Boliim 4

COCUKLUK CAGINDA AKUT BOBREK HASARI

Deniz KARAKAYA!

GIRIS

Akut bobrek hasar1 (ABH) geleneksel olarak glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR)
hizli bir diisiisle, kan tire nitrojeni (BUN), kreatinin gibi tirtinlerin birikmesine ve
hiicre dis1 hacim ve elektrolit dengesindeki bozulmayla sonuglanir. ABH terimi,
biiytik 6l¢tide akut bobrek yetmezliginin (ABY) yerini almistir, ABH tanimi; hem
klinik spektrumu karakterize eden renal disfonksiyonu hem de fonksiyondaki dii-
stisten once nefronda meydana gelen ¢esitli molekiiler, biyokimyasal ve yapisal
hasarlari igerir (1).

TANIMLAMA

2004 yilinda, uluslararas: bir konsensiis grubu, ABH’yi tanimlamak i¢in RIFLE
(Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal disease) kriterlerini gelistirmistir (2).
Ackan Arikan ve ark. (3), cocuklarda uygulanabilirligini artirmak i¢in, serum
kreatinindeki degisiklikten ziyade eGFRdeki degisikligi spesifik olarak degerlen-
direrek, RIFLE tanimini biraz degistirmistir ve bu tanim, pediatrik modifiye RIF-
LE (pRIFLE) olarak adlandirilmistir. 2007'de, baska bir uluslararas1 Akut Kidney
Injury uzman konsensiis grubu, Acute Kidney Injury Network (AKIN) tanimi
olarak adlandirilan, RIFLE kriterlerinden daha basit bir versiyonu 6nermistir (4).
RIFLE tanimi, ABH siddetini tanimlamak i¢in SKrdeki veya eGFRdeki degisik-
likleri kullanirken, AKIN tanimi, akut idrar ¢ikisi ve akut serum kreatinin degi-
sikligini AKI siddetinin ii¢ agamasini tanimlamak i¢in kullanir. RIFLE tanimu,
daha hafif ABHy1 saptamak i¢in daha duyarl olarak gorillmektdir (5,6). AKIN,
RIFLE ve pRIFLE tanimlamalarinin her biri Tablo 1de gosterilmektedir. 2012'de
KDIGO kilavuz grubu ise; serum kreatinin veya idrar ¢ikisi degisenlerini kulla-
narak, RIFLE, AKIN ve pRIFLEnin gesitli yonlerini birlestiren bir AKI tanimi
onermislerdir (5). Bu tanim Tablo 2'de gosterilmektedir.
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Tablo 1. Akut bobrek hasarinda AKIN, RIFLE ve pRIFLE tanimlamalarinin karsi-

lagtirilmasi
AKIN P-RIFLE
Evre Kriter (sKr) Kriter (sKr'eGFR) Simf Kriter (GFER.idrar ¢l g)
1 Basglangica gire = Serum kreatmnde x1.5 | Risk eGFR’ de %23 azalma
03mg/dl veya katartiy veya > %23 8 saatte <0 .3mlkz'h
0.3-1 kat artig eGFR azalmas
2 Basglangica gire Serum kreatimnde x2 Hasar eGFR’ de %30 azalma
1-2katarhg katartig veva 16 saatte <0.3mlkz'h
>%30 eGFR azalmas
3 Baglangicin2 Yetersizhk Serum kreatimnde x3 Yetersizhk eGFR’ de %73 azalma
katindan fazrla katartiy veva veya i
veya saatte en az 0.5 mg/d akutartgn eGFR-<33ml/dk/1.75m"
0.3mgdl lik garildigi >4 m g'dk 24 saatte<(0.3 mlkgh
akut artigile 4.0 serum kreatinin diizey veya 12 saat aniirik
mg/dl'ye artig veya
veya renal =%475 eGFR azalmam
replasman
tedavisi
P ersistan alut renal Eawp Persistan ABH > 4 hafta
vetersizlik = tam
bibrek fonksivon kayh
>4 hafta
SDBY >3 ay SDBY SDBY » 3 ay

AKIN; Acute Kidney Injury Network RIFLE; Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal disease
p-RIFLE; Pediatrik RIFLE sKr; Serum Kreatinin eGFR; Tahmini Glomerular Filtrasyon Hiz1 ABH;
Akut Bobrek Hasar1 SDBY; Son Dénem Bobrek Yetmezligi

Tablo 2. Akut bobrek hasarinda Improving Global Outcomes (KDIGO) tanimla-
masi

Evre Serum Kreatinin Idrar Cikig

1 7 giin iginde bazal kreatininde 6-12 saat boyunca
1.5-1.9 kat artig veya <0.5 ml/kg/sa
48 saat iginde baral kreatininde
203 mg/d arhg

2 Bazal kreatiminde 2-2.9 kat artiy | 212 saat boyunca

<D.3mlkg=a

3 Bazal lreatininde = 3 kat artig =24 saat boyunca
veya serum kreatininde 24 mg/dl | <03 mlkg'sa
veya veya
renal replasm an tedavisinin =12 saat boyunca
baglatilm asi aniiri
veya

eGFR nin <33 ml/dk1.73 m2
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EPIDEMIOLOGY

ABH kritik durumdaki, hastaneye yatirilan ¢ocuklarda ¢ok siktir (3,6,7). ABH
insidans1 en yaygin olarak kalp cerrahisi geciren ¢ocuklarda ve yogun bakim {ini-
tesine kabul edilen kritik hastalarda gézlenmistir. Ornegin, bir Kuzey Amerika
yogun bakim tinitesine kabul edilen tiim hastalar incelendiginde ABH insidansi
%10 iken, yogun bakim iinitesindeki kritik durumdaki (kataterizasyon, inotrop
destegi, ventilator ihtiyac1) ¢ocuklarin %82’sinde ABH gelismistir (3). Hindis-
tanda hastane bazli bir ¢alismada, yogun bakim tinitesi disindaki tiim pediatrik
yatislarin %5’i ABH ile iliskilendirilmistir (8). ABDden yayinlanmis ¢ok merkez-
li pediatrik ABH ¢alismasinda, ABHnin hastanede yatan tiim ¢ocuklarin %0.4’
tinde meydana geldigi belirtilmistir (9). Hastanede yatis sirasinda ABH riskini
arttiran bir diger faktor de nefrotoksik ilaglarin kullanimidir ve hastaneye yatiri-
lan ¢ocuklarin %80’inden fazlasi, en az bir nefrotoksik ilaca maruz kalmaktadir
(10).

PROGNOZ

Renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren ABH’l1 cocuklar, 6zellikle bebekler ve
¢oklu organ disfonksiyonu olanlarda, %30 ila %70 arasinda degisen 6liim oranlar:
gostermektedirler (11,12). KDIGO evre 1 ve 2 ABHda bile hastalik siddetinden
bagimsiz olarak mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (3,13,14). Evre 1 ve 2
ABHda hiperkalemi, hipokalsemi veya siddetli asidoz gibi yagami tehdit eden du-
rumlar olugsmaz ancak bu grupta mortalite ile iliskiyi kismen agiklayabilen organ
hasar1 “crosstalk” (kardiyorenal veya pulmoner-renal etkilesimler) ile ilgili kanit-
lar vardir (15,16). ABH’nin diger olumsuz etkisi de siv1 yiiklenmesi gelisimidir ve
ABH-mortalite iliskisine katkida bulunabilir. RRT gerektiren ciddi ABH’li has-
talarda ve RRT gerektirmeyen ABH’li hastalarda siv1 yiiklenmesi ile mortalite/
morbidite arasinda giiglii bir iliski oldugunu gosteren veriler mevcuttur (17,18).

Hayvan modelleri, ABH ve Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) arasindaki baglan-
tinin, kronik fibrozisin molekiiler veya hiicresel tetikleyicilerle iliskili oldugunu
ileri siirmektedir. Ayrica hasar gormeyen geriye kalan renal dokuda olusan hiper-
filtrasyonun da katki sagladig: diistintilmektedir (19,20). ABH olan ¢ocuk hastala-
r1 igeren kiigiik retrospektif calismalar, ABH’nin KBH ve hipertansiyon ile iligkili
oldugunu 6ne siirmektedir (21,22). Bir ¢alismada yogun bakim {initesinde daha
once ABH olan 126 hasta degerlendirildiginde; 1-3 yillik takipte; diisiik eGFR
(%49), mikroalbtiminiiri (%10) ve hipertansiyon (%3) prevalansinin genel ¢ocuk
popiilasyonundan ¢ok daha yaygin oldugu gériilmiistiir (23). ABH'nin uzun va-
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deli renal sonuglarini karakterize etmek ve ABH-KBH iligkisinin buytikligiinii
anlamak i¢in ¢ok daha fazla aragtirma yapilmas: gerekse de, mevcut kanitlar bu
baglantiy: giiglii bir sekilde desteklemektedir. ABH olan ve olmayan hastalar ice-
ren devam eden uzun donemli takip kohort ¢aligmalari, uzun donem ABH sonug
iligkisini agiklamaya ve karakterize etmeye yardimei olacaktir (24).

ETiYOLOJi VE YAKLASIM

ABH nedenlerine yaklasim yontemi geleneksel olarak, ABH etiyolojilerini tig
ana kategoriye ayirmakla baslar: Prerenal nedenler, renal veya intrinsik neden-
ler ve postrenal nedenler. ABH nedenleri prerenal nedenler (¢ogunlukla renal
hipoperfiizyona veya renovaskiiler olaylara yol acan durumlar), intrinsik renal
nedenler (¢esitli bobrek dokusu hastaliklarini ve farkli nedenlere bagli akut tii-
biiler nekroz) ve postrenal nedenler (6ncelikle obstriiksiyon) seklinde Tablo 3de

ozetlenmektedir.
Prerenal Renal Postrenal
Diisiik intravaskiiler voliim Glomeriiler Uretral obstritksivon
Kanama Glom eriil onefritler Posterior firefral valv
Dehidratasyon Uriner kateter obstriiksiyonu
Ugtineii bogluga kayip
Efektif dolasan voliim iin azalmas Vaskiiler Saliter bdbrek vollarrun
Kardivak difonksiyon Hemolitik tiremik sendrom obstritk s vonu
Eenal arter obstrikksvonu Vaskiiler hazar Eoonjenital anomaliler
Sepsis o Kortikal nekroz Kitle
o Intrarenal ven trom bozu Tag
o DIK
o Trombotk hastaliklar
o Malign hipertansiyvon
V askiiler Interstisiyel Bilateral iireter obstriksivon
Eenal ven veva arter trombozu Akut interstisivel nefrit Eitle
Enfeksivon/'pivel onefrit Tas
Tiibiiler
Alut tibaler nekroz
Tiim &r lizis sendromu

Tum potansiyel ABH nedenlerinin belirlenmesi, tanisal degerlendirme ve uy-
gun, odaklanmis oneriler saglamak icin ¢ok dnemlidir. ABH’y1 klinik olarak de-
gerlendirirken, ABH patofizyolojisini goz 6niinde bulundurmak 6nemlidir. Pre-
renal kategori, sadece fonksiyonun degistigi durumlar1 (6rnegin, intravaskiiler
hacim azalmasinda, siviya duyarli olan GFRdeki adaptif azalmaya bagli olarak se-
rum kreatininin artis1) veya bobrek dokusunun hasar gérebilecegi durumlar: (6r-
negin, diisiik kalp debisi, hepatorenal sendrom) igerir. Bobrek hipoperfiizyonu,
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yogun bakim iinitesinde, asir1 kan kaybi, kapiller sizintili sepsis, kalp fonksiyon
bozuklugu, kusma, yetersiz siv1 replasmani ve yaniklardan kaynaklanan sivi ka-
yiplarinda siklikla goriiliir. Ayrica sivi uygulamasinin uygun olmadigi, serum kre-
atinin artiginin “prerenal” nedenleri (6rn., nefrotik sendrom, hepatorenal send-
rom, 6nemli akut tubuler nekroz (ATN) varlig1) olabilecegi de unutulmamalidir.
Diger bir deyisle, tiim prerenal nedenler siviya duyarl olarak disiiniilmemelidir.

ABH{de renal nedenler ¢ok faktorlii oldugundan, nefrotoksik ilag kullanima,
hematiiri ve hipertansiyonun eslik ettigi akut glomeriilonefrit gibi durumlar da
aragtirilmalidir. Oykii veya laboratuvar sonuglarina gore, acil teraptik miidahale
gerektiren nedenler (6rn., hizli ilerleyen glomeriilonefrit; hemolitik-tiremik send-
rom; akut interstisyel nefrit, rabdomiyoliz; siddetli nefrotoksisite; akut obstriik-
siyon; renovaskiiler tromboz) agisindan hastanin degerlendirilmesi 6nemlidir.
Ozellikle hastanede yatan hastalarda, ortaya ¢ikan ABH’nin ¢ogunun ATN bagl
oldugunu ve ATN'nin siddetli hipoperfiizyon, nefrotoksik ila¢ kullanimi, sepsis
ve rabdomiyoliz gibi bir¢ok nedeni oldugunu hatirlamak 6nemlidir (25). ATN’nin
one ¢ikabilecegi sepsis kaynaklt ABH veya kardiyak cerrahi ile iligkili ABH duru-
munda, oligiiri tipiktir. Bununla birlikte, sisplatin, ifosfamid veya aminoglikozit
ile tedavi edilen hastalarda renal tiibiiler hasar gelisebilir ve tiibiiler elektrolit ta-
sima fonksiyonunda ve idrar konsantrasyonunu saglamada ciddi yetersizlikle so-
nuglanabilir. Bu nedenle, bu hastalar 6ncelikle oligiiri olmaksizin ciddi elektrolit
bozukluklar ile bagvuracaklardir.

FiZiK MUAYENE

Fizik muayenede bulgular, ABH nedeninin kanitini saglayabilir. Dokiintii veya
artrit vaskiiliti, belirgin asit veya sarilik hepatorenal sendromu diistindiirebilir.
Diistik kan basinci ve zayif perfiizyon iskemik ABH’yi kuvvetle diistindiiriir. Fizik
muayene ayrica ABH ile iliskili agir1 siv1 yiikiintin ciddiyetini degerlendirmeye
yardimci olur. Oksijen ihtiyaglarindaki degisiklikleri sivi dengesindeki degisik-
liklerle iliskilendirmek, siv1 yiiklenmesinin yeterli oksijenasyonu ve ventilasyonu
ne 6lgiide engelledigini belirlemeye yardimci olabilir (17). Tahmini kuru agirligin
ve sivi dengesindeki degisikliklerin belirlenmesi i¢in farkli yontemler 6nerilmis-
tir (21,26,27). Kritik hastalar i¢in, 6zellikle hastalarin yatislar1 sirasindaki giinlitk
swv1 yiiklenmesinin derecesini belirleyebilmek i¢in en yaygin olarak tercih edilen
formiil agagida beliritlmistir:

Siv1 Fazlasi (%) = [(Alinan sivi miktar1 — Kaybedilen sivi miktar1) / Kilo arti-
si(kg)] x 100
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% 10-15’in tizerindeki siv1 yiiklenmesi, kritik hasta ¢ocuklarda kotii sonuglarla
iliskilendirilmistir (17,18,28). Diiirez girisimlerine ragmen asir1 siv1 yiiklenmesi-
nin mevcut olmasi, yaklasan RRT ihtiyaci anlamina gelebilir.

LABORATUVAR

Laboratuvar arastirmasi, ABH nedenlerini aydinlatmaya ve ciddiyetini degerlen-
dirmeye yardimei olabilir. Idrar muayenesi, glomeriilonefrit (hematiiri, kirmiz
kan hiicresi sedimentleri, beyaz kan hiicresi sedimentleri), interstisyel nefrit (pi-
yiri), ATN veya renovaskiiler trombozu (graniiler veya ¢camurlu kahverengi do-
kiintiiler) 6ngorebilir. Diger laboratuvar arastirmalari, ABH'nin diger es zamanl
nedenlerini degerlendirmek i¢in yararhidir. Tablo 4, ABHde 6nerilen laboratuvar
aragtirmalarini gostermektedir. Ik ABH degerlendirmesi ayrica, bobrek anatomi-
sini degerlendirmek ve obstriiksiyonu veya renovaskiiler trombozu saptamak i¢in
renal ultrason ve Doppler goriintillemesini icermelidir.

Tablo 4. Akut Bobrek Hasarinda Laboratuvar Testleri

Idrar Dipstik: Nitrit, LE (IYE), glukoz, keton (DM), dansite
(ATN, interstisiyel nefrit), hematiiri (nefrit), proteiniiel
(nefrotik zendrom)

Mikroskopi: Eritrosit ve 16kosit silendirleri (nefrif),
graniiler silendirler (ATN), soanofiliini (akut
interstisivel nefnt)

FENa: prerenal ABH da <%:1; ATN de >%62

FEUre: prerenal ABH da <%35; ATN de %635
Serum Ure, Cr, elektmlitler,

Hb, Pit (HUS ve TMA da disik)

Kan gazlan

Albumin

KC enzimleri (hepatorznal sendrom)

flag dizvled

PT, PTT (DIC te ve bivopsi dncesi bakalmah)

CK (mbdomiyolizde artar)

Otoimmin hastaliklar igin testler (ANA, ANCA | C3,
C4, vb)

Gorintileme Renal USG({ATN de artmus ekojenite, kortikomediller
ayrimimn kaybe, obstrilksiyonda firiner sstem

dilata syonu)

Benal ven Doppler (ATNde ve trombozda artmas
razistans),

CT/MRI (Renal damadanmay degerlendirmeds)
Radyoniillit tarama (Yenidoganlama kortikal nelkrozda
kanlanmada azalma Konjenital obstriletif firopa tinin
deferlendirilmesi)

Voiding sistoiiretroerafi (PUV tamsi)

Bébrek Bivopsisi Glomeriilone it

Almt interstisivel nefnit
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SERUM KREATININDEKI YUKSELiISIN YORUMLANMASI

Yukarida belirtildigi gibi, hastalar renal hipoperfiizyon kanut ile iligkili olarak se-
rum kreatininde bir artis ile bagvurdugunda ortak bir tanisal ikilem ortaya ¢ikar.
Baz1 hastalar, bobrekleri reperfiize etmek igin sivi verilmesini gerektirir ve bu da
serum kreatinin konsantrasyonlarinin baslangi¢ degerlerine hizli bir sekilde geri
donmesiyle sonuglanir. Bu hastalarda muhtemelen 6nemli tiibiiler veya yapisal
hasar yoktur. Bunun yaninda, renal hipoperfiizyon siddetli oldugunda ATN ge-
lisebilir ve asir1 agresif sivi uygulamasi siv1 yiiklenmesine ve solunum sikintisina
yol agabilir. Serum kreatinin degisikliklerinde yapisal hasar1 ayirt etme yetenegi
su anda sinirlidir, ancak yeni bobrek hasari biyobelirteclerinde yapilan aragtirma-
lar muhtemelen bu bilgi boslugunu 6niimiizdeki yillarda dolduracaktir (29). Sod-
yum veya iirenin fraksiyonel atiliminin hesaplanmasi, basit renal hipoperfiizyon
ile ATN’ye bagli serum kreatinindeki yiikselmeleri ayirt etmeye yardimci olmak
i¢in kullanilabilir:

Fr sodyum atilimi = [(Idrar sodyumu x serum kreatinin) / (Serum sodyum x
idrar kreatinin)] x 100

Urenin fraksiyonel atilimi da benzer sekilde hesaplanir. Sodyum ve iire fraksi-
yonel atiliminin diisitk olmasi (sodyum igin < %1 ve iire i¢in < %35) stviya yanit
veren fonksiyonel serum kreatinin yiiksekligini gosterirken, ATN'de fraksiyonel
atilim daha yiiksek olacaktir (sodyum igin > %2 ve iire igin >%35). Bu hesaplama
yapilirken diuretik kullanimi goz 6niine alinmalidir. Urenin fraksiyonel atilimi
diiiretik kullanimindan daha az etkilenirken, diiiretik alan hastalarda fraksiyonel
sodyum atiliminin hesaplanmasi giivenilir degildir. Serum kreatinine gore oran-
tis1z sekilde fazla yiikselmis olan kan iire nitrojen (BUN) varlig1 da bobrek hi-
poperfiizyonunun ABH’ye neden olan faktor oldugunu gosterebilir. Ancak gast-
rointestinal kanama veya kortikosteroid maruziyeti durumlarinda da BUN'un
yiikselebilecegini ve ATN'nin ekarte edilemeyecegini bilmek 6nemlidir.

Yakin tarihli bir ¢caligma, evre 1 veya 2 ABH kriterlerini karsilayan hafif serum
kreatinin yiiksekligi olan ve daha siddetli bir ABH evresine ilerlemeyecek hastala-
r1, ilerleyecek olanlardan ayirt etmeye yardimci olacak yeni bir yontem 6nermistir
(30). Bu yontem, furosemid “stres testi” olarak adlandirilmistir. Standart bir furo-
semid dozuna (1-1,5 mg/kg) idrar ¢ikisi yanit1 degerlendirilmektedir. Furosemid
dozundan sonraki 2 saat iginde 200 mlden az idrar ¢ikisinin varligi, %87 duyar-
lilik ve %84 ozgiilliik ile daha kétii bir ABH evresine ilerlemeyi 6ngérmiistiir. Bu
test genis capta valide edilmemistir ancak gelecekteki ABH degerlendirme kila-
vuzlarinda 6nemli bir yere sahip olabilecek basit bir yontem olarak umut vadet-
mektedir.
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AKUT BOBREK HASARINDA BiYOBELIRTECLERIN GELECEGI

Son 15 yilda ABH'nin yeni tan: testlerini degerlendirmek igin biiyiik miktarda
arastirma yapilmistir. Serum kreatinin ve idrar ¢ikisi, yalnizca ABHda azalmig
GFRYi temsil eden fonksiyonel biyobelirtegler oldugundan, bobrek dokusunda/
yapisindaki gergek hasarin varligini veya yoklugunu yeterince temsil etmezler.
Ayrica ABH patofizyolojisinde, yapisal hasar meydana geldikten 72 saat sonra
serum kreatinin ve/veya idrar ¢ikis1 degisikligi baslar (31). Bu ozellikler, ABH'yi
onlemeye veya tedavi etmeye yonelik basarili miidahaleler i¢in 6nemli zorluklar
ortaya ¢ikarmaktadir.

Iskemik ve nefrotoksik ABHnin farkli hayvan modellerindeki arastirmalar,
birkag yeni idrar proteini tanimlamislardir (32,33). Bu proteinler renal tiibiiler
hasar sonucu idrarda salgilanir ve renal fonksiyonlar bozulmadan 6nce doku ha-

sarinin erken tanimlanmasina izin verir.

Pediatrik AKI biyobelirte¢ aragtirmalar1 bugiine kadar ¢ogunlukla idrar not-
rofil jelatinaz ile iligkili lipokalin (NGAL), interlokin-18 (IL-18), bobrek hasari
molekiilii-1 (KIM-1) ve karaciger tipi yag asidi baglayici proteinine (L-FABP)
odaklanmistir. ABH’l1 hastalarin idrarindaki bu biyobelirte¢ konsantrasyonlari-
nin serum kreatininden 48 saat once arttig1 gosteririlmistir (34,35,36). Biyobe-
lirteglerdeki yiikseklikler, doku hasarinin erken tanimlanmasinin yaninda, ABH
siddetindeki artig1 ongorebilir (36). Son zamanlarda, renal hasarin farkli meka-
nizmalar1 ve bobrekte etkilenen yerlerin degiskenligi nedeniyle idrarda farkli
proteinlerin saptanabilecegi ve idrar biyobelirteglerinin ABH’nin ayirici tanisinda
kullanilmasina da odaklanilmistir (33).

SISTATIN C

Serum sistatin C (CysC), GFRnin alternatifi olan bir belirte¢ proteinidir ve
KBHsi olan ve olmayan ¢ocuklarda GFRYyi tahmin etmek i¢in kullanilir. Serum
CysC, bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinde serum kreatinine gore birgok
avantaja sahiptir. Serum CysC konsantrasyonlari yas, kas kiitlesi, diyet ve fiziksel
aktivite ile degismez (37). Ayrica, tiibiiler sekresyon olmaksizin glomeriiler filt-
rasyon yoluyla atilir ve proksimal tiibiiler hiicreler tarafindan pargalanir (37). Bu
nitelikler CysC'yi ideal bir GFR belirteci yapar. Birkag ¢aligma, serum CysC’nin
ABH durumunda serum kreatininden 6nce yiikseldigini gostermistir, ancak bu
hala tartigmalidir (38,39). ABH tanisinda CysC kullanimi ¢ok daha fazla arastir-
ma gerektirse de, bu belirteg ABH varligin1 belirlemede daha dogru bir yontem
olarak ortaya ¢ikmaktadir.
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TEDAVI

Koruyucu Yaklasim

Ideal olarak, ABH icin risk faktérlerine sahip hastalarda onleyici tedbirler alin-
mast saglanmalidir. Ornegin, nefrotoksik ilaglarla tedavi edilen ¢ocuklarda yakin
zamanda yapilan bir ¢alisma, tedavi sirasinda giinlitk serum kreatinin takibinin,
ABH’nin saptanmasinda ve daha erken tanimlanmasinda artigla iliskili oldugu-
nu gostermistir (40). Baska bir ¢alisma, hastanede yatan kritik olmayan ¢ocuk-
larda, i veya daha fazla nefrotoksin varliginin ABH gelisme riskini artirdigini
gostermistir (10). Bu ¢alismaya dayali olarak, 3 giinden fazla nefrotoksik ilag veya
intravendz aminoglikozid alan tiim hastalar i¢in giinlitk serum kreatinin izleme
programi uygulanmustir (41). Calismanin sonuglariyla, nefrotoksik ilaglara maruz
kalan ¢ocuklarin %25’inde ABH gosterilmistir. Ve bu ¢alisma grubu 1 yil i¢inde,
ABH riski konusunda farkindaligin artmasinin bir sonucu olarak, ABHnin dii-
zelme siiresinde %42>lik bir azalma gozlenmistir. Onceliyici uygulamalarin po-
tansiyel faydalari, daha erken teshis, zamaninda uygun sivi uygulamasi ve muhte-
mel nihai ABH siddetinin azalmasidir.

ABH gelistiginde ise bobrek hasarinin artmasini engellemeye yonelik asagida-
ki koruyucu tedaviler 6n plana ¢ikar: 1. Uygun inotrop destegin saglanarak hipo-
tansiyondan kaginilmasi ve 2. Nefrotoksik ila¢ kullanimindan kaginilmas: ya da
serum diizeyi ile yakindan takip edilmesi

Si1vi Yonetimi

ABH’nin sivi uygulamasiyla geri doniisiimlii olup olmadigini belirlemek igin int-
ravaskiiler hacim durumunun dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi 6nemlidir.
Intravaskiiler hacim durumunun korunmasi, prerenal ABH'nin ATN'ye ilerle-
mesini 6nleyebilir. ABH komplikasyonlarini azaltmak i¢in sivi yonetimine dikkat
edilmesi kritik 6neme sahiptir ve ABHnin altinda yatan nedenin dogru bir se-
kilde degerlendirilmesine baglidir. serum kreatinin artisi i¢in prerenal etiyolojisi
olan hastalar siklikla siv1 resiisitasyonuna yanit verirken, ATN’li hastalar kotiile-
sen asir1 swv1 yiiklenmesini 6nlemek i¢in hacim kisitlamasi ile tedavi edilmelidir.
Bu nedenle ABH’li ¢ocuklar i¢gin sivi regetesi bireysel klinik duruma gore yonlen-
dirilir. Genel olarak, siv1 resiisitasyonunun giivenli bir baslangi¢ noktasi, insensble
kayiplarin (bazal metabolizma hizi normal olan hastalarda 400 ml/m2 viicut yii-
zey alani) saglanmasi ve ek olarak devam eden kayiplarin (idrar, gastrointestinal,
gogis tiipleri) yerine konmasidir. Bu sivi regetesi genellikle siv1 kisitlamasi gere-
ken hastalarda ve politirisi olan hastalarda mevcut hacim durumunu korumak
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i¢in uygun olacaktir, ancak akut hacim azalmasi durumunda uygun olmayacaktir.
Agir1 sivi yiiklenmesi olan hastalarda dengenin saglanmasini desteklemek igin,
toplam idrar ¢ikisinin daha azi ile siv1 destegi saglanabilir. Yakin gozlem done-
minden bir siire sonra sabit bir giinliik siv1 recetesi verilebilir. Sivilarin makul
bir sekilde uygulanmasi, hacim durumunun ¢ok sik yeniden degerlendirilmesi ile
birlestiginde olumsuz asir1 siv1 yliklenmesi etkilerinden kaginilmasi saglanabilir.

Elektrolit Yonetimi

ABHde elektrolit yonetimi hem akut hem de subakut yonetimi igerir ve ABH'nin
nedenine baghdir. Oligo-aniirik bobrek yetmezligi veya siddetli ATN’si olan has-
talar, hipokalemi veya hipofosfatemi gostermedikge potasyum veya fosfor alma-
malidir. Sodyum ve siv1 tutulumunun hipertansiyon ile sonu¢lanmasini 6nlemek
i¢in siv1 kisitlamasi ile birlikte sodyum alimi giinde 2-3 mEq/kg viicut agirligi ile
sinirlandirilmalidir. Tersine, nefrotoksik ilaglara veya interstisyel nefrite sekonder
ABH’si olan hastalar siklikla poliiiri gosterir ve bu da onlar1 siv1 ve elektrolit kayb1
riskine sokar. Bu durumda poliiiri, tuz veya diger elektrolitlerin israfina yol agabi-
lir ve normalden daha fazla destek gerektirebilir. Bu hedeflere giivenli bir sekilde
ulagsmak i¢in idrar sondasi takilarak izlenmesi ve giinliik olarak agirlik ve serum
elektrolit seviyelerini elde etmek idealdir.

ABH’ye bagli elektrolit sorunlarinin diyaliz dis1 akut yonetimi, en basta 6liim-
ciil kardiyak aritmilere yol agabilen akut hiperkaleminin yonetimini igerir. Bu et-
kileri azaltmak i¢in intravenoz kalsiyum kullanilir ve sodyum bikarbonat (hasta
asidotik ise), beta-2 agonistleri veya dekstrozlu insiilin gibi hiicrelere potasyum
girisini artirict 6nlemler verilebilir. Siddetli hipokalsemi de kardiyak iletim bo-
zukluklarina neden olabilir ve 6zellikle siddetli hiperfosfatemi durumunda kristal
olusumunu 6nlemek i¢in dikkatli bir sekilde diizeltilmelidir. Ayrica, hiperkalemi-
nin diizeltilmesi i¢in sodyum bikarbonat verilmesi hipokalsemiyi siddetlendirebi-
lir. Hiperfosfatemi, siddetli degilse ve siddetli hipokalsemi ile iliskili degilse, fosfat
baglayicilar ve diyette kisitlama ile yonetilebilir.

Farmakolojik Tedavi

ABH i¢in kanitlanmis spesifik bir farmakolojik tedavi yoktur. Bununla birlikte,
voliim destegine yanit vermeyen kritik hastalarda uygun inotropik ajanlarla re-
nal perfiizyonun korunmast esastir (42). Cocuklarda yaygin olarak kullanilan bir
inotropik ajan olan dopaminin etkileri ¢esitli ve karmagik olup, ABHde fayda-
s1 konusunda tartigmalara yol agmaktadir. Dopamin, 0,5-2 mcg/kg/dKk’lik diisiik
veya «bobrek dozlari» olarak adlandirilan dozlarda bobrek plazma akigini ve sod-
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yum atilimini artirir. Ancak bu etkiler kisa stirelidir (43). ATN riski tagiyan ye-
tiskin hastalarla ilgili iyi tasarlanmis prospektif randomize ¢alismalar, oligiiriyi
tersine gevirmede “renal doz” dopaminin faydasini ciddi sekilde sorgulamistir ve
¢ogu merkez bu amag i¢in kullanmay1 birakmigtir (44,45).

ABH’li hastalar i¢in dobutamin ve norepinefrinin faydalari, bobrek kan aki-
sinda bir artisa yol agan kalp debisini artirma yeteneklerinden kaynaklanir (46).
Vazopressin, vaskiiler diiz kas hiicreleri tizerinde dogrudan etki yaparak sistemik
vaskiiler direnci arttirir. Vazopressinin, katekolamin tedavisine yanit vermeyen
septik soklu hastalarda renal perfiizyonun korunmasinda 6zellikle etkili oldugu
gosterilmistir (47).

ATN riski tagiyan erigkin hastalardaki prospektif randomize ¢alismalar, int-
ravenoz furosemidin oligiiriyi tersine ¢evirme olasiliginin diisiik oldugunu gos-
termistir ve yetigskinlerde yapilan genis retrospektif caliymalar ABH’li hastalarda
sonuglarda iyilesme gostermemistir (48). Bununla birlikte, furosemidin aralikli
bolus veya siirekli infiizyon (0.1-0.3 mg/kg/saat) olarak bir tiyazid diiiretik ile bir-
likte veya tek bagina uygulanmasi, risk altindaki ¢ocuklarda idrar ¢ikigini koruma
potansiyeline sahiptir. Yukarida agiklanan kanitlar1 kabul ederek, KDIGO kila-
vuzlari 6zellikle ABH’yi 6nlemek igin diiiretiklerin kullanilmamasini ve bunlarin
yalnizca asir1 hacim yiiklemesi durumunda kullanilmasini 6nermektedir (5).

Kalsiyum kanal blokerleri ve N-asetilsistein gibi diger farmakolojik ajanlar,
erigskinlerde ¢alisilmis ancak mortalite veya renal sonuglar tizerinde 6nemli bir
yarar gosterilmemistir (49). Segici dopamin A-1 antagonisti fenoldopam, kardi-
yopulmoner baypas cerrahisi gegiren ¢ocuklarda idrar ¢ikisini iyilestirebilir (50).
Bazi galigmalar, nesiritid’in (bir insan natritiretik peptidi) uygun renal hemodina-
mik etkilere sahip olabilecegini ve kalp cerrahisinden sonra idrar ¢ikigini artirabi-
lecegini diisiindiirmektedir (51). Perinatal asfiksili yenidoganlarda yapilan birkag
calisma, dogumdan hemen sonra tek doz teofilinin bobrek fonksiyonunu ve idrar
¢ikigini iyilestirdigini 6ne siirmiistiir (52). Bununla birlikte, bu ilaglarin ¢ogu i¢in
¢ocuklarda klinik deneyler eksiktir. Standartlastirilmis ABH tanimlar1 ve bobrek
dokusu hasar1 biyobelirtegleri ile ilgili, spesifik tibbi tedavi veya ABHnin 6nlen-
mesini saglamay1 hedefleyen klinik galismalar devam etmektedir.

Bobrek Replasman Tedavisi

Onemli literature verileri, ABH i¢in akut RRT nin her yastan ¢ocuga giivenli bir
sekilde verilebilecegini gostermistir. En buiyiik karar, RRT’nin hangi modalitesi-
nin kullanilacagi ve RRT nin ne zaman baslatilacag: ile ilgilidir. Cocuklarda diya-
liz modalitesini ve dozunu karsilastiran higbir ¢alisma yapilmamuigtr.
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Swv1 veya elektrolit anormallikleri siddetli oldugunda, RRT ABH i¢in tercih
edilen ana tedavi haline gelir. ABHde RRT igin geleneksel endikasyonlar hiper-
kalemi, siddetli hiperfosfatemi (6zellikle hipokalsemi eslik ediyorsa), siddetli me-
tabolik asidoz veya agir1 siv1 yiiklenmesi ve tiremi semptomlaridir. Bobrek dist
RRT endikasyonlar1 arasinda, irik asit veya kalsiyum-fosfat nefropatilerinden ko-
runmak, toksinlerin uzaklagtirilmasi ve timor lizis sendromunun 6nlenmesi veya
tedavisi yer alir. Akut endikasyonlar agisindan ¢ok az sey degismis olsa da, asir1
siv1 yiikiiniin RRT kullanilarak 6nlenmesi veya erken tedavi edilmesi daha yaygin
bir yaklagim haline gelmistir (12). Akut RRT, aralikli hemodiyaliz (IHD), periton
diyalizi (PD) veya siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) olarak saglanabilir. Bu
yontemlerin her birinin avantajlari ve dezavantajlar vardir.

Modalite se¢cimi

Diyaliz endikasyonu ve hastanin klinik durumu ile ilgili faktorler dahil olmak
tizere bir¢ok parametre optimal RRT modalitesini belirler. Genel olarak optimal
modaliteyi belirleyen faktorler arasinda hasta boyutu, hemodinamik stabilite ve
kurumsal uzmanlik yer alir. Tablo 5, farkli akut RRT modalitelerinin ¢esitli avan-
tajlarini ve dezavantajlarini 6zetlemektedir.

Tablo 5. Renal Replasman Tedavilerinin Avantaj ve Dezavantajlari

Modalite Awantaj Dezavantaj

Interm ittan hem odivaliz s Kisatedaw siireleri ¢ Vaskiler engm gerekli

¢+ Dogm ultrafiltrasyon ¢+ Hemodinamik instabilite

» Heparinle antikoagiilasyon
L]

Periton divalizi ¢  Vaskiiler erisime gerek yok Hemodivaliz veya siirekli
¢  Minimum ekipm an ihtiyact renal replasm an
s  Minimum egitim ihtivacy tedavisinden daha az efkili
s Kiigiik bebeklerde +  Kanbasmecina bagl
vzl anabilir degisken ultrafiltrasyon
& Siireklh tedawi
Siirekli renal reaplasman ¢+ Hastann aldig sviyva da ¢ Vaskiiler erigim gerekli
tedavis kan basincindaki

degisiklikler dogrultusunda
belitlenip defistinlebilen
net ultrafiltrasyon

¢  Daha kiigiik set hacimlen

s Sitrat anfikoagiilasyon

Periton diyalizi ve SRRT, hemodinamik instabilitesi olan hastalar i¢in daha uy-
gundur, ¢iinki giinlitk toplam ultrafiltrasyon hedeflerine 3-4 saatlik bir intermit-
tan hemodiyaliz (IHD) tedavisi yerine 24 saatlik bir siirede ulagilabilir. Peritoneal
membrani bozulmus veya ciddi skarli hastalarda PD miimkiin olmayabilir. Do-
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gustan metabolizma bozukluklarina bagli hiperamonyemi ve akut ilag intoksikas-
yonlari en iyi [HD ile tedavi edilir, ¢iinkii ilacin hizli uzaklagtirilmast morbiditeyi
onlemek icin énemlidir ve IHD en etkili RRT yéntemidir (53). Bununla birlikte
SRRT, diyaliz sivisina albiimin eklenirse proteine bagli ilacin uzaklagtirilmasi igin
oldukga etkili olabilir ve normalden daha yiiksek SRRT dozlar1 kullanilirsa me-
tabolizma hastalarinda akut serum amonyak diisiisiinii saglayabilir (54). Sonug
olarak, merkezin uzmanlig1 ve hemsirelik desteginin mevcudiyeti, optimal RRT
modalitesinin belirlenmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir.

Aralikli Hemodiyaliz

Akut IHD, kronik HD'dekine benzer makineler ve diyaliz soliisyonlar1 kullani-
larak gergeklestirilir, bu da taginabilir bir ters ozmoz cihazi, aritilmis su kaynag:
ve HD gerceklestirmede uzmanlasmis hemsirelere ihtiya¢ oldugu anlamina ge-
lir. Hemodinamik olarak stabil primer bobrek hastaligi olan hastalarda (6rnegin,
akut glomerilonefrit, hemolitik-iiremik sendrom), dogustan metabolizma bo-
zukluklarinda veya intoksikasyon olan hastalarda, kiigtik soliit klirensini verimli
bir sekilde kisa bir siirede sagladig1 icin THD tercih edilebilir. Kisa siirelidir ve
hastalar genellikle islemi iyi tolere ederler. Ilk kez IHD ile tedavi edilen siddetli
tiremili hastalarda, diyaliz disequilibrium sendromunu 6nlemek i¢in nispeten dii-
stik bir klerens (iire rediiksiyon orani <%30>u hedefleyen) hedeflenmelidir. Kan
tire nitrojeni ¢ok yiiksekse, diyaliz sirasinda intraven6z mannitol veya sodyum,
bu komplikasyondan ka¢inmak i¢in yardimci olabilir. Heparin antikoagiilasyonu
genellikle THD»de kullanilir ve bu da koagiilopatisi olan hastalarda klinik tabloyu
komplike hale getirebilir. Heparinsiz IHD, hemodiyaliz devresine normal salin ile
sik sik (yaklasik her 20-30 dakikada bir) yikama yapilarak elde edilebilir. Hemo-
dinamik olarak stabil olmayan hastalar genellikle IHD seansin1 tolere edemezler.
[HDde daha da 6nemlisi, diyaliz seanslar1 arasinda gok sik1 stv1 kontrolii gerekir
ve yeterli miktarda beslenme saglanamaz. Bu tip hastalarda siirekli modaliteler
tercih edilmelidir.

Periton diyalizi

Akut periton diyalizi, IHD ve SRRTye kiyasla ¢ok daha az teknik uzmanlik, mas-
raf ve ekipman gerektiren siirekli bir diyaliz tedavisidir. PD'de kateterler hizli ve
kolay bir sekilde yerlestirilebilir. Uzman merkezlerde, tiinelsiz bir PD kateteri
yatak basinda perkiitan olarak yerlestirilebilir (55), ancak bu prosediir daha az
deneyime sahip merkezlerde yiiksek sizinti ile sonuglanir. Bu tiir merkezlerde,
kronik PD Kkateter yerlestirilmesine benzer sekilde, kataterin cerrahi olarak yer-
lestirilmesi tercih edilir (56).
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PD recetelendirmesinde, 6zellikle ciddi pulmoner disfonksiyonu olan ve kate-
ter tiineli boyunca siv1 s1zintis1 potansiyeli olan hastalarda karin i¢i basinci en aza
indirmek i¢in ilk dolum hacimleri 10 ml/kg ile sinirlandirilmalidir. Perioperatif
profilaktik antibiyotikler (sefazolin 15-20 mg/kg) tavsiye edilir ve kataterin yerles-
tirilmesinden sonra diyalizata sefazolin ve heparin, sirasiyla enfeksiyonu ve fibrin
olusumunu 6nlemek igin 48-72 saat boyunca eklenir. Daha yiiksek klirens istenen
hastalarda, dongii sikliginin, hacimlerin veya dekstroz konsantrasyonunun art-
tirilmasi yardimer olacaktir. Ancak artan voliimleri tolere edemeyen hastalarda
siklus sikliginin arttirilmasi ve dekstroz tek segenek olabilir. PD, hemodiyaliz veya
SRRT'den daha az verimli soliit uzaklastirma saglayabilmesine ragmen, goreceli
basitligi ve minimum yan etkileri ile personelden yoksun ortamlarda RRT sag-
lanmasina izin verir. Komplikasyonlar arasinda peritonit, tiinel gevresinde sizint1
veya tikaniklik ve drenaj yetersizligi bulunur.

Siirekli Renal Replasman Tedavisi

SRRT terimi genellikle 3 tedavi modalitesinden birini ifade eder: stirekli venove-
n6z hemodiyaliz (CVVHD), siirekli venoven6z hemofiltrasyon (CVVH) veya sii-
rekli venovenoz hemodiyafiltrasyon (CVVHDF), ancak siirekli olan herhangi bir
modalite i¢in gegerlidir (PD gibi). «Yavas diisiik verimli glinliik diyaliz» (SLEDD)
terimi ise, standart IHD makineleri kullanilarak siirekli hemodiyaliz yapilmasi
anlamina gelir. Ticari olarak mevcut SRRT ye 6zgii makinelere erisimi olmayan
bazi merkezler SLEDD kullansa da, bu RRT modalitesinin ¢ocuklarda kullanimi
ile ilgili yeterli veri yoktur. CVVHD, tipki IHD>de oldugu gibi, hemofiltreden kan
akigina kars1 fizyolojik bir diyaliz soliisyonu ile ¢aligir. Coziinen maddeyi uzaklas-
tirma yontemi diftizyondur ve kiigiik ¢6ziinen maddeler etkin bir sekilde temiz-
lenir. CVVH modalitesinde, hemofiltre dncesi (diliisyon 6ncesi) veya hemofiltre
sonrasi (diliisyon sonrast) SRRT devresine infiize edilen bir degistirme soliisyonu
kullanir. CVVHde konveksiyon yoluyla ¢oziinen kii¢iik molekiilleri uzaklastirma
verimliligi, diyaliz ile CVVHD’ye benzer, ancak molekiiler agirlig1 1.000-10,000
Dadan daha biiyiik molekiiller CVVH ile daha verimli bir sekilde uzaklagtirilir.
CVVHDFde, solute degisimini saglamak i¢in hem diyaliz hem de degistirme so-
lisyonlari kullanilir. Téiim SRRT formlarinda, negatif bir sivi dengesini elde etmek
i¢in ultrafiltrasyon tedaviye eklenir.

VASKULER ERISiM

[HD veya SRRT’nin basarisi igin iyi isleyen bir vaskiiler erisim yolu kesinlikle
gereklidir. Akut kateter yerlestirme i¢in en yaygin yerler i¢ juguler, subklavian
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ve femoral damarlardir. Ayni taraf tist ekstremitede kalici damar yolu agilmasi
gerekebilecek hastalarda subklavyen ven stenozunu 6nlemek i¢in subklavyen ven-
den kaginmak gerekir. Femoral ven, nispeten kolay ve hizli erisim avantaji saglar.
Ancak, cerrahlar veya yogun bakim uzmanlari, ultrason rehberliginde internal
juguler vene katater yerlesimini de giivenli bir sekilde gerceklestirebilir. Pediatrik
veriler, internal juguler erisimin, femoral veya subklavian damardan daha uzun
katater sagkalimu ile iliskili oldugunu diistindiirmektedir. Kateter boyutu da hasta
boyutuna uygun olmalidir (57). Bununla birlikte, daha kiigiik kateterler (5 Fren-
ch), pihtilasma ve zayif kan akis1 nedeniyle ¢ok zayif katater sagkalimu ile iligki-
lidir ve miimkiinse kaginilmalidir. Sonug olarak, damar erisimi de biiyiik dl¢iide
kateteri yerlestiren kisinin teknik uzmanlig: tarafindan belirlenecektir. Diyaliz se-
anslar1 arasinda heparin veya sitrat ile kateter kilitleri kullanilmasi, pthtilasmay1
onlemek ve damar agikligini korunmak igin esastir.

CIHAZLAR VE HEMOFILTRELER

Modern SRRT makineleri genellikle kullanic1 dostudur ve doktorlarin SRRT mo-
dalitesini segebilecekleri modiillerinden olusur. Dogru ultrafiltrasyon (UF) ve
kan akim oranlar1 pediatrik RRT i¢in ¢ok 6nemlidir, ¢iinkii ekstrakorporeal dev-
re hacmi kiigiik bir pediatrik hastanin toplam kan hacminin %15’inden fazlasim
olusturabilir ve UFdeki kiigiik yanlisliklar pediatrik bir hastanin toplam viicut
suyunun biiytik bir yiizdesini temsil edebilir. Hemofiltreler, i¢ membran yiizey
alaniyla, yaklasik 0,1>den 1 m2»ye kadar ve 15 ila 100 mbden fazla kan hacmi ara-
sinda degisen farkli boyutlarda mevcuttur. Boylece kullanilan makinenin tipine
ve hastanin boyutuna gére membranlar segilir.

Baz1 hemofiltrelerin kiigiik boyutlarina ragmen, bebeklere veya kiigtik hasta-
lara THD veya SRRT uygulamasi, kan hacminin énemli bir béliimiiniin ekstra-
korporeal devreden pompalanmasini gerektirir. Bu nedenle, hasta kan hacminin
%10-15"inden fazlasini (veya hasta hemodinamik olarak stabil degilse daha azini)
olusturan ekstrakorporeal devre hacimleri, hipotansiyon ve anemiyi 6nlemek i¢in
kanla doldurulmalidir. Hacim uzaklagtirmasinin saglanabilmesi (UFnin sapla-
nabilmesi) ve hipertansiyonu dnlemek i¢in tedavi sonunda kanin hastaya tekrar
verilmemesi 6nemlidir.

SOLUSYONLAR

Diyaliz soliisyonlar: asit tamponu igermelidir. Yakin zamana kadar, ¢ogu SRRT
tampon olarak laktat kullaniyordu. SRRT alan yetiskin hastalarda yapilan calis-
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malar, laktat bazli soltisyonlarin hastalarda serum laktat diizeyinin yiikselmesine
yol agabilecegini ortaya koydu (58). Bikarbonat tamponlu soliisyonlar laktatli so-
lusyonlarin yerini almistir. Piyasada bulunan SRRT soliisyonlar1 kalsiyum igere-
bilir veya icermeyebilir. Sitrat bazli antikoagiilasyon ile SRRT gerceklestirilirken,
kalsiyum igermeyen soliisyonlarin kullanilmasi tercih edilmelidir. Ancak heparin
bazli antikoagiilasyon kullaniliyorsa kalsiyum i¢ermeyen soliisyonlarin kullanil-
mast derin hipokalsemiye yol agabilir. SRRT baslangicindan sonraki 24-48 saat
icinde hipokalemi ve/veya hipofosfatemi gelismesi son derece yaygindir. SRRT
¢Ozeltisine hem potasyum hem de fosfat (sodyum veya potasyum fosfat formun-
da) eklenebilir. Ozellikle kalsiyum igeren ¢ozeltiler kullaniliyorsa, fosfat-kalsiyum
kristallerinin ¢okelmesi konusunda endiseler vardir. Bu nedenle, maksimum ¢6-
zelti fosfat konsantrasyonlar11.5-2 mmol/l ile sinirlandirilmalidir.

ANTIKOAGULASYON

Cocuklarda tedaviyi saglamak i¢cin SRRT devresinin antikoagiilasyonu esastir.
Antikoagiilasyonun en yaygin iki sekli heparin ve sitrattir. Heparin antikoagtilas-
yonu, SRRT makine devresine siirekli heparin infiizyonu ile saglanir. Heparinin
yan etkileri, sistemik antikoagiilasyon ve heparin kaynakli trombositopeniyi ice-
rir. Bolgesel sitrat antikoagiilasyonu, hastadan SRRT makinesine giden devrenin
erisim (“arteryel”) tarafinda sitrat soliisyonunun siirekli infiizyonu ile gergeklesti-
rilir. Sitrat ile antikoagiilasyon, sitratin pihtilasma kaskadi i¢in gerekli olan kanda-
ki iyonize kalsiyuma baglanip azaltmasiyla saglanir. Kalsiyum, hastada fizyolojik
iyonize kalsiyumu korumak igin ayri bir sistemik santral venoz yoldan veya diya-
liz kateterinin geri (“ventz”) kismindan infiize edilir.

KOMPLIKASYONLAR

SRRT alan hastalar, bradikinin salinim sendromu (BRS) acisindan risk altinda-
dir. BRS, hafif ila derin bir hipotansiyon araligina yol agar. Cocuklarda BRS’yi
azaltmak i¢in hastanin kan pH’s1 normallestirilir ve kan {initesindeki sitrata karsi
koymak igin hastaya bol miktarda kalsiyum verilir (59). SRRT nin diger bir komp-
likasyonu, 6zellikle bebeklerde hipotermidir. Bu, 1s1 lambalari ve diyaliz sivis1 1s1t-
mast kullanilarak 6nlenebilir. Klerens nedeniyle elektrolit bozukluklari, 6zellikle
hipofosfatemi, hipomagnezemi ve hipokalemi meydana gelebilir ve yakin elektro-
lit takibi ve diyaliz ve/veya replasman soliisyonu bilesiminin uygun sekilde ayar-
lanmasiyla 6nlenir.
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RRT gerektiren ABH’li hastalar, birincil olmayan bobrek hastaliklarinda plaz-
maferez veya immiinoadsorpsiyon prosediirleri kullanilarak baska viicut dist
tedavi bicimlerine de ihtiya¢ duyabilirler. Bunlar, SRRT makinesine vanalarla
baglanan ayr1 bir makine kullanilarak, SRRT tedavisiyle es zamanli veya diyaliz
seanslar1 arasinda aralikli olarak gerceklestirilebilir.

ILAC DOZAJLAMA

ABH’li hastalarda ilag dozu, yalnizca bobrek hasarini 6nlemek i¢in degil, ayni
zamanda bobrek tarafindan atilan ilaglarin ve metabolitlerinin toksik birikimini
onlemek i¢in diizenlenmelidir. Glomeriiler filtrasyon hizinin normalin %50>sin-
den az oldugu durumlarda, bobrek tarafindan atilan ilaglarin ¢ogunun dozlama-
sinda degisiklik gerekir. SRRT alan hastalar igin ila¢ dozlamasi oldukga zor olabi-
lir. Bununla birlikte, ilacin boyutunu, dagilim hacmini ve proteine baglanmasini
anlamak (her biri igin, eger yiiksekse, hemofiltreden daha az klirense yol agar)
onemlidir ve bu bilgilerle uygun ilag dozlamasi yapilabilir.

AKUT BOBREK HASARININ iZLEMIi

Yukarida tartigildig: gibi, ABH'nin KBH veya hipertansiyon dahil olmak tizere
uzun vadeli komplikasyonlarina dair artan kanitlar vardir. ABH gelisen bir¢ok
¢ocugun hastaneden taburcu edilirken normal serum kreatinine sahip olabilece-
gini, ancak bunun kronik bobrek hasarinin varligini dislayamayacagini anlamak
onemlidir. Hasarlanmamis nefronlarin, hiperfiltrasyon yoluyla hasarl1 veya kayip
nefronlari telafi ettigi bilinmektedir. Bu nedenle serum kreatinindeki degisiklikler
olusmadan 6nce biiyiik miktarda bobrek dokusu (% 50’ye kadar) kaybinin olmasi
gerektigini hatirlamak 6nemlidir.
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