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GIRIS

Akut bobrek hasar1 (ABH) yogun bakim hasta-
larinin %50’sinden fazlasinda gelismektedir. Bu
hastalarin %13.5u ise renal replasman tedavisine
(RRT) ihtiya¢ duymaktadir (1,2). Sepsis, multi-
organ yetmezligi ve kardiyovaskiiler hastaliklara
sekonder gelisen hemodinamik instabilite, artmis
katabolizma, mekanik ventilasyon ve vazopres-
sor ilag tedavisi ise kritik hasta grubunda ABH
yonetimini zorlastirmaktadir. Aralikli hemodiya-
liz (AHD) tedavileri yogun bakim hastalarinda
hemodinamik instabiliteyi artirabilir ve bobrek
fonksiyonlarinin diizelmesinde gecikmeye neden
olabilir (3). Bu nedenlerden dolay1 yogun bakim
hastalarinda stirekli renal replasman tedavileri
(SRRT) tercih edilmekte ve giincelligini korumak-
tadir.

Hemodinamik instabilitesi olan yogun bakim
hastalarinda SRRT, diyaliz yapilabilmesine ve siv1
elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesine imkan
vermektedir (4). Vazopressor destegi alan ABH
hastalarinda, SRRT etkin bir tedavi seklidir ve
sonrasinda kronik dializ ihtiyac1 gelisme orani,
AHD alan hastalardan daha duasiiktiir.

SRRT TEDAVISINDE TEMEL FiZYOLOJiK
PRENSIPLER

SRRT nin temel ¢aligma prensibi yiiksek akim gii-
ciine sahip, biyouyumlulugu yiiksek, yar1 gegirgen
bir membrandan kanin siiziiltp; su ve ¢ozilmis
maddelerin gecirilmesine ve soliitlerin uzaklas-
tirllmasina dayanmaktadir. Su ve soliit degisimi
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i¢in kullanilan teknige gére SRRT tedavisi isim-
lendirilir. Ornegin siv1 cekilmesi islemi ultrafilt-
rasyon (UF) olarak adlandirilir. Bu islem normal
renal fizyolojideki glomeriiler fonksiyona benzer
sekilde membrana uygulanan hidrostatik basing
ile gerceklestirilir (5). Yani sivinin membrandan
gecebilmesi i¢in onkotik basingtan daha yiiksek
itici bir basinca gerek vardir. Soliit atilim ise iki
tiziksel kuvvet olan difiizyon ve konveksiyonun
tek veya kombine olarak kullanilmasiyla gercek-
lestirilmektedir.

1. Difiizyon:

Soliitlerin ve ¢6ziinmiis maddelerin sivi ortam-
da, konsantrasyon farki mekanizmasi ile memb-
randan gecisidir. Hemodiyalizde soliitlerin temiz-
lenmesi difiizyon yontemiyle gerceklesmektedir.
Difiizyon isleminde soliitiin gecis hizini etkileyen
faktorler; konsantrasyon farki, membranin yiizey
alani, kalinhig1 ve gegirgenligi, porlarinin boyutu
ve elektrostatik yiikii, soliisyon 1sis1 ve soliitiin
difiizyon katsayisidir. Hemodiyaliz sirasinda kan
akiminin tersi yoniinde hareket eden diyalizat so-
lisyonu konsantrasyon farkinin stirdiiriilmesini
saglar. Bu sirada kanda, dializat soliisyonuna gore
daha yiiksek konsantrasyonda bulunan iire gibi
soliitler diyalizata gegerken, tersine bikarbonat
da diyalizattan kana gecer. Bu gecis hareketi kan
ve dializat arasinda esit konsantrasyon saglanana
kadar devam eder. 500 daltondan (d) kiigiik olan
diisiik molekiil agirlikli maddeler igin en etkin yol
difiizyondur. Elektrolit bozukluklarinin diizeltil-
mesi, lire ve kreatin atilimi i¢in gerekli olan temel
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veya diyaliz ve replasman sivilarinda kalsiyum
bulundugu siirece nadirdir. Sitrat ile SRRT yapilan
hastalar i¢in, kalsiyum infiizyonu ayarlanarak ge-
lisen kalsiyum anormallikleri diizeltilir.

Sitrat antikoagiilasyonu ayrica metabolik alka-
loza veya asidoza neden olabilir (52). Metabolik
alkaloz, sitrati bikarbonata metabolize edebilen
yeterli karaciger fonksiyonu ve kas perfiizyonu
olan hastalarda ortaya ¢ikabilir (53). Metabolik
asidoz ise agir karaciger yetmezligi olan veya sok-
taki hastalarda sitratin yeterince metabolize edi-
lememesi sonucunda ortaya ¢ikabilir. Sitrat kul-
lanimindan bagimsiz olarak alkaloz olusmasi ise
fosfat ve klor iyonlarindaki azalmaya bagli olarak
strong ion gap (SIG)de azalmaya bagli olarak ge-
lismektedir (54).

2. Hipotansiyon

Genel olarak SRRT ile hipotansiyon, AHD®e
gore daha az goriilmektedir (11). AHD uygulama-
larinda hipotansiyon gelisme orani %20-30 civa-
rindadir. Tedavi sirasinda hipotansiyon gelismesi
hem voliim ¢ekilmesini hem de renal iyilesmeyi
geciktirmektedir.

SRRT sirasinda gelisen hipotansiyon igin iki
fizyolojik mekanizma bildirilmistir. Birincisi er-
ken donem olarak tanimlanan SRRT baslangici-
nin ilk 12 dakikasindaki bradikinin salinimidir.
Ikinci neden ise UF oranidir. Net UF orani, hipo-
tansiyon riskini belirler. Hipotansiyon, sivi gekme
hiz1 intravaskiiler boslugu doldurma hizini agtig
zaman ortaya ¢ikar. Bu nedenle UF orani, plazma-
daki intertisiyel sivi hareketinden hizli olmamali-
dir. Sepsis, diyabetik néropati, azalmis ventrikiiler
ejeksiyon fraksiyonu ve diyastolik disfonksiyonu
olan hastalarda, dolum kapasitesi azaldig1 i¢in hi-
potansiyona egilim artar. Bu iki nedenin diginda
tire klirensinin hizli olmasi da plazma onkotik
basincini diisiiriir ve hipotansiyona neden olur.
Hipotansiyonu 6nlemek i¢in hastanin klinik du-
rumu ve hemodinamik stabilitesi yakindan takip
edilmeli ve UF orani tedavi boyunca ayarlanmali-
dir. Ek olarak SRRT nin ilk 5 dakikasinda , 50 ml/
dk gibi disitk kan akimi ile tedaviye baslamak,
tedavi baslangicindan 1-2 dk 6nce 200 ml i.v. siv1
replasmani yapmak ve varsa vazopressor infiizyon
dozunu %10-15 arttirmak hipotansiyonu énlemek
adina onerilen yaklasimlardir (55).

3. Hipotermi

Ekstrakorporeal devrede uzun siireli kan dola-
siminin bir sonucu olarak hipotermi ortaya ¢ika-
bilir. Bu nedenle SRRT ile tedavi edilen hastalarda,
AHD uygulanan hastalardan daha fazla oranda
hipotermi gelismektedir (9). SRRT sirasinda olu-
san hipotermi, hastada yeni gelisebilecek atesin
varligini da maskeleyebilir. Hastada hipotermiyi
onlemek i¢in kan 1siticilar1 veya harici 1sitma ci-
hazlar1 kullanilabilir.

4. Enfeksiyon ve kanama

Enfeksiyon ve kanama SRRT vaskiiler girisim
yolunun iyi bilinen ve sik goriilen komplikasyon-
laridir.
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