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Sevgili Meslektaşlarım

Sürekli renal replasman tedavisi (SRRT) günümüzde yoğun bakım pratiğinin vazge-
çilmez bir parçası haline gelmiştir. Akut renal hasar gelişen yoğun bakım hastalarında 
dünyada neredeyse ilk tedavi seçeneği haline gelmiştir. Özellikle yoğun bakım ünitele-
rinde sıkça izlediğimiz hipotansif ve kafa içi basıncı artmış hastalarda renal replasmanın 
SRRT ile uygulanması önemlidir. Renal hasar gelişen hastaların dışındaki birçok durum-
da SRRT kullanılmakta ve önemli faydalar elde edilmektedir. 

Yoğun bakım ünitelerinde neredeyse mekanik ventilasyon tedavisi gibi sık kullanılma-
ya başlayan bu tedavi seçeneğinin özellikle yoğun bakım hekimleri ve hemşirelerince tüm 
detaylarıyla bilinmesi ve uygulanması gerekmektedir. Yoğun bakım hekimleri ve hemşire-
lerinin yanı sıra yoğun bakım programlarında rotasyon eğitimi alan hekimlerin de sıkça 
karşılaştığı bir durum olması sebebiyle SRRT ile ilgili bilgilerini arttırmaları gerekmekte-
dir. Bu nedenlerle SRRT’ye yönelik bir kitap oluşturma çabası içine girdik. Ancak kitabın 
oluşması uzun bir süreç gerektirdi. Bunun en büyük nedeni tüm yoğun bakım ekibinin 
COVID-19 pandemisinde canlarını hiçe sayarak Türk Ulusuna verdiği hizmetti. Tüm yo-
ğun bakım çalışanlarına bu vesile ile bir kez daha şükranlarımı sunuyor, kitapta emeği 
geçen tüm yazar arkadaşlarıma teşekkür ediyorum. 

Büyük emekle oluşan kitabımızın meslektaşlarımıza katkı sağlayacağını ümit ediyo-
rum.

Saygılarımla

Prof. Dr. H. Levent YAMANEL
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1

Bölüm 1

AKUT BÖBREK HASARI TANIMI VE 
PATOFIZYOLOJISI
Hayriye CANKAR DAL1

GİRİŞ

Yoğun bakım ünitelerinde sıklıkla görülen akut böbrek hasarı (ABH) glomerüler filtras-
yon hızının (GFR) kısa süre içinde azalması ile birlikte; üre ve atıklarının vücutta birikimi, 
beraberinde idrar miktarında azalma ile seyreden klinik tablodur. ABH terimi bu klinik 
durumu adlandırmada öncesinde yıllar boyu kullanılan akut böbrek yetmezliği tanım-
lamasının yerini almıştır. Organ yetmezliği gelişmeden böbrek fonksiyonlarında ortaya 
çıkan azalmaların da klinik olarak önemli etki yaratması ve artmış mortalite, morbidi-
teye neden olduğunun anlaşılması günümüzde ABH teriminin tercih edilme nedenidir. 
ABH özellikle hastanelerde yatarak tedavi gören hastalarda yaygın olarak görülmektedir. 
Servislerde hospitalize edilen olgularda %10-15, yoğun bakım ünitelerinde izlenen kritik 
hastalarda % 50’lere varan oranlarda ABH geliştiği bilinmektedir.

Dünya genelinde yaygın görülme oranlarına sahip olan ABH’nın tanımında evren-
sel ortak bir dil oluşturulması, hasarın erken dönemde tespitinin artırılması adına yıllar 
içerisinde çeşitli tanımlamalar, sınıflamalar geliştirilmiştir. Serum kreatinin seviyelerinde 
artış ve idrar miktarındaki azalma oranlarının temel alındığı farklı tanımlamalar klinik 
kullanıma girmiştir. 2004 yılında, “Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)” nezaretinde 
nefroloji alanında bilirkişilerin katıldığı bir panelde RIFLE kriterleri tanımlanmıştır (1). 
RIFLE kriterleri; böbreğin risk durumu (R), böbrek hasarı (I), böbrek yetmezliği (F), renal 
fonksiyon kaybı (L) ve böbrek hastalığının son dönemini (E) belirlemede avantaj sağla-
yan bir sınıflandırmadır. RIFLE kriterlerinde ilk üç kategori; idrar miktarında azalma, 
kreatinin miktarında artmayı göz önünde bulundurarak renal fonksiyonlardaki azalmayı 
tanımlamaktadır (Risk, Injury ve Failure). Böbrek fonksiyonlarındaki kayıp ve son dönem 
yetmezliği içeren son kategoriler ise sağkalımı göstermede yararlıdır (Tablo 1).

2007’de ABH Network (AKIN) tarafından risk evresinde de mortalitede belirgin ar-
tış saptandığı için bazı düzeltmeler yapılarak tanımlama ve sınıflandırmada değişikliğe 
gidilmiştir. 48 saatte kreatininde 0.3 mg/dL’lik artışın da mortalitede artışa sebep oldu-

1	 Doç.Dr., SBÜ, Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği hayriyecankar@hotmail.com 
ORCID iD: 0000-0003-4744-9959
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patofizyolojide yer almaktadır. İnflamasyon durumunda lökosit aktivasyonu ve koagülas-
yon kaskadının aktifleşmesi mikrovasküler düzeyde kan akımının azalmasına sebebiyet 
verir. Sitokin artışı tübül hücrelerinde apopitoza yol açar, takibinde lümene dökülen tübül 
hücreleri luminal obstrüksiyona sebep olur ve GFR’de azalma meydana gelir. Radyokont-
rast maruziyeti de renal ABH’nın önde gelen nedenleri arasındadır. Vazokonstrüksiyona 
bağlı gelişen medüller hipoksemi, kontrast ajanlarının sitotoksik etkileri ve ortaya çıkan 
reaktif oksijen radikallerinin direkt tübüler toksisitesi kontrast nefropatisi gelişimine se-
bep olmaktadır.

Akut interstisyel nefrit sıklıkla ilaç kaynaklı görülmekle birlikte alerjik reaksiyonlar, 
idiopatik reaksiyonlar kaynaklı da ortaya çıkabilmektedir. Nonsteroid antiinflamatuvar 
ilaçlar, siprofloksasin, trimetoprim-sülfametoksazol interstisyel nefrit yapan ilaçların baş-
lıcalarıdır.

POSTRENAL ABH

ABH nedenleri arasında en az görülen alt tipi postrenal ABH’dır. Tübüllerden başlayıp 
üretraya kadar üriner traktın farklı alanlarındaki bir obstruksiyon sonucunda gelişen re-
nal hasardır. Postrenal ABH; prostat hipertrofisi, üretral obstrüksiyon, mesane kanserleri, 
ürolitiyazis, ameliyat sırasında üreterin hasarlanması vb nedenlere bağlı olarak görülebilir.

Dünya genelinde özellikle de yatarak tedavi gören hastalarda yaygın olarak görülen 
ABH, hangi nedene bağlı olarak gelişmiş olursa olsun mortalite ve morbidite artışında 
direkt etkili bir durumdur. Hasta yönetimindeki önemli basamak ise önlemler alınarak 
ABH henüz gelişmeden hasar gelişiminin önüne geçilmesidir. ABH gelişiminin önlen-
mesindeki en önemli nokta ise ABH açısından yüksek riskli olguların tanınması ve bu 
olgularda renal hasara yol açacak nedenlerden kaçınılmasıdır. Yaş, sıvı kaybı, KBH, ate-
roskleroz, hipertansiyon, antiinflamatuvarlar, nefrotoksik antibiyotikler, kemoterapotik-
ler vb ilaç kullanımı durumlarının ABH için yüksek riskli durumlar oldukları akılda bu-
lundurulmalıdır. ABH’ya neden olan patofizyolojik süreçler ne kadar iyi bilinirse riskli 
olgularda önlem alma ve ABH henüz gelişmeden önleme konusunda daha yüz güldürür 
sonuçlar alınacağı aşikardır.
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Bölüm 2

AKUT BÖBREK HASARI BIYOBELIRTEÇLERI
Esra YAKIŞIK ÇAKIR1

GIRIŞ

Akut böbrek hasarı (ABH) dünya çapında milyonlarca insanı etkileyen, morbidite ve mor-
talitesi ile sağlık harcamalarını artıran klinik tablodur. Bu nedenle, ABH’nin erken teşhisi 
ve hastaların prognozunu tahmin etmek ve tıbbi maliyetleri azaltmak çok önemlidir. Akut 
böbrek hasarının erken ve doğru teşhisi için mevcut laboratuvar testleri önemli sınırla-
malara sahiptir. Akut böbrek hasarının gelişimini önceden öngören yeni biyobelirteçlere 
ihtiyaç duyulmaktadır. Çünkü bu şekilde ABH’nin klinik sonuçlarını potansiyel olarak 
iyileştiren önleyici stratejilerin uygulanmasına olanak sağlanır. Bu bölümde, ABH’nin en 
umut verici biyobelirteçleri ve klinik uygulamadaki yerleri gözden geçirilmiştir.

AKUT BÖBREK HASARI

Akut böbrek hasarı, yoğun bakım ünitelerinde (YBÜ) önemli bir morbidite ve morta-
lite nedenidir. Geçmişte akut böbrek yetmezliği olarak adlandırılmıştır. Böbreklerin bi-
rincil fizyolojik işlevi, kanı filtrelemek, atıkları, aşırı tuz ve suyu uzaklaştırmaktır. Akut 
böbrek hasarı böbrek fonksiyonunun ani kaybıdır. Akut böbrek hasarı durumunda, kan 
dolaşımında üre nitrojen ve kreatinin seviyeleri artar, günlük idrar çıkışı düşer, sıvı-elekt-
rolit dengesi ve asit baz dengesi bozulur. Prerenal, renal ve postrenal olaylarla ilişkilidir 
(Tablo 1). Sıklıkla geri dönüşlü olmasına rağmen, nedenlerine ve ciddiyetine bağlı olarak 
geri dönüşlü olmayabilir. Tanı aşamasında günlük idrar miktarının ölçülmesi, rutin idrar 
tahlili, kan üre ve kreatinin seviyelerinin tespiti, ultrason ve bilgisayarlı tomografi gibi 
görüntüleme testleri, böbrek biyopsisi yapılabilir. Akut böbrek hasarının sınıflandırması 
böbrek hasarının boyutuna, süresine ve klinik sonuçların öngörülmesine göre yapılmak-
tadır. Sınıflandırma sistemleri serum kreatinin ve idrar çıkışı kriterlerlerini içerir (Birinci 
bölümde anlatılmıştır).

1	 Doç.Dr., Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği pavulonmouse@hotmail.com 
ORCID iD: 0000-0002-6992-5744
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tin umut vericidir. Kalprotektin seviyeleri romatoid artrit, inflamatuvar barsak hastalığı, 
prostat kanseri, v.b. diğer bazı durumlarda arttığı için dikkatle yorumlanması gerekir.

İDRAR MIKRORNA

MikroRNA (miRNA), 18-22 nükleotid içeren endojen kodlayıcı olmayan RNA molekül-
leridir. İdrar ve serum miRNA-21’in ABH şiddetinde ilerlemeyi tahmin ettiği ve klinik 
sonuçlar için idrar miRNA-21’in plazma miRNA-21’den daha iyi öngörücü olduğu rapor 
edilmiştir. Ayrıca, serum kreatinin artışından birkaç gün önce miRNA seviyeleri değiştiği 
için, ABH’nin öngörülmesinde miRNA’nın başarılı şekilde kullanılabileceğini düşünül-
mektedir. Ek olarak, böbrek replasman tedavisi gerektiren ABH hastalarında mikroRNA 
bağımsız mortalite belirleyicisi olarak gösterilmiştir.

SONUÇ

Akut böbrek hasarı biyobelirteçlerini inceleyen çalışmalarda önemli bir artış söz konu-
sudur. Literatürdeki çalışmaların tasarımında, teşhis standartlarının optimizasyonunda, 
eşik değerlerinde, örnek alımı ve klinik durumlar heterojendir. Bu heterojenlik, verilerin 
klinik uygulamasını zorlaştırmaktadır. Bazı biyobelirteçler böbrek hasarı şiddeti ile ilişkili 
ve bazı biyobelirteçlerin beraber kullanımının ABH için tahmin edici değeri olmasına 
rağmen, klinik çalışmalar sınırlıdır. Bu biyobelirteç testlerinin analitik onayı da gereklidir. 
Literatürde farklı ABH tanımları vardır ve belirteçler için farklı eşik değerleri verilmiştir. 
Ek olarak, biyobelirteç çalışmaları enzim immünoanalizlerine (ELISA) dayanmaktadır. 
ELISA yöntemleri kullanılan reaktife bağlı olarak oldukça farklı sonuçlar verir ve testin 
süresi çok uzundur. Oysa ABH’de temel amaç klinik sonuçları biyobelirteçler kullanarak 
hızlı ve kolay şekilde ayırt etmektir. Bunlara ek olarak, ABH’li hastaların tedavisinde çoklu 
biyobelirteçlerin kullanılması gerekebilir. Uygun ABH biyobelirteçlerinin ve beraber kul-
lanımının bulunmasıyla, ABH’de hem kısa hem de uzun vadeli yarara dönüşebilir ve riskli 
hastaların sonuçlarının tahmin edilmesine yardımcı olunabilir.

KAYNAKLAR
1. 	 Singh R, Dodkins J, Doyle JF, et al. Acute Kidney Injury Biomarkers: What Do They Tell Us? 

Contrib Nephrol 2018;193:21-34.
2. 	 Konukoglu D. Biomarkers for acute kidney injury. Int J Med Biochem 2018;1(2):80-7.
3. 	 Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Acute Kidney Injury Work Group. 

KDIGO clinical practice guideline for acute kidney injury. Kidney Int Suppl 2012;2(6):131-8.
4. 	 Bellomo R, Ronco C, Kellum JA, et al. Acute renal failure - definition, outcome measures, animal 

models, fluid therapy and information technology needs: the Second International Consensus 
Conference of the Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) Group. Crit Care 2004;8(4):R204‐
R212.

5. 	 Mehta RL, Kellum JA, Shah SV, et al. Acute Kidney Injury Network: report of an initiative to 
improve outcomes in acute kidney injury. Crit Care 2007;11(2):R31.



19

Akut Böbrek Hasarı Biyobelirteçleri

6. 	 Rizvi MS, Kashani KB. Biomarkers for Early Detection of Acute Kidney Injury. J App Lab Med 
2017;2(3): 386-99.

7. 	 Teo SH, Endre ZH. Biomarkers in acute kidney injury (AKI). Best Pract Res Clin Anaesthesiol 
2017;31(3):331‐44.

8. 	 Biomarkers Definitions Working Group. Biomarkers and surrogate endpoints: preferred defi-
nitions and conceptual framework. Clin Pharmacol Ther 2001;69 (3):89-95.

9. 	 Alge JL, Arthur JM. Biomarkers of AKI: a review of mechanistic relevance and potential thera-
peutic implications. Clin J Am Soc Nephrol 2015;10(1):147-55.

10. 	 Ronco C, Bellomo R, Kellum JA. Acute kidney injury. Lancet 2019;394(10212):1949‐64.
11. 	 Schinstock CA, Semret MH, Wagner SJ, et al. Urinalysis is more specific and urinary neutrop-

hil gelatinase-associated lipocalin is more sensitive for early detection of acute kidney injury. 
Nephrol Dial Transplant 2013;28(5):1175-85.

12. 	 Vijayan A, Faubel S, Askenazi DJ, et al. Clinical Use of the Urine Biomarker [TIMP-2] × [IGF-
BP7] for Acute Kidney Injury Risk Assessment. Am J Kidney Dis 2016;68(1):19-28.

13. 	 Darmon M, Truche AS, Abdel-Nabey M, et al. Early Recognition of Persistent Acute Kidney 
Injury. Semin Nephrol 2019;39(5):431-41.



21

Bölüm 3

AKUT BÖBREK HASARINDA RENAL KORUMA
Ayşe Müge KARCIOĞLU1 
Işıl ÖZKOÇAK TURAN2

GİRİŞ

Akut böbrek hasarı (ABH); yoğun bakım hastalarının yaklaşık %10-67’si etkileyerek kısa 
ve uzun dönem morbiditeyi, mortaliteyi, yatış süresini ve sağlık harcamalarını arttıran 
bağımsız bir risk faktörüdür. Kreatinin değerlerinde küçük bir artışın bile mortalite ile 
ilişkili olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. Son yıllarda, tıptaki gelişmelere rağmen, akut 
böbrek hasarına bağlı mortalite yetişkinlerde %23,9 olarak bulunmuştur. Bu nedenle akut 
böbrek hasarına neden olabilecek olası tüm faktörler ayrıntılı bir şekilde değerlendirilmeli 
ve erken dönemde tanınarak tedavisine başlanmalıdır.

 Akut böbrek hasarının nedeni çoğunlukla multifaktöriyeldir ve hastanın var olan ko-
morbiditeleri riski arttırmaktadır. Akut böbrek hasarı, genel olarak renal otoregülasyonun 
bozulmasına, direkt nefrotoksisiteye, iskemiye, reperfüzyona ve inflamasyona bağlı gelişir. 
AKI-EPI çalışmasında, kritik hastalarda akut böbrek hasarının en sık nedeninin sırasıyla 
sepsis, hipovolemi ve nefrotoksik ajanlar olduğu gösterilmiştir.

ABH’ndan korunmada en önemli noktalar; hastanın risk faktörlerinin doğru bir şekil-
de belirlenmesi, hemodinamik stabilitenin ve oksijenizasyonun sağlanması, nefrotoksik 
potansiyeli olan ilaçların kullanımından kaçınılmasıdır.

RISK FAKTÖRLERININ DEĞERLENDIRILMESI

Akut böbrek hasarı riskini arttıran hasta kaynaklı ya da hasta kaynaklı olmayan birçok 
faktör bulunmaktadır. Hasta kaynaklı faktörlerden en önemlisi ileri yaştır. ABH görülme 
sıklığı 80-89 yaş aralığında, 50 yaş altı hastalara oranla 55 kat daha fazladır. Hastaların 
diyabet, karaciğer yetmezliği, kronik böbrek hastalığı, renal arter stenozu, hipertansiyon, 
kalp yetmezliği gibi komorbiditelerinin olması diğer risk faktörleridir. Hastada hiperkal-
semi, hiperürisemi, rabdomyoliz, tümör lizis sendromu, sepsis, intraabdominal hipertan-
siyon kliniğinin olması da ABH riskini arttırmaktadır. Travma, majör yanık, postoperatif 
hastalar da risk altındadır.
1	 Uzm.Dr. Ankara Etlik Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği aysemugeturker@gmail.com 

ORCID iD: 0000-0002-2154-7975
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(örneğin; tümör lizis sendromu) rekombinant ürat oksidaz (rasburicase) 0,05-0,2 mg/kg 
kullanımı daha efektiftir. Rasburicase ürik asiti allantoine çevirerek etki gösterir.

Amifostin(organik trifosfat):

Solid organ ya da hematolojik maligniteli hastalarda sisplatin nefrotoksisitesini engelle-
mek için kullanılmaktadır.

Atrial Natriüretik Peptid (ANP):

Yirmi sekiz aminoasitli bir polipeptidtir ve kardiak atriumdan sentezlenir. Afferent arteri-
olar vazodilatasyon ve efferent arteriolde vazokonstriksiyon yapar. Sodyum transportunu 
inhibe eder. Nefronların oksijen tüketimini azaltır. Ancak büyük prospektif çalışmalarda 
ANP anologlarının nefrotoksisiteyi azalttığına dair kanıt bulunamamıştır.

Mannitol:

Renal vazodilatatördür. Oligürik ya da anürik hastada volüm yüküne ve pulmoner ödeme 
neden olabilir.

Deksmedetomidin:

Yüksek selektif alfa-2 agonisti olup analjezi, anksiyoliz, santral sempatik inhibisyon ve 
nonrepinefrin salınımını azaltarak hemodinamik stabilite ve myokardial oksijen sunum/ 
talep oranını dengeleme özellikleriyle yoğun bakımda kullanılmaktadır. Hayvan deney-
lerinde ve kardiak cerrahide ABH’dan korumada ümit veren bir farmakolojik yaklaşım 
olarak görünmekteyse de randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.
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Bölüm 4

AKUT BÖBREK HASARININ YÖNETIMI VE RENAL 
REPLASMAN TEDAVISI DIŞINDAKI TEDAVI 
YÖNTEMLERI
Mehmet Eren YÜKSEL1 
Ahmet Gökhan AKDAĞ2

GİRİŞ

Akut böbrek hasarı (ABH), böbrek fonksiyonlarının saatler veya günler içerisinde aniden 
azalması ve buna bağlı olarak kreatinin, üre ve diğer atık ürünlerin birikmesi ile karakte-
rizedir. ABH’nın oluşmasına neden olan birçok risk faktörü bulunmaktadır. Özellikle ileri 
yaşlı hastalarda daha önce var olan düşük glomerüler filtrasyon hızı (GFR), diyabet, hiper-
tansiyon, kalp yetmezliği, kronik karaciğer hastalığı gibi komorbiditeler hastalarda ABH 
oluşması riskini arttırır. ABH tanısı konulduğunda ABH’ya yol açan nedenlerin detaylı 
olarak araştırılması gerekir. ABH’nın nedenleri prerenal, intrarenal ve postrenal olarak sı-
nıflandırılır. Yoğun bakım ünitesine yatış nedenlerinden biri ABH olabileceği gibi yoğun 
bakım takibi sırasında kritik hastalarda multifaktöriyel nedenlerle ABH gelişebilir. Kritik 
hastada ABH olması morbiditeyi ve mortaliteyi arttırır. Yoğun bakımda yatan hastalarda 
ABH’nın en sık görülen nedenleri sepsis ve hipovolemi gibi prerenal nedenler ile nefrotok-
sik ajanların oluşturduğu intrarenal nedenlerdir. ABH yönetimini doğru yapabilmek için 
öncelikle ABH’ya neden olan durumun erken ve doğru belirlenmesi gerekir. Daha sonra 
nedene yönelik tedavi yapılarak ABH’nın ilerlemesi ve kalıcı olması engellenebilir. Yoğun 
bakım hastalarında sıvı açığının önlenmesi, nefrotoksik ajanların kullanımından kaçınma 
ve kan basıncının desteklenmesi genellikle ABH’nın sıklığını azaltır. Bu bölümde ABH’nın 
tanısı ve sınıflandırması kısaca hatırlatıldıktan sonra, ABH gelişen hastanın yönetimi ve 
ABH’nın renal replasman tedavisi dışındaki tedavi yöntemlerinden bahsedilecektir.

ABH’NIN TANISI VE SINIFLANDIRILMASI

ABH’nın tanı kriterleri zaman içerisinde değişikliklere uğramıştır. 2004 yılında Akut Di-
yaliz Kalite Girişimi (Acute Dialysis Quality Initiative) risk, hasar, yetmezlik, kayıp ve 
1	 Doç. Dr. Ankara Etlik Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği, doctormehmeteren@yahoo.com 
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zitlerin günde birkaç kez yerine tek seferde verilmesi tavsiye edilmektedir. Eğer günlük tek 
doz aminoglikozit tedavisi 48 saaten daha uzun süre uygulanacak ise aminoglikozit ilaç 
seviyesi monitörize edilmelidir. Mümkünse, aminoglikozitlerin intravenöz yerine topikal 
veya lokal (respiratuar aerosol gibi) formları kullanılmaldır. Ek olarak, amfoterisin B’nin 
geleneksel formülasyonu yerine lipid formülasyonu uygulanmalıdır. Sistemik mikozis ve 
parazitik enfeksiyonların tedavisinde amfoterisin B yerine azol antifungal ajanlar ve/veya 
ekinokandinler tercih edilebilir.

ABH İÇİN FARMAKOTERAPİLER

ABH’nın önlenmesi veya tedavisi için mevcut bir farmakolojik tedavi henüz yoktur. An-
cak, sepsis ilişkili ABH’da alkalen fosfataz ve L-karnitin, kardiyak cerrahi sonrası ABH’da 
p53-hedefleyen siRNA, diyaliz ihtiyacı olan ABH’da ekstrakorporal cihazlar, ABH nede-
niyle hastaneye yatırılan hastalarda D vitamini ve hastane kaynaklı ABH’da üremik tok-
sinlerin absorbsiyonu ve pentoksifin tedavisinin etkinliğini araştıran çalışmalar devam 
etmektedir. Bununla birlikte, kalsiyum kanal blokörlerinin, alfa melanosit uyarıcı hormo-
nun, insülin büyüme faktörünün, aminofilin ve teofilinin ABH’da faydalı olup olmadığına 
dair bulgular net değildir.

ABH’NIN TAKİBİ

ABH sonrası böbreklerin düzelmesi kısmi veya tam olabileceği gibi, herhangi bir düzelme 
de görülmeyebilir. Tam düzelme, ABH öncesi renal fonksiyonların kazanılması ve tah-
mini glomerüler filtrasyon hızının (eGFR) bazal değerin yaklaşık %10 altı ve üstü olarak 
tanımlanmaktadır. Kısmı iyileşmede GFR bozulmuştur ancak renal replasman tedavisine 
ihtiyaç duyulmamaktadır. Renal replasman tedavisine ihtiyaç duyulması ABH’nın iyileş-
mediğinin en önemli göstergesidir. Hastanede yatarken ABH gelişen hastalar taburculuk 
sonrası kontrol için mutlaka nefroloji polikliniğine yönlendirilmelidir. Özellikle ABH 
sonrası ilk 90 günlük süre içinde ABH’nın gidişatını yakın takip etmek gerekir. Bu süre 
zarfında hastalara nefrotoksik ajanlardan uzak durmaları gerektiği anlatılmalıdır.
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Bölüm 5

SÜREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISI 
TARIHÇESI
Derya GÖKÇINAR1

GİRİŞ

Böbrek yetmezliğinin klinik özelliklerini ilk olarak nefrolojinin babası olarak kabul edi-
len İngiliz Hekim Richard Bright 1827 yılında yayınladı. “Diyaliz” terimini ilk olarak bir 
İskoç kimyager olan Thomas Graham, 1854 yılında, bir sıvıda çözünen maddelerin sığır 
mesanesi ile uzaklaştırılmasını adlandırmak için kullandı. Takip eden yıllarda, kan ve tuz-
lu su solüsyonları arasında yarı geçirgenlik sağlayan yeni sunni membranlar geliştirildi 
ve bu membranlar yoluyla diyaliz çalışmaları deneysel olarak hayvanlarda yapıldı. Abel, 
Rowntree ve Turner, anestezi altındaki hayvanların kanını vücut dışına alarak selülozden 
yapılmış kolloidon yarı geçirgen membranlardan meydana gelen tüplerden geçirdiler, an-
tikoagülan olarak hirudin kullandılar ve bu diyaliz uygulamalarını 1914 yılında yayınladı-
lar. İnsanda ilk ekstrakorporeal diyalizi bir Alman bilim adamı olan George Haas 1924’te 
Giessen Üniversitesi’nde kritik durumda olan hastalarda hirudin kullanarak gerçekleştir-
di. Hirudin çok iyi saflaştırılmamıştı, fazla yan etkisi ve alerjik özellikleri olan bir ajandı 
ve diyalizlerin başarısız olmasına yol açmıştı. Haas, daha sonra heparin kullanarak başarılı 
diyaliz gerçekleştirdi.

William Thalhimer biri nefrektomi uygulanmış diğeri normal iki köpekte selofan tüp-
ler ve heparin kullanarak çapraz kan transfüzyonu yaparak üre düzeylerinin değişimini 
gösterdi ve selofan tüplerden sunni böbrek yapımı üzerine çalışmalar yaptı. İkinci Dünya 
Savaşı sırasında 1943 yılında Willem Kolff adlı Hollandalı bir doktor, dönen bir ahşap si-
lindir etrafına selülözden yapılmış selofan bir tüp sardı, bu tüpün içerisinden kan geçirdi. 
Silindiri zayıf tuz çözeltisi bulunan bir banyo içine daldırdı. Böylece kandan bu çözelti-
ye atıkların geçmesini sağladı. Bu diyaliz cihazını 67 yaşında akut böbrek yetmezlikli bir 
hastada bir hafta süreyle kullanarak bu hastayı iyileştirdi ve taburcu etmeyi başardı. Nils 
Alwal, dikey sabit silindir ve membran etrafında dolaşan dializat geliştirdi. Bunun yanısı-
ra Alwal, ultrafiltrasyon sağlamak için hidrostatik basınç uyguladı. Norveçli bir ürolojist 
olan Frederic Kiil 1960 yılında düz selülöz membranları destekleyen çok sayıda polipropi-
len tabakadan oluşan ve düşük rezistanslı paralel akımlı diyalizör geliştirdi.
1	 Prof.Dr. Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD. deryaozgurgokcinar@gmail.com 
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Bölüm 6

FIZYOLOJIK PRENSIPLER VE TERMINOLOJI
Büşra TEZCAN1

GİRİŞ

Renal replasman terapilerinin tümünde, kan ekstrakorporeal bir devre içinde seyrederken 
bir filtre aracılığıyla temizlenir. Bu bölümde; öncelikle membran ve filtre özelliklerinden, 
daha sonra da diğer tüm renal replasman terapileri gibi SRRT(Sürekli Renal Replasman 
Tedavisi)’nin de çalışma prensibinin dayandığı su ve kanda erimiş halde bulunan, “solüt” 
olarak tanımlanan maddelerin bu filtre aracılığıyla transport mekanizmalarından bahse-
dilecektir. Bu fizyolojik mekanizmalar aracılığıyla; solütler ve sudan oluşan bir “solüsyon”, 
yani çözelti olan kanın bileşimi, yarı geçirgen bir membrandan yapılan karşılıklı değişim-
le düzenlenir. SRRT’nin amacı, azalmış veya tamamen sonlanmış glomerüler filtrasyona 
bağlı olarak biriken solütler ve fazla suyun transportudur. Su transportu ultrafiltrasyon ve 
ozmozla, solüt transportu konveksiyon ve difüzyonla sağlanır. Adsorbsiyon ise solütün, 
membran tarafından tutulması yoluyla kandan temizlenmesidir. Solüt temizlenme hızı(-
kütle/zaman), filtreye giren kan/plazma konsantrasyonu ile normalize olduğunda, doğru 
terim olarak “solüt klerensi” kullanılır. Birimi ml/dk olup, birim zamanda bu solütten te-
mizlenen kan hacmini ifade eder.

MEMBRAN VE FILTRE ÖZELLIKLERI

Geometrik Özellikler:
Delikli lif membranların ana geometrik özellikleri uzunluk(L), iç yarı çap(ri 

−), duvar ka-
lınlığı(t) ve por sayısıdır(Np). Membran yüzey alanı ise lif sayısına bağlıdır(Nf). Bu özel-
liklerden türetilen çok boyutlu özellikler ise Tablo 1’de listelenmiştir.

Tablo 1: Membranların çok boyutlu özellikleri
Sembol Formül

Yüzey alanı  A A = 2.Nf.L.π. ri 
−

Filtre çalıştırma hacmi  Vb
F Vb

F= Nf.L.π. ri 
−2

Toplam çalıştırma hacmi  Vb
TOT Vb

TOT = Vb
F Vb

TOT+tüplerin hacmi
Membran porozitesi  p p = Np.L.π. rp 

−2

L: Membran uzunluğu, Nf: Filtredeki lif sayısı, Np: Filtredeki por sayısı, ri −: Liflerin ortalama iç 
yarıçapı, rp −: Porların ortalama iç yarıçapı

1	 Doç.Dr. Ankara Etlik Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği busraytezcan@yahoo.com 
ORCID iD: 0000-0001-8914-0234
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Adsorbsiyon:

Adsorbsiyon(membran bağlama); peptid ve proteinler gibi hidrofobik bileşiklerin ekstra-
korporeal tedavilerle uzaklaştırılabileceği diğer bir mekanizmadır. Hatta bazı membran-
larda bu bileşiklerin uzaklaştırılmasındaki baskın veya tek mekanizma olabilir. Kısmen 
anlaşılamamış olsa da, adsorbsiyonda belirli membran özelliklerinin önemli rol oynadığı 
düşünülmektedir. Öncelikle adsorbsiyon, membranın kana temas eden yüzeyinden çok, 
por yapısı içinde gerçekleşir. Örneğin, yüksek akım membranların açık olan por yapıları 
düşük akım membranlara göre daha adsorbtif potansiyele sahiptir. Temelde hidrofobik 
olan sentetik membranlar, hidrofilik selülozik membranlardan genellikle daha adsorb-
tiftir. Düşük molekül ağırlıklı proteinlerin adsorbsiyonu proteinin membranın iç por ya-
pısına girişine bağımlıdır. Buna bağlı olarak; peptidlerin ve β2-mikroglobulin gibi düşük 
molekül ağırlıklı proteinlerin, düşük akışlı membranlardan (en azından yüksek akışlı 
membranlarla kıyaslandığında) klinik olarak anlamlı düzeyde adsorbsiyonu beklenmez.

Sonuç olarak ekstrakorporeal devrelerin en önemli bileşeni olan filtrenin çalışma 
prensibi, solüt ve suyun transportundaki bu temel fizyolojik prensiplere dayanmaktadır. 
Bu prensiplerin anlaşılması, hastaya özel tedavi şeklinin seçiminde önemli bir adım ola-
caktır.
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Bölüm 7

CIHAZIN YAPISI VE BILEŞENLERI
Sema TURAN1 
Çilem BAYINDIR DİCLE2

GİRİŞ

Sürekli renal replasman tedavi (SRRT) cihazları ana cihaz ve bağlı bileşenleri ile tek kul-
lanımlık malzemelerden oluşmaktadır. Bu cihazların çalışma prosedürleri ve bileşenleri 
hakkında yeterli bilgi sahibi olmak tedavi sunumu açısından büyük önem taşımaktadır. 
Bu sebeple aşağıda günümüz teknolojisine sahip bir SRRT cihazının bileşenleri belirtilmiş 
(Şekil 1) ve bunlarla ilgili kısa bilgiler verilmiştir.

Ekran: Kullanıcı ara yüzünün bulunduğu ve cihazla ilgili kontrollerin görüldüğü monitör.

Alarm ve ses göstergeleri: Işık ve ses uyarılı alarmlar cihazın üstünde kolayca görülüp 
ulaşılır bir yerde bulunmalı; bu alarmlar belirli standartlar doğrultusunda sınıflandırıl-
malıdır.

Kan pompası giriş basınç sensörü: Hastanın damar içi basıncı ile kan pompası arasında-
ki negatif basıncı gösterir.

Kan pompası: ekstrakorporeal dolaşımdaki kan debisini kontrol eder.

Kan pompası: kan pompasından önceki kan geçiş hattındaki solüsyon, ilaç, vb maddele-
rin miktarını ayarlar.

Ön kan pompası basınç sensörü: Ön kan pompasına gelmeden önceki basıncı gösterir.

Kan pompası çıkış (filtre öncesi) basınç sensörü: Kan pompası ile filtre arasında bulu-
nur. Transmembran ile filtre arasındaki pozitif basıncı gösterir.

Filtre tutucu: filtre aparatının cihaza tutunmasını sağlar.

Çıkış basınç sensörü: Hastanın damar girişi ile filtre arasındaki pozitif basıncı ölçer.

Kabarcık dedektörü: Kan çıkış hattında hava varlığını tespit eden dönüştürücü.

Emniyet çıkışı: Kan çıkış hattında daralma yapılmasını sağlayan mekanizma

Ultrafiltrasyon pompası: Filtreden geçen toplam sıvı miktarını kontrol eder

1	 Prof.Dr. Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği semakultufan@yahoo.com 
ORCID iD: 0000-0003-2443-0390

2	 Uzm.Dr. Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği cilembayindir@hotmail.com 
ORCID iD: 0000-0003-3554-9450
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CIHAZDAKI TEK KULLANIMLIK BILEŞENLER

Ekstrakorporal devrede kullanılan tek kullanımlık bileşenler kullanılan makineye özgü-
dür ve her biri spesifik bir tedavi yöntemi için tasarlanmıştır. Genel olarak kullanılan tek 
kullanımlık bileşenler ve belirteç renkleri Tablo 1’de gösterilmiştir.

Tablo 1: Tek kullanımlık bileşenler ve belirteç renkleri

Ana Tek Kullanımlık Bileşen Belirteç Renk
Kan giriş hattı Kırmızı
Kan çıkış hattı Koyu mavi
Ultrafiltrasyon hattı Sarı
Diyalizat hattı Yeşil
Replasman hattı Mor veya Açık mavi
Pompa hattı Turuncu
Sitrat hattı Turuncu
Heparin hattı Beyaz
Özel antagonist hattı Gri

Filtreler, SRRT sırasında ultrafiltrasyon, konveksiyon ve / veya difüzyon yoluyla kan 
veya plazmanın etkili bir şekilde geçirildiği tek kullanımlık anahtarlardır. Farklı tiplerde 
filtreler bulunmakta olup bunlar arasında, sırasıyla sadece konvektif, difüzif veya konvek-
tif artı difüzif yöntemler uygulandığında hemofiltre, hemodiyalizatör ve hemodiafiltre-
ler kullanılmalıdır. Bir plazmafiltre, plazmanın hücresel elementlerden ayrılmasına izin 
veren spesifik bir filtre olarak tanımlanır. Sorbentler, kartuşlar ve adsorbanlar filtre ola-
rak kategorize edilmezler; bunların kullanıldığı durumlarda adsorpsiyon tek arındırma 
yöntemidir. Difüsyon ve / veya konvektif taşıma gerçekleştirebilen tek tip SRRT filtresi, 
paralel içi boş elyafların bir araya getirilmesiyle oluşturulur. Filtreler esas olarak membran 
geometrisi ve performans özellikleri ile tanımlanabilir.Membran ve filtrelerden bölüm 9 
da detaylı olarak bahsedilecektir.

KAYNAKLAR
1.	 Ronco C. The Charta of Vicenza. Blood Purif 2015;40(1):I–V
2.	 Cruz D, Bobek I, Lentini P, Soni S, Chionh CY, Ronco C. Machines for continuous renal repla-

cement therapy. Semin Dial 2009;22(2):123-32
3.	 Cerda J, Ronco C. Modalities of continuous renal replacement therapy: technical and clinical 

considerations. Semin Dial 2009;22(2):114-22.
4.	 Ward RA, Ronco C. Dialyzer and machine technologies: application of recent advances to cli-

nical practice. Blood Purif 2006;24(1):6-10
5.	 Misra M. The basics of hemodialysis equipment. Hemodial Int 2005;9(1):30-6
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Bölüm 8

SÜREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISINDE 
KULLANILAN MEMBRAN VE FILTRELER
Tülay TUNÇER PEKER1 
Sevil BALTACI ÖZEN2

GİRİŞ

Akut böbrek hasarı (ABH) için renal destek tedavisi esas olarak çeşitli diyaliz yöntemle-
rinden oluşur. Tedavi yöntemleri aralıklı veya sürekli olabilir. Difüzyon, konveksiyon, ad-
sorpsiyon ve ultrafiltrasyon kombinasyonları ile hastadan solüt ve sıvının uzaklaştırılma-
sını sağlayan bir filtre kullanımını gerektirir. Renal replasman tedavisi (RRT) uygulanan 
hastalar endikasyona göre değişen farklı diyaliz membranları kullanılarak tedavi edilir.

FİLTRE VE MEMBRANLARIN TARİHİ GELİŞİMİ

Yıllar içinde RRT için yeterli solüt ve sıvı değişimini olanaklı kılan çeşitli filtreler tasar-
lanmıştır. Baştan beri filtreler, kan ve seçilen modaliteye göre diyalizat, replasman sıvısı 
ve net ultrafiltratın farklı kombinasyonlarından oluşan, effluent sıvılarının yarı geçirgen 
bir membran aracılığıyla ayrıldığı iki kompartmanlı yapı özelliğindedir. Bireyselleştirilmiş 
tedavileri gerçekleştirebilmek, etkin ve güvenli kan transportunu sağlamak için son birkaç 
yılda özgün membranlar geliştirilmiştir.

Başlangıçta, modifiye olmamış selülozdan yapılan tüp şeklindeki membranın dönen 
bir tamburun etrafına sarıldığı cihazlar kullanılmıştır. Solüt değişimi için en iyi konfigü-
rasyonu elde etmek amacıyla tabaka ve hollow fiber cihazlar geliştirilmiştir. Bugün, tedavi 
çoğunlukla hollow fiberlerden oluşan filtre veya çok nadiren paralel tabaka şeklinde özel 
olarak tasarlanmış ekipmanla yapılmaktadır.

Selüloz membranların yerini üremik toksinleri daha hızlı uzaklaştıran, gelişmiş biyou-
yumluluk ve yüksek akışa sahip sentetik polimerik membranlar almıştır. Geniş membran 
yüzey alanlı, kaliteli ve güvenli malzemeler ve cihazlar üretmek için yüksek teknolojili 
tesisler yapılmıştır. Konvansiyonel hemodiyaliz (HD) için kullanılan membranlara ek ola-
rak, özel tedaviler için artan gözenek boyutuna sahip yeni membranlar geliştirilmiştir. Bu 
1	 Uzm.Dr. SBÜ, Gülhane Eğitim Araştırma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği, Cerrahi Yoğun 

Bakım Ünitesi ttuncerpeker@gmail.com ORCID iD: 0000-0001-6467-407X
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ORCID iD: 0000-0002-4111-6072
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Bununla birlikte, biyouyumluluk ile ilgili bazı meta-analizler, sentetik membranların selü-
loz membranlara göre tedavi sonuçları üzerine bir fayda sağlamadığını göstermiştir.

SRRT için biyomalzemeler ve membranlar alanındaki son yenilikler, yeni cihazların 
kullanımına ilgi uyandırmıştır. Geleneksel filtrelere kıyasla, bu yeni cihazlar, artmış bi-
youyumluluk, kanla temasta azalmış trombojenite ve biyolojik reaktivite, glomerüler filt-
rasyona yakın gelişmiş seçicilik özelliklerini taşımaktadır. E vitamini kaplı membranlar 
oksidatif stresi azaltmak için kullanılabilir. Yüzeyi işlem görmüş membranlar antikoagü-
lasyon ihtiyaçlarını azaltabilir ve filtre ömrünü uzatabilir. Yüksek eşik değerli membran-
lar yüksek molekül ağırlıklı solütler ve inflamatuar mediatörler için daha yüksek klirens 
sağlayabilir.
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1. 	 Ahrenholz PG, Winkler RE, Michelsen A, Lang DA, Bowry SK. Dialysis membrane-dependent 
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Bölüm 9

SÜREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISINDE 
KULLANILAN TAMPON SOLÜSYONLAR
Belgin AKAN1

GİRİŞ

Aralıklı hemodiyaliz ile karşılaştırıldığında sürekli renal replasman tedavisi (SRRT), kan 
düzeyinde dalgalanmalara yol açmadan ürenin atılması, daha stabil hemodinami ve sıvı 
dengesi sağlaması gibi avantajları nedeniyle yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) sık kulla-
nılmaktadır. Akut böbrek hasarı (ABH) gelişen hastaların tedavisinde SRRT’ nin diğer 
önemli bir amacı da zaman içinde normal veya normale yakın asit-baz dengesi sağlamak 
ve sürdürmektir.

Asid-baz dengesi, uygulanan diyaliz tekniğine göre (difüzyon ya da konveksiyon gibi) 
farklı şekillerde etkilenir. Tampon solüsyonlar; üremi kontrolü, ultrafiltratla kaybolan 
maddelerin yerine konulması ya da tampon tüketimine bağlı oluşan baz açığının kom-
panse edilmesi için kullanılır. Böylece asidemi sonucunda gelişebilecek hemodinamik 
instabilite, hepatik metabolizmada bozulma ve hormonlar üzerindeki zararlı etkiler de 
önlenmiş olur. SRRT modalitelerine ve kliniklerin protokollerine göre tampon solüsyon-
lar predilüsyon, postdilüsyon veya mikst (hem predilüsyon hem postdilüsyon) şeklinde 
kullanılır.

Kritik hastada SRRT için tampon solüsyon seçilirken öncelikle biyokimyasal ve me-
tabolik değerlendirme yapılması önemlidir. Hem replasman sıvısı hem de diyalizatta bu-
lunan tamponun tipi sadece asid-baz dengesini değil klinik gidişi de etkiler. Bikarbonat, 
laktat, sitrat ve asetatlı tampon solüsyonları sıklıkla kullanılmaktadır. Bu bölümde, tam-
pon solüsyon türleri ve kullanım endikasyonlarına değinilecektir.

TAMPON SOLÜSYON TÜRLERI

1. Bikarbonatlı tampon solüsyonlar: Günümüzde özellikle kritik hastalarda sık olarak 
kullanılan bir tampon solüsyondur. Ucuzdur, fizyolojiktir ve diğer solüsyonlara göre yan 
etkisi daha azdır. Asetatlı ve laktatlı solüsyonlarla karşılaştırıldığında metabolik asidozun 
kontrolü ve hemodinamik stabilite açısından daha avantajlıdır. Özellikle yüksek volümlü 
1	 Prof.Dr. Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği belginakan@yahoo.com 
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laktatlı tampon solüsyonlardan çıkarılmalı, L-Laktat bulunan tampon solüsyonlar kul-
lanılmalıdır.

3.	 SRRT sırasında asetatlı tampon solüsyonların kullanılması ile ilgili yeterli veri yoktur. 
Kardiyak depresyon açısından değerlendirildiğinde, laktat veya bikarbonatlı tampon 
solüsyon kullanımı daha fazla önerilmektedir.

4.	 SRRT sırasında bölgesel antikoagülasyon amaçlı kullanılan sodyum sitrat, metabolize 
olarak 3 mol bikarbonat, 1 mol sitrat üretir ve verimli bir organik tampon görevi görür. 
Sitrat klirensinin azaldığı veya hastalara masif transfüzyon yapıldığı durumlarda sitrat 
dozunun bireyselleştirilmesi ve kullanım sırasında plazma iyonize kalsiyum seviyele-
rinin yakından izlenmesi gerekir.
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Bölüm 10

KURULUM
Behiye Deniz KOSOVALI1

GİRİŞ

Fizyolojik olarak uygun bir tedavi uygulamak için, sürekli renal replasman tedavisi (SRRT) 
yönetimini, devre ve filtrelerin özelliklerini kavramak gerekir.

Sürekli renal replasman tedavisi kararı alınan hastaya cihazın ne şekilde bağlanacağı, 
hangi sıvıların, filtrenin ve SRRT yönteminin kullanılacağına karar verdikten sonra ciha-
zı hastaya bağlamak için öncelikle reanl replasman cihazı hazır hale getirilmeli. Tüm bu 
işlemleri yaparken cihazlar kullanıcıları menülerindeki seçeneklerle kolayca yönlendirir. 
Hastanın kimliği, kilosu ve hematokrit değeri gibi hastaya özgü değerler cihaza girildikten 
sonra sürekli venövenöz hemodiyaliz (SVVHD) yada sürekli venövenöz hemodiyafiltras-
yon (SVVHDF) gibi tedavi seçeneklerinden biri seçilir. Bu sırada cihaza yerleştirilen seti 
hastaya bağlamaya uygun hale getirmek için bir takım işlemler uygulanır. Ardından set, 
kateter aracılığı ile hastaya bağlanır.

PRIMING

Tedaviye başlamadan önce filtrenin içindeki havanın ve gaz sterilizasyonuna bağlı artık-
ların giderilmesi ile filtrenin içinin dengeli bir solüsyonla doldurulması işlemi ‘priming’ 
olarak adlandırılır. Kullanılmaya karar verilen renal replaman filtre ve seti cihaza yerleş-
tirildikten sonra priming aşamasına geçilir. Bunun için priming sıvı torbası atık hattına 
bağlanır. Diyalizat, replasman ve kan öncesi pompası torbaları herbiri diyalizat hattı, rep-
lasman hattı ve kan öncesi pompası hattına bağlanarak kendi tartılarına asılır. Dönüş hattı 
ise atık torbasına bağlanır.

Priming için yaygın olarak kullanılan sıvı kristalloid solüsyonlarıdır ve kullanılan sıvı 
en az 1000 ml olmalıdır. Eğer heparin kullanımı kontrendike değilse 5000-1000 IU hepa-
rin priming solüsyonuna eklenerek priming işlemi gerçekleştirilir. Kanamaya yatkınlığı 
olan hastalarda ise ilk priming heparinli sonraki ise heparin eklenmemiş %0.9 NaCl ile 
yada heparin kullanılmadan yapılır. Yenidoğan veya pediatrik olgularda ise; hasta ağırlığı 
5-6 kg ise her zaman, ağırlığı 10-11 kg ise ve hemodinamik instabilite eşlik ettiğinde, filtre 
1	 Doç.Dr. Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği kosovalideniz@yahoo.com 
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ANTIKOAGÜLASYON

Kurulan mekanizma ile koagülasyon sisteminde (intrensek ve ekstrensek yolaklar) ve 
trombositlerde aktivasyon oluşur. Böylece tromboza yatkınlık gelişir ve filtrenin ömrü 
kısalabilir. Bunu engellemek için kontrendikasyon yoksa antikoagülan tedavi uygulanır. 
Sitemik olarak heparin, düşük molekül ağırlıklı heparin yada trombin inhibitörü ajanları 
kullanılabilir. Kısa yarılanma süresi, ekonomik olması, antagonist ajanın (protamin) bu-
lunması, monitorizasyon için laboratuarda sıklıkla kullanılan testlerin (aPTT, ACT) bu-
lunması gibi özellikleri nedeniyle pratikte en sık kullanılan antikoagülan ajan heparindir. 
Ancak kanama, direnç gelişme ve heparine bağlı trombositopeni açısından dikkatli olun-
malı. SRRT sırasında 25-30 IU/kg bolus ardından 5-10 IU/kg/sa sürekli infüzyon aPTT 
normalin 1.5-2 katı (45-60 sn) olacak şekilde verilmesi gereken heparin dozu hesaplan-
dıktan sonra cihazdaki heparin içeren enjektör bölmesinden ayarlama yapılır. Heparin 
içeren enjektör 50 mL hacmindedir ve cihazların bu enjektörün yerleştirilmesi için ay-
rılmış özel bölmeleri ve hastaya verilmek istenen dozu ayarlamak için özel yönlendirme 
tuşları bulunur.

Deaerasyon Bölümü

Setteki havanın sürekli elimine edilmesini sağlar. Böylece hastaya hava girişi engellenir. 
Deaerasyon bölmesindeki seviye kontrol edilerek istenilen düzeyin altına düştüğünde ka-
nın üzerine postfiltre replasman solüsyonu eklenir.

Isı Monitörizasyonu

SRRT sırasında kanın vücut dışına alınmasıyla birlikte hipotermi gelişir. Bunu engellemek 
için arteryel-venöz hatta ısı sensörü yerleştirilerek ısı 35-38 ᵒC arasında ayarlanır.
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Bölüm 11

SÜREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISINDE 
GÖSTERGE VE ALARMLAR
Serdar YAMANYAR1

GIRIŞ:

Sürekli renal replasman tedavileri (SRRT) günümüz yoğun bakım ünitelerinde özellik-
le hemodinamik olarak stabil olamayan hastaların tedavisinde sıklıkla kullanılmaktadır. 
SRRT cihazları da tüm vücut dışı yaşam destek sistemleri gibi kompartmanlar arası basınç 
farkına göre çalışmakta ve bu basınçlar sürekli monitörize edilmektedir. Bunun yanında 
hasta ve set güvenliği açısından birçok gösterge ve alarm ile donatılmıştır. Günümüzde 
firmaların SRRT cihazları arasında farklılıklar olmasına rağmen genel olarak benzer gös-
terge ve alarmlar bulunmaktadır. Bu bölümde SRRT cihazlarının gösterge ve alarmların-
dan bahsedilecektir.

TEDAVI PARAMETRELERI:

Çoğu SRRT cihazı tedavinin başlangıcından itibaren hastaya yapılan tedaviyi kayıt altına 
almakta ve bunu uygulayıcıya arayüz ile sunmaktadır. Hastaya uygulanan tedavi moda-
litesine göre kan akım hızı, diyalizat, replasman sıvısı, ultrafiltrasyon miktarı ve hızı gibi 
diyaliz ile ilgili parametrelerin yanı sıra heparin veya sitrat ve kalsiyum akım hızı uygula-
yıcı tarafından ekrandan kolayca takip edilebilmektedir.

BASINÇ GÖSTERGELERI:

Günümüz teknolojisinde SRRT cihazları farklı alanlardaki basınçların ölçümünü sürekli 
olarak ölçerek hem uygulayıcı için ekranda göstermekte ayrıca cihaz yazılımı ile koordine 
ederek sistemin devamlılığına katkı sağlamaktadır. Hasta kanının cihaza giriş yaptığı ba-
sınç genelde arteriyel basınç olarak ifade edilir ve genellikle negatifken kanın hastaya geri 
verildiği bölge venöz basınç olarak ifade edilir ve pozitiftir. Ekstrakorporeal yaşam destek 
sistemine bağlı hastalarda arteriyel basınç pozitif olabilir. Filtre öncesi basınç kan pom-
pasından sonra kan pompasının kanı filtre içine ittiği basıncı ifade eder. Transmembran 
basıncı filtre boyunca membrana karşı oluşan kuvvettir.
1	 Uzm.Dr. SBÜ, Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yoğun Bakım 
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Tablo 2: Genel Alarmlar ve Çözümleri (devamı)
Sıvı balans hatası Atık veya replasman/ diya-

lizat torbalarının haraket 
etmesi veya yanlış asılması
Sıvı torbalarının hattının 
klempli kalması veya kıvrıl-
ması

Torbaların durmasını bekle 
veya tekrar yerleştir
Klempi aç veya hattı düzelt.

Hatta hava bulunması Küçük hava baloncuklarının 
varlığı ( replasman torbasın-
dan geleblir)
Hava sensörüne yakın me-
safede türbülans
Hat bütünlüğünün bozul-
ması

Sistemi havadan arındırmak 
için talimatları izle
Alarmı geçersiz kıl
Tedaviyi sonlandır

*Bu gibi durumlarda kataterin değiştirilmesi daha iyi bir seçenek olmakla beraber hatların ters 
bağlanması bir miktar resirkülasyona sebep olsa da sorunu giderebilir.
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Bölüm 12

SÜREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISINDE 
VASKÜLER ERIŞIM YOLLARI
Berkay KÜÇÜK1 
Belgin AKAN2

GİRİŞ

Akut böbrek hasarı (ABH), böbrekte oluşan akut fonksiyon kaybına bağlı olarak üre ve 
diğer azotlu metabolizma ürünlerinin vücuttan atılamadığı, hücre dışı sıvının hacim ve 
elektrolit içeriğinin bozulduğu, buna bağlı olarak mortalite ve morbiditenin arttığı klinik 
bir tablodur. Hastaneye ilk gelişte %20, yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) yatış sırasında 
%30-50 oranında ABH ile karşılaşılır. YBÜ’ de ABH gelişen hastalar arasında mortali-
te genel olarak %30-70 arasında değişmektedir. Aralıklı hemodiyaliz veya sürekli renal 
replasman tedavisi (SRRT), ABH’daki primer tedavidir. ABH gelişen hastalarda 3. evrede 
SRRT ihtiyacı yaklaşık %5-10’dur. Son yirmi yılda, ABH nedeniyle SRRT uygulamalarının 
%10 oranında artış gösterdiği gözlenmiştir.

ABH’da SRRT uygulanabilmesi için hızlı ve güvenli ekstrakorporeal kan dolaşımı sağ-
lanabilmelidir. Bu amaçla öncelikle bir diyaliz kateterine ihtiyaç vardır. Diyaliz kateterleri 
ya tünelize edilmeden (NTDK) ya da tünelize (TDK) edilerek vene yerleştirilir. Yerleşti-
rilmesinin hızlı ve kolay olması nedeniyle NTDK ilk tercihtir. Ancak diyaliz ihtiyacının 
uzun süre devam edeceğinin düşünüldüğü durumlarda TDK ilk tercih olabilir.

SRRT’nin başarısı büyük oranda vasküler erişimin etkinliğine bağlıdır. Bu bölümde 
diyaliz kateterlerin özellikleri ve tiplerine, yerleştirilme yöntemleri ve yerlerine, kateter 
bakımı ve kateter ilişkili komplikasyonlara değinilecektir.

KATETER ÖZELLIKLERI VE TIPLERI

Diyaliz kateterleri genellikle iki porta (mavi ve kırmızı renkli) bağlı en az iki lümene sa-
hiptir. Geleneksel olarak; kırmızı port kanı vücuttan çeken arteriyel (proksimal) lümeni, 
mavi port ise kanın diyaliz makinesinden hastaya geri dönüşünü sağlayan venöz lümeni 
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ORCID iD: 0000-0002-5166-1429
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rının azaltılmasında etkili olduğu kanıtlanmıştır. Değişik antimikrobiyal ajanlar kateter 
ilişkili kan dolaşımı enfeksiyonlarını önlemek amacıyla kullanılmışlardır. İdeal bir anti-
mikrobiyal kilit solüsyonu, dolaşıma karıştığında toksik etki yaratmamalı, kateter trom-
bozunu önlemeli, kateter materyali ve vücutla uyumlu olmalı, tüm mikroorganizmaları 
etkilemeli ve direnç gelişimine yol açmamalıdır. Etanol, gentamisin, etilen diamin tetra 
asetik asit (EDTA) ve minosiklin gibi çok farklı ajanlar denenmiş olmakla beraber ideal 
solüsyonla ilgili bir ortak görüş yoktur.

Diyaliz Etkinliği ve Kateter Performansı

Diyalizin etkinliği açısından hastanın hemodinamik durumu ve pozisyonu (oturur ya da 
yatar) önemlidir. Kanın viskozitesi etkinliği belirleyen bir diğer faktördür. Ayrıca, hemo-
diyaliz kateterinin fonksiyonel durumu, kan akımının yeterliliği ve erişim basıncının yük-
sekliği de önemlidir. Kateter performansı, kateterin yapıldığı materyal, lümen çapı, kateter 
ucunun tasarımı ve yan deliklerin bulunması ile ilişkilidir.

Kateterin Çıkartılması

Kanama ve hava embolisi gibi komplikasyonları önlemek için kateterlerin uygun şekil-
de çıkartılması önemlidir. Yerleştirme, kullanım ve çıkartma sırasında kateter veya kate-
ter tüneli yoluyla damar içine hava girebilir. Bu nedenle kateter yerleştirilmesi sırasında 
gösterilen özen, çıkartılması sırasında da gösterilmelidir. Kateter bağlantıları, yerleştirme 
sırasında ve kullanım boyunca periyodik olarak kontrol edilmelidir. Santral venöz kate-
ter çıkartılmasından önce hastalar tolere edebildikleri ölçüde sırtüstü veya ters Trende-
lenburg pozisyonunda tutulmalıdır. Kateter ekshalasyon sırasında çıkarılmalıdır. Böylece 
intratorasik basınç atmosfer basıncından daha büyük olur ve hava embolisi riski azalır. 
Kateter çıkartıldıktan sonra en az üç dakika boyunca basınç uygulanmalı ve daha sonra 
geçici olarak basınçlı steril sargı ile kapatılmalıdır.
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Bölüm 13

SÜREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISI 
ENDIKASYONLARI VE ZAMANLAMA
Mete ERDEMİR1 
Sercan YILMAZ2 
H. Levent YAMANEL3

GİRİŞ

Akut böbrek hasarı yoğun bakım hastalarında yüksek mortalite ve morbidite ile ilişkili 
yaygın bir komplikasyondur. Akut böbrek hasarı tanısı ile yoğun bakım kliniğinde takip 
edilen hastaların yaklaşık %5-%10’u renal replasman tedavisine (RRT) ihtiyaç duyar ve bu 
hastaların mortalite oranı %30-%70 arasında bildirilmektedir.

RRT; günümüzde yoğun bakımlarda hemodinamik açıdan stabil olmayan hastalarda 
bile sıklıkla başvurulan bir uygulamadır. Ancak RRT başlama ve sonlandırma zamanının 
yanı sıra RRT modalite seçimi de dahil olmak üzere birçok temel konuda önemli belirsiz-
likler halen devam etmektedir.

RRT modaliteleri sürekli RRT (SRRT), geleneksel aralıklı hemodiyaliz, uzatılmış ara-
lıklı hemodiyaliz ve hibrid yöntemlerden oluşmaktadır. Bunların hepsi nispeten benzer 
ekstrakorporeal kan devreleri kullanır ve temel olarak tedavi süresi ve dolayısıyla net ult-
rafiltrasyon ve solüt klerensinin hızı açısından farklılık gösterirler. SRRT aralıklı hemodi-
yalizden farklı olarak daha düşük kan ve diyalizat akım hızlarında yapılır.

Akut böbrek hasarında renal replasman tedavisi (RRT) endikasyonları gerçekte tüm 
modaliteler için aynıdır. RRT gerektiren durumlar arasında diüretik tedaviye dirençli sıvı 
yüklenmesi, refrakter (diğer potasyum düşürücü tedavilere yanıt vermeyen) şiddetli hi-
perkalemi (plazma potasyum konsantrasyonu >6.5 mEq/L) veya hızla artan potasyum 
düzeyleri, hipernatremi, hiponatremi, hipermagnezemi, hiperfosfatemi gibi elektrolit bo-
zuklukları, üremik semptomlar (örneğin üremik perikardit, üremik akciğer, üremik en-
sefalopati veya başka bir nedenle açıklanamayan mental durumda kötüleşme), metabolik 
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lıklar görülmediği gibi komplikasyonlar açısından da gruplar arasında anlamlı farklılık 
bulunmamıştır.

Erken RRT ile daha hızlı elektrolit ve asit- baz kontrolü sağlanabilir, ancak RRT’nin 
erken başlatılması ile komplikasyon (hipotansiyon, disritmi, antibiyotik klirensi vb.) riski 
de artmaktadır. Erken ve geç RRT tercihinde metabolik asidozun geç başlangıçlı RRT ile; 
hipotansiyonun ise erken başlangıçlı RRT’ye daha sık eşlik ettiği göz önünde bulundu-
rulmalıdır. Öyle ki; yoğun bakım perspektifinden bakıldığında hipotansiyon metabolik 
asidoza göre daha kötü sonlanımlarla ilişkilidir. Metabolik asidoz ve hipotansiyon komp-
likasyonları değerlendirildiğinde hipotansiyon hasta için daha kötü sonuçlara neden ola-
bilmektedir. Metabolik asidoz hastalar tarafından daha iyi tolare edilmekte ve sodyum 
bikarbonat tedavisi ile nispeten daha kolay düzeltilebilmektedir. Ancak yoğun bakım sü-
recinde gelişen hipotansiyonun mortalite oranında artış ve ABH sonrası böbrek iyileşme 
ihtimalinin azalması ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Yüksek kaliteli kanıtlar ABH tanılı 
yoğun bakım hastalarında erken başlangıçlı RRT’nin geç başlangıçlı RRT ile kıyaslandı-
ğında metabolik asidoz riskini azaltmasına rağmen mortalite üzerine önemli bir etkisinin 
olmadığını göstermektedir.
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TEDAVI MODALITESI SEÇIMI
Dilek ÖZTÜRK KAZANCI1 
Müçteba CAN2

GİRİŞ

Endojen toksinler vücutta meydana gelen sayısız biyokimyasal reaksiyon neticesinde açı-
ğa çıkmaktadır. Bu endojen toksinler tolerans sınırını aştığında, semptomlara yol açmak-
tadır. Bazı toksinler uçucu(CO2, keton cisimler) olup, akciğerden solunum yolu ile, bazı-
ları lipofilik(bilirubin, safra asitleri) olup, karaciğerden safra yolu ile atılabilir. Bazıları da 
suda çözünebilen ve uçucu olmayan nitelikte olup böbrek yolu ile atılmaktadır. Böbrekler 
bu işi yapamadığında, acilen suda çözünen toksinlerin uzaklaştırılması için yapay renal 
replasman tedavisi(RRT) gerekebilmektedir.

Suda çözünür toksinler kanda değişken miktarlarda bulunmaktadır. Kan; şekilli ele-
manlar ve plazmadan oluşan kompleks bir sıvıdır. Plazma, kanın RRT ile temizlenebilen 
kompleks çözelti kısmıdır. Plazma, sayısız solütün(elektrolitler, aminoasitler, vitaminler, 
karbonhidratlar, yağlar, proteinler) plazma suyunda(çözücü) çözünmesi ile oluşmaktadır. 
Sadece suda çözünür ve protein bağlı olmayan(serbest solütler) solütler, klasik RRT ile 
uzaklaştırılabilir. Bunun sebebi RRT için kullanılan konvansiyonel biyosentetik memb-
ranların 15-20 kilodalton(kD) üzerindeki küçük proteinlerin(β2 mikroglobulin) geçişine 
izin vermemesidir. Bu konu başlığının devamında ele alınacak teknikler ve prensipler nis-
peten küçük-orta moleküler ağırlıklı (<15kD) serbest moleküller ile ilgilidir.

Vücut dışı teknikler genel olarak RRT olarak adlandırılır ve herbiri kendi teknik var-
yasyonlarına sahip sürekli veya aralıklı hemofiltrasyon, hemodiyaliz veya hemodiyafilt-
rasyonu içerir. Tüm bu teknikler bir membran ile istenmeyen solüt ve suyu ayırma pren-
sibine dayanmaktadır.

SOLÜT UZAKLAŞTIRMA PRENSİPLERİ

Su Uzaklaştırma

İyi bir çözücü olan suyun uzaklaştırılması, en az, istenmeyen solütlerin (üremik toksinler, 
potasyum..) uzaklaştırılması kadar önemlidir. RRT sırasında su uzaklaştırma işlemine ult-
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Tüm teknikler(hemofiltrasyon, hemodiyaliz, hemodiyafiltrasyon; sürekli veya aralıklı) 
neredeyse mükemmel küçük solüt klirensine sahiptir. Filtre sonrası replasman kullanıldı-
ğında küçük solütlerin klirensi eşittir. Predilüsyon kullanıldığında hemofiltrasyon küçük 
solüt klirensinde hemodiyalize göre daha az verimlidir, ancak orta büyüklükteki solütlerin 
klirensinde kazanım olacaktır. Bu tekniklerin kullanım kolaylığı ve maliyeti açısından fark 
yoktur. Küçük solütlerin klirensindeki minimum fark, aynı maliyet ve orta solüt klirensin-
deki büyük kazanç düşünüldüğünde SRRT’de en mantıklı yaklaşım SVVH görünmektedir.
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DOZUN BELIRLENMESI VE REÇETELEME
Hasan DİRİK1 

Demet BÖLÜKBAŞI2

GİRİŞ

Sürekli renal replasman tedavisi (SRRT), dünya çapında kritik hastalarda yaygın kullanı-
lan bir tedavi yöntemidir. SRRT sıvı yükünün yavaşça düzeltilmesi vetoksinlerin gideril-
mesi amacıyla 24 saatten birkaç güne kadar uygulanabilir.

SRRT’de doz ile birim zaman başına ekstrakorporeal devre ile atık ürünler ve toksin-
lerden temizlenen kan hacmi belirlenir. Dozu belirlemek için en sık kullanılan madde 
üredir. Üre; metabolizmanın düşük moleküler ağırlıklı ürünleri içinde kolayca ölçülen 
bir prototiptir ve ayarlanan doz üre klirensinin(K) ölçülmesi ile belirlenir(1). SRRT’de 
üre klirens formülü: K üre= Effluent(atık) üre(Effüre) /Plazma üre (Püre) x Effluenthızı 
(Veff) şeklindedir. Üre, membrandangeciş sırasında tamamen effluent tarafıyla eşitlenir. 
Nihayetinde Effüre = Püre ve Küre = Veff olur. Bulunan klirens hastanın kilogram cinsin-
den ağırlığına bölünerek doz hesaplanır. Uygulanan doz SRRT modalitesine göre değişir

SVVHD’de replasman sıvısı olmadığından Veff = Qd + Quf

SVVHF’de diyalizat olmadığından Veff = Qr + Quf

SVVHDF’de ise hem diyalizat hem de replasman olduğundan Veff = Qd + Qr + Quf 
toplamı olarak hesaplanır.

Qd: Diyalizat akım hızı, Qr: Replasman akım hızı, Quf: Uzaklaştırılan sıvı miktarı

Akut böbrek hasarı (ABH) kritik hastalarda SRRT dozu üzerine yapılan ilk çalışma-
lardan olan Ronco’nun yaptığı tek merkezli çalışmada sürekli venö-venözhemofiltras-
yon (SVVHF) ile tedavi edilen 425 kritik ABH’lı hastaya 20mL/kg/saat, 35mL/kg/saat ve 
45mL/kg/saat doz uygulamış, orta ve yüksek dozun düşük doz uygulananlara göre sağ ka-
lım üzerinde olumlu etkisi olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmadan sonra birçok randomize 
çalışma yapılmış ancak bu çalışmalarda daha yüksek dozun sağ kalım veya renal iyileşme 
üzerine herhangi bir olumlu etkisi gösterilememiştir.
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SRRT’nin özellikleri ve hasta gereksinimleri zaman içinde değiştiğinden, verilen do-
zun değerlendirilmesi sürekli bir süreç olmalıdır. SRRT’de verilen doz, gerekli bazı mole-
küllerin temizlenmesine ve potansiyel olarak olumsuz olaylara katkıda bulunabilmekte-
dir. Kandaki elektrolitlerin (örn. Potasyum, fosfor, magnezyum) diyalizat ile fazla atılması 
önemli elektrolit düzensizliklerine neden olabilir.Diyalizat sıvılarının bir kısmında fosfor 
bulunmamaktadır ve eğer replase edilmezse bu durum hastalarda ciddi hipofosfatemiye 
ve bunun sonucunda da solunum kası zayıflığı, gecikmiş weening, miyokardiyal disfonk-
siyon, rabdomiyoliz ve kardiyak aritmiler gibi morbiditelere ve mortaliteye yol açabilir. 
SRRT aynı zamanda glikoz, amino asitler, düşük molekül ağırlıklı proteinler, vitaminler ve 
eser elementleri de kandan uzaklaştırır; bu nedenle, bu parametrelerin sürekli izlenmesi 
ve yerine koyulması dinamik SRRT sürecinin bir parçası olmalıdır.

Doz ayarlaması yapılırken hastaların ideal vücut kitle indeksi (BMI) ne mi yoksa kuru 
ağırlığına göre mi ya da mevcut kilosuna göre mi doz ayarlanması yapılması gerektiği ko-
nusu tam olarak net değildir. KDIGO Klinik Uygulama Kılavuzları önerisi ise 20-25 mL/
kg/saat dozunda hesaplama yapılması ama hastanın hemodinamisi, septik veya çoklu or-
gan yetmezliğinde olup olmaması ve kullanılacak yönteme göre (düffüzyon,konveksiyon 
veya iki yöntem birlikte) SRRT dozu belirlenmesi gerektiğidir.

Sonuç olarak; SRRT kritik hasta tedavisinde oldukça etkili bir tedavi modalitesidir. 
SRRT uygulanırken hastanın klinik durumu ve metabolik ihtiyacına göre dozlama ve re-
çeteleme yapılmalı, hastanın durumu değiştikçe uygulanan doz ve reçete dinamik olarak 
hastanın ihtiyacına göre düzenlenmelidir.
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REJYONEL SITRAT ANTIKOAGÜLASYONU
Mehmet Eren YÜKSEL1 
Seval İZDEŞ2

GİRİŞ

Sürekli renal replasman tedavisi (SRRT), hemodiyaliz tedavisinin bir alternatifi olarak, 
akut böbrek hasarı olan ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda kullanılmakta-
dır. SRRT, kanama diyatezi olan hastalarda antikoagülasyon kullanılmadan yapılabilse de 
filtre ömrünün uzun olması için vücut dışındaki (ekstrakorporal) devrede antikogülasyo-
nun sağlanması gerekir. Dünyada yaygın olarak SRRT’de antikoagülasyonun sağlanması 
için fraksiyone olmayan heparin kullanılmaktadır. Ancak, fraksiyone olmayan heparin, 
ekstrakorporal devrede bölgesel kalamadığı için hastada kanama riskini ve kanama ile 
ilişkili komplikasyonların oluşma riskini arttırmaktadır. Bu nedenle özellikle kritik has-
talarda, antikoagülasyonu sadece ekstrakorporal devrede sınırlamak için rejyonel sitrat 
antikoagülasyonu (RSA) uygulanmaya başlanmıştır. RSA ilk kez 1990 yılında Mehta ve 
ark. tarafından, %4 trisodyum sitrat ile devamlı arteriyo-venöz hemodiyaliz sırasında kul-
lanılmıştır. Günümüzde çoğu merkezde RSA için kontrendikasyon yoksa, RSA SRRT’de 
fraksiyone olmayan heparine tercih edilmektedir.

RSA’NIN TEMEL İLKELERİ

RSA’da sitrat solüsyonu, ekstrakorporal devrede hastadan kanın alındığı arteriyel kısmın 
başlangıcına verilir. Sitrat (C6H5O7) bir organik asittir. Bir molekül sitrat, bir molekül iyo-
nize kalsiyumu bağlamaktadır. Bu sayede ekstrakorporal devredeki iyonize kalsiyum se-
viyesi azalmaktadır. Yaklaşık 4 mmol sitrat, her bir litre insan kanında iyonize kalsiyum 
seviyesini 0.25-0.4 mmol/L seviyesine düşürmektedir. Hem ekstrinsik hem de intrinsik 
koagülasyon yolunda birçok faktörün aktivasyonunda görev alan plazma iyonize kalsi-
yum (Ca++) seviyesinin söz konusu seviyeye düşmesi sonucunda, plazma koagülasyon 
kaskadı inhibe olur ve filtre ömrü uzar. Ekstrinsik ve intrinsik koagülasyon sisteminde 
iyonize kalsiyumun yer aldığı basamaklar Tablo 1’de belirtilmiştir.
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SRRT’de heparin ile gerçekleştirilen antikoagülasyona alternatif olarak sitrat, hem kanama 
riskini azaltmakta hem de filtre ömrünü uzatarak tedavi etkinliğini arttırmaktadır. Günü-
müzde RSA, sitratın birikme riskinin olduğu karaciğer disfonksiyonu olan hastalara bile 
asit-baz durumu ve serum elektrolitleri yakın takip edilerek minimal komplikasyon ile 
uygulanabilmektedir. Bu nedenle RSA konusunda tecrübeli merkezlerde kritik hastalar-
da, diğer antikoagülanlardan önce RSA’nın kullanılması, planlanan ve uygulanan diyaliz 
arasındaki farkı azaltıp SRRT’nin etkinliğini artıracak ve komplikasyonları azaltacaktır.
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SITRAT DIŞI ANTIKOAGÜLASYON
Baha Burak KONAK1 
Seval İZDEŞ2

GİRİŞ

Sürekli renal replasman tedavisi (SRRT), hemodinamik açıdan stabil olmayan, inotrop 
ve/veya vazopressör destek ihtiyacı duyan kritik hastalarda, kontrollü diyaliz (difüzyon 
temelli solüt uzaklaştırılması) ve/veya filtrasyon (konveksiyon temelli su ve solüt uzaklaş-
tırılması) imkanı sağlar. Kanama diyatezi olan hastalarda antikoagülasyon kullanılmadan 
SRRT yapılabilse de filtre ömrünün uzun olması için vücut dışındaki (ekstrakorporeal) 
devrede antikogülasyonun etkin sağlanması gerekir. SRRT normal hemodiyalizden daha 
maliyetli ve karmaşık bir yöntemdir. SRRT’de, antikoagülasyon iyi ayarlanmazsa; normal 
hemodiyalize göre uygulama süresinin daha uzun olmasıyla kanın daha uzun süre sente-
tik yüzey ile temas etmesi, sıcaklık değişimi olması, kullanılan membranların daha büyük 
ve kan akış hızının daha yavaş olması, nedeniyle antikoagülan kullanılsa bile pıhtılaşma 
problemleri olabilir. Ekstrakorporeal sistemde pıhtılaşma problemi bazen daha az olur ve 
filtrenin liflerini tıkayıp solüt klirensini azaltır. Ancak pıhtılaşma daha fazla olursa filtre ve 
devre tıkanır. Hastanın kanı ekstrakorporeal sistem içinde kalır ve kan kaybı oluşur. renal 
replasman tedavi kesintiye uğrayıp, hedeflerine ulaşılamayabilir ve maliyet artar. SRRT 
yönteminin etkinliğinin ve güvenliğinin artması antikoagülasyon pratiğinin mükemmel-
leşmesi ile yakından ilgilidir.

Kanama komplikasyonları ile karşılaşmamak için sistemik antikoagülasyon düşük 
dozda tutulmalıdır.

Kritik hastaların pek çoğunun yoğun bakıma yatış öncesi ve sonrasında konjenital 
ya da edinilmiş (enfeksiyon, antibiyotiklerin yan etkileri, travma, akut hemoraji ve yay-
gın damar içi koagülasyon, karaciğer yetmezliği gibi nedenlerle) koagülasyon problemleri 
olabilir. Klinisyen SRRT’ne karar verdiğinde, hastanın durumuna göre antikoagülasyon 
uygulayıp uygulamayacağına, uygulayacaksa hangi yöntem ve ajanın daha uygun olduğu-
na doğru karar vermelidir.
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lidir. Karaciğer yetmezliğinde dozun azaltılması gerekir. HIT ve akut böbrek yetmezliği 
olan hastada tercih edilebilir.

Prostasiklin

Hücre lipid mebranının araşidonik asit metabolizmasının bir ürünü olan prostasiklin ve 
prostaglandin E1, trombositler ve yapay membranlar arasındaki etkileşimi engelleyerek 
RRT’de alternatif bir antikoagülasyon yöntemi olarak kabul edilebilir. Hemodiyaliz, kritik 
hastalarda çoklu organ disfonksiyonunun gelişiminde rol oynayabilecek trombositleri ve 
lökositleri aktive eder. Prostasiklin trombosit fonksiyonunu ve trombosit lökosit agregas-
yonunu geri dönüşümlü olarak inhibe eder.

Fulminan karaciğer ve böbrek yetmezliği olan hastalar serebral ödem riski altındadır. 
Ekstrakorporeal antikoagülasyon için kullanılan prostasiklin uygulanması, intrakraniyal 
basınçta artışa neden olabilir ve serebral perfüzyonu azaltabilir. İnotropik destek gerekti-
ren solunum ve böbrek yetmezliği olan hastalarda, prostasiklin sistemik ve pulmoner vas-
küler direncin azalmasına ve hipotansiyona neden olabilir. Ayrıca, pulmoner ventilasyon/
perfüzyon uyumsuzluğu, asidoz ve laktat artışına neden olabilir. Bu yan etkileri nedeni ile 
sınırlı bir kullanım alanı bulmasına rağmen, az sayıda çalışmada özellikle düşük doz he-
parin ile kombinasyonunda hemodinamik profil ve hemofiltre sağkalım süresi açısından 
yüz güldüren sonuçlarla karşılaşıldığı bildirilmiştir.

Nafamostat

Çoğunlukla Japonya’da kullanılan sentetik bir serin proteaz inhibitörüdür. Rejyonel ve 
düşük doz heparin ile antikoagülasyondan daha güvenli olduğu ileri sürülmüştür. Bu-
nunla birlikte, negatif yüklü membranlar tarafından adsorbe edildiğinden, poliakrilonitril 
membranlarla antikoagülan olarak kullanılamaz.
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SRRT MONITÖRIZASYONU

Sürekli Renal Replasman Tedavileri (SRRT) hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar-
da gelişen hemodiyaliz ihtiyacında; sıvı dengesinin hassas bir şekilde sağlaması, kullanım 
kolaylığı sunması gibi avantajları nedeniyle yoğun bakımlarda ve birçok farklı klinikte 
yaygın bir şekilde uygulanmaktadır. Hemodinamik stabilitenin sağlanmasının zor oldu-
ğu kalp yetmezliği, kardiyorenal sendromlar, sepsis ve septik şok gibi bir çok hastalıkta 
sıvı yükünün ayarlanması ve hassas müdahalelerle hemodinaminin stabilize edilmesinde 
önemli işlevlere sahip bir tekniktir.

SRRT uygulanan hastalar yakından izlenmeli ve vital bulgular düzenli olarak kayde-
dilmelidir. SRRT sırasında hemodinaminin mümkün olduğunca stabil olması önemlidir. 
Poukkanen ve ark. ortalama arter basıncının <73 mmHg olduğunda Akut Böbrek Hasarı-
nın (ABH) ilerlemesinin hızlandığını göstermişlerdir. Bu sebeple hemodinaminin sıkı ta-
kibi önemlidir. Daha önce yapılan kimi çalışmalarda Transtorasik Ekokardiyografi (TTE) 
ve Transözofageal Ekokardiyografi (TEE)’nin sıvı yönetimi konusunda fikir verebileceği 
gösterilmiştir. Ayrıca Yavaş Sürekli Ultrafiltrasyon (SCUF) sırasında sıvı yönetimini op-
timize edebilmek için İnferior Vena Cava çapının ve kollapsibilite indeksinin kullanılabi-
leceği gösterilmiştir.

Hastanın volüm yükü, kan gazı ve elektrolit değerleri ortaya konduktan sonra SRRT 
için uygun modalite ve parametrelerin seçimine karar verilmeli ve mutlaka kayıt altına 
alınmalıdır.

Ortalama olarak SRRT işleminde bir saatte sistemde yaklaşık 9 litre kan dolaşımı ol-
maktadır. Bu kadar yoğun sirkülasyon sırasında oluşabilecek hatalara karşı dikkatli olun-
malıdır. Modern SRRT cihazlarının sahip olduğu gelişmiş sensör ve alarmlar, sistemde 
olası bir anormal durumu kullanıcılara anında haber vermektedir. Bu sebeple alarm du-
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Maalesef RRT başlama endikasyonları ve zamanlaması ile ilgili kriterler üzerinde kıs-
men fikir birliğine varılabilmişken, yukarıda bahsedilen araştırma verilerinden de anlaşı-
lacağı üzere, SRRT’yi sonlandırmak için kullanılan farklı kriterler ve tutarsız eşik değerle-
ri, elde edilen sonuçların yorumlanmasını zorlaştırmakta ve net sonlandırma kriterlerine 
duyulan ihtiyacı gözler önüne sermektedir. Bu konuyu aydınlatmak için durmaksızın 
emek sarf eden araştırmacıların önünde halen kat edilmesi gereken uzun bir yol bulun-
maktadır.
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SÜREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISININ 
KOMPLIKASYONLARI
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Ahmet Bilal KANDEMİR2

GİRİŞ

Akut böbrek hasarı yüksek mortalite ve morbidite oranlarıyla kritik hastalarda görülen 
yaygın ve yaşamı tehdit eden bir durumdur.

Sürekli renal replasman tedavisi (SRRT), hemodinamik stabilite ,asit-baz ve metabolik 
kontrol ve daha etkili hacim kontrolu sağlaması nedeniyle akut böbrek yetmezliği (ABY) 
gelişen kritik hastalarda tercih edilen bir tedavi haline gelmiştir. SRRT’nin potansiyel 
avantajlarının yanısıra SRRT kullanımına bağlı komplikasyonlar da meydana gelebilir.

SRRT’nin aralıklı hemodiyaliz ile karşılaştırıldığında sağ kalım avantajının olmaması-
na, SRRT ile ilişkili komplikasyonlar da kısmen katkıda bulunabilir. Bu nedenle SRRT’nin 
komplikasyonlarının önlenmesi ve eğer meydana geldiyse erken farkedilip tedavi edilmesi 
önemlidir.

Biz de kitabımızın bu bölümünde SRRT’nin komplikasyonlarını ve komplikasyonlara 
yaklaşımı anlattık.

VASKÜLER GİRİŞİME BAĞLI KOMPLİKASYONLAR

SRRT’nin etkili ve kesintisiz yapılabilmesi için iyi çalışan vasküler bir yol sağlanması ön 
koşuldur. Bu genellikle santral damarlardan birine geniş çaplı, çift lümenli, tünelsiz bir 
hemodiyaliz kateterinin yerleştirilmesi ile elde edilir. Kateter yerleştirilmesi sırasında 
komplikasyon görülme oranı seçilen alana bağlı olarak %5-19 arasında değişmektedir. 
Kateter ile ilişkili komplikasyonlar, yerleştirme sırasında veya kullanım süresi boyunca 
ortaya çıkabilir. Santral venöz kateterin yerleştirilmesi sırasında kanama, pnömotoraks, 
hemotoraks, aritmi, arter ponksiyonu, venöz tromboz, perikardiyal tamponad, retrope-
ritoneal kanama, anevrizma, hava embolisi ve hematom gelişebilir. Meydana gelebilecek 
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SONUÇ

Sürekli renal replasman tedavisi sıklıkla akut böbrek hasarı gelişen kritik hastalarda kul-
lanılmaktadır. SRRT, hemodinamik stabilite, asit-baz ve metabolik denge ve hacim kont-
rolünü sağlamasının yanısıra komplikasyonlara da neden olabilmektedir. Komplikasyon-
ların önlenmesi ya da eğer geliştiyse erken farkedilip gerekli müdahalelerde bulunulması 
çok önemlidir. Protokol tabanlı algoritmaların uygulanması, elektrolitlerin ve asit-baz 
durumunun yakından izlenmesi ve sağlık personelinin eğitimi ile komplikasyonlar azaltı-
labilir. Bununla birlikte diyalizat ve replasman sıvılarının elektrolit konsantrasyonlarında 
değişiklik yapılarak çeşitli elektrolit ve asit-baz bozukluklarını daha güvenli bir şekilde 
tedavi edilmesi sağlanabilir.
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Bölüm 20

SEPSIS VE SRRT
Dilek ÖZTÜRK KAZANCI1 
Sema SARI2

GİRİŞ

Sepsis, enfeksiyona karşı düzensiz konak yanıtından kaynaklanan, hayatı tehdit eden or-
gan disfonksiyonudur. Endotelyal hücreler, trombositler, lökositler, koagülasyon sistemi 
ve çeşitli inflamatuvar mediatörlerin, kompleks ilişkisiyle meydana gelen, sistemik inf-
lamatuvar bir reaksiyondur. Sepsis ve septik şok, dünya çapında her yıl yaklaşık beş mil-
yon ölüme yol açan, önemli bir sağlık problemidir. Günümüzde mortalitenin önde gelen 
nedenlerinden biridir ve insidansındaki artışın yaşlı popülasyonun, komorbiditelerin ve 
sepsis farkındalığının artmasına bağlı olduğu düşünülmektedir. Sepsis, koroner yoğun ba-
kım dışındaki yoğun bakım ünitelerinde (YBÜ) en sık görülen ölüm nedenidir.

Hastaneye yatan hastaların yaklaşık %20’sinde akut böbrek hasarı (ABH) gelişir ve 
bunların %1-2’si renal replasman tedavisi gerektirir. ABH’nın önde gelen nedenlerinden 
biri sepsis olup, %45-70’inden sepsisin sorumlu olduğu düşünülmektedir. Septik ABH’nın 
patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır ancak, hayvan modelleri ve histolojik değişik-
liklerin olmaması, en azından başlangıç aşamasında, mikrovasküler şant ve tübüler hücre 
stresinin birlikte fonksiyonel bir durum oluşturabileceğini düşündürmektedir.

Artan kanıtlar, septik ABH’nın sadece bazı hastalarda böbrek hipoperfüzyonu ile iliş-
kili olduğunu göstermektedir. Sepsiste, böbreğe gelen kan akımı normal, hatta daha fazla 
olarak saptanmış ancak, kortikalden medüller bölgeye yeniden dağılım olduğu gösteril-
miştir. Bu makrovasküler değişiklikler, mikro dolaşım bozukluğu, patojene bağlı molekü-
ler paternler (PAMP) ve tehlike ile ilişkili moleküler paternler (DAMP) tarafından indük-
lenen inflamatuvar yanıt ve tübüler hücre döngüsünün durdurulması dahil, biyoenerjetik 
adaptasyon yanıtı ile ilişkilidir. Bu nedenle, sepsis ilişkili böbrek hasarının mekanizması, 
peritubüler mikrovasküler disfonksiyona yanıt olarak düzensiz inflamasyon ile indükle-
nen tübüler epitel hücrelerinin biyoenerjetik adaptasyonu olarak görülebilir.

Sepsise bağlı gelişen ABH’da, sepsis dışı gelişenlere göre daha ciddi hemodinamik bo-
zukluk, daha fazla mekanik ventilasyon ihtiyacı, daha uzun hastane yatışı ve daha yüksek 
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leştirir. SRRT’de kullanılan antikoagülasyon, septik ABH’da inflamasyonun regülasyonun-
da da etkinlik gösterir.

Septik ABH’nın patofizyolojisi hakkındaki bilgilerimiz halen kısıtlıdır ve çoğunluk-
la hayvan modellerine dayanmaktadır. SRRT’nin başlanma zamanı ve modalitesi halen 
tartışmalı bir konudur. Erken başlanması; sıvı yüklenmesini ve organ hasarını sınırlandı-
rarak ve inflamatuvar mediatörleri temizleyerek sonuçları iyileştirebilir. Bununla birlikte, 
hastaları tedavilerin, özellikle antibiyotiklerin yetersiz dozlarına ve ekstrakorporeal dev-
renin olumsuz etkilerine maruz bırakabilir. Ayrıca kendiliğinden düzelebilecek hastalar 
gereksiz yere SRRT’ye maruz bırakılmış olabilir. Sonuç olarak septik ABH’da, tedavilerin 
birbirlerine üstünlüğü gösterilememiştir. Tedavi modalitesi ve zamanı hasta bazında de-
ğerlendirilerek hastanın klinik durumuna göre karar verilmelidir. Bu konuda çok merkez-
li, prospektif, randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.
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SÜREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISINDE SIVI 
YÖNETIMI
Cihangir DOĞU1

GİRİŞ

Kritik hastada sıvı dengesini sağlamak ve plazma içeriğini korumak için sıvı yönetimi 
hayati önem taşımaktadır. Başlangıç sıvı resüsitasyonunda ve sıvı replasmanında iyileş-
tirilmiş stratejilerin kullanılması hastayı sıvı yüklenmesinden korumaktadır. Sıvı yükü 
sebebiyle kritik hastalarda konjestif kalp yetmezliği, pulmoner ödem, doku yıkımı, bar-
sak fonksiyonlarında bozulmalar ve mortalitede artış gözlenir. Kritik hastalarda, kapiller 
yataktaki kaçaklar, tedaviler sırasında yüksek sıvı gereksinimi ve hemodinamik stabilizas-
yon için yüksek miktarda sıvı replasmanına ihtiyaç duyulmaktadır. Sürekli renal replas-
man tedavileri (SRRT) kritik hastaların kişiselleştirilmiş tedavilerin uygulanabilmesi için 
diğer renal replasman tedavilerine göre büyük bir olanak sağlamaktadır.

Sürekli renal replasman tedavilerinde sıvı tedavisi infüzyonun nasıl yapılacağı ve 
SRRT türüne göre değişmektedir. SRRT’de sıvı replasmanı birbiri ile ilişkili üç ana bölüm-
de incelenmelidir.

1.	 SRRT devresi bütünlüğü ve işlevselliğinin sağlanması
2.	 Asit-baz ve plazmanın elektrolit içeriği hedeflerinin sağlanması
3.	 Sıvı infüzyonu veya sıvı atılımı ile volüm durumunun düzenlenmesi

Devre Bütünlüğü: Pıhtı oluşumunu engelleyerek devrenin açık kalmasını sağlamak 
çok önemlidir. Sıvılar, filtre öncesi ve filtre sonrası serum fizyolojik yıkama sıvıları, sürekli 
venövenöz hemofiltrasyon (SVVHF) ve sürekli venövenöz hemodiyafiltrasyon (SVVH-
DF) uygulaması sırasında kullanılan replasman sıvıları ve antikoagülasyon uygulaması ile 
verilen sıvıları kapsar. Antikoagülasyon için heparin veya sitrat kullanılabilir.

Filtre öncesi yıkama ile verilen sıvılar, uygulanan antikoagülasyon yönteminden ba-
ğımsız olarak pıhtı oluşumunu engellemek için uygulanır. Serum fizyolojik uygulaması ile 
hemotokritte (Htc) azalma, kan viskozitesinde düşme ile birlikte filtrasyon fraksiyonunda 
(FF) azalma sağlanır. FF formülü şöyledir:
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değişimleri gibi çeşitli dinamik ve statik monitorizasyon yöntemleri kullanılabilir. Ancak 
hiçbir yöntem henüz sıvı açığı ve hipotansiyona sıvı yanıtının başarısını öngörmede yeter-
li etkinliğe sahip değildir. Kan basıncı monitorizasyonu ve yakın takibi ile kan basıncın-
daki değişimlere göre sıvı çekim hızlarının düzenlenmesi hastaların çoğu için en uygun 
izlem yöntemidir.
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BESLENME VE SÜREKLI RENAL REPLASMAN 
TEDAVISI
Deniz ERDEM1

GIRIŞ:

Beslenme yaşamın sürdürülmesi, sağlığın korunması için yiyeceklerin yeterli ve dengeli 
alınmasıdır. Bireyin gereksinimi olan besin öğelerinin tamamının karşılanması olan bes-
lenmenin amacı;

•	 Tedavi yeterliliğini artırmak,
•	 Yaşam kalitesini yükseltmek
•	 Yaşam süresini uzatmak
•	 Morbidite ve mortaliteyi azaltmak olmalıdır.

Yoğun bakımda yeterli beslenme tedavisi büyük zorluk içerir. Üniteye kabul edilen 
hastaların beslenme durumu ilk olarak kaşeksiden morbid obeziteye değişen ya da ikincil 
olarak hastaların kritik koşullarından etkilenen metabolik etkiler nedeniyle farklılık gös-
terir. Böylelikle bu hastalar beslenme gereksinimleri son derece heterojen bir grubu temsil 
ederler. Akut böbrek hasarın (ABH) da semptom ve sonuçların dağılımı, anüriden yeterli 
idrar çıkışına ve kısa süreli azalmış glomerüler filtrasyondan uzun süreli renal replasman 
tedavisi (RRT) ne kadar oldukça değişkendir.

Sürekli renal replasman tedavisi (SRRT) renal destek tedavisi gerektiren hemodina-
mik instabilitesi olan kritik hastalarda tercih edilen bir yöntemdir. Uzun süreli aralıklı 
hemodiyaliz ve periton diyalizine oranla daha fizyolojiktir. Sürekli yapılmaları ve yüksek 
filtrasyon oranları nedeniyle elektrolit ve besin dengesi üzerine olumsuz etki yapabilirler. 
SRRT 1980’lerden beri uygulanmaktadır.

Erişkinde böbrek yetmezliği nadiren izole organ yetmezliği olarak ortaya çıkar. Daha 
çok çoklu organ yetmezliğinin gelişiminde yer alan bir bileşendir. Bu hastalar için oluştu-
rulan beslenme programları yalnızca böbrek yetmezliğine özgü metabolik düzensizlikleri 
değil aynı zamanda renal replasman tedavileri olduğunda buna bağlı besin dengesindeki 
düzensizlikleri de göz önünde bulundurmalıdır.

1	 Prof.Dr. SBÜ Ankara Şehir SUAM, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD. Yoğun Bakım Kliniği 
dh2erdem@gmail.com ORCID iD: 0000-0002-9329-7485
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Parenteral beslenme gastrointestinal erişim yolu kullanılamadığında ya da yetersiz kal-
dığında kullanılır. Solusyonlarda nonprotein enerji %60-70 dekstrozdan, %30-40 lipitten 
sağlanır. Enteral beslenme ile yüksek protein alımına ulaşılamadığında da beslenmeye ek-
lenir. Kısa süreli parenteral yol kullanılacaksa periferik yol tercih edilir. Kullanılan ürünler 
esansiyel ve non esansiyel a.a leri içeren standart solusyonlardır. Lipit olarak uzun zincirli 
(LCT) ya da LCT/ MCT (orta zincirli) karışımı kullanılır. En büyük komplikasyonları 
metabolik bozulmalar olduğu için monitörizasyon şarttır.

Hangi yöntemle olursa olsun beslenme tedavisine düşük infüzyon hızları ile başlan-
malı, emilimi güvence altına alınmalı ve metabolik komplikasyonlar en aza indirilmelidir.

Sonuç olarak SRRT uygulanan hastalarda beslenme desteği yüksek öncelikli bir hedef-
tir. Beslenme tedavisi hiperkatabolizmanın ciddiyeti, altta yatan hastalıklar, böbrek destek 
tedavi gereksinimi ve önceden var olan beslenme durumuna göre bireyselleştirilmelidir. 
Yeterli miktarda enerji, protein ve mikrobesinlerin sağlanması en önemli noktalardır. Me-
tabolik izlem özellikle kan şekeri ve enerji denge kontrolü için zorunludur.
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ECMO UYGULANAN HASTADA SRRT
Sema TURAN1 
İbrahim MUNGAN2

GIRIŞ

Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu (ECMO), kardiyopulmoner yetmezlik gelişen 
seçilmiş olgularda son yıllarda sık kullanılan mekanik destek cihazıdır. Kardiyopulmoner 
yetmezlik gelişen bu olgularda diğer organ disfonksiyonları da görülebilmektedir. Böb-
rekler sistemik homeostazın bozulduğu bu hastalarda en sık tutulan organların başında 
gelmektedir. Akut böbrek yetmezliği (ABY) gelişen olgularda solunum sisteminde (%67), 
kardiyovasküler sistemde (%48) ve karaciğerde (%19) yetmezlik gelişebilir. Diğer yandan, 
Akut Böbrek Hasarı (ABH) tanımlamalarındaki farklılık nedeniyle değişik oranlarda be-
lirtilse de, ekstrakorporeal destek uygulanan hastalarda sık gözlenen ve ECMO uygulanan 
hastalarının % 70’ini etkileyebilen önemli bir komorbid durumdur. Bu bölümde solunum, 
kardiyak veya kardiyovasküler yetmezliği olan hastalarda uygulanan ECMO kullanımı ile 
birlikte Renal Replasman Tedavisi’nin (RRT) teorik ve pratik yönlerine odaklanılacaktır.

Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu ve Akut Böbrek Hasarı

Gibbon 1953’te kalp-akciğer makinesine öncülük ettikten yıllar sonra teknolojideki ge-
lişmelerle ve modern tasarımıyla, genişleyen endikasyonlarıyla ECMO kullanımı gittikçe 
artmıştır. ECMO kardiyopulmoner destek sağlamak için, genelde organ fonksiyonunun 
geri kazanılması beklenirken geçici bir destek tedavisi olarak veya definitif bir tedaviye 
(Organ nakli veya ventriküler destek cihazı gibi) köprü olarak kullanılır. Venoarterial 
ECMO (VA-ECMO), refrakter kardiyojenik şokta veya şiddetli şokun diğer formlarında 
ve kardiyopulmoner yetmezlikte kullanılmaktayken venovenöz ECMO’nun (VV-ECMO) 
kullanım endikasyonları refrakter hipoksemi ve /veya hiperkapni ile potansiyel olarak geri 
dönüşümlü akut solunum yetmezliğini içerir. Bununla birlikte ECMO kullanımının diğer 
organ sistemleriyle olan ilişkisi ve olası zararları gözardı edilemez.

1	 Prof.Dr. Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği semakultufan@yahoo.com 
ORCID iD: 0000-0003-2443-0390

2	 Uzm.Dr. Darıca Farabi Eğitim ve Araştırma Hastanesi imungan@gmail.com 
ORCID iD: 0000-0003-0002-3643
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SRRT ve ECMO’da Antibiyotik Dozu

ECMO ve SRRT, hayati fonksiyonları devam ettirmede önemli tedavi modaliteleri ol-
makla birlikte, antibiyotik farmakokinetiği üzerindeki bağımsız etkileri hakkında çok az 
şey bilinmektedir. Bu noktada ilaçların dozlanması ile ilgili net veriler bulunmamaktadır. 
Ekstrakorporeal devre nedeni ile hastalarda genellikle artan dağılım hacmi ve bu nedenle 
değişken klirens mevcuttur. Klinik çalışmalar, farmakokinetikte ilaçların yetersiz dozda 
(hem düşük hem de aşırı dozda) dozlanmasına neden olabilecek önemli değişiklikler ol-
duğunu göstermiştir.

SONUÇ

ECMO desteğinin sağlanması, inotropik ajanların veya hipoksinin neden olabileceği mi-
yokard hasarını önleyebilir ve miyokard fonksiyonunun iyileşmesini hızlandırabilir. Her 
iki faktör de böbrekler de dahil olmak üzere organların oksijenlenmesini ve perfüzyonunu 
iyileştirebilir ve bu da böbrek yetmezliğinin erken iyileşmesini sağlayabilir. Ancak aşırı 
sıvı yükü bu avantajları geçersiz kılabilir. Bu nedenle, ECMO ile desteklenen yoğun bakım 
hastalarının tedavisinde sıvı dengesinin korunması çok önemlidir.

SRRT, sadece sıvı dengesinin korunmasında değil, ECMO tarafından indüklenen sis-
temik inflamatuar yanıtın ve inflamatuar sitokin düzeylerinin azalmasında etkilidir. Bu 
nedenle SRRT kullanımı, ECMO ile indüklenen böbrek hasarının azalması açısından da 
faydalı olmaktadır.

Her iki yöntemin riskleri ve faydaları hasta temelli olarak değerlendirilmelidir. ECMO 
ve SRRT kombinasyonu en az tek başına ECMO tedavisi kadar güvenli görünmektedir. En 
yüksek hacimli ECMO tedavisi uygulanan merkezlerde en iyi sonuçların alınması ECMO 
tedavisi alan hastalara, zamanında SRRT ile müdahale etmekten kaçınmamak gerektiğini 
gösterir.
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İLAÇ UYGULAMALARI VE SRRT
Tülay TUNÇER PEKER1

GİRİŞ

Sürekli renal replasman tedavisi (SRRT), yaşamı tehdit eden sıvı yüklenmesi ve/veya 
elektrolit anormallikleri gidermek, akut böbrek hasarı (ABH) olan, hemodinamik olarak 
stabil olmayan kritik hastalarda, aralıklı hemodiyalizden (IHD) daha iyi tolere edildi-
ğinden tercih edilen tedavi seçeneği olmuştur. SRRT ABH’lı hastaların yaklaşık %5 ila 
%10’unda kullanılmakta ve ilaç klirensini etkilemektedir. Akut böbrek hasarı, klinisyenle-
ri farmakodinamik hedeflere ulaşmada zorlar ve hastaları ilaca bağlı yan etkiler açısından 
risklere daha yatkın hale getirir. SRRT gerektiren ABH morbidite ve mortaliteyi artır-
makta, yetersiz veya aşırı dozda ilaca maruziyetin ise morbidite ve mortaliteye katkısı iyi 
bilinmemektedir.

ABH’lı hastalar için SRRT sırasında ilaç tedavisinin optimizasyonu, doz ayarlaması 
genellikle oldukça zordur. Altta yatan kritik hastalık, kritik hastalıkta zamanla görülen 
değişiklikler, SRRT tekniklerindeki geniş varyasyonlar ve sınırlı literatür verileri bunun en 
önemli nedenleri arasındadır. SRRT esnasında doz ayarlaması bireysel yaklaşım gerektirir.

SRRT sırasında ilaç doz ayarlaması için araç olarak çeşitli kılavuzlar ve farmakokinetik 
denklemler önerilmiştir. Bu yöntemlerden elde edilen doz önerileri henüz karşılaştırıl-
mamıştır veya ileriye dönük olarak değerlendirilmemiştir. Bu denklemler kullanıldığında 
SRRT uygulanan hastalar için doz önerilerinde oldukça geniş değişkenlik mevcuttur. Bu 
risk altındaki hasta popülasyonu için alternatif, doğrulanmış dozlama yöntemleri gelişti-
rilmelidir.

Kritik hastalarda SRRT ile ilacın uzaklaştırılmasına ilişkin literatürün yorumlanması 
karmaşıktır. Çalışmaların çok heterojen bir popülasyon üzerinde yapılması, değişik he-
mofiltrelerin kullanılması, SRRT reçeteleri arasında büyük farklılıklar olması, rezidüel 
böbrek fonksiyonu ve sıvı dengesi bakımından hastalar arasında belirgin derecede değiş-
kenlik bulunması nedeniyle sonuçlar genellenemez durumdadır.

SRRT doğal böbrekler gibi sıvı yüklenmesi ve azotemiyi düzeltirken aynı zamanda 
ilaçları da uzaklaştırır. Ancak, böbreğin düzgün işleyişinde görülen tübüler sekresyon 
1	 Uzm.Dr. SBÜ, Gülhane Eğitim Araştırma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği, Cerrahi Yoğun 

Bakım Ünitesi ttuncerpeker@gmail.com ORCID iD: 0000-0001-6467-407X



215

İlaç Uygulamaları ve SRRT

ABH’lı kritik hastalarda kullanılan ağrı kesici ilaçlar, sedatifler ve vazopresörler gibi 
birçok ilaç etki edecek şekilde titre edilebilir. Bununla birlikte, çoğu antibiyotiğin serum 
konsantrasyonu klinik ortamda ölçülemez veya titre edilemez. Bu nedenle, ampirik doz-
lama rejiminde ilk doz doğru uygulanmalıdır.

Sonuç olarak, SRRT sırasında ilaç doz ayarlaması karmaşıktır. Dikkate alınması gere-
ken önemli değişkenler bu bölümde tartışılmıştır. İlaç klirensi büyük ölçüde renal replas-
man yöntemi, filtre tipi ve akış hızına bağlıdır. Uygun doz, farmakolojik yanıtın, ilaç biri-
kiminden kaynaklanan advers reaksiyon belirtilerinin yanı sıra mümkünse ilgili ilaçların 
hedef pik ve dip düzeylerinin yakından izlenmesini gerektirir. Mümkün olduğunda, ilaç 
tedavisini optimize etmek ve yan etkileri sınırlamak için terapötik ilaç izleme uygulanma-
lıdır. Renal klirense bağlı olmayan veya ilaca bağlı ABH ile ilişkili olmayan alternatif ajan-
ların kullanımı uygulanabilir olduğunda düşünülmelidir. Optimal ilaç etkinliğinin sağ-
lanması ve advers ilaç olaylarından kaçınılması, sık ve ustaca bir değerlendirme gerektirir.
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Bölüm 25

SÜREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISININ 
EKSTRARENAL ENDIKASYONLARI
Baha Burak KONAK1 
Seval İZDEŞ2

GİRİŞ

Sürekli Renal Replasman Tedavisi (SRRT), 50 kDa’a kadar moleküler ağırlığa sahip solüt-
lerin klirensini, diffüzyon (diyaliz) ve konveksiyon (filtrasyon) yöntemiyle su klirensini 
de ultrafiltrasyon ile günlerce sağlayabilen; sürekli venö-venöz hemofiltrasyon (SVVH), 
sürekli venö-venöz hemodiyaliz (SVVHD), sürekli venö-venöz hemodiafiltrasyon (SVV-
HDF) ve yavaş sürekli ultrafiltrasyon (YSUF) yöntemlerini içeren renal replasman tedavi 
(RRT) şeklidir. SRRT, diyalize göre daha az solüt klirensi sağlar ancak, ultrafiltrasyon ve 
solüt klirensinin günlere yayılması, hemodinamik olarak stabil olmayan böbrek yetmez-
likli kritik hastalarda tercih edilmesine neden olur.

Renal replasman tedavileri, böbrek yetmezliği olmayan ancak solüt ve volüm yükü 
olan hastalarda ve bazı özel durumlarda da kullanılmaktadır. Renal replasman tedavileri-
nin ekstra renal endikasyonları arasında; dirençli hipertermi, sıvı yükü ve böbrek yetmez-
liği olmadan gelişen asidozun tedavisi, sepsis ve septik şokta inflamatuar mediatörlerin 
klirensinin sağlanması, diyaliz ile uzaklaştırılabilen toksinlerin/ilaçların uzaklaştırılması 
sayılabilir. Özellikle akut böbrek yetmezliği gelişmiş kritik hastalarda SRRT kullanımının 
yaygınlaşmasıyla, ekstra renal endikasyonlarla kullanımı ile ilgili çalışmalar da devam et-
mektedir. Yetişkinlerde SRRT’nin ekstra renal endikasyon sıklığını ortaya koyan bir çalış-
ma henüz bizim bilgimize göre yayınlanmamışken; pediyatrik yaş grubunda yapılan bir 
çalışmada bu oran %14,5 olarak bildirilmiştir.

Bu bölümde SRRT’nin böbrek yetmezliği dışındaki kullanım endikasyonlarından ve 
bu endikasyonlarda kullanıldığında etkinliğinden söz edilecektir.
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Sonuç olarak SRRT; hemodinamik olarak stabil olmayan kritik hastalarda, böbrek yet-
mezliği haricinde solüt yükün temizlenmesi ve volüm kontrolünün sağlanmasında gide-
rek daha fazla kullanılmaktadır. Kullanım sıklığı arttıkça özellikle ksenobiyotiklerin SRRT 
ile atılımı ile ilgili bilgilerin daha artacağı düşüncesindeyiz.
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BÖLÜM 26

ÇOKLU ORGAN DESTEK TEDAVISI
Derya GÖKÇINAR1

GİRİŞ

Çoklu organ disfonksiyon sendromu enfeksiyon, hasar, metabolizma anormallikleri ve 
hipoperfüzyon gibi nedenlerden kaynaklanan iki ya da daha fazla organ fonksiyonlarında 
ortaya çıkan değişimdir. Akut bir hastalık esnasında solunum sistemi, karaciğer, gastro-
intestinal sistem, böbrekler, santral sinir sistemi ve koagülasyon gibi çok sayıda sistem 
etkilenebilir. Kritik hastaların başlıca gereksinimleri böbrek desteği, sıcaklık kontrolü, 
asit/baz ve sıvı dengesi, koruyucu akciğer desteği, kalp desteği, beyin koruması, kemik 
iliği koruması, kanın zehirlerden arındırılması, karaciğer desteği, immünomodülasyon ve 
endotel desteğidir.

ÇOKLU ORGAN DESTEĞINDE SÜREKLI RENAL REPLASMAN 
TEDAVISI

Sürekli renal replasman tedavisi, yoğun bakım ünitesinde yatan kritik hastalarda gerçek 
böbrek tarafından yapılana benzer bir kan arıtması sağlar. Sürekli venovenöz hemofilt-
rasyon ve sürekli venovenöz hemodiyaliz ile hastanın vücut ısısı değiştirilebilir. Vücut ısı 
değişimi, çeşitli organlarda inflamatuar yanıtı ve oksijen talebini ayarlama yoluyla iyileş-
meye katkıda bulunabilir.

Elektrolit bozuklukları yaşamı tehdit ediyor ve diğer tedavilere dirençli ise, ekstra-
korporeal tedavi tercih edilen bir yöntemdir. Ekstrakorporeal dolaşımda uygulanan kon-
veksiyon, insan glomerülüsü ile benzer şekilde çalışır ve elektrolit dengesinin sağlanma-
sına yardımcı olur. Sürekli renal replasman tedavisinde yavaş sıvı değişim hızı nedeniyle, 
periferik doku ve organlarla sürekli sıvı elektrolit dengesi meydana gelir. Bu tedavi sıra-
sında asit ve baz dengesi için bikarbonat uygulanması mümkündür. Sürekli renal replas-
man tedavisi hücre içi ile hücre dışı arasında potasyum ve fosfat dengesinin sürdürülmesi 
yanısıra damar içi ve intertisyel alandaki fazla suyun yavaş bir şekilde uzaklaştırılmasını 
sağlar. Özellikle kritik hastalarda, sıvı ve elektrolit dengesinin sağlanmasında hemofiltras-
yon, fizyolojik olarak hemodiyalizden daha üstündür. Aralıklı uygulanan klasik hemodi-

1	 Prof.Dr. SBÜ, Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD. 
deryaozgurgokcinar@gmail.com ORCID iD: 0000-0002-0870-2168
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ve diğer maddeler ise hastanın kan dolaşımına bağlanan yüksek akım diyalizi ile uzaklaş-
tırılır. MARS ile FPSA karşılaştırıldığında MARS’ın daha stabil hemodinami sağladığı, 
buna karşın FPSA’nın detoksifikasyonu MARS’dan daha etkin yapabildiği gösterilmiştir.

Terapötik plazma değişimi, zararlı inflamatuar mediyatörler ve toksinlerin uzaklaştı-
rılması yanısıra plazma proteinlerinin replasmanı için yapılır. Karaciğer yetersizliğinde 
terapötik plazma değişimi, bilirubin ve amonyağı düşürür ve koagülasyon faktörlerini 
yükseltir. Üç gün süre ile yüksek volüm (8-12 litre) terapötik plazma değişimi uygulanma-
sının mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir.

Çok sayıda işlevsel parçadan oluşan makine platformu sayesinde ekstrakorporeal çok-
lu organ desteği sağlanabilmektedir. Yapay organ desteklerinin teknolojik olarak gelişti-
rilmesi ve yaygın olarak kullanılması kritik hastaların iyileşmesine önemli katkı sağlaya-
caktır.
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