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OZET

Amag: Siirekli venévenéz hemodiyaliz (SVVHD) uygulamalarinda kalsiyum Klorid
kullanim1 6nerilmektedir. Ancak {ilkemizde kalsiyum klorid bulunmadigindan yerine
kalsiyum glukonat kullanilmaktadir. Calismamizda, sitrat—kalsiyum glukonat kullanilan
SVVHD uygulamalarinda farkli kan akim hizlarinin (150 ml/dk ve 130 ml/dk ) asit-baz
ve elektrolit dengesini nasil etkiledigini gostermeyi ve kalsiyum glukonatin uygun kan
akim hizinda kullanimini belirlemeyi amacladik.

Materyal ve metod: Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi (CTF)
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Yogun Bakim Bilim Dali Acil Yogun
Bakim Unitesi’ nde 01 Ocak 2014-30 Eyliil 2017 tarihleri arasinda SVVHD uygulanan
toplam 113 hastanin dahil edildigi ¢alismada, 13 hasta renal replasman tedavi (RRT)
stiresinin 24 saatten az olmasi nedeniyle ¢alisma dig1 birakildi. Geriye kalan ve verileri
tam olan 100 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik bilgileri, SOFA,
APACHE-II, RIFLE skorlari, 6 saatte bir alinmis olan prefiltre ve postfiltre kan gazlari
analizlerindeki iyonize kalsiyum diizeyleri, sodyum, potasyum, bikarbonat diizeyleri,
pH degerleri, laktat diizeyleri hasta dosyalarindan elde edilerek kaydedildi. Hastalar kan
akim hizlaria gore 150 ml/dk ve 130 ml/dk olmak {izere iki gruba ayrildi ve sonuglari

istatiksel yontemlerle karsilastirildi.

Bulgular: Her iki grupta da baslangicta saptanan asidozun biiyiik bir kisminin 48.
saatten sonra diizeldigi, baslangi¢c degerine gore pH degerlerindeki artisin 130 ml/dk
olan grupta baslangictan 30. saatten sonra, 150 m/dk olan grupta baslangictan 18. saat
sonra anlamli oldugu buna gore yiliksek kan akim hizinin pH’ 1n ylikselmesinde daha
hizli etkili oldugu saptandi. Kan akim hizlarmin elektrolit dengesine etkileri agisindan
iki grup arasinda anlamli fark goriilmedi. Her iki grupta da laktat seviyelerinin diistiigii
ancak bu diisiisiin RRT’ den ¢ok hastalarin klinik durumlarinin iyilesmesinin sonucu

gelistigi diistiniildii.

Sonu¢: Kalsiyum glukonatin kullanildigr sitratli siirekli vendvendz hemodiyaliz
uygulamalarinda hastalarin metabolik durumlari yakindan takip edilmeli, kan akim hizi

asit-baz durumuna gore ayarlanmalidir.

Anahtar sozciikler: Kalsiyum glukonat, sitrat, siirekli venévendz hemodiyaliz.
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ABSTRACT

Objective: The use of calcium chloride during continuous venovenous hemodialysis
(CVVHD) is recommended. However, since calcium chloride is not available in our
country, calcium gluconate is used. We aimed to demonstrate the effect of different
blood flow rates (150 ml/min and 130 ml/min) on acid-base and electrolyte balance in
CVVHD using citrate-calcium gluconate and to determine appropriate blood flow rate.
Method: One hundred patients requiring renal replacement thereapy between 01
January 2014 and 30 September 2017 at the Emergency Intensive Care Unit were
enrolled in the study retrospectively. The patients are divided in two groups according
to blood flow rate, 150 ml/min and 130 ml/min. Their ionized calcium levels, sodium,
potassium, bicarbonate levels, pH values, lactate levels in the prefilter and postfilter
blood gas analysis taken every 6 hours are recorded and the results are compared with
statistical methods.

Results: In both groups, it was found that most of the initial acidosis recovered after 48
hours. The increase in pH value was significant after 30 hours in the group with 130
ml/min blood flow rate and after 18 hours in the group with 150 ml/min blood flow rate.
150 ml/min flow rate is more fast at increasing pH. There was no significant difference
in electrolyte balance between two groups. Lactate levels decreased in both groups, we
think that decline was the result of the improvement in clinical conditions of patients
rather than the clearence effect of renal replacement.

Conclusion: During calcium gluconate use in continuous venovenous hemodialysis
with citrate anticoagulation, metabolic status should be closely monitored and blood
flow rate should be adjusted according to acid-base status.

Key words: Calcium gluconate, citrate, continuous venovenous hemodialysis.
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1. GIRIS VE AMAC

Yogun bakim hastalarinda akut bobrek hasar1 (ABH) sik goriilmektedir (1). Kritik
hastalarda artmis katabolizma, vazopressor ilaglar, hemodinamik instabilite nedeni ile
akut bobrek hasar1 yonetimi zordur. Kritik hastalarda stirekli renal replasman tedavileri
(SRRT) hemodinamik bozukluga neden olmadan yeterli diyaliz yapilabilmesine ve sivi
elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesine olanak saglar. SRRT uygulamalar1 yiiksek
akim giiciine sahip, biyouyumlulugu yiliksek membranlar araciligi ile yapilir. SRRT
sirasinda uzun siireli antikoagiilasyon uygulamasimna gerek duyulmaktadir (2). Ancak
antikoagiilan olarak heparin kullanimina bagli kanama sorunlari, trombositopeni ve
trombosit fonksiyon bozuklugu olan hastalarda heparin kullaniminin kisitlanmasi
olabilmektedir (3). Bu yiizden alternatif olarak sitrat kullanimi giderek artan bir yontem

olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Sitratla antikoagiilasyonun filtre Omriinii uzattiin1 gosteren caligmalar
mevcuttur (4, 5). Sitrat etkisini, koagiilasyon kaskadinda 6nemli yeri olan kalsiyumla
etkileserek gosterir (6). Bu yontem ile rejyonel antikoagiilasyon saglanir ancak yine de
sitratin bir kismi sistemik dolagima gegebilir ve karacigerde hepatositlerde krebs
dongiisiinde bir mol sitrat {ic mol karbondioksit agiga cikararak bikarbonat sentezine
neden olur (7). Bu yiizden bir ¢ok diyaliz protokoliinde sitrat metabolizmasi sonucu
olusan bikarbonat gbéz Oniine alinarak diisiik bikarbonat konsantrasyonlu diyalizat
stvilar kullanilmaktadir (8). Bu protokol bir taraftan daha iyi asit-baz dengesi kontrolii
saglarken diger taraftan sitrat metabolizmasi sonucu yeterli bikarbonat sunumu saglar
(9). Rejyonel sitrat antikoagiilasyonunda diger onemli bir konu iyonize kalsiyum
dengesidir. Sitrat metabolize oldugunda sitrata baglanmis olan kalsiyum salinir. Sitrat
metabolizmas1 bozulmasi halinde kalsiyum salinamadigi i¢in sistemik iyonize kalsiyum
diizeyi diiser (10). SRRT sirasinda protokol geregi kalsiyum klorid kullanimi
onerilmektedir. Ancak iilkemizde kalsiyum klorid bulunmadigindan yerine kalsiyum
glukonat kullanilmaktadir. Kalsiyum glukonat metabolizmas1 sonucu agiga ¢ikan

bikarbonat metabolik alkaloza egilimi arttirabilir (11).



Biz bu g¢alismamizda, sitrat—kalsiyum glukonat kullanilan siirekli vendvendz
hemodiyaliz uygulamalarinda farkli kan akim hizlarinin (150 ml/dk ve 130 ml/dk)
bikarbonat diizeyini, asit-baz durumunu, iyonize kalsiyum diizeyini, sodyum ve
potasyum diizeylerini nasil etkiledigini gostermeyi ve kalsiyum glukonatin uygun kan

akim hizinda kullanimini belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 AKUT BOBREK HASARI

Akut bobrek hasar1 (ABH), glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) saatler, giinler
icinde ani olarak azalmasi nedeniyle bazi azotlu atiklarin (iire) viicuttan atiliminin
gerceklesememesi sonucunda viicudun sivi-elektrolit dengesinin bozuldugu bdbrek
fonksiyonlarindaki degisim olarak tanimlanmaktadir. ABH kritik hastalarda sik goriilen,
mortalite riski yiiksek olan bir durumdur. Yogun bakim hastalarinin yaklasik %50’sinde
ABH goriiliir ve bu hastalarin yarisindan fazlasinda neden sepsis ya da septik soktur

(12). Yogun bakim hastalarinin %10-%20’ sinde renal replasmana ihtiyag duyulur (1).
Yogun bakimda sik karsilasilan ve ABH’ na neden olan durumlar;

1. Iskemik ABH

e Ekstraseliiler s1v1 azalmasi

e Yaniklar

e Sepsis

e Post-operatif hasta (6zellikle kardiyak cerrahi)
e Pankreatit

e Travma

2. Akut bilateral kortikal nekroz
3. Nefrotoksisite

e Nefrotoksik ila¢ kullanimi1
e Kontrast madde kullanimi

e Myoglobiniiri
4. Kanser iligkili

e Obstriiktif liropati
e Tumor lizis sendromu

e Hiperkalsemi



5. Karaciger iliskili ABH

e Prerenal azotemi
e Hepatorenal sendrom

6. Renal vaskiiler hastaliklar (emboli, trombus, vaskiilit)

Sepsiste gelisen bobrek hasarinda mortalite, hasarin siddetine gore %20,9 ile
%356,8 arasinda degismektedir (12, 13). Akut bobrek hasarinda sivi dengesinde
bozulma, metabolik asidoz, yasami tehdit eden atik iiriinlerde artis goriilir. Bu
komplikasyonlart 6nlemek ve viicut sivi dengesini saglamak i¢in ekstrakorporeal kan
temizleme teknikleri kullanilabilir (14). Yogun bakimda yatan yaslh hastalarin artmasi,
coklu organ yetersizliklerindeki artislar sonucunda son yillarda renal replasman tedavisi

(RRT) uygulamalarinda artis goriilmektedir (15).

YOGUN BAKIM UNITESINDE RENAL REPLASMAN TEDAVISI

ENDiKASYONLARI (16)

e Oligiiri (idrar ¢ikis1 < 200 ml/12 saat)

e Aniiri (idrar ¢ikis1 0-50 ml/12 saat)

e Ure >35 mmol/L

e Potasyum > 6 mmol/L ya da EKG degisiklikleri

e Diiiretik tedaviye yanitsiz akciger 6demi

e Kompanse olmayan metabolik asidoz (pH < 7,1)

e Uremik komplikasyonlar (ensefalopati, perikardit)

ABH tanisim standardize etmek, prognoz belirlemek mortalite ve morbidite
tahmini  i¢in ¢esitli siiflamalar yapilmistir. Bunlardan en sik kullanilani  RIFLE

siniflamasidir.
RIFLE SINIFLAMASI

Yogun bakim uzmanlar1 ve nefrologlardan olusan Akut Diyaliz Kalite Girigim
Grubu (Acute Dialysis Quality Initiative — ADQI) 2004 yilinda ABH tan1 ve tedavisinde
kullanilmak tizere RIFLE siniflamasi1 tanimlamistir. Birgok ¢alismada bu siniflamanin

ABH prognozu ile iliskili oldugu gosterilmistir (17).



e Renal risk (Risk): Serum kreatinin diizeyinin bazal degere gore 1,5 katina ¢ikmasi,
GFH’ de %25 azalma veya idrar ¢ikisinin 6 saat boyunca 0,5 ml/kg’ nin altina
diismesi.

e Hasar (Injury): Serum kreatinin diizeyinin bazal degere gore 2 katina ¢ikmasi, GFH’
de %50 azalma veya idrar ¢ikisinin 12 saat boyunca 0,5 ml/kg’ nin altina diigmesi.

e Yetmezlik (Failure): Serum kreatinin diizeyinin bazal degere gore 3 katina ¢ikmast,
GFH’ de %75 azalma, 12 saat aniiri veya idrar ¢ikisinin 24 saat boyunca 0,3 ml/kg’
nin altina diismesi.

e Kayip (Loss): Bobrek fonksiyonlarinda 4 haftadan uzun siire tamamen kayip ve
renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyact.

e Son donem organ yetmezligi (End-stage renal disease): Bobrek fonksiyonlarinda 3

aydan uzun siire tamamen kayip ve RRT ihtiyaci.

Akut bobrek hasarinda sendromun agirligini belirlemek {izere kullanilan RIFLE
(Risk, Injury, Failure, Loss of Function, End Stage Renal Disease) siniflamasina gore
bobrek fonksiyonlarinda hizli bozulma (F diizeyi) oldugunda RRT baglanmasi
onerilmektedir (18). Hafif-orta akut bobrek hasarlarinda verilecek karar hastaya gore
belirlenmelidir. Agir sepsis, renal rezervlerde azalma, akut bobrek hasarinda ani
bozulma olmas1 gibi durumlarda geri doniisiimsiiz durumdan Once erken RRT
baslanmalidir. Akut bobrek hasar1 olan kritik hastalarda RRT sonlandirma karari
verirken hastanin hemodinamik durumu, idrar ¢ikis1 veya sivi dengesi gibi etkenler

degerlendirilmelidir.

2.2 KRiTiK HASTALARDA PROGNOZ BELIRLENMESI VE
SKORLAMA

Hastalik ciddiyeti belirleme skorlari; prognozu tahmin etmek, hastaligin
ciddiyetini ve organ disfonksiyonun derecesini belirlemek, klinik aragtirmalara katilacak
hastalar1 tanimlamak, yogun bakim iinitelerinin performansini karsilagtirmak i¢in yogun
bakimlarda yaygin olarak kullanilmaktadir. Bunlardan en sik kullanilanlar1 APACHE-II
(Acute Physiology Assessment and Chronic Health Evaluation) ve SOFA (Sequential

Organ Failure Assessment) skorlama sistemleridir.



2.2.1 APACHE Il (Acute Physiology Assessment And Chronic Health

Evaluation)

APACHE (Akut fizyoloji ve kronik saglik durumu) skoru ilk kez 1981 yilinda
kullanilmistir. Yedi major organ sistemine ait 34 fizyolojik Ol¢limiin her birine
belirlenmis bir gosterge tablosu yardimi ile verilen 0—4 arasi puanlarin toplami, akut
fizyoloji skoru olusturur. Fizyolojik olgiimlerin puanlandirilmasinin, yogun bakimda
gecirilen ilk 24 saat i¢indeki normalden en fazla sapma gosteren degerler ile yapilmasi
esastir. Akut fizyolojik degerlendirme sonucu elde edilen toplam skor hastaligin
ciddiyetini gosterir (19). APACHE sisteminin ikinci boliimiinii olusturan kronik saglik
durumu ise harflerle belirlenir (A,B,C,D). A akut hastaliktan onceki 6 aylik donemde

saglikl1 bir bireyi gosterirken; D ciddi kronik organ yetmezligini belirtir.

Olusturulan bu ilk APACHE sistemi hasta gruplari lizerinde uygulanmus, risk ve
mortalite belirlenmesinde glivenilir bir yontem olarak onerilmistir (19). APACHE’nin
ayni zamanda yogun bakim iinitelerinin bagarisinin karsilastirilmasinda da faydali
oldugu gosterilmistir. Ancak rutin kullanim i¢in karmasik olan sistem yerine Knaus ve
arkadaglan tarafindan diizenlenerek basit, klinik olarak daha kullanighh olan APACHE-
II sistemi olusturulmustur (20). APACHE-II Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. APACHE-I1 SKORLAMASI

Fizyolojik Yiksek degerler Disuk degerler

degiskenler +4 +3 +2 +1 1] +1 +2 +3 4 Puan
Isi (rektal °C) =41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 299
Ortalama arter =160 130-159 110-129 70-109 50-69 40-54 < 49

basinar (mmHg)

Kalp hizi (atim/dakika) =180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39

Solunum hizi (fdakika) =50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 =5

(spontan/mekanik)

Oksijenasyon

FiO, = 0.5 ise alveolar = 500 350-499 200-349 < 200

arterial gradient DO,

Fi0, < 0.5 ise PaO, = 70 61-70 55-60 < 55

Arteryel pH (tercih) =77 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
Vendz HCO4 (mEqg/L) =52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15

Sodyum (mEg/L) =180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111119 <110
Potasyum (mEgq/L) =7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-34 2.5-2.9 <25
Serum kreatinin (mg/dL) =35 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 < 0.6

Akut renal yetmezlik = x 2

Hematokrit (%) = 60 50-50.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 < 20
Lékesit (/mm> x 1000) = 40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1

Glasgow koma skoru (GKS)

Puan= 15-Gergek GKS

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukandaki 12 puanlamamn toplami)

B. Yas puam (yil): < 44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, = 75= 6 puan
C. Kronik saghk puanlar: Gegmiste ciddi organ sistem yetmezligi ya da immuansiipresyon varsa*
a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta= 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan
Toplam APACHE Il Skoru= A + B + C

* Hepatik: Biyopsiyle kanitlanms siroz, portal hipertansiyon, buna baiili gastrointestinal sistem kanamalan, karaciger ligi, ensefalopati, koma, Kardi kiiler: Istirahatte anjina ve kardiyak
semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kisitlayics kronik restriktif, obstriiktif hastalik, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik ventilasyon, Renal: Kronik

hemodiyaliz, periton diyalizi, Imminsipresyon: Immiinsiipresor, kemoterapi, radyoterapi, yiiksek doz steroid alini (Iasemi, lenfoma AIDS gibi hastaliklarda).



2.2.2 SOFA SKORLAMASI (Sequential Organ Failure Assessment)

Yogun bakim hastalarinda kullanilan bir diger degerlendirme Olgegi de 1996
yilinda JL Vincent ve arkadaslar1 (21) tarafindan gelistirilmis olan Ardisik Organ
Yetersizligi Degerlendirme Skoru’ dur (Sequential Organ Failure Assessment-SOFA).
Bu olg¢ek solunum sistemi, kardiyovaskiiler sistem, santral sinir sistemi, karaciger

fonksiyonlari, koagiilasyon parametreleri ve bobrek fonksiyonlarmi degerlendirmede

yardime1 olmaktadir. Olgegin tamami Tablo 2’ de gosterilmistir.

Tablo 2. SOFA SKORLAMASI

1 2 3 4

Solunum <400; MV <300; MV <200 ve MV <100 ve MV var
PaO2/FiO2 var/yok var/yok
Kardiyovaskiiler =~ OAB<70  Dopamin<5 Dopamin>5 Dopamin<15
Hipotansiyon mmHg ve veya veya

herhangi bir adrenalin<0.1 adrenalin>0.1

dozda veya veya

dobutamin  noradrenalin 0.1  noradrenalin 0.1
Karaciger 1.2-1.9 2-5.9 6-11.9 >12
Bilirtibin mg/dI
Koagiilasyon <150 <100 <50 <20
Trombosit
103/mm3
Bobrek 1.2-1.9 2-3.4 3.5-4.9 >5
Kreatinin  mg/dI idrar<500ml/giin  idrar<200ml/giin
veya idrar debisi
Norolojik 13-14 10-12 6-9 <6

GKS



2.3 RENAL REPLASMAN TEDAVIiSi

2.3.1 PRENSIiPLER

RRT’ nin s1v1 ¢ekilmesi ve soliit atilim olmak {izere iki temel prensibi vardir.

2.3.1.1 SIVI CEKILMESI

Kritik hastalarda giinliik olarak s1vi, kan, taze donmus plazma, vazopressor ya da
inotrop ilag inflizyonlari, parenteral ya da enteral niitrisyon uygulamalar1 yapilmaktadir.
S1v1 resiisitasyonu uygulamalar1 akut bobrek hasari ya da sepsisi olan hastalarda sivi
yiikklenmesine yol agabilmektedir. Pozitif sivi dengesi ve intertisyel 6dem egilimi
dolayisiyla fazla sivinin ¢ekilmesi ve negatif gilinlik sivi dengesinin saglanmasi
gerekmektedir.

Plazma stvisinin viicut disindaki bir devre ile yar1 gecirgen bir zardan hidrostatik
basing etkisi ile gegmesi ve daha sonra toplam viicut sivisindan uzaklastirilmasi sonucu
ultrafiltrasyon (UF) gergeklesir. Ekstrakorporeal tedaviler genellikle ultrafiltrasyon
amactyla kullanilmaktadirlar. Filtre edilen sivinin osmolaritesi plazma ile benzer
oldugundan, soliit konsantrasyonu degismeden kanin dehidrate edilmesi ve hematokritin
artmasi izole UF olarak tanimlanmistir. Renal replasman sirasinda su, UF ile atilir.

Sivinin yar1 gecirgen zardan gecebilmesi i¢in onkotik basingtan daha yiiksek itici
bir basinca gerek vardir. Bu gecis iki sekilde saglanabilir:
1. Transmembran basincinin onkotik basingtan yiiksek olmasinin saglanmasi.
2.0zmotik ajanlarla (periton diyalizindeki gibi) diyalizat osmolalitesinin arttirilmasi
(22, 23).

2.3.1.2 SOLUT ATILIMI

Istenmeyen soliitlerin atilimi; olusturulan elektro kimyasal gradyent ile
membrandan geg¢is, difiizyon, aralikli hemodiyaliz ve periton diyalizi yontemleri ile

olur. Membranin her iki yanindaki soliitler esitlenene dek gegis devam eder (14).



2.3.2 RENAL REPLASMAN TEDAVI UYGULAMALARI

RRT uygulamalari bazi1 6zelliklere gore siniflandirilmaktadir (14).
1. Uygulama siiresine gore: aralikli ve siirekli
2. Membran gegirgenligine gore: yiiksek ve diisiik akimli
3. Calisma prensibine gore: difiizyon- hemodiyaliz,
konveksiyon- hemofiltrasyon,
diftizyon ve konveksiyon birlikte- hemodiyafiltrasyon

Aralikli tedavilerin igerdigi hemodiyaliz kisa (2-4 saat) ya da uzun (6-12 saat)
olmak iizere degisik siirelerde uygulanabilir.

SRRT sirasinda plazma sivist idrar akimini taklit eder sekilde yavas yavas ve
stirekli ¢ekilir. Genellikle ideal RRT modeli, ¢ok degisken olan giinliik siviy1
karsilayacak sekilde sivi ¢ekilmesini giin i¢inde birkag¢ saate yayarak yavas ve kontrollii
s1vi ¢ekilmesini saglayacak bir model olmalidir (24).

Yogun bakim hastalarinda hangi tedavi modunun daha uygun oldugu konusunda
tartismalar halen devam etmektedir. Farkli tekniklerle ilgili randomize kontrollii
caligmalarin yetersiz olmasi nedeniyle bu karmasa siirmektedir (14).

Renal replasman tedavisinde segilecek teknik ile ilgili olarak su Kriterlere dikkat
edilmelidir: (14)

e Hemodinamik instabilite

e  Sivi durumu kontrolii

e Biyouyumluluk

e Enfeksiyon riski

e Uremi kontrolii

e Beyin 6deminden koruma

e Tam beslenme destegi alabilme
e Asidozu kontrol edebilme

¢ Yan etkilerin olmamasi

e Maliyet



2.3.3 RENAL REPLASMAN TEDAVI MODLARI

Siirekli RRT (SRRT)
e Siirekli vendvendz hemofiltrasyon (SVVH)
e Siirekli venévendz hemodiyaliz (SVVHD)
e Siirekli venévendz hemodiyafiltrasyon (SVVHDF)

e Siirekli yavas ultrafiltrasyon (SYUF)
Aralikli hemodiyaliz (AHD)

2.3.3.1 SUREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISi (SRRT)

SRRT Avusturalya ve Avrupa’ da en yaygin olarak kullanilan RRT
modalitesidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde ise yogun bakim hastalarinin %10-20
sinde SRRT uygulandig1 bildirilmektedir. Ik kez 1977 yilinda Kramer ve arkadaslari
tarafindan arteriovendz olarak tanimlanan SRRT, 1979’ da kardiyak cerrahi sonrasinda
vendvendz hemofiltrasyon olarak gelisimini devam ettirmistir. 1982° de Amerika
Birlesik Devletleri'nde Gida ve ilag Yonetimi (FDA) tarafindan kullanimi kabul
edilmis, 1984 te Italya’nin Vicenza sehrinde ilk kez yenidogan uygulamasi yapilmustir.
Ilerleyen yillarda giderek artan gelismeler siirmiis ve kullanim alan1 genislemistir (25).
Gilinlimiizde gelismis cihazlarla yogun bakim {nitelerinde SRRT yaygin olarak
uygulanmaktadir.

Diyaliz ile soliit ve plazma sivisinin yarit gecirgen bir zardan konsantrasyon
gradyentine karsi1 klirensi gergeklesir. Filtrasyonda ise bu islem yar1 gecirgen bir zardan
basing gradyentine kars1 gergeklesir (14).

Pasif diflizyonda plazmadan diyalizat sivisina konsantrasyon gradyentine baglh
olarak soliit gecisi gerceklesir. Ultrafiltrasyonda plazmanin ultrafiltrasyonu sirasinda
hemofiltreden soliit gegisi olmaktadir. Kiigiik ve orta molekiil agirlikli soliitler (<5000
Dalton) sivi ile birlikte ayn1 yonde uzaklastirilirlar (14).

Hemodiyaliz (HD): Bir sividan digerine (kan ya da diyalizat) konsantrasyon
farkina gore soliitlerin pasif diflizyonu gerceklesir. HD sirasinda iire, kreatinin,
potasyum gibi maddeler kandan diyalizata, kalsiyum ve bikarbonat gibi maddeler ise
diyalizattan kana gecerler. Bunun sonucunda bazi maddelerin plazma

konsantrasyonlarinda degisiklik olur. Soliit uzaklastirilmasi standart HD ile hizli
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gerceklesir. Siirekli yenilenen kan akimi ve diyalizat ile iki kompartman arasinda
yiiksek konsantrasyon farki saglanir ve difiizyon orani artirilmig olur. Standart HD,
transmembran basing gradyenti artirilarak sivi atilmasi icin de kullamilir. Ure ve
elektrolitler gibi kiiclik soliitler UF sirasinda sivi iginde plazma ile ayni
konsantrasyonda uzaklastirilirlar (23).

HD sirasinda diyaliz esasina gore soliitlerin yar1 gecirgen bir zardan
konsantrasyon gradyenti ile gegisleri saglanir. Soliit klirensi, kan ve diyalizat arasindaki
konsantrasyon gradyenti, molekiil agirligi, proteine baglanma, elektrik yiikii, soliit
boyutu ve membranin 6zelligi gibi faktorler etkiler (14, 23).

Filtrelerin cogu 5000 Daltondan daha kii¢iik agirlikli molekiillerin gegmesine ve
20000 Dalton molekiil agirligina kadar olan partikiillerin azalan difiizyonuna izin verir.
Ure, kreatinin gibi molekiillerin diyaliz s1visma gegisi ve albiimin, immunglobulinlerin
geri alimi saglanir (23).

Siirekli venévenoz hemofiltrasyon (SVVH): Hidrostatik basing gradyenti ile
hemofiltre membranindan plazma suyu filtre edilir. Kiigiik ve orta molekiil agirlikli
soliitlerin su ile konvektif transportu da gerceklesir. Asir1 sivi uzaklastirilirsa sivi
replasmani gerekir. SVVH yogun bakim hastalarinin renal replasman tedavisinde en sik
kullanilan yontemdir. Diyaliz ile arasindaki en onemli fark, yar1 gecirgen bir zar
boyunca basing farkinin olmasi ve transmembran basin¢g (TMP) farkinin olmasidir. Bu
fark filtrenin kan dolagimi tarafindaki pozitif hidrostatik basing ve diyalizat tarafindaki

negatif basing ile saglanir (14).

TMP = (Filtre basinct + vendz doniis basinci) / 2 + Atik basinct

Ultrafiltrasyon hizin1 etkileyenler:
e Transmembran basing farki
e Kan akimi
e Diyalizat akim1

e Membran ozellikleri

Hemofiltrasyon diisiik ve orta agirlikli molekiillerin uzaklastirilmasini saglar.

Hemokonsantrasyondan dolayr %20’ den daha fazla filtrasyon fraksiyonu onerilmez.
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Cok miktarda biiylik molekiiliin olmasi filtrenin daha kisa dmiirlii olmasina neden olur.

SVVH ile 100-300 ml/dk’ lik filtrasyon hizlar elde edilebilir.

Siirekli venovenoz hemodiyafiltrasyon (SVVHDF): Siirekli vendévenoz
hemofiltrasyona diyaliz eklenerek uygulanir. Hem hemodiyaliz hem de SVVH’ in
avantajlarin igerir. Hemodiyalize ile karsilagtirildiginda hem hemodinamik bozukluga
neden olmadan, SVVH’ in filtrasyon hizlar1 elde edilerek soliit klirens oranlar1 ve
biyokimyasal kontrol saglanir. Diyaliz ve filtrasyon yontemlerinin bilesimidir. Soliit

kaybi baslica diflizyon ile daha az oranda HF ile saglanmaktadir (14, 23).

Siirekli yavas ultrafiltrasyon (SYUF): Bu uygulamada sivi ¢ekilmesi
onceliklidir. Yavas ultrafiltrasyon ile hemodinami bozulmaz, bdylece hipotansiyonun

bobrek iizerine olusturabilecegi olumsuz etkileri en aza indirgenir (14).

Siirekli arteriyovenoz teknikler: Bu yontemde pompa yerine hastanin kan
basinci itici giic olmaktadir. Kanin temizlenmesi prensibi vendvendz tekniklerdeki
gibidir, sadece venden vene olmak yerine arterden vene olmaktadir. Sivi dengesi sivi

girisi ile ¢ikis1 arasindaki fark ile saglanir (14).

2.3.3.2 ARALIKLI HEMODIYALIiZ

Haftada ti¢ kez yapilan aralikli hemodiyaliz sirasinda aniirik olan hastaya iki
giinde verilen ve biriken fazla sivi birkag¢ saat icerisinde c¢ekilir. UF hizinin yiiksek
olmasi sonucu gelisen damar i¢i voliim kaybi, hem sivinin uzaklastirilma hizinin yiiksek
olmasma hem de hizli diyalitik soliit kaybina bagli gelisen transseliiler ve interstisyel
stv1 gecisine baghdir. Sivi uzaklastirma hizinin yiiksek olmasmin en 6nemli sonucu
hemodinamik instabilitedir.

Secilecek yontemin aralikli ya da siirekli olmasinin mortalite {izerine etkisinin
az oldugu son kontrollii randomize galismalarda (14) gosterilmis olmakla birlikte,
hemodinamik olarak stabil olmayan kritik hastalarda tiim diinyada yaygin olarak siirekli
yontem tercih edilmektedir (26, 27). Renal replasman tedavisinde modalite segimi
hastanin klinik durumu, elektrolit dengesi, asit-baz bozuklugu, hemodinamik durum,

kanama riski, ulasilabilirlik, deneyim gibi faktorlere gore belirlenmelidir.
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2.3.4 RENAL REPLASMAN TEDAVIiSIiNDE DOZ

Doz ayarlamasi, spesifik endikasyonlar, klinik etkinlik ve yan etkilere gore
uygulanmalidir. RRT’ de doz, kanin temizlenmesi i¢in ne kadar diyaliz uygulanacaginin
belirlenmesidir. RRT’ de doz, hastanin klinik durumuna (katabolizma hizi, kas kiitlesi
kaybi, akciger 6demi varligi, ates, iyon dengesizligi, temizlenmesi gereken soliitlere (Su,
ire, elektrolitler, sitokinler) gore ayarlanir. Sirekli vendvendz hemofiltrasyonda
klirensin UF hizina esit oldugu diisiintiliir. Hemofiltrasyon replasman soliisyonunun
prediliisyon olarak inflizyon uygulanmasinda plazmanin diliie olma derecesine bagl
olarak etkin doz diiser. Benzer sekilde siirekli vendvendéz hemodiyaliz sirasinda
diyalizat akim hiz1 kan akim hizindan diisiik oldugunda diyalizat iire konsantrasyonu
plazmadaki konsantrasyon ile esitlenir ve klirens diyalizat akim hizi ile belirlenir.
SRRT’ de doz, saatte ¢ikan ml cinsinden akim ya da ml/kg/saat olarak belirlenir (16,
28).

Kritik hastalarda doz uygulamasini arastiran ¢ok merkezli iki g¢alismada
(RENAL ve ATN caligmalar1) RRT dozunu arttirmanin sag kalimda etkisinin olmadigi
gosterilmistir (29, 30). Giiniimiizde dnerilen doz 20-30 ml/kg/saat’ tir (31). Akut bobrek
hasar1 olan kritik hastalarda renal replasman dozunun diisiik tutulmasinin zararli olacagi
da unutulmamalidir. Dose Response Multi-center International (DoReMi) ¢alismasinda
onerilen doz ile verilen doz arasinda ¢esitli nedenlerle (sistemde pihtilasma, damar yolu
sorunlari, tedavi Oneri hatalar1) farkliliklar oldugu gosterilmistir (32). Klinik
uygulamada bir hastada 20-25 ml/kg/saat SRRT planlandiginda RENAL ve ATN
caligmalarina gore diyaliz dozunda belirgin bir azalmanin olabilecegi ongoriilerek, %25
giivenlik araligi ile CRRT planlanmali ve yeterli doza ulasabilmek igin 30-35 ml/kg/saat
dozu hedeflenmesi 6nerilmektedir (31).

Bazi arastirmacilar tarafindan sepsis ve coklu organ yetersizliginde kan
akiminda bulunan suda ¢Ozilinlir maddelerin ekstrakorporeal yolla temizlenebilecegi
hipotezi ortaya atilmistir (33). ATN ¢alismasinda sepsiste ve vazopressor gerektiren
hastalarda yiiksek dozlarin yarari gosterilememistir. RENAL c¢alismasinin post hoc
analizinde septik hasta gruplarinda mortalitenin azalmasi egilimi goriilmistiir (31).
Sistemik enflamatuar yanitta SRRT nin etkinligini gosteren hayvan modellerinde 50
ml/kg/saat’ ten yiiksek dozlar hastaligin erken doneminde kullanilmistir (34). Ancak
insanlarda 50 ml/kg/saat tizerinde SVVH uygulamasi karmasik olup, Klinik ve teknik
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sorunlar ile birliktedir. Yapilan son bir metaanalizde yiiksek doz ile standart dozlarin
karsilagtirildigr 12 randomize ¢alismada mortalite tizerine yiiksek dozun olumlu etkisi

goriilmemistir (35).

2.3.5 RENAL REPLASMAN TEDAVIiSINDE ANTiIKOAGULASYON

Renal replasman tedavisi sirasinda yeterli soliit ve sivi atilim igin sistemin
idamesinin devami 6nemlidir. Kritik hastalarda kanama riskinin artmasina karsin
antikoagiilan kullanim1 gereklidir. Siirekli renal replasman tedavisi sirasinda pihtilagma
olmadan ekstrakorporeal kan akimi saglanmalidir. Koagiilasyon yolaklarin1 bloke eden
ilaclar pihtilagmay1 onleyerek ya da geciktirerek yeterli tedavi zamanina ulagilmasini ve
hastanin kaninin sistemde tikanma olmadan geri doniisiinii antikoagiilasyon ile
ekstrakorporeal sistemde plastik ya da yapay ylizeylere temas ile kanin pithtilagmasinin
onlenmesi hedeflenir (36). ideal antikoagiilasyon aranan zellikler sunlardir;

e Yiiksek antitrombotik etki fakat diisiik kanama riski ile antikoagiilasyon.

e Yeterli antikoagiilan etki ile kolay ve yatak basinda uygulanabilir
antikoagiilasyon monitdrizasyonu.

e Ciddi sistemik yan etkileri olmadan uzun siireli antikoagiilan kullanimia.

e Doz asiminda antidot kullanilabilmesi.

Renal replasman sisteminde tromboz ve koagiilasyonun Onlenebilmesi igin
yeterli antikoagiilasyon, optimal uygulama yolu ve optimal uygulama yontemi

belirlenmelidir.

2.3.5.1 SISTEMIiK ANTIKOAGULASYON

HEPARIN

Fraksiyone olmayan heparin  degisik molekiill agirliklarina  sahip
glikozaminoglikan karisimidir. Yiiksek molekiil agirlikli bilesen antitrombin 111” e geri
doniisiimlii olarak baglanir ve diisiik molekiil agirlikli olan bileseni faktdr Xa’ y1 inhibe
eder. Molekiil agirlig1 ortalama 15000 Dalton (3000-30000 arasinda degisir) dur. Anti
Xa aktivitesi 3000 Dalton civarinda gergeklesir. Damar ig¢i heparinin tigte biri ATIII” e,

geri kalami c¢esitli plazma proteinleri ve hiicre ylizeyine baglanir. Antikoagiilan
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aktivitenin biyiik kismint ATII’ e baglanan kisim olusturur. Heparin ATIII® e
baglanarak trombine baglanmayi ve dolayisiyla antikoagiilan aktiviteyi arttirir. AT e
baglanmayan heparin yan etkilerden sorumludur. Uzun stireli heparin kullanimi ile
belirgin kanama, trombositopeni (heparine bagli trombositopeni=HIT) ve trombotik

komplikasyonlar gorilebilir (37).

DUSUK MOLEKUL AGIRLIKLI HEPARIN

Diisiik molekiil agirlikli heparin etkisini faktér Xa’ y1 inhibe ederek gosterir.
Farmakokinetik profili fraksiyone olmayan heparine gore daha iyi kontrol edilebilir.
Diisiik molekiil agirliklt heparin bobrekler yoluyla atildigi igin bdbrek fonksiyon
bozuklugu olanlarda kullanmaktan kaginmali ya da antifaktér Xa aktivitesi monitorize
edilmelidir. Protamin diisiik molekiil agirlikli heparini dogrudan inhibe etmez, ancak
belirgin kanama problemi olursa denenebilir (38).

Nafamostat, prostasiklin, hirudin, argatroban, aktive protein ¢ segilmis

hastalarda sistemik antikoagiilasyon i¢in kullanilabilecek diger alternatif ajanlardir (38).

2.3.5.2 REJYONEL ANTIKOAGULASYON

SITRAT

Sitrat 1990’ dan bu yana siirekli diyaliz sistemlerinde etkin antikoagiilan olarak
kullanilmaktadir. 2012 (KDIGO- Kidney Disease Improving Global Outcomes) Bobrek
Hastaliklar1 Kiiresel Sonuglarn lyilestirilmesi Klinik Pratik Rehberi, rejyonel sitrat
antikoagiilasyonunu (RSA) eger sitrat kullanimi igin bir kontraendikasyon yoksa yiiksek
kanama riski olmayan ya da pihtilasma bozuklugu olmayan hastalarda dahi SRRT’ de
tercih edilmesi gereken antikoagiilasyon modalitesi olarak 6nermektedir (39).

Sitrat koagiilasyon igin gereken bagli olmayan kalsiyum ile selasyona girerek
antikoagiilan etki gosterir. Sistemde dolagan kalsiyum miktar1 diiser ve koagiilasyonu
onler. Iyonize kalsiyum pihtilasma kaskadinin bircok basamaginda o6nemli bir
kofaktordiir. Sitrat sistemin giris portundan uygulanir. Hastaya doniiste total viicut
kalsiyumu, diger iki degerlikli katyonlar dolasan sitrati baskilayarak serum kalsiyum
diizeyini normale getirir. RRT uygulanmayan ven hattindan kalsiyum verilerek daha

fazla desteklenebilir.
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Kalsiyum fizyolojisi ve kandaki dagiliminin bilinmesi antikoagiilasyonun
devaminin saglanabilmesi agisindan 6nemlidir. Sisteme sitrat infiizyonu uygulandiginda
iyonize kalsiyum ile birlesir ve sitrat kalsiyum kompleksini (non iyonize) olusturur. Bu
ekstrakorporeal sistemdeki iyonize kalsiyum diizeyini disiirir ve sistemdeki

pihtilasmay1 &nler. Iyonize kalsiyum diizeyinin 0,2-0,4 mmol/L olmas1 hedeflenir.

Sitrat uygulamasinin sistemik antikoagiilasyon etkisi yoktur. Clinkii:

1. Hemofiltrenin yar1 gegirgen zarimi gegerken sitrat-kalsiyum kompleksinde
belirgin kayip olur.

2. Vendz sistemde kalan sitrat ya da sitrat-kalsiyum kompleksi hastanin kani ile
diliie olur ve hizla karaciger, bobrek ve kas hiicrelerinde bikarbonata metabolize olur.
(Imol sitrat =3 mol bikarbonat).

3. Sitrat-kalsiyum kompleksinin metabolizmas1 sonucunda serbest kalan
kalsiyum, kalsiyum diizeyini normale getirir.

4. Ultrafiltrasyon ile kaybedilen iyonize kalsiyum sistematik olarak verilerek

diizeyi normale getirilir (normal serum iyonize kalsiyum diizeyi 1,1-1,3 mmol/L) (37).

RRT sirasinda baglica ii¢ sitrat formu kullanilir.
1) %4 Trisodyum sitrat (TSA)
2) Asit sitrat dekstroz (ASD)

3) Sitrat igeren replasman soliisyonu

Sitrat Uygulamalar

Standart protokol: Sitrat soliisyonu RRT sistemine kan giris hattindan verilir. Filtre
sonrasi iyonize kalsiyum diizeyi 0,2-0,4 mmol/L olmasi hedeflenerek hizi ayarlanir.
Kalsiyum ayr1 bir santral ven hattindan verilir. SVVHD i¢in kalsiyum igermeyen

diyalizat soliisyonu kullanilarak hemofiltrenin koagiilasyonu onlenir.
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Sekil 1. RSA SRRT semast

Hemofiltre Hasta

Atk

Alternatif protokol: Hem siirekli vendvendz hemofiltrasyon hem de siirekli vendvenoz
hemodiyafiltrasyon uygulamalarinda sitrat, replasman sollisyonu ile ayr1 olarak

verilebilir (40).

Rejyonel Sitrat Antikoagulasyonu’nda (RSA) Potansiyel Komplikasyonlar: (40)
m Hipernatremi
m Hipo/hiperkalsemi
m Hipomagnezemi
m Metabolik alkaloz
m Metabolik asidoz

Hipokalsemi belirgin kalp ritm bozukluklarina ya da hipotansiyona yol agabilir.

Sitrat birikiminde metabolik asidoz, hipokalsemi ve hipomagnezemi agirlagir. Son
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verilere gore total kalsiyumun iyonize kalsiyuma orani 2:1° den biiyiikk olmali ya da

iyonize kalsiyum 0,8 mmol/L’ den diisiik olmalidir. Oran diisene dek sitrat verilmesinin

azaltilmas1 gerekir. Sitrat fazlasi elimine olana dek sitratlh RRT’ nin durdurulmasi

onerilmektedir. Sitrata bagli kanama nadirdir (40).

Sitrat

Antikoagiilan etkisi yaninda sitrat karaciger metabolizmas1 sonrasinda
tampon olarak da etkili olur. Metabolize oldugunda 1 mol sitrat 3 mol
bikarbonata doner. Yiiksek doz sitrat kullanildiginda serum bikarbonat
diizeyi artarak metabolik alkaloza yol acabilir.

Ultrafiltratta kaybedilen sitrat filtrat akimma bagli olarak degisiklik
gosterir, bundan dolay1 sistemik dolagima gecen tampon miktar1 farklilik
gosterir (metabolik asidoz).

Trisodyum sitrat kullanildiginda hastada sodyum yiikii artabilir ve
hipernatremi riski ortaya cikabilir.

Karaciger yetersizligi ya da iskelet kas yolagi nedeniyle sitrat-kalsiyum
kompleksinin metabolizmasinda sorun varsa sitrat birikir ve tampon
gorevi gergeklesemez. Hipokalsemi goriilebilir.

Kalsiyum-sitrat kompleksine kalsiyum baglanmasina bagli olarak
magnezyum serbest hale geger ve membrandan filtre edilir, bu durum
serum magnezyum seviyesinin diismesine yol acar.

ile antikoagiilasyon uygulandiginda metabolik durumun izlenmesi

onemlidir. pH, serum ve sistemdeki iyonize kalsiyum, serum bikarbonat, sodyum ve

magnezyum seviyeleri diizenli olarak takip edilmelidir (40).
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3. MATERYAL METOD

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurul onayr (Etik Kurul onay no: 83045809-604.01.02-, Tarih 20.10.2017)
alindiktan sonra Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim
Dali, Acil Yogun Bakim Unitesi’ nde 1 Ocak 2014-30 Eyliil 2017 tarihleri arasinda
yapilan siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) uygulamalari retrospektif olarak kayit
edildi. 113 hastaya ait veriler incelendi. 13 hasta SRRT siiresi 24 saatten kisa oldugu
icin ¢alismaya dahil edilmedi ve sonugta toplam 100 hasta degerlendirildi. Yogun
bakim birimimizde renal replasman tedavileri standart protokol uygulanarak Fresenius
Medical Care Multifiltrate cihazi ile yapilmaktadir. Kullanilan diyaliz soliisyonu Ci-Ca
Dialysate K2 5000 ml olup sodyum igerigi 133 mmol/L, potasyum igerigi 2 mmol/L,
magnezyum igerigi 0,75 mmol/L ve bikarbonat igerigi 20 mmol/L’ dir ve kalsiyum
icermemektedir. Sitrat soliisyonu ise Sodium Citrate %4 1000 ml olup 136 mmol/L
sitrat icermektedir. Kullanilan kalsiyum ise Calcium Picken %10 ampul olup igerigi
%10 kalsiyum glukonattir. Renal replasman uygulamasi sirasinda 6 saat ara ile filtre
sonras1 kalsiyum ve sistemik vendz kan gazi analizi ile kalsiyum diizeyi takibi
yaptlmaktadir. Tablo 3 de gosterilen degerlere gore kalsiyum ve sitrat dozu
ayarlanmaktadir. Antikoagiilasyon i¢in sitrat soliisyonu ekstrakorporeal arter hattindan
4 mmol/L dozundan baslanmakta postfiltre iyonize kalsiyum hedefi 0,25-0,34 mmol/L
olacak sekilde doz ayarlanmaktadir. Kalsiyum glukonat soliisyonu vendéz hattan 1,7
mmol/L dozundan baslanmakta ve prefiltre iyonize kalsiyum hedefi 1,12-1,20 mmol/L
olacak sekilde doz ayarlanmaktadir. Diyalizat akimi1 ve kan akimi arasindaki oran asit
baz durumu ile iligkili olup %33 olarak ayarlanmaktadir. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri,
boylari, viicut agirliklari, yatig tanilari, SOFA, APACHE-II, RIFLE skorlar1 hasta
dosyalarindan kaydedildi. 6 saatte bir alinmig olan prefiltre ve postfiltre kan gazlari
analizlerindeki iyonize kalsiyum diizeyleri, sodyum, potasyum, bikarbonat diizeyleri,
pH degerleri, laktat diizeyleri kan akim hiz1 150 ml/dk ve 130 ml/dk olan iki grup
arasinda Karsilastirilmak lizere kaydedildi. Hastalar kan gazlarindaki pH, BE degerleri
kullanilarak asidoz ve alkaloz agisindan siniflandirildi. BE <-3 mmol/L ya da pH <7,35

asidoz olarak; BE> 3 ya da pH> 7,45 alkaloz olarak degerlendirildi.
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Tablo 3. KALSIiYUM-SITRAT DOZ AYARI

FILTRE SITRAT DOZU SISTEMIK KALSIYUM DOZU

SONRASI DEGIiSiMi iYONIZE DEGIiSiMi

IYONIZE (SITRAT/KAN) KALSIYUM (KALSIYUM/FILTRAT)

KALSIYUM (mmol/L)

(mmol/L)

>0.45 0.3 mmol.L™ >1.45 0.6 mmol.L ™" azaltin
yiikseltin

0.41-0.45 0.2 mmol.L™ 1.31-1.45 0.4 mmol.L™ azaltin
yiikseltin

0.35-0.40 0.1 mmol.L™? 1.21-1.30 0.2 mmol.L™" azaltin
yiikseltin

0.25-0.34 Degisiklik yok 1.12-1.20 Degisiklik yok

0.20-0.24 0.1 mmol.L " azaltm | 1.05-1.11 0.2 mmol.L " yiikseltin

0.15-0.19 0.2 mmol.L " azaltm | 0.95-1.04 0.4 mmol.L " yiikseltin

<0.15 0.3 mmol.L " azaltm | <0.95 0.6 mmol.L ?yiikseltin

Verilerin istatistiksel Analizi

Istatistiksel analiz, calismaya dogrudan katilmayan, bagimsiz bir istatistik
uzmani tarafindan yapildi. Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler i¢in SPSS 24.0 Istatistik paket programi kullanildi. Caligma
verileri degerlendirilirken tamimlayic1 istatistiksel metotlarin  (Frekans, Yiizde,
Ortalama, Standart sapma) yani sira normal dagilimin incelenmesi i¢in Kolmogorov-
Smirnov dagilim testi kullanildi. Parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann
Whitney U testi, grup i¢i karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar

%095 giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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Calismamiz retrospektif olarak gerceklestirildi. 1 Ocak 2014-30 Eylil 2017

4. BULGULAR

tarihleri arasinda Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil

Yogun Bakim Unitesi’ nde sitrat-kalsiyum glukonat kullanilarak SVVHD uygulanan

113 hastaya ait veriler incelendi. 13 hasta renal replasman siiresi 24 saatten kisa oldugu
icin ¢alismaya dahil edilmedi ve sonugta toplam 100 hasta degerlendirildi. Hastalar
SRRT’ de kullanilan kan akim hizina gore 130 ml/dk ve 150 ml/dk olmak tiizere iki
gruba ayrildi. Grup 130 ml/dk’ da 48 hasta, Grup 150 ml/dk’ da 52 hasta oldugu

belirlendi.
Tablo 4. GENEL DAGILIMLAR
Grup Grup
130 mi/dk | 150 ml/dk D
n(%o) n(%o)
Cinsiyet Kadin 16(%33,3) | 29(%55,8) | X?=5,076
Erkek 32(%66,7) | 23(%44,2) | p=0,020
Akut bobrek yetersizligi 1(%2,1) 2(%3,8)
Arag igi trafik kazasi 2(%4,2) 0(%0,0)
Akut pulmoner 6dem 3(%6,2) 0(%0,0)
ARDS 1(%2,1) 0(%0,0)
Akut solunum yetersizligi 4(%8,3) 5(%09,6)
Atesli silah yaralanmasi 1(%2,1) 0(%0,0)
gzﬁlnlll Hemorajik sok 1(%2,1) 0(%0,0) | x2=18 589
Yatis Tanist [lag zehirlenmesi 1(%2,1) 0(%0,0) p=0,181
Kardiyojenik sok 1(%2,1) 0(%0,0)
Multiorgan yetersizligi 1(%2,1) 1(%1,9)
Post CPR 1(%2,1) 5(%09,6)
Sepsis 30(%62,5) | 38(%73,1)
Status epileptikus 0(%0,0) 1(%1,9)
Yiiksekten diisme 1(%2,1) 0(%0,0)
Risk (Risk) R 9(%18,8) | 9(%17.3)
Hasar (Injury) | 9(%18,8) 8(%15,4) ,
RIFLE  |Vetersizlik (Failure) F 20(%60,4) | 33(%63,5) );::01,5318559
Kayip (Loss) L 1(%2,1) 1(%1,9)
Son Dénem (End Stage) E 0(%0,0) 1(%1,9)




Cinsiyet acisindan kan akim hiz1 130 ml/dk ve 150ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmustur (X2:5,O76; p=0,020<0.05). Kan akim hizi 130 ml/dk olan
hastalarin 16 simin (%33,3) kadin, 32’ sinin (%66,7) erkek; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 29’ unun (%55,8) kadin, 23’ {iniin (%44,2) erkek oldugu goriilmektedir.

Yogun bakim yatis tanisi agisindan kan akim hiz1 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan
hastalar arasinda anlamli fark bulunmamustir (X2=18,589; p=0,181>0.05). Kan akim
hiz1 130 ml/dk olan hastalarin yatis tanilarinin 1” inin (%2,1) akut bobrek yetersizligi, 2’
sinin (%4,2) arag igi trafik kazasi, 3’ tiniin (%6,2) akut pulmoner 6dem, 1’ inin (%2,1)
ARDS, 4’iiniin (%8,3), 1’ inin (%2,1) atesli silah yaralanmasi, 1 inin (%2,1) hemorajik
sok, 17 inin (%2,1) ilag zehirlenmesi, 1 inin (%2,1) kardiyojenik sok, 1’ inin (%2,1)
multiorgan yetmezligi, 1’ inin (%2,1) Post CPR, 30’ unun (%62,5) sepsis, 1’ inin
(%2,1) yiiksekten diisme oldugu goriilmektedir

Kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin yatis tanilarmin 2’ sinin (%3,8) akut
bobrek yetersizligi, 5° inin (%9,6) akut solunum yetersizligi, 1’ inin (%1,9) multiorgan
yetersizligi, 5” inin (%9,6) Post CPR, 38’ inin (%73,1) sepsis, 1’ inin (%1,9) status
epileptikus oldugu goriilmektedir.

RIFLE diizeyleri agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar
arasinda anlamli fark bulunmamistir (X?=1,159; p=0,885>0.05). RIFLE diizeyleri kan
akim hiz1 130 ml/dk olan hastalarin 9* unun (%18,8) Risk (R) , 9’ unun (%18,8) Hasar
(N, 29° unun (%60,4) Yetersizlik (F), 1’ inin (%2,1) Kayip (L) oldugu
goriilmektedir. Kan akim hizi1 150 ml/dk olan hastalarin 9* unun (%17,3) Risk (R), 8’
inin (%15,4) Hasar (1) , 33’ iiniin (%63,5) Yetersizlik (F) , 1’ inin (%1,9) Kayip (L), 1’
inin (%1,9) Son Donem (E) diizeyinde oldugu goriilmektedir.
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Tablo 5. ORTALAMALAR

Grup 130 ml/dk Grup 150 ml/dk
MW p
Ort+Ss Ort+Ss

Yas (yi) 66.460+14,828 65,730+13.225 | 1191,000 |0,694
Boy (cm) 167.080+7.726 164.130+7,733 968,000 |0,049
Viicut agirligi (kg) 72,400+15,153 74,040+19,748 1236,000 |0,934
APACHE-II 25.270+5.745 26,540+7.,724 | 1150,000 |0,498
SOFA 7.580+3.475 8,000+3.162 1136,000 | 0,437
pH 7.332+0.116 7.328+0.114 1241000 |0,961
Bikarbonat 20,954:3,954 20,810+5.468 | 1245000 |0.983
(mmol/L)

TyoTiggkalstyuig 0,955+0,219 0,808+0,179 655,000 | 0,000
(mmol/L)

Filtre sonrasy 0,313+0,085 0,220+0,108 420,000 | 0,000
kalsiyum (mmol/L)

Sodyum (mmol/L) 140,688+4,059 140,539+4.461 | 1166,000 |0,570
Potasyum (mmol/L) 3,783+0,523 3,913+0,701 1169,000 |0,585
Laktat (mmol/L) 2.688+1,893 3.508+2.567 1009,500 | 0,100

(Ort+£Ss=0Ortalama+Standart Sapma)
(MW=Mann Whitney-U)

Hastalarin boy ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik
gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U testi sonucunda
grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel a¢idan anlamli bulunmustur. (Mann
Whitney U=968,000; p=0,049<0,05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan hastalarin boy
ortalamalar1 (167,080 c¢m), kan akim hizt 150 ml/dk olan hastalarin boy
ortalamalarindan (164,130 cm) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin yas, viicut agirliklar, APACHE-II, SOFA ortalamalarmin grup
degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla
yapilan Mann Whitney-U testi sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel

acidan anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 6. Sitrat/kan (mmol/L)

Grup 130 ml/dk Grup 150 ml/dk
MW p
Ort£Ss Ort£Ss

Baslangic 4,000+0,000 4,000+0,000 - -
6. saat 3,998+0,173 3,815+0,136 479,500 0,000
12. saat 4,019+0,224 3,710+0,238 409,000 0,000
18. saat 4,033+0,263 3,664+0,233 375,000 0,000
24. saat 4,110£0,298 3,662+0,268 300,500 0,000
30. saat 4,154+0,285 3,664+0,304 238,000 0,000
36. saat 4,191+0,309 3,656+0,343 229,000 0,000
42. saat 4,193+0,317 3,657+0,379 243,500 0,000
48. saat 4,2154+0,348 3,673+0,297 182,500 0,000
54. saat 4,229+0,366 3,718+0,274 167,000 0,000
60. saat 4,271+0,400 3,750+0,274 149,000 0,000

(Ort+Ss=Ortalama+Standart Sapma)

(MW=Mann Whitney-U)

Kan akim hiz1 130 ml/dk olan hastalarin 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat,

30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat sitrat akim hizlari, kan akim hizi

150 ml/dk olan hastalara gére anlamli olarak yiiksekti (p<0,05).

Sitrat/kan (mmol/L)

|
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Grafik 1. Sitrat/kan (mmol/L)
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Kan akim hiz1 130 ml/dk olan hastalarda; baslangig sitrat akim hizlarina gore, 6.
saat, 12. saat, 18. saat, sitrat akim hizinda meydana gelen degisimler istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). Baslangig sitrat akim hizina gore, 24. saat, 30. saat, 36. saat,
42. saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat sitrat akim hizinda meydana gelen artis istatistiksel

olarak anlamliyd: (p<0,05).

Kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ sitrat akim hizina gore, 6.
saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat

sitrat akim hizlarinda meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Tablo 7. Kalsiyum / filtrat (mmol/L)

Grup 130 ml/dk Grup 150 ml/dk
MW p
Ort+Ss Ort+Ss

Baslangic 1,700+0,000 1,700+0,000 - -
6. saat 2,160+0,381 2,298+0,295 988,000 0,064
12. saat 2,354+0,474 2,592+0,357 845,500 0,005
18. saat 2,413+0,433 2,623+0,362 859,500 0,007
24. saat 2,435+0,398 2,592+0,380 969,000 0,053
30. saat 2,344+0,400 2,533+0,389 738,500 0,018
36. saat 2,216+0,403 2,447+0,384 629,000 0,007
42. saat 2,166+0,397 2,409+0,415 579,500 0,007
48. saat 2,150+0,374 2,405+0,406 461,500 0,004
54. saat 2,224+0,374 2,347+0,424 486,500 0,071
60. saat 2,223+0,399 2,373+0,419 371,500 0,042

(Ort+£Ss=0rtalama+Standart Sapma)

(MW=Mann Whitney-U)

Kan akim hiz1 130 ml/dk olan hastalarin 12. saat, 18. saat, 30. saat, 36. saat, 42.
saat, 48. saat, 60. saat kalsiyum akim hizlari, kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalara

gore anlamli olarak diisiiktii (p<0,05).
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Grafik 2. Kalsiyum/filtrat (mmol/L)

Kan akim hizi1 130 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ kalsiyum akim hizlarina
gore, 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat, 54. saat, 60.
saat kalsiyum akim hizlarinda meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05).

Kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ kalsiyum akim hizlarina
gore, 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat, 54. saat, 60.

saat Kalsiyum akim hizlarinda meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05).
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Tablo 8. Filtre Sonras: Iyonize Kalsiyum (mmol/L)

Grup 130ml/dk Grup 150ml/dk
Ort+£Ss Ort+Ss MW P
Baslangi¢ 0,313+0,085 0,220+0,108 420,000 0,000
6. saat 0,341+0,110 0,218+0,072 260,500 0,000
12. saat 0,331+£0,071 0,245+0,055 398,000 0,000
18. saat 0,335+0,053 0,275+0,067 544,000 0,000
24. saat 0,330+0,057 0,276+0,066 638,500 0,000
30. saat 0,342+0,067 0,311+0,144 568,000 0,000
36. saat 0,338+0,061 0,286+0,063 558,500 0,001
42. saat 0,324+0,047 0,287+0,067 553,500 0,001
48. saat 0,335+0,114 0,295+0,053 540,500 0,028
54. saat 0,310+0,048 0,289+0,051 467,000 0,043
60. saat 0,330+0,103 0,287+0,041 305,000 0,004

(Ort+Ss=Ortalama+Standart Sapma)
(MW=Mann Whitney-U)

Kan akim hizi 130 ml/dk olan hastalarin baslangig, 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24.
saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat filtre sonrasi iyonize
kalsiyum diizeyleri, kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalara gére anlamli olarak yiiksekti
(p<0,05).

Filtre Sonrasi Iyonize Kalsiyum (mmol/L)
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Grafik 3. Filtre Sonras: Iyonize Kalsiyum (mmol/L)
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Kan akim hizi 130 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ filtre sonrasi iyonize
kalsiyum diizeylerine gore, 6. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat filtre sonrasi iyonize
kalsiyum diizeylerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Baslangig filtre sonrasi iyonize kalsiyum diizeylerine gore, 12. saat, 18. saat,
42. saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat filtre sonrasi1 iyonize kalsiyum diizeylerinde meydana

gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ filtre sonrasi iyonize
kalsiyum diizeylerine gore, 6. saat filtre sonrasi iyonize kalsiyum diizeylerinde meydana
gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Baslangig filtre sonrasi
iyonize kalsiyum diizeylerine gore, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat,
48. saat, 54. saat, 60. saat filtre sonrasi iyonize kalsiyum diizeylerinde meydana gelen

degisimler istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,05).

Tablo 9. iyonize Kalsiyum (mmol/L)

Grup 130 ml/dk Grup 150 ml/dk
MW p
Ort+Ss Ort+Ss
Baslangic 0,955+0,219 0,808+0,179 655,000 0,000
6. saat 1,072+0,212 0,870+0,199 509,500 0,000
12. saat 1,098+0,137 0,932+0,193 603,000 0,000
18. saat 1,128+0,144 1,037+£0,184 900,000 0,016
24, saat 1,134+0,144 1,064+0,241 946,000 0,037
30. saat 1,201+£0,136 1,143+0,229 861,500 0,125
36. saat 1,194+0,149 1,133+£0,216 774,500 0,106
42. saat 1,134+0,115 1,131+0,200 856,500 0,559
48. saat 1,137+0,124 1,167+£0,210 735,500 0,806
54. saat 1,121+0,135 1,136+0,221 627,000 0,830
60. saat 1,158+0,132 1,106+0,173 442,500 0,277

(Ort+£Ss=0rtalama+Standart Sapma)
(MW=Mann Whitney-U)

Kan akim hiz1 130 ml/dk olan hastalarin baslangig, 6. saat, 12. saat, 18. saat,
24. saat iyonize kalsiyum diizeyleri, kan akim hizt 150 ml/dk olan hastalara gore

anlamli olarak yiiksekti (p<0,05).
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Grafik 4. Iyonize Kalsiyum (mmol/L)

Kan akim hizi 130 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ iyonize kalsiyum

diizeylerine gore, 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat,

54. saat, 60. saat iyonize kalsiyum diizeylerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0,05).

Kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ iyonize kalsiyum

diizeylerine gore, 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat,

54. saat, 60. saat iyonize kalsiyum diizeylerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0,05)
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Tablo 10. pH

Grup 130 ml/dk | Grup 150 mi/dk
MW p
Ort£Ss Ort+Ss
Baslangic 7,332+0,116 7,328+0,114 1241,000 0,961
6. saat 7,343+0,096 7,337+0,103 1202,000 0,751
12. saat 7,352+0,104 7,342+0,105 1104,500 0,322
18. saat 7,361+0,088 7,358+0,104 1240,500 0,959
24. saat 7,366+0,111 7,361+0,101 1148,500 0,492
30. saat 7,383+0,105 7,370+0,094 911,500 0,326
36. saat 7,385+0,104 7,366+0,080 784,000 0,168
42. saat 7,394+0,085 7,371+0,088 726,000 0,121
48. saat 7,392+0,079 7,365+0,099 667,000 0,350
54. saat 7,391+0,114 7,374+0,097 523,000 0,160
60. saat 7,402+0,077 7,376+0,095 435,500 0,228

(Ort+£Ss=0Ortalama+Standart Sapma)

(MW=Mann Whitney-U)

Hastalarin baslangig, 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat,
48. saat, 54. saat, 60. saat pH diizeyleri agisindan kan akim hiz1 130 ml/dk ve 150 ml/dk

olan grup arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Grafik 5. pH

Kan akim hizi 130 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢c pH degerine gore, 6. saat,
12. saat, 18. saat, 24. saat pH diizeylerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). Baslangi¢ pH diizeylerine gore, 30. saat, 36. saat 42. saat, 48.
saat, 54. saat, 60. saat pH diizeylerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05).

Kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢c pH degerine gore, 6. saat,
12. saat pH diizeylerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Baslangi¢ pH diizeylerine gore, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat 42. saat,
48. saat, 54. saat, 60. saat pH diizeylerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0,05).
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Tablo 11. pH’e gore ASIDOZ-ALKALOZ

Grup 130 ml/dk

Grup 150ml/dk

n % n % P

Asidoz 24 %50,0 25 %48,1 52=0.372
Baslangig Normal 16 %33,3 20 %38,5 p:O,éBO

Alkaloz 8 %16,7 7 %13,5

Asidoz 24 %50,0 27 %51,9 5=0.941
6. saat Normal 20 %41,7 18 %34,6 p:0,625

Alkaloz 4 %8,3 7 %13,5

Asidoz 17 %35,4 26 %50,0 52=5 589
12. saat Normal 27 %56,2 21 %40,4 p:O,é74

Alkaloz 4 %8,3 5 %9,6

Asidoz 17 %35,4 23 %44,2 =4 710
18. saat Normal 27 %56,2 19 %36,5 p:0,695

Alkaloz 4 %8,3 10 %19,2

Asidoz 13 %27,1 18 %34,6 =0.666
24. saat Normal 28 %58,3 27 %51,9 p:O,’717

Alkaloz 7 %14,6 7 %13,5

Asidoz 12 %26,7 16 %34,8 =4 342
30. saat Normal 19 %42,2 24 %52,2 p:O,i14

Alkaloz 14 %31,1 6 %13,0

Asidoz 12 %27,9 15 %34,1 o o
36. saat Normal 18 %41,9 24 %54,5 p:0,69 4

Alkaloz 13 %30,2 5 %11,4

Asidoz 9 %22,0 9 %20,5 =3 314
42. saat Normal 24 %58,5 32 %72,7 p:O,’191

Alkaloz 8 %19,5 3 %6,8

Asidoz 10 %25,6 11 %28,2 =1 937
48. saat Normal 25 %64,1 20 %51,3 p:0,£380

Alkaloz 4 %10,3 8 %20,5

Asidoz 9 %24,3 9 %25,7 )
54. saat Normal 17 | %459 |22 | %629 X_:03;L84%5

Alkaloz 11 | %297 | 4 | wi14 P=

Asidoz 7 %20,6 9 %29,0 )
60. saat Normal 18 | %529 |18 | %581 X

Alkaloz 9 | w265 | 4 | %129 P=
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Baslangi¢ agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar
arasinda anlamli fark bulunmamistir (X2=0,372; p=0,830>0.05). Kan akim hiz1
130ml/dk olan hastalarin 24' {iniin (%50,0) asidoz, 16' smnin (%33,3) normal, 8" inin
(%16,7) alkaloz; Kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 25' inin (%48,1) asidoz, 20'
sinin (%38,5) normal, 7' sinin (%13,5) alkaloz oldugu goriilmektedir.

6. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2=O,941; p=0,625>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 24" {niin (%50,0) asidoz, 20' sinin (%41,7) normal, 4' {inin (%S8,3)
alkaloz; Kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 27' sinin (%51,9) asidoz, 18' inin
(%34,6) normal, 7' sinin (%13,5) alkaloz oldugu goriilmektedir.

12. saat acisindan kan akim hiz1 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamastir (X2=2,589; p=0,274>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 17" sinin (%35,4) asidoz, 27' sinin (%56,2) normal, 4' iniin (%8,3)
alkaloz; Kan akim hizi1 150 ml/dk olan hastalarin 26' sinin (%50,0) asidoz, 21' inin
(%40,4) normal, 5" inin (%9,6) alkaloz oldugu goriilmektedir.

18. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2:4,710; p=0,095>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarm 17" sinin (%35,4) asidoz, 27' sinin (%56,2) normal, 4' iniin (%8,3)
alkaloz; kan akim hizi1 150 ml/dk olan hastalarin 23" iiniin (%44,2) asidoz, 19' unun
(%36,5) normal, 10" unun (%19,2) alkaloz oldugu goriilmektedir.

24. saat ac¢isindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamustir (X?=0,666; p=0,717>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 13" {iniin (%27,1) asidoz, 28' inin (%58,3) normal, 7' sinin (%14,6)
alkaloz; kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarm 18' inin (%34,6) asidoz, 27" sinin

(%51,9) normal, 7' sinin (%13,5) alkaloz oldugu goriilmektedir.

30. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamustir (X?=4,342; p=0,114>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarmn 12" sinin (%26,7) asidoz, 19' unun (%42,2) normal, 14" {iniin (%31,1)
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alkaloz; kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 16" sinin (%34,8) asidoz, 24' {iniin
(%52,2) normal, 6' sinin (%13,0) alkaloz oldugu goriilmektedir.

36. saat acgisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamastir (X2=4,735; p=0,094>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 12' sinin (%27,9) asidoz, 18 'inin (%41,9) normal, 13 'iniin (%30,2)
alkaloz; kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin 15' inin (%34,1) asidoz, 24 'liniin
(%54,5) normal, 5" inin (%]11,4) alkaloz oldugu goriilmektedir.

42. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamustir (X?=3,314; p=0,191>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarmm 9" unun (%22,0) asidoz, 24" iniin (%58,5) normal, 8 inin (%19,5)
alkaloz; kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin 9' unun (%20,5) asidoz, 32' sinin

(%72,7) normal, 3' tiniin (%6,8) alkaloz oldugu goriilmektedir.

48. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamustir (X?=1,937; p=0,380>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 10" unun (%25,6) asidoz, 25' inin (%64,1) normal, 4' iniin (%10,3)
alkaloz; kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin 11' inin (%28,2) asidoz, 20" sinin

(%51,3) normal, 8' inin (%20,5) alkaloz oldugu goriilmektedir.

54. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2:3,855; p=0,146>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 9' unun (%24,3) asidoz, 17' sinin (%45,9) normal, 11' inin (%29,7)
alkaloz; kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 9' unun (%25,7) asidoz, 22" sinin

(%62,9) normal, 4' iiniin (%]11,4) alkaloz oldugu goriilmektedir.

60. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=2,039; p=0,361>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarm 7' sinin (%20,6) asidoz, 18" inin (%52,9) normal, 9' unun (%26,5) alkaloz; kan
akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 9' unun (%29,0) asidoz, 18" inin (%58,1) normal, 4'

iniin (%12,9) alkaloz oldugu goriilmektedir.
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Hastalarin baz fazlasi (BE) degerleri -3’ ten kiigiik olanlar asidoz , 3’ ten biiyiik

olanlar alkaloz olarak degerlendirildiginde;

Tablo 12. BE (mmol/L)

Grup 130 ml/dk

Grup 150 ml/dk

n(%) n(%) P
Asidoz 21(%45,8) 36(%69,2) 6300
Baslangig Normal 19(%37,5) 13(%25,0) 0=0 ’043
Alkaloz 8(%16,7) 3(%5,8) ’
Asidoz 16(%33,3) 29(%55,8) =617
6. saat Normal 25(%52,1) 15(%28,8) p:O,b 46
Alkaloz 7(%14,6) 8(%15,4)
Asidoz 13(%27,1) 26(%50,0) )
12. saat Normal 28(%58.3) 18(%34.6) X_:Oﬁ’(ff;
Alkaloz 7(%14,6) 8(%15,4) =5,
Asidoz 8(%16,7) 21(%40,4) =7 007
18. saat Normal 25(%52,1) 21(%40,4) 0=0 ’030
Alkaloz 15(%31,2) 10(%19,2) ’
Asidoz 8(%16,7) 16(%30,8) =3 178
24. saat Normal 26(%54,2) 26(%50,0) p:O,’ZO 4
Alkaloz 14(%29,2) 10(%19,2)
Asidoz 10(%21,7) 12(%26,7) )
30. saat Normal 21(%45,7) 20(%44,4) X_:Ooé?ﬁS
Alkaloz 15(%32,6) 13(%28,9) P=
Asidoz 6(%13,6) 12(%27,9) 223 804
36. saat Normal 21(%47,7) 21(%48,8) 0=0, 1 49
Alkaloz 17(%38,6) 10(%23,3)
Asidoz 7(%17,1) 13(%30,2) )
42. saat Normal 20(%48,8) 17(%39,5) X_:02’3%324
Alkaloz 14(%34,1) 13(%30,2) P=
Asidoz 6(%15,0) 13(%34,2) e 608
48. saat Normal 18(%45,0) 16(%42,1) 0=0, .:LOO
Alkaloz 16(%40,0) 9(%23,7)
Asidoz 6(%15,8) 10(%29,4) e 678
54. saat Normal 17(%44,7) 18(%52,9) p:0,696
Alkaloz 15(%39,5) 6(%17,6)
Asidoz 6(%17,1) 10(%33,3) 2en 998
60. saat Normal 16(%45,7) 15(%50,0) 0=0, i21
Alkaloz 13(%37,1) 5(%16,7)
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Baslangi¢ agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar
arasinda anlaml fark bulunmustur (X°=6,309; p=0,043<0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk
olan hastalarin 22' sinin (%45,8) asidoz, 18" inin (%37,5) normal, 8' inin (%16,7)
alkaloz; kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 36' smnin (%69,2) asidoz, 13' {iniin

(%25,0) normal, 3' {iniin (%5,8) alkaloz oldugu goriilmektedir.

6. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmustur (X2:6,172; p=0,046<0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 16' sinin (%33,3) asidoz, 25" inin (%52,1) normal, 7' sinin (%14,6) alkaloz;
kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin 29' unun (%55,8) asidoz, 15' inin (%28,8)
normal, 8' inin (%15,4) alkaloz oldugu goriillmektedir.

12. saat acisindan kan akim hiz1 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmustur (X2:6,424; p=0,040<0.05). Kan akim hizi 130 ml/dk olan
hastalarim 13" {niin (%27,1) asidoz, 28' inin (%58,3) normal, 7' sinin (%14,6)
alkaloz; kan akim hizi1 150 ml/dk olan hastalarin 26' sinin (%50,0) asidoz, 18' inin

(%34,6) normal, 8' inin (%15,4) alkaloz oldugu goriilmektedir.

18. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmustur (X2:7,027; p=0,030<0.05). Kan akim hizi 130 ml/dk olan
hastalarin 8' inin (%16,7) asidoz, 25' inin (%52,1) normal, 15' inin (%31,2) alkaloz; kan
akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 21' inin (%40,4) asidoz, 21" inin (%40,4) normal,
10" unun (%19,2) alkaloz oldugu goriilmektedir.

24. saat agisindan kan akim hiz1 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2:3,178; p=0,204>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 8' inin (%16,7) asidoz, 26" sinin (%54,2) normal, 14' iiniin (%29,2)
alkaloz; kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin 16' sinin (%30,8) asidoz, 26' sinin
(%50,0) normal, 10" unun (%19,2) alkaloz oldugu goriilmektedir.

30. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2=O,338; p=0,844>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarmm 10" unun (%21,7) asidoz, 21' inin (%45,7) normal, 15" inin (%32,6)
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alkaloz; kan akim hizt 150 ml/dk olan hastalarin 12' sinin (%26,7) asidoz, 20" sinin
(%44,4) normal, 13' iiniin (%28,9) alkaloz oldugu goriilmektedir.

36. saat acgisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamastir (X2=3,804; p=0,149>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarm 6' smin (%13,6) asidoz, 21 'inin (%47,7) normal, 17' sinin (%38,6)
alkaloz; kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin 12' sinin (%27,9) asidoz, 21' inin
(%48,8) normal, 10" unun (%23,3) alkaloz oldugu goriilmektedir.

42. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2:2,034; p=0,362>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 7' sinin (%17,1) asidoz, 20' sinin (%48,8) normal, 14' {iniin (%34,1)
alkaloz; kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 13' {iniin (%30,2) asidoz, 17' sinin
(%39,5) normal, 13' {iniin (%30,2) alkaloz oldugu goriilmektedir.

48. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamustir (X?=4,608; p=0,100>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 6' sinin (%15,0) asidoz, 18' inin (%45,0) normal, 16" smnin (%40,0)
alkaloz; kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 13' {iniin (%34,2) asidoz, 16' simnin

(%42,1) normal, 9' unun (%23,7) alkaloz oldugu goriillmektedir.

54. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamustir (X?=4,678; p=0,096>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 6' sinin (%15,8) asidoz, 17" sinin (%44,7) normal, 15" inin (%39,5)
alkaloz; kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin 10' unun (%29,4) asidoz, 18' inin

(9%52,9) normal, 6' sinin (%17,6) alkaloz oldugu goriilmektedir.

60. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=4,228; p=0,121>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 6' sinin (%17,1) asidoz, 16' sinin (%45,7) normal, 13" iniin (%37,1)
alkaloz; kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin 10" unun (%33,3) asidoz, 15" inin
(9%50,0) normal, 5" inin (%16,7) alkaloz oldugu goriilmektedir.
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Tablo 13. Asidoz (BE’ e gore)

Grup 130 ml/dk | Grup 150 mil/dk
n(%o) n(%o) P

Asidoz 21(%23,5) 36(%40,4) X2=4,205
Baslangig

Normal 19(%21,3) 13(%14,6) p=0,040
6. saat Asidoz 16(%18,8) 29(%34,1) X?=6,157

. saa

Normal 25(%29,4) 15(%17,6) p=0,013

1o saat Asidoz 13(%15,3) 26(%030,6) X?=6,409
. Saa

Normal 28(%32,9) 18(%21,2) p=0,011

Asidoz 8(%10,7) 21(%28,0) X2?=5,169
18. saat

Normal 25(%33,3) 21(%28,0) p=0,022

Asidoz 8(%10,5) 16(%21,1) X2=1,845
24. saat

Normal 26(%34,2) 26(%34,2) p=0,174

Asidoz 10(%15,9) 12(%19,0) X2=0,190
30. saat

Normal 21(%33,3) 20(%31,7) p=0,662

Asidoz 6(%10,0) 12(%20,0) X?=1,414
36. saat

Normal 21(%35,0) 21(%35,0) p=0,234

Asidoz 7(%12,3) 13(%22,8) X2=1,890
42. saat

Normal 20(%35,1) 17(%29,8) p=0,169

Asidoz 6(%11,3) 13(%24,5) X2=2,244
48. saat

Normal 18(%34,0) 16(%30,2) p=0,134

Asidoz 6(%11,8) 10(%19,6) X2=0,543
54. saat

Normal 17(%33,3) 18(%35,3) p=0,460

Asidoz 6(%12,8) 10(%21,3) X2=0,844
60. saat

Normal 16(%34,0) 15(%31,9) p=0,358

Baslangic agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar
arasinda anlamli fark bulunmustur (X2:4,205; p=0,040<0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk
olan hastalarin 21' inin (%23,5) asidoz, 19’ unun (%21,3) normal; kan akim hiz1 150

38



ml/dk olan hastalarin 36' sinin (%40,4) asidoz, 13' {inlin (%14,6) normal aralikta oldugu

goriilmektedir.

6. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmustur (X2:6,157; p=0,013<0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 16' sinin (%18,8) asidoz, 25' inin (%29,4,1) normal; kan akim hizi 150 ml/dk
olan hastalarmm 29' unun (%34,1) asidoz, 15" inin (%17,6) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

12. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmustur (X2:6,409; p=0,011<0.05). Kan akim hizi 130 ml/dk olan
hastalarin 13' {iniin (%15,3) asidoz, 28 'inin (%32,9) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 26' sinin (%30,6) asidoz, 18' inin (%21,2) normal aralikta oldugu

goriilmektedir.

18. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmustur (X2=5,169; p=0,022<0.05). Kan akim hizi 130 ml/dk olan
hastalarin 8" inin (%10,7) asidoz, 25" inin (%33,3) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk olan
hastalarin  21' inin (%28,0) asidoz, 21' inin (%28,0) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

24. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamustir (X?=1,845; p=0,174>0.05). Kan akim hizi 130 ml/dk olan
hastalarin 8' inin (%10,5) asidoz, 26" sinin (%34,2) normal; kan akim hizi 150 ml/dk
olan hastalarm 16' sinin (%21,1) asidoz, 26" sinin (%34,2) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

30. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=0,190; p=0,662>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 10' unun (%15,9) asidoz, 21" inin (%33,3) normal; kan akim hizi1 150 ml/dk
olan hastalarin 12' sinin (%19,0) asidoz, 20" sinin (%31,7,4) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

36. saat acgisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2=1,414; p=0,234>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
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hastalarin 6' simin (%10,0) asidoz, 21" inin (%35,0) normal; kan akim hizi 150 ml/dk
olan hastalarin 12' sinin (%20) asidoz, 21' inin (%35,0) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

42. saat acgisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2:1,890 ; p=0,169>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 7' sinin (%12,3) asidoz, 20" sinin (%35,1) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 13' Gniin (%22,8) asidoz, 17'sinin (%29,8) normal aralikta oldugu

goriilmektedir.

48. saat acisindan kan akim hizi 130ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2:2,244; p=0,134>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 6' sinin (%11,3) asidoz, 18" inin (%34,0) normal; kan akim hizi 150 ml/dk
olan hastalarin 13" iiniin (%24,5) asidoz, 16' smin (%30,2) normal aralikta oldugu

goriilmektedir.

54. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=0,543; p=0,460>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 6' sinin (%11,8) asidoz, 17' sinin (%33,3) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 10" unun (%19,6) asidoz, 18' inin (%35,3) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

60. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=0,844; p=0,358>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 6' sinin (%12,8) asidoz, 16' sinin (%34,0) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 10" unun (%21,3) asidoz, 15' inin (%31,9) normal aralikta oldugu

gortilmektedir.
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Tablo 14. Alkaloz (BE’ e gore)

Grup 130 ml/dk | Grup 150 ml/dk
n(%o) n(%o) P
Alkaloz 8(%18,6) 3(%7,0) X2=0,624
Baslangig
Normal 19(%44,2) 13(%30,2) P=0,429
6 Alkaloz 7(%12,7) 8(%14,5) X2=1,124
. saat
Normal 25(%45,5) 15(%27,3) P=0,289
Alkaloz 7(%11,5) 8(%13,1) X2=0,933
12. saat
Normal 28(%45,9) 18(%29,5) P=0,334
Alkaloz 15(%21,1) 10(%14,1) X2=0,210
18.saat
Normal 25(%35,2) 21(%29,6) P=0,646
Alkaloz 14(%18,4) 10(%13,2) X2=0,457
24. saat
Normal 26(%34,2) 26(%34,2) P=0,498
Alkaloz 15(%21,7) 13(%18,8) X2=0,036
30. saat
Normal 21(%30,4) 20(%29,0) P=0,847
Alkaloz 17(%24,6) 10(%14,5) X?=1,116
36. saat
Normal 21(%30,4) 21(%30,4) P=0,290
12, saat Alkaloz 14(%21,9) 13(%20,3) X2=0,030
. saa
Normal 20(%31,3) 17(%26,6) P=0,861
Alkaloz 16(%27,1) 9(%15,3) X2=0,721
48. saat
Normal 18(%30,5) 16(%27,1) P=0,395
Alkaloz 15(%26,8) 6(%10,7) X2= 2,800
54. saat
Normal 17(%30,4) 18(%32,1) P=0,094
Alkaloz 13(%26,5) 5(%10,2) X2=2,002
60. saat
Normal 16(%32,6) 15(%32,6) P=0,157

Baslangi¢ acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar
arasinda anlamli fark bulunmamistir (X°=0,624; p=0,429>0.05). Kan akim hiz1 130
ml/dk olan hastalarin 8' inin (%18,6) alkaloz, 19" unun (%44,2) normal; kan akim hizi
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150 ml/dk olan hastalarin 3’ iniin (%7,0) alkaloz, 13' {iniin (%30,2) normal aralikta

oldugu goriilmektedir.

6. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=1,124; p=0,289>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 7' sinin (%12,7) alkaloz, 25" inin (%45,5) normal; kan akim hizi 150 ml/dk
olan hastalarm 8' inin (%13,1) alkaloz, 15' inin (%27,3) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

12. saat agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X220,933;p:0,334>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 7' sinin (%11,5) alkaloz, 28" inin (%45,9) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 8’ inin (%13,1) alkaloz, 18' inin (%29,5) normal aralikta oldugu

goriilmektedir.

18. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2:0,210; p=0,646>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 15' inin (%21,1) alkaloz, 25" inin (%35,2) normal; kan akim hizi 150 ml/dk
olan hastalarin 10" unun (%14,1) alkaloz, 21' inin (%29,6) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

24. saat acgisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=O,457; p=0,498>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 14' tiniin (%18,4) alkaloz, 26' sinin (%34,2) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 10' unun (%13,2) alkaloz, 26' sinin (%34,2) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

30. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=0,036; p=0,847>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 15' inin (%21,7) alkaloz, 21' inin (%30,4) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 13' {iniin (%18,8) alkaloz, 20" sinin (%29,0) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

36. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2=1,116; p=0,290>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
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hastalarin 17' sinin (%24,6) alkaloz, 21" inin (%30,4) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 10' unun (%14,5) alkaloz, 21' inin (%30,4) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

42. saat acgisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2:0,030 ; p=0,861>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 14' tiniin (%21,9) alkaloz, 20" sinin (%31,3) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 13" iiniin (%20,3) alkaloz, 17' sinin (%26,6) normal aralikta oldugu

goriilmektedir.

48. saat acisindan kan akim hizi 130ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2:0,721; p=0,395>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 16' sinin (%27,1) alkaloz, 18' inin (%30,5) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 9' unun (%15,3) alkaloz, 16' sinin (%27,1) normal aralikta oldugu

goriilmektedir.

54. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=2,800; p=0,094>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 15" inin (%26,8) alkaloz, 17' sinin (%30,4) normal; kan akim hiz1 150 ml/dk
olan hastalarin 6' sinin (%10,7) alkaloz, 18" inin (%32,1) normal aralikta oldugu

gorilmektedir.

60. saat acisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar arasinda
anlamh fark bulunmamuistir (X2=2,002; p=0,157>0.05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan
hastalarin 13' tiniin (%26,5) alkaloz, 16" sinin (%32,6) normal; kan akim hizi 150 ml/dk
olan hastalarin 5' inin (%10,2) alkaloz, 15' inin (%32,6) normal aralikta oldugu

gortilmektedir.
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Tablo 15. Bikarbonat (mmol/L)

Grup 130 ml/dk

Grup 150 ml/dk

Ort+Ss Ort£Ss MW P
Baslangic 20,954+3,954 20,810+5,468 1245,000 0,983
6. saat 22,535+4,894 21,337+5,486 1065,500 0,208
12. saat 23,055+4,126 22,433+5,654 1066,500 0,210
18. saat 24,192+4,142 23,040+5,916 993,500 0,079
24. saat 24,571+4,796 23,367+5,536 994,500 0,080
30. saat 25,007+4,336 24,522+4,535 871,500 0,194
36. saat 24,788+4,610 24,671+5,139 849,000 0,410
42. saat 25,034+3,869 24,259+4,904 732,500 0,136
48. saat 24,7724+4,077 24,3114+5,522 656,500 0,389
54. saat 24,719+4,666 23,731+5,758 526,000 0,171
60. saat 25,765+3,372 24,000+6,025 416,500 0,147

(Ort+Ss=Ortalama+Standart Sapma)

(MW=Mann Whitney-U)

Hastalarin baslangic, 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42.

saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat bikarbonat diizeyleri a¢isindan kan akim hiz1 130 ml/dk

ve 150 ml/dk olan hastalar arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Grafik 6. Bikarbonat (mmol/L)

Kan akim hiz1 130 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ bikarbonat diizeylerine gore,
6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat
bikarbonat diizeylerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarda; baglangi¢ bikarbonat diizeylerine gore,
6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat
bikarbonat diizeylerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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Tablo 16. Sodyum (mmol/L)

Grup 130 ml/dk

Grup 150 ml/dk

MW p
Ort+Ss Ort+Ss
Baslangi¢ 140,688+4,059 140,539+4,461 1166,000 0,570
6. saat 140,875+2,614 141,481+3,842 1162,000 0,551
12. saat 140,958+2,798 141,019+2,421 1233,500 0,920
18. saat 140,792+2,821 142,212+2,592 872,500 0,009
24. saat 141,521+2,423 142,019+2,034 1111,500 0,338
30. saat 141,178+3,032 140,109+3,440 854,000 0,145
36. saat 141,186+3,187 141,341+£2,411 935,000 0,925
42. saat 141,268+2,569 141,682+2,154 801,000 0,367
48. saat 141,667+2,309 141,763+1,747 695,500 0,635
54. saat 141,919+2,338 142,686+2,323 540,500 0,221
60. saat 142,088+2,379 142,452+42,142 520,500 0,931

(Ort+£Ss=0Ortalama+Standart Sapma)

(MW=Mann Whitney-U)

Hastalarin baslangig, 6. saat, 12. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48.

saat, 54. saat, 60. saat sodyum diizeyleri agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ve 150

ml/dk olan hastalar arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05).

Kan akim hizi 130 ml/dk olan hastalarin 18. saat sodyum diizeyleri, kan akim

hiz1 150 ml/dk olan hastalara gore anlamli olarak diisiiktii (p<0,05).
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Grafik 7. Sodyum (mmol/L)

Kan akim hiz1 130 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢c sodyum diizeylerine gore, 6.
saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat
sodyum diizeylerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05).

Kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ sodyum diizeylerine gore,
12. saat, 30. saat, 36. saat, 42 saat, 48. saat sodyum diizeylerinde meydana gelen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Baslangi¢c sodyum diizeylerine
gore, 6. saat, 18. saat, 24. saat, 54. saat, 60. saat sodyum diizeylerinde meydana gelen
degisimler istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05).
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Tablo 17. Potasyum (mmol/L)

Grup 130 ml/dk

Grup 150 ml/dk

Ort+£Ss Ort£Ss MW P
Baslangic 3,783+0,523 3,913+0,701 1169,000 0,585
6. saat 3,629+0,532 3,645+0,717 1223,000 0,862
12. saat 3,625+0,461 3,556+0,532 1207,000 0,776
18. saat 3,556+0,477 3,540+0,538 1235,000 0,928
24. saat 3,533+0,439 3,614+0,698 1091,500 0,277
30. saat 3,752+0,675 3,674+0,479 1025,000 0,936
36. saat 3,668+0,332 3,615+0,504 813,500 0,258
42. saat 3,661+0,511 3,533+0,418 856,500 0,822
48. saat 3,675+0,537 3,517+0,417 616,000 0,204
54. saat 3,734+0,455 3,634+0,477 591,500 0,537
60. saat 3,663+0,393 3,626+0,329 462,500 0,408

(Ort+Ss=Ortalama+Standart Sapma)

(MW=Mann Whitney-U)

Hastalarin baglangic, 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 42.

saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat potasyum diizeyleri agisindan kan akim hiz1 130 ml/dk

ve 150 ml/dk olan hastalar arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Grafik 8. Potasyum (mmol/L)
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Kan akim hizi1 130 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ potasyum diizeylerine gore,

30. saat, 36. saat 42. saat, 48. saat, 54. saat, 60. saat potasyum diizeylerinde meydana

gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Baslangic potasyum

diizeylerine gore, 6. saat, 12. saat, 18 .saat, 24. saat potasyum diizeylerinde meydana

gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05).

Kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ potasyum diizeylerine gore,

54. saat, 60. saat potasyum diizeylerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak

anlamli degildi (p>0,05). Baslangi¢ potasyum diizeylerine gore, 6. saat 12. saat, 24.

saat, 30. saat, 36. saat, 42. saat, 48. saat potasyum diizeylerinde meydana gelen diisiis

istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05).

Tablo 18. Laktat (mmol/L)

Grup 130 ml/dk

Grup 150 ml/dk

MW p
Ort+Ss Ort£Ss
Baslangic 2,688+1,893 3,508+2,567 1009,500 0,100
6. saat 2,39442,585 3,650+3,464 853,000 0,006
12. saat 2,946+2,063 4,212+4,068 1076,000 0,235
18. saat 2,488+2,297 4,225+4,654 975,000 0,059
24. saat 2,263+2,128 3,761+4,170 1030,500 0,133
30. saat 2,354+1,893 3,378+3,182 844,500 0,130
36. saat 2,241+1,114 3,012+2,781 924,500 0,855
42. saat 2,238+1,475 2,712+2.623 878,500 0,829
48. saat 2,670+1,975 2,987+2,613 746,000 0,889
54. saat 2,695+2,234 2,968+2,738 633,500 0,888
60. saat 2,100+1,338 2,593+1,776 373,000 0,045

(Ort+£Ss=0rtalama+Standart Sapma)

(MW=Mann Whitney-U)

Kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarin 6. saat, 60. saat laktat diizeyleri, kan

akim hiz1 130 ml/dk olan hastalara gére anlamli olarak yiiksekti (p<0,05).
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Grafik 9. Laktat (mmol/L)

Kan akim hizi1 130 ml/dk olan hastalarda; baslangic laktat diizeylerine gore, 12.
saat, 18. saat, 30. saat, 36. saat 42. saat, 48. saat, 54. saat, laktat diizeylerinde meydana
gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Baslangic laktat
diizeylerine gore 6. saat, 24. saat, 60. saat laktat diizeylerinde meydana gelen diisiis
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,05).

Kan akim hizi 150 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢ laktat diizeylerine gore, 6.
saat, 12. saat, 24. saat, 30. saat, 36. saat, 48. saat, 60. saat laktat diizeylerinde meydana
gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Baslangi¢ laktat
diizeylerine gore, 42. saat, 54. saat laktat diizeylerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamliyd: (p<0,05).
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5. TARTISMA

Istanbul  Universitesi-Cerrahpasa,  Cerrahpasa  Tip  Fakiiltesi  (CTF)
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Yogun Bakim Bilim Dali Acil Yogun
Bakim Unitesi’ nde 01 Ocak 2014-30 Eyliil 2017 tarihleri arasinda SRRT uygulanan
113 hastanin dahil edildigi “Siirekli Venovenéz Hemodiyaliz Uygulamalarinda Sitrat-
Kalsiyum Glukonat Kullaniminin Metabolik Duruma Etkileri” isimli ¢alismada, 13
hasta renal replasman siiresinin 24 saatten az olmasi nedeniyle ¢alisma disi birakildi.

Geriye kalan ve verileri tam olan 100 hasta retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin demografik ozellikleri, yogun bakim yatis tanilari, APACHE II,
SOFA, RIFLE skorlari, RRT uygulamasi sirasinda 6 saat ara ile alinan kan gazlar
analiz verileri hasta dosyalarindan elde edilerek kaydedildi. Calismanin yapildigi CTF
Acil Yogun Bakim Unitesi 6 adet III. diizey yatak ile hizmet vermektedir. Protokole
gore hastalarin kan akim hizlari 2015 yilina dek 150 ml/dk olarak ayarlanirken 2015
yilindan itibaren yiiksek RRT dozlarinin sag kalima etkisinin olmadigina dair ¢aligsmalar
g0z Oniine alinarak Onerilen optimum RRT dozu olan 35 ml/kg/saat segilerek, kan akim
hizlar1 130 ml/dk olacak sekilde ayarlanmaya baglanmistir (31). Hastalar kan akim
hizlarina gore iki gruba ayrildiginda 130 ml/dk olan grupta 48 hasta, 150 ml/dk olan
grupta 52 hasta oldugu goriildii. Kan akim hizi/diyalizat akim hizi orani her iki grupta
da %33 olarak sabitti. Buna gore kan akim hizi 130 ml/dk olan grubun diyalizat hizi
2600 ml/saat iken kan akim hizi 150 ml/dk olan grubun diyalizat hiz1 3000 ml/saat idi.

Cinsiyet agisindan kan akim hizi 130 ml/dk ile 150 ml/dk olan hastalar
arasinda anlamli fark bulundu. Kan akim hizi 130 ml/dk olan hastalarn 32' sinin
(%66,7) erkek; kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarin 29' unun (%55,8) kadin oldugu
goriilmektedir. Kan akim hizi1 130 ml/dk olan hastalarin boy ortalamalar1 kan akim hiz1
150 ml/dk olan hastalarinin boy ortalamalarindan yiiksek bulundu. Bu farkin gruplar
arasmdaki cinsiyet dagilimindaki farktan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Iki grup

arasinda yas ve viicut agirliklart ortalamalar1 arasinda fark saptanmadi.

Yogun bakim iinitelerine yatan hastalarin o6zellikleri, o yogun bakimin ve
hastanenin 6zelliklerine baglidir. Bu nedenle her yogun bakim iinitesinin kabul ettigi

hastalarin yatis tanilar1 farkli olabilmektedir.
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Uchino ve arkadaslariin 2005’ de yayiladiklar1 ¢alismada 23 {ilkede 54 yogun
bakim merkezinde 29269 hastada akut bobrek yetersizligi gelisenler arasinda en sik
sebebin sepsis oldugu gorilmistiir (12). Calismamizda gruplar arasinda yogun bakim
yatis tanilar1 agisindan fark goriilmemekte ve her iki grupta da en sik nedenin sepsis

oldugu goriilmektedir.

Gruplar arasinda APACHE-II, SOFA, RIFLE skorlar1 agisindan fark
bulunmamustir. Her iki gruptaki hastalarin SRRT baslangicinda RIFLE smiflamasina

gore en sik F (failure) evresinde olduklar1 goriilmektedir.

Viicuttaki asit-baz dengesi arteriyel pH’ 1 7,35-7,45 araliginda idame ettirmek
igin siirekli diizenleme yapar. Hiicre i¢i ve hiicre dis1 tamponlanma sistemleri, asit
metabolitleri, solunumsal ve renal kompanzasyon mekanizmalari bu dengenin
diizenlenmesinde gorevlidir. Hiicre dist sivida tampon sistemi en temel ve en hizli
olarak bikarbonat ile karbonik asit degisimiyle saglanir. Normal bir bobrekte GFH ile
iligkili olarak glomeriillerden bikarbonat salinimi olur. Bu bikarbonatin %80’ i
proksimal tiibiilden, kalan kism1 da Henle’ nin ¢ikan kolundan ve distal nefrondan geri
emilir (41). Protein metabolizmasindan kaynaklanan asitlerin uzaklastirilmasi1 da

bobregin gorevleri arasindadir.

Akut bobrek hasarinda, amonyum iyonlarinin sekresyonunda ve bikarbonat
tiretiminde azalma nedeniyle en sik karsilasilan asit-baz bozuklugu metabolik asidozdur.
Sepsiste gelisen akut bobrek hasarinda doku perflizyonunda bozulmaya bagli laktik asit
birikimi tabloyu daha da agirlastirabilir (41).

Akut bobrek hasarinda agir metabolik alkaloz nadir goriiliir. Ditiretik kullanilan
hastalarda, kronik hiperkapnik hastalarda pCO_,’ in hizli diigiiriildiigi durumlarda, taze
donmus plazma ya da eritrosit silispansiyonu transfliizyonu yapilan hastalarda kan
tirtinlerinde antikoagiilan olarak kullanilan sitratin metabolizmasi sonucu agiga ¢ikan

bikarbonata bagl olarak metabolik alkaloz goriilebilir (42).

Sitrat antikoagiilasyonu Pinnick RV. ve arkadaslari tarafindan 1983 de akut
bobrek hasarli hastalarda hemodiyaliz i¢in Onerildi ama alkaloz ve hipokalsemi gibi yan

etkiler nedeniyle tamamen kabul gérmemistir (43). ilk rutin sitrath antikoagiilasyon
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uygulamalar1 1990’ da Mehta RL. ve arkadaslari tarafindan yapildi (44-46). Mehta’ nin
onerdigi protokol uzun yillar kabul gérmiistiir. Glinlimiize dek farkli igerikli sitrat
soliisyonlar1 ve diyalizat sivilar iretilmesiyle birlikte birgok farkli protokoller
gelistirilmistir. Bai M. ve arkadaslar1 alt1 prospektif rejyonel sitrat antikoagiilasyonu
uygulanan calisma ile yaptigi 2015° de yayinladigi metaanalizde rejyonel sitrat
antikoagiilasyonunun sistemik antikoagiilasyonla karsilastirildiginda alkaloz riskini
artirmadi@im1 ~ gostermistir  (47). Literatiirde stirekli renal replasman tedavi
uygulamalarinda sitrat-kalsiyum kullanimina ait ¢ok ¢esitli protokoller olmakla birlikte
direkt olarak kan akim hizlarinin metabolik duruma etkilerini karsilastiran ¢alismaya
rastlanmadi. Rejyonel sitrat antikoagiilasyonuna bagli goriilebilen hipernatremi,
hipo/hiperkalsemi, metabolik alkaloz, metabolik asidoz durumlar tartismamizda diger

calismalarla birlikte irdelenmistir.

Calismamizda asit-baz durumundaki degisikler pH, BE ve bikarbonat
seviyelerindeki degisimlerle degerlendirildi. Anyon ag¢ig1 degerleri ¢alismaya katilmadi.
Asidoz i¢in BE< -3 ya da pH< 7,35; alkaloz i¢in BE> 3 ya da pH> 7,45 degerleri
kullanildi. Her iki grupta da baslangigta en sik goriilen asit-baz bozuklugu asidozdu.
(130 ml/dk olan grupta %50, 150 ml/dk olan grupta %48). Baslangictan 60. saate kadar
her 6 saat araligindaki pH diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu.
(p>0,05). Kan akim hiz1 130 ml/dk olan hastalarda; baslangi¢c pH diizeylerine gore, 30.
saatten 60. saate kadar olan artis, kan akim hiz1 150 ml/dk olan hastalarda ise 18. saatten
60. saate kadar olan artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). 12. saatten itibaren her

iki grupta da ortalama pH degerlerinin 7,35-7,45 araliginda oldugu goriildi.

Hastalarin pH degerleri 7,35’ ten diisiik olanlar asidoz; 7,45’ ten yiiksek olanlar
alkaloz olarak degerlendirildiginde baslangigtan 60. saate kadar olan degisimlerde
gruplar arasinda anlamli fark olmadigi goriildii. Her iki grupta BE ve bikarbonat
seviyelerindeki  degisimler de Dbeklenildigi gibi pH degerlerine paraleldi.
Hastalar BE -3’ ten kiigiik olanlar asidoz, BE 3’ ten biiyiik olanlar alkaloz olarak
degerlendirildiginde 130 ml/dk grubunda %45,8 ile asidoz 150 ml/dk grubunda %69,2
ile asidoz oldugu ve iki grup arasindaki bu anlamli farkin 24. saate kadar devam ettigi,

24. saatten 60. saate kadar her iki grupta da en ¢ok normal BE araligindaki hasta
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oraninin oldugu, kan akim hizi 130 ml/dk ve 150 ml/dk olan iki grup arasinda istatiksel

acidan fark olmadigi goriildii.

Morgera ve arkadaslarimin 2009’ de yaynladiklari, sitrathi antikoagiilasyon
protokoliiniin etkinligini ve asit-baz durumuna etkilerini arastirdiklar1 calismada
hastalar1 viicut agirliklarina gore iic gruba ayirmislar ve viicut agirliklarina gore kan
akim hizlarimi 80 ml/dk, 100 ml/dk ve 120 ml/dk olarak ayarlamislardir (8). Calismada
asit-baz degisimleri a¢isindan her ti¢ grupta da ikinci giinde alkaloza egilim oldugu
goriilmiis ve sebeplerinin; 1) Sistemik laktat konsantrasyonundaki artisin beklenenden
az olmasi, 2) Hastalarin hematokrit ve total protein seviyelerinin beklenenden diisiik
olmasi sonucu sisteme gegen sitratin diliie olmasi ve bunun sonucunda diyalizle daha az
sitratin uzaklastirilmasi, 3) Net ultrafiltrasyonun 200 ml/saat yerine 150 ml/saat olmasi
ve bunun sonucunda daha az baz tamponun hastadan uzaklastirilmas: oldugu
disiiniilmiistiir. Morgera ve arkadaslar1 hastalarin asit-baz durumlarina gore diyalizat
ve kan akim hizlarmi degistirerek asit baz dengesini saglamislardir (8, 48). Bu protokole
gore alkaloz durumunda kan akim hizi disiiriliip sitrat akim hiz1 azaltilarak, asidoz
durumunda kan akim hizi arttirilip sitrat akim hizi arttirilarak ve sitrat metabolizasyonu
sonrasi bikarbonat artis1 ile asidozun diizeltilmeye c¢alisilmas1 hedeflenmistir.
Olusturduklar1 protokolde bunun igin gerekli olan en uygun kan akim hizindaki
degisimin %20 oldugunu belirlemislerdir (49). Bu protokol ile karsilagtirma yapmak
tizere heniiz prospektif bir ¢alisma yapilmamistir (37). Bizim ¢alismamizda gruplar
arasindaki kan akim hizi farki %20’ den az olup kan akim hizlar1 degistirilmeden sabit
tutuldu. Hastalarin hematokrit, total protein degerleri ve UF miktarlar

degerlendirilmedi.

Rocktaschel ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada renal replasman tedavisinin
baglangicindan 72 saat sonra metabolik alkaloza egilim oldugu goriilmiistir (50).
Alkaloza olan egilimin, fosfat ve klor seviyelerindeki diisiisle birlikte diisiik albiimin
seviyesine bagl artmis gii¢lii iyon agig1 nedeniyle oldugunu one siirmiislerdir. Mehta ve
arkadaglarinin sitratli rejyonel antikoagiilasyon kullanilarak SRRT uygulanan 23
hastayla yaptiklari c¢alismada 6 hastada sitrat metabolizmasi sonucu agiga ¢ikan

bikarbonat nedeniyle alkaloz gelistigi ve intravendz hidroklorik asit infiizyonuna ihtiyag
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duyuldugu goriilmiistiir (45). Bizim ¢alismamizdaki her iki grupta da hidroklorik asit
inflizyonuna ihtiya¢ duyulmadigi goriildii.

Asit baz bozukluklar, diger ¢alismalarda da gosterildigi gibi renal replasman
tedavisinin baslangicindan ancak iki giin sonra diizeltilebilen yavas bir siirectir (9,46-
47). Kingden ve arkadaslar1 bu yavas siirecin fizyolojik bir tampon olan bikarbonatin
dagilim hacmiyle, toplam viicut sivisi ve saatlik uygulanan SRRT dozuyla iligkili
olabilecegini one siirmiistiir (9). Bizim ¢alismamizda da baslangi¢ pH degerlerine gore
asidoz olarak degerlendirilen hasta oraninin her iki grupta da her 6 saat aralifinda
azalarak, biiyiik oraninin ancak 48. saatten sonra normal pH araligi olan 7,35-7,45

degerlerine ulastig1 gorildii.

Morabito ve arkadaslarinin 33 hasta ile yaptiklari ¢alismada asidozun rejyonel
sitrat antikoagiilasyonu ile diizelmedigi 27 hastada ek bikarbonat infiizyonuna ihtiyag
duyuldugu goriilmiistiir (51). Shum HP ve arkadaslarinin ¢alismasinda da yiiksek doz
rejyonel sitrat antikoagiilasyonuna ragmen asidozun ancak siirekli bikarbonat infiizyonu
ile diizeldigi gortilmistir (52). Bizim ¢alismamizda her iki grupta da ek bikarbonat

inflizyonuna ihtiya¢ duyulmadi.

Jacobs R. ve arkadaglarmin 2016° da yaptiklari, diisik ve yiiksek
konsantrasyonlu sitrat kullanimin metabolik duruma etkilerinin karsilastirildigi
calismada yiiksek konsantrasyonlu sitrat soliisyonu kullanilan grupta tedavinin 72.
saatinde serum bikarbonat degerlerinin 31 mmol/L’ e kadar yiikseldigi ve hastalarin
hiperkapnik olduklar1 goriilmiistiir. Diislik konsantrasyonlu sitrat soliisyonu kullanilan
grupta ise boyle bir komplikasyon goériilmemistir (53). Bizim ¢alismamizda kullanilan
sitrat sollisyonu yiiksek konsantrasyonlu %4 trisodyum sitrat olup 136 mmol/L sitrat
icermektedir. Gruplar arasinda baslangigtan 60. saate kadar bikarbonat seviyeleri
arasinda anlamli fark goriilmedi. Her iki grupta da baslangi¢ degerine gore her 6 saat
araligindaki bikarbonat seviyesindeki artig istatiksel olarak anlamliydi. Baslangig
bikarbonat degerleri kan akim hiz1 130 ml/dk olan grupta 20,95 mmol/L, kan akim hiz1
150 ml/dk olan grupta 20,8 mmol/L iken, 12. saatten 60. saate kadar her iki grup

arasinda anlamli fark olmadan artarak 22-26 mmol/L araliginda seyretti.
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Sitratin metabolizmast oksijen bagimli bir yolaktir. Ciddi hipoksemi
durumunda bu yolak etkilenebilir. Gong ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada metabolik
karaciger yetersizligi olan gruptaki asidozun rejyonel sitrat antikoagiilasyonu ile
diizeldigini, hipoksemik olan (paO2 < 60 mmHg) ARDS grubundaki hastalarda ise
rejyonel sitrat antikoagiilasyonu ile asidozun ilerledigini ve hepsinde hipokalsemi
gelistigini saptamigtir. Bu calisma hipokseminin sitrat birikiminde rolii oldugunu ve
hipoksemik hastalarda rejyonel sitrat antikoagiilasyonunun tolere edilemeyebilecegini
gostermektedir (54). Bizim ¢alismamizda hastalarin karaciger fonksiyon durumlari ve
hipoksemi durumlart ¢alismaya dahil edilmemesine ragmen asidozda olan hastalarda

asidozda ilerleme ya da hipokalsemi goriilmedi.

Sitratin bilyiik kismimnin karacigerdeki krebs siklusunda metabolize olmasi
nedeniyle karaciger yetersizliginin ya da disfonksiyonun rejyonel sitrat
antikoagiilasyonu igin kontrendikasyon oldugu diisiiniilmekteydi. Ancak yapilan bir ¢ok
calismada karaciger yetersizliginde rejyonel sitrat antikoagiilasyonunun giivenle

kullanilabilecegi ve kontraendikasyon olusturmadigi gosterilmistir (6, 10, 55-58).

Stewart yaklasimi sitratin asit-baz dengesindeki tampon etkisini anlamada

yardimci olabilir. Stewart modeline gore pH ii¢ bagimsiz degiskenle iliskilidir; PaCO2,
zayif asitler ( albiimin ve fosfat) ve giiclii iyon farki (SID). SID = (Nat + Kt + Cat +

Mg2+) — (CI™+ laktat™). Sitrat metabolizmasi sonucu salinan sodyum viicut
stvilarindaki giiclii iyon farkinin artmasina neden olur. Giiglii iyon farkinin artmasi
alkaloza neden olur . Sitrat metabolizmasinin bozulmasi ve sitrat birikiminde ise giiglii
iyon farki azalir ve asidoza neden olur. Sigwalt F. ve arkadaglar1 metabolik alkalozun
bilinenin aksine sitratin krebs dongiisindeki metabolizmas: sonucu olusan artan
bikarbonatla iliskilendirilmemesi gerektigini 6ne siirdiiler (59). Stewart modeline gore
bikarbonat salimminin metabolik alkalozun nedeni degil sonucu olabilecegi

diistiniilmektedir (49, 56).

Diger caligmalarda soz edildigi gibi sitrat kullanilarak uygulanan SRRT’ de
hastalarin asit-baz durumlarini etkileyen kan akim hizi ve diyalizat akim hizindan baska
bir¢ok faktor vardir. UF miktari, kullanilan sitrat soliisyonun konsantrasyonu gibi RRT’

ye bagl etkenlerin yani sira hastalarin hematokrit ve albumin seviyeleri, sitrat
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metabolizmasini etkileyen faktorler; hipoksi, karaciger yetersizligi gibi durumlar da

asit-baz dengesini degistirebilir.

Standart sitrat antikoagiilasyonu protokoliinde Onerilen kalsiyum formu
kalsiyum kloriirdiir. Ancak iilkemizde kalsiyum kloriir bulunmadigindan kalsiyum
glukonat kullanilmaktadir. Bazi yayinlara gore kalsiyum kloriir ve kalsiyum glukonat
arasinda kalsiyum salimim hizlari agisindan farkliliklar olabilecegi bildirilmesine
ragmen (60), kalsiyum kloriir ve kalsiyum glukonatin esdeger kalsiyum dozlarinda
karaciger nakillerinde anhepatik donemde sistemik iyonize kalsiyum degerlerinde esit
hizlarda yiikselme sagladiklari goriilmistir (11). Bu durum kalsiyumun hepatik
metabolizmasindan ¢ok basit ayrisimla salinimina baglanabilir. Calismamizda her iki
grupta da kalsiyum replasmaninda kalsiyum glukonat etkin sekilde kullanildi ve

hipokalsemi gelismedi.

Morgera ve arkadaslarinin 2005 te yaptiklar1 ¢calismada SRRT boyunca total
kalsiyum seviyelerinde artis saptamislardir (49). Meier-Kriesche ve arkadaslari da
yaptiklar1 ¢alismada SRRT boyunca saptadiklari total kalsiyum seviyesindeki artigin,
hastalarin SRRT baslamadan oOnce hipokalsemik olmalart ve sitrat infiizyonu ile
dolasima gecen sitrat-kalsiyum bilesigi nedeniyle kandaki sitrat seviyesindeki artisa
bagli olabilecegini diisinmiistiir (10). Bizim c¢alismamizda da her iki grupta da
baslangi¢ iyonize kalsiyum seviyeleri diisiiktii. (130 ml/dk - 0,95 mmol/L ve 150 ml/dk
- 0,8 mmol/L). Protokole gore kalsiyum akim hizlar1 her iki grupta da arttirilarak 30.
saatte hedef iyonize kalsiyum seviyesine ulasilmis (1,12-1,20 mmol/L) ve 60. saatin
sonuna kadar iki grup arasinda iyonize kalsiyum seviyeleri arasinda fark gériillmemistir.
Stirekli sitrat inflizyonunun sistemik sitrat seviyelerindeki artisa neden oldugu birgok
calismada gosterilmistir (61-63). Calismamizda sistemik sitrat seviyesi Olglimii

yapilmamustir.

De-Lin Liu ve arkadaslar1 2016’ da yayinladiklari galismada kalsiyum infiizyon
hizinin  6nemli 6l¢iide kalsiyum kayip oramiyla iliskili oldugunu , sabit kan akim
hizinda yapilan rejyonel sitrat antikoagiilasyonu kullanilan siirekli renal replasman
uygulamalarinda Kalsiyum infiizyon hizinin sitrat akim hiziyla iliskili olmadigini
gostermiglerdir. Calismada kalsiyum infiizyon hizinin kalsiyum kaybindan fazla

olmasinin, renal replasman dis1 kalsiyum salinimi ve kalsiyumun viicutta tekrar dagilimi
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nedeniyle olabilecegini diistinmislerdir (64). Bizim ¢alismamizda da sitrat akim hizlar
ile kalsiyum infiizyon hizlar arasinda iliski olmadig1 goriildi. Calismamizda kalsiyum
akim hizlar1 her iki grupta 18. saatte kadar yiikselmis hedef iyonize kalsiyum seviyesine
ulasilmasi nedeniyle 24. saatten sonra azalmaya baslayarak 42. saatten sonra degisim
gostermemistir. Sitrat akim hiz1 ise her iki grupta protokole gore 4 mmol/L dozu ile
baglanmis; kan akim hizi 130 ml/dk olan grupta sitrat akim hiz1 artarak ortalama 4,12
mmol/L , 150 ml/dk olan grupta azalarak ortalama 3,72 mmol/L dozu kullanildig:

gorilmiistiir.

Klingele M. ve arkadaslar1 negatif kalsiyum dengesinde uyarilan paratiroid
bezinden salinan paratiroid hormonun kemiklerden kalsiyum salinimina neden
oldugunu ve uzamis renal replasman tedavilerinde kemikte dekalsifikasyona ve kiriklara
neden olabilecegini saptamislardir (65). Raimundo M. ve arkadaslari 30 hastayla
yaptiklar1 prospektif ¢aligmada sistemik iyonize kalsiyum seviyesinin 1,12-1,20 mmol/L
araliginda hedeflendiginde paratiroid hormon seviyelerinde anlamli degisiklik
olmadigimi gérmiislerdir (66). Bizim ¢alismamizda da hedef iyonize kalsiyum seviyesi
1,12-1,20 mmol/L idi. Hastalarin paratiroid hormon seviyeleri rutin olarak 6l¢tilmedigi

icin degerlendirilemedi. Hastalarda kirik olusmada.

Konsantre trisodyum sitrat (TSA) soliisyonu inflizyonu hastada sodyum yiikiine
sebep olabilir (%4 TSA soliisyonunda 420 mmol/L, %30 TSA soliisyonunda 3060
mmol/L). Ancak hipernatremi, hiponatremik diyalizat ve yiiksek konsantrasyonlu TSA
kullanildiginda ¢ok nadir goriilen bir komplikasyondur (44). Bizim caligmamizda
kullanilan sitrat soliisyonu %4 TSA olup 420 mmol/L sodyum igermektedir. Gruplar
arast baslangic sodyum ve potasyum seviyeleri arasinda anlamh fark yoktu.
Baslangigtan 60. saatin sonuna kadar sodyum ve potasyum seviyelerinin normal aralikta
oldugu goriildii. Hasta gruplarinda hipernatremi, hiponatremi, hiperpotasemi ya da
hipopotasemi goriilmedi. Kan akim hizi 130 ml/dk olan grupta baslangi¢ sodyum
degerine gore 60. saatteki hafif artmis sodyum degerinin istatiksel agidan anlaml
olmadigi, kan akim hiz1 150 ml/dk olan grupta ise baslangic degerine gore 54. saatteki
artmis degerin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii. Bu artis RRT’ de kullanilan

sitrath soliisyondan gelen sodyum yiikii ile iliskili olabilecegi gibi diger kullanilan
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intravendz idame sivilar1 ve enteral beslenme tiriinlerinden alinan sodyum miktar1 gibi

bir ¢ok faktorle iliskili olabilir.

Hiperpotasemi akut bobrek hasarinda siklikla goriilen bir komplikasyondur.
Kalp ileti sistemini etkileyerek bradikardi ve asistole sebep olabilir. Medikal tedaviye
yanit alinamayan hastalarda RRT uygulanir. Hipopotasemi ise akut bobrek hasarinda
nadir goriilen bir durumdur. Genellikle RRT sirasinda goriiliir ve potasyum
replasmanina ihtiya¢ duyulabilir (67, 68). Calismamizda her iki grupta da baslangi¢
potasyum seviyelerine gore ilk 24. saate kadar olan diisiisiin istatiksel olarak anlamli
oldugu goriildii. Etkili potasyum replasmani ile 24. saatten sonraki degisimlerin

istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii.

RRT’ de laktat klirensi ile ilgili veriler az ve celiskilidir. Levraut ve arkadaslar
RRT’ nin toplam viicut laktat klirensinin sadece %3' @ kadar laktat Klirensi
olusturdugunu saptamiglardir (69). Bellomo ve arkadaslar1 ise RRT’ nin endojen
Klirensin yaklasik %20' sine kadar ulastigimi saptamiglardir (70). JJ Hourmozdi ve
arkadaglar1 RRT uygulanan 226 hasta ile yaptigi prospektif calismada laktat
seviyelerinin %27 oraninda azaldigimi1 saptamiglardir (71). De Corte W. ve
arkadaglarmin RRT uygulanan akut bobrek hasari olan laktat seviyeleri 5 mmol/L ve
tizeri olan 116 yogun bakim hastasiyla yaptigi ¢alismada laktat seviyelerinin RRT
baslangicindan 4 saat sonra azalarak kararli duruma gegtigi saptanmistir (72). Bazi
arastirmacilar RRT ile laktattaki diisiisiin sinirh bir terapotik etki oldugunu ve artan
laktat klirensinin RRT ile biiylik miktarda laktat uzaklastirilmasindan daha ¢ok klinik
durumdaki iyilesmenin yansimasi olabilecegini diisiinmektedir (73, 74). Calismamizda
laktat klirensi hesaplanmadi. Gruplar arasinda baslangi¢ laktat seviyelerinde istatiksel
acidan fark saptanmadi. Kan akim hiz1 150 ml/dk olan gruptaki baslangic seviyesine
gore 54. saatteki diisiisiin diger grupta ise baslangi¢ seviyesine gore 60. saatteki diislisiin
istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii. Her iki grupta da laktat seviyelerinin baslangic

laktat seviyelerine gore azalma egiliminde oldugu gortildii.
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6. SONUC

Asit baz bozukluklar: ve elektrolit dengesizligi RRT oncesinde ve RRT boyunca
sik karsilagilan durumlardir. Siirekli vendvenéz hemodiyaliz uygulanan hastalarda 130
ml/dk ve 150 ml/dk kan akim hizlarinin asit-baz dengesi tizerine benzer etkiler
gosterdigi, her iki grupta da baslangigta saptanan asidozun biiylik bir kisminin 48.
saatten sonra diizeldigi, baslangi¢ degerine gore pH degerlerindeki artisin 130 ml/dk
olan grupta baslangigtan 30. saat sonra, 150 ml/dk olan grupta baslangi¢tan 18. saat
sonra istatiksel agidan anlamli oldugu saptandi (p<0,05). Buna gore yiiksek kan akim
hizinin pH” 1n yiikkselmesinde daha hizli etkili oldugunu diistinmekteyiz. Her iki grupta
da 60. saat sonunda bikarbonat seviyeleri baslangi¢ seviyelerine gore artmus, iki grup

arasinda fark saptanmamuistir.

Kalsiyum dengesi protokole goére kalsiyum akim hizi iyonize kalsiyum
seviyelerine gore diizenlenerek saglanmis hipokalsemi ve hiperkalsemi gelismemistir.
Kalsiyum glukonat kalsiyum dengesinin saglanmasinda etkili sekilde kullanilmistir.
Sitrat inflizyon hizlar filtre sonrasi iyonize kalsiyum seviyelerine gore diizenlenerek

antikoagiilasyon saglanmistir.

Caligma boyunca hipernatremi ya da hiponatremi gelismemistir. Her iki grupta
da gorilen 24. saate kadar olan potasyum seviyelerindeki diisiis potasyum
replasmaniyla kontrol altina alinmis, RRT sirasinda hipopotasemi ya da hiperpotasemi
gelismemistir. Laktat seviyelerinde baslangi¢c degerlerine gore anlamli diisiis saptanmis
ancak bu diisiisiin RRT ile laktat klirensinden c¢ok hastalarin klinik durumlarinin

tyilesmesi sonucu oldugunu diistinmekteyiz.

SRRT’ de kan akim hizlarinin metabolik duruma etkilerinin arastirilmasi igin
akim hizlan arasindaki farkin %20’ den fazla olacak sekilde ayarlanmasi, hastalarin
hematokrit seviyeleri, albiimin seviyeleri, total ve iyonize kalsiyum seviyeleri,
uygulanan UF miktarlari, pO2 seviyeleri, karaciger fonksiyon durumlar1 gibi diger
degiskenlerin de degerlendirilmesinin yararli olabilecegini diislinliyoruz. Sitrat

birikimini saptamak i¢in total kalsiyum/iyonize kalsiyum takibi yapilmasinin, uzun siire
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RRT uygulanan hastalarda kalsiyum metabolizmasini degerlendirmek icin paratiroid

hormon diizeyi takibi yapilmasinin yararl olabilecegini diisiinmekteyiz.

Kalsiyum glukonat kullanilan sitrath  siirekli vendvendz hemodiyaliz
uygulamalarinda metabolik durumun yakindan takip edilmesinin, kan akim hizinin asit-

baz dengesine gore ayarlanmasinin gerektigini diisiinmekteyiz.
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