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GiRIS

Tanr: Gegmiste akut bobrek yetmezligi olarak bilinen akut bobrek hasar
(ABH), glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) disiisle birlikte bobrek fonksiyon-
larinda gelisen ani bir azalmadir. ABH, normal renal fonksiyonu olan kisilerde
gelisebilecegi gibi kronik bobrek hastaligina (KBH) sahip kisilerde de gelisebilir;
her iki durumda da tan1 ve tedavideki klinik yaklasim benzerdir. ABH tanisi i¢in
Acute Kidney Injury Network (AKIN) ve Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage
Kidney Disease (RIFLE) tarafindan tanimlanan kriterler kullanilmaktadir (Tablo
1). Son olarak olusturulan Kidney Disease / Improving Global Outcomes (KDI-
GO)’nun ABH’1 tanimlamasi da bu kriterler ile uyumludur (Tablo 2). Kreatinin
bobrek fonksiyonlarini degerlendirmek igin oldukga sik kullanilan bir paramet-
redir. Kreatinin ekskresyonu, GFH disinda diger renal faktorleri etkileyen bazi
bobrek dis1 etkenlere bagimlidir. Filtrelendikten sonra kreatinin yeniden reabsor-
be edilmez (Tablo 3). Kreatinin tiretimi kiginin kas kitlesi ile yakindan iligkilidir.
Yas ve ¢esitli hastaliklarla birlikte kas kitlesinde azalma olur. Kanserli 40 kg ve kas
kitlesi azalmis ileri yas bir hastada 1.2 mg/dL olan serum kreatinin degeri GFH’da
siddetli bir diisiisiin gostergesi olabilirken, yogun kas kitlesi olan 100 kg agirligin-
daki bir halterci i¢in bu deger normaldir.

Serum kreatinin degeri kisinin beslenme durumu, enfeksiyon, voliim durumu,
yas, cinsiyet, 1rk, viicut yiizey alani, ampiitasyon varligi, malniitrisyon ve diyet gibi
diger faktorlere bagimhidir.

Serum kreatininin degerinin bobrek fonksiyonlarini dogru yansitabilmesi igin
kreatinin tiretimi ve atilimi dengeli bir durumda olmalidir. Tahmini GFH’1 6l¢-
mek icin siklikla kullanilan formiiller Cockcroft-Gault, Modification of Diet in
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“ NEFROLOJi EL KiTABI

v. Hangi dozda RRT uygulanmali ? iki genis randomize ¢aligmada, Acute
Renal Failure Trial Network (ATN) ve RENAL ¢aligmalarinda yogun diyaliz teda-
visinin konvansiyonel diyalize kiyasla mortalitede herhangi bir diizelme saglama-

dig1 tespit edilmistir. ATN ¢alismasinda, yogun diyaliz tedavisinin geleneksel di-
yaliz tedavisine gore mortalite {izerine herhangi bir yarar1 gosterilememistir. ATN
caligmasinda IHD tedavisi alan hastalarda her bir tedavi i¢in 1.2-1.4 Kt/V’ye ula-
silarak hedeflenen klirens degeri saglanmistir. RENAL ¢alismasinda, CVVH nin
25 mL/kg/saat CVVH dozu ile 40 mL/kg/saat dozu arasinda mortalite agisindan
bir yarar gozlenmemis. Bu nedenle, CVVH i¢in 6nerilen effluent voliim 20-25
mL/kg/saattir; bununla beraber, yogun bakim hastalarinda ¢esitli nedenlerle di-
yaliz tedavisinde olusan kesintiler nedeniyle, hedeflenen klirensi saglamak adina
effluent voliimiin daha yiiksek tutulmasi gerekebilir (8, 16-18).

SONUC

¢ ABH Nin en sik nedeni Prerenal Azotemidir.

¢ Altta yatan klinik tablo mutlaka degerlendirilmeli (Karaciger, kalp hastalig1
vb).

¢ Bobrek perfiizyonunu bozacak durumlardan kaginilmali, tedavi edilmeli
(sepsis, hipotansiyon, malniitrisyon vb.)
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