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OZET

Giilcek, O.N. 15 kg altinda akut diyaliz yapilan hastalarin uzun dénem renal
fonksiyonlarinin arastirilmasi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg
ve Hastalklar1 Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2021. Hayatinin erken
doneminde ve 15 kg altinda iken, renal replasman tedavisi (RRT) uygulanmis olan
hastalarin prognozlar1 ve sag kalan hastalarin uzun dénemde renal sonuglarin nasil
oldugu konusunda yapilmis az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢alismanin amaci 15
kg’dan diistik akut RRT uygulanmis olan hastalarin klinik 6zelliklerini incelemek, diyaliz
stirecinde ve taburcu olduktan sonraki klinik izlemlerinde bobrek fonksiyonlarini
arastirmak, uygulanan RRT modalitelerine ve hastalarin klinik 6zelliklerine gore
sagkalimlarin1 incelemek ve uzun donemde bu hastalarin renal fonksiyonlarini
arastirmaktir. Calismamizda 80 hasta incelendi. Bu hastalarin 43’tne (%53,8)
hemodiyaliz (HD), 37’sine (%46,2) periton diyalizi (PD) uygulandi. Hemodiyaliz
hastalarinin diyaliz bas1 yas, boy, viicut agirlig1 ve viicut yiizey alanlarinin PD hastalarina
gore daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,001). Diyaliz siireci sonunda 41 hasta (%51,3)
sag kald1. Oliim oran1 PD uygulanmus hastalarda (%45,9), HD yapilanlara (%11,6) gére
yiiksek bulundu (p<0,001). Diyaliz ile iligkilendirilmis tek mortalite vakasi PD grubunda
yasandi. Sag kalan hastalarin diyaliz basindaki boy, viicut agirlig1 ve viicut yiizey alam
degerlerinin 6lmiis hastalara gore yiiksek oldugu belirlendi (p<0,001). Vazopressor tedavi
kullanimi1, mekanik ventilasyona baglanma orani ve sepsis tablosu 6lmiis olan hastalarda
anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Coklu regresyon analizinde sadece viicut agirliginin
diisiik olmasi ve vazopressor tedavi alma durumu sagkalim ile olumsuz yonde iliskili
bulundu. Diyaliz modalitesi sag kalimi etkilemedi. Son vizite gelen 31 hastanin (%38,8)
altisinda (%19,3) nefrotik olmayan diizeyde proteiniiri saptandi. Ug hastada (%9,6) evre 2
kronik bobrek hastaligi saptandi, bu hastalarda proteiniiri veya hipertansiyon gézlenmedi.
Ofis kan basinci 6l¢giimiinde hipertansiyonu olan bir hasta saptandi. Ambulatuvar kan
basinci monitorizasyonunda bir hastanin maskeli hipertansiyonu belirlendi. Sonug olarak
bu hasta grubunda uzun dénemde kronik bobrek hastaligi, proteiniiri ve hipertansiyon gibi
bulgular goriilebileceginden Cocuk Nefroloji polikliniginde takipleri diizenli olarak
yapilmalidir. On bes kg altindaki hastalarda periton diyalizi ve hemodiyaliz tedavileri

giivenli ve etkili bir sekilde kullanilabilmektedir.

Anahtar kelimler: Akut bobrek hasari, bebek, periton diyalizi, hemodiyaliz, kateter



ABSTRACT

Gulcek, O.N. Investigation of long-term renal functions of patients under 15 kg who
underwent acute dialysis, Hacettepe University Faculty of Medicine, Department of
Pediatrics, Thesis in Pediatrics, Ankara, 2021. There are few studies on the prognosis
of pediatric patients who have received renal replacement therapy (RRT), and how long-
term renal outcomes of survivors are affected. This study aims to examine the clinical
features of patients who have undergone acute RRT while weighing less than 15 kg, to
investigate their renal functions during the dialysis period, and in the clinical follow-up
after discharge, to examine their survival according to the RRT modalities, and the clinical
characteristics of the patients, and to investigate renal functions of these patients in the
long term. A total of 80 patients were included in the study. Hemodialysis (HD) was
performed in 43 patients (53.8%), and peritoneal dialysis (PD) was performed in 37
patients (46.2%). The age, height, weight, and body surface area of HD patients were
found to be significantly higher than those of PD patients (p<0.001). At the end of the
dialysis process, 41 patients (51.3%) survived. The mortality rate was found to be higher
in PD patients (45.9%) than HD patients (11.6%) (p<0.001). The only case of mortality
associated with dialysis occurred in the PD group. It was determined that the height,
weight, and body surface area values of the surviving patients at the beginning of dialysis
were higher than those of the deceased patients (p<0.001). The use of vasopressor therapy,
the rate of initiation of mechanical ventilation and sepsis were found to be significantly
higher in patients who died. In multiple regression analysis, only low weight and
vasopressor treatment were found to be negatively associated with survival. Dialysis
modality did not affect survival. Non-nephrotic proteinuria was found in six (19.3%) of
31 patients (38.8%) at the last visit. Stage 2 chronic kidney disease (CKD) was diagnosed
in three patients (9.6%), and proteinuria or hypertension was found in any of these patients.
Office blood pressure measurement revealed hypertension in one patient. Masked
hypertension was detected in one patient with ambulatory blood pressure monitoring. In
conclusion, findings such as CKD, proteinuria, and hypertension may be observed in these
group of patients, and they should be followed up regularly in the pediatric nephrology
departments. Peritoneal dialysis and hemodialysis can be used safely, and effectively in

patients weighing less than 15 kg.

Key words: Acute kidney injury, catheter, hemodialysis, infant, peritoneal dialysis
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1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasari (ABH), hastanede yatan ¢ocuk hastalarda ¢ok énemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu sebeple ABH’li gocuklarin erken saptanabilmesi
ve hizli bir sekilde tedavi edilmesi ¢ok 6nemlidir. Erken tedavinin bir¢ok hastada
sagkalimi arttirdig1 ve bobrek fonksiyonlarin1 korudugu bilinmektedir. Akut bobrek
hasar1 tedavisinde, destekleyici yaklasimlarla kontrol altina alinamayan hastalarda
renal replasman tedavisi (RRT) Onerilmektedir. Literatirde RRT’nin hangi
modalitesinin hangi hasta grubunda tercih edilmesi gerektigi ile ilgili yayimlanmis az
sayida ¢alisma bulunmakla birlikte, bu konuda genel bir fikir birligine varilmis kilavuz
bulunmamaktadir. Ayrica yenidogan ve siit ¢ocuklugu donemindeki renal replasman
tedavileriyle ilgili literatiir bilgileri sirlidir. Ulkemizde de benzer sekilde gegmiste
akut renal replasman tedavisi almis olan bebeklerin ileri doénemdeki renal

fonksiyonlariin incelendigi ¢aligmalar sinirlidir.

Bu calismamizda Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi
Cocuk Nefroloji Bilim Dali boliimii tarafindan 15 kg altindaki hasta grubunda
uygulanmis olan akut hemodiyaliz (HD) ve akut periton diyalizi (PD) tedavileri alan
hastalarin klinik bulgulari incelenmistir. Akut diyaliz siireci baglama doneminde, bitis
doneminde, taburculuk veya eksitus doneminde ve hastalarin son vizit
muayenelerindeki bobrek fonksiyonlart degerlendirilmistir. Hastalara uygulanan HD
ve PD tedavilerinin 6zellikleri, basar1 ve komplikasyon oranlar1 arastirilmistir. Ayrica
hastalarin renal prognozunu belirleyen anlamli olabilecek faktorler arastirilmistir.
Hastalik gruplarina gore uygulanan akut diyaliz yOnteminin nasil degistigi
sorgulanmistir. Ayrica son vizitte, hastalarin ofis kan basinci (KB) ve ambulatuvar kan
basinci monitorizasyonu (AKBM) yapilarak bu hastalik grubunda hipertansiyon (HT)

sikliginin belirlenmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Akut Bobrek Hasanr

Akut bobrek hasari, daha oOnceden akut bobrek yetmezligi olarak da
adlandirilan klinik durumun giiniimiizde tizerinde fikir birligi saglanmis terimidir (1).
Akut bobrek hasari, kreatinin ve {ire gibi nitrojen metabolizmasi iiriinlerinin ve diger
oOl¢iilemeyen atik triinlerin birikmesi sonucu renal fonksiyonlarin saatler veya giinler
icerisinde azalmasi ile olusan klinik bir durumdur. Akut bobrek hasarinin diger
bulgulari, idrar ¢ikisinda azalma (her zaman mevcut olmayabilir), metabolik asit

birikimi, artmis serum potasyum ve fosfor konsantrasyonlaridir.

Akut bobrek hasari, hastanede yatan hastalar arasinda giderek daha sik goriilen
bir tanidir. Ozellikle “Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)”
kriterlerine gore tanimlanan ABH, diinya capinda hastaneye yatirilan iic ¢ocuktan
birinde goriilmektedir ve ozellikle kritik yogun bakimlarda yaygindir (2). Cocuk
Yogun Bakim Unitesi’ne (CYBU) kabul edilen hastalar1 degerlendiren prospektif bir
caligmada, kritik hastaligi olan ¢ocuklarin %26,7’sinde ABH gelistigi bildirilmistir
(3). Renal replasman tedavileri gerektiren siddetli ABH i¢in de benzer bir artig egilimi
kaydedilmistir (4). Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde ABH ile komplike hastalarda
bildirilen mortalite oran1 %15,3 iken, ABH olmayanlarda bu oran %0,6’dir (5). Akut
bobrek hasari ile bagvuran hastalar igerisinde mortalite oranlari yeni doganlarda %31,3
olarak bildirilmistir. Ayrica ABH ile bagvuran ve diyalize ihtiya¢ duyulan gocuk
hastalarda mortalite oran1 % 27,1 olarak saptanmistir. Bu da diyalize ihtiya¢ duyulan
hastalarda mortalite oranlarinin 6nemli dl¢iide daha yiliksek oldugunu gostermektedir
(5). Renal replasman tedavisi alan kritik hastalarda mortalite %30-50 gibi yiiksek
oranlara ulasir (6). Ek olarak, ABH’li ¢ocuklar daha uzun hastanede yatis siiresine
sahiptir. Ayrica daha uzun siire mekanik ventilasyona ihtiya¢ duymakla birlikte ABH
sonrasi gelisen KBH igin de artmuis risk altindadirlar (7).

Akut bobrek hasar1 gelismis olan bebekler ve ¢cocuklar i¢in RRT, bir¢ok farkli
sekilde yapilmaktadir. Hastalarin aralikli HD, PD veya siirekli RRT gibi yontemlerden
hangisiyle tedavi edilecegi; hasta 6zelliklerine, hekimin tercihine, mevcut kurumsal

kaynaklara, diyalizdeki hedeflere ve her bir yontemin c¢esitli avantaj ve



dezavanatajlarina baglidir (8). Cocukluk ¢agi ABH’de tedavi yaklasimlari, izlemdeki
objektif hedefler, tedavideki ekipmanlara erisim ve renal replasman tedavisinde
kullanilan gereclerin teknolojik agidan yenilenmesi nedeniyle son yillarda 6nemli
degisimler gostermektedir. Genel olarak ABH, 6zellikle ¢oklu organ yetmezliginde
olan kritik durumdaki ¢ocuk hastalarin morbidite ve mortalitesi lizerine 6nemli bir

etkiye sahiptir (9).

Akut bobrek hasarinda, bobreklerin elektrolit, asit-baz ve sivi homeostazisini
saglama fonksiyonundaki yetersizlik ile birlikte glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR)
azalma gortiliir. Cocuk hastada ABH gelistiginde, kanda azotlu atik iiriinlerin (kan {ire
nitrojen - BUN) birikmesi, serum kreatinin degerinde artig ve idrar ¢ikiginin azalmasi
goriilmektedir (8). 2000°1i yillarin baglarinda nefroloji ve yogun bakim hekimleri
tarafindan igerisinde ¢ocuk hekimlerinin de temsil edildigi bir grup olusturulmustur.
Bu ekip tarafindan konsensiis toplantilari yapilarak ABH kriterleri tanimlanmistir. Bu
Kriterlerin ¢ocuk hastalara uygulanmasi ile “pRIFLE" simiflamasi yapilmigtir. Tablo

2.1’de bu smiflama 6zetlenmistir (10).

Tablo 2.1. Pediatrik Modifiye RIFLE Kiriterleri (pRIFLE)

Hesaplanan Glomeriiler .
Idrar ¢ikarim
Filtrasyon Hiz1 (eGFR)
_ 8 saat boyunca 0,5 ml/kg/sa’ in
Risk eGFR’ de %25 azalma
altinda olmas1
16 saat boyunca 0,5 ml/kg/sa’
Hasar eGFR’ de %50 azalma
in altinda olmasi
eGFR’ de %75 azalma veya 24 saat boyunca 0,3 ml/kg/sa’
Yetmezlik  35ml/dk/1,73 m?’nin altma in altinda olmas1 veya
diismesi 12 saat boyunca aniirik olmast
Kayip Persiste eden yetmezlik > 4 hafta
Son donem bobrek hastaligi
Son Donem ) )
(Persiste eden yetmezlik > 3 ay)

*Ingilizce aslindan ¢evrilmistir (10).




Akut bobrek hasarinin taninmasi ve derecelendirilmesiyle ilgili olarak bagka

onemli bir calisma da Kidney Disease Improving Global Guidelines (KDIGO)

tarafindan 2012 yilinda yayimlanmistir. Tablo 2.2’de bu siniflama 6zetlenmistir (11).

Tablo 2.2. Akut Bobrek Hasarinin KDIGO evrelendirmesi

Evre Serum kreatinin degeri Idrar ¢ikarim
- Bazal degerin 1,5-1,9 katina ¢ikmasi
6-12 saat siireyle <0.5
1 veya
_ ‘ ml/kg/sa olmasi
- 0,3 mg/dl iizerinde artis goriilmesi
12 saatten fazla bir siireyle
2 Bazal degerin 2-2,9 katina ¢ikmasi
<0.5 ml/kg/sa olmas1
- Bazal degerin 2-2,9 katina ¢ikmasi
veya - 24 saatten uzun bir
- 4 mg/dl lizerinde artig goriilmesi veya stireyle <0.3 ml/kg/sa
3 - Renal replasman tedavisi baglanmasi olmasi veya
veya - 12 saatten uzun bir siirede
- 18 yagindan kiigiiklerde eGFR’ nin aniiri olmast
<35 ml/dk/1,73 m? olmasi

*Ingilizce aslindan ¢evrilmistir (11).

Akut bobrek hasar1 ¢ocuklarda biiyikk Olgiide asemptomatiktir. Siklikla

kardiyak cerrahi geciren, yogun bakimda izlenen ve nefrotoksik ajanlarin kullanildig:

hastalarda ortaya c¢ikmaktadir. Hastanede yatan tiim c¢ocuklarin tahmini olarak

%5’inde ve yogun bakim sartlarinda takip edilen yenidoganlarin ve g¢ocuklarin

yaklagik olarak %30’unda ABH tanis1 i¢in serum kreatinin degerinin giinde birkag kez

6l¢iimiine ihtiyac vardir. Tan1 koymanin serum kreatinin 6l¢iimiine bagli olmasi bazi

hastalarin gézden kagmasina ve atlanmasina sebep olmaktadir. Serum kreatinin degeri

bir¢ok faktorden etkilenmektedir. Bu faktorler asagida 6zetlenmistir (12):

Yas, cinsiyet, diyet durumu, hastanin kas Kitlesi ve ilaclar gibi bobrek dist

faktorler; bobrek yapist veya fonksiyonundaki degisikliklerden bagimsiz

olarak serum kreatinin diizeyini etkileyebilir. Bir yenidoganda serum




kreatinin diizeyi, sadece yasamin yaklasik ilk 10 giliniinde maternal
kreatinini yansitir. Glomeriiler filtrasyon hizi, normalde bebeklerde
disiiktiir ve bobrek fonksiyonunun fizyolojik gelismesi yaklasik olarak 2
yasina kadar gerceklesir. Dogustan kardiyak defektler gibi kronik
hastaliklar1 olan ¢ocuklar diisiik kas kitlesine sahip olduklari igin serum
kreatinin degerleri diisiik 6l¢tilmektedir.

- Onceden saglikli bir hastada, bobrek fonksiyonunun yaklasik %50°sinin
tizerinde bir kayip yasanmaksizin, serum kreatinin degerinde herhangi bir
degisim ortaya ¢ikmaz. Bu durum bobrek islevinde onemli bir fonksiyonel
kapasitenin oldugunu gosterir. Kronik komorbid durumlarin olmadig:
cocuk hastalarda bobreklerin fonksiyonel rezerv kapasitesinin goz oniinde

bulundurulmas: gerekmektedir.

- Gegici renal hipoperfiizyona yol agan herhangi bir durumda serum
kreatinin degerinde artis ortaya ¢ikar. Prerenal azotemi olarak tanimlanan
bu durum, gastrointestinal yolla dehidratasyon yasayan g¢ocuklarda sik
goriiliir. Fakat bu durumda bobreklerin yapisal hasar1 yoktur, eslik eden bir

"intrinsik ABH" durumu s6z konusu degildir.

- Bobreklerde gelisen akut bir hasardan sonra, serum kreatinin degerinin
yiikselmesi i¢in saatler veya giinler siiren bir gecikme donemi vardir. Bu
sire zarfinda bobrek tiibiillerinde yapisal hasar meydana geldigi
bilinmektedir. Bu yiizden arada gegirilen subklinik siireci daha erken
taniyabilmek i¢in baska biyobelirteglerin de kullanilmasi gerekmektedir
(13).

Serum kreatinin degerinin kullanilmasindaki kisitliliklar sebebiyle ABH’nin
tespit edilmesinde yeni tanisal biyobelirtegler arastirilmaktadir. Bu molekiilerlerden
bazilar1 “Neutophil Gelatinase Associated Lipocalin” (NGAL), “Kidney Injury
Molecule-1” (KIM-1), “Interleukin-18~ (IL-18), “Liver-type Fatty acid Binding
Protein” (L-FABP), “Tissue Inhibitor of Metalloproteinasees-2” (TIMP-2) ve
“Insulin-like Growth Factor Binding Protein 7 (IGFBP7) olarak 6zetlenebilir (13).



Cocukluk c¢agr ABH’nin epidemiyolojik dagilimi merkezden merkeze
degisiklik gostermektedir. Kardiyovaskiiler cerrahi ve travma hastalarini
degerlendiren veya Ozellesmis yan dallarda hizmet veren {iclincii basamak
merkezlerde, alt basamak saglik hizmeti veren merkezlere gére ABH olan ¢ocuk hasta
sayisi ¢cok daha fazladir. 1990’lardan dnce ABH etiyolojisinde belirtilen en yaygin
nedenler: Hemolitik tiremik sendrom, primer renal sebepler, sepsis ve yaniklardi (14).
Gliniimiizde ise en yaygin nedenler gelismis iilkelerde ¢oklu organ yetmezligine eslik
eden ABH, konjenital kalp hastalig1 cerrahisi sonrasi gelisen ABH, akut tiibiiler
nekroz, nefrotoksik ilaglar ve sepsistir. Gelismekte olan iilkelerde ise hemolitik tiremik
sendrom ve diger primer renal hastaliklar 6n siralarda yer almaya devam etmektedir
(15).

Akut bobrek hasari sebeplerinin sikligi bazi cografi bolgelerde degisiklik
gostermektedir. Ornegin, ishale bagli hipovolemi ile iliskili vakalar gelismekte olan
tilkelerde daha sik goriiliirken, gelismis tilkelerde acik kalp cerrahisi sonrasi gelisen
ABH daha sik goriilen bir nedendir. Ayni iilke i¢inde, farkli topluluklara 6zgii genetik
veya gevresel etkenlerle iligkili olabilecek bozukluklar gozlenebilir. Bu nedenle,
ABH’nin nedeni veya tetikleyicisine yonelik teshis icin bolgesel baglam ve
epidemiyoloji dikkate alinmalidir (16).

2.2 Akut Bobrek Hasarmin Klinik Siniflandirilmasi

Akut bobrek hasar1 (ABH) etiyolojik simiflandirilmasi prerenal ABH, renal
ABH ve postrenal ABH (akut obstriiktif nefropati) olarak yapilmaktadir. Bunlardan
yalnizca intrinsik ABH, primer olarak bobrek kaynakli bir hastaligin var oldugunu
ifade eder. Prerenal ve postrenal ABH, GFR’nin azalmasina yol agan ekstrarenal
hastaliklarin sonucunda goriiliir. Bu prerenal ve postrenal kosullar devam ederse
sonunda renal hiicresel hasara ve dolayisiyla intrinsik renal hasara doniisme olasilig

yiiksektir (17).



2.2.1 Prerenal ABH

Toplumda goriilen ABH vakalarinin biiyiikk ¢cogunlugu prerenal nedenlere
baghdir (18). Bu durumda, altta yatan bobrek fonksiyonu normal olabilir, ancak
intravaskiiler hacim azalmasi (kusma veya ishal) veya azalmis arteriyel basing (kalp
yetmezligi veya sepsis) glomeriiler filtrasyon hizinin diismesine neden olur.
Otoregiilasyon mekanizmalari, glomeriiler filtrasyon hizini stabil siirdiirmek amaciyla
siklikla bir dereceye kadar azalmis renal perfiizyonu telafi edebilir. Bununla birlikte,
onceden bilinen bobrek hastaligi olan kisilerde, bu mekanizmalar bozulmustur ve
ABH gelisme olasilig1 yiiksektir (19). Cesitli ilaglar prerenal ABH’ye neden olabilir.
Ozellikle anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ADEi) ve anjiyotensin
reseptor blokerleri (ARB), efferent arteriyoliin genislemesine neden olarak
intraglomeriiler basinci azaltir ve renal perfiizyonu bozabilir. Steroid olmayan
antiinflamatuar ~ ilaclar ~ (NSAil) da  bobrek  mikrosirkiilasyonundaki
vazodilator/vazokonstriktif ajanlarin dengesini degistirerek GFR’yi azaltabilir. Bu
ilaglar, hacim azalmasina karst normal homeostatik cevaplar1 sinirlayarak bobrek
fonksiyonlarinda bozulmaya sebep olabilir. Prerenal ABH olan hastalarda, bobrek
fonksiyonu tipik olarak yeterli hacim durumu olusturulduktan, altta yatan neden tedavi

edildikten veya sebep olan ilag kesildikten sonra normal seviyesine déner (18).

2.2.2 Renal ABH

Intrinsik sebepler de ABH sebepleri igerisinde énemli yer tutar. Primer olarak
etkilenen bolgeye gore tiibiiler, glomeriiler, interstisyel veya vaskiiler sebepler olarak
kategorize edilebilir. Akut tiibiiler nekroz, hastanede yatan hastalarda en sik goriilen
intrinsik  ABH tiiriidiir. Bu durumun nedeni genellikle iskemi (uzun siireli
hipotansiyon) veya nefrotoksik ilaglarin kullanilmasidir. Prerenal ABH’ye neden olan
hastaliklarin aksine, akut tiibiiler nekrozun neden oldugu ABH, yeterli intravaskiiler
hacim ve bobreklere kan akisi ile iyilesmez. Hem iskemik hem de nefrotoksik akut
tibtler nekroz zamanla diizelebilir, ancak bobrek hasarinin derecesine ve 6nceden var

olan KBH’nin varligina bagl olarak kisa siireli renal replasman tedavisi gerekebilir.

Akut bobrek hasarmin glomeriiler nedenleri, kan damarlarmin veya

glomeriillerin akut inflamasyonunun sonucu olarak gelismektedir. Glomeriilonefrit



genellikle sistemik bir hastaligin (Sistemik lupus eritematozus (SLE), Henoch
schoenlein purpura (HSP)) veya pulmoner renal sendromlarinin (Goodpasture
sendromu, Wegener graniilomatozisi) bir belirtisidir. Oykii, fizik muayene ve idrar
analizi glomerulonefrit tanisinda ¢ok 6nemlidir. Yonetim genellikle potansiyel olarak
ciddi yan etkilere sahip immiinsiipresif veya sitotoksik ilaglarin uygulanmasini
icerdiginden, tedaviye baslamadan once taniyr dogrulamak icin genellikle bobrek

biyopsisi gerekir.

Akut interstisyel nefrit bircok duruma ikincil gelisebilir, ancak ¢ogu vaka ilag
kullanimiyla ilgilidir. Bu durumda hikaye, tani igin anahtar haline gelir. Vakalarin
yaklasik tiigte birinde makulopapiiler eritematéz dokiintii, ates, artralji veya bu
semptomlarin bir kombinasyonu vardir (20). Akut interstisyel nefritli hastalarda
eozinofiliiri bulunabilir, ancak bu hastaligin patognomonik 6zelligi degildir. Alerjik
interstisyel nefrit ile ABH’nin diger renal nedenlerini ayirt etmek igin bdbrek
biyopsisine ihtiya¢ duyulabilir. Sebep olan ilacin veya ajanlarin kesilmesine ek olarak,

steroid tedavisi erken doneminde faydali olabilir (20).

Renal arterleri veya damarlari iceren akut veya konjenital olaylar da intrinsik
ABH’ye neden olabilir. Renal ateroembolik hastalikta, renal arter stenozu durumunda,
arteriyel kateterizasyon Oykiisli varliginda, antikoagiilasyon gerektiren bir girisim
sonrast veya kardiyovaskiiler cerrahi sonrasinda renal arterlerde olusan trombiis
sebepli renal ABH meydana gelebilmektedir. Vaskiiler nedenlerin tanisi igin
goriintiileme siklikla gereklidir (18).

2.2.3 Postrenal ABH

Postrenal nedenler tipik olarak idrar akisinin engellenmesinden kaynaklanir.
Tan1 konulduktan hemen sonra obstriiksiyonun erken dénemde diizeltilmesi ¢ogu
hastada bobrek fonksiyonundaki iyilesmeyi saglar. Uriner sistemin bilateral taslari,
cesitli timoral olusumlar (mesanede rabdomyosarkom, prostat hiperplazisi,
retroperitoneal fibrosis), yapisal konjenital patolojiler (posteriyor iiretral valv (PUV)),
bilateral iireteropelvik birleske darligi) gibi sebeplere bagli olarak postrenal ABH
tablosu gortilebilmektedir (18).



Tablo 2.3. Akut Bobrek Hasarinin yaygin sebepleri ve etiyolojisi

ABH tipi

Etiyolojisi

Prerenal hasar

Azalmis gercek intravaskiiler hacim

Azalmis efektif intravaskiiler hacim

Intrinsik renal hastalik

Akut tiibiiler nekroz (vazomotor nefropati)
Hipoksik/iskemik durumlar
flac iliskili durumlar
Toksin iligkili durumlar
Endojen: Hemoglobin, miyoglobin
Ekzojen: Etilen glikol, metanol
Urik asit nefropatisi ve tiimér lizis sendromu
Interstisyel nefrit
flag kaynakli
Idiyopatik
Glomeriilonefritler ---> RPGN
Vaskiiler lezyonlar
Renal arter trombozu
Renal ven trombozu
Kortikal nekroz

Hemolitik tiremik sendrom

Hipoplazi/Displazi (obstriiktif iiropati, Idiyopatik

Intrauterin nefrotoksik ilaglara maruz kalma)

Obstriiktif tiropati

Soliter bobrekte obstriiksiyon
Bilateral tireter obstriiksiyonu

Uretral obstriiksiyon

*Ingilizce aslindan gevrilmistir (21).
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2.3 Akut Bébrek Hasar1 Tedavisi

Akut bobrek hasar1 epidemiyolojisindeki degisikliklere paralel olarak,
cocukluk cagi ABH hastalarinin tedavisinde onemli degisiklikler olmustur. Akut
bobrek hasar1 tedavisinde oncelikle hastalarda destekleyici tedavi verilmektedir.
Destekleyici tedaviye ragmen metabolik ve klinik kontroliin saglanamadig1 hastalarda

ise uygun zamanda RRT uygulanmalidir.

2.3.1 Destekleyici Tedavi

Destekleyici tedavi hedeflerinde hastanin sivi dengesinin saglanmasi, diyetinin
diizenlenmesi ve kan basincinin kontrollii bir sekilde yonetimi esastir. Bu sekilde
hastalarin hayatta kalma siiresinin arttirilmasi saglanmaktadir. Kapsamli yetigkin ve
cocukluk yas grubundaki arastirmalara ragmen, ABH’yi 6nlemek veya tedavi etmek
icin onaylanmis bir ila¢ yoktur. Akut bobrek hasari olan hastalarin yonetimi biiyiik
Olciide destekleyicidir. Sivi ve elektrolit anormalliklerini diizenlemek {izerine
kuruludur. Pediatrik kalp cerrahisi sonrasinda vazodilator tedavi verilmesine iliskin
retrospektif c¢aligmalar, tedavinin renal iskemiyi Onleyebilecegini, idrar cikisin
artirabilecegini ve ABH gelisimini azaltabilecegini savunur (22). Bununla birlikte
renal vazodilator ilaglarin (aminofilin, fenoldopam ve nesiritid) randomize kontrollii
calismalarinda, bu ilacglarin ¢ocuk hastalarda kardiyak cerrahi sonrasinda ABH
insidansin1 azaltmadigini gostermistir (23). Nonsteroidal antiinflamatuvar ajanlar,
sempatomimetik ilaglar ve antioksidanlar gibi diger ila¢ gruplar1 da ¢ocuk hastalar
tizerinde degerlendirilmistir, ancak yaygm kullanimlari i¢in daha fazla ¢alisma

gerekmektedir (24-26).

Akut bobrek hasarli ¢cocuklarda sivi yonetimi i¢in ditiretik kullanimi birgok
merkez tarafindan uygulanmakla birlikte, ABH’li ¢ocuklarda siklikla etkisiz oldugu
ve kritik hastalig1 olan ¢ocuklarda yapilan ¢aligmalarda mortalite ile iliskilendirildigi
goriilmiistiir (27). Ditiretikler, cogunlukla etkilerini gosterebilmek igin glomeriiler
filtrasyon veya proksimal tiibiiler sekresyon yoluyla tiibiiler liimene ulasmalidir. Bu
nedenle, ABH’ye bagli olarak glomeriiler filtrasyonu azalmis hastalarda, ditiretik
ilaglarm etkinligi diisiiktiir. Istenen diiireze ulasmak i¢in genellikle daha yiiksek dozlar
gerekir (28).
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Destekleyici yaklagimla birlikte kontrol altina alinamayan bozulmus sivi,
elektrolit ve metabolik denge varsa hastalarda siklikla RRT siirecinin baslatilmasi
gerekir (8). Renal replasman tedavilerinin erken baslatilmasi, ABH ile iliskili yagsami

tehdit eden komplikasyonlar1 ve mortalite oranini1 azaltmaktadir (29).

2.3.2 Renal Replasman Tedavisi

Diyaliz tedavisi gerektiren ABH hastalarinda mortalite oranlari ¢alismadan
caligmaya farklilik gostermekle birlikte %35 ila %73 arasinda degismektedir (8).
Bununla birlikte, RRT uygulanan c¢ocuk hastalarin verileri degerlendirildiginde,
hastalik siddet skorlarinin kullanilmasi ve daha erken miidahale yaklagimlari ile
birlikte hastalarin hayatta kalma sanslarinin arttigi ve mobiditelerinin azaldigi
gosterilmistir (6). Akut bobrek hasari olan gocuk hastalarda ¢ok sayida RRT yontemi
kullanilmaktadir. Bu yontemler aralikli HD, PD ve siirekli renal replasman tedavisidir.
Hemodiyalizin ¢alisma prensibi agirlikli olarak difiizyon klirensine dayanirken,
hemofiltrasyonun ¢alisma prensibi ise konvektif klirense dayanmaktadir.
Hemodiyafiltrasyon cihazlarinda ise hem difiizyon klirensi hem de konveksiyon
Klirensi birlikte kullanilmaktadir (30).

Aralikl1 HD, s1v1 ve metabolik kontrol i¢in en hizli ve etkili modalite olmasina
ragmen, genellikle ¢cocukluk ve neonatal yas grubunda hastalarin intravaskiiler sivi
hacimleri ¢ok kiiciik oldugu igin tolere edilemez. Ciinkii HD devresinde biiyiik
ekstrakorporeal (EC) hacimler kullanilmaktadir. Genel olarak PD, ABH olan gocuk
hastalarda uzun yilardir tercih edilen RRT yontemidir (31). Ozellikle gelismis
tilkelerde siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) cihazlarinin teknolojik olarak
gelisimi ile birlikte bu modalitenin ¢ok kiigiik hastalarda bile kullanima girdigini
gormekteyiz. Siirekli renal replasman tedavisi daha komplike ve stabil olmayan
hastalarda CYBU’lerde kullanilabilmektedir. Hatta giiniimiizde ilk tercih RRT
modalitesi olarak SRRT’nin, CYBU’lerin standart yaklasimi haline geldigini
gormekteyiz. Warady ve Bunchman yaptiklar1 aragtirmada (32) 1995-1999 yillar
arasinda sadece 4 yillik bir donemde cocukluk ¢agi ABH tedavisi i¢in merkezler
tarafindan birinci sirada tercih edilen modalitenin PD’den SRRT’ye degistigini
gostermistir. RRT igin primer baslangi¢ modalitesi olarak SRRT’yi tercih eden merkez
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sayisinda dort yil igerisinde %100 artis gbzlenmesi (18’den 36’ya) arttk SRRT’nin

akut diyaliz yaklagiminda ¢ocuk hastalarda da 6neminin arttigin1 géstermektedir.

Akut bobrek hasar1 (ABH) ile basvuran hangi hastanin hangi spesifik
modaliteden daha fazla fayda gorecegi gilinlimiizde net olarak bilinmemektedir.
Diyaliz yontemlerinin (PD, HD, SRRT) se¢imi bir¢ok faktore baglidir. Bu faktorler
hasta Ozelliklerinden, hekimin deneyiminden ve merkezin yaklasimindan onemli

6l¢iide etkilenmektedir (8).

2.3.3 RRT Endikasyonlari ve Modalite Secimi

Akut bobrek hasart olan hasta i¢in uygun RRT yontemi se¢iminde hastanin
Klinik durumu ve diyalizin uygulanma endikasyonunun ne oldugu onem
kazanmaktadir. Hastanin baslangic degerlendirmesinde ¢oklu organ tutulumu mu
yoksa sadece bobrekleri ilgilendiren bir akut hasar mi oldugu goéz Oniinde
bulundurulmalidir (6, 33). Sadece ABH ile bagvurdugu bilinen bir hasta i¢in sonraki
en onemli degerlendirme kriteri hastanin idrar ¢ikariminin hesaplanmasidir. Idrar
¢ikariminin olmasi ABH ile bagvuran bir hastanin sivi, elektrolit kontroliini kendi
bagina saglayabilme yetenegi hakkinda fikir verir. Akut bobrek hasari durumunda
RRT baslangici i¢in klasik olarak tanimlanan gostergeler, son donem bobrek hastaligi
(SDBH) i¢in yaygin olarak kullandigimiz gostergelerin ABH i¢in uyarlanmis seklidir.

Renal replasman tedavi endikasyonlar1 asagida 6zetlenmistir (8):

- Metabolit, s1v1 veya elektrolit dengesizligi

- Ureminin sebep oldugu kanama ve/veya ensefalopati tablosu

- Hipervoleminin sebep oldugu pulmoner 6dem tablosu veya solunum
yetmezligi

- Intoksikasyon durumlari

- Dogustan gelen metabolik hastaliklarda toksik metabolitlerin birikmesi

- Beslenme desteginin daha iyi sunulabilmesi

Yukarida sayilan bu endikasyonlar, RRT’nin baslama zamanlamasiyla ilgili
olarak net bir tanimlama getirmemektedir. RRT’nin baslama zamanlamasi igin

kriterler; hastanin yasi, kilosu, hastalik ciddiyeti, organ tutulumlari, kan basinci,
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komorbid durumlari, hekimin uzmanligi ve tecriibesi, bulunulan merkezin imkan ve

kaynaklari, {ilkenin ekonomik parametreleridir (8).

Renal replasman tedavisi igin spesifik endikasyonlar tipik olarak ultrafiltrasyon
ihtiyaci olusturan her tiirlii durumda gegerlidir. Asir1 voliim yiikiinii azaltmak, kan
iiriinii, besin ve ilaclar i¢in gerekli olan sivi hacmine yer agmak, {ire ve potasyum gibi
maddeleri kandan uzaklastirmak, diyaliz edilebilir toksik {iriinlerin kandan
uzaklagtirilmasi gibi amaglarla RRT yapilmaktadir. Hastaya gore spesifik yontem
secimi hastanin nutrisyonel ihtiyacinin karsilanmasina da destek olur boylece ABH
tablosundan ve altta yatan hastaligindan daha hizl siirede iyilesmesine yardimei olur
(34). Coziinen maddenin (6rn. tire) kandan hizli bir sekilde uzaklastirilmasi ve
elektrolit anormalliklerinin diizeltilmesi (6zellikle yiiksek potasyum diizeyleri) ABH
yonetiminde son derece onemlidir. Periton diyalizi, HD ve SRRT; hiperkalemi ve
tiremiyi diizeltmekte etkili yontemler olmakla birlikte; HD ve SRRT, yiiksek molekiil
agirlikl ¢6ziinen maddelerin klirensini PD’ye gore daha hizli saglamaktadir. Tiimor
lizis sendromu, dogustan metabolik hastaliklar, hiperamonyemi, semptomatik
hiperkalemi veya diyaliz edilebilir maddelerin intoksikasyonunda oldugu gibi ¢éziinen
madde olusum hizinin yiiksek oldugu ve kandan uzaklastirilmasinin aciliyet arz ettigi
durumlarda, PD yerine HD veya SRRT gerekir. Oysa hafif tiremi durumu her {i¢
yontemle de tedavi edilebilir (35-37).

Akciger 6demi olan ve bu sebeple ventilasyon giicliigii olan hastalarda voliim
yiikiiniin hizlica uzaklastirilmasi sadece HD veya SRRT ile saglanabilir. Hafif voliim
yikleri i¢in herhangi bir yontem tercih edilebilir. Fakat ciddi sepsis, asir1 sivi
yiiklenmesi, solunum yetmezligi, vazopressor ilag gereksinimi ve bobrek tutulumu
olan hemodinamik olarak instabil bir hasta, yakin voliim durumu kontrolii igin SRRT
ile takip edilmelidir. Minimal siv1 yiiklenmesi ve hemodinamik instabilitesi olan bir
kardiyak cerrahi gecirmis yenidogan icin PD tercih edilmelidir. Kandan
uzaklastirilmas1  gereken ¢Oziinen madde tiriiniin fizikokimyasal 6zellikleri
(molekiiler boyutu ve plazma proteinlerine baglanma yiizdesi), modalite tercihini
etkilemektedir. Ayrica hastanin metabolik durumu, gerekli diyaliz soliisyon tipini

etkilemektedir (8).
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Bir hastanin altta yatan komorbid durumu, boy ve kilosu, daha 6nce gegirdigi
cerrahiler ve genel klinik durumu, modalite se¢iminde 6nemlidir. Diyafragma hernisi,
yakin zamanda gegirilmis karin i¢i cerrahi, intraabdominal sepsis, yeterli peritoneal
ylizey alaninin eksikligi veya intraabdominal malign hastaliklar PD’ye
kontrendikasyon teskil edebilmektedir. Ayrica hemolitik iiremik sendrom (HUS)’e
ikincil ABH’de bagirsak tutulumu, yenidoganda nekrotizan enterokolit varligi PD’yi
engelleyecek kadar siddetli olabilir. Ciddi hipotansiyonu olan hastalarda, HD
kullanilmamalidir. Hastanin boy ve kilo a¢isindan kiigiik olmas1 basarili damar yolu
erigimini zorlastirir. Cok diisiik dogum agirlikli yeni doganlarda boyun veya kasikta
¢ift limenli kateterler ve tek limenli 5 Fr Kateterlerle bile wvaskiiler erisim
saglanamayabilir. Hatta baz1 siit cocuklarinda agir malnutrisyonlu olduklarinda PD
dahi yapilamayabilir. Cok kii¢iik hastalarda tek yol umblikal kateter olabilmektedir.
Cok kiigiik yenidoganlarda, otomatize PD uygulanmaya ¢alisildiginda tiipiin "6li
alan" nedeniyle PD imkansiz olabilir. Cok kiiciik hastalarimizda diyaliz
uygulamasinin fizibilitesini belirlerken bu tiir hususlar dikkate alinmalidir. Hastada
koagiilopatinin varligi, HD veya SRRT nin performansini ve vaskiiler erisim saglama

yetenegini etkileyebilir (8).

Baz1 cografi bolgelerde kaynaklar sinirlayict faktordiir. Baska herhangi bir
RRT formu yoksa PD yeterli olabilir. Ornegin, literatiir verileri yenidogan metabolik
hastaliklarinda toksik metabolitlerinin uzaklastirilmasi icin HD ve SRRT’yi agikca
desteklemektedir. Ancak bolgesel sartlar geregi baska segenek bulunmadiginda PD
kullanimi da Onerilmistir. Kaynaklar1 sinirlt olan bolgelerde personel ve yetigmis
uzmanin yokluguna bagli olarak HD veya SRRT’nin uygulanabilmesi sorun olmaya

devam etmektedir (8).

Genel yaklagim, diyaliz tedavisinin ana amacinin ne oldugunu belirlemektir.
Hastanin ¢6zlinen madde klirensine ihtiyaci varsa, ¢oziinen maddenin molekiiler
agirligl 6nemlidir. Ayrica bu maddenin klirensinin ne kadar hizli yapilmak istendigi
de 6nemlidir. Ultrafiltrasyona ihtiyacimiz varsa, ultrafiltrasyonun ne kadar ¢abuk
saglanmasi gerektigi akilda tutulmalidir. Hastamizin hemodinamik durumu, yontem
seciminde 6nemli faktorlerden biridir. Ayrica bulunulan merkezde mevcut kaynaklarin

ne oldugu ve hastanin durumu acisindan hangi sinirlayici faktorler bulundugu cok
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onemli belirleyicilerdir. Renal replasman tedavi yontemi segilirken tiim bu faktorler

g0z oniinde bulundurulmalidir (8).

2.3.4 Periton Diyalizi

Periton diyalizi, ABH’nin tedavisi i¢in CYBU’de kullanilan RRT
yontemlerinden biridir (8). Gegtigimiz yillarda ABH ig¢in PD kullanimi, diger
ekstrakorporeal tedaviler lehine 6nemli 6l¢iide azalmistir (38). Aslinda, ABH’de PD
ile diger diyaliz modaliteleri arasinda mortalite agisindan onemli farkliliklar oldugunu
gosteren hicbir kanit yoktur (39). Son zamanlarda, gelismis tlkelerde bile ABH
hastalarin1 yonetmek i¢in PD’ye yeniden bir ilgi olmustur (40).

Akut PD, bin gramin altindaki bebekler de dahil olmak iizere yenidoganlarda
ve konjenital kalp hastaligi nedeniyle cerrahi gegirmis ve sonrasinda ABH gelisen
bebeklerde tercih edilen bir yontemdir. Kardiyopulmoner baypas sonrasi ¢ocuklarda
genellikle giivenli ve etkilidir. Literatiirde bazi arastirmacilar bunu profilaktik bir
tedavi olarak da 6nermektedir (41). Ayrica, kiigiik cocuklarda glomeriiler hastaliklar,
iskemi ve/veya ilaglara bagli akut tiibiiler nekroz veya hemolitik iiremik sendrom varsa

akut PD genellikle tercih edilen tedavi yontemidir (8).

2.3.4.1 Periton Diyalizinin Avantajh Yonleri
Periton diyalizi, ekstrakorporeal tedavi yontemlerine gore daha fizyolojik ve
daha az proinflamatuvar bir diyaliz yontemidir (42).

Coziinmiis madde ve sivi uzaklastirmanin kademeli ve siirekli olmasi, biiyiik
hacimlerde ultrafiltrasyona (UF) izin vererek, PD’yi hemodinamik agidan stabil
olmayan hastalarda da uygulanabilir hale getirir. Uygun Kkateter ve teknik
kullanildiginda yeterli ultrafiltrasyon yapilarak sivi uygulamasi ve hastanin
beslenmesi i¢in yeterli hacim saglanabilir (43). Dekstroz igeren diyaliz sivisi, 6zellikle
stvi kisitlamasi yapilan ve hipogliseminin sorun olabilecegi bebeklerde ek kalori
kaynag1 olarak gorev yapar (44). Periton diyalizi vaskiiler erisim gerektirmez ve ileride
hastaya uygulanacak diger islemler i¢in damarlarin korunmasina izin verir. Periton
diyalizi evrensel olarak her iilkede mevcut olan ve aralikli HD’de oldugu gibi
CYBU’niin disinda gergeklestirilebilen basit ve giivenli bir tekniktir (43).
Hemodiyalizin aksine, spesifik uzmanligi olmayan kisilerce ve minimum altyapi

destegiyle gerceklestirilebilen bir modalitedir (43).
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Periton diyalizini tercih etmek, HD veya SRRT uygulamaya gore ii¢ ila bes kat
daha ucuzdur. Bu da PD’yi gelismekte olan iilkelerde daha yaygin bir RRT yontemi
haline getirir (45).

2.3.4.2 Periton Diyalizinin Dezavantajh Yonleri

Coziinebilen kiiclik molekiillerin yavas klirensi ve 6ngdriilemeyen UF, yagsami
tehdit eden hiperkalemide veya siddetli akut pulmoner 6demde kabul edilemez
derecede yavas diizelmeye neden olabilir. Dogustan metabolik hastaliklar veya
hiperkatabolik kosullari olan ¢ocuklarda ¢oziinen maddelerin yavag temizlenmesi
PD’yi, HD veya SRRT’den daha az etkili kilar (46). Ek olarak, etkili UF elde etmek
icin, yiiksek konsantrasyonlarda dekstroz (% 2,5 veya % 4,25) iceren soliisyonlar
gerekli olabilir ve bunun sonucunda 6zellikle kiiciik bebeklerde hiperglisemi ortaya
cikabilir. Periton diyalizi saglam bir periton kavitesi gerektirir ve bu nedenle yakin
zamanda abdominal cerrahi gegiren, abdominal seliilit, kasik fitigi, diyafragma hernisi,
paralitik ileus ve peritoniti olan gocuklarda PD goreceli kontrendikedir (43). Pulmoner
rahatsizliklar1 olan hastalarda artan abdominal diyalizat hacimleri nedeniyle
ventilasyonda bozulmalar yasanabilir (47). Ayrica, ventrikiiloperitoneal santi veya
Prune-Belly Sendromu olan hastalar, PD ile basarili bir sekilde yonetilebilmekle
birlikte, artan potansiyel komplikasyonlari oldugu unutulmamalidir. Manuel PD,
dongiilerin sikligina bagl olarak daha yiiksek hemsirelik ve bakimveren is yiikiine

sebep olabilir (8).

2.3.4.3 Periton Diyalizinin Regetelendirilmesi

Periton diyalizi recetelendirilmesinin hasta biiyiikliigiine ve klinik durumuna
gore kisisellestirilmesi gerekir. Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda, PD soliisyonuna bagl
intraperitoneal basing artisinin neden oldugu sizintiyr 6nlemek i¢in diisiik bekleme
hacmi (10 ml/kg) ile baslamak ¢ok dnemlidir (40). Sizint1 meydana gelmezse degisim
hacmi, diyalizin etkinligini iyilestirmek i¢in kademeli olarak arttirilabilir. Bebeklerde
800 ml/m? den biiyiik olmayan son dolum hacmi 6nerilirken, daha biiyiik cocuklarda
daha biiyiik hacimlere (1100 ml/m?) ulasilabilir (43). ilk degisim siiresi (giris, bekleme
ve bosaltma siireleri dahil) yaklagik 60-90 dakika arasinda olmalidir, ancak UF’yi
iyilestirmek i¢in bu siireler azaltilabilir. Cocuklarda akut tedavi i¢in kronik PD’den
(akut aralikli PD, stirekli PD, tidal PD, yiiksek hacimli PD ve siirekli akisli PD)

uyarlanan farkli rejimler denenmistir. En 1yi performans gosteren sema hakkinda giiclii
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kanitlar hala mevcut degildir (43). Sok, karaciger disfonksiyonu ve metabolik
bozukluklari olan kritik hastalarda laktat doniisiimii yetersiz oldugundan, bikarbonat-
tampon ¢Ozeltiler tercih edilebilir (43). Serum elektrolit diizeylerinin en azindan
giinliik olarak 6lgiilmesi ve ilk 12-24 saatten sonra diyaliz soliisyonunda sodyum ve

potasyum ilavesi onerilmektedir (43).

2.3.4.4 Periton Diyalizinde Ekipman

Etkili bir PD ger¢eklestirmek icin gerekli donanim ¢alisan bir PD Kateteri,
diyaliz sivilari, baglant: tiipleri ve drenaj torbalaridir. Manuel ve otomatik PD igin
piyasada ticari secenekler mevcuttur (48). Akut diyaliz i¢in PD soliisyonlar1 genellikle
%15 - %2,5 ve %4,25 dekstroz konsantrasyonlarinda bulunmaktadir. Glukoz
Olclimiine gore gruplanirsa sirastyla %1,36 - %2,27 ve %3,86 konsantrasyonlarinda;
ozmolalite ile ayrilacak olursa sirasiyla 346 - 396 ve 485 mOsmol soliisyonlar
mevcuttur. Onceki yillarda laktat, PD soliisyonlar1 i¢in mevcut olan tek tampondu. Cift
bolmeli PD soliisyonlarinin kullanimu ile birlikte bikarbonat veya bikarbonat-laktat
tamponu i¢eren karigimlar da uzun yillardir kullanilmaktadir. Standart PD soliisyonlari
132-134 mmol/l sodyum i¢ermektedir. Kalsiyum konsantrasyonlarina goére sirasiyla
1,75 mmol/l (yiiksek kalsiyum) ve 1,25 mmol/l (diisiik kalsiyum) i¢eren soliisyonlar
mevcuttur. Kilavuzlarda, tedavinin ilk asamasi i¢in diyalizat soliisyonunda diisiik

konsantrasyonda potasyum (0-2 mmol/l) kullanimi 6nerilmektedir (40).

Periton diyalizi igin sistemik antikoagiilasyon gerekli degildir, ancak peritonit
ataklari sirasinda oldugu gibi kateterde fibrin olusumu goézlendiginde, piht1 olusumunu

azaltmak i¢in diyalizat ¢6zeltisine heparin (125-250 UI/l) eklenmesi 6nerilir (40).

2.3.4.5 Periton Diyalizinde Kateter

Periton diyalizi; esnek kafli kateter, sert stileli gegici kateter veya uyarlanmig
bir kateter (nazogastrik tiip, cerrahi drenaj Kateteri, diyaliz kateteri) ile uygulanabilir.
Diiz veya kugu boynu seklinde esnek, tek veya c¢ift kafli Tenckhoff kateteri
giiniimiizde tercih edilen PD erisimidir. Cerrahi olarak (laparoskopik veya agik teknik)
veya modifiye Seldinger yaklagimi (kilavuz tel ve soyulabilir kilif ile) kullanilarak
yatak basinda lokal anestezi altinda yerlestirilebilir. Kor perkiitan girisim daha 6nce

karin cerrahisi 0ykiisii olan hastalarda onerilmemektedir.
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Kor perkiitan girisim sirasinda kontrast soliisyonun enjekte edilmesiyle periton
boslugunda kontrastin yeri ve yayilimi goriilerek igne giriginin dogrulanmasi saglanir.
Diisiik gelirli tilkelerde, PD kateterinin cerrahi olarak yerlestirilmesi ve/veya spesifik
PD kateterlerinin bulunabilmesi miimkiin olmayabilir. Bu nedenle, rijit kateterler veya
uyarlanmis kateterler hala kullanilmaktadir. Ancak diyalizat sizintist ve mekanik
komplikasyonlar  gelisebilme riski  sebebiyle bunlarin rutin  kullanimi

onerilmemektedir (40).

2.3.4.6 Periton Diyalizinde Komplikasyonlar

Periton diyalizinin en sik goriilen komplikasyonlari mekanik ve enfeksiyoz
olarak iki kategoride incelenebilir. Mekanik komplikasyonlar; sizintilar, kateterin yer
degistirmesi, kateter tikaniklii ve intrabdominal hernilerin olusumu olarak
Ozetlenebilir. Mekanik komplikasyonlar diyaliz sivisinin zayif drenajina yol agar (8).
Drenaj problemleri genellikle omentum veya fibrin piht1 tikanikliklarina ikincil gelisir.
[1k kateter yerlestirilmesinde omentektomi yapilmasi, ¢ikis obstriiksiyonunu azaltmak
igin gecerli bir stratejidir. Birkag retrospektif ¢alismada, profilaktik omentektominin
kateter sagkalimmin artmasina katki sagladigi gosterilmistir (49). Yakin tarihli bir
caligma ise omentektomiden ziyade Kateter tipinin, kateter tikanma insidansini
etkiledigini vurgulamaktadir (50). Kateterin yikanmasi, diyalizattaki heparin dozajinin
arttirilmast ve fibrinolitik ajan (streptokinaz veya tirokinaz) kullanilmasi fibrin
birikiminin 6nlenmesine ve mekanik komplikasyonlarin azaltilmasma olanak
saglamaktadir. Mesane veya bagirsak perforasyonu gibi ciddi komplikasyonlar
nadirdir ve ¢ogunlukla sert kateter kullanimina ikincil goriiliir. Peritonit, 6zellikle
kateterin steril olmayan bir sekilde kullanimina ve yerlestirilmesine bagl
goriilmektedir. Periton diyalizi uygulanan hastalarin serum immiinoglobulinlerinde de
kayiplar olmas1 sebebiyle, enfeksiyon riski yiikselir (43). Peritonit olmas: halinde
diyalizattan fazla protein kayb1, beslenme yetersizligi, UF kapasitesinin azalmasi veya

peritoneal membranda kalic1 hasar meydana gelebilir (8).
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2.3.5 Hemodiyaliz
Hemodiyalizde aralikli ve siirekli modaliteler ABH tedavisi igin tamamlayici

tedavilerdir. Hizli ve etkili ¢6ziinen klirensi ve s1vi uzaklastirilmasi gereken kosullarda
HD tercih edilmektedir (48).

2.3.5.1 Hemodiyalizin Avantajh Yonleri

Hemodiyaliz yeterli ve giivenli vaskiiler erisimi olan, hemodinamisi dengeli
olan hastalarda tercih edilen RRT modalitesidir. Hemodiyalizin diger diyaliz
modalitelerine gore temel avantaji, yiikksek hacim uzaklastirma hizi ve yiiksek soliit
Klirensidir (8). Bu 6zellik, hayati tehdit eden hiperkalemi veya asidozun etkili ve hizli
bir sekilde diizeltilmesine ve pulmoner 6demin hizli bir sekilde tedavisine izin verir.
Ayni nedenle, dogustan metabolik hastaliklar ve tibbi tedaviye direngli siddetli
hiperamonyemisi olan ¢ocuklarda ozellikle Onerilmektedir (46). Hiperamonyemi
durumlarinda nérolojik sonug¢, amonyumun hizli rediiksiyonu ile iliskilendirilmistir
(51). Kanamaya egilimli segilmis vakalarda (trombositopeni, koagiilopati, karaciger
yetmezligi), seans siiresinin SRRT’ye kiyasla daha kisa olmasi, diyalizin
antikoagiilasyon olmadan yapilmasini saglayarak kanama riskini azaltir (52). Periton

diyalizine benzer sekilde HD, CYBU disinda da gergeklestirilebilir (48).

2.3.5.2 Hemodiyalizin Dezavantajh Yonleri

Iyi calisan vaskiiler erisim ve hemodinamik stabilite, HD’nin uygulanmast i¢in
sarttir. Oligiirik veya aniirik ABH hastalarinda sivi kisitlamasi gerektigi igin giinliik
parenteral niitrisyon miktar1 smirlanir (8). Hemodiyaliz devresinin antikoagiilasyonu

i¢in heparin kullanildiginda, kanama riski artar (48).

2.3.5.3 Hemodiyalizin Recetelendirilmesi

Cocukluk c¢agi ABH’de HD regetesi agirlik, katabolik durum, viicut
kompozisyonu, ultrafiltrasyon (UF) hedefi ve beslenme gereksinimlerindeki
degisiklikler dikkate alinarak sikca ve yakin takiple diizenleme gerektirir. Genellikle
viicut disindaki devre hacmi (ekstrakorporeal veya tiip hacmi + diyalizér hacmi)
cocugun kan hacminin %10’unu astiginda hemodinamik dengesizligi dnlemek icin
devre hacmi “priming” ile hazirlanmalidir (53). Bir HD devresinde “priming” igin
izotonik salin, albiimin veya eritrosit stispansiyonu (salinle %30 ila %40 hematokritle

seyreltilmis ve paketlenmis kirmizi kan hiicreleri) kullanilabilir (53, 54).
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Kan akis hiz1 (Qb) katetere ve hasta boyutuna bagli olmak tizere genellikle 5-
8 ml/kg/dk’dir. Kiigiik bebekler igin daha diisiik hiz (2-3 ml/kg/dk, maksimum 5
mi/kg/dk) tercih edilir. Ozellikle ilk diyaliz seans1 sirasinda, ¢dziinen maddenin ¢ok
hizli bir sekilde uzaklastirilmasini ve buna bagh “Disequilibrium Sendromu (Diyaliz
Dengesizligi Sendromu, DDS)” nu 6nlemek 6nemlidir. Bu nedenle, 3 ml/kg/dk’dan
daha az bir iire klirensi tavsiye edilmektedir. Diyaliz dengesizligi sendromu, HD nin
nadir ama ciddi bir komplikasyonudur. idame HD, 50 yili askin siiredir rutin bir
prosediir olmasina ragmen, bu sendromun patofizyolojisi hala tam olarak
anlagilamamistir. Belirti ve semptomlar huzursuzluk ve bas agrisindan koma ve 6liime
kadar genis bir spektrumda degisiklik gosterir. Serebral 6dem ve artmis kafa i¢i basinci
bu sendroma sebep olan primer faktordiir. Fakat kesin mekanizmalar belirsizligini
korumaktadir. Tedavinin hedefi intrakraniyal basinci azaltmak olsa da bu sendrom
gelistikten sonra tedavisi nadiren basarilidir. Bu nedenle DDS gelismesini nlemek,

DDS tedavisinden daha 6nemlidir (55).

Genellikle ilk seansta %30 iire azaltma orani elde etmek i¢in seansin uzunlugu
ve kan akis1 ayarlanir, takip eden giinlerde iire azaltma oran1 kademeli olarak %70’e
kadar arttirilabilir. Siddetli tiremi, akut karaciger yetmezligi, akut veya kronik beyin
hasar1 olan ve kan-beyin bariyeri gecirgenligi artmis hastalar 6zellikle DDS gelisimi
icin risk altindadir ve bu hastalarda disik verimde hemodiyaliz yapilmasi

onerilmektedir (56).

Cocukluk yas grubunda uygulanacak olan HD’nin hacim kontrollii makineler
kullanilarak yapilmasi ¢ok onemlidir. Ayrica diyaliz siiresince kilo kaybi, hastanin
viicut agirhiginin %5’ini gegmemelidir. Saat bagina viicut agirliginda en fazla % 1-2

azalma olmalidir (53).

Akut bobrek hasarinda RRT’nin etkinligini 6lgmek i¢in iyi yapilandiriimis
yontemler bulunmamasina ragmen, KDIGO kilavuzlar1 HD uygulanan hastalarin
haftada en az ii¢ kez tedavi basina 1,2 Kt/V degerine esdeger ¢oziinen klirensi elde
edilmesi gerektigini 6ne siirmektedir. Bu deger yaklasik olarak %70 iire azaltma

oranina esdegerdir (57).
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2.3.5.4 Hemodiyalizin Donanimi

Akut bobrek hasar1 (ABH) olan hastalarda HD ve SRRT igin biyouyumlu
membranlara sahip diyalizérlerin kullanilmasi 6nerilmektedir. Daha az kompleman
iiretimine sebep olan ve oksidatif stresi azaltan biyouyumlu membranlar, daha az
siklikla hipotansiyon, vazodilatasyon, 16kopeni, hipoksi ve ates yasanmasina sebep
olur. Eskiden zayif biyouyumluluga sahip seliiloz bazli membranlar kullanilmaktaydi.
Teknolojik gelismelerle birlikte biyouyumlulugu arttirmak i¢in, modifiye seliiloz bazli
ve sentetik membranlar olusturulmustur. Giintimiizde kullanilan diyalizorlerin ¢ogu,
polisiilfon, polietersiilfon, poliakrilonitril, poliamid ve polimetilmetakrilat gibi
sentetik membranlardir (58). Sentetik membranlarla birlikte, bobrek fonksiyonlarinda
diizelmenin daha hizli oldugu ve biyouyumlu membranlarla diyaliz yapilan hastalarin
sagkaliminin biyouyumlu olmayan membranlarla diyaliz uygulanan hastalara oranla
daha yiiksek oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur. Fakat bu konuda yapilan
sistematik derlemede (10 ¢alisma, 1100 hasta) iki diyaliz membran1 arasinda mortalite

veya renal fonksiyonlarin diizelmesi agisindan bir fark gosterilememistir (59).

Diyaliz membranindaki gzeneklerin boyutlarina gore zarlar diisiik ve yiiksek
akislt zarlar olmak iizere ikiye ayrilir. Yiiksek akishh membranlar daha fazla su
gecirgenligine sahiptir ayrica beta-2 mikroglobulin gibi orta biiyiikliikteki
molekiillerin temizlenmesine izin verir. Yiiksek su gecirgenlikleri nedeniyle, yliksek
akigli membranlarda mmHg basina UF (Kuf) katsayis1 20 ml/saat’ten daha yiiksektir.
Diisiik akigli membranlar igin mmHg basina 8 ml/saat’ten daha az UF yapilabilir.
Yiiksek miktarda sivinin uzaklastirilmasi gereken hastalarda, yiiksek akish
membranlarin  kullanilmas:  6nerilmektedir. Bununla birlikte, yiiksek akish
membranlarin kullanilmast veya diisiik akisli membranlarin kullanilmasi arasinda
hastalarin hayatta kalma, bobrek fonksiyonunun diizelmesi, oligiiri insidansi ve diyaliz
stiresi ile ilgili olarak yapilan randomize bir ¢aligmada anlamli farklilik olmadig:

bildirilmistir (60).

Giliniimiizde 20 ila 60 kDa araligindaki maddeleri uzaklastirabilen yeni nesil
yiiksek “cut-off” degerine sahip membranlar da iretilmistir. Membran tarafindan
tutulan en kiicikk ¢oziinen maddenin molekiiler agirligint “cut-off” degeri temsil
etmektedir. Standart hemofiltrasyon membranlarinin “cut-off” degerleri 10 ila 30 kDa

arasinda bulunmaktadir. Yiiksek “cut-off” degerli membranlar daha yiiksek kapasitede
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sitokin temizleme fonksiyonuna sahiptirler. Haase ve arkadaslari tarafindan, aralikli
HD ile tedavi edilen ABH’li on septik hasta lizerinde yapilan bir calismada, standart
“cut-off” degerine sahip filtrelere kiyasla yiiksek “cut-off” degerli membranlar ile daha
fazla sitokin klirensi ile IL-8 ve IL-10 plazma konsantrasyonlarinda daha fazla azalma
oldugu gosterilmistir. Bu membranlarla tedavi sirasinda albumin kayb1 yasanmasi ve

antibiyotik klirenslerinin yiiksek olmasi 6nemli bir dezavantajdir (61, 62).

Kullanilan membrandan bagimsiz olarak, ¢cocukluk donemindeki kullanim i¢in
bir hemodiyalizor segerken, EC devre hacmini en aza indirmek ve ¢6ziinen maddenin
etkili bir sekilde uzaklastirilmasini saglamak i¢in diyalizor boyutunun hastanin
boyutuna uyarlanmasi gerekir. Diyalizor membraninin yilizey alani, hastanin toplam
viicut yiizey alaniin (VYA) %75 ila 100’1 arasinda olmalidir. Diyalizor se¢imi ayrica
priming hacmine, maksimum Qb’ye, hedeflenen iire klirensine (3 ila 5 ml/kg/dk

arasinda) ve hastada yapilmak istenen UF miktarina baghdir (63).

2.3.5.5 Hemodiyalizde Antikoagiilasyon

Hemodiyaliz devresinin trombozunu ve kateterin tikanmasini 6nlemek igin
antikoagiilasyon uygulanmasi gereklidir. Pediyatrik yas grubunda devre ve diyalizor
trombozu yaygin klinik bir sorundur. Ciinkii ¢ocuklarda kateter liimenleri daha dar ve
devredeki akim hiz1 daha diisiiktiir. Ayrica ¢ocuklarin toplam kan hacmine kiyasla
diyalizoriin EC devre hacmi daha fazladir. Bu durum hastanin intravaskiiler hacminde
kayba neden olup EC devresinde ise tromboza yatkinligi arttirmaktadir (64).
Fraksiyone olmayan heparin (UH), EC diyaliz devresinin antikoagiilasyonu i¢in en
yaygin kullanilan ajandir. Pahali degildir ve cogu diyaliz iinitesinde kullanimiyla ilgili
klinik deneyim mevcuttur. Fraksiyone olmayan heparin i¢in protokol, ilk bolus
uygulamasi (20-30 Ul/kg) ve ardindan 10-20 Ul/kg/sa’lik siirekli infiizyondan olusur.
Dozlar, hastanin koagulasyon paternine gore kisisellestirilmelidir. Heparin tedavisini
izlemek i¢in kullanilan pihtilagsma testleri gogunlukla aktive parsiyel tromboplastin
zamani (aPTT, aralik: 1,5-2) ve aktive pihtilagsma stiresidir (ACT, aralik: 180-200
saniyedir) (52).

Hemodiyaliz tedavisinde fraksiyone olmayan heparinin kullanimi bir dizi yan

etkiye sahiptir. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda sistemik heparinizasyon
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ve uzamis heparin yar1 dmrii, artmig kanama riski ile birlikte siddetli veya uzun siireli
kanamayla sonuglanabilir. Ayrica UH kullanimi antikor aracili trombositopeni
(“heparin induced thrombocytopenia”, HIT) gelisimi ile iliskilendirilmistir (65).
Alternatif olarak, sistemik antikoagiilasyon, diisiik molekiiler agirlikli heparin
(DMAH), heparinoidler, hirudin, prostasiklin, serin proteaz inhibitorleri, direkt
trombin inhibitorleri ve aktif protein C ile saglanabilir. Kronik HD i¢in Onerilen
antikoagiilan sekli DMAH’dir. Ancak ABH tedavisine yonelik uygulanan HD ig¢in
DMAH kullanimina iliskin literatiirde yeterli ¢alisma bulunmamaktadir (51).
Ekstrakorporeal devrenin DMAH ile antikoagiilasyonunu takip igin anti - faktor 10a
aktivitesi kullanilir. Bu amagla 0,5-1 1U/mI’lik bir hedef aralig1 nerilmistir.

Kanama riski yiiksek olan hastalarda, serum fizyolojik yikamalar1 ile
antikoagiilan igermeyen diyaliz yaygin bir uygulamadir (52, 64). Heparinize serum
fizyolojik (SF) (5000 IU / 1) “priming” i¢in kullanilarak filtre ve hatlara heparin
baglanmasinin saglanmasi ardindan diyalize baslamadan 6nce heparini uzaklastirmak
icin normal SF ile ikinci bir “priming” yapmak da miimkiindiir (64). Heparin kapl

membranlar, filtre dmriiniin uzatilmasinda faydalidir (66).

2.3.5.6 Hemodiyalizde Vaskiiler Erisim

Yeterli bir HD’nin saglanmasi igin iyi isleyen vaskiiler erisim gereklidir. Bu
nedenle cuff’siz ve tiinelsiz santral venoz kateterler (SVK), acil HD gerektiren
hastalarda vaskiiler erisimin ilk segenegidir. Kisa siireli kateterler yatak basinda veya
bir cerrah veya girisimsel radyolog tarafindan ameliyathanede yerlestirilebilir. Uygun
kateter se¢imi, uzunluk ve ¢ap (French, Fr) ile ifade edilen boyuta baglidir. Kateter
boyutu hastanin agirligina/uzunluguna baglidir. Giivenli bir sekilde yerlestirilebilecek
en biiyiik SVK capi, kan akislarini ve devre sag kalimini optimize etmek i¢in tablodaki
gibi secilmelidir (6).
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Tablo 2.4. Hasta boyutuna gore kateter se¢imi

Hasta boyutu Kateter boyutu Yerlesim yeri
Yenidogan Cift liimenli 7 F Femoral arter veya ven
Juguler, subklavyan veya
3-6 kg Cift veya ti¢ limenli 7 F
femoral
Juguler, subklavyan veya
6-30 kg Cift liimenli 8 F
femoral
Juguler, subklavyan veya
>15 kg Cift limenli 9 F
femoral
Cift limenli 10 F veya Juguler, subklavyan veya
>30 kg .
Ug limenli 12 F femoral

*Ingilizce aslindan ¢evrilmistir (6).

KDIGO kilavuzuna gore, diyaliz kateteri igin yerlestirme yeri olarak ilk tercih
sag internal juguler ven olmalidir. Sonrasinda femoral ven (FV), sol juguler ven veya
subklavyan ven (SV) girisim bolgesi olarak segilebilir (57). Anatomik olarak giigliik
yasanabilmesine ragmen, 5 kg’in altindaki kiiciik boyutlu bebeklerde boyun venleri
tercih edilebilir (8). Teknik olarak en kolay yerlestirilen kateter, FV oldugu i¢in
siklikla kullanilmaktadir. Birlesik Devletler kayitlarinda %69 siklikla FV tercih
edildigi gortiilmektedir (67). Femoral ven kateterizasyonu teknik olarak kolay olmasina
ragmen kateter enfeksiyonu ve tromboz riski ¢ok yiiksektir. Bu sebeple kateter sag
kaliminin disiik oldugu yoniinde ¢alismalar mevcuttur (68). Calismama ve damarda
striktiir olusturmast gibi komplikasyonlarinin sik olmasi sebebiyle SV’nin
kullanilmasindan kagmilmalidir. Subklavyan ven kateterlerinde ise vaskiiler stenoz

insidansi ¢ok yiiksektir (8).
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Hemodiyaliz seansindan sonra, kateter izotonik salin ile yikanmali ve
seyreltilmis heparin (1000 IU / ml) ile doldurulmalidir. Doldurulmasi gereken heparin
hacmi, genellikle kateterin {izerinde belirtilir (63). Sitrat ile kapama, heparine gore
daha diisiik kanama epizodu insidansina sahip alternatif bir antikoagiilan kilitleme
yontemidir. Ancak kateter arizasinda veya zayif akim varliginda kateterin ¢ikarilmasi
gereksinimi olustugunda etkinligi sinirlidir. Antimikrobiyal iceren sitrat ile kapama,
kateterle iliskili enfeksiyonlarin Onlenmesinde heparin ile kapamadan iistiin
goriilmektedir (69). Yakin tarihli bir Cochrane incelemesi, antimikrobiyal Kkilit
soliisyonlarinin kullaniminin muhtemelen kateterle iligkili enfeksiyonlar1 azalttigini,
ancak standart kilitleme soliisyonlarina kiyasla tromboz riskinde 6nemli bir fark

olusturmadigini1 gostermistir (70).

2.3.5.7 Hemodiyalizin Komplikasyonlari

Hemodiyaliz  siirecinde siklikla  hipotansiyon, kateterlerin  mekanik
komplikasyonlar1 veya enfeksiyonlarla iliskili komplikasyonlar goriilmektedir (53).
Diyalizin ilk 30-60 dakikasindan sonra ortaya ¢ikan DDS, 6zellikle kii¢iik bebeklerde
akut diyalizi komplike hale getirir (63). Vaskiiler erisimle ilgili yaygin sorunlar

arasinda sunlar yer alir (71):

- SVK’nin biikiilmesi (kink yapmasi) bebeklerde yetiskinlerden ¢ok daha sik
goriilmektedir.

- Trombiis ve fibrin kilif olusumu, kalict SVK’lerin %50’sine kadar rapor
edilmistir.

- Kateter enfeksiyonu riski, SVK yerlestirme sirasinda steril tekniklerin
kullanilmasi, diyaliz hastalar1 arasinda el yikama ve ¢ikis yeri bakimi i¢in
antibakteriyel antiseptik soliisyonlarin  kullanilmasiyla azaltilabilir.
Antimikrobiyal bazli kilitleme soliisyonlari, yiiksek kateter enfeksiyonu

riski tastyan hastalarda kullanilmalidir.
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2.3.6 Siirekli Renal Replasman Tedavileri (SRRT)

Siirekli renal replasman tedavisi (SRRT), birgok klinisyen tarafindan Kkritik
hastalig1 olan ¢ocuklarin tedavisi igin en uygun yontem olarak kabul edilir ve ABH’li
hemodinamik ac¢idan stabil olmayan hastalarda Onerilen RRT modalitesidir.
1980’lerde SRRT’nin, pediyatrik popiilasyon dahil olmak {izere son yirmi yilda
istikrarl bir sekilde yayginligi artmistir (6).

Coklu organ yetmezligi ve hemodinamik dengesizligi olan kritik hasta
cocuklarda, gerceklestirilen tipik RRT modalitesi SRRT’dir ve SRRT’yi baglatmak
icin temel sart dogrudan ABH ile iligkili metabolik veya sivi anormallikleridir (67).
Bu anormallikler asir1 sivi yiiklenmesi, hiperkalemi ve semptomatik {iiremi
(ensefalopati, perikardit) olabilir. Bobrek dis1 endikasyonlar ise dogustan metabolizma
hastaliklariyla iliskili hiperamonyemi, intoksikasyonlar veya yiiksek dozda ilag
alimlaridir. SRRT birgok yonden HD’ye benzer fakat SRRT’de devre akis hiz1 daha
yavastir. Kademeli s1vi uzaklastirma 6zelligi sayesinde aralikli HD tedavilerine gore
hemodinamik stabilite daha kolay saglanir ve siirekli bir izlem yapilarak hizli
miidahalelerde bulunulabilir. Bu nedenle, SRRT yonteminde, HD’de oldugu gibi hizli
soliit uzaklastirilmasina bagli olarak beyin 6demi ve intrakraniyal basing artisi
bulgularinin ortaya ¢ikmasi daha nadiren gozlenir ve DDS ihtimali azalir. Yirmi dort
saatin tizerinde uygulanan bir SRRT ile 4 saatlik bir HD seans1 sirasinda yapilan
diyalizde saglanan klirensin esit oldugu goz 6niine alinirsa SRRT nin soliit klirensini
yavas sagladigi ve buna bagl komplikasyonlar1 azalttigi anlasilmis olur (72). Periton
diyalizi ile karsilagtirildiginda SRRT ¢ok daha verimli bir soliit klirensi ve daha kolay
stv1 dengesi saglayabilir. Ongoriilebilir hacim uzaklastirmasi sayesinde, hastanin sivi
kisitlama ihtiyaci ortadan kaldirilabilir ve beslenme veya kan iirlinleri ile tedavi i¢in
gerekli sivi alimina izin verilmis olur. Siirekli renal replasman tedavisi uygulamak
yenidoganlarda ve kiicilk bebeklerde teknik olarak zorlayicti olsa da
minyatiirlestirilmis devrelerin ve daha hassas SRRT makinelerinin yakin zamanda
gelismesi sayesinde daha kiiglik hasta gruplarinda uygun bir segenek haline
gelmektedir. Son zamanlarda iiretilmis makineler (CARPEDIEM®, NIDUS®,
AQUADEX®) sayesinde SRRT gelecekte kiiglik hasta gruplarinda da yaygin olarak
kullanima girecektir (73-75).
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Siirekli renal replasman tedavisi uygulamak teknik olarak zordur ve uzmanlik
gerektirir. Diger diyaliz modalitelerine gore daha yiiksek maliyetli olmas1 sebebiyle
disiik gelirli tilkelerde SRRT’nin kullanimi smirhdir (63, 76, 77). Uygulanmasi
sirasinda siirekli ve yakin takiple alarmlarina siirekli bir bigimde cevap verilmesi ve
gerekli diizenlemelerin aninda yapilmasi gerektigi i¢in diger RRT modalitelerine gére
bakim veren is yikiiniin artmasina sebep olur. Siirekli renal replasman tedavisinde
devamli bir sekilde antikoagiilasyon uygulama zorunlulugu vardir. Ayrica
antikoagiilasyona ragmen devrenin diisiik akim hizi sebebiyle pihtilasmasi riski yine
de yiiksektir (8).

Mevcut SRRT tedavileri vend-vendz teknikle uygulanir. Ge¢gmiste kullanilan
arteriyo-venoz devreler terk edilmistir. Hemodiyaliz gibi SRRT’nin de etkin
saglanmasi i¢in uygun vaskiler erisim gereklidir (8). Yenidogan ve kiigiik infantlar
icin tasarlanmig minyatlir makinelerin iiretilmesinden once, diisiik devre sagkalimi
sebebiyle iki adet tek liimenli 5-F kateter kullanimi 6nerilmiyordu (6). Son zamanlarda
tiretilmis olan “CARPEDIEM®” ile tedavi edilen 2,9 kg’lik bir yenidoganda femoral
vene cerrahi olarak yerlestirilen 5 cm’lik ¢ift limenli - 4 F kateterin basaril bir sekilde
kullanildig1 bildirilmistir (78).

Siirekli renal replasman tedavisinde kateter komplikasyonlari, kateter iliskili
enfeksiyonlar, hipotermi ve elektrolit dengesizligi ile karakterize durumlar goriilebilir.
SRRT uygulanan hastalarda nutrisyonel yetersizligin sik gelisebildigi géz Oniinde
bulundurulmalidir. Ozellikle protein enerji malnutrisyonu agisindan hastalara yeterli
miktarda giinde 3-4 g/kg kadar protein saglanmalidir (8). Siirekli renal replasman
tedavisi uygulanan hastalarda kullanilan ilaglarin da plazma konsantrasyonlarinin
diigebilecegi ve ilacin etkin dozunun saglanip saglanmadigr hakkinda dikkatli
olunmas1 gereklidir. Verilen ilag dozunun diizenli olarak ayarlanmasi gereklidir.

Ayrica plazma ilag diizeyleri de izlenebilen ilaglarda yakindan takip edilmelidir (48).



Tablo 2.5. ABH yonetiminde diyaliz yontemlerinin karsilagtirilmasi

Parametre PD Arahkh HD SRRT

Siire (saat) 24 4-6 24

Siklnk Giinliik Gnlik /- Giinliik
degisen giinler

CYBU gerekliligi Hayir Hayir Evet

Uzman personel ihtivact  Hayir Evet Evet

Pahali ekipman ihtiyact  Hayir Evet Evet

Erisim

Periton diyaliz
kateteri

Santral venoz
diyaliz kateteri

Santral venoz
diyaliz kateteri

Antikoagulasyon ihtiyact  Hayir Genellikle Evet, (lokal Sitrat)
Hayati tehdit
Post eden Coklu organ
Tipik ve sik goriilen . . hiperkalemi, yetmezligi
. kardiyovaskiiler .
endikasyonlart . akut pulmoner  sendromu, sepsis,
cerrahi i X .
O6dem, hiperamonyemi
hiperamonyemi
Tedavi boyunca Evet Havir Evet
hemodinamik stabilite 4
Sckasbive Mlirensin -y, Eue Eue
tam ongoriilebilirligi
Yenidoganlarda Evet Evet Evet
C.l.kIS - Kateter ile e
. L bolgesinin i Kateter ile iligkili
Enfeksiyon riski - iligkili .
enfeksiyonu, . enfeskiyon
N enfeskiyon
peritonit
Mekanik Sizint, kateter ~ Tromboz, Tromboz,
komplikasyonlart tikaniklig vaskiiler stenoz  vaskiiler stenoz
Diyaliz soliisyonuyla
kalori destegi Evet Hayir Hayir
saglanabilmesi
Diyalizat veya filtrat ile
birlikte besin ogelerinin ~ Evet Evet Evet
kaybi
Haclarin serum
konsantrasyonlarina Evet (+) Evet (+++) Evet (++)

etkisi

28
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2.4 15 kg altindaki Hastalarda Renal Replasman Tedavileri

Bebek ve yenidogan yas grubundaki kiigiik hastalarda ortaya ¢ikan ABH
durumunda en uygun diyaliz yontemi konusunda literatiirde bir fikir birligi yoktur
(79). Eriskin ve adolesan yas grubundan farkli olarak yenidogan ve siit ¢ocuklugu
doneminde diyaliz tedavisi bircok nedenden dolay1 zordur. Kiigiik bebeklerde HD
tedavisinde vaskiiler yola erisim, yeterli kan akisinin saglanmasi i¢in gerekli olan
santral vendz hattin boyutu ¢ogu zaman bebegin vaskiiler yapilarina gore orantisiz

olarak biiyiik oldugundan sorunludur (74).

Boy ve viicut agirliklart diisiik olan bu hasta gruplarinda RRT yontemi
secilirken; hasta oOzellikleri, diyaliz hedefleri, merkezin tecriibesi ve ekipman
mevcudiyeti géz dniinde bulundurulmaktadir. Yenidogan ve kiicilik bebeklerde diyaliz
yontemleri igerisinde son zamanlarda gelismis lilkelerde SRRT nin giderek artan

kullaniminin yani sira tarihsel olarak iki se¢cenek (PD ve HD) bulunmaktadir (80).

Kiiciik bebeklerde ve yenidoganlarda PD, HD ile karsilastirildiginda dogal
avantajlart nedeniyle RRT igin kullanilan ilk modalitedir. Yenidogan ve siit gocuklari
anatomik olarak daha kiiclik vaskiiler yapilara ve daha diisiik kan plazma hacmine
sahiptir. Bu durum vaskiiler erisimi olduk¢a zor hale getirmektedir. Periton diyalizi ise
RRT igin vaskiiler olmayan bir alternatif saglamasi sebebiyle tarihsel olarak ilk
kullanilan  modalite  6zelligi  tasimaktadir.  Periton diyalizinde  sistemik
antikoagiilasyona ihtiyag olmadigindan kolay ve hizlica baslatilabilir. Siirekli veya
aralikli sekilde kullanilabilme 6zelligine sahiptir. Sivi ve ¢dzlinen molekiilleri yavas
uzaklastirmasi nedeniyle 6zellikle hemodinamik stabilitenin korunmasina yardimci
olur. Gelismekte olan iilkeler i¢in PD ¢ok daha ucuz ve basit bir yontemdir. Ayrica
yiiksek egitimli personel veya karmasik bir ekipman kullanimini gerektirmez. Bu
sebeple PD, hemodinamik instabilitesi olan, kanama riski tasiyan ve dolasim
yetmezligi olan bebekler ve yenidoganlar i¢in basartyla kullanilmistir. Bununla
birlikte konjenital kalp kusurlar1 nedeniyle kalp cerrahisi uygulanan yenidogan ve

kiiciik bebeklerde PD en sik kullanilan modalite olmaya devam etmektedir (80).

Gelismis iilkelerde PD, daha yeni HD tekniklerinin mevcudiyeti ve SRRT
makinelerinin ekstrakorporeal devrelerinin teknolojik olarak gelistirilmesi nedeniyle

ABH tedavisinde yaygin olarak kullanilmamaktadir. Kiigiik ¢ocuklarda HD
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uygulanmasini kolaylastiran yeni teknolojik gelismeler sayesinde HD, yenidogan ve
kiigiik bebeklerde PD’nin geleneksel avantajlariyla basarili bir sekilde rekabet
etmektedir. Ozellikle PD kullanimini sinirlandiran faktdrlerin varliginda, yakin
zamanda karin i¢i cerrahi gegirmis olan, karin ici patolojisi olan hastalarda ve akciger
kapasitesini sinirlandirabilecek karin i¢i basingtaki artis durumlarmda HD’nin tercih
edilmesi onem kazanmaktadir. Ayrica PD soliisyonunun yiiksek glukoz igerigi
hiperglisemiyi tetikleyebilir. Bu durumda artan karbon dioksit iiretimi, akciger
fonksiyonu zayif olan hastalarda solunum yetmezligini siddetlendirebilir (80). Ayrica
amonyak dahil olmak {izere kiigiik ¢6zlinen maddelerin hizli temizlenmesi veya sivinin
hizl1 bir sekilde uzaklastirilmasi igin PD yontemi ideal degildir. Bu gibi durumlarda
HD’nin acik avantajlar1 vardir. Peritonit ve abdominal sepsis gibi bazi infeksiyoz
Klinik durumlarda da PD uygulanamayabilir. Bunlara ragmen sonugta birgok
merkezde, bebeklerin ve yenidoganlarin akut diyaliz tedavisi i¢in PD yontemi tercih
edilmektedir (81).

Cocukluk yas grubunda HD, 1955 gibi erken bir tarihte tanimlanmis olmasina
ragmen bu tedavinin bebekler i¢in kullanimi; zor damar yolu erisimi, HD makinesinin
ekstrakorporeal devre hacmine gore diisiik kan plazma hacimleri ve ultrafiltrasyonun
tam olarak kontrol edilememesi gibi teknik problemler nedeniyle biiyiik Olgiide
siirlandirilmistir. Bu problemler kiiclik ¢ift liimenli vaskiiler kateterlerin, diisiik
ekstrakorporeal hacim igeren diyalizorlerin ve ultrafiltrasyon kontrollii diyaliz
makinelerinin  gelistirilmesiyle asilmistir. Bu ilerlemelere ve basarili tedavi
yontemlerinin kullanilmasina ragmen, kiiciik bebeklerin hemodiyalizi, bir¢cok merkez

tarafindan hala uygunsuz, yonetilemez ve tehlikeli olarak goriilebilmektedir (81).

On bes kilogram altindaki ¢ocuk hastalarin beslenme ve sivi dengesinin
korunmasindaki zorluklar, biiyiime geriligi, artan enfeksiyon riskleri ve komorbid
durumlarinin varhig, diyaliz tedavisini olduk¢a zorlagtirmaktadir. Bu yas grubunda
kesin sekilde onerilen bir diyaliz yontemi olmadigi gibi yontemin se¢imi hekimin
deneyimi, merkezin imkanlari ve hastanin 6zelliklerine birakilmistir. Konjenital kalp
hastaliklar1 nedeniyle kalp cerrahisi uygulanan siit gocuklarinda ve kiigiik bebeklerde
PD en sik kullanilan modalite olmaya devam etmektedir. Bununla birlikte, son on
yilda, SRRT’nin Kuzey Amerika’da kritik hastaligi olan ABH’li ¢ocuklarin tedavisi

icin tercih edilen modalite haline geldigini bildiren ¢aligmalar olsa da bu hasta
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grubunda, her iki diyaliz modalitesinin uzun vadeli sonuglarini karsilastiran ¢caligmalar

¢ok sinirhidir. Olan galismalar ise genellikle ¢ok merkezlidir (79, 82).

Bizim ¢alismamizda kendi merkezimizde 15 kg altindaki hastalara uygulanan
akut diyaliz yontemlerinin hastalarin uzun siireli renal fonksiyonlarina ve sag kalimina
etkisi incelenmistir. Periton diyalizi ve HD hastalarimin klinik 6zellikleri ve sonuglari

karsilastirilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma Plam ve Hastalar

Calismamiza gegmis Oykiisiinde Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Thsan
Dogramact Cocuk Hastanesi’nde Mayis 2013 — Ekim 2020 tarihleri arasinda viicut
agirh@r 15 kg’dan kiigiikken akut diyaliz (HD veya PD) yapilmis olan ve en az alt1
aylik izlemi olan hastalar dahil edilmistir. Sag kalan tiim hastalarin son vizitteki bobrek
fonksiyon testleri ve ofis kan basinglar1 degerlendirilmistir. Bes yastan biiyiik olan ve
AKBM cihazi takilmayi kabul eden hastalara 24 saatlik AKBM uygulanmustir.

3.2 Calisma Kriterleri

3.2.1 Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri
Gegmis oykiisiinde 15 kg altinda iken akut diyaliz (HD veya PD) yapilmis olan
ve en az 6 aylik izlem siiresi olan hastalardan calismaya katilmay1 kabul edenler

calismamuiza dahil edilmistir.

3.2.2 Cahsma Disinda Birakilma Kriterleri
Izlemde 15 kg iizerinde akut diyaliz &ykiisii olan hastalar, siirekli renal
replasman tedavisi ile takip edilmis hastalar veya ¢alismaya katilmay1 kabul etmeyen

hastalar ¢alisma dis1 tutulmustur.

3.3 Hemodiyaliz ve Periton Diyalizi

Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi’nde kullanilmakta olan HD makineleri
Fresenius marka makinelerdir. Hemodiyaliz uygulanan hastalara klinik durumlarina
gore belirlenen zamanlarda araliklt HD uygulanmistir. ABH sebebiyle PD uygulanan
hastalara ise siirekli PD seklinde tedavi verilmistir. Hemodiyaliz merkezimizde
Fresenius marka HD cihazlarinda Fx30, Fx40 ve Fx60 boyutlarindaki diyalizorler
kullanilmistir. Bu diyalizorlerden Fx30, viicut yiizey alan1 0,2 m? olan hastalara; Fx40
0,2-0,5 m? ve Fx60 ise 0,4-0,7 m? olan ¢ocuklara kullanilmstir. Periton diyaliz kateteri

yenidogan ve siit cocugu servislerinde yatan klinigi uygun hastalara genellikle ¢ocuk
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cerrahlar tarafindan yatak baginda, kalp cerrahisi sonrasindaki hastalara ise genellikle

kalp damar cerrahisi tarafindan yerlestirilmistir.

3.4 Veri Toplama Araglari

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda takipli
olan hastalara son degerlendirme vizitinde hastalarin fizik muayeneleri ve ofis kan
basinct Olgiimleri yapilmistir. Yas, cinsiyet, boy, viicut agirliklari, kullanilan akut
diyaliz modalitesi, primer hastaliklari, akut diyaliz yapilma endikasyonlari, diyaliz
baslama tarihi, diyaliz siiresi, diyalizin ka¢ seans yapildigi, diyaliz sonlanma tarihi,
diyalizin sonlanma sebebi, diyaliz komplikasyonu varligi, diyalizin erisim yolu,
diyaliz Kkateterinin boyutu, diyaliz soliisyonunun ¢esidi gibi bilgiler veri toplama
formuna kaydedilmistir. Calismada kullanilan veri toplama formu en sonda
sunulmustur (Ek-1 ve Ek-2).

Hastalardan son vizitte gonderilen kan iire azotu (BUN), serum kreatinin
diizeyleri, tam idrar tetkiki, 24 saatlik idrarda protein, albiimin, kreatinin diizeyleri,
vendz kan gazi parametreleri Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Laboratuvari’nda ¢alisilmistir. Viicut yiizey alaninin (m? cinsinden) hesaplanabilmesi
icin, Mosteller metodu, (VA(kg) x Boy(cm) / 3600)? kullanilmistir. Hastalarin son
vizitteki bobrek fonksiyonlarmi incelemek i¢in kan ve idrar tetkikleri yapilmustir.
Idrarda atilan proteini saptamak igin kalitatif (dipstick) ve kantitatif (24 saatlik idrar
toplanmasi, spot idrar protein / kreatinin orani, albiimin / kreatinin orani) testler
kullanildi. Son vizitte 24 saatlik idrar toplanan hastalarda glomeriiler filtrasyon hizi
hesaplanirken klirens formiilii “Kreatinin Klirensi (ml/dakika/1,73m?) = Idrar
kreatinin (mg/dl) x Giinliik idrar hacmi(ml) / Serum kreatinin (mg/dl) x 1440 x m?”
formili kullanildi. 24 saatlik idrar toplanamayan hastalarda glomeriiler filtrasyon
degeri hesaplanirken Schwartz formiilii “K x hastanin boyu / serum kreatinini ” (K
sabiti yasa ve cinsiyete 6zgiil olarak belirtildi) kullanildi. Glomeriiler protein atilimini
belirlemede tam idrar tahlilinde ve 24 saatlik idrarda albiimin, tiibiiler proteiniiriyi

gostermede spot idrar 6rneginde B2-mikroglobulin degerine bakildi.
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Akut bobrek hasari, KDIGO siniflamasi Tablo 3.1°den faydalanilarak

degerlendirilmistir.

Tablo 3.1. Akut Bobrek Hasarinin KDIGO evrelendirmesi

Evre  Serum kreatinin

Idrar cikarimm

- Bazal degerin 1,5-1,9 katina ¢ikmast
1 veya

- 0,3 mg/dl iizerinde artig goriilmesi

6-12 saat siireyle <0.5

ml/kg/sa olmasi

2 Bazal degerin 2-2,9 katina ¢ikmasi

12 saatten fazla bir siireyle

<0.5 ml/kg/sa olmasi

- Bazal degerin 2-2,9 katina ¢ikmasi

veya

- 4 mg/dl iizerinde artis goriilmesi veya
3 - Renal replasman tedavisi baglanmasi

veya

- 18 yasindan kiiciiklerde eGFR’ nin

<35 ml/dk/1,73 m? olmasi

- 24 saatten uzun bir
stireyle <0.3 ml/kg/sa
olmasi veya

- 12 saatten uzun bir siirede

anuri olmasi

*Ingilizce aslindan gevrilmistir (11).

Kan basimcr 6l¢iimii, Cocuk Nefroloji polikliniginde hastalarin en az 10-15

dakika dinlenmesini takiben civali sfigmomanometre ile uygun mangon kullanilarak

oskiiltasyon yontemiyle yapildi. Hastalar dinlendikten sonra sandalyede oturur

pozisyonda, sag ve sol koldan antekubital fossa kalp seviyesinde tutularak ol¢iildii.

Kullanilan mansonun uzunlugu kolun en az %80’ini saracak kadar, eni orta kol

cevresinin en az %40’1 olacak sekilde secildi. Yiiksek dl¢ciim yapilan koldan elde

olunan deger veri tabanina yazildi. Yas, cinsiyet ve boya gore yapilan degerlendirme

ile kan basincinin 95. persentilin iizerinde olmas1 HT olarak kabul edildi. Ofis KB

evrelemesi i¢in 2017 yilinda yayimlanan Amerikan Pediatri Akademisi (AAP)’ nin

rehberlerinden faydalanildi (Tablo 3.2) (83, 84).
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Tablo 3.2. AAP’ye gore Kan Basinci tanimlamasi

Hipertansiyon

Kategori 1-13 yas >13 yas
Normal <90 persentil <120/ <80 mmHg

>90 persentil - <95 persentil veya

_ 120/<80 - 129/<80
Yiiksek KB 120/80 mm Hg - <95 persentil
mmHg

(hangisi kiigiikse)

>95 persentil - <95 persentil+12
Evre 1 mmHg veya

130/80 - 139/89 mmHg
130/80-139/89 mm Hg

(hangisi kiiciikse)

Evre 2
Hipertansiyon

>95 persentil+12 mm Hg veya

. >140/90 mmHg
>140/90 mmHg (hangisi kiiglikse)

Amerikan Pediatri Akademisi’nin 2017 yilinda yayimladigi rehber temel

alinarak yapilan degerlendirmede,

- 13 yas alt1 ¢ocuklar i¢in:

o

sistolik ve/veya diyastolik kan basicinin yas, cinsiyet ve boya gore
90 persentilin altinda olmasi normal kan basinci,

90-95 persentil arasinda veya 120/80 mmHg-95 persentil arasinda
(hangisi daha diistikse) olmas1 yiiksek kan basinci,

95 persentil ve tizeri ile 95 persentil +12 mm Hg arasinda veya 130/80
mmHg ile 139/89 mmHg arasinda (hangisi daha diisiikse) olmasi evre
1 HT,

95 persentil ve tizeri+12 mmHg veya 140/90 mmHg ve {izerinde

olmasi evre 2 HT olarak isimlendirildi.

- 13 yas ve lizerinde ise

O

O

o

120/80 mmHg’nin altinda olmasi1 normal KB,
120/80 mmHg ile 129/80 mmHg arasinda ise yiiksek KB,
130/80 mmHg ile 139/89 mmHg arasinda ise evre 1 HT,

140/90 mmHg ve tizeri evre 2 HT olarak tanimlandi.
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Yirmi dort saatlik KB dl¢iimiinde holter cihazi olarak osilometrik yontem ile
Olcim yapan “Suntech AccuWin Pro v3” kullanildi. Ambulatuvar kan basinci
monitorizasyon (AKBM) cihazi, artefaktlar1 6nlemek i¢in ¢ocugun baskin olmayan
koluna uygun manson kullanilarak, sadece 5 yasin1 doldurmus ve 5 yasindan biiyiik
cocuklara takildi. Olgiimlerin  %60’1nin  gegerli olmasi durumunda sonuglar
degerlendirilmeye alindi. Cocuklardan AKBM siiresince her zamanki giinliik
aktivitelerini devam ettirmeleri istendi. Kan basinci 6l¢timleri giindiiz 20 dakikada bir,
gece 30 dakikada bir 6l¢iim kaydedecek sekilde programlandi. Biitiin hastalara giinliik
aktiviteleri, uyku ve uyaniklik zamanlar1 soruldu. AKBM dl¢timleri yas, cinsiyet ve
boya gore en kiiciik ortanca kareler (LMS) yontemi kullanilarak standardize edildi
(85). AKBM sonuglarina gére KB persentilleri hastalarin yas, cinsiyet ve boyuna gore

Wiihl ve arkadaslarinin 6nerdigi degerler temel alinarak degerlendirildi.

Ambulatuvar HT ortalama sistolik ve/veya diyastolik KB’nin 95 persentil
tizerinde ve sistolik ve/veya diyastolik kan basinci yiikiiniin %25’in tizerinde oldugu
durum olarak tanimlandi. Ambulatuvar prehipertansiyon ise ortalama sistolik ve/veya
diyastolik KB’nin 95 persentilin altinda ancak sistolik ve/veya diyastolik KB yiikiiniin
%25’in tlizerinde oldugu durum olarak tanimlandi. Uyku siiresince KB’de, gilindiiz
KB’sine gore en az %10 azalmas1 “dipping”, bu azalmanin olmamasi ise “nondipping”

olarak tanimlandi. Tablo 3.3 hipertansiyon siniflamasi dzetlenmistir (86).

Tablo 3.3. AKBM sonuglarina gore kan basinci siniflandirmasi

_ Ambulatuvar KB” Yiikii
Siniflandirma Giindelik KB .
KB (%)
Normotansif <90 persentil <95 persentil <25
Beyaz Onliik HT >05 persentil <95 persentil <25
. . >90 persentil veya )
Prehipertansiyon <95 persentil >25
>120/80 mmHg
Maskeli HT <95 persentil >95 persentil >25
Ambulatuvar HT >05 persentil >05 persentil 25-50
Ciddi _ )
>95 persentil >95 persentil >50
Ambulatuvar HT

“Sistolik veya diyastolik kan basinci degeri
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Son vizit muayenesine katilan hastalarin KBH ag¢isindan durumlarini
degerlendirebilmek amaciyla 2012 yilinda yaymlanan KDIGO ¢alismasindan
faydalanilmistir  (87). Evre 5 KBH, son donem bobrek yetmezligi olarak
isimlendirilmis ve GFR <15 ml/dk/1.73m? olmas1 ya da renal replasman tedavisine
(RRT) ihtiyag duyulmasi olarak tanimlanmistir. Asagidaki Tablo 3.4°te KBH evreleri

Ozetlenmistir.

Tablo 3.4. Kronik bobrek hastaliginin KDIGO 2012 kilavuzuna gore siniflamasi

Kategori GFR (ml/dk/1.73) Tammlama

Evre 1 >90 (+bobrek hasari) Normal veya yiiksek
Evre 2 60-89 (+bobrek hasar) Hafif azalmig

Evre 3a 45-59 Hafif orta azalmis
Evre 3b 30-44 Orta siddetli azalmis
Evre 4 15-29 Siddetli azalmig
Evre 5 <15 Bobrek yetmezligi

Not: Bobrek hasar1 olmadan Evre 1 ve Evre 2, KBH tani kriterlerini karsilamamaktadir.

3.5 istatistiksel Yontemler

Tanimlayici istatistikler kategorik degiskenler icin frekans (n) ve yiizde (%),
normal dagilan siirekli degiskenler i¢in ortalamatstandart sapma (SS) ve normal
dagilmayan degiskenler igin ortanca (min-maks) ve geyrekler arasi aralik (IQR)
degerleri ile sunuldu. Kategorik degiskenler arasindaki iliskilerin analizinde Pearson
Ki-kare test ve Fisher’s Exact test kullanildi. Normal dagilim varsayimi Shapiro Wilk
testi ile kontrol edildi. 1ki bagimsiz grubun 6lgiim degerleri arasindaki farkin
analizinde normal dagilima uymadigi durumda Mann-Whitney U testi, uydugu
durumda ise Student’s t-testi kullanildi. Ug¢ ve daha fazla grubun siirekli
degiskenlerinin parametrik olmayan karsilastirmasinda Kruskal Wallis testi
kullanilirken, anlamli ¢ikan durumlar i¢in post-hoc testlerde Bonferroni diizeltmesi
yapildi. Hastalarin takip parametrelerinin zamana gore degisimlerinin parametrik

analizinde tekrarli dl¢limlerde ANOVA testi yapildi ve dl¢limler arasindaki farklar



38

anlamli ¢iktiginda ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi yapildi. Olgiimlerin
normal dagilima uymadigr durumda zamana gore degisimleri Friedman testi ile
incelendi ve anlamli ¢ikan durumlar i¢in post-hoc testlerde Bonferroni diizeltmesi
yapildi. Hastalarin sayisal verileri arasindaki korelasyonun tespitinde Spearman
korelasyon testi uygulanmigtir. Sagkalim egrileri Kaplan-Meier yontemiyle
olusturulurken, gruplar arasindaki genel sagkalim oranlarin1 karsilastirmak amaciyla
Log-Rank testi yapildi. Genel sagkalim ile iliskili faktorler tek degiskenli ve c¢ok
degiskenli Cox regresyon analizi ile incelendi ve tek degiskenli analizde p<0,2 ¢ikan
calisma parametreleri ile ¢ok degiskenli regresyon modeli kuruldu. Elde edilen
sonugclar risk oranlar1 (Hazard ratio (HR)) ve %95’lik giiven araligi ile sunuldu. Tiim
analizler IBM SPSS 22.0 paket programi (IBM Corp. Armonk, NY) ile yapilmis ve
0,05’ten kiiciik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

3.6 Etik Kurul Onay1

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 23.06.2020 tarihli toplantisinda ¢alisma igin onay verilmistir. (Proje No:
GO 20/477, Karar No: 2020/12-30).
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4. BULGULAR

4.1 Hastalari Genel Ozellikleri

Calismaya 80 hasta (42 kiz, 38 erkek) dahil edildi. Calismamiza katilan
hastalarin ortanca yas1 12,9 (IQR; 1,9-27,1) ay olup 43’{iniin (%53,8) HD ve 37’sinin
(%46,2) PD tedavisi aldign gorildi. Hastalarin yas gruplarma gore dagilimi
incelendiginde 18 hastanin (%22,5) bir ayin altinda oldugu bunlardan alt1 hastanin
birinci giiniinde, iki hastanin {i¢iincii giiniinde, li¢ hastanin besinci giiniinde, birer
hastanin 6, 11, 15, 20, 24. giinlerinde ve iki hastanin ise 26. giiniindeki
yenidoganlardan olustugu, 20 hastanin (%25) 1 ay—1 yas araliginda, 20 hastanin (%25)
1-2 yag araliginda, 13 hastanin (%16,2) 2-3 yas araliginda, ticer hastanin (%3,8) 3-4
ve 4-5 yas araliginda, iki hastanin (%2,5) 5-6 yas ve bir hastanin (%1,3) (viicut agirlig
14 Kkg) ise 6-7 yas araligindayken RRT uygulandigi gozlendi. Caligmamizda yer alan

hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri Tablo 4.1’de verilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin genel 6zellikleri

Degiskenler Tiin(lnl?ggt)alar
Diyaliz basi yas (ay), ortanca (min-maks) 12,9 I%IF\S'I (giu\c?_é; 3;’)9 2y)
Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi, n (%)
<lay 18(22,4)
1-12 ay 20(25)
13-24 ay 20(25)
25-36 ay 13(16,2)
37-48 ay 3(3,8)
49-60 ay 3(3,8)
61-72 ay 2(2,5)
73-84 ay 1(1,3)
Cinsiyet, n (%)
Erkek 38 (47,5)
Kiz 42 (52,5)
Diyaliz modalitesi, n (%)
Hemodiyaliz 43 (53,8)
Periton diyalizi 37 (46,2)
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Renal replasman tedavisi gereksinimi olan hastalarin altta yatan hastaliklarinin
tan1 gruplart incelendiginde, 30 hastada (%37,5) renal hastalik nedeni ile RRT
yapildig1 goriildii. Renal hastaliklar igerisinde 16 hastada (%20) atipik hemolitik
iiremik sendrom (aHUS), dort hastada (%5) tiibiilointerstisyel nefrit (TIN), ii¢ hastada
(%3,8) konjenital nefrotik sendrom, ti¢ hastada (%3,8) mesane ekstrofisi, iki hastada
(%2,5) PUV, birer hastada (%1,3) bilateral renal arter stenozu (RAS) ve iirolitiyazis

(bilateral tireter ve renal pelviste) gézlendi.

Akut RRT uygulanmis olan renal hastaliklar grubunda yer alan tanilar
icerisinde en sik aHUS gozlendi. Hastalarin 16’smin da basvurusundan dnce ishal
sikayetinin oldugu ve sonrasinda kanli ishal tablosunun gelistigi, devaminda viicutta
yaygin 6dem ve idrar g¢ikarimlarinin olmamasi iizerine hastaneye basvurularinda
bobrek fonksiyon testlerinde bozulma olmasi ayrica periferik yaymalarinda hemoliz
goriilmesi sebebiyle HUS 6n tanisi diisiiniildiigii goriildii. Hastalarin destekleyici
tedavi ve plazma tedavisine ragmen RRT gereksinimlerinin olmasi sebebiyle 14’iine
HD, diger ikisine ise PD uygulandigi gozlendi. Hastalarin gaytada “shiga
toksi/EHEC  test” sonuglari negatif sonuglandigi i¢in aHUS olarak
degerlendirildikleri goriildii. Ayrica 16 hastanin birinde C3 mutasyonu, birinde
“diacylglycerol kinase epsilon (DGKE)” ve birinde ise “plasminogen (PLG)”
proteinlerini kodlayan genlerde mutasyon saptandigi goriildii. Diger 13 hastada ise

tanimlanmis herhangi bir mutasyona rastlanmadi.

Dért hastani TIN sebebiyle renal ABH tablosunda oldugu ve bu nedenle RRT
uygulandigl ve bu 4 hastanin ikisinin daha sonradan agir kombine immun yetmezlik
tanis1 aldigi 6grenildi. Konjenital nefrotik sendromlu hastalarin birinde daha sonradan
“fosfolipaz kinaz epsilon (PLCE-1)” mutasyonu saptandi, diger iki hastada herhangi
bir mutasyon bulunmadi. Konjenital nefrotik sendromlu hastalarin birine PD, diger
ikisine ise HD uygulandig1 goézlendi. Bu hastalardan HD uygulanan ikisinin de diyaliz
siirecinde hipotansiyon yasadiklar1 not edildi. Posteriyor iiretral valvi olan iki hastaya
akut PD ve mesane ekstrofisi olan i{i¢ hastanin ikisine PD; birine HD uygulandi.

Bilateral iireter ve renal pelvis tasi olan hastaya postrenal ABH sebebiyle diyaliz
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uygulandi. Bilateral RAS tanis1 olan bir hastanin renal arterlere balon anjiyoplasti
girigimi sonrasinda idrar ¢ikariminin azalarak ABH tablosuna girmesi sebebiyle tek
seans HD yapilip sonrasinda kliniginin diizelmesi ve idrar ¢ikariminin olmasi

sebebiyle diyalizin sonlandirildigi goriildii.

Metabolik hastalik grubunda yedi hasta (9%8,8) oldugu ve bu grup igerisinde
birer kiside (%1,3) metil malonik asidemi (MMA), mitokondrial hastalik, propiyonik
asidemi (PPA), ketoliz defekti oldugu, ii¢ kiside ise (%3,8) smiflandirilamamis
metabolik hastalik oldugu goriildii. Hastalarin 13’tinde (%16,3) kardiyak hastalik
vardi. Kardiyak hastaliklarin alt gruplara gore dagilimina bakildiginda, dort hastada
(%5) atriyoventrikiiler septal defekt (AVSD), dort hastada (%5) ventrikiiler septal
defekt (VSD), iki hastada (%2,5) Fallot tetralojisi (TOF), iki hastada (%2,5) patent
duktus arteriyozus (PDA) ve bir hastada (%1,3) trunkus arteriyozus oldugu saptandi.

Toplam 14 hastada (%17,5) primer hastalik olarak onkolojik hastaliklar
gozlendi. Onkolojik hastalik grubu icerisinde alti hastada (%7,5) Wilms timort, ti¢
hastada (%3,8) noroblastom, iki hastada (%2,5) Non-hodgkin lenfoma, birer hastada
(%1,3) mesane rabdomyosarkomu, beyin sap1 gliomu ve ciltte skuamoz hiicreli kanser

(SCC) oldugu gozlendi.

Hastalarin %38,8’inde (n=7) prematiirite ve erken neonatal sepsis mevcuttu.
Prematiir olan hastalarin diyalize alindigr donemdeki ortanca viicut agirliklar: 0,9
(IQR; 0,6-1,0) kg olarak hesaplandi. Ayrica bu hastalarin akut PD baglandigi donemde
ortanca yaslart 5 (IQR; 2-20) giindii. Hastalarin respiratuvar distres sendromu (RDS)
ve erken neonatal sepsis tablosunda izlendikleri, izlem boyunca s1v1 tedavisi, siirfaktan
ve antibiyotik tedavilerinin verildigi, fakat sepsis tablosunun ilerlemesiyle organ
yetmezliklerinin basladigi, inotrop ve vazopressor tedaviye ragmen hipotansif
seyreden hastalarin idrar ¢ikarimlarinin olmadigi, serum kreatinin degerlerinin
yiikseldigi ve elektrolit bozukluklarin (hiperkalemi, hipokalsemi, hiponatremi) eslik
ettigi ve bu nedenlerle RRT ihtiyaglarinin ortaya ¢iktig1 gézlendi.

Diger tanilarin oldugu grup ise tim hastalarin  %11,3’tini (n=9)
olusturmaktaydi. Diger tanilardan silotoraks, hipereozinofilik sendrom, hipoksik

iskemik ensefalopati, karaciger nakli, konjenital pnémoni, agir kombine immun
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yetmezlik, intestinal motilite bozuklugu, Galen ven anevrizmasma bagli kalp
yetmezligi ve akondroplazi birer hastada (%1,3) bulunmaktaydi. Hastalarin altta yatan

primer hastaliklarinin tan1 gruplarina gére dagilimi Tablo 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2. Primer hastaliklarin tan1 gruplari

Hastalk gruplar: Say1 Y(i(i)/zot)ie
Renal hastaliklar 30 37,5
Atipik hemolitik tiremik sendrom 16 20
Tibiilointerstisyel nefrit 4 5,0
Konjenital nefrotik sendrom 3 3,8
Mesane ekstrofisi 3 3,8
Posteriyor tiretral valv 2 25
Bilateral renal arter stenozu 1 1,3
Urolitiyazis (bilateral iireter ve renal pelviste) 1 1,3
Metabolik hastaliklar 7 8,8
Metilmalonik asidemi 1 1,3
Mitokondriyal hastalik 1 1,3
Propiyonik asidemi 1 1,3
Ketoliz defekti 1 1.3
Simiflandirilamamis metabolik hastalik 3 3,8
Kardiyak hastaliklar 13 16,3
Atriyoventrikiiler septal defekt 4 5,0
Ventrikiiler septal defekt 4 50
Fallot tetralojisi 2 2,5
Patent duktus arteriyozus 2 2,5
Trunkus arteriyozus 1 1,3
Onkolojik hastaliklar 14 17,5
Wilms Timori 6 7.5
Noroblastom 3 3,8
Non-hodgkin lenfoma 2 2,5
Mesane rabdomyosarkomu 1 1,3
Beyin sap1 gliomu 1 1,3
Ciltte skuamoz hiicreli kanser 1 1,3
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Tablo 4.2. Primer hastaliklarin tan1 gruplari (devam)

Hastalhik gruplar Say1 Y(i;/zo()le

Prematiirite ve erken neonatal sepsis 7 8,8

Diger hastaliklar 9 11,3
Silotoraks 1 1,3
Hipereozinofilik Sendrom 1 1,3
Hipoksik iskemik ensefalopati 1 1,3
Galen ven anevrizmasi, kalp yetmezligi 1 1,3
Akondroplazi, akut gastroenterit 1 1,3
Opere biliyer atrezi, karaciger nakli 1 1,3
Konjenital pnémoni 1 1,3
Agir kombine immun yetmezlik 1 1,3
Motilite bozuklugu, intestinal psddoobstriiksiyon 1 1,3

Tiim hastalarin %28,8’inde (n=23) primer hastaliklara eslik eden sepsis tablosu
mevcuttu. Sepsis tablosundaki hastalardan prematiire olanlarin tiimiiniin izleminde
erken neonatal sepsise bagli ABH tablosu goriilmesi sebebiyle RRT uygulandig:
goriildii. Ayrica hipereozinofilik sendrom, intestinal motilite bozukluguna bagli
intestinal psodoobstriiksiyon, karaciger nakli, hipoksik iskemik ensefalopati, agir
kombine immun yetmezlik ve konjenital pndmonisi olan diger alt1 hastada da sepsise
bagli organ yetmezlikleri goriiliip ABH tablosunun kliniklerine eslik etmesi sebebiyle

RRT uygulandig1 gézlenmistir.

Sepsisin eslik ettigi hastalardan renal hastalik grubunda dort hasta mevcuttu.
Bunlardan ikisi TIN, birer hasta ise konjenital nefrotik sendrom ve aHUS hastalartydi.
Sepsisin eslik ettigi metabolik hastalik grubunda iki hasta gbzlendi. Bunlardan biri
mitokondriyal hastalik digeri stniflandirilamamis metabolik hastaligi olan bir hastaydi.
Kardiyak hastalik grubunda sepsis gozlenen hastalardan biri TOF, digeri AVSD tanili

olan bir hastaydi. Bir Non-hodgkin lenfoma ve bir noroblastom tanili hasta olmak
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tizere onkolojik hastalig1 olan iki hastaya sepsis tablosunun eslik ettigi gozlendi.

Calismamizda yer alan hasta grubumuzda sepsis tablosunda olanlarin primer tani

gruplarina gore dagilimi1 Tablo 4.3 teki gibidir.

Tablo 4.3. Sepsisi olan hastalarin primer tan1 gruplarinin dagilimi (n=23)

Tani gruplar Say1 (n) Yiizde (%)
Prematiirite ve erken neonatal sepsis 7 30,4
Diger hastaliklar 6 26,1
Hipereozinofilik Sendrom 1 4,3
Motilite bozuklugu, intestinal psddoobstriiksiyon 1 4,3
Opere biliyer atrezi, karaciger nakli 1 4,3
Hipoksik iskemik ensefalopati 1 4,3
Agir kombine immun yetmezlik 1 4,3
Konjenital pndmoni 1 4,3
Renal hastaliklar 4 17,4
Tiibilointerstisyel nefrit 2 8,8
Konjenital nefrotik sendrom 1 4,3
Atipik hemolitik tiremik sendrom 1 4.3
Metabolik hastaliklar 2 8,7
Mitokondrial hastalik 1 4,3
Siniflandirilamamis metabolik hastalik 1 4.3
Kardiyak hastaliklar 2 8,7
Atriyoventrikiiler septal defekt 1 4,5
Fallot Tetralojisi 1 4,5
Onkolojik hastaliklar 2 8,7
Non-hodgkin lenfoma 1 4,3
Noroblastom 1 4.3

Calismaya dahil edilen hastalarin diyaliz endikasyonlarina gore dagilimina

bakildiginda, 33 hastada (%41,2) prerenal ABH, 31 hastada (%38,8) renal ABH, 8
hastada (%10) postrenal ABH sebebiyle RRT uygulandigi goriildii. Sekiz hastada

(%10) ise toksik metabolit uzaklastirma amagli RRT wuygulanmistir. Diyaliz

endikasyonlarinin dagilimi Sekil 4.1°de grafik olarak gosterilmistir.
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Sekil 4.1. Diyaliz endikasyonlar1

Toksik metabolit
uzaklastirma
10%

Postrenal ABH
10%

Prerenal ABH
41%

Renal ABH
39%

Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde (YYBU) yatmakta olan prematiire
hastalarin tiimiine neonatal sepsis tablosu eslik ettigi i¢in bu hastalar prerenal ABH
tablosu nedeni ile PD’ye alindi. Prematiire olan bu hastalarin renal sebepli
hastaliklarinin olmadigi, sepsise ikincil organ yetmezliklerinin ortaya ¢iktigr ve

hipotansif seyredip klinikleri kotiilesince idrar ¢ikarimlarinin olmadigr gorildii.

Diger tan1 grubunda yer alan hastalardan hipereozinofilik sendromu olan
hastanin uzun stireli steroid kullanimi sebebiyle firsat¢1 mantar enfeksiyonlari
gelistigi, hastane yatisinda sepsis tablosunda izlenirken idrar ¢ikariminin gerileyip
kreatinin degerlerinin yiikseldigi, hastaya ABH sebebiyle akut HD uygulandig
goriilmiistiir. Yenidogan yogun bakim finitesinde takip edilen hipoksik iskemik
ensefalopatili hastaya sepsis tablosu eslik etmis ve ABH tablosunda akut PD
uygulanmistir. Galen ven anevrizmasina bagli kalp yetmezligi olan hastanin izleminde

idrar ¢ikariminin durdugu ve kardiyak debinin azalarak organ perfiizyonlarinin
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PD uygulandi. Akondroplazisi olan hasta akut gastroenterit tablosunda bagvurusunda
oral alim1 olduk¢a azalmis ve bobrek fonksiyon testlerindeki yiikseklige bagli olarak
prerenal ABH tablosunda oldugu diistintilerek hastaya destekleyici tedavi uygulanmis
fakat yanit alinamayinca akut PD uygulanmistir. Konjenital pndmoni ve agir kombine
immun yetmezlik tanilar1 olan iki hastanin da izleminde entiibe edildigi ve sepsis
durumunun da eslik etmesi sonucu ABH tablosunda akut RRT uygulandigi gézlendi.
Motilite bozukluguna bagli intestinal psddoobstriiksiyonu olan hastanin yatis
stirecinde sepsise girdigi gorildii. Bu hastaya ABH sebebiyle akut HD uygulandigi
gozlendi. Biliyer atrezi sebebiyle opere edilen ama sonraki izleminde kronik karaciger
hastalig1 gelistigi icin karaciger transplantasyonu yapilan hastanin yatiginda sepsis

tablosunun gelistigi ve bu hastaya ABH sebebiyle akut HD yapildig1 goriildii.

Kardiyak hastaliklar grubunda yer alan hastalarin kardiyak defektlerinin
onarimi sonrasi postoperatif donemde idrar ¢ikarimlarinin geriledigi, renal
perfiizyonlarinin bozuldugu ve serum BUN/kreatinin degerlerinin yiikseldigi gozlendi.
Hastalar klinik olarak prerenal ABH tablosunda degerlendirildi ve akut RRT baslandi.
Toplam 13 hastadan 11’ine PD uygulandigi, kalan iki hastaya ise HD uygulandigi

gozlendi.

Onkolojik hastaliklar igerisinde ndroblastom tanist olan bir hasta ve Non-
hodgkin lenfoma tanisi olan bir hastada tiimor lizis sendromu sebebiyle renal ABH
gelistigi ve bu hastalarin akut HD’ye alindig1 gozlendi. Onkolojik tanisi olan diger
hastalardan kitlenin lokal olarak idrar ¢ikisini etkiledigi ve postrenal ABH tablosuna
sebep oldugu ii¢ hastada néroblastom, Wilms tiimdrii ve mesane rabdomyosarkomu
tanilart mevcuttu. Ayrica Wilms tiimdrii olan ve nefrektomi yapilmis olan bes hastaya
postoperatif donemde idrar ¢ikarimlarinin azalmasi nedeniyle HD uygulandigi ve
klinik durumun diizelmesinin ardindan spontan idrar c¢ikariminin baglamasiyla
hastalarin diyalizlerinin sonlandirildigi gozlendi. Onkolojik tanili olan hastalarin

tiimiine RRT modalitesi olarak HD uygulandig1 saptandi.

Akut RRT uygulanmis renal hastaliklar grubunda en sik aHUS tanis1 olan

hastalar goriildii. Bu hastalarin hastaneye basvurularindan once ishal sikayetlerinin
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oldugu, ishalin devam etmesiyle gaytada kan ve mukus da goriildiigii, devaminda
O0dem sikayetinin de gelismesiyle hastaneye basvurularinda idrar g¢ikarimlarinin
olmamasi, periferik yaymada hemoliz gozlenmesi ve bobrek fonksiyon testlerinde
bozulma olmas1 sebebiyle HUS 6n tanisiyla renal ABH kliniginde olduklar1 gézlendi.
Hemolitik tiremik sendrom 6n tanist olan hastalarin destek tedavilerine ragmen RRT
gereksinimlerinin ortaya ¢iktig1 goriildii. Toplam 14’tine HD, kalan ikisine ise akut PD
uygulandig1 gézlendi. Daha sonradan hastalarin gonderilen ADAMTS-13 diizeyleri
normal sinirlarda ve gaytadan bakilan “shiga toksin/EHEC” testleri negatif sonug¢landi.
Toplam 13 hastada herhangi bir mutasyon saptanmamisken kalan {i¢ hastada mutasyon
saptand1. Hastalarin birinde C3 mutasyonu, birinde “diacylglycerol kinase epsilon
(DGKE)” ve birinde ise “plasminogen (PLG)” mutasyonlart oldugu goriildii. Dort
hastanin TIN sebebiyle renal ABH tablosu yasadigi icin RRT uygulandigi ve bu 4
hastanin ikisinin daha sonradan agir kombine immun yetmezlik tanisi aldig1 6grenildi.
Konjenital nefrotik sendromu olan hastalarin birinde daha sonradan “fosfolipaz kinaz
epsilon (PLCE-1)” mutasyonu saptandi. Bu hastalarin birine PD, diger ikisine ise HD
uygulandigt ve bu hastalardan HD wuygulanan ikisinin de diyaliz siirecinde

hipotansiyon yasadiklari not edildi.

Bilateral RAS tanist olan bir hastanin bas agris1 sikayetiyle acile bagvurdugu,
degerlendirmeler sonucunda hipertansiyon tanisi aldigi, yapilan renal doppler
goriintillemesiyle bilateral RAS teshisi konuldugu, bu sebeple hastaya balon
anjiyoplasti uygulandigi ve girisimsel iglem sonrasinda idrar ¢ikariminin azalarak
prerenal ABH tablosuna girmesi sebebiyle tek seans HD yapilip sonrasinda kliniginin

diizelmesi ve idrar ¢ikariminin olmasi sebebiyle diyalizin sonlandirildigr goriildii.

Postrenal ABH tablosunda olan ve RRT wuygulanan hastalar
degerlendirildiginde bu hastalarin ii¢liniin onkolojik tanisi oldugu besinin ise renal
hastalik tanisinin oldugu gozlendi. Onkolojik hastalarin tanilari ndroblastom, Wilms
tiimorii ve mesane rabdomyosarkomu seklindeydi. Noroblastom ve Wilms tiimorii
olan hastalarin kitlelerinin lokal etkiyle iireterlere bas1 yapmasi sonucu postrenal ABH
tablosunun ortaya ¢iktig1 goriildii. Mesane rabdomyosarkomu olan hastada tiimoriin
mesane icerisinde kitle etkisi sebebiyle idrar ¢ikisini engellemesi sonucu postrenal

ABH tablosuna yol actig1 goriildii. Renal hastalik grubundaki bes hastanin ise ikisinde
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PUV, ikisinde mesane ekstrofisi, birinde bilateral {ireter ve renal pelviste iirolitiyazis
mevcuttu. Bu hastanin, idrar ¢ikaramama sikayetiyle acile bagvurdugunda yapilan
gorlintiillemede renal pelvislerde, lireterlerde ve mesanede ¢ok sayida tasi oldugu
gorildii. Taslarin neden oldugu obstriiksiyona ikincil hidroiireteronefroz ve postrenal
ABH tablosunda olan hastanin akut HD’ye alindig1, daha sonraki izleminde “double j
stent” yerlestirildigi ve idrar ¢ikarmaya baslayan hastanin diyaliz siirecinin basariyla
sonlandinldig1 gozlendi. Posteriyor iiretral valv olan iki hastanin da YYBU’de
postrenal ABH sebebiyle PD tedavisi aldigi tespit edildi. Mesane ekstrofisine ek olarak
kloakal ekstrofileri de bulunan iki hastada bu hastalarin eslik eden gastrointestinal
(duodenal atrezi, anal atrezi), kas-iskelet (club-foot, pes ekinovarus) ve merkezi sinir
sistemi (mikrosefali) malformasyonlarinin oldugu, dogumdan birkag giin sonra aniirik
seyrettikleri donemde bu hastalara akut PD baslandigi goriildii. Ayrica mesane
ekstrofisi ve kloakal ekstrofilerine eslik eden omfaloseli de olan ii¢lincii hastaya ise
omfalosel operasyonu gegirdiginden PD yapilamayip HD uygulandig1 goriildii. HD
uygulanmig olan bu hastanin izleminin ikinci haftasinda nekrotizan enterokolit
perforasyonu sebebiyle eksitus oldugu goriildi. PD uygulanan ve mekanik
ventilatorde izlenen diger iki mesane ekstrofili yenidoganin ise izleminde hipotansiyon
ve satlirasyon distkligi gorildiigli, ardindan bradikardi ve solunum arresti
yasamalar1 sebebiyle yapilan kardiyopulmoner resiisitasyona cevap vermeyerek

kaybedildigi goriildii.

Toksik metabolitlerin uzaklastirilmas: amaciyla diyaliz yapilan hastalarin
dagilimi incelendiginde, iki kiside (%2,5) sisplatin yiiksek dozuna bagli zehirlenme,
bir hastada (%1,3) iyot yiiksek dozuna bagli zehirlenme, iki hastada (%2,5)
smiflandirilamamis metabolik hastalik ve birer kiside (%1,3) metilmalonik asidemi,
ketoliz defekti ve propiyonik asidemi oldugu goriildii. Sisplatin zehirlenmesi olan iki
vakada da onkolojik hastalik mevcuttu. Vakalarin birinde beyin sap1 gliomu, digerinde
ise ciltte skuamoz hiicreli kanser sebebiyle alinan kemoterapiye bagl olarak sisplatin
zehirlenmesi gozlendi. Iyot zehirlenmesi olan vaka ise YYBU’de silotoraks sebebiyle
yatmakta olan bir vakaydi. Bu hastada kimyasal olarak plevra yapraklarinin

yapistirilmasi icin intraplevral uygulanan iyot tedavisi sonrasi iyot intoksikasyonu
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gozlenmisti. Bu ii¢ vaka haricindeki diger bes vakanin ise primer metabolik hastaligin

dekompanzasyon siirecinde oldugu ve bu sebeple RRT uygulandig: goriildii.

Metabolik  hastaligi  olup RRT uygulanan toplam yedi hastay1
degerlendirdigimizde bu hastalarin besinde toksik metabolit uzaklagtirma amacli RRT
uygulandigi, diger ikisinde ise sepsise bagl organ yetmezlikleri ve ABH sebebiyle
diyaliz uygulandig1 goriilmektedir. Hastalarin diyaliz endikasyonlarina ait bilgiler

Tablo 4.4’te sunulmustur.

Tablo 4.4. Hastalarin diyaliz endikasyonlari

Diyaliz endikasyonu, n (%0) Tiir?nr;%%t)a lar
Prerenal ABH 33(41,2)
Renal ABH 31(38,8)
Postrenal ABH 8(10)
Toksik metabolit uzaklastirma 8(10)
Sisplatin zehirlenmesi 2(2,5)
Iyot zehirlenmesi 1(1,25)
Siiflandirilamamis metabolik hastalik 2(2,5)
Metilmalonik asidemi 1(1,25)
Propiyonik asidemi 1(1,25)
Ketoliz defekti 1(1,25)
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Hastalar1 diyaliz baslangicindaki viicut agirliklarina gére 0-5 kg, 5-10 kg ve
10-15 kg olarak gruplandirdigimizda hastalarin cinsiyet dagilimlari istatistiksel olarak
benzer bulundu (p=0,543). Diyaliz basindaki viicut agirhigi 10-15 kg arasi olan
hastalarin ortanca yas1 30,9 (IQR; 16,8-40,2) ay olarak hesaplandi. Viicut agirligi 5-10
kg arasi olan hastalarin ortanca yasi 12,1 (IQR; 7,6-15,9) ay ve 5 kg’dan kiigiik
olanlarin ise 0,4 (IQR; 0,1-1,6) ay olarak goriildii. En yiiksek ortanca yas 10-15 kg
arasi olan hastalarda ve en diisiik ortanca yas 0-5 kg arasindaki hastalarda gozlendi
(p<0,001). Tiim grupta en kiigiik yas olarak birinci giiniindeki alt1 yenidoganin yer
aldig1 goriildii.

Viicut agirligi 10-15 kg arasi olan hastalarda primer tani olarak renal hastalik
goriilme orani (%48,6), <5 kg ve 5-10 kg arasindaki gruba gore (%24, %35) daha
yiiksek gozlense de istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p=0,148). Diyalize girme
donemindeki viicut agirliklarina gore renal hastalik (p=0,148), metabolik hastalik
(p=0,607), kardiyak hastalik (p=0,141) ve diger hastaliklarin (p=0,358) goriilme
oranlar1 agisindan anlamli farklilik bulunmadi. 5-10 kg arast ve 10-15 kg arasi olan
hastalarda onkolojik hastaliklarin gériilme oran1 (%25 ve %25,7) 0-5 kg aras1 olanlara
gore daha yiiksek oldugu gozlendi (p=0,009). 0-5 kg aras1 hastalarda prematiirite tani
orani (%28) diger gruplara gore (%0) daha yiiksek bulundu (p<0,001).

10-15 kg arasi hastalarda HD (%88,6), 0-5 kg arasi hastalarda PD (%96)
uygulanma orani istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksek izlendi (p<0,001).
0-5 kg aras1 ve 5-10 kg aras1 hastalarda sepsis eslik etme orani1 daha yiiksek belirlense

de anlaml bir iligki bulunamadi (p=0,121).

Gruplarda viicut agirhigi arttikga HD uygulanma oraninin yiikseldigi, viicut
agirhgr azaldikca ise PD uygulanma oraninin yiikseldigi her li¢ grup arasinda da
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Tablo 4.5te hastalarin diyaliz basi

viicut agirliklarina gore genel 6zellikleri karsilastirilmistir.
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Tablo 4.5. Hastalarin viicut agirliklarina gore genel 6zellikleri

<5 kg 5-10 kg 10-15 kg

Degiskenler (n=25) (n=20) (n=35) p

Yas (ay), ortanca (IQR) 0,4 (0,1-1,6)* 12,1(7,6-15,9)* 30,9(16,8-40,2)¢ <0,001

Cinsiyet, n (%)
Erkek 14(56) 8(40) 16(45,7) 0,543

Kiz 11(44) 12(60) 19(54,3)

Primer tan1 grubu, n (%)

Renal hastalik 6(24) 7(35) 17(48,6) 0,148
Metabolik hastalik 1(4) 2(10) 4(11,4) 0,607
Kardiyak hastalik 7(28) 3(15) 3(8,6) 0,141
Onkolojik hastalik 0(0)2 5(25)° 9(25,7)° 0,009
Prematiirite 7(28)? 0(0)° 0(0)° <0,001
Diger 4(16) 3(15) 2(5,7) 0,358
Diyaliz endikasyonu, n
(%)
Prerenal ABH 19(76)? 7(35)° 7(20)° <0,001
Renal ABH 1(4)? 10(50)° 20(57,1)>  <0,001
Postrenal ABH 4(16) 2(10) 2(5,7) 0,355
Toksik metabolit
wzaklastirma 1(4) 1(5) 6(17,1) 0,276
Modalite, n (%)
Hemodiyaliz 1(4)2 11(55)° 31(88,6)° <0,001
Periton diyalizi 24(96)? 9(45)° 4(11,4)°
Sepsis 10(40) 7(35) 6(17,1) 0,121

Kruskal-Wallis test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. Post-hoc ikili karsilagtirmalarda
istatistiksel olarak anlamli bulunan durumlar farkli kii¢tik harfler ile gosterilmistir.
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4.2 Hemodiyaliz Uygulanms Hastalarin Ozellikleri

Toplam 43 hastaya (24 kiz, 19 erkek) HD tedavisi uygulandi. Hemodiyaliz
uygulanmis olan hastalarin ortanca yasi1 25,1 (IQR; 15,9-34,2) ay olarak hesaplandi.
Hastalarin yas gruplarina gére dagilimi incelendiginde bir hastanin (%2,3) bir ay
altinda (li¢ giinliik ve viicut agirligi 3,4 kg), dort hastanin (%9,3) 1-12 ay arasinda, 16
hastanin (%37,2) 1-2 yas arasinda, 13 hastanin (%30,2) 2-3 yas arasinda, licer hastanin
(%7) 3-4 ve 4-5 yas arasinda, iki hastanin (%4,7) 5-6 yas arasinda ve bir hastanin
(%2,3) ise 73,9 aylikken (viicut agirlhigi 14 kg) HD’ye alindigi gozlendi. Hastalarin
diyaliz baslangicinda ortalama boyu 84,7+13,5 cm, ortalama viicut ylizey alani 0,5+0,1
m? ve ortanca agirliklari 11 (IQR; 9-13) kg olarak hesaplandi. Hemodiyaliz

uygulanmis olan hastalarin genel 6zellikleri Tablo 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.6. Hemodiyaliz tedavisi verilen hastalarinin genel 6zellikleri

Degiskenler Hemodi)éﬁl_ijgl){astalarl
Diyaliz basi yas (ay), ortanca (min-maks) 25,1 ay (3 giin - 73,9 ay)
Diyaliz basi boy (cm), ortalama+SD 84,7+13,5
Diyaliz bas1 agirlik (kg), ortanca (min-maks) 11 (3,4-15)
— - ~ 2
ODrlt}:ll:rf] :iangvucut ylizey alani (m?), 0.540.1
Yas gruplarina gére dagilimi, n (%)
<lay 1(2,3)
1-12 ay 4(9,3)
13-24 ay 16(37,2)
25-36 ay 13(30,2)
37-48 ay 3(7,0)
49-60 ay 3(7,0)
61-72 ay 2(4,7)
73-84 ay 1(2,3)
Cinsiyet, n (%)
Erkek 19 (44,2)
Kiz 24 (55,8)
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Hemodiyaliz uygulanmis olan hastalarin altta yatan primer tan1 gruplarina gore
dagilimi incelendiginde 20 hastada (%46,5) renal hastaliklar, 14 hastada (%32,6)
onkolojik hastaliklar, dort hastada (%9.3) metabolik hastaliklar, iki hastada (%4,7)
kardiyak hastaliklar, ti¢ hastada (%7) diger tan1 grubuna ait hastaliklar oldugu goriildii.
Prematiire olan hicbir hastaya HD uygulanmadigi ama onkolojik tanisi olan 14

hastanin tamaminin HD’ye alindig1 saptandi.

Renal hastalik grubunda HD uygulanan 20 hastanin 14’iiniin aHUS, ikisinin
konjenital nefrotik sendrom (bunlardan birinde PLCE1 mutasyonu mevcut) ve geri
kalan dort hastanin ise iirolitiyazis (bilateral iireter ve renal pelviste), TIN, mesane
ekstrofisi ve bilateral RAS tanilarinin oldugu goriildii. Primer tan1 grubu onkolojik
hastaliklar olan toplam 14 hastanin (%32,7) igerisinde alt1 hastada (%14,4) Wilms
timort, ti¢ hastada (%6,9) noroblastom, iki hastada (%4,6) Non-hodgkin lenfoma,
birer hastada (%2,3) mesane rabdomyosarkomu, beyin sap1 gliomu ve cilt skuamoz
hiicreli kanseri oldugu gozlendi. Metabolik hastaligi olan dort hasta (%9,2) igerisinde
birer adet (%2,3) mitokondriyal hastalik, MMA, PPA ve ketoliz defekti tanilarinin yer
aldig1 gozlendi. Kardiyak hastalig1 olan iki hastanin birinin (%2,3) TOF, digerinin
(%2,3) AVSD oldugu tespit edildi. Diger tan1 grubuna ait birer hastada (%2,3)
hipereozinofilik sendrom, karaciger nakli ve intestinal motilite bozuklugu tanisi almis

hastalarin HD uygulanan hastalar igerisinde yer aldig1 goriildii.

Hastalarin diyaliz endikasyonlarma gore dagilimina bakildiginda prerenal
ABH nedeniyle sekiz hastaya (%18,6), renal ABH nedeniyle 25 hastaya (%58,2),
postrenal ABH sebebiyle bes hastaya (%11,6) ve toksik metabolit uzaklastirma
endikasyonuyla bes hastaya (%11,6) HD tedavisi uygulandig1 gozlendi. Postrenal
ABH sebebiyle HD uygulanan hastalardan biri mesane ekstrofisi, biri tirolitiyazis
(bilateral iireter ve renal pelviste), biri ndroblastom, biri mesane rabdomyosarkomu ve
biri Wilms tiimorii tanis1 olan hastalardi. Toksik metabolit uzaklastirilan hastalardan
ikisi sisplatin toksisitesi sebebiyle diger ii¢ hasta ise metabolik dekompanzasyon
sebebiyle HD uygulanmis olan hastalardi. Hemodiyaliz uygulanmis olan hastalarin
primer tami gruplarina goére dagilimi ve diyaliz endikasyonlar1 Tablo 4.7°de

sunulmustur.



Tablo 4.7. HD uygulanan hastalarin primer tan1 gruplarinin dagilimi (n=43)

Tani gruplar Say1 (n) Yiizde (%)
Renal hastalik 20 46,5
Atipik hemolitik iiremik sendrom 14 32,7
Konjenital nefrotik sendrom 2 4,6
Tiibiilointerstisyel nefrit 1 2,3
Mesane ekstrofisi 1 2,3
Bilateral renal arter stenozu 1 2,3
Urolitiyazis (bilateral iireter ve renal pelviste) 1 2,3
Onkolojik hastalik 14 32,8
Wilms Tumora 6 14,4
Noroblastom 3 6,9
Non-hodgkin lenfoma 2 4,6
Mesane rabdomyosarkomu 1 2,3
Beyin sap1 gliomu 1 2,3
Ciltte skuamoz hiicreli kanser 1 2,3
Metabolik hastalik 4 9,2
Mitokondrial hastalik 1 2,3
Ketoliz defekti 1 2,3
Metilmalonik asidemi 1 2,3
Propiyonik asidemi 1 2,3
Kardiyak hastalik 2 4.6
Atriyoventrikiiler septal defekt 1 2,3
Fallot tetralojisi 1 2,3
Diger 3 6,9
Hipereozinofilik sendrom 1 2,3
Motilite bozuklugu, intestinal psddoobstriiksiyon 1 2,3
Opere biliyer atrezi, karaciger nakli 1 2,3
Diyaliz endikasyonu 43 100
Prerenal ABH 8 18,6
Renal ABH 25 58,2
Postrenal ABH 5 11,6
Toksik metabolit uzaklastirma 5 11,6
Sisplatin zehirlenmesi 2 4,7
Propiyonik asidemi 1 2,3
Ketoliz defekti 1 2,3
Metilmalonik asidemi 1 2,3
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Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda (n=43) maksimum kan akim hizi
ortalamasi 117,6+17,9 ml/dak olarak hesaplandi. Ayrica hastalarin 32’sine (%74,4)
UF yapildig1 gozlendi. Ultrafiltrasyon yapilan hastalarin ortalama UF miktar1 500
(IQR; 300-600) ml olarak hesaplandi. Hemodiyaliz hastalarinin ortanca diyaliz
uygulanan giin sayist 3 (IQR; 2-6) giin ve seans sayist 3 (IQR; 2-6) olarak gdzlendi.
Hemodiyaliz hastalarinin ortanca hastanede kalig siiresi 22 (min-maks: 2-161) giin

olarak hesaplandi.

Hemodiyaliz uygulanmis olan hastalarin vaskiiler yollarina bakildiginda 28
(%65,1) juguler ven, on hastada (%23,3) femoral ven ve bes hastada (%11,6)
subklavyan venin kullanildigi goriildii. Hastalarin %48,8’inde (n=21) 8F-13cm,
%23,2’sinde (n=10) 9F-13cm, %18,6’sinda (n=8) 5F-8cm, %6,9’unda (n=3) 7F-9cm
ve %2,3’tinde (n=1) Hickman kateteri kullanmildigi gorildi. 32 hastaya (%74,4)
“priming” yapilirken, bu hastalarin %71,9’unda (n=23) taze donmus plazma (TDP),
%25’inde (n=8) eritrosit siispansiyonu (ES) ve %3,1’inde (n=1) albiimin kullanildig:
goriildii. Hastalarin %39,5’inde (n=17) HD diyalizér boyutunun Fx40, %32,6’sinda
(n=14) Fx60 ve %27,9’unda (n=12) Fx30 oldugu saptandi. Viicut yiizey alanlarina
gore Fx30 diyalizoriiniin 0,2 m?, Fx40’1n 0,4-0,6 m? ve Fx60’1n ise >0,6 m? olan
hastalarda daha ¢ok tercih edildigi gozlendi. Hemodiyaliz tedavisi uygulanmis olan

hastalarin diyaliz iligkili 6zelliklerine ait diger bilgiler Tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8. Hemodiyaliz hastalarinin diyaliz iliskili 6zellikleri (n=43)

Degiskenler Say1 (n) Yiizde (%)
UF yapilan hastalar 32 74,4
Priming yapilan hastalar 32 74,4
TDP 23 71,9
Eritrosit slispansiyonu 8 25
Albumin 1 3,1
Ort+SS Ortanca (min-maks)
Hemodiyaliz giin sayisi 5,1+6,2 3(1-37)
Ortalama UF miktar1 (ml) 506,7+216,5 500(200-1000)
Maksimum kan akim hizi (ml/dak) 117,718 120(80-150)
Hemodiyaliz seans sayisi 5,1+6,2 3(1-37)
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Tablo 4.8. Hemodiyaliz hastalarinin diyaliz iliskili zellikleri (n=43) (devam)

Degiskenler Say1 (n) Yiizde (%)
Vaskiiler erigim 43 100
Juguler ven 28 65,1
Femoral ven 10 23,3
Subklavyan ven 5 11,6
HD Kateter boyutu 43 100
8F-13cm 21 48,8
9F-13cm 10 23,2
5F-8cm 8 18,6
7F-9cm 3 6,9
Hickman 1 2,3
HD diyalizér boyutu 43 100
Fx30 12 27,9
Fx40 17 39,5
Fx60 14 32,6

Hemodiyaliz uygulanan hasta grubunda diyaliz basi boy ile maksimum kan
akim hiz1 (r=0,575; p<0,001) ve HD diyalizér boyutu (r=0,558; p<0,001) arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde, orta diizeyde bir korelasyon saptandi. Benzer
olarak, diyaliz bas1 kilo ile maksimum kan akim hiz1 (r=0,438; p=0,005) ve diyalizor
boyutu (r=0,537; p<0,001) arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde, orta
diizeyde bir korelasyon tespit edildi. Hemodiyaliz hastalarinda diyaliz basi boy ve
kilonun diyalizér boyutu, ortalama UF miktar1 ve kan akim hiz1 ile korelasyonuna ait

analiz sonuglar1 Sekil 4.2, 4.3 ve 4.4’te sunulmustur.
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Sekil 4.2. Hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarin boy ve viicut agirhigs ile kan
akim hizi arasindaki iligki
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Sekil 4.4. Hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarin boy ve viicut agirhigi ile diyalizor
boyutu arasindaki iligki
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4.3 Periton Diyalizi Uygulanms Hastalarin Ozellikleri

Toplam 37 hastaya (18 kiz, 19 erkek) PD uygulandigi ve PD uygulanan
hastalarin ortanca yasmin 1,7 (IQR; 0,1-7,8) ay oldugu goriildii. Hastalarin yas
gruplaria gore dagilimi incelendiginde 17 hastanin (%45,9) bir ayin altinda oldugu
bunlardan alt1 hastanin birinci giiniinde, bir hastanin ii¢lincli giiniinde, ii¢ hastanin
besinci gilinlinde, birer hastanin 6, 11, 15, 20, 24. giinlerinde ve iki hastanin ise 26.
giiniindeki yenidoganlardan olustugu, 16 hastanin (%43,2) 1-12 ay araliginda ve dort
hastanin (%10,8) 1-2 yas araligindayken akut PD tedavisi aldigi belirlendi. Periton
diyalizinin 15,1 ayliktan daha biiyiik hi¢bir hastaya uygulanmadigi, 15,1 ayliktan
biiyiik olan hastalarin tamaminin HD’ye alindig1 saptandi. Periton diyalizi uygulanan
hastalarin diyaliz baslangicindaki ortalama boyu 52,3+13,8 cm, ortalama viicut yiizey
alam 0,2+0,1 m? ve ortanca agirhiklan 3,4 (IQR; 2,1-5,7) kg idi. Periton diyalizi

uygulanmis olan hastalarin 6zellikleri Tablo 4.9’da verilmistir.

Tablo 4.9. Periton diyalizi hastalarinin genel 6zellikleri (n=37)

Degiskenler Periton Dg:léz;) Hastalan
Diyaliz basi yas (ay), ortanca (min-maks) 1,7 ay (1 giin — 15,1 ay)
Diyaliz bas1 boy (cm), ort+SS 52,3+13,8
Diyaliz bas1 agirlik (kg), ortanca (IQR) 3,4(2,1-5,7)
Diyaliz bas1 viicut yiizey alan1 (m?) ort+SS 0,2+0,1
Yas gruplarina gore dagilimi, n (%)
<lay 17(45,9)
1-12 ay 16(43,2)
13-24 ay 4(10,8)
Cinsiyet, n (%)
Erkek 19 (51,4)
Kiz 18 (48,6)
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Periton diyalizi uygulanmis olan hastalarin altta yatan primer tani gruplarina
gore dagilimi incelendiginde 11 hastada (%29,7) kardiyak hastaliklarin, 10 hastada
(%27) renal hastaliklarin, yedi hastada (%19) prematiirite ve erken neonatal sepsisin,
ti¢ hastada (%8,1) metabolik hastaliklarin, alt1 hastada ise (%16,2) diger tan1 grubuna
ait hastaliklarin oldugu goriildii. Prematiire ve erken neonatal sepsis tanisi olan tiim
hastalarin PD’ye alindigi fakat onkolojik tanist olan 14 hastanin higbirine PD
uygulanmadig tespit edildi.

Kardiyak hastalik grubunda PD uygulanan 11 hastanin dordiiniin (%10,8)
VSD, ii¢iliniin (%8,1) AVSD, ikisinin (%5,4) PDA, birer (%2,7) hastanin ise TOF ve
trunkus arteriyozus tanilt oldugu gozlendi. Renal hastalik grubunda yer alan 10
hastadan iigiinde (%8,1) TIN, ikiser hastada (%35,4) mesane ekstrofisi, aHUS, PUV ve
bir hastada (%?2,7) ise konjenital nefrotik sendrom tanisinin oldugu belirlendi.
Metabolik hastalig1 olan ii¢ hastanin (%8,1) tamaminda siniflandirilamamis metabolik
hastalik oldugu gozlendi. Diger primer tanilardan ise birer hastada (%2,7) silotoraks,
hipoksik iskemik ensefalopati, Galen ven anevrizmasina bagli kalp yetmezligi,

akondroplazi, konjenital pndmoni ve agir kombine immiin yetmezlik oldugu goriildii.

Hastalarin PD endikasyonlarina goére dagilimima bakildiginda 25 hastaya
(%67,6) prerenal ABH nedeniyle, alti hastaya (%16,2) renal ABH nedeniyle, iig
hastaya (%8,1) postrenal ABH nedeniyle ve {i¢ hastaya da (%8,1) toksik metabolitin
uzaklastirma endikasyonuyla PD tedavisi uygulandig1r gozlendi. Toksik metabolit
uzaklagtirilan bu ii¢ hastanin birinde silotoraks sebebiyle iyot kullanilarak plevra
yapraklar1 yapistirilmaya caligilan bir yenidoganda ortaya ¢ikan iyot intoksikasyonu
tablosu mevcuttu. Diger iki hastanin ise siniflandirilamamis bir metabolik hastaliginin
oldugu ve metabolik dekompanzasyon siireci sebebiyle diyaliz uygulandig goriildii.
Periton diyalizi uygulanmis olan hastalarin primer tani gruplarina gére dagilimi ve

diyaliz endikasyonlar1 Tablo 4.10°da 6zetlenmistir.



Tablo 4.10. PD uygulanan hastalarin tan1 gruplarinin dagilimi (n=37)
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Tani gruplar Say1 (n) Yiizde (%)
Kardiyak hastaliklar 11 29,7
Ventrikiiler septal defekt 4 10,8
Atriyoventrikiiler septal defekt 3 8,1
Patent duktus arteriyozus 2 54
Fallot tetralojisi 1 2,7
Trunkus arteriyozus 1 2,7
Renal hastaliklar 10 27
Tibiilointerstisyel nefrit 3 8,1
Mesane ekstrofisi 2 54
Atipik hemolitik tiremik sendrom 2 54
Posteriyor tiretral valv 2 54
Konjenital nefrotik Sendrom 1 2,7
Prematiirite ve erken neonatal sepsis 7 19
Diger 6 16,2
Silotoraks 1 2,7
Hipoksik iskemik ensefalopati 1 2,7
Galen ven anevrizmasi, Kalp yetmezligi 1 2,7
Akondroplazi, Akut gastroenterit 1 2,7
Konjenital pndmoni 1 2,7
Agir kombine immun yetmezlik 1 2,7
Metabolik hastaliklar 3 8,1
Simiflandirilamamis metabolik hastalik 3 8,1
Diyaliz endikasyonlar1 37 100
Prerenal ABH 25 67,6
Renal ABH 6 16,2
Postrenal ABH 3 8,1
Toksik metabolit uzaklastirma 3 8,1
Iyot zehirlenmesi 1 2,7
Siniflandirilamamis metabolik hastalik 2 5,4
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Renal replasman tedavisi olarak PD uygulanmis olan hastalarin ortanca
hastanede kalis siiresi 11 (min-maks: 1-162) giin olarak, ortalama diyaliz dolum hacmi
20,1+5,0 ml/kg olarak hesaplandi. Toplam 18 hastanin (%48,6) diyaliz soliisyonuna 4
mEq/L potasyum eklendigi goriildii. Kullanilan diyaliz soliisyonlarinin 6zelliklerine
bakildiginda 27 hastanin  (%73) diyaliz soliisyonu %1,36’lik  glukoz
konsantrasyonunda, sekiz hastanin (%21,6) %2,27°1ik glukoz konsantrasyonunda ve
iki hastanin (%5,4) diyaliz soliisyonu %3,86’lik glukoz konsantrasyonunda oldugu
gorildii. Periton diyalizi uygulanmis hastalarin diyaliz iliskili 6zelliklerine ait diger

bilgiler Tablo 4.11°de verilmistir.

Tablo 4.11. PD hastalarinin diyaliz iligkili 6zellikleri (n=37)

Degiskenler Ort£SS Ortanca (min-maks)
Seans sayisi 12,5+201 47(1-1100)
Ortalama diyaliz dolum hacmi (ml/kg) 20,1£5,0 20 (5-30,3)
Sayi (n) Yiizde (%)
Potasyum ekleme 18 48,6

PD soliisyon glukoz konsantrasyonlari

%1,36° 11k ¢ozelti 27 73

%2,27°1ik ¢ozelti 8 21,6

%3,86’ 11k ¢ozelti 2 5,4
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4.4 Diyaliz Modalitesine Gore Hastalarin Analizi

Calismamizdaki hastalarim RRT yontemine gore 6zellikleri karsilastirildiginda,
cinsiyet (p=0,522), metabolik hastalik (p=0,999), diyalizde gegen siire (p=0,373) ve
diyaliz ile iligkili mortalite oranlar1 (p=0,999) acisindan farklilik belirlenmedi.
Hemodiyaliz uygulanmis grubun diyaliz basi ortanca yasi 25,1 ay (min-maks: 3 giin -
73,9 ay) ve PD grubunun diyaliz basi ortanca yas1 1,7 ay olarak hesaplandi (min-maks:
1 giin - 15,1 ay) (p<0,001). Benzer sekilde HD grubunun diyaliz basi boy, viicut
agirh@ ve viicut yiizey alanlarinin PD hastalarina gore daha yiiksek oldugu tespit
edildi (p<0,001). Hemodiyaliz grubunda renal hastalik orani daha yiiksek olsa da
istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (p=0,073). Periton diyalizi grubunda kardiyak
hastalik (%29,7 ve %4,7; p=0,002) ve prematiirite (%18,9 ve %0; p<0,001) oraninin;
HD grubunda ise onkolojik hastalik oraninin (%32,6 ve %0; p<0,001) daha yiiksek
oldugu goriildii. iki grubun diyaliz endikasyonlarinin dagilimu istatistiksel olarak farkli
bulundu (p<0,001). Buna goére, PD grubunda prerenal ABH (%67,6), HD grubunda
renal ABH oran1 (%58,1) anlamli olarak daha yiiksekti (sirastyla, p<0.001).

Gruplarin diyaliz sonlanma nedenlerinin dagilimlar karsilastirildiginda, 6lim
oran1 PD uygulanmis hastalarda (%45,9 ve %11,6) ve diyaliz ihtiyacinin ortadan
kalkmas1 ise HD uygulanmis hastalarda (%79,1 ve %37,8) daha yiiksek bulundu
(p<0,001). Hemodiyaliz grubundaki hastalarin ortanca hastanede kalis stiresi (22 (min-
maks: 2-161) giin), PD grubuna gére (11 (min-maks: 1-162) giin) daha yiiksek saptandi
(p=0,014). Hemodiyaliz grubunda diyaliz komplikasyonu olarak hipotansiyon gelisme
orant (%23,3) PD grubuna gore (%0) daha yiiksekti (p<0,001). Hastalarda
komplikasyon gelismesi sebebiyle diyalizin sonlanma durumunu degerlendirecek
olursak PD grubunda bes hastanin (%13,5), HD grubunda ise dort hastanin (%9,3)
diyalizi komplikasyon gelismis olmasi sebebiyle durduruldu. Periton diyalizi
uygulanmis olan bir postoperatif VSD hastasinda kateter enfeksiyonu gelismis olmasi
sebebiyle diyaliz modalitesi SRRT olarak degistirildi. Hemodiyaliz uygulanmis olan
hastalardan dordiinde hipotansiyon gelismesi sebebiyle HD seans1 durduruldu. Periton
diyalizi uygulanmis olan bes hastanin ise ii¢linde kateter disfonksiyonu yasanmasi
sonucu kateter revize edilerek devam edildi, bir hastada peritonit, bir hastada ise

bagirsak perforasyonu gelismesi sebebiyle diyaliz siirecinin durdurulmak zorunda



64

kalindig1 gozlendi. Bagirsak perforasyonu gelismis olan hastada diyaliz ile iligkili
mortalite goriildiigii 6grenildi. Tiim hastalarin i¢erisinde diyaliz ile iligskilendirilmis tek
mortalite vakas1 900 gr. agirlifinda 25 hafta alt1 giinliik erken eylem sebebiyle normal
spontan vajinal yolla invitro fertilizasyon gebelikten tek sag dogan {igiiz esiydi. Bu
hasta dogumu takiben neonatal resiisitasyon uygulanarak entiibe sekilde YYBU’de
izleme alinmis, erken membran riiptiirli, respiratuvar distres sendromu ve erken
neonatal sepsis durumlar1 gelismis olan hastaya ABH sebebiyle PD uygulanirken
kateterin bagirsak perforasyonuna sebep olmasiyla hasta diyaliz komplikasyona bagl

olarak kaybedildi.

Diyaliz modalitesi olarak HD uygulanmig hastalara merkezimizde
antikoagulasyon olarak sadece standart heparin kullanildig1 bagka bir antikoagulan
kullanilmadigi goriildii. Hemodiyaliz grubunda antikoagulasyon kullanimiyla ilgili
verisi olan 21 hastaya (%48,8) da standart heparin kullanildi. Periton diyalizi
uygulanmis hastalarin 28’ine (%75,7) diyaliz kateterinden intraperitoneal olarak
heparin verildigi gozlendi. Merkezimizde takip edilen hastalarda sitrat veya diger

antikoagulanlarin kullanimina rastlanmadi.

Periton diyalizi uygulanmis olan hastalarda vazopressor ilag alimi1 ve mekanik
ventilasyon kullanilma oraninin HD hastalarina gore anlamli daha yiiksek oldugu
saptand1 (p<0,001). RRT modalitesi olarak PD yapilmis olan hastalarda sepsis eslik
etme orani (%40,5) HD hastalarina gore (%18,6) anlamli daha yiiksek bulundu
(p=0,031). Ayrica daha kii¢iik yas, boy, agirlik ve viicut yiizey alaninda olan hastalarin
anlamli olarak PD uygulanmis grupta yer aldig1 gézlendi (p<0,001). Hastalarin diyaliz

modalitesine gore genel 6zellikleri Tablo 4.12°de karsilastirilmistir.



Tablo 4.12. Hastalarin diyaliz modalitesine gore genel 6zellikleri

Degiskenler (rl:EB) (nl:?;) P
Diyaliz bast yas (ay) , ortanca 25,1 1,7 <0.001
(min-maks) (3 giin-73,8 ay) (1 giin-15,1 ay) ’
Diyaliz bas1 boy (cm), ort£SS 84,7+13,5 52,3+13.8 <0,001
Di}_laliz bas1 agirlik (kg), ortanca 11(3,4-15) 3,4(0,5-10) <0,001
(min-maks)
1();]_\5;1 lcl,ftigsé viicut yiizey alant 0,5:0,1 0,240,1 <0,001
Cinsiyet, n (%)
Erkek 19(44,2) 19(51,4) 0,522
Kiz 24(55,8) 18(48,6)
Primer tan1 grubu, n (%)
Renal hastaliklar 20(46,5) 10(27) 0,073
Metabolik hastaliklar 4(9,3) 3(8,1) 0,999
Kardiyak hastaliklar 2(4,7) 11(29,7) 0,002
Onkolojik hastaliklar 14(32,6) 0(0) <0,001
Prematiirite ve neonatal sepsis 0(0) 7(18,9) 0,003
Diger 3(7) 6(16,2) 0,290
Diyaliz endikasyonu, n (%)
Prerenal ABH 8(18,6) 25(67,6) <0,001
Renal ABH 25(58,1) 6(16,2) <0,001
Postrenal ABH 5(11,6) 3(8,1) 0,719
Toksik metabolit uzaklastirma 5(11,6) 3(8,1) 0,719




Tablo 4.12. Hastalarin diyaliz modalitesine gore genel 6zellikleri (devam)
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Degiskenler (rll_:lél‘?B) (nF?;) p
Diyalizde gecen siire (gilin), ortanca 3(1-37) 4(1-52) 0,373
(min-maks)
(Hn?;s;ﬁeat:)hs siiresi (glin), ortanca 555 161y 11(1-162) 0,014
Diyaliz sonlanma nedeni, n (%)
Oliim 5(11,6) 17(45,9) 0,001
Ihtiyacin ortadan kalkmasi 34(79,1) 14(37,8) <0,001
Komplikasyon gelismesi 4(9,3) 5(13,5) 0,726
Modalite degisimi 0(0) 1(2,7) 0,462
Diyaliz komplikasyonu varligi, n (%)
Yok 32(74,4) 30(81,1) 0,477
Hipotansiyon 10(23,3) 0(0) 0,001
Hipokalemi 1(2,3) 0(0) 0,999
Kateter enfeksiyonu 0(0) 2(5,4) 0,211
Peritonit 0(0) 1(2,7) 0,462
Kateter disfonksiyonu 0(0) 3(8,1) 0,095
Bagirsak perforasyonu 0(0) 1(2,7) 0,462
Vazopressor kullanimi, n (%) 13(30,2) 32(86,5) <0,001
Mekanik ventilasyon, n (%) 15(34,9) 35(94,6) <0,001
Sepsis 8(18,6) 15(40,5) 0,031
Diyaliz iligkili mortalite, n (%) 0(0) 1(2,7) 0,999

Student’s t-test, Mann-Whitney U test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.

4.5 Laboratuvar Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Hastalarin diyaliz baslangicindan taburculuk veya 6liim zamanina kadar olan

siirede laboratuvar parametrelerindeki degisim incelendiginde, en yiiksek BUN ve

kreatinin degerinin diyaliz basinda; en diisitk BUN ve kreatinin degerinin taburculuk

veya 0liim zamaninda oldugu goriildii (p<0,001). Hastalarin eGFR degerlerinin diyaliz

basindan taburculuk veya 6liim zamanina kadar gegen siirede anlamli olarak arttig1

gozlendi (p<0,001). Hastalarin diyaliz sonu ile taburculuk veya 6liim zamanindaki tirik

asit degerlerinin diyaliz basinda olcililen degerlere gore anlamli olarak daha diisiik
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oldugu belirlendi (p<0,001). Hastalarin ortalama albiimin degeri taburculuk veya 6lim
zamaninda en yliksek izlendi (p=0,002). Taburculuk veya 6liim zamaninda Ol¢iilen
laktat degerleri diyaliz tedavisinin baslangicina gore daha yiiksek gozlense de anlamli
bulunmadi (p=0,116).

Sag olan hastalarda en yiiksek BUN ve kreatinin degeri diyaliz basinda; en
diisik BUN ve kreatinin degerinin ise taburculuk zamaninda 6l¢iildii (p<0,001).
Hesaplanan e¢GFR degerlerinin diyaliz basindan taburculuk tarihine kadar gecen
siirede anlaml1 olarak arttig1 belirlendi (p<0,001). Diyaliz sonu ve taburculuk tarihinde
Olciilen tirik asit degerlerinin diyaliz basinda 6l¢iilen degerlere gore daha diisiik oldugu
saptandi (p<0,001). Sag olan hastalarin ortalama albiimin degeri en yiiksek taburculuk
zamaninda ve en diisiik diyaliz basinda goézlendi (p<0,001). Hastalarin farkli
zamanlarda Olgiilen laktat degerleri agisindan anlamli bir farklilik belirlenmedi
(p=0,651).

Olmiis olan hastalarda BUN (p=0,110), albiimin (p=0,106) ve laktat (p=0,140)
degerlerinde zamana gore degisim anlamli degildi. Diyaliz basi serum kreatinin
degerleri 6liim tarihine gore daha yiiksek (p=0,017) ve eGFR degerleri daha diisiiktii
(p=0,029). Olmiis olan hastalarin diyaliz sonu ve 6liim zamaninda 6lgiilen iirik asit
degerlerinin diyaliz basinda olciilen degerlere gore istatistiksel olarak daha diisiik
oldugu izlendi (p<0,001).

Hastalarin mortaliteye gore farkli zamanlarda Olglilen laboratuvar
parametreleri karsilagtirildiginda, iki grubun arasinda diyaliz bas1 donemdeki BUN
(p=0,394) ve serum kreatinin (p=0,482) degerleri agisindan anlamli farklilik
gozlenmedi. Olmiis olan hastalarin diyaliz sonu ve 6liim zamanindaki BUN (p=0,034
ve p<0,001) ve serum kreatinin (p=0,021 ve p<0,001) degerlerinin sag kalan hastalara
gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu belirlendi.

Hastalarin diyaliz bast eGFR degerlerinin iki grup arasinda benzer olup
(p=0,216), 6lmiis olan hastalarin diyaliz sonu ve 6liim zamanindaki eGFR degerleri
anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0,001). iki grubun diyaliz bas1 iirik asit
degerleri arasinda anlamli farklilik olmadig1 (p=0,167), 6lmiis olan hastalarin diyaliz
sonu (p=0,007) ve oliim tarihindeki (p=0,001) tirik asit degerlerinin daha yiiksek
oldugu tespit edildi. Olmiis olan hastalarin diyaliz basi (p=0,018), diyaliz sonu

(p<0,001) ve 6liim zamani1 (p<0,001) albiimin ortalamasi sag olan hastalara gére daha
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diisiiktii. Olmiis olan hastalarin diyaliz bas1 (p<0,001), diyaliz sonu (p=0,001) ve 5liim
tarihindeki (p=0,008) laktat degerleri sag olan hastalara gore daha yiliksek gozlendi.
Hastalarin diyaliz basindan taburculuk veya 6liim zamanina kadar olan siiregte
laboratuvar parametrelerindeki degisimleri ve mortaliteye gore karsilastirilmasina

iligskin bulgular1 Tablo 4.13’te sunulmustur.

Tablo 4.13. Hastalarin laboratuvar parametrelerindeki degisim

Sag Eksitus

<. (n:41) (n:39)

Degiskenler Ort£SS/Ortanca Ort£SS/Ortanca

(min-maks) (min-maks) P

BUN (mg/dl)
Diyaliz bas 48,8(6,2-149,1) 40,4 (4,1-117,9) 0,394
Diyaliz sonu 24,7(2,1-114,9) 31,5 (1,3-89,1) 0,034
Taburculuk veya 14,6(4,9-64,7) 333 (41-111,9)  <0,001
Olim

Kreatinin (mg/dl)
Diyaliz bas1 1,9 (0,1-8,6) 1,8 (0,5-6,9) 0,482
Diyaliz sonu 0,9 (0,2-3) 1,5 (0,2-3,5) 0,021
Taburculuk veya 0,4 (0,1-2,2) 1,4 (0,1-3,8) <0,001
Olim

eGFR
Diyaliz bas 16,4 (3,8-295) 13,8(3,1-64,2) 0,216
Diyaliz sonu 30,1(11,3-179,6) 16,7(4,8-170,1)  <0,001
gﬁgﬂm”'“k YEyE 94,4(21,0-495,6) 18,2(4,4-371,7)  <0,001

Urik asit (mg/dl)
Diyaliz bas 10 (1,9-22,8) 7,8(1-24,8) 0,167
Diyaliz sonu 3,3(0,8-9,8) 5,1(1,1-21) 0,007
Taburculuk veya 3,7(1,4-6,9) 5,8(0,1-21) 0,001
Olim

Albumin (g/dl)
Diyaliz bas1 3,1+0,6 2,7+0,8 0,018
Diyaliz sonu 3,3£0,6 2,5+0,9 <0,001
Taburculuk veya 3.940,5 2,4+0,8 <0,001
Oltim

Laktat (mMol/L)
Diyaliz basi 1,2(0,6-14,7) 2,4(0,4-16) <0,001
Diyaliz sonu 1,5(0,4-6,3) 2,3(0,8-23) 0,001
Taburculuk veya 1,8(0,5-6,7) 2,6(0,6-29) 0,008
Olim

Student’s t-test, Mann-Whitney U test.
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4.6 Hastalarin Mortaliteye Gore Ozellikleri ve Sagkahm Analizleri

Calismamizda yer alan 15 kg altinda akut RRT yapilan toplam 80 hasta
igerisinde sag kalan hasta sayisinin 41 oldugu goriildii. Eksitus olan 39 hasta icerisinde
diyalize bagl 6lim (diyaliz iliskili mortalite) yalnizca tek vakada goriildii. Bu vaka
YYBU’de 900 gr ve 25 haftalik iigiiz esi olarak yatan PD gevrilirken kateterin bagirsak
perforasyonuna neden olmasi sonucu abdominal sepsis tablosuna giren ve eksitus olan
ileri derecede prematiire ve ¢ok diisiik dogum agirlikli hastaydi. Eksitus olan 38
hastanin 6liim sebebi diyaliz ile iliskili olmayan nedenlerden olugmaktaydi. Bu
nedenlerin basinda septik sok-coklu organ yetmezligi (n=19), kardiyak arest (n=9),
solunum aresti (n=8), nekrotizan enterokolite bagli bagirsak perforasyonu (n=1) ve

iyot zehirlenmesi (n=1) gibi sebepler gelmekteydi.

Renal replasman tedavisi uygulanmis olan hastalarin mortaliteye gore cinsiyet
dagilimlar1 (p=0,258), metabolik hastalik (p=0,999), kardiyak hastalik (p=0,838) ve
onkolojik hastalik (p=0,771) goriilme oranlar1 agisindan anlamli farklilik tespit
edilmedi. Bunun yani sira, hastalarda mortalite ile diyalizde gecen siire arasinda
anlamli iligki bulunmadi (p=0,392). Sag kalan hastalarin ortanca yasmin (18,1 (min-
maks: 0,8-55,9) ay) 6lmiis olan hastalara gore (2,9 (min-maks: 1 giin-73,9) ay) daha
yiiksek oldugu goriildii (p<0,001). Sag kalan hastalarin diyaliz bagindaki boy, viicut
agirh@r ve viicut yiizey alani degerlerinin 6lmiis olan hastalara gore daha yiliksek
oldugu belirlendi (p<0,001). Olmiis olan hastalarda PD orani (%66,7) sag olan
hastalara gore (%26,8) daha yiliksek bulundu (p<0,001). Sag olan hastalarda renal
hastalik goriilme oraninin (%48,8 ve %25,6; p=0,033), 6lmiis olan hastalarda ise diger
primer tanilarin goriilme oraninin (%20,5 ve %2,4; p=0,013) daha yiiksek oldugu
gozlendi. Olmiis olan hastalarda prematiirite-neonatal sepsis tanis1 daha yiiksek oranda
Olmasina ragmen anlamli bulunmadi (p=0,054). Renal ABH endikasyonu orani sag
olan hastalarda (%56,1 ve %20,5), prerenal ABH oran1 6lmiis olan hastalarda (%59 ve
%24,4) daha yiiksekti (p=0,003). Olmiis olan hastalarda diyaliz komplikasyonu
yasama orani daha yiiksek saptansa da bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,084). Ayrica, vazopressor tedavi kullanimi ve mekanik ventilasyona baglanma

orani 6lmiis olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek izlendi (p<0,001).
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Olmiis olan hastalarda sepsis goriilme orami anlamli olarak daha yiiksek
saptand1 (%48,7 ve %9,8; p<0,001). Hastalarin mortaliteye gore genel 6zeliklerini

iceren bilgiler Tablo 4.14’°te 6zetlenmistir.

Tablo 4.14. Hastalarin mortaliteye gore genel dzellikleri

Degiskenler Sag (n:41) Eksitus (n:39) p
Diyaliz basindaki yas (ay), ortanca
i eandalc yas (ay) 181(079-559)  29(0,1-739)  <0,001
Diyaliz bagindaki boy (cm), ort+SS 80,1£14,6 58,8+21,6 <0,001
Diyaliz basindaki agirlik (kg),
Orénca (msin_maks)g (kg) 11(1,0-15) 3,6(0,5-14,9) <0,001
Diyaliz bas1 viicut yiizey alani (m?),
orénca (msin_maksifu y (m?) 0,5(0,1-0,7) 0,2(0,1-0,7) <0,001
Cinsiyet, n (%)
Erkek 22(53,7) 16(41) 0,258
Kiz 19(46,3) 23(59)
Modalite, n (%)
HD 30(73,2) 13(33,3) <0,001
PD 11(26,8) 26(66,7)
Primer tani grubu, n (%)
Renal hastalik 20(48,8) 10(25,6) 0,033
Metabolik hastalik 4(9,8) 3(7,7) 0,999
Kardiyak hastalik 7(17,1) 6(15,4) 0,838
Onkolojik hastalik 8(19,5) 6(15,4) 0,771
Prematiirite 1(2,4) 6(15,4) 0,054
Diger 1(2,4) 8(20,5) 0,013
Diyaliz endikasyonu, n (%)
Prerenal ABH 10(24,4) 23(59) 0,003
Renal ABH 23(56,1) 8(20,5) 0,001
Postrenal ABH 3(7,3) 5(12,8) 0,476
Toksik metabolit uzaklagtirma 5(12,2) 3(7,7) 0,713
Di)_/alizde gegen siire (giin) , ortanca 3(1-15) 4(1-52) 0,392
(min-maks)
Diyaliz sonlanma nedeni, n (%)
Oliim 0(0) 22(56,4) <0,001
Ihtiyacin ortadan kalkmasi 38(92,7) 10(25,6) <0,001
Komplikasyon geligmesi 2(4,9) 7(17,9) 0,084
Modalite degisimi 1(2,4) 0(0) 0,999
Diyaliz komplikasyonu, n (%) 6(14,6) 12(30,8) 0,084
Antikoagulasyon kullanimi, n (%) 22(53,7) 27(69,2) 0,153
Vazopressor kullanimi, n (%) 11(26,8) 34(87,2) <0,001
Sepsis, n (%) 4(9,8) 19(48,7) <0,001
Mekanik ventilasyon, n (%) 14(34,1) 36(92,3) <0,001

Student’s t-test, Mann-Whitney U test, Pearson Ki-kare test, Fisher’s Exact test.
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Hastalarda genel sagkalimi etkileyen bagimsiz risk faktorlerini belirlemek
amaciyla tek degiskenli ve ¢ok degiskenli Cox Regresyon analizi yapilmis ve elde
edilen bulgular Tablo 4.15°te sunulmustur. Yapilan tek degiskenli analizler sonucunda
diyaliz bas1 yas, diyaliz basi boy, diyaliz bas1 viicut agirligi, diyaliz bas1 viicut yiizey
alani, diyaliz modalitesi, prematiirite, diger tanilar1 iceren grup, prerenal ABH
endikasyonu olmast, sepsis varlig1 ve vazopressor tedavi kullanimi genel sagkalimla
istatistiksel olarak iligkili bulundu. Tek degiskenli analizler sonucunda p<0,2 ¢ikan
degiskenler ¢cok degiskenli modele alindi. Buna gore, azalan viicut agirligi (HR:0,710;
%95 GA: 0,558-0,905; p=0,006) ve vazopressor ilag kullanimi (HR:4,472; %95 GA:
1,284-15,578; p=0,019) genel sagkalim ile olumsuz yonde iliskili bulundu. Diyaliz

modalitesinin ise ¢ok degiskenli analize alindiginda anlamli ¢ikmadig1 goriildii.

Tablo 4.15. Hastalarda sagkalim ile iliskili faktorler

Degiskenler Tek Degiskenli Cok degiskenli
HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p
Diyaliz bast yas (ay) 0,972(0,948-0,997) 0,029 1,026(0,985-1,069) 0,210
Diyaliz bast boy (cm) 0,96(0,943-0,978)  <0,001 - -
](?(gﬂlz bagt viicutagith@t 4 999 753.0.808)  <0,001 0,71(0,558-0,905) 0,006
?l;ﬁlzil E)a‘sl viiutylizey ) 608(0,489-0,755)  <0,001
Kiz cinsiyet 1,329(0,702-2,517) 0,383 -
Modalite
HD Referans - Referans -
PD 3,165(1,595-6,281) 0,001 2,829(0,755-10,601) 0,123
Primer tan1 grubu
Renal hastalik 0,493(0,239-1,016) 0,055 0,557(0,2-1,552) 0,263
Metabolik hastalik 0,822(0,253-2,67) 0,744 - -
Kardiyak hastalik 0,974(0,408-2,325) 0,952 - -
Onkolojik hastalik 0,818(0,343-1,954) 0,652 - -
Prematiirite 2,619(1,079-6,359) 0,033 0,381(0,086-1,683) 0,203
Diger 2,565(1,166-5,642) 0,019 1,079(0,346-3,369) 0,896
:;gzekgi;ﬁni'* 2508(1,315-4,781) 0,005 0,681(0.261-1,777) 0433
Diyalizde gegen siire (giin)  1,016(0,985-1,049) 0,317 - -
Diyaliz komplikasyonu 1,613(0,817-3,186) 0,169 0,977(0,422-2,262) 0,958
fﬁ;ﬁ‘:?ﬁ“'“y"” 0,831(0,591-1,169) 0,287 : :
Vazopressor kullanimi 7,768(2,993-20,16) <0,001 4,472(1,284-15,575) 0,019
Sepsis 2,863(1,514-5,415) 0,001 1,734(0,711-4,23) 0,226

Tek degiskenli analizlerde p<0,2 ¢ikan degiskenler ¢ok degiskenli modele alinmistir. *Diyaliz bas1 boy
ve viicut agirhigr arasinda yiiksek derecede korelasyon oldugu icin ¢cok degiskenli analize sadece diyaliz
basg1 viicut agirlig1 dahil edilmistir.
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Renal replasman tedavisi uygulanmis olan tim hastalarda ortalama genel
sagkalim siiresi 47,7 (%95 GA: 37,5-57,9) ay olarak bulundu. Diyaliz modalitesine
gore hastalarin sagkalim siirelerine bakildiginda, HD uygulanan hastalarin ortalama
genel sagkalim siiresi 65,2 (%95 GA: 52,6-77,8) ay ve PD uygulanan hastalarin 18,4
(%95 GA: 9,6-27,1) ay olarak hesaplandi. Hemodiyaliz uygulanan hastalarin 1, 3 ve 5
yillik sagkalim oranlar1 sirasiyla; %72,1, %72,1 ve %066,5°ti. Periton diyalizi
grubundaki hastalarin ise 1, 3 ve 5 yillik sagkalim orani %29,7 olarak bulundu.
Hemodiyaliz uygulanan hastalarin genel sagkalim oranlarinin PD  grubundaki
hastalara gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriildii (Log-rank=15,978;
p<0,001) (Sekil 4.5).

Sekil 4.5. Hastalarin diyaliz modalitesine gore sagkalim oranlari
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Hastalarin RRT baslanma donemindeki viicut agirliklarina gore sagkalim
siireleri incelendiginde, 0-5 kg arasi hastalarin ortalama genel sagkalim siiresi 3,3
(%95 GA: 0-7,7) ay; 5-10 kg arasi olan hastalarin ortalama genel sagkalim siiresi 58,8
(%95 GA: 41,3-76,3) ay ve 10-15 kg arasi olan hastalarin 69,5 (%95 GA: 56,3-82,7)
ay olarak belirlendi. 0-5 kg aras1 olan hastalarin 1, 3 ve 5 yillik sagkalim oranlar
strastyla %8°di. 5-10 kg arasi1 olan hastalarin 1, 3 ve 5 yillik sagkalim oranlari sirasiyla
%065 olarak hesaplandi. 10-15 kg aras1 olan hastalarin ise 1 ve 3 yillik sagkalim oranlari
sirastyla %77,1 ve 5 yillik sagkalim oran1 %71,2 bulundu. Diyaliz basindaki kilosu 0-
5 kg arasi olan hastalarin genel sagkalim oranlar1 5-10 kg ve 10-15 kg arasi olan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli daha disiik gozlendi (Log-rank=34,948;
p<0,001) (Sekil 4.6).

Sekil 4.6. Hastalarin agirliklarina gére sagkalim oranlari
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4.7 Son Vizite Gelen Hastalarin Degerlendirilmesi

Degisik nedenlerle 15 kg’1n altinda akut RRT uygulanan ve hayatta kalmis olan
41 hastadan 31’1 (%75,6) calismamiza katilmayi kabul etmistir. Gelmek istemeyen on
hastadan sekizi (%80) COVID-19 pandemi kosullarini gerekge gostermistir. Kalan iki
hasta ise ikamet sehirleri degismesi ve baska bir merkezde takip olmalar1 sebebiyle

poliklinigimize son vizit muayenesine gelmeyi reddetmistir.

Son vizit muayenesi yapilmis olan 31 hastanin genel 6zellikleri Tablo 4.16’da
Ozetlenmistir. Buna gore, son vizite gelen hastalarin ortanca yas1 46,7 (IQR; 30,2-80)
ay, ortanca viicut agirh@ 16 (IQR; 12,5-22,1) kg ve ortalama boyu 105+15,1 cm
bulundu. Gelen hastalarin 18’1 (%58,1) erkek ve 13’1 (%41,9) kizd1 ayrica son vizite
geldiginde bes yasini doldurmus olan toplam 12 hasta (%38,7) mevcuttu. Hastalarin
diyaliz sonrasi ortanca izlem siiresi 24 ay (IQR; 18-45) olarak hesaplandi. Son vizite
gelen hastalarin %77,4’iniin (n=24) HD ve %22,6’smin (n=7) PD tedavisi aldig1

belirlendi.

Hastalarin altta yatan primer hastaliklar1 degerlendirildiginde %48,4’{inde
(n=15) renal hastaliklar, %25,8’inde (n=8) onkolojik hastaliklar, %9,7 unda (n=3)
kardiyak hastaliklar, %9,7’sinde (n=3) metabolik hastaliklar, %3,2’sinde (n=1)
akondroplazi ve %3,2’sinde (n=1) prematiirite-neonatal sepsis tanilar1 mevcuttu. Son
vizite gelen hastalarin %12,9’unda (n=4) RRT uygulanan dénemde sepsis tablosu
mevcuttu. Son vizite gelen ve primer renal hastaliklari olan 15 hastanin 13’iiniin aHUS
ve kalan birer hastanin ise bilateral RAS ve iirolitiyazis (bilateral {ireter ve renal
pelviste) tanilarimin oldugu goriildii. Onkolojik hastaliklar grubunda yer alan sekiz
hastadan besinde Wilms tiimorii ve birer hastada ise Non-hodgkin lenfoma, mesane
rabdomyosarkomu ve beyin sap1 gliomu tanilarmin oldugu tespit edildi. Ug
kardiyolojik hastanin birinde VSD, birinde AVSD ve birinde ise TOF oldugu
belirlendi. Metabolik hastali§i olan ii¢ hastanin sirastyla MMA, ketoliz defekti ve
siiflandirilamamis metabolik hastalik tanilar1 mevcuttu. Diger tanilar grubundan ise
bir hasta mevcuttu. Bu hasta ise akondroplazi tanist olan ve akut gastroenterit
sebebiyle basvuran hastaydi. Prematiire ve erken neonatal sepsis tanili olan bir

hastanin son vizit muayenesine katildig1 goriildii.
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Son vizitte 24 saatlik idrar toplanabilen toplam dokuz hastanin igerisinde 4
mg/m?/sa miktarindan daha fazla proteiniiri saptanan ii¢ hasta vardi. Bunlarin
proteiniiri miktarlar1 sirastyla 11,6 mg/m?/sa; 9,6 mg/m?/sa ve 5,7 mg/m?/sa idi. Geri
kalan alt1 hastanin 4 mg/m?/sa miktarindan daha diisiik diizeyde protein atilimlar:
oldugu saptandi. Non-nefrotik proteiniiri saptanan bu ii¢ hastanin zaten ilag olarak
ADEi kullandig1 6grenildi. Bu hastalarin yakin takibi ve kontrolleri agisindan C.
Nefroloji poliklinigindeki izlemine devam etmesi Onerildi. 24 saatlik idrar
toplayabilen dokuz hastanin tamaminin kreatinin klirensleri 90 ml/dak/1.73 m? nin

tizerinde hesaplandi.

Son vizite gelip yas ve hasta uyumu sebebiyle 24 saatlik idrar toplanamayan
hastalar i¢in eGFR degerleri hesaplandi. Bu 22 hastayr degerlendirdigimizde, 19
hastanin eGFR degerinin 90 ml/dk/1.73m? degerinin iizerinde ii¢ hastanin ise 90
ml/dk/1.73m? degerinin altinda oldugu goriildii. Bu ii¢ hastanm ikisi nefrektomi
operasyonlari yapilmis olan Wilms tiimorii hastalari, biri ise aHUS sebebiyle takip
edilen bir vakaydi. Evre 2 KBH olan bu {i¢ hastanin eGFR degerlerinin nefrektomili
Wilms hastalarmim birinde 71,2 ml/dk/1.73m?; aHUS hastasinda 85,8 ml/dk/1.73m?ve
diger nefrektomili Wilm tiimérii hastasinda 87,9 ml/dk/1.73m? olarak hesaplandi.
Yirmi dort saatlik idrar toplanamayan 22 hastanin igerisinde spot idrar protein
kreatinin oranina (mg/mg) gore proteiniirisi olan toplamda ii¢ hasta saptandi. Bu ii¢
hastanin ikisi aHUS ve biri Non-hodgkin lenfoma tanilar1 olan vakalardi. Bu vakalarin
aHUS olanlarm spot idrarda protein kreatinin oranlar1 (mg/mg) sirastyla 0,5-0,3; Non-
hodgkin lenfoma hastasinin ise 0,4 olarak bulundu. Yaglarina gore belirlenen oranin
lizerinde protein atilimi saptanan bu ii¢ hastanin hesaplanan eGFR degerleri 90
ml/dk/1.73m% nin iizerindeydi. Ayrica bu ii¢ hastanin ofis kan basinci dl¢iimleri
normal sinirlarda saptandi. Calismamizda 24 saatlik idrar toplanabilen {i¢ hastada ve
24 saatlik idrar toplanamayan ii¢ hastada olmak {izere toplamda alt1 hastada non-
nefrotik diizeyde proteiniiri saptandi. Son vizitte spot idrar beta-2 mikroglobulin
diizeyi 300 mcg/L’nin {izerinde toplam {i¢ hasta saptandi. Bu hastalarin
proteiniirilerinin olmadig1 gozlendi. Son vizite katilan diger hastalarin beta-2

mikroglobulin diizeyi 300 mcg/L’nin altinda yer aldu.
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Son vizite katilan sekiz hastanin anti-proteiniirik ve renoprotektif amaglt ADEi1
kullandig1, bilateral RAS tanis1 olan hastanin ise kalsiyum kanal blokdrii ve ARB
kullandig1 goriildii. Diger hastalarda anti-hipertansif ilag kullanimi1 yoktu.

Hastalarin ortalama ofis sistolik kan basinc1 (SKB) degeri 95,1+4 mmHg, ofis
ortalama SKB SDS degeri 0,4+0,5, ofis ortalama diyastolik kan basinci (DKB) degeri
61,4+4,2 mmHg ve ofis ortalama DKB SDS degeri 1,14+0,7 olarak bulundu. Otuz
hastanin ofis tansiyon Ol¢limlerinde sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri 90
persentilin altinda gozlendi. Ofis kan basinci 6l¢iimiinde hipertansiyonu olan bir hasta
saptand1. Bilateral RAS sebebiyle takip edilen hastanin ofis sistolik ve diyastolik kan
basinci Ol¢iimleri 95 persentilin iizerinde saptandi. Bes yasindan kiigiik olmasi
sebebiyle AKBM yapilamayan hastanin Cocuk Nefroloji polikliniginde anti-

hipertansif ilaglarin revizyonu planlanarak kontrol muayeneye ¢agrildi.

Son vizit muayenesine katilan hastalarin 12’sinin (%38,7) bes yasindan biiyiik
oldugu tespit edildi. Bu hastalara AKBM ile 24 saat izlem yapmak i¢in Oneride
bulunuldu. Ug hastanmn (%9,6) AKBM takilmasii kabul etmemesi sebebiyle son
vizite gelen dokuz hastaya (%29) AKBM uygulandi. Yapilan AKBM sonuglarina
bakildiginda 6l¢timlerin %60 ve fazlasinin gegerli oldugu toplam dort hastanin AKBM
sonucunun degerlendirmeye aliabilecegi goriildii. Bes hastanin ise AKBM
sonuglarinda dl¢limlerin %60’ 1ndan az1 gegerli oldugu i¢in bu hastalarin AKBM

sonuclarin1 degerlendirilemedi.

Son vizite gelip AKBM sonuglar1 degerlendirme dahilinde olan dort vaka
sirastyla 131, 103, 80 ve 75 aylik olan hastalardi. Bu hastalarin ofis kan basinci
degerleri normal bulundu. Bu hastalarin AKBM sonuglar1 degerlendirildiginde sadece
bir hastanin hipertansiyonu saptandi. Bu hastanin hem giindliz hem de gece
periyodunda sistolik ve/veya diyastolik kan basincit ortalamast 95 persentilin
tizerindeydi. Diger ii¢ hastanin ise gilindiiz ve gece sistolik ve diyastolik kan basinci
yiikleri %25’in altindaydi. Maskeli hipertansiyon saptanan hastanin tekrarlanan ofis

kan basinci 6l¢iimiinde tansiyon degerleri normal saptandi.



Tablo 4.16. Son vizite gelen hastalarin genel 6zellikleri
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Son vizite gelen hastalar

Degiskenler (n:31)
Yas (ay), ortanca (min-maks) 46;’5'(:222:’),%:281(’)1)
Boy (cm), ort+SS 105+15,1
Viicut agirligr (kg), ortanca (min-maks) 16(9-33)
Cinsiyet, n (%)
Erkek 18(58,1)
Kiz 13(41,9)
Diyaliz modalitesi, n (%)
HD 24(77,4)
PD 7(22,6)
Primer tan1 grubu, n (%)
Renal hastaliklar 15(48,4)
Onkolojik hastaliklar 8(25,8)
Metabolik hastaliklar 3(9,7)
Kardiyak hastaliklar 3(9,7)
Prematiirite ve erken neonatal sepsis 1(3,2)
Diger (Akondroplazi) 1(3,2)
Sepsis, n (%) 4(12,9)
Izlem siiresi (ay), ortanca (min-maks) ( éé@iga&
AKBM uygulanabilenler, n (%) 10(34,5)
Ofis SKB, ort+SS (mmHg) 95,1+4
Ofis SKB SDS, ort+£SS 0,4+0,5
Ofis DKB, ort+SS (mmHg) 61,4+4,2
Ofis DKB SDS, ort+SS 1,1+0,7
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Son vizite gelen hastalarin (n=31) laboratuvar parametrelerinden kan iire azotu
(BUN), kreatinin, eGFR, iirik asit ve albiimin degerlerindeki zamana gore degisim
sirasiyla Sekil 4.7, Sekil 4.8, Sekil 4.9, Sekil 4.10 ve Sekil 4.11°de incelenmistir.
Hastalarin diyaliz basindaki BUN ve kreatinin degerlerinin diyaliz sonu, taburculuk
ve son vizitte Olgiilen degerlere gore daha yiiksek oldugu bulundu (p<0,001).
Hastalarda diyaliz basinda 6l¢iilen eGFR degerleri diger zamanlarda dlgiilen degerlere
gore istatistiksel olarak daha diisiiktii (p<<0,001). Hastalarin diyaliz basinda 0l¢iilen
iirik asit degerlerinin diyaliz sonu, taburculuk ve son vizitte 6l¢iilen degerlere gore
daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,001). Son vizite gelen hastalarin farkli zamanlarda
Olciilen laktat degerleri istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0,890).

Sekil 4.7. Son vizite gelen hastalarin BUN degerlerindeki degisim

140

—
L2
[

—
o]
]

30

ad

BUN (mg/dI)

40

o

Dyaliz bagt  Divahz sormn Taburculuk won vizt




Sekil 4.8. Son vizite gelen hastalarin kreatinin degerlerindeki degisim
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Sekil 4.9. Son vizite gelen hastalarin eGFR degerlerindeki degisim
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Sekil 4.10. Son vizite gelen hastalarin {irik asit degerlerindeki degisim
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Sekil 4.11. Son vizite gelen hastalarin albumin degerlerindeki degisim
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5. TARTISMA

Akut bobrek hasar1 (ABH), kritik hastaligi olan ¢ocuklarda 6nemli ve bagimsiz
bir morbidite ve mortalite nedeni olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte,
literatiirde ABH’li ¢ocuk hastalarin epidemiyolojisi ve yonetimi ile ilgili randomize
kontrollii calismalarin eksik olmasi sebebiyle; bu hastaligin prognostik faktorleri,
RRT’nin baglatilmast i¢in uygun zamanlama ve en uygun RRT modalitesi ile ilgili
elde yeterli veri bulunmamaktadir. Cocukluk ¢agindaki ABH nin altta yatan etiyolojisi
ve insidansi, kullanilan kriterlere ve cografi konuma gore degisir. Gelismekte olan
tilkelerde; dehidratasyon, sepsis ve gastroenterite ikincil akut tiibiiller nekroz;
hemolitik tiremik sendrom ve akut glomeriilonefrit gibi bobrek hastaliklarinin ABH’ye
neden olma olasiligi daha yiiksektir (88). Kardiyovaskiiler cerrahi, kemik iligi ve organ
nakli gibi durumlar ise son yillarda gelismis lilkelerde cocukluk cagt ABH nin daha

yaygin nedenleri olarak tanimlanmistir (89).

Akut bobrek hasart ile bagvuran hastalarin tedavisinde dncelikle destekleyici
tedavi yaklagimi tercih edilmektedir. Fakat buna ragmen hastalarda kontrol altina
allmamayan sivi, elektrolit dengesi ve metabolik dekompanzasyon varsa, RRT
stirecinin baglatilmas1 gerekir. Akut donemde RRT uygulansin veya uygulanmasin

ABH gecirmis olmak, uzun donemde KBH i¢in risk olusturmaktadir.

Akut bobrek hasari klinigi ile bagvurup RRT uygulanmis olan hastalarin uzun
donemde renal sonuglarinin ne oldugunun bilinmesi son derece 6nemlidir. Akut RRT
uygulanan bu hastalarin 6zellikle yenidogan ve siit ¢ocuklugu déneminde olanlarla
ilgili literatiirde kisith veri bulunmaktadir. Bu sebeple RRT uygulanmasi gereken
kiiclik cocuklarda hangi hastanin hangi RRT yontemiyle tedavi edilmesi gerektigi ve
kiiciik yas grubunda RRT gerektiren bir ABH tablosu yasamis hastalarin ileri donem
renal fonksiyonlarinin ne oldugu sorularinin cevabi 6nem kazanmaktadir. Bu
hastalarin yasina, viicut agirli§ina, primer hastaligina ve diyaliz endikasyonu olusturan
gerekceye yonelik olarak gruplar arasinda karsilagtirma yapilmasi ve ileri donemdeki
sonuclarin degerlendirilmesi amaciyla kreatinin klirensi, eGFR, idrarla protein atilimi
ve kan basinct Olclimlerinin degerlendirilmesi ¢ok ©nemlidir. Planladigimiz bu
arastirma; bahsedilen sorulara cevap olusturabilmek, veri kisitlilig1 olan bu kiigiik yas

grubuyla ilgili literatiire bilgi kazandirmak, merkezimizin 15 kg alt1 hastalardaki akut
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diyaliz deneyimini incelemek ve hastalarin sagkalimi ile ileri donemdeki renal

sonuglarini aragtirmak amaciyla yapilmistir.

Akut bobrek hasarinin uzun vadeli etkilerini inceleyen deneysel sican
modellerindeki ¢alismalar, iskemi/reperflizyon epizodunun sicandaki klinik
iyilesmeye ragmen uzun donemde bobreklerde yapisal ve patolojik degisikliklere
sebep oldugunu gdstermistir. Bu sebeple “liremik hafiza” terimi birgok organ ve
sistemde iireminin biyolojik etkilerinden bahsetmek igin ortaya atilmistir. Interstisyel
fibrozis, vaskiiler seyrelme, dilate tiibiiller, endotelde zedelenme, atiibiiler glomertil ve
artmis interstisyum/glomeriil orani; gegirilmis bir ABH tablosunun bazi histopatolojik
izleridir. Akut bir inflamasyon déneminden sonra profibrotik ve apoptotik faktorlerin
artmasi1 ve uzak organlar iizerindeki etkileri, “liremik hafiza” kavramini destekleyen

diger kanitlardir (90-92).

Akut bobrek hasar1 ge¢irmis ve RRT uygulanmis olan ¢ocuk hastalarin tedavisi
ve takibi i¢in li¢ modaliteyi birden (PD, HD ve SRRT) karsilastiran c¢aligsmalar
siirhidir. Fakat ¢ocukluk yas grubunda ABH veya RRT uygulamalarini konu alan ¢ok

merkezli ve genis hasta kohortuna sahip birkag ¢alisma mevcuttur (3, 79, 93).

Kaddourah ve arkadaslarinin (3) uluslararast 32 merkezde yaklasik 5.000
¢ocuk ve adolesan hastadan olusan bir ¢alismasinda evre 3 ABH insidansi %11,6
olarak bildirilmistir. Bu ¢calismada ABH evresi ile mortalite arasinda bir iligki oldugu
saptanmigtir. Ancak, evre 3 ABH’li hastalar ve RRT ile tedavi edilen hastalarin es
anlaml kullanilamayacag ¢linkii kohortun sadece %]1,5 oranindaki hastasina RRT
uygulandigi ve RRT ile tedavi edilen grubun %18’inin (13/73) evre 3 ABH kriterlerini
karsilamadig1 goriilmiistiir. Evre 3 ABH, vazopressor ilag gereksinimi, artan mekanik
ventilasyon kullanim1 ve diyaliz tedavisi uygulanmasi mortalite ile iliskili
bulunmustur. Kaddourah ve arkadaslarinin calismasi, eriskinlerde yapilmis g¢ok
merkezli baska bir aragtirma ile karsilastirildiginda ABH goriilme oranlari, ¢ocuklara
gore eriskinlerde daha yiiksek saptanmistir. Fakat ABH’in klinik sonuglarinda
mortalite ve morbidite oranlar1 agisindan ¢ocuk ve erigkinlerde fark saptanmamustir.
Eriskinlerdeki ¢alismada ABH goriilme sikliginin daha fazla olmasinin ¢ocuklarda
bobreklerin  fonksiyonel kapasitesinin daha yiliksek olmasiyla iligskili oldugu

diistinilmiistiir (3, 94).
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Avrupa’dan 35 ¢ocuk nefroloji merkezinin katilimiyla Guzzo ve arkadaslar
(79) tarafindan yapilan bir ¢alismada ABH ile bagvuran Avrupali ¢ocuklarda diyaliz
uygulamalar arastirilmistir. Bu ¢alismaya gore 35 merkezde bir yilda ABH’li 891
(ortalama 25, merkez basina 2-100 arasi) ¢ocuk hastada diyaliz yapildig1 goriilmiistiir.
Periton diyalizi ve SRRT; tedavilerin sirasiyla %39,4’linii ve %38,2’sini; HD ise
tedavilerin %22,4’tinii  olusturmustur. Yilda 25’ten fazla akut RRT uygulayan
birimlerde ve 6zellikle kardiyak cerrahi hastalarinda PD en sik tercih edilen diyaliz

yontemi olarak saptanmustir (79).

Westrope ve arkadaslari (93) tarafindan yapilan, kritik hastaligi olan
cocuklarda RRT kullanimini arastiran ve bu konudaki en biiyiik kohortlardan biri olan
bir ¢alismada; Birlesik Kralliktaki CYBU’lere sekiz yillik siire zarfinda yatirilan
129.809 ¢ocuk hastanin 3.825’inin (%2.9) RRT tedavisi aldigi saptanmistir. Bu
calismada RRT uygulanan hastalarin %50,3’4 SRRT, %42,1°1 PD ve %7,5’1 hem
SRRT hem de PD almistir. Geri kalan sadece 186(%4,8) vakaya aralikli HD
uygulanmustir. Birlesik Kralliktaki CYBU’lerde takip edilen hastalarda, aralikli HD
tedavisinin ¢ok nadir tercih edildigi goriilmiistiir. Ayrica PD’nin yenidogan
doneminde diger modalitelere gére daha yaygin olarak kullanildig1 gozlenmistir. Daha
biiylik yas grubundaki ¢ocuklarda ise SRRT daha sik kullanilmistir. Bu ¢alismada
hastalarin yas gruplarina gore dagilimina bakildiginda toplam hasta sayisinin
%30,1’in1 yenidoganlar, %25,4’linii siit ¢ocuklar1 ve kalan %44,5’ini ise biiyiik
¢ocuklar olusturmustur (93). Bizim ¢alismamizda ise akut RRT uygulanan hastalarin
ortanca yast 12,9 (IQR; 1,9-27,1) ay olarak bulundu. Calismamizda hastalarin yas
dagilimlarin1  degerlendirdigimizde 18 hastanin (%22,5) bir aymn altindaki
yenidoganlardan olustugu, 20 hastanin (%25) 1 ay—1 yas arali§inda, 20 hastanin (%25)
1-2 yag araliginda, 13 hastanin (%16,2) 2-3 yas araliginda, tiger hastanin (%3,8) 3-4
ve 4-5 yas araliginda, iki hastanin (%2,5) 5-6 yas ve bir hastanin (%1,3) (viicut agirligi
14 kq) ise 6-7 yas araligindayken RRT uygulandig1 gézlendi. Sonugta ¢alismamizdaki
hastalarin yarisinin bir yasiin altinda, yarisinin bir yasmin iistiinde iken RRT
uygulandigimmi goérmekteyiz, bu bulgu literatiirde yer alan en genis kohort

caligmalarindan biri olan Westrope ve arkadaglarinin ¢alismasiyla uyumludur.
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Guzzo ve arkadaslarinin (79) arastirmasi, Avrupa’da ABH’li ¢ocuklarda
diyaliz icin tedavi yOnteminin sec¢iminin; altta yatan etiyolojiden, merkezlerin
organizasyonundan ve bulunulan iilkenin ekonomik kosullarindan etkilendigini
gostermistir. Calisma sonucunda g¢ocuklardaki ABH’de diyalizin epidemiyolojisi,
yonetimi ve sonuclart hakkinda daha fazla bilgi saglamak icin ileriye doniik
calismalarin gerektigi ve ABH icin ¢ocuklarda kayit programi olusturulmasi
planlanmistir. Bu ¢alismada akut diyaliz tedavisine yol acan etiyolojiler
incelendiginde, kalp cerrahisi sonrasi 251 hastada (%28,2) RRT uygulandig
gozlenmistir. Primer veya sekonder ABH olan 175(%19,6), sepsisi olan 173(%19.,4),
metabolik hastaliklari olan 87(%9,8), onkolojik-hematolojik sebepleri olan 81(%9,1),
organ ve doku nakli olan 100(%11,2) ve ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
(ECMO) uygulanan 24 hastaya (%2,7) RRT verildigi goriilmiistiir. Bu ¢ocuklarin
%70’inde ABH, %20’sinde sepsis ve %10’unda metabolik kriz nedeniyle RRT
uygulanmistir. Metabolik krizde olan hastalarda belirgin ABH olmadan birikmis
toksinlerin uzaklastirilmasi i¢in diyaliz yapildigi belirtilmistir (79). Avrupali ¢ocuk
hastalarda en stk RRT etiyolojisinin kardiyak cerrahi ve ABH oldugu daha sonra da
sepsis tablosunun yer aldig1 gozlenmektedir (79).

Westrope ve ark. ¢aligmasinda (93) SRRT alan hastalarda en yaygin tani sepsis
(vakalarin %23,8’1), PD alanlarda en sik tani kardiyovaskiiler cerrahi gegirilmesi
(vakalarm %81,8’1) olarak gozlenmistir. Kendi calismamizda da kardiyovaskiiler
cerrahi geciren hastalarda ve yenidoganlarda agirlikli olarak PD’nin kullanildig
goriilmiistiir. Periton diyalizi yapilan hastalarda hayatta kalma orani (%82,2) SRRT ye
gore (%67,7) daha yiiksek saptanmistir (93). Bunun sebebinin vaka se¢imi ile ilgili
olabilecegi; PD’nin agirhikli olarak kardiyak cerrahi sonrasi yenidoganlarda
kullamldig1 ve PD ile karsilastirildiginda SRRT alan hastalarda CYBU’ye yatirilirken
hesaplanmis olan tahmini mortalite oraninin anlamli olarak daha yiiksek oldugu

belirtilmistir (93).

Calismamizda akut RRT uygulanan hastalarin primer tani gruplari
degerlendirildiginde, 30 ¢ocukta (%37,5) renal hastaliklar, 23 hastada (%28,7) sepsis,
13 hastada (%16,3) kardiyovaskiiler cerrahi, 14 ¢cocukta (%17,5) onkolojik hastaliklar
ve yediser vakada (%38,8) metabolik hastaliklar ve prematiirite-erken neonatal sepsis

tanilariin oldugu gézlenmistir. Siniflandirilamamis hastaliklarin yer aldigi diger
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grupta ise dokuz hasta (%11,3) mevcuttur. Ayrica diyaliz endikasyonlarina
bakildiginda 33 hastada (%41,2) prerenal ve 31 hastada (%38,2) renal ABH
nedenleriyle RRT uygulanmustir. Sekizer hastada ise (%10) postrenal ABH ve toksik
metabolitin uzaklastirilmas:1 nedenleriyle akut RRT uygulandigi gézlenmistir.
Postrenal ABH goriilen hastalarin igerisinde iireter veya mesaneye basi olusmasina
sebep olan lokal kitleler, iirolitiyazis (bilateral iireter-renal pelviste) ve PUV gibi
hastaliklar yer almaktadir. Toksik metabolitin uzaklastirilmas: amaciyla sekiz hastada
(%10) akut RRT uygulanmistir. Bu gruptan iki hastanin sisplatin toksisitesi, bir
hastanin iyot zehirlenmesi, bes hastanin ise metabolik hastaliklarin dekompanzasyonu
endikasyonlari ile RRT tedavisi aldig1 goriilmektedir. Metabolik krizi olan hastalardan
ikisinde  (%2,5) siniflandirilamamis metabolik hastalik ve birer kiside (%1,3)

metilmalonik asidemi, ketoliz defekti ve propiyonik asidemi oldugu goriilmektedir.

Kendi ¢aligmamizda ise hastalarimizin 13’iine kardiyovaskiiler cerrahi sonrast
gelisen ABH sebebiyle RRT uygulandigi gézlenmistir. Merkezimizde de literatiirle
uyumlu olarak kardiyovaskiiler cerrahi sonrast RRT uygulanan hastalarin %84,6’sia
(11 hasta) PD, kalan iki hastaya ise HD uygulanmistir. Caligmamizda gozlenen
kardiyak hastaliklarin alt gruplarina bakildiginda, dort hastada (%5) atriyoventrikiiler
septal defekt (AVSD), dort hastada (%5) ventrikiiler septal defekt (VSD), iki hastada
(%2,5) Fallot tetralojisi (TOF), iki hastada (%2,5) patent duktus arteriyozus (PDA) ve

bir hastada (%1,3) trunkus arteriyozus oldugu saptanmustir.

Caligmamizda altta yatan primer hastalik ve etiyolojilerin genel spektrumu
kardiyak, renal ve septik hastalarin yiliksek prevalansta olmas: ile literatiirde yer alan

caligmalarla uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Hastalarda tercih edilen diyaliz modalitesi iilkelerin ekonomik sartlarina gore
degismektedir. Kuzey Amerika aragtirmalarinda SRRT’nin diger modalitelere gore
daha 6n planda olmasina karsin; Avrupa’da PD’nin SRRT ile benzer siklikla
kullanildigir  goériilmektedir (79, 93, 95). Ayrica, gayri safi yurti¢i hasilasi
35.000%/y11’1n altinda olan iilkelerdeki merkezlerin yaklasik dortte biri SRRT’yi hig
kullanmamigtir (79). Obiagwu ve arkadaslari (96) tarafindan RRT maliyet analizi
yapilmis, PD ve HD karsilastirilmistir. Bir yillik siire boyunca ABH nedeniyle RRT

uygulanan 15 yasin altindaki tiim ¢ocuklar incelenip diyaliz basina ortalama maliyetler
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hesaplandiginda HD’nin PD maliyetini astigi bildirilmistir. Ozellikle sarf
malzemelerinin ortalama maliyetinin, bu farkin ¢ogunu onemli 6lglide olusturdugu
gozlenmistir. Bu ¢alisma ile gelismekte olan iilkelerde PD’nin HD’ye gore daha az

maliyetli bir RRT modalitesi oldugu anlasilmistir.

Graziani ve arkadaslarinin (97) yaptigi bir ¢alismada ise ii¢ yillik siire
igerisinde kardiyovaskiiler cerrahi ge¢irmis olan 125 ¢ocuk hastanin %35’inde ABH
gelistigi gozlenmistir. Akut bobrek hasari olan hastalar, kendi icerisinde evre 1 %70,5
(n=31), evre 2 %22,7 (n=10) ve evre 3 %6,8 (n=3) olarak gruplanmistir. ABH gelisen
hastalarin %9,1’ine PD uygulanmistir, HD kullanimu ile ilgili herhangi bir veri bu
calismada yer almamstir. Birlesik Devletler, Avrupa ve Birlesik Krallik’ta yapilan her
lic calismada da yenidogan ve bebek popililasyonunda PD daha yaygin olarak
kullanilirken, HD daha biiyiik ¢ocuklarda yaygin olarak kullanilmaktadir (3, 79, 93).
Literatiire uyumlu olarak kendi calismamizda da HD uygulanmis olan hastalarin
ortanca yasinin 25,1 (IQR; 15,9-34,2) ay; PD hastalarinin ise 1,7 (IQR; 0,1-7,8) ay
oldugu gozlenmistir. Boylece PD uygulanan hastalarin anlamli olarak daha kiigiik
yasta oldugu saptanmistir (p<<0,001). Buna benzer sekilde HD hastalarinin boy, viicut
agirhigi ve viicut yiizey alanlarinin PD hastalarina goére daha yiliksek oldugu
gozlenmistir (p<0,001). Bu bulgunun en olasi nedeni; hasta boyutu sebebiyle
yenidoganlar ile kiiciik bebeklerde vaskiiler erisimin ve HD kullaniminin teknik olarak
zor olmasi ve bu durumun da zayif devre kan akimu ile diisiik hasta sagkalimina sebep
olmast nedeni ile takip eden hekim tarafindan tercih edilmemesi olabilir.
Ekstrakorporeal tedavilerin kii¢lik hasta gruplarinda da giivenli ve etkili bir sekilde
uygulanabilecegine dair artan kanitlara ragmen bu algi sebebiyle PD kullanimi kiigiik

cocuklarda daha siktir (93).

Caligmamizda yer alan hastalar1 viicut agirliklarina gore gruplandirdigimizda
viicut agirligr 10 kg’in altinda olan hastalarin kardiyak hastalik sebebiyle diyaliz
yapilma oran1 10-15 kg arasi olan gruba gore anlamli daha yiiksek saptanmistir. Benzer
sekilde, 10-15 kg arasi hastalarda HD (%88,6), 0-5 kg arasi hastalarda PD (%96)
uygulanma oran1 anlamli sekilde yiiksek izlenmistir (p<0,001). Ozellikle prematiirite
ve erken neonatal sepsis tanilt hastalarin tiimiinde PD, onkolojik hastalik tanis1 olan

vakalarin tiimiinde HD uygulandig1 goriilmiistiir. Kardiyovaskiiler cerrahi gegiren
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hastalarda anlamli olarak daha yiiksek oranda PD (13 hastanin 11°1; %84,6)
uygulandigr dikkati ¢ekmistir (p<0,001).

Kardiyak cerrahi hastalarinda, 06zellikle yenidogan ve bebeklerde
ekstrakorporeal tedaviler yerine PD kullaniminin daha sik olmasinin nedeni, bu
hastalarin ¢ogunun karin bolgesine cerrahi drenaja izin vermek i¢in yerlestirilen PD
kateteri olarak gosterilebilir. Bu durum, hastanin RRT ihtiyaci olmasi halinde PD’nin
baslamasini kolaylastirarak postoperatif donemde PD’nin daha “erken” baslanmasina
izin verir. Bu durum, 6zellikle postoperatif siiregteki hastalarda inflamasyonu azaltici
yonde bir katkiya da sebep olur. Sasser ve arkadaslarinin (98) yaptigi bir ¢alismada,
cocuklarda kardiyopulmoner baypas sonrasi profilaktik PD yapmanin inflamasyonun
azalmasi ve klinik sonuglarin iyilesmesi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada
kardiyopulmoner baypas ameliyati sonrast sivi yiikklenmesi agisindan yiiksek risk
altindaki 52 yenidogan ve bebege kalp cerrahisi sirasinda PD kateterleri
yerlestirilmistir. Bu hastalardan kontrol grubu pasif peritoneal drenaj ve diiiretiklerle
tedavi edilirken, 25 hastadan olusan diger grup ise postoperatif donemde profilaktik
PD ile tedavi edilmistir. Profilaktik PD uygulanan grupta erken postoperatif donemde
daha yiiksek negatif s1vi dengesi, azalmis inotrop gereksinimi ve daha diisiik serum

inflamatuar sitokin diizeyleri tespit edilmistir (98).

Postoperatif kardiyak hastalarda “erken” PD kullaniminin bir sebebi ise
hekimlerin basamaklandirma seklinde tedavi seceneklerini tercih etmek istemesi
olabilir. Ekstrakorporeal tedaviler igin vaskiiler bir yolun aranmasi daha invaziftir.
Periton diyalizi kateterinin yerlestirilmesinden daha fazla risk tasir, bu yiizden PD ile

tedavi edilemeyen hastalarda HD veya SRRT’ye gecis tercih edilmis olabilir.

Beken ve arkadaglari (99) tarafindan yapilan bir c¢aligmada yenidogan
doneminde postoperatif kardiyak cerrahi hastalar1 ABH gelisimi agisindan
degerlendirilmistir. Ameliyat sonrasi takip edilen toplam 199 yenidoganin 71’inde
(%35,6) ABH tespit edilmis. invaziv solunum destegi alan ve ECMO siiresi fazla olan
hastalarda mortalite anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Daha yiiksek vazoaktif-
inotropik skor ve ECMO tedavisi almak ABH gelisme riskini anlamli olarak
arttirmistir. Akut bobrek hasar1 olan hastalarda mortalite oran1 %52,1 saptanarak,

ABH’nin mortalite ile iligkisi anlamli bulunmustur. Evre 3 ABH kliniginde olan
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hastalarin yirmi sekizine (%85) RRT uygulanmis; bunlarin 15’ine (%53,6) PD, 13’iine
(%46,4) SRRT uygulanmistir (99). Kendi c¢alismamizda ise RRT uygulanan
hastalarda, vazopressor ilag tedavisi alma durumu, sepsis varligi ve RRT baslama
donemindeki viicut agirhiginin kiiclik olmas1 mortalitenin anlamli sekilde artmasiyla
iligkili bulunmustur. Hastalarin daha diisik viicut agirliginda olmast genel
sagkalimlari tizerinde anlamli olarak koétiilesmeyle iligkili bulunmustur. Bunchman ve
arkadaglar1 (100) tarafindan yapilan ¢alismada kendi galismamizla uyumlu olarak RRT
uygulanan popiilasyonda sagkalimin en biiyiik gostergesi olarak vazopressor ilag
kullanimi1 gosterilmistir. Ayrica ayni ¢alismada RRT modalitesinin sag kalim iizerine
bir etkisinin olmadig1 gézlenmistir. Kendi ¢alismamiz da bu literatiir bilgisiyle uyumlu
olarak RRT modalitesinin hastanin sagkalimi iizerinde bir etkisinin olmadigini

gostermistir.

Vazopressor ilag alan hastalarda prognozun neden daha kotii seyrettiginin
belirlenmesi 6nemlidir. Smoyer ve arkadaslar1 (101) tarafindan yapilan ¢alismada akut
RRT’ye ihtiya¢g duyan cocuklarin prognozlarimin vazopressor ila¢ kullanimi ile
etkilenmesi sonucunun en dnemli nedeni, hastanin altta yatan hastaliginin ciddiyeti
olarak gosterilmistir. Hastanin yogun bakim yatisindaki hastalik ciddiyet skorlar1 ve
coklu organ yetmezligi tablosunda olan hastalarda vazoaktif inotropik ila¢ skorlar
kullanilarak hastalarin klinik durumlarmin ciddiyeti belirlendiginde, genel durumu
daha kotii olan hastalarin vazopressor ilag ihtiyacinin daha fazla oldugu gosterilmistir.
Bu hastalarin RRT uygulandiginda modaliteden bagimsiz olarak daha kétii prognoza
sahip olduklari belirtilmistir. Beken ve arkadaslar1 (99) tarafindan yapilan ¢alismada
da invaziv solunum destegi alan ve ECMO siiresi fazla olan hastalarda mortalitenin
anlamli olarak daha yiiksek saptandigi gézlenmistir. Kaddourah ve arkadaslar1 (3)
tarafindan yapilan ¢alismada ABH ile bagvuran hastalarin mortalitelerini belirleyen en
onemli etken vazopressor ilag ihtiyacinin varligi ve RRT gereksinimi olarak
saptanmistir. Bu durum ise hastalarin yogun bakima alinirken hesaplanan hastalik
ciddiyeti skorlarinin yiiksekligiyle aciklanmistir. Sonu¢ olarak hastalarin prognozu
altta yatan hastaligin ciddiyeti ve hastanin genel durumuyla iligskilendirildiginden,
daha diisiik viicut agirligina sahip ve vazopressor ilag gereksinimine sebep olacak
sekilde coklu organ yetmezligindeki hastalarin RRT ile mortaliteleri diyaliz
modalitesinden bagimsiz sekilde belirgin olarak artmaktadir (3, 99-101).
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Calismamizda PD uygulanan hastalarda vazopressor ilag kullanimi, sepsis ve
mekanik ventilasyon kullanim oraninin, HD hastalarina gére anlamli daha yiiksek
oldugu saptanmistir  (p<0,001). Gruplarin diyaliz sonlanma nedenleri
karsilastirildiginda, 6lim PD uygulanmis hastalarda (%45,9) HD grubuna gore
(%11,6) daha yiiksek oranda goriilmiistiir.

Kendi ¢alismamizda PD uygulanan hastalarda mortalite anlamli olarak yiiksek
saptanmasina ragmen cok degiskenli analizde PD’nin mortaliteyi etkilemedigi
anlagilmistir. Literatiirde yapilan c¢alismalar degerlendirildiginde Westrope ve
arkadaslari tarafindan yapilan arastirmada PD uygulanan hastalarin diger modalitelere
gore daha yiiksek sagkalima sahip oldugu gozlenmistir (93). Bizim ¢alismamizda
literatiirden farkli olarak PD uygulanan hastalarin sagkaliminin daha diisiik oldugu
gozlenmistir. Fakat bu gozlem c¢oklu regresyon analizinde degerlendirildiginde;
diyaliz modalitesi sebebiyle bu durumun yasanmadigi anlasilmistir. Bu durumun
nedeni olarak hasta se¢imi gosterilebilir. Calismamizda PD uygulanan hastalarin
vazopressOr ila¢ tedavisi alma, sepsis goriilme ve mekanik ventilatére baglanma
oranlarinin anlamli sekilde daha yiliksek bulunmasi, daha diigiik viicut agirliginda ve
yasta hastalarin PD’ye alinmast; klinik a¢idan daha kotli durumda olan hastalara PD
uygulandigini géstermektedir. Bu nedenin PD grubunda mortalite oraninin daha
yiiksek saptanmasina yol a¢tig1 diisiiniilmiistiir. Diger ¢aligmada ise hastalarin diyaliz
oncesinde hesaplanan tahmini mortalite skorunun PD grubunda anlamli olarak daha
diisiik oldugu belirtilmistir (93). Bu sebeple literatiirdeki ¢alismada PD uygulanmis
hastalarin sagkalimi diger modalitelere gore daha iyi sonuglanmistir. Vazopressor ilag
tedavisi almak ve invaziv solunum destegi, RRT alan hastalarin mortalite oranini

yiikseltmektedir.

Guzzo ve arkadaglart (79) tarafindan yapilan c¢alismada merkezlerin
%68,6’s1nda ekstrakorporeal diyaliz i¢in en sik kullanilan vaskiiler yol internal juguler
ven olup, bunu femoral ven (%25,7) ve subklavyan ven (%22,9) izlemektedir. Bizim
calismamizda da kullanilan vaskiiler yollarin dagilimi literatiirle uyumlu bulunmustur.
Hemodiyaliz grubunda 28 hastada (%65,1) internal juguler ven, 10 hastada (%23,3)
femoral ven ve bes hastada (%11,6) subklavyan veninin diyaliz i¢in kullanildigi

saptanmistir.
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Guzzo ve arkadaslarinin (79) ¢alismasinda, merkezlerin %53,3 i tarafindan tek
antikoagiilan olarak heparin kullanilmaktadir. 12 merkezde (%40) heparine ek ve
alternatif olarak sitrat kullanirken, sadece bir merkezde antikoagulan olarak sadece
sitrat kullanilmaktadir. Sitrat antikoagiilasyonu ile bir yildan fazla deneyim bildiren
merkez sayisi yedi olarak tespit edilmistir (79). Kendi ¢alismamizda RRT uygulanmis
olan hastalarin %61,2’sine antikoagiilasyon uygulandigi ve antikoagiilasyon igin
sadece heparin kullanildigi, heparin haricinde baska bir antikoagulan kullanilmadigi

gbzlenmistir.

Hastalarin diyaliz komplikasyonlari agisindan degerlendirildiginde, Sadowski
ve arkadaglar (81) tarafindan 5 kg’in altindaki 33 hastaya HD tedavisi uygulanan
calismada bebeklerin 15’inde (%45) HD tedavilerinden bir veya daha fazlasinda
diyaliz kateterinden gegici olarak yetersiz kan akis1 veya diyalizor pihtilagmasi gibi
teknik sorunlarin ortaya ¢iktigi goézlenmistir. Bununla birlikte, diyalizoriin
pihtilagsmasi, yeterli kan akisinin saglanamamasi veya kateter ¢ikis bolgesinden
belirgin kan sizmasi nedeniyle ii¢ tedavinin zamanindan 6nce kesildigi gézlenmistir.
Kateterlerin yerinde oldugu toplam 268 hasta giinii boyunca kateterle iliskili sadece li¢
enfeksiyon  saptanmistir.  Higbir  enfeksiyon =~ HD’nin  sonlandirilmasini
gerektirmemistir. Bebeklerin 22°sinde (%64) bir veya daha fazla HD tedavisi sirasinda
hipotansif ataklar oldugu gdzlenmistir. Buna karsin, tedaviler sirasinda inotropik
destegin baslatilmas1 veya arttirilmasimnin bebeklerin diyaliz 6ncesi hemodinamik
durumu ile iligkili oldugu gézlenmistir. Ayrica HD sirasinda 33 bebegin altisinda
(%18,1) nobet aktivitesi kaydedilmistir. Bu bebeklerin ise HD tedavisinden once ve

hiperamonyemi sebebiyle nobet gecirdikleri gdzlenmistir (81).

Li ve arkadaslari (102) tarafindan yapilan bir ¢alismada PD uygulanmis olan
hastalarda bir vakada omentum sargist gozlenmis ve tekrar ameliyatla diizeltilmistir.
Hastalarin geri kalaninda ise PD ile herhangi bir komplikasyon goézlenmemistir.
Westrope ve arkadaslar1 (93) tarafindan yapilan ¢alismada 288 ¢ocuk hasta (toplam
kohortun %8’i) CYBU’de kaldiklar1 siire boyunca degisik zamanlarda hem PD hem
de SRRT ile yonetilmistir. Ancak, ¢alismada hastalarin modalite degisim sebepleri
hakkinda bilgi bulunmamaktadir. Ayrica bu ¢alismada hastalarin ileri donemdeki renal

sonuglariin da verisi bulunmamaktadir (93).



91

Kendi ¢calismamizda HD uygulanmis hasta grubunda 10 hastada (%23,3) en sik
komplikasyonun hipotansiyon oldugu ve sadece bir hastada hipokalemi gelistigi
gbzlenmistir. Periton diyalizi grubunda hastalarin ticiinde (%38, 1) kateter calismamasi,
ikisinde (%5,4) kateter enfeksiyonu ve birer hastada peritonit ve bagirsak perforasyonu
gbzlenmistir. HD uygulanmis olan hastalarin 32’sinde (%74,4) ve PD uygulanmis olan
hastalarin 30’unda (%81,1) herhangi bir komplikasyon gelismemistir. Sadowski ve
arkadaslarinin ¢aligmasina gore degerlendirirsek HD uygulama sirasinda goriilen en
stk komplikasyon hipotansiyon olarak literatiirle uyumlu saptanmistir (81). Buna
ragmen calismamizda hipotansiyon yasanma durumu literatiirden daha diisiik oranda
gozlenmistir. Benzer sekilde akut diyaliz yapilan ¢ocuk hastalarda diyaliz kateter
enfeksiyonu da goriilmemistir. Ayrica en dnemli noktalardan biri, HD uygulanmis
olan 43 hastanin higbirinde kateterle iligkili enfeksiyon gézlenmemis olmasidir. Bu da
literatlire gore daha az kateter enfeksiyonu yasadigimizi géstermektedir. Bu durumun
sebebi olarak hastanemizde diyaliz kateterinin, diyaliz haricinde baska medikal
uygulamalarda genellikle kullanilmamasi gosterilebilir. Ayrica PD uygulanmis olan
hastalarin biiylik bir kisminda (%80) herhangi bir komplikasyon gelismemesi

literatlirle uyumlu olarak degerlendirilmistir (102).

Caligmamizda HD veya PD uygulanan hicbir hastada nobet aktivitesi
gozlenmemistir. Periton diyalizi uygulanmis olan hastalarin birinde modalite degisimi
yapildig1 saptanmistir. Bu hastanin kardiyovaskiiler cerrahi sonrast ABH kliniginde
olmasi nedeniyle PD ile izlendigi, 172 seans PD uygulandiktan sonra PD kateterinde
enfeksiyon gelistigi ve bu sebeple yogun bakim sartlarinda hastanin diyaliz modalitesi
degistirilerek SRRT uygulanmaya basladigi goriilmistiir. Hastanin 34 giinliik bir
hastane yatisinin ardindan taburcu edildigi goézlenmistir. Calismamizda HD
uygulanmis hastalarin 34’tinde (%79,1) ve PD uygulanmis hastalarin ise 14’{inde
(%37,8) diyaliz tedavisi herhangi bir komplikasyon gelismeden basarili bir sekilde
sonuglanmistir. HD uygulanan hastalarimizda basari oram1 anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Bu sebeple 15 kg alti hastalarda HD uygulanmasinin da
giivenli ve etkili bir segenek oldugu, 6zellikle PD uygulanmasi kontrendike olan bazi
kiiglik hastalarda vaskiiler erisim saglandiktan sonra HD kullanimindan ¢ekinilmemesi

gerektigi akilda tutulmalidir.
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Bunchman ve arkadaslar1 (100) tarafindan 1992°den 1998’e kadar RRT alan
226 ¢ocugun incelendigi ¢ok merkezli retrospektif bir ¢alismasinda, genel sagkalim
oranlar1 SRRT, PD ve HD i¢in sirasiyla yiizde 40, 49 ve 81 olarak belirtilmistir. Ayrica
vazopressor ilag kullanimi sagkalim i¢in en Onemli faktér olarak bulunmustur.
Westrope ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin taburcu olana kadar
genel sagkalimlart %73,8 olarak hesaplanmistir. Mortalitenin yas, diyaliz modalitesi,
RRT alma siiresi ve primer tani ile iliskili oldugu gosterilmistir. Biiyiik ¢ocuklarin
yenidoganlara gore; PD uygulanan hastalarin SRRT’ ye gore daha diisiik 6liim riskine
sahip oldugu saptanmistir. Ayrica hastalarin diyalizde gegen siireleri arttikga Sliim
riskinin artt1g1 ve primer tanilardan karaciger hastalig1 olanlarin sagkaliminin distiigii
goriilmistir (93). Kendi ¢alismamizda ise diyaliz basindaki viicut agirliginin ve
vazopressOr ilag kullaniminin mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur. Hastalarin
genel sagkalimlar1 degerlendirildiginde PD hastalarinda daha diisiik oldugu fakat bu
durumun diger faktérler de g6z Oniine alindiginda RRT modalitesinden
kaynaklanmayip hasta se¢iminden kaynaklandigi anlagilmistir. Hastalarin bes yillik
sagkaliminin 5 kg altindaki hasta grubunda anlamli olarak diistik oldugu goriilmiistiir.
Kendi ¢alismamizda hastalarin ortalama genel sagkalim siiresi 47,7 (%95 GA: 37,5-
57,9) ay olarak bulundu. Diyaliz modalitesine gore degerlendirildiginde HD
uygulanan hastalarin 1, 3 ve 5 yillik sagkalim oranlar1 sirasiyla; %72,1, %72,1 ve
%66,5°t1. Periton diyalizi grubundaki hastalarin ise 1, 3 ve 5 yillik sagkalim orani
sirasiyla %29,7 olarak bulundu. Ayrica viicut agirliklarina gore gruplandirdigimizda
0-5 kg arasi1 olan hastalarin 1, 3 ve 5 yillik sagkalim oranlari sirastyla %8’di. 5-10 kg
arasi olan hastalarin 1, 3 ve 5 yillik sagkalim oranlari sirasiyla %65 olarak hesaplandi.
10-15 kg aras1 olan hastalarin ise 1 ve 3 yillik sagkalim oranlari sirasiyla %77,1 ve 5
yillik sagkalim oran1 %71,2 bulundu. Literatiirle karsilastirdigimizda Bunchman ve
arkadaglarmin (100) c¢alismasinda HD uygulanan hastalarin  sagkalimlart ile
calismamizda HD grubunda yer alan hastalarin sagkalimi uyumlu ¢ikmasina ragmen,
Westrope ve arkadaslar1 (93) tarafindan yapilan ¢alismada PD kullanilan hastalarda
sagkalimin ¢aligmamizdaki hastalardan daha yiliksek oldugu saptanmistir. Bu durum
da hasta se¢imi ile ilgili olabilir. Calismamizda PD uygulanan hastalarin
sagkalimlarinin daha diisiik ¢ikmasi aslinda bu hastalarin genel durumlarinin koti

olmasi ile iligkilendirilmistir. Vazopressor ilag gereksinimi olan, mekanik ventilator
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ihtiyact olan, sepsis tablosundaki hastalarda daha yiiksek oranda PD uygulanmasi

sebebiyle bu hastalarda sagkalim literatiire gore diisiik sonuglanmistir.

Yasamin bir doneminde ABH tablosu yasamis olmak ileri donemde KBH
stirecine girme ile iligkili bulunmasina ragmen bu progresyonun hangi mekanizmalarla
oldugu heniiz net bir sekilde anlasilamamustir. Idrarda protein atilimi, gelecekteki
bobrek fonksiyon kaybinin iyi bilinen bir belirtecidir. Bu sebeple ABH ile proteiniiri
arasindaki iligkinin anlagilmasi, ABH ile KBH progresyonunu agiklayan

mekanizmalarin ortaya ¢ikarilmasina yardimci olabilir (103).

Akut bobrek hasarmin uzun vadeli ilerleyici KBH riskini artirip artirmadigini
belirlemek i¢in, baslangicta bobrek fonksiyonu normal veya normale yakin olan fakat
takibinde ABH atag1 gecirip RRT uygulanmis bireylerin sonuglarinin incelendigi bir
calismada, 556.090 erigskin ABH hastasinin sekiz yillik siire boyunca izlemi
yapilmustir. Bazal eGFR seviyesi ve diyabet durumu gibi potansiyel risk faktorleri
cikarildiktan sonra RRT gerektiren ABH tablosu yasamis olmak, bagimsiz olarak evre
4 veya 5 KBH gelistirme riskinde 28 kat ve oliim riskinde iki kattan fazla artigla
iliskilendirilmistir. Onceden normal bébrek fonksiyonuna sahip eriskinlerden olusan
toplum temelli bu kohortta, diyaliz gerektiren bir ABH ataginin, uzun vadeli ilerleyici
KBH ve mortalite riski i¢in gli¢lii bir bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir (103).
Ayni ¢calismanin ¢ocukluk yas grubunda muadili olmamakla birlikte gézlem siiresi ve
hasta sayis1 bakimindan daha kiiciik tek merkezli veya bazi spesifik hastalik gruplari

(6rn. kardiyovaskiiler cerrahi hastalari) 6zelinde yayimlanan ¢aligmalar mevcuttur (99,

104).

Parr ve arkadaslar1 (105) tarafindan eriskin yas grubunda yapilan bir ¢alismada
ABH gecirmis olan hastalarda ileri donemde bir pozitif veya daha yiiksek proteiniiriye
sahip olma ihtimali ABH’si olmayan hastalara gére anlamli olarak daha ytiksek
saptanmistir (olasilik araligr 1,2-1,4). Akut bobrek hasar1 olmayanlar referans grubu
olarak kullanildiginda, Evre 2 veya 3 ABH’li hastalarda ileride proteiniiri goriilmesi
acisindan odds oran1 (1,3-1,8); Evre 1 ABH’den (1,2-1,3) daha yiiksek saptanmustir.
Bu sebeple ABH ile gelecekte KBH gelisimi arasinda, proteiniiri degistirilebilir bir
risk faktorii olarak gosterilmektedir. Kendi calismamizda son vizit muayenesi yapilmis

olan 31 hastanin hi¢birinde nefrotik diizeyde proteiniiri saptanmamustir, hastalarin
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altisinda (%19,3) non-nefrotik diizeyde proteiniiri saptanmistir. Bu hastalarin
higbirinde 90 ml/dak/1,73 m?den daha diisiik kreatinin klerensi saptanmayarak
proteiniirisi olan hastalarda evre 1 KBH goriilmiistiir. Hastalarin GFR degerleri 90
ml/dak/1,73 m?’den biiyiik olsa da hayatlarmin bir doneminde bébrek hasar1 yasamis
olmalar1 sebebiyle ileri donemde KBH evresinde ilerleme riski tasimalari nedeni ile C.
Nefroloji poliklinigindeki takiplerine devam edilmesi planlanmistir. Ayrica
calismamizda son vizite gelen hastalar igerisinde {li¢ hastanin kreatinin klirenslerinin
60-90 ml/dk/1.73m? degerlerinin arasinda (evre 2 KBH) oldugu goriildii. Bu iig
hastanin ikisi nefrektomi operasyonlari yapilmis olan Wilms tiimorii hastalari, biri ise
aHUS sebebiyle takip edilen bir vakaydi. Evre 2 KBH olan bu ii¢ hastanin eGFR
degerlerinin nefrektomili Wilms hastalarinin birinde 71,2 ml/dk/ 1.73m?; aHUS
hastasinda 85,8 ml/dk/1.73m? ve diger nefrektomili Wilms tiimorii hastasinda 87,9
ml/dk/1.73m? olarak hesaplandi. Bu ii¢ hastanin da C. Nefroloji poliklinigindeki
takiplerine devam etmeleri ve hastalara herhangi bir tibbi girisim yapilmadan dnce
mutlaka renoprotektif yaklagimin planlanmasi ve uygulanmasi agisindan C. Nefroloji

boliimiimiize bagvurmalari 6nerildi.

Cocuklarda RRT gerektiren bir ABH gecirmis olmak ile hipertansiyon arasinda
neden sonug iliskisi seklinde kesin bir baglant1 kurulamamasina ragmen eriskinlerde

ABH sonrasi hipertansiyon ile iligskilendirilmis bir calisma mevcuttur.

Hsu ve arkadaglar1 (106) tarafindan yapilan bir c¢alismada, Onceden
normotansif yetiskinlerden ¢esitli sebeplerle hastaneye yatan 43.611 hasta
incelenmistir. Bu hastalarin taburcu olduktan sonraki ilk iki yil igerisinde KB
yiikselmesi 1le ABH gecirme durumlariin bagimsiz olarak iligkili olup olmadigim
degerlendirmek igin yapilan bu retrospektif kohort calismasinda ABH yasayan
hastalarin, ABH olmayanlardan daha yiiksek KB degerlerine sahip olma olasilig1
yiiksek saptanmistir (730 glinde %46,1’e karst %41,2; P<0.001). Cok degiskenli
modellerde ABH, takip sirasinda yiiksek KB gelistirme olasiliginda %22 (%95 GA,
%12-%33) artisla iliskilendirilmistir.  Hastalarin KBH’ye ilerlemelerinin
hipertansiyona neden olmasindan dolayr KBH gecirmis olan hastalar degerlendirme
dis1 tutuldugunda ABH’nin ileri donemde yiiksek KB gelisimi i¢in bagimsiz bir risk

faktorii oldugu sonucuna varilmistir.
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Cocuk yas grubunda ABH ile yiiksek KB arasinda iliski kurulan bir ¢aligmaya
literatiirde rastlanmamasina ragmen Askenazi ve arkadaslari (104) tarafindan RRT
uygulansin veya uygulanmasin ABH ge¢irmis olan ve son vizite katilmay1 kabul eden
29 hastanin incelendigi bir ¢alismada alt1 hastada kan basinci yiiksekligi saptanmastir.
Bu hastalarin ikisinin anti-hipertansif tedavi kullandig1 belirtilmis olan bu ¢alismada,
ilk hastaneye yatis sirasindaki ABH’nin derecesi ve idrar ¢ikarimi takip sirasinda

hipertansiyon i¢in 6ngoriicii bulunmamustir.

Kendi ¢alismamizda ise hastalarin takipleri sirasinda son vizite katilan 31
hastanin 30’unda ofis tansiyon oOlg¢iimlerinde sistolik ve diyastolik kan basinci
degerleri 90 persentilin altinda gozlendi. Ofis kan basinci 6lgiimiinde hipertansiyonu
olan bir hasta saptandi. Bilateral RAS sebebiyle takip edilen bu hastanin ofis sistolik
ve diyastolik kan basinct dlgiimleri 95 persentilin iizerinde saptandi. Bes yasindan
kiiclik olmasi sebebiyle AKBM yapilamayan hastanin Cocuk Nefroloji polikliniginde
anti-hipertansif ilaglarinin revizyonu planlanarak kontrol muayene randevusuna

cagrildigi 6grenildi.

Son vizit muayenesine katilan 31 hastanin 12’sinin (%38,7) bes yasindan
biiyiik oldugu tespit edildi. U¢ hastanin (%9,6) AKBM takilmasini kabul etmemesi
sebebiyle son vizite gelen ve ofis tansiyon 6l¢iimleri normal saptanan dokuz hastaya
(%29) AKBM uygulandi. Uygulanan AKBM sonuglarina bakildiginda 6l¢iimlerin
%60 ve fazlasinin gegerli oldugu toplam dort hastanin AKBM sonucu
degerlendirildiginde sadece bir hastanin hipertansiyonu saptandi. Bu hastanin hem
giindiiz hem de gece periyodunda sistolik ve/veya diyastolik kan basinci ortalamasi 95
persentilin lizerindeydi. Diger {li¢ hastanin ise giindiiz ve gece sistolik ve diyastolik kan
basinct yiikleri %25’in altindaydi. Hipertansiyon saptanan hastanin ofis Sl¢iimiinde
tansiyon degerleri normal saptandi. Maskeli hipertansiyon olarak degerlendirilen bu

hastanin poliklinik izlemlerinde yakin takip edilmesi ve kontrole ¢agrilmasi planlandi.

Literatiirde Askenazi ve arkadaslarmin (104) yaptig1 ¢alismaya (6/29) oranla
bizim ¢alismamizda hipertansiyon goriilen hastalarin oram1 (2/31) daha disiik
gozlenmistir. Fakat erigkin grubunda yapilan ¢caligmada (106) ABH’nin ileri donemde
hipertansiyon i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bilindigi i¢in hastalarimizin aralikli

olarak kan basinci yiiksekligi acisindan takiplerinin yapilmasi planlanmistir.
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Yaptigimiz bu ¢aligma kendi merkezimizde yedi buguk yillik siire icerisinde
(May1s 2013 — Ekim 2020) 15 kg altinda akut diyaliz yapilmis olan hastalarin hem
diyaliz siireglerini hem de RRT uygulanmasindan sonraki izlemde poliklinik
takiplerini kapsayan ayrica son vizit muayenesinde hastalarin prospektif olarak da
degerlendirildigi bir ¢aligmadir. Degerlendirilen hastalarin sadece kendi
merkezimizden olmasi nedeniyle, calismamizdaki hasta sayisi literatiirdeki ¢ok
merkezli uluslararasi ¢alismalara gore daha az goriilmektedir. Bu durum da verilerin
istatistiksel analizi acgisindan ¢alismamizin kisitliligr olarak gosterilebilir. Fakat tek
merkezden 15 kg altinda akut RRT uygulanan hastalarin hem diyaliz aldigi donemde
hem de taburcu olduktan sonraki déonemde prospektif izleminin oldugu ¢alismamiz
literatiirde bu 6zellikleri igeren en genis hasta sayisina sahip olmasi nedeniyle 6nemli
bir calisma olarak gosterilebilir. Calismamizda 15 kg altindaki 41 ¢ocuk hastada
giivenli bir sekilde HD tedavisinin uygulanabildigi goriilmiistiir. Ayrica HD uygulanan
hicbir hastada diyaliz iligkili mortalite goriilmemistir. Bu da PD’nin ¢esitli sebeplerle
kullanilamadig1 durumlarda 15 kg’1n altindaki kiiciik hastalara giivenli bir sekilde HD

uygulanabilecegini gostermistir.
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6. SONUCLAR

Calismaya Ihsan Dogramac1 Cocuk Hastanesi’'nde Mayis 2013 ile Ekim 2020
tarihlerinde arasinda 15 kg altinda iken akut PD ve HD yapilan toplam 80 hasta
dahil edildi. Hastalarin 42°si kiz (%52,5), 38’1 erkek (%47,5) olup kiz/erkek
orani 1,1°di.

Calismamiza katilan hastalarin 43’{iniin (%53,8) HD ve 37’sinin (%46,2) PD
tedavisi aldig1 goriildii.

Calismamiza katilan hastalarin akut diyaliz donemindeki ortanca yas1 12,9
(IQR; 1,9-27,1) ay olarak saptandi.

Renal replasman tedavisi gereksinimi olan hastalarin altta yatan hastaliklar1 30
hastada (%37,5) renal, 14 hastada (%17,5) onkolojik, 13 hastada (%16,3)
kardiyak, dokuz hastada diger tanilar, yedi hastada (%8,8) metabolik, yedi
hastada (%8,8) prematiirite ve erken neonatal sepsis olarak tanimlandi.

Renal hastaliklar icerisinde en sik grup toplamda 16 hasta ile aHUS tanis1 alan
vakalardi.

Tiim hastalarin %28,8’inde (n=23) primer hastaliklara eslik eden sepsis tablosu
mevcuttu.

Hastalarin diyaliz endikasyonlari, 33 hastada (%41,2) prerenal ABH, 31
hastada (%38,8) renal ABH, 8 hastada (%10) postrenal ABH ve sekiz hastada
(%10) toksik metabolit uzaklastirma olarak gozlendi.

Akut diyaliz tedavisi uygulanan hastalarin viicut agirliklaria bakildiginda, 25
hastanin <5§kg, 20 hastanin 5-10 kg arasinda, 35 hastanin 10-15 kg arasinda
oldugu goriildii.

Hemodiyaliz tedavisi uygulanan 43 hastanin 24’1 kiz, 19’u erkek olarak
saptand1. Hastalarin ortanca yasi 25,1 (IQR; 15,9-34,2) ay olarak hesaplandi.
Hemodiyaliz uygulanan en kiigiik hastanin {i¢ giinliik ve viicut agirlig1 3,4 kg
olan bir yenidogan oldugu goriildii.

Hemodiyaliz alan hastalarin diyaliz baslangicinda ortalama boyu 84,7+13,5
cm, ortalama viicut yiizey alam 0,5+0,1 m? ve ortanca agirhiklar: 11 (IQR; 9-

13) kg olarak hesaplandi.
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Hemodiyaliz hastalarinin ortanca diyaliz uygulanan giin sayisi 3 (IQR; 2-6)
giin olarak saptandi. Hemodiyaliz hastalarinin ortanca hastanede kalig siiresi
22 (min-maks; 2-161) giin olarak hesaplandi.

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda maksimum kan akim hizi ortalamasi
117,6+£17,9 ml/dak olarak bulundu.

Hemodiyaliz hastalarinin 32’sine (%74,4) ultrafiltrasyon (UF) yapildigi
gozlendi. UF yapilan hastalarin ortalama UF miktar1 500 (IQR; 300-600) ml
olarak hesaplandi.

Hemodiyaliz uygulanmis olan hastalarin vaskiiler yollarma bakildiginda 28
hastada (%65,1) juguler ven, on hastada (%23,3) femoral ven ve bes hastada
(%11,6) subklavyan venin kullanildig1 goriildii.

Akut HD yapilan 32 hastaya (%74,4) “priming” yapilirken, bu hastalarin
%71,9’unda (n=23) taze donmus plazma (TDP), %25’inde (n=8) eritrosit
stispansiyonu (ES) ve %3,1’inde (n=1) albiimin kullanildig: goriildii.

Akut HD yapilan hastalarin %39,5’inde (n=17) HD diyaliz6r boyutunun Fx40,
%32,6’sinda (n=14) Fx60 ve %27,9’unda (n=12) Fx30 oldugu saptandi.
Diyaliz modalitesi olarak HD uygulanmis hastalara merkezimizde
antikoagulan ajan olarak sadece standart heparin kullanildigi baska bir
antikoagulan kullanilmadig1 gortildii.

Hemodiyaliz uygulanan hasta grubunda “diyaliz basi boy ve viicut agirligi” ile
“maksimum kan akim hiz1 ve HD diyaliz6r boyutu™ arasinda pozitif korelasyon
gozlendi. Hastalarin boyutu arttikga diyalizor boyutu ve kan akim hizinin
arttig1 goruldi.

Periton diyalizi uygulanan 37 hastanin 18’inin kiz, 19’unun erkek oldugu, PD
uygulanan hastalarin ortanca yasinm 1,7 (IQR; 0,1-7,8) ay oldugu ve 17
hastanin (%45,9) bir ayin altinda oldugu gézlendi.

Periton diyalizi uygulanan en biiyiik hastanin 15,1 aylik oldugu; 15,1 ayliktan
biiyiik olan hastalarin tamaminin HD’ye alindig1 saptandi.

Periton diyalizi uygulanan hastalarin diyaliz baslangicindaki ortalama boyu
52,3+13,8 cm, ortalama viicut yiizey alan1 0,2+0,1 m? ve ortanca agirhg 3,4
(IQR; 2,1-5,7) kg olarak hesaplandi.
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Akut PD uygulanmis olan hastalarin ortanca hastanede kalis siiresi 11 (min-
maks; 1-162) giin olarak saptandi.

Periton diyalizi hastalarinin ortalama diyaliz dolum hacmi 20,1+5 ml/kg olarak
hesaplandi. Toplam 18 PD hastasinin (%48,6) diyaliz soliisyonuna 4 mEq/L
potasyum eklendigi goriildii.

Kullanilan PD soliisyonlarinin 6zelliklerine bakildiginda 27 hastanin (%73)
diyaliz soliisyonunun %1,36’lik glukoz konsantrasyonunda, sekiz hastanin
(%21,6) %2,27°lik glukoz konsantrasyonunda ve iki hastanin (%5,4) diyaliz
sollisyonu %3,86’l1ik glukoz konsantrasyonunda saptandi.

Periton diyalizi uygulanmis hastalarin 28’ine (%75,7) diyaliz kateterinden
intraperitoneal olarak heparin uygulandigi gozlendi.

Hemodiyaliz grubunun diyaliz bast boy, viicut agirligi ve viicut ylizey
alanlarmin PD hastalarina gére daha yiiksek oldugu tespit edildi.

10-15 kg arasi hastalarda HD (%88,6), 0-5 kg arasi hastalarda PD (%96)
uygulanma orani anlaml olarak yiiksek saptandi. Viicut agirligi artan grupta
HD uygulanma oraninin yiikseldigi, viicut agirlig1 azaldikga ise PD uygulanma
oraninin yiikseldigi gézlendi.

Hemodiyaliz grubundaki hastalarin ortanca hastanede kalis siiresi, PD grubuna
gore daha yiiksek saptandi.

Hemodiyaliz grubunda renal hastalik orani daha yiiksek olsa da anlamli
bulunmadi. Periton diyalizi grubunda kardiyak hastalik (%29,7 ve %4,7) ve
prematiirite (%18,9 ve %0) oraninin; HD grubunda ise onkolojik hastalik
oranmin (%32,6 ve %0) daha yiiksek oldugu goriildii. Prematiire ve erken
neonatal sepsis tanisi olan tiim hastalara PD uygulandigy; fakat onkolojik tanisi
olan hastalarin tamaminin HD’ye alindig1 tespit edildi.

Periton diyalizi grubunda prerenal ABH (%67,6), HD grubunda renal ABH
orant (%58,1) anlamli olarak daha yiiksekti.

Oliim oran1 PD uygulanmus hastalarda (%45,9 ve %11,6) HD yapilanlara gore
daha yiiksek bulundu.

Periton diyalizi grubunda bes hastanin (%13,5), HD grubunda ise dort hastanin
(%9,3) diyalizi komplikasyon gelismis olmasi sebebiyle durduruldu.
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Periton diyalizi uygulanmis olan bir postoperatif VSD hastasinda kateter
enfeksiyonu gelismis olmasi sebebiyle diyaliz modalitesi SRRT olarak
degistirildi. Hemodiyaliz uygulanirken diyaliz modalitesi degistirilmek
zorunda kalinmis bir hasta gézlenmedi.

Tiim hastalarin igerisinde diyaliz ile iliskilendirilmis tek mortalite vakasi PD
uygulanirken bagirsak perforasyonu gelismis olan prematiire hastaydi.
Hemodiyaliz grubunda diyaliz ile iliskili mortalite gézlenmedi.

Periton diyalizi uygulanmis olan hastalarda vazopressor ilag alim1 ve mekanik
ventilasyon kullanilma oraninin HD hastalarina goére anlamli daha yiiksek
oldugu goriildi.

Diyaliz modalitesi olarak PD yapilmis olan hastalarda sepsis eslik etme orani
(%40,5) HD hastalarina gore (%18,6) daha yiiksek bulundu.

Daha kiigiik yas, boy, agirlik ve viicut ylizey alaninda olan hastalarin anlaml
olarak PD uygulanmis grupta yer aldig1 gozlendi.

Hastalarin diyaliz baslangicindan taburculuk veya 6liim zamanina kadar olan
stirede laboratuvar parametrelerindeki degisim incelendiginde, en yiiksek BUN
ve kreatinin degerinin diyaliz basinda; en diisiik BUN ve kreatinin degerinin
taburculuk zamaninda oldugu goriildii.

Hastalarin eGFR degerlerinin diyaliz basindan taburculuk zamanina kadar
gecen siirede anlamli olarak arttig1 gozlendi.

Olmiis olan hastalarin diyaliz sonu ve &liim zamanindaki BUN ve serum
kreatinin degerlerinin sag kalan hastalara gore istatistiksel olarak daha yiiksek
oldugu belirlendi.

Hastalarin diyaliz bas1 eGFR degerlerinin sag ve dlmiis olan iki grup arasinda
benzer oldugu, 6lmiis olan hastalarin diyaliz sonu ve 6liim zamanindaki eGFR
degerlerinin sagkalan hastalardan anlamli olarak daha diisiik oldugu bulundu.

Olmiis olan hastalarin diyaliz basi, diyaliz sonu ve 6liim zamani serum albiimin
diizeyleri ortalamasi sag olan hastalara gore daha diistiktii.

Olmiis olan hastalarn diyaliz basi, diyaliz sonu ve 6liim tarihindeki laktat
degerleri sag olan hastalara gore daha yiiksek oldugu gézlendi.

Calismamizda yer alan 15 kg altinda akut RRT yapilan toplam 80 hasta

icerisinde sag kalan hasta sayisinin 41 oldugu goriildii. Eksitus olan 39 hasta
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icerisinde diyalize bagli 6liim (diyaliz iliskili mortalite) yalnizca tek vakada
goriildii.

Eksitus olan 38 hastanin 6liim sebebi diyaliz ile iligkili olmayan nedenlerden
olusmaktaydi. Bu nedenlerin basinda septik sok-coklu organ yetmezligi
(n=19), kardiyak arest (n=9), solunum aresti (n=8), nekrotizan enterokolite
bagl bagirsak perforasyonu (n=1) ve iyot zehirlenmesi (n=1) gibi nedenler
gelmekteydi.

Mortaliteye gére metabolik hastalik, kardiyak hastalik ve onkolojik hastalik
goriilme oranlar1 agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi. Bunun yani sira,
hastalarda mortalite ile diyalizde gegen siire arasinda anlaml1 iliski bulunmadi.
Sag kalan hastalarin diyaliz basindaki ortanca yasimimn (18,1 (min-maks; 0,8-
55,9) ay) Olmiis olan hastalara gére (2,9 (min-maks; 1 giin-73,9) ay) daha
yiiksek oldugu goriildii.

Sag kalan hastalarin diyaliz basindaki boy, viicut agirligi ve viicut yilizey alani
degerlerinin 6lmiis olan hastalara gore daha yiiksek oldugu belirlendi.

Olmiis olan hastalarda PD uygulanma orani1 (%66,7) sag kalan hastalara gore
(%26,8) daha yiiksek bulundu.

Sag kalan hastalarda renal hastalik gériilme oraninin (%48,8 ve %25,6), 6lmiis
olan hastalarda ise diger primer tanilarin goriilme oraninin (%20,5 ve %2,4)
daha yiiksek oldugu gézlendi. Olmiis olan hastalarda prematiirite-neonatal
sepsis tanisi daha yiiksek oranda olmasina ragmen anlamli degildi.

Olmiis olan hastalarda diyaliz komplikasyonu yasama orani daha yiiksek
saptansa da bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Vazopressor ilag tedavisi kullanimi1 ve mekanik ventilasyona baglanma orani
6lmiis olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek saptandi.

Olmiis olan hastalarda sepsis goriilme oram anlamli olarak daha yiiksek
saptandi.

Hemodiyaliz uygulanan hastalarin genel sagkalim oranlari, PD grubundaki
hastalara gore daha yiiksek saptandi.

Diyaliz basindaki yas, boy, viicut agirligi, viicut yiizey alani; diyaliz
modalitesi, prematiirite-neonatal sepsis tanis1 olmasi, diger tanilari iceren hasta

grubunda olunmasi, prerenal ABH endikasyonu olmasi, sepsis varligi ve
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vazopressor ilag kullanimi genel sagkalimla iliskili bulundu. liskili
degiskenler, ¢ok degiskenli analize alindiginda azalan viicut agirligir ve
hastanin vazopressor ilag tedavisi alma durumu genel sagkalim ile olumsuz
yonde iligkili bulundu. Diyaliz modalitesinin, sagkalim ile iligkisi ¢ok
degiskenli analizde anlamli ¢gikmadi.

Diyaliz basindaki kilosu 5 kg’1n altinda olan hastalarin genel sagkalim oranlari
5-10 kg ve 10-15 kg aras1 hastalara gore daha diisiik saptandi.
Calismamizdaki hastalardan hayatta kalmis olan 41’inden 31’1 (%75,6)
calismamizda son vizit muayenesine gelmeyi kabul etti. Gelmek istemeyen on
hastadan sekizi (%80) COVID-19 pandemisinin kosullarin1 gerekge gosterdi.
Kalan iki hastanin ise ikamet ettigi sehri degistigi icin gelmedi.

Son vizite gelen hastalarin ortanca yasi 46,7 (IQR; 30,2-80) ay, ortanca viicut
agirlign 16 (IQR; 12,5-22,1) kg ve ortalama boyu 105£15,1 cm bulundu. Gelen
hastalarin 18’1 (%58,1) erkek ve 13’4 (%41,9) kizdi ayrica son vizite
geldiginde bes yasini doldurmus olan toplam 12 hasta (%38,7) mevcuttu.

Son vizite gelen hastalarin diyaliz sonrasi ortanca izlem siiresi 24 ay (IQR; 18-
45) olarak hesaplandi. Son vizite gelen hastalarin %77,4’linlin (n=24) HD ve
%22,6’s1inin (n=7) PD tedavisi aldig1 saptandi.

Son vizite gelen hastalar igerisinde nefrotik diizeyde proteiniirisi olan hasta
saptanmadi. Hastalardan 24 saatlik idrar toplayabilen dokuz hastanin {igiinde
ve 24 saatlik idrar toplanamayan 22 hastanin ise ii¢linde olmak {izere non-
nefrotik proteiniirisi saptanan alt1 hasta (%19,3) mevcuttu.

Yirmi dort saatlik idrar toplayabilen dokuz hastanin tamaminin kreatinin
klirensleri 90 ml/dak/1.73 m?’nin iizerinde; 24 saatlik idrar toplayamayan 22
hasta ierisinde eGFR degeri 60-90 ml/dk/1.73m? arasinda ii¢ hastanin oldugu
goriildii. Diger hastalarmn eGFR degerleri 90 ml/dak/1.73 m?'nin iizerinde
saptandi. Sonucta son vizite gelen hastalar igerisinde 3 hastada (%9,6) Evre 2
KBH saptanmis oldu.

Otuz hastanin ofis tansiyon 6l¢iimlerinde sistolik ve diyastolik kan basinci
degerleri 90 persentilin altinda gozlendi. Ofis kan basinct Olglimiinde

hipertansiyonu olan bir hasta saptandi.
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64. Son vizite gelip AKBM sonugclar1 degerlendirme dahilinde olan dort vakanin
AKBM sonuglarinda sadece bir hastanin ambulatuvar hipertansiyonu saptandi.
Ambulatuvar hipertansiyon saptanan hastanin ofis Ol¢limiinde tansiyon
degerleri normal saptandi.

65. Son vizite katilan hastalarin diyaliz basindaki BUN ve kreatinin degerlerinin
diyaliz sonu, taburculuk ve son vizitte dlgiilen degerlere gore daha yliksek

oldugu bulundu.

66. Son vizite katilan hastalarda diyaliz basinda 6l¢iilen eGFR degerleri diger

zamanlarda olgiilen degerlere gore daha diisiik saptandi.
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8. EKLER

8.1 (EK-1) VERI TOPLAMA FORMU —- HEMODIYALIZ

Hasta Kodu:
CINSIYET:
DIYALIZ MODALITESI: HEMODIYALIZ

PRIMER HASTALIK:
» Malignansi / Cakut / Hus / Konjenital Kalp / Nefrotik Sendrom / Solid Organ Nakli / Sepsis / Metabolik
Hastalik / Diger

Akut Diyaliz Yapilma Endikasyonu:
» Akut Bobrek Hasari
o Elektrolit anormalligi ,
o Oligiiri/Antiri
o Diger
»  Toksik Metabolitlerin uzaklastirilmasi (Mitokondrial hastalik / MMA /
Organik Asidemi / Propionik Asidemi / Cisplatin Overdose)
» Diger
Diyaliz baglama tarihi:
Diyaliz baslangicinda hastanin agirligi:
Diyaliz sirasinda pRIFLE’a gore siniflama:
Diyaliz siiresi:
Diyalizin kag seans ve saat yapildigi:
Diyaliz sonlanma tarihi:
Diyalizin sonlanma sebebi:
Diyaliz komplikasyonu: (hipotansiyon / hipokalemi / kateter enfeksiyonu/hipofosf atemi) varsa
kag seansta:
Vaskiiler yol: (femoral / juguler / subklavian)
Diyaliz kateteter boyutu:
Diyaliz solusyonu:
Priming var-yok: ... (varsa ne ile priming yapildigi: TDP/SF/RBC/%5 albumin) (varsa
kac seansta yapildigi: ...)
Diyalizér marka / boyut:
Ortalama kan akim hizi1 (tiim seanslar boyunca):
Ortalama diyalizat akim hiz1:
Ortalama ultrafiltrasyon miktart:
Antikoagiilasyon: (Standart heparin / Sitrat / Higbiri)
Vazopressor kullanimi: var / yok, varsa kullanildig seans sayisi:
Diyaliz sirasinda mekanik ventilasyon kullanimi:
Diyaliz iliskili mortalite: var / yok
Haftalik/Giuinliik Kt/V:
Ortalama tire azalma hizi:
Taburcu tarihi:
Son Vizit Degerlendirmesi
» Tarih:
» Yas:
» Agirhik:
» Boy:




» Kan basinci (ofis):
> llag¢ kullanima:
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DIYALIZE
BASLANMA
DONEMI

DIYALIZIN
SONLANMA
DONEMI

TABURCU
OLDUGU
GUN

SON
VIZIT

TARIH (giin/ay/yil)

YAS (ay)

AGIRLIK (kg)

BUN
(5-18 mg/dl)

Kreatinin
(0,26-0,77 mg/dl)

Urik asit
(3,5-7,2 mg/dl)

Sodyum
(136-146 mEq/L)

Potasyum
(3,4-4,7 mEqg/L)

Klor
(101-109 mEg/L)

Glukoz
(70-100 mg/dl)

Total protein
(6-8 g/dl)

Albimin
(3,5-5,2 g/dl)

Kalsiyum
(8,8-10,8 mg/dl)

Fosfor
(3,3-5,6 mg/dl)

Magnezyum
(1,8-2,6 mg/dl)

LDH
(110-295 U/L)

KAN GAZI pH

pCO2
(mmHgQ)

HCO3 Standart
(mMol/L)

Laktat
(mMol/L)

Spot idrar Protein /
Kreatinin Orani

Idrar beta — 2
mikroglobulin

eGFR
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24 saatlik idrarda
Protein (mg)

24 saatlik idrarda
Albumin (mg)

Proteiniiri (mg/m?/sa)

Tansiyon  Olgiimii
ofis ortalama
(Sistolik-Diastolik
mmHgQ)

Abpm uygulandt: EVET // HAYIR
ABPM:
Dipping:
MAP:
Giindiiz sistolik KB ortalama Giindiiz diastolik KB ortalama
Giindiiz sistolik KB yiikii Giindiiz diastolik KB yiikii
Gece sistolik KB ortalama Gece diastolik KB ortalama
Gece sistolik KB yiikii Gece diastolik KB yiikii

Sol ventrikiil hipertrofisi (hipertansif hastalarda):

Retinopati (hipertansif hastalarda):
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8.2 (EK-2) VERI TOPLAMA FORMU - PERITON DiYALIZI

Hasta Kodu:
CINSIYET:
DIYALIZ MODALITESI: PERITON DIYALIZI

PRIMER HASTALIK:
» Malignansi / Cakut / Hus / Konjenital Kalp / Nefrotik Sendrom / Solid Organ
Nakli / Sepsis / Metabolik Hastalik / Diger
Akut Diyaliz Yapilma Endikasyonu:
» Akut Bobrek Hasari
o Elektrolit anormalligi ,
o Oligiiri/Antiri
o Diger
»  Toksik Metabolitlerin uzaklastirilmasi (Mitokondrial hastalik / MMA /
Organik Asidemi / Propionik Asidemi / Cisplatin Overdose)
» Diger
Diyaliz baglama tarihi:
Diyaliz baglangicinda hastanin agirlig:
Diyaliz sirasinda Prifle’ye gore siniflama:
Diyaliz siiresi:
Diyalizin kag seans yapildigi:
Ortalama diyaliz stiresi (giin):
Ortalama diyaliz dolum hacmi (ml):
Diyalizin yontemi: Tidal/devamli
Antikoagiilasyon uygulamast:
Diyaliz s1visinda potasyum eklenmesi: Evet/Hayir
Diyaliz sonlanma tarihi:
Diyalizin sonlanma sebebi:
Diyaliz Komplikasyonu: (KATETER ENFEKSIYONU / PERITONIT)
Diyaliz sirasinda mekanik ventilasyon kullanima:
Vazopressor kullanimi: Var/yok, varsa kullanildigi seans sayisi:
Diyaliz Solusyonu:
Katater boyutu:
Haftalik/giinliik Kt/V:
Diyaliz ile iliskili Mortalite: Var / Yok
Taburcu Tarihi:
Son Vizit Degerlendirmesi
Tarih:
Yas:
Agirlik:
Boy:
Kan basinci (ofis):
Mlag kullanim:

VVVYVYYVY
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DIYALIZE
BASLANMA
DONEMI

DIYALIZIN
SONLANMA
DONEMI

TABURCU
OLDUGU
GUN

SON
VIZIT

TARIH (giin/ay/y1l)

YAS (ay)

AGIRLIK (kg)

BUN
(5-18 mg/dl)

Kreatinin
(0,26-0,77 mg/dl)

Urik asit
(3,5-7,2 mg/dl)

Sodyum
(136-146 mEq/L)

Potasyum
(3,4-4,7 mEqg/L)

Klor
(101-109 mEg/L)

Glukoz
(70-100 mg/dl)

Total protein
(6-8 g/dl)

Albumin
(3,5-5,2 g/dl)

Kalsiyum
(8,8-10,8 mg/dl)

Fosfor
(3,3-5,6 mg/dl)

Magnezyum
(1,8-2,6 mg/dl)

LDH
(110-295 U/L)

KAN GAZI pH

pCO2
(mmHgQ)

HCO3 Standart
(mMol/L)

Laktat
(mMol/L)

Spot idrar Protein /
Kreatinin Orani

Idrar beta - 2
mikroglobulin

eGFR

24 saatlik idrarda
Protein (mg)




120

24 saatlik idrarda
Albumin (mg)

Proteiniiri (mg/m?/sa)

Tansiyon  Olgiimii
ofis ortalama
(Sistolik-Diastolik
mmHgQ)

Abpm uygulandi:

EVET // HAYIR

ABPM:
Dipping:
MAP:

Gundiz sistolik KB ortalama

Glindiiz sistolik KB yiikii

Gece sistolik KB ortalama
Gece sistolik KB yiikii

Gundiiz diastolik KB ortalama

Glindiiz diastolik KB yiikii
Gece diastolik KB ortalama

Gece diastolik KB yiikii

Sol ventrikiil hipertrofisi (hipertansif hastalarda):

Retinopati (hipertansif hastalarda):



