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OZET

Kritik Hasta Cocuklarda Siirekli Renal Destek Tedavi Yontemleri ve

Dozlarimin Prokalsitonin Diizeyine Etkileri

Giris: Cocuk yogun bakim iinitelerinde yatan kritik hasta cocuklarda, sepsis, metabolik
bozukluklar, sivi-elektrolit dengesizligi gibi farkli nedenlerle renal replasman tedavileri (RRT)
yapilmaktadir [1, 2]. Renal replasman tedavisi yapilan hastalarin bir kisminda eslik eden
inflamatuvar veya enfeksiyon hastaliklar1 vardir ve bu grupta prokalsitonin (PCT) izlemi
yapilmasi 6nemlidir. Prokalsitonin enfeksiyon tedavisinde yol gdsterici bir biyobelirte¢ oldugu
icin RRT ile PCT arasindaki iligski mortaliteyi etkileyebilir [2-7]. Literatiirde RRT yontemleri
ve dozlarmin PCT diizeylerine etkisi {lizerine yeterli calisma yoktur. Nadir eriskin
caligmalarinda degerlendirilen hasta sayilart azdir. Cocuk hasta gruplarini inceleyen nadir
caligma vardir. Renal replasman tedavi yontemlerinin PCT diizeyleri {izerine etkisiyle ilgili
veriler ¢eliskilidir. Renal replasman tedavisi alan hastalarda PCT diizeyleri degismemis veya
azalmistir [8, 9].

Amag: Calismanin amaci kritik hasta cocuklarda RRT yontemlerinin, mebran 6zelliklerinin ve
dozlarmin PCT diizeyine etkisini aragtirmaktir.

Gereg ve Yontemler: May1s 2021- Kasim 2023 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 A.B.D Cocuk Yogun Bakim iinitesinde izlenen,
santral vendz veya arteryel kateteri olan ve dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalar
caligmaya alindi. Calismaya en az 24 saat RRT alan hastalar dahil edildi. Bu konuda yapilmis
olan calismalarda RRT’nin PCT diizeyine net etkisi bilinmedigi i¢in hedef hasta sayisi
belirlenemedi.

Hasta verileri ileriye yonelik hasta izlem dosyasindan toplandi. Hastalarin yasi,
cinsiyeti, viicut agirligi, viicut yiizey alani, vital bulgulari, RRT gereksinim nedeni, altta yatan
hastaligi, uygulanan dolasim ve solunum destegi, RRT yontemi ve dozu kaydedildi.
Prokalsitonin diizeyleri, RRT baslangicinda (TO0), on ikinci (T12) ve yirmi doérdiincii (T24)
saatlerinde kaydedildi.

Pediatrik hastalik ciddiyet skoru-III (PRISM-III) skoru, pediatrik mantiksal organ
disfonksiyon skoru (PELOD-2) skoru, pediatrik ardisik organ yetersizligi degerlendirme skoru
(pSOFA), vazoaktif-inotropik skor indeksi (VIS), yogun bakimda kalis siiresi ve sagkalim



kaydedildi. Hastalarin PCT diizeyleri; RRT yontemleri, dozlar1 ve membran tiplerine gore
analiz edildi.

Tanimlayici istatistiklerde ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum
deger, frekans ve ylizde kullanildi. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-Simirnov testi ile
kontrol edildi. Niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda Kruskal-Wallis ve Mann Whitney U testi
kullanildi. Tekrarli 6l¢tim analizinde Wilcoxon testi kullanildi. Degiskenler arasi korelasyon
Spearman Korelasyonu ile test edildi. Istatistiksel analizlerde SPSS 28.0 kullanildi. P <0,05
istatistiksel anlamli kabul edildi.

Bulgular: Hastalarimizin %50'si kizd1 (n=20). Hastalarin yas ortalamasi1 71,1+64,1 (1-204) ay,
kilo ortalamasi 24,01+20,3 (3,3-70) kg idi. Hastalik siddeti skorlart PRISM-III ortalama 20,4 +
8,4 (3-40), PELOD ortalama 28,8 + 18,0 (1-64), pSOFA ortalama 14 + 5,2 (1-24) idi. Hastalarin
%48,7’s1 vazopressor tedavi aldi ve VIS medyani 55 (5 — 2037) idi. Hastalar CRRT nedenlerine
gore su dort gruba ayrildi: Sepsis-inflamasyon %22,5 (n:9), metabolik bozukluklar %22,5 (n:9),
akut bobrek hasar1 %27,5 (n:11) siv1 yiiklenmesi %27,5 (n:11). Hastalarimizin %35'1 (n:14)
takip sirasinda kaybedildi. Calismamizda RRT TO PCT ortanca degeri 3.62 (0,6-25,25), T12
PCT ortanca degeri 7,42 (0,6-28,32), T24 PCT ortanca degeri 7,7 (0,59-29,95) idi.
Prokalsitoninin zirve diizeyine T12’de ulasmas1 sebebiyle, TO PCT diizeyi analizlere dahil
edilmedi. Yirmi dordiincii saat PCT degeri ise T12’ye gore degisim gdstermedi (p> 0.05).
Prokalsitonin diizeyleri RRT yontemi, hiz1 ve kullanilan membranlardan etkilenmedi (p<0,05).
Sonuglar: Calismamizin sonuglarina gore T12. ve T24 PCT degerleri kullanilan membran tipi,
CRRT yontemi ve dozlardan etkilenmedi (p<0,05).

Anahtar kelimeler: Prokalsitonin, CRRT, kritik hasta cocuk



ABSTRACT

Effects of Continuous Kidney Replacement Therapy Methods and Doses on Procalcitonin
Levels in Critically Il Children

Introduction: Sepsis is present in most patients undergoing continuous renal replacement
therapy (CRRT) or develops during follow-up, making it important to monitor procalcitonin
(PCT) in this group. In the literature, there is not enough data on the impact of CRRT methods
and doses on PCT levels in adult or pediatric patient groups, and the results of existing studies
are contradictory.

Aim: Our study aims to investigate the effect of CRRT methods and doses on PCT.

Materials and Method: The study included 40 patients who were followed in the Pediatric
Intensive Care Unit of Istanbul Faculty of Medicine and underwent CRRT for at least 24 hours
between May 2021 and October 2023. The study is prospective in design. PCT levels of patients
were studied before starting CRRT (TO0), at the 12th hour (T12), and the 24th hour (T24) of
treatment. The results were analyzed using SPSS 28.0.

Results: Fifty percent of our patients were female (n=20). The mean age of the patients was
71.1 £64.1 (1-204) years, and a mean weight of 24.01 + 20.3 (3.3-70) kg. The disease severity
scores were as follows: PRISM-III mean 20.4 + 8.4 (3-40), PELOD mean 28.8 + 18.0 (1-64),
pSOFA mean 14 + 5.2 (1-24). Forty-eight-point-seven percent of the patients received
vasopressor therapy, with a VIS median of 55 (5 — 2037). According to the reasons for CRRT,
patients were divided into four groups: sepsis-inflammation 22.5% (n:9), metabolic disorders
22.5% (n:9), acute kidney injury 27.5% (n:11), fluid overload 27.5% (n:11). Thirty-five percent
of our patients (n:14) died during follow-up. In our study, the PCT median value at TO was 3.62
(0.6-25.25), T12 PCT median value was 7.42 (0.6-28.32), T24 PCT median value was 7.7 (0.59-
25.25). 29.95). Since PCT reaches its peak at the T24, TO PCT level was not included in the
analysis. The twenty-fourth hour PCT value did not change compared to the twelfth hour (p>
0.05). Procalcitonin levels were not affected by the RRT method, speed and membranes used
(p<0.05).

Conclusion: According to the results of our study, PCT values at the 12th and 24th hours were
not affected by the type of membrane used, CRRT methods, and doses (p<0.05)

Keywords: Procalcitonin, CRRT, Critically ill child



1. GENEL BILGILER

1.1 Prokalsitonin nedir?

Prokalsitonin, 116 aminoasit ve 13600 Da agirlig1 ile diigiik molekiil agirligina sahip bir
molekiildiir [5]. Kalsiyum metabolizmasinda rol olan kalsitoninin 6nciisli olan prokalsitonin
(PCT) baslica tiroid bezinin C hiicrelerinden {iretilir [10]; ¢ok az miktarda néroendokrin
bezlerden de salgilandigi diisiiniilmektedir. Prokalsitonin, kalsitonine doniisiir ve fizyolojik
kosullarda serum diizeyi saptanamayacak kadar diistiktiir (0.1-0.5 ng/mL ) [11, 12].

Inflamasyon dist siireglerde, yiiksek kan kalsiyum diizeyi, glukagon, glukokortikoidler
veya kalsitonin geni iligkili peptit (calcitonin gene-related peptide 1; CALC-1) gibi faktorler
tiroid bezi C hiicrelerinde kalsitonin iiretimini uyarir. Bu uyar1 CALC-1 gen ekspresyonu
tizerinden PCT {iretimini arttirir. Enfeksiyon ve inflamasyon durumunda ise kalsitonin tiretimi
inflamatuvar sitokinlerce (interlokin-1, interlokin-6, timor nekrozis faktor-o) baslatilir. Son
caligmalar periferik kanda bulunan mononiiklear hiicrelerden de PCT salinabilecegini
gdstermistir [10, 13, 14]. Inflamasyonda PCT diizeylerinin mononiiklear hiicrelerden salinim
sonucu arttigr diisliniilmektedir [10]. Bakteriyel enfeksiyonlarda proinflamatuvar sitokinler
CALC-1 geni ekspresyonu iizerinden dokulardan PCT saliniminmi uyarir. Siddetli mantar
enfeksiyonlari, sitma, cerrahi miidahaleler, yanik, bagirsak duvari iskemisi, bazi paraneoplastik
sendromlar ve kanserler de PCT diizeyini artirabilir [15]. Bazi ¢alismalarda enfeksiyon bulgusu
olmayan, aralikli hemodiyaliz (IHD) alan hastalarda da PCT diizeyinin orta derecede yiiksek
olabilecegi gosterilmistir. Enfeksiyondan bagimsiz IHD’nin proinflamatuvar sitokinler gibi
PCT {iretimini indiikleyebilecegini gostermektedir [16, 17]. Bu durumun, inflamasyona ikincil
salman proinflamatuvar sitokinlerin mononiikleer hiicrelerden PCT salinimini uyararak
gelistigi diistintilmektedir [7, 10].

Prokalsitonin infektif veya infalamutuvar hadiselerde olayin baslangicindan itibaren ilk
3-4 saat icinde yiikselmeye baslar, 6-12 saatte zirve diizeyine ulagir ve 24-48. saatte azalmaya
baglar [11, 18]. Yar1 omrii yaklasik 24 saattir [19]. Tetikleyici olayin kontroliinden sonra
yaklasik 5 giinde normal diizeylerine doner [11, 18]. Maksimum kan diizeyi 100 ng/mL’dir
[20]. Prokalsitonin diisiik molekiiler agirligi nedeniyle renal yoldan elimine edilebilir [21].
Literatiirde atilim yollariyla ilgili net ve detayli bilgi bulunmamaktadir ve PCT nin kandan nasil
temizlendigi halen tartigmalidir.

Yazarlarin ¢ogu, son donem renal yetersizligi olan hastalarin bazal serum PCT

diizeylerindeki artig1 azalmis renal klirens ile agiklamaktadir [22]. PCT' nin molekiil agriliginin



distal tlibiilden elimine edilip kismi reabsorbsiyona ugrayan beta2 mikroglobuline benzer
olmas1 ve aniirik hastalarda serum konsantrasyonunun yiiksek olmasi PCT’ nin renal yolla
atildigi hipotezini gli¢lendirmistir [22].

Meisner ve arkadaglari, ise PCT’nin baglica eliminasyon yolunun renal atilim
olmadigini1 gostermislerdir [23]. Level ve arkadaglar1 da PCT eliminasyonunda renal atiliminin
onemsiz oldugunu ve siddetli bobrek yetmezligi olan hastalarda PCT birikimi olmadigini
diistiinmektedirler [18].

Klinik uygulamada enfeksiyon gostergesi olarak sik kullanilan C-reaktif protein (CRP) ve
PCT karsilastirildiginda;

= ( reaktif proteinin aksine PCT nin tek tiretim kaynagi karaciger degildir.

= Prokalsitonin diizeyinin, enfeksiyon sonrasi yiikselme siiresi daha kisadir (CRP i¢in 4-
6 saat, PCT i¢in 3-4 saat).

» Steroid, nétropeni, immiinupresyon gibi durumlar CRP diizeyini etkilemez ancak PCT
yanlis negatif sonuglanabilmektedir.

= Sepsis tanil hastalarin takibinde kullanilan diger inflamatuvar parametreler (CRP veya
cesitli sitokinler ) prognoz ile korelasyonu PCT’den diistiktiir [2].

= CRP diizeyi renal yetersizlik ve RRT’den etkilenmez. PCT diizeyinin renal
yetersizlikten ve RRT’den nasil etkilendigi bilinmemektedir.

= Akut veya kronik karaciger yetersizligi kan PCT diizeyini etkilemezken, CRP her iki
klinikten de etkilenmektedir [20].

1.2 Kritik hastalarda akut bobrek yetersizligi ve renal replasman tedavileri

Kritik hastalig1 olan sepsis vakalarinin %19' unda, siddetli sepsis vakalarinin %23’ {inde ve

septik sok vakalarmin %51' inde bobrek yetersizligi gelisir. Bobrek yetersizligi olan kritik
hastalarin %63-75' inde RRT gerekir [7, 18].

1.2.1 Renal replasman tedavi yontemleri:

Stiirekli renal destek tedavileri (CRRT) diyaliz (difiizyon temelli soliit uzaklastirilmasi) ve/veya
filtrasyon (konveksiyon temelli su ve soliit uzaklastirilmasi) yontemleri kullanilarak istenilen
siirede soliit ve/veya su klirensinin saglandigi viicut dist destek sistemleridir [24].

Tarihi gelisimine bakildiginda, 1977'de Kramer, diyaliz yapmak i¢in kullandig1 kateteri

yanlislikla femoral artere yerlestirmis ve bu durum arteriyel sistemi bir pompa olarak



kullanmay1 diisiinmesini saglamis. Bu isleme siirekli arteriyoven6z hemofiltrasyon (CAVH)
ismi verilmis ve 1982'de Federal Ila¢ Kurumu (FDA) tarafindan tedavi ydntemi olarak
onaylanmis [25]. Bu uygulamada bir kateter artere digeri femoral vene yerlestirilir ve
arteriyovendz basing gradyani nedeniyle, kan filtre boyunca dolasabilir ve pompalara
gereksinim duymadan ultrafiltrat olusturulabilir. Sistemin isleyisi hastanin kan basincina
dayalidir ve uygulama kritik hastalarda hemodinamik dengesizlige siklikla yol agmaz. Ayrica,
CAVH basit bir diizenektir ve 6zel donanim gerektirmez ve IHD i¢in tam donanimli veya
egitimli olmayan YBU'lerde dahi RRT uygulanmasina olanak saglamistir. Siirekli
arteriyovendz hemofiltrasyon, septik hastalarda, yanik hastalarinda, transplantasyon veya
kardiyak cerrahi hastalarinda kullanilmistir [26]. Arteriyel girise bagli komplikasyonlarin sik
olmasi, CAVH’ in IHD’ ye gore etkinliginin az ve sivi dengesi hatalarina acik, toksik
maddelerin kandan uzaklastirilmasinda etkinliginin az olmasi nedenleriyle sistemik dolagim ve
arteriyel erisimden bagimsiz donanima gereksinim olmus ve pompali sistemler gelistirilerek
Ronco ve arkadaslari 1980’ lerde ilk vendvendz uygulamayr yapmis. ilk uygulamadan
giiniimiize CRRT sistemlerinde ciddi gelismeler kaydedildi.

Glinlimiizde teknolojinin gelismesi ile CRRT makarali pompalar ve ¢ift limenli diyaliz
kateteri kullanilarak tek vendz erisim (continuous venous venous = CVV) ile yapilmaktadir.
Pompayla c¢alisan venoven6z devrenin avantaji yiiksek ve tutarli kan akis1 saglamasidir. Bu
yontemle uzun siireli arteriyel kaniilasyona bagli gelisen komplikasyonlar (hava embolilerini,
vendz hattaki pithtilasma veya tikanmalarini) ortadan kaldirilir [26]. Daha sonralar1 devreye
ultrafiltrat, yedek pompalar ve 1sitict eklenerek ekstrakorporeal tedavilerin performanst ve
giivenligi artirilmistir. Karst akimli diyalizat akisinin kullanilmasi, stirekli venovendz
hemodiyaliz (CVVHD), ile siirekli venovendz hemadiafiltrasyonunun (CVVHDF)
yontemlerinin gelistirilmesini sagladi.

Renal replasman tedavisinde klirens gerceklestiren makinelerden bagimsiz benzer
sekilde saglanir. Bu yontemler diflizyon ve/veya konveksiyondur. Farkli klirensleri kullanan
CRRT yontemleri siirekli vendvendz hemofiltrasyon (CVVH), CVVHD, ve CVVHDEF dir
[27].

1.2.2 Terminoloji

Difiizyon: Soliitler yar1 gecirgen membrandan konsantrasyon farki aracilifiyla hareket eder.

Soliitler, konsantrasyonun yiiksek oldugu alandan diisiik oldugu alana dogru hareket eder ve



atilim bu sekilde gerceklesir. Bu yontemle molekiil agirligi kiigtik (<14000 Dalton) olan soliitler
membrandan atilir.

Konveksiyon: Yar1 ge¢irgen membrandan hidrostatik basing farki olusturularak ¢oziicii akisiyla
soliitlerin uzaklastirildig1 sistemdir. Bu yontemle plazmadaki suyun tasiyiciligi araciligiyla
kiictik ve orta molekiil agirlikli soliitler membrandan atilir.

Hemodiyaliz: Kii¢lik molekiil agirlikl soliitlerin difizyon temelli klirensinin saglandig renal
destek yontemidir.

Hemofiltrasyon: Kiigiik ve orta molekiil agirlikli soliitlerin su ile ayn1 yonde konvektif hareketi
ile tasima saglanir. Difiizyon temelli renal destek yontemlerinin soliit uzaklastirma
kapasitesinden diislik uzaklastirma kapasitesine sahiptir.

Hemodiyofiltrasyon: Diflizyon ve konveksiyon birlikte kullanilir.

Ultrafiltrasyon: Suyun yar1 gecirgen membrandan hidrostatik, osmotik veya onkotik basing
gradyenti olusturularak uzaklastirilmasidir.

Yavas devamli ultrafiltrasyon: Sivi yiikii endikasyonuyla, suyun hastanin kanindan filtre
aracilifiyla uzun siirede ve yavasca uzaklastirildig: tedavi yontemidir.

Devamli vendvendz hemofiltrasyon: Yiiksek miktarda suyun transmembran basinci yaratilarak
filtre araciligiyla kiiciik-orta molekiil agirlikli soliitlerle beraber uzaklastirildigi tedavi
yontemidir. Hemofiltrasyon sirasinda hastada hipovolemi gelismesini engellemek i¢in filtre
oncesi (prediliisyon) ve/veya filtre sonrasi (postdiliisyon) replasman sivisi eklenir. Stvinin filtre
oncesi veya sonrasi eklenmesinin avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Prediliisyonda membranla
temas eden kan diliie oldugu i¢in filtrenin pihtilagsma olasilig1 azalir. Postdiliisyonda ise filtre
ile temas eden kan miktar1 fazladir ve bu sayede klirens artar; ancak yeterli kan akim hizlari
saglanamazsa yliksek filtre fraksiyonuna ulasilir ve filtre tikanma olasilig1 artar.

Devamli vendvendz hemodiyaliz: Kiiglik molekiil agirliga sahip soliitlerin diflizyon
(konsantrasyon gradienti) ile kandan uzaklastirildigi tedavi yontemidir. Konsantrasyon
gradyenti membran etrafinda kan akimina ters yonlii harekete eden diyaliz soliisyonu ile
saglanir.

Devamli venovendz hemodiafiltrasyon: Bu yontemde difiizyon i¢in diyaliz, konveksiyon i¢in
replasman sivilart birlikte kullanilir.

Effluent diyaliz hizi+ ultrafiltrasyon hizi

Afferent plazma/ efferent plazma: Filtre dncesi/ filtre sonrasi plazma

Filtrasyon fraksiyonu: Ultrafiltrasyon hizinin kan akim hizina oranidir [1].



1.2.3 Renal replasman tedavilerinin Kkritik hastalarda 6nemi:

Kritik hasta ¢ocuklarin yaklasik %20’sinde cesitli derecelerde ¢oklu organ disfonksiyonu
(MOF) gelisebilir. Coklu organ disfonksiyonu organ sistemlerinin solunum, dolagim, nérolojik,
hepatik, kardiyovaskiiler veya renal yetersizligini ifade eder. Kritik hasta ¢ocuklarda renal
disfonksiyon mortalitenin yaygin ve Onemli nedenlerindendir. Kritik hasta ¢ocuklarin ve
hastalarin %30°nda renal disfonksiyon, renal disfonskiyon olanlarin %15’inde mortalite
gelismektedir [28, 29]. Bu ¢ocuklar CRRT gibi bir ekstrakorporeal tedaviye gereksinim
duymaktadirlar [30]. Renal replasman tedavisi gereksinimi olan ¢ocuklarda mortalite %30-50
gibi yiiksek oranlardadir. Coklu organ disfonksiyonlu hastalar i¢cin RRT'nin en uygun baslama
zamanlamasi bilinmemektedir. Genel olarak, RRT her yasta hasta i¢in glivenlidir ancak; alerjik
reaksiyonlar, hipotansiyon, 6liimciil aritmiler, antikoagiilasyon kullanimina ve vaskiiler erisime
bagli komplikasyon risklerini tagir. Tiim bu olas1 komplikasyonlara ragmen RRT nin faydalari
risklerinden agir basar. Renal replasman tedavilerinin baslica endikasyonlari, MOF, hayati
tehdit eden hiperkalemi, asidoz, zehirlenmeler, hiperamonyemi/metabolik hastaliklar, siddetli
semptomatik liremi, oligiiri/aniiri ve akut bobrek hasari (AKI) ve bununla iligkili hacim
yliklenmesi, timor yikim sendromudur [26, 31, 32]. Renal replasman tedavisi giiniimiizde akut
karaciger yetmezligi, akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) ve kardiyojenik sok gibi ¢ok
sayida klinik durumda da destek tedavi olarak kullanilmaktadir [33].

Pediyatrik kritik hasta grubunda artmis morbidite ve mortalitenin en Onemli
sebeplerinden biri AKI’dir. Akut bobrek hasari, hastanede yatan her iic ¢ocuktan birinde
meydana gelen ve giderek siklig1 artan bir komplikasyondur. Agir AKI' si olan ¢ocuklarda RRT
hayat kurtarict destekleyici tedavi yontemidir [32]. Yakin zamanda pediatrik yogun bakim
tinitelerinde izlenen 4000° den fazla cocugun dahil edildigi prospektif bir calismada, ¢ocuklarin
%26,7' sinde AKI gelismis ve bunlarin %5,8' ine periton diyalizi, IHD veya CRRT gerekmistir
[29, 32]. Pediatrik ve yetiskin hasta grubunda RRT i¢in uygun zamanlama ve yontem tartigma
konusu olmaya devam etmektedir [32].

Kritik hasta cocuklarda bir diger yiiksek morbidite ve mortalite nedeni asir1 sivi
yiiklenmesidir. Diiiretik tedavilerine yanit vermeyen asir1 sivi yiiklemesi durumunda RRT
distiiniilmelidir [32]. Giincel ‘Kritik Hasta Cocuklarda Siirekli Bobrek Destek Tedavisi
Protokolii’ne gore siv1 yilikii %5 oldugunda diyaliz hazirliklarina baglanmali, %10 oldugunda
diyaliz baglanmalidir [24]. Siirekli renal replasman tedavileri kritik derecede hasta,
hemodinamik dengeli olmayan hastalarin yonetimi i¢in siklikla tercih edilen tedavi

modalitesidir. Yogun bakim {iinitesindeki hastalar genellikle hastalik ciddiyetleri yiiksek



hastalardir ve intravaskiiler hacimdeki hizli degisimleri tolere edemezler. Aralikli hemodiyaliz
ile karsilastirildiginda her iki tedavi yontemi de soliit klirensi ve ultrafiltrasyon ilkesini paylasir;
ancak CRRT ¢ok daha diisiik akis hizlarinda tedavi saglar. Bu sebeple hipotansiyon riski
diistiktiir ve artmis intrakraniyal basinci azaltir. Stvi aliminin ve beslenmenin daha fazla
serbestlestirilmesine izin verir. Ek olarak CRRT nin bagisiklik fonksiyonunun diizenlenmesi,
endotel hiicre korumasi, inflamatuvar mediatdrlerin ve endotoksinlerin uzaklastirilmasi, viicut
1is1sinin diizenlenmesine katkisi oldugu gortisleri vardir [19, 34].

Yenidoganlar ve 10 kg'in altindaki bebeklerde hastanin toplam kan hacminin azdir ve

genelde CRRT filtre hacmi hastanin toplam kan hacminin %10’dan fazladir. Ek olarak kan

akim hizinin diistik olmasi dikkatli antikoagiilasyon yonetimi gerektirir [32, 34, 35].

1.3 Renal replasman tedavilerinde 6nemli bir biyobelirte¢: Prokalsitonin

Stirekli renal replasman yontemleri ile tedavi edilen kritik hastalarda ideal enfeksiyon
biyobelirteci minimal invaziv teknikle elde edilmeli, inflamatuvar durumu yansitmali,
enfeksiyodz hastaliklar1 enfeksiy6z olmayan inflamatuvar hastaliklardan ayirt etmelidir, tanisal
ve terapdtik kararlar etkilenmemelidir [18].

Prokalsitonin, diisiik molekiiler agirlikli bir protein oldugundan, filtre membranindan
diyalizle atilip, plazma diizeylerinin ve eliminasyon kinetiginin degisebilecegi, bunun sonucu
olarak terapotik ve tanisal kararlarin tehlikeye girebilecegi diisiiniilebilir. Literatiirde bu
diisiinceyi destekleyecek yeterli veri yoktur. Almanya’da Meisner ve arkadaslarinin 2000
yilinda yaptiklari ¢calismada bu hipoteze dayanarak CVVHDF uygulanan hastalarda PCT
diizeyi analiz edilmis. Caligmada sepsis, agir sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi nedeniyle
CVVHDF uygulanan19 kritik hastada CVVHDF ile PCT iliskisi arastirilmis. CVVHDEF nin
PCT salinimini indiikleyebilecegi endisesi ile, baslangic PCT diisiik olan bir kontrol grubu
caligmaya dahil edilmis. Tedavi 24 saat uygulanmis ve PCT seviyesinde dnemli l¢lide azalma
saptanmamis [2]. Bu hastalarin yaklasik {igte birinde tedaviden bir giin 6nce ve bir giin sonraki
PCT diizeyleri esit, baz1 hastalarda artmig, bazi hastalarda azalmis saptanmis. Siirekli renal
replasman tedavileri sirasinda, Olciilebilir miktarlarda PCT’nin elimine edildigi, ancak
CVVHDEF nin plazma PCT konsantrasyonlarini veya kinetigini énemli sekilde etkilemedigi
sonucuna varilmis. Yazarlar, insan viicudunda plazmada bulunandan biiyliik PCT havuzu
oldugu ve CVVHDF esnasinda PCT diizeyinin degisken ve net hesaplanamaz oldugu ¢ikarimini

yapmislar [2]. Almanya’da 69 eriskin hastada yapilan ¢alismada PCT eliminasyonu renal



fonksiyonlardan (renal fonksiyonlar1 normal olan ve bozulmus/siddetli renal disfonksiyonu

olup renal replasman tedavisi almayan), yastan ve cinsiyetten bagimsiz bulunmus [21].
1.4 Calismamizin amaci:

Calismamizin amact yogun bakimda izlenen kritik hastalarin izleminde, mortalite ve
morbiditeyi 6nemli 6l¢iide azaltan RRT yontemlerinin, hizlarinin ve kullanilan membran

tiplerinin PCT diizeyine etkisinive bu hastalarin izleminde PCT’nin giivenirligini aragtirmaktir.
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2. GEREC VE YONTEM

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi (I.T.F), Cocuk Saghg ve Hastaliklart A.B.D.,
Cocuk Yogun Bakim Unitesi (CYBU)’nde Mayis 2021 ve Kasim 2023 tarihleri arasinda izlenen

ve ¢aligmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 40 hasta ileriye yonelik incelendi.
2.1 Cahisma Grubunun Tanimlanmasi

Calismaya CYBU’nde RRT uygulanan bir aydan biiyiik 18 yastan kiigiik hastalar dahil edildi.
Renal replasman tedavisi endikasyonlar1 ¢oklu organ disfonsiyon sendromu (MODS), hayati
tehdit eden ve medikal tedavilere yanitsiz hiperkalemi, asidoz, zehirlenmeler,
hiperamonyemi/metabolik hastaliklar, siddetli semptomatik iiremi, oligiiri/aniiri, AKI ve
bununla ile iliskili siv1 yiikii, timor yikim sendromu, akut karaciger yetersizligi, ARDS vb
olarak kabul edildi [26, 31-33].

Bir aydan kiiclik ve 18 yasindan biiylik, izleminde yetersiz 6rnekleme yapilmis veya
dosyasindan gerekli bilgilere ulasilamayan hastalar (sevk, ilk 24 saat 6liim, 24 saatten kisa
siireli CRRT alanlar, vb.) ¢aligmaya dahil edilmedi. Caligmaya dahil olma ve caligmadan

dislanma kriterleri Tablo 1’°de 6zetlendi.

Tablo 1. Calismaya dahil edilme ve edilmeme kriterleri

Calismaya dahil edilme kriterleri Calismaya dahil edilmeme kriterleri
1) 1 ay -18 yas aras1 olmak 1) 1 aydan kiiciik 18 aydan biiyiik olmak
2) Renal replasman tedavisini en az 24 saat 2) Hasta dosyasindan yeterli bilgiye

almak ulagilamamis olmasi (ilk 24 saatte 6liim, 24

saatten kisa sireli CRRT almak, sevk vb.)

3) Aile onaminin olmamasi

2.2 Dosyalarin Incelenmesi ve Verilerin Toplanmasi

Kriterlere uyan 40 olgu ¢alismaya dahil edildi. Caligma formu yardimi ile bilgileri kaydedildi
(Ek-1). Hastalara calisma nedeniyle ek girisim, tetkik ve tedavi degisikligi yapilmadi.

Hastalarin verilerine servis dosyalarindan, diyaliz takip formlarindan, yogun bakim hasta izlem
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cizelgesinden ve hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden ulasildi. Kaydedilen veriler asagida

ozetlendi:
2.2.1 Oykii, Fizik Muayene ve Vital Bulgular

Hastalarin CYBU’ye yatirilma nedeni ve varsa altta yatan hastalig1, cinsiyeti, yasi (ay), agirlik
ve yiizey alani, voliim durumu, vital bulgular1 (viicut 1silari, tansiyon, SpO,, KTA, dakika
solunum sayis1 vb.) mekanik ventilasyon destegi alip almadiklari, kullanilan antikoagiilasyon
yontemi, filtre yapis1 ve markasi, CRRT nedeni hastalarin servis dosyalar1 ve yogun bakim

hasta izlem ¢izelgelerinden kaydedildi.
2.2.2 Laboratuvar Tetkikleri ve Degerlendirilmesi

Hastalarin CRRT tedavisi baslamadan once alinan serum kreatinin ve kan iire azotu diizeyine
hastane bilgi sistemi iizerinden erisildi ve bu bilgilere dayanarak kreatin klirensi hesaplandi.
Calismaya dahil edilen hastalarin PCT diizeyleri ileriye yonelik 24 saatlik siirede kaydedildi.
Prokalsitonin diizeyi (ng/mL), CRRT baslarken (TO0), 12.saatte (T12) ve 24.saatte (T24)
Ol¢iildii. Numuneler Roch E411 markali cihazda ¢alisildi.

Yirmi dort saatlik izlem sirasinda toplam lokosit (WBC) (/mm?®) ve trombosit (PLT)
(/mm?) sayilar1, kan glukozu (mg/dL), kan iire azotu (BUN) (mg/dL), serum kreatinin (mg/dL),
alanin aminotransferaz (ALT) (U/L), bilirubin (mg/dL) ve potasyum (mmol/L) degerleri,
protrombin (PT) (sn) ve aktive parsiyel tromboplastin zamanlar1 (aPTT) (sn) ve kan gazinda
pH, pCO; (mmHg), pO> (mmHg) ve SpO> (%) diizeyleri, mortalite risk skorlamalarinda
kullanilmak tizere kaydedildi.

2.2.3 Tedavi ile Ilgili Bilgilerin Degerlendirilmesi

Hastalarin izlem ¢izelgelerinden kaydedilen bilgiler incelendi. Vazoaktif tedavi alan hastalarin
yogun bakim iinitesine yatisinin ilk 24 saati i¢inde en yiiksek dozda inotrop gereksinimi oldugu

an baz alinarak Vazoaktif Inotrop Skoru (VIS) hesaplandi.

VIS = Dopamin dozu (mcg/kg/dk) + Dobutamin dozu (mcg/kg/dk) + (100 x epinefrin dozu
(mcg/kg/dk)) + (100 x norepinefrin dozu (mcg/kg/dk)) + (10 x milrinon dozu (mcg/kg/dk)) +
(10,000 x vazopressin dozu (U/kg/dk))
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Siirekli renal replasman tedavi yontemleri hastalarin klinik durumlarina gore belirlendi.

Endikasyonlar belirlenirken Tablo 2 referans alind1 [36]. Hastalara kullanilan hemofiltre ve

membranlar Tablo 3’te belirtilmistir [1]

Hastalarin CRRT tedavisi esnasinda antikoagiilasyon yontemi olarak aldiklari heparin

(U/kg/saat) ve sitrat (mmol/L) tedavilerinin dozlar1 hasta takip dosyalar1 ve diyaliz takip

formlarindan kaydedildi.

Tablo 2. Endikasyonlar1 gore CRRT yontemi se¢cimi

ALTTA YATAN HASTALIK CRRT YONTEMI
Akut veya kronik bobrek yetersizligi CVVHD

Sepsis CVVH

Siv1 yiikii CVVH

Coklu organ yetersizligi CVVH

Kemik iligi nakli sonrasi ¢oklu organ yetersizligi CVVH

Karaciger yetersizligi CVVHD/CVVHDF
Dogumsal metabolik hastaliklar CVVHD/CVVHDF
Tiimdr yikim sendromu CVVHD

MIS-C, HLH, ARDS CVVH/CVVHDF

CVVH; Devamli vendvendz hemofiltrasyon (Continuous venous venous hemofiltration), CVVHD; Devamli
venovendz hemodiyaliz (Continuous venous venous hemodialysis), CVVHDF; Devamli venovenoz
hemodiafiltrasyon (Continuous venous venous hemodiafiltration) MIS-C; Cocuklarda multisistem inflamatuvar
sendrom, HLH; Hemafagositik lenfohistiyositoz, ARDS; Akut solunum sikintisi sendromu,
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Tablo 3. Tercih edilen hemofiltre ve membran tipleri

Firma Agirhik (kg) Hemofiltre Adi Membran Tipi Membran Yiizey Alam
3-10 AV Paed PS/MT 0,2
10-30 AV 400S PS/MT 0,75
Fresenius >30 AV 600S PS/MT 1,4
>30 AV 1000S PS/MT 1,8
8-15 Prismaflex HF20 PAES/MT 0,2
>30 Prismaflex HF PAES/MT 1,15
1000
>30 Prismaflex HF PAES/MT 1,4
Baxter
1400
15-30 Prismaflex M60 AN69/MT 0,6
>30 Prismaflex M100 AN69/MT 0,9
>30 Prismaflex M150 AN69/MT 1,5

PS; Polisiilfon, AN; Poliakril nitril nitrat, PAES; Poliariletersiilfon, T; zaman (saat)

2.2.4 Mortalite ve Morbidite Skorlamalari

Skorlamalar yogun bakima yatisin ilk 24 saati ve CRRT tedavisinin baslangici i¢in ayr1 ayri
hesaplandi. Pediatrik Hastalik Ciddiyet I1I, PELO) ve (pSOFA skorlart yogun bakim {initesine
yatisin ilk 24 saati i¢in hesaplanirken, CRRT baslangici i¢cin PRISM III ve PELOD skoru
hesaplandi. Uniteye yatistaki ilk 24 saatlik siire icerisinde WBC ve PLT degerlerinin en diisiik;
PT, aPTT, ALT, BUN, glukoz, kreatinin ve bilirubin degerlerinin en yiiksek degerleri temel
alindi.

Hastalarin yogun bakimda kalis siireleri ve mortalite durumlarina hasta servis

dosyalarindaki notlar ve hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden ulagildu.
2.3 Verilerin Degerlendirilmesi

Tanimlayici istatistikler i¢in ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum deger,
frekans ve yiizde kullanildi. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol

edildi. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis ve Mann Whitney U testi
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kullanildi. Tekrarli 6l¢iim analizinde Wilcoxon testi kullanildi. Degiskenler arasindaki

korelasyon Spearman korelasyonu ile test edildi. Istatistiksel analizlerde SPSS 28.0 kullanild.
2.4 Etik Kurul Onay1

Bu tez calismasi igin Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu tarafindan onay alindi (2021/811 numarali dosya numarasi). (Ek 2)
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3. BULGULAR

3.1 Demografik Ozelliklerinin Tanimlanmasi

Calisma grubumuzu Mayis 2021- Kasim 2023 tarihleri arasinda CYBU’nde CRRT uygulanan
ve ¢alisma kriterlerini karsilayan 40 hasta olusturdu.

Hastalarimizin %50’si kiz (n:20), ortalama yas 71,1 + 64,1 (1-204) ay, ortalama tarti
24,01 + 20,3 (3,3-70) kg, viicut ylizey alan1 ortanca degeri 0,62 (0,45-1,18) idi. Hastalarin
demografik verileri Tablo 4’te 6zetlendi.

Hastalik ciddiyet skorlari: PRISM-III 24 ortalama 20,4 +8,4 (3-40), PELOD ortalama
28,82 £18,04 (1-64), pSOFA ortalama 14 + 5,2 (1-24) idi. Hastalarin %47,5’1 (n=19) vazoaktif
tedavi aldi, VIS en diisiik 5 en yiiksek 2037 puandi.

Renal replasman tedavisi baslarken PRISM III ortalama degeri 19+7,1 (5-44), CRRT
baslarken PELOD ortalama degeri 27,33 + 12,23 (1-54) idi. Hastalarin vital bulgu ve hastalik
ciddiyet skorlamalar1 Tablo 5’te 6zetlendi. Hastalarin ortalama sivi yiikii %4,68 + 3,29 (0-12,5),
CRRT baglarken BUN ortanca degeri 30,1 (8,80-44,83) mg/dL, kreatinin ortanca degeri 1,34
(0,53-2,80) mg/dL, kreatin klirensi ortanca degeri 41,3 (20,75-100,25) idi. Laboratuvar
bulgular1 Tablo 6’da 6zetlendi. Hastalarin %17,5’inde (n:7) CRRT iliskili komplikasyon gelisti.
Kirk hastanin %35°i (n=14) CYBU izlemi sirasinda 61dii.

Tablo 4. Hastalarin demografik verileri

Ort. = STD/ n (%) Min. / Maks.  Ortanca 25p-75p

Cinsiyet K/E 20 (%50) / 20 (%50)

Yas (ay) 20,4 £8.4 3-40

Tart1 (kg) 24,01 +20,3 3,3-70

VYA (m?) 0,62 0,45-1,18
CYBU izlem siiresi (giin) 15,5 6,75-28

VYA; viicut yiizey alani,
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Tablo 5. Hastalarin vital bulgu ve hastalik ciddiyet skorlamalar:

Ort. = STD/ n (%) Min. / Maks.
PRISM-III 24 20,4 +£8,4 3-40
PELOD 28,82 +18,04 1-64
pSOFA 14+52 1-24
VIS 19 5-2037
CRRT baslarken PRISM-III 19+7,1 5-44
CRRT baslarken PELOD 27,33 £ 12,23 1-54

PRISM III; pediatrik hastalik ciddiyet skoru, PELOD; pediatrik mantiksal organ disfonsiyon skoru, pSOFA;
pediatrik ardisik organ yetersizligi degerlendirme, VIS; vazoaktif inotrop skoru, CRRT; siirekli renal replasman
tedavisi

Tablo 6. Hastalarin AKI fonsiyonel ve laboratuvar bulgular

Ort. = STD/n (%) Min./Maks. Ortanca 25p-75p

Siv1 yiikii (%) 4,68 3,29 0-12,5

BUN (mg/dL) 30,1 8,80-44,83
Kreatinin (mg/dL) 1,34 0,53-2,80
Kreatinin klirensi(mL/dk) 41,3 20,75-100,25

BUN; Kan iire azotu

3.2 Hastalarin tanilari

Hastalarimizin %20’sinin (n=8) {initemize yatisinda bilinen hastaliklar1 yoktu. Bir hasta ¢oklu
travma nedeniyle kabul edildi.
Hastalarin altta yatan hastaliklar1 sirasiyla;
= Metabolik hastalik (organik asidemi, yag asidi oksidayon defekti, akcaagaci
surubuhastaligi, Pearson sendromu, galaktosialidoz) %27,5 (n=11),

= Malignite (akut 16semi, kranial tiimorler) %17,5 (n=7),
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= Kronik bobrek yetersizligi (KBY) (Metil malonik asidemi, posterior iiretral valv, fokal
segmental glomeruloskleroz (FSGS), konjenital nefrotik sendrom, multikistik displastik
bobrek) %15 (n=6),

= Kronik karaciger hastaliklar1 (Alagille sendromu, bilier atrezi, bilier siroz ve progresif
familyal intrahepatik kolestaz) %10°nun (n=4) tanis1 vardi.

» [ki hastamizin mikrosefali ve Dandy-Walker sendromu gibi kranial anomalileri vard1. Bir

hasta genetik hemofagositik sendrom nedeniyle yogun bakima kabul edildi.

Birincil tanilar sirasiyla:
= Sepsis-inflamasyon %42,5 (n=17) (Bu siiregler sikliklarina gére sepsis, MIS-C, makrofaj
aktivasyon sendromu, ARDS, MODS), toksik sok sendromu seklinde 6zetlenebilir.)
= Akut renal yetersizlik %35 (n=14),
= Ensefalopati (hepatik veya metabolik), %12,5 (n=5),

* Timor yikim sendromu %10 (n=4) idi.

Hastalar CRRT uygulanma nedenleri sirasiyla:
» {zole siv1 yiikii/ siv1 yiikii olan akut bébrek hasar1 %27,5 (n:11),
= Sivi yiikii olmayan akut bobrek hasart %27,5 (n:11),
= Sepsis-inflamasyon %22,5 (n:9),
= Metabolik bozukluklar %22,5 (n:9) idi.

Sepsis-inflamasyon grubuna makrofaj aktivasyon sendromu, MIS-C, ARDS, MODS
dahildi. Metabolik asidoz, hiperamonyemi, elektrolit bozukluklari, hepatik ensefalopati, tiimor
yikim sendromu, metabolik dekompansasyon gibi sebepler metabolik bozukluklar grubuna

dahil edildi.
3.3 CRRT ile ilgili veriler

= Hastalarin %40 (n=16)’na CVVHDF, %40 (n=16)’1na CVVHD, %20 (n=8)’sine CVVH
uygulandi.

= Kullanilan membranlar %67,5 (n:27) PS, %20 (n:8) PAES, %12,5 (n:5) AN69 yapida
idi.

= Kan akim hizi ortanca degerleri TO 5,5 (3-7,62) T12 5 (3-7,62) T24 5 (3-7,27) mL/kg/dk
idi
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= Effluent ortanca degerleri TO 2820 (1800-3910), T12 2200 (1825-3865), T24 2200 (1820-
3750) m?/1,73/saat idi. Ultrafiltrasyon hizi1 ortanca degerleri TO 1,68 (0,5-2), T12 1,85 (1-
2,35), T24 1 (0,5-2,05) cc/kg/saat idi.

= Hastalarin %27,5’1 (n:11) heparin, %47,5’1 (n:19) sitrat ile antikoagiile edildi. Hastalarin
%15’ine (n:6) antikoagiilasyonsuz CRRT yapildi, %10’unun (n:4) antikoagiilasyon
yontemi degistirildi. Bir hastaya heparin ile antikoagiilasyon baslanip aPTT degerine gore
heparin kesilerek antikoagiilasyonsuz devam edildi, iki hasta antikoagiilasyonsuz
izlenirken takiplerine gore heparin eklendi. Bir hasta ise sitrat kilit sendromu ile komplike
oldugundan heparin tedavisine ge¢ildi.

= Sitrat dozu TO ortalama 3,54 +1,19 (2-5,5), T12 ortanca degeri 3,68 (2-5,5), T24 ortanca
degeri 3,78 (2-5,5) mmol/L idi. Heparin dozlar1 TO 10 (10-15), ortanca degeri T12 ortanca
degeri 11,5 (10-17,25) T24 ortalama degeri 14,07 + 7,31 (0-30) U/kg/saat idi

Tedavi dozlar ile ilgili bilgiler Tablo 7°de 6zetlendi.
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Tablo 7. CRRT sirasindaki dozlar ile ilgili veriler

Ortanca 25p-75p Ort. £ STD/ n (%) Min. / Maks.
Kan akim hiz1 (mL/kg/dk)
TO 5,5 3-7,62 5.35+2,41 1,6-10
T12 5 3-7,62 5,26 £2,47 2,4-10
T24 5 3-7,27 5,14 £2,38 1,6-10
Effluent (m*/1,73/saat)
TO 2820 1800-3910 2877,13 £1625 500-8238
T12 2200 1825-3865 2766,63 £1334 350-6590
T24 2200 1820-3750 2654,5 £1254 260-5710
Ultrafiltrasyon hizi (cc/kg/saat)
TO 1,68 0,5-2 1,64+1,61 0-8
T12 1,85 1-2,35 1,98+1,78 0-12
T24 1 0,5-2,05 1,52+1,66 0-3,1
Heparin (U/kg/saat)
TO 10 10-15 14,23+6,45 10-30
T12 11,5 10-17,25 14,41+5,25 10-25
T24 12 10-19,5 14,07 £ 7,31 0-30
Sitrat (mmol/L)
TO 4 2,5-4 3,54 £1,19 2-5,5
T12 3,68 2-5,5 3,68+1,05 2-5,5
T24 3,78 2-5,5 3,78+ 1,97 2-5,5

TO; tedavi 6ncesi, T12; on ikinci saat, T24; yirmi dordiincii saat

Hastalarimizin TO PCT ortanca degeri 3.62 (0,6-25,25), T12 PCT ortanca degeri 7,42

(0,6-28,32), T24 PCT ortanca degeri 7,7 (0,59-29,95) idi. (Tablo 8)
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Calismamiz CRRT yontem ve dozlariin PCT diizeyine etkisini incelemeyi amaglamis
olup PCT’nin zirve diizeye 12.saatte ulasmasi sebebiyle, TO PCT diizeyi analizlere dahil

edilmedi. T24 ise T12’ ye gore (p> 0.05) degisim gostermedi.

Tablo 8. Prokalsitonin degerleri

PCT, ng/mL Min-Maks. Ortanca Ort. =+ STD p
T12 0.04 - 100.00 7.4 19.8 + 27.8 0.236
T24 0.18 - 100.00 7.7 212 + 31.0

Y Wilcoxon test, PCT; Prokalsitonin, T; zaman (saat)

Stirekli renal replasman yonteminin PCT diizeylerine etkisi incelendi. Tedavi yontemi
(CVVHD, CVVH, CVVHDF) PCT’nin T24 diizeyini T12 diizeyine gore degistirmedi (p> 0.05)
(p> 0.05). Tedavi yontemleri T24 PCT diizeyinde farklilik olusturmadi (p> 0.05). Tablo 9

Tablo 9. CRRT yontemlerinin prokalsitonin diizeyine etkisi

PCT, ng/mL CVVHD CVVH CVVHDF p
T12 Ort. £ 16.33 £+ 20.66 20.56 + 31.64 2345 + 3378 0.685 K
STD
Ortanca 3.29 4.77 10.76
T24 Ort. + 2091 + 29.76 20.70 + 32.03 2198 + 3398 0.705 X
STD
Ortanca 241 4.85 9.14
T12/T24 Farki  Ort. + 4.57 + 18.66 0.13 + 4.86 -1.47 + 3.41 0.581 K
STD
Ortanca -0.02 -0.28 -0.16
Grup ici Farkhhk 0.897 0.263 0.182

K Kruskal-Wallis (Mann-whitney u test) / ¥ Wilcoxon test, T; zaman (saat)PCT; Prokalsitonin, CVVH; Devamli
venovendz hemofiltrasyon (Continuous venous venous hemofiltration), CVVHD; Devamli venévendz
hemodiyaliz (Continuous venous venous hemodialysis), CVVHDF; Devamli venovendz hemodiafiltrasyon
(Continuous venous venous hemodiafiltration)

Kullanilan membranlarin PCT diizeyi iizerine etkisi incelendi. Poliakril nitril nitrat,

PAES, PS olarak membranlar ii¢ gruba ayrildi. Kullanilan membran tipleri PCT nin T24

21



diizeyini T12 diizeyine gore degistirmedi (p> 0.05). Kullanilan membran tipi T24 PCT
diizeyinde farklilik olusturmadi (p> 0.05). (Tablo 10)

Tablo 10. Membran tercihlerinin prokalsitonin diizeyine etkisi

PCT, ANG69-ST PAES PS P
ng/mL
T12 Ort.+ 17.05 £ 16.69 8.78 + 8.09 23.54 + 32.29 0.765 ¥
STD
Ortanca 9.82 6.72 5.58
T24 Ort. £ 1694 + 15.27 934 + 10.64 25.56 + 36.14 0.737 ¥
STD
Ortanca 9.67 592 3.62
T12/T24 Ort.+ -0.11 + 1.83 0.56 = 4.58 2.02 + 15.22 0.944 ¥
Farki STD
Ortanca -0.15 -0.20 -0.06
Grup ici Farkhhk 0.686 ™ 0.327 0.362

¥ Wilcoxon test, PCT; Prokalsitonin, AN; Poliakril nitril nitrat, PAES; Poliariletersiilfon, PS; Polisiilfon T; zaman

(saat) T; zaman (saat)

Calismamizda PCT ile effluent arasindaki iliski incelendi. PCT’ nin T12 degeri ile
effluent T12 degeri arasinda veya PCT’nin T24 degeri ile effluent T24 degeri arasinda
korelasyon gozlenmedi (p> 0.05). Degisim miktarlar1 analiz edildiginde T24 PCT degisim
miktar1 ile T24 effluent degisim miktar1 arasinda korelasyon gdzlenmedi (p> 0.05). Effluent
hizlarinin PCT diizeyine etkisi olmayip, T24 effluent degeri T12 gore degisim gostermedi (p>
0.05). (Tablo 11) (Sekill)
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Sekil 1. Prokalsitonin ile effluent iliskisi. Sekil 1A Prokalsitonin diizeyleri. Sekil 1B. Effluent diizeyleri PCT

iligkisi; Prokalsitonin
Tablo 11. Effluent hizlarimin PCT iizerine etkisi

Effluent (mL/1.73m?/saat)

PCT, ng/mL T12 T24 T12/T24 Farki

-0.181 -0.093 -0.109 r
T12

0.263 0.570 0.504 p

-0.198 -0.085 -0.061 r
T24

0.222 0.603 0.709 p

0.144 0.055 -0.078 r
T12/ T24 Farka

0.376 0.736 0.631 p

Spearman Correlation, PCT; Prokalsitonin, T; zaman (saat)

Antikoagiilasyon yontemi PCT diizeyiyle iliskili degildi. Heparin veya sitrat ile
antikoagiilasyon uygulanmasi 12. ve 24.saat PCT degerinde veya 24.saat PCT degisim
miktarinda degisiklik yapmadi. Bu veriler Tablo 12°de 6zetlendi.
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Tablo 12.Heparin veya sitrat kullaniminin prokalsitonin iizerine etkisi

PCT, ng/mL
T12

T24

T12/ T24 Farka

Grup ici Farkhhk

Heparin

Sitrat

Ort. £ STD Ortanca

21.5 + 335 5.6
25.1 £ 39.5 4.9
36 + 193 0.0

0.480 v

Ort. £ STD Ortanca

183 + 26.7 8.7
182 + 26.5 7.0
-0.1 + 6.1 -0.1

0.485 v

PCT; Prokalsitonin, T; zaman (saat)

30,00
25,00
20,00
15,00
10,00

5,00

0,00

12.Hour 24 Hour
PCT

OHeparin B Sitrat

Sekil 2.Heparin ve sitrat antikoagiilasyonu ile prokalsitonin diizeyi iliskisi. PCT; Prokalsitonin

Kreatin klirensi ile T12-T24 PCT degisimi arasinda anlamli (p> 0.05) korelasyon

saptanmadi (Tablo 13)
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Tablo 13. Kreatin klirensi ile prokalsitonin iliskisi

PCT, ng/mL
Kreatin klirensi T12 T24 T12/ T24 farki
r -0.386 -0.393 0.080
P 0.014 0.012 0.623

Spearman Correlation,, PCT; Prokalsitonin, T; zaman (saat)

Sonug olarak; calismamiz gosterdi ki CRRT yontem ve dozlari ile membran se¢imi

PCT diizeyini etkilememektedir. Tablo 14’te veriler 6zetlenmistir.
3.4 Komplikasyonlar

Hastalarimizin %17,5’inde (n:7) diyalizle iligkili komplikasyon gelisti. En fazla goriilen
komplikasyon %42 (n=3) ile sitrat kilit sendromu oldu. Ikinci siklikta %29 (n=2) ile
hipotansiyon goriildii. Bir hastada filtre tikanmasi, bir hastada ise vena cava siiperior sendromu

gelisti.
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Tablo 14. CRRT yontem ve dozlar: ile membran secimi PCT diizeyini etkisi

PCT, ng/mL CVVHD CVVH CVVHDF P
T12/T24 Farki  Ort. + 4.57 + 18.66 0.13 + 4.86 -1.47 + 3.41 0.581
STD K
Ortanca -0.02 -0.28 -0.16
Grup ici Farkhhk 0.897 0.263 0.182
ANG69-ST PAES PS p
T12/T24 Farki  Ort.+ -0.11 + 1.83 0.56 + 4.58 202 + 1522 0.944
STD K
Ortanca -0.15 -0.20 -0.06
Grup ici Farkhhk 0.686 0.327 0.362 v

Effluent (mL/1.73m?/saat)

12. Saat T24 T12/T24 Farki
-0.181 -0.093 -0.109 r
T12
0.263 0.570 0.504 p
-0.198 -0.085 -0.061 r
T24
0.222 0.603 0.709 p
0.144 0.055 -0.078 r
T12/ T24 Farka
0.376 0.736 0.631 p

KKruskal-Wallis (Mann-whitney u test) / ¥ Wilcoxon test, Spearman Correlation,

PCT; Prokalsitonin, AN; Poliakril nitril nitrat, PAES; Poliariletersiilfon, PS; Polisiilfon, CVVH; Devamli
venovendz hemofiltrasyon (Continuous venous venous hemofiltration), CVVHD; Devamli venovendz
hemodiyaliz (Continuous venous venous hemodialysis), CVVHDF; Devamli venovendz hemodiafiltrasyon
(Continuous venous venous hemodiafiltration T; zaman (saat)
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4. TARTISMA

Calismamiz CYBU’de izlenen CRRT uygulanan hastalarda yéntem, doz ve kullanilan
membran tiplerinin PCT diizeyine etkisini incelemek amaciyla planlandi. Mevcut literatiire
bakildiginda PCT diizeyinin CRRT den nasil etkilendigine yonelik ¢aligmalar kisithdir [37].
Bazi yazarlar PCT’ nin molekiil agirliginin ~13 kDa olmas1 nedeniyle diyalizabl oldugu ve
serum PCT diizeylerinin RRT'den etkilenebilecegini diisiinmektedirler [8, 38]. Bu diislince
dogrultusunda PCT’ nin kritik hasta izlemindeki yol gostericiligine temkinli yaklagmaktadirlar.

Dahaba ve arkadaslarinin ¢aligmasinda yogun bakimda sepsis ve MODS’a baglhh CVVH
uygulanan 13 hastada PCT klirensi incelenmis. AN69 membran ile yapilan CVVH tedavisinin
baslangicinda, altinci ve on ikinci saatte PCT diizeyleri calisilmis. Ornekler afferent, efferent
plazmalardan ve ultrafiltrattan alinmis. Efferent plazma konsantrasyonu 6nemli 6l¢iide diisiik
saptanmis ve bu diisiisiin membran adsorbsiyonu ile iligkili olabilecegi diisliniilmiis [39].
Herget Rosenthal ve arkadaslarinin c¢alismasinda IHD, periton diyalizi uygulanan ve
uygulanmayan cesitli evrelerdeki KBY tanili toplam 377 hasta ile renal fonksiyon bozuklugu
olmayan 37 kontrol hastasi dahil edilmis. Bu ¢alismada PCT’nin renal fonksiyon ile iligkisi
incelenmis. Caligmanin sonunda PCT seviyelerinde %83’liik azalma saptanmig, PCT atilimi
renal fonksiyonlarla korele bulunmus. Bu diisiincelerini ¢alismalarinda gozledikleri PCT ve
GFR korelasyonu ile desteklemisler [10]. Lorson ve arkadaglarinin son dénem bdbrek
yetersizligi olan 8 pediatrik hastada yaptiklar1 prospektif calismada dort saatlik IHD seansi
oncesi ve seanstan 5, 15, ve 60 dakika sonrasi ile 48 saat sonraki PCT diizeyleri incelenmis ve
IHD seans: sonrasi serum PCT diizeyinin %40 azaldig1 goriilmiis [40]. italya’da Caldini ve
arkadaglar1 sepsise bagli AKI geligmis 7 hastaya ilk 12 saatleri i¢inde PAES tipinde membran
ile ‘high cut-off” (yiliksek kesim membran) CRRT uygulamis. Tedavi Oncesi, tedavinin 12, 24,
ve 48. saatlerinde serum ve ultrafiltrattaki PCT diizeyleri 6l¢iilmiis. Biitiin hastalarin serum
PCT diizeyleri %51-89 oraninda azalmis. Arastirmacilar, HCO-CVVHDF sirasindaki serum
PCT degisimini sitokinlerin uzaklastirilmasina bagli inflamatuvar yanitin azalmasi, uygun
antibiyotik tedavileri gibi farkli sebeplerden etkilendigini diisiinmiigler. Bu etkenlerin serum
PCT diizeyini hangi oranda etkiledigini bilememekle beraber ¢aligmalarinin sonucunda serum
PCT azalmasmin bir kisminin hemofiltrenin dogrudan etkisiyle agiklanabilecegi sonucuna
varmiglar ve CRRT yapilan hastalarda serum PCT diizeylerinin dikkatli yorumlanmasini
onermisler [3]. Akut bobrek yetersizligi gelismis 86 akut pankreatitli erigkin hastalardal2
saatlik yliksek voliimlii CRRT (HV-CVVH) uygulanmis. Tedavi dncesi ile tedavinin 2, 6, 12.

saatlerinde ve tedavi bitiminden 12 saat sonrasinda PCT diizeyleri 6l¢iilmiis. Tedavi dncesine
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gore PCT diizeyi 2. saatte azalmaya baslamis ve en diisiik degerine 6.saatte ulagmis sonrasinda
ise artmaya baslamig. Buna ragmen tedavi sonrasinda yine de tedavi dncesine gore anlamli
diistik bulunmus. Arastirmacilar bu durumu membran adsorpsiyonun altinci saat itibariyle
doygunluga ulagmasiyla agiklamiglar [19]. Gao ve arkadaslarinin 96 akut pankreatitli hasta
izerinde yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin yarisina 24 saat CRRT yapilmis ve hastalardan tedavi
oncesi tedavinin 6, 12, ve 24.saatinde PCT diizeyleri incelenmis. PCT diizeyinde azalma
saptanmis. Bunu daha ¢cok CRRT nin inflamatuvar sitokinleri uzaklastirmasiyla agiklamiglar
[8]. Japonya’da 2014-2015 yillar1 arasinda ¢ok merkezli prospektif bir ¢alismada IHD (4
saatlik) tedavisi alan 123 erigskin hastanin PCT diizeyi incelenmis. Hastalarin herhangi bir
infektif bulgusu olup olmadigina bakilmaksizin tek IHD seans1 dncesi ve sonrast PCT diizeyleri
dlciilmiis. 11k dlciimden 2, 4, 8, 12, 16, 20 ve 24 hafta sonra islem tekrarlanmis ve hepsinde
yliksek akisli membran seliiloz triasetat (CTA), poliakrilonitril (PAN), polietersiilfon (PES) ve
polisiilfon (PS) kullanilmis. Prokalsitoninin IHD ile %46 oraninda anlamli azaldig tespit
edilmis ve bu sonug¢ Onceki ¢aligmalarla benzer bulunmus. Yazarlar bu durumun sebebine
yonelik kesin bir agiklamama yapmamakla beraber; membran tipinden etkilenebilecegini
sOylemislerdir ve bu hasta grubunda PCT’nin rutin IHD seansindan Onceki degerinin goz
ontinde bulundurulmasini 6nermisler [41]. Kade ve arkadaslarinin 2018 yilinda yayimladiklari
caligmasinda septik sok ve AKI nedeniyle izlenen 36 hastaya yapilan CVVHD nin PCT {izerine
etkisi incelenmis. Hastalara PAES membranla CVVHD yapilmis. Ornekler tedavi 6ncesi ve 24
saatlik tedavi sonrasinda alinmis. PCT diizeyinde anlamli azalma saptanmis. Tedavi sonrasi
diizeyler tedavi dncesinden %50 diisiik bulunmus. Sonuglar tedavinin antiinflamatuvar etkisi
ve transmembran klirensi ile iliskilendirilmis [5]. Zhang ve arkadaslarinin 2019 yilinda
yayimladiklar1 ve septik soka bagli AKI olan 60 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada RRT ile
PCT diizeyi iliskisi incelenmis. Hastalar iki gruba ayrilmis ve yarisi aralikli yarist devamli RRT
almis. Hastalardan tedavi oncesi ve tedaviden 1,3 ve 7 giin sonra PCT diizeyi ¢alisiimis.
Calismanin sonunda PCT diizeyinde 6nemli dl¢lide azalma tespit etmisler [9]. Bir eriskin acil
tip dergisinde yayimlanan 2021 tarihli bir derlemede IHD tedavisi alan hastalarda PCT’nin bir
biyobelirteg olarak nasil degerlendirilmesi gerektigi irdelenmis. Aralikli hemodiyaliz tedavisi
alan hastalarda PCT’nin proinflamatuvar bir sitokin olarak enfeksiyoz tablo olmadan
yiikselebilecegi ve tek IHD seansi sonrast PCT nin membran adsorbsiyonu nedeniyle %46
oraninda azalabilecegini gdsteren yayinlar olmasi sebebiyle PCT’ nin bu hastalarin tedavi ve
izlemlerinde giivenilir olmayacagi sonucuna varilmis [42]. Mori ve arkadaslarinin 2012 yilinda
yayimladiklar1 calismaya 76 IHD tedavisi alan hasta dahil edilmis. Bu hastalara yiiksek akish

membranlar ile 4 saat IHD yapilmis. Aralikli hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi PCT diizeyleri
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calisilmis ve %19’luk azalma saptanmis. Yazarlar IHD tedavisi alan hastalarda enfeksiyon
gelistiginde PCT yiiksek akisli membranlardan etkilenebileceginden IHD 6ncesi PCT degerine
gore tedavi ve izlem plan1 yapilmasini dnermisler [43].

Yukaridaki ¢aligmalara aksi yonde sonuca ulagsmis aragtirmalar da giiglii kanitlar
sunmaktadir. Steinbach ve arkadaslarimin 2004’te hemodiyaliz, hemofiltrasyon ve periton
diyalizi tedavisi alan 85 eriskin hastada yaptiklar1 ¢alismada THD ve HF’nin PCT’yi kandan
elimine ettigi goriilmiis. Farkli evrelerde renal disfonksiyonu olan hastalar1 karsilastirdiklarinda
ise bobrek fonksiyon kaybmin dolasimdaki PCT seviyesini etkiledigine dair kant
bulamamiglar. Ayn1 ¢aligmada IHD tedavisi alan son donem bobrek hastaligi olan hastalarin
cogunda PCT seviyeleri normal saptanmis ve ¢alismaya dahil olan hastalardaki hafif PCT
artisinin, PCT'nin renal atilimindaki azalmaya baglanamayacagi sonucuna varilmis. Yine aynt
calismada renal yetersizligi olan veya olmayan sepsisli hastalar karsilastirildiginda THD
tedavisinin tek bagina PCT nin enfeksiyonu gostermedeki dogrulugunu etkilemedigi goriilmiis.
[7]. Prokalsitoninin CRRT ile eliminasyonunu incelemek i¢in Kore’de prospektif tek kor
randomize kontrollii ¢alisma yapilmis. CVVH uygulanan 24 hastada PCT diizeyi incelenmis.
Hastalara PAES membran ile CVVH uygulanmis. Tedavi baslangicindan hemen sonra PCT
diizeyinde diisme goriilmiis ve bu durum membran adsorbsiyonu ile iliskilendirilmis.
Calismanin sonunda PCT nin tedaviden 6nemli miktarda etkilenmedigi sonucuna varilmis [44].
Meisner ve arkadaglarin sepsise bagli bobrek yetersizligi olan 26 eriskin hastada yaptig
prospektif calismada CVVHF sirasinda PCT’nin eliminasyon oOzellikleri ve PCT plazma
konsantrasyonuna etkisi incelenmis. Siirekli venévendz hemodiyofiltrasyon sirasinda PCT’ nin
plazmadan uzaklastirildig1 ancak; bunun plazma PCT seviyelerine etki etmedigi gosterilmis.
Prokalsitonin eliminasyonun filtrasyon siiresine, dolayisiyla membran adsorbsiyonuna bagh
oldugu, tim bunlarin sonucu olarak CVVHF uygulanan akut renal hasarli hastalarda bile
giivenli bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini belirtmigler [45]. Level ve arkadaslarinin 2023
tarihli calismasinda 13 eriskin kritik hastaya CVVH yapilmis. CVVH baslarken, CVVH’in on
besinci, altmisinc1 dakikasi ve altinct saatinde prefiltre-postfiltre ve ultrafiltratta ve de dort giin
boyunca her 24 saatte bir prefiltreden PCT diizeyi gonderilmis. Sekiz hasta AN69 membranla,
bes hasta ise poliamid membranla tedavi edilmis. Prokalsitoninin %20’lik bir kismi1 zar boyunca
uzaklastirilmig. Bu uzaklastirmay1 konvektif akis ve CVVH’nin ilk saatlerindeki adsorbsiyon
ile agiklamiglar. Calismalarinin sonucuna gére PCT nin bir kisminin filtre edilmesi serum PCT
diizeylerini etkilememis [18].

Calismamizda PCT’nin zirve diizeye 6-12 saatte ulasmasi sebebiyle tedavi baslangi¢ ve

T12 PCT diizeylerini karsilastirmadik. Tedavinin T12 v3 T24 PCT diizeyleri arasinda %6,65

29



oraninda fark olmasmna ragmen tedavi sonu PCT diizeyimizde baslangica gore degisiklik
olmadi. Literatiirde baz1 ¢aligmalarda tedavi sonras1 PCT diizeylerinin tedavi dncesine gore cok
farkli oranlarda degistigini gérmekteyiz. Bu oranlar %19 ile %89 arasinda oldukca degisken bir
araliktadir [3, 5, 10, 18, 22, 40, 43]. Bu c¢alismalarin aksine CRRT ile PCT diizeylerinin
degismedigini gosteren yayinlar da mevcuttur [7, 18, 45]. Bizim tedavimiz literatiirdeki diger
cogu caligmadan farkli olarak en az 24 saat siirdii. PCT seviyesinde biiyiik oranda membran
adsorbsiyonuna bagli oldugunu diisiindiiglimiiz biiyiik diisiisleri bu sebeple gozlemlemedik.
Nitekim literatiirde PCT diizeyinin tedavi sonrasinda azaldigi ¢aligmalarin ¢ogu membran
adsorbsiyonunun en fazla etkili donem olan dort saatlik IHD tedavisi ile yapilmistir. Bu sebeple
CRRT yapilan kritik hastalarin izleminde ve tanisinda PCT nin giivenilir bir biyobelirtec olarak
kullanilabilecegi kanaatindeyiz.

Prokalsitoninin CRRT yo6ntemlerinden nasil etkilendigine yonelik literatiir verisi az
olmakla beraber Fransa’da 2021 yilinda yayimlanan makalede HD ve HDF’nin PCT {izerindeki
etkisi incelenmis. Mouche ve arkadaslar ii¢ fakli pediatrik merkezden 40 hastanin dahil oldugu
prospektif gozlemsel ¢alismalarinda son donem renal yetersizligi olan hastalarda HD/HDF ile
PCT diizeyinin iliskisini incelemis. Enfektif bulgusu olmayan bu hastalarda PCT diizeyi, HDF
ve HD uygulananlarda sirasiyla %75 ve%35 oranla diismiis. Hastalar bir haftalik ii¢ diyaliz
seanst sonucunda degerlendirildiginde ise PCT diizeyinde baslangica oranla anlamli azalma
saptanmamis [22]. Calismamizin sonuglarina gore kullanilan CRRT yonteminin PCT
diizeylerine etkisi yoktu. Bu durum PCT’nin kullanilan yontemden bagimsiz kinetigi ile
aciklanabilir.

Renal replasman tedavisinde kullanilan membran tiplerinin PCT diizeyine etkisi ile
ilgili sinirli ve tutarsiz bilgiler vardir. Genelde tek tipte (yiiksek veya diisiis akisli) membran
kullanilmis olup karsilastirma yapan cok az calisma vardir. Dahaba ve arkadaglarinin
caligmasinda hastalara AN69 membran kullanilarak CVVH yapilmis ve PCT seviyelerinde
diisme saptanmistir [39]. Montagnana ve arkadaslarinin 2009 yilinda yayimladigi ¢aligmada
kullanilan membran tiplerinin PCT diizeyine etkisi incelenmis. Kirk dort hasta tizerinde yapilan
bu c¢alismada hastalarin yarisina disiik akigl, yarisina yiiksek akishi (polisiilfon, AN69)
membranlar kullanilarak haftada ii¢ giin 4 saatlik IHD yapilmis. Ornekler IHD baslamadan 5
dakika once ve bitiminden 5 dakika sonra alinmis. Yiiksek akigli membranlarla serum PCT
konsantrasyonunda 6nemli azalma belirlemis ve literatiirdeki onceki c¢aligsmalar ile uyumlu
olarak bu durumu membran adsorbsiyonu ile agiklanmis [46]. Kubo ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hastalarin hepsine seliiloz triasetat (CTA), poliakrilonitril (PAN), polietersiilfon
(PES) ve PS gibi yiiksek akisli membran kullanilmig ve PCT diizeyinde %46 oraninda azalma
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gosterilmis [41]. Ceccarelli ve arkadaslarinin calismasinda hastalarda PAES membran
kullanilmis olup PCT diizeyinde farklilik saptanmamis [44]. Level ve arkadaslarinin
caligmasinda ANG69 ile poliamid membran kullanilmis ve membran tipinin PCT diizeyine bir
etkisi bulunmis [18]. Calismamizda kullandigimiz membran tiplerinin PCT diizeyine herhangi
bir etkisi olmadi. Bu durum tedavimizin en az 24 saat siirmesi nedeniyle membran
adsorbsiyonunun etkisinin diglanmis olmasi olabilir.

Herget ve Rosenthal ¢aligmalarinin sonunda PCT atiliminin renal fonksiyonlar ile
korele oldugunu diisiinmiis ve bu diislincelerini ¢alismalarinda gozledikleri PCT ve GFR
korelasyonu ile desteklemisler [10]. Kore’de yapilan retrospektif ¢alismada PCT, GFR ile
korelasyon gdstermemis. Bu calismada bozulmus renal fonksiyonlarin serum PCT diizeylerine
etkisi kanitlanamamis ve renal fonksiyon bozukluguna ragmen PCT, CRRT yapilan hastalarda
sepsis tanist koymada anlamli bir belirte¢ olarak kabul edilmis [37]. Meisner ve arkadaslarinin
PCT'nin plazma yar1 6mrii ve kreatinin klirensi aralarinda bir korelasyon saptamamuslar [21].
Calismamizda da benzer olarak PCT seviyesi kreatin klirensinden etkilenmedi. Hasta
grubumuzda hem kronik renal yetersizligi olan hastalarin olmasit hem de renal fonksiyonlar1
normal olup bagka etiyolojilerle CRRT yapilan hastalarin olmasi bu sonug¢larimizi destekler

niteliktedir.
Cahsmamizin kisithhiklar:

Calismamiz tek merkezde yapildi ve vaka sayisi azdir. CRRT yaptigimiz hastalarin bir kismi

24 saatten daha kisa siire tedavi aldig1 i¢in caligmaya dahil edilemedi.
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5. SONUC VE ONERILER

Calismamiza Mayis 2021- Kasim 2023 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip

Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart ABD Cocuk Yogun Bakim tinitesinde izlenen, en az 24

saat RRT alan 40 hasta dahil edildi. Bu hastalar ileriye doniik incelendi.

1.  TI12 PCT diizeyi, T24 PCT diizeyinden %06,65 oraninda yiiksekti ancak; 24 saat siiren
CRRT sonrast PCT diizeyleri tedavi 6ncesine gore degisim gostermedi.

2. Prokalsitonin diizeyi CRRT yontem, hiz ve membran tiplerinden etkilenmedi.

3. Prokalsitonin diizeyi kreatin klirensi ve antikoagiilasyon yonteminden etkilenmedi.

4. Calismaya alman kirk hastanin %35°1 (n=14) CYBU izlemi sirasinda 6ldii.

Sonug olarak sepsis ¢ocuk yogun bakim iinitelerinde sik goériilen morbidite ve mortalitesi
yiiksek bir durumdur. Siklikla beraberinde AKI mevcuttur. Bu hastalarin tedavisinde CRRT
olduk¢a sik kullanilmakta olup mortaliteyi ciddi oranda azaltmaktadir. Literatiirde CRRT
yontemleri ile PCT nin iligkisine yonelik ¢eliskili sonuglar vardir ve bu durum klinisyenlerin
hastalarin tani ve izleminde net kararlar almasini zorlastirmaktadir. Calismamiz gosterdi ki;
PCT CRRT yontemlerinden hizindan ve membran tiplerinden etkilenmemektedir. Dolayistyla
PCT, ¢ocuk yogun bakim iinitelerinde izlenen ve CRRT uygulanan kritik hastalarin tanisal

siireglerinde ve izlemlerinde giivenle kullanilabilecek bir biyobelirtegtir.
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