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KDIGO Kılavuzuna Göre
Yoğun Bakım Ünitesinde

Akut Böbrek Hasarının Tanısı ve Yönetimi

ÖÖZZEETT  Akut böbrek hasarı (ABH), böbrek fonksiyonlarında ani azalma sonucu sıvı-elektrolit den-
gesi ile asit-baz dengesinin sağlanamaması ve nitrojen atıklarının vücuttan atılamaması olarak ta-
nımlanır. Hastanelerde, ABH’nin prevalansı ve mortalitesi yüksektir. Özellikle yoğun bakım
ünitelerinde ABH ile sıklıkla karşılaşılır. Son yıllarda renal replasman tedavilerinde sağlanan iler-
lemelere rağmen ABH’nin mortalitesi halen yüksektir. Dolayısıyla bu yüksek mortaliteyi önlemek
için yoğun bakım ünitelerinde ABH’ye yatkınlık oluşturan durumlarla risk faktörlerinin erken dö-
nemde belirlenmesi gerekir. Ayrıca, son zamanlarda geliştirilen ve geçerliliği kanıtlanmış RIFLE ve
AKIN sınıflamaları kullanılarak ABH erken dönemde fark edilebilir ve başarılı bir şekilde yöneti-
lebilir. Bu amaçla yoğun bakıma kabul edilen hastalarda nefrotoksik ilaçlardan sakınılması, yeterli
ve uygun sıvı ve vazopressör tedavisi, fonksiyonel hemodinamik izlem yapılması, serum  kreatinin
ve idrar çıkışının izlenmesi, aşırı volüm yükü hariç diüretik kullanılmaması, iyi glisemik kontro-
lün sağlanması, radyokontrast işlemler için yeterli hazırlık yapılması veya alternatif görüntüleme
yöntemleri düşünülmesi, beslenme için yeterli protein ve enerjinin sağlanması çok önemli uygula-
malardır. Bununla birlikte, her türlü destek ve terapötik girişime rağmen hastalığa özgü bazı komp-
likasyonlar gelişebilir. ABH’nin komplikasyonları için renal replasman tedavisi (RRT) önemli bir
tedavi seçeneğidir. Ancak unutulmamalıdır ki, RRT önemli bir tamamlayıcı tedavi olup, gerekme-
dikçe kullanılmamalıdır. Böbrek fonksiyonlarının RRT uygulamaksızın iyileşmesine imkân tanın-
malıdır. Çünkü RRT’nin de önemli komplikasyonları olabildiği akılda tutulmalıdır. Dolayısıyla
zamansız uygulanan RRT’nin iyileştirici değil, kötüleştirici etkisi olabilir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Akut böbrek hasarı; diyet tedavisi; sıvı tedavisi; böbrek replasman tedavisi; 
yoğun bakım üniteleri  

AABBSSTTRRAACCTT  Acute kidney injury (AKI) defined as a result of an abrupt decrease in renal function,
lack of fluid and electrolyte balance and acid-base balance and lack of elimination of nitrogen waste
products from the body. The prevalence and mortality of AKI is high in the hospitals, especially  in
the intensive care units, despite progress in the renal replacement therapy (RRT) in recent years.
So, to prevent this high mortality, it is necessary to determine the risk factors and susceptibilities
for AKI at the early period in the intensive care units. In addition, recently developed and vali-
dated using the RIFLE and AKIN classifications for AKI can be noticed in the early period and suc-
cessfully managed. Avoidance of nephrotoxic drugs, adequate and appropriate fluid and vasopressor
therapy, functional hemodynamic monitoring, monitoring of serum creatinine and urine output, ex-
cept for excessive volume overload, do not using diuretics, good glycemic control, adequate prepa-
ration for radiocontrast imaginations or considering alternative imaging methods, to ensure
adequate protein and energy applications  is very important in patients admitted to the intensive
care unit. Nevertheless, in spite of all the support and therapeutic interventions, some disease spe-
cific complications can be developed. RRT is very important treatment option for complications of
AKI. But it should be noted that RRT is an important complementary treatment that not used un-
less necessary. It can be also kept in mind that RRT has serious complications, giving chance for im-
proving of renal functions without using RRT. Therefore application of RRT timeless has worsening
effect not improving.

KKeeyy  WWoorrddss::  Acute kidney injury; diet therapy; fluid therapy; renal replacement therapy; 
intensive care units 
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oğun bakım ünitelerinin (YBÜ)’nin ku-
rulma amaçlarının, akut olarak bozulan ve
potansiyel olarak geri dönebilen organ

fonksiyonlarını düzeltmek ve bu fonksiyonların
destek tedavi ile izlemini yaparak kararlı bir hale
getirmek olduğunu biliyoruz. İşte, akut olarak bo-
zulabilen ve potansiyel olarak da geri dönüşlü ola-
bilen organlardan biri de böbreklerdir ki, bu durum
akut böbrek hasarı (ABH) olarak adlandırılmakta-
dır. Bu çalışmada, “National Kidney Foundation,
Kidney Disease Improving Global Outcomes 
(KDIGO)” grubunun kılavuz bilgileri çerçevesinde
YBÜ’lerde ABH’nin tanımı, risk faktörleri, sıvı re-
süsitasyonu, vazopressör ve diüretik kullanımı, gli-
semik kontrol ve beslenme durumu, renal
replasman tedavisi (RRT) başlama zamanı ve mo-
daliteleri ile prognozu değerlendirilecektir. 

AKUT BÖBREK HASARININ TANIMI

ABH, böbrek fonksiyonlarında ani azalma sonucu
sıvı-elektrolit dengesi ile asit-baz dengesinin sağ-
lanamaması ve nitrojen atıklarının vücuttan uzak-
laştırılamaması olarak tanımlanmaktadır.1

Yeni ve ortak bir terminoloji olarak kullanılan
ABH’ye “Kendini biyokimyasal ve klinik birtakım
bulgularla gösteren sendromdur.” diyebiliriz. Nite-
kim son zamanlarda geliştirilen ve geçerliliği ka-
nıtlanmış RIFLE ve “Acute Kidney Injury Network
(AKIN)” sınıflamalarında, biyokimyasal parametre
olarak kreatinin, klinik parametre olarak da saatlik
idrar çıkışı kullanılmıştır. Ancak, AKIN’dan farklı
olarak RIFLE’de glomerül filtrasyon hızı da kulla-
nılmıştır. RIFLE kriterleri, akut diyaliz kalite inisi-

yatifi grubunun ikinci uluslararası uzlaşı konferan-
sında böbrek fonksiyonunda  akut bozulmanın tanı
ve sınıflaması için geliştirilmiştir.2 RIFLE terimini
oluşturan her harf bir klinik durumu temsil eder.
R; Risk, I; Injury (hasar), F: Failure (yetmezlik)
bunlar hastalığın şiddetini gösteren harfler iken; L;
Loss (kayıp) ve E: End stage renal disease (son
dönem böbrek hastalığı) hastalığın klinik sonucunu
gösterir. RIFLE kriterleri Tablo 1’de gösrülmekte-
dir.

AKIN; nefrologlar ve yoğun bakım hekimle-
rinden oluşan uluslararası ABH araştırma ağı olup,
RIFLE kriterlerinden kreatininde, ufak modifikas-
yon yaparak, ABH sınıflamasını yeniden yayımla-
mışlardır (Tablo 2).3

RIFLE/AKIN kriterleri, ABH’nin uniform bir tanı-
mını yaparak standart bir teşhis kriteri oluştur-
muşlardır. Bu sınıflama, hastalığın şiddeti ile
beraber RRT endikasyonu ve mortalite potansiye-
lindeki artışı öngörmektedir. Dolayısıyla bu kriter-
lerle tanımlanan ABH; klinik seyri ve prognozu
itibariyle akut koroner sendrom, akut akciğer ha-
sarı, erişkin solunum sıkıntısı sendromu, septik şok
gibi önemli klinik durumlar arasında yer almakta-
dır.

KDIGO grubu, bu bilgiler ışığında pratiğe yö-
nelik olarak ABH’nin tanımını, yayımlanan kıla-
vuzunda şu şekilde yapmıştır.4

1. Serum kreatinin ≥0,3 mg/dL/48 saat içinde
veya

2. Bazal serum kreatinin ≥1,5 kat/7 gün içinde
veya
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Parametreler GFH kriterleri İdrar çıkışı kriterleri

Risk (risk) Kreatinin x 1,5  artış  veya İdrar çıkışı <0,5 mL/kg/saat x 

GFH’de >%25 düşüş 6 saat süreyle

Injury (hasar) Kreatinin x2  artış  veya İdrar çıkışı <0,5 mL/kg/saat x 

GFH’de >%50 düşüş 12 saat süreyle

Failure (yetmezlik) Kreatinin x3 veya ≥4 mg/dl İdrar çıkışı <0,3 mL/kg/saat x 

artış veya GFH’de >%75 düşüş 24 saat boyunca veya 12 saat süreyle anüri 

Loss (kayıp) Böbrek fonksiyonlarının tam kaybı >4 hafta süreyle

End stage renal disease Son dönem böbrek hastalığı (Üç ay süreyle)

(Son dönem böbrek hastalığı)

TABLO 1: RIFLE kriterleri.

GFH: Glomerüler filtrasyon hızı.

Yüksek
duyarlılık

Yüksek
özgüllük



3. İdrar hacmi <0,5 mL/kg/saat, (6 saat). 

Bununla beraber, ABH’yi hastalığın şiddetine
göre Tablo 3’te belirtildiği gibi evrelerine ayırmıştır. 

ZZaarraarr  vveerriiccii,,  aannccaakk  ppoottaannssiiyyeell  oollaarraakk  tteeddaavvii
eeddiilleebbiilliirr  bbiirr  kklliinniikk  dduurruumm  oollaann  AABBHH’’nniinn,,  pprreevvaa--
llaannssıı  vvee  mmoorrttaalliittee  oorraannllaarrıı  nneeddiirr??

ABH’nin hastaneye yatan hastaların %5’de,
yoğun bakıma yatırılan hastaların ise %30’da geliş-
tiği ve bunun da önemli bir oranda çoklu organ yet-
mezliğinin bir bileşeni olarak karşımıza çıktığı
bilinmektedir. Son 30 yılda RRT teknolojilerinde
gerçekleştirilen başarılı gelişmelere rağmen morta-
lite oranının halen %50 ve üzerinde olması, böb-
rek hasarının tedavisi konusunda halen alınacak
çok yolun olduğunu göstermektedir.5

AKUT BÖBREK HASARINA YATKINLIK
OLUŞTURAN DURUMLAR VE RİSK FAKTÖRLERİ:

Madem ki ABH’nin prevalansı ve mortalitesi bu
kadar yüksek, öyle ise erken dönemde olguların be-
lirlenmesinin bu oranların azaltılmasına katkı sağ-
laya- bileceği söylenebilir. Bu amaçla, ABH’ye
yatkınlık oluşturan durumlar ve risk faktörleri be-

lirlenmelidir. Nedir bunlar? ABH’ye Sepsis, kritik
hastalar, dolaşım şoku, yanıklar, travma, kardiyak
cerrahi, kardiyak olmayan majör cerrahi, nefro-
toksik ilaçlar, radyokontrast ajanlar, zehirli bitki-
ler ve hayvanlar yatkınlık oluştururken;
dehidratasyon, ileri yaş, kadın cinsiyet, siyah ırk,
kronik böbrek, kalp, akciğer ve kalp hastalıkları,
diabetes mellitus, kanser ve anemi varlığı risk fak-
törlerini oluşturur.6

Anlamlı düzeyde morbidite ve mortalitesi olan
ABH’ye yatkınlık oluşturan durumların ve risk fak-
törlerinin veya riskli hastaların belirlenmesinden
sonra yapılması gereken, klinik bulgular gelişme-
den bu hastaların erken dönemde başarılı bir şe-
kilde yönetilmesidir. Çünkü ABH’yi geri
döndürecek spesifik bir tedavi olmadığı için, tanı
konulmadan önce yapılacak uygulamaların klinik
sonuçlarının, tanı konulduktan sonra yapılan te-
davi uygulamalarına göre daha başarılı olduğu bil-
dirilmiştir.7

Bu amaçla KDIGO, Tablo 3’te görüldüğü gibi
serum kreatinin ve idrar çıkışının ölçülerek
ABH’nin evresine göre değerlendirilmesini,  yöne-
tilmesini ve izlenmesini önermektedir. Bununla be-
raber böbrek hasarlanmasının etiyolojisini, hasarı
ilerleten faktörler ve böbrek fonksiyonunun azal-
masına bağlı gelişen komplikasyonları da bilmemiz
gerekmektedir. KDIGO’nun önerdiği evre temelli
ABH’nin yönetimi Tablo 4’te görülmektedir.7

Hastaların dolaşımında yeterli kan hacmi ol-
duğundan emin olmak için, zaman zaman hemodi-
namik değişkenleri ölçmek gerekir. Bunun için
santral venöz basınç gibi statik değişkenler yerine,
hemen hemen her YBÜ’de kolaylıkla gerçekleşti-
rilebilecek nabız basıncı değişkenliği, ultrasono-
grafi ile vena kava inferiorun dolumu ve kalbin
ekokardiyografi (EKO) ile değerlendirilmesi gibi
dinamik değişkenlerden yararlanılmalıdır. Bunun
yanında, ABH’nin önlenmesi için gerekli hemodi-
namik izlem ve destekler ile birlikte sıvı resüsitas-
yonu ve vazopressör uygulaması da yapılmaktadır.8

AKUT BÖBREK HASARINDA SIVI RESÜSİTASYONU

ABH’de hangi tür sıvı ile resüsitasyona başlanacağı
halen sorun olmaya devam etmektedir. Finfer ve
ark.nın gerçekleştirdikleri “Saline vs Albumin Fluid
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Parametreler Kreatinin değeri İdrar çıkışı

Evre 1 Kreatininde >0,3 mg/dL ya da <0,5 mL/kg/saat

1,5-2 kat artış >6 saat

Evre 2 Kreatininde >2-3 kat artış <0,5 mL/kg/saat 

>12 saat 

Evre 3 Kreatininde >3 kat <0,3 mL/kg/saat 

ya da >4 mg/dL üzerinde artış >24 saat 

en az 0,5 mg/dL↑ akut) veya anüri 12 saat 

TABLO 2: AKIN kriterleri.

AKIN: Acute Kidney Injury Network (akut böbrek hasarı ağı).

Evreler Serum kreatinin İdrar çıkışı

1 Bazale  göre 1,5-1,9 kat veya <0,5 mL/kg/6-12 saat 

≥0,3 mg/dL artış

2 Bazale göre 2,0-2,9 kat artış <0,5 mL/kg/≥12 saat

3 Bazale göre 3,0 kat artış veya <0,3 mL/kg/≥24 saat

Skr ≥4,0 mg/dL artış veya veya

renal replasman tedavisinin Anüri ≥12 saat

başlaması  

TABLO 3: KDIGO kılavuzuna göre 
akut böbrek hasarının evreleri. 



Evaluation (SAFE)” çalışması bu konuya önemli
katkılar sağlamıştır. Bu çalışmada, 3500 hastaya %4
albumin; 3500 hastaya ise %0,9 izotonik uygulan-
mıştır. Randomizasyon sonrası 28 gün içinde mor-
talitede, RRT ihtiyacında ve süresinde fark
bulunmamıştır.9 Ayrıca bu çalışmada albumin kolu,
izotonik koluna göre %27 oranında daha az sıvı ala-
rak, daha az (1 L) pozitif sıvı dengesinde kalmıştır.
Bunun önemi, Payen ve ark.nın pozitif sıvı denge-
sinin ABH’dE 60 gün içindeki mortaliteyi arttırdı-
ğını göstermeleri ile ortaya konmuştur.10

Bundan başka hipovoleminin düzeltilmesinde
yaygın kullanılan, albuminin alternatifi ve ucuz
olan diğer bir ürün de hidroksietilstarch (HES)’tır.
Farklı konsantrasyonları olan HES’in %6’lık 
solüsyonu izoonkotik iken, %10’luk HES hiperon-
kotiktir ve potansiyel olarak böbrek fonksiyonla-
rını bozan nefrotoksik bir maddedir.11 “Efficacy of
Volume Substitution and Insulin Therapy in Severe
Sepsis (VISEP)” çalışmasında, %10’luk HES ve izo-
tonikle modifiye edilmiş ringer laktat solüsyonu
kullanılmış, HES grubunda ABH insidansı, RRT ih-
tiyacı ve mortalite daha fazla bulunmuştur.12 Bu ve
diğer randomize klinik çalışma (RKÇ)lara bağlı ola-
rak KDIGO’nun sıvı yönetimi ile ilgili önerisi Tablo
5’de görülmektedir.

AKUT BÖBREK HASARINDA VAZOPRESSÖR KULLANIMI

Sıvı resüsitasyonuna veya şoklu hastalarda intravas-
küler volümün optimize edilmesine rağmen devamlı
hipotansiyonu olanlarda ABH gelişme riski vardır.
Bunu önlemenin yolu, sistemik vazopressör kullana-
rak renal perfüzyonun korunması veya iyileştirilme-
sidir. Bunun için norepinefrin, dopamin veya
vazopressin kullanılabilir. De Backer ve ark., dopa-
minle norepinefrini karşılaştırdıkları çalışmada renal
fonksiyonlar ve mortalite üzerine anlamlı fark bula-
mazlarken, aritmik olayların dopamin grubunda
daha fazla olduğunu, subgrup analizinde ise dopamin
kullanılan kardiyojenik şoklu hastalarda septik veya
hipovolemik şoklu hastalara göre 28 gün içinde mor-
talitenin daha fazla olduğunu tespit etmişlerdir.13

Son zamanlarda norepinefrine dirençli şoklu
hastaların tedavisinde vazopressin önem kazan-
maya başlamıştır. Bununla beraber vazopressinin
kan basıncını ve diürezi arttırdığı görülmüş, ancak
RRT ihtiyacını azalttığı veya sağkalımı uzattığı
henüz kanıtlanamamıştır.14 KDIGO’un bununla il-
gili önerisi Tablo 6’da görülmektedir.

AKUT BÖBREK HASARINDA DİÜRETİK KULLANIMI

Bundan başka diürezin sağlanması için renal
dozda dopamin kullanımı ile ilgili Friedrich ve
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Yüksek risk Evre 1 Evre 2 Evre 3

Mümkünse tüm nefrotoksik ilaçları durduralım

Volüm durumunu ve perfüzyon basıncını kontrol edelim

Fonksiyonel hemodinamik izlem yapalım

Serum kreatinini ve idrar çıkışını izleyelim

Hiperglisemiden kaçınalım

Radyokontrast işlemler için alternatif yollar düşünelim

İnvaziv olmayan diagnostik çalışmalar (öncelikle yapılmalı)

İnvaziv diagnostik çalışmalar

İlaç dozunda değişiklik düşünelim

Renal replasman tedavi düşünelim

Yoğun bakım ünitesinde takip edelim

Mümkünse subklavyen kateterden sakınalım

TABLO 4: KDIGO’nun önerdiği akut böbrek hasarının evre temelli yönetilmesi.

■ Hemorajik şok yoksa, akut böbrek hasarı riski olan veya akut böbrek hasarı olan hastalarda intravasküler volümün genişletilmesi için başlangıç sıvı tedavisinde 

izotonik kristalloidler, kolloidlere (albumin veya nişasta) tercih edilmelidir

TABLO 5: KDIGO’nun akut böbrek hasarında sıvılarla ilgili önerisi.



ark.nın yaptığı bir meta-analizde, renal fonksi-
yonlarda ve sağkalımda iyileşme sağlamadığı, di-
yaliz gereksinimini azaltmadığı ve sadece
dopamin tedavisinin birinci gününde idrar çıkı-
şında iyileşme sağladığı bildirilmiştir.15 Ayrıca,
dopaminin düşük dozlarda bile taşiaritmileri ve
miyokardiyal iskemiyi tetiklediği, intestinal kan
akımını azalttığı ve T-hücre fonksiyonlarını bas-
kıladığı belirtilmiştir.

Düşük doz dopamin kullanımı ile ilgili KDIGO
önerisi Tablo 7’de görülmektedir.

ABH’nin önlenmesinde ve tedavisinde sıklıkla
ve esas olarak diüretiklerin kullanıldığı, özellikle
oligüri ile seyreden, aşırı volüm yükü olan ABH’yi
nonoligürik forma çevirmek için furosemidin kli-
nisyenlerce yaygın olarak kullanıldığı bilinmekte-
dir. Uchino ve ark., ABH’li hastaların %59-70’inde
nefroloji konsültasyonu sırasında veya RRT başla-
masından önce diüretik kullanıldığını bildirmişler-
dir.16 Elbette sıvı dengesinin kontrol edilmesinde,
ilaç ve beslenme uygulamalarına fırsat vermesi açı-
sından diüretikler tartışmasız yararlıdır. Ancak ge-
reksiz ve lüzumundan fazla ve sürede kullanılması
durumunda, dolaşımdaki etkili hacmi aşırı azalttığı,
böbrek fonksiyonlarına zarar verici bir durum oluş-
turmasının yanında kulak çınlaması ve sağırlık gibi
önemli ototoksisite bulgularına neden olduğu da
gösterilmiştir.17 Bundan başka, yine Ho ve ark. 
furosemidin hastane mortalitesi, RRT gereksinim
riski, diyaliz seans sayısı ve hatta kalıcı 
oligürili hasta oranı üzerine anlamlı bir etkiye
sahip olmadığını ortaya çıkarmışlardır.18 KDI-
GO’nun diüretikler ile ilgili önerisi Tablo 8’de gö-
rülmektedir.

AKUT BÖBREK HASARINDA GLİSEMİK
KONTROL VE BESLENME

YBÜ’de takip edilen hastalarda görülen önemli bir
klinik özellikte, strese bağlı gelişen hiperglisemi-
dir. Bu tablonun oluşumunda stres ve inflamatuar
mediyatörler, insüline karşı çalışan hormonlar ile
santral ve periferal insülin rezistansı önemli rol oy-
namaktadır.19

Bu anlamda, ABH olanlarda periferal insülin
rezistansına ve protein katabolizması sonucu açığa
çıkan aminoasitlerin karaciğerde glukoza dönüştü-
rülmesiyle artmış hepatik glukoneojeneze bağlı hi-
perglisemi gelişmektedir.20,21 Hipergliseminin
artmış morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu bi-
linmektedir. Dolayısıyla hem ABH gelişme riski
olanlarda hem de ABH gelişmiş hastalarda hiperg-
liseminin önlenmesi için sıkı glisemik kontrol sık-
lıkla yapılmaktadır. Bunun için dışarıdan insülin
tedavisi uygulanarak kan glukoz düzeyi normalleş-
tirilmeye çalışılır. Ancak insülinin pozolojisi bu-
güne kadar tartışmalı kalmıştır. Bu konuda  iki
görüş ön plana çıkmıştır. Birincisi, insülinin yoğun
infüzyon şeklinde, ikincisi, geleneksel insülin te-
davisi şeklinde uygulanmasıdır. İki uygulamanın
karşılaştırıldığı klinik çalışmalarda hastane morta-
litesinde fark olmadığı, şiddetli hipoglisemi ve mor-
talitenin yoğun insülin tedavisi alanlarda daha fazla
olduğu ve yakın zamanda yapılmış iki ayrı çalış-
mada mortalite ve şiddetli hipogliseminin yoğun
insülin infüzyonu uygulanan grupta daha fazla ol-
duğu ve yeni RRT gereksinimi oranında iki grup
arasında fark olmadığı saptanmıştır.12,22-25 Bu çalış-
malar ve diğer çalışmaların analizi sonucunda
yoğun insülin tedavisi uygulamasının mortaliteyi,
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■ Akut böbrek hasarı riski olan veya akut böbrek hasarı olan vazomotor şoklu hastalarda sıvı tedavisi ile birlikte vazopressör kullanılması tavsiye edilir

TABLO 6: KDIGO’nun akut böbrek hasarında vazopressör kullanımı ile ilgili önerisi.

■ Akut böbrek hasarının önlenmesinde veya tedavisinde düşük doz dopamin kullanılmaması önerilmektedir

TABLO 7: KDIGO’nun akut böbrek hasarında düşük doz dopamin kullanımı ile ilgili önerisi.

■ Akut böbrek hasarının önlenmesinde diüretik kullanılmaması önerilmektedir

■ Aşırı volüm yükünün tedavisi hariç, akut böbrek hasarının tedavisinde diüretiklerin kullanılmaması tavsiye edilmektedir

TABLO 8: KDIGO’nun akut böbrek hasarında diüretik kullanımı ile ilgili önerisi.



organ disfonksiyonunu ve bakteremiyi azaltmadığı
buna karşılık hipoglisemi insidansını arttırdığı or-
taya konmuştur. Bu amaçla çalışma grubu, kritik
hastalarda insülin kullanılması, ancak kan glukoz
düzeyinin 110 mg/dL’nin altına düşürülmemesi ge-
rektiğini ileri sürmüştür. KDIGO’nun kritik hasta-
larda glisemik kontrol ile ilgili önerisi Tablo 9’da
görülmektedir.

Diğer taraftan, ABH olan hastalarda beslenme
ile ilgili günlük enerji miktarının yüksek tutulma-
sının hiperglisemiye yol açmasının yanında hipert-
rigliseridemiye ve gereğinden fazla pozitif 
sıvı dengesine neden olduğu gösterilmiştir.26

KDIGO’nun bununla ilgili  önerisi Tablo 10’da gö-
rülmektedir.

Ayrıca, ABH’li hastalarda protein-kalori mal-
nütrisyonu, hastane mortalitesinin önemli bağım-
sız bir öngördürücüsüdür. ABH’li hastalar yüksek
malnutrisyon riski taşıdıklarından ve malnutrisyo-
nun artmış mortalite ile ilişkili olmasından dolayı
protein hiperkatabolizmasına karşılık metabo- lik
dengenin korunabilmesi için yeterli protein deste-
ğinin sağlanması gerekir.27-29 Konu ile ilgili KDIGO
önerisi Tablo 11’de görülmektedir.

AKUT BÖBREK HASARINDA RENAL REPLASMAN TEDAVİ
BAŞLAMA ZAMANI VE MODALİTELER

ABH olan hastada her türlü terapötik ve destek gi-
rişime rağmen hastalığa özgü bazı komplikasyon-
lar gelişebilir. RRT, bu komplikasyonlar için
önemli bir tedavi seçeneğidir. Aslında RRT, önemli
bir tamamlayıcı tedavidir ve gerekmedikçe uygu-
lanmamalıdır. Böbrek fonksiyonlarının RRT uygu-

lamadan iyileşmesine imkân tanınmalıdır. Çünkü
zamansız uygulanan RRT’lerin böbrek fonksiyon-
larını iyileştirici değil, kötüleştirici bir özelliğe
sahip olduğu ve ABH’nin kronik böbrek hastalığına
ilerlemesine neden olduğu bilinmelidir30. Ayrıca
RRT’nin hipotansiyon, elektrolit embalansı, kusma,
aritmi, kramp, vasküler erişim ve koagülasyon gibi
önemli komplikasyonları vardır.

RRRRTT’’yyee  nnee  zzaammaann  bbaaşşllaannmmaallııddıırr  vvee  hheeddeefflleerrii
nneelleerrddiirr?? Bugüne kadar ABH’de diyalize başlama-
nın optimal zamanlamasıyla ilgili bir tanımlama
yapılmış değildir. Günümüzdeki uygulama, hasta-
nın klinik özellikleri ve biyokimyasal parametrele-
rine bakılarak RRT’ye karar verilmesi şeklindedir.
Bu endikasyonlar; şiddetli hiperkalemi, metabolik
asidoz, aşırı volüm yükü, pulmoner ödem, üremik
komplikasyonlar (kanama, perikardit gibi), aşırı ilaç
dozları (salisilat, etilen glikol, metformin, karba-
mazepin, valproik asit, metanol gibi) ve entoksi-
kasyonlardır.31-33 RRT hedefleri ise sıvı-elektrolit,
asit-baz ve solüt homeostazisini sağlamalı, böbreği
ileri zararlanmalardan korumalı, renal fonksiyon-
ların iyileşmesini sağlamalı ve ilaç uygulamaları ile
beslenme gibi diğer tedavilere imkan vermelidir.
Dolayısıyla ideal olarak RRT’ye başlamak için op-
timal zamanlama hastanın sistemik değerlendiril-
mesini ve RRT hedeflerini içermelidir. RRT’ye
karar verdikten sonra hastanın hangi diyaliz mo-
dalitesi ile tedavi edileceği belirlenmelidir. RRT
aralıklı olabileceği gibi devamlı da olabilir. Bu te-
davi modaliteleri Tablo 12’de görülmektedir. KDI-
GO’nun hasta profiline göre önerisi de Tablo 13’te
özetlenmiştir.34
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■ Kritik hastalarda insülin tedavisi uygulanarak kan glukoz düzeyi 110-149 mg/dL aralığı hedeflenmelidir

TABLO 9: KDIGO’nun kritik hastalarda glisemik kontrol ile ilgili önerisi.

■ Akut böbrek hasarının tüm evreleri için 20-30 kcal /kg/gün total enerji alımının sağlanması yeterlidir

TABLO 10: KDIGO’nun akut böbrek hasarı hastaları için günlük enerji önerisi.

■ Renal replasman tedavisine başlamayı geciktirmek veya önlemek amacıyla protein kısıtlamasından sakınılmalıdır

■ Diyaliz ihtiyacı ve katabolik olmayanlarda 0,8-1,0 g/kg/gün protein 

■ Renal replasman tedavisi alanlarda 1,0-1,5 g/kg/gün protein

■ Devamlı renal replasman tedavisi ve hiperkatabolik  hasta 1,7 g/kg/gün protein

TABLO 11: KDIGO’nun akut böbrek hasarı hastalarında günlük protein önerisi..



Hemodinamik stabilite sağlandıktan sonra stan-
dart aralıklı hemodiyaliz uygulamasına geçilebilir. 

AKUT BÖBREK HASARININ PROGNOZU

YBÜ’de büyük oranda multiorgan yetmezlik tab-
losunun bir bileşeni olarak karşımıza çıkan
ABH’nin prognozu eşlik eden hastalıklara ve risk

faktörlerine bağlıdır. Bu konuda yapılan iki ayrı ça-
lışmada YBÜ’de ABH olan hastalarda prognoz üze-
rinde ortak risk faktörleri; dört ve dörtten fazla
organ sisteminde yetmezlik, mekanik ventilasyon,
sepsis, YBÜ’ye kabulde serum kreatinin değeri,
YBÜ’de uzamış kalış süresi, önceden kronik hasta-
lık olması ve devamlı RRT ihtiyacı olarak belirlen-
miştir.35-37

Sonuç olarak, ABH’den korunmak için riskli
hastalar erken dönemde tespit edilmeli ve değer-
lendirilmeli, yeterli ve uygun sıvı resüsitasyonu ile
vazopressör desteği sağlanmalı, diüretik gereksiz
kullanılmamalı, yeterli kalori verilmeli, protein ka-
lori malnutrisyonu gelişiminden sakınılmalı ve gli-
semik kontrol sağlanmalı, nefrotoksik ilaçlardan
sakınılmalı ve RRT’ye geç kalınmamalı, erken baş-
lanmamalıdır.
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■ Aralıklı hemodiyaliz veya periton diyalizi

■ Devamlı renal replasman tedavileri

■ Devamlı venovenöz hemofiltrasyon

■ Devamlı venovenöz hemodiyaliz

■ Devamlı venovenöz hemodiyafiltrasyon

■ Yavaş düşük etkinlikli diyaliz

■ Yavaş devamlı ultrafiltrasyon

TABLO 12: Renal replasman tedavi modaliteleri.

■ Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda aralıklı renal replasman tedavisi yerine devamlı renal replasman tedavi uygulaması önerilir

■ Diğer nedenlere bağlı artmış intrakraniyal basıncı veya jeneralize beyin ödemi veya akut beyin hasarı olan akut böbrek hasarı olan hastada aralıklı renal 

replasman tedavisi yerine devamlı renal replasman tedavisi uygulaması önerilir

TABLO 13: KDIGO’nun hasta profiline göre renal replasman tedavisi önerisi.
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