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Akut Bobrek Hasari (ABH)

Bobrek fonksiyonlarinin ani kaybiyla birlikte
sivi-elektrolit dengesinin saglanamamasi,

kanda kreatinin (Kr) ve azotlu atik trtnlerin
artmasi ile karakterize bir tablodur

J

GFH'nin dismesi

g

Oliglri

Idrar voliimii infantlarda 0,5-1

o ml/kg/saat, daha biyiiklerde ise
Nonoligtirik ABH !l 500 ml/1,73 m2/giin olmasidir
Aminoglikozid nefrotoksisitesi ( cocuklarda < 400 ml/m2/giin)
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Kreatinin artisi ABH tanisi igin yeterli midir?

Kreatinin, bobrek fonksiyon bozuklugunun “geg"g6stergesidir

v

*"ABH tanisi igin serum kreatinin degerini kullanmak
akut miyokard infarktiisii veya akut norolojik strok gegiren
bir hastaya midahele igin 2-3 giin beklemeye esdegerdir”

Yeni belirteclere
ihtiyag var!

>

*Devarajan P. Semin Nephrol 2008




Kreatinin iliskili sorunlar-1

Kas kitlesi
GFH'nin akut diststu (tubiler Kr sekresyonunda artma)
Volim yiklenmesi (yalanci distklik)

4

Diizeltilmis Serum Kreatinin

Ol¢iilen serum Kr X [1+ ( Yogun bakim basvurusundaki sivi dengesi (L)/ *Total
viicut suyu)]

(*yenidoganlarda "VA x 0.8", biyuk ¢ocuklarda ise "VA x 0.6")

4

Bu formdil ile pozitif sivi dengesinde olan bir hastanin
gergek serum Kr degerinin 6volemik durumda ne kadar
oldugu tahmin edilmeye ¢alisiimaktadir.




Kreatinin iligkili sorunlar-2

Bazal kreatinin degeri bilinmiyorsa?

J

Tahmini GFH =
0.413 mg/dL x [ Boy (cm) / Serum Kr (mg/dL)]

Schwartz 6J ve ark. J Am Soc Nephrol 2009
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Tablo 1. AKIN, RIFLE ve pediatrik RIFLE Kkriterlerinin karsilastirilmasi

(E)

(>3ay)

*AKIN **RIFLE Kriterleri Pediyatrik modifiye RIFLE Kriterleri
Kriter Sinif Kriter Simif Kriter
Evre
1 Serum Kr degerinin bazal Risk (R) Serum Kr degerinin bazal R tahmini GFH’nda
degerden 1.5-1.9 kat yUksek degerden 1.5-1.9 kat yUksek > %25 azalma
olmasi veya olmasi veya * idrar Gikis1 8 saatten uzun
48 saat iginde > 0.3 mg/dl tahmini GFH’nda suredir <0.5ml/kg/sa
(> 26.5 mmol/l) artig > %25 azalma (7 glnde, 48
gOstermesi saatlik sUrede)
2 Serum Kr degerinin bazal Injury (1) Serum Kr degerinin bazal I tahmini GFH’nda
degerden 2.0-2.9 kat yUksek degerden 2.0-2.9 kat yUksek > %50 azalma
olmasi olmasi * idrar Gikis1 16 saat ve
veya Uzerindeki strede <0.5ml/kg/sa
tahmini GFH’nda
> %150 azalma
3 Serum Kr degerinin bazal Failure (F) | Serum Kr degerinin bazal F tahmini GFH’nda
degerden >3.0 kat yUksek degerden >3.0 kat yUksek > %75 azalma veya
olmasi olmasi tahmini GFH ‘nin <35 ml/dk/ 1.73
veya veya m?
Serum Kr degerinin akut Serum Kr degerinin akut * idrar Gikis1 24 saat ve
olarak > 0.5 mg/dL (44 olarak > 0.5 mg/dL (44 Uzerindeki sturede <0.3ml/kg/sa
mmol/L) artarak >4.0 mg/dL mmol/L) artarak >4.0 mg/dL veya 12 saattir anuri
(>353.6 mmol/l) olmasi (>353.6 mmol/l) olmasi
veya veya
renal replasman tedavisi tahmini GFH’nda
baslanmasi > %75 azalma
Loss (L) Diyaliz gerektiren ABHnin L 4 haftadan uzun stren yetmezlik
4 haftadan uzun surmesi tablosu
End Stage | Son donem bObrek hastalig E Son donem bObrek hastaligi

(>3ay)




Tablo 2. * KDIGO’ya gore akut bObrek hasarimmin tanim

Serum Kreatinin (Kr) Olciitii idrar Cikis Olgiitii
Evre
1 Serum Kr degerinin 7 glnlUk suUrede bazal 6-12 saatte < 0.5 ml/kg/sa
degerden 1.5-1.9 kat yUksek olmasi

veya
Serum Kr degerinde 48 saat iCinde bazal degerden
> 0.3 mg/dl (> 26.5 mmol/l) artis gOrulmesi

2 Serum Kr degerinin bazal degerden 2.0—-2.9 kat >12 saatte < 0.5 ml/kg/sa
yUksek olmasi

3 Serum Kr degerinin bazal degerden >3.0 kat >24 saatte < 0.3 ml/kg/sa
yUksek olmasi veya

veya >12 saat anUri

Serum Kr degerinin >4.0 mg/dL (=353.6 mmol/l)
olmasi

veya

renal replasman tedavisi baslanmasi

veya

tahmini GFH ‘nin <35 ml/dk/ 1.73 m? olmasi

* KDIGO: The Kidney Disease: Improving Global Outcomes



Tablo 3. * Yenidoganlarda akut bObrek hasarinin tanimi

Olciit
Evre

1 Serum Kr degerinin daha Once OlgUlmuUs en dUsUk degerden > 0.3 mg/dl
(> 26.5 mmol/l) artis gOstermesi
veya
Serum Kr degerinin daha Once OlgUlmuUs en dUsUk degerden 1.5 — < 2 kat yuksek
olmasi

2 Serum Kr degerinin daha Once OlgllmUs en dUsUk degerden 2.0— < 3 kat yUksek
olmasi

3 Serum Kr degerinin daha Once OlgUlmUs en dUsUk degerden >3.0 kat yUksek

olmasi

veya

Serum Kr degerinin > 2.5 mg/dL (221 mmol/L) olmasi
veya

ABH icin renal replasman tedavisi baslanmasi

* Jetton JG, Askenazi DJ. Curr Opin Pediatr 2012



ABH- Epidemiyoloji

ABH insidansi ?

Azaliyor Artiyor
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Epidemiyoloji

o Hastanede yatan ¢ocuklarda risk yiiksek (kalp
cerrahisi sonrasi, kok hicre nakli,
iskemik/hipoksik injiri, ilaglar,...)

o Kalp cerrahisi gegiren ¢ocuklarda %30-60, diger
nedenlerle yogun bakim gerektirenlerde 7%10-82

o Yenidoganlarda bu oran %5-60 arasindadir.
o Hastalik siddeti arttikca ABH riski artmaktadir

o Cocuklarda en sik hipoksi/iskemi ve nefrotoksin
iliskili nedenler

Sutherland SM ve ark. Clin J Am Soc Nephrol 2013
Basu RK, Wheeler DS. Pediatr Nephrol 2013
Jefferies JL, Goldstein SL. Pediatr Nephrol 2013
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Hipoksi/iskemi iliskili ABH geri déniigimlidir ve
prognozu iyidir;

Dogru Yanlis




Hipoksi/iskemi iliskili ABH geri déniigimlidir ve
prognozu iyidir;

Dogru Yanlis
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o Gegmiste hipoksik iskemik ve nefrotoksik

ee \Jeo

ediliyordu. Ancak;

o Son g¢alismalar renal iyilesmenin kismi
olabilecegini ve bu ¢ocuklarin ilerde kronik
bobrek yetmezligi agisindan yiksek risk altinda
oldugunu gostermektedir.

o *Miadinda yenidoganlarda aminoglikozid+ditretik
kullanimi > 4.5 glin ise ABH riski gok yliksek

(gozlemsel/prospektif galisma)

Basile DP ve ark. Am J Physiol 2001
Basile DP. Kidney Int 2007
*Safina AI ve ark. Int J Risk Saf Med 2015
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Etyoloji

I-Prerenal ?
IT-Renal
ITT-Postrenal

Dr. Ayse Balat
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I-Prerenal

A: Intravaskiiler voliimiin azalmas: (Hipovolemi)

- Hemoraji (postoperatif, travma)

drenden kayiplar, idrarla kayiplar ( diabet insipidus, Bartter sendromu,
adrenal hastaliklar), ditirez (ditretik iliskili veya ozmotik)

- Uglinci bosluga kayiplar ( sepsis, yaniklar, travma, hipoalbuminemi-
nefrotik sendrom/karaciger hastaliklar)

B: Etkin dolasim hacminin azalmasi (Hipotansiyon)

- Kardiyak disfonksiyon (konjestif kalp yetmezligi, kardiyak
tamponad/perikardit, sepsis iligkili kardiyak disfonksiyon).

- Renal arter tikanmalari (stenoz, kitle)

- Sepsis iligkili diffiiz vazodilatasyon

C: Vaskiiler zedelenme (renal ven veya renal arter trombozu)

D: Hipoksi

- Yenidoganda respiratuar distres sendromu, asfiksi, disik APGAR,
PDA, maternal antibiyotik ve nonsteroidal antiinflamatuar alimi,vb.

- Pnomoni



IT-Renal

A: Glomeriiler (Glomerdilonefritler (6N) ; hizli ilerleyen
GN, Lupus nefriti, postenfeksiyoz GN, IgA nefropatisi,
membranoproliferatif GN, vaskiilitler)

B: Vaskiler (hemolitik iremik sendrom, vaskdler
zedelenmeler; kortikal nekroz, intrarenal ven trombozu,
DIC, trombotik hastaliklar, malin hipertansiyon)

C: Interstisyel (Akut interstisyel nefritler; ilag iligkili,
postinfeksiyoz, immiin iligkili. Infeksiyon/ pyelonefrit)
D: Tibdiler (Akut tubller nekroz; hipoksik-iskemik injiri,
ilag iligkili, ekzojen ve endojen toksinler. Tumor lizis
sendromu)



IIT-Postrenal

A: Uretra tikanikliklari: Yenidoganda posterior
uretral valv, triner kateter tikanmasi

B: Tek bobrekte iriner sistemin tikanmasi:
Konjenital (Ureteropelvik darlik, ireteral darlik,
treterovezikal darlik, kitle), tas, kitle

C: Bilateral ireteral tikanikliklar: Kitle, tas



Fizik Muayene

‘Etyolojiye yonelik 6zgiin bulgular (dokintd, artrit, asit,
sarilik, yanda kitle, vb).

-Diistik kan basinci ve yetersiz perfiizyon iskemik ATN'u
disundirmelidir.

*Volim agi1g1 ya da voliim fazlahgi olup olmadigina dikkat
edilmelidir.

Voliim yiiklenmesi (7 )=
(Aldigi sivi miktari (L)- Cikardigi sivi miktar: (L)/ Agirhik (kg) X 100

Volim yiiki %10-15'in lizerinde olanlarda prognoz kotidir

*Total aniiri oncelikle mekanik obstriiksiyonu distndirmelidir




Leonhardt Thurneiser
(1530-1595);

“idrar daglardan akarak
gelen nehire benzer.
Nasil ki bir nehir akip
geldigi yerlerden
pargalar tasirsa, idrar
da viicudun bitin
kisimlariyla ilgili bilgi
tasir! “.

WWW, monzorolor W V



Laboratuar-1

Idrar Analizi

Daldirma gubugu: Infeksiyon (nitrit veya l6kosit esteraz pozitifligi) ;
diyabet (glukoz veya keton pozitifligi) ; ATN veya interstisyel nefritte
konsantrasyon bozuklugu ( Dansite < 1.010) ; Nefrit (hematiiri) ;
Nefrotik sendrom (proteindri)

Idrar mikroskobisi: Nefrit ( eritrosit veya lokosit silendirleri) ; ATN
(graniiler silendirler) ; Akut interstisyel nefrit (eozinofiliri)

*FENa = (Idrar Na X Serum Kr) / ( Serum Na X Idrar Kr) X100
**Diliretik alimindan etkilenir

*Fraksiyonel Na atilimi: < %1 ise prerenal ABH (Idrar Na <10-20mEq/L);
>% 2 ise ATN veya diger tubdiler hastaliklar (Idrar Na >30-40mEq/L)

FEUre= (Idrar Ure X Serum Kr) / ( Serum Ure X Idrar Kr) X100

Fraksiyonel iire atilimi: < % 35 ise prerenal ABH; > % 35ise ATN




Laboratuar-2

Serum/Kan

Serum kreatinin: ABH'nin saptanmasi ve énceki degerle kargilagtirma icin

Kan iire nitrojeni (BUN): Prerenal ABH'de serum Kr degerine gére daha hizli yiikselir
(BUN/Kr>15/1)

Elektrolitler: hiperkalemi, hipokalsemi, hiperfosfatemi, hiponatremi, hipernatremi
(hipernatremik dehidratasyon varsa); tibiiler disfonksiyon/Fanconi sendromunda
hipokalemi, hipofosfatemi

Kan Gazi: metabolik asidoz, asidozun kompanse olup olmadigi

* Hemolitik anemi /trombositopeni varliginda SLE RVT HUS
dislanmalidir

AIDUMIN. NeTroTik senarom, raraciger nasrtdaiigt, neparorenal senaromaa ausukrtur

Karaciger enzimleri: Agir karaciger hastaliginda yiikselir

Serum ilag diizeyleri: aminoglikozid, kalsinérin inhibitorleri

Pihtilagma profili: yaygin damar igi pthtilasmada anormaldir. Biyopsi i¢in hazirlama
surecinde gereklidir

Kreatinin kinaz: rabdomiyolizde yiikselir

Otoimmiiniteyle ilgili tetkikler: glomerulonefrit degerlendirilirken antiniikleer
antikor, antiniikleer sitoplazmik antikor, kompleman 3 ve 4




“Idrarda kan veya bulaniklik
bobrek veya mesanenin llserini
gosterir”

Hipokrat (460-377 M.O.)

"Bobrek hastalarinda kirmizi idrar
kotudulr. Clinki "sicak”
(inflamatuar) bir siireci gosterir”

g

tbn- Sina (980-1037 M.s) | Lleri degerlendirme/biyopsi




Laboratuar-3

Goriintileme

Renal ultrasonografi: ATN'de ekojenite artisi ve kortikomediiller
ayirimin kaybolmasi; glomerulonefritlerde nefromegali, tikaniklik varsa
riner sistemde genisleme; anatomiyi belirleme, displazi veya
konjenital anomalileri saptama

Renal damar dopler galismasi: ATN ve frombozda rezistiv indeks
artar

Bilgisayarli tomografi/ manyetik rezonans: renal vaskiiler yapinin
degerlendirilmesi

Radioniiklid inceleme: yenidoganda kortikal nekrozda kan akiminin
olmamasi; neonatal konjenital obstriktif Gropatinin saptanmasi veya
olmadiginin gésterilmesi

Voiding sistoliretrogram: posterior uretral valvin gosterilmesi

Bdobrek Biyopsisi

Glomerulonefritler, akut interstisyel nefrit




TEDAVI-Onleme

o Riskli hastalarda yakin serum Kr degeri takibi

o Nefrotoksik ajan kullanimindan mimkdn
oldugunca kaginilmasi (diger branslara egitim)

o Akut bobrek hasari saptandiginda hasarlanmanin
artmamasi igin inotropik ajanlarla hipotansiyon
onlenmeli, nefrotoksik ajanlarin alimi gozden
gegirilmeli ve serum Kr degeri yakin takip
edilmelidir.

o Intravaskiler volimin korunmasiyla, en azindan
prerenal ABH'nin ATN'ye gidisi onlenebilecektir.
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TEDAVI- Sivi Tedavisi

o Dikkatli sivi tedavisi komplikasyonlarin 6nlenmesinde en
onemli faktorlerden biridir.

o Sivi gereksinimi bireysel olarak degerlendirilmelidir.
o Prerenal ABH-sivi replasmani; ATN ise sivi kisitlamasi

o Oncelikle varsa sivi agigi kapatilmali, takiben volim
dengesi korunmalidir. Bunun igin en givenli baslangig;

Giinlik sivi gereksinimini= Insensibl kayip (bazal kosullarda 400

ee\Seoe

yerlerden kayiplar)

Sivi yiklenmesi varsa gikan idrar miktarindan daha azi
yerine konmalidir

Stabil bir sivi dengesi saglanincaya kadar «yakin takip»




TEDAVI- Elektrolit Tedavisi-1

Nedene bagli olarak ve laboratuar sonuglarina gére
dikkatle yaklasim yapilmalidir.

Na alimi; Na ve sivi tutulumunu, dolayisiyla
hipertansiyonu énlemek igin 2-3 mEq/kg/giin olmalidir

Ancak, nefrotoksik ajanlara sekonder ABH veya
interstisyel nefritli olgularda poliiri ve elektrolit kaybi
olacagindan ihtiyag oraninda sivi ve elektrolit destegi
saglanmalidir.

Bu nedenle giinliik kilo takibi yapilmali, aldigi-gikardigi
sivi miktari ve serum elektrolit diizeyleri yakindan (en
azindan giinliik) izlenmelidir.



TEDAVI- Elektrolit Tedavisi-2

o Hiperpotasemi, hipokalsemi ve hiperfosfatemi uygun
sekilde tedavi edilmelidir.

Hiperpotasemi Tedavi: K+'suz diyet/K kaynaklarinin kesilmesi

1. Ca glukonat (%10) 0.5-1 ml/kg v (kalp sesleri dinlenerek)
2. NaHCO3 1-2 mmol/kg v

3. Insiilin 0.1 ii/kg + glukoz 0.3-0.5 gr/kg v (1 saatte)

4. p- agonistler (albuterol) nebulizer ile (eriskinde 10 mg)

5. Kayekselat (Na polisitrensulfonat) 1 gr/kg po veya rektal,
2ml/kg'dan %70'lik sorbitol veya %10'luk dextroz igine katilarak
verilir (2 saatte bir tekrarlanabilir. Yakin Na takibi yapilmalidir
(hipernatremilll)

6. Diizelmezse diyaliz

P disturilmeden (<7.5mg/dL) Ca inflizyonundan
kacinilmalidir (Ca asetat, Ca karbonat, sevelamer)




TEDAVI- Farmakolojik Tedavi-1

Voliim dengesi yerine konduqu halde renal
perfilizyonun yetersiz oldugu hastalarda;

{

Inotropik ajanlar

A 4

|

A\ 4

" renal dozda dopamin Dobutamin/ norepinefrin

(0.5-2 mcg/kg/dk)
Renal plazma akimin
ve Na atilimini artirir

kardiyak outputu
artirarak renal kan
akimini dolayli artirirlar

Vazopresin
vaskiiler diiz kaslara
direk etkiyle
sistemik vaskdler
direnci artirir




'renal-doz’ dopamine
(0.5 pg/kg/dk- 3-5 pg/kg/dk

Vazodilatasyon Renal kan akimini artirir

Natrilirezis Idrar cikisini artirir

Diyaliz ihtiyacini azaltabilir mi veya hasta sag kalimini
etkiler mi?
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3 farkli meta analiz ¢calismasi;
Dopaminin ABH'inda yarari yoktur

Kellum JA ve ark. Crit Care Med 2001
Marik PE. Intensive Care Med 2002
Friedrich JO ve ark. Ann Int Med 2005



Dopamin-1 reseptor agonisti
Fenoldopam

i

Potent, kisa etkili, selektif dopamin-1 reseptér agonisti
0
Renal kan akimini artirirken vaskiler direnci azaltir

16 calismanin meta-analizi COCUler‘di Kisith Veri
ABH insidansi, RRT ihtiyact, Bir gocukta RRT ihtiyaci
Yogun bakimda kalma stiresi olmamig
Herhangi bir nedenle 6lim sayisi 595

Kardiyopulmoner bypass geciren cocuklarda idrar ¢ikisi
yﬂgerine eTkizI\polabﬁece‘gi belirtilmektedir.

Marthur VS ve ark. Crit Care Med 1999
Landoni G ve ark. Am J Kid Dis 2007
Knoderer CA ve ark. Pediatr Nephrol 2008



Diliretikler?

Ditretik tedavisi hastanede kalma siresini
kisaltir, diyaliz ihtiyacini azaltir, mortalite

oranini dusurdr;

Dogru Yanlis
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Dogru Yanlis
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o Randomize kontrolli ¢alisma; diyaliz gereksinimi olan
eriskin ABH'li olgulara furosemid veya plasebo;

o Furosemid alan grupta dilirez daha kisa siirede
baslamis

o Ancak, “dializ seans sayisi, dializdeki siire veya hasta
sag kalim” farkli degil

o * Furosemid cevabi kreatinin klirensi ile iliskilidir
(< 40ml/dk/1.73m? ise yanit yetersiz)

Kellum JA Kidney Int 1998
Cantarovich F et al. Am J Kidney Dis 2004
* Silbert BI ve ark. Crit Care Med 2016



Ditiretikler-KDIGO

-ABH'nin 6nlenmesi amaciyla kullanilmamalidir
- Volim ytku olan hastalarda kullaniimalidir

- Andri riski olan hastalarda volim ytku
olusturmadan yeterli beslenme ihtiyacini
karsilayabilmek icin aralikli veya devamli infiizyon
seklinde furosemid (0.1-0.3 mg/kg/saat), tiazid
grubu bir ditretikle birlikte veya tek basina
verilebilir

22.12.2018 Dr. Ayse Balat 38



TEDAVI- Farmakolojik Tedavi-2

Kalsiyum kanal blokdrleri ve N asetil sisteinin
erigkinlerde mortalite veya bobreklerin gidisati tzerine
yararli bir etkisinin olmadigi gosterilmistir.

Nesiritidin (natritretik peptid) kalp cerrahisi sonrasi renal
hemodinamiyi diizenlemede ve idrar gikisinda etkin, ancak
¢ocuklarda yeterli veri yoktur

Teofilin; Perinatal asfiksisi olan yenidoganlarda dogumdan

hemen sonra, bir saat iginde tek doz verildiginde, bobrek
fonksiyonlar: ve idrar ¢ikisi lizerine iyilestirici

etkisinin oldug’u bildirilmektedir (Bhat M ve ark. J Pediatr 2006, Al-
Wassia H ve ark. J Perinatal 2013)

(clinicaltrials.gov)



TEDAVI- Renal Replasman Tedavisi-1

1. "Ne zaman baslamaliyim?”,
2. "Hangi yontemi kullanmaliyim?”

>

- Agir sivi-elektrolit dengesizligi,

- Hiperkalemi,

- Hiperfosfatemi (6zellikle hipokalsemiyle birlikte ise),
- Agir metabolik asidoz,

- Hipervolemi,

- Uremik semptomlar

- Tiumér lizis sendromunun énlenmesi / tedavisinde

- Endojen/ekzojen toksinlerin eliminasyonunda




TEDAVI- Renal Replasman Tedavisi-2

2."Hangi yontemi kullanmalryim?”

o Her modalitenin avantaj ve dezavantajlar: vardir

o Olgular bireysel olarak degerlendirilerek
modaliteye karar verilmelidir

o Karar verilmesinde en onemli etkenlerden biri de
"merkezin olanaklari ve deneyimi” olmalidir.




TEDAVI- Renal Replasman Tedavisi-3

Tedavi YOntemi

Avantajlar

Dezavantajlar

Aralikl hemodiyaliz (HD)

-Tedavi sUresi kisa
-Tam ultrafiltrasyon

- Damar yolu gerektirir
- Hemodinamik instabilite
- Heparin ile antikoagulasyon

Periton Diyalizi (PD)

-Damar yolu gerektirmez

-Minimal donanim gerektirir

-Egitim thtiyaci azdir

-KUgUk bebeklerde
yapilabilir

-Tedavi sureklidir

-Etkinligi HD ve CRRT ne
gOre daha azdir

- Kan basinciyla iliskili olarak
ultrafiltrasyon degisebilir

Devamh renal replasman
tedavisi (CRRT)

- Hastanin kan basinci ve
alim degisikliklerine gOre
belirlenebilen,
degistirilebilir “dogru
ultrafiltrasyon”

- Daha kucuk dolasim hacmi

- Sitrat ile antikoagulasyon

Damar yolu gerektirir

Goldstein SL&Zappitelli M. Pediatric Nephrology 2016




TEDAVI- Renal Replasman Tedavisi-4

* Hemodinamik dengesizligi olan hastalarda PD veya CRRT
en iyi segeneklerdir

ce\Soo

» Akut ilag zehirlenmeleri ve hiperamonemi gibi toksinlerin
hizla uzaklastirilmasi gereken hastalarda, primer bébrek
hastaligi olanlarda (akut 6N, HUS, vb) aralikli HD en iyi

secenektir.

* Proteine baglanan ilaglarin eliminasyonunda diyaliz sivisina
albumin eklenerek veya dogustan metabolik hastaliklarda
serum amonyak diizeyini hizla azaltmak igin olagan
dozundan daha yliksek yapilarak CRRT tercih edilebilir.



TEDAVI-Beslenme

Bu ¢ocuklar protein-enerji malnutrisyonu agisindan risk
altinda olduklarindan, beslenme tedavinin énemli bir
pargasidir.

Bazal kalori mutlaka saglanmalidir (25-30kcal/kg/gtin)

Gunlidk karbohidrat 2-5 gr/kg/qgln, protein 0.8-1.5
gr/kg/qln, lipid 0.7-1.5 g/kg/gun

RRT ile birlikte ozellikle suda eriyen vitaminler ve amino
asid kayiplari olmaktadir. Bu nedenle gtinlik protein alimi
en az 2-3 gr/kg olmali ve %10-20 oranindaki amino asid
kayiplarini da karsilayacak sekilde ayarlanmalidir.

Berbel MN ve ark. Rev Assoc Med Bras 2011
Goldstein SL&Zappitelli M. Pediatric Nephrology 2016



TEDAVI- Ila¢ Dozlar

o Verilecek ila¢ dozlari ABH'ni azaltmak, ilag ve
metabolitlerinin toksik birikimini engellemek
amaciyla mutlaka GFH'na gore ayarlanmalidir

o RRT baglanan hastalarda ilacin bu yontemlerle
eliminasyonu da dikkate alinmalidir.

o Ilag-ilag etkilesimleri hatirlanmalidir



Yeni tedavi secenekleri ?

o Antioksidanlar
o Antiadezyon molekiilleri

o Vaskiler mediatérler veya multipotent mezenkimal kok
hiicre tedavileri

o MSH (antiinflamatuar)

o IGF-1, EGF, HGF, serbest radikal ve reaktif oksijen-
nitrojen molekilleri yakalayicilar

4

Hayvan ¢alismalarinda etkili

Andreoli SP ve ark. Kidney Int 1990

Kelly KJ ve ark. Proc Natl Acad Sci U S A 1994
Kohda Y ve ark. Curr Opin Nephrol Hypertens 1998
Weston CE ve ark. Kidney Int 1999

Chatterjee PK ve ark. Kidney Int 2000
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Insanda?

o ANP (anaritide)
o *IGF-1 (?)

22.12.2018
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Basarisiz

Allgren RL ve ark. N Engl J Med 1997
Hirschberg R ve ark. Kidney Int 1999
*Sward K ve ark. Acta Anesthesiol Scand 2001
*Sward K ve ark. Crit Care Med 2004
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Onlemek mimkiin mii?

Bilebilirsek ?

l

Onleyebiliriz

Dr. Ayse Balat
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ABH'da yeni biyobelirtegler

o Plazma/idrar notrofil jelatinaz-iligkili
lipokalin (NGAL)
o Plazma sistatin C diizeyi
o Idrar IL-18
o Idrar Kidney Injury Molecule (KIM-1)
o Idrarda yag asid baglayici protein (L-FABP)
Nickolas TL ve ark. Ann Intern Med 2008
Hellerstein S ve ark. Pediatr Nephrol 2004
Parikh CR ve ark. Am J Kidney Dis 2004

Liangos O ve ark. J Am Soc Nephrol 2007
Yokoyama T ve ark. Am J Pathol 2009
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Bsbrek Paneli? Renal Anjina Index?

J J

o NGAL o NGAL

o Sistatin C o KIM-1

o KIM-1 o IL-18

o IL-18 o L-FABP
*FDA| > Idrarda metalloproteinaz 2 doku inhibitérii +

insulin-like growth factor binding protein 7

Parikh CR ve ark. Crit Care Med 2008
Sani SC ve ark. Blood Purif 2009
Basu RK ve ark. Kidney Int 2014
Basu RK ve ark. Pediatr Nephrol 2012

*Vijayan A ve ark. Am J Kidney Dis 2016
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Prognoz

Primer nedene baglidir

o Prerenal nedenlere baglh ABY'de, tipik HUS,
ATN, akut intestiyel nefritler veya urik asit

nefropatisinde sonuglar genellikle iyidir.

o RPGN, bilateral renal ven trombozu veya
bilateral kortikal nekrozda ise prognoz genellikle
kotidur.
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Prognozda ABH evresi onemli midir?

o Evre 3 de diyaliz ihtiyaci ( %82) Evre 1 (%12)
ve Evre 2 (%27.7)'den fazla

o Mortalite Evre 2 (%41.6) ve 3 (%38.4)'te Evre 1
(7%12)'den daha yiiksek

Ozcakar ZB ve ark. Pediatr Nephrol 2009
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@D ABH olgulari KBY olur mu?

o ABH'li cocuklarin %34'inde bdbrek fonksiyonlar:
azalmis veya diyalizde

(Hui-Stickle S ve ark. Am J Kidney Dis 2005)
o 3-5 yillik takipte genel sag kalim 7%56.8

o 17/29 KBY bulgulari ( hiperfiltrasyon, azalmis
bobrek fonksiyonlar:, hipertansiyon veya
mikr'oalbumin(jri) (Askenazi DJ ve ark. Kidney Int 2006)

4

ABH'da UZUN SURELTI IZLEM GEREKLIDIR
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Sonug

> ABH sikhgi giderek artmaktadir

> Erken tani icin biyobelirte¢ (bébrek paneli) kullanimi,
uygulamada kolaylastiriimalidir

> Erken tanida gecikme morbidite ve mortaliteyi
artirmaktadir

» Patogenezle ilgili gelismeler hasta bazli yaklasimlarin
seklini daha iyi belirleyecektir

> Uzun siireli negatif etkileri nedeniyle (KBY,
hipertansiyon) ABH'li olgularin yakin takibi 6nemlidir.

> Onlemek her zaman tedaviden daha ucuzdur !
(multidisipliner egitim)
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KIDNEY ATTACK

‘ Kidneys for Life: Stop Acute Kidney Injury

www.worldkidneyday.org
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