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OZET

Yogun bakim iinitelerinde(YBU) akut bébrek
yetersizligi(ABY) siktir ve tedavideki gelismelere ragmen
mortalitesi hala yiiksektir (% 30-90). ABY gelisen olgularda
kullamlan bobrek destek tedavileri (BDT) arasinda periton
diyalizi (PD), klasik aralikli hemodiyaliz (AHD) ve devamh
bobrek destek tedavisi (DBDT) vardwr ve bundaki prensip,
yart gecirgen membrandan istenmeyen soliit ve suyun
atilmasidir. Periton diyalizinde biyolojik membran olan
periton, diger tekniklerde ise yapay membranlar (kuprofan,
sentetik) kullanilr. Soliit ve suyun atilmast igin prensip
diyalizde difiizyon iken, DBDT de (hemofiltrasyonda)
konveksiyondur. BDT ler soliit transferinde kullanilan
prensip, tedavi siiresi, dolasima ulasma yolu, kan
saglanmasi, membramn tipi vs. ye gove isimlendirilirler.
Kan arterden alinip vene verilirse arterio-vendz, venden
alimp pompa yardimi ile vene verilirse veno-vendz adimi
alir. Eger difiizyon prensibi kullanilirsa “diyaliz”,
konveksiyon prensibi kullamlrsa “hemofiltrasyon” ad
verilir. Uygulama siiresine gore de aralikli veya devamli
uygulamadan bahsedilir. Bu agiklamalara gére BDT
metodlari; aralikli hemodiyaliz (AHD), diisiik etkinlikli
uzamig giinliik diyaliz (SLEED), yavas devaml
ultrafiltrasyon (SCUF), devamli arterio-venoz
hemofiltrasyon (CAVH), devamli venovendz hemofiltrasyon
(CVVH), devamli arterio-vencz hemodiyaliz (CAVHD),
devamiy veno-vendz hemodiyaliz (CVVHD), devaml arterio-
vendz hemodiyafiltrasyon (CAVHDF) ve devamli veno-
vendz hemodiyafiltrasyon’dur (CVVHDF). Aralikh
hemodiyalizde kisa siirede (3-5 saat) fazla miktarda soliit
ve st atilirken, devamly tekniklerde soliit ve sivi atilmast
birim zamanda az olmasina ragmen 24 saat siirede
hemodiyalizden daha fazladir.

ABY’de uygulanan BDT ile istenmeyen soliitlar (iire,
kreatinin, vs), asw biriken sivilar, agirt biriken elektrolitler,
Jazla miktarda alnan ilaglar ve toksinler atilivken, hipertermi
gelisen olgularda sogutma da uygulanabilir. Stvi dengesinin
saglanmast ile akciger Gdemi ve beyin ddeminde ise
yarayabilir. Ozellikle yiiksek gecirgenlikli membranlaria
uygulanan hemodiyafiltrasyonda sepsiste rol alan
mediyatorlerin de atilmast saglanmaktadiy. Giiniimiizde
tekli organ desteginden ¢oklu organ destegine gecis vardir.

Bu asamada hemofiltrasyon devresine eklenen degisik
Siltreler ve cihazlarla bobrek, akciger, kalp, beyin, karaciger
ve immun sistem desteklenebilmektedir.

Anahtar kelimeler: akut bobrek yetersizligi, aralikls
hemodiyaliz, devamli bobrek destek tedavisi, hemofiltrasyon,
hemodiyafiltrasyon

RENAL REPLACEMENT THERAPY

Acut renal failure (ARF) is still very common problem in
intensive care units (ICU) and its mortality rate remains
high (30-90%) altough the developing new treatment
methods. There are several renal replacement threapy (RRT)
methods to use in ARF cases such as peritoneal dialysis
(PD), classical method of intermittent hemodialysis (ID)
an continuous venal replacement treatment (CRRT) and all
these techniques rely on principle of removing unwanted
soliites and water through a semipermeable membrane.
In PD method periton which is a biological membrane is
used and in other methods an artificial membrane is used
like cuprofan. In dialysis method to remove unwanted soliite
and water diffusion technique is used and convection
technique is used for CRRT. All RRT techniques are named
according to the principle they perform, total time of
treatment, blood replacement technique, type of membrane
etc. If blood is taken from arterial system and is delivered
fo venous system it is called arterial-venous If a pump is
used to deliver a venous blood to again in venous system
this time it is called veno-venous. If diffusion technique is
used it is named as “'dialysis’’and if convection techniques
is used then it becomes “hemofiltration’’. There are
continuous and intermittent methods considering time.
According to these explanations RRT methods includes;
intermittent hemodialysis (IHD), low —efficiency extended
daily dialysis (SLEED), slow continuous ultrafiltration
(SCUF), (CAVH), continuous veno-venous hemofiltration
(CVVH), continuous arteriovenous hemodialysis(CAVHD),
continuous veno-venous hemodialysis (CVVHD),
(CAVHDF) ve continuous veno-venous hemodiafiltration
(CVVHDEF). In intermittent hemodialysis in short period
of times (3-5 hours) excess amount of water and soliite can
be removed. In continuous methods less amount of water
and soliite can be removed in time minute but in 24 hours
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ﬁltréd fotal amount is far more than intermittent method.
In ARF RRT methods can be used for elimination of
unwanted soliites (urea,creatinin vs), and water,
accumulated electrolites, toxic drugs and toxins.It can be
used for hypertermia cases for decrasing the body
temparature,and also for lung and brain edema by balancing
the total body water. Using high-permeable membrane for
hemodiafiltration can be usefil for elimination of mediators
leading sepsis. Recently,there is a rising trend for supporting
multiorgan functions instead of one. By adding different
kind of membranes and equipments to hemofiltration systems
lung, heart, brain, liver, and immun system can be supported.

Key words: acute renal failure, intermittent hemodialysis,

continuous renal replacement therapy, hemofiltration,
hemodiafiltration

Yogun Bakim Uniteleri (YBU)’nde akut bobrek yetersizligi
(ABY) siktir (1). Yapilan epidemiyolojik calismalarda ABY
gelisme oranint 8-13.4/100.000 yetiskin/yil olarak
verilmektedir (2,3). On yillik dsnemde, 1530 YBU hastasimin
incelenmesinde, ABY siklif1 % 17 olarak saptanmustir (4).
YBU’de ABY gelisen olgularda, teknolojideki ve buna
paralel tedavideki 6nemli geligmelere ragmen mortalite
hala yiiksektir (% 30-90)(5). Cok merkezli, prospektif,
randomize bir caliymada, ABY olan yogun bakim
hastalarinda mortalite %662.8 iken, ABY olmayanlarda dlim
oramt % 15.8 olarak bulunmustur (6). Baska bir kohort
analizde, kontrast madde alinmasina bagl gelisen ABY’de
6lim orant % 70 iken, kontrast madde alip ABY
gelismeyenlerde % 34 bulunmustur (7). Hastanede ABY
gelisip devamli bobrek destek tedavisi (DBDT) gerektiren
979 YBU hastasinda mortalite % 69 olarak bulunmugtur(8).
Diger bir ¢alismada ise YBU’de ABY mortalitesi % 23
iken, diyaliz gerektiren ABY’de mortalite % 57 olarak
verilmektedir (4).

ABY’nin sik gdriilmesi, iyilesmesinin uzun siirmesi ve
mortalitesinin de yiiksek olmasi nedeniyle, komplikasyonlar
cikmadan ekstrakorporal bébrek destek tedavisi (BDT)
baglanmalidir (9). Kullanilan teknikler periton diyalizi,
klasik aralikh bobrek destek tedavisi (ABDT) (klasik
arabkl hemodiyaliz-AHD) ve devamh bébrek destek
tedavisi (DBDT) teknikleri ve bunlarmn birlikte uygulanmast,
ayrica son dénemde kullamlmaya baglanan bu tekniklerin
farkli uygulamalaridir (Hibrit Teknikler). Bu tekniklerde
kullanilan prensip aslimda ayni olup, istenmeyen soliit ve
suyun yar1 gegirgen bir membrandan uzaklastirilmasidir.
Kullanilan yar1 gecirgen membran periton diyalizinde
biyolojik membran olan periton, diger tekniklerde ise yapay
membranlardir (selliiloz, poliakrilonitril, vs). YBU de
periton diyalizi uygulamalarinin bazi sakincalar dogurmast
ve uygulamalarnmin kisitlanmasindan dolay: burada tizerinde
durulmayacaktir.

BDT’leri tanimlamadan once bunlarin isimlendirilmesi ve

birbirinden ayrilmasinda kullanilan 6zellikleri gbézden
gecirmek gerekir. Bu zellikler; soliit transferi i¢in kullanilan
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prensip, tedavi siiresi, dolagima giris, kan akiminin
saglanmasi, kullanilan membranin tipi, tamponlama ve
antikoagiilasyon olarak sayilabilir.

Bdbrek destek tedavilerinde soliit transferd igin iki prensip
tammlanmustir; diffiizyon ve konveksiyon. Diyaliz prensibi
olan diffiizyonda, soliit transferi, yan gegirgen membranin
ayirdig1 kan ve diyalizat sivilar arasinda konsantrasyon
farkina gore meydana gelir. Diyalizat gerektirir ve kan ile
diyalizat birbirine zit yonde akatilir. Soliit atilmasi
hemodiyalizde yiiksektir. Soliit transferini etkileyenler,
membranin yiizey alami ve gegirgenligi, membranmn iki
tarafi arasindaki konsantrasyon farki, kan ve diyalizat akim
hizlar ve diyaliz siiresidir (konsantrasyon farki devam ettigi
siirece). Diyalizde kan akim hizlar1 genellikle 200-300
mL/dk, diyaliz stvis1 akimi ise 500-800 mL/dk civarindadir
(10). Hemofiltrasyonda ise soliit transferi igin konveksiyon
prensibi gegerli olup, yar1 gecirgen membranin iki tarafi
arasindaki basing farkina bagl soliitlarida iceren sivinm
kars: tarafa gecmesine dayanir. Konveksiyonda siv1 atilmasi
cok fazla, soliitlarin atilmasi ise hemodiyalize gore daha
yavas, fakat devamhidir. Konveksiyonda siv1 ve soliit
atilmasm etkileyenler, memranmn yiizey alam ve gegirgenligi
yaninda, membranin iki tarafi arasindaki basing fark: ve
kan akim hizidir. Diyalizat gerektirmez. Membranin iki
tarafi arasindaki basing farki kan akim hizimm arttirilmasi
ve ultrafiltrat tarafindaki basincin azaltilmas: ile arttirilabilir,
Genellikle devamli ve yiiksek ultrafiltrat voliimleri ile
kullamldigindan tamamlama sivilar kullanilmasm gerektirir.
Hemofiltrasyon ve hemodiyalizin birlikte kullanildig1
(hemodiyafiltrasyon) tekniklerde vardir.Bunlarin disinda,
kullanilan filtredeki membranin bazi soliitlar1 absorbe ettigi,
ozellikle agir sepsis ve septik sokta kanda bulunan
sitokinlerin {TNF-CX, IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, C3a, C5a,
vs) atilmasinda absorpsiyonun da rol oynadigi bilinmektedir.

Bobrek destek tedavisi giinde 12 saatin altinda uygulanirsa
aralikh (klasik hemodiyalizde oldugu gibi-genellikle 4-6
saat/glin), yada daha uzun siire uygulanirsa devamh
(hemofiltrasyonda genellikle devamhicir, fakat aralikli da
uygulanabilir) olarak isimlendirilir.

Kan saglanmast i¢in dolagima girig yerine gore de, arterio-
venodz veya veno-vendz olarak isimlendilir. Arterio-ventz
uygulamada bir arterden alinan kan, filtreden gegirildikten
sonra venden hastaya verilir. Burada pompaya gereksinim
olmaz, pompa olarak hastanim kalbi kullanilir. Hemodinamik
stabilitesi olmayan hastalarda sitkmti olabilmekte, bu yiizden
giiniimiiziin modern YBU’lerinde genellikle veno-vensz
uygulamalar yapilmaktadir. Yiiksek soliit atilmasi ve daha
diisiik komplikasyona sebep olmasi nedeniyle veno-vendz
tedavi, arterio-vendz tedaviye tercih edilmektedir (11). Burada
ya iki ayn ven kaniile edilmekte, ya da bir vene iki liimenli
kateter konmaktadir. Subklavian, internal juguler ve femoral
venden konabilir. Yetiskinlerde yiiksek tromboz ve stenoz
riski nedeniyle subklavian venden kagmilmalidir (11).
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Kan akmminin saglanmasi, arterio-vendz tekniklerde kalbin
pompalama giicii ile, veno-vendz tekniklerde ise pompa
araciligi ile saglanir.

BDT tedavisinde kullanilan membranlar, tiretildikleri
materyal (selliiloz, sentetik), fizik yapisi (simetrik, asimetrik),
fiziko-kimyasal karakteristigi (hidrofilik-hidrofobik),
performansina (diigiik yada yiiksek gecirgenlik) ve kan ile
uyusmasina (biyo-uyumlu, biyo-uyumsuz) gdre
siniflandirilabilir. Giinimizde sentetik membranlar
(poliakrilonitril, polisulfon, poliyamid, polikarbonat ve
polimetilmetakrilar) yiksek performanslart ve
biyouyumluluklar1 nedeniyle selliilloz membranlara
(kuprofan, selliiloz asetat) tercih edilmektedir. Yiiksek
voliimlii hemofiltrasyon ve hemodiyaliz i¢in yiiksek su
gecirgenlikli filtre, yavag diisiik etkinlikli uzamig diyaliz
(SLEED) ve uzamus giinliik diyaliz (EDD) i¢in genis yiizey
alanl filtreler se¢ilmelidir (11).

BDT’de antikoagiilasyon siklikla filtrenin dniinden
uygulanmaktadir. Ozellikle AHD’de daha yiiksek olmak
iizere kullanilan antikoagiilanlar kanama riskini de
arttirmaktadir. Ozellikle kanama-pihtilasma bozukluklari,
yeni gecirilmis (6zellikle son 24 saat icinde) veya gegirilecek
ameliyatlar, travmali olgular, agir sepsis ve septik soklu
hastalarda dikkatli olmak gerekir. Kanama riski olmayan
hastalarda uygulanacak DBDT i¢in diisiik doz heparin (5-10
1U/kg/saat) filtre 6mriinii uzatmak i¢in yeterlidir (9). Pratik
uygulamamizda baslangic dozu olarak 15-45 IU/kg, idamede
ise 5-10 TU/kg/saat heparin uygulamaktayiz. Bazi olgularda
dozu artirmak gerekirken, pulmoner emboli ve miyokard
iskemisi gibi durumlarda tam heparinizasyon sarttir. Kanama
riski yiiksek olan hastalarda, ya heparinizasyonun diisiiriilmesi
veya tamamen kaldiriimasi (filtre dmrii kisalabilmesine
ragmen), ya da bélgesel heparin/protamin antikoagiilasyonu
uygulanabilir. Heparinizasyonu monitorize etmek i¢in PTT
(partial thromboplastin time), aPTT(aktivated partial
thromboplastin time) ve aktive pthtilagma zamani (activated
clotting time-ACT) kullanilmaktadir. PTT nin normal
degerinin % 50 arttirilmasi yeterli olmakta, ACT nin ise 100-
150 saniye arasinda tutulmasi 6nerilmektedir. Diigiik molekiil
agirlikli heparin uygulanabilse de daha pahalidir. Heparine
bagli trombositopeni (HIT) gelisen olgularda heparinoidler,
prostasiklin ve sitrat kullanilabilir(9).

Tamponlama: Daha stabil olmasina ragmen asetat
kullanilan diyalizat sivilar ile damarlarda ve hemodinamik
stabilitede bozulmalar olmasi nedeniyle bikarbonat-tamponlu
diyalizat stvilarimin kullanimini én plana getirmistir.
Gunumiizde standart baz olarak 30-35 mEq/L bikarbonat
iceren diyalizat solusyonlari kullanilmaktadir(12).

Arahkh bobrek destek tedavi(ABDT) metodlari:
Klasik aralikh hemodiyaliz (AHD) (Intermittent
hemodialysis):

Klasik aralikli bébrek destek tedavisi (AHD), hemofiltreden
kanin akis y6niiniin tersine yiiksek diyalizat (piirifiye su)

akami (300-400 mL/dk) ile kisa siirede (genellikle 3-6 ;!saat)
soliitlarin konsantrasyon farkina gore (diffiizyon, diyaliz)
atilmasidir. Ciddi sinirlamalari vardir. Tlki, voliim kisa
siirede atilmak zorunda oldugundan, ani voliim kaybr ile
hipotansiyon meydana gelebilir ve zor tolere edilir. Ozellikle
kritik hastalarda énemli bir sorundur. Tkincisi ise, soliit
atilmasi aralikli oldugundan {ire ve asit-baz dengesinin
kontrol altinda tutulmas1 zordur. Ure ve sivi dengesinin zor
olmas1 beslenmeyi de zorlagtiracaktir. Ayrica hizli soliit
sifti, beyin 6demi ve intrakraniyal basing artigina yol
acabilmektedir.

Yavas diisiik etkinlikli uzams diyaliz (Slow
low-efficiency extended dialysis-SLEED):

ARF’de klasik AHD uygulamasinin yan etkilerini ve
kisitlamalarini azaltmak igin gelistirilen yeni (hibrit)
tekniklerden biridir. Klasik AHD’ye gore daha diisiik dozda,
daha uzun siireli (8 saat ve tistii) ve daha sik (her giin) uygulanan
bir teknik olup, oldukg¢a basarili goriilmektedir (9, 13).

Devamh bobrek destek tedavi (DBDT) metodlart
(Continuous renal replacement therapy-CRRT):

Devamli tekniklerde segilen hemofiltre mutlaka biyo-uyumlu,
sentetik membrandan yapilmig olmalidir. Konveksiyon
(hemofiltrasyon) ve diffiizyon (hemodiyaliz) prensipleri
ayrl ayri veya ikisi bir arada (hemodiyafiltrasyon)
kullanilabilir. Hemofiltrasyon, diisiik dozda (yavas devamh
ultrafiltrasyon) veya yiiksek dozda uygulanabilir. Eger
pompa kullamlmaz ise arter kaniilii gerekir ve kan kalbin
pompa giicii ile akitilir ve venden hastaya geri verilir. Bu
yiizden uygulanan teknik arteriyo-venodz admi alir. Bu kisa
giristen sonra DBDT tekniklerini sdyle siralayabiliriz:

Yavas devamh ultrafiltrasyon (slow continuous
ultrafiltration-SCUF):

Genellikle 5 mL/dk (yaklagik 250-300 mL/saat) ultrafiltrasyon
hizlarmnda kullanilir. Ultrafiltrasyon az oldugu i¢in tamamlama
stvisina ihtiyaci azdir veya gerek olmayabilir. Ultrafiltrasyon
az oldugundan soliit atilmasi da kisithdir. Dolayisiyla tiremik
hastalarda uygun olmasa da, diiiretiklere cevapsiz sivi
yitklenmis kalp yetersizliklerinde ve diyaliz gerektirmeyen
s1v1 yiiklenmelerinde faydalidir (14,15,16).

Devamh veno-vendz hemofiltrasyon (Continuous
veno-venous hemofiltration-CVVH):

Iki limenli bir kateterle uygulanan ve sadece konveksiyon
prensibinin uygulandigi, diyalizat kullanilmayan
ultrafiltrasyon teknigidir. Saatte 1.5-2L ultrafiltrasyon
hizlarina ulagilabildiginden mutlaka tamamlama sivisi
gerektirir. Tamamlama sivist filtre 6ncesi verilebilecegi gibi
filtre sonrasindan da verilebilir. Yiiksek volimlii veno-vendz
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hembﬁltrasyonda (HV-CVVH) ultrafiltrasyon miktar1 8-9
L/saat olabilir (17). Eger artetio-vendz uygulanirsa, devaml
arterio-venoz hemofiltrasyon (Continuous arterio-venous
hemofiltration-CAVH) adin1 alir. Giiniimiizde daha ¢ok
veno-vendz uygulama yapilsa da, bu teknik sadece gelismekte
olan iilkelerde uygulanabilmektedir (9).

Devamh veno-venoz hemodiyafiltrasyon (Continuous
veno-venous hemodiafiltration- CYVHDF):

Bu tedavi modu; toksik maddeleri hem diffiizyon hem de
konveksiyon ile atmaktadir. Bu sayede orta ve kiiciik molekiil
agirligina sahip olan molekillerin daha verimli atilmasi
saglanir. Soliitlarm biiyiik bélimil diffiizyonla atilir. Biiyiik
filtrasyon hizlar1 oldugundan tamamlama sivisi gerektirir.
Tamamlama sivisi filtre dncesi verilebilecegi gibi filtre
sonrasindan da verilebilir. Arterio-vendz uygulandigimda
ise devaml arterio-venoz hemodiyafiltrasyon (Continuous
arterio-venous hemodiafiltration-CAVHDF) adin1 alir.

Devamh veno-vendz hemodiyaliz (Continuous
veno-venous hemodialysis-CVVHD):

CVVHD, kan ve diyalizat devresini igermekte olup, sentetik,
biyo-uyumlu hemofiltrelerle ve 6zel diyalizat sivilan
kullanilarak devamli uygulanir. Kiigiik molekiil agirlikli
maddeleri etkili difflizyonla atar. Ultrafiltrasyon minimaldir.
Eger arterio-vendz uygulanirsa devaml arterio-vendz
hemodiyaliz (Continuous arterio-venous hemodialysis-
CAVHD) adin1 alir.

BDT Endikasyonlari:

ABY’nin hemen uygulanacak BDT ile tedavisinde ortak
bir fikir olsa da, gercek BDT endikasyonlar1 konusunda
tam bir anlagma yoktur (1). BDT baglanmasinda kullanilan
iire, kreatinin ve idrar atimi arasinda da biiyiik farkliliklar
vardir (9,11,18,19,20,21). Kronik bébrek yetersizliginde
kullanilan BDT baslama kriterlerinin kritik YBU hastalarinda
kullanilmas1 da uygun degildir(9). YBU’de ABY tedavisinde
BDT baglama kriterleri asagida siralanmis olup, bu
kriterlerden biri varsa BDT onerilir, iki ve daha fazlasmin
olmas1 halinde uygulama zorunlulugu dogar (9):
1) Aniiri(6 saatten beri idrar atim olmamast),

2) Oligiiri (Idrar atim1 < 200 mL/12 saat),

3) BUN > 80 mg/dL veya iire > 28 mmol/L,

4) Kreatinin > 3mg/dL veya hizl artis,

5) Diiiretik tedaviye cevapsiz akciger 6demi,

6) Hasta sicakligi > 40 °C,

7) Uremik komplikasyonlar (ensefalopati, miyopati, ndropati,
perikardit, vs),

8) Diyalizle atilan toksik maddelerin astr1 dozu (Or. Lityum
gibi).

Ekstrakorporal kan temizleme yontemleri ABY diginda da
kullanilmaktadir. Ozellikle agir sepsis ve septik sokta
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sitokinlerin uzaklastiriimak igin yiksek ve ¢ok yiiksek
voliimlii hemofiltrasyon, hemoperfiizyon, ¢ifte
plazmafiltrasyon (couplet plasma filtration) uygulanmaktadir.
Yine ALI/ARDS, beyin 6demi ve kafa i¢i basing artislarinda,
baz1 zehirlenmelerde, tiimor lizis sendromunda (22), vs
uygulanabilmektedir. Ayrica hemofiltre devresine ilave
edilen yeni kartus ve filtrelerle ¢oklu organ destegi .
saglanabilmektedir.

BDT’de mod secimi; ABDT veya DBDT:

Degisik BDT tekniklerini kargilagtiran randomize, kontrollii
calismalarin olmamasi, YBU’deki kritik hastalarda hangi
teknigin (modun) en uygun ve en iyi oldugu konusunda
tartismalari da ortadan kaldiramamugtir (9,23). Yine de
teknik secerken asagidaki kriterlerin goz Oniinde
bulundurulmas: 6nerilmektedir (9);

1) Hemodinamik yan etkisi,

2) Stvi durumu kontrol etmedeki etkinligi,

3) Ure kontroliindeki etkinligi,

4) Serebral 6demden koruma,

5) Tam beslenmeye imkan vermesi,

6) Asidoz kontroliindeki basarisi,

7) Elektrolit dengesini korumasi,

8) Fosfat ve kalsiyum homeostazini korumasi,
9) Spesifik yan etkilerinin olmamas,

10) Biyouyumlulugu,

11) infeksiyon riski,

12) Fiyati.

DBDT ile ABDT arasmda kesin bir ayirim yapilamasa da,
genel olarak DBDT nin voliim idamesi(24), hemodinamik
stabiliteyi saglamas1 (25, 26) ve intraserebral su sifti
yaratmamast (27,28) agisindan ABDT’ye iistiin oldugu
(6zellikle YBU”deki kritik hastalarda) kabul edilir (11,23,29).
Buna ragmen yasama sansimu arttirma yoniinde DBDT nin
ABDT’ye uistiinliigii gosterilememistir (30,31).

BDT’ye baslama zamam ve dozu:

Kritik hastalarda BDT’ye komplikasyonlar ortaya ¢gikmadan
baslanmalidir (9). Kuprofan membranla uygulanan klasik
aralikli hemodiyaliz yOntemlerinin yan etkileri
(biyouyumsuzluk, kardiyovaskiiler stabilitede bozulma,
zaman smirlamasi, vs) yeni tekniklerle kismen agildiindan,
BDT’ye erken baglanmasi daha uygun gorilmektedir (9).
Kriter olarak 60 mg/dL BUN smurint alan, erken (BUN<60
mg/dL) ve ge¢ (BUN>60 mg/dL) baslanan CVVH’y1
karsilagtiran Gettings ve ark(16), erken baslanan grupta
hayatta kalmanm arttigu yaymladilar. Yapilan caligmalarda
BDT genellikle, BUN 50-110 mg/dL, serum kreatinin
seviyesi de 3.5-5 mg/dL arasinda baglatildig1 goriilmektedir
(9,30,33). Yine de bir¢ok yogun bakim hekimi iire ve
kreatinin degerinden ¢ok idrar miktarina bakarak BDT ye
baslama karari vermektedir (23,34,35). Ure ve kreatinin
degerleri kullanmlarak uygulanan DBDT ile idrar atimimin
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azalmast (idrar atimi<100mL/8 saat veya 12 saat siireyle
oligiiri) kullanilarak DBDT karar1 verilen gruplar
kargilagtirnldiginda, idrar atiminin kullanildig1 grupta
hastanede kalis siiresinin azaldig1, 30 giinliik mortalitede
azalma oldugu gosterilmistir (36,37,38).

Hem kronik hem de akut bobrek yetersizliginde BDT nin
dozu kotii gidisi etkiler. Bobrek yetersizliginde kotii gidisi
belirleyen iire ve kreatinin degeri belirli olmasa da, bunlarin
degisim yonii ve hiz1 kotil gidisi gdsterebilir (11,39). Bu
yiizden soliit klirensi 6nemli olup, BDT etkinliginin takibinde
de fraksiyone klirens (Kt/V, K;Klirens, T;zaman, V;dagilim
voliimii) veya soliit atrm indeksi (soliit removal index-SRI)
kullanilabilir. Son dénem bébrek hastaliginda minimal
BDT dozu konusunda anlagma olsa da (Kt/V’nin 1.2 olmasi
ve haftada 3 kez tekrarlanmasi), ABY’de minimal BDT
dozuyla ilgili anlagma yoktur (11). Ayrica aralikhi-devamli
ve hemodiyaliz-hemofiltrasyon uygulamalarinda tedavi
dozu olarak karsilastirmak oldukca zordur. Arastirmacilar
35 mL/kg/saatlik ultrafiltrasyonun ABDT de Kt/V=9.2’ye
tekabiil ettigini ileri siirmiiglerdir. DBDT ¢alismalarinda
ABY’li kritik hastalarda yiiksek doz BDT nin faydali
olduguna (11, 23), 35 mL/kg/saat CVVH nin 20
ml/kg/saat’e gore siirviyi arttirdigs gosterilmistir (11,23,40).
Her giin uygulanan aralikl: klasik hemodiyalizin haftada
ti¢ giin uygulanmasina gore (41), yiiksek voliimlii (3L/saat)
CVVH’ninda diisiik voliimlii (1-1.5 L/saat) uygulamaya
gére (42) hayatta kalmay: arttirdig1 gosterilmistir.
Sonug olarak, kritik YBU hastalar1 modtan bagimsiz olarak
yiiksek doz BDT gerektirirler (Orn. >35 mL/kg/saat DBDT
veya Kt/V>5.8 ABDT) (23).

BDT- Gelecek:

Coklu organ fonksiyon bozuklugu sendromu (multiple
organ dysfunction syndrome-MODS) YBU’lerinde 6zellikle
sepsis ile birlikte olmak iizere sik karsimiza ¢ikar.
Yetersizlige giren organlarin desteklenmesi ile hayatta
kalmanin artt1g1 da uzun yillardan beri bilinmektedir. Bu
konuda en ¢ok deneyim, ABY’de BDT uygulamalaridr.
Giiniimiizde MODS’ta hiimoral teorinin agtklanmasi ve
teknolojideki gelismelerle birlikte diger organlarda
desteklenebilir hale gelmistir. Bdylece tek organ desteginden
(ABY’de BDT), ¢oklu organ destek tedavisine (Multiple
organ support therapy-MOST) gegilmistir.

BDT’de diyaliz filtresi veya hemofiltre kullanilirken, bu
ekstrakorporal sisteme ilave cihaz ve 6zel filtreler konarak
MOST gergeklestirilmistir. Bu sekilde bébrekler, akcigerler,
kalp, beyin ve karaciger destegi verilebilir hale gelmistir.
ABY tedavisinde giivenli ve etkili olarak kullamlan DBDT,
YBU’lerde en stk kullanilan organ destek sistemidir (43,44).
Giliniimiizde kullanilan DBDT, agir katabolik hastalarin
ihtiyaglarin karsilayabilecek kadar yiiksek klirense (giinlitk
K/V yaklasik 1-1.5 arast) sahiptir. Hemofiltrasyon, ekstraselliiler
s1v1 voliimil kontrolii, elektrolit balansi, asit-baz balansi ve
soliit atilmas1 ag1sindan hemodiyalize gore daha iistiindiir (45).

Coklu organ yetersizligi (MOF) olan hastalarda Jkalp
fonksiyon bozuklugu ve ok, oldukga siktir ve genellikle
birincil hastaligm kalp kasina etkisi, miyokard: deprese
eden faktorler, damar tonusu diismesi ve siv1 dagihmundaki
bozukluga baghdir. Sivi dengesinin kontrolii ile kalbin &n
ve ard yiikiiniin diizenlenmesi, dolasim ve kalp kasimi
rahatlatmaktadir. Ayrica, bobreklerin desteklenmesi bu
saydigimuz etkilerinin yaninda, dolasimdan sitokinleri atarak
ta faydali olmaktadir.

MODS’ta hastalarin ¢ogu mekanik ventilasyon (MV)
gerektirir. Sivi dengesinin iyilestirilmesi, akcigerlerde
6demin azalmasina yol acar. ALI/ARDS’de akcigerlerin
kuru tutulmasmin oksijenasyonu iyilestirdigi ve hayatta
kalmay arttirdig1 gosterilmistir (46,47). Bu baglamda, sivi
balansmi devam ettirecek yeterli idrar atim1 yoksa, devaml
veno-vendz hemofiltrasyon faydalidir (48). Ayrica yiiksek
voliimlii devamli veno-vendz hemodiyafiltrasyon ile ARDS
ve sepsiste rol alan birgok mediyatériin atildig1 da
gosterilmistir (49). Yeni ¢calismalarda hemofiltrenin arkasina
eklenen dzel bir kartus ile CO, atilmasinin saglandigi,
bdylece mekanik ventilasyon ihtiyaci azalarak, daha az
invaziv mekanik ventilasyona miisaade edecegi
savunulmaktadir. Gelecekte ALI/ARDS morbidite ve
mortalitesini diisiirebilecegi beklenmektedir (44).
Karaciger, sekretuvar ve detoksifikasyon gérevi olan bir
organ olup, yetersizliginde lipitte eriyen, suda eriyen ve
proteinlere baglanan toksinleri yeterli oranda atacak kani
temizleme sistemlerine ihtiyag dogar. Giiniimiizde yiiksek
gecirgenlikli hemodiyaliz ile birlestirilen ve direkt kanm
ya da sadece plazmanin (hiicrelerin toksik yiizeylerle
kargilasmamas! i¢in) absorban madde iginden gecirilmesi
ile bir gok toksik madde atilabilmektedir. Baska bir uygulama
da, kaskad plazmaferezi igeren MARS (molecular adsorbent
recirculating system) sistemidir (50). Bu sistemlerle konjuge
olmayan bilirubin, aromatik amino asitler, serum amonyag:
ve bazi sitokinler atilarak norolojik durum
iyilestirilebilmektedir (44).

DBDT’nin devreye girmesi ile klasik hemodiyaliz ile hizlt
soliit atilmas1 sonucu ortaya ¢ikan beyin 6demi riski
azalmigtir. Uremik toksinlerin birikmesi (iiremik
ensefalopati) ya da amino asit derivelerinin artmasi (sepsise
bagl ensefalopati) ile ortaya ¢ikan santral sinir sistemi
bulgulart DBDT ile ortadan kaldirilabilmektedir (28). Ayrica
DBDT ile hemodinamik stabilite korunarak ve asidemi
diizeltilerek sekonder beyin hasar1 énlenmekte ve beyin
korunmaktadir.

Sepsiste BDT (immun modiilasyon):

YBU’de BDT uygulanan ABY’li hastalarmn biiyiik boliimii
ag1r sepsis, septik sok ve MODS hastalaridir (44). Sepsis
patofizyolojisine baktigimizda, asiri proinflamatuvar
mediyatérlerin salinmasi (51, 52), koagiilasyon-fibrinolitik
yolun aktivasyonu (53, 54) ve agir1 anti-inflamatuvar cevapla
(55) seyrettigini goriiriiz. Sepsis modellerinde ve sepsisli
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hastgtlarda, septik olayin baslamasindan sonraki 2-3 saat
icinde sitokinlerin (TNF-CX, IL-6, IL-8, vb) arttig:
gosterilmistir (56). Kandaki sitokin miktar: ve aktivitesi ile
hastaligin agirligt arasinda tam bir uyum gosterilememistir
(57). Ayrica, proinflamatuvarlarla aym anda (paralel teori)
(58) veya proinflamatuvarlari takiben (seri teori) (56) anti-
inflamatuvar cevap (CARS-Conpansate anti-inflamatory
syndrome) baslar (56, 59) ve immun paralizi ortaya ¢ikar
(60). Bir ¢ok hastada SIRS ve CARS’1n ayni1 anda fakat
farkli kompartmanlarda bulundugu ileri siiriilmiistiir (44).
Asirt salgilanan mediyatorlerin hastayi kotiilestirdigi
gosterilince, bunlarmn antagonize edilmesi gerektigi lizerinde
durulmus, bu amagla TNF’ye karg1 antikor (anti-TNF
antibody), IL-1 reseptdr antagonisti (IL-1ra), PAF
asetilhidrolaz, NO yapimum 6nleyen L-N-monometilarginin
(L-NMMA), vs kullamlmigtir. Fakat, mediyatérlerin tek
tek antagonize edilmesi ile hayatta kalmanin arttig:
gosterilememis (61), hatta mortalitenin arttig: ileri siiriilmiis
(62) ve bu uygulamalardan vazge¢ilmistir.

Sepsisli olgularda DBDT nin ABDT’ye gore daha etkili
oldugunu savunanlar yaninda, ikisi arasinda fark olmad:g,
sadece hemodinamik yonden stabil olmayan olgularda
DBDT nin iistiin oldugunu savunanlarda vardir (63). Bu
yiizden, agir sepsis ve septik sok tedavi kilavuzunda da
(64) klasik araliklt hemodiyaliz ve devamli hemofiltrasyon
tekniklerinin uygulanabilecegi, ancak hemodinamisi stabil
olmayanlarda devamli hemofiltrasyonun kullanilmasi
énerilmektedir. Aslinda tartisma sadece hemodiyaliz ve
hemofiltrasyon konusunda degil, mediyatérlerin
uzaklastirilma sekli (filtrasyon, absorpsiyon), filtrelerin
ozellikleri (diisiik-yiiksek gegirgenlik, porlarm biiyiikliigii,
filtrenin absorpsiyon giicii), mediyatorlerin serum
seviyelerinin azalip-azalmamasi konusu, dl¢iillemeyen
mediyatorlerin atilmasi, yasam siiresini etkileyip-
etkilememe, vs gibi konularda da devam etmektedir.

Hemofiltrasyonla inflamatuvar mediyatdrlerin atilmasimda
tartigma olmasina ragmen, birgok deneysel ve klinik
calismada sentetik filtrelerin molekiil agirligr uygun olan
hemen hemen tiim maddeleri attig1 gésterilmistir (65). En
Onemlileri, kompleman faktorleri (66), TNF, IL-1, IL-6
(67,68) ve PAF’tir (69,70). Baz1 ¢alismalarda &zellikle
belirli membran tiplerinin mediyatérleri absorbe ettigi
savunulurken, bazilart da filtrasyonun (konveksiyon),
ozellikle biiyiik porlu filtrelerle uygulanan filtrasyonun
etkili oldugunu (71,72) savunmaktadir. Bunun yaninda hem
absorpsiyon hem de filtrasyonun onemli oldugu da
diistiniilmektedir. Ultrafiltrasyonun dozajinm yasama sansini
etkiledigini savunan ¢aligmalardan birinde (40), 20
mL/kg/saat ultrafiltrasyon hizina gore 35 mL/kg/saat
ultrafiltrasyon hizinda yagama oraninin % 42’den % 57’ye
ylikseldigi gdsterilmistir. Bu ylizden sepsisli ABY
olgularinda ytiksek ultrafiltrasyon hizlar énerilmektedir.
Mediyator atilmasini hizlandirmak igin devreye, sentetik
resin kartusu eklenmekte ve icinden plazma gegirilmektedir
(CPFA-coupled plasma filtration adsorption) (73, 74). Son
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olarak “biyo-artifisyal bébrek (bio-artificial kidney)’den
bahsetmek gerekir. Bu teknikte klasik bir hemofiltrasyon
devresindeki hemofiltrenin kilcal borucuklarinm ig yiizeyine
insan bobrek tubulus hiicreleri yerlestirilir. Bu yiizden “renal
tubule-assist device-RAD” ad1 verilmektedir. Ozellikle
sepsiste sitokinlerin atilmasinda etkili olmakta ve yasama
sansinn arttirmaktadir(75,76).

Hastaya giore BDT secimi:

Diinyada kullanilan BDT uygulamalari ¢ok farklidir (35).
Kesin tanimlanmis kilavuzlar olmasa da, eldeki verilere
gore(12):

1) Eger agir1 soliit ve stvi atilmasi gerekmiyor, sadece diisiik
oranda s1v1 attlmasi planlamyor ise SCUF tercih edilebilir.
2) Eger biiylik miktarda voliim atilmasi gerekiyorsa AHD
ve DBDT secilmelidir. Beklenen ultrafiltrasyon voliimii
viicut agirliginm % 10°unu gegecekse DBDT daha uygundur.
3) Soliit atilmasi ana amag ise, AHD veya DBDT segilebilir.
CAVHDF ve CVVHDF en fazla soliit atilabilen
yontemlerdir.

4) Hizl1 soliit veya stv1 atilmast isteniyorsa AHD segilecek
metottur.

5) Antikoagiilasyonun kontrendike oldugu durumlarda
heparinsiz AHD veya DBDT se¢ilmelidir.

6) Hemodinamik olarak stabil olmayan bir hasta ile
karsilagildiginda DBDT en uygun uygulamadir.
7) Beyin cerrahisi veya hepatik komali ve beyin 6demli
olgularda DBDT avantajhidir.

8) Ilag ve toksinlerin hizla atilmasinda AHD daha etkin bir
yontemdir.

9) Agir sepsis ve septik sokta AHD veya DBDT
kullanilabilse de, yliksek volimlii DBDT 6nerilmektedir.
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