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OZET

Yanik hastalarinda akut bobrek yetmezligi sik gortlen ve mortali-
tesi ylksek komplikasyonlardan biridir. Prognozu kétddur ve ge-
nellikle sepsis tarafindan baslatilan coklu organ yetmezIligi sendro-
muna eslik eder. Son 20 yilda bildirilen mortalite oranlari % 75'e
ulasmistir. Birgok siniflandirma tanimlanmis olmasina ragmen ic-
lerinde en cok RIFLE siniflamasi kullaniimis ve artik altin standart
olarak kabul gérmustar.

Yanik hastalarinda akut bobrek yetmezligini tedavi etmenin birkag
yolu vardir. Bu yontemler arasinda periton diyalizi, aralikli hemodi-
yaliz ve surekli renal replasman tedavisi (SRRT) sayilabilir. SRRT
genellikle aralikl hemodiyalizi tolere edemeyen ya da aralikli he-
modiyalizle hipervoleminin kontrol altina alinamadigi hastalarda
uygulanir. Ayrica periton diyalizi abdominal bolgede yanik yarasi
olan hastalarda kontrendikedir. Bu ylzden hemodinamik olarak
stabil olmayan bircok hastada SRRT uygulanir.

Akut bobrek yetmezligi gelismis yanik hastalarinda tedavide sU-
rekli renal replasman tedavilerinin kullaniimasi sagkalim oranlarini
arttirmistir; ancak mortalite orani sepsis ve ¢oklu organ yetmezli-
gi ile iliskili olarak hala yUksektir. Yanik hastalarinda ABY halen en
onemli komplikasyonlardan biridir ve mortalite orani ylksektir.
(Turk Yogun Bakim Dernegi Dergisi 2011; 9 Ozel Sayi: 46-50)
Anahtar Kelimeler: Akut bébrek yetmezligi, yanik, renal replas-
man tedavisi

SUMMARY

Acute kidney injury (AKI) is a common complication in patients with
severe burn injury and one of the major causes of death. It has a
negative prognostic value and almost always develops in the con-
text of multiple organ dysfunction syndrome (MODS) induced by
sepsis. Over the last 20 years, according to data avaliable, the mor-
tality rate has been reported to reach about 75%. Several definitions
of AKI have been used , but nowadays the RIFLE classification is
considered the gold standard, enabling a more objective compari-
son of populations.

There are several ways to treat AKI in burn patients, including peri-
toneal dialysis (PD), intermittent hemodialysis, and continuous renal
replacement therapy (CRRT). CRRT is generally used in patients in
whom intermittent hemodialysis has failed to control hypovolemia,
as well as in patients who cannot tolerate intermittent hemodialysis.
Additionally, PD is not suitable for patients with burns within the
abdominal area. For these reasons, most patients with unstable
hemodynamic conditions receive CRRT.

In burn patients with acute renal failure the dialytic treatment with
continuous renal replacement therapies permitted us to achieve a
survival and dialytic adequacy; however, mortality rate is high and
related to septic shock and MODS. Despite the wide variation of the
analysed burn populations and definitions of AKI, this review clearly
showed that AKI remains prevalent and is associated with
increased mortality in patients with severe burn injury. (Journal of
the Turkish Society Intensive Care 2011; 9 Suppl: 46-50)
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Giris

Yanikla iliskili bobrek yetmezligi genellikle yanik hasa-
rindan sonraki baslangi¢ resisitasyon periyodunda veya
ciddi sepsisle iliskili coklu organ yetmezliginin bir kompo-
nenti olarak gortllir. Yanik hastasinda erken bobrek yet-
mezligi gelismesinden sorumlu baslica faktorler hipovole-
mi ya da glomerll ve Bowman boslugu arasindaki etkisiz
perflizyon gradyentidir. Glomerdler basing/filtrasyon ora-
ni icin temel mekanizma aferent ve eferent arteriyoller
arasindaki rolatif direnc tarafindan kontrol edilen efektif
renal kan akimidir. Erken dénemdeki azalmis GFR'nin
baslica nedenleri:

1- Hipovolemi

2- Miyokard depresyonu (kardiyak atim)

3- Abdominal kompartiman sendromuna bagli ekstrinsik basi

4- Protein denaturasyonu olabilir.

Hipovolemi

Yanik hastasinda erken renal disfonksiyonun en sik
nedeni yara yerinden ekstravaskdiler sivi kaybina bagl hi-
povolemidir. %20'nin Uzerindeki yaniklar ekstravaskuler
sivi kaybina baglt GFR azalmasi icin yeterlidir (1,2). Azal-
mis renal kan akimi iskemi ve hicre 6limuane neden olur.
iskemi sonucunda olusan serbest oksijen radikalleri di-
rekt tlbuler epitel hasarina ve hlcreler arasi siki baglanti-
larin kaybina neden olur. TUbul epitelinin kaybi limen ice-
risinde silendir olusumuna, obstriksiyona ve sonucta
GFR'nin azalmasina neden olur. Bu ylzden bobreklerin is-
kemik oldugu donem bdbrek yetmezligi gelisimi agisin-
dan kritiktir. Nguyen ve arkadaslari yanik hastasindaki
baslangic tedavisinin tim mortalite Gzerine etkili oldugu-
nu bildirmislerdir. Sivi replasman tedavisinin akut bobrek
yetmezligi gelisimine karsi koruyucu oldugu bildirilmistir
(3). Benzer sekilde yapilan bir calismada sivi replasman te-
davisine baslama zamaninin akut bobrek yetmezligi insidan-
sI ve mortalite oraniyla iliskili oldugu bildirilmistir. Ayni calis-
mada erken agresif sivi replasman tedavisinin bébrek hasa-
rini azalttigl, bobrek yetmezligini engelledigi ve klinik gidis
Uzerine olumlu etkisi oldugu bildirilmistir (4).

Kardiyak Disfonksiyon

Kalp yetersizliginin renal kan akimini azaltarak bobrek
yetmezligine neden oldugu bilinmektedir. Daha énceleri
yanik hastalarinda gelisen kalp yetersizliginin nedeni azal-
mis preload (6nyUk) veya hipervolemiye baglanmistir, an-
cak gunimuzde bunun direkt miyokard supresyonuna
bagl olduguna dair gticll kanitlar vardir. Yanik hasarindan
sonra gelisen kalp yetersizligi bircok hekim tarafindan hi-
povolemik sok ve elektrolit bozukluklarina bagl olarak kal-
bin is yuklnUtn artmasina baglanmaktadir. Bu ylzden has-
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tanin azalmis olan renal perflizyonunu dizeltmek igin sivi
replasman tedavisine baslarken hastanin kardiyak rezervi-
ni iyi degerlendirmek ve kalp yetersizligi bulgulari yonun-
den dikkatli olmak gerekir. Yanik orani %50'den fazla olan
hastalar azalmis kardiyak atim ve miyokardin is yukinun
artmasina bagli olarak miyokardiyal iskemi ve genis yara
dokusundan kaynaklanan akut kardiyak enfeksiyon yo-
ndnden risk altindadir (5,6). Yanikla iliskili azalmis kardiyak
atimi aciklamak igin cesitli teoriler gelistirilmistir:

e Bozulmus adrenal yanitla birlikte artmis sempatik
aktivite

e Hipovolemi sonucunda gelisen miyokardiyal iskemi

e Direk miyokard supresyonu.

Yakin zamanda bu teoriler icerisinde timor nekroz
faktor (TNF) tarafindan direkt miyokard supresyonu pop-
lerlik kazanmistir. TNF, endotoksin veya direkt termal ha-
sar sonucu stimdile olan miyositler tarafindan salgilanir.
TNF'nin kardiyak fonksiyon Uzerindeki etkileri arasinda
geri donlstmll biventrikller dilatasyon, azalmis ejeksi-
yon fraksiyonu ve katekolaminlere karsl azalmis duyarlhlik
sayilabilir. TNF'ye bagli erken kardiyak disfonksiyon, inot-
rop destekten fayda gorse de, esas olan inefektif renal
perflizyon olusmasini engelleyerek bobrek yetmezligi ile
iliskili morbidite ve mortaliteyi dnlemektir (7).

Abdominal Kompartiman Sendromu

%20'nin Uzerindeki yaniklarda intravendz sivi resusi-
tasyonu gerekir. Sivi replasmani sirasinda kompartiman-
lar arasinda sivi gecisi olur. Bu sivi gecisleri dzellikle peri-
toneal kavite gibi 3. bosluklara oldugunda tehlikelidir.
Travma hastalarinda yapilmis bircok calismada sivi resisi-
tasyonu sirasinda artan intraabdominal basincin viseral
perflizyon Uzerine olan olumsuz etkisi bildiriimistir. Intra-
peritoneal basing 25 mmHg'nin tzerinde oldugunda ab-
dominal kompartiman sendromundan bahsedilir. Ancak
maalesef bu durumun sikligi ve viseral perflizyonun han-
gi noktada azalmaya basladigli tam olarak bilinmemekte-
dir. O'mara ve ark., yaptiklar bir calismada yanik hastala-
rinda sivi replasmaninin abdominal kompartiman sendro-
mu icin bir risk faktérl oldugunu gostermislerdir. 25 L/kg
Uzerindeki kristalloid inflizyonu verildigi durumlarda klinis-
yenin kardiyak atimin, renal perflizyonun ve akciger kapa-
sitesinin azalacagini ve abdominal kompartiman sendro-
mu riskinin ¢ok yliksek oldugunu bilmesi gerekir (8).

Protein Denatiirasyonu

Rabdomiyoliz ve serbest hemoglobin, akut bobrek
yetmezligi gelisiminde suclanmistir. Bunlarin icinde de en
cok rabdomiyolizin yanik hastalarinda daha cok bobrek
yetmezligine neden oldugu bildirilmistir. Rabdomiyoliz;
direkt termal hasar, kompartiman sendromu veya elektrik
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hasarini takiben olusabilir. Miyoglobin veya serbest he-
moglobinin sistemik dolasima girmesi renal tubdullerin
obstriksiyonu, aferent arteriyollerde vazokonstriksiyon
ve bunun sonucunda serbest oksijen radikallerinin olusu-
muyla sonuclanir. Serbest oksijen radikalleri renal tlbUler
hicrelere direkt toksik etki gdstererek renal yetmezlige
neden olur. Bobrek yetmezliginin derecesi direkt olarak
sistemik dolasima karisan demir icerikli bilesiklerin mikta-
r, hidrasyon durumu ve asidozun derecesiyle iliskilidir.
Neyse ki, protein denatlirasyonuna bagli bobrek yetmez-
ligi insidansi dustktlr ve erken tani konup tedavi edilirse
prognozu iyidir (9).

Sepsis

1965'ten bu yana yanik tedavisinde gok énemli mesa-
feler kat edilmistir. Erken replasman ve debridman teda-
visi yanikla iliskili akut bobrek yetmezliginin prognozunu
olumlu yonde degistirmistir. Ancak sepsise sekonder
bobrek yetmezligine bagli mortalite halen énemini koru-
maktadir (10).

Sepsis ve septik sok yogun bakim Unitesindeki 6ltimle-
rin en sik nedenidir. Ayrica yogun bakim Unitesindeki akut
bobrek yetmezliginin %35-50"sinden sorumludur. Bazi ya-
zarlar sepsisin derecesi ile akut bobrek yetmezIliginin insi-
dansi arasinda dogrudan iliski oldugunu bildirmislerdir (11).
Tedavide kilit nokta bobrek yetmezliginin patofizyolojisini
bilmektir. Etyoloji multifaktoriyeldir, ancak temel olay siste-
mik vaskduler direncin azalmasina bagl olusan jeneralize ar-
teriyel vazodilatasyonla baslar. Baslangicta bakterinin ken-
disi ya da toksinleri araciligiyla direkt invazyon yerinde lokal
sitokin salinimi olur. Sepsiste bu sitokinlerin yapimi ve yiki-
mi arasindaki denge durumu degisir ve bu mediyatorlerin
sistemik Uretimi artar. Artan sitokin Uretimi sonucunda di-
rekt endotelyal hasar ve vazoparalizi geliserek hastada pro-
koagulan durum meydana gelir. Vazoparalizi sonucunda
gelisen hipotansiyon nérohtimoral ekseni uyarir. Sempatik
sistem ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, hipotansi-
yona kardiyak atimi arttirarak yanit verir. Ancak bu yanit di-
rekt renal arteriyoler vazokonstriksiyona neden olarak pre-
renal bobrek yetmezIligi olusmasina neden olur. Bu sure¢
TNF ve endotelin gibi glicli vazokonstriktorlerin isin icine
girmesi ve lokal vazodilatorlerin (nitrik oksit) suprese edil-
mesiyle daha da karmasik hale gelir. Sonucta kompleman
ve fibrinolitik kaskad tetiklenerek hastada trombofili olusur.
Trombofili sonucunda glomerdler mikrotrombuslar aracili-
giyla bobrek yetmezligine neden olan dissemine intravas-
kller koagulasyon olusabilir. Bobrekler Gizerindeki net etki
renal perflizyonun azalmasi sonucu olusan renal iskemiye
bagli akut tubuler nekrozdur.

idrar miktarinda azalma ilk ve en sik gorilen semp-
tomdur. Idrar miktarinin spesifik ama duyarli olmayan bir
belirte¢ oldugu gosterilmistir. Bircok klinisyen idrar mikta-
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rinin bdbrek yetmezligi tanisinda degersiz oldugunu bildir-
mislerdir. CUnkd idrar miktarinda herhangi bir degisiklik
olmadan da bobrek hasarinin boyutu ciddi olabilir. Bunun
nedeni idrar miktarinin sadece GFR tarafindan belirlen-
meyip GFR ve tubuler reabsorpsiyon arasindaki farka
bagli olarak olusmasidir. Idrar miktarinin tanida yardimci
oldugu durumlar; andri olmasi (<50 ml/gin) ya da
GFR'nin tamamen durmasidir (12). Postrenal nedenleri
saymazsak anUrinin en sik nedeni ciddi prerenal yetmez-
liktir. Akut kortikal nekroz, bilateral arteriyel oklizyon ve-
ya hizli ilerleyen akut glomerdlonefrit gibi durumlar da
anuriye neden olsa da, bu sayilan nedenlerin insidanslari
oldukca disuktir ve siklikla eslik eden klinik bulgular sa-
yesinde digerlerinden ayrilirlar.

idrar miktar bdbrek hasarinin etyolojisi ile ilgili bilgi
vermezken, idrarin mikroskopik ve biyokimyasal olarak in-
celenmesi tanida cok faydalidir. idrar sedimentinin mik-
roskopik olarak incelenmesi ucuz, kolay ve ¢ok faydali bir
yontemdir (13). Normal idrar sedimentiyle birlikte oligtri
veya andrinin olmasi prerenal bir nedeni distndurdrken,
epitelyal silendirlerin ve deforme tubuler hiicrelerin gordl-
mesi akut tubuler nekroz icin patognomoniktir. Benzer
sekilde mikroskopik pigmente silendirlerin gorilmesi ge-
nellikle rabdomiyolize sekonder miyoglobinuriyi distindu-
rar. Idrar mikroskopisinin tani koyamadigi durumlarda id-
rar elektrolitlerin degerlendiriimesi tanida faydali olabilir.

Yanikl Hastalarda Renal Replasman Tedavisi

Nefrologlar, coklu organ yetmezliginde son zamanlara
kadar renal replasman tedavisi gerektiginde klasik inter-
mitan hemodiyaliz dnermekteydi. Son 20 yilda ciddi sekil-
de etkilenmis hastalarda alt grup olarak “critical care nep-
hrology” kavrami gelismeye basladi. Bu alanda temel te-
rapotik islem devamli renal replasman tedavisi (continuo-
us renal replacement therapy, CRRT) olarak belirlenmis-
tir. CRRT'nin gecmisi cok kisadir. Kramer 1997'de hemo-
diyaliz igin kateteri femoral ven yerine yanlislkla femoral
artere yerlestirmis ve arteriovendz basing gradyent farki
nedeni ile sivi eliminasyonunun mimkin oldugunu gor-
mustUr. Fazla ultrafiltrasyonu devamli inflizyon ile yerine
koymustur. Buna “devamli arterioventz hemofiltrasyon”
adi verilmistir. Bu, ilk renal replasman tedavisidir.

Renal Replasman Tedavisinin Etkisi ve Uygulamasi;

RRT'nin temel etki mekanizmasi inflamatuar mediya-
torler, Ure, kreatinin ve Uremik toksinlerin organizmadan
uzaklastinlmasidir. Ayni zamanda sivi dengesi ve stabil bir
ortam saglar. RRT'de 4 temel fizik kurali kullanilir; ultrafil-
trasyon, konveksiyon, diflizyon ve adsorbsiyon.

Inflamatuar mediyatérler (sitokinler, tromboksan A2,
|6kotrienler ve prostaglandinler) organizmanin savunma
mekanizmasinda kontrol maddeleri olarak salinirlar. Im-
muUn hiicrelerin hareketi, farklilasmasi ve biyimesi Uzeri-
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ne etkileyerek, spesifik olmadan ajana (ki bu siklikla bak-
teriyeldir) direkt etki ederler. Inflamasyonun aktivasyonu
ve inhibe edilmesinde rol oynayarak, inflamasyonun sinir-
landinimasi ve eliminasyonunda ana roll oynarlar. Etkile-
nen organin tamiri icin uygun ortam olusmasini saglarlar.
Ancak coklu travma, yanik ve septisemi gibi durumlarda
inflamatuar cevap amaci asarsa yaygin inflamatuar yanit
olusur. Klinik olarak, ates dolasim bozuklugu, prokoagu-
lasyon aktivitesi DIC gelisimi, ARDS, renal ve hepatik
yetmezlik gorilebilir. Laboratuar olarak I6kositoz, yliksek
CRP, ylksek laktat, albimin ve AT Il seviyesinde dUs-
me, trombositopeni, asidoz ve etkilenen organa bagl
olarak biyokimyasal degisiklikler gortlebilmektedir.
Yaygin inflamasyon cevabi sistemik inflamatuar cevap
sendromuna yol acabilmektedir (SIRS). Bunlarin sonucu
ya MODS veya MOF olmaktadir. RRT'nin inflamatuar
mediyatorler icin eliminasyon kapasitesi kullanilan
membrana bagl olarak degismekle birlikte 30,000-
50,000 dalton aralginda molektl agirhgr olan maddeleri
temizleyebilmektedir (14).

RRT filtrasyon sisteminde mediyatorler, Ure ve kreati-
ninin temizlenebilmesi igin replasman sivisinin en az 1,5-
2 litre/1,73m2/saat olmasi gereklidir. Sollisyonun kompo-
zisyonu hastaya gore degismektedir. Glinimizde kalbin
pompa gorevi gordiglu arterio-vendz metod kullaniima-
maktadir. Bunun yerine cift Iimenli kateter ile veno-ve-
ndz metodlar kullaniimaktadir.

RRT'de temel problemlerden birisi yeterli ekstrakorpo-
real sistemi saglayacak antikoagtlasyonu saglamaktir. Ko-
agllasyonu indiklemeyen ve kendisi inflamatuar mediya-
torleri salgilatmayan tam biyo-uyumlu membran yoktur. Bu
nedenle hastanin koagulasyon durumuna gore cesitli anti-
koagulasyon metodlari kullaniimaktadir; a- heparin ile anti-
koagulasyon, b- disik molekdler agirlikli heparin ile antiko-
agllasyon, c- %4'ltk sodyum sitrat ile antikoagulasyon.

RRT’nin En Sik Kullanilan Modifikasyonlari

GUnUmuzde veno-ventz devamli RRT en sik kullanilan
metoddur. Bunun da en sik kullanilan metodu devamli veno-

Tablo 1. SIRS ve septisemide rol alan bazi mediyatorlerin

molekul agirliklari

Mediyator Molekiler Agirlik (D)
Tromboksan A2 352

PAF 524
Lokotrienler 600
Kompleman 3a 10,000
Kompleman ba 11,200

IL1, 2 15,000

TNFo 17,000

IL6 25,000
Endotoksin 100,000
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vendz hemofiltrasyondur (CVVH). Bu metodda temel fiziksel
prensip konveksiyondur. CVVH'de hasta idrar ¢ikarmiyorsa
blyUk miktarlarda sivi gekimi yapilabilmektedir.

Diger bir metod devamli hemodiyafiltrasyondur
(CVVHDF). Bu metodda konveksiyon yaninda klasik he-
modiyalizde kullanilan difizyon da kullaniir. CVVHDF,
CVVH'de yeterli Ure ve kreatinin temizlenemedigi durumlar-
da kullanilir. Klasik hemodiyalizden ¢ok daha yavas oldugun-
dan disekilibrium sendromu riski yoktur. Bu metod ekster-
nal renal fonksiyonlari ¢cok iyi taklit edebilmektedir (15).

RRT Endikasyonlari

MOF, MODS ve SIRS durumlarinda boébrek etkilene-
bilir. Ancak bobregin etkilemedigi durumlarda bile diger
organlara inflamatuar mediyatorlerin zarar vermemesi
icin RRT endikasyonu vardir. Bu nedenle MODS hastala-
rinda RRT tedavisi endikasyonlari renal ve non-renal ola-
rak ikiye ayrilabilir.

Renal Endikasyonlar

e Temel endikasyon, oliglrik hastalarda RRT ile renal
hiperhidrasyonu ortadan kaldirmak ve parenteral nutris-
yon ve ilaclara yer agmaktir. Ayrica Ure, kreatinin, dremik
toksinler ve sitokinler elimine edilir.

Non-Renal Endikasyonlar

e Dilretige cevap vermeyen konjestif kalp yetersizligi

e MODS ve MOS ile birlikte septik sok, sepsisli hastalar

e MODS ve MOF gelisiminden 6nce progresif SIRS'li
hastalar

e Bazi intoksikasyonlar

e ARDS, tUmor lizis sendromundan korunmak

RRT’nin Dezavantaijlari

Kritik hastalarda kontrendikasyonlar disinutlmez.
CUnkU RRT fatal hastalgin geri dontsimnd saglayabilir.
Ancak RRT'ye baslamadan dnce bazi komplikasyonlari ve
dezavantajlar minimize etmek gerekebilir.

e Kan ve membranin uzun slre temasi nedeniyle
materyalin uyumsuzluguna bagh olarak klinik bulgular
ortaya cikabilir

e Glukoz ve amino asitlerin filtrasyon ile uzaklastirimasi

e Uzun donem antikoagtlasyon ve heparin kullanimi
nedeniyle kanamaya egilim ve trombositopeni

e Ekstrakorporeal sistem nedeniyle isi kaybi

e \Venoz katetere bagli komplikasyonlar

e Uygulamanin maliyeti

Kritik hastalarda intermitan hemodiyalizin cesitli sakin-
calari vardir. Dolasim instabilitesi oldugundan islem sira-
sinda ani kan basinci dtsukliga gorulebilir. Bunun nede-
ni aniden fazla miktarda sivi gekimi oldugu gibi sollsyon-
lardaki bikarbonat ve inflamatuar mediyatorlerin yetersiz
eliminasyonu da bunda rol oynamaktadir. Hemodiyalizde
intravaskuler Ure hizla diser, ancak konsantrasyon grad-
yentine bagl olarak ekstravaskdiler alandan kan damarla-
rna Ure gecisi olur ve re-ekilibrium olusur. Bu nedenle
hastay! giinde iki kez hemodiyaliz tedavisine almak gere-
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kebilir. Intermitan hemodiyaliz (HD) tedavisinde ortalama
Ure seviyesi 35 mmol/L iken, RRT alanlarda bu deger
23,4 mmol/L olarak saptanmistir. Intermitan HD tedavi-
sinde RRT gibi Ure degerlerine ulasmak icin ginde 7 sa-
atlik HD yapmak gerekmektedir. RRT'nin dozu konusun-
da cesitli matematiksel modeller gelistiriimisse de, bu
metodlarin klinik olarak pratik dnemi saptanamamistir.
RRT'nin dozu teorik matematiksel islemlere degil hasta-
nin klinik durumuna gore ayarlanmalidir.

Coklu organ yetmezliginde hasta bUyUk risk altindadir.
iki organ yetmezliginde mortalite %30-40 iken 3 organ yet-
mezligi durumlarinda bu oran %60-70, dort organ yetmez-
liginde ise %80-100 olmaktadir. RRT ile mortalite oranlari
%18-28 oraninda dlsuUrtlebilmektedir. RRT'de kontrolll
sivi cekimi yapilabildiginden, bu durum bir ¢ok kritik hasta-
da RRT igin karar verici endikasyonu olusturmaktadir. Sep-
siste MOF ve MODS vakalarinda olusan pulmoner 6dem
ve ARDS vakalarinda RRT ile daha dramatik yanit alinabil-
mektedir. Standart intermitan HD kisa dénem uygulandi-
gindan daha az etkili olabilmektedir. Ozellikle fazla miktar-
da sivi cekimi yapilacak vakalarda RRT ile hipotansiyon ¢ok
daha az olusmaktadir. Intermitan HD uygulanan vakalarda
tam olarak hastadan sivi cekilememekte ve bir sonraki HD
tedavisine kadar hiperhidrasyon olusmaktadir. Kritik hasta-
larda gunlik 1,5-2 g/kg/gtn kalori ihtiyaci olmaktadir. RRT
hastanin ihtiyac duydugu beslenme icin yeterli yer agmaya
da yardimci olmaktadir (16).

Bazi yayinlarda RRT uygulanan hastalarda mortalite
oranlarinin, uygulanmayan hastalar ile ayni oldugu sdylen-
se de, RRT gerektiren hastalarda komorbid durumlar daha
fazla oldugundan ve daha agir yanigi olan hastalarda RRT
gerektiginden bdyle bir sonuca varmak dogru degildir.
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