilen hastalara gore
daha yiiksek oldugunu saptadik. Bundan yola ¢ikarak SOFA ve APACHE II degeri
yiiksek olan hastalarda weaning yapilabilirliliginin daha diisiik oldugunu saptadik
(p<0,001). Bulunan bu istatistikle SOFA ve APACHE II degeri mortalite gibi

weaning yapilabilirligi {izerine de yol gosterici bir belirteg olabilir.
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6.SONUC

Sonug olarak, calismamizda mekanik ventilasyon ile takip edilen yogun
bakim hastalarinda bobrek fonksiyon bozuklugu ile solunum sistemi arasinda yakin
bir iligki oldugu goriilmektedir. ABH yogun bakimda mekanik ventilatére bagh takip
edilen hastalarda weaning Uzerine olumsuz etkisi gortlmektedir. Bu hasta
populasyonunda ABH'in erken taninmasi, prognozun belirlenmesinde ve diger klinik

yaklasimlarin tayin edilmesinde faydali olabilir.
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