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GİRİŞ

Tanı: Geçmişte akut böbrek yetmezliği olarak bilinen akut böbrek hasarı 
(ABH), glomerüler filtrasyon hızında (GFH) düşüşle birlikte böbrek fonksiyon-
larında gelişen ani bir azalmadır. ABH, normal renal fonksiyonu olan kişilerde 
gelişebileceği gibi kronik böbrek hastalığına (KBH) sahip kişilerde de gelişebilir; 
her iki durumda da tanı ve tedavideki klinik yaklaşım benzerdir. ABH tanısı için 
Acute Kidney Injury Network (AKIN) ve Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage 
Kidney Disease (RIFLE) tarafından tanımlanan kriterler kullanılmaktadır (Tablo 
1). Son olarak oluşturulan Kidney Disease / Improving Global Outcomes (KDI-
GO)’nun ABH’ı tanımlaması da bu kriterler ile uyumludur (Tablo 2). Kreatinin 
böbrek fonksiyonlarını değerlendirmek için oldukça sık kullanılan bir paramet-
redir. Kreatinin ekskresyonu, GFH dışında diğer renal faktörleri etkileyen bazı 
böbrek dışı etkenlere bağımlıdır. Filtrelendikten sonra kreatinin yeniden reabsor-
be edilmez (Tablo 3). Kreatinin üretimi kişinin kas kitlesi ile yakından ilişkilidir. 
Yaş ve çeşitli hastalıklarla birlikte kas kitlesinde azalma olur. Kanserli 40 kg ve kas 
kitlesi azalmış ileri yaş bir hastada 1.2 mg/dL olan serum kreatinin değeri GFH’da 
şiddetli bir düşüşün göstergesi olabilirken, yoğun kas kitlesi olan 100 kg ağırlığın-
daki bir halterci için bu değer normaldir.

Serum kreatinin değeri kişinin beslenme durumu, enfeksiyon, volüm durumu, 
yaş, cinsiyet, ırk, vücut yüzey alanı, ampütasyon varlığı, malnütrisyon ve diyet gibi 
diğer faktörlere bağımlıdır.

Serum kreatininin değerinin böbrek fonksiyonlarını doğru yansıtabilmesi için 
kreatinin üretimi ve atılımı dengeli bir durumda olmalıdır. Tahmini GFH’ı ölç-
mek için sıklıkla kullanılan formüller Cockcroft-Gault, Modification of Diet in 
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v. Hangi dozda RRT uygulanmalı ? İki geniş randomize çalışmada, Acute 
Renal Failure Trial Network (ATN) ve RENAL çalışmalarında yoğun diyaliz teda-
visinin konvansiyonel diyalize kıyasla mortalitede herhangi bir düzelme sağlama-
dığı tespit edilmiştir. ATN çalışmasında, yoğun diyaliz tedavisinin geleneksel di-
yaliz tedavisine göre mortalite üzerine herhangi bir yararı gösterilememiştir. ATN 
çalışmasında IHD tedavisi alan hastalarda her bir tedavi için 1.2-1.4 Kt/V’ye ula-
şılarak hedeflenen klirens değeri sağlanmıştır. RENAL çalışmasında, CVVH’nın 
25 mL/kg/saat CVVH dozu ile 40 mL/kg/saat dozu arasında mortalite açısından 
bir yarar gözlenmemiş. Bu nedenle, CVVH için önerilen effluent volüm 20-25 
mL/kg/saattir; bununla beraber, yoğun bakım hastalarında çeşitli nedenlerle di-
yaliz tedavisinde oluşan kesintiler nedeniyle, hedeflenen klirensi sağlamak adına 
effluent volümün daha yüksek tutulması gerekebilir (8, 16-18).

SONUÇ

	♦ ABH Nın en sık nedeni Prerenal Azotemidir.

	♦ Altta yatan klinik tablo mutlaka değerlendirilmeli (Karaciğer, kalp hastalığı 
vb).

	♦ Böbrek perfüzyonunu bozacak durumlardan kaçınılmalı, tedavi edilmeli 
(sepsis, hipotansiyon, malnütrisyon vb.)
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