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SÜREKLİ RENAL REPLASMAN 

TEDAVİ YÖNTEMLERİ

GIRIŞ
Akut böbrek hasarı (ABH) yoğun bakım hasta-
larının %50’sinden fazlasında gelişmektedir. Bu 
hastaların %13.5’u ise renal replasman tedavisine 
(RRT) ihtiyaç duymaktadır (1,2). Sepsis, multi-
organ yetmezliği ve kardiyovasküler hastalıklara 
sekonder gelişen hemodinamik instabilite, artmış 
katabolizma, mekanik ventilasyon ve vazopres-
sör ilaç tedavisi ise kritik hasta grubunda ABH 
yönetimini zorlaştırmaktadır. Aralıklı hemodiya-
liz (AHD) tedavileri yoğun bakım hastalarında 
hemodinamik instabiliteyi artırabilir ve böbrek 
fonksiyonlarının düzelmesinde gecikmeye neden 
olabilir (3). Bu nedenlerden dolayı yoğun bakım 
hastalarında sürekli renal replasman tedavileri 
(SRRT) tercih edilmekte ve güncelliğini korumak-
tadır.

Hemodinamik instabilitesi olan yoğun bakım 
hastalarında SRRT, diyaliz yapılabilmesine ve sıvı 
elektrolit dengesizliklerinin düzeltilmesine imkan 
vermektedir (4). Vazopressör desteği alan ABH 
hastalarında, SRRT etkin bir tedavi şeklidir ve 
sonrasında kronik dializ ihtiyacı gelişme oranı, 
AHD alan hastalardan daha düşüktür.

SRRT TEDAVISINDE TEMEL FIZYOLOJIK 
PRENSIPLER
SRRT’nin temel çalışma prensibi yüksek akım gü-
cüne sahip, biyouyumluluğu yüksek, yarı geçirgen 
bir membrandan kanın süzülüp; su ve çözülmüş 
maddelerin geçirilmesine ve solütlerin uzaklaş-
tırılmasına dayanmaktadır. Su ve solüt değişimi 

için kullanılan tekniğe göre SRRT tedavisi isim-
lendirilir. Örneğin sıvı çekilmesi işlemi ultrafilt-
rasyon (UF) olarak adlandırılır. Bu işlem normal 
renal fizyolojideki glomerüler fonksiyona benzer 
şekilde membrana uygulanan hidrostatik basınç 
ile gerçekleştirilir (5). Yani sıvının membrandan 
geçebilmesi için onkotik basınçtan daha yüksek 
itici bir basınca gerek vardır. Solüt atılımı ise iki 
fiziksel kuvvet olan difüzyon ve konveksiyonun 
tek veya kombine olarak kullanılmasıyla gerçek-
leştirilmektedir.

1. Difüzyon:
Solütlerin ve çözünmüş maddelerin sıvı ortam-

da, konsantrasyon farkı mekanizması ile memb-
randan geçişidir. Hemodiyalizde solütlerin temiz-
lenmesi difüzyon yöntemiyle gerçekleşmektedir. 
Difüzyon işleminde solütün geçiş hızını etkileyen 
faktörler; konsantrasyon farkı, membranın yüzey 
alanı, kalınlığı ve geçirgenliği, porlarının boyutu 
ve elektrostatik yükü, solüsyon ısısı ve solütün 
difüzyon katsayısıdır. Hemodiyaliz sırasında kan 
akımının tersi yönünde hareket eden diyalizat so-
lüsyonu konsantrasyon farkının sürdürülmesini 
sağlar. Bu sırada kanda, dializat solüsyonuna göre 
daha yüksek konsantrasyonda bulunan üre gibi 
solütler diyalizata geçerken, tersine bikarbonat 
da diyalizattan kana geçer. Bu geçiş hareketi kan 
ve dializat arasında eşit konsantrasyon sağlanana 
kadar devam eder. 500 daltondan (d) küçük olan 
düşük molekül ağırlıklı maddeler için en etkin yol 
difüzyondur. Elektrolit bozukluklarının düzeltil-
mesi, üre ve kreatin atılımı için gerekli olan temel 
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veya diyaliz ve replasman sıvılarında kalsiyum 
bulunduğu sürece nadirdir. Sitrat ile SRRT yapılan 
hastalar için, kalsiyum infüzyonu ayarlanarak ge-
lişen kalsiyum anormallikleri düzeltilir.

Sitrat antikoagülasyonu ayrıca metabolik alka-
loza veya asidoza neden olabilir (52). Metabolik 
alkaloz, sitratı bikarbonata metabolize edebilen 
yeterli karaciğer fonksiyonu ve kas perfüzyonu 
olan hastalarda ortaya çıkabilir (53). Metabolik 
asidoz ise ağır karaciğer yetmezliği olan veya şok-
taki hastalarda sitratın yeterince metabolize edi-
lememesi sonucunda ortaya çıkabilir. Sitrat kul-
lanımından bağımsız olarak alkaloz oluşması ise 
fosfat ve klor iyonlarındaki azalmaya bağlı olarak 
strong ion gap (SIG)’de azalmaya bağlı olarak ge-
lişmektedir (54).

2. Hipotansiyon
Genel olarak SRRT ile hipotansiyon, AHD’e 

göre daha az görülmektedir (11). AHD uygulama-
larında hipotansiyon gelişme oranı %20-30 civa-
rındadır. Tedavi sırasında hipotansiyon gelişmesi 
hem volüm çekilmesini hem de renal iyileşmeyi 
geciktirmektedir.

SRRT sırasında gelişen hipotansiyon için iki 
fizyolojik mekanizma bildirilmiştir. Birincisi er-
ken dönem olarak tanımlanan SRRT başlangıcı-
nın ilk 12 dakikasındaki bradikinin salınımıdır. 
İkinci neden ise UF oranıdır. Net UF oranı, hipo-
tansiyon riskini belirler. Hipotansiyon, sıvı çekme 
hızı intravasküler boşluğu doldurma hızını aştığı 
zaman ortaya çıkar. Bu nedenle UF oranı, plazma-
daki intertisiyel sıvı hareketinden hızlı olmamalı-
dır. Sepsis, diyabetik nöropati, azalmış ventriküler 
ejeksiyon fraksiyonu ve diyastolik disfonksiyonu 
olan hastalarda, dolum kapasitesi azaldığı için hi-
potansiyona eğilim artar. Bu iki nedenin dışında 
üre klirensinin hızlı olması da plazma onkotik 
basıncını düşürür ve hipotansiyona neden olur. 
Hipotansiyonu önlemek için hastanın klinik du-
rumu ve hemodinamik stabilitesi yakından takip 
edilmeli ve UF oranı tedavi boyunca ayarlanmalı-
dır. Ek olarak SRRT’nin ilk 5 dakikasında , 50 ml/
dk gibi düşük kan akımı ile tedaviye başlamak, 
tedavi başlangıcından 1-2 dk önce 200 ml i.v. sıvı 
replasmanı yapmak ve varsa vazopressör infüzyon 
dozunu %10-15 arttırmak hipotansiyonu önlemek 
adına önerilen yaklaşımlardır (55).

3. Hipotermi
Ekstrakorporeal devrede uzun süreli kan dola-

şımının bir sonucu olarak hipotermi ortaya çıka-
bilir. Bu nedenle SRRT ile tedavi edilen hastalarda, 
AHD uygulanan hastalardan daha fazla oranda 
hipotermi gelişmektedir (9). SRRT sırasında olu-
şan hipotermi, hastada yeni gelişebilecek ateşin 
varlığını da maskeleyebilir.  Hastada hipotermiyi 
önlemek için kan ısıtıcıları veya harici ısıtma ci-
hazları kullanılabilir.

4. Enfeksiyon ve kanama
Enfeksiyon ve kanama SRRT vasküler girişim 

yolunun iyi bilinen ve sık görülen komplikasyon-
larıdır.
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