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I11. OZET

Acil Servise Bagvuran Akut Bobrek Yetersizligi Hastalarinda Laktik Asit Seviyesi ile Kotii
Klinik Sonlanim Arasindaki Iliski

Giris ve Amac: Akut bobrek yetersizligi bobrek fonksiyonunun ani ve geri doniisiimlii bir azalmasi
olarak tanimlanir. Literatliirde akut bobrek yetersizligi ile acil servise basvuran hastalarda, laktat
dizeyi ile mortalite arasindaki iliski incelenmemistir. Bizim g¢alismamizin birincil amaci acil
serviste akut bobrek yetersizligi tanisi konulan hastalarda laktat dizeyi ile 7 gunluk mortalite

arasindaki iliskiyi ortaya koymaktir.

Gereg ve YoOntem: Acil servise akut bobrek yetersizligi sebebiyle bagvuran 18 yas ve distii
hastalarin alindig1 geriye yonelik kesitsel bir ¢aligmadir. Calismada; 01.07.2016 ile 01.07.2017
tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil Servisi’ne
basvuran, serum kreatinin degeri 1.2 mg/dL’nin iizerinde olup akut bobrek yetersizligi tanisi
konulan ve acil servis bagvurusunda arteriyel veya venoz kan gazi tetkiki yapilmig olan hastalarin
dosyalar1 geriye yonelik olarak tarandi. 694 hasta ¢calismaya dahil edildi. Hastalarin laktat diizeyi ve
diger laboratuvar parametrelere gore yedi giinliik sagkalimlar1 incelendi. Olen ve yasayan hasta

gruplarinda degerlendirilen parametreler karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 694 hastanin yas ortalamasi 72.2+ 14.4, erkek oran1 %58.4 idi.
Hastalarin %11.4 KBY 0Oykiisii vardi. Hastalarin yedi giinliik sonlanimlari incelendiginde 354°UnUn
(%51) acil servisten taburcu edildigi, 139°unun (%20) yedinci giiniin sonunda halen serviste yattigi,
84’tiniin (%12.1) halen yogun bakimda yattig1 ve 117’sinin (%16.9) 6ldiigii saptandi. Taburcu olan
hastalarin laktat degerinin 2.1+1.71 mmol/L, servise yatirilan hastalarin 2.68+1.91 mmol/L, yogun
bakima yatirilan hastalarin 5.52+5.5 mmol/L, 6len hastalarin 6.62+6.21 mmol/L idi. Bagvuru aninda

laktat diizeyi normal sinirlarda olan 204 hastanin 42 (%20,6)’sinin kontrol laktat dizeyleri yliksekti

Calismamizda hastalarin vital bulgulart ve laboratuvar degerleri incelendiginde 6len
gruptaki hastalarin, yasayan gruba kiyasla SKB, DKB, oksijen saturasyonu, pH, baz agigi ve
bikarbonat degerlerinin daha diisiik oldugu ve nabizlarinin, solunum sayilarinin, sodyum, laktat ve
kontrol laktat degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi. Laktat degeri, laboratuvar
cutoff degeri olan 2.5 g6z 6niine alinarak, 2.5 alt1 ve iistii olarak degerlendirildiginde Olen hastalarin
%8.1’sinin laktat degeri 2.5 mmol/L’nin altinda, %30.4’inin laktat degeri 2.5 mmol/L’nin iizerinde
saptand1. Yasayan hastalarin laktat degeri 2.5 mmol/L’nin altinda olanlardan %65.1’inin taburcu

edildigi, %19.57inin serviste yattig1, %7.4’Unln yogun bakimda yattig1 saptandi; laktat degeri 2.5



mmol/L’nin iizerinde olan hastalardan %29.3’linlin taburcu edildigi, %20.9’unun serviste yattigi,
%19.4’Unun yogun bakimda yattig1 saptandi. Laktat degeri 2.5 mmol/L’nin {izerinde olan hastalarda
SKB, DKB, oksijen saturasyonu, pH, baz a¢ig1 ve bikarbonat degerlerinin daha diisiik oldugu ve

nabizlarinin ve solunum sayilarinin anlamli olarak daha ytiksek oldugu saptandi.

Calismamizda laktat dizeylerini kategorik olarak inceledigimizde Glen hastalarin laktat
diizeylerinin en stk %51.2 ile 6 mmol/L’nin Uzerinde, daha sonra sirasiyla %27.5 ile 4-6 mmol/L
arasinda, %14.4 ile 2-4 mmol/L arasinda, %7 ile 2 mmol/L’nin altinda oldugu saptandi. Yasayan
hastalarin kategorik olarak laktat degerine gore klinik sonlanimlar1 incelendiginde; laktat degeri 6
mmol/L’nin iizerinde olan hastalarin %11.9’unun taburcu edildigi, %9.5’inin serviste yattigi,

%27.4’Unun yogun bakimda yattig1 saptandi.

Sonug: Acil servis akut bobrek yetersizligi ile bagvuran hastalarda bagsvuruda alinan yiiksek
laktat seviyesinin hastalarmin yedi giinlik kisa donem mortaliteleri ile iliskili oldugu ve laktat

diizeyi arttik¢a mortalitenin de arttigin1 ortaya koyduk.

Anahtar kelimeler: Akut bobrek yetersizligi, laktat, mortalite



IV. SUMMARY

The Relation Between Poor Prognosis and Serum Lactic Acid Levels in Patients with Acute
Kidney Failure who Admit to the Emergency Department

Introduction: Acute kidney failure is defined as sudden and reversible decline in renal function. In
the current literature, the relation between the serum lactate and mortality have not been questioned.
Primary intent of our study is to define the affiliation between serum lactate levels and mortality in

7 days.

Material-Method: This is a retrospective and cross-sectional study that took patients who admit to
the emergency department with acute kidney failure whom are over 18 years of age. In this study,
patients who admitted to Dokuz Eylul University Emergency Department between the dates
01/07/2016 and 01/07/2017, with serum creatinine levels are over 1.2 mg/dL and diagnosed with
acute kidney failure and had their arterial and venous blood gas analyses in the emergency
department are taken into consideration retrospectively. 694 patients defined eligable for the study.
Patients 7 days mortality examined according to lactate levels and other laboratory parameters.

Evaluated parameters were compared among patient groups who are deceased and survived.

Results: Median age for the 694 patients who are enlisted for the study is 72.2+ 14.4, and 58,4%
are male. 11,4% of the patients had history of chronic kidney insufficiency. Of these, 354 (51%)
were discharged to emergency department, 139 (20%) were still in service at the end of the seventh
day, 84 (12.1%) were still in intensive care and 117 (16.9%) were found dead. The mean lactate
level of patients who were discharged was 2.1 + 1.71 mmol / L, 2.68 + 1.91 mmol / L for patients
hospitalized, 5.52 + 5.5 mmol / L for intensive care patients, and 6.62 £ 6.21 mmol / L for patients

who were hospitalized. The control lactate levels of 42 (20.6%) of 204 patients were high.

In our study, when the vital and laboratory findings of the patients were assessed, the patients in
deceased group were found to have lower SBP, DBP, O, saturation, pH, base defisit and
bicarbonate than the surviving group on the other hand significantly higher heart rate, respiratory
rate, sodium levels, lactate and control lactate levels than surviving group. Lactate level, as
laboratory cut off value is 2.5 mmol/L, are assessed as more or less than 2.5 mmol/L in the
deceased group 8.1% of the patients have lactate levels were less than 2.5 mmol/L, on the other
hand 30.4% of the patients have lactate levels were more than 2.5 mmol/L. It was found that 65.1%
of the living patients had a lactate level of less than 2.5 mmol / L were discharged, 19.5% were

admitted to the ward, and 7.4% were in the intensive care unit. Patients whose lactate levels above



2.5 mmol/L, were found to have lower SBP, DBP, oxygen saturation, pH, base deficit and
bicarbonate values, and significantly higher heart rates and respiratory rates.

In our study, when we studied lactate levels categorically, the lactate levels of patients who
deceased were found to be above 6 mmol/L at most (51.2%). Also, in this group, lactate levels are
between 4-6 mmol/L in 27.5% of the patients, 2-4 mmol/L in 14.4% of the patients and below 2
mmol/L in 7% of the patients. When the clinical outcomes of the living patients categorized
according to lactate levels, were assessed; 11.9% of the patients with lactate levels above 6 mmol/L

were discharged, 9.5% were admitted to the ward, 27.4% were admitted to the intensive care unit.

Conclusion: It is concluded that higher lactate level that is measured when patient admits
emergency department is associated with increase in 7 day mortality in patients with acute renal

failure and when lactate level increases, mortality rate increases as well.

Keywords: Acute renal failure, lactate, mortality



V. GIRIS ve AMAC

Akut bobrek yetersizligi acil servis bagvurularinin 6nemli bir sebebi olup tiim basvurularin
yaklasik %35.5’ini olusturmaktadir. Bu hastalarin yaklagik Ugte biri taburcu olmaktadir, bununla
birlikte Fransa’da yapilan bir kohort ¢alismada akut bobrek yetersizliginin (ABY) 30 giinlik
mortalitesi %12.2 goriilmiistir. ABY’nin toplumda gérillme sikhigi %1’den az oldugu halde,
hastanede yatan hastalarda bu oran %7’ye, yogun bakim iinitesinde veya postoperatif donemde
%25-30’lara ulasmaktadir.®

Literatiirde ABY hastalarinda, kisa donemli kotii klinik sonlanimi 6ngdren parametreler
yeterince ¢alisilmamistir. Serum laktat seviyesinin sok, kardiyak arrest sonrasi, travma ve Sepsis
hastalarinda kisa donem mortalite ile iliskisi bir¢ok ¢alismada gésterilmistir.(3'6) Bununla beraber

serum laktat diizeyi ile ABY li hastalarin kotii klinik sonlanimlar: arasindaki iliski incelenmemistir.

Bizim birincil sonlanim noktamiz acil servise akut bobrek yetersizligi ile bagvuran
hastalarda, basvuru ve takipteki laktat dizeyi ile 7 gunlik mortalite arasindaki iligkiyi ortaya
koymaktir. Calismamizin ikincil amaci ise laktat diizeyi ile diger biyokimyasal parametrelerin (pH,
sodyum bikarbonat, baz fazlaligi, serum Kkreatinin ve potasyum) arasindaki iliskiyi ortaya

koymaktir.



V1. GENEL BiLGIiLER
V1. A. Akut bobrek yetersizligi

Akut bobrek yetersizligi glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) saatler veya gunler icinde ani
bir azalma ile karakterizedir. Bunun sonucunda viicutta nitrojenli atik maddeler (iire, kreatinin)
birikime ugrar ve bobregin sivi-elektrolit ve asit-baz dengesini saglama yetenegi bozulur. ABY
daha 6nceden bobrek hastaligi olmayanlarda ya da kronik bobrek hastaligi zemininde ortaya
cikabilir. Cogunlukla asemptomatik olup, biyokimyasal analiz sonucunda bobrek fonksiyonundaki
bozulma farkedilir. Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO) klinik klavuzuna gore
akut bobrek yetersizligi: serum Kreatinin seviyesinin 48 saat icerisinde 0.3 mg/dl’ den fazla artisinin
olmast; ya da 7 giin icerisinde gerceklesen bazal kreatinin seviyesinden 1.5 kat fazla artis1 olmasi; 6
saat icerisinde idrar ¢ikisinin 0.5ml/kg/sa’ten az olmasi kriterlerinden herhangi birini olmasi olarak
tanimlanmustir.”” ABY tanimi ve smiflandirilmasi RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of function,
and End-stage renal disease) kriterlerinden® ve AKIN kriterlerinden® temel alir.'® ABY

genellikle geriye dondiiriilebilir; bu 6zelligi nedeni ile kronik bobrek yetmezliginden ayrilir.

Tablo.1 RIFLE siniflandirmasi

GFH kriteri Idrar miktar: kriteri

Risk Serum kreatinin artisi x1.5 <0.5 ml/kg/saat x 6 saat
veya GFH’da diisiis >%25

Injury Serum Kkreatinin artist  x2.0 <0.5 ml/kg/saat x 12 saat
(Hasar) veya GFH’da diisiis > %50

Failure Serum Kreatinin artist  x3.0 <0.3 ml/kg/saat x 24 saat
(Yetmezlik) GFH’da diisiis > %75 veya aniri x12 saat

veya serum kreatinin >4 mg/dl

akut yukselme >0.5 mg/dl

Loss Sebat eden ABY=bobrek fonksiyonunun tamamen kaybinin 4
(Kayip) haftadan uzun siirmesi
End-stage-renal disease Son donem bobrek hastaligi (> 3 ay)

(Son dénem bobrek hastalig)




ABY, GFH’da azalma seklinde tanimlansa da altta yatan sorun daha ziyade tiibiiler ve
vaskiiler faktorlere baglidir. ABY ’ye yol agan nedenler tan1 ve tedavi acisindan kolaylik saglamak

amaciyla ii¢ ana kategoride siniflandirilmaktadir.
VI. A. 1. Prerenal ABY

Prerenal faktorler filtrasyon hasarina neden olan renal hipoperfiizyon ile iliskilidir.*Y Bu
nedenler bobregin yeterince kanlanmasinin engellendigi durumlardir. Prerenal faktorler ABY
nedenlerinin en biyiik bolimiinii, yaklagik %60-70’ini olusturmaktadir. Bobrek parankiminde
yapisal veya hucresel bir hasar yoktur. Prerenal ABY hafif ile orta derecedeki renal hipoperflizyona
fizyolojik bir yanit olarak ortaya ¢ikar. Prerenal faktorlerin iyilestirilememesi durumunda prerenal
ABY, iskemik akut tlbuller nekroza neden olur. Diisen perfiizyon basinci, afferent arteriyoler
daralma, efferent arteriyoler genisleme, glomeriiler hidrostatik basincin diismesine neden olur.®?
Ayrica renal perfiizyon basincinin diismesine neden olan faktdrler arasinda hipovolemiye neden
olan kusmalar, kanamalar, fazla diliretik kullanimi, genis yaniklar, glukoziiri, peritonit, akut

pankreatit, kardiyovaskuler yetersizlik, hipotansiyon, sepsisler, kanin pompalama giiciiniin yetersiz

oldugu durumlar sayilabilir.

Hipovolemi sistemik kan basincinda diismeye yol acar, arteriyel (karotid siniis) ve kardiyak
baroreseptorlerin gerginliginde azalma olur. Buna cevap olarak, kardiyak baroreseptorlerin
aktivasyonu ile kan basmicimi yiikseltmeye calisan ndral ve hiimoral mekanizmalar tetiklenir.
Sonugta sempatik sinir sistemi ve renin-anjiotensin-aldesteron sisteminin aktivasyonu, arjinin
vazopressin (AVP) ve endotelin gibi hormonlarin salinimi gergeklesir. Tiim bu mekanizmalar uyum
icinde hareket ederek kan basincini kontrol altinda tutmaya, kan akimini bobrek ve mezenterlerden
cevirip kalp ve beyine yonlendirerek kalp debsini ve serebral perflizyonu korumaya calisir.
Norepinefrin, anjiotensin 1l ve AVP kas, deri ve splenik alandaki vaskiler yatakta
vazokonstriksiyonu uyarir, ter bezlerinden tuz kaybini azaltir, susuzlugu ve tuz alimini stimiile eder
ve bobrekte tuz ile su tutulumunu tetikler. Bobrekte de glomeriiler perfiizyon, ultrafiltrasyon basinci
ve filtrasyon fraksiyonunu koruma amaci ile g¢esitli kompanzasyon mekanizmalari aktive
olmaktadir. ‘Otoregiilasyon’ bu mekanizmalardan biri olup, renal perfiizyon basinci azaldiginda
afferent arterioldeki gerilme reseptorleri arteriol vazodilatasyonunu tetikler; ayrica prostoglandin E2
ve prostosiklin gibi vazodilatér prostoglandinlerin sentezi artar ve bunlar 6zellikle afferent
arteriolde dilatasyon yaparlar. Eszamanli olarak, 6zellikle anjiotensin II’nin etkisi altinda efferent
arteriollerde olusan vazokonstriksiyon da bu otoregiilasyon mekanizmasinin kapsamindadir.

Boylelikle, filtrasyon fraksiyonu artar, intraglomeriiler basing ve GFH korunur. Tiim bu



kompanzasyon mekanizmalari ileri derecede ki voliim eksikligi ve agir sistemik dolasim bozuklugu

hallerinde yenik diiser ve sonucta prerenal ABY ortaya glkar.(z)
VI. A. 2. Renal ABY

Renal ABY nedenleri ise bobrek dokusunun nefrotoksik nedenler ya da bobrek hastaliklar
nedeniyle direk olarak hasara ugramasidir. Renal ABY’de sorun primer bobrek hastaligi ya da
sistemik bir hastaliin parcasi olabilir. Bunlar arasinda glomerulonefrit, travma, ateroskleroz, kiigiik
ve bliylikk damarlarin iltihaplanmasi, nefrotoksinler, agir metaller, antibiyotikler, anestezikler
bulunmaktadir. Renal ABY nin en sik nedenleri uzamis iskemi (iskemik ABY') veya nefrotoksik
ilag kullanimidir (nefrotoksik ABY) ve bu iki durum pek ¢ok klinik ortamda ayni anda goriiliir.
Bobrekteki iskemi nefrotoksinlere bagli bobrek hasarinin olugsmasi i¢in uygun zemin yaratir.

Iskemik ABY ve nefrotoksik ABY de tiibiil hasar1 ya da akut tiibiiler nekroz (ATN) sézkonusudur.

Siddetli veya uzun siiren renal hipoperfiizyon tedavi edilmedigi takdirde iskemik ATN’ye
ilerler. Renal iskemi ATN’un en sik goriilen nedenidir. Burada renal parankimal hicrelerin,
ozellikle de tiibiil epitelinin iskemik hasar1 sdzkonusudur. Daha O6nceden bdbrek yetmezligi,
hipertansiyon, periferik vaskiiler hastalik, diyabeti olanlar ile ileri yastaki hastalar risk grubundadir.
Iskemik ABY olgularmm o6nemli bir kismi major cerrahi sonrasi ortaya cikar. Bu siirecte
preopereatif ve intraoperatif sivi kayiplar1 ve anestezi, intravaskiiler volim eksikligine yol acar ve
sonugta bobrek plazma akimi ve GFH diiser. Ortaya c¢ikabilecek hipotansiyon ve hemolitik

komplikasyonlar da ATN olusumuna zemin hazirlar.
VI. A. 3. Postrenal ABY

ABY’nin postrenal nedenleri ile genellikle prerenal nedenlerden daha az karsilasilir ve
tedavi edilebilirler.® ABY’li her hastada oncelikle obstriiktif bir nedenin ekarte edilmesi gerekir.
Intra-renal (tibller) ve ekstra-renal olarak iki grupta incelenebilir. Coziilemeyen kristal maddelerin
veya proteinlerin tiibiillerde ¢okmesi intratiibiiler iyon hizinin diismesine neden olur. Buna karsilik,
ekstrarenal toplayici sistemde (renal pelvis, lreter, Uretra) meydana gelen obstriiksiyonlar postrenal
ABY gelisimine neden olur. Postrenal nedenler arasinda ise iiretral obstriiksiyon, prostat
hipertrofisi, iiretra agzini tikayan mesane tiimorii, mesane boynu darlig1 ya da bilateral bobrek ve
ireter taglari, ameliyat sirasinda iireterin kesilmesi veya baglanmasi, retroperitoneal fibrozis
sayilabilir. En ¢ok risk altinda bulunanlar prostat hastaligi olan ileri yastaki erkekler ile tas hastaligi,
intraabdominal kanser (6zellikle pelvik kanser), pelvik cerrahi, pelvik radyasyon tedavisi uygulanan

ve tek bobrekli olan hastalardir. Erkek ¢ocuklarinda konjenital tiretral kapaklar akut obstriiksiyona



neden olabilir. Analjezik nefropatisi, orak hiicreli anemi, diabetes mellitus ve akut pyelonefrit de
papiller nekroza ikincil obstriiksiyon olusturabilir. Akut obstriiksiyonda artan intraliiminal basing
nedeniyle GFH azalir, obstriiksiyonun ileri evrelerinde eklenen intrarenal vazokonstriiksiyon
GFH’ni1 daha da diisiirdir.

V1. A. 4. Tlaclar ve ABY

[laglar ile indiiklenen ABY’de birgok hasta poliiirik asamada basvurur. Bu nedenle tan1 i¢in
siphelenmek gerekir. Aminoglikozidler, amfoteresin, nonsteroid antiinflamatuar ilaclar,
metotreksat, sisplatin, siklosporin, ACE (anjiotensin converting enzim) inhibitorleri ve ARB
(anjiotensin reseptor blokerleri)’ler gibi sik recetelenen bazi ilaglar 6zellikle kritik hastalarda
ortalama %20 oraninda ABY’den sorumludur. ABY nin diger énemli bir sebebi iyotlu kontrast
madde ajanlaridir. Kontrast nefropatisi izoosmolar ajanlar ve izotonik salin inflizyonu ile

onlenebilir.(31%

V1. A. 5. Ayiricl Tam ve Klinik bulgular

ABY ’ne tanisal yaklasimda anamnez, eski kayitlarin incelenmesi, detayli bir fizik muayene
ve uygun laboratuvar incelemeleri 6nem tagimaktadir. Bobrek yetersizlikli hastayi degerlendirirken
birinci adim hastaligin akut mu yoksa kronik mi oldugunu belirlemektir. Bobrek yetersizligi
saptanan hastalarda halsizlik ya da noktiiri gibi semptomlarin ii¢ aydan uzun siirmesi, aylar dnce
saptanan kan Ure azotu (BUN) ve serum kreatinin yiiksekliginin olmasi, normokrom normositer
anemi saptanmasi, ndropati ve renal osteodistrofi bulgularinin varligi ve bobrek boyutlarimin kiigiik
olmas1 kronik bobrek yetmezligini diisiindiiren bulgulardir. ABY tanisi kesinlestirildiginde

etiyolojisi belirlenmelidir.

ABY ile iligkili klinik bulgular degiskendir, gec ortaya ¢ikar ve renal fonksiyon bozuklugu
ciddi seviyeye ulasincaya kadar belirgin degildir. Siklikla ABY ilk olarak laboratuvar bulgular ile
teshis edilir, spesifik bulgu veya semptom yoktur. ABY’nin klinik bulgulari teshis sirasindaki
sathaya baghdir. ABY istahsizlik, halsizlik, bulanti-kusma, kasinti, es zamanl idrar ¢ikisinda
azalma veya koyu renkli idrar, uyku hali, konfiizyon ve koma gibi bulgularla seyreder. Hastalarda

voliim yiikii olusursa dispne gelisebilir.

Prerenal ABY’li hastalar siklikla susuzluk hissi, ortostatik bas donmesi ve idrar ¢ikisinin
azalmasi ile kendini gosterir. Asir1 kusma, diyare, ¢ok idrara ¢ikma, kanama, ates, terleme dolasan
kan volumunl azaltabilir, bu da ABY’ne yol agabilir. Sepsis, pankreatit, yaniklar ve karaciger

yetmezligi gibi endotelyal sizinti nedeni ile {igiincii boslukta sivi birikimi nedenleri prerenal
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ABY’ne yol acabilir. Herhangi bir nedenden dolay1 kalp yetmezliginin ilerlemesi veya kompanze
kalp yetmezliginde asir1 diiirez akut bobrek yetersizligine neden olabilir. Hipotansiyon ve tasikardi,
bobrek perfuzyonunun azaldigin1 gosteren onemli bir ipucudur. Mukozal membranin nemliligi,

juguler vendz dolgunluk, akciger oskiiltasyonu, periferik 6dem, doku turgoru faydali bilgiler verir.

Kardiyak arrest, agir sepsis, diger sistemik hipotansiyon nedenleri veya mikrovaskiiler
iskemide iskemik akut bobrek yetersizligi beklenmelidir. Kristalin neden oldugu nefropati,
nefrolitiyazis ve papiller nekrozda, yan agris1 ve hematiiri ile kendini gosterir. Rabdomiyoliz ve
hemoliz olan hastalarda pigmentin neden oldugu ABY’den kuskulanilmalidir. Koyu renkli idrar ve
o0dem varliginda; ates, kirginlik, dokiintii gibi semptomlar olsun veya olmasin dnceden farenjit ya
da deri enfeksiyonu gecirmis ise glomerulonefrit olabilir. Ates, artralji ve dokiintli akut intestisyel
nefritte sik goriiliir. Yavas seyreden stenoz asemptomatik olmasina ragmen, akut arteriyel okliizyon
siddetli yan agris1 ile kendini goOsterir. Deri muayene bulgulart (livedo retikiilaris, parmak
iskemileri, kelebek rasi, palpable purpura, petesi) sistemik vaskiilitin, ateroembolik hastaliklarin ve

endokarditin gostergesi olabilir.

Bilinen prostat hastaligi olan veya ileri yas erkekler ile idrar sondal1 hastalar gibi, uygun risk
faktorli tasiyanlarda potrenal ABY’den kuskulanilmalidir. Parsiyel iiretral tikanma semptomlari
yavas basladigi i¢in hastalar tarafindan pek ifade edilmez. Vaskiiler obstriiksiyon veya fulminan
bobrek hastaliklarinda da olabilecegi gibi aniiri halinde tam iiretral obstriiksiyon akla gelmelidir.
Ayrica akut tretral obstriiksiyonda kolik tarzda ve kasiklara yayilan agri, mesane distansiyonunda

ise suprapubk bolgeye lokalize agr1 goriiliir.

Gozlerin muayenesi ile otoimmun vaskulitin (kreatitis, iritis, Uveit ve kuru konjuktiva),
karaciger hastaliginin (sarilik), diyabetes mellitusun, hipertansiyon veya ateroembolinin (retinopati)
kanitlar ortaya ¢ikartilabilir. Kalp muayenesinde periferal arteriyel emboli, endokardit (iifliriim) ve
kalp yetmezligi (jugiiler venéz dolgunluk, hepatojuguler refli, S3 galo) bulgular tespit edilebilir.
Karin muayenesinde, aortik anevrizmanin, nefrolitiyazisin, Kristal nefropatinin veya papiller
nekrozun (pulsatil kitle, damarsal Gftirim) veya uriner obstriksiyon (pelvik veya renal kitleler,
prostat hipertrofisi ve mesane distansiyonu) kanitlar1 tespit edilebilir. Ekstremitelerin
muayenesinde, rabdomiyoliz (kol ve bacakta siyanoz, nabiz alinamamasi ve o6dem), vaskulit

(palpable purpura) veya aterosklerotik hastalik (nabzin zayif alinmasi) tespit edilebilir.
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VI. A. 6. Tam

ABY tanis1 serum kreatinin ya da BUN yiiksekligi saptaninca ortaya konur. Genelde
BUN/serum kreatinin orant 10-15:1’dir. Cesitli durumlarda bu oran BUN lehine (katabolik
durumlar) ya da serum kreatinin lehine (rabdomyoliz, simetidin veya trimethoprim gibi ilaclar)
degisebilir. GFH’ daki degisiklikleri yansitmak a¢isindan serum kreatinini BUN’dan daha iyi bir
gostergedir. Bununla birlikte serum kreatinin konsantrasyonu kreatininin idrarla klirensi disinda
kreatinin iiretim hizina ve kreatinin dagilim hacmine de bagl oldugundan, ABY’nin degisken
kosullarinda GFH’n1 dogru olarak yansitmayabilir. Serum kreatinin iskelet kas proteini kreatin’in
parcalanma Grin0dar ve bunun seviyesi kisinin kas kitlesine baghdir. Bu nedenle kiigiik kas kitlesi
olan (yasl hastalar ve kadinlar) daha diisiik kreatinine sahip olmasi nedeni ile verilen GFR’den

daha diisiik GFR degerine sahiptirler.

BUN, serum kreatinin oran1 hipovolemiyi gosterebilir. Cilinkii herbiri nefronda degisik yolla
islem goriir, her iki madde de glomeriilde pasif olarak filtre edilir. Fakat kreatinin tbuller iginde
kalirken tire bobrek tiibiillerinde yiiksek olarak gegirgen olmasi nedeniyle sodyum ile birlikte pasif
olarak reabsorbe olur. Bu yiizden sodyum retansiyonunun artig1 durumlarda, iire klirensi GFR’nin
%30’una kadar daha az olabilir. Ayn1 sekilde uygun voliim ve sodyum ortaminda iire klirensi
GFR’nin %70-%100’tine yiikselebilir."® Bu yiizden konsantrasyon yetenegi normal ise prerenal
yetmezlikte serum BUN, kreatinin orani tipik olarak 20’den biiyiiktiir. BUN seviyesi, malniitrisyon
ve karaciger sentez fonksiyonu bozuk olanlarda diisiik, protein yiiklenmesinde, gastrointestinal
kanamada ve travmada yiikselebilmektedir. Fraksiyone sodyum atilimi(FeNa) hipovoleminin

saptanmasinda sikca kullanilan diger bir gostergedir.

Idrarin  mikroskobik incelenmesi ayirici taninin  olusmasinda cok faydalidir. Akut
glomertilonefritte eritrositler, glomeriilde filtrata girer, bobrek medullasinin artmis tonisitesine bagl
dismorfik hiicreler ve silindirler olusur. Akut tiibiiler nekrozda tiibiiler epitelyum parcalanir,

boylelikle protein filtrata sizar ve sedimente tiibiiler epitel hiicreler goriiliir.

Hiyalin silidirler normal bir bulgu olabilecegi gibi prerenal yetmezlikte sikga rastlanir. Fakat
pigmentli graniiler silindirler iskemik ve toksik tiibiiler yaralanmada sik goriiliir. Kahverengi
graniiler silindirler, pigment nefropatide siktir (hemoglobiniiri, miyoglobiniiri). Miyoglobinurinin
diger bir gostergesi de dipstik analizinde hemoglobin mevcutken, mikroskopta eritrosit
gorilmemesidir. Eritrosit silindirleri ve proteinlri, primer glomertlonefriti veya altta yatan

otoimmdiin hastalig1 diistindiiriir.
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Hemogram ABY nedenini aciklamaya yardimci olabilir. Anemi kanama, plazma hiicre
diskrazisi veya intravaskiiler hemolize isaret edebilir. Mikroanjiopati (trombositopeni, retikiilositoz,
LDH yiiksekligi, periferik yaymada dismorfik eritrositler) trombotik trombositik purpura (TTP),

hemolitik tiremik sendrom (HUS), vaskiilit, malign hipertansiyon gostergesi olabilir.

Tablo.2 ABY de tanisal laboratuar indeksleri

Indeks Prerenal Intrinsik renal

Idrar dansitesi >1.020 ~1.010

Idrar ozmolalitesi (mOsm/kg H20) >500 <350

Plazma BUN/kreatinin orani >20 <10

Idrar sodyumu(mEq/L) <20 >40

Fraksiyone sodyum ekskresyonu | <1 >1

(FENa)

Idrar sedimenti Hiyalin silendirler Koyu kahverengi granuler
silendirler

Uriner sistem obstriikksiyonu tamisinda bdbrek ultrasonografisi  ¢ok  yardimcidir.
Ultrasonografide saptanan driner sistem dilatasyonu, hidronefroz obstriiksiyon lehinedir. Bununla
birlikte, obstriiksiyonun erken doneminde ya da retroperitoneal fibrozis/timoér varliginda
hidronefroz goriinmeyebilir. Yaygin olarak kullanilan kontrastsiz bilgisayarli tomografi,
hidronefrozun tespitinde ultrasonografi kadar duyarlilifa sahiptir ve ilaveten obstriiksiyon nedenini
ve yerini gostermesinde ek avantaj saglar. Bobrek ultrasonografisi obstriiksiyonu gostermenin ya da
diglamanin yan1 sira bobrek parankimi ve boyutlari konusunda da bilgi verir. Bébrek boyutunun 9
cm’den kiigiik olmas1 kronik bobrek hastaligi lehinedir. Bobrek parankimi, karaciger ve dalak ile
karsilagtirildiginda normalde izoekoik olmalidir. Hipoekojenite diffiiz parankimal hastalig1 gosterir.
Renkli akimli dopler ultrasonografi, renal perfiizyonun degerlendirilmesini ve bobrek yetersizliginin

biiyiik damarsal nedenlerinin saptanmasini saglar.

Goruntuleme hem ABY tanisi konmus hastalarin hem de bobrek hastaligi igin risk tasiyan
hastalarin tedavisinin yonlendirilmesinde énemli rol oynar. Yatak basi sonografik inceleme bobrek
yetmezligi gelismekte olan kritik hastalara hizli bir sekilde tani koydurabilir ve ayrica sivi
resiisitasyonuna kilavuzluk edebilir. Vena kava inferiorun intraheptik segmentinin, inspiryum
sirasinda kollaps yetenegi, hastanin volim durumunu ve sivi tedavisinin yanitin1 gostermede iyi bir

olcektir.
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VI. A. 7. Tedavi

Kritik hastaligi olan ABY’li hastalara resiisitasyon birinci oncelik tasir ve ¢oklu tani ve
tedavi islemi beraberce ilerletilmelidir. EKG, hiperkaleminin en hizli tarama testidir. GOgiis
radyografisi, bobrek yetmezligini kolaylastiran veya ortaya ¢ikartabilen artmis voliim, efflizyon ve
pnoénoninin degerlendirilmesinde yardimci olur. Belirgin intravaskiiler voliim defisiti dizeltilirken,
tedavi sepsis, miyokardiyal iskemi, gastrointestinal kanama veya retroperitoniyal kanamaya
odaklanmalidir. Septik sokta veya sepsiste erken hedefe yonelik tedavi etkili olmasina ragmen,
bunun bobrek fonksiyonuna faydasi spesifik olarak incelenmemistir. Sonug¢ olarak baslangigtaki
tanisal siireg, iiriner obstriiksiyonun diglanmasi, temel kan ve idrar sonuglarinin degerlendirilmesine

yoneliktir.

Prerenal ABY’de Tedavi: Prerenal ABY’de voliim eksikliginin diizeltilmesi sonucu hizla
geriye dondiiriilebilen bir durumdur. Agir hemoraji sonucu ortaya ¢ikan voliim eksikligi eritrosit
siispansiyonlar1 ile, daha hafif siddetteki hemorajiler ve diger nedenlere bagli volim kayiplari
izotonik salin ile yerine koyulabilir. Intravenz sivinin miktar1 ve verilis hiz1 klinik duruma gére
degisir. Siv1 tedavisi sirasinda hipovolemi veya hipervolemi bulgular1 yoénunden ortostatik
degisikliklerin izlenmesi ve kardiyopulmoner konjesyon bulgular1 yoniinden dikkatli olunmasi
gereklidir. Ayrica, prerenal ABY ne yol agabilen kalp yetmezligi, siroz gibi hastaliklarin tedavileri

uygun sekilde yapilmalidir.

Postrenal ABY’de Tedavi: Postrenal ABY obstriksiyonun giderilmesiyle hizla geriye
cevrilebilen bir durumdur. Prostat hipertrofisine bagli akut {tretral veya mesane boynu
obstriiksiyonunda transiiretral ya da suprapubik yolla mesaneye yerlestirilecek katater tikanmanin
gegici olarak giderilmesini saglar. Obstriiksiyonun giderilmesiyle hastalarda postobstriiktif dilirez
ve bazi olgularda tuz kaybettiren sendrom ortaya ¢ikabilir. Bu durumun hipovolemiye yol agarak
olay1 komplike hale getirmemesi i¢in intravenoz salin tedavisi uygulanmali ve yakin hemodinamik

takip yapilmalidir.

Intrinsik (Renal) ABY’de Tedavi: Glomerilonefrit veya vaskiilit gibi primer renal
hastaliklarda tanitya spesifik tedavi yoOntemleri uygulanir. Tedavi secenekleri arasinda
glukokortikoid, alkile edici ajanlar gibi immunsupresif ilaglar ve plazmaferez yer alabilir. Yuksek
kan basinci ile birlikte giden durumlarda kan basincinin kontrolii bobrek hasarinin énlenmesinde
yardime1 olabilir. Akut tiibiiler nekroz olgular1 i¢in spesifik bir tedavi sekli bulunmamakla birlikte
nefrotoksik ilaglardan kaginilmasi, voliim durumunun siki bir sekilde monitdrizasyonu gibi genel

prensipler ¢ok 6nem tagir.
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Hiperkaleminin kontrolli: Hafif dizeylerde ve EKG belirtisi olmayan hiperkalemide
potasyum alimmnin kisitlanmasi, sorumlu terapdtik ajanlarin kesilmesi, oral veya lavman seklinde
uygulanabilen sodyum-potasyum degistirici regine (Kayekselat) veya loop ditiretik kullanimi
genellikle yeterli olmaktadir. Tehlikeli boyutlarda (> 6-6.5 mEq/L) ve EKG degisikligi ile birlikte
giden hiperkalemide acil olarak hiperkaleminin kardiyak ve noéromiskuler etkilerini antagonize
etmek atmek amaciyla %10 kalsiyum glukonat 5 dakikada intravendz verilmelidir. Potasyumu
hiicre icine sokmak suretiyle etkisini gegici olarak ortadan kaldirmak amaciyla intravendz olarak
glukoz ve insilin (50 ml %50 dextroz ile birlikte 10 Gnite kristalize insiilin) ve ayrica sodyum
bikarbonat (50-100 mmol) verilebilir. S6z konusu tedaviler potasyumu vicuttan tamamiyle
atmadigi icin kalict ¢6zlim i¢in sodyum-potasyum degistirici regine veya diyaliz tedavisine gerek

vardir. Hemodiyaliz potasyumu viicuttan en hizli temizleyen tedavi seklidir.

Asidozun kontroll: Hafif diizeyde metabolik asidoz genellikle tedavi gerektirmez. Ancak
serum bikarbonat diizeyi 15 mmol/L’nin veya pH 7.2°nin altina indiginde yakin serum diizeyi
monitorizasyonu ile birlikte oral veya intravendz bikarbonat verilebilir. Bu tedavi siresinde volim
yiiklenmesine karsi dikkatli olunmalidir. Bikarbonat tedavisi gerektiren durumlarda ¢cogu zaman

diyaliz tedavisine de gerek duyuldugundan, bu sekilde hipervolemi riski de bertaraf edilmis olur.

Diyaliz Tedavisi: Diyaliz, zedelenmis bobrekte iyilesme gerceklesinceye dek, bobrek
fonksiyonunun kismen yerine konulmasini saglayan bir tedavi seklidir. Semptomatik Gremi
(ensefalopati, perikardit), konservatif tedaviye yanit vermeyen pulmoner 6dem, agir metabolik
asidoz ve ciddi hiperkalemide kesin diyaliz endikasyonu bulunmaktadir. Bunun diginda, serum
BUN 100 mg/dL’nin iizerinde oldugunda diyalize baslamak egilimi bulunmaktadir. Segilecek
diyaliz modalitesi mevcut merkezin 6zelliklerine gore farklilik gosterebilir. Tercih edilen diyaliz
modaliteleri aralikli hemodiyaliz tedavisi ve siirekli renal replasman tedavileridir. Hemodiyaliz
tedavisinde femoral, internal jlguler veya subklavyen vene yerlestirilen c¢ift limenli Kkatater
araciligryla damara ulagim saglanir. Periton diyalizi de 6zellikle hemodinamik olarak stabil olmayan

hastalarda hemodiyaliz imkan1 yoksa uygulanabilir.
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Tablo 3. Acil Diyaliz Endikasyonlari

ABY’ de énerilen diyalize baslama kriterleri

Anuri (<50mL/12 saat)

Sebat eden oligiri (<200 mL/ 12 saat)

Uremik perikardit

Konservatif tedaviye yanitsiz pulmoner 6dem

Uremik ensefalopati, asteriksis, nobet

Uremik noropati

Uremik kanama diskrazisi

Hiperkalemi (K>6.5 mEq/L veya EKG degisikligiyle birlikte K>5.5 mEq/L)
Ciddi metabolik asidoz (Ph <7.1)

Plazma BUN >100 mg/dL

Sodyum anormallikleri (>160 mEqg/L veya <115 mEq/L)

Lityum, aspirin, metanol, etilen glikol veya teofilin gibi diyaliz olabilen ilaglarla hayati tehdit

eden zehirlenmeler

VI. A. 8. Prognoz ve Mortalite

ABY’de mortalite hiz1 yiiksek olup, hastaneden yatan hastalarda %350’lere, yogun bakim
Uinitesinde ise %70-80’lere ulasabilmektedir. Ozellikle daha &nceden kronik saglik problemleri
bulunan ileri yastaki kisilerde, coklu organ yetmezligi bulunan yogun bakim hastalarinda,
hematolojik malignite veya major cerrahi zemininde gelisen ABY’de mortalite son derece
yiiksektir. Hastaligin ciddiyetini ve kritik hastalarda sagkalim ihtimalini degerlendirmek ig¢in
kullanilan skorlama sistemleri prognozu belirlemek acisindan yardimer olabilir. Ornek olarak,

APACHE II skoru diyaliz baslangicinda degerlendirildiginde hasta sagkalimini 6ngérmekte etkilidir

Akut bobrek yetmezligi geciren ve hayatta kalan hastalarin yaklasik {igte birinde tam bir
iyilesme goriliir. Geri kalanlarin ¢ogunda ise yasamlarini idame ettirecek diizeyde bir bobrek
fonksiyon iyilesmesi gerceklesmektedir, bunlarda subklinik diizeyde bobrek fonksiyon testlerinde
bozukluk ve histopatolojik olarak bobrekte skar olusumu gosterilebilir. Hastalarin %5’inde ise ABY
geri doniigiimsiizdiir. Bu oran ileri yastaki hastalarda %16’ya c¢ikmaktadir ve renal replasman

tedavilerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Yogun bakim iinitesinde gelisen ve diyaliz tedavisi gerektiren
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ABY olgularindan hastaneden taburcu edilenlerin ise yaklasin %30’unda kronik diyaliz tedavisine
gerek duyulmaktadir. ABY olgularinda yaklasik %5°lik bir grubunda ise baglangictaki iyilesme
fazim takiben bobrekteki rezidiiel hasar zaman icinde giderek ilerleme gostererek, kronik bobrek

yetmezligine kadar ilerleyebilmektedir.(z)

VI. B. Laktat

Serum laktat 6lcimleri doku hipoperfiizyonunun tahmininde, ayn1 zamanda tedavi cevabi ve
prognoz tahmininde tek ya da ¢oklu dlcimlerle biyobelirtec olarak role sahiptir. Laktat ve laktik asit
terimleri birbirlerinin yerine kullanilabilir. Laktik asit zayif bir asittir, suda kismi olarak ¢oziiniir.
Laktik asit suda ¢ozilinerek laktat iyonu ve hidrojen iyonu ortaya ¢ikartir. Cevre pH’ina bagl olarak
zayif asitler (laktik asit gibi) diisiik pH’da ¢oziinmemis formu olan asit formunda ya da yiiksek
pH’da iyon tuzu formunda bulunur. Asitlerin %50’sinin ¢o6zlindiigii pH’a pKa denir; laktik asit i¢in
bu deger 3.85°dir. Laktik asit i¢cin pKa degeri hiicre i¢i ve hiicre dist sivi kompartmanlarindan daha
diistiktlir, bundan dolayr baskin olarak iyonize formda bulunur. Laktik asitin yasamla bagdasan en
diisiik pH durumunda dahi baskin form iyonize formudur. Bundan dolay1 6l¢iimler laktik asit yerine

kan ya da plazma laktat: ile yapilir.?¥

VI. B. 1. Laktatin Tarihcesi

Laktat ilk olarak 1780 yilinda eksimis siitte bulunan bir madde olarak Isvegli kimyac1 Karl
Willhelm Scheele tarafindan tanimlanmistir.?® Bu bulus 1807 yilinda baska bir Isvecli kimyager
olan Jons Jakop Berzelius tarafindan hayvanlardaki kas dokularinda tanimlanarak takip
edilmistir.® Japon kimyager Trasaburo Araki, oksijen yoksunlugu durumlarinda memelilerde
laktat iiretiminde ve atiliminda artis oldugunu gosterdi.?">% Araki ve Zillessen tarafindan yapilan
caligmalarda doku hipoksisi ve laktat tiretimi arasindaki iliski gosterildi. Alman kimyager ve doktor
olan Joseph Scherer, 1843'te insan kaninda laktat bulundugunu (otopsi sonrasi), puerperal atesten
len 7 geng kadini igeren olgu sunumunda gosterdi.®" Binsekizyiizellibir (1851)'de daha sonra
l6semiden 6len bir hastanin doku sivilarinda ayni1 bulguyu bildirdi.®? Bu rapordan sonra 1858'de
Carl Folwarczny tarafindan yasayan bir hastanin kandaki laktat diizeylerinin yiikseldigi
gosterildi.®® Bu gozlemler kritik hastalarda artmis laktat seviyelerinin 6nemini anlamanin temelini

olusurdu.

Hiperlaktatemi oncelikle yetersiz doku oksijenizasyonundan kaynaklanan anaerobik

metabolizmanin bir sonucu olarak gérﬁlmﬁstﬁr.(34) Bu anlayis gecen yiizyilin ¢cogunda devam etti ve
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yalnizca gegen yiizyilin son yarisinda artmis serum laktat diizeylerinin, doku hipoksisi disindaki
hastalik durumlarinda da yiikseldigi gosterdi.®® Laktat metabolizmasi iizerinde yapilmis olan daha
ileri ¢alismalar, kritik hastaliklardaki metabolik degisikliklerin bir {riinii olan hiperlaktatemi

durumunu agikliga kavugturdu. 63"

VI. B. 2. Laktat Uretimi Metabolizmasi ve Atilim

Glikoliz, glukoz metabolizmasindaki ilk basamaktir (Sekil 1) ve son dUrlni pirUvattir.
Pirlvat bircok metabolik yolakta degerlendirilir. Mitokondriyal membranlari trikarboksilik asit
yolagi ile gecer ve enerji (38 molekil ATP) dretir. Laktat dehidrojenaz enzimi ile laktata
doniistiirtilebilir. Glukoneogenezde glukoz iiretimini igin bir substrat olarak kullanilabilir veya
transaminasyon ile alanine doniigebilir. PirUvatin laktata doniisiimii i¢in piriivat seviyelerinde artis
gereklidir. Pirlivatin laktata dondstiiriilmesi, hipoksik doku kosullar1 ve klinik olarak diger bazi
kosullar altinda tercih edilir (Tablo 4).

Tablo 4. Pirlivatin laktata doniismesini destekleyen kosullar

= Sistemik hipoperfuizyon

= Bodlgesel hipoperfuzyon

= Aecrobik glikolizde artis

= Mitokondriyal disfonksiyon (sepsis ve toksisite)

= Piriivat dehidrogenazin bozulmus aktivitesi (yiiksek miktarda alkol kullanim1 ve kofaktor

eksikligi; beriberi)

Glukoz + 2ADP + 2NAD* —— 2Pirlivat + 2ATP + 2NADH
Pirtivat + NADH + H* <«——» Laktat + NAD
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Sitozol Mitokondri

Glukoz

3ATP

Vw

ELEKTRON TRANSPORT ZINCIRI

TP

I

ADP

Glukoz-6-fosfat

<+—>

Fruktoz-6-fosfat

TP
ADP
Fruktoz-1,6-bifosfat

2 ?Gllseraldehlt-3-fosfat) FADH2 . NADH + H*
3ADP
AD*
NADH + H*
2x(1,3-difosfogliserat)
DP
ATP

2><$3-fosfogliserat) Okzaloasetat

TT

2x(2-fosfogliserat)

ZXEosfoenol pirivat

ADP
ATP Asetil-CoA
2xPiruvat T U
NADH + H* PirGvat
AD*
2xLaktat

Sekil 1. Glikolitik yol (solda) ve trikarboksilik asit (Krebs) dongiisii (sagda). FAD / FADH?2:

sirasiyla okside / indirgenmis flavin kofaktorleri; KoA: Koenzim A.
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Serum arteriyel laktat konsantrasyonu, net laktat {iretimi ile net laktat tiiketimi arasindaki
dengeyi yansitir. Bu konsantrasyon genellikle 2 mmol/L'nin altindadir. Laktatin giinliik iiretimi
yaklasik 1400 mmol olup tiim dokular laktat Gretebilir, ancak fizyolojik laktat Gretimi esas olarak
iskelet kasindan (%25), deri (%25), beyin (%20), bagirsaktan (%10) ve eritrositlerden (%20)
olur.®® Patolojik durumlarda, diger organlardan da laktat iiretimi olur. Kritik hastalarda laktat,
akcigerler, 16kositler ve splanik organlar da dahil olmak iizere "normal laktat iireticileri" digindaki
dokularda iiretilir. Akcigerler tarafindan fizyolojik laktat iiretimi onemsizdir ve fizyolojik kosullar
altinda akcigerlerin arteriyovendz laktat seviyelerinin fark sifira yakindir.®? Kritik hastalarda, Weil
ve arkadaslari, bir pulmoner arter kateterinden alinan vendz kan 6rneklerinin, arter kanindaki laktat
konsantrasyonlarina esdeger oldugunu géstermistir.(40) Bu bulgular, siddetli sepsis ve akut akciger
hasar1 /akut respiratuar distres sendromu (ARDS) olan®*® hastalarin yan1 sira belirgin hipoksemisi

olmayan(44) hastalarda gdsterilmstir.

Benzer sekilde laktat, enfeksiyon ve inflamasyon alanlarindan suprafizyolojik miktarlarda
salmir ve enfeksiyon bolgelerinde artmis glikoliz ve aktive olmus lokositlerle iliskili oldugu
diistintlmektedir. Lokositler, aerobik (mitokondriyal) ATP tretimi igin sinirli bir kapasiteye
sahiptir. Aktive edildiginde, bu hiicreler enerji gereksinimlerini kargilamak i¢in dncelikle anaerobik
glikoliz yolagina girer ve oksijen yoksunlugundan bagimsiz olarak biiyllk miktarlarda laktat dretilir.
Deneysel modellerde, endotoksin maruziyetinin ardindan, kan laktat seviyelerinde kayda deger

artiglar goriilmiistiir ve bunun 16kosit laktat tretiminin bir sonucu olduguna varilmigtir.*®

Laktat oncelikle karacigerde (%60), bobreklerde (%30) ve kalpte (%10) metabolize olur.
Karacigerde, periportal hepatositler direkt olarak laktat kullanarak Cori siklusu yoluyla glikojen ve
glikoz Gretir. Kronik karaciger hastaligi olan hastalarda, laktat klirensi azalabilir ve bu kan
seviyeleride yiikselmeye neden olabilir.“®*” Levraut ve meslektaslar;, hemodinamik olarak stabil
olan septik hastalara, external bir laktat yikt eklediler ve normal laktat klirensi olan hastalarda,
normal laktat seviyelerinin kaydedildigini tespit ettiler. Bununla birlikte, laktat klirensi azalmig
hastalarda hafifce yiikselmis diizeyler (2-4 mEq / L) gozlendi.®® Kritik hastalarda laktat

duizeylerinin yiikselmesine azalan klirensin sinirli katkist vardir.“®

Renal korteks glukoz tretmek icin laktati glikoneogenetik yolak ile kullanir.®® Bobrek
korteksi bobrek kan akisindaki azalmaya karsi ¢ok duyarlidir ve bobrek kan akisi bozulmus olan
kritik hastalarda renal laktat klerensi bozulabilir ve bu da laktat seviyelerinin yukselmesine neden
olabilir. Laktat, bobrek esigini asarsa (yaklasik 5-6 mmol/L) bobrek tarafindan atilabilir. Laktatin

serum konsantrasyonu genellikle 2 mmol/L'nin altindadir, dolayisiyla laktat fizyolojik hallerde
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idrarla atilmamaktadir. Halen yiiksek serum laktat seviyelerinin asir1 liretim ve azalmis klirensin bir
kombinasyonunun {iriinii oldugu agiktir. Asiri liretim ve azalan laktat atilimma neden olan
kosullarin ¢ogu agirlikli olarak patolojiktir ve doku hipoksisi veya hipoksik olmayan doku hasarini
yansitmaktadir. Bu bulgu, kritik hastalardaki biyolojik belirteg olarak serum laktatin temelini

olusturmaktadir.
V1. B. 3. Kritik Hastalarda Tamsal Biyobelirte¢ Olarak Laktat

Hiperlaktiktemi, oksijen tiiketiminin oksijen dagilimia kritik olarak bagimli oldugu sok
durumlarinda ortaya ¢ikar. Bu durumda, anaerobik metabolizma sonucu biriken pirlivat agirlikli
olarak laktat olusumuna dogru kayar. Bu durum, laktatin sitoplazmik birikimine sebep olur ve
dolagima katilmas1 ile sonuglanir. Sonug¢ olarak yiiksek serum laktat seviyeleri doku hipoksisini
yansitir. Yetersiz perflizyon ve doku hipoksisinin bir 6l¢utl olan laktat seviyeleri hem deneysel hem
de klinik ortamlarda gozlemlerle desteklenmistir. Hemodinamik olarak unstabil olan septik veya
kardiyojenik soktaki hastalarda laktat/piriivat oranmin (40:1) kontrol grubundan (10:1) fazla
oldugunu gdsterilmistir.®® Septik soklu hastalarin yonetiminde erken hedefe yénelik tedavi laktat

seviyelerindeki diisiis ile iligkilidir.
V1. B. 4. Tarama, Risk Siniflamasi ve Prognoz i¢in Serum Laktat Diizeyleri

Kritik hastalarin klinik degerlendirilmesi, sokun erken geri dondiiriilebilir evrelerinde
yaygin doku hipoperflizyonuyla iliskili klinik bulgularin belirgin olmamasi nedeni ile stnirlidir.2%%
Hemodinamik olarak stabil hastalarda laktat seviyeleri yikselebilir, bu durum gizli bir sok

durumunu tanimlamaya yardime1 olur ve mortalitenin artmasiyla iliskilidir.®®

Artmis laktat seviyeleri, klinik bulgular gelismeden Once altta yatan doku hipoperfiizyonu
olan hastalar1 tamimlayarak bir tarama aract gorevi gorebilir. Laktat sadece tarama ve risk
smiflandirici biyolojik belirteg olarak degil, kritik hastalarda da prognostik biyolojik belirte¢ olarak
kullanilabilir. Doku hipoperfiizyonu agisindan yiiksek riskli olan hastalar goz Oniine alindiginda
artmis laktat seviyeleri bu hastalarda doku hipoperfiizyonunun gostergesi olarak kabul edilir ve

cogu calisma mortalite gibi sonlanimlarin prediktif degerini degerlendirir.
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VII. GEREC ve YONTEM

Calismamiz geriye yonelik kesitsel bir calisma olup Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi
Eriskin Acil Servisi’nde gerceklestirildi. Calismaya Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu onayr (22.06.2017 tarih ve 2017/17-32 karar
numarasi, Ek 1) alindiktan sonra baslandi. Calismaya 01.07.2016-01.07.2017 tarihleri arasinda acil
servise bagvuran kreatini degeri 1.2mg/dI’nin iizerinde olup akut bobrek yetersizligi tanis1 konulan
ve acil servis bagvurusunda arteriyel veya vendz kan gazi tetkiki yapilmis olan 18 yas ve tistiindeki
hastalar dahil edildi. Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi hastane bilgi yonetim sisteminden
(HBYYS) hastalarin protokol numaralar1 alind1 ve dosyalari tizerinden geriye donik olarak incelendi.

Calismanin dislama kriterleri Tablo 5°de gosterilmistir.

Tablo 5. Calisma dislama kriterleri

= Kronik bobrek yetersizligi nedeni ile siirekli renal replasman tedavisi alan olgular

= Biyokimyasal verilerinde (potasyum, baz eksis, laktat, sodyum bikarbonat) eksiklik olan ve
dosya bilgileri eksik olan olgular

= Kreatinin degeri 1.2 mg/dL’nin altinda olan olgular

= Acil servis bagvurusunda kreatinin degeri 1.2 mg/dL’nin iizerinde oldugu halde mevcut

eski kreatinin degerine gore % 50’ den fazla kreatinin degerinde artis olmayan olgular

Caligmaya dahil olma kriterlerini tasiyan hastalarin bilgileri veri kayit formuna kayit edildi
(Ek 2). Hastalarin yasi, cinsiyeti, KBY oykiisli, ABY’nin etiyolojsi, laboratuvar parametreleri
(serum kreatinin, varsa eski kreatinin degeri, BUN, sodyum, potasyum, kan gazinda pH degeri,
laktat, BE, HCOg3, pCO,), vital bulgulari (sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz, solunum sayisi,
ates, oksijen saturasyonu), 7 gunlik klinik sonlanimlari, sorumlu arastirmaci tarafidan HBY S’deki
acil servis elektronik dosyalarindan taranarak calisma formuna kaydedildi. Taburcu olan hastalara
hastane kayitlarindaki telefon bilgileri ile ulasilarak ve sevk edilen hastalarin sevk edildikleri
hastaneye ulasilarak 7 giinliik prognoz bilgilerine ulasildi. Hastaneye yatirlan ancak 6liip 6lmedigi
belirlenemeyen (sevk edilen) hastalar i¢cin 6lim bilgi sisteminden T.C. kimlik numaralari ile 6liip

O0lmedikleri kontrol edildi.

Acil servisteki takipleri sirasinda birden fazla kez laktat degeri olgiilen hastalarin, kontrol
laktat degerlerinin en yiiksek olani ayrica veri toplama formuna kaydedildi ve bu degerler 7 glnluk

klinik sonlanim ile karsilastirildi.
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Hastanemizde kan gazi (pH, laktat, bikarbonat, baz fazlaligi ve pCO,) tetkiki Radiometer
ABLS800 Basic cihazi ile, hemogram tetkiki Beckman Coulter LH780 cihaz1 ile ve biyokimyasal
(serum kreatinin, BUN, potasyum ve sodyum) tetkikler Beckman Coulter AU5800 cihaz1 ile
calisiimaktadir.

Hastalarin laktat diizeyleri laboratuvarimizin cut-off’u olan 2.5 mmol/I’nin altida ve iistiinde
olacak sekilde ikiye ayrildi ve bu gruplardaki 7 giinliikk mortalite ve diger klinik ve laboratuar
verileri ile karsilastirildi. Bunun diginda, laktat diizeyleri <2 mmol/L, 2-4 mmol/L, 4-6 mmol/L ve
>6 mmol/L olmak iizere 4 kategoriye ayrilarak yine 7 giinliikk mortalite ve diger klinik ve laboratuar

verileri ile karsilastirildi.
Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences for Windows 22.0”
adli standart programa kaydedildi. Hastalarin yas ve laboratuvar degerlerinin ortalamalar
karsilagtirilirken t-testi, kategorik degiskenlerinin karsilastirilmasinda Kki-kare testi kullanildi.
Yasayan ve Olen hastalar icin laktat degerlerine gore ROC egrileri ¢izildi ve AUC degerleri
hesaplandi. Elde edilen verilerin p<0.05 degerleri anlamli olarak kabul edildi. Normal dagilima
uyan verilerde T testi uygulandi. Odds ratio, negatif ve pozitif prediktif degerler vassarstats.net web

adresinden hesaplanmustir.
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VIIl. BULGULAR

Acil servise galisma tarihleri arasinda bagvuran ve kreatinin degeri 1.2 mg/dl’nin Uzerinde
(2265) hasta eski serum kreatinin degerlerine gore %50 artis olmamasi (KBY olarak
degerlendirildi), 12 hasta kronik hemodiyaliz programinda bulunmasi, 6 hasta laboratuvar

verilerinde eksiklik olmasi nedeni ile ¢calisma dig1 birakildi. Sonug olarak galismaya 694 hasta dahil
edildi.

Demografik veriler

Calismaya dahil edilen hastalarin %58.4°1i (n=405) erkek, hastalarin yas ortalamas1 72.2+
14.4 olarak saptandi. Hastalarin %11.4 (n=79) KBY 0ykus vardi.

Hastalarin Sonlanimlar

Hastalarin yedi giinlik sonlanimlar1 incelendiginde 354’tnun (%51) acil servisten taburcu
edildigi, 139‘unun (%20) yedinci giiniin sonunda halen serviste yattigi, 84’0nln (%12.1) halen
yogun bakimda yattigt ve 117°sinin (%16.9) 6ldiigi saptandi. Taburcu olan hastalarin laktat
degerinin 2.1£1.71 mmol/L, servise yatirilan hastalarin 2.68+1.91 mmol/L, yogun bakima yatirilan
hastalarin  5.52+5.5 mmol/L, 6len hastalarin 6.62+6.21 mmol/L idi. Ugyiizseksenyedi (387)
hastadan acil servisteki takipleri sirasinda kontrol laktat degeri alindi. Hastalarin laktat dlzey
ortalamasi 3.38+3.96 mmol/L iken, kontrol laktat diizeyi gonderilmis hastalarin laktat diizey
ortalamasi 3.91+4.59 mmol/L idi. Bagsvuru aninda laktat diizeyi normal sinirlarda olan 204 hastanin
42(%?20,6)’sinin kontrol laktat duzeyleri yiiksekti.

Hastalar yedi gilinliik sonlanimlarina gore demografik ozellikleri, vital bulgular1 ve

laboratuvar sonuglar1 Tablo 6 *de gosterilmektedir.
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Tablo 6. Calisma hastalarinin demografik 6zellikleri, vital bulgulari ve laboratuvar sonuglari.

Tam =
hastalar Olenler Yasayanlar
ort=SD ort+SD p degeri Giiven arahg
ort=SD _ -
_ n=100 n=594

n=694
Yas 72.2+14.5 74.5+13.3 71.7+14.7 0.056 -0.07 5.68
SKB 122.5+29.5 109.1£32.8 125.1+28.1 <0.001 -22.55 -9.44
DKB 74.8+17.5 66.7£21.1 76.5+16.3 <0.001 -13.87 -5.54
Nabiz 92+23.3 103.3+27.3 89.8+21.8 <0.001 8.1 19.05
SS 19.1+4.9 21.316.4 18.7x4.4 <0.001 1.23 3.86
Saturasyon 93.5+6.4 91.4+7.6 94+6.1 0.001 -4.15 -1.02
Ates 36.4+0.8 36.5+0.8 36.4+0.8 0.654 -0.14 0.22
Kreatinin 2.3+2.35 2.1+1.58 2.34+2.47 0.315 -0.71 0.23
BUN 51.96+34.54 57.12+33.7  50.9+34.76 0.076 -0.65 13.08
Potasyum 4.5+0.9 4.5+1 4.5+0.9 0.899 -0.17 0.19
Sodyum 137.5+8.9 140.6+10.6 136.948.3 0.001 1.59 5.69
pH 7.35%+0.12 7.28+0.16 7.37+0.1 <0.001 -0.12 -0.06
Laktat 3.38+£3.95 6.61+6.21 2.72+2.9 <0.001 2.73 5.06
BE -4.24+6.55 -7.88+7.09 -3.64+6.26 <0.001 -5.60 -2.88
HCOs3 20.8+5.1 17.845.3 21.3+4.8 <0.001 -4.6 -2.52
Kontrol
laktat 3.91+4.59 7.88+7.28 3.01+3.11 <0.001 3.1 6.61
degeri

Laktat diizeylerine gére sonlanimlar

Olen hastalarin laktat diizey ortalamasi 6.62+6.21 ve yasayan hastalarin laktat dizey
ortalamas1 2.724+2.9 mmol/L olarak bulundu. (p <0.001). Laktat diizeyi 2.5 mmol/L’nin (izerinde
olan hastalarin mortalitesi, diisiik olanlara gore daha fazlaydi. (OR: 5.6494, p<0.001)

Ikili kategorik laktat diizey ortalamasu ile klinik sonlanim arasindaki iliski

Laktat degeri, laboratuvar cutoff degeri olan 2.5 gbz Oniine alinarak, 2.5 alt1 ve st olarak
degerlendirildiginde hastalarin klinik sonlanimlari ve diger laboratuar verileri ile olan iliskisi
sirastyla tablo 7 ve tablo 8’de gosterildi.

Tablo 7. Ikili kategorik laktat diizeyi ile klinik sonlanim arasindaki iliski
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Laktat diizeyi
<2.5 mmol/L >2.5 mmol/L
n (%) n (%)
Olen hastalar 34 (8.1) 83 (30.4)
Yasayanlar hastalar* 387 (91.9) 190 (69.6)
- Taburcu 274 (71.6) 80 (44.8)
- Serviste yatiyor 82 (20.6) 57 (28.6)
- Yogun bakimda yatiyor 31(7.8) 53 (26.6)

*Yasayan hastalarin sonlanim yiizdeleri kendi i¢lerinde degerlendirilmistir.

Tablo 8. Ikili kategorik laktat diizeyinin vital bulgular ve laboratuvar verileri ile iliskisi

Laktat diizeyi
<2.5 mmol/L >2.5 mmol/L p degeri Giiven arahg
ort+SD ort+SD
SKB 126.2+27.3 116.8+31.9 <0.001 4.74 14.05
DKB 76.8+16.2 71.8+19.1 <0.001 231 7.87
Nabiz 88.2+19.7 97.9+27 <0.001 -13.53 -5.96
SS 18.6+4.2 19.94+5.6 0.001 -2.2 -0.54
Saturasyon 94.5+5.7 92+7.2 <0.001 1.48 3.59
Kreatinin 2.5+2.69 2.03£1.65 0.005 0.14 0.79
BUN 54.39+38.38 48.2+27.23 0.013 1.30 11.09
Potasyum 4.5+0.7 4.5+0.9 0.439 -0.19 0.08
Sodyum 137.2+8.2 137.9+9.8 0.323 -2.12 0.69
pH 7.38+0.09 7.31+0.14 <0.001 0.05 0.09
BE -2.83+5.81 -6.42+7.03 <0.001 2.58 4.59
HCO; 22+4.6 19+5.2 <0.001 2.19 3.71



Dortlii kategorik laktat diizey ortalamasi ile klinik sonlanim arasindaki iliski

Laktat degeri, katogorik olarak <2mmol/L, 2-4 mmol/L, 4-6mmol/L ve >6 mmol/L olarak

degerlendirildiginde hastalarin klinik sonlanimlart ve diger laboratuvar verileri ile olan iliskisi

sirasiyla tablo 9 ve tablo 10°da gosterildi. Laktat duzeylerinin mortaliteyi gostermede duyarliligi ve

seciciligi tablo 11°de gosterilmistir. Laktat diizeyi i¢in yapilan ROC egrisinde AUC degeri 0.764

olarak saptandi.

Tablo 9. Dortlii kategorik laktat diizeyinin klinik sonlanim arasindaki iliski

Laktat diizeyi
<2 mmol/L | 2-4 mmol/L | 4-6 mmol/L >6 mmol/L
n (%) n (%) n (%) n (%)

Olenler 23 (7) 29 (14.4) 22 (27.9) 43 (51.2)

Yasayanlar 306 (93) 172 (85.6) 58 (72.9) 41 (48.8)

- Taburcu 220 (71.9) 97 (56.4) 27 (46.6) 10 (24.4)

- Serviste yatiyor 61 (19.9) 50 (29.1) 20 (34.5) 8 (19.5)

- Yogun bakimda yatiyor 25 (8.2) 25 (14.5) 11 (19) 23 (56.1)
Odds ratio 2.2325* 5.0161** 16.4742%**

*Laktat diizeyi < 2mmol/L ile 2-4 mmol/L olan hastalarim 1 haftalik mortalitesi igin verilmistir.

** Laktat diizeyi 2-4 mmol/L ile 4-6 mmol/L olan hastalarin 1 haftalik mortalitesi icin verilmistir.

***_aktat dlzeyi 4-6 mmol/L ile >6 mmol/L olan hastalarin 1 haftalik mortalitesi icin verilmistir.
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Tablo 10. Dortli kategorik laktat diizeyinin vital bulgular ve laboratuvar verileri ile iligkisi

SKB
DKB
Nabiz

SS
Saturasyon
Kreatinin
BUN
Potasyum
Sodyum
pH

BE

HCO3

<2 mmol/L
ort+SD

127+25.1
77+£15.2
88+18.6
18.6+4.1
94.6+5.8
2.61+2.95
54.24+37.98
4.5+0.9
137.2+7.5
7.37+0.09
-2.81+5.79
21.9+4.6

Laktat diizeyi
2-4 mmol/L ~ 4-6 mmol/L
ort+SD ort+SD
122.1+34.1 115.1+27.9
75.4+18.6 70.9+19.6
91.7+22.6 94.3+24.5
18.7+4.7 19.6+5.6
93.54+5.8 91.3+8.2
1.97+£1.04 2.28+2.58
52.41+31.92  50.15+31.5
4.44+0.85 4.5+0.9
136.9£10.5 138.7£9.7
7.38+0.08 7.32+0.11
-3.47+5.62 -4.8+6.63
21.5+4.3 20.1+4.7

>6 mmol/L
ort+SD

112.7+31.7
68.4+19.4
106.7+33.2
21.8+6.5
91.4+7.2
1.94+1.33
43.64+27.65
4.5+1.0
138.8+8.4
7.20+0.16
-11.2+7.01
15.3+4.9

p degeri

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.009
0.088
0.711
0.191
<0.001
<0.001
<0.001

Tablo 11. Laktat diizeylerinin mortaliteyi gostermede duyarlilik ve segicilik oranlari

Laktat duzeyi Duyarlilik Segicilik (+) prediktif  (-) prediktif
>1 mmol/L %97 %14 %89 %11
>1.5 mmol/L %92 %36 %74 %26
>2 mmol/L %80 %53 %63 %37
>2.5 mmol/L %73 %64 %56 %44

Kontrol laktat diizeyi gonderilen hastalar, ilk bakilan laktat diizeyleri ile karsilastirildiginda
laboratuvar cutoff degeri olan 2.5 gz Oniine alinarak, 2.5 alt1 ve istii olarak degerlendirildiginde

hastalarin mortalite oranlar1 tablo 12°de gdsterilmistir.

27



Grafik 1. Laktat diizeylerinin mortaliteyi gostermede duyarlilig1 ve seciciligi
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Tablo 12. Kontrol laktat diizeylerine gore 6liim oranlari

Kontrol laktat degeri < 2. I/L %
Bagvuru laktat degeri <2.5 9%8.1 ool fakta rc:fjglzr; 5 mmol/ n—OJE_;3
/L ' ~ —
mmol/ n=34 | Kontrol laktat degeri > 2.5 mmol/L %19
n=421
n=42 n=8
.. Kontrol laktat degeri < 2.5 mmol/L %5.7
E?fgl/rf laktat degeri > 2.5 0627 1 =53 n=3
5 n=74 Kontrol laktat degeri > 2.5 mmol/L %36.2
n=273
n=130 n=47

Laktat dlzeyi laboratuvar cutoff degeri olan 2.5 mmol/L g6z oniine alinarak hemodiyaliz

tedavisi ile arasindaki iligki tablo 13°de gosterilmistir.

Tablo 13. Laktak diizeyi ile hemodiyaliz tedavisi arasindaki iliski

Hemodiyaliz Tedavisi
Aldi Almadi
Laktat<2.5 mmol/L 26 (%6.2) 395 (%93.8)
Laktat>2.5 mmol/L 16 (%5.9) 257 (%94,1)

p=0.865

IX.
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TARTISMA

Calismamizda acil servise bagvuran ABY hastalarin laktat diizeylerine gore yedi giinliik kisa
donem mortalitelerini inceledik. Hastalarin yedi giinliik sag kalimlarina gore 6len hastalarin acil
serviste bagvuru aninda Olgiilen laktat diizeylerinin, yasayan hastalara gore daha yiiksek oldugunu

saptadik. Ayrica laktat diizeyleri attik¢a hastalarin mortalitesinin de artttigin1 ortaya koyduk.

Literatiirde laktat ve mortalite arasindaki iligski birgok klinik durum i¢in vardir. Baxter J. ve
arkadaglarinin acil servis travma hastalarinda yaptig1 sistematik derleme sonucunda laktat
yiiksekliginin erigkin travma hastalarinda mortalite ve diger klinik sonuglar ile iliskisi oldugu
sonucuna Varllmlstlr.(SS) Vincent JL. ve arkadaslarinin yapmis oldugu baska bir sistematik
derlemede laktat ve laktat klirensinin sadece sepsis hastalarinda degil tiim kritik hastalarda mortalite
ile ilskili oldugu saptanm1§t1r.(56) Mokline A. ve arakadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada ise
plazma laktatin yanik hastalarinda sepsis ve mortalitesini gostermede iyi bir belirte¢ oldugu

sonucuna Varllmlstlr.(57)

Chia-Ter Chao ve arkadaslarinin acil serviste ABY prognozunu dngormek icin yapilan bir
prospektif calismasinda acil servise basvuran 65 yas lstii hastalar taranmis olup ilk basvuru
gunlerinde ki hemogram tetkikinde trombosit diizeyi 150000’ den diisiik olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmis ve bu hastalar acil serviste kaldiklar1 siire boyunca takip edilmistir. Caligmaya alinan
136 hastanin %22’sinde trombostopeni ile birlikte bazal kreatinin degeri ile bagvuru aninda bakilan
kreatinin degeri ayni olan hastalarin %41’inde ABY gelistigi gozlemlenmistir. Daha diisiik
trombosit diizeyi olan hastalarda ABY ciddiyeti daha fazla goriilmistir. Sonu¢ olarak, medikal
hastaliklar1 olan yasli hastalarda ilk geliste tespit edilen trompositopeni artmis ABY riski ile iligkili

bulunmustur.®®

Linares MA. ve arkadaslarinin yaptigi calismada Ocak-Aralik 2015 doneminde Nacional
Edgardo Rebagliati Martins Hastanesinde akut bobrek yetersizligi nedeni ile hemodiyalize alinan
hastalar retrospektif olarak taranmistir, 169 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Calismaya nefrolog
tarafindan ABY tanis1 konulmus ve hemodiyaliz tedavisine alinmis hastalar dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalarin 28 giinliik mortalitesine bakilmigtir. Calismada 6len hastalarin
laktat ortalamasi 2.3 mmol/L, yasayan hastalarin laktat ortalamasi 1.3 mmol/L bulunmustur. Laktat
disinda 6len hastalarda ortalama arteryal kan basinci ve kreatinin degeri diisiik bulunmugken
potasyum ve iire degeri yiiksek bulunmustur. Hastalarin ABY etyolojisinde en sik sepsis ve siddetli
dehidrasyon tespit edilmistir. Calisma sonucunda laktat, hemodiyaliz hastalarinda prognozu

ongorebilen ve akut bobrek yetersizliginin daha iyi yonetilmesine katkida bulunan objektif bir
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paramete oldugu sonucuna ulasllmlstlr.(sg) Bizim ¢alismamiz acil serviste yapilmis olup ABY tanist
acil servis hekimleri tarafindan konuldu. Caligmamiza sadece ABY nedeni ile hemodiyalize giren
hastalar degil ABY tanis1 konulan tiim hastalar dahil edildi. Bizim ¢alismamizda hastalar laktat

dizeylerine gore kategorize edilerek farli laktat diizeylerindeki mortaliteler de karsilastirildi.

Yogun bakimda yapilan bir baska ¢alismada, prospektif olarak Brezilya Portugues Hastanesi
yogun bakim iinitesinde Ekim 2005 ile Kasim 2010 tarihleri arasinda septik akut bobrek yetersizligi
nedeni ile hemodiyalize giren 186 hasta calismaya dahil edilmistir. Calismada 6len hastalarin
hemodiyaliz tedavisi Oncesinde bakilan laktat ortalamasi 3mmol/L, yasayan hastalarin laktat
ortalamasi 1.8 mmol/L bulunmustur. Erken donem (7 giinliikk) mortaliteyi degerlendirmek i¢in
hepatik yetmezlik, norepinefrin kullanimi, medikal durum, kreatinin yiiksekligi gibi diyaliz 6ncesi
laktat yiiksekligi olmasi da mortalite ile iliskili bulunmustur.(60) Bizim c¢alismamiz aseptik olan
ABY hastalarim1 ve hemodiyaliz tedavisi almayan hastalar1 da icermesi nedeni ile c¢alisma
popllasyonu farklidir. Bizim calismamizda yiiksek BUN ve kreatinin degerlerinin mortalite ile

iliskili olmadigini saptadik.

Seung Jun Choi ve arkadaslariin yaptigi retrospektif bir ¢alismada surekli renal replasman
tedavisi ile tedavi edilen ¢ocuk akut bobrek yetersizligi olan hastalarin taranmis, ¢aligmaya 123
hasta dahil edilmis ve bu hastalarin mortalite oranlar1 incelenmistir. Hastalar 48 saat igcinde serum
kreatinin diizeyinde 0.3 mg/dL veya daha ylksek artis olmasi, serum kreatinin diizeyinde dnceki 7
giin ile kiyasla 1.5 kat veya daha fazla artis olmasi1 ve idrar hacmi 6 saat boyunca 0.5 mL/kg/saat’in
altinda olmas1 kriterlerine gore ABY olarak degerlendirilmistir. Calisma sonucunda asidoz,
yiikselmis laktik asit ve kan {ire azotu ve diisiik serum kreatinin diizeyinde artma olmasi1 mortalite
ile iligkili laboratuvar parametreleri olarak bulunmustur.(Gl) Bizim calismamizda da benzer olarak
asidoz ve laktat yiiksekligi ayrica baz acig1 ve bikarbonat duzeylerinde azalma olmasi, sodyum
diizeylerinde artma olmasi mortalite ile iligkili laboratuvar parametreleri olarak bulundu. Acil
serviste akut bobrek yetersizligi tanis1 konulan hastalarda laktik asit seviyesi ile kotii klinik
sonlanim arasindaki iligkiyi aragtiran bir calisma bulunmamaktadir, literatiirde bu konuda

eksiklikler vardir.

Calismamizda hastalarin vital bulgulart ve laboratuvar degerleri incelendiginde 6len
gruptaki hastalarin, yasayan gruba kiyasla SKB, DKB, oksijen saturasyonu, pH, baz agig1 ve
bikarbonat degerlerinin daha diisiik oldugu ve nabizlarinin, solunum sayilarinin, sodyum, laktat ve
kontrol laktat degerlerinin daha yiiksek oldugu saptandik. Laktat degeri, laboratuvar cutoff degeri

olan 2.5 g6z 6nine alinarak, 2.5 alt1 ve tstii olarak degerlendirildiginde 6len hastalarin %8.1’inin

30



laktat degeri 2.5 mmol/L’nin altinda, %30.4’Un0n laktat degeri 2.5 mmol/L’nin {izerinde saptadik.
Yasayan hastalarin laktat degeri 2.5 mmol/L’nin altinda olanlardan %71.6’sinin taburcu edildigi,
%20.6’sinin  serviste yattigl, %7.8’inin yogun bakimda yatti§1 saptandi; laktat degeri 2.5
mmol/L’nin (zerinde olan hastalardan %44.8’inin taburcu edildigi, %28.6’sinin serviste yattigi,
%26.6’s11n yogun bakimda yattig1 saptandi. Laktat degeri 2.5 mmol/L’nin iizerinde olan hastalarda
SKB, DKB, oksijen saturasyonu, pH, baz ac¢ig1 ve bikarbonat degerlerinin daha diisiik oldugu ve
nabizlarinin ve solunum sayilarinin anlamh olarak daha ytliksek oldugu saptandi. Laktat degeri 2.5
mmol/L’nin Uzerinde olan hastalarda 2.5 mmol/L’nin altinda olan hastalara kiyasla BUN ve
kreatinin degeri daha diisiik saptandi, yaygin olarak disiiniildiigiiniin aksine artmig BUN ve

kreatinin degerinin prognozu 6n gérmedigini sonucuna vardik.

Caligmamizda ikili laktat kategorisinde laktat degeri yiiksek olan hastalarin ilk 7 giin i¢inde
daha fazla mortaliteye sahip oldugu, yasayan hastalarin da biiyiik boliimiiniin yogun bakimda
izlendigini ortaya koyduk. 4’lii kategorik incelemede ise artan laktat degerleri ile hem mortalitenin
hem de yogun bakimlarda takibin daha sik oldugunu goérdiik. Dolayisi ile laktat dizeyinin, 6len
hastalarda daha yiiksek oldugunu gostermekle kalmadik, ayrica laktat degeri arttikca hasta

prognozunun kétii yonde etkinlendigini de gosterdik.

Hastalarin laktat diizeylerinde artis olduk¢a yogun bakim yatis oranin arttig1, laktat diizeyleri
azaldik¢a taburculuk oraninin arttig: saptadik. ilk basvuruda alan laktat degeri ile kontrol laktat
degeri karsilastirildiginda bagvuru aninda laktat degeri 2.5 mmol/L’ nin altinda olup kontrol laktat
degeri 2.5 mmol/L’nin {lizerinde olan hastalarin 6liim oraninin arttig1, aksine basvuru aninda laktat
degeri 2.5 mmol/L’nin iizerinde olup kontrol laktat degeri 2.5 mmol/L’nin altinda olan hastalarin
Olim oranlarinda azalma oldugu saptandi. Bu nedenle ilk laktat Olciiminden sonraki laktat
Olctimlerinin de degerli oldugunu ozellikle ilk Olgiilen degere gore farkli bir sonucun g¢ikmasi
durumunda prognozu degistirdigini gosterdik. Kontrol laktat degerinin hastalarda tedaviye yanitin

degerlendirilmesinde de 6nemli oldugu sonucuna vardik.

Hastalarin laktat diizeyleri ile hemodiyaliz tedavisi alip almamasi arasinda bir iligki tespit
edemedik. Laktat degeri yiiksek hemodiyaliz tedavisinden daha fazla fayda gorecegi 6n goriilebilir.
Boyle bir farkin ¢ikmamasi laktat diizeyi yiiksek olan hastalarin vital parametrelerinin daha kot

olmasi nedeniyle, hemodiyalize alinamasina bagl olabilir.

Kisithhiklar
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Caligmamimiz, geriye yonelik bir ¢alismalarin genel kisithiliklarina sahiptir. Bunun disinda
calisgmamiza alinanan ABY hastalarinda, hastayt ABY’ye sokacak ek bir¢ok hastalik (sepsis,
pnémoni gibi) muhtemelen mevcuttu. Bu nedenle laktat yiiksekligi akut bobrek yetersizliginden
ziyade bu hastalarin agirligi nedeniyle yiiksek ¢ikmis olabilir. Dahasi laktat degeri yiiksek olan
hastalardaki mortalite nedeni ABY yerine sahip olduklari bu etiyolojik neden olabilir.

Bazal kreatinin degeri diisiik olan hastalarinin kreatinin degerinde anlamli artis olmasi fakat

1.2 mg/dL’nin altinda olmasi nedeni ile diglanmis olabilir

Calismamiz pediatrik hasta gruplarina ve KBY hastalar1 i¢in genellenemez.

X. SONUC

Acil servis akut bobrek yetersizligi ile bagvuran hastalarda basvuruda alinan yiiksek laktat
seviyesinin hastalarmin yedi giinliik kisa donem mortaliteleri ile iliskili oldugu ve laktat diizeyi

arttikca mortalitenin de arttigini ortaya koyduk.
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EK-1. Veri kayit formu

“Acil Servise Bagvuran Akut Bébrek Yetersizligi Hastalarinda Laktik Asit Seviyesi ile Kétii Klinik

Arasindaki iligki”

Calisma Veri Formu

Sonlanim

Hasta no VITAL BULGULAR
Hasta adi- soyadi Kan Basinci wveeee] cen.ummhg
Protokol no Nabiz | ... /dk
Yas Solunumsayist | ... /dk
Cinsiyet o Kadin o Erkek Satiirasyon %
Tarih- Saat IO 2O S Ates | .. °C
TETKIiKLER 7. GUNLUK SONLANIM
kreatinin Eski kreatinin Taburcu i
BUN pH Servis Yatig O Yatis Suresi:
K Laktat YB Yatig ] Yatis Suresi:
NaHCO3 BE Sevk i
Oliim O

Tanilar Diglama Kriterleri

Tan: | o0 KBY Rutin hemodiyalize giren hasta
O prerenal ABY OEski kreatinin degerine gore %50’den fazla artis olmayan hasta

ABY

o renal ABY

Hemodiyaliz Tedavisi Aldi mi?

O postrenal ABY

O Evet

O Hayir
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EK-2 Etik kurul onay formu

KARAR BILGILERI

Karar No:2017/17-32

Tarih:22.06.2017

Prof.Dr.Ersin AKSAY i sorumlusu oldugu
Hastalarinda Laktik Asit Seviyesi ile Kotii
arastirmaya ait bagvuru dosyas: ve ilgili belgeler arastirm
dikkate alinarak incelenmis, etik agidan galigmanin gerge

karar verilmistir.

“Acil Servise Basvuran Akut Bbbrek Yetersizligi
Klinik Sonlamim Arasmdaki {ligki ™ isimli klinik

anin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri
klestirilmesinin uygun olduguna oy birligi ile

ETIK KURUL BILGILERI

CALISMA ESASI

‘ Dokuz Eylul Universitesi Girlsimsel Olmayan A

ivi Klinik Uygulamalan Kilavuzu

rastirmalar Etik Kurulu Isleyis Yonergesi

ETiIK KURUL UYELERI

Cinsi |

Arastirma ile

i“lJn\-'unlfmhr’f\‘-uymh i Uzmanhk z\lain Kurumu yet iligkili mi? Imza
| Prof.Dr.Banu DEU Tip Fakiiltesi Tibbi
ONVURAL Tibbi Biyokimya Biyokimya Anabilim Dah | Kadn | E O |HK
| (Bagkan) Kot e J---;
Prof.Dr.§. Reyhan = ;
UCKU Halk Sagh: 5o ; v FD“"““"'S‘ Halk | oqm |EQ |HE ‘:L@E‘::;
(Bagkan Yardimewst) | & i
. . DEU Tip Fakiltesi Kalp
Prof.Dr.Nejat Kalp Damar i i : ]
SARIOSMANOGLU | Cerrahisi Damar Cerrahisi Anabilim | Erkek | EC] | HEX /V\/é
A ) ~ Dah 4 z
|
Prof.Dr.Seving s DEU Tip Fakiiltesi Ig 2
| ERASLAN Endoketialhgi A alibian Ansbilin Daly | Kedn | EDY | 8 X Joate o Qj.’,
o o DEU Tip Fakilltesi Tibbi
| Prof.Dr.Ayse Aydan S P— g o HaleE it
| S7KUTUK Tibhi Mikrobiyaloji E[\)d;ll\lrobuolojl Anabilim Kadn | E[] |HE
e i R o
Prof.Dr.Mige Sy DEU Tip Fakiiltesi . \ _
KIRAY Fizyoloj! Fizyoloji Anabiliv iati | A4 | B O |Hi
——_— = = DEU Tip Fakiiltesi
i Anesteziyolodi Anesteziyoloji ve Kadn |E[] |H [ ) / oy |
__(j"('_l\'_M{[‘JE‘“\LLR ¥ S Reanimasyon A.D. ;/{437(7 (il HQG{
Prof.De.Siilen i DEU Tip Fakiltesi
| SARIOGLU Py Tibbi Patoloji A.D Kadn | EC] | HIX M
: — i Tl DEU Fizik Tedavi ve
Prof,Dr-Bilge KARA | p ot ihiaevon Rehabilitasyon Yilksek Kadn [E[] |HE
2 Okulu _
R =y N T
| Prof.Dr.Sefa Tibbi Biyolaji ve DEU Tip Fakilltesi T1ibbi® | .
| KIZILDAG Genetik Biyelefive ek AD. | DO 0 |HK )4 Lo cl/
I Pediatrik - .
: = i DEU Tip Fakiltesi Cocuk —‘
Prof.Dr.Ayhan Endokrinolaji ve: N\
| ABACI R S Saglg ve Hastaliklart Erkek |E[QJ |HX /
Anabilim Dal £ s!":""’
L= Hastaliklari i 1
. DEU Tip Fakiiltesi Tibbi
| Dog.Dr.M.Aylin ol et : = 3
| ARICI Tibbi Farmakolaji Farmakoloji Anabilim Dalt Kadn | E[] H W
' ) (ocuk Saghii ve DEU Hemsirelik Fakiiltesi
:t"‘;\ll)t\;d o Hastaliklar Cocuk Saghgi ve Erkek |[E[] [HE
I et Hemgireliai Hastahklar1 Hemgireligi £ [ \ |
| T
Uzm. Dr.Ahmet Can DEU Tip Tarihi ve Etik ) 3
‘ BILGIN Hukuk AD Ekek |ECD |HE M
| Mehmet Erhan : S
R Saglik mensubu D.E.U Tip Fakiiltesi = -
I = .
CERUL almayan tye {dari Mali Isler Brkek | EL] | H :Zs:‘\)#l.w/t
|

Dokuz Bylal Universitesi Girigimsel Olmayan Arastrmalar Etik Kuruly Karar Formu
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