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Ozet

Multi organ yetmezligi (MOY) ile birlikte bulunan
akut bobrek yetmezligi (ABY) vakalarimn
tedavisinde standart hemodiyalize alternatif yeni
yontemler gelistirilmistir.  Siirekli yavas renal
replasman tedavileri olarak bilinen bu yoéntemler
giderek daha yaygin bir gekilde uygulanmakta ve
bagarii sonuglar alindign  bildirilmektedir. Bu
yontemlerden  birisi de  siirekli  venoventz
hemodiyaliz (Continuous Venovenous Hemodialysis
: CVVHD)dir. Bu yazida akut miyokard infarktiisii
geciren ve MOY ile birlikte ABY gelisen bir
hastadaki CVVHD uygulamas: anlatilmaktadir. Bu
tedavi ile hastanin azotemisi kontrol altina alinmus,
ancak diigiik kardiyak output nedeniyle tedavinin
4.giinii hasta eksitus olmustur. Bu olgu sunumuyla
yogun bakim {initelerinde siirekli yavas renal
replasman  tedavilerinin  6nemi  vurgulanmak
istenmisgtir.

Anahtar kelimeler : Akut Bébrek Yetmezligi,
Multiorgan Yetmezligi, Siirekli Venovenoz
Hemodiyaliz.

Summary

New therapeutic modalities alternative to standard
hemodialysis have been developed to treat patients
with acute renal failure (ARF) associated with
multiple organ failure (MOF). These methods,
known as slow continuous renal replacement
therapy, have been using increasingly and successful
results have been reporting. Continuous venovenous
hemodialysis (CVVHD) is one of them. We
presented a patient with MOF to whom CVVHD
was performed to treat ARF due to low cardiac
output after acute myocardial infarction. Azotemia
of the patient was controlled with CVVHD, but he
died due to low cardiac output at fourth day of the
procedure. In this case report, we want to stress the
importance of slow continuous therapies in critically
ill patients followed in intensive care units.
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Girig

Yogun bakim iinitelerinde takip -edilen hastalarda
multiorgan yetmezligi (MOY) sik gorilmekte ve
genellikle akut bobrek yetmezligi (ABY) de klinik
tabloya istirak etmektedir. Bu hastalarda mortalite
son derece yiiksektir (1-3). Hemodinamik bozukluk
nedeniyle bu hastalar standart hemodiyaliz veya
periton diyalizini tolere edemezler (4-6). Boyle
hastalarda alternatif olarak siirekli-yavag renal
replasman tedavileri gelistirilmis ve olduk¢a basarili
sonuglar bildirilmistir (7). Bu yazida akut miyokard
infarktiisi (AMI) komplikasyonu olarak gelisen
dolagim yetmezligi ve MOY ile birlikte bulunan bir
ABY vakasindaki stirekli venovendz hemodiyaliz
(Continuous Venovenous Hemodialysis: CVVHD)
uygulamasi anlatilmaktadir. Ik uygulamamiz olmasi
nedeniyle takdim edilmistir.

Olgu Sunumu

Gogiis agrist ve nefes darli: sikayetleri ile bagka bir
hastaneye miiracaat eden 58 yasindaki erkek hasta
AMI tanusi ile hastenemize sevk edilmis.

Sikayetlerin  baglamasindan 12  saat  sonra
hastanemize getirilen hastanin yapilan fizik
muayenesinde (3.03.1996) : Suur somnole, tansiyon
arteriyel : 80/40 mmHg, Nabiz: 110/dk zayif-ritmik,
ekstremiteler soguk ve uglar hafif siyanoze idi.
Akciger bazalinde bileteral krepitan raller vardi.
Mezokardiyak odakta koltuk altina yayilan 3/6
siddetinde sistolik ifiirim - mevcuttu. Cekilen
EKG'de inferolateral AMI paterni tesbit edildi.
Kardiyoloji klinigi koroner yogun bakim {initesine
yatirilan hastanin kan basinc1 dopamin ve dobutamin
destegine ragmen 60/40 mmHg'ya kadar diistii.
Yapilan ekokardiyografide interventrikiiller septum
riiptiirii saptandi. Kardiyojenik sok tablosundaki
hastaya aym giin intraaortik balon yerlestirildi. Bu
destekle hastamin kan basinc1 85/50 mmHg diizeyine
¢ikti. Hastamin yatigindaki BUN diizeyi 30 mg/dl,
kreatinin diizeyi ise 1.6 mg/dl idi. Aym giin koroner
anjiografi ve ventrikillografi yapilan hastada
miiskiiler tip ventrikiller septum defekti (VSD)
yaninda, sag koroner arterin posterior descending
dalinin % 100 tikal1 oldugu tesbit edildi. Sol arterior
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Sekil 1. CVVHD Islemi
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descending (LAD) proksimalinde ise % 90 darlik
mevcuttu. Yatisindan 12 saat sonra hastanemiz
Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi (GKDC) klinigine
nakledilen hasta ertesi giin (4.03.1996) acik kalp
ameliyatina alindi. Yatigindan operasyona kadar
gecen 24 saat boyunca toplam 200 cc idrar ¢ikaran
hastanin preoperatif BUN diizeyi 45 mg/dl, kreatinin
diizeyi ise 2.5 mg/dl idi. Operasyonda miiskiiler tip
genis bir VSD saptandi. VSD tamiri yamnda 2'li
aorto-koroner by-pass yapildi. Aortik cross-klemp
siiresi 105 dk. idi. Hastanin kan basinci intraaortik
balon destegine ragmen operasyon sonrasinda da
80/50mmHg diizeyinde diisik olarak seyretti.
Postoperatif giinliik idrar miktar1 100 cc civarida idi.
Solunum yetmezlii nedeni ile ekstiibe edilememisti
ve solunum destegi siirdiriiliiyordu. Proflaktik
olarak 4 gr/giin ampisilin almaktaydi. Postoperatif
birinci giin alinan tetkiklerden; SGOT: 552 U, SGPT
: 882 U, T.bilirubin : 3.5 mg/dl, direkt bilirubin:
1.7 mg/dl, T.protein : 4 gr/dl, Albumin: 2.2 gr/dl,
Protrombin zaman ise 24 saniye (aktivite %29) idi.
Hastada  klinik ve  laboratuvar olarak MOY
(solunum ve dolagim yetmezligi, bobrek yetmezligi,
hepatik yetmezlik) tablosu mevcuttu. Hastanemiz
GKDC Kklinigi yogun bakim iinitesinde takip edilen,
azotemisi giderek artan ve ortalama arteriyel basinci
(OAB) 60 mmHg diizeyinde olan hastaya
postoperatif 2.giin CVVHD uygulamasina baglandi.
CVVHD oncesi ve sonrasi hastadaki BUN ve
kreatinin diizeylerinin seyri Tablo-1'de
goriilmektedir. :
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CVVHD Uygulamasi

Hastamin ortalama arteriyel basinct 70 mmHg’dan
diisiik oldugu ig¢in diizenli bir kan akim iz (KAH)
saglamak {izere Ozel bir pompaya ihtiya¢ vardi.
Bunun icin Travenol marka bir kan pompasi
kullamlarak 100 ml/dk’lik bir KAH saglandi.
Hastaya 11F ¢ift liimenli subklavian kateter takildi.
Standart arterio-vendz diyaliz seti ve 0.9 m®lik
Hemophan (Focus 90H) membran kullamldi.
Diyalizat olarak % 1.5 dekstroz iceren standart
periton diyaliz soliisyonlar: (Baxter) kullamildi. Her

~ litreye 4 mEq KCI ilave edildi. Bir infiizyon

pompast (Life Care 5000, Abbott) aracilifs ile 15
ml/dk’lik bir diyalizat akim hizi (DAH) saglandi.
Elektrikli 1sitici bir torba (Baxter) kullamlarak
diyalizat 1s1st siirekli 37°C’de tutuldu (8). Diyalizerin
kan tarafi heparinize edilmis (5000 U/L heparin) %
0.9’luk NaCl ile dolduruldu. Diyalizer 1 litre kadar
heparinize serum fizyolojik ile yikanarak sistemdeki
hava tamamen bosaltildi. Daha sonra arter tarafl
katetere baglandi ve kan pompast ¢aligtirildi.
Sistemdeki sivi bosalana kadar disar1 akitildiktan
sonra vendz taraf katetere baglandi. Sonra diyalizat
akimi baglatildi. Arter tarafindan 2000 U bolus
heparin  verildikten sonra heparin  pompasi
(Injectomat S-Fresenius) yerlestirilerek 500 U/saat
siirekli heparin infiizyonu yapildi. Pihtilasma zamam
takibi ile heparin dozu ayarland: (8,9). Bir basing
monitorii (Datascope 2001 A) ile vendz hattaki
basing izlendi. Vendéz basmcin 75-80 mmHg
diizeyinde oldugu tespit edildi. Arteriyel ve venoz
hatlar iizerinde birer adet hava tuzafi mevcuttu.
CVVHD uygulamamz Sekil 1°de sematik olarak
gorillmektedir. Bu gekilde hasta 4 giin siire ile
izlendi. Bu siire i¢erisinde aym membran kullamildi
ve isleme hi¢ ara verilmedi. Hastanin azotemisi
oénemli  Olgiide  azaldi, elektrolit imbalansi
gobriilmedi.Sistemimizdeki diyalizat ¢ikig1 iizerinde
alman sivi  (diyalizat+ultrafiltrasyon) miktarim
kontrol eden bir pompa mevcut degildi. Bu yiizden
verilen ve drene edilen diyalizat miktarlan saatlik
olarak takip edildi. Drene edilen saatlik diyalizat
miktar1 verilenden ortalama 150 ml daha fazla idi.
Giinlitk 3.6 litre civarindaki bu ultrafiltrat yerine,
santral vendz basing (CVP) kontroliinde ve aym
hizda substitiisyon sivist (Fresenius HF 11) infiize
edildi. Hastamn kan basinci siirekli diisik (80/50-
70/40 mmHg) seyretti. CVP’si 10-12 cm H20
diizeyinde tutuldu. Atesi yoktu ancak tagikardisi
(110-120/dk) mevcuttu. Hematokrit degeri % 30
civarinda idi. Ventilasyon destegi ile PaO: 80
mmHg’ nin Gizerinde tutuldu. Hastanin asidozu yoktu.
Hastanin idrar miktarinda bir artis olmadi.
Transaminazlart siirekli yiiksek seyretti. 8.03.1996
tarihinde bakilan SGOT : 202 U, SGPT : 1077 U,
T.bilirubin : 2 mg/dl, direkt bilirubin : 1 mg/dl idi.
CVVHD uygulamasinin 4.giinii hastanin tansiyonu
giderek diistii ve suuru kapandi. Tiim ugraslara
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Tablo 1. CVVHD Oncesi ve Sonrast BUN ve

Kreatinin Diizeyleri

Tarih BUN (mg/dl)  S.Kreatinin (mg7dl)
3.3.1996 30 1.6
4.3.1996" 45 25
5.3.1996 62 4.9
6.3.1996" 129 6.0
7.3.1996 75 5.2
8.3.1996 60 4.5
9.3.1996 55 2.9
10.3.1996 ] 52 2.1

a: Hastanmin Operasyona Alindig Tarih,
b: CVVHD e Baslanilan Tarih.

ragmen hasta postoperatif 6.giin ( 10.03.1996) diisiik
kardiyak output ve MOY nedeniyle eksitus oldu.

Tartisma

Akut bobrek yetmezligi ve MOY nedeniyle yogun
bakim {initelerinde takip edilen hastalarda mortalite
% 65-80 gibi son derece yiiksek oranlarda
bildirilmektedir (2,3). Bu hastalarda azotemiye
ilaveten siklikla voliim yiiklenmesi, elektrolit
imbalans1 ve asit baz dengesi bozuklufu gibi
patolojiler de bulunmaktadir (4). Degisken
hemodinami nedeniyle bu hastalar standart
hemodiyaliz veya periton diyalizinin hemodinamik
ve osmotik streslerini tolere edemezler (4,5,9). Bu
grup hastalar bikarbomatli, yiiksek sodyumlu veya
sogutulmus diyalizat kullamlmasi, ultrafiltrasyonun
voliimetrik kontrolii, diisiik kan akinm ve kiiciik
yiizey alanl diyalizer kullanim gibi
modifikasyonlara ragmen hemodiyalizde Onemli
hemodinamik bozukluk gosterirler (6). Bu nedenle
ABY ile birlikte MOY de olan hastalarda hizli siv1
ve/veya soliit alimim Onleyen yavas-devamli renal
replasman tedavileri gelistirilmis ve oldukca basaril
sonuclar bildirilmistir (7). Siirekli yavag renal
replasman tedavilerinin; hemodinamik dengesizligi
olan hastalarda emniyetle kullamilmasi, daha etkili ve
az problemli sivi eliminasyonu, sivi yiklenmesi
olmadan parenteral nutrisyon ve ila¢ infiizyonlarinin
yapilabilmesi, kullanilan membranlarin
biyokompatibl olmasi, effektif bir azotemi, elektrolit
ve asit- baz kontrolii saglamasi ve teknik olarak basit
olup kompleks makinalara ihtiya¢ duyulmamas: gibi
avantajlar1 vardir (8,9). Ortalama arteriyel basinci
70 mmHg’nin altinda olan hastalarda pompasiz
arteriovendz uygulama imkam yoktur. Ciinki,
effektif bir KAH saglamak miimkiin degildir ve
diyalizer icinde pihtilagmaya neden olabilir (4).
Boyle hastalarda- ancak bir pompamn kullanuldig:
vendvenoz uygulama yapilabilir. Olgumuzun OAB’c1
70 mmHg’'dan daha diiglik oldugundan biz de
CVVHD’i tercih ettik. Pompali venoventz uygulama
arteriyel kaniilasyon gerektirmedigi i¢in kanama
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komplikasyonu daha azdir ve koagiilopatisi olan
hastalarda  daha  rahat  uygulanabilmektedir.
Pompamn kullanilmas: sabit bir KAH saglayarak
diyalizer klirensini artirmakta ve pihtilasma riskini
azaltmaktadir. Ayrica ekstrakorporal dolagim
pompa sagladifindan kalbin is yiikii artirilmamus
olacaktir. Ancak pompali sisternlerde negatif basing
nedeniyle hava embolisi riski yiiksek oldugundan
dikkatli takip gerekmektedir (8,9).  Siirekli
hemodiyaliz siirekli yavas tedaviler arasinda iire
klirensi en yilksek olamdir. Bu nedenle
hemofiltrasyona gére daha ¢ok tercih edilmektedir.
Ozellikle hiperkatabolik hastalarda hemofiltrasyon
yetersiz kalmaktadir (1,10-13). Biz olgumuzda
siirekli hemodiyalize ilaveten giinde yaklastk 3.5
litre ultrafiltrasyon da yaparak {ire klirensini
artirmaya calisuk. Multi organ yetmezligi olan
hastalarda CAVHD veya CVVHD uygulamas: ile
tire ve kreatinin konsantrasyonlarinin énemli 6l¢iide
azaldip1 tespit edilmigtir (14,15). CVVHD tedavisi
ile hastamizin ire ve kreatinin diizeylerinde de
onemli Olgiide diisme saglanmustir. Agir oligiiriye
ragmen elektrolit imbalans1 gelismemigtir. Multi
organ yetmezliginde vital fonksiyon bozuklugu olan
organ sayisi ne kadar fazla ise mortalite de o kadar
yiiksektir (5). Secilen tedavi seklinin mortalite
lizerine etkisi tam olarak bilinmemektedir. Pekg¢ok
hastada yogun medikal, cerrahi ve /veya diyaliz
tedavisine ragmen MOY’nin ilerlemisi
durdurulmamaktadir (9). Barzilay ve arkadaglari
MOY’li hastalarda siirekli yavas renal replasman
tedavilerinin yagama orammmu Onemli derecede
artirdifini  bildirmiglerdir (16). Mc Donald ve
ark.’da CAVHD' in intermittent hemodiyalize gére
mortaliteyi diisiirdiiglini One siirmiiglerdir (17).
Ancak bu konuda kesin birsey sdylemek icin vaka
sayist fazla, kontrollii caligmalara ihtiya¢ vardir.
Siirekli yavas renal replasman tedavilerine giinlerce
devam edilebilmekte ve genellikle gecirgenligi
yiiksek sentetik membranlar kullamlmaktadir (8,9).
Olgumuzda da hemophan membran kullanilmus ve 96
saat stireyle CVVHD islemine devam edilmistir.
Hastamin azotemisi kontrol altina alinmug, ancak
primer patoloji olan diisiik kardiyak output devam
ettifi icin hasta MOY tablosundan c¢ikamamis ve
postoperatif 6.glin eksitus olmustur.
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