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Anahtar mesajlar: 

• Kritik düzeyde rahatsızlığı olan ABH'lı hastalar nadiren izole organ hasarı 

mevcuttur, sıklıkla çoklu organ yetmezliği sendromunun bir komponentidir. Bu 

sendrom ciddi ve uzamış katabolik faz sürecinde meydana gelir ve  böbrek 

fonksiyonlarının akut kaybı spesifik metabolik düzensizliklerle ilgilidir. 

• ABH'lı hastalarda sıklıkla protein enerji malnütrisyonu (PEM) (önce ve/veya 

hastanede gelişen) gelişir, PEM in kendisi major negatif prognostik faktördür, 

sıklıkla beslenme desteği gerektirir. Parenteral ve/ veya enteral beslenmenin 

randomize kontrollu çalışmalarda klinik sonuç  üzerine etkisi kanıtlanmamıştır 

• Beslenme desteğindeki primer amaç : normal böbrek fonksiyonu olan kritik 

hastalarda önerilen beslenme ile aynıdır; yeterli miktarda beslenmeyi sağlamak, 

protein enerji malnütrisyonu ve oluşan metabolik komplikasyonlarını önlemek, 

yara ve doku onarımını desteklemek, immün sistemi desteklemek ve mortaliteyi 

azaltmak. 

• RRT uygulanan ABH'lı hastalar en az 1.5 g/kg/gün  den protein almalı , enerji 

miktarını hesaplamada indirekt kalorimetri tercih edilmeli, böylece az veya çok 

beslenmeden kaçınılmalıdır. Eğer indirekt kalorimetri yoksa 20-25, kkal/kg /gün 

önerilir. Yağ alımı, kalorinin % 30-35 ‘ni sağlar. RRT süresince kaybedilen protein 

ve amino asitt dengelenmesi için protein alımı 0,2 g/kg/gün artırılmalıdır, 

• ABH’lı hastalarda enteral yol tercih edilmeli, ancak özellikle gastrointestinal 

disfonksiyonu olan parenteral beslenenlerde nutrisyonel destek gerekir, 

• ABH'lı hastalar, böbrek hemostatik fonksiyonlarını kaybetmesi, renal replasman 

tedavisine sık ihtiyaç duyması, ABH lı hastalarda özellikle nutrisyon sağlamada 

pron komplikasyonları bu hastaları beslenme desteği sonucunda oluşacak 

hiperglisemi, hipertrigliseridemi, ödem, elektrolit ve asid baz dengesizliği gibi 

komplikasyonlara eğilimli hale getirmiştir,  



• ABH'ı heterojenik bir gruptur ve beslenme desteği yeniden oluşturulmalı, 

bireyselleştirilmeli ve dikkatlice RRT alanlarla bütünleştirilmelidir. 

• Beslenme ihtiyacı ABH 'lı hastalarda zor tahmin edilir ve özellikle yoğun 

bakımlarda  direkt ölçülmelidir. Gerçekte son çalışmalarda saklı kalori kaynakları 

hesaba katılmamakta ki bunlar; antikogulanlardan ve renal replasman tedavisinde 

replase edilen solüsyondan  gelen kalori bu hastalarda uygun miktarda olabilir 

 

1-Giriş 

 

Akut böbrek hasar (ABH) yoğun bakım hastalarında kısa ve uzun dönemde majör bağımsız negatif 

etkisi olan  bir klinik problemdir (1-4). Akut böbrek hasarı iskemik ve/veya nefrotoksik ajanlar 

nedeniyle ani olarak gelişen (saatler icerisinde veya günler içerisinde) böbreğin yapısını veya 

fonksiyonunu bozan patolojik bir durumdur (5). Akut böbrek yetmezliği tanısı serum kreatinin 

düzeyi ve idrar çıkış takibi ile konulmakla birlikte, son dönemde kreatinin düzeyinde hafif 

yükselmelerin bile uygun prognostatik etkilerini gösteren basitleştirilmiş tanımlar ortaya atılmıştır 

(1,6). Akut böbrek hasarı 48 saat içerisinde ani olarak gelişen serum kreatinin düzeyinde >0.3 

mg/dl (>0,295 µol/L) artış olarak, 1 hafta içerisinde serum kreatinin düzeyinde % 50 artma olarak 

ya da idrar çıkışında (6 saatten uzun bir dönemde saat başı <0,5 ml/kg ) azalma olarak 

tanımlanabilir (1). Akut böbrek hasarı hastanede yatan hastalarda sıkca görülen bir 

komplikasyondur (7,8), her yıl bir milyon  populasyonun 2147-3841 kişisinde görülmekte, bir 

başka değişle hastaların %  3 -10 unu (9) etkilemekte ve bu oran yoğun bakım hastalarında % 30-

50 oranına çıkabilmektedir (10). Yoğun bakımda yatan akut renal hasarlı hastaların % 15 den fazla 

renal replasman tedavisi (RRT) gerekmektedir (4,10) ve bunun en sık endikasyonları;, diüretik 

tedavisine rağmen volüm yüklenmesi, elektrolit ve asit-baz anormallikleri (hiperkalemi, ağır 

metabolik asidoz vb), üremik komplikasyonlar (perikardit, kanama diatezi, duysal değişiklikler 

vb.), , vb (10) şeklinde sıralanabilir. Akut böbrek yetmezliği genel olarak multiorgan yetmezliğinin 

bir komponenti olarak ortaya çıksa da nadiren kritik hastalarda izole olarak da görülebilmektedir 

, tedavinin bütün bölümlerinde uygun nutrisyonel destek sağlanmalıdır (11). Akut böbrek hasarlı 

bazı hastalarda nutrisyonel ve RRT içeren entegre tedavi gerekmektedir, bu tedavi özellikle sürekli 

veno-venoz hemofiltrasyon (SVVH), günlük aralıklı uzun hemodiyaliz  (PIKRT), sürekli düşük 

akım diyaliz (SLED) alan hastalarda gerekli olmaktadır (12-13). Ayrıca ABH'de beslenme desteği, 

akut üremik durum ve komplikasyonlarıyla ilişkili kendine özgü metabolik bozuklukları da 



dikkate almalıdır. ESPEN algoritmalari ve şimdiye kadar yapılmış araştırmalar, böbrek hasar 

hastalarında  nutrisyonel tedavi üzerinde durmaktadır  (14-15). 



 

 
2- ABH 'da beslenme durumu 

 

Bütün yoğun bakım hastalarında olduğu gibi, akut böbrek yetmezliği hastalarında da beslenme 

yetersizliği riski artmış durumdadır ve bu hastalarda beslenme durumunu değerlendirmek oldukça 

güçtür. Sık kullanılan nutrisyonel araçlar (vücut ağırlık indeksi, vücut ağırlığı, vücut ölçümleri, 

serum protein seviyeleri vb.) nutrisyonel durumu saptamada vücut sıvı dağılım farklılıkları, 

mevcut hastalık vb. nedenlerle yetersiz kalmaktadır (11,16-17). Özellikle, vücut kas kaybını ve 

vücut kas katabolizmasında ki artışı yatak başında saptamak oldukça güçtür ve  kritik hastalarda 

vücut kas kaybını ve katabolizmasını efektif bir şekilde gösterecek klinik kullanıma uygun 

tetkikler bulunmamaktadır (11,16-17). Üstelik, total vücut ağırlığı vücut kas oranını göstermekte 

yetersiz kalmakta, bunun en büyük nedeni sıvı yüklenmesi, ödem gibi total vücut sıvı oranını  

arttıran durumların ihmal edilerek vücut kuru ağırlığının saptanamamasıdır (18). Bu bilgiler 

ışığında uluslarası renal beslenme ve metabolizma komitesi (ISRNM) tarafından kronik böbrek 

hastalarında beslenme bozukluğu tanımı standardize edilerek yayınlandı (16). Geçmişte hastalık 

bazlı değişken teknolojilerin tersine protein enerji manutrisyonu (PEM) kavramı ortaya atıldı. 

Protein enerji manutrisyonu vücudun protein ve enerji depolarındaki kayıpları ifade etmektedir 

(yağsız vücut ağırlığı, yağ ağırlığı vb.) metabolik stress oluşturan akut böbrek yetmezliği ve kronik 

böbrek yetmezliği gibi durumlarda protein enerji kaybının artığı söylenebilmektedir (16). Böbrek 

hastalığına bağlı protein enerji kaybını ortaya koyacak tek bir parametre bulunmaması nedeniyle 

bunu ortaya koymada 4 parametreden faydalanılır. Bunlar; biyokimya (albumin, prealbumin), 

vücut ağırlık kaybı, kas kitlesinde azalma, enerji ve proteinin yetersiz alınımı (11,16).  Ancak akut 

böbrek yetmezliğinde nutrisyonel durumu değerlendirmek için çok yönlü yeni çalışmalar 

gerekmektedir. Prospektif olarak 309 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada subjektif global 

değerlendirmeye (SGA) (çok yönlü antropometrik ölçümler ve diyet ile alınan besinler baz 

alınarak yapılan bir değerlendirme) % 42 oranında PEM asıl problem olarak gözükmektedir, ancak 

bu konuda çok az data ve çalışma bulunmaktadır (19).  

İskelet kası yağsız vücut kütlesinin (LBM) en büyük deposudur (yaklaşık % 40) ve çok sayıda 

vücut işlevi için son derece önemlidir. Ayrıca, hastalar YBÜ'den taburcu edildiklerinde 

(çoğunlukla iskelet kası hücresi havuzu tarafından temsil edilen) yağsız vücut kütlesinin miktarı, 

hastaların iyileşip iyileşmeyecekleri ve ne kadar geri kazanacakları ve ne kadar fonksiyonel 

kapasiteler kazanacakları üzerinde önemli bir etkiye sahiptir (20). Klinik pratikte, DEXA, BT 

taraması ve MRI gibi görüntüleme teknikleri yağsız vücut kitlesini değerlendirmek için altın 



standartlar olarak kabul edilir. Bununla birlikte, bu yöntemlerin hepsinin YBÜ'de düzenli olarak 

uygulanması zordur, özellikle de izleme için, radyasyona maruz kalmayı içerebilir ve pahalıdır. 

Bununla birlikte ultrason (US) birçok farklı klinik ortamda yaygın olarak bulunur ve kritik hasta 

hastalarda bile, yatak başında farklı iskelet kası gruplarına kolayca uygulanabilir (21). US, bir 

YBÜ kalışı sırasında kas kaybının tanımlanmasının yanı sıra, kas kesit çapı ve alanının doğrudan 

ve seri ölçümlerine izin verir (21-24). YBÜ hastalarında US kesit alanı, kalınlık ve ekojenite 

ölçümleri ile kas fonksiyonu ve gücü arasındaki iyi bir korelasyon gösterilmiştir (25). Ek olarak, 

kuadriseps femoris kasının US ile değerlendirilmesi, son zamanlarda ABH olan kritik hastalarda, 

RRT hastalarında olduğu gibi sıvı dağılımındaki ani değişimlerden sonra bile mükemmel bir 

şekilde tekrarlanabilirliği ile gösterilmiştir (26). 

Bir klinisyenin bakış açısından alınan kısa vadeli ölçümsel datalardan ziyade az besin 

alan, yıkımı artmış olan bir hasta aynı zamanda negatif enerji protein dengesine sahip olacak ve 

uygun nutrisyonel destek sağlanmaz ise sonuç olarak mental ve fiziksel problemlere yol 

açacaktır. Bunun ışığında uzun süren açlıklarda malnutrisyon desteğini vermemek etik açıdan 

uygun değildir. Akut böbrek yetmezliği hastalarında; uygunsuz nutrisyonel destek, önceden olan 

eksik nutrisyonel durum, mevcut hastalığa ek olarak olan katabolizmanın arttığı hastalıklar 

(sepsis, travma, cerrahi operasyon, kemoterapi vb.), asidoz, kan kaybı vb. (11) (Tablo1) gibi bir 

çok faktör  nedeniyle protein enerji kaybı artmaktadır. 

 

3. ABH'nda beslenme ve substrat metabolizması 

 

Akut böbrek yetmezliğinde böbrek fonsiyon bozukluğu ve kritik hastalık birlikteliği sonucunda   

sıklıkla hormonal ve metabolik bozukluklar görülür (11,27). Bu işlemlerin beslenme desteği 

üzerinde önemli bir etkisi olabilir: ABH’ı aslında su, elektrolit ve asit-baz metabolizmasındaki 

değişikliklerle ve ayrıca protein, karbonhidrat ve lipiddeki spesifik değişikliklerle ilişkilidir. 

Metabolizma, “iç ortamın” genel bir bozulması sonucu değişir. Kritik olarak ABH hastalarında 

görülen metabolik değişiklikler arasında hiperglisemi ve insülin direnci, artan amino asit 

dönüşümü ve negatif nitrojen dengesi ile iskelet kası proteinlerinin proteolizi ve değiştirilmiş lipit 

metabolizması bulunur. 



3.1. Glukoz 

Akut böbrek yetmezliğinde glukoz metabolizma bozuklukları çok sık görülmektedir. Glukoz 

metabolizma bozuklukları yapay beslenmede komplikasyonlar ortaya çıkararak hastayı tehlikeye 

atabilir. Akut böbrek hasarında hiperglisemi görülür ve akut böbrek hasarında hipergliseminin 

önlenmesinin aynı zamanda böbrek hasarından koruyucu olduğu gösterilmiştir (28). Sıkı 

glisemik kontrolün pozitif etkileri görülmesine rağmen (29-32), toplam 11425 hasta ile yapılan 

yedi  RCT çalışması sonunda yayınlanan metaanalizlerde, sıkı glisemik kontrolun akut böbrek 

yetmezliğinde renal replasman tedavisinde rutin kullanımı onaylanmamıştır (33). Bu bilgilere 

rağmen 2012 KDİGO rehberlerine göre kritik hastalarda ve akut böbrek yetmezliği hastalarında 

80-110 mg/dl gibi düşük değerler yerine böbreği korumak için 110-150 mg/dl gibi optimal şeker 

düzeyleri önerilmektedir (1). Hipergliseminin negatif etkileri su mekanizmalarla olmaktadır 

(27): 1) endotelyal, epitelyal, immun, santral ve periferal sinir sistemi üzerine olan insülinden 

bağımsız yüksek glukozun direkt toksik etkisi; 2) reaktif oksijen radikallerinin (ROS) ve 

peroksinitritlerin vücutta artması; 3) inflamatuar mekanizmaların aktive olması (34). Ayrıca 

hiperglisemi vücut savunma mekanizmalarına negatif etkiye sahiptir (35) ve doku faktörleri 

üzerinden  hiperkoagulabiliteye neden olur (36). Kritik hastalarda oluşan stress hiperglisemi aynı 

zamanda kas içine insulin bağımlı glukoz alımını arttırır, bununla birlikte hepatik 

glukoneogenezi baskılar (37). Bunun sonucunda düzenleyici glukagon, kortizol, epinefrin, 

büyüme hormonu gibi hormonlar insulin rezistansi ve baskılanmış glukoneogenezi düzenleme 

amaçlı salınmaya başlar. Hastalıklar sonucu salınan proinflamatuar sitokinler ve sepsis, tedavi 

amaçlı glukokortikoid kullanımı ve adrenerjik ajanlarda hiperglisemiye zemin hazırlar. Bununla 

birlikte, yapay beslenmeye bağlı hipergliseminin potansiyel olumsuz etkileri, her ne kadar 

gözlemsel çalışmalarla önerilmiş olsa da (38, 39), yeterli glisemik kontrolü olan ve olmayan 

beslenme desteği alan hastaları karşılaştıran RCT'ler tarafından henüz doğrulanmamıştır. 

BöbrekleRr glukoneogenez ve insulin katabolizması üzerine önemli etkisi olması olarak 

görülmektedir (40). Bunun üzerine kritik hastalığın sonucu olan oksidatif stress, inflamasyon vb. 

eklenince insulin rezistansı daha da belirginleşir. Deneysel akut böbrek yetmezliği modellerinde 

plazmada oksidasyonlanmayan ve nitratlanmayan ürünlerin plazma oranı artar (41). Akut böbrek 

yetmezliği hastalarında aynı zamanda sepsisten bağımsız olarak proinflamatuar ve anti 

inflamatuar sitokin seviyeleri de yükselir. Tüm bu değişiklikler hastada mortalite riskini arttırır 

(42). Sonunda  yüksek nitrojen oksidatif  yüzünden,  oksidatif-stress sonucu gen polimorfizmleri 

oluşmaya başlar, hastanın çıkışını etkiler (43). 



3.2.Protein 

 Akut böbrek yetmezliğinde protein metabolizmasının değiştiğini gösteren deneysel modeller 

mevcuttur (44). Bilateral nefrektomi yapılan sıçanlarda oluşan akut üreminin katabolizmada artışa 

neden olduğu bildirilmiştir (45); akut üremi üzerine yapılan diğer bir deneysel çalışmada iskelet 

kasında yıkılma ve protein sentezinde azalma görülmüştür (46-48); bir başka deneysel hayvan 

çalışmasında akut böbrek yetmezliği oluşturulan ratlarda  hücre içine aminoasit alımında patoloji 

gözlenmiştir (49). Bütün katabolik olaylarda olduğu gibi iskelet kası aminoasitlerin ve 

glukoneojenez prekürsörlerin asıl kaynağıdır; protein sentezi akut faz reaktanlarından bağımsız 

olarak inhibe olmasına rağmen plazmadan aminoasit alınımı karaciğerde glukoneogenez ve üre 

üretimi artar (11,27). Deneysel çalışmalarda Akut böbrek yetmezliğinde üre sentezinin arttığı ve 

bunun da gen ekspresyonundaki değişikliğe bağlı olabileceği öne sürülmüştür (50); bu 

değişikliklerin negatif azot dengesinin ve protein katabolizmasındaki patoloji sonucu olabileceği 

düşünülmüştür. Akut böbrek yetmezliğinin katabolik durumla kesin ilişkisi tam olarak 

gösterilememiştir. Yoğun bakım hastalarında üremi izole olarak görülebilmektedir, akut böbrek 

yetmezliği olan yoğun bakım hastalarında üreminin multifaktoryal olduğu düşünülmektedir. Kritik 

hastalarda oluşan stres durumu (travma, sepsis, cerrahi vb) ve böbrek yetmezliği durumunda 

oluşan spesifik etkilerin bu mekanizma da etkili olduğu düşünülmektedir (tablo 1)(11). 

 
Tablo1. Akut böbrek hasarında protein katabolizma mekanizmasındaki faktörler. 

Uygunsuz beslenme 

Üremik toksinler(?) 

Endokrin faktörler 

İnsulin direnci 

  Katabolik hormonların artmış sentezi (glukagon, katekolamin, glukokortikoidler vb.) 

Anabolik veya büyüme faktörlerinin direnci ya da az sentezlenmesi 

Kritik hastalık/akut faz reaktanları/sitokinler 

Metabolik asidoz 

Proteazlar (ubikuitin proteozom vb.) 

Renal replasman tedavisinde besinsel öğelerin azlığı/kaybı 

İlaç etkileri 

 

Nedeni ne olursa olsun yoğun bakım kaynaklı akut böbrek yetmezliğinde negatif azot 

dengesi oluşur ve protein katabolizması artar. Bunun sonucunda vücut ağırlığı, vücut kas kitlesi 

yıkılarak azalır ve üre nitrojeni üretimi artar. Beslenme ile doku kaybı azatılıp element açığı 



giderilse de kas kaybı birçok olguda engellenemez (27).  

Kas kaybını azaltan bir diğer faktör de hastaların mobilitesidir, yoğun bakım hastaları genelde 

hareketsiz olduğunda kas kaybı artmaktadır. Protein katabolizmasının şiddeti nitrojen alımına 

karşı üre üretimine göre anlaşılabilir (27). Buna göre günde 5-10 g/gün normal kabul edilir >10 

g/gün ise artmış katabolizmayı gösterir. Akut böbrek yetmezliğinde hem plazmadaki hem hücre 

içi aminoasit dengesi bozulmuştur, bozulmuş dokular tarafından plazmadaki ve eksojen olarak 

alınan aminoasitler tüketilir ve aminoasit oksidasyonu induklenir. Buna karşı kas içine aminoasit 

alınımı bozulmuştur. Bunun sonunda esansiyel olmayan aminoasitler ( tirozin vb) bile esansiyel 

hale gelir (27,51). 

 

 3.3 Lipidler 

Akut böbrek yetmezliğinde birçok lipid metabolizma bozukluğu görülmektedir. Plazma trigliserid 

VLDL ( very low density lipoprotein) seviyeleri yükselirken, kolesterol HDL (high density 

lipoprotein) LDL (low desity lipoprotein) seviyeleri düşer (52). Akut böbrek yetmezliğinde lipid 

metabolizma bozukluğunun asıl sebebi bozulmuş lipolizdir (53), periferik lipoprotein lipaz ve 

hepatik trigliserit lipaz % 50 oranında azalır (52-54). Bununla birlikte asidoz oluşur ise lipoprotein 

lipaz aktivitesi de azalır (55). Parenteral beslenme ile alınan lipid metabolizması da bozulur ve 

temizlenemez. Parenteral beslenme ile alınan lipid metabolizması VLDL metabolizmasına benzer 

yöndedir, akut böbrek yetmezliğinde VLDL metabolizması gibi bu lipidlerinde temizlenmesi 

azalır (52). Periferik lipidlerin temizlenmesi azalmasina rağmen, akut böbrek yetmezliğinde lipid 

oksidadasyonu korunmustur ve ana enerji kaynaği lipidlerdir (56, 57). 



 

4. ABH'nda nutrient gereksinimi  

4.1 Makronutrientler 

Akut böbrek yetmezliğinde besin ihtiyacı altta yatan  hastalığa göre değişmektedir, mevcut 

beslenme durumu, akut veya kronik hastalık beslenmeyi büyük miktarda etkilemektedir (14-

15). Diyaliz sırasında aminoasit kaybı olduğundan RRT’de aminoasitlerin önemi büyüktür. 

Çoklu organ yetmezliği ve kritik hastalık gibi durumlarda dahi normal enerji miktarının % 130 

undan fazla olmaması konusunda görüş birliği bulumaktadır (58). Bu oran hastalığın çeşidinden 

ziyade hastalığın ağırlığından etkilenir (travma, medikal hastalık, majör cerrahivb) (59). Yoğun 

bakım hastalarında enerji harcanımı akut böbrek yetmezliğinden ziyade altta yatan kritik 

hastalık ve onun komplikasyonlarına bağlıdır (60). Faisy ve ark mekanik ventilasyon uygulanan 

YBÜ hastalarında ABH hastalarında istirhat enerji harcamalarında herhangi bir değişiklik 

bulamadı (61). Bireysel oksijen tüketimi ve solunan havadaki (61) karbondioksit üretimine 

dayanarak istirahat enerji harcamasının (BEE) tam olarak değerlendirilmesine olanak sağlayan, 

invazif olmayan bir yöntem olan indirekt kalorimetri (IC), şu anda enerji ihtiyaçlarını ölçmek 

için altın standardı olarak kabul edilmektedir (62). Bu ölçümlerle, beklenen enerji harcamasını 

tanımlanır ve bireysel YB hastalarında enerji desteğinin uygulanmasına rehberlik ederek, 

YBÜ'de hem yetersiz beslenmeyi hem de fazla beslenmeyi önlemek için kullanılabilir (63-68). 

Ne yazık ki, indirekt kalorimetri klinik uygulamada sınırlı kullanılabilirlik ve maliyetler 

nedeniyle nadiren kullanılmaktadır. Enerji ihtiyaçları ölçülmediğinde, BEE'yi tahmin etmek 

için doğrulanmış denklemlerin kullanılması, genellikle enerji gereksinimlerinin yetersiz veya 

az tahmin edilmesine yol açabilir (67-71). Sakinleştirici kullanımı, mekanik ventilasyon, çoklu 

organ yetmezliği ve sıvı dengesi düzensizlikleri (sıvı yüklenmesi veya hacim azalması) gibi 

spesifik durumlar, vücut ağırlığında büyük değişikliklere yol açtığından, klinisyenler şu anda 

mevcut olan denklemleri kullanırken aşırı veya düşük beslenme riskini artırabilir. Bazal 

metabolizma hızı önceden tanımlanmış stres düzeltme faktörleri ile düzeltilir (68, 71). 

ABH hastalarında optimal protein alımı bu zamana kadar tanımlanmamıştır. Yine de 

çalışmalarda, yapay nutrisyon (parenteral, enteral veya ikisi kombine) alan  ABH ı hastalarda 

protein katabolik oran (PKO) 1.4-1.8 g/kg/gün olduğu rapor edilmiştir (72-76). Daha az negatif 

veya neredeyse pozitif azot dengesini elde etmek için, ABH'li hastalar, yukarıdaki protein 

katabolik oran (PKO) değerlerine yakından karşılık gelen, en az 0.25 g azot/ kg / gün alımını 

gerektirir. ABH hastalarında çok yüksek protein alımlarının azot dengesi üzerindeki etkileri 

hakkında çok az veri mevcuttur. Besin alımları 2,5 g / kg / gün protein ve 35 kcal / kg / gün 

enerji olarak ayarlandığında, hastaların sadece üçte biri pozitif azot dengesi elde etmiştir (76).  



ABH lı hastalarda yüksek protein alımının avantajları hakkında yapılmış çalışmalar 

bulunmamaktadır. Sonuç olarak ABH hastalarında eş zamanlı bir çalışmada, bir izokalorik 

rejim alan - çoğu durumda EN - nitrojen dengesi pozitif olarak protein alımıyla ilişkiliyken, 

pozitif azot dengesinin 2 g / kg / gün'den daha büyük alımlarla elde etme olasılığı daha 

yüksektir. (0.3 gN / kg / gün) (77). Her şeyin sonunda şu noktada fikir birliğine varıldı ki akut 

böbrek yetmezliği hastalarında, kalori alımı optimal düzeyde dahi olsa, sadece protein veya 

amino asit alımını 0,25-0,3 g nitrojen/kg/gün üzerine çıkararak katabolizmayı önlemek 

mümkün değildir. Bu seviyelerin üzerinde olan protein alımlarında da direkt olarak üreye 

dönüşür ve protein sentezine katkısı bulunmaz, bununla birlikte diyaliz sırasında bir miktar 

protein kaybı olur. Bu datalara göre esansiyel aminoasitlerin yüksek miktarda verilmesi klinik 

olarak bir avantaj sağlamamakta, ancak günümüzde normal klinik uygulamalarda akut böbrek 

yetmezliğinde esansiyel ve esansiyel olmayan aminoasitler önerilmektedir (14-15). Diğer 

aminoasitler için yeterli datalar bulunmamaktadır. Özellikle, kritik hastalarda şartlı olarak 

esansiyel bir amino asit olan ve SRRT sırasında günlük 1,2 g/güne kadar kayıpla bilinen güçlü 

bir antioksidan olan glutamin dikkate alındığında (78), çalışmalar yüksek dozların intravenöz 

olarak veya EN yolla verilmesinin  böbrek yetmezliği olan hastalarda zaralı olduğunu 

göstermiştir (79-81). Akut böbrek yetmezliğinde yüksek miktarda protein yüklemesi renal 

replasman tedavisinde birçok kılavuzda (SRRT,SLED) önerilmesine rağmen, yüksek proteinin 

güvenligi tartışmalıdır. Akut böbrek yetmezliğinde besin desteğinin kan aminoasit düzeyini 

yükselttiği gözlenmistir (77), ancak klinik uygulamada bu aminoasit düzeyinin koruyucu veya 

pozitif etkisi gösterilememiştir (78). Bu bilgiler ışığında yüksek miktarda aminoasit alımının 

önerilmesine rağmen, bu konuda daha fazla veriye ihtiyaç duyduğumuz aşikardır. Akut böbrek 

yetmezliği hastalarında ideal enerji protein dengesi tartışmalıdır. SRRT hastalarında yapılan 

gözlemsel çalışmada daha az negatif veya pozitif nitrojen değerleri öngörülerek günlük 

proteinin 1,5 g/kgBW/gün ve proteinsiz enerjinin 25 kcal/kgBW/gün şeklinde kalori protein 

dengesini kalori yönünde artırmasına rağmen bu çalışmada da herzaman pozitif nitrojen dengesi 

sağlanamamıştr (82). Protein alımının 1,5g/kg/gün ve enerji alımının 40 kcal/kg/gün e kadar 

çıkarıldığında 30 kcal/kg/gün e göre nitrojen dengesinin daha kötüye gittiği gözlemlenmis; 

ayrıca artmış kalori alımlarında hiperglisemi hipertriglisemi gibi metabolik komplikasyonlarda 

görülmüştür (83). Sonuç olarak renal replasman tedavisinde 1,5g/kg/gün protein (=0.25 

gN/kg/gün), ve indirekt kalorimetri ile hesaplanan kalori alımı uygundur.  Ancak IC mevcut 

değilse, REE'nin yalnızca ventilatörlerden elde edilen VCO2 (karbon dioksit üretimi) 

değerlerinden (REE = VCO2 x 8.19) hesaplanması, enerji harcamasının tahmin 

denklemlerinden daha iyi değerlendirilmesini sağlayacaktır [14]. Ayrıca pulmoner arter 



kateterinden hesaplanan VO2 başka bir seçenektir [84] ve sonuçta 20-25 kcal/kg/gün 

kullanılabilir. 

Bu bilgiler ışığında renal replasman tedavisinde aminoasit kaybını telafi etmek için, özellikle 

yüksek akım filtre kullanımında ve SRRT kullanımında günlük protein alınımı 0,2 g/kg/gün 

arttırılmalıdır. Bu kayıplar ultrafitratta 0,2 g/L aminoasit (günluk 10-15 g aminoasit ve ya 5-10 

g/gün protein) seklinde belirtilebilir (14-15). RRT'ye ihtiyaç duymayan ve böbrek 

fonksiyonlarının birkaç gün içinde iyileşmesi beklenen (örn. ilaç toksisitesi, kontrast 

nefropatisi) ABH'nin daha hafif, oligürik olmayan formları olan katabolik olmayan ABH 

hastaları için, daha düşük protein alımları (0,8 g/kg'a kadar) , yeterli kalori alımı (20-30 

kcal/kg/gün) ile birlikte kısa süreler için yeterli olacaktır  (27). Proteinden yoksun enerji 

miktarının % 30-35 lik kısmı lipidler ile karşılanmalıdir. Parenteral nutrisyon sıvılarında bu 

miktar % 10-30 luk lipid solusyonları ile 0,8-1,2 g/kg/gün seklinde yarlanabilmektedir.  

Lipid infuzyonu 18-24 saatin üzerinde yapılmalı ve lipidler verilirken monitorizasyon yapılmalı 

,trigliserid düzeyi 400 mg/dl üzerine çıktığında lipid infuzyonu kesilmelidir. Orta zincirli yağ 

asitleri hızla oksidasyona uğramaları nedeniyle serum trigliserid düzeyini daha az 

yükseltmektedir. Yapılan farmakokinetik analizler MCT/LCT karışık emulsiyonların sadece 

LCT içeren emulsiyonlara göre avantajını gösterememiştir. Bu bilgilere rağmen akut böbrek 

yetmezliğinde kısa dönem renal replasman tedavisinde MCT/LCT solusyonlarının sadece LCT 

içeren solusyonlara kıyasla trigliserit düzeyinin daha az yükselttigi çapraz çalışmalar ile 

gösterilmiştir (83). Hemodiyaliz ve hemofiltrasyonda lipid kaybı görülmemektedir. 

 

4.2 Mikronutrient 

Akut böbrek yetmezliğinde mikrobesin (eser elementler, vitaminler) gerksinimleri hakkında az 

çalışma bulunmaktadır, bu mikrobesinlerinfonksiyonlarında da (antioksidan, immunolojik, 

regulatuar fonksiyonlarında da ) azalma görülmektedir (11,85-87). Bu mikrobesinlerdeki azalma 

direk olarak akut böbrek yetmezliğine bağlanamamakta çok etkenli olduğu düşünülmektedir (27) 

: (i) kritik hastalığın kendisi protein metabolizmasının değişmesine, protein bağlanmasının 

değişmesine ve plazma ile dokular arasındaki elementlerin yeniden dağılımına yol açar; (ii) EN 

veya PN ile alımın azaltılması; (iii) RRT sıvılarındaki  kayıplar da dahil olmak üzere, 

hemodilüsyonla sonuçlanan biyolojik sıvıların akut kayıpları.  

Ayrıca renal replasman tedavisinde sıvılar (diyaliz sıvıları, hemofiltrasyon sırasında kullanılan 

steril sıvılar) değişken oranlarda eser elementler içerir ve bunları ölçmesi oldukca güçtür; sonuç 

olarak renal replasman tedavisinde diyalizin protein bağlı eser elementlerin üzerine etkisi henüz 



ortaya konamamıştır.  

İn vitro çalışmalardan elde ettiğimiz verilere göre selenyum, krom, bakir, çinko düzeyleri renal 

replasman tedavisi sırasında düsebilmektedir (88). Klinik uygulamalarda SVVH selenyum ve 

çinkoda düşüşe kromda ise artışa sebep olmaktadır, iki elementin ultrafiltratla az da olsa 

kaybedildiği gösterilmiştir ki önemli oranda krom ve bakır kaybı gözlenmiştir (85). Çinko 

SVVHDF sıvısı artığında bulunmuştur ancak herşeye rağmen çinko dengesi pozitiftedir (81). 

Bunun sebebi parenteral nutrisyon, replasman sıvıları, antikoagulan solusyonlar (trisodyum sitrat) 

sıvıları ile vücuda giren çinko miktarının artmasıdır. Bu bütün kaynaklar birleşerek SRRT açığını 

kapatmaktadır (87,89). SVVH sırasında oluşan işi ve difuzyon selenyum seviyesinde düşüşe neden 

olmaktadır (89). Buffer solusyonlar kullanılmasına ve parenteral nutrisyon sıvıları verilmesine 

rağmen denge negatifte kalmaktadır ve bu negatiflik yaklaşık olarak standart solusyonlardan 

alınanın iki katı kadardır (87). Akut böbrek yetmezliği olan yoğun bakım hastalarında suda 

çözünen vitaminler; C vitamini, tiamin, folik asit, vücut dışı dolaşım nedeniyle normalden düşük 

olmaktadır (85,90). Bu kayıplar C vitamini için günlük 600 mikromol/gün, 100 mg/gün ; folat 

kaybı 600 nmol/gün (88,90); tiamin kaybı günlük parenteral nutrisyonlardan alınanın 1,5 katına 

çıkabilmektedir (87). Deneysel akut böbrek yetmezliği modellerinde retinol seviyeleri artmaktadır 

ancak akut böbrek yetmezliği olan hastalarda vitamin E ve A vitamini seviyeleri düşmektedir (14-

15,27); Günluk C vitamini replasmanı 50-100 mg/gün geçmemelidir, bunun uygunsuz 

replasmanlarında  sekonder oksalozise oluşabilir. Uzun dönem renal replasman tedavisi alan 

hastalarda bunu önlemek için yüksek alımlar (150-200 mg) gerekebilir. Akut böbrek 

yetmezliğinde yağda çözünen vitamin replasmanı genelde gerekmemektedir. Sıvı dengesizlikleri, 

elektrolit asit- baz dengesi bozuklukları, hipo-hipernatremi, hipo-hiperkalemi, hiperfosfatemi, 

metabolik asidoz vb. akut böbrek yetmezliği hastalarında sıklıkla görülmektedir (7,8). Yoğun renal 

replasman tedavisi sayesinde bu elektrolit dengesizlikler uygun hemodiyaliz ve hemofiltrasyon 

sıvılarıyla düzenlenebilmektedir. 

 

5. ABH'nda beslenme desteğinin hedefleri 

ABH'daki beslenme desteğinin temel amaçları, diğer kritik katabolik hastalardan önemli ölçüde 

farklı değildir: Bunlar normalde şunları içerir: (i) protein-enerji israfını önleyecek miktarlarda 

enerji ve protein dağıtımını sağlamak; (ii) yara iyileşmesini iyileştirirken ve bağışıklık 

fonksiyonunu desteklerken yağsız vücut kütlesini ve beslenme durumunu korumak; (iii) daha fazla 

metabolik düzensizliğin başlamasını önlemek için. ABH hastalarına özel bir durumda, beslenme 

hedeflerinin aynı zamanda inflamasyonun azaltılmasını ve antioksidan aktivite ve endotel 

fonksiyonunda iyileşmeyi de içermesi önerilir. (11). Son olarak pozitif nitrojen aktivitesine 



rağmen, immobil hastalarda vücut kas kitlesinde artışın sağlanması mümkün değildir. Besin 

desteği ile yapılabilen kas kaybını azaltarak mümkün olduğunca çok kas miktarını korumaktır. 

Pozitif nitrojen dengesiyle kas kitlesinin yeniden kazanılması ise katabolik uyarının ortadan yok 

olması besin alımı ve fiziksel aktivite ile mümkündür. 

 

6.ABH'n da beslenme destek endikasyonlari ve izlenecek yol 

 

 Akut böbrek yetmezliğinde beslenme kriterleri diğer kritik hastalıklardaki gibidir (58). Beslenme 

yolunu belirlemede akut böbrek yetmezliğinden ziyade gastrointestinal durum önemlidir. Geçmiş 

yillarda akut böbrek yetmezliği hastaları parenteral olarak beslenirdi ancak son dönemde birinci 

secenek enteral yol olmaya baslamıştır. Ancak gastrointestial sistem bozukluğu ve enteral yolla 

besleme hedefine ulaşılamayacak akut böbrek yetmezliği hastalarında parenteral yolla beslenme 

endikasyonu vardır (98). Böbrek yetmezliği intestinal bozulmaya sebep olabilir (16). Akut böbrek 

yetmezliği dışında kritik hastalarda bir çok faktör gastrointestinal sistemi bozabilir bunlar; sedatif 

ilaçlar, opiatlar, katekolaminler, hiperglisemi, elektrolit bozuklukları, mekanik ventilasyon vb. 

gibi durumlardır. Ayrıca böbrek yetmezliği üst gastrointestinal kanamalar için bir risk faktörüdür 

(91). Risk için enteral beslenmenin koruyucu etkisinin olup olmadığı henüz tam bilinmeyen bir 

konudur. Diyaliz alan böbrek yetmezliği olan 182 hasta üzerine nazogastrik tüpler yardımıyla 

standart solusyonların ve ya hastalığa özgü solusyonların kulanıldığı bir çalışma yapılmıştır (92). 

Bu çalışma sonucunda akut böbrek yetmezliğinin enteral beslenen hastalarda gastrointestinal, 

mekanik, metabolik komplikasyonları artırdığına dair bir bulgu bulunamamıştır. ABH lı 

hastalarda, normal böbrek fonksiyonlu hastalardan farklı  tek bulgu daha sık gastrik rezidu 

görülmesidir, ancak bu da genel olarak enteral yolun güvenliğini değistirmemektedir (92). 

Gastrointestinal problemleri olan hastalarda standart formullerle akut böbrek yetmezliğinde 

gerekli olan protein ihtiyacini karşılamada güçlükler görülürken daha düşük oranda kalori 

eksiklikleri de görülmektedir. Bu durumda parenteral aminoasit solusyonlarinin akut böbrek 

yetmezliği hastalarında kullanılabileceği belirtilmektedir (14-15). Akut böbrek yetmezliği olan 

yoğun bakım hastalarında yapılan bir çalışmada enteral ve parenteral beslenme ile hesaplanan 

gereksinimlerin % 99 u ölçülebilen enerji gereksinimlerinin ise % 89 karşılandıği görülmüştür 

(77). Enteral ve parenteral yolun birbirine üstünlüğü yoktur aksine birbirini tamamlayıcıdır. Kısa 

dönem besleme  için akut böbrek yetmezliği hastalarında hedeflenen besinsel yardım için periferal 

yol yeterlidir. Ancak ABH 'lı hastalarda gerekli olan sıvı kısıtlaması ve yüksek osmolariteli 

sıvıların verilmesi nedeniyle genelde santral venler tercih edilir (14,15). 

 



 

 

7. ABH'lı hastalarda hastalığa özel formüller 

 

Piyasadaki standart formuller akut böbrek yetmezliği olan kritik hastaların büyük bir 

çoğunluğunun ihtiyacını karşılasa da, bazı böbrek yetmezliği hastalarında protein (70 -81 g/l) ve 

enerji (1.8-2 kcal/ml) oranı yüksek, elektrolit oranı düşük özel formüllere ihtiyaç vardır (92). 

ABH'da hastalığa özgü formül üretilmesindeki güçlüğün sebebi değişken metabolik durum ve 

gereksinimlerdir. En uygun enteral solusyonların kulanılmasına karşın pozitif nitrojen 

dengesinin saglanması için parenteral aminoasit solusyonlarına ihtiyac duyulmaktadır (92). 

Parenteral solusyon olarak esansiyel veya esansiyel olmayan amino asitleri içeren  standart 

formuller (amino asit solusyonlar ya da üçü bir arada solusyonlar) kullanılabilir. Bir grup hastada 

hastalarda elektrolitten ( sodyumsuz, potasyumsuz vb) fakir üçü bir arada solusyonlar 

kullanılırken dikkatli olmak, sıkı monitorizasyon, ve bunun sonunda tedavinin tekrar 

düzenlenmesi gerekebilir. Ayrıca ABH hastalarında kesinlikle immun sistemi güçlendirecek 

diyetler uygulanmalıdır. 

 

8-RRT uygulanan ABH 'lı hastalarda beslenme desteği ile ilgili özel problemler  

Son dönem ABH lı hastalarda nutrisyonel destek konusunda kullanilan solusyonlarda gizli kalori 

olduğu ve RRT sırasında oluşan elektrolit bozukluğu konuları üzerinde durulmaktadır (12,13,93-

96). Renal replasman tedavisinde heparinin yerine sitratın kullanımının daha güvenli ve efektif 

olduğu ortaya konuldu (1,97- 100). Sitrat, RRT sırasında kısmen temizlenir, sitrat miktarı 

dolaşımdaki toplam sitrat miktarı ile renal replasman tedavisi ile alınan volüm miktarı ile 

ilişkilidir. Geride kalan sitrat ise karaciğer, iskelet kası ve renal korteks tarafından temizlenir. 

Sitrat bir trikarboksilik asit olduğundan ve mitokondrideki Krebs siklusu elemanlarından 

olduğundan insulinden bağımsız olarak enerji substratı olarak kullanılabilmektedir (101). Ticari 

olarak temin edilebilen RCA çözeltileri, sitrat konsantrasyonlarına göre yüksek konsantrasyonlu 

çözeltiler (sodyumda hipertonik) ve düşük konsantrasyonlu sitrat çözeltileri (sodyumda izotonik) 

olarak sınıflandırılabilir; bu çözeltiler genellikle trisodyum sitrat çözeltileri olarak da bilinir. İlki 

genellikle difüzif SRRT yöntemlerinde tercih edilirken, ikincisi konvektif ve difüzif/konvektif 

SRRT'de yaygın olarak kullanılır (98). Seçilen çözelti türünden bağımsız olarak, yukarıda 

bahsedildiği gibi sitrat bir enerji kaynağını temsil eder ve 0,59 kcal/mmol sağlar, bu da 11-20 

mmol/saatlik bir sitrat yükü için yaklaşık 150-280 kcal/24 saat anlamına gelir (98, 102 , 103). 

Ayrıca, %2,5 dekstroz içeren antikoagülan sitrat dekstroz çözeltisi A (ACD-A) kullanılarak 



dekstroz metabolizmasından (0,73 kcal/mmol) ek bir kalori yükü gelir ve 350-600 kcal/24 saat 

sağlanır (98, 102, 103) . Bu bağlamda, ABH hastalarına beslenme tedavisi reçete edilirken sürekli 

ve uzun süreli aralıklı RRT sırasında kullanılan sıvılardan sağlanan enerji miktarının dikkate 

alınması gerektiğinin unutulmaması önemlidir. 

Son birkaç yılda, özellikle RCA'da olmak üzere SRRT sırasında hipomagnezeminin başlaması 

ve/veya artmasına büyük önem verilmiştir. Magnezyum iki değerlikli bir katyondur ve RCA 

sırasında tıpkı iyonize kalsiyum gibi sitratla şelatlanır; atık sıvıda önemli miktarda Mg kaybolur 

(95). Buradan Mg kaybı miktarının sadece iyonize magnezyumun kandan diyalizattaki 

transferinden değil, aynı zamanda sitratla şelatlanan ve atık sularda magnezyum-sitrat 

kompleksleri olarak kaybolan magnezyum miktarından da kaynaklandığı anlaşılmaktadır (104). 

Kritik hastalarda, hipomagnezemi sıklıkla klinik sonuçlar üzerinde olumsuz bir etkiyle görülür. 

Özellikle magnezyum tükenmesi, artan ölüm riski, artan mekanik ventilasyon süresi ve artan 

yoğun bakımda kalış süresi ile doğrudan ilişkilidir [105]. Kritik hastalarda magnezyum 

tükenmesini düzeltmeye yönelik ana terapötik strateji, intravenöz magnezyum sülfat (MgSO4) 

takviyesidir, ancak ABH için uzun süreli RRT uygulanan hastalar için henüz magnezyum 

takviyesi için spesifik bir öneri bulunmamaktadır (106, 107). Ancak çoğu RCA protokolünde, 

diyaliz dozuna ve benimsenen RRT solüsyonlarındaki magnezyum konsantrasyonuna bağlı 

olarak günde 2-4 g sürekli MgSO4 infüzyonu rutin olarak kullanılır (95). 

Yoğun bakım hastalarında hipofosfatemi oranı oldukca yüksektir, bu elektrolik bozukluğu RRT 

sonucunda fosfatın ciddi oranda kandan temizlenmesiyle daha da derinleşmektedir 

(12,13,94,96). Kritik hastalarda oluşan  ciddi hipofosfatemi respiratuar kaslarda güçsüzlükle, 

miyokard disfonksiyonuyla, solunum arrestiyle, ensefelopati ile ilişkilidir (94, 96, 108-110). 

Geçmişte RRT'ye bağlı hipofosfatemi insidansını azaltmak amacıyla ve özel intravenöz tedavi 

için (genellikle en az 20-30 mmol/günlük parenteral fosfat alımı gerekir), replasman ve/veya 

diyaliz solüsyonlarına fosfat eklenmiştir (111-113).Kalsiyum ve fosfatin fizikokimyasal 

uyumsuzlugu sitrat kullanımı, kalsiyumdan fakir replasman solusyonları ile engellenebilir. 

Solüsyonları kullanmadan önce doğrudan ilave edilmesi tavsiye edilmez; bu "ev yapımı" fosfatla 

zenginleştirilmiş solüsyonlarda, yetersiz fosfat ilavesinden kaynaklanan kontaminasyon riski ve 

insan hatası önemli bir sorun olmaya devam etmektedir. SRRT ile ilişkili hipofosfatemiyi 

önlemek ve intravenöz fosfat takviyesini  azaltmak için ticari olarak temin edilebilen fosfat içeren 

solüsyonlarının kullanılmasının  güvenli bir stratejiyi temsil ettiği rapor edilmiştir (114 -119). 

Son olarak, CKRT uygulanan yetişkin hastalarda yakın zamanda yapılan tek merkezli, 

retrospektif, pre-post kohort çalışmasında, fosfat içeren solüsyonların kullanımı, standart 

fosfatsız RRT solüsyonlarıyla karşılaştırıldığında bağımsız olarak daha az ventilatör günü ve 



daha kısa yoğun bakım ünitesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (120). 

Özet olarak, RRT ve RRT solüsyonlarının bileşiminin yanı sıra erken elektrolit takviyesi ve sıkı  

laboratuvar takibini kişiye özel hale getirmeyi amaçlayan terapötik stratejiler, kritik hastalarda 

RRT ile ilişkili elektrolit dengesizliği riskinin üstesinden gelmek için güvenli ve etkili bir 

yaklaşımı temsil edebilir. 

9. Özet ve ABH 'da nurtisyonel destek için karar verilmesi 

 
ABH'ı gelişen hastalarda genellikle ya önceden var olan yada bu klinik durumda major prognostik 

faktore neden olan hastane kaynaklı protein enerji malnutrisyonu vardır. Kontrol deneylerinde 

sonuca etkilerine yeterli kanıt olmamasına rağmen, enteral ve parenteral beslenme yolu  birçok 

YBÜ (sonradan kazanılmış ABH) olayında, bütün bilenen komplikasyonlarıyla birlikte beslenme 

durumundaki kötüleşmeyi engellediği klinik olarak belirtilmiştir. Diğer çalışmaların datalarından 

tahmin edileceği üzerine; katabolik hastalardaki açlık durumunun, EN ve PN un 

komplikasyonlarından kaçınacak uzman ekip tarafından desteklenecek beslenme desteğinden daha 

yararlı olmayacağı görülmüştür. Aynı durum ele alındığında uzun süre açlık altında tutulan kontrol 

deneyi etik olarak imkansızdır. ABH hastalarındaki primer beslenme desteğindeki amaç normal 

böbrek fonksiyonlarına sahip kritik hastalığı olan hastalarla aynıdır ; bu yeterli beslenme desteğini 

sağlamak, protein enerji yıkımı ve onun metabolik komplikasyonlarını önlemek, yara iyileşimini 

ve doku tamirini desteklemek, immune sistemi desteklemek, iyileşmeyi hızlandırmak, mortaliteyi 

azaltmaktır. RRT uygulanan ABH hastaları günde en az 1.5 g/kg/gün protein ve ek olarak 0.2 

g/kg/gün proteini, RRT sırasında kaybını destekliyecek şekilde almalıdır. Enerji alımı indirekt 

kalorimetri ile ölçülmeli, ancak yokluğunda 20-30 kkal/kg /gün hesaplanıp, % 30-35'i yağlardan 

alınacak şekilde hazırlanmalıdır. Genelde parenteral yolla desteklenme ihtiyacı olmasına rağmen 

enteral yol  tercih edilmelidir. Son zamanlardaki rehberlere (14-15) bakılınca,  protein enerji 

yıkımı desteklenen ABH hastalarında yada gelişme riski olanlarda karar ağacı oluşturulmuştur 

(şekil 1). 
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