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OZET

ERiSKiN YOGUN BAKIM UNITESINDE SUREKLIi VENO-
VENOZ HEMODIYAFILTRASYON (SVVHDF) UYGULANAN
HASTALARIN BESLENME YONTEMLERININ (ENTERAL,
PARENTERAL) RETROSPEKTIF OLARAK
KARSILASTIRILMASI

Akut bobrek yetmezligi (ABY) yogun bakim hastalarinda oldukga sik
goriilmektedir. Yogun bakimin 6zelligine goére bu oran %25’ 1 bulmaktadir. Kritik
hastalarda Stirekli Renal Replasman Tedavisi (SRRT) hemodinamik bozuklugu
artirmadan yeterli diyaliz yapilabilmesine ve sivi elektrolit dengesizliklerinin

diizeltilmesine olanak saglamaktadir.

Genel olarak ABY’ li hastalarin beslenme gereksinimleri, ABY’ nin
kendisinden ¢ok altta yatan hastaligin ciddiyeti, mevcut beslenme durumu ve
akut/kronik komorbiditenin varlig: ile iliskilidir. RRT (Renal Replasman Tedavisi)

de beslenme gereksinimini etkileyen ayricalikli bir faktor olarak duruma eklenir.

Bu calismada amag, yogun bakim {initesinde SRRT amaciyla SVVHDF
(Siirekli Vend-Vendz Hemodiyafiltrayon) uygulanmis hastalarda beslenmenin,
mekanik ventilatorde kalis siiresi, infeksiyon gelisme orani, mortalite ve morbidite

gelisimi iizerine etkilerinin neler olabileceginin retrospektif olarak arastirilmasidir.

Yogun bakim {initemizde takip ve tedavi edilen 2010-2015 yillar1 arasinda,
SVVHDF uygulanmis 68 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.
Beslenmelerine gore enteral beslenme (33 hasta) ve parenteral (35 hasta) beslenme
seklinde iki grup olusturuldu. Yogun bakim {initesinden taburcu edilinciye veya
exitus oluncaya kadar hastalarin verileri toplandi. Yatis sebepleri, hastanede ve
yogun bakim {initesinde kalis siliresi, mortalite varligi, mekanik ventilasyon
uygulanmasi ve siiresi kaydedildi. Hastalarin yogun bakimda kaldiklar1 toplam izlem

stiresince enfeksiyon gelisip gelismedigi incelendi.



Bulgular olarak, mortalite agisindan enteral beslenme ve parenteral beslenme
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Ancak enteral beslenme
grubunda, entiibe halde mekanik ventilatdrde kalis siiresi, Yogun Bakim Unitesi’ de
kalis siiresi, trakeotomi siiresi ve beslenme siiresi istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek bulundu. Ayrica iiriner sistem enfeksiyonu orani ve DM gibi eslik eden
hastaliklarda da gruplar karsilastirildiginda parenteral beslenme grubunda,
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulundu.

Beslenme uygulanmasinda dncelikle enteral yol 6nerilmektedir. Buna ragmen
calismamizda yogun bakim kriterlerinde SVVHDF uygulanan hastalari
inceledigimizde, parenteral beslenme verilen hastalarda daha diislik {riner
enfeksiyon orani, daha kisa mekanik ventilasyon ve beslenme siiresi gibi sonuglar
almmistir. Bu durumun nedeni parenteral grubundaki hastalarin genel durumlarinin
daha kétii olmasi, erken mortalite gelismesi ve daha kisa YBU’ de kalis siiresine

baglanabilecegi diisiincesindeyiz.



SUMMARY
THE RETROSPECTIVE COMPARISON OF FEEDING
METHODS (ENTERAL, PARENTERAL) APPLIED
CONTINUOUS VENO-VENOUS HEMODIAFILTRATION
(CVVHDF) PATIENTS IN ADULT INTENSIVE CARE UNIT

Acute renal failure (ARF) is very common in intensive care patients.
According to the characteristic of intensive care, this rate is 25%. Continuous Renal
Replacement Therapy (CRRT) in critical patients allows adequate dialysis and
improves fluid electrolyte imbalances without increasing hemodynamic impairment.
In general, the dietary needs of patients with ARF are related to the severity of the
underlying disease, the current nutritional status, and the presence of acute / chronic
comorbidity in ARF itself. RRT (Renal Replacement Therapy) is also added to the
situation as a privileged factor affecting nutritional needs

The aim of this study is to retrospectively investigate what may be the effect

of feeding on patients with CVVHDF (Continuous Veno-Venous Hemodiafiltration)
in intensive care unit, duration of stay in mechanical ventilation, rate of infections,
mortality and morbidity.
The files of 68 patients who underwent CVVHDF between 2010 and 2015 were
retrospectively reviewed in our intensive care unit. According to feeding, two groups
were formed as enteral feeding (33 patients) and parenteral (35 patients) feeding.
Patients were collected from the intensive care unit until discharge or exitus. The
reasons for hospitalization, hospital stay and intensive care unit stay, mortality,
mechanical ventilation and duration were recorded. We investigated whether
infections developed during the entire follow-up period of patients in ICU (Intensive
Care Unit).

In terms of mortality, there was no statistically significant difference between
enteral feeding and parenteral feeding groups. However, in the enteral feeding group,
the duration of stay in mechanical ventilator in intensive state, duration of stay in

ICU, duration of tracheotomy and duration of nutrition were statistically significant.



In addition, the rate of urinary system infection and companion diseases such as DM
(Diabetes Mellitus) were statistically significantly higher in the enteral feeding group
when compared with the groups.

Enteral route is recommended firstly in feeding. Nevertheless, when we
examined patients who underwent CVVHDF in our study, patients who received
parenteral nutrition had lower urinary infection rates, shorter mechanical ventilation
and nutritional duration. The reason for this is that the general condition of patients
in the parenteral group is worse, premature mortality develops, and it is believed that

the shorter duration of stay in the ICU can be attributed to the duration of stay.
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1. GIRIS

ABY (Akut Bobrek Yetmezligi); yogun bakim iinitelerinde genellikle birincil
hastalik olmamasi, siklikla bagka bir hastaligin komplikasyonu olarak goriilmesi
nedeniyle primer hastaligin mortalitesini yansitir. Genellikle yogun bakimlarda
primer hastaliklarin mortalitesi yiiksek oldugundan son 50 yilda tedavi
yontemlerinde gelismeler olmasmna ragmen ABY mortalitesinde diisme

goriilmemistir [1].

Akut bobrek hasar1 veya ABY tanisi alan hastalarin tedavisi baslangic olarak
destek tedavisi seklinde planlanir. Bu planlama ciddi renal hasari olan hastalarda
RRT anlamma gelir [2]. Akut bobrek hasari tanili hastalarda RRT baslanmasi, tiremi
ve renal yetmezlige eslik eden diger oliimciil komplikasyonlarin 6nlenmesinde

Onemli bir rol oynar.

Renal replasman tedavisi baglama zamani ve tedavi rejimindeki degisiklikler
klinik sonuglart da etkilemektedir [3,4]. SRRT 12-24 saat boyunca diyaliz (difiizyon
yoluyla soliit atilimi), filtrasyon (konveksiyon yoluyla soliit ve su atilimi) veya
hemodiyafiltrasyon tedavilerinin siirekli olarak uygulanmasi anlamina gelir. SRRT,
IHD’ e (Intermittent Hemodiyaliz) gore soliit ve siv1 atilimi daha yavas oldugu ve
hemodinamik parametreler daha az etkilendigi i¢in hastalar tarafindan daha iyi tolere
edilir [5]. SVVHDF (Siirekli Vend-Vendz Hemodiyafiltrasyon), IHD i¢in uygun
olmayan hastalarda diyalize bagli olusabilecek biiyiik ¢apli metabolik ve hacimsel
degisimin en aza indirilmesini hedefleyen, hastanin hemodinamisini bozmadan,
giivenli ve tatminkar bir soliit klerensi ile giin ig¢ine yayilmis daha diisiik hizda

diyaliz ve ultrafiltrasyon imkan1 sunan bir tedavidir [6].

Diyaliz tedavisi ve beslenme desteginde kaydedilen ilerlemelere karsin ABH
(Akut Bobrek Hasar1)’ da morbidite ve mortalite halen yiiksek seyretmektedir,
mortalite oran1 RRT alan ABH’ I1 hastalarda % 50-60’ lara kadar ¢ikmaktadir [1, 7,
8]. Yogun bakim hastalarinda ABH nadiren izole organ yetmezligi olarak ortaya
cikmaktadir. Genellikle diger organ yetmezlikleriyle birlikte goriiliir ve ¢coklu organ
yetmezliginin tedavi stratejisinin temel taglarindan biri de yeterli beslenme destegidir

[9,10] .



ABY tanisi alan hastalarin beslenmesi hekim, hemsire ve diyetisyenin yakin
isbirligini gerektiren bir durumdur. ABY olan hastalar heterojen bir grup olusturur ve
bundan dolay1 beslenmenin bireysellestirilmesi s6z konusudur. Temel kural yagsiz
viicut agirligini korumaya yetecek ve aglik ketoasidozuna girmeyi Onleyecek kadar
kalori igeren ve doku iyilesmesine yetecek diizeyde protein igerip nitrojen atiklari

minimal diizeyde olan bir diyetin uygulanmasidir [11, 12].

Niitrisyon destegi, yogun bakim hastalarinin tedavisinin ayrilmaz bir pargasi
olmustur. Bazi elektif hastalarda sadece bir destek tedavisi iken yogun bakim
tinitesinde takip edilen kritik hastada dogru sekilde ve zamaninda uygulandiginda
yasama sansini arttirabilmektedir [13]. Beslenme uygulanmasinda oncelikle enteral
yol secilmelidir. Elimizde mevcut bilgilere gore barsaklarin islevsel ve hastanin
durumu stabil oldugunda miimkiin oldugunca erken dénemde enteral beslenmeye

baslanmasi gerekmektedir [14].

Enteral beslenme, parenteral beslenme ile karsilastirildiginda; barsak
villuslarinda trofik etki olusturmasi, barsak motilitesini koruyarak oral beslenmeye
gecisi kolaylastirmasi, barsaktan bakteriyel translokasyonu Onlemesi, parenteral
beslenme ile olusan infeksiy6z komplikasyonlardan kaginilmasini saglamasi ve daha
ucuz olmasi gibi Onemli stiinliikleri sayilmaktadir [15, 16]. Enteral yol
kullanilamadiginda ya da enteral yolla gereksinimler tam olarak karsilanamadiginda
besinlerin intravendz olarak verilmesi parenteral beslenme olarak adlandirilmaktadir
[17]. Parenteral beslenme sok, cerrahi ve travma sonrasi akut donemde, hipokside,
siddetli asidoz ve enteral beslenmenin miimkiin oldugu durumlarda yapilmamaktadir

[218].

Calismamizin amaci, SVVHDF uygulanmis olan hastalarda verilen beslenme
yontemlerinin (enteral, parenteral) yogun bakim iinitesinde kalis siiresi, mekanik
ventilatorde kalig siiresi, enfeksiyon gelisme orani, SVVHDEF’ a bagh komplikasyon

ve mortalite ile iliskisi lizerine etkilerini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Akut Bobrek Yetmezligi

Akut bobrek yetmezligi, genel tanimiyla azotlu atiklarin (iire) viicuttan
atilmasini engelleyecek ve viicudun sivi ve elektrolit dengesini bozacak kadar bobrek
fonksiyonlarinda meydana gelen ani degisme olarak tanimlanmaktadir. Erigkin bir
bireyde metabolitlerin atilabilmesi i¢in gereken giinliik idrar miktar1 en az 400 mL
olmalidir. Bu nedenle, erigkin bir bireyde giinliikk idrar miktarinin aniden 400 mL’
nin altina diismesi ve kandaki tire miktarinin devamli olarak yiikselmesi durumu
ABY olarak adlandirilabilir [1,19].

ABY, bobregin glomeriiler filtrasyon hizindaki (GFH) ani diigme, ayni
zamanda serum kreatinin ve kan iire azotunun artmasi olarak tanimlanmaktadir. [19-
21]. ABY tanisi, tiim kisitlamalara ve yeni gelismelere ragmen, artmis serum
kreatinin seviyesi ve idrar miktarinda azalma temelinde yapilmaktadir. Bobrek
fonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullanilan en yaygin parametre serum kreatinin
diizeyi olup genis normal aralig1 0,6-1,4 mg/dl’dir. Viicuttaki liretimi, yas, cinsiyet,
viicut agirlig, diyet ve kas kitlesi ile dogru orantilidir. Ozellikle yogun bakim
hastalar1 ve yasl hastalarda ABY tamisinda gecikme, tedavide ve koruyucu

Onlemlerde gecikmeye neden olur.

2.1.1. Akut Bobrek Yetmezliginin Etiyoloji ve Patogenezi

Akut bobrek yetmezligi vakalari genellikle multifaktoryaldir. Obstruktif,
travmatik, 6zellikle dogum sonras1 ABY insidansinda meydana gelen diisiise ragmen
multiorgan disfonksiyonu (MODS) ve sepsis ile birlikte goriillen ABY insidansinda
belirgin bir artis gézlemlenmektedir. Bobrek hastalifina bagli mortaliteyi etkileyen
en onemli faktorler mekanik ventilasyon ihtiyaci, oligiiri, inotrop destegi ve MODS
olarak belirtilmektedir [22].

Yogun bakim iinitesindeki akut bobrek yetmezligi vakalarinda mortaliteyi
arttiran bir durum da eslik eden hastaliklarin gézlenme olasiliginin yiiksek olusu
olarak bildirilmistir. PICARD (Progressive initial critical care renal disease)

calismasinda YBU (Yogun Bakim Unitesi)> deki ABY’ ye eslik eden komorbid



hastaliklar % 39 konjestif kalp yetmezligi, % 30 kronik bobrek yetmezligi , % 29

diabetes mellitus, % 21 karaciger yetmezligi olarak siralanmistir [23].

2.1.1.1. Akut Bobrek Yetmezliginin Tipleri

Akut bobrek yetmezliginin bir¢ok nedeni bulunmaktadir. Bununla birlikte tan1
ve tedavide kolaylik saglamasi agisindan, idrarin olusum asamalar1 g6z Oniinde
bulunduruldugunda etyolojik agidan baslica ti¢ gruba ayrilabilir [11,24] :
Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi
Renal /Intrinsik Akut Bobrek Yetmezligi
Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi

Prerenal Bobrek Yetmezligi

Akut bobrek hasarmin en sik nedenidir. Bobrek kan akiminda azalmayla
sonuglanan durumlarda glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) azalma ve nitrojen
metabolitlerinde birikim olmaktadir. Hipoperfiizyon dogrudan voliim agigina bagh
olusabilecegi gibi, dolasan voliimiin etkin dagilamadig1 kronik kalp yetmezligi veya

siroz hastalarinda azalmig kan akimina bagl olarak da goriilebilir.

Intrarenal Bobrek Yetmezligi
Renal nedenler; bobrek tiibiil veya glomeriil hasari, mikrovaskiiler veya
makrovaskiiler tutulumlar ya da direkt bobrek interstisyumunu etkileyen hastaliklar

olarak sayilabilir.

Postrenal Bobrek Yetmezligi

Renal pelvisten iiretraya kadar iiriner sistemin herhangi bir bolgesinde intrensek ya
da ekstrensek tikaniklik olusturabilen faktorler idrar retansiyonuna neden olarak
renal yetmezlige yol acabilir. Idrar retansiyonu sonucunda zamanla GFH azalir ve

intrarenal patoloji de tabloya eklenir [25] .



2.1.1.2 Yogun Bakim Unitelerinde ABY’ye Yaklasim

YBU’ nde gdzlemlenen ABY’ lerin nedenleri de diger ABY olaylar1 gibi prerenal,
renal ve postrenal olarak ii¢ ana baslikta degerlendirilebilir [26]:

1) Prerenal Nedenler: Efektif dolasan voliim azligi ve hipovolemi ile kendini
gosteren patolojiler, hipotansiyon, selektif renal hipoperfiizyon yaratan durumlar,
sepsis ve nonsteroid antiinflamatuar (NSAII) ve renin anjiotensin aldosteron (RAA)
blokaji yapan ila¢ kullanimina bagh gelisen ABY vakalar1 yogun bakimlarda en sik
saptanan prerenal nedenlerdendir.

2) Renal kaynakli ABY’nin YBU’de siklikla karsilasilan sekli akut tiibiiler
nekrozdur. Akut tiibiiler nekroz iskemik kokenli veya nefrotoksik ilag iliskili olabilir.
Renal kaynakli ABY durumlari arasinda glomerular ve vaskiiler hastaliklar da
onemli yer tutar.

3) Postrenal Nedenler: Bilateral ya da soliter iireteral obstruksiyonlar ve alt iiriner
sistem obstruksiyonlar1 (mesane boynu veya tiretra) postrenal ABY yaratan dnemli
durumlar arasindadir.

ABY siklikla oligiiri ve azotemi ile kendini gostermektedir. Ancak azalmig
idrar ¢itkiminin tanisal agidan sensitivite ve spesifikligi diisiik olmakla birlikte, yeterli
idrar gikimu giivenilir bir renal fonksiyon gostergesi olarak kabul edilemez. YBU’ de
azalmig idrar ¢ikisi olan hastanin dncelikle hikayesinde yakinda gegirilmis hastalik,
hipotansiyon, ates, hemoraji, altta yatan renal, kardiak veya karaciger hastaligi,
nefrotoksik ajanlar, kontrast madde kullanimi1 ve iiriner semptomlar acisindan
arastirilmalidir. Obstruktif nefropati acgisindan mesaneye sonda takilmasi, rezidi
voliim kontrolii, bobrek ve mesanenin ultrasonografi ile degerlendirilmesi gibi

incelemeler yapilmalidir [27].

2.2 ABY’ de Siirekli Renal Replasman Tedavileri
Akut bobrek yetmezligi (ABY) yogun bakim hastalarinda oldukca sik
goriilmektedir [28]. Sepsis, multiorgan yetmezligi ve kardiyak sorunlar gibi

nedenlerle olusan hemodinamik bozukluklar, artmis katabolizma, vazopressor ilaglar



ve mekanik ventilasyon kritik hastalarda bobrek yetmezligi yOnetimini oldukca
zorlagtirmaktadir.

Klasik aralikli hemodiyaliz tedavileri, hemodinamik bozuklugu artirarak
bobrek fonksiyonlariin diizelmesini geciktirebilir [29]. Periton diyalizi bu anlamda
avantajli goriinmekle beraber, agir katabolik hastalarda diisiik etkinlik nedeniyle
¢ogu zaman yeterli olmamaktadir ve solunum yetmezligini artirma riski tasimaktadir
[30]. Aralikli hemodiyaliz yoOntemlerinin de avantajlari olmasinin yanisira,
hemodinamik olarak anstabil hastalarda siirekli renal replasman tedavileri
giindemdedir.

Kritik hastalarda SRRT hemodinamik bozuklugu arttirmadan yeterli diyaliz
yapilabilmesine ve sivi elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesine olanak
saglamaktadir. Yapilan caligmalarda daha az hemodinamik anstabil hastalarda da,
SRRT ile sivi dengesi daha iyi diizenlenmektedir [31,32]. 2009 yilinda, PICARD
grubunun yapmis oldugu bir g¢alismada, SRRT ile aralikli diyaliz yontemleri
karsilastirilmig; SRRT ile asir1 sivi yiikii olan ABY hastalarinda sivi yiikiiniin daha
efektif giderilebildigi goriilmiistiir. [33]. Yapilan ¢aligmalarda vazopressor bagimli
SRRT tedavisi alan yogun bakim hastalarinda, ileride kronik dializ ihtiyacit olma

orani, aralikli diyaliz alan hastalardan daha diisiik bulunmustur [34].

2.2.1. SRRT Endikasyonlari
SRRT endikasyonlari :
e Agir asidoz (ph<7,0),
e Agiriiremi (ndropati, miyopati, ensefolopati veya perikarditin eslik ettigi),
e Hipervolemi (oligiirii ve aniirlinin oldugu pulmoner 6dem),
e Hiperkalemi (>6,5 mmol/lt, EKG degisikligi var veya yok),
e Intoksikasyon (salisilat, kontrast madde, biiyiik molekiil agirlikli proteinlere
baglanmayan),
e Rabdomyoliz,
e Diger ciddi elektrolit bozukluklari ( genellikle diger elektrolit bozukluklari ile
birlikte olan hipernatremi, hiponatremi),

e Agir sepsis olarak belirtilmektedir [35-37].



SRRT’ nin aralikli hemodiyalize tercih edildigi primer endikasyon ise akut
bobrek yetmezlikli hemodinamik anstabil hastalarda, metabolik diizensizligi ve sivi
dengesizligini gidermektir [35, 36]. Bircok bilim adami tarafindan hemodinamik
anstabil hastalarda, aralikli hemodiyaliz yerine, siirekli renal replasman tedavilerinin

kullanilmas1 gerektigi kabul edilmektedir [38].

2.2.2. SRRT Uygulamalarinda Temel Ozellikler

SRRT biyouyumlulugu yiiksek membranlarla, yiiksek akim giicline sahip,
difiizyon ve konveksiyonun birlikte veya ayri1 kullanilmasiyla yapilmaktadir.
Diflizyon soliitlerin sivi ortamda konsantrasyon farkindan dolayr membrandan
gegcisidir. Aralikli hemodiyalizde ve periton diyalizinde soliit temizlenmesi diflizyon
yontemiyle olmaktadir.

Konveksiyon, membranin iki tarafinda yaratilan basing farki nedeniyle
soliitlerin sivi ile siiriiklenerek tasinmasi islemidir. Sivinin konveksiyonla
tasinmasina ultrafiltrasyon denir. Ultrafiltrasyon soliitlerin degil, fazla sivinin
uzaklagtirilmasini saglamaktadir. Bu sirada fizyolojik sivi replasmani yapilmasiyla
hemofiltrasyon olusur [39, 40].

SRRT genellikle 24 saatten uzun siire uygulanmaktadir. Pompa ve setlerin
gelismesi sayesinde daha uzun siireli ve etkili islem yapmak miimkiin hale gelmistir.
SRRT damarsal girisim sekline, difiizyon veya konveksiyon kullanilip
kullanilmadigina gore isimlendirilmektedir. SRRT teknikleri kateter giris yerine gore
arteriyo-vendz veya vend-vendz olarak ayrilmakla beraber, artik arteriyo-venoz
yontem kullanilmamaktadir, veno-vendz teknikler giindemdedir. Yavas Siirekli
Ultrafiltrasyon (YSUF), Siirekli Veno-Vendz Hemofiltrasyon (SVVH), Siirekli
Veno-Venéz Hemodiyaliz (SVVHD), Siirekli Vend-Vendz Hemodiyafiltrasyon
(SVVHDF) baslica kullanilan yontemlerdir.

2.2.2.1. Yavas Siirekli Ultrafiltrasyon (YSUF)
Replasman soliisyonu ve diyaliz soliisyonu kullanilmayan bu teknikte sadece
ultrafiltrasyon yapilmaktadir. Ultrafiltrasyon hizi saatlik 100-300 mL olarak diisiik

hacimlerle uygulanir. Fazla sivi etkili bir sekilde cekilmekle birlikte, iiremik



toksinler temizlenmemektedir. Hacim yiikiiniin uzaklastirilmasi ve direngli konjestif

kalp yetmezligi olan hemodinamisi anstabil hastalarda faydali olabilir [41,42].

2.2.2.2. Siirekli Veno-Venoz Hemofiltrasyon (SVVH)

SVVH, yiiksek akimli membranlar sayesinde konveksiyon yoluyla soliit
yukiiniin uzaklastirilmasini1 saglar. Hemofiltrasyon sayesinde siviya ek olarak soliit
yiikili uzaklagtirllmaktadir. Araliklt hemodiyaliz sirasinda uzaklastirilamayan orta ve
biiylik molekiil agirlikli iremik toksinler de hemofiltrasyonla uzaklastirilabilir. Orta
ve biiylik molekiil agirlikli maddeler (<50000 d), 6rnegin kan {ire nitrojeni, kreatinin,
myoglobin filtre membranindan gegebilirler. YSUF’ dan ¢ok daha yiiksek hizda
ultrafiltrasyon gerektirmektedir ve bu kayip ise fizyolojik replasman sivilariyla
yerine konulmaktadir. Diyalizat sivisina gerek yoktur. Postdiliisyon uygulamalarda

ultrafiltrasyon sonrasi olugan hemokonsantrasyon setin tikanma riskini artirabilir.

2.2.2.3. Siirekli Veno-Venoz Hemodiyaliz (SVVHD)

SVVHD de soliit transportu esas olarak difiizyonla oldugu i¢in orta ve biiyiik
molekiiler agirlikli tiremik toksinlerin temizlenmesi daha az olmaktadir. Replasman
stvist kullanilmamakta, sadece diyalizat sivis1 kullanilmaktadir. Ozellikle genis alanli
filtreler (> 0,5 m2) kullaniliyorsa diyalizat akimi yiiksek tutulmalidir (> 35
ml/dakika). Agir metabolik asidozda ve sivi yiikii olmayan hemodinamisi anstabil

hastalarda kullanilmas1 uygundur.

2.2.2.4. Siirekli Veno-Venoz Hemodiafiltrasyon (SVVHDF)

SVVHDF difilizyonla konveksiyonun birlikte kullanilmasi ile saglanmaktadir.
Replasman soliisyonu verilerek diyalizat sivisinin ters akimiyla, hemofiltrasyon
uygulanir. Multiorgan yetmezligi olan kritik hastalarda en sik ihtiya¢ duyulan
yontem SVVHDF’dir. Diisiik kan akim hiziyla hemodinami bozulmadan diyaliz
yapilmasi ve sivi elektrolit dengesinin korunmasini saglamaktadir [43]. SVVH ve
SVVHDF nin kullanildigi baslica endikasyonlar, hemodinamik instabilite,
hepatorenal sendrom, artmis kafa i¢i basinci, akut-subakut asir1 sivi yiikiidiir. Saudan

ve ark. (2006) da yapmis olduklar1 ¢alismada SVVH ve SVVHDF yapilan toplam



206 hastada, SVVHDF yapilan grupta 28. giindeki sag kalimin arttig1 gézlemislerdir
( %39-%59) [44].

2.2.3. SRRT Uygulamalarinda Vaskiiler Yol

SRRT uygulanacak hastalarda vendz kateterizasyon i¢in segilecek kateter, ¢ift
limenli 12- 14 Fr. boyutunda olmalidir. Kateter uygulanacak yer se¢iminde ilk
secenek, sag internal juguler vendir. Bunu sirasiyla femoral ven ve sol internal
juguler ven izlemektedir. En son tercih, stenoz, tromboz ve arteriyovenoz fistiil

olusabilmesi gibi nedenlerle, subklavian vendir [36].

2.2.4. SRRT i¢in Kullanlan Diyaliz Ve Replasman Sivilar

Bu amagcla kullanilan sivilar normal asit, baz ve elektrolit dengesini
saglayacak igeriklere sahiptir. Baz destegi amaciyla cogunlukla bikarbonat veya
laktat icermektedirler. Hangi replasman sivilarinin kullanilmasi gerektigine dair
kabul edilmis kesin bir bilgi bulunmamaktadir. Laktatli soliisyonlar asit baz
dengesinin diizeltilmesinde yeterli etkinlige sahip olmakla beraber, asidozlu
hastalarda, bikarbonatli solusyonlar dializat ve replasman sivilar1 igin tercih
edilmektedir. Laktat metabolizmasinin bozuldugu agir karaciger yetmezligi,
hipovolemik sok ve laktik asidoz durumlarinda da bikarbonatli solusyonlar tercih
edilmektedir [36]. Hastanin kandaki potasyum seviyesine gore de potasyumlu veya

potasyumsuz sivilar tercih edilebilmektedir.

2.2.5. SRRT Uygulamalarinda Antikoagiilasyon

SRRT uygulanan hastalarda filtrasyon sisteminde olusan pihtilasma nedeniyle
islemin kesintiye ugramasi oldukca sik goriilmektedir. Hastalarin ¢ok azinda setin
maksimum kullanim 6mriine ulasilabilmektedir. Islemin beklenen siireden once
kesintiye ugramast maliyet ve is giicii ihtiyacini artirdig1 gibi hasta i¢in de olumsuz
sonuglara yol agmaktadir.

Uygulanan antikoagiilan kadar kateterlerin ozellikleri de pihtilasmay1
artirabilmektedir. Multiorgan yetmezligi olan hastalarda farkli nedenlerle artabilecek
kanama riski antikoagiilasyon uygulamalarini etkilemektedir. Kanama riski yiiksek,
trombositopenisi  olan  hastalarda  antikoagiilan  verilmeden de  SRRT

uygulanabilmektedir [45].



Yiiksek molekiil agirlikli standart heparin renal replasman tedavileri sirasinda
en ¢ok kullanilan antikoagiilandir. Ucuzlugu, uygulamanin pratik olmasi ve
gerektiginde antidotun mevcut olmasit heparinin standart antikoagiilan haline
gelmesini saglamistir. Genellikle baslangic 40 U/kg bolus infiizyonu takiben 5-15
U/kg/saat hizinda infiizyonla verilmektedir [46,47]. Aktive parsiyel tromboplastin
zamani (aPTT) ve aktive koagiilasyon zamani (ACT) takibi ile heparinizasyon takip
edilmektedir. ACT yatak basinda takip imkani vermesine ragmen aPTT daha hassas
bir testtir [48]. aPTT normalin 1,5-2 kati, ACT 180-200 sn. olacak sekilde doz
ayarlamasi yapilmaktadir. Yakin zamanlarda heparinle kaplanmis hemofiltrasyon
setleri kullanima girmistir. Bu setlerin yararlar1 heniiz kesin olarak gosterilememis
olmasina ragmen heparin ihtiyacini azaltma potansiyeli vardir [49]. Diisiik molekiiler
agirlikli heparinler standart heparine alternatif olarak kullanilabilir, fakat doz
standardizasyonunun olmamasi ve antifaktor Xa aktivitesinin ¢ogu merkezde rutin
bakilmamasi nedeniyle sik tercih edilmemektedir [50].

Sitrat, kullanim1 giderek artan bir antikoagiilandir. Etkisini kalsiyumu
baglayarak gosterir. Sitratla antikoagiilasyon bir tiir rejyonel antikoagiilasyondur.
Sitrat uygulamas1 sirasinda serum kalsiyum takibinin dikkatli yapilmasi
gerekmektedir [51]. Sodyum-sitrat seklinde kullanilmasi nedeniyle sodyum
yiiklenmesi riski vardir. Bu dezavantaj hipotonik diyalizat ve replasman sivilari
kullanilarak c¢oziilebilir. Sitrat karacigerde bikarbonata metabolize edildigi i¢in
metabolik alkaloz geligebilir. Replasman sivisinin ve/veya diyalizat sivisinin
bikarbonat miktarinin ayarlanmasi gerekir. Karaciger yetmezligi olan hastalarda
metabolik asidoz gelisebilecegi i¢in kullanilmamalidir [52].

Danaparoid-sodyum, hirudin ve  prostosiklin  sec¢ilmis hastalarda
kullanilabilecek diger alternatif ilaglardir. Prostosiklin fulminan karaciger yetmezligi
olan hastalarda serebral oksijenasyonu artirdig1 i¢in teorik olarak daha avantajli

goriinmektedir [53].
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2.2.6. SRRT Uygulamalarinda Doz Secimi

Uluslararasi ultrafiltrasyon akim hizi ml/kg/saat olarak belirtilmistir ve bu
formiil SRRT dozu olarak adlandirilir. Optimal SRRT dozu hastanin klinik
durumuna goredir. Bu klinik durumlari; septik tablonun eslik etmedigi akut bobrek
yetmezligi ve sepsis, septik sok veya agir sepsisin eslik ettigi akut bobrek yetmezligi
olmak iizere kabaca ikiye ayirabiliriz. Giliniimiizde, non-septik ABY hastalar1 i¢in
onerilen SRRT dozu 25/ml/kg/saat kabul edilmektedir. Septik ABY hastalarinda ise,
35 ml/kg/saat’ lik doz kullanilmaktadir.

2.2.7. SRRT’ nin Sonlandirilmasi

SRRT’ nin ne zaman sonlandirilmasi ile ilgili yapilan az sayida calisma
mevcut oldugu i¢in, bu konuda goriis birligi yoktur [36,37]. Genellikle, hastanin
bobrek fonksiyonlar1 diizeldiginde SRRT sonlandirilir [36]. Hasta hemodinamik
olarak stabil fakat bobrek fonksiyonlarinda diizelme yoksa ve dializ ihtiyaci devam
ediyorsa; stirekli yerine aralikli diyaliz yontemi tercih edilebilir. 2008 yilinda yapilan
bir calismaya gore; hasta giinliik 400 ml spontan idrar ¢ikarmaya baglarsa, metabolik
diizensizligi yoksa solut klirensi ihtiyact kalmamigsa ve sivi dengesizligi yoksa

SRRT nin sonlandirilabilecegi diistiniilmiistiir [54].

2.2.8. SRRT Komplikasyonlari

Vaskiiler yol ile iliskili erken ve ge¢ donem komplikasyonlar yani sira, RRT
sonras1 goriilen diger komplikasyonlar ve yan etkiler arasinda en Onemlisi
hemodinamik stabilitenin bozulmasidir. Siirekli RRT ile kiyaslandiginda, aralikli
hemodiyaliz uygulanan hastalarda hemodinamik durumun bozulmasina daha sik
rastlanir. Hipotansiyon en sik rastlanan komplikasyondur; fazla miktarda ya da hizl
s1v1 ¢ekilmesine bagh olarak gelisir. Hipotansiyon kapiller dolusu olumsuz etkileyen
durumlarda (anemi, hipoalbiinemi gibi), kardiyak / norolojik humoral reflekslerin
zay1flif1 ya da vaskiiler yap1 yanitinin yetersizliginde veya biyouyumlu olmayan

zarlarin kullanimina baglh gelisebilir.
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Stirekli RRT sirasinda, devrenin antikoagiilasyonunun saglanmasinda heparin
kullanildig1 i¢in, bu hastalarda kanama da karsilasilabilen komplikasyonlar
arasindadir. Kanama komplikasyonlarina fraksiyone olmayan heparin ile daha nadir
rastlanir. Heparin kullanilan hastalarda heparine bagl trombositopeni gelisebilir ve
heparinin hemen kesilmesi gerekir.

Orta- uzun siireli RRT gerektiren hastalarda vitamin, aminoasit, fosfat,
magnezyum ve eser element eksikligi gelisebilir. Elektrolit bozuklugu
hipotansiyondan sonra en sik gézlenen komplikasyonlar arasindadir. Bunun yani sira,
cihaza bagli sorunlar olabilir, cihazdan ayrilma sonucu kanama veya hava embolisi

gibi sorunlar ortaya ¢ikabilir [35, 55, 56].

2.3. Akut Bobrek Yetmezliginde Beslenme

Yogun bakim hastalarinda ABH nadiren izole organ yetmezligi olarak ortaya
cikmaktadir. Genellikle diger organ yetmezlikleriyle birlikte goriiliir ve ¢oklu organ
yetmezliginin tedavi stratejisinin temel taslarinda biri de yeterli beslenme destegidir
[9, 56]. Niitrisyon viicut doku ve organ fonksiyonunun devamliligi i¢in gerekli makro
(protein, karbonhidrat ve lipid) ve mikro (vitaminler ve mineraller) besinlerin temin
edilmesi; malnutrisyon ise yetersiz, dengesiz ya da asir1 alimi sonucu, dokularda
yapisal eksikliklerin ve organlarda fonksiyon bozukluklarinin ortaya ¢ikardigi

kompleks bir durumdur [57] .

Yogun bakim hastalar1 malniitrisyona girmeye olduk¢a yatkin bir hasta
grubudur ve bu durum nazokomiyal enfeksiyon ve multipl organ yetmezligi gibi
komplikasyonlara yol agarak hem yogun bakimda kalis siiresinin uzamasina, hem de
morbidite ve mortalitede artisa sebep olmaktadir [58, 59]. Bundan dolay1 niitrisyon
destegi yogun bakim tedavisinin rutin bir pargasi haline gelmistir ve yogun bakim

hastalarinda beslenme yetersizliklerinden korunulmasi ve tedavi edilmesinde hayati bir

oneme sahiptir [57].
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Yogun bakim hastalarinda niitrisyon desteginin yeterli saglanamadigi

durumlarda;

e Yag ve kas dokusu kitlesinin azalmasi ile birlikte kilo kaybz,

o Kas gili¢siizliigi,

e Gastrointestinal bozukluklar,

e Kardiyak debide, myokard kontraktilitesinde azalma,

e Immiin sistemin zayiflamasi,

e Enfeksiyon riskinin artmasi,

e Respiratuar fonksiyonlarda bozulma,

e Ventilator destegindeki hastalarda spontan solunuma geciste sikintilar,
e lyilesme ve hastanede kalis siiresinin uzamasi gibi komplikasyonlar

hastanin prognozunu olumsuz etkileyecegi agikardir.

YBU’ de ABH ile izlenen hastalar diger yogun bakim hastalarina oranla daha
fazla malniitrisyon riskine sahiptirler. Ancak bu hastalarda beslenme durumunun
degerlendirilmesi  zordur, siklikla kullanilan geleneksel beslenme 6lgiim
yontemlerinin ¢ogu akut hastalik nedeniyle ve/veya wviicut sivi dagiliminda

degisikliklere bagli olarak yanlis sonug verir [60, 61].

ABH’ da beslenme destegi endikasyonlar1 diger kritik hastaligi olan
bireylerdekinden farkli degildir [62, 63]. Diger kritik hastalara benzer sekilde
beslenme destegini saglama yolu ABH’nin varligindan ¢ok gastrointestinal (GI)

fonksiyonlara baghdir.

Gegmiste ABH’ 11 hastalarda beslenme tedavisi i¢in daha ¢ok parenteral yol
tercih edilirken son yillarda enteral yol beslenme destegi icin ilk tercih haline
gelmeye baslamistir. Parenteral beslenme, GI sistem kullanilamiyorsa veya enteral
yol ile hedeflenen beslenme diizeyleri saglanamamissa tercih edilmelidir [65, 66, 67].
Genel olarak ABH’ 11 hastalarin beslenme gereksinimleri, ABH’ nin kendisinden ¢ok
altta yatan hastaligin ciddiyeti, mevcut beslenme durumu ve akut/kronik

komorbiditenin varligi ile iliskilidir.
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RRT’ de beslenme gereksinimini etkileyen ayricalikli bir faktdr olarak
duruma eklenir [65]. Ideal olan1 her ABH’ li hasta icin hastaya 6zel beslenme
programi1 diizenlemektir. Pratikte ise altta yatan hastalikla iligkili protein
katabolizmasinin derecesine gore degisen stratejiler onerilmektedir. Bu siniflamanin
nedeni esas problem olan hiperkatabolizmanin derecesine yonlenilmesini saglamaktir
ki bobrek yetmezliginin nedeni ve ciddiyetini temel alan diger kategorilere gore

prognozu dogrudan etkilemektedir [9].

ABH’ 11 hastalarda 25-35 kcal/kg/giin enerji destegi onerilmektedir [64, 65,
66]. Beslenme destegi tahmin edilen metabolik stres ve protein enerji gereksinimine
gore ayarlanmalidir. Daha yiiksek kalori desteginin etkinligi {lizerine caligsmalar

yapilmis ancak prognoz lizerine olumlu etkisi gosterilememistir [64].

RRT destegi ile izlenen ABH’ 1 hastalar yiiksek kalorili parenteral beslenme
(40 kcal/kg/glin) veya daha diisiik kalorili parenteral beslenme (30 kcal/kg/giin)
verilerek takip edilmisler. Her iki grupta nitrojen alimi 0,25 gr/kg/giin olarak
belirlenmis. Daha yiiksek kalorili beslenen hastalarda nitrojen dengesi iire olusum
hizinda anlamli bir diizelme gosterilememis ancak trigliserid ve gliikoz diizeylerinde
ve insiilin ihtiyacinda artis gibi metabolik komplikasyonlarda artis gézlenmistir [67].
Bu c¢alismalar1 takiben ABH’ da Onerilen enerji destegi miktar1 asag1 dogru c¢ekilmis
ve kritik hastalarda kullanilan diizeylere yakin olmasi gerektigi diisiiniilmiistiir.
Druml ve ark. kritik hastalarda 30 kcal/kg/giinii asmayan enerji destegini

Onermislerdir [9].

ABY’ 1li hastalarin beslenmesi hekim, hemsire ve diyetisyenin yakin
isbirligini gerektiren bir durumdur. ABY olan hastalar heterojen bir grup olusturur ve
bundan dolay1 beslenmenin bireysellestirilmesi s6z konusudur. Temel kural yagsiz
viicut agirligini korumaya yetecek ve aglik ketoasidozuna girmeyi Onleyecek kadar
kalori igeren ve doku iyilesmesine yetecek diizeyde protein icerip nitrojen atiklari

minimal diizeyde olan bir diyetin uygulanmasidir [ 11, 12 ].
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2.4. Beslenme Uygulama Yollar

2.4.1. Enteral beslenme

Beslenme uygulanmasinda Oncelikle enteral yol secilmelidir. Elimizde
mevcut bilgilere gore barsaklarin islevsel ve hastanin durumu stabil oldugunda
miimkiin oldugunca erken donemde enteral beslenmeye baslanmasi1 gerekmektedir
[68]. Enteral beslenme (EN: Enteral Nutrisyon), parenteral beslenme ile
karsilastirildiginda; barsak villuslarinda trofik etki olusturmasi, barsak motilitesini
koruyarak oral beslenmeye gecisi kolaylastirmasi, barsaktan bakteriyel
translokasyonu onlemesi, parenteral beslenme (PN: Parenteral Nutrisyon) ile olusan
infeksiyoz komplikasyonlardan kaginilmasini saglamasi ve daha ucuz olmasi gibi
onemli Ustiinliikleri sayilmaktadir [15, 16].

Beslenme kilavuzlarina gére EN’nin PN’ye oranla, maliyette azalma disinda
bir {istiinliigli bulunmamaktadir [62]. Beslenme amaciyla barsaklarin kullanilmamasi,
mukozal bariyerde yapisal ve islevsel olumsuz degisiklikler olusturmaktadir. Bu
olumsuz degisiklikler enteral beslenmenin; epitel hiicrelerinin besin 6geleri ile
dogrudan temas: ile hiicre metabolizmalarinin uyarilmasi, mukoza kan akiminda
artisa neden olmasi, Ig A ve gastrin, enteroglukagon gibi enterotrofik hormonlarin
salinimini artirmasi gibi yararli etkileri sonucu diizeltilebilmektedir.

Deneysel calismalar barsak gecirgenligindeki artisin bakteri ve toksinlerin
barsak limeninden kan dolagimina gectigini gosterdiginden, barsaklarda mukozal
atrofiyi Onlemek yogun bakim hastalarinda olduk¢a ©Onemli bir sorun olarak
karsimiza c¢ikmaktadir [15]. Enteral beslenmenin endikasyonlar1 (kanita dayali
olarak); etyolojisi ne olursa olsun yemek yemeyen bir hastada gercek malniitrisyon,
onceden iyi beslenmis ama 3 giinden daha uzun siire oral alimi miimkiin olmayan
hasta ve 3 giinden daha uzun siire yetersiz gida alimi beklenen hasta diye
siralanmaktadir [62]. Bu hastalara ek olarak; siddetli metabolik stress altinda olan ve
5-7 gilin veya daha uzun siire gida alimi miimkiin olmayan hastalar, siddetli travma
ve yaniklar, barsak mukozasinin desteklenmesi, atrofinin dnlenmesi, ince barsak
rezeksiyonu sonrast kompansatuvar hipertrofinin stimiilasyonu ve sindirim kanalin1
acik tutarak oral alima hazirlik yapmak gibi aktiiel endikasyonlar da bulunmaktadir
[15].
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Enteral beslenmenin kesin kontrendikasyonlar1 arasinda; tam barsak
obstriiksiyonu, ciddi malabsorbsiyon, sokun herhangi bir evresi, barsak iskemisi,
akut batin yer almaktadir [68, 18]. Enteral beslenme farkli sekillerde (nazoenterik ve
perkiitan) uygulanmaktadir [69, 70]. Nazoenterik enteral beslenme igin gastrik
motilitenin yeterli olmas1 gerekmektedir. 4 haftadan kisa siirecek uygulamalar igin
kullanilmaktadir [15]. Perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG), 2-3 haftadan daha
uzun silire enteral beslenme uygulanacak hastalarda tercih edilmektedir [76]. Eger
aspirasyon riski yliksek ise ve postpilorik beslenme gerekli ise perkiitan endoskopik
jejunostomi (PEJ) uygulanmaktadir [70].

Enteral beslenmenin mekanik, gastrointestinal ve metabolik komplikasyonlari
bulunmaktadir [15]. Enteral beslenmeye intolerans en fazla nazoenterik tiiple
beslenmede gelisebilmektedir [69]. En sik sorunlar arasinda nazoenteral tiipilin yanlis
yerlestirilmesi veya kusma, Oksiiriik gibi nedenlerle normal yerinden uzaklagsmasi
goriilmektedir. Mide igeriginin aspire edilmesi sonucu ciddi pndmoni gelismektedir
[15].

Gastrointestinal komplikasyonlar (%30-38) icinde distansiyon, bulanti,
kusma, ishal, kramp ve kanama goriilmektedir [72-74]. Enteral beslenmeye bagl
ishalde uygulanan ilag ve beslenme soliisyonu gozden gegirilmeli ve ishal buna
ragmen devam ediyorsa veris hiz1 azaltilmali ve lifli iiriinle degistirilmelidir. Biitlin
bu uygulamalara karsin devam eden ishal durumunda parenteral beslenmeye
gecilmelidir. Dehidratasyon, asir1 hidrasyon, hiperglisemi, hiperkapni ve elektrolit
bozukluklar1 gibi metabolik komplikasyonlar da goriilebilmektedir. Hiperozmolar
sollisyonlar plazma ve renal filtrat ozmolaritesinde artis ve osmotik diiirez
olusturmakta ve dehidratasyon, hiperglisemi ve kan iire yliksekligine neden

olmaktadir [74].

2.4.2. Parenteral beslenme

Enteral yol kullanilamadiginda ya da enteral yolla gereksinimler tam olarak
kargilanamadiginda besinlerin intravendz olarak verilmesidir [17]. Periferik ya da
santral venler yolu ile uygulanabilmektedir [69]. 5 giin ya da daha az siireli uygulama
icin periferik, 5 giinden daha uzun siireli uygulamalar icin santral yol se¢ilmektedir.

Periferik parenteral beslenmede soliisyonun ozmolaritesinin 800 mOsm.L ! 'den fazla
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olmamas1 gerekmektedir. Parenteral beslenme sok, cerrahi ve travma sonrasi akut
donemde, hipokside, siddetli asidoz ve EN’ un miimkiin oldugu durumlarda
yapilmamaktadir [18]. Bir parenteral beslenme formiiliinde, primer enerji kaynagi
glukozdur.

Parenteral beslenmeye bagli mekanik komplikasyonlar: santral ven kateter
yerlesimi, infeksiyon ve tromboz ile iligkilidir [15]. Santral kateter yerlesimine bagl
komplikasyonlar erken (hematom, abse, emboli, arter ponksiyonu, aritmi,
hemotoraks, pnomotoraks, kalp tamponadi) ve ge¢ (tromboz, infeksiyon)
komplikasyonlar olarak ayrilmaktadir [75].

Infeksiydz komplikasyonlar kateter yerinde, subkiitan tiinelde, kateterin
bulundugu ekstremitede veya kanda goriilmekle birlikte kritik hastada en sik sepsis
nedeni olan katetere bagli infeksiyon Onemli bir sorun yaratmaktadir. Hastalarin
bagisiklik sistemlerinin baskilanmis olmasi, kateterlerin uzun siireli kalmasi ve
kronik hastaliklar infeksiyona zemin hazirlamaktadir [15].

Parenteral beslenmeye bagli iic grup metabolik komplikasyon meydana
gelmektedir; eksiklik durumlari (elektrolitler, eser elementler ve vitaminler), akut
(stvi ve elektrolit dengesizlikleri, hiper ve hipoglisemi, hiperkalsiliri ve
hipertrigliseridemi) ve kronik (karaciger steatozu, kolestatik karaciger hastaligi,
kolelitiyazis ve akalkiiloz kolesistit) metabolik komplikasyonlar. Bunlar arasinda
hiperglisemi ve hipoglisemi en sik goriilen bozukluklardir. Digerleri diizenli
laboratuvar testleri ile kolaylikla taninan elektrolit bozukluklaridir. Yaklasik %55
hastada goriilen karaciger fonksiyon testlerindeki bozukluk lipid yiikiiniin azaltilmasi
ile normale dondiiriilebilmektedir [15, 76-78].

Parenteral beslenme; son donem hastalar, hipoksi ve asidoz gibi hemodinami
bozukluklari, kanama diyatezi, trombositopeni, kalp yetmezligi ve siddetli karaciger

hastaliginda uygulanmamalidir [78].
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3. GEREC ve YONTEM

Bu arastirma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Anabilim Dali kapsaminda klinik retrospektif (geriye doniik) bir
arastirma olarak planlandi.

Karadeniz Teknik Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onayi
(2015/162) alindiktan sonra 2010 — 2015 yillar1 arasindaki donemde 3.Basamak
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’nde takip ve tedavisi yapilan
hastalar incelendi. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’ nde
takipli, 18 yas iistii ve SVVHDF uygulanmis olan hastalar ¢aligmaya dahil edildi.

SVVHDF i¢in Fresenius Medical Care marka hemodiyafiltrasyon cihazi
kullanildi. SVVHDF yapilan hastalarda vendz yol igin 11,5 Fr ¢ift liimenli santral
katater kullanildi. Replasman ve diyalizat sivisi olarak ( Multibic, Fresenius; Na:140
mmol/lt, K: 0 veya 2 mmol/lIt-hastanin giinliik K seviyesine gore karar verildi, Ca:1,5
mmol/lt, Mg:0,5 mmol/lt, Cl:111 mmol/lt, HCO3:35 mmol/lt ) sodyum bikarbonat
bazli soliisyon kullanildi. Hastalara uygulanan SVVHDF, 20-25 ml/kg/saat dozunda
(ultrafiltrasyon akim hiz1) uygulandi. Kan akim hiz1 100-150 ml/dk olarak ayarlandi.
Antikoagiilan olarak verilen Heparin dozu 1,5-2 ml/h (400IU /ml) olarak uygulandi.
ACT: 150-200 olacak sekilde heparin dozu ayarlandi.

Hastalarda verilen beslenme yontemlerinin (enteral, parenteral) yogun bakim
tinitesinde kalig siiresi, mekanik ventilatorde kalis siiresi, enfeksiyon gelisme orani,

SVVHDF’ a bagli komplikasyon ve mortalite ile iligkisi lizerine etkileri incelendi.

Hastalarin verileri yogun bakim iinitesinden taburcu edildigi ya da 6liimiin
gerceklestigi zamana kadar toplandi. SVVHDF uygulanmis hastalarda enteral ve
parenteral seklinde iki grup olusturuldu. Enteral + parenteral beslenen hastalar ve
YBU* e yatistan sonra 3 giin icinde mortalite gelisen hastalar calismaya dahil
edilmedi.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, boy,
agirlik, viicut kitle indeksi), APACHE II skorlari, yogun bakim iinitesine giris
tanilari, ek hastaliklari, yogun bakim iinitesinde kalig siireleri, mortalite varligi

kaydedildi.
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Hastalarin takip siirecinde entiibasyon varligi, entiibe halde takip edildigi siire,
trakeotomi varlig1 ve siiresi kaydedildi. Yogun bakimda SVVHDF uygulama siiresi,
SVVHDF’ a bagh komplikasyonlar ( kanama, set tikanmasi, teknik problemler )
kaydedildi.

Beslenme yontemi (enteral, parenteral,) iki grup icinde ayr1 ayr belirtilip giin
sayis1 kaydedildi. Hastalarin immunontitrisyon alip almadiklar1 enteral ve parenteral
grup i¢in kaydedildi.

Hastalarin yogun bakimda kaldiklar1 toplam izlem siiresince nazokomiyal
enfeksiyon, sepsis, cerrahi alan enfeksiyonu, iiriner sistem enfeksiyonu gelisip

gelismedigi incelendi.

3.1. istatistiksel incelemeler

Caligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel paket programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda
normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Student t
testi; normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda
ise Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup i¢i
karsilagtirmalarinda  paired sample t testi, normal dagilim gdstermeyen
parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare
testi kullanildi. Sonuglar %95’ lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Arastirmada 68 hastaya ulasilmistir. Hastalarin % 38,2° 1 (n=26) kadin, %
61,8” 1 (n=42) erkektir. Arastirmamiza katilan hastalarin yaglari 18 ile 100 yas
arasinda degismektedir. Yas ortalamasi 60,57 yildir. Hastanede yogun bakim
stirecinde SVVHDF uygulamis olan hastalar enteral yol ile beslenme yapilan hastalar
“Enteral” (n=33) (Grup E) ve parenteral ile beslenme yapilan hastalar “Parenteral”
(n=35) (Grup P) olmak iizere iki grup altinda incelenmistir. Hastalarin Yas, Agirlik,
Boy, BMI ortalama =+ standart sapma olarak Tablo 1’ de gdsterilmistir.

Tablo 1: Yas, Agirlik, Boy BMI’ ¢ Gore Enteral ve Parenteral Gruplarin

Degerlendirilmesi
Enteral (n=33) Parenteral (n=35) p
Ort £ Std Ort + Std
Yas (y1l) 63,55 + 19,21 57,60 +20,64 0,224
Agirlik (kg) 73,15 £ 13,80 72,51 £10,95 0,833
Boy (cm) 169,64 + 7,42 170,14 +6,64 0,768
BMI 25,39 +4,60 24,96 +£2,88 0,835

BMI: Body Mass Index

Mann Whitney U test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

Hastanede yogun bakim siirecinde kalan SVVHDF uygulanan hasta gruplar
yas ortalamalar1 (p>0.05), agirlik ortalamalart (p>0.05), boy ortalamalar1 (p>0.05),
BMI ortalamalar1 (p>0.05), cinsiyet dagilimi (p>0.05) arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik tespit edilememistir. APACHE II skorlari’ na gore gruplarin
degerlendirilmesi Tablo 2’ de verilmistir. Gruplar arasinda APACHE 11 skorlar

acisindan (p>0.05) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir.




Tablo 2: APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II)

Skorlarina Gore Enteral ve Parenteral Gruplarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33)
n (%)

Parenteral (n=35)
n (%)

APACHE I

16,36 £ 4,69

16,86 £5,67

0,584

Mann Whitney U test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

Hastanede yogun bakim siirecinde kalan SVVHDF uygulanan enteral yol ile

beslenme yapilan hastalar ve parenteral yol ile beslenme yapilan hastalarin cinsiyete

gore dagilimi Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3: Cinsiyete Gore Enteral ve Parenteral Gruplarinin Dagilimi

Cinsiyet Enteral (n=33) Parenteral (n=35)

n (%) n (%) P
Kadin 15 (%45,5) 11 (%31,4) 0,347
Erkek 18 (%54,5) 24 (%68,6) 0,347

Ki-kare test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

Hastaneye giris tamisina gore enteral ve parenteral gruplarinin
degerlendirilmesi Tablo 4’de gdsterilmistir. Enteral grubunda hastalarin yogun
bakima yatig sebepleri arasinda en sik medikal (%48,5), parenteral grubunda
hastalarin yogun bakima yatis sebepleri arasinda en sik cerrahi (%60,0) kaynakli
nedenler goriilmektedir. Hastaneye giris tanisi ile hastanede yogun bakim siirecinde
kalan SVVHDF uygulanan hastalarda enteral ve parenteral gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak bir anlamlilik goriilmemektedir ( p>0,05).
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Tablo 4: Hastaneye Giris Tanisina Gore Enteral ve Parenteral Gruplarinin

Degerlendirilmesi

Hastaneye Giris

Enteral (n=33)

Parenteral (n=35)

Tanisi n (%) n (%)

Cerrahi 13 (%39,4) 21(%60,0) 0,145
Travma 7 (%21,2) 7 (%20) 1,00
Medikal 16(%48,5) 10(%28,6) 0,15

Ki-kare test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

SVVHDF uygulanan, enteral yol ile beslenme yapilan hastalar ve parenteral
yol ile beslenme yapilan hastalara eslik eden hastaliklar Tablo 5’de gosterilmistir.

Enteral grubunda eslik eden hastaliklarda 9% 45,5 (n=15) hipertansiyon; parenteral

grubunda % 28,6 (n=10) ile KAH ilk siray1 almaktadir (Tablo 5).

Enteral grubundaki olgularda DM ( Diabetes Mellitus) (%24,2) goriilme
orani, parenteral grubundan (%5,7) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(p<0,05). Bunun disinda kalan hastaliklarla enteral yol ile beslenme yapilan hastalar

ve parenteral yol ile beslenme yapilan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilememistir (p>0,05).
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Tablo 5: Enteral Beslenme Yapilan Hastalar Ve Parenteral Beslenme Yapilan

Hastalara Eslik Eden Hastaliklar

Enteral (n=33) Parenteral (n=35) P
n (%) n (%)

HIPERTANSIYON 15 (%45,5) 8 (%22,9) 0,087
DM 8 (%24.,2) 2 (%5,7) 0,04
KAH 11 (%33,3) 10 (%28,6) 0,87
KKY 7(21,2) 3 (%8,6) 0,181
KOAH 8 (%24,2) 5(%14.3) 0,46
HEMATOLOJIK 2 (%6,1) 4 (%11,4) 0,67
SEPSIS 9 (%27,3) 8 (%22.9) 0,88
NOROLOJIK 9 (%27,3) 4 (%11,4) 0,17
KC YETMEZLIGI 3 (%) 0 (%0) 1,5
KBY 8 (%24,2) 6 (%17,1) 20,6
KANSER 2 (%6,1) 3 (%8,6) 1,00
ngETIZLIK 11 (%33.3) 5 (%14.3) 0.118

HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, DM: Diabetes
Mellitus, KOAH: Kronik Obstriktif Akciger Hastaligt KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi KC:
Karaciger

Ki-kare test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

Yogun bakimda enfeksiyon varligina gore enteral yol ile beslenme yapilan
hastalar ve parenteral yol ile beslenme yapilan hastalar Tablo 6’ da ve Grafik 1’ de
gosterilmistir.  Enteral grubunda Yogun bakimda eslik eden enfeksiyon
hastaliklarinda en sik % 75,8 (n=25) nazokomiyal pneumoni, parenteral grubunda da
en sik % 57,1 (n=20) nazokomiyal pneumoni goriilmektedir (Tablo 6).

Sepsis varligina gdre gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Enteral grubunun %72,7° de, parenteral grubunun
%54,3’1inde sepsis mevcuttur (p<0,05).

Enteral grubundaki hastalarda Uriner Sistem Enfeksiyonu (%60,6) goriilme
orani, parenteral grubundan (%22,9) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(p<0.05). Enteral grubundaki hastalarda Cerrahi Alan Enfeksiyonu (%21,2) goriilme
orani ile parenteral grubu (%37,1) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 6: Yogun Bakimda Enfeksiyon Varligima Gore Enteral Beslenme Yapilan

Hastalar Ve Parenteral Beslenme Yapilan Hastalarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33) Parenteral (n=35) P
n (%) n (%)

Sepsis 24 (%72,7) 19 (%54,3) 0,18
Pneumoni 25 (%75,8) 20 (%57,1) 0,17
Uriner  Sistem

Enfeksiyonu 20 (%60,6) 8 (%22,9) 0,04
Cerrahi Alan

Enfeksiyonu 7 (%21,2) 13 (%37,1) 0,24

Ki-kare test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

Grafik 1: Yogun Bakimda Enfeksiyon Varligina Gore Enteral Beslenme Yapilan

Hastalar Ve Parenteral Beslenme Yapilan Hastalarin Degerlendirilmesi
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Invaziv mekanik ventilasyon uygulanis yollarma gore

gruplarin

degerlendirilmesi tablo 7°de gosterilmistir. Enteral grubunda entiibasyon orani

%81,8 (n=27) iken Parenteral grubunda %88,6 ( n=31) olarak tespit edildi. Iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0,05). Enteral grubunda
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trakeotomi orani %5,4 ( n=18) iken Parenteral grubunda %34,3 (n=12) olarak tespit
edildi. Tki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark goriilmedi (p>0,05).

Tablo 7: invaziv Mekanik Ventilasyon Uygulams Yoluna Gére Gruplarin

Degerlendirilmesi
Enteral (n=33) Eiﬁ/ﬂ)‘teral (n=35) P
n (%) ¢
Entiibasyon 27 (%81,8) 31 (%88,6) 0,50
Trakeotomi 18 (%5.4) 12 (%34,3) 0,15

Ki-kare test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

Entiibe halde mekanik ventilasyonda kalis siirelerine gbére  gruplarin
degerlendirilmesi Tablo 8’ de ve Grafik 2’ de gosterilmistir. Hastalarin entiibe halde
takip edildigi siire Enteral grubunda 12,21 + 8,14 iken Parenteral grubunda 8,23 +
6,02 olarak tespit edildi. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0,05).

Tablo 8: Entiibe Halde MV’ de Kalis Siiresine Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33) Parenteral (n=35) p
Ort + Std Ort + Std
Entiibasyon 12,21 8,14 8,23 + 6,02 0,024
Siiresi (Gfin)

MYV: Mekanik Ventilasyon

Mann Whitney U test kullanild1 (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)
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Grafik 2: Entiibe Halde MV’ de Kalis Siiresine Gore Gruplarin Degerlendirilmesi
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Trakeotomi siirelerine gore gruplarin degerlendirilmesi Tablo 9° da ve Grafik 3° de
gosterilmistir. Trakeotomi siliresi Enteral grubunda 17,30 £ 21,56 oraninda iken
Parenteral grubunda 4,97 + 9,04 olarak tespit edildi. Iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).

Tablo 9: Trakeotomi Siirelerine Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33) Parenteral (n=35) p
Ort + Std Ort + Std
Trakeotomi Siresi 17,30 £ 21,56 4,97 9,04 0,014
(Giin)

Mann Whitney U test kullanild1 (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)
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Grafik 3: Trakeotomi Siirelerine Gore Gruplarin Degerlendirilmesi
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SVVHDF uygulama siirelerine gore gruplarin degerlendirilmesi tablo 10’ da
gosterilmistir. SVVHDF siiresi Enteral grubunda 169,94 + 175,47 oraninda iken
Parenteral grubunda 94 + 89,51 olarak tespit edildi. Iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0,05).

Tablo 10: SVVHDF Uygulama Siirelerine Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33) Parenteral (n=35) P
Ort = Std Ort = Std
SVVHDF Siresi 169,94 % 175,47 97,04+8951 0,148
(Saat)

SVVHDF: Siirekli Veno-Venoz Hemodiyafiltrasyon

Mann Whitney U test kullanildi  (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik )

SVVHDF uygulamasina bagli gelisen komplikasyonlara goére gruplarin
degerlendirilmesi tablo 11° de gosterilmistir. SVVHDF set tikanikligi Enteral
grubunda 21 (%63,6) oraninda iken Parenteral grubunda 19 (%54,3) olarak goriildii.
SVVHDF bagli kanama Enteral grubunda 11 (%33,3) oraninda iken Parenteral
grubunda 16 (%45,7) olarak goriildi. SVVHDEF’ a bagh teknik problemler Enteral
grubunda 8 (%24,2) oraninda iken Parenteral grubunda 6 (%17,1) olarak goriildii.
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Iki grup arasmmda SVVHDF uygulamasma bagh komplikasyonlarda istatistiksel

olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0,05).

Tablo 11: SVVHDF Komplikasyonlarina Gére Gruplarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33) Pare“;"zﬁ‘/l )(“=35) P
n (%) ’
SVVHDF Set 21 (%63,6) 19 (%54,3) 0,59
Tikanmikligi
Kanama 11 (%33,3) 16 (%45,7) 0,42
Teknik Problemler | 8 (%24,2) 6 (%17,1) 0,67

Ki-kare test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

Beslenme siiresine gore gruplarin degerlendirilmesi Tablo 12’ de ve Grafik 4’ de

gosterilmistir. Enteral grubunda beslenme siiresi 489,36 £ 397,08 oraninda iken

Parenteral grubunda 253,09 + 185,28 olarak goriildii. Beslenme siirelerine gore iki

grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).

Tablo 12: Beslenme Siirelerine Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33)
Ort + Std

Parenteral (n=35)
Ort + Std

Beslenme Siiresi
(Saat)

489,36 £ 397,08

253,09 £ 185,28

0,009

Mann Whitney U test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik
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Grafik 4: Beslenme Siirelerine Gore Gruplarin Degerlendirilmesi
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Immiinoniitrisyon uygulanmisna goére gruplarin degerlendirilmesi tablo 13’ de
gosterilmistir. Enteral grubunda immunoniitrisyon — %54,5 (n=18) oraninda,
Parenteral grubunda %31,4 (n=11) olarak goriildii. Iimmunoniitrisyon uygulanisina

gore iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p<0,05).

Tablo 13: Immiinoniitrisyon Uygulanisina Gére Gruplarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33) Parenteral (n=35) p
n (%) n (%)
Immunoniitrisyon 18 (%54.,5) 11 (%31,4) 0,09

Ki-kare test kullanildi (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

Yogun bakimda kalis siiresine (giin) iliskin degerlendirilmeler grafik 5 ve
tablo 14’ de gosterilmistir. Yogun bakimda kalis siiresi Enteral grupta 32,33 + 22,51
iken Parenteral grubunda 15,66 % 11,50 olarak tespit edildi. Iki grup arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli ve Parenteral grubunda kisa idi (p<0,05).
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Tablo 14: Yogun Bakimda Kalis Siirelerine Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33)
Ort + Std

Parenteral (n=35)
Ort + Std

YBU’ da Kalis
Siiresi (Glin)

32,33 £22,51

15,66 +£11,50

0,00

Mann Whitney U test kullanildi

(p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik )

Grafik 5: Yogun Bakimda Kalig Siiresine Gore Gruplarin Degerlendirmesi
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Gruplar arasinda mortalite oranlar1 grafik 6 ve tablo 15° de gosterilmistir.
Mortalite yiizdelerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo15: Mortalite Oranlarina Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Enteral (n=33) Parenteral (n=35) P
n (%) n (%)
Mortalite 21 (%63,6) 27 (%77,1) 0,33

Ki-kare test kullanild1 (p<0,05 istatistiksel olarak anlamlilik)

Grafik 6: Mortalite Varligina Gore Gruplarin Degerlendirmesi

Enteral Parenteral
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5. TARTISMA

ABY; yogun bakim iinitelerinde genellikle birincil hastalik olmamasi, siklikla
baska bir hastaligin komplikasyonu olarak goriilmesi nedeniyle primer hastaligin
mortalitesini yansitir [1]. Akut bobrek hasar1 veya ABY tanisi alan hastalarin tedavisi
baslangi¢ olarak destek tedavisi seklinde planlanir. Bu planlama ciddi renal hasari

olan hastalarda RRT anlamina gelir [2].

Yogun bakim hastalarinda klinik durumun siddetini tespit edebilmek igin
bircok farkli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu skorlama sistemleri mortalite
oranlar1 ile dogrudan iligski gostermesi nedeniyle dnemlidir. Farkli skorlarin bir arada
kullanilmas1 hastalarla ilgili dngoriilerin artmasini saglar. Qianyi ve ark. [79], ABH
tanili hastalarin APACHE 1II skorlarimin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu

bulmuslardir.

Bizim calismamizda da hastalarin klinik durumlarini degerlendirmek ve
hastaliklarmin ciddiyetini belirlemek amaciyla YBU’ e kabul edildikleri giinkii
APACHE 11 skorlar1 hesaplandi. SVVHDF uygulanan hastalarda gruplar
karsgilastirildiginda enteral grup ve parenteral grup arasinda anlamli bir fark
bulamadik. Gruplar karsilastirildiginda yas arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunamad:.

Literatiirde cinsiyet ile ABH gelisimi arasinda bir iliski olup olmadigi
konusunda farkli goriisler mevcuttur. Wang ve ark. [80]” nin ¢alismasinda; cinsiyet
ve ABH geligmesi arasinda belirgin bir iliski gosterilmemisken, Hsu ve ark. [81] nin
yaptig1 bir baska arastirmada, erkeklerde ABH goriilme sikliginin arttig
bildirilmistir. Bagshaw ve ark. [82]" nin yaptig1 ¢alismada da hastalarin %64 iiniin
erkek cinsiyet oldugu ifade edilmektedir. Bizim ¢aligmamizda da SVVHDF
uygulanan hastalarin %61,8’ i erkek idi.

Yogun bakim iinitesinde akut bobrek yetmezligi vakalarinda mevcut tablonun
kotiilesmesine yol acan bir durum da kormorbid hastaliklarin gbzlenme olasiliginin
yiiksek olusu olarak bildirilmistir. PICARD (Progressive Initial Critical Care Renal
Disease) ¢alismasinda YBU’ deki ABY’ e eslik eden komorbid hastaliklar % 39



konjestif kalp yetmezligi, % 30 kronik bobrek yetmezligi, % 29 diabetes mellitus, %
21 karaciger yetmezligi olarak siralanmistir [23].

Yandas sistemik hastaliklarin varligi mevcut renal hasarlanma zemini {izerinde
ABH gelisme riskini artirir. Nefropati, diyabetes mellitus (DM)’ ta sik goriilen
mikrovaskiiler komplikasyonlardan biridir. Glisemik kontroliin yeterli olmamasi
durumunda erken donemde hiperfiltrasyon; glomeriiler hipertrofi, tubuler hiicrelerde
hipertrofi ve proliferasyona ikincil olarak bobrek boyutlarinda artis gézlenir. Ayrica
hyalin materyal birikimine bagli aferent ve eferent arteriyolar lezyonlar gelisir.
Hasarlanma devam edecek olursa mikroalbiiminiiriden son donem bobrek
yetmezligine gegis gergeklesebilir [83].

Wang ve ark. [80]” nin ABH tanili hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada; DM
insidansinin =~ %24 oldugu bildirilmistir. Calismamizda SVVHDF uygulanan
hastalarda enteral grubundaki hastalarda DM (%24,2) goriilme orani, parenteral
grubundan (%S5,7) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti.

Hipertansiyon nefropatinin bir diger sik rastlanan nedenidir. Preglomeruler
arteriyollerde daralma ve glomeriiler kan akiminda azalmaya ikincil olarak
glomeriiler iskemi olusmaktadir. Alternatif goriis ise; glomeriil {izerine sistemik
basing artis1 sonucunda direkt hipertansif renal hasar gelismesidir. Bu degisiklik
nedeniyle glomeriiler hiperperfiizyon olusur ve glomeriiler yapisal hasarlanma
sonucunda ilerleyici renal fonksiyon kaybi ortaya ¢ikar [84].

Wang ve ark. [80]" nin ¢alismasinda hastalarda hipertansiyon insidansi %53
olarak bildirilmistir. Calismamizda enteral grubunda eslik eden hastaliklarda % 45,5
(n=15) hipertansiyon; parenteral grubunda % 22,9 (n=8) goriildii. Istatistiksel olarak

anlamli bir fark goriilmedi.

Malignite hastalari, gerek altta yatan hastaliklar1 gerekse tedavi siiregleri
acisindan ABH riski ile kars1 karsiyadir. Bu hastalarda bulanti, kusma, ishal gibi
semptomlar siktir, prerenal azotemi ile sonuglanabilir [85]. Wang ve ark.” nin [80]
yaptiklari ¢alismada; hastalarda malignite insidansinin %17 oldugu bildirilmistir.

Heeg ve ark. [86] yaptiklar1 bir arastirmada; ABH nedeniyle SVVHD
uygulanan hastalarda malignite insidansinin %21 oldugunu saptamiglardir. Bizim

calismamizda SVVHDF uygulanmis hastalarin enteral grubunda % 6,1 (n=2)
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malignite mevcuttu, parenteral grupta ise malignite oran1 % 8,6 (n=3) idi. Gruplar

arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.

Akut bobrek hasarmin varligi yogun bakim mortalitesini anlamli olarak
artirmakta, RRT gereken durumlarda 6liim oran1 %90’ a kadar yiikselmektedir [87].

Qianyi ve ark. [79]” nin 211 septik hastada yaptig1 retrospektif bir ¢alismada;
28 giinliik mortalitenin ABH grubunda anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmustir.
Bagshaw ve ark. [82] da septik hastalarda gelisen ABH’ nin 28 giinliik mortaliteyi
artirdigini bildirmislerdir.

Bizim g¢alismamizda tiim hasta popiilasyonu ele alindiginda mortalite oran
%70,6 olarak hesaplanmistir. Gruplar arasi karsilastirma yapildiginda ise enteral
grupta mortalite oran1 %63,6 olup parenteral grupta %77,1 olarak bulundu. istatiksel

olarak gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmedi.

Akut bobrek hasarinin etyolojisinde ¢ok farkli nedenler rol oynayabilir.
Yogun bakim hastalarinda goriilen ABH’ nin 6nde gelen nedenlerinden biri sepsistir.
Rangel ve ark. [88]’nin yaptig1 bir aragtirmada; sepsiste ABH goriilme orant %19,
agir sepsiste %23, septik sokta ise %51 olarak bildirilmistir. Palmar ve ark. [89]” nin
ABH tanis1 alan hastalar ile ilgili yaptiklar1 bir bagka epidemiyolojik ¢aligmada ise;
hastalarin %50’sinden fazlasinda tabloya sepsis ve septik sokun eslik ettigi tespit

edilmistir.

Suh ve ark. [90], primer enfeksiyon kaynagi ile ABH gelisimi arasinda
herhangi bir iliski bulamamisken, Bagshaw ve ark. [82] solunum sistemi ve
gastrointestinal sistem kaynakli enfeksiyonlarin erken donem ABH riskini artirdigini

gostermislerdir.

Italyan ¢ok merkezli yapilan randomize bir calismada 33 genel YBU’ de (326
hasta iizerinde ) septik sok (n = 142) olmayan hastalarin alt grubunda, parenteral
beslenme uygulamasinin enteral beslenme hastalarindan daha fazla siddetli sepsis
veya septik sok episodlarla iligkili oldugu bulundu. [91]. Bagka bir ¢alismada, 310
hastaneden 454 YBU’ den gelen 415 siddetli sepsis veya septik tanili olan hastada
parenteral beslenme kullanimi artmis mortalite ile bagimsiz olarak iligkilendirilmistir

[92].
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Piskin ve arkadaslar1 da parenteral beslenme uygulamasimi YBU’ de edinilmis
infeksiyon ic¢in risk faktorii olarak bulmus, ayrica parenteral beslenmesinin
infeksiyon rolatif riskini 2.66 kat arttirdigini hesaplamislardir [93].

(Cagatay ve arkadaglar1 total parenteral niitrisyon uygulanmasinin
bakteriyemik hastalarda mortalite icin bir risk faktdrii oldugunu ve bakteriyemik
hastalarda, total parenteral nutrisyon uygulanmasiin mortaliteyi 3,1 kat arttirdigini

gostermistir [94].

Apostolopoulou ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise parenteral beslenmenin
YBU’ de edinilmis kan dolasim infeksiyonu gelisimi igin bir risk faktorii olmadig

belirtilmistir [95].

Meri¢ ve arkadaslarinin YBU’ de edinilmis infeksiyonlarini inceledikleri bir
calismada YBU’ de 7 giinden daha fazla yatan hastalarda nozokomiyal infeksiyon
gelisiminin daha fazla oldugunu ve infeksiyon gelisimini 7 kat arttirdiginm
gostermiglerdir [96]. 2006 yilinda Zonguldak Karaelmas Universitesi Uygulama Ve
Arastirma Hastanesinde yapilan kan dolasim infeksiyonu risk faktorleri
irdelemesinde total parenteral beslenme, kan dolagim enfeksiyonu gelisimi i¢in bir
risk faktorii olarak bulunmustur [97].

Apostolopoulou ve arkadaslart YBU’ de enteral beslenmeyi kan dolasim
infeksiyonu gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak bulmus, ayrica enteral beslenmenin
kan dolagimi infeksiyonu gelisim riskini 3.72 kat arttirdigini saptamistir [95].

Esen ve arkadaslarimin yaptigi calismada da enteral beslenen hastalarda

nozokomiyal infeksiyon goriilme sikligini 3-4 kat arttirdig1 goriilmiistiir [98].

Bizim arastirmamizda da en sik goriilen enfeksiyon odagi solunum sistemidir.
Gruplar karsilagtirildiginda {iriner sistem enfeksiyonu enteral grupta anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur. Sepsis varligina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamadi. Enteral grubunun %72,7° de, parenteral grubunun

%54,3’linde sepsis mevcuttu.

Yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda bobrek yetmezligi gelismesi
hastalarin hastanede kalis sliresini uzatmakta ve mortaliteyi ciddi oranda

etkilemektedir [99].
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ABY gelisen hastalarin, ABY gelismeyen hastalara oranla yogun bakimda
daha uzun siire kaldiklari, ayrica hastanede kalma siiresi uzadikga ABY siddetinin

artt1g1 tespit edilmistir [100, 101].

Yogun bakim hastalari malniitrisyona girmeye olduk¢a yatkin bir hasta
grubudur ve bu durum nazokomiyal enfeksiyon ve multiple organ yetmezligi gibi
komplikasyonlara yol agarak hem yogun bakimda kalis siiresinin uzamasina, hem de

morbidite ve mortalitede artisa sebep olmaktadir [58, 59].

Elke G. ve ark.” nmin yaptig1 randomize kontrollii ¢caligmalarda genel olarak,
beslenmenin iki yolu arasinda mortalite acgisindan fark bulamamuslardir. Enteral
beslenme ile karsilastirildiginda, parenteral beslenme grubunda bulasici
komplikasyonlarin sayis1 ve YBU kalis siiresinde anlamli bir azalmaya yol agmustr.
Hastane yatig1 stiresinde ve mekanik ventilasyonda kalma siiresinde anlamli bir fark
bulunamamustir. Bununla birlikte, enteral nutrisyonun enfeksiyon, morbidite ve YBU
de kalis siiresindeki pozitif tedavi etkisi, calisma gruplar1 arasindaki kalori

alimindaki farkliliklara baglamiglardir [102].

Bizim g¢aligmamizda yogun bakim yatis siiresine gore karsilastirildiginda,
enteral grupta 32,33 £ 22,51 giin iken parenteral grubunda 15,66 + 11,50 giin olarak
tespit edildi. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli ve parenteral
grubunda kisa idi (p<0,05). Gruplar invaziv mekanik ventilasyon siireleri agisindan
karsilagtirildiginda enteral grupta entiibasyon ve trakeostomi siireleri anlaml

diizeyde fazla ¢ikt1.

Bu durum parenteral gruptaki hastalarin, enteral gruptaki hastalara oranla
genel durumlarmin daha kotii olmasi, mortalite oranlarinin daha ytiksek olusu ve
daha erken donemde exitus olmalar ile agiklanabilir. Mortalite agisindan iki grup

arasinda istatiksel anlamli bir fark bulunamada.

Santiago ve ark. nin [56] SRRT uygulanan 174 ¢ocuk hastada yaptiklar1 bir
calismada, hastalarin %7,4° iinde vendz kateterizasyon ile iligkili sorunlara
rastlanirken, % 10,3’ iinde belirgin kanama sorunu goriilmiis, % 30,4’ iinde ise
cihaza baglanma sirasinda hipotansiyon gozlenmistir. SRRT sirasinda, devrenin

antikoagiilasyonunun saglanmasinda heparin kullanildig1 i¢in, bu hastalarda kanama
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da karsilagilabilen komplikasyonlar arasindadir. Kanama komplikasyonlarina
fraksiyone olmayan heparin ile daha nadir rastlanir. Heparin kullanilan hastalarda
heparine bagli trombositopeni gelisebilir ve heparinin hemen kesilmesi gerekir.
Ayrica, cihaza bagli sorunlar olabilir, cihazdan ayrilma sonucu kanama veya hava

embolisi gibi sorunlar ortaya ¢ikabilir [35, 55, 56].

Calismamizda ise, SVVHDF uygulamasina bagli gelisen komplikasyonlara
gore gruplar degerlendirilmistir. SVVHDF set tikanikligi enteral grubunda 21
(%63,6) oraninda iken parenteral grubunda 19 (%54,3) olarak goriildi. SVVHDF
bagli kanama ise enteral grubunda 11 (%33,3) oraninda iken parenteral grubunda 16
(%45,7) olarak goriildi. SVVHDF’ a bagli teknik problemler enteral grubunda 8
(%24,2) oraninda iken parenteral grubunda 6 (%17,1) olarak goriildii.

Iki grup arasinda SVVHDF uygulamasma bagli komplikasyonlarda

istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.
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6. SONUC

Calismamiz Anesteziyoloji ve Reanimasyon YBU’ de 2010-2015 yillart
arasinda SVVHDF uygulanmis 68 hastada enteral ve parenteral beslenmeyi
karsilastiran retrospektif bir ¢alismadir.

Mortalite acisindan karsilastirildiginda, enteral ve parenteral beslenme
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. SVVHDF
komplikasyonlar karsilastirildiginda gruplar arasinda anlaml bir fark bulunmamasi,
calismanin retrospektif olmasina ve verilerin kisitliligma baglanabilir. Uriner sistem
enfeksiyonu gelisiminin enteral grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek bulunmustur. Invaziv mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakimda kalis ve
beslenme siiresi enteral grubunda anlamli sekilde fazla bulunmustur.

Sonug olarak, YBU’ de yatan hastalarda &ncelikli tercih enteral beslenme
olmasina ragmen, ¢alismamizda parenteral beslenme grubunda daha diisiik lriner
enfeksiyon orani, daha kisa mekanik ventilasyon ve beslenme siiresi gibi sonuglar
alimmustir. Bu durumun nedeni parenteral grubundaki hastalarin genel durumlarinin
daha kétii olmasi, erken mortalite gelismesi ve daha kisa YBU’ de kalis siiresine

baglanabilir.
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