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AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE SEPSIS

Savags KOCAK

Immiin direnc yetmezlik}i hastalarda infeksiyon riskinin artti iyi bilinir. Klinisyenler,
birgok akut ve kronik hastalifin immiin diren¢ yetmezligi olusturdugu kugkusu ile davra-
narak bu hastalarda yaygin bigimde profilaktik antibiyotik kullanma egilimindedir.

Ancak son yirmi yilda, akut ve kronik hastaliklarla immiin direng arasindaki iligkile-
rin sanildigindan gok farkli oldugu goriilmiistiir, Ornegin diabetes mellitusun gok faktorli
olarak infeksiyonlara zemin hazirladigi, ancak bu olumsuz roliin, “diabete™ degil “hiperg-
lisemiye” ve “ketoasidoza’” bagli oldugu anlagilmmstir. Yani kan sekeri kontrolii iyi olan di-
yabetiklerde infeksiyon riski artmamaktadir. Peki, akut bobrek yetmezligi immiin direngte
azalmaya yol acarak infeksiyon ve sepsis riskini artirmakta midir? Bu soruya yamt vermek
icin tncelikle akut bdbrek yetmezligi tanimi ve patojenezine kisaca gz atmak gereklidir.

Akut Bobrek Yetmezligi (ABY) bobrek fonksiyonlarmda hizh geligen, tam ya da tama
yakin bir durmayi ifade eder. ABY pek ¢ok nedene bagls olarak ortaya ¢ikabilir. En sik ne-
deni “akut tibtiler nekroz”, “vazomotor nefropati”, ya da gliniimiizde daha yaygin kullani-
lan adiyla “tiibiiler/obstriiktif akut bisbrek yetmezligi”dir.

Akut hibrek yetmezligi genellikle prerenal, renal ve postrenal olarak siuflandiralir.
Postrenal bobrek yetmezligini ayirdetmek genellikle kolaydir. Hele ki goriintilleme y&n-
temlerinin bu kadar gelistigi giinfimiizde vltrasonografi yardimu ile tani kolaylikla konur.
Prerenal ve renal bhrek yetmezligi ayirim ise daha giigtiir. Kaldi ki, tiibiiler ABY nin en
sik nedeni, fonksiyonel prerenal yetmezligin iyi tedavi edilmemesi ve altta yatan nedeni-
nin ortadan kalduilamamasidir. Yani, bu iki tip bébrek yetmezligi siklikla ayni nedene bag-
11 olarak ve birbirint izleyerek ortaya gikar. Table 1%de “renal” ABY nedenler, tablo 2'de
isc prerenal ve renal bobrek yetmezligi ayirict tanusinda yapilan deferlendirmeler goriil-
mektedir. Fonksiyonel prerenal bibrek yetmeziiklerinde kronik bobrek yetmezlifi ortaya
¢ikma orani sanildigindan gok daha diisiiktiir. Bobrekler, glomertiler filtrasyon, normalin
% 5-1(Yuna inene kadar iglevlerini siirdtirebilmektedir.

Sepsiste akut bibrek yetmezligi ortaya ¢ikigi, hem uzun siiren hipotansiyon ve iskemi-
ye, hem serbest oksijen radikallerinin hasarina, hem de endotoksinin dogrudan etkilerine
bagli elabilir. Endotoksin, bobrek arteriollerinde dogrudan vazokonstritktor etkisinin yani-
stra tiibiillerde de iskemi duyarlilsgint artirmakta ve rejenerasyonu engellemektedir.

Bibrek yetmezligi infeksiyon riskini artirmakta rmdir?

Kronik bbrek yetmezlikli hastalarda immiin direng yetmezlifine bagh olarak tiiber-
kiiloz, kanser insidansinda artig, hepatit B agilamasinda antikor olugumunda gecikime ta-
nimlanmistis. Ancak bu patolojilerin hangi mekanizmalarla gelistigi tam olarak agiklana-
mamigtir.

Genis serilere dayanan birgok bildiride kronik bobrek yetmezlikhi hastalarda 6kosit
saywisinin normal oldufu ve infeksiyona lokositozla normal yamt olugtugu bildirilmistir.
Ancak 16kosit sayilan normal olsa da fagositoz kapasiteleri azalmaktadir.
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Tablo 1. Renal akut bobrek yetmezligi nedenleri.

1. Renal arter hastalif1 veya tikamklig:
Vaskdilit
Emboli
Tromboz
Bilateral renal infarks
2, Glomeriil veya arteriollerin hastali:
“Rapidly progressiv glonferitlonefrit”
IgA nefriti
Hemolitik tremik sendrom
Renal kortikal nekroz
3. Akut interstisyel nefrit
Allerjik (nonsteroidal antiinflamatuvartar, beta-laktamlar, rifampisin, kotrimoksazol, siprofioksa-
sin)
Para-infeksiyoz (leptospiroz, tifo, lejionelloz, sitomegalovirus, Epstein-Barr virus)
4. Tiibiiler/obstriiktif akut bobrek yetmezligi
Uzarms hipovolemi-hipotansiyon
Sepsis
Nefrotoksinler (“akut tiibiiler nekroz™ antibiyotikier, sitostatik ilaglar, solventler, zehirler)
Hipovelemi ile birlikte rabdomyoliz ve/veya hemoliz
Myeloma
Urik asit yapinut artig1 (fiimér lizis sendromu)

Tablo 2. Prerenal ve renal bobrek yetmezligi karsilagtirmasinda kullanulan olgiitler ve bu élgtitlerin gis-
terdigi tiibiler islev.

g

Prerenal Renal Tiibiiter iglev

Idrar sodyumu (mmol/1) <20 >40 Sodyum retansiyonu
Idrar osmolaritesi (mosm/1) >500 <350-450  ldrar konsantrasyonu
Idrar Cr/Plasma Cr >40 <20 Idrar konsantrasyonu
Urik asit (GA) atilim <% 12 >% 20 Proksimal tiibiiler resorpsiyon
(Idrar UA / Plasma UA}: (Idrar Cr/ Plasma Cr)
Sodyum (Na) atilimi <% 1 >%3 Na retansiyonu ve idrar konsantrasyonu

(Idrar Na / Plasma Na): (ldrar Cr / Plasma Cr)

In-vitro galigmalarda, yiiksek iire konsantrasyonunun fagosit inhibisyenuna yol actig
bildirilmistir. Klinikte de, kronik bobrek yetmezlikli hastalarda yiiksek iire diizeyi ile bir-
likte, anemisi olan hastalarda polimorfoniikieer hiicre fonksiyonlarinda azalma oldugu ve
bunun aneminin eritropoietin verilerek diizeltilmesi ile ortadan kalktifs bildirilmistir. He-
modiyaliz uygulanmaya baglanan hastalarda “ilk kullanim sendromu’ ofarak da adlandini-
lan kan-membran biyoinkompatibilitesine bagl olarak tiim kan hiicreleri ile birlikte notro-
fil ve monosit yikiminin arttigr ve bunun immunsupresyonun klinik ve laboratuvar bulgu-
farini ortaya ¢ikardigs bildirilmistir.

Kronik bobrek yetmezliginde hafif bir lenfopeni goriilebilece§i, bunun da esas olarak
T-lenfosit diizeyinde azalmaya bagh olabilecegi tammianmistir. CD4/CD8 oram bilinme-
yen bir nedenle azalmaktadir.

Kronik bobrek yetmezliginde, bugiin aydinlatilamamus olan tiberkiiloz gibi bazi infek-
siyonlara egilim, hepatit B infeksiyonlarinm persistan olma yatkinligs, bu hastalikta immiin
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islevierdeki azalmanin heniiz tam bilinmedigini géstermektedir.

Yukarda tarumlanan immiin yetersiziiklerin tiimit kronik bébrek yetmezlifi icin ta-
mmlanmugtir. Akut bobrek yetmezliginde infeksiyon riski artis1 konusunda celigkili bilgi-
ler vardir. ABY'de kemotaksis yetersizligi ve lenfopemi gériildiigii ve bu nedenle infeksi-
yon ve sepsis riskinde artis oldugunu One siiren yayinlar vardir. Ancak bu savlar kanitlana-
marmgtir.

Akut bobrek yetmezlikli hastalarda en Snemli mortalite nedeninin sepsis oldugu genel
olarak kabul edilmektedir. Ancak bu olgu, belki de en sik goriilen ABY nedeninin sepsis
olmasina baglidir. Bagka bir deyigle, sepsis ABY ne neden olmakta ve ABY gelistikten
sonra mortalite riski artmaktadir,

Diger yandan ABY olgularina hemen daima iiretral kateterler, monitorizasyon veya he-
modiyaliz amaciyla periferik ve santral siv1 kateterleri uygulanmakiadir. Mukcokutandz ba-
riyerlerin kinlmasina neden olan bu uygnlamalar, kugkusuz infeksiyon ve sepsis riskini ar-
firmaktadir,

Akut bobrek yetmezlifi yara iyilesmesini olumsuz etkiler. Cerrahi girisim sonrasinda
gelisen ABY de gecikmis yara iyilesmesine bagl olarak yara infeksiyonu riski artmaktadir.

Bobrek yetmezligi tedavisinde infeksiyon komplikasyoniari

Periton diyalizinin en sik goriilen ve tedavi sonlandinlmasina neden olan komplikas-
yonu peritonittir. Her siirekli ambulatuvar periton diyalizi (CAPD) hastas: ortalama yilda
1.3 peritonit atag: gegirmekiedir, Peritonit gelisen CAPD hastalarimin % 30’unda kan kiil-
titrii, % 70-80’inde diyaliz srvis: kiiltiirii pozitif clmakta, Gram boyamada ise ancak % 30
olguda etken goriilebilmektedir. Etken % 70 olguda deri florasidir,

‘Tani, peritoneal inflamasyon belirtilerinin ortaya ¢ikmasi, diyaliz sivisinda mm3’de
100’iin iizerinde beyaz kiire saptanmasi ve Gram boyama ve kiiltiirle konur. Empirik antibi-
yotik Gram boyama sonucuna gore baglanmahidir. Gram pozitif bakteri varhifinda diyaliz s1-
vistna vankomisin eklenmesi dnerilmektedir. Oral yolla kullamlan kinolonlar da etkilidir.

CAPD kateterlerine bajgh olarak peritonit gelismeksizin ¢ikig yeni ve tiinel infeksiyon-
lart gelisebilmektedir.

Hemediyaliz igin uygulanan damara girig prosedirlerine bagh olarak ortaya ¢ikan
komplikasyonlarn % 15-20’sini infeksiyonlar olugturmaktadir. Bu infeksiyonlarin nedeni
siklikla igne yerlestirme sirasinda yapilan hatalardir. Bu komplikasyonun, diyaliz galigan-
larinin kurallara uygun hareketi ile bilyiik ¢lgtide dnlenebilir olmalart nedeniyle, arteriove-
noz fistiil infeksiyonlan diyaliz merkezlerinin kalite kontroliinde kullanilan bir dlgiittiir,

Bobrek transplantasyonu sonrasinda oportiinistik infeksiyonlar, Snemli bir morbidite
ve mortalite nedenidir. Bu infeksiyonlarm insidans ve giddetini belirleyen risk fakitrieri
vericiden organla birlikte infeksivon nakli, alicimn transplantasyon fncesi immiinitesi,
kullanifan immiinsupressanlarin tipi ve dozu ve gelisen infeksiyon igin spesifik tedavinin
olup olmamasdir.

Bébrek yetmeziiginde antibiyotik kullanimmi

Babrek yetmezligi ilag dagilimim ve ilaglara yamti etkilemektedir. Bobrek yetmezlik-
1i hastalarda eliminasyonu tamamen veya kismen bébrekler aracilifi ile olan Haclann kle-
rensi azalir, Kullamlan ajanin “end-stage” bobrek yetmezligindeki klerensi bilinmeli ve
doz agagidaki gibi hesaplanmalidir.
Bobrek yetmezligindeki doz / Normal doz = Hastadaki ilag klerensi / Hacin normal klerensi

Baz1 antibiyotikler igin normal ve end-stage yetmezlik klerensleri belirlenmigken, ba-

zilarinda kreatinin klerensine dayanan ilag klerensi hesaplamalan yapilir (Tablo 3).
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Tablo 3. Baz1 antibiyotiklerin normal ve bébrek yetmezligindeki klerensleri (Cl: klerens, Cle,:
kreatinin klerensi).

Antibiyotik Normat bébrek End-stage bobrek yetmezligi
Amoksisilin 6.5 0.4
Sefaleksin 3.6 ' 0.3
Sefoksitin 6.4 32
Imipenem 35 0.9
Penisilin ClL: 0.51+0.048 Cl,
Ampisilin CL: 0.21+0.025 Cl,
Sefazolin ClL: 0.06+0.0056 Clg,
Aztreonam Cl: 0.27+0.009 Cl,
Siprofloksasin CL: 3.15+0.47 Cl¢,
Ofloksasin Cl: 0.51+0.017 Clg,
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