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KDIGO Kilavuzuna Gore
Yogun Bakim Unitesinde
Akut Bobrek Hasarinin Tanisi ve Yonetimi

Diagnosis and Management of
Acute Kidney Injury in the Intensive Care Unit
According to KDIGO Guidelines: Review

OZET Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarinda ani azalma sonucu sivi-elektrolit den-
gesi ile asit-baz dengesinin saglanamamasi ve nitrojen atiklarinin viicuttan atilamamasi olarak ta-
nimlanir. Hastanelerde, ABH nin prevalansi ve mortalitesi yiiksektir. Ozellikle yogun bakim
initelerinde ABH ile siklikla kargilagilir. Son yillarda renal replasman tedavilerinde saglanan iler-
lemelere ragmen ABH nin mortalitesi halen yiiksektir. Dolayisiyla bu yiiksek mortaliteyi 6nlemek
i¢in yogun bakim tinitelerinde ABH’ye yatkinlik olusturan durumlarla risk faktérlerinin erken dé-
nemde belirlenmesi gerekir. Ayrica, son zamanlarda gelistirilen ve gegerliligi kanitlanmis RIFLE ve
AKIN siniflamalar: kullanilarak ABH erken donemde fark edilebilir ve basaril bir sekilde yoneti-
lebilir. Bu amagla yogun bakima kabul edilen hastalarda nefrotoksik ilaglardan sakinilmass, yeterli
ve uygun s1v1 ve vazopressor tedavisi, fonksiyonel hemodinamik izlem yapilmasi, serum kreatinin
ve idrar ¢ikisinin izlenmesi, agir1 voliim yiikii hari¢ ditiretik kullanilmamasi, iyi glisemik kontro-
liin saglanmasi, radyokontrast iglemler i¢in yeterli hazirlik yapilmas: veya alternatif goriintilleme
yontemleri diisiiniilmesi, beslenme i¢in yeterli protein ve enerjinin saglanmasi ¢ok 6nemli uygula-
malardir. Bununla birlikte, her tiirlii destek ve terapétik girisime ragmen hastaliga 6zgii bazi komp-
likasyonlar gelisebilir. ABH’nin komplikasyonlar: i¢in renal replasman tedavisi (RRT) ¢nemli bir
tedavi secenegidir. Ancak unutulmamalidir ki, RRT énemli bir tamamlayic1 tedavi olup, gerekme-
dikge kullanilmamalidir. Bobrek fonksiyonlarinin RRT uygulamaksizin iyilesmesine imkén tanin-
malidir. Ciinkéi RRT’nin de 6nemli komplikasyonlar: olabildigi akilda tutulmalidir. Dolayisiyla
zamansiz uygulanan RRT nin iyilestirici degil, kotiilestirici etkisi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut bébrek hasari; diyet tedavisi; sivi tedavisi; bobrek replasman tedavisi;
yogun bakim tiniteleri

ABSTRACT Acute kidney injury (AKI) defined as a result of an abrupt decrease in renal function,
lack of fluid and electrolyte balance and acid-base balance and lack of elimination of nitrogen waste
products from the body. The prevalence and mortality of AKI is high in the hospitals, especially in
the intensive care units, despite progress in the renal replacement therapy (RRT) in recent years.
So, to prevent this high mortality, it is necessary to determine the risk factors and susceptibilities
for AKI at the early period in the intensive care units. In addition, recently developed and vali-
dated using the RIFLE and AKIN classifications for AKI can be noticed in the early period and suc-
cessfully managed. Avoidance of nephrotoxic drugs, adequate and appropriate fluid and vasopressor
therapy, functional hemodynamic monitoring, monitoring of serum creatinine and urine output, ex-
cept for excessive volume overload, do not using diuretics, good glycemic control, adequate prepa-
ration for radiocontrast imaginations or considering alternative imaging methods, to ensure
adequate protein and energy applications is very important in patients admitted to the intensive
care unit. Nevertheless, in spite of all the support and therapeutic interventions, some disease spe-
cific complications can be developed. RRT is very important treatment option for complications of
AKI. But it should be noted that RRT is an important complementary treatment that not used un-
less necessary. It can be also kept in mind that RRT has serious complications, giving chance for im-
proving of renal functions without using RRT. Therefore application of RRT timeless has worsening
effect not improving.

Key Words: Acute kidney injury; diet therapy; fluid therapy; renal replacement therapy;
intensive care units
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ogun bakim iinitelerinin (YBU)nin ku-
Yrulma amaclarinin, akut olarak bozulan ve

potansiyel olarak geri donebilen organ
fonksiyonlarini diizeltmek ve bu fonksiyonlarin
destek tedavi ile izlemini yaparak kararli bir hale
getirmek oldugunu biliyoruz. Iste, akut olarak bo-
zulabilen ve potansiyel olarak da geri doniislii ola-
bilen organlardan biri de bobreklerdir ki, bu durum
akut bobrek hasar1 (ABH) olarak adlandirilmakta-
dir. Bu ¢aligmada, “National Kidney Foundation,
Kidney Disease Improving Global Outcomes
(KDIGO)” grubunun kilavuz bilgileri ¢ercevesinde
YBUlerde ABH nin tanimu, risk faktorleri, sivi re-
slisitasyonu, vazopressor ve ditiretik kullanim, gli-
semik kontrol ve beslenme durumu, renal
replasman tedavisi (RRT) baglama zamani ve mo-
daliteleri ile prognozu degerlendirilecektir.

I AKUT BOBREK HASARININ TANIMI

ABH, bobrek fonksiyonlarinda ani azalma sonucu
sivi-elektrolit dengesi ile asit-baz dengesinin sag-
lanamamasi ve nitrojen atiklarinin viicuttan uzak-
lagtirilamamas: olarak tanimlanmaktadir.!

Yeni ve ortak bir terminoloji olarak kullanilan
ABH’ye “Kendini biyokimyasal ve klinik birtakim
bulgularla gosteren sendromdur.” diyebiliriz. Nite-
kim son zamanlarda gelistirilen ve gegerliligi ka-
nitlanmig RIFLE ve “Acute Kidney Injury Network
(AKIN)” siniflamalarinda, biyokimyasal parametre
olarak kreatinin, klinik parametre olarak da saatlik
idrar ¢ikigi kullanilmigtir. Ancak, AKIN’dan farkl
olarak RIFLE’de glomeriil filtrasyon hiz1 da kulla-
nilmigtir. RIFLE kriterleri, akut diyaliz kalite inisi-

yatifi grubunun ikinci uluslararasi uzlasi konferan-
sinda bobrek fonksiyonunda akut bozulmanin tani
ve siniflamas: i¢in gelistirilmigtir.? RIFLE terimini
olusturan her harf bir klinik durumu temsil eder.
R; Risk, I; Injury (hasar), F: Failure (yetmezlik)
bunlar hastaligin siddetini gosteren harfler iken; L;
Loss (kayip) ve E: End stage renal disease (son
donem bobrek hastalig1) hastaligin klinik sonucunu
gosterir. RIFLE kriterleri Tablo 1’de gosriilmekte-
dir.

AKIN; nefrologlar ve yogun bakim hekimle-
rinden olusan uluslararasi1 ABH arastirma ag1 olup,
RIFLE kriterlerinden kreatininde, ufak modifikas-
yon yaparak, ABH siniflamasini yeniden yayimla-
muglardir (Tablo 2).3

RIFLE/AKIN kriterleri, ABH nin uniform bir tani-
mini yaparak standart bir teshis kriteri olustur-
muglardir. Bu siniflama, hastaligin siddeti ile
beraber RRT endikasyonu ve mortalite potansiye-
lindeki artis1 6ngérmektedir. Dolayisiyla bu kriter-
lerle tanimlanan ABH; klinik seyri ve prognozu
itibariyle akut koroner sendrom, akut akciger ha-
sar1, erigkin solunum sikintisi sendromu, septik sok
gibi 6nemli klinik durumlar arasinda yer almakta-
dir.

KDIGO grubu, bu bilgiler 1s181nda pratige yo-
nelik olarak ABH’nin tanimini, yayimlanan kila-
vuzunda su sekilde yapmistir.*

1. Serum kreatinin >0,3 mg/dL/48 saat iginde
veya

2. Bazal serum kreatinin >1,5 kat/7 giin i¢inde
veya

TABLO 1: RIFLE kriterleri.

Parametreler GFH kriterleri

Risk (risk) Kreatininx 1,5 artis veya
GFH'de >%25 diisis

Injury (hasar) Kreatinin x2 artis veya
GFH'de >%50 diisiis

Failure (yetmezlik) Kreatinin x3 veya =4 mg/dl
artis veya GFH'de >%75 dlisis
Loss (kayip)

End stage renal disease

(Son dénem bébrek hastaligi)

Bébrek fonksiyonlarinin tam kaybi >4 hafta sireyle
Son dénem babrek hastalig (Ug ay siireyle)

idrar gikist kriterleri

idrar ¢ikist <0,5 mL/kg/saat x Yiiksek

6 saat siireyle duyarhiik

idrar gikist <0,5 ml/kg/saat x

12 saat sireyle

idrar cikisi <0,3 mL/kg/saat x

24 saat boyunca veya 12 saat siireyle anlii - Yjksek
dzgullik

GFH: Glomeriler filtrasyon hizi.
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TABLO 2: AKIN kriterleri.
Parametreler  Kreatinin degeri idrar gikii
Evre 1 Kreatininde >0,3 mg/dL ya da <0,5 mL/kg/saat
1,5-2 kat artis >6 saat
Evre 2 Kreatininde >2-3 kat artis <0,5 mL/kg/saat
>12 saat

Evre 3 Kreatininde >3 kat <0,3 mL/kg/saat
ya da >4 mg/dL (zerinde artis >24 saat
enaz0,5mg/dL1 akut) veya an(iri 12 saat

AKIN: Acute Kidney Injury Network (akut bobrek hasari agi).

TABLO 3: KDIGO kilavuzuna gére
akut bébrek hasarinin evreleri.

Evreler ~ Serum kreatinin idrar gikii

1 Bazale gdre 1,5-1,9 kat veya <0,5 mL/kg/6-12 saat
=>0,3mg/dL artis

2 Bazale gére 2,0-2,9 kat artis <0,5 ml/kg/ =12 saat

3 Bazale gdre 3,0 kat artis veya <0,3 ml/kg/ =24 saat
Skr =4,0 mg/dL artis veya veya
renal replasman tedavisinin Anlri =12 saat

baslamas|

3. Idrar hacmi <0,5 mL/kg/saat, (6 saat).

Bununla beraber, ABH’yi hastaligin siddetine
gore Tablo 3’te belirtildigi gibi evrelerine ayirmistir.

Zarar verici, ancak potansiyel olarak tedavi
edilebilir bir klinik durum olan ABH’nin, preva-
lans1 ve mortalite oranlari nedir?

ABH’nin hastaneye yatan hastalarin %5’de,
yogun bakima yatirilan hastalarin ise %30’da gelis-
tigi ve bunun da 6nemli bir oranda ¢oklu organ yet-
mezliginin bir bileseni olarak karsimiza ¢iktig
bilinmektedir. Son 30 yilda RRT teknolojilerinde
gerceklestirilen bagarili gelismelere ragmen morta-
lite oraninin halen %50 ve iizerinde olmasi, bob-
rek hasarinin tedavisi konusunda halen alinacak
¢ok yolun oldugunu gostermektedir.’

AKUT BOBREK HASARINA YATKINLIK
OLUSTURAN DURUMLAR VE RiSK FAKTORLERI:

Madem ki ABH’nin prevalans: ve mortalitesi bu
kadar ytiksek, 6yle ise erken dénemde olgularin be-
lirlenmesinin bu oranlarin azaltilmasina katk: sag-
laya- bilecegi soylenebilir. Bu amagla, ABH’ye
yatkinlik olusturan durumlar ve risk faktorleri be-
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lirlenmelidir. Nedir bunlar? ABH’ye Sepsis, kritik
hastalar, dolasim soku, yaniklar, travma, kardiyak
cerrahi, kardiyak olmayan major cerrahi, nefro-
toksik ilaglar, radyokontrast ajanlar, zehirli bitki-
yatkinlik
dehidratasyon, ileri yas, kadin cinsiyet, siyah 1rk,

ler ve hayvanlar olustururken;
kronik bobrek, kalp, akciger ve kalp hastaliklari,
diabetes mellitus, kanser ve anemi varlig risk fak-

torlerini olusturur.®

Anlaml diizeyde morbidite ve mortalitesi olan
ABH’ye yatkinlik olusturan durumlarin ve risk fak-
torlerinin veya riskli hastalarin belirlenmesinden
sonra yapilmasi gereken, klinik bulgular gelisme-
den bu hastalarin erken donemde bagarili bir se-
kilde Cinkit ABHyi geri
dondiirecek spesifik bir tedavi olmadig: i¢in, tani

yonetilmesidir.

konulmadan 6nce yapilacak uygulamalarin klinik
sonuglarinin, tani konulduktan sonra yapilan te-
davi uygulamalarina gore daha bagarili oldugu bil-
dirilmigtir.’

Bu amagla KDIGO, Tablo 3'te goriildiigi gibi
serum kreatinin ve idrar c¢ikisginin o6lgiilerek
ABH’nin evresine gore degerlendirilmesini, yone-
tilmesini ve izlenmesini 6nermektedir. Bununla be-
raber bobrek hasarlanmasinin etiyolojisini, hasar1
ilerleten faktorler ve bobrek fonksiyonunun azal-
masina bagl gelisen komplikasyonlar1 da bilmemiz
gerekmektedir. KDIGO’nun 6nerdigi evre temelli
ABH’nin y6netimi Tablo 4’te goriilmektedir.’

Hastalarin dolagiminda yeterli kan hacmi ol-
dugundan emin olmak i¢in, zaman zaman hemodi-
namik degiskenleri 6l¢mek gerekir. Bunun igin
santral venoz basing gibi statik degiskenler yerine,
hemen hemen her YBU’de kolaylikla gerceklesti-
rilebilecek nabiz basinci degiskenligi, ultrasono-
grafi ile vena kava inferiorun dolumu ve kalbin
ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirilmesi gibi
dinamik degiskenlerden yararlanilmalidir. Bunun
yaninda, ABH’nin 6nlenmesi i¢in gerekli hemodi-
namik izlem ve destekler ile birlikte siv1 restisitas-
yonu ve vazopressor uygulamas: da yapilmaktadir.?

AKUT BOBREK HASARINDA SIVI RESUSITASYONU

ABH’de hangi tiir sivi ile restisitasyona baglanacag:
halen sorun olmaya devam etmektedir. Finfer ve
ark.nin gerceklestirdikleri “Saline vs Albumin Fluid
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TABLO 4: KDIGO'nun énerdigi akut bdbrek hasarinin evre temelli yonetilmesi.

Yiiksek risk Evre 1
Mimkunse tim nefrotoksik ilaglari durduralim

Volim durumunu ve perfiizyon basincini kontrol edelim
Fonksiyonel hemodinamik izlem yapalim

Serum kreatinini ve idrar ¢ikisini izleyelim

Hiperglisemiden kaginalim

Radyokontrast islemler icin alternatif yollar diistinelim

invaziv olmayan diagnostik calismalar (6ncelikle yapiimali)

invaziv diagnostik galismalar

Evre 2 Evre 3

ilag dozunda degisiklik diistinelim
Renal replasman tedavi diistinelim
Yogun bakim unitesinde takip edelim

Mumkiinse subklavyen kateterden sakinalim

Evaluation (SAFE)” ¢alismas: bu konuya dnemli
katkilar saglamigtir. Bu ¢alismada, 3500 hastaya %4
albumin; 3500 hastaya ise %0,9 izotonik uygulan-
mistir. Randomizasyon sonrasi 28 giin i¢inde mor-
talitede, RRT ihtiyacinda ve siiresinde fark
bulunmamugtir.’ Ayrica bu ¢aligmada albumin kolu,
izotonik koluna gore %27 oraninda daha az siv1 ala-
rak, daha az (1 L) pozitif sivi dengesinde kalmigtir.
Bunun 6nemi, Payen ve ark.nin pozitif s1v1 denge-
sinin ABH'dE 60 giin i¢indeki mortaliteyi arttirdi-
gin1 gostermeleri ile ortaya konmugtur.'

Bundan baska hipovoleminin diizeltilmesinde
yaygin kullanilan, albuminin alternatifi ve ucuz
olan diger bir {iriin de hidroksietilstarch (HES)tir.
Farklh konsantrasyonlar1 olan HESin %6’ ik
soliisyonu izoonkotik iken, %10’ luk HES hiperon-
kotiktir ve potansiyel olarak bobrek fonksiyonla-
rin1 bozan nefrotoksik bir maddedir.!! “Efficacy of
Volume Substitution and Insulin Therapy in Severe
Sepsis (VISEP)” calismasinda, %10’luk HES ve izo-
tonikle modifiye edilmis ringer laktat soliisyonu
kullanilmig, HES grubunda ABH insidansi, RRT ih-
tiyac1 ve mortalite daha fazla bulunmugtur.'? Bu ve
diger randomize klinik ¢aligma (RKC)lara bagl ola-
rak KDIGO’nun siv1 yonetimi ile ilgili 6nerisi Tablo
5’de goriilmektedir.

AKUT BOBREK HASARINDA VAZOPRESSOR KULLANIMI

Siv1 resiisitasyonuna veya soklu hastalarda intravas-
kiiler voliimiin optimize edilmesine ragmen devamh
hipotansiyonu olanlarda ABH gelisme riski vardir.
Bunu 6nlemenin yolu, sistemik vazopressor kullana-
rak renal perfiizyonun korunmas veya iyilestirilme-
sidir. Bunun i¢in norepinefrin, dopamin veya
vazopressin kullanilabilir. De Backer ve ark., dopa-
minle norepinefrini kargilagtirdiklari caligmada renal
fonksiyonlar ve mortalite tizerine anlamli fark bula-
mazlarken, aritmik olaylarin dopamin grubunda
daha fazla oldugunu, subgrup analizinde ise dopamin
kullanilan kardiyojenik soklu hastalarda septik veya
hipovolemik soklu hastalara gore 28 giin icinde mor-
talitenin daha fazla oldugunu tespit etmislerdir."

Son zamanlarda norepinefrine direngli soklu
hastalarin tedavisinde vazopressin 6nem kazan-
maya baglamigtir. Bununla beraber vazopressinin
kan basincini ve diiirezi arttirdig: goriilmiis, ancak
RRT ihtiyacini azalttigl veya sagkalimi uzattig
hentiz kanitlanamamigtir.'* KDIGO un bununla il-
gili 6nerisi Tablo 6’da goriilmektedir.

AKUT BOBREK HASARINDA DiURETIK KULLANIMI

Bundan bagka diiirezin saglanmas:i i¢in renal
dozda dopamin kullanimi ile ilgili Friedrich ve

TABLO 5: KDIGO’nun akut bdbrek hasarinda sivilarla ilgili énerisi.

izotonik kristalloidler, kolloidlere (albumin veya nisasta) tercih edilmelidir

® Hemorajik ok yoksa, akut bobrek hasari riski olan veya akut bobrek hasari olan hastalarda intravaskler volimiin genigletiimesi icin baslangi¢ sivi tedavisinde
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TABLO 6: KDIGO'nun akut bobrek hasarinda vazopressor kullanimi ile ilgili énerisi.

m Akut bdbrek hasari riski olan veya akut bdbrek hasari olan vazomotor soklu hastalarda sivi tedavisi ile birlikte vazopressér kullaniimasi tavsiye edilir

ark.nin yaptig1 bir meta-analizde, renal fonksi-
yonlarda ve sagkalimda iyilesme saglamadigi, di-
yaliz gereksinimini azaltmadigi ve sadece
dopamin tedavisinin birinci giiniinde idrar ¢iki-
sinda iyilesme sagladig1 bildirilmistir.”> Ayrica,
dopaminin diisitk dozlarda bile tagiaritmileri ve
miyokardiyal iskemiyi tetikledigi, intestinal kan
akimini azalttig1 ve T-hiicre fonksiyonlarimi bas-

kiladig: belirtilmistir.

Diisitk doz dopamin kullanimu ile ilgili KDIGO
onerisi Tablo 7’de goriilmektedir.

ABH’nin 6nlenmesinde ve tedavisinde siklikla
ve esas olarak diiiretiklerin kullanildig, 6zellikle
oligiiri ile seyreden, asir1 voliim yiikii olan ABH’yi
nonoligiirik forma ¢evirmek i¢in furosemidin kli-
nisyenlerce yaygin olarak kullanildig: bilinmekte-
dir. Uchino ve ark., ABH’li hastalarin %59-70’inde
nefroloji konsiiltasyonu sirasinda veya RRT bagla-
masindan 6nce ditiretik kullanildigim bildirmigler-
dir.'® Elbette siv1 dengesinin kontrol edilmesinde,
ilag ve beslenme uygulamalarina firsat vermesi agi-
sindan ditiretikler tartigmasiz yararlidir. Ancak ge-
reksiz ve liizumundan fazla ve siirede kullanilmasi
durumunda, dolagimdaki etkili hacmi agir1 azalttigy,
bobrek fonksiyonlarina zarar verici bir durum olus-
turmasinin yaninda kulak ¢inlamas: ve sagirlik gibi
o6nemli ototoksisite bulgularina neden oldugu da
gosterilmigtir.!”” Bundan bagka, yine Ho ve ark.
furosemidin hastane mortalitesi, RRT gereksinim
hatta kaha
oligiirili hasta orami iizerine anlaml bir etkiye
KDI-
GO’nun ditiretikler ile ilgili 6nerisi Tablo 8'de go6-

riski, diyaliz seans sayis1 ve

sahip olmadigini ortaya ¢ikarmiglardir.'®

rulmektedir.

AKUT BOBREK HASARINDA GLISEMIK
KONTROL VE BESLENME

YBU’de takip edilen hastalarda gériilen énemli bir
klinik 6zellikte, strese bagl gelisen hiperglisemi-
dir. Bu tablonun olugsumunda stres ve inflamatuar
mediyatdrler, insiiline kars1 ¢alisan hormonlar ile
santral ve periferal insiilin rezistans: 6nemli rol oy-
namaktadir.”

Bu anlamda, ABH olanlarda periferal insiilin
rezistansina ve protein katabolizmasi sonucu agiga
¢ikan aminoasitlerin karacigerde glukoza dontstii-
riilmesiyle artmis hepatik glukoneojeneze bagl hi-
perglisemi 2021 Hipergliseminin
artmis morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu bi-
linmektedir. Dolayisiyla hem ABH gelisme riski

gelismektedir.

olanlarda hem de ABH gelismis hastalarda hiperg-
liseminin 6nlenmesi i¢in siki glisemik kontrol sik-
likla yapilmaktadir. Bunun i¢in disaridan insiilin
tedavisi uygulanarak kan glukoz diizeyi normalles-
tirilmeye caligilir. Ancak insiilinin pozolojisi bu-
gline kadar tartigmali kalmigtir. Bu konuda iki
goriis 6n plana ¢ikmustir. Birincisi, insiilinin yogun
infiizyon seklinde, ikincisi, geleneksel insiilin te-
davisi seklinde uygulanmasidir. Iki uygulamanin
karsilastirildig: klinik ¢caligmalarda hastane morta-
litesinde fark olmadag, siddetli hipoglisemi ve mor-
talitenin yogun insiilin tedavisi alanlarda daha fazla
oldugu ve yakin zamanda yapilmais iki ayr1 calis-
mada mortalite ve siddetli hipogliseminin yogun
insiilin infiizyonu uygulanan grupta daha fazla ol-
dugu ve yeni RRT gereksinimi oraninda iki grup
arasinda fark olmadig1 saptanmigtir.'>?>> Bu ¢alig-
malar ve diger caligmalarin analizi sonucunda
yogun insiilin tedavisi uygulamasinin mortaliteyi,

TABLO 7: KDIGO'nun akut bdbrek hasarinda dusiik doz dopamin kullanimi ile ilgili énerisi.

m Akut bobrek hasarinin énlenmesinde veya tedavisinde dusiik doz dopamin kullanilimamasi énerilmektedir

TABLO 8: KDIGO’nun akut bdbrek hasarinda didiretik kullanimi ile ilgili 6nerisi.

m Akut bdbrek hasarinin énlenmesinde ditiretik kullanilmamasi énerilmektedir

m Asirt voliim yiikiinlin tedavisi harig, akut bobrek hasarinin tedavisinde didretiklerin kullaniimamasi tavsiye edilmektedir
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organ disfonksiyonunu ve bakteremiyi azaltmadig:
buna kargilik hipoglisemi insidansini arttirdig: or-
taya konmustur. Bu amacla ¢aligma grubu, kritik
hastalarda insiilin kullanilmasi, ancak kan glukoz
diizeyinin 110 mg/dL’nin altina diisiiriilmemesi ge-
rektigini ileri stirmistiir. KDIGO nun kritik hasta-
larda glisemik kontrol ile ilgili 6nerisi Tablo 9’da
goriilmektedir.

Diger taraftan, ABH olan hastalarda beslenme
ile ilgili giinliik enerji miktarinin yiiksek tutulma-
sinin hiperglisemiye yol agmasinin yaninda hipert-
rigliseridemiye ve gereginden fazla pozitif
sivi dengesine neden oldugu gosterilmistir.?®
KDIGO’nun bununla ilgili 6nerisi Tablo 10’da go-

riilmektedir.

Ayrica, ABH'li hastalarda protein-kalori mal-
niitrisyonu, hastane mortalitesinin 6nemli bagim-
siz bir dngordiiriictisiiddiir. ABH'’li hastalar yiiksek
malnutrisyon riski tagidiklarindan ve malnutrisyo-
nun artmis mortalite ile iligkili olmasindan dolay1
protein hiperkatabolizmasina kargilik metabo- lik
dengenin korunabilmesi i¢in yeterli protein deste-
ginin saglanmasi gerekir.”’?’ Konu ile ilgili KDIGO
onerisi Tablo 11°de goriilmektedir.

AKUT BOBREK HASARINDA RENAL REPLASMAN TEDAVi
BASLAMA ZAMANI VE MODALITELER

ABH olan hastada her tiirlii terapétik ve destek gi-
risime ragmen hastaliga 6zgii bazi komplikasyon-
lar gelisebilir. RRT, bu komplikasyonlar ic¢in
onemli bir tedavi secenegidir. Aslinda RRT, 6nemli
bir tamamlayici tedavidir ve gerekmedikce uygu-
lanmamalidir. Bébrek fonksiyonlarinin RRT uygu-

lamadan iyilesmesine imkan taninmalidir. Ciinkii
zamansiz uygulanan RRT’lerin bobrek fonksiyon-
larin1 iyilestirici degil, kotiilestirici bir ozellige
sahip oldugu ve ABH nin kronik bobrek hastaligina
ilerlemesine neden oldugu bilinmelidir®. Ayrica
RRT’nin hipotansiyon, elektrolit embalansi, kusma,
aritmi, kramp, vaskiiler erisim ve koagiilasyon gibi
o6nemli komplikasyonlar: vardir.

RRT’ye ne zaman baglanmalidir ve hedefleri
nelerdir? Bugiine kadar ABH’de diyalize baglama-
nin optimal zamanlamasiyla ilgili bir tanimlama
yapilmis degildir. Giintimiizdeki uygulama, hasta-
nin klinik 6zellikleri ve biyokimyasal parametrele-
rine bakilarak RRT’ye karar verilmesi seklindedir.
Bu endikasyonlar; siddetli hiperkalemi, metabolik
asidoz, asir1 voliim yiikii, pulmoner 6dem, iiremik
komplikasyonlar (kanama, perikardit gibi), asir1 ilag
dozlan (salisilat, etilen glikol, metformin, karba-
mazepin, valproik asit, metanol gibi) ve entoksi-
kasyonlardir.3"* RRT hedefleri ise sivi-elektrolit,
asit-baz ve soliit homeostazisini saglamali, bobregi
ileri zararlanmalardan korumali, renal fonksiyon-
larin iyilesmesini saglamali ve ila¢ uygulamalar ile
beslenme gibi diger tedavilere imkan vermelidir.
Dolayistyla ideal olarak RRT’ye baglamak i¢in op-
timal zamanlama hastanin sistemik degerlendiril-
mesini ve RRT hedeflerini igermelidir. RRT’ye
karar verdikten sonra hastanin hangi diyaliz mo-
dalitesi ile tedavi edilecegi belirlenmelidir. RRT
aralikli olabilecegi gibi devamli da olabilir. Bu te-
davi modaliteleri Tablo 12’de goriilmektedir. KDI-
GO’nun hasta profiline gore dnerisi de Tablo 13’te
dzetlenmigtir.3*

TABLO 9: KDIGO'nun kritik hastalarda glisemik kontrol ile ilgili &nerisi.

m Kritik hastalarda instilin tedavisi uygulanarak kan glukoz diizeyi 110-149 mg/dL arali§i hedeflenmelidir

TABLO 10: KDIGO'nun akut bébrek hasar hastalar icin gunlik enerji énerisi.

m Akut bdbrek hasarinin tiim evreleri igin 20-30 keal /kg/guin total enerji aliminin saglanmasi yeterlidir

TABLO 11: KDIGO'nun akut bobrek hasari hastalarinda giinlik protein 6nerisi..

m Diyaliz ihtiyaci ve katabolik olmayanlarda 0,8-1,0 g/kg/giin protein
® Renal replasman tedavisi alanlarda 1,0-1,5 g/kg/gtin protein

m Renal replasman tedavisine baglamayi geciktirmek veya dnlemek amaciyla protein kisittamasindan sakiniimalidir

m Devamli renal replasman tedavisi ve hiperkatabolik hasta 1,7 g/kg/glin protein
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TABLO 12: Renal replasman tedavi modaliteleri.

m Aralikli hemodiyaliz veya periton diyalizi
m Devamli renal replasman tedavileri
m Devamli venovendz hemofiltrasyon
m Devamli venovendz hemodiyaliz
m Devamli venovendz hemodiyafiltrasyon
m Yavas dustik etkinlikli diyaliz

® Yavas devamli ultrafiltrasyon

Hemodinamik stabilite saglandiktan sonra stan-
dart aralikli hemodiyaliz uygulamasina gegilebilir.

AKUT BOBREK HASARININ PROGNOZU

YBU’de biiyiik oranda multiorgan yetmezlik tab-
losunun bir bileseni olarak karsgimiza c¢ikan
ABH’nin prognozu eslik eden hastaliklara ve risk

faktorlerine baglidir. Bu konuda yapilan iki ayr1 ¢a-
lismada YBU’de ABH olan hastalarda prognoz iize-
rinde ortak risk faktorleri; dort ve dortten fazla
organ sisteminde yetmezlik, mekanik ventilasyon,
sepsis, YBU’ye kabulde serum kreatinin degeri,
YBU’de uzamis kalss siiresi, dnceden kronik hasta-
ik olmasi ve devamli RRT ihtiyaci olarak belirlen-
mistir.3>-%7

Sonug olarak, ABH’den korunmak i¢in riskli
hastalar erken donemde tespit edilmeli ve deger-
lendirilmeli, yeterli ve uygun siv1 resiisitasyonu ile
vazopressOr destegi saglanmali, ditiretik gereksiz
kullanilmamali, yeterli kalori verilmeli, protein ka-
lori malnutrisyonu gelisiminden sakinilmali ve gli-
semik kontrol saglanmali, nefrotoksik ilaglardan
sakinilmali ve RRT’ye ge¢ kalinmamali, erken bas-
lanmamalidir.

TABLO 13: KDIGO’nun hasta profiline gére renal replasman tedavisi dnerisi.

® Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda aralikli renal replasman tedavisi yerine devamli renal replasman tedavi uygulamasi 6nerilir

m Diger nedenlere bagll artmig intrakraniyal basinci veya jeneralize beyin 6demi veya akut beyin hasari olan akut bébrek hasari olan hastada aralikli renal

replasman tedavisi yerine devamli renal replasman tedavisi uygulamasi énerilir
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