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Amag: Bu derlemenin amaci, bébrek fonksiyonlarinda ani azalma ile karekterize, dahiliye pratiginde sikga
karsilasilan bir durum olan akut bébrek yetmezliginin (ABY) sadece genel klinik anlaminda degil ayni zamanda
yogun bakim iinitelerindeki (YBU) 6nemini de vurgulamaktir. Ana Bulgular: Ana bulgulara bakildiginda, YBU'nde
ABY’nin yuksek oranda gdzlemlendigi bircok calisma ile ortaya konulmustur. ABY vakalarinin g¢ogunlukla
multifaktéryal oldugu belirlenmistir. Multiorgan disfonksiyonuyla giden sepsisin, YBU'de gozlemlenen ABY
etyolojisinde 6nemli bir yer tuttugu ortaya konmustur. YBU'de gdzlemlenen ABY’nin izole organ yetmezligi gibi
distndlmemesi gerekliligi belirlenmigtir. Etiyolojisinden tedavisine kadar kompleks bir yapi gésteren ABY igin en
onemli yaklagim korunmadir. Korunma amacina hizmet eden &éneriler arasinda, intravendz izotonik hidrasyon,
yeterli ortalama arterial basincinin saglanmasi ve nefrotoksik ajan maruziyetinin en aza indiriimesi sayilabilir.
Sonug: Sonug olarak, YBU'ndeki ABY’nin mortalitesi ve morbiditesi yiiksek diizeylerde seyretmektedir. Renal
mortaliteyi etkileyen faktérler arasinda mekanik ventilasyon gereksinimi, inotrop destegdi, oliglri, multiorgan
disfonksiyonu (MODS), kormorbidite (konjestif kalp yetmezligi, kronik bdbrek yetmezligi, diabetes mellitus,
karaciger yetmezIigi gibi) olarak sayilabilir.
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Acute renal failure in intensive care units and therapy methods

Objective: The aim of this review is to underline the importance of acute renal failure that is significant with acute
deterioration in renal functions and besides a frequent case that is occurring not only in routine internal medicine
clinics but also in intensive care units. Main Findings: The main findings indicate that acute renal failure is a
significant event to be seen very common in critically ill patients. Acute renal failure is reported to be multifactorial.
Multiorgan dysfunction (MODS) with sepsis is an important etiologic factor for critically ill patients with acute renal
failure. Acute renal failure is not only an organ failure, but also a complex syndrome occurring in intensive care
units. Due to the complex structure of the illness of concern it can be underlined that prevention is the first action
to be taken into account. Some precautions should be taken like intravenous isotonic hydration, maintaining
adequate mean arterial pressure and minimizing nephrotoxin exposure. Conclusion: To end with, acute renal
failure happening in intensive care units has reported to have high mortality and morbidity rates. The factors that
affect renal mortality can be summarized as the requirement of mechanic ventilation, use of inotropic agents,
olyguria, multiorgan dysfunction (MODS) and comorbidity.
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Akut  bobrek  yetmezligi  (ABY)  bobrek pratiginde sik¢a karsilasilan bir durumdur. Yogun
fonksiyonlarinda ani azalma ile karakterize, dahiliye bakim iinitelerindeki (YBU) ABY ise mortalitesi ve
morbiditesi yiiksek, kendine has 6zellikleri olan bir
sorun olarak ortaya c¢ikmaktadir. Xue ve
arkadagslarinca yapilan bir galismada (1), 1992’den
2001 yilina kadar goriilen ABY vakalarinda her yil
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calismalar sonucunda elde edilen veriler ile ABY’in
patogenezinde ve tanisinda gelisme kaydedilmis,
buna karsilik mortalitede anlamli bir iyilesme
saglanamamistir. Son 50 yilda ABY nedenli
Oliimlerin oraninda belirgin bir degisiklik tespit
edilmemistir (2). YBU’nde ABY, % 25’¢ varan
oranlarda goriilmekte olup % 40- 50 gibi yiiksek
mortalite oranlarina sahiptir (3).

YBU’nde ABY

Degisik kaynaklarda ABY ile ilgili 36’nin iizerinde
degisik tanima rastlanabilinmektedir. Klinikte en sik
kullanilan laboratuar 6lgiitii kreatinindir. Kreatininin
pratikte sik kullanilmasina ragmen yas, cinsiyet gibi
faktorlerden etkilenmesi ve akut bdbrek hasarii
yeteri kadar erken yansitamamasi gibi dezavantajlar
mevcuttur (4). Bu nedenle “Neutrophil gelatinase-
associated lipocalin (N-GAL), Urinary cysteine-rich
protein 61 (Cyr 61), Human kidney injury molecule 1
(hKIM-1), Urinary interleukins/adhesion molecules
(IL-6, IL-8, IL-18), glomerular filtration markers
(Proatrial natriuretik peptid (1-98) and cystatin C),
Urinary glutathione-S-transferase (GST),
Spermidine/spermine N-acetyl transferase (SSAT),
Actin” gibi kreatinine alternatif biyolojik gostergeler
gelistirilmistir (5). Ancak bunlar klinik pratikte
kullanimdan ziyade daha ¢ok ¢alisma amagli olarak
tercih edilmektedirler.

YBU’deki ABY hastalarmin mortalitesini tahminde
risk skorlamalar1 gelistirilmistir:

RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage
Disease score), APACHE II (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation II score), SOFA
(Sequential Organ Failure Assesment score). 2006
yilinda yapilan bir c¢ahsmada (6) YBU’de ilk 3
giindeki maksimum RIFLE skoru ile basvuru
anindaki SOFA skorunun mortalite agisindan
belirleyici bagimsiz faktorler oldugu tespit edilmistir.

ABY  vakalari  ¢ogunlukla  multifaktoryaldir.
Obstruktif, travmatik- 6zellikle dogum sonrast ABY
insidansinda meydana gelen disiise karsilik
multiorgan disfonksiyonu (MODS) ve sepsis ile
birlikte goriilen ABY insidansinda belirgin bir artis
gozlemlenmektedir. Renal mortaliteyi etkileyen en
onemli faktorler mekanik ventilasyon gereksinimi,
inotrop destegi ve MODS olarak
belirtilmektedir (7). Septik nedenlere bagl gelisen

oligiiri,
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ABY wvakalar1 daha c¢ok oligiiri ile seyretmekte
mekanik ventilasyon ihtiyaci fazla olup hastanede
yatig siliresi daha uzun ve mortalitesi de daha yiiksek
olarak tespit edilmektedir (8). YBU’deki ABY
vakalarinda mortaliteyi arttiran bir durum da
kormorbid hastaliklarin gézlenme olasiliginin yiiksek
olusu olarak bildirilmistir. PICARD (Progressive
initial critical care renal disease) caligmasinda (9)
YBU’deki ABY’ye eslik eden komorbid hastaliklar
% 39 konjestif kalp yetmezligi, % 30 kronik bobrek
yetmezligi , % 29 diabetes mellitus, % 21 karaciger
yetmezligi olarak siralanmustir.

YBU’nde gozlemlenen ABY ’lerin nedenleri de diger
ABY olaylar1 gibi prerenal, renal ve postrenal olarak
li¢ ana baglikta degerlendirilebilir (10):

1) Prerenal nedenler: Efektif dolasan volim azlig1 ve
hipovolemi ile kendini gdsteren patolojiler,
hipotansiyon, selektif renal hipoperfiizyon yaratan
durumlar, sepsis ve nonsteroid antiinflamatuar
(NSAII) ve renin anjiotensin aldosteron (RAS)
blokaji yapan ila¢g kullanimina bagli gelisen ABY
vakalar1 yogun bakimlarda en sik saptanan prerenal
nedenlerdendir.

2) Renal kaynakli ABY’nin YBU’de siklikla
karsilasilan sekli akut tiibiiler nekrozdur. Akut
tiibiiler nekroz iskemik kdkenli veya nefrotoksik ilag
iliskili olabilir. Renal kaynakli ABY durumlari
arasinda glomerular ve vaskuler hastaliklar da 6nemli
yer tutar.

3) Postrenal: Bilateral ya da soliter {ireteral
obstruksiyonlar ve alt iiriner sistem obstruksiyonlari
(mesane boynu veya liretra) postrenal ABY yaratan
o6nemli durumlar olarak tanimlanmiglardir.

Yogun bakim iinitelerinde ABY’ye
yaklasim
ABY siklikla oligliri ve azotemi ile kendini

gostermektedir. Ancak azalmis idrar ¢ikiminin tanisal
acidan sensitivite ve spesifitesi diisik olmakla
birlikte, yeterli idrar ¢ikimi giivenilir bir renal
fonksiyon gostergesi olarak kabul edilemez. YBU’de
azalmis idrar c¢ikimi  olan hastanin  Oncelikle
hikayesinde yakinda gecirilmis hastalik,
hipotansiyon, ates, hemoraji, altta yatan renal,
kardiak veya karaciger hastaligi, nefrotoksik ajanlar,
kontrast kullanimi ve iiriner semptomlar agisindan
yeterli bilgi toplanmalidir. Ayrintili fizik muayene
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yapilirken 6dem, dokiintii, suprapubik veya
abdominal kitle yoniinden dikkatli olunmalidir.
Obstruktif nefropati agisindan mesaneye sonda
takilmasi, rezidii volum kontrolu, bobrek ve
mesanenin ultrasonografi ile degerlendirilmesi gibi
incelemeler yapilmalidir. Hasta, idrar analizi ve spot
idrar incelemesi yoluyla intrinsik renal hastalik
acisindan degerlendirilmelidir. Prerenal azoteminin
diglanmasinda volum durumunun degerlendirilmesi
yapilmalidir. Eger volum durumu siipheli ve volum
yiikklenmesi ~ kontrendike ise pulmoner arter
kateterizasyonu planlanmalidir. Tanisal terapdtik
yaklagimlar denenmeli ve kontrendike degilse sivi
yiiklenmesine baslanmalidir. Daha onceki
basamaklarda tani saglanamadiysa vaskulit agisindan
laboratuvar testleri, renal perfiizyon sintigrafisi,
anjiografi, renal biyopsi gibi testlere bagvurulmalidir
(Sekil 1).

Idrar ¢1kimi azalmis hasta

}

Hikayetfizik muayene bulgular

Obstriiktif nefropatiyi disla Intrensek nedenlere goz at Prerenal azotemi

Voliimii degerlendir

l

Tanisal terapotik yaklagimlar

}

Ek tanisal testler

Sekil 1. YBU de idrar ¢cikimi azalmis hastaya
yaklagim (10).
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Yogun bakim iinitelerinde ABY ve tedavi
secenekleri

ABY’de  hastalarin  takibinde aldigi-¢ikardig
izlemine gore hidrasyonun diizenlenmesi, sivi-
elektrolit dengesinin saglanmasi, asit-baz dengesinin
saglanmast 6nemli noktalardir. Potasyum ve fosfor
alimi  kisitlanmali  ve gerekirse oral fosfor
baglayicilar  kullanilmalidir. ~ Aminoglikozidler,
antibiyotikler, radyokontrast maddeler, anjiotensin
doniistiiriicii enzim inhibitdrii, anjiotensin-reseptor
blokdrleri ve NSAII’ den kagmilmalidir (11).

YBU’de ABY’li hastalarin az bir kismu diyalize
gereksinim gostermez. Yapilan c¢ok merkezli bir
calismada renal replasman tedavisi gerektiren ABY
sikligit % 72 olarak verilmistir (12). PICARD
(Progressive initial critical care renal disease)
caligmasinda hemodiyaliz oran1 % 64, kalic1 bobrek
hasar1 oran1 % 50 bulunmustur (9).

ABY’de kullanilabilecek renal replasman tedavi
yontemleri sOyle siralanabilir; Intermitan
hemodiyaliz, izole ultrafiltrasyon, arteriovendz (AV)
metodlar, vendvendz (VV) metodlar, periton diyalizi

(11).

YBU’de intermitant hemodiyaliz hem diyaliz, hem
de ultrafiltrasyon saglayarak hala en ¢ok kullanilan
se¢enek olarak onemini korumaktadir. 4 saatlik siire
boyunca 4-6 litreye kadar  ultrafiltrasyon
yapilabilmektedir. Buna karsilik, kardiak
disfonksiyon, sepsis veya karaciger yetmezligine
bagli periferik vazodilatasyonu olan hastalarda
intermitan diyaliz sirasinda  hemodinamiyi
saglamanin zor olabilecegi ortaya konmustur. Buna
bagl olarak gelisebilecek hipotansiyon ABY ’nin
diizelmesinde gecikmeye, basta kalp ve intestinal
sistem olmak iizere organ iskemilerine neden olabilir.
Biitiin bu dezavantajlara karsillk en Onemli
avantajlart arasinda hizli solut klirensi saglamasi ve
metabolik asidozu hizli diizeltmesi sayilabilir (13).

izole ultrafiltrasyon, ditiretiklere cevapsiz
hipervolemisi olan, ancak 6nemli miktarda nitrojendz
atik birikimi olmayan, hiperkalemi veya metabolik
asidozu olmayan hastalarda endikedir. Hastalarin
hemodinamik stabilitesine gore degismekle birlikte
1,5- 2 L/st ultrafiltrasyon tolere edilebilir (13).

Arteriovendz ve vendvendz yavas devaml

ultrafiltrasyonda 24 saat devamli ultrafiltrasyon
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yapilabilir. Hemodinamik stabilite ve daha iyi volim
kontrolil saglamasi yoniinden hipotansif yogun bakim
hastalarinda tercih edilmektedir. Islemde diyalizat
S1v1s1 kullanilmaz. Tamamiyla hastanin
hemodinamisiyle kan akimi saglanir. Ultrafiltrasyon
8-25 L/giin kadar yapilabilir. Ancak bu yontemlerde
sirekli hemsire gereksiniminin olmasi, devaml
antikoagulasyon gerektirmesi, hastanin immobil
olmasi, maliyet, fazla miktarda
degistirmesine neden olmasi ve AV hemofiltrasyonda
arterial giris yolunun bulunmasi gibi dezavantajlar da
mevcuttur (13).

Sivinin  yer

Devamli arteriovendz hemodiyalizde ana farklilik
kan akisma  ters dogrultuda diyalizatin
kullanilmasidir. Sivi replasmanma genelde gerek
kalmaz.  Ultrafiltrasyon = devamli
hemofiltrasyona gore daha yavastir ve daha az
hipotansiyona neden olur, bu nedenle de daha
giivenlidir.

arteriovendz

Devamli arteriovendz hemodiafiltrasyon aslinda
devamli arteriovendz hemofiltrasyon ile devamli
arteriovendz ~ hemodiyalizin ~ hibridi  gibidir.
Vendvendz olarak da yapilabilir. Diyalizat kullanilir,
ancak ultrafiltrasyon 12-24 L/giin’e erisebilir. Solut
klirensi hem difiizyon, hem de konveksiyon ile
saglanabilir ve 36-48 L/giin’e kadar ulasabilir.
Devamli arteriovendz hemodiyalizden farkli olarak
sivi  replasmanit  gerekir. Devamli
tekniklerde en bilyiik avantaj arterial giris yolu yerine
vendz giris yolunun kullanilmasi nedeniyle daha az
morbiditenin  goriilmesidir. Dezavantaj ise daha
pahali olmasidir. Yapilan ¢ok merkezli, klinik,
randomize bir ¢aligmada (14) devamli hemodiyaliz
yapilan YBU hastalarinda intermitan segenege gore
mortalitenin daha fazla oldugu tespit edilmis olup bu
farklilik randomizasyona ragmen gruplar arasinda
goriilen cinsiyet, karaciger yetmezligi, APACHE II
ve III skorlar1 ve organ yetmezligi sayisi
farkliliklarina baglanmistir. Bu ¢alismada siirekli
renal replasman tekniklerinin kullaniminin intermitan
seceneklere gore belirgin bir survival katkisi
saptanmamustir (14).

vendvenoz

Periton diyalizi uygulamasi, gilinlimiizde yogun
bakim tnitelerindeki ABY vakalarinda nadiren
kullanilmaktadir.
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YBU’ nde ABY’den Korunma

ABY agisindan riskli olan hasta grubu iginde yash
hastalar, kalp yetmezligi, diyabet, karaciger hastaligi,
onceden bilinen renal yetmezlik, renal arter stenozu
olan hastalar sayilabilir. YBU’deki ABY agcisindan
riskli ~ hastalarin  akut bobrek yetmezliginden
korunmasinda alinabilecek basit yontemler icinde
nefrotoksik ajanlardan kaginma ilk sirada yer alir.
Siklikla toksisiteye neden olan ajanlar arasinda
NSAI, ADE-I, ARB, aminoglikozidler basta olmak
iizere bazi antibiyotikler ve radyokontrast maddeler
sayilabilir. Riskli ilaglar  iginde sayilan
aminoglikozidler ve siklosporin mutlaka kullanilmasi
zorunlu ise kullanilmali ve 6zellikle siklosporin kan
diizeyi takibi ile monitorize edilmelidir.  Riskli
hastalarda Amfoterisin B verilecek ise pahali
olmasina ragmen lipozomal formlari tercih edilmeli,
radyokontrast madde kullanilmast  gerekiyorsa
izoozmolar  ionik olmayan kontrast ajanlar
kullanilmalidir  (15). Nefrotoksik ajanlara bagh
ABY’nin hidrasyon  6nemlidir.
Kontrast nefropatisi ve toksik ABY gelisiminin
Onlenmesinde intravendz izotonik sivi tedavisinin
onemlidir.  Ozellikle yiiksek riskli
hastalarda kontrast nefropatisini dnlemek amacgli N-
Asetil sistein kullanilabilir (15).

Onlenmesinde

verilmesi

Yogun Bakim Unitelerindeki ABY agisindan riskli
hastalarin akut bobrek yetmezliginden korunmasinda
hemodinamik stabilitenin saglanmast énemlidir. Bu
nedenle kan basincinin belli bir degerin iistiinde
tutulmasi olduk¢a oOnemlidir. Bu deger ortalama
arterial basing i¢in 65 mmHg olarak kabul edilebilir
(16). Septik sokla izlenen hastalarda kan basinci
lizerine etkili olan norepinefrin, epinefrin gibi
vasopressor ilaglar renal korunma agisindan
kullanilabilir (17).

Yogun Bakim Unitelerindeki ABY agisindan riskli
hastalarin en kisa zamanda soktan ¢ikartilmasi, iirat
nefropatisi riski olanlarda zorlu alkalin diiirez destegi
ve allopurinol kullanimi, septik sok ile izlenen
hastalarda erken donemde miks santral vendz oksijen
saturasyonunun % 70’in Ustiinde tutulmasi gibi
onlemler almabilir. Yogun Bakim Unitelerinde iyi
glisemik kontrolun ABY acisindan riskli grupta
o6nemli oldugu bilinmektedir. Van den Berghe ve
arkadaglarimin yaptigi ¢aligmada kan sekerinin 110
mg/dl ve altinda tutulmasinin cerrahi yogun bakim
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unitelerinde morbidite ve
gozlemlenmistir (18).

mortaliteyi azalttig1

Yogun bakim hastalarinda oral ve/veya intravendz

yollarla  yapilacak sivi  replasman  miktarinin
diizenlenmesi de Onemlidir. Hidrasyon yapilirken
renal  perfiizyonu koruyacak yeterli  volim

saglanmaya calisilmalidir. Ancak oligiirik ve kalp
yetmezligi olan hastalarda kardiyojenik pulmoner
0dem, sepsis hastalarinda ise kapiller kagak yoluyla
gelisebilecek non-kardiyojenik 6dem  agisindan
dikkatli olunmalidir (19).

ABY’nin onlenmesinde mannitol ve furosemid
olmak tizere iki grup diiiretigin rolii arastirilmis ve
tartigmali sonuglar elde edilmistir. Calismalarin
¢ogunlugu kiiciik, randomize olmayan ¢aligmalardir.
Mannitoliin bdbrekler iizerindeki koruyucu etkisini
hiicrelerin sismesini engelleyerek ve tiibiiler akimi
arttirtp  intratubiiler tikanmayi azaltarak yaptigi
diisiiniilmektedir. Insanlarda yapilan calismalarda
iskemik veya toksik ABY’nin Onlenmesi ve
tedavisinde herhangi bir etkinligi gosterilememistir,
aksine kontrast nefropatisinde (6zellikle diyabetli
hastalarda) etkisi  bildirilmektedir.
Mannitolun rabdomyoliz ile seyreden sikisma tipi
zedelenmelerde oldukga erken donemde uygulanmasi
durumunda ve renal transplatasyon siiresince organ
hazirlama solusyonlarina eklenerek veya uygun
zamanda verilerek renal koruyucu etkinliginin en {ist
diizeyde olacagi gosterilmistir. Lup diiiretiklerinin
hipervolemide endike ve yararli olmasma ragmen

olumsuz

ABY’den korunmada roliinin olmadigi kabul
edilmektedir. Oligiirik ABY’de eger diiiretik
kullanimma  yanit alinamadiysa ¢ok 1srarci

olunmamalidir. Aksi takdirde ototoksisite ve/veya
diyalizin gecikmesinden dolay1 olusabilecek sorunlar
ile karsilagilabilir (15).

Yakin doneme kadar renal vazodilator etkisi
nedeniyle diisiik doz dopamin (1-3 mcg/kg/dk)
ozellikle yogun bakim {initelerinde oldukg¢a sik
olarak kullanilmaktaydi. Ancak yapilan ¢aligmalarda
ABY’nin o6nlenmesinde diiiretiklere benzer olarak
dopaminin de herhangi bir yararlilig1
gosterilememistir (15).

Postoperatif nefropatinin dnlenmesinde nefrotoksik

ajanlardan kagmilmast ve yeterli intravaskuler
volumun saglanmast 6nemlidir. Yiksek riskli
hastalarda  cerrahi sonrast ABY  gelisiminin

Genel Tip Derg 2009,19(4)

onlenmesinde etkinligi gosterilmis tek tedavi yontemi
yeterli voliim ihtiyacinin saglanmasidir (20).

Sonu¢

YBU’de ABY’den korunmada yukarida siralanan
onerilerden 6zellikle {icliine hassasiyetle uyulmalidir.
Bunlar: izotonik hidrasyon, yeterli
ortalama arterial basincin saglanmasi ve nefrotoksik
ajan maruziyetinin en aza indirilmesi (11). Ozetle
YBU’de ABY, izole bir organ yetmezliginden gok
daha genis kapsamli, morbiditesi ve mortalitesi
yiiksek olan kompleks bir sorun olarak Oniimiize
¢ikmaktadir. Bu nedenle tanmisinin konulmasindan
tedavisine kadar gegen siire¢ oldukga titiz bir sekilde
degerlendirilmeli ve bu konuda yapilan umut verici
calismalar desteklenmeli ve takip edilmelidir.

Intravenoz

Kaynaklar

1. Xue JL, Daniels F, Star RA, Kimmel PL, Eggers PW, Bruce
A, et al. Incidence and mortality of acute renal failure in
medicare beneficiaries from 1992 to 2001. J] Am Soc Nephrol
2006;17:1135-42.

2. Patricia Y, Sakr Y, Reinhart K and Vincent JL. Has mortality
from acute renal failure decreased? A systematic review of the
literature. Am J Med 2005;118:827-32.

3. Vincent JL. Critical care nephrology: A multidisciplinary
approach. Contrib Nephrol 2007;156:24-31.

4. Parikh CR, Devrajan P. New Biomarkers of acute kidney
injury. Crit Care Med 2008;36:166-71.

5. Bonventre JV. Diagnosis of acute kidney injury: from classic

parameters to new biomarkers. Contrib  Nephrol

2007;156:213-9

6. Ahlstrom A, Kuitunen A, Peltonen S, Hynninen M, Tallgren
M, Aaltonen J et al. Comparison of 2 acute renal failure
severity scores to general scoring systems in the critically Ill.
Am J Kidney Dis 2006;48:262-8

7. Bernieh B, Hakim MA, Boobes Y, Siemkovics E, Jack HE.
Outcome and predictive factors of acute renal failure in the
mtensive care unit. Transplant Proc 2004;36:1784-7.

8. Bagshaw SM, Uchino S, Bellomo R, Morimatsu H, Morgera
S, Schetz M et al. Septic acute kidney injury in critically ill
patients. Clin J Am Soc Nephrol 2007;2:431-9.

9. Mehta RL, Pascual MT, Soroko S, Savage BR, Himmelfarb J,
Ikizler TA et al. Program to improve care in acute renal
disease. Spectrum of acute renal failure in the intensive care
unit: the PICARD experience. Kidney Int 2004; 66:1613-21.

10. Irwin RS, Rippe MJ. Manual of intensive care medicine,
Fourth Edition, USA: Lippincott Williams and Wilkins, 2006.

11. Schrier RW. Manual of nephrology, Fifth Edition, USA:
Lippincott Williams and Wilkins, 2000.

12. Uchino S, Kellum JA, Bellomo B, Doig GS, Morimatsu H,
Morgera S, et al. acute renal failure in critically ill patients.
JAMA 2005;294:813-8.

YBU’nde ABY ve tedavi yontemleri-Koluman ve Derici
207



. Kobrin SM. Renal replacement therapy in by Lanken PN,

Hanson CW, Manaker S, editors. The intensive care unit
manual. Philadelphia; WB Saunders; 2000: 193-203.

. Mehta RL, McDonald B, Gabbai FB, Pahl M, Pascual MT,

Farkas A, et. al. Collaborative group for treatment of ARF in
the ICU. A randomized clinical trial of continous versus
intermittent dialysis for acute renal failure. Kidney Int
2001;60:1154-63.

. Venkataraman R. Can we prevent acute kidney injury? Crit

Care Med 2008;36:166-71.

. Picard KM, O’Donoghue SC, Young- Kershaw DA, Russel

KJ. Development and implementation of a multidisciplinary
sepsis protocol. Crit Care Nurse 2006;26:43-54.

Genel Tip Derg 2009,19(4)
208

17.

18.

19.

20.

Bellomo R, Wan L, May C. Vasoactive drugs and acute
kidney injury. Crit Care Med 2008;36:179-86.

Van den Berghe G, Wouters P, Weekers F, Verwaest C,
Brunyninckx F, Schetz M, et al. Intensive insulin therapy in
the critically ill patients. N Eng J Med 2001;345:1359-67.

Bongard FS, Sue DY, Vintch JRE. Current diagnosis &
treatment critical care, Third Edition, USA: Mc Graw Hill,
2008.

Sear JW. Kidney dysfunction in the postoperative period. Br J
Anaesth 2005; 95: 20-32.

YBU’nde ABY ve tedavi yontemleri-Koluman ve Derici



