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Bilindigi gibi, akut bobrek yetmezligi (ABY),
bobregin islevlerinin giinler ve saatler icinde gittikce
bozularak hastanin tiremi klinigine girmesi anlamint
tasir. Cok cesitli nedenlerle akut bobrek yetmezligi
tablosu gelisir ve bircok sistemik hastaliga da eslik
eder. ABY, yogun bakim tinitesine basvuran hasta-
larda sik¢a rastlanan bir komplikasyondur. Kritik yo-
gun bakim hastalarinda ABY gelisimine yol acan fak- :
torler neden olan hastalik ve hastanin 6zellikleri ile
yakindan iliskilidir. Bu 6zel hasta grubunda sepsis, :
ABY’nin en énemli nedenlerinden biridir; yogun ba-
kim unitelerindeki hastalarin yaklasik %50’sini etki-
lemektedir ve diger ABY nedenleri arasinda en yuk-
sek oltim riski tasimasi acisindan da dikkat ¢ekicidir.
Sepsisten yillik 6liim orant Amerika Birlesik Devlet-
leri’'nde (ABD) akut miyokard infarktiistine yakin
diizeye ulasmaktadir. Klasik bilgiler, yash hastalarin
ve stvi tedavisinde geri kalinan hastalarin, hipertan-
siyon ve diyabeti olan, miyokard yetersizligi bulunan

hastalarin ABY icin risk tasidigt yontinde idi.

Sepsis tablosuna bobrek yetmezligi eklenmesi, :
genellikle sepsisin agithgr ile paraleldir. Sepsiste
akut bobrek yetmezligi sikhigi, %9-40 olarak bildiril-
mistir (1). Buna ilave olarak, Brivet ve arkadaslar, :
septik ABY hastalarindaki mortalite oraninin, septik
olmayanlara kiyasla, neredeyse iki kat daha fazla ol-

dugunu bildirmislerdir (sirastyla %73 ve %45) (2).

Ayrica yapay bobrek tedavisi ve benzeri pahali
tedavi yontemlerini giindeme getirdiginden, hasta-
nede kalma stiresini uzatmakta ve tedavi giderlerini
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oldukca ust duzeylere tasimaktadir. Bu nedenlerle
sepsis ve sistemik iltihabi yanit sendromu (SIRS) s6z
konusu olan hastalarda ABY’ye erken tan: koymak
ve tedavi etmek biiyik ¢nem tasir.

Sepsis ve Ilgili Diger Kavramlarin

Tanumlamalari

Sepsis agir bir infeksiyon tablosu ve buna eslik
eden sistemik iltihabi yanit ile birlikte yaygin doku
hasarinin ortaya ¢iktigt klinik bir tablodur. Normal-
de infeksiyona organizmanin yaniti, bakteri istilasini
sinirlamaya, kontrol etmeye ve tamir etmeye yone-
lik kompleks bir olaylar zinciridir. Bu iltihabi olaylar
zinciri, dolasan ve duragan fagositik hiicrelerin uya-
rilmast ve iltihaba neden olan ve iltihaba karst olan
TNF-alfa, IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, interferon-gama, pih-
tilasma faktorleri, kompleman sistemi, proteaz, eiko-
sanoidler, trombosit aktive eden faktor, nitrik oksit
gibi ara Grtinlerin (sitokinler) salgilanmasi ile baslar.
infeksiyona bu erken yanit yayginlasir ve bulundu-
gu yerden uzaktaki organlari da etkileyecek kadar
buiylr ise sepsis adint verdigimiz tablo gelisir. Bu
sendromda ana odaktan uzakta da iltihabin tim be-
lirtileri, yani vazodilatasyon, mikrovaskiler gecir-
genligin artmasi ve lokosit toplanmast goriiliir. Ilti-
habi yanit siradan bir konak yanitidir; ancak normal
yanitin olusmasinda bozukluk ile asirt ve kontrolstiz
iltihabi ara Urtinlerin salinmast ve buna bagli yaygin
doku hasari ortaya ¢ikmasi beklenmedik bir tepkidir
ve sonucta, bu son derece ciddi tablonun ortaya ¢ik-
masina neden olur (3).

1992 yilinda “American College of Chest Physici-
ans/Society of Critical Care Medicine”in kabul ettigi
SIRS, sepsis, agir sepsis ve septik sok, coklu organ
tutulumu (Multiple Organ Dysfuncton Syndrome;
MODS) tanimlamasinda kullanian terminoloji son
glinlerde yeniden gozden gecirilmis ve bu kavram-
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lara yeni ortak aciklamalar getirilmistir (3-5).

olaylar zincirinin tetiklenmesine bagli doku hasart,

lardan en az ikisinin varligs ile tanimlanir:
1. Ates >38°C veya <36°C;
2. Nabiz sayist >90 vuru/dak;
3. Solunum sayisi>20soluk/dak veya PaCO2 <32
mmHg;

lerde >%10 olgunlasmamis bant gorinimii.

deftir; bu ana neden ortadan kaldirildiginda sozi
edilen tabloyu kontrol etmek kolaylasir.
Sepsiste, SIRS’yi tanimlayan yukaridaki bulgula-

nit vardir. Eger birlikte bir organ tutulumu da soz
konusu ise ve yaygin doku kanlanmasi bozuklugu

ve hipotansiyon var ise agir sepsisten bahsedilir. So- :
zii gecen kanlanma bozuklugu klinik olarak, laktik
asidoz, oliguri, ve mental durumdaki ani degisiklik-
grubunda sepsisin yol actigi akut tibtler nekroz
Septik sok, sepsis ile birlikte, yeterli siv1 tedavisi-

ler seklinde kendini gosterir (3).
ne ragmen hipotansiyon ve kanlanma bozuklugu

inotrop ve vazopresor tedavi altinda iseler, doku
kanlanma bozuklugu oldugu halde hipotansif olma-

gictaki degerinden 40 mmHg veya daha fazla dusts
gostermesinden soz edilmektedir (4).

Coklu organ yetmezligi sendromu (Multiple Or-
gan Dysfuncton Syndrome; MODS) deyimi, hemodi-

ya karsir ise kullantlir (3-6).
Akut bobrek yetmezligi tant kriterlerine gelince,

Sepsiste Akut Bobrek Yetmezligi @

(Glomertiler Filtrasyon Miktary) %50’nin altina diisme-

Bu calismalarin sonuclarina gore, sepsis, sistemik
iltihabi olayin yol actigi, bircok uzak organ ve siste-
min hasar gordiigii bir klinik sendromdur. Bunun
yani sira iltihabi yanitin ve yukanda sozii gecen
birlikte, bircok durumda, 6rnegin prerenal azotemi,
infeksiyon kaynakli olmayan bazi olaylara da eslik
edebilir (akut pankreatit, iskemi-reperfiizyon hasart
gibi). Bu durumda sistemik iltihabi yanit sendro-
mundan s6z edilmektedir (SIRS) ve asagidaki bulgu-

si veya serum kreatinin diizeyinin baslangictaki dege-
rinden 0.5 mg/dL artis gostermesi ya da iki katina
yukselmesi seklindedir. ATN ve ABY tanimlamalari
cogunlukla biribirlerinin yerine kullanilir. Bununla

uriner sistem tikanmasi, vaskilitler, glomertilonefrit-
ler, akut interstisyel nefritler de ABY tablosuna neden
olduklart halde, ATN’den farklilik gosterirler (7).

Epidemiyoloji
1970°li yillarin sonlarinda yapilan calismalar so-

nucunda ABD’de yilda 70 000-300 000 sepsis olgusu
¢ gortldigi one striilmistir. Bu sayinin 6nemli bir
kisminda agir sepsis ile septik sok gelismekte ve
4. BKH >12 000/mm’, <4000/mm’ veya notrofil-
© lan istatistik calismalarinm sonuclarina gore, 1950 yi-

Bu tabloya yol acan ana nedenin, infeksiyon
kaynakli olsun ya da olmasin, en dogru bicimde tes-
pit edilmesi gerekir. Bu ayirim son derece dénemli-
dir, clinkii altta yatan hastalik, genellikle asil 6lim
nedeni ve tedavide yonelinmesi gereken gercek he-

100 000 kadar kaybedilmektedir. Yine ABD’de yapi-

lindan 1991 yilina kadar sepsisten 6lim orani 13 kat
artmistir. Son yillarda her yil 500 000 yeni sepsis ol-
gusu gorilmekte ve sepsisten 6lim orani %35’i bul-
maktadir (6). Yogun bakim tinitesindeki 3708 hasta-
y1 kapsayan ve geriye dontk olarak yapilan bu ca-

¢ lismada, olgularin %68’inin SIRS kriterlerini icerdigi
‘ ve bunlarm %26’sinin sepsis, sepsis olanlarin
© %18'inin agir sepsis ve onlarin %4’tinin de septik
rin yant sira infeksiyonun varligi yontinde kesin ka-
de durumun agirligina gore basamak basamak artis
¢ gostermistir (strastyla %7, %16, %20, %46) (8).

sok gelistirdigi gozlenmistir. Bu gruplarin mortalitesi

1998'de Liano ve arkadaslarmin bildirdigi, Mad-
rid Akut Bobrek Yetmezligi Calisma Grubu’nun so-
nuclarina gore, yogun bakimda tedavi edilen hasta

%35 oraninda bulunurken, yogun bakim disinda bu

¢ oran %27 olarak bulunmustur (9). ileriye doniik ola-
belirtilerinin diizelmemesi halidir. Hastalar pozitif

rak, SIRS kriterlerini iceren 257 hasta ile yapilan bir

¢ baska calismada ise %84 sepsis gelismis, bu grubun
© %48inde yalnizca sepsisten bahsedilirken, %18'inde
yabilirler. Burada hipotansiyon derken sistolik kan
basincinin 90 mmHg ve altinda olmasindan veya
baska bir neden olmaksizin kan basincinin baslan-
¢ grubunda %10, septik sok grubunda ise %18 olarak
: tespit edilmistir. Aradaki fark istatistiksel olarak an-
‘ lamliik gostermemis, tim grup biitin olarak ele
alindiginda ise bu oran ancak %11 olmustur (10).

namik dengesi ancak tedavi ile saglanabilen bir has-
tada birden fazla organda islev bozuklugu da tablo-

septik sok gelismis ve %34’tinde ise ¢oklu organ yet-
mezligi varlig: tespit edilmistir. Bu calismada yalniz-
ca sepsis grubunda ABY gelisme sikligr %12, SIRS

Klinik Ozellikler
ABY, daha o6nceden tanimlandigt gibi, GFM’nin

ani olarak dususu ile ortaya ¢ikar. Fakat bu dististin
bu konuda tam bir fikir birligi oldugunu sdylemek
glictiir. En sik kullanilan kriter; hesaplanan GFM™nin

ve serum Ure ve kreatinindeki artisin klinik¢i tarafin-
dan dogru olarak yorumlanmasi gerekir. BUN diize-
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yi, alinan tre yiiklenmesi (eksojen protein alinmasi)

ile, viicutta yapilan tre (katabolizma) ile ve tiibiiler :
geri emilim ile yakindan ilgilidir (7). Prerenal azote-
mi safhasinda, tirenin mediiller toplayici kanallar-
dan geri emilimi artar ve Urenin ylkselmesine ne-
den olur. Bunun yan1 sira kreatinin diizeyinde ytik- !
selme olmaz; BUN kreatinin orani>10-15:1 gibi di- !
zeylere ulasir. Kreatinin adale yapist icinde sabit bir
hizla olusur, ancak katabolizmanin artig durumlar-
da kreatinin de artar. Asirt swvi yiiklenmesi serum
kreatinin diizeyinin oldugundan daha disiik diizey-
yeterince sivi tedavisine ragmen santral ven basinci-
GFM'nin cesitli nedenlerle dusttigli durumlarda kre-
atininin tiibiler salinmast da arttigt icin, GFM oldu-
gundan daha yiiksek hesaplanir. Simetidin ve trime-
toprim gibi ilaclar kreatininin tiibiillerden salinmast-
n1 engelleyerek GFM’de bir degisiklik olmaksizin
kreatininin serum diizeyini ylkseltir. Tim bu yuka-
nida sozii edilen nedenlerle ABY tanist gecikebilir
veya ciddiyeti gdzden kacabilir. Ozellikle klinik tab-
loda oligtirinin bulunmamast bu olasiligi daha da ar-

lerde kalmasina yol acar. Tim bunlara ilave olarak,

tirabilir. Oliglirik olmayan ABY her zaman degil

ama cogunlukla daha iyi klinik gidis gosterir. Bunun
yani sira nefroloji konstltasyonunun gecikmesi so-
nucu kotl etkileyen bir faktor olarak bildirilmekte-
. vazoaktif tedavi, mekanik ventilasyon ile iliskili bu-

Sepsis kaynaklt ABY’nin yogun bakim ortaminda :
izlenmesi gerekir; sivi, elektrolit, asit-baz ilave ola-
rak hemodinamik denge ve doku oksijenlenmesi de
siirekli olarak izlenmeli ve degerlendirilmelidir. Sep-
tik sokun erken taninmasi ve tedavi edilmesi olum-
lu gidis acisindan son derecede énemlidir. Hastada !
yiksek ates ve diisiik ates, hiperventilasyon, tasikar-
di, biling durumunda farklilik goriilmesi gibi sepsis
gostergelerinin ortaya cikmasi, derhal kan kultiri-
niin alinmasi ve uygun antibiyotigin baslanmasinin
giindeme gelmesini gerektirmelidir. Sepsisin baslan-
gic doneminde kan basinct normal veya hafif azal-
mus doku kanlanmast yeterli gibi gortilebilir. Eger bu
doénemde sepsis taninip yeterince uygun tedavi edil-
mez ise hizla ilerleyerek kan basmnci dustkligi ve :
doku kanlanma yetersizligi yerlesip tedavi daha giic
hale gelebilir. Septik soktaki kalp damar sistemi bo-
zukluklar: erken donemde sistemik damarsal diren-
cin azalmast, kalp atim hacminin artmast (sicak sok)
ile sonuclanir. Ge¢ dénemde ise kalp atim hacmi !

dir (7).

azalir ve genel damarsal direng artar (soguk sok).

Yogun bakimdaki sepsis hastalarinda ABY gelis-
me riskini tastyan hastalart secmek onlara bu acidan
yaklasip tedavi etmek ileride ortaya ¢ikacak sorunla-

r1 aza indirgemek acisindan biytik 6nem tasir. Bu
amaca yonelik cesitli calismalar yapidmistir. Klasik
bilgiler, yasli hastalarin ve swvi tedavisinde geri kali-
nan hastalarin, hipertansiyon ve diyabeti olan, miyo-
kard yetersizligi bulunan hastalarin ABY icin risk ta-
sidig1 yoninde idi (7). Bununla birlikte, literattirde
bu konuyu acikliga kavusturacak yeterli kanit yok-
tur. 1993'te Gent Universite Hastanesi'nde yapilan
bir calismada ABY gelisen sepsisli hastalarda bu
tablonun coklu organ yetmezligi ile birlikte oldugu,
vazoaktif tedaviye daha fazla gereksinim duyuldugu,

nin distik bulundugu bildirilmistir (11). Yine ayni
merkezde son yillarda Hoste ve arkadaslarinin cerra-
hi yogun bakim tinitesinde yaptigt calismanin sonuc-
lart oldukea ilgingtir. Bu calismada 16 aylik bir stire¢
icinde 185 sepsis olgusu geriye dontik olarak ince-
lenmistir. ABY’yi hazirlayan faktorler sepsisin birinci
gliniinde toplanan veriler goz dntine alinarak deger-
lendirilmistir. Bu olgularin %16.2’sinde ABY gelismis
ve bunlarin %70.0"t diyaliz tedavisine gerek goster-
mistir. ABY gelisen hastalar daha agir hastalard: ve
daha ytksek mortalite orani gostermislerdi. Birinci
glinde kreatinin >1 mg/dL, pH <7.30 olmasi, bagim-
siz olarak ABY ile iliskili bulunmasina karsilik, yas,

lunmamustir (12). Eger pH <7.30 ise ABY gelisme ris-
ki digerlerine kiyasla 6 kez daha yiiksek ve kreatinin
>1 mg/dL ise bu risk 7.5 kez daha ytiksek bulun-
mustur. Buna ilave olarak, ABY gelisen sepsis hasta-
lari, ortalama arter basinclari anlamli olarak daha du-
stik, santral ven basin¢lart anlamli olarak daha yiik-
sek, daha yiksek dozda sivi tedavisi yapilan hasta
grubu olarak bulunmustur. Ayrica bu calismada yas
ile ABY gelisme riskinin baglantili bulunmamas: da
oldukea ilging bir bulgudur. Yazar bu bulguyu olgu
grubunda yeterince yasl hasta bulunmamasi, yas da-
giliminin genis bir yelpaze gostermemesi ve bu ne-
denle ABY gelisimi ve yas arasinda anlamli bir iliski
bulamamast seklinde yorumlamaktadir (12).

Daha once yapilan toplum kaynakli hasta iceren
bircok calismada ABY gelisen hastalar anlamli ola-
rak daha yasl hastalar olarak bildirilmistir (7,8).

Ayni merkezde 2000-2001 yillart arasinda cerrahi
ve medikal yogun bakim hastalartyla ileri dontk
olarak yapilan calismada ise hastalarin yasi, serum
kreatinin diizeylerinin normalin st diizeyinde olma-
st, santral ven basin¢larinin yiiksek bulunmus olma-
s, idrar miktarinin azalmis olmasi, asidozun derin ve
tedaviye direncli olmast, ortalama arter basin¢larinin
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tedaviye ragmen dusiik kalmasi ve hastanin gecmi-
sinde siroz oykusu varligi ABY gelisimi acisindan
risk faktorleri olarak bulunmustur (10).

Coritsidis ve arkadaslari, 2000 yilinda dahili yo-
gun bakimda yaptiklart bir calismada, ABY riskini
hesap edebilmek amact ile serum albimin ve idrar
osmolaritesini icine alan bir yatakbast formul 6ner-
mislerdir. Bu formul, serum albiimini 3 mg/dL’den
ve idrar osmolaritesi 400 mOsm/kg’dan disiik olan
hastalarda hem ABY gelismesi hem de hastane 6lim
oranini gostermesi acisindan APACHE 1II derecelen-
dirme sistemine kiyasla daha anlamli ve yararli bu-
lunmustur (13).

Hastalarin mortalitelerini etkileyen faktorler ara-
sinda, erkek olmak, yas, eslik eden kronik hastalik-
larin varligt, malin bir hastaligin varligi, oliglri, sep-
sis, yapay solunum destegi, coklu organ yetersizligi
sayilabilir (14-16). Geleneksel olarak yogun bakim-
larda kullanilan ve hastaligin ciddiyetini gosteren de-
recelendirme sistemi olan APACHE II (Acute Physi-
ology and Chronic Health Evaluation II) sistemi bu
tip hasta grubunda 6lim riskini tahmin etmede ye-
terince basarili degildir (7,17). Bu nedenle yukarida
sozi gecen cesitli risk faktorleri g6z 6ntine alinarak,
ozellikle ATN gelisen hastalara 6zgti hastaligin ciddi-
yetini gosteren derecelendirme sistemleri gelistiril-
mistir (18-20). Tum calismalar sonucunda bu hasta
grubunda ATN gelismesinin, bagimsiz ve anlamli bir
sekilde hastalarin yasam strelerini etkileyen bir fak-
tor oldugu gosterilmistir; ilave olarak yapay bobrek
sistemi destegi uygulamasi (hemodiyaliz) bu sonucu
olumlu yonde etkilememistir (7).

ATN ile kaybedilmeyen hastalarin bobrek islevle-
rinin geri donme olasiligi oldukca ytksektir. Bobrek
islevlerinin tamamu ile geri donme olasiligi %56-60
olarak bildirilmis, fakat %5-11 oraninda olgular kro-
nik hemodiyaliz gereksinimi gostermislerdir (7,21,
22). Yogun bakim hastalar icin kronik hemodiyaliz
gereksinimi orant %33’leri bulabilmektedir (22).

Bununla birlikte surast muhakkaktir ki, ATN’ye
erken tani konmasi, nedenin bir an once ortadan
kaldirilmasi, destekleyici tedavi, sonucun olumlu ol-
masinda son derecede etkilidir. Hastaligin erken ta-
ninmast, hastaya asirt sivi yiklemekten kacinmak ve
kardiyak olmayan akciger ddeminin onlenmesinde
onemli bir basamaktir. Akcigerlerin uyumu baslan-
gicta normal oldugu icin, bu durum yalanci solunum
yetersizligi sendromu (pseudo acute respiratory dist-
ress syndrome; pseudo-ARDS) olarak adlandirilir.
Sonucta, asirt sivi ylklenmesi ile baslayan bu tablo,

Sepsiste Akut Bobrek Yetmezligi @

gercek solunum yetersizligi (ARDS) tablosuna ilerle-
mek sureti ile yapay solunum gereksinimi ortaya ci-
kararak mortaliteyi artiran bir neden olarak karsimi-
za cikar (23).

Sonug¢ olarak, sepsiste akut bobrek yetmezligi
gelisimi yogun bakim hastalarinin klinik gidislerini
kott bir bicimde etkileyen, 6lim oranlarini artiran,
hastanede kalma stireleri ve masraflarini ytikselten
bir komplikasyondur. Bu hastalar izlenirken akut
bobrek yetmezligi olasiligt goz oniinde bulundurul-
mali, en ufak kusku durumunda nefroloji konstiltas-
yonu devreye sokulmali ve hasta dogru degerlendi-
rilmelidir.
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