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@ Bobregin gorevleri
W Tanim
H Etyoloji

& Ayirict Tani
3 Tedavi
B Komplikasyonlar ve Tedavisi




Ekstraseluler ¢cevrenin surekli ayni kalmasini saglar:

— ES c¢evre hicrelerin fonksiyonlari i¢cin daima sabit
kompozisyonda olmak zorundadir. Ornegin:

@ Plazma sodyum konsantrasyonu: 135 — 145 meq/L
@  Plazma potasyum konsantrasyonu: 3.5 — 5.5 meq/L
@ Arteriel kan pH: 7.35 - 7.45

—  ES c¢evrenin sabit kompozisyonda tutulmasi igin bobrekler:

Metabolizmma sonucu aciga c¢ikan atik Urunleri (Ure, kreatinin,
urik asit gibi) uzaklastirir.

Diyetle alinan fazla sivi ve solutleri uzaklasgtirir.

Bazi hormonlarin uretimi

Peptid hormonlarin  yikimi  ve glukoz uretimini

saglamak




@ Metabolizma sonucu
olusan ure ve Kkreatinin
gibi potansiyel toksinler
GF ile uzaklastirilir.

@ Glomerul filtrasyonu hizi
(GFR) bobrek
fonksiyonunun objektif
gostergesidir.

® |[drar olusumunun ilk
basamagi glomerul
filltrasyonudur.

@ Normal insanlarda
GFR = 90-125 ml/dk’dir.




@ Glomeruler filtrasyon hizinin  kisa bir sure
(saatler ve glnler) icerisinde azalmasi
sonucunda kanda nitrojen yikim Urunlerinin
birikimi,

@ Kreatinin duzeyinin  en az 0.5 mg/dl
veya

@ Kreatinin dizeyinin en az % 50
yukselmesi ile karakterize bir sendromdur.




™ Akut bobrek hasari
(AKI, acute kidney injury)

| Akut azotemi

m Akut bdbrek yetersizligi
(ARF, acute renal failure)

Diyaliz gerektiren intrensek hasar -cogunlukla
ATN-




@ Yatan hastalarda % 5

@ Acil servise basvuran hastalarda % 1

@ By-pass sonrasinda % 4-15




@ Yagslilar
® Renal arter hastaligi olanlar
H Diyabetik hastalar

A Sirotik hastalar

B Buyuk ameliyat geciren hastalar




@ Sodyum, potasyum ve su atiliminda
bozulma

H@ Divalan katyon metabolizmasinda
bozulma

® Uriner asidifikasyon bozuklugu

H Nitrojen yikim urunlerinin birikimi mg.




A Prerenal Nedenler: (%55-60)
- Renal perfuzyon azaldigi icin
B Renal Nedenler (intrinsik renal hastalik): (%35-40)

- Is yapan nefronlar azaldigi icin

A Postrenal Nedenler: (<%)5)

- Renal pelvis, ureter, mesane veya uretra
duzeyinde obstruksiyona bagli olarak idrar
akisini engelleyen bir ttkkanma oldugu ic¢in




m Intravaskiiler voliim azalmasi (hipovolemi)
Hemoraji, GIS, Renal, Cilt, 3. bosluga kayip
MW Kardiak nedenler

Kalp pompa glcu azalmasi, MI, Kapak
Hastaliklari,Kardiyomiyopatiler, Nitratlar,pulmoner emboli

m Sistemik vazodilatasyon

Sepsis, KC yetmezligi, Anaflaksi, Hipoalbuminemi,
Nefrotik Sendrom Ilaclar

@ Renal vazokonstriksiyon
Sepsis, KC hastaligi, Hiperglisemi NA, CSA,

@ Otoregulasyon ve GFR'yi bozabilen ilaclar
ACE inhibitorleri, NSAI ilaclar




B Damar Hastaliklari

— Vaskulit: Genellikle sistemik
semptomlarla birlikte

— Ateroembolizm: Aterom plaklariyla kapli
aortaya yapilan cerrahi veya radyolojik
girisimler sonrasinda

— disseksiyon,

— vaskaulit,

— kompresyon




M@ Glomerul ve renal mikrovaskular
Nedenler

- Inflamatuvar (Akut veya RPGN,
Rejeksiyon, Radyasyon)

- Vazospastik (Malign HT, Gebelik

toksemisi, Skleroderma)

. Hematolojik (HUS/TTP, DIC,
Hiperviskozite)




@ Tubulointerstisyel Hastalik

— Akut interstisyel nefrit: Genellikle ilaglara bagl gelisir
(Rifampisin,NSAID, AB)

— Infeksiyoz (viral, fungal, bakteriyel)

— Akut selltler rejeksiyon

— Intratubuler obstruksiyon
A Multiple Myeloma — immiinglobiilin hafif zincirlerine bagli
3 Hiperkalsemi — Kalsiyuma bagl
A Asiklovir — llacin kendisine bagl

A Tumor Lizis sendromu — Urik asit kristallerine bagli (artmig
doku yikimi veya kemo./radyo. sonrasi artmis purin yuku )

— ATN

3 Postiskemik — Ciddi renal iskemi sonrasi

A Toksik:
— llaclara ya da baska kimyasal maddelere bagli

— Endojen pigmentlere bagli — Hemoliz veya rabdomyolize
sekonder




m Ekzojen @ Endojen

@ Antibiyotikler (Asiklovir, @ Myoglobin (Rabdomiyoliz)
aminoglikozid, ampho B) g Hemoglobin  (Hemoliz)

@ Organik cozuculer - |
(Etilen glikol, toluen) ™ Urik asit ve myeloma
hafif zincirleri

@ Zehirler (Yilan sokmasi)

@ Kemoterapotikler
(Sisplatin, ifosfamid)

@ Radyokontrastlar
@ Bakteriyel toksinler




@ Uretral (valv, striktiir)

@ Mesane boynu
Prostatik hastalik (hipertrofi, neoplazi, infeksiyon)
Norojenik mesane,

Antikolinerjikler
@ Ureteral
Intra (Tas, pihti, spazmli iretrit)

Ekstra (Malignite, retroperitoneal fibrozis, ligasyon)
Ilaclar (Silfonamidler, Metotreksat, Asiklovir...)




1. Prerenal azotemi (Antihipertansif
ilaclar, Diuretikler ) ‘

2. Renal arter duzeyinde etki

3. Arteriyol duzeyinde etki

— Trombotik mikroanjiyopati (  Siklosporin,
takrolimus,Mitomisin C,Clopidogrel,Kinin,

Oral kontraseptifler )

— Hemodinamik (NSAID,ACE inhibitorleri ve
ARB’ler,Radyokontrast,Siklosporin,takroli
mus,Norepinefrin,Kokain)




4. Glomerul duzeyinde etki

— RPGNye vyol acarak: ( D-penisilamin,Hidralazin
,Propiltiyourasil ,0Organik solventler ,Silica bilesikleri
,Amfetaminler )

5. Tubul duzeyinde etki

— ATN'ye vyol acarak ABY ( Amfoterisin B,
Aminoglikozidler, Cisplatin, fosfamid, Asetaminofen,

Agir metaller ,Bitkisel ilaglar, Radyokontrast
maddeler, Pentamidin ,Organik ¢ozuculer, Herbisitler
(paraquat), IV immunglobdlin )

Intratiibliler obstriiksiyona yol agarak ABY:Kristal
formasyonu seklinde ( Asiklovir, Etilenglikol,

Sulfonamid antibiyotikleri, Metotreksat, Indinavir,
Triamteren )




6. Interstisyum diizeyinde etki
— Akut interstisyel nefrite yol acarak ABY

(Antibiyotikler (penisilinler, sefalosporinler, rifampisin,
sulfametaksizol, siprofloksasin, NSAID, Loop ve Tiyazid
didretikleri, Allopurinol, Simetidin, Mesalazin )

7. Postrenal obstruksiyona yol acarak ABY:
Ureter dlizeyinde etki

— Papiller nekroz ( NSAID )

— Idrar retansiyonu ( Antikolinerjikler, Trisiklik
antidepresanlar )

8. Renal ven duzeyinde etki




@ Anoreksi
@ Halsizlik
@ Mental durumda degisiklik

| Kasinti
@ Konvulsiyon (bun cok yuksek ise)
@ Takipne




@ Flapping tremor ve myoklonus
@ Perikardiyal / plevral surtunme sesi

@ Periferal odem, Akcigerde raller, Artmis
sag atriyum basinci(overvolemi mevcutsa)

@ S3, tasikardi, Artmis venoz dolgunluk (
Hipervolemi veya KKY )




W Hipertansiyon — Glomerulonefrit, hipervolemi
m Hipotansiyon — Sok, hipovolemi

W Ciltte purpuralar — Vaskulit

@ Globe vesicale — Obstruksiyon

W Rektal Tuse — Prostat buyumesi, Melena




B Uriner traktin tam obstriiksiyonu
@ Renal arterlerin okluzyonu

@ Agir proliferatif glomerulonefrit
M Vaskulit
H Bilateral kortikal nekroz




™ Anamnez / Oyki
m FM

3 Lab
@ Kan (BUN / Kreatinin)

@ |drar (diptick+mikroskopi)

!

Postrenal ABY ' nin ekarte edilmesi
Prerenal hastalik / ATN ayrimi




@ OykU ve idrar muayenesiyle tani
konulamadiginda ilk olarak postrenal ABY
ekarte edilmelidir.

1. Prostat hastaligina bagli obstruksiyon
2 FM ile anlasilabilir: Globe vesicale!

2. Mesane veya ureterler duzeyindeki obstruksiyonlar
A Radyolojik incelemeyle anlasilir: USG




# Glomerulonefrit veya vaskulit:
@ Eritrositler (6zellikle dismorfik gorinumde ise)
@ Eritrosit slendirler
@ Proteinuri

W Akut interstisyel nefrit:
@ Lokositler ve I0kosit slendirler (hematuriyle birlikte veya degil)
@ Myelom bobreqi:

@ Dipstickle protein negatif iken sulfosalisilik asit testi ile proteinuri
varliginin gosterilmesi

m ATN:

@ Kahverengi granuler slendirler ve epitelyal hucreler
@ Epitelyal hucre slendirleri

@ Prerenal hastaliklarda, bazi ATN olgulari ve idrar yolu
obstruksiyonunda idrar muayenesi nispeten normal
bulunabilir.




@ Normal veva nadir eritrosit veya nadir lokosit
— Prerenal ABY

— Arteriyel tromboz veya embolizm
— Preglomeruler vaskulit

— HUS veya TTP
— Skleroderma krizi

— Postrenal ABY

@ Granuler silendirler
— ATN (kahverengi granuler slendirler)
— Glomerulonefrit veya vaskulit
— Interstisyel nefrit

@ Eritrosit silendirler
— Glomerulonefrit veya vaskulit
— Malign hipertansiyon




@ Lokosit silendirler

— Akut interstisyel nefrit veya glomerulonefrit

— Siddetli pyelonefrit

— Allogreft rejeksiyonu

— Belirgin [6semik veya lenfomaya bagli infiltrasyon
@ Eozinofiluri ( >%5)

— Allerjik interstisyel nefrit (antibiyotikler>NSAID)

— Ateroembolik hastalik

@ Kristaluri
— Akut urik asit nefropatisi
— Kalsiyum oksalat (etilen glikol toksisitesi)
— Asiklovir




@ Oliguri — idrar mik 50 - 400 mi/gun
@ Anuri — idrar mik < 50 ml/gun
@ Hastalarin cogu non-oliguriktir

@ Oligurik hastalarin prognozu daha kotudur




mUre T (18-45 mg/dl)
mBUN T (10-20 mg/dI)
mKreatinin T (0.6-1.2 mg/dI)

mDiger sivi ve elektrolit bzk




@ ABY olgularinin  %75'inde sebep
prerenal nedenler ve ATN'dir.

@ Renal iskemi hem prerenal hastalik
hem de ATN nedeni olabillir.




H Sivi yuklemeye alinan cevap belirleyicidir:

— Sivi yuklemesi sonucu:
3 Prerenal hastaliklarda bobrek fonksiyonlari duzelir.

3 ATN’da plazma kreatinin duzeyi yukselmeye devam eder.

& Prerenal / renal ayriminda kullanilan diger bulgular:

— BUN/ Plazma kreatinin orani
— ‘Idrar Na konsantrasyonu’ ve ‘FENa’

— |drar osmolaritesi




@ BUN/Plazma kreatinin orani

— >20:1 ise prerenal hastaliga isaret eder:
— Yuksek proteinli diyet ve artmis doku yikimi BUN duzeyini GFR’den bagimsiz
yukseltir.
— BUN/Plazma kreatinin oraninin normal veya dusuk olmasi taniya daha az
yardimcidir:
— ATN olabilir.

— Protein alimi dusuk veya KC hastaligi varsa prerenal hastalik varliginda da oran
normal olabilir.

@ ‘|drar Na konsantrasyonu’ ve ‘FENa’
— Sodyum retansiyonu renal iskemiye cevaptir.
— Bu cevap ATN’de bozulur.
— FENa olgumu daha guvenilir tani yaklasimi saglar.

M |drar osmolaritesi

— Volum deplesyonu sonucu ADH salinimi gerceklesir ve tubul fonksiyonlari
bozulmamissa idrar yogunlastirilir (prerenal hastalik).

— Idrar konsantrasyon yetenegi ATN’de hemen bozulur (Ctinkii Henle gikan
kolundaki meduller hiucreler renal iskemide hemen zedelenir).

@ ATN’de plazmaya yakin ozmolaritede idrar ¢ikarilir.




Test

BUN/ PCr orani

Prerenal

> 20:1

ATN

10-15:1

Idrar tahlili

Normal veya normale yakin:
@ Nadir hucreler
M@ Hyalin slendirler

@ Granduler slendirler (cok sayida)
@ Tubdul epitel hucreleri
& Epitel hucre slendirleri

idrar Na

<25 meq/l

>40 meq/l

FENa

< %1

> % 2

Idrar osmolaritesi

> 500 mosmol/kg

300-350 mosmol/kg




Intrinsik ABY nedeninin belirsiz oldugu durumlar

Sistemik bulgularla birliktelik durumu
(ates+anemi, ilaca bagl, dokuntu, eosinofiluri,
eosinofili, hafif proteinuri, tubuler disfonksiyon..)

ATN tanisi konan ancak 6 hafta gecmesine
ragmen duzelmeyen hastalar

Klinik glomeruler hst dusunulen hastalarda

Bobrek transplantasyonu sonrasi gelisen ABY




Prerenal ABY tedavisi
Intrinsik ABY tedavisi

Postrenal ABY tedavisi

Sivi-elektrolit dengesinin dlizenlenmesi
Asidozun duzeltilmesi

@ Komplikasyonlarin tedavisi

@ Kullanilan ilaglarin ayarlanmasi

@ Nutrisyon

@ Diyaliz duzelme saglanincaya kadar bir gecis tedavisi
olarak dusunulmelidir.

@ Renal Replasman Tedavisi




B Renal perfuzyon duzeltilirse hizla duzelir.

— Nedene yonelik tedavi:

@ Degisik nedenlere bagl sivi kayiplarinda uygun
sivil ve elektrolit replasmani

@ Kanamaya bagli ise kan transfuzyonu

@ Kalp yetmezligine bagli ise nedene yonelik tedavi
...




@ Koruyucu yaklagimlar:
— Prerenal nedenlerin uzun surmemesi saglanmalidir.

— Nefrotoksik ajan kullanimindan kaginmak veya onlem almak
gerekir.

B Intrinsik ABY tedavisinde kullanilan ilaclar:
— Diuretikler (Mannitol, Loop diuretikleri)
— Renal doz Dopamin (1-3 ug/kg/dk)
— Dobutamin
— Kalsiyum kanal blokerleri

B Ozel nedenlere yonelik tedaviler:
— RPGN - Kortikosteroid ve alkilleyici ajanlar.
— Renal ven trombozu — Trombektomi ve antikoagulasyon.
— HUS ve TTP — Plazmaferez, plazma infiizyonu, antiplateletler.
— Malign HT — Kan basinci kontrolu.




B Acil mudahale:

— Obstruksiyonun gecici olarak giderilmesi:
@ Mesane boynu veya uretral obstruksiyon:
@ |drar sondasi
@ Suprapubik mesane kateterizasyonu

@ Ureteral obstriiksiyon:
@ Nefrostomi
@ Cift J kateter

B Obstruksiyon nedeninin ortaya konmasi
B Obstruksiyon nedeninin tedavisi




INTRARENAL VAZOKONSTRIKSIYONU DUZELTEN AJANLAR

@ Dusuk doz dopamin - Fenoldopam

@ Atrial natritretik peptid

@ Endotelin reseptor antagonistleri

@ NO sisteminin farmakolojik manipulasyonu
i N-Asetilsistein

@ Kalsiyum kanal blokorleri

@ PAF antagonistleri

@ Lokotrien reseptdr antagonistleri

Tubuler Obstriiksiyona Etkili ilagclar (mannitol, loop ditiretikler)
ATP ve oksijen gereksiniminin azaltiimas: (loop diuretikler)
ATP duzeylerinin arttirilmas: (MgATP)
Reaktif oksijen tlirevlerinin temizlenmesi (Katalaz, mannitol)
Intraselliiler kalsiyum birikiminin 6nlenmesi (kalsiyum kanal blokerleri)
Lokosit-endotel adezyonunun baskilanmasi

(anti-CD18, anti-ICAM-1 antikorlar)
Sellller rejenerasyonun uyariimas: (aminoasit inflizyonu)




Dopamin dusuk dozda (0.5-3 ug/kg/dk) infuze edildigi zaman
dopaminerjik reseptorleri aktive ederek bobrek kan akimini, GFR'’yi ve
bobrekten sodyum atilimini arttirmaktadir.

Daha yuksek dozlarda verildiginde adrenerjik reseptorlere baglanarak
vazokonstriksiyon ve pozitif inotropik etkiler yapmaktadir.

Dusuk doz dopamin oligurik ve durumu kritik olan hastalarda idrar
cikisini arttirmak ve ATN'’yi onlemek veya tedavi etmek igin yaygin
olarak kullaniimaktadir.

Calismalarda dopaminin  bu amagla kulaniminin  yararlari
gosterilememistir .

ABY’nin onlenmesi ve tedavisinde dopaminin rolunun incelendigi
calismalarda, dopaminin ABY gelisimini veya ABY’de diyaliz
gereksinimi onleme ve ABY’de mortalite uzerine olumlu etkileri
olmadigi gozlenmistir .

Bunun yani sira,dusuk dozda kullanilsa bile, kardiyak aritmi,
miyokardiyal iskemi, intestinal iskemi (ki bu da gram negatif
bakteriyemi riskinde artisa neden olmaktadir) ve hipofiz hormon
sekresyonunu baskilamasi gibi yan etkiler de goz ardi
edilmemelidir .




@ Non-oligurik seyreden ABY'nin oligurik ABY'ne gore
daha iyl bir prognoza sahipi olmasi nedeniyle, oligurik
formun nonoligurik forma donusturtimesinin prognozun
lyilestiriimesinde etkili olacagi dusunulmustur.

@ Artan idrar akiminin tikanmaya neden olan hucresel
debrislerin ve atiklarin temizlenmesini saglayacagi ve
bozulmus bobrek fonksiyonunun iyilestiriimesinde efkili
olabilecegi dusunulmustur.

Her biri yaklasik olarak 30 yil once yayinlanmis olan ki
randomize calismada oligurik hastalarda idrar ¢ikimini
arttirmanin dializ ihtiyaci,bobrek fonksiyonlarinin geri
kazanilmasi ve mortalite uzerine yararli etkileri olmadigi
saptanmistir.

Diuretik tedavisi oligurik ABY olan hastalarda sivi
tedavisini  kolaylastirmaktadir, ancak diuretik
kullaniminin ABY seyrini duzelttigine dair bir veri
mevcut degildir.




@ Hayvan modellerinde yapilan calismalarda,
afferent arteriolde dilatasyon ve efferent
arteirolde vazokonstriksiyon seklindeki
hemodinamik etkileri sayesinde GFR’de artisa
neden oldugu gosterilmistir.

@ [nsanlarda yapilan calismalarda ANP ile tedavi

sonras! diyaliz ihtiyacinda azalma oldugu ve
Istatistiksel olarak anlamli olmasa da mortalite
de azalma oldugu gorulmustur .

@ ANP de ABY tedavisinde etkili bir ajan olarak
gorunmemektedir.




® Epidermal buyume  faktoru (EGF),
hepatosit buyume faktoru (HGF) ve insulin
benzeri buyume faktoru-| yersy
duzeylerinde fazla miktarda artis tespit
edilmesi, bu faktorlerin iskemik veya
nefrotoksik  ajanlarla  olusan  hasar

sonrasinda tubuler hucre
rejenerasyonunun artisinda etkili olduklari
dusuncesine neden olmustur.

B Tedavinin diyaliz gereksinimi ve
mortalite uzerine etkili olmadigi
gorulmustur .




@ [skemik ve nefrotoksik ABY deneysel
modellerinde tiroksinin  ABY  suresini
Kisalttigl gosterilmistir.

B Calismalarda tiroksinin ABY seyri
uzerine etkili olmadigi ve hatta TSH’nin

supresyon derecesi ile korele olarak
mortalitede artisa neden oldugu
gosterilmistir .
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@ Bobrekten atilan ilacglarin dozlari kreatinin klerensine
gore ayarlanmalidir.

@ Volum acigi kapatildiktan sonra, sivi tedavisi hastalarin
uriner, gastrointestinal,drenaj bolgeleri ve insensibl
kayiplarin derecesine gore ayarlanmalidir.

@ Hipervolemide su ve tuz kisitlamasi yapilmali

@ Idrar cikariyorsa diliretik — furosemid konvansiyonel
dozlarda cevap alinamayan olgulara yuksek doz loop
diuretik (furosemid 200 mg bolus veya 20mg/saat
iInfuzyon) veya donusumlu olarak tiazid-loop diuretik
verilmesi gerekebilmektedir.

@ Konservatif yontemlerle fazla miktarda sivi atilamazsa
ultrafiltrasyon veya diyaliz tedavisi gerekebilmektedir.
(Pulmoner odem varsa hemen!)




Hipervolemi

AC Odemi



B Serum ozmolaritesindeki dusus ile birlikte
olan hiponatremi sivi alimi kisitlamasi ile
tedavi edilebillir.

B Hipotonik mayi vermekten kacinilir.




® OldUrdcy aritmi riski!!

B EKG degisiklikleri:
— P dalga amplitudu azalir
— Uzun sivri T dalgalari

— QRS kompleksinde genisle




Hiperkalemi




@ K >5.5
K kisith diyet

Kayeksalat

_oop diuretikleri tedavi edilir.




3

— Acil gegici mudahale:

I ‘hiperkaleminin kardiyak ve norolojik etkilerini
antagonize etmek icin kalsiyum glukonat (10 ml %10 solusyonu 5
dakikadan uzun surede) verilmelidir.

m

B . Intravendz veya neblilizatérle verilen
betamimetik ajanlar da ( Salbutamol ,albuterol; intravendz 0.5 mg
100ml %5 dekstroz icerisinde 5 dakikadan uzun sitrede veya 10-20
mg nebulizatorle) potasyumun hucre igine girisini saglar .

B (yaklasik olarak 45-50 mEq 5 dakika Uzerinde
inflzyon) ve intravenoz

@ DiyalizzTum  bu  yontemlerle  potasyum  duzeyi
dusurulemezse diyaliz uygulanmalidir.




@ Metabolik asidoz serum bikarbonat duzeyi 15
mEQg/L’nin altina dusmedikce tedavi gerektirmez.

@ NaCO, tedavisi:
— Hedef serum HCO; = 15 meq/L

@ Hastanin serum bikarbonat duzeyine gore
hesaplanan acgigina gore ayarlanmali ve hasta

metabolik alkaloz, hipokalsemi, hipokalemi,
hipervolemi ve akciger odemi gibi tedaviye bagli
gelisebilecek komplikasyonlar acgisindan yakindan
izlenmelidir.

@ Gerekirse diyaliz
— Kan pH < 7.2 veya HCO,; < 16 mEq/L




B Diyette fosfor kisitlanir.

B Gastrointestinal sistemde fosfor baglayici

etki ~gosteren ajanlarin  (aluminyum
hidroksit, kalsiyum karbonat gibi) verilmesi
ile kontrol altina alinabillir.




@ Hipokalsemi siddetli olmadikgca tedavi
gerektirmez.

@ Rabdomiyoliz, pankreatit, tumor lizis
sendrom ve bikarbonat tedavisi sonrasi gibi

durumlarda siddetli hipokalsemi gelisebilir.

@ CaCO, toz PO
@ Ca-glukonat IV




@ Magnezyum iceren antasitler veriliyorsa kesilir.




# Genelde hafiftir (<15 mg/dl) ve tedavi
gerektirmez.




ABY Tedavisinde beslenme ¢ok onemli!

Kural yagsiz,vucut agirlhgini korumaya yetecek ve aclik ketoasidozuna
girmeyi onleyecek kadar kalori iceren, doku iyilesmesine yetecek
duzeyde protein olan nitrojen atiklari minimal duzeyde olan bir diyetin

uygulanmasidir.

Gunluk kalori alimi 25-30 kcal/kg olmalidir.
Beslenmede enteral yol tercih edilmelidir.

Hasta katabolik surecte degilse diyette protein kisitlanir

— Diyette gunluk protein 0.8-1gr/kg

— katabolizmasi yuksek olan ve diyaliz tedavisi almakta olan bireylere 1.2-
1.4 gr/kg protein iceren diyet onerilmektedir.

Karbonhidrattan zengin beslenir
— Enaz 100 gram/gun




#Vitamin C ve diger suda cozunen
vitaminlerin verilmesi de onerilmektedir.

® Anemi kan transfuzyonu yapilabilir veya
eger siddetli ise ve lyillesme gecikmisse
rekombinant eritropoetin veriimesini
gerektirebillir.

@ Uremik kanamalar desmopressin, aneminin
duzeltiimesi,  oOstrogen veya diyaliz
yapllmasina genellikle cevap verir.




@ Uremi

— Flapping tremor, konvulzyon, bulanti-kusma, perikardit.
@ Hiperkalemi

— K>6.5 mmol/L

— K>5.5 ve EKG degisiklikleri

@ Hipervolemi

— Diuretiklere cevapsiz
— AC odemi

@ Metabolik asidoz

— NaCO;, tedavisine ragmen pH<7.2

— Hipervolemi nedeniyle NaCO, uygulanamayan
durumlar.







