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Derleme/Review

Akut Bobrek Hasarinda Beslenme Destegi

Nutritional Support in Acute Kidney Injury

oz

Akut bobrek hasart (ABH), hastanede yatan hastalarda oldukga sik karsilasilan bir komplikasyondur
ve morbidite ve mortalitede artis ile iligkilidir. ABH nadiren izole organ yetmezligi olarak goriiliir,
daha siklikla kritik hastalik olarak tanimlanan ciddi ve uzamis katabolik faz ile karakterize coklu organ
yetmezligi sendromunun bir par¢asi olarak ortaya ¢ikar. ABH’I1 hastalar siklikla protein-enerji tiiketimi
igindedir ki bu 6nemli bir olumsuz prognostik faktordiir. Akut bobrek hasarli hastalarda malniitrisyon,
komplikasyon geligsme riski, hospitalizasyon siiresi ve hastane mortalitesinde artis ile iligkilidir. Bu
nedenle ABH’l1 hastalarin tedavisinde uygun beslenme desteginin yer almasi elzemdir. Beslenme
gereksinimi degerlendirilirken hastanin altta yatan hastalif1, komorbid durumlar1 ve bobrek fonksiyon
bozuklugunun ciddiyeti ile renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyac1 dikkate alinmalidir. ABH’da
beslenme desteginin esas amact, normal bobrek fonksiyonuna sahip kritik hastalar i¢in Onerilene
benzerdir: yeterli miktarda besin 68esi saglandigindan emin olmak, metabolik komplikasyonlara
eslik eden protein-enerji tiiketimini 6nlemek ve mortaliteyi azaltmak. ABH, ayn1 hastanin bile klinik
takip siiresince biiyiik Ol¢iide degisen beslenme ihtiyacina sahip oldugu oldukga heterojen bir hasta
grubunu kapsadigindan beslenme gereksinimi agisindan degerlendirme aralikli olarak tekrar edilmeli,
bireysellestirilmeli ve RRT ile biitiinlestirilmelidir..

ANAHTAR SOZCUKLER: Akut bobrek hasari, Beslenme degerlendirmesi, Beslenme tedavisi

ABSTRACT

Acute kidney injury (AKI) is a frequent complication affecting many hospitalized patients and is
associated with increased morbidity and mortality. AKI seldom occurs as isolated organ failure; much
more often it emerges as a component of the multiple organ failure syndrome, within the framework
of the severe-prolonged catabolic phase determined by critical illness. Patients with AKI often have
protein-energy wasting, which represents a major negative prognostic factor. Malnutrition in AKI
patients is associated with increased risk of complications, longer hospitalization, and higher hospital
mortality. Hence, appropriate nutritional support is essential in the management of the AKI patient.
Assessment of nutritional requirements should take into account the patient’s underlying disease,
comorbid medical conditions, severity of the renal dysfunction and need for RRT. The primary goals
of nutritional support in AKI are the same as those suggested for critically ill patients with normal
renal function: to ensure the delivery of adequate amounts of nutrients, to prevent protein-energy
wasting with the attendant metabolic complications, to reduce mortality. Since AKI comprises a highly
heterogeneous group of subjects with nutrient needs widely varying even along the clinical course in
the same patient, nutritional requirements should be frequently reassessed, individualized and carefully
integrated with RRT..
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GIRIS

Akut bobrek yetmezligi, glomeriil filtrasyon hizinin (GFH)
saatler-giinler igcinde azalmasi sonucu bobreklerin metabolik
yikim drtinlerini ve toksinleri yeterince atamamasi ile
karakterize bir sendromdur. Akut renal hasarlanma durumunda
hastaligin bulgular1 ve sonuclari, aniiriden yeterli idrar miktarima
ve GFH’da kisa siireli azalmadan uzun siireli renal replasman
tedavisi ihtiyacina kadar oldukg¢a genis bir yelpazede degiskenlik
gostermektedir. Akut Diyaliz Kalitesi Girisim (Acute Dialysis
Quality Initiative-ADQI) grubu klinik tablodaki bu farkliliklar
yansitacak sekilde akut bobrek yetmezligi teriminin akut
bobrek hasart (ABH) ile degistirilmesini onermigtir (1). 2002
yilinda ADQI grubu, ABH nin tanimlanmasinda ortak bir dil
saglanmasi amaciyla RIFLE kisaltmasi ile 6zetlenen bir sistem
onermistir. RIFLE bobrek hasarinin agirlik derecesine gore ii¢
(risk, hasar, yetmezlik) ve klinik sonuca gore iki (kayip ve son
donem bobrek yetmezligi) gruba ayrilmaktadir. Hastalik agirlik
derecesini belirleyen 3 evre, serum kreatinin diizeyinde artis
ve idrar miktarinda azalma kriterlerine dayanmaktadir. Klinik
sonuglar1 belirleyen gruplar ise bobrek fonksiyon kaybi siiresi
ile iligkilidir (1,2). Ardindan 2005 yilinda Akut Bobrek Hasari
Ag1 (Acute Kidney Injury Network-AKIN) Amsterdam’da bir
araya gelerek bazi temel terminoloji iizerinde uzlasilmasini
ve paylagilmasimni saglamistir. Gelistirilen RIFLE ve AKIN
siiflandirmanin ayrintilar: Tablo I’de 6zetlenmisgtir (3).

ABH’nin genel toplumda goriilme siklifi %1’in altinda
iken hastanede yatan hastalarda bu oran %2-7, yogun bakim
iinitesinde (YBU) takip edilen hastalarda ise % 5-30’a kadar
yiikselmektedir (4-6). Diyaliz tedavisi ve beslenme desteginde
kaydedilen ilerlemelere karsin ABH’da morbidite ve mortalite
halen yiiksek seyretmektedir, mortalite orani renal replasman
tedavisi (RRT) alan ABH’li hastalarda % 50-60’lara kadar
cikmaktadir (1,7,8).

Yogun bakim hastalarinda ABH nadiren izole organ
yetmezligi olarak ortaya cikmaktadir. Genellikle diger organ
yetmezlikleriyle birlikte goriiliir ve coklu organ yetmezliginin
tedavi stratejisinin temel taglarinda biri de yeterli beslenme
destegidir (9, 10). Fiaccadori ve ark. yaptiklar1 prospektif

caligmada ABH’l1 hastalarda ciddi malniitrisyonun hastane
mortalitesi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu, hastanede
kalig siiresi ve diger komplikasyonlarda artis ile iliskili oldugunu
rapor etmiglerdir (11). ABH’I1 hastalarda beslenme destegi
ve RRT’nin, 6zellikle yiiksek etkinlikli RRT kullanildiginda,
dikkatli bir sekilde biitiinlestirilmesi gerekmektedir.

Akut Bobrek Hasarinda Beslenme Durumunun
Degerlendirilmesi

YBU’de ABH ile izlenen hastalar diger yogun bakim hasta-
larina oranla daha fazla malniitrisyon riskine sahiptirler. Ancak
bu hastalarda beslenme durumunun degerlendirilmesi zordur,
siklikla kullanilan geleneksel beslenme ol¢tim yontemlerinin
¢cogu akut hastalik nedeniyle ve/veya viicut sivi dagiliminda
degisikliklere bagli olarak yanls sonug verir (12, 13). Ozellikle
yagsiz viicut kitlesinin kaybr ve kas proteinlerinin kataboliz-
masinda artig yatak bagi kolaylikla degerlendirilememektedir.
Giiniimiizde, 6zellikle yogun bakim hastalarinda klinik olarak
kullanigh ve tekrarlanabilir parametreler mevcut degildir (12,
13). Dahasi, viicut agirliginda degisiklikler, 6dem ve sivi yiikii
varliginda kuru agirligin belirlenmesi giiglestiginden beslenme
parametresi olarak kullanilamamaktadir.

Uluslararas1 Renal Beslenme ve Metabolizma Dernegi
(International Society of Renal Nutrition and Metabolism-
ISRNM) tarafindan diizenlenen bir panelde akut ve kronik bob-
rek hastaliginda beslenme eksikligi ile iligkili standart tanim-
lamalar gelistirilmigtir (12). Gec¢miste kullanilan hepsi aym
bicimde olmayan terminoloji yerine “protein enerji tiiketimi
(protein-energy wasting-PEW)” terimi 6nerilmistir (12). PEW,
ABH veya kronik bobrek hastaliginda ortaya ¢ikan viicut pro-
teini ve enerji yakit deposunda azalma durumudur ve metabolik
strese bagli azalmis fonksiyonel kapasite ile iligkili olabilir (12).
ABH’da PEW; nonspesifik inflamatuvar siire¢, katabolik has-
taliklar, diyaliz sirasinda besin 6gelerinin kaybi, metabolik asi-
doz ve endokrin bozukluklardan (insiilin, biiyiime hormonu ve
insiilin benzeri biiylime faktorii-1’e karg: direnc, hipergliikago-
nemi, hiperparatiroidizm) kaynaklanmaktadir. Bunlara ek ola-
rak travma, termal hasar, cerrahi ve infeksiyonlar gibi komorbid
durum ve komplikasyonlar hastanin beslenme durumunu daha

Tablo I: Akut Bobrek Hasar1 RIFLE ve AKIN evrelendirme sistemleri.

AKIN evresi RIFLE simiflamasi Serum Kreatinin idrar miktar
Risk >0.3 mg/dl veya 1.5-2 kat artig (GFH azalma >%?25) < 0.5 ml/kg/s x6 saat
2 Hasar 2-3 kat artis (GFH’da azalma >% 50) < 0.5 ml/kg/s x 12 saat
3 Yetmezlik > 3 kat a.rt1.§ veya >0.5 mg/dl artigla birlikte serum <03 ml/kg/s X 24 saat veya
kreatinin>4 mg/dl (GFH’da azalma >%75) aniiri x 12 saat
Kayip Siire giden bobrek yetmezligi > 4 hafta
SDBY* Siire giden bobrek yetmezligi > 3 ay

* SDBY: Son donem bobrek yetmezligi
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Tablo II: Nitrojen dengesi, iire nitrojen ortaya ¢ikist ve protein katabolizma hiz1 hesaplamalari.

Nitrojen Dengesi = Nitrojen alim1 — UUN + idrar iire olmayan nitrojen (2 g/giin) + fekal nitrojen (2 gr/giin)

Ure Nitrojen ortaya ¢ikisi (UNA)(gr/giin) = UUN +[(BUN2 - BUN1) x 0.6 x BW1] + [(BW2 - BW1) x BUN2]

Protein katabolizma hizi (PCR) (gr/giin) = Ure nitrojen ortaya cikist x 6.25

UUN: Idrar nitrojen konsantrasyonu gr/nitrojen/giin; BUN1: postdiyaliz kan iire nitrojen; BUN2: prediyaliz kan iire nitrojen;

BW: Viicut agirligi

fazla kotiilestirir. Beslenme durumu bozuldugunda hastanede
kalig siiresi, sepsis, kardiyovaskiiler ve respiratuvar yetmezlik
gibi komplikasyonlar ve mortalite anlamli gekilde artmaktadir
(12). Bu nedenle hastanin beslenme durumunun kesin olarak
degerlendirilmesi zorunludur. Bobrek hastalig: ile iligkili PEW
tanisini saglayan tek bir parametre olmadigindan 4 grup tanisal
kriterin kullanilmas:1 onerilmektedir: 1- Biyokimyasal dl¢iim-
ler (Serum albiimin, prealblimin veya kolesterol diizeylerinde
dusiikliik) 2-Viicut kitlesinde azalma (azalmig viicut veya yag
kitlesi) 3- Kas kitlesinde azalma 4- Azalmig protein ve enerji
alimu ile birlikte kilo kayb1 (12). Bununla beraber ABH’11 hasta-
larda PEW tanisini kesinlestirmek oldukca zor olabilir. Hipoko-
lesterolemi ve hipoalbumineminin beslenme gostergesi olarak
kullanilmasina ve ABH’da sagkalim ile iligkili bulunmasina
ragmen bu biyokimyasal parametrelerin gergek anlamda tanisal
olmasini engelleyen ozellikleri vardir. Prealbiimin bobrekler-
den atildigindan ABH’da beslenme gostergesi olarak kullanim
degeri azalmaktadir. Ek olarak, inflamasyon nedeniyle negatif
akut faz cevabi olarak prealbumin diizeyleri diismektedir. ABH
ile iligkili 6dem ve viicut sivilarinda kompartmanlar aras1 kay-
malar bazi testleri (orta kol kas cevresi gibi) degistirebilir ve
kesin dl¢limlerin elde edilmesini giiclestirir (14).

Tiim bu nedenlerle, beslenme destegi gerektiren hastalarin
saptanmasina yardimci olacak alternatif gostergeler nerilmistir.
Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IBF-1), ABH’l1 hastalarda
mortalitenin belirleyicisi olarak ve hemodiyaliz hastalarinda
malniitrisyonun gostergesi olarak arastirilmistir, ancak veriler
yeterli olmadigindan rutin beslenme gostergesi olarak kullanimi
heniiz 6nerilmemektedir. Bir inflamasyon belirteci olan CRP
mortalite riski yliksek hastalarin saptanmasinda faydali olabilir
ve visseral protein gostergeleri (albiimin, prealbiimin) ile bir-
likte kullanim1 hastanin beslenme durumunun daha iyi degerlen-
dirilmesini saglayabilir (15).

“Nitrojen dengesi” (viicuda giren nitrojen ile ¢ikan nitrojen
arasindaki farkin 6l¢iilmesi), “iire nitrojen ortaya cikisi” (UNA;
protein katabolizma hizinin 6l¢iimii), “protein katabolizma hiz1”
(PCR; net protein azalmasinin 6l¢iimii) hastanin protein yikimini
degerlendirmek icin olgiilebilir (Tablo II). “Nitrojen dengesi”
Olciimiiniin saglikli sonug verebilmesi i¢in kreatinin klirensinin >
50 ml/dak/1,73 m? olmasi gerekir, bu durum nitrojen dengesinin
ABH’l1 hastalarda kullanimm gii¢lestirir. ABH’I1 hastalarda
UNA 6l¢iimii daha az zahmetlidir ve daha kesin sonug verebilir,

ancak protein aliminda dalgalanmalar ve katabolik durumdaki
degisiklikler hatali sonuglara neden olabilir (16, 17).

Akut Bobrek Hasarimmda Olusan Metabolik Degisiklikler

Bobreklerin homeostatik/metabolik fonksiyonlarinda kayip
ve eslik eden diger kritik hastaliklara bagh olarak ABH’ da
onemli metabolik ve hormonal bozukluklar siklikla goriiliir.
ABH; s1vy, elektrolit ve asit-baz dengesi disinda ayrica protein,
karbonhidrat ve lipid metabolizmasindaki degisikliklerle de
iligkilidir.

Hiperglisemi ve insiilin direnci ABH’l1 hastalarda yaygindir
ve artmig mortalite ile iligkilidir (18). Siki glisemik kontroliin
ABH’l1 kritik hastalarda goriilen bazi metabolik degisiklikleri
diizeltebilecegi olasiligina karsin, yogun insiilin tedavisinin
ozellikle beslenme destegi gerektiren ABH’li hastalarda
mortalite ve komplikasyonlar1 azaltip azaltmayacagina dair kesin
kanitlar mevcut degildir. Gergeklestirilen iki biiyiik prospektif
calismanin ikincil analiz sonuglart yogun insiilin tedavisi
ile saglanan normogliseminin bobrek koruyucu olabilecegi
ve cerrahi ve medikal YBU’deki hastalarda ABH riskinde
azalma ile iligkili oldugunu gostermistir (19). Siki gliikoz
kontroliiniin yan etkisi olarak hipoglisemi ABH’l1 hastalarda
daha sik ortaya ¢cikmaktadir. Ciinkii diyaliz ihtiyaci olan bobrek
yetmezligi hipoglisemi gelisimi icin bir risk faktoriidiir ve bu
olasilikla insiilin katabolizmasimnin %30’unun bobreklerde
gerceklesmesiyle iligkilidir (20).

Akut iiremi modeli olusturulan ¢aligsmalarda erken donemde
proteinin yikiminda ve iskelet kaslarindan saliniminda artig
ile birlikte protein sentezinde baskilanma (21) ve bir bagka
calismada bunlarin sonucunda ratlarin iskelet kaslarinda hiicre
ici aminoasit konsantrasyonu ve transportunda degisiklikler
gosterilmistir (22). ABH’l1 yogun bakim hastalarinda protein
katabolizmasinda artis ¢cok cesitli siireclerin sonucudur. ABH’da
protein katabolizmasindan sorumlu faktorler Tablo III'te
ozetlenmistir. Negatif azot dengesi, iskelet kaslarinin erimesi
ile yagsiz viicut kitlesinde kayip ve artmig iire azotu iiretimi
YBU’de gelismis ABH’l1 bireylerde hizlanmis protein yikiminin
metabolik gostergeleridir ve bircok vakada katabolik siirec,
eksojen beslenme iiriinleri 6zellikle aminoasitlerle saglanan
yapay beslenmeye cevapsiz gibi goriinmektedir (23). Protein
katabolizmasinin siddeti nitrojen alimini agan agir1 lire agiga
¢ikigt ile degerlendirilebilir: 5-10 gr/giin orta derecede ve >10
gr/giin ise ciddi katabolizma gostergesidir. ABH’da plazmadaki
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Tablo III: Akut Bobrek Hasarinda protein katabolizmasindan sorumlu patogenetik faktorler.

Yetersiz beslenme destegi
Uremik toksinler
Endokrin faktorler

- Insiilin direnci

Kritik hastalik/akut faz reaksiyonu/sistemik inflamasyon
Metabolik asidoz
Renal replasman tedavisi ile besin 6gelerinin kayb1

- Katabolik hormonlarin(glukagon, katekolaminler, glukokortikoidler) saliniminda artig
- Biiylime faktorleri/anabolik hormonlarin saliniminda azalma ve/veya direng gelismesi

Tablo I'V: Akut bobrek hasarinda hastalarin siniflandirilmasi ve beslenme gereksinimleri.

Katabolizmanin derecesi

Hafif

Orta Ciddi

Agir1 iire olusumu (>aliman N) <5Sgr

5-10 gr >10 gr

Klinik durumlar

Ilag toksisitesi

Elektif cerrahi +infeksiyon Sepsis, ARDS

Mortalite %20 %60 > %80
Diyaliz/HF (sikhik) Nadir Gerektiginde Sik
Beslenme yolu Oral Enteral ve/veya parenteral | Enteral ve/veya parenteral
Enerji gereksinimi (kcal/kg/giin) 25 25-30 25-35
Enerji kaynag Glukoz Glukoz+yag Glukoz+yag

Glukoz (gr/kg/giin) 3-5 3-5 3-5

Yag (gr/kg/giin) - 0.5-1 0.8-1.2
Aminoasit/protein(gr/kg/giin) 0.6-1 EAA 0.8-1.2 EAA+NEAA 1-1.5 EAA+NEAA
Beslenme onerileri

Oral/enteral Yiyecek Enteral formiiller Enteral formiiller

Parenteral Glukoz %50-70 Glukoz %50-70

Yag %10-20
AA %6.5-10
Mikroniitriyenler

Yag %10-20
AA %6.5-10
Mikroniitriyenler

EAA: esansiyel aminoasitler; NEAA: nonesansiyel aminoasitler

bircok aminoasidin atiliminda artis ve digaridan infiize edilen
aminoasitlerin dokularda kullaniminda bozulma ile birlikte
hem plazma hem de hiicre i¢i kompartimanlarda aminoasit
havuzunun dengesi degisir. Aminoasit oksidasyonu artar ancak
kas i¢ine aminoasit transportu bozulur ve sonugta bazi esansiyel
olmayan aminoasitler esansiyel hale gelir (22, 24).

ABH’da lipid metabolizmasinda da c¢esitli degisiklikler
olur. Plazma trigliserid ve cok diisiik dansiteli lipoprotein
diizeyleri artarken total kolesterol, yiiksek dansiteli lipoprotein
ve diislik dansiteli lipoprotein diizeyleri diiser (25). Bu plazma
lipid degisikliklerinin en 6nemli nedeni lipolizin bozulmasidir,

periferik ve hepatik lipoprotein lipaz aktivitesi (yaklasik %50
oraninda) azalmaktadir (25, 26), ayrica asidoz varliginda
lipoprotein lipaz aktivitesi inhibe olmaktadir (27).

BESLENME TEDAVISININ iLKELERI

Genel olarak ABH’l1 hastalarin beslenme gereksinimleri,
ABH’nin kendisinden ¢ok altta yatan hastaligin ciddiyeti,
mevcut beslenme durumu ve akut/kronik komorbiditenin
varlig ile iligkilidir. RRT de beslenme gereksinimini etkileyen
ayricalikli bir faktor olarak duruma eklenir (15).

Ideal olan1 her ABH’l1 hasta igin hastaya 6zel beslenme
programi diizenlemektir. Pratikte ise altta yatan hastalikla iligkili

10
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protein katabolizmasinin derecesine gore degisen stratejiler
onerilmektedir. Bu siniflamanin nedeni esas problem olan
hiperkatabolizmanin derecesine yonlenilmesini saglamaktir ki
bobrek yetmezliginin nedeni ve ciddiyetini temel alan diger
kategorilere gore prognozu dogrudan etkilemektedir (Tablo IV)
(28).

Enerji/Protein

ABH’l1 hastalarda 25-35 kcal/kg/giin enerji destegi Oneril-
mektedir (15, 29). Beslenme destegi tahmin edilen metabolik
stres ve protein enerji gereksinimine gore ayarlanmalidir. Evre 1
ABH’l1 hastalarda kalori gereksinimi ABH’dan cok altta yatan
hastaligin durumuna ve komplikasyonlarina baghdir, ciinkii
Evre 1 ABH hastanin enerji tiikketimi iizerine sinirh etkiye sahip-
tir. Evre 2 ve 3 ABH ile bagvuran hastalarin, daha ilerlemis has-
talifa sahip olmalar1 ve eslik eden ve/veya altta yatan hastalik
veya komplikasyonlar nedeniyle genellikle daha fazla kalori
gereksinimi olacaktir.

Daha yiiksek kalori desteginin etkinligi iizerine ¢aligmalar
yapilmis ancak prognoz iizerine olumlu etkisi gosterilememistir.
RRT destegi ile izlenen ABH’l1 hastalar yiiksek kalorili
parenteral beslenme (40 kcal/kg/giin) veya daha diisiik kalorili
parenteral beslenme (30 kcal/kg/giin) verilerek takip edilmigler.
Her iki grupta nitrojen alim1 0,25 gr/kg/giin olarak belirlenmis.
Daha yiiksek kalorili beslenen hastalarda nitrojen dengesi, PCR
ve tire olusum hizinda anlamli bir diizelme gosterilememis ancak
trigliserid ve gliikkoz diizeylerinde ve insiilin ihtiyacinda artig
gibi metabolik komplikasyonlarda artig gozlenmistir (14). Bu
caligmalar: takiben ABH’da 6nerilen enerji destegi miktar1 agagi
dogru c¢ekilmis ve kritik hastalarda kullanilan diizeylere yakin
olmasi gerektigi diistiniilmiistiir. Druml ve ark. kritik hastalarda
30 kcal/kg/giinii asmayan enerji destegini 6nermiglerdir (9).

Protein ihtiyact Evre 1 ABH’li hastalarda altta yatan
hastalik ve komplikasyonlara gore belirlenmelidir. Diisiik
protein destegi azotemiden kagcinmak icin uygun olabilir. Ancak
protein kisitlamasi veya yeterli miktarda protein desteginin
yapilmamasi da Onerilmez c¢iinkii protein malniitrisyonu ve
bununla iligkili komplikasyonlarin goriilme riski artar. Kritik
hastalikla iligkili katabolizma, metabolik asidoz ve artmis
insiilin direnci nedeniyle, akut hastaligin bir parcasi olarak
ileri evre ABH ile gelen hastalarda genellikle RRT (araliklit HD
ve siirekli RRT ) gerekmektedir. RRT alan ABH’l1 hastalarda
oOnerilen protein destegi, ABH’ nin siddetine, altta yatan hastalik
ve komplikasyonlarinin durumuna ve uygulanan RRT’nin
tipine bagl olarak 1,5-2,5 gr/kg/giindiir.(15, 28) Siirekli RRT
alan hastalarda 1,8-2,5 gr/kg/giin protein destegi ile pozitif
nitrojen dengesinin saglandif1 gosterilmigtir. Aralikli HD’
ye giren hastalarda ise 1,5-2 gr/kg/giin protein destegi yeterli
olabilmektedir (15).

Giiniimiizde ABH’ 11 kritik hastali81 olan bireylerde ¢ok yiik-
sek protein aliminin avantajina dair kesin veri bulunmamaktadir.
ABH’l1 ¢ogu hastada protein ve aminoasit destegi arttirilarak

kolayca hiperkatabolizma ile bas edilememektedir. Hatta yiiksek
protein alimina cevap olarak protein katabolizma hizinda artig
beklenebilir.

Lipidlerle saglanan kalori toplam protein olmayan enerji
desteginin % 30-35’ini olusturmalidir. Parenteral beslenen has-
talarda %10 ve %30’luk lipid emiilsiyonlarindan 0,8-1,2 gr/kg/
giin verilmesiyle bu kalori diizeyi saglanabilir. Lipid soliisyonu
18-24 saat siiresince infiize edilmelidir ve serum trigliserid
diizeyi monitorize edilmeli ve 400 mg/dl’yi astiginda infiizyon
kesilmelidir. HD veya hemofiltrasyon tedavisi sirasinda filtre-
den lipid kayb1 gozlenmez. Siirekli RRT alan ciddi hipertrigli-
seridemili hastalarda hemofiltrenin kullanim siiresinin kisaldigi
gosterilmistir (30).

Elektrolitler/Mineraller

Bobrekler cok sayida elektrolit, vitamin ve eser elementin
diizenlenmesinden sorumludur. Genellikle RRT almayan ABH 11
hastalarda bobreklerce diizenlenen elektrolit ve mikroniitriyen-
lere ¢cok fazla miidahale edilmemesi 6nerilmektedir. Ancak RRT
ve/veya beslenme destegi baglandiktan sonra ¢ok sayida mikro-
niitriyenin kullanim1 ve tiiketiminde dramatik degisiklik ortaya
cikmaktadir. Elektrolit ve mikroniitriyenlerin tedavisi i¢in serum
diizeylerinin takibi onerilmektedir (15).

Potasyum: Esas olarak intraselliiler kompartmanda bulunan
potasyumun diizeyi bobrekler tarafindan siki bir sekilde regiile
edilir. Potasyum diizeyinde bozukluk aritmi, rabdomyoliz
ve Olim gibi ciddi sorunlar1 beraberinde getirir. Bobrekler
tarafindan diizenlenmenin yaninda bazi diger faktorler de serum
potasyum diizeyini etkileyebilir: gastrointestinal yolla kayip ve
plazma PH. ABH’l1 hastalarda renal atilimin azalmasi ve asidoza
bagli olarak hiperkalemi goriilmesi siktir. Genellikle bu hastalara
hipokalemi gelismedik¢e potasyum destegi diisiiniilmez. RRT
alan hastalarda hipokalemi durumunda potasyum tedavisi
cesitli sekillerde uygulanabilir. Hastalarin ¢cogu basit¢e diyaliz
tedavisinin diizenlenmesiyle tedavi edilebilir. Hipokalemi
devam ediyorsa ihtiyaca uygun sekilde replasman yapilabilir.
Hafif veya orta derecede hipokalemide baglangic olarak 10-20
mEq, ciddi hipokalemide ise 20-40 mEq dozunda potasyum
replasmani onerilmektedir.

Kalsiyum: Kalsiyum 6nemli fizyolojik role sahipolup ABH 11
hastalarda kalsiyum regiilasyonu degisebilmektedir. Kalsiyum
bobreklerle birlikte paratiroid hormon (PTH) ve aktif D vitamini
tarafindan siki bir sekilde diizenlenmektedir. ABH’I1 hastalarda
D vitamini aktivasyonunun son basamagi bozuktur. Bu durum
enteral kalsiyum absorbsiyonunu bozmaktadir. Hipokalseminin
diger nedenleri hiperfosfatemi, RRT ve sitrat antikoagiilasyonu
ile belirgin kayiptir. Hipokalseminin tedavisinde RRT varligina
ve tipine gore ¢esitli yaklasimlar mevcuttur. Araliklt HD tedavisi
alan hastalarda diyaliz tedavisi diizenlenebilir. Stirekli RRT alan
hastalarda serum iyonize kalsiyum diizeylerine gore replasman
planlanabilir.
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Fosfor: Fosfor hiicre i¢i 6nemli bir elektrolit olup hiicre
metabolizmasi ve adenozintrifosfat iiretiminde gereklidir. Fosfor
diizeyi de PTH, vitamin D ve bobrekler tarafindan diizenlenir
ve ABH’l1 hastalarda siklikla hiperfosfatemi gozlenir. RRT
almayan ABH’l1 hastalarda fosfor kisitlamasi ve bazi vakalarda
fosfat baglayici ajanlar gerekmektedir. Aralikli HD alan
hastalarda da fosforun yeterince uzaklagtirilmasini saglayacak
diyaliz stirelerine ulagilamadigindan hiperfosfatemi goriiliir.
Aksine siirekli RRT alan hastalarda tipik olarak hipofosfatemi
mevcuttur ve fosfor replasmani gerekmektedir.

Magnezyum: Magnezyum Na/K ATPaz pompasi gibi cok
sayida enzim sistemi icin bir kofaktordiir. ABH durumunda
bobreklerden atilimin bozulmasina bagl olarak hipermagne-
zemi ortaya c¢ikabilir. Ciddi diizeyde hipermagnezemi hipotan-
siyon ataklarina yol agabilir. RRT almayan ABH’l1 hastalarda
magnezyum tedavisi onerilmez. Ancak RRT baglandiginda des-
tek gerekecektir. Genelde siirekli infiizyon tercih edilir, ancak
gerektiginde 2-4 g bolus seklinde magnezyum siilfat verilebilir.

Vitaminler

RRT alan hastalarda suda eriyen vitaminlerin kaybi siktir
ve replasmani gerekebilir. Fortin ve ark. siirekli RRT tedavisi
alan hastalarda folik asid ve pridoksin klirensinin ve kaybinin
belirgin olup giinliik 6nerilen miktarin en az 2-3 kati miktarinda
replasman gerekli oldugunu belirtmistir (31). Siirekli RRT alan
hastalarda onerilen giinliik doz folat i¢in 1 mg ve piridoksin i¢in
10 mg’dur.

Siirekli RRT tedavisi alan hastalarda gerekli tiyamin dozu
literatiirde biiyiik ol¢iide degiskenlik gostermektedir. Tiyamin,
toksisitesi diislik suda eriyen bir vitamin oldugundan giinliik 25-
100 mg dozunda desteklenebilir.

Vitamin C i¢in ABH’l1 hastalarda oldukc¢a farkli sonuglar
mevcuttur. Vitamin C oksalata doniisiir ve renal tiibiillerde
biriken bir toksin olarak bobrek fonksiyon bozukluguna yol
acar (32, 33). Bu nedenle RRT almayan ABH’l1 hastalarda
vitamin C dozunun 100 mg/giinii asmamas1 Onerilmektedir.
Story ve ark. siirekli RRT alan 8 hastanin serum vitamin ve
eser element diizeylerini normal bireylerle karsilagtirmiglar ve
stirekli RRT alan grupta selenyum, ¢inko, vitamin E ve vitamin
C diizeyleri daha diisiik bulunmustur. Bu hastalarda ultrafiltrat
incelendiginde vitamin C, krom ve bakir saptanmig. Siirekli
RRT ile ek kayip nedeniyle bu hastalarda giinliik verilecek
vitamin C’nin 200 mg’a kadar ¢ikmasina izin verilebilir. Ancak
>250 mg/giin’e ¢ikilmast sekonder oksalozis ve renal hasarda
artis nedeniyle onerilmez.

Eser Elementler

Eser elementlerde eksiklik oksidatif stresin diizenlenmesinde
bir dengesizlige yol agabilir. Siirekli RRT alan hastalarda 6nemli
bir sorundur, ¢iinkii eser elementler kiiciik molekiiller olup
tedavi sirasinda kolayca uzaklastirilabilirler. Bununla beraber
siirekli RRT’de kullanilan diyalizat sivilar1 eser elementlerle

adeta kontaminedir. Bu kontaminasyonun miktarina bagli olarak
RRT sirasinda pozitif veya negatif denge olusabilir.

Siirekli RRT tedavisi sirasinda pozitif c¢inko dengesi
olustuguna dair bildirimler vardir (34, 35). Bu durumun
diyalizatin ¢inko ile kontaminasyonu ve antikoagiilan olarak
sitrat kullanimu ile iligkili oldugu diisiiniilmiistiir. Boylece ek
¢inko deste8i onerilmemektedir.

Siirekli RRT ile uzaklagtirilmasina bagli olarak bu hastalarda
selenyum eksikligi rapor edilmektedir (35). Eger diizeltilmezse
stirekli RRT yoluyla kayip selenyum eksikligi ile sonuglanir.
Standart eser element karigimina ek olarak 100 mikrogr/giin
selenyum destegi Onerilmektedir.

Calismalar stirekli RRT alan hastalarda negatif bakir
dengesinin yaklagik 400 mikrogr/giin oldugunu rapor etmektedir
(35). Normalde diyetle alinmasi Onerilen miktar 300-500
mikrogr/giin’diir. Standart eser element preparat1 1000 mikrogr/
giin bakir saglamaktadir ve bu da hem giinliik ihtiyac1 hem de
RRT ile kayb1 karsilamaktadir, bu nedenle ek bakir replasmani
onerilmemektedir.

Parenteral beslenme sirasinda aliiminyum bulagina katkida
bulunan en onemli faktorler potasyum fosfat, sodyum fosfat ve
kalsiyum glukonat’dir (36). Brown ve ark. ABH hastalarinda
alliminyum maruziyet riskini degerlendirmisler ve oldukc¢a az
hastada (7/36) yiiksek aliiminyum diizeyleri (>5 mikrogr/kg/
giin) saptanmugtir (37). Arastirmacilar en yiiksek aliiminyum
bulaginin  kalsiyum  glukonattan kaynaklandigim1  rapor
etmiglerdir.

Akut Bobrek Hasarinda Beslenme Destegi Endikasyonlar:
ve Uygulama Yollar1

ABH’da beslenme destegi endikasyonlar1 diger kritik
hastalig1 olan bireylerdekinden farkli degildir (38). Diger kritik
hastalara benzer sekilde beslenme destegini saglama yolu
ABH’nin varhigindan ¢ok gastrointestinal (GI) fonksiyonlara
baglidir. Gegmiste ABH’I1 hastalarda beslenme tedavisi i¢in
daha ¢ok parenteral yol tercih edilirken son yillarda enteral
yol beslenme destegi i¢in ilk tercih haline gelmeye baglamistir.
Parenteral beslenme, GI sistem kullanilamiyorsa veya enteral
yol ile hedeflenen beslenme diizeyleri saglanamamigsa tercih
edilmelidir.

Ani bobrek fonksiyon kaybmnin GI fonksiyonlar iizerine
etkisi tam anlagilamamis olmakla birlikte ABH’l1 kritik
hastalig1 olan bireylerde gozlenen GI bozukluklar 6rnek tegkil
edebilir. Bobrek yetmezligi GI motilite lizerine negatif etkiye
sahiptir ve ABH’dan bagimsiz olarak YBU hastalarinda GI
sistem fonksiyonlar1 lizerine negatif etkiye sahip ¢ok sayida
faktor vardir: ilaclar (sedatifler, katekolaminler, opiyatlar),
hiperglisemi, elektrolit bozukluklari, mekanik ventilasyon (39).
ABH, iist GI sistem kanamasi icin 6nemli bir risk faktoriidiir
(40), ancak bu 0Ozel klinik durumda enteral beslenmenin
stres iilser/kanamas: riskine karsi koruyucu olup olmadigi
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bilinmemektedir. ABH’da enteral beslenmeye dair veriler
kisitlidir. Nazogastrik tiip yoluyla verilen beslenme desteginin
giivenilirlik ve etkinligi 182 ABH’l1 hastada degerlendirilmis ve
ABH ile GI, mekanik veya metabolik komplikasyonlarda artig
arasinda bir iligki saptanmamustir (41). Yiiksek gastrik rezidiiel
voliim bobrek fonksiyonu normal hastalarla karsilastirildiginda
ABH’l1 hastalarda daha sik gozlenmistir. Enteral beslenme
ile iligkili komplikasyonlara bagli olarak hedeflenen enerji
desteginin altinda kalinmasi ¢ok 6nemli bir problem olmamakla
birlikte giiniimiizde mevcut enteral formiiller kullanildiginda
ABH’da verilmesi onerilen protein miktarina ulasilmasi zor
goriinmektedir. Bunedenle 6zellikle RRT alan ABH’11 hastalarda
parenteral aminoasit destegi gereklidir. YBU’deki ABH’l
hastalarda yapilan bir ¢aligmada enteral ve parenteral beslenme
kombinasyonu ile hastalarin ¢ogunda hesaplanan ihtiyacin
%99’una ulagildig1 gozlenmistir (42). Boylece beslenme destegi
icin kullanilan bu iki yolun birbirini diglayici degil tamamlayici
oldugu g6z 6niinde tutulmalidir.

Kisa bir zaman dilimi i¢cin ABH’l1 hastalarda periferik
parenteral beslenme kullanilabilir. Stvi kisitlama gereksinimi ve
daha konsantre yiiksek osmolariteli hazir iirtinler kullanilmasi
nedeniyle ozellikle YBU’deki ABH’l1 hastalarda parenteral
beslenme icin santral ven kullanilmalidur.

ABH’ da hastaliga 6zgii beslenme formiillerin kullanilmasi
gerekip gerekmedigi konusu tam agiklik kazanmamuistir. Ancak
bu sendroma 6zgii metabolik degisikliklerin ¢esitliligi dolayi1-
styla boyle bir formiiliin kullanilmas: makul goériinmektedir.
Ancak ABH’l1 hastalarda hastaliga 6zgii formiillerin gelistiril-
mesi metabolik bozukluklardaki degiskenlik ve bireysel gerek-
sinimdeki farklilik nedeniyle giic olmaktadir. Bununla birlikte
vakalarin ¢ogunda standart enteral beslenme formiilleri yeterli
olmaktadir. Bu formiillerin dezavantaji protein konsantrasyonu-
nun daha diisiik ve bazi elektrolit diizeylerinin (potasyum, fosfat)
daha yiiksek olmasidir. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalar
icin diizenlenmis formiiller ABH’l1 hastalarda da kullanilabilir
(41). Bu formiiller, standart formiillerin bircogu ile karsilagti-
rildiginda, daha yiiksek kalori, daha diisiik elektrolit igerigi ve
bazilarinda daha yiiksek protein orani ile karakterizedir. Ancak
bu 6zel enteral formiiller ile birlikte bile hedeflenen nitrojen den-
gesine ulagabilmek icin ek parenteral aminoasit destegi gerek-
mektedir. Hem esansiyel hem de esansiyel olmayan aminoasitleri
iceren standart parenteral formiiller bu hastalarda kullanilabilir.

SONUC

ABH’l1 hastalar siklikla PEW’e (6nceden mevcut olan ve/
veya hastanede geligsen) sahiptir ki bu durum 6nemli bir kotii
prognostik faktordiir ve enteral ve/veya parenteral sekilde
beslenme destegi gerektirmektedir. ABH’da beslenme desteginin
esas hedefi yeterli miktarda besin Ogelerinin verilmesini
saglamak, metabolik komplikasyonlar1 ve PEW’i Onlemek,
yara iyilesmesi ve doku onarimini desteklemek, immiin sistem
fonksiyonlarini iyilestirmek ve sonugta mortaliteyi azaltmaktir.

Gastrointestinal sistem fonksiyonlari normal mi?

Evet Hayir

Enteral beslenme Parenteral beslenme
Periferal Santral
Beslenme hedeflerine ulasildi mi?

(kisa siireli, (uzun siireli,

+- s sivi
Evet Hayir

kisitlamasi) kisitlamasi)

Sekil 1: Protein-enerji harcamast (PEW) olan veya yiiksek risk tasiyan
akut bobrek hasarli hastalarda beslenme destegi icin izlenecek yol.

RRT alan ABH’I1 hastalar minimum 1.5 gr/kg/giin protein
almali ve protein olmayan enerji kaynagi 30 kcal’den yiiksek
olmamali ve giinliik enerjinin %30-35’ilipidlerden saglanmalidir.
RRT sirasinda kaybedilen protein ve aminoasitleri kompanse
etmek i¢in protein destegi 0.2 gr/kg/giin arttirilmalidir. ABH’I1
hastalarda da beslenme i¢in enteral yol tercih edilmeli ancak
siklikla tam bir beslenme destegi icin parenteral beslenme
gerekmektedir. Bu konuya dair son kilavuzlara dayanarak ABH
ve PEW’li hastalarda beslenme destegi i¢in izlenecek yol Sekil
1’de 6zetlenmektedir.
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