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1. GIRIS VE AMAC

Bobrek hastaliklart 1950 ve 1960’11 yillarda tipta yeni bir uzmanlik alani
olmus, bdbrek biyopsisinin uygulamaya girmesi ile hastaliklarin gelisimi daha iyi
anlagilmaya baslanmistir. Diyaliz tedavilerinin hizla gelisim gostermesi ile 1980’li
yillarda ¢ocuk hastalarda aralikli hemodiyaliz yapilmasi saglanmistir. Bununla
birlikte teknik zorluklar, 6zellikle kardiyovaskiiler instabilite, solunum ile iligkili
problemler, hemodinamik dengesizlige neden olan diger medikal komplikasyonlar ve
vaskiiler giris yolu gerekliligi akut bobrek hasar1 olan kiigiik ¢ocuklara rutin olarak
hemodiyaliz yapilamasini engellemistir (1). Bu nedenlerle ¢cocuk hastalarda periton
diyalizi tercih edilen yontem olmustur. Periton biitiinliigiinii bozan bazi1 konjenital
anomaliler, abdominal cerrahi sonras1 gelisen yapisikliklar, karinda cilt enfeksiyonu
gibi nedenler periton diyalizi yapilmasini engellemektedir. Bunlarin yaninda periton
diyalizinin, yavas ve diisiik ultrafiltrasyon etkinligi nedeni ile ciddi siv1 yiikiiniin
hizla giderilememesi, baz1 toksik maddelerin temizlenmesinde yavas ve daha az
etkili olmas1 gibi dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Bu nedenlerle yeni bir tedavi
secenegine ihtiyag duyulmustur ve siirekli renal replasman tedavileri (SRRT)
gelistirilmistir. Bu yontem akut bobrek hasari ve bunun disinda metabolik hastaliklar,
intoksikasyon, siv1 yiikii gibi pek ¢ok kullanim endikasyonuna sahiptir ve benzer
nedenlerle kritik hastalarda da uygulanmaktadir. Teknik donanim, uygun makine ve

deneyimli personel gerektirmesi nedeniyle her merkezde uygulanamamaktadir.

Son yillarda kritik c¢ocuk hasta bakiminda olduk¢a Onemli gelismeler
saglanmistir ve SRRT bu alanda kullanima girmistir. Bu g¢alismada amacimiz,
Yenidogan Yogun Bakim ve Cocuk Yogun Bakim iinitelerimizde SRRT uygulanmis
hastalart demografik ve epidemiyolojik agidan degerlendirmek, uygun modeli, sag
kalima etki eden faktorleri belirlemek ve bu sonuglara goére linitemizde gerekli olan

gelismeleri saglayabilmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Uriner Sistem Gelisimi ve Fizyolojisi

Uriner sistem; bobrekler, iireterler, mesane ve iiretradan olusmustur.
Bobrekler intrauterin gelisimi ¢ok karmasik olan hayati organlardir ve fonksiyonel
gelisimleri yaklagik 2 yas civarinda tamamlanir. Memelilerin bébregi evrim boyunca
viicuttaki su dengesi, atik maddelerin giderilmesi, elektrolit ve asit homeostazinin
saglanmast  icin  adaptif  diizenleyici  mekanizmalar  gelistirmek  iizere

programlanmustir (2).

Bobrekler paravertebral retroperitoneal alanda bulunan organlardir. Miadinda
yenidoganda uzunluk ve agirliklar sirasiyla 6 cm ve 24 gramdan, eriskinde yaklasik
12 cm ve 150 grama kadar degisir. Sag bobrek sol bobrege oranla biraz daha alt
bolgede yerlesmistir. Bobrek igte tiibiillerinin diiz kismi, henle kulbu, vasa recta,
terminal toplayici kanallarin oldugu medulla ve dista glomertiller, proksimal ve distal
kivrimli tiibiiller, toplayict kanallarin oldugu korteksten olusur (3). Bébrek hilusunda
damarlar ve iireter yer alir. Bobregin fizyolojik alt birimi nefronlardir. Eriskin bir
insanda ortalama bir milyon nefron bulunur. Nefronlar bobrekteki histolojik yerlesim
yerlerine gore isimlendirilir (yiizeyel korteks, orta korteks, jukstamediiller bolge) (2).
Bobregin sematik yapisi sekil 1°de gosterilmektedir.

11

12
Bobredin yapisi:

1 Renal piramit (pyramides renales, Malpighi piramitien)
2 Interlobar arter (a. interlobaris)

3 Renal arter (a. renalis)

4 Renal ven (v. renalis)

5 Renal hilus (bobrek hilusu, hilum renale)

6 Renal pelvis (pelvis renalis)

7 Ureter

8 Minor kaliks {(calices minores renales)

9 Renal kapsil (capsula fibrosa renalis)

13 10 Alt pol (inferior pol, extremitas inferior)

11 Ust pol (superior pol, extremitas superior)
14 12 Interiobar ven (v. interiobaris)

13 Nefron

14 Renal sinds (sinus renalis)
15 15 Major kaliks (calices majores renales)
“16 Renal papilla (papilla renalis)

16 17 Renal column (columna renalis, Bertin situniarn)

17

Sekil 1. Bobregin anatomisi
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Uriner sistem, yabanci maddeler ve metabolik atiklarin viicuttan
uzaklastirilmasi, sivi-elektrolit ve asit-baz dengesinin diizenlenmesini saglamaktadir.
Saglikli kiside bu fonksiyonlarin siirdiiriilebilmesi; yeterli renal kanlanmaya,
glomeriiler ultrafiltrasyon yapabilecek doku biitlinliigiine, tiibiiler fonksiyonlarin

slirmesine ve acik bir liriner sistemin var olmasina baglidir.

2.2. Akut Bobrek Hasari

Akut bobrek yetmezligi kavrami ilk kez 1951 yilinda Smith tarafindan
kullanilmistir (4). Akut bobrek yetmezligi tani kriterleri ile ilgili tartismalar uzun
siire devam etmistir ve ilerleyen donemlerde farkli kriterler kullanilarak tanimlamalar
yapilmistir. Bu siiregte akut bobrek yetmezliginin prognozunda erken tani ve
tedaviye erken baslamanin 6nemi anlasilmistir. Bu amagla RIFLE (Risk, Injury,
Failure, Loss ve End-stage renal disease), AKIN (Acute Kidney Injury Network) ve
KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) tarafindan ¢esitli siniflamalar
yapilmis ve akut bobrek yetmezligi kavrami akut bobrek hasari olarak degistirilmistir
(4).

Akut bobrek hasari, bobreklerin sivi- elektrolit, asit-baz hemostazini idame
ettirmede yetersizlige yol acan, bobrek fonksiyonlarinda ani kotiilesmenin oldugu
Klinik tablodur (3). Glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) ani diisiis olarak tanimlanan
ve kan iire nitrojeni (BUN), kreatinin (sCr) gibi nitrojenli atiklarin birikimine yol
acan, tim yas grubundaki ¢ocuklar1 etkileyebilen bir sorundur (5). Klinik olarak
gbzlenebilen temel bulgu idrar ¢ikisinda azalma (oligiiri) ve bobrek fonksiyonlarinin
yapilamamas1 nedeni ile gelisen komplikasyonlara ait bulgulardir. Oligiiri biiyiik
¢ocuklarda < 400 ml/m2/giin, yenidogan ve siit ¢ocuklarinda 0,5-1 ml/kg/sa olarak
tanimlanmistir.  Oligiiri temel bulgu olmasina karsin olgularin bir kisminda
goriilmeyebilir (5). Hipoksik- iskemik hasara bagh gelisen bobrek hasari, hemolitik
tiremik sendrom (HUS), akut glomerulnefritlerde oligiiri gdzlenirken, aminoglikozid
gibi nefrotoksik ajanlara bagli gelisen akut bobrek hasarinda, akut interstisiyel

nefritte ve kontrast nefropatisinde idrar ¢ikis1 normal olabilir (4).

Kritik hastalarda, ABH mortaliteyi arttiran 6nemli bir problemdir (6) ve

hastanede yatis siiresinin uzamasi, maliyetin artmast ve yapilan tedavilerden



beklenildigi 6l¢lide yanit alinamamasi gibi olumsuz etkilere sahiptir. ABH gelisen
hastalar, kronik hasara gidis agisindan risk altindadir. Bu hastalarda son donem
bobrek yetmezligi geliserek, uzun dénem diyaliz destegi ve renal transplantasyon

gerekebilir (7).

2.2.1. Epidemiyoloji

Akut bobrek hasarinin ¢ocuklarda insidansi kesin olarak bilinmese de son
caligmalar, hastanede yatan ¢ocuk hastalarda ABH insidansinin arttigini
gostermektedir (8). Bu durum genel durumu kritik olan yenidoganlarin, konjenital
kalp hastalig1r olan siit ¢ocuklarinin, kemik iligi ve solid organ nakli yapilan

cocuklarin bakiminda saglanan 6nemli gelismeler ile iliskilidir (5).

Ispanya’da 14 yas iizerinde ki insanlarda yapilan genis capli prospektif bir
calismada insidans 209 / 1.000.000 bulunmustur ve ABH'nin en sik nedeni akut
tiibiiler nekroz (%45) ve prerenal nedenler (%21) olarak belirtilmistir (9). Cocuklarda
genis capta epidemiyolojik caligmalar bulunmamaktadir. Tek merkezli veriler ve
1980-90 y1llarina ait raporlar en stk nedenin HUS ve diger primer bébrek hastaliklart
oldugunu gostermektedir. ABH nedenleri toplumsal ve bolgesel farkliliklar
gostermektedir. Nijerya’da ABH {izerine yapilan caligmalarin bir derlemesinde ise
yilda 0,15-0,44/ 1.000.000 yeni hasta oldugu bildirilmistir ve etiyolojide en sik
nefrotoksinlerin (%29, en sik P. Falciparum iliskili hemolize bagli hemoglobiniiri) ve

infeksiyonlarin (%20) oldugu gézlenmistir (10).

Farkli zamanlarda ve farkl iilkelerde yapilan ¢alismalarda etiyolojik faktorler
ve ABH insidanst olduk¢a degiskendir. Moghal ve ark.’nin 1998 yilinda, {giincii
basamak bir hastanede, ¢ocuk hastalar iizerinde yaptig1 bir ¢aligmada 8 y1l boyunca
toplam 227 hastaya diyaliz uygulanmis ve akut bobrek hasari insidans1 0,8/100.000
olarak belirlenmistir (11).

Yenidoganlarda ABH insidanst %8-24 arasinda olmakla birlikte kardiyak
cerrahi gegiren yenidoganlarda bu oranin daha fazla oldugu gosterilmistir (8, 12).
Agir asfiksisi olan yenidoganlarda ABH insidansi daha yiiksektir (12-14). Cok diisiik
dogum agirlikli olmak (<1500 gr), diisiik apgar skoru, PDA, maternal antibiyotik ve

non-steroidal anti inflamatuar ila¢ kullaniminin ABH gelisiminde Onemli risk



faktorleri oldugunu bildirilmistir (15). Gelismekte olan iilkelerde yenidoganlarda
ABH insidansi 3,9/ 1000 canli dogum ve 34,5 / 1000 yenidogan finitelerine yatan
hastalar olarak belirlenmistir (13).

2.2.2. Smiflama ve Etiyoloji
Akut bobrek hasar1 patogeneze gore siniflandirilmistir (Tablol) (5):

1. Prerenal azotemi: Intravaskiiler voliimiin azalmasina ya da dolasan etkili
voliimiin azalmasia veya hipoksiye bagli olarak gelisen hipoperfiizyon nedeni ile

bobrek fonksiyonlar azalir.

2. Intrinsik ABH: Renal parankimin yapisal olarak zarar gormesi, prerenal
yetmezligin uzamasi ya da etkili tedavi edilememesi akut tiibiiler nekroza neden
olarak intrinsik hasara doniisebilir. Bunun yani sira ¢esitli bobrek hastaliklart ve

nefrotoksik ajanlar renal parankime hasar verebilir.

3. Postrenal ABH, konjenital ya da edinsel olarak olusan idrar yolu tikaniklar1

ile karakterizedir.

Tablo 1. Akut bobrek hasari tiplerine gore nedenleri

Prerenal Azotemi

Intravaskiiler voliimiin az olmasi

Kanama/ Gastrointestinal kayiplar

Ucgiincii bosluga kayiplar: Sepsis, kapiller kagak sendromu, yaniklar, nefrotik sendrom
Hipoalbuminemi (nefrotik sendrom/karaciger hastaligi)

Santral ya da nefrojenik Diabetus Insipidus

Ditirez (ilag iliskili ya da ozmotik)

Tuz kaybr (renal, adrenal bozukluklar)

Dolasan etkili voliimiin az olmasi

Kardiyak disfonksiyon: Konjestif kalp yetmezligi, sepsis iliskili kardiyak disfonksiyon
Pulmoner Hastaliklar: Pulmoner embolizm, sepsis, pulmoner hipertansiyon

Hipoksi




Tablo 1. Akut bobrek hasari tiplerine gore nedenleri (Devami)

intrinsik ABH
Renal Parankimal Hastaliklar

Glomeriiler: AGBM hastaligi, infeksiyonlar, kriyoglobulinemi, membranoproliferatif
glomeriilonefrit, g A nefropatisi, Lupus nefriti

Vaskiiler /Hematolojik Bozukluklar: HUS, enfeksiyonlar, ilaglar (kalsindrin inhibitorleri),

renal ven/arter trombozu, DIC, trombotik hastaliklar, malign hipertansiyon
Interstisyel: Akut interstisyel nefrit (Ilag iliskili, infeksiydz, immiin aracili, pyelonefrit)

Tubuler: ATN (Hipoksik/iskemik hasar, ilag iligkili, egzojen toksinler (agir metaller, venom,

yasa digt ilaglar, etilen glikol, metanol), endojen toksinler, hemoliz, tiimér lizis sendromu)

Postrenal ABH

Idrar Yollarinda Obstruksiyon

Son donemlerde yapilan c¢alismalarda, ABH etiyopatogenezinden sorumlu
hastaliklarin, primer bobrek hastaliklarindan, diger sistemik hastaliklarin ikincil
etkilerine veya tedavilerine dogru degismekte oldugu gosterilmistir. Bu durum
ilkelerin gelismislik diizeyleriyle de iliskilidir (5). Hindistan’da yapilan bir
calismada prerenal tipin daha sik gorildiigii (16), Cin’de yapilan bir ¢alismada ise en
sik intrensek hasardan kaynaklandigi (17) gosterilmistir. Stickle ve ark.’nin yaptigi
ABH tanist1 almis 248 hastadan olusan retrospektif c¢alismada, ATN ve
nefrotoksinlerin en sik neden oldugu gosterilmistir (18). Bunchman ve ark.’nin
ABH’l1 226 ¢ocuk hastada yaptig1 tek merkezli calismada, en sik nedenlerin
konjenital kalp hastaligi, ATN, sepsis ve kemik iligi nakli oldugu bildirilmistir (19).
Tiirkiye’de yapilan 17 merkezin katildigi ve Mayis 2006-Nisan 2007 tarihleri
arasinda 472 cocuk hastanin dahil edildigi prospektif bir ¢alismada, hem yeni
doganlarda hem de 1 ay iizeri ¢ocuklarda en sik goriilen etiyolojik faktoriin hipoksik
iskemik hasar (%28) oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismanin verileri altinda iilkemizde

goriilen etiyolojik faktorler siklik sirasina gore tablo 2°de verilmistir (20).



Tablo 2. Tiirkiye'de ABH etiyolojsi

Akut bobrek hasar etiyolojisi Sikhik (%)
Hipoksik iskemik hastalik 20.4
Sepsis 155
Glomeruler hastalik 154
Agizdan s1vi alamama 145
Akut gastroenterit 11.9
Ilaglar 9.1
Tiimér lizis sendromu 2.2
Piyelonefrit 1.9
Uriner sistem obstriiksiyonu 1.6
Diger nedenler 7.2

2.2.3. Patogenez

Akut bdbrek hasarinin patogenezini anlayabilmek tedavi yaklasimlar
acisindan onemlidir. Bu nedenle yapilmis ¢ok sayida ¢alisma olsa da tiim yolaklar

heniiz tam olarak aydinlatilamamstir (21).

ABH’nin sik goriilen nedenlerinden biri renal hipoperfiizyondur. Suboptimal
renal perfiizyonda bobrek fonksiyonlarinin siirdiiriilmesi yoniinde adaptif ve
otoregulatuar yolaklar (renin anjiotensin-aldosteron sistemi, sempatik sinir sistemi ve
vazopressin) devreye girse de GFH’m1 korumaya yonelik kompanzasyon

mekanizmalari uzun dénemde yeterli olamaz.

Renal epitel hiicrelerinin oksijen ve enerji gereksinimleri fazladir ve bu
nedenle bdbregin farkli boliimlerine oranla daha hassastir. Iskemi ve reperfiizyon
veya nefrotoksinlerin etkisi ile renal epitelyal hiicreler hasarlanir. ATP tikenmesi
hiicresel fonksiyonlarda bozulmaya ve daha ciddi durumlarda hiicre oliimiine yol
acarak intrinsik hasar olusturur. Epitelyal hiicre hasari, hiicre morfolojisi ve hiicre
iskelet yapisinda degisiklige neden olur ve bu durum normal bobrek fonksiyonlarinin
idamesi ic¢in gerekli olan polarizasyonun, transport ve bariyer islevinin kaybi ile
sonuglanir. Hasar ve doku onarimu ile iligkili adaptasyon i¢in baslayan immiin cevap

zamanla diizensizleserek ABH n1 arttirabilir.



2.2.4. Risk Faktorleri

Cesitli caligmalarda hastaya ve hastaliklara iliskin ABH risk faktorleri
arastirilmistir ve bunlar arasinda kardiyak ve non-kardiyak cerrahi dikkati ¢ekmigtir
(22-24). Eriskinlerde hasta ile ilgili risk faktorleri yas, hipertansiyon, diabetus
mellitus, kalp yetmezligi, periferik vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastaliklar,
temelde bulunan kronik bobrek yetmezligi olarak belirtilmistir (24, 25). Cocuklarda
tanimlanmis ana risk faktorleri arasinda nefrotoksik ila¢ uygulamasi, hepatorenal
sendromla iligkili veno-okliizif hastalik, sok ile birlikte agir sepsis, kardiyopulmoner
bypass cerrahisi, invaziv ventilasyonla birlikte vazopresor kullanimi, kok hiicre

nakli, tiimor lizis sendromu bulunmaktadir (26-28).

Calismalarda, ABH gelisiminde c¢evresel faktorlerin yani sira genetik
faktorlerin de rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Anjiotensin doniistiirlicii enzim geni,
anjiotensin reseptor geni, TNF- alfa, IL-1b, IL-6 ve IL-10 gen degisiklikleri
incelenmistir. Bu polimorfizmlerin kombinasyonlarinin daha biiyiik inflamatuar
reaksiyonlara zemin hazirlayarak ABH gelisimde rol oynayabilecegi diistiniilmiistiir
(29). Ancak bu konuda yapilan g¢alismalar yeterli degildir ve ila¢ uygulamalari,
toksin maruziyeti, hipoksik-iskemik durumlar ya da diger nedenlerden dolay1
gelisebilecek akut bobrek hasarina genetik zemin hazirlayan faktorleri arastirmak

icin daha ¢ok calismaya gereksinim vardir.

2.2.5. Klinik Degerlendirme

Akut bobrek hasarinin nedenini belirlemede dikkatle alinmis bir 6ykii ve
eksiksiz fizik muayene énemlidir (3). Uremili hastalarda gériilen baslica semptom ve

fizik muayene bulgulari tablo 3’de verilmistir (30).



Tablo 3. Akut bobrek hasar ve tiremik hastalarda goriilebilen baslica semptom ve

fizik muayene bulgular1 *

Semptomlar Muayene bulgulari

Istahsizlik Periferal 6dem

Bulanti-kusma Hipertansiyon

Halsizlik Akcigerde raller

Kasinti Perikardiyal/plevral siirtlinme sesi
Takipne Flapping tremor ve miyoklonus
Mental durum degisikligi

Konviilziyon

* Klinik bulgular akut bobrek yetmezligin bulundugu evreye bagimlidir

Akut bobrek hasari, ¢ocuk hastalarda sCr’de minimal bir artistan aniirik
bobrek yetmezligine kadar degisen bir aralikta gozlenebilir. ABH’ nin erken tanisi ve
tedavisi yasamsal Onem tasimaktadir. Bu nedenle yapilan smiflamalar, erken
tedaviye olanak tanimak amaciyla gelistirilmis ve modifiye edilmistir (31). Akut
Bobrek Hasart ¢alisma grubu (Acute Kidney Injury Network = AKIN), ABH’n1 3
aydan kisa siiren, fonksiyonel ve yapisal anormallikler veya bobrek hasarini gdsteren
belirteglerin kan, idrar veya doku testlerindeki anormallikleri olarak tanimlamaktadir
(32). Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)’nin 2. Uluslararasi konsensus
konferansina gore RIFLE siniflamasi; bobrek fonksiyonlarinin bozulma riski, bobrek
hasarlanmasi, bobrek fonksiyonlarinda yetersizlik, bobrek fonksiyonlarin kaybi ve
son dénem bobrek yetmezligi evrelerinin Ingilizce bas harflerinin bir araya gelmesi
ile olusmustur ve ABH tanimlamasinda kullanilmaktadir (33). Akcan- Arikan ve
arkadaglar1 2007 yilinda 150 kritik ¢ocuk hasta iizerinde yaptiklar1 bir ¢alisma ile
pediatrik RIFLE (pRIFLE) siniflamasini gelistirmislerdir (34) (Tablo 4). Bu
smiflamada L ve E ile gosterilen boliimler kronik bobrek yetmezligi olarak

diisiiniildiiglinden ABH’nda sadece ilk 3 evre degerlendirilmektedir.




Tablo 4. Pediatrik modifiye RIFLE kriterleri: pRIFLE

eGFH* Idrar miktar1
Risk %25 azalma 8 saat <0,5 ml/kg/sa
Injury %50 azalma 16 saat <0,5 ml/kg/sa
Failure %75 azalma ve ya <35 ml/dk/1,73 m? 24 saat <0,5 ml/kg/sa ve ya 12
saat aniiri
Loss >4 hafta direngen yetmezlik
End Stage Son donem bobrek hastaligi
>3 ay direngen yetmezlik

*eGFH: estimated GFH = tahmin edilen GFH, Schwartz formulu ile hesaplanir Schwartz formulu =
kxb
GFH = Xboy(cm) (35)

serum kreatinin (mg/dl)

Uygun tedavi igin altta yatan nedenin saptanmasi, prerenal ve intrinsik ABH

aymriminin yapilmasi gerekmektedir (5) (Tablo 5).

Tablo 5. Prerenal ve intrinsek ABH ayirimi

Test Prerenal ABH Intrinsik ABH
Idrar dansitesi >1020 <1012
Idrar/plazma kreatinin >40 <20
Idrar Na (mEq/L) <20 >40
FENa * < %l1** > 0p2***
*FENG = fdrar Na (mEq/L) x Plazma Kreatinin(mg/dL) %100

Plazma Na(mEq/L)x idrar kreatinin(mg/dL)
**Yenidoganlarda %2,5

***Yenidoganlarda > %10
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2.2.6. Laboratuar Bulgular

Tam kan saymmi, serum biyokimyasal incelemeler, idrar analizi ABH
tanisinda temel testlerdir. Diger testler (serum C3 diizeyi, ASO, ANA, ANCA, anti-
GBM ADb) etiyolojiyi aydinlatmaya yonelik testlerdir (3).

Goriintiileme yontemlerinden telekardiyografi siv1 yiikii ve derecesi hakkinda
bilgi verir. Renal ultrasonografi ile iiriner obstriiksiyon (hidronefroz, hidroiireter),
intrinsik renal hastalik (nefromegali, parankim ekosunda artis), kitle gibi etiyolojik

nedenler aydinlatilabilir.

Bobrek biyopsisi ABH tanist i¢in sart degildir ancak nedeni bulunamayan

ABH etiyoloji belirleme ve tedavi protokolu diizenleme i¢in gerekebilir.

Idrar c¢ikisginda azalma ve SCr artiginin bdbrek  fonksiyonlarini
degerlendirmede gecikmis ve duyarli olmayan yontemler oldugu gosterilmistir (36).
Calismalarda ABH sirasinda, GFH’nin 40 ml/dk/1,73 m2 altina diismeden sCr’de
artis olmadig1 gosterilmistir ayrica serum Kreatinin cinsiyet, yas, irk, protein alimi,
kas kiitlesi gibi degiskenlerden etiklenmektedir (22). Bu nedenle serum sistatin C
(Cys C), plazma nétrofil jelatinaz ile iligkili lipokalin (NGAL), interlokin 18 (IL-18),
bobrek hasart molekiilii (KIM-1) arastirilan biyo-belirtegler ile iligki arastirilmaktadir
(37, 38). Erken donemde biyo-belirteglere bakmayi1 gerektirecek bir klinik semptom

olmamasi bunlarin istenilen sekilde kullanimini sinirlamaktadir.

2.2.7. Riskli Hastalarin Belirlenmesi

Yetigkin hastalarda ABH ile iliskili oldugu gosterilen faktorler; yas, daha
onceden var olan kronik bobrek hastaligi ve proteiniiridir (39). Kardiyopulmoner
bypass yapilanlar, yogun bakim hastalari, ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
ihtiyaci olan hastalar risk altindadir. Cerrahi ve nefrotoksin maruziyeti diger daha az
riskli durumlar1 olusturmaktadir. Riskli hastalarin belirlenerek renal perfiizyonun

saglanmasi, nefrotoksik ajan kullaniminin azaltilmas1 ABH gelisimini engelleyebilir.

Yogun bakimda riskli hastalar1 belirlemek igin skorlama sistemleri
kullanilmaktadir. Hastaligin agirligi ile ilgili PRISM (Pediatric Risk of Mortality),
PIM (Pediatric Index of Mortality); organ disfonksiyonu ile ilgili LODS (Logistic
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Organ Dysfunction Score), SOFA (Sequential Organ Failure Assessment), PELOD

(Pediatric Logistic Organ Dysfunction score) gibi skorlamalar vardir ancak bunlar

ABH’nm1 belirlemek icin tasarlanmamistir. Bu nedenle ABH gelisimini 0nlemeye

yardimci olabilecek bir bobrek skorlama sistemine ihtiya¢ duyulmustur. Renal anjina

skorlamasi (RAI) ABH riskini belirleyen bir model sunmaktadir (40). Bu indeks ile

bobrek fonksiyonlarinda bozulma, sivi yiiklenmesi gibi durumlar bir skorlama

sistemi ile erken tespit edilebilmektedir. Renal anjina kriterlerini karsilayan

hastalarin sCr’nde 72 saat igerisinde ikiye katlanma oldugu gosterilmistir (41).

Pediatrik renal anjina skorlamasi Tablo 6°de verilmistir (40).

Tablo 6. Pediatrik Renal Anjina Kriterleri

Risk

Renal Anjina Esigi

Orta riskli hastalar

Yogun Bakimlarda yatan hastalarda

Serum kreatininde 2 kat artig
veya

eCrCI* > %50 azalma

veya

Sivi yiikii > %15

Yiiksek riskli hastalar
Akut dekompanze kalp yetmezligi

Kok hiicre alicis1

Serum kreatinini > 0,3 mg/dl
veya

eGFH %25-50 azalma

veya

Sivi yiikii > %10

Cok yiiksek riskli hastalar

Mekanik ventilator ve bir veya daha

fazla vazoaktif ajan destegi alan hastalar

Herhangi bir miktarda serum kreatininde artig
veya

eGFH’de %25 azalma

veya

S1v1 ytikii > %5

*eCrCl: estimated creatinin clearance: tahmini kreatinin klirensi
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2.2.8. Tedavi

Akut

bobrek hasar1 tanisi

konulduktan

sonra hayati tehdit eden

komplikasyonlardan korunmak i¢in Oncelikle sivi- elektrolit dengesi saglanmali ve

uygun nutrisyonel destek verilmelidir (42). Akut bobrek hasari tedavisi daha ¢ok

destekleyicidir.

Bu

sirada altta yatan sepsis,

nefrotoksik ajan maruziyeti,

hipovolemik sok gibi durumlar varsa bunlara yonelik uygun tedavi yapilmalidir.

Tedavide amag¢ bobrek kan akiminin saglanmasi, siirdiiriilmesi, nefrotoksik

ajanlardan kacinilmasi, yeterli soliit klirensini saglayabilmek i¢in sivi dengesinin

diizenlenmesidir. ABH’da destek tedavi segenekleri tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Akut Bobrek Hasarinda destek tedavisi

Tedavi

Etki Sekli

Oneri

Si1vi tedavisi

Yeterli renal kanlanma saglanmasi,
GFH devamu

SOAP ve SAFE c¢aligmalarinda kristaloid
ya da kolloidlerin birbirlerine iistiinligii

olmadig: gosterilmistir (43, 44)

Diiiretikler Idrar ¢ikisini arttirmak, s1v1 dengesini Kritik hastalarda ABH riski olanlarda
saglamak, renal tiibiillerin duyarl profilakside ya da ABH gelismis
alanlarinda oksijen ve enerji ihtiyacini olanlarda tedavide diiiretiklerin olumlu
azaltmak (45) etkisi gosterilememistir (46-48).

Voliim yiikii olmasi disinda ditiretik
kullanilmasi 6nerilmemistir (49)

Mannitol Iskemik hasara yol agan hiicresel 6demi | Cocuklarda tercih edilen bir uygulama
azaltir ve serbest radikallerin atilmasin1 | degildir. ABH nin 6nlenmesi ve ya
kolaylastirir (50) tedavisinde mannitoliin etkili olmadig

gosterilmigtir (21).

Dopamin Diisiik doz dopamin bobrek kan akimmi | Diisiik doz dopaminin ABH gelisimini

ve sodyum atilimini arttirir onlemedigi veya iyilestirmedigi
gosterilmistir (51, 52)
Steroid Primer veya sekonder immiin aracili CORTICUS c¢alismasinda organ

renal hastaliklarin tedavisinde etkili,
iskemi ve reperfiizyon sirasinda
proksimal tubul hiicrelerinde anti-
inflamatuar etkilerinden bagimsiz bir

iyilesme saglar (53)

fonksiyonlarinda belirli seviyede bir
diizelme saglansa da sag kalimda belirgin

bir avantaj olmadigi goriilmiistiir (54)
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Tablo 7. Akut Bobrek Hasarinda destek tedavisi (Devam)

N- Kontrast aracili ABH’da KDIGO Akut Bobrek Hasar1

Asetilsistein | kullanilmaktadir (55) Rehberi‘nde, kontrast iliskili ABH
tedavisinde N-asetilsistein kullanimi
onerilmektedir ancak profilaktik
kullanimui 6nerilmemistir. Tedavi ve
plasebo gurubunda N-asetilsistein
tedavisinin mortalite ve diyaliz ihtiyaci
acisindan fark gostermedigi saptanmistir
(49, 56)

Biiyiime Iyilesme basamaginda renal tiibiiler Erken EPO kullanimimin ABH

Faktorleri onarim i¢in gereklidir. Eritropoetin, tedavisinde yarar1 gosterilememistir (58).
bobrek epitel hiicrelerinde nekroz ve Haptosit biiytime faktorii, insiilin benzeri
apopitozu azaltirken hiicre biiyliime faktorii-1 ile ilgili insan
proliferasyonunu uyarir (57) calismalarinda heniiz kesin bir sonuca

ulagilamamugtir (59, 60). KDIGO grubu
IGF-1 kullanimin1 6nermemektedir (49)

Beslenme Akut bobrek hasari olan ¢cocuk hastalar | Kritik ¢ocuk hastalarda,

Destegi genellikle biiyiime donemindedir ve 0-2 yas grubuna 2-3 g/kg/giin,
erigkinlere oranla daha fazla besin 2-13 yas grubuna 1,5-2 g/kg/eiin,
gereksinimi vardir

13-18 yas grubuna 1,5 g/kg/giin protein
destegi verilmesi 6nerilmektedir (61, 62).

Akut bobrek hasarinda sivi ve elektrolit dengesinin hizla saglanmasi ve toksik
maddelere bagli komplikasyonlarin giderilmesi amaciyla siklikla renal replasman
tedavisi gerekmektedir (Bkz.2.3). Periton diyalizi, aralikli hemodiyaliz ve siirekli

renal destek tedavileri bu hastalarda basar1 ile uygulanmaktadir.

2.2.9. Akut Bobrek Hasar1 Prognozu

Akut bobrek hasar1 prognozu biiyiik oranda altta yatan etiyolojik faktorlere
baghdir. Coklu organ yetmezligi sonucunda gelisen ABH, HUS, glomeriiloneftrit gibi
primer bdbrek hastaligina bagli ABH ndan daha kétii prognoza sahiptir (5).

Uygun tedavi ile hipoksik-iskemik hasar ve nefrotoksinlere bagli ABH biiyiik

oranda geri dontsliidiir. Bu hastalarin kronik bobrek hasari agisindan ¢ok riskli
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olmadig1 disiintiliirken, hipoksik-iskemik ya da nefrotoksik hasarin bdbrekte
fizyolojik ve morfolojik degisikliklere neden olarak kronik bobrek hasar1 gelismesine

yol agabilecegi gosterilmistir (7).

Akut bobrek hasarinin gelistigi yas prognozda Onemlidir. Nefrogenezis
gebeligin  yaklasik 34. haftasinda tamamlanir ve bdbregin heniiz yetiskin
fonksiyonlarini kazanmadig1 ve nefron gelisiminin tamamlanmadigi donemde gelisen
bir hasarin nefron sayisinda azalmaya ve glomeriillomegaliye neden oldugu
gosterilmistir  (63). Zamaninda dogan ancak risk faktori ile karsilagmis
yenidoganlarin da daha sonra ki donemde kronik bobrek hastaligi gelisimi agisindan
risk tasidig1 gosterilmistir. Askenazi ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada ABH 6ykiisii
olan ancak o donemde diyaliz uygulanmamis 6 hastadan sadece 2’sinin saglikli
oldugu, 3’tniin kronik bobrek hastalii ve 1°nin de diyaliz ihtiyac1 oldugu
gosterilmistir (6). Bu nedenle yenidogan doneminde kortikal nekroza neden olan bir
hastalik gecirmis ancak bobrek fonksiyonlar1 normale dénmiis olan ya da agir HSP,
HUS gecirmis hastalar kronik bobrek hastalig acisindan risk altindadir. Bu hastalar
yasam boyu bobrek fonksiyonlari, hipertansiyon ve proteiniiri acgisindan dikkatle

izlenmelidir.

2.3. Renal Replasman Tedavileri

Renal replasman tedavileri giinimiizde pek ¢ok endikasyonla kullanilan
yasam kurtaric1 tedavilerdir. Periton diyalizi (PD), aralikli hemodiyaliz ve siirekli

renal replasman tedavileri bu amagcla kullanilmaktadir.

Periton  boslugu, cocuklarin  tedavisinde neredeyse 100 yildir
kullanilmaktadir. Akut periton diyalizinin bu uzun siireli kullanimina karsin kronik
bobrek hasarinda siirekli ambulatuar periton diyalizi (SAPD) ve aletli periton diyalizi
(APD) kullanim11976 yilindan sonra gelistirilmistir. Boylece akut ve kronik bobrek

hasar1 olan hastalarda renal replasman tedavi segenegi genisletilmistir (64).

Hemodiyaliz 1943 yilindan itibaren gelistirilerek akut ve kronik bobrek

hasarinda sik kullanilan bir yontem haline gelmistir.
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Stirekli renal replasman tedavileri 1977 yilinda eriskinlerde kullanima girmis
ancak 1981 yilindan sonra c¢ocuklarda kullanilmaya baglanmis ve giderek

gelistirilmistir.

2.3.1. Calisma Prensipleri

Renal replasman tedavisi toksik maddelerin  hangi  kosullarda
giderilebilecegini bilerek planlanmaktadir. Calisma prensiplerindeki farkliozellikler
nedeniyleyogun bakim servislerinde replasman tedavileribobrek hasar1 disindaki

intoksikasyon, s1v1 yiikii giderilmesi gibi ¢esitli durumlarda kullanilmaktadir.

2.3.2. Uremik Toksinlerin Biyolojisi ve Atihm Mekanizmalar

Bobrekler ultrafiltrasyon ve konveksiyon yontemleri ile kani toksinlerden
arindirir ve bu islemlerde molekiil agirligi 6nemli rol oynar. Molekiil agirlig
yaklagik 40.000 daltondan az olan soliitler, bobreklerin filtrasyon {iinitesi olan
glomeriillerden kontrolsiiz bir sekilde filtre edilir. Bu nedenle bu molekiillerin

klirensi renal plazma akis hiziyla yaklasik aynidir.

Uremik toksinler tipik olarak molekiil agirliklarina gore smiflandirilirlar ve
atilimlar1 bu 6zellige gore farklilasir. Kiigiik molekiil agirlikli toksinlerde nitrojendz
bilesenler baskindir ve molekiil agirliklari 300 daltondan azdir (Ornek: Ure 60
dalton, kreatinin 113 dalton). Orta molekiil agirlikli toksinler 500-5000 dalton, diisiik
molekiil agirlikli toksinler 5000-50.000 agirligindadir (65) (Tablo 8).

Tablo 8. Uremik toksinlerin siniflandirilmasi ve atilim mekanizmalari

Toksik Madde Kategorisi Primer Atihlm Mekanizmasi
Kiigiik soliitler (ma <300 D) Diflizyon
Orta molekiiller (ma 500-5000D) Difiizyon, konveksiyon

Diisiik molekiil agirlikli proteinler (ma 5000-

Konveksiyon, difiizyon
50.000 D)

Biiyiik proteinler (ma > 50.000) Konveksiyon

ma: molekiil agirhigi, D: dalton
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Tim diyaliz sistemleri ¢ozeltilerin yar1 gecirgen bir zardan difiizyon,

konveksiyon ve ultrafiltrasyon prensiplerine gore hareket etmesine dayanir (66).

Diflizyon: Molekiil ve iyonlarin konsantrasyon farkina goére c¢ok yogun
ortamdan, az yogun ortama dogru kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele
hareketlerine denir. Her iki tarafta denge saglanincaya kadar gecis devam eder.

Kiictlik moliikiiller daha kolay difiizyona ugrar.

Konveksiyon: Yart gecirgen bir zardan molekiillerin basing farkina bagh
olarak hareket etmesine denir. Bu durum iki solusyondan birinin piston tarafindan
itilmesi seklinde hayal edilebilir. Kiigiik ve biiyiik molekiiller membran porlarinin

izin verdigi ol¢iide esit gecis gosterirler.

Ultrafiltrasyon: Yar1 gegirgen bir zardan su molekiillerinin basing etkisi ile

hareket etmesine denir. Bu fiziksel olarak konveksiyon ile ayni prensibe dayanir.
Solusyonda ¢ozelti seklinde bulunan partikiiller de sivi akimi ile birlikte yari

gecirgen zardan memranin pozitif basingli kismindan negatif basingh kismina geger.

2.3.3. Endikasyonlar

Renal replasman tedavisi gerektiren g¢ocuklarda sag kalimi artirmak ve
morbiditeyi azaltmak i¢in ABH’nin erken taninmasi ve uygun tedavisi gereklidir.
Akut bobrek hasar1 olan hastalarda renal replasman tedavilerinin baslangic zamanina
karar vermek kritik hastalar i¢in zordur bu konuda ki kilavuz yayinlara ragmen
diyaliz baslangi¢ zamani klinisyenin kararina birakilmistir ve bu nedenle uygulamada
cesitlilik mevcuttur. Kritik eriskin hastalar {izerinde yapilan bir ¢alismada akut
bobrek hasari olanlar erken ve ge¢ RRT uygulama gruplarina ayrilmis ve her iki grup
arasinda mortalite agisindan anlamli bir farklilik bulunmamistir ve ge¢ uygulama
stratejisinin bazi hastalarda RRT ihtiyacini 6nledigi gosterilmistir (67). Yapilan bu
caligmalar RRT ihtiyact ve zamanlamasimi belirlemek i¢in dinamik risk
smiflandirmasi yapilmasi gerekliligini gostermektedir (68). Belirlenmis giincel renal

replasman tedavi endikasyonlari tablo 9°da gosterilmistir (69).
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Tablo 9. Renal replasman tedavisi endikasyonlari

1.  Tibbi tedaviye yanit vermeyen s1v1 yiiklenmesi

2.  Hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, pulmoner 6dem, solunum yetmezligine neden olan ve
diiiretige yanit vermeyen siv1 yiiklenmesi

3. Hiperkalemi (>7.0 mEqg/Lveya EKG bulgularinin varligi)

4.  Agir azotemi

5. Semptomatik tiremi (ensefalopati, perikardit, ndropati, kanama...)

6. Agir metabolik asidoz (pH < 7.1 veya serum HCO3 <10 mEq/L)

7. Kontrol edilemeyen ve ilerleyici disnatremi (hipo veya hipernatremi)

8.  Hipokalsemi ve/veya hiperfosfatemi

9.  Timdr lizis sendromu

10. Bobrek fonksiyon bozukluguna ragmen primer hastalik tedavisi veya parenteral nutrisyon
amaciyla fazla sivi verme gerekliligi (sivi, ilag, kan, plazma...)

11. Sepsis, septik sok, coklu organ yetersizligi

12. Kardiyak cerrahi sonrasi

13.  Ure siklus defektleri, hiperamonyemi, organik asidemiler

14. Tlag doz asim (lityum, karbamazepin ve fenitoin entoksikasyonlarr)

15. Hipertermi

16. Diyalizabl olan toksin ve zehirlere maruziyet (entoksikasyon)

2.4. Yontem Secimi

Gilintimiizde kullanilan 3 tip renal replasman tedavisi vardir:
1. Periton diyalizi (PD): Aralikli, devamli

2. Aralikli hemodiyaliz (AHD)

3. Siirekli renal replasman tedavileri (SRRT): SVVH, SVVHD, SVVHDF,

SYUF

Diyaliz tedavisi seklinin se¢imini etkileyen en Onemli iki faktor; diyaliz

tedavisinin endikasyonu ve hastanin klinik durumudur. Uzaklastirilmak istenen

molekiil ya da molekiillerin biiyiikliigii ve diyaliz ¢caligma prensipleri goz Oniinde

bulundurulmalidir (Tablo 10) (70).
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Tablo 10. Renal replasman tedavi seklinin se¢ciminde rol oynayan faktorler

Hastanin durumu

Asiri sivi yiiklenmesi, Hiperkatabolik durum, Kardiyovaskiiler dengesizlik, Damar yoluna
erigilebilirlik, Altta yatan hastalik, Hastanin yagi, agirhigi, Abdominal durum, Antikoagiilan

kullanilabilme

Hastanin bobrek fonksiyonlar:

Eslik eden hastaliklar

Solunum sikintisi, Kanama egilimi, Major cerrahi girisim

Besin alimi

Merkezin teknik olanaklar

Deneyim, Doktorun se¢imi, Personel durumu, Sahip olunan cihazlar

2.5. Periton Diyalizi

Periton diyalizi (PD) 6zellikle yasamin ilk on yilinda kazanilmis son donem

bobrek yetmezligi olan ¢ocuk hastalarda baslangi¢ diyaliz seklidir (71).

Periton diyalizi, dogal bir yar1 gegirgen zar olan peritonun diyaliz membrani
olarak kullanilmas1 esasina dayanan diyaliz yontemidir. Bu yontemde peritona giris
saglayan kateter ile periton bosluguna diyalizat verilmekte, belirli bir siire
bekletildikten sonra sivi bosaltilmaktadir. Diyalizatin periton boslugunda bekledigi
donemde, kanda yliksek konsantrasyonda bulunan iire, kreatinin gibi toksinler
diflizyon yoluyla diyalizata gegerler. Konsantrasyon farkinin yiiksek oldugu
baslangic doneminde soliitlerin difiizyonu en hizhidir, kan ve diyalizat arasindaki
konsantrasyon farki azaldik¢a diflizyon hizi azalir ve kan ile diyalizat
konsantrasyonu esitlendiginde difiizyon durur (66). Diyalizat sivisi igindeki glukoz
gibi ozmotik maddelerin yarattig1 ozmotik fark sayesinde ultrafiltrasyon denilen sivi
cekilmesi gerceklesir. Kan ve diyalizat arasinda ozmotik esitlik saglanincaya kadar
su kapillerlerdeki kandan periton bosluguna geger. Ozmotik farkin en fazla oldugu
erken donemde ultrafiltrasyon en fazladir, ozmotik fark azaldik¢a azalir ve ozmotik
esitlik saglandiginda durur. Ultrafiltrasyon sonucunda hastaya verilen diyalizattan

daha fazla siviy1 geri almak miimkiin olur.
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NAPRTCS (North American Pediatric Renal Trials and Collaborative
Studies)’den elde edilen bilgilere gore; Kuzey Amerika’da 1992-2008 yillar1 arasinda
6491 cocuk hastaya diyaliz uygulanmaya baslanmis ve bunlarin %60’ 1ndan fazlasina
PD uygulanmigtir. Bu calismada uygulama kolayligi, siirekli agik bir damar yolu
gerektirmemesi, ¢ocugun olagan yasam kosullarina uyum saglayabilmesi ve okula
devam edebilmesi periton diyalizinin Oncelikle tercih edilme nedenleri olarak
gosterilmistir (72). Uygulamanin basarilt olabilmesi i¢in iyi fonksiyon goren, sizinti
ve infeksiyonlara izin vermeyen, hizli diyalizat akiminin saglanabildigi bir periton
diyaliz kateteri gerekmektedir. Periton diyaliz kateterlerinde saglanan teknik
gelismelere ragmen bu uygulamanin zayif yonii hala Kateter iliskili

komplikasyonlardir.

2.5.1. Periton Diyalizinin Avantaj, Dezavantajlar1 ve Komplikasyonlari

Cocuk hastalarda PD goreceli olarak daha kolay uygulanmaktadir ve egitimli
personel, ekipman ihtiyact daha azdir (70). Ekstrakorporeal perfiizyon ve damar yolu
gerektirmez. Diger yontemlerle kiyaslandiginda eklektrolit ve sivi dengesi daha
kademeli olarak saglanmaktadir ve bu nedenle hemodinamik olarak dengesiz olan
kritik hastalarda tercih edilebilir (70, 73). PD yapilan hastalarda ekstrakorporeal
yontemlerde uygulanan sistemik antikoagiilasyona gerek yoktur ve bunun

getirebilecegi komplikasyonlar goriilmez.

Periton diyalizinin bu faydalar1 yaninda bazi1 dezavantajlari da bulunmaktadir.
Solunum yetersizligi olan hastada intraperitoneal hacim artmasi ventilasyonu
zorlagtirabilir. Toksin ve metabolitlerin hizli klirensi amaclandiginda PD ile hedefe
ulasmak gecikebilir. Akut sivi yiikiiniin oldugu pulmoner 6dem ve konjestif kalp
yetersizligi gibi durumlarda PD ile sivi ¢ekilmesi yetersiz kalabilir. Karin duvari
biitiinliiglintin  bozuldugu durumlarda, abdominal cerrahide ve diyafragmatik
lezyonlarin varliginda PD yapilmasi i¢in karar verirken cerrahi goriis alinmalidir
(66). Prune Belly sendromu, ventrikiiloperitoneal santin olmasi gibi bazi durumlar

PD i¢in kontrendikasyon degildir (70).

Periton diyalizinin en 6nemli komplikasyonu peritonittir ve mutlaka erken

taninip uygun tedavi edilmelidir. Bunun disinda diyaliz kateter ile ilgili mekanik
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komplikasyonlar (sivi akisinin konstipasyon yada mesane dolulugu nedeni ile

engellenmesi, kataerde biikiilme, fibrin tikag...) (66, 74), intraabdominal basing

artisina bagl komplikasyonlar (kateterde sizinti, karin duvarinda herni...) gelisebilir.

Komplikasyonlar uygun sekilde tedavi edilene kadar renal destek tedavisine diger

yontemlerle devam edilebilir (75). Periton diyalizinin komplikasyonlar1 (76) tablo

11°de verilmistir.

Tablo 11. Periton Diyalizinin enfeksiyon dis1 komplikasyonlari

Mekanik komplikasyonlar

Kateter iligkili Sizint1 (¢ikis yerinde ya da gizli)
e Perioperatif (organ perforasyonu, hemoraji) Agn
e Diyalizat akimim engelleyen obstruksiyon Kateter kafinin ¢ikmasi

o  Kateter biikiilmesi

e Konstipasyon

o Kateter pozisyon bozuklugu

o  Kateter okliizyonu (fibrin ya da omentum ile)

intraabdominal basin¢ artisina bagh komplikasyonlar

e Hemni
e Hidrotoraks
e  Sirtagrnsi

o Gastrodzefageal reflii ve gecikmis gastrik bosalma

Teknik iligkili komplikasyonlar

Yetersiz soliit klirensi Yetersiz ultrafiltrasyon

e  Kompliyansin kotii olmasi e Enkapsiile peritoneal sklerozis
o Hiperkatabolizma e  Hizli gecirgenlik

e  Peritoneal gecirgenligin azalmasi

Metabolik komplikasyonlar

e Hiperglisemi

e Hiperinsiilinemi

e Hipertrigliseridemi

e Hiperleptinemi

e Hipokalemi

e  Magnezyum degisiklikleri

Diger Komplikasyonlar

e  Hemoperitonyum

e  Pndmoperitonyum

e Pankreatit

e Iskemik kolit ve nekrotizan enterokolit

e  Subkapsiiler steatozis
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2.6. Arahkh Hemodiyaliz

Akut ve kronik bobrek yetmezligi tedavisinde tiim diinyada uygulanan
standart tedavi yontemidir. Hemodinamik olarak dengeli, intrensek bdbrek
yetmezligi olan ve periton diyalizi yapilamayan ¢ocuk hastalarda uygun diyaliz
yontemi olabilir. Hemodiyaliz yapilabilmesi i¢in uygun vaskiiler yol, diyaliz cihazi,
diyalizat, diyalizor ve ekstrakorporeal dolasimin saglanabilmesi icin sistemik
antikoagiilasyon gerekmektedir. Hastaya takilan ¢ift limenli bir kateter yardimiyla
ekstrakorporeal olarak dolagan kan, yar1 gecirgen diyaliz membranindan gegerken
tire, kreatinin gibi soliitlerin difiizyon ve konveksiyon prensiplerine gore
temizlenmesi saglanir (77). Zarin her iki tarafinda yiiksek kan ve diyalizat sivis1 akim
hizlar1 ile ¢ok miktarda sivi ¢ekilebilir. Haftada birka¢ kez 3-6 saatlik seanslarla
uygulanir. Yiiksek miktarlarda sivi ¢ekildiginden ancak hemodinamik olarak dengeli
hastalara uygulanabilir. Ozellikle hemodinamisi bozuk olan yogun bakim

hastalarinda kullanimu riskli olabilir.

2.6.1. Aralikh Hemodiyaliz’in Avantaj, Dezavantaj ve Komplikasyonlari

Hemodinamik olarak stabil olan ve hizli sivi, elektrolit degisimlerini tolere
edebilecek hastalarda AHD’in ¢esitli avantajlar1 vardir. Molekiillerin etkili ve hizl
temizlenebilmesi nedeniyle zehirlenmelerde, agir elektrolit ve metabolik

bozukluklarda ve siv1 yiikiiniin oldugu durumlarda ideal tedavi segenegidir (66)

Aralikli hemodiyaliz biiyiik ¢cocuklarda etkili sekilde uygulanabilir olsa da
yenidogan ve 5 kg’dan kiigiik bebeklerde teknik sorunlar ortaya cikabilir. Bununla
birlikte glinlimiizde ¢ok kiigiik diyalizor ve damar setleri her yas ve agirlikta bebek
icin hemodiyaliz yapabilme olanagini bize sunmaktadir. AHD i¢in egitim gormiis
hemsire, teknik ekip, 6zel aletler ve iyi calisan bir damar yolu gerekir. Kiiciik
cocuklarda etkili hemodiyaliz yapilabilmesi i¢in iyi c¢alisan damar yolunun
saglanamamasi, ilk 6n doldurma (priming) gereksinimi, yerlestirilen kiigiik boyutlu

kateterlerle yeterli kan akiminin saglanamamasi gibi zorluklar bulunmaktadr.

Hemodiyalize bagl ciddi komplikasyonlar nadir olsa da agir klinik tablolara
neden olabilir ve bu nedenle 6zenle takip edilmesi gerekmektedir. Hemodiyalizin her

seklinde 6nemli hacimde kan, ekstrakorporeal olarak dolagmaktadir. Kan akimin
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aniden azalmasi ya da durmasi onemli miktarda kan kaybina neden olarak hayati
tehdit edebilir. Bunun disinda kanama, setlerde pihti olusmasi halinde kan kaybi
olusabilir. Viicutta yabanci bir madde olarak bulunan kateter ve ¢evresi enfeksiyon
bulgular1 agisindan gézlenmeli ve uygun sekilde alinmus kiiltiirlerle takip edilmelidir.
Ates ya da enfeksiyon bulgular1 olmasi durumunda kiiltiir sonuglar1 beklenmeden

empirik antibiyotik tedavisi baglanmalidir.

Konvansiyonel aralikli hemodiyalizde yineleyen hipotansiyon ataklari renal
kan akimin1 bozarak renal iskemiyi daha da artirir ve doku oksijenizasyonunu
bozabilir. Aralikli hemodiyaliz (AHD) sirasinda ve sonrasinda iire ve sodyumun hizli
temizlenmesine  bagli  sistemik, norolojik  bulgular ve  beraberinde
elektroensefalogramda bozuklukla seyreden diyaliz dengesizlik sendromu gelisebilir
(disequilibrium sendromu). Diyaliz regetesinin degistirilmesi ile bu risk azaltilabilir.
Ure diizeyi yiiksek olan hastalarda ilk hemodiyaliz uygulamas: sonunda iirenin

%30’dan fazla diisiiriilmemesi gereklidir (66).

2.7. Siirekli Renal Replasman Tedavileri

Stirekli renal replasman tedavileri, ABH olan hastalarin tedavisinde cesitli
avantajlar saglamistir. Bunlarin basinda siirekli soliit klirensi ve ultrafiltrasyon
saglayarak normal bobrek fonksiyonlarini taklit etmesi gelir (78, 79). Hemodinamisi
dengeli olmayan ve asirt sivi yiiklenmesi olan hastalarda en iyi tedavi sekli SRRT’
dir. Kandan toksik maddelerin giderilmesini kalitatif ve kantitatif bir sekilde yaparak
komplikasyonlarin Onlenmesini saglar. Hastanin siirekli ekstrakorporeal dolasima
baglanmas1 nedeniyle hareket kisithiligi olmasi, islemin giivenli bir sekilde

yapilabilmesi i¢in sedasyon gerekmesi dezavantajlarini olusturmaktadir (80).

Baglangicta arteriovendz sistemler kullanilarak tedavi uygulanmigsa da son

yillarda ven6-venoz sistem kullanilarak yapilan tedaviler tercih edilmektedir.

Stirekli renal replasman tedavilerinin uygulanabilmesi i¢in, SRRT
yapabilecek bir cihaz, hemofiltre, vaskiiler giris yolu, antikoagiilasyon sistemi ve
baz1 0Ozel soliisyonlar gerekmektedir. Bugiin bir¢ok ticari SRRT cihazi
bulunmaktadir. Esas olarak hastanin santral vendz dolagimina yerlestirilmis bir kaniil

boyunca hasta kanm1 hemofiltreye cekilir. Bir arteryel pompa aracilifiyla kanin
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kateterin arteriyel tarafindan ekstrakorporeal devre i¢ine ¢ekilmesi saglanir. Arteryel
pompa ayni1 zamanda hemofiltrede ultrafiltrasyon icin gerekli olan hidrostatik basinci
olusturur. Hemofiltrede ultrafiltrasyon ve konvektif soliit degisimini takiben kan
vaskiiler yolun vendz tarafindan hastaya geri doner. Bazi SRRT cihazlarinda,
devredeki kan akimini kontrol etmek icin ekstrakorporeal dolasimin venoz tarafinda

da pompa bulunmaktadir (80).

Difiizyonla soliit klirensi ic¢in kullanilan diyalizat, kendine ait giris yerinden
hemofiltre i¢ine pompalanir. Diyalizat hemofiltredeki kapiller membran ile kandan
ayrilmistir ve kan akimi ile zit yonde akar. Diyalizatin hemofiltre i¢ine akisi bir
pompa yardimi ile kontrol edilmektedir. Replasman sivisi ise ekstrakorporeal

devreye hemofiltrenin girisinde veya ¢ikisinda baska bir pompa kullanilarak verilir.

Stirekli renal replasman tedavilerinin ilk tiplerinde islem sirasinda
ultrafiltrasyon hizim1 kontrol etmek ic¢in pulsatil veya piston hareketli pompalar
kullanilmigtir. Ancak bu pompalarin %30’a varan oranda hata yapmasi ve
ultrafiltrasyonu kontrol etmede giivenli olmamasi nedeni ile kullanimdan
kaldirilmistir (81). Yeni SRRT cihazlarinda ultrafiltrasyon kontroliinde hata
olasiligmi olduk¢a azaltilmistir (80). Son donemlerde gelistirilen CARPEDIEM
(CArdio Renal PEDIatric Emergency Machine) ve Nidus (Newcastle infant dialysis
and ultrafiltration system) isimli iki farkli diyaliz makinasi 6zellikle yenidogan ve siit
cocuklarinda kullanilmaktadir. Bu makinalarin gelistirilmesindeki ama¢ 3-10 kg

arasindaki ¢ocuklarin makina ve tedaviye uyumunu kolaylastirmaktir.

2.7.1. Siirekli  Arteriovenoz Hemofiltrasyon, Hemodiyafiltrasyon,

Hemodiyaliz

Siirekli renal replasman tedavileri ilk tanimlandiginda, ekstrakorporeal
dolasim hastanin arteriyel kan basinci araciligiyla saglanmistir. Bu yontemde arter
kantiilii yerlestirilerek kan kendi basinci ile ekstrakorporeal sisteme pompalanarak
filtreden gecirilip vendz giristen hastaya geri donmektedir. Arteriyel kaniilasyon
uygulamasi en iyi kosullarda bile sinirli solut klirensi, arter hasari, ateroembolizm,
ekstremite distallerinde iskemi riski olusturmaktadir. SRRT gerektiren hastalarin

biiyiik boliimiiniin hemodinamik olarak stabil olmamasi ve bu nedenle endojen kan
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basincinin ekstrakorporeal sisteme yeterli kan akimi saglamak i¢in yetersiz olusu bu

yontemin kullanimini kisitlamistir (82).

2.7.2. Siirekli Venovenoz Hemofiltrasyon

Ekstrakorporeal dolasim venoz yolla saglanmaktadir ve konveksiyon yoluyla
calisan bir hemodiyaliz yontemidir. Vendz kan ultrafiltrat olusmasini saglayan
porlar1 olan bir membran boyunca hareket eder. Membrana uygulanan hidrostatik

basing ile ultrafiltrat olusur (sekil2).

Hemodinamik stabiliteyi saglamak i¢in filtre Oncesi veya sonrasi replasman

stvist kullanilir. Bu yontemde diyalizat sivis1 kullanilamamaktadir.
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uzaklagtirir
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Fluid Pump Filter

Pressure
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Replacement Fluid Access or Blood Line

Line (purple striped) (red striped)

Sekil 2. Siirekli vendvendz hemofiltrasyon sematik gosterimi

(https://sites.google.com/site/crrtinfo/home)

2.7.3. Siirekli Venovenoz Hemodiyaliz

Difiizyonla ¢alisan hemodiyaliz islemidir. Diyalizat sivisi kullanilir ve bu siv1
hastadan gelen kanin akis yOniiniin tersine akar. Kan, i¢inde kapiller tiipler olan bir

filtreden gecerken konsantrasyon gradienti ile soliitler uzaklasir (sekil 3).
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2.7.4. Siirekli Venovenéz Hemodiyafiltrasyon

Kirmizi hat: Hastadan kant

hemofiltreye tagir

Mavi hat: Doniig hatt1, kam

hemofiltreden hastaya tasir
Atik hatti, atiklari

uzaklastirir

Difiizyonlu ve konvektif hemodiyalizin karigimidir. Kanin akis yoniiniin

tersine akan diyalizat sivisi ve hemodinamik denge saglamak i¢in hastadan ¢ekilen

stvi yerine konulan replasman sivist kullanilir. Soliit temizligi hem ultrafitrasyon

hizina hemde diyalizat akis hizina baglidir (sekil 4).
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Sekil 4. Siirekli vendvendz hemadiyafiltrasyon sematik gdsterimi

(https://sites.google.com/site/crrtinfo/home)

2.7.5. Siirekli Yavas Ultrafiltrasyon

Replasman sivist ve diyalizat kullanmadan SRRT devresi sadece plazmadan

ultrafiltrati ayirirsa siirekli yavag ultrafiltrasyon (SYUF) olarak adlandirilir.
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2.7.6. Siirekli Renal Replasman Tedavilerinin Avantaj, Dezavantaj ve

Komplikasyonlar:

Siirekli renal replasman tedavilerinin en énemli avantaji kademeli solut ve

stvi atilimini saglayarak bobrek fonksiyonlarmi ve fizyolojisini taklit etmesi ve

hemodinamik dengeyi bozmadan bobreklerin iyilesmesini saglayacak kosullarin

olusmasinda yardimci olmasidir. Bu nedenle hemodinamik olarak stabil olmayan

hastalarda bu tedavi seklinin daha uygun oldugu belirtilmistir (70, 83). Siirekli

vaskiiler yol gerektirmesi, hastanin yataga bagimli kalmasi iSe dezavantajlar1 olarak

tanimlanmaktadir. Stirekli renal replasman tedavilerinin avantaj ve dezavantajlari

tablo 12’de verilmistir (84).

Tablo 12. Siirekli renal replasman tedavisi avantaj ve dezavantajlar

SRRT avantajlan

SRRT dezavantajlari

Coklu organ yetmezliginde hemodinamiyi bozmadan sivi

dengesinin saglanmast

Damar yolu girisi gerektirmesi

Azotemi, elektrolit dengesizligi ve asidozun giivenli ve

hizli sekilde diizeltilebilmesi

Sistemik antikoagiilasyon gerektirmesi

Artmis s1v1 yiikiiniin oldugu hastaliklarda (akciger 6demi,
KKY, ARDS) hemodinamiyi koruyarak hizli ve kontrolli

sekilde s1v1 yiikiiniin giderilmesi

Egitim gérmiis hemsire, teknik ekip,

ozel aletler gerektirmesi

Yogun bakim hastalarinda hesaplanan miktarda
parenteral-enteral beslenmenin saglanmasi, ilaglarin sivi

kisitlamasi olmadan verilebilmesi

Hastanin mobilizasyonunu engellemesi

Aralikli hemodiyalizin yol ag¢tig1 riskleri tagimamasi

Pahal1 bir yontem olmast

Proinflamatuar sitokinlerin uzaklastirilmast

Stirekli renal replasman tedavilerinin komplikasyonlart AHD ile benzerlik

gostermektedir. Bu komplikasyonlar1 kullanilan ekipman ile ilgili komplikasyonlar

ve isleme bagh klinik komplikasyonlar olarak iki ana smifa ayirmak miimkiindiir

(Tablo 13).
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Replasman sivist kullanilmas: hastanin elektrolit ve asit-baz durumunu
etkileyebilir. Bu durumu engellemek icin ultrafiltratin elektrolit igerigi plazma

elektroliti ile benzerlik géstermelidir.

Tablo 13. Siirekli renal replasman tedavisi komplikasyonlari

Teknik komplikasyonlar Klinik komplikasyonlar

Vaskiiler erisimle ilgili: kateterin takilamamasi, yanlis Kanama
yerlesimi, yerinden ¢ikmasi, takilmast sirasinda

pnomotoraks veya hemotoraks olmasi

Hava embolisi Tromboz

Sistemde tikaniklik, pihtilagma Enfeksiyon-sepsis

Membranla biyouyumsuzluk

Hipotermi

Besin maddelerinin kayb1

Sivi-elektrolit denge bozuklugu

Kullanilan materyallere bagli komplikasyonlar da go6zlenebilir. Membran
hipersensitivite reaksiyonlari; eritem, mukozal konjesyon, gozlerde ve orofarinkste
kasinti, bronkospazm, kusma, hipotansiyon ile karekterize 6liim riski olabilen bir
durumdur. Semptomlar kanin membran ile temasindan sonra dakikalar iginde
olusabilir ve diyalizi sonlandirip, membran ile hasta kaninin temasinin kesilmesi
gerekir. Bu reaksiyonlar i¢in pek ¢ok mekanizma One siiriilmiistiir. Bunlardan biri
kompleman ve hiicresel aktivasyonla akut inflamatuar cevabin oldugu biyo-
uyumsuzluk reaksiyonudur. Ozellikle ACE (anjiotensin doniistiiriicii enzim)
inhibitorii alan hastalarda faktér XII (Hageman faktér) ve prekalikrein aracili
bradikinin salinimi diger bir mekanizma olarak bildirilmistir. Poliakrilnitril yapisinda
bir membran olan AN-69 kullaniminin bradikinin salinim sendromuna yol agtigi
gosterilmistir (85). Bu inflamatuar cevaba AN-69 materyalinden yapilmis olan
negatif yiiklii hemofiltre ile kanin temasinin neden oldugu diisliniilmektedir. Bu
sendromu 6nlemek i¢in filtrenin kan ile doldurulmasi, SRRT baglangicindan 6nce

filtre icin kanin ph ve kalsiyum diizeyinin normale gelmesini saglayacak kisa siireli
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diyaliz uygulanmasi, kanin bypass edilmesi ve resirkiilasyon sistemleri

onerilmektedir (85, 86).

Sitrat ile antikoagiilasyon yapilmasi asit-baz degisikliklerine neden olabilir.
Metabolize olmamis sitrat zayif asit gibi davranir ancak tam metabolize olmus sitrat
ise bikarbonat salinimina yol agarak alkaloza neden olabilir. Sitrat infiizyon hizinin
sitratin metabolizma hizin1 asmasina “sitrat lock” durumu adi verilir (66). Bu
durumda sistemik hiperkalsemi meydana gelirken iyonize kalsiyum seviyeleri diiser.
Sitrat infiizyonu azaltilarak ya da sitratin atilmi saglanarak bu komplikasyon
giderilebilir (87).

2.7.7. Siirekli Renal Replasman Tedavi Protokolleri

Stirekli renal replasman tedavileri 1990’11 yillardan bu yana hem ¢ocuklarda
hem de eriskinlerde etkili bir sekilde kullanilmaktadir. Tiim diinyada bu tedaviler
yogun bakim iiniteleri ve nefroloji kliniklerinin birlikte ¢alismasi ile yonetilmektedir
ve farkli protokoller olusturulmustur. Tiirkiye’de de bu amagla Cocuk Nefroloji ve
Yogun Bakim Bilim Dallar1 “Tiirkiye Kritik Hasta Cocuklarda Siirekli Renal Destek
Tedavileri Calisma Grubu’nu kurmustur ve bu tedavilerin iilkemizde standardize bir

sekilde yapilabilmesi i¢in ¢alismalarini siirdiirmektedir (88).

2.7.7.1. Vaskiiler Yol

Stirekli renal replasman tedavilerinin yeterli etkinlikte ve siirede
yapilabilmesi i¢in uygun kan akimini saglayabilen vaskiiler erisime gereksinim

vardir. Vaskiiler erisim yolu, bu konuda deneyimli ekipler tarafindan saglanmalidir.

Stirekli renal replasman tedavilerinde tek bir santral vene yerlestirilen ¢ift
limenli kateter ile vaskiiler ulasim saglanmaktadir (89). Filtre 6mriinii kisaltan
onemli faktorlerden biri de yerlestirilen santral kateterin ¢apinin yetersiz olmasidir.
Santral vendz cift limenli diyaliz kateteri yerlestirilmesinde internal juguler venin
kullanilmasinin filtre Omriinii uzattigini gésteren ¢alismalar olmasina karsin internal
juguler ven, subklavyen ven de kullanilabilir. Subklavyen venin uzun siireli

kullanimi stenoz yoniinden riskli olacagindan dikkat edilmelidir. Kanama riski olan
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hastalarda femoral ven kullanilabilir. Karin i¢i basing artis1 olan hastalarda diyaliz

kateteri tercihen femoral bolgeye yerlestirilmemelidir. Diyaliz kateterinin boyutunu

belirlemede en uygun yontem ultrasonografi ile damar ¢ap1 dl¢timiidiir. Bu sekilde

vaskiiler okliizyon ve trombozdan kaginilabilecek en uygun boyutta kateter takilmasi

saglanabilir (90). Bunun yapilamadigi durumlarda kateter boyutu ¢ocugun viicut

agirh@ina gore belirlenmeli, uygun en genis ¢apli kateterin yerlestirilmesi tercih
edilmelidir (tablo14) (69).

Tablo 14. Siit gocugu ve ¢ocuklarda onerilen kateter boyutlar ve giris yerleri

Viicut agirhgi Kateter Boyutu (F*) ve lokalizasyonu Uygulama yeri
Yenidogan
3-5kg Tek liimenli 5 F Femoral ven, Internal
Cift limenli 7F 10 ya da 13 cm juguler ven, umblikal
Umblikal ven hatt1 7 F ven
Siit cocugu/okul
cagl Cift limenli 7F 16cm Femoral ven,
5-15kg Cift liimenli 8F 11-16¢m subklavyen ven,
Cift liimenli 9F 12-15 cm Internal juguler ven
Cift limenli 9F 12-15cm
10-20kg Cift limenli 10F 12-19,5 cm
Cift limenli 11,5F 12-20 cm
Adolesan
20-70 kg Cift [timenli 11,5F ve ya 12 F 12-20 cm Femoral ven,
subklavyen ven,
Internal juguler ven
Addlesan
>70 kg Cift liimenli 11,5 F 12-20 cm Femoral ven,
Cift liimenli 11,5 F 15-20 cm subklavyen ven,
Cift limenli 11,5 F veya 12 F 12-20 cm Internal juguler ven
*F: French
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2.7.7.2. Filtre Secimi

Membran ¢esitleri ve 6zellikleri, SRRT baslangicinda karar verilmesi gereken
onemli teknik bir konudur. Diyaliz membranlar1 ve kullanilan setlerde son 20 yilda
oldukca onemli gelismeler saglanmistir. SRRT i¢in tipik olarak kalin duvarli, su ile
hidrofilik / hidrofobik etkilesime gecebilen, sentetik, yiiksek akimli membranlar

kullanilmaktadir.

Filtreler mikrotiibiiller veya plaka halindeki membranlardan olusmaktadir.
Membran malzemesi genellikle sentetik, ancak biyo-uyumlu oldugu bilinen
materyallerden segilir. Poliakril nitril nitrat (AN-69, AN 69 ST), polisiilfon (PS) ya
da poliariletersiilfon (PAES) membran malzemesi olarak kullanilmaktadir. Yiiksek
akimli membranlarin yapis1 fazla miktarda sivi atilimma izin verir ve atilan
maddelerin siir degeri 55.000 daltondur. Hemofiltreler ayni zamanda yari-

gecirgendir ve bu sekilde kan ve diyalizat arasinda bir bariyer olarak gorev yaparlar.

Filtre seciminde filtre hacmi, yapiminda kullanilan malzemeler 6nem
gostermektedir. Filtre hacmi ¢ocugun kan hacminin %10’undan fazla olan hastalarda
filtre kanla doldurulmalidir. Membranlarin filtrasyon fraksiyonlarindaki ufak farklar
klinik uygulamada 6nemli degildir ancak poliakril nitril nitrat membran asidotik
olan, ACE inhibitorii alan hastada veya filtrenin kan ile doldurulacagi hastalarda
bradikinin salinma sendromu geligebilecegi ongoriilerek tedaviye baslamadan once

gerekli onlemler alinmalidir.

Tim diinyada c¢ocuklarda farkli filtreler kullanilmaktadir (Tablo 15) (88).

Filtre se¢imi hastanin agirligina ve uygulanma nedenine gore yapilmalidir.

Filtrenin dayanikliligin1 gézlemleyebilmek i¢in yeni cihazlarda filtre dncesi
ve sonrasi basinci 6lgen sensorler mevceuttur, filtredeki tikaniklik basing degisimleri
ile izlenebilir (91). Kullanilan set ve filtrelerin Oomriinii belirleyen faktorlerin
arastirildigi bir ¢alismada damar yolunu saglayan kateter ¢api ve lokalizasyonunun
onemli oldugu gosterilmistir (92). Daha biiyiikk ¢aptaki kateterlerin kullanilmasi
filtrenin omriinii uzatmaktadir. 48 saatlik filtre omriiniin 8 F kateter ile %76, 7 F
kateter ile %26 oldugu gosterilmistir. Kateter juguler vene yerlestirildiginde femoral
ve subklavyen yerlesime gore filtre dmriiniin daha uzun oldugu gosterilmistir (92,

93).
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Tablo 15. Ulkemizde bulunan cihazlar ve kullanilabilecek filtreler

Firma Hemofiltre ad1 Membran Membran Membran Filtreve  VA(kg)

yapisi tipi yiizey alam  S€t
(m?) hacmi
(mL)
Fresenius AV Paed MT PS 0.2 72 3-30
AV 400S MT PS 0.75 106 10-30
AV 600S MT PS 14 154 > 30
AV 1000S MT PS 1.8 184 > 30
Gambro  M60 MT AN 69 0.60 92 15-30
M100 MT AN 69 0.90 130 > 30
Prismaflex M60 MT AN 69 0.6 93 20-30
Prismaflex M100 MT AN 69 0.9 152 >30
Prismaflex M150 MT AN 69 15 189 >30
Prismaflex HF20 MT PAES 0.2 58 8-30
Prismaflex MT PAES 1.15 165 > 30
HF1000
Oxiris MT AN69ST 15 189 >30
Septex MT PAES 11 164 >30

AN 69, akrilonitril; MT, mikrotiibiil; PAES, poliariletersiilfon; PS, polisiilfon; VA, viicut agirligi

2.7.7.3. Filtrenin Doldurulmasi (Priming)

Tedavi baglanmadan once filtredeki havanin c¢ikarilmasi ve filtre i¢inin
dengeli bir soliisyonla doldurulmasi gerekir. Filtre doldurulma islemi i¢in siklikla
%0.9 salin kullamilir. Islem ©6ncesi heparin (5 iinite / ml) %0,9 salin iginde
verilmelidir. Kanamaya egilimi olan hastalarda ilk yikama heparin eklenmis %0,9

salin ile sonraki yikamalar heparin eklenmemis %0,9 salin ile yapilabilir (88).

Hemodinamik dengesizligi olan hastalarda filtre %5 albumin veya kan ile
doldurulabilir. Filtrenin hangi hastada kanla doldurulmasi konusunda farkli goriisler
vardir. Hastanin viicut agirligi < 5-6 kg ise her zaman, 10-11 kg olan hastalar
hemodinamik agidan dengeli degilse ve filtre hacmi viicut agirhginin %10’unundan

fazla ise filternin kanla doldurulmasi 6nerilmektedir. Bir bagka goriise gore hastanin
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viicut agirhig < 10 kg ise filtrenin her zaman kanla doldurulmasi, >10 kg ise klinik

duruma gore karar verilmesi 6nerilmektedir.

2.7.7.4. Kan Akim Hiz1

Stirekli renal destek tedavisi uygulanan hastalarda yeterli klirens
saglanabilmesi i¢in kan akim hizinin dogru ayarlanmasi gerekir. Kan akim hiz1 viicut
agirhigina gore belirlenir, uygulanan yonteme gore degismez. Tablo 16’da viicut

agirligia gore kan akim hizlart gosterilmistir.

Tablo 16.Viicut agirligina gore uygulanabilecek kan akim hizlari

Hasta VA (kg) Kan akim iz (mL/kg/dak)
3-6 8-12

6-15 5-8

15-30 4-6

>30 2-4

2.7.7.5. Diyalizat Hiza

Difiizyon prensibi ile ¢alisan SRRT yontemlerinde (SVVHD, SVVHDF)
membranin iki tarafinda konsantrasyon farki yaratmak ve hizli diyalizat akimi
kullanarak soliit transferini artirmak icin diyalizat kullanilir ve diyalizat hiz1
belirlenir. Diyalizat hiz1 2000 mL/1.73 m?/saattir. Zehirlenmeler ve hiperamonyemi
ile giden metabolik komalar gibi 6zel durumlarda yeterli klirens saglamak icin
diyaliz hiz1 8000 mL/1.73m?/saate kadar artirabilir. Zehirlenme nedeni ile siirekli
diyaliz yapilan hastalarda (SVVHD veya SVVHDF) diyaliz solusyonuna albumin
eklenmesi (2-4 g/dL) etkinligi artirir. Yiiksek akimli hemodiyaliz yapilan hastalarda

diyaliz solusyonuna fizyolojik miktarlarda fosfor konulmalidir.

33




2.7.7.6. Ultrafiltrasyon Hiz1 (Siv1 Uzaklastirma Hizi)

Stirekli renal destek sistemlerinin iki temel 6zelligi olan yiiksek gecgirgenligi
olan membranlarin varligi ve uygulamanin siirekli olmasi yiiksek etkinlikte sivi

uzaklagtirilmasina olanak saglar.

Ultrafiltrasyon hizini belirlemek i¢in 24 saatte uzaklastirilmak istenen hedef
sivt miktar1 belirlenerek ve hastanin aldigi sivi miktarindan bagimsiz olarak sabit
ultrafiltrasyon hiz1 ayarlanabilir. Bir diger yaklasim sekli ultrafiltrasyon hizinin
saatlik olarak hastanin aldig1 sivi miktarina gore tekrar hesaplanmasidir. Bu
uygulama ile sivi dengesinin kontrolu ve hedef ultrafiltrasyon miktarina ulagilmasi
kolaylasir. Saatlik sivi dengesi hedef hemodinamik parametreye (CVP, ortalama arter
basinct vb.) gore diizenlenebilir. Hedeflenen hemodinamik parametreye ulasildiktan
sonra stvi dengesi bu diizeyde sabit tutulmaya ¢alisilir. Bu yaklasimda SRRT nin siv1

dengesini saglamadaki rolii en iyi seviyede kullanilmis olur.

Hedeflenenden fazla miktarda sivi uzaklastirilmasini 6nlemek i¢in filtrasyon
fraksiyonunun 0,35-0,4’1i gegmemesine dikkat edilmelidir. Filtrasyon fraksiyonu ve

plazma akim hizi1 asagida goriildiigii gibi hesaplanmaktadir.
Filtrasyon fraksiyonu= Ultrafiltrasyon hiz1 / plazma akim hiz1

Plazma akim hizi= Kan akim hiz1 x (1-hematokrit)

2.7.7.7. Replasman Sivi Hiz1

Konveksiyon prensibi ile ¢calisan SRRT yontemlerinde transmembran basinci
yaratilarak kii¢iik ve orta molekiil agirlikli soliitler membranin karsi tarafina itilir.
Yiiksek filtrasyon hizi konveksiyon miktarini artirir ancak hipotansiyon riski yaratir.
Bu nedenle ultrafiltrasyon hacmi replasman soliisyonu kullanilarak kismen yerine

konulmalidir.

Farkli kaynaklarda replasman sivi hizi hesaplanmasina degisik formiiller
onerilmistir. Replasman s1v1 hiz1 2000 cc/1.73m?/saat olarak belirlenebilir. Diger bir
oneri de replasman sivi hizinin diisiik akiml filtrasyonda 15 mL/kg/saat, orta akimli

filtrasyonda 35 mL/kg/saat, yiiksek akimli filtrasyonda 60-90 mL/kg/saat olarak
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ayarlanmasidir. Siklikla orta akimlh filtrasyon uygulanmaktadir. Hastaya 6zgii olarak

SRRT filtrasyon dozu belirlenmelidir.

Replasman soliisyonu filtre Oncesi (predilusyonel) ve filtre sonrasi (post
diliisyonel) uygulanabilir. Prediliisyonel replasman sivist kullanilmasinin iire
klirensinin artmasi, filtre dmriiniin uzamasi gibi faydalar1 oldugu belirtilmistir. Yeni
cihazlarda prediliisyon ve postdiliisyon ayni anda yapilabilmektedir. Replasman
stvist  toplam  hizinin  1/3’nilin  prediliisyonel, 2/3’nilin postdiliisyonel olarak

ayarlanmasi onerilmektedir.

2.7.7.8. Antikoagulasyon

Cocuklarda SRRT eriskinlere gore goreceli diisiik kan akim hizlar1 ve kiigiik
capli kateterler kullanilarak yapilmaktadir, sistemde pihtilagsma olasilig1 yiiksektir ve
antikoagulasyon uygulanmasi gerekir. Antikoagulasyon farkli yontemler kullanilarak
yapilabilir. Sitrat ve heparin giinimiizde bu amagla siklikla kullanilan

antikoagulanlardir.

Heparin, kan filtreye girmeden Once sisteme infiize edilir, filtrede parsiyel
tromboplastin zamani ve aktive koagulasyon zamaninin uzun olmasi hedeflenir.

Heparin ile antikoagulasyon kolay uygulanabilir ancak kanama riski vardir.

Sitrat ile bolgesel antikoagulasyon saglanir. Kan filtreye girmeden Once
sisteme sitrat inflize edilir, kan filtreden ¢ikip hastaya donmeden 6nce kalsiyum
infiizyonu yapilir. Filtre sonrasi infiize edilecek kalsiyum miktar1 sitrat dozuna gore
ayarlanmali ve sitrat sistemik dolasima katilmamalidir. Sitrat ile antikoagiilasyon
yapilan hastalarda kalsiyum infiizyonu i¢in ayri (tercihen santral) vaskiiler yol ve
kalsiyum igermeyen diyaliz soliisyonuna gereksinim vardir; replasman soliisyonu
olarak da %0.9 salin kullanilmalidir. Ulkemizde sitrat soliisyonu olarak Prismasitrat

(Gambro) soliisyonu bulunmaktadir.

Ileriye doniik pediatrik SRRT calismasinda heparin ve sitrat uygulanan
hastalarda SRRT’nde kullanilan setlerin Omiirlerinin benzer oldugu ama sitrat ile
antikoagulasyon saglanan grupta heparin grubuna gore kanama olasiligmin diisiik

oldugu gosterilmistir.
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Kanama riski olan hastalarda antikoagulasyon yapilmasi zararli olabilir. Bu
durumda biiyiik capli kateter takilmali ve kan akim hiz1 yiiksek tutulmalidir. Filtre
oncesi devreye %0,9 salin inflizyonu yapilmasi faydali olabilir. Filtre 6ncesi arteryel
yola ti¢lii musluk takilarak 100 ml/saat %0,9 salin infiizyonu uygulanabilir. Salin ile
antikoagiilasyon yapilan hastalarda salin inflizyon hiz1 ultrafiltrasyon hizi

hesaplanirken dikkate alinmalidir.

2.7.7.9. Soliisyon Se¢cimi

Difiizyon prensibi ile ¢alisan SRRT yontemlerinde (SVVHD) diyalizat
soliisyonu, konveksiyon prensibi ile ¢alisan SRRT yontemlerinde (SVVH) replasman
soliisyonu, diflizyon ve konveksiyon prensibi ile c¢alisgan SRRT yonteminde ise
(SVVHDF) replasman ve diyaliz solisyonu kullanilmalidir. Soliisyonlar soliit
transferi saglarlar, metabolik bozukluklarin diizeltilmesinde yardimci olurlar ve renal
destekte 6nemli rol oynarlar. Siirekli renal destekte kullanilacak soliisyonlar biyo-

uyumlu, ucuz, uygulamasi kolay, depolanmasi kolay, ulasilabilir olmalidirlar.

Ticari iiretilen soliisyonlarin kullanilmasi tercih edilmelidir. Ticari tiretilen
soliisyonlar plazmaya benzer konsantrasyonlarda sodyum, tampon, kalsiyum ve
magnezyum igerirler. Tampon olarak bikarbonat kullanilan soliisyonlar tercih
edilmelidir. Uzun siireli SRRT uygulamalarinda soliisyonlara fosfor eklenmeli veya
ayr1 yoldan fosfor inflizyonu yapilmalidir. Sitrat antikoagiilasyonu uygulanacaksa
diyalizat soliisyonunda kalsiyum olmamali1 ve replasman soliisyonu olarak %0,9 salin

kullanilmalidir.

2.7.7.10. izlem

Stirekli renal destek tedavileri uygulanan hastalar yakindan izlenmeli, vital
bulgular diizenli olarak kaydedilmelidir. Elektrolitler, kan iire azotu ve kreatinin 6
saatte bir, kan sayimi 12 saatte bir kontrol edilmelidir. Heparin alan hastalarda
parsiyel tromboplastin zaman1 (PTT) veya aktive pihtilasma zamani (ACT); sitrat
uygulanan hastalarda iyonize kalsiyum diizeyi ve kan gaz1 izlenmeli ve
kaydedilmelidir. Ozellikle yiiksek akimli SRRT islemlerinde siklikla hipotermi
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gelismektedir. Bu durum sisteme 1sitict eklenerek ¢oziilebilir. Gelis basinci, doniis

basinci ve filtre basinci saatlik izlenmelidir.

Stirekli renal replasman tedavisi uygulanan hastalarin izlemi sirasinda
kullanilan ilaglarin doz ayarlamasi yapilmalidir. Bu konuda yeterli ¢aligma yoktur
ancak ozellikle sepsis ve ¢oklu organ yetersizligi olup SRRT uygulanan hastalarda
antibiyotik doz ayarlamasi son derece onemlidir. Yiiksek akimli hemofiltrasyon
uygulanan hastalarda belirtilen dozlar yeterli olmayabilir. Uzun siireli yiiksek akimli
hemofiltrasyon uygulanan hastalarda ideal olan kan ila¢ diizeyi takip edilerek doz

ayarlamasi yapilmasidir.

Kritik hasta ¢ocuklarda nutrisyonel hedeflere ulasilmasi sag kalim acisindan
son derece dnemlidir. Siirekli renal destek tedavileri uygulanan hastalarda 24-48 saat
icinde beslenmenin baglanmasi hedeflenmelidir. Enteral beslenme tercih edilmelidir
ancak siklikla bu grup hastalarda enteral ve parenteral beslenme birlikte
uygulanmaktadir. Siirekli renal destek uygulanan hastalarda hemofiltreden ciddi
aminoasit kaybi1 olur ve yerine konulmalidir. Bu grup hastalarda siklikla
hipofosfatemi gelisir, replasman solusyonuna fosfor eklenmesi, ayr1 yoldan fosfor

infiizyonu veya parenteral beslenme ile ek fosfor destegi yapilmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Calismada Subat 2010 ve Kasim 2015 tarihleri arasinda Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Yenidogan ve Yogun
bakim servislerinde yatan, Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali ile birlikte izlenen, SRRT
uygulanmis hastalar ge¢mise doniik olarak incelenmistir. Bu siirede toplam 60
hastaya SRRT uygulanmig olup istenen verilerine tam olarak ulasilabilen 50 hasta

caligmaya alinmistir.

Stirekli renal replasman tedavisi uygulanacak hasta secildikten sonra uygun
damar yolu girisi saglanarak SRRT modeli belirlenmis, kullanilacak cihaza hastanin
viicut agirligina uygun set yerlestirildikten sonra priming yapilmistir ve tiim hastalara

antikoagiilasyon uygulanmistir.

Hastalarin verileri bir ¢alisma formuna gore degerlendirilmistir (Sekil 5). Bu
formda hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet), viicut agirhigi, altta yatan
kronik hastalik, yogun bakim ya da yenidogan iinitelerine yatis nedeni, yatis siiresi,
yatis sirasinda kaydedilen PRISM (The Pediatric Risk of Mortality) ve PELOD
(Pediatric Logistic Organ Dysfunction) skorlari, SRRT endikasyonu, SRRT 6ncesi
kaydedilen biyokimyasal veriler (BUN, kreatinin, sodyum, potasyum), SRRT
baslangicindan bir onceki giin i¢in kaydedilen 24 saatlik idrar miktarina gore
belirlenmis saatlik idrar ¢ikisi, segilen SRRT modelleri, kullanilan vaskiiler yolun
lokalizasyonu, SRRT baslangi¢ ayarlari, izlemde gelisen komplikasyonlar, hastaya
yapilan diger destek yontemler (ECMO, mekanik ventilasyon, plazma degisimi),

islemin basaris1 ve sonucu degerlendirilmistir.

Hastalarda tedavi i¢in kullanilan set ve filtrelerin degisim nedenleri, makine
ve ulasim yolu ile ilgili problemler, hasta kaynakli nedenler, sette pihtilagsma
nedenleri incelenmistir. SRRT sonlandirma karari ise hastanin 6lmesi, SRRT tolere
edememesi ya da hastanin mevcut probleminin giderilmesi ve SRRT ihtiyacinin

kalmamasi ile verilmistir.
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HASTA BiLGILER] SRRT YONTEM!
T SRAT sat tipl
A3y HF ' MBd ! M1
i PRIMING
i Kullanitan mathad, 5F | %5 dmmin | Tam Kan
Vicut i (kg) Antkaguizsyon. tipl Hzaln | 23
Aitta yatan hastalk —
Vatig tah yontem pel
Yofjun Bakima yahg nedani BAJLANGI; AYARLARI
Yatig araznda PRISM Kan akam hiz | east-hg/as)
Yatiy erasnda PELOD Diyalizat sm hin
SRAT ENDIKASYONU Repizeman skm hiz
P UF hazy (kgles)
Akut ranal hagar [ZLEM
Matabollk hagtalik ¥an stkl-Kompilkagyon Hipoanslyan
Hipgammd
Blektrolt bozuklugu Hipggaml
Hipotesaeml
Tokslk durum Hipayghami
¥anama
Sapela Entaksiym
Difer Kag sst Kullandds
BIYOKMIYASAL VERILER et o
Hastanin aidfji differ organ | Mk yanfiasgm
Kraatinin {mgidL) dastek yontamian Piazma defigim
ECMO
BUN (mg/dL)
SRRT uyguiama elresl
Sodyum (mEgL)
Sanug Baganil
Potaeyum {mEQL) T
Hasta yapa B
bdrar Gibag (migikgiast)
SRRT MODU
SWHD
SVWHOF
SWHF
SRRT YONTEMI
Katstar, boyutu
Katstar yerl (ECMO satina
baglanti)

Sekil 5. Calisma sirasinda kullanilan form

3.1. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS15.0 paket programi kullanilmistir.
Sosyodemografik 6zellikler ve tiim diger parametrelerin kiyaslanmasi amaciyla Ki-
kare ve/veya Fisher’in exact testi kullanilmistir. Siirekli 6l¢iim degerleri igin ise
kategori sayisina gore Student’s t testi ve/veya tek yonlii varyans analizi (ANOVA)
kullanilmistir. Analiz sonuglari, ortalama + standart sapma, median degerler, frekans
dagilimlar1 ve ytizdelikler ile 6zetlenmis ve p <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.

39



4. BULGULAR

4.1. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Ozellikleri

Subat 2010 ve Kasim 2015 tarihleri arasinda Yenidogan ve Cocuk
Yogunbakim {initelerimizde toplam 60 ¢ocuga SRRT uygulanmis olup bunlardan

istenilen verilerine tam olarak ulasilabilen 50°si caligmaya dahil edilmistir.

Hastalarin %401 kiz, %60’1 erkektir ve yas ortalamasi 58,4 + 72,3 aydir (3
gin - 19 yas)(sekilo6 ve 7). Bu hastalar yasina gore tasidiklari riskler, SRRT
endikasyon farkliliklar1 gdsterebilmesi nedeniyle yenidogan olanlar (28 giinliikten
kiiciik) ve digerleri olmak tizere iki gruba ayrilarak siniflandirilmistir; yenidoganlarin
tim hastalar igindeki oran1 %28’dir (n=14). Diger hastalar degerlendirildiginde
%22’s1 1-12 ay ve %50’si 1 yastan biiylik hastalardan olugmaktadir.

Mean = 58,36
30,0 e =7

=7z,251

20,0

Hasta Sayisi

Yas (ay)
Sekil 6.Hastalarin yas dagilimi

Hasta Sayisi

Cinsiyet

Sekil 7. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi
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Stirekli renal replasman tedavisi uygulanan hastalarin ortalama viicut agirhigi
18,4+20,1 kg (2,3-98 kg) olarak belirlenmistir. Bu hastalar viicut agirliklari agisindan
<5 kg, 5-10 kg, 10-20 kg, 20-50 kg ve >50 kg olarak siiflandirilmustir (sekil 8). Bu
gruplar arasinda en fazla hasta sayisina sahip olan grup 5 kg’in altindaki gruptur

(=15, %30).

H<5kg

H 5-10 kg
M 10-20 kg
m 20-50 kg
m>50 kg

Sekil 8.Viicut agirligina gore gruplanmis hastalarin dagilimi (n=50)

Hastalarm en son YBU ya da YDU yatislar1 éncesinde tani aldiklar1 ve bu
nedenle takip edildikleri hastaliklar1 altta yatan primer hastalik olarak tanimlanmustir.
Bu hastaliklar kardiyak, hematolojik-onkolojik-immiinolojik, metabolik, nérolojik,
gastroenterolojik, genetik ve nefrolojik hastaliklar olarak 7 grupta incelenmistir. Bu
gruplar igerisinde en sik metabolik hastalik goriilmistiir (%24). Altta yatan kronik

hastalig1 olmayan 5 ¢ocuk mevcuttur (sekil 9).
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B Hematolojik-onkolojik-
imminolojik

B Kardiyak

B Metabolik

H Nefrolojik

B Altta yatan hastalik yok

m Gastroenterolojik

Sekil 9. Altta yatan primer hastaliklarin dagilimi

4.2. Yogun Bakim / Yenidogan Yogun Bakima Yatis Nedeni ve Siireleri

Hastalarin Yenidogan veya Yogun bakim iinitelerine yatis nedenleri solunum
yetmezligi, dolasim yetmezligi, akut bobrek hasari, akut nérolojik dekompansasyon,
cerrahi sonrasi izlem, metabolik dekompansasyon ve diger nedenler olarak
simiflandirilmistir.  Bu nedenler arasinda en sik dolasim yetmezligi (%28)

saptanmustir (Tablo 17).

Hastalarin Yenidogan veya Yogun bakim initelerinde yatis siireleri (giin
olarak) degerlendirilmistir. Elli hastanin 3’{i ¢alisma bitim tarihinde halen hastanede
yatmakta oldugundan bu gruba dahil edilmemistir. Kalan 47 hastanin ortalama yatis
stiresi 13,1 £12,1 (1-47) giin olarak belirlenmistir.

Tablo 17. Siirekli renal replasman tedavisi uygulanan hastalarin yogun bakim

tinitelerinde yatis nedenleri

Tam Hasta sayisi (n) %
Solunum Yetmezligi 12 24
Dolasim Yetmezligi 14 28
Akut Renal Hasar 2 4
Akut Norolojik Dekompanzasyon 4 8
Cerrahi Sonrasi izlem 6 12
Metabolik Dekompanzasyon 9 18
Diger 3 6
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4.3. PRISM ve PELOD Skorlari, Yasam Destek Uygulamalari

Hastalarin ilk yatislarinda PRISM ve PELOD skorlar1 kaydedilmistir.
Kaydedilen median PRISM skoru 19 (6 - 45) ve PELOD skoru 20 (10 - 33)’dir.

SRRT alan tiim ¢ocuklar mekanik ventilatdr destegi almis olup 8 hastaya
ECMO (%16) ve 12 hastaya plazma degisimi (%24) uygulandigi saptanmustir.
ECMO yapilan hastalar daha kritik durumdaki hastalardir. Bu hastalar i¢in median
PRISM skoru 28 (15-45) ve PELOD skoru 32 (22-43) olarak belirlenmistir.

4.4. Siirekli Renal Replasman Tedavisi Endikasyonlar:

Yogun bakim ve yenidogan yogun bakim izlemleri sirasinda SRRT
endikasyonlari, Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali destegi ile degerlendirilmis ve
endikasyon kategorileri belirlenmistir. Bu kategoriler; sivi yiikii (%30), akut renal
hasar (%40), metabolik hastalik (%24), elektrolit bozuklugu (%4) ve ilag
intoksikasyonu (%2) olarak belirlenmistir (Tablo18).

Tablo 18. Secilen hastalarda belirlenen SRRT Endikasyonlari

Endikasyon Hasta sayisi %
Siv1 yiikii 15 30
Akut renal hasar 20 40
Metabolik hastalik 12 24
Elektrolit bozuklugu 2 4
Ilac intoksikasyonu 1 2

4.5. Siirekli Renal Replasman Tedavisi Oncesi Laboratuvar Bulgular

Hastalara SRRT uygulanmadan hemen once labaratuar bulgulari; BUN 34
+33,9 (1-161) mg/dL, kreatinin 1,35+1,01 (0,08-4,6) mg/dL, sodyum 138 + 7,6 (124-
158) mEg/L, potasyum 4,3+1,8 (2-9,8) mEq/L olarak belirlenmistir. SRRT
baslangicindan onceki giline ait 24 saatlik idrar miktar1 2,1+2,8 (0-12,2) ml/kg/sa

bulunmustur.
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4.6. Uygulanan SRRT Modelleri

Hastalara SVVHDF (n=36), SVVHD (n=12) ve SVVH (n=2) uygulanmustir
(Sekil 10). En sik segilen yontem SVVHDF (%72), en az kullanilan yontem ise
SVVH (%4)’dir.

Sekil 10. Hastalara uygulanan SRRT modelleri

Endikasyonlara gore secilen SRRT modelleri tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19. Endikasyonlara gore segilen SRRT modelleri

Endikasyonlar SVVHD (n) SVVH (n) SVVHDF (n)
Siv1 Yiikii (n=15) 5 2 8
Akut Renal Hasar (n=20) 3 - 17
Metabolik Hastalik (n=12) 3 - 9
Elektrolit Bozuklugu (n=2) - - 2
[lag Intoksikasyonu (n=1) 1 - -
Toplam 12 2 36

4.7. Siirekli Renal Replasman Tedavisi Erisim Yolu

Siirekli renal replasman tedavisi baslangici Oncesi ¢ift liimenli Kkateter
yerlestirme iglemi yogun bakimda, yogun bakim uzmanlari tarafindan yapilmistir.

Kateter yerlestirme islemi sirasinda bazi hastalarda ultrasondan yararlanilmistir.
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Kateter yerlesim yeri agisindan internal juguler ven (%50), femoral ven (%36),
subklavyen ven (%12) kullanilmistir ve 1 hastayada ECMO setine baglant1 yerinden
SRRT wuygulanmistir. Kullanilan kateter boyutu median 7 (5-11) F olarak

belirlenmistir.

4.8. Kullanilan SRRT Setleri, Priming Metodlar1 ve Antikoagiilasyon

Calismamizda yer alan 50 hastada mikrotiibiil yapisinda ve poliariletersiilfon
(HF20, n=23, %46), polisiilfon (M60, n=14, %28, ve M100, n=13, %26) tipinde
filtreler kullanilmistir. Elli hasta i¢in toplam 143 adet set kullanilmistir.

Siirekli renal replasman tedavisi 6ncesi priming serum fizyolojik (%32), %5

albumin (%24), eritrosit (%40) ve tam kan (%4) ile yapilmustir (sekil 11).

M serum fizyolojik  ®albumin eritrosit M tam kan

4%

40%

Sekil 11.Kullanilan priming metodlari

Tiim hastalarimiz i¢in antikoagiilasyon yontemi olarak ilk asamada heparin
kullanilmigtir. Antikoagulasyon izlemi APTT ve ACT ile yapilmistir. Tiim hastalara
uygun araliklarla APTT izlemi yapilirken, daha kritik durumdaki hemodinami bozuk,
kanamaya egilimi olan hastalara daha kolay ve hizli sonu¢ veren bir yontem olan

ACT de uygulanmustir.
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4.9. Siirekli Renal Replasman Tedavisi Baslangi¢ Ayarlari

SRRT modellerine gore segilen baslangi¢ ayarlarindan replasman akim hizi,

kan akim hizi, diyalizat akim hiz1 ve ultrafiltrasyon hizi kaydedilmistir (Tablo 20).

Tablo 20. Viicut agirhigi gruplarina gére SRRT baslangig ayalari

Viicut Kan akim hiz1 | Diyalizat akim hiz1 Replasman Akim hizi Ultrafiltrasyon
agirlig (ml/kg/dk) (ml/1,73 m*/sa) (ml/kg/sa) hiz1 (ml/kg)
<5kg 8,3(2,6-10,9) | 60 (30-200) 120 (0-2000) 2 (0-10)
(n=15)

5-10 kg 6,2 (2,5-9,3) 150 (30-200) 200(0-560) 2,6 (0-7)
(n=14)

10-20 kg 4,8 (4-5,7) 200 (150-800) 400(0-950) 1(0-3,5)
(n=5)

20-50 kg 3,7 (2-4,5) 540 (0-1400) 1100 (0-1700) 2,1 (0-6)
(n=13)

>50 kg, 2 (2-3) 1800 (1000-2400) 2000 (2000-3500) 3(1-3)
(n=3)

Toplam 5,2 (2-10,9) 150 (0-2400) 265 (0-3500) 2,4 (0-10)
(n=50)

*Sonuglar ortalama, minimum ve maksimum degerler olarak verilmistir.

4.10. Siirekli Renal Replasman Tedavisi ve Yogun Bakim Yatis Siiresi

Hasta basina SRRT uygulama siiresi 135 +196,4 (1-864) saat ve yogun
bakimda yatis siiresi 13,1+12,1 (1-47) giin olarak belirlenmistir.

4.11. Siirekli Renal Replasman Tedavisi Sirasinda Karsilasilan Problemler ve

Komplikasyonlar

Elli hastada toplam 143 set kullanilmistir. Baz1 hastalar tek set ile tedavi
sliresini tamamlamis, digerlerinde ise set degisiminin nedeni setlerin pihti ile
tikanmasidir. Set 6mrii 39,1+ 27,5 (0,5-120) saat bulunmustur. Set 6mrii ortalama
degerin iizerinde (>39,1 saat) ve altinda olan (<39,1) hastalar karsilastiridiginda
kateter boyutlar1 arasinda set 6mrii agisindan bir farklilik saptanmamustir (p= 0,341).

Bununla birlikte 9F kateter takilan 16 hastanin %62,5’unda (n=10) set 6mrii ortalama
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set Omriinden daha uzun olarak saptanmistir. Aymi sekilde kateter giris yeri ve set

Omrii arasinda da anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0,537).

Siirekli renal replasman tedavisi uygulamalari sirasinda goriilen yan etkiler

tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21. Siirekli renal replasman tedavisi yan etkileri ve goriilme sikligi

Yan Etki Hasta sayisi (n) %
Hipotansiyon 28 56
Trombositopeni 24 48
Hipofosfatemi 22 44
Hipotermi 19 38
Hipokalemi 16 32
Kanama 11 22
Hipokalsemi 10 20
Hipovolemi 3 6

Enfeksiyon 2 4

4.12. Uygulama Basarisi ve Sag Kalim

Uygulama basaris1; hastanin ihtiyaci siiresince planlanan SRRT programin
uygulayabilmek olarak tanimlanmistir. Tiim hastalar i¢in uygulama basaris1 %86
bulunmustur. Teknik nedenlerden 2 hasta ve dolasim problemi giderilemediginden 5

hastada uygulama gereginden 6nce sonlandirilmustir.

SRRT uygulanan tiim hastalar i¢cinde yogun bakimdan ¢ikis sirasinda sag
kalim oran1 %42 olarak saptanmustir (sekil 12). Tablo 22°de goriildiigii gibi sag kalim

iliskili faktorler degerlendirilmistir.
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M Sag kalanlar (n=21)

m Olenler (n=29)

Sekil 12. Tiim hastalar i¢in sag kalim

Tablo 22. Sag kalan ve 6len hastalarin verileri

Yasayanlar Olenler p degeri

Demografik veriler
Kiz n=8, %16 n=12 %24 0,815
Erkek n= 13 %26 n=17 %34
Kilo 7,5 kg 16,5 kg 0,084
Yas 4 ay 37 ay 0,017
Yogun Bakim izlemi
PRISM 20 29 0,016
PELOD 17 31 0,001
Yatis siiresi 16,5 giin 5 giin 0,192
SRRT Baslangicinda Biyokimyasal veriler
BUN 13 27 0,157
Kreatinin 1,03 1,26 0,120
Sodyum 137 138 0,679
Potasyum 3,7 43 0,032
Idrar Cikis1 1,82 0,78 0,026
SRRT uygulama siiresi 72 saat 72 saat 0,992
SRRT modeli
SVVHF n=0 %0 n= 2 %4
SVVHD n=7 %14 n=5 %10 0,321
SVVHDF n= 14 %28 n= 22 %44
SRRT i¢in kullamilan kateter yerlesim yeri

Femoral n=5 %10 n=13 %26

Juguler n= 13 %26 n=11 %22

Subklavyen n= 3 %6 n=4 %8 0,277

ECMO seti n=0 %0 n=1 %2
Kateter boyutu 7 9 0,435
SRRT recetesi
Kan akim hizi 6,4 4.4 0,02
Ortalama set 6mrii 42 saat 30 saat 0,283
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4.13. Sag Kalim Oranlarina ve Uygulama Basarisina Etki Eden Faktorler

Yas: Hastalar hemodinamik ve metabolik farkliliklar1 olmasi nedeniyle
yenidogan (<28 giin) ve yenidogan olmayanlar gruplandirilmistir. Bu iki grup sag
kalim oranlar1 karsilagtirildiginda yenidoganlarda hayatta kalim oranlarmin anlaml

olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir (p=0,046) (Sekil 13).

40
35
30
25
20
15
10 -

H olen

B hayatta kalan

Hasta sayisi

yenidogan yenidogan olmayanlar

Sekil 13. Yenidoganlar ve diger hastalarin hayatta kalim grafigi

Viicut agirhgr: Uygulama farkliliklar1 dolayisi ile hastalar viicut agirliklarina
gore 5 gruba ayrilmistir (<5 kg, 5-10 kg, 10-20 kg, 20-50 kg, >50 kg). Bu 5 grup
arasinda sag kalim oranlar1 karsilastirilmis ve en yiiksek sag kalim oranina sahip
grup 5 kg alt1 olarak saptanmistir (tlim sag kalanlar arasinda %20). Viicut agirhig <5
kg olan hastalarin %66,7’si yasamistir. Bu hastalardan viicut agirligi en az olani 3
kg’dir. Ancak bu gruplarin karsilastirilmasi ile istatistiksel agidan anlamli bir

farklilik gosterilememistir (p=0,190).

Gruplar uygulama basarist acisindan karsilastirilmis, en yiiksek uygulama
basaris1 viicut agirhgi >50 kg olan g¢ocuklarda elde edilmistir ancak istatistiksel
olarak fark bulunmamustir (p=0,873) (Tablo 23).
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Tablo 23. Viicut agirligina gore gruplar arasinda ve ayni grup i¢inde sag kalim ve

uygulama basar1 oranlari

Viicut Agirligt Sag kalim Uygulama Basarisi
Gruplar1 . B
= = P 2 S =
7 g = @ L =
4 E f 5, e :
5 g 2 : e g
<
Z 3 £ % 3 £
= % e < % e
<5kg
10 66,7 20 12 80 30
(n=15)
5-10 kg
5 35,7 10 12 85,7 24
(n=14)
10-20 kg
2 40 4 4 80 8
(n=5)
20-50 kg
3 23,1 6 12 92,3 24
(n=13)
>50 kg
1 33,3 2 3 100 6
(n=3)

Altta yatan primer hastahk: Hastalar yogun bakima yatmadan Once var
olan primer hastaliklarina gore 8 gruba ayrilmistir (Tablo 24). Sag kalim oranmi en
yuksek olan grup nefrolojik hastaliklar grubudur. Genetik hastalig1 olanlarda ise hig
yasayan olmamustir. Tiim hastalar ayrica altta yatan hastaligi olanlar (n=45) ve
olmayanlar (n=5) olarak siniflandirilmistir. Altta yatan primer hastalig1 olmayanlarda
sag kalim oran1 %60, olanlarda bu oran %40 olarak saptanmistir. Altta yatan primer

bir hastaligin olmasi sag kalima kotii etki etmektedir (p=0,04).
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Tablo 24. Altta yatan primer hastalik ve sag kalim iliskisi

Altta yatan Hastahk ‘ Hasta sayisi1 (n) ‘ Sag Kalim Orani (%)
Kardiyak 10 20
Hematolojik- Onkolojik-immiinolojik 10 30
Metabolik 12 66,7
Norolojik 4 25
Gastroenterolojik 2 50

Genetik 4 0
Nefrolojik 3 100

Altta yatan hastahk yok 5 60

Yogun Bakim ve Yenidogan Unitelerine Yatis Nedeni: Hastalarin altta
yatan kronik hastaliklar1 ile iligkili ya da iligkisiz ani gelisen ve yogun bakim
kosullarinda izlem gerektiren nedenler degerlendirilmistir. Bunlar; dolasim
yetmezligi, solunum yetmezligi, akut norolojik dekompanzasyon, metabolik
dekompanzasyon, akut renal hasar, cerrahi sonrasi izlem ve diger nedenler olarak
smiflandirilmistir.  Bu nedenler arasinda en sik dolagim yetmezligi (%28)
saptanmistir ve bu hastalarin %78,6’s1 kaybedilmistir. Ancak tek tek yogun bakima
yatig nedenlerinin sag kalimla iliskisi degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p=0,242) (Tablo 26).

Yogun bakima yatis nedenleri SRRT uygulama basarist agisindan
arastirilmistir ancak bu nedenler arasinda anlamh farklilik saptanmamustir (p=0,912)
(Tablo 25).

Yogun Bakim Yatis Siiresi: Hayatta kalim oranlar1 ile yogun bakim yatis

stireleri arasinda anlamli iliski bulunmamistir (p=0,192).

PRISM ve PELOD Skorlari: PRISM ve PELOD skorlar1 yasayan ve 6len
hasta gruplar1 arasinda anlamli farklilik géstermistir (sirastyla p=0.016 ve 0.001).
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Tablo 25. Yogun bakima yatis nedenlerinin sag kalim ve uygulama basarisi ile

iliskisi
Sag kalim Uygulama Basarisi

Yogun Bakima Yatis Nedeni Hasta sayis1 Tiim hastalar Hasta sayis1 Tiim hastalar

(n) (%) (n) (%)
Solunum yetmezligi (n=12) 6 12 10 20
Dolagim yetmezligi(n=14) 3 6 11 22
Akut renal hasar (n=2) 1 2 2 4
Akut ndrolojik

2 4 4 8
dekompanzasyon (n=4)
Operasyon sonrast izlem

1 2 6 12
(n=6)
Metabolik dekompanzasyon

6 12 7 14
(n=9)
Diger (n=3) 2 4 3 6

Siirekli Renal Replasman Tedavisine Eslik Eden Diger Organ Destek
Yontemleri: Mekanik ventilasyon, ECMO ve plazma degisimi yapilip yapilmadigi
sorgulanmistir. Tiim hastalar mekanik ventilator destegi almistir. ECMO 8 hastaya
uygulanmis ve bu hastalarin tiimii kaybedilmistir. Sonu¢ olarak ECMO yapilan ve
yapilmayan grup arasinda sag kalim agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmustir (p=0,015).

Plazma degisimi yapilan ve yapilmayan grupta sag kalim oranlar1 benzer olup

plazma degisiminin sag kalimla iliskisi saptanmamustir (p=0,979).

SRRT Oncesi Laboratuar Bulgulari: SRRT oncesi BUN, kreatinin,
sodyum degerleri sag kalanlar ve 6lenler arasinda degisim gostermezken potasyum
ve idrar miktarimin farklihik gosterdigi bulunmustur. Potasyum seviyesi sag
kalanlarda 3,7+1,3 (2-7,9) mEq/L; olenlerde 4,7+ 1,93(2,2-9,8) mEg/L olarak
bulunmustur. Potasyum yiiksekliginin sag kalima koti etki ettigi gOsterilmistir
(p=0,032). Saatlik idrar miktar1 sag kalanlarda ortalama 3,4+3,83 (0-12,2) ml/kg/sa,
olenlerde 1,2+1,1 (0-3,8) ml/kg/sa olarak saptanmis olup idrar ¢ikisi daha yiiksek

olanlarda sag kalim oraninin daha iyi oldugu gdsterilmistir (p=0,026).

52




SRRT Endikasyonlari: Bu endikasyonlar sag kalim agisindan tek tek
sorgulanmigtir. Biitiin hastalar i¢inde sadece 1 hastaya ilag intoksikasyonu (teofilin)
endikasyonuyla SRRT uygulanmig olup bu hasta sag kalmistir. Bunun disindaki
endikasyonlarda tek basina sivi yiikii nedeni ile yapilan SRRT‘lerde en yiiksek
sagkalim orani oldugu gortlmiistiir (%60). Elektrolit bozuklugu nedeni ile SRRT
yapilanlardan sag kalan olmazken (n=2) en kotii sag kalim oraninin akut renal
hasarda oldugu belirlenmistir (%19). Istatistiksel olarak endikasyon Kkategorileri

arasinda 6liim oraninin homojen dagilmadig: dikkati ¢ekmistir (p=0,022)(Tablo 26).

Tablo 26. Siirekli renal replasman tedavisi endikasyonlarina gore sag kalim oranlari

] Endikasyon kategorisi Tiim hastalar arasinda (%)

SRRT endikasyonu
icinde (%) (n=50)

Siv1 yiikii (n=15) 60 42,9
Akut Renal Hasar (n=20) 20 19
Metabolik Hastalik (n=12) 58,3 33,3
Elektrolit Bozuklugu (n=2) 0 0
ilac intoksikasyonu (n=1) 100 100

SRRT Modelleri: Bu modeller (SVVH, SVVHDF, SVVHF) arasinda
endikasyon farki gozetmeksizin uygulama bagarisi ve sag kalim arastirildiginda
modeller arasi bir farklilik saptanmamistir (sirasiyla p=0,751, p=0,321). SRRT
modelleri konvektif (SVVH ve SVVHDF) ve difiizif yontemler (SVVHD) olarak
ikiye ayrildiginda sag kalim acisindan yine anlamli bir farklilik saptanmamistir

(p=0,189).

Kan akim hizi: Kan akim hizi sag kalanlarda ortalama 6,7+2,47 (2,6-10,5)
ml/ kg/ dk ve olenlerde 4,7+ 2,5 (2-10,9) ml/ kg/dk olarak saptanmistir. Kan akim
hiz1 daha yiiksek olanlarda sag kalimin daha iyi oldugu gosterilmistir (p=0,02).

Kullanilan Set Tipi: M100 kullanilarak yapilan tim uygulamalar basaril
bulunurken HF20 ve M60 kullaniminda uygulama basarisizliklart olmustur (Sekil
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14). Kullanilan 3 set tipi ortalama set émrii (39,1 saat) agisindan karsilastirildiginda

anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,184).

Viicut agirlign <10 kg olan g¢ocuklarda HF20 ve M60 setlerinin sag kalim ile

iligkisi arastirilmistir. 10 kg altinda olan toplam 29 ¢ocuk arasinda 23’iinde HF20,

6’sinda M60 seti kullanilmigtir ancak set tipi ile hayatta kalim arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p=1)(Sekil 15). Set 6mrii ortalama siirenin

(39,1 saat) altinda ve istiinde olanlar kategorize edildiginde HF20 ve M60 setleri

i¢in set Omrii agisindan anlamli bir farklilik saptanmamustir (p=0,369).

25

20

15

10

Hasta sayisi

Sekil 14

25
20
15

10

Hasta sayisi

HF20

M60 M100

B uygulama basarisiz

B uygulama basarili

. Kullanilan set tipleri ve uygulama bagarisi iligkisi

HF20

M60

m Olen

M Sag kalan

Sekil 15. Viicut agirligi <10 kg ¢ocuklarda sag kalim orani ve set tipi iligkisi
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Uygulama siiresi: Bu acidan degerlendirildiginde 6len ve sag kalan hastalar
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,992). Uygulama siiresi SRRT
endikasyonlarina gore incelendiginde kategoriler arasinda anlamli bir fark

bulunmamistir (p=0,106).

Yogun bakimda yatis siiresi: Bu siire giin olarak kaydedilmistir ve hayatta

kalim ile iligkisi istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,192).
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5. TARTISMA

Stiirekli renal replasman tedavileri uygun sekilde sivi yiikiiniin giderilmesini,
toksik maddelerin ve metabolitlerin uzaklastirilmasini saglayan ve 6zellikle ABH’1
olan kritik ¢ocuk hasta bakiminda hayat kurtarici tedavilerdir. Yaklagik 30 yildir
cocuk hastalarda SRRT kullanilmaktadir. Yeni ve gelistirilmeye agik olan bu tedavi
secenekleri iilkemizde de uygulanmaktadir ancak ¢ocuk hastalarda bu uygulamalara

iliskin veriler hem diinyada hem de tilkemizde kisithdir.

Yayinlara bakildiginda ¢ocuklarda SRRT verileri en genis olarak “ Prospektif
Pediatrik Siirekli Renal Replasman Tedavisi” (ppCRRT) kayitlarindan elde
edilmistir. Bu kayitlar prospektif olarak 1 Ocak 2001 -31 Agustos 2015 tarihleri
arasinda yapilmistir ve Amerika’da 13 merkezin katilimiyla degerlendirilen 344
hastadan olusmaktadir (94). Bu verilerin incelenmesiyle demografik ve
epidemiyolojik veriler, SRRT teknikleri, SRRT iliskili risk faktorleri, sag kalima
etki edebilecek faktorler belirlenmistir (62, 92, 94-103). Bu veri tabanindaki
hastalarin %58’inin erkek oldugu saptanmistir. Yas araligi 0- 25 yas olan hastalarin
%80’inin >1 yas ve %10’unun yenidogan oldugu belirlenmistir. Viicut agirligt 1,3-
160 kg arasinda degisen hastalarin %241 10 kg’dan kiigliktiir. Toplam >60.000 saat
SRRT yapilan ppCRRT kayitlarindan elde edilen verilerde tiim hastalar i¢inde sag
kalim oran1 %58 olarak belirlenmistir ve bu oran pek ¢ok tek merkezli ¢alismadan

daha yiiksektir (97).

Diisiik agirlikli ve yasca kiiclik ¢ocuklara SRRT uygulamak ekstrakorporeal
dolasan kan volumu, yiiksek kan akim hizlar1 ve bu yas grubuna ait farkli hastaliklar
ve endikasyonlar olmasi nedeni ile ek inceleme gerektirmektedir. Symons ve
ark.1993-2001 yillar1 arasinda Amerika’da 5 merkezde viicut agirligi <10 kg olan ve
en az 24 saat boyunca vendvendz SRRT yapilmis 85 hastanin kayitlarini gegcmise
doniik incelemistir. Bu hastalarin viicut agirligr 1,5-10 kg arasinda ve 16 hastanin
viicut agirhigr <3 kg olarak belirlenmistir. Tiim hastalar i¢inde sag kalim %38, viicut
agirhgr <3 kg olanlarda %25 (16 hastanin 4’i), >3 kg olanlarda ise %41
bulunmustur. Yasayan hastalar i¢inde en diisiik viicut agirhigr 2,3 kg olarak

belirlenmistir (104). Askenazi ve ark. ppCRRT veri tabaninindaki viicut agirligi <10
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kg olan ¢ocuklar1 degerlendirmistir (95). Bu ¢alismada hastalarin yas1 1 giin-2,9 yas,
viicut agirligr 1,3-10 kg (ort 4,4 kg) bulunmustur. Genel sag kalim oran1 %43, <5 kg
ve 5-10 kg arasi cocuklarda ise sag kalim oranlar1 sirasiyla %44 ve %42
bulunmustur, bu oran ppCRRT wveri tabanindaki viicut agirligt >10 kg olan
cocuklarda %64’ diir (95).

Calismamizda verilerine ulasilabilen 50 (30 E, 20 K) hasta retrospektif olarak
demografik bilgiler, hasta izlemi, SRRT modelleri, karsilasilan komplikasyonlar, sag
kalim ve uygulama basarisi agisindan degerlendirilmistir. Yas araligi 3giin-19 yas
olup hastalarin %28’1 yenidogan, %22’si 1-12 ay ve %50’si 1 yastan biiyiik
hastalardan olusmaktadir. Hastalar viicut agirligi agisindan degerlendirildiginde
agirlik dagilimi 2,3-98 kg arasinda degigmektedir; bu hastalarin dagilimi <Skg %30,
5-10 kg arast %28 ve >10 kg %42 bulunmustur. Siirekli renal replasman tedavisi
uygulanan 50 hastanin yogun bakim servisinden ¢ikis sirasinda sag kalim orani %42

olarak saptanmistir.

Calismamizda diger yayinlardan farkli olarak yenidogalarda sag kalim oram
daha yiiksek bulunmustur (yenidoganlarda %64,3 ve digerlerinde %33,3). Bu durum
calisma grubundaki hastalarin her yas araliginda esit olarak dagilmamasindan ve
yenidogan hastalarda en stk SRRT endikasyonunun goérece daha iyi prognozu olan
metabolik hastalik olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Viicut agirhigma gore (<5 kg,
5-10 kg, 10-20 kg, 20-50 kg, >50 kg) sag kalim oranlar1 karsilastirilmis ve diger
yayinlarin verilerine benzemeyerek en yiiksek sag kalim orani viicut agirligi <5 kg
olanlarda bulunmustur (%66,7) ancak bu durum istatistiksel bir anlamlilik
tasimamaktadir. Yasayan ve viicut agirligl en az olan hasta 3 kg’dir. Viicut agirligi
daha az olan hastalarda SRRT uygulamalari teknik zorluklar barindirmasina ragmen
klingimizde sag kalim oranlarinin daha iyi olmasi yeterli teknik ve personel

desteginin oldugunu gostermektedir.

Stirekli renal repasman tedavisinde sag kalimin altta yatan hastalikla iliskili
oldugu bilinmektedir. Altta yatan hastalik acisindan degerlendirildiginde ppCRRT
kayitlarina gore sag kalim oranlar ila¢ intoksikasyonunda %100, renal hastaliklarda
%84, tiimdr lizis sendromunda %83, dogustan metabolik hastaliklarda %73 olarak

bulunmustur. SRRT endikasyonuna gore degerlendirildiginde sag kalim oranlar1 tek

57



basina elektrolit dengesizligi %68, sivi yiikiine neden olmadan fazla sivi verme
gerekliligi %64, tek basina sivi yikii %61ve digerleri (metabolik hastalik, ilag
intoksikasyonu vb.) %72 olarak belirlenmistir. En kotii sag kalim oraninin elektrolit
dengesizligi ve sivi ylikiinlin birlikte oldugu hastalarda oldugu gosterilmistir (97).
Ayni hastalar viicut agirhigit <10 kg ve >10 kg olan hastalar olarak
simiflandirildiginda <10 kg olanlarda altta yatan primer hastaliklar sepsis %30,
kardiyak hastaliklar %19, dogustan metabolik hastaliklar %15 olarak bulunmus,
bunlart hepatik, pulmoner, onkolojik, renal ve diger hastaliklarin izledigi
gosterilmistir. Primer renal hastaligi olanlar en iyi sag kalim oranina sahipken (%80)
en kot sag kalim orami hepatik bozuklugu olanlarda saptanmis, sag kalan
olmamistir. Sag kalima etki eden bir diger faktér sivi yiikii miktaridir. SRRT
baslangicinda >%20 siv1 yiikii olanlarda, <%10 siv1 yiikii olanlara oranla daha kotii
sag kalim oranmi gosterilmistir (95). Benzer hasta grubunda yapilan bir bagka
calismada hastalarin SRRT baslangicindaki tanilar1 degerlendirilmis, konjenital kalp
hastaligt  %16,5 ve metabolik hastalik %16,5 olarak saptanmis bunu multiorgan
disfonksiyonu (%15,3) izlemistir. Bu hastalar arasinda en iyi sag kalim orami
metabolik hastalik grubunda (%71) bulunmustur. Malignite, konjenital diyafragma
hernisi ve renal displazi olan tiim hastalarin 6ldiigli, bunlarin diginda en kotii sag
kalim oranlarmin multiorgan disfonksiyonunda (%15) oldugu dikkati ¢ekmistir.
SRRT baglama endikasyonu olarak en sik bobrek yetmezligine bagl voliim yiikii ve

biyokimyasal anormalliklerin birlikteligi goriilmistiir (%54) (104).

Goldstein ve ark. en az bir vazoaktif ajan alan ve invaziv mekanik ventilator
destegi gerektiren durumu multiorgan disfonksiyonu olarak tanimlamis ve ppCRRT
kayitlarindan SRRT yapilan bu grupta yer alan 116 hastay1 incelemistir. Bu grupta
sag kalim oran1 %52 bulunmustur. SRRT ihtiyacinin en sik sepsis (%39,2) ve
kardiyojenik sok (%20) nedeniyle ortaya ¢iktig1 ve bu gruplarda sag kalim oraninin
sirastyla %61 ve %53 oldugu gosterilmistir. Bu hastalarda en stk SRRT baslama
endikasyonunun siv1 yiikii ve elektrolit dengesizligi birlikteligi (%54,1) oldugu bunu
tek basina sivi yikii endikasyonu ile yapilan grubun (%29,2) takip ettigi
belirtilmistir. En sik eslik eden komorbid durumun organ transplantasyonu (18 kemik
iligi nakli yapilmis hasta ve 8 solid organ nakilli hasta) oldugu ve bu hastalarda sag

kalim oraninin %33 oldugu bildirilmistir (102).
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Kara ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada Haziran 2009- Haziran 2013 tarihleri
arasinda sadece SVVHDF yapilan 36 hastanin kayitlar1 gegmise doniik olarak
incelenmis ve bu hastalarin %50’sinin erkek, ortalama yasin 7,3 + 2,16 yil ve
ortalama viicut agirligimin 23.22 + 5.98 kg oldugu belirtilmistir. Primer sonug olarak
SRRT gerektiren durumun tam olarak diizelmesi, sekonder sonug olarak sag kalim ve
hemodinamik durumun diizelmesi kabul edilmistir. Kardiyak ve non-kardiyak olarak
iki gruba ayrilan hastalarda kardiak grupta primer ve sekonder sonuglarin daha iyi

oldugu gorilmiistiir (105).

Stirekli renal replasman tedavisi uygulanan ¢ocuklarda sivi yiikii ve mortalite
iliskisini arastiran bir ¢alismada genel mortalite oraninin %43,1 oldugu ve SRRT
baslangicinda >%20 siv1 yiikii olanlarda mortalitenin belirgin olarak daha ytiksek
oldugu, siv1 yiikiinde %1°lik bir artisin mortalitede %3’liikk bir artisa neden oldugu
gosterilmistir (100).

Kok hiicre transplanti yapilmis SRRT gereksinimi olan 51 hastanin
degerlendirildigi bir g¢alismada, bu hastalara en sik sivi yiki ve elektrolit
dengesizligi endikasyonu (%49) nedeni ile SRRT uygulandigi bildirilmistir. Bu
grubun hayatta kalim oran1 %45 olarak belirlenmistir. (96).

Fleming ve ark. tarafindan ABH iliskili olmayan SRRT uygulanan hastalar
incenlemistir ve bu ¢alismada 50 hastanin %42 sinin dogustan metabolik hastaliklar,
%36 smnin ilag intoksikasyonlart ve %22 sinin izole tiimor lizis sendromu nedeni ile
SRRT aldiklarini, sag kalim oranlarimin sirasi ile %62, %95 ve %82 oldugunu
bildirmislerdir. Bu oranlar ABH iliskili endikasyonlarla yapilan SRRT’ndeki

mortalite oranlarindan daha iyidir (103).

Bizim c¢alismamizda hasta sayisi kisitliligindan dolayr pimer hastalik ve
SRRT endikasyonlari i¢in kilo ve yas gruplamasi yapilmamamistir. Hastalarin primer
hastaliklar1 igerisinde en sik metabolik hastalik goriilmiistiir (%24). Altta yatan
kronik hastaligi olmayan 5 c¢ocuk mevcuttur. Altta yatan kronik hastalig
olmayanlarda sag kalim oran1 %60, altta yatan hastaligi olanlarda ise bu oran %40
bulunmustur. Altta yatan primer bir hastaligin olmasi sag kalim1 kot etkilemektedir.
Ayrica organ nakilli hastalarin ¢alisma grubu igindeki oranit %10 olup bu hastalardan

4 tanesi kemik 1iligi, 1 tanesi karaciger nakli yapilmis hastadir ve hastalar arasinda

59



sag kalim oranm1 %40 olarak belirlenmistir. Calismamizdaki hastalarin altta yatan
kronik hastaliklar ile iligkili ya da iliskisiz olarak ani gelisen ve yogun bakim
kosullarinda izlem gerektiren nedenler arasinda en sik dolasim yetmezligi (%28)
saptanmistir ve bu hastalarin %78,6’s1 kaybedilmistir. Ancak tek tek yogun bakima
yatig nedenlerinin (solunum yetmezligi, dolasim yetmezligi, akut bobrek hasari, akut
norolojik dekompansasyon, cerrahi sonrasi izlem, metabolik dekompansasyon ve
diger nedenler) sag kalimla iliskisi olmadigi saptanmistir. Siirekli renal replasman
tedavi endikasyonu en sik ABH (%40) ve siv1 yiikii (%30) olarak belirlenmistir. Sivi
yukii nedeni ile yapilan SRRT*lerde istatistiksel olarak anlamli en yiiksek sagkalim
oran1 oldugu gorilmistir (%60). Ancak calismanin retrospektif yapilmasindan
dolay1 sivi yiikii miktar1 belirlenememistir. Elektrolit bozuklugu nedeni ile SRRT
yapilan hastalardan hi¢ yasayan olmamis, diger nedenler iginde ise en kotii sag kalim
oraniin ABH grubunda oldugu belirlenmistir (%20).

Prospektif pediatrik siirekli renal replasman tedavisi kayitlarindan elde edilen
bilgilere gore <1 giin SRRT yapilan hastalarda sag kalim oraninin en diisiik oldugu
(%14) ve >1 giin SRRT yapilanlarda SRRT uygulanarak gegen her bir haftanin sag
kalim oranlarin1 diistirdiigii gosterilmistir (97). Ayrica SRRT baslangicina kadar
YBU’nde yatis siiresi uzadik¢a sag kalimimn olumsuz yonde etkilendigi belirtilmistir
(95). Bizim g¢alismamizda ise sag kalim oranlari ile yogun bakim yatis siireleri
arasindaki iligki anlamli bulunmamistir. Yogun bakima yatis ile SRRT baslangici
arasinda gecen siire bu ¢alismanin verileri arasinda yer almamaktadir. Bu ¢alismada
toplam 50 hastaya 6753 saat SRRT uygulanmis, 6len ve sag kalan hastalar arasinda

SRRT uygulama siiresi agisindan anlamli farklilik saptanmamustir.

Yapilan caligmalarda PRISM 1I skorunun sag kalanlarda daha diisiik oldugu
gosterilmistir (97, 100) ancak ABH olan ¢ocuk hastalar i¢in bu skorun iyi bir
belirleyici olmadigi bildirilmistir (106). Goldstein ve ark.’nin ¢aligmasinda sag
kalanlarda ve 6lenlerde YBU’ne girisleri sirasinda kaydedilen PRISM 1I skorlari
arasinda belirgin fark olmazken SRRT baslangicinda kaydedilen PRISM II
skorlarinin 6lenlerde daha yiiksek oldugu ve bu durumun artmis sivi yiiki ile iligkili
olabilecegi bildirilmistir (102). Bizim ¢alismamizda da bu verilerle uyumlu olarak
hastalarin ilk yatislart sirasinda kaydedilen PRISM ve PELOD skorlarimin sag

kalanlarda belirgin olarak daha diisiik oldugu gosterilmistir.
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Kardiyak cerrahi sonrasi SRRT wuygulanan c¢ocuklarda mortalite risk
faktorlerinin  degerlendirildigi  prospektif bir c¢alismada 81 g¢ocuk hasta
degerlendirilmistir. Bu  hastalarin =~ %80,2’sinde  multiorgan  disfonksiyonu
saptanmustir. Kardiyak cerrahi sonrasi SRRT ihtiyaci olan ¢ocuklarda cerrahi
yapilmamis diger ¢ocuklara gore ortalama arter basinci, iire ve kreatinin diizeylerinin
daha diisiik ve mortalitenin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Mortaliteye etki eden
faktorler; 12 aydan kiiciik olmak, viicut agirliginin <10 kg olmasi, PRISM skoru
yiiksekligi, hipotansiyon, SRRT baslangicinda diisiik iire ve kreatinin seviyesi,
hemofiltrasyon kullanilmasi olarak belirlenmistir (107). Bizim ¢alismamizda yer alan
hastalarin 6’s1 cerrahi sonrasi izlem i¢in yogun bakim linitesinde izlenmis ve SRRT

yapilmustir ancak bunlar kardiyak cerrahi ve digerleri olarak siniflandirilmamustir.

SRRT yapilan ¢ocuk hastalarda sonuclari inceleyen retrospektif bir calismada
66 hastanin genel sag kalim orami %55,3 ortanca yas 5,8 (0-18,9) yas, SRRT
baglangicindaki ortanca sivi yiikii sag kalanlarda %?7,3, 6lenlerde %22,3 olarak
belirlenmistir. Sepsis olmasi mortaliteyi arttiran onemli etkenlerden biri olarak
gosterilmigtir. Tiim O6lenlerde multiorgan disfonksiyonu olup yasayanlarda bu oran
%69 olarak bildirilmistir. Sivi ylikii miktar1 ile bobrek fonksiyonlarinin iyilesme
zamani arasinda onemli bir iliski olup sivi yiikii daha yiiksek olanlarda mekanik
ventilatorde gecen giin sayisinin ve yogun bakim yatis siiresinin daha uzun oldugu
gosterilmigtir. Sonug olarak ABH olup SRRT yapilan hastalarda sepsis, multiorgan
disfonksiyonu, SRRT baslangicinda >%20 siv1 yiikii olmasinin mortalite ile belirgin
iligkisi mevcuttur. Aynm1 zamanda >%20 siv1 yiikii olanlarda mekanik ventilatorde

gegen giin sayisinin ve yogun bakim yatisinin daha uzun oldugu gosterilmistir (108).

Stirekli renal replasman tedavisi uygulanan c¢ocuklarda prognozun
degerlendirildigi 53 ¢ocuk hastada genel sag kalim %32,1 bulunmus, en sik 6lim
nedeni multiorgan disfonksiyonu olarak belirlenmistir. SRRT baslangicinda hastanin
Klinik durumu ve hemodinamik dengesinin prognozu belirleyen en 6nemli faktorler
oldugu belirtilmistir (8). Calismamizda 6liim nedeni sorgulanmamustir ancak daha
once de bahsedildigi gibi SRRT baslangicinda hastalarin klinik durumunun bir
gostergesi olan PRISM ve PELOD skorlar1 yiliksek olan hastalarin mortalite

oranlarinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
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Retrospektif bir ¢alismada ECMO ile birlikte hemofiltrasyon tedavisi alan 35
cocuk hastanin sag kalim ve bobrek fonksiyonlari arastirilmistir. Genel sag kalim
oran1 %43 olarak belirtilmis ve sag kalanlarin %93’linde bobrek fonksiyonlarinda
iyilesme gozlenmistir. Vazopresor kullanimi ve komplikasyon gelismis olmasi sag
kalima kotii etki eden faktorler olarak belirtilmis olup hastalarin %40’inda

komplikasyon gelismis ve en sik komplikasyon olarak hipotansiyon gozlenmistir

(109).

Calismamizda SRRT yapilan tiim ¢ocuklar mekanik ventilator destegi almig
olup 8 hastaya ECMO (%16) ve 12 hastaya plazma degisimi (%24) uygulanmustir.
ECMO uygulanan hastalarda sag kalan olmamustir, plazma degisiminin ise sag
kalimla iligkisi saptanmamigtir. ECMO yapiliyor olmasinin sag kalim oranlarini
disiirdiigii goriilmiistiir. Ancak ECMO yapilan hastalarin kaydedilen risk skorlar
araciligiyla (PRISM ve PELOD) diger hastalara gére daha kritik durumda oldugu
gosterilmistir. Hastalarin vazoaktif ajan, SRRT baslangicina kadar diiiretik alip

almadiklar1 bu ¢alisma verileri arasinda bulunmamaktadir.

Stirekli renal replasman tedavisi sonlandiginda mekanik ventilator
gereksinimi ve yiiksek ortalama hava yolu basinci ihtiyact olan hastalarin sag kalim
oranlarinin daha kotii oldugu goriilmiistir (96). Calismamizdaki hastalarin timii
mekanik ventilasyon gerektiren kritik hastalar oldugundan bu yonde bir

degerlendirme yapilamamustir.

Erigskin hastalarda yapilan bir ¢alismada SRRT baslangicinda median BUN
45,7mg/dL bulunan hastalar, BUN degeri £45,7 mg/dL ve >45,7 mg/dL olarak

gruplandirilmistir. BUN degeri daha yiiksek olan grupta komorbidite, inflamatuar
durumlarin daha fazla oldugu ancak mortalite ile iligki saptanmadigi bildirilmistir.
Ayni ¢alisgmada 6 saatlik idrar ¢ikis1 agisindan hastalar oligurik ve non-oligurik
gruplara ayrilmis ve mortalitenin oligurik grupta daha fazla oldugu gosterilmistir
(110). Bizim c¢alismamizda SRRT uygulanmasi baslanmadan hemen 6nce BUN,
kreatinin, sodyum, potasyum ve SRRT baslangicindan 6nceki giine ait 24 saatlik
idrar ¢ikis1 degerlendirilmistir. BUN 34 £33,9 (1-161) mg/dL, kreatinin 1,35+1,01
(0,08-4,6) mg/dL, sodyum 138 + 7,6 (124-158) mEgQ/L, potasyum 4,3+1,8 (2-9,8)
mEq/L olarak belirlenmistir. SRRT baslangicindan 6nceki giine ait 24 saatlik idrar
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miktar1 2,1£2,8 (0-12,2) ml/kg/sa bulunmustur. Sag kalan hastalarda serum potasyum

diizeyinin daha diisiik ve idrar miktarinin daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Siirekli renal replasman tedavi modelleri, caligma prensiplerine gore
tanimlanmaktadir (difiizyon, konveksiyon, ultrafiltrasyon). SVVH’nun biiyilik
molekiilleri SVVHD’den daha etkili temizledigini diisiiniilmesine ragmen cesitli
calismalarda segilen SRRT modelleri farkliik gostermektedir ve halen bir
standardizasyon yapilmamistir. Parakininkas ve ark. ire ve kreatinin
temizlenmesinde SVVHD’nin, predilisyon yapilarak SVVH uygulamasina gore
istiin oldugu gosterilmis ancak postdiliisyon ile SVVH ve SVVHD arasinda anlamli
bir farklilik olmadigini gostermislerdir (111).

Prospektif pediatrik siirekli renal replasman tedavisi kayitlarinda tim
hastalarda SVVHD %48, SVVHDF %30, SVVH %21, SYUF %!loraninda
uygulandigi belirlenmistir (97). Ayni hasta grubu viicut agirhgi <10 kg olarak
smiflandirildiginda en sik modelin yine SVVHD (%60) oldugu gosterilmistir (95).
Benzer hasta grubunda yapilan bagka bir calismada hastalarin %43’tine SVVH,
%18’ine SVVHDF, %16’sina SVVHD, %21’ine SYUF ve %2’sine birden fazla
model uygulanmis, konvektif diyaliz yontemi (SVVH) kullanilanlarda sag kalim
daha yiiksek bulunmustur ancak metabolik hastaligi olanlar dislandiginda bu
anlamliligin ortadan kalktig1 bildirilmistir (104).

En sik segilen SRRT modelinin kok hiicre transplantt yapilmig hastalarda
(%43) ve s1v1 yiikii olan hastalarda (%46,8) SVVHD oldugu bildirilmis, konvektif
modeller (SVVH veya SVVHDF) uygulanan hastalarda sag kalim oranlarinin daha
Iyl oldugu goriilmiistiir (96, 100). Fleming ve ark. ABH disindaki endikasyonlarla
SRRT yapilan hastalar1 degerlendirmis, hastalarin tiimiinde ve dogustan metabolik
hastaliklar, ila¢ intoksikasyonu ve tiimor lizis gibi nedenlerle yapilan uygulamalarda
en stk SVVHD modelinin uygulandigi bildirilmistir (103).

Calismamizda ise SRRT modellerinden en sik SVVHDF (%72) kullanilmistir
ve modeller arasinda sag kalim agisindan anlamli bir farklilik saptanmamustir.
Difiizif ve konvektif yontemler karsilastirildiginda benzer sekilde sag kalim

acisindan farklilik saptanmamustir.
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Tim bu veriler 15181 altinda ¢alismamizda mortaliteye etki eden faktorler
degerlendirildiginde yas, altta yatan hastalik varligi, PRISM ve PELOD skorlari,
ECMO uygulamas: ile birlikte SRRT uygulanmasi, SRRT endikasyonu, SRRT
baslangici 6ncesi potasyum seviyesi ve idrar miktar1 ve SRRT regetesinde uygulanan

kan akim hiz1 olarak belirlenmistir.

Uygun kosullarda etkili SRRT yapabilmek icin iyi c¢alisan bir damar giris
yolu sarttir ancak ¢ocuk hastalarda kateter giris yeri ya da boyutunun SRRT
performansi lizerine etkisini gosteren ¢ok fazla galisma yoktur. Cocuklarda kateter
capmin Set omriine olumlu etki yaptigi bildirilmistir (92). Femoral ven ppCRRT
kayitlarina gore en sik kullanilan baslangi¢ vaskiiler yoldur (%73) (97). Viicut
agirhigr <10 kg olan hastalarda da en sik kullanilan vaskiiler giris yolunun femoral
ven (%57) oldugu, en sik 7F Kateter (%57) kullanildigi, sag kalanlar ve dlenler
arasinda kateter boyutu, kateter yeri agisindan farklilik olmadigi gosterilmistir (95).
Hackbarth ve ark. 5F kateter takilmis hastalarin higbirinde set émriiniin 20 saatten
uzun olmadigini, 7 ve 9F kateterlerin daha biiyiik kateterlere gore daha kisa dmiirlii
oldugunu bildirmislerdir. Fonksiyonel bir sekilde SRRT yapabilmek i¢in kullanilan
set Omriini uzatacak faktorler; daha genis c¢apli Kateter, internal juguler ven
kullanimi ve SVVHD uygulamasi olarak belirlenmistir. Set dmriinii en iyi hale
getirmek icin <10 F kateter gereksinimi olan hastalarda internal juguler ven
kullanilmast o6nerilmigtir. SVVHD uygulamasi ile daha iyi set omrii saglandigi

gosterilmistir ancak bunun mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir (92).

Calismamizda en sik kullanilan kateter yerlesim yeri internal juguler ven
(%50) ve median kateter boyu 7 F(5-11) olarak belirlenmistir. Sag kalanlar ve 6lenler
arasinda kateter boyutu ya da kateter yeri agisindan bir farklilik saptanmamustir.

Kateter boyutu ve damar giris yerinin set dmriine etkisi saptanmamustir.

Stirekli renal replasman tedavilerinde SRRT filtresi ve setlerinin tikanmamasi
ve tedavi etkinligini arttirmak igin ekstrakorporeal dolasimda antikoagiilasyon
gereklidir. Kanama ve pihtilagma riski tasiyan sepsis ve infalamasyonu olan kritik
hastalarda antikoagiilasyon dikkatle yapilmalidir. Tim diinyada bu amagla en sik
heparin kullanilsa da kanama, heparinin indiikledigi trombositopeni ve heparin

rezistans1 gibi dezavantajlar1 nedeniyle bdlgesel heparin/ protamin uygulamasi,
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diisiik molekiil agirlikli heparin, heparinoidler, trombin antagonistleri, bolgesel sitrat
gibi alternatif antikoagiilasyon metodlar1 arastirilmaktadir. Sitrat ile bolgesel
antikoagiilasyon uygulamasi son zamanlarda Onerilen bir yontemdir (112). Bu
uygulamanin set omriinii uzatti§1, hemorajik komplikasyonlar1 azalttigin1 gosteren
¢alismalar bulunmaktadir (113). Prospektif pediatrik siirekli renal replasman tedavisi
verilerinde antikoagiilasyon i¢in sitrat %56, heparin %37 kullanilmis ve %7 hastada
antikoagiilan verilmeden SRRT yapildig: bildirilmistir (97). Viicut agirhigi <10 kg
olan hastalarin incelendigi bir bagka ¢alismada heparin %88, sitrat %9 oraninda
kullanilmis ve hastalarin %2’sine antikoagiilasyon yapilmadigi belirtilmistir (104).
Vicut agirhigi <5 kg olan ¢ocuklarda yapilan bir c¢alismada sadece heparin ile

antikoagiilasyon uygulandig1 raporlanmistir (95).

Calismamizda ise tlim hastalarimiz i¢in antikoagiilasyon yontemi olarak ilk
asamada heparin kullanilmistir. Kanama gelisen bir hastada antikoagiilasyon yontemi
olarak heparin kesilerek sitrat kullanilmistir. Tiim hastalarda antikoagulasyon izlemi
APTT ile yapilmistir. Hemodinamik agidan stabil olmayan ve kanamaya egilimi olan
hastalara daha kolay ve hizli sonug veren bir yontem olan ACT de uygulanmis ve bu

sonuclara gore heparin doz ayarlamasi yapilmistir.

Tedavi baslanmadan oOnce filtredeki havanin c¢ikarilmasi ve filtre iginin
dengeli bir soliisyonla doldurulmasi gereklidir. Bu amagla kullanilacak metodlar i¢in
kesin bir standardizasyon getirilmemistir. Amerika ppCRRT kayitlarinda viicut
agirhigi <10 kg olan hastalarda priming i¢in en sik eritrosit solusyonu ve %5 albumin

(104), <5 kg olan hastalarda ise en sik tam kan kullanilmistir (95).

Stirekli renal replasman tedavisi uygulanan hastalarda yeterli klirens
saglanabilmesi i¢in kan akim hizinin dogru ayarlanmas1 gerekir ve viicut agirligina
gore belirlenir ancak standardizasyon yapilmamustir. ppCRRT verilerinde ortalama
kan akim hiz1 5 ml/ dk/ kg (0,6-53,6 ml/dk/ kg, median 4,1 ml/kg/ dk) (97) olup
viicut agirhgr <10 kg olan hastalarda 9,5+ 4,2 ml/dk/kg (3,3-20,6) olarak
belirtilmistir (104).

Calismamizda priming igin en sik eritrosit kullanilmistir. Bu durum hasta
yogunlugunun viicut agirligt <5 kgolan grupta olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Ortalama kan akim hiz1 5,6 ml/kg/dk (2-10), viicut agirligi <5 kg olan hastalarda 7,9
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(2,6-10,9) ml/kg/dk olarak belirlenmistir. Olenler ve sag kalanlar arasinda kan akim
hiz1 agisindan anlaml farklilik saptanmistir (6lenlerde 4,4 ml/kg/dk, sag kalanlarda
6,4 ml/kg/ dk). Bu durum ¢alismaya dahil edilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun
daha yiiksek kan akim hizlarinin kullanildigi, daha kiigiik ¢ocuklardan olugsmasindan

kaynaklaniyor olabilir.

Siirekli renal replasman tedavisi yapilan hastalarda filtre 6mriine etki eden
faktorler heniiz tam olarak belirlenememistir. Cocuklarda yapilan prospektif bir
calismada ortalama set omrii 31 (1-293) saat olarak belirlenmistir. Hasta yasi, viicut
agirligl, tanisi, damar yolunun giris yeri, kan akim hizi, ultrafiltrasyon hizi, inotrop
ilag alimi ile filtre Oomrii arasinda bir iliski saptanmamistir. Heparin dozu (20
U/kg/sa), SVVHD uygulamasi, yiizey alani 0,4-0,9 m? olan filtrelerin kullanilmasi,
>6,5 F kateter boyutunun devre dmriinii uzattigi saptanmistir. Cocuklarda SRRT’nde
kullanilan devrelerin 6mrii daha kisa olup SVVHD, yiiksek doz heparin ve daha
genis ylizey alani olan filtrelerin kullanimi ile uzatilabilir (93). Baska bir ¢alismada
hastalarin viicut agirliklarinin devre 6mrii lizerine etkisi sorgulanmig ve viicut agirlig

<5 kg ve 5-10 kg olanlar arasinda devre émrii agisindan bir farklilik saptanmamigtir
(95).

Calismamizda yer alan 50 hastada mikrotiibiil yapisinda ve poliariletersiilfon
(HF20), polisiilfon (M60, M100) tipinde filtreler kullanilmistir. Elli hasta igin
toplam 143 adet set kullanilmistir. En sik kullanilan filtre tipi hasta grubunun
cogunun <10 kg olmasi nedeni ile HF20’dir (%46) ve yine bu nedenle SRRT 6ncesi
priming i¢in en sik eritrosit (%40) kullanilmistir. Viicut agirhigi <10 kg ¢ocuklarda
HF20 ve M60 setlerinin hayatta kalim ile iliskisi arastirilmistir. Set tipi ile hayatta

kalim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Calismamizda SRRT uygulama problemlerinin basinda sette tikanma nedeni
ile meydana gelen set degisimleri yer almistir. Ortalama set émrii 39,1 (0,5-120)
saattir. En uzun set omrii 7F Kateter takilmis, viicut agirligi 20 kg olan bir ¢ocukta
M60 seti kullanilarak yapilan uygulamada 120 saat olarak belirlenmistir. En kisa set
omrii ise 0,5 saattir; bu uygulama metabolik hastalig1 olan 9 giinliik bir yenidogana
8F kateter ile HF20 seti kullanilarak yapilmistir ve erken sonlanma nedeni hastanin

hemodinamik dengesizligidir.
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Stirekli renal replasman tedavileri kritik hasta c¢ocuklarda pek ¢ok
komplikasyona neden olmasina ragmen bununla ilgili yeterli ¢alisma yapilmamustir.
Prospektif tek merkezli bir c¢alismada teknik komplikasyonlar (kateterizasyon
problemi, SRRT baslangicinda hipotansiyon, hemaraji, elektrolit dengesizligi) ve
bunlarin hasta Ozellikleri, klinik durum, vazoaktif ilag ve mekanik ventilator
gereksinimi ve filtrasyon teknikleri ile iliskisi arastirilmig, 174 hastanin %7,4’tinde
vendz kateterizasyon iligkili komplikasyon goriilmiis ve bu komplikasyonlarin 12
aydan kii¢iik ve viicut agirlig1 <10 kg olan ¢ocuklarda belirgin olarak daha sik oldugu
saptanmistir. SRRT baslangicinda hipotansiyon %30,4, hemoraji %10,3 oraninda
goriilmiis ve bunlarin baska etkenlerle iliskisi saptanmamustir. Serum sodyum, klor
ve fosfor diizeyleri SRRT’nin ilk 72 saati boyunca azalmis, elektrolit diizeylerindeki

degisikliklerin diger faktorlerle iliskisi saptanmamustir (114).

Calismamizda SRRT wuygulamalar1 sirasinda yan etki olarak en sik
hipotansiyon (%56) ve en nadir olarak enfeksiyon (%4) gorilmistir bu
komplikasyonlarin baska etkenlerle iligkisi bu c¢alisma verileri arasinda yer

almamaktadir.

Stirekli renal replasman tedavisinin kisa ge¢misi nedeni ile tedavi sonrasi
uzun donem sonuglari ve bobrek fonksiyonlarini degerlendiren yeterli ¢alisma
yoktur. Bizim ¢alismamizda da hastalar bu ac¢idan incelenmemistir ancak literatiirde
yer alan retrospektif bir calismada 128 hasta degerlendirilmis ve hastane ¢ikisinda
sag kalim %54,4 olarak belirenmistir ve bunlarin %92,9’u izlenebilmistir. Bu
hastalarda %9,5 oraninda uzamis veya relapslar halinde bobrek fonksiyon bozuklugu,
sadece 1 (%1,6) hastada son donem bobrek yetmezligi gelistigi gosterilmis ve

digerlerinin bobrek fonksiyonlarinin normal oldugu bildirilmistir (115).
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10.

6. SONUCLAR

Bu calismada Ankra Universitesi Cocuk Yogun Bakim ve Yenidogan
Yogun Bakim kliniklerinde yatan SRRT uygulanan toplam 50 ¢ocuk
hastanin kayitlar1 retrospektif olarak degerlendrildi. Bu hastalarin %601
erkektir. Yas araligi 3giin-19 yas olup viicut agirhig 2,3-98 kg arasinda
degismektedir.

Tiim hastalarin %28’1 yenidogandir.
Tiim hastalar i¢inde viicut agirligi <10 kg olanlar %58°dir.

Tiim hastalar i¢inde yogun bakimdan ¢ikis sirasinda sag kalim orani1 %42

bulunmustur.

Sag kalim oran1 yenidoganlarda %64,3 olup bu oran yenidogan

olmayanlardan anlamli olarak daha iyi oldugu goriilmiistiir (p=0,046).

En fazla hasta sayis1 viicut agirhigi <5 kg olan gruptadir ve bu grupta sag
kalim orani digerlerine gore daha yiiksektir ancak bu durum istatistiksel

anlamli bulunmamustir (p=0,190).

Stirekli renal replasman tedavisi Oncesi en sik altta yatan hastalik
metabolik hastaliktir (%24). Sag kalim, altta yatan hastalik ile iliskili
bulunmustur (p=0,04) en yiiksek sag kalim oraninin metabolik hastalik

grubunda oldugu goriilmiistiir (%66,7).

Yogun bakim risk skorlarindan PRISM ve PELOD’un sag kalanlarda
onemli Olgiide daha diisiik oldugu saptanmistir (siras1 ile p=0,016 ve

0,001).

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu yapilan hastalarda sag kalim

oraninin daha disiik oldugu goriilmistiir (p=0,015).

Plazma degisimi uygulamasinin SRRT yapilan hastalar iizerinde sag

kalima etkisi olmadig1 belirlenmistir (p=0,979).
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19.

Tedavi modellerinden en stk SVVHDF uygulandigi (%72) ve modeller
arasinda sag kalim acgisindan bir farkliik olmadigi gosterilmistir

(p=0,751).

Elli hastadan sadece 1’ine ilag intoksikasonu nedeni ile SRRT yapilmis
olup basar1 saglanmistir. Bu goz ardi edildiginde SRRT endikasyonlari
icinde en yliksek sag kalimin sivi yiikii nedeni ile yapilan hastalarda

oldugu (%60) saptanmistir (p=0,022).

Sag kalanlar ve olenler karsilastirildiginda SRRT baslangicindan onceki
serum BUN, kreatinin ve sodyum degerleri arasinda bir farklilik olmadig:

belirlenmistir.

Sag kalanlar ve Olenler karsilagtirildiginda SRRT baslangicindan 6nceki
potasyum degerinin 6lenlerde anlamli 6lgiide yiiksek oldugu gosterilmistir
(p=0,032).

Siirekli renal replasman tedavisi baslangicindan 6nceki 24 saatlik idrar
miktaria gore belirlenen saatlik idrar miktarinin 6len hastalarda belirgin

olarak daha az oldugu belirlenmistir (p=0,026).

Siirekli renal replasman tedavisi uygulamasindaki kan akim hizinin sag

kalanlarda belirgin olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,02).

Mortaliteye etki eden faktorler degerlendirildiginde yas, altta yatan
hastalik varligi, PRISM ve PELOD skorlari, ECMO uygulamas: ile
birlikte SRRT uygulanmasi, SRRT endikasyonu, SRRT baslangic1 6ncesi
potasyum seviyesi ve idrar miktar1 ve SRRT regetesinde uygulanan kan

akim hizi olarak belirlenmistir.

Yogun bakimda yatis siiresi, kullanilan set tipi, SRRT uygulama siiresi,
SRRT i¢in kullanilan vaskiiler girisim yeri ve kateter boyutunun sag

kalimla iliskisi saptanmamustir.

En sik kullanilan vaskiiler girisim yeri internal juguler vendir (%50).
Vaskiiler girisim yeri ile set Oomrii arasinda istatiksel anlamli iligki

bulunmamistir (p= 0,537).
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20. En sik kullanilan set tipi HF20’dir (%46). Kullanilan set tipleri ile set

omrii arasinda bir iliski saptanmamustir (p=0,184).

21. Ortalama set omri 39,1 saat en uzun set omrii 120 saat olarak
belirlenmistir. SRRT uygulamalar sirasinda set degisimlerinin ana nedeni
sette pihtilasma ve tikanmadir. Kullanilan 3 set tipi (HF20, M60. M100)
ortalama set Omrii acisindan karsilastirildiginda anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p=0,184).

22. Sirekli renal replasman tedavisinde en sik karsilasilan komplikasyon

hipotansiyondur (%56).

Biitiin bu sonuglar gdz 6niine alindiginda; Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Yenidogan Yogun Bakim ve Cocuk Yogun bakim finitelerinde SRRT, her
endikasyonla her yas grubu ve viicut agirligindaki hastaya basar1 ile
uygulanmaktadir. Calismanin verilerine gore sag kalima etki eden faktorler; yas,
altta yatan primer hastalik, SRRT oOncesi bakilan potasyum degeri ve idrar ¢ikis
miktari, PRISM ve PELOD skorlari, SRRT endikasyonu ve kan akim hizi olarak
belirlenmistir. Sag kalim oranini arttirmak ve komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla
risk skorlar1 daha yakin izlenip olabildigince kisa zamanda SRRT uygulanmasi

acisindan hastalar degerlendirilmelidir.
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OZET

SUREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVIiISI UYGULANAN KRITiK
COCUK HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

Amag: Siirekli renal replasman tedavileri, ABH olan hastalarin tedavisinde
onemli avantajlar saglamistir. Bu yontemle stirekli soliit klirensi ve ultrafiltrasyon
saglayarak normal bobrek fonksiyonlarina benzer sekilde kalitatif ve kantitatif olarak
kandan toksik maddelerin giderilmesini saglanir. Hemodinaminin bozuk oldugu ve

asirt s1v1 yiikklenmesi olan hastalarda en iyi tedavi sekli SRRT” dir.

Son yillarda kritik cocuk hasta bakiminda olduk¢a Onemli gelismeler
saglanmistir ve SRRT bu alanda kullanima girmistir. Bu c¢alismada amacimiz,
Yenidogan Yogun Bakim ve Cocuk Yogun Bakim iinitelerimizde SRRT uygulanmis
hastalar1 demografik ve epidemiyolojik agidan degerlendirmek, en uygun modeli ve
sag kalima etki eden faktorleri belirlemek ve bu sonuglara gore linitemizde gerekli

olan gelismeleri saglayabilmektir.

Gerec ve Yontem: Calismada Subat 2010 ve Kasim 2015 tarihleri arasinda
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali
Yenidogan ve Yogun bakim Bilim Dallari’nda yatan, Cocuk Nefroloji destegi ile
izlenen, SRRT uygulanmis hastalar gegmise doniik olarak incelenmistir. Toplam 60
cocuga SRRT uygulanmis olup bunlardan verilerine ulasilabilen 50’si caligmaya

alimmustir.

Onceden  belirlenen ¢alisma  formuna  gore  hastalarin  verileri
degerlendirilmistir. Bu formda hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, viicut
agirhigy), altta yatan kronik hastalik, yogun bakim ya da yenidogan {initelerine yatis
nedeni, yatis siiresi, yatis sirasinda kaydedilen PRISM (The Pediatric Risk of
Mortality) ve PELOD (Pediatric Logistic Organ Dysfunction) skorlari, SRRT
endikasyonu, SRRT oncesi kaydedilen biyokimyasal veriler (BUN, Kkreatinin,
Sodyum, Potasyum), SRRT baslangicindan bir dnceki giin i¢in kaydedilen 24 saatlik
idrar miktarina gore belirlenmis saatlik idrar miktari, se¢ilen SRRT modelleri,

kullanilan vaskiiler erisim yolunun yeri, SRRT baslangi¢ ayarlari, izlemde gelisen
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komplikasyonlar, hastaya uygulanan diger destek yontemleri (ECMO, mekanik

ventilasyon, plazma degisimi), islemin basarisi ve sonucu degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin %40’1 kiz, %60°1 erkektir ve yas ortalamasi 58,4 ay
(3giin-19 yas) olup hastalarin %28’1 yenidogan, %22’si 1-12 ay ve %50’si 1 yastan
bliylik  hastalardan  olusmaktadir.  Hastalar  viicut  agirligt  acisindan
degerlendirildiginde agirlik dagilimi 2,3-98 kg arasinda degismektedir; %30 hasta <
5 kg, %28 hasta 5-10 kg arasinda ve %42 hastada >10 kg’dir.

SRRT uygulanan tim hastalar icinde yogun bakimdan ¢ikis sirasinda sag
kalim oram1 %42 olarak saptanmistir. Yenidoganlarda sag kalim orani daha yiiksek

bulunmustur (p=0,046).

Siirekli renal replasman tedavisi oncesinde primer bir hastaligin olmasi sag
kalimi anlaml 6lgiide olumsuz etkilemektedir (p=0,04). Altta yatan hastalik olarak
en stk metabolik hastalik goriilmiistiir (%24) ve en yiiksek sag kalim orami bu
gruptadir (%66,7).

PRISM ve PELOD skorlar1 yasayan ve 6len hasta gruplari arasinda anlaml
farklilik gostermistir (sirastyla p= 0.016 ve 0.001). Sag kalim oranlar1 ile yogun
bakim yatis siireleri arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0,192).

Siirekli renal replasman tedavi endikasyonlari; sivi yiikii (%30), akut renal
hasar (%40), metabolik hastalik (%24), elektrolit bozuklugu (%4) ve ilag
intoksikasyonu (%2) olarak belirlenmistir. Siv1 yiikii nedeni ile yapilan SRRT’lerde
en yiiksek sagkalim orani elde edilmistir (%60). Elektrolit bozuklugu nedeni ile
SRRT yapilan 2 hasta kaybedilmistir. Bunun diginda en kotii sag kalim oraninin akut
renal hasar grubunda oldugu belirlenmistir (%19). Istatistiksel olarak endikasyon

kategorileri arasinda 6liim oraninin homojen dagilmadig: dikkati cekmistir (p=0,022)

SRRT modlellerinden SVVHDF (%72), SVVHD (%24), SVVH (%4)
kullanilmistir. Vaskiiler erisim yolu agisindan internal juguler ven (%50), femoral
ven (%36), subklavyen ven (%12) kullanilmistir ve 1 hastaya ECMO setine baglanti
yerinden SRRT uygulanmistir. Uygulamada M100 (n=13, %26), HF 20 (n=23, %46)
ve M60 (n=14, %28) setleri kullanilmigtir. Siirekli renal replasman tedavisi dncesi

priming serum fizyolojik (%32), %5 albumin (%24), eritrosit (%40) ve tam kan (%4)
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ile yapilmistir. Tiim hastalarimizda antikoagiilasyon igin heparin kullanilmustir.

Kanama komplikasyonu gelisen 1 hastada heparin, sitrat ile degistirilmistir.

Ortalama set omrii 39,1 (0,5-120) saat olarak belirlenmistir ve uygulama

sirasinda set degisimlerinin ana nedeni sette pihtilagsma ve tikanmadir.

Karsilagilan yan etki en sik hipotansiyon (%56) ve en az enfeksiyon (%4)

olarak belirlenmistir.

Sonu¢: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim ve
Cocuk Yogun bakim {initelerinde SRRT, her endikasyonla her yas grubu ve viicut
agirh@indaki hastaya basar1 ile uygulanmaktadir. Calismanin verilerine gore sag
kalima etki eden faktorler; yas, altta yatan primer hastalik, SRRT 6ncesi bakilan
potasyum degeri ve idrar c¢ikis miktari, PRISM ve PELOD skorlari, SRRT
endikasyonu ve kan akim hiz1 olarak belirlenmistir. Sag kalim oranini arttirmak ve
komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla risk skorlari daha yakin izlenip olabildigince

kisa zamanda SRRT uygulanmasi agisindan hastalar degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Siirekli renal replasman tedavisi, Hemodiyafiltrasyon,
Hemofiltrasyon, Hemodiyaliz, Akut bobrek hasari, Intoksikasyon, Srvi yiikii,
Elektrolit dengesizligi, Metabolik hastalik
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SUMMARY

EVALUATION OF CRITiICAL PEDIATRIC PATIENTS TREATED WITH
CRRT

Objective: Continuous renal replacement therapy (CRRT) ensured
significant benefits in the treatment of patients with AKI. This therapy mimics the
functions of normal kidney by providing continuous solute clearance and
ultrafiltration, thus elimination of toxic substances in the blood achieved qualitatively
and quantitatively. It is the best treatment modality for patients who are unstable
hemodynamically and have excessive fluid overload.

Recently, there have been important developments in pediatric critical care
and CRRT has been introduced in this area. The objectives of this study are to
describe the demographics and epidemiology of the patients who received CRRT in
our Pediatric Intensive Care Unit (PICU) and Neonatal Care Unit, to determine the
most appropriate CRRT modality and factors affecting survival, and to make the
necessary improvements in our unit based on these results.

Material and Method: In this study, we have analyzed patients who were
treated with CRRT in the Ankara University Medical School Pediatric Intensive Care
and Neonatology Units and followed by the support of the Pediatric Nephrology
department between February 2010 and November 2015, retrospectively. During this
time interval, CRRT was administered to 60 patients. However, only 50 of the
patients were able to provide complete data and only these patients are included in
this study.

The data of the patients were evaluated according to predetermined form. In
this form the demographic characteristics of patients (age, sex, body weight),
underlying chronic disease, the cause of admission to the intensive care unit, duration
of hospitalization, recorded PRISM (The Pediatric Risk of Mortality) and PELOD
(Pediatric Logistic Organ Dysfunction) scores at the time of hospitalization, CRRT
indications, biochemical datas before the initiation of CRRT (BUN,
creatinine,sodium, potassium), hourly urine output (determined by 24-hour urine

volume recorded for the previous day), choice of CRRT modality, vascular access
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site, CRRT initial settings, follow-up complications, other support methods applied
to the patient (ECMO, mechanical ventilation, plasma exchange), the success and the
results of the treatment were assessed.

Results: Inspected patient population consisted 40%female and 60%male.
The mean age of the corresponding patients was 58,4 months (3 days- 19 years).
28%o0f the patients were newborn, 22%were between 1-12 months and 50%were
older than 12 months. Patients weight ranged from 2,3 to 98 kg; 30 %of patients
weighed <5 kg, 28%o0f patients were between 5-10 kg and %42 of patients were >10
kg.

The survival rate of all patients applied CRRT at the time of discharge from
PICU was 42%. The survival rate of newborns was significantly higher (p = 0.046).

Having an uderlying primer disease before CRRT had a significant negative
affect on survival (p = 0.04). The most common underlying disease was metabolic
disease (%24) and the highest survival rate was observerd in this group (66,7%).

PRISM and PELOD scores showed significant differences between the
groups of patients who died and lived (respectively p= 0.016 and 0.001). The
relationship between the survival rates and duration of hospitalization in PICU were
not statistically significant (p = 0.192).

CRRT indications had been determined as; fluid overload (30%), acute renal
injury (40%), metabolic diseases (24%), electrolyte disorders (4%) and drug
intoxication (2%). CRRT adminstiration due to fluid overload had highest survival
rate (60%). Two patients, who had CRRT due to electrolyte disorder, died. For the
rest, the worst survival rate was determined to be in AKI group (19%). It was
observerd that the survival ratio in the CRRT indication categories was not
homogeneous (p = 0.022).

Three modalities of CRRT was used; CVVHDF (72%), CVVHD (24%),
CVVH (4%). In terms of vascular access site; internal jugular vein (50%), femoral
vein (36%), subclavian vein (12%) was used and for 1 patient CRRT was performed
at the connection to ECMO circuit. Three types of CRRT circuits had been used,;
namely, M100 (n = 13, 26%), HF 20 (n = 23, 46%) and M60 (n = 14, 28%). Saline
(32%), 5%albumin (24%), eritrosit (40%) and whole blood solution (4%) have been
used for priming before CRRT. Heparin was used for anticoagulation for all
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patients. However, 1 patient developed bleeding as a complication and heparin was
replaced by citrate.

Average life of circuits was 39,1 (0,5-120) hours and during implementation
the main reason of circuit exchage had been identified as clotting and clogging in the
circuit.

The most common side effect was hypotension (56%) and the least common
side effect was infection (4%).

Conclusion: CRRT is successfully applied to patients of all ages and body
weight for all indications in the Ankara University Medical School Pediatric
Intensive Care and Neonatal Intensive Care Units. According to data of the study,
factors affecting survival is defined as age, the underlying primary disease,
potassium levels and the amount of urine output before CRRT, PELOD and PRISM
scores, CRRT indications and the blood flow rate. In order to improve the survival
rate and to reduce the complications, risk scores must be monitored closely and

patients must be evaluated in terms of implementation of CRRT as soon as possible.
Key Words: Continuous renal replacement therapy, Hemodiafiltration,

Hemofiltration, Hemodialysis, Acute Kidney injury, Intoxication, Fluid overload,

Electrolyte imbalance, Metabolic disease
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