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Anahtar mesajlar:

e Kritik dlizeyde rahatsizligi olan ABH'll hastalar nadiren izole organ hasari
mevcuttur, siklikla c¢oklu organ yetmezligi sendromunun bir
komponentidir. Bu sendrom ciddi ve uzamis katabolik faz surecinde
meydana gelir ve bobrek fonksiyonlarinin akut kaybi spesifik metabolik
dazensizliklerle ilgilidir.

* ABH'll hastalarda siklikla protein enerji malnltrisyonu (PEM) (6nce
ve/veya hastanede gelisen) gelisir, PEM in kendisi major negatif
prognostik faktordir, siklikla beslenme destegi gerektirir. Parenteral ve/
veya enteral beslenmenin randomize kontrollu calismalarda klinik sonug
Uzerine etkisi kanitlanmamistir

* Beslenme destegindeki primer amac : normal bobrek fonksiyonu olan
kritik hastalarda 0&nerilen beslenme ile aynidir; vyeterli miktarda
beslenmeyi saglamak, protein enerji malnitrisyonu ve olusan metabolik
komplikasyonlarini énlemek, yara ve doku onarimini desteklemek,
immun sistemi desteklemek ve mortaliteyi azaltmak.

* RRT uygulanan ABH'll hastalar en az 1.5 g/kg/gin den protein almali ,
enerji miktarini hesaplamada indirekt kalorimetri tercih edilmeli, bdylece
az veya ¢ok beslenmeden kaciniimalidir. Eger indirekt kalorimetri yoksa
20-30 kkal/kg /gun onerilir. Yag alimi, kalorinin % 30-35 ‘ni saglar. RRT
suresince kaybedilen protein ve amino asitt dengelenmesi igin protein
alimi 0,2 g/kg/gun artirilmalidir,

* ABH'll hastalarda enteral vyol tercih edilmeli, ancak 6zellikle
gastrointestinal disfonksiyonu olan parenteral beslenenlerde nutrisyonel
destek gerekir,

« ABH'll hastalar, bobrek hemostatik fonksiyonlarini kaybetmesi, renal
replasman tedavisine sik ihtiyac duymasi bu hastalari beslenme destegi
sonucunda olusacak hiperglisemi, hipertrigliseridemi, 6dem, elektrolit ve
asid baz dengesizligi gibi komplikasyonlara egilimli hale getirmistir,

e ABH'' heterojenik bir gruptur ve beslenme destedi yeniden
olusturulmali,  bireysellestiriimeli ve dikkatlicer RRT alanlarla
butlnlestirilmelidir.

e Beslenme ihtiyaci ABH 'l hastalarda zor tahmin edilir ve 6zellikle yogun
bakimlarda direkt 6lgllmelidir. Gergekte son calismalarda sakli kalori
kaynaklari hesaba katilmamakta ki bunlar; antikogulanlardan ve renal
replasman tedavisinde replase edilen solisyondan gelen kalori bu
hastalarda uygun miktarda olabilir

1-Giris

Buglnlerde akut bdbrek hasar (ABH)(1) olarak adlandirilan akut bdbrek
yetmezligi (ABY) yodun bakim hastalarinda kisa ve uzun ddénemde sikca
gérulen bir klinik problemdir (2-4). Akut bdbrek hasari iskemik ve/veya
nefrotoksik ajanlar nedeniyle ani olarak gelisen (saatler icerisinde veya
glnler icerisinde) bobregin yapisini veya fonksiyonunu bozan patolojik bir
durumdur (5). Akut bébrek yetmezligi tanisi serum kreatinin diizeyi ve idrar
cikis takibi ile konulmakla birlikte, son donemde kreatinin dlzeyinde hafif
yukselmelerin bile uygun prognostatik etkilerini gdsteren basitlestirilmis
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tanimlar ortaya atilmistir (2,6). Akut bdbrek hasari 48 saat icerisinde ani
olarak gelisen serum kreatinin dlzeyinde >0.3 mg/dl (>0,295 pol/L) artis
olarak, 1 hafta icerisinde serum kreatinin dizeyinde % 50 artma olarak ya
da idrar cikisinda (6 saatten uzun bir dénemde saat basi <0,5 ml/kg )
azalma olarak tanimlanabilir (2). Akut bdébrek hasari hastanede yatan
hastalarda sikca goérulen bir komplikasyondur (7,8), her yil bir milyon
populasyonun 2147-3841 kisisinde gorilmekte, bir baska degisle hastalarin
% 3 -10 unu (9) etkilemekte ve bu oran yogun bakim hastalarinda % 10-
30 oranina cikabilmektedir (10). Yodun bakimda yatan akut renal hasarl
hastalarin % 5 inde renal replasman tedavisi RRT) gerekmektedir ve bunun
en sik endikasyonlari; azotemi, dilretik tedavisine ragmen volim
yuklenmesi, hiperkatabolizma, elektrolit anormallikleri (hiperkalemi vb),
iremik komplikasyonlar (perikardit, kanama diatezi, duysal dedisiklikler
vb.), siddetli asidoz, siddetli akut intoksikasyon vb (10) seklinde
siralanabilir. Akut bébrek yetmezligi genel olarak multiorgan yetmezliginin
bir komponenti olarak ortaya ciksa da nadiren kritik hastalarda izole olarak
da gorilebilmektedir (11). Akut bébrek hasarli bazi hastalarda nutrisyonel
ve RRT iceren entegre tedavi gerekmektedir. Bu tedavi 6zellikle strekli
veno-venoz hemofiltrasyon (SVVH), gldnlik aralikh uzun hemodiyaliz
(surekli dustk akim diyaliz (SLED) alan hastalarda gerekli olmaktadir (12-
13). ESPEN algoritmalari ve simdiye kadar yapilmis arastirmalar, akut
bébrek hasarinda nutrisyonel tedavi akut driner sendrom ve onun
komplikasyonlarina yénelik olmasi Gzerinde durmaktadir (14-15).

2- ABH 'da beslenme durumu

Batin yogun bakim hastalarinda oldugu gibi, akut bobrek yetmezligi
hastalarinda da beslenme yetersizligi riski artmis durumdadir ve bu
hastalarda beslenme durumunu dederlendirmek oldukga gigtir. Sik
kullanilan nutrisyonel araglar (vicut agirlik indeksi, vicut agirhdi, vicut
Olcimleri, serum protein seviyeleri vb.) nutrisyonel durumu saptamada
vlicut sivi dagilim farkhliklari, mevcut hastallk vb. nedenlerle yetersiz
kalmaktadir (11,16-17). Vlcut kas kaybini ve vicut kas katabolizmasinda ki
artisi yatak basinda saptamak oldukca gulctir. Ayrica kritik hastalarda vicut
kas kaybini ve katabolizmasini efektif bir sekilde gdsterecek klinik kullanima
uygun tetkikler bulunmamaktadir (11,16-17). Total vicut agirhigi vicut kas
oranini gostermekte yetersiz kalmakta, bunun en bilydk nedeni sivi
yuklenmesi, édem gibi total vucut sivi oranini arttiran durumlarin ihmal
edilerek vicut kuru agirhginin saptanamamasidir (18). Bu bilgiler 1sidinda
uluslarasi renal beslenme ve metabolizma komitesi (ISRNM) tarafindan
kronik bobrek hastalarinda beslenme bozuklugu tanimi standardize edilerek
yayinlandi (16). Gecmiste hastalik bazli degisken teknolojilerin tersine
protein enerji manutrisyonu (PEM) kavrami ortaya atildi. Protein enerji
manutrisyonu vidcudun protein ve enerji depolarindaki kayiplar ifade
etmektedir (yagsiz vicut agirligi, yag agirhdi vb.) metabolik stress olusturan
akut bobrek yetmezligi ve kronik bobrek yetmezligi gibi durumlarda protein
enerji kaybi nin artigi soylenebilmektedir (16). Bobrek hastaligina bagli
protein enerji kaybini ortaya koyacak tek bir parametre bulunmamasi
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nedeniyle bunu ortaya koymada 4 parametreden faydalanilir. Bunlar;
biyokimya (albumin, prealbumin), vicut agirlik kaybi, kas kitlesinde azalma,
enerji ve proteinin vyetersiz alinimi (11,16). Ancak akut bdbrek
yetmezliginde nutrisyonel durumu dedgerlendirmek icin cok yonli vyeni
calismalar gerekmektedir. Prospektif olarak 309 hasta Uzerinde yapilan bir
calismada subjektif global degerlendirmeye (SGA) (cok yonli antropometrik
olciimler ve diyet ile alinan besinler baz alinarak yapilan bir degerlendirme)
% 42 oraninda PEM asil problem olarak gézikmektedir, ancak bu konuda
cok az data ve calisma bulunmaktadir (19). Iskelet kasi yagsiz viicut
kltlesinin (LBM) en bluylk deposudur (yaklasik % 40) ve ¢ok sayida vicut
islevi icin son derece 6nemlidir. Ayrica, hastalar YBU'den taburcu
edildiklerinde (cogunlukla iskelet kasi hicresi havuzu tarafindan temsil
edilen) yadsiz vicut kitlesinin miktari, hastalarin iyilesip iyilesmeyecekleri
ve ne kadar geri kazanacaklari ve ne kadar fonksiyonel kapasiteler
kazanacaklari Uzerinde énemli bir etkiye sahiptir (20). Klinik pratikte, DEXA,
BT taramasi ve MRI gibi goérintileme teknikleri yadsiz vicut kitlesini
degerlendirmek icin altin standartlar olarak kabul edilir. Bununla birlikte, bu
yéntemlerin hepsinin YBU'de diizenli olarak uygulanmasi zordur, 6zellikle de
izleme icin, radyasyona maruz kalmay! igerebilir ve pahalidir. Bununla
birlikte ultrason (US) birgok farkh klinik ortamda yaygin olarak bulunur ve
kritik hasta hastalarda bile, yatak basinda farkh iskelet kasi gruplarina
kolayca uygulanabilir (21). US, bir YBU kalisi sirasinda kas kaybinin
tanimlanmasinin yani sira, kas kesit capi ve alaninin dogrudan ve seri
dlgiimlerine izin verir (21-24). YBU hastalarinda US kesit alani, kalinlik ve
ekojenite dlgimleri ile kas fonksiyonu ve guclu arasindaki iyi bir korelasyon
gosterilmistir (25). Ek olarak, kuadriseps femoris kasinin US ile
degerlendirilmesi, son zamanlarda ABH olan kritik hastalarda, RRT
hastalarinda oldugu gibi sivi dagilimindaki ani degisimlerden sonra bile
mukemmel bir sekilde tekrarlanabilirligi ile gosterilmistir (26).

Bir klinisyenin bakis acisindan alinan kisa vadeli dlgimsel datalardan ziyade
az besin alan, yikimi artmis olan bir hasta ayni zamanda negatif enerji
protein dengesine sahip olacak ve uygun nutrisyonel destek saglanmaz ise
sonug olarak mental ve fiziksel problemlere yol acgacaktir. Bunun isidinda
uzun slren acliklarda malnutrisyon destegini vermemek etik agcidan uygun
degildir. Akut bdbrek yetmezligi hastalarinda; uygunsuz nutrisyonel destek,
onceden olan eksik nutrisyonel durum, mevcut hastaliga ek olarak olan
katabolizmanin arttigi hastaliklar (sepsis, travma, cerrahi operasyon,
kemoterapi vb.), asidoz, kan kaybi vb. (11) (tablol) gibi bir cok faktoér
nedeniyle protein enerji kaybi artmaktadir.

3. ABH'nda beslenme ve substrat metabolizmasi

Akut bdbrek yetmezliginde bobrek fonsiyon bozuklugu ve kritik hastalik
birlikteligi sonucunda  sikhkla hormonal ve metabolik bozukluklar gorulir
(11,27). Bu islemlerin beslenme destegi (zerinde dnemli bir etkisi olabilir:
ABH'lI aslinda su, elektrolit ve asit-baz metabolizmasindaki degisikliklerle ve
ayrica protein, karbonhidrat ve lipiddeki spesifik degisikliklerle iliskilidir.
Metabolizma, “i¢ ortamin” genel bir bozulmasi sonucu degisir. Kritik olarak
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ABH hastalarinda gorilen metabolik degisiklikler arasinda hiperglisemi ve
insutlin direnci, artan amino asit dénlisimu ve negatif nitrojen dengesi ile
iskelet kasi proteinlerinin proteolizi ve degistirilmis lipit metabolizmasi
bulunur.

Glukoz

Akut bobrek yetmezliginde glukoz metabolizma bozukluklan c¢ok sik
goérulmektedir. Glukoz metabolizma bozukluklari yapay beslenmede
komplikasyonlar ortaya cikararak hastayi tehlikeye atabilir. Akut bdbrek
hasarinda hiperglisemi gorulir ve akut bdbrek hasarinda hipergliseminin
onlenmesinin ayni zamanda bobrek hasarindan koruyucu oldugu
gosterilmistir (28). Siki glisemik kontrollin pozitif etkileri goértlmesine
ragmen (29-32), toplam 11425 hasta ile yapilan yedi RCT calismasi
sonunda yayinlanan metaanalizlerde, siki glisemik kontrolun akut bdbrek
yetmezliginde renal replasman tedavisinde rutin kullanimi onaylanmamstir
(33). Bu bilgilere ragmen 2012 KDIGO rehberlerine goére kritik hastalarda ve
akut bobrek yetmezligi hastalarinda 80-110 mg/dl gibi distk degerler yerine
bébregi korumak igin 110-150 mg/dl gibi optimal seker dizeyleri
Onerilmektedir (2). Hipergliseminin negatif etkileri su mekanizmalarla
olmaktadir (27): 1) endotelyal, epitelyal, immun, santral ve periferal sinir
sistemi Uzerine olan insillinden bagimsiz ylksek glukozun direkt toksik
etkisi; 2) reaktif oksijen radikallerinin (ROS) ve peroksinitritlerin vicutta
artmasi; 3) inflamatuar mekanizmalarin aktive olmasi (34). Ayrica
hiperglisemi vicut savunma mekanizmalarina negatif etkiye sahiptir (35) ve
doku faktorleri Uzerinden  hiperkoagulabiliteye neden olur (36). Kritik
hastalarda olusan stress hiperglisemi ayni zamanda kas igine insulin bagiml
glukoz alimini arttirir, bununla birlikte hepatik glukoneogenezi baskilar (37).
Bunun sonucunda dizenleyici glukagon, kortizol, epinefrin, buyume
hormonu gibi hormonlar insulin rezistansi ve baskilanmis glukoneogenezi
dizenleme amacgh salinmaya baslar. Hastaliklar sonucu salinan
proinflamatuar sitokinler ve sepsis, tedavi amacl glukokortikoid kullanimi ve
adrenerjik ajanlarda hiperglisemiye zemin hazirlar. Son olarak Kkritik
hastalarda verilen parenteral beslenme destegi de glukozu
yukseltebilmektedir (38,39), bu nedenle RCT tarafindan parenteral destek
alan ve almayan hastalarin glisemik kontrolu karsilastirimaktadir. Bunun
nedeni bébreklerin glukoneogenez ve insulin katabolizmasi Uzerine 6nemli
etkisi olmasi olarak gortlmektedir (40). Bunun (zerine kritik hastalgin
sonucu olan oksidatif stress, inflamasyon vb. eklenince insulin rezistansi
daha da belirginlesir. Deneysel akut bobrek yetmezligi modellerinde
plazmada oksidasyonlanmayan ve nitratlanmayan dUGrlnlerin plazma orani
artar (41). Akut bobrek yetmezligi hastalarinda ayni zamanda sepsisten
bagimsiz olarak proinflamatuar ve anti inflamatuar sitokin seviyeleri de
ylukselir. Tim bu degisiklikler hastada mortalite riskini arttirir (42). Sonunda
oksidatif stress sonucu gen polimorfizmleri olusmaya baslar (43).

Protein
Akut bobrek yetmezliginde protein metabolizmasinin dedistigini gosteren
deneysel modeller mevcuttur (44). Bilateral nefrektomi yapilan sicanlarda
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olusan akut Greminin katabolizmada artisa neden oldugu bildirilmistir (45);
akut Gremi Gzerine yapilan diger bir calismada iskelet kasinda yikilma ve
protein sentezinde azalma goérilmustir (46-48); bir baska calismada akut
bébrek yetmezligi hastalarinda hlicre igine aminoasit aliminda patoloji
gozlenmistir (49). Batin katabolik olaylarda oldugu gibi iskelet kasi
aminoasitlerin ve glukoneojenez prekirsoérlerin asil kaynadidir; protein
sentezi akut faz reaktanlarindan bagimsiz olarak inhibe olmasina ragmen
plazmadan aminoasit alinimi karacigerde glukoneogenez ve Ure Uretimi artar
(11,27). Deneysel calismalarda Akut bobrek yetmezliginde lre sentezinin
arttigr ve bunun da gen ekspresyonundaki degisiklige bagh olabilecegdi 6ne
strtlmustir (50); bu degisikliklerin negatif azot dengesinin ve protein
katabolizmasindaki patoloji sonucu olabilecegi distnilmuistir. Akut bdbrek
yetmezliginin katabolik durumla kesin iliskisi tam olarak gdsterilememistir.
Yogun bakim hastalarinda lGremi izole olarak gorulebilmektedir, akut bébrek
yetmezligi olan yogun bakim hastalarinda Greminin multifaktoryal oldugu
distnidlmektedir. Kritik hastalarda olusan stres durumu (travma, sepsis,
cerrahi vb) ve bdbrek yetmezligi durumunda olusan spesifik etkilerin bu
mekanizma da etkili oldugu distnilmektedir (tablo 1)(11).

Tablol. Akut bdbrek hasarinda protein katabolizma mekanizmasindaki
faktérler.

Uygunsuz beslenme

Uremik toksinler(?)

Endokrin faktoérler

Insulin direnci

Katabolik hormonlarin artmis sentezi (glukagon, katekolamin,
glukokortikoidler vb.)

Anabolik veya blylime faktorlerinin direnci ya da az sentezlenmesi
Kritik hastalik/akut faz reaktanlari/sitokinler

Metabolik asidoz

Proteazlar (ubikuitin proteozom vb.)

Renal replasman tedavisinde besinsel 6gelerin azligi/kaybi

Ilac etkileri

Nedeni ne olursa olsun yogun bakim kaynakl akut bdbrek yetmezliginde
negatif azot dengesi olusur ve protein katabolizmasi artar. Bunun sonucunda
vicut agirhgi, vicut kas kitlesi yikilarak azalir ve Ure nitrojeni Uretimi artar.
Beslenme ile doku kaybi azatilip element agigi giderilse de kas kaybi birgok
olguda engellenemez (27). Kas kaybini azaltan bir diger faktér de hastalarin
mobilitesidir, yogun bakim hastalari genelde hareketsiz oldugunda kas kaybi
artmaktadir. Protein katabolizmasinin siddeti nitrojen alimina karsi dre
Uretimine gore anlasilabilir (27). Buna gbére gunde 5-10 g/gin normal kabul
edilir >10 g/guin ise artmis katabolizmayr gdésterir. Akut bdbrek
yetmezliginde hem plazmadaki hem hicre ici aminoasit dengesi
bozulmustur, bozulmus dokular tarafindan plazmadaki ve eksojen olarak
alinan aminoasitler tiketilir ve aminoasit oksidasyonu induklenir. Buna karsi
kas igine aminoasit alinimi bozulmustur. Bunun sonunda esansiyel olmayan

aminoasitler ( tirozin vb) bile esansiyel hale gelir (27,51).
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Lipidler
Akut bobrek yetmezliginde bircok lipid metabolizma bozuklugu

goérulmektedir. Plazma trigliserid VLDL ( very low density lipoprotein)
seviyeleri yukselirken, kolesterol HDL (high density lipoprotein) LDL (low
desity lipoprotein) seviyeleri diser (52). Akut bdbrek yetmezliginde lipid
metabolizma bozuklugunun asil sebebi bozulmus lipolizdir (53), periferik
lipoprotein lipaz ve hepatik trigliserit lipaz % 50 oraninda azalir (52-54).
Bununla birlikte asidoz olusur ise lipoprotein lipaz aktivitesi de azalir (55).
Parenteral beslenme ile alinan |lipid metabolizmasi da bozulur ve
temizlenemez. Parenteral beslenme ile alinan lipid metabolizmasi VLDL
metabolizmasina benzer vydndedir, akut bobrek yetmezliginde VLDL
metabolizmasi gibi bu lipidlerinde temizlenmesi azalir (52). Periferik lipidlerin
temizlenmesi azalmasina ragmen, akut bdbrek yetmezliginde lipid
oksidadasyonu korunmustur ve ana enerji kaynagi lipidlerdir (56).

4. ABH'nda beslenme gereksinimi_
Ana besinler

Akut bobrek yetmezliginde besin ihtiyaci altta yatan hastaliga gore
degismektedir, mevcut beslenme durumu, akut veya kronik hastalik
beslenmeyi buylk miktarda etkilemektedir (14-15). Diyaliz sirasinda
aminoasit kaybi oldugundan RRT'de aminoasitlerin dnemi buyuktir. Coklu
organ yetmezligi ve kritik hastalik gibi durumlarda dahi normal enerji
miktarinin % 130 wundan fazla olmamasi konusunda goris birligi
bulumaktadir (57). Bu oran hastalidin c¢esidinden ziyade hastaligin
agirhgindan etkilenir (58). Yogun bakim hastalarinda enerji harcanimi akut
bobrek yetmezliginden ziyade altta yatan kritik hastallk ve onun
komplikasyonlarina badgldir (59). Faisy ve ark mekanik ventilasyon
uygulanan YBU hastalarinda ABH hastalarinda istirhat enerji harcamalarinda
herhangi bir degisiklik bulamadi (60). Bireysel oksijen tliketimi ve solunan
havadaki (61) karbondioksit Uretimine dayanarak istirahat enerji
harcamasinin (BEE) tam olarak dederlendirilmesine olanak saglayan, invazif
olmayan bir ydntem olan indirekt kalorimetri (IC), su anda enerji
ihtiyaclarini 6lgmek igin altin standardi olarak kabul edilmektedir. Bu
Olcimlerle, beklenen enerji harcamasini tanimlanir ve bireysel YB
hastalarinda enerji desteginin uygulanmasina rehberlik ederek, YBU'de hem
yetersiz beslenmeyi hem de fazla beslenmeyi 6nlemek igin kullanilabilir (62-
67). Ne yazik ki, indirekt kalorimetri klinik uygulamada sinirh kullanilabilirlik
ve maliyetler nedeniyle nadiren kullanilmaktadir. Enerji ihtiyaclar
Olclilmediginde, BEE'yi tahmin etmek igin dogrulanmis denklemlerin
kullanilmasi, genellikle enerji gereksinimlerinin yetersiz veya az tahmin
edilmesine yol acabilir (66-70). Sakinlestirici kullanimi, mekanik
ventilasyon, coklu organ yetmezligi ve sivi dengesi dizensizlikleri (sivi
ylklenmesi veya hacim azalmasi) gibi spesifik durumlar, vicut agirhidginda
biyuk degdisikliklere yol actigindan, klinisyenler su anda mevcut olan
denklemleri kullanirken asiri veya dlstk beslenme riskini artirabilir. Bazal
metabolizma hizi 6nceden tanimlanmis stres dizeltme faktorleri ile duzeltilir
(67, 70). Genel olarak, daha az negatif veya neredeyse pozitif azot
dengesini elde etmek icin, ABH'li hastalar, yukaridaki PCR degerlerine
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yakindan karsilik gelen, en az 0.25 g azot/ kg / gun alimini gerektirir. ABH
hastalarinda cok ylksek protein alimlarinin azot dengesi Uzerindeki etkileri
hakkinda cok az veri mevcuttur. Besin alimlari 2,5 g / kg / gun protein ve
35 kcal / kg / gin enerji olarak ayarlandiginda, hastalarin sadece Ucte biri
pozitif azot dengesi elde etmistir (75). ABH hastalarinda es zamanl bir
calismada, bir izokalorik rejim alan - ¢ogu durumda EN - nitrojen dengesi
pozitif olarak protein alimiyla iligkiliyken, pozitif azot dengesinin 2 g / kg /
gln'den daha bilylk alimlarla elde etme olasiligi daha yiksektir. (0.3 gN /
kg / gin) (76). Herseye ragmen RCT lerde akut bobrek yetmezliginde
protein alimi Uzerine bilgi bulunmamaktadir. Her seyin sonunda su noktada
fikir birligine varildi ki akut bdbrek yetmezligi hastalarinda, kalori alimi
optimal dlizeyde dahi olsa, sadece protein veya amino asit alimini 0,25-0,3
g nitrojen/kg/gln Gzerine c¢ikararak katabolizmayr o6nlemek mumkin
degildir. Bu seviyelerin Uzerinde olan protein alimlarinda da direkt olarak
Ureye donlsur ve protein sentezine katkisi bulunmaz, bununla birlikte
diyaliz sirasinda bir miktar protein kaybi olur. Bu datalara gbre esansiyel
aminoasitlerin yUksek miktarda verilmesi klinik olarak bir avantaj
saglamamakta, ancak glinimizde normal klinik uygulamalarda akut bébrek
yetmezliginde esansiyel ve esansiyel olmayan aminoasitler 6nerilmektedir
(14-15). Diger aminoasitler (glutamin vb.) icin yeterli datalar
bulunmamaktadir. Akut bobrek yetmezliginde yilksek miktarda protein
yuklemesi renal replasman tedavisinde birgcok kilavuzda (SRRT,SLED)
onerilmesine ragmen, yliksek proteinin glvenligi tartismaldir. Akut bdbrek
yetmezliginde besin destedinin kan aminoasit dilzeyini yilkselttigi
gbézlenmistir (77), ancak Kklinik uygulamada bu aminoasit dlzeyinin
koruyucu veya pozitif etkisi gosterilememistir (78). Bu bilgiler 1siginda
ylksek miktarda aminoasit aliminin énerilmesine ragmen, bu konuda daha
fazla veriye ihtiyac duydugumuz asikardir. Akut bobrek yetmezligi
hastalarinda ideal enerji protein dengesi tartismalidir. SRRT hastalarinda
yapilan gbézlemsel calismada daha az negatif veya pozitif nitrojen degerleri
ongorulerek gunlik proteinin 1,5 g/kgBW/gln ve proteinsiz enerjinin 25
kcal/kgBW/gln seklinde kalori protein dengesini kalori yéninde artirmasina
ragmen bu calismada da herzaman pozitif nitrojen dengesi saglanamamistr
(79). Protein aliminin 1,5g/kg/gin ve enerji aliminin 40 kcal/kg/gin e
kadar cikarildiginda 30 kcal/kg/glin e gbre nitrojen dengesinin daha koétlye
gittigi gozlemlenmis; ayrica artmis kalori alimlarinda hiperglisemi
hipertriglisemi gibi metabolik komplikasyonlarda goérulmustir (80). Sonucg
olarak renal replasman tedavisinde 1,5g/kg/gin protein (=0.25
gN/kg/gun), ve indirekt kalorimetri ile hesaplanan kalori alimi uygundur.
Eder indirekt kalorimetri yoksa 20-30 kkal/kg/gliin gecmeyen enerji
uygulanmali (2,14,15,81). Bu bilgiler 1siginda renal replasman tedavisinde
aminoasit kaybini telafi etmek igin, 6zellikle yiksek akim filtre kullaniminda
ve SRRT kullaniminda gunlik protein alinimi 0,2 g/kg/gun arttinimahdir. Bu
kayiplar ultrafitratta 0,2 g/L aminoasit (glnluk 10-15 g aminoasit ve ya 5-
10 g/gun protein) seklinde belirtilebilir (14-15). Kisa dénem geri dénusli
bobrek yetmezligi hatalar, katabolik periyotta olmayan, renal replasman
gerektirmeyen oligurik olmayan akut bobrek yetmezligi hastalari ginlik
kalori miktari ayarlandiktan sonra (30 kcal/kg/gun) dlistk miktarda protein
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(0,8 g/kg/gln)ile replase edilebilir (27). Proteinden yoksun enerji
miktarinin % 30-35 lik kismi lipidler ile karsilanmalidir. Parenteral nutrisyon
sivilarinda bu miktar % 10-30 luk lipid solusyonlar ile 0,8-1,2 g/kg/gln
seklinde yarlanabilmektedir. Lipid infuzyonu 18-24 saatin lzerinde yapilmali
ve lipidler verilirken monitorizasyon yapilmali ,trigliserid dlzeyi 400 mg/dl
Uzerine giktiginda lipid infuzyonu kesilmelidir. Orta zincirli yag asitleri hizla
oksidasyona ugramalari nedeniyle serum trigliserid dizeyini daha az
yukseltmektedir. Yapilan farmakokinetik analizler MCT/LCT karisik
emulsiyonlarin  sadece LCT iceren emulsiyonlara gbre avantajini
gosterememistir. Bu bilgilere ragmen akut bodbrek yetmezliginde kisa
dénem renal replasman tedavisinde MCT/LCT solusyonlarinin sadece LCT
iceren solusyonlara kiyasla trigliserit dizeyinin daha az yukselttigi capraz
calismalar ile gdésterilmistir (80). Hemodiyaliz ve hemofiltrasyonda lipid
kaybi gértilmemektedir.

Mikrobesinler

Akut bobrek yetmezliginde mikrobesinlerde (eser elementler, vitaminler)
ciddi dislts olabilmektedir. Bu mikrobesinlerin antioksidan, immunolojik,
regulatuar fonksiyonlarinda da azalma gértlmektedir (11,81-83). Bu
mikrobesinlerdeki azalma direk olarak akut bobrek yetmezligine
baglanamamakta cok etkenli oldugu disinidlmektedir (27) : bu faktorler
kritik hastalikta salinan akut faz reaktanlari, degisken protein baglantilari,
doku ve plazma arasinda element dagdiliminda bozulma, biyolojik sivilarin
akut kaybi, diyaliz ve hemofiltrasyon sonrasi dedisen eser element miktari,
enteral ve parenteral alinan sivilar seklinde siralanabilir. Ayrica renal
replasman tedavisinde sivilar (diyaliz sivilari, hemofiltrasyon sirasinda
kullanilan steril sivilar) degisken oranlarda eser elementler icerir ve bunlari
O6lcmesi oldukca gulctlr; sonug olarak renal replasman tedavisinde diyalizin
protein bagli eser elementlerin (izerine etkisi heniiz ortaya konamamustir. In
vitro calismalardan elde ettigimiz verilere gére selenyum, krom, bakir, ginko
dizeyleri renal replasman tedavisi sirasinda dlsebilmektedir. Kilinik
uygulamalarda SVVH selenyum ve c¢inkoda dislse kromda ise artisa sebep
olmaktadir (84). Cinko SVVHDF sivisi artiginda bulunmustur ancak herseye
ragmen c¢inko dengesi pozitiftedir (81). Bunun sebebi parenteral nutrisyon,
replasman sivilari, antikoagulan solusyonlar (trisodyum sitrat) sivilan ile
vlicuda giren ginko miktarinin artmasidir. Bu bUtlin kaynaklar birleserek
SRRT acigini kapatmaktadir (83,85). SVVH sirasinda olusan isi ve difuzyon
selenyum seviyesinde dlsuse neden olmaktadir (85). Buffer solusyonlar
kullanilmasina ve parenteral nutrisyon sivilari verilmesine ragmen denge
negatifte kalmaktadir ve bu negatiflik yaklasik olarak standart
solusyonlardan alinanin iki kati kadardir (83). Akut bobrek yetmezligi olan
yogun bakim hastalarinda suda codzlinen vitaminler; C vitamini, tiamin, folik
asit, vicut disi dolasim nedeniyle normalden disik olmaktadir. Bu kayiplar C
vitamini igin gunlik 600 mikromol/gtn, 100 mg/gin ; folat kaybi 600
nmol/gin (84,86); tiamin kaybi glnlik parenteral nutrisyonlardan alinanin
1,5 katina cikabilmektedir (83). Deneysel akut bdbrek yetmezligi
modellerinde retinol seviyeleri dismektedir ancak akut bdbrek yetmezligi
olan hastalarda vitamin E ve A vitamini seviyeleri dismektedir (14-15,27);
D3 vitamin aktivasyonu akut bdbrek yetmezliginde bozulmustur. Ginluk C
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vitamini replasmani 50-100 mg/gin gecmemelidir, bunun uygunsuz
replasmanlarinda sekonder oksalozise olusabilir. Uzun dénem renal
replasman tedavisi alan hastalarda bunu 6nlemek igin ytksek alimlar (150-
200 mg) gerekebilir. Akut bobrek yetmezliginde yadda c¢oziinen vitamin
replasmani genelde gerekmemektedir. Sivi dengesizlikleri, elektrolit asit- baz
dengesi bozukluklari, hipo-hipernatremi, hipo-hiperkalemi, hiperfosfatemi,
metabolik asidoz vb. akut bobrek yetmezligi hastalarinda siklikla
gorilmektedir (8,9). Yodun renal replasman tedavisi sayesinde bu elektrolit
dengesizlikler uygun hemodiyaliz ve hemofiltrasyon sivilariyla
dizenlenebilmektedir.

5. ABH'nda beslenme desteginin hedefleri

AKI'daki beslenme desteginin temel amaglar, diger kritik katabolik
hastalardan 6nemli o6lciide farkl dedildir: yani, protein ve enerji kaybini
onleyecek, yagsiz vicut kitlesini ve beslenmeyi koruyacak miktarda enerji
ve protein verilmesini saglamak, metabolik dlizensizliklerden ve
komplikasyonlardan kaginmak, yara iyilesmesini iyilestirmek, badgisiklik
fonksiyonunu desteklemek ve mortaliteyi azaltmaktir. Akut bdbrek
yetmezliginde ayrica beslenme destedi hedefleri arasinda antioksidan
aktivite, endotelyal fonsiyonlar ve inflamasyon durumu da g6z o6nlnde
bulundurulmalidir (11). Son olarak pozitif nitrojen aktivitesine ragmen,
immobil hastalarda viicut kas kitlesinde artisin saglanmasi mimkdin degildir.
Besin destegi ile yapilabilen kas kaybini azaltarak mimkin oldugunca cok
kas miktarini korumaktir. Pozitif nitrojen dengesiyle kas kitlesinin yeniden
kazanilmasi ise katabolik uyarinin ortadan yok olmasi besin alimi ve fiziksel
aktivite ile mimkuindur.

6. ABH'nda protein enerji tiiketimi, beslenme destegi ve sonuclari

Akut bobrek yetmezliginde besin destegi ana prognostik faktordur. SGA
tarafindan da tanimlanan agir protein enerji malnutrisyonu (19); hastanede
kalis slresi, mortalite oranlari ve komplikasyon oranlari Uzerine etkilidir.
Ayni calismada adir malnutrisyon akut boébrek yetmezliginin diger
komplikasyonlarindan ve komorbiditelerinden bagimsiz olarak mortalitede
artisa sebep olmaktadir. Bunun sonucunda akut bobrek yetmezliginde
besinsel destedi erken ve agresif olarak baslanmasi mantikli gelse de bu
yaklasimin  morbidite ve mortalite (zerine etkisi tartismahdir. Bu
tartismalarin sebebi bu sendromun heterojenitesi ve kompleks durumudur.
Besinsel destek hakkinda kesin kararlar almak icin daha fazla calismaya
gerek duyulmaktadir. Akut bobrek yetmezliginde besinsel destek (zerine
olan calismalarin bir c¢ogu parenteral destek Uzerinedir. Beslenmenin
mortalite Uzerine etkisini gdsteren 80 li yillarda yapilmis 4 adet calisma
bulunmaktadir. Retrospektif bir calisma da (87), parenteral destegin
mortalite Uzerine olumlu sonuglarindan bahsedilse de diger 3 prospektif
calisma da (88-90) bunu tam tersi bulgular verilmistir. Yapilan calismalarda
hasta seciminin suboptimal olmasi, hastaligin adirliginin belirtilmemesi,
populasyonun heterojenitesi, besinsel durumun belirtiimemesi, verilen renal

Copyright © by ESPEN LLL Programme 2018
10



replasman tedavisinin belirtilmemesi, tarihsel hatalar, alinan protein ve
kalori miktarininn bilinmemesi nedeniyle metodolojik hatalar mevcuttur.
Anurik kritik SRRT tedavisi alan hastalarin protein ve energi gereksinimleri
Uzerine yapilan prospektif randomize calismalarda pozitif nitrojen dengesinin
2 g/kg/gin Uzerinde alinan proteinle ciddi orada iliskili oldugu goridlmustir
(76). Benzer datalar hafif form non-oliglrik akut bdobrek yetmezlig hasta
grubundada elde edilmistir (91). Negatif nitrojen dengesi direkt olarak daha
kot yodun bakim ve hastane verileriyle iliskilidir (76). Enteral ve parenteral
destek alan akut bdbrek yetmezligi hastalarinda, enteral beslenmenin daha
iyi sonuglar verdigi gosterilmistir. Akut bobrek yetmezligi hastalarinda
enteral beslenme ayni zamanda regresyon analizleri kohorta uygulandiginda
akut bobrek yetmezligi olan yogun bakim hastalarinda da daha iyi sonuclar
vermektedir (4). Direkt olmayan bulgulara gore aminoasitlerin bdbregin
iyilesmesinde faydasi olabilecedi bulunmustur. Intravenoz ya da oral olarak
alinan aminoasitlerin renal kan akimini arttirdigi ve glomeruler filtrasyonu
arttirdigi normal hastalarda ve hayvanlarda gortlmustir (92,93), ve GFR nin
bile kronik renal hastalarda (94,95) ve sirotik hastalarda (96) aminoasit
ylklenmesi ile iyilesebilecegi dngorilmistir. Bunlara ragmen akut bobrek
yetmezligi hastalarinda aminoasitin muhtemel faydalarn (zerine ¢ok az
miktarda bilgimiz mevcut, deneysel olan bir calismada enteral beslenmenin
parenterale Gstin oldugu bulunmustur (97). Parenteral aminoasit
replasmaninin renal fonksiyon lzerine, dilrez Uzerine, sivi dengesi Uzerine
gorilmuistir ve son donemde oligurik olmayan akut bobrek yetmezligi
hastalarinda 6nerilmektedir (91).

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

Akut bobrek yetmezliginde beslenme kriterleri diger kritik hastaliklardaki
gibidir (57). Beslenme yolunu belirlemede akut boébrek yetmezliginden
ziyade gastrointestinal durum o6nemlidir. Gecmis vyillarda akut bdbrek
yetmezligi hastalari parenteral olarak beslenirdi ancak son dénemde birinci
secenek enteral yol olmaya baslamistir. Ancak gastrointestial sistem
bozuklugu ve enteral yolla besleme hedefine ulasilamayacak akut bdbrek
yetmezligi hastalarinda parenteral yolla beslenme endikasyonu vardir (98).
Bobrek yetmezligi intestinal bozulmaya sebep olabilir (16). Akut bdbrek
yetmezligi disinda kritik hastalarda bir cok faktdr gastrointestinal sistemi
bozabilir bunlar; sedatif ilaclar, opiatlar, katekolaminler, hiperglisemi,
elektrolit bozukluklari, mekanik ventilasyon vb. gibi durumlardir. Ayrica
bobrek yetmezligi Ust gastrointestinal kanamalar icin bir risk faktértdir
(98). Risk icin enteral beslenmenin koruyucu etkisinin olup olmadigi heniiz
tam bilinmeyen bir konudur. Diyaliz alan bdbrek yetmezligi olan 182 hasta
Uzerine nazogastrik tlpler yardimiyla standart solusyonlarin ve ya hastaliga
0zgl solusyonlarin kulanildigi bir calisma vyapilmistir (99). Bu cgalisma
sonucunda akut bobrek yetmezliginin enteral beslenen hastalarda
gastrointestinal, mekanik, metabolik komplikasyonlari artirdigina dair bir
bulgu bulunamamistir. ABH I1 hastalarda, normal bdébrek fonksiyonlu
hastalardan farkli tek bulgu daha sik gastrik rezidu goérulmesidir, ancak bu
da genel olarak enteral yolun givenligini degistirmemektedir (99).
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Gastrointestinal problemleri olan hastalarda standart formullerle akut bébrek
yetmezliginde gerekli olan protein ihtiyacini karsilamada gucgclikler
goérulirken daha dlustk oranda kalori eksiklikleri de gértlmektedir. Bu
durumda parenteral aminoasit solusyonlarinin akut bobrek yetmezligi
hastalarinda kullanilabilecedi  belirtilmektedir (14-15). Akut bdbrek
yetmezligi olan yogun bakim hastalarinda yapilan bir calismada enteral ve
parenteral beslenme ile hesaplanan gereksinimlerin % 99 u dlculebilen enerji
gereksinimlerinin ise % 89 karsilandigi goérilmistir (76). Enteral ve
parenteral yolun birbirine Ustinligl yoktur aksine birbirini tamamlayicidir.
Kisa donem besleme icin akut bobrek yetmezligi hastalarinda hedeflenen
besinsel yardim icin periferal yol yeterlidir. Ancak ABH 'li hastalarda gerekli
olan sivi kisitlamasi ve yuksek osmolariteli sivilarin verilmesi nedeniyle
genelde santral venler tercih edilir (14,15).

8. ABH'li hastalarda hastaliga 6zel formiiller

Piyasadaki standart formuller akut bobrek yetmezligi olan kritik hastalarin
bdytk bir cogunlugunun ihtiyacini karsilasa da, bazi bébrek yetmezligi
hastalarinda protein (70 -81 g/l) ve enerji (1.8-2 kcal/ml) orani ylksek,
elektrolit orani dislik 6zel formillere ihtiyag vardir (99). ABH'da hastaliga
06zgl formul Gretilmesindeki gicligin sebebi degisken metabolik durum ve
gereksinimlerdir. En uygun enteral solusyonlarin kulaniimasina karsin
pozitif nitrojen dengesinin saglanmasi icin parenteral aminoasit
solusyonlarina ihtiyac duyulmaktadir (99). Parenteral solusyon olarak
esansiyel veya esansiyel olmayan amino asitleri iceren standart formuller
(amino asit solusyonlar ya da Ugl bir arada solusyonlar) kullanilabilir. Bir
grup hastada hastalarda elektrolitten ( sodyumsuz, potasyumsuz vb) fakir
Ucl bir arada solusyonlar kullanilirken dikkatli olmak, siki monitorizasyon,
ve bunun sonunda tedavinin tekrar diuzenlenmesi gerekebilir. Ayrica ABH
hastalarinda kesinlikle immun sistemi glclendirecek diyetler
uygulanmalhdir.

9-RRT uygulanan ABH 'li hastalarda beslenme destegi ile ilgili 6zel
problemler

Son dénem ABH I hastalarda nutrisyonel destek konusunda kullanilan
solusyonlarda gizli kalori oldugu ve RRT sirasinda olusan hipofosfatemi
konular Uzerinde durulmaktadir. Renal replasman tedavisinde heparinin
yerine sitratin kullaniminin daha givenli ve efektif oldugu ortaya konuldu
(100,101). Sitrat, RRT sirasinda kismen temizlenir, sitrat miktan
dolasimdaki toplam sitrat miktari ile renal replasman tedavisi ile alinan
volim miktari ile iligkilidir. Geride kalan sitrat ise karaciger, iskelet kasi ve
renal korteks tarafindan temizlenir. Sitrat bir trikarboksilik asit oldugundan
ve mitokondrideki Krebs siklusu elemanlarindan oldugundan insulinden
bagimsiz olarak enerji substrati olarak kullanilabilmektedir (100).
Trisodyum sitratla yapilan sirekli renal repasman tedavisinde her gtin 300-
500 milimol sitrat ytuklenmesi ve bunun sonucunda 100-200 kcal/gln enerji
ylklenmesi olur (102,103). Diger bir protokolde aralikli veya sirekli RRT de
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antikoagulan olarak ACD-A (asit sitrat dekstroz)(sodyum sitrat sitrik asit ve
% 2,5 dekstroz iceren bir solusyon), tampon olarak laktat kullanildiginda,
sitratin yuUkledigi kaloriye ek olarak glukoz ve laktat nedeniyle 1200
kcal/gun ek kalori yuklenmektedir (102,103). Bu enerji yuklenmesi dlsuk
doz sitrat protokolleri (101), tampon solusyonunun bikarbonat solusyonu ile
degistiriimesi, ACD disi glukoz icermeyen sitrat solusyonlari (102,103),
SLED gibi uzamis intermittan protokollerin kullaniimasi ile énlenebilir. Total
kalori hesabina kaloriye ek olarak sitrat, glukoz ve laktattan
dializ/hemofiltrasyon soltisyonlarindan alinan kalori de hesaba katilmalidir.

Yodun bakim hastalarinda hipofosfatemi orani oldukca yiksektir, bu
elektrolik bozuklugu RRT sonucunda fosfatin ciddi oranda kandan
temizlenmesiyle daha da derinlesmektedir (104). Kritik hastalarda olusan
ciddi  hipofosfatemi  respiratuar kaslarda  gulgsuzlikle, miyokard
disfonksiyonuyla, solunum arrestiyle, ensefelopati ile iliskilidir (105,106).
Renal replasman tedavisi alan hastalarda hipofosfatemi ayrica trakeostomi
ile sonlanan solunum vyetmezIligi insidansinda artisa yol acar (107).
Hipofosfatemiyi énlemek igin intravenoz tedaviye gunlik 20-30 mmol fosfat
iceren intravenoz solusyonlar diyaliz veya replasman sivisina eklenebilir
(108-110). Kalsiyum ve fosfatin fizikokimyasal uyumsuzlugu sitrat
kullanimi, kalsiyumdan fakir replasman solusyonlari ile engellenebilir.
Kalsiyum ve fosfor iceren solusyonlara sitratin eklenmesine ve bikarbonatin
bu solusyona eklenmesi (30 mmol/l) standart fosfat replasmani tedavisinde
effektif olmaktadir (111,112).

10. Ozet ve ABH 'da nurtisyonel destek icin karar verilmesi

ABH'l gelisen hastalarda genellikle ya dénceden var olan yada bu klinik
durumda major prognostik faktore neden olan hastane kaynakli protein
enerji malnutrisyonu vardir. Kontrol deneylerinde sonuca etkilerine yeterli
kanit olmamasina ragmen, enteral ve parenteral beslenme yolu bircok YBU
(sonradan kazanilmis ABH) olayinda, butin bilenen komplikasyonlariyla
birlikte beslenme durumundaki kotllesmeyi engelledigi klinik olarak
belirtilmistir. Didger calismalarin datalarindan tahmin edilecegi (zerine;
katabolik hastalardaki acglik durumunun, EN ve PN un komplikasyonlarindan
kacinacak uzman ekip tarafindan desteklenecek beslenme desteginden daha
yararl olmayacagi gorilmustir. Ayni durum ele alindiginda uzun sire aclk
altinda tutulan kontrol deneyi etik olarak imkansizdir. ABH hastalarindaki
primer beslenme destegindeki amag¢ normal bobrek fonksiyonlarina sahip
kritik hastaligi olan hastalarla aynidir ; bu yeterli beslenme destegini
saglamak, protein enerji yikimi ve onun metabolik komplikasyonlarini
Onlemek, yara iyilesimini ve doku tamirini desteklemek, immune sistemi
desteklemek, iyilesmeyi hizlandirmak, mortaliteyi azaltmaktir. RRT
uygulanan ABH hastalari ginde en az 1.5 g/kg/gun protein ve ek olarak 0.2
g/kg/gun proteini, RRT sirasinda kaybini destekliyecek sekilde almalidir.
Enerji alimi indirekt kalorimetri ile 6lgilmeli, ancak yoklugunda 20-30
kkal/kg /gin hesaplanip, % 30-35'i vyaglardan alinacak sekilde
hazirlanmalidir. Genelde parenteral yolla desteklenme ihtiyaci olmasina
ragmen enteral yol tercih edilmelidir. Son zamanlardaki rehberlere (14-15)
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bakilinca, protein enerji yikimi desteklenen ABH hastalarinda yada gelisme
riski olanlarda karar agaci olusturulmustur (sekil 1).

Sekil 1. PEW gelismis veya gelisme riski olan ABH'h
hastalarda beslenme destegi kararinin
alinmasi

Normal GI sistem fonksiyonu?
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