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Akut Böbrek Yetersizliði 
 

 

 

ÖZET 

Akut böbrek yetersizliði (ABY), böbrek fonksiyonlarýnýn kýsa bir süre 

(saatler ve günler) içinde ani bozulmasý sonucu glomerüler filtrasyon 

hýzýnda azalma, üre ve kreatininin kanda birikimi, sývý elektrolit 

bozukluðu, idrar miktarýnda azalma ile karakterizedir. Bazý olgularda 

idrar miktarýnda azalma olmadan ABY geliºebilir (nonoligürik ABY). 
Normal böbrek fonksiyonu için saðlam nefronun perfüzyonu, yeterli 

glomerüler ultrafiltrasyon, yeterli tubulüs fonksiyonu ve idrar yollarýnýn 

açýk olmasý gereklidir. Bu aºamalardan birinde aksama olduðunda ABY 
ortaya çýkabilir. Sonuç olarak oligüri ve kýsa sürede ortaya çýkan 

azotemi ABY'nin özellikleridir. 
Anahtar kelimeler: Akut Böbrek Yetersizliði, Oligüri, Anüri 

 

 

 

 

 

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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GÝRÝª  

Böbrekler, kandaki artýk maddeleri süzme, kan 

basýncýnýn düzenlenmesine yardýmcý olma ve 

vücuttaki tuz ve su dengesini düzenleme iºlevlerini 

yerine getiren organlardýr. Akut böbrek yetersizliði 

(ABY). Önceden normal olan böbrek 

fonksiyonlarýnýn saatler veya günler içerisinde 
bozulmasý, bir baºka deyiºle glomerýuler filtrasyon 

hýzýnda (GFR). Akut azalma, nitrojenli artýk madde 

birikimi ile karakterize olan bir sendromdur. Hýzlý 
geliºen bu olaylar zincirinde sývý ve elektrolit 

imbalansý ortaya çýkar. Çoðunlukla ileri yaº ve ek 

hastalýðý olanlar da daha sýk görülür (3,5). 
Öncesinde normal böbrek fonksiyonlarýna sahip 

hastalarda ABY etkin tedavi ile çoðunlukla geri 

dönüºlüdür. ABY�nin geri dönüºlü olmasý kronik 

böbrek yetersizliðinden (KBY) ayýran önemli bir 

özelliktir. ABY oldukça sýk görülen bir tablodur. 

Tüm hastaneye baºvurularýn %1�inde, hospitalize 

edilen hastalarýn %5�inde, yoðun bakým ünitelerine 

yatýrýlan hastalarýn %25-30�unda bu tablo görülür 
(2).Ölüm sýklýkla infeksiyon ve kardiyopulmuner 

hastalýklardan dolayýdýr (2,4). Ýdrar oluºumu ve 

azotlu maddelerin vücuttan dýºarý atýlmasý üç 

aºamadan oluºmaktadýr. Kan yeterli basýnçla 

böbreklere ulaºýr, böbreklerden geçerken süzülerek 

içindeki artýklar ayrýlýr ve vücuttan atýlmak üzere 

mesaneye gönderilir. ABY�nin birçok nedeni 
olmakla birlikte taný ve tedavide kolaylýk saðlamasý 

açýsýndan, idrarýn oluºum aºamalarý göz önünde 

bulundurulduðunda etyolojik açýdan baºlýca üç 

gruba ayrýlabilir. 

1). Prerenal (böbrek öncesi) azotemi; %50-70 

2). Ýntrarenal  (böbrek içi) azotemi; %20-40 

3). Postrenal (böbrek sonrasý) azotemi; %5 

 

ETYOLOJÝ VE FÝZYOPATOLOJÝ 

Prerenal Azotemi (Prerenal akut böbrek 

yetersizliði). 

ABY�nin en sýk nedenidir. ABY�nin yaklaºýk %50�
70� inden sorumludur. Ana neden böbreðin yetersiz 

perfüzyonudur. Sistemik kan basýncý çoðunlukla 70 
mmHg düzeyinin altýna düºen deðerlerde 

glomerüler filtrasyon durur. Prerenal oligüriye 

katkýda bulunan bir faktörde GFR�nin düºmesi ile 

hipofizden ADH salýnýmýnýn artmasýdýr. Böylelikle 

ABY�nin ºiddetinin artmasýna neden olur. Böbrek 

kan akýmýnýn ve glomerüler filtrasyonun 

düzeltilmesi ile hýzla düzelir. Prerenal azotemi; 

hipovolemi, düºük kalp debisi, sistemik 

vazodilatasyon ve selektif renal vazokonstriksiyon 
gibi çeºitli hemodinamik bozukluklar sonucunda 

oluºabilir. Eðer bu hastalarda hipoperfüzyon 

ºiddetli olur ve uzun sürerse renal parenkim hasarý 

yani intrarenal ABY�ye dönüºüm olur. Ýdrar 
sedimenti genellikle fakirdir (3). 

Akut Böbrek Yetersizliði Nedenleri 

Prerenal Azotemi 

Hipovolemi 

Hemoraji, yanýk, dehidratasyon 

Gastrointestinal sývý kaybý; kusma, cerrahi drenaj, 

diyare 

Renal sývý kaybý; diüretikler, adrenal yetersizlik 

Üçüncü boºluða sývý kaybý; Pankreatit, peritonit, 

travma, yanýk, hipoalbüminemi 

Düºük kardiyak debi 

Miyokardiyal disfonksiyon; Miyokardit, valvüler ve 

perikaddiyel hastalýklar, ciddi kor 

pulmonale, pulmoner emboli, aritmi 

Periferik vazodilatasyon; Sepsis, antihipertansif 

ilaçlar, vazodilatörler, anafilaksi 

hiperkapni, hipoksi. 

Ciddi renal vazokonstriksiyon 

Sepsis, Hiperkalsemi, norepinefrin, siklosporin, 

amfoterisin B,Hepatorenal sendrom 

Ýntrinsik Akut böbrek yetersizliði 

Renovaskülr hastalýklar 

Renal arter týkanýklýðý; tromboz, emboli, cerrahi, 

anevrizma, Vaskülitler, Malign hipertansiyon, 

skleroderma, HÜS, TTP, DIC 

Renal ven obstrüksiyon; Tromboz, kompresyon 

Glomerüler hastalýklar 

Postinfeksiyöz,Membranoproliferatif 

glomerülonefritler(MPGN). 

Hýzlý ilerleyen GN, [Ýdyopatik, sistemik lupus 

eritematozus (SLE), Henoch Schonlein purpurasý 

(HSP), poliarteritis, Wegener granülomatozis 

(WG), Goodpastüre sendromu], Ýlaçlar 

Akut tubuler nekroz 

Ýskemi; uzamýº prerenal azotemi 

Toksinler: Antibiyotikler, kontrast maddeler, 

siklosporin, asetaminofen, rabdomiyoliz, 

hemoliz, ürik asit yüksekliði, myelom. 

Tubulus içi obstrüksiyon ve birikim 

Myelom proteinleri, ürik asit, okzalat, metotreksat, 

sülfonamidler 

Ýntertisyel nefritler 

Alerjik, antibiyotikler, diüretikler, kaptopril 

Enfeksiyon; bakteriyel, viral, fungal 

Ýnfiltrasyon; Lenfoma, lösemi, sarkoidoz 

Renal Allogreft Rejeksiyon 

Postrenal Azotemi 

Üreterik; Taº, kan pýhtýsý, dökülmüº papilla, 

kanser, dýºtan basý 

Mesane boynu; Nörojenik mesane, prostat 

hiperplazisi, kanser, kan pýhtýsý 

Üretra; Striktür, konjenital valv, fimozis (2,3). 
 

Ýntrarenal Azotemi 

Tüm akut böbrek yetersizliklerinin yaklaºýk %25� 

inden intrarenal faktörler sorumludur. Olgularýn 

çoðu renal hipoperfizyona veya nefrotoksik ajanlara 

baðlý olarak geliºir. Prerenal ve post renal nedenler 
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ekarte edilmelidir (1). iskemik ve nefrotoksik ABY� 
de sýklýkla tubüler nekroz bulunduðu için bu 

sendrom akut tubüler nekroz (ATN) olarak ifade 
edilmektedir. Vaskülit, glomerülonefrit ve 

intertisiyel nefrit gibi parankimal böbrek 

hastalýklarýnda tübüler nekroz olmaksýzýn ABY 

geliºtiði için intrarenal ABY ile ATN eº anlamlý 

deyimler olarak kullanýlmamalýdýr.  

Klinikte;  

1. Sistemik vaskülitler  

2. Glomerülonefritler ve difüz kortikal nekroz 

3. Akut tubüler nekroz  

4. Allerjik intertisyel nefrit ve renal papiller nekroz 
olmak üzere intertisyum ve papillayý tutan tüm 

hastalýklarýn seyrinde intrarenal ABY görülebilir.  

Ýskemik ABY�nin en sýk rastlanan nedenleri 
kardiyovasküler cerrahi giriºimler, travma, 

hemoraji, sepsis veya dehidratasyondur (6). Renal 
hipoperfüzyon ve iskeminin glomerüler filtrasyonu 

bozmasý; 1. glomerüler perfüzyon ve filtrasyonda 

azalma 2. hücreler ve iskemik tübüler epitelden 
dökülen maddelerin oluºturduðu obstrüksüyon 3. 

glomerüler filtratýn iskemik tüp epitelinden geri 

kaçmasý ile oluºur. Böbrek damarlarýndaki 

nötrofillerin aktivasyonu ve nötrofil aracýlýðý ile 

hücre zedelenmesi ABY oluºumuna katkýda 

bulunmaktadýr. Renal vazokonstrüksiyon, böbrek 

kan akýmýný ve glomerüler filtrasyonu azaltarak 

böbrek oksijenizasyonunu tehlikeye sokar. Böbrek 

endotel hücrelerindeki iskemi bu hücrelerin 

oluºturduðu vazodilatör neden olur. Renal 

hipoperfüzyon böbrek tubülüs hücrelerinde 

özellikle proksimal tubülüsta ve henlenin kalýn 

çýkan kolunda iskemiye neden olur. Proksimal 

tübülüs ATP sentezini sadece mitokondrial 

oksidatif fosforilasyon yolu ile yaptýðýndan iskemik 

zedelenmeye daha duyarlýdýr. 

NEFROTOKSÝK ABY 

Birçok ajan ABY ye neden olabilir. Antibiyotikler 
bir takým kemoteropatik ajanlar, radyokontrast 

maddeler, antifungal ajanlar baºlýca ilaçlardýr. 

Zeminde KBY� nin olmasý, hipovolemi, ileri yaº, 

diyabet gibi risk faktörlerinin olduðu hastalarda 

nefrotoksik ajanlarýn kullanýmý akut böbrek 
yetersizliði geliºim riskini artýrmaktadýr. 

Akut Böbrek Yetersizliðinin Patolojisi 

Ýskemik ATN de nefron boyunca çeºitli noktalarda 

fokal tübüler nekroz bazal membranlarda rüptür ve 

tüplümeninin silendirlerle týkanmasý karakteristik 

bulgulardýr. Proksimal tubülüsün düz kýsmý ile 

hennenin çýkan kalýn kolu zedelenmeye en yatkýn 

tübüler yapýlardýr. 

Ýskemik ve Nefrotoksik Akut Böbrek 

Yetersizliðinin Klinik Gidiºi 

Klinik gidiºat üç fazda toplanabilir. Baºlangýç fazý 

zararlý etkene maruziyetten kalýcý ABY geliºinceye 

kadar geçen süreyi kapsar. (10).Serum kreatinin 
düzeyi GFR� de azalma %50 yi geçmediði sürece 

normal aralýðýn üzerine çýkmayacaðýndan 

gösterilemeyebilir. Ýdame faz ortalama 7-14 gün 

sürer. GFR azalýr. ABY nin metabolik sonuçlarý 

ortaya çýkar. Ýyileºme fazý tubüler hücre 

rejenerasyonu ve GFR nin zamanla normale 
dönmesiyle karakterizedir (10). 

Postrenal ABY 

Tüm akut böbrek yetersizliklerinin yaklaºýk 

%5�inden sorumludur (2). Ýdrar oluºtuktan ve 

böbrek pelvisine veya mesaneye geldikten sonra 

üriner obstrüksiyona baðlý olarak retansiyona 

uðrarsa postrenal akut böbrek yetersizliði söz 

konusu olur. ªu durumlarda geliºebilir: dýº üretral 

meatusdan mesane boynuna kadar olan 
obstürüksiyon, bilateral üreter obstürüksiyonun 

veya fonksiyone tek böbrek durumunda ünileteral 

obstrüksiyon. Mesane boynu obstüriksiyonu en sýk 

rastlanan nedendir. Bu grup içinde prostat 

hastalýklarý nörojenik mesane veya antikonerjik ilaç 

kullanýmý sayýlabilir. Üreterik obstüriksiyon (taº, 

kan pýhtýsý), üreter duvarýnýn infiltrasyonu (tümör), 
eksternal basý (retroperitoneal fibrozis, neoplazi 

veya apse). üreterik obstüriksiyondan sorumlu 

olabilirler. Saatler ve günler içerisinde devam eden 

glomerüler filtrasyon obstüriksiyonun gerisinde 

intra lüminal basýncý giderek artýrýr. Proksimal 

üreter renal pelvis ve kalisler giderek distansiyona 
uðrar ve sonuçta GFR düºer. Obstüriksiyonun erken 

döneminde böbrek kan akýmý artarken, sonralarý 

arteriolar vazokonstrüksiyon oluºumu ile GFR daha 

fazla düºer. 

Klinik özellikler ve ayýrýcý taný 

Azotemili hastalarda böbrek yetersizliðinin akut 

veya kronik olup olmadýðýnýn deðerlendirilmesi 

gerekir. Anemi, nöropati, renal osteodisrofi ve 

bilateral küçük böbrekler kronik böbrek 

yetmezliðini düºündürür. Aneminin ABY�de de 

görülebileceði akýldan çýkarýlmamalýdýr. Diyabetik 
nefropati, amiloidozis, polikistik böbrek hastalýðý, 

multipl myelom gibi hastalýklarda böbrek 

boyutlarýnýn normal veya büyük olabileceði 

unutulmamalýdýr. Ayrýntýlý anemez, özgeçmiº, ilaç 

hikayesi, geniº fizik muayene, idrar analizi, 

laboratuar ve görüntüleme yöntemleri ABY� nin 

etyolojisini aydýnlatmada yardýmcý olacak testlerdir. 

Klinik Deðerlendirme 

Kanama, sývý kaybý veya sývý alýmýnýn yetersiz 

olduðu durumlarda prerenal azotemi 

düºünülmelidir. Susama, ortostatik hipotansiyon, 

taºýkardi boyun venlerinin kollabe olmasý deri 

turgorunun azalmasý, mukozal membranlarda 

kuruluk ve aksiler terlemede azalma intravasküler 

volüm kaybýnýn önemli klink bulgularýdýr. 
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Hastalarda aðýrlýk ve idrar miktarýndaki azalmalar, 

NSAÝ ve ACE inhibitörü gibi ilaç kullanýmlarý 

mutlaka sorgulanmalýdýr. Konjestif kalp yetersizliði 

(KKY). gibi komplike olgularda invaziv 
hemodinamik izlem gerekebilir. Prerenal ABY�nin 

kesin tanýsý volüm replasmanýnýn düzeltilmesinden 

sonra tablonun hýzla düzelmesi durumunda 

konulabilir. Uzamýº prerenal hipoperfüzyona baðlý 

intrarenal azotemi geliºebilir (2,3). 

Renal hipoperfüzyon düzeltildiði halde ABY 

tablosunun devam etmesi olayýn iskemik 

olabileceðini akla getirmelidir. Nefrotoksik 

potansiyeli olan ilaç kullanýmý, kontrast madde 

uygulanmasý, nefrotoksik ABY açýsýndan çok iyi 

sorgulanmalýdýr. Yakýn zamanda geçirilmiº 

konvülziyon hikayesi, aðýr efor, aºýrý alkol alýmý, 

ilaç alýºkanlýðý, fizik muayenede kaslarda duyarlýlýk 

ve iskemi bulgularý rabdomiyolizi düºündürmelidir. 

Ýskemik ve nefrotoksik ABY çoðunlukla intrarenal 

azotomiden sorumlu olmasýna raðmen diðer 

parankimal böbrek hastalýklarý açýsýndan da hastalar 

detaylý olarak sorgulanmalýdýr. Oligüri, ödem, 

hipertansiyon ve aktif idrar sedimenti akut 
glomerülonefrit veya vaskülit tablosunu akla 
getirmelidir. Fakat diðer hastalýklarda da (TTP, 
DÝK, HÜS, Malignhipertansiyon) benzer tablo 
görülebilir. Ateº, eklem aðrýlarý, kaºýntýlý eritemli 

döküntüler, akut intertisyel nefrit için klinik ipucu 

olabilir. 

Postrenal azotemi yavaº geliºtiði durumlarda 
gözden kaçabilir. Noktüri, pollaküri, acil idrar 

yapma isteði olan ve rektal muayenede sert, büyük 

prostatý olan erkek hastalarda prostat patolojisi 
düºünülmelidir. Ayrýca antikolinerjik ilaç kullanýmý 

nörolojik hastalýk durumlarýnda nörojenik mesane 

olasýlýðý artmaktadýr. Postrenal azotemi tanýsý 

radyolojik incelemelerle ve obstrüksiyonun 

kaldýrýlmasýndan sonra böbrek fonksiyonunun hýzla 

düzelmesi ile konur. 

Ýdrar Analizi 

Bazý hastalýklar açýsýndan önemlidir. Komplet 

anüri; Obstruksiyon, bilateral renal kortikal nekroz, 

hýzlý seyirli glomerulonefritler, akut bilateral renal 

arter veya ven okluzyonu durumlarýnda görünür 
(16). Ýdrar analizi böbrek yetersizliðinin 

lokalizasyonu açýsýndan anlam ifade edebilir. Ýdrar 

sedimentinin hematüri, piyüri, kristal ve silendirler 

açýsýndan incelenmesi gerekir. Prerenal azotemide 

idrar sedimenti karakteristik olarak aselüler olup 

bazen hiyalin silendir içerebilir (3,17). (Tablo 1). 

Kahverengi pigmente granüler silendirler ve tüp 

epiteli içeren silendirler tübüler nekroz için 

karakteristiktir (3,17). Ýskemik veya nefrotoksik 

ABY yi düºündürür. Eritrosit silendirleri akut 

glomerüler zedelenmeyi gösterir. Glomerüler 

zedelenmesi bulunan hastalarda dismorfik 
eritrositlere de sýk rastlanýr. Ancak eritrosit 

silendirlerine göre daha az spesifiktir. Lökosit ve 

non- pigmente granüler silendirler, intertisyel 

fibrozis ve tübüler dilastasyonlardan kaynaklanýr. 
Ýlaca baðlý akut allerjik intertisyel nefritlerde 

eozinofilüri sýk saptanan (%90) bir bulgudur (3,17). 
Prerenal azotemide, idrarda ürik asit kristalleri 

bulunabilir. Ancak bu kristallerin çok bol 

bulunmasý akut ürat nefropatisi açýsýndan uyarýcý 

olmalýdýr. iskemik veya nefrotoksik ATN� de 24 

saatte bir gramýn altýnda proteinüriye sýk rastlanýr 
(7).  

Günde bir gramý aºan proteinüri ya gramüler 

kaynaklýdýr. Yada hafif zincir atýlýmýna baðlýdýr. 

Hemoliz ve rabdomiyoliz genellikle plazmanýn 

inspeksiyonu ile kolayca ayýrt edilir. Hemoliz de 

plazmanýn rengi pembe rabdomiyolizde normaldir. 

 
 

Tablo 1. Akut Böbrek Yetersizliðinde Ýdrar Bulgularý  

ABY tipi Ýdrar Bulgularý  
Prerenal ABY Nadir hiyalin silendirler 
Postrenal ABY Nadir hiyalin silendirler ve eritrositler 
Akut tubüler nekroz Epitelyel hücreler, granüler silendirler, lökosit, düºük düzeyde proteinüri 
Alerjik intertisyel nefrit  Lökositler, eritrositler, epitelyal hücreler, eozinofil, lökosit silendirleri, 

hafif veya orta düzeyde proteinüri 
Glomerulonefrit Normal veya dismorfik eritrositler, orta veya ileri düzeyde proteinüri 
17. Thadhani R, Pascual M, Bonventre JV. Acute renal failure. N Engl J Med 1996;334:1448-60�den adapte edilmiºtir. 
 
 
Tablo 2. Prerenal ABY� nin Ýntra Renal ABY�den Ayýrt Edici Özellikleri  

ABY� nin tipi  BUN/Kreatinin Oraný Ýdrar Ozmolalitesi Fraksiyone Sodyum 

Ekskresyonu* 
Prerenal ABY >20:1 >500 mOsm <1% 
Ýntrarenal ABY <20:1 250 � 300 mOsm >3% 
*Fraksiyone Sodyum Ekskresyonu ºu ºekilde hesap edilir. 100 x (Ýdrar sodyumu/serum sodyumu) ÷ (idrar kreatinin/serum 

kreatinin) 
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Tablo 3. Akut Böbrek Yetersizliðinin Laboratuar Sonuçlarýna Göre Muhtemel Nedenleri 

Laboratuar Muhtemel Taný  
Yüksek ürik asit düzeyi Tümör lizis sendromu, malignensiler 

Yüksek kreatinin kinaz veya miyoglobin düzeyi Rabdomiyoliz 

Yüksek PSA Prostat kanseri 

Anormal serum elektroforezi Multipl myelom 

Glomerüler bazal membran antikor pozitifliði Goodpasture sendromu 

ASO, streptokinaz, hiyelorindaz pozitifliði Poststreptokokal glomerülo nefrit 

Düºük albümin düzeyi Nefrotik sendrom veya karaciðer hastalýðý 

ANA veya anti ds-DNA pozitifliði SLE 

ANCA Pozitifliði Küçük damar vaskülitleri (Wegener granulomatosis 

veya polyarteritis nodosa). 

Düºük kompleman düzeyleri SLE, postinfeksiyoz glomerülonefrit, subakut bakteriyel 

endokardit. 

Perifer yaymasýnda ºistositler düºük haptoglobülin 

düzeyi, LDH veya serum bilurübin yüksekliði 
HÜS veya TTP  

 

 

Böbrek yetersizlik indeksleri 

Fraksiyone sodyum itrahý (FENa). Sodyum 

klirensinin, kreatinin klirensine oranýndan 

hesaplanýr (Tablo 2). Prerenal azotemide 
glomerüler filtrattaki sodyum intravasküler 

volümün idamesi amacýyla büyük oranda intrarenal 

azotemide tubüler hasara baðlý olarak geri emilim 

bozulmuºtur. Prerenal azotemide FENa %1� den az 

ATN de %3�den fazladýr. Diüretik kullanan, 
bikarbonatürisi olan, tuz kaybý ile birlikte giden 

kronik böbrek yetmezliði olan veya adrenal 

yetersizliði olan hastalarýn, prerenal FENa deðeri 

>%1 olabilir. Ayrýca non-oligürik ATN� li 

olgularda böbrek zedelenmesi daha hafif olduðu 

için hastalarýn bir kýsmýnda FENa <%1 bulunabilir. 

Ýdrar yolu Obstrüksiyonu ve böbreðin damarsal 

hastalýklarýnda da FENa sýklýkla %1�in altýndadýr. 
Laboratuar Ýncelemeleri (Tablo 3). 

Serum kreatinin düzeylerinin sýk aralýklarla ölçümü 

oldukça önemli ve yol göstericidir. Renal iskemi 
ateroemboli ve radyokontrast madde ile yapýlan 

giriºimlerden sonra geliºen ABY de serum kreatinin 

düzeyi bir iki gün içinde hýzla yükselir. 

Hiperkalemi hiperfosfatemi, hipokalsemi, ürikasit 

ve kreatin kinaz yüksekliði rabdomiyolizi 

düºündürür (6). Hiperkalemi hiperfosfatemi LDH 
yüksekliði yüksek deðerlerde ürik asit düzeyleri 

akut ürat nefropatisini düºündürür. Hemoraji 

olmaksýzýn geliºen derin anemi, hemoliz, miyelom 

trombotik mikroanjiyopati durumlarýný akla getirir. 

Görüntüleme Yöntemleri 

Akut böbrek yetersizliði olan hastalarýn çoðunda 

böbreðin ve idrar yollarýnýn ultrasonografi (USG). 

bilgisayarlý tomografi (BT). veya magnetik 

rezonans (MR). gibi görüntüleme yöntemleri ile 

obstüriktif üropatinin ekarte edilmesi bakýmýndan 

anlamlýdýr (14). USG, BT ve MR görüntüleme 

yöntemleri ile böbrek boyutlarý ve korteks 

kalýnlýðýnýn ölçülmesi akut, kronik ayrýmýnda yol 

göstericidir. Nefrolitiyazis düºünülen durumlarda 

direkt üriner sistem grafisi ilk seçenek görüntüleme 

yöntemidir (14). Renal arter veya venlerde 
obstruksiyon düºünülen olgularda doppler USG 

çekilmesi taný ve maliyet açýsýndan faydalýdýr. 

Ancak altýn standart anjiografi tetkikidir. 
Renal Biyopsi 

En önemli komplikasyonu kanamadýr (3). Biyopsi 

endikasyonlarý ºu durumlardýr. Nedeni belli 

olmayan ABY, glomelüronefrit, nefrotik sendrom, 

vaskülitlere ve intertisyel hastalýklara eºlik eden ve 

üç haftadan uzun süren ABY durumlarýdýr. 
Tedavi 

Yüksek riskli durumlarda hipovoleminin önlenmesi 

ve nefrotoksik ajanlardan kaçýnýlmasý ABY� ye 

gidiºi önleyebilir (10). Hipovolemide efektif 
arteryel kan volümünün azaldýðý durumlarda ve 

renovasküler hastalýklarda, diüretik, siklooksijenaz 

ve ACE inhibitörleri ve diðer vazodilatör ajanlar 

çok dikkatli ve kontrollü kullanýlmalýdýr. Diürezin 

artýrýlmasý ve idrarýn alkalizasyonu ürik asit, 

birtakým kemoteropotik ajanlarýn kullanýmý ve 

rabdomiyolize baðlý böbrek hasarýný azaltabilir. Son 

yýllarda en asetil sistein kullanýmýnýn renal iskemiyi 

önlemekte faydalý olduðu gösterilmiºtir (12,18,19). 
Spesifik tedaviler 

Hipovolemiye baðlý prerenal azoteminin tedavisi 

volüm replasmanýdýr. Hemorajiye baðlý 

hipovolemiler izotonik sodyum klorür, eritrosit 

süspansiyonu ile tedavi edilmelidir (7). Serum 

potasyum ve asit baz dengesi yakýndan takip 

edilmelidir. Kalp yetersizliði olan olgularda 
hemodinamik stablizasyonun saðlýklý olarak 

yapýlabilmesi için invaziv hemodinamik izlem 

faydalýdýr. Glomerülonefrit veya vaskülit gibi diðer 

intrarenal böbrek hastalýklarýna baðlý ABY 

tablolarýnda neden olan patolojinin durumuna göre 

kortikositeroidler, alkilleyici ajanlar ve plazmaferez 
kullanýlabilir (Tablo 4) (8,9,11). Antiplatelet 
ajanlar, plazma deðiºimi ve plazma infüzyonu 

HÜS, TTP nin tedavisinde yararlýdýr. 

Skloredermaya iliºkin hipertansiyon ve ABY�de 

ACE inhibitörleri ile iyi sonuç alýnmýºtýr (13). 
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Tablo 4. Akut Böbrek Yetersizliðinin yönetiminde algoritma 
 

 
 
 
 
Destekleyici Giriºimler 

Ýntravasküler volüm kayýplarý düzeltildikten sonra 

renal ve diðer yollardan kayýplarý karºýlayacak 
ºekilde tuz ve su alýmý ayarlanmalýdýr. Bu 
hastalarda genellikle yüksek doz lop diüretiðine 

gerek duyulur. Düºük doz dopamin kullanýmý GFR 

yi artýrarak tuz ve su atýlýmýný artýrabilir. Fakat son 

çalýºmalarda dopaminin tedavidek yeri belirsizdir 

(15,20). Konservatif yöntemlerle volüm kontrolü 

saðlanamayan olgulardaultrafiltrasyon veya diyalize 

baºvurulur. Serum bikarbonat konsantrasyonu 15 

mmol/l nin altýna inmediði sürece metabolik 

asidozun tedavisi gerekmez. Anemi kan 
trasnfizyonu ve eritropoetin tedavisini 
gerektirebilir. Üremik kanamalar genellikle 
desmopresin, aneminin düzeltilmesi, östrojen 

diyaliz tedavilerine yanýt verir. 
Diyaliz 

Diyaliz; hipervolemi üremik sendrom týbbi 

tedavilere yanýt vermeyen hiperkalemi metabolik 

asidoz durumlarýnda endikedir. Hemodiyaliz ve 

periton diyalizi olarak iki ºekilde yapýlabilir. 
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