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OZET

Yogun Bakim Unitemizde Siirekli Renal Replasman Tedavisi
Baslangic Parametrelerinin Mortalite Uzerindeki Etkilerinin Retrospektif
Degerlendirilmesi
Dr. Nergis Merve AYDEMIR

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalh Uzmanhk Tezi

Giris ve Amac: Akut bobrek hasar1 (ABH), kritik hastalarda sik karsilagilan
ciddi bir komplikasyondur. ABH tanis1 alip renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren
hasta alt grubunda mortalite oran1 %40-60 gibi yliksek seviyelerdedir. Hemodinamik
olarak instabil hastalarda bobrek destegi saglamak amaciyla siklikla stirekli renal
replasman tedavisi (SRRT) tercih edilmektedir. Bu ¢alismada, herhangi bir nedenle
yogun bakim {initesi (YBU)’ ne yatirilmis, herhangi bir zaman diliminde SRRT
uygulanmis hastalarda 72 saatlik mortalite durumunun ve RRT endikasyonu
konuldugu andaki klinik ve laboratuvar parametrelerin mortalite iizerine etkilerinin
retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Gere¢ ve Yontem: Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Anestezi ve Cerrahi Yogun Bakim Unitelerinde 2020—2023 yillar1 arasinda
SRRT uygulanmis ve caligma kriterlerine uygun 78 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
Veriler hasta epikrizlerinden ve dijital arsiv kayitlarindan elde edilmistir. Hastalarin
yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi gibi demografik Ozellikleri, yogun bakima yatis
nedenleri ve ek hastaliklar1 kaydedilmistir. Hastalar, SRRT bagslangicindan sonraki 72
saat igerisinde mortalite gelisip gelismemesine gore yasayan ve exitus olarak iki gruba
ayrilmistir. RRT endikasyonu konuldugu andaki vital bulgular, APACHE II ve SOFA
skorlar1, tam kan sayimi, biyokimya ve diger laboratuvar verileri kaydedilmistir.

Bulgular: Calismamizda genel mortalite oran1 %72’idi. Hastalarin %60,3’0
erkekti. Yogun bakima yatis nedenleri arasinda en sik sepsis (%28,2) ve pndmoni
(%25,6) saptanmustir. Ek hastaliklar icinde en sik hipertansiyon (%65,4) ve diyabetes
mellitus (%25,6) yer almistir. APACHE II ve SOFA skorlari, aspartat aminotransferaz
(AST), prokalsitonin (PCT) ve laktat diizeylerinin yliksekligi artmis mortalite ile
iligkili bulunmustur (sirasiyla p = 0,038; p = 0,000; p = 0,039; p = 0,014; p = 0,007).
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Norepinefrin (NE) (p = 0,000) ve adrenalin (p = 0,026) kullaniminin da mortaliteyle
iligkili oldugu saptanmistir. Diisiik ortalama arter basinci (OAB) ise artmis mortalite
ile iligkili bulunmustur (p = 0,048). Bu parametrelere ait cut-off degerleri farkl
duyarlilik ve 6zgiilliik diizeylerinde belirlenmistir.

Sonu¢: SRRT genellikle hemodinamik olarak instabil hastalara uygulandigi
icin, mortalite oranlarinin ve iligkili faktorlerin arastirilmasi biiyiik 6nem tagimaktadir.
Calismamizda 78 hastanin 56’sinda ilk 72 saat icinde mortalite gelismistir. Mortalite
gelisen grupta daha yiiksek APACHE 1II skoru, SOFA skoru, AST, PCT ve laktat
diizeyleri ile daha diisiik OAB degerleri saptanmistir. Ayrica bu grupta daha yiiksek
dozlarda NE infiizyonu ve adrenalin kullanimi tespit edilmistir. Daha genis hasta
popiilasyonlarin1 kapsayan c¢alismalarmm bu konuda literatiire katki saglayacagina
inanmaktayiz.

Anahtar Kelimeler: Akut Bobrek Hasari, Siirekli Renal Replasman Tedavisi,
Yogun Bakim, Mortalite
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ABSTRACT

Retrospective Evaluation of the Effects of Continuous Renal
Replacement Therapy Initiation Parameters on Mortality in Our Intensive Care
Unit
Dr. Nergis Merve AYDEMIR
Specialty Thesis in the Department of Anesthesiology and Reanimation

Introduction and Objective: Acute kidney injury (AKI) is a serious
complication frequently observed in critically ill patients. In the subgroup of AKI
patients requiring renal replacement therapy (RRT), the mortality rate is as high as 40—
60%. Continuous renal replacement therapy (CRRT) is commonly used, particularly
to provide renal support for hemodynamically unstable patients. In this study, we
aimed to retrospectively evaluate the 72-hour mortality of patients who were
hospitalized in the ICU for any reason and received CRRT at any time during their
stay, as well as the effects of the parameters at the time RRT was indicated on mortality.

Materials and Methods: A total of 78 patients who received CRRT and met
the inclusion criteria in the Anesthesia and Surgical Intensive Care Units of Recep
Tayyip Erdogan University Training and Research Hospital between 2020 and 2023
were included in the study. Data were collected from patient discharge summaries and
digital archive records. Demographic characteristics such as age, sex, and body mass
index, reasons for ICU admission, and comorbidities were recorded. Patients were
divided into two groups—survivors and deceased—according to whether mortality
occurred within 72 hours of CRRT initiation. Vital signs, Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation II (APACHE II) and Sequential Organ Failure Assessment
(SOFA) scores, complete blood count, biochemistry, and other laboratory data at the
time RRT was indicated were recorded.

Results: In our study, the overall mortality rate was found to be 72%. Of the
patients, 60.3% were male. The most common reasons for ICU admission were sepsis
(28.2%) and pneumonia (25.6%). Among comorbidities, hypertension (65.4%) and
diabetes mellitus (25.6%) were the most prevalent. higher APACHE II and SOFA
scores, elevated aspartate aminotransferase (AST), procalcitonin (PCT), and lactate
levels were found to be associated with increased mortality (p = 0.038, p = 0.000, p =
0.039, p=0.014, p=0.007, respectively). The use of norepinephrine (NE) (p = 0.000)
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and adrenaline (p = 0.026) was also associated with increased mortality in the deceased
group. Lower mean arterial pressure (MAP) was found to be related to increased
mortality (p = 0.048). Cut-off values for these parameters were determined with
varying degrees of sensitivity and specificity.

Conclusion: Since CRRT is primarily applied to hemodynamically unstable
patients, investigating mortality rates and related factors is of great importance. In our
study, 56 out of 78 patients died within the first 72 hours. Higher APACHE II and
SOFA scores, AST, PCT, and lactate levels, along with lower MAP values, were
observed in the group that developed mortality. Additionally, higher NE infusion doses
and adrenaline use were identified in the deceased group. We believe that studies
covering a larger population may contribute further to the literature on this subject.

Keywords: Acute Kidney Injury, Continuous Renal Replacement Therapy,

Intensive Care, Mortality
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1.GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasar1 (ABH), bobreklerin siizme (filtrasyon) ve tiibiiler
fonksiyonlarinda kisa siirede gelisen, genellikle gecici olmakla birlikte ciddi sonuglar
dogurabilen bir bozulma tablosudur. Bu durum, serum kreatinin diizeylerinde ani artig
ve idrar ¢ikisinda azalma ile karakterize olabilir (1).

Gecmiste “akut bobrek yetmezligi (ABY)” olarak adlandirilan bu tablo,
giiniimiizde “ABH” kavramu ile ifade edilmekte ve bu kavramsal degisiklik, daha genis
bir hasta grubunu kapsamasi agisindan 6nem tasimaktadir (2).

ABH kritik hastalarda siklikla goriilen ciddi bir komplikasyondur. Yogun
bakim iinitesinde (YBU) ABH, hastalarin yaklasik yarismda belgelenmistir ve
genellikle kotii klinik sonugla iliskilidir (3). YBU’ de ABH varligi, mortalite i¢in
bagimsiz bir risk faktoriidiir ve renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren vakalarda
mortalite oran1 %40 ila %60 arasinda degismektedir (4-6).

Yapilan calismalar, ABH gelisiminin erken tanmmasinin ve yiiksek riskli
hastalara gecikmeden miidahale edilmesinin, tedaviye yanit1 ve hasta prognozunu
olumlu yonde etkileyebilecegini ortaya koymaktadir (7).

ABH gelisen, 0zellikle hemodinamik olarak instabil kritik hastalara renal
destek saglamak amaciyla, siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) siklikla kullanilan
bir yontemdir (8).

Giintimiizde SRRT’ nin ne zaman baslatilacagina veya sonlandirilacagma dair
net bir uzlasi ya da standart protokol bulunmamaktadir. Bu nedenle tedaviye baslama
karari, cogunlukla klinisyenin deneyimi ve hastaya Ozel degerlendirmeleri
dogrultusunda verilmektedir. Acil durumlar disinda, optimal baslama zamani hala
tartigmali1 bir konu olmaya devam etmektedir (9).

Caligmamizda herhangi bir nedenle YBU’ de yatmus, yatismin herhangi bir
giinlinde SRRT almig hastalarimizin 72 saatlik mortalite oranini saptamay1 ve RRT
baslangi¢ klinik ve laboratuvar parametrelerinin 72 saatlik mortalite iizerindeki

etkilerini retrospektif olarak degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 URINER SIiSTEM ANATOMISIi VE FIiZYOLOJiSi

Uriner sistem; bobrekler, iireterler, mesane ve iiretradan olusan bir bosaltim
sistemidir (Sekil-1).

Bobrekler retroperitoneal alanda, yaklasik olarak T10 ile L3 vertebralar
arasinda konumlanir. Caplar1 1-5 mm ve uzunluklar1 yaklagik 30 cm olan iireterler
bobreklerden ¢ikar ve mesanede sonlanir. Ureterler, aralikli peristaltik kasilmalar
yoluyla idrarin bobreklerden mesaneye tasinmasinda islev goriir. Mesane, simfizis
pubisin arkasmnda ve rektumun oniinde yer alir; idrar1 gecici olarak depolayan bir
rezervuar gorevindedir. Uretra kadinlarda yaklasik 4 cm, erkeklerde ise 21 cm
uzunlugunda olup, idrarin viicuttan atilmasimi saglar (10).

Uriner sistemin; metabolik artiklarm viicuttan uzaklastirilmasi, asit-baz
dengesinin diizenlemesi, kan basinci kontrolii, distal tiibiillerdeki antidiiiretik hormon
ile suyun dengelenmesi, aldosteron etkisi ile normal ekstraseliiler potasyum (K*) iyon
konsantrasyonunun korunmasi ve daha bir¢ok fizyolojik rolii vardir. Endokrin sistem
iizerindeki etkileri renin-anjiyotensin-aldosteron, eritropoetin ve D vitamini olmak

iizere 3 eksenden gerceklesir (11).

Sekil 1:Uriner Sistem Anatomisi (Dr. Aysenur Ivelik Uzun tarafindan resmedilmistir. Mail
adresi: drayes.art@gmail.com)



2.2 AKUT BOBREK HASARI
2.2.1 ABH Tanim ve Epidemiyolojisi

ABH, serum kreatinin (SCr) veya iire diizeylerinde hizli bir artisla birlikte,
renal fonksiyonlarda saatler ila giinler igerisinde ortaya ¢ikan ani azalma ile tanimlanir.
Diger yaygin klinik ve laboratuvar bulgular1 arasinda, her zaman gézlenmemekle
birlikte, idrar ¢ikisinda azalma, metabolik asitlerin birikimi, yiiksek K ve fosfat
konsantrasyonlar1 yer alir (12).

ABH, hastaneye yatirilan hastalarmm %35,0-7,5’inde ve kritik hastalarin %50—
60’mda goriilen bir durumdur (13). Hastalarin bir kismi renal fonksiyonlarda iyilesme
gosterirken, onemli bir kismi nihayetinde kronik bobrek yetmezligine kadar ilerleyis
meydana gelir ve/veya RRT’ ye ihtiya¢ duyar (14).

RRT gerektiren ABH i¢in mortalite oraninin %40 ila %60 arasinda degistigi
bildirilmistir; bu oran YBU' de miyokard enfarktiisii (%20), ABH olmaksizin sepsis
(%15 ila %25) ve mekanik ventilasyon (MV) gerektiren akut solunum sikimntisi
sendromu i¢in bildirilen mortalite oranlarmdan (%30 ila %40) daha yiiksektir (4-6).
ABH’ de evre arttikga mortalite ve morbidite artmaktadir (15).

2.2.2. ABH Evreleme Skorlan

ABH’ nin ciddiyeti, idrar ¢ikisi ve SCr seviyesindeki yiikselmelere goére
smiflandirilir (16).

Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage (Risk, Hasar, Yetmezlik, Kayip, Son
Evre) kelimelerinin birlesimiyle RIFLE kriterleri,2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite
Girisimi (ADQI) tarafindan olusturulmustur (17). Bu sistem, SCr ve/veya GFR
degisikliklerin yani sira idrar ¢ikisina da baghdir.

RIFLE kriterlerinin, hastaneye yatirilan ABH hastalarinin 6nemli bir kisminin
tanimlanmasini kolaylastirdigi, ABH siddetinin izlenmesini sagladigi ve hastalarin
klinik seyrinin dngoriilmesinde giivenilir bir belirleyici oldugu gosterilmistir (18).

Akut Bobrek Hastaliklar1 Calisma Grubu (AKIN) siniflandirmasi 2007'de
yaymlanmistir ve RIFLE smiflandirmasinin bazi degisiklikler yapilarak olusturulan
bir versiyonudur. AKIN siniflandirmasi sadece SCr’ ne dayanir, GFR degisikliklerine
dayanmaz ve bazal SCr' nin gerekli olmadigi durumlarda faydahdir. AKIN
smiflandirmasi, 48 saatlik bir siire icinde elde edilen en az iki SCr degeri gerektirir.

AKIN kriterleri RIFLE’ nin su evrelerine denk gelir;



1.Asama Risk smifina karsilik gelir, ancak SCr' de >26,5 mmol/l (0,3 mg /dl)
mutlak artig1 da dikkate alir.

2. Asama Hasar sinifina karsilik gelir

3. Asama Yetmezlik smifina karsilik gelir. Evre 3 ayrica RRT gerektiren
hastalart RRT' ye baslama noktasinda bulunduklari evreden bagimsiz olarak
degerlendirir. RIFLE kriterlerindeki iki sonug smifi (bobrek fonksiyon kaybi ve son
evre bobrek hastalig1) smiflandirmadan ¢ikarimistir (19).

2020 yilinda Kiiresel Sonuglarm lyilestirilmesi Vakfi (KDIGO), ABH
epidemiyolojisine iliskin son kanitlar1 gbézden gecirerek her iki sistemin giiclii
yonlerini birlestiren daha kapsamli bir smiflama modeli sunmustur. (20). RIFLE,
AKIN ve KDIGO siniflama kriterleri Tablo-1’de verilmistir.

[liskili calismalarin ¢ogunlugunda her ii¢ smiflamanin da mortaliteyi
ongormede kullanilabilecegi ve ABH evresi arttikca mortalitenin de arttigi

bildirilmistir (21).

Tablo- 1:RIFLE, AKIN ve KDIiGO Evrelemelerine Gore ABH Smiflandirilmast

RIFLE Kriterleri

AKIN Kiriterleri

KDIGO Evreleme

Qrtak Kriterler
(Idrar Cikis)

R SCr x1,5 veya SCr x1,5-2veya | SCr x1,5-1,9 veya | <0,5 ml/kg/h (6-12 h)
Evrel | GFR’de> %25 | > 0,3 mg/dl 1 > 0,3 mg/dl 1

| SCr x2 veya SCr x2-3 SCr x2-2,9 < 0.5 ml/kg/h (= 12 h)
Evre2 | GFR’de >% 50 |

F SCr x3 veya >4 mg/dl, | SCr x3 veya SCr x3 veya < 0.3 ml/kg/h (= 24 h)
Evre3 | GFR’de>% 75 | >4 mg/dl >4 mg/dl veya aniiri > 12 h

RRT RRT
L RRT gerekliligi >4 hafta
E RRT gerekliligi > 3 ay

ABH: Akut Bobrek Hasari, SCr: Serum kreatinin, GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi,

RRT: Renal replasman tedavisi, 1: Artis, |: Azalis, RIFLE: Risk, Hasar, Yetmezlik, Kayip, Son Evre,
AKIN: Akut Bobrek Hastaliklar1 Calisma Grubu, KDIGO: Kiiresel Sonuglarin Iyilestirilmesi Vakfi

2.2.3 ABH Etyoloji ve Stmiflandirilmasi

ABH gelisim siireci bir¢ok farkli mekanizma rol alir. Bu siirecte inflamasyon,
tiibliler hiicre hasar1 ve damar yapilarinda bozulmalar 6ne ¢ikar. Son yillarda, hiicre
oliimiiyle iliskili yeni kavramlar olan nekroptoz ve otofaji de ABH’ nin patogenezinde

rol oynayan faktorler arasinda tanimlanmistir (22).



Artan kanutlar, ferroptozis ve nekroptozisin ABH, nefron kaybi ve akut tiibiiler
nekrozda (ATN) merkezi bir patofizyolojik rol oynadigini1 gostermektedir (23).
ABH geleneksel olarak prerenal, renal ve postrenal etiyolojiler olarak

kategorize edilir (24).
2.2.3.1 Prerenal ABH

Prerenal hastalik ve ATN, hastanede yatan hastalarda ABH’ nin iki ana
nedenidir. Calismalara baglh olarak, ABH vakalarinin %25-50" prerenal nedenlere
baglanmaktadir (25). Prerenal ABH, bobrek parankim hasar1 olmaksizin bobrek
perflizyon basincinin azalmasia bagl olarak GFR’ de azalma ile karakterizedir (26).

Normal GFR korunmasi, yeterli renal perfiizyona baghdir. Renal
hipoperfiizyon, doku perfiizyonundaki genel bir azalmanin veya selektif renal
iskeminin bir parcasi olabilir ve prerenal ABH patogenezinde kritik bir rol oynar (27).

Prerenal ABH sebepleri Tablo-2’de verilmistir.

Tablo- 2:Prerenal ABH Etyolojisi

Hipovolemi Kanama, 1'<.1.15ma, ishal, yetersiz sivi alimi, yaniklar, asir1
terleme, diiirez

Azalmis Kalp Debisi KKY, perikardiyal tamponad, PHT, pozitif basingh
ventilasyon, PE, kalp kapak hastaliklar

Periferik Vazodilatasyon S?psis, _Vazodilatati')r ilag kullanimi, anaflaksi, otonom
noropati

Renal Vazokonstriiksiyon Vaz((i)konstriktér ilag kullanimi, hiperkalsemi, hepatorenal
sendrom

ABH: Akut Bobrek Hasari, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, PE: Pulmoner emboli,
PHT: Pulmoner hipertansiyon

2.2.3.2 Renal ABH

ABH’ nin yaklasik %70 ‘ini renal nedenler olusturmaktadir (28).

ABH’nin renal nedenlerini degerlendirmek zordur. Genel olarak, tiibiiller,
glomeriiller, interstisyum ve bobrek i¢i kan damarlar1 dahil olmak {izere bobregin dort
yapist etkilenmektedir (29). Renal ABH etyolojisinde rol alan sebepler Tablo-3’te

verilmistir.



ATN terimi, tiibiillerin hasar gérmesinden kaynaklanan ABH’ yi ifade etmek
icin kullanilir. ATN, hastanede yatan hastalarda intrarenal ABH’ nin en yaygin
nedenidir (30). Renal iskemi, sepsis ve nefrotoksinler ATN' nin baslica nedenleridir.

Glomeriiler hasar, ciddi akut glomeriilonefrit (GN) vakalarinda ABH’ nin
altinda yatan nedendir. Genel olarak, ABH’ ye neden olan iki tip renal parankimal
hastalik, hizla ilerleyen GN ve akut proliferatif GN* dir. GN, ABH’ nin yaklasik
%10'unu olusturur (31).

Vaskiiler hasar, bobrek perflizyonunda ve GFR' de azalmaya yol acar. Kiiglik
ve biiylik kan damarlarmi ilgilendiren akut olaylar ABH ile sonuglanma potansiyeline
sahipti. Beynin kiiciik damar hastaliklar1 arasinda vaskiilit ve trombotik
mikroanjiyopati yer almaktadir. Kiiclik damar wvaskiiliti tipik olarak GN’ nin hizli
ilerlemesiyle karakterize edilir (32).

Son olarak, akut interstisyel nefrit (AIN), ¢esitli ilaclar veya bir enfeksiyon
nedeniyle ortaya ¢ikabilir (29). AIN, ila¢ kaynaklt ABH’ nin en sik bildirilen histolojik
belirtisidir. AIN” ye neden olabilen en yaygin ilaglar proton pompasi inhibitérleri,

nonsteroid antiinflamatuar ilaclar, penisilin ve sefalosporindir (30).

Tablo- 3:Renal ABH Etyolojisi

Tiibiiler Hasar ATN (Renal iskemi, Nefrotoksin, Sepsis)

DIC, Hiperviskozite Sendromlari

Glomeriiler Hasar Primer veya Sekonder GN, Malign HT, Skleroderma, HUS,

Nefrotoksik Ilag Kaynaklr)

Intersitisyel Hastaliklar AIN (Otoimmiin Hastaliklar, Enfeksiyonlar, Maligniteler,

HUS, Skleroderma, Trombotik Mikroanjiopatiler
Vaskiilitler

Vaskiiler Hastaliklar Renal Arter Diseksiyonu ve embolisi, Renal Ven Trombozu,

ABH: Akut Bébrek Hasar1, AIN: Akut Interstisyel Neftit, DIC: Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon,
GN: Glomeriilonefrit, HT: Hipertansiyon, HUS: Hemolitik Uremik Sendrom

2.2.3.3. Postrenal ABH

ABH etyolojisi i¢erisinde postrenal ABH goriilme oran1 %5-10 olarak kabul
edilir. Postrenal ABH, bdbregin toplayici sisteminden distal tiretraya kadar herhangi
bir bolgede tikaniklik olmasi nedeniyle idrar akigmin bozulmasiyla ortaya ¢ikar.

Potansiyel obstriikksiyon bolgeleri arasinda renal kaliksler ve fiiretral meatus



bulunmaktadir. Obstriiktif liropatinin en yaygin nedeni muhtemelen benign prostat
hiperplazisi (BPH) olup, bunu ndrojenik mesane disfonksiyonu takip etmektedir.
Pelvik kitle kadmnlarda en sik goriilen etiyoloji iken, lireter taglar1 orta yash

yetiskinlerde ve tek bobrekli hastalarda birincil nedendir (33, 34). (Tablo-4)

Tablo- 4:Postrenal ABH Etyolojisi

Bobrek ici Tikamkhik | Bobrek yerlesimli tas

Bobrek Disi Tikamklhik | BPH, nérojenik mesane, Pelvik kitle (prostat, mesane, rektum
kanseri),  retroperitoneal  fibrozis, iiretra  stenozu,
iireterolitiyazis

ABH: Akut Bébrek Hasari, BPH: Bening Prostat Hiperplazisi

2.3 AKUT BOBREK HASARI TANI

ABH tani siirecinin baslangicinda ayrintili hasta anamnezi ve fizik muayene
biliyiik bir 6nem tasimaktadir (35). Anamnezde 6zellikle nefrotoksik ilag kullanimi
veya bobrek fonksiyonlarni olumsuz etkileyebilecek sistemik hastaliklar
sorgulanmalidir. Fizik muayene, intravaskiiler hacim durumunu degerlendirmeye
odaklanmalidir (36).

ABH’ nin klinik bulgular1 etiyolojiye ve komplikasyonlara bagli olarak degisir.
Etyolojiyi degerlendirirken prerenal, renal ve postrenal sebeplerden en sik goriilenleri
(s1v1 kayb1, nefrotoksisite ve tag nedenli obstriiksiyon vb.) diisiinmek gerekir. Hastanin
klinik seyrinde istahsizlik, halsizlik, ¢cabuk yorulma, kasmti, bulanti, kusma, uykuya
egilim gibi tiremik semptomlar olabilir (35).

Postrenal sebepler ABH’ nin sadece %5-10'unu olusturmasima ragmen bobrek,
iireter ve mesanenin ultrason analizi ilk tani Olg¢iitiidiir. Sonraki iki adim renal
hipoperfiizyonu ve ilaca bagli ABH’ yi belirlemeyi amaglamaktadir (37).

[lk laboratuvar degerlendirmesi idrar tahlili, tam kan saymi, SCr ve
fraksiyonel sodyum atilimimin o&lgiilmesini igermelidir. Bobrek biyopsisi renal
nedenleri saptamak icin kullanilabilir (38).

ABH gelisimini onlemek, gelismigse de erken tani koymak ve ilerleyisi

durdurmak ve tedavi siirecinin erken baglatilmas1 6nemlidir.



2.4. AKUT BOBREK HASARI TEDAVi

ABH’ de tedavinin basarisi, sorunun kaynaginm hizla taninmasi1 ve hedefe
yonelik miidahalelerin zamaninda yapilmasina baghdir. Uygulanan tedavi genellikle
destekleyici nitelikte olup, ilerleyici hasar1 onlemeyi ve bobrek fonksiyonlarmnin
toparlanmasin1 amaglar (16, 26).

RRT, ABH gelisen hastalarda metabolik dengenin korunmasi ve hayati
parametrelerin desteklenmesi amaciyla uygulanan tedavi yontemidir.

RRT sec¢imi ve yonetimi multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Hastalar igin
uygun tedavi se¢imlerini yapabilmek i¢in, RRT’ nin temel mekanizmalarina hakim
olmak c¢ok 6nemlidir. Bu se¢imler basit gibi goriinse de gercekte karmasiktir ve her
klinik duruma 6zgiidiir (39).

RRT baslatilmas1 i¢in en uygun zamanlama konusunda belirsizlik devam
etmektedir. Siddetli hiperkalemi, metabolik asidoz veya diiiretiklere yanit vermeyen
akciger 6demi gibi durumlarin yiiksek risk tasidigi ve RRT baglatilmasini gerektirdigi
aciktir. Ancak, kan iire azotu (BUN) seviyesinin RRT kararini nasil yonlendirmesi

gerektigi konusunda yeterli kanita dayali veri bulunmamaktadir (40).

2.5. RENAL REPLASMAN TEDAVISi

RRT gerektiren ABH, YBU' ye kabul edilen hastalarin yaklasik %5 inde
goriilir ve 6nemli saglik kaynagi kullanimi ile iligkilidir. Bu hasta grubunda ise
mortalite oran1 %40-60 gibi yliksek bir seviyededir (4-6).

Cok uluslu prospektif bir ¢calismada, YBU hastalarinin %57'sinde ABH vardi
ve %13,5'imin RRT' ye ihtiyac1 vardi; bunlarin %75°1 SRRT seklindeydi (41).

2.5.1. RRT Modaliteleri

RRT uygulamasinda, RRT modalitesi (stirekli veya araliklt), soliit uzaklastirma
mekanizmalar1 (konveksiyon, difiizyon, adsorpsiyon veya kombinasyon), tedaviye
baslama zamanlamasi ve tedavi dozu dahil olmak {izere hasta sonucunu potansiyel
olarak etkileyebilecek birkac degistirilebilir faktor vardir (42).

YBU kullanilan iki temel RRT ydntemi bulunmaktadir. Bunlardan biri SRRT
olup, giinliik 18 saatten fazla siiren ve neredeyse kesintisiz olarak uygulanan bir tedavi
yontemidir. Diger yontem ise aralikli hemodiyaliz (AHD) olarak adlandirilir ve daha
hizl1 bir RRT sekli olup, genellikle haftada birkag kez, her seans yaklagik 6 saat siirecek
sekilde uygulanir (43).



YBU’ de giiniimiize kadar yapilan ¢alismalar, herhangi bir RRT modalitesinin
sagkalim ve bobrek fonksiyonunun iyilesmesi agisindan digerlerine {istiin oldugunu
kesin olarak gdstermemistir. Bununla birlikte, Kanada, Fransa ve Isve¢’te yapilan ¢ok
sayida gozlemsel ¢aligma, baslangicta veya yalnizca AHD kullaniminin, SRRT’ ye
kiyasla kisa ve orta vadede bobrek iyilesme olasiligimi azalttigini gostermistir (44).

Aggarwal ve ark. calismalarinda 30'ar SRRT, AHD ve stirdiiriilebilir diisiik
verimli diyaliz (SDVD) uygulanan 90 ABH hastas1 arasinda mortalite acisindan
anlamli bir fark yoktu. Ancak SRRT, AHD veya SDVD' den daha fazla renal
tyilesmeyle iligkilendirildi (45).

Son 50 yilda ¢oklu organ yetmezligi ve hemodinamik instabilitesi olan
hastalarda yogun bakim diizeyinde RRT uygulamalari, AHD ve periton diyalizinin
(PD) kullanimindan SRRT kullanimina dogru evrilmistir (46).

2.5.2. RRT Endikasyonlarn

Kritik hastalarda ABH’ nin nedeni genellikle multifaktoriyel ve karmasiktir.
Ancak hasar kolayca diizelmiyorsa ve hastanin durumu toparlanabilir goriiniiyorsa,
RRT diisiintilmelidir (47).

Klinisyenlerin RRT hakkinda karar verirken K*, SCr ve iire konsantrasyonlari,
stvi durumu, idrar ¢ikisi, hastaligin genel seyri ve diger komplikasyonlarin varligi gibi
faktorleri g6z oniinde bulundurmalar1 gerekir (14).

ABH olan hastalarda, bazi klinik durumlar RRT’ nin acil olarak baslatilmasini
gerektirebilir. Bu durumlar Tablo-5’te verilmistir.

Tablo- 5:Acil RRT Baslatma Endikasyonlar1

Durum Belirtiler veya Semptomlar
Andri En az 6 saat boyunca belirgin idrar ¢ikis1 olmamasi
Hiperkalemi K™ 6,5 mEq/] olmasi
Zehirlenme Etilen glikol veya lityum
Belirgin azotemi BUN> 84 mg/dl
Ciddi metabolik asidoz pH <7,2 (arteriyel kanda diigiik veya normal CO: basinci ile)
Siddetli oligiiri 12 saat boyunca idrar ¢ikisinin <200 ml olmas1
Uremik komplikasyonlar | Ensefalopati, néropati, perikardit
Hacim asinm Diiiretiklere yanit vermeyen akciger 6demi
Disnatremi Na*>160 mmol/l veya Na* <115 mmol/l
Diger Hipertermi, myoglobiniiri

RRT: Renal Replasman Tedavisi, Na*: Sodyum, K*: Potasyum, BUN: Kan Ure Azotu



2.5.3. RRT Baslama Zamani

ABH’ de RRT tedavisinin en uygun baglama zamani net olarak
belirlenmemistir. Acil bir gereklilik olmadig1 durumlarda, klinisyenler genellikle RRT
baslatmay1 erteleme egilimindedir (48).

Sadece SCr diizeyindeki artiga dayanarak RRT’ ye alinan hastalarda tedavinin
erken baslatilmasmin klinik fayda saglamadigi; aksine, bu yaklagimin mortaliteyi
artirma riski tasidigi gézlenmistir. Buna karsin, yalnizca idrar ¢ikisindaki azalma temel
almarak tan1 konulan hastalarda, RRT' nin ge¢ baslatilmasi durumunda mortalite
oraninda istatistiksel olarak anlamli olmasa da sayisal olarak artig saptanmistir (49).

Kanada Saglik Arastirmalar1 Enstitiisii (CIHR) ve diger kurumlar tarafindan
desteklenen STARRT-AKI ¢alismasinda 2972 hasta ele alinmis. RRT endikasyonu
konulduktan sonra 12 saat icinde RRT baslanmigsa hizlandirilmis RRT stratejisi olarak
kabul edilmis. Calismanin sonucunda siddetli ABH olan kritik hastalarda,
hizlandirilmig RRT stratejisinin, standart stratejiye kiyasla 90 giinliik mortaliteyi
azaltmadig1 gosterilmistir (50).

ABH komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasini beklemek, RRT tedavisinin
gecikmesine neden olabilir. Vaskiiler giris yeri agma ihtiyaci, antikoagiilan kullanima,
hipotansiyon, aritmi ve uzun stireli RRT bagimlilig1 riski, tedavinin geciktirilmesine
yol acgan baglica faktorler arasindadir. Bobrek fonksiyonunun kendiliginden diizelme
ihtimali olan hastalarda gereksiz bir girisimde bulunma endisesi de RRT’ yi
ertelemenin 6nemli nedenlerinden biridir (48).

RRT’ nin baglatilmasima yonelik kriterlerde belirgin bir standart bulunmamasi
nedeniyle, klinik uygulamalarda heterojenlik goriilmektedir. Sonug olarak, RRT’ nin
zamanlamas1 ve yontemi, hasta bazli degerlendirme ile belirlenmeli ve tedavi karari,
klinik gereksinimlere gore dinamik bir sekilde yonetilmelidir.

2.5.4. RRT Temel Prensipleri

Stv1 ve elektrolit yonetiminin kinetik prensiplerini kapsamli bir sekilde
anlamak ve asit-baz ile elektrolit dengesini etkileyen faktorleri tantyabilme yetisi,
ABH hastalarinin bireysel ihtiya¢larini karsilamak ag¢isindan biiylik 6nem tagimaktadir
(51). RRT’ de siv1 taginimi ve ¢oziicli uzaklastirilmasmin temel mekanizmalar1 olan
diftizyon, ultrafiltrasyon (UF), konveksiyon ve adsorpsiyon kavramlarina onem

verilmektedir (52).
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a) Difiizyon

Difiizyon, molekiillerin yar1 gegirgen bir membran boyunca rastgele hareketi
olarak tanimlanir. Coziinen madde hareketi, iki bolme arasinda denge kurulana kadar
daha yiiksek konsantrasyonlu bir bolgeden daha diisiikk konsantrasyonlu bir bolgeye
dogru gerceklesir (39). Coziicliniin molekiil agirligi arttikga diflizyonun etkinligi
azalir. Bu siiregte temel itici gili¢, konsantrasyon gradyanidir.

Diflizyon mekanizmasini igeren SRRT modalitelerinde, yani siirekli veno-
vendz hemodiyaliz (SVVHD) ve siirekli veno-vendz hemodiafiltrasyon (SVVHDF)
yontemlerinde, diflizyon ile 1ilgili temel bilesenler filtredeki kan bdlmesi,
diyalizat/diafiltrat bolmesi ve membrandir (52).

b) Ultrafiltrasyon (UF), Konveksiyon

UF, kan ve diyalizat/ultrafiltrat kompartmanlar1 arasindaki basing¢ gradyani
tarafindan yonlendirilen yar1 gecirgen bir membrandan plazma suyunun (yani hiicre
ve kolloid icermeyen bir ¢oziiciiniin) tasinmasi iglemi olarak tanimlanir. UF siireci,
filtreye 6zgii i¢csel 6zellikler [6rnegin, UF katsayis1 (DKUF)] ve ¢alisma parametreleri
[6rnegin, transmembran basinci (TMB)] gibi faktorlerden etkilenir.

Nicel olarak UF, UF hizi (QUF) ile tanimlanir ve su formiille ifade edilir:
QUF=DKUFxTMP (39).

Konveksiyon, ¢oOziiciilerin membran gozeneklerinden gegerek tasinmasini
saglayan bir siirectir ve bu tasmim, hidrostatik ve/veya osmotik TMB gradyani
nedeniyle olusan UF ile gerceklesir (52). Bir maddenin konvektif akismnm iligkili

oldugu parametreler asagida formiilde belirtilmistir:

_ QUF
A
Je: Konvektif akig, QUF: Ultrafiltrasyon hizi, A: Membran ylizey alan1 CPi:

Je x CPi x SC

Plazmadaki ¢oziicli konsantrasyonu, SC: Coziicii temizleme katsayisidir.
Difiizif tagima ile karsilastirildiginda, konvektif tasima daha yiliksek molekiiler
agirhikli ¢oziinen maddelerin daha yiiksek bir oranda uzaklastirilmasini kolaylastirir

(39).
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c)Adsorbsiyon

Adsorpsiyon, plazma veya kanda ¢oziinmiis molekiillerin (6zellikle peptitler
ve proteinler) membran yapisina veya aktif karbon, regineler veya jeller gibi diger
adsorban maddelere baglandig1 viicut dis1 bir siire¢ olarak tanimlanir (39).

Diisik molekiiler agirlikli proteinlerin  adsorpsiyonu, bu proteinlerin
membranin i¢ gozenek yapisina erisimine biiylik Ol¢iide baghdir. Bu nedenle,
peptitlerin ve diisiik molekiiler agirlikli proteinlerin (6rnegin, P2-mikroglobulin)
diisik akis membranlarina adsorpsiyonunun yiiksek akis membranlarinda
gozlemlenen adsorpsiyon ile karsilastirildiginda klinik olarak anlamli olmasi
beklenmez (52).

2.6. SUREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVIiSi

SRRT, YBU’ de akut veya kronik bdbrek fonksiyon bozuklugu olan kritik
hastalar1 desteklemek icin tercih edilen ekstrakorporeal bobrek destek tedavisidir (53).

Kronik hastalarda yerlesik bir tedavi olmasina ragmen, AHD ve PD’ nin kritik
hastalara uygulanmasi Onemli morbidite ve mortalite ile iligskilendirilmistir.
Konvansiyonel tedavi yontemlerini tolere edemeyen kritik hastalar i¢in farkli bir
diyaliz teknigi gelistirme gerekliligi, SRRT’ nin ortaya ¢ikmasima yol agmistir. Diger
RRT yontemlerinden farkli olarak, SRRT; ¢oziicii temizligi, sivi uzaklastirilmasi, 1s1
kontrolii ve asit-baz dengesinin diizenlenmesini saglayarak hemodinamik stabiliteyi
bozmadan uygulanabilmektedir (54).

2.6.1. SRRT Yontemleri

Stirekli venovendz hemofiltrasyon (SVVH) yalnizca konveksiyon ilkesine
dayanirken, siirekli venovendz hemodiyaliz (SVVHD) difiizyon prensibini kullanir ve
stirekli venovendz hemodiyafiltrasyon (SVVHDF) konveksiyon ve difiizyon
prensiplerinin birlikteligine dayanir. Konvektif modaliteler, diflizif klirense kiyasla
orta molekiillerin daha iyi klirensini saglasa da ABH durumunda bu avantajin klinik
sonuglar1 etkiledigi gosterilmemistir. Bu nedenle modalite se¢imi, tecriibe ve
uzmanlia gore belirlenmelidir (55).

Difiizif tedaviler filtrasyon fraksiyonunu artirmadan daha yiiksek diyaliz dozu
saglayabilirken, konvektif tedaviler orta ve biliylikk molekiillerin daha etkili

temizlenmesini saglamaktadir (56).
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a) Yavas Siirekli Ultrafiltrasyon (YSUF)

Y SUF, yalnizca UF prensibini kullanan bir islemdir. Sivinin uzaklastirilmasini
saglar ve asir1 siv1 yiiklenmesi tedavisi i¢in giivenilir bir yontemdir. Bu islem giinde 8
litreye kadar sivi ¢ikarma kapasitesine sahiptir; ancak toplam ultrafiltrat hacmi ile
smirlandirilmast nedeniyle ¢oziinen madde uzaklagtirmasi minimum diizeydedir.
Replasman sivisi veya diyalizat kullanim1 yoktur (48).

b) Siirekli Venovenéz Hemofiltrasyon (SVVH)

Hemofiltrasyon konveksiyon mekanizmasina dayanur.

Diflizyon mekanizmasi, yalnizca kiiglik molekiillerin uzaklastirilmasmni
saglayabildiginden, SVVH’ nin temel amaci, genis molekiiler agirliga sahip ¢oziinen
maddelerin uzaklastirilmasini saglamaktir.

Replasman sivilari, SVVH ve SVVHDF siireclerinde temel bir rol
oynamaktadir. Coziinmiis maddeler atik siv1 ile uzaklastirildiginda, kan dolasimida
kalan ¢Oziinmiis maddelerin konsantrasyonu replasman sivismmin eszamanli
verilmesiyle azaltilir, boylece kalan ¢oziinmiis maddeler etkili bir sekilde seyreltilir
(52).

Coziinen madde klirensi temel olarak {i¢ faktor tarafindan belirlenir:
ultrafiltrasyon hizi, membran eleme 6zellikleri ve diliisyon modu (57).

Ekstrakorporeal devreye replasman sivilarinin verilmesi iki farkli sekilde
gergeklestirilebilir: filtreden 6nce veya filtreden sonra. Her iki yontemin de kendine
0zgii avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir, secim hasta durumuna gore yapilir (52).

Atik akis hizinin viicut agirhigma gore normalize edilmesi, SVVHD ve
SVVHDF gibi diger SRRT yodntemlerinin, filtreden sonra replasman sivisi verilen
SVVH ile benzer veya neredeyse esdeger kiiciik ¢Oziinmiis madde klirensi
saglayabilecegini gostermektedir. Ancak, bu yontemlerin difiizyon mekanizmasina
dayanmasi, biiylik molekiillerin uzaklastiriimasimda SVVH kiyasla daha az etkili
olmalarma neden olabilir. Bu nedenle, 6zellikle yiiksek molekiil agirlikli toksinlerin
eliminasyonunun hedeflendigi klinik durumlarda, SVVH daha uygun bir se¢enek

olarak one ¢ikmaktadir (57).
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¢) Siirekli Venoven6z Hemodiyaliz (SVVHD)

SVVHD diflizyon mekanizmasma dayanir. Belirlenen UF hizi, hastanin
hedeflenen s1vi dengesini saglamak amaciyla ayarlanir ve bu siirecte replasman sivisi
kullanimina gerek duyulmaz ama diyalizat sivisina ihtiyag vardir (52).

Difiizyon mekanizmasi, 30 kDa’ dan daha diisiik molekiiler agirliga sahip
kii¢iik molekiillerin uzaklastirilmasinda daha etkilidir. Ozellikle, iire, kreatinin, iyonlar
ve amonyak gibi diisiik molekiil agirlikli ¢6ziinmiis maddelerin kandan hizla
temizlenmesini saglar (47).

Benzer membranlar kullanilarak gerceklestirilen SVVHD ve SVVH
karsilagtirmalarinda, kiicik ve orta molekiil agirhkli ¢6zlinmiis maddelerin
temizlenmesi acisindan belirgin bir farklilik saptanmamistir. SVVHD, filtre 6ncesi
replasman s1visi verilen SVVH' ye kiyasla kiigiik molekiillerin eliminasyonunda daha
etkili olmasina ragmen, filtre sonrasi replasman sivis1 verilen SVVH ile benzer bir
temizlik kapasitesine sahiptir (52).

d) Siirekli Venovenoz Hemodiyafiltrasyon (SVVHDF)

SVVH' ye bir diyalizor devresi eklenmesiyle olusan SVVHDEF, HD ve SVVH'
nin avantajlarin1 bir araya getirerek etkili bir ¢O0ziinmiis madde klirensi ve
biyokimyasal denge saglar. Bu yontem, diyalize benzer bir detoksifikasyon siireci
sunarken, SVVH' nin sagladigi hemodinamik stabilite ve yliksek filtrasyon hizlarini
da korur. Giinlimiizde, ¢ogu ileri teknolojiye sahip filtrasyon cihazi, farkl bireysel ve
kombine RRT modlarini destekleyerek, klinik gereksinimlere gore esnek bir kullanim
imkani sunmaktadir (58).

SVVHDF' de soliitlerin uzaklagtirilma orani, tedavi parametrelerine baghdir.
Kan akis hizi, diyalizat akis hizi, UF hiz1 ve kullanilan filtre tipi, belirli bir ¢6ziinmiis
maddenin difiizif veya konvektif mekanizma ile uzaklastirilmasini belirleyen temel
faktorlerdir (52). Bu yontemde yiiksek akisli membranlar kullanildigindan,
uzaklastirilan sivinin  yerine konmasi i¢in yeterli miktarda replasman sivisi
uygulanmalidir. Bu replasman sivisi, filtrasyon islemi Oncesinde veya sonrasinda
uygulanabilir (39).

Baz1 arastirmacilar, SVVHDF' nin genis molekiiler agirliktaki ¢oziinmiis

maddelerin en etkili sekilde uzaklastiran SRRT yontemi oldugunu diisiinmektedir (52).
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2.6.2 SRRT Avantaj ve Dezavantajlarn

a) Avantajlar

Kritik hastalar, SRRT g¢esitli avantajlar sunmaktadir. Bu avantajlar arasinda
hemodinamik stabilite, toksinleri siirekli uzaklastirilarak daha iyi bir hemodinamik
denge saglanmasi, sivi durumunun ve elektrolitlerin siirekli kontrolii ve iistiin serebral
koruma yer almaktadir (47) . Bu nedenle hemodinamik agidan kotii olan hastalar ile
eslik eden karaciger veya beyin hasari bulunan hastalarda SRRT’ nin 6ncelikli olarak
uygulanmasimi onerilmektedir (55).

Augustine ve ark. calismasinda, AHD uygulanan hastalarda SVVHD’ ye
kiyasla daha fazla vazopressdr ihtiyaci oldugu goriilmiistir. Ozellikle, AHD
hastalarinin %40’inda diyaliz sirasinda ek vazopressor destegi gerekliligi ortaya
cikmistir (59).

b) Dezavantajlan

Kritik hastalarda SRRT siklikla tercih edilir ancak SRRT verimliligi bir¢ok
faktorden etkilenmektedir. Bu faktorler arasinda SRRT recete edilmesi, uygun
modalite secilmesi, antikoagiilasyon stratejisi, klinik ortam, uygulayicinin egitim
diizeyi, cihaz ve teknik altyapi 6n plana ¢ikmaktadir (60). SRRT uygulamalarindaki
heterojenlik nedeniyle klinik pratikte pek cok zorlukla karsilasilmaktadir.

SRRT’ de toksin uzaklastirilmasi daha yavas gergeklesir, antikoagiilasyon
gerektirir ve hipotermi riski tasir. Ayrica, AHD’ ye gore daha maliyetlidir, hastanin
immobilizasyonuna neden olabilir ve mikro besin kaybina yol agabilir (47).

AHD' de kullanilan yiliksek kan akis hizlar1 ve daha kisa siireler siklikla
herhangi bir antikoagiilasyona gerek kalmadan tedaviye izin verir. Buna karsilik,
SRRT' de pihtilasma riski 6nemli bir husustur ve verilen RRT dozunu optimize etmek
icin filtrenin tikanikliktan korunmasi zorunludur (55).

Antikoagiilasyon i¢in kullanilan sitrat, kalsiyumu baglayarak pihtilasma
kaskatimi ve trombosit agregasyonunu inhibe eder. Buna bagli hipokalsemi gelisebilir
ve yakin kalsiyum takibi gereklidir. Ayrica sitrat birikimi riski nedeniyle, ileri derecede
karaciger yetmezligi ya da kas perflizyonunun bozuldugu dolasim soku olan hastalarda
dikkatli kullanilmalidir (47).

Siirekli tedavilerin kullanimi hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda

yonetimi kolaylastirabilse de mevcut veriler SRRT kullaniminin geleneksel AHD ve
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uzun siireli aralikli RRT gibi alternatiflere kiyasla bobrek fonksiyonunun iyilesmesi
veya sag kalimin iyilesmesiyle sonuglandigini gostermemektedir (8).

2.6.3 SRRT Komplikasyonlar

Genel olarak, SRRT ile iligkili komplikasyonlar bes ana kategoriye

ayrilmaktadir ve bu kategoriler Tablo-6’da gdsterilmistir.

Tablo- 6: SRRT ile iliskili Komplikasyonlar

Komplikasyon Tiirii Ornekler

Mekanik Komplikasyonlar Kateter tikanikligi, piht1 ile devrenin tikanmast,
vaskiiler erigim problemleri

Hemodinamik Komplikasyonlar Hipotansiyon, hipovolemi, hipervolemi

Metabolik Komplikasyonlar Elektrolit dengesizlikleri, asit-baz dengesizlikleri

Beslenme ile iliskili Komplikasyonlar Protein kayb1, mikro besin eksiklikleri

Farmakolojik Komplikasyonlar Ilag klirensinde degisiklikler

SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi
SRRT’ ye bagli baz1 komplikasyonlar hafif olabilirken, bazilar1 ciddi ve hatta

yasami tehdit edici olabilir. Bu komplikasyonlar, diyaliz siirecine baglh faktorlerden
veya hasta 6zelliklerine 6zgii faktorlerden kaynaklanabilir (61).

SRRT sirasinda en sik goriilen komplikasyonlar, hipotansiyon, enfeksiyon,
kanama, sivi-elektrolit dengesizlikleri ve hipotermidir. Bazi hasta gruplarinda
(diyabetik ndropati, diisiik kardiyak ejeksiyon fraksiyonu, diyastolik disfonksiyon ve
sepsis gibi durumlar), s1vi uzaklastirma oraninin artmasi hipotansiyon i¢in 6nemli bir
risk faktoriidiir. Hipotansiyon ataklari, bobrek iyilesmesini geciktirebilir (48).

SRRT devresinin pihtiyla tikanmasi, kan kaybini, ig yiikiinii ve maliyetleri
artrmaktadir. Antikoagiilasyon dis1 dezavantajlar arasinda wvaskiiler erisimin
optimizasyonu, hemsirelerin egitimi yer alir. Sistemik antikoagiilasyon, plazmatik
koagiilasyon, trombosit aktivasyonu veya her ikisini etkileyerek kanama
komplikasyonlarini azaltmak i¢in diisiik dozda tutulmalidir (62).

Bu komplikasyonlarin ydnetimi, SRRT’ nin etkinligini artirmak ve hasta

sonuglarini iyilestirmek i¢in kritik 6neme sahiptir (63).
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277. YOGUN BAKIM UNITESINDE MORTALITE

BELIRTECLERI
YBU’ de yatan hastalarda mortaliteyi etkileyen birgok risk faktorii

bulunmaktadir. Bunlar arasinda yas, MV siiresi, kalp hastaliklari, diyabetes mellitus
(DM), hipertansiyon (HT), maligniteler gibi ek hastahklar, YBU’ de uygulanan
tedaviler, sepsis ve direngli enfeksiyonlar yer almaktadir (64).

Geleneksel yogun bakim puanlama sistemleri; 1) Akut Fizyoloji ve Kronik
Saglik Degerlendirmesi (APACHE), 2) Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Puan1 (SAPS)
ve (3) Swral1 Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA)’ dir (65).

APACHE 1I skorlari, anlamli bir prognostik belirtectir (66). Hasta YBU’ ye
kabul edildikten sonraki ilk 24 saat i¢inde, fizyolojik degiskenlerin en kotii degerleri
hesaplanarak 0 ile 71 arasinda bir skor elde edilir. Eger bir degisken dl¢iilmemisse, bu
degiskene otomatik olarak "0" puan verilir (67). APACHE-II skoru ne kadar ytiksekse,
mortalite riski de o kadar artmaktadir (68). (Tablo-7)

SOFA skorlama sistemi, solunum, dolasim, renal, hematolojik, hepatik ve
merkezi sinir sisteminin disfonksiyon seviyesine bagl olarak her giin 1 ila 4 arasinda
puanlama yapilir, toplamda 0 ila 24 puan arasinda bir deger elde edilir. Tanitildig1
giinden bu yana, SOFA skoru mortaliteyi tahmin etmede de kullanilmaktadir; ancak,

bu skorun asil gelistirilme amaci organ islev bozuklugunu belirlemektir(69). (Tablo-8)
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Tablo- 7: APACHE II Skorlamasi ve Puan Dagilim1

Fizyolojik +4 +3 +2 +1 0 -1 -2 -3 +4
Degiskenler

Is1 (rektal °C) | >4l 39.0-40.9 38.5-38.9 | 36.8-38.4 | 34-35.9 | 32-33.9 30-31.9 <299
OAB (mmHg) >160 | 130-159 110-129 70-109 50-69 40-54 <49
KTA (atim/dk) | >180 | 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum hiz1 >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
(/dKk)

FiO: > 0.5 ise >500 | 350-499 200-349 <200

A-a0:

gradyani

Arteriyel Ph >17.7 7.6-7.69 7.5-7.59 | 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 | <7.15

Ventz HCOs~ >52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
(mEg/l)

Na* (mEqg/l) >180 | 160-179 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 | <110
K* (mEg/l) >7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3.3-34 | 25-32 <25
SCr (mg/dI) >35 2-3.4 1,5-1,9 <0.6

Htc (%) > 60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit (x10° >40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
hicre/l)

GKS Puan: 15-

GKS

OAB: Ortalama Arter Basinci, KTA: Kalp Tepe Atimi, FiO:: Inspiratuar Oksijen Yiizdesi,
A—Ao: Gradyani: Alveolar-Arterial Oksijen Gradyan1 HCO;™: Bikarbonat, Na*: Sodyum, K*: Potasyum,
SCr: Serum Kreatini, Htc: Hematokrit, GKS: Glaskow Koma Skalasi, dk: Dakika

Toplam APACHE Il Skoru=A+B +C

A: Toplam akut fizyoloji skoru (yukaridaki 12 parametrenin puan toplami)
B: Yas puani:< 44 = 0 puan, 45-54 = 2 puan, 55-64 = 3 puan, 65-74 = 5 puan,

> 75 =6 puan

C: Kronik saglik puanlart:
Gecmiste ciddi organ sistemi yetmezligi ya da immiinsupresyon varsa*
a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta = 5 puan
b) Elektif postoperatif hasta = 2 puan
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Tablo- 8: SOFA Skorlamasi ve Puan Dagilimi

0 1 2 3 4
Pa0: / FiO: >400 301400 | 201-300 101-200 solunum | <100 solunum
destegi ile destegi ile
PIt (1000/pl) >150 101-150 | 51-100 21-50 <20
Bil. (mg/dl) <12 1.2-19 |2.0-59 6.0-11.9 >12.0
Kardiyovaskdler | OAB>70 | OAB<70 | Dopamin <5 Dopamin >5* veya | Dopamin >15*
Sistem mmHg mmHg veya E <0.1* veya NE veya E>0.1* veya
dobutamin <0.1* NE >0.1*
(herhangi bir
doz)
GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6
SCr (mg/dl) <1.2 1.2-19 |2.0-34 3.5-4.9 veya >5.0 veya
<500 ml/gin <200 ml/giin

PaO.: Parsiyel oksijen basinci, FiO:: Inspiratuar oksijen yiizdesi, Plt: Platelet sayisi, Bil: Bilirubin,
OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glaskow koma skalasi, SCr: Serum kreatinin E: Epinefrin, NE:
Norepinefrin, *: doz pg/kg/dk

[leri yash hastalar daha yiiksek mortalite riski tasimakta ve daha kisa sagkalim
stiresi gostermektedir (64).

Anemi, YBU’ ne kabul edilen hastalar arasinda yaygm bir durumdur ve yiiksek
mortalite riski ile iligkilidir (70).

Rutin kan testleri baglaminda, noétrofil-lenfosit orani (NLO), geleneksel
inflamatuvar  belirteglerle karsilastirildiginda YBU mortalitesinin  iistiin  bir
belirleyicisi olarak ortaya ¢ikmistir. NLO seviyelerinin anormal derecede yiikselmesi
veya azalmasi, yliksek mortalite ile iliskili bulunmustur (71).

Serum albiimin (ALB) diizeyi, YBU’ ne kabul dncesinde Slciilebilecek bir
biyobelirteg olarak tanimlanmisti. Bu test, kapsami smirli olsa da YBU' deki
hastalarin yonetimi i¢in bir dereceye kadar rehberlik sunmaktadir (72).

YBU’ nde mortalite tahmini i¢in baslangigtaki serum C-reaktif protein (CRP)
seviyeleri, eritrosit sedimentasyon hizi ve 16kosit sayilar1 6nemli biyobelirtegler olarak
kullanilabilir (73).

CRP ve prokalsitonin (PCT)’in birlikte kullanimi, sepsis tanisinda daha yiiksek
duyarlilik ve 6zgiilliik saglamis ve boylece erken tedaviye olanak tanimistir. CRP ve
PCT kombinasyonu, tiim gostergeler arasinda en iyi tanisal performansi sergilemis ve
ozellikle mortalite ile sonuglanan hasta grubunda anlamli farklilik gostermistir (74).

Plazma PCT diizeyleri, sepsisin ilk klinik belirtisinden yaklasik ii¢ ila alt1 saat

icinde yiikselir ve sepsis kontrol altina alinirsa diigser. Diistisiin fazla olmasi, diisiik
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mortalite riskini ve bu sayede YBU’ den erken taburcu olmayi belirlemeye yardimci
olabilir (75).

Genis kapsamli bir ¢aligmada yiiksek PCT diizeyleri ve PCT diizeyinde azalma
olmamasi1 sepsis hastalarinda daha yiiksek mortalite riskiyle iligkili olarak
bulunmustur. Ancak PCT, orta diizeyde tanisal dogrulugu nedeniyle klinik seyri
degerlendirmek i¢in tek basmna bir endeks olarak yararli olmayabilir, hastalarin genel
durumlari ve diger klinik endekslerle birlikte yararli olabilir (76).

YBU’ de mortalite birgok faktdre bagli olarak degismekle birlikte kapsamli
arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

3.GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma retrospektif olarak planlanmis olup, ¢alisma 6ncesi Recep Tayyip
Erdogan Universitesi Etik Kurul onay1 (06.03.2025 tarih ve 2025/91 karar numarasi)
almmistir. Bu calismada veriler epikrizlerden ve dijital arsiv taramalarindan
toplanmustir.

3.1. Hasta Secimi

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Anestezi ve
Cerrahi Yogun Bakim Unitelerine 01.01.2020-31.12.2023 tarihleri arasinda kabul
edilen SRRT alan 105 hasta igerisinden dahil etme kriterlerine uyan 78 hasta calismaya
aldi (Sekil 2).

Hastalarin ¢alismaya dahil etme kriterleri:

e > 18 yas olmak
e ABH tanis1 almak
e Ilk SRRT (sitrath veya heparinli) seansini almak

Hastalarin ¢alismadan dislanma kriterleri:

e <18 yas olmak

e Gebe ya da emziren anne olmak

e Daha 6nce periton diyalizi ya da hemodiyalizi almak

e SRRT ilk seansini1 baska bir tinitede almak

e Kronik bobrek hastaligi tanisina sahip olmak

e Eksik laboratuvar verisi ya da eksik epikrize sahip olmak
e Nefrektomi Oykiisii ya da bobrek nakli olmak
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SRRT UYGULANAN
(n:105)

/

Dahil Edilme Kriterlerini
Karsilamayanlar

D « KBH olup hemodiyaliz
almayanlar (n:11)
e Hemodiyaliz alanlar (n:6)

Casllmaya
Alinanlar (n:88)

i

[Eksik Veri Nedeniyle Qal@madan]

Cikarilanlar (n:10)

‘Analiz Edilenler
(n:78)

72 Saatte Mortalite 72 Saatte Mortalite
Gelisenler (n:56) Gelismeyenler (n:22)

Sekil 2: Calismanin Akis Semasi

Caliymanm birincil sonucu SRRT uygulanan hastalarda ilk 72 saatlik
mortalitenin belirlenmesi.
Calismanin ikincil sonucu SRRT uygulanan hastalarda ilk 72 saatlik mortalite

tizerine etkili klinik ve laboratuvar parametrelerin belirlenmesi.
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3.2. Verilerin Toplanmasi

Veriler epikrizlerden ve dijital arsiv taramalarindan toplanmustur.

Hastalarm yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI) gibi demografik 6zellikleri,
YBU yatis tanilar,, ek hastaliklar1 kaydedildi. Sadece SRRT karar1 alinan zaman
dilimindeki verileri kullanilarak hastalar 72 saatlik mortalite gelisip gelismemesine
gore yasayan (Grup Yasayan) ve exitus (Grup Exitus) olmak iizere 2 gruba ayrildi.
Yatisinin kaginci giinii SRRT tedavisi baslandigi, entiibe ise kag¢imcei giliniinde oldugu,
vazoaktif ilag gereksinimi olup olmadigi/dozu, APACHE II ve SOFA skoru, vital
bulgulari, hemogram sonuglari, biyokimya sonuglari, PCT, fibrinojen, laktat, d-dimer
degerleri kaydedildi.

3.3. istatistiksel incelemeler

Arastirma verilerimizin istatistiksel degerlendirmesinde IBM SPSS 21.0 for
windows istatistik paket programm kullanildi. Olgiimsel degiskenler ortalama =+
standart sapma (ORT = SS), medyan, minimum deger, maksimum deger, kategorik
degiskenler say1 ve yiizde (%) ile sunuldu. Verilerin normal dagilima uyup uymadigina
Kolmogorov-Smirnov testi ile bakildi. Normal dagilim gosteren iki grup arasindaki
karsilagtrmada Bagimsiz t testi kullanildi. Normal dagilim goéstermeyen iki grup
arasindaki karsilastrmada Mann Whitney U testi kullanildi. Nitel degiskenlerin
karsilagtirilmasinda Pearson Chi-kare (y2) testi, Yates Chi-kare (y2) testi, Fisher Chi-
kare (y2) testi kullanildi. Anlamli sonug veren degiskenler risk seviyelerini belirlemek
icin Lojistik regresyon analizi ve ROC analizi yapildi. Hipotezler ¢ift yonlii alinarak,
p=<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli sonug kabul edildi.

4. BULGULAR

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Anestezi ve
Cerrahi Yogun Bakim Unitelerine 01.01.2020-31.12.2023 tarihleri arasinda SRRT’ ye
alinan hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.

Hastalarin %60'm1 erkek, %40'mmn kadmn oldugu tespit edilmistir. Yas
degiskeni incelendiginde, hastalarin yas ortalamast 68,47 (+16,26) yil olarak
hesaplanmigtir. 78 hastay1 kapsayan ¢alismamizda olgularmn %72’ sinde (n:56) ilk 72
saat igerisinde mortalite gozlenmistir. Yas dagilimi gruplar arasinda

karsilastirildiginda, yasayan grubunda yas ortalamasi 70,18+14,85 yil iken exitus
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grubunda bu ortalama 67,80+16,86 yil olarak saptanmustir. Gruplarin demografik

verileri Tablo-9°da verilmistir.

Tablo- 9:Yasayan Ve Exitus Gruplarinin Demografik Verilerinin Karsilastirilmasi

Demografik Yasayan Exitus p
Veriler
ORT £ SS Medyan ORT £ SS Medyan

(Min-Maks) (Min-Maks)
Yas (y1l) 70,18+14,85 73(35-94) 67,60+16,95 69(20-93) 0,669
VKI (kg/m? 27,58+3,24 27,75 24,67+3,71 27,80 0,980°

(19,50-34,30) (20-39,10)

Erkek Kadin Erkek Kadin p
. n (%) n (%) n (%) n (%)

Cinsiyet 15(%32) 7(%23) 32(%68) 24(%77) 0,523°

a: Mann Whitney U testi, b: Bagimsiz t testi c: Yates Khi Kare testi, VKI: Viicut kitle indeksi, ORT +
SS: Ortalama +Standart sapma, Medyan (Min: Minimum Maks: Maksimum), p<0,05 ise istatistiksel

olarak anlamh

Yatis endikasyonlari agisindan, en yaygin nedenler sirasiyla sepsis (%28,2) ve

pnomoni (%25,6) olarak belirlenmistir. Yatis nedenleri arasinda istatistiksel olarak

anlamlh bir fark bulunmamaktadir (p=0,195). Ancak, pnomoni ve sepsis nedenli

yatiglarin exitus grubunda daha yiiksek oranda oldugu gozlemlenmektedir (Tablo-10).

Tablo- 10:Yasayan ve Exitus Gruplarmin Yatis Endikasyonlarmin Kargilastirilmasi

Yatis Endikasyonu Yasayan n (%) Exitus n (%) p
Kardiyak arrest 5 (%35,7) 9 (%64.,3)

Travma 2 (%20) 8 (%80)

Pnémoni 5 (%25) 15 (%75) 0,195%
Sepsis 5 (%22,7) 17 (%77,3)

SVO 5 (%62,5) 3 (%37,5)

ABH 0 (%0) 4 (%100)

a: Pearson Khi Kare testi, SVO: Serebrovaskiiler Olay, ABH: Akut Bobrek Hasari, p<0,05 ise
istatistiksel olarak anlaml

HT (%65,4) ve DM (%25,6) gibi kronik hastaliklarin prevalansi dikkat

cekicidir. Ayrica, malignite gibi ciddi hastaliklarin %15,4 oraninda gézlemlendigi,

akciger hastaligi ve ndrolojik hastaliklar gibi komplikasyonlarin ise daha diisiik

oranlarda (%15,4 ve %9,0) oldugu goriilmiistiir. Ek Hastaliklar agisindan; agisindan

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir ancak akciger

23




ve norolojik hastaliklar1 olan tiim bireylerin exitus grubunda yer almasi dikkat ¢ekici
bir klinik gdzlemdir (Tablo-11).
Tablo- 11:Yasayan ve Exitus Gruplarmin Ek Hastalik Dagilimlarmin Karsilastirilmast

Ek Hastahk Yasayan n (%) Exitus n (%) p

HT 15 (%29,4) 36 (%70,6) 0,951°
DM 9 (%45) 11 (%55) 0,099*
KAH 6 (%20) 24 (%80) 0,310°
Malignite 2 (%16,7) 10 (%83,3) 0,492°
Akciger Hastahgi - 12 (%100)

Norolojik Hastahk 7 (%100)

a: Yates Khi Kare testi, b Fisher Khi Kare testi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus,
KAH: Koroner arter hastalidi, p<0,05 ise istatistiksel olarak anlaml

YBU yatismin kaginci giiniinde SRRT baslandig1 agisindan iki grup arasinda
anlamli bir fark yoktur (p=0,148). Entiibasyon orani yasayan grubumuzda %73, exitus
grubumuzda %98 olarak saptanmislar. Entiibasyon giinii agisindan da gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunmamaistir (p=0,969). APACHE II skoru, exitus grubunda anlaml1
derecede daha yiiksektir (p=0,038). SOFA skoru, exitus grubunda anlamli derecede
yiiksektir (p<0,001).

KTA degerleri gruplar arasinda farklilik gésterme egiliminde olsa da (p =0,055)
istatistiksel olarak anlamlilik sinirinda kalmisti. OAB degerleri agisindan gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p = 0,048), bu da exitus grubunda OAB' nin
daha diisiik oldugunu gostermektedir (Tablo-12).

Tablo- 12:Yasayan ve Exitus Gruplarinin Klinik Verilerinin Karsilastirilmasi
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Klinik Veriler Yasayan Exitus p
ORT + SS Medyan ORT = SS Medyan
(Min-Maks) (Min-Maks)
SRRT 13,68+12,98 10(1-41) 8,56+7,99 6(1-30) 0,148
Baslanan Giin
Entiibasyon 11,23+13,30 7(0-40) 7,49+7,2 5(0-28) 0,969°
Giinii
APACHE 11 26,914+4,13 28(17-34) 30,58+7,00 28(18-46) 0,038*
Skoru
SOFA Skoru 8,18+2,70 8(4-15) 10,75+2,64 11(6-15) 0,000
KTA (atim/dk) | 97,73+£22,16 92,50(67-147) | 109,67+25,46 | 109(64-170) | 0,055°
SKB (mmHg) 116,64+16,40 112,50 108,62+20,36 | 106 0,102°
(82-153) (60-180)
DKB (mmHg) 58,45+9,68 58,50(44-75) 54,40+10,71 55(30-81) 0,138
OAB (mmHg) 77,50+9,64 79(61-97) 71,85+11,47 70(40-100) 0,048"

a: Mann Whitney U testi, b: Bagimsiz t testi, SRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi, APACHE II:
Akut Fizyoloji, Yas ve Kronik Saglik Degerlendirmesi, SOFA: Swali Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi, KTA: Kalp tepe atimi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinct OAB:
Ortalama arter basmci, ORT + SS: Ortalama +Standart sapma, Medyan (Min: Minimum Maks:
Maksimum), *: p<0,05, **: p<0,001

NE, Yasayan hastalarda ortalama 0,12+0,11 pg/kg/dk, medyan (min-maks)
0,11 (0-0,40) pg/kg/dk iken, exitus grubunda 0,65+0,85 pg/kg/dk, medyan 0,33 (0-
4,74) ng/kg/dk olarak Sl¢tilmiistiir. p = 0,000, yani istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmaktadir (p <0,05). Exitus grubunda NE kullaniminin anlamli derecede daha
yiiksek oldugu goriilmektedir.

Adrenalin, Yasayan grupta 0,00+0,00 pg/kg/dk, medyan 0 (0-0) pg/kg/dk,
exitus grubunda 0,19+1,35 pg/kg/dk, medyan 0 (0-10) pg/kg/dk olarak bulunmustur.
p = 0,026, yani istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p <0,05). Exitus
grubunda adrenalin kullanimimin daha yiiksek oldugu goriilmektedir (Tablo-13).

Tablo- 13:Yasayan Ve Exitus Gruplarinda Vazoaktif Ajanlarin Karsilastirilmasi
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Vazoaktif Yasayan Exitus p
ajanlar ORT # Medyan ORT £ SS Medyan

SS (Min-Maks) (Min-Maks)
NE % 0,12+0,11 0,11(0-0,40) 0,65+0,85 0,33(0-4,74) 0,000*"
Adrenalin*** | 0,00+0,00 0(0-0) 0,19+1,35 0(0-10) 0,026
Dopamin*** | 0,08+0,36 0(0-1,67) 0,22+0,94 0(0-5) 0,850°

a: Mann Whitney U testi, ORT = SS: Ortalama +Standart sapma, Medyan (Min: Minimum Maks:
Maksimum), NE: Norepinefrin, ***: doz png/kg/dk, *: p<0,05, **: p<0,001

AST degeri exitus grubunda anlamh derecede daha yiiksektir (p=0,039). Sag

kalan hastalarda AST ortalamas1 341,41+£722,75, exitus grubunda ise

1640,22+3506,12 olarak gozlenmistir. ALB seviyeleri agisindan gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,236). CRP degerleri exitus grubunda daha yiiksek
olmasina ragmen, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,256).
Potasyum ve sodyum diizeyleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamistir (p=0,779 ve p=0,938) (Tablo-14).

Tablo- 14:Yasayan ve Exitus Gruplarmin Biyokimya Parametrelerinin
Karsilastirilmasi
Biyokimya Yasayan Exitus p
ORT + SS Medyan ORT = SS Medyan
] (Min-Maks) (Min-Maks)
Ure (mg/dl) | 228,86+110,56 | 193,50(75-461) | 198,67+98,98 181(51-504) | 0,289
SCr (mg/dl) 3,61+1,35 3,25(1,31-6,5 3,9242,02 3,45(1,24-9,60) | 0,816°
AST (U 341,41£722,75 | 54,50(17-3329) | 1640,22+3506,12 | 118(13-15684) | 0,039*"
K*(mEq/l)) 4,64+1,07 4,68(2,71-6,60) 4,70+0,96 4,6(2,8-7) 0,779°
Na'(mEq/l) | 142,59+13,03 | 144(124-170) 141,55+8,84 140(127-168) | 0,938
ALB (g/dl) 25,23+5.68 24,50(16-33) 23,64+5,06 24(13-41) 0,236°
CRP (mg/dl) | 141,69+82,70 | 123,50(15,2-376) | 168,96+113,26 154(5-480,8) | 0,256
ALB/CRP 0,36+0,46 0,19(0,05-1,9) 0,54+1,31 0,14(0,04-8,20) | 0,170°

a: Mann Whitney U testi, b: Bagimsiz t testi, SCr: Serum kreatinin, AST: Aspartat aminotransferaz, Na*:
Sodyum, K*: Potasyum, ALB: Alblimin, CRP:C-reaktif protein ALB/CRP: Albliminin c-reaktif proteine
orani, ORT + SS: Ortalama +Standart sapma, Medyan (Min: Minimum Maks: Maksimum), *: p<0,05

Yasayan grubundaki HB seviyeleri, exitus grubuna kiyasla biraz daha diisiik
olmakla birlikte, p = 0,276 degeri iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigini

gosteriyor.
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Exitus grubunda notrofil seviyeleri ve NLO' nun daha yiiksek oldugu
gbzlemleniyor. Ancak p degerleri sirasiyla 0,146 ve 0,450 oldugundan bu farkliliklar
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmez.

Exitus grubunda MPYV biraz daha diisiik goriinse de (ortalama 8,43 vs. 8,54),
bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0,834).

IMG seviyeleri exitus grubunda daha yiiksek bir medyan degeri (0,35 vs. 0,20)
ve p = 0,093 ile anlamlilik smirinda bir farklilik gozlemleniyor. Bu da IMG’ nin
potansiyel bir biyobelirte¢ olabilecegini gosterir ve daha fazla arastirma gerektirebilir

(Tablo-15).

Tablo- 15:Yasayan ve exitus gruplarinin hemogram parametrelerinin karsilastiriimasi

Hemogram Yasayan Exitus p
ORT = SS Medyan ORT = SS Medyan
(Min-Maks) (Min-Maks)
HB (g/dl) 9,37+2,12 8,6 9,93£2,33 9,3 0,276*
(7,2-15,4) (6,5-16,6)
HTC (%) 29,21+6,29 27,75 30,44+6,88 29,95 0,414°
(21,1-47) (21-49)
PLT (10°/ul) 194+135 154 190+115 176 0,920°
(13-495) (12-628)
Nétrofil (10°/ul) 14+8 13 18+11 16 0,146°
(5-43) (1-53)
NLO 18,31+11,59 16,75 24,55+21,08 16,9 0,450°
(1,8-39,3) (2,3-88)
MPV (11) 11,46+1,94 11,60 11,37+1,65 11,20 0,834°
(7,7-14,90) (8,10-14,70)
IMG (f1) 0,32+0,47 0,15 0,63+1,01 0,25 0,093*
(0,02-2,09) (0,04-5,94)

a: Mann Whitney U testi, b: Bagimsiz t testi, HB: Hemoglobin, HTC: Hematokrit, PLT: Platelet sayisi,
NLO: Nétrofil/lenfosit orani, MPV: Ortalama trombosit hacmi, IMG: Immatiir graniilosit sayisi, ORT
+ SS: Ortalama £Standart sapma, Medyan (Min: Minimum Maks: Maksimum)

PCT’ nin, yasayan hastalarda ortalama 11,87+21,98, medyan (min-maks) 1,75
(0,20-75); exitus grubunda 19,43+26,93, medyan 8 (0,29-100) olarak hesaplanmustir.
p = 0,014, yani istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p <0,05). Exitus
grubunda PCT seviyeleri anlamli derecede daha yiiksek olup, bu bulgu PCT’ nin
mortalite ile iligkili olabilecegini gdstermektedir.

Laktat, yasayan hastalarda ortalama 2,58+2,57, medyan 1,85 (0,80-11,40);
exitus grubunda 4,4343,71, medyan 2,6 (1-16) olarak dl¢iilmiistiir (p = 0,007) (Tablo-
16).
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Tablo- 16:Yasayan Ve Exitus Gruplarinin Diger Labaratuvar Parametrelerinin
Karsilastirilmasi

Diger laboratuvar Yasayan Exitus p
parametreleri ORT £ SS Medyan ORT £ SS Medyan
(Min-Maks) (Min-Maks)
PCT (ng/l) 11,87+21,98 1,75 19,43£26,93 8 0,014*
(0,20-75) (0,29-100)
Laktat (mmol/l) 2,58+2,57 1,85 4,4343,71 2,6 0,007*
(0,80-11,40) (1-16)
Fibrinojen (mg/dl) | 500,27+157,08 502,50 424,76+209,36 425 0,165
(225-779) (40-925)
D-dimer (mg/1) 6,07+£7,08 5,07 6,43+6,14 5,2 0,978*
(1,80-36,56) (0,25-29,72)

a: Mann Whitney U testi, b: Bagimsiz t testi, PCT: Prokalsitonin, ORT =+ SS: Ortalama+Standart sapma,
Medyan (Min: Minimum Maks: Maksimum), *: p<0,05

Lojistik Regresyon ve Cut-off Sonuclarinin Yorumu

Analiz sonucunda her bir degiskenin bagimsiz olarak 6liim riskini artirip
artirmadig istatistiksel olarak test edilmistir.

Odds Oranm1 (OR): Bir degiskenin artmasi durumunda, 6liim riskinin kag¢ kat
arttigini (veya azaldigini) gosterir.

Giliven Aralig1 (95% CI): OR degerinin giivenilirligini gosterir. Genis aralik,
degiskenlik oldugunu; dar aralik, daha giivenilir oldugunu gosterir. CI 1'in tizerindeyse
ve p <0.05 ise: Istatistiksel olarak anlaml1 artmis risk demektir.

APACHE 1II (P degeri: 0,028) skoru ve NE (p degeri: 0,036) kullanimi
mortalitenin bagimsiz prodiiktorleri olarak belirlenmis. SOFA skoru (p degeri: 0,056)

ise anlamlilik siirina yakindir (Tablo-17).

Risk Faktorleri OR(%95 CI) P degeri
SOFA Skoru 1,266(0,994-1,613) 0,056
NE 114,847(1,367-9645,319) 0,036
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Adrenalin -(0,000) 0,976
KTA 1,014(0,982-1,047) 0,402
OAB 0,996(0,934-1,063) 0,911
AST 1,001(1,000-1,002) 0,226
PCT 1,009(0,979-1,040) 0,563
Laktat 0,817(0,569-1,175) 0,275
APACHE II Skoru 1,112(1,012-1,222) 0,028

Tablo- 17:Mortalitede anlamli bulunan parametrelerin lojistik regresyon analizi

OR: Odds oran, CI: giiven araligi, Lojistik Regresyon, SOFA: Sirali Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi, NE: Norepinefrin, KTA: Kalp tepe atimi, OAB: Ortalama arter basinci, AST: Aspartat
aminotransferaz, PCT: Prokalsitonin, APACHE II: Akut Fizyoloji, Yas ve Kronik Saglk
Degerlendirmesi, p<0,05: Istatistiksel olarak anlaml1

AUC Degeri (ROC Egrisi Altindaki Alan): AUC degeri, modelin "dogru
pozitifler" ile "yanls pozitifler" arasinda ayrim yapma yetenegini 6zetler. AUC' nin
0.7-0.8 aralig1 "orta derecede 1y1", 0.8 ve lizeri "iyi performans" olarak kabul edilir.
Buradaki SOFA Skoru (>8 puan) ve NE (>0,2 pg/kg/dk) degerleri sirasiyla 0.76 ve
0.757 ile bu skalanin giiclii bir performans sergiledigini ortaya koyuyor (Tablo-18).

Bu yiiksek AUC degerleri, bu iki parametrenin klinik ayirt ediciligi ig¢in giiclii

biyobelirtegler olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Tablo- 18: Mortalitede Anlamli Bulunan Parametrelerin Cut-Off Degerleri

Cut- Sensitivity(%) | Specificity(%) | AUC(CI %95) P

Off degeri
SOFA >8 78,57 63,64 0,760(0,650 - 0,850) | <0,001
NE (pg/kg/dk) >0,2 62,50 86,36 0,757(0,647 - 0,847) | <0,001
Adrenalin(pg/kg/dk) | >0 19,64 100,00 0,598(0,481 - 0,708) | >0,05
KTA (atim/dk) >89 80,36 50,00 0,637(0,520 - 0,743) | <0,05
OAB (mmHg) <=77 73,21 59,09 0,654(0,538 - 0,758) | <0,05
AST (U >66 73,21 59,09 0,651(0,534 - 0,755) | <0,05
PCT (ug/l) >5,7 64,29 72,73 0,680(0,564 - 0,781) | <0,01
Laktat (mmol/1) >2.,4 55,36 81,82 0,698(0,584 - 0,797) | <0,01
APACHE 11 >32 32,14 95,45 0,651(0,534 - 0,755) | <0,05

SOFA: Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi, NE: Norepinefrin, KTA: Kalp tepe atimi, OAB:
Ortalama arter basinci, AST: Aspartat aminotransferaz, PCT: Prokalsitonin, APACHE II: Akut Fizyoloji,
Yas ve Kronik Saglik Degerlendirmesi, AUC: ROC egrisi altindaki alan, CI: giiven araligi,

Sensitivity (Duyarlilik): Gerg¢ek pozitifleri dogru tahmin etme oran.
Specificity (Ozgiilliik): Gergek negatifleri dogru tahmin etme orani.
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Cut-off: Testin pozitif kabul edildigi esik degerdir. Adrenalin (>0 pg/kg/dk) i¢in duyarlilik
olduk¢a diisiik (%19,64), bu da bircok pozitif vakayr tespit etmede yetersiz kaldigim
gosteriyor.

Adrenalin (>0 pg/kg/dk) i¢in 6zgiillik %100 gibi miikemmel bir degerle,
saglikli bireyleri yanlis pozitif tanimlamadan ayirmada ¢ok etkili oldugunu gdsteriyor
(Sekil-3,4).Ancak bu kadar yiiksek 6zgiilliik, genellikle duyarliligin diismesine neden

olabilir ki, burada bunu goriiyoruz.
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Sekil 4:Yasayan ve Exitus Gruplarinda Adrenalin Dagilim Grafigi

SOFA Skoru: Odds Oran1 (OR): 1,266 (95% Giiven Araligi: 0,994-1,613), P
Degeri: 0,056. SOFA skorunun etkisinin %95 giiven araliginda istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 goriiliiyor (p> 0,05) (Sekil-6)
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SOFA skoru i¢in >8 puan cut-off degeri belirlendiginde %78,57 duyarlilik ve
%63,64 6zgiillik ile AUC degeri 0,760 (0,650—0,850) olarak saptanmis ve bu sonug
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001) (Sekil-5)
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Sekil 6: SOFA Skoru ROC Curve Egrisi
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Sekil 5: Yasayan ve Exitus Gruplarinda SOFA Skoru Dagilim Grafigi

NE Kullanimi: Odds Oran1 (OR): 114,847 (95% CI: 1,367-9645,319), P
Degeri: 0,036 NE kullaniminin etkisi istatistiksel olarak anlamhidir (p <0,05). OR'nin

yiiksek olmasi, giiclii bir iligkinin olabilecegini gosterir; ancak genis giiven araligi,

verilerdeki degiskenligin yiiksek oldugunu ve daha biiyiik bir 6rneklemle dogrulama
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gerektigini diislindiiriir. NE dozu >0,2 pg/kg/dk oldugunda %62,50 duyarlilik ve
%86,36 6zgiillik ile AUC 0,757 (0,647—-0,847) olarak hesaplanmis ve yine anlamli bir
belirte¢ oldugu gosterilmistir (p<0,001) (Sekil-7,8)
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Sekil 8: NE ROC Curve Egrisi
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Sekil 7: Yasayan ve Exitus Gruplarinda NE Dagilim Grafigi

KTA: OR: 1,014 (95% CI: 0,982-1,047), P Degeri: 0,402, KTA
degisiklikleri ile risk arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (p> 0,05). KTA >89
atim/dk olmas1 durumunda %80,36 duyarlilik ve %50 6zgiilliik ile AUC 0,637 (0,520—
0,743) olup p<0,05 ile anlaml1 bulunmustur (Sekil-9,10).
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KTA ROC Curve
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Sekil 9: KTA ROC Curve Egrisi
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Sekil 10: Yasayan ve Exitus Gruplarinda KTA Dagilim Grafigi
OAB: OR: 0,996 (95% CI: 0,934-1,063), P Degeri: 0,911. OAB' nin risk
iizerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli degildir (p> 0,05). OAB <77 mmHg

oldugunda %73,21 duyarhlik ve %59,09 6zgiilliik ile AUC 0,654 (0,538-0,758) olarak
hesaplanmistir (p<0,05) (Sekil-11,12).
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Sekil 12: Yasayan ve Exitus Gruplarinda OAB Dagilim Grafigi
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AST: OR: 1,001 (95% CI: 1,000-1,002), P Degeri: 0,226. AST degerindeki
degisiklikler ile risk arasinda anlamli bir iliski gozlemlenmemistir (p> 0,05). AST >66
U/l oldugunda ise ayni duyarlilik ve 6zgiilliik ile AUC 0,651 (0,534-0,755) olarak
hesaplanmistir (p<0,05) (Sekil-13,14).
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Sekil 14: Yasayan ve Exitus Gruplarinda AST Dagilim Grafigi

35



PCT: OR: 1,009 (95% CI: 0,979-1,040), P Degeri: 0,563. PCT diizeyleri ile risk
arasinda anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p> 0,05). PCT i¢in >5,7 ng/l cut-off
degeri ile %64,29 duyarlilik ve %72,73 6zgiilliik saptanmig; AUC degeri 0,680 (0,564—
0,781) olarak hesaplanmistir (p<0,01) (Sekil-15,16).
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Sekil 15: Yasayan ve Exitus Gruplarinda PCT Dagilim Grafigi
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Laktat: OR: 0,817 (95% CI: 0,569-1,175), P Degeri: 0,275. Laktat
seviyelerinin risk tizerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli degildir (p> 0,05).
Laktat >2,4 mmol/L oldugunda %355,36 duyarlilik ve %81,82 6zgiilliik ile AUC 0,698
(0,584-0,797) olup istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,01) (Sekil-17,18).
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APACHE II: OR: 1.112 (95% CI: 1.012—-1.222), P Degeri: 0.028. APACHE II
skoru etkisi istatistiksel olarak anlamlidir (p> 0,05).

APACHE I skoru >32 oldugunda %32,14 gibi diisiik bir duyarlilikla birlikte
oldukca yiiksek (%95,45) o6zgiilliikk saptanmis ve AUC degeri 0,651 (0,534-0,755)
olarak hesaplanmistir (p<0,05) (Sekil-19).
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Sekil 19: Yasayan ve Exitus Gruplarinda APACHE II Skoru Dagilim Grafigi

5.TARTISMA

Bu retrospektif ¢alisma, YBU takipleri sirasmda ABH gelisen ve SRRT
uygulanan hastalarda, tedavi baslangicinda elde edilen klinik ve laboratuvar
parametrelerin erken donem mortalite {tizerindeki etkilerini degerlendirmeyi
amaglamistir. Toplam 78 hasta dahil edilmis olup, hastalar 72 saatlik mortaliteye gore
"yasayan" ve "exitus" olarak iki gruba ayrilmistir. Calismamizda 78 hastadan 56’°s1
mortalite ile sonu¢lanmustir.

Arastirdigimiz  parametrelerden APACHE II skoru, SOFA skoru, NE
kullanimi, adrenalin kullanimi, OAB, AST, PCT ve laktat mortaliteyle iliskili
bulunmustur. Bu parametrelerde elde ettigimiz cut-off degerlerinin mortaliteyi
ongdrmede yol gosterici olabilecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirdeki ¢ogu calisma SRRT sirasinda ve/veya sonrasinda yapilmigtir
ancak SRRT baslatma karar1 i¢gin klinisyenlere yol gdsterecek yeni ¢aligmalara ihtiyag

oldugunu vurgulamiglardir (77). Biz de ¢alismamizda SRRT’ de 72 saatlik mortaliteyi
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belirlemeyi ve endikasyon konuldugu zaman dilimindeki klinik ve laboratuvar
parametrelerin mortalite {lizerindeki etkilerini inceleyerek tedaviye Ozgii koti
prognostik faktdrleri belirlemeyi amagladik.

ABH kritik hastalarda sikhikla gériilen ciddi bir komplikasyondur. YBU’ de
ABH, hastalarin yaklasik %50'sinde goriilmekte ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak kabul edilmektedir (3, 5).

SRRT' nin hemodinamik ac¢idan daha kétii hastalarda tercih edilmesinden veya
tedaviye 6zgii baz1 faktorlerden dolayr SRRT gerektiren ABH hastalarinin da mortalite
orani oldukea yiiksektir (53).

Literatlirde SRRT uygulanan hastalarda hastane i¢i mortalite oraninin %63’e
kadar ¢iktig1, hayatta kalanlarm ise yaklasik %25’inin taburculuk sonrasi da diyalize
bagimli kaldig: bildirilmistir (77). Calismamizda elde edilen %72 oranindaki mortalite
bu yiiksek riski desteklemektedir ancak calismamiz yalnizca kisa donem (72 saatlik)
mortaliteyi degerlendirdiginden, uzun donem sagkalim, diyaliz gereksinimi veya renal
tyilesme gibi sonuglar hakkinda yorum yapmamiz miimkiin degildir.

Passos ve ark. prospektif tasarima sahip sepsisli hastalarda SRRT ile 48 saatlik
ve 28 glinliik mortalite iliskisini ele aldiklar1 calismalarinda 48 saatlik mortalite orani
bizim ¢alismamizin aksine %28 gibi diisiik bir orana sahiptir (78). Bu c¢alismada
mortalite oraninin diisiik bulunmasini prospektif bir tasarima sahip olmasina ve RRT
kararin klinik bir protokole goére daha erken déonemde alinmasma bagli oldugunu
disinmekteyiz. Kritik hastalarda RRT baslanmasi i¢in klinik protokollerin
belirlenmesinin mortalite oranlarini diisiirebilecegini diisiinmekteyiz.

Prasad ve ark. prospektif ¢alismalarinda YBU’ ye kabul edilen 2634 hastadan
269’u evre 3 ABH tanisina sahipti ve bunlarin 106’sima SRRT baslandi. Bu hastalardan
66' sinda SRRT sirasinda YBU’ de mortalite gelisti. Bu 66 hastanin 17'si (%26)
tedavinin baslamasindan sonraki 24 saat i¢inde hayatini kaybetti (79). Bu ¢aligmada
hastalarin yatis aninda ABH tanis1 almis olmalar1 nedeniyle tedavi siirecinde gecikme
yasanmamasi, SRRT' nin yalnizca evre 3 ABH tanili hastalara uygulanmasi ve
metastatik malignite ya da belgelenmis demans Oykiisii bulunan hastalara SRRT
onerilmemesi; tedavi kararinda artan segicilik mortalite oraninin diisiik seyretmesine

neden olmus olabilir. Bizim ¢alismamizda KDIGO siniflamasima gore evre 2 ve 3 ABH
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tanili hastalara SRRT uygulanmistir, belirli bir ek hastaliktan dolay1 tedaviye
alinmayan hastamiz yoktur.

Farkli ¢aligmalarda SRRT uygulanan hastalarda bazi eslik eden hastaliklarin
mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. Lv ve ark. mortalite oraninin yiiksek oldugu
grupta miyokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve demans sikligmin
anlamli diizeyde fazla oldugunu bildirmistir (80). Uusalo ve ark. ise perioperatif SRRT
uygulanan hastalarda KAH’ 1 mortalite ile iligskili bagimsiz risk faktorii olarak
tanimlamistir (81). Wang ve ark. ise dikkat ¢ekici olarak HT’ nin ise 28 ve 90 giinliik
mortalite acisindan koruyucu bir faktor oldugunu saptamistir (82). Bizim
calismamizda ise en sik gozlenen ek hastalik %65,4 oraninda HT olmasina ragmen, 72
saatlik mortalite oranimizin da yiiksek bulunmast HT’ nin bizim hasta grubumuzda
koruyucu bir etkisinin olmadigmi diisiindiirmektedir.

Uusalo ve ark. SRRT uygulanan hastalarda mortal seyreden grupta yas
ortalamasinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (81). Aksine Medina-Liabres ve
ark. yash hastalarda RRT’ nin her zaman ko&tii prognozla sonuglanmadigini ayrica
bir¢ok hastada olumlu klinik yanitlar almabildigini gostermektedir (83). Calismamizda
iki grubun yas ortalamalar1 birbirine yakindir ve gruplar arasinda mortalite agisindan
anlaml degildir.

Iwagami ve ark. (84) erkek cinsiyetin kadmnlara gore daha yiiksek mortalite
riski tagidigini ortaya koymusken bizim c¢alismamizda cinsiyet etkili bir faktor olarak
bulunmamastir.

VKIi ve obezite, SRRT uygulanan hastalarda mortalite ile iliskilendirilen
onemli beslenme parametreleri arasinda yer almaktadir. Literatiirde, diisiik VKI’ nin,
yetersiz beslenmenin bir gostergesi olarak daha kotii prognozla iliskilendirilebilecegi
belirtilmistir (85). Peter ve ark. VKI >30 kg/m? olan obez hastalarim, obez olmayanlara
kiyasla 30 giinlilk mortalite oranlarmin daha diisiik oldugunu rapor etmistir (86).
Caligmamizda, VKI dagilimi degerlendirildiginde sag kalan hastalar kilolu, exitus olan
hastalar ise normal kilolu sinifinda yer almakta olup, obezite sinirlarina ulagilamamis
olsa da daha yiiksek VKI diizeylerinin kisa dénem sagkalimi olumlu ydnde
etkileyebilecegini diistinmekteyiz.

ABH hastalarinin uzun vadeli bobrek fonksiyon seyri belirsizdir. Hastanin

kalic1 bobrek hasar1 mi gelistirecegi yoksa iyilesip iyilesmeyecegi konusunda giivenilir
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tahmin araglarinin bulunmamasi, RRT baslama zamanmi daha da karmasik hale
getirmektedir. RRT endikasyonlar1 ve baslangic zamanlamasi, genel olarak SRRT i¢in
de gecerlidir (8).

Xia ve ark. 3914 hastayi igeren meta-analizlerinde SRRT zamanlamasinda iki
yontem kullanilmistir: Bunlardan biri yatistan sonraki 48 saat icinde baglanirsa erken,
Digerinde ise hastalik siddetine gore siniflandirilmistir: erken donem (AKIN 1 evresi
veya RIFLE-Risk). Bu ¢alismada erken SRRT' nin, ge¢ baslatmaya kiyasla hem kisa
(28-30 giin) hem de uzun vadeli (60-90 giin) mortalite ve bobrek iyilesmesi agisindan
daha avantajli oldugunu bildirmistir (87).

Zarbock ve ark. ise erken SRRT’ yi KDIGO evre 2 tanisindan sonraki 8 saat
icinde baslatma olarak tanimlamis ve bu yaklasimin 90 giinliik mortaliteyi azalttigini
gostermistir (88). Bagshaw ve ark. ge¢c RRT baslanmasinin uzamis tedavi siiresi, daha
uzun hastanede yatis ve diyalize bagimlilikla iliskili oldugunu belirtmistir (89). Bizim
calismamizda hastalarin %26,9’'unda SRRT erken donemde (KDIGO evre 2),
%73,1’inde ise ge¢ donemde (KDIGO evre 3) baslatilmis olup, genel mortalite
oranimiz %72 olarak saptandi. Erken donem mortalite oranimizin yiiksek olmasi
SRRT’ nin ge¢ donemde baslatilmasiyla iligkili olabilir.

APACHE II ve SOFA skorlari, SRRT uygulanan kritik hastalarda mortaliteyi
ongormede sik kullanilan prognostik gostergeler arasinda yer almaktadir (82, 90). Lee
ve ark. yaptig1 meta-analizde 752 hastay1 kapsayan ii¢ calisma, APACHE II ve SOFA
skorlarmin mortaliteyle anlamli iligkili oldugu bildirilmistir (90). Bizim ¢alismamizda
da bu bulgularla uyumlu olarak, exitus grubunda APACHE II ve SOFA skorlar1 anlaml1
derecede yiiksek bulunmustur. Wang ve ark. ise SOFA skorunun APACHE II’ ye
kiyasla 28 ve 90 giinliik mortaliteyi 6ngérmede daha iistiin oldugunu gostermistir (82).
Onceki literatiirlerin aksine Schaffer ve ark. 854 hastay1 kapsayan SRRT ve mortaliteyi
retrospektif olarak degerlendirdikleri calismalarinda SRRT alan hastalarda hastane ici
mortaliteyi %56,8 olarak tespit etmisler ve SOFA skoru ile mortalite arasinda anlamli
bir iligki saptamamustir (91).

Iwagami ve ark. ¢aliymasinda hastanelerde SRRT uygulanan hasta sayisi
arttikca 6liim riskinin azaldig1 gézlemlenmistir. SRRT baglangicinda MV kullanima,
vazoaktif ajan kullanimi, mortalite riskini onemli 6lgiide artwrmustir. Ayrica bu

calismada ABH nedeniyle SRRT uygulanan 6.478 hastadan 50.6%’sinda hastane i¢i
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mortalite gelismistir (84). Bizim ¢alismamizda da exitus grubumuzda %98 gibi yiiksek
oranda MV kullanim1 bu ¢aligmayla paralellik gostermektedir.

Lee ve ark. 828 hasta {lizerinde yaptigi SRRT uygulanan hastalarda KTA ve 30
giinliik mortalite iligkisini inceleyen retrospektif calismada SRRT baslangicindaki
yiiksek KTA, yiiksek mortalite ile iligkili olarak bulunmustur. Mortalite oranlar1 %49,4
olarak tespit edilmistir (92). Bizim calismamizda KTA degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistur.

OAB, SRRT uygulanan kritik hastalarda hemodinamik stabilitenin 6nemli bir
gostergesi olup, prognozla yakindan iligkilidir. Matsuura ve ark. OAB <75 mmHg olan
sepsisli hastalarda 90 giinliik mortalitenin daha yiiksek ve renal iyilesmenin daha
gecikmeli oldugunu bildirmistir. Ayrica 334 hastadan 12°si ilk 48 saat i¢inde hayatimni
kaybettiginden ¢alisma dis1 birakilmistir (93). Benzer sekilde Yi ve ark. SRRT baslama
anindaki daha yiiksek OAB diizeylerinin 28 ve 90 giinliik mortalite oranlarinda azalma
ile iligkili oldugunu ortaya koymustur (94). Bizim ¢calismamizda daha diisiik OAB’ nin
kisa donem mortaliteyi arttirdigi gorilmiistiir.

OAB?’ nin gruplar arasindaki farkina uyumlu olarak vazoaktif ajan kullanimima
baktigimizda NE inflizyon dozu mortalite grubumuzda anlamli yiiksek bulunmustur
ayrica NE ve adrenalin inflizyonunu bir arada alan tiim hastalar mortalite grubunda yer
almaktadir. NE kullanimi1 ve mortalite iliskisini inceleyen ¢alismalardan Prasad ve ark.
NE dozunun >20 pg/dk olmasini 24 saatlik mortalite agisindan yiiksek riskli olarak
bulmusglardir (79). Benzer sekilde Chou ve ark. SRRT oOncesinde yiiksek doz
vazopressor kullanimimin mortalite ile anlamli diizeyde iliskili oldugu gostermistir.
Ozellikle 0,3 pg/kg/dk ve iizeri dozlarda NE alan hastalarda, ABH evresinden
bagimsiz olarak 60 giin icerisindeki mortalite oran1 %77 ye ulagsmis ve sonrasinda da
yalnizca 9%6,5°1 sag kalmustir (95).

Wang ve arkadaslarinin bes ¢aligmanin meta-analizinde, ABH nedeniyle SRRT
uygulanan toplam 5254 hastada alblimin diizeyleri ile mortalite arasindaki iliski
incelenmis ve tiim ¢alismalarda SRRT oncesi diisiik serum albiimin diizeylerinin 90
giine kadar olan siiregte mortalitenin bagimsiz bir belirteci oldugu gosterilmistir (96).
Benzer bir ¢alisma olan Thongprayoon ve ark. ALB diizeyi ve 90 giinliik mortalite
iliskisini inceledikleri calismasinda 911 hastanin yaklasik dortte iiciinde SRRT
baslangicinda  hipoalbuminemi  (<3,5g/dL) vardi ama yalnizca siddetli
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hipoalbuminemi <2,5g/dL daha yiiksek mortalite ile anlamli sekilde iliskiliydi (97).
Bizim c¢aligmamizda her iki grupta da hipoalbiiminemi mevcuttu ancak gruplar
arasinda anlamli fark yoktu. Caligmamizda yiiksek 72 saatlik mortalite oranlar1 goz
oniine alindiginda, her iki grupta diisiik alblimin diizeylerinin saptanmasi ve exitus
grubunda daha diisik VKI ortalamasmimn bulunmasi, SRRT sirasinda olusabilecek
kalori ac¢ig1 ve mikro besin kayiplarinin dikkate almmmasi gerektigini ortaya
koymaktadir.

Kim ve ark. SRRT baslangicinda serum laktat diizeyi >2 mmol/L olan
hastalarin 30 giinlik mortalite riskinin belirgin sekilde daha yiiksek oldugu
gostermistir (98). Li ve ark. laktat yliksekligine sahip (> 2 mmol/l) SRRT uygulanan
178 hastay1 inceledikleri cahismalarinda genel YBU mortalite oranin1 %58,4 olarak
saptamiglardir. Ayrica HT’ nin, MV kullaniminm, AST yiiksekliginin, SOFA skorunun,
YBU mortalitesiyle bagimsiz iliskili oldugunu gdstermistir (99). Bu parametrelerin
bizim ¢caligmamizda da mortalitede etkili olduklarimi gdzlemledik.

Passos ve ark. prospektif caligmalarinda sepsis hastalarmda SRRT
baslangicindan 24 saat sonraki laktat yiiksekligini hem 48 saatlik hem de 28 giinliik
mortaliteyle iligkili ancak tedavi baglangicindaki laktat diizeyini iliskisiz bulmustur
(78). Bu c¢alismanin aksine ¢calismamizda ise SRRT baslangicinda 6lgiilen laktat 72
saatlik mortalite grubunda anlamli yiiksek bulunmustur, bu da kisa donem mortalite
Ongoriisiinde baslangic laktat diizeyinin bir belirteg olabilecegini diisiindiirmektedir.

Kawarazaki ve ark. SRRT’de uygulanan 343 hastay1 retrospektif olarak
inceledikleri ¢caligmalarinda 48 saat icerisinde 52 hastanin hayatini1 kaybettigini ve
laktat yiiksekligi, ALB diisiikliigiiniin ve vazopressor kullaniminin erken mortalitede
(48 saat) etkili olduklarini bulmuslardir (100).

Caliymamizda biyokimyasal parametreler arasinda baslangictaki AST diizeyini
72 saatlik mortalite lizerinde etkili bulunmustur. Bizim ¢alismamiza karsin Nishino ve
ark 2369 hastay1 kapsayan caligmalarinda, SRRT baglangicindaki AST diizeylerinin 90
giinliik mortalite ile iliskisiz oldugunu, ancak tedavinin ii¢ilincii giiniinde 6lgiilen AST
degerlerinin bagimsiz bir prognostik faktdr olarak anlamli oldugunu bildirmistir (101).

PCT ve CRP kritik hastalarda enfeksiyon ve inflamasyon siddetini
degerlendirmede kullanilan Onemli biyobelirteglerdir. Kim ve ark. mortalite

gelismeyen grupta SRRT baglangicindaki PCT ve CRP diizeylerinin anlaml sekilde
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daha diisiik oldugunu ancak tek bir PCT 6l¢iimiiniin smirli prognostik degere sahip
oldugunu, PCT"’ deki diisiisiin olumlu prognozIla iliskili olabilecegini belirtmistir (102).
Bizim ¢alismamizda sadece SRRT baslangicindaki PCT seviyesi 6l¢iildiigiinden diisiis
acisindan yorum yapamamaktayiz ancak baslangictaki PCT Ol¢limiiniin 72 saatlik
mortalitede dngoriicli bir biyobelirte¢ olabilecegini diistinmekteyiz, CRP ise anlaml1
bulunmamastir.

NLO, inflamatuar aktivitenin dolayli bir gostergesi olup son yillarda
prognostik belirte¢ olarak yogunlukla arastirilmaktadir. Lee ve ark. SRRT uygulanan
798 sepsis hastasinda yiiksek NLO diizeylerinin, paradoksal bicimde daha diisiik
mortalite ile iligkili oldugunu bildirmistir (103). Buna karsmn bizim c¢alismamizda
notrofil seviyeleri ve NLO anlamli olmamakla birlikte exitus grubunda daha yiiksek
bulunmustur.

Ha ve ark. 184 sepsis hastasinda IMG’ yi yararli bir belirte¢ olarak
saptamiglardir ancak 28 giinliik mortaliteyi tahmin etmede yetersiz oldugunu
bulmuslardir (104). Calismamizda IMG’ nin exitus grubumuzda daha yiiksek bir
medyan deger sahip olmakla birlikte gruplar arasinda fark bulunmamas1 Ha ve ark.
(104) fikrini desteklemektedir.

Calismamizin en onemli giiclii yani, SRRT baslama zamanidaki klinik ve
biyokimyasal parametrelerin erken mortalite ile olan iliskisini odak noktasina alarak,
yogun bakim pratiginde karar verme siirecine katki sunmasidir. Literatiirde genellikle
SRRT siirecinde ya da sonrasinda elde edilen veriler {izerine odaklanan c¢alismalara
karsilik, bu calisma SRRT baslangicindaki degerleri temel alarak onleyici yaklagimlari
desteklemektedir. Ayrica, c¢ok sayida parametrenin ROC analizleriyle cut-off
degerlerinin belirlenmesi, klinik karar verme siireclerinde rehberlik edebilecek sayisal
esikler sunmasi agisindan énemlidir.

Yapmis oldugumuz calismanin bazi kisithiliklart mevcuttur. Calismamiz tek
merkezli, az hasta popiilasyonuna sahip ve retrospektiftir, bu nedenle genellenebilirligi
smirhidir. Ayrica klinisyenlerin tedavi protokollerindeki bireysel farkliliklar1 sonuglari
etkilemis olabilir Calismamiz, {i¢iincii basamak YBU’ de gerceklestirildiginden, hasta
standardizasyonu zordur ve hemodinamik ac¢idan ciddi derecede kotii durumda olan
hastalar incelenmistir. Bu faktor, mortalite oranmin yiliksek olmasma katkida

bulunmus olabilir. Ayrica, SRRT baglama zamanina etki eden klinik karar siirecleri
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standartlastirilmamig olup, bu durum verilerde heterojenlige neden olabilir. Son
olarak, ¢aliymada yalnizca 72 saatlik mortalite degerlendirilmis, uzun donem sonuglar
analiz edilmemistir.

SRRT uygulanan hastalarda risk degerlendirmesi ve erken miidahale
slireclerinin standardize edilmesi yoniinde yeni protokollerin gelistirilmesi 6nem arz
etmektedir. Cahsmamizn YBU' lerde SRRT igin hasta segimi ve mortalite
ongoriisiinde incelenmesi gereken parametrelere dikkat ¢ekebilecegini, ayrica SRRT
ve mortalite tahminleri {izerine yapilacak caligmalara fikir saglayabilecegini

diistiniiyoruz.

6.SONUC

Bu retrospektif c¢alismada, YBU’> de ABH tanisiyla SRRT uygulanan 78
hastanin 72 saatlik mortalite tespiti ve mortaliteyle iliskili klinik ve laboratuvar
parametreleri incelenmistir. Mortalite oranimiz %72 olarak bulunmustur. Hastalarin
cogunlugunu erkekler olusturmus ve en sik eslik eden hastaliklar HT ve DM olarak
saptanmugtir. Yatis endikasyonlar1 arasinda en yaygin nedenler sepsis ve pnomoni
olmustur. Analizler sonucunda; yiiksek APACHE II ve SOFA skorlari, AST, PCT ve
laktat diizeylerinin yliksek olmasi, OAB diisiikliigii ve vazoaktif ajan kullanimi1 erken
donem mortalite ile anlamli diizeyde iligkili bulunmustur. Elde edilen bulgular SRRT
baslangicinda kaydedilen bu parametrelerin kisa vadeli prognozu oOngdérmede,
mortalite oranlarin1 azaltma stratejileri gelistirilmesinde degerli olabilecegini ve bu

verilerin klinik karar siireglerinde rehberlik edebilecegini diisiindiirmektedir.
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