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Oligtiri - Aniiri

Oliguria - Anuria

OZET Kritik hastalarda akut bobrek hasarinin tanisinda aniiri ve oligiiri serum kreatinin degeri
yiikselmeden 6nce 6nemli bir gostergesi ortaya ¢ikan olarak semptomlardir. Her iki semptom has-
talarda bir¢ok komplikasyonun gelismesine yol agan ve mortalite riskini artiran 6nemli bir sorun-
dur. Bu nedenle yogun bakim hemsireleri aniiri ve oligiiriye neden olan faktérleri bilmeli ve
yonetebilme beceri ve bilgisine sahip olmalidir. Bu derlemede genel olarak aniiri ve oligiiri ve hem-
sirelik bakimi incelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Yogun bakim, oliigiiri, aniiri, hemsirelik bakimi

ABSTRACT Before the rise of serum creatinine in the diagnosis of acute kidney injury in critically
ill patients occurs often anuria and oliguria as symptoms and both symptoms is accepted as an im-
portant indicator. Both symptoms led to the development of many complications in intensive care
unit patients and is a major problem that increases the risk of mortality. Therefore, anuria and in-
tensive care nurses should know the factors causing the oliguric and they must have the skills and
knowledge to manage these symptoms. In this review, in generally anuria and oliguria and nursing
care were examined.

Key Words: Intensive care, oliguria, anuria, nursing care
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niiri ve oligiiri farkh hastaliklarda ortaya ¢ikan semptomlardir.! Her

iki semptom kritik hastalarda akut bobrek hasarinin tanisinda yal-

niz bagina bir kriter olarak kabul edilmemekle birlikte serum krea-
tinin degeri yiikselmeden 6nce siklikla akut bobrek hasarinin bir belirtisi
olarak kabul edilmektedir. Hastalarda bir¢cok komplikasyonun gelismesine
yol agan ve mortalite riskini artiran 6nemli bir sorunlardir.'” Yogun ba-
kima kabul edilen hastalar arasinda akut bobrek hasar: insidans: yaklagik
%20-50 ve mortalite oran1 %50'nin tizerindedir.'” Bu nedenle yogun bakim
initesine kabul edilen hastalarda akut bobrek hasarinin bir belirtisi olarak
kabul edilen aniiri/oligiiri ve yonetimi hakkinda yogun bakim hemsireleri
bilgi sahibi olmalidir. Bu derlemede yogun bakim {iinitesinde oligiiri/aniiri
ve hemsirelik bakimi incelenmisgtir.

I ANURI VE OLIGURININ TANIMI

Oligiiri 24 saatlik idrar miktarinin 300-500 mI’den ya da 0.5 ml/kg/6’dan az
olmas: iken, aniiri total idrarin olmamasi ya da klinik alanda kullanim ile
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glinliik idrar miktarinin 50-100 ml altinda olmasi-
dir.’371 Aniiri ve oligiiri akut bobrek hasarinin
erken bir gostergesi olarak kabul edilmekte ve akut
bobrek hasarinin tanisinda serum kreatinin degeri
ile birlikte degerlendirilmektedir. Serum kreatinin
degerinin yogun bakim tinitelerinde iyi beslene-
meyen ve kas kitlesi azalmig hasta grubunda yanlig
sonuglar vermesi, hizla yiikkselmemesi, glomeriil
filtrasyon hizinda azalma durumunda degerinin sa-
atler sonra yiikselmesi nedeni ile akut bobrek ha-
sar1 tanisinda saatlik idrar miktar1 géz Oniine
alinmaktadir. Akut bobrek hasari saatlik idrar mik-
tar1 degismeden olusabilmekle birlikte, cogunlukla
serum kreatinin degeri yilikselmeden once idrar
miktarinda azalma goriilebilmektedir. Bu nedenle
saatlik idrar miktar1 akut bobrek hasarinin erken
semptomlarindan biri olarak kabul edilmeli ve de-

gerlendirilmelidir.>”#1215

Aniirinin tek bir tanimi olmasina ragmen oli-
glirinin bir¢ok tanimi vardir. Bu nedenle Akut Di-
yaliz Kalite Girisimi Grubu (Acute Dialysis Quality
Initatiative-ADQI) farkli ¢aligma ve popiilasyon-

larda kullanilmasi i¢in oligurinin tanimini standar-
dize etmis ve idrar miktarinin 0,3 ml/kg/24 saat
daha az olmas: olarak tanimlamigtir. Daha sonra ya-
pilan ¢alismalarda Akut Bobrek Hasar1 Ag1 (Acute
Kidney Network-AKIN) (2007) ve Bobrek Hasta-
lig1: Global Ciktilar: lyilestirme (Kidney Disease
Improving Global Outcomes-KDIGO) (2012) grubu
bu tanimi1 benimsemistir (Tablo 1). RIFFLE ve
AKIN simiflamasinda 6,12 ve 24 saat olarak oliguri

ozel siirelere gore siniflandirilmigtir. 210131617

Klinik alanda yogun bakim hastalarinda saatlik
idrar miktarinin 0,5 ml/kg/saat altina olmas: oligiiri
olarak kabul edilmekte ve birbirini takip eden iki
saatte idrar akimi <0.5 ml/kg/h oldugunda oligiiri-
den stiphelenilmesi gerekmektedir. Oligtiri 24 sa-
atten daha kisa siirede tanilanmas1 gereken bir
durumdur. Bu nedenle kritik hastalarda saatlik
idrar ¢ikis1 izlenerek oligiiri tanisi hizlica konul-

malidir.3181°

Aniiri ve oligiiri akut bobrek hasarinin bir gos-
tergesi olarak kabul edilmekte ve yogun bakim iini-
telerinde son on yildir yapilan ¢alismalarda oligiiri

TABLO 1: Akut bdbrek hasarinin idrar ¢ikis miktari ve serum kreatinine gére kriterleri.2

idrar cikis kriterleri Serm kreatinin
RIFFLE* R-Risk <0.5 mlfkg/ saat = 6 saat Kreatinin artisl =1.5 ya da GFR azalma > %25
7 glin iginde
I-Injury <0.5 mifkg/ saat 12 saat Kreatinin artisi =2 ya da GFR azalma > %50
F-Faliure <0.3 mifkg/saat 24 saat Kreatinin artisi =3 ya da GFR azalma > %75 Kreatinin artigl
(oligiiri) ya da anlri 12saat >4 ya da GFR akut artis > 0.5 mg
L-Lass Kalicr bobrek fanksiyon kaybi (>4 hafta)
E-End stage Son dénem bdbrek hastaldi (>3 ay)
AKIN ** Evre 1 <0.5 mlkg/ saat = 6 saat Kreatinin artisi x1.5-2 ya da >0.3 mg/d| (48 saat)
48 saat icinde Evre 2 <0.5 ml/kg/ saat =X 12 saat Kreatinin artisi x 2-3
Evre 3 <0.3 ml/kg/saat =24 saat (oligiiri) ya da anlri =12 saat Kreatinin artisi x 3 ya da 24 saat
>4 mg/dl (akut artis>0.5 mg/dl) ya da RRT+
KDIGO*** Evre 1 <0,5 mlfkg/saat, 6-12 saat 48 saat icinde =0,3 my/dl artmasi veya bazalin 1.5-1.9 katina ¢ikmasi
Evre 2 <0,5 mlkg/saat, 12-24 saat Bazalin 2.0-2.9 katina ¢ikmasi
Evre 3 <0,3 mifkg/saat, >24 saat veya Anlri, =12 saat Bazale gdre =3 kat artis olmas! veya serum kreatinin diizeyinin

=4,0 mg/dl olmasi veya RRT baslanmasi veya <18 yag olanlarda
eGFR<35 ml/dk/1,732

Tonbul HZ. Akut Bdbrek hasarinin tanimi ve siniflandirimasi. Turkiye Klinikleri J Nephrol-special Topics 2014; 7(1):1-6; Yegenaga |. Yogun bakim Hastalarinda Akut Bobrek Hasari. Turkiye

Klinikleri J Nephrol-Special Topics 2014; 7(1):31-36;

*Akut Diyaliz Kalite Girigim Grubu (Acute Dialysis Quality Initiativ -ADQI) (2004) Idrar miktari serum kreatinin deerinden daha hizli bilgi vermektedir.**Akut Bébrek Hasari A (Acute Kidney
Network-AKIN) 2007 yilinda risk grubu hastalarinin atlanmasi ve tani aimamasi nedeni ile RIFFLE modifiye etmis ve AKIN kriterlerinin gelistirmistir. Serum kreatinin ya da idrar ¢ikis 6lgtit-
lerinden biri siniflama icin yeterlidir. “**Kidney Disease Improving Global Outcomes RIFLE ve AKIN kriterlerini refererans alarak KIDIGO standart kilavuzu yayinlamistir. +Renal replasman te-

davisi
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sikligindan daha ¢ok RIFFLE, AKIN kriterlerine
gore akut bobrek hasarinin siklig, idrar ¢ikig mik-
tarinin akut bobrek hasarinin tanisinda segiciligi,
duyarliligi ve mortalite ile iligkisi incelenmistir.

Dagilim aralig1 oldukga genigtir>10.13:15:20-23

ve yogun
bakim {initelerinde siklikla goriilmektedir.!%?
Yogun bakim hastalarinda oligiiri insidans1 %18,
akut bobrek hasar1 gelisen hastalarda %69’dur.!
Choi ve ark.> akut bobrek hasar1 (AKI) nedeniyle
renal replasman tedavisi alan 203 hastada yaptig1
caligmada hastalarin %21’inin (43)Uniin antirik,
yaklagik %79u (160) nonanurik nonaniiriklerden
%35,6’s1n1n (57) oligiirik oldugunu belirtmislerdir.
Macedo ve ark.” ¢aligmasinda 317 yogun bakim
hastasinin 150’sinde oliguri gorilldigini belirt-
mistir.

N ANURI VE OLIGURI ETIVOLOJIS

Yogun bakim iinitelerinde aniiri/oligiiri etyoloji-
sinde iriner kateterden kaynaklanan mekanik so-

runlar?*?®

ya da prerenal, renal ve postrenal
faktorler etkilidir.37?52¢ Mekanik sorunlarin ara-
sinda tas, doku kalintilar, kristalere bagh tubuler
uretral obstriiksiyon, prostat hipertrofisine bagh
iiretra ya da mesane boynu obstriiksiyonu, iiriner
kateterin tikanmasi, katlanmas: (kink olmasi), ye-
rinden c¢ikmasi, yanlig vyerlestirilmesi yer
alir.1162425.27 Prerenal nedenler bobrege giden kan
akiminin azalmas: ve arteriol otoregiilasyonun bu
azalmay: kompanse etmede yetersiz kalmasina
bagli gelisir ve glomeriil filtrasyon hiz1 azalir. in-
trarenal ise intertisyumu, kan damarlarini, tibil-
leri, glomeriili iceren nefronun yapisinin
hasarlanmas: sonucu gelisir. Postrenal ise bobrek-
ten idrar akimini engelleyen nedenlere bagh geli-

sir (Tablo 2) (Sekil 1).1:37162629

I KOMPLIKASYONLARI

Aniiri ya da oligiiri klinik bir durumun belirleyici-
sidir ve akut bobrek hasar1 yoniinden hasta (AKIN
ve RIFFLE kriterine) degerlendirilmelidir.' Prog-
noz yoniinden oligurik hastalar oligiirik olmayan
hastalarla karsilagtirildiginda hastanede kalma sii-
resinin, mekanik ventilasyon baglanma riskinin,
sepsis ve mortaliteyi oranin daha yiiksek oldugu
bildirilmigtir.%

18

Oligiiri ve aniirinin acil komplikasyonlar s1vi
yliklenmesi, hiperpotasemi (serum potasyum
>5.5 mEq/L), perikardit, mental durum degisiklik-
leri gibi tiremik semptomlar ve ciddi metabolic asi-
dozdur (pH <7.1).3! Bunun yaninda oligiiri ve
anirinin siiresi uzadikga biitiin sistemleri etkileyen
bir ¢ok komplikasyon gelismektedir. Bu kompli-

kasyonlar; 1316

Kardiyovaskiiler

= Kalp yetersizligi

® Hipertansiyon

= Perikardiyal tamponant
= Kardiyak artimiler

= Pulmoner 6dem'31®
Sivi-elektrolit dengesi

= Hipervolemi

" Hiperpotasemi

= Diliisyonel hiponatremi
= Hipokalsemi

= Metabolik asidoz

B Hipermagnezemi

= Hiperfosfatemi16
Solunum Sistemi

® Pulmoner 6dem

® Pnémoni

= Enfeksiyona yatkinlikta artma’
Norolojik sistem

= Diliisyonel hiponatremiye bagh nobet ge-
cirme riski

= Noropsikiyatrik sorunlar

® Irritabilite, asteriksis, konviilsiyon, mental
degisiklikler, somnolansi, koma!

Hematolojik sistem

= Anemi

® Kanama!

Gastrointestinal sistem

® Bulanti, kusma, istahsizlik

= Malniitrisyon

Yogun Bakim Hemsireligi Dergisi 2016;20(1)



OLIGURI - ANURI

Neriman ZENGIN

TABLO 2: Oligtirinin ve aniirinin etyolojik olarak nedenleri.”

Prerenal

Oligiirinin nedeni primer olarak renal perfiizyonun bozul-
masidir. Renal perfliizyon dolagan voliim, kardiyak output,
ortalama arter basinci ve renal vaskiler dirence baglidir.
Hipovolemi

*  Hemoroji

*  Cerrahi girisimde sivi kaybi

* Gasrointestinal kayiplar: Kusma diyare

* Nazogastrik ya da diger drenajlardan sivi kaybi

* Ditiretik tedavisi

*  Glikoziri

* Kitandz kayplar: Yanik, agiri terleme

+  Ugiincii bogluk sivi dengesizlikleri: Pankreatit, peri-
tonit, travma, yanik

*  Pulmoner 6dem

Etkili kan vollim{inde azalma
o Sepsis

*  Konjestif kalp yetmezIigi
*  Siroz

*  Nefrotik sendrom

* Vazodilatatér ilaglar

*  Anaflaksi

*  Anestetik ilaglar

Kardiyak outputun azalmasi
* Kardiyojenik gok

*  Myokard infarktlist

o Artimiler

*  Kardiyomyopati

* Kardiyak tamponad

*  Pulmoner emboli

* Mekanik ventilasyon

Renal perfiizyonda bozulma
*  ACE inhibitdrleri

*  Nonsteroid antienflamatuvar ilaglar

intrarenal vazokonstriiksiyon

* Hiperkalsemi

* Hepatorenal sendrom

* Nadiren tromboembolizm, diseksiyon, inflamasyon
(intrarenal ve ekstrarenal dolasim etkileyebilir)

* Renal venéz tromboembolizm

*  Abdominal kompartiman sendromu

Renal
Bébrek dokusunun fonksiyonel yapisinin bozulmasina
hagh gelisir.

Akut Glomertilnefrit

¢ Postinfeksiyon glomerdilnefrit

*  Endokarditle ilikili glomeriiinefrit (sistemik vaskdllit,
ilerleyici glomerdinefrit)

* Mezensimal proliferatif glomerilnefriti

¢ IgA nefropatisi

Akut interstisyel nefrititis

. ilaglar: Penisilin, cephkosporins, sulfonamides,
rifampin, phenyton, furosemid, NSAI ilaglar

*  Pyelonefrititis

*  Malign durumlar

Akut tiibdler nekroz

* Nefrotoksik maddeler: Nefrotoksik maddeler
arasinda antibiyotikler, agir metaller, ¢zticuler,
kontrast maddeler ve kristaller (lirik asit ve oksalat)
yer alir.

+ Iskemik/iltihabi nedenler: Prerenal olaylarin devam

etmesine bagli gelisir

Akut vaskuler hastaliklar
* Bilateral renal arter stenozu, trombozu, embolisi

ya da anevrizma diseksiyonu

Arteroembolik bozukluklar

o HELLP sendromu

* Malign hipertansiyon

*  Idyopatik trombositopeni

o Hemolitik tiremik sendrom

Akut intratibtiler obstriiksiyon

e Paraprotein

*  Kristaller (ethylene glycol ingestion, tumor lizis,
acyclovir, mehotrexate)

Postrenal

idrar akimini engelleyen ekstrensek baski

intrinsik nedenlere bagl iist Griner yol obstriiksiyonu
* Nefrolithiazis

*  Papiler nekroz

*  Kan pihtisi

o Malign durumlar

Ekstrensek nedenlere bagli Ust Griner yol obstriiksiyonu
* Retroperitoneal fibrozis
e Malgn durumlar

Alt Griner yol obstriiksiyonu-Mesane
*  Nérojenik mesane

¢ Transsisyonel hiicre karsinomu
*  Abdominal aort anevrizmasi

e Kan pihtisi

¢ Mesane tag!

Alt diriner yol obstriiksiyonu-Prostat
*  Prostat kanseri
* Bening prostat hipertrofisi

Alt triner yol obstriiksiyonu-Uretra
*  Yapisiklik

*  Fimozis

o Uretral darlik

Uriner kateter

*  Tikanma

* Katlanma

*  Yanls yerlestirime

= Gastrit, ulser
® Kanama
= Stomatit,
® Gingivit

® Pankreatit!?

Yogun Bakim Hemsireligi Dergisi 2016;20(1)

N voNETiMi / KONTROLU

Oligtiri klinik bir semptomdur ve 6ncelikle altta

yatan neden degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir.

Aniiri ve oligiirinin tedavisinde izlenmesinde yer

alan parametreler Sekil 2’de sematize edilmigtir.>
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Oligiiri nasil geligir
|

[
Hipoperfuzyon

lomeriil filtrasyon hizind
azalma (GFR)

Proksimal tiibiiller Sodyum
ve su emiliminin artmasi

Intrtubuler basincta artma

Aldosteron ve antiditretik
lhormon sekresyonunda artma

Sodyum ve suyun distal
tibiillerden geri emiliminin
artmasit

Renal tiibillerde hasar

: Sl Renal vazokonstritksiyon
Intrtubuler obstritksiyon

Interstisyum igine tubuller
sv1 akiginin engellenmesi

Glomeriil filtrasyon hizinda azalma

idrar akiminda obstriiksiyon

1

Idrar akimimin engellenmesi
L Renal tiibillerde
kompresyon

Selliiler 6dem

L Glomeriil kapiller
permeabilitede azalma

Tiibiiler disfonksiyon

OLIGURI

$EKiL 1: Oligtirinin Fizyopatolojisi (Nurse's Five-minute Clinical Consult: Signs and Symptoms. Lipincolt Williams&Wilkins, 2008; p. 411%).

Oligiirinin tedavisinde amag sistemik kan ba-
sinci, kardiyak output ve voliimii diizeterek yeterli
renal perfiizyonu saglamaktir. Tedavi destekleyici-
dir. Destekleyici tedavi siv1 ve/veya vazoaktif ilag-
larla renal perfiizyonun siirdiiriilmesi, nefrotoksik
ajanlardan kaginilmasi, renal yoldan atilan ilagla-
rin dozlarinin diizenlenmesi ve renal replasman te-
davisini igerir.?

PRERENAL OLIGURININ YONETiMi

Pre-renal oligiirinin destekleyici tedavisinde temel
yaklagimi renal kan akimimi diizetmek i¢in renal
perfiizyon basincim ve kardiyak outputun iyilesti-
rilmesidir.

= Sivi1 tedavisi: Oligiiri nedeni ile siv1 yiiklen-
mesi olugabilir ve bu nedenle siv1 tedavisi dikkatli
yapilmalidir.

B Vazoaktif ilaglar ve inotropik ajanlar: $okla
iligkili hipotansiyonda kardiyak output ve ortalama

20

arter basincini kabul edilebilir diizeylerde tutmak
amaci ile kullanilabilir.

= Kronopterapi: Diisiik kardiyak output ve
renal hipoperfiizyona neden olan bradikardilerde
kullanilabilir. Farmakoterapi uygulanmayan hasta-
larda kardiyak pecamaker yaralanilabilir.

® intraaortik balon pump: Akut ventrikiiler
septal defekt, mitral yetersizlik, kardiyopulmoner
baypas sonras1 myokard disfonksiyonu gibi geriye
dontigiimli kardiyak patolojilerde kullanilabilir.

= Ditiretikler: Diiiretiklerin oligurinin tedavi-

sinde yeri yoktur. Ancak voliim yiiklenmesi ya da
hiperkaleminin y6netiminde yararlanilir."”

RENAL OLIGURININ YONETiM

Intrinsik renal hastaliklar1 presibite eden faktérler
hizlica tanilanmali ve hastaliga 6zel tedavisi yapal-
malidir. Sepsis, rabdomyolozis, intra abdominal hi-
pertansiyon, timor lizis ile iligkili hiperiirisemi,

Yogun Bakim Hemsireligi Dergisi 2016;20(1)
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Genel nedenler; obstriiksiyon
Akut renal yetmezlik, sok
sok

Laboratuvar degerleri kontrol edillmeli;
Idrar testi
BUN, Kreatinin

Uriner kateter
takilmali

1

Mesanede idrar var
| |

Mesanede idrar yok
|

Kan basinci

Mesane boynu
obstriiksiyon diisiik
L Prostat L
Tas

Konjestif kalp
yetmezligi,

hipovolemi,
sepsis

Renal Bozukluk

I

|
Kan basinct normal ya
da yiiksek

1
| |

'\_\f‘ltn gig:ﬁ:x?ﬁ‘;f Aminoglikozoidler
Akut renal yetmezlik Agu' Metallgr
Kronik renal yetmezlik Kemoterapi

SEKIL 2: Aniiri ya da oligiirinin degerlendirilmesi.

kontrast madde ve cesitli ilaglar renal kaynakl oli-
gliriyi yol agabilir yada kotiilesmesine neden ola-
bilir. Hizlica kontrol altina alinmalidir.31933

I POSTRENAL OLIGURI

= Postrenal oligiiride amag obsttriiksiyonu or-
tadan kaldirmaktir.

= Transiiretral kateterizasyon: Postrenal has-
taliklarin 6zel tedavisi transtiretral kateterizasyonu
icerir. Buyontem tani, tedavi ve hastanin izlenmesi
i¢in kullanilabilir. Kateterizasyonu kontendike de-
gilse tiim oligiirik / aniirik hastalarda kullanilmali-
dir. Uriner katater piht1 ya da doku pargalari
nedeni ile tikanabilir. Kateterin yikanmasi ya da
degistirilmesi gerekebilir. Cesitli durumlarda in-
traluminal tikanma ya da treterlerin ekstrinsik
kink oldugu vakalarda iiroloji veya girisimsel rad-
yoloji tarafindan tireter kateter takilabilir.

= Suprapubik kateterizasyon: Mesane distan-
siyonu, iiretral kateterizasyonun miimkiin olmadig:
ya da takilmasinin sakincali oldugu durumlarda
tercih edilir.

B Perkiitan ultrason rehberliginde nefrostomi:
Hasta urolojik ve anestezi agisindan uygun olma-
diginda nefrostomi drenaj tiibiiniin radyoloji kont-

Yogun Bakim Hemsireligi Dergisi 2016;20(1)

roliinde yerlestirilmesi yararh olabilir.

B Intraabdominal basincin diizeltilmesi®*®

1 ANURI/OLIGURIDE
HEMSIRELIK GIRISIMLERI

Aniiri/oligiiride akut donemde gelisen yan etkiler
volim yiiklenmesi, elektrolit bozukluklari, organik

turinlerin  birikmesi metabolik asidoz-

16,25,28,34,35

ve
dur

B Aniiri ya da oligiiri siiphesi varsa ve hasta-
nin {iriner kateteri yok ise idrar ¢ikisini ve mikta-
rin1 izlemek igin foley kateter takilmahidir. Islem
esnasinda foley kateter takilamazsa ya da zorlanma
meydana gelirse muhtemel neden obstriiksiyondur.
Foley kateter sonras: idrar miktar1 >200 ml, aniiri
ya da oliglirinin nedeni iiriner retansiyon olabilir,
etyolojik faktor belirleninceye kadar en az 24 saat
foley kateter takili kalmalidir. Eger idrar miktar
<200 ml ise idrar miktarinda azalmanin nedenini
belirlemek i¢in tetkiklere baglanmalidir.

= Aniiri varsa foley kateter 100-200 ml %09
Na(l ile irigastion yapilmalidir. Kateter kolay bir
sekilde irigasyon yapilamiyorsa tikanmis ya da yan-
Lis yerlestirilmigtir. Bazi vakalarda balon sondiiriil-
meli yeni bir kateter takilmalhidir.

21
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B Kan pihtis1 kateteri tikamaigsa ¢ift liimenli
kateter yerlestirilmeli ve pihti temizleyinceye
kadar mesane irigasyonu yapilmalidir.

® Saatlik idrar miktar1 izlenmeli: Idrar mika-
larinin diizenli gozlenmesi renal kan akimini ve
perfiizyon basincinin azalmasina baglh gelisen glo-
meriil filtrasyon hizinda azalmanin erken tanim-
lanmasini saglar.

= Aldigi-gikardigi izlenmelidir. Hastanin giin-
lik aldigi cikardiginin izlenmesi hastay1 asiri
voliim yiiklenmesinden korur. Oligiirisi olan has-
tada siv1 kisitlamas: yapilir. Bir giin 6nce ¢ikardig:
idrar miktarina 600-100 ml arasinda degisen sivi

® Hemodinamik gostergeler degerlendirilmeli
(kan basinci, nabiz, santral venoz basing, kardiyak

oup-put)
® Pulmoner 6dem belirti ve bulgular izlen-
meli

= Kan gazlar izlenmeli

® Sodyum ve potasyum elektrolit degerleri dii-
zenli izlenmeli

= Sodyum, potasyum ve proteinden kisitli bir
diyetle beslenmesi saglanmalidur.

® Urenin neden olacag1 noropsikiyatrik belir-
tileri erken saptamak amaciyla mental durumu iz-

eklenerek giinliik alacag: siv1 belirlenmelidir.

voliim yiiklenmesine bagli periferal dem gelisebi-
lir

® Odem belirti ve bulgulari izlenmeli: Asirt
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