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Akut Böbrek Yetersizliğinde (ABY) hastalığın şidde­
tine göre toksik metabolitler ve protein katabolizmasına 
ait çeşitli ürünler hastalığın kliniğini ağırlaştırabilirler. Bu 
vakalarda katabolizma artışı nedeniyle için günlük e-
nerji ve protein ihtiyacı tahmin edileni aşar. Bu tür va­
kalarda ilk defa Rose ve ark. (1) tarafından ideal şekli 
önerilen esansiyel amino asid (EAA) miktarlarına uygun 
oranlarda ve hastaların en iyi tahammül edebilecekleri 
amino asitleri içeren hipertonik nonpirojen çözeltiler 
beslenme ve tedaviye destek olmak amacıyla kulla­
nılmaktadır. 

A B Y tedavisinde kullanılan EAA preparatları Tablo 
1'de gösterilmiştir. 

EAA infüzyonu A B Y tedavisinde iki amaçla kulla­
nılmaktadır. 1. Hastaların bozuk olan beslenme durumu 
ve metabolizmalarının düzenlenerek hastalığa karşı di­
rencinin artırılması. 2. Direkt böbrek kanlanması ve glo-
merular flltrasyon oranını (GFR) artırıcı etkisi ile mortali-
tenin en fazla olduğu oligürik dönemin kısaltılması. 

A B Y tedavisinde kullanılan EAA solüsyonlarının 
üstünlükleri Tablo 2'de özetlenmiştir (1). 

E A A ' L E R İ N B E S L E N M E 
D E S T E Ğ İ N D E KULLANIMI 
Hastaların strese tepkilerinde, hücrelerin ihtiyaç 

duyduğu başlıca enerji kaynağı glikozdur. Glikoza ihti­
yaç arttığında karaciğer (K.C.) ve kas glikojen depola­
rında hızla boşalma olur. K .C. glikojen depoları 12 
saatlik açlık safhasından sonra boşalır. Glikojen depo­
ları boşaldıktan sonra iskelet kasının kullanıldığı gluko-
neogenez başlar. Glukoneogenez ilerledikçe aktın ve 
miyozinin amino asitleri olan lösin, izolösin ve valin 
metabolize edilir. Bu olay ABY' l i hastalarda kas nekro­
zu ile biopsilerde gösterilmiştir (1,2). 

ABY' l i hastalarda beslenme desteği enerji ihtiyacı­
nın yüksek olduğu bir dönemde katabollzmanın azaltıl­
ması açısından büyük önem taşır (1,3). Araştırmacılar 
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dallanmış zincirli amino asitlerin protein yıkılmasını 
azaltıp protein sentezini artırarak kastaki azot dengesi­
nin düzelmesinde önemli rol oynadığını bildirmişlerdir 
(4). Ayrıca K.C.'de üre yapımında azalma ve glukoneo-
genezde artış tespit edilmiştir. Bu amino asitleri yüksek 
o r a n d a i çe ren çöze l t i l e r v e y a d i ye t l e r i n k u l l a ­
nılmasından sonra, beslenme durumunun düzeldiği ve 
katabolizmanın yavaşladığı, B U N konsantrasyonunun 
alçaldığı, pozitif azot dengesinin elde edildiği ve insan 
kas ookusunda protein yıkımının azalabildiği ileri sürül­
müştür (1-3). 

A B Y ' n d e ener j i ih t i yac ı e n a z g ü n d e 3 0 - 5 0 
cal/kg/gün enerji vermekle karşılanabilir (2). Non-kata-
bolik hastalara protein yıkımının önüne geçmek için 
en az 100 gr. glikoz vermek gereklidir (5,6). Gl ikoz 
verilmesiyle kas dokusunda yıkılan protein azalır, bu 
doku tarafından alınan aminoasit miktarı artar (2). 
Ayrıca hafif yüksek kan glikoz seviyeleri katabolik bir 
hormon olduğu bilinen glukagon sentezini baskılar. 
Prote in sen tez in i devam ett irmek için gene l l i k le 
günde 10-12 gr. kadar (1.6 gr. azota eşit) E A A ver­
mek gerekir. Non EAA' ler dietten sağlanabilir veya 
vücutta sentezlenir (3). 

Rose ve ark (1), özel koşullarda ürenin protein 
dışı azot kaynağı olarak kullanılabileceğini radyoaktif 
N 1 5 ile işaretlenmiş üre kullanarak göstermişlerdir. Üre­
nin parçalanarak protein sentezinde kullanılabilmesi 
için, gastrointestinal sisteminde bakteriler tarafından ya­
pılan üreaza ihtiyaç duyulduğu gösterilmiştir (1-3). Par­
çalanan üre Non-EAA'lerin sentezinde kullanılarak pro­
tein sentezine girer. Böylece hipertonik gl ikoz/EAA çö­
zeltisi BUN konsantrasyonunu, oligüri devam etse dahi, 
ürenin kullanılmasını sağlayarak stabi'ize eder. Böylece 
üremiye bağlı semptomlar hafi f ler (1-3). A B Y ' d e 
EAA/glikoz çözeltileri ile hasarlı dokularda yeni hücre 
sentezi ve doku tamirinin hızlanmasını gösterir şekilde 
hücre içinin bir elektroliti olan K+ seviyelerinde yüksel-
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Tablo 1. Esansiyel Amino Asid Preparatları 

Aminosyn-RE Nephramine Renamine 
%5.2 (gr/dl) %5.4 (gr/dl) %6.5 (gr/dl) 

Azot 0.79 0.65 1.0 
Esansiyel A.A.1er: 
Histidin* 0.43 0.25 0.42 
Valin 0.53 0.64 0.82 
Triptofan 0.17 0.20 0.16 
Treonin 0.33 0.40 0.38 
Fenilalanin 0.73 0.88 0.49 
Metiyonin 0.73 0.88 0.50 
Lizin 0.54 0.64 0.45 
Lösin 0.73 0.88 0.60 
İzolösin 0.46 0.56 0.50 
Non-Esansiyel A.A.1er: 
Sistein <0.02 
Arginin 0.60 0.63 
Alanin 0.56 
Prolin 0.35 
Glisin 0.30 
Serin 0.30 
Tirozin 0.04 

•Histidin, böbrek yetmezliğinde E AA olarak kabul edilir. 

Tablo 2. EAA solüsyonlarının üstünlükleri 

1. Yükselmiş kan üre azotu (BUN) ve kreatinin düzeyinin 
düşürülmesi veya yükselmesinin stabilize edilmesi. 

2. Mortalité oranını azaltması. 
3. Hiperkalemi oranında azalma veya oluşmuş hiperkaleminin 

tedavisi. 
4. Serum P ve Mg'unda meydana gelebilecek yükselmelerin 

hafifletilmesi veya ortadan kaldırılması. 
5. Hücresel metabolik dengenin sağlanabilmesi için gereken 

protein sentezine beslenme desteği sağlanması. 
6. ABY'de böbrek fonksiyonlarının hızla normale dönmesinin 

sağlanması. 
7. Böbrek kanlanması ve GFR'ni artırılması ile oligürik dönemin 

kısalması. 

meme veya düşme tesbit olunmuştur. Ayrıca bu hasta­
larda yağ dışındaki vücut kitlesinde artış tespit edil­
miştir (1-3). 

ABY 'de mortalitenin en önemli nedeni ortaya çı­
kan komplikasyonlardır. Hastanın metabolik dengesinin 
düzelmesi sonucu kompl ikasyon oranı ve oluşan 
komplikasyonlara karşı dayanıklılığı artmaktadır. E A A in-
füzyonu ile metabolik denge kurularak mortalité oranla­
rında önemli düşüşler elde edilmiştir (1,7,8). 

BÖBREK KAN AKIMI VE 
GFR ÜZERİNE ETKİSİ 
Verilen EAA'lerin renal vazodilatasyonda glomeru­

lar basınçta ve GFR 'de artışa yol açtığı pekçok araştır­
macı tarafından gösterilmiştir. Glomerular filtrasyon ba­
sıncında artış renal kan akımını artırıcı ve afferent arte­

riolar vazodilatasyon etkisi ile olmaktadır. EAA'lerin ef­
ferent arterioller üzerine etkisi yoktur (9-16). 

EAA infüzyonu ile üriner dopamin miktarında ar­
tış görülmesi, D2 reseptör antagonistleri verildiğinde 
G F R artışının ortadan kalkması EAA' ler in böbrekte 
dopamin sentez ve sekresyonunu artırarak böbrek 
kan akımı ve GFR'y i artırdığını düşündürmüştür (17). 
Ayrıca amino asid (AA) infüzyonu ile istirahat halin­
deki kortikal nefronların kullanımında artma olduğu 
bulunmuştur (9). 

Yapılan çalışmalar AA infüzyonu ile miktarı artan 
tek hormonun glukagon olduğu görülmüş ve glukago-
nun AA'lerin sebep olduğu G F R artışının hormonal me-
diatörü olduğu bildirilmiştir (16,17). Glukagonun direkt 
etkisi yanında karaciğerden salgılanan, afferent arterio­
lar dilatasyon yoluyla GFR'y i artıran glomerulopressin 
adı verilen hormonun sekresyonu artırarak etki göster­
diği gösterilmiştir (10). Bunu destekleyen klinik gözlem, 
sirozlu hastalarda AA infüzyonu ile G F R artışı elde 
edilmemesidir. AA infüzyonu ile prostaglandin ekskres-
yonunda artış gösterilmiş ve indometazin gibi prostag­
landin inhibisyonu yapan ilaçlarla G F R artışı etkisinin 
kaybolduğu "gösterilmiştir (18). Bu bulgularla AA'lerin 
prostoglandinler üzerinden etkili olduğu iddia edilmiştir. 
Ayrıca anjiotensin II miktarının artışı ile G F R artışının 
kaybolduğu görülmüştür (14). AA infüzyonu ile böbrek 
kan akımı ve G F R artar böylece hastalar mortalitesi 
daha yüksek olan oligürik dönemde daha az kalırlar. 
Bunun sonucunda AA infüzyonu ile mortalitede düşüş 
elde edilir. 

EAA SOLÜSYONUNUN 
UYGULANMA ŞEKLİ VE 
HASTA BAKIMI 
A B Y vakalarında parenteral beslenmenin ve teda­

vinin başarısı asepsi ilkelerine kesinlikle uyulmasına ve 
hastaların sıkı bir şekilde izlenmesine bağlıdır. 

E A A ve hipertonik glikoz infüzyonuna yavaş ya­
vaş başlanır, sıvı ve glikoz toleransına göre infüzyon 
hızı artırılır. Uygulamanın yan etkileri Tablo 3'de göste­
rilmiştir (1). 

Bu yan etkilerden en sık görüleni hiperglisemidir. 
İnfüzyon hızının azaltılması veya mayinin nötralize edil­
mesi ile kolayca kontrol edilir (1). Diğer yan etkiler çok 
nadirdir, genellikle tedavi gerektirmezler. 

Tablo 3. EAA/Gl ikoz uygulamasının yan etkileri 

1. Hiperglisemi 
2. Hipopotasemi 
3. Hiponatremi 
4. Hipomagnezemi 
5. Hipofosfatemi 
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