Boliim 3

YETISKINLERDE AKUT BOBREK HASARI

Ali KABLAN!

GIRIS

Akut bobrek hasar1 (ABH), glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR)
ani ve ¢ogunlukla diizelebilen bir disiistiir. Klinik durum bobrek-
lerin siv1 elektrolit dengesini saglayamamasi sonucu bobrek tara-
findan atilan serum kan iire nitrojeni (BUN: Blood urea nitrogen),
kreatinin ve diger metabolik atik tirtinlerin kandaki degerlerinin
yikelmesiyle karakterizedir. Hastalarda idrar ¢ikisinda azalma
meydana gelmesiyle, asir1 siv1 voliime yiikii olusabilir. ABH teri-
mi, biiytik dl¢tide akut bobrek yetmezliginin (ABY) yerini almustir.
Bobrek fonksiyonunda asikar organ yetmezIligi ile sonuglanmayan
daha kiigiik azalmalarin da klinik 6nemi oldugu ve artan morbidi-
te ve 6liim ile iligkili oldugu goriilmiistiir.

ABH’nin tek tip bir tanimini saglamak i¢in gesitli konsensuslar
gelistirilmistir. Bu tanimlar yalnizca serum kreatinin ve idrar ¢iki-
sina dayanir. Hastalarin klinik degerlendirmesi ve yonetiminde bu
tanimlarin ve evreleme sistemlerinin genel faydas: hentiz dogrula-
namamistir.

! Uzm. Dr. Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Acil Tip AD, ali60Okablan@outlook.com
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TANI

ABH tanimy, bir¢ok klinik ve epidemiyolojik ¢aligmalarla gelisti-
rilmis belirli kriterlere dayanmaktadir. Bobrek Hastalig1: Kiiresel
Sonuglarin Tyilestirilmesi (KDIGO) (The Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes), tan1 ve evreleme sistemi kulanilan en yeni
tani sistemlerinden biridir (1). RIFLE kriterleri (Risk, Yaralanma,
Yetmezlik, Bobrek fonksiyon kaybi ve Son dénem bobrek hastali-
81), bir diger kriterdir (2). Bir bagka kriter ise Acute Kidney Injury
Network (AKIN) (Akut Bobrek Hasar1 Ag1) ve diger kriterler mev-
cuttur (3-5).

RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of kidney function, and
End-stage kidney disease) kriterleri (2);

1. Evre (Risk)- Serum kreatininde baslangi¢ degerinin 1.5 kati-
na kadar artis ve ya;

6 ila 12 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat idrar ¢ikis1

2. Evre (Hasar)- Serum kreatininde baslangi¢ seviyesinin 2 ka-
tina kadar artis ve ya;

12 ila 24 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat idrar gikis

3. Evre(Yetmezlik)- Serum kreatininde baslangi¢ seviyesinin 3
katina kadar artis ve ya;

Serum kreatininde >0.5 mg/dL ila >4.0 mg/dL artis ve ya;

>24 saat siireyle <0,3 mL/kg/saat idrar ¢ikis1 veya >12 saat sii-
reyle aniiri ve ya;

Bobrek replasman tedavisinin baslatilmasi

Bobrek fonksiyonlarinda kayip- > 4 hafta boyunca bobrek
replasman tedavisi ihtiyaci

Son dénem- >3 ay boyunca bobrek replasman tedavisi ihtiyaci

AKIN- Akut Bobrek Hasar1 Ag1 (Acute Kidney Injury
Network) kriterleri (4);
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Teshis i¢in;- 48 saat i¢cinde serum kreatininde >0.3 mg/dL veya
2%50 artis ve ya;

>6 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat idrar ¢ikist

1. Evre- Serum kreatininde >0,3 mg/dL veya %150 ila 200 bazal
artis ve ya;

6 ila 12 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat idrar ¢ikist

2. Evre- Serum kreatininde artig, %200 ila 300 taban ¢izgisine

ve ya;

12 ila 24 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat idrar ¢ikist

3. Evre- Serum kreatininde >%300 taban ¢izgisine artis ve ya;

Serum kreatininde >0.5 mg/dL ila >4.0 mg/dL artis ve ya;

>24 saat siireyle <0,3 mL/kg/saat idrar gikis1 veya >12 saat sii-
reyle aniiri ve ya;

Bobrek replasman tedavisinin baslatilmasi

KDIGO-Béobrek Hastalig:: Kiiresel Sonuglarin Tyilegtirilme-
si (The Kidney Disease: Improving Global Outcomes) kriterle-
ri(6);

Teshis; Serum kreatininde 48 saat iginde >0.3 mg/dL veya 7
glin icinde 2%50 artis

ve ya

>6 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat idrar ¢ikist

1. Evre- Serum kreatininde >0,3 mg/dL veya baslangi¢ degeri-
nin 1,5 ila 1,9 kat1 artis

ve ya
6 ila 12 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat idrar ¢ikist

2. Evre-Serum kreatininde baslangi¢ seviyesinin 2,0 ila 2,9 ka-
tina artig

veya

12 ila 24 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat idrar gikis
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3. Evre-Serum kreatininde baslangi¢ degerinin >3.0 katina ka-
dar artig

ve ya

Serum kreatininde >0.3 mg/dL ila >4.0 mg/dL aras1 artis

ve ya

>24 saat siireyle <0,3 mL/kg/saat idrar ¢ikigi veya >12 saat sii-
reyle aniiri

ve ya

Bobrek replasman tedavisinin baslatilmasi

HASTA TRIAJI

Akut bobrek hasar1 (ABH) olan hasta, acil durumlar ve komp-
likasyonlar igin, sistematik olarak iyi degerlendirilmelidir. Ne-
deninin bulunup uygun sekilde tedavi edilmelidir. ABHnin
komplikasyonlar1 daha siddetlidir ve ileri evreleri hayat: tehdit
eder.

Acil servise yonlendirilecek hastalarin belirlenmesi;
« KDIGO kriterlerine gore evre 2 veya 3 ABH olan hastalar.

o Evre 1 ABHli olup, kreatinin ne zamandir yiikseldigi ve
pregresyonu bilinmeyen, voliim yiiklemesi ve nefrotoksin-
den kaginma gibi basit miidehalelerle kisa siirede durumun
diizelemeyecegi hastalar.

o Evre 1 ABH1 ve eslik eden kontrolsiiz hastaliklar1 (6rn.,
kronik kalp yetmezliginin iizerine akut alevlenme, diyabetik
ketoasidoz) ve ya sepsis siiphesi varsa,

o Ilk tanisal degerlendirmenin (6rn., bobrek ultrasonu) veya
miidahalelerin (6rn., intravendz sivi uygulamasi) acil ser-
vise sevki gerektirdigi ve ayakta miidehale yapilamayacak
herhengi evredeki hastalar.
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Acil bobrek replasman tedavisine (ABRT) ihtiyaci olmayan

ve ayakta tedavi goren hastalar; nefroloji birimine yonlendirl-

melidir;

Yapilan ilk miidahaleler bobrek hasarini 6nlemede etkin ol-
madiginda.

Yiiksek ihtimal Glomeriilonefritten (GN) siiphelenildiginde
(6rn; ABH olan hastada hematiiri ve proteiniiri olmasi gibi).
Bagka bir nedenden dolayr ABH gelisen hastalar, klinik
seyiru nefroloji kontrollerine baghdir (kemoterapinin bir
komplikasyonu olarak ortaya ¢itkan ABH gibi).

Nefroloji kontrollerinin ne siklikta olacag: degiskenlik gosterir.

Glomerulonefrit oldugu diistiniilen bir hasta i¢in birkag giin

icinde bir nefrolog tarafindan goriilmesi gerekirken; ABHnin

baska etiyolojilere bagl oldugu diistintilityorsa bir hafta i¢inde

degerlendirme yapilmasi uygundur. Diizenli nefroloji takibi ya-

pilmayan hasta acil servise yonlendirilmelidir.

ABH nedeni ile hastaneye yakin zamanda basvuru oykiisii olan

hastalar, ABH'nin degerlendirilmesi ve sekonder korunmasi

i¢in bir nefrolog tarafindan degerlendirilmelidir.

Acil bobrek replasman tedavisi gerektirecek durumlar;

Pulmoner 6dem

Sikayet/ bulgu ve belirti veya bulgularla iliskili hiperkalemi
(Hiperkalemi >6.5 mEq/L, kardiyak iletim anormallikleri,
kas zayiflig1)

Uremiye bagli sikayet/ bulgu ve belirtilar (6rn; perikardit,
biling bozuklugu)

Ciddi metabolik asidoz (pH <7.1) ve hipervolemi, asidoz
altta yatan etiyolojiyi hizli diizelterek hemen ¢oziilemezse
(orn;diabetik ketoasidoz)

Intoksikasyonlar
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Bu komplikasyonlar tedaviye ragmen gelisiyorsa herhangi bi-
rini gosteren hastalar genellikle acil bobrek replasman tedavisi ge-
rektirir

Hipervolemiye Bagli Pulmoner Odem- Loop diiiretikleri bir-
¢ok hastada 6demi hizli bir sekilde ¢ozerek ABRT gereksinimini
ortadan kaldirabilir. Diiiretik tedavide oligiirik ve hemodinamik
olarak stabil olan hastalar i¢in 80 ila 200 mg intravendz (iv) furo-
semid veya esdegerini kullanip ve idrar ¢ikigini izleriz. Iki saatlik
idrar cikisi takibinde 200 mL>den fazla idrar ¢ikisinin yeterli oldu-
gunu distintiriiz. Hastalara mesane sonda uygulamasi ve dogru bir
idrar cikis1 izlemi gereklidir.

Oncelikle diisitk doz 6rn., 80 mg baglanip yeterli idrar yanut,
gecikmeden daha yiiksek bir doz (6rn., 200 mg) verilmelidir. Diii-
retiklere yeterli yanit alinamazsa gecikmeden ABRT i¢in hazirlan-
malidir.

ABH olan hastalarda ditiretiklerin i¢in doz stratejileri netles-
tirilmemistir, ve bu nedenle ototoksisite i¢in dikkatli olunmalidir.
Diiiretiklerin kullanim amac1 hipervolemiyi gidermektir. ABH go-
riilme sikligiini veya siddetini azalttigina dair bir kanit yoktur. Son
yapilan ¢alismalar, idrar ¢ikisinda artis olmayan hastalarda stirekli
ditiretik kullaniminin garanti edilmedigini ve diiiretik yanitsizli-
ginin artan ABH siddeti igin bir belirteg olabilecegini diistindiir-
mektedir. Diger ¢aligmalar da desteklemektedir (7-10).

Hiperkalemi- Serum potasyumu seviyesinin >6.5 mEq/L ol-
mast ve eslik eden hiperpotasemiye baglh kardiak aritmi ya da kas
giicsiizliigii olmasi halinde acil olarak tedavi baglanmalidir. Intra-
venoz kalsiyum eger elektrokardiografik (EKG) degisiklikler var
ise (anterior gogiis derivasyonlarinda sivi T, P-R uzamas: gibi) ve-
rilmelidir. Insiilin ve glukoz iceren tamponlanmig serum iv baglan-
malidir. Gastrointestinal potasyum baglayici ajanlar ve ditiretikler
potasyumun serum seviyesini azaltmak ic¢in verilebilir. Direngli
hastalarda acil hemodiyaliz diigiiniilmelidir.
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Serum potasyum ve >5.5 mEq/L,
Belirgin bobrek fonksiyon bozuklugu

Devam eden doku yikim hasar1 (6rn; rabdomyoliz, crush
sendromu, timor lizis sendromu),

Devam eden potasyum absorbsiyonu (6rn; gastrointestinal

kanama) olan hastalarda yukaridaki tedavinin aynisi1 uygu-
lanir.

Bunun disindaki durumlarda serum potasyumu yavas sekilde

dusiiriilebilir.

Hiperfosfatemi- ABH olan hastalarda giinliik fosfor tiiketimi 2

gr altinda (hipofosfatemisi olanlar hari¢) olmalidir. Asagida belir-

tilen hastalara fosfat baglayici regineler verilir;

> 5,5 mg/dL serum fosfat diizeyi,
Enteral tiip ile beslenme,

Uzamis ABH siireci,

Ayrica;

Yakin zamanda bobrek replasman tedavisi yapilmasi plan-
lanan ve fosfat diizeyi <6 mg/dL, ciddi hipokalsemisi olan
hiperfosfatemik hastalar

Siirekli hiicre igi fosfat salinimi yapan bir hastaliga sahip

olan (Rabdomiyoliz ve tiimor lizis sendromu gibi) hiperfos-
fatemik hastalara da regine verilir.

Hiperfosfatemi diyette fosforun kisitlanmasi ve gastrointestinal

sistemde fosfor baglayici etkili ajanlarin verilmesi ile kontrol altina

alinabilir. Fosfat baglayicinin se¢imi, serum iyonize kalsiyum kon-

santrasyonunun seviyesine baghidir. Hipokalsemi siddetli olma-

dikea tedavi gerektirmez. Serum iyonize kalsiyum konsantrasyonu

diisiikse, hastalarin oral ilaglar alabilmesi kosuluyla, serum fosfat
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seviyelerini kontrol etmek i¢in kalsiyum asetat veya kalsiyum kar-
bonat gibi kalsiyum igeren fosfat baglayicilar verilebilir. Serum
iyonize kalsiyum konsantrasyonu yiiksekse, lantanum karbonat ,
sevelamer veya aliiminyum hidroksit (AI(OH), gibi kalsiyum ol-
mayan fosfat baglayicilar) verilir. Kalsiyum/fosfat artiglarini 6nle-
mek igin kalsiyum olmayan baglayicilar tercih edilir. Aliiminyum
artisin1 engellemek icin aliminyum hidroksit kullanimini birkag
glinii gegmemelidir.

Hipokalsemi - Hipokalseminin etkin tedavisiyle ilgili az sayida
calisma vardir. Veriler genellikle kabul edilen uygulamaya veya kli-
nik deneyimle elde edimistir (11-13). Sikayet/ bulgu ve belirtilarin
varligina, siddetine gore tedavi belirlenir. Sikayet/ bulgu ve belir-
tilarin (paresteziler, karpopedal spazm, tetani, nébetler) ve belir-
tilerin (Chvostek veya Trousseau belirtileri, bradikardi, bozulmus
kardiyak kontraktilite ve QT uzamasi) siddeti, kalsiyum diizeyinin
yant sira azalma hizina da baglhdir. Akut hipokalsemili hastalar,
kronik hipokalsemili hastalara gore daha (6rn. hipoparatiroidizm)
sikayet/ bulgu ve belirtiatik olacaktir.

Siddetli sikayet/ bulgu ve belirtiatik ve/veya akut hipokalsemi
olan hastalarda, sikayet/ bulgu ve belirtilar (6rnegin, karpopedal
spazm, nobetler, tetani), uzamis QT aralig1 ve ya serum diizeltilmis
kalsiyumda <7.5 mg/dLye (<1.9 mmol/L) akut diisiis olan agikayet/
bulgu ve belirtiatik hastalarda, intravenoz kalsiyum 6neriyoruz.

Akut hipokalsemi, serum kalsiyumunda siiratli bir sekilde azal-
ma oldugunda ortaya ¢ikabilir (6rnegin, radikal boyun diseksiyo-
nunu takiben akut hipoparatiroidizm).

Asikayet/ bulgu ve belirtiatik olan veya sadece hafif sikayet/
bulgu ve belirtilu hastalar (6rn., paresteziler), kronik stabil hipo-
kalsemisi olan KBH’l1 hastalarda baslangi¢ tedavisi olarak I'V kal-
siyum tedavi sart1 aranmaz. KBH’l1 hastalarda hiperfosfateminin
ve dolasimdaki diisiik seviyelerdeki 1,25-dihidroksivitamin D’nin
diizeltilmesi ilk tedavi hedefi olmalidir.
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Intravenéz kalsiyum dozu IV kalsiyum baglangic olarak 1 veya
2 g kalsiyum glukonat, (90 veya 180 mg elementer kalsiyuma es-
deger), 50 mL %5 dekstroz veya normal salin iginde 10 ila 20 da-
kikada infiize edilebilir. Sikayet/ bulgu ve belirtilar: tedavi etmek
i¢in gerekirse bolus 10 ila 60 dakika sonra tekrar edilebilir. Kardi-
ak arrest ve ritm bozukluklari i¢in daha hizli verilmemelidir (14).
Siirekli kalsiyum infiizyonu igin %10’luk bir kalsiyum glukonat
¢ozeltisi kullanilabilir. Digoksin kullanan hastalarda digital intok-
sisitesi icin dikkatli olunmalidur.

Kalsiyum glukonat bulunamadigi durumlarda, %10’luk bir
kalsiyum kloriir ¢ozeltisi (10 mLde 270 mg elementer kalsiyum)
kullanilabilir. Kalsiyum kloriir, ekstravaze olursa doku nekrozuna
neden olma olasilig1 daha yiiksektir, bu nedenle kalsiyum glukonat
daha ¢ok tercih edilir. Konsantre kalsiyum ¢ozeltileri damar ha-
rabiyeti yapacagindan dolayi, kalsiyum dekstrozlu ve ya sodyum-
lu serumlarla seyreltilmelidir. Iv kalsiyum soliisyonu, bikarbonat
veya fosfat gibi ¢6ziinmeyen kalsiyum tuzlar1 olusturabilen anyon-
lar icermemelidir. Verilecekse de baska bir IV hatt1 kullanilmalidir.

Iv kalsiyum oral kalsiyum baslanana kadar devam etmelidir.
Akut hipoparatiroidizmde oral kalsitriol (giinde iki defa 0.25 ila
0.5 mcg) ve oral kalsiyum karbonat (1 ila 4 g elemental kalsiyum
glinlik bolinmiis dozlar halinde) baslanmalidir. Hipokalsemisi
olan hastalarda hiperfosfatemi de diizeltilmelidir.

Hipomagnezemi ve hipermagnezemi - Bobrek fonksiyon bo-
zuklugu olan hastalarda hipomagnezemi tedavisi kiigiik dozlarla
ve sik izlemle yapilmalidir. Bu hastalarda siddetli hipomagnezemi
varsa (yani <1 mg/dL (0.4 mmol/L veya 0.8 mEq/L)) magnezyum
verilebilir.

Bu tiir hastalarda tedavinin takibi agisindan yonlendirici yayin-
lar yoktur. Plazma magnezyum konsantrasyonunun (her bir mag-
nezyum dozundan sonra) yakin takibi en kritik noktadir. Hasta-
nin klinik takibinde hipotansiyon, ytiz kizarikligi, azalmis tendon
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refleksleri, ve atriyoventrikiiler blok gibi hipermagnezemi belirti-
lerine dikkat edilmelidir., hipermagnezeminin en belirgin komp-
likasyonu noromiiskiiler toksisitedir. Artan magnezyum, noro-
miiskiiler kavsak boyunca impuls iletimini azaltir ve kiirar benzeri
bir etki iiretir (15, 16). Tetani, aritmiler veya nobet gibi sikayet/
bulgu ve belirtiatik hastalar intravenéz (IV) magnezyum almalidir.
Bu tiir hastalarda stirekli kardiyak izleme yapilmalidir.

Acil durumlarda, hemodinamik olarak stabil olmayan hastalara
(torsades de pointes veya hipomagnezemik hipokalemi ile uyumlu
aritmileri olanlar dahil), baglangigta 2 - 15’in tizerinde, dakikada
1- 2 gram magnezyum siilfat (8 ila 16 mEq (4 ila 8 mmol)) veri-
lebilir (17). Bu ilk bolustan sonra hasta hemodinamik stabilitesi
saglanamazsa, tekrar bolus uygulanabilir.

Parenteral magnezyum, siddetli preeklampsi veya eklampsili
hamile kadinlarda néromiiskiiler uyarilabilirligi azaltmak i¢in yay-
gin olarak kullanilir. Bu hastalarda olagan plazma konsantrasyonu
5 ila 7 mEq/Idir (6 ila 8,4 mg/dL veya 2,5 ila 3,5 mmol/L), ancak
¢ok daha yiiksek seviyeler de olusabilir.

Ileri evre KBH olan siddetli veya sikayet/ bulgu ve belirtiatik
hipermagnezemili hastalar ve ABH’si olan hastalarda siklikla diya-
liz gerekir. Hemodiyaliz hazirlig1 1 saat ve daha uzun siirebilir. Bu
hastalarda sikayet/ bulgu ve belirtiatik hipermagnezemili hastalara
hipermagnezeminin ndromiiskiiler ve kardiyak etkilerini tersine
gevirmek i¢in bir magnezyum antagonisti olarak intravenoz kalsi-
yum verilmelidir (18).

Hiperiirisemi - Timor lizis sendromlu hastalarda ciddi irik
asit yiikselmeleri ve akut iirat nefropatisine bagli ABH gelisebilir.

Timor lizisi olmayan hastalarda ortaya ¢ikan daha az siddetli
hiperiirisemi, bobrek iirik asit atiliminin bozulmas: nedeniyle AKI
hastalarinda siklikla mevcuttur.
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ASIT- BAZ BOZUKLUKLARININ YONETIiMi

ABH’l1 hastalarda asid-baz bozukluklary, altta yatan nedenin sonu-
cu olarak ortaya ¢ikabildigi gibi, bir komplikasyon olarak da ¢ika-
bilir. ABHda metabolik alkaloz goriilebilir; ancak daha ¢ogunluk-
la, metabolik asidoz goriiliir.

Metabolik asidoz — ABH’l1 hastalarda oligiiri veya aniiri var-
liginda, asir1 voliim yiiklenmesi ve ciddi metabolik asidozu (pH
<7.1) olan hastalarda altta yatan sebep (drn. diyabetik ketoasidoz)
hizla diizeltilemiyorsa, ABRT basliyoruz. Asir1 voliim yiikii olma-
yan ve bobrek ABRT igin bagka bir endikasyonu olmayan ABHl1
ciddi metabolik asidozu olan hastalarda ABRT yerine bikarbonat
uygulanabilir. Oligiirisi olmayan hastalarda diiiretik tedavi voliim
yukiini azaltip, asidozu da azaltacaktir. Hedef serum bikarbonat
seviyesi 20 ila 22 mEq/L ve hedef pH >7,2dir(19).

Diyalize gitmeyecek hastalarda bikarbonat tedavisi i¢in bikar-
bonat ag1g1 hesaplanmalidir. Makul bir tedavi, 1 L yiizde 5 dekstroz
icinde 3 ampul (veya 150 mEq) sodyum bikarbonat asidozun cid-
diyeti ve hastanin voliim yiikiinii tolere etme kabiliyeti ile belirle-
nen bir oranda vermektir. Tedavi hedefi olarak, bikarbonat agigi-
nin 24 saatte yiizde 50 oraninda kapatilmasini hedefliyoruz.

Bikarbonat tedavisi, kalsiyumun albiimine baglanmasinda pH
artis1 nedeniyle iyonize veya serbest kalsiyum seviyesinde azalma-
ya neden olabilir. Bu nedenle hipokalsemi sikayet/ bulgu ve belir-
tilar1 (6rn; tetani) goriilebilir.

Bikarbonat uygulamas: dolasim veya ventilasyon bozuklugu
olan hastalarda kismi karbondioksit basincinda (pCO2) artisa ve
hipernatremiye neden olabilir(20).

Yapilan ¢alismalar, pH <7.1 oldugunda; asideminin azalmis sol
ventrikiill kontraktilitesine, aritmilere, arteriyel vazodilatasyona
ve venokonstriksiyona ve katekolamin vazopresorlere bozulmus
yanita bagl olarak hemodinamik instabiliteye neden olabilece-

-43 -



Giincel Acil Tip Calismalart IV

gini gostermistir(21-28). Metabolik asidozun ana nedeni disiik
GFRdir. Ancak bozulmus perfiizyona bagl laktik asidoz gibi artan
organik asit tiretimi de asidozu artirabilir.

Metabolik alkaloz — ABH ile metabolik alkaloz hastalarin kii-
¢iik bir kisminda goriilebilir. Stit-alkali sendromu, siddetli kusma
veya nazogastrik tiip aspirasyonu gibi nadir hastalarda ve hipovo-
lemiye bagli gelisir. Bu hastalarda olusan alkaloz, tipik olarak IV
sodyum kloriir infiizyonuna yanit verir.

Tedaviye ragmen idrarla bikarbonat atilimi saglanamamis
hastalar igin diyaliz gerekecektir. Bu hastalarda diisiik bikarbo-
natli banyo konsantrasyonu ile diyaliz alkalozu hizla diizelme
saglayacaktir. Ancak, bikarbonat banyosu konsantrasyonlarini
belirgin diisiirmek zor olabilir. Hastanin bikarbonati, standart
bir diyaliz bikarbonat banyosu konsantrasyonundan ¢ok daha
yitksek oldugu i¢in, rutin diyaliz, diisitk bikarbonatli bir banyo
ile diyalizden daha az etkili olsa da, metabolik alkalozu iyilesti-
recektir(29, 30).

Beslenme yonetimi — ABH’li kritik hastalara yonelik beslen-
menin temelini, yeterli miktarda besin, enerji ve protein olustu-
rur(31). Bu hastalarda sodyum, potasyum ve fosfor alimi kisitla-
malar1 yapilmalidir. Beslenme desteginin karmagikligi ve belirli bir
hastanin bireysel ihtiyaglar1 da hesaba katildiginda, en iyi tedavi
slireci i¢in, hastanede yatan evre 3 ABH’l1 hastalar da beslenme da-
nismanlig1 alinmalidir. Daha diisiik evrede olan hastalar i¢in kon-
stiltasyon ihtiyaci, bireysel ihtiya¢ degerlendirmesine dayanmali-
dir. Voliim kayb1 yoksa, BRT'de AKT’si olan veya ABH’si yaklagan
hastalara da 1 ila 1.5 L/giin siv1 kisitlamas1 uygulanir.

Beslenme ihtiyaglari, hastaligin ciddiyetine, 6nceden var olan
beslenme durumuna ve komorbiditelere baghdir(31).

Besin ihtiyaglar1 her hastanin metabolizmasina gore degismesi-
ne ragmen bazi ¢aligmalar giinde yaklasik 25 ila 30 kcal/kg’a ihti-
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ya¢ duydugunu isaret etmektedir(32). Aslinda ABHda kisitli bes-
lenme hakkinda yeterli ver olmamasina ragmen, kisitli beslenmeyi
Oneren ¢alismalar da mevcuttur(32, 33).

Proteinin enerji i¢in harcanmasi ABH’l1 hastalarda sik gozle-
nir ve 6liim nin artmasina neden olur(34). Bobrek yetmezligine
neden olan durumlarin siddetlenmesi ve BRT baslanmast ile pro-
tein ihtiyaci artar. Hafif ve orta siddetli ABH olan dialize girmeyen
hastalar i¢in giinde sadece 0.8 ila 1.2 g/kg’a ihtiya¢ duyarken; kritik
hastalar veya KRT alan hastalar giinde 1.2 ila 1.5 g/kg veya daha
fazlasini gerektirir(35).

BRT endikasyonu olan ABH hastalarina yeterli beslenmenin
stirdiiriilebilmesi i¢in parenteral veya enteral beslenme gerekebi-
lir. ABH’si olmayan kritik hastalarda, enteral beslenmenin, daha
az ciddi komplikasyonlarin olmasi, daha az mukozal ge¢irgenligi,
daha diisiik maliyeti, daha fazla yara iyilesmesi ve daha diisiik en-
feksiyon oranlari sebebiyle genellikle paenteral beslenmeye tercih
edilir.

ABH’li hastalarda enteral beslenmenin etkinligi ve giivenligi
hakkinda veriler simirlidir. ABH’l1 hastalarda enteral beslenme ile
ilgili yapilan bir ¢aligmada; Diyaliz uygulanan hastalarda nazo-
gastrik tiip tikaniklig: goriilme siklignndaki artis ve yiiksek gastrik
rezidiiel hacimler disinda, hastalarda gastrointestinal ve mekanik
komplikasyonlar agisindan fark yoktu. Diyaliz hastalarinda ortala-
ma protein dis1 kalori miktar1 ve protein alimi sirasiyla 23.4 kcal/
kg ve 0.92 g/kg olup, bu hastalara giinlitk KRT'de amino asitler uy-
gulanarak replase edilebilir(36).

ABH’l1 hastalarda parenteral beslenmenin giivenligini ve et-
kinligini ortaya koyacak ¢alismalar sinirhidir. Yapilan bir calis-
mada, parenteral beslenmenin etkinligini tam olarak gostere-
memistir. Ancak mevcut ¢aligmalarin kalitesiz olmasi nedeniyle
sinirhidir(37).
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Uremi —Uremik belirti ve sikayet/ bulgu ve belirtilar diger si-
kayet/ bulgu ve belirtilar iistiine anoreksi, mide bulantisi, kusma,
metalik tat ve degisen zihinsel durum olmasi ile kendini gosterir.
Uremik sikayet/ bulgu ve belirtilar1 olan hastalarda, 6zellikle bagka
bir endikasyon yoksa, BRT ne baglanmadan 6nce diger nedenlerin
ortadan kaldirilmasi esastir. Bununla birlikte, 6zellikle perikardi-
yal stirtinme veya efiizyon, BRT ne baglamak i¢in gii¢lii bir gos-
tergedir.

ABH’1 hastalarda tiremik sikayet/ bulgu ve belirtilar tedavi
boyunca takip edilmelidir. BRT’ne tiremik sikayet/ bulgu ve be-
lirtilara dayanarak baglamak giivenilir degildir. Ozellikle norolo-
jik disfonksiyonu olan hastalarda oldugu gibi bir¢ok nedene bagh
olarak hastalarda goriilebilir. BRT baslangicinda, tiremik sikayet/
bulgu ve belirtilar siirekli takip edilip, sikayet/ bulgu ve belirtilarin
diizelip diizelmedigi takip edilmelidir.

ABH, kalitatif trombosit disfonksiyonu yaparak, kanamalara
neden olabilir. Diisitk GFR'li hastalarda bozulmus trombosit fonk-
siyonunun nedeni tam olarak anlagilamamigtir. Fibrinojen igin
bir reseptor gorevi goren integrin alfa IIb/beta3’iin (6nceki adiyla
glikoprotein IIb/IITa) azaltilmis aktivasyonu, birkag in vitro ¢a-
lismada gosterilmistir(38-40). Buna baglh olarak en ¢ok kutanoz
kanamalar goriiliirken, gastrointestinal kanamalar da gozlenebilir.
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