uroloji

Akut Bobrek Yetmezliginde Hipertonik Glukoz ve
Amino Asit Soliisyonlarinin Uygulanmasi

Akut bobrek yetmezligi; genellikle travma, sep-
sis, ciddi sistemik hastalikla beraberdir. Bu hastalarda
katabolizma mevcut oldugu i¢in ginlik enerji ve pro-
tein ihtiyac: tahmin edileni asar (I). Son yapilan ¢alis-
malarda akut bobrek yetmezligi olan hastalara esan-
siyel aminoasit ve hipertonik dextroz soliisyonlari ile
yapilan nutrisyonel destek ile yasam siirecinin uzatil-
dig1 bildirilmistir (2). Bu sayede kan iiresi daha stabil
tutulmakta, iirenin yeniden kullanilmasi saglanmakta
(3) elektrolit dengesizligi olusmamaktadir (4).

Hastalarin strese olan yanitlarinda hiicrenin major
enerji substratt glukozdur (2-5). Karaciger ve kas glu-
kojen depolarindan, glukoneogenezis ile iskelet kasin-
da glukoz ihtiyact saglanmaya g¢alisilir. Glukogene-
sizde; 16sin, izoldsin, valin gibi dalli zincirli amino
asidler metabolize edilerek enerji kaynagi olarak
kullanilirlar. Bu sayede protein degradasyonu azalip
protein sentezi arttirilarak nitrojen dengesi korun-
maya c¢alisilir (6). Bazi yazarlar dalli zincirli amino
asidlerin alfa keto analoglarmin verilmesi ile a¢lik
siiresince nitrojen konservasyonu saglandigi, katabo-
lizmanin azaldigi, protein yikiminin azalmasi ile nut-
risyonel durumun diizeldigini bildirmislerdir (7).

Akut bobrek yetmezligindeki enerji ihtiyaci
hipertonik glukoz soliisyonu ile saglanir. Glukoz veril-
mesi ile kas dokusundaki protein yikim1 azalir, amoni
asid tutulusu ve protein sentezi artar. Protein sentezi
idamesi i¢in 10 gr esansiyel aminoaside yada 1.6 gr
nitrojene ihtiya¢ vardir (4). Nonesansiyel amino asid-
ler viicutta sentez edilir yada eksojen verilebilinir.
Esansiyel ve nonesansiyel aminoasidlerle beraber
hipertonik dextroz soliisyonu verilirken renal kortikal
dokuda fosfolipit ve protein sentezinde artma oldugu
(8), ''C ile isaretli kolinin renal kortksdeki fosfoli-
pidlere inkorporasyonunun arttigi bildirilmistir (9).
Boylece hiicre membram ve protein sentezindeki
artma ile zarar gormiis bobrek dokusunun iyilesmesi
hizlanir. Hiperazotemik hastalarda iire barsak florasi
bakterileri tarafindan parcalanarak nonesansiyel ami-
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noasidlerle beraber protein sentezinde kullanilir. Bu
sayede lrenin yeniden kullanilmasi saglanmis olur.
Rose ve Decker' ' N ile isaretli iire ile beslenen fare-
lerde bu izotopu nonesansiyel aminoasidlerde sapta-
mislar, yeterli kalori ve esansiyel aminoasid ile
beslenenlerde bunun protein sentezine katildigint gos-
termislerdir (10). Bu sayede hastalara paranteral yol-
dan verilecek esansiyel aminoasidler sayesinde iire

diizeyi dustrilip tremik semptomlar azaltilabilir.

KLiNiK CALISMALAR

Protein ve enerji aliminin O6nemi anlasildiktan
sonra akut bobrek yetmezliginde hiperalimantasyon
ilk defa 1969 da Dudrich ve Wilmore tarafindan uygu-
lanmig  veka bildirisi seklinde yayinlanmistir (11).
Daha sonralart 1971 de Abel ve Abbott tarafindan
hiperalimantasyonun vakalar  bildiril-
migtir (12).

uygulandig:

Bu konuda ilk seri 1971'de Abbott (13) ve 1972'
de Abel (14) tarafindan bildirilmistir. Abbott aorto
iliac cerrahiden sonra akut bobrek yetmezligi gelisen
10 hastaya; Abel ise 17 hastaya hiperalimantasyon
uygulamislardir. Bu hastalarda BUN degerleri stabi-
lize edilmis dializ uygulamasi ise geciktirilmistir. Bu
caligmalarda kontrol grubu olmadigi i¢in hiperali-
mantasyonun akut bobrek yetmezliginde yasam
siireci tizerine olan etkisi arastinlamamisg tir.

Kontrol grubu igeren ilk ¢alisma 1973'de Abel
ve ark. tarafindan yapilmistir (15). Arastirmacilar
hiperalimantasyon uygulanan akut bobrek yetmezlik-
11 hastalardan %75'nin yasadigim izokalorik besle-
nenlerden ise ancak %44 niin hayatta kaldigini sap-
tamiglardir. Esansiyel aminoasid ve hipertonik dext-
roz ile hiperalimantasyon uygulananlardan dializ yapi-
lan hastalar en iyi prognoza sahip idiler. Baek ve
ark.lar1 fibrin hidrolizat ve hipertonik dextroz uygu-
lanan hastalarda kontrol grubuna gdre prognozu daha
iyi oldugunu saptadilar (16). Leonard ve ark.lart ise
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20 akut bobrek yetmezlikli hastaya uyguladiklari
esansiyel aminoasid soliisyonu ve hipertonik dext-
roz soliisyonu ile yasam siireci ve renal yetmezlik
siresi bakimindan fark saptayamamislardir (17).
Fakat bu ¢aliymada vaka sayist azdi, ayrica hastalarin
¢ogunda sepsis gibi major komplikasyonlar mevcut
oldugu icin hastalar bu nedenlerle kaybedilmislerdi.

Hastalara uygulanacak aminoasid soliisyonunun
optimum kompozisyonunun saptayabilmek igin ¢e-
sitli arastirmalar yapilmistir. Mirtallo ve arklari bir
gruba esansiyel aminoasid diger bir gruba esansiyel
ve nonesansiyel aminoasid soliisyonlar1 uygulamislar-
dir. Her iki grup arasinda BUN degerleri ve pozitif
hidrojen balanst bakimindan fark bulunamamistir
(18). Bu hastalarin hig¢birisine dializ uygulanmamistir.
Dializ uygulanmayanlarda bu yolla aminoasid kayb:
olmayacagi igin sadece esansiyel aminoasid soliisyo-
nunun verilmesi yeterli olmaktadir. Pelosi ve ark.lan
ise giin asir1 hemodializ uygulanan hastalara esansiyel
ve nonesansiyel aminoasid igeren soliisyonlarin uygu-
lanmas1 ile daha kolay pozitif nitrojen balansin sag-
landigin1 bildirmislerdir (19). Prioietti ve ark.lan ise
giin asir1 hemodializ uygulanan akut bobrek yetmez-
ligi olan hastalara dalli zincirli aminoasidden (valin,
16sin, 1isoldsin) zengin dengeli aminoasid solisyonu
uygulamislardir (20). Esansiyel aminoasid in total nit-
rojene oraninin >4, dalli zincirli aminoasidin esansiyel
aminoaside oraninin >0.5 olmasi1 gerektigini vurgu-
lamislardir. Boylece dializ uygulanan hastalara esan-
siyel aminoasid igeren soliisyonlarin verilmesinin
yeterli oldugu sonucuna varilmaktadir.

AKUT BOBREK YETMEZLIiGI
OLAN HASTANIN TAKIiBIi

Akut bobrek yetmezliginde uygulanan hiperali-
mantasyonun basarisi; asepsiye uyulmasi ve iyi bir
hasta takibine baglidir. Soliisyonlarin infiizyonu rutin
hiperalimantasyon teknigi ile superior venacavaya
yerlestirilen internal juguler venden yerlestirilir (11).
Radyografik olarak kateterin yeri tesbit edildikten
sonra hipertonik glukoz ve aminoasid soliisyonlar:
verilmeye baslanir. Hastanin kalori ihtiyaci bazal
metabolizma x1.25x stress faktorii sekline tablo 1'
den hesaplanarak verilecek hipertonik dextroz soliis-
yonu miktar1 saptanir (5). Ulkemizde %30 dextroz-
dan daha konsantre soliisyon olmadigi igin sivi yik-
lenmesi olusabilir. Bu nedenle sik dializ uygulamasi
gerekebilir. Uygulanacak aminoasidlerin ticari form-
lan tablo 2'de gosterilmistir (21). Dializ acilan hasta-
lara esansiyel ve nonesansiyel aminoasid; dializ uygu-
lanmayan hastalara esansiyel aminoasid soliisyonu
verilmelidir. Infiizyona 30 ml/saat (14gr glukoz/saat)
ile baslanir, 10 ml/saat arttirtlarak 75-80 ml/saat (35-
40 gr glukoz/saat) kadar c¢ikarilabilir (21). Aniiri ve
oligliri safhalannda minimal voliim verilecekse maksi-
mal glukoz konsantre sekilde verilmelidir. Idrar mik-
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Tablo — 1
Enerji Thtiyaci

A) Agirhigi Idamesi Igin
Enerji Ihtiyaci (kcal/giin) =Basal Metabolizma Thtiyaci
1.25x Stress Faktorii

Viicut Agirhig Basai metabolizma hizi

50 1300
55 1400
60 1500
65 1600
70 1700
75 1800
80 1900
Hastalik tipi Stress faktori
Firken aglik 0.85 - 1.00
Postoperatif donem 1.00 - 105
Uzun kemik fraktiirii 1.15 - 130
Peritonit 1.05- 125
Enfeksiyon ve travma 1.30- 155
Kanser 1.10 - 145
Yanik 1.50- 2.00

B) Kilo Alimi Igin,
I kg/hafta kazanmak i¢in 1000 kcal/giin ilave edilir.

Tablo - 2

Esansiyel Amino Asid Soliisyonlari

Aminosyn RF"” Nephramine™ Rcnamin™ Vamin

5.2% 5.4% 6.5%
Nitrojen 0.79 0.65 10 0.94
(gr/dl)
Esansiyel amino asit
Histidin 0.43 0.25 0.42 0.24
Valin 0.53 0.64 0.82 0.43
Triptofan 0.17 0.20 0.16 0.1
Treonin 0.33 0.40 0.38 0.3
F\al anin 0.73 0.88 0.49 0.55
Metionin 0.73 0.88 0.50 0.19
Lisin 0.54 0.64 0.45 0.39
Losin 0.73 0.88 0.60 0.53
Isolésin 0.46 0.56 0.50 0.39
Nonesansiyel amino asid
Sistein 0.02 0.14
Arginin 0.60 0.63 0.33
Alanin 0.56 03
Prolin 0.35 0.81
GUsin 0.30 0.21
Serin 0.30 0.75
Tirosin 0.04 0.05

x) Abbott Lab. xx) American Mc Gow, Eczacibasi
xxx) Travenol Lab. +) Kabivitrum AB, Soyuyiice
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tan arttik¢a glukoz konsantrasyonu azaltilir ve amino
asid  soliisyonu Hiperalimantasyona BUN
50 mg/dl oluncaya kadar devam edilir (11). Dializ ag1-
lan hastalarda folik asid, askorbik asid, piridoksin ek-
sikligi; antibiotik alanlarda K vitamini noksanligi

verilir.

olusacagi g6z Oniine alinmalidir.

Bu sekilde beslenen hastalarin %50'sinde ciddi
hipergliserniyi 6nlemek igin insiiline ihtiya¢ vardir.
Periton dializi
yolla fazla miktarda dextroz absorbe ettikleri icin

esnasinda hastalar transperitoneal

hiperglisemi siddetlenebilir. Hiperosmolalite nedeni
ile sinir sistemi disfonksiyonu olusacag:i i¢in kan
sekeri 150-200 mg/dl arasi tutulmali geregine gore
insiilin yapilmalidir. Renal yetmezlikte idrar glukoz
esigi bozuk oldugu igin nonoligiirik renal yetmezlikte
bile glukozuri kriter olarak kullanilmali (4) 6 saatte
bir kanda glukoz bakilmalidir. Glukoz intoleransi
kontrol altina alinamiyorsa enerji kaynagi olarak yag
emiilsiyonu verilebilir.

Hastalarin aldigi ¢ikardigi takibi ve agirhik
6lg¢imii hergiin yapilmalt kan elektroidleri ve hemato-
lojik parametreler yakindan takip edilmelidir. Hasta
takibinin esaslar1 tablo 111 de 6zetlenmistir.

Sonug¢ olarak; akut bobrek yetmezlikti hastalar
ileri derecede katabolik olduklar1 i¢in bu hastalara
hiperalimantasyon komplikasyonlar
minimale indirilmelidir. Ancak bu tiir girisimler bazan

hayat1 tehdit edecek boyutta yan etkilere neden

uygulanmali,

Tablo - 3

TPN Uygulanan Akut Bobrek Yetmezligi Olan
Hastalarin Takibi

1. Hiperalimantasyon kateterinin yerlestirilmesi ve bakimi

2. Sodyum, potasyum, iire, kreatinin degerlerinin hergiin;
kalsiyum, magnezyum, fosfat degerlerinin giin asin 6lgiil-
mesi

3. Kan sekerinin 6 saatte bir 6l¢iilmesi

4. Idrar miktarinin saat basi, agirlik ve sivi kayiplannin her
gilin; kan proteinleri ve transferinin haftada iki kez bakil-
mast.

5. Glukoz ve sivi toleransina gore infiizyona 30 ml/saat hizla
baslanmas1 10 ml/saat artiniarak 60-80 ml/saat'e kadar
yiikseltilmesi.

6. Glukoz toleransi i¢in intravendz insiilin

Hastalarin sepsis bakimindan siki takibi

8. Endikasyonu oldugunda dializ uygulanmasi

=

olabilir. Bu nedenle oncelikle yeterince oral yoldan
beslenemeyen yada intestinal absorbsiyon yoéniinden
sorunlart olan hastalara uygulanmalidir. Diinyada;
akut bobrek yetmezliginin tedavisinde Onemli yer
tutan hiperalimantasyon i¢in gerekli aminoasid solis-
yonlar1 artik iilkemizde de bulunmaktadir, bu
nedenle kolaylikla wuygulanabilir. Ancak %30'dan
daha hipertonik glukoz soliisyonu olmadigi igin
uygun vakalarda dializ imkan1 olan merkezlerde uygu-

lanmali gereginde dializle beraber tatbik edilmelidir.
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