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SEPSIS VE BOBREK YETMEZLIGI

Semih BASKAN

Sepsis ve bbrek yetmezliginin iligkisinden s6z edebilmek igin dncelikle bu iki 6nem-
li sorunun tanimlanmas: gerekmektedir.

Akut bobrek yetmezligi, bobrek fonksiyonlarmin hizli bicimde, tam veya tama yakin
olarak kaybedilmesini ifade eder. Tablo 1'de btbrek yetmezligi nedenleri goriilmektedir.
Siklikla travima, sepsis veya cerrahi stresi izleyerek ortaya giktif1 icin cerrahi yogun bakim-
larda sik kargtlagilan bir sorundur. Klinik olarak oligiirinin saptanmast ile farkedilir. Bfek-
iif kan voliimiiniin ve yeterli dolagimmn saglanmasma ragmen iireminin ve kreatinin yiik-
sekliginin devam etmesi ile tam konur. Bobrek yetmezliginde iiremiye, metabolik asidozun
yanisira hiperpotasemi, hiponatrermi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi gibi elekirolit denge
bozukluklar da eslik eder.

Tablo 1. Akut bobrek yetmezligi nedenleri.

1. Glomerulopati (nekrotizan, proliferatif, membrano-proliferatif, rapidly progressif): Bakteriyel ve
viral infeksiyonlar, lupus eritematozus, Goodpasture sendromu vb.

2. Vaskiler ve trombotik hastaliklar: Wegener graniilomatozisi, periarteritis nodoza, hipersensitivite
anjiiti, trombotik trombaositopenik purpura, hemolitik tiremik sendrom, dissemine intravaskiiler ko-
agiilasyon vb.

3. Intersiisyel hastaliklar; Allerjik veya postinfeksiytz interstisyel nefrit, fulminan pyeloneftit, papil-
ler nekroz.

4. Fonksiyonel bobrek yetmezligi: Siddetli hipovolemi, gbk, sepsis, travma, pankreatit, yanik, kalp
yetmezhgi, .

5. Vazomotor nefropati (akut tiibiler nekroz): Fonksiyonel bobrek yetmezligi nedenlerinin tiimii er-
ken iyi tedavi edilmezse, intoksikasyonlar (antibiyotikler, civa, fosfor, metanol, lisol, vb.}, intravas-
kitler hemoliz, rabdomyoliz, 151 ¢carpmasi, yilan sokmasi.

6. Hepatorenal sendrom. _

7. Uriner obstritksiyon: Ureter, mesare veya liretranan inflamasyon, tag, pihti, tUmdr, rat, fibrozis ile
ttkanmasi.

8. Mesane ruptiirii.

Akut bobrek yetmezligi nedenleri genellikle “prerenal”, “renal” ve “postrenal” olarak
iice ayrilarak incelenir. En sik rastlanan neden sivi kayb1 veya sekestrasyonu sonucunda
bébrek perfiizyonunun azalmasina bagli olarak ortaya ¢ikan bdbrek yetmezlikeridir. Bu
tip akut hithrek yetmezligi, risk altindaki hastalarin belirlenmesi ve izlenmesi ile engelle-
nebilir. Engellenemedigi durumlarda da erken taninirsa tedavi edilebilir ve kahel bobrek
hasan olmas: dnlenir.

Akut bibrek yetmezligi tedavisi etkin bigimde yapilamazsa “end-stage bébrek hastah-
81" olarak da tanimlanan kronik bébrek yetmezligi ile sonuglanabilir. Bu da hastanin dializ
bagumnlisi ve/veya bibrek transplantasyonu aday: haline gelmesine neden olur.

Sepsis, yillardir tibbin en Guemli sorunlanndan biri olmugtur. Son iki dekadda fizyo-
patolojisi biiyiik 6lciide aydinlatibmig olmasina ragmen, giiniimiizde de sepsiste mortalite
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% 40" 1n altna indirilememistir. Sok ve goklu organ yetmezligi gelisirse mortalite % 70°in
iizerine grkmaktadir.

Sepsis sendromu giiniimiizde konak¢inin infeksiyon etkenlerine kargt gelistirdifit bir
grup yamtlar dizisi olarak tammlanmaktadir. Sepsisle ilgili terminolojiye agiklik getirmek
i¢in “American College of Chest Physicians” ve “Society of Critical Care Medicine” tara-
findan yapilan tantmlamalar genel kabul gérmiigtiir. Buna gore infeksiyona yanit olarak or-
ganizmanmn geligtirdigi sistemik yanitiar “Sistemik Inflamatuvar Reaksiyon Sendromu”
olarak tanimlanmaktadir (Tablo 2). Aymi sistemik yamtlarin olugtugu ve ayni klinik tablo-
nun gelistifi agir travma ve pankreatit gibi durumlarda infeksiyon olmaksizin sistemik inf-
lamatuvar reaksiyon sendromu geligebilir.

Tablo 2. Sepsisle ilgili tammlamalar.

Infeksiyon: Mikroorganizmalarin normalde bulunmadign bir viicut bélgesine girmesi, cofalmast ve ko-
naga zarar vermesi.

Bakteriyemi: Kanda canl bakteri bulunmast,

Septisemi: Afir infeksiyon tablosu ile seyreden bakteriyemi.

SIRS (Sistemik inflamatuvar reaksiyon sendromu): Organizmanin bagta infeksiyon olmak lizere trav-
ma, yanik gibi olaylara kars: geligtirdigi sistemik yanitiar dizisi.

Sepsis: Kanitlanms bir infeksiyon varlifinda gelisen SIRS (infeksiyona sistemik yamt)

Apir sepsis: Hipotansiyon ve hipoperfiizyon bulgular: ile birlikie sepsis.

Hipopezfiizyon: Lakiik asidoz, oligiir, mental durum degigiklikleri.

Sepiik gok: Sepsiste uygun sivi tedavisine rafmen hipotansiyonun devam etigi ve hipoperfiizyon bul-
gutanmn dizelmedigi klinik tablo.

Yanitsiz septik ok Higbir etkili tedaviye yanit vermeyen ve bir saatten uzun stiren septik sok.

Sistemik Inflamatuvar Reaksiyon Sendromu tamsi igin asaidaki 4 Slgiitten en az iki-
si olmalidir.

1. Viicut sicaklipimin 38°C’dan yiiksek, 36°C’dan diigiik olmas1.

2. Kalp atim hzinin 90/dakikadan daha hizli olmasi.

3. Solunum sayisinm 20/dakikadan fazla veya paCO,’nin 32 mmHg’dan daha diigtik
diizeyde oimasi,

4, Beyaz kiire sayistnin 12,000 / mm3’den daha yiiksek veya 4,000 / mm*’den daha dii-
siik olmasi, ya da geng hiicre orammn % 10°dan fazla bulunmas:.

Sepsisli hastalarm % 10-15"inde etken saptanamaz. Olgulann % 60-65’inde tek mik-
roorganizma, % 20 olguda ise birden fazla mikioorganizma saptanir. Saptanan mikroorga-
nizmalar % 95 Gram pozitif ve negatif bakteriler, % 5 basta Candida olmak lizere mantar-
lardir. Sepsis etkeni olarak Gram pozitiflerin oram son yillarda artmaktadir. Siklikla hasta-
ne infeksiyonlanina bagh sepsiste Gram pozitif, toplum iginde kazanilan sepsiste Gram ne-
gatif etkenler sorumludur.

Klinikte Gram pozitif sepsis siklikla giddetli yumugak doku infeksiyonlart (nekrotizan
fasiit), bakteriyemisiz potent ekzotoksin ile olusan infeksiyonlar (Clostridium infeksiyon-
lar1), fulminan stafilokok, streptokok ve pndmokok infeksiyonlanna bagl olarak ortaya ¢1-
kar, Gram negatif sepsis ise siklikla genitoiiriner sistem infeksiyonlar, solunum yollan in-
feksiyonlan ve karin i¢i infeksiyonlarina bagli olarak geligir. Karn ici infeksiyonlara bap-
I sepsiste genellikle birden fazla mikroorganizma sorumludur.

Sepsis patojenezi ile ilgili ¢aligmalar dzellikle Gram negatif sepsis geligiminin bilyiik
dlciide anlagiimasim saglamgtir. Gram negatif sepsisin baglaticisi endotoksindir. Endotok-
sin, canli bakteri duvaninda biyolojik olarak inaktif olan bir molekiildiir. Serbest olarak ag1-

195




ga ¢iktrFinda, endotoksinin lipid A olarak adlandimilan bétimii SIRS’i baglatir. Endokoksin,
dogrudan sistemik etkiler gosteremez. Etkisini gosterebilmesi i¢in endojen bazi maddeler
gereklidir. Endotel hiicreleri, makrofajlar, lokosit ve trombositlerde endotoksinin lipid A bi-
liimiine karsi reseptdrler vardir. Endotoksinin etkisi ile basta monosit-makrofajlar olmak
lizere birgok hilcreden sitokinler ve aktif mediyatorler (histamin) salinir, eikosanoid meta-
bolizmas: uyanlir, kinin-kallikrein, kompleman, ACTH-endorfin sistemleri aktive olur.

SIRS patojenezinde rol oynayan sitokinler arasinda, en énemlisi olarak kabul edilen
Tumér Nekrozis Faktor (TNF)’iin etkileri arasinda inflamatuvar (ates, kemotaksis), kardi-
yovaskiiler (tagikardi, hipotansiyon, miyokard depresyonu, kapiller sizint1), metabolik en-
dokrin (asidoz, hiperkatabolizma, stress hormonlannin artig1, kemik resorpsiyonu), hema-
tolojik (kemik iligi supresyonu, dissemine intravaskiiler koagiilasyon) etkilerin yanisira re-
nal etkileri de vardir. TNF deneysel kosullarda, yiiksek dozlarda verildiginde oligiirik bisb-
rek yetmezlifi ve kortikal nekroz saptanmaktadir.

Sepsiste bbbrek yetmezligi gelismesinin fizyopatolojisi Dr Oguz tarafindan anlatila-
cakir.

Sepsiste prognozun en énemli belirleyicisi organ sistem disfonksiyonlarinin geligme-
sidir. Organ sistem disfonksiyonlari arasinda ilk ortaya gikan genellikle solunum yetmez-
ligidir. Solunum yetmezligi erken evrede baglar, giderek ilerler. Hipoksi, hiperventilasyo-
na neden olur ve respiratuvar alkaloz ortaya ¢ikar. Kapiller gecirgenlik artig1, efektif dola-
$1m hacminin doku igine sizarak azalmasi sonucunda hipotansiyon gelisir. Hipotansiyona,
periferik vazodilatasyon, kapiller sizintilar ve arteriovendz santlar eklenince tim dokular-
da hipoperfiizyon ortaya gikar ve ¢oklu organ sistem disfonksiyonu olarak adlandirilan tab-
lo geligir.

Sepsiste, defisik organ sistemlerin iglevlerinde normalden sapmanin ne zaman yetmez-
lik olarak tamimlanabilecegi tarigmalidir (Tablo 3). Ancak gerek sepsis siddetini degerlendir-
meye galigan sistemler (“Septic Severity Score” vb), gerekse tiim yogun bakim hastalarina
uygulanmak iizere gelistirilmis olan skorlama sistemler (“Acute Physiology and Chronic He-
alth Evaluation=APACHE" vb) bibrek fonksiyonlarin1 mutlaka deperlendirir.

Tablo 3, Sepsiste defigik organ sistemleri igin tammlanmig yetmezlik 8lciitleri.
Solunum: Pa0, / FiQ, orant < 280

Karaciger: Biliriibin > 3 mg / dl ve ALT > 70 JU/L

Metabolik: Baz a¢if1 > 10 mmol / L

Bobrek; 500 ml siv1 yliklenmesine yamtsiz oligliri (<0.5 mi/kg/saat)

Santral sinir sistemi: Glaskow koma skoru < 14 ]

Koagiilasyon: Trombosit sayisimn % 25°ten az ve PTZ nin % 20°den fazla olmasi

Sepsisli hastalanin tedavisi sirasinda, tedavi komplikasyonu olarak da bobrek yetmez-
ligi geligebilecegi akilda tutulmalidir. Bobrek yetmezligi riski altinda oldugu diigtiniilen
hastalara ¢zellikle ampirik antimikrobiyal tedavi igin aminoglikozidler gibi ajaniar kulla-
nilmamalidir.
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