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Tanrwverdi MH ve Ark.

Akut Bobrek Yetersizligi

OZET

Akut bobrek yetersizligi (ABY), bobrek fonksiyonlarimin kisa bir siire
(saatler ve giinler) iginde ani bozulmasi sonucu glomeriiler filtrasyon
hizinda azalma, ilire ve kreatininin kanda birikimi, sivi elektrolit
bozuklugu, idrar miktarinda azalma ile karakterizedir. Baz1 olgularda
idrar miktarinda azalma olmadan ABY gelisebilir (nonoligiirik ABY).
Normal bobrek fonksiyonu igin saglam nefronun perfiizyonu, yeterli
glomeriiler ultrafiltrasyon, yeterli tubuliis fonksiyonu ve idrar yollarinin
acik olmasi gereklidir. Bu asamalardan birinde aksama oldugunda ABY
ortaya cikabilir. Sonug olarak oligiiri ve kisa siirede ortaya g¢ikan
azotemi ABY 'nin 6zellikleridir.

Anahtar kelimeler: Akut Bobrek Yetersizligi, Oligiiri, Aniiri

Acute Kidney Failure

ABSTRACT

Acute kidney failure (AKF) occurs as GFR decreases because of a
sudden deterioration in kidney functions (in hours and days). It is
characterized by accumulation of urea and creatinin in blood, fluid and
electrolyte imbalance and decrease in amount of urine. In some cases
AKF can develop without a decrease in the amount of urine
(nonoliguric AKF). For a normal renal function normal nephron
perfusion, adequate glomerular ultrafiltration, adequate tubulus function
and an open urinary tract are necessary. When there is a disruption in
one of these steps AKF can develop. Consequently oliguria and
azotemia that emerge in a short time are characteristics of AKF.

Key words: Acute Kidney Failure, Oliguria, Anuria
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GIRIS

Bobrekler, kandaki artik maddeleri siizme, kan
basincinin  diizenlenmesine yardimct olma ve
viicuttaki tuz ve su dengesini diizenleme islevlerini
yerine getiren organlardir. Akut bobrek yetersizligi
(ABY). Onceden normal  olan  bdbrek
fonksiyonlarmin saatler veya giinler igerisinde
bozulmasi, bir baska deyisle glomeriuler filtrasyon
hizinda (GFR). Akut azalma, nitrojenli artik madde
birikimi ile karakterize olan bir sendromdur. Hizli
gelisen bu olaylar zincirinde sivi ve elektrolit
imbalansi ortaya ¢ikar. Cogunlukla ileri yas ve ek
hastaligi olanlar da daha sik gorilir (3,5).
Oncesinde normal bobrek fonksiyonlarma sahip
hastalarda ABY etkin tedavi ile gogunlukla geri
doniiglidiir. ABY nin geri dontislii olmasi kronik
bobrek yetersizliginden (KBY) ayiran 6nemli bir
ozelliktir. ABY olduk¢a sik goriilen bir tablodur.
Tim hastaneye bagvurularin %1’inde, hospitalize
edilen hastalarm %5’inde, yogun bakim initelerine
yatirilan hastalarin %25-30’unda bu tablo goriiliir
(2).0liim siklikla infeksiyon ve kardiyopulmuner
hastaliklardan dolayidir (2,4). idrar olusumu ve
azotlu maddelerin viicuttan digsar1 atilmasi g
asamadan olusmaktadir. Kan yeterli basingla
bobreklere ulagir, bobreklerden gecerken siiziilerek
icindeki artiklar ayrilir ve viicuttan atilmak {izere
mesaneye gonderilir. ABY’nin birgok nedeni
olmakla birlikte tam ve tedavide kolaylik saglamasi
acisindan, idrarin olusum asamalart g6z Oniinde
bulunduruldugunda etyolojik agidan baglica {ic
gruba ayrilabilir.

1). Prerena (bobrek 6ncesi) azotemi; %50-70
2). Intrarenal (bobrek igi) azotemi; %20-40
3). Postrenal (bobrek sonrasi) azotemi; %5

ETYOLOJi VE FiZYOPATOLOJI

Prerenal Azotemi (Prerenal akut bobrek
yetersizligi).

ABY ’nin en sik nedenidir. ABY 'nin yaklasik %50-
70’ inden sorumludur. Ana neden bobregin yetersiz
perfiizyonudur. Sistemik kan basinci ¢gogunlukla 70
mmHg  diizeyinin altina  diisen  degerlerde
glomeriiler filtrasyon durur. Prerena oligiriye
katkida bulunan bir faktérde GFR’nin diismesi ile
hipofizden ADH salimiminin artmasidir. Boylelikle
ABY ’nin siddetinin artmasina neden olur. Bobrek
kan akimminin ve glomeriler filtrasyonun
diizeltilmesi ile hizla dizelir. Prerenal azotemi;
hipovolemi, diisiik kalp  debisi, sistemik
vazodilatasyon ve selektif renal vazokonstriksiyon
gibi ¢esitli hemodinamik bozukluklar sonucunda
olusabilir. Eger bu hastalarda hipoperfiizyon
siddetli olur ve uzun siirerse renal parenkim hasar1
yani intrarenal ABY’ye doniisiim olur. Idrar
sedimenti genellikle fakirdir (3).

Akut Bobrek Yetersizligi Nedenleri

Prerenal Azotemi

Hipovolemi

Hemoraji, yanik, dehidratasyon

Gastrointestinal sivi kaybi; kusma, cerrahi drenaj,
diyare

Renal sivi kaybi; diiiretikler, adrenal yetersizlik
Uciincii bosluga sivi kaybi; Pankreatit, peritonit,
travma, yanik, hipoalbiiminemi

Diisiik kardiyak debi

Miyokardiyal disfonksiyon; Miyokardit, valviiler ve
perikaddiyel hastaliklar, ciddi kor

pulmonale, pulmoner emboli, aritmi

Periferik vazodilatasyon; Sepsis, antihipertansif
ilaclar, vazodilatérler, anafilaksi

hiperkapni, hipoksi.

Ciddi renal vazokonstriksiyon

Sepsis, Hiperkalsemi, norepinefrin, siklosporin,
amfoterisin B,Hepatorenal sendrom

Intrinsik Akut bobrek yetersizligi

Renovaskiilr hastaliklar

Renal arter tikanikligi; tromboz, emboli, cerrahi,
anevrizma, Vaskiilitler, Malign hipertansiyon,
skleroderma, HUS, TTP, DIC

Renal ven obstriiksiyon; Tromboz, kompresyon
Glomeriiler hastaliklar

Postinfeksiyoz, Membranoproliferatif
glomeriilonefritler(MPGN).

Hizli ilerleyen GN, [Idyopatik, sistemik lupus
eritematozus (SLE), Henoch Schonlein purpurasi
(HSP), poliarteritis, Wegener graniilomatozis
(WG), Goodpastiire sendromu], llaclar

Akut tubuler nekroz

Iskemi; uzamis prerenal azotemi

Toksinler:  Antibiyotikler,  kontrast maddeler,
siklosporin, asetaminofen, rabdomiyoliz,

hemoliz, iirik asit yiiksekligi, myelom.

Tubulus ici obstriiksiyon ve birikim

Myelom proteinleri, iirik asit, okzalat, metotreksat,
siilfonamidler

Intertisyel nefritler

Alerjik, antibiyotikler, ditiretikler, kaptopril
Enfeksiyon; bakteriyel, viral, fungal

fnﬁltrasyon; Lenfoma, I6semi, sarkoidoz

Renal Allogreft Rejeksiyon

Postrenal Azotemi

Ureterik; Tas, kan pihtisi, dokiilmiis  papilla,
kanser, digtan basi

Mesane boynu; Norojenik mesane, prostat
hiperplazisi, kanser, kan pihtisi

Uretra; Striktiir, konjenital valv, fimozis (2,3).

intrarenal Azotemi

Tim akut bobrek yetersizliklerinin yaklasik %25’
inden intrarenal faktorler sorumludur. Olgularin
cogu renal hipoperfizyona veya nefrotoksik ajanlara
bagl olarak geligir. Prerenal ve post renal nedenler
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ekarte edilmelidir (1). iskemik ve nefrotoksik ABY’
de siklikla tubiiler nekroz bulundugu igin bu
sendrom akut tubiiler nekroz (ATN) olarak ifade
edilmektedir.  Vaskiilit,  glomeriilonefrit  ve
intertisiyel  nefrit  gibi  parankimal  bobrek
hastaliklarinda tiibiiler nekroz olmaksizin ABY
gelistigi i¢in intrarenal ABY ile ATN es anlamli
deyimler olarak kullanilmamalidir.

Klinikte;

1. Sistemik vaskiilitler

2. Glomeriilonefritler ve difiiz kortikal nekroz
3. Akut tubiiler nekroz

4. Allerjik intertisyel nefrit ve renal papiller nekroz
olmak iizere intertisyum ve papillayr tutan tim
hastaliklarin seyrinde intrarenal ABY goriilebilir.

Iskemik ABY’nin en sik rastlanan nedenleri
kardiyovaskiiler ~ cerrahi  girisimler, travma,
hemorgji, sepsis veya dehidratasyondur (6). Renal
hipoperfiizyon ve iskeminin glomeriiler filtrasyonu
bozmasi; 1. glomeriiler perfiizyon ve filtrasyonda
azalma 2. hiicreler ve iskemik tiibiiler epitelden
dokiilen maddelerin olusturdugu obstriiksiiyon 3.
glomeriiler filtratin iskemik tiip epitelinden geri
kagmas: ile olusur. Bobrek damarlarindaki
notrofillerin aktivasyonu ve notrofil aracilign ile
hiicre zedelenmesi ABY olusumuna katkida
bulunmaktadir. Renal vazokonstriiksiyon, bobrek
kan akimim ve glomeriiler filtrasyonu azaltarak
bobrek oksijenizasyonunu tehlikeye sokar. Bobrek
endotel hiicrelerindeki iskemi bu hiicrelerin
olusturdugu vazodilator neden olur. Renal
hipoperfizyon  bobrek  tubiiliis  hiicrelerinde
Ozellikle proksimal tubiiliista ve henlenin kalin
cikan kolunda iskemiye neden olur. Proksimal
tiibiilis ATP sentezini sadece mitokondrial
oksidatif fosforilasyon yolu ile yaptigindan iskemik
zedelenmeye daha duyarlidir.

NEFROTOKSIK ABY

Birgok ajan ABY ye neden olabilir. Antibiyotikler
bir takim kemoteropatik ajanlar, radyokontrast
maddeler, antifungal ajanlar baslica ilaglardir.
Zeminde KBY’ nin olmasi, hipovolemi, ileri yas,
diyabet gibi risk faktorlerinin oldugu hastalarda
nefrotoksik ganlarm  kullanimi  akut  bobrek
yetersizligi gelisim riskini artirmaktadir.

Akut Bobrek Yetersizliginin Patolojisi

Iskemik ATN de nefron boyunca cesitli noktalarda
fokal tiibiiler nekroz bazal membranlarda riiptiir ve
tiipliimeninin silendirlerle tikanmasi karakteristik
bulgulardir. Proksima tubiiliisiin diiz kismi ile
hennenin ¢ikan kalin kolu zedelenmeye en yatkin
tiibiiler yapilardir.

iskemik ve Nefrotoksik Akut Bébrek
Yetersizliginin Klinik Gidisi

Klinik gidisat {i¢ fazda toplanabilir. Baslangi¢ fazi
zararl etkene maruziyetten kalict ABY geliginceye
kadar gecen siireyi kapsar. (10).Serum kreatinin
diizeyi GFR’ de azalma %50 yi ge¢medigi siirece
normal  araligin  lizerine  ¢ikmayacagindan
gosterilemeyebilir. Idame faz ortalama 7-14 giin
sirer. GFR azalir. ABY nin metabolik sonuglar
ortaya ¢ikar. lyilesme faz1 tubiiler hiicre
rgenerasyonu ve GFR nin zamanla normale
donmesiyle karakterizedir (10).

Postrenal ABY

Tim akut bobrek yetersizliklerinin yaklasik
%5’inden sorumludur (2). Idrar olustuktan ve
bobrek pelvisine veya mesaneye geldikten sonra
iiriner obstriikksiyona bagli olarak retansiyona
ugrarsa postrenal akut bobrek yetersizligi soz
konusu olur. Su durumlarda gelisebilir: dig iiretral
meatusdan mesane  boynuna  kadar olan
obstiiriiksiyon, Dbilateral ireter obstiiriiksiyonun
veya fonksiyone tek bobrek durumunda iinileteral
obstriiksiyon. Mesane boynu obstiiriksiyonu en stk
rastlanan nedendir. Bu grup icinde prostat
hastaliklar1 nérojenik mesane veya antikonerjik ilag
kullammu sayilabilir. Ureterik obstiiriksiyon (tas,
kan pihtis1), tireter duvarmin infiltrasyonu (timér),
eksternal basi (retroperitoneal fibrozis, neoplazi
veya apse). ireterik obstiiriksiyondan sorumlu
olabilirler. Saatler ve giinler igerisinde devam eden
glomeriiler filtrasyon obstiiriksiyonun gerisinde
intra liiminal basinct giderek artirir. Proksimal
tireter renal pelvis ve kalisler giderek distansiyona
ugrar ve sonugta GFR diiser. Obstiiriksiyonun erken
doneminde bobrek kan akimi artarken, sonralari
arteriolar vazokonstriiksiyon olusumu ile GFR daha
fazladiiser.

Klinik ozellikler ve ayiric1 tam

Azotemili hastalarda bobrek yetersizliginin akut
veya kronik olup olmadiginin degerlendirilmesi
gerekir. Anemi, noropati, renal osteodisrofi ve
bilateral  kiigiik  bobrekler  kronik  bobrek
yetmezligini disiindiriir. Aneminin ABY’de de
goriilebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir. Diyabetik
nefropati, amiloidozis, polikistik bobrek hastaligi,
multipl  myelom gibi hastaliklarda  bobrek
boyutlarinin  normal veya biiyiik olabilecegi
unutulmamalidir. Ayrintili anemez, 6zge¢mis, ilag
hikayesi, genis fizik muayene, idrar analizi,
laboratuar ve goriintilleme yontemleri ABY’ nin
etyolojisini aydinlatmada yardime1 olacak testlerdir.

Klinik Degerlendirme

Kanama, sivi kaybi veya sivi alimimin yetersiz
oldugu durumlarda prerenal azotemi
diistiniilmelidir. Susama, ortostatik hipotansiyon,
tagikardi boyun venlerinin kollabe olmast deri
turgorunun azalmasi, mukozal membranlarda
kuruluk ve aksiler terlemede azalma intravaskiiler
volim kaybinin  6nemli klink  bulgularidir.
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Hastalarda agirlik ve idrar miktarindaki azalmalar,
NSAlI ve ACE inhibitorii gibi ilag kullanimlart
mutlaka sorgulanmalidir. Konjestif kalp yetersizligi
(KKY). gibi komplike olgularda invaziv
hemodinamik izlem gerekebilir. Prerenal ABY ’nin
kesin tanisi voliim replasmaninin diizeltilmesinden
sonra tablonun hizla diizelmesi durumunda
konulabilir. Uzamis prerenal hipoperfiizyona bagli
intrarenal azotemi gelisebilir (2,3).

Rena hipoperfiizyon diizeltildigi halde ABY
tablosunun devam etmesi olayin  iskemik
olabilecegini  akla  getirmelidir. =~ Nefrotoksik
potansiyeli olan ilag kullanimi, kontrast madde
uygulanmasi, nefrotoksik ABY acisindan ¢ok iyi
sorgulanmalidir.  Yakin  zamanda  gegirilmis
konviilziyon hikayesi, agir efor, asir1 alkol alimi,
ilag aligkanligi, fizik muayenede kaslarda duyarlilik
ve iskemi bulgular: rabdomiyolizi diisiindiirmelidir.
Iskemik ve nefrotoksik ABY ¢ogunlukla intrarenal
azotomiden sorumlu olmasmma ragmen diger
parankimal bobrek hastaliklar: agisindan da hastalar
detayli olarak sorgulanmalidir. Oligiiri, 6dem,
hipertansiyon ve aktif idrar sedimenti akut
glomeriilonefrit veya vaskiilit tablosunu akla
getirmelidir. Fakat diger hastaliklarda da (TTP,
DiK, HUS, Malignhipertansiyon) benzer tablo
goriilebilir. Ates, eklem agrilari, kasintili eritemli
dokiintiiler, akut intertisyel nefrit igin klinik ipucu
olabilir.

Postrenal azotemi yavas gelistigi durumlarda
gozden kagabilir. Noktiiri, pollakiiri, acil idrar
yapma istegi olan ve rektal muayenede sert, bilyiik
prostat1 olan erkek hastalarda prostat patolojisi
diisiiniilmelidir. Ayrica antikolinerjik ilag kullanimi
norolojik hastalik durumlarinda nérojenik mesane
olasiligi artmaktadir. Postrenal azotemi tamisi
radyolojik  incelemelerle  ve  obstrikksiyonun

Tablo 1. Akut Bobrek Yetersizliginde idrar Bulgulart

kaldirilmasindan sonra bobrek fonksiyonunun hizla
diizelmesi ile konur.

idrar Analizi

Bazi hastaliklar agisindan o6nemlidir. Komplet
aniiri; Obstruksiyon, bilateral renal kortikal nekroz,
hizli seyirli glomerulonefritler, akut bilateral renal
arter veya ven okluzyonu durumlarinda goriiniir
(16). Idrar analizi bobrek  yetersizliginin
lokalizasyonu agisindan anlam ifade edebilir. Idrar
sedimentinin hematiiri, piyiiri, kristal ve silendirler
acisindan incelenmesi gerekir. Prerenal azotemide
idrar sedimenti karakteristik olarak aseliiler olup
bazen hiyalin silendir igerebilir (3,17). (Tablo 1).

Kahverengi pigmente graniiler silendirler ve tiip
epiteli iceren silendirler tiibiiler nekroz igin
karakteristiktir (3,17). Iskemik veya nefrotoksik
ABY vyi disiindirir. Eritrosit silendirleri akut
glomeriiler zedelenmeyi gosterir.  Glomeriiler
zedelenmes:  bulunan  hastalarda  dismorfik
eritrosittere de sk rastlanir.  Ancak eritrosit
silendirlerine gore daha az spesifiktir. Lokosit ve
non- pigmente graniler silendirler, intertisyel
fibrozis ve tiibiiler dilastasyonlardan kaynaklanir.
flaca bagl akut allerjik intertisyel nefritlerde
eozinofiliiri sik saptanan (%90) bir bulgudur (3,17).
Prerenal azotemide, idrarda iirik asit kristalleri
bulunabilir.  Ancak bu kristallerin  gok bol
bulunmasi akut iirat nefropatisi agisindan uyarict
olmalidir. iskemik veya nefrotoksik ATN’ de 24
sagtte bir gramin altinda proteiniiriye sik rastlanir

).

Giinde bir grami asan proteiniiri ya gramiiler
kaynaklidir. Yada hafif zincir atilimma baghdir.
Hemoliz ve rabdomiyoliz genellikle plazmanin
ingpeksiyonu ile kolayca ayirt edilir. Hemoliz de
plazmanin rengi pembe rabdomiyolizde normaldir.

ABY tipi Idrar Bulgular
Prerenal ABY Nadir hiyalin silendirler
Postrenal ABY Nadir hiyalin silendirler ve eritrositler

AKkut tubiiler nekroz
Alerjik intertisyel nefrit

Epitelyel hiicreler, graniiler silendirler, 16kosit, diisiik diizeyde proteiniiri
Lokositler, eritrositler, epitelyal hiicreler, eozinofil, 16kosit silendirleri,

hafif veya orta diizeyde proteiniiri

Glomerulonefrit

Normal veya dismorfik eritrositler, ortaveyaileri diizeyde proteiniiri

17. Thadhani R, Pascual M, Bonventre JV. Acute rena failure. N Engl JMed 1996;334:1448-60’den adapte edilmistir.

Tablo 2. Prerenal ABY nin Intra Renal ABY den Ayirt Edici Ozellikleri

ABY’ nin tipi BUN/Kreatinin Orani

idrar Ozmolalitesi

Fraksiyone Sodyum

Ekskresyonu®
Prerenal ABY >20:1 >500 mOsm <1%
intrarenal ABY <20:1 250 — 300 mOsm >3%

*Fraksiyone Sodyum Ekskresyonu su sekilde hesap edilir. 100 x (Idrar sodyumu/serum sodyumu) =+ (idrar kreatinin/serum

kreatinin)
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Tablo 3. Akut Bobrek Yetersizliginin Laboratuar Sonuglarina Gére Muhtemel Nedenleri

Laboratuar

Muhtemel Tam

Yiksek tirik asit diizeyi

Tiimor lizis sendromu, malignensiler

Y iiksek kreatinin kinaz veya miyoglobin diizeyi Rabdomiyoliz
Yiiksek PSA Prostat kanseri
Anormal serum elektroforezi Multipl myelom

Glomeriiler bazal membran antikor pozitifligi

Goodpasture sendromu

ASO, streptokinaz, hiyelorindaz pozitifligi

Poststreptokokal glomeriilo nefrit

Diisiik alblimin diizeyi

Nefrotik sendrom veya karaciger hastaligi

ANA veya anti ds-DNA pozitifligi

SLE

ANCA Pozitifligi

Kiigiik damar vaskiilitleri (Wegener granulomatosis
veya polyarteritis nodosa).

Diistik kompleman diizeyleri

SLE, postinfeksiyoz glomeriilonefrit, subakut bakteriyel
endokardit.

Perifer yaymasinda sistositler diisiik haptoglobiilin
diizeyi, LDH veya serum biluriibin yiiksekligi

HUS veya TTP

Bobrek yetersizlik indeksleri

Fraksiyone sodyum itram (FENa). Sodyum
klirensinin,  kreatinin ~ klirensine  oramindan
hesaplanir  (Tablo 2). Prerenal azotemide
glomeriiler filtrattaki  sodyum  intravaskiiler

volimiin idamesi amaciyla biiyiik oranda intrarenal
azotemide tubiiler hasara bagl olarak geri emilim
bozulmustur. Prerenal azotemide FENa %1’ den az
ATN de %3’den fazladir. Diiiretik kullanan,
bikarbonatiirisi olan, tuz kaybi ile birlikte giden
kronik bobrek yetmezligi olan veya adrenal
yetersizligi olan hastalarin, prerenal FENa degeri
>%1 olabilir. Ayrica non-oligirik ATN’ i
olgularda bobrek zedelenmesi daha hafif oldugu
i¢in hastalarin bir kisminda FENa <%1 bulunabilir.
Idrar yolu Obstriiksiyonu ve bobregin damarsal
hastaliklarinda da FENa siklikla %1’in altindadir.
Laboratuar incelemeleri (Tablo 3).

Serum kreatinin diizeylerinin sik araliklarla 6l¢timii
olduk¢a onemli ve yol gostericidir. Renal iskemi
ateroemboli ve radyokontrast madde ile yapilan
girisimlerden sonra gelisen ABY de serum kreatinin
diizeyi bir iki gin i¢inde hizla yiikselir.
Hiperkalemi hiperfosfatemi, hipokalsemi, iirikasit
ve kreatin kinaz yiiksekligi rabdomiyolizi
diisiindiiriir (6). Hiperkalemi hiperfosfatemi LDH
yiiksekligi yiiksek degerlerde iirik asit diizeyleri
akut irat nefropatisini distindirir. Hemoraji
olmaksizin gelisen derin anemi, hemoliz, miyelom
trombotik mikroanjiyopati durumlarini akla getirir.
Goriintiileme Yontemleri

Akut bobrek yetersizligi olan hastalarin ¢ogunda
bobregin ve idrar yollarimin ultrasonografi (USG).
bilgisayarli tomografi (BT). veya magnetik
rezonans (MR). gibi gorintilleme yontemleri ile
obstiiriktif tiropatinin ekarte edilmesi bakimindan
anlamhdir (14). USG, BT ve MR goriintiileme
yontemleri ile bobrek boyutlar1 ve korteks
kalinhigmin olgiilmesi akut, kronik ayriminda yol
gostericidir. Nefrolitiyazis distiniilen durumlarda
direkt iiriner sistem grafisi ilk segenek goriintiileme

yontemidir (14). Renal arter veya venlerde
obstruksiyon diistiniilen olgularda doppler USG
cekilmesi tant ve maliyet agisindan faydalidir.
Ancak altin standart anjiografi tetkikidir.

Renal Biyopsi

En 6nemli komplikasyonu kanamadir (3). Biyopsi
endikasyonlari su durumlardir. Nedeni belli
olmayan ABY, glomeliironefrit, nefrotik sendrom,
vaskiilitlere ve intertisyel hastaliklara eslik eden ve
ti¢c haftadan uzun siiren ABY durumlaridir.

Tedavi

Yiiksek riskli durumlarda hipovoleminin dnlenmesi
ve nefrotoksik ganlardan kaginilmasi ABY’ ye
gidisi onleyebilir (10). Hipovolemide efektif
arteryel kan volimiinin azaldigi durumlarda ve
renovaskiiler hastaliklarda, ditiretik, siklooksijenaz
ve ACE inhibitérleri ve diger vazodilator ajanlar
¢ok dikkatli ve kontrollii kullanilmalidir. Diiirezin
artirilmas1  ve idrarin alkalizasyonu irik asit,
birtakim kemoteropotik ajanlarin  kullanimi ve
rabdomiyolize bagli bobrek hasarini azaltabilir. Son
yillarda en asetil sistein kullaniminin renal iskemiyi
onlemekte faydali oldugu gosterilmistir (12,18,19).

Spesifik tedaviler

Hipovolemiye bagli prerenal azoteminin tedavisi
volim replasmanidir. Hemorajiye bagh
hipovolemiler izotonik sodyum Kloriir, eritrosit
Siispansiyonu ile tedavi edilmelidir (7). Serum
potasyum ve asit baz denges yakindan takip
edilmelidir. Kalp yetersizligi olan olgularda
hemodinamik  stablizasyonun  saglikli  olarak
yapilabilmesi ic¢in invaziv hemodinamik izlem
faydalidir. Glomeriilonefrit veya vaskiilit gibi diger
intrarenal  bobrek  hastaliklarma bagli  ABY
tablolarinda neden olan patolojinin durumuna gore
kortikositeroidler, akilleyici ajanlar ve plazmaferez
kullanilabilir  (Tablo 4) (8,9,11). Antiplatelet
ganlar, plazma degisimi ve plazma inflizyonu
HUS, TTP nin tedavisinde yararlidir.
Skloredermaya iligskin hipertansiyon ve ABY’de
ACE inhibitorleri ile iyi sonu¢ alimmustir (13).
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Tablo 4. Akut Bobrek Yetersizliginin yonetiminde algoritma

Anermnez, fizik muavene, l-:lan vie idrar tetkikler

.

Oyki, fizik muayene bulgulan,

idrar ozmaolalitesi = 500 mOsm,
inaktif idrar sedimenti

v

Prerenal ABY

| ) ]

S.l:urumlu Damar ig volim Gareceli wollm azalmas
ajanlarin kaykn v

te=pit we *

elimine et Altta yatan

Medene yanelik
tedavi ve hidrasyon

nedenin tedavisi

v

Oykil, fizik muayene bulgulan,
fraksiyone Ma ekskresyonu < %1, fraksiyone Ma ekskresyonu = %3,
idrar ozmolalitesi 250-300 aras aktif
idrar sedimenti

v

intrarenal ABY

v

vezikale) andri, hidronefroz

v

Postrenal ABY

Altta yatan nedene has
tedavi

’

Hipertansiyvon, hemolitik anemi Hipertansiyvan, prateindrd,
trombositopeni, sterosiklerozr  hematur, dizmorfik eritrostler, stes idrarda
4 eritrosit sinedirleri

Vaskaler

i ! Glomeriler

Mikrovaskiler Makrovaskiler

v

.
J

v v

Toksin, dékortl,  iskemi, toksinler, idrards
grandiler silendirler
eaznofil ‘L

. Akut thbdler nekroz
Intertisyvel nefrit l.

v

Destek tedavisi;

+ Sistemik hastalklann ;':';rsc::;'; :ﬂ?;:e Bt iskemiden kurtar,
TTP, HUS, HELLP sendromu, Renal arter oklizyon,  igin biopsi yap, Ll
Ateroembolk hastalk abdominal aort geredinde steraid L DU S
l hiastand velveya yap
siklofosfamit uygula
Biopsi yapmay digin; l
hemolitik hastalklar .
durumunds steroidler Hygun cerrahi
veya plazmaferez
‘uygulanaskbiiliv
Destekleyici Girisimler mmol/l nin atma inmedigi siirece metabolik
Intravaskiiler voliim kayiplari diizeltildikten sonra asidozun tedavis  gerekmez. Anemi  kan
renal ve diger yollardan kayiplar1 Karsilayacak trasnfizyonu ve eritropoetin tedavisini
sekilde tuz ve su almm ayarlanmalidir. Bu gerektirebilir.  Uremik  kanamalar  genellikle
hastalarda genellikle yiiksek doz lop diiiretigine desmopresin, aneminin  diizeltilmesi, Gstrojen
gerek duyulur. Disiik doz dopamin kullanimi GFR diyaliz tedavilerine yant verir.
yi artirarak tuz ve su atilimini artirabilir. Fakat son Diyaliz
calismalarda dopaminin tedavidek yeri belirsizdir Diyaliz; hipervolemi i{iremik sendrom tibbi

(15,20). Konservatif yontemlerle voliim kontrolii
saglanamayan olgulardaultrafiltrasyon veya diyalize
bagvurulur. Serum bikarbonat konsantrasyonu 15

tedavilere yamt vermeyen hiperkalemi metabolik
asidoz durumlarinda endikedir. Hemodiyaliz ve
periton diyalizi olarak iki sekilde yapilabilir.
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