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B Ö L Ü M

Akut Böbrek Hasarı ve 
Yetmezliği
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GİRİŞ
Akut böbrek hasarı (AKI), nitrojenli atık ürünle-
rin tutulması, ekstraselüler volüm ve elektrolitlerin 
regüle edilememesiyle böbrek fonksiyonunun ani 
düşmesidir. AKI gelişimi mortalite ve morbidite 
artışıyla ilişkilidir. Bu hastaların hastane yatışları, 
hastanede kalış süreleri artmaktadır ve bunlar artan 
kaynak kullanımına dönüşmektedir.  AKI’ nin teda-
visi ve kritik hastaların bakımına rağmen AKI’ den 
kaynaklanan ölümlerin sayısı artmaktadır. AKI’ nın 
mutlak mortalitesinin artışının iki nedeni vardır: 
AKI insidansının artması ve AKI hastalarının daha 
yaşlı ve komorbiditelerinin daha şiddetli ve çok 
olmasıdır.1 Ayrıca tıptaki sınırları zorlamaktayız, 
bir zaman tedavi edilemez olan hastalar şimdi daha 

karmaşık ve invaziv tanısal ve cerrahi işlemlerden 
geçmektedir.

PATOFİZYOLOJİ
Böbrekler toplam kalp debisinin yaklaşık % 20’sini 
alsa da, hala iskemik hasar için çok yüksek risk 
altındadırlar. Bu ikiye bölünme böbrek kan akışının 
çoğunun (% 80-90) filtrelendiği ve gromerüllerden 
direk geçtiği böbrek korteksine yönlendiğini açıkla-
maktadır.2 Ancak böbreklerin metabolik olarak en 
aktif kısmı, korteks değil, suyu tekrar süzüp idrarı 
konsantre hale getirerek osmotik gradienti oluşturan 
medulladır. Bu ozmotik gradienti sürdürmek için 
medulla kan akışı düşük tutulur. Aslında, medulla 
oksijen basıncı sadece yaklaşık 10 mmHg‘dir 2. 
Böbreğin metabolik olarak aktif olan bölümünün 

Sepsisdeki AKI’ nin güncel kavramları 
göstermektedir ki, sistemik inflamasyon, 
mikrovasküler disregülasyon ve 
mitokondriyal değişiklik hücre ölümüne 
neden olabilir ve belki global renal 
hipoperfüzyondan daha önemli olabilir.

İdrar çıkışı ve SCr böbrek fonksiyonlarının 
en iyi işaretçisidir, fakat böbrek fonksiyon 
bozukluğu sırasında normal olabilir.

Son araştırmalar AKI’ yi SCr ‘den daha erken 
teşhis edebilecek belirteçler tanımlamıştır, 
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fakat bunlar henüz klinik kabulün ilk 
basamağındadır.

Kontrast kaynaklı AKI’ nin önlenmesinde 
iyotlu olmayan kontrast kullanmak, kontrast 
volümünün en aza indirgenmesi, tekrarlayan 
kontrast maruziyetinden kaçınmak, kontrast 
uygulamasından önce plazma volümünün 
genişletilmesine odaklanılmaktadır.

Yayınlanan literatür işlem öncesi diyalizin 
CI-AKI’ ye karşı koruyucu olmadığına işaret 
etmektedir.
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nefrotoksisiteyi azaltabilir. Hücre dışı sıvı artışı/
genişletilmesi için kullanılan IV sıvının türü CI-A-
KI’yi önlemede rol oynar. CI-AKI’nın önlenmesine 
yardımcı olduğu gösterilen iki çözelti izotonik nor-
mal tuz çözeltisi ve sodyum bikarbonat çözeltisidir. 
Ancak, REINFORCE çalışmasında sodyum bikar-
bonata karşılık normal salin alan hastalarda CI-AKI 
insidansında herhangi bir farklılık saptanmamıştır.30

Kontrast maruziyeti öncesi CI-AKI insidan-
sını azaltmak için N-asetil sistein (NAC) alımını 
inceleyen birçok çalışma yapılmıştır. Her ne kadar 
CI-AKI’nin önlenmesinde NAC’ın kullanımını 
destekleyen kanıtlar çok güçlü olmasa da, ihmal 
edilebilir yan etkileri göz önüne alındığında, bazı 
klinisyenler CI-AKI’nin önlenmesinde bir stra-
teji olarak IV sıvı resüsitasyonu ile birlikte NAC 
kullanmaktadır.31
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