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Ozet

Akut bobrek yetmezligi (ABY), bobrek fonksiyonlarinin
saatler veya giinler icinde hizla kaybina yol acan, metabo-
lik atiklarin birikimi ve sivi-elektrolit bozukluklari ile sonuc-
lanan bir durumdur. Prerenal, postrenal veya intrarenal ne-
denlerden kaynaklanan ABY ya da kronik bébrek yetmezli-
gi, hastanede yatan hastanin maliyetini arttirdigr kadar mor-
taliteyi de bliyiik oranda arttirmaktadir. Akut bébrek yet-
mezligi sadece bas edilmesi gereken bir hastalik degildir,
ayni zamanda hayati tehdit eden bircok komplikasyonla so-
nuclanabilen bir durumdur. Bu makale ABY’'ni gézden ge-
cirerek, hasta bakim kalitesini arttirma konusunda nefroloji
hemsirelerine bilgi vermeyi amaglamaktadir.

Anahtar kelimeler: Akut bébrek yetmezligi, Hemsirelik,
Hemsirelik yaklasimi

Girig

Akut bobrek Yetmezligi (ABY), bobrek fonksiyonlarinin
kisa bir stre (saatler ve gtinler) icinde bozulmasi nedeniyle
Glomerul Filtrasyon Hizi (GFH)' nda azalma sonucu tre ve
kreatinin dizeyinde yiikselmeyle kendini gosteren bir tab-
lodur (1-3). Serum kreatinin diizeyi normal olan hastalarda
kreatinin diizeyinde >0,5 mg/dL artis, kreatinin diizeyi yiik-
sek (>1,2 mg/dL) olan hastalarda ise kreatinin diizeyinde
>%50 artis s6z konusudur (4-7). Kreatinin dizeyi arttikca
olum riski ve hastane maliyeti de artmaktadir (8-10).

ABY, hastanede yatan hastalarda %5-7, acil servise bas-
vuran hastalarda %1, kardiyopulmoner by-pass sonrasinda
%4-15 ve yogun bakim Unitelerinde yatan hastalarda %50-
60 oraninda gorilmektedir (11-15). Akut bobrek yetmezligi
acisindan genellikle; yaslilar, renal hastaligi olanlar (glome-
rilonefrit, kistik bobrek vs), diyabetikler, hipertansifler
(ozellikle son 6 ayda kan basinci 140/90mmHg), sirotik
hastalar ve buyiik cerrahi girisim geciren hastalar risk altin-

Summary

Acute Renal Failure (ARF) is the rapid loss of kidney
function, occurring over hours or days and resulting in the
accumulation of metabolic waste products and the dysregu-
lation of extracellular volume and electrolyte homeostasis.
Whether it is acute or chronic renal failure, or a result of pre-
renal, postrenal, or intrarenal causes, ARF greatly increases
mortality as well as inpatient cost. Not only is the disease
process itself a challenge, but the increased possibility of so
many other life-threatening complications gives pause. This
article provides an overview of ARF, along with speci_c in-
formation to nephrology nurse to optimize patient care.
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dadir (5,12,16-18). Bu nedenle risk grubundaki hastalarin
renal fonksiyonlari yakindan takip edilmeli ve gereken 6n-
lemler alinmahidir. Ayrica ABY tablosundaki hastalar olduk-
ca kritik bir durumda oldugu icin, mortalite de yuksektir.
Ancak cogu zaman uygun tedavi ile bobrek fonksiyonlari
diizeltilerek mortalite azaltilabilir. Bu nedenle dogru tedavi
ve hemsirelik yaklagimina gereksinim vardir (2,16).

Akut Bébrek Yetmezliginde Etiyoloji

ABY'nin ortaya ¢ikmasina %35-40 prerenal, %55-60 re-
nal ve %2-5 oraninda postrenal sorunlar neden olmaktadir
(5,13,17).

1. Prenenal Nedenler: intravaskiiler voliim azligina bag-
[t olarak bobregin kanlanmasi bozulur, GFH duser ve ABY
ortaya c¢ikabilir. GFH'ni dustiren nedenler arasinda; hipo-
volemiye neden olan kusma, diyare, kanama, fazla didretik
kullanimi, genis yaniklar, vazodilatasyona neden olan ilag-
lar, peritonit, akut pankreatit, agir kalp yetmezligini takip
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eden kardiovaskdler yetersizlik, hipotansiyon, sepsis ve nef-
rotik sendrom yer alir (12,13,16,18).

2. Renal Nedenler: Gorev yapan nefronlar azaldigi icin
ABY gelisir. Genellikle renal nedenler arasinda; nefrotoksik
akut tibiler nekroz yapan durumlar (aminoglikozidler, rad-
yokontrast maddeler, kemoterapi ilaclari, hemoliz, rabdo-
miyoliz), biyik cerrahi girisim, sok ve hipotansiyon nede-
niyle gelisen iskemik akut tubuler nekroz, glomerulonefrit-
ler (immiin kompleks, postinfeksiy6z, membranoprolifera-
tif, lupus nefriti, immun globilin A nefropatisi), travma, ar-
teroskleroz, skleroderma, tiimor, enfeksiyon ve renal vaskd-
ler hastaliklar (malign hipertansiyon, renal arter trombozu
ve emboli, renal ven trombozu) sayilabilir (3,5,12,16).

3. Post Renal Nedenler: Genellikle idrar akisini engel-
leyen durumlar, ABY gelismesine yol acar. Neoplazi (pros-
tat, serviks vs.), mesane disfonksiyonu, tas hastaligi, veziko
tretral reflt, tretral obstriiksiyon postrenal nedenler arasin-
da yer alir (12,16).

Akut Bobrek Yetmezliginde Tani ve Prognoz

Oncelikle hastadan alinan anamnez (6ykii), dosya kayit-
lari (predispozan hastalik, nefrotoksik ilag, hipotansif peri-
yod, kolik agri/tas hastaligi, aldigi ¢cikardigi takipleri vs.) ve
fizik muayene bulgulari degerlendirilir. Fizik muayenede
ozellikle artmis venéz dolgunluk varsa hipervolemi veya
konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon tespit edilirse glo-
merilonefrit ve hipervolemi, hipotansiyon varsa sok ve hi-
povolemi, 6dem mevcutsa hipervolemi veya konjestif kalp
yetmezligi, ciltte purpuralar s6z konusu ise vaskiilit, globe
vesicale mevcutsa obstriksiyon dustndlebilir (5,13,16).
Ayrica hastanin idrar miktari oligtiri ve andri acisindan in-
celenir. Laboratuar bulgularindan 6zellikle tre, kreatinin,
kalsiyum, fosfor takip edilir ve hasta sivi-elektrolit bozuk-
luklari acisindan gozlenir. Radyolojik goriintiileme yontem-
leri ve biyopsi de taniya yardimci olur (12,13).ABY’nin ne-
denine ve agirlik derecesine bagli olmakla birlikte mortali-
te %20 — 70 arasinda degismektedir. Ozellikle diyaliz ihti-
yaci gelisen hastalarda, ileri yasta ve erkek hastalarda
ABY’nin  seyri ve daha kotudir (4,
9,12,15,16,19,20).

prognozu

Akut Bobrek Yetmezliginde Belirti ve Bulgular
Bobrek fonksiyonlarindaki ani bozulma sonucu GFH
azalir ve nitrojenli atiklarin birikmesiyle birlikte sivi elektro-

lit ve asit-baz dengesizlikleri ortaya cikar. Bu nedenle
ABY’de genel olarak; sivi retansiyonu, hipernatremi, hipo-
natremi, hiperkalemi, hipokalsemi, hiperfosfatemi, hiper-
magnezemi, metabolik asidoz, tre ve kreatinin dizeyinde
artma, glukoz intoleransi ve malniitrisyon gorilebilir. Ayri-
ca anemi, kanama, koma ve nobetler, kusmaull solunum,
akciger 6demi, pnomoni, plevral efflizyon, hipotansiyon,
hipertansiyon, aritmiler, konjestif kalp yetmezligi, perikar-
diyal effiizyon, kalp tamponadi, stomatit, agiz (ilserasyonla-
r, istahsizlk, enfeksiyon, kasinti, purpuralar ve enfeksiyon
gelisebilir (5,21)

Goruldugu gibi ABY hastanin butiin fizyolojisini etkile-
mektedir. Spesifik bir tedavisi olmadigi icin temel amag, or-
taya ¢tkmasini ve ilerlemesini 6nlemeye yonelik olmalidir.
Ozellikle destekleyici tedavi ve bakimla ABY’nin bircok
komplikasyonunun gelismesi onlenebilir. Bu nedenle
ABY’inde tedavi ve bakimin amaci; altta yatan nedeni du-
zeltmek, hayati tehdit eden komplikasyonlari 6nlemek, sivi
elektrolit ve asit baz dengesini korumak, ditirezi ve yeterli
beslenme destegini saglamak, enfeksiyondan korumak ve
hasta/ailesini desteklemektir (5,12,17,21).

Akut Bébrek Yetmezliginde

Klinik Seyir ve Hemsirelik Yaklagimlari

ABY’nde temel olarak oligiiri ve ditirez olmak tizere iki
evre gorulr.

Oligtiri Evresi: Cesitli nedenlerle nefronlar harap oldugu
icin idrar miktar1 400 mililitreden az olabilir, hatta 100 mi-
lilitreye kadar azalabildigi gibi bazen de hic idrar olmaya-
bilir. Bu evrede idrar miktarinin aniden azalmasina bagl
olarak, tireyle beraber pek cok madde birikir.

Ozellikle kanda potasyum, kreatinin, fosfor, iire artar-
ken; klor ve kalsiyum azalir. Bu evre bir-iki giinden birkag
haftaya kadar strebilir (5,11,13).

Bu evrede hastada gorilebilecek belli basli sorunlar; hi-
pervolemi, hiponatremi, hiperkalemi, metabolik asidoz,
hiperfosfatemi ve hipokalsemidir. Bu nedenle yapilacak
hemsirelik girisimleri de bu sorunlara yonelik olmalidir
(13,21). Ozellikle hastanin sivi dengesi saglanarak yeterli
renal perfiizyonun elde edilmesi ve hipervolemi sonucu
olusabilecek pulmoner &demin engellenmesi oldukca
onemlidir (13). Hipervolemide gorilebilecek klinik belirti-
bulgular ve hemsirelik girisimleri tablo 1’de verilmistir
(13,16,22-24).
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ABY’inde 6zellikle oligtirik donemde en sik karsilagilan 2'de verilmistir
elektrolit bozuklugu hiponatremidir. Genellikle volim faz- Hiperkalemi
laligina bagh gelisir (13). Hiponatremiye bagli olarak goru- edilmesi gereke

(5,16).
, ABY’inde goriilen ve hemen midahale
n en ciddi elektrolit bozuklugudur. Bu ne-

lebilecek belirti ve bulgular ve hemsirelik girisimleri tablo denle uygun hemsirelik girisimlerinin hizli bir sekilde plan-

Tablo 1: Hipervolemide gériilebilecek klinik
belirti-bulgular ve hemsirelik girisimleri

Belirti ve Bulgular Hemsgirelik Girisimleri

e Hizli ve dolgun nabiz, tasikardi e Vital bulgularin takibi

e Hipertansiyon e Aldigi gikarcigi sivi takibi (ACT)

e Dispne, ortopne e Odem ve kilo takibi

e Boyun venlerinde dolgunluk ® Sivi ve sodyum aliminin kisitlanmasi
e Odem e [drar cikariyorsa doktor istemi

e EKG’de kalp bosluklarinda genisleme  dogrultusunda didiretik verilmesi

ve sol ventrikiil hipertrofisi e Cilt batinliginin korunmasi

e Solunum seslerinin takibi

e Flektrolitlerin takibi

e Pulmoner édem varsa hastanin
hemen diyalize alinmasi

Tablo 2: Hiponatremide goriilebilecek klinik
belirti-bulgular ve hemsirelik girisimleri

Belirti ve Bulgular Hemiyirelik Girigimleri

e Kas kramplari e Vital bulgularin takibi

e Bas agrisi, bas dénmesi ® ACT ve kilo takibi

e Bulanti-kusma, istahsizlik e Su aliminda kisitlama

e Konftizyon, ajitasyon e Sivi fazlahigi belirtilerini izleme

e Halsizlik, yorgunluk e Hipotonik mayi vermekten kaginma
e Serebral 6dem-koma e Elektrolit takibi yapma

lanip, uygulanmasi gerekir (13,16). Bu so-
runda gorilebilecek belirti, bulgular ve
hemsirelik girisimleri tablo 3’de goriilmek-
tedir (13,16, 25,26).

ABY’inde en sik karsilagilan asit baz denge-
si bozuklugu metabolik asidozdur. Bu du-
rum renal asit atiliminin azalmasi ve kata-
bolik strrecler nedeniyle gelisir (5,16). Me-
tabolik asidozda gortlebilecek klinik belir-
ti-bulgular ve hemsirelik girisimleri tablo
4'de gorulmektedir (5,16,27).
Hiperfosfatemi bozulmus renal fonksiyon-
lar, fosfor atiliminda azalma ve hemoliz gi-
bi nedenlerden dolay: gelisebilir ve uygun
girisimlerle kontrol altina alinabilir (tablo 5)
(13,16,28,29). Ayrica ABY'nde hipokalse-
mi de sik rastlanilan sorunlardan biridir. Bu
sorunda uygulanmasi gereken hemsirelik
girisimleri tablo 6’da verilmistir (13,16,29).
2. Ditirez Evresi: Bu evrede nefronlardaki
bozukluklar diizelmis ve hasta bol miktarda
idrar ¢tkarmaya baslamistir. Hasta glinde 1-
2 litre, bazen 3-4 litre idrar cikarabilir. idrar
miktari arttikca kanda biriken K, fosfor, kre-

Tablo 3: Hiperkalemide gériilebilecek klinik belirti-bulgular ve hemsirelik girisimleri

Belirti ve Bulgular Hemiyirelik Girigimleri

o £KG degisiklikleri (dar ve sivri T dalgasi, ST e Vital bulgu takibi

segmentinde ¢okme, QT araliginda kisalma) e ACT

e [skelet kasinda zayiflik ve kasilma gticiinde azalma e Monitérize etme

e Alt ekstremitelerden baslayip yukari dogru ilerleyen e Serum potasyum (K) takibi

kas etkilenmesi * K<6.0 mEqg/L ise K'dan kisitl diyet, K kaybettirdigi icin loop
e Halsizlik, bulanti-kusma diiiretikleri

* K>6.5 ve EKG degisikl

ikleri var ise doktor istemi dogrultusunda;

*Intravenoz insiilin + dextroz soliisyonu
*K’u diliie etmek ve sodyum ile K arasindaki ters etkiden yararlanmak

i¢in sodyum bikarbonat

*K’un kalbe etkisini antagonize etmek icin %10’luk kalsiyum

glukonattan 10-20 ml
*Hemodiyaliz
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atinin, tre gibi maddeler disari atilir ve kan biyokimyasi
normale doner (5,11,13). Bu evredeki hasta ozellikle sivi
elektrolit dengesi, beslenme durumu ve enfeksiyon gelisimi
acisindan takip edilmelidir.

ABY olan hastalarda yiiksek protein katabolizma hizina
bagl olarak negatif nitrojen dengesi olusur (21). Bu neden-
le ABY’nin hem oligtiri hem de ditirez evresinde hastanin
beslenmesi cok 6nemlidir. Ozellikle oligiirik dénemde di-
yette protein, K, tuz ve sivi kisitlanir. Ure olusumunu azalt-
tig1 ve hiicre disina K ¢ikisina engel oldugu icin karbonhid-

rattan (en az 100 gram/giin) zengin beslenir. Gerekirse en-
teral veya parenteral nitrisyon uygulanir (5,11,13,30).
ABY’deki hastalarda mortaliteyi yiikselten en 6Gnemli ne-
denlerden biri de enfeksiyondur. Erken donemde enfeksi-
yonlarin tanisi ve tedavisi icin hasta ates ve lokosit sayisin-
da artis yontinden gozlenmeli, ayrica vital bulgu takibi, agiz
hijyeni ve deri bakimi, postiiral drenaj yapilmali, intrave-
noz ve uretral kateterler en kisa stirede ¢ikarilmali, her tir-
|t girisimde aseptik tekniklere uyulmali, uygunsuz antibiyo-
tik kullanimi 6nlenmeli ve hastanin erken mobilizasyonu

Tablo 4: Metabolik asidozda goriilebilecek klinik

belirti-bulgular ve hemsirelik girisimleri

saglanmahdir (5,11,16,21).
Butlin bu girisimlere ragmen hastanin ge-
nel durumunda bir diizelme saglanamaz-

Belirti ve Bulgular

e Kan pH’inin solunum merkezini
uyarmasi ile kussmaul solunum

e Bulanti-kusma

e Bilin¢ degisikligi

e Deliryum, kuvvetsizlik, stupor

e H+ tamponlanirken K+’un hiicre
disina ¢citkmasina bagli hiperkalemi

Hemisirelik Girisimleri
e Vital bulgu takibi
e ACT

degisikliklerinin takibi
e Kan gazi takibi

e Monitorize etme
e Serum K takibi

e Biriken hidrojen iyonunu nétralize etmek
icin sodyum bikarbonat (NaHCO3) verilir.
Hedef serum HCO3= 15 mEq/L olmalidir.
e Kan pH<7.2 veya HCO3<16 mEq/L ise

hemodiyaliz

e Ventilasyon, kardiyak ve nérolojik

e Hava yolu agikliginin saglanmasi

sa ve uUremik perikardit, ensefalopati,
konviilsiyon, bulanti-kusma, perikardit,
tehlikeli sinirlarda hiperkalemi, hipervo-
lemi, didretiklere cevapsizlik, akciger
o6demi, metabolik asidoz, tire ve kreati-
ninde hizli artma egilimi s6z konusu ise
hasta diyalize alimir (11,13).

Sonug olarak, renal replasman tedavi se-
ceneklerindeki gelismelere ragmen son
40 yilda ABY mortalitesinde 6nemli bir
degisiklik olmamistir ve bugtinkii oran
%?75'lerdedir. Bu nedenle tim saghk eki-
bi dyelerinin bu hastalarin tedavisini

planlarken ve bakim verirken, hastanin

Tablo 5: Hiperfosfatemide goriilebilecek klinik

belirti-bulgular ve hemsirelik girisimleri

tablosunda olusabilecek degisiklikleri za-
man kaybetmeden fark etmesi ve uygun

Belirti ve Bulgular

e fosfor diizeyinde artma

e Kalsiyum diizeyinde azalma
e D vitamini eksikligi

Hemisirelik Girisimleri

e Doktor istemi dogrultusunda fosfor baglayici
ajanlarin ve kalsiyum karbonatin uygulanmasi
e Serum fosfor diizeyinin takibi

onlemleri almasi olduk¢ca onemlidir.
Ozellikle hastalarin yakin takibini yapan
ve bakim girisimlerini planlayan nefroloji
hemsirelerine bu konuda biyiik sorumlu-

luklar dismektedir

Tablo 6: Hipokalsemide goriilebilecek klinik belirti-bulgular ve hemsirelik girisimleri

Belirti ve Bulgular

® Adale gii¢stizligi

e Agiz kenari, el ve ayaklarda uyusma, karincalanma

e Chvostek belirtisi (kulak éniinde fasial sinir trasesine vurunca
ylizde-dudak kenarinda kasiima)

e Trousseau belirtisi (kol tansiyon aleti ile 3 dakika sikilinca karpal

spazm gorilmesi)

Hemgirelik Girisimleri

e Vital bulgu takibi

e Kardiyak degisikliklerin takibi

e Serum kalsiyum diizeyinin takibi

e Doktor istemi dogrultusunda kalsiyum glukonat
verilmesi (%10’luk ¢ozeltiden 10-20 ml)
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