Esansiyel Amino Asitlerin

Akut Bobrek Yetersizligi Tedavisindeki Yeri

Akut Bobrek Yetersizliginde (ABY) hastaligin sidde-
tine gore toksik metabolitler ve protein katabolizmasina
ait gesitli Grunler hastaligin klinigini agirlastirabilirler. Bu
vakalarda katabolizma artisi nedeniyle igin glnlik e-
nerji ve protein ihtiyaci tahmin edileni asar. Bu tir va-
kalarda ilk defa Rose ve ark. (1) tarafindan ideal sekli
Onerilen esansiyel amino asid (EAA) miktarlarina uygun
oranlarda ve hastalarin en iyi tahammil edebilecekleri
amino asitleri iceren hipertonik nonpirojen ¢ézeltiler
beslenme ve tedaviye destek olmak amaciyla kulla-
nilmaktadir.

ABY tedavisinde kullanilan EAA preparatlari Tablo
1'de gosterilmistir.

EAA infizyonu ABY tedavisinde iki amagla kulla-
nilmaktadir. 1. Hastalarin bozuk olan beslenme durumu
ve metabolizmalarinin dizenlenerek hastalia karsi di-
rencinin artiriimasi. 2. Direkt bobrek kanlanmasi ve glo-
merular flitrasyon oranini (GFR) artirici etkisi ile mortali-
tenin en fazla oldugu oligurik donemin kisaltiimasi.

ABY tedavisinde kullanilan EAA solisyonlarinin
Ustunlikleri Tablo 2'de 6zetlenmistir (1).

EAA'LERIN BESLENME
DESTEGINDE KULLANIMI

Hastalarin strese tepkilerinde, hicrelerin ihtiyag
duydugu baslica enerji kaynagi glikozdur. Glikoza ihti-
yag arttiginda karaciger (K.C.) ve kas glikojen depola-
rinda hizla bosalma olur. K.C. glikojen depolari 12
saatlik aglik safhasindan sonra bosalir. Glikojen depo-
lari bosaldiktan sonra iskelet kasinin kullanildigi gluko-
neogenez baslar. Glukoneogenez ilerledikge aktin ve
miyozinin amino asitleri olan I&sin, izolésin ve valin
metabolize edilir. Bu olay ABY'li hastalarda kas nekro-
zu ile biopsilerde gosterilmistir (1,2).

ABY'li hastalarda beslenme destegi enerji ihtiyaci-
nin yliksek oldugu bir dénemde katabollzmanin azaltil-
mas! agisindan blyuk énem tasir (1,3). Arastirmacilar
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dallanmis zincirli amino asitlerin protein yikilmasini
azaltip protein sentezini artirarak kastaki azot dengesi-
nin dizelmesinde 6nemli rol oynadigini bildirmiglerdir
(4). Ayrica K.C.'de Ure yapiminda azalma ve glukoneo-
genezde artis tespit edilmistir. Bu amino asitleri yiksek
oranda igeren ¢oOzeltiler veya diyetlerin kulla-
nilmasindan sonra, beslenme durumunun dizeldigi ve
katabolizmanin yavasladigi, BUN konsantrasyonunun
algaldigi, pozitif azot dengesinin elde edildigi ve insan
kas ookusunda protein yikiminin azalabildigi ileri siril-
mastar (1-3).

ABY'nde enerji ihtiyaci enaz ginde 30-50
cal/kg/gin enerji vermekle karsilanabilir (2). Non-kata-
bolik hastalara protein yikiminin 6nline gegmek igin
en az 100 gr. glikoz vermek gereklidir (5,6). Glikoz
verilmesiyle kas dokusunda yikilan protein azalir, bu
doku tarafindan alinan aminoasit miktari artar (2).
Ayrica hafif yliksek kan glikoz seviyeleri katabolik bir
hormon oldugu bilinen glukagon sentezini baskilar.
Protein sentezini devam ettirmek igcin genellikle
ginde 10-12 gr. kadar (1.6 gr. azota esit) EAA ver-
mek gerekir. Non EAA'ler dietten saglanabilir veya
vlcutta sentezlenir (3).

Rose ve ark (1), 6zel kosullarda urenin protein
disi azot kaynagi olarak kullanilabilecegini radyoaktif
N'° ile isaretlenmis Ulre kullanarak géstermislerdir. Ure-
nin parcalanarak protein sentezinde kullanilabilmesi
icin, gastrointestinal sisteminde bakteriler tarafindan ya-
pilan Ureaza ihtiyag duyuldugu gosterilmistir (1-3). Par-
calanan dre Non-EAA'lerin sentezinde kullanilarak pro-
tein sentezine girer. Boylece hipertonik glikoz/EAA ¢6-
zeltisi BUN konsantrasyonunu, oliglri devam etse dahi,
Urenin kullanilmasini saglayarak stabi'ize eder. Boylece
iremiye bagh semptomlar hafifler (1-3). ABY'de
EAA/glikoz c¢ozeltileri ile hasarli dokularda yeni hicre
sentezi ve doku tamirinin hizlanmasini gosterir sekilde
hiicre iginin bir elektroliti olan K’ seviyelerinde yiksel-
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Tablo 1. Esansiyel Amino Asid Preparatlari riolar vazodilatasyon etkisi ile olmaktadir. EAA'lerin ef-
. . . ferent arterioller lzerine etkisi yoktur (9-16).

Aminosyn-RE  Nephramine Renamine

%5.2 (grfdl)  %5.4 (gr/dl)  %6.5 (gr/dl) EAA inflizyonu ile driner dopamin miktarinda ar-
Azot 0.79 0.65 10 tis gorlilmesi, D2 reseptdr antagonistleri verildiginde
Esansiyel AA.1er: GFR artisinin ortadan kalkmasi EAA'lerin bobrekte
Histidin* 0.43 0.25 0.42 dopamin sentez ve sekresyonunu artirarak boébrek
Valin 0.53 0.64 0.82 kan akimi ve GFR'yi artirdigini disindirmistir (17).
Triptofan 0.17 0.20 0.16 Ayrica amino asid (AA) inflizyonu ile istirahat halin-
Treqnin . 0.33 0.40 0.38 deki kortikal nefronlarin kullaniminda artma oldugu
Fen.llala.nln 0.73 0.88 0.49 bulunmustur (9).
Metiyonin 0.73 0.88 0.50
Il:lci?n 8?;’ 82; ggg Yapilan calismalar AA irIfUzy?n_l.J iI:s miktari artan
izolosin 0.46 0.56 0.50 tek hormonun glukagon oldugu goérulmius ve glukago-
Non-Esansiyel AA.1er: nun AA'lerin sebep oldugu GFR artisinin hormonal me-
Sistein <0.02 diatéri oldugu bildirilmistir (16,17). Glukagonun direkt
Arginin 0.60 0.63 etkisi yaninda karacigerden salgilanan, afferent arterio-
Alanin 0.56 lar dilatasyon yoluyla GFR'yi artiran glomerulopressin
PFF"_‘” 0.35 adi verilen hormonun sekresyonu artirarak etki goster-
S“S.m ggg digi gosterilmistir (10). Bunu destekleyen klinik gézlem,
Tiercr)lzin 0:04 sirozlu hastalarda AA infizyonu ile GFR artisi elde

Histidin, bdbrek yetmezliginde E AA olarak kabul edilir.

Tablo 2. EAA solUsyonlarinin ustunlukleri

1. Yukselmis kan ure azotu (BUN) ve kreatinin diizeyinin
dusurulmesi veya yukselmesinin stabilize edilmesi.

2. Mortalité oranini azaltmasi.

3. Hiperkalemi oraninda azalma veya olusmus hiperkaleminin
tedavisi.

4. Serum P ve Mg'unda meydana gelebilecek yiikselmelerin
hafifletiimesi veya ortadan kaldiriimasi.

5. Hucresel metabolik dengenin saglanabilmesi icin gereken
protein sentezine beslenme destedi saglanmasi.

6. ABY'de bobrek fonksiyonlarinin hizla normale dénmesinin
saglanmasi.

7. Bobrek kanlanmasi ve GFR'ni artiriimasi ile oligiirik dénemin
kisalmasi.

meme veya dusme tesbit olunmustur. Ayrica bu hasta-
larda yag disindaki vicut kitlesinde artig tespit edil-
mistir (1-3).

ABY'de mortalitenin en 6nemli nedeni ortaya ¢i-
kan komplikasyonlardir. Hastanin metabolik dengesinin
dizelmesi sonucu komplikasyon orani ve olusan
komplikasyonlara karsi dayanikhlgi artmaktadir. EAA in-
flizyonu ile metabolik denge kurularak mortalité oranla-
rinda 6nemli disusler elde edilmistir (1,7,8).

BOBREK KAN AKIMI VE
GFR UZERINE ETKISI

Verilen EAA'lerin renal vazodilatasyonda glomeru-
lar basingta ve GFR'de artisa yol agtigi pekgok arastir-
maci tarafindan gosterilmistir. Glomerular filtrasyon ba-
sincinda artig renal kan akimini artirici ve afferent arte-

edilmemesidir. AA inflizyonu ile prostaglandin ekskres-
yonunda artis gOsterilmis ve indometazin gibi prostag-
landin inhibisyonu yapan ilaglarla GFR artisi etkisinin
kayboldugu "gosterilmistir (18). Bu bulgularla AA'lerin
prostoglandinler Gzerinden etkili oldugu iddia edilmistir.
Ayrica anjiotensin Il miktarinin artis1 ile GFR artisinin
kayboldugu gorilmdistur (14). AA inflizyonu ile bdbrek
kan akimi ve GFR artar bdylece hastalar mortalitesi
daha ylksek olan oligiurik dénemde daha az kalirlar.
Bunun sonucunda AA inflizyonu ile mortalitede disis
elde edilir.

EAA SOLUSYONUNUN
UYGULANMA SEKLi VE
HASTA BAKIMI

ABY vakalarinda parenteral beslenmenin ve teda-
vinin basarisi asepsi ilkelerine kesinlikle uyulmasina ve
hastalarin siki bir sekilde izlenmesine baglhdir.

EAA ve hipertonik glikoz infliizyonuna yavas ya-
vas baslanir, sivi ve glikoz toleransina goére inflizyon
hizi artinir. Uygulamanin yan etkileri Tablo 3'de goéste-
rilmistir (1).

Bu yan etkilerden en sik gérileni hiperglisemidir.
inflizyon hizinin azaltilmasi veya mayinin nétralize edil-
mesi ile kolayca kontrol edilir (1). Diger yan etkiler gok
nadirdir, genellikle tedavi gerektirmezler.

Tablo 3. EAA/Glikoz uygulamasinin yan etkileri
Hiperglisemi

Hipopotasemi

Hiponatremi

Hipomagnezemi

Hipofosfatemi

a bR
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